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Atopik dermatit ve tedavide yenilikler

Atopic dermatitis and recent advances in the treatment

Feyzullah CETINKAYA

Sisli Etfal Egitim ve Aragtirma Hastanesi 3. Cocuk Hastaliklar K linigi Sefi

Atopik dermatit (AD), kasinti ve tipik mor-
folojik goriiniimii ile karakterize kronik bir deri
hastaligidir. En onemli ozellikleri kasinti, lez-
yonlarin morfolojisi ve tipik dagilimidir. Akut
donemde eritem, 6dem ve vezikiil, kronik do-
nemde ise pullanma ve deride kalinlasma gorii-
liir (1). Hastalarin %85'inden fazlasinda belirti-
ler 5 yagin altinda ortaya ¢ikar. Derideki dagi-
lim yagla degisiklik gosterir. Siit ¢ocuklarinda
en cok yiiz ve ekstremitelerin ekstensor yiizleri,
daha biiyiik cocuklarda ve eriskinlerde ise ekst-
remitelerin fleksor yiizleri, boyun ve govdenin
tst kismu tutulur (1, 2). Atopik dermatit, cocuk-
luk déneminde ¢ok uzun siiren bir hastalik ol-
masinm yaninda vakalarin yaklasik olarak
950’sinde daha sonra astim tablosunun gelis-
mesi yoniinden de onem tasir. Allerjik hastalik-
lardan birinin ilerleyerek daha sonra digerlerine
doniismesine “allerjik yiiriiyiis” adi verilir.

GENETIGI VE EPIDEMIYOLOJISI

Atopik dermatitin toplumun genelinde go-
riilme sikhir % 1’den daha diigiikse de cocukluk
doneminde %5-10 dolayinda oldugu bildiril-
mektedir (2). Son yillarda sikliginin giderek
arttigr rapor edilmektedir. Danimarka’da yapi-
lan bir caligmada AD’nin kiimiilatif insidansi
1960-64 yillart arasinda doganlarda %3 iken bu
oran 1975-79 yillart arasinda doganlarda
90127ye ¢ikmistir (3). Bu artigin nedenleri tam
olarak agiklanamamis olmakla beraber cevresel
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faktorlerin, ozellikle ev tozu akarlari, hayvan
deri dokiintiileri, polenler, sigara ve hava kirlili-
ginin rolii olabilecegi iizerinde durulmaktadir.
Ulkemizde yapilan aragtirmalarda bati toplum-
larina gore daha az goriildigii saptanmig ol-
makla beraber yine de ¢ocukluk déneminde
905-10 sikhiginda goriildiigii bildirilmektedir,

Atopik dermatitin ortaya ¢ikmasindaki en
onemli risk faktorii genetik bir yatkinligin ol-
masidir. Vakalarin %68 inde ailede atopik has-
talik oykiisii oldugunu bildirmigtir (4). Ayrica
anne ve babadan her ikisinin de atopik oldugu
durumlarda gocuklarin atopik olma sansinimn
%70 oldugu ileri stirtilmiistiir. Yapilan bir baska
caliymada atopik dermatit goriilme sikliginin
monozigotik ikizlerde (risk: %72) dizigotik
ikizlerden (risk: %23) daha fazla oldugu géste-
rilmistir. Ancak monozigotik ikizlerden bazila-
rinda goriiliip bazilarinda goriilmemesi tek ba-
sina genetik faktorlerin yeterli olmadigimni, cev-
resel faktdrlerin de 6nemli bir rolii oldugunu
diisiindiirmektedir(4).

PATOGENEZ

Biyokimyasal bozukiuklar

Atopik dermatitin degismez klinik bulgula-
rindan olan deri kurulugunun nedeni konusunda
farkli goriisler ileri siiriilmiistiir (2). Bunlar: li-
kenifikasyon, artmis transepidermal su kaybi ve
epidermal bariyerin lipid yapisinda gériilen de-
gigiklikler olarak sayilabilir. Bunlar irritanlara
kargi olugan artmis duyarliliktan sorumlu olabi-
lir. AD’de prostaglandinlerin ve lgkotrienlerin
substratini olusturan linoleik asit ve linolenik
asit metabolizmasinda bozukluk saptanmistir:
Bu esansiyel yag asitlerindeki degisme derin



kurulugundan ve PGE1’in sekonder eksikligi
nedeni ile bozulan hiicresel immiin reaksiyon-
lardan sorumlu olabilir (3).

