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ÖZ

Stevens-Johnson sendromu (SJS) ve toksik epidermal
nekroliz (TEN) nadir görülen ancak ciddi ve fatal sey-
reden yaygın epidermal nekroz ile karakterize muko-
kütanöz hastalıklardır. Etyolojisinde ilaçlar, infeksi-
yonlar, radyasyon, gebelik, karsinomlar, lösemiler,
kollajen doku hastalıkları gibi pek çok faktörün rol
oynadığı bilinmektedir. En sık tetikleyen ilaçlar anti-
konvülzan ve antibiyotiklerdir. Nonsteroid antiinfla-
matuvar ilaçlarla SJS ve TEN daha nadir görülmekte-
dir. Bu yazıda daha önce de benzer yakınmalarla has-
tanede yatış öyküsü olan, etodolak kullanımı sonucu
gelişen SJS-TEN olgusu tartışılmaktadır. Altmış yaşın-
da kadın hasta ateş yüksekliği, oral mukoza lezyonla-
rıyla tüm vücudunda ve yüzünde döküntülerle baş-
vurdu. Öykü ve klinik bulgulara göre SJS-TEN olarak
değerlendirilen hastanın semptomları uygun destek
tedavi ve kortikosteroid verildikten sonra düzelme
gösterdi. SJS-TEN, nonsteroid antiinflamatuvar ilaç
kullanan kişilerde ortaya çıkabilir. Bu nedenle ilaç
kullanım öyküsü olan bir hastada deri döküntüleri
dikkatle değerlendirilmelidir.

(Asthma Allergy Immunol 2013;11:49-52)

Anahtar kelimeler: Stevens-Johnson sendromu,
toksik epidermal nekroliz, etodolak 

Geliş Tarihi: 17/11/2012  •  Kabul Ediliş Tarihi: 21/12/2012

ABSTRACT

Stevens-Johnson syndrome (SJS) and toxic epider-
mal necrolysis (TEN) are rare but serious and fatal
mucocutaneous diseases characterized by widespre-
ad epidermal necrosis. Drugs, infections, radiation,
pregnancy, carcinomas, leukemias, many factors,
such as collagen tissue diseases are known to play a
role in their etiology. The most common triggers
are anticonvulsant drugs and antibiotics. SJS and
TEN are rarely seen with nonsteroidal anti-inflam-
matory drugs. In this article, a case of SJS-TEN due
to etodolac use who has a history of hospitalization
with similar complaints is discussed. A 60-year-old
woman with fever, whole skin and facial rash with
oral lesions has referred to emergency service. Ac-
cording to the history and clinical findings the pa-
tient was considered as SJS-TEN. The patient sho-
wed improvement in symptoms after corticosteroid
and apropriate support therapy. SJS-TEN may occur
in people taking nonsteroidal anti-inflammatory
drugs. For this reason, skin rashes in a patient with
a history of drug use should carefully be evaluated.

(Asthma Allergy Immunol 2013;11:49-52)
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G‹R‹fi
Stevens-Johnson sendromu (SJS) ve toksik

epidermal nekroliz (TEN) nadir görülen ancak
ciddi ve fatal seyreden yaygın epidermal nekroz
ile karakterize mukokütanöz hastalıklardır[1,2].
Bazı uzmanlar SJS ve TEN’i aynı kavram olarak
kabul ederek, ikisinin arasındaki ayırımı tutu-
lan deri yüzeyine göre yapmaktadır[3]. Hastalık,
tüm yaş, ırk ve cinsiyetleri tutabilir. Ancak ço-
cuklarda erişkinlerden daha sık olmak üzere yıl-
da 0.4-1.2/1 x 109 kişi oranında bildirilmekte-
dir[4]. Etyolojisinde ilaçlar, infeksiyonlar, rad-
yasyon, gebelik, karsinomlar, lösemiler, kolla-
jen doku hastalıkları gibi pek çok faktörün rol
oynadığı bilinmektedir[4]. 

