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Atopik Dermatitin Tan1 ve Tedavisine
Akiler Yaklasim

A Rational Aproach to Diagnosis and Treatment
of Atopic Dermatitis

Oz

Atopik dermatit cocukluk doneminin en sik deri hastaligidir. Kuru ve kagmtili cilt
ile karakterize tekrarlayan egzezerbasyon ve remisyonun oldugu kronik inflamatu-
ar bir hastaliktir. Atopik dermatit bir dizi faktore bagl olur: bozulmus deri bariye-
ri, genetik egilim, immun sistem disregiilasyonu ve ¢evresel ve besin alerjenlerine
alerjik reaksiyon. Bu derlemenin amaci, AD'in ¢ocukluk ¢aginda akilci tan1 ve teda-
visini klinik bir olgu ile degerlendirmektir.

Abstract

Atopic dermatitis (AD) is one of the most common skin diseases inchildhood . It is a
chronic inflammatory disease with repeated exacerbation and remission characterized by
dry and itchy skin. The cause of AD is due to a number of factors: disrupted skin barrier
function, genetic predispotion, dysregulation of the immune system, and allergic reacti-
ons to food and environmental allergens. The aim of this review is to evaluate the ratio-
nal diagnosis and treatment of AD in childhood with a clinical case.

Olgu

8 aylik erkek hasta dogumdan itibaren olan ve giderek artan ozellikle yanak-
larda ve gévde on yiiz ve arkasinda, kivrim bolgelerinde yogun kuruluk yakin-
mast ile basvurdu. Dért ayliktan itibaren kuru alanlarda kizarik, kasinitili do-
kiintiiler ortaya ¢tkmus. Ozellikle yiizde, kollarin i¢ kisminda ve gévde 6n yiiziin-
de ve bacak arkalarinda giderek artmis. Dokiintiiler kasintiliymis ve huzursuz-
luga neden oluyormus. Yumurta sarist ile kizarikliklarda belirgin artis olmus.
Bu sikayetler disinda ishal kusma, tekrarlayan éksiiriik, hirilti yakinmasi yok.

Ozgecmis:Miadinda C/S ile 3300 gram, asilart yasina uygun ve tam

Soygegcmis: Annede ev tozu alerjisi

Bu Hastanin Tamis1 Nedir?

Bu hastada dokiintiiniin ortaya ¢ikis yerleri, eslik eden kizariklik ve kasnti ato-
pik dermatiti(AD) diisiindiirmektedir. Atopik dermatit tanisinda tek bir laboratu-
ar belirteci bulunmamaktadir. Tanida Hanifin&Rajka’nin tiim diinyada yaygin ola-
rak kullanilan kriterlerinden faydalanabilinir. En tipik olarak total veya alerjen spe-
sifik IgE’nin serumda artisi ile veya deri testleri ile IgE aracilikli duyarliligin sap-
tanmasidir. Ancak bu durum tiim atopik dermatiti olan hastalarda goriilmeyebi



Tablo 1 .Hanifin ve Rajika Tam Kriterlerit

Hanifin & Rajika Tani Kriterleri

1. Asagida tanimlanan 3 ya da daha fazla temel 6zellik

(1) Kagintt

(2)Tipik morfoloji ve dagilim

Eriskinlerde fleksural likenifikasyon

Infant ve cocuklarda yiiz ve ekstansor eriipsiyonlar

(3) Kronik veya kronik olarak tekrarlayici dermatit

(4) Kisisel veya ailesel atopi dykiisii (astim, alerjik rinit, atopik dermatit)

2.Ug veya daha fazla minor 6zellik

(1) Kserozis

(2)iktiyozis/palmar gizgilerde belirginlik, keratozis pilaris

(3)Erkan (Tip 1) deri testi reaksiyonu

(4) Serum IgE artist

(5) Erken baslangic yas1

(6) Deri enfeksiyonlarm egilim(6zellikle S.aureus ve herpes simplex),
bozulmus hiicre aracilt bagigiklik

(7) Non-spesifik el veya ayak dermatiti

(8) Meme basinda egzama

(9) Celyitis

(10) Rekiirren konjonktivit

(11) Dennie-Morgan gozalt1 ¢izgileri

(12) Keratokonus

(13) On subkapsuler katarakt

(14) Orbital koyulagsma

(15) Yiizde solukluk, yiizde eritem

(16) Pityriasis alba

(17) Boynun 6niinde ¢izgilenme

(18) Terlemekle kagint

(19) Yiin ve yagli ¢ozeltilere tahamiilsiizliik

(20) Periofollikiiler belirginlik

(21) Besin intoleransi

(22) Cevresel ve duygusal faktorlerden etkilenme

(23) Beyaz dermografizm, gecikmis solma

lir. Intrinsik AD (non-IgE iliskili) diger ekstrinsik
(IgE iliskili ) tipi ayirmak i¢in kullanilir(1).Ayirict ta-
nida irritan kontakt dermatit (6zellikle lokal uygulanan
irritanlar ile temas bolgelerinde),skabiyezis(6zellikle
avug i¢i, ayak tabani ve parmak aralari) ve immun yet-
mezlikler (Hiper IgE veOmenn) akilda tutulmalidir(2).

