
Öz
Atopik dermatit çocukluk çağının en sık görülen kronik deri hastalığıdır. Tanı kli-

nik öykü ve fizik muayene bulguları temel alınarak günümüzde geçerliliği kanıtlan-
mış klinik tanı kriterlerine göre konulur. Özellikle erken başlangıçlı, tedaviye yeter-
li yanıt alınamayan ve deri tutulumunun yaygın olduğu ağır olgularda olası besin aler-
jisi birlikteliğinin belirlenmesi ve tedavi yönetiminin tamamen farklı olduğu immün
yetmezlik ve genetik-metabolik hastalıklardan ayrıcı tanısının yapılması son derece
önemlidir. Tedavinin temelini tetikleyicilerden kaçınma, deri bakımı ve anti-infla-
matuar tedavi oluşturur. Tedavi başarısında düzenli hasta/aile eğitimi ve iyi hekim-
hasta ilişkisi esastır. Ağır kliniğe sahip sistemik tedavi gerektiren olgularda ciddi yan
etkilere sahip olmayan dupulimab gibi yeni immünomodülatör tedavi yaklaşımları
klinik kontrolün sağlanmasında, yaşam kalitelerinin artmasında ve komorbidite ge-
lişiminin önlemesinde umut ışığı olmuştur. 

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 yaşam kalitesi olumsuz yönde etkileyen
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matuar deri hastalığıdır (1,2). Bu derlemede güncel bil-
giler ışığında AD kliniği, tanısı, tedavisi, doğal seyri ve
eşlik edebilen komorbid durumlar anlatılmıştır.    

Epidemiyoloji
Dünya genelinde AD sıklığı %0,3-20,5 arasında de-

ğişmektedir. Ülkeler arasında AD sıklığı 60 kat farklılık
gösterebilmektedir. Bu durum çalışmalar arasındaki me-
todolojik farklıların yanı sıra genetik ve çevresel faktör-
lerle ilişkilidir (3). Ülkemizden yapılan çalışmalarda ya-
şam boyu AD sıklığı %17,1-%7,5 arasında bulunmuştur
ve bölgeler arasında sıklığı farklılık gösterir (4). Günü-
müzde ülkemizdeki her on çocuktan birisi AD sahiptir.   

Atopik Dermatit Gelişiminde Rol Oynayan 
Faktörler
Atopik dermatit genetik yatkınlık ve çevresel faktör-

lerin etkileşimiyle oluşan bir hastalıktır. AD gelişimin-
de hem epidermal bariyeri hem de immün sistem yanı-
tını etkileyen pek çok genetik yatkınlık gösterilmiştir (5). 

Epidermal bariyeri oluşturan epidermisin en üst taba-
kası stratum korneum konak ile çevresel faktörler arasın-
daki ilk savunma mekanizmasıdır. Bu tabaka keratinosit-
lerin farklılaşma sürecinde ortaya çıkan moleküllerin ve
hücrenin kendisinin karmaşık organizasyonu ile oluşmak-
tadır. Bu tabakayı oluşturan matriks, korneodesmozom-
lar ve sıkı bağlantı noktaları, mikroorganizmaların ve aler-
jenlerin vücuda girişini önleyen, aynı zamanda derinin su
kaybını da engelleyen etkin fiziksel ve fonksiyonel bir ba-
riyer oluşturur (2). Epidermal farklılaşmada anahtar gö-
rev üstlenen Filagrin proteinini kodlayan genin fonksi-
yon kaybettirici mutasyonlarının neden olduğu epidermal
bariyer bozukluğunun AD gelişiminde yol açabildiği fark-
lı etnik gruplarda gösterilmiştir. Bu mutasyonlara sahip
bireylerde AD gelişme riski 3.1- 4.7 kat arttığı, bu has-
talarda diğerlerine göre AD kliniğinin daha erken başla-
dığı, ağır ve persistan seyrettiği, astım gelişme riski ve eg-
zema herpetikum gibi komplikasyonların görülme sıklı-
ğının daha fazla olduğu bilinmektedir (6). Ancak her fonk-
siyon kaybettirici mutasyona sahip bireyde AD gelişme-
mektedir. Atopik dermatitli hastaların yaklaşık yarısında
bu mutasyon mevcutken, bu mutasyona sahip kişilerin de
yaklaşık yarısında AD gelişmektedir (5). Bu durum AD
gelişiminde genetik faktörlerin yanı sıra çevresel faktör-
lerinde rol oynadığı gösterir (2). Aynı zamanda son dö-
nemde AD sıklığında görülen artış tek başına genetik yat-
kınlıkla açıklanamamaktadır. Endüstriyel gelişimle bir-

likte yaşam tarzındaki değişiklikler, artmış çevre kirlili-
ği ve sigara dumanı maruziyeti gibi çevresel faktörlerde
bu artışla ilişkilendirilir. Bu çevresel faktörler genetik di-
zide değişikliğe neden olmaksızın genlerin ifadesinde de-
ğişikliğe sebep olabilir. Bu da DNA metilasyonu, histon
kuyruklarının modifikasyonu ve kodlamayan RNA’lar
(miRNA) üzerinden oluşur (7). 

Hamilelik, doğum ve doğum sonrası dönem immün
toleransın başladığı, immün maturasyonun tamamlandı-
ğı bir evredir ve bu dönemdeki çevresel faktörler (artan
çevre kirliliği, sigara maruziyeti, mikrobiyata, diyet iç-
eriği gibi) nedeniyle epigenetik düzenlemedeki bozulma-
lar AD başta olmak üzere alerjik hastalık gelişimine yol
açabilir (5). Regulatuar T (Treg) hücreleri bu dönem im-
mün yanıtın belirlenmesinde önemlidir. Bu hücrelerin
fonksiyonları için forkhead box trascription factor 3
(FOXP-3) proteini gerekir ve bu proteinin üretimi DNA
metilasyonu ile düzenlenir. Prenatal dönemde maternal
alerji, sitokin üretimi, sigara maruziyeti kord kanında
FOXP-3 gen lokusunun metilasyonunu etkileyebilir (8).
Aynı zamnda AD gelişiminde timik stromal lenfopoetin
(TSLP) önemli bir sitokindir ve AD’li hastaların kerati-
nositlerinde TSLP üretimi artar. TSLP gen düzenleyici
bölgesinde DNA demetilasyonu AD’li hasta epidermisin-
de TSLP artışına neden olur (5). Prenatal sigara maruzi-
yetinin kord kanında TSLP gen demetilasyonuna yol aça-
rak AD gelişimine yol açabileceği gösterilmiştir (6). Mik-
roRNA’lar (miRNA) kısa, tek zincirli RNA molekülle-
ridir. Diğer işlevlerinin yanısıra, lenfoid hücre serilerinin
gelişiminde miRNA aracılı gen ekspresyonunun kontro-
lü önemli bir düzenleyicidir. Atopik dermatitli hastala-
rın derilerinde bazı miRNA (miR-21, miR-146, miR-223)
düzeyleri artar. Annenin prenatal sigara maruziyeti ile yük-
sek miRNA-223, düşük Treg sayısı arasında anlamlı iliş-
ki bulunmuştur (9). Doğumda düşük Treg sayısına sahip
çocuklarda hayatlarının ilk üç yılında AD gelişimine yat-
kın olduğu belirlenmiştir (5). Epidermal bariyer ve im-
mün sistemin epigenetik düzenlenmesindeki bozukluk-
lar AD gelişiminde genetiğe katkı sağlar (2).

