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Derleme

Cocuklarda atopik dermatit tanmis1 nasil konur?

How is atopic dermatitis diagnosed in children?
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OZET

Atopik dermatit alerjen, kimyasal madde ve infeksiyonlar gibi gesitli ¢cevresel tetikle-
yicilerin ortaya ¢ikardigi asir1 cilt duyarhhg ile iligkili kronik enflamatuar bir deri
hastaligidir. Atopik dermatit genellikle “atopik marg”n ilk basamagidir. Atopik der-
matit sistemik bir hastahgin cilt tutulumu olarak karsimiza gikabilir, siit¢ocuklugu
déneminde gida alerjisi ve higilti ataklar: ile devam edebilir ve daha sonra astim ve
allerjik rinit gelisimine neden olabilir. Agir atopik dermatit 6zellikle filagrin gen
(FLG) mutasyonu olan ve/veya belirtileri erken yasta baslayan ve ailesinde atopi
oykiisii olan yiiksek riskli siit gocuklarinda daha sik goriiliir. Tanm klinik bulgular ile
konur, nesnel bir laboratuar testi bulunmamaktadir. Bu nedenlerle, atopik dermati-
tin agirhgmin klinik agirhgin skorlandigy testler yardim ile tespit edilmesi ileride
gelisebilecek alerjik hastaliklarin ve olas1 6liimeiil komplikasyonlarm ongoriilmesi
i¢in oldukg¢a 6nemlidir.

Anahtar kelimeler: Atopik dermatit, atopik mars, komplikasyon, tani, ¢ocuk
ABSTRACT

Atopic dermatitis is a chronic inflammatory skin disease associated with cutaneous
hyperreactivity to various environmental triggers including allergens, chemicals and
infections. Atopic dermatitis is often the initial step in ‘atopic march’. Atopic derma-
titis might be a cutaneous manifestation of a systemic disorder that also continues with
food allergy and wheezing episodes in infancy period, and gives rise to asthma and
allergic rhinitis. Severe atopic dermatitis is seen particulary in children with filaggrin
(FLG) gene mutation and/or early beginning symptoms in high risky infants with a
history of familial atopy. The diagnosis is based on the clinical findings, and an objec-
tive laboratory test does not exist. Therefore, it is important to determine the severity
of atopic dermatitis with a validated clinical severity scoring index to predict both
future development of allergic diseases and also possible fatal complications.
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Atopik dermatit (AD), atopi zemininde alevlen-
meler ve tekrarlar ile seyreden kronik enflamatuvar
deri hastaligidir. Atopik dermatit, atopik egzema,
alerjik dermatit, infatil dermatit, “prurigo besnier”,
endojen dermatit ve norodermitis olarak da bilinir V.
Siklig1, gelismis tilkelerde yagsayan ¢ocuklarda %15-
20 iken, erigkinlerde %1-3 arasindadir. Atopik der-
matitin yagsam boyu sikligi ise %17.3’tiir .

Hayatin erken déneminde AD saptanan ¢ocukla-
rim %60-70’inde 15 yasindan 6nce bulgular diizelir.
Bulgulari ergenlik doneminden sonra da devam eden-

lerin yaklagik yarisinda, AD lezyonlarinda ileriki
yaglarda sik yineleyen alevlenmeler goriiliir. Atopik
dermatit genel olarak %70-84 oraninda hafif bulgu-
larla seyrederken, olgularin yaklasik %20°si agir bir
tablo ile kargimiza ¢ikar. Agir AD tanisi ile takip edi-
len olgularin %5°i de tiim tedavilere direncglidir ¢.

ATOPIK DERMATIT ve ATOPIK MARS

Kiictik ¢ocuklarda gida alerjisi AD’ye eslik edi-
yorsa, bu ¢ocuklarda ilerleyen yaglarda sirayla astim



ve alerjik rinit (AR) gelisebilir. Bu klinik seyir
“Atopik mars” olarak bilinir. Erken ¢ocukluk déne-
minde baglayan AD, genellikle gida alerjisi ve/veya
sik gecirilen higilti ataklari ile birlikte seyreder. Daha
sonrasinda, atopik hastalik agisindan yiiksek riskli
cocuklarin %30’unda astim ve %66’sinda AR gelisir
®. Atopik dermatitli ¢ocuklarda saglikli ¢ocuklara
gore ileriki yaslarda astim gelisme orani 2.14 kat
fazla bulunmustur ©. Ayrica, Martinez ve ark. @ yap-
tiklart caligmalarin sonucunda olusturulan Astim
Ongorii indeksi’ne gore, doktor tanilt AD’si ve aler-
jik duyarliligi (ozellikle hava alerjenlerine) olan
cocuklar astim gelisimi i¢in yiiksek risk altindadir
(OR 6.68).

Atopik dermatitin yasam boyu seyrine bakildigin-
da, ¢ocuklarin %60°’1mmda AD’nin ergenlik dénemine
gelmeden geriler. Agir AD’si ve/veya beraberinde
yumurta alerjisi olanlarin bulgularinin diizelmesi
daha uzun zaman almaktadir ®. Atopik dermatitin
seyrini etkileyen faktorleri ortaya cikaran en genis
kapsamli ¢alisma Almanya’da ytirtitiilen Multicenter
Allergy Study (MAS)’tir. Dogum kohortunda yapilan
bu calismada, 1314 ¢ocuktan AD’si bulunanlar 7 yil
stire ile takip edilmis, olgularin %43 iiniin belirtile-
rinde gerileme, %38’inde aralikli alevlenmeleri
donemleri ve %19’unda da belirtilerinde devamlilik
saptanmistir. Hastaligin diizelme gostermeden devam-
liligin belirleyen en 6nemli risk faktorleri hastaligin
baslangicindaki agirligi (OR 5.86), hastalarin alerjik
hastaliklar a¢isindan duyarliliklar: (OR 2.76) ve has-
taligin seyrinin agir olmasidir ©. Bagka bir ¢alismada
da, AD’nin kaliciligin1 belirleyen en 6nemli risk fak-
torleri, yasamin ilk yilinda baglayan agir dermatit,
eslik eden solunum sorunlart ve sehir ortaminda
yasamak olarak belirtilmigtir 1%,

Atopik dermatitin agirligr da astim gelisimi i¢in
onemli bir risk faktoriidiir. Agir AD’si olan kiictik
cocuklarin %50°den fazlasinda astim, %75’ inde AR
gelismektedir V. Atopik dermatitin agirligi ve astim
gelisme riski ile ilgili yapilan bir caligsmada, Ricci ve
ark. ® literatiir ile uyumlu olarak hafif AD’li hastalar-
da astim gelisme riskini %33 (OR 1.0), orta agirlikta
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%25 (OR 2.59) ve agir olgularda %59 (OR 4.77)
bulmustur.

