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Özet 
 
Geni� vücut yüzeylerini tutan pek çok hastalı�ın tedavisi sırasında yo�un bakım takibi 
gerektiren önemli komplikasyonlar olu�abilmektedir. Toksik epidermal nekroliz, 
stafilokokal ha�lanmı� deri sendromu, büllöz hastalıklar, deri nekrozu, nekrotizan 
selülit ve eksfoliyatif dermatit dermatolojik yo�un bakım hastalarının önemli bir 
bölümünü olu�turur. Derinin bariyer, immunolojik ve termoregulatuar foksiyonlarının 
bozulması ile sıvı, elektrolit, protein, ısı, enerji kaybı; beslenme bozuklukları; ciddi 
enfeksiyonlar gibi sorunlar ya�ayan bu hastalar e�itimli personel tarafından uygun 
ekipmanla donatılmı� ünitelerde yo�un bakım disiplini ile monitorize ve tedavi 
edilmelidir. Bu derlemede hastaların ya�am sürelerini etkileyebilen komplikasyonlar 
ve tedavi prensipleri üzerinde durulmaktadır. 
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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. 
Key Words: Dermatology, intensive care, toxic epidermal necrolysis 
 
Özdemir E, Anadolu RY. Intensive care in dermatology. TÜRKDERM 2002; 36: 13-
18. 
 
Geni� deri yüzeylerini tutan hastalıkların önemli morbidite ve mortaliteye neden 
olabildikleri bilinmektedir. Bu hastalarda derinin mekanik bariyer özelli�inin, 
termoregülasyona katkılarının, immünolojik fonksiyonlarının bozulmasının yanı sıra 
di�er sistemlerde de komplikasyonlar geli�ebilmekte ve ölüm nedeni olabilmektedir. 
 



Bariyer Fonksiyonunun Kaybı 
 
Derinin en bilinen fonksiyonu bariyer olu�turarak vücudu dı� etkenlerden koruması ve 
vücut sıvılarının kaybını önlemesidir. Bu fonksiyon asıl olarak stratum korneumun 
lipid yapısı tarafından sa�lanır. Bu tabakanın etkilendi�i her hastalıkta bariyer 
fonksiyonu da bozulur. Bariyer fonksiyonunun kaybolması ile de a�a�ıda açıklanacak 
problemler ortaya çıkar1. 
 
Sıvı Kaybı 
 
Bariyer fonksiyonu bozuldu�unda su kaybının yanı sıra elektrolitlerin de kaybedildi�i 
gözlenmi�tir. Deri yüzeyinin %50'sinin etkilendi�i epidermal nekrolizli hastaların 
günde 3-4 litre sıvıyı deri yoluyla kaybettikleri, 2.derece yanıkta, otoimmün 
hastalıklarda, toksik epidermal nekroliz (TEN)'de büllerin 40 g/l protein, 120-150 
mmol/l Na+, 100 mmol/l Cl¯ , 5-10 mmol/l K+ içerdi�i saptanmı�tır1.  
Eksfoliyatif dermatit gibi non-büllöz hastalıklardaki protein kaybının daha çok 
albuminin endojen katabolizmasında artı� ve albumin sentezinde azalmaya ba�lı 
olabilece�i dü�ünülmektedir. Parving ve arkada�ları i�aretlenmi� albumin ile 
yaptıkları çalı�malarda albuminin ekstravaze olarak deriden atılımını ba�lıca sorumlu 
faktör olarak bulmu�lardır2. Normalde 3.5-5 mg/dl olan serum albumin de�eri 2.1'in 
altında ise ciddi hipoalbuminemiden söz edilebilir3. Elektrolit ve sıvı kaybının yanı 
sıra hipoalbumineminin de olu�masıyla intravasküler volüm azalır. Bu durumun ilk 
sonucu idrar çıkı�ında azalmadır. ıkincil olarak kan üre azotu (BUN) ve kreatinin 
yükselir, fonksiyonel böbrek bozuklu�u meydana gelir. Hipovolemi düzeltilmezse 
hemodinamik problemler, böbrek yetmezli�i, septik �okun geri dönü�ümsüz safhaya 
geçmesi gibi sorunlar ortaya çıkabilir. 
 
Enfeksiyon 
 
Hasarlanmı� deri ve eksudalar geni� bir mikroorganizma popülasyonunun üremesi 
için uygun zemin hazırlar. Mekanik bariyerin de bozulmu� olması, normal savunma 
mekanizmaları da de�i�mi� olan hastayı ciddi sistemik enfeksiyonlara yatkın hale 
getirir. Yanık, eksfoliyatif dermatit, otoimmün büllöz hastalıklar ve TEN'de ana ölüm 
nedeni enfeksiyonlardır1. 
Deri lezyonları ilk olarak Staphylococcus aureus, daha sonra gram (-) bakterilerle 
kolonize olmaktadır. S.aureus ile meydana gelen sepsis genellikle deriden orijin alır. 
Kan kültürleri sonuçlanmadan önce ba�lanacak antibiyoti�in seçiminde bu nokta göz 
önünde tutulmalıdır. Steroidler ve geni� spektrumlu antibiyotiklerin kullanılması 
durumunda Candida albicans gibi fırsatçı patojenler de enfeksiyon nedeni olabilirler. 
Santral kateterler, branüller özellikle lezyonlu deri alanına yakın yerle�tirildi�inde 
sistemik enfeksiyonlar için yüksek risk olu�tururlar. Bu nedenle, mümkünse deri 
lezyonlarının uza�ına yerle�tirilmelidir. 
 
Bozulmu� Termoregülasyon 
 
Yaygın deri lezyonları olan hastalar enfeksiyonları olmasa dahi ate�lenip 
titreyebilirler. Burada epidermal hücrelerce üretilen interlökin-1'in (IL-1) etkisi oldu�u 
dü�ünülmektedir. Deri yüzeyinden kaybedilen ısıyı sa�layabilmek için artan kas 
aktivitesi de klinikte titreme olarak izlenir. Hipotermi ise ciddi enfeksiyonlarda, 
irreversible septik �okta görülebilir1. 



