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ÖZET
Amaç: Steven’s Johnson Sendromu (SJS) ve Toksik Epidermal Nekroliz (TEN)
tan›s› alm›fl çocuk hastalarda klinik bulgular, sorumlu etkenler, laboratuvar
sonuçlar›, komplikasyonlar ve tedavi seçeneklerinin gözden geçirilmesi
amaçland›.
Gereç ve Yöntem: Uluda¤ Üniversitesi T›p Fakültesi Dermatoloji Anabilim Dal›,
Çocuk Nöroloji Bilim Dal› ve Çocuk Alerji Bilim Dal›’na 2000-2008 y›llar› aras›nda
baflvuran SJS ve TEN tan›s› alm›fl olan hastalar retrospektif olarak incelenmifltir.
Bulgular: Toplam 14 hastan›n (7’si k›z ve 7’si erkek) kay›tlar› incelendi. Hastala-
r›n 9’u SJS, 2’si SJS-TEN overlap sendrom, 3’ü TEN idi. Dokuz hastan›n epilep-
si tan›s› ile, di¤er hastalar›n anksiyete, difl apsesi, kriptik tonsillit, otitis media ve
bronflit tan›lar› ile ilaç kullan›m öyküleri mevcuttu. Hastalar›n 11’inde (%78,5)
çoklu ilaç kullan›m› bulunmaktayd›. SJS/TEN etyolojisinde 7 hastada (%50)
Lamotrijin (7 hastan›n 4'ünde ek olarak Valproik asit kullan›m› vard›) di¤er has-
talarda Okskarbamazepin, Azitromisin, Fenitoin, ‹mipramin, Sefuroksim aksetil,
Siprofloksasin, Seftriakson kullan›m›n›n sorumlu oldu¤u düflünüldü. Oniki has-
taya sistemik kortikosteroid, 2 hastaya intravenöz immünglobulin tedavisi uygu-
lanm›flt› ve hastalar›n tümünde tam iyileflme görüldü¤ü saptand›.
Sonuç: ‹laç reaksiyonlar› çocuklarda eriflkinlere oranla daha az görülmekle
birlikte uzun süreli ve çoklu ilaç kullan›m› olan çocuk hastalarda, SJS ve TEN
gibi fliddetli ilaç reaksiyonlar›n›n geliflme riski göz önünde bulundurulmal›d›r.
(Güncel Pediatri 2008; 6: 104-10)
Anahtar kelimeler: Steven’s Johnson Sendromu, toksik epidermal nekroliz,
çocuk 

SUMMARY
Aim: The aim of this study was to consider clinical features, laboratory 
findings, treatment alternatives, complications and responsible agents of
Steven’s Johnson Syndrome (SJS) and Toxic Epidermal Necrolysis (TEN) in
childhood. 
Materials and Method: The patients who were diagnosed with Steven’s
Johnson syndrome (SJS) or Toxic Epidermal Necrolysis (TEN) and followed
by Department of Dermatology, Division of Pediatric Neurology and Division
of Pediatric Allergy of Uludag University Faculty of Medicine, between 
2000-2008 were evaluated retrospectively.
Results: Records of 14 patients (7 females/ 7 males) were examined. Nine of the
patients had SJS, 2 had SJS-TEN overlap syndrome and the rest 3 had TEN. Nine
patients had history of using drugs for epilepsy and the others for anxiety, tooth
abscess, cryptic tonsillitis, otitis media and bronchiolitis. Eleven of the patients
(78.5%) had multiple drug intake. In 7 patients (50%) Lamotrigine (4 of 7 patients
was also taken Valproic acid) and in other patients oxcarbamazepine, azytro-
micine, phenytoin, imipramine, cefuroxime axetil, ciprofloxacin, ceftriaxone were
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Girifl

