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Popis i objasnjenje kratica koriStenih u radu

AGEP akutna generalizirana egzantematozna pustuloza (engl. acute generalised

exanthematous pustulosis)

BHS-A B—hemolitiCki streptokok grupe A

DIF direktna imunofluorescencija

DIK diseminirana intravaskularna koagulacija

DRESS reakcija na lijek s eozinofilijom i sistemskim simptomima (engl. drug

reaction with eosinophilia and systemic symptoms)
ELISA enzimski povezani imunosorbentni test (engl. enzyme-linked

immunosorbent assay)

HAE hereditarni angioedem

HSV Herpes simplex virus

Ig imunoglobulin

IF indirektna imunofluorescencija

IVIG intravenski imunoglobulin

MODS sindrom disfunkcije multiplih organa (engl. multiple organ dysfunction
syndrome)

NSAID nesteroidni protuupalni lijekovi (engl. non-steroidal anti-inflammatory drugs)

PCR lan€ana reakcija polimeraze (engl. polymerase chain reaction)

SJS Stevens—Johnsonov sindrom

SSSS stafilokokni sindrom oparene koze (engl. staphylococcal scalded skin
syndrome)

SZS sredi8niji Zivéani sustav

TEN toksi¢na epidermalna nekroliza

TSS sindrom toksi¢nog Soka (engl. toxic shock syndrome)

VZV Varicella zoster virus
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Sazetak

Hitna stanja u dermatologiji

Katarina Doko

Bolesti koZe su Cest razlog posjeta lijeCniku. Vecina njih je blagog kroniénog tijeka i ne
zahtijeva intenzivnu skrb, ali postoje i one koje mogu akutno ugrozavati ljudski zivot. Vazno
je razlikovati jednostavna stanja koze od ozbiljnijih, €ak smrtonosnih stanja koja zahtijevaju
hitnu intervenciju. Vruéica, osip, vezikule, bule, pustule, svrbez, pe€enje koze, ljustenje koze,
crvenilo cijelog tijela su neki od koznih simptoma i znakova koji mogu ukazivati na ozbiljno
stanje pacijenta. Kozne bolesti su nerijetko povezane s bolestima drugih organskih sustava,
a pocetno na kozu ograniCene bolesti mogu se sistemski Siriti te rezultirati zatajenjem svih
organa. Brzo i pravilno razlikovanje ispravne medu diferencijalnim dijagnozama klju¢no je
kako bi pravovremeno moglo uslijediti odgovarajuce lijecenje. Teoretsko znanje i prakti¢ne
vjestine lije¢nika kao i njegova brzina u dono$enju klju¢nih odluka od presudne su vaznosti
za ishod pacijenta. Edukacija zdravstvenih djelatnika o ¢estim hitnim dermatoloskim stanjima
i njihovom zbrinjavanju moze pomoc¢i u brzem i boljem postavljanju dijagnoze, primjeni
odgovarajuée terapije te kona¢no boljoj prognozi za pacijenta. Ovaj diplomski rad ¢e dati
pregled etiologija, klinickih slika, dijagnostiCkih pretraga i lije€enja naj¢esc¢ih dermatoloskinh
stanja koja zahtijevaju hitan pristup, a to su infekcije, histaminom posredovane reakcije
preosjetljivosti, reakcije preosjetljivosti na lijekove, eritrodermija, vezikulobulozne dermatoze,

vaskulitis i opekline.

Kljuéne rije€i: hitha stanja, infekcije, histaminom posredovane reakcije preosjetljivosti,

reakcije preosjetljivosti na lijekove, eritrodermija



Summary

Emergencies in dermatology

Katarina Doko

Skin diseases are a common reason to visit a doctor. Most of them are mild, chronic and
require no intensive care, but there are also those that can acutely endanger human life. It is
important to distinguish simple skin conditions from serious, even deadly conditions that
require immediate intervention. Fever, rash, vesicles, bullae, pustules, itching, burning,
peeling of the skin, redness of the entire body are some of the skin symptoms and signs that
may indicate a serious condition of the patient. Skin diseases are often associated with
diseases of other organic systems, and initially skin restricted diseases can spread quickly
and result in the failure of all organs. Quick and proper diagnosis is key to timely appropriate
treatment. Doctors' theoretical knowledge and practical skills as well as their speed in
making key decisions are crucial to the outcome of the patient. Education of healthcare
professionals on frequent emergencies in dermatology and their care can lead to faster and
better diagnosis, appropriate treatment and ultimately better patient outcomes. This graduate
thesis will provide an overview of etiologies, clinical presentations, diagnostic examinations
and treatments of the most common dermatological conditions that require urgent care, such
as infections, histamine-mediated hypersensitivity reactions, drug hypersensitivity reactions,

erythroderma, vesiculobullous dermatoses, vasculitis and burns.

Key words: emergencies, histamine-mediated hypersensitivity reactions, drug

hypersensitivity reactions, erythroderma



Uvod

Ima li hitnih stanja u dermatologiji?

Mnogi bi negativno odgovorili na ovo pitanje vodeci se op¢im shvacanjem dermatologije kao
specijalnosti bez hitnih slugajeva. Cesto se govori o dermatolozima kao doktorima za ljepotu,

a o dermatoloskim pacijentima kao onima koji nikad ne umiru. Je li to zbilja tako?

Dermatoloske bolesti €ine otprilike 3.3 do 4% svih hitnih prijema (1,2). NajCeSc¢e videne
dermatoloSke bolesti u hithom prijemu su infekcije od kojih se celulitis nalazi na prvom
mjestu (1,3-8). Ostala dermatoloSka hitna stanja koja se pojavljuju su histaminom
posredovane reakcije preosjetljivosti, reakcije preosjetljivosti na lijekove, eritrodermija,
vezikulobulozne dermatoze, vaskulitis i opekline. Bolesti koZze su Siroko rasprostranjene i
nerijetko povezane s bolestima drugih organskih sustava. Svaki lije€nik se tijekom svojeg
rada moZze susresti s pacijentima koji imaju koZne promjene, a pogotovo lijeCnici obiteljske i
hitne medicine. Dermatolo3ki slu¢ajevi su kompleksne naravi i variraju od blagih do Zivotno
ugrozavajucéih stanja. Potonji zahtijevaju primjenu terapije bez odgode. Zato ih je bitno
pravovremeno prepoznati. To moze predstavljati izazov lije€niku koji nije specijalist
dermatologije, a upravo je on Cesto prvi u doticaju s takvim pacijentima. Vrucica, osip,
vezikule, bule, pustule, svrbez, petenje koze, ljustenje koze, crvenilo cijelog tijela samo su
neki od simptoma i znakova koji bi mogli upucivati na ozbiljno stanje pacijenta s koznom
bolesti. Edukacija o €estim hitnim dermatoloskim stanjima moze pomoc¢i u brzem i boljem

postavljanju dijagnoze te kona¢no boljem ishodu za pacijenta.

U ovom diplomskom radu ce biti opisana etiologija, klinicka slika, dijagnostika i lijecenje
naj¢esc¢ih dermatoloskih hitnih stanja te ¢e se ukazati na to da i dermatolosSke pacijente treba

shvacati kao potencijalno Zivotno ugrozene i tako im pristupiti.



Infekcije

Veéina infekcija s dermatoloskim manifestaciama je samoograniCavajuéa, ali postoje
infektivne kozne bolesti povezane sa sustavnim simptomima koji ugrozavaju zivot. Veéina
zaraznih hitnih slu€ajeva u dermatologiji je bakterijske etiologije, medutim, virusi, gljive i

paraziti takoder mogu uzrokovati teSke bolesti (9).
Bakterijske infekcije

Erizipel

Erizipel je oblik povrSinskog celulitisa koji zahvaéa limfne zile dermisa (10). NajCeSce ga
uzrokuje B—hemoliticki streptokok grupe A (BHS-A) koji ulazi kroz povrsinska oStec¢enja koze.
Lokalni predisponirajuc¢i Cimbenici su: kozni ulkus, venska staza, varikozni sindrom,
limfedem, rane, oziljci, kozna interdigitalna mikoza. Kroni¢na stanja i bolesti kao $to su
debljina, dijabetes i neoplazme takoder povecavaju vjerojatnost nastanka ove bolesti. Izvor
zaraze je Covjek koji boluje od streptokokne bolesti, a infekcija se prenosi kapljicno te
izravnim ili posrednim kontaktom. Inkubacija traje 1 do 7 dana (11). Erizipel se klini¢ki oCituje
sjajnim, izdignutim, induriranim i bolnim eritematoznim promjenama s jasnim granicama
prema zdravom tkivu. Edem moze biti razliCito izrazen. Na kozi se katkad mogu pojaviti
mjehuri, nekroza ili flegmona (12). Bolest je pracena vrucCicom, tresavicom i malaksaloS¢u.
NajCeS€e nastaje na donjim ekstremitetima, posebice potkoljenicama. Erizipel mozZe
recidivirati i dovesti do kroni¢nog limfedema (10). Rijetko se moze javiti bakterijemija s
posliedi¢nim septiCkim metastazama. lako se streptokokni sindrom toksi¢nog Soka (TSS)
¢eSc¢e javlja nakon dubljih koznih infekcija moze se javiti i nakon erizipela (11). Dijagnoza se
postavlja na temelju anamneze i klinicke slike te laboratorijskih nalaza. Pacijenti imaju
poviSenu sedimentaciju, leukocitozu i poveéan broj segmentiranih granulocita te povisenu
razinu antistreptolizinskog titra (12). U bolesnika s teze naruSenim op¢im stanjem moze se
uciniti hemokultura (10). Erizipel se lijeci prokain-penicilinom primijenjenim intramuskularno.
Visina doze i duljina lijeCenja ovise o klinickoj slici. U sluCaju preosijetljivosti na penicilin
primjenjuje se eritromicin ili doksiciklin. Hladni antiseptiCki oblozi i analgetici mogu ublaZiti
simptome. Ako su zahvaceni udovi treba ih drzati na poviSenom. U slucaju recidivirajuceg
erizipela preporucuje se profilaksa benzatin-penicilinom svaka 3 tjedna u razdoblju od 4 do 6

mjeseci i sanacija svih potencijalnih ulaznih vrata infekcije (12).

Celulitis
Celulitis je akutna bakterijska infekcija koZe i potkoznog tkiva. Naj¢e$¢e ga uzrokuju BHS-A i

Staphylococcus aureus (11). Faktor rizika za razvoj celulitisa su bolesti koZe (ozljede,



ulceracije, gljivicne infekcije) koje uzrokuju poremecaj obrambene funkcije koze. Celulitis se
Cesto javlja u bolesnika s kronicnom venskom insuficijencijom ili limfedemom, stoga infekcija
Cesto nastaje na nogama. Glavni klini¢ki nalaz je topla, crvena i edematozna koza hrapave
povrSine nalik narancinoj kori, Cesto s limfangitisom i regionalnom limfadenopatijom. Rubovi
su obi¢no nejasni za razliku od erizipela gdje su promjene ostro ograni¢ene. Mogu se razviti
vezikule i bule koje mogu puknuti, ponekad uz nekrozu zahvalene koZe. KozZnim
promjenama mogu prethoditi vruéica, tresavica, tahikardija, glavobolja, hipotenzija i delirij.
Dijagnoza se postavlja na temelju anamneze i fizikalnog pregleda. Kulture uzorka s koze ili
rane (kada postoji) u pravilu nisu indicirane jer se njima uzroCnik rijetko otkriva. Laboratorijski
testovi mogu pomoéi u dijagnozi. Leukocitoza je €esta. Hemokulture i uzgoj uzroénika u
kulturi zahvaéenog tkiva se mogu raditi u tezim slucajevima. Vecina celulitisa se uz
antibiotsko lije¢enje brzo povlaci. Ponekad se stvaraju lokalizirani apscesi koje treba incidirati
i drenirati (10). Antibiotska terapija se bira prema uzro€niku, ali u vecini sluCajeva se
primjenjuje empirijsko lijeCenje B-laktamskim antibioticima koji su u€inkoviti protiv BHS-A i S.
aureus. Kod bolesnika alergi¢nih na penicilin ili onih u kojih se sumnja na infekciju meticilin
rezistentnim S. aureusom lijek izbora je vankomicin (11). Imobilizacija i podizanje
zahvacenog dijela tijela smanjuju edem. Lokalnu bol ublazavaju hladni vilazni oblozi. Uz
pravovremeno lijeCenje prognoza je odlicna. Teske, ali rijetke komplikacije su nekrotiziraju¢a
potkoZna infekcija i bakterijemija s metastatskim zaristima infekcije (10). U starijin osoba
celulitis se moze komplicirati tromboflebitisom (11). Recidivi u istom podrucju su cesti,
uzrokujuéi ponekad tesko oStecenje limfnih Zila, kroni€nu limfati€énu opstrukciju i limfedem.
Recidivi celulitisa nogu se sprjeCavaju lije¢enjem koznih bolesti koje otvaraju ulaz baterijama
(20).