Atopik dermatitte goriilen epitel bariyer biitiinli-
glindeki bozulma nasil oluyor da astima neden olabi-
liyor? Bu sorunun yaniti halen bilinmezligini koru-
maktadir. Deneysel calismalarin sonucunda, derinin
dermal tabakasinda bulunan T hiicreleri ve epitel
hiicrelerinden salgilanan timik stromal lenfopoietinin
(TSLP) duyarlagsmada kritik rol oynadigi dsiiniil-
mektedir. Timik stromal lenfopoietin alerjen ile
duyarlastirilmis farelerde ytliksek diizeyde bulunmus,
tam tersi olarak TSLP genindeki delesyon da atopik
marsin gelisimini engellemistir. Bu ¢alisma sonucun-
da elde edilen verilere gére, TSLP’nin derideki enfla-
masyonu yardimci T hiicre 2 (T helper 2, Th2) yonti-
ne kaydirdigi disiintilmektedir 2. Ek olarak,
interlokin-17"nin (IL-17) AD’li hastalarda arttig1
gosterilmistir. Interlokin-17"nin hava yolu asiri
duyarlanmasina neden oldugu gosterilmigtir 2.
Sonugta, atopik marsin gelisiminde belirleyici rolii
ilk olarak epitelin biittinliigiiniin bozulmasi ve sonra-
sinda gelisen sistemik enflamatuvar olaylar iistlen-
mekte gibi gortinmektedir 14,

ATOPIK DERMATITIN PATOFIiZYOLOJIiSI

Atopik dermatitte, stratum korneum tabakasinda
bulunan keratinositlerin arasinda bulunan lipitlerin
kaybi1 ve kolesterol-esansiyel yag asidi-seramid ara-
sindaki dengenin bozuldugu goriiliir. Keratinize olan
deri tabakasinin hiicre dist boslugunda bulunan sera-
midlerin yapimindaki bozulma nedeni ile deriden
yogun su kaybi olur 9. Su kaybi sonrasinda olusan
dehidratasyon ve cilt kurulugu direncli kaginti ve
mikrofissiirlere neden olur "9, Epidermisteki mikro-
fissiirlerden gecen kimyasal ve alerjenler kronik enf-
lamasyonun baglamasini tetikler. Enflamasyon ile,
keratinositlerden salgilanan TSLP ve dendritik hiicre-
lerden salgilanan interlokin-10 (IL-10), Th2 farklilas-
masint baglatir. Bu nedenle, Th2 hiicre infiltrasyonu,
ozellikle de ytizeyinde interlokin-4 (IL-4) ve interlo-
kin-13 (IL-13) bulunduran Th2 hiicreleri, akut enfla-
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masyon fazinda AD’li hastalarin deri dokusunda
saglikl kigilerden fazladir 7.

Akut alevlenme doneminde AD lezyonlari kagin-
tili eritem plaklari, cilt yiizeyindeki ekskoriasyon
alanlart ve ser6z eksudasyondan olusur. Dokuda
yogun olarak CD4+ hafiza T hiicreleri bulunur.
Yiizeyinde interlokin-4 (IL-4), interlokin-5 (IL-5) ve
IL-13 mRNA’s1 tasiyan Langerhans hiicreleri ve
dendritik epidermal hiicreler sayica artar. Cevresel
alerjenler, kaginma veya mikrobiyal toksinlerin etkisi
ile keratinositler ve enflamatuar hiicrelerden cok
sayida sitokin ve kemokin salgilanir. Kemokinlerin
etkisi ile monosit, bazofil ve polimorfontikleer hiicre-
ler damarlardan deriye dogru go¢ eder. Boylece,
enflamasyon tedavi edilmezse zaman icinde daha da
siddetlenir ve kroniklesir.

Atopik dermatitin kronik fazinda, kronik enfla-
masyona bagli olarak dokunun yeniden yapilanmast
sonucunda olusan likenifiye deri lezyonlar1 goriiliir.
Kronik likenifiye AD lezyonlarinda, kalinlagmig der-
matit plaklari, artmis cizgilenme, kuru ve fibrotik
plaklar goriiliir. Kronik dermatitte, epidermis dokusu
icinde yiizeyinde immiinglobulin-E (IgE) almaglar1
tastyan Langerhans hiicreleri, dendritik hiicreler,
makrofajlar ve dermal hiicreler artmistir. Akut enfla-
masyondan farkli olarak kronik enflamasyon déne-
minde IL-4 ve IL-13 tagiyan hiicreler azalmis; onlarin
yerini yilizeyinde IL-5, interlokin-12 (IL-12),
granulosit-makrofaj koloni uyarici faktér (GM-CSF)
ve interferon-y (IFN-y) almaclari tagiryan mononiikle-
ar hiicreler almigtir. Kronik sathada da, akut safhada
oldugu gibi bircok sitokin ve kemokin salgilanir.
Fakat, akut safhadan farkli olarak yogun kollojen
yapimi ve likenifikasyon goriilir . Ciltte olugsan
dehidratasyon ve stiregen enflamasyon sonucu, eks-
koriasyon alanlar tizerine Staphylococcus (S.) aure-
us veya Malessesia (M.) sympodialis gibi etkenlerin
kolonilesmesi kolaylagir. Bu etkenlerin deride kolo-
nilesmesi, derinin derin tabakalarma yayilan cilt
enfeksiyonlarina ve komplikasyonlara yatkinliga
neden olur .

