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OLGU SUNUMU / CASE REPORT

Ozen et al: A case of toxic epidermal necrolysis
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OZET

Toksik Epidermal Nekrolizis (TEN) nadir goriilen ve hayati tehdit eden mukokutandz bir hastaliktir. Artmus kerotinosit hiicre
oliimii sonucu dermal-epidermal bileskede geniy cilt alanlarinda ayrisma ve haslanmis deri goriiniimii ile karakterizedir. Siklikla
ilag alimu ile iligkili olup noniyonik iyodinize kontrast madde uygulamasini takip eden TEN ¢ok nadirdir. Bu yazimizda monomerik
noniyonik iyotlu kontrast madde olan ioheksol’ e bagl gelisen bir TEN olgusunu sunmay: amacladik.

ANAHTAR KELIMELER: Toksik Epidermal Nekroliz, loheksol, Kontrast madde

SUMMARY

Toxic Epidermal Necrolysis (TEN) is a rare and life threatening mucocutaneous disease. It is characterized by the separation
of significant areas of skin at the dermal—epidermal junction due to extensive keratinocyte cell death and the appearance of scalded
skin. It is frequently related to drug intake. Toxic Epidermal Necrolysis following administration of nonionic iodinated contrast
media is very rare. In this paper, we report a case of TEN induced by nonionic iodinated contrast medium iohexol.
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GIRIS

Toksik Epidermal Nekrolizis (TEN) nadir goriilen,
akut ve hayati tehdit eden mukokutan6z bir hastalik
olup dermal-epidermal bileskede genis cilt alanlarinda
ayrisma ile sonuclanan artmig keratinosit hiicre 6limii-
niin bir sonucudur. Siklikla ilag alimu ile iligkilidir (1).
Noniyonik iyodinize kontrast madde uygulamasin1 takip
eden TEN c¢ok nadirdir (2). Bu yazimizda bir monome-
rik noniyonik iyotlu kontrast madde olan ioheksol’e
bagli gelisen bir TEN olgusunu sunmay1 amagladik.

OLGU

On giindiir USYE nedeniyle antibiyotik (ampisi-
lin+sulbaktam) kullanim Oykiisii olan altmis bir yasinda
kadin hasta dis merkezde kontrastli toraks tomografisi
cekilmesinden yaklagik bir hafta sonra sirt ve karin bol-

gesinde baglayan deri dokiintiisii sikayetiyle hastanemiz
Acil Servisine bagvurdu. Yaygin eritemli makiilopapiiler
cilt lezyonlart olan hastaya dermatoloji servisine yatiri-
larak antihistaminik ve kortikosteroid tedavi baslanmig
olup, lezyonlariin artmasi ve biilloz nitelik kazanmasi
iizerine TEN diisiiniilerek Anestezi Yogun Bakim Unite-
sine devir alind1.

Hastanin 6zge¢misinde diabetes mellitus, hipertansi-
yon, astim ve konjestif kalp yetmezligi mevcut olup bi-
linen allerjik bir hastalig1 yoktu. Fizik muayenesinde
hastanin bilinci acik, kooperasyon ve oryantasyonu tam-
di, arteriyel kan basinct 160/90 mmHg, nabiz 80/dk,
ates 37.2 °C idi. Solunum sistemi ve kardiyovaskiiler
sistem muayeneleri olagandi. Batinda hassasiyet, defans
ve rebaund saptanmadi. Cilt muayenesinde oral muko-

Cikar catismasi/Conflict of Interest: Yazarlar herhangi bir cikar catismasi bildirmemislerdir./ Authors do not report any conflict of interest.

Gelis tarihi/Received: 25/10/2016
Yazisma Adresi (Correspondence):

Kabul tarihi/Accepted: 29/04/2017

Dr. Ebru OZEN, Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali, Yogun Bakim Bilim

Daly, Eskisehir, Tiirkiye
E-posta (E-mail): drebruozen@ gmail.com

84



Anestezi Dergisi 2017; 25 (2): 84 - 86

zada agrili eritamatoz lezyonlar, bas-boyun bolgesi harig¢
tiim viicutta yaygin, agrili, hiperemik, basmakla solma-
yan makulopapiiler dokiintiiler ve 6zellikle kalca bolge-
sinde biilléz lezyonlar mevcuttu. Hastanin laboratuvar
bulgularinda anormallik saptanmadi.