Impetigo

Impetigo je bakterijska upala povrsinskog sloja kozZe. Bolest je karakteristicna za dje¢ju dob.
NajCeSce je uzrokovana bakterijama S. aureus i BHS-A. |zvor zaraze naj¢e$¢e dolazi iz vana
(ruke, nosna sluznica), ali moze biti i endogen (vlastita nosna sluznica) (13). Inokulacija se
dogada na mjestu manje traume koze ili prethodne dermatoze (11). Bolest se brzo Siri
povrS§inom kozZe. Prvo nastaju gnojni mjehuri na eritematoznoj podlozi koji zatim pucaju pa
nastaju erozije koje zarastaju Zu¢kastim kastama te napokon zacjeljuju bez oziljika. S. aureus
CeS¢e uzrokuje bulozni tip impetiga dok se BHS-A CeSce ocCituje sitno-vezikuloznim tipom
impetiga. Predilekcijska mjesta za javljanje ove bolesti su lice, osobito podruCja oko usta i
nosa. Opc¢ih simptoma obi€no nema, no u generaliziranih oblika moze se pojaviti poviSena
temperatura. Dijagnoza se postavlja na temelju kliniCke slike, a potvrduje se laboratorijskim
nalazima. UzroCnik se moze dokazati iz obriska pustile ili bule. Tijek bolesti je akutan i

spontano izljeCenje moZe nastupiti za 2 do 3 tjedna (13). LijeCenje se provodi lokalno



mehanickim uklanjanjem pokrova mjehura i krasta nakon Cega se primjenjuju antibiotske
masti. Kod generaliziranog oblika primjenjuju se antisepticke kupke. Kao rijetka komplikacija
se moze pojaviti impetigo nefritis koji se obi€no javlja 18 do 20 dana od izbijanja promjena na
kozi. Zbog toga se obavezno, 7 do 14 dana od pojave prvih promjena, mora kontrolirati urin
kako bi se iskljucila cilindriurija. U tom slu€aju primjenjuju se sustavni antibiotici kao i kod

multiplih lokalizacija promjena te imunokompromitiranih pacijenata (13).

Nekrotizirajuéi fascitis

Nekrotiziraju€i fascitis karakterizira brzo progresivha nekroza potkoznog masnog tkiva i
fascije. Ovisno o uzroéniku nekrotizirajuci fascitis se moze podijeliti na tri oblika. Tip | je
polimikrobni i moZe ukljucivati Streptococcus pyogenes, Staphylococcus aureus, Escherichia
coli, Klebsiella, Enterococcus, Clostridium i Bacteroides species. Tip Il je uzrokovan samo S.
pyogenesom. Vibrio vulnificus koji se unosi u potkozno tkivo prilikom ozljeda zadobivenih od
morskih zivotinja uzrokuje tip Il (14). Nekrotizirajuci fascitis se ¢esto u pacijenata pojavljuje
dob veca od 60 godina, pretilost, dijabetes, bolesti perifernih zila, zatajenje bubrega, maligne
bolesti, imunosupresija, neuhranjenost, odredeni lijekovi i zlouporaba intravenskih droga
(16). Pocetne klinicke znacajke mogu biti nespecificne §to Cesto dovodi do pogreSne
dijagnoze. Rani simptomi uklju€uju bol, edem, induraciju i oslabljen osjet koze te vrucicu i
tahikardiju. Kako infekcija napreduje javljaju se jaka bol, ljubiCasta ili crna boja koze,
hemoragijske vezikule i bule, krepitacije te mutni sivi iscjedak neugodnog mirisa (16).
Patognomoni€an znak ove bolesti su krepitacije u potkoznom tkivu, iako nisu uvijek prisutne
(17). Dijagnoza nekrotizirajuceg fascitisa se postavlja na temelju anamneze, klinicke slike i
laboratorijskin nalaza uz izolaciju uzro€nika. Zlatni standard lijeCenja je opsezna kirurSka
debridmanska terapija u kombinaciji s antimikrobnom lijeCenjem. Antibiotici se biraju ovisno o
tipu bolesti odnosno o uzroéniku ako je poznat. Terapija ne bi smjela biti odgodena dok se
Cekaju rezultati pretraga pa se uglavnom empirijski pocinje s antibioticima Sirokog spektra
koji pokrivaju aerobne i anaerobne bakterije (14,18,19). Rano prepoznavanje i terapija
nekrotizirajuc¢eg fascitisa vazni su jer bolest moze brzo napredovati, tijekom nekoliko sati ili
dana, do teSkog stanja s izrazenom nekrozom koja katkad zahtijeva amputaciju uda
poprac¢enu Sokom i toksemijom (9,14). Mortalitet od nekrotiziraju¢eg fascitisa iznosi oko 30%
(20).

Furunkul i karbunkul

Furunkul i karbunkul su perifolikulitisi koji nastaju kada se upala folikula dlake proSiri na
okolno tkivo. Furunkul je gnojna upala folikula i perifolikularnog tkiva, a karbunkul je nakupina
furunkula koja u potkozju uzrokuje flegmonozno-nekroticnu upalu (13). NajceSée su

uzrokovani S. aureusom. Dijabetes, imunokompromitiranost i loSi higijenski uvjeti pogoduju
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njihovom nastanku. Furunkuli i karbunkuli su Cesti na vratu, prsima, licu i bedrima, ali se
mogu javiti bilo gdje osim na dlanovima i tabanima gdje nema folikula. Klini¢ki se furunkul
oCituje pojavom crvenila i otekline koZe, bolno&¢u i znakovima fluktuacije. Na kraju dolazi do
pojave nekrotizirajuéeg Eepa. Gnojni se sadrzaj putem fistule isprazni $to dovodi do bitnoga
smanjenja osjeta boli. Karbunkuli su karakterizirani pojavom eritematozno-lividnih infiltrata s
brojnim nekroti¢nim &epovima. Cest je regionalni limfadenitis. Mogu biti praéeni vruéicom i
prostracijom (13). Stanje se moze komplicirati nastankom celulitisa i bakterijemije uz
sustavno Sirenje infekcije s metastatskim zaristima (11). Lokalizacije ha gornjoj usnici, nosu i
licu posebno su opasnhe zbog moguénosti Sirenja gnojne upale u kavernozni sinus i
posliediénog meningitisa ili encefalitisa (13). Dijagnoza se postavlja na osnovi klinicke slike
(bolni infiltrat, fluktuacija, nekroti¢ni ¢ep). LijeCenje se sastoji od aplikacije toplih obloga, kako
bi se omogudilo otvaranje i spontano praznjenje no ukoliko ne dode do spontanog praznjena
gnojnog sadrzaja incizija je terapija izbora. U slu€aju lokalizacije na nosu ili sredistu lica te
kod viSestrukih furunkula ili karbunkula nuzna je sustavna primjena antibiotika (kloksacilin,
azitromicin ili cefalosporini). Promjene cijele oziljikom (13). Bolest je sklona recidiviranju pa se

prevencija treba provoditi uklanjanjem ranije spomenutih predisponirajuéih ¢imbenika (10).

Stafilokokni sindrom oparene koze

Stafilokokni sindrom oparene koze (SSSS), poznat i kao Ritterova bolest, karakteriziran je
eksfolijativnim ljustenjem velikih povrSina kozZe i poremecajem opéeg stanja. Uzrokovan je
epidermolitickim toksinima S. aureusa. Toksini su usmjereni protiv medustani¢nih veza tkiva
domacina (desmoglein-1) Sto za posljedicu ima intraepidermalno razdvajanje koze (13).
Bakterijska infekcija se obi¢no nalazi na udaljenom fokusu, naj¢eSée konjunktiva,
nazofarinks, uho, urinarni trakt ili koZza (20). Bolest se najceS¢e javlja kod novorodencadi i
dojen€adi do 3 mjeseca starosti. Prvi znakovi SSSS-a se jave naglo i oCituju se poveéanom
temperaturom, osjetljivo8¢u koze i eritemom. Eritem se najprije pojavijuje peroralno i
generalizira se unutar 48 sati, ali poSteduje dlanove, stopala i sluznice. Ubrzo nastaju
mjehuri koji pucaju te se koza ljusti ostavljaju¢i opsezne erozije. Promjene nalikuju
opeklinama drugog stupnja. Nikolski znak je pozitivan. S obzirom na veliku povrSinu
oljustene koze bolesnikovo opcCe stanje moze biti naruSeno. Mogu se javiti vruéica,
dehidracija te cirkulacijski Sok (13). Desmoglein-1 nije eksprimiran u epitelu sluznica, a
odsutnost zahvacenosti sluznice korisna je u Klini¢koj diferencijaciji SSSS-a od Stevens-
Johnsonovog sindroma (SJS) i toksiCne epidermalne nekrolize (TEN) (9). Dijagnoza se
postavlja na temelju kliniCke slike, a uzroCnik potvrduje bakterioloSkim testiranjem. Ovo
stanje zahtijeva hitnu hospitalizaciju i sustavnu antibiotsku terapiju (kloksacilin, flukloksacilin,

cefalosporin, azitromicin) uz rehidraciju i nadoknadu elektrolita. Lokalno se primjenjuju



antiseptiCne kupke, antibiotske i epitelizirajuce masti (13). Prognoza je dobra u djece, ali
smrtnost kod odraslih se priblizava 50% (21).

Sindrom toksiénog Soka

Sindrom toksi¢nog Soka (TSS) rezultat je oslobadanja bakterijskih toksina iz S. aureus ili
BHS-A (22). Povijesno se bolest povezivala s koriStenjem menstrualnih tampona, ali danas
vise od 50% sluajeva ¢ini tzv. nemenstrualni TSS koji se moZe javiti u bilo kojim
okolnostima koje pogoduju ulasku bakterija u krvotok (kirurSke i postporodajne rane,
opekline, kozna oStecenja, osteomijelitis, artritis) (23). Stafilokokni TSS CeSc¢e nastaje u
vrijeme menstruacije ili kao posljedica nozokomijalnih infekcija dok se streptokokni TSS
obi¢no razvija iz duboko invazivnih infekcija mekog tkiva (24). Bolest se klinicki oCituje
vru¢icom, egzantemom, mukozitisom, jezikom poput jagode, ljustenjem koZze, hipotenzijom i
konaéno sindromom disfunkcije multiplih organa (MODS) (22). Cesto su prisutni povraéanje,
proljev, abdominalni bolovi i mialgije (23). Osip je uobi¢ajen na pocetku bolesti, medutim,
karakteristi¢no ljustenje se ne dogada do 10 do 21 dana od podetka bolesti (25). Dijagnoza
se postavlja klini¢ki i izolacijom uzro¢nika hemokulturama ili iz uzoraka s mjesta upale (10).
S. aureus se rijetko uspije kultivirati iz krvi, ali se ¢eS¢ée izolira iz zarista infekcije ukoliko se
ono identificira. BHS-A se u 60% slucajeva izolira u kulturi krvi i izvor infekcije je obi¢no lako
prepoznati (24,26). Bolesnike kod kojih se sumnja na TSS treba odmah hospitalizirati i
intenzivno lijeciti. LijeCenje se sastoji od suportivne terapije (nadoknada tekucine i
elektrolita), kontrole izvora infekcije i odgovarajué¢e antimikrobne terapije. Antibiotici se biraju
ovisno 0 specificnom uzro¢niku odgovornom za TSS (24). Upotreba intravenskog
imunoglobulina (IVIG) takoder se pokazala korisnom zbog sprjeCavanja aktivacije T limfocita
bakterijskim toksinima (27). Stopa smrtnosti je viSa u streptokoknom TSS (12.1%) od
stafilokoknog TSS (9.3%) (28).

Purpura fluminans

Purpura fulminans se javlja u tri kliniCka oblika: purpura fulminans nastala zbog nasljednog
nedostatka proteina C ili S, akutna zarazna purpura fulminans i idiopatska purpura fulminans
(29). NajceSca je akutna infektivna purpura fulminans (30). Brojni mikroorganizmi izazivaju
ovaj sindrom, ali dva naj¢eS¢a su Neisseria meningitidis i streptokoki (31). Zarazna purpura
fulminans se na kozi oCituje u obliku petehija koje zatim konfluiraju u purpurne ekhimoze
(32). Ekhimoze se razvijaju u hemoragi¢ne bule kojima slijedi nekroza i gangrena. Osim
koznih simptoma javljaju se i vruéica, simptomi nalik gripi i diseminirana intravaskularna
koagulacija (DIK) (33). U kona¢nici moze do¢i do MODS-a (34). Dijagnoza se postavlja na
temelju klinicke slike, laboratorijskih nalaza, a potvrduje dokazom uzro€nika. Primarna

terapija je empirijska antibiotska terapija Sirokog spektra koja pokriva naj¢e$ée uzrocnike



(30). Bitno je rano prepoznati i poceti lijeciti ovu bolest jer se time komplikacije u potpunosti

mogu sprijeciti (33).

