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ÖZ

Stevens-Johnson sendromu (SJS) akut, kendini sınırla-
yan fakat hayatı tehdit edebilen, hücre ölümlerinin 
epidermisin dermis tabakasından ayrılmasına yol aç-
tığı deri hastalığıdır. İmmünkompleks aracılı bir aşırı 
duyarlılık reaksiyonu olup, mukokütanöz tutulumla 
gider. Çoğu zaman ilaç kullanımıyla ilişkili olup, lez-
yonlar sıklıkla ilaç alımını takiben iki hafta içerisinde 
ortaya çıkar. Yine renal tübüler asidoz (RTA)’lu has-
talarda baz desteği gereken durumlarda oral olarak 
Scholl denilen ve değişik formülleri olan solüsyon kul-
lanılır. Scholl solüsyonu saf sitrik asidin sodyum sitrat 
ile veya sitrik asidin tuzlarının (sodyum/ potasyum 
sitrat olarak) distile suyla karışımından hazırlanabil-
mektedir. Scholl solüsyonuna bağlı SJS bugüne kadar 
bildirilmemiştir. Sistinoz nedeniyle RTA gelişmiş ve 
Scholl solüsyonunu sorunsuz yıllardır kullanan fakat 
saf sitrik asitle hazırlanan Scholl solüsyonuna bağlı SJS 
geliştirdiğini düşündüğümüz bir olgumuzu sunarak, 
bu konudaki farkındalığı artırmak istedik. Üç yaşında 
sistinozis tanılı kız hasta yüz ve gövdede makülopapü-
ler döküntü nedeniyle tarafımıza başvurdu. Hastamız 
sisteamin, karnitin, kalsitriol, nötral fosfat ve Scholl 
solüsyonu kullanmaktaydı. Akraba evliliği olan aile-
nin diğer iki çocuğu da sistinozis tanılarıyla takipliydi. 
Kardeşlerin birine böbrek transplantasyonu yapılmış-
tı. Fizik muayenesinde yüz, gövde ve ekstremitelerde 

ABSTRACT

Stevens-Johnson syndrome (SJS) is an acute, self-limit-
ing but life-threatening skin condition, in which cell 
death causes the epidermis to separate from the der-
mis. The syndrome is thought to be an immune-com-
plex–mediated hypersensitivity that affects the skin 
and mucous membranes. SJS is most often an adverse 
effect of medication, and frequently occur two weeks 
after use. There is an oral medication called as Scholl 
solution, which has different formulations, correcting 
base deficit in renal tubular acidosis (RTA). It is made 
of pure citric acid and salt of sodium citrate or salt of 
sodium and potassium citrate in distilled water. SJS is 
not reported to be related to Scholl solution till now. 
Since a patient, with cystinosis using Scholl solution 
for years, who developed SJS after receiving Scholl so-
lution with different formula is presented, we want to 
increase awareness on this issue. Three-year-old-female 
presented to us with complaints of maculo-papular 
rash on her face and over the trunk. She has been 
taking cysteamine, carnitine, calcitriol, neutral phos-
phate and Scholl solution. After consanguineous mar-
riage, she has two siblings having cytinosis and one 
sibling required renal transplantation. Physical exami-
nation showed erythematous maculo-papular rash on 
her face and over the trunk and extremities, later skin 
lesions were resulted in exfoliation. C-reactive protein, 
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GİRİŞ
Eritema multiforme deri ve müköz memb-

ranlarda vezikül ve büllerle karakterize bir hiper-
sensivite hastalığıdır[1,2]. Bu hastalık sadece deri-
yi tutarsa eritema multiforme minör, deri ve 
müköz membranları beraber tutarsa eritema 
multiforme majör ya da Stevens-Johnson sendro-
mu (SJS) olarak adlandırılır. SJS müköz membran 
erozyonları ve veziküller ile karakterize, vücut 
yüzeyinin %10’undan azını tutan daha hafif 
bir hastalık şeklidir. SJS, eritema multiformeli 
hastaların %20’sini oluşturur[3,4]. SJS ilk kez 1922 
yılında Stevens ve Johnson tarafından göz tutu-
lumuna bağlı görme kaybı gelişen iki ağır eri-
tema multiforme olgusunda tanımlanmıştır[5]. 
SJS’nin toplumda görülme sıklığı yıllık, milyon-
da beş olgudur. Her iki cinsiyette de görülmekle 
birlikte kadın/erkek oranı 1/1.5’tir[1-5]. Tetikleyen 
ajana maruz kalma ile hastalığın başlaması ara-
sında geçen latent dönem saatler ve günler ara-
sında değişir. Hastalık genellikle ateş, artralji, 
halsizlik, üst ve alt solunum yolu infeksiyonu 
gibi başlar. Deri lezyonları genelde dört gün 
içinde önce yüzde ve gövdede görülür ve daha 
sonra hızla kol ve bacaklara, özellikle ekstensör 
yüzeylere yayılır. Lezyonlar simetrik yerleşim 

