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VZV

• Varisella zoster virusu (VZV),
• Herpesviridae ailesinin bir üyesi
• Nörotropik, DNA virusu

• Primer infeksiyon: Su çiçeği

• Kraniyal sinir, otonom gangliyonlar 
veya dorsal kök ganglionlarında latent 
kalan VZV; T hücre aracılı bağışıklığın 
azalmasıyla
• İmmün yaşlanma
• İmmünitenin baskılanması
• Travma ve stres gibi durumlarda sinirin 

inerve ettiği dermatomda reaktive olur
• Herpes zoster

Clinical and Experimental Immunology, 187: 82–92



VZV - Epidemiyoloji

• VZV dünya çapında yaygındır ve bilinen bir 
hayvan rezervuarı yoktur

• Primer infeksiyonunun tropikal 
bölgelerde ılıman iklim bölgelerine göre 
daha az yaygın olduğuna dair kanıtlar 
vardır
• Kırsal alanlarda hastalık popülasyonu 

kümelerinin göreceli izolasyonu
• Diğer virusların neden olduğu infeksiyonlar 

yoluyla epidemiyolojik 'müdahale' 
• Yüksek ortam sıcaklığının olduğu bölgelerde 

virusun değişkenliği nedeniyle bulaşmanın 
azalması



Herpes zoster - Epidemiyoloji

• ABD’de her yıl 1 milyon üzerinde olgu
• 3-4 olgu/1000 insan (yılda)

• Yaşlı > Genç

• Kadın > Erkek

• Beyaz ırk > Siyah ırk

• İmmünokompromize hasta > Normal konak
• AIDS olgularında 30-50/1000 insan (yılda)

Cohen JI, N Engl J Med. 2013 Jul 18; 369(3): 255–263
Gnann JW. J Infect Dis. 2002:186 Suppl 1:S91-8.



Herpes Zoster - Komplikasyonlar

• HZ sonrası komplikasyonların bildirildiği 
çalışmalardan oluşan sistematik bir derlemede*

   Nörolojik komplikasyonlar (n=110)

  Oküler (n=48)

   Kutanöz (n=38) 

    Viseral (n=6)

• Komplikasyonlar sıklıkla immünokompromize
hastalarda görülmüştür

*Giannelos N. Infect Dis Ther. 2024 Jul;13(7):1461-1486.

**Di Luzio PU, J Infect 1999;38:116–120



Nörolojik komplikasyonlar

Primez VZV infeksiyonunun 
nörolojik komplikasyonları:
• Serebellar ataksi
• Transvers myelit 
• Reye sendromu

VZV reaktivasyonunun nörolojik komplikasyonları:



Nörolojik Komplikasyonlar

• Nörolojik komplikasyonlar akut hastalık evresinde ya da döküntüler kaybolduktan
haftalar, aylar sonrasında görülebilir

• Zoster parezisi

• Post-herpetik nevralji

• VZV meningoensefaliti
• VZV vaskülopatisi
• VZV ve temporal arterit

• VZV ilişkili oküler hastalıklar
• Stromal keratit
• Akut retinal nekroz
• Progresif dış retina nekrozu

Nature Reviews, 2015



Post-herpetik nevralji

• Zonanın en sık görülen nörolojik komplikasyonu
• HZ sonrası 3 aydan fazla süren dermatomal yerleşimli ağrı
• Çok şiddetli olabilir, intihar girişimi!

•  Şiddetli veya yaygın zona döküntüsü
    Prodrom varlığı
    İleri yaş (>60 yaşta %40)

    Kadın cinsiyet
    Trigeminal tutulumda daha sık görüldüğü gösterilmiştir

• Tedavi:
• TCAs, gabapentin ve pregabalin, topikal lidokain bantlar
• Opioidler, tramadol, kapsaisin krem, 8 % kapsaisin bantlar
• Tedaviye refrakter olanlarda: Kortikosteroidler, TENS



Post-herpetik nevralji - patogenez

• Gangliyon veya omurilik nöronlarının uyarılabilirliğinin değişmesi

• Ganglionlarda persiste eden aktif VZV infeksiyonu (uzun süre antiviral tedavi?)

