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ÖZET 

İlaç erupsiyonu önemli bir sağlık sorunudur. Çoğu ilaç erupsiyonu hafif seyrederken, bazıları hayatı tehdit edici özellikte, çok az bir kısmı da 
ölümcül olabilmektedir. İlaç erupsiyonları her türlü dermatozu taklit edebilir. Tüm güçlüklere rağmen ilaç erüpsiyonu tanısı esas olarak 
klinik bulgulara dayanır. Klinik yaklaşımda esas olan ilaç ilişkisinin ortaya konmasıdır. Bu açıdan yapılacak bir nedensellik değerlendirmesi 
için Naronjo İlaç Yan Etki Olasılık Ölçeği ve Dünya Sağlık Örgütü - Uppsala İzlem Merkezi’ne ait Nedensellik Değerlendirme Sistemi gibi 
geliştirilmiş birtakım ölçekler vardır. Reaksiyon şüphesi olan olgularda kullanılmalıdır. İlaç reaksiyonlarında öncelikli yaklaşım önlenmesine 
yönelik çalışmalara ağırlık verilmesidir. Bunun için mutlak ihtiyaç olmadıkça ilaçlar kullanılmamalı, toplum bu konuda tekrar tekrar bilgi-
lendirilmeli ve akılcı ilaç kullanımına önem verilmelidir. 
Anahtar Kelimeler: İlaç erupsiyonu. Nedensellik değerlendirmesi. 
 
Drug Eruptions 
 
ABSTRACT 

Drug eruption is a major health problem. While most drug eruptions are mild, self-limited, some has life-threatening potentional and a very 
small number of it may be fatal. Drug eruptions can mimic any kind of dermatoses. Despite all the difficulties the diagnosis of drug eruption 
is mainly based on clinical findings. What’s essential in clinical approach is to show the association between the drug and the eruption. 
There’s a few causality assessment scales such as “Naranjo Adverse Drug Reaction Probability Scale” and “Causality Assessment provided 
by World Health Organization-Uppsala Monitoring Centre” should be used if there’s any suspicion. Prevention should be a priority while 
dealing with drug reactions. Drugs should not be used unless absolutely necessary, society should be informed repeatedly and the importance 
of rational drug use should always be kept on the agenda.  
Key Words: Drug eruptions. Causality assessment. 

 
Günümüzde ilaç kullanımının artmasıyla birlikte sıkça 
görülen ilaç reaksiyonları, büyük bir tıbbi problem 
haline gelmiştir. Deri, ilaç reaksiyonlarında en önemli 
hedeflerden biridir. Tüm ilaç reaksiyonları-
nın %30’unun ilaç erupsiyonu olduğu, normal popü-
lasyonun ise %1-8’inde ilaç erupsiyonu görüldüğü 
belirtilmektedir1-3.  
Teorik olarak tüm ilaçlar reaksiyona neden olabilirler. 
Farklı çalışmalarda oranları değişmekle birlikte ilaç 
erupsiyonuna en sık yol açan ilaçlar arasında antibiyo-
tikler, antiepileptikler ve non-steroid anti-inflamatuar 
ilaçlar yer almaktadır1,2,4. 
 

İlacın kendisi kadar bireysel faktörler de reaksiyon 
gelişimini etkilemektedir. Bu duruma örnek olarak 
çoklu ilaç kullanımı, EBV, CMV, HIV gibi viral in-
feksiyonlar, ek hastalıkların varlığı (kronik karaciğer, 
böbrek hastalıkları, otoimmun hastalıklar, maligniteler 
vb) verilebilir2,5-7. 
Çoğu ilaç erupsiyonu hafif seyrederken, bazıları hayatı 
tehdit edici özellikte, çok az bir kısmı da ölümcül 
olabilmektedir2. Bu konuda literatürde yerleşik bir 
kural olmasa da ilaç erupsiyonu klinik şiddetine göre 
hafif, orta veya şiddetli olarak kategorize edilebilir. 
Örneğin Virginia Üniversitesi Sağlık Merkezi reaksi-
yon şiddetini hafif, orta ve ciddi olarak derecelendir-
mektedir5. Amerika Birleşik Devletlerinde (ABD) 
yapılan çalışmalarda yatan hastaların % 6,7’sinde 
ciddi adverse etki görüldüğü, %0,32’sinin ölümle 
sonuçlandığı bildirilmiştir8. ABD’deki bu insidansa 
bakıldığında yatan hastalarda yıllık iki milyondan 
fazla insanda ciddi adverse etki görüldüğü anlaşılmak-
tadır9. Benzer şekilde ciddi adverse etki, yıllık yüz 
binden fazla sayıda insanın ölümüne yol açarak en sık 
ölümle sonuçlanan hastalıklar arasında 4. sırada yer 
almaktadır10.  
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S. Özçelik 

Klinik Yaklaşım 

İlaç erupsiyonu için tek bir klinik yoktur. Belirsiz bir 
morfolojiden karakteristik bir morfolojiye kadar uza-
nan spektrumda çok çeşitli şekillerde görülebilir. Bir-
den fazla organ sistemini ilgilendirebilir. İlaç erupsi-
yonu en sık makulopapüler ilaç erupsiyonu olarak 
görülmekle birlikte ilacın verilmesinden sonra dakika-
lar içinde gelişen anafilaksi ve yüksek mortaliteye 
sahip olabilen TEN (Toksik Epidermal Nekroliz) gibi 
şiddetli reaksiyon şeklinde de ortaya 
çıkabilmektedir6,11,12. 
İlaç erupsiyonu tanısı zordur. Bu zorluğun nedenleri 
arasında; ilaç reaksiyonu kliniğinin bazı hastalıkların 
belirtileri ile örtüşmesi, ilaç reaksiyonlarının çeşitli 
dermatozları taklit etmesi, ilaçların tamamen metabo-
lizmasının ve immün reaktif ürünlerinin bilinmemesi, 
çoklu ilaç kullanımı gibi etkenler yer almaktadır. Tüm 
bu güçlüklere rağmen tanı esas olarak klinik bulgulara 
dayanarak konulur. Bazı yazarlar ilaç erupsiyonu 
tanısı için viral ekzantem benzeri erupsiyona yol açan 
hastalıkların ekarte edilmesi, ilaç alımı ile erupsiyon 
arasındaki ilişkinin gösterilmesi, ilaç kesilmesi ile 
kliniğin gerilemesi, ilaç provokasyonu ile kliniğin 
tekrarlaması ve oluşan ilaç erupsiyonunun şüphe edi-
len ilaç ile ilişkisinin daha önce bildirilmiş olması gibi 
birtakım koşulların sağlanması gerektiğini ileri sür-
müşlerdir13. 
İlaç erupsiyonlarına klinik yaklaşımda anamnez çok 
önemlidir. Her hastada gebelik durumu, bilinen alerji 
veya geçirilmiş ilaç yan etki hikâyesi, kronik derma-
toz/hastalık varlığı sorgulanmalıdır. İlacın ilk kullanıl-
dığı zaman ile reaksiyonun başlangıç zamanı sorulma-
lı,  ilacın kullanılma süresi, dozajı ve varsa kesintiler 
kayıt altına alınmalıdır. Reçetesiz satılan ilaçlar ile 
bitkisel ajanlar da reaksiyona yol açabilmektedir. Bu 
nedenle bitkisel ürünlerin kullanımı mutlaka sorgu-
lanmalıdır. Ya da hastalar bazen vitamin, öksürük 
şurubu, pastil, fitil, ağrı kesici gibi ilaçları kullandıkla-
rını söylemeyi unutabilir veya uzun süredir kullandık-
ları bir ilacın reaksiyon yapacağını düşünmedikleri 
için eksik bilgi verebilirler. Sorumlu ilaca tekrar ma-
ruz kalma ile şikâyetlerde artma ve ilaç dozunun azal-
tılması ya da kesilmesi ile şikâyetlerde azalma araştı-
rılmalıdır. Hipersensitivite sendromlarıyla ilgili aile 
hikâyesi sorulmalıdır. Güneşe maruz kalma veya so-
laryuma girme gibi çevresel faktörler ile birtakım 
mesleki maruziyetler anamnezde dikkat edilmesi ge-
reken diğer durumlardır.     
Kalıcı veya belirgin sakatlık/fonksiyon kaybına yol 
açması, daha kötüsü ölümle sonuçlanabilmesi nede-
niyle şiddetli ilaç reaksiyonlarının erken tanınıp mü-
dahele edilmesi çok önemlidir. Bu bakımdan klinik 
yaklaşımda sistem sorgusu ve fizik muayene detaylı 
olarak yapılmalıdır. Öncelikle hastanın genel durumu 
ve vital bulguları değerlendirilmelidir. Yüksek ateş, 