 
Lokal Uygulamaların Emiliminde Artı� 
 
Bozulmu� deri bütünlü�ü ve bariyer fonksiyonlarının kaybı nedeniyle lokal uygulanan 
ilaçların emilimi artaca�ından sistemik yan etkiler her zaman gözönünde tutulmalıdır. 
örne�in salisilik asit içeren preperatlar (vazelin salisile gibi), çocuklarda 24 saat içinde 
2 g'ı geçecek �ekilde kullanıldı�ında salisilizm riski do�maktadır4. Salisilizmin klinik 
bulguları bulantı, tinnitus, dispne ve halusinasyondur. Borik asitin sistemik emilimi 
sonucunda da bulantı, kusma, diyare, ba�a�rısı, görme bozuklukları meydana 
gelebilir. Borik asitin toksik dozu çocukta 5-10 g, eri�kinde 10-20 g'dır. 
 
Deri Kan Akımında Artı� 
 
Eritrodermik hastalarda deri kanlanmasındaki artı� kardiyak indeksi 2 kat artırabilir. 
Hiperpireksi de kardiak 'output'u artıracaktır. Ya�lı ya da önceden kalp hastalı�ı 
olanlarda bu hemodinamik de�i�iklikler yüksek çıkı�lı kardiyak yetmezli�e yol açabilir. 
Bazı çalı�malarda eksfoliyatif dermatitlerde en fazla ölüm nedeni olarak kalp sorunları 
ve pnömoniler tespit edilmi�tir1. 
 
�mmün Fonksiyonlarda De�i�iklikler 
 
Akut, yaygın deri hastalıkları immün cevapta de�i�ikliklere yol açarlar. Yanıkta ve 
TEN'de bu de�i�iklikler gösterilmi�tir. Kemotaktik faktörlerde, granülositlerin fagositik 
aktivitelerinde azalma, serum immunglobulinlerinde deplesyon, CD4 T lenfositlerde 
azalma, in vitro olarak lenfositlerin 'recall' antijenlere yanıtlarında, sitotoksik T hücre 
cevaplarında, natural killer lenfositlerin aktivitelerinde azalma görülmü�tür. 
Epidermisin yaygın destrüksiyonu sonucunda salınan mediatörlerin yanı sıra IL-1 ve 
TNF-a da bu sistemik etkilerde rol alabilirler. Hastanın immün sistemindeki bu 
de�i�iklikler enfeksiyonları ve ya�am süresini etkileyebilmektedir. 
 
Enerji Harcamasında Artı� 
 
özellikle yanık hastalarında, deri lezyonlarına ikincil geli�en metabolik yanıt 
ayrıntılarıyla incelenmi�tir. Akut fazda katekolamin ve katabolik hormonların yanında 
epidermal orijinli IL-1 de hiperkatabolizmadan sorumlu bulunmu�tur. TEN 
hastalarında da bül sıvısı içinde yüksek konsantrasyonda IL-1 saptanmı�tır. Bu 
nedenle bu hasta grubuna da yanık hastalarında oldu�u gibi nutrisyonel destek 
verilmelidir. Vücut yüzeyinin %50'den fazlasının etkilendi�i durumlarda bazal 
metabolizma hızının 2-2.3 katı enerji harcaması olmaktadır. Dü�ük çevre ısısı da bu 
enerji kaybını artırır(25°C'nin altı). Eksudatif deri lezyonlarıyla ve hiperkatabolizma 
ürünü olarak atılan idrar üresi yoluyla günde 150-200 g protein kaybı meydana gelir. 
Periferal dokularda insülin rezistansı ve insülin yapımının inhibisyonu plazma glukoz 
seviyelerini artırır, glukozüri görülebilir. Glikojen metabolizmasındaki bu bozukluklar 
enerji kayna�ı olarak aminoasit yıkımını artırır, kalori ve sıvı kaybı daha da artmı� 
olur1. 
 
Dermatopatik Enteropati 
 
Deri hastalıklarının direk etki ile intestinal malabsorbsiyona neden olması olarak 
tanımlanan dermatopatik enteropati, klinikte steatore olarak gözlenmekte ve deri 



hastalı�ının tedavisi ile düzelmektedir. Deri kan akımının artmasıyla ince barsak kan 
akımının azaldı�ı, bakteri kolonizasyonunun arttı�ı, demir ve folik asit 
metabolizmalarının bozuldu�u, bunlara ba�lı olarak da enteropatinin geli�ti�i 
dü�ünülmektedir. Bu hastalarda jejunal mukozada parsiyel villus atrofisi de tespit 
edilmi�tir5. 
 
Dermatopatik Anemi 
 
Dermatopatik aneminin hipervolemi, serum demirinde azalma ya da folik asit 
eksikli�ine ba�lı olarak geli�ti�i dü�ünülmektedir. Bu hastalarda serum demir 
ba�lama kapasitesi normal veya azalmı�tır. Ferrokinetik çalı�malarda intravenöz 
olarak enjekte edilen i�aretli demirin hızla kandan uzakla�tı�ı, bu arada demir 
'turnover'ının normal oldu�u görülmü�tür. Bu tablo enfeksiyon hastalarındaki anemi 
tablosuna benzemektedir. Aynı zamanda bazı hastalarda demir malabsorbsiyonu ve 
deriden kaybedilen skuamlar ile de demir kaybı olmaktadır. Malabsorbsiyon ve 
epidermal doku hasarının onarımı sırasında artan kullanımı nedeniyle folik asit 
eksikli�ine ba�lı megaloblastik anemi de geli�ebilir5. 
 
Yo�un Bakım Gerektiren Dermatolojik Hastalıklar 
 
TEN 
TEN, %30 hastada fatal seyreden, ço�u hastada gözlerde sekele yol açan �iddetli, 
akut, büllerle seyreden bir hastalıktır. TEN'de görülen müköz membran tutulumu 
nedeniyle oral alım kısıtlanır. Oral mukoza gibi üretra da tutulmu� olabilece�inden 
dizüri, hematüri görülebilir6. Ancak bu hastalarda mümkün oldu�unca idrar sondası 
uygulamasından kaçınılması önerilmektedir. Oküler lezyonlar simbleferon, korneal 
skar, lakrimal kanal tıkanıklı�ı, körlük de dahil olmak üzere ciddi sekellere yol 
açabildi�inden özel dikkat gerektirir6. 
 
