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Ozet

Abstract

Girig: Bu calismanin amaci 2012-2016 yillan arasinda yiksek ates, do-
kiintl nedeniyle poliklinigimize basvuran klinik olarak roseola infantum
tanisi konan 46 hastanin demografik ve laboratuvar bulgularindan edi-
nilen deneyimi paylagmaktir.

Gereg ve Yontemler: Klinik olarak roseola infantum tanisi konan 41
hastanin laboratuvar ve demografik bulgulari degerlendirildi. Hastali-
gin tanisi ates ve dokiintliye neden olabilecek diger hastaliklarin ayi-
rici tanisi yapildiktan sonra, “li¢ giinden beri devam eden yiiksek ates,
toksik olmayan 10 aylik bir bebegin gévdesinde makulopapiiler do-
kiinti” olmasi roseola infantum olarak degerlendirildi. N6trofil sayisi
0-500 ise agir, 500-1000 ise orta, 1000-1500 ise hafif nétropeni olarak
degerlendirildi.

Bulgular: Hastalarin 25 (%54.3)'i kiz, 21 (%45.7)'i erkek, yas ortalamasi
11.5 £ 7.02 (3-36 ay) ve baslangi¢ pik yasi 9-11 ay idi. Hastalarin %76’si
(35/46) bir yasin altinda idi. Hastalik tim yil boyunca gorilmekle bir-
likte en az Eylil ve Ekim ayinda, en ¢ok Aralik ayinda gozlendi. Hasta-
larin sirasiyla ortalama Hb 11.8 + 0.97 g/L, HCT %35.0 £+ 3.2, MCV 73.7
+ 5.10 fL, trombosit sayisi 299 + 128.8 x 10%/L, I6kosit sayisi 7.5 + 2.8 x
10%/L, nétrofil sayisi 1.7 £ 1.30 x 10%/L, lenfosit sayisi 5.0 + 2.2 x 10%/L,
ortalama C-reaktif protein (CRP) 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 notropeni (%10 adir, %35 orta ve %12.5 hafif) vardi. Or-

Objective: 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.

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: Hb 11.8 + 0.97 g/L, HCT 35.0% + 3.2, MCV 73.7 £ 5.10
fL, platelet count 299 + 128.8 x 10%L, leukocyte count 7.6 + 2.8 x 10%/L,
neutrophil count 1.7 + 1.30 x 10%L, lymphocyte count 5.0 + 2.2 x 10%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
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talama lenfosit/nétrofil orani 2.94 (rélatif lenfositoz) olarak hesaplandi.
Hastalarin hi¢birinde nétropeniye sekonder enfeksiyon ve febril kon-
vilzyon g6zlenmedi.

Sonug: Notropeni, relatif lenfositoz, hafif AST ylksekligi ve CRP negatif-
ligi saptanan (g yasin altindaki cocuklarda (6zellikle bir yasin altindaki
bebeklerde) kaynagi saptanamayan ates nedeni olarak roseola infantum
da akla gelmelidir.

Anahtar Kelimeler: Ates, C-reaktif protein, gegici nétropeni, relatif lenfo-
sitoz, roseola infantum

Giris

Roseola infantum 6zellikle siit cocuklari ve oyun ¢ocukla-
rinda klinik bulgular ile kaynagi saptanamayan ates ve atesin
diismesini takiben yaygin makulopapiler dokinti ile seyre-
den akut viral bir enfeksiyondur. Roseola infantum olgularinin
¢ogundan human herpes virlis (HHV)-6 ve HHV-7 (yaklasik
Ucte ikisinden HHV-6 ve dortte birinden de HHV-7) sorumlu-
dur. HHV-6’'nin HHV-6A ve B olarak adlandirilan, genetik, biyo-
lojik ve immiinolojik 6zellikleri acisindan birbirlerinden farkli
iki varyant tanimlanmistir. Bunlardan HHV-6B hemen hemen
tamami (%99'undan fazlasi) roseola infantum tablosu olustu-
rurken HHV-6A bazi Afrika topluluklari cocuk enfeksiyonlari-
nin ¢ogunu olusturur (1-3).