gösterir. Eritematöz makülopapüller santralde 
bir kırmızı alan, bunun çevresinde soluk bir zon 
ve onun da periferinde kırmızı bir halkadan 
oluşan hedef lezyonlar ile karakterizedir[6]. Göz, 
ağız, gastrointestinal sistem (kolit, proktit) ve 
genital bölgede membran ve psödomembranlar 
oluşturan büllöz lezyonlar izlenir[7,8]. SJS’li bazı 
olgularda üretrit, balanit, seyrek olarak paranki-
mal akciğer ve böbrek tutulumu gelişebilir. SJS 
olgularında mortalite oranı %5 (%3-18) olarak 
bildirilmiştir[9]. 

SJS akut nonspesifik bir hipersensitivite reak-
siyonu olup etyolojide ilaçlar, virüsler gibi birçok 
değişik etken bulunur. SJS’ye neden olan 100’den 
fazla ilaç tespit edilmiştir. En sık antikonvül-
zanlar, antibiyotikler (özellikle sülfonamid ve 
penisilinler), allopurinol, nonsteroid antiinfla-
matuvar, antimalaryal ilaçlar sorumludur. Son 
zamanlarda insan lökosit antijeni (HLA) taraması 
ile bazı ilaçların (abakavir, karbamazepin vb.) 
verilimi öncesinde, eğilimli insanlar saptanarak 
hastalığın gelişimi engellenmeye çalışılmaktadır. 
Karbamazepine bağlı SJS gelişimi ile HLA-B*1502 
alleli arasında son zamanlarda anlamlı ilişki 
bulunmuştur[10]. Yine HLA-B*5801 alleli de özel-

eritematöz makülopapüler döküntüler olup, sonrasın-
da cilt lezyonları soyulmaya başlamıştı. Tam kan sayı-
mı, formül, C-reaktif protein, biyokimya ve kan gazı 
tetkikleri normaldi. Hasta dermatoloji ile danışıldı ve 
biyopsi sonrasında SJS olarak teşhis edildi ve TEN geliş-
tirilebileceği düşünüldü. Metilprednizolon, feniramin, 
desloratadin ve TEN gelişimini önlemek için intrave-
nöz immünglobulin verildi. Tedavilerinin tümü kesi-
len hastanın döküntülerinde gerileme oldu. Etyoloji 
tam bilinmediğinden, kesilen ilaçlar tek tek yeniden 
başlandığında, yeni formülle hazırlanan ve saf sitrik 
asidi içeren Scholl solüsyonundan sonra hastanın dö-
küntülerinin tekrarladığı görüldü. SJS gibi ciddi olabi-
lecek bir cilt hastalığı gelişen RTA’lı hastalarda, mutlaka 
Scholl solüsyonu içindeki saf sitrik aside bağlı bu tür 
yan etkilerin meydana gelebileceği akılda tutulmalıdır. 

(Asthma Allergy Immunol 2014;12:110-116)
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Stevens-Johnson sendromu, renal tübüler asidoz
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CBC, with differential, biochemistry and blood gas 
were normal. Following dermatology consultation, 
she was diagnosed with SJS after biopsy, but the patient 
was thought to be inclined to develop toxic epidermal 
necrolysis (TEN). Methylprednisolone, pheniramine, 
desloratadin, and intravenous immunoglobulin were 
given to prevent developing TEN. Skin lesions regressed 
after discontinuing medications. Since the etiology 
was uncertain, when medications restarted, the skin le-
sions recurred after Scholl solution containing pure cit-
ric acid. This patient shows that physicians keep Scholl 
solution in mind as a cause for SJS in RTA patient.

