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Atopik Dermatit Ayirici Tanisi

Oz

Atopik dermatit(AD) siitgocuklugu ve erken ¢ocukluk doneminde baslayan kro-
nik kagmtily, relapslar ile seyreden inflamatuvar bir klinik tablodur. AD’in lezyon 6zel-
likleri hastadan hastaya farklilik tagir ve lezyonlarin spesifik histopatolojik bulgu-
lar1 da yoktur. Diger yandan AD adinda ‘atopik’ terimi bulunsa da, bazi olgularda
atopi yoktur ve yine bazi hastalarda IgE normal sinirlardadir. Sonug olarak, AD’i ta-
nimlayacak tek bir objektif 6zellik, laboratuvar incelemesi ya da histopatolojik 6zel-
lik bulunmamaktadir. AD tanisinin diger hastaliklar diglandiktan sonra konulmasi-
nin gerekli oldugu unutulmamalidir. Bu yazida AD ile karisabilecek hastaliklar ay-
rintil1 anlatilmigtir.

Abstract

Atopic dermatitis (AD) is a chronical itchy inflammatory clinical situation on-
going with relapses that starts in infancy and early childhood period. AD’s skin le-
sions differ from patient to patient and even lesions do not have specific histopat-
hologic findings. On the other side, while AD has ‘atopic’ in its name, some cases
do not have atopy and in some cases IgE is under normal limits. In conclusion, the-
re is no single objective feature, laboratory investigation or histopathologic feature
that diagnoses AD. It should not be forgotten that AD diagnosis must only be made
after excluding other diseases. In this manuscript diseases which may be mixed with
AD are described in detail.

Atopik dermatit (AD) siitcocuklugu ve erken ¢cocukluk doneminde baslayan kro-
nik kasintily, relapslar ile seyreden inflamatuvar bir klinik tablodur. Ne yazikki net
tan1 yontemleri yoktur, literatiirde birbirinden farkli tan1 koyma 6l¢iitleri bulunmak-
tadir. Ornegin Hanifin ve Rajka tan1 kriterinde 27 dl¢iit varken, Japon Dermatoloji
Birliginin tani kriterlerinde ise sadece 3 6lgiit vardir. Ayrica klinik ve histopatolo-
jik bulgular1 net olarak tanimlanmig bazi hastaliklar ile karsilastirildiginda (6rnegin
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psoriasis vulgaris); AD’in lezyon 6zellikleri hastadan has-
taya farklilik tasir ve lezyonlarin spesifik histopatolojik
bulgulari da yoktur. Diger yandan AD adinda ‘atopik’ te-
rimi bulunsa da, baz1 olgularda atopi yoktur ve yine bazi
hastalarda IgE normal sinirlardadir. Sonug olarak, AD’i
tanimlayacak tek bir objektif 6zellik, laboratuvar incele-
mesi ya da histopatolojik 6zellik bulunmamaktadir. AD
tanisinin diger hastaliklar diglandiktan sonra konulmasi-
nin gerekli oldugu unutulmamalidir. Bu durum Ameri-
kan Dermatoloji Akademisi’nin AD tan1 kriterlerinde de
‘tan1 koymadan 6nce diglanmasi gereken hastaliklar’ bag-
lig1 ile yer almaktadir. Diglanmasi gereken hastaliklar igin-
de skabies (uyuz), seboreik dermatit, alerjik kontak der-
matit, iktiyoz, kutanéz lenfoma, psoriasis, immiin sistem-
deki bozukluk gibi hastaliklar bulunmaktadir (1,2).

Turner ve Schwartz’in yazdig1 ‘Atopik dermatit.
Klinik bir sorun’ bashkh yazilarinda AD tanis1 6nce-
si dislanmasi gereken hastaliklar ‘pediatrik’ ve ‘eris-
kin’ olarak 2 gruba ayrilmistir (3).

