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ÖNSÖZ 

 
 øç HastalÕklarÕ Anabilim DalÕnda asistanlÕ÷a baúladÕ÷Õm günden 

itibaren, e÷itimim için her türlü deste÷i veren, bilgi ve tecrübelerini hiçbir 

zaman esirgemeyen de÷erli hocalarÕm Prof.Dr. Seyhun Kürúat, Prof.Dr. Ülkü 

Ergene, Prof.Dr. Hakan Yüceyar,  Prof.Dr. Bilgin Özmen, Prof.Dr. Zeliha 

Hekimsoy, Prof.Dr. Timur PÕUÕldar, Prof.Dr. Cengiz KÕrmaz, Prof.Dr. Ender 

Ellidokuz, Doç.Dr. Gamze Göksel, Doç.Dr. Elmas Kasap ve Yard.Doç.Dr. 

Mine Miskio÷lu’na çok teúekkür ederim. 

 

 UzmanlÕk tezimin oluúturulmasÕ ve yürütülmesinde bilgi ve tecrübeleri 

ile bana katkÕlarÕQÕ esirgemeyen de÷erli hocam Prof.Dr. Cengiz KÕrmaz ‘ a 

ayrÕca teúekkür ederim. 

 

 4 yÕllÕk e÷itim sürecinde birlikte çalÕúWÕ÷Õm, úu anda halen çalÕúan ya da 

ayrÕlmÕú olan tek tek isimlerini yazamadÕ÷Õm uzman ve asistan 

arkadaúlarÕPÕn hepsine ayrÕ ayrÕ teúekkür ederim. 

 

 Benim bugünlere gelmemde en büyük pay sahibi olan, beni yetiútiren, 

maddi manevi deste÷ini benden esirgemeyen  annem, babam ve kardeúime 

çok teúekkür ederim. 

 

 8 yÕldÕr hayatÕPÕn içinde, her zaman yanÕmda olan, özellikle de bu zor 

çalÕúma dönemimde bana deste÷ini biran olsun esirgemeyen  de÷erli eúim 

Yeliz ùEN’ e ve  1 yÕldÕr varlÕ÷Õ ile hayatÕPÕza ayrÕ bir güzellik ve anlam katan 

NÕ]Õm Eylül Zeynep ùEN’ e  sonsuz teúekkür ederim. 

 



II. Gø5øù VE AMAÇ 
 
 ølaç reaksiyonlarÕ immün ve immün olmayan mekanizmalarla geliúen; 

TanÕ, tedavi veya koruma amacÕyla uygun dozda kullanÕPÕ sÕrasÕnda 

oluúabilen istenmeyen ve zararlÕ yanÕt olarak tanÕmlamaktadÕr. ølaç alerjisi ise 

oluúumunda Ig E (immünglobülin) veya T hücre aracÕOÕklÕ aúÕUÕ duyarlÕOÕk 

reaksiyonlarÕQÕn yer aldÕ÷Õ ilaç reaksiyonlarÕGÕr. ølaç reaksiyonlarÕ yaúamÕ 

tehdit edebilecek durumlara neden olabilmesi, hastanede yatÕú süresini 

uzatabilmesi, tedavi maliyetini artÕrabilmesi nedeni ile önemli bir sa÷OÕk 

sorunu olarak göze çarpmaktadÕr. 

 

 Genel olarak istenmeyen ilaç reaksiyonlarÕ hastanede yatan 

hastalarda  % 5-30, poliklinik hastalarÕnda ise % 10-25 olarak bildirilmiútir. 

ølaç alerjisi geliúiminde ilaca ve hastaya ait birtakÕm risk faktörleri 

tanÕmlanmÕúWÕr. ølaç alerjisi patogenezi birtakÕm hipotezlerle aydÕnlatÕlmaya 

çalÕúÕlmaktadÕr.� ølaç alerjilerinde  klinik bulgular  basit bir kaúÕntÕ, deri 

döküntüsünden anafilaksi ve ölüme kadar varabilen geniú bir yelpaze 

içerisinde görülür. ølaç alerjisinin tanÕVÕ anamnez, fizik muayene, deri testleri, 

laboratuar testleri ve ilaç provokasyon testleri yardÕPÕyla konulmaya 

çalÕúÕlmaktadÕr. 

 

 YapÕlan bu çalÕúmada amacÕPÕz poliklini÷imize ilaç alerjisi varlÕ÷Õ veya 

úüphesi nedeni ile baúvuran  hastalarÕn sosyodemografik özelliklerinin, ek 

hastalÕk varlÕ÷ÕQÕn, aile öyküsünün olup olmadÕ÷ÕQÕn, hangi ilaçlar ile 

reaksiyon oldu÷unun, ne gibi klinik bulgularÕn oldu÷unun ortaya konmasÕGÕr. 



III. GENEL BøLGøLER 
 

øLAÇ ALERJø6ø 
 

                 Günümüzde teúhis ve tedavi amacÕ ile kullanÕlan ilaç sayÕVÕQÕn 

KÕzla artmasÕ nedeni ile ilaçlara ba÷OÕ reaksiyonlar, özellikle de alerjik olaylara 

oldukça sÕkça rastlanÕlmaktadÕr. Di÷er bir deyiúle mevcut durumu modern 

WÕbbÕn getirdi÷i do÷al bir sonuç olarak nitelendirmek mümkündür. ølaç 

reaksiyonlarÕ yaúamÕ tehdit edebilecek durumlara neden olabilmesi, 

hastanede yatÕú süresini uzatabilmesi, tedavi maliyetini artÕrabilmesi nedeni 

ile önemli bir sa÷OÕk sorunudur. 

 
øLAÇ ALERJø6ø TANIMI 

 

                 Dünya Sa÷OÕk Örgütü (WHO)  bir ilacÕn tanÕ, tedavi veya koruma 

amacÕyla uygun dozda kullanÕPÕ sÕrasÕnda oluúan istenmeyen ve zararlÕ 

yanÕWÕ ilaç ters etkisi olarak tanÕmlamaktadÕr (1). ølaç reaksiyonlarÕ immün ve 

immün olmayan mekanizmalarla geliúir. Dünya Alerji Organizasyonu (WAO) 

oluúumunda Ig E (immünglobülin) veya T hücre aracÕOÕklÕ aúÕUÕ duyarlÕOÕk 

reaksiyonlarÕQÕn yer aldÕ÷Õ ilaç reaksiyonlarÕQÕ ilaç alerjisi olarak 

tanÕmlamaktadÕr (2).  

 

                 østenmeyen ilaç reaksiyonlarÕ Tip A (beklenen ya da duyarlÕ 

olmaksÕ]Õn herkeste görülebilen) ve Tip B (sadece duyarlÕ olan az bir grup 

insanda görülen ve beklenmeyen) olmak üzere iki ana gruba ayrÕlmÕúWÕr. Tip 

A reaksiyonlar ilacÕn farmakolojik etkisi ve dozu ile iliúkilidir, ilaç kesildi÷inde 

kolayca geri dönen tipi oluútururlar.� ølaç ters etkilerinin %80’inden 

sorumludurlar.  ølaçlarÕn yüksek doz kullanÕPÕ, farmakolojik yan etki, dolaylÕ 

etki ve ilaç-ilaç etkileúimi gibi durumlar  bu grupta ele alÕnmaktadÕr. Tip B 

reaksiyonlar ilacÕn bilinen farmakolojik etkisiyle iliúkili olmayan, dozdan 

ba÷ÕmsÕz olarak meydana gelen reaksiyonlar olup, ilaç ters etkilerinin 
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%20’sini oluúturur. Alerjik, yalancÕ alerjik ve idyosenkrazik ilaç reaksiyonlarÕ 

bu gruba girmektedir (3). 

 

 

Tip A Reaksiyonlar                                                   Örnekler 

Yüksek doz 

 

Karaci÷er yetmezli÷i (asetaminofen) 

Yan etki 1.kuúak antihistaminikler ile oluúan 

sedasyon, uyku hali 

DolaylÕ etkiler Antibiyotik kullanÕPÕ sonrasÕ ishal 

geliúimi 

ølaç etkileúimi Makrolidlerin teofilin düzeyini 

arttÕrmasÕ 

Tip B Reaksiyonlar  

øntolerans Tek doz aspirin ile kulak çÕnlamasÕQÕn 

geliúmesi 

ødyosenkrazi (farmakogenetik) Glikoz 6 fosfat dehidrogenaz enzim  

eksikli÷inde antioksidan ilaçlarla 

anemi 

Non immünolojik ilaç reaksiyonlarÕ  Morfin kullanÕPÕ ile ürtiker geliúmesi 

ømmünolojik ilaç reaksiyonlarÕ Beta laktam antibiyotikler ile 

anafilaksi 

 

Tablo 1: østenmeyen ølaç ReaksiyonlarÕQÕn SÕQÕflamasÕ 

 

ølaç alerjilerinin sÕQÕflanmasÕnda    altta yatan immünopatogeneze göre 

VÕQÕflama yapÕldÕ÷Õ gibi tanÕsal yaklaúÕmda sÕklÕkla reaksiyonlarÕn çÕNÕú 

zamanÕna göre de sÕQÕflandÕrma yapÕlmaktadÕr. ølaç alÕPÕndan ilk bir saat 

sonra çÕkan reaksiyonlar ‘’erken=immediate’’ reaksiyonlar, bir saatten sonra 

ortaya çÕkan     reaksiyonlar  “erken olmayan= nonimmediate’’ reaksiyonlar 

olarak tanÕmlanÕr. Erken reaksiyonlarda Ig E aracÕOÕ Tip I ve anafilaktoid 
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mekanizmalar sorumlu iken, erken olmayan reaksiyonlarda asÕl olarak Tip II, 

III ve IV aúÕUÕ duyarlÕOÕk mekanizmalarÕ sorumlu olmaktadÕr(2). 

 

         

øLAÇ ALERJø6ø EPøDEMøYOLOJø6ø 

 

                  YapÕlan epidemiyolojik çalÕúmalarda de÷Lúik sonuçlar elde 

edilmektedir. YapÕlan çalÕúmalar  genellikle hastanede yatan, acil servis ve 

di÷er kliniklere  anafilaksi veya úiddetli kutanöz reaksiyonlar ile baúvuran 

seçilmiú populasyonlar ile yapÕldÕ÷Õndan gerçek  insidans bilinmemektedir. 

YapÕlan çalÕúmalarÕn ço÷unlu÷unda ilaç kullanÕPÕ öyküsü ve reaksiyon 

oluúumu gözlemine dayanmasÕ nedeni de÷Lúik oranlar oluúabilmektedir. Çok 

az sayÕda epidemiyolojik çalÕúma standardize edilmiú klinik anket sorularÕ ve 

in vivo-in vitro laboratuar testlerinin konfirme edilmesi ile yapÕlmÕúWÕr. Bunlara 

göre genel olarak istenmeyen ilaç reaksiyonlarÕ hastanede yatan hastalarda  

% 5-30, poliklinik hastalarÕnda ise % 10-25 olarak bildirilmiútir(4-6).   

 

                  øspanya’ da 2005 yÕOÕnda Gamboa PM. tarafÕndan yayÕnlanan bir 

çalÕúmada ilk kez allerjist tarafÕndan de÷erlendirilen 4991 yetiúkin hastada  

oral ve intradermal ilaç provokasyon deri testleri yapÕlmÕú, 732 hastada  

(%26.6 ) ilaç alerjisi pozitif saptanmÕúWÕr. HastalarÕn % 75’ inde kutanöz 

semptomlar,  %10 ‘ unda anafilaksi, %0.75’ inde Stevens Johnson Sendromu 

(SJS) saptanmÕúWÕr. ølaç alerjisinden sorumlu ajanlar ise antibiyotikler % 47 

(amoksisilin % 73),  Non steroid anti inflamatuar ilaçlar (NSAøø) % 29 olarak 

saptanmÕúWÕr (7).  

 

                  øtalya ‘da yapÕlmÕú bir çalÕúmada acil servise istenmeyen ilaç 

reaksiyonu öyküsü ile baúvuran hastalarda ilaç alerjisi varlÕ÷Õ  % 7.5 olarak 

rapor edilmiútir (8).  

 

                 Classen ve ark. TarafÕndan yapÕlan gözlemsel bir çalÕúmada 

hastanede yatan 36.653 hasta 18 ay süre ile de÷erlendirilmiútir.731 kiúide (% 
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1.9) istenmeyen ilaç reaksiyonu görülmüú olup, bu reaksiyonlarÕn % 32.7’ si 

alerjik ilaç reaksiyonu olarak rapor edilmiútir (9).     

 

                  2002 yÕOÕnda Thong ve ark. tarafÕndan yayÕnlanan bir çalÕúmada  2 

\Õl boyunca de÷erlendirilen 90910 hastanÕn % 0.4’ ünde (366 kiúi) 

istenmeyen ilaç reaksiyonu saptanmÕúWÕr. Allerjist tarafÕndan 210 kiúide ilaç 

alerjisi saptanmÕú olup, hastalarÕn %95.7’ sinde kutanöz reaksiyonlar,  %30 ‘ 

unda sistemik reaksiyonlar, % 5.2 ‘sinde SJS/Toksik Epidermal Nekrolizis 

(TEN) görülmüútür. Reaksiyonlardan en sÕk sorumlu ajanlar (%75) 

antimikrobiyaller ve antiepileptikler olarak raporlanmÕúWÕr (10). 

 

                  2008 yÕOÕnda Park ve ark. tarafÕndan yayÕnlanan bir çalÕúmada  7 

ay boyunca de÷erlendirilen 55432 hastanÕn %4.84’ ünde (2682 kiúi) 

istenmeyen ilaç reaksiyonu saptanmÕúWÕr. Alerjist tarafÕndan 532 kiúide ilaç 

alerjisi testler ile ortaya konulmuú olup, hastalarÕn %70’ inde kutanöz 

reaksiyonlar görülmüútür. Reaksiyonlardan en sÕk sorumlu ajanlar %32 ile 

antibiyotikler, %26 ile radyokontrast ajanlar, %17 ile antineoplastik ajanlar 

oldu÷u saptanmÕúWÕr. Sonuç olarak hastanede yatan hastalarda ilaç 

hipersensitivite reaksiyonlarÕ insidansÕQÕ % 0.14 olarak bildirmiúlerdir (11). 

 

                 Ülkemizde Eskiúehir’ de yapÕlan 2011 yÕOÕnda yayÕnlanan bir 

çalÕúmada 18 yaú ve üstü 1052 kiúi ilaç hipersensitivitesi ile ilgili sorular 

sorularak de÷erlendirilmiútir. ølaç hipersensitivitesi sÕklÕ÷Õ % 11.8 (124 kiúi) 

saptanmÕúWÕr(12). Yine ülkemizde Ankara’ da yapÕlan 2010 yÕOÕnda yayÕnlanan  

baúka bir çalÕúmada tÕp fakültesi ö÷rencilerinden oluúan 1726 kiúi 

de÷erlendirilmiútir. ølaç alerjisi görülme sÕklÕ÷Õ % 4.7 (60 kiúi) olarak 

saptanmÕúWÕr. En sÕk sorumlu ilaçlar ise  antibiyotikler (%55) ve NSAøø (%28) 

oldu÷u bildirilmiútir (13). 

 

                 ølaç alerjileri bazen ölüme yol açabilecek kadar ciddi 

olabilmektedir. Anafilaksi, TEN, SJS, multisistem vaskülitler, karaci÷er ve 

akci÷er gibi organ tutulumlarÕ ölümle sonuçlanabilecek ilaç alerjisi ile iliúkili 
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klinik durumlardÕr. 1966-1996 yÕllarÕQÕ kapsayan 33 çalÕúmanÕn analizinde 

hastaneye yatan hastalarda ilaç kaynaklÕ nedenlerden ölüm oranÕ % 0.32 

olarak bildirilmiútir (14). ølaç alerjilerinin direkt ve indirekt maliyetlerini 

de÷erlendiren ayrÕntÕOÕ bir çalÕúma olmadÕ÷Õndan sosyoekonomik etkisi net 

olarak bilinmemektedir. 

 

                                      

øLAÇ ALERJø6ø RøSK FAKTÖRLERø 
 

 ølaç alerjik reaksiyonlarÕQÕn geliúmesinde göz ardÕ edilmemesi gereken 

ilaçlara ve hastaya ait birçok risk faktörleri mevcuttur. 

 

1-øLACA AøT FAKTÖRLER 
 

a) ølacÕn yapÕVÕ:  

 

  Bir ilacÕn alerjik reaksiyonlara yol açabilecek baúOÕca üç antijenik 

determinantÕ vardÕr. Bunlar ilacÕn molekülü (küçük veya büyük molekül 

D÷ÕrlÕklÕ), ilacÕn metabolitleri, ilaçta meydana gelen kontaminasyondur (15). 

 

 Bir ilaç saf halde, dolayÕVÕyla molekül yapÕVÕ de÷Lúikli÷e u÷ramamÕú ise 

alerjik reaksiyonlar meydana getirme ihtimali oldukça zayÕftÕr. 

 

 Genellikle ilaçlar küçük moleküllü olup, molekül a÷ÕrlÕ÷Õ 1000 dalton’ 

dan azdÕr. BunlarÕn alerjik olabilmeleri için de÷Lúikli÷e u÷ramasÕ veya öz 

moleküllerinin veya metabolitlerinin vücutta taúÕ\ÕFÕ bir proteine 

(makromoleküler taúÕ\ÕFÕ) ba÷lanmasÕ (hapten özellik göstermesi)  gerekir. 

Örne÷in Beta-laktam halkasÕ içeren antibiyotiklerin taúÕ\ÕFÕ proteinlere 

ba÷lanma kapasitesi çok fazladÕr. AyrÕca bu ilaçlardan açÕ÷a çÕkan reaktif 

metabolitler de taúÕ\ÕFÕ proteinlere ba÷lanarak immünojenik özellik kazanÕrlar 

(15-16). 
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 Heterolog antiserumlar, Streptokinase, L-Asparaginase, ønsülin gibi 

büyük moleküllü ilaçlarÕn tam bir antijen özelli÷i vardÕr. Saf olarak elde 

edildikleri halde büyük moleküllü olmalarÕndan dolayÕ taúÕ\ÕFÕ bir proteine 

ba÷lanmadan bir immün cevaba ve aúÕUÕ duyarlÕk reaksiyonuna neden olurlar. 

  

 ølacÕn metabolitleri ile ilgili olarak düúük glutatyon seviyesi olan ve 

yavaú asetilleyiciler olarak bilinen kiúilerde sülfonamid grubu ilaçlara karúÕ 

ilaç hipersensitivitesinin artmÕú oldu÷u belirtilmiútir. Fakat daha sonraki 

yapÕlan çalÕúmalar ile bu bilgi tam olarak do÷rulanamamÕúWÕr(17). 

 

            ølaç herhangi bir  madde ile kontamine olmuú ise bulaúPÕú madde ile  

vücut taúÕ\ÕFÕ proteinleri arasÕndaki reaksiyonundan  dolayÕ antijenik özellik 

kazanabilirler (18). 

 

b)   ølacÕn veriliú yolu: 

 

             ølacÕn alÕnma yolu duyarlÕOÕ÷Õn oluúmasÕnda veya oluúacak olan alerjik 

reaksiyonun úiddetinde etkilidir.  

 

             Cilde topikal olarak uygulanan antibiyotikler sÕklÕkla aúÕUÕ duyarlÕOÕ÷a 

yol açarak, aynÕ antibiyoti÷in tekrar parenteral olarak alÕnmasÕnda anafilaktik 

úoka kadar varabilen reaksiyonlara sebep olabilmektedir (18). Parenteral 

uygulama en immünojenik yoldur. $÷Õz yolu ile kullanÕm hem duyarlÕlaúma 

daha az oldu÷undan hem de daha hafif reaksiyonlara neden oldu÷undan en 

güvenilir olanÕGÕr (19). 

 

       

c)   ølaca maruz kalma úekli: 

 

              ølaçlarla karúÕlaúma sÕklÕ÷ÕQÕn alerji geliúmesinde önemli oldu÷u 

bilinmektedir. Bir kiúi ne kadar sÕk ilaç ile karúÕlaúÕrsa, o kadar alerjik 

reaksiyon geliútirme riski taúÕr (19). 
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              Tek doz kullanÕma göre uzun süreli, yüksek doz ilaç kullanÕmlarÕ 

daha fazla alerjik reaksiyona neden olur. Uzun sureli kullanÕmlarda ilacÕn 

aralÕklÕ ve tekrarlayan dozlarda verilmesi devamlÕ kullanÕPÕna göre daha fazla 

reaksiyona neden olur (20). 

 

d) �ølacÕn dozu: 

 

             ølacÕn alÕnan dozu ile ilaç alerjisi geliúmesinin bir önemi yoktur. Çok 

küçük dozlarda bile a÷Õr anafilaksi tablolarÕ geliúebilir. Ancak Hidralazin 

tedavisi sÕrasÕnda ilacÕn dozu ve tedavi süresi, Lupus Eritematosus’a yol 

açmasÕ bakÕPÕndan önem kazanabilir. Yine yüksek doz penisilin kullanÕPÕ 

hemolitik anemiye neden olabilir (18). 

 

 

2-HASTAYA AøT FAKTÖRLER 
      

a) Yaú ve cinsiyet: 

 

              YaúÕn ilaç alerjisi geliúiminden sorumlu olan ba÷ÕmsÕz bir risk faktörü 

olup olamadÕ÷Õ bilinmemektedir.Genellikle daha az ilaçla karúÕlaúWÕklarÕndan 

çocuklarda yetiúkinlere göre alerjik reaksiyonlar daha az görülür (4). YapÕlan 

bir çalÕúmada yaúOÕ hastalarda ilaç alerjisinin klinik bulgularÕ ile genç 

hastalardaki bulgularÕn  aynÕ oldu÷u fakat ilaç alerjisi nedeniyle geliúebilecek 

anafilaksi,TEN,SJS gibi ciddi bulgularÕn genç hastalara göre daha az 

görüldü÷ü rapor edilmiútir (21). 

 

              Nedeni tam olarak bilinmemekle beraber ilaç alerjisi kadÕnlarda 

erkeklere göre daha sÕk görülmektedir. YapÕlan birçok çalÕúmada kadÕnlarda 

ilaç alerjisi görülme sÕklÕ÷Õ erkeklere göre 2 kat fazla görülmektedir (7,22,23). 

KadÕnlarda ilaç alerjisi sÕklÕ÷Õ yüksek olmasÕna ra÷men cinsiyetler arasÕnda 

klinik bulgular, mortalite açÕVÕndan bir fark bulunamamÕúWÕr (22). 
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b) Atopi 

 

 Atopik yapÕya sahip olan, di÷er bir deyiúle kendisinde veya ailesinde 

alerjik rinit, alerjik astÕm veya atopik dermatit gibi hastalÕk öyküsü olan 

kiúilerde ilaç alerjisi sÕklÕ÷Õnda belirgin bir artÕú olmamasÕna karúÕn, bu 

kiúilerde özellikle astÕPÕ olan kiúilerde ilaç alerjisi geliúti÷inde daha ciddi 

olmaktadÕr (19). YapÕlan bir çalÕúmada penisilin deri testinin atopik hastalÕk 

zemininde úiddetli ve ölümcül anafilaktik reaksiyonlara sebep olabilece÷i 

belirtilmiútir (24). 

 

c) Daha öncesinde ilaç alerjisi öyküsü varlÕ÷Õ 

 

 Öyküsünde daha öncesinde bir veya daha fazla ilaca karúÕ alerjik 

reaksiyon tarifleyen kiúiler  ilaç alerjisi açÕVÕndan artmÕú bir risk taúÕrlar. 

YapÕlan prospektif bir çalÕúmada öyküsünde antibiyotik hipersensitivitesi olan 

kiúilerin di÷er ilaçlara karúÕ alerjik reaksiyon geliútirme riskinin 10 kat artmÕú 

oldu÷u rapor edilmiútir(25). Kiúinin ailesinde ilaç alerjisi öyküsü bulunmasÕ ise 

kendisinde ilaç alerjisi oluúma riskini 15 kat arttÕrdÕ÷Õ rapor edilmiútir (26). 

 

 

d) Hastada mevcut olan hastalÕklar 

 

 Hastada  mevcut olan bazÕ hastalÕklar alerjik reaksiyon riskini 

ço÷altabilir. Örne÷in aminopenisilin kullanÕPÕ sonrasÕ makülopapüler 

döküntüler,  atipik veya anormal lenfositlerin var oldu÷u Ebstein Barr Virüs 

(EBV) enfeksiyonlarÕnda ve lösemilerde karúÕPÕza daha sÕklÕkla çÕkabilir 

(27,28). 

 

             ømmün yetersizlik, bazÕ ilaç reaksiyonlarÕna yol açan önemli 

faktörlerden biridir. Örne÷in AIDS (Acquired Immuno Deficiency Syndrome) 

hastalarÕnda özellikle sülfonamid ve di÷er ilaçlara karúÕ artmÕú kutanöz ilaç 

alerjisi reaksiyonlarÕ görülmektedir. Generalize herpes virüs 
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enfeksiyonlarÕnda da aynÕ� úekilde ilaç alerjisi görülme sÕklÕ÷Õ artmÕú olarak 

saptanmÕúWÕr (29). 

             

e) Genetik faktörler 

 

             Vücutta genetik olarak bir enzim eksikli÷i nedeniyle ilacÕn 

metabolizmasÕnda meydana gelebilecek yavaúlama, kiúide duyarlaúma 

prevalansÕQÕ etkilemektedir. Genellikle genetik olarak “yavaú asetilizasyon” 

yapÕVÕna sahip kiúilerde Hidralazine ve Procainamide verildi÷inde Lupus 

Eritematosus meydana gelebilir (18). 

 

              ønsanlarda doku uygunluk antijenleri olarak bilinen HLA (Human 

Leukocyte Antigens) genlerinde var olan genetik polimorfizm ilaç alerjisi 

geliúimi, úiddeti ile yakÕn birliktelik gösterebilmektedir (30). HLA molekülü T 

hücre reseptörü (TCR) aracÕOÕ÷Õ ile T lenfositlere antijen sunumunda görev 

alÕr.  HLA  sÕQÕf  1  molekülleri  (HLA  A,HLA  B,  HLA  C)  CD-8+  Sitotoksik  T  

lenfositlerine intrasellüler antijen sunumunda görev alÕrken, HLA sÕQÕf 2 

molekülleri ise (HLA DP, HLA DQ, HLA DR) CD-4+ YardÕmcÕ T lenfositlere 

ekstrasellüler antijen sunumunda görev alÕrlar (31). 

