PRACE KAZUISTYCZNE
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ciezka reakcja na stosowane leki -
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Stevens-Johnson syndrome as a severe adverse drug reaction
— a case report
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Streszczenie. Toksyczna nekroliza naskérka (TEN) i zesp6t Stevensa-Johnsona (SJS) sq cigzkimi niepozadanymi reakcjami
dotyczacymi skory i bton §luzowych. Charakteryzujg sie erozjami krwotocznymi, rumieniem i mniej lub bardziej cigzkim
odwarstwieniem naskdrka, przedstawiajacym sie w postaci pecherzy i obszaréw ogotoconej skéry. W wiekszosci
przypadkéw przyczyna SJS/TEN s leki. Rozpoznanie opiera sig gtdwnie na wystepowaniu objawdéw klinicznych oraz
wyniku biopsji skéry, w ktérej stwierdza sig typowa nekrolize naskdrka na catej grubo$ci w wyniku rozlegtej apoptozy
keratynocytowej. Aby zmniejszy¢ duze ryzyko $miertelno$ci, konieczne sa: szybka diagnoza, ustalenie i wyeliminowanie
przyczyny, ocena rokowania (np. za pomoca skali SCORTEN), szybkie wdrozenie odpowiedniej pielegnacii i leczenia

(z uzyciem lekéw immunomodulujacych, takich jak dozylna immunoglobulina) oraz niekiedy specjalistyczna opieka

na oddziale intensywnej terapii.

Stowa kluczowe: zespdt Stevensa-Johnsona, toksyczna nekroliza naskdrka, osutka polekowa

Abstract. Toxic epidermal necrolysis (TEN) and Stevens-Johnson Syndrome (SJS) are severe adverse drug reactions that
involve the skin and mucous membranes. They are expressed by hemorrhagic erosions, erythema and more or less severe
epidermal detachment presenting as blisters and areas of denuded skin. Drugs are assumed or identified as the main
cause of SUS/TEN in most cases. Diagnosis relies mainly on clinical signs together with the histological analysis of a skin
biopsy showing typical full-thickness epidermal necrolysis due to extensive keratinocyte apoptosis. To reduce the high risk
of mortality, management requires prompt diagnosis, determination and removal of the cause, assessment of prognosis
(e.g. using the SCORTEN scale), rapid implementation of appropriate care and treatment (using immunomodulatory drugs,
such as intravenous immunoglobulin) and sometimes treatment in the intensive care unit.
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Wstep epidermal necrolysis — TEN). W obu przypadkach obser-

wuje sie wystepowanie wykwitéw rumieniowych, pe-
Opisano wiele reakcji polekowych, ktére moga mie¢ cigz-  cherzy oraz zmian w obrebie bfon $luzowych, co sprawia,
ki, zagrazajacy zyciu przebieg. Wsrod nich nalezy wymie- 3¢ opraz kliniczny przypomina cigzkie oparzenie. Wraz
ni¢ zespot Stevensa-Johnsona (Stevens-Johnson syn-  ; rymieniem wielopostaciowym SJS oraz TEN stano-
drome — SJS) oraz toksycznag nekrolize naskdrka (toxic wig spektrum ciezkich skérnych reakcji pecherzowych
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[1]. Ponizej opisano przypadek SJS, ktérego przebieg,
wbrew oczekiwaniom, nie byt cigzki.

Opis przypadku

50-letni mezczyzna, dotychczas zdrowy, zostat przyjety
do Kliniki Choréb Infekcyjnych i Alergologii w trybie na-
gtym z SOR Centralnego Szpitala Klinicznego MON Woj-
skowego Instytutu Medycznego w Warszawie z powodu
rozsianych zmian skérnych w obrebie catego ciata.