• Ganglionlarda diffüz ve kronik inflamatuar hücre infiltrasyonu (ganglionit)

• PHN’si olan hastalardan izole edilen VZV’nin fare nöroblastom hücrelerinde voltaj 
bağımlı iyon kanallarındaki sodyum akışını önemli ölçüde artırdığı gösterilmiş
• Bazı VZV suşlarının voltaj bağımlı sodyum kanallarını değiştirerek PHN’ye yol açabileceği

• PHN'nin zonaya neden olan belirli VZV suşlarına atfedilebileceğini düşündürmektedir

Watson CP, Pain 46, 195–199 (1991).
Lai J, Toxicol. 44, 371–397 (2004).
Kennedy PG, PLoS ONE 8, e51570 (2013).



Post-herpetik nevralji 
– Zona aşısı

• Canlı bir aşı olan Zostavax’ın, plasebo kontrollü çift kör 
çalışmasında *
• Aşılanan bireylerde zona insidansında %61.1, 
60-69 yaş grubunda ise %65.5 azalma oldu
• Aşılanan bireylerde PHN'nin genel insidansı %66.5 

oranında azaldı
• Aşılama, zona geliştiren bireylerde PHN insidansını 

%31'den fazla azalttı (özellikle >70 yaş )
• Bağışıklık sistemi zayıflamış ve çok yaşlı (>85 yaş) 

bireylerde zona ve PHN'yi önlemedeki rolü net 
değil

• Rekombinan bir aşı olan Shingrix’in hem adaptif 
hücresel bağışıklığı hem de VZV'ye karşı doğuştan 
gelen bağışıklığı desteklediği gösterilmiştir 
• Sağlıklı bireylerde ve >70 yaş kişilerde zoster ve PHN 

insidansını azalttığı gösterildi (%90) ** *Oxman M, N. Engl. J. Med. 2005, 352, 2271–2284.
** Cunningham AL, N. Engl. J. Med. 2016, 375,1019–1032.



VZV Vaskülopatisi

• Serebral arterlerde görülen VZV reaktivasyonunun ciddi bir komplikasyonudur

• Klinik:
• Baş ağrısı, mental durumda değişiklik, fokal nörolojik defisitler
• İskemik ya da hemorajik inme
• Spinal kord infarktı

• İnme riski HZ sonrası ilk bir yılda yüksektir

• Oftalmik zona sonrası görülme insidansı 5 kat daha fazladır

• İmmünokompromize hastalarda, disemine HZ olgularında görülme sıklığı artar

• Pediatrik iskemik arteriyopatilerin de 1/3’ü VZV ile ilişkilidir 
Grose C, Pediatr. Infect. Dis. J.2010: 29, 868–869  
Lin HC, Neurology 2010: 74, 792–797 
Circulation. 2009;119:1417–23.
Nagel MA Neurology 77,364–370 (2011).



VZV Vaskülopatisi – 
patogenez

• VZV,  intrakraniyal arterllerin en dışındaki 
adventisya tabakasında sonlanan sinir lifleri 
boyunca ilerler ve buradaki fibroblastlar hastalığın 
erken döneminde nötrofilleri, T hücrelerini ve 
makrofajları içeren güçlü bir inflamatuar yanıt 
ortaya çıkarır

• VZV ile infekte olmuş hücreler, ekstraselüler 
matriksi parçalayan ve arteriyel zayıflama-
diseksiyona, anevrizma oluşumuna, kalınlaşmış 
intimada fibroblastların birikimine ve oklüzyona 
yol açan matriks metalloproteinazları üretir

Vaskülopati patogenezi tam olarak aydınlatılamamış olsa da, VZV ile 
infekte olmuş arterlerde yapılan immünohistokimyasal çalışmalar, BOS 
analizi ve insan vasküler hücrelerinin analizi olası bir model sağlar



Neurology. 2020;94:e474-e480.

• VZV ile infekte HBVAF 'ler 
vasküler ‘yeniden 
yapılanma’yı teşvik eder

• Bu durum apoptotik 
mikropartiküllerin 
salınımıyla gerçekleşir
• VZV vaskülopatisi 

belirteci

• Hücreden hücreye viral 
transmisyon

HBVAF: Human brain 
adventitial vascular fibroblasts



Elektron mikroskobisinde infekte 
serebral arterlerde:

• Çok çekirdekli dev hücreler
• Cowdry A inklüzyon cisimcikleri 

(çekirdekte viral DNA ve proteinler)
• Herpesvirus partikülleri
• VZV DNA
• VZV antijeni



