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Abstract

Özet
Toksik epidermal nekroliz (TEN) sıklıkla ilaçlar tarafından tetiklenen, deri, göz, 
mukozalar ve birden çok organı etkileyebilen, ciddi ve hayatı tehdit eden akut 
mukokütanöz bir hastalıktır. 
On bir yaşında kız hasta, epilepsi nedeni ile 3 yıldır valproik asit kullanırken 
tedavisine bir ay önce lamotrigin eklenmişti. Hasta iki gün önce başlayan ateş, 
halsizlik, ağız içinde yaralar, gözlerde kızarıklık, sulanma, deride döküntü ve 
çok sayıda büllöz lezyonlar ile başvurdu. Fizik muayenede, genel durumu kötü, 
tüm vücutta yaygın makülopapüler döküntüler, purpurik maküller, tipik olmayan 
hedef benzeri deri lezyonları, vücut yüzeyinin %30’dan fazlasını etkileyen 
değişik evrelerde en büyüğü 6-10 cm çaplarında çok sayıda büller saptandı. Ağız 
mukozasında ülsere lezyonlar, her iki gözde keratit, blefarit ve konjunktival 
hiperemi vardı. Hastaya mevcut bulguları ile TEN tanısı konuldu. Lamotrigin 
tedavisi kesildi, destek tedavisi, metilprednisolon, intravenöz immunglobulin, 
deri ve göz lezyonlarına yönelik bakım ve gerekli topikal tedaviler uygulandı. 
İzleminde klinik tablo ve deri lezyonlarında iyileşme olmaması üzerine hastanın 
tedavisine siklosporin A eklendi. Siklosporin A tedavisine iyi cevap alınan olgunun 
klinik tablo ve deri lezyonlarında belirgin iyileşme gözlendi.
TEN tedavisinin esasını şüpheli ilacın kesilmesi ve destek tedavisi oluşturmaktadır. 
TEN tedavisinde, sistemik kortikosteroidler, İVİG gibi immünsüpresif ajanlar 
tedavide kullanılabilmektedir. Tedaviye dirençli veya ciddi TEN olgularında 
siklosporin kullanımı tedaviye olumlu katkı sağlayabilir. Siklosporinin TEN 
tedavisindeki yeri ve etkilerini araştırmaya yönelik ayrıntılı çalışmalara ihtiyaç 
vardır. (Gün cel Pe di at ri 2014;2:116-22)

Toxic epidermal necrolysis (TEN) is a serious and life-threatening acute 
mucocutaneous disease that is often triggered by drugs, can affect skin, eyes, 
mucous membranes and multiple organs. 
While an eleven-year-old female patient with epilepsy had been using valproic acid 
for three years, lamotrigine was added to the treatment one month ago. The patient 
was admitted complaints such as fever, malaise, sores in the mouth, eye redness, 
watering of eyes, rashes and many bullous lesions in the skin that had started just 
2 days earlier. On the physical examination, whose overall situation was bad, that 
were common maculopapular rash, purpuric macules on the whole body, atypical 
target-like skin lesions, and many bullae that affected more than 30% of the body 
in different stages and whose largest one was 6-10 cm in diameter were detected. 
There were ulcerated lesions in the oral mucosa and keratitis, blepharitis and 
conjunctival hyperemia in both eyes. The patient was diagnosed with TEN through 
the existing findings. The lamotrigine treatment was discontinued; the supportive 
treatment, methylprednisolone, intravenous immunoglobulin, necessary care for 
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Giriş