Klinik yüksek ateş, pürülan konjunktivit,
erozif stomatit ve jeneralize ekzantemli deri lez-
yonlarıyla karakterizedir. SJS’nin deri tutulumu
olarak, pembemsi maküllerle karakterize hedef
tarzı vezikülobüllöz lezyonlar vardır. Lokalize
alanlarda epidermal tabakanın ayrılmasına Ni-
kolsky bulgusu denilmektedir. SJS’de ayrılmış
deri alanları tüm vücut yüzeyinin %10’undan
azdır. Lezyonlar genellikle 2-6 hafta kadar sü-
rer[5]. Dudaklar, dil, yanak mukozası, konjunkti-
va, kornea, larinks, özefagus, trakea ve bronşlar
etkilenebilir. Solunum sisteminde ülserasyon sık
görülerek plevral efüzyon ve bül oluşumuyla
bronkoplevral fistüllere yol açabilir. Miyokardit
ve atriyal fibrilasyon görülebilir. Ülseratif stoma-
tid dehidratasyona, korneal ülserler körlüğe yol
açabilir. Yaygın vücut tutulumunun olduğu ol-
gularda mortalite %3-18’dir[4]. Mortalite sıklıkla
deri lezyonlarına sekonder gelişen infeksiyonla-
ra bağlı olarak ortaya çıkmaktadır[6]. 

Bu çalışmada, etodolak etken maddeli bir
nonsteroid antiinflamatuvar kullanımı sonrası
SJS gelişen bir olgu sunulması amaçlandı. 

OLGU SUNUMU
Altmış yaşında kadın olgu vücutta yaygın kı-

zarıklık ve yer yer yara şikayetiyle birimimize
başvurdu. Olgunun başvurusundan iki gün ön-
ce bel ve bacak ağrısı nedeniyle bir ampul eto-
dolak yaptırdığı öğrenildi. Hipertansiyon ve ko-
roner arter hastalığı öyküsü olan olgunun iki yıl

öncesinde de benzer şikayetle başvurduğu has-
tanede bir hafta süreyle tedavi aldığı öğrenildi.
Olgunun kan basıncı: 140/70 mmHg, nabız
100/dakika ve ateşi 38.1°C olarak saptandı. Fi-
zik muayenede genel durum bozuk, bilinç açık,
koopere, oryante kalp taşikardik, tüm vücutta
deride yaygın eritem, yer yer vezikülobüllöz lez-
yonlarla erozyon alanları ve akıntılı deri lez-
yonları saptandı. Oral mukoza tutulumu da iz-
lendi. Lezyonlarda Nikolsky belirtisi pozitif bu-
lundu. Laboratuvar bulguları, Hb: 13.9 g/dL,
RBC: 5.13 M/µL, WBC: 13.500 M/µL, PLT:
118.000 K/µL, Hct: %40.2, ALT: 14 U/L, AST: 17
U/L, Üre: 95 mg/dL, kreatinin: 1.3 mg/dL, Na:
135.1 mmol/L, K: 4.36 mmol/L, Sedimentasyon
hızı: 6 mm/saat, CRP: 2.64 mg/dL idi. Periferik
yaymada %68 polimorfonükleer hücre, %24
lenfosit, %7 monosit ve %1 eozinofil saptandı.
Kan, idrar, boğaz ve deri lezyonlarından alınan
kültürlerde üreme saptanmadı. 

Mevcut bulgularıyla ilaca bağlı SJS düşünü-
len olguya 80 mg/gün prednizolon tedavisi baş-
landı. Destek tedavisi ve akıntılı, infekte görü-
nümdeki alanlar için levofloksasin 1 x 500 mg
intravenöz şeklinde düzenlenen olgunun yatı-
şının altıncı gününde sol hemiparezi gelişmesi
üzerine nöroloji tarafından fizik muayene ve
kraniyal bilgisayarlı tomografi (BT) ile değerlen-
dirildi ve yoğun bakım ünitesinde nöroloji kli-
niğiyle birlikte takip edildi. Olgunun BT’sinde
kliniği açıklayacak bir görünüm saptanmadı.
Tedavisine antiödem olarak mannitol 4 x 125
mL ve enoksaparin sodyum 2 x 0.4 mL eklendi.
Yüksek doz steroide bağlı komplikasyon olarak
kan şekeri yüksekliği saptanan olguya insülin
başlandı. İntravenöz yedi gün verilen steroid
azaltılarak oral devam edildi. Steroid tedavisi
toplam 10 güne tamamlanan hastanın lezyon-
ları ve nörolojik bulguları geriledi. Taburculuk-
tan 10 gün sonra kontrole çağrılan olgunun lez-
yonlarının tamamen gerilediği, hafif hiperpig-
mentasyon bıraktığı gözlendi. 