Pediatrik

- Akrodermatitis enteropathika

- Agamaglobulinemi

- Ataksia telanjiectazia

- Karboksilaz eksikligi

- Dermatitis herpetiformis

- Dermatomyozit

- Dermatofitozis

- Hartnup sendromu

- Hurler sendromu

- Hiperimmiinoglobulin E sendromu

- Ihtiyozis

- Enfeksiyon

- Letterer-Siwe hastalig1

- Netherton sendromu

- Fenilketoniiri

- Skabies

- Seboreik dermatit

- Ciddi kombine immiin yetmezlik

- Wiskott-Aldrich sendromu

Yetiskin

- Alerjik kontak dermatitis

- Biotin eksikligi

- Coliak hastalig

- Kutanoz T hiicreli lenfoma

- Dermatitis herpetiformis

- Dermatomyositis

- Ihtiyozis
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- Enfeksiyon

- Irritan kontak dermatit
- Pellegra

- Pitriazis rubra pilaris

- Psoriasis

- Skabies

- Seboreik dermatitis

- Cinko eksikligi

Farkl bir siniflamada AD ile karisabilen hastahk-
lar ana bashklar altinda vurgulanmaktadir (4).

Primer immiin Yetmezlikler

*  Wiskott-Aldrich sendromu

*  Hiperimmiinglobulin E sendromu

*  Siddetli kombine immiinyetmezlik

*  Digeorge sendromu

*  Ataksi telejiektazi

+  Immiinglobulin eksiklikleri

Kronik Dermatozlar

*  Seboreik dermatit

»  Kontakt dermatit (alerjik/irritan)

*  Psoriasis (6zellikle palmoplantar)

*  Numuler dermatit

*  Asteatotik ekzema

*  Liken simpleks kronikus

Enfeksiyon / infestasyonlar

»  Skabies

*  Dermatofitoz

*  HIV’leiliskili dermatozlar

«  HTLV-I iliskili enfektif dermatit

*  Kronik mukokutan6z kandidiyazis

+  Impetigo

*  Konjenital sifiliz

Otoimmiin Hastahklar

*  Dermatitis herpetiformis

*  Pemfigus foliaseus

*  Dermatomiyozit

*  Lupus eritematozus

Metabolik ve Genetik Bozukluklar

*  Netherton sendromu

*  Ektodermal displaziler

+  Keratozis pilaris

*  Hartnup hastalig1

*  Fenilketoniiri

*  Akrodermatitis enteropatika

Maliniteler

*  Mikozis fungoides/Sezary sendromu

*  Langerhans hiicreli histiyositoz



Digerleri

+  Tlag eriipsiyonlar1

*  Kronik aktinik dermatit

*  Qraft versus host hastalig1

Ad Ayiricl Tamisinda Géz Oniinde

Bulundurulmasi Gereken Hastaliklar

AD tanist koymadan 6nce hastanin bulgular1 gézonii-
ne almarak diger karisabilecek hastaliklardan ayirt edil-
melidir. Ayirict tanida hastanin yasi, cinsiyeti, lezyonun
yerlesim yeri, lezyonun 6zellikleri, hastaligin seyri, es-
lik eden klinik ve laboratuvar bulgulari 6nemlidir. AD ay1-
ric1 tanisinda diglanmasi gereken hastaliklar asagida ay-
rintilari ile yer almaktadir (5).

Uyuz (Skabies, Gale)

Aile hikayesi, gece kasintisi, simetrik yerlesimli lez-
yonlar, tiinel (sillon) ve polimorfik lezyonlar gibi bulgu-
lar1 bulunan paraziter bir hastaliktir. Tan1 bu bulgularm
birlikteligi ile konur (6).

Hastalik diinyanin her yerinde gozlenir. Her iki cinsi
esit tutar. Etken insana zorunlu bir parazit olan Sarcop-
tes scabiei var. Hominis’dir. Hastalik insandan insana bu-
lasarak yayilir, bazen salginlara neden olur. Birlikte uyu-
ma, cinsel temas gibi uzun siireli yakin temas hastaligin
bulasinda en 6nemli etkendir. Bu nedenle ‘aile hikaye-
si’ sorgulanmasi gereken bir faktordiir. Uyuzda en 6nem-
li semptom ‘gece kasmtisi’dir. Uyuzda kasint1 parazit ya
da digkisina kars1 gelisen duyarlanmaya baglhdir, bulag-
tan 2-4 hafta sonra baslar (6).