 

             BazÕ HLA tipleri ile kesin ve güçlü iliúkisi belirlenmiú ilaç 

hipersensitiviteleri bilinmektedir. Han Çinlilerinde karbamezapin kullanÕPÕ 

sonrasÕ geliúen SJS ve TEN ile HLA-B*1502 alleli birlikteli÷i saptanmÕúWÕr 

(32). Avrupa ‘ da HLA-A*3101 alleli taúÕ\ÕFÕOÕ÷Õ ile makülopapüler egzantem, 

SJS,TEN geliúimi arasÕnda güçlü bir iliúki saptanmÕúWÕr (33). HLA-B*5801 

alleli taúÕyan kiúilerde allopurinol kullanÕPÕ sonrasÕ SJS ve TEN geliúimi 

arasÕnda güçlü bir iliúki saptanmÕúWÕr (34). YapÕlan baúka çalÕúmalarda Kafkas 

ÕrkÕnda revers transkriptaz inhibitörü olan abacavir kullanÕPÕ sonrasÕ� úiddetli 

hipersensitivite geliúimi ile HLA-B*5701 alleli birlikteli÷i arasÕnda kuvvetli bir 

iliúki saptanmÕúWÕr (35,36). 
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                                              øLAÇ ALERJø6ø PATOGENEZø 

 

1-øMMÜN REAKSøYONLAR 
 

               Moleküler a÷ÕrlÕ÷Õ 1000 Dalton’ dan büyük ilaçlar direkt antijenik 

özellik gösterebilirken küçük moleküller için de÷Lúik hipotezler öne 

sürülmüútür.  ønsülin ve di÷er hormon preparatlarÕ, enzim preparatlarÕ, aúÕlar, 

rekombinant üretilen monoklonal antikorlar, sitokinler gibi protein yapÕda, 

büyük moleküllü ilaçlar T lenfosit yanÕWÕQÕ ve antikor üretimini di÷er protein 

yapÕdaki antijenler gibi uyarabilirler. 

 

                Hapten hipotezine göre ilaç hücre yüzeylerinde veya plazmadaki 

proteinlere kovalan ba÷larla ba÷landÕktan sonra hapten özelli÷i kazanÕr ve 

böylece immün sistemi uyarabilir. Hapten ve taúÕ\ÕFÕ kompleks böylelikle T 

lenfosit yanÕWÕQÕ ve antikor üretimini uyarabilir(37).   Birçok ilaç da direkt 

olarak proteinlere ba÷lanma özelli÷ine sahip de÷ildir. BunlarÕn 

metabolizmalarÕ sonucu oluúan ürünler hücresel proteinlere ba÷lanarak 

prohapten özelli÷i gösterirler.Özellikle penisilinler  ve di÷er beta laktam grubu 

antibiyotiklere, penisilamin’e karúÕ geliúen ilaç alerjileri bu mekanizma ile 

açÕklanmaya çalÕúÕlmaktadÕr.   

 

             P-i (pharmacological interaction) hipotezine göre ilaç immün 

reseptörlerle direkt farmakolojik etkileúime girer. T hücre reseptörüne sunulan 

ilaç T hücreyi direkt uyarÕr ve immün yanÕt oluúturur(38). Bu yanÕtta daha 

önceden aynÕ ilaç ile karúÕlaúPÕú olmak gerekli de÷ildir. Bu nedenle kimyasal 

olarak reaktif olmayan veya bilinen metabolizmasÕ olmayan (inert) ilaçlarla 

geliúen veya ilk karúÕlaúmada oluúan ani reaksiyonlar bu hipotezle 

açÕklanabilir. Bu hipotez, spesifik MHC (Major Histocompatibility Complex ) 

molekülü, TCR ve ilaç antijeni arasÕndaki etkileúim sonucu istenmeyen 

reaksiyonlarÕn oluútu÷unu savunmaktadÕr. Karbamezapin, allopürinol, 

abacavir  kullanÕPÕ ile geliúen ilaç alerjisi bu mekanizma ile açÕklanmaya 

çalÕúÕlmaktadÕr. 

http://www.google.com/url?sa=t&rct=j&q=&esrc=s&frm=1&source=web&cd=1&cad=rja&sqi=2&ved=0CDsQFjAA&url=http%3A%2F%2Fen.wikipedia.org%2Fwiki%2FMajor_histocompatibility_complex&ei=jZ99Ub7CE8nQsgbJwYCoAg&usg=AFQjCNEPpUqEW32kKh0MWWAPjTg_D_qg1g&sig2=fuSRoZ6AobpmWE8KRRad5w&bvm=bv.45645796,d.Yms
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ùekil 1:  P-i (pharmacological interaction) hipotezi: ølaç molekülünün direkt 

olarak T hücreyi uyarmasÕ. (ASH: Antijen sunan hücre, TCR: T hücre 

reseptörü, MHC: Major histokompatibilite kompleksi) 

 

 

             Matzinger’in 1998’te öne sürdü÷ü tehlike hipotezinde ise önemli olan 

antijenin vücuda yabancÕ olmasÕ de÷il, oluúturdu÷u tehlike sinyalleridir 

görüúünü savunmuútur. Bu sinyallerin kayna÷ÕQÕn kimyasal stres, ilacÕn veya 

reaktif metabolitinin sitotoksik etkisiyle hasara u÷rayan hücreler, nekrotik 

hücre ölümü veya ilaçtan ba÷ÕmsÕz olarak eúlik eden enfeksiyon gibi baúka 

bir kostimulatör olabilece÷i ileri sürülmüútür. Normalde oluúmayan bir immün 

yanÕt sayÕlan stres faktörlerinden herhangi biri varlÕ÷Õnda tehlike sinyali 

oluúturup immün yanÕWÕ baúlatÕr (38). 

 

               ølaçlarÕn biyoaktivasyonunu sa÷layan faz 1 reaksiyonlarÕQÕn, 

detoksifikasyonunu sa÷layan faz 2 reaksiyonlarÕ aúmasÕ da hipersensitivite 
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yanÕWÕna neden olabilmektedir(39). Bu noktada metabolizmada yer alan bazÕ 

enzimlerin de÷Lúik nedenlerle azalmasÕ veya fonksiyon kaybÕ da immünojenik 

yanÕta neden olabilir(38). 

 

               ølaçlara ba÷OÕ meydana gelen alerjik reaksiyonlar di÷er herhangi bir 

antijen ile oluúan immünoalerjik aúÕUÕ duyarlÕk reaksiyonlarÕndan farklÕ 

de÷ildir.  Bir semptom oluúmasÕnda  aúÕUÕ duyarlÕk reaksiyonunun biri daha 

önemli olmakla beraber birkaç mekanizma bir arada rol 

oynayabilir(18). 

 

               Alerjik reaksiyonlar Coombs ve Gell sÕQÕflamasÕna göre dört tip 

hipersensitivite reaksiyonu úeklinde oluúabilir. Bunlar; 

 

Tip-1 Erken tip aúÕUÕ duyarlÕOÕk,  

Tip-2 Sitotoksik antikor  aracÕOÕ  aúÕUÕ duyarlÕOÕk 

Tip-3 ømmun kompleks aracÕOÕ aúÕUÕ duyarlÕOÕk 

Tip-4 Hücresel aracÕOÕklÕ aúÕUÕ duyarlÕOÕk 

 

 olarak sÕQÕflandÕUÕlmaktadÕr. 

 

a) Tip-1 Erken Tip AúÕUÕ DuyarlÕOÕk 

 

               Ig E aracÕOÕ bu mekanizma en sÕk karúÕlaúÕlan reaksiyon grubudur. 

ølaçla mast hücresi veya bazofil üzerindeki spesifik Ig E’ nin bir araya 

gelmesi, duyarlaúma ve bunu izleyen tekrar Ig E ba÷lanmasÕ sonucunda  

histamin ve lökotrienler gibi mediatörlerin salÕQÕPÕ söz konusudur. Tip 1 aúÕUÕ 

duyarlÕOÕk reaksiyonunu normal bir immun yanÕttan ayÕran özellik plazma 

hücrelerinin sentez etti÷i immünglobülin izotipidir; burada Ig E sentez edilir. 

Reaksiyon sonucunda kiúide ürtiker, angioödem, üst hava yolu ödemi, 

bronkospazm, hipotansiyon, úok, anafilaksi gibi klinik durumlar 

geliúebilmektedir(38). 
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               Büyük molekül a÷ÕrlÕklÕ  protein ve peptid yapÕdaki ilaçlar genellikle 

tip 1 aúÕUÕ duyarlÕOÕk reaksiyonuna yol açarlar. Küçük molekül a÷ÕrlÕklÕ ilaçlar 

(örn:penisilinler) da haptenler yolu ile bu mekanizmayÕ kullanabilirler(40).  

 

b) Tip-2 Sitotoksik Antikor  AracÕOÕ  AúÕUÕ DuyarlÕOÕk 

 

              Tip 2 aúÕUÕ duyarlÕOÕk reaksiyonlarÕnda  hücre yüzeyinde bulunan 

antijenik özellik kazanmÕú protein,ilaç veya metabolit yapÕVÕna karúÕ Ig G, Ig 

A, Ig M yapÕVÕndaki otoantikorlar oluúmakta ve kompleman sistemi uyarÕlarak 

hücre lizisi gerçekleúmektedir(38). Antijen-antikor reaksiyonu sonucu geliúen 

hastalÕk tablosu genellikle sistemik de÷ildir. Klinik tablo antikorlarÕn yöneldi÷i 

antijenlerin bulundu÷u doku veya organa özgüdür. ølaçlarÕn neden oldu÷u 

sitotoksik antikor aracÕOÕ reaksiyonlar genellikle kan hücrelerinin hasarlanmasÕ 

ile seyreder. Penisilin kullanÕPÕ sonrasÕ geliúen hemolitik anemi bunun en 

tipik örne÷idir. AyrÕca sefalosporinler, kinidin, alfa metil dopa, sülfonamidler 

ve antiepileptik ilaçlar da bu mekanizma ile kan hücreleri üzerine sitotoksik 

etki yaparak anemi, trombositopeni, lökopeni geliúimine yol 

açabilmektedir(40).  

 

c) Tip-3 ømmün Kompleks AracÕOÕ AúÕUÕ DuyarlÕOÕk  

 

            Tip 3  aúÕUÕ duyarlÕOÕk reaksiyonunda  dolaúÕmda serbest olarak 

bulunan ilacÕn veya metabolitinin  antijenik yapÕVÕ ile buna karúÕ oluúan Ig 

G/M yapÕVÕndaki antikorlarÕn birleúip immün kompleks oluúturup postkapiller 

venüllerde birikmesi esasÕna dayalÕ olarak oluúmaktadÕr(41). Bu immün 

kompleksler kompleman sistemi ile  birlikte kompleman  aracÕOÕ hücre 

hasarlanmasÕna neden olurlar. Dolaúan immün komplekslerin neden oldu÷u 

patolojik bulgular antijenin hücresel kayna÷Õndan ziyade immün 

komplekslerin birikti÷i yerlerde ortaya çÕkarlar. Klasik örnek serum 

hastalÕ÷ÕGÕr. HastalÕk tedavinin 7-10. günlerinde baúlar. Ateú, halsizlik, 

dematolojik bulgular, artralji, lenfadenopati ve gastrointestinal yakÕnmalar 

hastalÕ÷Õn sÕk görülen klinik bulgularÕQÕ oluúturur. Penisilinler, sefalosporinler, 



15 
 

sülfonamidler, hidantoin, streptomisin bu mekanizma ile benzer sorunlar 

oluútururlar(40). 

 

d) Tip-4 Hücresel AracÕOÕklÕ AúÕUÕ DuyarlÕOÕk 

 

              Tip 4  aúÕUÕ duyarlÕOÕk reaksiyonunda  doku hasarÕ T lenfositler 

aracÕOÕ÷Õ ile gerçekleúmektedir. Hücresel  aracÕOÕklÕ doku hasarÕ  T lenfositlerin 

ya geç tip aúÕUÕ duyarlÕOÕk reaksiyonlarÕQÕ tetiklemesi ile veya direkt olarak 

hedef hücreleri öldürmesi ile gerçekleúir. 

 

 Ço÷unlukla topikal  yolla alÕnan ilaçlar ile meydana gelir. ølacÕn kendisi, 

koruyucu maddesi, katkÕ maddesi duyarlÕlaúmaya yol açabilirler. Duyarlanma 

7-20 gün içerisinde olmaktadÕr. Duyarlanma olduktan sonra ilaca maruz 

kalÕndÕ÷Õnda lezyonlar 8-120 saat içinde görülebilmektedir(40).  

 

              Tip 4 reaksiyonlar için dört ayrÕ alt gruptan  bahsedilmektedir. Tip 4a 

reaksiyonlarda Th1 (T helper ) hücreler uyarÕlmakta ve yo÷un úekilde IFN 

�ønterferon)  gama ve TNF (Tümör nekroz faktör)  alfa salgÕlayarak makrofaj 

ve monositleri uyarmaktadÕr. Tüberkülin deri testi pozitifli÷i ve tüberküloz 

granülomu oluúumu örnek olarak gösterilebilir. Th 2 hücrelerin ana rol aldÕ÷Õ 

tip 4b reaksiyonda salgÕlanan IL-5 (ønterlökin)  ile eozinofilik inflamasyon 

oluúmaktadÕr. Makülopapüler döküntüler, astÕm ve alerjik rinit patogenezinde 

bu mekanizma rol almaktadÕr. Tip 4c reaksiyonda ise CD 8 pozitif sitotoksik T 

hücreler perforin ve granzim B gibi enzimler salarak direk hücre lizisi 

yapmaktadÕr. Bu mekanizma da makulopapüler döküntüler, büllöz deri 

reaksiyonlarÕnda, kontakt dermatitde, akut generalize ekzantamatöz 

püstülozda (AGEP) önemli görünmektedir. Nötrofilik inflamasyonla kendini 

gösteren tip 4d reaksiyonda T hücrelerden salÕnan CXCL-8 ( Kemokin ligand 

) nötrofillerin ömrünü artÕUÕrken GM-CSF (Granülosit monosit koloni stimülan 

faktör) ise nötrofil apoptozunu önleyerek inflamasyona katkÕda bulunur. 

AGEP bu mekanizmanÕn tipik örne÷idir(38,40,42). 
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2- øMMÜN OLMAYAN REAKSøYONLAR 

 

               Klinik olarak alerjik mekanizmalarÕn düúünüldü÷ü fakat immünolojik 

bir nedenin gösterilemedi÷i reaksiyonlarÕ tanÕmlamak amacÕyla   

kullanÕlmaktadÕr. Bu reaksiyonlar,  ilacÕn genellikle ilk alÕPÕnda yüksek dozda 

veya intravenöz uygulama gibi ilaca kÕsa sürede maruz kalÕndÕ÷Õnda hemen 

ortaya çÕkmaktadÕr(40). ømmünolojik olmayan reaksiyonlar olarak intolerans, 

idiosenkrazi, pseudoalerjik reaksiyonlar gösterilebilirler. 

 

                 øntolerans ilacÕn karakteristik farmakolojik etkilerinin beklenmeyen 

artÕúÕ sonucu toksik dozda ortaya çÕkan belirtilerin terapötik ve hatta 

subterapötik dozlarda ortaya çÕkmasÕGÕr. Küçük dozda aspirin ile oluúan kulak 

oÕnlamasÕ intoleransa örnek gösterilebilir. ødiosenkrazik reaksiyon; bir ilaca 

karúÕ, onun beklenen farmakolojik etkisinden farklÕ anormal bir yanÕt verilmesi 

durumudur. Genellikle genetik olarak belirlenen enzim eksikli÷inden 

kaynaklanÕr. Glukoz-6-fosfat dehidrogenaz enzimi eksikli÷inde oksidan bir 

ilacÕn alÕnmasÕndan sonra hemolitik anemi görülmesi bu duruma örnek 

gösterilebilir. Pseudoalerjik  reaksiyonlarda, mast hücrelerinden ve 

bazofillerden Ig E'nin rol oynamadÕ÷Õ yollar ile mediyatörlerin salÕQÕPÕ ve 

klinik bulgularÕn ortaya çÕNÕúÕ söz konusudur. Burada ilaca karúÕ önceden bir 

duyarlÕlaúma periyodu, spesifik Ig E antikorlarÕQÕn oluúumu yoktur. Bu 

nedenle ilaç ile ilk karúÕlaúmada ortaya çÕkabilir(19). 

                  ømmünolojik olmayan mekanizmalarla histamin salÕQÕPÕna yola 

açabilen kodein, morfin, meperidin, vankomisin gibi ilaçlar kutanöz 

reaksiyonlardan anafilaktik reaksiyonlara kadar de÷Lúebilen tablolara yol 

açabilirler. Hipertansiyon tedavisinde kullanÕlan angiotensin dönüútürücü 

enzim inhibitörleri kinin yÕNÕOÕPÕQÕ da engellemeleri nedeni ile immün olmayan 

mekanizmalarla angioödem oluúturabilirler(40). 
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øLAÇ ALERJø6ø KLø1øK BULGULARI VE BELøRTøLERø 

                

                     ølaç alerjilerinin tanÕnmasÕ ço÷u kez altta yatan hastalÕ÷Õn klinik 

belirtileri ile ilacÕn oluúturdu÷u belirtilerin benzerli÷i, aynÕ anda birden fazla 

ilaç kullanÕPÕQÕn olabilmesi nedeni ile zordur(43). ølaç alerjilerinin klini÷i, di÷er 

alerjik hastalÕklarÕn klini÷i ile benzerlik gösterir. Klinik belirtiler, basit bir deri 

döküntüsünden anafilaksi ve ölüme kadar varabilen geniú bir yelpaze 

içerisinde görülür.�ølaç alerjilerinde görülen klinik belirtiler tanÕ açÕVÕndan 

önemli olmakla birlikte herhangi bir spesifikli÷i bulunmamaktadÕr (44). Klinik 

bulgularÕn  ço÷u , ilaç dÕúÕ antijenlerle ve immün olmayan mekanizmalarla da 

ortaya çÕkabilir. Klinik tablo birden fazla sistemi ilgilendiren anafilaksi tarzÕnda 

geliúebilece÷i gibi, tek bir organ sistemine yönelik olarak da ortaya çÕkabilir 

(45). 

 

Organa Özgü Reaksiyonlar Klinik Bulgular 

Deri Ekzantem, ürtiker/anjiyoodem, ilaç 

erupsiyonu, püstüller, büllöz lezyonlar, 

SJS, TEN, kutanöz lupus 

Hematolojik  Hemolitik anemi, trombositopeni, 

granulositopeni 

Karaci÷er Hepatit, kolestatik sarÕOÕk 

Akci÷er Pnömoni, fibroz 

Böbrek øntertisyel nefrit, membranöz 

glomerulonefrit 

Çoklu Organ ReaksiyonlarÕ  

Anafilaksi Ürtiker/anjiyoödem, bronkospazm, 

sindirim sistemi belirtileri, 

hipotansiyon 

DRESS Deri döküntüleri, ateú, eozinofili, 

karaci÷er yetersizli÷i, lenfadenopati 

Serum hastalÕ÷Õ Ürtiker, artralji, ateú 

SLE Artralji, miyalji, ateú, halsizlik 

Vaskülit Deride veya viseral 

Tablo 2: ølaç alerjilerinde klinik bulgular     
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1-SøSTEMøK REAKSøYONLAR 

 

A) Akut Sistemik ølaç ReaksiyonlarÕ 

 

 ølaç alerjileri içerisinde en fazla önem arz eden reaksiyonlardÕr . HayatÕ 

tehdit eden özellikte oldu÷undan acil müdahaleyi gerektirir. Anafilaksi ile 

anafilaktoid reaksiyonlarÕn klinikleri aynÕ fakat oluú mekanizmalarÕ farklÕGÕr. 

Anafilaksi Ig E aracÕOÕ÷Õ ile, anafilaktoid reaksiyonlar ise Ig E aracÕOÕ÷Õ 

olmadan meydana gelir(44).  

 

            ølaç, besin, inhaler ve oral alerjenlerle ortaya çÕkabilen anafilaksi, Tip 

1 immünolojik reaksiyonla oluúur. Anafilaksi vakalarÕn yarÕVÕnda erken, %40 

kadarÕnda da geç reaksiyon úeklinde gözlenmektedir. Bifazik reaksiyon 

görülenlerde, 30-60 dakika sonra semptomlarda tekrarlama olabilir. 

Anafilaksinin baúlangÕFÕnda sÕcaklÕk basmasÕ, ölüm hissi, yumuúak damakta 

ve a÷Õz mukozasÕnda kaúÕntÕ, solunum yolu obstrüksiyonu, hipotansiyon, 

ürtiker ve anjioödem ortaya çÕkar. Diyare, karÕn a÷UÕVÕ, bulantÕ, uterusta 

kramplar görülebilir(45).  
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Alerjenler   Deri testi ve immunoterapi ekstreleri 

Antibiyotikler Penisilin, streptomisin, vankomisin, 

sefalosporin,kloramfenikol,polimiksin B, 

nitrofurantoin, neomisin, amfoterisin B                                  

 

Heterelog serumlar 

 

<Õlan, kuduz serumu, antilenfosit serum 

 

Hormonlar 

 

ønsulin, parathormon, ACTH, estradiol, pitresin 

 

Enzimler 

 

Kimopapain, penisilinaz, kimotripsin, 

asparaginaz 

 

Terapötik ajanlar 

 

Vitaminler, aúÕlar, toksoidler, streptokinaz, lokal 

anestezikler,kas gevúeticiler, hidrokortizon, 

asetil sistein 

 

TanÕ araçlarÕ 

 

Bromsulfofitalein 

 

KatkÕ maddeleri 

 

Sulfit, benzoat 

 

Kan, kan ürünleri 

 

Plazma, immunglobulin, kriyopresipitat 

 

Araúidonik asit 

Serbestleútiriciler 

 

Aspirin, nonsteroid antiinflamatuvar ilaçlar 

Histamin 

Serbestleútiriciler 

 

Radyokontrast maddeler 

 

Lateks 

 

Eldiven, sonda, kateter, turnike 

 

Besinler 

 

YerfÕstÕ÷Õ, kabuklu deniz ürünleri, balÕk, süt, 

yumurta 

 

 

Di÷erleri 

 

ArÕ, yÕlan zehiri, serum albumin, Faktor VIII, 

kemoterapotikler 

 

Tablo 3: Anafilaksi ve anafilaktoid reaksiyon nedenleri 
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              Anafilaksiye sebep olan ilaçlarÕn basÕnda, beta laktam antibiyotikler 

özellikle de penisilin gelmektedir. AylÕk benzatin penisilin G kullanan 1790 

hastanÕn incelendi÷i bir çalÕúmada hastalarÕn %3,2’sinde penisiline ba÷OÕ 

reaksiyon, %0,2’sinde anafilaksi ve %0,05’inde ölüm gözlemlenmiútir. 

Enjeksiyon sayÕlarÕna göre ise 10 000 enjeksiyonun 19’unda reaksiyon,  10 

000 enjeksiyonun birinde anafilaksi ve 100 000 enjeksiyondan üçünde ölüm 

bildirilmiútir(46). 

 

B) Serum HastalÕ÷Õ  

            

               ølaç ve antiserum verilmesinden ortalama 6- 20 gün sonra artralji, 

ateú, deri döküntüleri, lenfadenomegali, nöropati, glomerülonefrit tablosu ile 

ortaya çÕkar. Laboratuar bulgusu olarak  sedimantasyon hÕ]Õnda  artma ve 

lökopeni, plazmasitoz, hafif proteinüri, hiyalen silendir, hemoglobinüri ve 

mikroskopik hematüri görülür, C3, C4 ve hemolitik kompleman azalÕr, C3a ve 

C5a plazma seviyeleri yükselir ve immün kompleksler tespit edilebilir(47). 

               

 Heterolog serumlar, hormonlar, dekstran, heparin, 

DúÕlar,tetrasiklin,paraaminosalisilik asit (PAS), sefalosporin, linkomisin, 

propiltiyourasil, fenilbutazon, kinin, penisilin, tiyazid, sülfonamid, 

nitrofurantoin, hidantoin, barbitürat, hidralazin, kolesistografi ilaçlarÕ serum 

hastalÕ÷Õna sebep olabilirler(45). 

             

C) ølaç Ateúi 

  

             Ateú, ilaç hipersensitivite reaksiyonunun tek bir belirtisi olabilir. 

Yüksek ateú, ilaç ateúinden ayÕrt edilemeyebilir. Lökositoz , hafif eozinofili, 

sedimantasyon yüksekli÷i ve karaci÷er fonksiyon testlerinde bozukluk 

görülebilir. ølaç ateúinin en tutarlÕ özelli÷i;ilaç kesildikten 48-72 saat sonra 

ateúin hemen düúmesidir.ølacÕn tekrar verilmesiyle ateú, saatler içerisinde 

tekrar yükselir. ølaç ateúi, ateúin di÷er belli baúOÕ sebeplerinin elimine 

edilmesiyle teúhis edilir. Penisilin, sülfonamid, barbitürat, fenitoin, fenolfitalein 
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ve kininle reaksiyon görülebilir. Ateú esnasÕnda ölen hastalarÕn miyokard, 

akci÷er ve karaci÷er gibi birçok organlarÕnda arterit ve fokal nekroz 

görülür(44,45). 

 

D) ølaca Ba÷OÕ Otoimmünite 

 

            Bu duruma örnek olarak ilaca ba÷OÕ lupus eritematozis geliúmesidir. 

Otoimmün denmesinin sebebi ANA (Anti nükleer antikor)  ile birlikte 

bulunmasÕGÕr. ølaca ba÷OÕ otoimmunitede genel olarak klinik daha hafif olup 

dsDNA (çift sarmal DNA) negatiftir. Antikorlar histonlara ba÷OÕ olarak aylar 

hatta yÕllar boyunca serumda saptanabilir. Hidralazin, prokainamid, fenitoin, 

øNH (izoniazid), praktolol, kinidinle bu tablonun ortaya çÕkmasÕna sebep 

olabilirler(45). 

 

E) Hipersensitivite Vasküliti  

 

            ølaca ba÷OÕ vaskülitler, kütanöz veya sistemik vaskülit úeklindedir. Kan 

damarlarÕQÕn inflamasyonu ve nekrozu ile karakterizedir. ølaca ba÷OÕ vaskülitik 

sendromlar kendilerini en sÕk deride belli ederler. HSV (Hipersensitivite 

vaskülitleri) herhangi bir yaúta görülmekle birlikte genellikle 50 yaú civarÕnda 

görülür. Diüretik ve kardiyak ilaçlar, penisilin, sülfonamid, tiyourasil, hidantoin, 

iyot ve alloprinol bu duruma en sÕk sebep olan ilaçlardÕr. HSV’de ateú, 

halsizlik, deri döküntüsü, hepatosellüler hasar, böbrek yetmezli÷i, lökositoz 

ve eozinofili görülür. Palpabl purpura, en sÕk görülen klinik tablosudur.Teúhis, 

deri biyopsisiyle konur. 

