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OZET

Amag: Bu ¢alismanin amaci; 2012-2016 yillari arasinda yiksek ates/ddkuntt nedeniyle poliklinigimize
basvuran klinik olarak roseola infantum tanisi konan 46 hastanin demografik ve laboratuar
bulgularindan edinilen deneyimi paylasmaktir.

Gere¢ ve Yontemler: Klinik olarak roseola infantum tanisi konan 41 hastanin laboratuar ve
demografik bulgular degerlendirildi. Hastalidin tanisi ates ve dokintlye neden olabilecek diger
hastaliklarin ayirici tanisi yapildiktan sonra, “l¢ glinden beri devam eden ylksek ates, toksik olmayan
10 aylik bir bebegin gbvdesinde makullopapuler doékuntd” olmasi roseola infantum olarak
degerlendirildi. Notrofil sayisi 0-500 ise agir, 500-1000 ise orta, 1000-1500 ise hafif nétropeni olarak
degerlendirildi.

Bulgular: Hastalarin 25 (%54,3) kiz, 21 (%45,7) erkek, yas ortalamasi 11,5+7,02 (3-36 ay) ve
baslangi¢ pik yagi 9-11 ay idi. Hastalarin %76’s1 (35/46) bir yasin altinda idi. Hastalik tim yil boyunca
gorulmekle birlikte en az Eylul ve Ekim ayinda, en ¢ok Aralik ayinda gdzlendi. Hastalarin sirasiyla
ortalama Hb11,8+0,97 g/L, HCT %35,0£3,2, MCV 73,7+5,10fL, trombosit sayisi 299£128,8x109/L,
I6kosit sayisi 7,5+2,8x109/L, nétrofil sayisi 1,7+1,30x109/L, lenfosit sayisi 5,0+2,2x109/L, ortalama C-
reaktif protein degeri 4,0+4,5 mg/L, AST 50+14,8 U/L, ALT 24+10,7 U/L, LDH 385+96,6 U/L olarak
bulundu. Hastalarin %57.5’'inde noétropeni (%10 agir, % 35 orta ve %12.5 hafif) vardi. Ortalama
lenfosit/nétrofil orani 2,94 (rélatif lenfositoz) olarak hesaplandi. Hastalarin hi¢ birinde nétropeniye
sekonder enfeksiyon ve febril konvilzyon gézlenmedi.

Sonug: Notropeni, relatif lenfositoz, hafif AST ylksekligi ve CRP negatifligi saptanan ¢ yasin
altindaki gocuklarda (6zellikle bir yasi altidaki bebeklerde) kaynagi saptanamayan ates nedeni olarak
roseola infatum da akla gelmelidir.

Anahtar Kelimeler: Ates, C-reaktif protein, nétropeni, lenfositoz, roseola infantum.

ABSTRACT

Aim: To share our experince from demographic and labaratory results of 46 patients who applied to
our policlinic with complaints of fever and rash and diagnosed as roseola infantum between 2012-
2016.
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Material and Methods: Labaratory and demographic findings of 41 patients who diagnosed as
roseola infantum clinically had been evaluated. Roseala infantum cases were diagnosed as 10 mo old
infant with high temperature over three days and nontoxic maculopapuller rash on the trunk and after
making differential diagnosis of other diseases that courses with skin rash and high body temperature.
Neutrophil counts between 0-500, 500-1000 and 1000-1500 were accepted as high, medium and low,
respectively.

Results: 25 of the patients were female (%54.3), 21 of them were male (%45.7), mean age was
11.5+7.02 (3-36 months) and peak age of onset was 9-11 months. %76 of patients were (35/46) under
one years of age. Disease was seen all year round but it was seen least at September and October
and was seen mostly at December. Mean labaratory leves were found as: Hb11.8+0.97 g/L, HCT
%35.0£3.2, MCV 73.745.10 fL, platelet count 299+128.8x109/L, leukocyte count 7.6+2.8x109/L,
neutrophil count 1.7£1.30x109/L, lymphocyte count 5.0+2.2x109/L, mean C-reactive protein 4.0+4.5
mg/L, AST 50£14.8 U/L, ALT 24+10.7 U/L, LDH 385+£96.6 U/L. %57.5 of the patients had neutropenia
(%10 severe, %35 moderate and %12,5 mild) and neutropenia resolved in one months. Mean
lymphocyte/neutrophil rate was calculated as 2.94 (relative lymphocytosis). None of the patients
experienced infections secondary to neutropenia and febrile convulsion.