VZV Vaskülopatisi - Tanı

• BOS’ta VZV DNA (çoğu uzamış vakalardır, pozitiflik %30 oranında)

• Serum veya BOS'ta anti-VZV IgM veya IgG tespiti 

• Serum VZV-IgG titrelerinde 4 kat artış 

• BOS'ta anti-VZV IgG için antikor indeksi hesaplanmalıdır
• Albümin ve total IgG gibi değerler için, serum/BOS oranı genellikle 100:1'den fazladır

• VZV ilişkili nörolojik hastalıklarda, albümin veya total IgG oranlarına kıyasla anti-VZV IgG antikor 
oranının azaldığı görülür

• VZV vaskülopatisi tanısında, intratekal sentez ile BOS'ta anti-VZV IgG 
antikorunun tespiti BOS'ta VZV DNA‘nın tespitinden üstündür



• Virolojik olarak doğrulanmış 30 VZV vaskülopatisi olan hastada

• Lezyonlar MR’da sıklıkla gri-ak madde bileşkesinde izlenmiş,

• Hastaların 2/3’ünden fazlasında MR anjiyografide fokal arteriyal 
stenoz ve oklüzyon

• Olguların yarısında hem büyük hem küçük arterler etkilenmiş, 
%37’de küçük arterler, %13’ünde sadece büyük arterler

• Olguların 1/3’ünde öncesinde zona döküntüsü yok

• Olguların 1/3’ünde BOS’ta pleositoz yok

• Semptom ve bulgular zonadan aylar sonra ortaya çıkabiliyor

• Tedavi: 3 x 10-15mg/kg İV asiklovir (10-14 gün) 

                  1x1mg/kg İV prednizolon (5-7 gün)



• Önceki çalışmalar HZ’nin inme riski üzerinde durmuş ancak zamanla bu risk 
arasındaki değişime değinilmemiştir

• 2000-2022 yıllarında 27 çalışma dahil edilmiş

• Çalışmaların örneklem büyüklüğü: 2632 - 1.5 milyon kişi

• HZ sonrası inme riski artmakta ancak bunun zamanla azaldığı gösterilmiş

• HZO sonrası, maks. rölatif risk 2.26 (%95 CI, 1.35-3.78)

• 40 yaş civarında, maks. rölatif risk 2.53 (%95 CI, 1.59-4.02)



• Katılımcıların HZ aşılama ve inme geçirme bilgilerininden oluşan anket çalışması

• 2014 yılı, 50-79 yaş aralığındaki 265.568 yetişkin

• Demografik özellikler, VKİ ve koroner arter hastalığı için düzeltilmiş çok değişkenli regresyon analizi 
sonrası

•  HZ aşısı olan bireylerin aşı olmayanlara göre inme bildirme riski daha düşük (HR = 1.73) 

• Yaş gruplarının analizinde , 65-69 yaş grubunda HZ aşısı uygulananlarda bildirilen inmenin 
aşılanmayanlara göre %50 daha az (aOR = 1.51; 99% CI: 1.21-1.88)

• HZ aşısının bu olumlu katkısı beyaz ırkta mevcutken (aOR = 1.6, 95%CI: 1.4-2.0), Afriko-Amerikan ve 
Hispaniklerde mevcut değildi

• Çalışmanın kısıtlıklıkları:
• Aşı sonrası hastaların uzun süre takip edilememesi

• İnme ile aşılama arasındaki sürenin bu çalışmada belirtilmemiş olması 



Dev hücreli arterit
• Dev hücreli arterit (DHA):

• Sıklıkla baş ağrısı ve ani geri dönüşümsüz körlük 
görülebilen ciddi bir tablodur

• Karotis arterlerin kraniyal dallarının tutulumu 
yaygındır ve kolay erişimi nedeniyle histopatolojik tanı 
için temporal arter biyopsisi yapılır

Gilden, D. et al. Neurology 84, 1948–1955 (2015).

Gilden ve ark. tarafından yapılan heyecan verici bir çalışmada:
• DHA hastalarının temporal arterlerinde VZV antijeni, VZV DNA saptanmış
• 50 yaş üstü sağlıklı bireylerden ve arteritli hasta temporal arter 

biyopsilerinde VZV antijeni araştırılmış:
• Temporal arteritli 82 hastanın 61'inde (%74) 
• Normal temporal arterlerde bu oran 13'te 1'dir (%8)

• Formalin fiksasyonuna rağmen DHA pozitif ve VZV antijen pozitif temporal 
arterlerin %40'ının VZV DNA içerdiği ,

• Bu bulgular antiviral tedavinin dev hücreli arteritli hastalarda 
kortikosteroidlere ek fayda sağlayabileceğini düşündürmektedir, optimal 
tedavi? 