Klinik
Atopik dermatitte klinik akut alevlenmelerin görüldü-

ğü tekrarlayan egzematöz lezyonlarla karakterizedir (2).
Hastalığı seyrine göre lezyonlarının özellikleri değişken-
lik gösterir. Akut dönemde döküntü eritemli zeminde pa-
pülo-veziküler karakterdedir, deride ödem ve erozyonlar
görülür ve sızıntı ve kabuklaşma oluşur. Subakut dönem-
de ise bunlara ek olarak hafif pullanma, deride kalınlaş-
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ma (likenifikasyon) ve ekskoriasyonlar vardır. Kronik dö-
nemde ise eritem azalır ve likenifikasyon belirginleşir (4).
Kliniğin her döneminde çocukların yaşam kalitelerini cid-
di düzeyde etkileyen gece uykusunu, okul başarısını, sos-
yal aktiviteleri bozan şiddetli kaşıntı kliniğe eşlik eder.
Cilt kuruluğu daima vardır ve kronik süreçte daha fazla
belirginleşir (10).     

Hastanın yaşına göre lezyonların anatomik dağılımı AD
için tipiktir. Süt çocuklarında yanaklar, saçlı deri, kulak
arkası, boyun, ekstremitelerin ekstansör yüzeyleri ve göv-
de tutulur. Bez bölgesi, inguinal ve aksillar bölge tutul-
maz. Daha ileri yaşlarda yanak ve ekstremite ekstensör
yüzeylerdeki tutulumun yerini antekubital, popliteal
bölge, el ve ayak bileği fleksör yüzlerin tutulumu alır.  Göz
çevresi ve el tutulumu yine ilerleyen yaşlarda görülür (1,5). 

Klinik bulgular hayatın her döneminde ortaya çıksa da
en sık üç ile altı ay arasında başlar ve hastaların %60’ı ilk
bir yaşında %90’ı ise beş yaşından önce tanı alır (11). Gü-
nümüzde kliniğin ortaya çıktığı yaşa göre AD;  çok erken
başlangıçlı (3 ay-2 yaş),  erken başlangıçlı (2-6 yaş), ço-
cukluk çağı başlangıçlı (6-14 yaş), ergenlik çağı başlan-
gıçlı (14-18 yaş), erişkin çağı başlangıçlı (20-60 yaş) ve
çok geç başlangıçlı (> 60 yaş) olarak altı grupta sınıflan-
dırılır (12). Bu sınıflandırma hastalığın seyri, ağırlığı, ge-
lişebilecek diğer atopik hastalar ve komorbid durumların
değerlendirilmesi ve izlenmesi açısından önemlidir. Çok
erken ve erken başlangıçlı hastaların yaklaşık yarısında kli-

nik persistan özellik gösterir ve bunlarda besin alerjisi, aler-
jik rinit ve astım gibi diğer atopik hastalıklar gelişmekte-
dir. Bu olguların önemli bir kısmında besin ve/veya aeroa-
lerjenlere karşı duyarlanma “atopi” mevcuttur. Ergen ve
erişkin çağda başlayan olgular ise daha fazla oranda ha-
fif kliniğe ve kadın cinsiyetine sahiptir, bu hastalardaki ato-
pi sıklığı düşüktür. Bu olgulardan bazılarının çocuk çağın-
da nemli bölgede yaşayan subklinik AD kliniğine sahip
bireyler olduğu, ilerleyen yıllarda kuru havaya sahip böl-
gelere yerleştiklerinde bu çevresel değişimlere bağlı ola-
rak klinik bulguların ortaya çıktığı kabul edilmektedir.  Çok
geç başlangıçlı hastaların önemli bir kısmını ise geçmiş-
te AD’si olan, uzun yıllar boyunca remisyonda kalan ve
yakınmaları ileri yaşta tekrarlayan hastalardır. Bunlarda
genellikle klinik ağır seyretmektedir (4). 

Tanısal Değerlendirme
Atopik dermatitin tanısı, öykü, tipik morfolojik dağı-

lım gösteren deri lezyonları ve eşlik eden bulgulara da-
yanılarak klinik olarak konur (2,4). Atopik dermatite özgü
tanısal bir laboratuar bulgusu veya histopatolojik özellik
yoktur (10). 

Günümüzde AD tanısında kullanılmak üzere geçerli-
liği kanıtlanmış bazı tanı kriterleri tanımlanmıştır (4). Bun-
lardan en sık kullanılanları Hanifin-Rajka ve İngiliz Ça-
lışma Grubu Tanı Kriterleridir (Tablo 1) (13,14). Hanifin-
Rajka, dört majör ve 23 minör kriterden oluşur ve tanı için

Tablo 1. Atopik dermatit klinik tanı kriterleri 

Hanifin-Rajka Tanı Kriterleri

Majör kriteler 
1. Kaşıntı 
2. Tipik morfoloji ve dağılım gösteren deri lezyonları (ergen ve eriskinlerde fleksural, bebek ve küçük çocuklarda ise ekstan-

sör bölümlerde ve yüzde tutulum) 
3. Kronik, yineleyen dermatit 
4. Kişisel ya da ailesel atopi öyküsü

Minör kriteler

1. Kserozis 13. Anterior subkapsüler katarakt
2. İktiyozis/palmar hiperlinearite/keratozis pilaris 14. Orbital koyulasma 
3. Tip-1 deri testlerinde reaktivite 15. Yüzde solukluk ya da eritem 
4. Artmış serum IgE 16. Pitriyazis alba 
5. Erken baslangıç yaşı 17. Ön boyun kıvrımları 
6. Deri enfeksiyonlarına eğilim 18. Terlemeye baglı kasıntı
7. Özgül olmayan el ve ayak dermatitlerine egilim 19.Yün ve lipid çözücülere karsı intolerans 
8. Meme bası egzeması 20. Perifolliküler belirginlesme 
9. Keilitis 21. Besin intoleransı 
10. Yineleyen konjunktivit 22. Çevresel ve emosyonel faktörlerden etkilenme
11. “Dennie-Morgan” infraorbital kıvrımları 23. Beyaz dermografizm
12. Keratokonus
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hastanın en az üçer majör ve minör kritere sahip olması
gerekir. İngiliz Çalışma Grubu tanı kriterleri ise bir mut-
lak bulgu ve beş majör kriterden oluşmaktadır. Her iki için-
de olmazsa olmaz klinik özellikler aynıdır ve mutlaka bu
özelliklerin her hastada değerlendirilmesi gerekir (4).  

Öyküde cilt kuruluğunun varlığı, lezyonlarının tekrar-
layıcı karakterde olup olmadığı ve kaşıntının eşlik edip et-
mediği mutlaka sorgulanmalıdır. Kuru cilt ve kaşıntı AD
kliniğine mutlaka eşlik eder. Kaşıntı kliniğe eşlik etmi-
yorsa hastada AD tanısından uzaklaşılmalıdır. Kliniğin
kendiliğinden veya uygulanan tedaviler ile düzelebilece-
ği unutulmamalıdır. Akut alevlenmelere ve klinik bulgu-
ların tekrarlamasına yol açan irritan, alerjen, enfeksiyon
ve stres gibi tetikleyici faktörler sorgulanmalıdır. Ailede
ve/veya hastada eşlik eden diğer atopik hastalıkların var-
lığı (alerjik rinit, astım, besin alerjisi) öğrenilmelidir (4,10). 

Özellikle erken başlangıçlı, uygun tedaviye yeterli kli-
nik yanıt alınamayan veya kliniğin sık tekrarladığı orta-
ağır AD çocukların yaklaşık yarısında besin alerjisi bir-
likteliği görülebilir (10). Bu olgularda klinik bulguları or-
taya çıkaran veya artıran şüpheli bir besin olup olmadı-
ğı aileye sorulmalıdır. Besin alımı ile klinik bulguların or-
taya çıkış süresi AD immünopatogenezinde hem IgE (tip
I - erken tip) hem de IgE aracılı olmayan (hücresel -geç
tip) mekanizmaların birlikte rol oynaması nedeniyle
farklılık gösterebilir (2). Bazı olgularda şüpheli besin alı-
mı sonrasında IgE aracılı yolla dakikalar veya saatler içe-
risinde,  IgE aracılı olmayan yolla günler içerisinde kli-
nik bulgular ortaya çıkabilir. Her iki immün mekanizma-
nın da rol oynadığı olgularda ise hem erken hem de geç
dönemde klinik bulgular gelişebilir. Bu nedenle şüphe-
li besinin aile tarafından tanımlanması her zaman kolay
olmayabilir (10).  Başta gastrointestinal sistem tutulumuy-
la giden diğer besin alerjisi klinik formlarıyla ilişki semp-
tom ve bulguların sorgulanması olası besin alerjisi birlik-
teliği saptamak için son derece önemlidir.  

