BOLUM 31

DERMATOLOJiK ACILLER

Omer Dogan ALATAS!

Dermatolojik hastaliklar, yasamu tehdit edici olmasa da, dermatolojik acil has-
taliklarin mortalitesi ve morbiditesi yiliksek seyredebilir ve mutlaka erken teshis
konularak dogru tedavi edilmelidir (1). Zamaninda ve gerekli tedavi edilmedigi
zaman mortal dahi olabilen bu gibi durumlarda; erken tani koyup gerekli 6nlem-
lerin alinmasi ve uygun tedavilere baglanmasinin, hastalar i¢in hayat kurtaricidir
(2). Acil servise bagvuran dermatolojik acil durumlarin ¢ogunda enfeksiyonlar,
ilaglara bagli dokiintiiler, tahris edici maddeler ve alerjik etyolojilerden kaynakla-
nan deri lezyonlar1 bulunmaktadir (3).

[talyada 2006-2011 yillar1 arasinda yaklagik 12000 hasta ile yapilan bir ¢alis-
mada en sik acile bagvuran dermatolojik hastalarin enfeksiy6z hastaliklar oldugu
ve bunu sirasiyla; nonspesifik hastalar (tan1 konamayan hastalar), mekanik veya
fiziksel ajanlarin neden oldugu deri hastaliklari, ekzemat6z hastaliklar, insect bite
ve iirtiker/anjioddemin izlemekte oldugu saptanmstir (4). Singapurda yaklagik
olarak 4000 hasta ile yapilan bir ¢calismada hastalarin beste birinde varisella zoster
ve herpes zoster, Bunu sirasiyla egzemalar, iirtiker, enfeksiyonlar ve ilag ertipsi-
yonunun takip ettigi gézlenmistir (5). Yine Almanyada yapilan bir ¢aligmada en
sik gozlenen taninin egzema oldugu saptanmistir(6). Asagida dermatolojik acil
hastaliklarin tani ve tedavisinden bahsedilecektir.

ERITEMA MULTiFORME

Eritema multiforme akut bir cilt hastaligindan, ciddi multisistem tutulumlu bir
hastaliga kadar degismektedir. Tutulma derecesi, epidermal dekolman varlig1 ve
mukoza tutulumu goz oniinde bulundurularak iki ayr1 alt tiire ayrilir. Eritema
multiforme minor, akral dagilimli ve hedef lezyonlar1 ve/veya kabarik 6demli pa-
piilleri iceren lokalize lezyonlarla karakterizedir. Eritema multiforme major, mul-
tisistem tutulumu ve yaygin vezikiilobiilloz lezyonlar ve mukoza tutulumunun
goriildiigi bir hastaliktir. Eritema multiforme major, bir veya daha fazla mukoza
tutulumu ve toplam viicut ylizey alaninin % 10’undan daha az epidermal ayrisma

1 Uzm. Dr., Mugla Sitki Kogman Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil Klinigi,
omerdoganalatas@gmail.com
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icerir. Bazi yazarlar Stevens-Johnson sendromunu siddetli bir eritema multiforme
major formu olarak adlandirirken, digerleri bunu daha az ciddi bir toksik epider-
mal nekroliz formu olarak kabul eder (3). Stevens-Johnson sendromu, epider-
mal ayrigmanin ile viicut yiizey alaninin %10’unda ortaya ¢ikar; Stevens-Johnson
sendromu ve toksik epidermal nekrolizin overlap viicudun %10 ila %30’u arasini
tutar ve toksik epidermal nekroliz viicudun %30dan fazla alaninda epidermal ay-
rigma ile kendini gosterir. Her iki durumda da Stevens-Johnson sendromu, ciddi,
yaygin cilt tutulumu, daha genis epidermal ayrisma ve mukoza lezyonlari ile ciddi
bir dermatolojik hastaliktir (3).

