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KISALTMALAR VE S�MGELER 

PR: Pitriyazis Rozea 

HHV–6: Human Herpes Virus–6 

HHV–7: Human Herpes Virus–7  

CMV: Sitomegalovirus   

EBV: Epstein- Barr Virus 

VZV: Varisella Zoster Virus  

UV: Ultraviyole  

ÜSYE: Üst Solunum Yolu Enfeksiyonu 

KBB: Kulak Burun Bo�az 

BCG: Bacille Calmette Guerine  

RSV: Respiratuvar Sinsityal Virus 

ASO: Anti Streptolizin-O 

IgG: Immunoglobulin G 

IgM: Immunoglobulin M 

PCR: Polimerase Chain Reaction 

DNA: Deosiribonükleikasit 

EA: Early Antijen  

VCA: Viral Kapsid Antijen  

EM: Enfeksiyöz mononükleozis 

HIV–1: Human Immun deficiency Virus Tip–1 

NK: Natural Killer  

ES: Ekzantem Subitum 

ELISA: Enzyme-Linked ImmunoSorbent assay 

GIS: Gastrointestinal sistem 

Em: Elektoron mikroskopi  

IFA: Immünfloresan antikor 

PKMH: Periferik kan mononükleer hücreleri 
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G�R�� 

 

Pitriyazis rozea ilk olarak Willan tarafından 1798' de tanımlanmı� (95),  günümüze 

kadar ara�tırılmasına ra�men etyolojik faktörleri net olarak açı�a çıkarılamamı�, akut 

ba�langıçlı, kendi kendini sınırlayabilen, sıklıkla ya�amın iki ve üçüncü dekadlarında ortaya 

çıkan inflamatuvar bir deri hastalı�ıdır (51). 

Daha önceden etyolojide genetik faktörler, ilaçlar suçlanmasına ra�men enfeksiyöz 

ajanların da sorumlu olabilece�ine dair klinik ve epidemiyolojik birçok çalı�ma mevcuttur (2, 

6, 13, 30, 32, 42, 61, 69, 98). De�i�en immünite ile görülmesi, mevsimsel de�i�iklikler ile 

ili�kisi, bir ailede kümelenme olması veya küçük epidemiler yapması, prodromal 

semptomların varlı�ı, inokülasyon bölgesinde primer lezyonun görülmesinden sonra yaygın 

sekonder erüpsiyonun izlenmesi (inkübasyon/replikasyon periyodu), kendi kendini sınırlayan 

klini�i ve rekürrenslerin nadir olması enfeksiyöz ajanların etyolojideki rolünü dü�ündüren 

temel varsayımlardır (69). Literatürde daha önceki çalı�malarda CMV, EBV, HHV–6 ve 

HHV–7’nin, PR etyolojisindeki rolü üzerinde durulmu� ve HHV–6 ve HHV–7' nin sorumlu 

olabilece�i dü�ünülmü�tür (12, 25, 41, 119). 

Viral etyoloji konusunda yapılan çalı�malarda farklı merkezlerde farklı sonuçlar elde 

edilmi� olması nedeni ile ülkemizde viral etyolojinin rolünü açıklayabilmek ve yeni bir 

tedavi alternatifi olu�turabilmek amacıyla bu çalı�mayı planladık. Çalı�mamızda hastalı�ın 

etyopatogenezinin tam olarak aydınlatılmasına katkıda bulunmak amacıyla kan örneklerinde 

EBV, CMV, HHV–6, HHV–7 IgM ve IgG parametreleri ile kan örneklerine ek olarak 

lezyonlu deri örneklerinde HHV–6 ve HHV–7 DNA parametrelerini ara�tırdık.  

 



 5 

GENEL B�LG�LER 
 

TAR�HÇE 

 Pitriyazisin kelime anlamı kepek veya ince skuam demektir. Rozea ise pembe olarak 

tercüme edilebilir. PR 1798 yılında Edinburg’lu dermatolog Robert Willan tarafından farklı 

bir terminoloji ile tanımlanmı�tır (122). PR terimi ilk olarak 1860’da Fransız dermatolog 

Camille Melchior Gibert tarafından kullanılmı�tır (97). Anüler tipi Fransız dermatolog 

Pierre-Antoine-Ernest Bazin tarafından 1862’de tarif edilmi�tir (72). Bir di�er dermatolog 

Jean Baptiste Emile Vidal 1882’de, daha az sayıda ve büyük lezyonlardan olu�an, sıklıkla 

aksilla ile inguinal bölgede lokalize olan ve daha uzun klinik seyri bulunan pityriasis circini 

et margini tablosunu tarif etmi�tir (72). Madalyon plak ise Fransız dermatolog Louis-Anne-

Jean Brocq tarafından 1887’de tanımlanmı�tır (122). PR’ye günümüze kadar olan süreçte pek 

çok isim verilmi�tir.  Roseola annulata (Willan), eritema annulatum (Rayer), herpes 

tonsurans maculosus et squamosus (Hebra), liken annulatus serpiginosus (Wilson), pitriyazis 

circine (Horand), pitriyazis dissemine (Hardy), pitriyazis marginee et circinee (Vidal), 

pitriyazis rubra aigu dissemine (Bazin), psödoekzantem eritemadeskuamatif (Besnier), 

roseola furfuracea herpetiformis (Behrend), roseola squamosa (Nicolas ve Chepard). Zaman 

içerisinde bu farklı isimleri literatürde ço�altmak mümkün olmu�tur (51). Ancak hastalı�ın 

etyolojik faktörlerinin açı�a çıkarılması aynı oranda ivme kazanamamı�tır.   

 

EP�DEM�YOLOJ� 

 

Bütün ırklarda görülebilen PR’nin genel insidansı % 0,3–3 oranında de�i�mektedir 

(26, 51). Genel olarak erkek popülasyonda prevelans % 0,13,  kadın popülasyonda ise % 0,14 

olarak görülmektedir. Hastaların ortalama ya�ları geni� bir aralı�ı içine alacak �ekilde 10–43 
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arasında de�i�mektedir. PR’nin görüldü�ü hastaların ço�unlu�u adölesan ve genç eri�kin 

dönemdeki bireylerdir.  Ancak literatürde bugüne kadar görülen en küçük hasta olarak, 3 

aylık süt çocu�u bildirilmi�tir (51).  Hastalı�ın insidansı 10–35 ya�larında en yüksek olup, 

daha sonra sıklı�ı yava�ça azalır.  

Bütün dünyada yaygın olarak kar�ıla�ılan PR’nin iklimler ile ili�kisi 

gösterilememi�tir. Ancak ilk ve sonbaharda  belirgin olmak üzere, yılın so�uk olan di�er 

aylarında, sıcak aylara göre daha sık görüldü�ü bildirilmi�tir (23). �sveçte yapılan bir 

çalı�mada ilk ve sonbahar aylarında bir artı� saptanmı� ve bu artı� epidemik bir yayılıma 

ba�lanmı�tır (10). Dünya üzerinde de�i�ik ülkelerde yapılan çalı�malara bakıldı�ında Uganda 

ve Singapur’da mevsimsel insidans de�i�ikli�i gözlenmezken (116), Avustralya, Hindistan 

ve Malezya’ da ise sıcak aylarda PR insidansında artı� bildirilmi�tir (109).  

 

ETYOLOJ� VE PATOGENEZ 

 

 PR’nin etyolojisi günümüzde halen net olarak bilinmemektedir (41, 51, 69, 

107). Hastalı�ın tanımlanmasından günümüze kadar geçen süreçte ara�tırılan temel etyolojik 

sebepler enfeksiyon ajanları olmu�tur. Bir ba�ka deyi�le PR’nin etyolojisinde en çok 

suçlanan faktörler enfeksiyöz ajanlar ve bunlar içerisinde de en çok viruslar olmu�tur (30, 32, 

69). Ancak hala ‘PR bir enfeksiyon hastalı�ı mıdır?’ sorusunun cevabı bulunabilmi� de�ildir. 

Di�er ekzantemler ile kıyaslandı�ında PR, enfeksiyöz etyolojiye sahip oldu�u dü�ünülen, 

ancak etyolojik ajanı en uzun süre ile bulunamamı� olan tek klinik tablodur. Öte yandan 

hastalı�ın enfeksiyöz kaynaklı oldu�unu gösterir birçok bulgu vardır.  Bu çeli�kili sonuçları 

anlamak kolay de�ildir. Enfeksiyöz etyolojiyi gösterir bulgular (32, 51,  69); 
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� Hastalı�ın karakteristik özellikleri olması (akut, kendini sınırlayan, vs.) (51). 

� Küçük epidemiler yapması (85). 

� Prodrom döneminin olması (51). 

� Primer ve sekonder deri erüpsiyonlarının olması (51). 

� Dü�ük rekürrens oranı olması (51). 

� Hastalık sırasında T- Hücre/B-Hücre oranının azalması (10). 

� Lezyonlarda diskeratotik ve multinükleer dev hücrelerin izlenmesi (92, 93). 

� Hastalı�ın gama-globulin tedavisine yanıt vermesi (90). 

� PR lezyonlarından alınan materyallerin subkutan dokuya enjekte edilmesi 

sonucunda PR benzeri hastalık tablosu olu�ması (51, 69). 

 

Enfeksiyöz etyoloji çerçevesinde suçlanan faktörler ba�ta viral enfeksiyon ajanları 

olmak üzere, fungal ve bakteriyel ajanlardır. Ancak PR lezyonlarından, günümüze kadar, 

enfeksiyöz etyolojiyi ispatlayıp son noktayı koyacak nitelikte herhangi bir viral, bakteriyel ya 

da fungal ajan izole edilememi�tir (9, 69).  

PR etyolojisine yönelik yapılan çalı�malarda picornaviruslar (7, 89, 98), influenza ve 

parainfluenza virusları (61), parvovirus B-19 (32, 82)  legionella (28, 56) ve mikoplazma (61, 

63) gibi di�er enfeksiyöz ajanlar da ara�tırılmı�tır. Ancak bu  enfeksiyöz ajanların PR 

etyolojisinde rolü olmadı�ı sonucuna varılmı�tır. 

PR etyolojisinde suçlanan di�er ajanlar ilaçlardır. Birçok ilacın hastalarda PR veya 

PR benzeri tabloya yol açtı�ı bilinmektedir. Arsenik, barbitüratlar, bizmut, kaptopril, 

klonidin, altın, interferon-alfa, izotretinoin, ketotifen, organik civa, metoksipromazin, 

metronidazol, omeprazol, D-penicillamine, salvarsan, terbinafin, tripelen amin hidroklorid 

gibi ilaçların PR veya PR benzeri erüpsiyon olu�turabilece�i bildirilmi�tir (51). 
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Yosipovitch ve arkada�ları (132)  ‘antiinflamatuar ve antipiretik tedavi sonrası PR 

benzeri erüpsiyon’ ba�lıklı yayınlarında naproksen, asetaminofen, asetil salisilik asit ve 

kodein fosfat kombinasyonu kullanımı sonrası PR benzeri erüpsiyon olu�an iki vaka 

tariflemi�lerdir. Erüpsiyonun bu ilaçlar tarafından indüklendi�i makrofaj migrasyon 

inhibisyon faktörü ve mast hücresi degranülasyon testleri tarafından desteklenmi�tir. Yine 

yaptıkları bir çalı�mada Ghersetich ve arkada�ları (54) kaptoprile ba�lı oldu�u dü�ünülen PR 

benzeri erüpsiyon yayınlamı�lardır. Wilkinson ve arkada�ları (125)  ‘PR ve diskoid egzema: 

Altın ile tedaviye kar�ı doz ba�ımlı reaksiyonlar’ ba�lıklı çalı�malarında romatoid artriti olan 

ve altın ile tedavi edildikten sonra pitriyaziform ve diskoid egzematöz erüpsiyonu geli�en 16 

vaka bildirmi�lerdir. Sonuçlar bu durumun alerjik de�il, altına kar�ı doz ba�ımlı bir 

reaksiyon oldu�unu desteklemektedir. Altınla tedavi dozu azaltılarak ve potent topikal 

kortikosteroid ekleyerek tedaviye devam ettiklerini bildirmi�lerdir. Buckley ve arkada�ları ise 

omeprazol alımı sonrası PR benzeri erüpsiyon görülen bir vaka bildirmi�lerdir (20).  

PR etyolojisinde rolü oldu�u dü�ünülen di�er faktörlerden atopi, PR hastalarında 

daha sık görülmektedir (10, 23,). PR aynı zamanda seboreik dermatit ve akne vulgarisi 

bulunan hastalarda kontrol grubuna göre daha sık görülmektedir (10). PR’li hastalarda ve 

kontrol grubunda pitirosporum ovalenin kantitatif de�erlendirilmesi benzer bulunmu�tur 

(10). Kemik ili�i transplantasyonu sonrasında PR benzeri erupsiyonlar izlenmi�tir. Etyolojide 

rolü oldu�u dü�ünülen bu faktörlere ek olarak, PR’nin psikosomatik bir hastalık olabilece�i 

de dü�ünülmü�, ancak ispatlanamamı�tır (10). 

 

Enfeksiyöz Etyolojiyi Destekleyen Kanıtlar 

PR’nin etyolojisinde en çok suçlanan ajanlar enfeksiyöz ajanlardır. PR’nin tipik 

klinik tablosu, enfeksiyöz bir hastalı�ı ça�rı�tırır �ekilde, birbirini takip eden primer plak 
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(herald pla�ı) ve sekonder erüpsiyon, kendi kendini sınırlayan akut bir tablo ve hastalı�ın 

prodromal semptomları ile karakterizedir. 

PR, genelde di�er bakteriyel ve viral enfeksiyonlar gibi sonbahar ve kı� aylarında 

nispeten daha sık görülmektedir. Üst solunum yolu enfeksiyonları (ÜSYE) ile ili�kili 

olabildi�i bildirilmi�tir (24). Bazı çalı�malarda vakaların yakla�ık % 50’ sinde geçirilmi� 

ÜSYE mevcuttur (21,  61). 

Hastalık insidansı aynı özel çevrede ya�ayan ki�ilerde, huzur evi sakinleri ve askeri 

birliklerde, doktorlar ve ailelerinde, e�itim kurumunda çalı�anlar ve ö�rencilerde, toplumun 

di�er kesimine göre artmı�tır (10, 37, 85). Bu durum enfeksiyöz etyolojiyi desteklemektedir. 

Hastalı�a sebep oldu�u iddia edilen ajanın tahmin edilen bula�ma yolu kesin olarak 

bilinmemekle birlikte, hastalı�ın KBB uzmanlarından daha çok dermatologlarda görülmesi 

bula�ma yolunun direkt temas ile ili�kili olabilece�ini dü�ündürmektedir (83). 

PR dü�ük rekürrens oranına sahiptir. Bu durumun uzun süren hatta ömür boyu devam 

eden kazanılmı� immünite ile ilgili oldu�u dü�ünülmektedir. Hastalı�a kar�ı immünite 

olu�masının bir kanıtı da gebelik ve kemik ili�i transplantasyonu gibi immün de�i�ikliklerin 

olu�tu�u durumlarda bu kuralın geçerli olmamasıdır (105).  PR’nin gerçek rekürrens oranı % 

3 veya daha azdır (2, 11). Literatürde daha yüksek rekürrens oranları mevcuttur. Ancak bu 

hastalar ayrı bir grup olarak de�erlendirilen PR’ye yatkın hasta grubudur (23, 104).  

 PR’li hastalarda viral enfeksiyonlara benzer olarak sedimentasyon oranında artma, T 

lenfositlerin oranında hafif bir azalma ve B hücrelerin oranında hafif bir artma saptanmı�tır 

(10, 105).  

PR için yapılan ço�u bula� çalı�malarında ba�arısızlık olmasına ra�men viral 

etyolojiyi destekleyen en güçlü kanıt, Wile tarafından yapılan çalı�madır. Bu çalı�mada 

primer veya sekonder lezyonların bül içeri�i gönüllülere perkütan yolla enjekte edilmi� ve 
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atipik PR formlarının olu�tu�u görülmü�tür. Bu deneysel PR vakaları, daha kısa sürede 

iyile�en, karakteristik da�ılımda yerle�mi� yaygın papüler lezyonlar �eklinde gözlenmi�tir 

(124).  

PR etyolojisinde fungal ajanlar, stafilokoklar, hemolitik streptokoklar ve spiroketler 

suçlanmı�tır. Yapılan çalı�malarda Grup A streptokokkal antijenlere özgü T lenfositler 

gösterilmi�tir. Ultrastrüktürel çalı�malarda primer plakta mikoplazmaya benzer yapılar 

saptanmı�tır. Enfeksiyöz bir ajanı izole etmeye yönelik giri�imler dermatofitozlara olan 

klinik benzerli�i nedeniyle PR’nin fungal bir enfeksiyon olabilece�ini de dü�ündürmü�tür 

(51, 98). 

Literatürdeki bir ba�ka çalı�mada PR’li hastaların % 33’ünde legionella antikorları 

saptanmı�tır (56). Adenovirüs, influenza A ve B, parainfluenza I, II, III ve mikoplazma için 

kompleman fiksasyon testleri normal bulunmu�tur (61). Antikor çalı�malarında RSV, 

ornitoz-psittakoz, herpes-varisella, CMV ve Q ate�ine ait ipucu saptanmamı�tır. PR’li  

hastalarda EBV EA’ya kar�ı antikorlar saptanmı�tır. PR’li hastaların serumlarında 

keratinositlere kar�ı antisitoplazmik IgM antikorları da saptanmı�tır. Bu durum sekonder 

erüpsiyonun olu�ma nedeni olarak gösterilmi�tir. Ayrıca yapılan bir çalı�mada hastalarda % 

28 oranında T lenfositotoksik antikorlar belirlenmi�tir (31).  

 

P�TR�YAZ�S ROZEA ETYOLOJ�S�NDE V�RUSLARIN ROLÜ 
 

 
PR etyolojisinde bugüne kadar en çok ara�tırılan ajanlar viruslar olmu�tur. Ancak �u 

ana kadar etyolojiden kesin olarak sorumlu viral bir ajan gösterilememi�tir. Öte yandan 

viruslar üzerine yapılan çalı�maların sonuçları birbirleri ile çeli�mektedir. Birçok çalı�ma, PR 
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etyolojisinde yer aldı�ı iddia edilen virusu ya da virusları serolojik, immunolojik ve 

histopatolojik ara�tırma teknikleri ile ortaya çıkarmaya çalı�mı�tır (6, 13, 42, 51 68).  