Bulgular spesifik olan ve spesifik olmayan olmak tize-
re iki ana gruba ayrilir (6):

1. Spesifik lezyonlar: Sarkoptun kazdig: tiineller en
karakteristik belirtidir. Siklikla el parmaklarmmn yan
yiizleri ve bileklerde bulunur. Tiineller (Sillon) beyazim-
st-gri renkte boyu 1 cm civarinda S ya da kirik ¢izgi sek-
lindedir. AD’de tiinel gozlenmez.

2. Spesifik olmayan lezyonlar: Alerjik duyarlili-
ga bagli olarak gece kasintisi ile birlikte ortaya ¢ikar. Ana
lezyon kiigiik tirtikaryan papiillerdir. Siddetli kagmti ile
tirtikaryan papiillere ekskoriye alanlar, sekonder enfek-
siyon bulgular1 (impetigo, folikiilit, fronkiil vb), ekze-
matizasyon eslik eder. Lezyonlar simetrik olarak el bi-
lekleri, 6n kol fleksor yiizii, koltuk alti, memeler, karmn
alt boliimii (kusak tarzi tutulum), genital bolge, ingui-
nal ve gluteal bolgede gozlenir. Saglikl eriskinlerde in-
terskapular alan, yiiz ve sacli deride lezyon gézlenmez.
Uyuz bebek ve kiigiik ¢ocuklarda erigkinlerden farkli ola-
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rak palmoplantar yerlesimli vezikiil ve biiller ile seyre-
debilir. Bebek ve kiigiik cocuklarda yiiz, sa¢l deri ve ku-
lak arkalarinda da lezyonlar bulunabilir. Yaslilarda se-
nil pruri ya da diger nedenlere bagli kasint1 nedeni ile
uyuz tanist gecikebilir. Yaslilarda da bebeklere benzer
olarak sagli deri tutulumu eslik edebilir. Spesifik olma-
yan lezyonlar i¢inde her ne kadar ekzematdz lezyonlar
bulunsa da, lezyonlarm AD yerlesim yerlerinde olma-
mast ve lezyonlarin polimorfik karakteri nedeni ile
AD’den ayrimi kolayca yapilir.

Seboreik Dermatit (SD)

SD derinin seboreik bolgelerine yerlesen, etyopatoge-
nezi tam olarak bilinemeyen, inflamatuvar kagmtili bir has-
taliktir. Hastalik uzun yillar aktivasyon ve remisyonlar ile
seyreder. SD’de kasintt bulunur, ancak higbir zaman
AD’deki siddette gdzlenmez. Lezyonlarmin yerlesim yeri
seboreik bolgelerdir: Saglh deri, kaslar, burun, yanaklar,
sakal, biyik, kulak arkasi ve kulak ici, gogiis ortasi, sirt
ortast, nadir olarak da koltuk alt1 ve kasikda gdzlenir. Ozel-
likle bebeklik ve erken ¢cocukluk doneminde SD’in yiiz
lezyonlari, yalnislikla AD ile karistirilabilir : SD’de lez-
yonlar yiiziin orta hattinda, kaslar tutuldugunda T seklin-
de gozlenirken ; AD’de bu bolgelerde lezyon gozlenmez.
Lezyonlar yanaklarda daha belirgindir. AD’den farkli ola-
rak, SD lezyonlarinda sarimtrak eritemli zeminde sarim-
st yagli skuamlar bulunur. Sonug olarak lezyonlarn yer-
lesim yeri ve dzellikleri, AD’den kolayca ayirt edilebi-
lecek bulgulardir. Ancak SD nadir olarak ‘eritrodermi’
admn1 verdigimiz yaygim formda gozlenebilir. Bu durum-
da gergekten AD ve diger eritrodermi yapan hastaliklar
ile karistirilabilir (7).