Oykii ve klinik bulgular ile antibiyotige baglh TEN
diisiiniilen hastaya tek seans plazmaferez ve sonrasinda
1 gr kg giin" olacak sekilde 3 giinliik intravendz im-
miinglobulin (IVIG) tedavisi planlandi. Cilt lezyonlar1
steril izotonik NaCl soliisyonu ile giinliik olarak temiz-
lendi. Biitiinliigli bozulmus cilt bolgelerine jansiyen mo-
ru ve oOzellikle bast bolgelerindeki yatakla temas eden
lezyonlara vazelin siiriildii. IVIG tedavisinin 2. giiniinde
mevcut cilt lezyonlarinda iyilesme bagladi. Tedavinin 3.
giiniinde lezyonlarinda belirgin gerileme olan hastanin
ani olarak genel durumu bozuldu. Genel durum bozuk-
lugu komorbid hastaliklarina baglandi. Takipne, dispne
ve bilin¢ degisikligi olan hasta entiibe edilerek mekanik
ventilasyon uygulandi. Idrar ¢ikisi bozulan ve iire, kre-
atinin degerleri yiikselen hastaya 2 giin iist iiste hemodi-
yaliz yapildi. Fizik muayenesinde batinda distansiyon,
hassasiyet ve defans saptanan hastanin gaita ¢ikisinin
olmamas1 ve inat¢1 kusmalarinin olmasi iizerine genel
cerrahi tarafindan konsiilte edilen hastaya akut batin
ekartasyonu amaciyla 80 ml iv kontrast madde (io-
heksol) verilerek batin tomografisi ¢ektirildi. Kontrast
madde verilmesinden 2 giin sonra aksiller bolgede daha
yogun olmak {izere hastanin tiim viicudunda makiilopa-
piiler dokiintiiler tekrarladi. Kontrast madde sonrasinda
hastada lezyonlarin tekrarlamasi nedeniyle TEN’in kon-
rast maddeye bagli oldugu kanisina varildi. Hastaya tek-
rar plazmaferez uygulandi. Tek seans plazmaferez son-
rasinda cilt bulgular gerilemeye bagladi. Genel duru-
munda da iyilesme gozlenen hasta 1 giin sonra ekstiibe
edildi. Ekstiibasyon sonrasi 2. giinde cilt lezyonlar1 be-
lirgin olarak gerileyen, genel durumu iyi ve vital bulgu-
lar stabil olan hasta dermatoloji servisine devredildi.

TARTISMA

Stevens Johnson Sendromu (SJS) nadir goriilen,
akut ve hayati tehdit eden mukokutan6z bir hastalik
olup dermal-epidermal bileskede genis cilt alanlarinda
ayrigma ile sonuglanan artmis keratinosit hiicre 6limii-
niin bir sonucudur. Toksik Epidermal Nekroliz, SJS’nin
daha agir bir formudur. SJS ve TEN’in ayriminda temel
alman nokta, hastaliga katilan viicut yiizeyi oramdir. Tu-
tulum %10’un altinda ise SJS, %30’un lizerinde ise
TEN olarak kabul edilir. % 10-30 oraninda tutulum ise
SJS/TEN gecis olgular1 (SIS/TEN overlap) olarak de-
gerlendirilir (1).

Ozen ve ark: Bir toksik epidermal nekrolisiz olgusu

Stevens Johnson Sendromunun en dnemli nedenle-
rinden biri ila¢ kullanimi olup dokiintiiler genellikle ila¢
alimindan 7-21 giin sonra ortaya ¢ikar (3). Ancak daha
onceden duyarli hale gelmis bir bireyin tekrar bu ilagla
karsilagmas1 durumunda dokiintiiler 1-2 giin gibi daha
kisa bir siirede ortaya ¢ikabilir. Etyolojide yer alan ilag-
lar arasinda antibiyotiklerden siilfonamidler ve penisilin
grubu ilaglar, antikonviilzanlardan fenitoin, karbamaze-
pin ve barbitiiratlar, nonsteroidal anti inflamatuvar ilag-
lar, allopurinol ve antifungaller bulunmaktadir (4,5).
Nadir olarak kontrast madde kullanimu ile iligkili SIS
gelistigi bildirilmistir (2).

