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Atopic Dermatitis: Clinical Features, Diagnosis
and Physiopathology

Oz

Atopik dermatit kronik, kasintili, alevlenme ve diizelmeler ile seyreden inflama-
tuvar bir cilt hastaligidir. Prevelansi diinya ¢apinda son yillarda artis gostermis ve ge-
lismis tlilkelerde %10-20’lere kadar yiikselmistir. Atopik dermatitin deri bariyer bo-
zuklugu ile birlikte T hiicre disfonksiyonu sonucu gelistigi diisiiniilmektedir. Epider-
mal biitiinliik ve fonksiyonunda anormallik ile immiin sistemin anormal yanit1 pa-
tofizyolojinin ana unsurlarini olusturmaktadirlar. Etiyolojide genetik ve ¢evresel fak-
torler birlikte rol alir. En iyi bilinen genetik risk faktorii filagrin gen mutasyonudur;
erken baslangicli, siddetli ve persistan hastalik ile iligkilidir. Atopik dermatit tanisi
klinik olarak konulur, temel klinik 6zellikler kagint1 ve egzamat6z lezyonlardir. Eg-
zemanin morfolojik 6zellikleri ve yasa gore tipik dagilimi tan1 koydurucudur. Kii-
¢lik cocuklarda yiiz, boyun ve ekstansor yiizler tutulurken, biiyiik cocuklarda flek-
soOr bolgeler etkilenir. Hastalarin %80’inde total ve spesifik immunoglobulin E de-
gerleri yliksektir, ancak bu degerlerin normal olmasi hastalig1 dislamaz. Tedaviye di-
rengli, yanitsiz hastalarda tan1 yeniden gozden gecirilmeli ve ayirici tanida metabo-
lik, immunolojik ve nutrisyonel bozukluklar diisiiniilmelidir.

Abstract

Atopic dermatitis is a chronic pruritic inflammatory dermatologic disorder that
presents with periods of exacerbation and remission. The worldwide prevalence has
been increasing in the last few years and has reached a prevalence of 10-20% in de-
veloped countries. Atopic dermatitis is considered to be a result of impaired skin in-
tegrity along with T cell dysfunction. The impairment of the epidermal barrier and
its function; and the abnormal immune response are thought to be the main pathophy-
siological factors. The etiology is both due to genetic and environmental factors. The
most well known genetic risk factor is the filaggrin gene mutation; and it is corre-
lated with early-onset, severe and persistent cases. Atopic dermatitis is a clinical di-
agnosis, and its main clinical components are pruritus and eczematous skin lesions.
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The morphological distinctive features and the age-spe-
cific typical distribution are diagnostic. In young child-
ren, the face, neck and extensor surfaces are the most com-
mon affected regions, whereas in older children the fle-
xor regions are mostly affected. Total and specific immu-
noglobulin E levels are elevated in 80% of patients, ho-
wever levels in the normal range don’t exclude the diag-
nosis of atopic dermatitis. Differential diagnosis must be
made and should include metabolic, immunological and
nutritional disorders in patients who are resistant and/or
unresponsive to treatment.

Giris

Atopik egzama olarak da bilinen atopik dermatit, en
sik cocukluk caginda goriilen ancak eriskinleri de etki-
leyebilen kronik, kasmtili, alevlenme ve diizelmeler ile
seyreden inflamatuvar bir cilt hastaligidir (1). Epidermis
bariyer fonksiyonunda bozukluga ve immiin sistem dis-
fonksiyonuna yol agan genetik, immiinolojik ve ¢evresel
faktorlerin etkilesimi ile ortaya ¢ikar.