solunum sıkıntısı, hipotansiyon ve mukozal tutulum 
gibi bazı bulgular şiddetli ilaç erupsiyonunun haberci-
si olabilmektedir13. Şiddetli ilaç erupsiyonun habercisi 
olabilecek bazı özellikler Tablo I’de görülmektedir13. 
 
Tablo I. Şiddetli ilaç erupsiyonu düşündüren bulgular 

Kutanöz özellikler Sistemik bulgular Laboratuar bulgular 

• Deride ağrı, yanma 
• Konflüan eritem 
• Fasial ödem 
• Büller veya epi-

dermal ayrışma 
• Mukozal erozyonlar 
• Nekroz 
• Palpabl purpura 
• Ürtiker 
• Dudak/dilde ödem 

• Yüksek ateş 
• Lenfadenopati 
• Artralji/artrit 
• Nefes darlığı, 

wheezing, stridor, 
hipotansiyon 

• İnternal organ 
tutulumu 

 

• Belirgin eozinofili 
• Lenfositoz (atipik 

lenfositlerle birlikte) 
• Lökopeni 
• Anormal karaciğer 

veya böbrek fonk-
siyon testleri 

• Trombositopeni 
 

 
İlaç erupsiyonlarına klinik yaklaşımda esas olan ilaç 
ilişkisinin ortaya konmasıdır. Bu bakımdan ilaç alımı 
ile erupsiyon gelişimi arasındaki periyodik ilişki gös-
terilmelidir. Bir erupsiyon öncesinde ilaç kullanım 
hikâyesi önemli olmakla birlikte tek başına yeterli 
değildir. İlaç ile klinik arasında olası ilişkiyi detaylan-
dıran bir nedensellik değerlendirilmesi yapılmalıdır. 
Bunun için geliştirilmiş birtakım ölçekler vardır. Bu 
ölçekler nedensellik ilişkisi hakkında karar vermeye 
yardım eden yöntemlerdir. Her ne kadar bu yöntemler 
ile her zaman nedensel ilişkinin kesin olduğu hükmü-
ne varamasak da değerlendirme sürecinde standart 
oluşturmalarından ötürü anlamlıdır. Bu yöntemlerin 
objektifliği ve değerlendiriciler arası tekrarlanabilirliği 
genel olarak kabul görse de geçerlilikleri tartışmaya 
açıktır. Nedensellik ilişkisinin ölçümüne dayanan 
değerlendirme yöntemlerinden bazıları Naranjo İlaç 
Yan Etki Olasılık Ölçeği (Naranjo Adverse Drug 
Reaction Probability Scale) ve WHO-UMC’ye (World 
Health Organization-Uppsala Monitoring Centre) ait 
nedensellik değerlendirme sistemleridir.   
Tablo II’de Dünya Sağlık Örgütünün Uluslararası ilaç 
gözlem programını yürüten Uppsala İzlem Merkezi’ne 
ait nedensellik değerlendirme sistemi görülmektedir14. 
Bu sistemde durumlar; sırasıyla kesin, olası, mümkün, 
olasılık dışı, koşullu/sınıflandırılmamış ve değerlendi-
rilemez/sınıflandırılamaz olmak üzere altı kategoride 
ifade edilmiştir (Tablo II).  
Naranjo İlaç Yan Etki Olasılık Ölçeği (Tablo III), on 
sorudan oluşan bir anket formudur. Her sorunun karşı-
sında verilen “evet”, “hayır”  ya da “bilinmiyor” şek-
lindeki cevaba ait skorlar bulunmaktadır. İlaç reaksi-
yonunu değerlendirmek için skorlar toplanır ve toplam 
puan elde edilir. Saptanan toplam puan 9 veya üzerin-
de ise nedensellik ilişkisi “kesin”, 5-8 arasında ise 
“olası/olabilir”, 1-4 arasında ise “mümkün/olanaklı”, 0 
veya daha küçükse “şüpheli” olarak değerlendirilmek-
tedir15.     
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İlaç Erupsiyonları 

Tablo II. WHO-UMC nedensellik değerlendirme 
sistemi 

Nedensellik  
Kategorisi 

Değerlendirme 
Kriterleri 

Kesin 

• Anormal laboratuar test bulgusu veya 
advers olay ile ilaç alımı arasında makul 
bir zamansal ilişkinin olması 

• Başka bir hastalık ya da diğer ilaçlarla 
açıklanamaması 

• İlacın kesilmesi (dechallenge) ile makul 
klinik yanıt varlığı 

• Olay farmakolojik ya da fenomenolojik 
olarak tanımlanmış olmalı (örn. objektif ve 
spesifik tıbbi rahatsızlık veya bilinen far-
makolojik bir fenomen) 

• Gerekirse ilacın tekrar verilmesi (rechal-
lenge) ile doğrulamanın yapılması 

Olası/Muhtemel 

• Anormal laboratuar test bulgusu veya 
advers olay ile ilaç alımı arasında uygun 
zamansal ilişkinin varlığı 

• Olayın başka bir hastalık veya diğer 
ilaçlara bağlanamıyor olması 

• İlacın kesilmesi (dechallenge) ile uygun 
klinik yanıt varlığı 

• İlacın tekrar verilmesi (rechallenge) 
bilgisine gerek yok 

Mümkün/Olanaklı 

• Anormal laboratuar test bulgusu veya 
advers olay ile ilaç alımı arasında uygun 
zamansal ilişkinin varlığı 