Roseola infantumlu hastalar kaynagi saptanamayan ates
tablosuyla basvururlar ve baslangigta ayirici tani yapilabilmesi
zor olabilir. Tani genellikle hastaligin tipik seyri gézlendikten
sonra konulabilmektedir (4,5). Akut HHV-6 enfeksiyonu 6-8
aylik cocuklar arasinda atesli hastaliklar nedeniyle acil ser-
vise gelen ¢ocuklarin %20'sinden sorumludur. Bu ¢ocuklarin
%13'U hastaneye yatirilir (6). Bu bulgular HHV-6 enfeksiyonu-
nun 6nemli bir ekonomisine isaret eder ve gereksiz antibiyotik
kullanimindan kaginmak icin dogru ayirici tani yapmanin 6ne-
mini de vurgular. Bu ylizden, kendiliginden gecgen bu hastalik
icin, gereksiz tedavi ve/veya pahali laboratuvar testleri uygu-
lamadan, bu enfeksiyon icin hizli basit bir test gelistirmek de-
gerli olabilir (7).

Akut faz cevabi, bir takim proteinlerin sentezi patoloji ye-
rinden kaynaklanan sitokinlerin kontrolu altindadir ve 6zellik-
le bu proteinlerin sentezi karacigerde hizla artar (8). Bu cevap
inflamatuvar uyarinin siddeti ile orantilidir ve interlokin (IL)-6,
IL-1, timor nekroz faktori-alfa (TNF-a) ve interferon gama
(INF-y) gibi proinflamatuvar sitokinler araciligi ile meydana
gelir. Ates de enfeksiyon veya inflamasyona karsi proinfla-
matuvar sitokinler aracihgi ile gelisen akut faz cevaplarindan
birisidir. Bir diger akut faz cevap Urini olan C-reaktif protein
degeri (CRP) baslica IL-6 olmak Uizere, sitokinlere cevaben pri-
mer olarak karaciger tarafindan tretilir (9). HHV-6 periferik kan
monontkleer hiicre kiltiirlerinde TNF-a ve IL-1f'nin gigla bir
uyaricisi olmasina ragmen HHV-6'nin IL-6 sentezi Gizerinde hig-

(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, relative lymphocytosis, roseola
infantum, transient neutropenia

bir etkisi yoktur. Bu durum HHV-6 enfeksiyonunda ates olmasi-
na ragmen akut faz reaktani olarak CRP artmamasinin nedeni
olabilir (10). Primer HHV-6 enfeksiyonunda gecici notropeni
de bildirilmistir (10,11). Primer HHV-6 enfeksiyonunda nétrofil
Uretimini stimile eden IL-6'nin sentezlenememesine ilaveten
kemik iligi progenitor hiicrelerinin baskilanabilmesi de gecici
notropeninin nedeni olabilir (12-14).

VirGs enfeksiyonunu tespit etmek icin HHV-6 antijenle-
ri, niikleik asitleri ve antikorlari kullanilir. ilk degerlendirme
aninda HHV-6 primer enfeksiyonuna kesin tani koydurucu,
kolaylikla ayirt edilebilen veya yeterince 6zgil klinik veya la-
boratuvar bulgu yoktur (15). Hastaligin kesin tanisi icin kulla-
nilan testler belirli bir zaman aldigindan hastanin o anlik acil
tanisi icin pratik olmayan bir yaklasim olarak dustinilebilir. Bu
nedenle acil sartlarda hastaligi (roseola infantum) tahmin et-
mede daha pratik oldugunu diistindiigiimiiz hematolojik bazi
laboratuvar degerleri bir ipucu olabilir.

Bu calismadaki amacimiz; 2012-2016 yillar arasinda yik-
sek ates, dokiinti nedeniyle poliklinigimize basvuran klinik
olarak roseola infantum 6n tanisi konan hastalarin demografik
ve laboratuvar bulgularini degerlendirmek ve taninin hizli bi-
¢imde konulmasina yarayacak bulgulari tespit etmektir.