ATOPIK DERMATIT GELISIMINDE ROL
ALAN RISK FAKTORLERI

a. Genetik Faktorlerin Rolii

Atopik dermatitin gelisiminde ve agirliginin belir-
lenmesinde bircok genetik faktoriin etkili oldugu
bilinmektedir. Cocuklarin biiyiik bir kisminda AD
diger atopik hastaliklarin bir parcasidir. Ailesinde
AD’li bireyler olan ¢cocuklarda, ailesinde astim veya
AR olanlara gore AD gelisme riski daha fazladir .
Tek yumurta ikizlerinin birinde AD varsa digerinde
%72-86 sikliginda AD goriiliirken, cift yumurta ikiz-
lerinde bu oran %?21-23’tiir. Bugtine kadar, genetik
faktorlerden IL-4 gen promotor bolgesindeki -590
C/t ve IL-4 almacinin a alt grubunun polimorfizmi,
RANTES promotor kismindaki islevsel mutasyonu-
nu ve serin proteaz inhibitorlerinden SPINKS gen
mutasyonun AD ile iligkili oldugu gosterilmigtir G.

Filaggrin (FLG) mutasyonu, AD’nin olusumunu
etkilemesinin yani sira hastaligin agirligr ile de iligki-
lidir. Epidermal farklilagsma kompleksi (1q21) tizerin-
de bulunan epidermal bariyer proteinini kodlayan
FLG geninde, genin islevini kaybetmesine neden
olan bir mutasyon gelismesi sonucunda; erken basg-
langicli, agir ve diizelme egiliminde olmayan AD
tablosu gelisir ©. Bu hastalarda FLG mutasyonu, IgE
antikorlarina karsi otoantikor yapimina neden olur.
Diger taraftan, AD’li hastalarda FLG gen mutasyonu
astim ve/veya AR gelisimi icin 6nemli bir risk fakto-
riidiir ©. Erken yaglarda baglayan AD’li ¢cocuklarda
AD’ye eslik eden gida alerjisi ve FLG mutasyonu
olmast durumunda, bu c¢ocuklarin ileri yaslarinda
kesin olarak astim hastasi olacaklari gosterilmigtir .

Filaggrin geninde meydana gelen mutasyon ile
cildin stratum granulozum tabakasinda profilaggrin
sentezi bozulur. Profilaggrin, saglikli kisilerde stra-
tum granulozum tabakasinda yapildiktan sonra par-
calara boliiniir ve FLG haline gelerek stratum korne-
um tabakasinda bulunan 6lii yassilagmis hiicrelerde
depolanir. Filaggrin esas olarak, stratum korneum
tabakasinda keratin iplik¢iklerinin yapimini ve lamel-
ler cisimcik salinimint diizenler. Tiim bu yapilar



derinin biittinliigiinii ve suyun deri icinde tutulmasini
saglar. Diger bir deyisle, profilaggrin ve FLG sente-
zindeki bozulma ile derinin hidrasyonu ve deriye
0zgii asit yapimu azalir. Bunun sonucunda, deri pH’s1
artar, epitelden proteaz salinimi baglar ve kronik enf-
lamasyon geligir. Dehidratasyon ve cilt kurulugu ile
birlikte kasinma baslar. Kasinma ile deri yiizeyinde
mikrofissiirler olusur, kimyasallar ve alerjenler bu
catlaklardan derinin derin tabakalarina girerek enfla-
masyonun agirlasmasina neden olur ®.

Atopik marsin gelisiminde de FLG geninin 6nem-
li roliintin oldugu diigiiniilmektedir. Filaggrin geninin
islevini etkileyen mutasyon, keratin yapimini boza-
rak epidermisin koruyucu ve engelleyici gorevini
zayiflatir. Astim ve AR’li hastalarda da FLG mutas-
yonun varligir gosterilmistir. Ancak, AD’nin eglik
etmedigi hastalarda FLG genindeki mutasyonun asti-
ma neden oldugu gosterilememigtir ©,

b. Cevresel Etkenlerin Rolii

Cevresel etkenlerin AD gelisimi ve agirlig1 tizeri-
ne etkilerinin oldugu bilinmektedir. Atopik dermatit
gelismis tlkelerde yasayanlarda, gelismekte olan
iilkelerde yasayanlara ve sosyoekonomik diizeyi yiik-
sek olan ¢ekirdek aile ¢cocuklarinda, sosyoekonomik
diizeyi diisiik olan kalabalik aileden gelen cocuklara
gore daha sik gortliir 9.

Aero-alerjenlerin ve gida alerjenlerinin AD gelisi-
mi ve seyri tizerindeki etkileri uzun stiredir tartigilan
bir konudur. Caligmalar, aero-alerjen duyarliliginin
AD gelisimine neden olmadigini ancak, var olan AD
klinigini kotiilestirdigini diislindiirmektedir. Bu
nedenle, AD’si olan ¢cocuklara aero-alerjenlerine karst
duyarlilik saptanmasi, hastaligin seyrinde ve takibin-
de klinige yansiyan bir degisiklik yapmamaktadir.
Deri prik testlerinde aero-alerjenlerine karsi duyarli-
gin gosterilmesi yalnizca ileride astim geligebilecek
cocuklarin 6nceden belirlenmesine yardimci olmak-
tadir. Bu nedenle, aero-alerjenler ile deri prik testleri
yalnizca ebeveynlerinde aero-alerjen duyarliligi olan
ve astim gelisme riskinin ytliksek oldugu cocuklar ile
AD’ye eslik eden duyarli hava yolu hastalig1 olanlar-
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da gereklidir V.

