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ÖZ

Stevens-Johnson sendromu yüksek ateş, pürülan
konjunktivit, eroziv stomatit ve jeneralize ekzan-
temli deri lezyonlarıyla karakterize bir hastalıktır. Et-
yolojisinde çok çeşitli faktörler rol oynamaktadır.
Olguların yarısından çoğunda ilaçlar sorumlu ol-
makla birlikte infeksiyonlar, kimyasallar ve malign
hastalıklar da etyolojide rol alabilir. Acil müdahale
ile kendini sınırlayabilirken, sepsis veya ölümle de
sonuçlanabilir. Stevens-Johnson sendromu için özel
bir tedavi yöntemi bulunmamaktadır. Şüphelenilen
ilacın kesilmesi tedavide ilk basamaktır ve destek te-
davisiyle birlikte Stevens-Johnson sendromu tedavi-
sinin temelini oluşturur. Stevens-Johnson sendromu
tedavisinde sistemik steroid kullanımı tartışmalı bir
konudur.  Sistemik steroid tedavisine çok iyi yanıt
veren  Stevens-Johnson sendromlu bir olgu sunul-
muştur.

(Asthma Allergy Immunol 2012;10:158-162)
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ABSTRACT

Stevens-Johnson syndrome is a serious systemic di-
sorder in which there are fever, vesicobullous lesi-
ons involving the skin and mucous membranes. It
can result as an immune response to an antigen or
as a drug reaction. Most often it is considered as an
allergic reaction. It is a self-limiting condition
which responds to immediate management or may
result in fluid loss, sepsis and death. There is no
specific treatment for Stevens-Johnson syndrome.
Suspected drug discontinuation and supportive
therapy is the first step in treatment of Stevens-
Johnson. Systemic steroid use in the treatment of
Stevens-Johnson syndrome is a controversial issue.
Here, we present a case of Stevens-Johnson syndro-
me who responded well to the treatment with
systemic steroids.

(Asthma Allergy Immunol 2012;10:158-162)
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G‹R‹fi
Stevens-Johnson sendromu yüksek ateş, pü-

rülan konjunktivit, eroziv stomatit ve jeneralize
ekzantemli deri lezyonlarıyla karakterize bir has-
talıktır[1]. Stevens-Johnson sendromunun insi-
dansı 1-7/1.000.000’dur. Her iki cinsiyette gö-
rülmekle birlikte kadın/erkek oranı 1/1.5’tir[2].
Stevens-Johnson sendromu etyolojisinde çok
çeşitli faktörler rol oynamaktadır. Yapılan çalış-
malarda Stevens-Johnson sendromu tanısı ko-
nulan hastaların %64’ünde ilaç kullanım öykü-
sü saptanırken, 1/3’ünde altta yatan bir neden
saptanamamıştır[1]. İlaçlar dışında infeksiyon-
lar, kimyasallar ve malign hastalıklar da etyolo-
jide rol alabilir[3-5]. 

Stevens-Johnson sendromunda deri tutulu-
mu olarak, pembemsi maküllerle karakterize
hedef tarzı vezikülobüllöz lezyonlar vardır. Lo-
kalize alanlarda epidermal tabakanın ayrılması-
na Nikolsky bulgusu denilmektedir. Hastaların
yaklaşık %90’ında mukoz membranlar tutulur.
Stevens-Johnson sendromunda ayrılmış deri
alanları tüm vücut yüzeyinin %10’undan az-
dır[1]. Lezyonlar genellikle 2-8 hafta kadar sürer.
Oral, oküler, nazal ve genital mukozanın tutu-
lumu hastalığın seyrini belirler[6]. Ateş, yorgun-
luk, bitkinlik, kas-eklem ağrıları, fotofobi ve iç
organ tutulumu olabilir[3-6]. Mortalite oranı %5
olarak bildirilmiştir[7]. Soyulmuş deri nedeniyle
gelişen infeksiyonlar genellikle en sık ölüm ne-
denidir. Hastalığın tanısı daha çok klinik bulgu-
lar, Nikolsky bulgusunun pozitifliği ve deri lez-
yonlarının histopatolojik incelemesiyle konul-
maktadır.

