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Cocuklarda Atopik Dermatit
Atopic Dermatitis in Children

Oz

Atopik dermatit cocukluk ¢aginimn en sik goriilen kronik deri hastaligidir. Tan1 kli-
nik 6ykii ve fizik muayene bulgulari temel alinarak giiniimiizde gecerliligi kanitlan-
mus klinik tani kriterlerine gore konulur. Ozellikle erken baslangich, tedaviye yeter-
1i yanit alinamayan ve deri tutulumunun yaygin oldugu agir olgularda olasi besin aler-
jisi birlikteliginin belirlenmesi ve tedavi yonetiminin tamamen farkli oldugu immiin
yetmezlik ve genetik-metabolik hastaliklardan ayrici tanisinin yapilmasi son derece
onemlidir. Tedavinin temelini tetikleyicilerden kagmma, deri bakimi ve anti-infla-
matuar tedavi olusturur. Tedavi basarisinda diizenli hasta/aile egitimi ve iyi hekim-
hasta iliskisi esastir. Agir klinige sahip sistemik tedavi gerektiren olgularda ciddi yan
etkilere sahip olmayan dupulimab gibi yeni immiinomodiilator tedavi yaklagimlari
klinik kontroliin saglanmasinda, yasam kalitelerinin artmasinda ve komorbidite ge-
lisiminin 6nlemesinde umut 15181 olmustur.

Abstract

Atopic dermatitis is the most common chronic skin disease of childhood. The di-
agnosis is based on history and clinical findings and made according to the valida-
ted clinical diagnostic criteria. Determination of possible food allery association par-
ticularly in cases with early onset, widespread skin manifestations and unresponsi-
ve to treatment, and to make a differential diagnosis from immunodeficiency and ge-
netic-metabolic diseases where treatment management is completely different are ext-
remely important. The basis of the treatment is avoiding triggers, skin care and anti-
inflammatory therapy. Regular patient/family education and good physician-patient
relationship are essential for treatment success. New immunomodulatory treatment
approaches such as dupulimab, which do not have serious side effects in cases re-
quiring severe clinical systemic therapy, has been a glimmer of hope in ensuring cli-
nical control, increasing the quality of life and preventing the development of co-
morbidity.

Atopik dermatit (AD) hasta ve ailelerin yasam kalitesi olumsuz yonde etkileyen
akut alevlenmelerle karakterize kronik seyirli gocukluk ¢caginin en sik goriilen infla-



matuar deri hastaligidir (1,2). Bu derlemede giincel bil-
giler 15181nda AD klinigi, tanisi, tedavisi, dogal seyri ve
eslik edebilen komorbid durumlar anlatilmistir.

Epidemiyoloji

Diinya genelinde AD siklig1 %0,3-20,5 arasinda de-
gismektedir. Ulkeler arasinda AD siklig1 60 kat farklilik
gosterebilmektedir. Bu durum ¢alismalar arasindaki me-
todolojik farklilarin yani sira genetik ve cevresel faktor-
lerle iligkilidir (3). Ulkemizden yapilan calismalarda ya-
sam boyu AD siklig1%17,1-%7,5 arasinda bulunmustur
ve bolgeler arasinda siklig1 farklilik gosterir (4). Glinii-
miizde tilkemizdeki her on ¢ocuktan birisi AD sahiptir.

Atopik Dermatit Gelisiminde Rol Oynayan

Faktorler

Atopik dermatit genetik yatkinlik ve ¢evresel faktor-
lerin etkilesimiyle olusan bir hastaliktir. AD gelisimin-
de hem epidermal bariyeri hem de immiin sistem yani-
tmi etkileyen pek cok genetik yatkinlik gosterilmistir (5).

Epidermal bariyeri olusturan epidermisin en tist taba-
kasi stratum korneum konak ile ¢evresel faktorler arasin-
daki ilk savunma mekanizmasidir. Bu tabaka keratinosit-
lerin farklilagma siirecinde ortaya ¢ikan molekiillerin ve
hiicrenin kendisinin karmagik organizasyonu ile olusmak-
tadir. Bu tabakay1 olusturan matriks, korneodesmozom-
lar ve sik1 baglant1 noktalari, mikroorganizmalarmn ve aler-
jenlerin viicuda girisini dnleyen, ayni zamanda derinin su
kaybmi da engelleyen etkin fiziksel ve fonksiyonel bir ba-
riyer olusturur (2). Epidermal farklilagsmada anahtar go-
rev Ustlenen Filagrin proteinini kodlayan genin fonksi-
yon kaybettirici mutasyonlarinin neden oldugu epidermal
bariyer bozuklugunun AD gelisiminde yol agabildigi fark-
I1 etnik gruplarda gosterilmistir. Bu mutasyonlara sahip
bireylerde AD geligme riski 3.1- 4.7 kat artt1g1, bu has-
talarda digerlerine gére AD kliniginin daha erken bagla-
dig1, agir ve persistan seyrettigi, astim gelisme riski ve eg-
zema herpetikum gibi komplikasyonlarin gériilme sikli-
gmin daha fazla oldugu bilinmektedir (6). Ancak her fonk-
siyon kaybettirici mutasyona sahip bireyde AD geligsme-
mektedir. Atopik dermatitli hastalarin yaklasik yarisinda
bu mutasyon mevcutken, bu mutasyona sahip kisilerin de
yaklasik yarisinda AD gelismektedir (5). Bu durum AD
gelisiminde genetik faktdrlerin yani sira ¢evresel faktor-
lerinde rol oynadig1 gosterir (2). Ayn1 zamanda son do-
nemde AD sikliginda goriilen artis tek bagma genetik yat-
kinlikla agiklanamamaktadir. Endiistriyel gelisimle bir-

Klinik T1p Pediatri

likte yasam tarzindaki degisiklikler, artmis cevre kirlili-
gi ve sigara dumani maruziyeti gibi ¢evresel faktorlerde
bu artisla iliskilendirilir. Bu ¢evresel faktorler genetik di-
zide degisiklige neden olmaksizin genlerin ifadesinde de-
gisiklige sebep olabilir. Bu da DNA metilasyonu, histon
kuyruklarmin modifikasyonu ve kodlamayan RNA’lar
(miRNA) lizerinden olusur (7).

Hamilelik, dogum ve dogum sonras1 donem immiin
toleransin bagladigi, immiin maturasyonun tamamlandi-
g1 bir evredir ve bu donemdeki ¢evresel faktorler (artan
cevre kirliligi, sigara maruziyeti, mikrobiyata, diyet ic-
erigi gibi) nedeniyle epigenetik diizenlemedeki bozulma-
lar AD basta olmak iizere alerjik hastalik gelisimine yol
acabilir (5). Regulatuar T (Treg) hiicreleri bu donem im-
miin yanitin belirlenmesinde énemlidir. Bu hiicrelerin
fonksiyonlar i¢in forkhead box trascription factor 3
(FOXP-3) proteini gerekir ve bu proteinin tiretimi DNA
metilasyonu ile diizenlenir. Prenatal donemde maternal
alerji, sitokin iiretimi, sigara maruziyeti kord kanmnda
FOXP-3 gen lokusunun metilasyonunu etkileyebilir (8).
Ayni zamnda AD gelisiminde timik stromal lenfopoetin
(TSLP) 6nemli bir sitokindir ve AD’li hastalarm kerati-
nositlerinde TSLP iiretimi artar. TSLP gen diizenleyici
bolgesinde DNA demetilasyonu AD’li hasta epidermisin-
de TSLP artisina neden olur (5). Prenatal sigara maruzi-
yetinin kord kaninda TSLP gen demetilasyonuna yol aca-
rak AD gelisimine yol agabilecegi gosterilmistir (6). Mik-
roRNA’lar (miRNA) kisa, tek zincirli RNA molekiille-
ridir. Diger islevlerinin yanisira, lenfoid hiicre serilerinin
gelisiminde miRNA aracili gen ekspresyonunun kontro-
lii 6nemli bir diizenleyicidir. Atopik dermatitli hastala-
rin derilerinde bazi miRNA (miR-21, miR-146, miR-223)
diizeyleri artar. Annenin prenatal sigara maruziyeti ile yiik-
sek miRNA-223, diisiik Treg sayis1 arasinda anlamli ilig-
ki bulunmustur (9). Dogumda diisiik Treg sayisina sahip
cocuklarda hayatlarmin ilk {i¢ yilinda AD gelisimine yat-
kin oldugu belirlenmistir (5). Epidermal bariyer ve im-
miin sistemin epigenetik diizenlenmesindeki bozukluk-
lar AD gelisiminde genetige katki saglar (2).

