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Ozet

Genis vlcut ylzeylerini tutan pek cok hastaligin tedavisi sirasinda yogun bakim takibi
gerektiren 6nemli komplikasyonlar olusabilmektedir. Toksik epidermal nekroliz,
stafilokokal haslanmis deri sendromu, bulléz hastaliklar, deri nekrozu, nekrotizan
selllit ve eksfoliyatif dermatit dermatolojik yogun bakim hastalarinin 6nemli bir
boélimind olusturur. Derinin bariyer, immunolojik ve termoregulatuar foksiyonlarinin
bozulmasi ile sivi, elektrolit, protein, 1s1, enerji kaybi; beslenme bozukluklari; ciddi
enfeksiyonlar gibi sorunlar yagayan bu hastalar egitimli personel tarafindan uygun
ekipmanla donatiimis Unitelerde yogun bakim disiplini ile monitorize ve tedavi
edilmelidir. Bu derlemede hastalarin yasam sirelerini etkileyebilen komplikasyonlar
ve tedavi prensipleri Uzerinde durulmaktadir.
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Summary

Important complications requiring intensive care may occur in dermatologic diseases
which affect large body surface areas. Toxic epidermal necrolysis, staphylococcal
scalded skin syndrome, bullous diseases, skin necrosis, gangrenous cellulitis and
exfoliative dermatitis constitute the great portion of dermatologic intensive care
patients. Because of the disturbances in barrier, immunologic and thermoregulatory
functions of the skin, these patients lose fluid, electrolytes, protein and energy; have
nutritional problems and/or severe infections. Considering these problems, such
patients should be monitorized and treated in an intensive care discipline. Here in
some complications affecting survival of these patients are reviewed.
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Genis deri yuzeylerini tutan hastaliklarin dnemli morbidite ve mortaliteye neden
olabildikleri bilinmektedir. Bu hastalarda derinin mekanik bariyer 6zelliginin,
termoregulasyona katkilarinin, immunolojik fonksiyonlarinin bozulmasinin yani sira
diger sistemlerde de komplikasyonlar gelisebilmekte ve 6lim nedeni olabilmektedir.



Bariyer Fonksiyonunun Kaybi

Derinin en bilinen fonksiyonu bariyer olusturarak vicudu dis etkenlerden korumasi ve
vucut sivilarinin kaybini dnlemesidir. Bu fonksiyon asil olarak stratum korneumun
lipid yapisi tarafindan saglanir. Bu tabakanin etkilendigi her hastalikta bariyer
fonksiyonu da bozulur. Bariyer fonksiyonunun kaybolmasi ile de agsagida acgiklanacak
problemler ortaya cikar1.

Sivi Kaybi

Bariyer fonksiyonu bozuldugunda su kaybinin yani sira elektrolitlerin de kaybedildigi
gb6zlenmistir. Deri ylzeyinin %50'sinin etkilendigi epidermal nekrolizli hastalarin
gunde 3-4 litre siviyi deri yoluyla kaybettikleri, 2.derece yanikta, otoimmuan
hastaliklarda, toksik epidermal nekroliz (TEN)'de ballerin 40 g/l protein, 120-150
mmol/l Na+, 100 mmol/l CI", 5-10 mmol/l K+ i¢erdidi saptanmistiri.

Eksfoliyatif dermatit gibi non-bill6z hastaliklardaki protein kaybinin daha ¢ok
albuminin endojen katabolizmasinda artis ve aloumin sentezinde azalmaya bagh
olabilecedi distunltlmektedir. Parving ve arkadaslari isaretlenmis albumin ile
yaptiklari ¢calismalarda albuminin ekstravaze olarak deriden atilimini basglica sorumlu
faktor olarak bulmuglardir2. Normalde 3.5-5 mg/dl olan serum albumin degeri 2.1'in
altinda ise ciddi hipoalbuminemiden s6z edilebilir3. Elektrolit ve sivi kaybinin yani
sira hipoalbumineminin de olusmasiyla intravaskdler volim azalir. Bu durumun ilk
sonucu idrar ¢ikisinda azalmadir. ikincil olarak kan tre azotu (BUN) ve kreatinin
yUkselir, fonksiyonel bébrek bozuklugu meydana gelir. Hipovolemi duzeltiimezse
hemodinamik problemler, bébrek yetmezligi, septik sokun geri ddntsimsiz safhaya
gecmesi gibi sorunlar ortaya cikabilir.

Enfeksiyon

Hasarlanmig deri ve eksudalar genis bir mikroorganizma populasyonunun tremesi
icin uygun zemin hazirlar. Mekanik bariyerin de bozulmus olmasi, normal savunma
mekanizmalari da degismis olan hastayi ciddi sistemik enfeksiyonlara yatkin hale
getirir. Yanik, eksfoliyatif dermatit, otoimmun bulléz hastaliklar ve TEN'de ana 6lim
nedeni enfeksiyonlardiri.

Deri lezyonlari ilk olarak Staphylococcus aureus, daha sonra gram (-) bakterilerle
kolonize olmaktadir. S.aureus ile meydana gelen sepsis genellikle deriden orijin alir.
Kan kultdrleri sonuglanmadan 6nce baglanacak antibiyotigin se¢iminde bu nokta g6z
6nunde tutulmalidir. Steroidler ve genis spektrumlu antibiyotiklerin kullaniimasi
durumunda Candida albicans gibi firsat¢i patojenler de enfeksiyon nedeni olabilirler.
Santral kateterler, branuller 6zellikle lezyonlu deri alanina yakin yerlestirildiginde
sistemik enfeksiyonlar igin ylksek risk olustururlar. Bu nedenle, mimkinse deri
lezyonlarinin uzagina yerlestirilmelidir.

