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Ozet

Atopik dermatit (AD), prevalansi giderek artan, kiiciik ¢cocuklarin %10-20'sini etkileyen ve en sik goriilen deri hastaliklarindan biridir.
Hastalik, siklikla solunum yolu ve besin allerjileriyle birliktelik gosterir; kasintili, sik ntiks eden, kronik inflamatuar bir nitelik tasir. Bu
yazida infantil ve cocukluk dénemindeki AD'nin epidemiyolojisi, gelisimindeki risk etmenleri, klinik bulgular, tani 6lctitleri, ayirici tani
ve tedavi yaklasimlari, giincel bilimsel verilerin isiginda 6zetlenmektedir. (Tiirkderm 2011; 45 Ozel Say1 2: 90-8)

Anahtar Kelimeler: Atopik dermatit, pediatrik atopik dermatit, ekzema, tani, ayina tani, tedavi

Summary
Atopic dermatitis (AD) is one of the most common skin disorders with an increasing prevalance, affecting %10-20 of young children. It is

a chronically relapsing, pruritic inflammatory disease commonly associated with inhalant and food allergies. This article summarizes the
epidemiology, risk factors, clinical findings, diagnostic criteria, differential diagnoses and therapeutic approaches of AD in infantile and

childhood period in the light of the recent scientific data. (Turkderm 2011; 45 Suppl 2: 90-8)
Key Words: Atopic dermatitis, pediatric atopic dermatitis, eczema, diagnosis, differential diagnosis, treatment

Giris

Atopik dermatit (AD), herediter nitelikte (siklikla atopik hastalik
Oyklst olan ailelerde ortaya cikan), alevlenme ve iyilesme
doénemleriyle kendini gosteren, kasintili, kronik inflamatuar bir
hastaliktir. Fizyopatolojisi oldukga karmasik olan bu hastalikta;
genetik zemin, kisisel/psikososyal etmenler (“kasinti-kasima”
kisir donglsl); cevresel, metabolik, ndroendokrin etmenler,
infeksiyoz ajanlar, allerjenler, deri bariyerinde bozulma gibi,
sonugta kronik inflamasyona yol acan, immuinolojik bir stire¢ s6z
konusudur!. AD'ye, “atopik yatkinligin dermatolojik yansimasi”
da denilebilir. Ancak atopik zemini olmayan AD olgularinin
(intrensek AD) varoldugu da unutulmamalidir. Bu nedenle,
gunimuizde AD tanimi Uzerinde de tartismalar strmektedir.
Bazi arastirmacilar, atopi bulgularinin saptanmadigi, “intrensek”
AD olarak siniflanan olgularin, “atopiform dermatit” olarak
adlandirimasinin daha uygun olacagini belirtmektedirler2.
2001 yilinda ise “atopik ekzema/dermatit sendromu” (AEDS)

tanimi glindeme getiriimisti. Bu tanimlamada, daha &nce
“intrensek” AD denilen ve “Hanifin-Rajka” olcUtlerine gére AD
klinik fenotipi olan, ancak eslik eden atopik bir hastaligin
saptanmadigi, deri “prick” testlerinin ve IgE dlzeylerinin normal
diizeyde bulundugu olgular “nonallerjik AEDS” alt grubunda
degerlendirilmektedir3. Tim bu tartismalara karsin, “atopik
dermatit” tanimi halen yaygin olarak kullaniimakta ve
gecerliligini korumaktadir.

Atopik dermatit, cocuklarin tim fiziksel ve sosyal gelisimlerini
etkileyen, ailesel dizeyde sorunlar olusturan &nemli bir
hastaliktir. Hastaligin ana bulgusu olan ve deri kurulugundan,
allerjiye; infeksiyonlardan, 1si degisimlerine dek pek ¢ok etmenle
tetiklenen kasinti, bir kisir dongl olusturarak (“itch-scratch
cycle”) epidermal bariyerin bozulmasina, artmis su kaybina,
kserozise, mikrobiyal kolonizasyona ve sekonder infeksiyonlara
dek uzanan bir dizi patolojinin gelisimine zemin hazirlamaktadir.
Uyku bozukluklari, okul performansinda dustklik, davranis
problemleri, stres, anksiyete, diger cocuklar tarafindan dislanma,
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spor ve sosyal etkinliklere katilimin ¢ok az olmasi gibi bir dizi psikososyal
sorun, cocuk ve ailesi icin blylk glclikler yaratabilir. AD'li cocuklarin
yasam kalitesindeki diisme; diabetes mellitus, kistik fibrozis gibi cocukluk
cagl hastaliklarinda saptanan degerlerle en azindan es dizeydedir. Son
yillarda AD'li ¢ocuklarin sayisinin giderek artmasi ve bu hastaligin
solunum vyolu allerjilerine dogru giden sirecin (“atopik ydrlyUs”iun)
baslangi¢ asamasi oldugunun yaygin kabul gdrmesi; yani epikitan
duyarlanmanin- aksi yénde kimi goris ve tartismalarin varligina karsin-
sistemik bir immin yanita dogru evrilmesi, AD'nin erken ddnemde
taninarak tedavi edilmesinin  (semptomlarin  baskilanarak deri
bUtinltginin  korunmasinin) Onemini ve hastaligin “halk saghg”
acisindan da dikkatle degerlendirilmesi gerektigini ortaya koymaktadir45.

Prevalans ve Risk Etmenleri

Son yillarda AD prevalansi ileri derecede artmistir. Eriskinlerde %2-10
(kimi kaynaklara gore %1-3), cocuk ve geng eriskinlerde ise %715-20
dlzeylerine varan oranlardan séz edilmektedir!6. Olgularin %75'inde
hastalik 2-6 aylik dénemde baslar, %80-90'inda ise 5 yasina dek AD
bulgulari ortaya cikmaktadir. ilk iki yas icinde AD gelisen olgularin
%50'sinden fazlasinda allerjik duyarlanmaya (IgE reaktivitesi) iliskin bulgu
olmayabilir; ancak daha sonra duyarlanma gelisir. Bu ¢ocuklarin yaklasik
%70'i adolesan dénemde spontan remisyona girmektedir’.8. infant ve
cocukluk donemindeki AD'nin gidisi Uzerine ¢ok farkli veriler
sunulmaktadir. Bu evrelerde aeroallerjenlere (6zellikle ev tozu akarlarina)
duyarlanan ¢ocuklarda hastaligin ¢ok daha inat¢i oldugu ve solunum yolu
alerjilerinin gelisme olasiliginin belirgin bicimde arttigi saptanmistird.
Ozellikle erken cocukluk dénemindeki (infantil) AD'de besin duyarliligi
Ust diizeydedir. infantil dnemde besin allerjilerinin eslik ettigi AD tablolari
genelde daha agir bir gidis gosterire. AD'nin yasamin ilk yillarindaki siklik
ve siddetinin genelde en Ust dizeyde olup zamanla azalmasi; buna kosut
olarak alerjik rinit (AR) ve bronsiyal astmanin (BA) - yani solunum yolu
allerjilerinin- (cogu kez) daha sonra gelismesi, yukarida da belirtildigi gibi,
ilk duyarlanmanin deri yoluyla oldugunu distinddrmektedir.4

Bilindigi gibi, atopik hastaliklar ayni zamanda genetik bir yatkinlik
zemininde gelismektedir. Atopik yapili anne babalarin ¢cocuklarinda, hem
solunum yolu allerjileri, hem de AD daha sik gériilmektedir. Ozellikle son
yillarda filagrin genindeki mutasyonlarin, AD'deki bariyer defektlerine
(transepidermal su kaybi, allerjenlerin /antijenlerin ve kimyasal maddelerin
deriye penetrasyonunda artis gibi patolojilere) neden oldugu Uzerinde
durulmaktadir?.8.10,

