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Ozet

Intrauterin viral, bakteriyal ve protozoal enfeksiyonlar
sistemik tutulumlar yapabilir. Bu infeksiyonlar TORCH
(Toxoplasma, Other, Rubella, Cytomegalovirus, Herpes
simplex) olarak kisaltilmigtir. Ancak “ other “ olarak belirtilen
grupta sadece sifiliz ve varicella degil HIV, parvovirus- 19
gibi yeni ajanlar da vardir. Bu enfeksiyonlar deride de bulgu
verir ve erken tanida deri bulgulari cok dnemlidir.
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Summary

Intrauterine infections of viral, bacterial and protozoal
may cause systemic manifestations. These infections are called
TORCH (Toxoplasma, Other, Rubella, Cytomegalovirus,
Herpes Simplex). The group called “ other “ include syphilis,
varicella and new agents as HIV and Parvovirus-19. Cutane-
ous involvement is frequent in these infections and skin le-
sions are very important for early diagnosis.
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Fetusu ve yenidogani etkileyen, benzer klinik
ve laboratuvar bulgular1 veren bir grup enfeksiyon
1971 yilinda TORCH kisaltmas1 (Toxoplasmosis,
"other", Rubella, Cytomegalovirus, Herpes
simpleks enfeksiyonlarinin bas harflerinden olusur)
ile formiile edilmistir. "Other" olarak belirtilen
grupta sadece sifiliz ve varicella degil HIV ve
parvovirus-19 gibi yeni ajanlar da bulunmaktadir
ve bu liste giderek uzayacak gériinmektedir (1,2).

Gebelik sirasinda gegirilen viral, bakteriyel ve
paraziter enfeksiyonlar sistemik tutulumlar, ciddi
sekeller ve ¢ok ¢esitli deri bulgulan ile karsimiza
cikarlar. Bu yazida temel klinik 6zellikleri ve deri
bulgular1 hakkinda so6zii edilecek baslica enfeksi-
yonlar  sunlardir:  Toxoplasmosis,  Rubella,
Cytomegalovirus, Herpes Simpleks Virus, Varicella
Zoster Virus, Sifiliz, Human Immunodeficiency
Virus, Enterovirus, Human parvovirus 19, Neonatal
Listeriozis, Kongenital Kandidiasis, Kongenital
Epstein Barr Virus Sendromu..

Toxoplasmosis
Toxoplasmosis yetigkinleri oldugu kadar
infant ve ¢ocuklar etkileyen paraziter bir hastalik-
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tir. Etken toxoplasma gondii, biitlin memeliler,
bir¢ok kus ve bazi siirlingenlerde eritrosit digindaki
herhangi bir dokuya invaze olan interselliiler bir
protozoandir. Biiyiik ¢ocuk ve yetiskinlerde edinsel
toxoplasmosis enfestasyonu toxoplazma kistleriyle
kontamine ¢ig et alimi veya infekte kediler, kopek-
ler veya tavuklarin digkilarindan rezistan oositlerle
kontamine toprakla temas suretiyle bulasir (2,3).

Immunkompotent bir hastada akut edinsel
toxoplasma enfestasyonlarinin  %80'1 asempto-
matiktir, %10-20'si semptomatik olup en sik bulgu
posterior servikal lenfadenopatidir. Immun yet-
mezlikli hastalarda ise akut progresif primer
hastalik tablosu yapip ¢ogu latent enfestasyonla
sonuglanir (4).

Amerika’da ¢ocuk dogurma ¢aginda bulunan
kadinlarin %85’inde siipheli enfeksiyon bildiril-
mistir (3). T.gondii gebelik sirasinda sadece primer
akut maternal enfeksiyonu takiben transplasental
olarak anneden fetusa transfer olur. Ozellikle
AIDS gibi immunyetmezlikli gebe kadinlarda has-
taligin reaktivasyonunu takiben de fetal enfeksiyon
goriilebilir (1,4). Deorari ve arkadaslarmin 1302
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kord kaninda yaptiklar1 prospektif ¢alismalarinda
higbir bebekte toxoplasma spesifik IgM saptama-
mislardir (5). Fetusa enfeksiyonun gecis hizi en-
feksiyon sirasindaki gestasyonel yasla iliskilidir.
Birinci trimestirde %15, ikinci trimestirde %30,
ticlincii trimestirde %60 olarak bildirilmistir. Fetal
hasarin siddeti ise gestasyonel yasla ters iligkilidir .
Spesifik kemoterapi yapilmadiginda gebeligin
erken donemlerinde fetus enfekte olmussa ¢ogu in
utero veya neonatal periyodda oliir ya da siddetli
norolojik ve oftalmolojik hastalik tablosu gelisir.
Tersine 2. ve 3. trimestirde enfekte olmussa
neonatal periyodda hafif veya subklinik enfeksiyon
tablosu gelisir (1,3,6).

Enfekte fetuslarin 2/3%inde hastalik primer
olarak merkezi sinir sistemini (MSS) ve gozleri
tutar, 1/3'linde daha generalize bulgular yapar (6).
Kongenital toxoplasmosisli infantlarin %75'i ba-
slangigta asemptomatiktir, %15'i sadece g6z tutu-
lumu ile dogarlar ve %10'u daha fazla sistemik
bulgu sergilerler. Kongenital toxoplasmosis yasa-
min 2. ve 3.dekatina kadar bulgu vermeyebilir
Kongenital toxoplasmosiste mortalite %1-6 aras-
mnda degismektedir .Kongenital Toxoplasmosisin
klinik 6zellikleri sunlardir: Hidrosefali, mikrose-
fali, koryoretinitis, serebral kalsifikasyonlar, trom-
bositopeni, hepatosplenomegali, sarilik, anormal
BOS bulgular (1,3).