Bu makalede, nonsteroid antiinflamatuvar
ilaç (NSAİİ) kullanımı sonrası gelişen Stevens-
Johnson sendromu olgusu sunulmuştur.

OLGU SUNUMU
Yirmi üç yaşında erkek hasta, bir hafta önce

başlayan, gözlerde yanma, batma, ışıktan rahat-
sız olma; ağızda, dudakta, burunda, gövde ve
tüm ekstremitelerde, her iki el ve ayakta yaygın
kaşıntılı deri döküntüsü; boğaz ağrısı, yutama-
ma, nefes darlığı nedeniyle dış merkeze başvur-
muş. Burada parenteral antihistamin ve steroid

tedavisi verilerek taburcu edilmiş. Taburculuğu-
nun ardından aynı gün içinde şikayetleri artan
hasta, acil servise başvurdu. 

Hasta acil servisten infeksiyon hastalıkları
ve klinik mikrobiyoloji servisine yatırıldı. Öy-
küsünde yaklaşık 10 gün önce adını bilmediği
NSAİİ kullanımı mevcut olup alkol, sigara veya
madde bağımlılığı yoktu. Hastanın bilinen al-
lerjik bir hastalığı yoktu. Yapılan muayenesin-
de hastanın bilinci açık, kooperasyon ve or-
yantasyonu tamdı. Hastanın arteryel tansiyo-
nu 100/60 mmHg, nabzı 90/dakika ve ritmik,
ateşi ise 36.8°C idi. Her iki gözde pürülan kon-
junktivit, ikterik skleralar, burun mukozasında
hiperemi, ağız muayenesinde orofarenks hipe-
remik, ağız hijyeni kötü olarak saptandı. Kalp
ve akciğer oskültasyonu olağandı. Batın hassa-
siyeti saptanmadı. Palpasyonla karaciğer kot al-
tından 2 cm ele geldiği saptandı ve traube açık-
tı. Deri muayenesinde baş-boyun, el ve ayak ta-
banları dahil olmak üzere tüm deride (tüm vü-
cudun %90’ı) erode, basmakla solmayan, hipe-
remik döküntülerin mevcut olduğu görüldü
(Resim 1).

Hastanın laboratuvar bulgularında beyaz
küresi 35.900 K/UL olup, periferik yaymasın-
da genç nötrofil hakimiyeti ve sola kayma gö-
rüldü. Eritrosit sedimentasyon hızı 9 sa-
at/mm, rutin biyokimyasal testlerinde ALT
132 U/L, AST 1060 U/L, albumin 3.3 g/dL, to-
tal bilirubin 8.83 mg/dL, direkt bilirubin 4.39
mg/dL, GGT 164 U/L, glukoz 45 mg/dL, IgE
382 IU/mL, LDH 2136 U/L, INR 1.5, PTZ 16.5
saniye saptandı. Diğer laboratuvar bulguları
olağandı. Tam idrar tahlili, idrar mikroskopi-
si, akciğer grafisi olağandı. Batın ultrasonog-
rafisinde 200 mm hepatomegali saptandı. Sal-
monella grup ve wright aglutinasyon testleri,
dışkıda gizli kan negatif saptandı. Dışkı ince-
lemesinde parazit kist ve trofozoiti görülmedi.
Viral ve otoimmün hepatit, TORCH grubu tet-
kikleri negatif saptandı. Kompleman düzeyle-
ri, spesifik IgE, p-ANCA ve c-ANCA negatif
saptandı. Boğaz kültüründe normal boğaz flo-
rası üredi. İdrar ve kan kültürlerinde üreme
olmadı. Deri biyopsisinde bulgular likenoid
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ilaç erüpsiyonunda görülebilecek değişiklik-
lerle uyumluydu. 