Meningokokna sepsa

Meningokokna sepsa je teSka bolest karakterizirana petehijalnim osipom. Uzro¢nik je N.
meningitidis. Bolest se prvenstveno javlja u male djece i mladih odraslih osoba. U svijetu se
vecina sluCajeva uzrokuju seroskupine A i C N. meningitidis (35). Prenosi se kapljicnim
putem. Prosjecno razdoblje inkubacije je 3 do 4 dana (20). Bolest pocine naglo op¢im loSim
stanjem, slabo$¢u, vruéicom, zimicama i tresavicama. Unutar jednog dana jave se promjene
na kozi koje poc€inju kao petehije, a napreduju u ekhimoze i ishemijske nekroze. Osim
petehija na kozi mogu nastati bulozne hemoragijske lezije i prolazna morbiliformna erupcija.
Moguée komplikacije bolesti su meningitis, meningoencefalitis, pneumonija, artritis,
perikarditis, miokarditis, DIK, teSka sepsa, septicki ok i MODS. Fulminantna meningokokna
sepsa se ocCituje brzom progresijom klini¢ke slike i razvojem komplikacija u samo nekoliko
sati (36). Brza dijagnoza i pocetak lijeCenja s intravenskim antibioticima su od presudne
vaznosti. Dijagnoza se postavlja na temelju anamneze, klini¢ke slike i laboratorijskih nalaza,
a potvrduje otkrivanjem N. meningitidis u krvi ili likvoru (20). Odgovarajuci antibiotici ukljucuju
penicilin G, ceftriakson ili cefotaksim (36). Osobe koje su bile u bliskom kontaktu s oboljelom
osobom trebaju dobiti profilakticku dozu rifampicina (37). Smrtnost je od meningokokne
sepse oko 10%, a rezultat je kardiocirkulatornog zatajenja (36,38). Kod razvoja meningitisa
smrtnost raste i ona je posljedica pove¢anog intrakranijalnog tlaka. Smrtnost prelazi 40% kod
oboljelih od fulminantne meningokokne sepse (36). Postoji cjepivo za aktivhu imunizaciju
djece u dobi od 2 mjeseca i starijih protiv invazivnhe meningokokne bolesti uzrokovane

bakterijom N. meningitidis grupe B (39).

Lajmska bolest

Lajmska bolest ili Lajmska borelioza je bolest uzrokovana spirohetom Borrelia burgdorferi, a
prenosi se ugrizom zarazenog krpelja. Inkubacija traje 48 sati (40). Vrh incidencije bolesti je
tijekom kasno proljetnih i ljetnih mjeseci (41). U bolesti se prepoznaju tri stadija: stadij rane
lokalizirane infekcije, stadij rane diseminirane infekcije i stadij kasne (kroni¢ne) infekcije (40).
Erythema migrans je naj¢eS¢a klinicka manifestacija lokalizirane bolesti (42). Na mjestu
ugriza krpelja pojavljuje se eritematozna makula ili papula koja se centrifugalno Siri poput
obru¢a. Kako se promjena Siri dolazi do sredidnje regresije. Uz simptome na kozi u ovom
stadiju mogu se javiti i simptomi nalik gripi. Drugi stadij javlja se nakon krvne i limfne
diseminacije B. burgdorferi (40). Ranu diseminiranu bolest karakteriziraju multiple lezije tipa
erythema migrans i borelijski limfocitom. Borelijski limfocitom je bezbolni plavkasto-crveni
Cvor ili plak koji se pojavljuje na mjestima ugriza krpelja, posebice na mjestima kao $to su

uho, bradavica dojke ili skrotum. U ovom stadiju mogu se javiti i neuroborelioza (meningitis,
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encefalitis, polineuritis i pareza kranijalnih Zivaca) i Lajmski karditis (poremecaji provodenja i
ritma, miokarditis ili perikarditis). Kasni stadij bolesti manifestira se artritisom |
acrodermatitisom chronica atrophicans (kroni¢ni eritematozni plakovi na ekstenzornim
povrS§inama ekstremiteta koji tijekom vremena postaju atrofiéni) (43). Neuroborelioza u
kasnom stadiju rijetka je i predstavlja polako napredujuéi encefalomijelitis (44). Dijagnoza
Lajmske borelioze postavlja se na temelju anamneze (moguénost izlozenosti ugrizu krpelja) i
tipinih promjena na kozi, a dokazuje postojanjem specificnih imunoglobulina (Ig) na B.
burgdorferi (40). IgM protutijela pojavljuju se 2 do 6 tjiedana nakon izlaganja, a povisenje IgG
titra moze se otkriti 3 do 4 tjedna nakon toga (45). Uzorci se prvo pregledavaju s enzimski
povezanim imunosorbentnim testom (ELISA) jer je test vrlo osjetliv pa je vrlo mala
mogucnost da nece detektirati oboljelog (malo lazno negativnih). Potom se napravi Western
blot koji je vrlo specifiCan da se iskljue oni koji su lazno pozitivni, a potvrde stvarno pozitivni
(40). LijeCenje je potrebno kako bi se sprije€ilo Sirenje bolesti i razvoj odgodenih
komplikacija. Nuzna je antibiotska terapija doksiciklinom, amoksicilinom ili cefuroksimom.
Trajanje lije€enja ovisi o klinickim manifestacijama (41,46,47). Repelenti u kombinaciji sa
zastitnom odjecom su najucinkovitiji u prevenciji ugriza krpelja i posljedi¢no infekcije s B.
burgdorferi (48).

Antraks

Antraks uzrokuje bakterija Bacillus anthracis, a ovisno o nacinu prijenosa razlikujemo tri
razliCita klinicka sindroma: kozni antraks koji je nastao ulaskom bakterije kroz o$te¢enu kozu,
pluéni antraks nastao inhalacijom i gastrointestinalni antraks nastao ingestijom (12). Toksini
koje proizvodi Bacillus anthracis (zastitni antigen, letalni faktor i faktor edema) su odgovorni
za klinicke simptome infekcije (9). KozZni oblik antraksa je najées¢i oblik (49). Spore ulaze u
kozu nakon traume. Inkubacija traje 1 do 5 dana. Na mjestu infekcije pojavijuje se tzv.
maligna pustula (eritematozna papula s centralnim mjehurom seroznog ili hemoragi¢nog
sadrzaja). Vremenom srediSte promjene nekrotizira, a u okolnoj zoni nastaju edem i eritem.
Maligna pustula cijeli oziljkom. U slu€ajevima lokalizacije na licu edem moze biti jako izrazen
(maligni edem), a maligna pustula jedva primjetna (12). Edem glave i vrata mogu
komprimirati diSni sustava i imati fatalne posliedice. U 90% slu€ajeva promjene ostaju
lokalno i zacjeljuju bez veéih posljedica. Medutim, u 10% slu€ajeva bakterije se Sire krvlju i
uzrokuju septikemiju i toksemiju (50). Dijagnoza antraksa se postavlja ha temelju anamneze i
karakteristicnog nalaza maligne pustule na kozi. Dijagnoza mora biti potvrdena dokazom
uzro€nika kultivacijom ili lan€anom reakcijom polimeraze (PCR) ili dokazom protutijela
ELISA-om. LijeCenje mora pocCeti odmah pri sumnji na antraks. Ono se provodi antibiotskom
terapijom, a penicilin je lijek izbora (51). Stopa smrtnosti u nelije€enom koznom antraksu je

20% (52). Uz odgovarajuce lijeCenje stopa smrtnosti je manja od 1% (52).



Tularemija

Tularemija je zarazna bolest glodavaca uzrokovana bakterijom Francisella tularensis (12).
Tularemija se prenosi na ¢ovjeka neposredno, kontaktom sa zaraZzenom Zivotinjom i njezinim
mesom, ili posredno, ubodom kukca koji prenose uzroCnika. S obzirom na mjesto ulaska
bakterije u ljudsko tijelo razlikuju se i klini¢ki oblici: ulceroglandularni, okuloglandularni,
tifoidni i pulmonalni (12). Inkubacija iznosi 1 do 10 dana (12). Ulceroglandularna tularemija je
najces¢i tip i €ini 80% slu€ajeva tularemije (53). Razvija se jedna ili viSe bolna eritematozna
papula na mjestu inokulacije koja se kasnije razvija u pustulu, a zatim u ulkus s izdignutim
neravnim rubovima i nekroticnom bazom. Kozne promjene prati regionalni limfadenitis (53).
Cetiri do pet dana nakon inokulacije naglo se javljaju opéi simptomi nalik gripi. Infekcija se
moze hematogeno prosiriti na slezenu, jetru, plu¢a, bubrege, crijeva, sredisnji ziv€ani sustav
(SZS) i skeletne misice (54). Nakon hematogene diseminacije javljaju se sekundarne
erupcije u obliku makula, nodula, papulovezikula ili plakova (53). Okuloglandularna tularemija
javlja se u manje od 1% slu€ajeva tularemije (55). OcCituje se konjunktivitisom, periorbitalnim
edemom i eritemom, limfadenopatijom i limfadenitisom (55). U ostalim oblicima tularemije
nisu prisutni primarni kozni nalazi, ali se mogu pojaviti kao sekundarne manifestacije (9,12).
Dijagnoza se postavlja na temelju anamneze i klinickog nalaza ulceracije pracene
limfadenitisom. Potvrduje se kulturom iz uzorka primarne lezije ili limfnog &vora te dokazom
protutijela. Tularemija se lijeCi antibioticima (streptomicin, gentamicin) uz primjenu
simptomatske terapije (12). U lije€enim slu€ajevima gotovo da i nema smrtnosti, dok kod

nelijec¢enih ona iznosi oko 6%, a posljedica je teSke sepse, pneumonije ili meningitisa (56).

Ecthyma gangrenosum

Ecthyma gangrenosum je bakterijska bolest koZe koja se naj¢escée povezuje s Pseudomonas
aeruginosa septikemijom, ali se moze pojaviti i bez bakterijemije (57). Naj¢e&¢i faktor rizika je
imunosupresija iako se bolest moze pojaviti i kod zdravih osoba bez predisponiraju¢ih
¢imbenika (57-59). Promjene na kozZi oCituju se nekrotiziraju¢im hemoragijskim vaskulitisom
koji zahvaca srednji i vanjski sloj krvnih Zila (tunica media i adventitia) (57). Erupcija
eritematoznih ili purpurnih makula obiéno se javlja u anogenitalnom podrucju ili na
ekstremitetima. Lezije evoluiraju u hemoragijske vezikule ili bule koje kada puknu formiraju
ulkus s nekrozom u sredistu (60). Lezije se razvijaju tijekom 12 sati i mogu se naéi u
razliCitim fazama kod istog pacijenta (57). Dijagnoza se postavlja na temelju klinicke slike,
kulture krvi i urina te biopsije zahvacenog tkiva (61). Odmah se mora poceti s antibiotskom
terapijom. Intravenski cefalosporini treCe generacije s antipseudomonasnom aktivnoscu, kao
Sto je ceftazidimi, su lijek izbora (9). Stopa smrtnosti u pojedinaca s ecthyma gangrenosum
zbog septikemije Pseudomonasom moze doseci 77% u usporedbi sa stopom smrtnosti od

15% u pacijenata bez bakterijemije (57).