Kontakt Dermatit (Temas dermatiti)

Cesitli maddelerin deriye temasina bagl olarak orta-
ya ¢ikan, temas bolgesinde gozlenen ekzematoz lezyon-
lara verilen isimdir. Lezyon hastaliga neden olan madde/
alerjen ile temas kesilince iyilesir (8-10).

Lezyonlar 3 farkli 6zellik ile kargimiza ¢ikar (8-10):

» Akut Donem: Bu donemde tabloya canli bir eritem,
6dem, kiigiik papiiller, vezikiiller, bazen biiller ve sonug-
ta sulanma hakimdir.

* Subakut Dénem: Canlilig1 azalmas bir eritem, sku-
amlar, bazen de krutlar ile karakterize evredir.

* Kronik Donem: Temasm tekrarlamasi sonucu; deri ka-
balasir, epidermis kalmlagir, kurur, fissiirler olusur, post-in-
flamatuvar hiperpigmentasyon gelisir (likenifikasyon).

Kontakt dermatit (KD) olusum mekanizmasina gore,
irritan ve alerjik kontakt dermatit olmak iizere ikiye ay-
rilir (8-10):
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a. Irritan KD (IKD): Kontak dermatitler icinde en sik
gdzleneni IKD’dir. Etken olan maddeye kars1 duyarlan-
ma gerekmeyen; temas eden maddelerin pro-inflamatu-
var ve toksik etkilerine bagli olarak gelisen bir hastalik-
tir. Hastaligin gelisiminde temas edilen maddenin dozu
ve irritan 6zelligi 6nemlidir; doz arttik¢a lezyonlarin cid-
diyeti artar. Hastalik olusumunda duyarlanmaya genetik
yatkmlik yoktur; hastalik etken olan maddeye temas eden
herkesde gozlenir.

b. Alerjik KD (AKD): Hastalik geg tip hipersensivi-
te reaksiyonu sonucu ortaya cikar. Genetik yatkmligi olan
bireyin diisiik molekiil agirlikli haptenlere karst duyar-
lanmasi ve duyarlanilan bu molekiil ile tekrar temas et-
mesi gereklidir. Cok kiiciik bir miktar madde ile temas
lezyonlarm ortaya ¢ikmasina yeterlidir. Hastalik herkes-
de gozlenmez, sadece genetik olarak yatkin kisilerde goz-
lenir.

Fotokontakt Dermatit (FKD): Hastaligin ortaya
¢ikmasinda etken olan maddenin temasinin yani sira gii-
nes temasi gerekir. Lezyonlar yiiz, el, 6n kol gibi giines
temasi olan yerlerde gozlenir. FKD’ler olusum mekaniz-
masina gore ikiye ayrilir: Irritan olana ‘fototoksik kon-
tak dermatit’ ve geg tip duyarlilik etkense ‘fotoalerjik kon-
tak dermatit” ad1 verilir (8-10).

KD ile AD arasindaki farklara kisaca bakilacak olur-
sa: KD’de AD gibi kasintili bir hastaliktir, lezyonlar aler-
jik ya da irritan maddenin temas ettigi alanlarda ortaya
cikar. KD siklikla elde (%80), daha az siklikta yiizde (%10)
gozlenir. Ancak herhangi bir deri bolgesinde gozlenen ka-
sintil1 ekzematdz lezyon varliginda ayirict tanida kontak
dermatit akla gelmeli ve siipheli temas sorgulanmaly/aras-
tirilmalidir. Az siklikta KD jeneralize seyir de gosterebi-
lir. AD’de lezyonlarm morfolojik yapist KD’e benzerdir:
Akut donemde sulantili ve kronik donemde likenifiye se-
yir gosterir. AD’de KD’den farkli olarak, lezyonlarm go-
rildiigii yerde siipheli temas iligkisi belirgin ve kuvvet-
li degildir. Ancak AD’li olgularda da KD’in gozlenebi-
lecegi unutulmamalidir. KD’de lezyonu 6nlemek i¢in al-
tin standart etken olan madde ya da alerjenden uzak dur-
mak gerekir (8-10).

