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COCUKLARDA ATOPiK DERMATIT TANI VE TEDAVISi

DIAGNOSIS AND TREATMENT OF ATOPIC DERMATITIS IN CHILDREN
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OZET

Atopik dermatit, tekrarlayan egzamatdz lezyonlar ve yogun
kasinti ile karakterize, alevlenme ve iyilesme periyotlariyla
seyreden yaygin bir inflamatuvar cilt hastaligidir. Yasa gore
lezyonlarin gorildigi bolgeler degismekle beraber, hastalik
her yastan ve etnik kokenden insani etkilemektedir. Yogun ka-
sintinin gece uyku diizenini bozmasi sonucu olusan uykusuz-
luk, agir egzamatoz lezyonlarin goriinttst, kuru cildin strekli
bakim gerektirmesi, hastalar ve yakinlar tzerinde psikososyal
negatif etkilere neden olmaktadir. Bunun yaninda epitel bariyer
butlinliglnin bozuk olmasi bu hastalarda gida alerjisi, astim
ve alerjik rinit dahil olmak lizere birden fazla komorbit hastalik
riskinin artmasiyla iliskili bulunmustur. Gl¢li bir genetik yatkin-
g1, epidermal disfonksiyonu, T hiicre kaynakli inflamasyonu ve
mikrobiyal disbiyozu iceren patofizyolojisi oldukca karmasiktir.
Terapotik hedefler, kasintiyr azaltmaya ve hastalik kontrolinu
saglamaya odaklanan ¢ok adimli bir yaklasim gerektirir. Hasta-
lara temel cilt bakimi ve tetikleyicilerden kaginma konusunda
tavsiyelerde bulunulmalidir. U¢ yasindan kiiciik cocuklarda te-
tikleyici ajan olarak gidalar, daha ileri yaslardaki hastalarda ise
aeroalerjenler akilda tutulmalidir. Mikrobiyal disbiyozun di-
zeltilmesine yonelik probiyotik tedavi glincel literatiirde yerini
almaktadir. Tum bunlarin yaninda tedavinin her basamaginda
cildin nemlendirilmesi yer almalidir. Nemlendirme, tedavi ba-
samaklarinin temelini olusturmaktadir. Antihistaminiklerin ka-
sintiyr gidermek amach kullaniimasi tartismalidir. Sedatif etkili
antihistaminiklerin kisa streli kullaniminin uyku tizerine olum-
lu etki yaptig bilinmektedir. Hastaligin alevlenme déneminde
ve/veya kronik/tekrarlayan lezyonlarda topikal antiinflamatuar
ajanlar distintilmelidir. Bununla birlikte, orta ila siddetli atopik
dermatitin tedavisi halen zordur. Yeni, etkili, glivenli ve hedefe
yonelik tedavilere ihtiya¢ duyulmaktadir. Topikal ve sistemik te-
davi secenekleri olsa da atopik dermatitin glinimizde kiratif
bir tedavisi mevcut degildir. Fakat giderek artan sayida yenilikgi
ve hedefe yonelik tedaviler, direncli atopik dermatiti olan has-
talar da dahil olmak tzere hastalik kontroliiniin saglanmasi icin
umut vaat etmektedir.
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ABSTRACT

Atopic dermatitis is a common inflammatory skin disease cha-
racterized by recurrent eczematous lesions and intense itching
with periods of exacerbation and recovery. Although the areas
where lesions occur vary depending on age, the disease affects
people of all ages and ethnic backgrounds. Insomnia caused by
intense itching disrupting night sleep patterns, the appearance
of severe eczematous lesions, and dry skin requiring constant
care cause negative psychosocial effects on patients and their
relatives. Furthermore, impaired epithelial barrier integrity has
been associated with an increased risk of multiple comorbid
diseases, including food allergy, asthma, and allergic rhinitis in
these patients. Its complex pathophysiology includes a strong
genetic predisposition, epidermal dysfunction, T cell-mediated
inflammation, and microbial dysbiosis. Therapeutic goals requ-
ire a multi-step approach focused on reducing pruritus and ac-
hieving disease control. Patients should be advised on primary
skin care and avoiding triggers. Foods should be considered
triggering agents in children under three years of age, and ae-
roallergens should be considered in older patients. Probiotic
treatment for correcting microbial dysbiosis takes its place in
the current literature. Moisturizing the skin should be inclu-
ded in every step of the treatment. Skin moisturization is the
cornerstone of all treatment steps. The use of antihistamines
to relieve itching is controversial. It is known that short-term
use of sedative antihistamines has a positive effect on sleep.
Topical anti-inflammatory agents should be considered during
flare-ups and/or chronic/recurrent lesions. However, moderate
to severe atopic dermatitis remains difficult to treat. New, ef-
fective, safe, and targeted treatments are needed. Although
topical and systemic treatment options exist, there is currently
no curative treatment for atopic dermatitis. However, a growing
number of innovative and targeted therapies hold promise for
achieving disease control, including in patients with refractory
atopic dermatitis.
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GiRiS

Atopik dermatit (AD) hastalarin ve yakinlarinin
sosyal hayatini olumsuz yonde etkileyen, psiko-
lojik etkiler olusturan kronik inflamatuar, kasin-
tili bir cilt hastaligidir (1). Bu derlemede giincel
literatlir 151ginda cocuklarda AD'nin klinigini,
tanisini, tedavisini, dogal seyrini ve AD’ye eslik
edebilecek komorbid durumlarn anlatiyoruz.

EPiDEMiYOLOJi

1970'lerden bu yana, AD insidansi sanayilesmis
ulkelerde 2ila 3 katartmisolup, cocuklarin yakla-
stk%15-20'sini, ergenlerin %5-20'sini ve yetiskin-
lerin %1-3'Unu etkilemektedir (2). Bununla birlik-
te, Uluslararasi Cocukluk Cagi Astim ve Alerjileri
Calismasi, prevalansin cografi bolgelere bagh
olarak blyik olcude degistigini bildirmistir (3).

Ulkemizde, ortalama 10 yas grubu cocuklar-
da, bes farkh sehirde (Manisa, Ankara, Van,
Antalya ve Trabzon) yapilan ¢ok merkezli ca-
hismada yasam boyu ve son 12 ay AD sikhdi
arastirilmistir. Yasam boyu AD sikhgi %17.1,
son 12 ay AD sikhgr %8.1, doktor tanili egza-
ma siklidgi %2.6 ve fizik muayenede fleksu-
ral dermatit sikhgr %3.6 bulunmustur. Son
bir yilda ve hayat boyunca gorilen AD siklig
sehirler arasinda farklihk olusturmustur (4).