Klinik Bulgular ve Tani Olgiitleri

Atopik dermatitin tanisinda kullanilabilecek basit ya da karmasik, 6zgl
bir in-vivo / in-vitro test bulunmamaktadir. Tanida, ¢esitli klinik bulgularin
birlikteligine dayanarak gelistirilen bazi dlciitler s6z konusudur. Kasinti, yer
yer eritemin eslik ettigi deri kurulugu, ekzematizasyon, (krutlu)
papulovezikiler lezyonlar, likenifikasyon, ekskoryasyon ve pustil gelisimi
gibi sekonder deri infeksiyonlarina iliskin bulgular AD'nin  klinik
gorinimind olusturur. Ayrica AD'li olgularda vaskiler reaktivite
degisiminden kaynaklanan, ylzde solukluk, beyaz dermografizm,
terlemeyle artan kasinti, sogukla karsilasma sonrasinda belirgin
vazokonstriksiyon ve parmak isisi dustkligi gibi bulgular da gozlenir.
Kasinti AD'deki en énemli ve temel semptomdur. Lezyonlarin gelisiminde
"kasinti-kasima” kisir donglst vardir ve hafif mekanik uyaranlar bile
“dokunma” yerine “kasinti” olarak algilanir; 1si degisimleri, terleme,
irritanlar (yUnlG giysiler, sabun, deterjan, kimyasal maddeler vb.),
emmosyonel etmenler, bazi besinler, aeroallerjenler, mikrobiyal ajanlar,
infeksiyonlar gibi pek cok etmen kasiniyi tetikler. Ustelik kasinan bdlgenin

cevresinde de hafif uyaranlarla kasinti gelisir (“allokinesis”). AD'de
irritasyon esigi de ileri derecede dusuktir4 11,12,
Akut donemde eritem, ekskoriye papliller, vezikiilasyon ve eksudasyon;
subakut dénemde yine eritem, ekskoriye paptller ve deskuamasyon;
kronik dénemde ise likenifikasyon, fibrotik papiller ve deride sertlesme
gbzlenmektedir. Bir hastada, tim bu evrelerdeki lezyonlar ayni anda da
gorllebilir. Ayrica AD’li olgularda, deri lezyonlarina eslik eden solunum
yolu allerjilerine iliskin bulgularin varligi gézden kagirilmamalidir.
infant ve cocuklarda yaygin, sonraki dénemlerde ise daha sinirli lezyonlar
(96z kapadi, meme basi, dudak tutulumu vb.) gelisir. infantil dénemdeki
dermatitlerin %80’ atopinin erken bulgusu olarak kabul edilmektedir.
infantil AD'de akut tablolar gorulebilir iki ayliktan kiiclik cocuklarda
ekzemat®z lezyonlar cok enderdir. Erken evrede yalnizca deri kurulugu ve
hafif eritemli, kserotik plaklar olabilir Hastalik genellikle Uglinci ayda
yanaklar ve sacli deride baslar. Erkek infantlarda daha siktir. Zamanla sacl
deride kabuklanma ve eksudasyon gelisebilir. Eritemli, papulovezikiler
lezyonlar iceren kasintili plaklar, 6zellikle ekstensér yizeylerde belirgindir.
Kundak bolgesi genelde tutulmaz!.11.12. Atopik dermatitin yasamin ilk ti¢
yili icindeki gelisiminin incelendigdi bir arastirmada, anneleri astmali 411
infant, Ug yil stireyle izlenerek, AD’de erken dénemde gelismeye baslayan
deri lezyonlarinin yapi ve yerlesim bélgeleri ortaya konulmaya calisiimistir.
Uc yasina dek kiimiilatif AD insidansi %44 olarak belirlenirken, deri
tutulumunun, sacli deri, alin, kulak ve boynu icine alan bélgede basladigi;
daha sonra ise ekstensor alanlara ve govdeye yayildigr bildirilmistir (“kar
maskesi benzeri dagiim”). Bu calismada, AD gelisimi yoninden en
yiksek prediktif degerin ise, kol ve eklemlerde ekzema varliginda
saptandigi bildiriimektedir13.
Cocukluk donemindeki AD, simetrik, diizensiz sinirli, eritematéz papdiller,
ekskoryasyonlar, krutlanma ve likenifikasyon ile kendini gdsterir. Fleksural
tutulum ve likenoid papiller belirgindir. Atopik kirli boyun, el dermatitleri
(atopik el ekzemas), onikodistrofi, atopik keylitis, perioral ekzema,
sekonder bakteriyel ve viral infeksiyonlar diger bulgulari olusturur??.12,
Atopik dermatitin tanisina yonelik pek cok 6lcit tanimlanmistir.
GUnlUmlzde hala en ¢ok kullanilan ve hastaligin klinik 6zelliklerini de
blyuk élctide belirleyen tanisal dlctit, 1980 yilinda J.M. Hanifin ve G.Rajka
tarafindan ortaya konulmustur:14
e Ana (“major”) ozellikler: En az Ug tanesi bulunmalidir
1. Kasinti
2. Derilezyonlarinin tipik morfoloji ve dagilimi (adolesan ve eriskinlerde

fleksural alanlarin, infant ve kiclk cocuklarda ise ekstensor

boltimlerin ve yizin tutulumu)

Kronik, yineleyen bir dermatit

Kisisel ya da ailesel atopi 6ykusu

Yardimar (“mindr”) dzellikler: En az Ug tanesi bulunmalidir

Kserozis

iktiyozis / palmar hiperlinearite / keratozis pilaris

Tip-l deri testlerinde reaktivite

Artmis serum IgE

Erken baslangic yasi

Deri infeksiyonlarina egilim

Non-spesifik el ve ayak dermatitlerine egilim

Meme basi ekzemasi

Keylitis
. Yineleyen konjonktivit
. “Dennie-Morgan” infraorbital kivrimlan
. Keratokonus
. Anterior subkapsuler katarakt
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14. Orbital koyulasma

15. YUlzde solukluk ya da eritem

16. Pitriyazis alba

17. On boyun kiviimlari

18. Terlemeye bagl kasinti

19. Yin ve lipid ¢oziicilere karsi intolerans

20. Perifollikiiler belirginlesme

21. Besin intoleransi

22, Cevresel ve emosyonel faktérlerden etkilenme

23. Beyaz dermografizm

Yukaridaki listede “italik” yazilmis olan bulgularin, AD'nin eslik etmedigi

atopik hastalarda ve bazen non-atopik bireylerde de saptanabilen

Ozellikler oldugu unutulmamalidir.

Birlesik Krallik'ta, H.C.Williams ve arkadaslarinin olusturdugu calisma

grubu, 1994 yilinda, AD tanisinin daha erken donemde ve daha

dogru olarak konulabilmesine yonelik bir dizi 6lclit sunmustur. Buna

gore AD tanisi icin temel kosul deride kasintili bir durumun varligi, ya

da kiguk cocuklarda bdéyle bir durumun anne-baba tarafindan

bildirilmesidir. Ayrica asagida siralanan bes &ézellikten en az Ug tanesi

bulunmalidir:15.16,17

1. Fleksural tutulum 6ykisi (10 yasindan kucUklerde ayrica yanaklarin
tutulmast)

2. Kisisel BA ya da AR oykusu (ya da, dort yasindan kiclk ¢ocuklar igin,
birinci derece yakinlardan birisinde atopik hastalik dykusu)

3. Son yil icinde yaygin deri kurulugu 6ykusu

4. Gorinur fleksural ekzema (dort yasindan kiclklerde ayrica
yanaklarin, alnin ve ekstremitelerin dis ylzeylerinin tutulmasi)

5. Dokintintn iki yasindan once baglamis olmasi (dort yasindan
kuguklerde bu &zellik dikkate alinmaz)

Ozellikle, saghkli epidemiyolojik calismalarin yapilabilmesi icin, gtvenilir

tani OlcUtlerine gereksinim duyulmaktadir. Bu yaklasimdan yola

cikilarak, hastaligin tanisinda Onerilen dlcitlerin karsilastirimasina

iliskin arastirmalar yapilmakta ve halen bu arastirmalar strmektedir.

Johnke ve arkadaslari, 562 yenidogani 18 ay slreyle izlemis ve dort

tanisal 6l¢lte gére (Hanifin-Rajka &lcttleri, Danimarka Allerji Arastirma

Merkezi 6lcltleri, Schultz-Larsen sorgulama Olcitleri ve Birlesik Krallik

Calisma Grubu 6lcttleri), birinci yil sonundaki kimdilatif AD prevalansini

degerlendirmislerdir. Oranlarin  %7,5-9,8 arasinda degistigi ve

farkliliklarin kabul edilebilir diizeyde oldugu bildirilmektedir'8. Kuzey

Hindistan'da yas ortalamalari 4,86 olan, 101 AD’li ¢ocugun

degerlendirildigi bir calismada; Hanifin-Rajka olcttleri ile Birlesik Krallik

Calisma Grubu Olcltleri arasinda, birincisi lehine istatistiksel anlam

farklihgr saptanmistir9.

iklimin AD klinik bulgulari ve semptomlar (izerinde belirgin etkisi oldugu

bilinmektedir. Yine de bu konuda yapiimis az sayida sistematik calisma

bulunmaktadir. Norveg'ten G.Byremo ve arkadaslari, yaslari 4-13 arasinda

degisen AD'li 56 cocugun bir bolimini dort hafta slreyle Kanarya

adalarina géndermigler, digerlerini ise Norve¢'te toplam Ug ay streyle

izlemislerdir. Subtropikal boélgeye giden cocuklarda deri semptomlari

belirgin bicimde gerilemis, yasam kaliteleri artmis ve bu iyilik durumu

donust izleyen ¢ ay boyunca stirmustir20.

