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Kutan6z biyoloji hakkindaki bilgilerimiz her gegen
glin arttikca deri pekcok fonksiyonlariyla daha da
kompleks ve dinamik bir organ olarak kargsimiza ¢ik-
maktadir (1). Mikroorganizmalar ile simik ve fizik dis
etkenlere karsi koruma, vicut isisinin dlizenlenmesi,
detoksifikasyon, D vitamini sentezi, metabolik faaliyetler
sonucu olusan statik elektrigin digsari bosaltilmasi, yag-
kan ve su deposu olusturulmasi, agri-kasinti-temas-si-
cak-soguk-denge ve seksuel duyularin algilanmasi deri-
nin bilinen fonksiyonlaridir (1-5). Ayrica keratinositleri,
Langerhans hicreleri, lenfositleri, indéterminé hdcreleri,
peceli hiuicreleri, doku makrofajlari ile deri; immin siste-
min vazgegilmez bir pargasidir (6-10).

Derinin yaygin olarak tutuldugu agir seyirll derma-
tozlarda bu fonksiyonlarda bozulmaya bagdli olarak or-
ganizmanin metabolik termik, hemodinamik, nutrisyonel
ve imminolojik bozukluklari sonucu kisinin dlimine
kadar gidebilen tabloya "akut deri yetmezligi" denilmek-
tedir ve hi¢ slUphesiz bu durumlarda 6zel eleman ka-
drosu ile hizmet veren yogun bakim duniteleri gereklidir
(1,11,12). Bu amagla ilk defa 1976 yilinda Prof.Dr. Re-
ne Touralne tarafindan Dermatoloji klinigi igcinde yogun
bakim unitesi kurulmustur ve glinimlize degin basariy-
la iglevini siirdirmektedir (1).

Akut deri yetmezligi tablosu 9 ana baslik altinda
incelenebilmektedir (1,13).
1. Sivi kaybi

2. Enfeksiyon gelisimi

3. Termoreglilasyonun bozulmasi

4. Lokal uygulamalarda penetrasyonun artmasi
5. Kan akiminin artmasi

6. immdunolojik fonksiyonlarin bozulmasi

7. Enerji harcanmasinin artmasi

8. Dermatopatik enteropati

9. Dermatopatik anemi

SIVI KAYBI

Stratum korneum tabakasindaki kalitatif veya kan-
titatif degisikliklerde bariyer fonksiyonunun kaybi sonu-
cu transepidermal su kaybi artmaktadir. Deneysel ola-
rak stratum korneumun zedelendidi durumlardaki deger-
ler Tablo 1'de goérilmektedir. Buna goére de hayati teh-
dit edebilen sivi-elektrolit bozukluklarinin gelisebilecegi
vurgulanmaktadir (1,3,5,14).
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Akut deri yetmezligi tablosunda siklikla bulunan hi-
poalblimineminin en &6nemli nedeni mlkrovaskiiler sis-
tem endotelinin permeabilltesinin artmasiyla intra-
vaskiiler alandan ekstravaskller alana transkapiller al-
bimin gegisinin artmasi ve sonugta da deskuamasyon-
la ve bil sivilariyla kaybolmasidir. ilaveten albiminin
endojen katabolizmanin artmasi ve sentezinin azalmasi
da 6nemli rol oynar (1,15,16,17).

Hem sivi-elektrolit kaybi hem de hipoalbiminemi
sonucu intravaskiler voliumiin azalmasi renal kan aki-
minin da azalmasina neden olmaktadir. Bu da hiperos-
molar idrar, ollglri, kan Ure azotu ve serum kreatinin
ylksekligi ile seyreden akut fonksiyonel bobrek yetmez-
ligi ile sonuglanmaktadir. Hipovoleml dizeltiimedigi tak-
dirde organik bobrek yetmezligi gelisebilmektedir (1,13).