ETiYOLOJi VE PATOGENEZ

Atopik dermatit patofizyolojisi cok faktorltdur.
Genetik bozukluklar, epidermal bariyer defekt-
leri, immin disregulasyon ve mikrobiyom degi-
siklikleri arasindaki karmasik etkilesimleri icerir
(5).Genetiginroluilkolarak, atopik hastalik 6yku-
st olan ebeveynlerin cocuklarinda AD'nin daha
yuksek oranda gorulmesi ile tanimlanmigstir (6).
Bunun yaninda filaggrin, lorikrin ve involukrin
gibi kornifiye zarf proteinlerindeki fonksiyon
kaybi1 mutasyonlari, derinin bariyer fonksiyonu-
nun bozulmasina, trans-epidermal su kaybinin
artmasina, deri pH'sinda asiditenin azalmasina
neden olarak AD gelisimine zemin hazirlar (7).

Filaggrin mutasyonu olan AD hastalarinda fila-
ggrin mutasyonu olmayan AD hastalarina gore;
daha erken baslangicli AD klinigi gorildigu, kli-
nigin daha agir ve persistan seyrettigi, egzama
herpetikum gibi komplikasyonlarin ve astim ge-
lismeriskinindahafazlaoldugubildirilmistir(8,9).

immiinopatogenezde cok faktorlii etkilesim
s6z konusudur. Etkilesim icindeki hiicreler ara-
sinda epidermal keratinositler, epitel hiicrele-
ri, lenfositler, antijen sunan dendritik hticreler,
eozinofiller, mast hiicreleri ve dogal (innate)
lenfoid hucreler yer almaktadir. Hicre infilt-
rasyonunda agirlikl olarak CD4+ T lenfositler
ile daha az oranda CD8+ T lenfositler rol oy-
nar (10). Gida alerjenleri, aeroalerjenler ve
otoantijenler immiinopatogenezde yer alan
hicreleri aktive ederler. Enflamatuvar cevap
ortamda bulunan kemokinlerin etkisiyle olus-
maktadir. Ozellikle, mast hiicreleri ve bazofil-
lerin aktiflesmesi ve degraniile olmasiyla orta-
ma histamin, I6kotrien, prostaglandin, proteaz
gibi mediatorler ile TNF-a, IL-6, IL-8, IL-31 gibi
pro-enflamatuvar sitokinler salinmaktadir. T
yardimci 2 (Th2) immdin yaniti, hasarh deri epi-
tel hicrelerinden salgilanan timik stromal len-
fopoietin (TSLP) daha da pekistirmektedir (11).

KLIiNiK SEYIR VE BULGULAR

Atopik dermatit; akut alevlenmeler gosterebi-
len oldukca kasintili egzamat6z deri lezyonla-
nyla karakterizedir. Hastalik tipik olarak yasa
bagh dagihm gosterir; akut, subakut ve kronik
seyirli olabilir. Akut dénemde deri lezyonlari;
kasintili eritematéz zeminde papllovezikiler
lezyonlar ile karakterdedir, deri 6demlidir, si-
zint1 ve kabuklasma olusabilir. Subakut fazda,
akut doneme ek olarak hafif pullanma, deride
kalinlasma (likenifikasyon) ve ekskoriasyonlar
vardir. Kronik donemde ise eritem geri planda
kalarak likenifikasyon belirgin hale gelir (10).

Hayatin her déneminde klinik bulgular ortaya
cikabilir, fakat AD en sik Ug ile alti ay arasinda
baslar. Hastalarin %601 hayatin ilk 12 ayinda,
%90'1 ise bes yasindan 6nce tani alir (12). Lez-
yonlarin tutulum bdlgeleri yasa gore degis-
mektedir. infantil dénemde yanaklar, ekstre-
mitelerin ekstansor ylzeyleri ve govde tutulur.
Aksillar ve inguinal alanlarda ve bez bélgesin-
de tutulum beklenmez (1). Daha ileri yaslar-
da ise popliteal boélge, antekubital alan, el ve
ayak bilegi fleksor yuzleri tutulumu beklenen
bolgelerdir. GOz cevresi ve el tutulumu da has-
taligin ileri yasta gorilen tutulumlaridir (1,10).
Hastaligin kliniginin olustugu yasa gore AD; ¢ok
erken baslangich (3 ay-2 yas), erken baslangicli
(2-6 yas), cocukluk ¢agi baslangich (6-14 yas),



ergenlik cagi baslangich (14-18 yas), eriskin cagi
baslangich (20-60 yas) ve ¢ok ge¢ baslangicli
(> 60 yas) olarak alti grupta siniflandirilir (12).
Atopik dermatit kliniginin seyri, agirhgi ve be-
raberinde gelisebilecek komorbid durumlarin
degerlendiriimesi ve izlenmesi agisindan bu
siniflama yol géstericidir. Ornegin cok erken
ve erken baslangi¢li hastalarin yaklasik yarisin-
da klinik olarak persistan 6zellik gorilir ve bu
gruplarda gida alerjisi, alerjik rinit ve astim gibi
diger atopik hastaliklar gelismektedir. Bu olgu-
larin buyuk bir kisminda gida ve/veya aeroaler-
jenlere karsi duyarlanma “atopi” saptanir (10).
Atopik dermatit klinigi hafif siddetten, agir de-
receye kadar farkli siddetlerde olabilir. Hasta-
hgin klinik siddeti “Atopik dermatit skorlama
Olcegi” (Scoring of Atopic Dermatitis -SCORAD)
ile degerlendirilebilir. Bu skorlama sisteminde
nesnel ve 6znel veriler birlikte degerlendirme-
ye alinir ve bir hesaplama yontemi kullanilir.
Skor <25 ise AD hafif siddette; 25 ile 50 arasin-
daysa orta; >50 ise agir siddette demektir (13).

TANISAL YAKLASIM

Atopik dermatit tanisi koyulmasi icin 6zel bir
laboratuvar bulgusu veya cilt biyopsisinde
Ozel histopatolojik bir 6zellik yoktur. Atopik
dermatit tanisi; hastanin 6ykusu, deri lezyon-
larinin yasa gore tipik dagilimi ve hastaliga es-
lik eden bulgularin varligina bakilarak, klinik
olarak konulur (10,14). Bunun yaninda geger-
liligini koruyan tani kriterleri tanimlanmistir.
Hanifin-Rajka tani kriterleri en ¢ok kullanilan
tani kriterleridir (Tablo 1). Hanifin-Rajka tani
kriterleri, dort majér ve 23 minor kriterden
olusur ve tani icin hastanin en az i¢ major ve
U¢ mindr kritere sahip olmasi gerekir (15).