Conclusion: Under three years of age children (especially young infants) with fever without source
accompanying neutropenia, relative lymphocytosis, mild AST elevation and negative CRP roseola
infantum should be considered as an etiological factor.

Keywords: Fever, C-Reactive protein, lymphocytosis, roseola infantum, neutropenia.
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Girig

Roseola infantum 6zellikle sut cocuklari ve oyun c¢ocuklarinda klinik bulgular ile kaynagi
saptanamayan ates ve atesin dismesini takiben yaygin makulopapiler dokiintl ile seyreden akut viral
bir enfeksiyondur. Roseola infantum vakalarinin ¢cogundan human herpes viriis (HHV)-6 ve HHV-7
(yaklasik tgte ikisinden HHV-6 ve dortte birinden de HHV-7) sorumludur. HHV-6'nin HHV-6A ve B
olarak adlandirilan, genetik, biyolojik ve immuinolojik 6zellikleri agisindan birbirlerinden farkli iki varyant
tanimlanmistir. Bunlardan HHV-6B hemen hemen tamami (%99'undan fazlasi) roseola infantum
tablosu olustururken HHV-6A bazi Afrika topluluklari ¢ocuk enfeksiyonlarinin gogunu olusturur (1-3).

Roseola infantumlu hastalar kaynagdi saptanamayan ates tablosu ile bagvururlar ve baslangigta ayirici
tani yapilabilmesi zor olabilir. Tani genellikle hastaligin tipik seyri gdzlendikten sonra konulabilmektedir
(4,5). Akut HHV-6 enfeksiyonu 6-8 aylik ¢ocuklar arasinda atesli hastaliklar nedeniyle acil servise
gelen cocuklarin %20’sinden sorumludur. Bu c¢ocuklarin %13’0 hastaneye yatirilir (6). Bu bulgular
HHV-6 enfeksiyonunun énemli bir ekonomisine isaret eder ve gereksiz antibiyotik kullanimindan
kaginmak igin dogru ayirici tani yapmanin énemini de vurgular. Bu ylzden, kendiliginden gegen bu
hastalik icin, gereksiz tedavi ve/veya pahali laboratuar testleri uygulamadan, bu enfeksiyon igin hizl
basit bir test gelistirmek degerli olabilir (7).

Akut faz cevabi, bir takim proteinlerin sentezi patoloji yerinden kaynaklanan sitokinlerin kontroli
altindadir ve 6zellikle bu proteinlerin sentezi karacigerde hizla artar (8). Bu cevap infilamatuar uyarinin
siddeti ile orantihdir ve interldkin (IL)-6, IL-1, timor nekrozis alfa (TNF-a) ve interferon gamma (INF-y)
gibi proinfilamatuar sitokinler araciligi ile meydana gelir. Ates de enfeksiyon veya infilamasyona karsi
proinfilamatuar sitokinler aracilidi ile gelisen akut faz cevaplarindan birisidir. Bir diger akut faz cevap
urint olan CRP baslica IL-6 olmak Uzere, sitokinlere cevaben primer olarak karaciger tarafindan
uretilir (9). HHV-6 periferik kan mononukleer hiicre kultirlerinde TNF-a ve IL-13’nin gUglu bir uyaricisi
olmasina ragmen HHV-6’'nin IL-6 sentezi Uzerinde hichir etkisi yoktur. Bu durum HHV-6
enfeksiyonunda ates olmasina ragmen akut faz reaktani olarak CRP artmamasinin nedeni olabilir
(10). Primer HHV-6 enfeksiyonunda gecici ndtropeni de bildirilmistir (10, 11). Primer HHV-6
enfeksiyonunda nétrofil dretimini sitimtle eden IL-6’'nin sentezlenememesine ilaveten kemik iligi
progenitor hiicrelerinin baskilanabilmesi de gegcici nétropeninin nedeni olabilir (12-14).