Toksik epidermal nekroliz (TEN), genellikle 
ilaç kullanımına bağlı oluşan, deri, göz, mukozalar 
ve birden çok organı etkileyebilen, ciddi ve hayatı 
tehdit edebilen akut mukokütanöz bir hastalık olarak 
tanımlanır (1). TEN, ilk kez Lyell tarafından 1956 
yılında 4 olguda tarif edilmiştir (2). Ciddi advers 
deri reaksiyonları; Stevens Johnson sendromu 
(SJS), “SJS-TEN overlap”, TEN ve DRESS (Drug 
Reaction with Eosinophilia and Systemic Symptoms) 
sendromu gibi ayrı başlıklarda tanımlanmaktadır 
(3). TEN, Stevens Johnson sendromu (SJS) ve “SJS-
TEN overlap” tabloları derideki tutulum alanlarına 
göre tanısal olarak ayrılırlar, ancak nedenleri, risk 
faktörleri ve klinik tabloları benzer hastalıklardır. 
SJS’de vücut yüzey alanının %10 ve altı, TEN’de 
%30’dan fazlası, “SJS-TEN overlap” sendromunda 
ise %10-30 arasında tutulumu (epidermal ayrışma)
söz konusudur (3). İlk tanımlandığı günden itibaren 
elde edilen veriler TEN’in daha çok ilaçlara bağlı 
olarak geliştiğini göstermiştir (4). Sorumlu olan 
ilaçların başında antikonvülzanlar ve antibiyotikler 
gelmektedir. TEN’in görülme sıklığı kesin olarak 
bilinmemekle birlikte genel popülasyonda insidansı 
0,4-1,3/1000000 olarak bildirilmektedir (5,6). 
TEN’de erken dönemdeki deri lezyonları birleşme 
eğilimine sahip, eritematöz maküller şeklindedir, 
sonraki fazda ise deride geniş alanlarda epidermal 
ayrışma ve buna bağlı bulgular söz konusudur. TEN’e 
spesifik olmamakla birlikte Nikolsky fenomeni 
sıklıkla pozitifdir. Derideki nekrotik alanın yaygınlığı 
hastalıktaki en önemli prognostik faktördür (4). 
Mortalite oranları; SJS’de %5 civarında iken, 
TEN’de ise bu oran %30’lara kadar çıkmaktadır (7,8). 
Mortaliteden en çok sepsis ve çoklu organ yetmezliği 
sorumlu olarak kabul edilmekle birlikte, sitokinlerin 
aşırı salınımı ve destrükrtif metallo-proteinazlar ile 
birlikte abartılı inflamatuvar yanıtında morbidite ve 
mortalite de etkili olduğu bildirilmiştir (9,10). 

Siklosporin ilk kez 1976 yılında keşfedilmiş ve uzun 
süre kronik otoimmün hastalıklar ve transplantasyon 
sonrası immünsüpresyon amacıyla kullanılmış bir 
ilaçtır. Bir kalsinörin inhibitörü olan siklosporin, 
T-hücresi aktivasyonu ve genel olarak immün yanıt 
promotörlerinin aktivasyonunu önlemektedir (11). 
Literatürde, TEN ve SJS olgularında siklosporin A 
kullanımının; hastalığın ilerleyişini durdurabildiğini 
ve deri lezyonlarının iyileşmesini hızlandırabildiğini 
gösteren olgular ve olgu serileri bulunmaktadır (2,4,9).

Bu yazıda lamotrigin kullanımına bağlı TEN 
tanısı almış ve tedavisinde siklosporin A kullanılmış 
bir çocuk olgu sunularak, TEN tanı ve tedavisinde 
yaklaşımlar güncel literatür ışığında gözden geçirilmiş, 
tedavide siklosporin A kullanımının yeri irdelenmiştir.