ERITEMA MULTiFORME MINOR

Eritema multiforme karakteristik elemanter deri lezyonu hedef benzeri lezyondur
(7). Eritema multiforme minér hipersensitivite reaksiyonu olup bazi antijenlere
karsi gelisir. Genglerde siktir. Tipik lezyon hedef tarzi lezyonlar olup mavimsi-kir-
mizi, ortast koyu, bazen purpuriktir. Mindr formda akral tutulum olup, viicudun
%10’undan azi tutulur. Oral mukoza tutulumu goriilebilir. Bazen Kébner fenome-
ni; travmatize olan alanlarda hedef seklinde lezyon veya yeni lezyon ¢ikist olabi-
lir (8). Etyolojide siklikla HSV rol alabilirken, ¢ocuk ve geng eriskinlerde HSV-1
sorumlu iken adodlesan ve geng eriskin olgularda HSV-2 de bildirilmistir. Cogun-
lukla HSV infeksiyonundan bir hafta sonra olusur, her HSV infeksiyonunda niiks
etmez. Bu gibi durumlarda baskilama tedavisi seklinde antiviraller verilebilir (9).
Diger etyolojik ajanlardan viral, bakteriyel, fungal enfeksiyonlar ve kollajen doku
hastaliklar1 neden olabilir (9). Ayirici tanida iirtiker, fiks ilag ertipsiyonu, Rowell
sendromu yer alir (9). Tedavide topikal tedavi ve profilaktik tedaviler uygulanir.
Topikal tedavi olarak steroid uygulanirken profilaktik olarak en az 6 ay oral asik-
lovir 10 mg/kg/giin veya valasiklovir 500-1000 mg /giin verilir (9).

Eritema Multiforma Major (Stevens-Johnson Sendromu)

Steven Johnson sendromu (S]S) ve toksik epidermal nekroliz (TEN) ¢ogu zaman
ilaca bagh olarak ortaya ¢ikan seyrek goriilen ve mortalitesi yiiksek deri hastalik-
laridir (7). Yaygin keratinosit apoptozu sonucu olusur dermo-epidermal bileske
ayrigir ve haslanmis deri sendromu goriiniimi ortaya ¢ikar (7). Lezyonlar yiiz,
ekstremite, kalga ve gévdede yerlesir. Viicudun %10’ un altini tutan biiller ve akral
yerlesimli hedef lezyonlar ortaya ¢ikar. Ates, siv1 elektrolit dengesizligi ve i¢ organ
tutulumuna bagli pnémoni, perikardit, bobrek yetmezligi meydana gelir. Kata-
rakt ve piiriilan konjunktivit, korneal biil olusumu ve géz kapaginda yapisikliklara
neden olabilir. Oral mukoza disinda genital mukoza, respiratuar traktus, larinks
ve farinks tutulabilir (10). Etken ¢ogunlukla ila¢ olup bu ilaglar igerisinde siil-
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fonamidler, barbitiiratlar, hidantoin, allopurinol, penisilin nonsteroid antiinfla-
matuvar ajanlar yer almaktadir. Mikoplazma enfeksiyonu da neden olabilir (11).
Ozellikle mukoza tutulumunda sekel olusabilir. Ilaca bagli tutulum c¢ok siddetli
seyreder. Mortalitesi %5-10 kadardir. Tanida siipheli ilaca bagli patch testi uygu-
lanabilmektedir. Tedavide siipheli ila¢ mutlaka kesilmelidir ve sistemik kortikos-
teroidler verilir (10,11). Sistemik kortikosteroidlerle erken tedavi segenegi (0.5-1
mg/kg/giin) veya puls metilprednizolon (1 mg/kg/giin 3 giin boyunca) enfeksiyon
riski tereddiitlere ragmen disiiniilmelidir. Diger tedavi segenekleri arasinda azo-
tiyopiirin, talidomid, dapson, siklosporin, mikofenolat mofetil ve PUVA bulun-
maktadir (7).