 PR etyoljisi ile ilgili yapılan çalı�malara bakıldı�ında, bunların bazılarının humoral 

immün yanıtı, yani varsayılan virusa kar�ı serum antikorlarını göstermeye yönelik oldukları 

görülmektedir (61, 82). Respiratuar viruslar (adenovirus, influenza A ve B virusları, 

parainfluenza virusları I, II, III, respiratuar sinsityal virus) ve herpesviruslar (VZV, CMV) 

gibi virusların akut ve konvelesan faz serolojik incelemelerinde antikor titrelerinde anlamlı 

artı�lar saptanmamı�tır (61). Viruslarla ilgili  bir çalı�mada, EBV-EA kontrol grubunda % 15 

pozitif bulunurken, PR hastalarında bu oran %42 olarak bulunmu�tur (13). Bu bulgu PR’nin 

seyri boyunca endojen reaktivasyon olarak yorumlanmı�, etyolojik bir ili�ki 

dü�ünülmemi�tir. Bir ba�ka çalı�mada PR’li hastalarda parvovirüs B-19’a kar�ı antikor 

titreleri ara�tırılmı�tır. Çalı�maya katılan 13 hastanın hiçbirinde IgM antikorları pozitif 

bulunmamı�, %38 hastada IgG antikorları pozitif bulunmu�tur. Bu oran populasyondaki 

parvovirüs B-19 antikor prevalansına yakın bir de�erdir (82).  

Yapılan çalı�malarda PR’li hastalardan alınan lezyonlu deri biyopsilerinde, kan, 

faringeal ve rektal sürüntü örneklerinde sitopatik etki veya immünfloresan teknikler ile viral 

antijen saptanamamı�tır (13, 49, 77, 127). 1968’de Raskin madalyon plak ve sekonder PR 

lezyonlarından alınan skuam ve deri biyopsileri ile kültüre edilmi� Afrikalı ye�il maymun 

böbre�i hücrelerinde sitopatik etkiyi gösterebilmi�tir (98). �nokülasyondan birkaç gün sonra 

primat böbrek hücrelerinde elektronmikroskobu ile intranükleer ve sitoplazmik veziküler 

cisimler görülebilmi�tir. Buna kar�ılık hasta serumunda ise nötralizan antikorlar 

saptanamamı�tır. Raskin PR’nin picorna serisinden dermatotropik bir virüs tarafından 

olu�turulabilece�ini öne sürmü�tür. 1977’de Metz elektronmikroskobu ile keratinositler ve 

lenfoid hücrelerde picornavirüs benzeri partiküller gözlemlemi�tir (84). Neubert PR’li 
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hastaların % 73’ünde serumda picornavirusa kar�ı antikor saptarken, kontrollerin sadece % 

6’sında bu antikorlar pozitif bulunmu�tur (89). Buna kar�ın Aractingi ve arkada�ları(7), PR’li 

hastalardan alınan lezyonlu veya normal deri biyopsilerinde reverse transkriptaz PCR ve in 

situ hibridizasyon teknikleri ile picornavirus genomu gösterememi�ler ve picornavirusların 

PR etyolojisinde rol almadı�ı sonucuna varmı�lardır. Literatürdeki bazı çalı�malarda da PR 

lezyonlarında viral partiküle rastlanmadı�ı bildirilmi�tir (13, 53). Di�er birkaç çalı�mada ise 

madalyon pla�ın epidermisindeki Langerhans hücrelerinin sitoplazması ile hücreler arası 

bo�lukta virus benzeri küresel partiküller saptanmı�tır. Ara�tırmacılar 70 nm boyutunda RNA 

içeren bu virus benzeri partikülleri togavirus veya arenavirus grubunun alfavirusler ailesine 

ait olabilece�ini öne sürmü�lerdir (6).  

Literatüre bakıldı�ında, PR’ nin etyolojisinde özellikle ara�tırılan iki virus HHV-6 ve 

HHV-7’dir. Yapılan çalı�maların sonuçları bu iki virus ile PR arasındaki ili�kiyi kesin olarak 

kanıtlayamamaktadır. 

 

HHV–6 ve HHV–7 

HHV-6 ve HHV-7 betaherpesvirusların roseolovirus türünün üyeleridir. HHV–6 ilk 

olarak 1986 yılında Salahuddin ve arkada�ları (101) tarafından lenfoproliferatif hastalı�ı olan 

bireylerin B hücrelerinden izole edilmi� ve ilk olarak insan B lenfotropik virusu (HBLV) 

olarak adlandırılmı�tır. HHV–7 ise 1990 yılında betaherpesvirus ailesinin lenfotropik üyesi 

olarak yayınlanmı�tır (11).  

Ablashi ve arkada�ları HHV-6’nın epidemiyolojik ve biyolojik olarak iki farklı alt 

grubunu, varyant HHV-6A ve varyant HHV-6B olarak tanımlamı�tır (16). Varyant 6B 

çocuklukta en sık tanımlanan viruslardan biridir (101). HHV-6 ve HHV-7 karakteristik 

olarak T lenfotropik olmalarına ra�men di�er hücreleri de enfekte edebilirler. HHV-6 
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özelikle matür T lenfositleri enfekte eder. Ancak monosit, makrofaj, megakaryosit ve insan 

embriyonik glial hücrelerini de enfekte edebilir (65).   HHV-6’ nın tersine HHV-7, CD-4 ve 

bazı CD-8 hücreleri enfekte eder. Fakat B hücreleri, makrofajları ve timositleri enfekte 

etmez. CD-4 hücrelerin HHV-7 ile enfeksiyonu aynı hücrenin HIV-1 ile enfeksiyonuna engel 

olur (65).  

Yenido�anlarda anneden geçen HHV-6 ve HHV-7 IgG antikorlar, bu virusların 

eri�kinlerdeki yüksek prevalansını gösterir. Bu antikorlar 6 ay sonra azalır ve çocuk 

seronegatifle�erek enfeksiyona açık hale gelir. HHV-6 ile konjenital enfeksiyon 

tanımlanmı�tır. Konjenital enfeksiyon virusun plasentayı geçmesi veya kromozomlara 

entegrasyonu ile meydana gelebilir. HHV-6’nın kromozomlara entegre olabildi�i 

bildirilmi�tir (33, 58). Konjenital HHV-6 infeksiyonu anne veya babanın kromozomları ile 

aktarılabilmektedir (12). Bu kalıtım oranı Japonlarda % 0,2 olarak bulunmu�tur (56). HHV-

6’ nın konjenital enfeksiyona yol açma nedeni kromozomal entegrasyonu olan tek insan 

herpesvirusu olmasıdır (118). 

HHV-7 genetik olarak en çok HHV-6A ve HHV-6B’ye yakındır. Bu viruslar 

arasındaki nükleik asit sekans benzerli�i % 20,7 - % 75,7’dir (11, 96). Bu viruslar aynı 

zamanda benzer hücre tropizmi, hastalık profili ve benzer antijenik epitoplara sahiptir (111). 

Bu benzerlikler tanıda zorluklara neden olmaktadır. HHV-7 enfeksiyonu konakta interlökin 

15’in artmasına ve hücre yüzey molekülü olan CD-4’ün azalmasına neden olur. CD-4 

molekülü HHV–7 için hücre membran reseptörü olarak görev yapar. HIV da T hücrelerini 

CD-4 reseptörü aracılı�ı ile enfekte etti�i için bu iki virusun T hücre içindeki ili�kisi ayrı bir 

ara�tırma konusu olmu�tur (11). 
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HHV-6 ve HHV-7’ nin Neden Oldu�u Klinik Tablolar 

HHV-6 ve HHV-7’nin ekzantem subitum (ES) (128), Hodgkin hastalı�ı, non- 

Hodgkin lenfoma, Langerhans hücreli histiyositozis, Kaposi sarkomu, serviks kanseri, 

disproteinemi ile birlikte anjioimmünoblastik lenfadenopati gibi malign hastalıklar (51, 99),  

multipl skleroz ve bazı influenza ensefalopatileri (73, 108, 112) gibi klinik tablolara yol 

açabilece�i gösterilmi�tir. HHV-6’nın HIV infeksiyonunun aktive olup yayılmasında rolü 

oldu�u dü�ünülmektedir. CD-4 (+) T hücrelerine olan tropizmi ve CD-4 ekspresyonunu 

artırması nedeni ile HHV-6’nın HIV enfeksiyonunda kofaktör rolü oynadı�ı 

dü�ünülmektedir. Son dönem AIDS hastalarının otopsilerinde pek çok organda aktif HHV-6 

saptanmı�tır (35).  

Karaci�er, böbrek, kemik ili�i transplant hastalarında HHV-6 ve HHV-7’nin rolünü 

destekleyecek pek çok çalı�ma mevcuttur. Semptomatik HHV-6 reaktivasyonu, kemik ili�i 

baskılanması, ensefalit, pnömoni ve akut graft-versus-host hastalı�ına neden olabilmektedir 

(39, 46, 78, 110, 131). 

6 ay–2 ya� arası infantlarda saptanan tanımlanamayan febril hastalık tablosundan % 

20-40 oranında HHV-6 ve HHV-7 sorumludur (58). Gebelerin servikal örneklerinin % 

20’sinde HHV-6B saptanması ve bir HIV ile enfekte annenin fetüsünün genomunda HHV-6 

saptanması intrauterin ve perinatal enfeksiyon olabilece�i ihtimalini desteklemektedir. 

Yapılan bir çalı�mada normal yenido�anların periferik kan lenfositlerinde HHV-6 DNA’ya 

rastlanmı�tır (8, 58). 

Eri�kin populasyonda enfeksiyöz mononükleozis benzeri sendrom ve histiyositik 

nekrotizan lenfadenit bildirilmi�tir (71). Kronik yorgunluk sendromu ve multipl sklerozis 

etyolojisinde HHV-6 ve HHV-7’nin rolü konusunda çeli�kili veriler mevcuttur (108, 112). 
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Primer HHV-6 ve HHV-7 enfeksiyonlarının tanısı antikor serokonversiyonunu 

göstermek üzere akut ve konvelesan serum örneklerinin alınmasını gerektirir. Di�er bir 

metod tek akut serum örne�inde viral IgM antikoru ve DNA saptanmasıdır (128). 

 

Virus-Pitriyazis Rozea �li�kisi 

HHV-6 ve HHV-7’nin PR etyolojisindeki rolleri bir çok çalı�mada ara�tırılmı� ve 

kesin olarak virus izolasyonu yapılamadı�ı için çeli�kili sonuçlar ortaya çıkmı�tır (51, 6, 13, 

42, 68). Drago ve arkada�ları 12 PR’li hastada deri örnekleri, periferik kan mononükleer 

hücreleri ve plazmada nested PCR yöntemi ile HHV-7 DNA saptamı�lardır.  HHV-7 DNA 

11 kontrol vakasında plazma ve deride saptanamamı�tır. Daha sonra ise PR’li 21 vakanın 

15’inde farklı geli�im a�amalarında HHV parçacıklarına rastlamı�lardır (41, 42).  

HHV-7’nin etyolojiden sorumlu oldu�unu destekleyen bir çalı�ma Watanebe ve 

arkada�ları tarafından yapılmı�tır (120). Bu çalı�mada 36 PR’li hastanın 16’sında akut ve 

konvelesan plazma örneklerinde HHV-7 DNA saptanırken 31 kontrol vakasında HHV–7 

DNA saptanmamı�tır. Aynı çalı�ma grubu di�er bir çalı�malarında (119) ise 14 PR’li 

hastanın lezyonlu derilerinin % 93’ünde, lezyonsuz derilerinin % 86’sında, 10 tükürük 

örne�inin tamamında ve periferik kan mononükleer hücrelerinin % 10’unda HHV–7 DNA 

saptamı�lardır. Aynı çalı�mada HHV-6 DNA lezyonlu deri örneklerinin % 86’sı, lezyonsuz 

deri örneklerinin % 79’u, tükürük örneklerinin % 80’i ve serum örneklerinin % 88’inde 

saptanmı�tır. Aynı çalı�mada kontrol örneklerinde HHV-6 ve HHV-7 için nadir pozitiflik 

oranları bildirilmi�tir. Bu çalı�manın sonucu olarak Watanabe ve arkada�ları sistemik aktif 

HHV-6 ve HHV-7 enfeksiyonun PR etyolojisinde rolü olabilece�ini dü�ünmü�lerdir. Vag ve 

arkada�ları ise PR hastalarında nested PCR, antikor avidite, elektron mikroskopisi ve 
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monoklonal antikor yöntemleri ile primer HHV–7 enfeksiyonuna ait kanıtlar bulmu�lardır 

(114). 

Etyolojide HHV-6 ve HHV-7’nin oldu�unu destekleyen bu çalı�malar yapılan di�er 

çalı�malar ile desteklenememi� hatta ka�ıt görü�ler ortaya atılmı�tır. Literatüre bakıldı�ında 

Kempf ve arkada�ları (68),  Yoshida ve arkada�ları (130), Yasukawa ve arkada�ları (129), 

Kosuge ve arkada�ları (74), Offidani ve arkada�ları (91), Wong ve arkada�ları (134), 

Karabulut ve arkada�ları (67), Chuh ve arkada�ları (29)’nın yaptıkları çalı�malarda birbirine 

benzer sonuçlar bulunmu�tur. Bu çalı�maların hepsinde hasta bireyler ve kontrol 

gruplarından alınan kan, deri, tükrük gibi örneklerde ya e�it oranda HHV-6 ve HHV-7 DNA 

saptanmı� ya da hiç saptanamamı�tır. Sonuç olarak bu çalı�maların hiç birinde HHV-6 ve 

HHV-7’nin etyolojide rolü oldu�u ispat edilememi�tir. 

  

CMV  

�nsan sitomegalovirusu herpesviruslar ailesinin betaherpesviruslar alt grubuna ait 

olup, insan herpesvirusu 5 (HHV-5) olarak adlandırılır. Dünya çapında % 70-90 ki�i CMV 

ile enfektedir. Virus insanları vertikal ve horizontal olarak enfekte eder. CMV infeksiyonu,  

primer enfeksiyon, latent enfeksiyon, reenfeksiyon ve reaktivasyon �eklinde görülebilir.  

Primer enfeksiyon prenatal (transplasental (47)  veya intrauterin (106) bula�), perinatal 

(servikal sekresyon ile) veya postnatal (enfekte idrar, tükürük, anne sütü (29), kan 

transfüzyonu, organ transplantasyonu (133) aracılı�ı ile) görülebilir. 

Deri, akci�er, karaci�er, böbrek gibi hedef organlardan doku biyopsileri, tükürük, 

kan, idrar, gaita, semen, servikal sekresyonlar, bronkoalveolar lavaj sıvısı gibi örneklerde 

virusun kendisinin veya virusa immün yanıtın gösterilmesi ile tanı konulur (133). 



 17

CMV için yapılan bir çalı�mada 12 PR’li hastada plazma ve periferik kan 

mononükleer hücrelerinde CMV DNA bulunamamı�tır (41). Chuh ve arkada�larının yaptı�ı 

bir vaka kontrol çalı�masında 13 PR’li hasta ve 13 ki�ilik kontrol grubu CMV IgG ve IgM 

açısından incelenmi�, hasta ve kontrol grubunda CMV’nin aktif enfeksiyonuna ait bir bulgu 

ortaya çıkarılamamı�tır (32). Sonuçta PR etyopatogenezinde CMV enfeksiyonunun rolü 

olabilece�i görü�ü terk edilmi�tir.  

 

EBV 

EBV enfeksiyöz mononükleozisin etyolojik ajanı ve herpesvirus ailesinden 

gamaherpesvirusların bir üyesidir (59). 

1968’de Henles EBV’nin enfeksiyöz mononükleozisin etyolojik ajanı oldu�unu 

bildirmi�tir (59). Bu virüs AIDS ve kazanılmı� immün yetmezlik hastalarındaki oral kıllı 

lökoplaki (50, 62), B hücreli lenfoma (123), Burkitt lenfoma (123, 136), Hodgkin hastalı�ı 

(76), nazofaringeal karsinoma (136), kutanöz T ve NK hücreli lenfomalar (64, 121) ve 

infantil papüler akrodermatitis (Gianotti-Crosti sendromu) (60) ile ili�kilidir.  

Virusun izolasyonu, alınan örneklerde DNA hibridizasyon veya monoklonal antikor 

tekni�i kullanılarak yapılmaktadır (110). EBV proteinlerinin ve viral genomun elektron 

mikroskobu ile gösterilmesi genellikle tanı koydurucudur. EBV EA varlı�ı litik 

enfeksiyonun, EBV nükleer antijen (EBNA) kompleksinin varlı�ı latent enfeksiyonun 

göstergesidir (15).  

EBV’nin PR etyolojisindeki rolünü ara�tıran Bonafe ve arkada�ları (13) PR’li 

hastalarda yaptıkları bir çalı�mada, hastaların  % 42’sinde (kontrol grubunda % 15) EBV EA 

saptadıklarını bildirmi�lerdir.  Chuh ve arkada�ları yaptıkları vaka kontrollü çalı�malarında 

13 hasta ve 13 kontrol vakasında, EBV viral kapsid antijen (VCA) IgM, EBV VCA IgG, 
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EBV EA IgG, EBV nükleer antijen IgG ve EBV DNA PCR bakmı�lar ancak primer 

enfeksiyon ya da sekonder reaktivasyona dair bir kanıt bulamamı�lardır (32). 

 

P�TR�YAZ�S ROZEANIN PATOGENEZ� 

 

PR’nin etyopatogenezi ile ilgili birkaç hipotez öne sürülmü�tür (69). Birincisi 

hastalı�ın, enfeksiyöz olmayan ekzojen (ör: ilaçlar) ve endojen (ör: otoantijen ) ajanlara kar�ı 

derinin inflamatuvar bir yanıtı oldu�u hipotezidir. Pekçok ilaç ile tedavi sonrasında ve 

neoplastik hastalı�ı olanlarda PR benzeri erüpsiyon görüldü�ü bildirilmi�tir (17). Gözden 

geçirme çalı�malarında PR’nin allerjik veya otoimmün bir hastalık olabilece�i öne 

sürülmü�tür (95). Ancak bir çalı�mada PR hastaları ile kontrol grubu arasında dola�an 

immünkompleksler açısından fark bulunamamı�tır (86). Bazı ara�tırmacılar PR’nin çe�itli 

travma �ekillerine kar�ı izomorfik bir deri reaksiyonu olabilece�ini öne sürmü�lerdir. PR’nin 

böcek ısırı�ı, enjeksiyon bölgeleri, skarlar gibi travma bölgelerinde görülmesinin bunun 

kanıtı oldu�unu bildirmi�lerdir (10, 55). PR etyopatogenezi ile ilgili ikinci hipotez hastalı�ın 

enfeksiyöz ajanlara ba�lı olarak olu�tu�udur. Bu hipotez klinik, epidemiyolojik ve deneysel 

çalı�malara dayanılarak desteklenmektedir. Üçüncü hipotez ise PR’nin enfeksiyöz ve 

enfeksiyöz olmayan nedenler ile indüklenebilen multifaktöriyel inflamatuvar bir deri 

hastalı�ı oldu�u �eklindedir (69). 