 Biyopside; küçük damarlar ve post kapiller venüllerde hasar görülür. 

Damar duvarÕnda nötrofil infiltrasyon, lökositoklasis, fibrinoid de÷Lúiklikler ve 

eritrositlerin damar duvarÕ dÕúÕna çÕNÕúÕ saptanmaktadÕr(44,47). 
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2- ORGAN SPESø)øK REAKSøYONLAR 

 

A) Dermatolojik Belirtiler 

 

             Deri, ilaç reaksiyonlarÕnda en önemli hedeflerden biridir. ølacÕn deri, 

deri ekleri veya mukozalarÕn yapÕVÕnda ya da fonksiyonunda oluúturdu÷u 

istenmeyen de÷Lúikliklerin tamamÕ kutanöz ilaç reaksiyonlarÕ olarak 

adlandÕUÕOÕr. Kutanöz ilaç reaksiyonlarÕ genel popülasyonda %1-8 oranÕnda 

görülür (48). ølaç reaksiyonlarÕQÕn en sÕk görülen belirtileridir. ølaç 

döküntüleri,genellikle exantamatöz veya morbiliformdur. Büyük ço÷unlu÷u  

hafif ve orta úiddettedir. Birkaç gün içerisinde solar ve hayatÕ tehdit etmez. 

SJS  ve TEN gibi nadiren a÷Õr olur ve hayatÕ tehdit edecek boyut kazanÕr. 

Ürtiker, bül, mukozal tutulum,yüzde ödem, yara, palpabl purpura, ateú, 

lenfadenopati ve eozinofili olmasÕ a÷Õr bir reaksiyonu akla getirir(44,49). Cilt 

reaksiyonlarÕ Coombs Gel sÕQÕflamasÕna göre úu úekilde sÕQÕflandÕUÕlabilir; 

 

Tip I: Maküler ve ürtikeryal eksantemler 

 

Tip II: Trombositopenik purpura 

 

Tip III: Lökositoklastik vaskülit, hemorajik büllöz eksantemler, serum hastalÕ÷Õ 

 

Tip IV: Diffüz eksantemler, liken, fiks erupsiyonlar,eritema multiforme, toksik 

epidermal nekroliz, kronik purpurik reaksiyonlar, psödolenfoma reaksiyonlarÕ 

úeklinde ortaya çÕkabilir(45). 
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SIK GÖRÜLEN BULGULAR 

Ürtiker ve anjiyoödem                    

Eksentamatöz veya morbiliform erüpsiyonlar               

Kontak dermatit 

a) Allerjik ekzematöz                  

b) Sistemik ekzematöz                       

SEYREK GÖRÜLEN BULGULAR 

Fiks ilaç erüpsiyonlarÕ 

Eritema multiformeye benzer reaksiyonlar 

Steven’s Johnson sendromu 

 

YaygÕn eksfolyatif dermatit 

 

Fotosensitivite 

 

NADøR GÖRÜLEN BULGULAR 

Purpurik erüpsiyonlar 

 

Toksik epidermal nekrolizis 

Eritema nodosum 

 

 

Tablo 4: ølaçlarÕn sebep oldu÷u deri belirtileri. 

 

              Eksentamatöz veya morbiliform erüpsiyonlar  en sÕk görülen ilaç 

reaksiyonlarÕGÕr. Viral ekzantemlerden ayÕrt edilmesi zordur. Döküntü; 

eritematöz, makülopapüler veya morbiliform olabilir. KaúÕntÕ de÷Lúken ve 

minimaldir. Bu lezyonlar, ilacÕn baúlandÕ÷Õ hafta ortaya çkÕp 1-2 hafta 

sürebilir. Genellikle gövdede da÷ÕOÕm gösteren bu lezyonlarÕn kaybolmasÕ için 

ilacÕn kesilmesi gerekirse de bazen ilacÕn kullanÕlmasÕna ra÷men azalabilir. 

Ampisilin, amoksisilin, barbitürat, sülfonamid, eritromisin, gentamisin  bu tip 
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reaksiyonlar meydana getirebilirler. Bu lezyonlarÕn ortaya çÕkmasÕnda, 

sitotoksik T hücrelerinin rol oynadÕ÷Õ gösterilmiútir(44,45). 

 

             Ürtiker ve angioödem ikinci sÕklÕkda görülen ilaç erüpsiyonudur. Tek 

baúÕna veya anafilaksi ve serum hastalÕ÷Õ gibi akut sistemik reaksiyon 

gösteren bir hastalÕ÷Õn parçasÕ olabilir. Ürtiker yüzeyel dermis tabakalarÕQÕ 

tutan, sÕQÕrlarÕ belirli,ciltten kabarÕk, eritemli, basmakla solan, kaúÕntÕOÕ deri 

lezyonlarÕGÕr. Angioödem ise dermisin derin tabakalarÕQÕ ve cilt altÕQÕ tutan bir 

ödemdir. Ekstremitelerde, dilde, dudaklarda, iç organlarda ve genital bölgede 

gelip geçici asimetrik lezyonlar úeklinde görülür. Ürtiker ve angioödem 

aspirin,sülfonamidler, insülin, aúÕlar, alerjen ekstreleri, kan ve kan ürünleri, 

kontrast maddeler, morfin, kodein ve NSAøø ile ortaya çÕkabilir(44,45). 

 

             Alerjik kontakt dermatit (AKD) ilaçlarÕn topikal uygulanmasÕyla 

meydana gelir. Tip-IV (hücresel tip) immünoalerjik reaksiyona örnekdir. Patch 

testi ile teúhis edilir. Staz dermatiti, bacak ülserleri, perianal dermatit ve elde 

ekzema bulunan hastalarda AKD geliúme riski yüksektir. En sÕk neomisin, 

benzokain ve etilendiamin (stabilize edici katkÕ maddesi ) sebep olur(44). 

 

              Fiks ilaç erüpsiyonlarÕ (FøE) di÷er bir çok ilaç dermatozunun aksine 

ilaç alerjisi için patognomonik bir durumdur(44). )øE lezyonlarÕ, genellikle tek 

veya az sayÕdaki kaúÕntÕOÕ, düzgün sÕQÕrlÕ, eritematöz maküllerdir ve daha 

sonra ödematöz plaklara dönüúürler. Bu lezyonlar tipik olarak neden olan 

ilacÕn her uygulanÕúÕ ile kesinlikle aynÕ bölgede oluúurlar ve ilacÕn kesilmesi ile 

hiperpigmentasyon bÕrakarak, spontan olarak ortadan kalkarlar. En sÕk 

etkilenen bölgeler; dudaklar, avuç içleri, ayak tabanlarÕ, glans penis ve kasÕk 

bölgesidir(50). Sorumlu ilaçlar genellikle fenolftalein, barbitüratlar, 

sülfonamidler,tetrasiklin ve NSAøø’lardÕr. 

 

         Eritema multiforme (EM) benzeri lezyonlar minimal mukoza tutulumlu 

veya tutulumsuz selim hastalÕ÷a EM minör, en azÕndan iki mukozal yüzün 

tutulumuyla seyreden a÷Õr hastalÕk tablosuna da EM majör (Steven’s 
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Johnson sendromu) denir. EM majörde sebep, genellikle ilaçlardÕr. Bunlar; 

sulfonamidler, antikonvülzanlar (karbamazepin), barbitüratlar, fenilbutazon, 

piroksikam, allopurinol ve aminopenisilin’lerdir. Mukozal tutulum, deri 

tutulumunda daha göze çarpan bulgudur. VakalarÕn %85’inde konjonktival 

lezyonlar görülür. HastalarÕn %10’unda görme kaybÕ oluúur. Ig M ve fibrinin, 

üst deri damarlarÕnda depolandÕ÷Õ saptanmÕúWÕr(44). 

 

             YaygÕn eksfolyatif dermatit hayatÕ tehdit eden, bütün vücudu 

tutabilen, yüzeysel deride kÕzarÕklÕk ve aúÕUÕ soyulma ile karakterize ciddi 

seyirli bir deri hastalÕ÷ÕGÕr. Kontakt dermatit yapmÕú bir ilacÕn, sistemik yolla 

uygulanmasÕ eksfolyatif dermatite yol açabilir. En sÕk sebep olan ilaçlar; 

sulfonamidler, penisilinler, barbitüratlar, karbamazepin, fenitoin, fenilbutazon, 

allopurinol ve altÕn tuzlarÕGÕr(44,49). 

 

             Fotosensitivite deride ilaç ve ÕúÕ÷Õn birleúmesi ile oluúur. ølaç topikal, 

oral veya paranteral kullanÕlmÕú olabilir. Direkt gün ÕúÕ÷Õ gerekli olmasÕna 

ra÷men filtre edilmiú� ÕúÕkla da, suni ÕúÕkla da reaksiyon oluúabilir. 

Erüpsiyonlar, güneúe maruz kalan sahalarda görülür. 

 

 Fotosensitivite, nonimmünolojik olan fototoksik ve daha seyrek görülen 

immünolojik olan fotoalerjik reaksiyon olarak ikiye ayrÕOÕr. Fotoalerjik 

reaksiyonlar tip 4 immünolojik reaksiyonla ortaya çÕkar. Antifungal, 

antihistaminik, yapay tatlandÕUÕFÕ, tiazid, oral kontraseptif, tolbutamid,güneú 

koruyucularÕ, NSAøø ve PABA (para amino benzoik asit) ile görülür(44,45).  

 

              Purpurik erüpsiyonlar ilaç alerjisinin tek belirtisi olarak görülebilir 

veya EM gibi a÷Õr erüpsiyonlarla birlikte olabilir. ølaç alerjisinin sebep oldu÷u 

purpura, trombositopeniden dolayÕ olabilir. Basit non trombositopenik 

purpuraya, sulfonamidler, barbitüratlar, altÕn tuzlarÕ, iyot, antihistaminikler 

sebep olabilirler. Fenilbutazon gerek trombositopenik gerekse non 

trombositopenik purpuraya sebep olur. A÷Õr purpurik erüpsiyonlar, sÕklÕkla 
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hemorajik infeksiyon ve nekrozla birliktedir ve kumadin gibi antikoagülanlar 

sebebiyle meydana gelir(44). 

 

             Eritema nodosum ateú ve artralji ile ekstremitelerin dorsal yüzünde 

D÷UÕOÕ kÕrmÕ]Õ, mor nodüllerle seyreder. øyot, bromür, oral kontraseptifler ve 

sülfonamidlere ba÷OÕ olabilir(45). 

 

             Toksik epidermal nekroliz (TEN) epidermisin dermisten yaygÕn 

úekilde ayrÕlmasÕ ile karakterize olup, eritema multiforme spektrumu içinde 

kalan en a÷Õr form olarak kabul edilebilir. Bu hastalÕk sÕklÕkla bir ilacÕn 

istenmeyen etkisine ba÷OÕGÕr ve hayatÕ tehdit eden deri fonksiyon bozuklu÷u 

ile sonuçlanÕr. Her yaú grubunda görülebilir,erkeklerde 1,5 kat daha sÕktÕr. 

TEN olgularÕQÕn etyolojisinde %70-80 oranÕnda ilaç kullanÕPÕ saptanmaktadÕr. 

TEN akut olarak baúlar.HastalÕktan önce 1-3 gün süren öksürük, bo÷az 

D÷UÕVÕ, gözlerde yanma, artraliji görülür, genellikle yüz ile gövdenin üst 

bölümlerinden baúlayarak hÕzla yayÕlan a÷UÕOÕ bir döküntü ortaya çÕkar. 

HastalÕk, %30 oranÕnda fatal sonlanÕr. En sÕk ölüm nedeni sepsis ve akci÷er 

tutulumudur. TEN geliúimine en sÕk neden olan ilaçlar antibiyotikler (özellikle 

sulfonamidler), antikonvulzanlar, oksikam grubu  NSAøø’lar ve allopurinol’dür. 

(51,52.53). 

              Stevens-Johnson sendromu yüksek ateú, pürülan konjunktivit, eroziv 

stomatit ve jeneralize ekzantemli deri lezyonlarÕyla karakterize bir hastalÕktÕr. 

Stevens-Johnson sendromunun insidansÕ 1-7/1.000.000’dur. Her iki 

cinsiyette görülmekle birlikte kadÕn/erkek oranÕ 1/1.5’tir. YapÕlan çalÕúmalarda 

Stevens-Johnson sendromu tanÕVÕ konulan hastalarÕn %64’ünde ilaç kullanÕm 

öyküsü saptanÕrken, 1/3’ünde altta yatan bir neden saptanamamÕúWÕr. En sÕk 

sorumlu ajanlar antibiyotikler, antikonvülzanlar ve NSAøø’dir. Stevens-

Johnson sendromunda deri tutulumu olarak, pembemsi maküllerle 

karakterize hedef tarzÕ vezikülobüllöz lezyonlar vardÕr. HastalarÕn yaklaúÕk 

%90’Õnda müköz membranlar tutulur. Mortalite oranÕ %5 olarak 

bildirilmiútir(54). Soyulmuú deri nedeniyle geliúen infeksiyonlar genellikle en 

VÕk ölüm nedenidir(55,56,57). 
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B) Solunum Sistemi ReaksiyonlarÕ 

 

                    AstÕm, Pulmoner eozinofil infiltrasyonu, Pnömoni ve fibroz, 

Nonkardiyojenik pulmoner ödem olarak 4 ana baúOÕk altÕnda incelenebilir. 

                    

                    AstÕm ilaca ba÷OÕ respiratuvar reaksiyonlarÕn en önemlisidir. 

ølaçlarÕn sebep oldu÷u bronkospazm en çok astÕmlÕ hastalarda görülür. ølacÕn 

gerek inhalasyon gerek oral gerekse paranteral verilmesi bronkospazm 

yapabilir. Mekanizma, siklooksijenaz yolunun bloke edilmesi ile lipooksijenaz 

yoluna ba÷OÕ mediatörlerin yani lökotrienlerin artmasÕGÕr.  

NSAøø’lar, astmatik reaksiyonlarÕn 2/3’ünden, asetilsalisilik asit  ise bu 

vakalarÕn yarÕVÕndan sorumludur. Beta blokerlerden metoprolol, atenolol ve 

labetolol, propranolol, nadolol ve timolol’e göre  daha az bronkospazma yol 

açarlar. BunlarÕn yanÕnda kinin ve kinidin, anjiotensin dönüútürücü enzim 

(ACE) inhibitörleri, kalsiyum kanal antagonistleri ve dipiridamol astÕPÕ 

D÷ÕrlaúWÕrabilir (44,45). 

 

                  Pnömoni ve fibroz, yavaú ilerler ve genellikle bleomisin gibi 

sitotoksik ilaçlarÕn kullanÕPÕ sonucu görülür. Amiodaron gibi bazÕ ilaçlar 

eozinofili olmaksÕ]Õn hipersensitivite pnömonisine benzer bir klinik tablo 

meydana getirebilir. ølaçlarÕn sebep oldu÷u kronik fibrotik reaksiyonlar 

genellikle immün mekanizmaya ba÷OÕ de÷ildir. Sitotoksik ilaçlar (örne÷in; 

azatiopirin. bleomisin,busulfan, klorambusil, siklofosfamit, hidroksiüre, 

melfalan, mitomisin, nitrozüre, prokarbazin) pulmoner hastalÕk meydana 

getirebilir ve bunun klinik tablosu;ateú, nonprodüktif öksürük ve tedaviden 2-6 

ay sonra sinsi bir úekilde  baúlayÕp gittikçe artan progresif nefes darlÕ÷Õ 

úeklinde olmaktadÕr. Histolojik olarak ilk önce interstisyel mononükleer hücre 

infiltrasyonu görülebilir. Bunu interstisyel ve alveoler 

fibroz takip eder(44,47). 
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                Pulmoner eozinofilik infiltrasyon  ilacÕn sebep oldu÷u akut akci÷er 

lezyonudur. En sÕk sebep olan ilaçlar; sülfonamidler, penisilin, 

NSAøø,metotreksat, karbamazepin, nitrofurantoin, fenitoin, kromolin sodyum, 

imipramin ve L-triptofan’dÕr. Nonprodüktif öksürük  esas semptomdur. Baú 

D÷UÕVÕ, ateú, nasal semptomlar, nefes darlÕ÷Õ ve gö÷üsde sÕNÕúma hissi, 

makülopapüler döküntü olabilir. Akciger grafisinde yaygÕn ve de÷Lúken 

infiltrasyon vardÕr. Eozinofili esastÕr. Akci÷er biyopsisinde yapÕldÕ÷Õnda 

eozinofil ve mononükleer hücre infiltrasyonu görülür. Nitrofurantoin kullanÕPÕ 

sonucu  meydana gelen akut sendromda eozinofili, dokuda eozinofilik 

infiltrasyonlar, sÕklÕkla da plevral efüzyon vardÕr. Plevral efüzyon yapabilen 

birkaç ilaçtan biridir.�ølacÕn kesilmesi ile lezyonlar 48 saatte geriler(44,45).  

     

              Non kardiyojenik pulmoner ödemde eozinofili yoktur. ølacÕn ilk dozu 

ile hÕzla geliúebilir. Akci÷er grafisi, konjestif kalp yetmezli÷ine benzer. 

Mitomisin-C, sitosin arabinosid, hidroklorotiyazid bu úekilde reaksiyona sebep 

olabilen örnek ilaçlardandÕr. 

 

C) Hematolojik Reaksiyonlar 

 

             ølaç kullanÕPÕ sonucunda  eozinofili, anemi (aplastik, hemolitik), 

lökopeni, agranülositoz, trombopesitopeni görülebilir. Kan hücrelerinin hasarÕ 

genellikle tip 2 aúÕUÕ duyarlÕOÕk immün mekanizma ile ortaya çÕkar. 

  

             Eozinofili, genellikle ilaç alerjisinin diger belirtileri ile beraber olmakla 

birlikte ilaç alerjisinin tek belirtisi de olabilmektedir. Tek baúÕna eozinofili 

varlÕ÷Õ ilacÕn kesilmesi için yeterli sebep de÷ildir. BazÕ ilaçlar düzenli bir 

úekilde eozinofili yapmalarÕna ra÷men nadiren alerjik reaksiyona sebep 

olurlar. ølaç kesilince eozinofili normale döner. Klinik hastalÕk olmaksÕ]Õn 

eozinofili yapabilen ilaçlar; altÕn tuzlarÕ, alloprinol, asetil salisilik asit, ampisilin, 

trisiklik antidepresanlar, kapreomisin sülfat, karbamazepin, dijital, fenitoin, 

sulfonamidler, vankomisin ve streptomisindir(44,45).  
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        Trombositopeni, ilaç tedavisinin iyi bilinen bir komplikasyonudur. YaygÕn 

peteúi ve ekimoz, seyrek olarak gastrointestinal kanama, hemoptizi, hematüri 

ve vajinal kanama úeklinde klinik görülebilir. ølaç alÕnmasÕndan sonra 

dakikalar içinde, genellikle ilaca ba÷OÕ antiplatelet antikorlarÕ nedeniyle 

trombositlerin yÕNÕlmasÕ sonucu ortaya çÕkar. TanÕ, ilacÕn kesilmesiyle 

tablonun birkaç günde düzelmesi ve yeniden alÕnmasÕyla tablonun tekrar 

oluúmasÕna dayanÕr. AltÕn tuzlarÕ kullanÕPÕna ba÷OÕ oluúan trombositopeni, 

aylarca sürebilir. Asetaminofen, asetilsalisilik asit, sefalotin, izoniazid, 

hidantoin, heparin, dijital, metildopa, fenasetin, kinin, kinidin, 

rifampisin,sülfonamid ve tiazid kulanÕPÕ sonucunda  trombositopeni ortaya 

oÕkabilir(44,45,58). 

 

             Agranülositosis vakalarÕ genellikle  ilaca ba÷OÕ kemik ili÷i 

süpresyonundan dolayÕGÕr. Fakat nötropenilerin bir kÕsmÕ, doza ba÷OÕ olup 

ilacÕn hücre replikasyonu ve protein sentezi ile etkileúimi sonucunda ortaya 

oÕkabilir. Tedaviden yaklaúÕk 6-10 gün sonra nötropeni görülebilmektedir. 

Nötrofil sayÕVÕ düzeldikten sonra tekrar ilaç verilmesi, 24-48 saat 

içerisinde nötrofil  sayÕVÕnda  hiperakut düúmeye sebep olur. Hollanda’da 

yapÕlan 20 yÕllÕk bir çalÕúma sonunda, ilaca ba÷OÕ 452 agranülositoz tespit 

edilmiú; bu klinik duruma en çok mianserin, sülfosalazin, 

fenilbutazon,propiltiourasil, sülfametoksazol-trimetoprim ve penisilaminin 

neden oldu÷u bildirilmiútir(44,45,59). 
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Analjezik, 

antiinflamatuarlar 

øndometasin, altÕn tuzlarÕ, 

asetaminofen, aminopirin, 

fenilbutazon, sulfosalazin, dipiron 

Antibiyotikler Kloramfenikol, sefalosporin, 

klindamisin, streptomisin, 

rifampisin,sulfonamid, øNH, 

trimetoprim, tetrasiklin, gentamisin 

Antikonvülsifler Karbamazepin, fenitoin 

Antidepresanlar Amitriptilin, imipramin 

Antihistaminikler Simetidin, ranitidin 

Hipnotik ve sedatifler Meprobromat, benzodiazepin, 

fenotiazin 

Antimalaryallar Kinin, klorokin, dapson 

Antitiroidler Propiltiourasil, metimazol, karbimazol 

Kardiyovasküler 

ilaçlar 

Kaptopril, disopramid, hidralazin, 

kinidin, alfametildopa,prokainamid, 

propranolol 

Diüretikler Asetazolamid, klortalidon, klorotiazid 

Oral antidiabetikler Klorpropamid, tolbutamid 

Di÷erleri Levamisol, allopurinol, klozapin, 

tiklopidin 

 

Tablo 5: Nötropeni yapabilen ilaçlar 

        

                 Hemolitik anemi vakalarÕQÕn %16-18’inden ilaçlar sorumludur(60). 

ømmün kompleks, hapten veya ilaç absorbsiyonu ve otoimmun mekanizmalar 

vasÕtasÕyla ilaca ba÷OÕ hemolitik anemi oluúabilmektedir. ølaca ba÷OÕ immün 

hemolitik anemi vakalarÕnda genellikle  immün kompleks mekanizma sorumlu 

tutulmaktadÕr. Anti ilaç antikor veya ilaç, eritrosit yüzeyindeki spesifik kan 

grubu antijen kompleksine ba÷lanÕr ve eritrositlerin yÕNÕOÕPÕna sebebiyet 

verirler. Serum anti ilaç antikor, genellikle Ig M’dir ve direkt coombs testi 
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pozitiftir. Sorumlu olabilecek ilaçlar kinin, doksepin, sefalosporin, 

klorpropamid, antazolin, tolmetin, diklofenak, rifampisin gibi ilaçlardÕr.  

 

             Hapten veya ilaç absorbsiyon mekanizmasÕyla oluúan hemolitik 

aneminin prototipi penisilin’dir. Penisilin, normal olarak eritrositlerin 

yüzeyindeki proteinlere ba÷lanÕr. Eritrosit yüzeyindeki hapten ilaca karúÕ 

antikor geliúen hastalar arasÕnda hemolitik anemi görülebilr. ømmünkompleks 

hemolitik aneminin aksine, penisiline ba÷OÕ  hemolitik anemi ancak yüksek 

doz penisilinle görülür (10 milyon U/gün IV). Anti ilaç antikor Ig G’dir. 

Eritrositler, komplemana ba÷OÕ olmaksÕ]Õn dalak tarafÕndan parçalanÕr. Bu 

mekanizma ile cisplatin ve tetrasiklin de hemolitik anemi yapabilmektedir.  

 

          Otoimmun ilaç hemolitik anemisinin en sÕk sebebi, metildopa’dÕr. ølaç 

dozuna ba÷OÕ olarak tedaviden 3-6 ay sonra geliúir. Ig G oto antikorlarÕ Rh 

antijenleri için spesifiktir. Anti ilaç antikorlarÕ, normal eritrositlerle reaksiyona 

girer. Ancak hastalarÕn küçük bir kÕsmÕnda hemoliz görülür. Otoantikor 

oluúturarak hemolize sebep olabilen di÷er ilaçlar L-dopa, diklofenak, 

prokainamid, mefenamik asit’tir(44,45). 

 

           Lenfadenopati (LAP), serum hastalÕ÷ÕQÕn en bariz belirtisidir. SÕklÕkla 

servikal LAP görülmekle birlikte  yaygÕn da olabilir. Hepatosplenomegali, artrit 

ve sarÕOÕk seyrektir. LAP, uzun süreli antikonvülzan tedavide (özellikle 

fenitoin) seyrek görülmekle birlikte, klinik ve patolojik olarak malign 

lenfomaya benzeyebilir. 

 

D) Hepatolojik Belirtiler 

        

                ølaç alÕndÕktan sonra yüksek konsantrasyonda karaci÷ere gelir. 

Karaci÷er, ilaçlarÕn potansiyel toksik metabolitlerinin biyotransformasyonunda 

önemli rol oynar. Bu reaktif metabolitler, immunolojik temele dayalÕ veya 

toksik etkiyle karaci÷erde hasar yapabilir. 



32 
 

ølaçlara ba÷OÕ karaci÷er hasarÕ idiyosenkrazi veya alerjik mekanizmalarla 

oluúur. Birinci tip reaksiyonlar doza ba÷OÕGÕr. økinci tip reaksiyonlar için 1-4 

haftalÕk bir dönem gereklidir. 

 

              Ateú, a÷UÕOÕ hassas hepatomegali ve deri döküntüsü, eozinofili ile 

birlikte görüldü÷ünde ilaç reaksiyonu düúünülmelidir.  

 

              E÷er ilaç baúlandÕktan 5-90 gün içinde karaci÷er bozuklu÷u 

görülmüúse veya tekrar verildi÷inde 1-15 gün içinde (kolestaz için 1-90 gün) 

yeniden enzim yükselmesi oluyorsa ilaca ba÷OÕ hasar düúünülmelidir. 

Kesildikten 15 gün, kolestaz için 1 ay sonra ortaya çÕkan hasar ilaca 

ba÷lanmamalÕGÕr. Kuúkulu ilacÕn kesilmesiyle bir hafta içinde %50 civarÕnda 

düúen ve  bir ay içinde tamamen normale dönen karaci÷er enzim 

de÷Lúiklikleri olmalÕGÕr.  