Epidemiyoloji

Atopik dermatit (AD) prevelansi diinya ¢apinda son
30 yilda artis gostermis ve gelismis tilkelerde %10-20’le-
re kadar ytikselmistir; gelismekte olan tilkelerde ise sik-
lik daha az olmakla birlikte yillar i¢inde artmaya devam
etmistir (2). Uluslararas1 Cocukluk Cag1 Astim ve Aler-
ji Calisma Grubu (International Study of Asthma and Al-
lergies in Childhood, ISAAC) tarafindan 1994-96 yilla-
r1 arasinda ytiriitiilen epidemiyolojik aragtirmada (ISA-
AC FazI) diinya genelinde atopik dermatit prevelansi or-
talama %7 saptanmistir (3). Prevelans aralig1 iilkeler ara-
sinda biiytik farkliliklar gostermistir. Prevelans, 6-7 yas
grubunda, iran'da% 2'den az iken Japonya ve Isvec'te %
16'dan fazla saptanmistir. Adolesan grubunda (13-14 yas)
ise Arnavutluk’ta %1°den az, Nijerya’da %17’den fazla
bulunmustur. En yiiksek prevelans Avusturalya ve Ku-
zey Avrupa’da bildirilmis olup en diisiik prevelans
Dogu ve Orta Avrupa ile Asya’da bildirilmistir. Atopik
dermatit siddeti i¢in de benzer dagilim goriilmiistiir (3).
ISAAC Faz I ¢alismasi 5-10 yil iginde ayni iilkelerde tek-
rarlandiginda (ISAAC Faz III), prevelansta yillik kiiglik
oranlarda degisimler olmakla beraber prevalanstaki artig
ve azalislarin yas grubuna ve bolgeye gore degistigi tes-
pit edilmistir. Adolesan grubunda prevalansin, daha 6nce
yiiksek saptanmis olan Ingiltere ve Yeni Zelanda gibi ge-
ligsmis iilkelerin bazilarinda azaldigi, ancak yiiksek pre-
valansin saptanmis oldugu gelismekte olan tilkelerdeki
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merkezlerde ise hala artmaya devam ettgi saptanmistir.
Alt1-7 yas grubunda ise, cogu merkezde prevelansda artig
goriilmstiir. Ciddi egzema igin her iki yas grubunda da ben-
zer oranlar goriilmiistiir (4). Ulkemizde Dogruel ve arka-
daglarmm Adana’da yaptig1 dogum kohort ¢aligmasinda ya-
samm ilk 1 yilindaki siit cocuklarmda AD prevelansi %4,3
olarak bildirilmistir (5). Akcay ve arkadaslarmnmn istanbul’da
13-14 yaslarinda adelosanlarda yaptiklar1 ¢alismada ise dok-
tor tanil1 atopik dermatit prevelansi %2,8 saptanmustir (6).
Ulkemizde yapilmis olan ¢ok merkezli bir calismada, 10-
11 yas arasindaki ¢ocuklarda doktor tanili atopik derma-
tit siklig1 %2,6 olarak bulunmustur (7).

Patogenez

Atopik dermatitin deri bariyer bozuklugu ile birlikte
T hiicre disfonksiyonu sonucu gelistigi diisiiniilmektedir
(8). Epidermal biitiinliik ve fonksiyonunda anormallik ile
kutan6z inflamasyona neden olan immiin sistemdeki bo-
zukluklar birbiri ile yakindan iliskilidir ve patofizyolo-
jinin ana unsurlarini olugturmaktadirlar.

1. Immiinolojik mekanizma:

Atopik dermatit patogenezinde akut stiregte IL-4, IL-
5, IL-13, timus ve aktivasyon diizenleme kemokini
(TARC/CCL17) ve eotaksin gibi Th2 iliskili sitokinler;
kronik siirecte ise Th1 hiicreleri tarafindan tiretilen IFN-
gama ve IL-12 ana rolii iistlenir (9). Thl hiicreler tara-
findan salgilanan IFN-gama, keratinosit apopitozuna
neden olur (10). Lezyonlu deride keratinositler tarafin-
dan salgilanan timik stromal lenfoprotein (TSLP) dentri-
tik hiicreleri uyarir, boylece dentritik hiicrelerden
TARC/CCLI17 salgilanir (10). Bu kemokinler, kemokin
reseptorii CCR4 eksprese eden Th2 hiicrelerinin egzema-
t6z alanlara kemotaksisinde rol oynar (11). Ayrica kera-
tinositler tarafindan salinan TSLP somatosensoriyal sinir-
ler ile dogrudan iletisim iginde olarak ve IL-13, IL-31 gibi
Th2 sitokinleri salgilatarak kagmntida rol oynar. IL-13 ve
IL-31 sinir liflerini uyarir ve hiicresel pirojenlerin salgi-
lanmasini arttirir (12,13).