Teorik yakla�ımlar ve klinik olarak benzer olan hastalık grupları de�erlendirildi�inde 

primer ve sekonder deri lezyonlarının ortaya çıkı�ı ile ilgili iki durum görülebilir. PR virüsü 

olarak adlandırılan virüsün orofaringeal veya üst solunum yolu mukozası aracılı�ı ile alındı�ı 

ve burada primer replikasyona u�radı�ı dü�ünülmektedir. Bazı hastalarda replikasyon 

bölgesel veya sistemik prodromal semptomlar ile ili�kili olabilirken, ço�u hastada prodromal 
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dönem gözlenmemektedir. �lk viremi safhasında PR virüsü yayılır ve madalyon plakta viral 

replikasyon gerçekle�ir. Alternatif hipoteze göre PR virüsü deriye direkt olarak madalyon 

plak bölgesinden girer. �ki hipotez de PR virüsünün madalyon plakta saptanabilece�ini 

desteklemektedir. Hastalı�ın ileri evreleri için iki ayrı senaryo dü�ünülebilir. Birincisi 

antijen-antikor kompleksi kutanöz hipersensitivite reaksiyonunu uyarır veya viral antijenler 

ile çapraz reaksiyon veren deri antijenleri hücresel ve humoral immün yanıtın hedefi haline 

gelirler. Bu durumda PR virüsünün kendisi lezyonda bulunmayabilir. �kinci senaryoda ise 

virüs di�er deri bölgelerine ikinci viremi esnasında yayılmaktadır. Etkilenen derideki lokal 

replikasyon sekonder PR lezyonları olarak kar�ımıza çıkmaktadır. Benzer bir seyir varisella 

zoster virüsünün ikinci viremi sırasında deride gerçekle�en viral replikasyon ile hastalı�a ait 

lezyonları meydana getirmesi sırasında izlenmektedir. Sonuçta immün yanıt hayat boyu 

immüniteye sebep olmaktadır (41, 51).  

Bu patogenetik modellerin hiçbirisi tüm olası alternatifleri yansıtmamaktadır. Bazı 

ara�tırmacılara göre ise PR virüsü deri lezyonlarında bulunmaz, sadece periferik kanda 

saptanabilir. Tüm bu patogenetik modellerin amacı varsayılan PR virüsünü ortaya çıkarmaya 

yönelik çalı�malara ı�ık tutmaktır. Ara�tırmaları planlarken sadece deri biyopsilerinde PR 

virüsünü göstermeye çalı�mak yeterli de�ildir. Çünkü bazı hipotezlere göre virüs lezyonlarda 

de�il periferik kanda saptanabilir. Bu nedenle PR etyolojisine yönelik çalı�malarda deri 

lezyonlarından alınan biyopsiler kadar periferik kanda da varsayılan virüsün gösterilmesi 

amaçlanmalıdır (69).  
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P�TR�YAZ�S ROZEA’NIN KL�N�K GÖRÜNÜMÜ 

 

Klasik Pitriyazis Rozea 

PR’nin prodromal semptomları halsizlik, bulantı,  i�tah kaybı, ate�, eklem a�rısı ve 

akut veziküler formda görülen lenf nodu büyümesidir. PR’li hastalarda ba�a�rısı ve GIS 

semptomlarının, normal populasyona göre daha fazla görüldü�ü belirlenmi�tir (51).  

Madalyon plak (Herald pla�ı, primer plak) (�ekil–1) vakaların % 90’ında 

görülmektedir. Birkaç gün içersinde birkaç santimetre çapa ula�maktadır. Oval veya 

yuvarlaktır. Ortasında somon renkli bölge, periferinde daha koyu kırmızı renkli bölge 

bulunur. Bunlar ince yakalık tarzı skuamlar ile ayrılır. Pla�a travma uygulandı�ında 

ekzematöz,  papüloveziküler bir görünüm ortaya çıkar.  Primer plak genelde gövdede giysi 

ile örtülü bölgelerde görülmektedir. Ancak bazen boyun veya ekstremitelerde de görülebilir. 

Yüz ve penis lokalizasyonu nadirdir. Primer lezyonun yerle�im yeri erkek ve kadında 

de�i�mez (51).  

 

�ekil -1: Madalyon Plak (Herald Patch,Primer Plak) 
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Primer ve sekonder erüpsiyonlar arasında 2 gün ile 2 aylık süre mevcuttur. Primer ve 

sekonder lezyonların aynı anda görüldü�ü vakalar bildirilmi�tir (51). Sekonder erüpsiyonlar 

gruplar halinde görülür ve birkaç günlük aralar ile ortaya çıkar ve son klinik �ekline yakla�ık 

10 günde ula�ır. Bazen birkaç hafta süreyle yeni lezyonlar çıkmaya devem eder. Simetrik 

olan erüpsiyon esas olarak gövde, gövdenin boyun ve ekstremitelere biti�ik bölgelerinde 

lokalizedir. En sık abdomenden gö�üs duvarına ve sırta açılan bölgelerde görülmektedir. Diz 

ve dirse�in distalleri sık tutulmaz. Klasik sekonder erüpsiyonlarda iki ana lezyon tipi görülür. 

 1. lezyon: Minyatür olarak primer pla�a benzeyen küçük plaklar yakalık tarzı 

skuamlardan olu�an bir halka ile ayrılan iki eritemli bölge içerir. Uzun eksenleri deri 

çizgilerine paralel yerle�ir ve ‘yılba�ı a�acı’ görünümünü olu�turur.     

 2. lezyon: küçük eritemli, genellikle skuamı olmayan inflame papüller sayıca 

artarak perifere do�ru yayılır. Her iki form da birlikte bulunabilir.  

 Sekonder erüpsiyon 2–10 hafta kadar sürer. Ciddi ekzematize veya ilaç ile 

ili�kili erüpsiyonlarda, klinik seyir dirençli olabilir (PR perstans). Komplike olmayan PR’li 

hastaların % 25’inde ciddi ka�ıntı saptanmı�tır. % 50’sinde hafif veya orta �iddete ka�ıntı 

varken % 25’inde ka�ıntı yoktur.  PR lezyonları tahri� edildi�inde ka�ıntı genellikle belirgin 

hale gelir (51). 

 

 Atipik Pitriyazis Rozea 

Atipik form hastaların % 20’sinde görülür. Primer plak olmayabilir veya çift, multipl 

birbirine yakın yerle�imli plaklar �eklinde olabilir. Primer plak hastalı�ın tek bulgusu 

olabilir. Sekonder erüpsiyonun da�ılımı a�ırı derecede periferal yerle�imli olabilir (PR 

inversa). Yüz ve vulva gibi atipik bölgeleri tutabilir. Hastalı�ın lokalize formları, 

servikosefalik PR (saçlı deri), aksilla ve inguinalleri tutan tip ve unilateral tiptir. PR gigantea 
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lezyonları, küçük lezyonlu formlardan daha az görülür. Sıklıkla primer plak etrafında olu�ur,  

gövdenin bir kısmına yerle�mesi nadir de�ildir (51).  

 Birbiri ile birle�en, sirsine figürler olu�turan aylar boyunca sürebilen 

(pitriyazis circinata et marginata) formu olabilir. Oral mukozada enantem yapabilir. 

Hemorajik yamalar hatta dil ve yanaklarda büller olabilir. Lezyonlar aftöz ülserlere 

benzeyebilir. PR sonrasında olu�an tırnak distrofisi bildirilmi�tir (51).  

      Sekonder erüpsiyonun tek tek lezyonlarının �ekilleri atipik olabilir. Maküllerde 

skuam olmayabilir, papüller folliküler yerle�imli olabilir, plaklar olmayabilir veya psöriazise 

benzeyebilir. Veziküler tip sık görülmez, genellikle çocuk ve genç eri�kinleri etkiler. 

Afrikada yaygın oldu�u söylenmektedir. Sadece veziküllerden olu�an form olabilir, ancak 

plaklar ile e� zamanlı olarak görülebilir veya daha sonradan yo�un veziküler ekzantem 

bulunan bölgede geli�ebilir. Bazen avuç içi ve ayak tabanları tutulabilir veya klinik tablo 

yaygın ekzematöz erüpsiyonu taklit edebilir. Lezyonlar krutlu olabilir. PR’nin püstüler formu 

da bildirilmi�tir. PR ürtikata ilk birkaç gün süre ile akut ürtikeri taklit edebilir. Purpurik PR 

çok nadir de�ildir ve çocuklarda daha sık görülür. Hemorajik lezyonlarda skuam olabilir, 

küçük purpurik lezyonlar görülebilir. PR’nin eritema multiformeye benzeyen bir tipi 

tanımlanmı�tır (52).   

 

Pigment De�i�iklikleri 

�nflamatuvar süreci takiben hipo veya hiperpigmentasyon olabilir. Afrikalılarda 

hiperpigmentasyon daha sıktır (116). �laca ba�lı PR’de yo�un hiperpigmentasyon görülür.  

Daha önceden ultraviyole radyasyona maruz kalma sekonder erüpsiyonun da�ılımını 

etkileyebilir, lezyonlar bronzla�mı� alanlara lokalize olabilir. Ancak bazı vakalarda 

ultraviyole radyasyon deriyi PR lezyonlarından koruyabilir (51). 
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 Laboratuvar Bulguları 

Genellikle kan tablosu normaldir. Ancak lökositoz, nötrofili, bazofili ve lenfositoz 

olabilmektedir. Sedimentasyon, total protein, alfa-1 ve alfa-2 globulin ve albuminde hafif 

artı� gözlenebilir.  PR seyrinde romatoid faktör, so�uk aglutininler ve kryoglobulinler normal 

bulunmu�tur (51).  

 

Histopatoloji  

Primer plak ve sekonder erüpsiyonda histopatolojik bulgular benzerdir. PR’nin 

histopatolojisi patognomonik de�ildir. Yama tarzında parakeratozis karakteristiktir. Ancak 

nadiren yaygın parakeratozis de olabilir. Granüler hücre tabakası azalmı� veya yoktur. Hafif 

bir akantoz görülür (�ekil–2). Fokal spongioz nadiren vezikülasyona ilerler. PR’nin en ilgi 

çekici bulgusu klinik olarak sulantılı olmayan lezyonlarda bazen subkorneal olabilen 

mikroskopik veziküllerdir. Papiller dermiste kollajen homojenizasyonu ile birlikte ödem 

izlenir. Lenfosit, histiyosit ve yer yer eozinofillerden olu�an yüzeyel perivasküler infiltrasyon 

mevcuttur (1). Papillalar ve epidermiste damar dı�ına çıkmı� eritrositler görülebilir (93). 

Görülebilen di�er histolojik bulgular; epidermal hücrelerin fokal nekrozu, üst ve orta 

epidermiste eozinofilik, homojen görünüme sahip diskeratotik hücreler (bazal hücrelerde 

primer hasarı dü�ündürür), di�er inflamatuvar tablolarda da görülebilen çok çekirdekli 

epidermal dev hücreler; fokal akantolitik diskeratozis, primer plakta langerhans hücreleri ile 

ili�kili keratinositlerin sitolitik dejenerasyonu �eklindedir (51).  

Eski lezyonlarda perivasküler infiltrasyon hem yüzeyel hem derindir. Daha az 

spongioz ile daha fazla epidermal hiperplazi izlenir (1). Bu eski lezyonları psöriazis ve liken 

planustan ayırmak zordur (51). 
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           A                      B 

�ekil–2: Pitriyazis Rozea’nın histopatolojik görünümü (A:Yama Tarzında 

parakeratozis, minimal akantozis, spongiozis ve yüzeyel dermal infiltrat mevcut, 

granüler tabaka izlenmemektedir. B:Akantozis, spongiozis, üst dermiste inflamatuvar 

de�i�iklikler mevcut, granüler tabaka izlenmemektedir) 

 

TANI  

Madalyon plak ve lokalize PR gigantea yüzeyel mantar hastalıklarına çok benzer. 

Mikrosporum canisin yaygın erüpsiyonları da PR’yi taklit edebilir. Tanıyı do�rulamak için 

mantar arama çalı�maları gereklidir.‘Yılba�ı a�acı’ �eklindeki her erüpsiyon PR ile 

karı�abilir. Bunlardan biri eritema diskromikum perstanstır. Bu hastalıkta hafif eritem ve 

daha sonra deri çizgilerine paralel yerle�mi� karakteristik mavimsi kahverengi yamalar 

görülür. Histolojisinde epidermisin bazal hücrelerinde hidropik dejenerasyon izlenir. 

Madalyon plak ile ba�layan klasik PR vakasının tipik eritema diskromikum perstans 

tablosuna dönü�tü�ü bildirilmi�tir. �laçlar tarafından PR’nin tipik yerle�im yerlerini tutan 

liken planus ve likenoid reaksiyonlar (liken pigmentozus) olu�turulabilmektedir. Pitriyazis 
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likenoides, gövdede yılba�ı a�acı görünümünde görülebilir. Ancak kural olarak tipik 

lezyonlar ekstermitelerde yerle�ir. PR histolojik olarak pitriyazis likenoidesi taklit edebilir 

(51). 

HIV ile ili�kili agresif Kaposi sarkomu kol, boyun, gövdede yerle�en oval, violase 

papül ve nodülleri ile klinik olarak PR’ye benzeyebilir (88) ve ekimotik lezyonlar ile ili�kili 

olabilir (103). Persistan PR dahil papüloskuamöz dermatozlar HIV enfeksiyonu ile ili�kili 

olabilir (100). Ayırıcı tanıyı yapmak için histolojik inceleme gereklidir (51).  

 

Annüler Erüpsiyonlar 

Pitriyazis alba çocuk ve genç eri�kinde yüz, kollar ve gö�üs duvarında görülür. Deri 

tahri� edildi�inde anüler bir eritem geli�ebilir. Dev anüler tip PR aynı lokalizasyonda olabilir. 

Ancak PR’nin seyri daha kısadır. Gövdeye yerle�en numuler ekzema tanıda zorluklara yol 

açar. Lezyonlar oval de�il, yuvarlaktır,  papüloveziküler elemanlar PR’de daha belirgindir. 

Seboreik dermatit gövde ve kollarda anüler veya figüre erüpsiyon �eklinde görülebilir. 

Seboreik dermatitte saçlı deri ve yüz tutulumu tipiktir, klinik tablo daha dirençlidir. Akut ve 

multipl lezyonları olan yüzeyel mantar enfeksiyonları PR’ye benzeyebilir. Ayırıcı tanıda 

mikolojik tetkikler gereklidir (51).  

 

Papüler Erüpsiyonlar 

Primer plak saptanamaz ise ilaç erüpsiyonları ve eritema multiforme göz önünde 

tutulmalıdır. Çocukta invers papüler PR’yi Gianotti-Crosti sendromundan ayırmak zordur. 

E�er sadece birkaç lezyon var ise guttat psöriazisi PR’den ayırmak zor olabilir. 

Histopatolojik inceleme her zaman yardımcı olmayabilir. Psöriazis kronik bir seyre sahiptir. 

Sekonder sifiliz hafif skuamlı lezyonlar ile görülebilir ve primer pla�ı olmayan papüler PR 
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ile karı�abilir. Hem PR hem sifilizde mukozal lezyonlar ve lenf nodu büyümeleri 

saptanabilir. Ancak avuç içi ve ayak tabanı tutulumu genelde sifilizde görülür. Sifiliz için 

yapılan serolojik testler ile PR ve sifiliz ayırımı yapılabilir (51).  

 

TEDAV� 

PR kendi kendini sınırlayan bir klinik tablo oldu�u için, yaygın ve ciddi seyirli 

olmayan vakalarda ço�unlukla aktif tedaviye gerek yoktur. Su, sabun, yün ve terleme gibi 

faktörler tahri�e neden olabilece�i için akut dönemde bunlardan kaçınılmalıdır. Ka�ıntı var 

ise çinko oksit veya kalamin losyon genellikle yeterlidir. Veziküler PR’yi de içeren yaygın ve 

ciddi formlarda, glukokortikoidler kullanılabilir. Ancak sistemik glukokortikoidler ile 

lezyonlarda alevlenme bildirilmi�tir (81). Ciddi veziküler PR’ de dapson kullanılmı�tır (5).  

Makrolidler, immünmodulatuar ve antiinflamatuar etkileri nedeniyle PR tedavisinde 

kullanılmı�tır.  Bir çalı�mada eritromisinin PR’ yi iki hafta içinde tedavi etti�i bildirilmi�tir 

(104). Tedavi grubunda % 73 tam yanıt alınırken, plasebo grubunda yanıt alınamamı�tır. Bir 

ba�ka yayında PR tedavisinde azitromisin kullanılmı� ancak yanıt alınamamı�tır (4). Mevcut 

yayınlara bakıldı�ında makrolidlerin PR tedavisinde kullanımı deneysel a�amadadır. 

Makrolidlerin PR tedavisinde rutin klinik uygulamaya konulabilmesi için daha ileri 

çalı�malara ihtiyaç vardır (4).  

PR etyolojisinde en çok �üphelenilen ajanlar HHV-6 ve HHV-7 oldu�u için Drago ve 

arkada�ları tarafından yapılan bir çalı�mada PR’li hastaların tedavisinde asiklovir kullanılmı� 

ve etkili oldu�u bildirilmi�tir (43). Ancak etyolojik faktörlerin HHV-6 veya HHV-7 oldu�u 

ispatlansa bile antiviral ajan olarak asiklovirin kullanılması uygun de�ildir. Çünkü asiklovir 

HHV-6 ve HHV-7 için etkili de�ildir (27, 134). Gansiklovir HHV-6 ve HHV-7’ye kar�ı 



 27

oldukça etkilidir. Ancak gansiklovir pahalı olmasının yanı sıra önemli yan etkilere de sahip 

oldu�u için tercih edilmemektedir (134). 

Kontrollü çalı�malarda UV radyasyonun bazı terapötik etkileri do�rulanmı�tır (80). 

Ancak pruritus ve hastalı�ın klinik seyri üstünde etkisi yoktur (79). Eritem ve deskuamasyon 

olu�turacak dozda UV radyasyon gereklidir. Geni� bant UVB tedavisi hastalı�ın ciddiyetini 

azaltıp, bazı vakalarda tam iyile�me ile yanıt vermektedir (115). UV radyasyon tedavisini 

takiben PR’li lezyon bölgelerinde postinflamatuar pigmentasyon görülebilir (3). PR için UV 

fototerapisinin klinikte rutin uygulanabilece�i konusunda kanıt yoktur. Yaygın PR 

erüpsiyonlarında lezyonların iyile�mesini hızlandırmak amacı ile UVB tedavisi kullanılabilir. 

Ancak UVB tedavisinin antipruritik olarak kullanılması uygun de�ildir (79). 
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GEREÇ VE YÖNTEM 
 

Eylül 2005- Mart 2006 tarihleri arasında Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Dermatoloji 

Anabilim dalı poliklini�ine ba�vuran, klinik olarak PR tanısı almı�, 20-70 ya�larında 14’ü 

kadın ve 11’i erkek 25 hasta çalı�maya dahil edildi. Randomize olarak seçilmi� 25 gönüllü 

sa�lıklı birey kontrol grubunu olu�turdu. Bütün hastalara ve sa�lıklı kontrollere 

bilgilendirilmi� onam formu verildi. Hasta grubuna,  18 ya�ından büyük, klinik olarak PR 

tanısı almı�, PR için spesifik sistemik veya topikal tedavi almamı� olan hastalar dahil 

edilirken, sistemik kortikosteroid ve/veya immünsüpresif tedavi kullanımını gerektiren 

hastalı�ı bulunan, e�lik eden ba�ka bir deri hastalı�ı bulunan, hastalı�ın ba�langıcından 

itibaren 15 gün geçtikten sonra ba�vuran ve daha önce PR için spesifik bir tedavi almı� olan 

hastalar çalı�ma dı�ı bırakıldı. Çalı�ma öncesi yerel etik kurul onayı ve tüm hastalardan ve 

sa�lıklı kontrollerden yazılı bilgilendirilmi� onay formu alındı.   