Virusne infekcije

Infekcije herpes simplex virusom

Herpes simplex virus (HSV) vec¢inom je povezan s infekcijama koje prolaze spontano.
Medutim, postoji nekoliko okolnosti u kojima HSV moze dovesti ljudski Zivot u opasnost. To
su: neonatalni HSV, HSV infekcija u imunokompromitiranih te ekcema herpeticum (9). HSV
se moze prenijeti na novorodencad tijekom intrauterinog (5%), intrapartalnog (85%) ili
postpartalnog (10%) razdoblja (62). Zene s primarnom genitalnom HSV infekcijom nose vedi
rizik od prenoSenja HSV na dijete od onih s reaktivacijom virusa (63). HSV infekcija se u
novorodentadi moze manifestirati kao bolest ograniCena na kozu, odi ili usta, srediSnji
ziv€ani sustav ili kao diseminirana multiorganska infekcija (62). Kozne manifestacije ukljuCuju
vezikule, ulceracije, hipo- i hiperpigmentacije, aplaziju koze i eritematozni makularni
egzantem (63). Diseminirana bolest javlja se otprilike 25% neonatalnih HSV infekcija (64).
Komplikacije ukljuuju encefalitis u 60-75% slucajeva, teSku koagulopatiju, disfunkciju jetre,
upalu pluéa i visoku stopu smrtnosti (63,65). Neonatalnu HSV infekciju treba lijeciti
intravenskim aciklovirom (9). Imunokompromitirani pacijenti su pod rizikom za razvoj
fulminantnih herpes infekcija. Vezikule su kod njih vece i formiraju hemoragijske bule i
duboke ulkuse (66). Smrt moZe nastupiti nakon zahvacanja visceralnih organa, a herpes
encefalitis nosi zna€ajan morbiditet i mortalitet unato€ ranom lije€enju intravenskim
aciklovirom (67). Eczema herpeticum (eczema herpeticum variceliforme Kaposi) je
herpetiCka superinfekcija postojeCe kozZne bolesti (atopijski dermatitis, opekline) ili koze
nakon estetskih postupaka. Klini¢ki se ocituje akutnim nastankom monomorfnih vezikula i
pustula koje se stapaju u velike superficijalne erozije koje su podloZne superinfekciji (68).
Pacijenti mogu imati opée simptome, a bolest je katkad pracena upalom pluéa,
keratokonjunktivitisom ili zahva¢anjem SZS-a. Dijagnoza infekcije HSV-om se postavlja na
temelju kliniCke slike, a potvrduje se PCR-om brisa koZne promjene (69). Terapija izbora je
Sto ranije davanje intravenskog aciklovira jer se HSV moze generalizirati i dovesti do smrti
(70).

Infekcije varicella zoster virusom
Varicella zoster virus (VZV) uzrokuje dva razli¢ita kliniCka entiteta. Vodene kozice nastaju

kao posljedica primoinfekcije, a reaktivacija virusa o€ituje se kao herpes zoster.

Vodene kozice ili varicela vrlo su zarazna osipna bolest djeCje dobi koju karakterizira
generalizirani vezikulozni osip (71). Lezije na koZi pocinju kao male eritematozne papule koje
se razvijaju u vezikule na eritematoznoj bazi. Vezikule brzo evoluiraju u pustule koje pucaju i
tvore kraste. Prisutnost lezija u razli€itim stupnjevima razvoja je karakteristicno za ovu bolest.

Na sluznicama se mogu pojaviti ulceracije nalik na afte (66). Vodene kozice, kao i herpes

10



zoster, obi¢no spontano prolaze, ali postoje specificne okolnosti u kojima infekcije VZV-om
postaju hitni slucajevi (9). Neonatalna varicela je jedna od njih. Ako se trudnica po prvi put
zarazi VZV-om moze ga prenijeti na dijete preko posteljice Sto u njega moze rezultirati
kongenitalnim sindromom varicele i/ili smréu fetusa. Prijenos na dijete se moZe dogoditi u
bilo kojem trenutku tijekom trudnoce, ali kongenitalni sindrom varicele se naj¢esc¢e javlja
nakon transplacentarne VZV infekcije u vremenu izmedu 13. i 20. tjedna trudnoce (72).
Zarazena djeca razvijaju ozilikaste lezije rasporedene po dermatomima. Osim koze
zahvacene su i o€i, muskuloskeletni sustav, sredi$nji i autonomni ziv€ani sustav. Prognoza je
loSa i smrt djeteta rezultat je gastroezofagealnog refluksa, aspiracijske pneumonije ili
respiratorne insuficijencije (73). Drugi oblik neonatalne varicele je perinatalna varicela koja
nastaje kada se primoinfekcija majke dogodi u razdoblju od 5 dana prije poroda do 2 dana
nakon poroda. Djeca razvijaju klasiéne kozne promjene u obliku vezikula na eritematoznoj
bazi, ali Sirenje infekcije moze dovesti do upale pluéa, hepatitisa, encefalitisa i teske
koagulopatije (73). Djeca izlozena maij€inoj infekciji trebala bi dobiti Varicella zoster
imunoglobulin kao profilaksu (71). Bez obzira na profilaksu varicela se jo$ uvijek moze razviti
pa treba davati aciklovir ako postoje znakovi bolesti (73). Infekcije VZV-om mogu biti opasne
po Zivot, osim u neonatusa, u jos nekoliko drugih slu¢ajeva. Imunokompromitirane osobe s
vodenim kozicama ili herpes zosterom imaju povecan rizik od sistemskih komplikacija
ukljudujuéi pneumonitis, pneumoniju, zahvaéanje SZS-a, trombocitopeniju i o$teéenje
funkcije jetre (66). Odrasli s infekcijom VZV-om imaju poveéan rizik od pneumonitisa i
najéesce umiru zbog upale plu¢a s respiratornom insuficijencijom (74). Dijagnoza bolesti se
postavlja na temelju klinicke slike. Imunokompetentna djeca se lijeCe simptomatski dok se
antivirusno lije€enje aciklovirom provodi u novorodencadi, imunokompromitiranih, u slu€aju
tezih komplikacija, a preporuéuje se i kod odraslih (71). Zivo atenuirano cjepivo protiv
varicele postoji, ali u Hrvatskoj nije u obaveznom kalendaru cijeplienja (71). Treba ga
ponuditi odraslim osobama visokog rizika bez imuniteta ukljuuju¢i pruzatelje zdravstvenih
usluga, uku¢ane imunokompromitiranih osoba, Zene u reproduktivnoj dobi koje nisu trudne,

osobe koje rade na mjestima izloZzenim VZV-u i medunarodne putnike (75).

Herpes zoster nastaje kada se latentni VZV iz Ziv€anih ganglija, nakon primoinfekcije,
reaktiviraju (71). Herpes zoster najavljuju parestezije ili probadaju¢a bol. Ubrzo nakon toga
na kozi se pojavljuju promjene u istoj distribuciji kao i bol (dermatomska raspodjela). One su
u formi eritematoznih plakova na kojima nastaju vezikule koje s vremenom mogu prijeci u
pustule, a kada puknu iza sebe ostavljaju ulceracije i kraste. Regionalni limfni ¢vorovi su
obiéno povecani (69). NajceS¢e su zahvaceni torakalni i lumbalni dermatomi. Takva
karakteristicna kliniCka slika vec¢inom je dovoljna za dijagnozu bolesti (71). Naj¢eSca

komplikacija herpes zostera je postherpeticha neuralgija (69). Kod imunosuprimiranih
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pacijenata moZe do¢i do diseminirane bolesti koja zahvacéa vise dermatoma (69). Ceste
komplikacije diseminirane bolesti uklju¢uju upalu pluéa, encefalitis i hepatitis. Diseminirana
bolest moze biti povezana s pove¢anim mortalitetom (66). Imunokompromitirani pacijenti,
osim za nekomplicirani herpes zoster, imaju poveéanu vjerojatnost i za komplikacije kao $to
je kroni¢ni VZV encefalitis koji se moze pojaviti mjesecima nakon epizode herpesa zostera
(76). U slu€aju zahvacanja kranijalnih Zivaca reaktivacija virusa moze uzrokovati Ramsay
Huntov sindrom (herpes zoster oticus) te herpes zoster ophthalmicus koji sa sobom nose
broje komplikacije pa bi se takvi pacijenti trebali Sto prije uputiti specijalistu (77,78). Dok
nekomplicirani zoster moze biti adekvatno tretiran oralnim antivirusnim lijekovima, kao sto je
valaciklovir, diseminirane i teske infekcije zahtijevaju intravenski aciklovir. U Ramsay
Huntovom sindromu steroidi mogu se dodati antivirusnoj terapiji ako nema kontraindikacija
(79). Postoji zivo atenuirano cjepivo za prevenciju herpesa zostera i postherpetiCne

neuralgije kod pojedinaca starijin od 50 godina (80).

Ospice

Ospice su visokokontagiozna, akutna, generalizirana osipna bolest uzrokovana
morbilivirusom. Virus se prenosi respiratornim sekretima zarazene osobe. Nakon inkubacije
od 10 do 12 dana javljaju se vrucCica, kataralni respiratorni simptomi, konfluentni
makulopapulozni osip i patognomoni¢ni enantem na bukalnoj sluznici (81). Osip poc€inje na
glavi u obliku eritematoznih makula i papula koje se spajaju i Sire distalno na trup i udove
ukljuujuci dlanove i tabane. Osip nestaje istim redoslijedom kojim je i nastao (81). Na
bukalnoj sluznici se pojavljuju Koplikove pjege, toCkaste bjelkaste lezije okruzene
eritematoznim prstenom (66). Komplikacije ospica su &este i ukljuéuju zahvaéanje SZS-a i
respiratornog sustava (81). Ako se Zena zarazi tijekom trudnoc¢e moze docéi do fetalne smrti
(82). U osoba s poremecajem stani¢ne imunosti kliniCka slika bolesti moze biti iznimno teska,
Cesto bez pojave osipa, ali s nastankom tzv. gigantocelularne pneumonije i progresivnog
encefalitisa te je pra¢ena visokom smrtno3¢u (81). Dijagnoza se postavlja na temelju klini¢ke
slike i epidemioloSkih podataka, a etioloSka potvrda se naj¢edée dobiva seroloskim
testovima. Nema ucinkovitog antivirusnog lijeka za ovu bolest, pa je lije€enje simptomatsko
(81). Vitamin A se pokazao koristan u smanjenju smrtnosti od ospica (83). Cijeplienje je
Zlatni standard za sprje€avanje infekcije. U Hrvatskoj je u obaveznom kalendaru cijepljenja

trovalentno cjepivo protiv ospica, zausnjaka i rubeole (81).

Rubeola

Rubeola, poznata jo$ kao ,tre¢a bolest®, je akutna osipna bolest koju uzrokuje rubella virus.
Virus se prenosi kapljicnim putem sa zarazene osobe (84). Nakon dva tjedna inkubacije osip
se pojavijuje na glavi i Siri na trup i udove ukljuCujuci dlanove i tabane. Osip je sitan,

makulopapulozan, eritematozan i ne konfluira. Traje otprilike tri dana i povladi se
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redoslijedom kojim je nastao. Petehijalni enantem (Forchheimerove pjege) se moze naci na
mekom nepcu. Cesto postoji regionalna limfadenopatija, osobito subokcipitalnih,
retroaurikularnih i vratnih ¢vorova. Vrucica je prisutna u poc€etku bolesti. Rubela je ve¢inom
prolazi sama od sebe, ali se rijetko mogu pojaviti i teSke komplikacije kao $to je encefalitis
koji smrtno zavrSava u 20-50% slu€ajeva (84). Infekcije novorodenéadi u prvom tromjesecju
trudno¢e mogu dovesti do kongenitalne rubeole koja moze uzrokovati urodene defekte, smrt
fetusa, spontani pobacaj ili prijevremeni porodaj (9). Dijagnoza se postavlja na temelju
klinicke slike te dokazom specifiCnih protutijela. Lijek za rubeolu ne postoji pa je terapija
uglavhom suportivna (62). Obavezna je prevencija cijepljenjem trovalentnim cjepivom protiv

ospica, zausnjaka i rubeole (84).

Infekcije parvovirusom B19

Parvovirus B19 uzrokuje Sirok raspon bolesti koje variraju od asimptomatskih infekcija do
zivotno ugrozavajuéih stanja. Naj¢eséi oblik infekcije je erythema infectiosum, "peta bolest" ili
megaleritem (66). Prenosi se respiratornim sekretima, krvnim pripravcima ili tijekom trudnoce
s majke na dijete. lako je parvovirus B19 ¢eS¢i u djece, infekcija se javlja i u odraslih.
Najvec¢a incidencija infekcije je tijekom zime i proljeéa. Nakon 4 do 14 dana inkubacije
javljaju se vrucica, mialgije i glavobolja s karakteristicnim simetricnim eritemom obraza.
Nekoliko dana kasnije javlja se na trupu, straznjici i okrajinama, uz postedu dlanova i tabana,
eritematozni makulopapulozni konfluirajuci osip koji kako napreduje blijedi centralno (66,85).
Artralgija i artritis Cesti su kod odraslih zena (86). Infekcija parvovirusom B19 rezultira tezom
klinickom slikom i komplikacijama kod imunosuprimiranih i hematoloSkih bolesnika te
trudnica. Ljudi s hematoloSkim bolestima, kao 5to su anemija srpastih stanica ili nasljedna
sferocitoza, kada se zaraze parvovirusom B19 imaju rizik od razvoja teSke aplasti¢ne
anemije (66). Oporavak je obi¢no spontan, ali moze doéi i do zatajenja srca i smrti.
Trombocitopenija je manje uobiajena komplikacija. Transplacentarni prijenos parvovirus
B19 infekcije moze rezultirati pobacajem ili neimunosnim fetalnim hidropsom (66). Smatra se
da je parvovirus B19 jedan od najCeS¢ih uzroka intrauterine smrti u razvijenim zemljama (69).
Dijagnoza se postavlja na temelju anamneze i tipicne klini¢ke slike, a potvrduje seroloskim
testovima. SpecifiCno antivirusno lije€enje ne postoji, a osnova lije€enja je suportivha terapija
(85). Pokazalo se da se visokim dozama IVIG-a moze eliminirati parvovirus B19 iz koStane
srzi (62,87). Intrauterina transfuzija moze popraviti fetalnu anemiju i smanijiti fetalnu smrtnost
(62,87).