Z wywiadu wynikato, ze 2 tygodnie przed pojawie-
niem sie zmian wystgpity u chorego: gorgczka do 40°C,
silne dolegliwos$ci bolowe gardta i kaszel, a takze bole
duzych stawow oraz mig$ni z towarzyszagcym ogolnym
uczuciem rozbicia. Na podstawie tych objawéw rozpo-
znano ambulatoryjnie zapalenie oskrzeli i wdrozono an-
tybiotykoterapie amoksycyling z kwasem klawulano-
wym (6 dni) oraz azytromycyng (3 dni); leki zostaty wta-
czone jednoczasowo. Dodatkowo chory przyjmowat leki
przeciwgorgczkowe i przeciwzapalne (paracetamol, ibu-
profen). W piatej dobie leczenia zaczety pojawiac sig nie-
swedzgce zmiany rumieniowo-pecherzowe, poczatko-
wo na skdrze dfoniowej czesci rgk, ropny wyciek z cew-
ki moczowej oraz dolegliwosci dyzuryczne. Problemy te
spowodowaty, ze chory zgfosit sie na SOR. Stwierdzo-
no uogodlnione gtosne $swisty nad polem ptuca lewego
i mniej wyrazne nad ptucem prawym. Wykonano RTG
klatki piersiowej, uwidaczniajgc odwnekowe zageszcze-
nia srédmigzszowo-migzszowe w polu dolnym ptuca le-
wego oraz $lad ptynu w lewej jamie optucnowej. Roz-
poznano pozaszpitalne zapalenie ptuc oraz zapalenie
cewki moczowej i odestano chorego do domu z zalece-
niem stosowania klarytromycyny w dawce 500 mg 2 razy
na dobe oraz triamcynolonu w dawce 12 mg raz na dobe.

Ze wzgledu na pogorszenie stanu klinicznego chory
po 5 dniach ponownie zgtosit sig na SOR. Wykonano ba-
dania obrazowe: RTG klatki piersiowej, w ktérym w po-
réwnaniu z badaniem wcze$niejszym nastgpita czescio-
wa regresja zageszczenh w polu dolnym ptuca lewego,
oraz USG jamy brzusznej, w ktérym stwierdzono bar-
dzo duzg ilo$¢é gazéow w jelicie cienkim, co utrudniato
ocene. Jelito czcze w znacznej czgséci wypetnione byto
gazami, o umiarkowanie poszerzonym s$wietle do 16—
-17 mm, zawierato ptynng tre$¢, bez efektywnej pery-
staltyki, z odcinkowym obrzekiem $ciany, bez widocz-
nych w badaniu rgbkéw wolnego ptynu pomiegdzy pe-
tlami. Uwidoczniono wodniaka pecherzyka zétciowe-
go szerokos$ci 50 mm, o niezmienionych $cianach, bez
ztogéw. Mocz w pecherzu moczowym z licznymi drob-
nymi echami wskazujgcymi na zawarto$é¢ elementéw
morfotycznych.

Zdecydowano o przyjeciu chorego do Kliniki Cho-
rob Infekcyjnych i Alergologii. Przy przyjeciu cho-
ry byt w stanie ogdélnym srednim. Kontakt stowny byt
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utrudniony z powodu rozlegtych zmian w obrebie bfon
$Sluzowych jamy ustnej. W badaniu przedmiotowym
stwierdzono rozsiane zmiany skory tutowia (ryc. 1.), kon-
czyn (ryc. 2.) (rumieniowo-grudkowe, ptasko-wynioste,
znadzerka w czg$ci centralnej), w obrebie czerwieni war-
gowej (ryc. 3.), bton sluzowych jamy ustnej, gardta i na-
rzgdow ptciowych (gtéwnie o charakterze nadzerek po-
krytych krwotocznym strupem). W okolicy ciemieniowej
prawej zaobserwowano zmiang barwnikowg o wymia-
rach 3 X3 cm. Brzuch byt migkki, niebolesny palpacyj-
nie, a perystaltyka styszalna, prawidtowa. W okolicy od-
bytu widoczna byta niewielka ilo§¢ swiezej krwi, w ba-
daniu per rectum bez cech krwawienia. Wedtug relacji
chorego ostatni stolec oddat dzien wczes$niej, barwy pra-
widtowej, bez patologicznych domieszek.