�lk de�erlendirmede 25 PR’li hastadan ve 25 sa�lıklı kontrolden HHV–6 ve HHV–7 

DNA PCR çalı�ılmak üzere EDTA’lı tüpe kan örnekleri alınırken, HHV–6, HHV–7, CMV, 

EBV IgM ve IgG antikor düzeyleri çalı�ılmak üzere ise bo� biyokimya tüpüne kan örnekleri 

alındı. �lk de�erlendirmede 25 PR’li hastadan kan örnekleri ile birlikte lezyonlu deriden 3 

mm’lik punch biyopsi örnekleri HHV–6 ve HHV–7 DNA PCR çalı�ılmak üzere alındı. 

EDTA’lı tüpe alınan kan örnekleri direkt olarak, di�er kan örnekleri ise santrifüj edilerek 

serumları ayrıldıktan sonra – 80 ºC’de saklandı. Hastalardan ilk de�erlendirmede alınan 

biyopsi materyalleri fosfat tampon solüsyonu (PBS) solusyonu içinde – 80 ºC’de saklandı. �lk 

de�erlendirmede hastalardan ve sa�lıklı gönüllülerden EDTA’lı tüpe alınan kan örneklerinde 

lökosit, lenfosit, nötrofil ve sedimentasyon parametreleri çalı�ıldı. �kinci hafta hastalardan 

alınan kontrol kan örneklerinde aynı parametreler tekrar çalı�ıldı. 
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 Hastalar 6 hafta boyunca her iki haftada bir klinik olarak de�erlendirildi. Klinik 

de�erlendirmede semptomlarda gerileme, yeni lezyon çıkı�ı, lezyonların gerileme veya 

kaybolması, eritem, skuam ve pigmentasyonda artma veya azalma olu�u göz önüne alındı.     

Ba�langıçtan iki hafta sonra 25 PR’li hastanın kontrol kan ve biyopsi örneklerinde 

aynı parametreler tekrar çalı�ıldı.  

. 

HHV–6, CMV, EBV IgM ve IgG Antikor Düzeyleri Çalı�ılmak Üzere Kullanılan 

Araç ve Gereçler 

 

• Kalibre edilmi� mikropipetler (1000 µl, 100 µl, 10 µl) ve plastik uçlar. 

• ELISA için uygun su (EIA grade water). 

• Absorban kâ�ıt. 

• 37 ºC’ye ayarlı etüv (Sanyo, MCO-18AIC, Japonya). 

• Otomatik ELISA okuyucusu (TECAN, Sunrise Remote, Avusturya). 

• Otomatik ELISA yıkayıcısı (TECAN, M8/4CH Columbus plus, Avusturya). 

• Vorteks (Heidolph, REAX top, Almanya). 

• Cam mezür (500 ml). 

• Dilüsyonlar için polipropilen tüp12x75 mm. 

• Dilüsyonlar için 96 çukurlu, düz tabanlı mikroplak (Greiner Bio-One GmbH 

Frickenhausen, Germany). 

• 0-1000 µl (mavi) pipet ucu.  

• 0–200 µl (sarı) pipet ucu. 
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Kullanılan Kitler 

• Human Herpesvirus–6 IgM ELISA, Panbio, Avustralya,  Cat No. E-HV601M. 

• Human Herpesvirus–6 IgG ELISA, Panbio, Avustralya, Cat No. E-HV601G. 

• CMV IgM ‘Capture’ Enzyme Immuno Assay [ELISA] for the determination of 

IgM antibodies to Cytomegalovirus in human plasma and sera, DIA. PRO, �talya Ref 

CMVM. CE). 

• CMV IgG Enzyme Immuno Assay for the quantitative /qualitative 

determination of IgG antibodies to Cytomegalovirus in human plasma and sera, DIA. PRO, 

�talya Ref CMVG. CE)  

• ‘Capture’ Enzyme Immuno Assay [ELISA] for the quantitative /qualitative 

determination of IgM class antibodies to Epstein Barr Virus Capsidic Antigen in human 

plasma and sera, DIA. PRO, Diagnostic Bioprobes Srl Via Columella nº 31 20128 �talya, Ref 

VCAM. CE)  

•  Enzyme Immuno Assay [ELISA] for the quantitative /qualitative determination of 

IgG antibodies to Epstein Barr Virus Capsidic Antigen in human serum and plasma, DIA. 

PRO, Diagnostic Bioprobes Srl Via Columella nº 31 20128 �talya ,Ref VCAG.CE  ) 

 

HHV–6, CMV, EBV IgM ve IgG Antikor Düzeyleri Çalı�ılmak Üzere Serum 

Örneklerinin Hazırlanması 

 

Alınan kan örnekleri 3600 xg’de 15 dakika santrifüj yapılarak serum ayrıldı. Çalı�ma 

gününe kadar serum örnekleri -80 ºC de saklandı.  
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HHV-6 IgG ve HHV-6 IgM 

Serum örneklerinde HHV–6 IgM ve IgG, ticari bir ELISA kiti (Human Herpesvırus–6 

IgM ve IgG ELISA, Panbio, Avustralya, sırası ile Cat No. E-HV601M ve Cat No. E-

HV601G) kullanılarak üretici firma talimatları do�rultusunda çalı�ıldı. ELISA pla�ı 

spektrofotometrik olarak 450 nm’de 620 nm’lik referans filtresi kullanılarak de�erlendirildi. 

Örneklere ait optik dansiteler (OD) okutuldu. Testin de�erlendirilmesinde üçlü çalı�ılan 

kalibratörlerin optik dansitelerinin aritmetik ortalaması alınarak e�ik (cut-off) de�eri 

hesaplandı.  

 

�ndeks= örne�e ait optik dansite 

                E�ik de�eri 

 

Kite özgü olarak hesaplanan Panbio Ünitesi ise; Panbio Ünitesi = indeks x 10 olarak, 

her örnek için hesaplandı.  

Panbio Ünitesi < 9 negatif,  

Panbio Ünitesi > 11 pozitif,  

Panbio Ünitesi 9–11 arasındaki de�erler gri (equivocal) zon olarak kabul edildi. 

 

CMV IgM 

Serum örneklerinde ticari bir ELISA kiti (CMV IgM ‘Capture’ Enzyme Immuno 

Assay [ELISA] for the determination of IgM antibodies to Cytomegalovirus in human 

plasma and sera, DIA. PRO, �talya) kullanılarak üretici firma talimatları do�rultusunda 

çalı�ıldı. ELISA pla�ı spektrofotometrik olarak 450 nm’de 620 nm’lik referans filtresi 

kullanılarak de�erlendirildi ve örneklere ait optik dansiteler (OD) okutuldu. �kili çalı�ılan 
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negatif kontrollerin aritmetik ortalaması (NC) hesaplandıktan sonra e�ik (cut-off) de�eri 

a�a�ıdaki �ekilde hesaplandı:  

 

E�ik de�er = NC + 0.250 

Örne�e ait optik dansiteye (OD) göre,   

OD/ e�ik de�eri <1 negatif 

OD/e�ik de�eri>1,2 pozitif 

OD/e�ik de�eri 1–1,2 arasında de�erlendirilenler ise gri (equivocal) zon olarak kabul 

edildi. 

 

CMV IgG 

Serum örneklerinde ticari bir ELISA kiti (CMV IgG Enzyme Immuno Assay for the 

quantitative /qualitative determination of IgG antibodies to Cytomegalovirus in human 

plasma and sera, DIA. PRO, �talya) kullanılarak üretici firma talimatları do�rultusunda 

çalı�ıldı. ELISA pla�ı spektrofotometrik olarak 450 nm’de 620 nm’lik referans filtresi 

kullanılarak de�erlendirildi ve örneklere ait optik dansiteler (OD) okutuldu. Kitin içinde 

sa�lanan konsantrasyonu bilinen kalibratörlerin optik dansitelerine göre bilgisayar-istatistik 

programı olan Microsta kullanılarak regresyon-korelasyon analizi ile örneklerdeki CMV IgG 

düzeyi IU/ml olarak hesaplandı (p=0,00003, r = 0,9955).  

 

Hasta de�eri < 0,5 IU/ml ise negatif,  

Hasta de�eri > 0,5 IU/ml ise pozitif,  

Hasta de�eri 0,49–0,51 IU/ml arasında ise gri bölge (equivocal) olarak 

de�erlendirildi. 
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EBV VCA IgM  

Serum örneklerinde ticari bir ELISA kiti (‘Capture’ Enzyme Immuno Assay [ELISA] 

for the quantitative /qualitative determination of IgM class antibodies to Epstein Barr Virus 

Capsidic Antigen in human plasma and sera, DIA. PRO, Diagnostic Bioprobes Srl Via 

Columella nº 31 20128 �talya)  kullanılarak üretici firma talimatları do�rultusunda çalı�ıldı. 

ELISA pla�ı spektrofotometrik olarak 450 nm’de 620 nm’ ik referans filtresi kullanılarak 

de�erlendirildi ve örneklere ait optik dansiteler  (OD) okutuldu. Kitin içinde sa�lanan 

konsantrasyonu bilinen kalibratörlerin optik dansitelerine göre bilgisayar-istatistik programı 

olan Microsta kullanılarak regresyon-korelasyon analizi ile örneklerdeki VCA IgM düzeyi 

arbU/ml olarak hesaplandı. (p=0,00019, r = 0,9971). 

Hasta de�eri <10 arbU/ml ise negatif,  

Hasta de�eri > 10 arbU/ml ise pozitif,   

Hasta de�eri 9,9–10,1 arasında ise gri bölge (equivocal) olarak de�erlendirildi. 

 

EBV VCA IgG 

Serum örneklerinde ticari bir ELISA kiti (Enzyme Immuno Assay [ELISA] for the 

quantitative /qualitative determination of IgG antibodies to Epstein Barr Virus Capsidic 

Antigen in human serum and plasma, DIA. PRO, Diagnostic Bioprobes Srl Via Columella nº 

31 20128 �talya) kullanılarak üretici firma talimatları do�rultusunda çalı�ıldı. ELISA pla�ı 

spektrofotometrik olarak 450 nm’de 620 nm’lik referans filtresi kullanılarak de�erlendirildi 

ve örneklere ait optik dansiteler (OD) okutuldu. Kitin içinde sa�lanan konsantrasyonu bilinen 

kalibratörlerin optik dansitelerine göre bilgisayar-istatistik programı olan Microsta 

kullanılarak regresyon-korelasyon analizi ile örneklerdeki VCA IgG düzeyi arbU/ml olarak 
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hesaplandı (p=0,00000, r = 0,9999). 5 arbU/ml den küçük olan de�erler negatif, büyük olan 

de�erler pozitif,  4,9–5,1 arasındaki de�erler ise gri bölge (equivocal ) olarak de�erlendirildi. 

 

HHV-6 ve HHV-7 DNA PCR Çalı�ılmak Üzere Kullanılan Araç Ve Gereçler 

• Masaüstü mini santrifüj (CLP, ABD). 

• Spin santrifüj (CLP, ABD). 

• Vorteks (CLP, ABD). 

• Hassas Terazi (CLP, ABD). 

• Mikro pipetler ( Bt10, Bt100, Bt1000 Beta pipetor, CLP, ABD). 

• Thermal Cycler (Otomatik ısı döngü cihazı) (MJR, ABD). 

• Kuru ısıtıcı blok (CLP, ABD). 

• Mikrodalga fırın (Arçelik, Türkiye). 

• Elektroforez güç kayna�ı (CLP, ABD). 

• Elektroforez tankı (CLP, ABD). 

• KODAK (Edas290 , ABD). 

 

 Kimyasal Maddeler 

• HighPure Viral Nucleic Acid kit (Roche, Almanya). 

• Tissue Digestion Buffer (Metis Biyoteknoloji, Türkiye). 

• Primer sentezleri (Metabion, Almanya). 

• PCR tamponu (Metis Biyoteknoloji, Türkiye). 

• dNTP miks  (Metabion, Almanya). 

• Taq DNA polimeraz  (Metis Biyoteknoloji, Türkiye). 
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• MgCl2  (Metis Biyoteknoloji, Türkiye). 

• Agaroz (ONBIO Inc., Kanada). 

• Trisma base ( Sigma, ABD).           

• Boric acid (Merck, Almanya).  

• Jel yükleme boyası, Orange G (Metis Biyoteknoloji, Türkiye).  

• Etidyum bromür (Metis Biyoteknoloji, Türkiye). 

• EDTA (Etilendiamintetraasetikasit) ( Sigma, ABD).  

 

 DNA PCR Yöntemi 

 Kandan Viral DNA Safla�tırılması 

  Daha önceden DNA safla�tırması için ayrılan 0,5 ml EDTA' lı kan örneklerinden 

HighPure Viral Nucleic Acid kit (CLP, ABD) kullanılarak a�a�ıda yazılı protokole göre 

DNA safla�tırma i�lemi yapıldı. 

• Ependorf tüp içinde, 200µl kan örne�i, 50µl proteinaz K ile karı�tırılıp 

vortekslendi. 10dk 72°C’ de inkübe edildi. 

• Tüpler spin santrifüj edildikten sonra üzerine 100µl Binding buffer eklenip 

vortekslendi. 

• Karı�ım spin filtreye aktarıldı. 

• 1dk 8.000 xrpm’de santrifüj edildi. 

• Filtre yeni bir toplama tüpe yerle�tirildi. 

• Üzerine 500µl inhibitor removal buffer eklendi. 1dk 8.000xrpm’de santrifüj 

edildi. 
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• Spin filtre yeni bir toplama tüpüne yerle�tirildi. 

• Üzerine 450µl Wash Buffer eklenip 1dk 8.000 bxrpm’de santrifüj edildi. 

• Spin filtre yeni bir toplama tüpüne yerle�tirildi. Üzerine 450µl Wash Buffer 

eklenip 1dk 8.000 xrpm’de santrifüj edildi. Spin filtre yeni bir toplama tüpüne yerle�tirildi. 

Son olarak 10sn 13.000 xrpm’de santrifüj edildi. 

• Spin filtre temiz bir 1.5ml’lik ependorf tüpüne yerle�tirildi. 

• Üzerine 50µl elution buffer eklenip 1dk 8.000xrpm’de santrifüj edildi.  

• Filtre atılarak, safla�tırılan örnekler PCR’ da kullanılıncaya kadar -20°C’ de 

saklandı. 

 

   Dokudan viral DNA safla�tırılması 

• Doku-biyopsi örnekleri üzerine, 100 µl Tissue Digestion Buffer aktarılıp pipetaj 

ile homojenize edildi. 

• 65°C'de 5 saat inkübe edildi. Bu süreyi takiben 95°C'de 10 dakika bekletildi. 

• Tüpler bir dakika 10.000 xrpm' de santrifüj edildi ve üst sıvı PCR’da kullanıldı.  

 

HHV-6 PCR Amplifikasyon Karı�ımı 

Total hacim 25µl’de, 1.tur amplifikasyon için 2mM MgCl2 (DNAmp, �ngiltere), 5mM 

dNTP (Metabion, Almanya), 40pmol/µl her primerden (Tıbmolbiol, Almanya), 1.0 Unite/µl 

Taq DNA polimeraz enzimi (Metis Biyoteknoloji, Türkiye) ve  10xPCR tamponu ( 750 mM 

Tris-HCI pH 8.8, 200 mM (NH4)2SO4, %0,1 Tween–20) ve 5µl safla�tırılmı� DNA örne�i 

kullanıldı. Total hacim 50µl’de 2.tur amplifikasyon için 4mM MgCl2 (DNAmp, �ngiltere), 

5mM dNTP (Metabion, Almanya), 50pmol/µl her primerden (Tıbmolbiol, Almanya), 1.0 
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Unite/µl Taq DNA polimeraz enzimi (Metis Biyoteknoloji, Türkiye) ve  10xPCR tamponu ( 

750 mM Tris-HCI pH 8.8, 200 mM (NH4)2SO4, %0.1 Tween–20) ve 5µl safla�tırılmı� 1.tur 

örne�i kullanıldı (Tablo- 1 ve 2). 

 

 Primer 1    5’ CTCGGAAAGGAAACATTAC 3’ 

 Primer 2    5’ ATGGTGCCTCAGGGTTGTAG 3’ 

 Primer 3    5’ TCGAAATAAGCATTAATAGGCACACT 3’ 

 Primer 4    5’ GTGAAACGGAGTTAAGGCATT 3’ 

 

 

Tablo 1: HHV-6, 1.Tur PCR Amplifikasyon Karı�ımı 

 

1.tur stok Total Hacim: 25µµµµl 

dH2O - 14 µl 

PCR tamponu 10x 2.5 µl 

MgCI2 25 mM 2 µl 

dNTPs 
10 mM 0.5 µl 

Primer 1 100 pmol/µl 0.4 µl 

Primer 2 100 pmol/µl 0.4 µl 

Taq DNA polimeraz 5 U/µl 0.2 µl 

DNA - 5 µl 
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Tablo: 2. HHV–6, 2.Tur PCR Amplifikasyon Karı�ımı 

 

 

2.tur stok Total Hacim: 50µµµµl 

dH2O - 34.3 µl 

PCR tamponu 10x  5 µl 

MgCI2 25 mM 4 µl 

dNTPs 
10 mM 0.5 µl 

Primer 3 100 pmol/µl 0.5 µl 

Primer 4 100 pmol/µl 0.5 µl 

Taq DNA polimeraz 5 U/µl 0.2 µl 

1.tur örne�i - 5 µl 

    

 

 HHV-7 PCR amplifikasyon karı�ımı 

 Total hacim 25µl’de, 1.tur amplifikasyon için 2mM MgCl2 (DNAmp, 

�ngiltere), 5mM dNTP (Metabion, Almanya), 40pmol/µl her primerden (Tıbmolbiol, 

Almanya), 1.0 Unite/µl Taq DNA polimeraz enzimi (Metis Biyoteknoloji, Türkiye) ve  

10xPCR tamponu ( 750 mM Tris-HCI pH 8.8, 200 mM (NH4)2SO4, %0,1 Tween–20) ve 5µl 

safla�tırılmı� DNA örne�i kullanıldı.  Total hacim 50µl’de 2.tur amplifikasyon için 4mM 

MgCl2 (DNAmp, �ngiltere), 5mM dNTP (Metabion, Almanya), 50pmol/µl her primerden 

(Tıbmolbiol, Almanya), 1.0 Unite/µl Taq DNA polimeraz enzimi (Metis Biyoteknoloji, 

Türkiye) ve  10xPCR tamponu (750 mM Tris-HCI pH 8.8, 200 mM (NH4)2SO4, %0.1 

Tween–20) ve 5µl safla�tırılmı� 1.tur örne�i kullanıldı (Tablo-3 ve 4). 
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Primerler; 

         Primer 1    5’ AGTTCCAGCACTGCAATCG 3’ 

         Primer 2    5’ CACAAAAGCGTCGCTATCAA 3’ 

         Primer 3    5’ CGCATACACCAACCCTACTG 3’ 

         Primer 4    5’  GACTCATTATGGGGATCGAC 3’ 

 

 

 

Tablo 3. HHV-7, 1.tur PCR amplifikasyon karı�ımı 

 

1.tur stok Total Hacim: 25µµµµl 

dH2O - 14 µl 

PCR tamponu 10x 2.5 µl 

MgCI2 25 mM 2 µl 

dNTPs 
10 mM 0.5 µl 

Primer 1 100 pmol/µl 0.4 µl 

Primer 2 100 pmol/µl 0.4 µl 

Taq DNA polimeraz 5 U/µl 0.2 µl 

DNA - 5 µl 
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        Tablo–4. HHV-7, 2.tur PCR amplifikasyon karı�ımı 

 

 

1.tur stok Total Hacim: 50µµµµl 

dH2O - 34.3 µl 

PCR tamponu 10x 5 µl 

MgCI2 25 mM 4 µl 

dNTPs 
10 mM 0.5 µl 

Primer 3 100 pmol/µl 0.5 µl 

Primer 4 100 pmol/µl 0.5 µl 

Taq DNA polimeraz 5 U/µl 0.2 µl 

1.tur örne�i - 5 µl 

  

 Amplifikasyon programı 

 HHV-6 ve HHV-7 çalı�masında, 1.tur ve 2.tur amplifikasyonlar, otomatik ısı 

döngü cihazında (thermal-cycler) (MJ Research, ABD)  a�a�ıda belirtilen programa 

ayarlanarak PCR uygulandı. 