Gereg ve Yontemler

Tanimlayici tipte yapilan arastirmanin verileri, poliklinigi-
mize 2012-2016 yillar arasinda basvuran ve roseola infantum
on tanisi konan 46 hastanin dosyasindan elde edildi.

Dosyalardan Elde Edilen Bilgiler

Hastaligin 6n tanisi, hastanin yasi, cinsiyeti, géruldigu
mevsim; hemoglobin (Hb), hematokrit (HCT), ortalama eritro-
sit volimii (MCV), total trombosit sayisi, total l6kosit, notrofil,
lenfosit sayisi, CRP, AST (aspartat aminotrasferaz), ALT (alanin
aminotrasferaz) ve LDH (laktat dehidrogenaz) degerleri kulla-
nildi. Dosyalarda bes hastaya ait laboratuvar bilgeleri buluna-
madi. Bu nedenle demografik ve mevsimsel 6zellikler 46, labo-
ratuvar 6zellikleri 41 hasta lizerinden degerlendirildi.

Degiskenlerle ilgili Tanimlar

Hastaligin tanisi ates ve dokiintiiye neden olabilecek diger
hastaliklarin ayirici tanisi yapildiktan sonra, “i¢ glinden beri
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Resim 1. Roseola infantumu olan bir cocugun govdesinde tipik makiilo-
papdler dokiinta.

devam eden yiiksek ates, toksik olmayan 10 aylik bir bebegin
go6vdesinde makilopapuler dokiinti” olmasi roseola infantum
olarak degerlendirildi (Resim 1) (5).

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

Duisuik risk kriterleri: Ciddi bakteriyel enfeksiyon riskine isa-
ret etmeyen laboratuvar bulgulari, tam kan sayiminda l6kosit
sayisinin 5-15.000/mm? arasinda, band (comak) sayisinin 1.500/
mm?*den az, CRP 20 mg/Lnin altinda olmasi olarak tanimlandi
(16,17).

Yiksek risk kriterleri: Ciddi bakteriyel enfeksiyon riskine isa-
ret eden laboratuvar bulgulari, tam kan sayiminda l6kosit sa-
yisinin 5000/mm? altinda veya 15.000/mm?*'iin Uzerinde veya
comak sayisi 1.500/mm?*iin Gzerinde, CRP20 mg/L'nin lizerinde
olmasi olarak tanimlandi (16,18).

istatistiksel Céziimleme

Arastirmanin analizleri SPSS (IBM, Chicago, USA) paket prog-
raminda yapildi. Arastirmada frekanslar, ylizdeler ve merkezi yi-
gilim él¢utlerin (ortalama, ortanca) ve merkezi yayginlik 6lctitle-
ri (standart sapma ve minimum-maksimim degerler) kullanildi.

Bulgular

Hastalarin 25 (%54.3)'i kiz ve 21 (%45.7)'i erkek idi. Yas ortala-
masi 11.5 + 7.02 (3-36 ay) ve medyan yas 10.0 ay idi. Hastaligin
baslangi¢ pik yasi 9-11 ay idi. Hastalarin %76 (35/46)'s bir yasin
altinda idi (Sekil 1). Hastalik tiim yil boyunca goriilmekle birlikte
en az Eylil ve Ekim ayinda, en ¢ok Aralik ayinda gozlendi (Se-
kil 2). Hastalarin 41'inin laboratuvar verileri mevcuttu (Tablo 1).
Notrofil degerleri olan 40 hastanin %57.5 (23 hastada)’inde n6t-
ropeni vardi. Hastalarin %10.0 (n= 4)'u agir, %35(n= 14)i orta
ve %12.5 (n=5)'i ise hafif nétropeni idi (Tablo 2). Nétropeni yak-
lasik bir ay icinde diizeldi. Ortalama lenfosit/nétrofil orani 2.94
olarak hesaplandi. Hastalarin hicbirinde nétropeniye sekonder
enfeksiyon ve febril konviilzyon gozlenmedi. Hastalarimizin
timu enfeksiyon icin diistik risk kriterleri tasiyordu.

