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Atopik Dermatitli Hastalarda Deri Prick Test ve Spesifik IgE
Sonug¢larimin Degerlendirilmesi

Evaluation of Skin Prick Test and Specific IgE Results in Atopic Dermatitis Patients
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Atopik dermatit, genellikle ¢ocukluk ¢aginda baslayan tekrarlayici, hayat tarzindaki degisikliklere bagli olarak insidansi giderek
artmakta olan, yasam kalitesini olumsuz yonde etkileyen bir hastaliktir. Ailesel veya kisisel astim, saman nezlesi, mevsimsel rinit
Oykiisli ve serum IgE seviyelerinde yiikselme genellikle vardir. Atopik dermatit prevalansi %2-20 arasinda degisir. Cocuklarin %10-
15’ini, eriskinlerin ise %2-10’unu tutar. Atopik dermatit, infant ve erken ¢ocukluk déneminde daha etkin bir hastaliktir. Hastalarin
%60°1nda baslangi¢ yasi yasamin ilk bir yil1, %85’inde ise 5 yas altindadir. Son 40 yilda insidansin giderek arttig1 gdzlemlenmistir.
Kusaktan kusaga diizensiz gegctigi tespit edilmistir. Atopide herediter gecis lizerine bir¢ok arastirma yapilmistir. Ama kalittm modu
tam olarak tespit edilememistir. Atopik dermatit, eriskinlerde daha ¢ok kadinlarda, cocuklarda ise daha ¢ok erkeklerde goriilmektedir.
Atopik dermatitin sebebi hala bilinmemektedir. Yapilan ¢aligmalarda, atopik diatezin laboratuar ve klinik ¢aligmalari sonucunda 2
major hipoteze ulagilmistir: Immiinolojik hipotez ve B blokaj teorisi. Atopik dermatit klinik olarak 3 evreye ayrilir: Infantil atopik
dermatit, cocukluk ¢ag1 atopik dermatit, adult ve adolesan.

Anahtar kelimeler: Atopik dermatit; deri prick testi; spesifik IgE.

ABSTRACT

Atopic dermatitis is a recurrent disease that usually starts in childhood with increasing incidence due to changes in lifestyle, affecting quality
of life in a negative way. Familial or personal asthma, hay fever, seasonal rhinitis, and elevation in serum IgE levels are common. The
prevalence of atopic dermatitis ranges from 2-20%. It accounts for 10-15% of children and 2-10% of adults. Atopic dermatitis is a more
effective disease in infancy and early childhood. Onset age of disease is in first year of life for 60% of patients, and below 5 years of age for
85%. It has been observed that the incidence has increased gradually over the last 40 years. It has been determined that it has passed unevenly.
A lot of research has been done on hereditary transition in atopic dermatitis. But the hereditary mode has not been fully identified. Atopic
dermatitis is seen more in women adults, and more in boys children. The cause of atopic dermatitis is still unknown. In the studies performed,
2 major hypotheses were reached as a result of atrophic diathesis laboratory and clinical studies: Immunological hypothesis and B blocking
theory. Atopic dermatitis is clinically divided into three stages: Infantile atopic dermatitis, childhood atopic dermatitis, adult and adolescent.
Keywords: Atopic dermatitis; skin prick test; specific IgE.

GIRIS

Atopik Dermatit (AD), ¢ogunlukla infant ve erken g¢ocukluk ¢aginda baslayan, genetik faktdrlerin eslik ettigi, ¢esitli alerjenlerle
tetiklenebilen, tekrarlayici, kronik, inflamatuar, nonenfeksiy6z bir hastaliktir (1). Ailesel veya kisisel astim, saman nezlesi, mevsimsel
rinit dykiisii ve serum IgE seviyelerinde yiikselme genellikle vardir (1,2). Atopi terimi ilk kez, Coca ve Cooke tarafindan 1923 yilinda
yiyecek ve inhale olan alerjenlere karsi saman nezlesi ve astima yatkinligi da icine alan ve gesitli cilt bulgulariyla kendini gdsteren
ailevi duyarliligi tanimlamak amaciyla kullanilmistir. AD terimi de ilk olarak Wise ve Sulzberger tarafindan 1933°de kullanilmistir (1-
3). AD prevelanst %2-20 arasinda degisir (2). Cocuklarin %10-15’ini, eriskinlerin ise %2-10"unu tutar (4). Son 40 yilda insidansin
giderek arttig1 gozlemlenmistir (2,5,6). Her 10 yilda 1-2 kat artis gdstermistir (6,7). Bunun nedeni olarak batili yasam tarzinin
yayginlasmasini diisiindiirmektedir (4).

AD, infant ve erken ¢ocukluk déneminde daha etkin bir hastaliktir. Hastalarin %60’ inda baslangi¢ yast yasamin ilk bir yil1, %85’ inde
ise 5 yas altindadir (7,8).
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Atopide herediter gecis iizerine birgok arastirma yapilmugtir.
Ama kalitim modu tam olarak tespit edilememistir (tek bir
dominant gen, tek bir resesif gen veya multifaktoriel olabilir
denilmistir) (1-3). Kusaktan kusaga diizensiz gectigi tespit
edilmistir. Bu 6zellik dengesiz gegis olarak (variable penetrans)
adlandirilir (4). Monozigot ikizlerde %77, dizigotlarda %15
konkordans bulunmustur. Monozigot ikizlerde konkordansin
%100 olmamasmdan dolay:r genetik faktorler kadar gevresel
faktorlerin de etkili olabilecegini diisiindiirmektedir (4). AD,
erigkinlerde daha ¢ok kadmlarda, ¢ocukluk caginda daha ¢ok
erkeklerde goriiliir (1,2). Sedlis’in ¢aligmasina gore, infantta
Erkek/Kadin orani1 3/2 olarak bulunmustur (1). AD’nin sebebi
hala bilinmemektedir (1,2,7). Yapilan ¢aligmalarda, atopik
diatezin laboratuar ve klinik ¢aligmalari sonucunda iki major
hipoteze ulasilmistir: immiinolojik hipotez ve B blokaj teorisi (1).
Immiinolojik Hipotez

AD’de iki ana immiinolojik defekt vardir: cAMP’de azalma ve T
lenfositlerin say1 ve fonksiyonunda azalma ile goriilen immiin
yetmezlik (1,2). Diger Ig’lerin miktar1 normal, IgE miktar
artmustir (2,4). Onbirinci kromozomdaki IgE’ye yiiksek afiniteli
beta subuniti bulunan reseptér geni AD ile baglantili
bulunmustur (9,10). AD’li hastalarda total IgE artmistir ve bu
durum beraberinde saman nezlesi, alerjik rinit, astim varliginda
ve hastaligin  siddetli olmasiyla dogru  orantilidir
(1,2,4,7,8,11,12).