• VZV’nin temporal arterit patogenezine katkıda bulunduğu 
hipotezini test etmek için, DHA’lı 14 hastanın da dahil 
olduğu 38 iskemik optik nöropati hastasının temporal arter 
biyopsi materyalleri incelenmiş

• VZV antijen boyaması, VZV-IgE için en az 2 seri kesitte 
boyanma ve daha sonra ardışık kesitlerde VZV-IE63 ile 
doğrulanmışsa pozitif kabul edilmiş

• 4/38 biyopsi materyali VZV-IgE boyanmış, ancak bitişik 
kesitlerde VZV-IE63 boyanmadığı ve VZV PCR pozitifliği 
olmadığından ilişki kurulamamış

• Birden fazla laboratuvarda aynı malzeme ve yöntemle 
çalışmaların yapıldıktan sonra kanıtların elde edilmesi 
gerektiğini savunuyorlar

J Infect Dis. 2021;223(1):109-112.  



Dev hücreli arterit

• Başka bir çalışmada temporal arterlerde antikor çapraz reaksiyonu 
nedeniyle VZV antijenlerinin yanlış pozitif immünohistokimyasal 
tespiti sorunu vurgulanmış

• VZV reaktivasyonu bu inflamatuar sürecinin bir sonucu olarak da 
gerçekleşiyor olabilir

• VZV'nin doğrudan DHA'ya neden olup olmadığı konusunda pozitif 
bulgular yeniden üretilemediğinden hala belirsizlikler mevcut



VZV menenjit, meningoensefalit, 
meningoradikülit ve serebelliti

• VZV vaskülopatisinde olduğu gibi VZV reaktivasyonunun bu 
nörolojik komplikasyonları döküntü olmadan da ortaya çıkabilir

• Bağışıklık sistemi baskılanmış hastalarda (AIDS) daha şiddetli 
olabilir

• BOS'ta pleositoz, VZV DNA ve anti-VZV antikorunun saptanması, 
klinik ve radyolojik bulgularla tanı konur

• Ensefalitte multifokal ak madde lezyonları, küçük damar vasküliti ve
demyelinizasyon

• VZV myelopatisi, duyusal defisitler ve sfinkter sorunlarıyla birlikte 
veya onlarsız paraparezi



Yaş /
cinsiyet

Semptom / Bulgu MSS tutulumu BOS hücre 
sayımı/mm3

BOS/Kan 
glukozu 
(mg/dl)

BOS 
proteini 
(mg/dl)

BOS laktatı 
(mmol/l) 
(üst sınır 
2.4)

Tedavi

59 / E Baş ağrısı, bulantı-kusma, 
torakal dermatomda birkaç 
adet veziküler döküntü

Menenjit 688 lenfosit, 
40 PNL

48/95 157 3 21 gün İV 
asiklovir

24 / K Baş ağrısı, bulantı-kusma, 
halüsinasyon, bilinç 
bulanıklığı, papilödem, sol 
bacakta birkaç adet 
veziküler döküntü

Meningoensefalit 595 lenfosit, 
10 PNL

52/91 65 2.1 21 gün İV 
asiklovir

21 / K Baş ağrısı, bulantı-kusma, 
ense sertliği, papilödem, 
döküntü yok

Menenjit 740 lenfosit, 
64 PNL

46/86 131 2.8 14 gün İV 
asiklovir,
7 gün oral 
valasiklovir

• Bilinen ek hastalık yok
• Öncesinde başka viral infeksiyon geçirme öyküsü yok, ateş yok
• BOS menenjit panelinde VZV PCR (+)
• Kraniyal görüntüleme normal





Open Forum Infect Dis. 2024 Jun 20;11(7):ofae340.