(Asthma Allergy Immunol 2014;12:110-116)
Key words: Scholl solution, citric acid, Stevens-John-
son syndrome, renal tubular acidosis
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likle allopurinol tedavisi başlanılması düşünülen 
bazı hasta gruplarında (Çinli Han ailesinden 
olanlar gibi) SJS gelişimini önlemek açısından 
taranmaya başlanmıştır[11]. İlaçlar dışında infek-
siyonlar, aşılar, kimyasallar ve malign hastalıklar 
da etyolojide rol alabilir[12,13]. Herpes simpleks, 
SJS’ye en sık neden olan virüstür. Polio, kabaku-
lak virüsü, variola, çiçek virüsü ve adenovirüs 
de SJS etyolojisinde suçlanmaktadır. Son yıllarda 
özellikle erişkinlerde Pneumocystis carinii pnö-
monisi nedeniyle tedavi gören AIDS’li hastalar-
da yüksek oranda SJS geliştiği bildirilmiştir[14]. 
Etyolojide ayrıca birçok otoimmün ve kolla-
jen vasküler hastalık da bildirilmesine rağmen 
SJS’li olguların yaklaşık yarısında altta yatan 
neden bulunamaz ve idiyopatik olarak kabul 
edilir[12-14].

Renal tübüler asidoz (RTA) gibi devamlı baz 
desteği gereken durumlarda oral olarak Scholl 
solüsyonu diye bilinen ve değişik içerikle sunula-
bilen, ülkemizde hazır olarak bulunmadığından 
eczanelerde hazırlatılan bir solüsyon kullanılır. 
Scholl solüsyonu saf sitrik asitli (sitrik asit: 140 g + 
sodyum sitrat: 98 g + 1000 mL suya tamamlanır) 
veya sitrik asit tuzları (sodyum sitrat: 97 g + potas-
yum sitrat: 90 g + 500 mL suya tamamlanır) şek-
linde hazırlanabilmektedir. Scholl solüsyonuna 
bağlı SJS türü reaksiyonlar literatürde daha önce 
bildirilmemiştir. Bu çalışmada sistinoz nedeniyle 
RTA gelişmesine bağlı Scholl solüsyonunu yıl-
lardır kullanan ve bu solüsyonun içeriğindeki 
değişim sonrası SJS geliştirdiğini düşündüğümüz 

bir olgumuzu sunarak bu konudaki farkındalığı 
artırmak istedik. Bu sunum için hastanın ailesin-
den bilgilendirilmiş onam alınmıştır.

OLGU SUNUMU
Üç yaşında sistinozis tanısı ile takip edilmek-

te olan kız hasta yüz ve vücutta yaygın bas-
makla solan makülopapüler döküntü nedeniyle 
tarafımıza başvurdu. Öz geçmişinde sistinozis 
tanısıyla çocuk nefroloji kliniğinden 2.5 yıldır 
takipli olduğu öğrenildi. Sisteamin 3 x 1 kapsül, 
karnitin 2 x 2 mL, kalsitriol 1 x 0.25 µg, nötral 
fosfat 2 x 10 mL ve Scholl solüsyonunu 4 x 12 
mL/gün olarak kullanmaktaydı. Soy geçmişinde 
anne-baba arasında birinci derecede akrabalık 
mevcuttu. Hastamız üç kardeş olup, diğer iki kar-
deşi de sistinozis tanılarıyla takip edilmekteydi. 
Kardeşlerinden birine böbrek transplantasyonu 
yapılmıştı.

Fizik muayenesinde: genel durumu iyi, şuuru 
açık-koopere, ateşi: 37oC ve tansiyonu: 110/70 
mmHg idi. Sistem muayenesinde: dudakta çat-
laklar ve ağızda minör 1-2 aft; yüz, gövde ve 
ekstremitelerde basmakla solan eritematöz 
makülopapüler döküntü ve yer yer soyulma-
lar mevcuttu (Resim 1,2). Lezyonlarda Nikolsky 
belirtisi pozitif bulundu. Laboratuvar bulgula-
rında; hemoglobin: 11.5 g/dL; hematokrit: %33.7; 
lökosit: 6.700/mm3; trombosit: 359.000/mm3 
olarak bulundu. Periferik yaymasında; polimor-
fonükleer lökosit: %68, lenfosit: %30, eozinofil: 
%0.1 oranında idi. Üre: 33 mg/dL, glukoz: 80 mg/

Resim 1. Hastamızın yüzündeki döküntü (A) ve oral mukozadaki değişim (B) görülmektedir. 