Viriis enfeksiyonunu tespit etmek icin HHV-6 antijenleri, niikleik asitleri ve antikorlari kullanilir. ilk
degerlendirme aninda HHV-6 primer enfeksiyonuna kesin tani koydurucu, kolaylikla ayirt edilebilen
veya yeterince 6zgul klinik veya laboratuar bulgu yoktur. (15). Hastaligin kesin tanisi i¢in kullanilan
testler belirli bir zaman aldigindan hastanin o anlik acil tanisi igin pratik olmayan bir yaklagsim olarak
disunulebilir. Bu nedenle acil sartlarda hastaligi (roseola infantum) tahmin etmede daha pratik
oldugunu dusindigimuz hematolojik bazi laboratuar degerleri bir ipucu olabilir.

Bu galismadaki amacimiz; 2012-2016 yillari arasinda yuksek ates/dékintl nedeniyle poliklinigimize
basvuran klinik olarak roseola infantum 6n tanisi konan hastalarin demografik ve laboratuar bulgularini
degerlendirmek ve taninin hizli bicimde konulmasina yarayacak bulgulari tespit etmektir.
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Gereg ve YOntem

Tanimlayici tipte yapilan arastirmanin verileri, poliklinigimize 2012-2016 yillar arasinda basvuran ve
roseola infantum 6n tanisi konan 46 hastanin dosyasindan elde edildi.

Dosyalardan elde edilen bilgiler

Hastaligin 6n tanisi, hastanin yasi, cinsiyeti, gérildigi mevsim; hemoglobin (Hb), hematokrit (HCT),
ortalama eritrosit volima (MCV), total trombosit sayisi, total I6kosit, nétrofil, lenfosit sayisi, C-reaktif
protein, AST (aspartat aminotrasferaz), ALT (alanin aminotrasferaz) ve LDH (laktat dehidrogenaz)
degerleri kullanildi. Dosyalarda 5 hastaya ait laboratuar bilgeleri bulunamadi. Bu nedenle demografik
ve mevsimsel 6zellikler 46, laboratuar 6zellikleri 41 hasta Gzerinden degerlendirildi.

Degiskenlerle ilgili tanimlar

Hastaligin tanisi ates ve dokintiye neden olabilecek diger hastaliklarin ayirici tanisi yapildiktan
sonra, “U¢ gunden beri devam eden yuksek ates, toksik olmayan 10 aylik bir bebegin gdvdesinde
makilopapuler dokintli” olmasi roseola infantum olarak degerlendirildi (Resim 1) (5).

Notrofil sayisi 0-500 ise agir, 500-1000 ise orta, 1000-1500 ise hafif notropeni olarak
degerlendirildi(10).

Dusuk risk kriterleri: ciddi bakteriyel enfeksiyon riskine isaret etmeyen laboratuvar bulgulari, tam kan
sayiminda I6kosit sayisinin 5-15.000/mm?® arasinda, band (comak) sayisinin 1.500/mm®den az, C-
reaktif protein 20 mg/L’nin altinda olmasi olarak tanimlandi (16, 17).

Yuksek risk kriterleri: ciddi bakteriyel enfeksiyon riskine isaret eden laboratuvar bulgulari, tam kan
sayiminda l6kosit sayisinin 5000/mm? altinda veya 15.000/mm®iin (izerinde veya gomak sayisi
1.500/mm>iin tizerinde, C-reaktif protein 20 mg/L’nin Uzerinde olmasi olarak tanimlandi (16, 18).