Klinik

Atopik dermatitte klinik akut alevlenmelerin goriildii-
gii tekrarlayan egzematoz lezyonlarla karakterizedir (2).
Hastalig1 seyrine gore lezyonlarinin dzellikleri degisken-
lik gosterir. Akut donemde dokiintii eritemli zeminde pa-
piilo-vezikiiler karakterdedir, deride 6dem ve erozyonlar
gortiliir ve s1izint1 ve kabuklagma olusur. Subakut donem-
de ise bunlara ek olarak hafif pullanma, deride kalmnlag-
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ma (likenifikasyon) ve ekskoriasyonlar vardir. Kronik do-
nemde ise eritem azalir ve likenifikasyon belirginlesir (4).
Klinigin her doneminde ¢ocuklarm yasam kalitelerini cid-
di diizeyde etkileyen gece uykusunu, okul basarisini, sos-
yal aktiviteleri bozan siddetli kasint1 klinige eslik eder.
Cilt kurulugu daima vardir ve kronik stirecte daha fazla
belirginlesir (10).

Hastanin yagma gore lezyonlarm anatomik dagilimi AD
icin tipiktir. Siit ¢ocuklarinda yanaklar, sagli deri, kulak
arkasi, boyun, ekstremitelerin ekstansor yiizeyleri ve gov-
de tutulur. Bez bolgesi, inguinal ve aksillar bolge tutul-
maz. Daha ileri yaslarda yanak ve ekstremite ekstensor
yilizeylerdeki tutulumun yerini antekubital, popliteal
bolge, el ve ayak bilegi fleksor yiizlerin tutulumu alir. Goz
gevresi ve el tutulumu yine ilerleyen yaslarda goriiliir (1,5).

Klinik bulgular hayatin her doneminde ortaya ¢iksa da
en sik ii¢ ile alt1 ay arasinda baglar ve hastalarm %601 ilk
bir yasinda %90’1ise bes yasindan dnce tani alir (11). Gii-
niimiizde klinigin ortaya ¢iktig1 yasa gore AD; ¢ok erken
baslangicli (3 ay-2 yas), erken baslangigli (2-6 yas), ¢co-
cukluk cag1 baslangicl (6-14 yas), ergenlik ¢ag1 baslan-
gich (14-18 yas), eriskin ¢ag1 baslangiclh (20-60 yas) ve
cok gec baslangicli (> 60 yas) olarak alt1 grupta siniflan-
dirilir (12). Bu siniflandirma hastaligin seyri, agirligi, ge-
lisebilecek diger atopik hastalar ve komorbid durumlarm
degerlendirilmesi ve izlenmesi ac¢isindan 6nemlidir. Cok
erken ve erken baslangicl hastalarin yaklasik yarisimda kli-

Tablo 1. Atopik dermatit klinik tani kriterleri

nik persistan 6zellik gosterir ve bunlarda besin alerjisi, aler-
jik rinit ve astim gibi diger atopik hastaliklar gelismekte-
dir. Bu olgularm 6nemli bir kisminda besin ve/veya aeroa-
lerjenlere karsi duyarlanma “atopi” mevcuttur. Ergen ve
erigkin ¢cagda baslayan olgular ise daha fazla oranda ha-
fif klinige ve kadn cinsiyetine sahiptir, bu hastalardaki ato-
pi siklig diisiiktiir. Bu olgulardan bazilarmm ¢ocuk ¢agm-
da nemli bolgede yasayan subklinik AD klinigine sahip
bireyler oldugu, ilerleyen yillarda kuru havaya sahip bol-
gelere yerlestiklerinde bu ¢evresel degisimlere bagli ola-
rak klinik bulgularin ortaya ¢iktig1 kabul edilmektedir. Cok
gec baslangicl hastalarm 6nemli bir kismini ise gegmis-
te AD’si olan, uzun yillar boyunca remisyonda kalan ve
yakinmalart ileri yasta tekrarlayan hastalardir. Bunlarda
genellikle klinik agir seyretmektedir (4).

Tamsal Degerlendirme

Atopik dermatitin tanisi, 6ykii, tipik morfolojik dagi-
lim gosteren deri lezyonlar ve eslik eden bulgulara da-
yanilarak klinik olarak konur (2,4). Atopik dermatite 6zgii
tanisal bir laboratuar bulgusu veya histopatolojik 6zellik
yoktur (10).

Giliniimiizde AD tanisinda kullanilmak iizere gegerli-
ligi kanitlanmig bazi tani kriterleri tanimlanmustir (4). Bun-
lardan en sik kullanilanlar1 Hanifin-Rajka ve Ingiliz Ca-
lisma Grubu Tani Kriterleridir (Tablo 1) (13,14). Hanifin-
Rajka, dort major ve 23 mindr kriterden olusur ve tani i¢in

Hanifin-Rajka Tam Kriterleri

Major Kriteler

1. Kasnti

2. Tipik morfoloji ve dagilim gosteren deri lezyonlari (ergen ve eriskinlerde fleksural, bebek ve kii¢lik cocuklarda ise ekstan-

sor boliimlerde ve yilizde tutulum)
3. Kronik, yineleyen dermatit
4. Kisisel ya da ailesel atopi oykiisii

Minor Kkriteler

. Kserozis

. Iktiyozis/palmar hiperlinearite/keratozis pilaris
. Tip-1 deri testlerinde reaktivite

. Artmis serum IgE

. Erken baslangi¢ yasi

. Deri enfeksiyonlarina egilim

. Ozgiil olmayan el ve ayak dermatitlerine egilim
. Meme bas1 egzemasi

. Keilitis

O 00 0 N L A W N —

13. Anterior subkapsiiler katarakt

14. Orbital koyulasma

15. Yiizde solukluk ya da eritem

16. Pitriyazis alba

17. On boyun kivrimlari

18. Terlemeye bagli kasimnti

19.Y{in ve lipid ¢oziiciilere karsi intolerans
20. Perifollikiiler belirginlesme

21. Besin intoleransi

10. Yineleyen konjunktivit
11. “Dennie-Morgan” infraorbital kivrimlari
12. Keratokonus
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22. Cevresel ve emosyonel faktorlerden etkilenme
23. Beyaz dermografizm
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Ingiliz Cahsma Grubu Tam Kriterleri

Mutlaka olmasi gereken kriter

Deride kasintili dermatoz varligi (veya kiigiik ¢ocuklarda boyle bir durumun anne-baba tarafindan bildirilmesi gerekmektedir)

Diger kriterler

1. Fleksural tutulum varligi (popliteal fossa, antekubital bolge, boyun, ayak bileginin 6n yiizii; 10 yasindan kiigiiklerde ayrica

yanaklarmn tutulmasi)

2. Kisisel astim veya saman nezlesi dykiisii (dort yasindan kiiclik cocuklarda birinci derece yakinlarindan birisinde atopik has-

talik dykiisii)
3. Yaygin deri kurulugu dykiisii (son bir yilda)

4. Goriintir fleksural egzema (dort yasindan kiiciiklerde ayrica yanaklarm, alin ve ekstremitelerin dis yiizeylerinin tutulmasi)
5. Ddokiintiiniin iki yasmdan dnce baslamis olmasi (dort yasindan kiigiiklerde bu 6zellik kullanilmamaktadir)

hastanin en az liger major ve mindr kritere sahip olmast
gerekir. Ingiliz Calisma Grubu tani kriterleri ise bir mut-
lak bulgu ve bes major kriterden olusmaktadir. Her iki i¢in-
de olmazsa olmaz klinik 6zellikler aynidir ve mutlaka bu
ozelliklerin her hastada degerlendirilmesi gerekir (4).