Atopik dermatitin gida alerjileri ile beraberligi
uzun yillardir bilinen bir gercektir. Fakat, AD’nin
atopi ile nedensellik iligkisi hala gosterilememistir.
Ciinkti, bugiine kadar orta-agir AD’li hastalarin yal-
nizca 1/3’inde AD ile gida alerjisi arasinda bir iligki
oldugu gosterilebilmistir 12,

Atopik dermatitli olgularin yaris1 bagta inek siitii,
yumurta, yerfistigr ve bugday olmak iizere bir veya
ayni anda birkac gidaya karsi duyarhidir. Bu gidalar-
dan biri veya birkacia IgE aracilikli alerjik yanit
gosterenlerin  siklig1r hastane koékenli ¢aligmalarda
%30, toplum kaynakli ¢alismalar da ise yalnizca
%5°tir. Tedavisi zor orta-agir AD’li ¢cocuklarin ise en
az 1/3’inde gidalara karg1 IgE aracilikli alerjik yanit
gortilmektedir ?®. Atopik dermatitli ¢ocuklar, duyarlt
olduklar1 gida ile temas ettiklerinde genel olarak ti¢
tip alerjik yanmit gelistirirler. Bu yanitlardan en sik
gortileni, tirtikere eslik eden gastrointestinal/solunum
sistemi bulgulari veya anafilaksidir. Ikincisi, gida
almimdan saatler veya giinler sonra gelisen dermatit
lezyonlar1 (taninmasi oldukca zordur), liclinciisii ise
akut irtikerial, solunumsal veya gastrointestinal
belirtilerden sonra dermatit lezyonlarinda giinler
stiren kotiilesmedir (¢oklu yanit). Alerjik yanit tipleri
uygulanacak olan deri prik testleri, yama testi ve aler-
jen spesifik IgE ile ayirt edilemez, bu ayirim yalnizca
“kontrollii gida ytikleme testleri” ile yapilabilir.

Atopik dermatiti agirlagtiran diger etkenlerden
olan yiin, asit, ¢oziiciiler, su ile agir1 temas, hava kir-
liligi, sigara ve formaldehit cildin koruyucu ve engel-
leyici gorevini azaltir ve ciltte dermatit alevlenmele-
rine neden olabilirler 134,

ATOPIK DERMATITTE DERININ
INFEKSIYONLARA YATKINLIGI

Atopik dermatitte dogal bagisiklik sistemdeki
bozulma sonucunda cilt enfeksiyonlar1 ve deride bak-
teri kolonilesmelerine yatkinlik gortiliir. Atopik der-
matitli hastalarin kanlarinda diizenleyici T hiicreleri
(T regulatuar, Treg) saglikli kisilere oranla artmustir.
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Bu artigta, S.aureus’tan salgilanan stiperantijenlerin
(SAg) ve stafilokokal enterotoksin B’nin (SEB) roli
vardir. S.aureus’un, Treg’lerin bagisiklik sistemini
baskilayict etkilerini engelledigi diigtiniilmektedir.
Sonug olarak, AD’de kanda etkinlikleri kismen bas-
kilanmig Treg hiicre sayisi artarken, bunun aksine
deri lezyonlarinda Treg sayis1 azalir 1.

Ayrica, interlokin-17 (IL-17) salgilayan yardimci
T17 (T helper 17, Th17) hticrelerinin de AD infeksi-
yonlarina yatkinligin artmasinda rolii bulunmaktadir.
Saglikli kisilerde, deride bakteriyel kolonilegsmenin
artmast IL-17 seviyesini arttirmaktadir. Normal
kosullarda saglikl kisilerde IL-17 artis1 da, mikrobi-
yal cogalmayi engelleyen bir protein olan insan beta
defensin-2’nin (HBD-2) artmasina neden olmaktadir.
Fakat, AD’li hastalarda IL-17 artisina ragmen HBD-2
ve insan beta defensin-3’tin (HBD-3) salimiminin
yeteri kadar olmadig1 gosterilmistir. Bu durum, AD’li
hastalarda eszamanli olarak IL-4/IL-13 artis1 ve
HBD-2 ve HBD-3’ilin baskilanmasina baglanmakta-
dir. Ek olarak, epidermisin bariyer gérevindeki bozul-
ma, bakteri cogalmasini engelleyen peptitlerde azal-
ma, notrofil goclinde yavaslama ve Toll-benzeri
reseptor (Toll-like receptor, TLR) eksikligine bagl
olarak ortaya cikmaktadir. Tim bu karmagsik ve
heniiz tam olarak agiklanamamis mekanizmalar,
AD’li hastalarda bakteriyel kolonilesmeye yatkinli-
gin aciklanmasina bir 6lgtide 151k tutmaktadir 19,

ATOPIK DERMATITIN TANISI

Atopik dermatit tanisinin klinik olarak konulabil-
mesi icin bazi Olgiitler gelistirilmistir. Bunlardan en
cok bilineni 1980 yilinda ortaya konan Hanifin-Rajka
oOlciitleridir. Sekiz ana ve 23 yardimci 6lctitten olusur.
Uygulamanin zaman alict olmast nedeni ile giinliik
yasamda kullanilabilmesi olduk¢a zordur . Hanifin-
Rajka olciitlerinin ana ve yardimci Olgiitleri Tablo
1’de 6zetlenmistir. Daha sonra gelistirilen ve 1994
yilindan itibaren kullanilmakta olan Williams UK
oOlciitleri, Hanifin-Rajka oSlctitlerinin sadelestirilmisi-
dir. Williams UK 6lciitlerinin giinliik yasamda uygu-

lanmasi ise oldukca kolaydir. Son 6 aydir devam
eden kasintili cilt hastaligina (ana 6lciit) eslik eden 5
yardimeci 6Olctitten 3 ve daha fazlasinin varligi ile tani
konur. Yardimcr 6l¢iitler, hastaligin 2 yasindan 6nce
baglamasi (4 yasindan kiiclik ¢ocuklarda bu olgiit
kullanilamaz), eklemlerin i¢ yiiziinde deri tutulumu,
kuru cilt yapisi, eslik eden diger atopik hastaliklarin
varlig1 (4 yagindan kiiciik cocuklarda 1. derece akra-
balarda atopik hastalik varligi) ve eklem i¢ yiiztinde
tutulum gosteren dermatit olarak tanimlanmistir 9,

a. Oykii

Tani diger alerjik hastaliklarda oldugu gibi 6ykii
ve fizik baki ile konur. Atopik dermatit 6n tanisi ile
gelen bir ¢cocugu degerlendirirken aileye belirtilerin
baglangi¢c zamani, lezyonlarin ilk olarak viicudun
neresinde bagladigi, neler ile tetiklendigi, ailede aler-
jik hastalik/atopi varligi, cocugun kiyafetsiz iken
kasmip kasinmadigi, uyku diizeni ve uykusundan
kaginma nedeniyle uyanip uyanmadig1 sorulmalidir.