Etik komite onayi: Kafkas Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulun’dan 11.01.2017 tarih ve 80576354-
050-99/01 numarasi ile alinmistir.

istatiksel ¢oziimleme

Aragtirmanin analizleri SPSS (IBM, Chicago, USA) paket programinda yapildi. Arastirmada frekanslar,
yuzdeler ve merkezi yigihm olgitlerin (ortalama, ortanca) ve merkezi yayginlk olgutleri (standart
sapma ve minimum-maksimim degerler) kullanildi.

Bulgular

Hastalarin 25 (%54,3) kiz ve 21 (%45,7) erkek idi. Yas ortalamasi 11,5+7,02 (3-36 ay) ve medyan yas
10,0 ay idi. Hastaligin baglangi¢ pik yasi 9-11 ay idi. Hastalarin %76’s1 (35/46) bir yagin altinda idi
(Grafik 1). Hastalik tim yil boyunca gérulmekle birlikte en az Eylul ve Ekim ayinda, en ¢ok Aralik
ayinda gozlendi (Grafik 2). Hastalarin 41’inin laboratuar verileri mevcuttu (Tablo 1). Noétrofil degerleri
olan 40 hastanin %57.5 (23 hastada)'unda nétropeni vardi. Hastalarin %10,0'u (4) agir, % 35'i (14)
orta ve %12,5 (5)da ise hafif nétropeni idi (Tablo 2). Notropeni yaklasik bir ay iginde duzeldi.
Ortalama lenfosit/n6trofil orani 2,94 olarak hesaplandi. Hastalarin hi¢ birinde nétropeniye sekonder
enfeksiyon ve febril konvillzyon gézlenmedi. Hastalarimizin timu enfeksiyon igin dusik risk kriterleri
tasiyordu.
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Tartigma

HHV-6 primer enfeksiyonu olan gocuklarda en sik gérilen bulgu atestir (19).Hastalik ates ylkselmesi
ile birden bire baglar. Ates 240 °C’ye kadar yiikselebilir. Hafif st solunum yolu enfeksiyonu
semptomlari ve servikal lenfadenopati birlikte bulunabilir. Hastalik i¢in tipik bir bulgu olmadan ates 3-5
gliin devam eder. Bu dénemde febril konvilzyonlar goérilebilir. Ates yliksek olmasina karsin hastanin
genel gorinimu nispeten iyidir. Ates 3-5. glinlerde kriz seklinde duser ve atesin normale dénmesiyle
birlikte gbvdeden baslayarak kollara, boyuna, ylz ve bacaklara yayilan makuller veya makulopapuler
dokintuler belirir. Dokuntuler kisa surelidir; nadiren 24 saatten fazla devam eder (1).

Roseola infantumlu hastalar kaynagdi saptanamayan ates tablosu ile bagvururlar ve baslangicgta ayirici
tani yapilabilmesi zor olabilir. Tani genellikle hastaligin tipik seyri gdzlendikten sonra konulabilmektedir
(4, 5). HHV-6 enfeksiyonu olan cocuklarin yaklasik %58-98’inde ates, yaklasik %17-98'inde ise
roseola infantum dokintisi gozlendigi bildiriimistir. Bu kadar farkli yizdeler verilmesinin nedeni farkl
arastirma dizenleri, arastirmaya kabul kriterlerinin farklihdi, cografik farkhliklar ve virts tirlerinin farkli
tropizm gostermesi ile agiklanmaya c¢alisilmaktadir (19, 20). Roseola infantum genel olarak kendini
sinirlayan iyi huylu bir hastalik olmasina ragmen roseola infantum tanisi ates ve cilt dokintisine
neden olan diger daha ciddi bozukluklarin dislanmasiyla konabilir. Ug giinden beri yiiksek atesi olan
ayrica toksik olmayan 10 aylik bir bebegin gévdesindeki makulopapuler cilt dokintlsi roseola
infantum tanisini telkin eder (5). Hastalarrmizin timinde tani; ates sonrasi klasik/tipik roseola
infantum dokintlsinin olmasi ve laboratuar olarak disuk risk kriterlerini tagimasi Uizerine ates ve
dokintiye neden olan diger hastaliklar diglandiktan sonra klinik olarak kondu. Poliklinik kosullarinda
kaynagi saptanamayan ates nedenini saptamada klinik, laboratuar ve demografik verilerimizin roseola
infantumu tahmin etmede bir ipucu olabilecegdi dislincesindeyiz.

