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STRESZCZENIE

Wprowadzenie. Polekowa reakcja z eozynofilig i objawami ogélnymi
(ang. drug reaction with eosinophilia and systemic symptoms — DRESS) jest
ciezka reakcja niepozadana wywotang lekami, potencjalnie zagrazajaca
zyciu, ktéra charakteryzuje sie zmianami skérnymi, hematologicznymi
i zajeciem narzadéw wewnetrznych.

Cel pracy. Autorzy niniejszego doniesienia przedstawiajg przypadek
zespolu DRESS u 35-letniej kobiety leczacej sie od 6 tygodni karbama-
zeping z powodu depresji.

Opis przypadku. Po 5 dniach od jednorazowej ekspozycji na promie-
niowanie ultrafioletowe w solarium pojawily sie: zmiany rumieniowo-
-grudkowe dazace do erytrodermii, eozynofilia, podwyzszone wartosci
enzyméw watrobowych oraz objawy ogdlne w postaci goraczki, dresz-
czy i oslabienia. Odstawienie leku psychotropowego oraz zastosowanie
preparatéw glikokortykosteroidowych i przeciwhistaminowych spo-
wodowalo ustgpienie zmian skérnych oraz normalizacje parametrow
laboratoryjnych.

Whnioski. Znajomo$¢ obrazu klinicznego zespotu DRESS, szybka diag-
noza, odstawienie leku i wdrozenie wlasciwej terapii moze si¢ przyczy-
ni¢ do zmniejszenia ryzyka zejscia $émiertelnego, ktére obecnie wynosi
10-38%.

ABSTRACT

Introduction. Drug reaction with eosinophilia and systemic symptoms
(DRESS) is a serious, potentially life-threatening syndrome with skin
lesions, internal organ involvement and eosinophilia.

Objective. To present the case of a 35-year-old woman with DRESS
syndrome after 6 weeks of treatment with the anticonvulsant drug car-
bamazepine.

Case report. A 35-year-old woman, suffering from depression, was ad-
mitted to hospital after a single exposure to artificial ultraviolet radia-
tion during carbamazepine therapy. Generalized maculopapular erup-
tions and laboratory blood test abnormalities were recognized. After
withdrawal of the causative drug and treatment with corticosteroids
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and antihistaminic preparations, the skin lesions disappeared and the
values of laboratory blood tests improved.

Conclusions. Due to the high rate of mortality in DRESS, a quick di-
agnosis is of crucial value. Most important is detailed history taking,
immediate cessation of the causative drug, and in severe cases therapy
with systemic corticosteroids. Proper diagnosis reduces the rate of fatal
outcome of the disease, which is estimated at 10-38%.

WPROWADZENIE

Wyrézniamy trzy zagrazajace zyciu dermato-
zy wywolane nadwrazliwoscig na leki: uogélniong
osutke krostkowa (ang. acute generalized exanthema-
tous pustulosis - AGEP), zespo6t Stevensa-Johnsona/
toksyczna nekrolize naskérka (ang. Stevens-Johnson
syndrome/toxic epidermal necrolysis - SJS/TEN) oraz
polekowa reakcje z eozynofilia i objawami ogélnymi
(ang. drug reaction with eosynophilia and systemic symp-
toms - DRESS).

Termin polekowa reakcja z eozynofiliq i objawami
ogdlnymi okresla specyficzna, potencjalnie zagraza-
jaca zyciu niepozadang reakcje na lek, charaktery-
zujaca sie nasilonymi zmianami skérnymi, goracz-
ka, objawami ze strony narzadéw wewnetrznych
(watroba, nerki, ptuca, miesnie, serce, trzustka) oraz
krwi obwodowej (eozynofilia, neutrofilia, neutrope-
nia, trombocytopenia, anemia hemolityczna) [1-4].