TEN'de enfeksiyon yoklu�unda dahi yüksek ate� tüm lezyonlar epitelize olana dek 
sürebilir. Ate�ten çok, ate�in aniden dü�mesi sepsis i�areti sayılmalıdır. Rektal ısının 
35 derecenin altında olması yani hipotermi, sepsiste görülebilir ve �ok, asidoz, 
hipoksi gibi önemli komplikasyonlara yol açar7. Bu hastalarda yaygın a�rılar ve 
anksiyete de görülebilir. TEN sistemik tutulumu olması nedeniyle, derinin aynı ölçüde 
tutuldu�u yanıktan daha kötü prognozludur. Hastaların yarısında hepatik de�i�iklikler 
görülür. Transferazlarda hafif yükselmeden, %10 oranında görülen �iddetli hepatite 
dek çe�itli hepatik sorunlar ya�anabilir. 
 
Stres, enfeksiyon, olası pankreatit nedeniyle hastaların yarısında glukozüri gözlenir. 
Sıklıkla hematolojik de�i�iklikler geli�ir; eritroblastopeniye ba�lı anemi, lenfopeni, 
nötropeni, trombositopeni görülebilir1. En ciddi sistemik komplikasyonu pulmoner 
tutulumdur. Akci�er grafilerinde subklinik interstisyel ödem veya hipovolemi tedavisi 
sırasında pulmoner ödem geli�ebilir. ödemin artmı� alveolo-kapiller geçirgenli�e ba�lı 
oldu�u dü�ünülmektedir. Akci�er sorunları nedeniyle %10-20 hastada yapay 
ventilatör deste�i gerekebilir1. Deskuame olan mukozal hücrelerin aspirasyonuna 
ba�lı olarak pnömoni de geli�ebilir. Gö�üs duvarında a�rı nedeniyle yüzeyel 
solunum, dispne, atelektazi olabilir6,8. TEN'de en sık ölüm nedeni enfeksiyonlardır. 
Enfeksiyon odaklarından en sık olarak S.aureus ve P. aeruginosa izole edilmi�tir8,9. 
Genel olarak bakıldı�ında TEN hastalarında ileri ya�, artmı� tutulum alanı, BUN 
yüksekli�i kötü prognostik faktörlerdir. Bazı çalı�malarda lökopeni de kötü prognozla 



ili�kili bulunmu�tur8,10. Lökopeninin altta yatan ve ilaç almayı gerektiren hastalı�a 
(SLE gibi) veya alınan ilaçlara ba�lı yan etki olarak geli�ebilece�i, bunun yanı sıra 
TEN'e ikincil olarak da geli�ebilece�i dü�ünülmektedir10. TEN hastalarında 
nötropeninin yanı sıra lenfopeni de sıklıkla görülmektedir11. TEN'de spesifik tedavi 
bulunmamaktadır. önceleri denenen steroid tedavileri ile komplikasyonların arttı�ı 
ancak lezyonların ilerlemesini durdurmadı�ı gözlendi�inden steroid kullanımı 
tartı�malıdır6,10. A�rı tedavisi için zaman zaman methadone, hidroksizin, 
asetaminofen içeren kokteyller ya da intravenöz narkotik analjezikler de kullanılması 
gerekebilmektedir6.  
 
SSSS (Stafilokokal Ha�lanmı� Deri Sendromu) 
 
S.aureus grup 2 faj 71'in epidermolitik toksinine ba�lı olarak geli�en bu hastalıkta 
epidermal hasar daha yüzeyel oldu�undan düzelme daha hızlı, mortalite daha az 
olmaktadır. Daha çok çocuklarda görülen bu hastalıkta antistafilokokal antibiyotikler 
kullanılır. Eri�kinlerde e�er böbrek yetmezli�i varsa epidermolitik toksinin birikimine 
ba�lı olarak SSSS geli�ebilir1. 
 
Büllöz Hastalıklar 
 
Pemfigus ve büllöz pemfigoid %5-20 kadar mortalite oranları gösterebilir. 
ımmünsüpresif ilaçlar ile kolayla�an sepsis ve immünsüpresif tedavilere ba�lı di�er 
komplikasyonlar ölüm nedenleridir. En tehlikeli periyod yüksek dozda immünsupresif 
tedavi alındı�ı sırada erode lezyonların halen var oldu�u dönemdir. Büllöz 
hastalıklarda oral lezyonlar, büllerden protein kaybı, steroidlerin yol açtı�ı 
katabolizma nedeniyle ciddi sorunlar olu�abilir. örne�in hipoalbuminemi, 
tromboemboliler ve enfeksiyonlara kar�ı bozulmu� savunma mekanizmaları 
gözlenebilir. Spesifik tedaviye gerekti�inde antibakteriyel ve nutrisyonel tedaviler 
eklenebilir. Bu hastalıkta sıvı kaybı önemli problem olmamaktadır1. 
 
Deri Nekrozu 
 
Kutanöz damarların oklüzyonu sonucu yaygın deri nekrozları geli�ebilir. Düzensiz 
sınırlı, eritemli, daha sonra mavi-siyah olan makülleri hemorajik büller, eskar 
olu�umları izler. Dissemine intravasküler koagülasyonda (DIC), purpura fulminansta 
kısa sürede olu�an nekrotik lezyonlara kar�ılık, kumarin veya heparin nekrozunda, 
kriyoproteinemilerde, vaskülitlerde daha yava� seyir gözlenir. Protein C, protein S 
eksikli�i, lupus antikoagülanı da nekrotik lezyonlarda bakılması gereken 
parametrelerdir. DIC'ta trombositopeni, pıhtıla�ma zamanında uzama(PTZ, aPTT, 
TT), hipofibrinojenemi, D-dimerde artı� gözlenen laboratuar de�i�iklikleridir. Nekrotik 
lezyonları olan hastalarda spesifik tedavi primer hastalı�a yöneliktir. Semptomatik 
tedavi bazen geni� debridman veya amputasyon gerektirebilir1. 
 