• Başka bir hastalık ya da diğer ilaçlarla 
açıklanabilir olma 

• İlacın kesilmesi (dechallenge) ile bilginin 
belirsizliği (ilacın kesilmesinden sonra ne 
olduğu hakkında bilgi hiç olmayabilir veya 
bilgi açık olmayabilir) 

Olasılık dışı 

• Anormal laboratuar test bulgusu veya 
advers olay ile ilaç alımı arasındaki za-
mansal ilişkinin uygun olmaması 
(imkânsız değil) 

• Başka bir hastalık ya da diğer ilaçlarla 
makul bir şekilde açıklanır olma 

Koşullu/ 
Sınıflandırılmamış 

• Anormal laboratuar test bulgusu veya yan 
etki olarak rapor edilen olayın düzgün de-
ğerlendirilmesi için daha fazla bilgiye ihti-
yaç duyulması veya hakkındaki ilave veri-
ler halen incelenmekte olan bir klinik olay 

Değerlendirilemez/ 
Sınıflandırılamaz 

• Yan etki olarak bahsedilen olay hakkında 
çelişkili veya yetersiz bilgi ya da ek bilgi 
bulunamaması veya doğrulanamaması 
nedeniyle karar verilemez 

 
Buraya kadar bahsedilen klinik değerlendirme süreci 
ilaç erupsiyonu tanısı için çoğu kez yeterli olmaktadır. 
Ancak bazı durumlarda yardımcı olabilecek laboratuar 
tetkiklerine ihtiyaç duyulmaktadır. Dermatoloji prati-
ğinde hastanın durumuna göre tanıyı doğrulamak veya 
kesin tanıya ulaşmak için çoğu kez biyopsi yapmak 
gerekebilmektedir. Histopatolojik değerlendirmeyle 
ilaç erüpsiyonlarının klinik tiplerinin ayırımını yap-
mak ve ayırıcı tanıya girebilecek diğer dermatozlardan 
ayırmak mümkün olabilmekle birlikte histopatolojik 
bulgulara dayanarak sorumlu ilacın saptanması ola-
naksızdır. Ackerman ve arkadaşları, ilaç erupsiyonla-
rının histolopatolojik paternlerini tanımlamışlardır16, 17. 
Tablo IV’te ilaçla ilişkili dermatozların histopatolojik 
patern analizi görülmektedir. 

Tablo III. Naronjo İlaç Yan Etki Olasılık Ölçeği 
Sorular Evet Hayır Bilinmiyor Skor 

1.Bu reaksiyon ile önceden bilinen kesin 
raporlar var mı? +1 0 0  

2.Olay şüphe edilen ilaç uygulamasın-
dan sonra mı ortaya çıktı? +2 -1 0  

3.İlaç kesildiğinde veya spesifik bir 
antagonist verildiğinde reaksiyon 
düzeliyor mu? 

+1 0 0  

4.İlaç tekrar uygulandığında reaksiyon 
tekrarlıyor mu? +2 -1 0  

5.İlaç dışında reaksiyona yol açabilecek 
başka nedenler var mı? -1 +2 0  

6.Plasebo verildiğinde reaksiyon tekrar 
ortaya çıkıyor mu? -1 +1 0  

7.İlaç kanda veya diğer vücut sıvıların-
da toksik sayılabilecek konsantrasyon-
larda saptandı mı? 

+1 0 0  

8.İlaç dozu artırıldığında reaksiyon daha 
şiddetli veya doz azaltıldığında daha az 
şiddetli mi? 

+1 0 0  

9.Daha önce hastanın bu ilaca veya 
benzer bir ilaca herhangi bir maruziye-
tinde benzer bir reaksiyon görüldü mü? 

+1 0 0  

10.Reaksiyon herhangi bir objektif kanıt 
ile teyit edildi mi? +1 0 0  

TOPLAM SKOR  
 
Tablo IV. İlaçla ilişkili dermatozların patern analizi 
1. Perivasküler 

1.1. Yüzeyel perivasküler 
1.1.1. Purpurik ilaç erupsiyonu 

1.2. Mikst infiltrasyon 
1.2.1. Ürtikeryal ilaç erupsiyonu 

1.3. Spongiotik 
1.3.1. Pitriasis rosea–benzeri erupsiyon 
1.3.2. Fotosensitif ilaç erupsiyonları 

1.3.2.1. Fototoksik reaksiyon 
1.3.2.2. Fotoalerjik reaksiyon 

1.4. Psoriasiform ilaç erupsiyonu 
1.5. İnterfaz paterni 

1.5.1. Vakuoler 
1.5.1.1. Eritema Multiforme, Stevens Johnson Send-

romu, Toksik Epidermal Nekroliz 
1.5.1.2. Fiks ilaç erupsiyonu 
1.5.1.3. Morbiliform ilaç erupsiyonu 
1.5.1.4. Lupus eritematosus–benzeri erupsiyon 

1.5.2. Likenoid ilaç erupsiyonu 
2. Nodüler and diffüz 

2.1. Lenfomatoid ilaç erupsiyonu 
2.2. Granülomatöz ilaç erupsiyonu 
2.3. İnterstisyel granülomatöz ilaç erupsiyonu 
2.4. Nötrofilik (Sweet benzeri) ilaç erupsiyonu 

3. Vezikülobüllöz 
3.1. Lineer IgA dermatozu-benzeri ilaç erupsiyonu 
3.2. İlaç ilişkili pemfigus 
3.3. İlaç ilişkili pemfigoid 
3.4. İlaç ilişkili psödoporfiria 

4. Püstüler 
4.1. Akut Generalize Ekzantematöz Püstüloz 

5. Vaskülit 
6. Folikülit ve perifolikülit 

6.1. Akneiform erupsiyonlar 
6.2. Eozinofilik püstüler folikulit 

7. Fibrozan dermatitler 
7.1. Sklerodermoid değişiklikler 

8. Pannikulit 
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S. Özçelik 

Önemli İlaç Erupsiyonları 

Birçok branşta hekimlerin sıkça karşılaştığı bir durum 
olan ilaç reaksiyonlarının çeşitli klinik tablolarla orta-
ya çıkabildiğinden bahsedilmişti. Derlemenin bu bö-
lümünde ilaç erupsiyonu spektrumu içinde bir kısmı 
sık görülmesi, bir kısmı da şiddetli seyretmesiyle 
önem arz eden ilaç erupsiyonlarından bahsedilmekte-
dir. 

