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Çocukluk Çağı
Viral Ekzantematöz Deri Hastalıkları

ÖÖZZEETT  Sıklıkla çocukluk çağında görülen döküntülü hastalıkların etiyolojisinde bakterilerden daha
çok olarak virüsler bulunmaktadır. Lezyonlar maküler, papüler, makülopapüler, veziküler veya ür-
tikeryal nitelikte olabilir. Sağlıklı bireylerde hastalık çoğunlukla kendi kendini sınırlasa da, bazen
ciddi morbidite ve mortalite yaratan erken ve geç komplikasyonlar gelişebilir. Öyküde; döküntülü
hasta ile temas, daha önce geçirilmiş döküntülü hastalıklar, yapılan aşılar, döküntü öncesi prodro-
mal dönem özellikleri, döküntünün başlangıç şekli ve seyri sorgulanmalıdır. Fizik muayenede lez-
yonların morfolojisine, dağılımına ve enantem varlığına dikkat edilmelidir. Her bir hastalığa ait
patognomonik bulgular tanı koymada yardımcı olmakla birlikte, tanıyı doğrulamak amacıyla sero-
lojik ve daha ileri testlerden de faydalanılabilir. Doğru tanıyı koymak gelişebilecek komplikasyon-
ları ve gebe maruziyetinde fetal risk olasılığını değerlendirmek açısından önemlidir. Ayırıcı tanılar
arasında ilaç reaksiyonları, diğer viral enfeksiyonlar, inflamatuar dermatozlar, Kawasaki hastalığı,
eritema multiform ve papüler ürtiker düşünülebilir. Bağışıklık sistemi normal bireylerde tedavi ge-
nellikle semptomatiktir. İmmünkompremizasyon veya şiddetli hastalık durumunda antiviral ilaç-
lar kullanılabilir. Suçiçeği, kızamık ve kızamıkçık aşıları Türkiye’de aşı takvimi içerisinde yer
almaktadır. Yüksek riskli hastalar ve gebeler suçiçeği ile temas ederse maruziyetin ilk birkaç günü
içinde Varicella-zoster immünglobülini uygulanabilir. Bu derlemede, çocukluk çağında görülen su-
çiçeği, kızamık, kızamıkçık, 5. hastalık, 6. hastalık gibi klasik viral döküntülü hastalıkların yanı sıra
papüler purpurik eldiven ve çorap sendromu, Giannotti-Crosti sendromu, unilateral laterotorasik
ekzantem ve el-ayak-ağız hastalığından da bahsedilecektir. 

AAnnaahhttaarr  KKeelliimmeelleerr:: Pediatri; deri hastalıkları, viral; ekzantem 

AABBSSTTRRAACCTT  Exanthematous diseases are generally seen among children. In the etiology viruses are
more commonthan bacterias. Lesions can be macular, papular, maculopapular, vesicular and ur-
ticarial. Although the disease have generally self-limited nature, some early and late complications
causing serious morbidity and mortality can develop. Contact to a patient with exanthem, history
of exanthematous disease and immunization, features of prodromal period, origin and progress of
the rash must be queried in the medical history. Physical examination has to focus on the mor-
phology and distrubition of the lesions and the existence of the enantem. The patognomonic find-
ings of the diseases help for the diagnosis. Additionally, the serologic and advanced tests are useful
to verify the diagnosis. Accurate diagnosis is very important for assessment of the complications that
can develop and also for the possibility of the fetal risk during the pregnancy. Drug reactions, other
viral infections, inflammatory dermatosis, Kawasaki disease, erythema multiforme and papular ur-
ticaria can be considered in the differential diagnosis. The treatment is generally symptomatic. An-
tiviral medicine can be used for the immuncompromised patients and severe infection. In Turkey,
the vaccines of the varicella, measles and rubella are involved in the immunisation schedule. The
varicella zoster immune globulin can be applied to high-risk patients and pregnants in the first few
days of the exposure. In this review addition to classical viral exanthems (varicella, rubeola, rubella,
5. disease, 6. disease), papular purpuric gloves and socks syndrome, Giannotti-Crosti syndrome,
unilateral laterothoracic exanthem and hand foot and mouth disease will be mentioned.
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ocukluk çağında deri döküntüsü enfeksiyöz
ya da non-enfeksiyöz nedenlerle gelişebilir.
Döküntünün olması ebeveynler için uyarıcı

bir faktör olup, doktora başvurma eğilimini arttır-
maktadır. Çocukluk çağında sık görülen viral ek-
zantemlerin tanınarak diğer dermatozlardan
ayrımının yapılması; gereksiz yere yapılacak ileri
tanı ve tedavi yöntemlerinden kaçınmada, özellikle
okul  çağında bulaşların engellenmesinde, gelişebi-
lecek komplikasyonların takibinde ve immünsup-
rese hastalarda tedavi seçimini belirlemede önem
taşımaktadır. Bu derlemede, klinik bulgular ile tanı
konulabilen viral ekzantemlerden bahsedilmekte-
dir. 