Ek olarak, AD’yi alevlendiren etkenler agisindan
hayvanlar ile temas, ebeveynlerin sigara kullanimu,
mevsimsel degisiklikler, giines 1sinlar1, sicaklik degi-
simleri, terleme, katki maddesi iceren gida alimi,
fizik aktivite, kozmetikler ve kimyasallar, giysilerin
kalitesi ile yakinmalarin arasindaki iligki sorgulan-
malidir . Tim cabalara ragmen, gerek hastaligin
donem dénem alevlenmeler ile seyretmesi, gerekse
tetikleyici etkenlerin alimindan hastaligin alevlenme-
sine kadar gecen zamanin uzun olmasi (IgE aracilikli
alerjik yanita gore) nedeni ile tetikleyici etkenlerin
ortaya c¢ikarilmasi cogu zaman oldukg¢a zordur 2,

Atopik dermatite eslik edebilecek bagisiklik yet-
mezligi veya diger eslik edebilecek hastaliklar acisin-
dan biiyiime gelisme geriligi, tekrarlayan infeksiyon-
lar, kronik ishal-kusma, higilt1 ataklari, gece veya
fiziksel aktivite sirasinda okstirtik/nefes darligi, hap-
sirik, gozlerde kasinti-sulanma, burun tikanikligr ve
kagintinin varligi sorgulanmalidir 9.

b. Fizik baki
Fizik bakida, degerlendirilmesi gereken bulgular



eritem, 6dem/papulasyon, sulanma/kabuklanma, eks-
koriasyon, likenifikasyon ve cilt kurulugudur. Eritem,
cildin kizarikligidir. Koyu renkli cilde sahip olan
cocuklarda degerlendirmesi kismen zor olabilir.
Odem ve papulasyon akut kizarik cilt lezyonlarmin
ylizeyden kabarikligini ve dokunuldugunda ele gele-
bilir oldugunu belirtmek i¢in kullanilan bir terimdir.
Sulanma ve kabuklanma epidermal édem nedeniyle
stvinin doku digina sizmasini (eksudasyon) ve lez-
yonda derin ¢atlaklarin arasinda dehidratasyon dere-
cesi ile uyumlu olarak kabuklanma oldugunu belirtir.
Sizintt alan1 genis ise hastalarda serum albumin
diizeylerine bakilmasi uygun olur. Ekskoriasyon,
kronik kasinti sonucunda goriilen yiizeyel cilt lez-
yonlaridir. Likenifikasyon, kronik AD lezyonlarinda
goriilen epidermal kalinlagmaya verilen isimdir.
Kalilasmis cilt ytizeyi baklava dilimi seklinde par-
lak cizgiler ile bollinmiistiir. Yiizey gri-kahverengi
renktedir. Bu lezyonlar AD’nin baglangicindan sonra
en az 2 yilda gelisir. Yaygin cilt kurulugu, AD’de
olmazsa olmaz bir bulgudur. Cilt saglikli goriinse bile
yaygin cilt kurulugu AD’li tiim hastalarda goriiliir.
Hastanin cildine dokunmak ve cildin nemlenme
durumunu anlamak bu nedenle oldukca 6nemlidir.
Atopik dermatite ait akut lezyon gortilmedigi zaman-
larda bile viicutta cogu zaman kasinti ve bazen kasin-
t1 sonrasinda tirnak izleri ve ekskoriasyon alanlari
vardir. Kol ve bacaklarda cilt catlaklarinin geligsmesi,
cilt kurulugu sonucunda olusur. Siitcocuklar1 ve
kiiciik cocuklarda yanaklarda, kol ve bacaklarin dig
ylizeylerinde dermatit bulgular1 gortltirken, yas art-
tikca AD lezyonlar: eklemlerin i¢ yiiziinde kendini
gosterir @V, Filaggrin mutasyonu saptanan hastalarda
diger cilt bulgularina ek olarak avug iclerinde cizgi-
lenmede (hiperlinearite) artis klinik tabloya eglik
eder. Kagintiya bagh gece uykusuzlugu, yorgunluk,
dikkat daginiklig1 ve psikosomatik rahatsizliklar da
hastaliga eslik edebilir .

c. Tanisal testler
Tanida yarar1 kesin olarak gosterilmis herhangi
bir laboratuvar belirteci yoktur. Total veya spesifik
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IgE’de artig ve deri prik testinde alerjen duyarhiligi-
nin gosterilmesi yalnizca “dig etkenlere” ve “i¢
etkenlere” baglh gelisen AD’nin birbirinden ayrilma-
sinda yarar saglar. Alerjen spesifik IgE, AD’li ¢ocuk-
larda gerek aero-alerjenlere gerekse gida alerjenleri-
ne duyarlili§1 6ngérmede yardimcidir. Ancak, ne AD
tanist ne de AD’nin agirligr hakkinda fikir verme-
mektedir 7.

Yapilan deneysel calismalarda, c¢o6zilinebilen
E-selektinin @?? ve timus ve aktivasyon-diizenleyici
kemokinin (thymus and activation-regulated chemo-
kine, TARC) @ AD’nin agirlig: ile orantili olarak
serumda arttig1 ve cilde uygulanan kortikosteroid
kullanim1 ile seviyesinin diistiigli gosterilmisgtir.
Gelecekte bu tetkiklerin AD tan1 ve takibinde kulla-
nabilecegi umut edilmekte, bu konuda devam etmek-
te olan ¢alismalarin sonuglar1 beklenmektedir ¢,