Tablo 1: Atopik dermatit tanisinda Hanifin-Rajka tani kriterleri
(15)

Major kriterler

1Kasint1

2 Kronik, yineleyen dermatit
3.Tipik morfoloji ve dagilim gosteren deri lezyonlari (ergen ve eriskinlerde fleksural, bebek ve kiigiik gocuklarda ise
ekstansor boltimlerde ve yiizde tutulum)

4Kisisel ya da ailesel atopi oykiisit

Minor kriterler

1. Artmig serum total IgE

2. Erken baglangic yast

3. Tip-1 deri testlerinde reaktivite

4. Kserozis

5. Iktiyozis/palmar hiperlinearite/keratozis pilaris
6. “Dennie-Morgan” infraorbital kivrimlari

7. Ozgiil olmayan el ve ayak dermatitlerine egilim
8. Meme bag! egzamast

9. Keilitis

10. Yineleyen konjonktivit

11. Deri enfeksiyonlarina egilim

12. Keratokonus

13. Anterior subkapsiiler katarakt

14. Yiizde solukluk ya da eritem

15. Orbital koyulagma

16. Pitriyazis alba

17. Cevresel ve emosyonel faktorlerden etkilenme
18. Terlemeye bagh kasinti

19.Yiin ve lipid goziicillere kars! intolerans
20. Perifollikiiler belirginlesme

21. Besin intoleranst

22.0n boyun kivrimlan

23, Beyaz dermografizm

Oykide cilt kurulugu, lezyonlarin tekrarlayici
vasifta olmasi ve kasintinin eslik edip etmedi-
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gi sorgulanmalidir. Cilt kurulugu ve kasinti; AD
tanisi icin mutlak olmasi gereken bulgular ara-
sinda yer almaktadir. Kasintinin eslik etmedigi
durumda AD tanisindan uzaklasilmaktadir (10).
Atopik dermatit hastalarinda lezyonlarin uygun
tedavilerle duzelebilecegdi, lezyonlarin tedavi
olmadan kendiliginden de remisyona girebile-
cegi bilinilmektedir. Hastanin kliniginde akut
alevlenmelere ve sikayetlerinin tekrarlamasina
neden olan tetikleyici faktorlerin (iritan, alerjen,
enfeksiyon ve stres gibi) sorgulanmasi, tedavinin
etkinliginin saglanmasi ve iyilik halinin devami
icin cok 6nemlidir. Ailede ve/veya hastada eslik
eden diger atopik hastaliklarin varhgi da (alerjik
rinit, astim, gida alerjisi, vb.) 6grenilmelidir (10).

Semptomlarn tetikleyen ajan olarak gidadan
suphelenilmesi durumunda, gida alimindan
sonra lezyonlar olusana kadar gecen sire AD
immunopatogenezi hakkinda  ydnlendirici
olmaktadir. Cinkii AD gida alerjileri arasin-
da hem erken hem ge¢ reaksiyonun beraber
gorilebildigi mikst tip reaksiyon olarak bilin-
mektedir. Erken reaksiyonlar (ilk 4-6 saatte) IgE
aracili olmaktayken, ge¢ reaksiyonlar IgE ara-
cilh olmaksizin gunler icerisinde ortaya cikabil-
mektedir. Her iki reaksiyonun beraber olmasi
halinde gida alimi sonrasi hem erken dénem-
de hem gec¢ donemde lezyonlar olusabilir. Bu
nedenle ailelerin olasi gidadan stiphelenme-
leri her zaman mumkin olmayabilir (14,16).
Tetikleyici ajan olarak aeroalerjen ve/veya gida
duyarhhigini saptamak icin serum alerjen spe-
sifik IgE (slgE) olcimu ve /veya deri prik testi
(DPT) yapilabilir. Bu testlerin negatif olmasi
AD tanisini dislamaz. Bunun yaninda tam kan
sayiminda serum total IgE yuksekligi ve/veya
eozinofili varhgi da tani koydurucu degildir, fa-
kat taniyr destekler (14). Gida alerjisinden sip-
helenilen, sIgE ve DPT'de duyarllik saptanma-
yan ¢ocuklarda IgE aracili olmayan duyarlanma
olarak sut, yumurta, kuruyemis, bugday, susam
gibi Ulkemizde alerjisi sik gorulen gidalar akil-
da tutulmahdir. Oykii bu yénde derinlestirilme-
lidir. Gida ile AD arasindaki iliskiyi tanimlamak
adina kisa sureli (en az 2 hafta) eliminasyon
diyeti planlanip, eliminasyona cevap sonrasi
gida provokasyon testi yapilmalidir. Gida pro-
vokasyonu sonrasi hasta AD kliniginin tekrar
olusmasi acisindan takip edilmelidir. Provokas-
yon testlerinin ani sistemik asiri duyarlilik reak-
siyonu gelisebilmesi riski nedeniyle deneyimli
alerji kliniklerinde yapilmasi 6nemlidir (10).
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AYIRICITANI

Hastanin yasi, cinsiyeti, egzamanin yerlesim
yeri, lezyonun etyolojik ve morfolojik 6zellik-
leri, eslik eden sistemik bulgularin varligi, be-
raberinde laboratuvar bulgulari ayirici tanida
onemlidir. Ayrici taniya giren kronik derma-
tozlar, enfeksiyonlar, otoimmiin hastalik ve
diger hastaliklar 6zetlenmistir (Tablo 2) (17).

Tablo 2: Atopik dermatit ayirici tanisi (17)

Tam Yag Etyoloji Morfoloji Diger zellikler
Kontakt dermatit Her yas etkilenir Asirt duyarhlik Eritemli vezikiiller Maruziyet yerinde dokiinti
reaksiyonu meydana gelir
Uyuz Her yas etkilenir Paraziter Lineer eritemli papiller | Geceleri yogun kaginti
enfeksiyon
Seboreik dermatit Her yas etkilenir Bilinmiyor Sar, yagh pullanma Sag derisi ve yiizde dagihim
gosterir
Viral dokiintiler Cocuklarda sik gordliir | Viral enfeksiyon | Yaygm eritematoz Hastaliktan sonra diizelir
makiiller
ve papiiller
Sedef hastaligi Cocuklarda nadir mmun aracil Giimils pullu eritematoz | Tirnak tutulumu olabilir
Psoriazis] gorilir yamalar
Dermatit Cocuklarda nadir Otoimmiin Simetrik vezikiiller ve Gluten duyarhihg ile iligki
herpetiformis papiiller
Molluscum Cocuklarda yaygin Viral enfeksiyon | Kiimeler halinde ten rengi | Genellikle aylar iginde dizelir
contagiosum papiiller
impetigo Cocuklarda yaygin Bakteriyel Bal rengi kabuklar Cok bulasici
enfeksiyon
Tinea korporis Gocuklarda yaygin Mantar Kabarik kenarli, Viicut kivrimlarinda sik
enfeksiyonu eritematoz, halka seklinde | gorilir
yamalar
Numuler egzama Gocuklarda nadir Bilinmiyor Halka seklinde eritematoz | Yamalar haftalar, aylar
yamalar stirebilir
Urtiker Cocuklarda Tmmun aracil Eritemli papilller veya Genellikle 24 saat iinde
yetiskinlere gore daha plaklar diizelir
az
Kutanbz T hicreli Gocuklarda nadir Bilinmiyor Eritematoz, kuru Dokinti yavas yavas gelisir
lenfoma lezyonlar
Hiper IgE sendromu Gocukluk gaginda tam | Genetik mutasyon | Agir egzematoz lezyonlar | Cilt abseleri, sik hastalanma,
alir IgE >2000 KU/,
Wiskott-Aldrich Erken cocukluk Genetik mutasyon | Cilt kurulugu, egzema Hematokezya,
sendromu caginda tam ahr benzeri lezyonlar mikrotrombositopeni, petesi,
sik hastalanma
Fenilketoniiri hastalig | infantil donemde tan1 | Kalitsal enzim Yiizde egzema benzeri Agik ten ve mavi goz rengi,
alir eksikligi lezyonlar mikrosefali
Biotinidaz eksikligi Infantil dsnemde tam | Kaltsal enzim Viicutta ve sagh deride Konvulziyon, hipotoni,
alir eksikligi ertematoz ve eksfoliyatif | gelisme geriligi