A B
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dL, kreatinin: 1.1  mg/dL, ALT: 12 U/L, AST: 18 
U/L, CK: 34 U/L, Na: 134 mEq/L, K: 3.0 mEq/L, Cl: 
93 mEq/L, Ca: 9.3 mg/dL olarak normaldi. CRP: 
negatifti. Kan gazında pH: 7.32; pCO2: 25; HCO3: 
13 olarak bulunmuştu. Kan, idrar, boğaz ve deri 
lezyonlarından alınan kültürlerde üreme sap-
tanmadı. Hepatit A, B ve C ve Epstein-Barr virüs, 
varisella-zoster virüs, sitomegalovirüs ve herpes 
virüs serolojileri negatifti. 

Dermatoloji ile konsülte edilen hastamız 
mevcut klinik durumu ile SJS olarak değerlen-
dirildi. Yapılan deri biyopsisinde epidermis taba-
nında vakuolizasyon ve dermiste perivasküler 
hücre infiltrasyonu saptanıp, bulguların SJS ile 
uyumlu olduğu kanaatine varıldı. Hastamızın 
yer yer soyulmaları olduğundan toksik epider-
mal nekroliz (TEN) tablosu geliştirebileceği 
düşünüldü. Hastaya metilprednizolon, fenira-
min, desloratadin ve ağız bakımı başlandı. Yine 
dermatolojinin önerisiyle 1 g/kg/gün dozun-
da 4 gün boyunca intravenöz immünglobulin 
(İVİG) tedavisi uygulandı. Cilt bütünlüğü bozu-
lan hastaya vankomisin + meropenem teda-
visi infeksiyonu önlemek amacıyla başlandı. 
Metilprednizolon tedavisi 7 gün kadar düşük 
dozda (1 mg/kg/gün) kullanıldı ve azaltılarak 
kesildi. Taburculuğunda, cilt lezyonları ve soyul-
malar kaybolarak bazı bölgelerde pigmentasyon 
artışı dikkati çekti.

Hastamızda gelişen SJS’nin etyolojisi kesin 
olarak bilinmediğinden, yatışı esnasında önce-
den kullanmakta olduğu tedavilerin tümü geçici 

olarak kesilen hastanın döküntülerinde gerileme 
oldu. Hastanın yıllardır Scholl solüsyonunu ve 
diğer ilaçları sorunsuz kullandığı düşünüldü-
ğü için, hastalığın ilaçla ilişkisinden başlangıçta 
şüphelenilmedi. Bu gerileme sistemik steroit ve 
İVİG kullanımına bağlandı. Hastanın sistinozise 
bağlı RTA nedeniyle kullandığı ilaçlar daha sonra 
birer birer tekrar başlanarak olası ilaç reaksiyonu 
açısından hasta takip edildi. Halen kullanmakta 
olduğu Scholl solüsyonundan tekrar verildikten 
sonra şaşırtıcı bir şekilde hastanın döküntüleri 
tekrarladı. Bunun üzerine, öykü tekrar tekrar 
alındı ve Scholl solüsyonunu hazırlayan eczacı 
ile konuşuldu. Daha öncesinde sitrik asit tuzla-
rından hazırlanan Scholl solüsyonu ile sorun 
yaşamayan hastanın, son olarak saf sitrik asit içe-
ren solüsyonu kullandığı öğrenildi. Bunun üzeri-
ne sitrik asit tuzlarını içeren, eskiden kullandığı 
şekilde, solüsyon eczaneden hazırlatıldı ve bu 
solüsyonun kullanımıyla reaksiyon gözlenmedi. 
Böylece reaksiyonun saf sitrik asit içeren Scholl 
solüsyonu ile ilişkisi kesinleşmiş oldu. 

TARTIŞMA
SJS’nin nadir görülen hastalıklardan biri 

olmasına rağmen, yüksek mortalite oranı (≤ %18), 
korneal opasite, deri skarı ve iç organlarda kalıcı 
hasar oluşturması gibi sistemik komplikasyonla-
rı nedeniyle toplum sağlığı üzerinde önemli etki-
leri vardır[7-9]. Hastamızın taburculuğu esnasın-
da, cilt lezyonları ve soyulmalar kaybolarak bazı 
bölgelerde pigmentasyon artışı dışında SJS’den 
dolayı önemli bir sekel kalmamıştı.