Selülit 
 
Genellikle grup A streptokoklar tarafından olu�turulan nekrotizan selülit, kimi zaman 
peptostreptokok, bakteroides, enterobakter, proteusların da katıldı�ı mikst enfeksiyon 
�eklinde de görülebilir12. Genellikle ileri ya�larda, lokal veya sistemik hastalıkları 
olanlarda görülen nekrotizan selülitte, sistemik antibiyotikler nekrotik alana penetre 
olamazlar. Acil cerrahi tedavi gerektiren bu hastalıkta antibiyotikler ancak perioperatif 



dönemde sepsisi önlemek için kullanılır. Nekrotizan selülitte devitalize Tüm dokular 
ço�unlukla kaslara dek çıkarılır. Erizipel ile nekrotizan selülit arasında klinik 
görünümlere sahip, ara formlarda hastalar da vardır. Bu hastalar da krepitasyon ya 
da grafilerde hava varlı�ında cerrahi olarak tedavi edilmelidir. Ate� ve lökositoz 
enfeksiyon a�ırlı�ı ile orantılı de�ildir. Ancak solunum hızında artı�, bilinç durumunda 
de�i�iklik, oligüri ciddi semptomlardır ve cerrahi tedaviye yöneltmelidir1. Selülitte, 
Penisilin G halen ilk tedavi seçene�ini olu�turmaktadır. Nekrotizan selülit 
etyolojisinde venöz trombüslerin olası rolü üzerinde duruldu�undan antikoagülan 
tedavi de önerilmektedir. 
 
Eksfoliyatif Dermatit 
 
Ya�lılarda fatal seyredebilen bu durumun en önemli komplikasyonları enfeksiyon ve 
yüksek çıkı�lı kalp yetmezli�idir. Santral ısı regülasyonu bozulmu�tur. Hastalarda 
sürekli titreme vardır. Kan kültürleri deri florası nedeniyle sıklıkla yanlı� pozitif 
sonuçlanabilmektedir. Bu nedenlerle enfeksiyonların tespiti zordur. Kalp hızı da her 
zaman artmı� oldu�undan kalp yetmezli�i tanısı da zor olabilir. Eritrodermik 
hastalarda ödem de kalp yetmezli�i yönünde yorumlanmamalıdır. Ya�lılarda ve 
önceden kalp hastalı�ı olanlarda vasodilatörlerin verilmemesi gibi kardiyak 'output'un 
azaltılmasına yönelik tedbirler alınmalıdır. Ate� halinde ate� dü�ürücüler verilmelidir. 
Aksi takdirde ate� de kardiak 'output'u artıracaktır. Eritrodermik hastalarda kesin tanı 
konmamı� olsa da steroid tedavisine mümkün oldu�unca çabuk ba�lanmalıdır1. 
 
Prognostik Faktörler 
 
Yanık ve TEN hastalarında yapılan çalı�malardan yola çıkılarak kötü prognostik 
olarak belirlenen faktörler mevcuttur1,6,8: 
- ileri ya�: Revuz ve arkada�ları tarafından 2-90 ya�ları arasındaki 85 TEN tanısı ile 
izlenmi� hasta gözden geçirilmi�, mortal seyreden 22 hastada ya� ortalaması 61±17 
iken iyile�enlerde 40±22 oldu�u görülmü�tür(p<0.01). 
-deri lezyonlarının yaygınlı�ı: Yine aynı çalı�mada hastalarda %10-100 arasında 
de�i�en oranlarda vücut yüzeyinin tutuldu�u saptanmı�, ya�ayanlarda ortalama 
%35±22 olan bu oranın kaybedilen hastalarda %50±26 oldu�u görülmü�tür(p<0.01). 
-nötropeni, lenfopeni: Revuz ve ark. 85 hastanın kaybedilen 22'sinde ortalama 
3290±2200 granülosit, 557±450 lenfosit saptarken, iyile�enlerde ortalama granülosit 
sayısı 4600±2400, lenfosit sayısı 1400±1200 olmu�, fark anlamlı 
bulunmu�tur(p<0.01). Granülositopenin alınmı� olan ilaçlara, altta yatan hastalıklara 
ya da TEN'e sekonder geli�ebilece�i dü�ünülmektedir10. 
-yüksek doz kortikosteroid tedavisinin de prognozu olumsuz yönde etkiledi�ine dair 
yayınlar vardır13,14. Sistemik steroid tedavisi ile komplikasyon oranı %28'den 
%74'lere çıkmaktadır. Daha önceden ba�lanmı� steroid tedavilerinin kesilmesi ile de 
mortalitenin %66'dan %33'e dü�TÜ�ü belirtilmektedir. 
-BUN yüksekli�i: Revuz ve arkada�larının çalı�masında iyile�en hastalarda ortalama 
7.7±7.8 olan BUN de�eri, mortal seyreden hastalarda 17.6±12.4 
bulunmu�tur(p<0.01). 
 
Hastaların Monitozirasyonu 
 
Dermatolojide yo�un bakım hastaları özellikle hemodinamik de�i�iklikler ve sepsis 
yönünden takip edilmelidir. Hipovolemi i�areti olarak nabız sayısı, arter kan 



basıncından daha de�erlidir. Ate� olsa dahi nabız sayısının dakikada 120'nin 
üzerinde olması hipovolemiyi dü�ündürmelidir. En önemli rehber ise idrar çıkı�ıdır. 
Glikozürisi olmayan hastada saatte 50-100 ml idrar, 1020 osmolarite yeterli böbrek 
perfüzyonunu gösterir. ıdrar çıkı�ındaki azalma, bozulan hemodinami veya sepsisin 
erken ve duyarlı bir i�aretidir. Glikozürili hastalarda ise artmı� idrar çıkı�ı yeterli 
hemodinami anlamına gelmez. ıdrar takibinin öneminden dolayı bu hastalar genellikle 
kateterize edilir. Di�er iki önemli bulgu, bilinç durumu ve solunum hızıdır. Konfüzyon 
ve anksiyete sepsisin ilk bulguları olabilir. Bu bulgular solunum sayısının artması, 
pulmoner ödem, pnömoni nedeniyle olu�an hipoksemi ya da yetersiz doku 
perfüzyonu sonucu olu�an metabolik asidoza ba�lı olabilir1. Arter kan gazında 
parsiyel oksijen basıncının 60 mmHg'dan az, parsiyel karbondioksit basıncının 50 
mmHg'dan yüksek, oksijen saturasyonunun %80'den az olması solunum yetmezli�ini 
gösterir, oksijen deste�i verilmelidir15. Monitorizasyon amacıyla bakılması gereken 
parametreleri �öyle sıralayabiliriz: 
 