TERMOREGULASYONUN BOZULMASI

Yaygin deri hastaliklarinda deri 1s1 dizenleme ka-
pasitesini kaybeder ve hastalar polkllodermlk 6zellik
kazanip dis gevre isisina gore vicut isilarinda degisiklik
olustururlar. Bundan dolayi da sik fluktuasyon gdsteren
hipo ve hipertermi ataklari olusmaktadir (1,13). ilave
ten epldermal hicrelice salgilanan interlékin-1 hem
hipotalamus lzerine direk etki ile termostatin isi ayarini
ylkseltir hem de baslica iskelet kaslarindan olmak
iizere prostoglandin E2 (PGE2) salinimini arttinr. PGE2
kuvvetli bir pirojen ve periferal agri reseptorlerini sti-
mule eden hiperaljezlk bir mediyatérdiur. Bu da yiksek
atesle birlikte bulunabilen yaygin kas agrilarinin nedeni-
ni acgiklamaktadir (1,18). Ayrica ter bezlerinin periferik
uyarilara cevabinin bozulmasi da ani hipertermi ndébet-
lerinin ortaya gikmasini kolaylastirmaktadir. Enfeksiyon
olmadan da ortaya cikabilen bu ates ndbetleri sekon-
der gelisebilecek enfeksiyonlarin tanisinin koyulmasini
guclestirmektedir. Sekonder gelisen enfeksiyonlarda
siklikla ylksek ates bulunmakla beraber hipoterminin
de siddetli enfeksiyon ve irréversible septik sokun ha-
bercisi olabilecegi mutlaka hatirlanmalidir (1,13). Ancak
derinin yaygin Inflamasyonuna bagdl gelisen vazodi-
latasyon soduga karsi gelisen vazokonstriksiyonu gizle-
diginden cevre Isisi asiri derecede dusip santral vicut
isisini etkileyinceye kadar hipoterminin fark edilmesinde
guglukler cekilmektedir (13).

ENFEKSIYON GELIiSiMi

Stratum korneumun mekanik bariyer 6zelliginin bo-
zulmasi lipit mantonun kaybi, konagin savunma meka-
nizmasindaki bozukluklar hem endojen hem de ekzo-
jen mikroorganizmalarin Uremesini kolaylastirmaktadir.
Deriden kaynaklanan sepsislerde siklikla stafilokok au-
reus sorumlu tutulmakla beraber kortikosteroidlerin ve
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Tablo 1.

Once Sonra
Transepidermal sivi kaybi (mg/cm/saat) 1.2 60.8
Na“ (mEqg/l) 17 126
CI" (mEqg/l) 2.8 102
PH 4.6 6.6

Deri rezistansi () 1000*10° 1*10°

genis spektrumlu antibiyotiklerin kullanildigi olgularda
gram (-) basiller ve Candida alblkans da rol oynamak-
tadir. Bu nedenle lezyonlu derinin yakinlarindan intra-
vendz girisimlerde bulunulmasi da sistemik enfeksiyon
riskini arttirmaktadir (1,3,11,19).

LOKAL UYGULAMALARDA
PENETRASYONUN ARTMASI

Stratum korneumun bariyer fonksiyonlarinin bozul-
mas! sonucu lokal uygulamalarda penetrasyonun art-
masi ile topik tedavilerin sistemik yan etki potansiyelleri
artmaktadir. PerklUtan absorbsiyonun orani kronik du-
rumlarda akut durumlara goére daha fazla olmaktadir,
ilaveten ilacin yuksek konsantrasyonda ve tek dozda
uygulanmasinda ayni miktarda ilacin bélinmis dozlarla
dusik konsantrasyonda uygulanmasina gére daha faz-
la olmaktadir (1,3).

KUTANOZ KAN AKIMININ ARTMASI

Deri bitunligu bozulmus bdlgelerin alani arttikga
kardiak fonksiyonlarda da artis olmaktadir. Ornegin de-
rinin %50'sinin tutuldugu hallerde kalp debisi iki kat ar-
tis gostermektedir. Deri lezyonlari ile beraber bulunabi-
len ylksek ates de kalp debisini arttirici etkidedir. Bu
hemodinamik degisiklikler; 6zellikle yaslilar, 6nceden
kalp hastaligi olanlarda tehlikeli, boyutlara varabilen yuk-
sek debill kalp yetmezligine neden olabilmektedir
(1,13,15).

iMMUNOLOJIK FONKSiIYONLARIN
BOZULMASI

Yaygin deri hastaliklarinda lezyonlarin yayginlidina
paralel olarak Immun cevapta da degisiklikler meydana
gelmektedir. Yardimci ve sitotoksik T lenfositler, dogal
oldiricu hicreler ve granulositlerde kalitatif ve kantita-
tif bozukluk; serum Imminglobulin seviyelerinde dusis
g6zlenmektedir, immin cevaptaki bu olumsuz degisikli-
klerin baskilayici T lenfositlerde artis ile beraber ol-
duguna dikkat gekilmektedir (1,20). immiin cevabin bu
sekildeki etkilenmesinin; deri immin sisteminin spesifik
olarak tutulmasina mi yoksa akut strese bagli sekonder
olarak gelisen nonspesifik degisikliklere ml bagh oldugu
heniiz tam olarak belirlenememistir. immiinolojik fonk-
siyonlardan' bu olumsuz degisiklikler hastalarin survisi
ve septik kompllkasyonlar ile direk olarak iligkilidir (1).