Chociaz patogeneza zespolu nie zostala w pelni
poznana, to za gléwna przyczyne jego rozwoju uzna-
je sie osobniczo zmienng reakcje na dziatanie leku
(idiosynkrazja) zwiazana z uposledzeniem mechani-
zméw detoksykacji metabolitéw niektérych lekéw,
najczesciej aromatycznych preparatéw przeciw-
drgawkowych (karbamazepina, fenytoina, lamotry-
gina, fenobarbital), lekéw przeciwpratkowych, rza-
dziej minocykliny, allopurinolu, sulfonamidéw czy
dapsonu [5, 6]. Z tego powodu, w przeciwieristwie
do innych reakcji polekowych, zmiany pojawia-
ja sie pézno, zwykle po kilku tygodniach, a nawet
3 miesigcach od rozpoczecia terapii. Wykwity skor-
ne w przebiegu zespolu nie maja jednolitego obrazu.
Najczesciej maja postaé nacieczonych rumieni i osut-
ki grudkowej. W przebiegu choroby moga wystepo-
waé réwniez bable pokrzywkowe, zmiany grudko-
we ze zluszczaniem, krosty i pecherze. Znajomos¢
obrazu klinicznego zespotu DRESS, szybka diagno-
za, odstawienie leku i wdrozenie wlasciwej terapii
moze si¢ przyczyni¢ do zmniejszenia ryzyka zejscia
$miertelnego, ktére obecnie ocenia sie na 10-38% [5].

Wiekszos¢ reakeji spowodowanych nadwrazliwo-
Scig na leki (ponad 80%) wystepuje w mechanizmie
typu A, czyli jest zalezna zaréwno od dawki leku, jak
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i jego farmakokinetyki [7]. Reakcja nadwrazliwosci
w zespole DRESS powstaje w mechanizmie idiosyn-
krazji (typ B), co oznacza, zZe nie jest oparta na dziala-
niu farmakologicznym i nie zalezy od dawki leku. Dla
reakgji idiosynkrazji charakterystyczna jest catkowita
nieprzewidywalnos¢ wystapienia polekowego uszko-
dzenia watroby. Idiosynkrazja moze sie rozwija¢ na
podiozu immunologicznym lub metabolicznym [7].

Odstep czasowy miedzy wystapieniem objawéw
klinicznych a ekspozycja cechuje sie duza rézno-
rodnoscig - od 1 tygodnia do 3 miesiecy. Jednym
z czynnikéw warunkujacych rozwéj reakgji idiosyn-
krazji jest polimorfizm czasteczek gléwnego ukladu
zgodnosci tkankowej (ang. human leukocyte antigen
system - HLA). Niektére antygeny ukladu HLA
moga ulatwiac prezentacje leku lub jego metabolitu
komérkom immunokompetentnym. Udowodniono,
ze chorzy z zapaleniem watroby z powodu lecze-
nia chloropromazyng sa w wiekszosci nosicielami
antygenu HLA-DR6, natomiast osoby z antygenem
HLA-A11 sa szczeg6lnie podatne na wystgpienie
zmian w watrobie wywolanych przez tréjcykliczne
leki przeciwdepresyijne [8]. Czestos¢é wystepowania
DRESS szacuje sie na 1,2-6 : 1 000 000 os6b rocznie,
natomiast u pacjentéw przyjmujacych leki przeciw-
drgawkowe na 1 : 10 000 do 1 : 1000. Prawdopodob-
nie jest ona zanizona z powodu zbyt rzadkiego roz-
poznawania zespotu [6].

W piSmiennictwie zespdl opisywany jest pod
réznymi nazwami: zespdl nadwrazliwosci na leki
przeciwpadaczkowe (ang. anticonvulsant hypersen-
sitivity syndrome - AHS), zesp6t nadwrazliwosci na
lek (ang. hypersensitivity syndrome - HSS), opdznio-
ny wielonarzadowy zesp6t nadwrazliwosci induko-
wany lekiem (ang. drug-induced delayed multiorgan
hypersensitivity syndrome - DIDMOHS), zesp6t nad-
wrazliwoéci indukowany lekiem (ang. drug-induced
hypersensitivity syndrome - DIHS) [1-4]. Dotychczas
opisano okoto 50 lekéw, po ktérych wystgpila uogol-
niona reakcja nadwrazliwoéci. Publikacje naukowe
podaja czestsze wystepowanie zmian u Azjatéw niz
u osob rasy kaukaskiej. Zachorowalnosé nie zalezy
od wieku i pici. Nie stwierdzono réwniez sezonowo-
§ci w wystepowaniu zespotu [9].
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Wiekszos¢ pacjentéw szybko powraca do zdro-
wia, rokowanie jest jednak powazniejsze u chorych
w podesztym wieku lub z niedoborami odpornosci.
Problematyczne moze by¢ ustalenie prawidtowego
rozpoznania u dzieci, poniewaz objawy kliniczne
(wykwity skérne, goraczka, limfadenopatia, hepa-
tomegalia) s3 podobne do zmian wystepujacych
w przebiegu infekcji wirusowych, zwlaszcza mono-
nukleozy zakaznej [9, 10].