13



Gljiviéne infekcije

Sistemska kandidoza

Candida je najCesci uzrocnik gljivicnih infekcija u Covjeka (88). Candida se normalno mozZe
naci u gastrointestinalnom traktu, vagini i na kozi. U uvjetima naruSene ravnoteze
mikroorganizama koji koloniziraju navedene dijelove tijela postaje patogen (89). Dok je
Candida albicans naj¢e&¢i patogen u orofaringealnoj i koznoj kandidozi, druge vrste Candida
su sve CeScée izolirane u invazivnoj i vaginalnoj kandidozi (88). Sistemska (invazivna)
kandidoza podrazumijeva zahvacéanje krvotoka, unutarnjih organa (jetra, slezena, bubreg,
mozak, miokard, oko) i sterilnih prostora (npr. peritonitis) (89). UcCestalost takvih infekcija
raste kako se povecCava broj imunokompromitiranih bolesnika. Faktori rizika ukljuCuju
kemoterapiju, hematoloSke bolesti i dugotrajno koriStenje antibiotika Sirokog spektra (90,91).
Kozne lezije su rijetko prisutne u sistemskom obliku bolesti, ali kada jesu mogu pomo¢i u
ranoj dijagnozi i brzom zapocinjanju odgovarajuéeg lijecenja, pogotovo jer nije lako postaviti
dijagnozu sistemske kandidoze (90). Klini¢ki, kozne lezije u sistemskoj kandidozi pocinju kao
makule koje se razvijaju u papule, pustule ili Evorice s okolnim eritematoznim haloom. Lezije
su Ceste na trupu i udovima. Purpura se moZe vidjeti u bolesnika s ili bez trombocitopenije
(90). Sistemska kandidoza mozZe rezultirati sepsom i septiCkim Sokom te moze biti fatalna
(89). U kulturi tkiva moze se izolirati Candida (9). Antifungalne lijekove treba poceti davati
¢im se postavi sumnja na sustavnu kandidozu. Flukonazol je terapija izbora za Candidu
albicans dok druge vrste Candida zahtijevaju terapiju amfotericinom B (90,92). Stopa

smrtnosti povezana sa sistemskom kandidozom krec¢e se od 46 do 75% (93).

Mukormikoza

Mukormikoza je naziv za skupinu angioinvazivnih gljivicnih infekcija uzrokovanih ¢lanovima
reda Mucorales (94). NajceS¢e izolirani rodovi uklju€uju Rhizopus, Mucor, Rhizomucor i
Absidia (95). Mukormikoza se moze prezentirati kao rinoorbitocerebralni, pluéni, kozni,
gastrointestinalni ili diseminirani oblik, a o domacinu ovisi koji ¢e se oblik bolesti razviti
(96,97). Imunokompromitirani pojedinci su najosjetljiviji na mukormikozu. DijabetiCari
najcesc¢e razvijaju rinoorbitocerebralni oblik dok su pojedinci koji dobivaju deferoksamin viSe
podlozni razvoju pluénog oblika zbog toga Sto Zeljezni kompleks deferoksamina stimulira
unos zeljeza i rast Rhizopusa (96,97). Cerebralni oblik najteSée se vidi u korisnika
intravenskih droga, a pacijenti nakon transplantacije solidnih organa mogu razviti plucni ili
rinoorbitocerebralni oblik (96,98). Razvoj rinoorbitocerebralne bolesti je fulminantan, a
nekroza tkiva progresivna. Sa sobom nosi brojne komplikacije poput paralize kranijalnih
Zivaca, oftalmoplegije, epiduralnih ili subduralnih apscesa i tromboze kavernoznog ili

sagitalnog sinusa (99). Mukormikoza koze nastaje nakon izravne inokulacije spora u ranu. U
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poCetku pacijenti razvijaju eritem i otvrdnuCe koze koji napreduju do nekroze (99).
Diseminirani oblik bolesti se moZe razviti u bolesnika s cerebralnom, koznom ili pluénom
mukoromikozom (96). Dijagnoza se postavlja histopatolodkim pregledom, otkrivajuci
neseptirane hife (94). Potrebno je rano postaviti sumnju za uspjesno lije¢enje mukormikoze.
Terapija se sastoji od uklanjanja rizicnih faktora i brzog davanja antifungalne terapije
(liposomalni amfotericin) te kirurSke resekcije nekroticnog tkiva u odabranih bolesnika

(94,100). Ova bolest je povezana s visokom smrtno$cu, ¢ak viSom od 50% (94).

Histoplazmoza

Histoplazmoza je gljivicna infekcija uzrokovana Histoplasmom capsulatum var. capsulatum.
Ptice i 8iSmiSi sluZe kao rezervoari za histoplazmozu, a njihov izmet sadrzi patogen. Ljudi se
mogu zaraziti udisanjem ili rjede izravnom inokulacijom spora u koZu (101). Makrofagi
fagocitiraju spore gdje one dozrijevaju i tim putem se mogu proSiriti po tijelu. KliniCki oblici
bolesti mogu biti u rasponu od samoograni¢avaju¢e bolesti nalik gripi do progresivne
diseminirane histoplazmoze koja ugrozava ljudski zivot (102). Rizi¢ni faktori za razvoj
diseminirane bolesti su mlada dob, sindrom ste€ene imunodeficijencije, hematoloske bolesti,
transplantacija solidnih organa, transplantacija krvotvornih mati¢nih stanica, koristenje
imunosupresiva i kongenitalni nedostatci T limfocita (103). Pacijenti ¢esto imaju poviSenu
temperaturu, slabost i gube na tezini. Kozni simptomi u diseminiranoj histoplazmozi su
nespecificni. Variraju od mukokutanih ulkusa ili erozija do eritematoznih papula ili nodusa
(101,104). Najcesci ekstrakutani zahvaceni organi u diseminiranoj bolesti su plu¢a, slezena,
limfni Evorovi, koStana srz i jetra, medutim, bilo koji organski sustav moze biti zahvacen.
Teska diseminirana bolest mozZe se oCitovati kao sepsa, hipotenzija, DIK, zatajenje bubrega i
akutni respiratorni distres sindrom (103). Rijetko, pacijenti mogu razviti endokarditis, infekciju
SZS-a ili Addisonovu bolest kada dode do bilateralnog razaranja nadbubreznih Zlijezda
patogenom (103,105). Dijagnoza diseminirane histoplazmoze se postavlja na temelju
izolacije uzro¢nika iz tkiva dobivenog biopsijom s bilo kojeg zahvaéenog mjesta (101,106).
Vecina oboljelih ne zahtijeva lije€enje jer bolest prolazi sama od sebe, ali teSka diseminirana
histoplazmoza zahtijeva sustavnu antifungalnu terapiju amfotericinom B ili itrakonazolom
(101,102).

Parazitarne infekcije

LiSmanijaza

LiSmanijaza je parazitarna bolest koju uzrokuju protozoe roda Leishmania. Oni su
intracelularni paraziti koji se nastanjuju u makrofage, dendritiCcke stanice i neutrofile, a
prenose se ugrizom zarazenih insekata (nevidi ili papataci) (107,108). LiSmanijaza se javlja u

tri klinicke forme: kutana, mukokutana i visceralna. Dok je kutana liSmanijaza veéinom
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dobroc¢udna i prolazi spontano, mukokutana liSmanijaza je potencijalno opasna po Zivot i
zahtijeva pravovremeno lijeCenje (107). Bolesnici s mukokutanom liSmanijazom cesto u
anamnezi imaju podatak o preboljeloj kutanoj liSmanijazi unatrag 1 do 5 godina. Progresija u
mukokutani oblik ovisi o virulenciji parazita kao i stanicnom imunitetu (109). Primarna kozna
lezija je ulcerativnog tipa i moZe biti pojedinacna ili multipla (109). Trajna nazalna kongestija
je uobiCajen simptom (110). Kako bolest napreduje pacijenti razvijaju eritem, erozije i
ulceracije oko nosnica i usana pracene lezijama na orofarinksu, a povremeno i diseminiranim
koznim bolestima (111). Kasnije u tijeku bolesti pacijenti mogu razviti perforaciju nosnog
septuma i nep€ane ulceracije s eventualnom destrukcijom oronazofaringealne sluznice te
hrskavica lica i gornjih diSnih puteva (107,111). Ostali simptomi ukljuéuju limfadenopatiju,
vruéicu i hepatomegaliju (111). Dijagnoza se postavlja histoloSkim pretragama brisa u
kutanoj liSmanijazi, a bioptata kod mukokutane liSmanijaze. Pentavalentni antimon je prva

linija terapije kojoj slijedi amfotericin B (112).

Histaminom posredovane reakcije preosjetljivosti

Urtikarija je jedna od naj¢eséih koznih bolesti koja je razlog za posjet dermatologu.
Anafilakti¢ni Sok, puno po zivot opasnija bolest iz ove skupine, se nasre¢u vida iznimno
rijetko (113). Akutna urtikarija, angioedem i anafilakticki Sok mogu biti uzrokovani IgE-
posredovanim, ne-IgE-posredovanim i neimunoloSskim mehanizmima. Kod alergijske
urtikarije posredovane IgE-om tijelo u dodiru s antigenom proizvodi specificna IgE antitijela
protiv tog antigena (114). Jednom kad se IgE veze na receptore na povrSini mastocita i
bazofila osoba se smatra senzibiliziranom na specifi¢ni antigen. Tijelo moze biti izlozeno
antigenu kroz kozu, sluznicu, respiratorni ili gastrointestinalni trakt. Nakon ponovnog susreta
s tim antigenom on se veze na IgE antitijela koja su ve¢ vezana za mastocite ili bazofile Sto
rezultira njihovom aktivacijom i oslobadanjem medijatora reakcije od kojih je najvazniji
histamin. Opisani mehanizam naziva se tip | reakcija preosjetljivosti (113). Histamin ima brz
poCetak djelovanja, a svoje uCinke ostvaruje vezanjem na jedan od Cetiri humana
histaminska receptora (H1-H4). Njegovi ucinci su ve¢inom posljedica vezanja na H1 i H2
receptore, a ukljuCuju vazodilataciju (koja uzrokuje eritem i hipotenziju), povecanu
propusnost krvnih zila (8to uzrokuje angioedem), kontrakciju glatkih misi¢a (Sto uzrokuje
greve i proljev), povecanu kontrakciju srca (Sto dovodi do tahikardije i aritmija) te poveéano
izlu€ivanje Zlijezda (alergijski rinitis, dispneja i bronhokonstrikcija) (115,116). Ovi mehanizmi
klinicki rezultiraju urtikarijom, angioedemom i anafilaktickim Sokom (113). Osim klasi¢nog
IgE-posredovanog mehanizma, klini¢ki identiCne prezentacije se mogu pojaviti preko

imunoloski ne-lgE-posredovanog ili neimunoloSkog mehanizma. Imunoloske ne-IgE-
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posredovane reakcije se odvijaju aktivacijom komplementa imunokompleksima te stvaranjem
kalikreina i bradikinina (117). NeimunoloSke reakcije rezultat su fizikalnih Eimbenika ili
antigena koji djeluju izravno na mastocite i bazofile, a ne putem interakcije antigen-antitijelo.
Tako se reakcije ovisne o IgE-u javljaju nakon $§to je pacijent prethodno bio izloZen tom
antigenu najmanje jednom te senzibiliziran, dok se reakcije koje nisu posredovane IgE-om
pojavljuju nakon prve ekspozicije odredenom agensu u nesenzibiliziranih pojedinaca (113).
Agensi koji uzrokuju zivotno ugrozavajuce reakcije najéesSce su hrana, lijekovi, lateks te
ubodi i ugrizi kukaca (113). Nekoliko ¢imbenika moze povecati vjerojatnost razvoja teske
reakcije preosjetljivosti. To su vrlo mlada ili stara dob, trudno¢a, komorbiditeti (npr. astma,
atopija, kardiovaskularne ili bolesti diSnog sustava) te koristenje odredenih lijekova koji

ponekad ometaju lijeCenje anafilaksije (ACE inhibitori ili B-blokatori) (118).
Akutna urtikarija