AD’li hastalarin viral, fungal ve bakteriyel enfeksiyonlara
duyarliligt artmustir (1,6,11,13,14). Bu enfeksiyonlar daha
siddetli ve uzun stirer (1,6,11). Stafilokokus aureusun AD’de sik
goriildiigii ve AD’li hastalarin normal derisinde tespit edildigi
gosterilmistir (1,4,6). Bu bulgular enfeksiy6z organizmalara karst
bir rezistans yoklugu ve immiin yetmezligi gosterir (1).
Atopideki hiicresel bagisiklik eksikligi, sik gegirilen deri
enfeksiyonlartyla ~ kendini  gosterir.  Herpes  Simplex,
papillomaviriis ve stafilokoklarin yol a¢tig1 deri enfeksiyonlari
stk goriiliir (7,15,16). Baskilayict T hiicre fonksiyon bozuklugu,
IgE iretimindeki artigtan sorumlu olabilir (16). Hiicresel
immunitede defekt AD’1i hastalarin %80’inden fazlasinda vardir
(7). AD’li hastalarda T supresor hiicre ve dolanan T lenfosit
sayisinda azalma vardir (1). T lenfosit supresyonu sonucu, B
lenfositler IgE yapimini arttirir. IgE seviyelerinin yiiksek olmasi,
deri testleri veya invitro lenfosit aktivitesi ile belirlenen gecikmis
tip hipersensitivite cevabinda depresyon veya azalmayla saptanir.
CD4/CD8 orani artar. CD8 T supresor hiicre seviyesi ile total
serum IgE miktari arasinda ters orant1 vardir (2). AD’li hastalarda
T helper/T supresor orani artar ve belirgin bir Th hiicre baskinlig:
olur. Erken dénemde Th2, kronik lezyonlarda ise Thl sitokin
cevabt baskindir (2,6,7). Thl hiicreleri IL-2, IFN-gama, TNF-
beta iiretir. Th2 hiicreler IL-4, IL-5, IL-6, IL-10 iiretir (7). IL-4,
B lenfosit hiicrelerinden IgE yapimm artirarak, IL-5,
eozinofilleri aktive ederek etki eder (5,7,11,15). IFN gama, IgE
tiretimini inhibe eder (5,7,14). IL-4 iretimi artinca IFN gama
tretimi azalir (7,13,14,15). Hipereozinofili ve IgE seviye
yiiksekligi AD’de en ¢ok goriilen bulgudur (5). E-selektin,
16kositlerin endotelyal hiicrelere yapigsmasina aracilik eden
kemik iligi adezyon molekiiliidiir. Bu molekiil, 6zellikle aktive
endotelyumdan salinir. Solubl E-Selektinin, AD’de hastaligin
siddeti ve spesifik IgE seviyesiyle anlamli sekilde artis gosterdigi
tespit edilmistir (12).

Langerhans hiicreleri, immatiir T hiicrelerinin  deride
karsilastiklart antijenlere (Ag) kars1 duyarlanmasin da énemli rol
oynar (6,16). Langerhans hiicreleri, epitelyal yiizeyde
karsilastiklart Ag’i lenfoid dokuya tasir ve T hiicrelerine Ag
sunumunu yapan major human histocompatibilite komplex klas
II (MHC-1I)’yi olusturur (6,7,14). Derideki langerhans hiicreleri
de yiiksek afiniteli IgE reseptorleri tasimaktadir (14).
Epidermisin Ag sunan hiicreleri olan langerhans hiicrelerinin
yizeyinde IgE reseptorleri gosterilmesi, IgE’nin atopik
ekzemadaki roliinii biraz daha aydmlatmistir (16,17).

Atopik kisilerde deri ve mukozalarin ekzojen ve endojen
alerjenlerle tekrarlayan maruziyeti sonucu alerjen spesifik IgE
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olusur (6,7). IgE’ye bagl gelisen hipersensitivite reaksiyonlari
erken ve ge¢ donem olarak ikiye ayrilir (7). Mast hiicreleri ve
bazofiller erken donem hipersensitivite reaksiyonundan
sorumludur (6,7,18). Periferik sinirlerdeki mast hiicre
degraniilasyonu ve sinir bantlarmin 6demi, kasintiy1 basglatir
denilmektedir (18). Eozinofiller ise ge¢ donem reaksiyonlardan
sorumlu hiicreler olarak tanimlanir (6,7).

Atopik hastalarin infantil grubunda IgA yetmezligi goriiliir
(2,6,7). Boylece alerjen mukozadan fazla emilir ve ileriki yillarda
IgE yapiminin artmasina yol agar (2,6).

Atopik kisilerde histamine cevapta anormallik goriiliir.
Epidermis kazima ile kaldirildiktan sonra 48/80 oraninda
histamin salic1 veya histamin uygulanmastyla ¢ok sayida PNL ve
eozinofil ortaya ¢ikarken normal kisilerde bu cevap alinmaz (1).
Benzer reaksiyon prick test pozitifligi seklinde de goriiliir.
Atopik hastalarda histamine anormal cevap, Tip 1 reaksiyonla
baglantilidir ve Tip 1 reaksiyon kizariklik ve kabarmayla IgE
aracilt cevaptir (1).

Beta Adrenerjik Reseptor Blokaj Teorisi

Bu teori ilk kez 1968 yilinda Szentivanyi tarafindan ileri
stiriilmiigtiir. Beta adrenerjik reseptér bloke olunca cesitli
farmakolojik ajanlara kars: (histamin, bradikinin, seratonin,
asetilkolin ve SRS-A) duyarlilik gelisir. Bu teoriye gore atopi
“immiinolojik hastalik” degildir. Psisik, enfeksiydz, kimyasal,
fiziksel ve immiinolojik uyarilarla tetiklenen bir hiperreaktivite
paternidir (1). AD’li hastalarda vazokonstriiksiiyon ve pilomotor
ereksiyona neden olan alfa adrenerjik duyarlilik da artmustir.
Ekrin ter bezlerinin kolinerjik hassasiyeti de artmgtir (1,13).
AD’li hastalarin derisinde cAMP, fosfodiesteraz ve adenil siklaz
seviyesi normaldir. Fakat hiicreler histamin, epinefrin ve PGE1
ile uyarildiginda cAMP iiretimi normalden az olur. Bu durum
fosfodiesteraz aktivitesinin artmasiyla agiklanabilir (1).

Bazi bulgular: agikliyor gibi goriinse de, ne immiinolojik ne de
beta blokaj teorisi AD’nin gergek nedenini tam olarak
aciklayamamaktadir (1).

Patogenezde, AD’de bir erupsiyonun kaginmasi degil, kasinarak
olusan bir erupsiyon oldugu diisiiniilmektedir. Kasintiyla infantta
papiil, eriskinde likenifikasyon gelisir (1).

Atopiklerde kasintiy1 provoke eden uyaranlar; sicak, soguk, ani
1s1 degisiklikleri, egzersiz, kuruluk, antijenlerle karsilasma
(yviyecek, polen, inhalan ajanlar), friksiyon, irritan giysiler
(yiinlii, ipekli, naylon), terleme, kontakt irritanlar, bir baska
kasintili hastalik olmasi ve fotosensitivitedir (1,11). Bu faktorler
birbirini tetikler ama kasintiyr olusturma mekanizmalari
aciklanamamaktadir. Kasintida esas sorumlu ajan histamindir.
Atopiklerde kasinti esigi disiktiir. Kasintinin uzun siirme
nedeninin de proteazlar oldugu ileri siiriilmektedir (1).

AD’de etiyopatogenezi agiklamak igin yapilan tim ¢aligmalar
hala bir teoridir, esas sebep halen ortaya konamamustir.

AD klinik olarak 3 evreye ayrilir: Infantil AD, ¢ocukluk ¢ag1 AD,
adult ve adolesan AD (1,3,4).

infantil AD

Genellikle 2,5-4. aylarda yanaklarda hafif kasintili eritemle
baslar (1,3,4). Erkek bebekler daha sik etkilenir, yas ilerledikge
kiz erkek orani tersine doner (13). Perioral bdlge, periorbital
bolge ve burun ucu genellikle tutulmaz (1,4,6). Yanaklarin dig
kismu, alin, sagl deri, boyun, govde ve extremitelerin ekstensor
yiizeylerinde yerlesir (1,3,4). Saghi deride kepeklenme siklikla
dogusta vardir. Kalin, yumusak seboreik tipte ya da pudra gibi
kuru, yapisik tipte, eritemli ya da eritemsiz olabilir (1,4). Viicut
lezyonlart genisleyen pruritik erupsiyon seklindedir, nadiren
vezikiiller goriiliir. Bu baslangig evresi iyilesmeye meyillidir ama
2 yasina kadar devam edebilir. Nadiren generalize eritrodermi
goriilebilir (1). Dis ¢ikarma, solunum yolu enfeksiyonlari,
emosyonel bozukluk, iklim degisikligi gibi faktorlere bagl
olarak tablo siddetlenebilir (2,4).