Langerhans hiicreleri (LH) ve yalnizca lezyonlu de-
ride bulunan inflamatuar dendritik epidermal hiicreler
(IDER) yiiksek afiniteli IgE reseptorii (FCERI) ekspre-
se ederek inflamatuvar olaya dahil olurlar. Dendritik hiic-
reler (LH ve IDEH) tarafindan tutulan antijenler naif T
hiicrelerine (ThO) sunulur ve bu T hiicreler Thl veya
Th2’ye dontsiirler. Akut fazda alerjene 6zgiin IgE’ nin
FcERI’ye baglanmasi ile aktive olan LH, IL-16 {iretir
ve boylece deride Th2 hiicreleri aktive olur. Hasar go-



ren lezyonlu deride bulunan IDEH ise IL-12 ve IL-18
salgilar ve naif T hiicrelerinden Th1 doniisiimii uyari-
lir (14). AD’de lezyonsuz deri bolgelerinde de Th2, Th22
ve daha az oranda Th17 hiicreleri ve pro-inflamatuar si-
tokinlerin oldugu subklinik inflamasyon goriliir (15).

2. Derinin bariyer disfonksiyonu:

Epidermal bariyer:

Epidermis dis diinyadan gelen alerjenler, iritanlar ve
mikroplara kars1 fiziksel ve gecirgen olmayan bir duvar
gorevini Uistlenir. Bu duvar keratinositlerin devamli ola-
rak farklilagmasi ile yenilenir. Epidermis derinden yiize-
ye dogru bazal tabaka (Stratum germinatum), spinoz ta-
baka (Stratum spinozum), graniiler tabaka (Stratum gra-
nulosum) ve keratinize tabakadan (Stratum corneum) olu-
sur. Epidermisin en alt tabakasi olan bazal tabakadaki epi-
dermal kok hiicreleri tarafindan iiretilen keratinositler mi-
totik aktiviteyle boliinerek farklilasip deri yiizeyine dog-
ru go¢ eder. Bazal epidermal kok hiicrelerin béliinmesi
ile olugan yeni keratinositler epidermisin en biiyiik
béliimiinii olugturan stratum spinozum tabakasmi olustu-
rur. Bu tabakanin hiicreleri arasinda desmozom denilen
sik1 interselliiler baglantilar (tight-junctions) bulunur ki
bu da epidermisin mekanik etkilere kars1 koruyucu du-
var islevini saglar. Epidermal kok hiicrelerin bir boliimii
spinozum katmanmimn derin bdliimlerinde de bulunur. Ke-
ratinositler graniilozum katmanina goc ettiklerinde sito-
plazmalari profilaggrin, lorikrin gibi keratohiyalin graniil-
leri ile dolu yassilasmis poligonal hiicrelere doniisiir; ek
olarak bu hiicrelerde lipid igeren lameller graniiller bu-
lunur. Bu graniiller hiicre membrani ile kaynasarak ige-
riklerini stratum graniilozum ile korneum arasindaki hiic-
reler aras1 bosluga bosaltirlar; bu da iki katman arasinda
hidrofobik lipid bir ¢imento olusturarak transepidermal
su kaybmi engeller. Bu lipid duvarin olusabilmesi i¢in bir-
cok enzimatik proteine ve esansiyel yag asidine gerek-
sinim vardr.

Graniiler keratinositler stratum korneuma ulastiklarin-
da bir¢ok enzimatik islemlerle organellerini ve ¢gekirdek-
lerini yitirerek i¢i keratinle dolu 6lii keratinositlere (kor-
neosit) dontisiirler ve bdylelikle derinin ¢evreyle temas
eden en iist tabakasi olan 15-20 hiicre katmanindan mey-
dana gelen ¢ok katl yassilagmig keratinositleri igeren kor-
neum katmani olusur. Keratinositlerin bazal tabakadan
baslayarak farklilasarak stratum korneum tabakasinda ade-
ta cansiz saman yi1ginlarma doniistiigii bu siireg keratini-
zasyon olarak tanimlanir. Normal kogullarda keratinosit
farklilagmasi yaklagik 2 haftada olur. Korneositler stra-
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tum korneumda yaklagik 2 hafta kaldiktan sonra
dokiiliirler. Epidermal devir (turnover) olarak isimlendi-
rilen bu siireg toplam 28 giindiir. Hiicre proliferasyonu,
farklilagmasi ve oliimii ardisik olarak gergeklesir ve her
stire¢ filagrin, lorikrin ve involukrin gibi spesifik prote-
inlerin ekspresyonu ile karakterizedir (16-18) .