TOKSiK EPIDERMAL NEKROLIZ

Derinin en siddetli ilag reaksiyonu olup %25-35 mortalite riski bulunmaktadir.
[lag kullanimindan 7-21 giin, ortalama 2 hafta sonra meydana gelir (7). Cogun-
lukla yaygin eritemli veya koyu kahverengi makiiller ve biilloz lezyonlar gozlenir.
Mukoza tutulumu siktir. Prognozu kétii olup, mortalite oran1 % 25-35dir. Ileri
yasta sik goriiliip, genellikle 40 yas tistii hastalarda meydana gelir (12, 13). Etyo-
lojide en sik neden ilaglardir. Stilfonamidlerden 6zellikle trimetoprim stilfame-
taksazol, stilfasalazin, sulfadoksin, sulfadiazin neden olur. Antiepileptiklerden;
fenitoin, karbamazepin, lamotrijin, fenilbutazon yol agar. Antiretroviral ilaglar,
allopiirinol, barbitiiratlar diger neden olan ilaglardir(7). Enfeksiyonlar, asilar,
konnektif doku hastaliklari, maligniteler etyolojide suglanan diger faktorler ara-
sinda yer almaktadir (8). Patogenezde keratinosit apopitozisi yer almaktadir. Ila¢
tedavisinin baglangici ile TEN gelisimi arasindaki siirenin 1 ile 3 hafta olmasi bir
duyarlanma periyodu oldugunu géstererek immiin sistemin patogenezde etkili
oldugunu gostermektedir. TEN’li hastalarin lezyonlarinda IL-6, TNF-a, IFN-y,
IL18, Fas L gibi sitokinler yer almaktadir. Ozellikle keratinosit nekrozundan Fas
- Fas ligand reseptor-ligand cifti sorumlu tutulmaktadir (7).Klinikte hastalarda
ilk basta ates, gozlerde kasinma, yutkunurken agr1 gibi bulgular goriiliir. 1-3 giin
sonrasinda deride lezyonlar belirir. Hastalarin ¢ogunda bukkal, okiiler, genital
mukozada eritem ve erozyon goriiliir. Hastalarin dortte birinde 6zafajit, diare es-
lik edebilir. Deri lezyonlar: birlesme egiliminde olan purpurik makiiller seklinde
baslayip biillere ilerler. Nikolsky bulgusu pozitiftir. Biilleri kaldirdigimizda deri
islak sigara kagidi gibi goziikiir. Ciplak kanli dermis alanlar1 kalir, bu goriiniim
haglanmis deri olarak adlandirilir (7). Sepsis, bronsit, pnémoni, {ist ve alt gastro-
intestinal sistem kanamasi, sivi-elektrolit dengesizligi ve bobrek yetmezligi gibi
i¢ organ tutulumuna neden olabilir. Mortalitesi yiiksektir ve sepsis sonucu 6liim
meydana gelir. En 6nemli komplikasyonlardan biri de okiiler mukoza tutulumuna
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bagl skarlardir(8). SCORTEN olarak adlandirilan ve prognozun belirlenmesini
saglayan hastalik siddet skoru bulunmaktadir. Bu skorda ileri yas, yiiksek kalp
hizi, beraberinde kanser veya hematolojik malignite, tutulan viicut yiizeyinin
9%10’un tizerinde olmasi, serum iire, bikarbonat ve glikoz diizeylerinin yiiksek ol-
mas1 kotli prognoz kriteleri olarak degerlendirilmektedir. Sedimentasyon artis:
ve orta derecede lokositoz goriiliir. Eozinofili, albumin ve total protein azalmasi,
proteiniiri, hematiiri, karaciger ve bobrek fonksiyon testleri artis1 meydana gelir.
Immun kompleks olusumu sonucu kompleman diizeyinde azalma goriilebilmek-
tedir (8). Ayirici tanida eritema multiforme major, Stevens Johnson sendromu,
generalize fiks ila¢ erupsiyonu, stafilokoksik haslanmis deri sendromu, yanik ve
pemfigus grubu hastaliklar diisiiniilebilir (13). Tedavide hastay: hospitalize ede-
rek sivi-elektrolit dengesi protein dengesinin saglanmasi ve sepsis agisindan takip
edilmesi gerekmektedir. Son 1 ayda baslanan tiim ilaglar mutlaka kesilmelidir.
Yaygin deri tutulumunda mutlaka yanik @initesinde takip edilmelidir. Yara bakimi
giinde bir kez yapilmalidir. Her hareket epidermal ayrismaya neden olacagindan
hasta miimkiin oldugunca az hareket ettirilmelidir. Sirt ve yatakla temas edilen
yerler vazelinli spanglar ile kapali tutulmalidir. Gozler bir oftalmolog tarafindan
muayene edilmelidir. Gz kapaklar: serum fizyolojik ile her giin temizlenmeli ve
antibiyotikli damla kullanilmalidir (7). Steroidler ilk giinlerde verilirse deri lez-
yonlarini 6nemli 6lgiide azaltir ve yliksek dozda metil prednizolon tedavisi verile-
bilir. flag ve metabolitlerini viicuttan uzaklastirmak i¢in plazmaferez etki edebilir.
Intravenéz immunglobulin 3-5 giin boyunca, giinde 400 mg/kg dozda uygulana-
bilir, Fas-liganda baglanip, Fas reseptor blokaji sonucu apoptosisi onleyici 6zelligi
nedeniyle tedavide etkindir. N-asetil sistein (2gr/6 saat), siklosporin (3-4mg/kg/
glin), siklofosfamid (100-300 mg/giin) tedavi secenekleri arasinda yer almaktadir
(12). Genellikle hastalar 6-8 hafta icinde iyilesirken, Steven Johnson sendromun-
da mortalite %1-5, toksik epidermal nekrolizde ise %10-30 aras: seyretmektedir.
Sepsis de en stk mortalite nedenidir (7).