Hastalik sporadik olarak gorular. Diger dokuntlli hastaliklari aksine roseola infantumlu ¢ocuklarin
oOykusiinde bu hastaligi gegirmekte olan kisiyle temas dykisu bulunmaz. Hastaligin salgin olusturmasi
beklenmez. Hastalik yil boyunca, dinya ¢apinda gdrlebilir (2, 5, 21, 22). Hastalarda temas 6ykisu
bulunmamasi, tim yil boyunca ve sporadik gérilmesi bakimindan literatirle uygunluk géstermektedir.

Anneden gecen antikorlara karsin HHV-6 enfeksiyonu geciren yeni dogan vakalari bildirilmis olmasina
karsin bebeklerin ¢gogu anneden gecen antikorlar nedeniyle yasamin ilk aylarinda hastaliktan
korunurlar (22). Yeni doganlarda anneden gegen anti-HHV-6-IgG antikorinin prevalansi %71,9 olarak
bulunmustur. ikinci ve altinci aylar arasinda pasif antikorlarin diisiis orani %23,2'dir (23). Serolojik
calismalar cocuklarin gcogunun U¢ yasindan 6nce, Ozellikle 6-15 ay arasinda, HHV-6 enfeksiyonu
gecirdigini gostermistir (1). HHV-6’nin farkli yas gruplari arasindaki antikor pozitiflik orani 7-12 aylar
arasinda %69,2, 13-24 aylar arasinda %71,6, 3-5 yaslar arasinda %79,8 olarak bulunmustur (23).
HHV-7 enfeksiyonu HHV-6 enfeksiyonundan biraz daha geg yaslarda gérilmektedir. Ug yasina dek
cocuklarin %50’si, 3-6 yas arasindaki c¢ocuklarin %75’i, erigkinlerin %90 kadari HHV-7 igin
seropozitiftir (5, 24). ilk iki aya kadar vakalarin hic olmamsi ve vakalarin %75'inin ise i¢ aydan 12 aya
kadar olmasi, anneden gecen pasif antikorlarin azalma dénemine denk gelmesi bakimindan literatirle
uygunluk géstermektedir.

HHV-6 kemik iliginde tim hilcre serilerini baskilayabilir. HHV-6 enfeksiyonu immun sistem Uzerinde
MHC tip | cevabinin azalmasina, NK hicre aktivitesinin artmasina, periferik kan mononukleer hicre
¢ogalmasinin baskilanmasina ve proinfilamatuar sitokin cevabinin indiksiyonuna neden olabilir (24,
25).

CRP infilamasyon veya doku hasarinin baglangicindan sonra 4-6 saat icinde uretilir. CRP yaklasik 36
saat civarinda en yliksek dedere varmadan 6nce her 8 saatte bir iki katina ¢ikar (18). Saglhkh kisilerde
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CRP duzeyi genellikle 2 mg/L’nin altidadir, fakat 10 mg/L’ye kadar ¢ikabilir. Yas, cinsiyet ve irk ile hafif
degisebilir. Yarilanma 6émru yaklagik 19 saattir (8).