Oykiide cilt kurulugunun varlig, lezyonlarinn tekrar-
layici karakterde olup olmadig1 ve kasmtmin eslik edip et-
medigi mutlaka sorgulanmalidir. Kuru cilt ve kagmtt AD
klinigine mutlaka eslik eder. Kasinti klinige eslik etmi-
yorsa hastada AD tanisindan uzaklasiimalidir. Klinigin
kendiliginden veya uygulanan tedaviler ile diizelebilece-
gi unutulmamalidir. Akut alevlenmelere ve klinik bulgu-
larin tekrarlamasina yol agan irritan, alerjen, enfeksiyon
ve stres gibi tetikleyici faktorler sorgulanmalidir. Ailede
ve/veya hastada eslik eden diger atopik hastaliklarm var-
1181 (alerjik rinit, astim, besin alerjisi) 6grenilmelidir (4,10).

Ozellikle erken baslangicli, uygun tedaviye yeterli kli-
nik yanit alinamayan veya klinigin sik tekrarladig: orta-
agir AD ¢ocuklarin yaklagik yarisinda besin alerjisi bir-
likteligi goriilebilir (10). Bu olgularda klinik bulgular1 or-
taya ¢ikaran veya artiran silipheli bir besin olup olmadi-
g1aileye sorulmalidir. Besin alimu ile klinik bulgularmn or-
taya ¢ikis siiresi AD immiinopatogenezinde hem IgE (tip
I - erken tip) hem de IgE aracili olmayan (hiicresel -ge¢
tip) mekanizmalarin birlikte rol oynamasi nedeniyle
farklilik gosterebilir (2). Bazi olgularda stipheli besin ali-
mi sonrasinda IgE aracili yolla dakikalar veya saatler ige-
risinde, IgE aracili olmayan yolla giinler igerisinde kli-
nik bulgular ortaya ¢ikabilir. Her iki immiin mekanizma-
nin da rol oynadig1 olgularda ise hem erken hem de geg
donemde klinik bulgular gelisebilir. Bu nedenle siiphe-
li besinin aile tarafindan tanimlanmasi her zaman kolay
olmayabilir (10). Basta gastrointestinal sistem tutulumuy-
la giden diger besin alerjisi klinik formlariyla iligki semp-
tom ve bulgularin sorgulanmasi olasi besin alerjisi birlik-
teligi saptamak i¢in son derece 6nemlidir.

Deri tutulumunu yaygmligit AD kliniginin agirhigmn gos-
teren en Oonemli parametredir. Klinik siddeti degerlendir-
mek i¢in ¢esitli skorlama sistemleri kullanilir (10). Bun-
lar arasinda en yaygin kullanilan1 “atopik dermatit agir-
lik 6lgegi” (SCORAD) dir (1,2). Bu dlgekte deri tutulu-
munun yaygmligi, lezyonlarin 6zellikleri (eritem, 6dem/pa-
pulasyon, sulanma/ kabuklanma, ekskoriasyon, likenifi-
kasyon, kuruluk) ve bunlarin hastada yarattig1 olumsuz-
luklarin (kasmt1 ve uyku bozuklugu) bir formiille mate-
matiksel hesaplamasi yapilir. Bu 6lgege gore 25’in alt
hafif, 25-50 orta ve 50’nin tlizeri agir AD olarak tanim-
lanir (12).

Giinlimiizde kullanilan herhangi bir in-vivo veya in-vit-
ro test AD i¢in tanisal 6zellige sahip degildir. Tam kan
sayiminda saptanan eozinofili (>%#4) ve/veya serum total
IgE yiiksekligi tanida destekleyicidir ve eslik eden atopi
ve sistemik eozinofilik inflamasyonun bir gdstergesi
olarak kabul edilir (10). Ancak bu degerlerin normal ol-
mast higbir zaman hastanin AD olmadig1 anlamina gelmez.

Bir tetikleyici faktor olarak aeroalerjen ve/veya besin
duyarliligini saptamak amaciyla deri prik testi (DPT)
ve/veya serum alerjen spesifik IgE (sIgE) dl¢timlerleri ya-
pilabilir (4). Isminde “atopi” olmasmna karsm yaklasik has-
talarin yarisinda yapilan DPT ve/veya sIgE ol¢iimlerle-
ri atop saptanamayabilir (12). Bu testlerin negatif olma-
st da kesinlikle AD tanisimi diglamaz ve tetikleyici olma-
diklar1 anlamina gelmez. Ayni zamanda her zaman ato-
pi saptanmasi da AD klinigi ile bu alerjenler arasinda kli-
nik iliski oldugunu gostermez (10).

Ozellikle yukarida tanimlanan besin alerjisi riski
yiiksek ¢ocuklarda siit, yumurta, yerfistigi, kuruyemis, bug-
day, balik, soya ve iilkemizde sik goriilen mercimek gibi
besinlere karsi atopi varligi degerlendirilmelidir (10,16).
Bu olgularda duyarlilik saptanan besin ile AD arasinda-
ki iligkiyi belirlemek igin kisa siireli tanisal diyet elimi-
nasyonu yapilabilir. Yeterli siire (en az > 2 hafta) yapi-
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lan tanisal diyet eliminasyonuna yanit veren olgularda mut-
laka ayn1 besinle ylikleme testi yapilmali ve AD klinigi-
nin tekrarladig1 gézlenmelidir (4,10). Besin yiikleme tes-
tinin ani sistemik asir1 duyarlilik reaksiyonu gelisme ris-
ki nedeniyle tiim miidahale sartlarinin saglandig1 dene-
yimli alerji kliniklerinde yapilmasi son derece énemlidir.

Son on yilda alerjen duyarlilignmn klinik ile iliskili olup
olmadig1 daha yiiksek segicilikle gosterebilen “bilesene
dayali tani testleri (BDT)” gelistirilmistir (4). Serum aler-
jen sIgE testi ile bir alerjenin i¢indeki tiim proteinlere kar-
st var olan IgE antikorlari 6l¢iiliirken, BDT ile duyarlan-
manin molekiiler diizeyde belirlenmesi saglanir. Bu test-
ler ile alerjenin konformasyonel ve lineer sekilde bulu-
nan IgE tipinde antikorlarin baglandig1 her bir alerjenik
epitopuna 6zgii antikorlarin ayr1 ayr1 degerleri dl¢iilebil-
mektedir. Boylelikle bir hastada klinik iligkili ger¢ek du-
yarlanma ile ¢apraz reaksiyona bagli duyarlanma ayirt ede-
bilmekte, alerjenin alinmasi ile gelisebilecek reaksiyon
riski 6n goriilebilmekte ve zamanla duyarlilik saptanan
alerjene kars1 klinik tolerans gelisme olasiligi degerlen-
dirilebilmektedir. Ancak, bu testler halen gelistirilme asa-
masinda olup her alerjen i¢in bu klinik iliskiler tam ola-
rak belirlenmemistir.

Deri prik testi, sIgE ve BDT ile IgE aracili (tip I - er-
ken tip) reaksiyonlar degerlendirilirken atopi yama tes-
ti (APT) ile IgE aracili olmayan (hiicresel -gec) geg tip
reaksiyonlar degerlendirilir (10). Deri prik testi ile kar-
silastirildiginda APT nin 6zgiilligii yliksek, duyarlihig dii-
stiktlir (17). Atopi yama testi, besin alerjisinden siiphe-
lenilen AD’li olgularda DPT ve sIgE negatif bulundugun-

Tablo 2. Atopik dermatit ayirici tanisi

da ve ozellikle de gec tip reaksiyonlardan sorumlu ola-
bilecek besinlerin saptanmasi amaciyla kullanilabilir. Ayni
zamanda, aeroalerjen iliskili semptomlarmn varliginda DPT
ve sIgE negatif ise; tetikleyicileri bilinmeyen orta-agir AD
hastalarda ve klinik 6nemi olmayan birden fazla atopi sap-
tananlarda APT yapilmasmi 6nerilmektedir. Bu testin uy-
gulanmasindaki en 6nemli problem ¢ogu alerjen igin ti-
cari standardize preperatlarin bulunmamasidir (4,10).