lezyonlar

Gulncel klinik yaklasimda o6zellikle erken c¢o-
cukluk ve bebeklik doneminde AD ile en ¢ok
karisan lezyon seboreik dermatittir. Seboreik
dermatitte (SD) kaslar, burun, sacli deri, kulak
ici ve kulak arkasi, koltuk alti ve kasik bolge-
si siklhikla tutulum gosterir. Atopik dermatitte
ise bu bolgeler tutulmaz. Seboreik derma-
titte lezyonlar eritemli zeminde sari skuam-
lar seklindedir. Kasinti hicbir zaman AD ka-
dar siddetli degildir. Seboreik dermatit ve AD
arasindaki farklar belirtilmistir (Tablo 3) (18).

Tablo 3: infantil seboreik dermatit ve atopik dermatit arasinda-
ki farklar

infantil seboreik dermatit Atopik dermatit

Baglama yas <2-10 hafta <lyas

Tutulum alant intertrigindz alan Yanaklar, ekstremitelerin ekstansor
(aksilla ve inguinal kivrimlar), yiizeyleri
kaglar,
kulak arkast kivrimlar,
nazolabial kivrimlar, boyun

Goriintim San yagli pullanma, Somon rengi | Ince kuru pullanma, agik kirmizi
actk pembe lezyon renkte lezyon

Kaginti Hafif Ciddi

Uyuz vakalar ulkemizde son birkag yilda cid-
di oranda artis gostermistir. Taninin erken ko-
nulmasi bulasin 6nlne gecilmesi agisindan
onemlidir. Atopik dermatit ile karistirilmasi
hastanin dogru tedaviye ulasmasini geciktir-

mektedir. Bebeklerde AD'in el ici ve ayak ta-
banini tutmamasi, uyuz hastaliginda ise el igi
ve parmak arasi tutulumunun belirgin olmasi
ayirici tanida 6ne ¢ikmaktadir. Bunun yanin-
da aile Oykusu ve gece uykudan uyandiran
kasinti uyuz hastaligini distindirmelidir (19).
Eritemli zeminde sedefi renkli skuamlarla ka-
rakterize psoriazis, AD ile ayirici taniya giren
diger bir dermatozdur. Psoriaziste diz, dir-
sek ve sach deri tutulumu beklenir. Tirnak
ve eklem tutulumu olabilir. Lezyonlarin yer-
lesim yeri ve Ulzerinde sedefi renkte pullan-
malarin olmasi AD’ten ayirimini saglar (20).

Yerinde ve uygun tedaviye yanit vermeyen,
beraberinde blylme ve gelisme geriliginin,
yaygin eritroderminin, tekrarlayan cilt en-
feksiyonlarinin, sistemik enfeksiyonlarin, dis-
morfik bulgularin eslik ettigi AD’li hastalarda
primer immun yetmezlik hastaliklari (dogus-
tan gelen bagisikhk kusurlari) ve metabolik
hastaliklar 6n planda duastnilmelidir (10).

TEDAVI

Atopik dermatit akut alevlenme ve aralarda iyi-
lik haliyle dalgali seyir gosteren, ¢ok faktorli
kronik bir dermatozdur ve devamli tedavi ge-
rektirir. Bu nedenle AD’li tim pediatrik hasta-
lar ve hastalara bakim verenler surekli hastalik
egitimi almali ve AD eylem plani gelistirmelidir
(21). Tedavinin ana basliklarini tetikleyicilerden
korunma, deri bariyer fonksiyonun duzeltilme-
si ve cildin nemlendirilmesi, anti-inflamatuvar,
anti-pruritik ve anti-mikrobiyal tedavi olus-
turur. Tedavi planlamasi hastanin ve ailesinin
yasam kosullarina, egitim duzeyine ve tedavi-
nin uygulanabilirligine gore yapilmalidir (10).

HASTA VE AILE EGITIMi

Atopik dermatitli pediatrik hastalarda, potan-
siyel olarak uyku kalitesinin bozulmasiyla daha
da kotulesen, sosyal ve entelektlel gelisimleri
Uzerinde cesitli olumsuz etkilere sahip olabilen
bir dizi davranis problemi ortaya cikabilir (22).
Amerika Birlesik Devletleri'nde toplum temelli
19 arastirmada, toplam 2-17 yas arasi 354.416
cocuk ve 18 yas Ustl 34.613 yetiskin hakkin-
daki veriler analiz edildiginde, AD'li cocuklarin
dikkat eksikligi ve hiperaktivite bozuklugu ta-
nisi alma olasihiginin arttigr gorilmustar (23).
Bu nedenle, pediatrik AD'in etkisi, hastaligin



patolojik yapisinin 6tesine uzanmaktadir. Hem
hastalar hem de aileleri icin AD'in psikososyal
yonlerinin dikkate alinmasi, tedavinin gerekli-
ligi ve devamliligi konusunda bilgilendirilmeye
ve egitime olan ihtiyaglar géze carpmaktadir.
Hastaligin izleminde ve tedavide basarinin sag-
lanmasinda doktor ve aile/cocuk arasindaki is
birligi cok 6nemlidir. Bu baglamda 6ncelikle
hastanin sikayetleri ve tedaviden beklentileri
dikkatle dinlenmelidir, sorulari yanitsiz birakil-
mamalidir. Daha sonra hastaligin seyri, tedavi-
nin hedefleri, bilesenleri, tedavide uygulanan
ilaglar, bu ilaglarin yan etkileri ve faydalari, akut
alevlenmelerde yapilmasi gerekenler konusun-
da detayh bir egitim verilmelidir (10). Nitekim
Al-Nageeb ve arkadaslari birinci basamak saglik
hizmetine basvuran cocuklar izerinde yaptik-
lar bir arastirmada, ¢cogu hastanin cilt bariyeri-
ne zarar verebilecek cilt bakim uygulamalarini
kullandigini gérmusler ve hastalarin uygun te-
davi uygulamalarina rehberlik edecek oneri-
lere olan ihtiyaglarinin altini cizmislerdir (24).