STAFILOKOKSIiK HASLANMIS DERi SENDROMU

Stafilakokus Aureus (S. Aureus) tarafindan salgilanan eksfoliyatif toksinler araci-
lig1ile olusur. i1k lezyon olarak yaygin eritem seklinde baslayip sonrasinda ise int-
raepidermal ayrigsma sonucu olusan epidermolitik bir hastaliktir. Hastaliga S. Au-
reus eksfolyatif ekzotoksin A ve B neden olmaktadir. Yenidoganlarda 6 yas altinda
ve immun yetmezligi olan kisilerde sik goriiliir. Oncesinde farenjit rinore veya
osteomyelit gibi stafilokokal bir infeksiyon vardir veya stafilokoksik asemptoma-
tik bir tagiyicilik mevcuttur(14). Birkag giin sonra diffiiz makiilopapiiler eritem ve
eritem sonrasi bityiik, gevsek biiller ve eksfoliyasyon olusur. Lezyonlarda nikolsky
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belirtisi pozitiftir. Mukozalar ve palmoplantar bolge tutulumu goriilmez. Eritem
sonrasi 2.-3. giinlerde yaygin deskuamasyon seklinde baslar ve 1 haftada kizila
benzer deskuamasyonla iyilesir (8). Biilloz impetigo ve lokalize stafilokoksik has-
lanmis deri sendromu ayirici tani igerisinde yer alir. Lezyon ¢evresindeki saglam
deride de Nikolsky pozitif olup biilden yapilan kiiltiir negatiftir. Kiiltiir deri ve na-
zofaringeal mukozadan alinmaktadir. Biiller toksinle olustugu i¢in, biilloz lezyon-
lardan kiiltiir alinmamalidir. Mukoza tutulumu olmamasi ile SJS ve TENden ay-
rilir. Ayrica TEN’ de ayrisma dermoepidermal bileskede olurken burada ayrigma
subgraniiler tabakada olur. Bobrek yetmezligi veya immunsuprese olan kisilerde
ortaya ¢ikabilir. Intravendz penisilinaza direngli sistemik antistafilokoksik anti-
biyotikler verilmelidir. Intravenéz sivi verilmelidir. Cocuklarda prognoz iyiyken
ozellikle yenidogan ve eriskinlerde prognoz kotiidiir (14).

Toksik Sok Sendromu

Stafilokoksik haglanmis deri sendromuna S. Aureus’un eksfoliyatif toksini neden
olurken, Toksik sok sendromuna pirojenik ekzotoksini neden olur. Tampon kul-
lanimi sonucu olusan mukozal tilserasyonlar bu sendroma neden olur. En sik en-
terotoksin B ve TSST-1 neden oldugu enfeksiyoz bir hastaliktir. Cogunlukla 38°C
tizerinde ates eslik eder. Generalize eritemat6z erupsiyon + hipotansiyon + en
az 3 organ sisteminde fonksiyon bozukluguyla (gastrointestinal sistem, kas, mu-
koz membran, bobrek, hepatik, hematolojik ve santral sinir sistemi) tani konur.
Skarlatiniform erupsiyonu takiben deskuamasyon meydana gelir. Deri lezyonu
olarak kasiklardan baslayan yaygin makiiler eritemat6z dokiintii ve palmoplantar
deskuamasyon goriiliir. Ayrica farinks, konjunktiva ve vajinal hiperemi, ¢ilek dili
meydana gelebilir (15,16). 3-laktam antibiyotikler tedavide etkindir (15).

DRESS (ilag iliskili Hipersensivite Sendromu)

Sistemik semptom ve eozinofilinin goriildiiga ilag reaksiyonudur (DRESS), ge-
nellikle ilag tedavisinin baslamasindan sonraki 8 hafta i¢inde gelisen ciddi ilag
reaksiyonudur. Aromatik antikonviilzanlar (fenitoin ve fenobarbital gibi), allopu-
rinol ve siilfanamid grubu ilaglar en yaygin suglanan ajanlardir; bununla birlikte,
diger nedenler arasinda NSAID’ ler, antiretroviral ilaglar, anjiyotensin doniistiirii-
cii enzim inhibitorleri, kalsiyum kanal blokerleri ve diger antibiyotikler bulunur.
Genetik yatkinlik da etyopatogenezde etkili olduguna inanilmaktadir (3). Litera-
tiirde bu hastaligin gecikmis tip 4 hipersensivite reaksiyonu oldugu, bu hastalikta
T hiicrelerinin uyarildig: ve arttig1 ve immiin anormallik sonucu human herpes
virusu-6 (HHV-6) ve human herpes virusu-7 (HHV-7) gibi viruslarin reaktive
olup sepsise ilerleyen multi-organ yetmezligine neden oldugu gosterilmistir (17).

