
Eczema Herpeticum Complicating Atopic Dermatitis

Özet

Egzema herpetikum atopik dermatit gibi cilt bütünlüğü 
bozuk olgularda gelişen herpes simpleks virüsünün 
yaygın sekonder enfeksiyonudur. Egzema herpetikum 
her yaşta görülebilmekle beraber en sık süt çocukla-
rında görülür ve en sık nedeni herpes simplex virus 
tip-1 ve 2‘dir. Atopik dermatitin en korkulan ve hayatı
tehdit edici komplikasyonu egzema herpetikumdur. Bu 
yazıda, besin alerjisi olan ve atopik dermatit zeminin-
de egzema herpetikum gelişen bir süt çocuğu olgusu 
sunulmuştur.
(J Pediatr Inf 2016; 10: 104-7)
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Abstract

Eczema herpeticum is a disseminated infection 
caused by herpes simplex virus, occurring in patients 
with diseases that compromise the integrity and bar-
rier function of the skin, such as atopic dermatitis. 
Although eczema herpeticum may occur at any age, it 
is most commonly seen in infants. Eczema herpeti-
cum is commonly caused by herpes simplex virus 
type 1 and herpes simplex virus type 2. It is a life-
threatening complication of atopic dermatitis. Here, 
we present the case of an infant who had food allergy 
and atopic dermatitis complicated by eczema herpeti-
cum. (J Pediatr Inf 2016; 10: 104-7)
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Giriş

Kaposi’nin variselliform erüpsiyonu olarak da 
bilinen egzema herpetikum (EH), atopik dermatit 
(AD), irritan kontakt dermatit, psöriazis ve sebo-
reik dermatit gibi cilt bütünlüğü bozuk olgularda 
gelişen herpes simpleks virüsünün (HSV) yaygın 
sekonder enfeksiyonudur (1, 2). İlk kez 1887 
yılında Kaposi tarafından bildirilmiştir (3). Her 
yaşta görülebilmekle beraber en sık süt çocukla-
rında görülür (4). EH’un en sık nedeni HSV tip-1 
ve 2‘dir (5). Amerika Birleşik Devletleri’nde HSV 
çocuklarda %20, yetişkinlerde ise %60 gibi yük-
sek oranlarda bildirilmesine karşılık AD’li çocuk-
larda EH insidansı %5 sıklıktadır (7, 8). Atopik 
dermatitin en korkulan ve hayatı tehdit eden 
komplikasyonu egzema herpetikumdur.

Bu yazıda, besin alerjisi olan ve atopik der-
matit zemininde egzema herpetikum gelişen bir 
süt çocuğu olgusu sunulmuştur.

Olgu Sunumu

Dokuz aylık kız hasta; ateş, tüm vücutta 
döküntü yakınmaları ile başvurdu. Hastadan bil-
gilendirilmiş onam alındı. Döküntü yakınmasının 
2 ay önce başladığı, son bir haftada arttığı ve 
son iki gündür tabloya ateşin eklendiği öğrenildi. 
Hastanın özgeçmişinde 2 aylık iken tüm vücutta 
döküntü, kızarıklık şikayetlerinin olması üzerine 
tetkik edildiği, atopik dermatit ve inek sütü alerji-
si tanısı alarak (inek sütü spesifik IgE: 8,41 
KU/L-Class: 3), inek sütü içermeyen diyet ve tam 
hidrolize mama başlandığı, atopik dermatiti için 
ise topikal steroid, nemlendirici ve antihistaminik 
kullandığı öğrenildi. Soygeçmişinde anne ve 
baba ikinci dereceden akrabaydı ve ailede atopi 
öyküsü yoktu.

Hastanın fizik muayenesinde; genel durumu 
düşkün, toksik görünümde, aksiller ateşi 37,8°C, 
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solunum sayısı 34/dakika, kalp atım hızı 140/dakika, kan 
basıncı 85/50 mmHg idi. Yüzde, gövdede, ekstremitelerde 
yaygın eritematöz lezyonlar (Resim 1) ve sırt bölgesinde 
ciltten kabarık, pembe-mor renkte, fluktuasyon veren bir-
kaç adet nodül mevcuttu (Resim 2). Diğer sistemlerin 
muayenesi normal idi.

Laboratuvar incelemede hemoglobin 9,5 g/dL, beyaz 
küre 19400/mm3 (periferik kan yamasında nötrofil %53, 
lenfosit %41, monosit %4, eozinofil %2), trombosit sayısı 
441000/mm3, C-reaktif protein 26 mg/L (0-5 mg/L), serum 
elektrolitleri, karaciğer ve böbrek fonksiyonları normal sınır-
larda ve serum total immünglobülin E (IgE) 1713 IU/mL 
saptandı. Sırtta bulunan abselerden alınan örneklerde 
gram pozitif koklar görüldü, kültüründe metisiline duyarlı 
Staphylococcus aureus üredi. Bu nedenle ampisilin sulbak-
tam tedavisi başlandı. Kan kültüründe metisiline dirençli 
koagülaz negatif stafilokok (MRKNS) üremesi oldu. 
İzleminin 3. gününde hastanın tüm vücudunda veziküler 
lezyonlar ortaya çıktı (Resim 3). Veziküler sıvıdan yapılan 
Tzank testinde multinükleer dev hücreler izlenirken, kültü-
ründe HSV 1 saptandı; alınan kan örneğinin HSV 1 DNA 
polymerase chain reaction (PCR) incelemesi pozitif sonuç-
landı. Hastaya ağır AD zemininde gelişen EH tanısı konu-
larak, almakta olduğu ampisilin-sulbaktam tedavisine intra-
venöz asiklovir (30 mg/kg/gün, 3 dozda) eklendi. Göz 
muayenesinde keratokonjuktivit izlenmedi. İmmun yetmez-
lik açısından değerlendirilen hastanın nitroblue tetrazolium 
testi (NBT), lenfosit profili ve immunglobulinleri (IgG, IgA, 
IgM) normal düzeylerde, Anti-HIV antikoru da negatif sap-
tandı. Olgumuzda sırtta görülen noduler lezyonlarının 
olması ve IgE değerlerinin yüksek olmasıyla HiperIgE 
sendromu açısından inceleme yapılması planlandı. İleri 
tetkiki devam eden hastanın antiviral tedavisi 14 güne 
tamamlandı. Veziküler lezyonları tamamen düzelen hasta 
nemlendirici ile taburcu edildi (Resim 4).