 

             Karaci÷er hasarÕnda membranlarÕn fiziksel özelliklerinin de÷Lúmesi, 

enzim inhibisyonu, alÕm (uptake) fonksiyonlarÕQÕn bozulmasÕ,reaktif 

metabolitler, safrada çözünmeyen metabolitlerin oluúumu ve hepatosit  

çatÕVÕQÕn bozulmasÕ gibi mekanizmalar söz konusudur(61). 

 

          ølaca ba÷OÕ karaci÷er hasarÕ kolestatik, hepatosellüler veya karÕúÕk tipte 

olabilir.   ølaca ba÷OÕ kolestatik karaci÷er hasarÕnda  sarÕOÕk bariz olmakla 

beraber ateú, deri döküntüsü ve eozinofili de olabilir. Alkalen fosfataz, 

normalin 2-10 katÕ artmÕúWÕr. En sÕk fenotiyazinler (özellikle klorpromazin) ve 

eritromisin, nadiren de  nitrofrantoin ve sülfonamidler sebep olur. ølaca ba÷OÕ 

geliúebilen hepatosellüler hasar, viral hepatite benzemekle beraber morbidite 

oranÕ viral hepatitden daha yüksekdir. Fulminan hepatik yetmezlikli hastanÕn 

%10-20’si ilaca ba÷OÕ hepatosellüler hasarlÕ hastalardÕr. SGPT (ALT) 

yüksekligi ve sarÕOÕk da olabilir. En sÕk halotan, fenitoin, metildopa, 

nitrofurantoin, allopurinol ve sulfonamidler sebep olur. Miks tipte, de÷Lúken 

sarÕOÕkla birlikte ALT ve alkalen fosfataz orta derecede artmÕúWÕr. En sÕk sebep 

olanlar fenitoin ve kinidindir. AyrÕca hepatik granulom yapabilen  di÷er ilaçlar; 
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sülfonamidler, allopurinol, karbamazepin, metildopa ve 

fenotiyazinlerdir(44,45). 

              

           

Hepatosellüler hasar yapanlar Kolestaz yapanlar 

Amfoterisin B, furosemid, altÕn, 

rifampisin, sulfonamid,kinidin, 

pirazinamid, propiltiyourasil,MAO 

inhibitorleri, furantoin, 

oksifenbutazon, fenotiazin 

Eritromisin, klorzoksazon, etilolvinol, 

imipramin, nalidiksik asit, furadantin, 

fenotiazin, sulfametoksazol, 

troleandomisin, sülfonilureler 

 

Tablo 6: Karaci÷er hasarÕ yapan ilaçlar 

 

 

 

 

 

 

> %2 Aminosalisilk asit, troleondomisin, 

dapson, chenodeoxyholate 

%1-2 Statinler, siklosporin, dantrolen 

%1 INH, amiodaron 

%0. 5-1 Fenitoin, sulfonamidler, klorpromazin 

%0. 1-0. 5 AltÕn tuzlarÕ, salisilatlar, metildopa, 

klorpropamid, eritromisin 

< %0. 001 Hidralazin, Halotan 

< %0. 0001 Penisilin, enfluran, simetidin 

 

Tablo 7: ølaçlara ba÷OÕ karaci÷er hasar sÕklÕ÷Õ. 
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E) Renal Belirtiler 

      

           Böbrekler, ilaç toksisitesine en duyarlÕ organlardÕr. Çünkü çeúitli 

ilaçlarÕ parankimine alÕr, transportunu ve konsantrasyonunu sa÷lar. ølaçlara 

ba÷OÕ olarak glomerülonefrit, akut ve kronik interstisyel nefrit, tübüler nekroz, 

nefrotik sendrom tablolarÕ ortaya çÕkabilir. Böbrek hasarÕnda hem hümoral 

hem de hücresel immün mekanizmalar rol oynar. 

 

           ølaç anafilaksisi ve immün hemoliz sonucu, tübüler nekroz meydana 

gelebilir. Radyokontrast maddeler, siklosporin, sisplatin, etilen glikol ve 

aminoglikozidler akut tübüler nekroza yol açabilir. Bazen  hÕzlÕ ilerleyen 

glomerülonefrit ortaya çÕkmasÕna sebep olabilir. 

 

            ølaca ba÷OÕ interstisyel nefritte deri döküntüleri, eozinofili, hematüri, 

proteinüri, azotemi, piyüri, ateú, raú, artralji ve akut böbrek yetersizli÷i  

görülebilir. Akut renal yetmezliklerin yaklaúÕk olarak %8'i, ilaca ba÷OÕ 

interstisyel nefritlerden kaynaklanÕr. ølaçlara ba÷OÕ akut interstisyel nefrit nadir 

bir idiyosenkrazik reaksiyondur. Penisilin, sefalosporin, vankomisin, 

tetrasiklin, kinolon, rifampisin, etambutol, sülfonamid, antiviral ajanlar, 

radyokontrast maddeler, NSAøø, tiazidler, loop diüretikleri, analjezikler, 

antikonvülsifler, antineoplastikler, sedatifler ve kaptopril akut interstisyel 

nefrite sebep olabilir. Klinikte ise en çok penisilin, NSAøø, rifampisin, 

sülfonamidlere ba÷OÕ geliúen interstistel nefrit görülmektedir. ølaç 

maruziyetinin devamÕ neticesinde kronik interstisyel nefrit lehine de÷Lúiklikler 

gözlenebilmektedir.  

 

            Nefrotik sendrom geliúimine  en sÕk a÷Õr metaller (altÕn tuzlarÕ), 

kaptopril, NSAøø, penisillamin ve probenesid, daha seyrek olarak 

antikonvülzanlar, sülfonülüre, lityum, ampisilin, rifampisin ve metimazol 

sebep olabilmektedir(44,45,62). 
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øLAÇ ALERJø6øNDE TANI 

 

             ølaç alerjisinin tanÕVÕnda anamnez, muayene, deri testleri (prick test, 

intradermal test, patch testi), laboratuar testleri ve provakasyon testleri 

kullanÕOÕr(19).  

 

            ølaç alerjilerinin tanÕVÕnda ayrÕntÕOÕ bir anamnez çok önemlidir. Klinik 

öykü çok ayrÕntÕOÕ alÕnmalÕ ve tek bir formatta toplanarak çokça veriyi 

kapsamalÕGÕr. ENDA (Europan Network for Drug Allergy) tarafÕndan spesifik 

bir anket formu  geliútirilmiútir ve bu de÷Lúik dillerde mevcuttur(63). Daha 

önceden reaksiyon yapmÕú olsun veya olmasÕn hastanÕn aldÕ÷Õ tüm ilaçlar 

gözden geçirilmelidir.  

 

           Klinik belirtilerin tipi, özellikleri, ilacÕn baúlanmasÕ ile reaksiyonlarÕn 

oÕkmasÕ arasÕndaki zaman, ilacÕn kesilmesi ile belirtilerin kaybolup 

kaybolmadÕ÷Õ sorgulanmalÕGÕr. ølacÕn alÕPÕ ile belirtilerin baúlamasÕ arasÕnda 

geçen süre çok önemlidir. Ig E aracÕOÕ ilaç alerjilerinde bu süre dakikalar veya 

birkaç saattir. Bu sürenin kÕsa olmasÕ reaksiyon ile ilaç alÕPÕ arasÕnda iliúki 

kurulmasÕQÕ sa÷lar. ølacÕn veriliú yolu, tedavi süresi, dozu ve daha önceki 

uygulamalarda karúÕlaúÕlan reaksiyonlar, kiúisel ve ailevi alerji hikayesi ve 

ilacÕn verilmesini gerektiren hastalÕk hali soruúturulmalÕGÕr. Daha önce 

karúÕlaúÕlmÕú olan ilaç reaksiyonunun tipi belirlenmelidir. 

 

           TanÕda, en son 2 hafta içinde alÕnmÕú ilaçlar önemli iken, ilk kez 1 

haftadÕr alÕnmakta olanlar ve yÕllardÕr kullanÕlanlar pek sorumlu tutulamazlar. 

Genellikle immünolojik kaynaklÕ reaksiyonlarÕn ortaya çÕkmasÕ için latent bir 

süre gereklidir. Anafilaksi dÕúÕnda bu reaksiyonlar için ise süre 7-10 gün 

kadardÕr(45). 
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           Alerjik reaksiyonlarÕn ilaca ba÷OÕ di÷er reaksiyonlardan ayÕrt edilmesini 

sa÷layan özellikler úunlardÕr(45): 

 

1) Alerjik reaksiyonlar ilacÕ kullanan hastalarÕn küçük bir kÕsmÕnda 

görülür. 

 

2) Belirtiler ilacÕn farmakolojik etkilerinden farklÕ olmalÕGÕr. 

 

3) Daha önceden o ilacÕ kullanmamÕú kiúide, ilacÕn bir haftadan daha kÕsa 

süre ile alÕnmasÕ nadiren reaksiyona yol açar. Bir kez duyarlÕlaúma 

olduktan sonraki karúÕlaúmalarda reaksiyonlar daha hÕzla geliúir. 

 

 

4) Daha önceden sorunsuzca kullanÕlan bir ilaç, aylar ya da yÕllar sonra 

alerjik reaksiyona yol açabilir. 

 

5) Klinik reaksiyonlarÕn anafilaksi, ürtiker, serum hastalÕ÷Õ ve astÕm 

úeklinde görülmesi ilaç       alerjisini düúündürmelidir. AyrÕca bu 

reaksiyonlarÕn sistemik hastalÕklarÕ taklit edebilece÷i de 

unutulmamalÕGÕr. 

 

6) Reaksiyonlar, ilacÕn ya da çapraz reaktivite gösteren bir benzerinin 

küçük dozlarÕ ile uyarÕlabilir.  

 

7) Kanda veya dokularda eozinofili bulunabilir.  

 

8) ølaca spesifik antikorlar veya T lenfositlerin varlÕ÷Õ gösterilebilir. 

 

9) ølaç kesilince günler veya haftalar içinde reaksiyonlar geriler. 
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A) ønvitro Testler 

   

            ølaç allerjisi tanÕVÕnda kullanÕlan in vitro testler, total ve spesifik Ig E 

ölçülmesi, histamin salÕQÕm testi, bazofil degranülasyon testi, lenfosit 

transformasyon testi (LTT), serum, idrar ve lavaj sÕYÕlarÕnda triptaz, 

prostaglandin metabolitleri ve anafilatoksinlerin ölçülmesidir.  

 

           Spesifik Ig E ölçümü hala hÕzlÕ ilaç reaksiyonlarÕQÕn 

de÷erlendirilmesinde en yaygÕn kullanÕlan invitro yöntem olsa da beta 

laktamlar, kas gevúeticiler ve insulin gibi sÕQÕrlÕ sayÕda ilaç için uygulamasÕ 

mümkündür. Deri testlerine göre duyarlÕOÕ÷Õ  düúük de olsa deri testi negatif 

iken spesifik IgE de÷erleri pozitif olan hastalar bildirildi÷inden hÕzlÕ ciddi 

reaksiyon oluúmuú hastalarda provokasyon sonucu ortaya çÕkabilecek riskten 

kaçÕnmak amacÕ ile yapÕlmasÕ yararlÕ olabilir. CAP-FEIA sistemi (Phadia; 

Uppsala, øsveç) ile özgüllük için %83,3’ten %100’e varan yüksek de÷erlere 

karúÕn, duyarlÕOÕk %0-%25 arasÕnda bildirilmiútir. Radioallergosorbent test’in 

(RAST) özgüllü÷ü %66,7- %83,3, duyarlÕOÕ÷Õ %42,9-75 arasÕnda bildirilmiútir. 

Anaflaktik úok yaúayan ve deri testi negatif olan hastalarda RAST’Õn özgüllük 

ve duyarlÕOÕ÷Õ %75 olarak bulunmuútur. Bu sonuçlara göre beta laktam 

spesifik Ig E ölçümlerinin özgüllü÷ü yüksek duyarlÕOÕ÷Õ düúüktür (38, 64). 

ølacÕn sadece kendisinin de÷il metabolitlerinin de alerjen olabilmesi spesifik Ig 

E ölçümünün de÷erini azaltmaktadÕr(38,65). 

 

           Bazofil aktivasyonunu göstermek amacÕ ile serum triptaz düzeyi ve 

bazofillerden histamin salÕQÕPÕQÕn de÷erlendirilmesi, flow sitometri yöntemi ile 

bazofil uyarÕ testi (FAST), hücresel alerjen uyarÕ testi (CAST) yapÕlabilir. 

Histaminin serumda hÕzla yÕNÕma u÷ramasÕ nedeni ile yarÕlanma ömrü iki saat 

olan triptazÕn serumda ölçümü daha çok tercih edilmektedir(38,66,67). 

Bazofiller aktive olduklarÕnda yüzeylerindeki CD45, CD63, CD69, CD203C 

gibi belirleyiciler artar. Bu belirleyicilerin FAST ile ölçümü alerjinin 

tanÕnmasÕnda güvenilir bir yöntemdir. ølaç alerjisi de÷erlendirilmesinde 

duyarlÕOÕ÷Õ %36-97,7, özgüllü÷ü %90-95 olarak bildirilmiútir(38,68,69). 
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 Alerjenle uyarÕm sonrasÕ bazofillerden salgÕlanan LTC4-LTD4-LTE4 

(Lökotrien)  ölçümü esasÕna dayanan CAST yönteminin ilaç alerjilerini 

saptamada duyarlÕOÕk ve özgüllü÷ünün düúük oldu÷u bildirilmiútir(38,66). 

 

          Ig E aracÕOÕ olmayan ilaç alerjilerinin tanÕVÕnda Ig G ve Ig M ölçümleri 

ilaç alerjisi tanÕVÕnda de÷erli de÷ildir.  

 

         ølaç alerjisi tanÕVÕnda kullanÕlan lenfosit transformasyon testinde úüpheli 

ilacÕn toksik olmayan miktarÕ ile karúÕlaúWÕUÕlan T hücre klonlarÕQÕn 

proliferasyonundaki artÕú de÷erlendirilir ve testin duyarlÕOÕ÷Õ ve özgüllü÷ü 

yüksektir(38,70).  YapÕlan bir çalÕúmada lenfosit transformasyon testi kinolon 

kullanÕPÕna ba÷OÕ egzantem veya akut jeneralize ekzantamatöz püstülozis 

(AGEP) bulgularÕ olan hastalarÕn hepsinde pozitif bulunurken, aynÕ hastalarÕn 

sadece yarÕVÕnda yama testi pozitif bulunmuútur(38,71). 

 

B) ønvivo Testler 

  

        ølaç allerjisi tanÕVÕnda kullanÕlan in vivo testler deri testleri ve ilaç 

provakasyon testlerini kapsamaktadÕr.  

         

              ølaç alerjisi  de÷erlendirilmesinde  önemli tanÕ yöntemlerinden biri 

uygulanabilir ilaçlar için yapÕlan deri prik testidir. Test cilt üzerine bir damla 

alerjenin damlatÕlmasÕ ve cildin üst kÕsmÕQÕn delinmesi yöntemi ile (prick test) 

veya bu test negatif ise intradermal test yöntemi ile yapÕOÕr. Prick testi, 

güvenilir ve kolaydÕr, ancak orta derecede duyarlÕGÕr. 

 

 øntradermal testte 3 mm çapÕnda küçük bir kabarÕklÕk oluúturan 0.02-

0.05 ml alerjen intradermal olarak verilir. Prick testten daha duyarlÕGÕr, ancak 

irritatif yalancÕ pozitif reaksiyona yol açma riskine sahiptir(19). Haptenik 

karakterdeki düúük molekül a÷ÕrlÕklÕ ilaçlar, deri testi yerinde molekül a÷ÕrlÕ÷Õ 

fazla olan taúÕ\ÕFÕlara ba÷lanarak antijenik karakter kazanÕr, Ig E ile 

reaksiyona girerek mast hücrelerinden mediyatör salÕnmasÕna ve pozitif deri 
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testinin meydana gelmesine sebep olurlar. Pozitif test, Ig E’ye ba÷OÕ reaksiyon 

riskini düúündürür fakat negatif test bu ihtimali elimine etmez. Cilt testlerinin 

pozitif prediktif de÷eri yüksektir buna karúÕn negatif prediktif de÷eri genel 

olarak düúüktür(19). 

 

 ølaç reaksiyonu sÕrasÕnda deri prik testi anafilaktik reaksiyona neden 

olabilece÷inden alerjik reaksiyonun üzerinden 4-6 hafta geçtikten sonra deri 

testi yapÕlmalÕGÕr. Günümüzde deri prik testleri, özellikle beta laktam alerjisi 

tanÕVÕnda önemini korumaktadÕr. Hem ENDA hem de Amerika Alerji AstÕm 

ømmunoloji Akademisi beta laktamlarla oluúan hÕzlÕ reaksiyonlarÕn tanÕVÕnda 

penicilloyl-polylysine (PPL) ve minor determinant karÕúÕPÕ (MDM) ile deri prik 

testinin ilk sÕrada oldu÷unu belirtmektedirler(38,72).  Deri prik testi sadece Ig 

E aracÕOÕ reaksiyonlarÕ gösterdi÷inden T hücre aracÕOÕ geç reaksiyonlarÕn 

de÷erlendirilmesi için deri yama testi yapÕlmalÕGÕr(38,73). Yama testleri ilacÕn 

piyasada var olan her formuyla uygulanabilmektedir. Yama testlerinin ilaç 

kullanÕPÕna ba÷OÕ makülopapüler döküntü, AGEP, SJS ve TEN, 

hipersensitivite sendromu (DRESS), sabit ilaç döküntüsü gibi klinik 

durumlarÕn varlÕ÷Õnda  yapÕlabilece÷i belirtilmektedir. Yama testi hastanÕn 

VÕrtÕna uygulanÕr. Test materyali 48 saat sonra deriden uzaklaúWÕUÕOÕr, 

30.dakikada ve uygulama sonrasÕ 72 ve 96. saatlerde (hatta bir hafta sonra), 

alerjik kontakt dermatit  için geçerli olan klasik yama testi sonucu ölçütlerine 

göre de÷erlendirilir. Dikkat edilmesi gereken bir nokta pozitif bir yama testi 

sonucunun, anamnezdeki ilaç döküntüsünden ba÷ÕmsÕz olarak, uygulanan 

ilaca yada içeri÷indeki bir katkÕ maddesine karúÕ geliúmiú bir kontakt dermatiti 

gösterme olasÕOÕ÷ÕQÕn (küçük de olsa) varlÕ÷ÕGÕr(74,75).  ølaçlarla yama 

testlerinin özellikle antimikrobiyal (beta-laktamlar; özellikle amoksisilin ve 

aminopenisilinler, ayrÕca ko-trimoksazol), kardiyovasküler (diltiazem) ve anti 

epileptik ajanlara (karbamazepin, fenitoin) karúÕ geliúmiú oldu÷u düúünülen 

ekzantematöz döküntülerde, neden olan ajanÕn belirlenmesi için iyi bir tarama 

testi oldu÷u belirtilmektedir(75,76).  
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                       ølaç provokasyon testi, ilaç aúÕUÕ duyarlÕOÕk reaksiyonlarÕQÕn 

tanÕVÕ amacÕyla bir ilacÕn kontrollü bir úekilde hastaya uygulanmasÕGÕr(77,78). 

Bu yöntem sayesinde hem immün mekanizma ile geliúen, hem de 

mekanizmasÕ tam olarak anlaúÕlmamÕú olan ilaç reaksiyonlarÕ için 

kullanÕlabilir. DolayÕVÕyla ilaç kullanÕPÕ sonucu hastalarda geliúen alerjik 

belirtiler yanÕ sÕra di÷er klinik bulgular bu test sÕrasÕnda gözlemlenebilir. 

Pozitif sonuç, hastada belirli ilaçlarÕn yasaklanmasÕQÕ, negatif sonuç ise ilaç 

DúÕUÕ duyarlÕOÕk úüphesinden uzaklaúÕlmasÕQÕ sa÷lar(78,79). ølaç provakasyon 

testi ilaç alerjisi tanÕVÕnda altÕn standart olarak kabul edilmektedir. 

Günümüzde ilaç provokasyon testleri için 2 temel endikasyon kabul 

edilmektedir. ølki, aúÕUÕ duyarlÕOÕk reaksiyonunu düúündürmeyen belirtiler yada 

sübjektif semptomlar tarif eden hastalarda ilaç aúÕUÕ duyarlÕOÕk reaksiyonlarÕQÕn 

GÕúlanmasÕGÕr. økinci endikasyon ise anamneze göre aúÕUÕ duyarlÕOÕk 

reaksiyonu geçirdi÷i düúünülen ancak söz konusu ilacÕn deri ya da in vitro 

testleri negatif saptanan hastalarda ya da ilaç için güvenilir deri testleri 

mevcut olmayan durumlarda tanÕQÕn kesinleútirilmesidir(78,80). AyrÕca bazÕ 

hastalarda alternatif ilaçlarÕn bulunmasÕ amacÕyla da provokasyon testleri 

uygulanmaktadÕr. ølaç provokasyon testlerinin kontrendike kabul edildi÷i 

durumlarÕn baúÕnda akut enfeksiyon, kontrolsüz astÕm, eúlik eden kardiyak, 

hepatik, renal ve di÷er kronik hastalÕklarÕn varlÕ÷Õ gelmektedir. AyrÕca 

anamnezinde AGEP, DRESS, SJS,TEN gibi hastalÕk öyküsü olan kiúilerde 

kontrol edilemeyecek kadar ciddi, hayatî tehlike taúÕyan bir reaksiyona neden 

olma olasÕOÕ÷Õ varsa ilaç provakasyon testi yapÕlmamalÕGÕr(78).  Gebelerde 

acil gereklilik dÕúÕnda böyle testler önerilmemektedir. Genel kural olarak ilaç 

provokasyon testlerinin ideal olarak yapÕlma zamanÕ, tarif edilen ilaç aúÕUÕ 

duyarlÕOÕk reaksiyonundan en az 4 hafta sonra yapÕlmasÕGÕr. ølaç provakasyon 

testi yapÕOÕú�úekli   oral yol ile önerilmektedir. ENDA kÕlavuzuna göre  iúleme 

küçük dozdan baúlanmalÕ, doz dikkatlice arttÕUÕlmalÕ ve ilk objektif belirtide 

uygulama kesilmelidir(78,81). Geçirilmiú olan reaksiyon erken tipte ise 

provokasyon testi terapötik dozun 1:10.000 ile 1:10 dozuyla baúlanmalÕ, ilaç 

aralarÕnda en az 30 dakika olmalÕGÕr(82). Geç tipte bir reaksiyon söz konusu 

ise baúlangÕç dozu 1: 100’ den fazla olmamalÕ ve doz aralÕklarÕ uzun 
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tutulmalÕGÕr. Toplam süre birkaç saatten, birkaç güne kadar uzun olabilir(83).  

Genel olarak test sÕrasÕnda ilk ortaya çÕkan objektif belirti yada anamnezdeki 

reaksiyonda tarif edilen belirti pozitif olarak kabul edilir. E÷er tarif edilen 

reaksiyon subjektif belirtilerden ibaret ise ve provokasyon testi sÕrasÕnda 

benzer úikayetler geliútiyse test plasebo eúli÷inde tekrarlanmalÕGÕr. Test 

sonucunun yanlÕú pozitif olmasÕna neden olan durumlar ENDA kÕlavuzunda 

psikolojik semptomlar, ürtiker gibi önceden var olan durumlar, altta yatan 

hastalÕ÷Õn test sÕrasÕnda alevlenmesi olarak belirtilmektedir. YanlÕú negatif 

sonuçlar ise, anti alerjik ilaçlarÕn kullanÕPÕ, kofaktörlerin test sÕrasÕnda 

bulunmamasÕ, refrakter periyotta yada do÷al desensitizasyonun geliúmiú 

oldu÷u dönemde testin uygulanmasÕ ve test sÕrasÕnda toleransÕn 

indüklenmesi durumlarÕnda söz konusudur(78,81).   

 

 

 

GENEL ANESTEZøK øLAÇ ALERJø6ø 
 

               Genel anestezide  kullanÕlan ilaçlarla oluúan reaksiyonlar, cerrah ve 

anestezi uzmanÕQÕn ameliyat sÕrasÕnda karúÕlaúWÕklarÕ önemli bir sorundur. En 

VÕk olarak kas gevúeticiler reaksiyon nedenidir. Daha sonra hipnotikler, 

perioperatif kullanÕlan antibiyotikler, kolloidler ve opiatlar gelmektedir.ølaçlar 

GÕúÕnda anestezi sÕrasÕnda reaksiyona neden olan en önemli madde latekstir. 

Latekse ba÷OÕ reaksiyonlarÕn sÕklÕ÷Õ kas gevúetici ilaçlardan hemen sonra 

gelmektedir. KullanÕlan ilaçlarla hem alerjik (Ig E’ye ba÷OÕ), hem de 

anafilaktoid (Ig E’ye ba÷OÕ olmayan histamin salÕQÕPÕ) reaksiyonlar görülür. 

Kesin olmamakla birlikte genel anestezi sÕrasÕnda reaksiyon görülme sÕklÕ÷Õ 

1/10.000-1/20.000 arasÕnda de÷Lúmektedir. Reaksiyonlarda mortalite oranÕ 

ise %5-7 kadardÕr(84).  

 

              Curarine gibi bazÕ kas gevúeticiler güçlü histamin salÕQÕPÕna neden 

olurlar. Atracurium, pancuronium, vecuronium daha az potenttir ancak genel 

anestezi sÕrasÕnda görülen anafilaksilerin %70’inden sorumludur. Morfin, 
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meperiden gibi narkotik analjezikler daha çok histamin salÕQÕPÕ ve bunun 

neden oldu÷u kaúÕntÕ, ürtiker, makülopapüler döküntü, hipotansiyon ve 

bronkospazm ile karakterize klinik bulgulara sebep olurlar(40).  

                  

LOKAL ANESTEZøK øLAÇ ALERJø6ø 

         

                  Lokal anestezik ilaçlar sinir iletimini bloke ederek ve hücre zarÕQÕn 

depolarizasyonunu engelleyerek uygulandÕklarÕ bölgede anesteziye neden 

olurlar. Lokal anestezik ilaçlar, lipofilik aromatik halkaya hidrofilik amin 

grubunun ba÷lanmasÕyla oluúan benzer moleküler yapÕya sahiptirler. Bu 

yapÕya ba÷lanan zincire göre ester, amid, keton ya da eter olarak 

VÕQÕflandÕUÕOÕrlar. BaúOÕca lokal anestezikler paraamino benzoik asit türevi olan 

“ester” grubu ve aminoacylamide, aminoalkilamide, quinoline içeren “amid” 

grubudur. Lokal anestezik ilaçlara karúÕ geliúen reaksiyonlar alerjik ve alerjik 

olmayan reaksiyonlar olarak sÕQÕflandÕUÕlabilirler. Lokal anesteziklerle ortaya 

oÕktÕ÷Õ belirtilen reaksiyonlarÕn ço÷u alerjik olmayan fenalÕk hissi, solukluk, 

mide bulantÕVÕ, baygÕnlÕk, çarpÕntÕ terleme gibi otonom sinir sistemine ait 

psikolojik reaksiyonlardÕr. AyrÕca  epinefrin içeren  lokal anesteziklerin yüksek 

dozda verilmesine ba÷OÕ olarak taúikardi, kardiyak aritmi, ventriküler ekstra 

atÕmlar ve ventriküler fibrilasyon ortaya çÕkabilir.  