Infantil AD’de karakteristik olarak bez bolgesi tutulmaz, bu
durum teshiste 6nemlidir ama patognomonik degildir (1,2).
Infantlarda ras, egzematdz dermatit, viral exantem, follikiilit,
irritan dermatit ve milaria gibi dokiintiiler 6zellikle hayatin ilk
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yilinda gelisebilir (1). Birgok doktor infanttaki bu egzematoz
erupsiyonlart AD olarak adlandirir. Bu bakis agist yanlistir.
Ciinkii bu sorunlarin ¢ogu tamamen iyilesir ve ileriki yaslarda
atopinin diger stigmatlarint gelistirmez. Bu nedenle dermatitli
infantlari, infantil AD yerine infantil egzama olarak kabul etmeli
ve erken c¢ocuklukta kronisite ile devam edenlerde AD teshis
kriterlerine bakilmalidir (I). Vakalarin yarisindan azi 18 aylik
olunca tamamen diizelir. Geriye kalanlar ¢ocukluk fazina ait
degisiklikler paternine girer (2,4).

Atopik egzemay: infantil seboreik egzemadan ayirt etmek igin
lezyon lokalizasyonuna bakilmasi gerektigi one siiriiliir. AD’de
on kol ve dirseklerde en fazla lezyon gozlenirken seboreik
dermatitte en ¢ok aksilla etkilenir (4).

Cocukluk Dénemi AD

Infantil AD hig ara vermeden, diizelmeden bu doneme gecebilir
veya birka¢ yil kaybolduktan sonra da bu donem baglayabilir
(1,4,14). Bu ikinci donemde iki tip lezyonla karsilasilir:
1-Papiiler veya Prurigo Tipi Lezyonlar: Kasintili sulu kabuklu
papiiller seklinde ekstremitelerin ekstensor yiizlerinde goriiliir.
2-Likenoid Tip Lezyonlar: Antekubital ve popliteal fossalarda
yerlesir. Kiigiik, kirmizi-kahverengi papiiller seklinde, sinirli,
tepeleri diiz goriiniimliidiir. Bu papiiller birleserek likenifiye
plaklar olusturur (1,4,6,14). AD’nin c¢ocukluk c¢agina ait
erupsiyonlari, 10-12 yas 6ncesi kaybolabilir veya devam ederek
adult ve adolesan tipine doniisiir (1,4,14).

Adult ve Adolesan AD (Bulug ve Eriskin Dénemi)

Ozellikle antekubital ve popliteal fossay1 tutan biiyiik likenifiye
alanlar seklini alan papiiler lezyonlardir (1-4,14). Dayanilmaz
kagint1 nedeniyle ekskoriasyon ve kabuklanma olusur (1,4,14).
Likenifiye plaklar keskin kenarli degildir ve pembe-kirmizi,
kahverengi veya gri-kahverengi renkler alabilir. Bu plaklarin
cevresinde siklikla daginik yerlesimli ekskoriye papiiller yer alir.
Irritasyon veya enfeksiyon sonucunda sulanma, eksudasyon ve
krutlar olusur. Boyun, goz kapaklari, alin, sacli deri, gogiis,
bilekler, el-ayak dorsalleri siklikla tutulur. Eritem yoksa yilizde
solukluk olur. Infraorbital koyuluk gozlerin altinda koyu bir
halka goriiniimii verir. Nadiren eritrodermi gelisir. Kronik ve
siddetli olgularda regional LAP olusur (1,4).

Bazi adultlarda daginik numuler dermatit gelisebilir. Bu tip AD
ve klasik numuler ekzema ayrimi diger diagnostik kriterlere
bakilarak konulabilir (1).

AD’li adultlar, nonspesifik el dermatitine de egilimlidir. Dermatit
ellerin dorsalinde olusur, el bilekleri de tutulur (1,3,11). AD, 1/3
hastada ellerden baglar, %70 hastada el dermatiti degisik
zamanlarda geligebilir. Lezyonlar rekurren palmar vezikiillerle
olabildigi gibi genellikle tipik irritan kontakt dermatit seklindedir
(11,13). Ensede likenifikasyon gelismesi de AD’de siktir.
Bayanlarda vulvada likenoid lezyon goriilebilir (13).

ATOPIK DERMATITE ESLiK EDEN KARAKTERISTIK
BULGULAR

AD, siklikla birgok stigmatla iligkilidir. Bunlar taniya katkida
bulunur. Hanifin ve Rajka’da bu bulgulari teshis kriterleri olarak
kabul etmislerdir. AD’li hastalarda bunlardan en az 3 major ve 3
mindr kriter teshiste gereklidir (1).

Dennie- Morgan ¢izgisi (infraorbital katlanti): Morgan her iki
g0z alt kapaklarmm hemen altinda genellikle dogumda veya
hemen sonrasinda mevcut olan keskin bir ¢izgiden bahseder. Bu
¢izgi hayat boyu devam eder (1,7). Morgan ¢izgisi, kivrimu, pilisi,
katlantisi, Dennie katlantisi gibi isimler de verilir (1,4). Dennie’ye
gore Ozellikle egzema, saman nezlesi, astim i¢in patognomoniktir
(4). Tek veya ¢ift katlant1 olabilir (4,11). Eger bir veya daha fazla
katlant1 varsa, i¢ kantusdan baslayan c¢izgilerin pupilla hizasina
kadar gelenleri pozitif kabul edilir (4). Bu katlanti, gozlerin
altinda dermatite sekonder gelisen likenifikasyon veya 6demle
karigtirtlmamalidir. Bu kivrim herhangi bir hastalik gelismeden
once de mevcuttur. Cift cizgi daha spesifiktir ama daha nadiren
gorilir (1).

Tip 1 cilt testi reaksiyonlari: AD’li hastalar siklikla kazima ya
da prick testlerine kabariklik ve kizariklik cevabi gelistirir. Rajka
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AD’li hastalarin %80’inin cilt testi antijenlerine pozitif reaksiyon
verdigini gostermistir (1).

Gz bulgulari: AD’de Dennie- Morgan katlantisina ilaveten g6z
cevresi bulgular1 tanida yardimcidir. Anterior subkapsiiler
katarakt, anterior lensde spontan gelisebilir ve AD igin
spesifiktir. Katarakt, siddetli dermatit olanlarda ortaya gikar.
Adolesan ve adultlarin %10-16’sinda gelisir (1,2,8,10,11). En ¢ok
15-25 yas arasinda goriiliir. Her zaman bilateraldir (2,11).
Infraorbital koyulagma: Her iki orbita medial inferior kisminda
meneksevi-kursuni gri renkte goriiliir (1). AD’li hastada orbital
koyulasma, kronik enflamasyona sekonder hiperpigmentasyon
olarak yorumlanabilir (1).

Koniunktivit: AD’li hastalarda sik goriiliir. Alerjik rinitle birlikte
olabilir. Ozellikle polenlerle olusan tip 1 reaktivitenin gostergesi
olabilir. Ektropion gelisebilir (1). Keratokonus ve konikal kornea
nadir goriilen durumlardir (1,2,11).

Pitiriasis alba: Y anak ve diger yiiz bolgelerinde daha sik olmakla
birlikte g6z gevresi deride de gelisebilir. Belirsiz sinirli, pargali
hipopigmente yamalar, Ozellikle giines géren ve yogun
pigmentasyonu olanlarda belirgindir. Desquamasyon genelde
yoktur (1,13). Pitiriasis alba, egzematdz dermatit sonucu olusan
postenflamatuvar hipopigmentasyondur (1,11).