Steven’s Johnson sendromu (SJS) ve toksik epider-
mal nekroliz (TEN), ciddi klinik tablolara ve mortaliteye se-
bep olabilen, deri ve mukozalar›n akut seyirli ve fliddetli
reaksiyonlar›d›r. SJS ve TEN’de patogenez aç›k de¤ildir;
ancak hem hümoral hem de hücre arac›l› immüniteyle ilifl-
kili oldu¤unu gösteren kan›tlar bulunmaktad›r. Ayr›ca
apopitoz arac›l› yo¤un keratinosit ölümü de patogenezden
sorumlu tutulmaktad›r. Klinik, histopatolojik bulgular ve
etyolojideki benzerliklerden dolay› bu iki hastal›k ayn› sü-
recin, sadece tutulan yüzey alan oranlar› aç›s›ndan farkl›-
l›k gösteren iki varyant› olarak kabul edilmektedir. 

Bu konuda Bastuji-Garin ve ark.’n›n önerdi¤i (1) klinik
s›n›fland›rmaya göre (Tablo 1); deri ayr›flmas› vücut yüzey
alan›n›n %10’undan az ise, tipik target ya da kabar›k atipik
target lezyonlar var ise Eritema multiforme (EM) olarak ta-
n›mlan›r. Deri ayr›flmas› vücut yüzey alan›n›n %10’undan
az ise, yayg›n maküller (eritematöz ya da purpurik) ya da
düz atipik target lezyonlar varsa, Steven’s Johnson sen-
dromu olarak adland›r›l›r. Deri ayr›flmas› vücut yüzey ala-
n›n›n %10-30’u aras›nda ise, yayg›n maküller (eritematöz
ya da purpurik) ya da düz atipik target lezyonlar varsa,
SJS/TEN overlap sendromu olarak tan›mlan›r. Deri ayr›fl-
mas› vücut yüzey alan›n›n %30’unun üzerinde ise, yayg›n
purpurik maküller ya da düz atipik target lezyonlar varsa
ve büllü veya bülsüz spotlar var ise Spotlu TEN olarak ad-
land›r›l›r. Deri ayr›flmas› vücut yüzey alan›n›n %10’unun

üzerinde ise Spotsuz TEN olarak tan›mlan›r. Bu tipte, tar-
get lezyonlar ya da maküller hiç yoktur, genifl epidermal
kay›plar vard›r (Tablo 1). 

Tipik target lezyonlar; hedef benzeri, en az 3 tane iç içe
geçmifl halka (merkezinde koyu renkli makül ya da vezikül,
bül, periferinde aç›k renkli ödematöz halka ve en d›flta eri-
temli halo) bulunur. Kabar›k atipik target lezyonlar; halka-
sal, kenarlar› belirgin olmayan, ödemli, 2 halkal›, EM lez-
yonlar›n› an›msatan palpabl lezyonlard›r. Düz atipik target
lezyonlar; merkezindeki bül haricinde non-palpabl, 
2 halkal›, EM lezyonlar›n› an›msatan lezyonlard›r (2).

SJS’nin y›ll›k insidan›n›n milyonda 0,4-1,2; TEN’in ise
milyonda 1,2-6 oldu¤u tahmin edilmektedir (3). Etyolojide
en s›k suçlanan ajanlar, baflta antikonvulsanlar (feno-
barbital, fenitoin), antibiyotikler (penisilin, amoksisilin,
ampisilin), antiinflamatuar ajanlar (NSAIDs), sulfonamid-
ler olmak üzere ilaçlar ve nadiren enfeksiyonlard›r (4,5).
Enfeksiyon ajanlar›ndan en s›k herpes simpleks virüs ve
Mycoplasma pneumoniae ile birlikteli¤i bildirilmifltir (3).
SJS ve TEN için önerilen en uygun tedavi yaklafl›m›; er-
ken tan›, etyolojide saptanan ilac›n hemen kesilmesi ve-
ya varsa enfeksiyonun tedavisi, destek tedavisi ve korti-
kosteroid, intravenöz immünglobulin, plazmaferez, sik-
losporin, siklofosfamid gibi de¤iflen etkinlikte oldu¤u bil-
dirilen tedavi seçeneklerinden oluflmaktad›r. 