Ayiric1 Tam

Ayirict tanida hastanin yasi, cinsiyeti, lezyonun yer-
lesim yeri, lezyonun 6zellikleri, hastaligin seyri, eslik eden
klinik ve laboratuar bulgular1 nemlidir. Ayirici tantya gi-
ren hastaliklar Tablo 2’de verilmistir (2,4,14).

Seboreik dermatit (SD) klinik pratikte AD ile en sik
ayrict tan1 gerektiren klinik tablodur. Ozellikle bebeklik
ve erken ¢ocukluk doneminde SD’in yiiz lezyonlari, yan-
lislikla AD ile karistirilabilir. Sagh deri, kaslar, burun, ya-
nak, kulak i¢i ve arkasi, gogiis ve sirt ortasi, koltuk alti
ve kasik SD’de siklikla tutulur. Seboreik dermatitte lez-
yonlar yiiziin orta hattinda ve kaslar tutuldugunda T sek-
linde gozlenirken; AD’de bu bolgeler, aksillar ve bez bol-
gesinde lezyon gozlenmez. Ayni zamanda AD’den fark-
l1 olarak, SD lezyonlarinda sarimtrak eritemli zeminde sa-
rimst yagl skuamlar bulunur. Kasmti hi¢bir zaman
AD’deki siddette gézlenmez (18).

Kontakt dermatitte (KD) AD gibi kagmtil bir hasta-
liktir. Lezyonlar AD’den farkli olarak alerjik ya da irri-
tan maddenin temas ettigi alanlarda ortaya ¢ikar. Genel-

Kronik Dermatozlar

» Seboreik dermatit c
» Kontakt dermatit (allerjik/irritan) 0
e Psoriasis .

*  Numuler dermatit c
Infeksiyon /infestasyonlar y
+ Skabies (uyuz)
* Dermatofitoz

+  Impetigo .
+ HIV’le iliskili dermatozlar :
Otoimmiin hastahklar °

+ Dermatitis herpetiformis

* Dermatomiyozit

* Lupus eritematozus

Maliniteler

* Kutanoz T hiicreli lenfoma / Sezary sendromu
» Langerhans hiicreli histiyositoz
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likle elde (%80), daha az siklikta ytizde (%10) gozlenir.
Ancak herhangi bir deri bolgesinde gozlenen kagmtili ek-
zematoz lezyon varliginda ayirici tanida kontak derma-
tit akla gelmeli ve siipheli temas sorgulanmaly/arastiril-
malidir. Lezyonlar neden olan madde/alerjen ile temas ke-
silince iyilesir (19).

Psoriasiste klasik lezyonlar eritemli zeminde sedefi be-
yaz renkli skuamlar ile karekterizedir; skuamlarmin ren-
gi nedeniyle sedef hastalig1 adin alir. Hastaligin severek
yerlestigi yerler sacl deri, diz, dirsek ve sakral bolgedir.
Tirnak ve eklem bulgulari eslik edebilir. Kasint1 bazi has-
talarda bulunabilir. Lezyonlarin sedefi beyaz renkli sku-
amla kapli olmasi, yerlesim yeri farkliligi ile AD’den ay-
rim1 yapilabilir (20).

Sacbies (uyuz), aile hikayesi, gece kasgintisi, simetrik
yerlesimli lezyonlar, tiinel (sillon) ve polimorfik lezyon-
lar gibi klinik bulgularin oldugu paraziter bir hastaliktir.
Atopik dermatitten farkli olarak cogunlukla el ve ayak par-
maklarmm yan yiizlerini ve bileklerde lezyonlar goriiliir.
Hastalik insandan insana bulasarak yayilir ve uzun siire-
li yakin temas hastaligin bulagmasinda en 6nemli etken-
dir. Bunedenle AD’den ayriminda ‘aile hikayesi’ sorgu-
lanmasi gereken bir faktordiir (21).

Dermatitis herpetiformis, gluten duyarliligmin eslik et-
tigi simetrik polimorfik lezyonlar ile karakterizedir. Lez-
yonlar, diz, dirsek, ekstremite ekstansor yiizleri, omuzlar,
sacli deri ve kalgalara yerlesir. Geg yasta ortaya ¢ikmasi,
simetrik tutulum ve lezyonlu deri biyopsisinde dermal pa-
pillalarda nétrofilik mikroapseler ve graniiller IgA biriki-
minin gézlenmesi AD’den ayrimini saglar (10).

Erken siit ¢ocuklugu déoneminde baslayan orta-agir kli-
nige sahip, uygun tedavi uygulamalarma yanitsiz, klini-
ge biiylime ve gelisme geriliginin, yaygin eritroderminin,
sik tekrarlayan cilt ve sistemik enfeksiyonlarm, dismor-
fik bulgularm, kronik ishal ve endokrinolojik problem-
lerin eslik ettigi AD’li olgularda basta primer immiin yet-
mezlikler ve metabolik hastaliklar 6ncelikle ayiric1 tani-
da diigtiniilmelidir (4).

Tedavi

Atopik dermatit akut alevlenme ve remisyonlar ile sey-
reder ve birden fazla bileseni olan uzun siireli ve devamli
bir tedaviyi gerektirir (10,15). Tetikleyici faktorlerden ko-
runma, deri bariyer fonksiyonun diizeltilmesi ve nemlen-
dirme, anti-inflamatuvar, anti-priiritik ve anti-mikrobiyal
tedavi AD tedavisinin ana bagliklarmni olusturur (2). Bu gok
yonli tedavinin dogru bir sekilde uygulanabilmesi ve te-
davi basarist i¢in hasta ve aile egitimi son derece dnemli-
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dir. Mutlaka tedavi hasta ve ailenin kosullarina, uygulana-
bilirligine, egitim diizeyine gore diizenlenmelidir (4).

Hasta ve Aile Egitimi

Akut alevlenmelerin eslik ettigi kronik seyir; cocuk ile
ebeveynleri arasidaki baglarin zayiflamasina, ¢ocukta
uyku bozukluguna, sosyal izolasyona ve akademik basa-
risizliga yol agabilmektedir. Tekrarlayan alevlenmeler ve
kronik seyir konularindaki bilgi eksikligi aile ve gocuk-
larda caresizlik, sucluluk hissi, tiikenmislik, hayal kirik-
1181 gibi olumsuz duygularin gelismesine yol agabilmek-
te, bu durum tedaviye olan giliveni ve uyumu azaltarak te-
davi basarisizligmma neden olabilmektedir. Bu kisir don-
giiye giren ailelerde hastaligin kontrolii zorlagsmaktadir
(22,23). Hastaligin izleminde ve tedavi basarisinin sag-
lanmasinda en etkili yontem iyi bir doktor-hasta/aile is-
birligidir (24). Bu ¢ercevede oncelikle yakinmalar ve te-
daviden beklentiler dikkatle dinlemeli, g6z temas1 kuru-
larak yoneltilebilecek sorular yanitlanmali, hastaligin sey-
11, tedavinin hedefleri, bilesenleri, riskleri, yararlari ve akut
alevlenmelerde yapilmasi gerekenler konusunda detayli
bir egitim verilmelidir. Ayni zamanda bu egitim ve is bir-
ligi ek olarak beslenme, gelisme ve psikolojik konulari
da kapsamalidir (4).