CEL PRACY

W pracy przedstawiono przypadek pelnoobjawo-
wego zespolu DRESS u chorej leczonej karbamazepi-
na sprowokowanego ekspozycja na promieniowanie
ultrafioletowe. Ponadto dokonano szczegétowego
przegladu wspoélczesnego pismiennictwa dotyczace-
go etiopatogenezy i leczenia tej jatrogennej choroby.

OPIS PRZYPADKU

Kobieta 35-letnia zostata przyjeta do Kliniki Der-
matologii i Wenerologii Uniwersytetu Medycznego
w todzi z powodu zmian skérnych, ktére wystapi-
ty po ekspozycji na promieniowanie ultrafioletowe
w solarium w trakcie przyjmowania karbamazepiny.
Dwa miesigce wczedniej pacjentka byla hospitalizo-
wana na oddziale psychiatrycznym z powodu pré-
by samobéjczej. Zdiagnozowano wéwczas depresje
oraz wlaczono karbamazepine w dawce 100 mg/
dobe i sertraline w dawce 100 mg/dobe. Po 6 ty-
godniach od rozpoczecia leczenia i po 5 dniach od
jednorazowej ekspozycji na $wiatto (solarium) po-
jawily sie zmiany skérne o charakterze zlewnego
rumienia zlokalizowanego na skérze owlosionej gto-
wy, malzowinach usznych, twarzy, skérze gladkiej
tutowia oraz na konczynach (ryc. 1-3). Ponadto na
podudziach widoczne byly rumieniowo-obrzeko-
we grudki. Zmiany skérne dazyty do erytrodermii.
Poczatkowo nie obserwowano zmian na btonie $lu-
zowej jamy ustnej oraz narzadéw plciowych. Wezty
chtonne byly niepowiekszone. Temperatura ciala

Rycina |. Zmiany rumieniowe na stopach

Figure |. Erythematosus lesions on the feet
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byla podwyzszona (37,6°C), a chora zglaszala ogélne
oslabienie, Swiad i pieczenie skory.

W wykonanych badaniach laboratoryjnych z istot-
nych odchyleri od normy stwierdzono podwyzszone
wartosci eozynofilow - EO 1,2 tys./ul, EO17,0%. Do-
datkowo wykazano limfocytopenie: 0,76 tys./ul oraz
podwyzszone wartosci aminotransferazy alaninowej
(ALT) 90 U/1 przy normie 0-33 i aminotransferazy
asparaginianowej (AST) 90 U/1 przy normie 0-32,
a takze bialka C-reaktywnego (CRP) 68,4 mg/1 przy
normie 0,0-5,0. Wyniki badann wirusologicznych
(HBS, HCV) byly negatywne.

Po konsultacji psychiatrycznej odstawiono kar-
bamazepine oraz zredukowano dawke sertraliny.
W leczeniu ogélnym zastosowano hydroksyzyne
(3 x 10 mg), deksametazon (8 mg/dobe), a nastepnie
prednizon (dawka 50 mg/dobe), cetyryzyne (10 mg
2 razy dziennie) oraz leczenie miejscowe z uzyciem
propionianu klobetazolu, hydrokortyzonu, a takze
emolienty. Pacjentka jest pod stala opieka psycholo-
ga i psychiatry.

Pomimo odstawienia leku odpowiedzialnego za
wystapienie zespotu DRESS oraz wdrozenia terapii
stan pacjentki w czasie pierwszych 10 dni hospitali-
zacji sie pogarszal. Obserwowano zwyzki tempera-
tury ciata do 39,1°C, wzrost wartosci transglutami-
naz (ALT do 512 U/1, AST do 174 U/1), zmniejszenie

Rycina 2. Zmiany rumieniowe i obrzekowe na twarzy

Figure 2. Erythematosus lesions and edema on the face
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wartosci czerwonych krwinek, hemoglobiny i he-
matokrytu oraz wysiew nowych zmian skérnych
o charakterze grudek obrzekowych, babli pokrzyw-
kowych i rumieni zlokalizowanych w obrebie przed-
ramion i grzbietéw stép. Dolaczyly sie takze zmiany
na blonach sluzowych policzkéw w postaci drob-
nych pecherzykéw umiejscowionych w linii zgryzu.
Zmodyfikowano woéwczas leczenie ogdlne - zmie-
niono prednizolon na metyloprednizolon (32 mg),
wlaczono alprazolam oraz zaordynowano sprowa-
dzenie i wlaczenie wortioksetyny.