 

              Lokal anestezikler, tek baúlarÕna alerjiye neden olamayacak kadar 

küçük moleküllüdürler ancak hapten olarak plazma ya da doku proteinlerine 

ba÷lanarak alerjenik özellik kazanabilirler(85,86). Amid grubu lokal 

anesteziklerle gerçek alerjik reaksiyon görülme sÕklÕ÷Õ %1’den daha 

azdÕr(87). Lokal anestezik ilaçlarla oluúan alerjik reaksiyon ya tip 1 ya da tip 4 

reaksiyonlardÕr. Tüm alerjik reaksiyonlarÕn %80’ini oluúturan kontakt dermatit 

en sÕk karúÕlaúÕlan reaksiyondur. Mepivacaine, lidocaine, prilocaine ve 

ropivacaine gibi amid grubu ilaçlarla ciltte eritem, ödem, papül, vezikül, úLúlik, 

NÕrmÕ]Õ kaúÕntÕOÕ döküntüler gibi gecikmiú tipte aúÕUÕ duyarlÕOÕk belirtileri oluúan 

vakalar bildirilmiútir(88). Ester grubu bir ilaca karúÕ alerji varsa amid grubu 
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tercih edilmeli, amid grubundan bir ilaca karúÕ reaksiyon varsa yine amide 

grubu di÷er ilaçlarla test yapÕlmalÕGÕr(86).  

 

RADYOKONTRAST MADDE ALERJø6ø 
           

              Radyokontrast maddeler (RKM), radyolojik görüntüleme 

uygulamalarÕnda baúOÕca teúhis amacÕyla kullanÕlmaktadÕr. RKM’ler; iyotlu 

kontrast maddeler, florosein, gastrointestinal kontrast maddeler, indosiyanin 

yeúili ve manyetik rezonans görüntülemesinde kullanÕlan kontrastlar gibi 

çeúitli maddelerden oluúmaktadÕr. øyotlu kontrast maddeler ise; iyonik 

monomerler, iyonik dimerler, iyonik olmayan monomer ve dimerler olmak 

üzere 4 grupta toplanmaktadÕr.  

 

·� øyonik Monomerler: Yüksek osmolaritesi ve karboksi grup toksisitesi 

bulunmaktadÕr. Ioxythalamate, Diatrizoate bu grupta yer almaktadÕr.  

 

·� øyonik Dimerler: Düúük osmolaritesi ve karboksi grup toksisitesi 

bulunmaktadÕr. Ioxyglate, Ioxilan bu grupta yer almaktadÕr. 

 

·� øyonik Olmayan Monomerler: øyonik dimerlerle benzer osmolaritesi  

vardÕr. Karboksi grup toksisitesi yoktur. Iopromide, Iopamidol, Iomeprol 

bu grupta yer almaktadÕr. 

 

·� øyonik Olmayan Dimerler: En düúük osmolariteye sahiptir. Karboksi 

grup toksisitesi yoktur. Iohexol, Iodixanol bu grupta yer almaktadÕr. 

 

              øyonik kontrast maddeler ile reaksiyon görülme oranÕ % 6 iken iyonik 

olmayan kontrast maddeler ile bu oran %0.9’ a düúmektedir. Anafilaksi ise 

iyonik kontrast maddeler ile %0.07 oranÕnda görülmekte ancak iyonik 

olmayan kontrast maddeler ile bu oran %0.035’ e inmektedir(40,90).  MR 

görüntülemede kullanÕlan kontrast maddeler ise genel olarak iyotlu kontrast 

maddelerden daha az oranda reaksiyona neden olmaktadÕr.  
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               RKM’lerle geliúen erken aúÕUÕ duyarlÕOÕk reaksiyonlarÕQÕn bazÕlarÕnda 

bazofil ve mast hücrelerinden histamin salÕQÕPÕQÕn etkili oldu÷u gösterilmiútir. 

Histamin salÕQÕPÕQÕ sa÷layan mekanizmalar arasÕnda kontrast maddenin 

kimyasal yapÕVÕQÕn veya osmolaritesinin direkt olarak hücre membranÕQÕ 

etkilemesi, kompleman sisteminin aktivasyonu veya Ig E’ye ba÷OÕ hücre 

aktivasyonu sayÕlmaktadÕr. YapÕlan çalÕúmalarda, Ig E’ye ba÷OÕ aktivasyon az 

sayÕdaki hastada gösterilebilmiútir. Geç deri belirtilerinde ise T hücre 

aktivasyonunun etkili oldu÷unu gösteren kanÕtlar bulunmaktadÕr(89,91). 

 

                RKM uygulamalarÕnda en sÕk görülen reaksiyonlar; ateú  basmasÕ, 

bulantÕ, kusma gibi belirtilerden oluúan ve kendili÷inden geçen vazomotor 

belirtilerdir. AúÕUÕ duyarlÕOÕk reaksiyonlarÕQÕn ço÷unlugu ilk 1 saat içinde 

geliúen ‘erken reaksiyonlar’ ve daha az oranda ise 1 saatten sonra baúlayan 

‘geç reaksiyonlar’ olarak sÕQÕflandÕUÕlmaktadÕr. Erken reaksiyonlarÕn yaklaúÕk 

%70’i ilk 5 dakika içinde geliúmektedir. YapÕlan araúWÕrmalarda ciddi 

reaksiyonlarÕn %94’ünün ilk 20 dakikada, %60’ÕQÕn ise ilk 5 dakikada ortaya 

oÕktÕ÷Õ saptanmÕúWÕr(89,91). 

 

 RKM’lere ba÷OÕ geliúen erken tip aúÕUÕ duyarlÕOÕk reaksiyonlarÕ; klinik 

olarak anafilaksiyi taklit eden, ancak farklÕ olarak Ig E’ye ba÷OÕ geliúmeyen 

anafilaktoid tip reaksiyonlar ve Ig E aracÕOÕ÷Õyla geliúti÷i düúünülen anafilaktik 

reaksiyonlar úeklinde sÕQÕflandÕUÕlmaktadÕr. Hastalarda en sÕk ortaya çÕkan 

DúÕUÕ duyarlÕOÕk reaksiyonu, kaúÕntÕ ve hafif ürtiker olup, en ciddi aúÕUÕ duyarlÕOÕk 

reaksiyonu ise anafilaktik úok olmaktadÕr. Geç belirtiler, genellikle iyotlu 

kontrast maddelerin intravenöz yol ile uygulanÕmlarÕndan 1 saat sonra 

baúlayan, en geç 1 haftaya kadar ortaya çÕkan daha nadir reaksiyonlardÕr. 

Alerjik maküler veya makülopapüler deri döküntüleri ise en sÕk rastlanÕlan geç 

belirtiler olup, genellikle iyonik olmayan dimer yapÕVÕndaki RKM’lere karúÕ 

geliúmekte ve ço÷unlu÷unun T hücrelere ba÷OÕ oluútu÷u 

görülmektedir(89,92). 
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               RKM uygulamasÕna  ba÷OÕ reaksiyon geçirme ihtimali en yüksek 

olan hastalar, daha önce aynÕ ajan ile aúÕUÕ duyarlÕOÕk reaksiyonu geçirmiú 

olanlardÕr. Daha önce iyonik RKM ile reaksiyon geçirmiú bir hastanÕn aynÕ 

veya farklÕ bir iyonik RKM ile reaksiyon geçirme riski %21-60 iken, bu oranÕn 

iyonik olmayan RKM kullanÕPÕ ile 10 kat azaltÕldÕ÷Õ belirtilmektedir. RKM’lere 

ba÷OÕ erken tip reaksiyon geliúimini etkileyen risk faktörleri arasÕnda ciddi 

alerji varlÕ÷Õ, astÕm, kalp hastalÕ÷Õ ve beta bloker ilaçlarÕn kullanÕPÕ 

sayÕlabilmektedir(89,92).  

 

SULFONAMøD ALERJø6ø 
 

                 Sulfonamid (SO2NH2) grubu içerdikleri için sulfonamidler olarak 

adlandÕUÕlmÕúlardÕr. Sulfonamidler iki grupta sÕQÕflandÕUÕlabilir. Birinci grubu 

sulfonamid antibiyotikler oluúturur. Bu grupta sulfometoksazol, sulfadiazin, 

sülfisoksazol, sülfasetamid sayÕlabilir. Di÷er grubu ise sulfonilüreler, tiazid 

diüretikler, furosemid, karbonik anhidraz inhibitörü, selekoksib gibi 

antimikrobial özelli÷i olmayan sulfonamidler oluúturur. Sulfonamid 

antibiyotikler di÷er sulfonamidlerden kimyasal olarak N4 pozisyonunda bir 

aromatik amin (arilamin) ve N1 pozisyonunda de÷Lúen bir halka taúÕmakla 

ayrÕOÕr. Sulfonamidlerle oluúan çeúitli alerjik reaksiyonlar, N4 arilamin ve 

antibiyoti÷in cinsini belirleyen N1 halkasÕna karúÕ geliúir. YapÕlan birçok 

çalÕúma, sulfonamid antibiyotik alerjisi olan hastalarda di÷er sulfonamidlerle 

çapraz reaksiyon geliúmedi÷ini bildirmektedir(93,94,95).   

 

               Sulfonamid antibiyotiklerle, en sÕk kütanöz tipte ilaç reaksiyonu 

görülmektedir. Sa÷OÕklÕ kiúilerde bu tip reaksiyonlar %2-4 oranÕnda 

görülürken, HIV ile infekte hastalarda görülme sÕklÕ÷Õ %50-60 oranlarÕna 

ulaúmaktadÕr(96). Sulfonamidler karacigerden metabolize edilir. N 

asetillenme ile toksik olmayan metabolitlerine dönüsür; sitokrom P-450 ile 

oksidasyona u÷rayarak önce reaktif hidoksilaminlere, daha sonra tekrar 

oksidasyonla nitroso türevlerine dönüúür. Bu reaktif nitrozo metabolitleri, 

glukuronik asidle konjuge edilerek idrarla atÕOÕr.  Glukuronik asidle 
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konjugasyonlanma iúleminin kapasitesi aúÕldÕ÷Õnda, ortamda serbest kalan 

reaktif metabolitler do÷rudan sitotoksik etkiyle veya proteinlere hapten olarak 

ba÷lanÕp immunojen kompleksler oluúturarak alerjik reaksiyonlara yol 

açabilir(97). 

 

ASETøLSALø6ø/øK ASøT  VE NSAøø ALERJø6ø 
 

             Asetilsalisilik asit (ASA)  ve di÷er nonsteroidal antiinflamatuvar ilaçlar 

(NSAøø), ilaç yan etkilerine yol açma bakÕPÕndan penisilinden sonra 2. sÕrada 

yer almaktadÕr. Analjezik intoleransÕQÕn toplumdaki prevalansÕ %0.3- 9 

arasÕnda de÷Lúmektedir. Bu tabloya rinit tanÕVÕ olanlarda  %1.4, nazal polipi 

saptananlarda %14-23 ve kronik ürtikerlilerde ise %23- 28 oranlarÕnda 

rastlanÕlmaktadÕr. Eriúkin astÕmlÕlarÕn %10’unda analjezik intoleransÕ vardÕr. 

AstÕPÕn a÷ÕrlÕ÷Õ ile birlikte intoleransÕn görülme sÕklÕ÷Õ artmaktadÕr(98).  

  

             ASA ve NSAøø’ye karúÕ görülen reaksiyonlar sÕklÕkla pseudoalerjik 

tiptedir. Ürtiker, anjiyo ödem (AÖ) ve bronkospazmla giden reaksiyonlarÕn bir 

NÕsmÕ ise Ig E’ye ba÷OÕGÕr. Bir ilacÕn ilk kez alÕnmasÕyla ortaya çÕkan reaksiyon, 

muhtemelen Ig E ile ilgili de÷ildir(99). ASA ve birçok NSAøø, nonselektif 

siklooksijenaz (COX) inhibitörleridir, ancak COX-1’e etkileri daha fazladÕr. 

ASA COX-1 enzimini  inhibe ederek lipoksijenaz ürünlerinin sentezine yol 

açarlar. Bu yolla özellikle lökotrien (LT)  D4 baúta olmak üzere güçlü bronú 

spazmÕna neden olan ajanlar ortaya çÕkarlar. LTC4 ve LTE4 eozinofiller için 

güçlü kemotaktik etkili, ayrÕca vasküler permeabiliteyi, mukus sekresyonunu 

arttÕran ve úiddetli bronkospazma neden olan di÷er maddelerdir.  

 

        ASA ile  indüklenen astÕm, üst ve alt solunum yollarÕQÕn agresif bir 

inflamasyonudur. OlayÕn baúlamasÕ için NSAøø� úart olmamakla birlikte ilaç 

varlÕ÷Õnda inflamasyon ve astÕm ata÷Õna yatkÕnlÕk artar. Bu hastalardaki 

eozinofiller di÷er astÕmlÕlara göre 5 kez, normal kiúilere göre ise 9 kat fazla 

LTC4 sentetaz içerdi÷i gösterilmiútir. ødrar LTE4 düzeyleri de 2-10 kat artmÕú 

olarak saptanmÕúWÕr. Nazal ve bronúial doku örneklerinde yo÷un eozinofilik 



47 
 

inflamasyonla birlikte sisteinil lökotrienlerin artÕúÕ yanÕnda bu mediatörlere 

artmÕú havayolu cevabÕ gözlenir. ASA provokasyonu sÕrasÕnda da LTE4 

düzeyleri belirgin olarak artmaktadÕr(100, 101). 

 

            ASA ile ortaya çÕkan reaksiyonlarÕn bir kÕsmÕnda, özellikle histaminin 

de rolü oldu÷undan antihistaminikler göz, burun yakÕnmalarÕQÕ, karÕn a÷UÕVÕ ve 

diareyi önleyebilirler. 

 

        ASA ve di÷er NSAøø ile ilgili alerjik reaksiyonlar 4 tiptedir 

 

1. Ürtiker-angioodem 

 

2. Rinosinuzit ve astÕm 

 

3. Anafilaktik reaksiyon 

 

4. Hipersensitivite pnömonisi ve menenjiti 

 

            NSAøø, ilaca ba÷OÕ ürtikeryal reaksiyonlarÕn üçte birinde etken olarak 

bulunmuúlardÕr. Ürtiker, ilacÕn baúlanmasÕndan kÕsa süre sonra ortaya 

oÕkabilecegi gibi haftalarca sonra da geliúebilir. Reaksiyonlar genellikle doza 

ba÷OÕ olup kronik ürtikerin aktivitesi de önemlidir. Antihistaminik olarak H1, H2 

blokerleri ve lökotrien antagonistleri reaksiyonlarÕ önleyebilir. Ço÷unlukla 

tedavi için üç grup ilaç da gereklidir. ASA ve NSAøø’lerle ürtiker geliúen 

hastalar, sÕklÕkla atopik vakalardÕr. Kronik ürtiker ve AÖ olan hastalarÕn bir 

NÕsmÕnda ASA ve NSAøø alÕnmasÕndan sonra hastalÕ÷Õn alevlendi÷i 

görülmektedir. 

 

           NSAøø, ilaca ba÷OÕ astmatik reaksiyonlarÕn, üçte ikisinden fazlasÕndan 

sorumlu bulunmuúlardÕr. BunlarÕn yarÕVÕnda ise ASA etkendir. ASA veya 

NSAøø’ a ba÷OÕ astÕm ve rinit gibi reaksiyonlar genellikle ilacÕn alÕnmasÕndan 

sonra 20 dakika ile iki saat içinde ortaya çÕkarlar. Bronkospazm, nazal 
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konjesyon, rinore ve konjonktivalarda konjesyon, akÕntÕ, baú ve boyunda 

NÕzarma bulgularÕ ortaya çÕkar.  

 

           Altta yatan herhangi bir hastalÕ÷Õ olmayan bazÕ  hastalarda ASA veya 

NSAøø alÕPÕ ile anafilaksi tipi reaksiyon görülebilir. Bu durumun ASA veya 

NSAøø’ larÕn hapten olarak rol aldÕ÷Õ Ig E aracÕOÕ immün mekanizmalarla ilgili 

olabilece÷i düúünülmektedir. AyrÕca bu reaksiyonlar Ig E aracÕOÕ÷Õ olmadan, 

anafilaktoid reaksiyon úeklinde de görülebilmektedir(100). 

 

          Altta yatan bir risk faktörü olmaksÕ]Õn nadiren bir grup hastada bazÕ 

NSAøø kullanÕPÕyla birlikte öksürük, ateú, pulmoner infiltratlar ve eozinofili 

ortaya cÕkmaktadÕr. Bu úekilde alerjik alveolit veya hipersensitivite pnömonisi 

diklofenak, ibuprofen, piroksikam, sulindak, indometazin, naproksen, oksifenil 

butazon, fenilbutazon ve benoksiprofen ile bildirilmiútir ancak ASA ile 

bildirilmemiútir. Çapraz reaksiyon gözlenmemiútir. 

 

          Artrit nedeniyle uzun süredir NSAøø kullanan bir grup hastada aseptik 

menenjit görülmüútür. MekanizmasÕQÕn spesifik NSAøø karúÕ immun 

reaksiyonla ilgili oldu÷u, ASA ile iliúkili olmadÕ÷Õ düúünülmektedir. øn vitro 

olarak aktif lenfositler veya BOS’ ta  spesifik Ig G’nin gösterilmiú olmasÕ Tip 3 

ve 4 immün mekanizmanÕn olayÕn patogenezinde rol aldÕ÷ÕQÕ kanÕtlayan 

veriler olarak bildirilmiútir(102). 

 

øNSÜLøN ALERJø6ø 
 

              ønsulin molekülü disülfid ba÷larÕyla biribirine ba÷lanan iki polipeptid 

zincirinden oluúur. Asidik beta zinciri 21 aminoasid ihtiva ederken, bazik beta 

zincirinde 30 amino asid yer almaktadÕr. ømmünojenite  bakÕPÕndan 

VÕralandÕklarÕnda en fazla immunojenite sÕ÷Õr insulininde, en azÕ da insan 

insulininde görülmekte, domuz insulini ikisi arasÕnda yer almaktadÕr. ønsan 

insulin analoglarÕ olan lispro, aspart ve glargine insulinlerin insulin duyarlÕOÕ÷Õ 

olan vakalarda daha iyi tolere edildikleri bildirilmektedir(103).   
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              ønsulin alerjisi, lokal ve sistemik reaksiyonlar olarak ortaya çÕkabilir. 

Lokal reaksiyonlar  insülin tedavisi gören hastalarÕn %5-10’unda hafif, 

lokalize, geçici úikayetler úeklinde görülebilmektedir. Bunlar enjeksiyon 

yerinde úLúlik, eritem, kaúÕnma ve a÷UÕ gibi belirtilerden ibarettirler. SÕklÕkla 

tedavinin ikinci haftasÕnda baúlar. Enjeksiyondan sonraki 15-20 dakika içinde 

görülüp 1 saat içinde kaybolabilirler veya 24 saat sonra ortaya çÕkabilirler. 

BazÕ hastalarda bifazik seyir gösterip, 5-6 saat sonra tekrar baúlayabilirler. 

Lokal reaksiyonlar, genellikle birkaç hafta içinde kaybolurlar. Sistemik 

reaksiyonlar ise  insüline ba÷OÕ yaygÕn reaksiyonlar basit ürtikerden ciddi 

anafilaksiye kadar de÷Lúen bir yelpazede yer alÕrlar. ønsüline ba÷OÕ Ig E 

kaynaklÕ anafilaksi nadir olup görülme sÕklÕ÷Õ %0.1-2 olarak bildirilmiútir. Uzun 

süre ara verilen insülin tedavisine yeniden baúlanÕlmasÕ insülin anafilaksisi 

için bir risk faktörü olarak kabul edilmektedir(103,104).  

 

            ønsulin preparatlarÕna karúÕ alerjik reaksiyonlar; ønsulin molekülüne, 

insulinin de÷Lúmiú tersiyer yapÕVÕna, ønsulin dÕúÕ protein bulaúmalarÕna, 

protamine sülfat veya çinko gibi katkÕ maddelerine karúÕ oluúabilmektedir. 

ønsulin molekülüne karúÕ immünolojik cevabÕn muhtemelen üretilen insülin 

üzerindeki, endojen insan insülininde bulunmayan antijenik determinantlara 

karúÕ oluútu÷u düúünülmektedir(105). ønsulin direncinde rol oynayan 

immunoglobulin ise Ig G izotipinde olup eksojen insuline ba÷lanarak 

fonksiyonel olmayan  bir kompleks oluúturur.  

 

            Protamin ihtiva eden insülin preparatÕ olan  nötral protamin Hagedorn 

(NPH) insülin nadir de olsa hipotansiyon, akut pulmoner vazokonstrüksiyon,  

lokalize ürtiker ve di÷er bazÕ deri belirtilerinden bronkospazm, anjioödem, 

kardiovasküler kollaps, akci÷er ödemi ve ölüme kadar de÷Lúebilen 

reaksiyonlara yol açabilmektedir(103,106).  
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ANJøOTENSøN DÖNÜùTÜRÜCÜ ENZøM (ACE)  øNHø%øTÖRÜ øLAÇ  
ALERJø6ø 

 

           Antihipertansif olarak kullanÕlan ACE inhibitörü ilaçlarÕn kullanÕPÕ 

VÕrasÕnda geliúebilen  anjiyoödem tedavinin önemli bir komplikasyonudur. Bu 

reaksiyon %0.1-0.7 sÕklÕkta  görülmektedir(107). Doz ba÷ÕmlÕ olmaksÕ]Õn 

herhangi bir çeúit ACE inhibitörü ile geliúebilmektedir. VakalarÕn %22’sinde ilk 

anjiyoödem ata÷Õ, ACE inhibitör kullanÕPÕQÕn ilk 4 haftasÕnda geliúmektedir ve 

%77’sinde ortalama 11 ay içinde tekrarlamaktadÕr(108). KadÕnlarda, siyah 

Õrkta ve idiyopatik anjiyoödem anamnezi olanlarda daha sÕk görülmektedir. 

  

          Akut anjiyoödem geliúimi, ACE inhibitörlerinin anjiyotensin I’den 

anjiyotensin II oluúumunu inhibe etmesi sÕrasÕnda aynÕ zamanda bradikinin 

inaktivasyonunu da önlemeleri ve bunun sonucunda aúÕUÕ bradikinin 

birikimine  ba÷lanmaktadÕr. Bradikinin birikimi öksürük ve anjiyoödeme neden 

olur, vazodilatasyon yapÕp ve vasküler geçirgenli÷i arttÕrarak anafilaktoid 

reaksiyonlarÕ baúlatÕr(109). 

         

          ACE inhibitörü kullanÕPÕna ba÷OÕ geliúen angioödem ata÷Õ sÕrasÕnda 

plazmada bradikinin ile beraber substans P miktarÕQÕn da artmÕú oldu÷u 

saptanmÕúWÕr(110).  

 

PENø6ø/øN VE BETA LAKTAM ANTø%øYOTøKLER 
 

                Beta-laktam antibiyotikler, hepsinde ortak olan beta laktam 

halkasÕQÕ taúÕrlar. Penisilinler; aminopenisilinler (ör: amoksilin), 

sefalosporinler, karbapenemler (ör: imipenem) ve monobaktamlar (ör: 

aztreonam) bu gruptadÕrlar. Penisilin ve di÷er beta laktam antibiyotikler 

insanlarda alerjik reaksiyona  yol açan ilaçlarÕn baúÕnda gelir. ønsanlarÕn 

yaklaúÕk %10’ u penisilinlere alerjik oldu÷unu ifade etse de yapÕlan testlerle 

bunlarÕn %90’Õnda gerçek bir alerjinin olmadÕ÷Õ gösterilmiútir(111,112).                                
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              Penisiline ba÷OÕ bir alerjik reaksiyon geliúme ihtimali, her bir tedavi 

kürü için %0.7-10’ dur. En sÕk görülen reaksiyonlar, genellikle makülopapüler 

veya ürtikeryel döküntülerdir. Anaflaktik reaksiyonlar çok nadirdir. Benzatin 

penisilin ile premedikasyon tedavisi alan 1740 hastanÕn ortalama 3,4 yÕl takip 

edilmesi ile yapÕlan bir çalÕúmada, alerjik reaksiyon ihtimalinin %3.2, anaflaksi 

oranÕQÕn 10.000 enjeksiyonda 1.2, fatal reaksiyonun ise 32.000 enjeksiyonda 

bir oldu÷u saptanmÕúWÕr(113,114). 

 

              Penisiline karúÕ alerjik reaksiyon geçirme ihtimalinin en yüksek 

oldu÷u yaú grubu 20-49 yaúlarÕ arasÕndaki eriúkinlerdir. Ço÷unlukla 

sanÕldÕ÷ÕQÕn aksine, atopik bünyeli kiúilerde penisilin alerjisi görülme ihtimali 

atopik olmayanlara  nazaran daha fazla de÷ildir, ancak atopiklerde penisilin 

alerjisi çok daha a÷Õr seyreder. Beta laktam dÕúÕ bir antibiyoti÷e karúÕ 

alerjisi olan hastalarda, penisiline karúÕ alerji geliúme ihtimali daha yüksektir. 

Daha önce penisiline karúÕ alerjik reaksiyon geçirmiú olan hastalarda 

penisilinlere karúÕ alerjik reaksiyon oluúma ihtimali 4-6 kat daha fazladÕr(114). 

 

             Sefalosporinler molekül yapÕVÕ penisilinlere çok benzeyen, Penisilin 

molekülündeki beú üyeli tiyazolidin yerine altÕ üyeli dihidrotiyazin halkasÕ 

bulunan beta laktam grubu antibiyotiklerdir. Sefalosporinlerle, penisilinlere 

NÕyasla daha az anafilaksi olgusu bildirilmiútir. Penisilinlerle sefalosporinler 

arasÕnda ne oranda çapraz tepkime oldu÷u tam olarak bilinememektedir. Son 

\Õllarda yapÕlan bazÕ calÕúmalarda penisilinlerle sefalosporinler arasÕnda eski 

çalÕúmalara nazaran yüksek oranda çapraz tepkime olmadÕ÷ÕQÕ 

saptanmÕúWÕr(115). Sefalosporinlerin alerjenik determinantlarÕ tam olarak 

bilinmemekle beraber, bu ilaçlara karúÕ olan immun cevaplarÕn molekülün 

çekirdek kÕsmÕna karúÕ de÷il, yan zincire karúÕ oldu÷u düúünülmektedir. Bir 

sefalosporine karúÕ alerjik reaksiyon verdi÷i halde, di÷er bir sefalosporine  

hiçbir tepki vermeyen vakalar bildirilmektedir(116). 