Uzyskano informacje, ze podobny incydent zmian
skérnych, ale o mniejszym nasileniu, wystapit u chore-
go okoto 2 lata temu, rowniez w trakcie antybiotykotera-
pii i stosowania paracetamolu, a takze informacje o wy-
stgpieniu kleistej wydzieliny w obrebie oczu kilka dni
temu, co samoistnie ustgpito z pozostawieniem lekkie-
go tzawienia.

W badaniach laboratoryjnych z istotnych klinicznie
odchylen stwierdzono podwyzszone CRP - 5,8 mg/dI
(N: <0,8 mg/dl), OB - 77 mm/h (N: <8 mm), APTT -
45,2 s (N: 23,0-35,0 s), leukocytoze — 15,59 x 109/ (N:
4,0-10,0 x 10%/1) z limfopenig 9% (N: 19-48%, warto-
$ci bezwzgledne w normie), neutrofilia 13,41 x 103/ul,
86,1% (N: 1,9-8,0 X 103/ul, 40-74%) i eozynopenie 0 (N:
0,05-0,50 x 103/ul) oraz nadptytkowo$é 721 x 109/1 (N:
150-400 x 109/1). W badaniu ogélnym moczu cechy in-
fekcji drég moczowych.

Ze wzgledu na charakterystyczny obraz zmian skor-
nych odstgpiono od wykonania biopsji zmienionej cho-
robowo skory i wstepnie rozpoznano SJS. Pobrano wy-
cinki z atypowej zmiany barwnikowej w okolicy ciemie-
niowej prawej — w badaniu histopatologicznym brodaw-
ka fojotokowa (verruca seborrhoica).

Po ustaleniu wstepnego rozpoznania chory otrzy-
mat dozylnie metyloprednizolon w dawce poczatkowe;j
250 mg 2 razy na dobe. Od chwili przyjecia do kliniki
ze wzgledu na rozlegte nadzerki wdrozono réwniez pro-
filaktyczng antybiotykoterapie doksycykling dozylnie
w dawce 100 mg raz na dobe przez 14 dni oraz acyklowir
w dawce 500 mg raz na dobe dozylnie przez 10 dni. Miej-
scowo nha zmiany skérne zastosowano Oxycort. Chcac
zapobiec owrzodzeniom zotgdka i dwunastnicy w trakcie
glikokortykosterydoterapii, wigczono leczenie ostono-
we pantoprazolem w dawce 40 mg raz na dobe dozylnie.
Ze wzgledu na obecnos$¢ owrzodzen i krwistych strupow
w obrebie warg oraz brak mozliwosci rozwarcia ust, a co
za tym idzie doktadnego zbadania jamy ustnej, popro-
szono o konsultacje chirurga szczgkowo-twarzowego.
W trakcie badania wewnatrzustnego zaobserwowano
obecnos$¢ pecherzy, nadzerek w obrebie bton $luzowych
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Rycina 2. Wykwity rumieniowe z ciemnym zabarwieniem w centrum,
przypominajace tarcze strzelnicze na skérze koficzyn

Figure 2. Red macular lesions with dusky center mimicking target-like
lesions on limb skin
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Rycina 1. A-B. Wykwity rumieniowe z ciemnym zabarwieniem
w centrum, przypominajgce tarcze strzelnicze na skérze tutowia

Figure 1. A-B. Red macular lesions with dusky center mimicking
target-like lesions on trunk skin

policzkéw, podniebienia twardego i miekkiego, a takze
w dnie jamy ustnej i na jezyku. Dodatkowo stwierdzono
zty stan higieny jamy ustnej, prochnice i kamien nazeb-
ny. Wdrozono wzmozong higiene jamy ustnej, pfuka-
nie preparatami odkazajgcymi na bazie chlorheksydyny
3-4 razy na dobg i siemieniem Inianym (dziatanie powle-
kajace) oraz nattuszczanie warg mascia z lanoling. Cho-
remu wtgczono diete miksowang z wytgczeniem gorg-
cych i pikantnych pokarméw. Konsultujacy urolog zale-
cit przemywanie zmian w okolicy pracia Octeniseptem.

W trakcie hospitalizacji utrzymywato sie tzawienie
oczu z towarzyszgcym pieczeniem. W badaniu okuli-
stycznym stwierdzono jedynie znamige w obrebie po-
wieki gérnej oka lewego (zalecono ocene w warun-
kach lampy szczelinowej w trybie planowym), poza tym
bez istotnych odchylen. Zalecono nawilzanie oczu oraz
obserwacje.