ATOPIiK DERMATITIN AGIRLIGININ
DEGERLENDIRILMESI

Atopik dermatitin agirliginin degerlendirilmesin-
de kullanilan bir¢ok test vardir. Bu testlerden en iyi
bilinenler “Severity Scoring of Atopic Dermatitis
Index (SCORAD)”, “Patient-Oriented Dermatit
Measure (POEM)”, “Eczema Area and Severity
Index (EASI)” ve “Tree Item Severity (TIS)” skorla-
masidir. Bu testlerden SCORAD yaygin kullanilan,
iyi uyarlanmis, nesnel ve Oznel degerlendirmeleri
birlikte iceren bir testtir. Eczema Area and Severity
Index, semptomlarin doktor tarafindan nesnel olarak
degerlendirildigi bir testtir. Eczema Area and Severity
Index’in uygulamasi kolaydir ve SCORAD gibi iyi
uyarlanmig bir degerlendirme metodudur. Temelde 4
viicut bolgesinde (bas/boyun, kollar, govde ve bacak-
lar) 4 belirte¢ (kizariklik, kalinlagma, kasint1 izleri ve
6dem) degerlendirilir. Patient-Oriented Dermatit
Measure hasta ve yakinlart tarafindan ifade edilen
belirtilerin degerlendirildigi bir testtir, bu nedenle
giivenilirligi tartismalidir. Tree Item Severity ise
AD’nin agirligim degerlendiren en basit skorlama
yontemidir. Bu testte, AD’ye ait kizariklik, siglik ve
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ylizeyel cilt lezyonu degerlendirilir. Tek sorun, viicut
yiizey alanin degerlendirilememesidir. Eger test gelis-
tirilerek viicut ytlizey alanit da skorlamaya katilirsa
giinliik uygulamada kullanilabilecek en uygun y6n-
tem TIS gibi goziikmektedir ®”. Halen en yaygin
kullanilan ve giivenilir olan SCORAD testidir.

SCORAD degerlendirmesinde nesnel (A ve B
verileri) ve 6znel (C verileri) veriler birlikte deger-
lendirilir ve bir hesaplama yontemi kullanilir.

A. Lezyonlarin yayiliminin derecelendirilmesi
9’lar kuralina gore yapilmalidir. Viicut 6n ve arka
yiize boliindiikten sonra her bir ylizey 9’un katlarina
boliiniir. Eller ve genital bolgeye birer puan verilir.
Boylece lezyonlarin viicutta tuttugu alan yiizde ola-
rak hesaplanabilir.

B. Doktor tarafindan degerlendirilen nesnel bul-
gular sirastyla 1. Eritem 2. 6dem/papulasyon 3.
sulanma/kabuklanma 4.  Ekskoriasyon 5.
Likenifikasyon 6. kuruluktur. Her bir belirte¢ 0-3
arasinda (O=yok; 1=hafif; 2=orta; 3= agir) derecelen-
dirilir. Degerlendirme yapilirken en kétii cilt lezyon-
larindan ziyade ortalama agirliktaki lezyonlar segil-
melidir. Ayn1 alan 2 veya daha fazla kez degerlendi-
rilmeye almabilir.

C. Hasta tarafindan 6znel olarak degerlendirilen
belirtegler kasint1 ve uyku bozuklugudur. Yedi yagin-
dan biiyiik ¢ocuklar son 3 giin/geceki sikayetlerinin
agirligina gore 0-10 arasinda bir degerlendirme
yapar.

Sonucta tiim sayisal veri A/5+7B/2+C ile hesapla-
nir. Skor <25 ise AD hafif; 25 < ve <40 ise orta; >40
ise agirdir (24).

ATOPIK DERMATITIN AYIRICI TANISI

Atopik dermatitin ayirici tanisinda en sik olarak
sebaroik dermatit, sonrasinda uyuz (scabies) ve sedef
hastalig1r goriiliir. Sebaroik dermatitte, lezyonlar 6
haftadan 6nce baglar ve siklikla aksilla ve perineyi
tutar. Uyuzda lezyonlar akut baglangicli, smirli ve
siklikla aksilla, inguinal ve genital bolgededir. Bazi
olgularda el ayasi ve ayak tabanlarinda vezikiiller ve

tiineller dikkatli arastirilirsa gortilebilir. Diger derma-
titlerden farkli olarak uyuzda yiizde tutulum olmaz.
Sedef hastaliginda ise, viicutta glimis renkli pullan-
ma ve altinda eritem plaklar1 vardir. Ancak, siitcocuk-
lugu doneminde yanaklardaki keskin sinirlt kizarikli-
gin eslik ettigi cilt plaklarina giimiis rengi pullanma
eslik etmeyebilir; bu da taniy1 zorlagtirir.

Agir ve tedaviye yanit vermeyen olgularda bes-
lenme yetersizligine bagh cinko eksikligi (akroder-
matitis enteropatika), fenilketoniiri, Wiskott-Aldrich
Sendromu, Omenn Sendromu, Netherton Sendromu,
Shwachman-Diamond Sendromu, gamaglobulin
eksiklikleri, Ataksi-Telenjektazi, histiyositik hasta-
liklar ve T hiicreli lenfoma (siklikla erigkinlerde)
diistiniilmesi gereken diger hastaliklardir ®.

ATOPIK DERMATITIN
KOMPLIKASYONLARI

Atopik dermatitin komplikasyonlarindan en iyi
bilinenler ciltte bakteriyel kolonilesme ve cilt infek-
siyonlaridir. Dermatitis herpetiformis, Streptokok ve
M. sympodialis enfeksiyonlart, molluscum contagia-
sum, dermatitis vaccinatum ve eritroderma diger
bilinen komplikasyonlardir .

1. Deride S.aureus kolonilesmesi:

Atopik dermatitli hastalarda S.aureus aktif lez-
yonlarin %90’1nda, saglikli goriinen cildin de
%60’1nda bulunur. Kolonilegsmenin yogunlugu klini-
&in agirhigi ile orantilidir. S.aureus stiperantijenleri T
hiicre ve bazofillerde uyariya neden olarak kronik
enflamasyonu baslatir 7.

Kolonilesmenin olusum mekanizmasi tam olarak
bilinmemektedir. Deriye sinirli immun yetmezlik
sonucu oldugu diistiniilmektedir. “S.aureus sliperanti-
jeni” olarak tanimlanan toksinlerin makrofaj ve T
hiicreleri uyardigi diisliniilmektedir. Bircok AD’li
hastada Stafilokok stiperantijenlere kars1 spesifik IgE
yanit1 saptanmis ve sliperantijen miktarimin hastaligin
agirligi ile uyumlu oldugu gosterilmistir. Kronik
kolonilesmenin, alerjen veya kimyasal maddeler gibi



tetikleyici etkenlerin deriye verdikleri hasar1 kolay-
lagtirdigr ve durumun hastaligin sik alevlenmesine
neden oldugu diistiniilmektedir *7.