Akut HHV-6 enfeksiyonu hiicresel immin diuzenleyici mediatorlerini (IL-1, INF-a, INF-y, TNF-a) ve
dogal katil (NK) hiicre sitotoksisitesini uyarir (1, 26-29). Monosit ve monositten tlreyen dendritik
hicreler akut enfeksiyon esnasinda immunosupresif etki ve patogenezinde HHV-6’in hedefidir (30,
31). HHV-6 enfeksiyonunda periferik kan monontkleer hucrelerinde interldkin 18 (IL-13), tUmor
nekrozis faktér-a (TNF-a) ve interferon-a (INF-a) gibi artan proinfilamatuar sitokin sekresyonu
gozlenirken IL-15 sentezi ile birlikte NK hicre aktivitesi de artar. Fakat HHV-6 periferik kan
mononukleer hiicre kiltirlerinde TNF-a ve IL-18’nin glgli bir uyaricisi olmasina ragmen HHV-6'nin
IL-6 sentezi Uzerinde higbir uyarici etkisi yoktur (26, 32). Ciddi enfeksiyonlari digslamak igin CRP
diizeyinin 20 mg/L’nin altinda olmasi gerekir (16). Hastalarimizda ortalama CRP degeri 4,0 mg/L
olarak bulundu. Hastalarin timinde ates olmasina ragmen akut faz reaktani olan CRP’nin
artmamasinin nedeni major CRP sitimilan IL-6 sentezlenememesi olabilir. Bu nedenle ates olmasina
ragmen CRP’nin artmamasinin primer HHV-6 enfeksiyonunun indirekt bir gdstergesi olabilecegdini
disunuyoruz.

HHV-6 kemik iligi progenitor hiicre serilerini baskilayabilir (13, 14). Bu nedenle basta nétropeni, daha
sonra trombositopeni de gelisebilir (10, 11, 33). Roseola infantumda atesin yikseldigi ilk birkag giinde
I6kosit sayisi ortalama 8-9.0x10%/L dolayindadir ve nétrofil egemenligi gorilir. Dékuntinin ortaya
ciktigi ddnemde ortalama I6kosit sayisi 4-6.0x10°/L dolayina iner ve rélatif lenfositoz (%70-90) gorulur
(34). Ortalama lokosit sayisinin 7,5+2,8x10°%L olmasi, hastalarin bir kisminin atesli ve bir kisminin ise
dokuntili donemde I[8kosit dederlerinin Olgilmesi nedeniyle ara bir deger olarak bulundudunu
disutnlyoruz.

Hastalarimizin yas ortalamasi 11,5+7,02 idi. Bu nedenle bir yasindaki saglam bir ¢cocugun ortalama
I6kosit sayisi 11,4x10%L, nétrofil sayisi 3,5x10%L, lenfosit sayisi 7,0x10°/L ve monosit sayisi
0,6x10°%/L’dir (35). Hastalarimizin ortalama I6kosit sayisi 7,5+2,8x10°/L, nétrofil sayisl 1,7+1,30x10°/L,
lenfosit sayisi 5,0+2,2x10%L ve monosit sayisinin 0,52+0,30x10%L olmasi nedeniyle bir yas igin
tariflenen normal degerlerden disik olarak bulundu. Bu nedenle kismi kemik iligi progenitor hicre
baskilanmasi ve gegcici I6kosit degerleri azalmasindan bahsedilebilir. Bir yasindaki bir ¢ocuk igin
normal lenfosit/nétrofil orani yaklasik (7.0/3.5) 2’dir (35). Hastalarimizin lenfosit/nétrofil oraninin
(5.0/1.7) yaklasik 3 olmasi nedenle rolatif lenfositozdan (%75) bahsedilebilir. Calismamiz bu nedenle
de literatire uygunluk goéstermektedir. IL-6 genellikle koloni uyaran faktorler ile birlikte kemik iligi
progrenitdrlerinden notrofil Uretimini  uyarir (12). Lokosit degerlerinde gegici azalma ve gegici
notropeninin (%57,5), primer HHV-6 enfeksiyonunda IL-6 sentezlenememesi ve kemik iligi progenitor
hicre serilerinin baskilanabilmesi nedeniyle olusabildigini distnuyoruz.