Po 2 dniach leczenia zaobserwowano zmniejsze-
nie nasilenia zmian w obregbie $luzéwek, a po 5 dni-
ach réwniez w obrebie tutowia i konczyn (jasniejsza
osutka, przysychajace pecherze). Od momentu zaha-
mowania wystepowania nowych wykwitéw na skér-
ze i btonach $luzowych stopniowo zmniejszano
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Rycina 3. Nadzerki na btonie $luzowej jamy ustnej

Figure 3. Erosions of oral mucosa

dawke metyloprednizolonu, a nastepnie go odstawio-
no, witgczajgc prednizon w postaci doustnej w dawce
30 mg/d.

Po 2 tygodniach leczenia chory zostat wypisany
w stanie ogdélnym dobrym z bladorézowymi zmianami
rumieniowymi na skdrze tutowia i konczyn oraz delikat-
nym ztuszczaniem naskdrka. Nadzerki na btonach $luzo-
wych jamy ustnej byty wygojone. Warto$¢ CRP zmniej-
szyta sie do 0,3 mg/dl.

Choremu zalecono kontynuowanie doustnego le-
czenia prednizonem (w dawce 30 mg/d ze stopniowym
zmniejszaniem dawki co 5 dni o 10 mg) oraz antybiotyko-
terapii doksycykling (w dawce 100 mg raz na dobe przez
kolejne 4 dni), ze wskazaniem unikania narazenia na pro-
mieniowanie stoneczne. Dodatkowo zalecono miejsco-
we stosowanie masci zmometazonem na zmiany skérne
w obrebie tutowia i konczyn oraz pielegnacje z uzyciem
emolientow. Zalecono kontrole w przyklinicznej Porad-
ni Alergologicznej za 14 dni. Wobec postepujacego go-
jenia sie wykwitéw zdecydowano o odstawieniu korty-
kosteroidéw systemowych, dalszym stosowaniu emo-
lientéw i sanacji jamy ustne;j.

Omowienie

Na podstawie obrazu klinicznego, danych z wywiadu
oraz dobrej odpowiedzi na leczenie rozpoznano wstgp-
nie zespo6t SJS, co potem potwierdzit przebieg kliniczny
i reakcja na stosowane leczenie. W omdéwionym powy-
zej przypadku SJS wystapit najprawdopodobniej jako
niepozadana reakcja po zastosowanym leczeniu (anty-
biotyki i niesteroidowe leki przeciwzapalne), choé pew-
ne znaczenie mogfo mie¢ rowniez wspatistnienie czyn-
nika infekcyjnego. Przebieg nie byt cigzki, chory dobrze
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zareagowat na kortykosteroidoterapie i nie stwierdzono
ewolucji w kierunku TEN.

SJS oraz TEN nalezg do nagtych, zagrazajgcych zy-
ciu nekrotycznych reakcji skornych. Ocenia sig, ze 0ogol-
na zapadalnos$¢ na na SJS wynosi 1,2-6,0/mIn, ana TEN
0,4-1,2/mln i jest podobna u obu ptci [2]. Wielu autoréw
uwaza te dwie jednostki za t¢ sama chorobe (nalezacg
do spektrum rumienia wielopostaciowego), réznigca sie
jedynie stopniem nasilenia zmian skoérnych, $luzéwko-
wych i uktadowych. Najwazniejszg cechg pozwalajacg
odrozni¢ SJS od TEN jest rozlegto$é zmian skornych/
Sluzéwkowych wyrazona przez odsetek zajetej ich po-
wierzchni (body surface area — BSA). W SJS ostra mar-
twica naskorka i bfon $luzowych obejmuje mniej niz 10%
powierzchni ciata. Jesli proces chorobowy zajmuje po-
nad 30% powierzchni skory/$luzéwek, rozpoznaje sie
TEN, ktéry wigze sie z wiekszg $miertelnosciag. Gdy mar-
twica obejmuje 10-30% powierzchni skoéry/sluzéwek,
to stan taki nazywamy zespotem naktadania sie¢ SJS
i TEN (ryc. 4.) [3].