SUÇİÇEĞİ

Varisella; suçiçeği ve zonaya neden olan, Herpes-
viridae virüs ailesinin üyesi varisella zoster virüsü
(VZV)’nün oluşturduğu, çocuklarda sık görülen,
immünkompetan bireylerde genellikle kendi ken-
dini sınırlayan bir enfeksiyondur (Tablo 1).1-4

Yıllık insidansının 80-90 milyon olduğu düşü-
nülen hastalığın salgınları genelde kış sonu ve
bahar aylarında görülür.1,3 Virüs direkt temas ve
hava damlacıklarıyla bulaşır.5 Hastalık özellikle
prodrom dönemi ve hastalığın ilk üç günü arasın-
daki dönemde olmak üzere çok bulaşıcıdır.1 Bulaşı-
cılık lezyonlar krutlanana kadar devam eder, bu da
immünkompetan hastalarda ekzantemin başlangı-
cından beşinci gününe kadar uzayabilmektedir.5

Solunum yoluyla alınan virüs solunum yolla-
rında kolonize olur, dört-altı gün sonra gelişen pri-
mer viremi ile enfekte T lenfositler aracılığıyla
retiküloendotelyal sisteme yayılır. Bir hafta sonra
gelişen ikinci viremi sonucunda hastalığa ait lez-
yonlar gelişir.3,5 İnkübasyon dönemi ortalama 15
gün (10-28 gün) sürer.5 Prodromal dönemde ateş
yüksekliği, halsizlik, iştahsızlık, baş ağrısı, artralji,
miyalji, karın ağrısı, boğaz ağrısı görülebilir.1-3,5 Ço-
cuklarda prodromal dönem erişkinlere göre daha
hafif seyretmektedir.5 Prodromal semptomlardan
24-48 saat sonra lezyonlar baş bölgesinden başla-
yarak kraniokaudal dağılım gösterir. Makül olarak
başlayan lezyonlar; papül, vezikül, püstül haline
ilerlemektedir (Resim 1a, b). İlk üç dört gün bo-
yunca yeni lezyon çıkışının devam etmesi nede-
niyle suçiçeği için tipik olan farklı dönemdeki
lezyonların birarada bulunduğu tablo oluşmakta-
dır. Altıncı günden itibaren lezyonların çoğu krut-
lanır. Güneş yanığı ve dermatiti olan hastalarda
klinik daha şiddetli seyredebilir. Lezyonlar kaşın-
tılıdır, buna bağlı olarak sekonder enfeksiyon geli-
şebilmektedir. Orofarenks, konjonktiva ve vajinal
mukozada lezyonlar görülebilir. Lezyonlar iyileşir-
ken hipopigmentasyon ve skar bırakabilir.1-5

En sık görülen komplikasyon Staphylococcus
aureus ve Streptococcus pyogenes ile oluşan  bakte-
riyel süperenfeksiyondur. Sekonder bakteriyel en-
feksiyonlar çoğunlukla ateş yüksekliği ve bül, selülit
gibi lokalize semptomlarla prezente olur. Derin ül-
seratif lezyonlar, subkütan apse ve rejyonel lenfa-

Hastalık Aile Genus Etken

Suçiçeği Herpesviridae Varisella-zoster virüs (VZV)

Kızamık Paramyxoviridae Morbillivirus Kızamık virüsü

Kızamıkçık Togaviridae Rubivirus Rubella virüs

Eritema enfeksiyozum Parvoviridae Erythrovirus Parvovirüs B19

Roseola infantum Herpesviridae Roseolovirus HHV-6, HHV-7

Papüler purpurik eldiven ve çorap sendromu Parvovirüs B19, Koksaki virüs,  sitomegalovirüs (CMV), 

kızamık virüsü, Ebstein-Barr virüs (EBV) ve hepatit B virüsü (HBV)