Perifollikiiler belirginlesme: Koyu tenlilerde, 06zellikle de
zencilerde kaz derisine benzer piirtiikli bir cilt gelisebilir.
Follikiil agizlarinda kiigiik, 1-2 mm’lik deri renginde papiiller
gelisir. Govdede daha belirgindir. Bu durum, belirgin keratin
cikintilarin da bulundugu keratozis pilarisle karigtirtlmamalidir.
Generalize perifollikiiler belirginlesme AD igin patognomonik
sayilabilir (1).

Beyaz dermografizm: Normal deriye hafif bastirmakla, nokta
seklinde, keskin sinirli olmayan beyaz reaksiyonun gelismesidir.
Kuvvetli basingla Lewis’in 3’lii cevabi (kirmizi ¢izgi, kizariklik,
kabariklik) olustuktan yaklasik 15 dakika sonra beyaz bir ¢izgi
gelisir. 1917°de Ebbeke tarafindan tanimlanmustir. Lobitz ve
Dobson beyaz dermografizmin miikemmel ve prognostik bir
belirti oldugunu diisiiniirler, ¢iinkii AD alevlenmesinde ilk ortaya
cikan ve en son kaybolan belirtidir demislerdir. Fakat ¢ok
spesifik degildir, alerjik kontakt dermatit ve greft versus host
hastaliginda da goriilebilir (1). Beyaz dermografizm, yaslilardan
cok genclerde, Ozellikle 30 yas altinda daha kolay ortaya
¢itkmaktadir. Normal deride ortaya ¢ikmasi hastaligin siddetiyle
dogru orantilidir (4).

Yiizde solukluk: AD’nin karakteristik bir 6zelligi kabul edilir.
Kiiciik damarlarin vazokonstriiksiyonuna bagli anormal vaskiiler
reaktiviteye baglanir. Genglerde yaslilardan daha ¢ok goriiliir (4).
Kaginti: Kagintilt deri AD’li hastalarda sik goriilen bir 6zelliktir
(1,7,13). Hafif dokunma, hava temasi, saglarin hareketi, 1s1
degisikligi veya deride minimal bir hasar gibi mindr stimuluslarla
normal kisilerden farkli sekilde ¢ilginca bir kagmti ndbeti
olusabilir. Kagintrya neden olan stimulus sonrasi iki fenomen
olusur: 1. Kasmti, stimulasyonun oldugu noktada olur, kisa siire
sebat eder ve stimiilasyon bitince durur. 2. Stimulasyonun oldugu
alanin g¢evresinde genis bir yiizeyde olur, kendiliginden ge¢mez.
Hafif friksiyon ve diger yetersiz stimuluslar kasintiyla
sonuglanir. Epidermisteki serbest sinir uglarina mekanik, termal
ve elektriksel stimuluslar agr1 olusturmayacak seviyedeyse bu
fenomenle sonuglanir (1).

Kserosis: AD’li hastalarin %50’sinden fazlasinda kuru deri
goriiliir. Ozellikle ekstremitelerin ekstensor yiizlerindedir. Sik
cildi yikama ve solventlere maruziyet kserosisi arttirir. Kuru
soguk, riizgar ve diisiik nem orani olan kig aylarinda 1sitilan
evlerde AD’li kisiler rahatsiz olur (1,7,11). Kisin AD’li hastalarin
¢ogunun kotiilegsmesinin sebebi budur. Nem orani artip basing
diislince dramatik bir rahatlama olur (1).

Palmar hiperlinearite: Palmar ¢izgi ve isaretler genelde dogusta
vardir ve hayat boyu sebat eder. Bunlar kismen kserosise
baglidir. Hill k6tii prognoz isareti oldugunu ileri stirmistiir (1,7).
Hertoghe belirtisi: Kaslarin lateral kisminda seyrelme ya da tam
dokiilmedir. Bu durumun derinin siirekli ovusturulmasina bagli
olarak sekonder gelistigi ileri siirlilmiistiir. Bazilar1 da mekanik
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olarak olugmadigini, otonom sinir sistemi bozukluguna bagl
oldugunu sdylemislerdir. Mekanik kagima ve siirtiinmeye bagli
dokiilme daha olas1 goriilmektedir (4).

Atopik kisilik: Atopikler agresif, aktif, erken gelismis olarak
bilinir. Onceleri liderlik &zellikleri de olur ama zamanla bunu
kaybederler. Ciinkii sinirli ve depresif olurlar. Baskilanmis
duygusallik, gerginlik ve yiiksek zeka karakteristikleridir. Zugur
300 AD’li hasta grubunda %3 psikiyatrik problem tespit etmistir.
Bu oran ayni yas grubundaki genel popiilasyonla aynidir. AD’li
hasta stres altindaysa kagmnir (1).

Keilitis: Ozellikle {ist dudakta enflamasyon AD’de spesifiktir
(11). Alt dudakta derin fissiir olusumu da AD’de siktir (13).
Cografik dil: Atopiyle baglantili olabilir. Ailesel atopi Sykiisii
olanlarda normal kontrollere gore daha ¢ok tespit edilmistir (7).

ATOPIK DERMATITTE TETIKLEYiCi FAKTORLER
AD’de ¢ok sayida tetikleyici mekanizma vardir. Tetikleyici
faktorlerin belirlenmesi, tedavi yaklagiminin planlanmasinda 6n
sarttir (16).

Temas alerjenleri ve tahris ediciler: Bozulmus epidermal
bariyer nedeniyle ev ya da ¢alisma ortaminda bulunan nikel, peru
balsami ve latex gibi temas alerjenlerinin deriye girisi kolaylasir.
Cilt bakim iriinleri ve topikal ilaglardaki parfiimler ve
koruyucular da etkilidir. Glukokortikoidler bile giderek artan
miktarda temas alerjeni olarak tespit edilmektedir.
Dezenfektanlar ve ¢oziiciiler gibi irritanlar da etkili olmaktadir
(7,16).

Solunum yolu alerjenleri: AD’de mevsime bagl alevlenmeler,
polenlerle temasla agiklanir (atopik goz kapagi egzemasi gibi).
En o6nemli i¢ ortam antijenleri, ev tozu akarlari ve daha az
miktarda da kiiflerdir. Kiirklii evcil hayvanlar (kedi) diger bir
alerjen kaynagidir. Atopi yama testiyle bu alerjenlerin yaptigt
temas reaksiyonu kolaylikla taninir (7,16).

Besinler:  Yiyecekler,  immiinolojik  (alerjik)  veya
nonimmunolojik mekanizmalarla AD’de alevlenmeye neden
olabilir. Antijenik gida proteinleri 6zellikle mesleki temasla
epidermal bariyeri asabilir. Kontakt {irtikeryan reaksiyon yoluyla
atopik egzemay tetikleyebilir. Eriskinde gida faktorii, bebek ve
kiiciik ¢cocuklara gore daha azdir. Cocuklarda patatesteki patatin
de bir yiyecek alerjeni olarak tanimlanmistir (19).

Mikrobik faktorler: AD’li hastalarin  %95’inin  derisinde
stafilokokus aureus kolonizasyonu vardir. Antistafilokok IgE
veya T hiicre yanitinin siiperantijenle uyarimi AD’ye yol agabilir
(4,16).

Stres: Psikolojik faktorler AD’de tetikleyici kabul edilir. Mesleki
ya da ailevi stres AD ataklarini tetikleyebilir. Hastalarin yaklasik
yarisinda strese bagli alevlenmeler goriiliir (16).

Iklim: Kis aylarinda cilt kurulugu ve havalandirilmayan odalar
AD’de alevlenmeye neden olabilir (1,7,16).