Patofizjologia SJS nie zostata w petni poznana. Uwa-
za sig, ze u podstawy rozwoju lezy opdzniona reakcja
nadwrazliwosci typu IV wg Gella i Coombsa (podtyp IVc
wg Pichlera) [4]. W reakcji tej cytotoksyczne limfocyty
CD8+ poprzez dziatanie perforyn i granzymu doprowa-
dzajg do aktywacji kaspaz, ktére — stanowigc srodkomor-
kowy system enzymow — odpowiadajg za $mier¢ komo-
rek (apoptoze) [5-7]. Istotng role w tym procesie odgry-
wa takze nadmierna ekspresja ligandu dla receptora Fas
na komorkach naskoérka objetego nekroliza.

W rozwoju tego zespotu pewng role mogg odgrywaé
réwniez czynniki genetyczne. Postulowano, ze u oso6b
z powolnymi wskaznikami acetylacji wewnetrznej oraz
przyjmujacych takie leki, jak azole, inhibitory proteaz, in-
hibitory wychwytu zwrotnego serotoniny i chinolony, ry-
zyko rozwoju SJS jest zwiekszone [8-11]. Powolna acety-
lacja rzeczywiscie moze by¢ czynnikiem rozwoju pato-
logicznych reakcji skérnych [11]. Zmniejszona szybko$é
acetylacji powoduje kumulacje reaktywnych metaboli-
téw, takich jak transferaza glutationowa, ktére wywotu-
ja komorkowe reakcje cytotoksyczne skierowane prze-
ciwko naskdérkowi, powodujgc apoptoze keratynocytow
[12]. W procesie tym uczestniczg rowniez komorki CD8.
Istniejg dwie $ciezki prowadzgce do apoptozy: pierwsza
poprzez wigzanie bfonowego receptora obecnego w ke-
ratynocytach Fas (CD95), z jego ligandem FasL (CD95L),
druga poprzez uwolnienie szlakéw perforyny i granzy-
mu B [13].

Uwaza sig, ze najczegstszg przyczyng SJS (50-80%
przypadkéw) i TEN (ok. 80% przypadkéw) sa leki, cho-
ciaz choroby te mogg by¢ réwniez wywotywane przez
nowotwory zfosliwe i infekcje. Te ostatnie sg gtéwng
przyczyng u dzieci: szacuje sig, ze u potowy chorych
ze zdiagnozowanym SJS wystapito niedawno zakazenie
gornych drég oddechowych [14].
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>30% powierzchni ciata

TEN — toksyczna nekroliza naskorka, SJS — zespét Stevensa-Johnsona

TEN SJS-TEN SIS

>10-30% powierzchni ciata

>10% powierzchni ciata

Rycina 4. Obrazowe przedstawienie zajecia powierzchni ciata w SJS, zespole nakiadania SJS-TEN i TEN (na podstawie ryc. 21.9 Bolonia i Basti-Garin

S. etal. Arch Derm, 1993; 129: 92)

Figure 4. Pictural representation of body surface involvement in SJS, SJS-TEN overlap and TEN syndrome (adapted from Fig. 21.9 Bologna and

Bastuji-Garin S. et al. Arch Derm, 1993; 129: 92)

Z drobnoustrojéw jako najczestszg przyczyne SJS
wymienia sie¢ Mycoplasma pneumoniae. 25-33% zaka-
zonych moze wykazywacé objawy skérne, zwtaszcza wy-
kwity, pokrzywke i SJS. Dodatkowo stwierdzono, ze My-
coplasma pneumoniae moze powodowaé rumien wie-
lopostaciowy (erythema multiforme — EM) i ,nietypowy
SJS”, objawiajacy sie jako ciezkie zapalenie $luzéwek
bez zmian skérnych. SJS zwigzany z Mycoplasma pneu-
moniae najczesciej wystepuje u dzieci i mtodych doro-
stych [15].