Giannotti-Crosti Sendromu EBV, CMV, Koksaki A16, parainfluenza, adenovirüs, rotavirüs, 

HHV-6, HIV, Mycoplasma pneumoniae, Bartonella henselae, 

A grubu beta hemolitik streptokok, Borrelia burgdorferi

El-ayak-ağız hastalığı Koksaki A16, diğer koksaki virüsler, enterovirüs 71

TABLO 1: Hastalıklar ve etkenleri.
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denit deri ile ilişkili diğer komplikasyonlardır. Se-
konder bakteriyel enfeksiyon gelişen hastalarda
pnömoni, artrit ve osteomiyelitle sonuçlanabilen
bakteriyemi gelişebilir.1,5 İkinci sırada nörolojik
komplikasyonlar bulunmaktadır. Ensefalit, menin-
goensefalit, serebellar ataksi, transvers miyelit, Gu-
illain--Barré sendromu ile prezente olabilmektedir.
Salisilat kullanımı olan dönemlerde şuur bulanık-
lığı, kusma ve karaciğer fonksiyon testlerinde anor-
mallikle giden Reye sendromu görülmüştür.
Trombositopeni, artrit, üveit, nefrit görülebilir.1,3,5

Varisella pnömonisi erişkinlerde sık görülen bir
komplikasyon iken, çocuklarda nadiren görülür.6

Nadir olarak purpura fulminans geliştiği bildiril-
miştir.7 İmmün yetmezliği olan bireylerde daha şid-
detli seyir ve artmış komplikasyon riski mevcuttur.

Gebelikte geçirilmesi sonucunda anne ve fe-
tüste hastalık oluşur. Fetal varisella sendromu ge-
beliğin ilk altı ayında suçiçeği geçiren gebelerin
çocuklarının %2’sinde görülür. İskelet-kas hipo-
plazileri, skarlar, oküler ve kraniyal sistem anoma-
lileri gelişebilir. Gebede doğumdan beş gün önce
ve iki gün sonrası dönemde hastalık oluşursa neo-
natal varisella gelişebilir. Çocukta henüz koruyucu
antikorlar olmadığından post-partum 5-12. günde
semptomlar gelişir. Mortalite %35’tir.5

Ayırıcı tanıda diğer viral enfeksiyonlar, pitiri-
yazis likenoides akuta, ilaç reaksiyonları, dermati-
tis herpetiformis akla gelebilir.

Tanıda çoğunlukla klinik bulgular yeterlidir.
Lezyonlardan yapılan Tzanck yaymasında dev hücre
görülmesi herpes simpleks virüs enfeksiyonunu doğ-

rular fakat VZV için spesifik değildir. Serolojik olarak
IgM ve IgG antikor titreleri saptanabilir. Doku örne-
ğinden direkt ve indirekt immünfloresan çalışmalar,
hücre kültürü, hibridizasyon ve polimeraz zincir re-
aksiyonu çalışmaları diğer yöntemlerdir.1,5

Tedavi sekonder süperenfeksiyonu önlemeye,
ağrı ve kaşıntıyı azaltmaya yönelik olarak  sempto-
matiktir. İmmünkompetan bireylerde rutin olarak
antiviral kullanımı önerilmemektedir. İmmün-
kompremize çocuklarda intravenöz asiklovir teda-
visi özellikle de döküntünün başlamasından 24-72
saat içinde uygulanması önerilmektedir. Yüksek
riskli hastalar ve gebelerde VZV ile maruz kalım
durumunda varisella-zoster immünglobulinin
(VZIG) yapılması ilk 48 saat içinde önerilir, fakat
bu süre 96 saate kadar uzatılabilir.1

Suçiçeği aşısı 2012 Aralık ayından itibaren 12.
ayda yapılmak üzere Sağlık Bakanlığı tarafından aşı
takvimine alınmıştır.