Bu çal›flmada SJS ve TEN tan›s› alm›fl çocuk hasta-
larda, klinik bulgular›n›n, laboratuvar sonuçlar›n›n, teda-
vi seçeneklerinin, komplikasyonlar›n ve sorumlu etken-
lerin gözden geçirilmesi amaçlanm›flt›r.

responsible for SJS and TEN. Twelve patients were treated with systemic corticosteroids and 2 with intravenous
immunoglobulin. All of the patients were cured.
Conclusion: Although drug reactions were seen less frequently in children compared to adults, it must be taken
into consideration that there is the risk of developing severe drug reactions like SJS and TEN in children who
have been using such drugs for a long time or using multipl drugs for extended periods. (Journal of Current Pe-
diatrics 2008; 6: 104-10)
Key words: Steven’s Johnson Syndrome, Toxic Epidermal Necrolysis, children

Turan ve ark. Steven’s Johnson Sendromu ve Toksik Epidermal NekrolizGüncel Pediatri 2008; 6: 104-10

105GüncelPediatri

Tablo 1. Bastuji-Garin ve ark. n›n önerdi¤i klinik s›n›fland›rma (1)

Eritema SJS SJS/TEN overlap Spotlu Spotsuz 
multiforme sendrom TEN TEN

Deri ayr›flmas› (vücut yüzey alan›n›n yüzdesi) <%10 <%10 %10–30 >%30 >%10

Tipik target lezyon + - - - -

Atipik target lezyon Kabar›k Düz Düz Düz -

Spot - + + + -

TEN: Toksik Epidermal Nekroliz, SJS: Steven’s Johnson Sendromu



Gereç ve Yöntem

Uluda¤ Üniversitesi T›p Fakültesi Dermatoloji Anabi-
lim Dal›, Çocuk Nöroloji Bilim Dal› ve Çocuk Alerji Bilim
Dal›’na 2000-2008 y›llar› aras›nda baflvuran ve SJS ve
TEN tan›s› alm›fl olan çocuk hastalar›n bilgileri retros-
pektif olarak incelendi. Yafl, cinsiyet, ilaç kullan›m›n› ge-
rektiren primer hastal›k, ilaç reaksiyonunun tipi, sorumlu
oldu¤u düflünülen etken, ilaç kullan›m› ile cilt reaksiyo-
nunun ortaya ç›k›fl› aras›ndaki süre, laboratuvar sonuç-
lar›, mukozal tutulum ve oftalmik tutulum olup olmad›¤›,
uygulanan tedaviler gibi çal›flma verileri hasta dosyala-
r›ndan elde edildi. Hastalar Bastuji-Garin ve ark. (1) tara-
f›ndan önerilen s›n›flama sistemine göre s›n›fland› 
(Tablo 1).