TETIKLEYiCi FAKTORLERDEN KORUNMA

Atopik dermatitli hastalarda akut alevlenmeye
neden olabilecek etkenler irritanlar, alerjenler,
mikroorganizmalar ve stres alt basliklarinda
toplanabilir (25). iritan olarak en cok bilinen ve
gunlik hayatta maruz kalinan etkenler; sabun-
lar, deterjanlar, ylnli kaba kumaslar, parfim
iceren nemlendiriciler ve kozmetik Grtnleridir.
Deriyi tahris edebilecek ve kurutabilecek bu
etkenlerden uzak durulmali, camasir yikarken
yumusaticilardan kaginilmal ve mimkinse
camasirlar deterjandan arindirmak icin bol su
ile durulanmalidir. Yeni alinan kiyafetler yika-
tilmadan giyilmemelidir. ideal olarak hastanin
terlememesi ve kasinmamasi icin oda isisinin
18-22°C arasinda tutulmasi 6nerilmektedir (26).
Duyarh hastalarda gidalar (sit, yumurta, bug-
day, soya, kuru yemisler) ve aeroalerjenler (ev
tozu akari, polenler, kiifler ve hayvan epiteli) akut
alevlenmeye neden olabilirler (25). Gida alerjisi-
nin tetikledigi AD daha ¢ok kiiclik yas grubunda
(<3 yas) gorulurken, ileri yaslarda gidalara tole-
rans gelisirken aeroalerjenler 6n plana¢ikmakta-
dir. Atopik dermatitli hastalarda aeroalerjen ola-
rak en sik ev tozu akarlari gorilmektedir. Ev tozu
akarina karsi alinan énlemlerin AD alevlenmesi-
ni azalttigiyla ilgili veriler celiskili olsa da hasta-
da olusan duyarlanmaya karsi alinacak énlem-
ler yasam kalitesinde artisa neden olmaktadir.
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Ozellikle hastanin yattigi odanin sik havalandi-
rilmasi, odada az esya bulundurulmasi, yiin ve
kus tliyU yastik yatak ve yorganlarin kullaniima-
masi, yastik kiliflarinin ve yatak ortulerinin haf-
tada bir ylkanmasi, ev akarlarina karsi koruyucu
yastik ve yorgan kiliflarin kullanilmasi ev tozu
akarinakarsialinabilecek temel 6nlemlerdir (27).

NEMLENDIRME VE DERi BARIYER FONKSIYONUNUN
DUZELTILMESI

Atopik dermatitte tedavinin temelini deri ba-
kiminin saglanmasi olusturur. Epitel bariyer
fonksiyonu bozuk, duyarlihgr ve gecirgenligi
artmis, kuru olan derinin hidrasyonu, nemlen-
diriciler ile dulzenli olarak desteklenmelidir.
Glinki epitel bariyer fonksiyon bozuklugunun
varhgi trans epidermal su kaybinin artmasina
ve cildin kurumasina neden olur. Deriden aler-
jen ve iritan girisini kolaylastirir ve inflamasyon
sureklilik kazanir. Bu kisir donginin kirilma-
sinda temel basamak derinin hidrasyonunun
saglanmasidir (10). Hastaligin siddetinden
bagimsiz olarak tedavinin her basamaginda
cilt duzenli olarak her gin nemlendirilmelidir.
Nemlendiriciler akut alevlenmeleri azaltarak,
kortikosteroid kullanim ihtiyacini azaltmakta,
dolayli olarak ilaca bagli yan etkiyi de azalt-
maktadir (28). Nemlendirme hafif AD'de temel
tedavi basamag iken orta-agir klinikte tedavi-
nin vazgecilmez bir parcasi olmahdir. Atopik
dermatit hastalarinin kapsamh ve uzun sureli
tedavi yonetimleri Tablo 4'te 6zetlenmistir (29).

Tablo 4: Cocuklarda atopik dermatit tedavisine kapsamli ve
uzun sireli yaklasim (29)

Hafif AD Orta AD

Siddetli AD

Yer yer kuru cilt alanlari, hafif
kasinti, yasam veya uyku kalitesi
lizerinde minimum etki

Kuru cilt, sik kagint, ciltte
kizariklik, ekskoriasyon, yasam ve
uyku kalitesi iizerinde 6nemli etki

Giinlik rutini ve uykuyu ciddi sekilde
engelleyen genis kuru cilt alanlari,
stirekli kaginti, ekskoriasyon ve deride
soyulma

Temel bakim tedavisi

« Diizenli nemlendirici kullaniminin
yani sira sabun icermeyen
temizleyiciler kullamlarak ihk suda
banyo yapmay1 igeren cilt bakim

« Tahris edici maddelerden
(6rnegin sabunlar, yiin), agirt
sicaktan ve kamitlanmig
alerjenlerden kagimma

Temel bakim tedavisi

- Hafif hastalik i¢in temel idame
tedavisinin tiim unsurlarina ek
olarak:

- idame TKS

- veya: idame TKi

- veya: Crisaborole %2

- ve/veya: Ozellikle tekrarlayan cilt
enfeksiyonlari olan hastalarda
seyreltik gamagir suyu banyolari ve
diger antiseptik 6nlemler

Temel bakim tedavisi

 Orta dereceli hastahk icin temel
idame tedavisinin secilmis unsurlarma
ek olarak:

« Bir AD uzmanna yonlendirme

« Fototerapi

» Dupilumab

« Sistemik immiin baskilayici tedavi
« AD kontrolsiiz kalirsa diger
segenekler:

- Islak sargi tedavisi

- Hastaneye yatis

Akut tedavi

« iltihaph cilde uygulanan diisiik ila
orta etkili TKS

« veya: TKI

« veya: Crisaborole %2

Akut tedavi

« iltihapl cilde uygulanan orta ila
yiiksek etkili TKS, diger hassas
alanlar igin diisiik etkili TKS

« veya: TKI

« veya: Crisaborole %2

Akut tedavi

« iltihapli cilde uygulanan orta ila
yiiksek etkili TKS, diger hassas alanlar
i¢in diisik etkili TKS

7 giin sonra ¢oziimlenmezse
agagidakileri goz oniinde bulundurun:
- Potansiyel uyumsuzluk

- Enfeksiyon

- Yanhs teshis

- Tedavide uygulanan kremlerle
kontakt dermatit

- Bir AD yonlendirme

Hafiften orta dereceye ilerleme: Uygun TKS kullanimina, antiseptik onlemlere ve tahris edici maddelerden kaginmaya ragmen

semptomlar devam ettiginde.

Orta diizeyden siddetli diizeye ilerleme: TKS/TKI /crisaborole regeteli tedavisinin agresif seyrine ragmen semptomlar devam ettiginde,
6zellikle ginlitk rutin, uyku veya psikososyal saglk izerinde biyiik bir olumsuz etki oldugunda.