%14 antiviral tedavi almamış
%20 oral valasiklovir
%41 kısa süreli İV asiklovir
%25 uzun süreli İV asiklovir





Zoster parezisi

• Zoster döküntüsünden yaklaşık 2 hafta sonra gelişse de daha uzun süre sonra da 
görülebilir

• MR görüntülemede ilgili spinal seviyede ön ve arka sinir köklerinin tutulduğu görülür

• Dermatomal döküntü ile motor güçsüzlük arasında genellikle bir korelasyon olur, 
uyumsuzluk olması halinde EMG’de gösterilecek değişiklikler önemlidir
• Servikal dermatom ➔ kolda güçsüzlük, diyafram paralizisi
• Torakal dermatom ➔ karın kas güçsüzlüğü ve herniasyon
• Lomber ve sakral dermatom➔ bacaklarda güçsüzlük
• Sakral dermatom ➔ üriner retansiyon

• Kanıta dayalı tedavi çok azdır, ancak 10-14 günlük İV asiklovir ve en az bir haftalık 
kortikosteroid tedavisiyle izlenmesi önerilmektedir
• Hastaların %55-67 oranında tam iyileştiği gösterilmiştir



Zoster sine herpete

• Zona döküntüsü olmadan dermatomal yerleşimli radiküler ağrı olması

• İlk olarak zona döküntüsü olan dermatom dışında da radiküler ağrısı olan 
hastalarda tanımlanmıştır
• Virolojik olarak konfirme edilen olgular BOS’ta VZV DNA’nın gösterildiği 

olgular olmuştur

• Tedavide antiviraller ve steroidler kullanılır

Lewis GW. Br Med. 1958;J2:418–42.
Gilden DH, Ann Neurol.1994;35:530–3.



Oküler Komplikasyonlar
• Akut retinal nekroz

• Periorbital ağrı, bulanık görme, periferden başlayan görme kaybı

• Daha hafif form, antiviral tedaviye (İV asiklovir) yanıt iyi

• Progresif dış retina nekrozu
• Ağrısız görme kaybı, retina dekolmanı, daralmış görme alanları ile kendini gösterir

• Olguların yarısından fazlasında retinal tutulum bilateral (hematojen yol)

• AIDS tablosundaki hastalarda ağır seyredebilir

• İntranevöz asiklovir etkili olmayabilir; intravitreal ve İV gansiklovir, foskarnet kullanılır

• Bu komplikasyonlar oftalmik zona ya da disemine HZ sonrası daha sık görülürken, 
döküntü olmadan da ortaya çıkabilir

*Gnann JW. J Infect Dis. 2002:186 Suppl 1:S91-8.
  Franco-Paredes C. AIDS 16,1045–1049 (2002).

  Moorthy RS, Br J Ophthalmol. 1997;81:189–94.



VZV’nin demyelinizan hastalıklarla ilişkisi

• Multipl skleroz (MS) 
• İmmün-aracılı bir hastalıktır, tetikleyici faktörleri açısından çeşitli araştırmalar 

yapılmaktadır
• Otoimmünite? Viral ajanlar? (EBV)
• MS hastalarının BOS’unda VZV DNA gösterilmiş

• MS relapsının geçici dönemiyle sınırlı, remisyon sırasında virus saptanmamış

• Nörotropizmi ve viral reaktivasyonun ardından gelen uzun latent dönemleri olması 
VZV'nin MS etiyolojisine katkısı olduğu fikrini desteklemektedir

• Ancak, EBV’de olduğu gibi beyin dokusunda viral gen ürünlerinin varlığına 
ilişkin doğrulayıcı çalışmalar henüz yok

 
Mult Scler Int. 2011;2011:214763.





VZV’nin nörodejeneratif hastalıklarla ilişkisi



• Danimarka’da 1997-2017 yıllarında HZ ve demans arasındaki ilişki 
incelenmiş

• Median yaş 64, %61 kadın

• HZ geçiren hastalarda demans riskinin artmadığı, aynı şekilde 
Alzheimer için yapılan analizlerde de benzer olduğu

• Ancak SSS tutulumlu VZV infeksiyonunda demans riskinin yaklaşık 
2 kat arttığı gösterilmiş

• Sonuçlar tanı konulamamış demans hastalarında HZ tanılarının 
atlanması veya antiviral ilaçların koruyucu rolü ile açıklanabilir 



• Tayvan Ulusal Sağlık Kuruluşu Veritabanı’ndan, ICD kodlarına göre HZ ve demans tanısı konan hastalar 
belirlenmiş (1997-2013)

• 39 205 HZ olgusu , 78 410 kontrol grubu, takip süresi 6.22 yıl, 4 204 demans 

• Bağımsız olası karıştırıcı faktörler ekarte edilerek Cox regresyon analizi yapılmış