ENERJi HARCANMASINDAKI ARTIS

Akut deri yetmezlikll hastalarda enerji harcanma-
sindaki artisin baslica doért nedeni vardir:
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1. Dis gevre isisinin 25°C'nln altina indigi hallerde
kompansatuar mekanizmaya vicut isisini arttirmak igin
bazal metabolizmanin artmasi

2. Hlperterml hallerinde ter sekresyonunun art-
masi ile buharlagsan her 1 ml. ter i¢in 580 kalori har-
canmasi (1,18).

3. Derideki agri ve basing¢ reseptorlerinin uyaril-
masiyla direkt olarak santral sinir sistemine etki ile
stres hormonlarinin salinimina bagh gelisen katabolizma
(1,15).

4. Hem nekrotik doku ve bakteri toksinlerinin
kompleman 5'i aktive etmesiyle makrofaj-monositlerden
salinan hem de hasara ugrayan epidermal hicrelerden
salinan Interldkin-1'In PGE2 sentezini arttirarak protein-
lerin yikimina yol agmasi (1,15,18).

Enerji harcanmasinin deri tutulumunun yayginlidina
paralel olarak artmasi sonucu beklenen subkutan yag do-
ku ve kas dokudaki azalma deri hastaliklarindaki infla-
masyon ve hipoalbiminemiye bagli 6dem nedeniyle ko-
layca g6zden kacabileceginden dikkatli olunmalidir (1,13).

insulin sekresyonunun inhiblsyonu ve/veya perife-
rlk dokularda insilline karsi rezistansin artmasi plazma
glukoz seviyesinde artisa ve glikozirlye neden olmak-
tadir (1). Derideki hasarli boélgelerde glukoz kullaniminin
artmasi ise metabolik asldoza yol acgabilmektedir (15).
Karbonhidrat metabolizmasindaki bu degisikliklerin yani
sira protein metabolizmasinda da degisiklikler meydana
gelmektedir. Eksudatif deri lezyonlarinda 40 gr/dl'yi bu-
lan ve hlperkatabollzma sonucu ginde 150-250 grami
bulan protein kaybi olmaktadir. ilaveten akut faz pro-
teinlerinin yapimi, imminglobulinlerin sentezi, yara
lyilesmesi, direk oksldasyon ve glukoneogenez igin
prekursorler olusturmak amaciyla organizmanin major
protein kaynagdi olan iskelet kaslarinda proteollz artmak-
tadir (1,15,18).

DERMATOPATIK ENTEROPATI

ilk defa 1963 yilinda Shuster ve Wilkinson; deri
hastaliklarinin direkt etki ile intestinal malabsorbsiyona
neden olabilmesini dermatopatik enteropati olarak ta-
nimlamiglardir. Generalize ekzema ve psoriasisll olgu-
lardakl steatorenin sadece deri hastaliginin topik tedavi-
si ile duzelebildigi goOsterilmistir. Mekanizmasi heniz
tam olarak bilinmemesine ragmen kutanéz kan akimin-
da artma sonucu ince barsak kan akiminin azalmasi,
ince barsak bakteri kolonlzasyonunun artmasi, demir
ve follk asit metabolizmalirin bozulmasinin roli olabile-
cegi diusunulmektedir. Jejunal mukozada parslyel villus
atrofls| gibi yapisal degisiklikler olmakla beraber fonk-
siyonel degisiklikler daha belirgindir (13).

DERMATOPATIK ANEMiI

Malabsorbsiyon ve epidermiste doku onariminin
artmasi sonucu gelisen folik asit eksikligi megaloblastik
anemiye neden olabilmektedir.

Kronik hastaliga bagli serum demir baglama kapa-
sitesinin azalmasi; malabsorbsiyona bagli demir aliminin
azalmasi ve deskuamayonla demir kaybinin artmasi da
demir eksikligi anemisine yol acabilmektedir (13).
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AKUT DERI YETMEZLIiIGINDEKI
PROGNOSTIK KRITERLER

Altta yatari deri hastaligi ne olursa olsun bazi kri-
terler kotu prognoz gdstergesi olarak kabul edilmekte-
dir.

Bunlar:

— leri yas

— Deri lezyonlarinin yayginhgi

— Yiuksek doz kortikosteroid tedavisi

— Kan ure azotunda artig

— 5 glinden uzun siren veya hizla derinlesen
granilositopeni (1,21,22).