Ekzantematöz İlaç Erupsiyonu 

Morbiliform veya makulopapüler ilaç erupsiyonu 
olarak da bilinir. En sık görülen ilaç erupsiyonudur2,6. 
Tüm ilaç erupsiyonlarının %95’ini oluşturur2,18,19. 
Çoğu ilacı ilk defa kullananların % 1 ila % 5’inde 
görülebilmektedir6. Tip IVb gecikmiş tipte immünolo-
jik reaksiyon ile oluştuğu düşünülmektedir6. 
Lezyonlar genellikle ilaç alımından 1-3 hafta içinde 
oluşur2,19. Viral ekzantem benzeri bir erupsiyon ile 
seyreder. Döküntü genellikle gövdeden başlayan ve 
ekstremitelere yayılan simetrik, yaygın eritemli makü-
lopapüller şeklindedir (Şekil 1). Hafif ateş, kaşıntı, 
eozinofili eşlik edebilir19. Palmoplantar tutulum sıktır. 
Birleşme eğilimi gösteren lezyonlar, kıvrım ve bası 
yerlerinde yoğunlaşabilir. Seyrinde eritrodermi gelişe-
bilir. Döküntü genellikle skuamasyon ve bazen hiper-
pigmentasyon ile iyileşir6. 

 
Şekil 1: 

Gövdede eritemli makulopapüller 
 
Histopatolojisinde alt dermiste hafif spongioz ve va-
kuoler interfaz dermatiti izlenir18. Dermoepidermal 
bölgede lenfosit infiltrasyonu, bazal tabakadaki kera-
tinositlerde hidropik dejenerasyon ve izole keratinosit 
nekrozu bulunur2. Papiller dermiste ödem ve az mik-
tarda yüzeyel perivasküler lenfosit ve eozinofil infilt-
rasyonu saptanabilir18. 

Lezyonlar sorumlu ajanın kesilmesi ile 1-2 hafta için-
de geriler, ancak ilacın tekrar kullanımı ile nüks ger-
çekleşir2. 
Klinik yaklaşımda birinci kural sorumlu ilacın kesil-
mesidir. Sorumlu ilaca devam edilmesi eritrodermi 
riski taşımaktadır18,19. 

Ürtiker ve Anjioödem 

Ürtiker ve anjioödeme yol açan reaksiyonlar sık görü-
lür. Daha çok atopik yapıdaki insanlarda görülmekte-
dir19. Anafilaksi gelişim riski vardır ve daha çok pa-
renteral ilaçlarla oluşmaktadır. Sebep olan ilacın alı-
mını takiben dakikalar veya günler içinde meydana 
gelir. Reaksiyon sıklıkla tip I immünolojik mekanizma 
ile gelişmekle birlikte tip II, III, IV immünolojik me-
kanizmalarla veya non-immünolojik yollarla da mey-
dana gelebilir7,18.  
Klinik genellikle ilaç alımını takiben ilk 36 saat içinde 
ortaya çıkar7,18. Klinik bulgular idiopatik ürtiker ve 
anjioödemle benzerlik gösterir. Ürtiker foliküler belir-
ginleşme gösteren, 24 saatte kaybolan, keskin sınırlı, 
kaşıntılı, eritemli, ödemli papül veya plaklarla (Şekil 
2) karakterizedir19. Anjioödem ise 24 saatten uzun 
sürebilen, derin dermis, subkutan ve mukozal bölgenin 
ödemi ile karakterizedir. Daha çok yüzde, dudaklar ve 
göz kapaklarında izlenir7. İlaca bağlı anjioödem genel-
likle ürtikerle birlikte seyreder, tek başına anjioödem 
az görülür7. 

 
Şekil 2: 

Sırt derisinde eritemli, ödemli plaklar 
 
İlaçla ilişkili ürtikerin prognozu iyidir, ilacın kesilmesi 
ile düzelir.  

Fiks İlaç Erupsiyonu 

İlaç alımı ile hep aynı deri bölgesinde oluşan morum-
su eritem (Şekil 3), ödem ve bazen bül oluşumu ile 
kendini gösteren oval veya yuvarlak plaklarla karakte-
rize ilaç erupsiyonudur. Sık görülür ve insidansı artış 
göstermektedir20. 
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Şekil 3: 

Önkolda hiperpigmente plak 
 
İlaç alımından birkaç saat veya gün içinde oluşur7. 
Aktif lezyonları mor renge çalan eritemli, yuvarlak 
veya oval, keskin sınırlı, genellikle soliter nadiren 
birden fazla bulunan plaklardır7. Yanma hissi olabilir 
ve lezyon merkezinde vezikül/bül oluşumu görülebilir. 
Ekstremiteler, dudaklar, oral mukoza, genital ve peri-
anal bölge en sık etkilenen bölgelerdir7,19. Ateş, halsiz-
lik, bulantı, kusma görülebilir.  
Histopatolojisi eritema multiforme ile benzerlik göste-
rir. Histopatolojisinde bazal tabakada vakuolizasyon, 
nekrotik keratinositler, dermoepidermal bileşkede 
lenfosit infiltrasyonu ile karakterize interfaz dermatiti 
tablosu görülür13,50. Bunun dışında papiller dermiste 
epidermal reteler altında melanofajlar, fibrozis ve 
kolloid cisimcikler görülebilir18. İnflamatuar infiltras-
yon içinde nötrofil ve eozinofil bulunabilir18,20. 
Fiks ilaç erupsiyonu tanısı kolaydır20. Sorumlu ilacın 
tespitine yönelik en güvenilir test oral provokasyon 
testidir2,20. Yama testi de yapılabilir. Yama testi müm-
künse daha önce reaksiyonun görüldüğü deri bölgesi-
ne uygulanmalıdır2. Benzer ilaçlarla çapraz reaksiyon 
görülebilir18.  
Fiks ilaç erupsiyonu, sorumlu ilaç kesilmesinden bir-
kaç hafta içinde postinflamatuar hiperpigmentasyonla 
geriler2. İlacın tekrar kullanılmasından saatler içinde 
yeni lezyonlar oluşur. Yeni ataklarla yeni deri bölgele-
rinde lezyonlar gelişebilir ve lezyonlar artabilir18.    
Tedavide en önemli basamak sorumlu ilacın kesilme-
sidir. Mukozal lezyonların ayırıcı tanısı dikkatli ya-
pılmalıdır. Oral ve genital mukozada büllöz, eroziv 
lezyonların varlığında ayırıcı tanıda pemfigus vulgaris, 
Behçet hastalığı, eritema multiforme ve SJS düşünül-
melidir.  

SDRIFE (Symmetrical drug-related intertriginous 
and flexural exanthema) 