 

Denatürasyon (ayrılma): 94°C’ de 5 dakika 1 döngü. 

Hibridizasyon (primer ba�lanması): 94°C’ de 20 sn , 

                                                                    55°C’ de 45 sn  30 döngü 

                                                                    72°C’ de 1 dk               

            Polimerizasyon (Uzama)                            72°C’ de 5 dk  1 döngü 

 Program sonunda PCR ürünleri amplifiye edilmi� oldu.  
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PCR ürünlerinin analizi 

PCR ürünlerinin analizi agaroz jel elektroforezi yöntemi ile gerçekle�tirildi. Agaroz 

jel elektroforezi için hazırlanan kimyasal karı�ımların içerikleri a�a�ıda belirtilmi�tir. 

 

5X TBE Solüsyonu hazırlanı�ı 

Trisma base (Sigma, ABD )                        54 g  

Boric acid (Merck, Almanya)                      27,5 g  

0,5 M EDTA (Sigma, ABD ) ( pH: 8)        20 ml  

Kimyasallar çözündükten sonra 1 litre olacak �ekilde üzerine distile su eklendi.  

 

Agaroz jel hazırlanı�ı: % 2’ lik Agaroz jel hazırlamak için 2 gr agaroz (ONB�O Inc., 

Kanada) hassas terazide (CLP, ABD) tartıldı. Üzerine 100 ml 1x TBE solüsyonu konuldu. 

Mikrodalga fırında (Arçelik, Türkiye) erimesi sa�landı. Sıcaklık 60°C’ye dü�ünce 4µl 

etidyum bromür (Metis Biyoteknoloji, Türkiye) eklendi. Hazırlanan karı�ım elektroforez 

tepsisine (CLP, ABD) döküldü. Jel donduktan sonra yatay elektroforez tankına yerle�tirildi. 

Amplifikasyon ürününden 10 µl alınarak, 3 µl Orange G jel yükleme boyası (Metis 

Biyoteknoloji, Türkiye) ile karı�ıtırılıp jeldeki  kuyucuklara yüklendikten sonra moleküler 

a�ırlık belirteci e�li�inde 30 dakika 100 volt sabit akımda yürütüldü. 

 Ultraviyole (UV) transuliminator altında moleküler a�ırlık belirteci ile 

kar�ıla�tırılarak büyüklüklerine göre denk gelen bandlar aranarak sonuçlar de�erlendirildi. Jel 

dökümantasyon sistemi (KODAK Edas 290, ABD) ile görüntülendi (�ekil 3 ve 4) 
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                              �ekil 3. HHV-6 PCR sonuçları 

 

 

 

                             �ekil 4. HHV-7 PCR sonuçları 

 

 

 

 

HHV-7 IgM ve IgG Antikor Çalı�ması 

 

Yöntem 

Hasta ve kontrollere ait periferik kan örnekleri santrifüj edildikten sonra serumları 

ayrılmı� ve çalı�ma yapılıncaya kadar -80 ºC’de saklanmı�tır. Çalı�ma yapılaca�ı zaman 

hasta ve kontrollere ait serum öenekleri PBS (phosphat buffer saline) ile IgM için 1: 10, IgG 

için 1:20 oranında dilüe edilmi�tir. ��lemin yapılaca�ı slayd üzerindeki uygun kuyucuklara 

HHV-7 IgM ve IgG ye ait negatif kontrol, pozitif kontrol ve konjugat kontrolden (PBS) 20 

103 bp 

264 bp 
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mikrolitre (1damla) konulmu�tur. Daha sonra hasta ve kontrollere ait örneklerden her bir 

kuyucu�a 20 mikrolitre eklenmi�tir. Slaydlar nemli ortamda 37ºC de IgM için 60 dk, IgG için 

30 dk inkübe edilmi�tir. �nkübasyon sonrasında slaydlar 10 dk süre ile PBS ile yıkanmı� ve 

daha sonra kuyucukların çevreleri kurutma kâ�ıdı ile kurutulmu�tur. Daha sonra her 

kuyucu�a floresan i�aretli (FITC-fluorescein isothiocyanate) HHV-7 IgM için anti-human 

IgM; HHV-7 IgG için anti-human IgG konjugatından 1er damla (yakla�ık 20 mikrolitre) 

eklenmi� ve slaydlar nemli ortamda 37ºC de 30 dk süre ile inkübe edilmi�, süre sonunda 10 

dk süre ile slaydlar PBS ile yıkanmı� ve kurutulmu�tur. ��lem sonunda birkaç damla 

mounting medium konularak slaydların üstleri kapatılmı� ve floresan mikroskop (Olympus, 

Japan) altında 200x, 500x büyütmede örnekler incelenmi�tir. Parlak ye�il renk floresan 

enfekte hücreleri, kırmızı floresan enfekte olmayan hücreleri göstermektedir.  

 

Kullanılan Cihazlar 

• Floresan mikroskop (Olympus, Japan) 

• Etüv 

Kitler 

• Indirect Florescence Assay HHV-7 IgG Antibody ( Panbio, USA) 

• Indirect Florescence Assay HHV-7 IgM Antibody ( Panbio, USA) 

 

�STAT�ST�KSEL ANAL�ZLER 

Hastaların ilk de�erlendirmede alınan kan örneklerindeki HHV-6, HHV-7, CMV, 

EBV IgG ve IgM de�erleri ile HHV-6, HHV-7 DNA PCR de�erleri ile iki hafta sonra alınan 

kan örneklerindeki aynı parametreler arasındaki fark ve ilk de�erlendirmede alınan biyopsi 
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örneklerindeki HHV-6, HHV-7 DNA PCR sonuçları ile iki hafta sonra alınan biyopsi 

örneklerindeki aynı parametreler arasındaki fark ba�ımlı gruplarda ‘ki-kare’ testi ile 

kar�ıla�tırıldı. Hasta ve kontrol grubu arasında aynı parametreler arasındaki farklar, ‘ki kare 

testi’ kullanılarak kar�ıla�tırıldı. Hastaların ilk de�erlendirmede alınan kan örnekleri ile iki 

hafta sonra alınan örneklerdeki nötrofil, lenfosit, lökosit, sedimentasyon de�erleri arasındaki 

farklar ‘Wilcoxon testi’ ile kar�ıla�tırılırken, hasta ve kontrol grubu arasındaki aynı 

parametreler ‘Mann Whitney U testi’ kullanılarak kar�ıla�tırıldı. �statistik analizleri 

sonucunda p de�erinin 0,05 den küçük olması anlamlı kabul edildi.  
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BULGULAR 
 
 

Çalı�mamıza 14’ü (% 56) kadın ve 11’i (% 44) erkek olmak üzere toplam 25 PR’li 

hasta ile 16’sı (% 64) kadın ve 9’u (% 36) erkek olmak üzere toplam 25 sa�lıklı kontrol dahil 

edildi. Hastaların ya� ortalaması 34,6 (±12,30)(20–70) iken sa�lıklı kontrol grubunun ya� 

ortalaması 39,04 (±13,04)(24–72) idi. Hastalar ile sa�lıklı kontroller arasında ya� ve cinsiyet 

açısından fark yoktu (p>0,05).  Meslek gruplarına bakıldı�ında hastaların 8’i (% 32) ö�renci, 

4’ü (% 16) memur, üçü (% 12) mühendis, üçü ev hanımı, ikisi ö�retmen, biri din görevlisi, 

biri teknisyen, biri hukukçu, biri gazeteci, biri hem�ire idi. Hastalar sorgulandıklarında 

sadece iki ki�i çevrelerinde PR öyküsü verirken, 5 ki�i (% 25) PR benzeri tablo 

olu�turabilecek ilaç kullanım öyküsü verdi. Takipler sırasında hastaların % 60’ında ikinci 

hafta sonunda, % 96’sında da 4. hafta sonunda lezyonların kayboldu�u görüldü.  

Hastaların ilk kontrole geldiklerinde alınan kan örneklerindeki ortalama lökosit de�eri 

6,91x103 /uL iken sa�lıklı kontrollerde bu de�er 7,19 x103 /uL olarak bulundu. Hastaların ilk 

de�erlendirmede kandaki ortalama lenfosit de�eri, 2,05 x103 /uL, ortalama nötrofil de�eri 

4,10 x103 /uL, ortalama sedimentasyon de�eri 10,5 mm/saat olarak bulundu. Sa�lıklı 

kontrollerde ise kandaki ortalama lenfosit de�eri, 2,21 x103 /uL, ortalama nötrofil de�eri 4,24 

x103 /uL, ortalama sedimentasyon de�eri 13,9 mm/saat olarak bulundu. Hastalar ile sa�lıklı 

kontroller arasında ilk de�erlendirmede alınan kan örneklerinde lökosit, lenfosit, nötrofil ve 

sedimentasyon açısından anlamlı fark bulunmadı (p>0,05).  PR tanısı konulduktan iki hafta 

sonra alınan kan örneklerindeki lökosit, lenfosit, nötrofil ve sedimentasyon de�erleri ilk 

muayenede alınan kan örnekleri ile kar�ıla�tırıldı�ında istatistiksel olarak anlamlı fark tespit 

edilmedi (p>0,05). 
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Hastaların kan örneklerindeki viral antikor parametrelerine bakıldı�ında ilk 

de�erlendirmede HHV–6 IgG ve HHV–6 IgM bütün hastalarda negatif, HHV–7 IgG 17 

hastada, HHV–7 IgM bir hastada, CMV IgG bütün hastalarda,  CMV IgM bir hastada, EBV 

IgG 23 hastada, EBV IgM iki hastada pozitif saptandı. Hastaların ikinci hafta sonunda 

bakılan viral antikor parametrelerinde ise HHV–6 IgG ve HHV–6 IgM bütün hastalarda 

negatif, HHV–7 IgG 19 hastada, HHV–7 IgM 2 hastada, CMV IgG bütün hastalarda,  CMV 

IgM bir hastada, EBV IgG 23 hastada, EBV IgM 2 hastada pozitif saptandı. Sa�lıklı 

kontrollerin kan örneklerinde ise HHV–6 IgG ve HHV–6 IgM bütün bireylerde negatifken, 

HHV–7 IgG 15, CMV IgG 24, EBV IgG 22 bireyde pozitifti. HHV–7, EBV ve CMV IgM ise 

hiçbir sa�lıklı kontrolde pozitif saptanmadı. Hastaların ilk geli� ve ikinci hafta kontrol kan 

örneklerindeki antikor parametreleri arasında ve hastaların tüm antikor parametreleri ile 

sa�lıklı kontrol grubu arasında istatistiksel anlamlı sonuç bulunmadı (p>0.05) (Tablo–5, 

Tablo–6, Tablo–7). 

Tablo–5 Hastaların Serolojik Parametrelerinin Kar�ıla�tırılması 

 

Hasta 

(�lk De�erlendirme) 

Hasta 

(�kinci Hafta Kontrol) 

 

p de�eri 
 

   Parametre 
   (+)     (-)     (+)      (-)  

HHV- 6 IgM 0 25 0 25    1.000 

HHV- 6 IgG 0 25 0 25 1.000 

HHV- 7 IgM 1 24 2 23 0.899 

HHV- 7 IgG 17 8 19 6 0.560 

CMV IgM 1 24 1 24 1.000 

CMV IgG 25 0 25 0 1.000 

EBV IgM 2 23 2 23 1.000 

EBV IgG 23 2 23 2 1.000 

 



 47

Tablo–6: Hasta (ilk de�erlendirme) ve Sa�lıklı Kontrollerin Serolojik  
Parametrelerinin Kar�ıla�tırılması 

 
 

Hasta 

(�lk De�erlendirme) 
Sa�lıklı kontrol 

 

p de�eri 
 

Parametre 
(+) (-) (+) (-)  

HHV- 6 IgM 0 25 0 25 1.000 

HHV- 6 IgG 0 25 0 25 1.000 

HHV- 7 IgM 1 24 0 25 0.782 

HHV- 7 IgG 17 8 15 10 0,430 

CMV IgM 1 24 0 25 0.782 

CMV IgG 25 0 24 1 0.782 

EBV IgM 2 23 0 25 0.678 

 EBV IgG 23 2 22 3 0.750 

 
 

Tablo–7: Hasta (ikinci hafta) ve Sa�lıklı Kontrollerin Serolojik Parametrelerinin 
Kar�ıla�tırılması 

 
 
 

Hasta 

(�kinci hafta kontrol) 
Sa�lıklı kontrol 

 

p de�eri 
 

Parametre 
(+) (-) (+) (-)  

HHV- 6 IgM 0 25 0 25 1,000 

HHV- 6 IgG 0 25 0 25 1,000 

HHV- 7 IgM 2 23 0 25 0,353 

HHV- 7 IgG 19 6 15 10 0,479 

CMV IgM 1 24 0 25 0,598 

CMV IgG 25 0 24 1 0,363 

EBV IgM 2 23 0 25 0,348 

EBV IgG 23 2 22 3 0,854 
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�lk de�erlendirmedeki viral DNA parametrelerine bakıldı�ında dokuda çalı�ılan 

HHV–6 DNA 7 hastada pozitifken, HHV–7 DNA 12 hastada pozitif olarak bulundu. �lk 

de�erlendirmede alınan kan örne�inde bakılan HHV–6 DNA  iki hastada pozitifken,  HHV–7 

DNA 6 hastada pozitif saptandı. �kinci hafta kontrollerinde bakılan viral DNA 

parametrelerinde ise dokuda HHV–6 DNA 6 hastada pozitifken, HHV–7 DNA 12 hastada 

pozitif olarak bulundu. Yine kan örne�inde bakılan HHV–6 DNA bir hastada pozitifken,  

HHV–7 DNA 11 hastada pozitif saptandı. Bu sonuç HHV–7 DNA için ilk kontrolden 

istatistiksel olarak farklı bulundu (p=0,039). Hastaların ilk geli�lerindeki ve ikinci hafta 

kontrollerdeki viral DNA parametreleri arasında HHV–7 DNA dı�ında anlamlı fark 

bulunmadı (p >0,05)(Tablo–8).   

 

Tablo: 8- Hastaların Viral DNA Parametrelerin Kar�ıla�tırılması 
 
 
 

Hasta 

(�lk De�erlendirme) 

Hasta 

(�kinci Hafta Kontrol) 

 

p de�eri 
 

Parametre 
(+) (-) (+) (-)  

HHV- 6 DNA 

(doku) 
7 18 6 19 0,747 

HHV- 6 DNA 

(kan) 
2 23 1 24 0,800 

HHV- 7 DNA 

(doku) 
12 13 12 13 1,000 

HHV- 7 DNA 

(kan) 
6 19 11 14 0,039 
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Hastaların ilk de�erlendirmedeki kan örneklerinde HHV–6 DNA iki hastada HHV–7 

DNA 6 hastada pozitifken, sa�lıklı kontollerin kan örneklerinde HHV–6 DNA bir bireyde, 

HHV–7 DNA ise 4 bireyde pozitif bulundu. Bu sonuçlar arasında anlamlı fark bulunmadı. 

(p>0,05) (Tablo–9) 

 

Tablo–9: Hasta (�lk De�erlendirme) ve Sa�lıklı Kontrollerin Viral DNA 

Parametrelerinin Kar�ıla�tırılması 

 

Hasta 

(�lk De�erlendirme) 
Sa�lıklı Kontrol  

Parametre 
(+) (-) (+) (-) 

 

p de�eri 

HHV-6 DNA 

(doku) 
7 18 _ _ _ 

HHV-6 DNA 

(kan) 
2 23 1 24 0,500 

HHV-7 DNA 

(doku) 
12 13 _ _ _ 

HHV-7 DNA 

(kan) 
6 19 4 21 0,363 

 

 

Hastaların ikinci haftada alınan kan örnekleri ile sa�lıklı kontrollerin kan 

örneklerindeki DNA parametreleri kar�ıla�tırıldı�ında HHV–7 DNA parametresi açısından 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulundu. Hastaların ikinci hafta kontrolde alınan kan 

örneklerinde 11 hastada HHV–7 DNA  pozitifken, sa�lıklı kontrollerin sadece 4 tanesinde 

HHV–7 DNA pozitif bulundu (p=0.031). HHV -6 DNA ikinci hafta kontrolde bir hastada 

pozitifken sa�lıklı kontrollerin ise bir tanesinde pozitif bulundu (Tablo–10). 
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Tablo: 10 Hasta (�kinci Hafta Kontrol) ve Sa�lıklı Kontrollerin Viral DNA 

Parametrelerinin Kar�ıla�tırılması 

 

 

Hasta 

(�kinci Hafta Kontrol) 
Sa�lıklı Kontrol  

Parametre 
(+)    (-) (+) (-) 

 

p de�eri 

HHV-6 DNA 

(doku) 
6 19 _ _ _ 

HHV-6 DNA 

(kan) 
1 24 1 24 1,000 

HHV-7 DNA 

(doku) 
12 13 _ _ _ 

HHV-7 DNA 

(kan) 
11 14 4 21 0,031 

                           

 

Hastaların dokuda bakılan viral parametrelerinden HHV- 6 DNA pozitif olan 7 

hastanın hiç birinde kanda HHV- 6 DNA pozitif de�ildi. Dokuda HHV- 7 DNA pozitif olan 

12 hastanın 4 tanesinde aynı zamanda kanda da HHV- 7 DNA pozitif bulundu. 