KIZAMIK (RUBEOLA)

Kızamık (Rubeola), Paramyxoviridae ailesinin Mor-
billivirus genusunda yer alan tek iplikli bir RNA vi-
rüsünün yol açtığı bir hastalıktır (Tablo 1).
Damlacık yoluyla bulaşır ve bulaşıcılığı çok yük-
sektir.1,8,9 Bulaşıcılığı erüpsiyonun başlangıcından
üç-beş gün önce başlar ve erüpsiyon sonrası dört
güne kadar sürer. Burun mukozası, orofarinks ve
konjonktivadan vücuda giren virüs CD150 eksprese
eden lenfosit, monosit, dokulardaki dendritik hüc-
relerde prolifere olur. Primer viremide virüs, en-
fekte lenfosit ve monositler tarafından lenfatik
organlara taşınır ve burada prolifere olur. Sekonder
viremide ise deri, müköz membranlar, böbrek, ak-
ciğer, gastrointestinal traktüs ve karaciğere yayılır.8

İnkübasyon süresi 7-14 gün arasında değişir.
Prodrom döneminde ateş, öksürük, konjonktivit,
fotofobi görülür. Ekzantemin gelişmesinden 24-48
saat önce bukkal mukozada beyaz leke şeklinde kı-
zamığa patognomonik enantem olan Koplik lekesi
görülebilir. Ekzantem kırmızı-mor renkli ve ma-
kulopapüler karakterdedir. Kulak arkası ve saç çiz-
gisinden başlayarak üç-dört gün içinde gövdeye
yayılır. Başlangıç sırasına göre deskuame olarak
dört-yedi gün içinde geriler. 

RESİM 1: Suçiçeği (Klinik arşivimizden alınmıştır.) (a) Sağlam ve ekskoriye
veziküller (b) Göbeklenme gösteren vezikül.
(Renkli hâli için Bkz. http://www.turkiyeklinikleri.com/journal/dermatoloji-dergisi/1300-0330/)
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Pnömoni, gastroenterit, bronşit, otit, ensefalit,
körlük gibi komplikasyonlar gelişebilir. Subakut
sklerozan panensefalit ve immünsupresyon geç
komplikasyonlarıdır.1,3,8,9 Kızamık,  hastalığın baş-
lamasından itibaren haftalar ya da aylarca süren ge-
çici fakat derin immünsupresyon ile ilişkilidir.
Yapılan çalışmalarda kızamık virüsünün daha çok
CD45 RO + ve CD45RA- hafıza T lenfositlerini en-
fekte ettiği saptanmıştır.10,11

CD 150+ lenfositlerdeki kızamık virüsü ile en-
feksiyonunun ardından gelişen azalmanın,  bazı oto-
immün hastalıklarda geçici remisyon ile sonuçla-
nabileceği belirtilmiştir. İmmünolojik hafızayı sile-
rek oportünistik enfeksiyonlara yatkınlıkta artış ge-
liştiği düşünülmektedir.12 Ayırıcı tanıda diğer viral
ekzantemler ve ilaç reaksiyonları düşünülmelidir 

Tanı genelde klinik olarak veya serolojik olarak
virüse özgü IgM saptanmasıyla konur. Sekresyon-
lardan moleküler incelemeler yapılabilir. Histolojik
incelemede çok sayıda nükleuslu keratinositler
(Warthin-Finkelday dev hücreleri) görülebilir.  

Tedavisi semptomatiktir. İmmünkompromize
bireylerde veya şiddetli hastalık durumunda teda-
vide ribavirin kullanılabilinir. A vitamini eksikliği-
nin görülebildiği yerlerde A vitamin desteği önerilir.
Hastalıktan korunmada canlı bir aşı olan kızamık
aşısı ülkemizde aşı takviminde yer almaktadır.1,2,8

2009 yılının sonlarında Avrupa’da kızamık vaka ve
salgınlarında artış gözlenmiştir. 2011 yılında Türki-
ye’nin de bulunduğu 53 Avrupa ülkesinin 36’sından
kızamık salgınları bildirilmiştir. Altmışıncı Avrupa
komisyonunda kızamığın 2015 yılına kadar elimi-
nasyonu için; geniş bir yaş aralığının ≥95’ine 2 doz
kızamık içeren aşı yapılmasının sağlanması, etkili
salgın kontrol yöntemlerinin uygulamaya konul-
ması, hastalık tanısının ve salgının hızlıca saptan-
masının sağlanması gerektiği belirtilmiştir.13