Bu Hastada Atopik Dermatit Hangi Neden-
lerle Ortaya Ciknustir?

1)Deri Bariyer Disfonksiyonu:

* Genetik nedenler: Normal deri bariyer fonksiyo-
nunun stirstiriilmesi i¢in genetik faktorler onemlidir.
Atopik dermatitle iligkili bir¢ok mutasyon tanimlan-
sa da Filagrin gen mutasyonlar1 en 6nemlisidir. Nor-
mal deri bariyeri devamlilig1 i¢in stratum korneum ve
stratum graniilozum arasindaki sik1 baglantilar 6nem-
lidir. Stratum korneum derinin hidrofobik yapidaki en
dis tabakasidir ve hemen altinda sik1 baglantilarin ol-
dugu stratum graniillozum vardir. Filagrin onciilii
profilagrin epidermis graniiler hiicrelerinde keraohi-
yalin F graniillerin yapisinda bulunur. Filagrin gen eks-
presyonunun azalmasi durumunda keratohiyalin gra-

Klinik T1p Pediatri

niillerin miktarinda azalma ile stratum grantilozum ya-
pisinda bozulma ortaya ¢ikar. Stratum graniilozumun
yapisindaki bozukluk stratum korneumun normal bii-
ytime ve farklilasmasini da engeller. Stratum korneu-
mun bozulmasi deriden su kaybina ve disaridan anti-
jenlerin girisine neden olur(3).

» Anormal Proteinler ve Enzimler: Derideki ya-
pisal proteinler (filagrin, lorikrin, involikrin) deride-
ki enzimlerle uygun sekilde islenerek fonksiyon gos-
terirler. Filagrinin kiigiik peptid ve aminositlere par-
calanmasiyla karboksilik asid ve urokanik asid gibi de-
rinin dogal nemlendiricileri ortaya ¢ikartir. Bunlar stra-
tum korneum arasindaki bosluklar1 doldurarak deri bii-
tiinliglinii saglar. Atopik dermatitte derideki proteaz-
larin fonksiyonlarinda bozukluk vardir(4).

* Transepidermal Su Kaybi: Atopik dermatit
kuru cilt ile karakterizedir. Lezyonlarm oldugu ve ol-
madig1 deri bolgelerinde transepidermal su kayb1 go-
riliir. Seramidler ekstraselliiler bosluktaki major su tu-
tucu molekiillerdir ve seramidlere baglanan birgok ya-
pisal proteinle bariyer fonksiyonunu saglar. Atopik der-
matitli hastalarda kornifiye epitelde seramid miktar1 dii-
siiktiir. Serbest yag asidlerinin yan iirtinleri ile sagla-
nan derinin asidik pH degeri patolojik olmayan bakte-
rilerin invaziv bakterilere gére daha fazla tutulmasini
saglar. Atopik dermatitli hastalarda deri pH artmistir(5).

*Mikrobial Kolonizasyon: Normal deride Staphylo-
coccus epidermidis kolonizasyonu varken atopik dermatit-
te deri bariyer bozuklgu ve pH artigma bagl Staphylococcus
aerius ve Malassezia tiirleri baskin hala gelebilir.Epitelyal ba-
riyerdeki bu bozukluklar irritan ve alerjenlerin deri igine gir-
mesini kolaylastirarak inflamatuar yaniti tetikler. Atopik der-
matitli hastalarin derisinde goriilen asir1 duyarhilik ve infla-
masyonun neden oldugu deri hasari ortaya ¢ikar(6).

2)immun Disfonksiyon:

Atopik dermatitte 6zellikle cocuk yas grubunda Th2 im-
mun yanita egilim vardir. B lenfositler IgE yapma yoniinde
uyarilir. Th2 immun yanitin iki 6nemli mediatorii IL-4 ve IL-
13 AD patogenezinde 6enmli rol oynar. IL-4 epidermal ba-
riyer fonksiyonunun yapmminaki bircok geni inhibe eder.IL-
4 ve IL-13 varliginda filagrin gen mutasyonu olmasa da fi-
lagrin gen ekspresyonu belirgin azalir. Th2 tipi enflamasyon
deriye S.aereus’un baglanmasini ve cogalmasi kolaylasir(7).
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* Bu Hastada Atopik Dermatit Ciddiyeti Nedir?

Hastaligin siddetini dgerlendirmek i¢in bir¢ok skor-
lama gelistirilmekle beraber en sik kullanilan SCORAD
smiflamasidir[8§].SCORAD degerlendirmesinde nesnel
(A ve B verileri) ve 6znel (C verileri) veriler birlikte
degerlendirilir ve bir hesaplama yontemi kullanilir.