Olgu Sunumu

On bir yaşında kız hasta, iki gün önce başlayan 
ateş, halsizlik, ağız içinde yaralar, gözlerde 
kızarıklık, sulanma, gövde, baş ve boyun bölgesinde 
daha yoğun olmak üzere tüm vücutta döküntü, gövde 
ve boyunda değişik çaplarda çok sayıda büllöz 
lezyonlar ile başvurdu. Öyküsünde epilepsi nedeni 
ile 3 yıldır valproik asit kullandığı ve tedavisine 
bir ay önce lamotrigin eklendiği öğrenildi. Fizik 
muayenede, genel durumu kötü, tüm vücut derisinde 
yaygın makülopapüler döküntü, purpurik maküller, 
tipik olmayan hedef benzeri deri lezyonları, vücut 
yüzeyinin %30’dan fazlasını etkileyen yüz, gövde 
ve boyunda değişik evrelerde en büyükleri 6-10 
cm çaplarında çok sayıda bül mevcuttu (Resim 
1a, 1b, 1c). Nikolsky bulgusu pozitifti. Ağız 
mukozasında ülsere lezyonlar, bilateral 3x3 cm 
çapında submandibuler lenf nodları saptandı. Her 
iki gözde keratit, blefarit ve konjonktival hiperemi 
vardı. Laboratuvar tetkiklerinde tam kan sayımında; 
lökosit: 20200/mm3 (nötrofil: %77, lenfosit: 
%10, monosit: %10, eozinofil: %1, bazofil: %2), 
Hb: 11,9 gr/dl, Hct: 35,3, Trombosit: 237000/mm3 
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skin and eye lesions and the necessary topical treatment were applied. As no improvement was observed in clinical picture and skin 
lesions in the follow-up period, cyclosporine A was added to the treatment. Significant improvement was observed in the clinical 
picture and skin lesions of the patient who responded well to the treatment of cyclosporine A.
The basis of the treatment of TEN is composed of discontinuation of the suspicious drug and the supportive therapy. The 
immunosuppressive agents such as systemic corticosteroids and IVIG therapy may be used in the treatment of TEN. Cyclosporine 
can positively contribute to the treatment in cases who are resistant to treatment and with a severe TEN condition. There is a need 
for in-depth studies to investigate the place and impact of cyclosporine in the treatment of TEN. (The Jo ur nal of Cur rent Pe di at rics 
2014;2:116-22)
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bulundu. Eritrosit sedimantasyon hızı: 33 mm/saat, 
CRP: 14,4 mg/dl, kan biyokimyasında; AST: 66 
IU/L, ALT: 43 IU/L, LDH: 537 IU/L, albümin: 3,4 
gr/dl şeklindeydi ve diğer biyokimyasal parametreler 
normaldi. Hastaya mevcut klinik ve laboratuvar 
bulgularıyla TEN tanısı konuldu. Epidermal 
ayrışmanın vücut yüzey alanının %10’dan fazla 
olması dışında diğer parametreleri negatif olması 
nedeni ile SCORTEN (4) puanı 1 olarak kabul edildi.   
Lamotrigin tedavisi kesildi, metilprednisolon (2 mg/
kg/gün) başlandı ve 1. haftadan sonra azaltılarak 20. 
günde kesildi. İntravenöz immunoglobulin (İVİG) 
(500 mg/kg/doz 5 ayrı kez, toplam 2,5 gr/kg) verildi. 
Ek olarak destek tedavisi; sıvı ve elektrolit dengesinin 
sağlanması, beslenme desteği (oral beslenemediği için 
nazogastrik ve total parenteral beslenme) uygulandı. 
Deri ve göz lezyonlarına yönelik bakım ve topikal 
tedaviler uygulandı. İzleminde hipoalbuminemi 
gelişmesi nedeni ile 4 kez 1 gr/kg/doz albümin 
infüzyonu yapıldı. Hemokültür ve deri lezyonlarında 
Pseudomonas aeruginosa üremesi nedeni ile 
antibiyogramda duyarlı bulunan meropenem ve 
amikasin tedavileri verildi. Hastanın izleminde 20. 
günde klinik tablo ve deri lezyonlarında belirgin 
gerileme olmaması üzerine hastanın tedavisine 
3 mg/kg/gün dozunda siklosporin A eklendi ve 3 
hafta boyunca devam edildi. Siklosporin tedavisi 
sonrası deri lezyonlarının progresyonun durduğu ve 
3. günde epitelizasyonun başladığı, klinik tablonun 
da iyileşme yönünde seyrettiği görüldü. Uygulanan 
tedaviler sonrası klinik tablosu ve deri lezyonları 
iyileşen hasta yatışının 59. gününde şifa ile taburcu 
edildi (Resim 2).

Tartışma 

TEN büyük çoğunlukla ilaçlara bağlı olarak 
gelişmektedir, hastalığın patogenezinde; ilaç 
metabolitleri ile yapısal ve/veya edinsel çeşitli 
faktörlerin etkileşimi sonucu söz konusudur (12). 
İlaç metabolizmasında değişiklikler, özellikle ilaç 
asetilasyonunun yetersizliği ve buna bağlı olarak 
yeterli detoksifikasyonun yapılamaması gibi 
durumlar TEN gelişimine yatkınlık yaratmaktadır 
(13). Detoksifiye edilemeyen ilaç metabolitlerinin 
haptenler gibi davranarak konak epitel dokusu ile 
etkileşiminin, immün reaksiyonu başlatan faktör olduğu 
düşünülmektedir (12). İmmün reaksiyon başlaması ile 
başlıca Fas/Fas ligand etkileşimi ve TNF-α aracılığı 
ile keratinosit apoptozisi tetiklenebilmektedir. 
Karbamazepin ve allopurinol kullanımı sonucu TEN 
gelişimi ile HLA-B*1502, abakavir kullanımı sonrası 
TEN gelişimi ile HLA-B*5701 doku grupları arasında 
ilişki bulunması belirli HLA genotiplerinin TEN 
gelişimine yatkınlık yarattığını düşündürmektedir 
(14,15). TEN gelişiminden sorumlu tutulan birçok 
ilaç bulunmaktadır, en sık olarak trimetroprim-
sulfametoksazol ve diğer sulfonamid grubu 
antibiyotikler, çeşitli antikonvülzanlar (karbamazepin, 
fenitoin, fenobarbital, valproik asit, lamotrigin), beta 
laktam antibiyotikler, sefalosporinler, kinolonlar, 
allopurinol ve non-steroid anti-inflamatuvarlar ilaçlar 
etken olarak saptanır (4). TEN tablosunun ayrıca 
bazı enfeksiyon ajanları (“human immunodeficiency 
virus”, mycoplasma, herpes simplex virus) ile birlikte 
gelişebileceği bildirilmektedir (4).