Deri tutulumunu yaygınlığı AD kliniğinin ağırlığını gös-
teren en önemli parametredir. Klinik şiddeti değerlendir-
mek için çeşitli skorlama sistemleri kullanılır (10). Bun-
lar arasında en yaygın kullanılanı “atopik dermatit ağır-
lık ölçeği” (SCORAD)’dir (1,2). Bu ölçekte deri tutulu-
munun yaygınlığı, lezyonların özellikleri (eritem, ödem/pa-
pulasyon, sulanma/ kabuklanma, ekskoriasyon, likenifi-
kasyon, kuruluk) ve bunların hastada yarattığı olumsuz-
lukların (kaşıntı ve uyku bozukluğu) bir formülle mate-
matiksel hesaplaması yapılır.  Bu ölçeğe göre 25’in altı
hafif, 25-50 orta ve 50’nin üzeri ağır AD olarak tanım-
lanır (12).

Günümüzde kullanılan herhangi bir in-vivo veya in-vit-
ro test AD için tanısal özelliğe sahip değildir.  Tam kan
sayımında saptanan eozinofili (>%4) ve/veya serum total
IgE yüksekliği tanıda destekleyicidir ve eşlik eden atopi
ve sistemik eozinofilik inflamasyonun bir göstergesi
olarak kabul edilir (10). Ancak bu değerlerin normal ol-
ması hiçbir zaman hastanın AD olmadığı anlamına gelmez.   

Bir tetikleyici faktör olarak aeroalerjen ve/veya besin
duyarlılığını saptamak amacıyla deri prik testi (DPT)
ve/veya serum alerjen spesifik IgE (sIgE) ölçümlerleri ya-
pılabilir (4). İsminde “atopi” olmasına karşın yaklaşık has-
taların yarısında yapılan DPT ve/veya sIgE ölçümlerle-
ri atop saptanamayabilir (12). Bu testlerin negatif olma-
sı da kesinlikle AD tanısını dışlamaz ve tetikleyici olma-
dıkları anlamına gelmez. Aynı zamanda her zaman ato-
pi saptanması da AD kliniği ile bu alerjenler arasında kli-
nik ilişki olduğunu göstermez (10). 

Özellikle yukarıda tanımlanan besin alerjisi riski
yüksek çocuklarda süt, yumurta, yerfıstığı, kuruyemiş, buğ-
day, balık, soya ve ülkemizde sık görülen mercimek gibi
besinlere karşı atopi varlığı değerlendirilmelidir (10,16).
Bu olgularda duyarlılık saptanan besin ile AD arasında-
ki ilişkiyi belirlemek için kısa süreli tanısal diyet elimi-
nasyonu yapılabilir. Yeterli süre (en az ≥ 2 hafta) yapı-

İngiliz Çalışma Grubu Tanı Kriterleri

Mutlaka olması gereken kriter

Deride kaşıntılı dermatoz varlığı (veya küçük çocuklarda böyle bir durumun anne-baba tarafından bildirilmesi gerekmektedir)

Diğer kriterler

1. Fleksural tutulum varlığı (popliteal fossa, antekubital bölge, boyun, ayak bileğinin ön yüzü; 10 yasından küçüklerde ayrıca
yanakların tutulması) 

2. Kisisel astım veya saman nezlesi öyküsü (dört yasından küçük çocuklarda birinci derece yakınlarından birisinde atopik has-
talık öyküsü) 

3. Yaygın deri kurulugu öyküsü (son bir yılda) 
4. Görünür fleksural egzema (dört yasından küçüklerde ayrıca yanakların, alın ve ekstremitelerin dıs yüzeylerinin tutulması) 
5. Döküntünün iki yasından önce baslamıs olması (dört yasından küçüklerde bu özellik kullanılmamaktadır)
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lan tanısal diyet eliminasyonuna yanıt veren olgularda mut-
laka aynı besinle yükleme testi yapılmalı ve AD kliniği-
nin tekrarladığı gözlenmelidir (4,10). Besin yükleme tes-
tinin ani sistemik aşırı duyarlılık reaksiyonu gelişme ris-
ki nedeniyle tüm müdahale şartlarının sağlandığı dene-
yimli alerji kliniklerinde yapılması son derece önemlidir. 

Son on yılda alerjen duyarlılığının klinik ile ilişkili olup
olmadığı daha yüksek seçicilikle gösterebilen “bileşene
dayalı tanı testleri (BDT)”  geliştirilmiştir (4). Serum aler-
jen sIgE testi ile bir alerjenin içindeki tüm proteinlere kar-
şı var olan IgE antikorları ölçülürken, BDT ile duyarlan-
manın moleküler düzeyde belirlenmesi sağlanır. Bu test-
ler ile alerjenin konformasyonel ve lineer şekilde bulu-
nan IgE tipinde antikorların bağlandığı her bir alerjenik
epitopuna özgü antikorların ayrı ayrı değerleri ölçülebil-
mektedir. Böylelikle bir hastada klinik ilişkili gerçek du-
yarlanma ile çapraz reaksiyona bağlı duyarlanma ayırt ede-
bilmekte, alerjenin alınması ile gelişebilecek reaksiyon
riski ön görülebilmekte ve zamanla duyarlılık saptanan
alerjene karşı klinik tolerans gelişme olasılığı değerlen-
dirilebilmektedir. Ancak, bu testler halen geliştirilme aşa-
masında olup her alerjen için bu klinik ilişkiler tam ola-
rak belirlenmemiştir.  

Deri prik testi, sIgE ve BDT ile IgE aracılı (tip I - er-
ken tip) reaksiyonlar değerlendirilirken atopi yama tes-
ti (APT) ile IgE aracılı olmayan (hücresel -geç) geç tip
reaksiyonlar değerlendirilir (10).  Deri prik testi ile kar-
şılaştırıldığında APT’nin özgüllüğü yüksek, duyarlılığı dü-
şüktür (17). Atopi yama testi, besin alerjisinden şüphe-
lenilen AD’li olgularda DPT ve sIgE negatif bulunduğun-

da ve özellikle de geç tip reaksiyonlardan sorumlu ola-
bilecek besinlerin saptanması amacıyla kullanılabilir. Aynı
zamanda, aeroalerjen ilişkili semptomların varlığında DPT
ve sIgE negatif ise; tetikleyicileri bilinmeyen orta-ağır AD
hastalarda ve klinik önemi olmayan birden fazla atopi sap-
tananlarda APT yapılmasını önerilmektedir. Bu testin uy-
gulanmasındaki en önemli problem çoğu alerjen için ti-
cari standardize preperatların bulunmamasıdır (4,10). 

Ayırıcı Tanı
Ayırıcı tanıda hastanın yaşı, cinsiyeti, lezyonun yer-

leşim yeri, lezyonun özellikleri, hastalığın seyri, eşlik eden
klinik ve laboratuar bulguları önemlidir. Ayırıcı tanıya gi-
ren hastalıklar Tablo 2’de verilmiştir (2,4,14).