Koryoretinitis, olgularin %80-90'ninda gorii-
len tanida oldukga karakteristik bir bulgudur. Hid-
rosefali ve mikrosefali olgularin  %26'sinda,
serebral kalsifikasyonlar %33'iinde ortaya c¢ikar.
Daha az siklikla anemi, eozinofili, hepatit,
intrauterin gelisme geriligi ve prematurite goriliir.

Deri Bulgular:

Gerek kongenital gerekse edinsel toxoplazmo-
siste purpurik/ekimotik olabilen yiiz, el i¢i, ayak
taban1 hari¢ lokalizasyonlarda rubella benzeri ma-
kulopapiiler lezyonlar izlenebilir. Lezyonlar bazen
kizili andirir tarzdadir. Govde ve ekstremitelerde
dagmik subkutan nodiiller goriilebilir. Anniiler,
iirtikaryal, pembemsi papiiler lezyonlar ya da el i¢i,
ayak tabani yiiz ve sacli deri hari¢ tifiis benzeri
mikropapiiler lezyonlar goriilebilir. Cok siddetli
olgularda hastaligin ilk haftasi sirasinda gelisen 1-6
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giin (nadiren 1-2 hafta) devam edip deskuamasyon
ve hiperpigmentasyonun izledigi lezyonlar olabilir.
Kongenital toxoplasmosiste dermal eritropoesis
goriilebilir ve lokalize ya da mavimsi, hemorajik
infiltre makuller ya da papiiller tarzinda "blueberry
muffin" lezyonlar goriilebilir. Bu goriiniimii ile
tipki kongenital rubella ve CMI (Cytomegalik
inkllizyon) hastaligina benzer (2).

Rubella

Rubella, togavirus ailesinde bir enveloped
RNA virusudur. Kendi kendine iyilesen hafif bir
viral hastalik yapar. Cocuk ve yetiskinlerde tehli-
keli degildir, ancak fetusta kalici siddetli anomali-
ler yapabilir . Kongenital rubella sendromlu olgu-
larin ¢ogu primer maternal enfeksiyonu takiben,
cok az olgu ise reenfeksiyondan sonra ortaya ¢ikar.
Gebelik yagindaki kadinlarin %5-25'inde rubella
antikoru saptanmamakta bu da kisileri enfeksiyona
duyarli hale getirmektedir (1,2,7). Gebelik sirasin-
da attenue canli as1 kontendikedir. Eger gebe ol-
mayan bir kadina rubella asis1 yapilmissa en az 3
ay etkili bir kontrasepsiyon uygulanmalidir (7).

Deorari ve arkadaslar inceledikleri 1302 kord
kaninin %0.6’sinda rubella spesifik IgM pozitifligi
tespit etmislerdir. Bunlarda da sadece 3’ii sempto-
matik bulunmustur (5). Fetal enfeksiyon riski ilk
trimestirde %90 olup bu infantlarin ¢ogunda kon-
genital defektler saptanir. Gebeligin 12-20. hafta-
larinda enfeksiyon riski %50'ye diiser ve bu infant-
larin 1/3'tinde sekel goriiliir. Daha sonraki aylarda
da fetal enfeksiyon ortaya cikabilir , fakat semp-
tomsuzdur (1). Kongenital rubellanin klinik bulgu-
lar1 sunlardir: Intrauterin gelisme geriligi, katarakt,
retinopati, mikroftalmi- genellikle unilateral-, sen-
sorindral defektler, kongenital kalp defektleri (pat-
ent duktus arteriosus, pulmoner arter stenozu, pul-
moner valvuler stenoz), kemikte radyolusens go-
rlintiiler.

Kongenital rubellali infantlarin 2/3"i dogumda
asemptomatiktir. Bu hastalarin ¢ogunda ilk 5 yil
icinde sekel gelisir.

Deri Bulgular:
Kongenital rubellanin 6nde gelen klinik 6zel-
likleri arasinda deri lezyonlari da yer alir.
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Kongenital rubellanin en 6nde gelen deri bulgulari
trombositopenik purpura ve blueberry muffin
lezyonlardir (2,8,9).

Blueberry muffin lezyonlar 2-8 mm ¢apinda
mavimsi-kirmizi renkte infiltre makuler
lezyonlardir. Genellikle dogumda veya ilk 24 saat
icinde farkedilir. Nadiren 2. giinden sonra da yeni
lezyonlar goriilebilir. Lezyonlar az ya da ¢ok sayi-
da olabilir. Bu lezyon viicudun herhangi bir bolge-
sinde lokalize olabilirlerse de genellikle yiiz, sach
deri, ense ve govdede ¢ok sayida ortaya cikarlar.
Lezyonlarin ¢ogu ¢evre deri yiizeyine gore 1-2 mm
yiikselmeye meyillidir. Genellikle sirkiilerdir ve
koyu maviden morumsu kirmiziya degisen renk-
lerdedir. Infiltrasyonu daha az olan makuler
lezyonlar yassi , oval, sirkiiler tarzda olup daha az
violedir. Renkleri koyu kirmizi, soluk grimsi- mor
veya bakir kahvesi seklindedir. Blueberry muffin
lezyonlar genellikle 3-6 haftada solmaya meyilli-
dir. Biiyiik lezyonlar daha yavas geriler . Bu
lezyonlar kongenital rubellanin diger sik goriilen
lezyonlarindan trompositopenik purpura ile karisti-
rilabilir.  Fakat dermatopatolojik incelemede
blueberry muffin lezyonlarin dermal eritropoesis
odaklart oldugu goriiliir. Dermiste kismen biiyiik
niikleuslu ve niikleussuz eritrosit agregatlar1 dikka-
ti ceker.