-Her saat: Kalp hızı, solunum hızı, kan basıncı, idrar volümü, osmolarite, glukoz 
-üç-dört saatte bir: Ate�-titreme, bilinç durumu, mide bo�alması 
-Günde 1 veya 2: Deri lezyonlarının durumu, vücut a�ırlı�ı, sıvı kaybı hesaplanması, 
arter kan gazı, akci�er grafisi, tam kan, BUN, kreatinin, glukoz, elektrolitler, albumin, 
fosfor, enzimler, bakteri kültürleri 
 
Dermatolojide Yo�un Bakım Hastalarında Tedavi 
Hemodinami-Elektrolit Dengesizli�i 
 
Hemodinamiyi sa�lamak için mümkün oldu�unca santral yol yerine periferik venöz 
yollardan ve enteral yollardan sıvı deste�i yapılmalıdır. Eri�kinde günlük sıvı ihtiyacı 
2500-3000 ml'dir. sodyum ihtiyacı 80 meq, potasyum ihtiyacı 40 meq'dır. çocuklarda 
0-10 kg arasında sıvı ihtiyacı 100 ml/kg, 10-20 kg arasında 75ml/kg, 20 kg'ın 
üzerinde 50 ml/kg olarak hesaplanır16. Yanıkta, çocuklarda vücut alanının %10, 
eri�kinde %15'inden fazlası etkilendi�inde intravenöz sıvı tedavisi gerekir. ılk 24 
saatte 4ml/kg/%yanık alanı ringer laktat, yarısı ilk 8 saatte, di�er yarısı 16 saatte 
olacak �ekilde verilir. Tetanoz a�ısı da yapılmalıdır17.  
Yo�un bakım hastalarında arter kan gazı da önemli bir takip parametresidir. 
Normalde pH:7.35-7.45 arasında olması gerekir. pH'nın 7.35 den küçük olması 
asidoz, 7.45'den büyük olması alkalozu gösterir. Hastalar asidoz, alkaloz, sodyum ve 
potasyum de�erleri yönünden sıkı takip edilmeli, gerekti�inde tedavi verilmelidir.  
 
Beslenme 
 
Hastalar deri lezyonları iyile�irken gereken doku sentezi i�lemleri için protein 
deste�ine ihtiyaç duyarlar. Aynı zamanda hiperkatabolik, hipermetabolik cevap 
ya�ayan bu hastalar akut protein malnutrisyonu riski altındadırlar. Bu da immünolojik 
fonksiyonların de�i�mesi, subklinik multiorgan yetmezli�i anlamına gelebilir18. ço�u 
hastada özellikle de mukozal lezyonlar nedeniyle oral alım bozulmu� ise nazogastrik 
tüp gerekebilir. Tüm hastalarda mümkünse parenteral yol yerine enteral beslenme 
tercih edilmelidir. Enteral beslenme 2 yoldan yapılabilir: 1-Nasoenterik (nasogastrik, 
nasoduodenal, nasojejunal) 2-Feeding enterostomi (gastrostomi, jejunostomi) 
 
�lk 24 saatte 1500-2000 ml içinde 1500-2000 kalori verilebilir. Günlük 500 kalorilik 
artı�lar ile 3500-4000 kaloriye dek çıkılabilir. Diet, proteinden zengin (2-3 g/kg) 



olmalıdır. Enteral yol ile ihtiyacın kar�ılanamadı�ı hastalarda ya da nonfonksiyonel 
gastrointestinal sisteme sahip hastalarda periferal veya santral venden parenteral 
nutrisyon yapılabilir. Parenteral nutrisyon tedavisi alan bu hastalar sepsis yönünden 
de takip edilmelidir18. 
 
Antimikrobial Tedavi 
 
Tüm yaygın deri hastalıklarında sepsis ba�ta gelen ölüm nedenidir. Ancak rutin 
profilaktik antibiyotik kullanımı enfeksiyon geli�imini önlemeyip, dirençli bakteri 
su�larının ve fırsatçı mantar enfeksiyonlarının geli�mesine yol açabilir. Bu nedenle 
topikal antiseptik solüsyonlar tercih edilebilir. Genel durumları elveren hastalarda 
günde 1-2 kez %0.05 aköz klorheksidin içinde banyo, banyo aralarında deri 
lezyonlarına 4 saatte bir, %0.5'lik aköz gümü� nitrat veya %0.05'lik aköz klorheksidin 
ile pansuman uygulanabilir. Bizim klini�imizde de %0.01'lik potasyum permanganat 
banyoları, %1 asetat di aluminyum içeren merhemlerle kapama yapılmaktadır. TEN 
hastalarında lokal yara bakımı konusunda pek çok çalı�ma yapılmı�tır. Birçok 
merkezde gümü� sülfodiazin, sülfonamid içermesi nedeniyle TEN hastalarında 
kullanılmamaktadır6. Mirabile ve ark. ise gümü� sülfadiazin ile prematür infantlarda 
geli�ebilecek kernikterusa dikkat çekmi�lerdir19. Gümü� sülfadiazin içeri�indeki 
sülfonamidin, bilirubini albumine ba�lanma noktalarından ayırarak, kan beyin 
bariyerini geçebilen serbest bilirubinin artmasına yol açtı�ı gösterilmi�tir20. Gümü� 
sülfodiazin nadiren methemoglobinemi ve lökopeniye de yol açabilmektedir. Fligner 
ve ark. da TEN ile komplike olan yanık için gümü� sülfodiazin kullandıkları 8 aylık bir 
bebekte, topikal tedavinin içeri�indeki propilen glikol nedeniyle hiperosmolalite ve 
kardiyopulmoner arest geli�ti�ini saptamı�lar, infantlarda geni� vücut yüzeylerinde 
gümü� sülfodiazin kullanıldı�ında hastaların osmolar gap takiplerinin yapılmasını 
önermi�lerdir13. %0.5 konsantrasyonda gümü� nitrat emdirilmi� gazlı bezlerle 
yapılacak pansumanlar ise sıklıkla önerilmektedir. Gümü� nitrat sülfonamid 
içermemekte, önemli bakteriyel direnç ya da allerjik reaksiyona neden olmamakta, 
epitelizasyonu inhibe etmemektedir14. Gümü� nitratın hiponatremi yapma potansiyeli 
bulunmakla birilikte, klinik kullanımda önemli bir sorun olu�turmamaktadır. Halebian 
ve ark. yanık merkezinde takip ettikleri hastalarda %10 dilüe edilmi� klorheksidine 
glukonat ile banyoları takiben %0.5 gümü� nitrat emdirilmi� gazlı bezlerle lezyonları 
kapamayı ilk tedavi seçenekleri olarak belirlemi�lerdir21. 
 