Yogun bakim {Unitelerine yatirildiktan sonra ilk 24
saat icinde g¢esitli klinik ve biyolojik parametrelerle
prognozu belirleyici bir skorlama sistemi gelistirilmistir
ve buna "Basitlestiriimis akut fizyolojik skor - SPAS"
denilmektedir. Bu skorun prognozu belirleyici degerinin
yani sira monitorize edilmesi gereken parametreler ol-
masi ve mortalite orani ile direkt olarak iligkili olmasi
onemlidir (1). Bakilmasi gereken paremetreler bakilma
sikhigina gore Tablo 2'de belirtiimektedir.

Monitorize edilmesi gereken baslica iki problem
hemodlnamik degisiklikler ve sepsisdir. Enfeksiyon be-
lirtisi olmasa bile iki ginde bir kan, idrar, yara ve tim
venoz kateter bdlgelerinden bakteriyolojik kulturlerin
alinmasi gerekmektedir. ilaveten klinik ve radyolojik
olarak bronkopulmoner sistemde patolojisi olanlarda da
iki ginde bir aseptik trakeal asplrasyon ile balgam kil-
turleri alinmasi 6nerilmektedir (1,22).

Hipovolemi ve/veya sepsisin en duyarli ve en er-
ken gostergesi idrar c¢ikisinin 50-100 ml/saat'in altina
inmesi ve glikozun olmadan idrar osmolalitesinin
1020'nIn Uzerine ¢ikmasidir ki bu, bébregin yetersiz
perfizyonunun gostergesi olarak kabul edilmektedir.
Nabiz sayisinin atesli durumlarda bile dakikada 120'nin
Uzerinde olmasi da hipovolemiyi isaret eden 6nemli bir
parametredir. Biling durumu ve solunum hizi ise diger
iki sensitif klinik parametre olarak kabul edilmektedir.
Anksiyete, heyecan ve konflizyon hali genellikle sepsi-
sin ilk semptomlari olarak belirlenmektedir. Artmis solu-
num hizi; pulmoner édemin, pnémoniye bagh hipokse-
minin ve/veya yetersiz doku perfliizyonuna bagli meta-
bollk asidozun 6nemli bir gostergesi olarak kabul edil-
mektedir (1).

AKUT DERI YETMEZLIGININ

TEDAVISI

A) Sivi, Elektrolit Tedavisi

intravendz sivi tedavisi miimkiin oldugunca perife-
rik venlerden ve lezyonsuz bdlgelerden yapilmahdir, ilk
24 saat icinde verilcek sivi ve human albimin miktari-
nin formilu Tablo 3'de gdsterilmektedir.

Hesaplanan 24 saatlik albimin miktarinin izotonlk
sollisyon iginde litrede 40 gr olacak sekilde dilie edile-
rek verilmesi o6nerilmektedir. Bu tedaviye ilaveten yine
ilk 24 saat icinde nazogastrik tipten 1500 ml olacak
sekilde enteral beslenmeye de baslanmali ve ileriki
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Tablo 2. Basitlestirilmis akut fizyolojik skor
SIKLIK PARAMETRELER
Her saat —Solunum hizi

—Kan basinci

—Kalp hizi

—Tam idrar tetkiki

—Biling durumu

—Vcut isisi ve titreme
Glnde 1 veya —Deri lezyonlarinin yayginhigi
2 defa —Vicutagifigi

—Total sivi kaybi

—Kan gazlari

—2 yonlu akciger grafisi
—Tam kan tetkiki

—Kan sekeri

—Karaciger fonksiyon testleri
—Bdobrek fonksiyon testleri
—Serum elektrolit duzeyleri
—Serum albiimin duzeyi
—24 saatlik idrarda protein miktar
—Kreatinin kllrensi
—idrarda elektrolit dlizeyleri
-Bakteriyolojik kalttr

3-4 saatte bir

iki giinde bir

Tablo 3.

24 saatlik sivi miktari-0.7 x vicut agirhgi x tutulan deri alani
(ml) (kg) (%)
24 saatlik albimin mlktari-vicut agirhgr x tutulan deri alani

(kg) (%)

giinlerde Intravendz sivi tedavisi tedricen azaltilarak ta-
mamen oral beslenmeye gegilmelidir (1,23).