Seboreik dermatit (SD) klinik pratikte AD ile en sık
ayırıcı tanı gerektiren klinik tablodur. Özellikle bebeklik
ve erken çocukluk döneminde SD’in yüz lezyonları, yan-
lışlıkla AD ile karıştırılabilir. Saçlı deri, kaşlar,  burun, ya-
nak, kulak içi ve arkası, göğüs ve sırt ortası, koltuk altı
ve kasık SD’de sıklıkla tutulur. Seboreik dermatitte lez-
yonlar yüzün orta hattında ve kaşlar tutulduğunda T şek-
linde gözlenirken; AD’de bu bölgeler, aksillar ve bez böl-
gesinde lezyon gözlenmez. Aynı zamanda AD’den fark-
lı olarak, SD lezyonlarında sarımtrak eritemli zeminde sa-
rımsı yağlı skuamlar bulunur. Kaşıntı hiçbir zaman
AD’deki şiddette gözlenmez (18). 

Kontakt dermatitte (KD) AD gibi kaşıntılı bir hasta-
lıktır. Lezyonlar AD’den farklı olarak alerjik ya da irri-
tan maddenin temas ettiği alanlarda ortaya çıkar. Genel-

Tablo 2. Atopik dermatit ayırıcı tanısı  

Kronik Dermatozlar 
• Seboreik dermatit 
• Kontakt dermatit (allerjik/irritan) 
• Psoriasis 
• Numuler dermatit 
İnfeksiyon /infestasyonlar 
• Skabies (uyuz)
• Dermatofitoz 
• İmpetigo 
• HIV’le ilişkili dermatozlar 
Otoimmün hastalıklar 
• Dermatitis herpetiformis 
• Dermatomiyozit 
• Lupus eritematozus 
Maliniteler 
• Kutanöz T hücreli lenfoma / Sezary sendromu 
• Langerhans hücreli histiyositoz

Primer immün yetmezlikler 
• Şiddetli kombine immün yetmezlik 
• Agamaglobulinemi 
• Hiperimmünglobulin E sendromu 
• Wiskott-Aldrich sendromu
• Ataksi telejiektazi 
• Digeorge sendromu 
Metabolik ve Genetik Bozukluklar 
• Netherton sendromu 
• Ektodermal displaziler 
• Keratozis pilaris 
• Fenilketonüri 
• Biotidinaz eksikliği
• Karboksilaz eksikliği
• Akrodermatitis enteropatika 
Diğerleri 
• İlaç erüpsiyonları 
• Graft versus host hastalığı
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likle elde (%80), daha az sıklıkta yüzde (%10) gözlenir.
Ancak herhangi bir deri bölgesinde gözlenen kaşıntılı ek-
zematöz lezyon varlığında ayırıcı tanıda kontak derma-
tit akla gelmeli ve şüpheli temas sorgulanmalı/araştırıl-
malıdır. Lezyonlar neden olan madde/alerjen ile temas ke-
silince iyileşir (19).

Psoriasiste klasik lezyonlar eritemli zeminde sedefi be-
yaz renkli skuamlar ile karekterizedir; skuamlarının ren-
gi nedeniyle sedef hastalığı adını alır. Hastalığın severek
yerleştiği yerler saçlı deri, diz, dirsek ve sakral bölgedir.
Tırnak ve eklem bulguları eşlik edebilir. Kaşıntı bazı has-
talarda bulunabilir. Lezyonların sedefi beyaz renkli sku-
amla kaplı olması, yerleşim yeri farklılığı ile AD’den ay-
rımı yapılabilir (20). 

Sacbies (uyuz), aile hikayesi, gece kaşıntısı, simetrik
yerleşimli lezyonlar, tünel (sillon) ve polimorfik lezyon-
lar gibi klinik bulguların olduğu paraziter bir hastalıktır.
Atopik dermatitten farklı olarak çoğunlukla el ve ayak par-
maklarının yan yüzlerini ve bileklerde lezyonlar görülür.
Hastalık insandan insana bulaşarak yayılır ve uzun süre-
li yakın temas hastalığın bulaşmasında en önemli etken-
dir. Bu nedenle AD’den ayrımında ‘aile hikayesi’ sorgu-
lanması gereken bir faktördür (21). 

Dermatitis herpetiformis, gluten duyarlılığının eşlik et-
tiği simetrik polimorfik lezyonlar ile karakterizedir. Lez-
yonlar, diz, dirsek, ekstremite ekstansör yüzleri, omuzlar,
saçlı deri ve kalçalara yerleşir. Geç yaşta ortaya çıkması,
simetrik tutulum ve lezyonlu deri biyopsisinde dermal pa-
pillalarda nötrofilik mikroapseler ve granüller IgA biriki-
minin gözlenmesi AD’den ayrımını sağlar (10).  

Erken süt çocukluğu döneminde başlayan orta-ağır kli-
niğe sahip, uygun tedavi uygulamalarına yanıtsız, klini-
ğe büyüme ve gelişme geriliğinin, yaygın eritroderminin,
sık tekrarlayan cilt ve sistemik enfeksiyonların, dismor-
fik bulguların, kronik ishal ve endokrinolojik problem-
lerin eşlik ettiği AD’li olgularda başta primer immün yet-
mezlikler ve metabolik hastalıklar öncelikle ayırıcı tanı-
da düşünülmelidir (4).  

Tedavi
Atopik dermatit akut alevlenme ve remisyonlar ile sey-

reder ve birden fazla bileşeni olan uzun süreli ve devamlı
bir tedaviyi gerektirir (10,15). Tetikleyici faktörlerden ko-
runma, deri bariyer fonksiyonun düzeltilmesi ve nemlen-
dirme, anti-inflamatuvar, anti-prüritik ve anti-mikrobiyal
tedavi AD tedavisinin ana başlıklarını oluşturur (2). Bu çok
yönlü tedavinin doğru bir şekilde uygulanabilmesi ve te-
davi başarısı için hasta ve aile eğitimi son derece önemli-

dir. Mutlaka tedavi hasta ve ailenin koşullarına, uygulana-
bilirliğine, eğitim düzeyine göre düzenlenmelidir (4). 

Hasta ve Aile Eğitimi
Akut alevlenmelerin eşlik ettiği kronik seyir; çocuk ile

ebeveynleri arasındaki bağların zayıflamasına,  çocukta
uyku bozukluğuna, sosyal izolasyona ve akademik başa-
rısızlığa yol açabilmektedir. Tekrarlayan alevlenmeler ve
kronik seyir konularındaki bilgi eksikliği aile ve çocuk-
larda çaresizlik, suçluluk hissi, tükenmişlik, hayal kırık-
lığı gibi olumsuz duyguların gelişmesine yol açabilmek-
te, bu durum tedaviye olan güveni ve uyumu azaltarak te-
davi başarısızlığına neden olabilmektedir. Bu kısır dön-
güye giren ailelerde hastalığın kontrolü zorlaşmaktadır
(22,23). Hastalığın izleminde ve tedavi başarısının sağ-
lanmasında en etkili yöntem iyi bir doktor-hasta/aile iş-
birliğidir (24). Bu çerçevede öncelikle yakınmalar ve te-
daviden beklentiler dikkatle dinlemeli, göz teması kuru-
larak yöneltilebilecek sorular yanıtlanmalı, hastalığın sey-
ri, tedavinin hedefleri, bileşenleri, riskleri, yararları ve akut
alevlenmelerde yapılması gerekenler konusunda detaylı
bir eğitim verilmelidir. Aynı zamanda bu eğitim ve iş bir-
liği ek olarak beslenme, gelişme ve psikolojik konuları
da kapsamalıdır (4).   