Bozulmus Termoregulasyon

Yaygin deri lezyonlari olan hastalar enfeksiyonlari olmasa dahi ateglenip
titreyebilirler. Burada epidermal hicrelerce Uretilen interlékin-1'in (IL-1) etkisi oldugu
dasunulimektedir. Deri ylzeyinden kaybedilen i1siy1 saglayabilmek igin artan kas
aktivitesi de klinikte titreme olarak izlenir. Hipotermi ise ciddi enfeksiyonlarda,
irreversible septik sokta goérulebilirt.



Lokal Uygulamalarin Emiliminde Artig

Bozulmusg deri butinligd ve bariyer fonksiyonlarinin kaybi nedeniyle lokal uygulanan
ilaglarin emilimi artacagindan sistemik yan etkiler her zaman gézéntnde tutulmaldir.
Ornegin salisilik asit iceren preperatlar (vazelin salisile gibi), cocuklarda 24 saat iginde
2 g'l gececek sekilde kullanildiginda salisilizm riski dogmaktadir4. Salisilizmin klinik
bulgulari bulanti, tinnitus, dispne ve halusinasyondur. Borik asitin sistemik emilimi
sonucunda da bulanti, kusma, diyare, basagrisi, gérme bozukluklari meydana
gelebilir. Borik asitin toksik dozu ¢ocukta 5-10 g, erigkinde 10-20 g'dir.

Deri Kan Akiminda Artis

Eritrodermik hastalarda deri kanlanmasindaki artis kardiyak indeksi 2 kat artirabilir.
Hiperpireksi de kardiak 'output'u artiracaktir. Yagli ya da énceden kalp hastahgi
olanlarda bu hemodinamik degisiklikler yuksek ¢ikigli kardiyak yetmezlige yol acabilir.
Bazi calismalarda eksfoliyatif dermatitlerde en fazla 61im nedeni olarak kalp sorunlari
ve pnémoniler tespit edilmistiri.

immiin Fonksiyonlarda Degisiklikler

Akut, yaygin deri hastaliklari immin cevapta degisikliklere yol agarlar. Yanikta ve
TEN'de bu degisiklikler gdsterilmistir. Kemotaktik faktdrlerde, grandlositlerin fagositik
aktivitelerinde azalma, serum immunglobulinlerinde deplesyon, CD4 T lenfositlerde
azalma, in vitro olarak lenfositlerin 'recall' antijenlere yanitlarinda, sitotoksik T hiicre
cevaplarinda, natural killer lenfositlerin aktivitelerinde azalma goéralmustar.
Epidermisin yaygin destriksiyonu sonucunda salinan mediatérlerin yani sira IL-1 ve
TNF-a da bu sistemik etkilerde rol alabilirler. Hastanin imman sistemindeki bu
degisiklikler enfeksiyonlari ve yasam suresini etkileyebilmektedir.

Enerji Harcamasinda Artis

Ozellikle yanik hastalarinda, deri lezyonlarina ikincil gelisen metabolik yanit
ayrintilaryla incelenmigtir. Akut fazda katekolamin ve katabolik hormonlarin yaninda
epidermal orijinli IL-1 de hiperkatabolizmadan sorumlu bulunmustur. TEN
hastalarinda da bl sivisi iginde ylksek konsantrasyonda IL-1 saptanmistir. Bu
nedenle bu hasta grubuna da yanik hastalarinda oldugu gibi nutrisyonel destek
verilmelidir. Vlcut ylzeyinin %50'den fazlasinin etkilendigi durumlarda bazal
metabolizma hizinin 2-2.3 kati enerji harcamasi olmaktadir. Distk ¢evre 1sisi da bu
enerji kaybini artirir(25°C'nin alti). Eksudatif deri lezyonlariyla ve hiperkatabolizma
arind olarak atilan idrar Uresi yoluyla giinde 150-200 g protein kaybi meydana gelir.
Periferal dokularda insilin rezistansi ve insulin yapiminin inhibisyonu plazma glukoz
seviyelerini artinr, glukozuri gorulebilir. Glikojen metabolizmasindaki bu bozukluklar
enerji kaynagi olarak aminoasit yikimini artirir, kalori ve sivi kaybi daha da artmis
olurt.

Dermatopatik Enteropati

Deri hastaliklarinin direk etki ile intestinal malabsorbsiyona neden olmasi olarak
tanimlanan dermatopatik enteropati, klinikte steatore olarak gézlenmekte ve deri



hastaliginin tedavisi ile dizelmektedir. Deri kan akiminin artmasiyla ince barsak kan
akiminin azaldigi, bakteri kolonizasyonunun arttidi, demir ve folik asit
metabolizmalarinin bozuldugu, bunlara bagh olarak da enteropatinin gelistigi
distndlmektedir. Bu hastalarda jejunal mukozada parsiyel villus atrofisi de tespit
edilmistir5.

Dermatopatik Anemi

Dermatopatik aneminin hipervolemi, serum demirinde azalma ya da folik asit
eksikligine bagli olarak gelistigi disunulmektedir. Bu hastalarda serum demir
baglama kapasitesi normal veya azalmigtir. Ferrokinetik ¢calismalarda intraven6z
olarak enjekte edilen isaretli demirin hizla kandan uzaklastidi, bu arada demir
‘turnover'inin normal oldugu gértlmastir. Bu tablo enfeksiyon hastalarindaki anemi
tablosuna benzemektedir. Ayni zamanda bazi hastalarda demir malabsorbsiyonu ve
deriden kaybedilen skuamlar ile de demir kaybi olmaktadir. Malabsorbsiyon ve
epidermal doku hasarinin onarimi sirasinda artan kullanimi nedeniyle folik asit
eksikligine bagli megaloblastik anemi de gelisebilir5.

Yogun Bakim Gerektiren Dermatolojik Hastaliklar

TEN

TEN, %30 hastada fatal seyreden, ¢ogu hastada gézlerde sekele yol agan siddetli,
akut, bullerle seyreden bir hastaliktir. TEN'de gorilen mikéz membran tutulumu
nedeniyle oral alim kisitlanir. Oral mukoza gibi Uretra da tutulmus olabileceginden
diztri, hematari gorulebiliré. Ancak bu hastalarda mimkin oldugunca idrar sondasi
uygulamasindan kaciniimasi énerilmektedir. Okller lezyonlar simbleferon, korneal
skar, lakrimal kanal tikanikligi, korlik de dahil olmak Uzere ciddi sekellere yol
acabildiginden 6zel dikkat gerektirir6.