SJS i TEN zwykle obserwuje sie po podaniu antybio-
tykéw (sulfonamidy, fluorochinolony, minocyklina, cefa-
losporyny, tetracykliny, doksycyklina i penicyliny), lekéw
przeciwdrgawkowych (lamotrygina, karbamazepina, fe-
nytoina, fenobarbital), allopurynolu, niektérych niestero-
idowych lekéw przeciwzapalnych, newirapiny i sertraliny
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[16]. Warto réwniez podkresli¢, ze zmiany immunologicz-
ne u chorych zarazonych wirusem HIV lub w przebiegu
tocznia uktadowego zwigkszajg ryzyko wystagpienia tych
odczynow [17].

SJS charakteryzuje sie nasilonym zajeciem bton $lu-
zowych, wspdfistniejgcym ze zmianami w obrgbie tu-
fowia, ktore sg opisywane jako atypowe zmiany o cha-
rakterze tarczy strzelniczej, plamy rumieniowe lub jako
zmiany przypominajgce rumien wielopostaciowy. Sg to
plamy o nieregularnych brzegach i ciemniejszym $rodku.
Wykwity mogg byé poprzedzane przez objawy prodro-
malne, takie jak goraczka, niezyt nosa, zapalenie spojo-
wek i dyzuria. Plamista wysypka rozpoczyna sie na tufo-
wiu, twarzy i konczynach; szerzac sie gwaftownie, sta-
je sie zlewna. Moga powstawaé pecherzyki oraz duze,
nietrwate pecherze. W przypadku zajecia powiek moga
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wystgpi¢ zmiany krwotoczne. Jednocze$nie obecne
jest zapalenie spojowek z tendencjg do wystepowania
zrostéw. W czasie krétszym niz 24 godziny moze dojsé
do zrostu miedzy spojowka i rogéwkg, czego efektem
moze byé nawet trwata utrata wzroku. Podobne zmiany
o charakterze nadzerek, owrzodzen i krwotocznych stru-
péw moga wystepowac na btonach sluzowych jamy ust-
nej oraz narzadéw ptciowych i doprowadzié do wystg-
pienia zwezen, czego skutkiem moga by¢ problemy z je-
dzeniem, oddawaniem moczu i defekacja [1].

Rozpoznanie opiera sig gtéwnie na wystgpowaniu
objawow klinicznych i wyniku badania histologicznego
bioptatu skoéry, wykazujagcego typowa nekrolize naskér-
ka na catej grubosci z powodu rozlegtej apoptozy keraty-
nocytowej. Przy réznicowaniu nalezy bra¢ pod uwage ta-
kie jednostki chorobowe, jak zakazenie wirusem Herpes
simplex, gronkowcowy zespot oparzonej skory (staphy-
lococcal scalded skin syndrome — SSSS), chorobe Beh-
ceta (zmiany skdérne o charakterze krostkowym), choro-
be Kawasakiego (gtéwnie u dzieci), zespot DRESS (drug
reaction with eosinophilia and systemic symptoms),
ostrg uogdlniong osutke krostkowg (acute generalized
exanthematous pustulosis — AGEP), erytrodermig indu-
kowang lekami, niektére pecherzowe choroby autoim-
munologiczne oraz w przypadku chorych z grupy ryzy-
ka rowniez GVHD (graft-versus-host disease).

Smiertelno$é¢ w przypadku SJS siega 1-5%. Nakta-
danie sie SJS/TEN cechuje sie wiekszg $miertelnoscia,
wynoszgcg 25%, a sam TEN 45%. Zmiany skérne uste-
pujg bez pozostawienia blizn, chociaz przebarwienia lub
odbarwienia pozapalne moga sie utrzymywac przez kil-
ka miesiecy, a nawet lat [1]. W leczeniu SJS kluczowe
znaczenie ma wczesne rozpoznanie, ocena rokowania
w skali SCORTEN (SCORe of Toxic Epidermal Necrolysis),
szybkie zidentyfikowanie oraz odstawienie leku bedace-
go przyczyna reakcji, rozpoczecie leczenia i skrupulatna
pielegnacja ran.