Bulgular

Yafllar› 1-16 aras›nda de¤iflen (ortalama 7,9) 7 k›z, 7
erkek toplam 14 hastan›n kay›tlar› incelendi. Bastuji-Ga-
rin ve ark. (1,2) taraf›ndan önerilen s›n›flama sistemine
göre hastalar›n 9’u SJS, 2’si SJS-TEN overlap sendrom,
3’ü TEN idi. Olgular›n özellikleri ve uygulanan tedaviler
Tablo 2’de verilmifltir. Dört hastadaki karaci¤er fonksi-
yon testlerinde bozukluk d›fl›nda hemogram ve biyokim-
yasal test de¤erleri normal s›n›rlardayd›. Hastalar›n
13’ünde (%92,8) mukoza tutulumu tespit edildi. Bunlar›n
9’unda (%69,2) sadece oral mukoza, 1’inde (%7,6) sade-
ce genital mukoza, 3’ünde (%23) ise hem oral hem geni-
tal mukoza tutulumu vard›. Yedi hastada pürülan kon-
jonktivit, 1 hastada korneal epitel defekti olmak üzere 8
hastada (%57,1) oküler tutulum saptand›. Takipler s›ra-
s›nda 1 hastada sepsis geliflmiflti. Dokuz hastan›n epi-
lepsi tan›s› ile di¤er hastalar›n anksiyete, difl apsesi,
kriptik tonsillit, otitis media ve bronfliolit tan›lar› ile ilaç
kullan›m öyküleri mevcuttu. Hastalar›n 11’inde (%78,5)
çoklu ilaç kullan›m› bulunmaktayd›. Etyolojide 7 hastada
(%50) Lamotrijin, di¤er hastalarda Okskarbamazepin,
Azitromisin, Fenitoin, ‹mipramin, Sefuroksim aksetil, Sip-
rofloksasin, Seftriakson’un sorumlu oldu¤u düflünülmüfl-
tür. Ayr›ca Lamotrijin kullanan hastalar›n 4’ünün kombi-
nasyon tedavisi olarak Valproik asit kullan›m› vard›. ‹laç
kullan›m› ile cilt reaksiyonunun ortaya ç›k›fl› aras›ndaki
süre 1-30 gün (ortalama 13 gün) olarak saptand›. Bir va-
kada ilaca maruziyetten 1 gün sonra geliflen reaksiyon
ise, 15 gün önce bronfliolit ve üst solunum yolu enfeksi-
yonu nedeni ile hastan›n 3 gün süreyle Azitromisin kulla-
nm›fl olmas›na ba¤land›. Di¤er hastalarda ise cilt reaksi-
yonu ilac›n ilk kullan›m› s›ras›nda geliflmifltir. Onbir hasta-

ya 1,5-4mg/kg/gün dozunda sistemik kortikosteroid; 1
hastaya sistemik depo steroid; 1 hastaya sepsis geliflti¤i
için ve 1 hastaya steroidle kontrol alt›na al›namad›¤› için
intravenöz immünglobulin (0,5gr/kg/gün, 4 gün) tedavisi
uyguland› (Tablo 2). Tedavi sonras›nda hastalar›n tümün-
de sekelsiz olarak iyileflme oldu¤u gözlendi.

Tart›flma

Birbiriyle yak›n iliflkili olan SJS ve TEN s›kl›kla ilaç kul-
lan›m›n› ve bazen de enfeksiyonu takiben ortaya ç›kan,
akut, hayat› tehdit eden, yayg›n nekroz ve epidermisin ay-
r›flmas› ile karakterize mukokutanöz reaksiyonlard›r. 

Hastal›¤›n patogenezi k›smen anlafl›labilmifltir. SJS
ve TEN gibi kutanöz ilaç reaksiyonlar›n›n ilaca karfl› tip
IV hipersensitivite reaksiyonlar› olduklar› düflünülmekte-
dir (6). Sitotoksik T lenfositler ve mononükleer hücrelerin
epidermiste ilaç antijenlerini yüzeylerinde eksprese
eden keratinositlere sald›rd›¤› ve bu hücreleri apoptozi-
se indükledi¤i düflünülmektedir (6,7). Epidermal hasar›n
temel nedeni apopitozisin tetiklenmesidir (8). Fas-FasL
iliflkisi apopitozise neden olmaktad›r. Perforin, tümör
nekroz faktörü (TNF)-α apopitozisin di¤er mediatörleridir
(9). TNF-α, SJS-TEN’de epidermiste afl›r› oranda sapta-
n›r. Bu sitokinin epidermal hasar›n oluflumunda apopito-
zisi direk tetikleyerek ve/veya sitotoksik efektör hücrele-
ri ortama çekerek önemli rol oynad›¤› düflünülmektedir
(10). ‹mmun reaksiyonun yan› s›ra ilaç metabolizmas›n-
daki defektler, ilac›n yavafl asetilasyonu ve hatal› detok-
sifikasyon sonucunda, ilaçlar›n keratinositlerde direkt
toksik etkiye ya da keratinositlerin antijenik yap›lar› dü-
zenlemesinde de¤iflikli¤e neden olabilece¤i de ileri sü-
rülmüfltür (11).