Blueberry muffin lezyonlar yalnizca kongeni-
tal rubellada degil kongenital toxoplasmosiste,
CMI hastaliginda, noroblastomada, kongenital
16semide, eritroblastosis fetaliste, twin transfiizyon
sendromunda, herediter sferositozda da goriilebilir
(2, 9, 10). Kongenital rubellanin diger deri bulgu-
lar1 sunlardir: Generalize makulopapiiler lezyonlar.
postnatal rubellaya benzer ve birkag hafta siirebilir,
yiiz ve ekstremitelerde retikiile eritem, gobek, alin
ve yanaklarda ve Onceki travma alanlarinda
hiperpigmentasyon, sebore, ekzema, iirtiker atakla-
r1, patella basta olmak {lizere kemik ¢ikintilar tize-
rinde derin gamze olusumlari, lokositoklastik
vaskiilit, dermatoglifik degisiklikleri, vazomotor
insitabilite, periferal dolasim bozukluguna bagh
olarak yiiz ve akral alanlarda beneklenme,
ekstremitelerde siyanoza meyil, kulak, cene, el
parmak uglari, ayak parmaklarinda ¢evre 1sis1 artti-
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ginda vivid flushing bulgularina da rastlanabilir
(1,2,8,11).

Cytomegalovirus (CMV)

Herpesvirus grubundan bir DNA virusu olan
CMV'nin neden oldugu yenidoganin generalize
enfeksiyonudur. Insanlarda intrauterin enfeksiyon-
larin en sik goriilen nedeni olup yaklasik
yenidoganlarin %1'inde ortaya ¢iktigi bilinmekte-
dir (1, 2). Deorari ve arkadaslar1 1302 kord kaninin
%1.8’inde CMV spesifik IgM pozitifligi saptamis-
lardir ve bunlardan sadece ikisini semptomatik
bulmuslardir (5).

Kongenital enfeksiyon maternal viremi sira-
sinda transplasental yolla ortaya ¢ikar. Bu
hematojen yayilimla fetusun hedef organlarina
(MSS, gbz, karaciger) virus ulasir. CMV ozellikle
beynin ventrikiillerini déseyen ependimal hiicreler,
8. sinirin noronlar1 ve epitelyal hiicrelere affinite
gosterir (1).

Virusun degisik antijenik 6zellikleri nedeniyle
primer infeksiyonu takiben, virusun diger bir tiirii
ile reenfeksiyon ortaya cikabildigi bilinmektedir.
Maternal antikorlarin varligi fetusa CMV gegisini
tam olarak engelleyemez, ancak gecis ve sekel
birakma riski azalir.

Enders ve arkadaslarinin ¢aligmalarinda kesin
veya siipheli enfeksiyon tasiyan annelerde
intrauterin geg¢is hizinin %20.6-24.4 arasinda de-
gistigi bildirilmektedir (12). Primer maternal en-
feksiyonda fetusa gecis %40, halbuki rekiirren
maternal enfeksiyonlarda fetus gecis %0.02-%1.8
arasinda degismektedir. Kongenital CMV enfeksi-
yonu olan bebeklerin %5-18’i semptomatiktir.
Semptomatik olanlarin %80’ninde siddetli norolo-
jik defekt goriulir. Dogumda ¢ogu bebekler
asemptomatiktir. Bunlarin da %10-15’inde igitme
ve gérme bozukluklari gelisir. Yine rekiirren CMV
enfeksiyonlu anneden dogan enfekte bebekler do-
gumda ender olarak semptom verir (1, 13).

CMV sensorindral isitme kaybi nedenidir ve
biitiin diinyada mental retardasyona neden olan
viral enfeksiyonlar arasinda en sik gorilenidir.
Klinik bulgular1 genellikle multiple organ tutulumu
ile karakterizedir. Ozellikle RES (retikuloen-
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(retikuloendotelyal sistem) ve MSS tutulumu olur.
Semptomatik yenidoganlarin yarisinda goriilen
klasik bulgular sOyle siralanabilir: Gestasyonel
yasa gore kiiciik yenidogan, petesi, purpura, trom-
bositopeni, hepatosplenomegali, sarilik, mikrose-
fali, koryo-retinit, intrakraniyal kalsifikasyonlar,
isitme kaybi, intrauterin biiyiime geriligi.

Semptomatik CMV hastaligi yasamin ilk 2 ay1
icinde fatal seyreder. Canli kalanlarda siklikla sid-
detli norolojik defektler, mikrosefali, mental
retardasyon, sagirlik, spastik dipleji, konviilsiyon,
koryoretinit, optik atrofi ve korliik gelisir.

Deri Bulgular:

Petesi, purpura, generalize makulopapiiler
lezyonlar ve bazi vakalarda tipki kongenital rubella
veya toxoplasmosistekine benzeyen blueberry muf-
fin lezyonlarla birlikte generalize papiilonodiiler
lezyonlar goriilebilir. Cok nadir olmakla birlikte
vezikiiller goriilebilir. En sik goriilen lezyonlar
sOyle siralanabilir: Sarilik, trompositopeniye bagh
petesi, blueberry muffin lezyonlar (2).

Petesi dogumda nadirdir, birkag saat iginde
veya en ge¢ birka¢ haftadan 1 yila kadar degisen
stire i¢inde gelisebilir.