AD tanisinda kullanilabilen spesifik ve rutin bir laboratuvar
yontemi olmadigi icin Oykii ve klinik ozelliklere goére tani
konulmaktadir. Bugiin tiim diinyada kullanilan AD tani kriterleri,
ilk 1980 yilinda Hanifin ve Rajka tarafindan belirlenmistir. Bu
tan1 kriterleri major ve minor kriterlerden olugur. AD tanist i¢in
kagintinin yan1 sira en az {i¢ major kriter olmahdir. Ug veya daha
fazla mindr kriter, bir major kriter yerine gecebilmektedir. Bu
durumda, bes major kriterden {igiine ilaveten ii¢ de mindr kriter
olmast teshis i¢in yeterlidir (6). Bu tanit kriterleri Tablo 1’de
verilmistir.

AYIRICI TANI

Birgok hastalitk AD deri lezyonlarim taklit edebilir. Konjenital
hastaliklardan Netherton sendromu, familyal keratozis pilaris
diisiiniilmelidir (6,7). Infantil dSnem AD’de, immiin yetmezlik
sendromlari, Wiskott Aldrich sendromu, Ataksia telenjiektazi,
Histiositozis X, hiperimmunglobulin E sendromu, Fenilketoniiri
ayirict tanida diigiiniilmelidir. Ayrica Ritter hastaligi (dermatitis
eksfolyativa neonatarum), malignensilerden Letterer Siwe
hastaligt ve kutanéz T hiicreli lenfoma da akla gelmelidir.
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Metabolik hastaliklardan ¢inko, pridoksin (vitamin B6) ve niasin
eksikligi diisiiniilmelidir. Immiinolojik hastaliklardan Dermatitis
Herpetiformis, pemfigus folyaseus ve dermatomiyozit diisiiniliir.
Kronik hastaliklardan seboreik dermatit, kontakt dermatitler
(alerjik ve irritan), liken simpleks kronikus ve ayrica da mantar
enfeksiyonu, kundak dermatiti, piyoderma, dishidrotik egzema,
gale, pitiriasis rosea, darier hastaligi, numuler dermatit,
palmoplantar psoriasis gibi hastaliklar da aywrict tanida
distiniilebilecek hastaliklardir (1,3,6,7,11).

Tablo 1. Hanifin-Rajka atopik dermatit tan1 kriterleri (6)
Major Kriterler

Kasmti

Kiside veya ailede atopi 6ykiisi

Kronik ve tekrarlayan dermatit

Infant ve ¢ocuklarda yiiz ve ekstensér bolge tutulumu
Eriskinde fleksural bdlgelerde likenifikasyon
Minér Kriterler

Kserozis

Kutandz enfeksiyonlara duyarlilik

El ve ayaklarin nonspesifik dennatiti
Iktiyozis

Palm ar hiperlinearite

Keratozis pilaris

Serum Ig E diizeylerinde artis

Pitriasis alba

Meme basi ekzemast

Erken baslangig yast

Keilitis

Deri testlerine pozitif erken tip alerji yaniti
Infraorbital Dennie- Morgan ¢izgisi
Periorbital koyulagma

Keratokonus

Anteri subkap katarakt

Yineleyen konjunktivit

Fasial eritem

Solukluk

Perifollikiiler tutulum

Besin hipersensitivitesi

Beyaz dermografizm

Lipit ¢oziici

Yiin intoleransi

Cevresel ve emosyonel faktorlerin hastaligi etkilemesi

AD’de histopatoloji, hastaligin degerlendirildigi evreye ve
biopsiye baglidir. Infantil AD’de akut lezyon, hiperkeratoz,
parakeratoz, graniiler tabakada azalma, akantoz ve coriumda
6dem seklindedir. Akut ekzematdz lezyonlarda, karakteristik
interseliiler ve intraseliller 6dem dikkati ¢eker (6). Spongioz,
ozellikle follikiil agizlarinda belirgindir (1,3,4). Bu spongiozun
transepidermal su kaybmin artisindan sorumlu oldugu
diistiniilmektedir (14). Tim dermatitlerde oldugu gibi iist
dermisde inflamatuar infiltrat vardir. Bu infiltrat O6zellikle
lenfosit ve monositlerden olusur (1,4,14). Mast hiicreleri ve
langerhans hiicreleri de kronik lezyonlarda artar (4,6,13). Kronik
lezyonlarda spongioz azalir ve epidermal kalinlagma artar
(13,14). Monosit ve makrofajdan zengin bir dermal infiltrat
gozlenir (6). Dokuda eozinofili nadirdir (13).

TEDAVI

AD’de tedavideki ana amag, kagintinin ve kasintiy1 tetikleyen
faktorlerin azaltilmasidir (1,2,4,14). Tetikleyici faktorlerin ¢ok
sayida olmasi, son derece kisiye Ozel bir tedavi yaklagimi
gerektirir  (16). Hastanin yasmma ve klinik tipine gore
yaklasilmalidir. Cocuklarda ailenin bilgilendirilmesi ve egitimi
¢ok 6nemlidir (2,13).

AD tedavisinde ilk adim, genis bir sorgulamaya dayanmaktadir.
Bagslangic yasi, aile oykiisii, tetikleyen faktorler, enfeksiyonlar,
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banyo ve nemlendirme hatalari, irritasyonlara maruz kalma, ates,
terleme, emosyonel stres, alerjiler, gecmiste alinan tedaviler
incelenmelidir. Topikal ilaglar, oral antihistaminikler ve bireysel
uyarict faktorlerin eliminasyonu yeterli olmaktadir (6).

AD’de tedavi yaklagimi dort grupta smirlandirilabilir: Topikal
tedaviler, Sistemik tedaviler, Fototerapi, Immunoterapi.
Topikal Tedavi

Nemlendiriciler ve su tutucu preparatlar: Derinin bakiminda
birinci segenek, yagll topikal kremlerin kullanilmasidir.
Nemlendiricilerin  kullanimi, stratum korneum bariyerinin
korunmasi ve tamirine yardimci olur (6). Topikal tedavinin
amact, deriyi kasintidan uzak tutmak ve cevresel faktorlerden
korumaktir.  Inflamatuvar  degisiklikleri ve  sekonder
enfeksiyonlari baskilamaktir. Emolyentler, banyoda
kullanilabilir. Giinde birka¢ kez dogrudan deriye de uygulanabilir
(2). Kuru deri nedeniyle lipofilik tiriinler tercih edilir (13).
Topikal kortikosteroid tedavisi: Antienflamatuvar etkilerinden
dolayi, ekzema tedavisinde en degerli ve 6nemli ilag olma
ozelligini korumaktadir (3,5-7,11,16). AD’nin alevlenmesinde
kortikosteroid tedavisi bilyiik 6nem tasir ve 6zellikle ilk birkag
giin, banyo sonrasi giinde iki kez kullanilmas: onerilir (6,11).
Kisa siireli nispeten yliksek potensli {iriinler tercih edilmelidir
(10). Gozkapagi, skrotum, sagl deri gibi emilimin fazla oldugu
bolgelerde yiiksek giicteki yerel steroidler kullanilmamalidir
(4,14).

Topikal katran bilesikleri: Katran preparatlari, deride
antienflamatuvar ve antipruritik etkiye sahiptir. AD’de bu
etkilerinden faydalanilir (3,6,11). Ancak kokusu ve rengi
nedeniyle kozmetik olarak pek tercih edilmezler (16).

Topikal kromolin sodyum: AD’de kasintiy1 azaltan bir ajandir.
Hastalarda kasint1 ve uyku bozuklugunu bir hafta i¢inde azalttig1
belirlenmistir (6).

Topikal doksepin: Hem trisiklik antidepresan hem de H1 veH2
reseptdr blokoriidiir. Topikal %0,5 doksepin kullanimi ile AD’de
kagitinin azaldigi bildirilmistir (6).