Tetikleyicilerden Korunma 
Atopik dermatitte irritanlar, alerjenler, mikroplar ve

stres akut alevlenmeleri tetikleyen faktörlerdir (Tablo 3)
(25). Deriyi tahriş eden ve kurutan etkenlerden, özellik-
le sabun ve deterjanlardan kaçınmak gerekir. Yünlü, vü-
cuda yapışan, deriyi tahriş edici sentetik kumaşlardan ve
terleten giysilerden kaçınılmalıdır. Fazla formaldehit
içeren giysiler çocukta tahriş ve kaşıntıya neden olabilir,
bu yüzden yeni alınan giysiler giyilmeden önce yıkanma-
lıdır. Çamaşırları yıkarken yumuşatıcılar kullanılmama-
lı ve deterjan tozlarının giysilerin üzerinde kalmaması için
çamaşırlar bol su ile yıkanmalıdır.  Çevre ısısının yüksek
olması, nemli ortam, ortamdaki ani ısı değişiklikleri ço-
cukta terlemeye ve kaşıntıya neden olur. Bu nedenle çev-
re ısısının 18-22°C arasında tutulması idealdir (26).

Duyarlılığa sahip hastalarda besinler, ev tozu, kedi kö-
pek tüyleri, polen gibi aeroalerjenler ile karşılaşma
semptomlarda artışa ve akut alevlenmelere neden olabi-
lir (25). Ailelerin bir kısmı bazı besinlerin çocuğuna do-
kunduğunu düşünerek gereksiz uzun süreli eliminasyon
diyeti yapabilmektedir (27). Bu durum özellikle hızlı ge-
lişme ve büyüme çağındaki çocuklarda protein ve/veya
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makro/mikro nutrient eksikliklerine yol açabilir. Bu ne-
denle hekim eliminasyon diyetine karar verirken dikkat-
li olmalı, tanıdan kesin emin olmalıdır. DPT veya serum
sIgE düzeyleri ile besin atopisi saptanması eliminasyon
diyeti için yeterli değildir, besin eliminasyon diyeti an-
cak klinik olarak kanıtlanmış besin alerjisi varlığında ya-
pılmalıdır (4,10).

Ev tozu akarı, AD’li çocuklarda en sık görülen aeroa-
lerjen duyarlılığıdır.  Ev tozu akarına karşı alınan önlem-
lerinin etkili olduğunu değerlendiren çalışmaların sonuç-
ları çelişkilidir. Evi sık havalandırmak, ortam ısısını 18-
19°C ve nemi %40-50 oranında tutmak, yün ve kuş tüyü
yastık, yatak, yorganlardan kaçınmak, yatak, yastık kılıf-
larını, çarşafları haftada bir yıkamak, ev akarlarına geçir-
gen olmayan yatak kılıfları ve elektrik süpürgeleri kullan-
mak, çocuğun yatak odasında mümkün olduğunca az eşya
bulundurmak ev tozu akarlarına karşı alınabilecek önlem-
ler arasındadır (28). Kedi ve köpek epiteline duyarlılığı
saptanan olgularda hayvanın evden uzaklaştırılması öne-
rilir, hayvan evden uzaklaştırıldıktan sonra bile evdeki aler-
jen seviyesinin azalması aylar sürebilir (15).

Deri Bariyer Fonksiyonunun Düzeltilmesi ve
Nemlendirme

Atopik dermatite görülen deri bariyer fonksiyon bo-
zukluğu transepidernal su kaybının (TESK) artmasına ve
cilt kuruluğuna yol açar (5). Aynı zamanda deriye aler-
jen ve irritan girişini kolaylaştırır ve inflamasyonunun de-

vamını sağlar. Bu nedenle, derinin nemlendirilmesi ve deri
bariyer fonksiyonlarının düzeltilmesi AD tedavisinin te-
melini oluşturur (7). Klinik şiddetten bağımsız olarak te-
davinin her basamağında derinin düzenli olarak her gün
nemlendirilmesi gereklidir (29). Hafif AD’de temel bi-
rincil tedavi seçeneği iken orta-ağır klinikte tedavinin vaz-
geçilmez bir parçası olmalıdır (4,10). Nemlendiriciler akut
alevlenmeleri ve kortikosteroid kullanım ihtiyacını azal-
tarak ilaç yan etkisini azaltır (29).

Tedavide kullanılan nemlendiriciler değişik oranlarda
yumuşatıcı (emoliyent), nem tutucu (humektan) ve kapa-
tıcı (okluziv) içerir. Nemlendirici içerisindeki yumuşatı-
cılar (glikol, gliseril stearat, soya sterolü)  derinin lipid bi-
leşenini taklit ederek su içeriğinin artmasını, TESK’in azal-
masını, lipid bariyerin etkinliğinin artırılmasını sağlar (30).
Humektanlar (gliserol, üre, laktik asit) epidermise, dermis
ve vücut dışı ortamdan su çekerek epidermisin nemlendi-
rilmesini sağlarlar. Okluzivler (vazelin, dimetikon, mine-
ral yağlar) ise deri yüzeyinde hidrofobik bir tabaka oluş-
turarak deriden suyun buharlaşmasını önler (31). Piyasa-
da krem, merhem, yağ ve losyon formunda nemlendiri-
ciler bulunur. Genellikle su bazlı olanlar yazın, yağ baz-
lı olanlar kışın tercih edilir. Nemlendiriciler yeterli mik-
tarda (100 gr/hafta) ve sıklıkla kullanılmalıdır (4). Gün-
de en az iki kez ve banyodan hemen sonra üç dakika için-
de kullanılması önerilir. Nemlendirici seçerken hastanın
yaşı, hastalık aktivitesi, etkinliği, güvenlik verileri ve te-
davi maliyeti dikkate alınmalıdır (30). Bunların yanında

Tablo 3. Atopik dermatit tetikleyici faktörler  

İrritanlar
• Sabunlar, deterjanlar 
• Yünlü, kaba kumaşlar, terlemeye neden olacak sentetik, sıkı, deriye yapışan giysiler 
• Koruyucu, boya, parfüm içeren nemlendiriciler ve kozmetik ürünleri 
• Fazla miktarda formaldehit içeren giysiler 
• Çamaşır ağartıcıları ve yumuşatıcılar 
• Çok sıcak su ile banyo 
• Ani ısı değişiklikleri 
• Sıcak ve nemli hava 
• Sigara dumanı

Alerjenler
• Besinler 

o İnek sütü, yumurta, buğday, kuruyemişler, soya, mercimek, balık, kabuklu deniz ürünleri 
• Aeroallerjenler 

o Ev tozu akarları, polenler, küfler, hayvan epiteli (kedi, köpek)

Mikroorganizmalar 
• Staphylococcus aureus 
• Malassezia

Stres 
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en önemli kriter olarak seçimde hasta uyumunun en iyi ol-
duğu nemlendirici tercih edilmelidir (4). Boya, parfüm veya
koruyucu içeren nemlendiriciler deride irritasyona neden
olabileceğinden kullanımı önerilmez.    

Son dönemde yapılan çalışmalar, AD’ye sahip anne
ve/veya babaların bebeklerine doğumdan itibaren düzen-
li nemlendirici kullanımının bu çocuklarda AD gelişme
riskini azalttığını göstermiştir  (32). 