Derinin koruyucu biitlinliigiinii saglamaya yonelik
tedavilerden olan cildin neminin korunmasi, alerjen
ve kimyasallardan ka¢inma, kasinti ve psikolojik
stresin azaltilmasi deriye sinirh bagisiklik sistemin-
deki bozulmalari kismen diizeltmektedir.

Cochrane meta-analizine gore, AD’li hastalarda
bakteri kolonilesmesinin giderilmesinde antibiyotik
tedavilerinin etkili oldugu gosterilememistir ©%.
Hastalarin topikal veya sistemik antibiyotikler ile
tedavi edilmelerinin hemen sonrasinda, cogunlukla
ciltte bakteri kolonilesmesi tekrarlar. Ancak, agir
olgularda klinigin hafifletilmesi icin Stafilokoklara
0zgii topikal veya sistemik antibiyotikler kisa stireli
(en fazla 14 giin) kullanilabilir. Antibiyotik tedavile-
rinden ziyade topikal steroidler ve kalsindrin inhibi-
torleri S.aureus kolonilegsmesini azaltmaktadir .

“Proaktif tedavi” alevlenme dénemleri disinda
diizenli olarak haftada 2 kez normal gortintimlii cilde
topikal enflamasyon azaltici tedavi uygulamasidir.
Proaktif tedavi ile ciltte bakteri kolonilesmesinin
biiytik olciide azaldigi, bazi olgularda da tamamen
diizeldigi gosterilmistir. Ayn1 zamanda, proaktif teda-
vi AD alevlenme sikliginda ve topikal steroid kul-
laniminda azalmayi1 saglar. Bu tedavi yontemi ile
S.aureus kolonilesmesinin engellenmesi ve hafif
diizeyde olan stiregen enflamasyonun kontrol edil-
mesi amaglanir ¢,

Aralikli yiiksek doz intraven6z immunglobulin G
(IVIG) tedavisi, ciltte bakteri kolonilesmesinin engel-
lenmesi i¢in denenmekte olan bir diger tedavi secene-
gidir. Intravenéz immunglobulin G ile, bakteri ve
bakterilerden salgilanan toksinlerin etkisiz hale geti-
rilmesi ve T hiicrelerin baskilanmas1 amacglanmakta-
dir. Ancak, bu konuda kontrollii calismalar yoktur ve
diger mevcut caligmalar az sayida hasta icermektedir.
Tiim bu nedenlerle, ortaya ¢ikan celiskili sonuclar net
bir fikir birligine ulagilmasini engellemektedir ©V.

Atopik dermatitli hastalarin bir kisminda metisili-
ne direngli S.aureus (MRSA) kolonizasyonu gériile-
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bilir. Metisiline direngli S.aureus, S.aureus’a etkili
antibiyotiklerin uzun siire kullanilmasi ile cogunlukla
tedavi edilebilir. Metisiline direncli S.aureus’un ¢ogu
trimetoprim-sulfometaksazol ve tetrasiklinlere duyar-
lidir. Rifampisin diger antibakteriyel tedavilere ekle-
nebilir ancak tek basina S.aureus enfeksiyonun teda-
visinde kullanilmamalidir. Diger tedavi secenekleri
olan vankomisin, florokinolonlar, karbapenemler ve
linezolid hastalarin yasina ve klinik durumlariin
agirligina gore secgilmelidir. Metisiline direncli S.
aureus ile gelisen cilt apseleri mutlaka drene edilme-
lidir ¢,

2. invazif S.aureus infeksiyonu

Invazif S.aureus infeksiyonu agir AD’li hastalarda
her zaman geligebilir. Nedeni bilinmeyen ates, cilde
smirl agr1 ve 1s1 artig1 varsa mutlaka S.aureus infek-
siyonlarindan stiphelenilmelidir. Kiiciik ¢ocuklarda
ve erken tedavi baglanmayan cocuklarda tablo sepsi-
se ilerleyebilir. Invazif S.aureus infeksiyonunun teda-
visi her zaman sistemik antibiyotikler ile olmalidir.
Ampirik antibiyotik tedavisi MRSA’y1 kapsamalidir.
Fluktasyon veren apse gelismisse drenaj yapilmali,
seliilit gelismigse de intravenéz antibiyotik tedavisi
baglanmalidir ¢

Atopik dermatitli ¢cocuklarda Streptokok infeksi-
yonlarina diger komplikasyonlara gore ¢ok daha sik
rastlanir. Streptokoklar genel olarak impetigoya
neden olur. Siklikla, piistiil, bal rengi kabuklanmig
papiiller goriiliirken, ender olarak da apse veya seliilit
gelisir. Cilt infeksiyonlarinin sepsis, endokardit, sep-
tik artrit ve osteomiyelite ilerleme riski nedeniyle iyi
tedavi edilmeleri gerekmektedir ¢

3. Dermatitis Herpetiformis

(Egzema herpeticum)

Atopik dermatit yaygin viral infeksiyonlara yat-
kinlik yapar. Dermatitis herpetiformis atopik derma-
titin en ciddi komplikasyonudur. Dermatitis herpeti-
formis, Herpes Simpleks virus-1 (HSV-1) veya ender
olarak Herpes Simpleks virus-2 (HSV-2)’nin (%10-
20) neden oldugu yasami tehdit edebilen bir cilt



P. Uysal ve ark., Cocuklarda atopik dermatit tanisi nasil konur?

infeksiyonudur. Dermatitis herpetiformis igin risk
faktorleri AD’in erken yagsta baglamasi, agir ve tedavi
edilmemis AD varligi, bas ve boyun dermatiti, Gnce-
den gecirilmis dermatitis herpetiformis veya HSV
infeksiyonu, yiiksek total serum IgE ve diger alerjen
duyarliliklar ile M. sympodialis infeksiyonlaridir ©¥.
Topikal kortikosteroid kullanimi1 dermatitis herpeti-
formis i¢in bir risk faktorti degildir. Dermatitis herpe-
tiformis infeksiyonu geciren AD’li hastalarda infek-
siyon gecirmeyenlere gore daha yogun Th2 yaniti,
Stafilokokal toksinlere karsi artmig duyarlilik ve sik
S.aureus infeksiyonu saptanmistir ¢,