SJS ve TEN’in etyolojisinde özellikle ilaçlar›n rol oy-
nad›¤› düflünülür. TEN’li hastalar›n yaklafl›k olarak
%95’inde, SJS’li hastalar›n ise %50’sinde etyolojide ilaç-
lar›n sorumlu oldu¤u bildirilmifltir. SJS/TEN’e en s›k ne-
den olan ilaçlar antikonvülzanlar, nonsteroid antienfla-
matuarlar ve antibiyotiklerdir. Çocuklarda antikonvülsan
ilaçlar içerisinde özellikle hidantoin en s›k bildirilen TEN
nedeni olabilen ilaçt›r (12). Bu ilaç yerine kullan›labilen
valproik asit de neredeyse eflit oranda riskli bulunmufltur
(13). ‹laçla ilk karfl›laflma ile reaksiyonun ortaya ç›k›fl›
aras›ndaki süre ortalama 7-21 gündür. Bu sürenin daha
önce ilaca duyarlan›ld›ysa k›salabilece¤i, aromatik anti-
konvülzanlarla 2 aya kadar uzayabilece¤i bildirilmifltir
(14). Olgular›m›zda ilaç kullan›m› ile cilt reaksiyonunun
ortaya ç›k›fl› aras›ndaki süre 1-30 gün (ortalama 13 gün)
olup, bu süre literatür verileriyle uyumlu bulundu (15).
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Çal›flmam›zda toplam 14 olgunun tamam›nda etyolojide
ilaçlar›n sorumlu oldu¤u görülmüfltür. En s›k (%28,5) La-
motrijin-Valproik asit kombine kullan›m›yla reaksiyon ge-
liflti¤i gözlemlendi. Literatürde her iki ilacin kombine kul-
lan›m›n›n tek bafllar›na kullan›mlar›na k›yasla daha s›k
deri döküntülerine neden oldu¤u bildirilmifltir (16). 

Çocuklarda görülen SJS’nun eriflkinlerden farkl› ola-
rak enfeksiyöz orijinli oldu¤unu ve s›kl›kla Mycoplasma
pneumoniae’nin etyolojik faktör olarak izole edildi¤i bil-
dirilmektedir (3,17). Bunun d›fl›ndaki di¤er enfeksiyöz
tablolar; herpes simpleks virus enfeksiyonlar›, histoplas-
mosis, adenovirus enfeksiyonlar›, hepatit A, enfeksiyöz
mononükleoz, coxsackievirus B5’dir (3,18).

Genetik yatk›nl›¤›n ve baz› HLA antijenlerinin bu grup
hastalarda s›k saptanmas›n›n etyolojide rol oynayabile-
ce¤i düflünülmüfltür. HLA-A29 ve HLA-B12 ile HLA-B12
ve HLA-DR7 haplotiplerine bu hastalarda s›k rastlan›ld›-
¤› bildirilmifltir (19).

Hem SJS, hem de TEN deri ve muköz membran tutu-
lumu ile karakterizedir. Özellikle gövdede ya da yayg›n
olarak tüm vücutta gözlenen düz ve atipik görünümde,
yuvarlak-düzensiz flekilli, ortas› koyu renkte, hedef ben-
zeri lezyonlar, eritemli veya soluk livid renkte purpurik
maküllerle karakterizedir. Bu maküller yavafl yavafl bir-
leflirler ve epidermal ayr›flma ile sonlanan gevflek büller
olufltururlar (20). Büller, küçük bir travmayla bile aç›l›rlar
ve eritemli, ak›nt›l›, erode alanlar meydana gelir. Kon-
jonktival, oral, genital, gastrointestinal ve trakeobronflial
mukozalar etkilenebilir (21).