Lamotrigin, ciddi advers deri reaksiyonlarına yol 
açabilen yeni bir antiepileptik ilaçtır. Lamotrigine 
bağlı en sık yan etki olarak, hastaların yaklaşık 
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Resim 1a, 1b, 1c. Yüz ve boyunda geniş büllöz lezyonlar, büllöz lezyonların soyulması sonrası yüz, gövde ve kollarda lezyonlar
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%10’unda ve genellikle ilk 6 hafta içinde görülen 
makülopapüler ve eritematöz deri döküntüleri 
bildirilmektedir (16). Makülopapüler ve eritematöz 
deri döküntüleri genellikle ilaç kesimini sonrası 
düzelirler. Lamotrigin düşük dozda başlanarak 
kademeli doz arttırımı ile uygulandığında 
makülopapüler ve eritematöz deri döküntüleri daha az 
oranda görülebilirler. Lamotrigine bağlı ciddi advers 
deri reaksiyonları (TEN, SJS ve DRESS sendromu) 
ise genellikle ilaç başlanmasını takiben ilk 8 haftada 
özellikle de 2-8 hafta arasında görülmektedir (17). 
Lamotrigin ve valproik asitin birlikte kullanımının 
lamotrigine bağlı ciddi advers deri reaksiyonları 
riskini arttırdığı bildirilmektedir (18). Sunulan 
hastada da benzer olarak 3 yıldır kullanılan valproik 
asit tedavisine lamotrigin eklenmiş ve 4 hafta sonra 
TEN tablosu gelişmeye başlamıştır.

TEN klinik tablosunda hastalığın başlangıcında, 
ateş, gözlerde batma, yutma güçlüğü ve halsizlik gibi 
nonspesifik belirtiler görülebilmektedir. Bu belirtileri 
genellikle birkaç gün sonra deri belirtileri izlemektedir. 
Deri belirtileri erken dönemde sıklıkla presternal bölge, 
avuç içi, ayak tabanı ve yüz bölgelerinde oluşmaktadır. 
Bukkal, genital ve/veya oküler mukozalarda 
eritem ve erozyonlar hastaların %90’ından daha 
fazlasında görülür, ayrıca bazı hastalarda solunum 
ve gastrointestinal sistemde etkilenebilmektedir 
(19,20). Solunum sistemi tutulumunda; dispne, artmış 
bronşiyal sekresyon, inatçı öksürük, respiratuvar 

distres sendromu, trakeit, bronkopnömoni ve 
pnömotoraks ortaya çıkabilmektedir (21,22). 
Gastrointestinal tutulumunun ise karın ağrısı, diyare, 
gastrointestinal kanama, kolon perforasyonu ve 
hepatit şeklinde ortaya çıkabileceği bildirilmektedir 
(21,23). TEN tablosuna sekonder olarak gelişebilen 
sepsis, dehidratasyon, sıvı ve elektrolit dengesizliği; 
böbrek yetmezliği, hemodinamik şok, akciğer ödemi, 
bilinç durumu değişiklikleri, koma ve konvülziyonlar 
diğer önemli klinik durumlardır (21,23). Hastalığın 
başlangıcında göz tutulumu sıktır, gözlerde 
tutulum; akut konjonktivit, göz kapağında ödem, 
eritem ve çapaklanmadan, konjunktival membran, 
psödomembran oluşumu ya da kornea erozyonuna 
kadar değişebilmektedir (24). Sunulan hastada da; ilk 
gün olan ateş, halsizlik, ağız içinde yaralar, gözlerde 
kızarıklık, gövde ve baş boyun bölgesinde döküntü 
yakınmalarına, bir gün sonra tüm vücutta döküntü, 
hedef benzeri lezyonlar, boyunda ve gövdede birleşme 
eğiliminde en büyüğü 6-10 cm çaplarında büllöz 
lezyonlar eklenmiştir.