Cocuklarda AD tanisi koyarken hastaligin klinik 6zelliklerini, eslik edebilen

bulgulart ve ayiricr tanida distintlmesi gereken diger hastaliklar dikkate

almak ve hastayr ¢zenle degerlendirmek gerekir. Pediatrik AD'de, klinik

olctt ve deneyimlere dayali tanisal yaklasim asagida gorilmektedira.21:

R

1. Varolmasi gereken ana dzellikler:

o Kasinti

e Ekzemat6z dermatit (akut, subakut ya da kronik)

e Tipik morfoloji ve yasa 6zgl tutulum (infant ve cocuklarda yiz, boyun
ve ekstensor bolgelerin tutulmasi, fleksural tutulum ya da fleksural
tutulum Oykusu, inguinal ve aksiler bélgelerin tutulmamasi)

e Kronik ya da sik nlks eden hastalik ¢ykisu

2. Onemli 6zellikler (codu olguda gorillen ve taniyi destekleyen
bulgular)

e Erken baslangic yasi

e Atopi (kisisel ya da ailesel atopi dykusU, IgE reaktivitesi)

o Kserozis
Eslik eden Ozellikler (AD varligini distindUren, tanida yardimci, ancak
arastirma ya da epidemiyolojik calismalarda kullanilamayacak
nitelikte olan, non-spesifik ozellikler)

e Atipik vaskiler yanitlar (ylizde solukluk, beyaz dermografizm vb.)

o Keratozis pilaris, palmar ¢izgilenmede artis, iktiyozis

e Okdler / periorbital degisimler

e Diger bélgesel bulgular (perioral degisimler, periaurikiler lezyonlar)

o Perifollikiiler belirginlesme, likenifikasyon, prurigo
Dislanmasi ya da ayirica tanida disinllmesi gereken hastaliklar
(ayima tani bélimiinde s6z edilecektir)

Hastaligin adirlik derecesinin belirlenmesi ve klinik izlem agcisindan,

skorlama sistemleri gelistirilmistir. Bunlarin icinde, 06zellikle Avrupa

llkelerinde, en sik kullanilan “SCORAD" sistemidir. Burada, “hastaligin
yayginligi” (vicut tulum orani: %), “agirlik derecesi” (eritem, 6dem-papdil

gelisimi, sulanti-krutlanma, ekskoryasyon, likenifikasyon ve kuruluk: 0-3)

ve “Oznel semptomlar” (kasinti ve uykusuzluk: 0-10) Uzerine kurulu bir

derecelendirme séz konusudur22,

Etyoloji, Patogenez ve Fizyopatoloji

Atopik dermatitin etyopatogenezi oldukca karmasiktir. Burada, genetik

zemin, deri bariyer defektleri, kisisel / psikososyal etmenler (“kasinti-

kasima” kisir dongust), cevresel etmenler, infeksiyéz ajanlar gibi sonucta
kronik inflamasyona yol acan, immdinolojik bir stire¢ s6z konusudur. AD
lezyonlarinin,  proinflamatuar  sitokin  ve  kemokinlerin  lokal
ekspresyonlarinca yonlendirildigi gosterilmistir. Temel efektér hiicreler,
sitokin ve kemokin Urettigi bilinen “keratinositler”, T lenfositler ve antijen
sunan hucrelerdir. AD’de sistemik Th2 yaniti (baglica IL-4 ve IL-13 salinimi)
ilk immdanolojik tepkidir. Allerjenlerin ya da mikrobiyal toksinlerin
bltlnligu bozulmus deriden penetrasyonu; keratinositlerin, endotelyal
hiicrelerdeki adhezyon molekdllerinin ekspresyonunu uyaran, pro-
inflamatuar sitokin ve kemokinleri salgilamalarina neden olmaktadir.
inflamatuar hicrelerin ekstravazasyonu ve dokuya gecisleri; akut evrede

Th2, kronik evrede ise (6zellikle IFN-y, IL12 saliniminin belirgin oldugu)

Th1 yanitiyla baglantilidir. Kronik lezyonlardaki yiksek IL-5 ve GM-CSF

dizeyleri; eozinofil, monositmakrofaj ve LC'lerin yasam sdrelerini

uzatmakta ve inflamasyonu daha da agirlastirmaktadir>.7.8.23,

AD etyopatogenezinde; “deri bariyer bozukluklar”, “allerjik etmenler”,

"otoimmdinite” ve “mikrobiyal ajanlar” énemli rol oynamaktadir.

Deri Bariyer Bozukluklari: Genetik bir yatkinlik zemininde gelisen deri

bariyer defektleri AD patogenezinin belki de en 6nemli bilesenini

olusturur. Son yillarda 6zgul bazi anormallikler gésteriimeye baslanmistir:

Deskuamasyonu dlizenleyen proteazlar ve proteaz inhibitérleri arasindaki

dengenin bozulmasi, stratum korneum kimotriptik enzimi (SCCE) basta

olmak Uzere, proteazlarin asiri ekspresyonu, seramid dizeylerinde
azalma ve filagrin anormallikleri (mutasyon, polimorfizm, ekspresyon
dustkluga vb.), AD gelisiminde temel rol oynayan etmenlerdir>.10.25.26,
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Son yillarda, keratinositlerin terminal farklilasmasinda 6nemli islev géren
ve deri bltlnligindn strmesini saglayan “loricrin” ve “involucrin® adi
verilen proteinlerin de AD patogenezinde rol oynadid belirtimektedir2?.
Gevresel etmenlerin (su, sabun ve deterjanlarin giderek daha sik
kullanimi, hatta ev tozu akarlarinin ve stafilokoklarin Urettigi
proteinazlarin etkinligi vb.) de deri bariyerini bozdugu, AD'li infant ve
cocuklarda &zellikle ev tozu akar allerjilerinin gelisimi yéniinden uygun bir
zemin olusturabildigi bilinmektedir. infantil dénemde AD lezyonlarinin
gelisimi iki hipotezle agiklanmaya calisiimaktadir. Bunlardan birincisinde
deri bariyer defektlerinin, irritan ve allerjenlere karsi gelisen inflamatuvar
yanitin bir sonucu oldugu belirtimekte (“inside-outside hypothesis™);
digerinde ise kserozis ve deri bariyerindeki anormalliklerin inflamasyona
yol actigi dustunilmektedir (“outside-inside hypothesis”). Son yillarda, deri
bariyer anormalliklerinin birincil rol oynadigi “outside-inside” hipotezinin
daha akilar olabilecegine iliskin veriler yogunlasmistir10.

Allerjenler: Besinlerin ve aeroallerjenlerin AD'yi tetikledigi bilinmektedir.
infant ve erken cocukluk déneminde, besin allerjileriyle AD'nin sik
birlikteligi ve bu yas gruplarindaki agir AD’li olgularda besin allerjisi
varliginin ya da gelisme olasiliginin ¢cok daha ylksek oldugu belirlenmistir.
Besinler, erken dénemde kontakt veya yaygin Urtikere, ya da alimdan 6-
48 saat sonra gelisen (geg) ekzematdz alevlenmelere neden olmaktadirlar.
infantil dénemde inek siitl, yumurta, yer fisigi ve soya; cocukluk
doéneminde (bunlara ek olarak) bugday, findik, ceviz, balik ve kabuklu
deniz hayvanlari en sik sorumlu tutulan besinlerdir. Besinlere bagl
“gercek” ekzematdz AD alevlenmesi, gelisen reaksiyonlarin %10-25'ini
olusturmaktadir. Besin alimi sirasinda ya da hemen sonra (ilk 1-2 saat
icinde) erken dénemde gelisen alevlenmeler ¢cabuk tip (tip-1) immunolojik
reaksiyonlar olup, “ekzema” alevlenmesi olarak tanimlanamaz. Atopik
dermatitin tanisinda ve tetikleyici allerjenlerin ortaya konulabilmesinde
kullanilabilecek basit ya da karmasik, tek bir 6zgul in-vivo / in-vitro test
bulunmamaktadir. Ancak, cevresel allerjenlerin (aeroallerjenler, besin
allerjenleri ve kontakt allerjenler) AD fizyopatolojisinde ve klinik bulgularin
ortaya ¢ikmasinda ya da tetiklenmesinde (her olguda degisen
derecelerde)  rol oynadigi bilinmektedir6.7.11  Allerjenlerin tetikleyici
rollerinin ortaya konulmasinda; éykl, muayene, deri “prick” testleri (SPT)
ve spesifik IgE diizeylerinin belirlenmesi ve bazi olgularda atopi yama testi
("atopy patch test”: APT) Onem tasir. Besin allerjilerinde kesin tani, ¢ift-kor,
plasebo kontrollii besin “challenge” (DBPCFC) testleriyle konmaktadir.
Genellikle Ug yas sonrasinda, besin allerjileri azalir ya da ortadan kalkabilir.
Daha buytk cocuk ve eriskinlerde inhalan allerjenlere, ¢zellikle ev tozu
akar antijenlerine; bazen de polenlerle antijenik yakinligi olan elma,
havug, kereviz gibi besinlere karsi reaktivite gelisimi s6z konusudur.
Ozellikle infant ve cocukluk déneminde, besinlerle tetiklendigi distntilen
AD olgularinda, iyi bir anamnez ve deri testleriyle, bugln icin olgularin
kiiclk bir bélimuinde DBPCFC testinin gerekliligi ortadan kalkabilmektedir.
Glnlmuzde deri testleri, AD'de ekzemattz reaksiyonlara neden
olabilecek besinleri ortaya koyabilmek; eliminasyon diyetlerine ve
(infantlarda) hipoallerjenik, hidrolize mamalarin kullanimina karar
verebilmek agisindan hala olgularin cogunda yeterli dodruluk ve
guvenirlige sahip degildir. ~ Aeroallerjenlere gelince; ¢zellikle ev tozu akar
antijenleriyle, yapilan APT'nin; anamnez, klinik muayene bulgulari ve SPT
sonuglariyla birlikte degerlendirilmesi, AD tedavisinin (eliminasyon,
farmakoterapi ve hatta imminoterapi agisindan) yonlendirilmesinde
degerli ipuclar verebilir6.28,29,