Yanık ünitelerinde kullanılan hiperbarik oksijen tedavisi ile iyi yanıtlar alınmasından 
yola çıkılarak TEN hastalarında bazı ara�tırmacılar tarafından hiperbarik oksijen 
kullanılmı�, hastalarda lezyonların hızla epitelize oldu�u görülmü�tür. Ruocco ve 
arkada�larının yaptı�ı çalı�mada 3 hastaya hiperbarik oksijen tedavisi verilmi�, 10 
gün içinde lezyonlarda tama yakın epitelizasyon gözlenmi�, yan etki olmamı�tır22. 
 
Hastaların bakteri kültürlerinde anlamlı üreme, vücut ısısının aniden dü�mesi, genel 
durumda bozulma, oligüri, solunum hızının artması, kan gazlarında de�i�iklik olması 
durumunda ise antibiyotik tedavisine ba�lanmalıdır. 
 
Hospitalizasyonun ilk günlerinde S.aureus daha sonraki günlerde pseudomonas, 
enterobacteriaceae enfeksiyon nedeni olarak izole edilmektedir. Septik �okta 
antibiyotik tedavisinin yanı sıra sıvı tedavisi, mümkünse enfeksiyon oda�ının direnajı, 
ventilasyon deste�i gerekebilir. Bakteri kültürlerinden izole edilen koagülaz negatif 
S.aureus'a yönelik olarak penisilin G, penisilinaz dirençli penisilinler, sefalosporinler, 



bunlara alternatif olarak eritromisin, di�er makrolidler, vankomisin, kinolonlar 
kullanılabilir. Metisilin dirençli S.aureus için vankomisin(±rifampin veya gentamisin), 
alternatif tedaviler olarak teikoplanin, florokinolonlar kullanılabilir. Pseudomonas 
aeruginosa için seftazidim+tobramisin kombinasyonu, alternatif tedaviler olarak 
tikarsilin veya piperasilin+gentamisin, amikasin, imipenem, aztreonam, florokinolonlar 
seçilmelidir. Gram (-) basiller üredi�inde seftriakson, sefotaksim, alternatif olarak 
ampisilin-sülbaktam, florokinolon, imipenem grubu antibiyotikler önerilmektedir9.  
 
Ortam Isısı 
 
Hastanın kalori kaybını azaltmak için ortam ısısı 30-32°C olmalıdır. Ate�i olan 
hastalarda ortamın ısısını dü�ürmek daha çok enerji harcanmasına yol açmaktadır. 
Bunun yerine santral ısıyı dü�ürmek için antipiretikler kullanılmalıdır. Böylece 
kardiyak indeks de düzelebilir1. 
 
Antikoagülan Tedavi 
 
Yaygın deri hastalı�ı olanlarda bazı faktörlerin etkisiyle tromboembolik olayların 
arttı�ı dü�ünülmektedir. Hastaların immobilize olması, maliniteler, venöz trombozlar 
pulmoner emboli için risk faktörleridir. Ani solunum sıkıntısı geli�en, gö�üs a�rısı 
çeken, ate� olmaksızın akci�er grafisinde infiltrasyon, vaskülarizasyonda azalma, 
arter kan gazında parsiyel karbondioksit basıncında azalma (hiperventilasyon) olan 
hastalar pulmoner emboliyi dü�ündürmeli ve ventilasyon-perfüzyon sintigrafisi 
yapılmalıdır. Pulmoner emboli mortalite nedeni de olabildi�inden hospitalizasyon 
sırasında profilaktik amaçla antikoagülan tedavi verilmesi önerilmektedir1,15. Bu 
amaçla dü�ük moleküler a�ırlıklı heparin ya da antiagreganlar kullanılabilir. 
Antikoagülan tedavi için kontrendikasyonlar ise; intrakraniel kanama veya maliniteler, 
peptik ülser, kontrolsüz hipertansiyon, kanama diyatezleri, böbrek ve karaci�er 
hastalıklarıdır23. 
 
Dermatolojide yo�un bakım hastaları özellikle hemodinamik de�i�iklikler ve sepsis 
yönünden takip edilmelidir. Hipovolemi i�areti olarak nabız sayısı, arter kan 
basıncından daha de�erlidir. Ate� olsa dahi nabız sayısının dakikada 120'nin 
üzerinde olması hipovolemiyi dü�ündürmelidir. En önemli rehber ise idrar çıkı�ıdır. 
Glikozürisi olmayan hastada saatte 50-100 ml idrar, 1020 osmolarite yeterli böbrek 
perfüzyonunu gösterir. ıdrar çıkı�ındaki azalma, bozulan hemodinami veya sepsisin 
erken ve duyarlı bir i�aretidir. Glikozürili hastalarda ise artmı� idrar çıkı�ı yeterli 
hemodinami anlamına gelmez. ıdrar takibinin öneminden dolayı bu hastalar genellikle 
kateterize edilir. Di�er iki önemli bulgu, bilinç durumu ve solunum hızıdır. Konfüzyon 
ve anksiyete sepsisin ilk bulguları olabilir. Bu bulgular solunum sayısının artması, 
pulmoner ödem, pnömoni nedeniyle olu�an hipoksemi ya da yetersiz doku 
perfüzyonu sonucu olu�an metabolik asidoza ba�lı olabilir1. Arter kan gazında 
parsiyel oksijen basıncının 60 mmHg'dan az, parsiyel karbondioksit basıncının 50 
mmHg'dan yüksek, oksijen saturasyonunun %80'den az olması solunum yetmezli�ini 
gösterir, oksijen deste�i verilmelidir15. Monitorizasyon amacıyla bakılması gereken 
parametreleri �öyle sıralayabiliriz: 
 