AD: atopik dermatit, TKS: topikal kortikosteroid, TKI: topikal kalsinrin inhibitori

Nemlendiricilerin icerisinde degisik oranlarda
emolyent (yumusatici), nem tutucu (humek-
tan) ve kapatic (okluziv) maddeler bulunmak-
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tadir. Yumusaticilar (glikol, gliseril asetat) cildin
lipit yapisini taklit ederek su iceriginin artma-
sina, trans epidermal su kaybinin azalmasina
neden olur. Humektanlar (gliserol, tire) epider-
mise su ¢ekerek epidermisin nemlendirilmesi-
ni saglarlar. Okluzivler (vazelin, dimetikon) ise
cilt tzerinde hidrofobik bir katman olustura-
rak deriden buharlasmayla su kaybini onlerler
(30,31). Piyasada krem, merhem, yag ve losyon
formunda nemlendiriciler bulunmaktadir. Su
bazl olanlarin yaz aylarinda, yag bazl olanla-
nn kis aylarinda kullanilmasi 6nerilmektedir.
Nemlendirici secilirken hastanin yasi, lezyon-
larin siddeti ve tedavi maliyeti dikkate alinma-
hdir. Deride irritasyona neden olabilecek boya,
parfim ve koruyucu madde iceren nemlendi-
riciler 6nerilmemelidir (31). Nemlendirici ye-
rine hindistan cevizi yagi, zeytin yagi, badem
yagi gibi saf yag urtnlerinin kullanilmasi trans
epidermal su kaybini artirarak deriyi kurut-
tugu ve iritasyona neden oldugu icin tavsiye
edilmez (32). Bunun yaninda lezyonlu cilt Gze-
rine dogrudan nemlendirici kullanimi ciltte
iritasyona neden olabilir. Bu akut alevlenme
durumunda 6nce inflamasyon baskilanmalidir.

Hurimukai ve ark. yenidogan doneminde cilt
bariyerinin bir nemlendirici ile korunmasinin
AD gelisimini ve alerjik duyarhhgi 6nleyip 6nle-
medigini arastirmak amaciyla prospektif, rando-
mize kontrolli bir calisma gerceklestirmislerdir.
Atopik dermatit acisindan yuksek risk tasiyan
(AD'li bir ebeveyne veya kardese sahip olan)
118 yenidogandan 59'una yasamlarinin ilk 32
haftasi boyunca ginlik olarak emiilsiyon tipi
bir nemlendirici uygulanmislardir. Nemlendirici
alan yeni doganlarda 32. hafta itibariyla kontrol
deneklerine gore yaklasik %32 daha az AD/eg-
zama gormuslerdir (33). Bunakarsilik Kelleher ve
arkadaslari yaptiklari meta-analiz ¢alismasi so-
nucunda; diistkile orta kesinlikteki kanitlara da-
yanarak, saghkli bebeklerde yasamin ilk yilinda
nemlendiriciler ile cilt bakimi yapilmasinin eg-
zamayi Onlemede etkili olmadigini, gida alerjisi
riskini artirabildigini ve muhtemelen cilt enfek-
siyonu riskini de artirdigini raporlamiglardir (34).

TOPIKAL ANTI-ENFLAMATUVAR TEDAVILER

Topikal ajanin yeterli glicte, yeterli dozda ve
dogru uygulanmasi, etkili topikal tedavinin
u¢ temel prensibidir (35). Uygulama sirasinda

ilacin emiliminin artmasi icin cildin nemli ol-
masi gerekmektedir. Krem formunda topikal
anti-enflamatuvar ajanlar kullanilacaksa 15
dakika oncesinde, merhem formunda topi-
kal antienflamatuvarlar kullanilacaksa 15 da-
kika sonrasinda cilt nemlendirilmelidir (36).

TOPIKAL KORTIKOSTEROIDLER

Anti-enflamatuvar tedavide ilk secenek ilaclar
topikal kortikosteroidlerdir (TKS) (14). Tedavide
kullanilacak TKS'nin glicti; hastanin yasina, lez-
yonun yerine ve klinigin siddetine gore belir-
lenmelidir. Niedler, TKS'leri etki glclerine gore
dort sinifa ayirmistir (Tablo 5). Derinin ince
oldugu o6zellikle ytiz ve g6z kapaklarindaki lez-
yonlara zayif etkili TKS kullanilmasi énerilirken,
potensi en yiksek grup olan sinif IV TKS'lerin
cocuklarda kullanilmasi 6nerilmemektedir (32).

Tablo 5: Topikal kortikosteroidlerin etki giiclerine gore siniflan-
diriimasi (Niedler siniflamasi)

Simf IV (cok giiclii) | Diflukortolon valerat

Betametazon dipropiyonat Klobetazol propiyonat

Simf III Mometazon furoat
Flutikazon propiyonat
Dflukortolon valerat
Halometazon monohidrat
Betametazon valerat
Fluokortolon
Hidrokortizon butirat
Flumetazon pivalat
Triamsinolon asetonid
Metilprednizolon aseponat
Flusinolon asetonid
Prednikarbat

Klobetazon butirat
Prednizolon
Hidrokortizon asetat
Hidrokortizon

Simf Il

Simf I (Az giiclii)

Tetikleyici ajanlardan uzak durmasina ve cildini
diizenli nemlendirmesine ragmen akut alevlen-
me yasayan hastalarda TKS, glinde iki kez iki haf-
ta sureyle kullanilabilir. TKS’'nin potensi klinigin
siddetine gore belirlenmelidir: hafif semptom-
lar varsa (hafif kasinti, pullanma) disik ya da
orta potensli (sinif | veya ll), orta derecede eri-
tem, pullanma, az sayida papul ve ekskoriasyon
varsa orta ya da gucli (sinif Il veya Ill); siddetli
o6dem, infiltrasyon, likenifikasyon veya erozyon,
ekskoriasyon ve kasintili nodiiller varsa gugcli
TKS (grup HI-IV) tercih edilebilir (29) (Tablo 4).
Tedavi aniden kesilirse lezyonlar tekrarlayabi-
lir, bu nedenle tedavinin azaltilarak kesilmesi
onemlidir. Son zamanlarda klinigi orta-agir sid-
dette olan, dizenli nemlendirici kullanmasina
ragmen vicudun ayni yerlerinde sik tekrarla-
yan alevlenmeleri olan hastalara proaktif tedavi
onerilmektedir. Proaktif tedavi olarak sinif | veya



[ TKS'ler haftada 2 glin, gtinde bir kez uygulanir
(37). Diger yandan ¢ocuklarda uzun sureli glclu
TKS'lerin kullanilmasi hipotalamo-pituiter aksin
baskilanmasina, Cushing sendromu gelisimine,
blylme geriligine neden olabilir. Bu sistemik
yan etkilerin ¢cogu ajanlarin uygunsuz kullanimi
ile ilgilidir. Bu nedenle ailelerin TKS recete eder-
ken ailelerin uygun dozda, dogru strede kulla-
nimi konusunda egitilmesi cok énemlidir (38).

TOPIKAL KALSINORIN iNHIBITORLERI

Atopik dermatit tedavisinde kullanilan diger
topikal anti-inflamatuar ajanlar topikal kalsi-
noérin inhibitorleridir (TKi). Pimekrolimus ve
takrolimus adinda iki farkli preparat mevcut-
tur. Pimekrolimus krem 3 ayliktan itibaren kul-
lanilmak Uzere onay almistir. Takrolimus ise
%0.03 pomad formu 2 yas (izeri, %0.1 pomad
formu 15 yas Gizerinde kullanilabilmektedir (10).