Atopik dermatit ve kontakt dermatit iliskisi olduk¢a karmasiktir. Ancak
AD'li hastalardaki kontakt allerjenlerle duyarlanma profili, non-atopik
olgulardan belirgin bir farklilik gdstermemektedir. Ancak, AD tedavisinde

uzun slre kullanilan ilaglar, duyarlanma olusturarak hastaligin
kotllesmesine yol acabilir. Oregin, bakteriyel infeksiyonlarin tedavisi icin
verilen topikal antibiyotikler, antiseptikler; bazen de nemlendiriciler, topikal
antihistamin ya da antifungal ajanlar, hatta topikal kortikosteroidler; g6z
kapaklari, kulaklar, boyun, el, kol, bacak ve anogenital bélgelerde alerjik
kontakt dermatit (AKD) gelisimine neden olabilmektedir. 2009 yilinda
yapilan ve 641 AD'li ¢ocugun degerlendirildigi bir arastirmada, 40
hastada deri bakim Urlnlerine ve cesitli topikal tedavi ajanlarina karsi
yama testi pozitifligi saptanmistir. Agir, erken baslangicl ve IgE
duyarliliginin varoldugu AD olgularinda (topikal tedavi ajanlarina karsi)
AKD gelisme olasiliginin daha yiksek oldugu belirlenmistir30. Asagidaki
bulgularin varligi, AKD olasiigini akla getirmeli ve yama testleri
uygulanmalidir:31
1. Yeni baslayan bir dermatit
2. llerleyen, kétillesen ve genis alanlara yayllma egilimi gésteren bir
dermatit
3. Ylz, g6z kapaklari, el ve boyun kivrimlarini tutan dermatit
4. Ancak potent topikal ya da sistemik tedavilerle dlzelen, standart
tedavilere direncli dermatit
5. Dishidrozis
Otoimmiinite: AD’de hastanin kendi proteinlerine karsi gelisen bir
otoreaktivitenin de etyolojide rol oynayabileceginden séz
edilmektedir. Agir AD’li olgularin %25'inin serum Orneklerinde,
keratinosit ve endotelyal hilicre kékenli proteinlere karsi olusmus IgE
antikorlari  gosterilmis ve bu otoantikorlarla hastaligin siddeti
arasinda baglanti oldugu saptanmistir32. Siddetli kasinti sirasinda
ortaya ¢ikan intraselliler proteinlerin bu duruma neden olabilecegi
distntlmektedir. Bu tip olgularin, siddetli kasinti, rekirren bakteriyel
infeksiyonlar, erken baslangi¢ ve yuiksek IgE dizeyleriyle kendini
gosterdigi saptanmistir. AD’li cocuklarda otoimmunitenin roli
konusunda cok az calisma vardir. infantil AD olgularinda da bu
otoantikorlar gdésterilmis ve codu olguda besin allerjenlerine karsi
duyarlanma ve yine yiksek IgE diizeyleri belirlenmistir33. Gelisen IgE
antikorlar tip | immdunolojik reaksiyonunu, dendritik hicreleri ve
otoreaktif T hlcrelerinin proliferasyonunu uyariyor olabilir23. Yine de
bu otoantikorlarin kaynagi (maternal kokenli olup olmadigr) ve AD
patogenezindeki rolii tam olarak ortaya konulabilmis degildir10.
Mikroorganizmalar: AD’li hastalarin cogunun derisi Stafilokokus aureus
(SA\) ile kolonize olmustur. Stafilokok infeksiyonlarinin, hatta bazen yogun
kolonizasyonun, AD’de alevlenmelere neden oldugu ve uygun antibiyotik
tedavisiyle klinik dizelme saglandigi bildirilmektedir. Stafilokokal
slperantijenler T htcre proliferasyonunu, antijen sunan htcreleri
[“Antigen Presenting Cell”: APC (Langerhans hicreleri- “LC" ve
inflamatuar dendritik hicreler)] ve keratinositleri aktive etmekte, allerjen
gibi davranmakta ve kortikosteroid direnci olusturarak tedavi yanitlarini
azaltmaktadir?.7.34, Aktif infeksiyon bulgulari olmayan AD’li hastalarda
uzun sureli oral antibiyotik tedavileri, metisiline direngli SA infeksiyonlarina
yol acabilir. Bu nedenle antibiyoterapi, aktif infeksiyon varliginda
uygulanmali ve 10-14 giini gegmemelidir. Uzun sureli topikal antibiyotik
tedavileri de &nerilmez'.34. AD alevlenmesi olan ¢ocuklarin kivrim
yerlerinde gdzlenen yodun, kirmizi eritem, streptokoksik deri
infeksiyonlarini akla getirmelidir. AD’li hastalar yaygin herpes simpleks gibi
adir viral infeksiyonlarin gelisimi agisindan risk altindadirlar. AD'li bir
olguda, cok sayida, kasintili, yaygin vezikil ve pUstller ile adrili, zmbayla
delinmis gorlinimu veren erode lezyonlarin gelisimi  “ekzema
herpetikum” denilen klinik tabloyu olusturur ve hizla antiviral tedavi
gerektirir. Ayrica firsatgl bir fungal mikroorganizma olan malassezia turleri
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de AD'de Onem tasir. Cocuklarda OGzellikle “malassezia restricta”

saptanmaktadir’0. Ozellikle bas ve boyun tutulumunun belirgin oldugu

AD olgularinda bu fungusa karsi SPT ve spesifik IgE pozitifligi saptanmis

ve oralantifungal tedaviyle belirgin klinik dizelme saglanabildigi ortaya

konulmustur?7.

Diger Onemli Etmenler-irritasyon/Stres: Yinli ya da sert giysiler

mekanik irritasyonla kasinti ve ekzemay tetikleyebilir Bazi temizlik

Grlnleri, sabunlar ya da bazi kimyasal irritanlar icin de ayni sey gecerlidir?.

Ayrica AD'de strese bagli bir imminomoddlasyon oldugu distintlimekte,

noropeptidler  (“substance P”, “nevre growth factor”) gibi

néroimmunolojik etmenlerin roli tizerinde durulmaktadir.”

Ayirici Tani

Atopik dermatit tanisi, iyi bir anamnez ve klinik muayene ile ¢cogu kez

kolayca konulur. Yine de, ayina tanida disinilmesi gereken bir dizi

hastalik s6z konusudur. Bazen iktiyozis tablolarini ve eritrodermiyle giden
metabolik hastaliklari AD'den ayirmak ¢ok gic olabilir. Cocuklarda AD ile
karisabilen hastaliklar sunlardir:>.21,35

o Konjenital hastaliklar: iktiyozis, “Netherton” sendromu

e Kronik dermatozlar: Seboreik / kontakt / nimdller dermatit, liken
simpleks kronikus

o infeksiyon ve infestasyonlar: Skabies, HIV dermatiti, tinea korporis

e Malignite: Kutandz T hiicreli lenfoma

e immin yetmezlikler: “Wiscott-Aldrich” sendromu, adir kombine
immUn yetmezlik, Hiper IgE sendromu, “Omenn” sendromu

e Metabolik hastaliklar: Piridoksin, niasin, cinko, biotin eksikligi;
fenilketonri

e Proliferatif hastaliklar: Langerhans hicreli histiyositozis
Infantil seboreik dermatit (iSD), infantil AD ile en sik karisan klinik tablo
olarak bilinir. Genelde daha erken baslar; bas, ylz ve fleksural bolgeler
tutulur. Verteks ve frontal bolge ik etkilenen alanlardir. Kundak bolgesi
tutulumunun yani sira, kaslarda ve nazolabial alanlarda da belirgin
eritemin eslik ettigi asemptomatik yagl skuam birikimi gordlir. AD'nin
aksine, iSD'de yaygin kuruluk, yanaklarda, cenede ve diger alanlarda,
eksudasyonlu eritem ve erozyonlar gérilmez. ISD'li bebekler, AD'lilerin
aksine rahat ve mutludurlar. Ancak, “cradle cap” (konak) olarak
tanimlanan klinik tablonun yasamin ilk aylarinda bazi AD'li infantlarda da
ortaya cikabilecegi, daha sonra tipik ekzematéz lezyonlarin gelisebilecegi
akilda tutulmaldir?.