Yasa gore dagilimi (ay)

12

10

68 911 12-14 1517 1820 21-13 24-26 27-29 30-32 3336
Yagarahiy {ay)

Valka sapm
= = @

i

Sekil 1. Yas grafigine gore Ui¢ aydan sonra 9-11 aylik arasina kadar olgu
sayisinda hizli bir artis ve daha sonra 21-23 ayliga kadar nispeten daha
yavas bir seyirle azalmanin oldugu gézlendi.

Vakalarin aylara gore dagilimi

Waka sayi
LR "I

-

PSS LLS S

Sekil 2. Hastalik tiim yil boyunca goériilmekle birlikte en az Nisan ve Eylil
ayinda, en fazla Aralik ayinda g6zlendi.
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Tablo 2. Hastalarin ortalama noétrofil sayilari ve ytizdeleri

Notrofil sayisi Hasta sayisi %

0-500 4 10.0
500-1000 14 35.0
1000-1500 5 12.5
1500'Un dzeri 17 425
Toplam 40 100

Tartisma

HHV-6 primer enfeksiyonu olan cocuklarda en sik goériilen
bulgu atestir (19). Hastalik ates yikselmesi ile birden bire bas-
lar. Ates = 40 °C'ye kadar yiikselebilir. Hafif tist solunum yolu
enfeksiyonu semptomlari ve servikal lenfadenopati birlikte
bulunabilir. Hastalik icin tipik bir bulgu olmadan ates 3-5 giin
devam eder. Bu dénemde febril konviilzyonlar gorilebilir.
Ates ylksek olmasina karsin hastanin genel goérinimi nis-
peten iyidir. Ates 3-5. glinlerde kriz seklinde diiser ve atesin
normale donmesiyle birlikte gévdeden baslayarak kollara, bo-
yuna, yuz ve bacaklara yayilan makiiler veya makilopapiiler
dokintuler belirir. Doktntiler kisa strelidir; nadiren 24 saat-
ten fazla devam eder (1).

Roseola infantumlu hastalar kaynagi saptanamayan ates
tablosu ile bagvururlar ve baslangicta ayirici tani yapilabilmesi
zor olabilir. Tani genellikle hastaligin tipik seyri gézlendikten
sonra konulabilmektedir (4,5). HHV-6 enfeksiyonu olan ¢ocuk-
larin yaklasik %58-98'inde ates, yaklasik %17-98'inde ise roseo-
la infantum dokiintisi gozlendigi bildirilmistir. Bu kadar farkli
yuzdeler verilmesinin nedeni farkl arastirma dizenleri, aras-
tirmaya kabul kriterlerinin farkliligi, cografik farkliliklar ve viris
turlerinin farkli tropizm gdstermesi ile agiklanmaya calisiimak-
tadir (19,20). Roseola infantum genel olarak kendini sinirlayan
iyi huylu bir hastalik olmasina ragmen roseola infantum tanisi
ates ve cilt dokiintiisiine neden olan diger daha ciddi bozuk-
luklarin dislanmasiyla konabilir. U¢ glinden beri yiiksek atesi
olan ayrica toksik olmayan 10 aylik bir bebegin govdesindeki
makulopapdler cilt dokiintisi roseola infantum tanisini telkin
eder (5). Hastalarimizin timuinde tani; ates sonrasi klasik/tipik
roseola infantum dokiintliisiniin olmasi ve laboratuvar ola-
rak dusuk risk kriterlerini tagimasi Uzerine ates ve dokintiiye
neden olan diger hastaliklar dislandiktan sonra klinik olarak
kondu. Poliklinik kosullarinda kaynagi saptanamayan ates ne-
denini saptamada klinik, laboratuvar ve demografik verileri-
mizin roseola infantumu tahmin etmede bir ipucu olabilecegi
disutincesindeyiz.