HHV-6 intrasitoplazmik ve/veya intrantkleer inklizyonlari olan mononlkleuslu veya multinikleuslu
blyuk refraktil (kirici) goériinimden olusan, ayirt edilebilir bir sitopatik etkiye sahiptir. Klltlirde infekte
hiicreler biraz uzun émur gdsterir, bununla beraber, litik enfeksiyon hakimdir. HHV-6 enfeksiyonu T
hicrelerinin apoptozisini de uyarir ve retinoik asidin uyardigi hicre 6lim sinyalleri ve interferon
degisiminin yani sira mitokondrial membran potansiyel kaybi yoluyla hiicrenin éliumine yol agar (5).
Huicre icinde ALT yalniz sitozolde bulunurken, AST hem mitokondri hem de sitozolde yer alir. Bu
nedenle mitokondriyi etkileyen hastaliklarda AST ylkselmesi daha belirgindir (36). Primer HHV-6
enfeksiyonu gegiren ve ciddi notropenisi olan hastalarda AST 50 U/L ve ALT 18 U/L, nétropenisi
olmayan hastalarda ise AST 44 U/L ve ALT 19 U/L olarak bildirilmigtir (10). Hastalarimizda ortalama
AST 50 U/L ve ALT 24 U/L olarak saptandi. AST’nin hicre lizisini/nekrozunu gdéstermesi nedeniyle,
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AST ylkselmesi, mitokondriyi etkileyen primer HHV-6 enfeksiyonu geciren hastalar icin bir ipucu
olabilir.

Ates duslp dokiuntl ortaya ciktiktan sonra diger makulopapuler dokuntull hastaliklardan kizamik,
kizamik¢ik, kizil, enteroviral enfeksiyonlardan ve ilag reaksiyonlarindan ayriimaldir (5). Roseola
infantumu cocukluk ¢cagi sik gorilen diger viral enfeksiyonlarindan ayirmak ¢ok zor olabilir. HHV-6B ya
da HHV-7 ile olan primer enfeksiyon genellikle atesli hastaliklardan ayirt edilemez. Bu zorluk cilt
dokuntisu gelismeden 6nce roseolanin erken evreleri igin de gecerlidir. Cilt dékintiisi gortlince
roseola ¢ocukluk ¢aginin diger eksantemli hastaliklari, 6zellikle kizamik ve kizamikgik ile karisabilir.
Kizamikgigin tipik bulgulari, roseolanin aksine gastrointestinal sikayetler, artralji, bodaz agrisi, disik
derecede ates ve hafif hastaliktir. Fizik muayenede suboksipital ve posterior aurukiler lenf nodlari
kizamikgik dokiintiisii ortaya ¢ikmadan énce belirir ve dokiintii fazi esnasinda da devam eder. ilave
olarak, kizamikgik dokuntlusl ydzde baslar ve kizamiga benzer sekilde gévdeye yayilir.

Kizamik virs enfeksiyonu ile birlikte olan semptomlar roseolanin aksine, cilt dokiintlist gelismesi ile
eszamanli yiksek ates, 6kslrik, koriza ve konjonktiviti igerir.

Roseola, iki yasindan kigik ¢ocuklarda nadiren goérulen kizil ile de karigabilir. Kizil atesle es zamanli
karakteristik zimpara kagidi benzeri bir cilt dékinttstine neden olur.

Roseola, ozellikle yaz ve sonbahar aylarinda enteroviriis enfeksiyonuna neden olan hastaliklar ile
karisabilir. Enterovirts enfeksiyonlari daha ¢ok el-ayak-agiz hastaligi seklindedir ve derideki dokuntu
papulo-vezikiller tarzdadir. Ayrica ates ve rubelliform doékintii es zamanh olarak goézlenir.

ilag allerijilerini de roseoladan ayirmak zor olabilir. Antibiyotikler cilt dékiintiisi gérilmeden énce
roseola atesi olanlar igin siklikla regete edilir. Ates kaybolduktan sonra cilt dokunttist gorilen bir cocuk
yanlislikla ilag allerjisi olarak nitelendirilir. Hastalarimizda ilag kullanimi éykisi yoktu.