Kundak bélgesini, yliz, gévde ve peri-umblikal alanlari, yani genel olarak

iSD ile ayni bélgeleri, tutan infantil psériyazis, AD ile kanisabilen bir diger

hastaliktir. Keskin sinirli, eritemli, skuamli plaklarin varligr tanisaldir.

Kasinti cok ender gordlr.

Immiin yetmezlik tablolari, yaygin egzematéz, makilopapiler ya da

eritrodermik dokiintl ve kasintinin yani sira; ates, diyare, lenfadenopati,

hepatosplenomegali, yineleyen infeksiyonlar ve tlim bunlara bagl olarak
ortaya ¢ikan blyime ve gelisme geriligi ile kendini gdsterir. AD"deki tipik
deri tutulumu immiin yetmezliklerde gérilmez.

1. "Omenn” sendromunda vyaygin, kasintili ekzematdz, infiltre
paptllerin olusturdugu bir dokintl vardir. Hepatosplenomegali,
alopesi, eozinofili, yineleyen infeksiyonlar, gelisme geriligi ve
AD'dekine oranla ¢cok daha agdir ve yaygin bir lenfadenopati saptanir.

2. "Wiscott-Aldrich” sendromu: Hemen her zaman erkek cocuklari
etkileyen genetik bir hastaliktir. infantil dénemde purpura, ekimoz ve
kanli diyare ile kendini g6sterir. Yer yer hemorajik krutlarin gézlendigi,
yaygin, kasintili bir dermatit tablosu, yineleyen deri abseleri ve viral
deri hastaliklari gézlenir. Kanama egilimi ve tipik olmayan lezyon
dagilimi ile AD'den ayrilir.

R

3. Hiper-lgE ve “Job” sendromu: Kronik bir dermatit tablosu, eozinofili ve
IgE yUksekligi saptanir. Ozellikle sacli deri, koltuk altlar ve kasik
bolgesi tutulur. “Job” sendromunda mukokitandz kandidiyazis,
yineleyen pndmoni ve osteomiyelit gorulir. Ayrica, iskelet ve dis
anomalileri, soguk abseler, kaba ytz goérinimii ve kraniyal sinostozis
varligi, AD’den ayrimda dnemlidir.

Ndmdiler dermatit, birbirleriyle birlesip genis, eksldatif, krutlu plaklar
olusturabilen, kuictk, kasintili papuler lezyonlarla kendini gosterir. Bes
yasindan o6nce ¢ok ender gorilir. Agir, yaygin ve inflamasyonlu
olgularda, kivrim yerlerinde sekonder ekzematizasyon gelisebilir. Kserozis
genelde yoktur ve ¢ocuklarda pubertede geriler.
Akrodermatitis enteropatika, yalnizca anne sttlyle beslenen infantlarda,
yasamin yaklasik tgtincl ayinda baslayan Cinko eksikligi sonucu gelisir.
Akral ve periorifisiyal boélgelerde erode, krutlu, periferal vezikil ve
pusttllerle kendini gésteren lezyonlarin varligi tipiktir. Blytk cocuklarda
diz ve dirsek tutulumu da gdzlenebilir. Alopesi, diyare, yineleyen deri
infeksiyonlari, paronisi ve glossit/stomatit gibi bulgularin varligi, tani ve
AD'den ayiricl taninin yapilmasinda yardima olur.
Biotin ya da multipl karboksilaz eksikligi, ender gérilen, otozomal resesif
gecisli bir hastaliktir. Neonatal ya da gec infantil dénemde ortaya ¢ikabilir.
Deri lezyonlari ¢inko eksikliginde olusanlara benzer. Kusma, hipotoni,
gelisme geriligi, ataksi ve epileptik ataklarin varligr s6z konusudur.
Skabies, ozellikle dermatolog olmayan hekimler icin, AD ile en sik
karistirilan klinik tablolardan birisi olma 6zelligini strdirmektedir.
infantlarda kivrim yerlerinde, gévdede, avug ici ve ayak tabanlarinda
nodiiller ve sacli deri tutulumu gériilir. Ozellikle meme basi, penis ve /
veya skrotum tutulumu tipiktir. Kserozis olmamasi, aile éykist bulunmasi
ve tipik klinik gériniim ¢ogu kez tani ve ayirici tani icin yeterlidir. Kasintili
bir dermatiti olan her ¢cocukta skabies diistinulmelidir.

infant ve cocuklarda hem allerjik, hem de irritan kontakt dermatit daha

ender gordillr. Allerjenle karsilasma olasiliginin diistkligd burada énemli

bir etmendir. Nikele bagl sinirli ya da yaygin allerjik kontakt dermatit
tablolari bildirilmektedir. Bazi yaygin olgularda ozellikle antekibital
bélgeler de etkilenebilir. Kserozis ve diger atopi bulgularinin olmamasi

AD'den ayrimda énemlidir.

Perioral dermatit cocukluk déneminde sik gordllr. AD’ye gére daha geg

dénemde baglar, gozlerde ve uzak bolgelerde de tutulum olabilir, ancak

cogu kez yiizde sinirli kalir ve kasinti belirgin degildir.

Iktiyozis de, kserozis varligi nedeniyle AD ile karsabilir. Kasinti ve AD'deki

tipik lezyon dadilimi gérilmez. infantil dénemde eritrodermi ve

deskuamasyon ile kendini gdsteren iktiyozis tablolarinda, Netherton
sendromu (iktiyozis linearis sirkumfleksa + trikoreksis invajinata / nodoza

+ atopik yatkinlik) disinda inflamasyon gérilmez.

Atopik dermatitle karisabilen bir diger hastalik, molluskum dermatitidir.

Molluskum kontagiozumlu bazi hastalarda, papller lezyonlarin

cevresinde dairesel, kasintili bir dermatit gelisir; hasta kasidikca yayilir ve

primer lezyonlar gozden kagabilir

"“Langerhans hlicreli histiyositozis”, birbiriyle i¢ ice ge¢mis, CD1a ve S100

(+) hcre infiltrasyonuyla kendilerini gdsteren bir hastalik grubunu

tanimlar. Akut dissemine formu, “Letterer-Siwe"” hastaligi olarak bilinir ve

iki yasindan kuclk cocuklarda gorilir. Kronik multifokal formu ise “Hand-

Schiller-Christian” hastaligi olarak bilinmekte ve daha biylk cocuklarda

(2-10 yas) gortlmektedir. Cok cesitli deri lezyonlari (oral, retroaurikiler,

aksiller, perineal ve anogenital yerlesimli; noduloUlseratif, vezikiler, billoz,

llsere, Urtikeryal lezyonlar, birbiriyle birlesme egilimi gosteren skuamli,
krutlu papuller, purpura ve petesiler), ates, lenfadenopati,
hepatosplenomegali ve pulmoner infiltrasyon gibi tutulumlar séz
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konusudur. Ozellikle, sacl deri, yiiz, gévde ve ekstremitelerde; kivim

yerlerinde, krutlu, sari-kahverengi papdillerin varligi, bazen sulantil

eritematdz bir dékiintl gelismesi, ISD ve AD ile ayirici taniya gidilmesini

gerektirebilir.

Cocuklarda, son yillarda giderek artan oranda mikozis fungoides tablolari

bildirilmektedir. Kutandz T hiicreli lenfomada rastlanabilen hipopigmente

makdllerin ve/veya cok kasintili kronik dermatit tablosunun, AD ile

karisabilecegi akilda tutulmalidir.

Tedavi Yaklasimlari

Tedavisi, 6zellikle infant ve cocukluk déneminde daha da zor olan AD'de

asagidaki temel yaklasimlarin uygulanmasi ve her hasta icin,

bireysellestiriimis, 6zglin bir tedavi planinin yapiimasi blytk énem tasir:

Hasta ve aile egitimi

Psikososyal destek

Uygun deri bakimi

Hastaligin semptomlarini baskilamak (farmakolojik tedavi)

Alevlenmeleri (siddet ve sikliklarini azaltarak) énlemeye calismak

Tetikleyici etmenleri belirleyip ortadan kaldiriimaya calismak

Hastaligin gidisini degistirmeye ve “atopik ylrlyls“U yavaslatmaya

calismak

Yukarida da belirtildigi gibi birincil amaclar; semptomlari, akut

alevlenmelerin siddetini, sliresini azaltmak ve deri bariyerini korumaktir.