KIZAMIKÇIK (RUBELLA)
Kızamıkçık ya da Alman kızamığı, Togaviridae ai-
lesi içinde Rubivirus grubunda yer alan tek sar-
mallı bir RNA virüsü tarafından oluşturulur (Tablo
1). Rubella virüsü sadece insanlarda görülür. Dam-
lacık yoluyla bulaş olduktan sonra üst solunum
yolu mukozasında ve ardından lenfoid dokularda
çoğalır. Viremi ile organlara yayılır. Gebelerde

transplasental yayılım sonucu fetüste anomalilere
neden olabilir. Kızamıktan daha az bulaşıcıdır,
bulaş olması için genelde yakın temas gerekmekte-
dir. İnkübasyon periyodu iki-üç hafta sürer. Prod-
rom döneminde hafif ateş, baş ağrısı, halsizlik,
konjonktivit, miyalji, boğaz ağrısı, burun akıntısı,
öksürük gibi belirtiler olabilir. Prodromal belirti-
ler genellikle adölesan dönem ve erişkinlerde gö-
rülür. Erüpsiyon yüzden başlayarak sefalokaudal
yayılım gösteren, birleşme eğiliminde olan eri-
temli-pembe makül ve papül şeklinde görü-
lür.1,3,8,9,14,15 Yumuşak damakta Forchheimer lekesi
adı verilen purpurik ve makuler enantem görüle-
bilir.1,3,9,14 Lezyonlar ilk başladığı yerden yayılma
sırasıyla aynı şekilde iki-üç gün içerisinde solarak
kaybolur.1,8 Hastalık üç günlük kızamık olarak da
bilinir.9 Hastalığın özelliklerinden biri, özellikle
oksipital ve postauriküler lenf nodları olmak üzere
simetrik jeneralize lenfadenopatinin görülebilme-
sidir. Hastalar döküntü başlamadan bir hafta öncesi
ve döküntü geriledikten bir hafta sonraya kadar bu-
laşıcı kabul edilmektedir.8

Özellikle parmak, diz ve dirsekleri tutan art-
ralji ve artrite sık rastlanır. Diğer komplikasyon-
ları içinde ensefalit, miyokardit, hepatit, trom-
bositopenik purpura, hemolitik üremik sendrom
gözlenebilir. En ciddi komplikasyonu embriyopa-
tidir.1,3,4,8,14 Bağışık olmayan gebelerde viremi dö-
neminde virüsün transplasental yolla embriyo/
fetüse bulaşması konjenital rubella sendromu
(KRS)’na yol açabilir. KRS’nin içinde fetal ölüm,
düşük, erken doğum, katarakt ve mikroftalmi gibi
oküler anormallikler, mental retardasyon, anormal
kardiyak gelişim (patent duktus arteriosus, pulmo-
ner stenoz, aort stenozu gibi), papüler ve purpurik
döküntü (blueberry muffin baby) ve en sık olarak
sağırlık görülebilir. KRS ile ilişkili olabilen geç
dönem hastalıklar; Tip 1 diabetes mellitus, sağırlık,
mental retardasyon ve subakut ensefalittir. Enfek-
siyonun oluştuğu gebelik haftası ilerledikçe KRS
sıklığı ve şiddeti azalmaktadır.4,16

Ayırıcı tanılar arasında diğer viral egzantem-
ler, ilaç erüpsiyonları, enfeksiyoz mononükleoz,
Giannotti-Crosti sendromu, adenovirüs ve miko-
plazma enfeksiyonları, Kızıl, Kawasaki hastalığı bu-
lunmaktadır. 

Turkiye Klinikleri J Dermatol 2014;24(2) 69
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Tanı klinik olarak konur. Serolojik testlerle
konfirme edilebilir. IgM antikorlarının varlığı ya
da IgG antikorlarının takipte dört kat artması tanı
koydurur.1,8,14

Spesifik bir tedavisi yoktur. Destekleyici tedavi
yapılır. Hastaların bulaşıcı dönem boyunca izolas-
yonu sağlanmalıdır. Ülkemizde aşı takvimi içinde bu-
lunur. Canlı aşı olduğundan gebe ve immünsupresif-
ler aşılanmamalıdır. Eritemli lezyonları olan her gebe
hastada kızamıkçık mutlaka ekarte edilmelidir.1,3,8

HASTALIK (ERİTEMA ENFEKSİYOZUM)

İnsanları enfekte eden tek parvovirüs ve tek sar-
mallı bir DNA virüsü olan parvovirüs B19 tarafın-
dan oluşan çocukluk çağının sık görülen viral
ekzantematöz hastalığıdır (Tablo 1). Genellikle kış
sonu ve yaz başında, 3-15 yaş arasındaki çocukları
etkiler.1,3,8 Dört yılda bir epidemiler yapar.17,18 Bulaş
temel olarak damlacık yoluyla olur. Transfüzyon
ile bulaş nadir de olsa bildirilmiştir.19 İnkübasyon
periyodu 4-14 gündür. 