Immiinopatolojik bozukluklar

Akut AD’de histopatolojik olarak hafif epi-
dermal hiperplazi, interseliiler epidermal 6dem
(spongioz), vendz pleksus boyunca lenfosit ve
makrofaj infiltrasyonu goriliir. Ayrica, gekir-
dekte biiyiime ile birlikte endotelyal hiicre hi-
pertrofisi ve bazal membranda kalinlagma goz-
lenir. Kronik AD’de ise epidermiste hiperplazi
ve hiperkeratoz ile birlikte lenfosit ve makro-
fajlardan olusan bir dermal hiicre infiltrasyonu
vardir. Lenfositlerin cogu CD4 pozitif hiicreler-
dir. Langerhans hiicrelerde de artig vardir (5, 6).

Immiinolojik bozukluklar

AD’de goriilen immiinolojik bozukluklart su
sekilde siralamak miimkiindiir (5,06):
« IgE diizeyinde artis
« Cesitli allerjenlerle ani tipte derl testi po-
zititligi
« Bazofillerden spontan histamin salimimin-
da artus.
« CD8 siipresor/sitotoksik hiicre sayr ve
fonksiyonunda azalma
» Mononiikleer hiicreler ylizeyinde CD23
ekspresyonunda artis
« Kronik makrofaj aktivasvonu ve GM-CSF,
PGE?2 ve IL-10 da artis.
« IL-4 ve IL-5 salgilayan TH-2 hiicrelerde
artis
» IFN-y salgilayan TH-1 hiicrelerde azalma
Fizyolojik ve farmakolojik bozukluklar
AD’de deri fizyolojisi ile ilgili olarak ¢ok
sayida bozukluk oldugu bildirilmistir. Bunlar
arasinda transepidermal su kaybinda artig, se-
bum yapiminda azalma ve sebumun yag asidi
icerigzinde degisme sayilabilir. Bu bozukluklar
derinin kuru ve kasintili olmasia katkida bulu-
nur. Ayrica damarsal cevapta da anormallikler
vardir. Beyaz dermatografizim, deriye basmakla
olusan solmada gecikme olmasi ve nikotinik
asite paradoksal cevap olusmasindan vazo-
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k?n.strikt'dr bir mekanizmanin sorumlu oldugu
disiintilmektedir (2, 6).

ATOPIK DERMATITE
ALLERJENLERIN ROLU

Allerjenler AD'de 6nemli tetik cekiciler ol-
malarina ragmen yalanci pozitif son}ug!arm yay-
em olmasmdan dolayt RAST ve deri testlerinin
yorumlanmast zordur ve deneyim gerektirir.
AD’li vakalarin yaklagik olarak %85’inde deri
testi veya RAST ile besinlere veya inhalan al-
lerjenlere pozitif sonu¢ alindigi bildirilmistir
(7-9). Ancak, deri testlerindeki bu pozitiflikle
hastaligin seyri arasinda her zaman bir korelas-
yon kurmak miimkiin degildir. Bunun bir isareti
olarak hastalarda atopik dermatit bulgular orta-
dan kalktig1 halde deri testi pozitiflginin devam
etmesi gosterilebilir.