Spesifik (allerjenler ve mikroorganizmalar gibi) ve nonspesifik bazi

etmenlerin yanisira; yogun fiziksel etkinlik, vicut isisi artisi, terleme,

yanlis banyo aliskanliklari, nemlendirici kullanimindaki hatalar ve

emosyonel stres de hastaligi tetiklemekte, kasintiyr arttirmaktadir.

Asagida infant ve cocukluk doneminde AD'yi tetikleyen etmenler

siralanmistir:1.5.7

e Dogrudan temasla tetiklenme: Alkol, astrenjan ya da parfim iceren
temizlik Urlnleri, sert deterjan ve sabunlar, yin ya da sentetik
irritasyona neden olan giysiler

e infeksiyonlar: S.aureus, virtisler, mantarlar vb.

e Fizyolojik / psikosomatik etkenler: Asiri sicak, terleme, psikolojik stres

e Allerjenler (besin alerjenleri ve aeroallerjenler): Sit, yumurta, un,
fistik, balik vb. besinler; basta ev tozu akarlari olmak Uzere
aeroallerjenler.

AD'li bir hastayr degerlendirirken, hastaligin baslangi¢ yasi, adirhk

derecesi, eslik eden solunum yolu ve/veya besin allerjilerinin varlidr,

tetikleyici etmenler, hastanin ruhsal durumu, daha 6nce uygulanmis olan

tedaviler ve bu tedavilere verilen yanitlarin dizeyi gibi etmenler géz

ondne alinmali ve su temel kurallara uyulmalidir:1.7

e Derinin nemlendirilmesi (dtzenli nemlendirici kullanimi) blylk énem
tasir.

e Spesifik tetikleyici etmenlerden (solunum yolu ve/veya besin
allerjenleri) kaginilmalidir.

e Nonspesifik irritanlardan (ylnli ya da sentetik giysiler, sabunlar, sicak
su vb.), siki giyinme ve asiri terlemeden kaginilmalidir.

e GUmUs kapl 6zel giysiler (SA kolonizasyonunun azaltilmasi icin)
Onerilebilir3.

e Sigara dumanindan kaginiimalidir.

e VYatak odasl sicak olmamalidir.

e Olabildigince anne sutlyle beslenme 6nerilir.

e Besin allerjisi kuskusu /varligi séz konusu degilse normal diyet
uygulanir.

e  Gerektiginde, ic ortamdaki allerjenlere karsi (ev tozu akarlari, hayvan
epitelleri vb.) korunma énerilir

e Gerekirse polenlerle temasi en aza indirecek dnlemler alinmalidir.

Nowup,pwWwN-=

e Hastanin dizenli izlenmesi ve saglikli bir hasta / hasta yakini - hekim
iliskisi blytk 6nem tasir.

e AD'li infant ve cocuklarin asilar, bir allerji uzmaninin énerileri ve
yonlendirmesi dogrultusunda, (gerekirse hastane kosullarinda)
uygulanmalidir. Yumurta allerjisi olanlarda, kizamik da dahil olmak
lzere asilar glvenlidir. Ancak, yumurtaya asir duyarl cocuklarda
influenza ve sari humma asilari risklidir. Ayrica, asi uygulamasi ve
diger injeksiyonlar sonrasinda, uygulama bdlgesinde slperinfeksiyon
gelismemesi yoninden dikkatli olunmalidir.

e Hastanin ruhsal durumu degerlendiriimeli ve gerekirse psikiyatri
konsultasyonu énerilmelidir.

e Agir olgularda hastanin hastaneye yatiriimasi uygun olur.

Tedavi, birbiriyle ic ice gecen alti ana baslik altinda incelenebilir:

Temel deri bakimi

Farmakolojik tedavi (topikal tedavi / sistemik tedavi)

Allerjenlere yonelik tedavi

Fototerapi

infantil ddnemde AD'nin énlenmesi ya da tedavisine iliskin tartismali

konular (anne sitlyle beslenme, kati besinlere gecis, probiyotikler)

6. Egitim programlari, psikolojik destek ve danismanlik

Temel Deri Bakimi: AD'de, derinin bariyer islevlerindeki anormallikler

nedeniyle, allerjen ve bakterilerin penetrasyon olasiligi artmis; irritasyon

ve inflamasyona yatkinlik belirginlesmistir. Bu nedenle deri bltinliginin
korunmasi icin sik ve uygun nemlendirici kullanimi cok dnemlidir. Ancak

(6zellikle infantil donemde) yer fistigr, yulaf gibi allerjenik Urlinler iceren

deri bakim Uriinleri ve nemlendiricilerden uzak durulmalidir.!

Banyo konusu da zaman zaman tartisiimaktadir. Yikanmak deriyi

nemlendirir, temizler, topikal tedavilerin penetrasyonunu arttirabilir ve

ayrica infekte ekzematdz lezyonlarin debridmanini saglar. Ancak, deriyi
kurutup, epidermal bariyeri bozabilme tehlikesi de vardir. Bu nedenle banyo
kisa sureli olmali, 1lik su ve deriyi irrite etmeyen temizleyiciler kullaniimal,
kokulu sabunlardan ve banyo kopuklerinden kaginilmalidir. Glinde bir ya
da iki kez, birkag dakikalik uygun bir banyo sonrasinda, cocuk yumusak
havlularla, derisi irrite edilmeden, hafifce dokunularak kurulanmali ve daha
deri kurumadan, ilk Ug dakika icinde nemlendiriciler bolca uygulanmalidir.

Deri infeksiyonlarinin ve/veya yaygin mikrobiyal kolonizasyonun 6n

planda oldugu AD'li ¢ocuklarda, %0,005 oraninda klor iceren suyla

doldurulmus kivetlerde uygulanan “antiseptik banyolar” da bir tedavi
secenedi olabilir. Ancak, irritasyon ve kontakt duyarlilik gibi olasi yan
etkiler nedeniyle yaygin kabul goren bir yaklasim degildir.5

Farmakolojik Tedavi: Uygun deri bakimi ve tetikleyici etmenlerden

olabildigince kaginilmasina karsin, pek cocukta AD alevlenmeleri olabilir

ve farmakolojik tedavi giindeme gelir. Oncelikle topikal tedavi verilr,
direncli olgularda ise (basta oral siklosporin olmak Uzere) cesitli sistemik
ajanlar uygulanabilir

Topikal Tedavi: Topikal kortikosteroidler (TKS) ve topikal kalsinorin

inhibitorleri (topikal immunomodulatérler, topikal makrolaktamlar:

TKi) AD'de farmakolojik tedavinin iki temel ajanidir. TKS, iyi bilinen

potansiyel yan etkilerine karsin, halen cocuklardaki AD

alevlenmelerinde kullanilabilecek, birinci basamakta yer alan en etkili
ajanlardir. Hastanin ve lezyonlarin durum ve konumuna gdre uygun
taslyic ve uygun potenste molekil secimi blylk ©6nem tasir.

Sistematik bir derlemede, TCS preparatlarinin glnde iki kez

uygulanmasinin, yalnizca bir kez uygulanmasindan daha cok etkili

olmadigi gésterilmisti. Once potent bir preparatla baslanip, klinik
yanita gore hizla dlstk potentli bir ajana gecilmesi; ya da potent
steroidle kisa sureli tedavi periyotlarinin (“intermittent” tedavi) hemen
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ardindan, steroidsiz, yalnizca nemlendiricilerin yogun olarak
kullanildigi bir tedavi modeli duslnulebilir’.57. Glazenburg ve
arkadaslar 2009 yilinda yayinladiklari bir calismada, AD’li cocuklara
Once dort hafta, glinde iki kez, flutikazon propiyonat (%0,005) pomat
uygulamislar (“aktif tedavi evresi”); daha sonra ise (haftada iki
uygulama ile) 16 haftaya dek uzanan idame donemine gegmislerdir.
Bu tedavi yaklasimi alevlenmeleri belirgin bicimde azaltmis ve uzun
stiren remisyonlar saglanabilmistir37. TKS, 6zellikle AD'nin alevlenme
doénemlerinde tercih edilmelidir. Uzun slre ve ylksek potentteki TKS
preparatlarinin, ¢zellikle derinin ince oldugu alanlarda ve kivrim
yerlerinde kullanimina bagli olarak stria olusumu, yaygin eritem,
telanjektazi gibi bazen kalici olabilen yan etkiler gdérilebilir. Bunun
yanisira, Ozellikle infant ve kigik cocuklarda hipotalamik-pititer-
adrenal aksin baskilanmasi, gelisme geriligi, kemik dansitesinde
azalma gibi 6nemli yan etkilerin gelisebilecedi unutulmamalidir. Ancak,
ebeveynler ve (6zellikle) dermatolog olmayan hekimlerdeki “steroid
korkusu”nun, pediatrik AD"nin dlizgiin tedavisini engelleyen en 6nemli
etmenlerden birisi oldugu da bir gercektir.