Akutna urtikarija je stanje karakterizirano koznim promjenama — urtikama koje nastaju kao
vaskularna reakcija papilarnog dermisa. NajéeSc¢i uzroci akutne urtikarije su infekcije
(respiratorne, urogenitalne), lijekovi i hrana. Naj¢eSc¢e su to lijekovi iz skupine nesteroidnih
protuupalnih lijekova (NSAID) i antibiotika. Hrana je Cest uzrok urtikarije u djecjoj dobi, dok je
u odrasloj dobi iznimno rijedak. Akutnu urtikariju moze izazvati i lateks te ubodi ili ugrizi
insekata. Ipak uzrok urtikarije ¢esto ostane nepoznat (113). Urtike su oStro ograniene lezije
izdignute iznad razine koze tipicno okruZene eritematoznim prstenom s centralnim bljedilom.
Mogu biti razligitih veli¢ina, pojedinaéne ili visestruke. Cesto su migratorne. Prisutan je
intenzivan svrbez. Brzo nastaju, a spontano nestaju tijekom 12 do 24 sati (119). Angioedem
je takoder Cesto prisutan. Ako urtikarija zahvac¢a viSe od 50% povrSine tijela, naziva se
generalizirana. Sistemski simptomi se javljaju u oko Cetvrtine pacijenata, a obi¢no su to
oteZzano disanje, nedostatak zraka, kaS$alj, rinitis, gastrointestinalne smetnje i bolovi u
zglobovima. Detaljna anamneza i fizikalni pregled najbitniji su u dijagnozi histaminom
posredovanih hitnih slu€ajeva. Kod akutno nastale urtikarije nije potrebna obrada.
Eventualno dolazi u obzir uciniti rutinske krvne testove te kontrolu urina ukoliko se sumnja ha
infektivnu genezu akutne urtikarije. Kod pacijenata s urtikama koje traju dulje od 24 sata
potrebno je uciniti biopsiju koznih promjena radi isklju¢enja urticaria vasculitisa (113).
Lije€enje histaminom posredovanih reakcija preosjetljivosti ponajprije zahtijeva izbjegavanje
alergena ukoliko su poznati. Terapija izbora za lijeCenje urtikarije su antihistaminici. Ako se
radi o generaliziranoj urtikariji s op¢im simptomima potrebna je peroralna ili parenteralna
kortikosteroidna terapija. PreporuCuju se srednje doze prednizona kroz najduze 7 do 10 dana

uz peroralne antihistaminike.
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Urtikarija i angioedem mogu se pojaviti na bilo kojem mjestu zajedno ili odvojeno. Urtikarija
se javlja zajedno s angioedemom u do 50% bolesnika (120). U oko 40% slucajeva ¢e se
urtikarija javiti u odsutnosti angioedema, a u 10% angioedem bez urtikarije (121).

Angioedem

Angioedem je uzrokovan istim patofizioloskim mehanizmom kao i urtikarija, ali se edem javlja
dublje, tipicno u supkutanom i submukoznom tkivu (113). Temeljni medijatori su uglavnom
histamin ili bradikinin. Histamin se oslobada kao posljedica alergijske reakcije na agense
poput uboda insekata, hrane ili lijekova dok je se bradikinin oslobada kod hereditarnih
angioedema (HAE) tip I-lll, ACE inhibitorima uzrokovanih angioedema i kao posljedica
limfoproliferativnih bolesti (122). Uzrok angioedema moze ostati i nepoznat (idiopatski) (122).
Za razliku od eritematoznih pruriti€nih lezija kod urtikarije, angioedem obi¢no nema eritema,
veC se pacijenti zale na bol na zahvacenom mjestu. Angioedem obi¢no zahvaca glavu
(posebice perioralnu i periorbikularnu regiju), vrat, ekstremitete, a kod muskaraca i genitalije.
Moze trajati i do 72 sata. Ako se pojavi u mekim tkivima grkljana i gornjih diSnih puteva moze
dovesti do suzavanja disnih puteva i smrti (123). Dijagnoza se postavlja na temelju
anamneze i klinicke slike. Obiéno se ucine i rutinski krvni testovi. Nakon $to se stanje
pacijenta stabilizira odredene pretrage mogu pojasniti toan uzrok angioedema. Razine
triptaze mogu biti povisene ako je uzrok akutna alergijska reakcija. Razina komponenti
komplementa te razina i funkcija C1-inhibitora pomazu u dijagnozi HAE. HAE Cesto ostaje
neotkriven dugo vremena. Vazan trag je, osim obiteljske anamneze, neuspjesno lijeCenje
antihistaminicima ili steroidima. HAE slabo reagira na njih za razliku od alergijski
uzrokovanog angioedema. Lije€enje angioedema ovisi o brzini i mehanizmu nastanka te o
stupnju Zivotne ugrozenosti. LijeCenje se primjenjuje akutno ili preventivno, u cilju
sprjeCavanja pojave edema i smanjenja njihove uestalosti. Akutni angioedem se rjeSava
eliminacijom i izbjegavanjem alergena te ublazavanjem simptoma antihistaminicima.
Kortikosteroid (prednizon) je indiciran u teZim slu€ajevima. Kod angioedema koji su praceni
op¢im simptomima kao i kod angioedema Zdrijela ili grkljana terapija izbora je adrenalin, uz
kortikosteroide i antihistaminike. Terapija antihistaminicima i kortikosteroidima je slabo
u€inkovita kod bradikininom posredovanih angioedema pa njih treba lijeciti antagonistom

bradikininskih receptora ili nadoknadom C1-inhibitora.
Anafilakti€ki Sok

AnafilaktiCki Sok je zivotno ugrozavajuce stanje koje naglo pocinje i ukljuCuje viSestruke
organske sustave (124,125). Obi¢no nastaje unutar 30 minuta od izlaganja antigenu i rijetko

traje dulje od 2 sata (126). Klasi¢na klinicka slika anafilaksije pocinje svrbezom vlasista,
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urtikarjom i angioedemom, a potom slijedi bronhospazam, edem larinksa, povecana
sekrecija sluznica, gastrointestinalni simptomi, hipotenzija i sr€ane aritmije. Urtikarija i
angioedem su najées¢i simptomi u anafilaksiji i uoeni su u 88% bolesnika (116). Hipotenzija
Cesto uzrokuje mucninu, povracanje, dispneju i vrtoglavicu. U teZim slu¢ajevima moze doci
do anafilaktickog Soka koji je kombinacija hipovolemi¢nog Soka zbog kapilarnog propustanja,
sekundarnog distributivnog Soka zbog vazodilatacije i kardiogenog Soka zbog smanjene
kontraktilnosti srca (127). Pola od svih smrti uzrokovanih anafilaksijom rezultat su
cirkulacijskog kolapsa i Soka, a druga polovica opstrukcije disnih puteva (128). Detaljna
anamneza i fizikalni pregled najbitniji su u dijagnozi histaminom posredovanih hitnih
slucajeva. Dijagnosticka obrada se treba temeljiti na dobivenim informacijama, a moze
ukljucivati krvne testove, kozne (ubodni ili prick) testove, provokacijske testove te dokaz
specificnih IgE protutijela. Mjerenje histamina, histaminskih metabolita i serumske triptaze
unutar sat vremene od nastanka anafilaksije moze se provesti kako bi se dokazala aktivacija
mastocita i bazofila (113). Lije€enje histaminom posredovanih reakcija preosjetljivosti
ponajprije zahtijeva izbjegavanje poznatih alergena. Brzo prepoznavanje simptoma
anafilaksije i rana primjena adrenalina (epinefrina) kljuéni su za ishod bolesti. Adrenalin se
primjenjuje ukoliko se pojave simptomi respiracijskog i/ili kardiovaskularnog sustava.
Primjenjuje se intramuskularno u dozi 0.01 mg/kg, koncentracija 1:1000 adrenalina (1
mg/ml). Kod svake anafilaksije potrebna je intravenska nadoknada volumena, oksigenacija,

inhalacija f2-agonista, davanje antagonista histaminskih H1 receptora i kortikosteroida.

Reakcije preosjetljivosti na lijekove

Kozne reakcije su najceS¢e nuspojave lijekova. Te se reakcije mogu kretati od blagih (dvije
trecine slu€ajeva) do opasnih po Zivot (jedna trec¢ina slu€ajeva) (129,130). Brojni ¢imbenici
rizika predisponiraju razvoj teskih koznih reakcija na lijekove ukljuCujuci zenski spol, stariju
zivotnu dob, imunosupresiju i istodobno koriStenje vecCeg broja lijekova (131-133). Kozne
reakcije smatraju se teSkim kada rezultiraju ozbiljnim naru$avanjem integriteta koze ili
uklju€uju vise organa (134). TeSke reakcije preosjetljivosti na lijekove ukljuuju anafilaksiju,
Stevens—Johnsonov sindrom (SJS), toksi¢nu epidermalnu nekrolizu (TEN), reakciju na lijek s
eozinofilijom i sistemskim simptomima (DRESS) i akutnu generaliziranu egzantematoznu
pustulozu (AGEP). NajCeSc¢i uzroCnici su antibiotici i antiepileptici (134). Patogeneza reakcija
nije u potpunosti jasna, ali se pretpostavija da je imunolodki posredovana i to kasnom
reakcijom preosijetljivosti tipa IV (135). U reakcijama tipa IV, pocetak kliniCke slike obi¢no
nastaje najmanje 48 do 72 sati, a ponekad i danima ili tjednima nakon uzimanja lijeka (136).

Nakon ponovnog izlaganja istom lijeku (ili njegovom metabolitu) simptomi se mogu pojaviti
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unutar 24 sata (136). PoCetak simptoma djelomi¢no ovisi o tome koliki je broj T limfocita

aktiviran lijekom (136).

Stevens—Johnsonov sindrom, toksiéna epidermalna nekroliza i sindrom
preklapanja Stevens—-Johnsonov sindrom/toksiéna epidermalna

nekroliza

SJS je bolest koja je karakterizirana eritematoznim promjena s bulama i ljustenjem koze
izmedu 1 i 10% povrSine tijela (137). Ako je zahvacenost koZe veca od 30%, bolest se
naziva TEN. SJS/TEN sindrom preklapanja ukljuCuje pacijente s vise od 10%, ali manje od
30% povrsine kozZe koja je zahvacena promjenama (137). SJS i TEN su rijetke bolesti (138—
140). Vecina sluCajeva SJS-a i TEN-a je uzrokovana zbog izloZenosti lijeku, najéesce
alopurinolu, sulfonamidima, penicilinima, cefalosporinima, karbamazepinu, dilantinu,
lamotriginu, fenobarbitalu, piroksikamu i acetaminofenu (141-145). SJS i TEN obi¢no se
pojavljuju 1 do 3 tjedna nakon uzimanja lijeka (146-148). Klini¢ki SJS i TEN se prezentiraju
slicno. Pocetni simptomi mogu biti nespecificni, a ukljuéuju vruéicu, peckanje ociju i
nelagodnost pri gutanju. TEN €esto uzrokuje viSe temperature nego SJS koje esto prelaze
39 °C. Vrlo brzo, ve¢ nakon 1 do 2 dana, na kozi prsa, lica, dlanova i tabana se pojavljuju
lezije u obliku generaliziranih makula s purpuriénim centrima koje napreduju do velikih bula s
naknadnim obilnim ljustenjem epidermisa (146-148). Nikolski znak je pozitivan. Erozije i
hiperemija se javljaju na bukalnoj, genitalnoj ili o¢noj sluznici u vise od 90% bolesnika, a
povremeno su respiratora ili gastrointestinalna sluznica zahvaéene u isto vrijeme (146-148).
U sljede¢ih 3 do 5 dana ljustenje epidermisa napreduje Sto dovodi do velikih ogoljelih
podruCja koze koje prati ekstremna bol, krvarenje, masivni gubitak tekucine, hipotermija i
infekcija (146-148). Stupanj zahvacenosti koze glavni je prognostic¢ki Cimbenik (149).
Pacijenti sa SJS-om ili TEN-om su pod visokim rizikom od infekcije koja moze uéi kroz
ogoljelu kozu. Sepsa je najces¢i razlog smrti. Procijenjena smrtnost je 10% od SJS-a, 30%
od SJS/TEN sindroma preklapanja i od TEN-a gotovo 50% (135). SJS, TEN i SJS/TEN
sindrom preklapanja dijagnosticiraju se na temelju anamneze, klinicke slike, laboratorijskih i
histoloSkih nalaza. Histologija kozZnih lezija obi€no otkriva subepidermalne bule s nekrozom
epidermisa pune debljine (150). LijeCenje se zasniva na pronalasku i hitnom uklanjanju
provociraju¢eg Cimbenika (lijeka). Primjenjuju se visoke, pulsne doze kortikosteroida i IVIG-a.
Potporna terapija je slicna onoj kod teSkih opeklina, a usredotouje se na ispravljanje
hipovolemije, neravnoteze elektrolita, bubrezne insuficijencije i sepse. Takva skrb se Cesto
treba odvijati na odjelu intenzivne njege. Reepitelizacija moze zapoceti nakon nekoliko dana i
obi¢no traje 2 do 3 tjedna (135). Kao posljedice obi¢no ostaju hipo- i hiperpigmentacije,

distrofije noktiju i ocne komplikacije (151).