Tablo-11’de ilk geli� ve ikinci hafta kontrollerdeki HHV–6 ve HHV–7 DNA PCR 

sonuçları kar�ıla�tırmalı olarak verilmi�tir. Tablo-12’de ise hastaların ve kontrol grubunun 

kan örnekleri arasındaki kar�ıla�tırmalı sonuçları verilmektedir. 
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Tablo–11: Hastaların �lk Geli� ve �kinci Hafta Kontrollerde Doku Örneklerindeki 

HHV–6 ve HHV–7 DNA PCR Sonuçları 

 

 

 

 

 

 

Tablo -12: Hasta ve Kontrol Grubunun Kan Örneklerinde Viral DNA Parametrelerinin  

Kar�ıla�tırmalı Sonuçları 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

�lk de�erlendirmede dokuda HHV-7 DNA pozitif olan 12 hastanın bir tanesinde 

HHV-7 IgM pozitifken, 10 tanesinde de HHV-7 IgG pozitif olarak bulundu. �lk 

de�erlendirmede dokuda pozitif bulunan 7 HHV- 6 DNA’dan bir tanesi ikinci hafta kontrolde 

negatifle�irken, dokuda pozitif olan 12 tane HHV-7 DNA parametresi ikinci hafta kontrolde 

de sebat etti.  

 

   

 HHV–6 DNA PCR HHV–7 DNA PCR 

�lk Geli�  (n=25) 7 (%28) 12 (%48) 

2. Hafta (n=25) 6 (%24) 12 (%48) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

   

 HHV–6 DNA PCR HHV–7 DNA PCR 

   Hasta (n=25) 

�lk Geli� 2 (%8) 6 (%24) 

2. Hafta 1 (%4) 11 (%44) 

Kontrol  Grubu (n=25) 1 (%4) 4 (%16) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 52

Hastalardan alınan kan örneklerinde, sa�lıklı kontrollerde olmayan, iki hastada EBV 

IgM ve bir hastada CMV IgM pozitifli�i mevcuttu. Ancak bu fark istatistiksel olarak anlamlı 

de�ildi (p>0,05). Bu hastaların ikinci hafta kontollerinde de aynı antikor pozitifli�i devam 

etti.  

�lk de�erlendirmede HHV–7 IgM de�eri pozitif olan bir hastanın doku ve kandaki 

HHV- 7 DNA de�eri ile dokudaki HHV–6 DNA de�eri  pozitif olarak bulundu. Bu hastanın 

aynı zamanda ikinci haftadaki kontrol örneklerinde de doku ve kandaki HHV- 7 DNA,  

HHV–7 IgM ve dokudaki HHV–6 DNA  de�erleri pozitif olarak sebat etti.  

�lk de�erlendirmede HHV–7 IgM de�eri negatif olan ancak ikinci hafta kontrolde 

HHV–7 IgM de�eri pozitifle�en bir hastanın, ikinci haftada bakılan kan ve doku  

örneklerinde HHV–7 DNA pozitif bulundu. Bu hastanın hem ilk geli�teki hem de ikinci hafta 

kontroldeki doku örneklerinde HHV–6 DNA pozitif olarak saptandı. 

Hasta ve sa�lıklı kontrollerin bakılan tüm viral parametreleri Tablo-13’de verilmi�tir.  
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Tablo -13: Hasta ve Sa�lıklı Kontrollerin Kandaki Viral Antikor Parametrelerin 

Kar�ıla�tırılması. 

 

 

Hasta 

(�lk De�erlendirme) 

Hasta 

(�kinci Hafta Kontrol) 

 

Sa�lıklı 

Kontrol 

 

Parametre 

(+) (-) (+) (-) (+) (-) 

HHV- 6 IgM 0 25 0 25 0 25 

HHV- 6 IgG 0 25 0 25 0 25 

HHV- 7 IgM 1 24 2 23 0 25 

HHV- 7 IgG 17 8 19 6 15 10 

CMV IgM 1 24 1 24 0 25 

CMV IgG 25 0 25 0 24 1 

EBV IgM 2 23 2 23 0 25 

EBV IgG 23 2 23 2 22 3 

HHV- 6 DNA (doku) 7 18 6 19 _ _ 

HHV- 6 DNA (kan) 2 23 1 24 1 24 

HHV- 7 DNA (doku) 12 13 12 13 _ _ 

HHV- 7 DNA (kan) 6 19 11 14 4 21 
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TARTI�MA 
 
 

 Pitriyazis rozeanın enfeksiyöz ajanlar ile olan ili�kisi yıllar boyu ara�tırma konusu 

olmu�tur. Ancak �u an için halen viruslar ile PR arasında ispatlanmı� bir birliktelik 

bulunmamaktadır.  PR’nin karakteristik klinik özellikleri, küçük epidemiler yapması (85), 

prodrom dönemi, primer ve sekonder deri erüpsiyonları,  dü�ük rekürrens oranı,  hastalık 

sırasında T- hücre / B-hücre oranının azalması, lezyonlarda diskeratotik ve multinükleer dev 

hücrelerin izlenmesi, hastalı�ın gama-globulin tedavisine yanıt vermesi (90), PR 

lezyonlarından alınan materyallerin subkutan dokuya enjekte edilmesi ile PR benzeri hastalık 

tablosu olu�ması (51, 69) gibi bulgular enfeksiyöz etyolojiyi dü�ündürmektedir. Bunun 

kar�ısında ise enfeksiyöz etyolojinin geçerli olmadı�ı görü�ünü destekleyen çalı�malar da 

bulunmaktadır (32, 67, 68, 91, 126). Enfeksiyöz etyolojiye kar�ı en güçlü kanıt patojenin 

saptanamamı� olmasıdır. Tekrarlayan bazı çalı�malarda virus izole etmek için deri, kan, 

faringeal ve rektal sürüntü örnekleri hücre serilerine inoküle edilmi�, immunglobulinler 

ara�tırılmı� ancak ne sitopatik etki ne de immünfloresan yöntemleriyle viruslara ait antijen, 

antikor veya hastalı�ın patogenezini açıklayacak immün de�i�iklikler saptanamamı�tır (13, 

69, 70, 127). Bazı elektronmikroskopik çalı�malarda (13, 53) PR’li hastaların lezyonlu deri 

örneklerinde viral parçacıklar ara�tırılmı�, ancak enfeksiyöz etyolojiyi destekleyen herhangi 

bir bulgu saptanmamı�tır. Buna kar�ılık Raskin, madalyon plak ve sekonder deri 

lezyonlarından alınan skuam ve biyopsi örneklerini Afrika ye�il maymunu böbrek 

hücrelerine inoküle etmi� ve  sitopatik etki gözlemi�tir (98). Bunun yanı sıra yapılan birkaç 

çalı�mada picornavirusa ait olan viral parçacıklar hem PR’li hastalarda hem de normal 

populasyonda bulunmu�tur (7, 89). Morgan-Capner ve arkada�ları 10 PR’li hastadan, akut 

dönemde lezyonlu deri örnekleri almı�lardır. 4–6 hafta sonra da aynı hastalardan konvelesan 
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serum örnekleri toplanmı�tır. Bir enfeksiyöz ajan var ise ba�langıçta antijen ve sonra da buna 

özgül antikor saptanması gerekti�i dü�ünülmü�tür. Lezyonlu deri örnekleri % 10 

dilüsyondaki konvelesan serum ile inkübe edilmi�, floresan i�aretli anti-human 

immünoglobulin eklenmi� ve negatif sonuçlar elde edilmi�tir (87).   

Literatüre bakıldı�ında hastalı�ın etyolojisinde en çok ara�tırılan enfeksiyöz ajanlar 

viruslar olmu�tur. Çe�itli viral parametreler çalı�ılmı� ve birbirleri ile çeli�en farklı sonuçlar 

ortaya çıkmı�tır. En çok ara�tırılan viruslar HHV–6, HHV–7, EBV, CMV, picornavirus, 

parvovirus olmu�tur. Tablo-14’de viruslar ile ilgili bazı ara�tırmalar verilmi�tir. 

 

Tablo–14: PR ile �lgili Viral Çalı�malar 

Çalı�ma Yöntem Çalı�ılan Virus 
Hastalık-

Virus ili�kisi 

Bonafe ve ark. 1982 Seroloji  EBV Pozitif  

Drago ve ark. 1997 PCR, Em HHV–7 Pozitif 

Watanabe ve ark.1999, 2002 Nested PCR  HHV–6,7 Pozitif  

Vag ve ark. 2003 Nested PCR, Em HHV–7 Pozitif 

Kempf ve ark. 1999 PCR  HHV–7 Negatif 

Yoshida ve ark. 1999 PCR  HHV–7 Negatif 

Yasukawa ve ark. 1999 PCR  HHV–6 Negatif 

Kosuge ve ark. 2000 PCR  HHV–6,7 Negatif 

Offidani ve ark. 2000 PCR  HHV–7 Negatif 

Wong ve ark. 2001 PCR  HHV–6,7 Negatif 

Chuh ve ark. 2001 PCR  HHV–6,7 Negatif 

Karabulut ve ark. 2002 Nested PCR HHV–7 Negatif 

Watanabe ve ark 2002 Nested PCR  CMV Negatif 

Chuh ve ark. 2003 PCR  Parvovirus B-19 Negatif 

Chuh ve ark. 2003 PCR, Seroloji  CMV, EBV  Negatif 
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Bizim çalı�mamızda da literatüre benzer �ekilde PR etyolojisinde rolü tartı�malı olan 

viruslardan HHV–6, HHV–7, CMV ve EBV ara�tırılmı�tır. PCR yöntemi ile HHV–6 ve 

HHV–7 DNA ara�tırılmı� ancak EBV ve CMV için sadece antikor düzeylerinin ölçümü 

yapılmı�tır. 

PR’nin genel insidansı % 0,3–3 oranında de�i�mektedir (2, 21). Genel olarak erkek 

popülasyonda prevelans % 0.13, kadın popülasyonda ise % 0.14 olarak görülmektedir. Erkek 

kadın oranı birbirine e�it görünse de kadınlarda hafif bir baskınlık durumu söz konusudur (2). 

Hastaların ortalama ya�ları geni� bir aralı�ı içine alacak �ekilde 10–43 arasında 

de�i�mektedir. PR’nin görüldü�ü hastaların ço�u adölesan ve genç eri�kin dönemdeki 

bireylerdir. Çalı�mamızda hastaların ortalama ya�ının 34,6 olması ve % 56’sının kadın 

olması literatüre benzer bulunmu�tur. Hastaların dahil oldu�u ya� grubu ile PR için 

dü�ünülen enfeksiyöz etyoloji arasında bir ili�ki kurulamamı�tır.  

 Çalı�mamıza aldı�ımız hastaların % 32’sinin ö�renci, % 16’sının memur ve % 8’inin 

ö�retmen olması, PR’nin küçük epidemiler yapmasına fırsat verecek �ekilde insanların bir 

arada bulundukları meslek gruplarını tercih etti�i görü�ünü destekleyen çalı�malar ile 

paralellik göstermektedir. PR’nin bir ailenin üyelerinde veya aynı yakın çevrede ya�ayan 

bireylerde e� zamanlı olarak ortaya çıkabilece�ini gösteren yayınlar bildirilmi�tir (10, 14, 

57). Literatürdeki ilginç bir çalı�ma da dermatologlar ile otolaringologlar arasında PR 

insidansını kıyaslayan bir çalı�madır (83). Çalı�mada PR insidansının otolaringolog ve 

uzmanlık öncesi dermatologlarda aynı oldu�u izlenmi�tir. Uzman dermatologlarda ise PR 

insidansının 3-4 kat daha fazla oldu�u saptanmı�tır. Sonuç olarak uzman dermatologlarda 

PR’li hastalar ile direkt temasın daha fazla olmasının artmı� riske yol açtı�ı dü�ünülmü�tür. 

Bizim çalı�mamızda ise sa�lık personeli olarak sadece bir hem�ire bulunmakta idi. 

Dolayısıyla çalı�mamızda ba�ta dermatologlar olmak üzere, sa�lık personeli ile PR 
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arasındaki ili�kiyi destekleyen bir yorum yapmamıza yardımcı olacak bulgulara rastlanmadı. 

Bizim çalı�mamızda klini�imize ba�vuran hastalar randomize olarak seçildi. Sa�lık personeli 

gibi spesifik bir meslek grubu üzerinde çalı�ılmadı�ı için saptadı�ımız veriler bizim hasta 

populasyonumuzu yansıtmaktadır. Sa�lık personeli ile ilgili yorum yapmak için spesifik 

meslek grupları üzerinde yapılan çalı�malara ihtiyaç vardır.  

 Hastaların % 96’sında lezyonların birinci ayın sonunda kaybolması, PR’nin genel 

klinik seyri ile uyumlu bulunmu�tur. Hastaların genel ya� ortalaması, kadınlarda biraz daha 

fazla görülmesi, hastalı�ın görüldü�ü meslek grupları (aynı sosyal çevrede yakın temasta 

bulunulan meslek grupları) ile çalı�mamızın genel epidemiyolojik özellikleri literatüre benzer 

olarak saptanmı�tır. 

Viral enfeksiyonların bir göstergesi de kandaki lenfositoza ba�lı görülebilen 

lökositozdur. Lenfositoz  di�er tanısal testler ile birlikte de�erlendirildi�inde daha anlamlı 

olmaktadır. Çalı�mamızda de�erlendirdi�imiz 25 PR’li hastada lökositoz saptanmadı. 

Hastaların periferik kandaki ortalama total lökosit sayısı 6,91 x 103 /uL olup, kontrol grubu 

ile kıyaslandı�ında anlamlı fark olu�turmadı. Ancak bir hastanın total lökosit sayısı 11,4 x 

103 /uL olup, sınırda yüksek saptandı. Bu hastanın nötrofilisi mevcuttu. Fakat lenfositozu 

yoktu. Hastanın e� zamanlı olarak ba�ka bir bakteriyel enfeksiyon hastalı�ı geçiriyor olma 

ihtimali dı�ında nötrofili tablosuna bir açıklama getiremedik. Çalı�maya alınan 25 hastanın 

hiçbirinde sedimentasyon artı�ı belirlenmedi. Çalı�mamızda kanda lökositoz veya lenfositoz  

saptanamamı� olması enfeksiyöz etyolojiyi ekarte ettirmemekle birlikte, viral etyolojiyi 

destekleyen bir bulgu olarak de�erlendirilmedi. 

PR’nin etyopatogenezinde rolü olabilece�i dü�ünülen CMV enfeksiyonları üzerine 

HHV–6 ve HHV–7 kadar çeli�kili ve fazla literatür bilgisi yoktur. Chuh ve arkada�larının 

(32) yaptı�ı bir çalı�mada CMV IgM ve IgG açısından ara�tırılan hasta ve sa�lıklı 
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kontrollerde akut infeksiyona ait bir kanıt bulunamamı�tır. Bizim çalı�mamız literatürde 

yapılan bu çalı�madan daha fazla hasta sayısını içermektedir. Çalı�mamızda CMV için akut 

enfeksiyon göstergesi olan IgM antikorları, hastaların ilk de�erlendirmelerinde ve ikinci 

hafta kontrollerde sadece bir tanesinde pozitifken, sa�lıklı kontrollerin hiç birinde IgM 

antikoru pozitif bulunmamı�tır. Bu sonuç sadece bir PR’li hastanın akut CMV enfeksiyonu 

geçirdi�inin göstergesidir. CMV IgG parametresi de�erlendirildi�inde, ilk de�erlendirmede 

ve ikinci hafta kontrolde hastaların tamamında IgG pozitifli�i mevcutken, kontrol grubunda 

24 bireyde CMV IgG pozitifli�i mevcuttu. Bu sonuç hastaların ve sa�lıklı kontrollerin CMV 

enfeksiyonunu daha önceden benzer oranda geçirdi�ini göstermi�tir. Sonuçta PR ile CMV 

enfeksiyonunun ili�kisini gösteren kesin bulgulara rastlanmamı�tır. Bizim çalı�mamızda 

saptadı�ımız bu sonuç literatürle benzerdir. Çalı�mamız sonucunda  CMV enfeksiyonunun  

PR’li hasta populasyonunda çok büyük oranda daha önceden geçirilmi� bir enfeksiyon 

oldu�u söylenebilir. CMV’nin PR etyolojisinde rolü oldu�u dü�ünülmemektedir. 

EBV ile PR arasındaki ili�kiyi ara�tıran sınırlı sayıda çalı�ma bulunmaktadır. Chuh ve 

arkada�ları yaptıkları vaka kontrollü çalı�malarında 13 hasta ve 13 kontrol vakasında, EBV 

VCA IgM, EBV VCA IgG, EBV EA IgG, EBV nükleer antijen IgG ve EBV DNA PCR 

bakmı�lar ancak primer enfeksiyon ya da sekonder reaktivasyona dair bir kanıt 

bulamamı�lardır (32). Bu çalı�malardan farklı olarak Bonafe ve arkada�ları ise PR’li 

hastalarda yaptıkları bir çalı�mada hastaların  % 42 sinde (kontrol grubunda % 15) EBV EA 

antikorunun pozitif oldu�unu belirlemi�lerdir (13). Bizim çalı�mamızda ise 25 PR’li hasta 

de�erlendirilmi� ve hastalarda ilk de�erlendirme ve ikinci hafta kontrol döneminde alınan 

kan örneklerinde EBV IgM ve IgG bakılmı�tır. Hastaların ilk ba�vuruda alınan kan 

örneklerinde akut enfeksiyon göstergesi olan IgM antikorları sadece iki hastada pozitif 

bulunmu� ve bu pozitflik oranı ikinci hafta kontrol döneminde devam etmi�tir.  Sa�lıklı 
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kontrollerin ise hiç birinde IgM pozitifli�i bulunmamı�tır. EBV IgG hem ilk de�erlendirmede 

hem de ikinci hafta kontrollerde alınan kan örneklerinde 23 hastada pozitifken, sa�lıklı 

kontrollerin 22’sinde pozitif bulunmu�tur. Bu sonuçlar PR’li hastaların sa�lıklı kontrollere 

benzer oranda EBV enfeksiyonunu geçirdi�ini ortaya koymu�tur. Öte yandan iki hastada akut 

EBV enfeksiyonu saptamı� olmamız, hastalık ile bu enfeksiyonun ili�kisi tam olarak 

aydınlatılamadı�ı sürece anlamsız olarak kalacaktır. Akut EBV enfeksiyonu ile pitriyazis 

rozea arasında gerçek bir ili�ki olup olmadı�ı ve bu iki tablonun e�zamanlı olarak görülmü� 

olma ihtimali tartı�malıdır.  

HHV–6 ve HHV–7’nin PR etyolojisindeki rolleri birçok çalı�mada ara�tırılmı� ve 

çeli�kili sonuçlar ortaya çıkmasına ra�men kesin olarak virus izolasyonu yapılamamı�tır. 

Primer HHV–6 ve HHV–7 enfeksiyonlarının tanısı antikor serokonversiyonunu göstermek 

üzere akut ve konvelesan dönemde bakılan serum örnekleri ile konulmaktadır. Tanıda di�er 

bir metod da tek akut serum örne�inde viral IgM antikoru ve DNA saptanmasıdır. Genelde 

akut viral enfeksiyon sırasında IgM pozitifli�i ile beraber DNA’nın saptanması gerekir. 