 

              Monobaktamlar, di÷er beta laktam antibiyotiklerdeki  bisiklik halka 

yerine monosiklik halka yapÕVÕQÕ içeren bir beta laktam grubu antibiyotiktir. Bu 
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grupta klinik olarak bulunan tek antibiyotik, aztreonam’ dÕr. Aztreonam, 

penisilin ve sefalosporinlere nazaran daha az alerjiktir. YapÕlan çalÕúmalarda 

penisilinlere alerjik olan bireylerde aztreonamla tepkime olmadÕ÷Õ 

gösterilmiútir ancak sefalosporinlerden yalnÕzca seftazidim ile aztreonam 

arasÕnda çapraz tepkimeler saptanmÕúWÕr(112,117). 

 

              Karbapenemler penisiline benzer úekilde bisiklik halka içerirler. Bu 

gruptan iki antibiyotik olan meropenem ve imipenem ile penisilinler arasÕnda 

çapraz tepkime olabilmektedir. YapÕlan bir çalÕúmada penisilinlerle alerjik 

tepkime öyküsü olan olgularÕn %6-8’ inde imipenemle de alerjik reaksiyon 

oluútu÷u saptanmÕúWÕr(118).  

 

             Penisilin alÕndÕktan sonra vücutta parçalanmakta beta laktam halkasÕ 

açÕlarak serum proteinlerine ve membranlara ba÷OÕ proteinlere 

ba÷lanmaktadÕr. Ortaya çÕkan antijenik yapÕ penicilloyl determinant (Benzyl 

penicilloyl, BPO) olarak bilinir. Penisilin alan hastalarda, dominant immün 

cevaplarÕ ortaya çÕkarÕr. Proteine ba÷lanan penisilin moleküllerinin %95’i, 

penicilloyl türevleri oldu÷u için bu gruba major determinant denilmektedir. 

Penisilin, aynÕ zamanda di÷er metabolik yollardan parçalanarak de÷Lúik 

antijenik determinantlara (penisiloat ve peniloat gibi) dönüúmektedir. Bunlar,  

az miktarlardadÕr ve de÷Lúik immün cevaplarÕ uyarabilmektedir, bunlara minor 

determinant  denilmektedir. Anafilaksi gibi ciddi alerjik reaksiyonlardan minör 

determinantlar sorumludurlar(114).  

 

             Penisilin ilaç alerjisinde Gell ve Coombs  sÕQÕflamasÕnda bulunan 4 

türlü immünopatolojik reaksiyonlardan her biri görülebilir. Örnek olarak Tip 1 

için ürtiker ve anaflaksi, Tip 2 için hemollitik anemi, sitopeniler, interstisyel 

nefrit, Tip 3 için serum hastalÕ÷Õ ve  ilaç ateúi, Tip 4 için kontakt dermatit 

geliúimi verilebilir(114). 

 

             Penisilin alÕPÕndan sonra geliúen ilaç alerjisi klini÷inde anaflaktik 

úok,ürtiker ve bronkospazm gibi ani reaksiyonlar, ilacÕn alÕPÕndan veya 
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enjeksiyonundan sonraki 1 saat içinde geliúir. HÕzlanmÕú reaksiyonlar, ürtiker, 

anjioödem, bronkospazm ve stridordur. ølaç alÕPÕndan 1-72 saat içinde ortaya 

oÕkar. Geç reaksiyonlar, ilacÕn alÕPÕndan 3 gün sonra ortaya çÕkar, ço÷unlukla 

mükokütanöz (döküntüler, eksfolyatif dermatit) veya hematolojik (anemi, 

trombositopeni, nötropeni) tipte olur. 

 

              Penisilin alerjisi teúhisi klinik olarak konulamamaktadÕr, bu nedenle 

penisilin ile herhangi bir Ig E’ye ba÷OÕ reaksiyon öyküsü veren  her hastaya 

penisilin deri testi yapÕlmalÕGÕr. Penisilin alerjisi olan hastalara MDM (minör 

determinant) ve BPO (majör determinant) ile prik ve intradermal test 

yapÕlmasÕ hemen hemen kesin sonuçlar vermektedir. Penisilin deri 

testlerinden birinin pozitif bulunmasÕ durumunda, %39-100 ihtimal ile alerjik 

reaksiyon geliúece÷ini göstermektedir. Birçok çalÕúmada, alerjik reaksiyon 

hikayesi olan hastalarÕn %80’inden fazlasÕnda deri testlerinin negatif oldu÷u 

gösterilmiútir. Anafilaksi ya da yaygÕn  ürtiker hikayesi olan 326 hastanÕn, 

sadece % 13.2’sinde deri testleri pozitif 

bulunmuútur(97,114). 

 

 

 



IV. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

            Bu çalÕúma 2010-2012 yÕllarÕ arasÕnda Celal Bayar Üniversitesi 

Hastanesi  øç HastalÕklarÕ Anabilim DalÕ Eriúkin Alerji-ømmünoloji poliklini÷ine 

ilaç alerjisi varlÕ÷Õ veya ilaç alerjisi úüphesi nedeni ile  ayaktan baúvuran 219 

olguya uygulanan ‘’ølaç Alerjisinin De÷erlendirilmesi’’ anketleri uygulanarak 

yapÕlmÕúWÕr. 9 olgu dÕú merkezlerde ilaç alerjisi tanÕVÕ almÕú olup, 

poliklini÷imize cerrahi operasyon öncesi ilaç provokasyon testi yapÕlmasÕ 

amacÕyla ve besin, polen alerjisi araúWÕUÕlmasÕ amacÕ ile baúvurmuúlardÕr. 210 

olgu ise daha öncesinde ilaç kullanÕPÕ sonrasÕnda birtakÕm reaksiyon 

geliúmesi nedeni ile sa÷OÕk kuruluúlarÕ tarafÕndan yönlendirilen veya kendi 

iste÷i ile poliklini÷imize baúvuran hastalardan oluúmaktadÕr. Hastalara 

yapÕlan anket ile  hastalarÕn sosyodemografik özellikleri, ek hastalÕk öyküsü 

varlÕ÷Õ, alerjik  hastalÕk birlikteli÷i varlÕ÷Õ, ailede ilaç alerjisi öyküsü varlÕ÷Õ, 

reaksiyon görülen ilaçlarÕn hangileri oldu÷u, hangi klinik bulgularÕn ne sÕklÕkla 

görüldü÷ü gibi parametreler araúWÕUÕlmÕúWÕr.   

 

           ÇalÕúmaya alÕnan hastalarÕn verileri, poliklinikte hasta kayÕtlarÕndan 

yararlanÕlarak, retrospektif olarak dosya taramasÕ yapÕlarak sonuçlara 

ulaúÕlmÕúWÕr. 

 

           Poliklini÷imize baúvuran 219 olgudan 49 olguya kendisine reçete 

edilen ilaçlarÕ kullanmadan önce, diú çekimi veya cerrahi operasyon öncesi 

test amaçlÕ oral ve intradermal ilaç provakasyon testi uygulanmÕúWÕr. ølaç 

alerjisi tanÕVÕ ile baúvuran 9 olguya tanÕ\Õ do÷rulamak amacÕ ile tekrar ilaç 

provakasyon testi uygulanmamÕúWÕr. 9 olgudan sadece 2 olguya diú çekimi ve 

cerrahi operasyon operasyon öncesi intradermal ilaç provakasyon testi 

uygulanmÕúWÕr.  
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V. øSTATøSTøKSEL ANALøZ 

 

 ÇalÕúmada elde edilen bulgular de÷erlendirilirken, istatistiksel 

analizler için NCSS (Number Cruncher Statistical System) 2007&PASS 

(Power Analysis and Sample Size) 2008 Statistical Software (Utah, USA) 

programÕ kullanÕldÕ. ÇalÕúma verileri de÷erlendirilirken tanÕmlayÕFÕ istatistiksel 

metodlarÕn (Ortalama, Standart sapma, medyan, oran) yanÕ sÕra niteliksel 

verilerin karúÕlaúWÕUÕlmasÕnda Fisher’s Exact Ki-Kare test, Yates Contiunity 

Correction test ve Pearson Ki-Kare test kullanÕldÕ. Sonuçlar % 95’lik güven 

aralÕ÷Õnda, anlamlÕOÕk p<0.05 düzeyinde de÷erlendirildi. 

 
 



VI. BULGULAR 

 

 ÇalÕúma  2010-2012 yÕllarÕ arasÕnda øç HastalÕklarÕ Anabilim DalÕ 

Eriúkin Alerji-ømmünoloji poliklini÷ine ilaç alerjisi varlÕ÷Õ veya ilaç alerjisi 

úüphesi ile ayaktan baúvuran  219 olguya uygulanan ‘’ølaç Alerjisinin 

De÷erlendirilmesi’’ anketleri  ile   yapÕlmÕúWÕr. 

 

Tablo 8: Poliklini÷imize Baúvuran OlgularÕn Demografik Özelliklerin 
Da÷ÕOÕPÕ 

n=219 Min-Max Ort±SD 

Yaú (yÕl) 17-68 39,32±11,66 

 n % 

Cinsiyet  
KadÕn 164 74,9 

Erkek 55 25,1 

Meslek 

Çiftçi 2 0,9 

Emekli 16 7,3 

Ev HanÕPÕ 108 49,3 

øúçi 17 7,8 

Memur 29 13,2 

g÷renci 14 6,4 

Serbest Meslek 33 15,1 

(÷itim Düzeyi 

Okuryazar De÷il 5 2,3 

ølkö÷retim 117 53,4 

Lise 58 26,5 

Üniversite 39 17,8 

Yaú 

17-30 50 22,8 

31-45 102 46,6 

46-60 56 25,6 

� 61 11 5,0 
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 OlgularÕn yaúlarÕ 17 ile 68 yÕl arasÕnda de÷Lúmekte olup, ortalamasÕ 

39,32±11,66 yÕldÕr. YaúlarÕ 17-30 aralÕ÷Õnda bulunan 50 (%22,8) olgu, 31-45 

aralÕ÷Õnda 102 (%46,6) olgu, 46-60 aralÕ÷Õnda 56 (%25,6), 61 yaú ve 

üzerinde 11 (%5,0) olgu bulunmaktadÕr. 

 

 
ùekil 2 : OlgularÕn Yaú Da÷ÕOÕPÕ 

 

 OlgularÕn 164’ü (%74,9) kadÕn, 55’i (%25,1) erkektir. 

 

 
ùekil 3: OlgularÕn Cinsiyet Da÷ÕOÕPÕ 
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 OlgularÕn 2’si (%0,9) çiftçi, 16’sÕ (%7,3) emekli, 108’i (%49,3) ev 

hanÕPÕ, 17’si (%7,8) iúçi, 29’u (%13,2) memur, 14’ü (%6,4) ö÷renci, 33’ü 

(%15,1) serbest meslek çalÕúanÕGÕr. 

 

 
ùekil 4:OlgularÕn  Meslek Da÷ÕOÕPÕ 

 

 OlgularÕn 5’i (%2,3) okuryazar de÷ilken, 117’si (%53,4) ilkö÷retim, 58’i 

(%26,5) lise, 39’u (%17,8) üniversite mezunudur. 

 

 
ùekil 5: OlgularÕn E÷itim Durumu Da÷ÕOÕmlarÕ 
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Tablo 9: Poliklini÷imize Baúvuru Öncesinde  Var Olan,  TanÕ konulmuú 
HastalÕk Da÷ÕOÕPÕ 

TanÕ Konulmuú HastalÕk n % 

Yok 127 58,0 

Var 92 42,0 

Hipertansiyon 19 8,7 

Hipotiroidi 18 8,2 

Depresyon 15 6,8 

Diabetes Mellitus 13 5,9 

Hiperlipidemi 9 4,1 

Migren 8 3,7 

Hashimato Tiroiditi 6 2,7 

Benign Prostat Hiperplazisi 5 2,3 

AstÕm 4 1,8 

Kronik Rinosinusit 4 1,8 

Taúiaritmi 4 1,9 

Demir Eksikli÷i Anemisi 2 0,9 

Panik Bozukluk 2 0,9 

Peptik Ülser 2 0,9 

Romatoid Artrit 2 0,9 

Koroner Arter HastalÕ÷Õ 1 0,5 

Multiple Skleroz 1 0,5 

Epilepsi 1 0,5 

Gastroözafageal Reflü HastalÕ÷Õ 1 0,5 

Graves HastalÕ÷Õ 1 0,5 

ørritabl Barsak Sendromu 1 0,5 

Lomber Disk Hernisi 1 0,5 

Psöriazis 1 0,5 
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 OlgularÕn 127’sinde (%58) tanÕ konulmuú hastalÕk görülmemekte iken, 

92’sinde (%42) görülmektedir. TanÕ konulmuú hastalÕ÷Õ olan olgularÕn 

19’unda (%8,7) hipertansiyon, 18’inde (%8,2) hipotiroidi, 15’inde (%6,8) 

depresyon, 13’ünde (%5,9) DM, 9’unda (%4,1) hiperlipidemi, 8’inde (%3,7) 

migren, 6’sÕnda (%2,7) hashimato tiroiditi, 5’inde (%2,3) benign prostat 

hiperplazisi görülmekte olup, di÷er hastalÕklarÕn da÷ÕOÕPÕ da Tablo 2’de 

gösterilmektedir. 

 

 

 

 

 
ùekil 6: Poliklini÷imize Baúvuru Öncesinde Var Olan,  TanÕ konulmuú 

HastalÕk Da÷ÕOÕPÕ 
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Tablo 10: Poliklini÷imize Baúvuru Öncesinde Var Olan,  Alerjik HastalÕk 
Birlikteli÷i Da÷ÕOÕPÕ 

Alerjik HastalÕk n % 

Yok 133 60,7 

Var 86 39,3 

Alerjik Rinit 49 22,4 

AstÕm 25 11,4 

Atopik Dermatit 9 4,1 

Kronik Ürtiker 9 4,1 

Besin Alerjisi 3 1,4 

Venom Alerjisi 3 1,4 

Alerjik Konjonktivit 1 0,5 

Anafilaksi 1 0,5 

 

 OlgularÕn 133’ünde (%60,7) alerjik hastalÕk birlikteli÷i yokken, 86 

(%39,3) olguda alerjik hastalÕk görülmektedir. Alerjik hastalÕk bulunan 

olgularÕn 49’unda (%22,4) alerjik rinit, 25’inde (%11,4) astÕm, 9’unda (%4,1) 

atopik dermatit, 9’unda (%4,1) kronik ürtiker birlikteli÷i görülmektedir. Di÷er 

alerjik hastalÕklarÕn da÷ÕOÕPÕ Tablo 3’de gösterilmektedir. 

 

 
ùekil 7: Poliklini÷imize Baúvuru Öncesinde Var Olan,  Alerjik HastalÕk 

Da÷ÕOÕPÕ 
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Tablo 11: Poliklini÷imize Baúvuran OlgularÕn Ailesinde  ølaç Alerjisi 
Öyküsü Da÷ÕOÕPÕ 

Ailede ølaç Alerjisi Öyküsü n % 

Yok 189 86,3 

Var 30 13,7 

Annede 15 50,0 

Babada 5 16,7 

Kardeúte 10 33,3 

 
Alerji görülen ilaç gruplarÕ 

n % 

Lokal Anestezik 1 3,3 

NSAII 4 13,3 

Penisilin 3 10,0 

Bilinmiyor 22 73,3 

 

 OlgularÕn 189’unun (%86,3) ailesinde ilaç alerjisi öyküsü 
görülmemekte iken, 30’unun (%13,7) ailesinde ilaç alerjisi öyküsü 
görülmektedir. OlgularÕn 15’inin (%50) annesinde, 5’inin (%16,7) babasÕnda, 

10’unun da (%33,3) kardeúinde ilaç alerjisi öyküsü görülmektedir. Aile 

bireylerinin 1’inin (%3,3) lokal anesteziklere, 4’ünün (%13,3) NSAøø grubuna, 

3’ünün de (%10,0) penisilinlere alerjisi bulunmakta olup, 22’sinin (%73,3) 

alerjik ilaç grubu bilinmemektedir. 
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ùekil 8: Poliklini÷imize Baúvuran OlgularÕn Ailesinde  ølaç Alerjisi 
Öyküsü Da÷ÕOÕPÕ 
 
 
 
 
 
Tablo 12: Poliklini÷imize Baúvuran Olgularda ølaç Alerjisi Durumu 

 n % 

ølaç Alerjisi 
Var 9 4,1 

ùüphesi var 210 95,9 

Baúvuru ùekli 
ølk Baúvuru 210 95,9 

Takipli Hasta 9 4,1 

 

 Poliklini÷imize baúvuran olgularÕn 210’u (%95,9) ilaç alerjisi úüphesi ile 

ilk baúvurusunu yapmÕúken, 9’u (%4,1) daha öncesinde ilaç alerjisi tanÕVÕ 

alan  takipli hastalardÕr. 
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ùekil 9: Poliklini÷imize Baúvuran Olgularda ølaç Alerjisi Durumu 
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Tablo 13: Poliklini÷imize Baúvuru AnÕnda DevamlÕ� ølaç KullanÕPÕ ve 
KullanÕlan ølaç GruplarÕ Da÷ÕOÕPÕ 

Baúvuru AnÕnda DevamlÕ�ølaç KullanÕPÕ n % 

Bilinmiyor 3 1,4 

Yok 131 59,8 

Var 85 38,8 

Tiroid Hormonu 18 21,2 

Antidepresan 16 18,8 

NSAøø 10 11,8 

Antihiperlipidemik 9 10,6 

Proton Pompa ønhibitörü 9 10,6 

Beta Blokör 7 8,2 

Oral Antidiyabetik 7 8,2 

Antihistaminik 6 7,1 

Anjiyotensin Reseptör Blokörü 5 5,9 

ønhale Beta 2 Agonisti 5 5,9 

Oral Demir PreperatÕ 4 4,7 

Antiagregan 4 4,7 

ACE ønhibitörü 3 3,5 

ønhale Steroid 3 3,5 

Lökotrien Reseptör Antagonisti 3 3,5 

Steroid 3 3,5 

Kalsiyum Kanal Blokörü 2 2,4 

Antitiroid 2 2,4 

Antimetabolit ilaç 2 2,4 

ønsülin 2 2,4 

Anksiyolitik 1 1,2 

Beta Laktam Antibiyotik 1 1,2 

Diüretik 1 1,2 

Mukolitik 1 1,2 

Alfa Blokör 1 1,2 

 



66 
 

 OlgularÕn 131’i (%59,8) baúvuru anÕnda devamlÕ ilaç kullanmamakta 

olup, 85’i (%38,8) kullanmakta ve 3 (%1,4) olgunun da bilgisine 

ulaúÕlamamÕúWÕr. 

 Baúvuru anÕnda kullanÕlan ilaçlar incelendi÷inde; en fazla kullanÕlan 

ilaçlarÕn tiroid hormonu (%21,2), antidepresan ilaçlar (%18,8), NSAøø  

(%11,8), antihiperlipidemik ilaçlar (%10,6) ve proton pompa inhibitörleri 

(%10,6) oldu÷u görülmektedir. Di÷er ilaçlarÕn da÷ÕOÕPÕ Tablo 6’da 

gösterilmektedir. 

 

 

 

 

 

 
ùekil 10: Poliklini÷imize Baúvuru AnÕnda DevamlÕ�ølaç KullanÕPÕ ve 

KullanÕlan ølaç GruplarÕ Da÷ÕOÕPÕ 
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Tablo 14: Poliklini÷imize Baúvuran Olgularda ølaç Reaksiyonu Özellikleri 

 Min-Max (medyan) Ort±SD 

ølk Kez ølaç Reaksiyonu (n=129) 1 gün-25 yÕl (2 yÕl) 3,87±4,78 (yÕl) 

Son Kez ølaç Reaksiyonu (n=61) 
2 gün-10 yÕl (21 

gün) 
1,03±2,31 (yÕl) 

  n % 

Geçmiúte ølaç 
Reaksiyonu 
(n=219) 

Yok 3 1,4 

Bilinmiyor 75 34,2 

Var 141 64,4 

ølaç Reaksiyon 
SayÕVÕ (n=136) 

1 51 38,3 

2 60 45,1 

3 16 12,0 

4 2 1,5 

5 3 2,3 

6 1 0,8 

 

 OlgularÕn ilk kez ilaç reaksiyonlarÕ minimum 1 gün önce, maksimum 25 

\Õl önce gerçekleúmiú olup, ortalamasÕ 3,87±4,78 yÕl, medyanÕ 2 yÕldÕr. 

 OlgularÕn son kez ilaç reaksiyonlarÕ minimum 2 gün önce, maksimum 

10 yÕl önce gerçekleúmiú olup, ortalamasÕ 1,03±2,31 yÕl, medyanÕ 21 gündür. 

 OlgularÕn 3’ünde (%1,4) geçmiúte ilaç reaksiyonu görülmemekte olup, 

141’inde (%64,4) görülmektedir, 75 (%34,2) olgunun da bilgisine 

ulaúÕlamamÕúWÕr. 

 ølaç reaksiyonu görülen olgularÕn 51’inde (%38,3) 1 kez, 60’Õnda 

(%45,1) 2 kez, 16’sÕnda (%12,0) 3 kez, 2’sinde (%1,5) 4 kez, 3’ünde (%2,2) 5 

kez, 1’inde (%0,7) 6 kez reaksiyon görülmüútür. 
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Tablo 15: ølaç Alerjisi Reaksiyon Tipi, Doktora Gitme Durumu ve 
Reaksiyon    Gösterilen ølacÕn Daha Önce KullanÕlma Durumu 

 n % 

ølaç Alerjisi 
Reaksiyon Tipi 

Bilinmiyor 1 0,5 

7øP 1 213 97,3 

7øP 4 5 2,3 

Doktora Gitme 
durumu 

Ameliyat 
esnasÕnda 
görülmüú 

1 0,5 

Bilinmiyor 13 5,9 

Doktora 
gitmemiú 

6 2,7 

Doktora gitmiú 199 90,9 

Reaksiyon 
gösterilen ilacÕ 
daha önce 
kullanmÕú mÕ? 

Evet 204 93,2 

HayÕr 15 6,8 

 

 ølaç alerjisi reaksiyon tipi incelendi÷inde; 213 (%97,3) olguda Tip 1, 5 

(%2,3) olguda Tip 4 reaksiyon görülmektedir. 

 
ùekil 11: ølaç Alerjisi Reaksiyon Tipi 
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 ølaç reaksiyonu görülen olgularda 1’inde (%0,5) ameliyat esnasÕnda 

reaksiyon görülmüúken, 6’sÕ (%2,7) reaksiyon sÕrasÕnda veya sonrasÕnda 

doktora gitmemiú, 198’i (%90,4) reaksiyon oldu÷u sÕrada doktora gitmiú, 

13’ünün de (%5,9) doktora gidip gitmedi÷i bilinmemektedir. 

 
ùekil 12: ølaç Reaksiyonu Görülen Olgularda Doktora Gitme Durumu 

  

           Reaksiyon gösterilen ilacÕn daha öncesinde kullanÕlma durumuna 

bakÕldÕ÷Õnda olgularÕn 204’ü (%93,2) reaksiyon gösterilen ilacÕ daha 

öncesinde kullanmÕú olup, 15 (%6,8) olgu reaksiyon gösterilen ilacÕ daha 

öncesinde kullanmamÕúWÕr. 