-Her saat: Kalp hızı, solunum hızı, kan basıncı, idrar volümü, osmolarite, glukoz 
-üç-dört saatte bir: Ate�-titreme, bilinç durumu, mide bo�alması 



-Günde 1 veya 2: Deri lezyonlarının durumu, vücut a�ırlı�ı, sıvı kaybı hesaplanması, 
arter kan gazı, akci�er grafisi, tam kan, BUN, kreatinin, glukoz, elektrolitler, albumin, 
fosfor, enzimler, bakteri kültürleri 
 
Dermatolojide Yo�un Bakım Hastalarında Tedavi 
Hemodinami-Elektrolit Dengesizli�i 
 
Hemodinamiyi sa�lamak için mümkün oldu�unca santral yol yerine periferik venöz 
yollardan ve enteral yollardan sıvı deste�i yapılmalıdır. Eri�kinde günlük sıvı ihtiyacı 
2500-3000 ml'dir. sodyum ihtiyacı 80 meq, potasyum ihtiyacı 40 meq'dır. çocuklarda 
0-10 kg arasında sıvı ihtiyacı 100 ml/kg, 10-20 kg arasında 75ml/kg, 20 kg'ın 
üzerinde 50 ml/kg olarak hesaplanır16. Yanıkta, çocuklarda vücut alanının %10, 
eri�kinde %15'inden fazlası etkilendi�inde intravenöz sıvı tedavisi gerekir. ılk 24 
saatte 4ml/kg/%yanık alanı ringer laktat, yarısı ilk 8 saatte, di�er yarısı 16 saatte 
olacak �ekilde verilir. Tetanoz a�ısı da yapılmalıdır17.  
Yo�un bakım hastalarında arter kan gazı da önemli bir takip parametresidir. 
Normalde pH:7.35-7.45 arasında olması gerekir. pH'nın 7.35 den küçük olması 
asidoz, 7.45'den büyük olması alkalozu gösterir. Hastalar asidoz, alkaloz, sodyum ve 
potasyum de�erleri yönünden sıkı takip edilmeli, gerekti�inde tedavi verilmelidir.  
 
Beslenme 
 
Hastalar deri lezyonları iyile�irken gereken doku sentezi i�lemleri için protein 
deste�ine ihtiyaç duyarlar. Aynı zamanda hiperkatabolik, hipermetabolik cevap 
ya�ayan bu hastalar akut protein malnutrisyonu riski altındadırlar. Bu da immünolojik 
fonksiyonların de�i�mesi, subklinik multiorgan yetmezli�i anlamına gelebilir18. ço�u 
hastada özellikle de mukozal lezyonlar nedeniyle oral alım bozulmu� ise nazogastrik 
tüp gerekebilir. Tüm hastalarda mümkünse parenteral yol yerine enteral beslenme 
tercih edilmelidir. Enteral beslenme 2 yoldan yapılabilir: 1-Nasoenterik (nasogastrik, 
nasoduodenal, nasojejunal) 2-Feeding enterostomi (gastrostomi, jejunostomi) 
 
�lk 24 saatte 1500-2000 ml içinde 1500-2000 kalori verilebilir. Günlük 500 kalorilik 
artı�lar ile 3500-4000 kaloriye dek çıkılabilir. Diet, proteinden zengin (2-3 g/kg) 
olmalıdır. Enteral yol ile ihtiyacın kar�ılanamadı�ı hastalarda ya da nonfonksiyonel 
gastrointestinal sisteme sahip hastalarda periferal veya santral venden parenteral 
nutrisyon yapılabilir. Parenteral nutrisyon tedavisi alan bu hastalar sepsis yönünden 
de takip edilmelidir18. 
 
Antimikrobial Tedavi 
 
Tüm yaygın deri hastalıklarında sepsis ba�ta gelen ölüm nedenidir. Ancak rutin 
profilaktik antibiyotik kullanımı enfeksiyon geli�imini önlemeyip, dirençli bakteri 
su�larının ve fırsatçı mantar enfeksiyonlarının geli�mesine yol açabilir. Bu nedenle 
topikal antiseptik solüsyonlar tercih edilebilir. Genel durumları elveren hastalarda 
günde 1-2 kez %0.05 aköz klorheksidin içinde banyo, banyo aralarında deri 
lezyonlarına 4 saatte bir, %0.5'lik aköz gümü� nitrat veya %0.05'lik aköz klorheksidin 
ile pansuman uygulanabilir. Bizim klini�imizde de %0.01'lik potasyum permanganat 
banyoları, %1 asetat di aluminyum içeren merhemlerle kapama yapılmaktadır. TEN 
hastalarında lokal yara bakımı konusunda pek çok çalı�ma yapılmı�tır. Birçok 
merkezde gümü� sülfodiazin, sülfonamid içermesi nedeniyle TEN hastalarında 