20



Reakcija na lijek s eozinofilijom i sistemskim simptomima

Kriteriji za postavljanje dijagnoze DRESS-a u hospitaliziranih pacijenata s osipom su
najmanje tri od Cetiri sustavna obiljeZja: vrucica, limfadenopatija, zahvacanje unutradnjih
organa (jetre, bubrega, srca i/ili plu¢a), hematoloSke abnormalnosti (eozinofilija ili prisutnost
atipiCnih limfocita) (152-154). DRESS ima odgodeni pocetak, obi¢no 2 do 6 tjedana nakon
zapocinjanja terapije lijekovima (155). Antikonvulzivi (fenitoin, fenobarbital, karbamazepin) su
najéesci uzroci DRESS-a. Lijekovi kao $to su lamotrigin, valproi¢na kiselina, alopurinol,
NSAID i minociklin takoder su povezani s DRESS-om (156). Naj¢e&¢i simptomi su vrucica i
morbiliformni osip. Lice, gornji dio trupa i udovi su predilekcijska mjesta. Vezikule, bule,
pustule, eritrodermija i purpura se takoder mogu pojaviti. Promjene zahvacaju i sluznice.
Jetra je naj¢eSc¢e zahvacen visceralni organ $to moze zavrSiti fulminantnim hepatitisom koji
je glavni uzrok smrti od ovog sindroma (157). Od ostalih komplikacija najceS¢e se javljaju
miokarditis, intersticijski pneumonitis, intersticijski nefritis, tireoiditis i zahvacanje mozga
(157). Kozni i visceralni simptomi mogu perzistirati tiednima ili se ¢ak pogorSavati unato¢
prekidu primjene lijeka koji je izazvao reakciju. Uz anamnezu i klinicku sliku biopsija sluzi
postavljanju dijagnoze (157). Prva je linija terapije DRESS-a su sistemski kortikosteroidi,
poCevsi sa srednjom dozom te postupnim smanjivanjem. Nije neuobitajeno da se reakcija
ponovno vrati s naglim prekidom terapije steroidima. Lokalni steroidi mogu se Koristiti za
kozne promjene (158). Krizna preosjetljivost fenitoina, karbamazepina i fenobarbitala je
zabiljezena u 40 do 80% slu€ajeva bolesnika s antikonvulzivnim sindromom preosijetljivosti

stoga takvi bolesnici ne bi smjeli biti lije€eni niti jednim aromatskim antikonvulzivom (159).
Akutna generalizirana egzantematozna pustuloza

AGEP je karakterizira temperaturom iznad 38 °C i koznom erupcijom nefolikularnih sterilnih
pustula na edematoznoj i eritematoznoj podlozi (160). Interval izmedu primjene lijeka i
poCetka simptoma moze varirati od 24 sata do 3 tjedna (160). Smatra se da antibiotici,
najCesce penicilini i makrolidi uzrokuju 80% slu€ajeva AGEP-a (161). Erupcija pocinje na licu
ili intertriginoznom podrudju i Siri se unutar nekoliko sati. Edem lica se takoder moZe pojaviti
zajedno sa lezijama poput mete, purpurom i vezikulama. Blage neerozivne lezije ponekad se
javljaju u ustima i na jeziku (162). Povremeno pustule konfluiraju i uzrokuju ljustenje velikih
povrsina i tada je Nikolski znak pozitivan (163). Obi¢no nema zahvacanja visceralnih organa.
Neutrofili u krvi su poviSeni. Anamnesticki podatak o nedavnom uzimanju lijekova pomaze u
postavljanju dijagnoze. Dijagnoza AGEP-a potvrduje se biopsijom i histoloSkom analizom
(163). Spontana regresija promjena nastaje tijekom 10 do 15 dana. Smrtnost od AGEP-a je
oko 5% slu€ajeva (164). Najbitnije je prekinuti davati lijek koji je uzrokovao reakciju. U

lijeCenju se primjenjuju lokalni kortikosteroidi, antipiretici i emolijenti (162).
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Eritrodermija

Eritrodermija (eksfolijativni dermatitis) je Kklini€ki sindrom karakteriziran generaliziranim
eritemom koji ukljuuje vise od 90% povrSine koze (165). Priblizno 50% slu€ajeva nastaju
kao pogor$anja postojeC¢ih dermatoza (sekundarne eritrodermije) (166,167,176,168-175).
NajceS¢a podleZze¢a dermatoza je psorijaza, a zatim atopijski dermatitis, pityriasis rubra
pilaris, kontaktni dermatitis, aktini¢ki dermatitis i seborejicki dermatitis (166,167,176,168—
175). Primarne eritrodermije nastaju na prethodno nepromijenjenoj kozZi i posljedica su
reakcije na lijekove (20%) i maligniteta (11%) (mycosis fungoides, Sézary sindrom, zlo¢udni
tumori unutarnjin organa) (166,167,176,168-175). U 17% sluCajeva uzrok nije poznat
(166,167,176,168—175). Bolest poc€inje u vidu eritematoznih makula popraéenih svrbezom.
Eritematozna ZariSta se postepeno poveéavaju i konfluiraju Sto na kraju rezultira
zahvacanjem vecine ili cijele povrsine koZe. Dlanovi, tabani i sluznice su ve¢inom postedeni
(168). Medutim, ako se radi o sekundarnoj eritrodermiji (mycosis fungoides ili pityriasis rubra
pilaris) kozne promjene mogu se javiti i na dlanovima i tabanima (177). LjuStenje obi¢no
zapocinje unutar nekoliko dana od pocetka eritema. Veli¢ina ljuski i stupanj ljustenja ovise o
trajanju bolesti (ve¢e na pocetku, sve manje kako bolest duze traje) (178). Nokti pokazuju
distrofiju, osobito u bolesnika &ija je eritrodermija nastaje sekundarno kao posljedica
psorijaze. Alopecija se javlja u 25% slu€ajeva bolesnika i ¢eS¢e se razvija u bolesnika s
teSkim oblicima ljuStenja (168). Vecina se pacijenata zali na svrbeZz umjerenog do jakog
intenziteta. Neki pacijenti takoder osjecaju bol ili peckanje koze. Sustavni simptomi kao Sto
su vrucica, zimica i slabost su uobi¢ajene. Regulacija topline je poremecena zbog naruSene
kozne barijere (179). Pacijenti mogu razviti regionalnu ili generaliziranu limfadenopatiju
(168). Bolesnici s eritrodermijom mogu razviti ozbiljne komplikacije uklju€ujuéi sekundarnu
bakterijsku infekciju, dehidraciju i elektrolitni disbalans, periferne edeme i sréanu
insuficijenciju (176). Dijagnoza se postavlja na temelju anamneze i klinicke slike. HistoloSka
slika bioptata koznih promjena je nespecificna, osim kod eritirodermije koja je nastala kao
posliedica T staniCnog limfoma. Vazno je otkriti etiologiju eritrodermije kako bi se Sto prije
moglo zapoceti specificno lijeCenje. Pacijenti s eritrodermijom smatraju se dermatoloSkim
hitnim slu€ajem i potrebno ih je hospitalno motriti zbog mogucnosti nastanka hipovolemije i
elektrolitne neravnoteze, kardiovaskularnog ili respiratornog zatajenja (180). Bez obzira na
etiologiju poCetna terapija se treba usredotoditi na nadoknadu tekucine, elektrolita i nutritivhu
potporu kao i na lokalnu njegu koze. Prognoza eritrodermije ovisi 0 osnovnoj bolesti, a
smrtnost se kre¢e u rasponu od 5 do 64% (167,168,171,172).
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Vezikulobulozne dermatoze

Vezikulobulozne dermatoze su brojne, vrlo razliCite bolesti, ali zajedniCka im je znacajka
histoloSki nalaz razdvajanja koze intraepidermalno (akantoliza) ili subepidermalno.
Vezikulobulozne dermatoze mogu biti posredovane infekcijama, alergijskim uzrocima,
fizickim kontaktom ili mogu nastati kao posljedica autoimunih i nasljednih poremeéaja.
Vecéina vezikulobuloznih bolesti je steCena pri ¢emu autoantitijela ciljaju specificnu stani¢nu
adhezijsku molekulu (autoimunosne bolesti) Sto rezultira odvajanjem keratinocita, dok
naslijedene vezikulobulozne bolesti nastaju zbog genetskog gubitka adhezijske molekule ili
osnovnih strukturnih proteina. Nekoliko podataka iz anamneze i klinicke slike kao $to su
zivotna dob, obiteljska povijest, povijesti izlozenosti, poznate sistemske ili druge
dermatoloske bolesti, morfologija, distribucija i nastanak lezija, mogu pomoci u razlikovanju
bolesti (181). Medutim, dijagnoza se potvrduje histolodkim i imunoloskim tehnikama
(182,183). Unato¢ svemu, Cesto dolazi do postavljanja kasne ili pogreSne dijagnoze $to
uskracuje odgovarajuée lijeCenja pacijentu. Vezikulobulozne bolesti su u proSlosti bile
znaCajan uzrok mortaliteta u dermatologiji, bilo zbog inherentne bolesti ili terapijskih
komplikacija (184).

Intraepidermalne vezikulobulozne dermatoze

Intraepidermalne vezikulobulozne bolesti uklju€uju bolesti iz skupine pemfigusa i nasljednu
epidermolysis bullosa simplex. Bolesti iz skupine pemfigusa mogu se podijeliti u tri glavna
oblika: pemfigus vulgaris, pemfigus foliaceus i paraneoplasti¢ni pemfigus, od kojih je
pemfigus vulgaris najéesci (184). Postoje i drugi podtipovi pemfigusa kao Sto su pemphigus
vegetans i paraneoplasti¢ni pemfigus. To su autoimunosne bolesti karakterizirane pojavom
mjehura na kozi ifili sluznicama koji nastaju kao posljedica akantolize zbog djelovanja
autoantitijela usmjerenih prema dezmosomalnim proteinima. Epidermolysis bullosa simplex
je jedna od buloznih epidermoliza koja nastaje kao posljedica nasljednog defekta keratina
koji dovodi do akantolize (184).

Pemfigus vulgaris

Pemfigus vulgaris je kroni¢na recidiviraju¢a autoimuna intraepidermalna vezikulobulozna
dermatoza Cija patogeneza nije potpuno razjadnjena, ali smatra se da je rezultat genetickih i
okoliSnih faktora (184). Gotovo svi bolesnici razvijaju erozije sluznica, a u 50-70% bolesnika
pocinje razvojem oralnih lezija (185). Pacijenti Cesto dolaze lijeCniku zaleéi se na teSku
disfagiju. Fizikalnim pregledom se nadu erozije usana, jezika, bukalne sluznice, gingiva,

tvrdog ili mekog nepca (186). Erozije kod pacijenta dovode do straha od boli kod prehrane i
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sekundarno do pothranjenosti i gubitka tezine. Osim oralne sluznice, konjunktiva, sluznica
nosa, jednjak, vagina, penis i anus takoder mogu biti zahvaceni (187). ViSe od polovice
pacijenata ¢e imati mjehure i erozije po kozi tijela i ekstremiteta. UobiCajene kozne lokacije
zahvacaju glavu, pektroralnu regiju i intertriginozna podrucja (186,188). Mjehuri kod
pemfigusa su mlohavi, tankog pokrova, ispunjeni bistrom ili hemoragi¢nom tekuéinom. Kao
takvi brzo pucaju i ostavljaju vidljive erozije koje kasnije epiteliziraju bez oziljka. U bolesnika
sa sumnjom na pemfigus uzorak biopsije za rutinsku histologiju moze se dobiti iz koze lezije
(189). Osim toga treba napraviti i direktnu imunofluorescenciju (DIF) koze oko lezije. Titar
cirkuliraju¢ih protutijela odreden indirektnom imunofluorescencijom (lIF) i ELISA-om moze se
koristiti za pracenje aktivnosti bolesti i terapijskog odgovora (186,190,191). Prije pojave
kortikosteroida pemfigus vulgaris bio je smrtonosna bolest sa stopom smrtnosti izmedu 90 i
100% oboljelih unutar 2 godine od pocetka bolesti (192). Smrt najée$ce nastaje kao
posliedica gubitka kozne barijere i posljedi¢ne sepse ili gubitka tjelesnih tekucina (192). Uz
danas dostupne mogucénosti lijeCenja koje ukljuéuju glukokortikoide, imunosupresive i
bioloSku terapiju, smrtnost je manja od 10% (193). Sistemski kortikosteroidi su prva linija
terapije, dok se imunosupresivna sredstva koriste kao pomo¢ u remisiji bolesti kako bi se
smanjila potreba za dugoroénim sistemskim steroidima. Cilj terapije je kontrolirati bolest s
najmanjom moguc¢om dozom kortikosteroida (184). Ako je bolest neprogresivna i ograniCena

na jedan dio tijela, lokalna terapija kortikosteroidima moze biti dovoljna (187).
Subepidermalne vezikulobulozne dermatoze

Subepidermalne vezikulobulozne dermatoze koje Cesto zahtijevaju hitni pristup ukljucuju
steCene bolesti: bulozni pemfigoid, gestacijski pemfigoid, pemfigoid sluznica, linearnu IgA
buloznu dermatozu i epidermolysis bullosa acquisita te dva nasljedna poremecaja poznata
kao epidermolysis bullosa junctionalis i epidermolysis bullosa dystrophica (194). Svi steceni
poremecaji karakterizirani su cirkuliraju¢im i tkivnim autoantitijelima protiv razli€itih
komponenti dermo-epidermalnog sidrenog kompleksa (hemidezmosoma), dok su naslijedeni

poremecaji rezultat raznih defekata u hemidezmosomalnim proteinima (194).