B) Antimikrobiyal Tedavi

Rutin olarak profilaktik sistemik antibiyotiklerin kul-
lanilmasi rezistan bakterilere ve firsatgi mantarlara bagh
siddetli sepsise yol agabilecedinden sistemik antibiyotik
baslanmasi su kriterlere baglanmistir:

— Bakteri kiltirlerinde tUreme olmasi

— Ani hlpoterml

— Genel durum bozuklugu

— Biling degisikligi

— Oligdrl

— Solunum hizinin artmasi

— Rezidulel gastrlk volimun artmasi
— Kan gazlarinda bozukluk

— insdlin ihtiyacinda artma

Akut deri yetmezlikli hastalardaki kalp debisi ve
protein seviyelerindeki degisiklikler nedeniyle antibi-
yotiklerin farmakokinetik 6zellikleri degistiginden, serum-
da etkili terapotik seviyeyi elde etmek igin her zaman
kullanilmayan ylksek dozlar gerekmektedir ve sik sik
serum duzeylerinin takibi énerilmektedir (1).
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C) Cevre Isisinin Dizenlenmesi

Deriden kalori kaybini dénlemek, stres durumunu
ve titremeyi azaltmak igin oda isisi 30-32°C; antiseptik
banyolarin isisi da 35-38°C'de olmalidir. Hlpotermisi
olanlarda ise havali yataklar ve enfraruj lambalar has-
talarin 1sinmasina buyuk o6l¢cide yardimci olmaktadir
.

Yliksek atesi dusurmek icin ise oda Isisinin sogu-
tulmasi veya soguk pansumanlarin kullanilmasi enerji
kaybini daha da fazla arttiracagindan mortaliteyi etki-
leyen 6nemli bir risk faktori olusturmaktadir. Siklooksl-
jenaz inhibitérlerinin kullaniimasiyla hem interldkin-1 et-
kisiyle gelisen ates duslrilmekte, hem negatif azot
dengesi duzeltilmekte, hem de myalji azaltiimaktadir
(1.18).

D) Beslenme

Protein kaybini tolere etmek ve cilt lezyonlarinda
yara iyilesmesini artirmak Igin mimkin oldugunca ca-
buk beslenmeye baslanmalidir (1,15,23). Oral mukoza
lezyonlari nedeniyle agizdan beslenemeyen hastalarda
da her zaman enteral beslenme parenteral beslenmeye
tercih edilmelidir. ilk 24 saat icinde 1500-2000 kalo-
ri/gin olacak sekilde baslanip giinde 500 kalori arttiri-
larak 3500-4000 kalori/glin'e kadar ¢ikilmasi 6nerilmek-
tedir. Diyetlerde erigkinler icin 2-3 gr/kg; cocuklar igin
3-4 gr/kg olacak sekilde protein verilmesi tavsiye edil-
mektedir (1,15).

Akut dénemde gastrik bosalma bozulup asplras-
yon ve regurjitasyon gibi kompllkasyonlarin goérilme
riski oldugundan periyodik aspirasyonlarla rezldiel gast-
rik volimun takip edilmesi ve eger bu miktar 50 ml'den
fazla ise tiiple beslenmenin kesilmesi dnerilmektedir
(1).

Hipergllsemi ve glukozlri oldugunda Insulin rezis-
tansi nedeniyle yuksek doz intravendz insillin tedavisi
gerekmektedir (1).

E) Antikoagiilan Tedavi

Akut deri yetmezligi olanlarda pulmoner emboli
6nemli bir 6lum nedeni oldugundan hastanede kalindigi
siire boyunca heparln ile antikoagiilan tedaviye alinma-
lari 6nerilmektedir (1).

F) Deri Replasmani

Ozellikle dermisin agikta kaldigi toksik epidermal
nekrollzlsli, yanikli ve nekrotizan selllitli olgularda biyo-
lojik grenlerin kullanilmasinin faydali olabilecedi savu-
nulmaktadir. in vitro hazirlanan kollajen matriks icine
biopsi ile alinan otolog flbroblast ve epidermal hicreler
eklenerek hazirlanan maddeler veya domuzlardan elde
edilen xenograftlann kullaniimasi 6nerilmektedir.

Hastalarin lezyonlari ameliyathane sartlarinda ve
anestezi altinda serum fizyolojik ile temizlenip tim epi-
dermal artiklar ve buller ortadan kaldirildiktan sonra
greftler titizce uygulanmalidir. Bu greftler hem erode
alanlari lyilesinceye kadar enfeksiyonlardan korur hem
de agriyr azaltir. Hastalar daha sonra greftlerin dermise
tutunmalarini arttiran havali yataklarda yatirilarak takip
edilmelidir. Ancak bu yataklar evaporasyonla sivi kaybi-
ni arttirdigindan major sivi-elektrolit bozukluklari duzeltil-
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dikten sonra kullaniimalari tavsiye edilmektedir. Greftle-
rin hergln takip edilip yerinden kalkan veya yeni
olusan erode bdlgelere tekrar ayni islemlerin uygulan-
masi gerekmektedir. Greft konulan hastalarda blrgin
sonra fizik tedavi programlarina baslanmasi uygun go-
rilmektedir (1,23,24).