SJS ve TEN çocukluk yafl grubunda s›k karfl›lafl›lma-
yan bir hastal›k grubudur. Ancak ciddi bir klinik tabloya
ve mortaliteye sebep olabilmesi aç›s›ndan önem arz et-
mektedirler. Literatürde ölümle sonuçlanan olgu oran›
SJS’de yaklafl›k olarak %5, TEN’de %30 olarak bildiril-
mifltir (22). Ancak bizim toplam 14 olgudan oluflan seri-
mizde muhtemelen erken teflhis, sorumlu ilac›n hemen
kesilebilmesi ve uygun tedavi nedeniyle ölümle sonla-
nan olgu görülmedi. En s›k karfl›lafl›lan ölümcül seyret-
meyen sekel ise oküler komplikasyonlard›r (23). Gözde
yap›fl›kl›klar, trikiazis, korneal opasiteler ya da skatrisler,
entropion, ektropion ve pannus oluflumu sonras› körlük
geliflebilir. Bu nedenle hastalarda erken oftalmik de¤er-
lendirmenin standart olmas› gerekmektedir. Hastalar›m›-
z›n hiç birinde oküler sekel kalmamas› bu standarda
uyuma ba¤lanm›flt›r.

Özellikle mukozal tutulum olan alanlarda (özefagus,
bronfl, vajina, üretra ve anüste) iyileflme skatrisle sonla-
nabilir ve striktürler geliflebilir. Bazen eklemler üzerinde
geliflen skatrisler kontraktürlere yol açabilir. Genital böl-

gede a¤r›l› hemorajik büller ve erode alanlar üriner re-
tansiyona ve fimozise yol açabilir (24). ‹ç organ tutulumu
s›kl›kla TEN’de gözlenir ve en s›k solunum sistem ve gas-
trointestinal sistem mukozas› tutulur. Solunum güçlü¤ü,
solunum mukozas›ndaki ayr›flma sonucu inatç› öksürük,
respiratuar distres sendromu, trakeit, bronkopnömoni,
diyare, özefagus ve gastrointestinal sistemden kanama
geliflebilir (25). Tüm vücut yüzeyinin %10-90’› oran›nda
epidermis kayb› oldu¤u için de ciddi derecede s›v›- elek-
trolit ve protein kayb›, dehidratasyon görülebilmektedir.
Bu da hemodinamik floka, konfüzyon ve komaya yol aça-
bilmektedir. Septisemi, gastrointestinal kanama, pnömo-
ni ve s›v› elektrolit düzensizli¤i sonucu geliflen böbrek
yetmezli¤i temel ölüm nedenleridir (26).

SJS ve TEN için destek tedavisi d›fl›nda belirlenmifl
spesifik bir tedavi yöntemi yoktur. Öncelikle etyolojik
ajan saptanmal›d›r. Sorumlu olabilecek ilaçlar kesilmeli-
dir, etyolojide enfeksiyon söz konusu ise uygun bir flekil-
de tedavi edilmelidir. Destek tedavisi uygulanmal›d›r. S›-
v›, elektrolit ve protein dengesi iyi izlenmeli, hastalara
genellikle yüksek kalori ve protein içeren diyetler öneril-
melidir. Gerekirse hastan›n beslenmesi, oral al›m› kötü
ise nazogastrik sonda ile sa¤lanmal›d›r. Deri ve mukoza-
lar›n topikal yara bak›m› yap›lmal›d›r. 

Tedavide kullan›lan ajanlar ile ilgili çok merkezli, kon-
trollü, randomize çal›flmalar bulunmamaktad›r. Yayg›n
kabul gören bir görüfl; özellikle pediatrik hastalarda ve
vücut yüzey alan›n›n %10’undan daha fazlas›n›n tutuldu-
¤u vakalarda uygun yara bak›m›, s›v› tedavisi ve enfeksi-
yonun kontrolü aç›s›ndan hastalar›n steril yan›k ünitele-
rinde izlenmesi fleklindedir (27-29). 