Herpes Simpleks Virus (HSV)
Neonatal HSV enfeksiyonu her 2500 canli do-
gumda 1'den her 20.000 canli dogumda 1 arasinda
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degisen siklikta karsimiza ¢ikar. Neonatal enfeksi-
yon annenin primer veya rekiirren enfeksiyonlari
sonucu ortaya ¢ikabilmektedir. Maternal enfeksi-
yon rekiirren ise neonatal enfeksiyon daha az go-
rilmektedir (1).

Kongenital (intrauterin) HSV enfeksiyonu na-
dir goriilen bir durumdur. Ik defa 1953 yilinda
Haas tarafindan bildirilmistir. Olgularin %50'sinde
mukoz membran ve/veya deri bulgular1 bulundu-
gundan tanida dermatolojik muayene ¢ok onemli-
dir. Maternal HSV enfeksiyonunun gegis yollar
Sekil 1’de gosterilmistir (14).

Neonatal dénemde HSV enfeksiyonu oldukca
ciddi ve yiiksek mortalite hizina sahiptir. Acilen za-
maninda yapilan antiviral tedavi yararli oldugundan
enfeksiyonun erken taninmasi ¢ok énemlidir (15,16).

Gebelik sirasinda servikal kiiltiirlerde HSV'nin
tespiti %8-10 oranindadir. Otuzbesinci haftada
%5.7, gec gebelik doneminde %0.65, dogum sira-
sinda %0.09-0.2 kadar diisiik oranlardadir. Birgcok
hastanede diizenli olarak gebeligin ge¢ donemleri-
ne kadar HSV testleri yapilmaktadir. Ancak
antepartum kiiltiirlerle dogumda neonatal risk 6n-
ceden tahmin edilememektedir. HSV enfeksiyonlu
infantlarin %50'sinden fazlasinda maternal enfek-
siyon hikayesi yoktur. Bu nedenle neonatal HSV
enfeksiyonunun klinik teshisi erkenden yapilarak
tedavi edilmesi 6nemini korumaktadir (15).

Maternal HSV Enfeksiyonu

T

nongenital

e T,

membran riiptiirii olmadan

hematolojik viremi

assendan enfeksiyon ( transplasental )

fetusta HSV Enfeksiyonu

genital

membran riiptiiriiyle

l l

assendan enfeksiyon

/

Sekil 1. Maternal Herpes Simpleks Virus enfeksiyonunun fetusa gecis yollari
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HSV enfeksiyonlarinin ¢ogu dogum sirasinda
enfekte genital traktustaki sekresyonla kontakt
yoluyla ge¢mektedir. Hem HSV 1 hem de HSV 2
neden olabilir. Postnatal olarak anne veya diger
kisilerden nongenital bolgelerden kontakt yoluyla
da bulasabilir (8). Intrauterin enfeksiyon ise olduk-
c¢a enderdir.

Intrauterin HSV enfeksiyonu HSV enfeksi-
yonlu yenidoganlarin  %5'ini  olusturmaktadir.
Kongenital HSV enfeksiyonunun baslica belirtileri
sunlardir: Deri lezyonlar ve skatrisler, koryoretini-
tis, mikrosefali, hidranensefali (1,17).

Intrauterin  HSV enfeksiyonu enfeksiyonun
zamanina gore erken veya geg olarak da isimlendi-
rilmektedir (2).

Erken enfeksiyon, ilk 8 haftada embriogenesis
iizerine etkilerle karsimiza ¢ikar. Deride skarlar
vezikiiler eriipsiyonla birlikte olabilir veya olma-
yabilir. Abortus goriilebilir. Ciddi kongenital mal-
formasyonlar (intrauterin biiylime geriligi, diffiiz
beyin hasari, intrakranial kalsifikasyon, mikrose-
fali, hidranensefali, mikroftalmi, koryoretinitis,
retinal displazi, kardiyak anomaliler ve kisa par-
mak) eslik edebilir.

Geg¢ enfeksiyon bulgular1 daha cesitlidir.
Kongenital anomaliler (mikrosefali, koryoretinitis
ve intrakranial Kkalsifikasyonlar gibi), diger
neonatal enfeksiyonlarda goriilen bulgulara benzer
bulgular gorilebilir. Hepatorenal nekroz, pnémoni,
ates ve deride vezikiiler lezyonlarla fatal sonlanabi-
len klinik seyir olabilir. Norolojik ve oftalmolojik
sekeller deride rekiiren vezikiiler erlipsiyona eslik
edebilir. Ya da diger bulgularin eslik etmedigi
vezikiiler lezyonlar seklinde bir klinik spektrum
karsimiza ¢ikabilir.

Deri Bulgulari

Neonatal HSV'li infantlarin %70'inde deri ve-
ya mukoza lezyonlar1 ortaya ¢ikar. Sadece %10
olguda hastalik deride smirli kalir. Intrauterin en-
feksiyon olmadikga deri lezyonlart 2 -20. giinler
arasinda ortaya ¢ikar. Intrauterin enfeksiyonlarda
ise genellikle dogumda lezyon vardir. En sik tespit
edilen lezyon izole veya grube vezikiildiir.
Lezyonlar viicudun herhangi bir boélgesinde
lokalize olabilirlerse de en sik yerlesim alani sach
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deri ve yiizdiir. Bu alanlar dogum sirasinda anne-
nin serviksi ile en yakin ve en uzun siire temas
eden alanlardir. Bazen lezyonlar olduk¢a yaygin
biilloz olabilir ya da yaygin erozyonlar seklinde
goriiliip epidermolizis biillozayr andirabilirler.
Lezyonlar intrauterin veya intrapartum deri hasari
olan bolgelerde lokalize olabilirler. Intrauterin
formlarda deride atrofik alanlar ve skar olusumuna
sik rastlanir ve vezikiiler lezyonlar bu alanlarin
i¢inde veya periferinde devam ediyor olabilir. Deri
lezyonlar1 zosteriform patern gosterebilirler. Bazen
lokalize veya generalize vezikill igermeyen
eritematéz makuller goriilebilir. Intrauterin HSV
enfeksiyonlarinda kongenital kutandz kalsifikas-
yon bildirilmistir (8).