Topikal Anti-inflamatuar Tedaviler
Topikal kortikosteroidler  
Topikal kortikosteroidler (TKS) anti-inflamatuvar

tedavide ilk seçenektir (10). Hastanın yaşı, lezyonlu vü-
cut alanı, lezyonların karakteri ve uygulanacak bölgeye
göre TKS’nin gücü ve içeriği seçilmelidir (4). Niedler’e
göre TKS’ler zayıftan (grup I) güçlüye (grup IV) doğru
sınıflandırılır (Tablo 4). Çocuklarda çok güçlü TKS’ler
(grup IV) kullanılması genellikle tavsiye edilmemekte-
dir. Özellikle yüz ve göz kapaklarındaki lezyonlara za-
yıf TKS (grup I) kullanılmalıdır (33). Düzenli nemlendi-
rici kullanılmasına ve tetikleyici faktörlerden korunma-
sına rağmen semptomları devam eden dirençli hastalar-
da ve/veya akut alevlenmelerde tedaviye TKS eklenir.
Akut alevlenmelerde sabah akşam olmak üzere günde iki
kez iki hafta süreyle uygulanabilir. Hafif (kaşıntı, kepek-
lenme hafif eritem) varsa zayıf/orta güçlü (grup I-II); orta
(orta derecede eritem, kepek, az sayıda papül ve eksko-
riasyon) varsa orta/güçlü (grup II-III); ağır (şiddetli
ödem, infiltrasyon, likenifikasyon veya çok sayıda papül,
vezikül, erozyon, ekskoriasyon ve kaşıntılı nodüller) var-
sa güçlü TKS (grup III-IV) tercih edilebilir (10,33). Te-
davi aniden kesildiğinde çoğunlukla klinik tekrarlar bu
nedenle kullanım sıklığının azaltılarak kesilmesi önerilir.
Hatta son dönemde orta-ağır kliniğe ve/veya düzenli nem-
lendirici kullanılmasına rağmen aynı vücut bölgelerinde
sık tekrarlayan alevlenmeleri olan hastalarda proaktif te-
davi olarak haftada iki kez TKS kullanılması önerilir (4).
Randomize kontrollü çalışmalarda klinik kontrol altına
alındıktan sonra haftada iki kez orta güçte TKS’nin (flu-
tikazon proprionat ya da metilprednizolon aseponat) 16-
20 hafta kullanımının alevlenmeleri azalttığı ve ilk alev-
lenmenin ortaya çıkma süresini geciktirdiği gözlenmiş-
tir (34). Günümüzde TKS’ler proaktif tedavide haftada
iki kez altı aya kadar güvenle kullanılmaktadır (33). 

Özellikle yüksek güçlü TKS kullanımları sonrasında,
hastanın yaşı, kullanım süresi ve uygulanan bölgeye göre
değişen sıklıkta deri atrofisi, telenjektazi, stria, pigmen-

tasyon bozukluğu, akneiform döküntüler, hipertrikozis ve
lokal enfeksiyonlar gibi lokal yan etkiler gelişebilir. Özel-
likle çocuklarda uzun dönem güçlü TKS’lerin kullanımı
hipotalamo-pitüiter aksın baskılanması, Cushing sendro-
mu ya da büyüme geriliği gibi sistemik yan etkilere ne-
den olabilir.  Bu yan etkilerin çoğu uygunsuz kullanım
ile ilişkilidir. Bu nedenle ailelerin tedaviye uyum ve doğ-
ru TKS kullanımı konusunda eğitilmesi son derece
önemlidir (35). 

Topikal Kalsinörin İnhibitörleri 
Topikal kalsinörin inhibitörleri (TKİ)  AD tedavisin-

de kullanılan diğer anti-inflamatuar tedavi seçeneğidir (35).
Pimekrolimus (%1)  ve takrolimus (%0,03) iki yaş, tak-
rolimus (%0,1) formu ise 15 yaş üzerinde kullanılır. To-
pikal kalsinörin inhibitörleri anti-inflamatuvar etkilerini
kalsinörin bağımlı-T hücresi aktivasyonunu inhibe ede-
rek, pro-inflamatuvar sitokin ve mediatörlerin üretimini
baskılayarak gösterir. Mast hücre degranülasyonunu in-
hibe ederek kaşıntıyı azaltırlar. Anti-inflamatuar etkinlik-
leri TKS’lere göre zayıftır. Randomize kontrollü çalışma-
larda takrolimus (%0,1) ve (%0,03) sırasıyla orta güçte-
ki (grup II) hidrokortizon butirat (%0.1) ve zayıf güçte-
ki (grup I) hidrokortizon asetat (%0.1) ile benzer etkiye
sahip oldukları bulunmuştur (36,37). 

Bu ilaçların tedavide esas kullanım amacı kortikoste-
roid kullanım ihtiyacını azalmaktır (10). Uzun süreli TKS

Tablo 4. Topikal kortikosteroidlerin güçlerine göre sınıflan-
dırılması (Niedler sınıflaması)

Sınıf IV (Çok güçlü) Betametazon dipropiyonat 
Diflukortolon valerat 
Klobetazol propiyonat 

Sınıf III (Güçlü) Betametazon valerat 
Diflukortolon valerat 
Flutikazon propiyonat 
Fluokortolon 
Mometazon furoat 

Sınıf II (Zayıf güçlü) Fluokortolon 
Flumetazon pivalat 
Flusinolon asetonid 
Hidrokortizon butirat 
Klobetazon butirat 
Metilprednizolon aseponat 
Prednikarbat 
Triamsinolon asetonid

Sınıf I (Az güçlü) Hidrokortizon 
Hidrokortizon asetat 
Klokortolon pivalat 
Prednizolon 
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kullanım ihtiyacı olan, TKS’ye direnç gelişen veya kul-
lanımlarına bağlı yan etkiler gözlenen olgularda TKİ ön-
celikle tercih edilmelidir. Ayrıca yüz, göz kapakları, ano-
genital bölge lezyonlarında TKS’lere göre düşük lokal yan
etkileri nedeniyle kullanılması önerilir. Sık alevlenme gös-
teren olgularda hafif klinikte kortikosteroid kullanımın-
dan kaçınmak, orta-ağır alevlenmelerde ise TKS tedavi-
sinin devamında relapsları önlemek için TKS sonrası ar-
dışık tedavi olarak kullanılabilir (35). 

Proaktif tedavi olarak TKİ’lerin haftada iki kez kul-
lanımı yaşam kalitesini artırır ve akut alevlenmeleri az-
altır (38). Çocuklarda topikal takrolimusun (%0.03) haf-
tada iki kez etkilenen bölgelere 40-52 hafta süre ile pro-
aktif uygulanması ile akut alevlenme sayısı ve TKS kul-
lanım süresi azalmıştır (35). Proaktif tedavide yüz gibi has-
sas vücut bölgelerinin TKİ ile diğer etkilenen bölgelerin
TKS ile tedavi edilmesi yararlı ve düşük maliyetli olabi-
lir (37). Ancak TKS’ler ile TKİ’lerin aynı anda aynı böl-
gede kullanımı önerilmemektedir. 

Topikal kalsinörin inhibitörlerinin en sık görülen lo-
kal yan etkileri genellikle tedavinin ilk günlerde ortaya
çıkan deride yanma, batma ve kaşıntıdır. Bu bulgular uy-
gulama sonrası beş dakika içinde başlar, bir saat kadar sü-
rebilir, birkaç gün sonra da geçer. Hastaların bu yan et-
kiler hakkında bilgilendirilmesi tedaviyi erken bırakma-
larını önlemek için gereklidir (4).

Topikal Fosfodiesteraz (PDE4) İnhibitörü 
Bir topikal selektif PDE4 inhibitörü olan %2 bor-baz-

lı, benzoksaborol (Crisaborol) ABD ve Kanada’da sıra-
sıyla 2016 ve 2018 yıllarında iki yaş ve üzeri çocuklar-
da AD tedavisi için onay almıştır. Avrupa ve Türkiye’de
henüz kullanıma girmemiştir. Crisaborol, siklik AMP’de-
ki fosfatı taklit eder ve PDE4 inhibisyonu yaparak Th2
kaynaklı sitokinleri baskılar ve inflamasyonu azaltır. Ran-
domize çalışmaların sonuçları hem kısa (28 gün) hem uzun
(52 hafta)  dönem günde iki kez crisaborol kullanımının
klinik bulgularda azalma sağladığını ve güven kullanıla-
bileceğini göstermektedir (39,40). Crisaborol hafif-orta
şiddetli olgularda TKS ihtiyacı azaltır (41). Bu çalışma-
larda en sık görülen lokal yan etkiler ilk günlerde orta-
ya çıkan uygulama bölgesinde ağrı, yanma ve batma his-
sidir ve bu semptomlar birkaç gün içinde geçmektedir. 