Od 11. doby hospitalizacji obserwowano stopnio-
wa poprawe stanu ogdlnego, powolna normalizacje
wartosci parametréw laboratoryjnych oraz uste-
powanie zmian skérnych. Obrzek sie zmniejszyt,
zmiany rumieniowe wyraznie pobladly, a grudki
obrzekowe wchionely sie catkowicie. Odnotowano
réwniez ustabilizowanie sie nastroju pacjentki.

Po 4 tygodniach zmiany skérne ustapity catkowi-
cie, a odchylenia w zakresie wartoéci parametréw
laboratoryjnych uleglty normalizacji.

OMOWIENIE

Swiatowa Organizacja Zdrowia (ang. World
Health Organization - WHO) definiuje niepozadane
dzialanie leku jako kazde jego szkodliwe i nieza-
mierzone oddzialywanie, ktére wystepuje podczas
stosowania dawek zalecanych w celach profilaktycz-
nych, diagnostycznych i leczniczych, niezaleznie od
drogi podania [11]. Najczestsza postacia niepozada-
nych reakcji polekowych (ang. adverse drug reactions
- ADRs) sa osutki plamisto-grudkowe, ktére dotycza
okoto 1-7% populacji ogdlnej oraz 10-20% pacjentéw
hospitalizowanych [12]. Skéra z powodu najliczniej-
szej populacji komérek immunokompetentnych jest
najbardziej predysponowanym organem do wysta-
pienia reakcji nadwrazliwosci. Dodatkowym czynni-
kiem narazajacym ja na wystgpienie niepozadanych
objawoéw polekowych jest fakt, Ze moze ona pozawa-
trobowo metabolizowac leki [13].

Pierwszy przypadek zespotu nadwrazliwosci in-
dukowanej lekami zostal opisany w 1950 roku przez
Bocqueta i wsp. [1, 14, 15]. W piSmiennictwie mozna
obecnie znalez¢ wiele opiséw pacjentéw z zespolem
DRESS po zastosowaniu réznych lekéw, w tym po
karbamazepinie. W wigkszosci przypadkéow opisy-
wane zmiany skérne, odchylenia w badaniach labo-
ratoryjnych oraz objawy ogoélne ustepowaty w ciagu
3 tygodni [15, 16].

Patogeneza DRESS jest wieloczynnikowa i wcigz
nie w pelni poznana. Wydaje sie, Ze istnieje predys-
pozycja genetyczna do wystapienia tego typu reak-
cji. Zespot ten czesciej obserwuje sie u 0s6b z wolng
acetylacja. Proces acetylacji lekow przebiega gtéwnie
w watrobie przy udziale enzymu N-acetylotransfe-
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Rycina 3. Zmiany rumieniowe i rumieniowo-obrzekowe na kon-
czynach dolnych

Figure 3. Erythematosus skin lesions and edema on lower limbs

razy. Stwierdzono, ze zdolnos¢ acetylacji lekow jest
uwarunkowana genetycznie. Na tej podstawie wy-
rézniamy fenotypowo dwie grupy: wolnych i szyb-
kich acetylatoréw. U os6b wolno acetylujacych efekt
terapii jest lepszy i szybszy, jednak sa one jednocze-
énie bardziej narazone na wystgpienie toksycznych
reakcji polekowych [16, 17].

Przyjmuje sig, ze zesp6l DRESS wigze sie z dys-
funkcja cytochromu P450 oraz obecnymi w krwio-
biegu biologicznie czynnymi metabolitami lekow.
Na skutek zaburzenia mechanizméw detoksykacji
tych metabolitéw dochodzi do aktywacji keratyno-
cytéw, makrofagéw, eozynofiléw i limfocytow T.
Aktywne metabolity sa zwiazane z antygenami
zgodnosci tkankowej na keratynocytach, co prowa-
dzi do stymulacji limfocytéw i produkeji IL-4 i IL-5
oraz do nasilenia cytotoksycznego dzialania limfocy-
tow [17, 18].