Tetikleyicilerden Korunma

Atopik dermatitte irritanlar, alerjenler, mikroplar ve
stres akut alevlenmeleri tetikleyen faktorlerdir (Tablo 3)
(25). Deriyi tahris eden ve kurutan etkenlerden, 6zellik-
le sabun ve deterjanlardan kagmmak gerekir. Yiinli, vii-
cuda yapisan, deriyi tahris edici sentetik kumaslardan ve
terleten giysilerden kagmilmalidir. Fazla formaldehit
iceren giysiler cocukta tahris ve kasintiya neden olabilir,
bu yiizden yeni alman giysiler giyilmeden 6nce yikanma-
lidir. Camasirlart yikarken yumusaticilar kullanilmama-
l1 ve deterjan tozlarmin giysilerin iizerinde kalmamasi i¢in
camagirlar bol su ile yikanmalidir. Cevre 1sisinin yiiksek
olmasi, nemli ortam, ortamdaki ani 1s1 degisiklikleri ¢o-
cukta terlemeye ve kasintiya neden olur. Bu nedenle ¢ev-
re 1s1smin 18-22°C arasinda tutulmasi idealdir (26).

Duyarlilia sahip hastalarda besinler, ev tozu, kedi ko-
pek tiiyleri, polen gibi aeroalerjenler ile kargilasma
semptomlarda artiga ve akut alevlenmelere neden olabi-
lir (25). Ailelerin bir kism1 bazi besinlerin ¢ocuguna do-
kundugunu diisiinerek gereksiz uzun siireli eliminasyon
diyeti yapabilmektedir (27). Bu durum 6zellikle hizl ge-
lisme ve biiylime ¢agindaki ¢ocuklarda protein ve/veya
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makro/mikro nutrient eksikliklerine yol agabilir. Bu ne-
denle hekim eliminasyon diyetine karar verirken dikkat-
li olmaly, tanidan kesin emin olmalidir. DPT veya serum
sIgE diizeyleri ile besin atopisi saptanmasi eliminasyon
diyeti i¢in yeterli degildir, besin eliminasyon diyeti an-
cak klinik olarak kanitlanmis besin alerjisi varliginda ya-
pilmalidir (4,10).

Ev tozu akari, AD’li ¢ocuklarda en sik goriilen aeroa-
lerjen duyarlihigidir. Ev tozu akarmna kars1 alinan 6nlem-
lerinin etkili oldugunu degerlendiren ¢alismalarin sonug-
lan geliskilidir. Evi sik havalandirmak, ortam 1sisin1 18-
19°C ve nemi %40-50 oraninda tutmak, yiin ve kus tiiyt
yastik, yatak, yorganlardan kaginmak, yatak, yastik kilif-
larmi, ¢arsaflari haftada bir yikamak, ev akarlarina gegir-
gen olmayan yatak kiliflar1 ve elektrik siiptirgeleri kullan-
mak, cocugun yatak odasmda miimkiin oldugunca az esya
bulundurmak ev tozu akarlarina karsi almabilecek 6nlem-
ler arasindadir (28). Kedi ve kopek epiteline duyarliligi
saptanan olgularda hayvanin evden uzaklastirilmasi 6ne-
rilir, hayvan evden uzaklastirildiktan sonra bile evdeki aler-
jen seviyesinin azalmasi aylar siirebilir (15).

Deri Bariyer Fonksiyonunun Diizeltilmesi ve
Nemlendirme

Atopik dermatite goriilen deri bariyer fonksiyon bo-
zuklugu transepidernal su kaybinin (TESK) artmasimna ve
cilt kuruluguna yol agar (5). Ayni zamanda deriye aler-
jen ve irritan girisini kolaylastirr ve inflamasyonunun de-

Tablo 3. Atopik dermatit tetikleyici faktorler

vamini saglar. Bu nedenle, derinin nemlendirilmesi ve deri
bariyer fonksiyonlarmin diizeltilmesi AD tedavisinin te-
melini olusturur (7). Klinik siddetten bagimsiz olarak te-
davinin her basamaginda derinin diizenli olarak her giin
nemlendirilmesi gereklidir (29). Hafif AD’de temel bi-
rincil tedavi segenegi iken orta-agir klinikte tedavinin vaz-
gecilmez bir pargasi olmalidir (4,10). Nemlendiriciler akut
alevlenmeleri ve kortikosteroid kullanim ihtiyacini azal-
tarak ila¢ yan etkisini azaltir (29).

Tedavide kullanilan nemlendiriciler degisik oranlarda
yumusatici (emoliyent), nem tutucu (humektan) ve kapa-
tic1 (okluziv) igerir. Nemlendirici i¢erisindeki yumusati-
cilar (glikol, gliseril stearat, soya sterolii) derinin lipid bi-
lesenini taklit ederek su iceriginin artmasimi, TESK’in azal-
masiny, lipid bariyerin etkinliginin artirilmasimni saglar (30).
Humektanlar (gliserol, iire, laktik asit) epidermise, dermis
ve viicut dig1 ortamdan su ¢gekerek epidermisin nemlendi-
rilmesini saglarlar. Okluzivler (vazelin, dimetikon, mine-
ral yaglar) ise deri yiizeyinde hidrofobik bir tabaka olus-
turarak deriden suyun buharlagmasini 6nler (31). Piyasa-
da krem, merhem, yag ve losyon formunda nemlendiri-
ciler bulunur. Genellikle su bazli olanlar yazin, yag baz-
l1 olanlar kisin tercih edilir. Nemlendiriciler yeterli mik-
tarda (100 gr/hafta) ve siklikla kullanilmalidir (4). Giin-
de en az iki kez ve banyodan hemen sonra ii¢ dakika i¢in-
de kullanilmas1 6nerilir. Nemlendirici segerken hastanin
yas1, hastalik aktivitesi, etkinligi, giivenlik verileri ve te-
davi maliyeti dikkate alinmalidir (30). Bunlarin yaninda

Irritanlar
* Sabunlar, deterjanlar

* Yiinld, kaba kumaslar, terlemeye neden olacak sentetik, siki, deriye yapisan giysiler

» Koruyucu, boya, parfiim iceren nemlendiriciler ve kozmetik tiriinleri

* Fazla miktarda formaldehit iceren giysiler
* Camasir agarticilar: ve yumusaticilar

*  Cok sicak su ile banyo

*  Ani 1s1 degisiklikleri

* Sicak ve nemli hava

* Sigara dumani

Alerjenler
e Besinler

o Inek siitii, yumurta, bugday, kuruyemisler, soya, mercimek, balik, kabuklu deniz iiriinleri

* Aecroallerjenler

o Ev tozu akarlari, polenler, kiifler, hayvan epiteli (kedi, kopek)

Mikroorganizmalar
» Staphylococcus aureus
* Malassezia

Stres
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en onemli kriter olarak se¢imde hasta uyumunun en iyi ol-
dugu nemlendirici tercih edilmelidir (4). Boya, parfim veya
koruyucu igeren nemlendiriciler deride irritasyona neden
olabileceginden kullanimi dnerilmez.

Son donemde yapilan ¢alismalar, AD’ye sahip anne
ve/veya babalarin bebeklerine dogumdan itibaren diizen-
li nemlendirici kullaniminin bu ¢ocuklarda AD gelisme
riskini azalttigini gostermistir (32).