Hastalik sporadik olarak gorilir. Diger dokiintill hastalik-
lari aksine roseola infantumlu ¢ocuklarin dykistinde bu hasta-
g1 gegirmekte olan kisiyle temas 6ykusi bulunmaz. Hastali-
gin salgin olusturmasi beklenmez. Hastalik yil boyunca, diinya
capinda gorilebilir (2,5,21,22). Hastalarda temas oykiisi bu-
lunmamasi, tim yil boyunca ve sporadik gorilmesi bakimin-
dan literatiirle uygunluk gostermektedir.

Anneden gecen antikorlara karsin HHV-6 enfeksiyonu ge-
ciren yeni dogan vakalar bildirilmis olmasina karsin bebekle-
rin gogu anneden gecen antikorlar nedeniyle yasamin ilk ay-
larinda hastaliktan korunurlar (22). Yeni doganlarda anneden
gecen anti-HHV-6-IgG antikorunun prevalansi %71.9 olarak
bulunmustur. ikinci ve altina aylar arasinda pasif antikorla-
rin diistis orani %23.2'dir (23). Serolojik ¢alismalar ¢cocuklarin
¢ogunun U¢ yasindan 6nce, 6zellikle 6-15 ay arasinda, HHV-6
enfeksiyonu gecirdigini goéstermistir (1). HHV-6'nin farkli yas
gruplar 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 enfeksiyo-
nundan biraz daha gec yaslarda gériilmektedir. U¢ yasina dek
cocuklarin %50'si, 3-6 yas arasindaki cocuklarin %75'i, erigkin-
lerin %90 kadar HHV-7 icin seropozitiftir (5,24). ilk iki aya ka-
dar olgularin hi¢ olmamasi ve olgularin %75'inin ise (i¢ aydan
12 aya kadar olmasi, anneden gecen pasif antikorlarin azalma
doénemine denk gelmesi bakimindan literatiirle uygunluk gos-
termektedir.

HHV-6 kemik iliginde tim hicre serilerini baskilayabilir.
HHV-6 enfeksiyonu immdin sistem tizerinde MHC tip 1 cevabi-
nin azalmasina, natural killer (NK) hiicre aktivitesinin artmasina,
periferik kan mononiikleer hiicre cogalmasinin baskilanmasina
ve proinflamatuvar sitokin cevabinin indiiksiyonuna neden ola-
bilir (24,25).

CRP inflamasyon veya doku hasarinin baslangicindan
sonra 4-6 saat icinde uretilir. CRP yaklasik 36 saat civarinda en
yuksek degere varmadan 6nce her sekiz saatte bir iki katina
cikar (18). Saglikli kisilerde CRP diizeyi genellikle 2 mg/Lnin
altidadir, fakat 10 mg/Lye kadar ¢ikabilir. Yas, cinsiyet ve irk ile
hafif degisebilir. Yarilanma 6mrii yaklasik 19 saattir (8).

Akut HHV-6 enfeksiyonu hicresel immiin diizenleyici
mediatorlerini (IL-1, IFN-a, IFN-y, TNF-a) ve NK hiicre sito-
toksisitesini uyarir (1,26-29). Monosit ve monositten tiireyen
dendritik hicreler akut enfeksiyon esnasinda immiuinstpre-
sif etki ve patogenezinde HHV-6'nin hedefidir (30,31). HHV-
6 enfeksiyonunda periferik kan monontkleer hiicrelerinde
interlokin 1B (IL-1B), TNF-a ve interferon-a (IFN-a) gibi artan
proinflamatuvar sitokin sekresyonu gozlenirken IL-15 sentezi
ile birlikte NK hiicre aktivitesi de artar. Fakat HHV-6 periferik
kan mononiikleer hiicre kltlrlerinde TNF-a ve IL-1B'nin gl
bir uyaricisi olmasina ragmen HHV-6'nin IL-6 sentezi lizerinde
hicbir uyaric etkisi yoktur (26,32). Ciddi enfeksiyonlari disla-
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mak i¢in CRP dulizeyinin 20 mg/L'nin altinda olmasi gerekir (16).
Hastalarimizda ortalama CRP degeri 4.0 mg/L olarak bulundu.
Hastalarin timiinde ates olmasina ragmen akut faz reaktani
olan CRP'nin artmamasinin nedeni major CRP sitimdilan IL-6
sentezlenememesi olabilir. Bu nedenle ates olmasina ragmen
CRP’nin artmamasinin primer HHV-6 enfeksiyonunun indirekt
bir gostergesi olabilecegini dusiuiniiyoruz.