TEN'de enfeksiyon yoklugunda dahi ylksek ates tim lezyonlar epitelize olana dek
surebilir. Atesten cok, atesin aniden digsmesi sepsis isareti saylimalidir. Rektal isinin
35 derecenin altinda olmasi yani hipotermi, sepsiste gorulebilir ve sok, asidoz,
hipoksi gibi 6nemli komplikasyonlara yol agar7. Bu hastalarda yaygin agrilar ve
anksiyete de gorulebilir. TEN sistemik tutulumu olmasi nedeniyle, derinin ayni élgtide
tutuldugu yaniktan daha k6t prognozludur. Hastalarin yarisinda hepatik degisiklikler
gorultr. Transferazlarda hafif yikselmeden, %10 oraninda gérilen siddetli hepatite
dek cesitli hepatik sorunlar yasanabilir.

Stres, enfeksiyon, olasi pankreatit nedeniyle hastalarin yarisinda glukozuiri gézlenir.
Siklikla hematolojik degisiklikler gelisir; eritroblastopeniye baglh anemi, lenfopeni,
nétropeni, trombositopeni gérulebilir1. En ciddi sistemik komplikasyonu pulmoner
tutulumdur. Akciger grafilerinde subklinik interstisyel 6dem veya hipovolemi tedavisi
sirasinda pulmoner 6dem gelisebilir. 6demin artmis alveolo-kapiller gegirgenlige bagli
oldugu dasundlmektedir. Akciger sorunlari nedeniyle %10-20 hastada yapay
ventilator desteg@i gerekebilir1. Deskuame olan mukozal hiicrelerin aspirasyonuna
bagli olarak pnémoni de gelisebilir. G6gls duvarinda agri nedeniyle ylzeyel
solunum, dispne, atelektazi olabilir6,8. TEN'de en sik 6lim nedeni enfeksiyonlardir.
Enfeksiyon odaklarindan en sik olarak S.aureus ve P. aeruginosa izole edilmistir8,9.
Genel olarak bakildiginda TEN hastalarinda ileri yas, artmis tutulum alani, BUN
yUksekligi kétlh prognostik faktérlerdir. Bazi ¢calismalarda I6kopeni de kétl prognozla



iliskili bulunmustur8,10. Lékopeninin altta yatan ve ila¢ almayi gerektiren hastaliga
(SLE gibi) veya alinan ilaglara bagl yan etki olarak gelisebilecegdi, bunun yani sira
TEN'e ikincil olarak da gelisebilecegi distnltlmektedir10. TEN hastalarinda
nétropeninin yani sira lenfopeni de siklikla gérilmektedir11. TEN'de spesifik tedavi
bulunmamaktadir. dnceleri denenen steroid tedavileri ile komplikasyonlarin arttigi
ancak lezyonlarin ilerlemesini durdurmadigi g6zlendiginden steroid kullanimi
tartismahdir6,10. Agri tedavisi icin zaman zaman methadone, hidroksizin,
asetaminofen igeren kokteyller ya da intraven6z narkotik analjezikler de kullaniimasi
gerekebilmektedir6.

SSSS (Stafilokokal Haglanmig Deri Sendromu)

S.aureus grup 2 faj 71'in epidermolitik toksinine bagli olarak gelisen bu hastalikta
epidermal hasar daha yuzeyel oldugundan diizelme daha hizli, mortalite daha az
olmaktadir. Daha ¢ok ¢ocuklarda gérilen bu hastalikta antistafilokokal antibiyotikler
kullanilir. Erigkinlerde eger bébrek yetmezIligi varsa epidermolitik toksinin birikimine
bagli olarak SSSS gelisebilir1.

Billoz Hastaliklar

Pemfigus ve biilléz pemfigoid %5-20 kadar mortalite oranlari gésterebilir.
immunsupresif ilaglar ile kolaylasan sepsis ve immunsupresif tedavilere bagl diger
komplikasyonlar 6lim nedenleridir. En tehlikeli periyod ylksek dozda immunsupresif
tedavi alindigi sirada erode lezyonlarin halen var oldugu dénemdir. Blll6z
hastaliklarda oral lezyonlar, billerden protein kaybi, steroidlerin yol agtigi
katabolizma nedeniyle ciddi sorunlar olusabilir. 6rnegin hipoalbuminemi,
tromboemboliler ve enfeksiyonlara karsi bozulmus savunma mekanizmalari
gbzlenebilir. Spesifik tedaviye gerektiginde antibakteriyel ve nutrisyonel tedaviler
eklenebilir. Bu hastalikta sivi kaybir 6nemli problem olmamaktadiri.

Deri Nekrozu

Kutan6z damarlarin oklizyonu sonucu yaygin deri nekrozlari gelisebilir. Dlizensiz
sinirli, eritemli, daha sonra mavi-siyah olan makdalleri hemorajik biller, eskar
olusumlari izler. Dissemine intravaskuler koagulasyonda (DIC), purpura fulminansta
kisa stirede olusan nekrotik lezyonlara karsilik, kumarin veya heparin nekrozunda,
kriyoproteinemilerde, vaskilitlerde daha yavas seyir gbzlenir. Protein C, protein S
eksikligi, lupus antikoagulani da nekrotik lezyonlarda bakilmasi gereken
parametrelerdir. DIC'ta trombositopeni, pihtilagsma zamaninda uzama(PTZ, aPTT,
TT), hipofibrinojenemi, D-dimerde artis gdzlenen laboratuar degisiklikleridir. Nekrotik
lezyonlari olan hastalarda spesifik tedavi primer hastaliga yoneliktir. Semptomatik
tedavi bazen genig debridman veya amputasyon gerektirebilir1.