Öykü, klinik bulgular ve deri biyopsisi sonu-
cu ile hastaya NSAİİ kullanımına bağlı Stevens-
Johnson sendromu tanısı konuldu. Hastanın
oral beslenmesi olmadığından parenteral bes-
lenmeye başlandı. Metilprednizolon (1
mg/kg/gün intravenöz) ve desloratadin (5 mg 1
x 1, oral) tedavisi başlandı. Ayrıca sekonder de-
ri infeksiyonlarından korumak için levofloksa-
sin (1 x 500 mg/gün, intravenöz), antibakteri-
yel etkili deri lezyonlarına sürülmek üzere mu-
pirosin krem ve göz lezyonları için netilmisin
göz damlası başlandı. Karaciğer fonksiyon test-
leri yüksek olan hastaya gastroenteroloji tara-
fından tıkanma ikteri olabileceği için manyetik
rezonans kolanjiyopankreatografi (MRCP) öne-
rildi. MRCP’de hepatomegali haricinde intrahe-
patik safra yolları olağan görüldü ve tıkanma

ikterinden uzaklaşıldı. Hasta yaklaşık olarak
dört hafta takip edildi. Tedavinin birinci hafta-
sının sonunda yeni deri lezyonu oluşmamaya,
mevcut deri lezyonları düzelmeye başladı. Ta-
kiplerde hastanın kliniğinde belirgin olarak bir
düzelme saptandı, ayrıca deri lezyonları, göz
lezyonları, lökositozu ve yüksek seyreden kara-
ciğer fonksiyon testleri geriledi. Hasta oral bes-
lenmeye başladı. Beş gün 60 mg metilprednizo-
lon alan hastanın steroid dozu azaltılarak kesil-
di (Resim 2).

TARTIfiMA
Stevens-Johnson sendromunun en sık sebe-

bi ilaç kullanımıdır[8]. 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 de çıkabilir. İlaçlarla
Stevens-Johnson sendromu gelişmesi arasında
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Resim 1. Hastan›n baflvurusundaki bafl gövde ve ekstremitelerdeki deri lezyonlar›n›n görünümü.

A B C

Resim 2. Tedavi sonras› bafl, gövde ve ekstremitelerdeki deri lezyonlar›n›n iyileflmifl görünümü.

A B C



çeşitli faktörler suçlanmaktadır. Bunlar arasında
en önemlisi apopitozdan sorumlu Fas antijeni-
nin ilaçlar tarafından aktive edilmesidir. Ayrıca
yavaş asetilleyici aktivitesi olanlarda ilaç meta-
bolizmasındaki yavaşlamaya bağlı olarak reaktif
metabolitlerin temizlenmesinde azalma olur.
Buna bağlı olarak epidermise karşı hücre ilişkili
sitotoksisite oluşur[2]. Çeşitli çalışmalarda farklı
sonuçlar olmasına rağmen en sık sorumlu ajan-
lar antibiyotikler, antikonvülzanlar ve NSA-
İİ’dir. Japonya’da 2000-2006 yılları arasında ya-
pılan bir çalışmada Stevens-Johnson sendromu-
na en sık neden olan ilaçların antibiyotikler,
antikonvülzanlar, NSAİİ ve soğuk algınlığı ilaç-
ları olduğu bildirilmiştir[9]. Bizim olgumuzda
da NSAİİ kullanımına bağlı Stevens-Johnson
sendromu tanısı konulmuştur. 

Stevens-Johnson sendromu için özel bir te-
davi yöntemi bulunmamaktadır. Şüphelenilen
ilacın kesilmesi tedavide ilk basamaktır ve des-
tek tedavisiyle birlikte Stevens-Johnson sendro-
mu tedavisinin temelini oluşturur. Şüpheleni-
len ilacın erken dönemde kesilmesi mortaliteyi
önemli ölçüde azaltmaktadır[10]. Destek tedavi-
sini sıvı replasmanı, yeterli beslenme desteği,
yara bakımı ve infeksiyonlardan korunma oluş-
turmaktadır[6]. Stevens-Johnson sendromlu
hastalarda katabolizma arttığı için yüksek kalo-
rili ve proteinden zengin diyet uygulanmalı-
dır[11]. Ağır olguların yoğun bakım ünitesinde
veya yanık merkezinde takibi önerilmektedir[6].

Stevens-Johnson sendromunun temelinde
immünolojik ve sitotoksik mekanizmaların yer
alması nedeniyle antiinflamatuvar, immünsüp-
resif ve immünmodülatör ajanlar tedavi ama-
cıyla kullanılmaktadır. Bu ajanlar arasında siste-
mik kortikosteroidler, siklosporin, siklofosfa-
mid, talidomid ve intravenöz immünglobulin-
ler yer almaktadır.