Topikal takrolimus ve pimekrolimus: Immunsupresif bir
makrolid olan takrolimus, T hiicreleri iizerinde etkili olarak
sitokin transkripsiyonunu baskilar. Etkili ve giivenilir bir ilag
oldugu bildirilmistir (6). Pimekrolimus takrolimusa gore daha
yiiksek bir lenf nodiilii konsantrasyonu saglar. Pimekrolimusun
%0,4 liik konsantrasyonu ile eozinofili, histaminemi ve 16kositoz
azalir. Dermatit 2-3 giin iginde iyilesir. Takrolimus ve
pimekrolimus, kollajen sentezine etki etmedikleri igin atrofi
yapma riskleri yoktur. Bu nedenle uzun siireli kullanima
uygundur. Takrolimusun 2 yas altindaki ¢ocuklarda da kullanimi
giivenilirdir. Pimekrolimusun giinde 2 kez uygulanmasi giinde
bir uygulamaya gore daha iistiindiir. Bir hafta uygulama sonunda
kasint1 kesilir. En 6nemli yan etkileri yanma ve sicaklik hissidir.
Giinesten korunmayan hastalarda UV’ye bagli deri kanseri
gelisebilir. Piyasada pimekrolimus krem, takrolimus pomat
seklinde bulunmaktadir. Immun baskilayic1 etkisi zayif,
antienflamatuvar etkisi gii¢lii olan pimekrolimus iyi bir tedavi
secenegidir (4, 14).

Topikal PAF (platelet aktive edici faktor) antagonisti
aplikasyonu: PAF bir lipid mediatoriidiir. Bir c¢aligmada,
tedavide ilk haftalarda etkili kasint1 azaltic1 cevaba ragmen daha
sonra etkisizlestigi gosterilmistir (20).

Sistemik Tedaviler

Sistemik kortikosteroidler: Siddetli AD’de etkili olmasina
ragmen ilag birakimini takiben alevlenme ve uzun siireli
kullanimda yan etkiler siktir (6,7). Bunun icin uzun sireli
sistemik kortikosteroid tedavisinin AD’de yeri yoktur (2,4,14).
Sistemik antihistaminikler: Klasik antihistaminikler, sedatif
etkileriyle AD’li hastada pruritus-kasima-ekzema-pruritus
dongiisiinii  kirabilmektedir ~ (6,7,16).  Klasik,  sedatif
antihistaminikler, son derece iyi risk/giivenlik profilleri olan
ilaglardir. Modern, sedatif olmayan antihistaminikler de ¢alisan
ve araba kullanan hastalar igin kolaylik olusturur. Sedatif
olmayan antihistaminiklerin AD’deki etkinligi, son yapilan
kontrollii ¢alismalarda kanitlanmustir (16).
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Antibakteriyel ve antifungaller: Deri Kkiiltiirlerinde stafilokok
iretilen AD’li hastalarda stafilokokal penisilin direnci nedeniyle
giinde 2 kez verilen sefuroksim aksetilin koloni sayisinda azalma
olusturdugu saptanmustir. Pityrosporum ovaleye pozitif prick test
cevabi olanlarda ketokonazol tedavisinin plasebodan {istiin
oldugu gosterilmistir (6).

Ketotifen: AD’de patogenezde rol oynayan mast hiicrelerini
stabilize ederek olusturdugu antialerjik etkiyle, atak sikligi ve
sayisint azalttigi tespit edilmistir. Giivenli ve etkili bir ilag
oldugundan dolay1 cocukluk ¢agi AD’de erken donemde
kullanilmast 6nerilmektedir (6). Gida alerjilerinin tedavisi ve
onlenmesinde de ketotifen tedavisiyle anlamli sonuglar elde
edilmigtir (21).

Kromolin sodyum: Besin alerjilerinde oral yolla kullanilan bu
ajanin, besinlerin neden oldugu ve RAST pozitifligi olan AD’li
cocuklarda iyi sonuglar verdigi belirlenmistir (6).

Siklosporin A: Makrolid ailesinden potent immunsupresif bir
ajandir (6). 2,5 mg/kg/giin gibi ¢ok diisiik dozlarda etkili
olabilmektedir. Yan etkileri de azaltilmistir. Ancak ¢ok siddetli
olgularda tercih edilmelidir (4,6,14). Siklosporin etkisini, T
lenfosit proliferasyonunu, lenfositte IL-2 reseptdr olusumunu
onleyerek ve langerhans hiicrelerinin antijen sunma
ozelliklerini engellemek suretiyle gosterir. Uzun siireli takibi
yapilan 5 mg/kg/giin dozunda kullanilan hasta grubunda,
hastalik aktivitesinin 6nemli oranda azaldifi ve uzun siireli

remisyon sagladigi gosterilmistir (22,23). Avantaj ve
dezavantajlar1  hesaplanarak  siddetli AD’li hastalarda
kullanilabilir (24).

Interferonlar: TFN-y, AD’de Th2 hiicre proliferasyonunu
azaltip, eozinofil sayis1 ve IgE cevabimi baskilayarak klinik
diizelme saglar. Tedaviye direngli ve diger sistemik tedavileri
tolere edemeyenlerde dnerilmektedir (4,6).

Sitotoksik ajanlar: Methotreksat, azatiopirin ve mikofenolik asit
siddetli ve tedaviye direngli olgularda denenebilir (6,24).
Biyolojik Ajanlar: AD’li iki cocuk hastada TNF blokorii olan
etanercept kullanilmig ve minimal etkili bulunmustur (25).
Biyolojik ajanlarla yapilan ¢alismalarda elde edilen sonuglar ¢gok
degiskenlik gosterdiginden ve etkin, giivenilir tedavinin sinirlt
kalmasindan  dolayr ileri arastirmalarla  desteklenmesi
gerekmektedir (26).

Timik hormon ekstratlari: Timostimulin (TP-1) ve timopoietin
(TP-5), timusun iirettigi peptid hormonlardir. AD’li hastalarin
%20-25’inde etkili oldugu bildirilmistir (6).

Lékotrien inhibitorleri: Zafirlukast, montelukast, zileuton,
AD’de etkilidir. Oniki yas altinda kullanimi onaylanmayan
ajanlardir (6). Montelukast ile orta ve siddetli AD’lilerde yapilan
caligmada kasmtiy1 etkin bir sekilde azalttigi tespit edilmistir
(27). Bir baska ¢alismada plaseboya gore etkili bulunmamis ve
onceki ¢aligmalari desteklememistir (28).

Esansiyel yag asitleri: Cuha ¢icegi yagmin (evening primrose
oil) inflamatuvar olmayan AD’de etkili ve giivenli bir tedavi
secenegi oldugu ileri siiriilmiistiir (29). Topikal kullanimiyla
stratum korneumun bariyer etkisini giiclendirdigi yoniinde
calismalar mevcuttur (30). Epogamin (oral gamma-linoleic acid)
AD’de kullanimu ile ilgili sonuglar hala g¢eliskili ve tartigmalidir
(6,31).

Intraveniz immunglobulin (IVIG) tedavisi: Direngli AD’de
kullanilmus, tedrici ama anlamli klinik diizelme bildirilmistir (6).
Pahali ve elde edilmesi zor bir tedavi protokolii oldugundan
pratik kullanimi sinirhdir (32).

