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ONEMLIi NOKTALAR

o Dermatolojik tanilar normal cilde sahip
hastalara kiyasla daha uzun yogun bakim
Unitesinde kalislarla iligkilidir.

e Herhangi bir sistemik enfeksiyonun sahip
oldugu kutan6z manifestasyon siklikla
non-spesifiktir.

e Stafilokoksik haslanmis deri sendromu
ile Stevens-Johnson sendromu / toksik
epidermal nekrolizi birbirinden ayiran
mukozal lezyonlar yoktur.

GIRIS

Yogun bakim hastalarinin yaklagik % 10’unda der-
matolojik bir tani vardir ve bu durum normal cilde
sahip hastalara kiyasla ICUda daha uzun kaliglarla
iligkilidir.! Bu boélimde yogun bakimda goriilen
yaygin benign bozukluklardan hayati tehdit eden
hastaliklara kadar degisen deri hastaliklarina odak-
lanilacaktir. Bu hastalarin tanisi, tedavisi ve yoneti-
minde yardimci olmast igin bir dermatoloji uzmani-
na danigmaktan ¢ekinilmemelidir.

YAYGIN HASTALIKLAR

Bakiniz Tablo 47-1; Resimler 47-1 ve 47-2.

Cilt Enfeksiyonlari

Herhangi bir sistemik enfeksiyonun kutandz klinik
sunumu siklikla non-spesifiktir. Burada tartigma

o Nekrotizan fasiit siklikla selilit ile karisir.
ilk sunumda klinik muayene ile orantisiz
olan agri, Nekrotizan fasiit icin dSnemli bir
ozelliktir.

o Meningokoksemi ates ve petesiyal
dokiintlsti olan her hastada dustintlmelidir.

o Bir ilag erlipsiyonundan suiphelenildiginde;
kullanilan ilaglar ve zaman cizelgesinden
olusan bir ila¢ semasi, nedensel ilacin
belirlenebilmesinde son derece yararhdir.

hayati tehdit eden enfeksiyonlara ve bunlarin ayiric
cilt bulgularina odaklanacaktr.

Stafilokoksik Haslanmis Deri
Sendromu

Giris

Stafilokoksik Haslanmis Deri Sendromu (SSSS) sta-
tilokoklar tarafindan tiretilen bir eksfolyatif toksin-
den kaynaklanir. Bu toksin keratinositleri birlestiren
bir yapisma molekiilii olan desmoglein 1e baglanir
ve onu pargalar. Bu durum klinikte kargimiza yay-
gin gevsek biiller ve eksfoliyasyon olarak karsimiza
cikar. Oncelikle bebeklerin ve kii¢iik cocuklarin bir
hastaligi olmasina ragmen, immiinsiipresif veya
bobrek yetmezlikli eriskinler SSSS gelisimi agisin-
dan risk altindadir. Yetiskinlerde bu durumu bagsla-
tan olay genellikle stafilokoksik pnodmoni veya bak-
teriyemidir.
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SEKiL 47-15 Pemfigus vulgaris. Erode plaklar.

yiizden hastalik baslangicinda intakt kabarikliklar
izlenmez. Baslangicta olusan kabarikliklarin cevre-
sinde erode alanlar olusur. Lezyonlar seboreik bir
dagilimda ortaya ¢ikar; bunlar yiiziin ortasi, gogiis
ve sirt olarak tanimlanabilir (Resim 47-15). Oral
mukozanmn tutulumu; oral alimi etkileyecek diizey-
de ciddi oranda agrilidir. Kutanoz lezyonlar enfekte
olabilir, en yaygin olarak etken S. Aureusdur. Bu-
nunla birlikte kandida veya herpes ile ytizeyel en-
feksiyonlar da bildirilmistir.

Hastalarda Nikolsky isareti siklikla pozitiftir. Bu
cilt frajilitesini degerlendiren bir testtir. Hastalik ak-
tivitesinin kontroliinde de kullanilabilir.

Tetkik ve Ayric1 Tani—Tani koyabilmek i¢in hasta-
lar tiim klinik, histolojik ve immiinolojik kriterleri
kargilamalidir. Klinik muayenede hastalarin pem-
figusta tipik olarak goriilen kronik mukokutanoz
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erozyonlar: bulunmalidir. Cilt biyopsisinde sub-
korneal veya suprabazal akantoliz tespit edilmelidir.
Son olarak immiinofloresans ya da ELISA incele-
mede cilt antijenlerine kars1 olusan otoantikorlar
gosterilmelidir. Serumda intraepidermal adezyon
molekiillerine karsi (desmoglein 1 ve 3) antikorlar
mevcuttur.

Pozitif pemfigus titrelerini belirlemek i¢in hasta
serumlari 6zel laboratuarlara (6rnegin, Beutner La-
boratuarlar1 http://www.beutnerlabs.com) gonderi-
lebilir. Boylelikle pemfigus vulgaris; paraneoplastik
pemfigus ve biilléz pemfigoid gibi diger immino-
biilloz hastaliklardan ayirt edebilir.
Tedavi—Sistemik steroid kullaniminin baslangicin-
dan 6nce pemfigus 6nemli oranda 6liimciil bir has-
talikti. Tedavide sistemik steroidler, steroid iceren
immiinsupresan bir ajan ile kombinasyon halinde
(mikofenolat mofetil gibi) kullanilir. Steroidler aylar-
dan yillara uzayan siireler boyunca yavasca azaltilir.
Bu tedavi rejiminin uygulanmasina ragmen, biiyiik
bir hasta toplulugunda hastaligin kontroli yetersiz
kalabilir veya hastalarda tedaviyle ilgili komplikas-
yonlar gelisebilir.

Son yillarda rituximab kullanimi anlamli sonug-
lar vaat etmektedir.'"'? Rituximab pre-B hiicrelerini
hedefleyen bir anti-CD 20 antikorudur. Patojenik
antikor treten plazma hiicrelerine doniigsecek olan
B hiicrelerini yok eder. Genellikle yiiksek doz IVIG
ile kombinasyon halinde kullanilir. IVIG pemfigus
otoantikorlarinda hizli ve selektif bir diistise neden
olur.”?

Tedavinin erken déneminde rituximab ve IVIG
kullanimi gittik¢e yayginlasmaktadir. Bu ajanlarin
kullanim1 ve konvansiyonel tedaviye gore toksisite-
lerinin derecesi ile ilgili planlanmig ¢aliyma eksikligi
bulunmaktadir.
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