TARTIfiMA
SJS ve TEN nadir görülen hastalıklardır

(2/1.000.000/yıl), ancak yüksek mortalite oran-
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ları (%20-25) ve korneal opasite, deri pigmen-
tasyonu ve deri skarları gibi komplikasyonları
nedeniyle halk sağlığı üzerinde önemli etkileri
vardır[2,7]. SJS etyolojisinde suçlanan en önem-
li faktörler; sülfonamid, bütazon, hidantoin gi-
bi ilaçlar; rubeola, varisella, herpes zoster, her-
pes simpleks, Escherichia coli, Aspergillus gibi in-
feksiyon ajanları; aşılar, malign hastalıklar, kar-
bonmonoksit buharı ve radyoterapidir[8]. Erite-
ma multiforme, SJS ve TEN tanılı 207 hastanın
değerlendirildiği bir çalışmada en sık neden ola-
rak ilaçlar saptanmıştır[9]. SJS veya TEN tanılı
82 hastanın değerlendirildiği başka bir çalışma-
da ise 43 (%52.4) kişide etyoloji ilaç ilişkili iken,
39 (%47.6) kişide etyoloji ilaç dışı sebepler ola-
rak belirlenmiştir[10]. Aynı çalışmada en sık te-
tikleyen ilaçların antikonvülzan ilaçlar (karba-
mazepin) ve antibiyotikler (sefalosporinler) ol-
duğu belirtilmiştir[10]. Mockenhaupt ve arka-
daşlarının yaptığı çalışmada nonsteroid antiinf-
lamatuvar ilaç ilişkili SJS ve TEN gelişiminin na-
dir olduğu, ancak bunların içinde en sık oksi-
kam grubu nonsteroidlerin görüldüğü belirtil-
miştir[11]. EuroSCAR çalışması da benzer sonuç-
lar bildirmiş; karbamazepin, trimetoprim-sülfa-
metoksazol, nevirapin, fenobarbital, fenitoin,
lamotrijin gibi ilaçlar yüksek riskli olarak ta-
nımlanırken, nonsteroid antiinflamatuvar ilaç-
lar daha düşük risk grubunda gösterilmiştir[12]. 

Klinik bulgu olarak döküntüler klasik olarak
ilaç alımından 7-21 gün sonra ortaya çıkar. An-
cak daha önceden duyarlı hale gelmiş bir bire-
yin tekrar bu ilaçla karşılaşması durumunda dö-
küntüler 1-2 gün içinde ortaya çıkabilir[3]. Da-
ha önce benzer yakınmalarla hastanede yatış
öyküsü olan bu olguda döküntüler iki gün son-
ra ortaya çıkmıştır. 

SJS için özel bir tedavi yöntemi bulunma-
maktadır. Kuşkulanılan ilacın kesilmesi tedavi-
de ilk basamaktır ve destek tedavisiyle birlikte
SJS tedavisinin temelini oluşturur[5]. Tedavide
ayrıca steril teknik ve yara bakımı bulunmakta-
dır. Sülfonamidler de etyolojide yer aldığından
topikal tedavide gümüş sülfadiazinden kaçınıl-
malıdır[3]. SJS tedavisinde kortikosteroidlerin
yeri tartışmalıdır. Bazı yazarlar kortikosteroidle-

rin infeksiyöz komplikasyonlarını, artırarak
prognozu kötüleştirdiğini söylemektedirler[13].
Ancak son yıllarda pulse steroid tedavisi (örn.
deksametazon ile) akut dönem SJS ve TEN’de
önerilmektedir[14]. Biz de olgumuza 80 mg/gün
dozunda prednizolon başladık ve azaltarak de-
vam ettik. Steroide bağlı kan şekeri yüksekliği
dışında yan etki gözlenmedi. 