Daha önce herhangi bir ilaçla topikal olarak karşılaş-
mış ve duyarlanmış hastalarda etken ilacın oral, paren-
teral veya solunum yoluyla sistemik olarak alınması 
ile oluşan yaygın ekzematöz ilaç reaksiyonudur18,21,22. 
Geçmişte benzer kliniğe sahip olgular literatürde Ba-
boon Sendromu olarak da bildirilmiştir. Sistemik 

kontakt dermatitin özel bir alt tipi olarak tanımlanmış 
olan Baboon Sendromunun günümüzde ekzematöz 
ilaç reaksiyonunun özel bir varyantı olduğu ileri sü-
rülmektedir23. Bununla birlikte Baboon Sendromlu 
tüm olguların sistemik kontakt dermatit olmayabilece-
ği ve ilaçla ilgili olgular için SDRIFE (symetrical 
drug-related intertriginous and flexural exanthema) 
isminin daha uygun olacağı ifade edilmiştir21,22. 
SDRIFE’ın tip IV immunolojik mekanizma ile gelişti-
ği ileri sürülmektedir18,21. SDRIFE ve Baboon send-
romundaki lezyonların patognomonik yerleşiminin 
nedeni bilinmemekle birlikte durumla ilgili olarak bu 
bölgelerdeki oklüzyon, terleme veya önceden bu böl-
gelerde oluşmuş reaksiyonun çağrılması fenomeni gibi 
fikirler öne sürülmüştür23. 
İlacın alımından ortalama 1-14 gün sonra reaksiyon 
oluşur. Daha önce duyarlanmanın olduğu ekzematöz 
ilaç reaksiyonunda lezyonların yerleşim yeri, geçmiş-
teki alerjik kontakt dermatit bölgesi ile benzerlik gös-
terir. Duyarlanmanın olmadığı ekzematöz ilaç reaksi-
yonunda ise, birleşme eğilimi gösteren yaygın ekze-
matöz plaklar şeklindedir. Kaşıntı tipik olup çoğu 
olguda bulunur18. 
SDRIFE kliniği simetrik olarak göz etrafı, boyun, 
aksilla, inguinal bölge, kalça, anogenital bölge ve 
diğer fleksural alanlara lokalize, parlak eritemli ekze-
matize plaklarla karakterizedir18,21. Bu lezyonlar üze-
rinde papül, püstül ve veziküller bulunabilir. Palmop-
lantar, yüz ve mukoza tutulumu bulunmaz. Sistemik 
bulgular saptanmaz21. Daha çok erkeklerde görüldüğü 
bildirilmiştir21. Şekil 4’te lezyonları intergluteal bölge, 
sırt, simetrik olarak her iki bacak arka yüz ve bilateral 
önkollarda yerleşim gösteren SDRIFE olgusu görül-
mektedir. 

 
Şekil 4: 

SDRIFE olgusu 
 
Histopatolojisi alerjik kontakt dermatite benzer18,22. 
Laboratuar bulguları normaldir. Sorumlu ilacın tespi-
tine yönelik yama testi yapılabilir23. Oral provokasyon 
testi yapılması risklidir. 
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Prognozu iyidir, ilacın kesilmesi ile klinik kısa sürede 
geriler.  

Eritema Multiforme / Stevens Johnson Sendromu / 
Toksik Epidermal Nekrolizis  

İlaç erupsiyonları spektrumu içinde büllöz ilaç reaksi-
yonları olarak değerlendirilen eritema multiforme 
(EM), Stevens Johnson Sendromu (SJS) ve toksik 
epidermal nekrolizis (TEN) devamlılık içeren bir 
hastalık spektrumu içinde yer alan, hayatı tehdit edebi-
len, şiddetli hipersensitivite reaksiyonları olarak ta-
nımlanabilir18. 
EM, etyolojisinde ilaçlardan çok Herpes simpleks ve 
diğer infeksiyonların bulunduğu reaktif bir dermatoz-
dur. Buna karşın SJS olgularının nerdeyse yarısı ile 
TEN olgularının %80’i ilaç ile ilişkilidir7. EM daha 
çok genç erişkinlerde görülürken, SJS ve TEN daha 
çok kadınlarda ve yaşlılarda görülür1. 
EM, SJS ve TEN genellikle ilaç alımından 1-3 hafta 
sonra başlar, ancak ilacın tekrar kullanılması ile birkaç 
gün içinde de oluşabilirler7. 
EM lezyonları hedef tahtası şeklinde (Şekil 5) mo-
rumsu renkte makül, papül veya veziküllerle karakte-
rize olup palmoplantar, yüz, boyun, el ve ayak sırtı, 
ekstremitelerin ekstansör yüzlerinde genellikle simet-
rik olarak yerleşir1,7. Tipik olarak akral yerleşim ön 
plandadır. Mukozal tutulum genellikle olmaz7. Hafif 
ateş ve grip benzeri bulgular eşlik edebilir. Bazen ilaç 
reaksiyonunun şiddeti artabilir, mukozal ve sistemik 
tutulum ile supepidermal ayrılma gözlenebilir7. Eğer 
subepidermal ayrılma vücut yüzey alanının %10’una 
ulaşıyorsa bu SJS olarak ifade edilir7. 

 
Şekil 5: 

Sağ ayak lateralinde targetoid lezyonlar 
 
SJS, lezyonları nekrotik merkezli eritemli maküller, 
büller şeklinde görülüp epidermis dekolmanı ile sey-
reden, yaşamı tehdit edebilen mukokutanöz erupsi-
yondur. Ateş ve grip benzeri belirtilerle başlayıp bir-
kaç gün içinde mukokutanöz lezyonlar oluşur7. Lez-
yonları supepidermal ayrılma gösterir, 
dun %10’undan azını tutar, daha çok baş, boyun ve 
gövdede yerleşimi gösteren atipik EM benzeri özellik 

gösterir1. Sistemik bulgular izlenebilir. Nikolsky bul-
gusu pozitiftir24. En az iki mukozal bölgede tutulum 
gözlenir. Oral, konjuktival, genital, gastrointestinal ve 
trakeobronşial mukozalar etkilenebilir7,24. SJS’nin 
şiddeti artabilir, subepidermal ayrılma vücut yüzey 
alanının %10 ila %30 arasında olursa bu durum SJS-
TEN overlap olarak isimlendirilir7.    
TEN, subepidermal ayrılmanın vücut yüzey alanı-
nın %30’unu aştığı, yaşamı tehdit eden mukokutanöz 
erupsiyondur7. TEN’de ateş, hassasiyet, ağrı, sistemik 
belirtiler, yaygın eritem ve epidermal ayrılma ile ka-
rakterize bir klinik vardır. Genellikle aksilla ve kasık-
lardan başlayan bölgesel yanıcı tipte deri duyarlılığı ve 
eritemi takiben yaygın morbiliform tipte bir döküntü 
gelişir. Kısa sürede gövdenin %30’undan fazlasında 
ve çok sayıda mukozada yaygın büller ve epidermal 
ayrışma meydana gelir. Büllerin açılmasıyla ortaya 
çıkan geniş eritemli erode alanlarla ikinci derece yanık 
benzeri tablo oluşur. Mukozal tutulum nedeniyle oral 
beslenme etkilendiğinden malnütrisyon, dehidratasyon, 
sıvı-elektrolit bozuklukları görülebilir. Deri ve muko-
za lezyonları skatriksle iyileşir24. Okuler tutuluma 
bağlı körlük gelişebilir19. Yara enfeksiyonu, pigmen-
tasyon değişikliği, skatrisyel alopesi, skatriks, tırnak 
distrofisi, özefagus yapışıklığı, anogenital striktür ve 
ülser gibi komplikasyonlar gelişebilir24.   
SJS ve TEN’de sorumlu ilacın tespitine yönelik test 
bulunmamaktadır. İlaç provokasyon testleri kontren-
dikedir.  
Histopatolojide erken olgularda izole hücre nekrozu 
saptanırken ilerlemiş olgularda epidermiste tam kat 
nekroz gözlenir. Dermiste inflamatuar infiltrasyon 
azdır24. 
İlaç ilişkili EM’nin SJS ve TEN’e dönüşüm riski ol-
duğu akılda tutulmalıdır. SJS ve TEN’de prognoz 
termal yanıklardakine benzerlik gösterir7. SJS’de 
tahmini mortalite oranı %5 olup ölümlerin nedeni 
genellikle deri bariyer kaybı sonucunda gelişen sepsis-
tir1,7. TEN’de SCORTEN klinik skorlama sistemi ile 
mortalite oranları tahmin edilebilir25. TEN’de tahmini 
mortalite oranı %40’lara kadar ulaşabilmektedir1,7,18.  
Hastalığın tanısının hızlı konması ve sorumlu olduğu 
düşünülen ilacın mümkün olduğunca çabuk kesilmesi 
mortaliteyi azaltmaktadır. Sorumlu ilacın tespiti zorsa 
hayati zorunluluğu olmayan tüm ilaçları kesmek bile 
mortaliteyi azaltmaktadır. SJS ve TEN hastaları hospi-
talize edilmeli, yanık ve yoğun bakım ünitelerinde 
izlenmelidir24. SJS ve TEN hastalarında iyileşme 3-6 
haftayı bulabilir24.  