Psoriasis

Psoriasis, diinya niifusunun yaklasik %1-3’iinii etki-
leyen kronik seyirli bir hastaliktir. Klasik lezyonu eritem-
li zeminde sedefi beyaz renkli skuamlar ile karakterize-
dir; skuamlarinin rengi nedeniyle sedef hastaligi adm alir.
Hastaligin severek yerlestigi yerler sagli deri, diz, dirsek
ve sakral bolgedir. Ancak viicudun herhangi bir yerinde
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kiictik bir lezyon gibi gézlenebilecegi gibi, viicudun ¢o-
gunlugunu (eritrodermi) da kaplayabilir. Lezyon yayili-
mi ve sekli hastadan hastaya farklilik gosterir. Tirnak ve
eklem bulgulari eslik edebilir. Kasint1 bazi hastalarda bu-
lunabilir. Lezyonlarin sedefi beyaz renkli skuamla kap-
11 olmasi, yerlesim yeri farkliligi ile AS’den ayrimi yapi-
labilir. Ancak eritrodermik psoriasisi eritrodermik AD’den
ay1t etmek zor olabilir. Diaper bolge, koltuk alti, ingui-
nal bolge gibi yerlerde nemden dolay1 psoriasis lezyon-
larmimn skuami gézlenmeyebilir. Bu olgularda psoriasis
diger hastaliklar ile karistirilabilir (11,12).

Yaptigimiz bir caligmada psoriasisli hastalarda, ato-
pi Oykiistiniin yiizdesini (%21.3), saglikli deneklerden
(%15.7) daha yiiksek tesbit ettik. Caligmamizda psoria-
sisli hastalarda ortalama total IgE diizeyi, saglikli kont-
rol grubundakilere gore istatistiksel olarak daha yiiksek
bulundu (P> 0.05). Akarlara kars1 pozitiflik, saglikli kont-
rol grubuna gore, psoriatik (P <0.05) ve astmatik grup-
larda (P <0.001) istatistiksel olarak anlamli olarak ytik-
sek bulundu (12).

Numiiler Ekzema (Numiiler Dermatit)

Eritemli zeminde papiil ve vezikiiller ile karakterize
oval/para seklinde plaklar ile karakterize kasintil1 bir has-
taliktir. Vezikiillerin agilmasi ile erozyon, sulanti ve kurt-
lanmalar ortaya ¢ikar. Kronik seyirlidir. Sonbahar ve kis
aylarinda ataklar halinde goriiliir. Atopik kisilerde daha
siktir. Siklikla geng eriskinlerde ve ileri yaslarda ortaya
¢ikar. Lezyonlar geng kadinlarda govde, eller ve parmak-
larda; yash erkeklerde daha ¢ok alt ekstremitelerde goz-
lenir (13).

Asteotatik Ekzema

Stratum korneumdaki yag oraninin az olmasi sonucu
ortaya cikar, derinin nemlenmesinde azalma vardir. Sik
banyo yapmak ve nemlendirici kullanilmamasi gibi du-
rumlarda olusur/artar. Yaslilarda siktir. Gévdede ve alt eks-
tremitede deri kuru ve skuamhidir (kserozis). Siklikla ka-
sint1 eslik eder (14).

Eritrodermi

Viicudun %90’ nindan fazlasinin eritem ve skuam ile
kapli oldugu inflamatuvar bir hastaliktir. Etiyopatogene-
zinde birgok hastalik/faktor yer alir: Atopik dermatit, pso-
riasis, seboreik dermatit gibi deri hastaliklari; dahili has-
taliklar, maligniteler, ilaglar,.... Klinik goriiniim etiyopa-
togenez ne olursa olsun aynidir. Bu nedenle ¢ogu olgu-
da klinik goriintime bakilarak primer hastalik hakkinda



bilgi sahibi olunamayabilir (15,16).