Topikal kalsinérin inhibitorleri kalsinorin ba-
gimh T hicresi aktivasyonunu inhibe ederler
ve proinflamatuar sitokinlerin ve mediatorlerin
dretimini baskilarlar. Mast hiicre degranulas-
yonunu inhibe etmeleri kasintiy1 azaltmalarini
saglar. Anti-inflamatuar etkileri TKS’lere gore
zayiftir. Fakat sadece immun hicrelere etkili
olmalari, fibroblastlari etkilememeleri ve de-
ride atrofiye neden olmamalari avantajlaridir.
Bu ilaglarin tedavide asil kullanim amacglari TKS
kullanim ihtiyacini azaltmaktir (14). Uzun sireli
TKS kullanmasi gereken, TKS'lere direng gelis-
tiren veya yan etkiler gdzlenen hastalarda TKi
oncelikle tercih edilmelidir. Bunun yaninda g6z
kapaklari, yuz, genital bolge gibi hassas alanlar-
da TKS’lere gore yan etkilerinin daha az olmasi
nedeniyle TKi kullanilmasi énerilmektedir (38).

Topikal kalsindrin inhibitorlerinin proaktif te-
davi olarak haftada iki kez kullanimin yasam
kalitesini arttirdidi, akut alevlenmeleri azalttigi
gosterilmistir. Topikal kalsinorin inhibitorleri
ve TKS'lerin ayni anda ayni boélgede kullanil-
masi 6nerilmemektedir (39). Ek olarak, TKi'nin
en sik gorilen lokal yan etkisi tedavinin bas-
langicinda goriilen yanma, batma ve kasinti-
dir. Bu sikayetler tedavinin devaminda birkag
glin sonra ge¢mektedir. Hastalarin ve aileleri-
nin bu yan etkiler hakkinda bilgilendirilmesi
tedavinin devamhhgi agisindan énemlidir (10).
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TOPIKAL FOSFODIESTERAZ (PDE4) iNHIBITORU

Crisaborol merhem benzoksaborol fosfodies-
teraz 4 (PDE4) inhibitoridir. PDE4 inhibisyo-
nunu siklik AMP'deki fosfati taklit ederek yapar.
Bunun sonucunda Th2 sitokinleri baskilaya-
rak hicresel enflamasyonu azaltir (40). Ame-
rika Birlesik Devletleri ve Kanada'da cocuklar-
da AD tedavisinde kullanim onayi olan ajanin
Turkiye'de kullanim onayr bulunmamaktadir.

FOTOTERAPI

Fototerapi siddetli AD hastalarinda temel ba-
kim tedavisi ve idame tedavisine ragmen lez-
yonlarin dizelmemesi halinde uygulanmakta-
dir (Tablo 4). Kabinde tek basina durabilecek
ve komutlara uyabilecek (>8 yas) cocuklar ve
eriskinlerde uygulanabilir. Ultraviyole 1sinlar,
enflamatuvar hicrelerde apopitoza neden
olur, néropeptid ve norotropinlerin salinimini
azaltir. Bunun yaninda Langerhans hiicreleri ve
dendritik hicrelerin go¢lini azaltir. Dar bant-
I ultraviyole B (UVB) tedavisi ile genis bantli
UVB'ye gore daha iyi yanit alinmaktadir. Klini-
gi daha agir olgularda yuksek doz UVAT1 tercih
edilmelidir (41). Fototerapi uygulanan hastalar
mutlaka cildini nemlendirmelidir. Fototera-
pinin etkisi ge¢ baslayacagi icin topikal anti-
inflamatuar ajanlara devam edilmelidir (35).

ISLAK SARGI TEDAVISi

Ciltte akut enflamasyonun, catlaklarin ve su-
lanmanin oldugu durumlarda, topikal krem ve
merhemler yanma ve batma hissi olusturdugu
icin etkin kullanilamaz. Topikal tedavi 6ncesinde
bu olgularda islak sargi yapilabilir. Islak sarginin
amaci cildi nemlendirmek ve topikal tedavilerin
ciltten emilimini arttirmaktir. Orta-agir AD alev-
lenmelerinde 7-14 glin sureyle kullanilabilir. Fa-
katislak sargi tedavisi sirasinda kullanilan TKS'le-
re bagli gelisebilecek deri hasar ve sekonder
enfeksiyonlaracisindan dikkatliolunmalidir (42).

KASINTININ YONETIMi

Atopik dermatitli hastalarda uyku sorunlari
olusturan, hastalarin sosyal hayatlarini 6nemli
dizeyde etkileyen kasinti, hastaligin yoneti-
minde en dnemli basamaklardan birisidir. lyi te-
davi edilmemis bir AD hastasinda, kuru derinin
kasinmasi, kasinan derinin hasarlanmasi, hasarli
deride inflamasyonun artmasi, devaminda has-
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tanin kisir dongiiye girmesi kaginilmaz sondur
(10). Klinik pratikte oral ve topikal antihistami-
nikler kasintiyr gidermek icin siklikla kullanil-
maktadir, fakat bunlarin tek basina kullaniimasi
fayda saglamaz. Hatta topikal antihistaminikler
klinigi kotulestirebilir (38). Kasintiy1 onleyebil-
menin temelinde inflamasyonun kontrol altina
alinmasi bulunmaktadir. Bu nedenle nemlendi-
riciler ve topikal anti-inflamatuvar ajanlar teda-
vinin temelini olusturmaktadir. Bunun yaninda
siddetli kasinti nedeniyle uyku sorunu yasayan
hastalarda hidroksizin gibi sedatif antihistami-
nikler kisa sureli kullanilabilir (10). Kasintinin gi-
derilmesi icin yeni tedavi calismalari yapilmak-
tadir. Kannabinoid reseptdr antagonistlerinden
N-palmitoilethanolaminin kasintiy1 %60 oranin-
da azalttig (43), kapsaisinin kutanoz sinirlerde
noropeptid birikimini engelleyerek kasinti te-
davisinde etkili olabilecegdi belirtilmektedir (44).

ANTI-MIiKROBIYAL TEDAVI

Atopik dermatit lezyonlarinin arttigi zamanlar-
da, sekonder Staphylococcus aureus (S. aureus)
enfeksiyonu saptandiginda veya viral enfeksi-
yon gelismesi durumunda sistemik antibiyotik
veya antiviral tedavi kullanilmahdir (14).

Staphylococcus aureus kolonizasyonu orta-agir
klinige sahip AD olgularinin %89’'undan faz-
lasinda vardir. Staphylococcus aureus'un tok-
sinleri ekzojen proteaz inhibitorleri olarak etki
gOsterir, deri bariyerine ciddi hasar verir ve lez-
yonlarin alevlenmesini tetikler. Bu nedenle son
zamanlarda sik alevlenme goésteren orta-agir
egzamali hastalarda S. aureus kolonizasyonunu
onlemek icin antimikrobiyal tedavilerin kulla-
nilmasi 6nerilmektedir (35). Bu amacla hastalar
¢amasir suyu (sodyum hipoklorit, Na-OCl) ice-
ren banyolar yapabilir. Camasir suyu banyolari
ucuz ve kolay uygulanabilir olmasi nedeniyle,
ulasilabilir alternatif bir antiseptik tedavidir
(45). Banyo, 125 mL %6’lik ev tipi camasir su-
yunun 150 litrelik kivete kanstirildiktan sonra
hastanin suyun icine beklemesi seklinde ya-
pilmalidir. Genel kabul edilen uygulama, tek-
rarlayan cilt enfeksiyonlari olan orta-agir AD’li
hastalara haftada iki veya Ug¢ kez, bes ile on
dakika sure ile uygulanmasi seklindedir (38).