Topikal Anti-inflamatuar Tedaviler

Topikal kortikosteroidler

Topikal kortikosteroidler (TKS) anti-inflamatuvar
tedavide ilk se¢enektir (10). Hastanin yasi, lezyonlu vii-
cut alani, lezyonlarm karakteri ve uygulanacak bolgeye
gore TKS’nin giicii ve icerigi se¢ilmelidir (4). Niedler’e
gore TKS’ler zayiftan (grup I) giiglitye (grup IV) dogru
smiflandirilir (Tablo 4). Cocuklarda ¢ok giiglii TKS’ler
(grup IV) kullanilmasi genellikle tavsiye edilmemekte-
dir. Ozellikle yiiz ve gz kapaklarindaki lezyonlara za-
yif TKS (grup I) kullanilmalidir (33). Diizenli nemlendi-
rici kullanilmasma ve tetikleyici faktorlerden korunma-
smna ragmen semptomlar1 devam eden direncli hastalar-
da ve/veya akut alevlenmelerde tedaviye TKS eklenir.
Akut alevlenmelerde sabah aksam olmak tizere giinde iki
kez iki hafta siireyle uygulanabilir. Hafif (kasmti, kepek-
lenme hafif eritem) varsa zayif/orta giiclii (grup I-II); orta
(orta derecede eritem, kepek, az sayida papiil ve eksko-
riasyon) varsa orta/gliclii (grup II-II); agir (siddetli
6dem, infiltrasyon, likenifikasyon veya ¢ok sayida papiil,
vezikiil, erozyon, ekskoriasyon ve kagmtili nodiiller) var-
sa giiclii TKS (grup III-1V) tercih edilebilir (10,33). Te-
davi aniden kesildiginde ¢ogunlukla klinik tekrarlar bu
nedenle kullanim sikliginin azaltilarak kesilmesi onerilir.
Hatta son donemde orta-agir klinige ve/veya diizenli nem-
lendirici kullanilmasina ragmen ayni1 viicut bolgelerinde
sik tekrarlayan alevlenmeleri olan hastalarda proaktif te-
davi olarak haftada iki kez TKS kullanilmasi 6nerilir (4).
Randomize kontrollii ¢alismalarda klinik kontrol altina
alindiktan sonra haftada iki kez orta giligte TKS nin (flu-
tikazon proprionat ya da metilprednizolon aseponat) 16-
20 hafta kullanimmin alevlenmeleri azalttig1 ve ilk alev-
lenmenin ortaya ¢ikma siiresini geciktirdigi gozlenmis-
tir (34). Giiniimiizde TKS’ler proaktif tedavide haftada
iki kez alt1 aya kadar giivenle kullanilmaktadir (33).

Ozellikle yiiksek giiclii TKS kullanimlar1 sonrasinda,
hastanin yas1, kullanim siiresi ve uygulanan bolgeye gore
degisen siklikta deri atrofisi, telenjektazi, stria, pigmen-
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Tablo 4. Topikal kortikosteroidlerin giiglerine gore smiflan-
dirllmasi (Niedler smiflamast)

Smif IV (Cok giiclii)

Betametazon dipropiyonat
Diflukortolon valerat
Klobetazol propiyonat

Betametazon valerat
Diflukortolon valerat
Flutikazon propiyonat
Fluokortolon

Smuf I (Gliglii)

Mometazon furoat

Fluokortolon
Flumetazon pivalat
Flusinolon asetonid
Hidrokortizon butirat
Klobetazon butirat

Smuf II (Zay1f giilii)

Metilprednizolon aseponat
Prednikarbat
Triamsinolon asetonid

Sinif I (Az giiclii) Hidrokortizon

Hidrokortizon asetat
Klokortolon pivalat
Prednizolon

tasyon bozuklugu, akneiform dokiintiiler, hipertrikozis ve
lokal enfeksiyonlar gibi lokal yan etkiler gelisebilir. Ozel-
likle ¢ocuklarda uzun donem giiglii TKS’lerin kullanimi
hipotalamo-pitiiiter aksin baskilanmasi, Cushing sendro-
mu ya da biliylime geriligi gibi sistemik yan etkilere ne-
den olabilir. Bu yan etkilerin ¢ogu uygunsuz kullanim
ile iliskilidir. Bu nedenle ailelerin tedaviye uyum ve dog-
ru TKS kullanim1 konusunda egitilmesi son derece
onemlidir (35).

Topikal Kalsinorin Inhibitorleri

Topikal kalsindrin inhibitdrleri (TKI) AD tedavisin-
de kullanilan diger anti-inflamatuar tedavi segenegidir (35).
Pimekrolimus (%1) ve takrolimus (%0,03) iki yas, tak-
rolimus (%0,1) formu ise 15 yas lizerinde kullanilir. To-
pikal kalsinorin inhibitorleri anti-inflamatuvar etkilerini
kalsinorin bagimli-T hiicresi aktivasyonunu inhibe ede-
rek, pro-inflamatuvar sitokin ve mediatorlerin tiretimini
baskilayarak gosterir. Mast hiicre degraniilasyonunu in-
hibe ederek kasintiy1 azaltirlar. Anti-inflamatuar etkinlik-
leri TKS’lere gore zayiftir. Randomize kontrollii calisma-
larda takrolimus (%0,1) ve (%0,03) sirasiyla orta giicte-
ki (grup II) hidrokortizon butirat (%0.1) ve zayif giicte-
ki (grup I) hidrokortizon asetat (%0.1) ile benzer etkiye
sahip olduklar1 bulunmustur (36,37).

Bu ilaglarin tedavide esas kullanim amaci kortikoste-
roid kullanim ihtiyacin1 azalmaktir (10). Uzun siireli TKS
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kullanim ihtiyaci olan, TKS’ye direng¢ gelisen veya kul-
lanimlarma bagli yan etkiler gézlenen olgularda TKI én-
celikle tercih edilmelidir. Ayrica yiiz, g6z kapaklari, ano-
genital bolge lezyonlarmda TKS’lere gore diisiik lokal yan
etkileri nedeniyle kullanilmasi 6nerilir. Sik alevlenme gos-
teren olgularda hafif klinikte kortikosteroid kullanimimn-
dan kaginmak, orta-agir alevlenmelerde ise TKS tedavi-
sinin devaminda relapslar1 6nlemek i¢in TKS sonrasi ar-
disik tedavi olarak kullanilabilir (35).

Proaktif tedavi olarak TKi’lerin haftada iki kez kul-
lanim1 yagam kalitesini artirir ve akut alevlenmeleri az-
altir (38). Cocuklarda topikal takrolimusun (%0.03) hat-
tada iki kez etkilenen bolgelere 40-52 hafta siire ile pro-
aktif uygulanmasi ile akut alevlenme sayis1 ve TKS kul-
lanim siiresi azalmustir (35). Proaktif tedavide yiiz gibi has-
sas viicut bdlgelerinin TK1 ile diger etkilenen bolgelerin
TKS ile tedavi edilmesi yararli ve diisiik maliyetli olabi-
lir (37). Ancak TKS’ler ile TKi’lerin ayn1 anda ayni1 bol-
gede kullanimi nerilmemektedir.

Topikal kalsinérin inhibitdrlerinin en sik goriilen lo-
kal yan etkileri genellikle tedavinin ilk gilinlerde ortaya
¢ikan deride yanma, batma ve kagtidir. Bu bulgular uy-
gulama sonrasi bes dakika iginde baglar, bir saat kadar sii-
rebilir, birkag giin sonra da gecer. Hastalarin bu yan et-
kiler hakkinda bilgilendirilmesi tedaviyi erken birakma-
larm1 6nlemek icin gereklidir (4).

Topikal Fosfodiesteraz (PDE4) Inhibitorii

Bir topikal selektif PDE4 inhibitorii olan %2 bor-baz-
11, benzoksaborol (Crisaborol) ABD ve Kanada’da sira-
styla 2016 ve 2018 yillarinda iki yas ve tizeri ¢gocuklar-
da AD tedavisi i¢in onay almistir. Avrupa ve Tiirkiye’de
heniiz kullanima girmemistir. Crisaborol, siklik AMP’de-
ki fosfati taklit eder ve PDE4 inhibisyonu yaparak Th2
kaynakli sitokinleri baskilar ve inflamasyonu azaltir. Ran-
domize ¢aligmalarin sonuglart hem kisa (28 giin) hem uzun
(52 hafta) donem giinde iki kez crisaborol kullanimimin
klinik bulgularda azalma sagladigini ve giiven kullanila-
bilecegini gostermektedir (39,40). Crisaborol hafif-orta
siddetli olgularda TKS ihtiyaci azaltir (41). Bu ¢aligma-
larda en sik goriilen lokal yan etkiler ilk giinlerde orta-
ya ¢ikan uygulama bolgesinde agri, yanma ve batma his-
sidir ve bu semptomlar birkag giin i¢inde gegmektedir.