Stevens-Johnson sendromu tedavisinde siste-
mik steroid kullanımı tartışmalı bir konudur.
Medikal tedavide sistemik steroid kullanımı, ya-
ra iyileşmesinde gecikme, sekonder infeksiyon
riskinde artış, gastrointestinal kanama gibi ne-
denler dolayısıyla hala tartışmalıdır. Sistemik
steroid kullanımıyla ilgili kontrollü çalışmalar

olmamakla beraber özellikle ilaca bağlı Stevens-
Johnson sendromunda erken dönemde kullanıl-
masının etkili olabileceğini gösteren çalışmalar
mevcuttur[12]. Erken dönemde kısa süreli olarak
prednizolon (1-2 mg/kg/gün, 3-5 gün) kullanı-
mının mortalite ve morbidite üzerine olumsuz
etkisi olmamaktadır[3]. Kardaun ve Jonkman 12
hastaya 1.5 mg/kg dozunda üç günlük deksame-
tazon pulse tedavisi uygulamışlar ve bu tedavi-
nin hasta sayıları az da olsa mortalite hızını
azalttığını belirtmişlerdir[13]. Bizim olgumuzda
da beş gün 60 mg metilprednizolon tedavisiyle
yeni lezyon oluşumu durmuş, mevcut lezyonlar
gerilemeye başlamıştır. 2000-2008 yılları arasın-
da yapılan bir çalışmada Stevens-Johnson send-
romu-toksik epidermal nekroz (TEN) tanısı ko-
nulan ve tedavi edilen ardışık 20 hasta retros-
pektif olarak değerlendirilmiştir. Bu hastalardan
14’üne uygulanan, kısa süreli (5 gün), 1-2.5
mg/kg arasında değişen dozlarda sistemik korti-
kosteroid tedavisinden hastaların tümünde
olumlu yanıt alınmış ve mortalite gözlenme-
miştir. Özellikle ilaç nedenli Stevens-Johnson
sendromu-TEN’de erken başlanan kortikostero-
id tedavisinin, sorumlu ilacın hemen kesilmesi
yanında tamamlayıcı bir tedavi yöntemi olabile-
ceğini bildirmişlerdir[14]. 

Bununla birlikte steroid kullanmadan iyile-
şen hastalar da bildirilmiştir[15]. Son yıllarda sık
kullanılan diğer bir tedavi şekli de intravenöz
immünglobulindir. Uzun süreli intravenöz im-
münglobulin kullanımının morbidite ve mor-
taliteyi azalttığı gösterilmiştir[16,17]. Çeşitli doz-
larda kullanılmakla birlikte 1-3 g/kg/gün 3-5
gün en sık kullanılan dozudur[18]. Bunların dı-
şında tümör nekroz faktörü-alfa inhibitörü inf-
liksimab, siklosporin 3-5 mg/kg/gün intrave-
nöz/oral ve siklofosfamid 300 mg/gün dozunda
Stevens-Johnson sendromu tedavisinde kulla-
nılabilir[19].

Tüm bu tedavi önerilerinin aksine EuroS-
CAR çalışması olarak bilinen, Fransa ve Alman-
ya’dan toplam 281 hastanın retrospektif değer-
lendirmeye alındığı çalışmada; kortikosteroid,
intravenöz immünglobulin veya bu tedavilerin
kombinasyonunun, sadece destekleyici tedavi
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alan gruba göre mortalite oranında olumlu bir
değişikliğe yol açmadığı saptanmıştır[14]. Siste-
mik steroid ve intravenöz immünglobulin kul-
lanımıyla ilgili kontrollü çalışmalara gereksi-
nim vardır.

Atipik deri lezyonlarıyla hastaneye başvuran
olgularda Stevens-Johnson sendromu da ön ta-
nılarda yer almalıdır. Stevens-Johnson sendro-
munun nadir görülen fakat hayatı tehdit eden
bir hastalık olduğu, günümüzde sık kullandığı-
mız birçok ilaca karşı oluşabilecek immün bir
reaksiyon olduğu uygun ve hızlı tedaviyle mor-
talitenin azaltılabileceği unutulmamalıdır.
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