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Atopik dermatitte egzema olarak tanimlanan kuru, irritatif deri zerinde akut dénemde
vezikuller, ser6z eksudalar ve krutlar ile, kronik donemde kasintil, eritemli, skuamli ve krutlu
lezyonlar ile karakterize dokuntu gorilir. Atopik dermatit kronik, kasintili, tekrarlayan seyir
gosteren enflamatuar bir deri hastaligi olup popilasyonun %2-20 sini etkiler. Cocuklarda
(%10-30) eriskinlere (%5-10) goére daha siktir. AD en sik 3-6 ay arasinda bebeklik déneminde
baslar. Hastalarin ¢cogu okul ¢aglarinda iyilesirken, %10-30’u persiste eder. Eriskin donemde
baslamasi cok daha nadirdir.

Epidemiyoloji

Atopik dermatitin yasa, cografi bolgelere ve irklara gore degisen heterojen klinik gériiniime
sahip oldugu bildirilmistir. Mesela fleksural tutulum Hindistan ve iran da nadir iken Giiney
Asya’da govde tutulumu 6n plandadir.

Etyoloji ve Patogenez

Hastaligin etyolojisinde dogal ve kazanilmis immun sistem disregiilasyonu, epiteliyal bariyer
disfonksiyonu ve degismis deri mikrobiyatasinin rol oynadigi bilinmektedir. Epiteliyal bariyer
disfonksiyonu olarak tanimlanan derinin yapisi ve fonksiyonundaki bozulmanin nedenleri
arasinda filagrin gibi EDC proteinlerinin azalmasi, keratinosit differansiyasyonunun
bozulmasi, lipid profilinin bozulmasi, tight-junction formasyonunun bozulmasi, pH ve serin
proteaz aktivasyonunun artmasi, su retansiyonunun azalmasi, permeabilitenin artmasi yer
alir. Genetik, imminolojik ve kasinti ile olusan mekanik faktorlerin etkisiyle olusan epitelyal
bariyer fonksiyonunun bozulmasi; derideki antijen sunan hiicrelerin allerjenler, bakteri ve
virls benzeri mikroorganizmalar ve diger ¢evresel uyaran ve irritanlarla temasini kolaylastirir.
Alerjik yanitin ortaya c¢ikmasina neden olur. Epiteliyal bariyer disfonksiyonu yani sira
patogenezde rol oynayan bir diger mekanizma immun sistem disregtilasyonuna bagli derinin
kronik inflamasyonudur. Tutulan deri bdlgeleri basta T helper hiicreler olmak Ulzere
enflamatuvar hiicre infiltrasyonu ile karakterizedir. Son donemde yapilan galismalarda lezyon
olmayan deride bile Th2, Th22 hicrelerin ve Thl17 hiicrelerin sayisindaki artis ve
proenflamatuvar sitokin Uretimi ile birlikte subklinik enflamasyonun bulgulari oldugu
bildirilmistir.

Klinik Bulgular

Bolgeden bolgeye yastan yasa degisen 78 belirti ile karsimiza gelir. En sik rastlanan 3 bulgu
kasinti, likenifaksiyon ve kserosisdir. Kasinti sik goriliir ve genellikle antihistaminiklerle
kontrol altina alinamaz. Histamin, substans P ve onlarin reseptorlerinin, periferal kasintida
onemli bir rol oynadigi goésterilmistir.

Bebeklik doneminde yanaklar veya sagli deri ve ekstremite ekstansor yuzlerinde lezyonlar
belirgindir. Gévde tutulumu olabilir ancak diaper bolgesi genellikle tutulmaz.

Gocuklukta fleksural bolgelerde, el-ayak bilegi volar yizlerinde ve boyunda egzematdz
lezyonlar gorlir. Daha az eksudasyon gosteren likenifiye, ekskoriye plaklar seklindedir.
Ergenlik ve eriskin donemde hastalik ¢cok daha lokalizedir, fleksuralarda likenifiye lezyonlar
vardir. Daha az siklikta bas, goz kapaklari, boyun, gévde (st kismi, omuzlar, sagh deri ve eller
etkilenir.



Tani

Klinik oOzelliklere ve anamneze dayanarak konulmakla birlikte ¢ok sayida tani kriteri
dnerilmektedir. Bu kriterlerden en cok bilinenler Hanifin ve Rajka Kriterleri ve ingiliz Calisma
Grubu’nun kriterleridir. Laboratuvar tanisinda total IgE, serum spesifik IgE, deri prick testi ve
yama testi kullanilmaktadir. Bilhassa ¢ocuklarda besin alerjilerinin artmasi ve siklikla atopik
dermatit etyolojisinde besin alerjileri sik olmasi nedeniyle bilesene dayali tani testleri, prick
to prick testleri ve provokasyon testleri de yapilmaktadir.

Ayirici tanida basta seboreik dermatit, numuler dermatit, kontak dermatit olmak tzere diger
dermatitler yer alir:

Seboreik dermatit: Bebeklik dénemi seboreik dermatiti; siklikla yasamin ilk 6 haftasinda
ortaya ¢ikan ve tipik olarak haftalar icinde kaybolan, siklikla sagli deri ve bez bélgesinde
gorilen yagh skuamlar ile karakterizedir. Erigkin seboreik dermatitinde ise 6zellikle sagh deri,
ylzin orta kismi ve g6glis orta kisminda olmak (izere seboreik bolgelerde gorilen skuamli
lezyonlar tipiktir.