DRESS sendromu, karaciger, bobrekler ve hematolojik sistem gibi i¢ organ tu-
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tulumu ile tanimlanir. Dokiintii ve ates tipik olarak sendromun ilk belirtileridir ve
beraberinde lenfadenopatiye eslik edebilir. Dokiintii, eksfolyatif dermatite benzer
dokiintiiden Stevens-Johnson sendromuna benzer biilloz dokiintiiye, degisen de-
recelerde siddetli bircok form alabilir (3). Genellikle dokiintii makiiler eritem ola-
rak baglayip simetrik, prurutik, birlesme 6zelligi olan papiillere ilerler. Yiiz ve iist
govde tutulumu ile baslar, daha sonra govde ve alt ekstremitelere ilerler. Ozellikle
yiizdeki 6dem bu sendrom igin tipik olup hastaligin siddetini belirler. Mukoza
tutulumu da goriilebilir (17). Eozinofili, ve hepatik ve bobrek fonksiyon bozuk-
lugu gibi anormal laboratuvar bulgulari, DRESS sendromlu hastalarin yaklasik%
30’unda ortaya ¢ikar. DRESS sendromunun erken teshisi zordur ve tedavide stip-
heli ilag derhal kesilmeli ve siddetli vakalarda sistemik steroid kullanimi gerek-
mektedir (3). Steroid tedavisi sonucu meydana gelen immunosupresyon HHV-6
ve CMV gibi enfeksiyonlarin reaktivasyonuna neden olur ve bu durum da DRESS
sendromunun uzun siiren steroid bagimli formuna neden olmaktadir. Baz1 ya-
zarlar bu durumda HHV-6 reaktivasyonunu engellemek igin gangsiklovir gibi
antiviral ajanlarin kullanilabilecegini 6nermistir. Literatiirde steroidlere cevapsiz
vakalarda intraven6z immunoglobiilinle (IVIG) tedavi edildigi bildirilmistir (17).

Herpes Zoster

Varicella’ ya birincil maruziyetten sonra, viriis duyusal dorsal kok gangliyonunda
daha sonraki reaktivasyona kadar latent olarak kalir. Su ¢icegi viriisiiniin yeniden
aktivasyonu sonucu zona olarak adlandirilan tek tarafli, agrili, lokalize ve vezikii-
ler dokiintii meydana gelir. Bitisik dermatomlar1 da etkilemesine ragmen, genel-
likle bir dermatomu tutar. Herpes zoster yaslilarda ve immun supreselerde daha
yaygindir. Vakalarin yarisindan fazlasi torasik sinirleri etkilerken, %20’ si kraniyal
veya trigeminal bolgeyi, %15’ i lumbal bolgeyi ve %5’ i sakral bolgeyi etkiler. Lez-
yonlar ¢ikmadan birkag¢ giin dnce agr1 (siddetli olabilir), karincalanma, kagint1
veya yanma hissi gibi parastezik semptomlar olabilir. Ilk lezyonlar, bir dermatom
icinde eritemli zeminde grube eritematoz papiillerdir, bunu 24 ila 48 saat icinde
grube vezikiiller veya biiller takip eder. Ilerleyen giinlerde lezyonlar pistiiler, he-
morajik veya nekrotik hale gelebilir. Yeni lezyonlar 1 haftaya kadar gelisebilir ve
lezyonlarin kabuklanmas: 7 ila 10 giin i¢inde gergeklesir. Herpes zoster1 klinik
olarak herpes simpleksten ayirmak zor olabilir. Herpes simpleks daha ¢ok peri-
oral, lumbosakral veya dis genital alanlar1 icerir ve tipik prodromal semptomlar1
olan tekrarlayan lezyonlar mevcuttur. Dermatomal olarak tutulumun ayiric ta-
nisina dahil edilecek diger hastaliklar arasinda alerjik kontakt dermatit, erizipel
ve impetigo yer alir. Tzanck testi yapilabilir. Kesin tani, vezikiil stvis1 veya biyop-
si ornegi tizerindeki polimeraz zincir reaksiyonu ¢alismalar1 veya viral kiiltiirler
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ile konabilir. Tedavi oral asiklovir, valasiklovir veya brivudin ile yapilir. Bobrek
yetmezligi olan hastalar i¢in doz ayarlamasi gereklidir (3). Asiklovirin eriipsiyo-
nun baslamasindan 72 saat iginde baslanirsa varisella enfeksiyonunun siiresini
ve siddetini azalttig1 gosterilmistir. Postherpetik nevralji tedavisinde valasiklovir
ve famsiklovir yer almaktadir. Diger tedaviler arasinda analjezikler, emla krem,
lidokain yamalari, topikal kapsaisin, trisiklik antidepresanlar, gabapentin ve pre-
gabalin bulunmaktadir (7).