A. Lezyonlarin yayilimmin derecelendirilmesi 9’lar ku-
ralma gore yapilmalidir. Viicut 6n ve arka yiize boliindiik-
ten sonra her bir yilizey 9’un katlarina boliintir. Eller ve
genital bolgeye birer puan verilir. Boylece lezyonlarm vii-
cutta tuttugu alan yiizde olarak hesaplanabilir.

B. Doktor tarafindan degerlendirilen nesnel bulgu-
lar sirastyla 1. Eritem 2. 6dem/papulasyon 3.sulanma/ka-
buklanma 4. Ekskoriasyon 5.Likenifikasyon 6. kuru-
luktur. Her bir belirte¢ 0-3 arasinda (O=yok; 1=hafif;
2=orta; 3= agir) derecelendirilir. Degerlendirme yapi-
lirken en kotii cilt lezyonlarindan ziyade ortalama
agirhiktaki lezyonlar se¢ilmelidir. Ayni alan 2 veya daha
fazla kez degerlendirilmeye alinabilir.

C. Hasta tarafindan 6znel olarak degerlendirilen be-
lirtegler kasint1 ve uyku bozuklugudur. Yedi yasindan
biiytik cocuklar son 3 giin/geceki sikayetlerinin agir-
ligina gore 0-10 arasinda bir degerlendirme yapar.So-
nugta tiim sayisal veri A/5+7B/2+C ile hesaplanir. Skor
<25 ise AD hafif; 25 < ve <40 ise orta; >40 ise agir-
dirHastamizin SCORAD degeri 40 lstiinde ve agir
grupta saptandi

Atopik Dermatiti Olan Bu Hastadaki Deri Lez-
yonlari na Nasi 1 Bir Tedavi Verilmeli?

Atopik dermatit tanis1 konulduktan sonra aile has-
talik hakkinda bilgilendirilmelidir. Hastaligin kronik gi-
disat1 anlatilmali, anne-baba ve doktor arasinda siireli
bir iliski olacagi belirtilmelidir. Hastaligin temel teda-
visi (topikal tedavi, spesifik ve spesifik olmayan tetik-
leyiciler) ve anti-inflamatuar tedaviye (topikal korti-
kosteroid ve kalsindrin inhibitorleri) olan ihtiyag net bir
sekilde belirtilmelidir. Uygun bilgilendirme ile tedavi-
ye uyum artarken hastalarin bilimsel olarak kanitlan-
mamis alternatif tedavi arayisi azalacaktir. Atopik der-
matitte Tablo 2°de anlatilan basamak tedavisi uygula-
nir (9). Topikal anti inflamatuar, alerjenlerden ve tetik-
leyicilerden ka¢inma ve emolyent tedavisine cevap ali-
namayan vakalarda proaktif tedavi, 1slak pansuman ve
sistemik tedaviler uygulanir.
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Tablo2. Atopik dermatite basamak tedavisi

Ciddi :SCORAD 50/veya
direngli egzama

Hastane yatisi, sistemik immunosupres-
yon, siklosporin A, metotreksat, azatiop-
rin, mikofenolat mofetil

Topikal takrolimus ile veya smif II veya
smif I1I glukokortikosteroidlerle proaktif
tedavi, 1slak pansuman tedavisi, UV teda-
visi(UVB 311 nm), psikosomatik danis-
manlik, iklim tedavisi

Orta derece:SCORAD 25-50
/veya tekrarlayan egzama

Sinif II topikal glukokortikosteroidlerle re-
aktif tedavi veya lokal kofaktorlere bagl
olarak:topikal kalsinorin inhibitorleri,anti-
septik giimiis, giimiis kapli tekstil

Hafif:SCORAD 25/veya
gecici egzama

Egitim programlari, emolyentler, banyo
yaglari, klinik olarak iliskili alerjenlerden

Temel tedavi kagmma

Temel Tedavi ve Tetikleyicilerden kacinma

1)Tetikleyicilerden kaginma: Atopik dermatitili has-
talar1 asir1 hassas derilerinde farkli birgok cevresel etken
lezyonlarda alevlenmeye neden olabilir. ‘Egzama okul-
lart’ ile yasa uygun multidisipliner egitim verilmesinin
kanita dayali yarar1 gosterilmistir.

*  Giysi: Kiyafet olarak yumusak ve irritan olma-
yan kumaslar tercih edilmelidir. Asir1 dar kiyafetler 1s1 ar-
tisina neden olabileceginden tercih edilmemelidir.