W etiologii zespotu DRESS istotng role moga od-
grywac wirusy: opryszczki typu 6 (ang. human Her-
pes virus 6 - HHV-6), opryszczki typu 7 (ang. human
Herpes virus 7 - HHV-7), Epsteina-Barr (ang. Epste-
in-Barr virus - EBV), cytomegalii (ang. cytomegalovi-
rus - CMV), oraz ludzki wirus niedoboru odporno-
§ci (ang. human immunodeficiency virus - HIV). Dwa
niezalezne zespoly badaczy z Japonii wykazaly, ze
u wiekszosci chorych w ciggu 2-3 tygodni od poja-
wienia sie zmian skérnych dochodzi do reaktywagji
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infekcji HHV-6. Do tej pory nie udalo sie wyjasnic¢
mechanizmu tego zjawiska [7, 8]. Wydaje sig, ze
hipogammaglobulinemia indukowana lekami stwa-
rza warunki sprzyjajace ponownej aktywnosci wi-
rusa. W poczatkowej fazie zespolu DRESS obserwo-
wano takze, oprécz hipoalbuminemii, zmniejszenie
stezenia immunoglobulin G (IgG) i liczby krazacych
limfocytéw B [19, 20]. Zwiekszone ryzyko wysta-
pienia zespolu stwierdzono u oséb chorujgcych na
schorzenia autoimmunologiczne [21]. Wiaze sie to
z wystepowaniem zaburzen w ukladzie immunolo-
gicznym tej grupy chorych. Reaktywacja wiruséw
i towarzyszacych zaburzen ukladu immunologicz-
nego w zespole DRESS moze natomiast w konse-
kwengji prowadzi¢ do rozwoju choréb autoimmuno-
logicznych w przyszitosci. U 10% chorych z DRESS
stwierdzono tendencje do wystepowania takich cho-
1r6b, jak: cukrzyca typu 1, autoimmunologiczne zapa-

Tabela 1. Kryteria diagnostyczne DRESS wg Regi SCAR [28]
Table |. Diagnostic criteria of DRESS according to Regi SCAR [28]

lenie tarczycy oraz toczefi rumieniowaty ukladowy,
nawet wiele lat po wystapieniu zespotu DRESS [22].

Zesp6l DRESS nalezy réznicowaé z infekcjami
wirusowymi, bakteryjnymi, chioniakami, choroba
Kawasaki, zespolem toksycznej nekrolizy naskoér-
ka, zespolem Stevensa-Johnsona, zespotem wstrza-
su toksycznego, zespolem hipereozynofilowym,
toczniem rumieniowatym ukladowym, chorobg
Stilla 0s6b dorostych [23]. Lekami najczeéciej od-
powiadajacymi za wystapienie zespotu DRESS sa:
aromatyczne leki przeciwpadaczkowe (fenobarbi-
tal, fenylohydantoina, karbamazepina), allopurinol,
minocyklina, sulfasalazyna oraz abakawir. Opisano
takze przypadki wystapienia tego zespolu po zasto-
sowaniu lamotryginy, neuroleptykéw, antagonistow
kanatlu wapniowego, kaptoprylu, lekéw przeciwde-
presyjnych, lekéw antyretrowirusowych, mitoksan-
tronu i wankomycyny, antybiotykéw (minocyklina,

Kryterium Punktacja
—I 0 | 2 min maks.

cieplota ciata > 38,5°C nie/b.d. tak —I 0
powigkszone wezty chtonne nie/b.d. tak 0 |
eozynofilia: nie/b.d. 0 2

liczba eozynofiléw 0.7-1 '199

X 0%

ILCZZ% engBS/TIéW, jezeli leukocytoza 10-19.9% > 20%
obecnos¢ limfocytow atypowych nie/b.d. tak 0 I
zmiany skérne: -2 2

osutka skorna (% zajetej powierzchni skéry) nie/b.d. > 50%

osutka skérna sugerujaca DRESS nie b.d. tak

wynik biopsji skéry sugerujacy DRESS nie tak/b.d.
;aj@cie organdw wewnetrznych (po wykluczeniu 0 2
innych przyczyn): | pkt— | organ, 2 pkt > 2 organy:

watroba nie/b.d. tak

nerki nie/b.d. tak

pluca nie/b.d. tak

miesnie lub serce nie/b.d. tak

trzustka nie/b.d. tak

inny organ wewnetrzny nie/b.d. tak
czas trwania choroby > 15 dni nie/b.d. tak —I 0
wykluczenie innych potencjalnych przyczyn® tak 0 I
punktacja koncowa -4 9

b.d. — brak danych. *ANA, posiew krwi, badania serologiczne (HAV, HBV, HCV, EBV, CMV, chlamydia, mykoplazma), jesli wyniki badar sq negatywne i > 3 powyzsze
kryteria nie sq spefnione. Punktacja koricowa: < 2 — zespdt DRESS wykluczony, 2—3 — zespdt DRESS mozliwy, 4-5 — zespot DRESS prawdopodobny, > 5 — zespot

DRESS pewny.
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B-laktamy), lekéw przeciwpratkowych i ibuprofenu
[23-28].