“Topikal kalsindrin inhibitorleri”, AD tedavisinde yeni bir ¢igir agmistir.
Pro-inflamatuar sitokinlerin  Uretim ve salinimini baskilayarak anti-
inflamatuar etki gdsteren bu ajanlar (takrolimus ve pimekrolimus), deri
atrofisine yol acmaz, yliz ve kivrim bdlgelerine bile uzun slre
uygulanabilirler. Sik alevlenme gésteren ve topikal steroidlere duyarli
ince deri bolgeleri icin iyi bir secenek olustururlar. En sik gérilen yan etki,
cogu kez zaman icinde ortadan kalkan, uygulama sonrasi deride yanma
duyumudur. 2006 yilinda FDA tarafindan yapilan bir duyuruda; bu
ajanlarin kullanimi sirasinda, oldukca ender de olsa, deri kanserleri ve
lenfomalarin gelisebilecegdine iliskin veriler (olgu sunumlar) bulundugu
belirtilerek, o©zellikle infantil dénemde (yaygin ve endikasyon disi
kullanimi daha riskli olmak Uzere) uygulanmasinin riskli olabilecegi
belirtilmistir. Halen bu ilaclarin iki yasin altindaki ¢ocuklarda kullanimi
Onerilmemektedir. Son vyillarda, AD'de lezyonsuz derinin bile subklinik
ekzema varligina iliskin ozellikler gosterdiginin anlasiimasi, “proaktif
topikal tedavi” yaklasimini glindeme getirmistir. Buradaki temel ilke,
iyilesme saglanana dek kisa sireli, yogun, topikal anti-inflamatuar tedavi;
daha sonra ise, etkilenmis alanlara, uzun slre, disik doz (genellikle
haftada iki kez) idame tedavi ve diizenli nemlendirici kullanimidir?.38.39,
2008 yilinda yayinlanan cok merkezli bir arastirmada, yaslan 2-15
arasinda degisen 267 AD'li cocuga; 6nce (maksimum alti hafta streyle)
sabah-aksam takrolimus pomat (%0,03), etkilenen tim deri alanlarina,
uygulanmis; daha sonra ise hastalar iki gruba ayrilarak, toplam 12 ay
stireyle bir gruba haftada iki kez tacrolimus, diger gruba ise plasebo
(tastyicl baz) verilmistir. Takrolimus ile “proaktif tedavi” uygulanan grupta
AD alevlenmelerinin gelisimi, oldukga glvenli bicimde kontrol altina
alinabilmistir40. Proaktif tedaviye iliskin yeni bir meta-analiz ¢alismasinda;
takrolimus, flutikazon propionat ve metilprednizolon aseponat, AD
alevlenmelerinin énlenmesinde oldukga etkili bulunmustur4?.

Son yillarda literatirde, cocuklarda TKS ile TKi'nin karsilastinldigi calisma
ve meta-analizler goze carpmaktadir. Doss ve arkadaslari, yaslar 2-15
arasinda degisen 479 AD'li cocugu degerlendirdikleri, cok merkezli ve ¢ift-
kor, randomize olarak diizenlenen bir calismada, ilk kez potent bir topikal
steroidle (flutikazon %0,005 pomat), takrolimus %0,03 pomat
kullaniminin etkinliklerini (3-6 haftalik bir uygulama ddéneminde)
karsilastirmislar ve takrolimusun flutikazondan daha az etkili olmadigini
saptamislardird2.

Agir AD olgularinda bazi merkezlerde uygulanan, ancak bildigimiz
kadariyla Ulkemizde fazla deneyimin bulunmadigi bir topikal tedavi

R

yontemi de, “wet wrap” diye bilinen “islak sarma” teknigidir. Yaklasik
20 yildir bilinen, etkin ve glvenli oldugu belirtilen bu yéntem; &zellikle
standart tedavilere direngli AD'li cocuklarda deri hidrasyonunu ve
uygulanan topikal kortikosteroidlerin etkinligini arttirmakta, ayrica
kasintiya karsi bariyer olusturmaktadir. Derinin lezyonlu alanlarina
(%5-10 duzeyinde dillie edilmis) topikal steroidli pomatlar, diger
bolgelere ise nemlendiriciler uygulandiktan sonra, ilik suda islatiimis
pamuk bandajlarla hasta iyice sarilir Daha sonra hemen kuru
bandajlar uygulanir ve gece boyunca hasta ilik bir ortamda tutulur.
Sabah bandajlar uzaklastirilir, gerekirse 5-7 gln ayni uygulama
yapilabilir. Ancak bu yontem, dikkatsizce, uygun olmayan bicimde ya
da ¢ok fazla uygulandiginda, maserasyon ve sekonder infeksiyonlar
gelisebilir. Oldukga zahmetli olan ve deneyim gerektiren islak sarma
tekniginin en iyi ellerde bile kutandz infeksiyon ve follikilit gelisimi,
striae olusumu, kortikosteroidlerin emilimine bagli sistemik yan
etkilerin ortaya c¢ikabilmesi gibi riskleri vardir. Bu konuda deneyimli
olan pediatrik dermatologlar, iyi bir izlem ve ydéntemin uygun
kullanimiyla, agir AD’li cocuklarda ¢ok iyi sonuglar aldiklarini
belirtmektedirler543. Ulkemizde agir AD'li cocuk sayisinin hala
gelismis bati Ulkelerine gore daha az sayida olmasi (ki bu sevinilecek
bir durumdur), yeterli deneyim bulunmamasi ve olasi riskler bu
yontemin kullanimini kisitlamaktadir.
Topikal antibiyotikler (6zellikle mupirosin ve fusidik asit) stafilokok
infeksiyonlarinin klinik tabloya eklendigi durumlarda kisa sireyle
kullanilabilir?.
Sistemik  tedavi:
gorllmektedir?44,
e Sistemik anti-inflamatuar tedavi ajanlan. Kortikosteroidler, siklosporin
A, azathioprin, mikofenolat mofetil
o Antimikrobiyal ajaniar (antibiyotik, antiviral, antifungal)
e Antihistaminler
e Sedatif ve anti-depressanlar
e Biyolojik ajanlar
Topikal tedavilere yanit vermeyen direncli AD'li cocuklarda sistemik
immunomodulatuar tedaviler (siklosporin, azathioprin, mikofenolat
mofetil ve intravendz Ig) glindeme gelebilir. Sistemik kortikosteroidler
pediatrik AD icin bir tedavi secenegi kabul edilmemelidir. AD
alevlenmelerinde cok etkiliyse de, yan etkileri nedeniyle, ancak blyik
cocuklarda ve kisa slreyle verilmesi distnulebilir.
Sistemik anti-inflamatuar tedavi ajanlari icinde Uzerinde en c¢ok
calistimis, etkinligi kanitlanmis, ADde ruhsatli ve agir olgularda en
sik kullanilan ajan siklosporin A'dir. Hem ¢ocuk, hem de eriskin (agir
ve klasik tedavi yaklasimlarina direncli) AD'li olgularda iyi bir secenek
olan siklosporin A, 2,5-5 mg/kg/glin dozunda kullaniimaktadir.
Literatlirde, cocuklar icin 6-8 haftalik, kisa tedavi strelerinden sz
edilmektedir4>47.  Harper ve arkadaslarinin 2001 vyilinda
yayinladiklari ve kendi deneyimlerini de sunduklar nitelikli bir
derlemede; agir AD'li cocuklarda oral siklosporinin (iki esit parcaya
boltnerek) 5 mg/kg/giin dozunda baslanmasi Onerilmektedir. Bu
birinci asamada, iki ay icinde en ylksek yarar saglanabilmekte, daha
sonra bu klinik dizelmeyi slrdurebilecek olasi en distk doza inmeye
calisiimaktadir. ikinci evrede (idame evresi) genellikle 3-4 mg/kg/giin
dozu Onerilmektedir. Daha sonraki Uglincl evrede ise, doz daha da
azaltilarak yavas yavas oral siklosporin kesilir. Evrelerin slresi
hastadan hastaya degismekte, toplam kullanimin ise alti ayi
gegmemesi Onerilmektedir. Basta nefrotoksisite ve hipertansiyon
olmak Uzere, gelisebilecek yan etkiler yontnden dikkatli klinik ve

AD'de kullanilan sistemik tedavi ajanlari asagida
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laboratuar izlemle, ilacin 6nemli bir yan etkiye neden olmaksizin
degisen derecelerde remisyon saglayabildigi bildirilmistir4>.

Agir ve tedaviye direngli AD’li cocuklarda azathioprin etkili
bulunmustur>48 mikofenolat mofetil ve intraventz Ig kullaniminin da
etkin ve glvenli bir secenek oldugu belirtiimektedir49.50. Ancak, tim bu
ilaclarin (ve biyolojik ajanlarin) cocuklarda kullanimina iliskin yeni
calismalara gerek duyulmaktadir.