Tartışma

EH deride eritematöz bir renk değişikliğiyle başlayan 
ve tipik olarak papüloveziküler döküntü halini alan vücutta 
epidermal bariyerin bozuk olduğu herhangi bir bölgede 
görülebilen cilt lezyonudur (1-4). Patogenezinde interferon 
gama, interlökin 18 ve interferon gama indükleyici faktör 
düzeylerindeki düşüklük suçlanmaktadır (9). Son yıllarda 
filagrin gen mutasyonununda patogenezde rol alabileceği 
öne sürülmektedir (10).

EH risk faktörleri olarak erken yaşta başlayan ve ağır 
klinik gidişli AD, yüksek total IgE düzeyi ve baş boyunda 
görülen egzema lezyonları bildirilmiştir (11). Wollenberg 
ve arkadaşlarının 100 EH hastasını değerlendirdikleri 
çalışmalarında yüksek serum IgE ve erken başlanğıçlı 
AD’nin EH gelişimi için risk faktörleri olduğu sonucu çık-
mıştır (12). Olgumuzun da AD lezyonları 2 aylık iken baş-
lamış ve serum IgE düzeyi oldukça yüksekti.

Resim 1. Vücutta yaygın maküler döküntüler

Resim 2. Sırtta nodüler şişlikler
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Etiyolojide en sık neden HSV tip 1 ve 2’dir. Coxsakie 
virüs A16 ve vaccinia virüs de etiyolojide suçlanmaktadır 
(6, 12). Hastamızda sorumlu etken HSV tip 1 tespit edildi. 
AD tedavisinde kullanılan topikal kalsinörin inhibitörleri de 
EH gelişimi ile ilişkilendirilmiştir (13).  Hastamızda herhan-
gi bir topikal kalsinörin inhibitörü kullanım öyküsü yoktu.

EH tedavi edilmediğinde veya komplike olduğunda 
hayatı tehdit eden bir klinik tablodur (14). EH’da döküntü-
ler epidermal bariyerin bozuk olduğu her yerde görülebile-
ceği gibi en sık yüz, boyun ve gövdede görülür (15). 
Olgumuzda lezyonlar vücudun her yerinde yaygın idi. 
Döküntülü lezyonlara ateş, lenfadenopati ve halsizlik gibi 
spesifik olmayan bulgularda eşlik edebilir. Kırk beş olgu-
nun yatırılarak izlendiği ve toplamda 79 egzema herpeti-
kumlu olgunun incelendiği bir çalışmada olguların %33’ü 
bir yaş altında, %62’si erkek, %76’sında generalize erüp-
siyon, %66’sında sekonder bakteriyel enfeksiyon, 
%56’sında ateş, %37’sinde sistemik semptomlar ve 
%10’unda keratokonjontivit saptanmıştır (16). Hastamızın 
göz muayenesinde keratokonjuktivit bulgusuna rastlan-
madı. Ateşi yaklaşık 1 hafta kadar devam etti. Oral alımı 
azalması nedeni ile parenteral sıvı desteğinde bulunuldu.

Tzank smear testi tanıda hızlı fakat HSV enfeksiyonu 
için özgün değildir. Kesin tanı viral kültür ile konulmaktadır 

(17). Hastamızın veziküler lezyonlarından alınan örnekle-
rin viral kültür incelemesinde HSV pozitif, kan örneğinin 
HSV tip 1 PCR-DNA’sı pozitif, HSV tip 2 negatif olarak 
bulunmuştu.

Ekzema herpeticum tedavisi acildir, geç kalınan olgu-
larda mortalite bildirilmiştir. Mortalite oranları %1-9 arasın-
dadır (4, 18). Tanıdan sonra hızla antiviral tedavi başlan-
malıdır. Hafif olgularda topikal antiviral ve antibakteriyel 
tedavi yeterli olabilir. Yaygın lezyonları olanlar ve hastane-
ye yatışı gereken vakalara asiklovir (intravenöz 500 mg/
m2/gün 3 doz) başlanmalıdır (19). Sekonder bakteriyel 
enfeksiyonlar için tedaviye antibakteriyel tedavi eklenme-
lidir. Olgumuz asiklovir (IV) ve ampisilin sulbaktam tedavi-
lerini 14 gün süre ile aldı. Resim 4’de hastanın tedavi 
sonrası fotoğrafı görülmekte ve lezyonların yer yer eritem-
li zeminde ekskoriye olarak iyileştiği ve tedavi sonrası 
lezyonlarında hafifleme olduğu görülmektedir.

Sonuç olarak, atopik dermatitin nadir bir komplikasyo-
nu olan ve viral etiyolojinin kanıtlandığı bir EH olgusu 
sunulmuştur.

Informed Consent: Written informed consent was obtained 
from the from the parents of the patient.

Resim 3. Papüloveziküler döküntüler Resim 4. Olgunun tedavi sonrası cilt görüntüsü
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