Generalize Piistiiler Psoriasis

Sedef hastaliginin bir tiirii olan generalize piistiiler psoriasis; genellikle sistemik
belirtilerle birlikte ortaya ¢ikan ve yaygin olarak goriilen piistiilerle karakterizedir
(18). Eritemli zeminde nonfolikiiler steril piistiillerle karakterizedir. Ates, halsiz-
lik, kaseksi, genel durum bozuklugu, l6kositoz, sedimentasyon artis1 goriilebilir.
Lezyonlarda yanma, s1z1 ve kasint1 olabilir. Steroid tedavisi kesilmesi ve hipokal-
semi ile tetiklenebilir. HLA tiplerinden HLA-B27 ile iliskisi bildirilmistir ve tir-
nak matriks tutulumu sonucu anonisi goriilebilir. Deriden su ve elektrolit kaybi
meydana gelir. Sistemik komplikasyonlar1 arasinda pnomoni ve kalp yetmezligi
yer alir. Histopatolojik incelemede epidermiste spongiform piistiiller ve piistiil
icerisinde epidermal hiicreler ile polimorfoniikleer l6kositler gozlenir. Hastaligin
tedavisinde asitretin gibi retinoidler kullanilir (8). Diger tedavi segenekleri ara-
sinda; siklosporin, metotreksat, biyolojik ajanlar gibi tedaviler yer almaktadir (7).

Urtiker Anjioédem

Urtiker viicutta yaygin gegcici eritemli 6demli papiil ve plaklarla karakterizedir.
Anjioddem ise dermis subkutan ve mukozalarin gegici 6demidir. Vakalarin %50
sinde iirtikere eslik eder ve anaflaksi ile komplike olur. Urtikerde lezyonlar 24
saatten kisa siirer. 24 saatten uzun siiren Urtikeryal vaskiilitte ise lezyonlar hiper-
pigmentasyonla iyilesir. 6 haftadan kisa siiren trtiker akut iirtiker, uzun siiren
trtiker ise kronik drtikerdir. Etyolojide ilaglar, gidalar, enfeksiyonlar, stres, gene-
tik faktorler ve fiziksel ajanlar yer almaktadir. Ilaglardan 6zellikle salisilik asit ve
NSAID’ler sorumlu tutulmaktadir. Tedavide sistemik H1 ve H2 antihistaminikler
ve sistemik kortikosteroidler (0,5-1 mg/kg), doksepin, (trisiklik antidepresan) 16-
kotrien antagonistleri, (montelukast) verilir. Cevapsiz durumlarda {i¢iincii basa-
mak tedavi olarak plazmaferez, IVIG, siklosporin, omalizumab tercih edilir. Anji-
o6dem ve/veya anafilaksi eslik ediyorsa epinefrin 300-500 mikrogram im veya sc
olarak enjekte edilir (7).

Anjio6dem herediter ve edinsel olarak ikiye ayrilir. Herediter anjiodem oto-
zomal dominant gegisli ve ailesel olup enzim eksikligi (C1 inhibit6rii=C1INH)
sonucu olusur. Anjiyoddem ataklarinda tirtiker plag: ve pruritus goriilmez, 6dem
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asimetriktir. Steroidlere, antihistaminiklere ve adrenaline yanit azdir veya yanit
alinamaz. Gastrointestinal 6dem siklikla tabloya eslik eder. Herediter anjiyoo-
dem, otozomal dominant ge¢is gosterir. Daha sik olarak kompleman sisteminin
bir komponenti olan C1 esteraz inhibitoriiniin eksikligi goriilirken, baz1 vaka-
larda fonksiyon bozuklugu mevcuttur. C1 fonksiyonunun bozulmasi sonucu C4
ve C2 azalir. C1 protein inhibitérii, Hageman faktorii inhibe eder. Dolayisiyla
herediter anjioddemde Hageman faktor yolunun aktivasyonu ile bradikinin olu-
sarak vazodilatasyon ve 6dem meydana gelir. Akkiz C1INH eksikligi ge¢c donem-
de olusur ve C1INH’ ne kars1 otoantikor olusumuna veya monoklonal B hiicre
hastalig1 gibi lenfoproliferatif malignitelere bagli olarak meydana gelir. CIINH
eksikliginde olusan anjiyoddeme irtiker eslik etmemektedir ve tiim yiizde 6dem
olusabilmektedir. Tedavide androjenler, antifibrinolitikler veya C1 esteraz inhibi-
torii (cinryze), taze donmus plazma verilir. Profilakside danazol ve stanazolol gibi
zayif androjenler kullanilir. Bu androjenler C1 esteraz inhibitdr sentezini arttirir
ve herediter anjiyoddem olusumunu engeller. Danazol 50-600 mg/giin ve stana-
zolol ise 0.5-2mg/giin verilir fakat akut atak tedavisinde etkisizdirler (19,20).