Resim 2. Hastamızın vücudundaki cilt lezyonları (A) ve elindeki soyulmalar (B).

A B
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SJS, fizyopatolojik olarak epidermisin dermis-
ten ayrılması ile sonuçlanan, morfolojik olarak 
apopitotik keratinosit hücre ölümü ile karakteri-
zedir[15]. Döküntüler klasik olarak ilaç alımından 
1-3 hafta sonra ortaya çıkmakla beraber, daha 
önceden duyarlı hale gelmiş bireyin tekrar aynı 
ilaçla karşılaşması durumunda ise döküntüler 1-2 
gün gibi kısa süre içinde ortaya çıkabilir. İlaçlara 
bağlı SJS gelişebilmesi için çeşitli faktörler suç-
lanmaktadır. Yukarıda bahsedildiği gibi belirli 
HLA antijenlerini taşıyanlarda bazı ilaçlarla daha 
sık SJS gelişmektedir[10,11]. Bunlardan en önemlisi 
hücrede apopitozun tetikleyicisi olan Fas anti-
jeninin ilaçlar tarafından aktive edilmesidir[16]. 
Ayrıca yavaş asetilleyici aktivitesi olan kişilerde 
ilaç (özellikle sülfonamid) metabolizmasındaki 
yavaşlamaya bağlı olarak reaktif metabolitlerin 
vücuttan temizlenmesinde azalma olur. Buna 
bağlı olarak epidermis hücrelerinde sitotoksisi-
te oluşur[17,18]. Hastamızda ise Scholl solüsyonu 
içerisindeki saf sitrik aside bağlı gelişen SJS tanı-
sı konuldu. Hâlbuki sitrik asit tuzlarını içeren 
solüsyonu yıllardır kullanan hastamızda her-
hangi bir problem gelişmemişti. Yatışı esnasında 
her iki türde hazırlanan solüsyon kullanılırken 
bu açıkça ortaya konuldu.

SJS’nin tedavisinde kesin ve özgün bir yön-
tem halen bulunmamaktadır. Şüphelenilen 
ilacın kullanımı hemen durdurulmalıdır. 
Şüphelenilen ilacın erken dönemde kesilmesi-
nin mortaliteyi önemli ölçüde azalttığı bilin-
mektedir. Bununla birlikte destek tedavisi SJS 
tedavisinin esasını oluşturur[19,20]. Ayrıca SJS’nin 
patogenezinde immünolojik ve sitotoksik meka-
nizmaların yer alması nedeniyle antiinflamatu-
var, immünsüpresif ve immünmodülatör ajanlar 
tedavide kullanılmaktadır. Bu ajanlar arasında 
sistemik kortikosteroidler, İVİG, siklofosfamid, 
talidomid, siklosporin ve gerekirse plazmaferez 
yer almaktadır[21-23]. Olgumuzda saf sitrik asit 
içeren Scholl solüsyonunun kesilmesi üzerine 
yarar görülmüştür. Bu tür hastalarda, destek teda-
visini sıvı replasmanı, yeterli beslenme desteği, 
yara bakımı ve infeksiyonlardan korunma oluş-
turmaktadır. SJS’li hastalarda katabolizma arttığı 
için yüksek kalorili ve proteinden zengin diyet 

uygulanmalıdır. Ağır olguların yoğun bakım 
ünitesinde veya yanık merkezinde takibi öneril-
mektedir. Bu hastalarda sterilite ve yara bakımı 
önemlidir[19,20]. Sülfonamidler de etyolojide yer 
aldığından topikal yara tedavisinde gümüş sülfa-
diazinden kaçınılmalıdır. Fakat ilacın alternatifi 
yok ve kullanılmak zorunlu ise desensitizasyon 
da denenebilmektedir[24]. Hastamızda sıvı ve 
yüksek kalori desteği dışında, antibiyoterapi ile 
infeksiyonlara karşı korunma sağlanmıştır.