Dilde, damakta gingiva ve bukkal mukozada
erozyonlar gibi oral lezyonlar da siktir. Eger enfek-
siyon deri, agiz ve gozde simirh ise fatal
sonlanmaz. Fakat MSS tutulumu ve dissemine
enfeksiyonlarda mortalite ve uzun vadedeki hasar-
larin goriilme sikligl, zamaninda antiviral tedavi
verilse bile yiiksektir. HSV Tip 2 ile mortalite daha
da artar (8).

Fetal Varisella Sendromu
(Kongenital Varisella Zoster Sendromu)

Yetiskinlerin %85'i varisella virus antikorlari
yoniinden seropozitiftir. Anne seronegatifse gebe-
ligi sirasinda su ¢icegi gecirebilir ve bu olgularin
yaklagik %25'inde enfeksiyon fetusa gecer. Anne-
de gebeligin 7-20. haftalar arasinda varisella geli-
sirse spontan abortus olabilir ya da ¢ok g¢esitli
kongenital anomalilerin bulundugu fetal varisella
sendromu (FVS) geligir. Bu durum en sik anne
gebeliginin 13-20. haftalar1 arasinda enfeksiyon
gecirdiginde ortaya g¢ikar. Bu sendrom ilk defa
1947'de tamimlanmis ve giiniimiize kadar 40' dan
fazla olgu bildirilmistir (1,8,17,18).

Fetal varisella sendromunun klinik 6zellikleri
sunlardir: Disiik dogum agirligi, deri lezyonlari
(derinin lokalize yoklugu ve genellikle bulundugu
ekstremite ile birlikte , genellikle dermatomal olan
skar, bag dokusu nevuslarina benzeyen papiiler
lezyonlar), bir veya daha fazla ekstremitenin
hipoplazisi (genellikle o ekstremitede lokalize deri
yoklugu, veya skar vardir) ve/veya malforme par-
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maklar, gz anomalileri (koryoretinitis, katarakt,
mikroftalmi, Horner sendromu), MSS anomalileri
(Nobetler, mental retardasyon, hidrosefali, kortikal
atrofi, ensefalit, ensefalomyelit, dorsal radikiilitis).

Deri Bulgular

FVShnin en sik rastlanan deri bulgusu
intrauterin {lserasyonun sekelini gosteren lokalize
skatrislerdir. Bir ekstremite {izerinde tek biiyiik bir
lezyon karakteristiktir. Bu lezyonlar genellikle
gebeligin erken donemlerinde ortaya ¢ikan enfek-
siyonlar1 takiben gelisir. Lezyonlarin segmental
dagilimi direkt fetal sinir sistemi hasarimi gosterir
ki varisella zoster virus olduk¢a norotropiktir. Faz-
la sayida, daha kiiciik lezyonlarin goriilmesi
varisellanin gebeligin ge¢ donemlerinde gegirildi-
gini disiindiiriir. Vezikiiler lezyonlar esas olarak
postnatal varisellada goriiliir. Eger fetal enfeksiyon
son trimestirde gecirilmisse deri lezyonlari kiiglik-
tiir, fetal varisellayr akla getirir, ancak dogumda
hala iilsere durumdadir (2).

Ekstremite hipoplazisi veya diger norolojik
anormallikler olmaksizin kongenital lokalize deri
yoklugu bulunan alanlarin saptanmasi, intrauterin
varisellada daha az rastlanan bir durumdur ve fetal
herpes zosterin gebeligin ge¢ donemlerinde gelisti-
gini gosterir. Human HSV ile gegirilen intrauterin
enfeksiyonlarda da benzer deri lezyonlar1 bildiril-
mistir.

FVS’de deri renginde papiiler lezyonlar bildi-
rilmistir. Bunlar muhtemelen intrauterin su ¢icegi
ile derinin hasarina verilen direkt cevap sonucu
olusur.

Neonatal varisella
Gebeligin son 2-3 haftasi ve postpartum ilk
birka¢ giin sirasinda su ¢igegi geg¢iren annelerin
yeni doganlarinda ortaya ¢ikan varisella enfeksi-
yonu neonatal varisella olarak bilinmektedir.

Eger anne enfeksiyonu doguma 5 giin kala ya
da daha fazla kala gegirirse yenidoganda yasamin
ilk 4 gilinliinde gelisen enfeksiyon oldukc¢a hafiftir.
Ciinkii transplasental gecen koruyucu antikorlar
vardir. Ama enfeksiyon dogumdan onceki 4 giin
icinde veya dogumun ilk 5-10 giiniinde gegirilirse
infantta  enfeksiyon olduk¢a dissemine ve
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fulminandir. Pnémoni, hepatit ve meningoense-
falitle birlikte infantlarin 1/3' i 6liir (2, 9).

Neonatal varisellada da, herpes simpleks gibi
genellikle dogumda veya yasamin 3-10. giiniinde
vezikiiller gelisir (9).