DERMATOLOJIDE YOGUM BAKIM
TEDAVISI GEREKTIREN
HASTALIKLAR

1. Toksik epidermal nekrollzis
Stafilokoksik haslanmis deri sendromu
Otolmmun billéz hastaliklar

Yaygin viral enfeksiyonlar

Eksfollyatlf dermatit

Deri nekrozu

Enfektif selllllt

N o oA e N

TOKSIK EPIDERMAL NEKROLIizZis

Ozellikle gec cocukluk ve erigskin dénemde gori-
len, etyolojide baslica ilaglarin sorumlu tutuldugu, mor-
talit¢é ve morblditesl yuksek, vicut yuzeyinin ortalama
%39'unun tutuldugu en siddetli akut billéz hastalik ola-
rak bilinmektedir. Epidermisin yaklasik tamaminin der-
moepldermal bileskeden ayrilmasiyla yaygin eritemli,
sulantili ve kanamali alanlar halinde dermis karsimiza
cikmaktadir (1,3,11,21). Prognoz, derinin ayni derecede
tutuldugu yanikli hastalara gére daha kétudur, c¢unku
sistemik tutulum da olmaktadir. Olgularin %50'sInde
karaciger fonksiyon testlerinde hafif bozulmadan belir-
gin hépatite kadar varabilen karaciger tutulumu olmak-
tadir. Olgularin yarisinda ise pankreatlte, sekonder ge-
lisen enfeksiyonlara ve strese bagh glukoziri goézlen-
mektedir. Ayrica bdbrek yetmezligi, pansitopenl, sivi-
elektrolit bozuklugu, albuminurl, hemodinamlk sok gibi
sistemik belirtiler ve mukoza tutulumlari tabloyu daha
da agirlastirmaktadir (1,3).

Toksik epidermal nekrollziste 6lim nedenleri sira-
siyla sunlardir (1,22,23,25):

1. Sepsis

2. Solunum yetmezligi

3. Massif gastrolntestinal kanamalar

4. Tromboemboll

Sepsiste siklikla stafllokok aureus ve pseudomo-
nas aeurlglnosa rol oynamaktadir. Enfeksiyon olmasa
bile cilt lezyonlarinda reepitelizasyon tamamlanincaya
kadar ylksek ates devam edebildiginden enfeksi-
yonlarin tanisi glglesmektedir. Ayrica hlpoterminin de
siddetli sepslsin bir gdstergesi olabilecedi unutulmama-
lidir (1,23).

Pnémoni ve pulmoner emboliler %10-20 olguda
suni solunum deste@i gerektirecek dizeyde solunum
yetmezligine neden olabilmektedir. Pndédmonller ya al-
veolokapiller permeabilltede artigsla gelisen pulmoner
konjesyona ya alt solunum yolu mukozasinda nekroza
ugrayip dokilen dokularin aspirasyonuna, ya da gogus-
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teki agrili lezyonlara bagl gelisen atelektaziye baglh
meydana gelebilmektedir (1,22,23).

Toksik epidermal nekroliziste iyilesme yavastir ve
hastaligin seyri buyuk oranda tedaviye bagli olmaktadir.
Reepitellzasyon sirasinda skatrislesmeye egilim sik ol-
dugundan bunlara bagl sekeller arasinda korneal opasi-
teler, ektropiyon, entroplyon, korlik, kontrakturler, 6ze-
fagus strikturlerl, skatrisyel alopesi ve anonisi yer al-
maktadir (23).

Toksik epidermal nekrolizisin spesifik bir tedavisi
bulunmamaktadir. Kortikosteroidler yillardir denenmekle
beraber henlz etkileri tam olarak kanitlanmamistir (1).
Sistemik kortikosteroid tedavisi ile ¢ogu olguda lezyon-
larin ilerlemesi 6nlenemediginden; steroidlerin kesilmesi
ile niks gorulmediginden; hastalik suresi uzadigindan;
komplikasyon orani %28'den %74'lere ¢iktigindan kulla-
nilmamalari, hatta daha dnce baslanmis olgularda ke-
silmeleri 6nerilmektedir. Bdylece mortalitenin %66'dan
%33'e distigl bildiriimektedir. Giinde 20.000 U dozda
A vitamini preparatlarinin i.m. olarak uygulanmasinin
ise hem immun cevabi, hem de reepitellzasyonu arttir-
dig1 savunulmaktadir (21,23,24,25).