ATOPIK DERMATITIN KLINIK
OZELLIKLERI

Atopik dermatit esas olarak erken cocukluk
déneminin bir hastaligidir (1, 10). Vakalarin
yaklasik olarak yarisinda belirtiler ilk yasta,
%85 inde ise 5 yasindan once ortaya g¢ikar.
Baslama yasina gore siit cocuklugu, cocukluk
ve adolesan/eriskin olmak tzere li¢ tip AD den
bahsedebiliriz. Siit cocuklugu tipi siklikla yaga-
min 4-6. aylarinda baslar ve karakteristik olarak
yiizde ve ekstensor yizeylerde egzematdz do-
kiintii ile ortaya c¢ikar. Bu yasta daha biiyiik
yaglara oranla lezyonlar daha sulu, sizintili ve
kabuklu olma egilimindedir. Kagima igin gerek-
li olan motor koordinasyon yasamin ikinci
ayindan itibaren ortaya ¢iktig1 icin bu yaslarda
da siddetli kaginti goriilebilir. Siit cocuklugunda
goriilen tip kendiliginden diizelebilecedi gibi
cocukluk formuna da gegis gosterebilir. Cocuk-
luk formunda hastalik yiizde ve fleksural bolge-
lerde kasintili ekzematoz degisiklikler ile seyre-
der. Tipik dagilimda popliteal ve antekiibital
bolgelerde, giz kapaklarinda, bileklerde, bo-
yunda, sirtta, kalcalarda ve uylukta lezyonlar
vardir. Eller kuru, catlak ve likenifiyedir. Du-
daklar ve agiz cevresindeki deride kuruluk ve
catlaklar gozlenebilir. Adolesan ve eriskin yas
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Tablo 1: Atopik dermatitde tani kriterleri
(Hanifin ve Rajka, 1980) (1)

Major kriterler (en uz 3 tane)

- Kagint

2- Tipik morfolojik dagilim
a- Eriskinlerde fleksor likenifikasyon veya li-
nearite
b- Infant ve ¢ocuklarda fasyal ve ckstensor tutu-
lum

3- Kronik veya kronik tekrarlayan dermatit

4- Kisisel veya ailevi atopi dykiisti

Asagidaki minor kriterlerden en az lg

- Kserozis

2- lktiyozis-palmar hiperlinearite-keratozis pilariz

3- Tip | deri testi pozitifligi

4- Artmug serum IgE diizeyi

5- Erken baglama yasi

6- Deri enfeksiyonlarna egilim/hiicresel immiinite-
de bozulma

7- Spesilik olmayan el ve ayak dermatitine egilim

8- Meme bagi ekzemasi

9- Calitis

10-Tekrarlayict konjonktivit

[ 1-Dennie-Morgan gz alti ¢izgiler

[2-Keratokonus

[3-Anterior subkapsiiler katarakt

[4-Orbital koyulagma

I5-Yiizde solukluk veya eritem

[ 6-Pitriazis alba

17-On boyun pilileri

I8-Terleme ile kaginti

19-Yiine ve lipid ¢oziictilerine intolerans

20-Perifollikiiler belirginlesme

21-Besin allerjisi

22-Seyrin cevresel veya emosyonel faktorlerce

etkilenmesi
23-Beyaz dermografizm/ basmakla ge¢ solma
olmasi

grubunda ise kasint ve likenifikasyon daha 6n
plandadir. Lezyonlarin dagihimi cocukluk yas
grubuna benzese de ek olarak ekstremitelerin
fleksor yiizlerinde, yiizde, boyunda ve gdvde-
nin st kesiminde lezyonlar daha sik rastlanir.
Bu yaglarda yalnizca ellerde dermatit goriilebi-
lir. Adolesanlarda %30 oramnda atopik derma-
tit tist ekstremitelerden baglar. Vakalarin
%72 den daha azinda baglangic 45 yasindan son-

Tablo 2: Atopik dermatitin ayirict tanisinda yer
alan hastaliklar

+ Seboreik dermatit

= Mantar infeksiyonlan

« Allerjik kontakt dermatit

»  Nummiiler ekzema

e Skabies

+  Wiskott-Aldrich sendromu
« Hiper-IgE sendromu

» Fotodermatit

»  Akrodermatitis enteropatika

raya rastlar. AD’li vakalarin yaklasik olarak
%80’ inde yasamin sonraki donemlerinde BA
veya AN ortaya ¢ikar. Bunlarin da énemli bir
kisminda astim veya allerjik nezle gelistiginde
AD semptomlart ortadan kalkmaktadir. Biitiin
yas gruplarinda atopik dermatitin ilk belirtileri
eritem, papiilasyon, kasintiya sekonder olarak
ortaya ¢ikan pigmentasyon degisiklikleri, eroz-
yonlar ve likenifikasyondur. Diger pek cok der-
matozun aksine AD’de primer deri lezyonu
yoktur. Bu nedenle tanida baz1 kriterlerin birlik-
te kullanilmasi gerekmektedir (Tablo 1).