Ozellikle yaygin stafilokok infeksiyonlarinin klinik tabloya eslik ettigi
durumlarda, oral antibiyotiklerin tedavide énemli bir yeri vardir. Birinci ya
da ikinc kusak sefalosporinler ya da semisentetik penisilinler tercih
edilmeli, bu ajanlara asir duyarlilik varsa klindamisin ya da oral fusidik asit
kullaniimalidir. Daha 6nce de belirtildigi gibi, uzun sreli antibiyotik
tedavilerinde metisiline direncli SA kolonizasyonu tehlikesi vardir4.34.
Kasintinin siddetli oldugu ve hastanin yasam kalitesinin bozuldugu
durumlarda, psikiyatri konslltasyonu istenerek sedatif ve anti-depressanlar
verilebilir. - Sistemik antihistamin kullaniminin  AD’deki roli oldukca
sinirlidir. Klasik antihistaminler alevienme evrelerinde kullanilabilir, 1. kusak
antihistaminlerin uzun stre kullaniminin AD (zerinde belirgin bir etkisi
yoktur. Yine de Ozellikle eslik eden allerjik riniti kontrol altina alabilmeyi
kolaylastirmak icin kullanilabilirler?.7.

Allerjenlere Yénelik Tedavi (Eliminasyon ve immiinoterapi):
Allerjenlerle (aeroallerjenler, besin allerjenleri ve kontakt allerjenler)
tetiklendigi belirlenen AD olgularinda, uygun eliminasyon yontemleri ve
allerjenlerden  kaginma &énem tasir. Son yillarda literatlrde,
aeroallerjenlerle tetiklenen AD'li hastalarda allerjen imminoterapisi
lzerine yapiimis calismalara rastlanmaktadir. Bu tip olgularda, hastaligin
gidisini degistirebilecek ve “atopik ylrlyls”U yavaslatabilecek tek
yaklasim allerjen imminoterapisidir. AD'de subkitan ya da sublingual
allerjen spesifik immdnoterapinin (SCIT ve SLIT) etkinligi ve guvenligi
lzerine az sayida ciftkor, plasebo kontrolli calisma bulunmaktadir.
Ornegin, bir derlemede 1974-2006 yillar arasinda bu tip 12 calisma
oldugu, bunlarin cogunun ev tozu akarlariyla yapildigr, yine cogunda
calisma grubuna ¢ocuk hastalarin da alinmis oldugu gérinmektedir.>1
Allerjen immunoterapisi, secilmis olgularda -aeroallerjenlerle (ev tozu
akarlariyla) tetiklenen (ekstrensek) AD'li, bes yas ve Uzerindeki
cocuklarda- hastaligin gidisini yonlendirebilme ve allerjen-spesifik
reaktiviteyi azaltabilme yetenegiyle iyi bir ek tedavi secenegi olusturabilir.
Yine de, bu konuda yeni ¢alismalarin gerekli oldugu belirtiimelidir™.51.
Fototerapi: lyi planlanmis bir fototerapi AD tedavisinin énemli
bilesenlerinden birisidir. Ancak, 12 yasindan kiictk AD olgularinda
onerilmemektedir. UVB (dar ya da genis bant), UVA, UVAT, PUVA, banyo-
PUVA kullanimi gibi secenekler sé6z konusudur. Dar bant UVB en ¢ok tercih
edilen yaklasimdir. Fototerapi Gzellikle kronik, pruritik ve likenifiye AD
formlarinda etkilidir. ~ Fototerapinin baslangi¢ dénemlerinde (olasi
alevlenmeleri dnlemek icin) topikal steroid ya da nemlendiriciler
kullanilabili. Fototerapi ile birlikte TKi (takrolimus ve pimekrolimus)
kullanimi énerilmemektedir. Ayrica, UV tedavisinin uzun doénem yan
etkilerine iliskin veriler hala yeterli diizeyde degildir?.>.

Diyet, Probiyotikler ve Anne Siitiiyle Beslenme: Bu konu oldukca
karmasiktir ve yeni calismalarla desteklenmesi gerekmektedir. AD
riskini azaltma agisindan gebelik ve emzirme déneminde anne icin
diyet kisitlamasi énerilmemektedir. Atopik ya da yakinlarinda atopi
OykUsi olan annelerin bebeklerini en az 3-4 ay emzirmelerinin AD
profilaksisinde vyararli olabilecegi bildiriimektedir. Ylksek riskli
infantlarda hidrolize mamalarin da, AD gelisme olasiliginin
azaltilmasi yéninden, anne sitlne Gstin olduguna iliskin kanit

yoktur.52 Prenatal probiyotik kullanimina iliskin veriler celiskilidir.
Erken donem calismalarda probiyotik kullanimiyla AD gelisme riskinin
azaltilabilecegine iliskin bazi veriler sunulmussa da, son vyapilan
calismalarda, prenatal ya da postnatal dénemde annenin probiyotik
kullaniminin pek de vyarar saglamayacagdi, hatta yiksek riskli
cocuklarda, allerjenlerle duyarlanma olasiligini arttirabilecegi
belirtilmistir>3. Kati besinlerin yasamin ik 4-6 aylik déneminin
Otesinde kisitlanmasinin, AD gelisimi acisindan koruyucu bir etki
olusturabilecegine iliskin inandirici kanit bulunmamaktadir?.>.
Egitim Programlar, Psikolojik Destek ve Danismanlik

Atopik dermatitli bir ¢ocugun ruhsal yonden degerlendirilmesi,
gerektiginde cocuk psikiytristleri ve psikologlarca izlenmesi tedavi
surecinin 6nemli bir parcasidir. Ayrica, hasta ve hasta yakinlariyla, 6zellikle
infant ve cocuk hastalarin anne babalariyla, tetikleyici etmenler ve
tedavide uyulmasi gereken kurallar hakkinda géristlmesi de blytk 6nem
tagir. Son vyillarda bazi Avrupa Ulkelerinde hastalar ve ebeveynleri icin
egitim programlar baslatiimistir. Almanya’da yedi hastanede AD'li
cocuklarin anne ve babalarina alti haftalik yogun bir egitim programi
uygulanmis ve sonuglar 2006 yilinda yayinlanmistir.  Cocuklarinin
yaslarina gore ayri ayri siniflarda AD konusunda egitim alan ailelerin hasta
cocuklarinin yasam kalitelerinde bir yillik izlem siresinde (egitim almamis
ailelerin AD'li cocuklarina oranla) belirgin bir yikselme saptanmistir.54
internette de, AD'li hasta ve aileleri icin bazi destek gruplan ve
akademilerce hazirlanmis bilgilendirme kaynaklari bulunmaktadir.

Basamakh Tedavi Yaklasimi

Pek cok kronik hastalikta oldugu gibi, AD tedavisinde de basamakli bir
yaklasim &nerilmektedir. Deri bakimi, derinin nemlendirilmesi ve tetikleyici
uyaranlardan kaginma, tim AD'li olgular icin gegerlidir. Agir ve topikal
ilaclara direncli olgularda ise sistemik tedavi ajanlari oncelikli olarak
dustnllmelidir.  Asagidaki ~ tabloda, 2009 yilinda  Avrupa
Dermatovenereoloji Akademisi'nin Atopik Dermatit Calisma Grubu'nca
olusturulan basamakli tedavi yaklasimi sunulmaktadir. Bu liste eriskin AD’li
olgular icin hazirlanmistir, ancak cocuklar icin de uygulanabilir?.

e Her evrede, yeni tedavi yaklasimlari eklenir

o infeksiyon varliginda antiseptik / antibiyotikler eklenir

o Tedavi etkisiz kalirsa, tani ve hasta uyumu gozden gecirilir

*Bu basamaklarda allerjen immunoterapisi bulunmamaktadir. Ancak,
hafif-orta derecede AD'li, aeroallerjenlerle (6zellikle ev tozu akarlariyla)
yakinmalari  tetiklenen cocuklarda, tercihen sublingual alerjen
immdinoterapisi (SLIT) tedavi programina eklenebilir.

Tablo 1. Basamakl tedavi yaklasimi

Temel Deri bakimi, nemlendiriciler, banyo yaglari, spesifik
ve nonspesifik tetikleyici etmenlerden kaginma,
eliminasyon dietleri, egitim programlari, psikolojik
danismanlik

Hafif Topikal kortikosteroidler, topikal kalsinérin
(gegici ekzema, inhibitorleri, antiseptikler (Ag kapli giysiler),
SCORAD < 15) antihistaminler

Orta I.kusak antihistaminler, fototerapi
(vineleyen ekzema, (UVB 311 nm, UVAT1), psikiyatrik /
SCORAD: 15-40) psikolojik danismanlik

Siddetli Hospitalizasyon, sistemik immunospresyon:
(direngli ekzema, Oral kortikosteroidler, siklosporin A, azathioprin,
SCORAD > 40) PUVA, mikofenolat mofetil, anti-IgE vb.
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