Kontak dermatit: Kimyasal bir maddeye karsi hassas kisilerde bu madde ile derinin direkt ya
da direkt olmayan vyollarla temasi sonucu ortaya cikar. Nikel, kobalt gibi metaller, deri
Uzerine uygulanan bazi ilaglar, lastik, cimento, deri materyali, ila¢ ve kozmetik maddelerin
icindeki cesitli kimyasal maddeler siklikla etkendir. Ellerin Ust kismi, boyun, géz kapaklari ve
yanaklar daha ileri vakalarda avug igleri de siklikla etkilenir. Etkilenen deri bdlgelerinde
kasinti, kuruluk, kizarikhk, sislik, agri, siyrilma, su toplamasi, soyulma, pullanma ve yariklar
ortaya cikar. Kontakt dermatitin alerjik, irritan ve fotoalerjik olmak Uzere 3 c¢esidi vardir.
Alerjik tipinde irritandan farki olarak sorumlu maddenin deriye temas etmedigi deri
alanlarinda da lezyonlar ortaya cikar.

Numuler Dermatit: Genellikle kasintisiz ve yaygin olarak bacak ve kalcalarda madeni para
seklinde skuamli yamalar ile karakterizedir.

Liken simpleks kronikus: Yogun kasinti nedeniyle kasimalara bagh olusan bir veya birden
fazla lokalize sinirh likenifiye plak ile kendini gosterir. Ayirici tanida yer alan diger dermatitler
arasinda el egzemalari, prurigoform egzemalar, pitriazis alba ve pulpitis sicca vardir.

Avyirici tanida enfeksiy6z hastaliklardan dermatofit enfeksiyonu, skabiyez ve impetigo; cinko
eksikligi; primer immun yetmezliklerden Hiper IgE Sendromu, Wiskott-Aldrich’s Sendromu,
Omenn Sendromu ve Netherton Sendromu sayilabilir.

Tedavi

Hastalik SCORAD indeksi gibi hastalik agirligini siniflandiran skorlamalarla degerlendirilerek
tedaviye baslanir. SCORAD indexi 25 puanin altinda oldugunda hafif, 25-50 puan arasi orta ve
50 puan zeri siddetli hastalik olarak yorumlanmaktadir. Hafif olgularda nemlendiriciler
yeterli olurken orta ve agir olgularda kortikosteroidler ve kalsindrin inhibitorleri basta olmak
Uzere antienflamatuvar ajanlar kullanilmaktadir.

Nemlendiriciler derinin hidrasyonunu artirmanin yani sira kasintiyi énlemekte, eritem,
fissirasyon ve likenifikasyon olusumunu azaltmaktadir. Nemlendiriciler degisik oranlarda
yumusatici, nem tutucu ve kapatici 6zellikleri 6n planda olan maddeler igerirler.

Topikal kortikosteroidler, ataklarin tedavisinde ilk tercih edilecek ajanlar olup ayni zamanda
proaktif tedavi yontemi ile uzun sireli remisyonun saglanmasinda etkilidirler. Topikal
kortikosteroidlere yanit alinamayan direngli ataklarin tedavisinde bu ajanlarin islak sargi
yontemiyle kullaniimasinin hem etkili hem de givenilir oldugu bildirilmektedir.

Topikal kalsin6rin inhibitorleri, T hiicrelerinde, keratinositlerde ve Langerhans hiicrelerinde
enflamatuvar sitokinlerin sentezini baskilayarak etki gésteren bu ajanlardan Pimekrolimus, 2



yas ve Uzeri, hafif ve orta dlizeydeki hastalarda kullanilir. Takrolimus ise, orta ve agir
diizeydeki hastalarda 2-16 yas arasinda %0,03’lik formu ile 16 yas uzerinde %0,1’lik formu
ile kullanilir. Hem takrolimus hem de pimekrolimusun 2 yasin altinda kullanim onayi yoktur.
Atopik dermatit tedavisinde bunlarin disinda topikal antiseptikler ve antimikrobiyaller,
bakteriyel, viral ve fungal enfeksiyonlara yatkinlik arttigi icin S. aureus, Herpes simpleks,
molluskum kontagiosum, Malassezia sympodialis igin spesifik tedaviler kullaniimaktadir.
Hastaligin agirhgina gore fototerapi ve fotokemoterapi, sistemik antihistaminikler, sistemik
antibiyotikler, sistemik steroidler, imminomodilatér ajanlar, siklosporin A, azatiyoprin,
mikofenolat mofetil, metotreksate, interferon gama, l6kotrien inhibitorleri, oral kalsinorin
inhibitorli, fosfodiesteraz inhibitorleri, biyolojik ajanlar (dupilumab, omalizumab,
ustekinumab, rituksimab, TNF-a inhibitorleri (etanercept infliksimab)) kullaniimaktadir.
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