Bulozni pemfigoid

Bulozni pemfigoid je naj¢eS¢a autoimuna subepidermalna vezikulobulozna bolest. Ona se
Cesce javlja u osoba starije zivotne dobi (195,196). KliniCka slika je vrlo varijabilna. Pocetna
faza oc€ituje se svrbezom ili urtikarijalnim eritemom, papulama i plakovima. Nakon toga se
naglo razvijaju napeti, ¢vrsti mjehuri na eritematoznoj ili klini¢ki nepromijenjenoj kozi s
predilekcijom za proksimalni dio gornjih ekstremiteta i trup. Oni mogu biti ispunjeni bistrom ili
hemoragi¢nom tekuéinom. Kada puknu na tim mjestima ostaju erozije. Zahvacanje sluznica

moze se pojaviti u malog broja bolesnika i ¢esto je ograni¢eno na usnu Supljinu (186).
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Dijagnoza se postavlja na temelju anamneze, kliniCke slike, histoloSkog nalaza iz uzorka
lezije te nalaza DIF-a, IIF-a i ELISA-e (189). Sistemski kortikosteroidi su terapija izbora (197).
Lokalnom ili intralezionalnom primjenom kortikosteroida moze se lijeCiti lokalizirani bulozni
pemfigoid. Takva primjena smanjuje sustavne nuspojave kortikosteroida na koje su posebno
osjetljive starije osobe, a upravo one ¢edc¢e obolijevaju od ove bolesti (189). Ostale opcije
lijeCenja buloznog pemfigoida ukljuCuju azatioprin, metotreksat i tetraciklin s nikotinamidom
(198). U rezistentnim sluCajevima moze se pokusati s IVIG-om, zamjenom plazme ili

rituksimabom (184). Jednogodi$nja stopa smrtnosti kre¢e se od 15 do 41% (199).

Vaskulitis

Vaskulitisi su heterogena skupina bolesti karakterizirana upalom krvnih zila i posljedi¢nim
ishemicnim lezijama tkiva. Klasifikacija vaskulitisa se temelji na veli€ini zahvaéenih krvnih
Zila. Tako postoje vaskulitisi velikih, srednjih i malih krvnih Zila (200). Gigantocelularni
(temporalni) arteritis i Takayasuov arteritis zahvaéaju velike Zile (aortu, velike arterije i vene
usmjerene prema glavnim dijelovima tijela). Ove velike arterije se ne nalaze u koZi iako se
promjene na koZi ponekad mogu naci (201). Na srednjim krvnim Zilama moZe nastati
poliarteritis nodosa i Kawasakijeva bolest. Te Zile su glavne visceralne Zile (bubrezne,
jetrene, koronarne i mezenteri€ne) (202). Male krvne Zile su arteriole, venule i kapilare. Na
njima se moze javiti Henoch-Schonleinova purpura, mikroskopski poliangitis, Wegenerova
granulomatoza, Churg-Straussov sindrom, krioglobulinemicni i leukocitoklasti¢ni vaskulitis
(200,202). Vaskulitisi su ve¢inom uzrokovani reakcijom preosijetljivosti tip Ill koja dovodi do
odlaganja imunokomplekasa u stijenke krvnih zila Sto aktivira komplement koji direktno
uniStava endotel, ali i poti¢e kemotaksiju upalnih stanica (203). Dok su neki oblici vaskulitisa
ograni¢eni na kozu drugi su generalizirani i uzrokuju multiorganske bolesti koje ugrozavaju
zivot. Simptomi koji ukazuju na sistemski proSireni vaskulitis su vrucica, slabost, gubitak
teZine, artritis, artralgija, mialgija, hemoptiza, ka$alj, otezano disanje, sinusitis, bol u trbuhu,
melena, hematokezija, hematurija i parestezije (204). Palpabilna purpura je patognomonicna
za vaskulitis. To su uzdignute, eritematozne lezije koje ne blijede na pritisak. Ipak, palpabilna
purpura nije prisutna kod svih tipova vaskulitisa. Kod nekih oblika vaskulitisa mogu se naci i
makule, papule, pustule, vezikule, bule i ulceracije. Specifi€ne klinicke manifestacije razlikuju
se s obzirom na veli€inu zahvacenih Zila. U vaskulitisu malih krvnih Zila obi€no su prisutni
purpura, eritem, vezikulobulozne lezije, povrSinski ulkusi i krvarenja (205). Vaskulitis srednjih
krvnih Zila se moZe prezentirati potkoZznim ¢&vori¢ima, eritematoznim ¢Evori¢ima, dubokim
ulkusima, livedo reticularis, gangrenom prstiju ili destrukcijom tkiva (205). Vaskulitisi velikih

krvnih zila ¢esto nemaju kozne manifestacija koze. Fizikalnim pregledom, kod vaskulitisa
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velikih krvnih Zila moze naci asimetricni krvni tlak, odsutnost pulsa i vaskularni Sum (205).
Dijagnoza se postavlja na temelju anamneze, fizikalnog pregleda i biopsije iako nije uvijek
lako prepoznavanje specificnih vaskulitisa zbog preklapanja u klinickim manifestacijama,
serumskim laboratorijskim testovima i histo-patoloSkom nalazu tkiva (202). Prvi korak u
ljeCenju, ukoliko je moguce, je otkriti temeljni uzrok vaskulitisa. Simptomatsko lijeCenje
sastoji se od aplikacije lokalnih kortikosteroida, uzimanja aspirina ili NSAID-a, podizanja
nogu na poviseni polozaj i izbjegavanja noSenja uske odje¢e. U bolesnika s diseminiranim
koznim oblicima koji mogu biti popraceni svrbezom ili peckanjem i kod onih s refraktornom ili
ponavljajuéom koznom bolesti se mogu dati peroralni kortikosteroidi, dapson, kolhicin ili
pentoksifili (206). Imunosupresija je potrebna u bolesnika koji razvijaju sistemske simptome,
opsezne ili trajne lezije. Mogu se upotrijebiti prednizon, metotreksat, azatioprin,
hidroksiklorokin, mikofenolat mofetil, ciklosporin ili ciklofosfamid (206,207). BioloSka terapija
moze se Koristiti kod pacijenata kod kojih konvencionalna terapija nije dovela do poboljSanja
(208,209). Sistemske komplikacija vaskulitisa uklju€uju bubrezne, gastrointestinalne, pluéne
i sréane komplikacije, stoga se bolesnik koji ima vaskulitis treba hitho obraditi i
pravovremeno, odgovarajuce lije€iti (202). Neki oblici vaskulitisa napreduju polako, dok drugi

mogu brzo dovesti do fatalnih komplikacija (202).

Opekline

Opekline su koZna ostecenja nastala djelovanjem visokih temperatura. One su jedan od
najc¢esc¢ih uzroka nesreca. Osobito su Ceste u djeCjoj dobi (210). Prezentacija se moze
znacajno razlikovati, od jednostavnih opeklina od sunca koje ne zahtijevaju nikakvu posebnu
terapiju do ekstenzivnog gubitka tkiva koji rezultira MODS-om i zahtijeva dugotrajno lije€enje
u jedinicama intenzivne skrbi (211). Opekline mogu nastati brojnim nacinima i ostetiti kozu i
adnekse na razli€itim dubinama (211). Prema dubini zahvacenosti, opekline se dijele u
nekoliko stupnjeva. U prvome stupnju su zahvaceni samo povrSinski slojevi epidermisa.
Dominiraju eritem i blagi edem uz osjecaj zatezanja i laganog pecenja. Nakon nekoliko dana
nastaje blago ljustenje i ozljede zacjeljuju bez oziljaka. U drugom stupnju opekline zahvacaju
djelomicnu debljinu koze. U drugom A stupnju zahvaceni su epidermis i gornji dermis. Eritem
je jako izrazen, kao i enantem i bolnost, ali se jo$ pojavljuju i bule koje pucaju i ostavljaju
erodirane povrSine koze. U drugom B stupnju zahvaéen je epidermis i dublji dermis te su
o$teéene dlake. Sto je dublje koZa zahvaéena to je bolnost manja jer su uniteni Ziv&ani
zavrsetci. Opekline drugog stupnja cijele sporije uz zaostajanje hipo- ili hiperpigmentacija.
Opekline tre¢eg stupnja jesu opekline pune debljine koze i zahvaéaju cijeli dermis i sve

adnekse. Koza je blijeda zbog unistene vaskularizacije osim kad dode do koagulacije unutar
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krvnih Zila dermisa pa kozZa bude eritematozna. Razvoj nekroze vidi se u obliku
crvenosmedih krasta. Ovaj stupanj cijeli oziljcima uz hipo- ili hiperpigmentacije. Opekline
Cetvrtog stupnja zahvaéaju i dublja tkiva sve do kostiju. Za procjenu povrSine opecene kozZe
koristi se ,pravilo devetke® (210). Kod opsezZnih opeklina moZe se razviti niz sustavnih
komplikacija. To su sekundarne bakterijske infekcije, hipovolemija, elektrolitni disbalans,
akutna tubularna nekroza, Sok, gastrointestinalno krvarenje (210). Ostecenje diSnog sustava
zbog udisanja dima u pozarima moze dovesti do edema i opstrukcije disanja (210).
Bolesnike s opseznim opeklinama treba hospitalizirati u posebnim jedinicama intenzivne
njege koje su specijalizirane za opekline. Lije¢enje se zasniva na nadoknadi tekucine,
elektrolita i hranjivih tvari te stabilizaciji stanja. Kada je stabilizacija postignuta prelazi se na

prevenciju i lije€enju sekundarnih infekcija te saniranje i njegovanje rana (210,211).

Zakljucak

KozZa je najveéi organ ljudskog tijela. Sluzi kao barijera, ali i komunikacija untrasnjosti
organizma i vanjskog svijeta. KoZne bolesti mogu biti posljedica bolesti i procesa u
unutarnjim organima kao i posljedica vanjskih utjecaja. Vecina koznih bolesti ne zahtijeva
intenzivnu skrb, ali postoje one koje mogu od prividno kozno ograni¢enih bolesti brzo dovesti
do sistemskog Sirenja te rezultirati zatajenjem svih organa. Vazno je razlikovati jednostavna
stanja koze od ozbiljnijih, ¢ak smrtonosnih stanja koja zahtijevaju hitnu intervenciju. Brzo i
pravilno prepoznavanje dijagnoze kljuéno je kako bi pravovremeno moglo uslijediti
odgovaraju¢e lijeCenje. Svaki dijagnostic¢ki postupak pocinje detalinom anamnezom i
statusom. Koza je jedini organ koji se moze pregledati bez ikakvog pomagala i takvu
prednost treba znati iskoristiti. Drugi, slozeniji dijagnosti¢ki postupci mogu pomoéi kada
klinicka slika nije sasvim jasna. Treba imati dovoljno teoretskog i prakticnog znanja za
razlikovanje ispravne medu diferencijalnim dijagnozama. Suvremeno lije€enje hitnih stanja
zahtijeva odgovarajuce specijaliziranu osobu, no svaki lijecnik bi trebao poznavati osnovne
postupke zbrinjavanja hitnih stanja i biti ih pripravan primijeniti u svojoj ordinaciji. Edukacija
zdravstvenih djelatnika o Cestim hitnim dermatoloSkim stanjima i njihovom zbrinjavanju moze
pomoci u brzem i boljem postavljanju dijagnoze, primjeni odgovarajuce terapije te konacno

boljoj prognozi za pacijenta.
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