Ulkemizde gocuklarda roseola infantum ile ilgili benzer bir ¢calismaya rastlanilamadi. Calismamizda
HHV-6 enfeksiyonu gecirildiginin serolojik ve virolojik (kultir, PCR) kanitlari olmamasina ragmen
hastalarin goérildugu yas gruplari, pik goériime yasi, cinsiyeti ve tim yil icinde gézlenmesi bakimindan
literatiirde bildirilen ¢alismalar ile tam bir uyum gdéstermekteydi. Bu durum HHV-6 enfeksiyonu
gecirildiginin indirekt bir kaniti da olabilir.

Sonug olarak, acil kosullarinda, basit laboratuvar testleri ile nétropeni, relatif lenfositoz, hafif AST
yuksekligi ve CRP negatifligi saptanan U¢ yasin altindaki cocuklarda (6zellikle bir yasi altidaki
bebeklerde) kaynadi saptanamayan ates nedeni olarak roseola infatum da akla gelmelidir.

Tesekkiir: Arastirmaya katkilarindan dolayr Halk Saghgi uzmani Dr. Binali Catak’a tesekkur ederiz.

Hasta Onami: uzun bir sure takip gerektirmemesi ve arsiv ¢alismasi olmasi nedeniyle hasta onami
alinmamistir.
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Grafik 1:Yas grafigine gore 3 aydan sonra 9-11 aylik arasina kadar vaka sayisinda hizl bir artis ve
daha sonra 21-23 ayliga kadar nispeten daha yavas bir seyirle azalmanin oldugu gézlendi.
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Vaka sayisi

Grafik 2:Hastalik tim yil boyunca gérilmekle birlikte en az Nisan ve Eylil ayinda, en fazla Aralik

Vakalarin aylara gére dagilimi

Doi: 10.5578/ced.57460

ayinda gdzlendi.

Tablo 1: Hastalarin ortalama hemogram ve C-reaktif protein degerleri.
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H H M Tromb | Lok | Notr | Lenf | Mon | Baz | Eozi CR|AS | AL | LD
b CT | CV | osit osit | ofil* osit osit ofil nofil P T T H
o | % |fL |x10%L | x10° | x10% | x10% | x10% | x10 | x10% | mg | U/L | U/L | U/L
L L L L L L | L L
Ortala |11 [35 [ 73,2990 |75 |17 |50 |052 |0,08]0,17 |0,4]50, |24, |385,
ma 8 1,0 |7 0 |00 |00 |00
Medya | 12 |34 [ 73,2660 |77 |11 [52 [050 [0,05][0,10 |0,2]45, |21, |372
n 0|6 |7 5 |00 |00 |00
Stand |0, |3, [51]1288 [28 [13 |22 |030 [0,09]0,14 |04 |14, |10, |966
art 97 | 2 5 (80 |70 |0
sapma
(€3]
Minim |9, [26 |61, [1270 [28 |02 |14 [0,23 [0,00]000 [00 |23 |50 |221,
um 2 7 |6 1 00 | O 00
Maksi | 14 |41 |82, [833,0 |152 151 [ 12,2 [ 1,28 |0,44|055 |20 |87 |61, |725,
mum |,1 |2 |4 0 |00 |00 |00

*Hastalarin 40’nin nétrofil degerleri vardi.

ALT: alanin aminotrasferaz

AST: aspartat aminotrasferaz
CRP: C-reaktif protein
Hb: hemoglobin
HCT: hematokrit

LDH: laktat dehidrogenaz

MCV: ortalama eritrosit volimiu
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Tablo 2: Hastalarin ortalama nétrofil sayilari ve ytzdeleri.

Doi: 10.5578/ced.57460

Notrofil sayisi Hasta sayisi Yizdesi
0-500 4 10.0
500-1000 14 35.0
1000-1500 5 12.5
1500’Gn Uzeri 17 42.5
Toplam 40 100

Resim 1: Roseola infantumu olan bir cocugun gévdesinde tipik makilopapuler dokintd.
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