«  Eviciirritanlar: Ev icerisinde sigara maruzi-
yeti ya da volatil organik bilesenlerin 6nemi anlatiimali
ve maruziyet dnlenmelidir. Volatil organik bilesenler mo-
bilya, duvar kaplamalari, polivinil klortir, tekstil malze-
meleri i¢inde bulunabilir. Bu bilesenlere maruz kalmak
AD gelismesine ve alevlenmesine neden olabilir. Siga-
ra maruziyeti okul 6ncesi ¢ocuklarda idrar kotinin/krea-
tinin orani ile iliskili olarak ailede atopisi olan bireyler-
de egzama riskini arttrmaktadir. Parfiim, koruyucular gibi
temasla irritan olan maddelerden de kagimnilmalidir(10, 11).

* Ev disindaki irritanlar: Dizel egzos partikiilleri
deride kasmtiy1 arttirirken ve AD lezyonlarinin kotiiles-
mesine neden olur(12).

* Ev ici alerjenler: Atopik dermatitli hastalarda ae-
roallerjen duyarlilig1 var ise deri bariyer defektleri nede-
niyle bu hastalarda derinin inhalen alerjenlere de gegir-
genligi artmustir. Bunlar i¢inde en dnemlisi ev akari tiir-
leri olan Dermatophagoides pteronyssinus ve Dermatop-
hagoides farinae’dir. Bu akar alerjenlerinin enzimatik ak-
tivitesi brons mukozasi ve derideki epitelyal hiicreler ara-
sindaki sik1 baglantilar1 bozmaktadir. Ev akarlari nem, 1s1
ve insan epiteli gibi organik bilesenlerin varliginda ya-
sarlar. Normal ev temizligi ev i¢i akarlarmi azaltmakta ye-



tersizdir. Ozellikle yatak, yorgan ve yastigin akar gegir-
meyen kiliflarla kaplanmasi 6nemlidir. Okul 6ncesi ¢o-
cuklarda dis ortamdaki polen duyarliligmmda AD lezyon-
larinda alevlenmeye neden oldugu bildirilmektedir. Ev ici
ortamlarda klimalara polen filtresi takilmasi 6nerilmek-
le birlikte tam kaginma zordur. Ancak yiiksek irtifa dag
ortaminda polen miktarlar diistiktiir(13).

» Hayvan Epiteli: Birgok hasta hayvan temasinmn deri
bulgularinda bozulmaya neden olabilecegi hakkinda bilgi
sahibi degildir. Kedi epiteli maruziyeti birgok bilimsel ¢a-
lismada risk faktorii olarak tanimlanmistir ve kagmilmali-
dir. Kopek maruziyeti konusunda geliskili veriler olmakla
birlikte, kopek ile yakin temasin bakteri siiperenfeksiyonu
acisindan riskli oldugu gosterilmistir. Eger bir hastada ev
hayvani duyarlilig1 saptanmigsa ve maruziyet sonrasi bul-
gular artryorsa mutlaka maruziyet engellenmelidir(14, 15).

2)Banyo: Tim cilt nazik ve dikkatli bir sekilde temiz-
lenmelidir. Bu sekilde derideki kabuklanmalar ve bakte-
riyal enfeksiyon durumunda bakteri atiklart mekanik ola-
rak temizlenmelidir. Banyoda deriye irritan etkisi olma-
yan diistik alerjen igerikli notral ya da diisiik pH temizle-
yiciler tercih edilmelidir. Su sicakligi 27-30°C’de olmali
ve banyo siiresi 5 —10 dk’y1 gegmemelidir. Epidermal su
kaybmi engellemek i¢in banyonun son 2 dakikasinda ban-
yo yaglar1 kullanilabilir. Nemlendirici ve topikal tedavi-
ler banyodan hemen sonra uygulanmasi deri hidasyonu-
nun saglanmasi agisindan dnerilmektedir[ 16] Sodyum hi-
poklorit (%0.005) gibi antiseptiklerin banyo suyuna ka-
tilmasi derideki patojen bakteri sayisini azaltabilir(17).

3)Emolyent Tedavisi: Emolyentler AD tedavisinin
temelini olusturur. Derinin hidrasyonu hidrofilik yapidaki
(%S5 tire iceren) nemlendiricilerin glinde 2 kez uygulanma-
styla saglanabilir. Infant yas grubunda iire igeren emolyent-
ler iritasyon ve bobrek disfonksiyonuna neden olabilecek-
lerinden kullaniimamalidir. Iki yas altinda propilen glikol
iceren enmlendiriciler deri irritasyonu ve toksisite nedeniy-
le kullanilmamalidir. Bariyer olusturan yaglar, banyo yag-
lari, dus jelleri, emiilsiyonlar veya migel soliisyonlar da 6ne-
rilmektedir. Yiiksek kaliteli (diisiik alerjen igerikli) emol-
yentler maliyetli olmalar ve cocuklarda hafta 100 gr ve eris-
kinlerde haftada 500 gram kullanim gerekliligi kullanim-
larmi kisitlamaktadir. Saf hindistan cevizi yagi kullanima tran-
sepidermal su kaybin1 arttirmasi nedeniyle 6nerilmemek-
tedir. Emolyentlerin diizenli kullanimi hafif ve orta AD’de
topikal steroid (TKS)ve kalsindrin inhibitorlerine (TKI) in-
hibitorlerine ihtiyaci azaltmaktadir. Ancak yeterli anti-in-
flamatuar tedavi olmaksizin uygulanan emolyentlerin yay-
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gin bakteriyel ve viral enfeksiyona neden olabilecegi unu-
tulmamalidir(9, 18).