DRESS Sendromu 

DRESS sendromu akut, yaşamı tehdit edebi-
len, nadir görülen bir ilaç reaksiyonudur. Literatürde 
“hipersensitivite sendromu (HHS)”, “antikonvülzan 
hipersensitivite sendromu (AHS)”, “ilaçla indüklenen 
hipersensitivite sendromu (DIHS)”, “ilaçla indüklenen 
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gecikmiş multiorgan hipersensitivite sendromu 
(DIDMOHS)” ve “ilaçla ilişkili psödolenfoma send-
romu” gibi çeşitli isimlerle anılmış, yerine göre bu 
isimler bazen aynı bazen de farklı antiteler olarak 
kullanılmıştır26. Zaman içinde antiepileptik dışındaki 
bazı ilaçların da benzer reaksiyona neden olmaları 
üzerine terminolojik kargaşayı gidermek adına 1996 
yılında Bocquet ve arkadaşları, bu antitenin adı için 
“eozinofili ve sistemik semptomlarla seyreden ilaç 
erupsiyonu” anlamına gelen “drug rash with eosinop-
hilia and systemic symptoms (DRESS)”i önermişler-
dir27,28. 
DRESS sendromu nadir görülmektedir. Genetik yat-
kınlığı olan kişilerde ilaçların yavaş detoksifikasyonu 
ve viral infeksiyonlar suçlanmaktadır29,30. Hastada 
önceden var olan otoimmun konnektif doku hastalığı, 
lepra, AIDS gibi immünite değişiklikleri DRESS 
sendromu oluşumunu kolaylaştırabilmektedir29. 
Sorumlu ilacın alımını takiben 2-8 hafta içinde olu-
şur31,32. Klinik olarak ateş, döküntü, lenfadenopati ve 
sistemik belirtiler ile seyreder33. Deri lezyonları yay-
gın makülopapüler erupsiyondan eritrodermiye kadar 
değişir. Bunun dışında SJS-TEN benzeri lezyonlar ile 
lenfoma benzeri infiltre lezyonlar görülebilir34,35. 
Lezyon önce yüz, gövde ön yüz ve üst ekstremiteler-
den başlar, sonra diğer alanlara yayılır. Deride steril 
püstüller ve mukozal tutulum gözlenebilir1. Bazı olgu-
larda lenfoma benzeri papül ve plaklar görülebilir. 
Özellikle yüz (periorbital ödem) ve diğer akral bölge-
lerde belirgin ödem DRESS sendromu için patogno-
monik kabul edilmektedir1. Hatta bazı olgularda bu 
ödem vezikül, bül oluşumuna neden olabilecek kadar 
şiddetli olabilmektedir1. DRESS sendromunun siste-
mik belirtileri arasında lenfadenopati, artralji, hepatit 
ve diğer multiorgan yetmezlikleri sayılabilir1,32. Sis-
temik tutuluma bağlı karaciğer, böbrek ve lenf gangli-
yonları sıklıkla tutulurken akciğer ve kalp tutulumu 
nadiren görülür. Uzun süren kliniği, yapısal olarak 
farklı ilaçlara dahi intolerans riski ve sorumlu ilacın 
kesilmesine rağmen gözlenebilen alevlenme dönemle-
ri DRESS sendromunun özellikleridir1,36. 
Laboratuar bulguları olarak lökositoz, lenfositoz, 
monositoz, nötrofili, eozinofili, atipik lenfositler ve 
karaciğer fonksiyon testlerinde bozukluk saptanabi-
lir1,36. Eozinofili olguların %90’ında, 
toz  %40’ında izlenir32.    
Histopatolojisi mikozis fungoides ve diğer kutanöz T 
hücreli lenfomalar ile benzerlik gösterir. Epidermotro-
pizm vardır ve dermal infiltrasyon içinde hiperkroma-
tik serebrifom nukleuslu pleomorfik atipik lenfositler, 
blast benzeri hücreler, nötrofiller ve eozinofiller göz-
lenebilir37. Lenfadenopati varlığında gerçek lenfoma 
ekarte edilmelidir. DRESS sendromu genel olarak 
oligoklonalite göstermesi ile monoklonal deri lenfo-
malarından ayrılır. 
DRESS sendromu tanısı için altın standart bir yöntemi 
yoktur. Oral provokasyon testi tehlikelidir. Yama testi 

yardımcı olabilir. Lenfosit transformasyon testi de 
tanıda işe yarayabilir38. Bunların dışında literatürde 
tanımlanmış tanı kriterleri bulunmaktadır. Bunlardan 
biri olan RegiSCAR kriterleri Tablo V’te görülmekte-
dir39. 
 
Tablo V. DRESS için RegiSCAR kriterleri 

Kriterler Yok Var Bilinmeyen/ 
Sınıflandırılamayan 

Ateş ≥ 38,5 oC -1 0 -1 
Lenfadenopati (en az 2 bölge-
de, 1cm’den büyük) 0 1 0 

Periferik kanda atipik lenfositler 0 1 0 
Periferik hipereozinofili; 0  0 
0,7-1,499×109/L veya  
10-19,9%*  1  

≥1.5 × 109/L veya ≥20%*  2  
Deri tutulumu    
Kutanöz erupsiyonun vücut 
yüzey alanının %50’sinden 
fazlasında yerleşmesi  

0 1 0 

DRESS düşündüren kutanöz 
erupsiyon** -1 1 0 

DRESS’le uyumlu biyopsi -1 0 0 
İç organ tutulumu*** 0  0 
Sadece bir organ tutulumu  1  
İki veya daha fazla organ 
tutulumu  2  

Gerilemenin 15 günden uzun 
sürmesi -1 0 -1 

Aşağıdaki laboratuar sonuçla-
rından en az üçünde negatiflik: 
1-ANA; 2-Kan kültürleri; 3- 
HAV/HBV/HCV serolojisi; 4- 
Chlamydia ve Mycoplasma 
serolojisi 