Antikor olmadı�ı halde DNA saptanırsa bu durum HHV-6 ve HHV-7’nin primer 

enfeksiyonunun akut fazı sırasında antikorlar olu�madan önceki geçici viremi olarak 

yorumlanabilir. Bu durumda latent ve aktif enfeksiyon ayrımına gitmek de zordur. 

 Viral DNA izolasyonu için kullanılan PCR tekni�i sadece litik fazda aktive olan 

genleri saptayabilir. Serumda yüksek miktarda HHV–6 DNA saptanması viral replikasyonu 

(118) veya HHV–6 DNA’nın entegre oldu�u hücre DNA’larının parçalandı�ını gösterir.  

Viral genomun  saptanmasında kullanılan PCR nükleik asitlerin in vitro �artlarda 

replikasyonu için geli�tirilmi� bir test tüp sistemidir. Hedef DNA/RNA’nın selektif olarak 

amplifikasyonuna imkan verir. Oldukça hızlı bir tanı yöntemidir. Spesifitesi nested PCR ve 

real-time PCR gibi metodlar ile iyile�tirilmi�tir. PCR’ın dezavantajları ise yanlı� negatif ve 
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pozitif sonuçlar verme ihtimaline sahip olmasıdır. PCR ve nested PCR gibi yöntemler 

kalitatif yöntemler olup DNA kopya sayısını veremezler. DNA kopya sayısını veremedikleri 

için aktif ve latent enfeksiyonu birbirinden ayırmaları zordur. Real-time PCR gibi kantitatif 

teknikler ise DNA kopya sayısını vererek akut enfeksiyon tanısını koydurabilmektedir.  

Moleküler teknikler ço�unlukla deneysel çalı�malarda kullanıldı�ı için testlerin klinik 

uygulamalardaki duyarlılı�ı hakkında kesin bir yorum yapılamamaktadır. Moleküler 

yöntemlerin ço�unda standardizasyon henüz sa�lanamadı�ı için hatalı pozitif ve negatif 

sonuçlar alınmaktadır. Bu yüzden moleküler testlerin enfeksiyon hastalıklarının tanısında 

kullanılması için FDA onayı bulunmamaktadır. Bununla birlikte bir materyalde nükleik asit 

saptamanın en iyi yolu ise yine moleküler tekniklerdir (75). Moleküler tekniklerde yanlı� 

negatif sonuç alınmasının nedenleri; örnek toplanması ve hazırlanması sırasında, seçilen 

örnek tipi, alını� zamanı, transfer �ekli ve zamanı, saklanma ko�ulları, örnek miktarı, 

örneklere PCR öncesi uygulanan i�lemlerde kullanılan maddeler ile ilgili kar�ıla�ılan 

sorunlar, hedef nükleik asitlerin (DNA, RNA) izolasyonu ve safla�tırılmasından kaynaklanan 

sorunlar, amplifikasyon a�amasından kaynaklanan sorunlar, sonuçların gözlenmesinde 

kullanılan yöntemlerden kaynaklanan sorunlar �eklinde sıralanabilir. Moleküler tekniklerde 

yanlı� pozitif sonuç alınmasının nedenleri arasında; klinikten gelen örneklerde hedef 

moleküllerin yo�un olması nedeniyle ta�ınma kontaminasyonu, kültürde ço�altılan 

mikroorganizmaların bulundu�u ortam, malzeme ve cihazlarda yaygın molekül 

kontaminasyonu, aynı hedef DNA’ların ço�altılması ve birikmesi gibi nedenler yer 

almaktadır (44). 

Sonuç olarak bu tekni�in dezavantajları yanında büyük avantajları da bulunması 

nedeni ile çalı�mamızda hata paylarını da göz önüne alarak, toplanan örneklerde viral 

ipuçlarını yakalamak için PCR yöntemini kullandık. Yalancı pozitif ve negatif sonuçlar 
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saptanabilece�i için çalı�mamızı PCR yanında serolojik antikor parametreleri ile destekledik. 

Dolayısıyla çalı�mamızda PCR, serolojik antikor testleri ve klinik bulguları bir araya 

getirerek daha do�ru olabilecek veriler elde etmeye çalı�tık.  

Çalı�mamızda 25 PR’li hastanın ilk geli� (akut dönem) ve ikinci hafta kontrollerde 

alınan kan örneklerinde ELISA ile HHV–6, CMV ve EBV için immünoglobulinler, IFA ile 

HHV–7 için immunoglobulinler ve PCR ile HHV–6 ve HHV–7 DNA’ları bakıldı.  

�lk de�erlendirmede, hastaların kan örneklerinde akut enfeksiyon göstergesi olan IgM 

parametrelerine bakıldı�ında, HHV-6 IgM hiçbir hastada pozitif de�ilken, HHV-7 IgM 

sadece bir hastada pozitifti. �kinci hafta kontrol kan örneklerinde ise, yine HHV-6 IgM bütün 

hastalarda negatif iken, HHV-7 IgM sadece iki hastada pozitif olarak saptandı. Sa�lıklı 

kontrollerin ise hiçbirinde HHV-6 ve HHV-7 IgM parametreleri açısından pozitiflik 

saptanmadı. HHV-7 IgM parametresinin iki hastada pozitif saptanması, bu ki�ilerin akut 

HHV-7 enfeksiyonu geçirdi�inin kanıtıdır.  

Geçirilmi� enfeksiyonun göstergesi olan IgG parametrelerine bakıldı�ında, ilk 

de�erlendirmede HHV-6 IgG bütün hastalarda negatif iken, HHV-7 IgG 17 hastada pozitifti. 

�kinci hafta kontrollerde HHV-6 IgG  yine bütün hastalarda negatif iken, HHV-7 IgG 19 

hastada pozitif bulundu. Kontrol grubunda ise HHV-6 IgG bütün bireylerde negatif iken 

HHV-7 IgG 15 bireyde pozitif bulundu. Yani PR’li hastaların % 76’sında geçirilmi� HHV-7 

enfeksiyonu mevcuttu. Hastalar kendi içlerinde ve sa�lıklı kontroller ile kıyaslandı�ında, 

HHV-6 ve HHV-7 için IgG parametreleri farklılık göstermedi. Serolojik olarak ara�tırılan 

bütün parametreler de�erlendirildi�inde PR’li hastalarda HHV-6 ve HHV-7’nin etyolojideki 

rolü net olarak ortaya çıkarılamamı�tır. 

Literatürdeki çalı�malara bakıldı�ında Broccolo ve arkada�ları plazma, PKMH ve 

dokuda kalibre edilmi� kantitatif real-time PCR tekni�ini kullanarak, HHV-6 ve HHV-7 
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DNA yükünü ölçmü�ler, aynı zamanda immünhistokimya tekni�i ile dokuda HHV-6 ve 

HHV-7 spesifik antijenleri ve sinsitya-inhibisyon test tekni�i ile anti-HHV-7 nötralizan 

aktivitesini çalı�mı�lardır. Sonuçta elde edilen verilerin aktif HHV-7 ve daha az olarak da 

aktif  HHV-6 enfeksiyonları ile PR ili�kisini do�ruladı�ını ifade etmi�lerdir (18). Kosuge ve 

arkada�ları yaptıkları seroepidemiyolojik çalı�mada, HHV-6 ve HHV-7’nin bazı PR’li 

hastalarda etken olabilece�ini, ancak etyolojide ba�ka faktörlerin de bulunabilece�ini 

bildirmi�lerdir (74).Vag ve arkada�ları ise PR hastalarında nested PCR, antikor avidite, 

elektronmikroskopisi ve monoklonal antikor yöntemleri ile primer HHV–7 enfeksiyonuna ait 

kanıtlar bulmu�lardır (114).  Bizim çalı�mamızda literatürde yer alan bu çalı�malardan farklı 

olarak serolojik parametrelerin enfeksiyon varlı�ına kanıt olu�turdu�u sonucu, hastaların 

ço�unlu�unda desteklenmemi�tir. 

Çalı�mamızda hastaların ilk de�erlendirmesindeki viral DNA parametrelerine 

bakıldı�ında dokuda çalı�ılan HHV–6 DNA 7 hastada pozitifken, HHV–7 DNA 12 hastada 

pozitif olarak bulundu. �kinci hafta kontrollerinde bakılan viral DNA parametrelerinde ise 

dokuda çalı�ılan HHV–6 DNA 6 hastada pozitifken, HHV–7 DNA 12 hastada pozitif olarak 

bulundu. Hastaların ilk de�erlendirmelerinde ve ikinci hafta kontrollerinde dokuda saptanan 

HHV-6 ve HHV-7 DNA pozitifli�i açısından istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı. �ki 

hafta ara ile bakılan deri örneklerinde HHV-6 ve HHV-7 DNA parametrelerinin aynı �ekilde 

sebat etmesi, deri örneklerinde saptanan DNA’nın iki hafta içinde negatifle�medi�ini 

gösterdi. 4. ve 6. haftalardaki takiplerde üçüncü ve dördüncü kez biyopsi alınmadı�ı için 

DNA parametrelerinin ne zaman negatifle�ti�i saptanmadı. Hastaların ilk ve ikinci hafta 

de�erlendirmelerinde dokuda bakılan DNA parametreleri arasında anlamlı fark 

bulunmaması, hastalı�ın akut dönemi süresince lezyonlu deride viral genom 

saptanabilece�ine i�arettir. PR’nin akut dönemi süresince lezyonlu deride HHV-7 ve daha az 
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olarak da HHV-6 DNA’nın saptanması, etyolojide bu iki virusun, özellikle de HHV-7’nin 

rolü olabilece�ini dü�ündürmektedir. 

�lk de�erlendirmede alınan kan örneklerinde bakılan HHV–6 DNA iki hastada 

pozitifken,  HHV–7 DNA 6 hastada pozitif saptandı. Yine ikinci haftada alınan kan 

örneklerinde bakılan HHV–6 DNA bir hastada pozitifken,  HHV–7 DNA 11 hastada pozitif 

saptandı. Bu sonuç HHV–7 DNA için ilk kontrolden istatistiksel olarak anlamlı derecede 

farklı bulundu. Hastaların ilk geli�lerindeki ve ikinci hafta kontrollerdeki viral DNA 

parametreleri arasında kanda bakılan HHV–7 DNA parametresi dı�ında anlamlı fark 

bulunmadı. Bu durum PR’nin HHV-6’dan ziyade, HHV-7 ile ili�kili olabilece�i �eklinde 

yorumlanabilir. Hastaların ilk de�erlendirmedeki kan örneklerinde HHV–6 DNA iki hastada, 

HHV–7 DNA 6 hastada pozitifken sa�lıklı kontollerin kan örneklerinde HHV–6 DNA bir 

ki�ide HHV–7 DNA ise 4 ki�ide pozitif bulundu. Bu sonuçlar arasında anlamlı fark 

bulunmadı. Hastaların ikinci haftada alınan kan örnekleri ile sa�lıklı kontrollerin kan 

örneklerindeki DNA parametreleri kar�ıla�tırıldı�ında HHV–7 DNA parametresi açısından 

sonuç anlamlı idi. Hastaların ikinci hafta kontrolde alınan kan örneklerinde 11 hastada HHV–

7 DNA pozitifken sa�lıklı kontrollerin sadece 4’ünde HHV–7 DNA pozitif bulundu. HHV-6 

DNA ikinci hafta kontrolde bir hastada pozitifken sa�lıklı kontrollerin de bir tanesinde 

pozitif bulundu. Kan örneklerinde yapılan de�erlendirme sonucunda HHV-6’nın PR ile 

ili�kili olabilece�ine dair güçlü bir kanıt bulunamadı. Ancak bu bulgular HHV-7’nin PR ile 

ili�kili olabilece�i görü�ünü destekledi.  

Hastaların dokuda bakılan viral parametrelerinden HHV-6 DNA pozitif olan 7 

hastanın hiçbirinde kanda HHV- 6 DNA pozitif de�ildi. Dokuda HHV-7 DNA pozitif olan 12 

hastanın 4’ünde aynı zamanda kanda da HHV- 7 DNA pozitif bulundu. Viral genomun 

sadece kanda pozitif saptanması, kantitatif bir teknik kullanılmadı�ı sürece,  aktif ve latent 
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enfeksiyon ayrımı için yeterli de�ildir. Ancak viral genomun hem kanda hem de dokuda 

saptanması aktif enfeksiyonu göstermek açısından daha de�erli olabilir. Elde edilen bu 

veriler sonucunda PR ile HHV-6 arasındaki ili�ki net olarak desteklenmemi�tir. PR ile HHV-

7 arasındaki ili�ki açısından yorum yapabilmek için, kan ve doku örneklerinde çalı�ılan di�er 

parametrelerin birlikte de�erlendirilmesinin daha uygun olaca�ı dü�ünülmektedir. 

Literatüre bakıldı�ında HHV–6 ve HHV–7’nin pitriyazis rozea ile ili�kisini ortaya 

koyan iki çalı�ma Drago ve arkada�ları ile Watanabe ve arkada�larının yaptı�ı çalı�malardır. 

Drago ve arkada�ları yaptıkları 12 hastalık çalı�malarında akut PR hastalarından alınan 

PKMH’de, deri biyopsilerinde ve hücre içermeyen plazma örneklerinde HHV–6 ve HHV–7 

DNA bakmı�lardır. Drago ve arkada�ları bu çalı�ma sonucunda HHV–7 DNA’nın PKMH’de 

pozitif bulunmasının aktif enfeksiyonu göstermeyece�ini ancak hücre içermeyen plazmada 

saptanmasının aktif replikasyonu gösterdi�ini, dolayısıyla PR ile ili�kisi oldu�unu öne 

sürmü�lerdir (42). Watanabe ve arkada�ları ise 14 hastalık bir çalı�ma yapmı�lar ve lezyonlu 

deri, lezyonsuz deri,  PKMH, serum ve tükürük örneklerinde HHV–6, HHV–7 ve CMV 

DNA’larını nested PCR tekni�i ile ara�tırmı�lardır (119). Yine Watanabe ve arkada�larının 

daha geni� serili di�er bir çalı�malarında ise 36 PR’li hastanın 16’sında akut ve konvelesan 

plazma örneklerinde HHV–7 DNA saptanmı� ancak 31 kontrol vakasında DNA 

saptanmamı�tır (145). Bu iki ara�tırıcının ortak görü�ü PR etyolojisinde HHV-7’nin rol 

oynadı�ı ve bunun da hastalardan alınan çe�itli örneklerde PCR ile gösterilebilece�i 

�eklindedir. Vag ve arkada�larının yaptı�ı bir çalı�mada ise nested PCR, antikor avidite, 

elektron mikroskopisi ve monoklonal antikor teknikleri ile primer HHV-7 enfeksiyonuna dair 

kanıtlar bildirilmi�tir (114).  
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Literatürde bu üç ara�tırmacının yapmı� oldu�u çalı�malara kar�ılık birçok 

ara�tırmacı aynı viral parametreleri hastaların çe�itli örneklerinde çalı�mı�lar ancak belirgin 

bir virus- hastalık ili�kisi saptayamamı�lardır (29, 67, 68, 74, 91, 126, 130).  

Hastalık-virus ili�kisine kar�ıt görü� belirten bu çalı�maların hasta sayıları 4-30 

arasında de�i�mekte ve iki çalı�ma haricinde 25’in altında hasta sayısı içermektedirler. Bu 

açıdan bakıldı�ında bizim çalı�mamız nispeten geni� olabilecek seride yapılan bir çalı�madır. 

Literatürde yapılan kar�ıt görü�lü çalı�malar içerisinde en geni� hasta serili çalı�ma Kosuge 

ve arkada�larının (74) yaptı�ı çalı�madır. Bu çalı�mada ara�tırıcılar 30 hastadan alınan 

PKMH örneklerinin % 43’ünde (13’ünde) HHV–7 DNA pozitifli�i saptarlarken kontrol 

grubunda  % 56 oranında HHV-7 DNA pozitifli�i bulmu�lardır.  HHV-6 DNA  % 21 hastada 

pozitifken, kontrol grubunda % 39 oranında pozitif bulunmu�tur. Kosuge ve arkada�larının 

yaptı�ı bu çalı�manın farklı bir yönü de seroepidemiyolojik bir ara�tırma olmasıdır. Bu 

serolojik çalı�mada hastalar ve kontrol grubu arasında anlamlı titre farkı bulunamamı�tır. 

Sonuç olarak ara�tırıcılar PR’li bazı hastalarda etyolojide HHV-6 ve HHV-7 rol oynayabilir 

ama di�er etyolojik faktörler de mevcut olabilir yorumunu yapmı�lardır. Bizim çalı�mamızda 

ise 25 PR’li hastanın ilk de�erlendirmede alınan kan örneklerinde iki hastada (%8) HHV-6 

DNA pozitifli�i mevcutken hastaların ikinci hafta kontrol kan örneklerinde sadece bir 

hastada HHV-6 DNA pozitifli�i vardı. Kontrol grubunda ise bir hastada kan örneklerinde 

HHV-6 DNA pozitifli�i mevcuttu. HHV-7 için ise durum biraz faklı olarak ortaya çıktı. 

Hastaların ilk de�erlendirmede alınan kan örneklerinde 6 hastada (%24) HHV-7 DNA 

pozitifken ikinci hafta kontrolde alınan kan örneklerinde 11 hastada (%44) HHV-7 DNA 

pozitifti. Kontrol grubunda ise HHV-7 DNA pozitifli�i sadece 4 bireyde (%16) mevcuttu. 

Kan örnekleri açısından hastaların ikinci hafta kontrol kan örnekleri ile sa�lıklı kontrol grubu 

arasında HHV-7 DNA PCR açısından istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmu� olması,  
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HHV-7’nin PR etyolojisinde yer alabilece�ini dü�ündürmekle beraber kesin olarak virus-

hastalık ili�kisini kurmamıza yardımcı olmamaktadır. Ancak HHV-7 DNA parametresi 

sonradan  pozitifle�en hastaların ilk de�erlendirmede DNA pozitiflik oranları de�i�kendi. ilk 

de�erlendirmede DNA pozitifli�i saptanan 3 hastanın ikinci hafta kontrollerde alınan kan 

örneklerinde DNA pozitifli�i saptanmadı. Ayrıca ilk de�erlendirmede kanda HHV-7 ve 

HHV-6 DNA pozitifli�i olan hastaların dokudaki DNA pozitiflik oranları aynı oranda 

bulunmadı. �kinci hafta kontrollerde de farklı pozitiflik oranları devam etti. Hastaların kan ve 

doku örneklerinde farklı DNA pozitiflik oranlarının saptanması, hastalı�ın de�i�ik 

dönemlerinde farklı kan tabloları olu�abilece�inin bir göstergesi olabilir.  