Fototerapi
Fototerapi tetikleyici faktörlerden korunma, etkin

deri nemlendirilmesi, topikal anti-inflamatuar tedavile-

re (TKS, TKİ) rağmen klinik kontrol altına alınamadığı
durumlarda ikinci tedavi seçeneği olarak kullanılır (10).
Fototerapi, kabinde tek başına durabilecek ve tedavi ko-
mutlarına uyabilecek yaşta olan (>8 yaş) çocuklar ve eriş-
kinlerde uygulanabilir (4). Günümüzde ultraviyole dal-
ga boylarına göre; geniş-bant (290-320 nm) ve dar-bant
(311- 313 nm) UVB, dar-bant (340-400 nm) UVA ve
PUVA kullanılır. Klinik pratikte en sık kullanılan dar-bant
UVB kullanılır (15). Atopik dermatitte gözlenen deri ku-
ruluğunu fototerapi de arttıracağı için, hastalara mutlaka
nemlendirici kullanılması önerilmelidir. Fototerapinin et-
kisi geç başladığı için TKS’lere devam edilmelidir.  

Islak Pansuman Tedavisi
Islak pansuman derinin temizlenmesi, nemlendirilme-

si, lezyonlar üzerine TKS uygulanması ve bu bölgelerin
önce ıslak ve ardından kuru gazlı bez ile kapatılması iş-
lemidir. Islak pansuman topikal tedavilerin deriden ab-
sorbe edilmesini kolaylaştırır, derinin su kaybını önler, ka-
şıntıya karşı fiziksel bir bariyer oluşturur (35). Islak pan-
suman orta-ağır AD alevlenmelerinde 7-14 gün süreyle
kullanılır. Bununla birlikte ıslak pansuman tedavisi sıra-
sında kullanılan TKS’lere bağlı gelişebilecek deri hasa-
rı ve sekonder enfeksiyonlar açısından dikkatli olunma-
lıdır (42). 

Anti-pruritik tedavi (Kaşıntının Yönetimi)
Atopik dermatitte kronik kaşıntı en önemli klinik bul-

gulardan biridir. Klinik seyri ve yaşam kalitesini ciddi dü-
zeyde etkiler. Kaşıntı deri bariyer fonksiyonun daha faz-
la bozulmasına ve inflamasyonun artmasına yol açar. Bu
durumda kaşıntıyı daha da artırır ve kısır döngü oluşur (2).
Bu nedenle AD tedavisinin temel parçalarından birisi anti-
pruritik tedavidir (4).  

Klinik pratikte kaşıntıyı önlemek amacıyla sıklıkla to-
pikal ve/veya oral antihistaminler tercih edilmektedir. An-
cak bunların tek başına kullanımı klinik fayda sağlamaz,
hatta topikal antihistaminlerin kullanımı klinik seyri kö-
tüleştirebilir (35). Bu nedenle hiçbir zaman topikal
formların kullanımı önerilmez. Kaşıntıyı önleyebilmek için
inflamasyonun kontrol altına alınması esastır (10). Bu ne-
denle deri bakımı ve anti-inflamatuar tedavilerin yeterli
ve doğru kullanılmasına rağmen kaşıntı şikayeti devam
eden hastalarda oral antihistaminler kullanılabilir. Şiddet-
li kaşıntı nedeniyle uyku bozukluğu olan hastalarda, hid-
roksizin gibi sedatif antihistaminiklerin kısa süreli kul-
lanımı uygun olabilir. Bunun dışında çocuklarda sedatif
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özelliklere sahip olmayan ikinci kuşak antihistaminler ter-
cih edilmelidir. Bunlara rağmen şiddetli kaşıntısı devam
eden seçili olgularda topikal anestetikler, topikal kanna-
binoid reseptör antagonistleri, topikal kapsaisin de kul-
lanılabilir (4). 

Anti-mikrobiyal tedavi
Deri bariyer fonksiyon bozukluğu ve antimikrobiyal

peptitlerin yapımında azalma olması AD’li hastaları pa-
tojen mikroorganizmaların kolonizasyonuna ve sekonder
deri enfeksiyonlarına yatkın hale getirir. Özellikle AD’li
hastalarda başta s.aureus olmak üzere molluskum conta-
giozum, herpes simpleks, mantar ve malassezia furfur’a
yatkınlık vardır (2). Atopik dermatit alevlenmelerinde se-
konder S. aureus enfeksiyonu saptandığında veya viral en-
feksiyonlarda kısa süreli sistemik antibiyotik veya anti-
viral ilaçlar kullanılmalıdır (10). Orta-ağır kliniğe sahip
olguların %89’nından fazlasında S. aureus kolonizasyo-
nu vardır. Staphylococcus aureus’un toksinleri ekzojen
proteaz inhibitörleri olarak hareket ederek deri bariyeri-
ne daha fazla hasar verir ve alevlenmeleri tetikler. Bu ne-
denle sık alevlenme gösteren bu hastalarda S. aureus ko-
lonizasyonunu önlemek için son zamanlarda antimikro-
biyal tedavilerin kullanılması önerilmektedir (15). Bu
amaçla öncelikle çamaşır suyu (sodyum hipoklorit, Na-
OCl) içeren banyolar kullanılabilir.  Çamaşır suyu ban-
yoları ucuz, kolay uygulanabilen, ulaşılabilir alternatif an-
tiseptik tedavi olarak kabul görmektedir (43). Çamaşır suyu
banyolarının önemli bir yan etkiye sahip olduğu ve an-
tibiyotik direnç gelişimine neden olduğu gösterilememiş-
tir (337, 338). Çamaşır suyu banyosu olarak %0.005 kon-
santrasyonda sodyum hipoklorit (NaOCl) içeren banyo-
lar güvenli bulunmuştur (44). Uygulama, 150 litrelik kü-
vete 125 mL (yarım kupa) %6’lık ev tipi çamaşır suyu ka-
rıştırıldıktan sonra hastanın suyun içine ‘batırılıp bekle-
tilmesi’ şeklinde yapılmalıdır. Genel yaklaşım, orta-ağır
AD’li ve tekrarlayan enfeksiyonları olan hastalara hafta-
da iki veya üç kez, beş ile on dakika süre ile banyo uy-
gulanması yönündedir (35).

Vitamin D 
Vitamin D ile AD arasındaki ilişkiyi değerlendiren kli-

nik çalışmaların sonuçları çelişkilidir. Özellikle kış ayla-
rında klinik bulguları artan AD’li çocuklar üzerinde ya-
pılan çalışmada, vitamin D replasmanı yapılmasının AD
şiddet skorunu azalttığı gösterilmiştir (45,46). Günümüz-
de yeterli kanıt olmamakla birlikte vitamin D eksikliği sap-

tanan AD’li çocuklara replasman tedavisi yapılması
önerilir (4).   

Probiyotik ve Prebiyotikler
Son on yılda AD tedavisinde probiyotiklerin etkinli-

ğinin değerlendirildiği birçok çalışma yapılmıştır. Günü-
müzde rehberler tarafından çalışmalarda farklı probiyo-
tik şuşları kullanılması ve çalışma sonuçları arasındaki fark-
lılıklar nedeniyle probiyotiklerin AD tedavisinde rutin ola-
rak kullanılması önerilmemektedir (47,48). Ancak temel
tedavi uygulamaları ile kliniğin kontrol edilemediği
hastalarda denenebilir (10).  

AD gelişimi için yüksek riske sahip çocuklarda pre-
natal ve erken postnatal dönemde probiyotik kullanımı-
nın AD gelişimini önleyici etkisi olabileceği yapılan ça-
lışmalar ve bu çalışmaları kapsayan meta-analiz raporla-
rında gösterilmiştir (49). Ancak buradaki etkinin kulla-
nılan probiyotik şuşu ile yakın ilişkili olabileceği ve hali
hazırda AD gelişimini önlemek için yararlı bir probiyo-
tik şuşunu önermek için yeterli kanıt olmadığı ifade edil-
mektedir (4). 