PROBIYOTIK VE PREBIYOTIKLER

Epidemiyolojik veriler, alerjik ¢ocuklarin sag-
hkli cocuklardan farkl bir bagirsak florasina

sahip oldugunu gostermektedir. Alerjik olma-
yan saglikli cocuklar daha yuksek Clostridia ve
daha dusuk Bifidobakteri seviyelerine sahiptir.
Bununla birlikte, alerjik olmayan ¢ocuklarin ba-
girsak florasinin bilesiminde Bifidobakteriler ve
Laktobasiller daha yaygin olarak bulunur (46).
Bifidobakterilerin, oncelikle Th2 tipi proalerjik
yanitin gelisimini engelleyerek, bakteriyel ol-
mayan antijenlere karsi toleransi daha etkili
bir sekilde tesvik ettigi varsayilmaktadir (47).

Atopik dermatit gelisimi icin ylksek riske sa-
hip cocuklarda prenatal ve erken postnatal
donemde probiyotik kullaniminin AD geligimi-
ni onleyici etkisi olabilecedi yapilan calisma-
larda ve bu calismalari kapsayan meta-analiz
raporlarinda gdsterilmistir (48). Ozellikle AD'yi
onlemek icin bir probiyotik kullanilacaksa, do-
gum Oncesi donemde (hamile kadina) ve daha
sonra dogum sonrasi donemde (emziren an-
neye ve emzirilmiyorsa bebegde) uygulanmali-
dir. Sadece dogum Oncesi veya dogum sonrasi
kullanimin, her iki ddonemde kombine kullani-
ma kiyasla basarisiz oldugu gorilmastar (49).

Carucci ve ark. yaptiklari randomize cift kor
kontrollii prospektif calismalarinda yaslari 6-36
ay arasinda olan 100 AD hastasini iki gruba
ayirmis, bir gruba plasebo diger gruba ise La-
ctobacilllus rhamnosus GG (LGG) (1 x 10 CFU/
glinlik) 12 hafta boyunca vermislerdir (50).
Calismada ortaya cikan kanitlar, AD hastalarin-
da "Bagirsak-cilt aksinin" énemli roliinln altini
cizmektedir. Pediatrik AD hastalarinda ek te-
davi olarak LGG takviyesinin hastahgin klinik
siddetini, hastanin yasam kalitesini iyilestirebi-
lecegini ve topikal steroid kullanimini azalta-
bilecegini saptamislar, bu klinik iyilesmelerin,
cilt ve bagirsak mikrobiyomunun pozitif mo-
dilasyonuyla ve iyi bilinen imminomodiila-
tor olan kisa zincirli yag asitlerinden butiratin
artisi ile paralel oldugunu belirtmislerdir (50).

SiISTEMiK TEDAVILER

Temel tedavilere yanit alinamayan olgularda te-
daviye sistemik tedavilerin eklenmesi distindil-
melidir. Sistemik tedavi uygulanan hastalar or-
ta-agirADkliniginesahiphastalardir(29)(Tablo4).

Sistemik tedavide immiinsupresif ilaclar veya
immunomodulatdr ajanlar kullanilir. Sistemik
kortikosteroid (metilprednizolon) ve siklospo-
rin A klinikte en sik kullanilan imminsupresif



ilaglardir. Azatioprin, mikofenolat mofetil, me-
totreksat, interferon-y tedavileri de daha na-
dir olarak kullanilan immunsupresiflerdir. Bu
ilaglarin istenmeyen olasi ciddi yan etkileri ne-
deni ile uzun sureli kullanimlari sinirlidir (10).

immiinmodulatér ajanlardan dupilumab, 1L-4
reseptor alfa alt birimine baglanir. IL-4 ve IL-
13 sinyallerini onleyerek Th2 enflamasyonu-
nu inhibe eder. Atopik dermatitli hastalarin
semptomlarinda hizli ve belirgin bir diizelme
saglar (51). Dupilumab tedavisine, topikal te-
daviler ile kontrol altina alinamayan orta-agir
AD'li ve 12 yas Ustl hastalar icin Amerika Bir-
lesik Devletleri Gida ve ilac Dairesi tarafindan
onay verilmistir (52). Ulkemizde 18 yas (st
AD hastalarinda ruhsatlandinimistir. IgE'nin
monoklonal antikoru olan omalizumab l-
kemizde 12 yas Uzeri alerjik astim ve kronik
spontan Urtiker icin ruhsatlandiriimistir. Oma-
lizumabin AD hastalarinda etkileri bazal serum
total IgE dizeylerine bagl gibi goriinmekte-
dir. Yapilan calismalarda 6zellikle serum total
IgE duizeyi 700 kU/L lizerinde olan hastalarda
daha iyi klinik yanit alindigi gosterilmistir (53).
Bunlarin disinda nemolizumab, lebrikizumab,
tralokinumab, infliksimab, ustekinumab ve Jak
inhibitorleri yeni umut verici ilaglardir (10).

DOGAL SEYIR, ATOPIK YURUYUS VE
KOMORBIDITELER

Atopik dermatit, atopik hastaliklarin dogal geli-
sim siirecini ifade eden atopik/alerjik yurtytsin
ilk basamadidir. AD’li cocuklarda ilerleyen yas-
larda astim gelisme riski AD olmayan ¢ocuklara
gorelickatdahafazladir. Alerjikrinitgelismeriski
ise iki-ug¢ kat artar ve yaklasik olgularin Ucte iki-
sinde gelisir. AD klinigi hayatin erken donemin-
de baslayan, bu nedenle erken dénemde aeroa-
lerjen duyarliligi gelisen, orta-agir klinige sahip
olan olgularda astim ve alerjik rinit gelisme riski
daha yiiksektir (54). Son zamanlarda yapilan ¢a-
hsmalarda AD’li hastalarda kardiyovaskuler has-
talik, obezite ve diyabet riskinin arttigi, AD'nin
noropsikiyatrik ve kas-iskelet sistemi bozuk-
luklarina zemin hazirladigi gosterilmistir (55).

SONUC

Atopik dermatit, etkilenen cocuklarda ciddi
morbiditeye neden olan, yonetimi zor, kronik
sistemik bir hastaliktir. Ozellikle erken baslan-
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gich, persistan seyirli orta-agir AD’li cocuklarin
deneyimli ¢ocuk alerji ve immunoloji klinikle-
rinde izlenmesi, atopik ve atopik olmayan ko-
morbiditelerin tespiti ve tedavinin en etkin se-
kilde diizenlenmesi icin son derece 6nemlidir.
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