Dermatitis Herpetiformis

Kronik seyirli, kasintili, genellikle geng eriskin donem-
de baslayan bir hastaliktir. Gluten duyarlilig1 vardir. Lez-
yonlar polimorfik 6zelliktedir : Makiil, papiil, vezikiil gibi
lezyonlar vardir. Kaginti nedeni ile ekskoriasyonlar, krut
ve sekonder enfeksiyon ortaya ¢ikabilir. Lezyonlar simet-
rik olarak dizler, dirsekler, ekstremite ekstansdr yiizleri,
omuzlar, sach deri ve kalgalarda yerlesir. Hastalarm
%10’unda gastroentestinal sistem tutulumu vardir. Lez-
yonlu deri biyopsisinde dermal papillalarda nétrofilik mik-
roapseler ve graniiller IgA birikimi gézlenir (17).

Mikozis Fungoides/Sezary Sendromu

Mikozis fungoides ve Sezary sendromu, kutandz T hiic-
reli lenfomalarmen sik iki alt tipidir. Mikozis fungoides,
epidermotropik CD4+ T hiicrelerinin monoklonal ¢ogal-
mastyla karakterizedir. Lezyonlar yamadan timdr formu-
na ilerleyici yavas bir seyir gosterir. Sezary sendromun-
da ise; eritrodermi ve generalize lenfadenopati vardir; mi-
kozis fungoidesden daha ciddi bir hastalikdir. Deride, lenf
nodlarinda ve periferik kanda serebriform hiicreli neoplas-
tik T hiicreleri bulunur (18,19).

Ekzemat6z lezyon ile seyreden primer immiin yetmez-
lik grubu hastaliklar:

1. Wiskott-Aldrich Sendromu: Yaklagik 1:100,000
canli dogumda gozlenir. X’e bagli resesif gecen mikrot-
rombositopeni, ekzema, sekonder piyojenik enfeksi-
yonlar, otoimmun hastaliklar ve malignite riskinin artti-
&1 immun yetmezlik sendromudur. Ekzema AD’e banzer,
tedaviye direngli kronik seyirlidir. Ekzematoz deride ka-
sinmis yerlerde, bazen de normal deride petesi ve morar-
ma gozlenir. Molluskum kontagiozum, herpes simpleks
enfeksiyonu, derinin bakteriyel enfeksiyonlar: gibi deri
enfeksiyonlari persistan ve tekrarlayan seyirleri ile eslik
edebilir. Klasik Wiskott-Aldrich sendromunda IgA ve IgE
seviyesi normal veya yiiksektir; ancak AD’den farkli ola-
rak IgM ve IgG seviyesi disiiktiir (20).

2. Hiper-IgE Sendromu: Serum immiinglobulin E
seviyesinde yiikseklik, atopik dermatit benzeri kronik
ekzema, tekrarlayan piyojenik enfeksiyonlara egilim,
pnomatosel, ndtrofil kemotaksis bozuklugu ve degis-
ken T hiicre fonksiyon bozuklugu ile karakterize, en-
der rastlanan bir immiin yetmezlik hastaligidir. Has-
talik bazi kisilerde otozomal dominant tipte kalitilir, bazi
olgularda sporadik ortaya ¢ikar. Immiin sistem ve deri
disinda disler, bag ve iskelet dokusu da etkilenir. Has-
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talarda kaba yiiz goriinlimii vardir. Ekzematoz lezyon-
lar yiiz (siklikla) ve ekstremitelerin ekstansor ytiizle-
rine yerlesmistir. Bazen ciddi tutulum gozlenebilir. Lez-
yonlar AD’de yasami ilk 2 ay sonrasi baslarken, hi-
per IgE sendromunda ise yasamin ilk iki ayinda orta-
ya ¢ikar. AD’den farkli olarak hasta bireyde ve/veya ai-
lede atopi Oykiisii yoktur. IgE diizeyi AD’den ¢ok yiik-
sektir (>5000 U/mL) (21).