Kongenital Sifiliz

1986'dan  beri yetiskinlerde primer ve
sekonder sifiliz insidansinda artma kongenital
sifiliz insidansini da artirmistir. Kongenital sifiliz
fetusun gelisimi sirasinda transplasental olarak
geger, nadiren yeni doganda dogum kanalindan
sankrla kontakt yoluyla sifiliz olabilmektedir.Fetal
sifiliz neonatal sifilize benzer bulgu verir (1,19).

Fetusa enfeksiyon gebeligin herhangi bir saf-
hasinda ve maternal sifilizin herhangi bir done-
minde ortaya ¢ikabilir. Primer sifiliz sirasinda risk
%70-100, sekonder sifiliz sirasinda %90, latent
maternal sifiliz sirasinda yaklasik %30'dur (1).
Mavrov ve arkadaglarinin c¢aligmalarinda 155
sifilizli gebe incelenmis ve %29.8’de normal do-
gum gergeklesmis %28.4’linde toksikoz goriilmiis,
fetal ultrasonografik incelemelerde olgularin
%49’unda stigmalar tespit edilmistir (16).

Enfekte fetusun %25' intrauterin oliir. Tedavi
edilmeyen infantlarin %25-30'u perinatal donemde
Oliir. Yasayan infantlarin 1/3'inde dogumda sifiliz
stigmatlar1 saptanir (1). Fetal sifilizde en erken
bulgu fetal transaminazlarda artistir, hematolojik
bozukluklar ve hidrops daha geg ortaya ¢ikar (18)

Kongenital sifilizin klinik 6zellikleri 2 bolim-
de incelenmektedir: Erken kongenital sifiliz (2
yasindan once ortaya c¢ikar), ge¢ kongenital sifiliz
(2 yasindan sonra ortaya ¢ikar) (1).

Erken kongenital sifiliz lezyonlar1 genellikle
enfeksiyozdiir. Primer sifiliz sathasi yoktur ve
erken donem belirtiler edinsel sekonder sifilize
benzerlik gosterir. Ancak farkli yanlari vardir.
Fetal lezyonlar daha yaygin, daha siddetli, daha
uzun siirer. Ge¢  kongenital sifiliz  bir
hipersensitivite lezyonu veya skatris ve deformite
ile kendini gosterir.

Erken Kongenital Sifiliz
Kongenital sifilizli hastalarin ¢ogunda do-
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gumda bir bulgu olmaz. Klinik bulgular birgok
hastada ilk ayda ortaya ¢ikar. Eger dogumda belir-
gin bir bulgu varsa bu siddetli enfeksiyonu goste-
rir. Bunlar genellikle prematuredir ve prognozlari
kotiidiir. En sik tespit edilen bulgular sunlardir :
Tipik olarak uzun kemikleri tutan iskelet anomali-
leri (osteokondrit, perikondrit), hepatospleno-
megali, diisik dogum agirligi, sarilik, anemi, ates,
lenfadenopati, deri ve mukoza bulgulari (20).

Bu ¢ocuklar ihtiyar goriiniimliidiir, cafe au lait
tarzinda renklenmeler ve deride kirigikliklar vardir.
Saglar negroid olabilir.

Deri ve Mukoza Bulgular

Sifilitik nezle "snuffles" en 6nemli ve en sik
rastlanan mukoza bulgusudur. Genellikle yasamin
ilk 2-5. haftasinda ortaya ¢ikar ve nasal mukozada-
ki iilsere lezyonlar nedeniyle ortaya c¢ikar. Bol
miktarda ser6z nasal akinti olur. Burada treponema
pallidum gosterilebilir. Ulserasyon bazen ¢ok derin
olur nasal kartilaj ve kemik destriiksiyonuna neden
olabilir. Boylece klasik "semer burun" deformitesi
ortaya ¢ikar.

Kongenital sifilizli yeni doganlarin %40'1nda
deri bulgular ortaya ¢ikar. Deri genellikle dogum-
da normaldir. Baslangi¢ lezyonu 2-8. haftalarda ve
bazen daha ge¢ ortaya c¢ikar. En sik goriilen deri
belirtisi  biiyiikk capli, yuvarlak veya oval
makulopapiiler veya papiiloskuaméz lezyonlardir.
Lezyonlar viicudun herhangi bir bolgesinde ortaya
cikabilir, ancak predileksiyon boélgeleri anogenital
bolge , yliz el i¢i ve ayak tabanidir. Lezyonlar kir-
mizims1  kahverengi olup edinsel sifilizdeki
lezyonlardan daha biiyiik ve serttir. Bu lezyonlar 1-
3 ayda spontan geriler ve yerinde hipo veya
hiperpigmente rezidii birakir. Lezyonlar yiizde
oldugunda 6zellikle dudak koseleri, burun delikleri
lateralinde derin fissiirlii papiiller seklindedir. Du-
dak koselerindeki fissiirler derin oldugunda rezidii
skar birakir. Mukoz membran plaklar1 infantlarin
1/3"inde vardir ve kongenital sifilizin erken ve en
bulastiric1 lezyonlarindandir. Olgularin %3'"inde
biilloz lezyonlar goriiliir. Pemfigus sifilitikus el i¢i
ve ayak tabaninda kirmizi infitre zemin iizerinde
biilloz lezyonlarin ¢ikmasiyla karakterize bir tab-
lodur. El i¢i ve ayak tabaninda vezikiilobiilloz
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lezyonlarm goriilmesi erken kongenital sifiliz i¢in
diagnostik bir bulgudur. El i¢i ayak tabaninda
eritem, subkutan 6dem sonucu endurasyon, donuk
kirmizi, parlak ve cila siiriilmiis gibi bir goriiniim
olabilir. Deri yiizeyinde biiyiik tabakalar seklinde
biitiin viicut yiizeyinde deskuamasyon ortaya ¢ikar.
Hatta bu deskuamasyon sadece el ve ayak tirnakla-
rn cevresinde tespit edilebilir. Yine kongenital
sifilizin bir diger tipik lezyonu paronisidir.