0 1 0 

Toplam puan; 2’den küçükse DRESS değil, 2-3 ise olası vaka, 4-5 ise 
yüksek olasılıklı vaka, 5’ten büyükse kesin vaka 
*Lökosit <4.0 × 109/L ise 
**En az ikisinin olması; ödem, infiltrasyon, purpura, skuam 
***Başka bir nedenle açıklanamayan karaciğer, böbrek, akciğer, kas, kalp, 
pankreas veya diğer organ tutulumları 
 
İlaç kullanımından 3 hafta ortaya çıkan, ilaç kesildik-
ten sonra en az 2 hafta devam eden makülopapüler 
deri döküntüsü ile karakterize ilaçla indüklenen hiper-
sensivitive sendromu (DIHS) tanısı için Japon konsen-
sus grubu 2006 yılında tanı kriterleri oluşturmuşlar-
dır:40 
1. Şüpheli ilaç kullanımından 3 hafta sonra başlayan 

makulopapüler erupsiyon 
2. Şüpheli ilacın kesilmesini takiben en az iki haftadır 

devam eden klinik semptomlar 
3. Ateş>38 oC 
4. Karaciğer hasarı (ALT>100 IU/L) ya da diğer 

organ tutulumu 
5. Lökosit anormallikleri [lökositoz  (>11000/mm3), 

atipik lenfositoz (>%5), eozinofili (>1500/mm3)] 
6. Lenfadenopati 
7. Human herpesvirus 6 / EBV / CMV reaktivasyonu 
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Japon konsensus grubunun bu kriterlerine göre tanı 
için 7 kriter sağlanmalıdır ki bu tipik kliniğe işaret 
eder. 5 kriterin varlığı ise atipik kliniği ifade eder. 
Tedavi edilmediğinde DRESS sendromunun mortalite 
oranı %10 civarındadır28,37. Morbidite ve mortalitenin 
en önemli nedenleri karaciğer hasarı, tromboemboli ve 
sepsistir33. DRESS sendromunun gerçek lenfomaya 
dönüşüm potansiyeli vardır29. 
Tedavide en önemli basamak ilacın kesilmesidir. Tüm 
olgular hastanede yatırılarak tedavi edilmelidir. Birkaç 
gün ile hafta içinde klinik gerileme izlenir.  

Akut Generazlize Ekzantematöz Püstülozis 
(AGEP) 

İlaç kullanımı sonrası yüksek ateş, yaygın eritemli 
zeminde çok sayıda foliküler olmayan püstüllerle 
karakterize ilaç erupsiyonudur. Eskiden “toksik püstü-
loderma” ve “püstüler ilaç reaksiyonu” olarak isim-
lendirilmiş ve geçmişte püstüler psoriasisin bir var-
yantı olduğu düşünülmüştür. Ancak yeni gelişmeler 
ışığında kendine özgü bir ilaç erupsiyonu olduğu ka-
bul edilmiştir. Bununla birlikte AGEP’in psoriasise 
genetik yatkınlığı olan kişilerde görülen özel bir ilaç 
erupsiyonu olduğu da iddia edilmektedir41. 
AGEP nadir görülmekle birlikte sıklıkla karıştırıldığı 
püstüler psoriasisten daha sıktır1,42. Tip IVd immuno-
lojik reaksiyonla oluştuğu düşünülmektedir43. Sorumlu 
ilacın alımından genellikle 1-14 gün sonra oluşur44. 
Reaksiyon ortaya çıkış süresi kısalığı dikkat çekicidir. 
Kliniği eritemli zeminde yaygın nonfoliküler steril 
püstüller45, ateş, yüz ödemi, lökositoz, eozinofili ve 
nötrofili şeklinde ortaya çıkabilmektedir1,42. Eritem 
önce aksilla, genital bölge ve yüzde başlar ve tüm 
vücuda yayılır44. Hastalar kaşıntı ve yanma hissinden 
şikayet ederler. Saatler içinde birleşme eğilimi göste-
ren çok sayıda püstül oluşur. Nikolsky belirtisi pozitif 
olabilir. Püstüllerin kurumasıyla birlikte stratum kor-
neum tabakası soyularak dökülür44. Mukozal tutulum 
olguların dörtte birinde görülebilir44,45. Palmoplantar 
tutulum genellikle saptanmaz. Olguların çoğunda 
polimorfik bir erupsiyon saptanır. Klinik olarak erup-
siyonun polimorfizm göstermesi, tek bir atak olması 
ve hızlı bir klinikle seyretmesi tipik olarak değerlendi-
rilir. Ek olarak AGEP’te hipokalsemi ve hipoalbumeni 
bulunabilir. 
AGEP’in histopatolojisi püstüler psoriasis ile benzer-
lik gösterir. Subkorneal, intraepidermal veya spongio-
form püstüller ile foliküler/akrosiringial tutulum izle-
nir. Papiller ödem ve perivasküler nötrofil/eozinofil 
infiltrasyonu bulunur44. Keratinositlerde tek hücre 
nekrozu AGEP’i düşündürür1,45. Lökositoklastik vas-
kulit nadir olarak eşlik edebilir18. Akantozis ve papil-
lomatozis gibi psoriasis histopatolojisinde görülen 
bulgular genellikle gözlenmez.  
AGEP tanısı için Roujeau kriterleri46 aşağıdaki gibi-
dir: 

1. Eritemli ve ödemli zeminde çok sayıda 5 mm’den 
küçük, foliküler olmayan püstüllerin varlığı 

2. 38 oC’yi geçen ateş 
3. Histopatolojik olarak intraepidermal spongioform 

püstüllerin varlığı 
4. Kandaki nötrofil sayısının mm3’te 7000 üzerinde 

olması 
5. Akut başlangıç ve 15 günden az sürede spontan 

gerileme 
Sorumlu ilaçla yapılan yama testinde pozitif sonuçlar 
görülebilmektedir. Oral provokasyon testi önerilme-
mektedir.  
AGEP’in prognozu iyi olup mortalite riski düşüktür1. 
Deri lezyonları ilacın kesilmesini takiben 10-15 gün 
içinde hızla iyileşir1. AGEP’e bağlı ölüm genellikle 
komorbiditesi olan yaşlılarda gözlenir1. 

Eksfoliatif Dermatit (Eritroderma) 

Vücudun %90’ından fazlasını kaplayan eritem ve 
skuamla karakterize kutanöz ilaç reaksiyonudur. İlaca 
bağlı eritrodermi doğrudan oluşabileceği gibi ekzema-
töz, morbiliform ve likenoid reaksiyonlar başta olmak 
üzere çeşitli ilaç reaksiyonları da zaman içinde eritro-
dermiye dönüşebilir.  
İlaçlar tüm eritroderma olgularının %10 ila 20’sinden 
sorumludur47. Klinik genellikle ilaç alımından sonra 
birkaç hafta içinde ortaya çıkar7,18. Kaşıntı, yüksek 
ateş, lenfadenopati, hepatosplenomegali eşlik 
edebilir47. Isı regülasyonu ve sıvı-elektrolit dengesi 
bozulabilir. Sekonder infeksiyon, strese bağlı gastroin-
testinal ülser, kanama ve mortalite riski vardır47. 
Histopatolojisinde parakeratoz, psoriasiform epider-
mal hiperplazi gözlenir. İzole nekrotik keratinositler 
ve eozinofiller bulunabilir18. 
Laboratuar bulgusu olarak lökositoz, eozinofili, anemi 
saptanabilir. Tanıda bazı olgularda yama testi kullanı-
labilir. 
İlaçla ilişkili eritrodermanın prognozu iyidir, uygun 
tedavi ve şüpheli ilacın kesilmesini takiben 2-6 hafta 
içinde iyileşme gözlenir18. 