Hastalara agrilarinin giderilmesi i¢cin methadone,
hldroksizin ve asetaminofenden olusan agri giderici
kokteyllerin verilmesi, hatta daha siddetli agrilarda i.v.
narkotiklerin kullanilmasi 6nerilmektedir (23).

iki saatte bir hastalarin géz kapaklarindaki krutlar
kaldirilarak antibiyotikll g6z damlalari kullanilmasindan
olusan g6z bakimi hergun oftalmolog tarafindan olusan
sinesllerin temizlenmesi ile desteklenmelidir (1,23).

Hastalar, dermal ylzeyleri titizce korunarak, gere-
kirse greftler uygulanarak havali yataklarda izlenmelidir.
Toksik epidermal nekrolizisin etyolojisinde silfonamidle-
rin de roli oldugundan giumus sulfodiyazin, mafenide
asetat gibi topik ilaclar reepitelizasyonu geciktirecegi
dusunilerek tercih edilmemektedir, %0.5'lik gumis nit-
rat veya %0.05'lik klorheksidin topik olarak tercih edil-
melidir (1,23).

STAFILOKOKSiIK HASLANMIS
DERi SENDROMU

Sikhikla cocukluk g¢aginda gérilen, stafllokok au-
reus grup 2 faj 71'in epidermolitik toksinine bagl Ust
epidermiste hilicre hasari sonucunda intraepidermal ay-
rilma lle karakterlze bir sendromdur (1,6,21). Toksik
epidermal nekrolizisdeki gibi sistemik bulgular ve mu-
koza tutulumu olmadigindan ve epidermal hasar daha
ylzeyel oldugundan dizelme daha hizli olup mortalitesi
daha duasuktar (1,3). Tedavide yuksek dozda penislli-
naza direngli penisilinler kullanilmaktadir. ilaveten antl-
stafilokoksik antikorlarin denenmesini 6neren yayinlar
da bulunmaktadir. Tedaviye cevap genellikle hizli ol-
makta; birka¢ saat icinde bile epidermoliz durup eplteli-
zasyon bir hafta iginde skar birakmadan tamamlanabil-
mektedlr (1,3).

OTOIMMUN BULLOZ HASTALIKLAR

Son yillarda tedaviye ragmen mortalitesi %5-10
olan pemfigus vulgarls basta olmak uzere tim otolm-
min bulldz hastaliklarda baglica 6lum nedeni yuksek
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doz kortikosteroid ve immunosupretif tedavilere bagh
gelisen sepsls olarak kabul edilmektedir. Oral mukoza
tutulumu, koétu beslenme, ileri yas, bollerden 40 gr/dl'yi
bulan protein kaybi, kortikosteroidlere bagli hlperkatabo-
lizma da mortalité ve morbiditeyl etkileyen énemli fak-
torleri olusturmaktadir. Sivi-elektrolit bozuklugu, hlpopro-
teinemi, beslenme yetersizligi ve sistemik enfeksi-
yonlarin yakin takibi ve tedavisi de tum bu nedenler-
den dolay! buyuk énem tasimaktadir (1,3).

YAYGIN VIRAL ENFEKSIYONLAR

Yaygin varisella enfeksiyonlari, Kaposi-Juliusberg
sendromu (Herpés Disséminée) denen durumlar da
yogun bakim tedavisi gerektirmektedir. Kaposi-Julius-
berg sendromunda yaygin herpetik lezyonlara Ilaveten
altta yatan atopik dermatit, eksfoliyatif dermatit gibi
dermatozlara bagh pollmorfik lezyonlarin varhidi taniyi
zorlastirdigindan taniyi desteklemek Igin kiltiir alinmasi,
Tzanck testi yapilip balon hucre, multintkleer dev hic-
relerin ve inklizyon cisimlerinin goérilmesi gerekmekte-
dir. Sipheli olgularda antiviral tedaviye verilen cevaba
gére de taniya gidilmeye calisiimaktadir. Tedavide
gunde u¢ defa 10-15 mg/kg gibi yiuksek dozlarda Intra-
venoz asiklovir énerilmektedir (1,3,6).

EKSFOLIYATIF DERMATIT

Sratum korneumun hatta zaman zaman epidermi-
sin blylk bir béluminin kayblr sonucu vicudun
%80'Inin diffiz eritem ve skuamla kaplandigi tabloya
siklikla yuksek ates, uUsume, titreme, bazal metabo-
lizma artisi, elektrolit dizeylerinde bozukluk, negatif
azot dengesi, hlpoalbiminemi ve dehidratasyon da
eslik etmektedir. Oliim genellikle sepsis ve kardiyovas-
kuler komplikasyonlara bagli olarak gelismektedir (1,3).