Viicut yiizeyinin nemli oldugu bolgelerde kal-
kik, yassi, nemli son derece bulagtirict olan
kondiloma latalar goriilebilir. En sik anogenital
bolgededir. Burun deliklerinde ve dudak kdselerin-
de de olabilir.

Kongenital sifilizde generalize lenfadenopati
yaygin bir bulgu degildir.

Nekrotizan funitis kongenital sifilizin erken
tanisinda gozden kagirilmamasi gereken bir bulgu
olarak tanimlanmaktadir. Umblikal kord dis ylize-
yinde eksudasyon olmaksizin (ki bu bulgu akut
bakteriyel funitiste vardir) diiz goriiniimii vardir.
Umblikal kordda soluk mavi bir diskolorasyon
vardir, kord yer yer tebesir beyazi ¢izgilerle bo-
liinmis goriiniir.

Ge¢ Kongenital Sifiliz
Deri ve mukoza bulgular1 edinsel geg sifiliz
gibidir. Sifilitik nodiiller, gom ve periostit sik rast-
lanan bulgulardir. Geg¢ kongenital sifiliz diisiindii-
ren stigmatlar sunlardir (Hutchin'son Triadi):
Intertisyel keratit, Hutchin'son disleri, 8. sinir tipi
sagirlik.

Geg¢ kongenital sifilizin diger deri bulgulan
arasinda ragatlar (lineer skarlar), gom ve palatal
perforasyon sayilabilir (21).

Kongenital Kandidiasis

Kongenital kandidiazis ilk kez 1958 de bildi-
rilmistir (22). Kongenital kandidiazis olduk¢a nadir
goriiliir. Oysa gebelik sirasinda kandida vaginiti
oldukga sik karsilasilan bir durumdur. Infektif ajan
intakt fetal membran varliginda bile maternal
koryonamnionitis sonucu  genital traktustan
assendan olarak fetusa ulasir . Intrauterin ara¢ kul-
lanim1  kongenital kandidiazis igin risk faktorii
olusturur (8,22,23). Immunyetmezlik durumlar
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predispozan bir faktor olarak goériilmemektedir (8).
Koryoamnionitisli olgularin %0.8'inde plasentanin
fetal ylizeyinde kandida kiiltiire edilmistir (22).

Enfeksiyon esas olarak deri, akciger veya her
ikisini birden tutar.

Deri Bulgular

Dogumda veya dogumdan sonraki 12 saat i¢in-
de bas, boyun, govde ve eckstremitelerde diffiiz
eritemat6z makulopapiiler lezyon seklinde baslar ve
1-3 giin i¢inde vezikiiler daha sonra piistiiler veya
biilloz faza geger (8,22). Bunlar daha sonra
ekstensive deskuamasyon haline doniisiir. Tirnaklar
el ici, ayak tabanmi gibi diger deri alanlar1 nadiren
tutulabilir. Hatta izole tirnak plagi tutulumu tanim-
lanmigtir (8). Oral mukoza tutulumu genelllikle
yoktur (23). Ara bezi bdlgesi de en azindan baslan-
gigta saglamdir. Oysa postnatal edinsel kutantz
kandidiazisde tipik olarak intertrigindz alanlar ve
oral mukoza tutulumu goriiliir.

Genital traktusta yabanci cisim bulunan,
koryonamnionitisli anneden dogan diisiik dogum
agirhikli infantlarda kongenital kandidizis akla
gelmelidir. Diisiik dogum agirhikli infatlarda
sistemik kandidiazis de diisliniilmelidir. Sistemik
kandidiazis kutan6z tutulum olmadan da olabilir
(24,25).

Human Immundeficiency Virus

HIV'in anneden infanta gegtigi bilinmektedir.
Dogumda HIV'le enfekte infantlarin yaklasik
%?33"linde kan kiiltiirleriyle veya PCR ile HIV tes-
pit edilmesi virusun in utero alindigim diistindiiriir.
HIV enfeksiyonunun bulgu ve semptomlar birkag
aydan once nadiren ortaya g¢ikar, bu nedenle HIV
enfeksiyonu diger kongenital enfeksiyonlarla ¢ok
kolay karigtirilmaz (1).

Onbes haftalik fetusta virusun identifikas-
yonuyla enfeksiyonun gebeligin erken
donemlerinde plasentadan gegebilecegini goster-
mistir . Infantlarda yasamin ilk yilinda HIV enfek-
siyonunun latent periyodu nedeniyle teshis zorlugu
vardir (26).

HIV seropozitif bir anneden %65 seronegatif,
%27 seropozitif, %8'inde HIV enfeksiyonu klinik
ve laboratuvar olarak oldugu halde seronegatif
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(dolasan HIV antijenleri maternal antikorlarla giz-
lenir) ¢cocuk dogabilir (27).