Sistemik Tedaviler 
Yukarıda detaylı olarak anlatılan temel tedavilere ya-

nıt alınamayan olgularda sistemik tedaviler kullanılma-
sı gerekir (1,4,10,15). Bunlar orta-ağır AD kliniğine sa-
hip hastalardır. Ağır klinik tablo olguların %20’sinde ge-
lişir ve bu olguların %5’i tüm tedavilere dirençlidir. 

Sistemik tedavide immünsüpresif veya immunmodü-
latör (biyolojik ajanlar) ilaçlar kullanılır (1). Sistemik kor-
tikosteroid ve siklosporin A klinikte en sık kullanılan im-
münsüpresif ilaçlardır (10). Azatioprin, mikofenolat
mofetil, metotreksat, interferon-γ tedavileri de daha na-
dir kullanılan immünsüpresif ilaçlardır. Bu ilaçların her
hastada tedavi etkinliklerinin aynı düzeyde olmaması ve
istenmeyen olası ciddi yan etkileri nedeni ile uzun süre-
li kullanımları sınırlı olmaktadır (4). 

Son dönemde klinik kullanıma giren ve halen araştır-
ma aşamasında bulunan immünmodülatör tedaviler bu zor
hastaların tedavisinde umut ışığı olmuştur (50). Dupilu-
mab, IL-4 reseptör alfa alt birimine bağlanan ve IL-4 ve
IL-13 sinyallerini önleyerek Th2 enflamasyonunu inhi-
be eden insan monoklonal IgG4 antikorudur. Atopik der-
matitli hastaların semptom ve bulgularında hızlı ve belir-
gin bir iyileşme sağlar (51). Dupilumabın klinik etkisi doza
bağımlı olarak ortaya çıkar ve uzun süreli kullanımında
ciddi bir yan etki görülme sıklığı plaseboya benzerdir (4).
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Dupulimab topikal tedaviler ile kontrol altına alınamayan
orta-ağır AD’li on iki yaş üstü hastaların tedavisi için
2017’de FDA tarafından onay almıştır ve geçen yıldan iti-
baren ülkemizde de bulunmaktadır. 

Bir IgE monoklonal antikoru olan omalizumab klinik
pratikte kullanılabilen bir diğer biyolojik ajandır (10). Bu
tedavinin etkileri bazal serum total IgE düzeylerine
bağlı gibi görünmektedir. Yapılan çalışma sonuçları de-
ğerlendirildiğinde özellikle serum total IgE düzeyi 700
kU/L üzerinde olan hastalarda daha iyi klinik yanıt alın-
dığı gösterilmiştir (52).  

Bunların yanında klinik kullanıma girmeyen günümüz-
de klinik çalışmaları devam eden lebrikizumab, usteki-
numab, janus kinaz (JAK) inhibitörleri ve apremilast di-
ğer yeni umut verici immünmodülatör ilaçlardır (50). 

Doğal Seyir ve Komorbiditeler
Atopik dermatit, atopik hastalıkların doğal gelişim sü-

recini ifade eden atopik yürüyüşün ilk basamağını oluştu-
rur (53). Atopik dermatitli çocuklarda altı yaşında astım ge-
lişme riski AD olmayan çocuklara göre üç kat yüksektir
ve yaklaşık yarısında adölesan döneme kadar astım geli-
şir (54,55). Alerjik rinit gelişme riski ise iki-üç kat artar
ve yaklaşık olguların üçte ikisinde gelişir. Hayatın erken
döneminde AD kliniği başlayan, erken dönemde aeroaler-
jen duyarlılığı gelişen ve orta-ağır kliniğe sahip olgularda
astım ve alerjik rinit gelişme riski daha yüksektir (2).

Atopik dermatitli hastalarda besin duyarlılığının sık-
lığı da artar (4). Bir meta-analize göre çok erken başlan-
gıçlı (üç aylıkken) AD sahip olanlarda olmayanlara göre
besin duyarlılığı sıklığı altı kat fazla bulunmuştur. En sık
yumurta, yer fıstığı ve inek sütüne karşı duyarlılık geli-
şir. Artmış besin duyarlılığına paralel olarak besin aler-
jisi sıklığı da artış gösterir (56). Bir doğum kohort çalış-
masında erken başlangıçlı AD’li çocuklarda besin aler-
jisinin görülme riski yaklaşık 13 kat artmaktadır (57).  Di-
ğer atopik hastalıklarda olduğu gibi özellikle erken baş-
langıçlı, persistan ve ağır kliniğe sahip hastalarda besin
alerjisi gelişme riski daha yüksektir (2). 

Geçmiş dönem çalışmaların bazıları çoğu hastada AD
kliniğinin yaşla birlikte düzeldiği göstermiştir (4). Son dö-
nem çalışmalar ise hastaların yarısından daha azında yedi
yaşından önce klinik düzelmenin görüldüğünü ve olgu-
ların %60’ında kliniğin remisyon ve alevlenmelerle eriş-
kin yaşa kadar devam ettiğini ortaya koymuştur (58). 

Son dönemde yapılan çalışmalar AD’nin kardiyovas-
küler hastalık, obezite ve diyabet riskini arttığını, nörop-
sikiyatrik ve kas-iskelet sistemi bozukluklarına zemin ha-

zırladığını ortaya koymuştur (59,60). Bu risk artışlarının bir-
den fazla faktörle ilişkili olduğu ileri sürülmektedir. Bun-
lardan ilki AD’deki kronik inflamasyonun deri ile sınırlı
kalmaması ve sistemik karakterde olmasıdır (61). Başta kor-
tikosteroidler olmak üzere hastaların tedavisinde kullanı-
lan ilaçların kümülatif etkisi bir diğer faktördür. Ayrıca ya-
şam kalitesinin bozulması, sosyal izolasyon, beslenme den-
gesizlikleri ve sedanter yaşam tarzına sahip olmaları diğer
faktörleri oluşturur. Tüm bu faktörlerin non-atopik komor-
bidite gelişiminde etkileri birbirleriyle ilişkidir (59). Ato-
pik dermatitli hastalar deri görünümlerinden ötürü rahat-
sızlık duyarak günlük aktivitelerden ve toplum içinde gö-
rülmekten kaçınabilirler. Atopik dermatitli çocuklarda ve
ağır kliniği olanlarda kendilerine sataşılma, çevredekile-
rin kendilerine bakması veya bulaşma olmasından çekin-
mesinden ötürü de hastaların toplumsal ilişkileri bozula-
bilir. Hastalarda AD’e bağlı kaşıntı, uykuda bozulma, deri
bakımına harcanan zaman ve çocuk hastalarda deri bakı-
mının yarattığı stres gibi faktörler de hayat kalitesinde bo-
zulmaya yol açar.  Hastalığın tüm bu olumsuz etkileri has-
talarda psikolojik strese neden olmakta ve bu da deride ka-
şıntıya ve deri lezyonlarının alevlenmesine, anksiyeteye ve
depresyona neden olarak bir kısır döngüyü oluşturmakta-
dır. Aynı zamanda AD’li çocuklarda dikkat eksikliği ve hi-
peraktivite bozukluğuda daha sık görülür (62,63). 

Bu atopik ve non-atopik komorbid durumların erken
dönemde tespiti veya önlenebilmesi, tedavinin en etkin
şekilde düzenlenmesi, sürekli değişen faktörlere uygun
hasta ve aile eğitimlerinin sağlanabilmesi için özellikle
erken başlangıçlı, persistan seyirli orta-ağır AD’li çocuk-
ların deneyimli çocuk alerji ve immünoloji kliniklerinde
izlenmesi son derece önemlidir. 
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