Sellilit

Genellikle grup A streptokoklar tarafindan olusturulan nekrotizan seliilit, kimi zaman
peptostreptokok, bakteroides, enterobakter, proteuslarin da katildigi mikst enfeksiyon
seklinde de goérilebilir12. Genellikle ileri yaslarda, lokal veya sistemik hastaliklari
olanlarda goérulen nekrotizan selllitte, sistemik antibiyotikler nekrotik alana penetre
olamazlar. Acil cerrahi tedavi gerektiren bu hastalikta antibiyotikler ancak perioperatif



dénemde sepsisi dnlemek igin kullanilir. Nekrotizan selilitte devitalize Tim dokular
cogunlukla kaslara dek ¢ikarilir. Erizipel ile nekrotizan selllit arasinda klinik
goérinidmlere sahip, ara formlarda hastalar da vardir. Bu hastalar da krepitasyon ya
da grafilerde hava varliginda cerrahi olarak tedavi edilmelidir. Ates ve I6kositoz
enfeksiyon agirligi ile orantili degildir. Ancak solunum hizinda artig, biling durumunda
degisiklik, oligri ciddi semptomlardir ve cerrahi tedaviye yoneltmelidir1. Sellilitte,
Penisilin G halen ilk tedavi segenegini olusturmaktadir. Nekrotizan seldlit
etyolojisinde vendz trombuslerin olasi rol Gzerinde duruldugundan antikoagulan
tedavi de 6nerilmektedir.

Eksfoliyatif Dermatit

Yaglilarda fatal seyredebilen bu durumun en 6nemli komplikasyonlari enfeksiyon ve
yUksek cikisl kalp yetmezligidir. Santral i1s1 regllasyonu bozulmustur. Hastalarda
surekli titreme vardir. Kan kulturleri deri florasi nedeniyle siklikla yanlis pozitif
sonuglanabilmektedir. Bu nedenlerle enfeksiyonlarin tespiti zordur. Kalp hizi da her
zaman artmis oldugundan kalp yetmezligi tanisi da zor olabilir. Eritrodermik
hastalarda 6dem de kalp yetmezligi yéninde yorumlanmamalidir. Yaglilarda ve
6nceden kalp hastaligi olanlarda vasodilatérlerin verilmemesi gibi kardiyak 'output'un
azaltilmasina ydnelik tedbirler alinmalidir. Ates halinde ates dusurlculer verilmelidir.
Aksi takdirde ates de kardiak 'output'u artiracaktir. Eritrodermik hastalarda kesin tani
konmamis olsa da steroid tedavisine mimkuin oldugunca ¢abuk baglanmalidir1.

Prognostik Faktorler

Yanik ve TEN hastalarinda yapilan ¢aligsmalardan yola gikilarak kotl prognostik
olarak belirlenen faktdrler mevcutturi,6,8:

- ileri yas: Revuz ve arkadaslarn tarafindan 2-90 yaslari arasindaki 85 TEN tanisi ile
izlenmis hasta gézden gecirilmis, mortal seyreden 22 hastada yas ortalamasi 61+17
iken iyilesenlerde 40+22 oldugu gorulmuUstir(p<0.01).

-deri lezyonlarinin yayginhgi: Yine ayni calismada hastalarda %10-100 arasinda
degisen oranlarda vicut ylzeyinin tutuldugu saptanmis, yasayanlarda ortalama
%35122 olan bu oranin kaybedilen hastalarda %50+26 oldugu gorialmastir(p<0.01).
-nétropeni, lenfopeni: Revuz ve ark. 85 hastanin kaybedilen 22'sinde ortalama
3290+2200 granulosit, 557+450 lenfosit saptarken, iyilesenlerde ortalama granilosit
sayisi 460012400, lenfosit sayisi 1400+1200 olmus, fark anlamh
bulunmustur(p<0.01). Granulositopenin alinmis olan ilaglara, altta yatan hastaliklara
ya da TEN'e sekonder gelisebilecegi diisinilmektedir10.

-ylksek doz kortikosteroid tedavisinin de prognozu olumsuz yénde etkiledigine dair
yayinlar vardir13,14. Sistemik steroid tedavisi ile komplikasyon orani %28'den
%74'lere ¢ikmaktadir. Daha 6nceden baslanmig steroid tedavilerinin kesilmesi ile de
mortalitenin %66'dan %33'e dlisTUQgu belirtiimektedir.

-BUN yUksekligi: Revuz ve arkadaslarinin ¢alismasinda iyilesen hastalarda ortalama
7.7+7.8 olan BUN degeri, mortal seyreden hastalarda 17.6+12.4
bulunmustur(p<0.01).

Hastalarin Monitozirasyonu

Dermatolojide yogun bakim hastalar 6zellikle hemodinamik degisiklikler ve sepsis
ybninden takip edilmelidir. Hipovolemi isareti olarak nabiz sayisi, arter kan



basincindan daha degerlidir. Ates olsa dahi nabiz sayisinin dakikada 120'nin
tzerinde olmasi hipovolemiyi distindirmelidir. En dnemli rehber ise idrar ¢ikisidir.
Glikozirisi olmayan hastada saatte 50-100 ml idrar, 1020 osmolarite yeterli bébrek
perflizyonunu gdsterir. idrar ¢ikisindaki azalma, bozulan hemodinami veya sepsisin
erken ve duyarl bir isaretidir. GlikozUrili hastalarda ise artmis idrar ¢ikisi yeterli
hemodinami anlamina gelmez. idrar takibinin 6neminden dolayi bu hastalar genellikle
kateterize edilir. Diger iki onemli bulgu, biling durumu ve solunum hizidir. Konflzyon
ve anksiyete sepsisin ilk bulgulari olabilir. Bu bulgular solunum sayisinin artmasi,
pulmoner 6dem, pnémoni nedeniyle olusan hipoksemi ya da yetersiz doku
perflizyonu sonucu olusan metabolik asidoza bagh olabilir1. Arter kan gazinda
parsiyel oksijen basincinin 60 mmHg'dan az, parsiyel karbondioksit basincinin 50
mmHg'dan ylksek, oksijen saturasyonunun %80'den az olmasi solunum yetmezligini
gosterir, oksijen destegi verilmelidir15. Monitorizasyon amaciyla bakilmasi gereken
parametreleri sdyle siralayabiliriz:

-Her saat: Kalp hizi, solunum hizi, kan basinci, idrar volima, osmolarite, glukoz
-Ug-dort saatte bir: Ates-titreme, biling durumu, mide bosalmasi

-Glnde 1 veya 2: Deri lezyonlarinin durumu, vicut agirhgi, sivi kaybi hesaplanmasi,
arter kan gazi, akciger grafisi, tam kan, BUN, kreatinin, glukoz, elektrolitler, aloumin,
fosfor, enzimler, bakteri kilttrleri

Dermatolojide Yogun Bakim Hastalarinda Tedavi
Hemodinami-Elektrolit Dengesizligi

Hemodinamiyi saglamak i¢cin mimkun oldugunca santral yol yerine periferik ventz
yollardan ve enteral yollardan sivi desteg@i yapilmalidir. Erigkinde gunlik sivi ihtiyaci
2500-3000 ml'dir. sodyum ihtiyaci 80 meq, potasyum ihtiyaci 40 meq'dir. cocuklarda
0-10 kg arasinda sivi ihtiyact 100 ml/kg, 10-20 kg arasinda 75ml/kg, 20 kg'in
Uzerinde 50 ml/kg olarak hesaplanir16. Yanikta, cocuklarda vicut alaninin %10,
eriskinde %15'inden fazlasi etkilendiginde intravendz sivi tedavisi gerekir. 1lk 24
saatte 4ml/kg/%yanik alani ringer laktat, yarisi ilk 8 saatte, diger yarisi 16 saatte
olacak sekilde verilir. Tetanoz asisi da yapilmalidir17.

Yogun bakim hastalarinda arter kan gazi da 6nemli bir takip parametresidir.
Normalde pH:7.35-7.45 arasinda olmasi gerekir. pH'nin 7.35 den kiguk olmasi
asidoz, 7.45'den blyUk olmasi alkalozu gésterir. Hastalar asidoz, alkaloz, sodyum ve
potasyum degerleri yéninden siki takip edilmeli, gerektiginde tedavi verilmelidir.

Beslenme

Hastalar deri lezyonlari iyilesirken gereken doku sentezi islemleri igin protein
destegdine ihtiya¢ duyarlar. Ayni zamanda hiperkatabolik, hipermetabolik cevap
yasayan bu hastalar akut protein malnutrisyonu riski altindadirlar. Bu da immdanolojik
fonksiyonlarin degismesi, subklinik multiorgan yetmezligi anlamina gelebilir18. ¢codu
hastada 6zellikle de mukozal lezyonlar nedeniyle oral alim bozulmus ise nazogastrik
tip gerekebilir. Tum hastalarda mimkinse parenteral yol yerine enteral beslenme
tercih edilmelidir. Enteral beslenme 2 yoldan yapilabilir: 1-Nasoenterik (nasogastrik,
nasoduodenal, nasojejunal) 2-Feeding enterostomi (gastrostomi, jejunostomi)

ilk 24 saatte 1500-2000 ml icinde 1500-2000 kalori verilebilir. Giinlilk 500 kalorilik
artislar ile 3500-4000 kaloriye dek c¢ikilabilir. Diet, proteinden zengin (2-3 g/kg)



olmalidir. Enteral yol ile ihtiyacin karsilanamadigi hastalarda ya da nonfonksiyonel
gastrointestinal sisteme sahip hastalarda periferal veya santral venden parenteral
nutrisyon yapilabilir. Parenteral nutrisyon tedavisi alan bu hastalar sepsis yoninden
de takip edilmelidir18.

Antimikrobial Tedavi

Tam yaygin deri hastaliklarinda sepsis basta gelen 6lum nedenidir. Ancak rutin
profilaktik antibiyotik kullanimi enfeksiyon gelisimini 6nlemeyip, direngli bakteri
suglarinin ve firsatgl mantar enfeksiyonlarinin gelismesine yol agabilir. Bu nedenle
topikal antiseptik soltisyonlar tercih edilebilir. Genel durumlari elveren hastalarda
gunde 1-2 kez %0.05 akdz klorheksidin icinde banyo, banyo aralarinda deri
lezyonlarina 4 saatte bir, %0.5'lik ak6z gumus nitrat veya %0.05'lik akdz klorheksidin
ile pansuman uygulanabilir. Bizim klinigimizde de %0.01'lik potasyum permanganat
banyolari, %1 asetat di aluminyum iceren merhemlerle kapama yapilmaktadir. TEN
hastalarinda lokal yara bakimi konusunda pek ¢ok ¢alisma yapilimistir. Birgok
merkezde gimus sulfodiazin, stlfonamid icermesi nedeniyle TEN hastalarinda
kullanilmamaktadir6. Mirabile ve ark. ise gimus sulfadiazin ile prematur infantlarda
gelisebilecek kernikterusa dikkat cekmislerdir19. Gimus silfadiazin icerigindeki
stlfonamidin, bilirubini albumine baglanma noktalarindan ayirarak, kan beyin
bariyerini gecebilen serbest bilirubinin artmasina yol actigi gésterilmistir20. Gimus
stlfodiazin nadiren methemoglobinemi ve I6kopeniye de yol agabilmektedir. Fligner
ve ark. da TEN ile komplike olan yanik icin gimis sulfodiazin kullandiklari 8 aylik bir
bebekte, topikal tedavinin i¢erigindeki propilen glikol nedeniyle hiperosmolalite ve
kardiyopulmoner arest gelistigini saptamislar, infantlarda genis vlcut ylzeylerinde
gumus sdlfodiazin kullanildiginda hastalarin osmolar gap takiplerinin yapilmasini
6nermiglerdir13. %0.5 konsantrasyonda gumus nitrat emdirilmis gazli bezlerle
yapilacak pansumanlar ise siklikla énerilmektedir. GlimuUs nitrat stilfonamid
icermemekte, 6nemli bakteriyel diren¢ ya da allerjik reaksiyona neden olmamakta,
epitelizasyonu inhibe etmemektedir14. GimuUs nitratin hiponatremi yapma potansiyeli
bulunmakla birilikte, klinik kullanimda énemli bir sorun olusturmamaktadir. Halebian
ve ark. yanik merkezinde takip ettikleri hastalarda %10 dilGe edilmis klorheksidine
glukonat ile banyolari takiben %0.5 giimus nitrat emdirilmis gazli bezlerle lezyonlari
kapamayi ilk tedavi secenekleri olarak belirlemiglerdir21.