Virüs p antijeni (globozid) içeren eritroid pro-
genitör hücrelere tropizm gösterir. Eritrosit prekür-
sörlerinin enfeksiyonu sonucu geçici olarak eritrosit
üretimi durur. Altta yatan demir eksikliği, sferositoz,
orak hücreli anemi, G6PD eksikliği, talasemi ve pi-
rüvat kinaz eksikliği mevcutsa aplastik kriz gelişebi-
lir. P antijeni eritroid hücreler dışında endotelyal
hücreler, megakaryositler, fetal karaciğer hücreleri,
plasental ve kardiyak kas hücrelerinde de bulunur.

Prodromal dönemi hafiftir. Subfebril ateş, baş
ağrısı, halsizlik, mide bulantısı, diyare, farenjit, art-
ralji görülebilir. Prodrom döneminden iki-üç gün
sonra hastalığa tokatlanmış yanak adı da verilmesine
neden olan yanaklarda eritemli ödemli yama ve plak-
lar gelişir.1,3,8,14,20 Fasyal döküntüden bir-dört gün
sonra gövde ve ekstremitede kaşıntılı, dantelimsi re-
tiküler erüpsiyon görülür. Bu erüpsiyon bir-üç hafta
içinde gözden kaybolur, fakat sıcak, güneş ışığı, fi-
ziksel aktivite, emosyonel stres gibi çevresel faktör-
lere bağlı olarak tekrarlamalar gösterebilir.1,3,14,20

Hastalık erişkinlerde klasik tablosundan çok
poliartropati ile seyreder. Erişkinlerin %60’ında
eklem şikâyetleri görülürken, çocuklarda bu oran
%8-10 civarındadır. 

Ayırıcı tanıları arasında kızıl, entoviral enfek-
siyonlar ve rubella düşünülmelidir.14

Papüler purpurik eldiven ve çorap sendromu,
aplastik kriz, romatoid artrit, vaskülit, glomerülo-
nefrit, sistemik lupus eritematozus; parvovirüs B19
tarafından oluşturulabilen diğer klinik tablolar-
dır.3,8,9,21

Gebede akut enfeksiyon gelişimi halinde
transplasental yolla fetüste hastalık oluşabilir. Fetal
enfeksiyon sekelsiz iyileşebileceği gibi, anemi,
trombositopeni, miyokardit, kalp yetmezliği, sant-
ral sinir sistemi anormallikleri, hidrops fetalis ve
intrauterin fetal ölüm görülebilir.1,4,14,21

Tedavisi semptomatiktir. Artropati mevcutsa
non-steroid antiinflamatuar ilaçlar verilebilir.
Aplastik kriz durumunda eritrosit transfüzyonu ge-
rekebilir. Hastalık ekzantem başlamadan önce bu-
laşıcı olduğundan izolasyon gerekmez. Gebede
parvovirüs enfeksiyonu tespit edilirse fetal anemi
ve hidrops gelişimi açısından haftalık fetal Dopp-
ler ultrasonografi yapılması önerilmektedir.8,14,18

PAPÜLER PURPURİK ELDİVEN VE 
ÇORAP SENDROMU

Çoğu olguda parvovirüs B19 ile ilişkili bulunsa da
etiyolojide koksaki virüs, sitomegalovirüs (CMV),
kızamık, Ebstein-Barr virüs (EBV) ve hepatit B gibi
diğer viral ajanlar da sorumlu tutulmuştur (Tablo
1).5

Sıklıkla genç erişkinlerde bahar ve yaz ayla-
rında görülen subfebril ateş ve miyaljinin eşlik et-
tiği el ve ayakların ağrılı, kaşıntılı simetrik ödemli
eritemidir. Ardından papülopurpurik lezyonlar  ge-
lişir. Lezyonlar dirsek ve ayak bileği seviyesinde
keskin sınır gösterir. Hastaların çoğunda damak,
dudak ve bukkal mukozaları tutabilen eritem, pe-
teşi ve erozyonlar şeklinde görülebilen enantem
görülür.22 Bir-iki hafta içinde geriler. 