Dermatitis herpetiformiste lezyonlarin ortasinda
kiigtik bir cukurluk bulunur. Lezyonlar kiime olustur-
maya, kanamaya ve kabuklanma egilimlidir.
Antibiyotik tedavisine direncli zimba ile delinmig
gibi erozyonlar, vezikiiller ve enfekte cilt alanlart
gorildiiglinde bu lezyonlardan HSV i¢in polimeraz
zincir reaksiyonu (polymerase chain reaction, PCR)
viral kiiltiir veya Tzank yaymas1 yapilmalidir. HSV
lezyonlart tizerine bakteri infeksiyonlar1 eklendigin-
de ise yanliglikla lezyonlar impetigoyu diistindiirebi-
lir G9,

Hafif infeksiyonlarda oral, yaygin infeksiyon var-
liginda veya hasta toksik goriiniimlii ise zaman kay-
betmeden intravenoz asiklovir verilmelidir ¢¥. Goz
cevresindeki lezyonlar uzman bir g6z doktoru tara-
findan degerlendirilmeli, menenjit siiphesi varsa da
lomber ponksiyon yapilmalidir. Tekrarlayan HSV
ataklart olan hastalara da antiviral profilaksi baglan-
malidir ©7.

4. Egzema vaccinatum:

Egzema vaccinatum, AD’li hastalarda sucicegi
enfeksiyonu ve sugicegi asisinda bulunan canlt
Vaccinia virtiisii ile temas sonrasinda goriilen yasami
tehdit eden bir komplikasyondur. Atopik dermatitli
hastalardan alman doku 6rneklerine Vaccinia viriisii
ekildiginde viral replikasyonun saglikli kontrollere
gore ¢ok daha hizli oldugu gosterilmistir. Atopik has-
talarda Th2 yanitina bagh olarak artan IL-4 ve IL-13
seviyelerinin antiviral etkinligi olan cathelicidini (LL-

37) azalttig1 ve boylece viral infeksiyonlara yatkinlig
arttirdig1 diigtintilmektedir. Bu konudaki bilinmezlik-
leri agiklayacak calismalar devam etmektedir 2.

Agir AD’li hastalarda sugigegi agilamasi sonrasin-
da lokal veya yaygin vesiktiler dokiintii gelisir. Cilt
infeksiyonuna ateg, yiiz veya supraglottik alanda
o6dem eslik eder. Bu acidan agir AD tanisi ile takip
edilen cocuklara sugicegi asilamasi yapilmamalidir.
Yine, AD alevlenmesi olan asisiz ¢ocuklarin yakinin-
daki kigilere de ayni nedenle canli sugice8i asist
uygulanmamalidir ©%,

5. Eritroderma:

Eritroderma, atopik dermatitin ender ve yasami
tehdit eden bir komplikasyondur. Viicut yiizeyinin
%80’ninden fazlasinda eritem ve soyulma goriliir.
Viicut 1sisinda dengesizlik, hipoproteinemi, hipovo-
lemi, hipernatremi ve kalp yetmezligi tabloya eslik
edebilir. Olgularin biyiik bir kisminda S.aureus
infeksiyonu saptanir. Laboratuvar parametrelerinde
ise IgE yiiksekligi ve eozinofili vardir. Eritroderma
stiphesi olan hastalar mutlaka hastaneye yatirilmali-
dir. Tedavide siv1 elektrolit dengesi korunmaya cali-
silmali ve intravendz antibiyotik tedavisi zaman
kaybetmeden baglanmalidir ¢¥.

6. M.sypmpodialis infeksiyonlari:

Mantar infeksiyonlar1 da AD’de kronik infeksi-
yonlara neden olur. Bas ve boyun dermatiti olan
hastalarda M.sypmpodialis’e kars1 IgE tipi antikorlar
saptanmistir. Bu hastalarda topikal kortikosteroidler
altta yatan enflamasyonun kontrol altina alinmasini
sagladiklart i¢in, topikal veya sistemik antimikotik-
lerden daha yararlidir ¢,

7. Molluscum contagiosum

(Molluscum dermatitis)

Molluscum contagiosum, AD’li hastalarda daha
yaygin ve agir seyreder. Yaygin ve tedaviye direncgli
M.contagiosum infeksiyonu olan AD’li hastalar, hiper
IgE sendromu agisindan tetkik edilmeli ve sistemik
antiviral ilaglar ile tedavi edilmelidir ©.
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Atopik dermatit, 6zellikle cocukluk caginda son
yillarda siklig1 giderek artan kronik bir deri hastaligi-
dir. Hastalik genel bir iyilik hali ve sik yineleyen
alevlenmeler ile seyreder. Cildin saglikli goriindigi
zamanlarda bile kronik bir deri enflamasyonu devam-
It vardir. Hastaligin adinin AD olmasina karsin, atopi
olgularin yalnizca 1/3’inde gortiliir. Hastaligin tanist
oyki ve fizik muayene ile konur; tanida laboratuvar
tetkikleri cok da yardimei degildir. Hastaligin agirli-
ginin degerlendirilmesi hem tedavi yaklasimi hem de
ileride gelisebilecek morbiditelerin 6ngdriilmesi i¢in
onemlidir. Atopik dermatite eslik eden FLG mutasyo-
nu, higiltr ataklar1 ve gida alerjisi olmasi durumunda
bu ¢ocuklarda ileride astim goriilme riski yiiksektir.
Alerji testleri gida alerjisi disiiniilen, higiltt ataklart
olan ve ailesinde atopi Oykiisii olan yiiksek riskli
cocuklarda onerilmelidir. Atopik dermatitin ayirict
tanisinda bagta bagisiklik yetmezligi olmak iizere
bir¢cok sistemik hastalik diistintilmelidir. Tiim bu
nedenlerle, AD dikkatli bir bicimde degerlendirilmeli
ve hastalik iyi tedavi edilmelidir. Aksi takdirde,
6liimciil sonuglanabilen cilt infeksiyonlari ile invazif
infeksiyonlar gelisebilir.
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