4)Topikal Antiinflamatuar Tedavi

Topikal glukokortikosteroidler tedavide ilk segenek
anti-inflamatuarlardir. Topikal kortikosteroid segi-
minde ilacin giicli(potens), dozu, hastanin yasi, ilacin
uygulanacagi viicut alan1 goéz 6niinde bulundurulma-
lidir. Topikal kortikosteroidlerin giicli agisindan en sik
Niedner’in smiflamasi kullanilir. Smif I (en hafif) ve
smif IV (en gii¢li ) olarak siniflandirilir(19). (Tablo
3).

Cok giiclii (siif IV) TKS ¢ocuklardaki AD tedavi-
sinde tercih edilmemelidir. Gliglii ve ¢ok giiclii TKS’ler
smif [ ve sinif I[I’ye gore adrenal baskilanmaya daha faz-
la neden olabilir. Ozellikle yiiz ve goz kapag, genital
bolge ve intertrigindz alanlarin tedavisinde hafif
TKS(hidrokortizon asetat)tercih edilmelidir. Cocuklar
erigkinlere gore daha diisiik gligteki TKS ile tedavi edil-
melidir.Uygulanacak TKS miktar1 i¢in parmak ucu iini-
tesi kullanilabilir. Bir parmak ucu iinitesi 5 mm ¢ap-
taki tiipten parmak ucundan distal deri kivrimina ka-
dar sikilan miktardir (0.5 gr.). Bu miktar erigkinin 2
avu¢ i¢i toplami kadar alan siirmek igin
yeterlidir[20].Topikal steroid kullaniminda tedavi ya-
nitin1 belirleyen kasintinin gegmesidir. Kasmti biiyiik
ol¢lide gegcmeden doz azaltilmasina gidilmemelidir. Doz
azaltilmas1 daha az giiclii TKS ya da kullanilan
TKS’nin siklig1 azaltilarak gerceklestirilir. Ancak
TKS’lerin dozunun azaltilarak kesilmesinin etkinligi
kontrollii ¢aligmalarda gosterilememistir. Topikal ste-
roid ihtiyacinin azaltilmasi veya ilag ile iligkili yan et-
kileri 6nlemenin en iyi yolu akut alevlenmeler sirasin-
da yogun kullanilarak mevcut lezyonlarm iyilestirilme-

Tablo 3 Steroidlerin Siniflandiriimasi

Smif IV(Cok giiclii) | Sinif TIT Sinuf 1T Smnif I(Az giiclii)
Klobetazol propiyo- | Mometazon fu- F.lumetazon Klokortolon
pivalat :
nat roat pivalat
Betametazon Diflukortolon | Halsinoid Prednizolon
dipropiyonat valerat
Diflukortolon | Flutikazon pro-| Flusinolon Hidrokortizon
valerat piyonat asetonid asetat
Betametazon | prednikarbat Hidrokortizon
valerat
Halometazon | Metilprednizolon
monohidrat aseponat
Halsinoid Hidrokortizon
butirat
Flukortolon | Klobetazon
butirat