Fototerapi

PUVA ciddi, kortikosteroidlere cevapsiz veya diger tedavileri
tolere edemeyenlerde Onerilmektedir (2-4,6,7). Ultraviyole,
serbest radikallerin ortaya ¢ikmasimi saglayarak apopitozu
engeller ve langerhans hiicre fonksiyonlarmi baskilayarak
tedaviye katki saglar (33). UVA1 veya darbant UVB tedavisiyle
iyi sonuglar bildirilmistir (4,6). Deri kanseri ve erken yaslanmaya
neden olabileceginden kisa siireli uygulanmalidir (4). Steroidlere
bagli pubertal biiylimenin etkilendigi hastalarda tercih
edilebilmektedir (2).
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Immunoterapi

Son  yillarda  yapilan  alerjen-antikor  kompleksiyle
immunoterapinin, klasik immunoterapiden daha avantajli oldugu
ileri siirlilmektedir (6). AD’li hastalarda, dermatophagoides
pteronyssinus i¢in uzun siireli spesifik immunoterapiyle, kutanéz
ve respiratuvar semptomlarda iyilesme tiim hastalarda
gosterilmistir (34). Cayir poleni alerjisi olanlarda, tek alerjen
immunoterapisiyle iist diizeyde klinik iyilesmeler saglandig
gosterilmistir (35). Uzun siireli immunoterapi sonrasi 6zellikle
IgG4 blokan antikorlarda artig olur. Ayrica immunoterapi ile
klinik semptomlarda, test sonuglarinda diizelme, periferik
eozinofil sayisinda, IL-5 salgilayan mononiikleer hiicre sayisinda
azalma olmaktadir (36).

Bu tedavi programlarina ek olarak, yapilan bir ¢alismada ev
tozuna kargt 6nlem amacgl olarak bir yil siireyle vakumlu oda
temizligi yapilmis, ancak ev tozunun azalmas: ile antikor
seviyelerinin degismedigi, serum IgE ve Spesifik IgE
degerlerinin ayni kaldig: gortilmiistiir (37).

PROGNOZ

AD, relaps ve remisyonlarla seyreden bir hastaliktir (7).
Alerjenlere maruziyet, enfeksiyonlar, gevresel ve psikojenik
faktorler tekrarlayan ataklara neden olabilir (5,38). Hastaligin
baslangi¢ yasinin erken olmasi (ilk 6 ayda), atopi dykiisii varligi,
serum IgE seviyesinin yliksekligi ve kentsel bolgede yasamak
kotii prognoz gostergeleridir (38). AD’nin zamanla siddetinin
azaldig1 ve remisyona girebildigi de bilinen bir seyirdir. Ancak
kuru deri, kaginttya meyil her zaman var olabilen bulgulardir (7).

ATOPIK HASTALARDA UYGULANAN DERI TESTLERI
Prick Test: Belirli bir alerjene kars: tip 1 hipersensitivite olup
olmadigini arastirmak amaciyla yapilan bir deri testidir. Alerjen
iceren soliisyonlarin deriye damlatilmasi ve bu damlalarin
tizerinden derinin delinmesi seklinde yapilir. Prick test alerjinin
nedenini kesin olarak saptayan bir yontem degildir.

Test aktivitesi, 6zellikle antihistaminik ilaglarla baskilanabilir.
Antihistaminikler testten en az 48 saat nce kesilmelidir. Bunun
yani sira diger antialerjik ilaclar, immunosupresifler, trankilizan
ve antidepresanlar da kesilmis olmalidir.

Test genellikle 6n kol volar yiiziine yapilir. Deri alkollii bir
pamukla temizlenir. ikiser cm araliklarla antijenler damlatilir ve
delme islemi yapilir. En sik uygulanan alerjen gruplari; ¢imen ve
agac polenleri, hayvan tiiyleri, kiifler, ev tozu ve gidalardir.
Pozitif kontrol olarak histamin soliisyonu, negatif kontrol olarak
da serum fizyolojik kullanilir.

Deri yaniti, histamine kars1 10 dakikada; alerjenlere kars1 ise 15-
20 dakikada zirveye ulagir. Pozitif sonug, ¢cevresinde eritemli bir
hale olan, agik sar1, 6demli bir papiildiir. Bu papiilden ¢evreye
dogru psddopodlar geligebilir. Reaksiyon negatif kontrol kadarsa
negatif, pozitif kontrol kadarsa (+++) pozitif kabul edilir.
Negatifle pozitif kontrol arasindakiler (+), (++) pozitif sayilir.
Pozitif kontrolden biiyiik olanlar (++++), (+++++) olarak
degerlendirilir. Bir veya iki pozitif sonuglar tedavide dikkate
alinmaz.

Testin yalanci pozitifligi, hastalifin aktif dénemde olmasi,
dermografizmin bulunmasi, alerjen soliisyonlarin birbirine ¢ok
yakin uygulanmasi nedeniyle gelisebilir. Bunun disinda her
pozitif sonu¢ hastanin alerjik sorunuyla ilgili olmayabilir.
Anamnezle uyumlu olmayan pozitif sonu¢ birkag sekilde
aciklanir: 1. Alerjen soliisyonunda saflig1 bozan maddeler vardir.
2. Hasta kan transflizyonu ile IgE tipi antikorlar almistir (pasif
transfer) 3. Kiside daha sonra klinik alerji gelisecektir (4).

Prick test sonuglari, solunum yolu alerjilerinde deri alerjilerine
nazaran daha anlamlidir. Gida alerjenlerine gore inhalan
alerjenler daha giivenilir sonuglar verir. Bu durum, gida
alerjilerinde sindirim kanalindan gegerek degisime ugrayan
sekonder alerjenlere baglanabilir.

AD’li kisilerde prick test pozitifligi, %90’a varan orandadir. Bu
nedenle prick test pozitifligi, AD tani kriterleri arasinda yer alir

4.
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Intradermal Test: Duyarl bir yontem olmasina ragmen prick
teste gore daha cok yanls pozitiflige sebep olabilir. Ozellikle
inhalan alerjenler igin degerli bir testtir. Ancak pozitif bir
reaksiyon i¢in gereken alerjen dozu, pozitif prick test icin
gerekenden 1000-10000 kat fazladur.

Intradermal testte, 0,01-0,1 ml test soliisyonu &nkola intradermal
enjekte edilir. Test yeri 15-20 dakikada veya 48. saatte
degerlendirilir. Tamda 6nemli olan 15-20. dakikadir. Odem ve
eritem boyutu 6l¢iiliir. 5 mm’nin alt1 negatif, 5-10 mm’lik eritem
ve 6dem siipheli pozitif, 10 mm’nin dsti 1+, 20-30 mm 2+, 31-
40 mm 3+, 40 mm’nin {stii eritem 4+ kabul edilir (4).

Scratch Test (Kazima Testi): Bir cm uzunlugundaki c¢izik
tizerine alerjen uygulanir. Cizik (kazima) yapilirken kanamadan
kaginmalidir. Dermografizm nedeniyle yanlis pozitif sonug
verebilir. Hatta sistemik reaksiyonlara yol agabilir (4).

TARTISMA

AD, genetik yatkinligi bulunanlarda g¢evresel faktorlerin de
etkisiyle, cogunlukla infant ve erken ¢ocukluk ¢aginda baslayan,
cesitli alerjenlerle tetiklenebilen, remisyon ve alevlenmelerle
seyreden, kronik, kasintili, ekzematdz tipte inflamatuvar,
nonenfeksiy6z bir deri hastaligidir (1). Ailesel veya kisisel astim,
saman nezlesi, mevsimsel rinit Oykiisi ve serum IgE
seviyelerinde yiikselme genellikle vardir (1,2).

Hipereozinofili ve IgE seviye yiiksekligi AD’de en ¢ok goriilen
bulgudur (5). IgE’ye bagl gelisen hipersensitivite reaksiyonlari
erken ve ge¢ donem olarak ikiye ayrilir (7). Mast hiicreleri ve
bazofiller erken doénem hipersensitivite reaksiyonundan
sorumludur (6,7,18). Periferik sinirlerdeki mast hiicre
degraniilasyonu ve sinir bantlarinin 6demi, kasintiyr baslatir
denilmektedir (18). Eozinofiller ise ge¢ donem reaksiyonlardan
sorumlu hiicreler olarak tanimlanir (6,7).