HHV-6 kemik iligi progenitor hiicre serilerini baskilayabilir
(13,14). Bu nedenle basta nétropeni, daha sonra trombosito-
peni de gelisebilir (10,11,33). Roseola infantumda atesin yiik-
seldigi ilk birka¢ glinde 16kosit sayisi ortalama 8-9.0 x 10°%/L
dolayindadir ve nétrofil egemenligi gorular. Dokiintliniin or-
taya ¢iktigi donemde ortalama I6kosit sayisi 4-6.0 x 10%/L do-
layina iner ve rolatif lenfositoz (%70-90) goriilir (34). Ortalama
I6kosit sayisinin 7.5 + 2.8 x 10%/L olmasi, hastalarin bir kisminin
atesli ve bir kisminin ise dokiintiili dénemde I6kosit degerle-
rinin 6l¢lilmesi nedeniyle ara bir deger olarak bulundugunu
disunuyoruz.

Hastalarimizin yas ortalamasi 11.5 £+ 7.02 idi. Bu nedenle
bir yasindaki saglam bir cocugun ortalama I6kosit sayisi 11.4 x
10%/L, notrofil sayisi 3.5 x 10%/L, lenfosit sayisi 7.0 x 10%/L ve mo-
nosit sayisi 0.6 x 10%/Ldir (35). Hastalarimizin ortalama I6kosit
saylisi 7.5 + 2.8 x 10%/L, nétrofil sayisi 1.7 + 1.30 x 10%/L, lenfosit
sayisi 5.0 £ 2.2 x 10%/L ve monosit sayisinin 0.52 + 0.30 x 10°/L
olmasi nedeniyle bir yas icin tariflenen normal degerlerden
dusuk olarak bulundu. Bu nedenle kismi kemik iligi progeni-
tor hiicre baskilanmasi ve gecici I6kosit degerleri azalmasin-
dan bahsedilebilir. Bir yagindaki bir cocuk icin normal lenfosit/
nétrofil orani yaklasik 2 (7.0/3.5)dir (35). Hastalarimizin lenfo-
sit/nétrofil oraninin (5.0/1.7) yaklasik 3 olmasi nedenle rolatif
lenfositozdan (%75) bahsedilebilir. Calismamiz bu nedenle de
literatlire uygunluk gostermektedir. IL-6 genellikle koloni uya-
ran faktorler ile birlikte kemik iligi progrenitorlerinden nétrofil
Uretimini uyarir (12). Lokosit dederlerinde gecici azalma ve ge-
cici nétropeninin (%57.5), primer HHV-6 enfeksiyonunda IL-6
sentezlenememesi ve kemik iligi progenitor hiicre serilerinin
baskilanabilmesi nedeniyle olusabildigini diislinlyoruz.

HHV-6 intrasitoplazmik ve/veya intranukleer inkliizyon-
lari olan mononikleuslu veya multinikleuslu buytk refraktil
(kinc) gérinidmden olusan, ayirt edilebilir bir sitopatik etkiye
sahiptir. Kultlirde infekte hicreler biraz uzun émir gosterir,
bununla beraber, litik enfeksiyon hakimdir. HHV-6 enfeksiyonu
T hicrelerinin apoptozisini de uyarir ve retinoik asidin uyardigi
hiicre 6lim sinyalleri ve interferon degisiminin yani sira mito-
kondrial membran potansiyel kaybi yoluyla hiicrenin 6limiine
yol acar (5). Hucre icinde ALT yalniz sitozolde bulunurken, AST
hem mitokondri hem de sitozolde yer alir. Bu nedenle mito-
kondriyi etkileyen hastaliklarda AST yuikselmesi daha belirgin-
dir (36). Primer HHV-6 enfeksiyonu geciren ve ciddi nétropenisi
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 bildirilmistir
(10). Hastalarimizda ortalama AST 50 U/L ve ALT 24 U/L olarak
saptandi. AST'nin hiicre lizisini/nekrozunu gdstermesi nede-
niyle, AST yukselmesi, mitokondriyi etkileyen primer HHV-6
enfeksiyonu geciren hastalar icin bir ipucu olabilir.