Pemfigus Vulgaris

Pemfigus vulgaris derinin otoimmun biilléz dermatozlarindandir. Deri ve muko-
za tutulumu birlikte goriiliir. Tedavi edilmedigi zaman sepsise bagli 6liim mey-
dana gelebilir. Hastalik bazt HLA tipleriyle iliskilendirilmistir. Ilk oral mukozada
lezyonlar ortaya ¢ikip daha sonra deriye yayilir. Yumusak damak tutulumu siktir.
Yanak mukozasinda, dilde ve dudakta erode alanlar goriilebilir. Gingivada desku-
amatif gingivit tablosuna yol agar. Nikolsky fenomeni pozitiftir, 30-50’li yaslarda
goriliir. Fakat ilaca bagl pemfigus ve paraneoplastik pemfigus erken dekatlar-
da meydana gelebilir. Nikolsky fenomeni stafilokoksik haglanmis deri sendromu
ve toksik epidermal nekroliz gibi hastaliklarda da goriiliir. Nikolsky fenomeni ii¢
sekilde bakilir. Bunlar iistten basinca genislemesi, patates soyar gibi biil artigim
kenardan tutup kaldirilmas: veya biiliin yanindaki saglam alana basinca yeni bir
ayrilma meydana gelmesi seklindedir. Hastalarda biiller epidermal oldugundan
saglam biil genellikle goriilmez. Lezyonlar yiiz, sa¢li deri, sirt, gévde, aksilla ve
inguinal bolge gibi viicudun her yerinde sik goriilebilir. Biilleri agilmasi sonucu
erozyonlar olusur. Oral mukoza, konjunktiva, gastrointestinal traktus ve genital
mukoza tutulabilir. Defekasyon, miksiyon giigligii ve disfaji olugabilir. Oral ve
genital lezyonlar tedaviye daha direnglidir. Oral lezyonlar cilt lezyonlarindan or-
talama olarak 5-6 ay dnce baslar, 4-12 ay iginde de lezyonlar tiim viicuda yayilr.
Oral mukozada en sik tutulum yeri bukkal mukozadir. Sivi-elektrolit kaybina ve
6lime neden olabilir. Lezyonlar hiperpigmentasyonla iyilesebilir, genellikle si-
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katris goriilmez. Tedavide sistemik steroid ve azotiyopiirin kullanilir (8). 1 mg/
kg/giin prednizon standart baslangic dozudur. Azotiyopiirin siklofosfamid gibi
immunosupresif ajanlar kortikosteroidlerle kombine edildiklerinde remisyonu
hizlandirabilirler. Azotiyopiirin 2-4 mg/kg/giin dozunda kullanilir, en 6nemli yan
etkileri; mide bulantis1 ve doza bagimli miyelosupresyondur. Siklosfosfamid 1-3
mg/kg/glin dozunda verilir ve en 6nemli yan etkileri; hemorajik sistit, sterilite ve
lokopenidir. Mikofenolat mofetil, siklosporin, plazmaferez, IVIG alternatif teda-
viler arasinda yer almaktadir (7).

Meningokokal Septisemi

Meningokokal septisemi mevsimsel epidermi yapar. Oldukgea ciddi bir tablo olup
daha ¢ok ¢ocuklari etkiler. Tipik lezyonlar yaygin purpurik lezyonlar seklindedir.
Histopatolojide 1okositoklastik vaskiilit tablosu izlenir. Gram pozitif diplokoklar
olan Neisseria meningitidis bakterisi etkendir ®. Karakteristik purpurik lezyonla-
r1 hastalarin ¢ogunda bulunur ve ilk semptomlardan yaklagik 1 giin sonra ortaya
¢ikar. Hastalik gribe benzer nonspesifik bulgular olarak baslar ve dokiintii olarak
baslangigta eritem mevcuttur. Daha sonra purpurik dokiintiiye doner. Sepsisin
klinik belirtileri tagikardi, takipne ve atestir. Meningokokal sepsisin dnemli bir
ozelligi de hizli ilerlemesidir. Penisilin G ilk secilecek tedavidir. Diger alternatif
ajanlar ise kloramfenikol, seftriakson ve sefotaksimdir V. Temasta olan ev halki-
nin timi, giinlitk bakim yapanlar, hastayla karsilasan hastane personeli rifampin
ile profilaktik tedavi almalidir. Serogrup A, C, Y ve W-135% kars1 koruyucu bir a1
ABD'de bulunmaktadir. Rutin olarak yurtlarda yasayan yiiksek okul 6grencileri ve
tiim askere alinanlara uygulanmaktadir (7).