Ilaglara bagh SJS gelisiminden gesitli faktorler so-
rumlu tutulmaktadir. Stevens Johnson Sendromu’ndaki
artmis keratinosit hiicre 6liimiiniin nedeni keratinositler-
deki artmis FasL (Fas Ligand) ve Fas ekspresyonudur.
Stevens Johnson Sendromlu hastalarin serumundaki
FasL diizeyi saglikli kontrollerin serumlart ile karsilagti-
rildiginda yiiksek bulunmustur (6,7). Ayrica deri biyop-
silerinin immiinokimyasal incelemesi SJS’li hastalarda
kontrol grubuna gore daha yiiksek oranda FasL ekspres-
yonu oldugunu gostermistir (8). Ilaclar gibi tetikleyici
ajanlar, keratinositlerin FasL gibi apopitotik ligand yapi-
min1 arttirarak Fas-FasL baglanmasi ile apopitozise
neden olabilmektedir (9). Tiimér nekroz faktorii alfa
(TNF-0) SJS’li hastalarin lezyonlarinda ¢ok yiiksek ola-
rak saptanir. Bu sitokinin kaynagi biiyiik olasilikla kera-
tinositler ve makrofajlardir. SIS’li hastalarin biil sivisin-
da TNF-o’nin yanisira IFN-y, IL-6, IL-13 ve IL-18 art-
mustir. Hastalardaki sistemik bulgularin olusumundan
artan bu sitokinler sorumlu tutulmaktadir (10).

Stevens Johnson Sendromu tedavisinde siiphelenilen
ilacin kesilmesi ve destek tedavisi ilk basamaktir. Stip-
helenilen ilacin erken donemde kesilmesinin mortaliteyi
onemli olgiide azaltti§1 gosterilmistir (11). Destek teda-
visi ciddi termal yaniklarda uygulanan tedavi ile benzer-
dir ve siv1 replasmani, yeterli beslenme destegi, yara ba-
kim1 ve infeksiyonlardan korunmayi igerir. Amac hipo-
volemi, elektrolit imbalansi, renal yetmezlik ve sepsis
gibi mortalitenin ana nedeni olan komplikasyonlar1
azaltmaktir. Giinliik yara bakimi, hidrasyon ve beslenme
destegi sarttir ve ciddi olgularin yogun bakim tiinitesinde
takibi onerilmektedir (12).

Stevens Johnson Sendromu’nun temelinde immiino-
lojik ve sitotoksik mekanizmalarin yer almasi nedeniyle
antiinflamatuvar, immiinsiipresif ve immiinmodiilator
ajanlar tedavi amaciyla kullanilmaktadir. Baz1 ¢alisma-
larda tedavide siklosporin (3-4 mg kg" giin™), siklofos-
famid (100-300 mg giin"), N-asetilsistein, TNF-o anta-
gonistleri (etanarcept ve infliksimab) ve plazmaferez yer
almaktadir. Sistemik kortikosteroidler yillardir tedavinin
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esasini olusturmakla birlikte kullanimlar yara iyilesme-
sinde gecikme, sekonder enfeksiyon riskinde artis, gast-
rointestinal kanama gibi nedenler dolayisiyla halen tar-
tismalidir (1).

Sistemik steroid kullanimiyla ilgili kontrollii ¢alig-
malar olmamakla beraber 6zellikle ilaca bagli SJS’da
erken donemde kullanilmasinin etkili olabilecegini gos-
teren ¢alismalar mevcuttur (13). Erken donemde kisa
stireli olarak prednizolon (1-2 mg kg" giin’, 3-5 giin)
kullanimmin mortalite ve morbidite iizerine olumsuz et-
kisi olmamaktadir (13). Kardaun ve ark. 12 hastaya
1.5 mg kg"' dozunda ii¢ giinliik deksametazon tedavisi
uygulamislar ve bu tedavinin hasta sayilar1 az da olsa
mortalite hizini azalttigini belirtmislerdir (14). Bizim ol-
gumuzda ise sistemik kortikosteroid (metilprednizolon)
tedavisine ragmen lezyonlarda artig goriilmiigtiir.

Son yillarda sik kullanilan diger bir tedavi sekli de
IVIG’dir. Uzun siireli IVIG kullaniminin morbidite ve
mortaliteyi azalttig1 gosterilmistir (15,16). Cesitli doz-
larda kullanilmakla birlikte ardisik 3 giin boyunca 1 g
kg' giin' dozda kullanilmasi 6nerilmektedir (1). Biz
sundugumuz bu olguda onerilen tedaviler icerisinde yer
alan plazmaferez sonrasinda 3 giin boyunca 1 g kg giin™
dozda IVIG uygulamas: ile bagarili sonug elde ettik.

Sonug olarak; intravendz kontrast madde uygulan-
masi sonrasi atipik deri lezyonlartyla hastaneye basvu-
ran olgularda SJS ve TEN de 6n tanilarda yer almalidur.
Toksik Epidermal Nekroliz’in nadir goriilen fakat hayati
tehdit eden bir hastalik oldugu, giiniimiizde sik kullandi-
gimiz birgok ilaca kargi olusabilecek immiin bir reaksi-
yon oldugu uygun ve hizli tedaviyle mortalitenin azalti-
labilecegi unutulmamalidir.
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