 
ùekil 13: Reaksiyon Gösterilen ølacÕn Daha Öncesinde KullanÕlma 

Durumu Da÷ÕOÕPÕ 
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   Tablo 16: ølaç Alerjisi Oluúumundan Sorumlu, KullanÕlmÕú� ølaçlarÕn 
GruplarÕ 

n=219 n % 

NSAøø 138 

63,

0 

BETA LAKTAM ANTø%øYOTøKLER 65 

29,

7 

.øNOLON GRUBU ANTø%øYOTøKLER 9 4,1 

LOKAL ANESTEZøK øLAÇLAR 8 3,7 

øLAÇLARIN ø6øMLERø1ø BøLMøYOR 5 2,3 

PROTON POMPA øNHø%øTÖRÜ 5 2,3 

GENEL øNHALER ANESTEZøK 2 0,9 

MAKROLøD GRUBU ANTø%øYOTøK 8 3,7 

ANTøDEPRESAN øLAÇLAR 2 0,9 

ANTøFUNGAL øLAÇLAR 1 0,5 

ANTø+øPERTANSøF øLAÇLAR 2 0,9 

ANTø7øROøD øLAÇLAR 1 0,5 

MYORELAKSAN øLAÇLAR 3 1,4 

SÜLFONAMøD GRUBU ANTø%øYOTøKLER 3 1,4 

ORAL ANTø'øYABETøKLER 1 0,5 

AMøNOGLøKOZøD GRUBU 1 0,5 

 

          ølaç alerjisi oluúumundan sorumlu tutulan, poliklini÷imize baúvuran 

olgularÕn  kullandÕklarÕ ilaç gruplarÕ da÷ÕOÕPÕ incelendi÷inde; olgularÕn 138’inde 

(%63) NSAøø, 65’inde (%29,7) beta laktam antibiyotiklere, 9’unda (%4,1) 

kinolon grubu antibiyotiklere, 8’inde (%3,7) lokal anesteziklere karúÕ 

reaksiyon geliúti÷i görülmektedir. OlgularÕn 5’i de (%2,3) ilaç ismini 

bilmemektedir. Reaksiyon geliúen di÷er ilaç gruplarÕQÕn da÷ÕOÕPÕ Tablo 9’da 

gösterilmektedir. 
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ùekil 14: ølaç Alerjisi Oluúumundan Sorumlu, KullanÕlmÕú�ølaçlarÕn 

GruplarÕ 
 

     Tablo 17: ølaç Alerjisi Oluúumundan Sorumlu, KullanÕlmÕú�ølaçlarÕn Alt 
GruplarÕ Da÷ÕOÕPÕ 

n=71 n % 

PENø6ø/øNLER 55 77,5 

SEFALOSPORøNLER 14 19,7 

SSRI (Selektif Seratonin Reuptake ønhibitörleri) 2 2,8 

ACE øNHø%øTÖRLERø 2 2,8 

ARB (Anjiotensin Reseptör Blokörleri) 1 1,4 

%øGUANøDLER 1 1,4 

 

  

 

          ølaç alerjisi oluúumundan sorumlu tutulan, poliklini÷imize baúvuran 

olgularÕn  kullandÕklarÕ ilaçlarÕn alt  gruplarÕ da÷ÕOÕPÕ incelendi÷inde; 55’inde  

(%77,5) Penisilinler, 11’inde (%19,7) Sefalosporinler, 2’sinde (%2,8) SSRI 

(n=2,8) grubu ilaç kullanÕPÕ oldu÷u görülmektedir. Di÷er ilaç alt gruplarÕQÕn 

da÷ÕOÕPÕ Tablo 10’da gösterilmiútir. 
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ùekil 15: ølaç Alerjisi Oluúumundan Sorumlu, KullanÕlmÕú� ølaçlarÕn Alt 
GruplarÕ Da÷ÕOÕPÕ 
 
     Tablo 18: ølaç Alerjisi Oluúumundan Sorumlu, KullanÕlmÕú� ølaçlarÕn 
Etken Maddeleri Da÷ÕOÕPÕ 

n=214 n % 

AMOKSø6ø/øN 38 17,8 

PARASETAMOL 34 15,9 

'øKLOFENAK 30 14,0 

METAMøZOL 30 14,0 

FLURBøPROFEN 29 13,6 

ASETøLSALø6ø/øK ASøT 21 9,8 

AMPø6ø/øN 17 7,9 

NAPROKSEN 17 7,9 

DEKSKETOPROFEN 9 4,2 

SEFUROKSøM AKSETøL 8 3,7 

/øDOKAøN 7 3,3 

ETODOLAK 4 1,9 

KLARøTROMø6øN 4 1,9 

MOKSøFLOKSASøN 4 1,9 

TRøMETOPRøM SÜLFAMETAKSAZOL 4 1,9 
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øBUPROFEN 3 1,4 

LANSOPRAZOL 3 1,4 

SEFAKLOR 3 1,4 

6øPROFLOKSASøN 3 1,4 

AZøTROMø6øN 2 0,9 

FENøRAMøDOL 2 0,9 

øLACIN ETKEN MADDESø1øN øSMø1ø BøLMøYOR 2 0,9 

PROPøFENAZON 2 0,9 

FOSøNOPRøL 1 0,5 

GENTAMø6øN 1 0,5 

LEVOFLOKSASøN 1 0,5 

LORAKARBEF 1 0,5 

MELOKSøKAM 1 0,5 

METFORMøN 1 0,5 

1øMESULøD 1 0,5 

PROPøLTøYOURASøL 1 0,5 

RABEPRAZOL 1 0,5 

SEFAZOLøN 1 0,5 

SEFPODOKSøM 1 0,5 

SERTRALøN 1 0,5 

6øLAZAPRøL 1 0,5 

6øTALOPRAM 1 0,5 

TELøTROMø6øN 1 0,5 

TERBøNAFøN 1 0,5 

7øYOKOLùøKOSøD 1 0,5 

VALSARTAN 1 0,5 

 

          ølaç alerjisi oluúumundan sorumlu, KullanÕlmÕú ilaçlarÕn etken maddeleri 

da÷ÕOÕPÕ incelendi÷inde; 38 (%17,8) olguda Amoksisilin, 34’ünde (%15,9) 

Parasetamol, 30’unda (%14) Diklofenak, 30’unda (%14) Metamizol, 29’unda 

(%13,6) Flurbiprofen kullanÕPÕ oldu÷u görülmektedir. Di÷er etken maddelerin 

da÷ÕOÕPÕ Tablo 11’de gösterilmektedir. 
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ùekil 16: ølaç Alerjisi Oluúumundan Sorumlu, KullanÕlmÕú�ølaçlarÕn Etken 

Maddeleri Da÷ÕOÕPÕ 
 

      Tablo 19: Poliklini÷imize Baúvuran Hastalara  GÕda Alerjisine 
Yönelik YapÕlan Deri  Prick   Testi SonuçlarÕ Da÷ÕOÕPÕ  

*Õda Alerjisi Deri Prick Testi n % 

BakÕlmamÕú 103 47,0 

Negatif 114 52,1 

Pozitif 2 0,9 

Bu÷day unu 1 50,0 

Bu÷day unu-PÕVÕr unu-domates-portakal 1 50,0 

 

 Poliklini÷imize baúvuran olgularÕn 103’ünde (%47,0) gÕda alerjisine 

yönelik deri prick testi bakÕlmamÕúken, test yapÕlan olgularÕn 114’ünde 

(%52,1) test sonucu negatif, 2’sinde (%0,9) pozitif çÕkmÕúWÕr. Pozitif olgularÕn 

1’inde bu÷day ununa karúÕ gÕda alerjisi pozitif, di÷erinde de bu÷day unu-mÕVÕr 

unu-domates-portakal’a karúÕ  gÕda alerjisi pozitif saptanmÕúWÕr. 
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Tablo 20: Poliklini÷imize Baúvuran Hastalara  ønhaler Alerjisine Yönelik 
YapÕlan Deri  Prick   Testi SonuçlarÕ Da÷ÕOÕPÕ    

ønhaler Alerjisi Deri Prick Testi n % 

BakÕlmamÕú 92 42,0 

Negatif 80 36,5 

Pozitif 47 21,5 

D. Farinea 30 63,8 

D. Pteronyssinus 26 55,3 

Olea Europaea 23 48,9 

Grasses/Cereals 22 46,8 

F. Excelsior 4 8,5 

Plantago Lanceolata 3 6,4 

Artemisia Vul. 2 4,3 

Papulus Alba 1 2,1 

Platanus Orientalis 1 2,1 

 

 Poliklini÷imize baúvuran olgularÕn 92’sinde (%42) ønhaler alerjisi deri 

prick testi bakÕlmamÕúken, olgularÕn 80’inde (%36,5) ønhaler alerjisi deri prick 

testi sonucu negatif, 47’sinde (%21,5) pozitiftir. Test sonucu pozitif olgularda 

sorumlu ajanlarÕn da÷ÕOÕPÕ Tablo 13’de gösterilmektedir. 
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Tablo 21: Poliklini÷imize Baúvuran Olgularda Görülen Belirti ve 
ùikayetlerin Da÷ÕOÕPÕ 

Belirti ve ùikayetler n % 

DERø BELøRTøLERø   

KaúÕntÕ 195 89,0 

Ürtiker 173 79,0 

Anjiyoödem 134 61,2 

Maküler Döküntü 61 27,9 

Büllöz Reaksiyon 3 1,4 

Fiks ølaç Erupsiyonu 1 0,5 

Eritrodermi 1 0,5 

ALT VE ÜST SOLUNUM 
YOLLARINA AøT SEMPTOMLAR   

Nefes DarlÕ÷Õ 102 46,6 

Öksürük 11 5,0 

HapúÕrma 3 1,4 

Burun AkÕntÕVÕ 2 0,9 

Burun TÕkanÕklÕ÷Õ 1 0,5 

GASTROøNTESTøNAL 
SEMPTOMLAR   

BulantÕ-Kusma 31 14,2 

KarÕn A÷UÕVÕ 4 1,8 

KARDøYOVASKÜLER 
SEMPTOMLAR   

Taúikardi 26 11,9 

Hipotansiyon 47 21,5 

PSøùøK SEMPTOMLAR   

Korku-Panik 40 18,3 

BaygÕnlÕk Hissi 33 15,1 

Uyuúma 1 0,5 

Terleme 1 0,5 
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 Olgularda gözlenen belirti ve úikayetlerin genel olarak ana gruplara 

göre görülme sÕklÕ÷Õ� úu úekildedir. Deri belirtileri %65.2, alt ve üst solunum 

yollarÕna ait semptomlar %13.6, gastrointestinal sistem semptomlarÕ %4.2, 

kardiyovasküler sistem semptomlarÕ %8.4, psiúik semptomlar %8.6 oranÕnda 

görülmektedir. OlgularÕn 195’inde (%89) kaúÕntÕ, 173’ünde (%79) ürtiker, 

134’ünde (%61,2) anjiyoödem, 102’sinde (%46,6) nefes darlÕ÷Õ, 61’inde de 

(%27,9) maküler döküntü  görülmektedir. Olgulardaki görülen  di÷er belirti ve 

úikayetlerin da÷ÕOÕPÕ Tablo 14’de gösterilmektedir. 

 

   

 

 

 

 

 
ùekil 17: Poliklini÷imize Baúvuran Olgularda Görülen Belirti ve 
ùikayetlerin Da÷ÕOÕPÕ 
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Tablo 22: Poliklini÷imize Baúvuran Olgulara ølaç Alerjisi VarlÕ÷Õna 
Yönelik YapÕlan Oral ve øntradermal ølaç Provokasyon Testleri SonuçlarÕ 
Da÷ÕOÕPÕ 

  n % 

Oral ølaç 
Provokasyon 
Testi 

BakÕlmamÕú 197 90,0 

Negatif 22 10,0 

Pozitif 0 0,0 

øntradermal ølaç 
Provokasyon 
Testi 

BakÕlmamÕú 187 85,4 

Negatif 27 12,3 

Pozitif 5 2,3 

 

 OlgularÕn 197’sinde (%90) oral ilaç provokasyon testi bakÕlmamÕúken, 

22’sinde (%10) bakÕlmÕú ve sonuç negatif çÕkmÕúWÕr. 

 OlgularÕn 187’sinde (%85,4) intradermal ilaç provakasyon testi 

bakÕlmamÕúken, 27’sinde (%12,3) negatif, 5’inde (%2,3) pozitif çÕkmÕúWÕr. 

 

 

 

 

Tablo 23: ølaç Alerjisi VarlÕ÷Õ veya ølaç Alerjisi ùüphesi VarlÕ÷ÕQÕn, ønhaler 
Deri Prick Testi SonuçlarÕ�øle Olan  øliúkisinin De÷erlendirilmesi 

ønhaler Prick 
Testi 

ølaç Alerjisi 

p ùüphesi Var Var 

n (%) n (%) 

Pozitif 45 (%37,5) 2 (%28,6) 
1,000 

Negatif 75 (%62,5) 5 (%71,4) 

Fisher’s Exact test 

 

 ønhaler deri prick testi pozitifli÷i olmasÕ ile, Kiúide ilaç alerjisi varlÕ÷Õ 

veya ilaç alerjisi úüphesi varlÕ÷Õ iliúkisi arasÕnda istatistiksel olarak anlamlÕOÕk 

bulunmamaktadÕr (p>0,05). 
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Tablo 24: ølaç Alerjisi VarlÕ÷Õ veya ølaç Alerjisi ùüphesi VarlÕ÷ÕQÕn, 
Poliklini÷e Baúvuru Öncesinde TanÕ Konulmuú HastalÕklar øle Olan  
øliúkisinin De÷erlendirilmesi 

Poliklini÷e 
Baúvuru 
Öncesinde  TanÕ 
Konulmuú 
HastalÕklar 

ølaç Alerjisi 

p 
ùüphesi Var Var 

n (%) n (%) 

Hipertansiyon 18 (%8,6) 1 (%11,1) 0,565 
Hipotiroidi 16 (%7,6) 2 (%22,2) 0,163 
Depresyon 15 (%7,1) 0 (%0) 1,000 
Diabetes 
Mellitus 

12 (%5,7) 1 (%11,1) 0,430 

Hiperlipidemi 9 (%4,3) 0 (%0) 1,000 

Fisher’s Exact test 

 

 Poliklini÷e baúvuru öncesinde  olgularda tanÕ konulmuú hastalÕklarÕn 

var olmasÕ ile, Kiúide ilaç alerjisi varlÕ÷Õ veya ilaç alerjisi úüphesi varlÕ÷Õ iliúkisi 

arasÕnda istatistiksel olarak anlamlÕOÕk bulunmamaktadÕr (p>0,05). 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 



80 
 

Tablo 25: ølaç Alerjisi VarlÕ÷Õ veya ølaç Alerjisi ùüphesi VarlÕ÷ÕQÕn, 
Poliklini÷e Baúvuru Öncesinde  TanÕ Konulmuú Alerjik HastalÕklar øle 
Olan  øliúkisinin De÷erlendirilmesi 

Poliklini÷e 
Baúvuru 
Öncesinde  TanÕ 
Konulmuú 
Alerjik 
HastalÕklar 

ølaç Alerjisi 

p 

ùüphesi Var Var 

n (%) n (%) 

Alerjik Rinit 47 (%22,4) 2 (%22,2) 1,000 
AstÕm 22 (%10,5) 3 (%33,3) 0,070 
Atopik Dermatit 9 (%4,3) 0 (%0) 1,000 
Kronik Ürtiker 8 (%3,8) 1 (%11,1) 0,319 

Fisher’s Exact test 

 

 Poliklini÷e baúvuru öncesinde  olgularda tanÕ konulmuú alerjik 

hastalÕklarÕn var olmasÕ ile, Kiúide ilaç alerjisi varlÕ÷Õ veya ilaç alerjisi úüphesi 

varlÕ÷Õ iliúkisi arasÕnda istatistiksel olarak anlamlÕOÕk bulunmamaktadÕr 

(p>0,05). 

 

     Tablo 26: ølaç Alerjisi VarlÕ÷Õ veya ølaç Alerjisi ùüphesi VarlÕ÷ÕQÕn, 
Ailede ølaç Alerjisi Öyküsü øle Olan  øliúkisinin De÷erlendirilmesi 

Ailede ølaç 
Alerjisi Öyküsü 

ølaç Alerjisi 

p ùüphesi Var Var 

n (%) n (%) 

Yok 181 (%86,2) 8 (%88,9) 
1,000 

Var 29 (%13,8) 1 (%11,1) 

Fisher’s Exact test 

 

 Ailede ilaç alerjisi öyküsü var olmasÕ ile, Kiúide ilaç alerjisi varlÕ÷Õ veya 

ilaç alerjisi úüphesi varlÕ÷Õ iliúkisi arasÕnda istatistiksel olarak anlamlÕOÕk 

bulunmamaktadÕr (p>0,05). 
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Tablo 27: ølaç Alerjisi veya ølaç Alerjisi ùüphesi Var Olan Kiúilerde  
Reaksiyon Oluúan ølaç Grubu ile Görülen Reaksiyon SayÕVÕ ArasÕndaki 
øliúkinin De÷erlendirilmesi 

Reaksiyon 
Oluúan ølaç 
Grubu 

Reaksiyon SayÕVÕ 

p 1 kez 2 kez �3 kez 

n (%) n (%) n (%) 

NSAøø 26 (%51,0) 38 (%63,3) 16 (%72,7) 0,174 
Beta Laktam 
Antibiyotikler 

16 (%31,4) 22 (%36,7) 6 (%27,3) 0,687 

Makrolid Grubu 
Antibiyotikler 

2 (%3,9) 3 (%5,0) 2 (%9,1) 0,657 

Kinolon Grubu 
Antibiyotikler 

3 (%5,9) 1 (%1,7) 1 (%4,5) 0,497 

Lokal 
Anestezikler 

1 (%2,0) 1 (%1,7) 1 (%4,5) 0,727 

Pearson Ki-Kare test 

 

 ølaç alerjisi veya ilaç alerjisi úüphesi var olan kiúilerde  reaksiyon 

oluúan ilaç gruplarÕ ile görülen reaksiyon sayÕVÕ karúÕlaúWÕUÕlmÕúWÕr. Reaksiyon 

sayÕVÕ ile reaksiyon oluúan ilaç gruplarÕ arasÕnda istatistiksel olarak anlamlÕ 

farklÕOÕk saptanmamÕúWÕr (p>0,05). 

østatistiksel øncelemeler 

ÇalÕúmada elde edilen bulgular de÷erlendirilirken, istatistiksel analizler 

için NCSS (Number Cruncher Statistical System) 2007&PASS (Power 

Analysis and Sample Size) 2008 Statistical Software (Utah, USA) programÕ 

kullanÕldÕ. ÇalÕúma verileri de÷erlendirilirken tanÕmlayÕFÕ istatistiksel 

metodlarÕn (Ortalama, Standart sapma, medyan, oran) yanÕ sÕra niteliksel 

verilerin karúÕlaúWÕUÕlmasÕnda Fisher’s Exact Ki-Kare test, Yates Contiunity 

Correction test ve Pearson Ki-Kare test kullanÕldÕ. Sonuçlar % 95’lik güven 

aralÕ÷Õnda, anlamlÕOÕk p<0.05 düzeyinde de÷erlendirildi. 

 



                                                           VII. TARTIŞMA 

 

                 ÇalÕúmamÕzda öyküsünde ilaç alerjisi tanÕVÕ veya úüphesi olan 

hastalarÕ sosyodemografik özellikleri, klinik özellikleri açÕVÕndan ve hangi 

ilaçlar ile reaksiyon gösterdikleri açÕVÕndan araúWÕrmayÕ amaçladÕk. 

 

                2010-2012 yÕllarÕ arasÕnda Celal Bayar Üniversitesi Hastanesi  øç 

HastalÕklarÕ Anabilim DalÕ Eriúkin Alerji-ømmünoloji poliklini÷ine ilaç alerjisi 

varlÕ÷Õ veya ilaç alerjisi úüphesi nedeni ile  ayaktan baúvuran 219 olguya 

uygulanan ‘’ølaç Alerjisinin De÷erlendirilmesi’’ anketleri hastalarÕn dosyalarÕ 

retrospektif incelenerek araúWÕUÕlmÕúWÕr. 9 olgu dÕú merkezlerde ilaç alerjisi 

tanÕVÕ almÕú olup, 210 olgu ise daha öncesinde ilaç kullanÕPÕ sonrasÕ birtakÕm 

reaksiyonlar görülmesi nedeni ile sa÷OÕk kuruluúlarÕ tarafÕndan yönlendirilen 

veya kendi iste÷i ile poliklini÷imize baúvuran hastalardan oluúmaktadÕr. DÕú 

merkezde konulan ilaç alerjisi tanÕVÕ ile baúvuran 9 olguya tanÕ\Õ do÷rulamak 

amacÕ ile klini÷imizde  tekrar ilaç provakasyon testleri uygulanmamÕúWÕr. 9 

olgudan sadece 2 olguya diú çekimi ve cerrahi operasyon operasyon öncesi 

reaksiyon görülebilme ihtimaline karúÕOÕk intradermal ilaç provakasyon testi 

uygulanmÕú, negatif saptanmÕúWÕr. 219 olgudan 49 olguya kendisine reçete 

edilen ilaçlarÕ kullanmadan önce, diú çekimi veya cerrahi operasyon öncesi 

test amaçlÕ oral ve intradermal ilaç provakasyon testleri uygulanmÕú, 5 olguda 

intradermal ilaç provakasyon testi pozitif saptanmÕúWÕr. 

 

            Ülkemiz geneli için herhangi bir sebeple hastaneye baúvuran 

hastalarÕn sosyodemografik özelliklerini gösteren genel bir çalÕúma 

bulunmamaktadÕr. BazÕ hastanelerde yapÕlan hasta memnuniyet anketi 

tarzÕndaki çalÕúmalar ile o hastaneye baúvuran hastalarÕn sosyodemografik 

özellikleri hakkÕnda bilgi edinebilmekteyiz. YapÕlan çalÕúmalara bakacak 

olursak 2010 yÕOÕnda Dicle üniversitesine baúvuran ayaktan ve yatan  820 

hastanÕn yaklaúÕk 2/3’ü erkek, 1/3’ü kadÕn hastalardan oluútu÷u,  e÷itim 

durumlarÕna bakÕldÕ÷Õnda %60’ Õ ilkö÷retim, %20’si lise, %7’lik bölümü ise 

üniversite mezunu oldu÷u saptanmÕúWÕr. Hastaneye baúvuranlarÕn % 65’ i 18-
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40 yaú, % 17.8 ‘ inin 41-50 yaú aralÕ÷Õnda oldu÷u saptanmÕúWÕr (119).  2012 

\ÕOÕnda Afyon Kocatepe Üniversitesi hastanesinde yatan 345 hasta ile yapÕlan 

çalÕúmada hastalarÕn  %61,7’si kadÕn, %38,3’ü erkek hastalardan oluútu÷u 

saptanmÕúWÕr. Yaú gruplarÕna göre hastalarÕn  %49,3’ü 50 ve üzeri yaú 

grubunda, %22,6’sÕ 35-49 yaú grubunda ve di÷erleri ise 19-34 yaú grubunda 

oldu÷u saptanmÕúWÕr. Ö÷renim düzeylerine göre hastalarÕn  70’i (%20,3) okur-

yazar olmadÕ÷Õ,  %44,6 ‘sÕQÕn ilkö÷retim,  %13,3’ ünün lise  ve %8,4 ‘ünün 

lisans mezunu oldu÷u saptanmÕúWÕr. HastalarÕn % 52.2’ sinin ev hanÕPÕ, 

%14,4’ ünün çalÕúmadÕ÷Õ, %12 ‘sinin iúçi, %11’ inin serbest meslek sahibi 

oldu÷u saptanmÕúWÕr (120). 2008 yÕOÕnda Tekirda÷ devlet hastanesinde yatan 

1347 hasta ile yapÕlan baúka bir çalÕúmada hastalarÕn %57.3’ünün kadÕn, 

%42.7’sinin erkek hastalardan oluútu÷u, hastalarÕn yaú ortalamasÕ 

50.67±17.52 oldu÷u saptanmÕúWÕr. HastalarÕn % 45,9’ unun ev hanÕPÕ, %16,8’ 

inin emekli , %14,3 ‘ünün  iúçi, %18,7’ sinin serbest meslek  sahibi, %4,3 ‘ 

ünün memur  oldu÷u saptanmÕúWÕr (121).  

 

             TÜøK 2012 yÕOÕ adrese dayalÕ nüfüs kayÕt sistemi sonuçlarÕna göre 

ülkemizin nüfusu 75.627.384, Manisa ilinin nüfusu 1.346.162 olarak 

saptanmÕúWÕr. Cinsiyet da÷ÕOÕPÕnda  erkek nüfus 673. 700 , kadÕn nüfus 

672.462 ‘dir. Ortalama yaú 33.62’ dir. 15-64 yaú aralÕ÷Õ nüfus 930.221, 65 yaú 

ve üstü nüfus 128.751 ‘ dir. Manisa ili e÷itim durumu %3.5 okur yazar de÷il, 

% 33.1 ilkokul, %22 ilkö÷retim veya ortaokul, %14.9 lise, %7.2 üniversite 

mezunu olarak saptanmÕúWÕr. Manisa ilinde bulunanlarÕn meslek da÷ÕOÕPÕ ile 

ilgili kesin bir veriye ulaúÕlamamÕúWÕr (122) .  

 

              ÇalÕúmamÕzdaki hastalarÕn 55’i (%25,1) erkek, 164’ü (%74,9) 

kadÕndÕ.  HastalarÕPÕ]Õn yaúlarÕ 17 ile 68 yaú arasÕnda de÷Lúmekte olup, 

ortalamasÕ 39,32±11,66 yaúWÕr. OlgularÕPÕ]Õn % 72,1’ ini 31-60 yaú arasÕndaki  

hastalar oluúturmaktadÕrlar. HastalarÕPÕ]Õn 108’inin (%49,3) ev hanÕPÕ 

oldu÷unu saptadÕk. En çok baúvuran di÷er hastalar ise 33 kiúi olarak (%15,1) 

serbest meslek çalÕúanlarÕ ve 29 kiúi  olarak (%13,2) memur olarak saptandÕ. 

(÷itim durumu bakÕPÕndan olgularÕPÕ]Õn 117’si (%53,4) ilkö÷retim, 58’i 
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(%26,5) lise, 39’u (%17,8) üniversite mezunu oldu÷unu,  5 kiúinin (%2,3) 

okuryazar olmadÕ÷ÕQÕ saptadÕk.  

 

            YapÕlan çalÕúmalarda genellikle hastaneye ayaktan veya yatarak 

baúvuran hastalarÕn ço÷unlu÷unu kadÕn hastalar oluúturmaktadÕr. Bizde 

çalÕúmamÕzda  di÷er çalÕúmalarda oldu÷u gibi baúvuran hastalarÕn yaklaúÕk 

2/3’ ünün kadÕnlardan oluútu÷u saptadÕk.  ølaç alerjisi ile ilgili yapÕlan  

epidemiyolojik çalÕúmalarda kadÕnlarda ilaç alerjisi görülme sÕklÕ÷Õ erkeklere 

göre genellikle 2-3 kat daha fazla görülmektedir (7,22,23). Biz bu 

çalÕúmamÕzda kadÕnlarda ilaç alerjisi öyküsünün erkeklere göre 3 kat daha 

fazla oldu÷unu saptadÕk. Bu bulgu literatür verileri ile uyumlu bulunmuútur. 

HastalarÕPÕ]Õn büyük bir ço÷unlu÷unun e÷itim durumunun ilkö÷retim mezunu 

oldu÷unu saptadÕk. Bu saptadÕ÷ÕPÕz bulgu Manisa ilinin sosyodemografik 

verileri ile uyumludur. ÇalÕúmamÕzda baúvuran hastalarÕn yarÕVÕQÕ ev 

hanÕmlarÕ oluúturmaktadÕr. Bu durumu di÷er mesleklerde çalÕúan kiúilerin 

mesai saatleri içerisinde hastaneye baúvurularÕQÕ ertelemelerine, hastalÕ÷ÕQÕ 

yeteri kadar önemsememelerine  ba÷OÕ oldu÷unu düúünüyoruz. Ev 

hanÕmlarÕQÕn hastaneye baúvuru, tanÕ, tedavi süreleri için yeterli zamana 

fazlasÕyla sahip olmalarÕQÕn bu sonucu do÷urdu÷unu düúünüyoruz.  

             

          Hastalarda   mevcut olan bazÕ hastalÕklar alerjik reaksiyon riskini 

ço÷altabilir. Örne÷in aminopenisilin kullanÕPÕ sonrasÕ makülopapüler 

döküntüler,  atipik veya anormal lenfositlerin var oldu÷u Ebstein Barr Virüs 

(EBV) enfeksiyonlarÕnda ve lösemilerde karúÕPÕza daha sÕklÕkla 

oÕkabilmektedir (27,28). Biz de çalÕúmamÕzda poliklini÷imize baúvuru 

öncesinde  var olan,  tanÕ konulmuú hastalÕk varlÕ÷ÕQÕ araúWÕrdÕk. OlgularÕn 

127’sinde (%58) tanÕ konulmuú hastalÕk saptanmamÕú iken, 92’sinde (%42) 

herhangi bir hastalÕk mevcut oldu÷u saptandÕ. Hastalarda en sÕk olarak 

19’unda (%8,7) hipertansiyon, 18’inde (%8,2) hipotiroidi, 15’inde (%6,8) 

depresyon, 13’ünde (%5,9) Diyabetes Mellitus tanÕVÕ oldu÷u saptandÕ. Bu 

olgularda yaptÕ÷ÕPÕz ilaç alerjisi varlÕ÷Õ veya ilaç alerjisi úüphesi varlÕ÷ÕQÕn, 

poliklini÷e baúvuru öncesinde tanÕ konulmuú hastalÕklar ile olan  iliúkisinin 
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de÷erlendirilmesinde olgularda tanÕ konulmuú hastalÕklarÕn var olmasÕ ile, 

kiúide ilaç alerjisi varlÕ÷Õ veya ilaç alerjisi úüphesi iliúkisi arasÕnda istatistiksel 

olarak anlamlÕOÕk saptanmadÕ. 