Fototerapi
Fototerapi tetikleyici faktorlerden korunma, etkin
deri nemlendirilmesi, topikal anti-inflamatuar tedavile-
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re (TKS, TKI) ragmen klinik kontrol altma almamadig
durumlarda ikinci tedavi segenegi olarak kullanilir (10).
Fototerapi, kabinde tek bagina durabilecek ve tedavi ko-
mutlarma uyabilecek yasta olan (>8 yas) cocuklar ve erig-
kinlerde uygulanabilir (4). Giinlimiizde ultraviyole dal-
ga boylarina gore; genis-bant (290-320 nm) ve dar-bant
(311- 313 nm) UVB, dar-bant (340-400 nm) UVA ve
PUVA kullanilir. Klinik pratikte en sik kullamlan dar-bant
UVB kullanilir (15). Atopik dermatitte gézlenen deri ku-
rulugunu fototerapi de arttiracagi igin, hastalara mutlaka
nemlendirici kullanilmasi dnerilmelidir. Fototerapinin et-
kisi gec basladigi i¢in TKS’lere devam edilmelidir.

Islak Pansuman Tedavisi

Islak pansuman derinin temizlenmesi, nemlendirilme-
si, lezyonlar tizerine TKS uygulanmasi ve bu bolgelerin
once 1slak ve ardindan kuru gazli bez ile kapatilmasi ig-
lemidir. Islak pansuman topikal tedavilerin deriden ab-
sorbe edilmesini kolaylastirir, derinin su kaybimi 6nler, ka-
sintiya kars1 fiziksel bir bariyer olusturur (35). Islak pan-
suman orta-agir AD alevlenmelerinde 7-14 giin siireyle
kullanilir. Bununla birlikte 1slak pansuman tedavisi sira-
sinda kullanilan TKS’lere bagli gelisebilecek deri hasa-
r1 ve sekonder enfeksiyonlar agisindan dikkatli olunma-
Iidir (42).

Anti-pruritik tedavi (Kasintinin Yonetimi)

Atopik dermatitte kronik kagmti en 6nemli klinik bul-
gulardan biridir. Klinik seyri ve yasam kalitesini ciddi dii-
zeyde etkiler. Kagnti deri bariyer fonksiyonun daha faz-
la bozulmasma ve inflamasyonun artmasina yol agar. Bu
durumda kasmntiy1 daha da artirir ve kisir dongii olusur (2).
Bu nedenle AD tedavisinin temel pargalarindan birisi anti-
pruritik tedavidir (4).

Klinik pratikte kagintiy1 6nlemek amaciyla siklikla to-
pikal ve/veya oral antihistaminler tercih edilmektedir. An-
cak bunlarin tek basina kullanimi klinik fayda saglamaz,
hatta topikal antihistaminlerin kullanimi klinik seyri ko-
tillestirebilir (35). Bu nedenle hicbir zaman topikal
formlarm kullanimi 6nerilmez. Kagmtiy1 6nleyebilmek i¢in
inflamasyonun kontrol altma almmasi esastir (10). Bu ne-
denle deri bakimi ve anti-inflamatuar tedavilerin yeterli
ve dogru kullanilmasma ragmen kasint1 sikayeti devam
eden hastalarda oral antihistaminler kullanilabilir. Siddet-
li kagint1 nedeniyle uyku bozuklugu olan hastalarda, hid-
roksizin gibi sedatif antihistaminiklerin kisa siireli kul-
lanim1 uygun olabilir. Bunun disinda ¢ocuklarda sedatif



ozelliklere sahip olmayan ikinci kusak antihistaminler ter-
cih edilmelidir. Bunlara ragmen siddetli kagintis1 devam
eden secili olgularda topikal anestetikler, topikal kanna-
binoid reseptdr antagonistleri, topikal kapsaisin de kul-
lanilabilir (4).

Anti-mikrobiyal tedavi

Deri bariyer fonksiyon bozuklugu ve antimikrobiyal
peptitlerin yapiminda azalma olmasi1 AD’li hastalar1 pa-
tojen mikroorganizmalarin kolonizasyonuna ve sekonder
deri enfeksiyonlarina yatkin hale getirir. Ozellikle AD’li
hastalarda basta s.aureus olmak iizere molluskum conta-
giozum, herpes simpleks, mantar ve malassezia furfur’a
yatkinlik vardir (2). Atopik dermatit alevlenmelerinde se-
konder S. aureus enfeksiyonu saptandiginda veya viral en-
feksiyonlarda kisa siireli sistemik antibiyotik veya anti-
viral ilaclar kullanilmalidir (10). Orta-agir klinige sahip
olgularm %89’ nindan fazlasinda S. aureus kolonizasyo-
nu vardir. Staphylococcus aureus’un toksinleri ekzojen
proteaz inhibitorleri olarak hareket ederek deri bariyeri-
ne daha fazla hasar verir ve alevlenmeleri tetikler. Bu ne-
denle sik alevlenme gosteren bu hastalarda S. aureus ko-
lonizasyonunu 6nlemek i¢in son zamanlarda antimikro-
biyal tedavilerin kullanilmas1 6nerilmektedir (15). Bu
amagla oncelikle camasir suyu (sodyum hipoklorit, Na-
OCl) igeren banyolar kullanilabilir. Camasir suyu ban-
yolari ucuz, kolay uygulanabilen, ulagilabilir alternatif an-
tiseptik tedavi olarak kabul gérmektedir (43). Camasir suyu
banyolarmm 6nemli bir yan etkiye sahip oldugu ve an-
tibiyotik direng gelisimine neden oldugu gosterilememis-
tir (337, 338). Camasir suyu banyosu olarak %0.005 kon-
santrasyonda sodyum hipoklorit (NaOCl) igeren banyo-
lar glivenli bulunmustur (44). Uygulama, 150 litrelik kii-
vete 125 mL (yarm kupa) %6’lik ev tipi gamagir suyu ka-
ristirildiktan sonra hastanin suyun igine ‘batirilip bekle-
tilmesi’ seklinde yapilmalidir. Genel yaklasim, orta-agir
AD’li ve tekrarlayan enfeksiyonlari olan hastalara hafta-
da iki veya {i¢ kez, bes ile on dakika siire ile banyo uy-
gulanmasi yoniindedir (35).

Vitamin D

Vitamin D ile AD arasmdaki iliskiyi degerlendiren kli-
nik ¢alismalarm sonuglari geliskilidir. Ozellikle kis ayla-
rinda klinik bulgular1 artan AD’li ¢ocuklar {izerinde ya-
pilan caligmada, vitamin D replasmani yapilmasinin AD
siddet skorunu azalttig1 gosterilmistir (45,46). Giinlimiiz-
de yeterli kanit olmamakla birlikte vitamin D eksikligi sap-
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tanan AD’li ¢ocuklara replasman tedavisi yapilmasi
oOnerilir (4).

Probiyotik ve Prebiyotikler

Son on yilda AD tedavisinde probiyotiklerin etkinli-
ginin degerlendirildigi bir¢ok ¢alisma yapilmistir. Giinii-
miizde rehberler tarafindan ¢aligsmalarda farkli probiyo-
tik suslar1 kullamlmasi ve ¢alisma sonuglari arasindaki fark-
liliklar nedeniyle probiyotiklerin AD tedavisinde rutin ola-
rak kullanilmasi 6nerilmemektedir (47,48). Ancak temel
tedavi uygulamalar: ile klinigin kontrol edilemedigi
hastalarda denenebilir (10).

AD gelisimi i¢in yiiksek riske sahip ¢ocuklarda pre-
natal ve erken postnatal donemde probiyotik kullanimi-
nin AD gelisimini onleyici etkisi olabilecegi yapilan ¢a-
lismalar ve bu ¢aligmalari kapsayan meta-analiz raporla-
rinda gosterilmistir (49). Ancak buradaki etkinin kulla-
nilan probiyotik susu ile yakn iliskili olabilecegi ve hali
hazirda AD gelisimini 6nlemek i¢in yararli bir probiyo-
tik susunu 6nermek i¢in yeterli kanit olmadigi ifade edil-
mektedir (4).