SCORTEN indeksi TEN olgularında hastalığın 
şiddetini ve mortalite riskini tahmin için geliştirilmiş 
ve yedi parametreden oluşan bir indekstir (Tablo 1) 
(4,25). SCORTEN toplam skoru 3 (mortalite riski 
%35,3) ve üzeri olan hastaların yanık ünitesi veya 
yoğun bakım ünitesinde tedavi edilmesi önemli bir 
gerekliliktir. SCORTEN ölçeğine göre hastaların ilk 
24 saatte ve 3. gün değerlendirilmesi önerilmektedir. 
Ancak pediatrik yaş grubundaki tahmin değeri henüz 
tam olarak bilinmemektedir (4,25). 

TEN tedavisinde; erken tanı, nedenin ortaya 
konulması, şüpheli ilacın kesilmesi, gerekli 
merkeze erken transferi, iyi hemşirelik hizmetleri 
ve destekleyici bakım, multidisipliner yaklaşım, 
yeterli beslenme, deri bakımı, ağrı yönetimi, 
monitörizasyon, gerekli lezyonlara debridman 
uygulanması, vücut ısısı kontrolü, sıvı ve elektrolit 
dengesinin sağlanması, enfeksiyonlardan korunma, 
profilaktik antibiyotik kullanımı, göz bakımı, genital 
bakım, gastrointestinal ve solunum sistemi destek 
tedavileri, genel olarak kabul edilen tedavi yaklaşımını 
oluşturmaktadır (4,5,12). İlaç tedavisi ise başlıca 
sistemik kortikosteroidler, intravenöz immunglobulin 
(İVİG) tedavisi başlıklarından oluşmaktadır, ancak 
bu ilaçların tedavideki yeri hakkında tam bir görüş 
birliği yoktur. Ek olarak siklosporin, plazmaferez 
ve hemodiyaliz tedavi seçenekleri arasında yer 
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Resim 2. Hastanın tedavi sonrası görünümü
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almaktadır (12). Kortikosteroidler SJS ve TEN 
tedavisinde kullanılmakla birlikte etkileri tartışmalıdır 
(26,27). Kardaun ve ark. 12 hasta ile yaptıkları 
retrospektif çalışmaları sonucunda kısa süreli yüksek 
doz kortikosteroid kullanımın faydalı olduğunu 
bildirmişlerdir (28). Son olarak Roongpisuthipong 
ve ark. retrospektif çalışmalarında kısa süreli 
kortikosteroid kullanımının mortalitenin azaltılmasına 
katkı sağlayabileceğini bildirmişlerdir (29). Bununla 
birlikte kortikosteroid tedavisinin, sadece destek 
tedavisine üstünlüğünün olmadığını bildiren literatür 
verileri de bulunmaktadır (12,30). 

TEN olgularında İVİG tedavisinin, Fas/
Fas ligand etkileşimini bloke ederek keratinosit 
apoptozunun ilerlemesinin önlenmesine katkı sağladığı 
düşünülmektedir (26). TEN ve SJS olgularında erken 
dönemde İVİG verilmesi ile hastalığın progresyonunun 
durdurulabildiği bildirilmiştir (12). İVİG tedavisinin 2 gr/
kg dozda kullanımının güvenli olduğu ve İVİG tedavisinin 
2 gr/kg’dan yüksek doz verilenlerde, 2 gr/kg’dan 
düşük dozda verilenlere göre daha faydalı olduğu da 
bildirilmiştir (4,31-33). İVİG tedavisinin faydalı olduğuna 
dair birçok literatür verisi olmasına rağmen Huang ve 
ark. tarafından yapılan bir metaanalizde çocukluk çağı 
TEN olgularında mortalitenin azaltılmasında katkısının 
olmadığı bildirilmiştir (34). Erken dönemde yüksek 
doz immünoglobülin uygulanmasının (3-4 gün boyunca 
verilen, 3 gr/kg toplam doz), toksik epidermal nekroliz 
tedavisinde destekleyici bakım ile birlikte düşünülmesi 
gerektiği bildirilmektedir (4). Hastaların İVİG alımı 
sırasında gelişebilecek olası yan etkiler açısından dikkatli 
bir şekilde izlenmeleri gerektiği unutulmamalıdır (4).