DERIi NEKROZU

Kutandéz damarlarda tikaniklida bagli olarak dénce
multipl yama tarzinda eritemli lezyonlar halinde
baslayip zamanla dizensiz kenarli mavi-siyah renkli
nekroz ve gangren alanlarina dénusim olabilmektedir.
Lezyonlar sikhikla alt ekstremitelerde ve simetrik
yerlesimli olup hemorajlk bil ve skar olusumlarina sik
rastlanmaktadir. Deri nekrozuyla seyreden dissémine
intravaskuler koaglllasyon ve purpura fulmilnans acil te-
davi gerektirmektedir. Kumarin veya heparin nekrozu,
kryoglobilinemi, antifosfolipit antikor sendromu ve vas-
kulltler ise daha az akut seyirli deri nekrozu ile seyre-
den hastaliklari olusturmaktadir. Etyolojileri ne olursa
olsun ¢ogu yaygin deri nekrozunda pihtilasma ve flbri-
nollz ile ilgili proteinlerde konjenital veya akklz defekt-
ler bulunabilmektedir. Bu nedenle de pihtilagsma-flbrino-
liz sistemlerinin, protein C ve protein S eksikliklerinin,
lupus antifosfolipit antikoagulanlarinin arastiriimasi ge-
rekmektedir. Etyolojlye yodnelik spesifik tedavi ve yogun
bakim tedavisinin yani sira siklikla yaygin debridman
ve amputasyon da gerekli olabilmektedir (1,3,26).

ENFEKTIF SELULIT

Bu baglik altinda erizipelden nekrotizan selillte
kadar degisen spektrumda subkutan dokunun tim akut
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enfeksiyonlari yer almaktadir (1). Sorumlu tutulan ajan
siklikla A,C,G grup streptokoklar ve bazen de berabe-
rinde bulunan gram (-) anaerob basillerdir. Kan, yara
ve bil sivisindan alinan kultarlerin yani sira subkutan
dokuya serum fizyolojik enjekte edilip asplrasyon ma-
teryalinden alinan kdulturlerin de degeri buyudktur (1,27).

Erizipelde yuksek doz penisilin tedavisi; tipik ne-
krotizan selllltte ise cerrahi tedavi gerekmektedir. Bu
iki formun disinda kalan daha az tipik ara olgularda ise
tedavide karar vermede zorluk cgekilmektedir. Nekroti-
zan selllltte hastalar genellikle ileri yastadir ve berabe-
rinde siklikla lokal veya jenerallze predispozan faktorler
bulunmaktadir. Metabolik ve hemodinamik ve bozuk-
luklarin diizeltiimesi Igin nekrotik dokularin yeterli ekslz-
yonu gerekmektedir. Ancak asiri eksizyon ekstremite-
lerde fonksiyon kaybina yol acgtigindan nekrotik dokula-
rin yetersiz eksizyonu ise siperenfeksiyon riskini arttir-
digindan buyuk titizlik gésterilmelidir.

Mutlak cerrahi girisim gerektiren durumlar sunlar-
dir:

— Deride anestezi

— Deri nekrozu

— Krepitasyon

— Rontgende gaz gérunumu

— Ekstremitelerde soguma ve morarma

— Slstemik antibiyotik tedavisine ragmen iki gtn-
den siren ates, genel durum bozuklugu ve lezyonun
boyutlarinda ilerleme olmasi

Takipne, biling degisikligi ve ollguri ise mutlak ol-
mamakla beraber cerrahi lehine bulgulari
olusturmaktadir. Hemorajik bdller, yaygin
agri ve 6dem erizipelde de bulunabilmekte ve cerrahi
tedaviyi gerektirmemektedir.

Nekrotizan selllitin patofizyolojisinde vendéz trom-
bozlsln roli oldugunu dislnen otorlere gore efektif an-
tikoaglilan tedavinin de uygulanmasi gerekmektedir (1)

tedavi
purpuralar,

SONUGC

Son yillarda akut deri yetmezligi olan olgularda en-
feksiyonlarin kontrol altina alinmasi ve destekleyici te-
davi ile prognozun buyuk 6lcide duzeldigi ve mortalite
oraninin belirgin olarak azaldigi vurgulanmaktadir. Bu a-
macgla kurulan Dermatoloji Yogun Bakim udnitelerinin
sayesinde Dermatoloji daha aktif, etkili ve dinamik bir
bilim dali haline gelmektedir.
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