 

 YapÕlan çalÕúmalarda  kendisinde veya ailesinde alerjik rinit,alerjik 

astÕm veya atopik dermatit gibi hastalÕk öyküsü olan atopik kiúilerde ilaç 

alerjisi sÕklÕ÷Õnda belirgin bir artÕú olmadÕ÷Õ ancak  özellikle astÕPÕ olan 

kiúilerde ilaç alerjisi geliúti÷inde klinik sonuçlarÕn daha ciddi olabildi÷i 

saptanmÕúWÕr (19).  Baúvuru sÕrasÕnda de÷erlendirilen olgularÕn 133’ünde 

(%60,7) alerjik hastalÕk saptanmamÕú iken, 86 (%39,3) olguda alerjik hastalÕk 

varlÕ÷Õ görülmektedir. Alerjik hastalÕk bulunan olgularÕn 49’unda (%22,4) 

alerjik rinit, 25’inde (%11,4) astÕm, 9’unda (%4,1) atopik dermatit, 9’unda 

(%4,1) kronik ürtiker oldu÷u saptanmÕúWÕr. Poliklini÷e baúvuru öncesinde  

olgularda tanÕ konulmuú alerjik hastalÕklarÕn var olmasÕ ile, kiúide ilaç alerjisi 

varlÕ÷Õ veya ilaç alerjisi úüphesi iliúkisi de÷erlendirildi÷inde ise kiúide alerjik 

hastalÕk olmasÕ istatistiksel olarak anlamlÕOÕk saptanmadÕ. Bulgular literatür ile 

uyumlu saptandÕ. 

 

             Kiúinin ailesinde ilaç alerjisi öyküsü bulunmasÕ ise kendisinde ilaç 

alerjisi oluúma riskini 15 kat arttÕrdÕ÷Õ rapor edilmiútir (26). Biz de 

çalÕúmamÕzda ailede ilaç alerjisi öyküsü varlÕ÷ÕQÕ araúWÕrdÕk. OlgularÕn 

189’unun (%86,3) ailesinde ilaç alerjisi öyküsü görülmemekte iken, 30’unun 

(%13,7) ailesinde ilaç alerjisi öyküsü görülmektedir. OlgularÕn 15’inin (%50) 

annesinde, 5’inin (%16,7) babasÕnda, 10’unun da (%33,3) kardeúinde ilaç 

alerjisi öyküsü görülmektedir. Ailede ilaç alerjisi öyküsü ile kiúide ilaç alerjisi 

varlÕ÷Õ veya ilaç alerjisi úüphesi  iliúkisi de÷erlendirildi÷inde ise ailede ilaç 

alerjisinin  olmasÕ istatistiksel olarak anlamlÕOÕk saptanmadÕ. Bu bulguyu 

literatür bilgisi ile uyumsuz saptadÕk. Bu durumun hastalarÕn aile öyküsünü 

yeteri kadar bilememelerine ba÷ladÕk. 

 

             Öyküsünde daha öncesinde bir veya daha fazla ilaca karúÕ alerjik 

reaksiyon tarifleyen kiúiler  ilaç alerjisi açÕVÕndan artmÕú bir risk taúÕrlar. 
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ÇalÕúmamÕzdaki olgularÕn 3’ünde (%1,4) geçmiúte ilaç reaksiyonu 

görülmemekte olup, 141’inde (%64,4) görülmektedir, 75 (%34,2) olgunun da 

bilgisine ulaúÕlamamÕúWÕr. ølaç alerjisi reaksiyonu görülen olgularÕn 51’inde 

(%38,3) 1 kez, 60’Õnda (%45,1) 2 kez, 16’sÕnda (%12,0) 3 kez, 2’sinde (%1,5) 

4 kez, 3’ünde (%2,2) 5 kez, 1’inde (%0,7) 6 kez reaksiyon görülmüútür. 

Literatür ile uyumlu olarak hastalarda genellikle öncesinde ilaç reaksiyonu 

mevcut oldu÷u saptanmÕúWÕr. 

 

            �ølaçlarla karúÕlaúma sÕklÕ÷ÕQÕn alerji geliúmesinde önemli oldu÷u 

bilinmektedir. Bir kiúi ne kadar sÕk ilaç ile karúÕlaúÕrsa, o kadar alerjik 

reaksiyon geliútirme riski taúÕr (19). OlgularÕPÕzda reaksiyon görülen ilacÕn 

daha öncesinde kullanÕlma durumuna bakÕldÕ÷Õnda olgularÕn 204’ü (%93,2) 

reaksiyon gösterilen ilacÕ daha öncesinde kullanmÕú olup, 15 (%6,8) olgu 

reaksiyon gösterilen ilacÕ daha öncesinde kullanmamÕúWÕr. Bu saptanan bulgu 

literatür bilgileri ile uyumlu görülmektedir.  

 

              Ig E aracÕOÕklÕ  mekanizma sonucu oluúan Tip -1 ( Erken Tip ) aúÕUÕ 

duyarlÕOÕk en sÕk karúÕlaúÕlan hipersensitivite reaksiyonudur. Reaksiyon 

sonucunda kiúide ürtiker, angioödem, üst hava yolu ödemi, bronkospazm, 

hipotansiyon, úok, anafilaksi gibi klinik durumlar geliúebilmektedir(38). Tip 4  

DúÕUÕ duyarlÕOÕk reaksiyonunda  T lenfositler aracÕOÕ÷Õ ile hipersensitivite 

reaksiyonu, doku hasarÕ gerçekleúmektedir. Bu mekanizma aracÕOÕ÷Õ ile kiúide  

makulopapüler döküntüler, büllöz deri reaksiyonlarÕ, kontakt dermatit, akut 

generalize ekzantamatöz püstüloz (AGEP) geliúebilmektedir. HastalarÕPÕz 

ilaç alerjisi reaksiyon tipi açÕVÕndan incelendi÷inde; 213 (%97,3) olguda Tip 1, 

5 (%2,3) olguda Tip 4 reaksiyon görüldü÷ü saptanmÕúWÕr. Bu saptanan bulgu  

literatür verileri ile uyumludur. 

               

               Türkiye'de kiúi baúÕna düúen ilaç tüketimi oldukça düúüktür. 2011 

\ÕOÕnda dolar bazÕnda kiúi baúÕna ilaç tüketimi Türkiye'de 123 dolar iken 2012 

\ÕOÕnda kiúi baúÕna ilaç tüketimi %13,7 oranÕnda azalarak yaklaúÕk 106,2 dolar 

olmuútur. Türkiye’de kutu bazÕnda kiúi baúÕ ilaç tüketimi 2012 yÕOÕnda bir 
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önceki yÕla göre %1,6 artÕú göstererek 23,4 kutu olarak gerçekleúmiútir. 

Türkiye ilaç pazarÕnda 2012 yÕOÕnda %11,8 ile antibiyotikler; de÷er bazÕnda en 

çok harcama yapÕlan  ve kullanÕlan ürün grubudur. 2007 yÕOÕnda yapÕlan 

araúWÕrmada ülkemizde yÕlda alÕnan 1.3 milyar kutu ilacÕn 222 milyon 

kutusunu antibiyotikler oluúturmuútur. Yine 2007 yÕOÕnda yapÕlan araúWÕrmada 

kiúi baúÕna yapÕlan yÕllÕk  ortalama 170 TL ‘ lik ilaç harcamasÕQÕn 30 TL ‘ sini 

antibiyotikler oluúturmuútur (123). En sÕk kullanÕlan ilaç grubu olan 

antibiyotikleri; %9,6 ile romatizma ilaçlarÕ  (NSAøø, Myorelaksanlar vb.) , %9,3 

ile kalp-damar sistemi ilaçlarÕ, %7,5 ile onkoloji ilaçlarÕ, %6,1 ile sinir sistemi 

ilaçlarÕ, %5,1 ile solunum sistemi ilaçlarÕ kullanÕPÕ  izlemektedir. Bununla 

birlikte; 2005 yÕOÕnda %18,9 paya sahip antibiyotik oranÕnda yÕllar itibarÕ ile 

azalma, %5,9 paya sahip kanserle mücadelede önemli yeri olan onkoloji 

ilaçlarÕ ile %3,8 paya sahip solunum sistemi ilaçlarÕ oranÕnda ise artÕú e÷ilimi 

gözlenmektedir (124).  

 

                 Penisilin ve di÷er beta laktam antibiyotikler insanlarda alerjik 

reaksiyona  yol açan ilaçlarÕn baúÕnda gelir. ASA ve di÷er NSAøø, ilaç yan 

etkilerine yol açma bakÕPÕndan penisilinden sonra 2. sÕrada yer almaktadÕr. 

(98). ølaç alerjisi oluúumundan sorumlu tutulan, poliklini÷imize baúvuran 

olgularÕn  kullandÕklarÕ ilaç gruplarÕ da÷ÕOÕPÕ incelendi÷inde; olgularÕn 138’inde 

(%63) NSAøø, 65’inde (%29,7) beta laktam antibiyotiklere, 9’unda (%4,1) 

kinolon grubu antibiyotiklere, 8’inde (%3,7) lokal anesteziklere karúÕ 

reaksiyon geliúti÷i saptanmÕúWÕr. Bu açÕdan bizim çalÕúmamÕzda NSAøø’ lar  en 

VÕk reaksiyon görülen ilaçlar olarak görülmüútür. Bu bulgu literatür verileri ile 

uymamaktadÕr. Bu durumu kiúilerin geliúigüzel, bilinçsiz  úekilde, sÕk bir 

biçimde tekrarlayarak NSAøø kullanÕPÕ olmasÕna ba÷lamaktayÕz. Baú a÷UÕVÕ, 

kas veya eklem a÷UÕVÕ gibi durumlarda hastalarÕn tek veya 1-2 gün kullanÕp 

tedaviyi kesmeleri,  sonra yeniden aynÕ durum ile karúÕlaúmalarÕnda aynÕ 

úekilde ilaçlarÕ kullanmalarÕ kiúilerde ilaca karúÕ duyarlÕlaúmayÕ arttÕrmÕú 

olabilece÷ini düúünmekteyiz. 
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 Hastalarda reaksiyon oluúan beta laktam antibiyotiklerin   alt  gruplarÕ 

da÷ÕOÕPÕ incelendi÷inde; 55’inde  (%77,5) Penisilinler, 11’inde (%19,7) 

sefalosporinler sorumlu oldu÷u saptanmÕúWÕr. Etken maddeleri da÷ÕOÕPÕ 

incelendi÷inde; 38 (%17,8) olguda amoksisilin, 17 (%7,9) olguda ampisilin, 8 

(%3,7) olguda sefuroksim aksetil, 1’ er (%0,5) olguda sefpodoksim ve 

sefazolin ilaç alerjisinden sorumlu tutulmuútur. NSAøø açÕVÕndan etken madde 

da÷ÕOÕPÕ incelendi÷inde 34 olguda (%15,9) parasetamol, 30’unda (%14) 

diklofenak, 30’unda (%14) metamizol, 29’unda (%13,6) flurbiprofen, 21’ inde ( 

%9,8) ASA, 17’ sinde (%7,9) naproksen, 9’ unda (%4,2) deksketoprofen, 4’ 

ünde (%1,9) etodolak, 3’ ünde (%1,4) ibuprofen sorumlu oldu÷u saptanmÕúWÕr.  

              

 ølaç alerjisinde klinik belirtiler, basit bir deri döküntüsünden anafilaksi 

ve ölüme kadar varabilen geniú bir yelpaze çerçevesinde  görülmektedir. 

Klinik tablo birden fazla sistemi ilgilendiren anafilaksi tarzÕnda geliúebilece÷i 

gibi, tek bir organ sistemine yönelik olarak da ortaya çÕkabilir (45). Kutanöz 

ilaç reaksiyonlarÕ ilaç alerjilerinin en sÕk görülen belirtileridir. ÇalÕúmamÕzda 

olgularda gözlenen belirti ve úikayetlerin da÷ÕOÕPÕQÕ incelersek deri belirtileri 

%65.2, alt ve üst solunum yollarÕna ait semptomlar %13.6, gastrointestinal 

sistem semptomlarÕ %4.2, kardiyovasküler sistem semptomlarÕ %8.4, psiúik 

semptomlar %8.6 oranÕnda görüldü÷ü saptanmÕúWÕr. OlgularÕn  195’inde 

(%89) kaúÕntÕ, 173’ünde (%79) ürtiker, 134’ünde (%61,2) anjiyoödem, 

102’sinde (%46,6) nefes darlÕ÷Õ, 61’inde de (%27,9) maküler döküntü  oldu÷u 

saptanmÕúWÕr. OlgularÕPÕ]Õn klinik bulgularÕ literatür verileri ile uyumlu olarak 

görülmüútür. ÇalÕúmamÕzda hastalarÕPÕzda SJS/TEN gibi hayatÕ tehdit 

edecek reaksiyonlar görülmemiútir. Bu durumun bu klini÷i olan hastalarÕn 

genellikle alerji poliklini÷i yerine acil servis veya dermatoloji kliniklerine 

baúvurmalarÕndan kaynaklandÕ÷ÕQÕ düúünüyoruz. 

 

               Sonuç olarak ilaç alerjisi ile ilgili sosyodemografik  çalÕúmalar 

genellikle seçilmiú populasyonlar ile yapÕldÕ÷Õndan, ço÷unlukla ilaç kullanÕPÕ 

öyküsü ve reaksiyon oluúumu gözlemine dayanmasÕ nedeni ile de÷Lúik 

sonuçlar elde edilmektedir. Epidemiyolojik çalÕúmalar standardize edilmiú 
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klinik anket sorularÕ ve in vivo-in vitro laboratuar testlerinin konfirme edilmesi 

ile beraber yapÕldÕ÷Õnda daha gerçekçi ve de÷erli sonuçlar meydana 

gelebilecektir.  

        

                  



                                                            VIII. ÖZET 
 

YapÕlan bu çalÕúmada amacÕPÕz poliklini÷imize ilaç alerjisi varlÕ÷Õ veya úüphesi 

nedeni ile baúvuran  hastalarÕn sosyodemografik özelliklerinin, ek hastalÕk varlÕ÷ÕQÕn, 

aile öyküsünün olup olmadÕ÷ÕQÕn, hangi ilaçlar ile reaksiyon oldu÷unun, ne gibi klinik 

bulgularÕn oldu÷unun ortaya konmasÕGÕr. 

ÇalÕúmamÕz 2010-2012 yÕllarÕ arasÕnda Celal Bayar Üniversitesi Hastanesi  øç 

HastalÕklarÕ Anabilim DalÕ Eriúkin Alerji-ømmünoloji poliklini÷ine ilaç alerjisi varlÕ÷Õ 

veya ilaç alerjisi úüphesi nedeni ile  ayaktan baúvuran 219 olguya uygulanan ‘’ølaç 

Alerjisinin De÷erlendirilmesi’’ anketleri uygulanarak yapÕlmÕúWÕr. Hastalara yapÕlan 

anket ile  hastalarÕn sosyodemografik özellikleri, ek hastalÕk öyküsü varlÕ÷Õ, alerjik  

hastalÕk birlikteli÷i varlÕ÷Õ, ailede ilaç alerjisi öyküsü varlÕ÷Õ, reaksiyon görülen ilaçlarÕn 

hangileri oldu÷u, hangi klinik bulgularÕn ne sÕklÕkla görüldü÷ü gibi parametreler 

araúWÕUÕlmÕúWÕr. ÇalÕúmada elde edilen bulgular de÷erlendirilirken, istatistiksel analizler 

için NCSS (Number Cruncher Statistical System) 2007&PASS (Power Analysis and 

Sample Size) 2008 Statistical Software (Utah, USA) programÕ kullanÕldÕ. ÇalÕúma 

verileri de÷erlendirilirken tanÕmlayÕFÕ istatistiksel metodlarÕn (Ortalama, Standart 

sapma, medyan, oran) yanÕ sÕra niteliksel verilerin karúÕlaúWÕUÕlmasÕnda Fisher’s Exact 

Ki-Kare test, Yates Contiunity Correction test ve Pearson Ki-Kare test kullanÕldÕ. 

ÇalÕúmamÕzdaki hastalarÕn 55’i (%25,1) erkek, 164’ü (%74,9) kadÕndÕ.  

HastalarÕPÕ]Õn yaúlarÕ 17 ile 68 yaú arasÕnda de÷Lúmekte olup, ortalamasÕ 

39,32±11,66 yaúWÕr. OlgularÕPÕ]Õn % 72,1’ ini 31-60 yaú arasÕndaki  hastalar 

oluúturmaktadÕrlar. HastalarÕPÕ]Õn 108’inin (%49,3) ev hanÕPÕ oldu÷unu saptadÕk. En 

çok baúvuran di÷er hastalar ise 33 kiúi olarak (%15,1) serbest meslek çalÕúanlarÕ ve 

29 kiúi  olarak (%13,2) memur olarak saptandÕ. E÷itim durumu bakÕPÕndan 

olgularÕPÕ]Õn 117’si (%53,4) ilkö÷retim, 58’i (%26,5) lise, 39’u (%17,8) üniversite 

mezunu oldu÷unu,  5 kiúinin (%2,3) okuryazar olmadÕ÷ÕQÕ saptadÕk. 

ølaç alerjisi oluúumundan sorumlu tutulan, poliklini÷imize baúvuran olgularÕn  

kullandÕklarÕ ilaç gruplarÕ da÷ÕOÕPÕ incelendi÷inde; olgularÕn 138’inde (%63) NSAøø, 

65’inde (%29,7) beta laktam antibiyotiklere, 9’unda (%4,1) kinolon grubu 

antibiyotiklere, 8’inde (%3,7) lokal anesteziklere karúÕ reaksiyon geliúti÷i saptanmÕúWÕr. 

ÇalÕúmamÕzda olgularda gözlenen belirti ve úikayetlerin da÷ÕOÕPÕQÕ incelersek 

deri belirtileri %65.2, alt ve üst solunum yollarÕna ait semptomlar %13.6, 

gastrointestinal sistem semptomlarÕ %4.2, kardiyovasküler sistem semptomlarÕ %8.4, 
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psiúik semptomlar %8.6 oranÕnda görüldü÷ü saptanmÕúWÕr. OlgularÕn  195’inde (%89) 

kaúÕntÕ, 173’ünde (%79) ürtiker, 134’ünde (%61,2) anjiyoödem, 102’sinde (%46,6) 

nefes darlÕ÷Õ, 61’inde de (%27,9) maküler döküntü  oldu÷u saptanmÕúWÕr. 

HastalarÕPÕz ilaç alerjisi reaksiyon tipi açÕVÕndan incelendi÷inde; 213 (%97,3) 

olguda Tip 1, 5 (%2,3) olguda Tip 4 reaksiyon görüldü÷ü saptanmÕúWÕr.  

Ailede ilaç alerjisi öyküsü ile kiúide ilaç alerjisi varlÕ÷Õ veya ilaç alerjisi úüphesi  

iliúkisi de÷erlendirildi÷inde ise ailede ilaç alerjisinin  olmasÕ istatistiksel olarak 

anlamlÕOÕk saptanmadÕ. Poliklini÷e baúvuru öncesinde  olgularda tanÕ konulmuú alerjik 

hastalÕklarÕn var olmasÕ ile, kiúide ilaç alerjisi varlÕ÷Õ veya ilaç alerjisi úüphesi iliúkisi 

de÷erlendirildi÷inde ise kiúide alerjik hastalÕk olmasÕ istatistiksel olarak anlamlÕOÕk 

saptanmadÕ. 

 

 



IX. SUMMARY 

 

Our aim in this study was to reveal the socio-demographic 

characteristics, the presence of comorbid disease, the reaction with drugs, 

the clinical findings and family histories of the patients that have admitted to 

our polyclinic because of the presence or suspicion of drug allergy. 

This study was carried out by applying the "Evaluation of Drug Allergy" 

surveys on 219 outpatients, who have admitted to Celal Bayar University 

Hospital Adult Allergy-Immunology polyclinic of the Department of Internal 

Medicine between 2010-2012 by presence or suspicion of drug allergy. The 

parameters such as socio-demographic characteristics, the presence of an 

additional disease history, the presence of comorbid allergic disease, the 

presence of a family history on drug allergy, the reacting drugs, and 

frequency and nature of the clinical findings were investigated with surveyed 

patients. NCSS (Number Cruncher Statistical System) 2007 & PASS (Power 

Analysis and Sample Size) 2008 Statistical Software (Utah, USA) was used 

for statistical analysis in the evaluation of the findings of the study. In addition 

to the descriptive statistical methods (Mean, Standard deviation, Median, 

Proportion), the Fisher's Exact Chi-Square test, Yates Continuity Correction 

test and Pearson's Chi-Square test was used in evaluating the research data 

to compare the qualitative data. 

In our study, 55 patients (25.1%) were male and 164 (74.9%) were 

female. The ages of our patients were between 17-68 years old and the 

mean age was 39.32±11.66. 72.1% of our patients were between the ages of 

31-60. We have found that 108 (49.3%) of our patients were housewife. 

Among the other patients admitted most 33 people (15.1%) were self-

employed and 29 people (13.2%) were civil servants. In terms of the 

educational status of our patients, we have found that 117 (53.4%) of them 

were graduated from primary school, 58 (26.5%) from high school, and 39 

(17.8%) from university, and 5 were illiterate. 
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In the analysis of the distributions of the drug groups responsible for 

the drug allergy of the patients admitted to our polyclinic; it has been found 

that 138 (63%) of patients developed a reaction to NSAIDs, 65 (29.7%) to 

beta-lactam antibiotics, 9 (4.1%) to quinolone group antibiotics, and 8 (3.7%) 

to local anesthetics. 

According to the distribution of complaints and symptoms observed in 

patients in our study; it has been identified that there were 65.2% skin 

symptoms, 13.6% upper and lower respiratory tract symptoms, 4.2% 

gastrointestinal symptoms, 8.4% cardiovascular system symptoms, 8.6% 

psychological symptoms. And it was found that 195 (89%) of the patients had 

pruritus, 173 (79%) had urticaria, 134 (61.2%) had angioedema, 102 (46.6%) 

had shortness of breath, and 61 (27.9%) had macular rash. 

In terms of the drug allergy reaction type of patients; it was found that 

213 (97.3%) patients had Type 1, and 5 (2.3%) patients had Type 4 

reactions.  

And no statistically significant relationship was found for the family 

history of drug allergy, in the evaluation of the correlation between the 

presence of family history of drug allergy and the suspicion or presence of 

drug allergy. Also no statistically significant relationship was found for the 

presence of allergic disease, in the evaluation of the correlation between the 

presence of allergic diseases diagnosed in patients prior to admission to the 

clinic and the suspicion or presence of drug allergy. 

  



X. KISALTMALAR 
 
WHO: World Health Organization 

WAO: World Allergy Organization 

Ig: ømmünglobülin 

SJS: Stevens Johnson Sendromu 

NSAøø: Non Steroid Anti ønflamatuar ølaç 

TEN: Toksik Epidermal Nekrolizis 

EBV: Ebstein Barr Virüs 

AIDS: Acquired Immuno Deficiency Syndrome 

HLA: Human Leukocyte Antigens 

TCR: T Cell Receptor 

CD: Cluster Differentiation 

P-i: Pharmacological Interaction 

MHC: Major Histocompatibility Complex  
ASH: Antijen Sunan Hücre 

IFN: ønterferon 

TNF: Tümör Nekroz Faktör 

Th: T helper 

IL: ønterlökin 

AGEP: Akut Generalize Ekzantamatöz Püstüloz 

GM-CSF: Granülosit Monosit Koloni Stimülan Faktör 

CXCL: Kemokin Ligand 

SLE: Sistemik Lupus Eritematozus  
DRESS: Drug Rash with Eosinophilia and Systemic Symptoms 

ACTH: Adrenokortikotropik Hormon 

PAS: Paraaminosalisilik Asit 

ANA: Anti Nükleer Antikor 

dsDNA: Çift Sarmal DNA 

øNH: øzoniazid 

HSV: Hipersensitivite Vaskülitleri 

AKD: Alerjik Kontakt Dermatit 

http://www.google.com/url?sa=t&rct=j&q=&esrc=s&frm=1&source=web&cd=1&cad=rja&sqi=2&ved=0CDsQFjAA&url=http%3A%2F%2Fen.wikipedia.org%2Fwiki%2FMajor_histocompatibility_complex&ei=jZ99Ub7CE8nQsgbJwYCoAg&usg=AFQjCNEPpUqEW32kKh0MWWAPjTg_D_qg1g&sig2=fuSRoZ6AobpmWE8KRRad5w&bvm=bv.45645796,d.Yms
http://www.google.com/url?sa=t&rct=j&q=&esrc=s&frm=1&source=web&cd=1&cad=rja&ved=0CC0QFjAA&url=http%3A%2F%2Ftr.wikipedia.org%2Fwiki%2FSistemik_lupus_eritematozus&ei=cKV9UfHZJJDmtQaP1IC4Ag&usg=AFQjCNFcD4hD35z9FPbcuzE9pqptl_JQcA&sig2=Xdbjiy5wSetiDn4_zDLJ5Q
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)øE: Fiks ølaç ErüpsiyonlarÕ 

EM: Eritema Multiforme 

PABA: Para Amino Benzoik Asit 

ACE: Anjiotensin Dönüútürücü Enzim 

LAP: Lenfadenopati 

SGPT: Serum Glutamic Pyruvic Transaminase 

ALT: Alanin Aminotransferaz 

MAO: Mono Amino Oksidaz 

ENDA: Europan Network for Drug Allergy 

LTT: Lenfosit Transformasyon Testi 

RAST: Radioallergosorbent Test 

FAST: Flow Sitometri Yöntemi ile Bazofil UyarÕ Testi 

CAST: Hücresel Alerjen UyarÕ Testi 

LT: Lökotrien 

PPL: Penicilloyl-polylysine 

MDM: Minor Determinant KarÕúÕPÕ 

RKM: Radyokontrast Madde 

HIV: Human Immunodeficiency Virus 

ASA: Asetilsalisilik Asit 

AÖ: Angioödem 

COX: Siklooksijenaz 

BOS: Beyin Omurilik SÕYÕVÕ 

NPH: Nötral Protamin Hagedorn 
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