3. Ataksia Telenjiektazia: Otozomal resesif gegisl-
li bu hastaligin goriilme siklig1 1/40,000-100,000°diir.
Genellikle erken ¢cocukluk déneminde baslar. ilerleyi-
ci serebellar ataksi, degisik derecelerde humoral ve hiic-
resel immiin yetmezligine bagl tekrarlayan sinopulmo-
ner enfeksiyonlar, fotosensitivite ve kanser gelisimine
yatkinlik gibi multisistemik bulgular vardir. Hastalar-
da kus benzeri yiiz goriiniimii karakteristiktir. Patogno-
monik bulgusu okiiler telenjiektazidir. Telenjiektazi di-
ger viicut bolgelerinde daha az gbzlenir. Diger bulgu-
lar1 hipertrikoz, pigmentasyon bozukluklar1 (café-au-
lait makiilleri, hipopigmente makiiller gibi), melanosi-
tik neviislerdir. Bir caligmada olgularin %41 inde yiiz-
de eritemli papiiloskuamoz lezyonlarin goriildigi bil-
dirilmektedir. Cocukluk caginda gozlenen yiizdeki
lezyonlar her ne kadar AD ile karistirilsa da, ataksia te-
lenjiektaziadaki diger bulgular ile kolayca tani1 konu-
lur (22).

4. X-iliskili Agamaglobulinemi (Bruton'un Cin-
siyet iliskili Agamaglobulinemisi): Erken ¢ocukluk
doneminde baslayan tekrarlayan ciddi bakteriyel en-
feksiyonlar ile erkeklerde gozlenen bir hastaliktir. Tah-
mini goriilme oran1 1/350,000 ile 1/700,000°dir. Bes
yasindan once baglamis olan, rekiirren veya persistan
otitis medya, pndmoni, siniizit ve konjunktivit bulunur.
Bakteriyel enfeksiyonlar sepsis, meninjit, seliilit gibi
ciddi tablolara neden olabilir. AD benzeri ekzema, pi-
yoderma gangrenozum, vitiligo, alopesia totalis ve Ste-
vens-Johnson sendromu gibi deri bulgulari eslik ede-
bilir (23).

5. Selektif IgA Eksikligi: Sik gézlenen primer immiin
yetmezliklerden biridir. Goriilme orani 1/400- 1/3000°dir.
Semptomlar farkli farklidir. Tekrarlayan, bazen ciddi ola-
bilen enfeksiyonlar, otoimmiin hastaliklar (romatoid art-
rit, sistemik lupus eritematozus benzeri) ve lenforetikii-
ler kanserler gozlenebilir. Selektif IgA eksikligi olan ¢o-
cuklarda ortalama %25 oraninda atopi bulgulari buluna-
bilir: AD, alerjik rinit ve astmadan daha az oranda orta-
ya ¢ikar. Selektif IgA eksikligi bulunan olgularin yarisin-
da serum IgE diizeyi yiiksektir (23).
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6. Selektif IgM Eksikligi: Cok nadir gozlenen, X ilig-
kili bir immiin yetmezlik tablosudur. IgM diisiik veya yok-
tur ; diger immiinglobulin diizeyleri normal diizeydedir.
Enfeksiyon, otoimmiin hastaliklar ve AD benzeri lezyon-
lar gozlenir (23).

7. Hiper IgM Sendromu: IgM’nin izole yiiksekligi
vardir. Baz1 olgular X-iligkili, bazilar1 otozomal resesif
kalitilir. Heterojen bulgular1 vardir (23).

Ekzematéz Lezyonlar Ile Karakterize

Genetik Sendromlar

1. Netherton Sendromu: iktiyoziform lezyonlar, sac
saft anomalileri (trikoreksiz invaginata) ve atopik diatez
ile karakterize nadir gézlenen otozomal resesif gecisli bir
hastalikdir (24).

2. Dubowitz Sendromu: Dubowitz sendromu mik-
rosefali, kisa boy, infantil ekzema, 6zgiin yiiz goriiniimiiy-
le karakterize otozomal resesif gecen bir hastaliktir. Da-
mar, kemik ve i¢ organ degisiklikleri de eslik edebilir (25).

Beslenme Eksikligi Hastaliklar:

Akrodermatitis Enteropatika: Hastaligin nedeni
ciddi ¢inko eksikligidir. Yeni dogan ve kii¢iik cocuklar-
da dermatit, diare ve alopesden olusan bir triad1 vardir.
Deri lezyonlari1 ekzematoz karakterdedir; akral bolgeler-
de ve orifisler ¢cevresinde gozlenir (26).
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