AYIRICI TANI

Seboreik dermatit, allerjik kontakt dermatit
ve hiper-IgE sendromu basta olmak lizere bazi
hastaliklarin ayirict tanida diisiintilmesi gerekli-
dir (Tablo 2) .

ATOPIK DERMATIT’IN TEDAVISI

Tedavide su hususlar amaglanmalidir (11-
13): (1) kasintinin azaltilmasi, (2) inflamasyo-
nun azaltilmasi, (3) bilinen irritanlarin uzaklag-
tirilmast ve (4) infeksiyonlarin kontrolii. Nem-
lendiriciler ilk basamak lokal tedavi edicilerdir.
Nemlendirici secimi derinin kuruluguna gore
degisir. Kuruluk az ise de yalnizca nemlendirici
losyonlar yeterli olabilir. Daha kuru deride
krem, merhem veya petrol iiriinleri kullanilma-
Iidir. Bazi vakalarda allerjenlerin tetigi ¢ektigi
goriiliir, bu vakalarda allerjenlerden kacinilma-
lidir. Alevlenme donemlerinde lokal steroid
preparatlan kullanilmas: gereklidir. Steroidler
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tek basma degil, mutlaka diger yumusaticilarla
beraber kullanilmalidir. Potent steroidlerin uzun
stireli olarak lokal kullanimi lokal deri atrofisi-
ne neden olabilir. Steroidlerin g6z ¢evresinde
veya goz kapaklarinda uzun siireli kullanimi
sonucu glokom veya Katarakt gelisebilir. Ozel-
likle geceleri goriilen kagintinin ortadan kaldi-
rilmasinda hidroksizin veya difenhidramin ya-
rarhidir. Sedasyon yapmayan antihistaminikler
daha az rahatlik saglar. Etkinliklerinin diisiik
olmasi ve deri duyarhiligini artirma olasiligm-
dan dolay: topikal antihistaminiklerden kagmn-
mak gereklidir. Inatg1 veya siddetli AD"de kisa
stireli fototerapi veya fotokemoterapi (PUVA
gibi) yararl olabilir. Ancak uzun vadeli sakin-
calarindan dolayi bu tedavinin kullanimi kisitli-
dir. '

Takrolimus: Makrolid tirevi, Kalsinérin in-
hibiroriidiir (14, 15). T-lenfosit aktivasyonunu
onler. Cocuklarda %0.03 yetiskinlerde %0.1'lik
formu kullanilir. Kullanimdan sonraki iki hafta
iginde etkisi goriiliir. Giinde iki kere uygulanr.
Orta ve agir vakalarda kullanilmalidir. Cocuk-
larda mutlaka %0.03"liik formu kullanilmalidir.
Uzun vadeli kullanimi konusunda yeterli veri
olusuncaya kadar aralikli kullaniimalidir Bu
ilacin uyguladifi vakalarda giinesten korunma
onlemleri siki bir gekilde uygulanmalidir. Bu
ilag su an icin iilkemiz ila¢ piyasasinda bulun-
mamaktadir.

Pimekrolimus: Makrolataim tiirevi, Kalsing-
rin inhibitoriidiir (16-18). T-lenfosit aktivasyo-
nunun inhibe eder. Etkisi 15 giin sonra ortaya
cikmaya baglar. Tki yagindan biiyiik cocuklarda

ve glinde iki kere uygulanir. Pimekrolimus hafif
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ATOPIK DERMATIT’IN
KOMPLIKASYONLARI

Cok uzun siireli bir hastalik olan AD nin
seyri sirasinda hastaliga veya kullamilan ilaglara
bagli olarak bazi komplikasyonlar ortaya ¢ika-
bilir. Bunlar arasinda en énemlileri bakterilere
(stafilokoklar), viriislere (Ekzema herpetikum,
Molluscum contagiosum gibi) ve mantarlara
bagl enfeksiyonlar ve kataraktdir,
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AD’nin seyrini tam olarak tahmin edebil-
mek giigse de 15 yillik bir takipte vakalarin
9060 1nda belirtilerin devam ettigi bildirilmistir.
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erken yaglarda baglamasi, ailede AD 6ykiisiiniin
olmasi, astim veta allerjik nezle olmasi ve cin-
siyetin kiz olmasi durumunda belirtilerin kay-
bolma ihtimali azalmaktadir (3).
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