Eritema Nodosum

Kadinlarda erkeklere gore daha sik olup 20-30 yas kadinlari etkiler. Etyolojide en
sik streptokoksik farenjit ve oral kontraseptif gibi ilaglar yer alir. Gebelik, sarkoi-
doz, Hodgkin lenfoma ve inflamatuar barsak hastalig1 da eritema nodozuma yol
acabilir. Artralji sik olarak eslik eder. Genellikle eritemli nodiiler lezyonlar daha
gok alt ekstremitede olmak iizere ekstensor yiizlerde siipiirasyon gostermezler.
Lezyonlar 1-2 haftada deskuamasyonla geriler. Eklemlerde eritem, 6dem, hassa-
siyet ve eflizyon meydana gelebilir. Eritem nodozumda renk 6nce kirmizi, sonra
sirastyla pembe, mor, sar1 ve yesil renge dontisiir. Tedavisinde salisilatlar ve potas-
yum iyodiir verilir. Potasyum iyodid yetiskin dozu 300-1500 mg/giin arasinda de-
gisir. Tyilesme iki-ii¢ hafta igerisinde goriiliir (7). Indometazin, oksifenobutazon
ve naproksen gibi NSAID ajanlar da verilebilir (22). Eritema nodozum tedavisi
altta yatan duruma gore yapilmalidir. Kolsisin Behget Hastaligrna eslik eden eri-
tema nodozum vakalarinda etkilidir. Inflamatuar barsak hastaliginin gesitli te-
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davileri de eslik eden eritema nodozum tedavisinde de etkilidir. Bu durumlarda
kullanilan ajanlar i¢inde sistemik kortikosteroidler, hidroksiklorokin, siklospo-
rin, talidomid, ve infliksimab yer alir. Inflamatuar barsak hastaliginin tedavisinde
NSAT'lerden kaginilmalidir (7).

Nekrotizan Fasiit

Nekrotizan fasiit yumusak dokularin fatal olan hizli ilerleyen nadir bakteriyel in-
feksiyonudur. Etken streptokok, stafilokok, koliform bakteriler, enterokoklar ve
anaeroblar gibi polimikrobiyaldir. Selliilit gibi baslar hizli ilerleyip, giinler iceri-
sinde nekroz ve gangrenler gelisir. Liposuction gibi cerrahi yaralar sonucu olusa-
bilir. Orta yasta ve diyabetik, immunsuprese hastalarda sik olarak gozlenir. Skro-
tumdaki 6zel tipine Fournier gangreni ad1 verilmektedir. Alt ekstremite, karin ve
perine en sik tutulan bolgeler olup krepitasyon goriilebilir. Tedavide sistemik an-
tibiyotik tedavisi ve debridman yapilmalidir (8). Bazen siire¢ ampiitasyona kadar
ilerleyebilir. Gram negatif basil, stafilokok, streptokok ve anaeroblara (piperasilin,
tazobaktam) kars1 genis spektrumlu bir {3 laktam inhibitorii ile baslangi¢ tedavisi
gereklidir. Septik hastalarda siprofloksasin eklenebilir. Penisilin alerjisinde siprof-
loksasinle birlikte metronidazolle ampirik tedavi goz 6niine alinabilir. Psédomo-
nasa etkili antibiyotiklerin kullanimi nétropenik hastalarda distiniilmelidir. Hi-
perbarik oksijen tedavisinin anaerobik Gram-negatif Nekrotizan fasiitli hasta alt
grubunda yararli olabilecegi diisiiniilse de bu konu tartismalidir. IVIG siddetli A
grubu streptokokkal enfeksiyonu olan bazi hastalarda yararlidir (7).

SONUC

Dermatolojik acil durumlar az goriilmekle birlikte erken tani konulup uygun te-
davinin yapilmasi gerekmektedir. Ozellikle stafilokoksik haglanmis deri sendro-
mu, DRESS sendromu, anjioddem toksik epidermal nekroliz, toksik sok send-
romu gibi dermatolojik acil durumlarda yeterli tedavinin yapilmas: hastalar i¢in
hayat kurtaricidir.
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