Ates dislip dokinti ortaya ciktiktan sonra diger maki-
lopapller dokiintlliu hastaliklardan kizamik, kizamikgik, kizil,
enteroviral enfeksiyonlardan ve ilag reaksiyonlarindan ayril-
malidir (5). Roseola infantumu cocukluk ¢agi sik goriilen diger
viral enfeksiyonlarindan ayirmak ¢ok zor olabilir. HHV-6 ya da
HHV-7 ile olan primer enfeksiyon genellikle atesli hastaliklar-
dan ayirt edilemez. Bu zorluk cilt dokiintiisu gelismeden dnce
roseolanin erken evreleri icin de gecerlidir. Cilt dokintiisi go-
rilince roseola ¢cocukluk caginin diger eksantemli hastaliklari,
ozellikle kizamik ve kizamikgik ile kansabilir. Kizamikgigin tipik
bulgulari, roseolanin aksine gastrointestinal sikayetler, artralji,
bogaz agrisi, diisiik derecede ates ve hafif hastaliktir. Fizik mu-
ayenede suboksipital ve posterior aurukdler lenf nodlari ki-
zamikgik dokiintusu ortaya cikmadan once belirir ve dokiinti
fazi esnasinda da devam eder. ilave olarak, kizamikcik dékiin-
tlisi yizde baglar ve kizamiga benzer sekilde gévdeye yayilir.

Kizamik viris enfeksiyonu ile birlikte olan semptomlar ro-
seolanin aksine, cilt dokiintiisu gelismesi ile eszamanh yiiksek
ates, Oksuriik, koriza ve konjunktiviti icerir.

Roseola, iki yagindan kiiclik cocuklarda nadiren gortlen ki-
zil ile de karsabilir. Kizil atesle es zamanli karakteristik zimpara
kagidi benzeri bir cilt dokiintiisiine neden olur.

Roseola, ozellikle yaz ve sonbahar aylarinda enterovirlis
enfeksiyonuna neden olan hastaliklar ile karisabilir. Enterovi-
riis enfeksiyonlar daha ¢ok el-ayak-agiz hastaligi seklindedir
ve derideki doklintli paplilo-vezikiiller tarzdadir. Ayrica ates ve
rubelliform dékiinti es zamanli olarak gézlenir.

ilac allerijilerini de roseoladan ayirmak zor olabilir. Antibi-
yotikler cilt dokiintuisi gérilmeden 6nce roseola atesi olanlar
icin sikhikla recete edilir. Ates kaybolduktan sonra cilt dokiintu-
st gorulen bir cocuk yanlislikla ilag allerjisi olarak nitelendirilir.
Hastalarimizda ilag kullanimi 6ykusu yoktu.

Ulkemizde cocuklarda roseola infantum ile ilgili benzer bir
calismaya rastlanilamadi. Calismamizda HHV-6 enfeksiyonu
gecirildiginin serolojik ve virolojik (kiltar, PCR) kanitlar olma-
masina ragmen hastalarin gorildigu yas gruplar, pik gériilme
yasl, cinsiyeti ve tim yil icinde goézlenmesi bakimindan litera-
tiirde bildirilen calismalar ile tam bir uyum gostermekteydi. Bu
durum HHV-6 enfeksiyonu gecirildiginin indirekt bir kaniti da
olabilir.

Sonuc olarak, acil kosullarinda, basit laboratuvar testleri ile
notropeni, relatif lenfositoz, hafif AST yuksekligi ve CRP nega-
tifligi saptanan (¢ yasin altindaki cocuklarda (6zellikle bir yasin
altindaki bebeklerde) kaynagi saptanamayan ates nedeni ola-
rak roseola infatum da akla gelmelidir.
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