TEN tedavisinde siklosporin son yıllarda 
kullanılmaya başlanmış ve olumlu sonuçlar alındığı 
bildirilmiştir. TEN patogenezinde uyarılmış CD8+ 
sitotoksik T hücreleri hızla artar ve perforinler, 
granzim B, granülizin ve TNF-α yardımı ile keratinosit 

apoptozisine neden olur (35). Siklosporinin TEN’deki 
olumlu etkilerinden biri, IL-2 yoluyla T lenfosit 
aktivasyonunun inhibisyonu iken diğer mekanizmalar; 
makrofaj faaliyetinin inhibisyonu ve Fas/Fas ligand 
sisteminin aktivasyonunun inhibisyonu şeklindedir 
(33,36,37). Kirchhof ve ark. çalışmalarında İVİG ve/
veya siklosporin A kullanan TEN ve SJS tanılı 71 
hastayı retrospektif olarak incelemişler ve siklosporin 
kullanımının mortaliteyi azaltmada İVİG’e göre 
daha etkin olduğunu bildirmişlerdir (38). Arevalo 
ve ark. yaptıkları çalışmada, TEN tanılı hastalarda 
siklosporin A tedavisi verilen hastalar ile kortikosteroid 
ve siklofosfamid tedavileri verilen hastaları 
karşılaştırmışlar ve siklosporin A kullanan hastalarda 
daha kısa iyileşme süresi, daha az çoklu organ yetmezliği 
gelişimi ve mortalite saptamışlardır (39). Rai ve ark. ise 
TEN tanılı üç hastada yüksek doz deksametazon (100 
mg/gün) tedavisini takiben siklosporin kullanmışlar ve 
hastalığın progresyonunun durduğunu bildirmişlerdir 
(40). TEN tedavisinde siklosporin kullanımı ile başarılı 
sonuç alındığını bildiren çeşitli olgu bildirimleri de 
bulunmaktadır (40,41). Valeyrie-Allanore ve ark. 
tarafından yapılan bir çalışmada ise siklosporin 
kullanımının mortalite oranlarında anlamlı değişiklik 
yapmamakla birlikte SJS ve TEN olgularında klinik 
faydaları olduğu bildirilmiştir (42). 

Sonuç

TEN hayatı tehdit edebilen ciddi bir advers 
deri reaksiyonudur. Genellikle ilaçlara bağlı olarak 
gelişmekle birlikte, enfeksiyon ajanları ile birliktelikleri 
de bildirilmiştir. Yeni nesil bir antiepileptik olan 
lamotriginin tek başına veya valproik asit ile birlikte 
kullanımları ile gelişen TEN olguları bildirilmiştir. 
TEN tedavisinin esasını şüpheli ilacın kesilmesi, 
destek tedavisi ve yeterli hasta bakımı oluşturmaktadır. 
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Tablo 1. SCORTEN ölçeği ve tahmini mortalite oranları (4,25)

Hasta Özellikleri Bireysel Skorlar Bireysel skorların toplamı Öngörülen Mortalite (%)
Yaş ≥40 1 0-1 3,2
Eşlik eden malignite varlığı 1 2 12,1
BUN >28 mg/dL (üre >10 mmol/L) 1 3 35,8
Glukoz >252 mg/dL (>14 mmol/L) 1 4 58,3
Taşikardi (nabız ≥120/dk) 1 5 veya üzeri 90
Serum bikarbonat düzeyi <20 mmol/L 1
Başlangıçta tutulan vücut yüzey alanı >%10 1
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Tedavide kortikosteroidlerin faydaları tartışmalı 
olmakla birlikte halen kullanılmaktadır. İVİG tedavisi 
ile ilgili olumlu sonuçlar bildirilmektedir. Tedaviye 
dirençli veya ciddi TEN olgularında siklosporin 
kullanımı tedaviye olumlu katkı sağlayabilir. 
Siklosporinin TEN tedavisindeki yeri ve etkilerini 
araştırmaya yönelik daha ayrıntılı çalışmalara ihtiyaç 
vardır.
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