• HZ’de demans riskinin hafif derecede arttığı (düzeltilmiş [HR] = 1.11; 95% CI, 1.04-1.17), reçete edilen 
antiviral tedavinin demans gelişme riskini azalttığı (HR = 0.55; 95% CI, 0.40-0.77) gösterilmiş



• Antiviral tedavi almayan HZ hastalarında 
demans gelişme riskinin artabileceği, 
antiviral tedavilerin HZ hastalarında 
demans riskini önemli ölçüde 
azaltabileceği gösterilmiş



• 846 hasta HZO, 2538 kontrol grubu
• Hastalar 5 yıl boyunca izlenmiş
• Demans insidansı HZO grubunda 10.15/1000 hasta-yıl
                                     kontrol grubunda 3.61/1000 hasta-yıl 
• Daha önce HZO geçiren ve kognitif fonksiyonları bozulan
 hastalarda demanstan şüphelenilmeli                  



VZV ile infekte hücreler, HSV-1'in neden olduğu 
temel Alzheimer hastalığı özellikleri olan Aβ ve P-
tau protien birikimini göstermemiş, ancak gliozis ve 
proinflamatuar sitokin seviyelerinde artış saptanmış

Bu bulgular VZV'nin AH/demans ile ilgili etkisinin 
HSV-1’in yeniden aktivasyonuna yol açarak dolaylı 
olduğunu düşündürmektedir

• VZV ile infekte olmuş insan spinal astrositlerde 
(qHA-sps‘) hücre içi amiloid birikimi saptanmış

• VZV’nin konakçı ve diğer çevresel faktörlerle 
birlikte toksik amiloid yükünü artırabileceği ve 
amiloidle ilişkili hastalıkların ilerlemesine 
katkıda bulunabileceği vurgulanmış





Zona aşısı ve demans



• Kasım 2023’e kadar yapılan 
çalışmalar dahil edilmiş

• Çalışmalar yüksek kalitede 
ancak heterojenite yüksek

Brain Behav. 2024 Feb 5;14(2):e3415.



• Canlı aşı kullanımından rekombinan aşı kullanımına hızlı geçişin yarattığı doğal bir deney fırsatı kullanılmış 
• Rekombinan aşının aşılamadan sonraki 6 yılda önemli ölçüde daha düşük bir demans riskiyle ilişkili olduğu gösterilmiş 

(Bu etki kadınlarda daha fazla)



• Galler'de, 1 Eylül 2013'ten başlayarak, 2 Eylül 
1933'te veya sonrasında doğanlar HZ aşısı için 
uygunken öncesinde doğanlar uygun değil olarak 
kabul edildi

• Bu çalışmada doğal olarak oluşan bu iki grup 
arasında canlı HZ aşısının demans gelişme üzerine 
etkisi elektronik sağlık kaydı verileri kullanılarak 
araştırıldı

• HZ aşısı olmanın 7 yıllık takip 
süresi boyunca yeni bir 
demans tanısı olasılığını 3,5 
yüzde puanı azalttığını, 
bunun da %20’lik göreceli bir 
azalmaya karşılık geldiği 
gösterilmiş



• Dünya popülasyonunun %95’inin VZV ile infekte olması, zona riskinin yaşla artması VZV’nin nörolojik 
komplikasyonlarını daha da problematik hale getirmektedir
• Reaktivasyonu engellemeliyiz

• Postherpetik nevralji en sık görülen nörolojik komplikasyondur, aylarca sürebilir

• Zona döküntüsü olmaksızın nörolojik komplikasyonların gelişebileceği akılda tutulmalıdır
• Bu durumda BOS’da anti-VZV IgG ve VZV DNA tanıda yardımcı olacaktır
• İV asiklovir ve kortikosteroidler tedavide kullanılır

• VZV vaskülopatisi tedavisi olan bir vasküler hastalık kategorisinde yer almaktadır
• Açıklanamayan nörolojik tablolarda etyolojide VZV akla gelmeli

• Tanımlanmış nörolojik komplikasyonlar dışında demans, multipl sekleroz gibi nörodejeneratif ve 
demyelinizan hastalıklarla ilişkisini gösteren kanıtlar literatürde birikmektedir
• Zona aşısının da bu hastalıklardan da koruyucu olabileceğini gösteren çalışmalar mevcuttur
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