Diger Ig’lerin miktar1 normal, IgE miktar1 artmistir (2,4).
Onbirinci kromozomdaki IgE’ye yiiksek afiniteli beta subuniti
bulunan reseptdr geni AD ile baglantili bulunmustur (9,10).
AD’li hastalarda total IgE artmistir ve bu durum beraberinde
saman nezlesi, alerjik rinit, astim varliginda ve hastaligin siddetli
olmastyla dogru orantilidir (1,2,4,7,8,11,12).

Sentiirk ve ark. (39) 50 AD’li ¢ocuk hastada %56 yiiksek total
IgE tespit etmistir. Maden ve ark. (40) 50 AD’li hastada
yaptiklar1 ¢alismada total IgE yiiksekligini %55 olarak tespit
etmislerdir. Akar ve ark. (41)’nin yaptig1 69 hastalik ¢alismada
ise total IgE yiiksekligi %60,9 olarak tespit edilmistir.

AD antijen baglantili bir hastaliktir. Kesin alerjenler
belirlenememis olmasina ragmen immiinolojik tetikleyiciler;
gidalar, aeroallerjenler, mikrobial ajanlar veya otoalerjenler
olarak diisiiniilmektedir (7). Eriskin AD’de pek goériilmemesine
ragmen, bebek ve kii¢iik cocuklardaki AD’de yaklasik %40 gida
alerjisi saptanmistir. Inhalanlara bagl alerji yasla arti
gosterirken gida alerjisi yasla birlikte giderek azalmaktadir
(7,13). Prick test sonuglari, solunum yolu alerjilerinde deri
alerjilerine nazaran daha anlamlidir. Gida alerjenlerine gore
inhalan alerjenler daha giivenilir sonuglar verir (4). Stojminger
ve ark. (42) AD ile birlikte respiratuvar alerjisi olanlarda %85
oraninda inhalan alerjen tesbit etmistir. Flohr ve ark. (43) AD’nin
siddetini, pozitif prick ve IgE seviyeleriyle baglantili bulmustur.
Escarrer ve ark. (44) tarafindan 64 AD’li hastada yapilan
caligmada 2 yas altinda daha ¢ok gidalar, 2-10 yas arasinda gida
ve aeroalerjenler, 10 yas istiinde ise daha cok aeroalerjenlerin
sorumlu oldugu bulunmustur. Yapilan bazi ¢aligmalarda gida
alerjilerinin tespitinde prick test yerine atopi patch testin daha
etkin ve giivenilir oldugu iizerinde durulmaktadir (4,45,46).
Takamura ve ark. (47) tarafindan AD’li 44 hastada yapilan bir
calismada sadece AD bulunan hastalarla kiyaslandiginda
beraberinde alerjik rinit, konjunktivit ve bronsial astim olanlarda
spesifik IgE degerleri daha yiiksek bulunmugtur. Benzer
sonuglari Maden ve ark. (40) 50 AD’li hastada ev tozu
antijenlerine kars1 yaptiklart calismada bulmuslar ve mukozal
alerjisi olan AD’li hastalarda total IgE ve spesifik IgE degerlerini
daha yiiksek bulmuslardir. Samochocki ve ark. (48) tarafindan
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480 AD’li hastada yapilan ¢alismada spesifik IgE, prick test
pozitifligi ve total IgE yiiksekliginin daha siddetli hastalik seyrini
gosterdigi ileri siiriilmiistiir.

AD’li kisilerde prick test pozitifligi, %90’a varan orandadir. Bu
nedenle prick test pozitifligi, AD tani kriterleri arasinda yer alir (4).
Koshibu ve ark. (49) 74 AD’li infantta yumurta beyazina karst
yaptiklari ¢alismada prick test sensitivitesini %100, spesifitesini
ise %60 olarak tespit etmistir. Santoso ve ark. (50) ise 50 atopik
ve nonatopik astimli gocukta ev tozlarma karsi yaptiklari
calismada, prick test sensitivitesini %95, spesifitesini %52 olarak
bulmustur.

Ezeamuzie ve ark. (51) tarafindan yapilan ¢alismada, ¢dlde en
cok goriilen alerjenler mite’lar (%52,7) ve bitki polenleri (%53,6)
olarak tespit edilmistir. Cantani ve ark. (46) 220 AD’li hastada
en ¢ok pozitif prick test sonucunu D.pterinisiusa karsi tespit
etmislerdir. Ponyai ve ark. (52)’nin 34 yetiskin AD’li hastada en
¢ok tespit ettikleri alerjenler ev tozlar1 ve kedi epiteliydi.
Samochocki ve ark. (53) 109 AD’li hastada en ¢ok ev tozu
akarlarma karg1 pozitif sonug tespit etmistir. Silny ve ark. (54)
529 AD’li hastada en gok ev tozu akan (%57) ve ¢im polenlerine
(%63,2) pozitiflik tespit etmislerdir. Tunali ve ark. (55) 40 AD’li
olguda yaptiklar1 ¢alismada en ¢ok ev tozu akarlart (%22,5),
kiimes hayvanlar1 (%17) ve gidaya (%12,5) karst pozitif prick
sonucu tespit etmistir. Ayvaz ve ark. (56) 421 ¢ocuk hastada %70
gayir ve ot poleni, % 61,3 ev tozlarina kars1 pozitif prick sonucu
elde etmislerdir.

Ogretmen ve ark. (57) 550 hastada 58 alerjenle yaptiklar
caligmada en ¢ok ev tozu akart (%11,63), hububat poleni
(%11,27), ¢im poleni (%11,09) tespit etmislerdir. Baz ve ark.
(58) ise en ¢ok ev tozu akari (%79,4), ¢im poleni (%21,2), agag
poleni (%21,2) ve ¢avdara (%21,2) kars1 pozitiflik tespit etmistir.
Stajminger ve ark. (42) da en ¢ok ev tozu akari ve ¢im polenlerine
pozitiflik tespit etmistir. Cigek ve ark. (59) ise en ¢ok ev tozu
akart (%18,1) ve ¢im polenlerine (%13,8) pozitiflik bulmustur.
Utas ve ark. (60) 25 AD’li hastada D.farinea pozitifligini %32
bulmugtur. Biilbiil ve ark. (61) da D.farineye karsi %44.4,
D.pterinisiusa kars1 %33,3 pozitiflik tespit etmistir.

Barn Barnetson ve ark. (62) 45 AD’li hastada inhalan ve gida
alerjenleriyle yaptiklart deri testlerinde; %75,5 ev tozu akari, %60
kedi tiiyii, ve %55,5 ¢im polenlerine pozitiflik tespit etmislerdir.
Stojminger ve ark. (42) ise AD ile birlikte respiratuvar alerjisi
olanlarda %85 oraninda inhalan alerjen tespit etmistir. Flohr ve
ark. (43) AD’nin siddetini, pozitif prick ve IgE seviyeleriyle
baglantili bulmustur.

Prick test, sensitivite bakimindan %100’e yakin degerlere sahip
olmasina ragmen spesifitesinin %50’lerde kalmasindan dolay:
spesifik IgE ile desteklenmesi gerekmektedir. Spesifik IgE
bakilmas: her saglik kurumunda pratik olarak miimkiin
olmadigindan dermatologlar igin, prick test hem daha pratik ve
hem de kolay ulasilabilir bir teshis yontemi olarak Onceligini
korumaya devam edecektir. Prick test ve spesifik IgE
degerlerinin karsilagtirilacagi yeni calismalarla bu konunun
desteklenmesine ihtiyag vardir.
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