Triamsinolon
asetonid
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sidir. Erken anti-inflamatuar tedavi ile miidahale ve sii-
rekli emolyent kullanimi hastaligin stabilize edilmesi
ve alevlenmelerin dnlenmesi i¢in en etkili yoldur.To-
pikal steroidlerin sistemik etkilerinden kaginmak i¢in
12 ay altindaki infantlarda ayda 15 gram ve 10 yas al-
tindaki ¢cocuklarda ise ayda 30 gramdan fazla kullanil-
malar1 onerilmemektedir. Topikal kortikosteroidlerin
lokal yan etkileri kutandz atrofi, deri pigmentasyonu-
nun bozulmasi, perioral dermatit, stria, rozasea, pur-
pura ve akneiform dokiintiilerdir. Hafif lokal etkiler geri
doniistimliiyken stria lezyonlar1 diizelmez. Topikal ste-
roidlerin emilimi ¢ocuklarda viicut yiizey alani kilo oa-
ran1 yiiksek olamasmdan dolay1 daha fazladir. Cok giic-
lii TKS’lerin asir1 kullanimi adrenal supresyon riski-
ni arttirir. Ancak ailelerde de olan ‘steroid fobisi’ ne-
deniyle ortaya ¢ikabilecek tedavi uyumsuzlugu uygu-
lanacak ila¢ miktar1 ve siiresi konusunda ayrmtili bil-
gilendirme ile onlenmelidir.Topikal steroidler akut,
akintili eroziv lezyonlarin oldugu hastalarda ve ¢ocuk-
larda standart uygulanmasini tolere edemeyebilirler. Bu
durumda ‘1slak sarg1’ tedavisi uygulabilir. Bu yontem-
de topikal steroidler (diliie edilerek ya da direkt) iki kat-
11 pamuk bandaj ya da giysinin altina alt kat 1slak ve
st kat kuru olacak sekilde 8-24 saat siiresince ve 14
glinli gegmeyecek sekilde uygulanir. Bu tedavi ile ste-
roidlerin deriye daha iyi penetre oldugu ve transepider-
mal su kaybinin azaldig: diistiniilmektedir. Ancak ste-
roidin sistemik emilimine bagli yan etkiler, bakteriyal
kontaminasyon gz dniinde bulundurululmalidir. Stan-
dart kullanimi ile ilgili yeterli kanit yoktur. Atopik der-
matiti olan hastalarda sik alevlenme gortiliiyorsa pro-
aktif tedavi 6nerilmektedir. Bu tedavide egzama alev-
lenme bolgelerine hafta 2 kez flutikazon ya da metilp-
rednizolon aseponat uygulanmasi ise uzun donem re-
lap riski azaltilir. Proaktif tedavinin kesilmesi hasta-
lara gore degiskenlik gostermekle birlikte 20 haftaya
kadar giivenli kullanimi gdsterilmistir. Tedavide ikin-
ci segenek topikal anti-inflamatuar ilaglar topikal kal-
sindrin inhibitorleridir(TKI). Akut ve kronik AD teda-
visinde kullanilirlar. T lenfosit aktivasyonunun inhi-
bisyonu ile proinflamatuar sitokin salinimini azaltirlar
ve mast hiicre degraniilasyonunun inhibisyonu ile
anti-pruritik etkiye sahiptirler. Pimekrolimus (%]
krem) ve takrolimus Pomad(%0.03 ve %0.1) pediat-
rik AD tedavisinde etkili ve giivenli iki segenektir. Her
iki ila¢ da hafif, orta ve ciddi AD’de kullanilabilir. To-
pikal kalsindrin inhibitorlerinin etkinligi giiclii TKS’ler-
den daha az ve hafif TKS’lerden daha giicliidiir. To-
pikal kalsindrin inhibitorleri proaktif tedavide kulla-
nilarak AD alevlenmesinin dnlenmesinde faydali ola-
bilir. Pimekrolimus (%0.03) ve takrolimus (%0.1) 2
yas lizerinde kullanim onay1 ve takrolimus (%0.03) ise
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15 yas iistii cocuklar i¢in kullanim onay1 vardir. Tak-
rolimus pomad (%0.03) hafatada hadtada 3 kez uygu-
lanmasi orta ve ciddi AD olan ¢ocuklarda uzun donem
alevlenme sayisini azaltmigtir ve maliyet etkin bulun-
mustur. Sistemik absorbsiyonlarinin diisiik olmas1 ne-
deniyle laboratuar takibine gerek yoktur. Kutandz at-
rofiye neden olmadiklari i¢in 6zellikle ince deride yliz,
boyun ve kasik bolgelerinde il olarak tercih
edilmelidir.immunsupresyon, enfeksiyon ve erode lez-
yonlarda kulanilmamalidir. Klinik ve preklinik veriler
lenfoma gelisim riskinde artis géstermemektedir(9, 19,
20).Atopik dermatit tedavisinde kulanilan TKS ve TKI
tedavisi ve kullanim yerleri Tablo 4’de 6zetlenmistir(9).
Tetikleyicilerden kaginma, emolyent kullanimi, topi-
kal antiinflamatuar ve antiseptik tedavi ile yeterli ce-
vap alinamayan orta agir AD’de takrolimus ya da TKS
ile proaktif tedavi, 1slak pansuman, UV tedavisi, psi-
kosomatik yakimmalara yonelik danigmanlik, iklim te-
davisi ve Tablo 2’de belirtilen sistemik immunsupres-
yon tedavileri bu konuda deneyimli ileri merkezler ta-
rafindan uygulanabilir.Hastamizda goriilen atopik der-
matit lezyonlarma yonelik topikal metilprednizolon ase-
ponat (smif IT TKS) tedavisi giinde iki olarak baglan-
di. Aileye parmak ucu iinitesi anlatilarak ilacin mik-
tar1 konusunda bilgilendirildi. Bunun yaninda uygun
kiyafet, banyo ve banyo sonrast bakim, deri irritanla-
rindan ve alerjenlerden kaginma konusunda bilgi ve-
rildi. Yumurta sar1 verilmesiyle kizarikliklarda artis ol-
mas1 ve sadece anne siitli aldig1 donemden itibaren ya-
kinmlarmin giderek artmasi nedeniyle anne ve bebe-
gin diyetinden yumurta ve yumurta i¢eren besinler ¢i-
kartildi.