Yanik Gnitelerinde kullanilan hiperbarik oksijen tedavisi ile iyi yanitlar alinmasindan
yola ¢ikilarak TEN hastalarinda bazi arastirmacilar tarafindan hiperbarik oksijen
kullaniimig, hastalarda lezyonlarin hizla epitelize oldugu gértlmustir. Ruocco ve
arkadaslarinin yaptigi ¢calismada 3 hastaya hiperbarik oksijen tedavisi verilmis, 10
gln icinde lezyonlarda tama yakin epitelizasyon gézlenmis, yan etki olmamigstir22.

Hastalarin bakteri kulttrlerinde anlamli Greme, vicut 1sisinin aniden dusmesi, genel
durumda bozulma, oligiri, solunum hizinin artmasi, kan gazlarinda degisiklik olmasi
durumunda ise antibiyotik tedavisine baslanmahdir.

Hospitalizasyonun ilk ginlerinde S.aureus daha sonraki glinlerde pseudomonas,
enterobacteriaceae enfeksiyon nedeni olarak izole edilmektedir. Septik sokta
antibiyotik tedavisinin yani sira sivi tedavisi, mimkunse enfeksiyon odaginin direnaji,
ventilasyon destegi gerekebilir. Bakteri kllttrlerinden izole edilen koagulaz negatif
S.aureus'a yonelik olarak penisilin G, penisilinaz direncli penisilinler, sefalosporinler,



bunlara alternatif olarak eritromisin, diger makrolidler, vankomisin, kinolonlar
kullanilabilir. Metisilin direncli S.aureus i¢in vankomisin(trifampin veya gentamisin),
alternatif tedaviler olarak teikoplanin, florokinolonlar kullanilabilir. Pseudomonas
aeruginosa i¢in seftazidim+tobramisin kombinasyonu, alternatif tedaviler olarak
tikarsilin veya piperasilin+gentamisin, amikasin, imipenem, aztreonam, florokinolonlar
secilmelidir. Gram (-) basiller trediginde seftriakson, sefotaksim, alternatif olarak
ampisilin-stilbaktam, florokinolon, imipenem grubu antibiyotikler 6nerilmektedir9.

Ortam Isisi

Hastanin kalori kaybini azaltmak icin ortam 1sisi 30-32°C olmalidir. Atesi olan
hastalarda ortamin 1sisini disdrmek daha ¢ok enerji harcanmasina yol agmaktadir.
Bunun yerine santral 1s1y1 distdrmek icin antipiretikler kullaniimalidir. Boylece
kardiyak indeks de dizelebilir.

Antikoagulan Tedavi

Yaygin deri hastaligi olanlarda bazi faktorlerin etkisiyle tromboembolik olaylarin
arttigi distntlmektedir. Hastalarin immobilize olmasi, maliniteler, vendz trombozlar
pulmoner emboli i¢in risk faktérleridir. Ani solunum sikintisi gelisen, gégus agrisi
ceken, ates olmaksizin akciger grafisinde infiltrasyon, vaskuilarizasyonda azalma,
arter kan gazinda parsiyel karbondioksit basincinda azalma (hiperventilasyon) olan
hastalar pulmoner emboliyi distindirmeli ve ventilasyon-perfliizyon sintigrafisi
yapiimalidir. Pulmoner emboli mortalite nedeni de olabildiginden hospitalizasyon
sirasinda profilaktik amacla antikoagtlan tedavi verilmesi 6nerilmektedir1,15. Bu
amagcla diguk molekuler agirlikh heparin ya da antiagreganlar kullanilabilir.
Antikoagulan tedavi igin kontrendikasyonlar ise; intrakraniel kanama veya maliniteler,
peptik Glser, kontrolstiz hipertansiyon, kanama diyatezleri, bdbrek ve karaciger
hastaliklaridir23.

Dermatolojide yogun bakim hastalar 6zellikle hemodinamik degisiklikler ve sepsis
ybninden takip edilmelidir. Hipovolemi isareti olarak nabiz sayisi, arter kan
basincindan daha degerlidir. Ates olsa dahi nabiz sayisinin dakikada 120'nin
Uzerinde olmasi hipovolemiyi digtndirmelidir. En énemli rehber ise idrar ¢ikisidir.
Glikozirisi olmayan hastada saatte 50-100 ml idrar, 1020 osmolarite yeterli bébrek
perflizyonunu gdsterir. idrar ¢ikisindaki azalma, bozulan hemodinami veya sepsisin
erken ve duyarl bir isaretidir. GlikozUrili hastalarda ise artmis idrar ¢ikisi yeterli
hemodinami anlamina gelmez. idrar takibinin éneminden dolay! bu hastalar genellikle
kateterize edilir. Diger iki 6nemli bulgu, biling durumu ve solunum hizidir. Konflizyon
ve anksiyete sepsisin ilk bulgulari olabilir. Bu bulgular solunum sayisinin artmasi,
pulmoner 6dem, pndmoni nedeniyle olusan hipoksemi ya da yetersiz doku
perflizyonu sonucu olusan metabolik asidoza bagh olabilir1. Arter kan gazinda
parsiyel oksijen basincinin 60 mmHg'dan az, parsiyel karbondioksit basincinin 50
mmHg'dan ylksek, oksijen saturasyonunun %80'den az olmasi solunum yetmezligini
gosterir, oksijen destegi verilmelidir15. Monitorizasyon amaciyla bakilmasi gereken
parametreleri syle siralayabiliriz:

-Her saat: Kalp hizi, solunum hizi, kan basinci, idrar volimu, osmolarite, glukoz
-Ug-dort saatte bir: Ates-titreme, biling durumu, mide bosalmasi



-Glnde 1 veya 2: Deri lezyonlarinin durumu, vicut agirhgi, sivi kaybi hesaplanmasi,
arter kan gazi, akciger grafisi, tam kan, BUN, kreatinin, glukoz, elektrolitler, aloumin,
fosfor, enzimler, bakteri kiltirleri

Dermatolojide Yogun Bakim Hastalarinda Tedavi
Hemodinami-Elektrolit Dengesizligi

Hemodinamiyi saglamak icin mimkun oldugunca santral yol yerine periferik ventz
yollardan ve enteral yollardan sivi desteg@i yapilmalidir. Erigkinde gunlik sivi ihtiyaci
2500-3000 ml'dir. sodyum ihtiyaci 80 meq, potasyum ihtiyaci 40 meq'dir. cocuklarda
0-10 kg arasinda sivi ihtiyact 100 ml/kg, 10-20 kg arasinda 75ml/kg, 20 kg'in
tzerinde 50 ml/kg olarak hesaplanir16. Yanikta, cocuklarda vicut alaninin %10,
erigkinde %15'inden fazlasi etkilendiginde intravendz sivi tedavisi gerekir. 1lk 24
saatte 4ml/kg/%yanik alani ringer laktat, yarisi ilk 8 saatte, diger yarisi 16 saatte
olacak sekilde verilir. Tetanoz asisi da yapiimalidir1?7.

Yogdun bakim hastalarinda arter kan gazi da énemli bir takip parametresidir.
Normalde pH:7.35-7.45 arasinda olmasi gerekir. pH'nin 7.35 den kii¢lk olmasi
asidoz, 7.45'den blyUk olmasi alkalozu gésterir. Hastalar asidoz, alkaloz, sodyum ve
potasyum degerleri yéninden siki takip edilmeli, gerektiginde tedavi veriimelidir.

Beslenme

Hastalar deri lezyonlari iyilesirken gereken doku sentezi islemleri igin protein
destegdine ihtiya¢ duyarlar. Ayni zamanda hiperkatabolik, hipermetabolik cevap
yasayan bu hastalar akut protein malnutrisyonu riski altindadirlar. Bu da immanolojik
fonksiyonlarin degismesi, subklinik multiorgan yetmezligi anlamina gelebilir18. cogu
hastada 6zellikle de mukozal lezyonlar nedeniyle oral alim bozulmus ise nazogastrik
tip gerekebilir. Tum hastalarda mimkinse parenteral yol yerine enteral beslenme
tercih edilmelidir. Enteral beslenme 2 yoldan yapilabilir: 1-Nasoenterik (nasogastrik,
nasoduodenal, nasojejunal) 2-Feeding enterostomi (gastrostomi, jejunostomi)

ilk 24 saatte 1500-2000 ml icinde 1500-2000 kalori verilebilir. Giinlilk 500 kalorilik
artislar ile 3500-4000 kaloriye dek ¢ikilabilir. Diet, proteinden zengin (2-3 g/kg)
olmalidir. Enteral yol ile intiyacin karsilanamadigi hastalarda ya da nonfonksiyonel
gastrointestinal sisteme sahip hastalarda periferal veya santral venden parenteral
nutrisyon yapilabilir. Parenteral nutrisyon tedavisi alan bu hastalar sepsis yoninden
de takip edilmelidir18.

Antimikrobial Tedavi

Tdm yaygin deri hastaliklarinda sepsis basta gelen 6lum nedenidir. Ancak rutin
profilaktik antibiyotik kullanimi enfeksiyon geligimini énlemeyip, direngli bakteri
suglarinin ve firsatgl mantar enfeksiyonlarinin gelismesine yol acabilir. Bu nedenle
topikal antiseptik soltsyonlar tercih edilebilir. Genel durumlari elveren hastalarda
gunde 1-2 kez %0.05 akdz klorheksidin iginde banyo, banyo aralarinda deri
lezyonlarina 4 saatte bir, %0.5'lik ak6z gimas nitrat veya %0.05'lik akdz klorheksidin
ile pansuman uygulanabilir. Bizim klinigimizde de %0.01'lik potasyum permanganat
banyolari, %1 asetat di aluminyum iceren merhemlerle kapama yapilmaktadir. TEN
hastalarinda lokal yara bakimi konusunda pek ¢ok galisma yapilmigtir. Birgok
merkezde gimus sulfodiazin, stlfonamid icermesi nedeniyle TEN hastalarinda