Grupa RegiSCAR na podstawie wynikéw wielo-
letnich badann miedzynarodowych ustalita kryteria
diagnostyczne zespolu DRESS (tab. 1). Zesp6t DRESS
mozna rozpoznaé¢ u pacjentéw z osutka skérna,
przyjmujacych lek, u ktérych wystepuja co najmniej
trzy sposéréd czterech kryteriéw: limfadenopatia, go-
raczka, zaburzenia hematologiczne oraz zajecie na-
rzadéw wewnetrznych. Kryteria grupy RegiSCAR
umozliwiaja wykluczenie zespotu DRESS u o0s6b,
u ktérych wystapily zmiany skérne sprowokowane
lekiem, ale nie rozwinely sie objawy ogoélne [28].

Zespot DRESS cechuje sie bardzo zréznicowanym
przebiegiem - od lekkiego po ciezki, zagrazajacy zy-
ciu. By¢é moze ma to zwiazek z osobniczg predyspo-
zycja genetyczng dotyczaca mechanizméw acetylacji
metabolitéw. W wiekszoéci przypadkéw zmiany
skorne oraz objawy ogélne obserwuje sie jeszcze
przez kilka tygodni od odstawienia leku, a najciez-
sza faza choroby przypada na kilka dni po odstawie-
niu leku wywotujacego oraz wlaczeniu terapii [29].

W leczeniu zespotu DRESS najwigksze znaczenie
majq przerwanie ekspozycji na lek odpowiedzialny
za wystgpienie zespolu, ogdlna terapia glikokor-
tykosteroidami oraz kontrolowanie parametréw
laboratoryjnych [29]. W razie braku efektu terapeu-
tycznego zaleca sie wlewy dozylne immunoglobulin
(IVIG) lub plazmafereze [30]. Znane sa dane wska-
zujace na korzystne dzialanie N-acetylocysteiny
u 0s6b, u ktérych zespot DRESS wywotaty leki prze-
ciwpadaczkowe. Po zakoniczeniu terapii wskazane
jest wykonanie ptatkowych testéw skérnych w celu
potwierdzenia, ze podejrzany lek byl czynnikiem
sprawczym.

W przedstawionym przypadku za wystapienie
zmian skérnych odpowiadata karbamazepina, na-
lezaca do aromatycznych lekéw przeciwdrgawko-
wych. Dodatkowym czynnikiem prowokujacym byla
takze ekspozycja na promieniowanie ultrafioletowe.
Wedtlug charakterystyki leku dzialania niepozada-
ne po karbamazepinie najczesciej wystepuja w po-
czatkowym okresie leczenia, s3 zwigzane z dawka
i wiekiem pacjenta i ustepuja w ciggu kilku dni.
Zalicza sie do nich: leukopenie, zawroty glowy, ata-
ksje, sennos¢, uczucie zmeczenia, nudnosci, wymio-
ty, alergiczne zapalenie skéry, pokrzywke, eozyno-
filie, maloptytkowosé, obrzeki, zaburzenia elektro-
litowe oraz suchos¢ blony sluzowej. W badaniach
Naisbitt i wsp. [31] wyizolowano ze zmian skérnych
i krwi pacjentéw z zespotem DRESS limfocyty T po-
budzone przez karbamazepine i lamotrygine, co su-
geruje ich udzial w reakcji na lek [31].

Zespot DRESS jest wciaz rzadko rozpoznawana
jednostka chorobowa lezaca w kregu niewlasciwie
zdiagnozowanych idiopatycznych zapaleri skory.
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Waznym elementem dla postawienia prawidiowej
diagnozy jest szczegétowy i doktadny wywiad z pa-
cjentem. Nalezy pamietaé, ze szybkie wdrozenie
odpowiedniego leczenia poprawia rokowanie i eli-
minuje prawdopodobieristwo wystapienia powiktar
w tej dermatozie.
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