Tablo 4. Atopik dermatitte kullanilan topikal ilaglar

TKS smif I[I | TKS smif III | Takrolimus Pimekrolimus
Oneri Vietaishz Kisa dénem |Uzun dénem | Cocuk, yiiz
ikt alevlenme idame lezyonlar1
tedavisi
En 6nemli yan 4 |
etkiler Deri atrofisi |Deri atrofisi |ilk basta yan- | lk basta yan-
Telenjiektazi Telenjiektazi (ma/sizlama ma/sizlama
Stria Stria
Uzun donem
tedaviye Bazen Haymr Evet Evet
uygunluk
Proaktif tedavi{ Evet *
Evet ** H
ye uygunluk Evet* avin
2 yas cocuklar| Evet Bazen Evet ** Evett*
icin uygunluk
2 yas alt1 be- Dili
iliie kulla-
bekler igin uy- | Evet Evet * Evet*
nim
gunluk

*Onaysiz kullanim **Lisansli kullanim



Atopik Dermatiti Olan Bu Hastada Besin Aler;jisi
Olabilir Mi? Tamida Hangi Tetkikler Yapilmahdir?

Orta- agir AD’li hastalarmn yaklagik ticte birinde iyi do-
kiimente edilmis besin alerjii vardir(21). Besin alerjenleri
arasinda en sik inek siitli, yumurta, soya, yer fistigi, fin-
dik ve balik sorumludur. AD ilgili olarak semptomlarin ti-
pine ve baslama zamanma gore 3 farkli klinik tip belirlen-
mistir.

1)Erken tip-non egzamatoz reaksiyonlar IgE araciliklidir
ve alerjen alimimda sonra 2 saat i¢inde {irtiker, anjiyoddem,
kasint1 veya diger gastrointestinal, solunum ve kardiyovas-
kiiler sistemi tutan anafilaksi diisiindiiren reaksiyonlar gorti-
liir. Kutanoz belirtiler hastalarin %74 tinde goriiliir. Ek ola-
rak bu ¢ocuklarda ilk reaksiyondan 6-10 saat sonra gec faz
morbiliform dokiintii goriilebilir

2)izole egzamatdz geg tip reaksiyonlar tipik olarak besin
alimindan 6-48 saat sonra egzama bolgelerinde alevlenme ile
gortiliir. Bu anafilaktoid olmayan tiptir.

3)Her ikisinin kombinasyonunun goriildiigii erken tip re-
aksiyonu geg tip egzamatoz reaksiyonun izledigi vakalar ¢o-
cuklarm %40’ mda tanimlanmustir.

Besin duyarliligi klinik 6ykii ile birlikte in vivo test-
ler (deri prick testi, prik-prik testi) ve in vitro testler (se-
rum spesifik IgE) ile konur. In vitro testler dermografizm,
test bolgesinde egzama, infant donemde deri testine uyum-
suzluk bulunmasi halinde de uygulanabilir. In vitro spe-
sifik IgE testleri duyarliligin derecesi konusunda kanti-
tatif sonug verebilir ve klinik reaksiyonun riskini 6n gor-
me konusunda yardimec olabilir. Derl testi ve serum spe-
sifik IgE ic¢in kestirim degerleri farkl1 klinik tablolar, fark-
l1 yas gruplar1 ve toplumlarda degisiklik gostermekle be-
raber tablo 5’deki gibidir(22, 23).Atopi yama testleri 1/10
diliisyonda salin ile hazirlanmis taze besinlerin lezyon-

Tablo 5 Besin yiikleme testi sonuglarma gore besin spesifik IgE ve
deri testinin kestirim degerleri(22, 23)

. >%95 pozitif %350 negatif
Aletjen | BpT(mm) sIgE(k UA/L) DPT(mm) sIgE(k UA/I)
Siit >8(2 yas altinda >15(1 yas altinda >5) =2

>11.1 (2 yas altinda)
>6) >11.7(4 yas altinda)

>13.7(6 yas altinda)

Yumurta | >7(2 yas altinda >5) >7(2 yas altinda >2) <3 <

Fistik >14 <3 | <2(reaksiyon
>6(2 yas altinda >4) Oykiisii varsa)
<5(reaksiyon
Oykdisii varsa)
Bugday >26
Balik >20
Soya >30
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larm olmadig1 deriye 24-48 saat uygulanmasiyla yapilir.
Siit ve yumurta alerjisinde rutin kullanimini destekleye-
cek veri yoktur(24). Kesin tani i¢in oral besin yiikleme
testi yapilabilir. Ancak buna karar verirken hastanin yast,
deri testi ve spesifik IgE, bilesene dayali tani testleri de-
gerlendirilmelidir. Sonuglar ve dykii besine reaksiyon ge-
listirmenin yiiksek oldugunu diisiindiiriiyorsa besin yiik-
leme testi yapilmayabilir. Ancak 6zellikle 6ncesinde uzun
diyet eliminasyonu yapildigiysa acil miidahale konusun-
da uygun ekipmanm bulundugu bir ortamda ve uygula-
nan besine 6zel protokolle yapilmalidir(25).