Tedavi semptomatiktir.20,22 Eritema enfeksiyo-
zumun tersine, döküntü olduğu sürece hastalar bu-
laştırıcıdır.5 Ayırıcı tanılar içinde Gianotti-Crosti
sendromu, el-ayak-ağız hastalığı, eritema multi-
form, Henoch-Schönlein purpurası, Kawasaki  has-
talığı ve meningokokal sepsis yer alır.23
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HASTALIK (ROSEOLA İNFANTUM)

Hastalığın etkeni sıklıkla Herpesviridae ailesinden
betaherpesvirüslerden biri olan human Herpes
Virüs 6 (HHV-6) ve daha az olarak aynı aileden
human Herpes Virüs 7 (HHV-7)’dir (Tablo 1).8,14,24

Akut enfeksiyon sonrası HHV-6 ömür boyunca
tükürük bezi hücreleri, monosit/makrofaj, hema-
topoietik kök hücreleri ve mikroglia hücreleri
içinde vücutta kalır. Reaktivasyon durumunda sa-
dece şiddetli immünsuprese hastalarda semptom
gelişir. 

İnfant ve küçük çocuklarda en sık görülen ek-
zantemdir.8 Özellikle altı ay-iki yaş arası çocuklar
etkilenir. Bulaş tükrük yoluyla olur. Beş-15 günlük
inkübasyon dönemini takiben prodromal belirtiler
yaşanmadan aniden üç-beş gün süren yüksek ateş,
servikal lenfadenopati ve ılımlı üst solunum yolu
enfeksiyonu belirtileri gelişir. Ateşin düşmesiyle
24-48 saat içinde gövdeden başlayıp boyun ve yüze
yayılım gösteren çevresinde beyaz halo bulunan
pembe renkli makülopapüler döküntü gelişir. Ge-
nelde kaşıntı bulunmaz. Döküntü bir-iki gün
içinde kaybolur.20 Yumuşak damak ve uvulada kır-
mızı papüler bir enantem ve uvulo-palatoglossal
birleşim yeri ülserleri eşlik edebilir.14,25 Febril kon-
vulziyonla en sık birlikte görülen ekzantemdir.
HHV-6 enfeksiyonunun yaklaşık %10’unda febril
konvulziyon görülmektedir.

İki yaşın sonunda nerdeyse tüm çocuklar
HHV-6 ile seropozitif hale geldiğinden hastalık
erişkinde nadiren gözükür.8,24 Erişkinde ciddi en-
feksiyöz mononükleoz benzeri sendrom şeklinde
gözükebilir.26 Solid organ ya da kök hücre nak-
linden iki hafta-üç ay sonra HHV-6 reaktivas-
yonu görülebilir. Ateş yüksekliği, halsizlik ve
döküntü ile giden non-spesifik klinik gösterir.
Döküntü akut graft versus host reaksiyonu ile ka-
rıştırılabilir. HIV-1 enfeksiyonu olan hastalar
HHV-6 enfeksiyonu ve reaktivasyonuna daha
duyarlıdır.14

Tanı genellikle klinik olarak konulur. Gerek-
tiğinde serolojik tetkiklerle doğrulanabilir. Tedavi
semptomatiktir.

ÇOCUKLUK ÇAĞININ 
PAPÜLER AKRODERMATİTİ 
(GIANOTTI-CROSTI SENDROMU) (GCS)

İlk olarak 1955 yılında Gianotti tarafından tanım-
lanmıştır. İlk tanımlamalar sırasında özellikle he-
patit-B ile ilişki bildirilmiş olup, daha sonraki
çalışmalarda EBV, CMV, koksaki A16, parainflu-
enza, adenovirüs, rotavirüs, HHV-6, HIV, Mycop-
lasma pneumoniae, Bartonella henselae, A grubu
beta hemolitik streptokok, Borrelia burgdorferi
gibi birçok mikrobiyolojik ajanla ve difteri-boğ-
maca-tetanoz, polio, kızamık-kızamıkçık- kaba-
kulak (KKK), hepatit B, hepatit A ve influenza
aşıları ile ilişkili olabileceği bildirilmiştir (Tablo
1).14,27-31 Gianotti ve Crosti, HBV ile ilişkili olma-
yan tipin papüloveziküler tarzda göründüğünü
düşünmüş ve veziküler tipi ‘papülo-veziküler
akral bölgeye yerleşmiş sendrom (acrolocated pa-
pulovesicular syndrome) olarak adlandırmışlar-
dır.31