Genellikle destek tedavi d›fl›nda hastal›¤›n ilerlemesi-
ni önlemek için sistemik kortikosteroid ya da immünsüp-
resan tedavilere baflvurulmaktad›r. SJS ve TEN’de ste-
roid kullan›m› ile ilgili farkl› görüfller bulunmaktad›r (30).
TEN ve SJS için steroidlerin faydal› oldu¤unu gösteren
yay›nlar oldu¤u gibi (31,32), özellikle fliddetli eksfolias-
yonlu vakalarda, enfeksiyöz komplikasyonlar› art›rd›¤› ve
epitelizasyonu geciktirdi¤i yönünde yay›nlar da bulun-
maktad›r (33,34). Ancak bu vakalar›n genellikle tedavi
bafllamakta gecikilen ve uzun süre steroid kullan›lan va-
kalar oldu¤u da bildirilmifltir (3). Uzun süreli steroid kul-
lan›m›na ba¤l› sepsis riski ve enfeksiyöz komplikasyon-
lar artabilmektedir. Gastrointestinal yan etkiler ve buna
ba¤l› kanamalar meydana gelebilmektedir. Ayr›ca epite-
lizasyonda gecikmeye sebep olmas› nedeni ile de lez-
yonlar›n iyileflme süresi uzamaktad›r. Uzun süreli steroid
kullan›m›na ba¤l› komplikasyonlar›n s›kl›kla gözlenme-
sinden dolay› bu vakalarda tedavi baflar›s›z olabilmekte-
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dir (33). Sonuç olarak erken dönem ve k›sa süreli 
kortikosteroid tedavisinin hastal›¤›n patogenezinde rol
alan immünolojik olaylar› modifiye etti¤i ve hastal›¤› kon-
trol alt›na almaya yard›mc› oldu¤u düflünülmektedir (3).
Bizim olgu serimizde tedavisi geç bafllanan ve vücut yü-
zey alanlar›n›n %50’den fazlas› tutulmufl olan iki olgu ha-
ricinde, di¤er tüm vakalarda sistemik steroidlerle tedavi-
ye iyi yan›t al›nd›¤› gözlemlenmifltir. Bu iki olguda, intra-
venöz immunglobulin kullan›lm›fl, oldukça iyi yan›t al›n-
m›flt›r. ‹ntravenöz immunglobulinin, Fas-Fas ligand› ara-
c›l› apopitozisi bask›layarak etkili oldu¤u düflünülmekte-
dir (35). Bu tedavinin çocuk hastalarda hastal›k progres-
yonunu h›zla durdurdu¤u ve h›zl› epitelizasyon sa¤lad›¤›
bildirilmektedir (23). 

Bu tedavilerin d›fl›nda plazmaferez, siklofosfamid,
siklosporin denebilecek di¤er tedavi seçenekleridir (36-
38). Plazmaferez özellikle böbrek fonksiyon bozuklu¤u
olan ve immunsüprese hastalarda TEN tedavisi için öne-
rilmifl olsa da yap›lan çal›flmalarda etkinli¤i kesin olarak
kan›tlanamam›flt›r (39). Ayn› zamanda pahal› ve invaziv
bir tedavi yöntemidir. TEN tedavisi için siklofosfamid kul-
lan›lan tedavi protokolleri mevcuttur, ancak elde edilen
sonuçlar tart›flmal›d›r (40). Siklosporinin erken dönem
TEN tedavisinde kullan›ld›¤›nda h›zl› reepitelizasyon
sa¤lad›¤› ve ek olarak mortalitede azalma sa¤lad›¤›na
dair raporlar bulunmakla beraber tedavi etkinli¤i için da-
ha ileri çal›flmalara ihtiyaç vard›r (41).

‹laç reaksiyonlar› çocuklarda eriflkinlere oranla daha
az görülmekle birlikte özellikle çoklu antiepileptik ve anti-
biyotik kullanan çocuk hastalarda SJS ve TEN gibi fliddet-
li ilaç reaksiyonlar›n›n geliflme riskinin artt›¤› göz önünde
bulundurulmal› ve özellikle yeni bafllanan potansiyel riskli
ilaçlarda hastalar bu yönden dikkatle izlenmelidir.
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