Yetiskinlerde HIV enfeksiyonlarmin karakte-
ristik bulgusu T hiicre defekti iken, cocuklarda bu
bulgu gec ortaya ¢ikar. Erken bulgu olarak B hiicre
diskrazileri ve poliklonal hipergammaglobulinemi
daha onemlidir. Bu infantlardaki HIV enfeksiyo-
nunu diger immunyetmezliklerden ayirmaya da
yardimci olur.

Deri Bulgular:

HIV'le enfekte ¢ocuklarda deri belirtileri sik-
tir. Fakat yetigkinlerdeki HIV enfeksiyonlarinda
bulunan dermatolojik bulgular pek yoktur. Ornegin
Kaposi sarkomu yetigkin AIDS 'de siktir, fakat
¢ocuklarda nadirdir. Diger deri belirtileri arasinda
bakteriyel ve fungal enfeksiyonlara bagli deri
lezyonlar1 ve viral ekzantemler AIDS'li ¢ocuklarda
stk goriiliir, atipik ve siddetli formlarda karsimiza
¢ikar (11, 28). Deri enfeksiyonlarindan siklikla
stakilokokkus aureusla impetigo, abse, selliilit
goriilmektedir (27).

Diger sik goriilen bulgular arasinda gelisme
geriligi ensefalopati, kronik parotis sismeleri ve
hepatosplenomegali sayilabilir. Ayrica lenfadepati,
yetigkinlerde oldugu gibi kronik diyare goriilebilir.
Opurtunistik enfeksiyonlar da yetiskinlerinkine
benzer (septisemi, pndmoni, ottitis media gibi).
Ebstein Bar Virusa baglh lenfoid intertisyel
pnomoni goriilebilir ve pediatrik AIDS 'de sik go-
rlilmesi karakteristiktir (27).

Pediatrik AIDS vakalarmm %90'nda neden
anneden fetusa virus gecisidir. Intrauterin enfeksi-
yonlarda dismorfik sendromlar tanimlanmustir (28).
Kongenital malformasyon tanimlanmamustir (14).

Human Parvovirus B19
Human parvovirus B19, eritema enfeksiyozum
(5. hastalik) etkenidir. Maternal enfeksiyon sira-
sinda fetus da enfekte olabilir ve spontan abortus,
6lii dogum veya hidrops fetalis ile sonuglanir.
Parvovirus 6zellikle eritroblastlara affinite gosterir.

Gebeligi sirasinda bu enfeksiyonla karsilagan
kadinlarin bebeklerinde hidrops fetalis ve fetus
6liim riski %1'den azdir. Gebeligin ilk 20 haftasin-
da enfeksiyon gegirilirse risk %2-5'dir (1,2).
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Kongenital Ebstein-Bar Virus Sendromu
Geng yetiskinlerin cogunda EBV seropozitftir.
Dolayisiyla gebelik sirasinda primer EBV enfeksi-
yonu sik goriilen bir durum degildir.

Kongenital EBV sendromunun klinik 6zellikleri:
Mikrognati, kriptorsidizm, katarakt, hipotoni, eritemli
skuamli lezyonlar, hepatosplenomegali, gecici len-
fadenopati, persistan atipik lenfosistozis (1).

Enterovirus

Yenidogandaki enterovirus enfeksiyonlarinin
¢ogu perinatal ve edinseldir. Fakat 3. trimestirin
ge¢ donemlerinde de olabilir ve yasamin ilk birkag
glininde klinik bulgu verir. Enterovirus enfeksi-
yonlar1 ¢ogunlukla hafiftir, fakat bakteriyel sepsis
veya dissemine HSV enfeksiyonlari ile karisabilen
sepsis benzeri hastalik tablosu yapabilir. Temel
klinik 6zellikleri (1): Hepatosplenomegali, hepatit,
sarilik, trombositopeni.

Kongenital Tiiberkiilozis
Intrauterin enfeksiyona bagli yenidoganda tii-
berkiiloz olduk¢a nadir bir durumdur. Akciger
ve/veya karaciger onde gelen tutulum bolgeleridir.
Fakat deri lezyonlar1 da ortaya ¢ikabilir. Az sayida,
seyrek, umblike 4 mm'den biiyiikk eritematoz
papiiller goriilebilir (8).

Neonatal Listeriozis
Listeria monositogenesisin neden oldugu bu
hastalik neonatal periyodda ender goriilen ancak
tehlikeli, insanlara baslica kontamine gidalarla
bulasan bir hastaliktir.

Gebelikte annede nonspesifik hafif influenza
benzeri hastalik yapar. Transplasental olarak fetusa
gecer. Maternal HIV  enfeksiyonu neonatal
listeriozis i¢in predispozisyon olugturur (8).

Klinik olarak erken ve ge¢ baslangigh
neonatal listeriozis tablosu vardir.

Erken baglangich formda , enfeksiyonun kanla
yayilmasi sonucu miliar graniilomlar gelisir. Bebek
siddetli etkilenmigse prematiir dogabilir ve oldukca
mortaldir. Postmortem bircok organda miliar
graniilomlar goriiliir. Infantlarm az bir kisminda
yasam sirasinda miliar deri lezyonlar1 goriiliir.
Belirtiler daginik gri veya beyazimsi, 1-2 mm etra-
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fi kirmizi papiiller ve piistiiller seklindedir ki bun-
lar mikroorganizmanin  kiiltiiri  gibidir. Bu
lezyonlarm predileksiyon alami sirttir. Fakat oral
mukozada ve konjuktivada da goriilebilir. Diger
deri lezyonlar1 purpura ve morbiliiform rashdir (8).

Geg baglangichh form daha yaygindir. Dogum-
dan bir iki hafta sonra ortaya ¢ikan menenjit tablo-
su yapar.
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