Genellikle küçük çocuklarda, bahar ve yaz
başlarında görülür. Sıklıkla yanak, ekstremitele-
rin ekstansör yüzleri ve gluteal alanda likenoid
papüler ya da papülovezikuler ekzantem şeklinde
görülür (Resim 2a, b). Gövde korunmuştur. 
Köbner fenomeni pozitiftir. Kaşıntı nadiren gö-
rülür.20,32 Halsizlik, subfebril ateş ve lenfadeno-
pati eşlik edebilir. Nadiren hepatomegali ve
splenomegali görülebilir.14,31 Genellikle üç-dört
hafta içinde kaybolsa da bazen sekiz haftaya
kadar uzayabilir.14

Periferik kanda ılımlı lenfositoz ya da lenfo-
peni görülebilir. Karaciğer enzimlerinde yük-
selme varsa etken EBV ya da CMV’dir.
Günümüzde nadiren hepatit ile ilişkili GCS gö-
rülmektedir. Yine de hepatitten şüpheleniliyorsa
serolojik tetkikler yapılmalıdır. Diğer mikrobi-
yolojik ajanlara yönelik daha ayrıntılı serolojik
tetkikler yapılabilir.31,32 

Ayırıcı tanılar arasında liken planus, likenoid
ilaç reaksiyonları, eritema multiform, skabies, pa-
püler ürtiker düşünülebilir. 

Çoğu olguda tedavi gerekmez. Hastanın ebe-
veynleri lezyonların uzun süre kalabileceği konu-
sunda uyarılmalıdır. 
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UNİLATERAL LATEROTORASİK EKZANTEM

Özellikle iki yaş civarında görülen ekzantemdir.
Etiyoloji tam olarak bilinmemekle birlikte viral
ajanların sorumlu olduğu düşünülmektedir. Morbi-
liform ya da ekzematöz karakterdeki döküntü sık-
lıkla aksilla ya da kasıktan unilateral olarak başlayıp,
kontralateral yayılım gösterir. Altı-sekiz hafta
içinde geriler. Genellikle tedavi gerektirmez.14,33

EL-AYAK-AĞIZ HASTALIĞI

Yaz ve sonbahar aylarında görülen, fekal-oral bu-
laşma gösteren ve bulaşıcılığı yüksek bir hastalıktır.
Etken Picornaviridae ailesinin Entorovirus genu-
suna aittir. En sık koksaki A16 neden olurken,
diğer koksaki virüsler ve enterovirüs 71’de etken
olabilmektedir (Tablo 1). Genelde sporadik görülse
de düzenli olarak epidemiler de yapar.  

İnkübasyon periyodu üç-altı gündür. İki-dört
gün süren subfebril ateş, iştahsızlık, boğaz ve karın

ağrısı ile giden prodromal dönemi mevcuttur. Oral
mukozada ağrılı, erozyone aftlarla karakterize
enantemi mevcuttur. Palmoplantar alan, el ve
ayakların dorsal kısımlarında 2-8 mm’lik eritemli
makül ve papül olarak başlayan karakteristik ek-
zantem çevresinde eritemli halo bulunan, uzun ek-
senleri deri çizgilerine paralel, oval, gri veziküler
hale gelir. Lezyonların bacağa ve vücuda yayılım
gösterebileceği unutulmamalıdır. Lezyonlar 5-10
gün içinde kaybolur.5,20

Çoğu olguda tedavi gerekli olmasa da nadiren
nörolojik komplikasyonlar, nörojenik pulmoner
ödem ve hatta ölümle sonuçlanan şiddetli enfeksi-
yon gelişebilir.34,35 Hastaneye yatırılmış el-ayak-
ağız hastalarında hayatı riski artıran faktörler;
küçük yaş, erkek cinsiyet, yüksek ateş ve enterovi-
rüs 71 enfeksiyonu varlığı olarak tanımlanmıştır.34 

Tedavi semptomatiktir. Özellikle oral mukoza
lezyonlarına yönelik ağrıyı gidermek için lokal
anestezikler kullanılabilir.5

RESİM 2: Giannotti-Crosti sendromu (Klinik arşivimizden alınmıştır). (a) Yanak ve (b) El dorsumundaki likenoid papüller.
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