İlaçla İlişkili Vaskülit (Lökositoklastik vaskülit) 

İlaç kullanımı ile gelişen, kan damarlarında inflamas-
yona ve nekroza yol açan kutanöz veya sistemik reak-
siyonlardır7. Tüm vaskülitli olguların %10’undan 
ilaçların sorumlu olduğu öne sürülmektedir18. Tip III 
immunolojik mekanizma ile geliştiği düşünülmekte-
dir18. 
Klinik, ilaç kullanımı sonrası birkaç hafta içinde orta-
ya çıkar7. Klinik özellikle alt ekstremitelerde çok 
sayıda palpabl purpuralar (Şekil 6) ile karakterizedir19. 
Yatalak hastalarda sırtın altı ve bel bölgesinin tutulu-
mu gözlenir18. Ülserasyonlar, ürtikeryal ve büllöz 
lezyonlar, morbiliform erupsiyon görülebilir7. Ağrı, 
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kaşıntı, ayak bileği ödemi görülebilir18. Ateş, artralji, 
miyalji ve karın ağrısı sistemik tutulum belirtileri 
olarak sayılabilir18. 

 
Şekil 6: 

Ekstremitelerde çok sayıda purpurik papüller  
(palpabl purpuralar) 

 
Histopatolojisi tipik olarak lökositoklastik vaskülit 
tablosuna benzer18. Tek başına kutanöz vaskülit prog-
nozu kötü değildir, ancak sistemik tutulum durumunda 
prognoz kötüdür18. 
Tedavi için ilk olarak sorumlu ilaç kesilmelidir. Tek 
başına kutanöz vaskülit varlığında genellikle topikal 
kortikosteroidler ve izlem yeterli olmaktadır18. 

Tedavi  

Tüm ilaç reaksiyonu düşünülen olgularda ilk yaklaşım 
suçlanan ilacın kesilmesi olmalıdır. Gerektiği durum-
larda ilaç reaksiyonun tipine göre uygun çoğu zaman 
destekleyici nitelikte tedaviler planlanabilir. Çoğu ilaç 
erupsiyonu hafif seyrederken çok az bir kısmı da 
ölümcül olabilmektedir. Hafif, orta ve şiddetli ilaç 
erupsiyonlarına yaklaşım Şekil 7 ve Şekil 8’de görül-
mektedir. Hafif ilaç erüpsiyonları için topikal korti-
kosteroidler ve antihistaminikler çoğu kez yeterli 
olmaktadır. Buna karşın TEN gibi şiddetli ilaç reaksi-
yonlarının tedavisi ve izlemi yoğun bakım ünitelerinde 
yapılmalıdır. Örneğin TEN yönetimi; destekleyici 
müdahaleler, çevre ısısının ayarlanması, elektrolit 
bozukluklarının düzeltilmesi, yüksek kalorili takviyeyi 
ve sepsisin önlenmesini içermekle birlikte tedavide 
IVIG verilebilmektedir. İlaç erüpsiyonları için varsa-
yılan immünolojik etiyoloji, sistemik kortikosteroidle-
rin ve immünosüpresif tedavilerin kullanılmasına yol 
açmıştır. Kortikosteroidler çoğu klinisyen tarafından 
sıklıkla kullanılmasına karşın ekzantematöz reaksi-
yonlar gibi ilaç reaksiyonlarının en sık görülen form-
larında dahi terapötik olarak faydalı oldukları konu-
sunda az sayıda kanıt vardır. Bununla birlikte bazen 

şiddetli bir hastalığın tedavisi sırasında ortaya çıkan 
hafif reaksiyonları “tedavi etmek” ve suçlanan ilacı 
sürdürmek gerekebilir. Örneğin trimetoprim-
sulfametaksazole önceden duyarlı olduğu bilinen ve 
AIDS ile ilişkili Pneumocystis jiroveci pnömonisi olan 
hastalarda sistemik kortikosteroidler yardımcı olabilir. 
Bununla birlikte, şiddetli reaksiyon durumunda siste-
mik kortikosteroidlerin önleyici bir önlem olarak kul-
lanılması zararlı olabilir. Her ne kadar ilaç kesildiğin-
de çoğu kez relaps görülse de kortikosteroidler 
DRESS'in kutanöz ve visseral (akciğer, kalp) bulgula-
rını iyileştirebilir ve bazen hayat kurtarıcı olabilir. Her 
olgu farklı olmakla birlikte hastanın tıbbi durumu 
doğrultusunda yarar/zarar oranı gözetilerek karar 
verilmelidir. Sonuç olarak klinik iyileşme elde edil-
dikten sonra hastalara sorumlu ilaç(lar) ve bu 
ilaç(lar)la kimyasal olarak ilişkili olduğu tüm bileşik-
lerden uzak durmaları gerektiği tavsiye edilmelidir. 

 
Şekil 7: 

Hafif/orta şiddette ilaç erupsiyonlarına yaklaşım 

 
Şekil 8: 

Şiddetli ilaç erupsiyonlarına yaklaşım 
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S. Özçelik 

Sonuç 

Birçok klinikte sık karşılaşılan ilaç reaksiyonlarının 
iyi bilinmesi, özellikle şiddetli reaksiyonların erken 
tanınıp müdahele edilmesi hastaların morbidite ve 
mortalitenin azaltılmasında önem taşımaktadır. Bu 
bakımdan ilaç erupsiyonları önemli bir sağlık sorunu-
dur. Öncelikli yaklaşım önlenmesine yönelik çalışma-
lara ağırlık verilmesidir. Bunun için mutlak ihtiyaç 
olmadıkça ilaçlar kullanılmamalı, toplum bu konuda 
tekrar tekrar bilgilendirilmeli ve akılcı ilaç kullanımı-
na önem verilmelidir. Bir kez geliştiğinde ise önemli 
olan erken tanı ile müdahele edip sorumlu ilacın ke-
silmesi ve farmakovijilans sistemine kayıt edilmesidir. 
İlaç erüpsiyonu tanısı için iyi bir anamnez alınmalı, 
ilaç alımı ile erupsiyon gelişimi arasındaki nedensel 
ilişki gösterilmeli, ilacın kesilmesi ile kliniğin gerile-
diği gözlenmeli, tanının doğrulanması için gerekirse 
yardımcı olabilecek laboratuar tetkikleri ve biyopsi 
yapılmalıdır.  
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