Akut dönemde alınan deri biyopsilerinde DNA pozitifli�i olan hastalarda akut 

enfeksiyon göstergesi olarak IgM düzeylerine bakıldı�ında sadece bir hastada HHV–7 IgM 

pozitifli�i varken hiçbir hastada HHV-6 IgM pozitifli�i mevcut de�ildi. Ayrıca ikinci hafta 

kontrollerde de HHV-6 IgM antikor titreleri bütün hastalarda negatifken, HHV-7 IgM sadece 

iki hastada pozitifti. Kontrol grubunda ise hiçbir hastada HHV-6 ve HHV-7 IgM pozitifli�i 

yoktu. Dokudaki DNA pozitifli�i serolojik olarak desteklenmemi� olsa da sonuçlar anlamlı 

kabul edilebilir. Çünkü PCR tekni�i ile dokuda DNA saptanmı� olması göz ardı 

edilemeyecek kadar önemli bir bulgudur (75). Her ne kadar sa�lıklı kontrollerden de deri 

biyopsilerinin alındı�ı Kempf ve arkada�larının (68) yaptı�ı bir çalı�mada hastaların lezyonlu 

deri biyopsileri ile sa�lıklı kontrollerden alınan deri biyopsileri arasında viral DNA 

parametreleri açısından fark olmasa da bu durum PR’nin etyolojisinde HHV-7’nin rolü 

olmadı�ını göstermez. Di�er yandan çalı�mamızın sonuçları Kempf ve arkada�larının yaptı�ı 

çalı�ma ile paralel de�ildir. Dolayısıyla HHV-7 DNA, PR’li hastaların akut dönem ya da 

hastalı�ın takipleri sırasında alınan doku örneklerinde bulunabilmektedir. Viral DNA’nın 
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dokuda saptanmasının hastalı�ın etyopatogenezinde önemli bir payı oldu�u dü�ünülmektedir.  

Ancak literatürde bu sonucun kar�ısında yer alan çalı�malar mevcuttur (32, 68, 67, 91, 126). 

Çalı�mamızda saptadı�ımız di�er bir sonuç da dokudaki HHV–6 DNA pozitif olan 7 

hastanın hiçbirinde kanda HHV–6 DNA  pozitifli�i olmaması ve doku örneklerinde HHV–7 

DNA pozitifli�i bulunan 12 hastanın sadece 4 tanesinde kanda HHV-7 DNA pozitifli�i 

olmasıdır. Ancak latent viruslar için kan örneklerinde, DNA saptanmasının dokuda 

saptanması kadar güvenilir olmadı�ını söylemek gerekir. Dolayısıyla dokudaki DNA 

pozitiflik oranları daha de�erli görünmektedir.  Bu sonuç da HHV–6 ve HHV-7’nin PR 

etyolojisinde yer alabilece�ini desteklemi�tir. Ancak geni� hasta serilerini içeren, daha yeni 

ve daha kesin sonuç veren virus izolasyon tekniklerinin kullanıldı�ı kontrollü çalı�malara 

ihtiyaç vardır.  

Yoshida ve arkada�ları hastalardan aldıkları deri örneklerinde kontrol grubu ile 

benzer oranda HHV–7 DNA saptamı�lardır (130). Offidani ve arkada�ları 12 hastanın idrar, 

tükrük, kan ve deri örneklerinde HHV-7 DNA pozitifli�i bulamazken kontrol grubunda daha 

fazla oranda DNA pozitifli�i göstermi�lerdir (91). Chuh ve arkada�ları 15 hasta ve kontrol 

grubunda akut ve konvelesan dönemde alınan kan örneklerinde plazma ve PKMH’de HHV-6 

ve HHV-7 DNA bakmı�lar, aynı zamanda hastalara serolojik testler de uygulamı�lar, ancak 

hasta ve kontrol grubunda aktif infeksiyon kanıtına rastlamamı�lardır (29). Karabulut ve 

arkada�ları 21 PR’li hastanın 6’sında (% 28.6) lezyonlu deri örne�inde HHV-7 DNA 

saptarlarken, kontrol grubu ile fark bulamamı�lardır (67).  

Çalı�mamızda doku ve kan örneklerinde e� zamanlı olarak HHV-6 ve HHV-7 DNA 

pozitifli�i saptadı�ımız hastalarımız mevcuttu. Bir hastada dokuda HHV-6 DNA ile serumda 

EBV IgM parametreleri pozitif saptanırken di�er bir hastada dokuda HHV-7 DNA ile 

serumda EBV IgM parametreleri pozitif saptandı. Di�er bir hastada dokuda HHV-7 DNA ile 
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serumda CMV IgM pozitifli�i birlikte saptandı. �ki hastada dokuda HHV-6 DNA, HHV–7 

DNA ile kan örneklerinde HHV-7 DNA ile birlikte HHV-7 IgM parametreleri de pozitif 

bulunmu�tur. Bu iki hastanın hem serolojik hem de moleküler teknikler ile desteklenen 

veriler ı�ı�ında akut HHV-7 enfeksiyonu geçirdi�i söylenebilir. 

Yaptı�ımız bu de�erlendirmelerin sonucunda HHV-6 ve HHV-7’nin PR 

etyolojisindeki rolünü gösterebilmek için, PCR yöntemi ile daha objektif veriler elde 

edebildik. Yaptı�ımız çalı�ma sonucunda hastaların ilk de�erlendirmesindeki viral DNA 

parametrelerine bakıldı�ında dokuda çalı�ılan HHV–6 DNA 7 hastada,  kan örne�inde 

bakılan HHV–6 DNA iki hastada pozitifken, ikinci hafta kontrollerinde çalı�ılan viral DNA 

parametrelerinde ise dokuda bakılan HHV–6 DNA 6 hastada, kan örne�inde bakılan HHV–6 

DNA bir hastada pozitif bulundu�u için HHV-6 ile PR arasında etyolojik bir ili�ki kurmak 

mümkün görülebilirse de, hiçbir hastada HHV-6 IgM ve IgG parametrelerinin pozitif 

olmaması HHV-6’nın PR ile direkt ili�kisi olabilece�i görü�ünü desteklememektedir. Yine 

hastaların ilk de�erlendirmesinde dokuda bakılan  HHV–7 DNA 12 hastada, kan örne�inde 

bakılan HHV–7 DNA 6 hastada, ikinci hafta kontrollerinde  dokuda bakılan HHV–7 DNA 12 

hastada, kan örne�inde bakılan HHV–7 DNA 11 hastada, yine kan örneklerinde bakılan 

HHV-7 IgM  iki hastada pozitif bulundu�u için PR ile HHV-7 arasında etyolojik bir ili�ki 

oldu�unu dü�ünmek daha mümkün görünmektedir. Ancak hastaların kalan ço�unlu�unda 

HHV-6 ve HHV-7’ye ait pozitif bulgular saptanamamı� olması, bazı hastalarda bu virusların 

etyopatogenezde etken olabilece�ini ve ancak hastalı�ı tetikleyici bir faktör olarak rol 

oynayabileceklerini göstermektedir. Sonuç olarak her ne kadar HHV-6 ve özellikle de HHV-

7’nin PR etyolojisinde rolü olabilece�ini dü�ünsek de, bu ili�kinin kesin olarak 

ispatlanamamı� olması, etyolojide ba�ka faktörlerin de payı olabilece�ini akla getirmektedir. 
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Çok uzun bir süredir etyolojik faktörleri aydınlatılamamı� olan PR’nin çözülebilmesi için 

daha ileri çalı�malara ihtiyaç vardır. 
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SONUÇLAR 

 

1. Çalı�mamıza dahil edilen hastaların 14’ü (% 56) kadın ve 11’i (% 44) erkek olup, 

çalı�mamızın genel epidemiyolojik özellikleri literatüre benzerdir. 

2. Hastaların ya� ortalaması 34,6’dır (±12,30)(20–70). Hastaların dahil oldu�u ya� grubu 

ile PR için dü�ünülen enfeksiyöz etyoloji arasında bir ili�ki kurulamamı�tır.  

3. Meslek gruplarına bakıldı�ında hastaların 8’i (% 32) ö�renci, 4’ü (% 16) memur, üçü 

(% 12) mühendis, üçü ev hanımı, ikisi ö�retmen, biri din görevlisi, biri teknisyen, biri 

hukukçu, biri gazeteci, biri hem�ire idi. Bu durum PR’nin küçük epidemiler 

yapmasına fırsat verecek �ekilde insanların bir arada bulundukları meslek gruplarını 

tercih etti�i görü�ünü destekleyen çalı�malar ile paralellik göstermektedir. 

4.  Sadece iki hastanın çevrelerinde PR öyküsü vermesi PR’nin enfeksiyöz bir hastalık 

olabilece�i görü�ünü kesin olarak destekleyememektedir. 

5. Takipler sırasında hastaların % 60’ ında ikinci hafta sonunda, % 96’sında da 4. hafta 

sonunda lezyonların kayboldu�unun görülmesi PR’nin genel klinik seyri ile uyumlu 

bulunmu�tur. 

6.  Bir hasta haricinde lökositoz, lenfositoz, nötrofili ve sedimentasyon artı�ı olmaması  

enfeksiyöz etyolojiyi desteklememektedir. 

7.  Sadece bir hastada CMV IgM’in pozitif bulunmu� olması, bu hastanın, akut CMV 

enfeksiyonu sırasındaki immün de�i�iklikler sonucunda, e�zamanlı olarak PR 

geçirmi� olabilece�ini dü�ündürmü�tür. CMV’nin PR etyolojisinde rolü oldu�u 

dü�ünülmemektedir. 

8.  Sadece iki hastada EBV IgM’in pozitif bulunmu� olması, bu iki hastanın, akut EBV 

enfeksiyonu sırasındaki immün de�i�iklikler sonucunda, e�zamanlı olarak PR 
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geçirmi� olabilece�ini dü�ündürmü�tür. EBV enfeksiyonu ile PR arasında bir ili�ki 

olup olmadı�ı ve bu iki tablonun e�zamanlı olarak görülmü� olma ihtimali 

tartı�malıdır. 

9. HHV-6 IgM ve IgG parametrelerinin bütün hastalarda negatif bulunması, PR ile 

HHV-6 arasında etyolojik bir ili�ki olabilece�i görü�ünü serolojik açıdan 

desteklememektedir.  

10.  HHV-7 IgM parametresinin sadece iki hastada pozitif bulunması, HHV-7’nin PR ile 

ili�kisini kurmaya yetmemekle birlikte, akut HHV-7 enfeksiyonu geçirmekte olan bu 

iki hastanın aynı zamanda dokuda HHV-6 DNA ve HHV-7 DNA ile kan örneklerinde 

HHV-7 DNA’larının da pozitif saptanmı� olması PR’nin HHV-7 ile ili�kisi 

olabilece�ini dü�ündürmektedir. 

11.  �lk de�erlendirmede, dokuda HHV–6 DNA’nın 7 hastada, HHV–7 DNA’nın 12 

hastada pozitif olması, ikinci kontrolde dokuda HHV–6 DNA’nın 6 hastada, HHV–7 

DNA’nın 12 hastada pozitif olması, PR’nin akut dönemi süresince lezyonlu deride 

HHV-7 ve daha az olarak da HHV-6 DNA’nın saptanabilece�ini ve etyolojide bu iki 

virusun, özellikle de HHV-7’nin rolü olabilece�ini dü�ündürmektedir. 

12.  �lk de�erlendirmede kan örneklerinde HHV–6 DNA iki hastada,  HHV–7 DNA 6 

hastada, ikinci hafta kan örneklerinde HHV–6 DNA bir hastada,  HHV–7 DNA 11 

hastada pozitifken, sa�lıklı kontollerin kan örneklerinde HHV–6 DNA’nın bir ki�ide 

HHV–7 DNA’nın ise 4 ki�ide pozitif olması, PR’nin HHV-6’dan ziyade HHV-7  ile 

ili�kili olabilece�i görü�ünü desteklemi�tir.  

13. Bu bulguların sonucunda HHV-6 ve HHV-7’nin PR etyolojisindeki rolünü 

gösterebilmek için, PCR yöntemi ile daha objektif veriler elde edebildik. HHV-6 ve 
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HHV-7’nin PR etyopatogenezinde direkt rol oynamadı�ı, ancak hastalı�ı tetikledi�i, 

bunun yanında ba�ka faktörlerin de hastalı�ı tetikleyebilece�i sonucuna vardık. 
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ÖZET 
 
 

PR enfeksiyöz etyolojiye sahip oldu�u dü�ünülen papüloskuamöz bir deri hastalı�ıdır. 

PR etyopatogenezinde, viruslar üzerinde yapılan çalı�malarda farklı merkezlerde farklı 

sonuçlar elde edilmi� olması nedeniyle ülkemizde viral etyolojinin rolünü açıklayabilmek ve 

yeni bir tedavi alternatifi olu�turabilmek amacıyla HHV–6, HHV–7, EBV ve CMV’nin PR 

etyolojisindeki yerini ara�tırdık.  

Çalı�mamıza Eylül 2005- Mart 2006 tarihleri arasında Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Dermatoloji Anabilim dalı poliklini�ine ba�vuran, klinik olarak PR tanısı almı� ya�ları 20 ile 

70 arasında de�i�en 25 hasta dahil edildi. Randomize olarak seçilmi� 25 gönüllü sa�lıklı 

birey kontrol grubunu olu�turdu. 25 hastanın ilk de�erlendirme ve ikinci hafta kontrolleri 

sırasında alınan kan ve doku örneklerinde ve 25 sa�lıklı kontrolden alınan kan örneklerinde 

PCR yöntemiyle HHV- 6 DNA ve HHV- 7 DNA bakıldı. 25 hastanın ilk de�erlendirme ve 

ikinci hafta kontrolleri sırasında alınan kan örneklerinde ve 25 sa�lıklı kontrolden alınan kan 

örneklerinde ELISA yöntemiyle HHV- 6 IgM, HHV- 6 IgG, CMV IgM, CMV IgG, EBV 

IgM, EBV IgG ve IFA yöntemiyle HHV- 7 IgM, HHV- 7 IgG parametreleri çalı�ıldı. Kontrol 

grubu ile bu parametreler kar�ıla�tırıldı.  

�lk de�erlendirmede HHV-6 IgG ve HHV-6 IgM bütün hastalarda negatif, HHV-7 

IgG 17 hastada, HHV-7 IgM bir hastada, CMV IgG bütün hastalarda,  CMV IgM bir hastada, 

EBV IgG 23 hastada, EBV IgM iki hastada pozitif saptandı. �kinci hafta sonunda bakılan 

viral antikor parametrelerinde ise HHV–6 IgG ve HHV–6 IgM bütün hastalarda negatif, 

HHV–7 IgG 19 hastada, HHV–7 IgM iki hastada, CMV IgG bütün hastalarda,  CMV IgM bir 

hastada, EBV IgG 23 hastada, EBV IgM iki hastada pozitif saptandı. �lk de�erlendirmedeki 

viral DNA parametrelerine bakıldı�ında dokuda çalı�ılan HHV–6 DNA PCR 7 hastada 
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pozitifken, HHV–7 DNA 12 hastada pozitif olarak bulundu. �lk de�erlendirmede alınan kan 

örne�inde bakılan HHV–6 DNA iki hastada pozitifken,  HHV–7 DNA 6 hastada pozitif 

saptandı. �kinci hafta kontrollerinde bakılan viral DNA parametrelerinde ise dokuda HHV–6 

DNA 6 hastada pozitifken, HHV–7 DNA 12 hastada pozitif olarak bulundu. Yine kan 

örne�inde bakılan HHV–6 DNA bir hastada pozitifken,  HHV–7 DNA 11 hastada pozitif 

saptandı. Sa�lıklı kontroller ile hastaların ikinci hafta kontrollerinde, kan örneklerindeki 

HHV-7 DNA  parametreleri açısından istatistiksel anlamlı fark gözlendi. Di�er parametreler 

için hastalar ve sa�lıklı kontroller arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı. 

Elde edilen serolojik veriler sonucunda EBV ve CMV’nin PR ile il�ikisi olabilece�i 

görü�ü desteklenmedi. HHV-6’nın PR etyolojisinde rolü olabilece�i dü�ünülse de, HHV-

7’nin PR ile ili�kili olması daha mümkün görünmektedir. Ancak hastaların ço�unda HHV-6 

ve HHV-7’ye ait pozitif bulgular saptanamamı� olması, bazı hastalarda bu virusların etken 

olabilece�ini, hastalı�ı tetikleyeci bir faktör olarak rol oynayabileceklerini göstermektedir. 

Sonuç olarak HHV-6 ve özellikle de HHV-7’nin PR etyolojisinde rolü olabilece�ini 

dü�ünsek de, bu ili�kinin kesin olarak ispatlanamamı� olması, etyolojide ba�ka faktörlerin de 

rolü olabilece�ini akla getirmektedir. Çok uzun bir süredir etyolojik faktörleri 

aydınlatılamamı� olan PR’nin çözülebilmesi için daha ileri çalı�malara ihtiyaç vardır. 
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SUMMARY 

 

PR is a common papulosquamous skin disorder that is suspected to have an infectious 

etiology. Because of the conflicting results  about infectious etiology from different centers  

we aim to study the role of EBV, CMV, HHV-6 and HHV-7 in the pathogenesis of PR and 

investigate new treatment choices. 

25 patients with PR aged between 20 and 70 years and 25 age-sex matched healty 

controls were included in the study. Tissue and blood samples were collected from the 

patients and only blood samples were collected from the healty controls. PCR with spesific 

primers for HHV-6 and HHV-7 DNA sequences was performed on the blood and tissue 

samples of patients and on the blood samples of healty controls. HHV-6, EBV, CMV IgM 

and IgG parameters were analyzed by ELISA and HHV-7 IgM and IgG  parameters were 

analyzed by IFA on the serum samples of patients and healty controls.  

HHV-6 IgM and IgG parameters were negative in all of the specimens from patients 

and healty controls in the fırst and second controls. 17 HHV-7 IgG, one  HHV-7 IgM, 25 

CMV IgG, one CMV IgM, 23 EBV IgG, two EBV IgM were positive on the blood samples 

of patients in the fırst control. 19 HHV-7 IgG, two  HHV-7 IgM, 25 CMV IgG, one CMV 

IgM, 23 EBV IgG, two EBV IgM were positive on the blood samples of patients in the 

second control.  HHV-6, HHV-7, CMV and EBV IgM parameters were negative in all of the 

blood samples from the healty controls.  

PCR was positive for HHV-6 DNA in 7 patients and HHV-7 DNA in 12 patients on 

the tissue samples in the fırst control. PCR, was positive for HHV-6 DNA in 6 patients and 

and HHV-7 DNA in 12 patients on the tissue samples in the second control. PCR was 

positive for HHV-6 DNA in two patients and HHV-7 DNA in 6 patients on the blood 
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samples in the fırst control. PCR was positive for HHV-6 DNA in one patient and HHV-7 

DNA in 11 patients on the blood samples in the second control. PCR was positive for HHV-6 

DNA in one healty conrol  and HHV-7 DNA in 4 healty conrol  on the blood samples.  

There was statistically significant difference for the presence of HHV-7 DNA 

sequences between healty controls and PR patients in the second control (p=0,031). There 

was no statistically significant difference for the other parameters between healty controls 

and PR patients (p> 0,05).  

Our results failed to support a posibble role for EBV and CMV in the pathogenesis of 

PR. It is possible that HHV-6 may have an etiological role in the pathogenesis of PR But 

there was strong evidence for HHV-7 in the pathogenesis of PR in our study.  

Altough our results revealed some relationship between PR and HHV-6 and  

especially HHV-7, we think that HHV-6 and HHV-7 may play a role in some patients, but 

other etiological factors may exist. 
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