Sistemik Tedaviler

Yukarida detayli olarak anlatilan temel tedavilere ya-
nit almamayan olgularda sistemik tedaviler kullanilma-
s1 gerekir (1,4,10,15). Bunlar orta-agir AD klinigine sa-
hip hastalardir. Agir klinik tablo olgularin %20’sinde ge-
lisir ve bu olgularm %35°1 tiim tedavilere direnclidir.

Sistemik tedavide immiinsiipresif veya immunmodii-
lator (biyolojik ajanlar) ilaglar kullanilir (1). Sistemik kor-
tikosteroid ve siklosporin A klinikte en sik kullanilan im-
miinstipresif ilaglardir (10). Azatioprin, mikofenolat
mofetil, metotreksat, interferon-y tedavileri de daha na-
dir kullanilan immiinsiipresif ilaglardir. Bu ilaglarin her
hastada tedavi etkinliklerinin ayn1 diizeyde olmamasi ve
istenmeyen olasi ciddi yan etkileri nedeni ile uzun siire-
li kullanimlar1 sinirli olmaktadir (4).

Son donemde klinik kullanima giren ve halen arastir-
ma agamasinda bulunan immiinmodiilator tedaviler bu zor
hastalarm tedavisinde umut 15181 olmustur (50). Dupilu-
mab, IL-4 reseptor alfa alt birimine baglanan ve IL-4 ve
IL-13 sinyallerini 6nleyerek Th2 enflamasyonunu inhi-
be eden insan monoklonal IgG4 antikorudur. Atopik der-
matitli hastalarin semptom ve bulgularinda hizli ve belir-
gin bir iyilesme saglar (51). Dupilumabin klinik etkisi doza
bagimli olarak ortaya ¢ikar ve uzun siireli kullaniminda
ciddi bir yan etki goriilme siklig1 plaseboya benzerdir (4).
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Dupulimab topikal tedaviler ile kontrol altina alinamayan
orta-agir AD’li on iki yas iistli hastalarin tedavisi igin
2017°de FDA tarafindan onay almistir ve gegen yildan iti-
baren lilkemizde de bulunmaktadir.

Bir IgE monoklonal antikoru olan omalizumab klinik
pratikte kullanilabilen bir diger biyolojik ajandir (10). Bu
tedavinin etkileri bazal serum total IgE diizeylerine
bagli gibi gortinmektedir. Yapilan caligma sonuglar1 de-
gerlendirildiginde 6zellikle serum total IgE diizeyi 700
kU/L iizerinde olan hastalarda daha iyi klinik yanit alin-
dig1 gosterilmistir (52).

Bunlarm yaninda klinik kullanima girmeyen giiniimiiz-
de klinik ¢alismalari devam eden lebrikizumab, usteki-
numab, janus kinaz (JAK) inhibitdrleri ve apremilast di-
ger yeni umut verici immiinmodiilatdr ilaglardir (50).

Dogal Seyir ve Komorbiditeler

Atopik dermatit, atopik hastaliklarm dogal gelisim sii-
recini ifade eden atopik yiiriiyiisiin ilk basamagini olustu-
rur (53). Atopik dermatitli cocuklarda alt1 yaginda astim ge-
lisme riski AD olmayan ¢ocuklara gore {i¢ kat yiiksektir
ve yaklasik yarisinda ad6lesan doneme kadar astim geli-
sir (54,55). Alerjik rinit gelisme riski ise iki-ii¢ kat artar
ve yaklasik olgularin iicte ikisinde gelisir. Hayatin erken
doneminde AD klinigi baglayan, erken donemde aeroaler-
jen duyarliligi gelisen ve orta-agir klinige sahip olgularda
astim ve alerjik rinit gelisme riski daha yiiksektir (2).

Atopik dermatitli hastalarda besin duyarliliginin sik-
11g1 da artar (4). Bir meta-analize gore cok erken baslan-
gicl (ic aylikken) AD sahip olanlarda olmayanlara gore
besin duyarlilig1 siklig1 alt1 kat fazla bulunmustur. En sik
yumurta, yer fistig1 ve inek siitiine kars1 duyarlilik geli-
sir. Artmis besin duyarliligina paralel olarak besin aler-
jisi siklig1 da artis gdsterir (56). Bir dogum kohort calis-
masinda erken baglangicli AD’li ¢cocuklarda besin aler-
jisinin goriilme riski yaklasik 13 kat artmaktadir (57). Di-
ger atopik hastaliklarda oldugu gibi 6zellikle erken bag-
langigli, persistan ve agir klinige sahip hastalarda besin
alerjisi gelisme riski daha yiiksektir (2).

Gegmis donem ¢aligmalarin bazilar1 gogu hastada AD
kliniginin yasla birlikte diizeldigi gostermistir (4). Son do-
nem ¢alismalar ise hastalarin yarisindan daha azinda yedi
yasindan once klinik diizelmenin goriildiiglinii ve olgu-
larmn %60’ inda klinigin remisyon ve alevlenmelerle erig-
kin yasa kadar devam ettigini ortaya koymustur (58).

Son donemde yapilan ¢aligmalar AD’nin kardiyovas-
kiiler hastalik, obezite ve diyabet riskini arttigni, ndrop-
sikiyatrik ve kas-iskelet sistemi bozukluklarina zemin ha-
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zirladigini ortaya koymustur (59,60). Bu risk artiglarinm bir-
den fazla faktorle iliskili oldugu ileri stiriilmektedir. Bun-
lardan ilki AD’deki kronik inflamasyonun deri ile sinirl
kalmamasi ve sistemik karakterde olmasidir (61). Basta kor-
tikosteroidler olmak {izere hastalarm tedavisinde kullani-
lan ilaglarm kiimiilatif etkisi bir diger faktordiir. Ayrica ya-
sam kalitesinin bozulmasi, sosyal izolasyon, beslenme den-
gesizlikleri ve sedanter yasam tarzina sahip olmalar1 diger
faktorleri olugturur. Tiim bu faktorlerin non-atopik komor-
bidite gelisiminde etkileri birbirleriyle iliskidir (59). Ato-
pik dermatitli hastalar deri goriiniimlerinden Otiirii rahat-
sizlik duyarak giinliik aktivitelerden ve toplum i¢inde go-
riilmekten kagmabilirler. Atopik dermatitli cocuklarda ve
agir klinigi olanlarda kendilerine satasilma, ¢evredekile-
rin kendilerine bakmasi veya bulasma olmasmdan ¢ekin-
mesinden 6tlirli de hastalarin toplumsal iliskileri bozula-
bilir. Hastalarda AD’e bagli kasinti, uykuda bozulma, deri
bakimma harcanan zaman ve ¢ocuk hastalarda deri baki-
minin yarattig1 stres gibi faktorler de hayat kalitesinde bo-
zulmaya yol acar. Hastaligm tiim bu olumsuz etkileri has-
talarda psikolojik strese neden olmakta ve bu da deride ka-
sinttya ve deri lezyonlarmin alevlenmesine, anksiyeteye ve
depresyona neden olarak bir kisir dongiiyii olusturmakta-
dir. Ayn1 zamanda AD’li ¢ocuklarda dikkat eksikligi ve hi-
peraktivite bozukluguda daha sik goriiliir (62,63).

Bu atopik ve non-atopik komorbid durumlarmn erken
donemde tespiti veya dnlenebilmesi, tedavinin en etkin
sekilde diizenlenmesi, siirekli degisen faktorlere uygun
hasta ve aile egitimlerinin saglanabilmesi i¢in 6zellikle
erken baglangicli, persistan seyirli orta-agir AD’li gocuk-
larm deneyimli ¢ocuk alerji ve immiinoloji kliniklerinde
izlenmesi son derece 6nemlidir.
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