Son yıllarda intravenöz immünglobulin te-
davisinin etkili olduğu yönünde bildiriler var-
dır[3,15]. Yapılan araştırmalar, TEN’deki kerati-
nosit nekrozunun, keratinositlerin üzerinde
yer alan hücre yüzeyi ölüm reseptörü FAS
(CD95) ve ona özgün FAS ligandının (FASL
veya CD95L) birleşmesindeki kontrol meka-
nizmasının değişimi sonucu oluştuğuna işaret
etmektedir. TEN tedavisinde yeni kullanılma-
ya başlanan intravenöz immünglobulinin,
FAS’ı in vitro olarak bloke eden antikorlar
içerdiği ve FAS-FASL bileşiğinin oluşumunu
engelleyerek apopitozu önlediği gösterilmiş-
tir[16]. Bir diğer olumlu özelliği de, immüng-
lobulinlerin antiinfektif özellikleri sayesinde
kolonizasyon ve sekonder infeksiyon riskinin
azaltılması olabilir[3]. Tezer ve arkadaşları ol-
gularında intravenöz immünglobulin ile teda-
viye başladıktan 48 saat sonra klinik olarak
düzelme başladığını gözlemişlerdir[3]. Fransa
ve Almanya’dan 281 SJS/TEN hastasını içeren
EuroSCAR çalışmasında kortikosteroidler, int-
ravenöz immünglobulin, ikisinin kombinas-
yonu ve sadece destek tedavi karşılaştırılmış-
tır. Sonuç olarak tedavide kortikosteroidlerin
yararı gösterilirken, intravenöz immünglobu-
lin tedavisinin yararlı etkisi gösterilememiş-
tir[17]. Bastuji-Garin ve arkadaşları tarafından
geliştirilen SCORTEN çalışmasında ise yedi
bağımsız risk faktörü belirlenerek mortalite-
nin tahmin edilebileceği bildirilmiştir. Bun-
lar; yaş > 40, kalp atım sayısı 120/dakika, ma-
lignite öyküsü, tutulan vücut yüzey alanı >
%10, serum üre, nitrojen (BUN) > 10 mmol/L,
serum bikarbonat < 20 mmol/L ve kan glukoz
> 14 mmol/L olmasıdır[18]. Bizim olgumuzda
yaş, tutulan vücut yüzey alanı > %10 ve üre
yüksekliği risk faktörleri olarak belirlendi. 
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Solmazgül ve arkadaşlarının yaptığı çalışma-
da hiperbarik oksijen tedavisi verilen bir olgu
anlatılmıştır. Hiperbarik oksijen fibroblastların
çoğalmasını, kollajen sentezini ve matürasyo-
nunu, anjiyogenezi artırır. Hiperbarik oksijen
tedavisi dokuda oksijen miktarını artırarak lö-
kositlerin bakteri öldürme kapasitelerini artı-
rır[5]. Bunun yanında siklofosfamid, pentoksifi-
lin, talidomid, siklosporin ve plazmaferez gibi
ilaç uygulamalarının faydalı olduğu olgu su-
numları şeklinde gösterilmiştir[6]. 

Prognoz büyük ölçüde tedaviye bağlıdır.
Mortalite, bütünlüğü bozulmuş olan deri ve ak-
ciğerlerde, sıklıkla psödomonaslar veya stafilo-
kokların infeksiyonları sonucunda gelişen sep-
sis nedeniyle olmaktadır. Gastrointestinal kana-
ma, pulmoner ödem ve sıvı elektrolit dengesiz-
likleri mortaliteyi artıran diğer nedenlerdir[3]. 

Sonuç olarak, ciddi mortalite ve morbiditesi
olan SJS’nin etyolojisinde en sıklıkla ilaçlar ve
infeksiyonlar yer almaktadır. İlaç kullanım öy-
küsü bulunan bir hastada deri döküntüleri dik-
katle değerlendirilmelidir. 
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