kullanılmamaktadır6. Mirabile ve ark. ise gümü� sülfadiazin ile prematür infantlarda 
geli�ebilecek kernikterusa dikkat çekmi�lerdir19. Gümü� sülfadiazin içeri�indeki 
sülfonamidin, bilirubini albumine ba�lanma noktalarından ayırarak, kan beyin 
bariyerini geçebilen serbest bilirubinin artmasına yol açtı�ı gösterilmi�tir20. Gümü� 
sülfodiazin nadiren methemoglobinemi ve lökopeniye de yol açabilmektedir. Fligner 
ve ark. da TEN ile komplike olan yanık için gümü� sülfodiazin kullandıkları 8 aylık bir 
bebekte, topikal tedavinin içeri�indeki propilen glikol nedeniyle hiperosmolalite ve 
kardiyopulmoner arest geli�ti�ini saptamı�lar, infantlarda geni� vücut yüzeylerinde 
gümü� sülfodiazin kullanıldı�ında hastaların osmolar gap takiplerinin yapılmasını 
önermi�lerdir13. %0.5 konsantrasyonda gümü� nitrat emdirilmi� gazlı bezlerle 
yapılacak pansumanlar ise sıklıkla önerilmektedir. Gümü� nitrat sülfonamid 
içermemekte, önemli bakteriyel direnç ya da allerjik reaksiyona neden olmamakta, 
epitelizasyonu inhibe etmemektedir14. Gümü� nitratın hiponatremi yapma potansiyeli 
bulunmakla birilikte, klinik kullanımda önemli bir sorun olu�turmamaktadır. Halebian 
ve ark. yanık merkezinde takip ettikleri hastalarda %10 dilüe edilmi� klorheksidine 
glukonat ile banyoları takiben %0.5 gümü� nitrat emdirilmi� gazlı bezlerle lezyonları 
kapamayı ilk tedavi seçenekleri olarak belirlemi�lerdir21. 
 
Yanık ünitelerinde kullanılan hiperbarik oksijen tedavisi ile iyi yanıtlar alınmasından 
yola çıkılarak TEN hastalarında bazı ara�tırmacılar tarafından hiperbarik oksijen 
kullanılmı�, hastalarda lezyonların hızla epitelize oldu�u görülmü�tür. Ruocco ve 
arkada�larının yaptı�ı çalı�mada 3 hastaya hiperbarik oksijen tedavisi verilmi�, 10 
gün içinde lezyonlarda tama yakın epitelizasyon gözlenmi�, yan etki olmamı�tır22. 
 
Hastaların bakteri kültürlerinde anlamlı üreme, vücut ısısının aniden dü�mesi, genel 
durumda bozulma, oligüri, solunum hızının artması, kan gazlarında de�i�iklik olması 
durumunda ise antibiyotik tedavisine ba�lanmalıdır. 
 
Hospitalizasyonun ilk günlerinde S.aureus daha sonraki günlerde pseudomonas, 
enterobacteriaceae enfeksiyon nedeni olarak izole edilmektedir. Septik �okta 
antibiyotik tedavisinin yanı sıra sıvı tedavisi, mümkünse enfeksiyon oda�ının direnajı, 
ventilasyon deste�i gerekebilir. Bakteri kültürlerinden izole edilen koagülaz negatif 
S.aureus'a yönelik olarak penisilin G, penisilinaz dirençli penisilinler, sefalosporinler, 
bunlara alternatif olarak eritromisin, di�er makrolidler, vankomisin, kinolonlar 
kullanılabilir. Metisilin dirençli S.aureus için vankomisin(±rifampin veya gentamisin), 
alternatif tedaviler olarak teikoplanin, florokinolonlar kullanılabilir. Pseudomonas 
aeruginosa için seftazidim+tobramisin kombinasyonu, alternatif tedaviler olarak 
tikarsilin veya piperasilin+gentamisin, amikasin, imipenem, aztreonam, florokinolonlar 
seçilmelidir. Gram (-) basiller üredi�inde seftriakson, sefotaksim, alternatif olarak 
ampisilin-sülbaktam, florokinolon, imipenem grubu antibiyotikler önerilmektedir9.  
 
Ortam Isısı 
 
Hastanın kalori kaybını azaltmak için ortam ısısı 30-32°C olmalıdır. Ate�i olan 
hastalarda ortamın ısısını dü�ürmek daha çok enerji harcanmasına yol açmaktadır. 
Bunun yerine santral ısıyı dü�ürmek için antipiretikler kullanılmalıdır. Böylece 
kardiyak indeks de düzelebilir1. 
 



Antikoagülan Tedavi 
 
Yaygın deri hastalı�ı olanlarda bazı faktörlerin etkisiyle tromboembolik olayların 
arttı�ı dü�ünülmektedir. Hastaların immobilize olması, maliniteler, venöz trombozlar 
pulmoner emboli için risk faktörleridir. Ani solunum sıkıntısı geli�en, gö�üs a�rısı 
çeken, ate� olmaksızın akci�er grafisinde infiltrasyon, vaskülarizasyonda azalma, 
arter kan gazında parsiyel karbondioksit basıncında azalma (hiperventilasyon) olan 
hastalar pulmoner emboliyi dü�ündürmeli ve ventilasyon-perfüzyon sintigrafisi 
yapılmalıdır. Pulmoner emboli mortalite nedeni de olabildi�inden hospitalizasyon 
sırasında profilaktik amaçla antikoagülan tedavi verilmesi önerilmektedir1,15. Bu 
amaçla dü�ük moleküler a�ırlıklı heparin ya da antiagreganlar kullanılabilir. 
Antikoagülan tedavi için kontrendikasyonlar ise; intrakraniel kanama veya maliniteler, 
peptik ülser, kontrolsüz hipertansiyon, kanama diyatezleri, böbrek ve karaci�er 
hastalıklarıdır23. 
 
Dermatolojide, yo�un bakım hastalarında görülebilecek bazı ek sorunlar da takip 
sırasında önem kazanmaktadır. örne�in hipovolemiye ba�lı olarak geli�en prerenal 
azotemi sonucunda ya da hipersensitivite vaskülitlerine interstisyel nefritin e�lik 
etmesi ile akut böbrek yetmezli�i (ABY) gözlenebilir. ABY hastalarında metotreksat, 
asiklovir, radyoopak kontrast madde kullanımından önce hastalar iyice hidrate 
edilmelidir. Tedavi için diüretikler, bazen de hemodiyaliz gerekir. 
 
Bu kadar çe�itli problemle kar�ı kar�ıya kalan hastaların, dermatolojik hastalıkları ve 
bu hastalıkların tedavisi sırasında geli�ebilecek komplikasyonlar göz önünde 
tutularak, e�itimli personel tarafından, yo�un bakım için uygun olarak donatılmı� 
ünitelerde yakın takip edilmesi, dermatoloji kliniklerinde morbidite ve mortalite 
oranlarını azaltabilir. 
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