Hastamizin Atopik Dermatit Lezyonlar1 Geri-
ledikten Sonra Yapilan Deri Testinde :

Yumurta ak1:8x16 mm

Yumurta saris1:7x14 mm

Yumurta aki spesifik IgE: 18 k UA/I Yumurta sarisi
spesifik IgE: 16 k UA/I

Diger laboratuar tetkikleri: Beyaz kiire
say1s1:6930/mm3 Lenfosit:3830/mm3 No6trofil:2290/mm3
Eozinofil:810/mm3 Hb:12g/ dL Trombosit:300000/mm3

Total IgE: 110.8 IU/ml

Bu tetkiklerle hastaya yumurta alerjisi tanis1 konula-
rak yumurta ve yumurta igeren gidalar hasta ve annesi-
nin diyetinden ¢ikartildi

Yumurta Alerjisi Ne Zaman Gececek? Yu-
murta ve Yumurta Iceren Uriinleri Ne Zaman
Tiiketmeye Baslayabilir?

Yumurta proteinlerine duyarlilik testlerle gosterildiginde
3 klinik durum birbirinden ayirt edilmelidir.

1) Yumurtaya duyarl, fakat klinik olarak tolere edebilen.

2) Sadece ¢ig ya da kismen ¢ig yumurtaya duyarlt

3) Tiim yumurta tiplerine alerjik

Bu sorularin ceveplari i¢in bilesene yonelik tani test-
lerinden faydalanilir. Major yumurta alerjenleri ovomu-
koid, ovalbumin, ovotransferrin, yumurta lizozimi ve li-
vetindir. (Tablo 6) Hastamizda ovomukoid spesifik IgE:
8.6 k U/L saptand1. Yiiksek ovomukoid spesifik IgE de-
gerleri nedeniyle tiim yumurta ¢esitlerinden kaginma-
s1 Onerildi. izlemde yumurta aki ve ovomukoid serum
spesifik IgE degerlendirilerek oral tolerans kazanimi ola-
bilecegini diisiiniildiigiinde oncelikle iyi pismis yumur-
ta ile oral provakasyon planlanda.

Yumurta ve Yumurta Iceren Yiyeceklerle ilgili
Olarak Aile Nasil Bilgilendirilmeli?

Aileye yumurta i¢eren yiyecekler hakkinda ayrinti-
l1 bilgilendirme yapilmalidir. Bir¢ok paketlenmis gida-
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da ovalbumin, ovomusin gibi yumurta alerjenleri ola-
bilecegi i¢in etiket okumak konusunda aile bilgilendi-
rilmeli ve bir liste verilmelidir. Kazara alimlar ve ana-
filaksi agisindan adrenalin otoenjektorii recete edilme-
li ve kullanimi anlatilmalidir. Yiyeceklerden kek, hamur
isi, tatlilar, et iirinleri, mayonez, salata soslari, corba-
lar, jole, sehriye, galeta, dondurma, cikolatalar, seker-
lemeler, Paketli gidalarda ise tam yumurta, kurutulmus
yumurta, yumurta beyazi, yumurta sarisi, ovalbumin,
livetin, ovomiisin, vitellin ve ovovitellin, lizozim, le-
sitin (E322)(Yumurta lesitini baz1 besinlerde ve ticari
olarak bazi ilaglarm i¢inde bulunur)(27).Hastamizin ai-
lesine yukarida liste anlatilarak bilgilendirildi ve adre-
nalin oto enjektorii recete edildi.

Atopik Dermatit Tams1 Alan Bu Hastada izlem-
de Nelere Dikkat Edilmelidir?

Cocukluk donemi atopik dermatiti hastalarin birgo-
gunda tamamen gegse de dnemli bir kisminda direncli
AD ve/veya astim veya alerjik rinit seklinde devam ede-
bilir. Bu gidisati 6ngérmek ve hastay1 bu acilardan da
izlemek onemlidir.

Hastahk progresyonu ve diger atopik hastahiklarm

gelisme riski acismdan belirlenen faktorler:

* Orta ve ciddi AD,

* Erken baslangi¢ (6zellikle ¢cok erken (3 ay-2 yas),

* Anne ve/vaya babada atopi(her ikisinde varsa daha yiik-
sek risk)),

* Coklu alerjen duyarliligi (polen,venom gibi),

» Filagrin gen mutasyonu,

* Kentsel yasam(kirsala gore yiiksek)

Hastamizda orta-ciddi AD varlhigi, ¢cok erken baslangic,
annede atopi varlig1 ve kentsel bolgede yasamasi diger ato-
pik komorbiditeler agismdan dikkatli izlem gerektirdigni gos-
termektedir(28).
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