W skali SCORTEN ocenia sie 7 parametréw wymie-
nionych w tabeli 1. Za kazdy z czynnikéw wystepujacych
u pacjenta dolicza sie 1 punkt. Suma punktéw pozwala
prognozowac $miertelnos¢ (0-1 pkt: $miertelnosé¢ 3,2%,
2 pkt: 12,1%, 3 pkt: 35%, 4 pkt: 58,3%, >5 pkt: 90%).
Chory z wynikiem SCORTEN 3 lub wyzszym powinien
by¢ leczony na oddziale intensywnej terapii, jesli to tyl-
ko mozliwe [18,19].

W leczeniu miejscowym na powstate nadzerki sto-
suje sie chlorheksydyne, oktenidyne lub poliheksani-
dyne, dodatkowo mozna réowniez uzy¢ nieprzylegajacej
gazy opatrunkowej, ktéra zapobiegnie nadmiernemu
gwaftownemu wyschnieciu powierzchni skéry. Nadzer-
ki w jamie ustnej powinny by¢ leczone srodkami dezyn-
fekcyjnymi do higieny jamy ustnej, a na nadzerki w obre-
bie czerwieni wargowej mozna aplikowaé tagodne masci.
Jesli zmiany sg zlokalizowane w obrebie cewki moczo-
wej, wskazana jest opieka urologiczna, a w przypadku
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Tabela 1. Skala SCORTEN (wg [19])
Table 1. SCORTEN (according to [19])

parametr kryterium
wiek >40 lat
nowotwor ztosliwy obecny
akcja serca >120/min
zajeta powierzchnia ciata >10%
stezenie mocznika w surowicy >10 mmol/I
stezenie wodoroweglanéw w surowicy <20 mmol/I
stezenie glukozy w surowicy >250 mg%
>14 mmol/I|

zmian w obrebie zenskich narzagdéw ptciowych zale-
ca sie stosowanie odpowiednio umieszczonych wilgot-
nych opatrunkéw i nasiadéwek, ktére pomoga zapobiec
powstawaniu zrostéw i zwezeh. W przypadku podejrze-
nia zajecia narzadu wzroku konieczna jest konsultacja
okulistyczna — w leczeniu mozna aplikowaé¢ przeciwza-
palne krople do oczu. Zastosowanie ogdlnoustrojowych
glikokortykosteroidéw w SJS jest kontrowersyjne, po-
niewaz poprzez dziatanie immunosupresyjne moga one
nasili¢ objawy choroby i zwiekszaé ryzyko sepsy [20,21].
Istniejg jednak dowody wskazujgce, iz niekiedy przy-
nosza one dobry efekt kliniczny [1]. Przyktadem moze
by¢ opisany przypadek. Jesli wystepujg zmiany zapal-
ne (nasilony obrzek), stosowne jest wczesne wtaczenie
glikokortykosteroidéw w duzych dawkach przez krétki
czas. Kolejng mozliwg metodg leczenia jest podawanie
duzych dawek dozylnych immunoglobulin (IVIG), ktére
moga blokowaé¢ martwice keratynocytéw. IVIG zwykle
podaje sie w ilosci 2-3 g/kg mc. w dawkach podzielo-
nych przez 2-4 dni [22,23]. Istniejg rowniez przestanki
o celowosci zastosowania cyklosporyny A jako leku im-
munomodulujgcego. Udowodniono, ze w SJS o cigzkim
przebiegu terapia ta skraca okres hospitalizacji i $mier-
telno$é [24,25]. Wcigz jednak trwajg badania nad sku-
tecznoscig wymienionych metod.

Podsumowanie

Podsumowujac, nalezy podkresli¢, ze w opiece nad cho-
rym bardzo wazne jest postepowanie objawowe, takie
jak ptynoterapia z zastosowaniem elektrolitow oraz al-
bumin, leczenie przeciwbdélowe, pielegnacja zajetych
obszarow skoéry i sluzéwek, stosowanie emolientow
w celu przyspieszenia naskérkowania, monitorowanie
oraz zapobieganie zakazeniom uktadu moczowego i od-
dechowego, a w przypadku podejrzenia infekcji wig-
czenie antybiotykoterapii. Ma to istothe znaczenie dla
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