kullanilmamaktadiré. Mirabile ve ark. ise gimus sulfadiazin ile prematur infantlarda
gelisebilecek kernikterusa dikkat cekmislerdir19. Gimus silfadiazin icerigindeki
stlfonamidin, bilirubini albumine baglanma noktalarindan ayirarak, kan beyin
bariyerini gecebilen serbest bilirubinin artmasina yol actigi gésterilmistir20. Gimus
sulfodiazin nadiren methemoglobinemi ve I6kopeniye de yol acabilmektedir. Fligner
ve ark. da TEN ile komplike olan yanik i¢cin gimus sulfodiazin kullandiklari 8 aylik bir
bebekte, topikal tedavinin icerigindeki propilen glikol nedeniyle hiperosmolalite ve
kardiyopulmoner arest gelistigini saptamislar, infantlarda genis vlcut ylzeylerinde
gumus sulfodiazin kullanildiginda hastalarin osmolar gap takiplerinin yapilmasini
Onermislerdir13. %0.5 konsantrasyonda gumus nitrat emdirilmis gazli bezlerle
yapilacak pansumanlar ise siklikla énerilmektedir. GlimuUs nitrat stilfonamid
icermemekte, 6nemli bakteriyel direng ya da allerjik reaksiyona neden olmamakta,
epitelizasyonu inhibe etmemektedir1i4. GimuUs nitratin hiponatremi yapma potansiyeli
bulunmakla birilikte, klinik kullanimda énemli bir sorun olusturmamaktadir. Halebian
ve ark. yanik merkezinde takip ettikleri hastalarda %10 dille edilmis klorheksidine
glukonat ile banyolari takiben %0.5 gimis nitrat emdirilmis gazh bezlerle lezyonlari
kapamay! ilk tedavi segenekleri olarak belirlemislerdir21.

Yanik Gnitelerinde kullanilan hiperbarik oksijen tedavisi ile iyi yanitlar alinmasindan
yola ¢ikilarak TEN hastalarinda bazi arastirmacilar tarafindan hiperbarik oksijen
kullaniimig, hastalarda lezyonlarin hizla epitelize oldugu gérulmustir. Ruocco ve
arkadaslarinin yaptigi ¢calismada 3 hastaya hiperbarik oksijen tedavisi verilmis, 10
gln icinde lezyonlarda tama yakin epitelizasyon g6zlenmis, yan etki olmamigstir22.

Hastalarin bakteri kilttrlerinde anlamli Greme, vlcut i1sisinin aniden digmesi, genel
durumda bozulma, oligdri, solunum hizinin artmasi, kan gazlarinda degisiklik olmasi
durumunda ise antibiyotik tedavisine baglanmalidir.

Hospitalizasyonun ilk ginlerinde S.aureus daha sonraki glinlerde pseudomonas,
enterobacteriaceae enfeksiyon nedeni olarak izole edilmektedir. Septik sokta
antibiyotik tedavisinin yani sira sivi tedavisi, mimkunse enfeksiyon odaginin direnajt,
ventilasyon destedi gerekebilir. Bakteri kllttrlerinden izole edilen koagulaz negatif
S.aureus'a yonelik olarak penisilin G, penisilinaz direncli penisilinler, sefalosporinler,
bunlara alternatif olarak eritromisin, diger makrolidler, vankomisin, kinolonlar
kullanilabilir. Metisilin direncli S.aureus i¢in vankomisin(trifampin veya gentamisin),
alternatif tedaviler olarak teikoplanin, florokinolonlar kullanilabilir. Pseudomonas
aeruginosa icin seftazidim+tobramisin kombinasyonu, alternatif tedaviler olarak
tikarsilin veya piperasilin+gentamisin, amikasin, imipenem, aztreonam, florokinolonlar
secilmelidir. Gram (-) basiller Urediginde seftriakson, sefotaksim, alternatif olarak
ampisilin-stilbaktam, florokinolon, imipenem grubu antibiyotikler énerilmektedir9.

Ortam Isisi

Hastanin kalori kaybini azaltmak icin ortam 1sisi 30-32°C olmalidir. Atesi olan
hastalarda ortamin 1sisini disdrmek daha ¢ok enerji harcanmasina yol agmaktadir.
Bunun yerine santral 1s1y1 dustdrmek icin antipiretikler kullaniimalidir. Boylece
kardiyak indeks de dizelebilir.



Antikoagulan Tedavi

Yaygin deri hastaligi olanlarda bazi faktorlerin etkisiyle tromboembolik olaylarin
arttigi distntlmektedir. Hastalarin immobilize olmasi, maliniteler, vendz trombozlar
pulmoner emboli igin risk faktorleridir. Ani solunum sikintisi gelisen, gégus agrisi
ceken, ates olmaksizin akciger grafisinde infiltrasyon, vaskilarizasyonda azalma,
arter kan gazinda parsiyel karbondioksit basincinda azalma (hiperventilasyon) olan
hastalar pulmoner emboliyi distindirmeli ve ventilasyon-perflzyon sintigrafisi
yapiimalidir. Pulmoner emboli mortalite nedeni de olabildiginden hospitalizasyon
sirasinda profilaktik amagcla antikoagtlan tedavi verilmesi 6nerilmektedir1,15. Bu
amagcla diguk molekuler agirlikh heparin ya da antiagreganlar kullanilabilir.
Antikoagulan tedavi igin kontrendikasyonlar ise; intrakraniel kanama veya maliniteler,
peptik Glser, kontrolstiz hipertansiyon, kanama diyatezleri, bdbrek ve karaciger
hastaliklandir23.

Dermatolojide, yogun bakim hastalarinda gérilebilecek bazi ek sorunlar da takip
sirasinda 6nem kazanmaktadir. 6rnegin hipovolemiye bagli olarak gelisen prerenal
azotemi sonucunda ya da hipersensitivite vaskiilitlerine interstisyel nefritin eslik
etmesi ile akut bébrek yetmezligi (ABY) gbzlenebilir. ABY hastalarinda metotreksat,
asiklovir, radyoopak kontrast madde kullanimindan énce hastalar iyice hidrate
edilmelidir. Tedavi igin ditretikler, bazen de hemodiyaliz gerekir.

Bu kadar cesitli problemle kargi karsiya kalan hastalarin, dermatolojik hastaliklari ve
bu hastaliklarin tedavisi sirasinda gelisebilecek komplikasyonlar g6z énunde
tutularak, egitimli personel tarafindan, yogun bakim i¢in uygun olarak donatiimig
Unitelerde yakin takip edilmesi, dermatoloji kliniklerinde morbidite ve mortalite
oranlarini azaltabilir.
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