Sistemik kortikosteroid kullanımı SJS teda-
visinde halen tartışmalı bir konudur. Genel ola-
rak, sistemik steroid kullanımının komplikas-
yonları (yara iyileşmesinde gecikme, sekonder 
infeksiyon riskinde artış, hipertansiyon, mide 
kanaması vb.) dolayısıyla kullanımından kaçı-
nılmaktadır. Fakat sistemik steroid kullanımıyla 
ilgili kontrollü çalışmalar olmamasına rağmen, 
özellikle ilaca bağlı SJS’de erken dönemde kulla-
nılmasının etkili olduğunu gösteren çalışmalar 
mevcuttur. Erken dönemde kısa süreli predni-
zolon (1-2 mg/kg/gün, 3-5 gün) kullanımının 
faydalı olduğu düşünülmektedir[25]. Bazıları da 
puls steroid tedavisini bazı durumlarda denemiş 
ve faydasını bildirmişlerdir[21]. Yine hastalık baş-
langıcı öncesinde kortikosteroid kullanımının 
hastalığın başlangıcını geciktirdiği ama hasta-
lık seyir ve şiddetini değiştirmediği bildirilmiş-
tir[26]. Hastamız da metilprednizolon 7 gün kadar 
düşük dozda kullanılmış ve fayda görmüştür. 

Son yıllarda sık kullanılmaya başlanan diğer 
bir tedavi şekli de İVİG’dir. Uzun süreli İVİG kul-
lanımının morbidite-mortaliteyi azalttığı göste-
rilmiştir[22]. Çeşitli dozlarda kullanılmakla birlik-
te 1-3 g/kg/gün olarak 3-5 gün boyunca uygulan-
ması en sık görülendir. Olgumuz da özellikle TEN 
gelişimini engellemek amaçlı olarak verilen İVİG 
tedavisinden fayda görmüştür. Patofizyolojik 
olarak, SJS’deki artmış keratinosit hücre ölümü-
nün nedeni keratinositlerdeki artmış FasL ve Fas 
ekspresyonudur. İlaç gibi herhangi bir tetikleyici 
ajan, keratinositlerin FasL gibi apopitotik ligand 
yapımını artırabilir ve Fas-FasL bağlanması ile 
apopitozise neden olabilir[16]. Özellikle TEN teda-
visinde yeni kullanılmaya başlanan İVİG, Fas’ı 
in vitro olarak bloke eden antikorlar içerdiği 
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ve Fas-FasL bileşiğinin oluşumunu engelleyerek 
apopitozu önlediği gösterilmiştir[22]. Bir diğer 
olumlu özelliği de, immünglobulinlerin anti-
infektif özellikleri sayesinde kolonizasyon ve 
sekonder infeksiyon riskinin azaltılması olabilir. 
Bunların dışında tümör nekroz faktörü-alfa inhi-
bitörü olan infliksimab, siklosporin 3-5 mg/kg/
gün intravenöz/oral ve siklofosfamid 300 mg/
gün dozunda SJS tedavisinde kullanılabilir. Yine 
plazmaferez ve hiperbarik oksijen tedavilerin-
den fayda gören hastalar da literatürde nadiren 
bildirilmiştir[4,19].

Prognoz büyük ölçüde tedaviye bağlıdır[27]. 
Mortalite, bütünlüğü bozulmuş olan deri ve 
akciğer gibi iç organlarda, sıklıkla psödomo-
naslar veya stafilokokların infeksiyonları sonu-
cunda gelişen sepsis nedeniyle olmaktadır. 
Gastrointestinal kanama, pulmoner ödem ve 
sıvı elektrolit dengesizlikleri mortaliteyi artıran 
diğer nedenlerdir. Bastuji-Garin ve arkadaşları 
kötü prognostik faktörler olarak 40 yaşından 
büyük olma, malignansi varlığı, taşikardi, tutu-
lan yüzey alanının %10’dan fazla olması, yüksek 
serum üre ve glukoz düzeyleri, düşük serum 
bikarbonat düzeyini saptamışladır[28]. Bu kıstas-
lara göre, hastamızın kötü bir prognostik faktörü 
yoktu. 

Sonuç olarak; SJS’nin nadir fakat ölümcül bir 
sendrom olduğu, günümüzde sık kullanılan bir-
çok ilaca karşı oluşabilecek immün bir hipersen-
sitivite reaksiyonu sonucu meydana geldiği, bu 
hastalarda uygun ve hızlı tedaviyle morbidite ve 
mortalitenin azaltılabileceği unutulmamalıdır. 
SJS gibi ölümcül olabilecek bir cilt hastalığı geli-
şen RTA’lı çocuklarda, mutlaka Scholl solüsyonu 
kullanıp kullanmadığı sorulmalı ve içindeki saf 
sitrik asit’in bu tür yan etkilerden sorumlu olabi-
leceği akılda tutulmalıdır. 
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