AD’li deride artmus transepidermal su kaybi1 ve defek-
tif keratinosit farklilagmasi karakteristiktir, bozulmus ke-
ratinosit farklilagmasi seramid, antimikrobiyal ajanlar ve
filagrin diizeylerinde azalmaya yol agar (15, 19). Ayni za-
manda ev tozu akar1 gibi ¢evresel alerjenler ya da S.au-
reus gibi ekzojen proteazlar, keratinosit ve mast hiicre
kaynakl1 artmis endojen proteaz aktivitesi ve proinflama-
tuar sitokin salmimi deri bariyer disfonksiyonuna yol acar
(20).

Filagrin (FLG) geni, insan 121 kromozomunda, epi-
dermisin terminal farklilagmasi ile 1lgili 30’ dan fazla geni
kapsayan “epidermal diferansiasyon kompleksi” (epider-
mal differantiation complex) iginde yer alir; epidermal
farklilasmada ve deri bariyeri olusumunda anahtar rol oy-
nayan profilagrin proteinini kodlar (21,22). Normal sag-
likl1 kisilerde korneositlerin olusumu sirasinda profilag-
rin serin proteazlar tarafindan defosforilize edilerek
parcalanir ve ortama filagrin salinir. Filagrin keratin lif-
lerinin (filament) kiimelesmesini (aggregation) saglayan
ve graniiler tabakada bol miktarda bulunan bir protein-
dir (protein). FLG stratum korneumdaki keratinositlerin
icine keratin liflerini balya y1gin1 gibi ¢oktiiriir, boylelik-
le keratinositlerin stratum korneumda yassilagmasin sag-
lar. Ayrica lorikrin ve involukrin gibi epidermal diferan-
siasyon kompleks genleri tarafindan kodlanan diger ya-
pisal proteinler de epidermal bariyerin ana 6gelerinden-
dir, bozukluklari derinin bariyer disfonksiyonuna neden
olur (16). Stratum korneumun su igerigi azaldiginda fi-
lagrin pirolidin karboksilik asit ve transurokonik aside pro-
teolize olur, bu asitler dogal nemlendirici faktor (natural
moisturizing factor, NMF) olusumuna ve korneosit hid-
rasyonuna katkida bulunurlar (21). FLG eksikligi stratum
korneumun hidrasyonunun azalmasina ve transepidermal
su kayb1 artmasma yol agar. Filagrin yikim iirtinleri stra-
tum korneumun asid pH’smm saglanmasmda da énem-
li rol oynar; filagrin metabolitlerinin yapimi azaldiginda
stratum korneum tabakasmm pH degeri artar ve serin pro-
teazlar aktive olur bu da bariyerin yikimmin artisina yol
acabilir (22).

Stratum graniilozum tabakasindaki keratinositlerin ara-
sindaki siki baglantiyi (tight-junctions) saglayan claudin-
1 ve claudin-23 gibi proteinlerin eksikliginde de derinin
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gecirgenligi artar ve derinin bariyer fonksiyonunun bo-
zulmasma neden olur (23).

Zayif epidermal bariyer fonksiyonu sadece yapisal pro-
tein defektleri veya FLG mutasyon tastyicilarma 6zgii de-
gildir. Bir serin proteaz inhibitorii olan lenfo-epitelyal Ka-
zal-tip-iligkili inhibitorii (LEKT1) kodlayan SPINKS gen
mutasyonunda da derinin bariyer fonksiyonu bozulmustur;
deride egzematdz lezyonlarla seyreden kalitsal bir bozuk-
luk olan Netherton sendromuna neden olur (10). Derinin
bariyer fonksiyonu ¢evresel faktorlerin etkisiyle de bozu-
labilir. Sabun ve deterjanlar derinin pH’sini1 artirarak, ev
tozu akari gibi ekzojen proteazlar derinin erken deskuamas-
yonuna neden olarak, sik kasima fiziksel hasar yaratarak
derinin bariyer fonksiyonunu bozabilir (17).

Deride stratum korneum (filagrin) ve stratum granu-
lozumdaki (tight-junctions) iki fiziksel bariyer zayifladi-
ginda mikrobiyal invazyonu 6nlemek i¢in dogal immun
sistem hizla harekete geger; keratinositlerden ve deride-
ki antijen sunan hiicrelerden Toll benzeri reseptorler (TLR)
eksprese edilir. Mikroplar, alerjenler veya doku hasari ile
uyarilan TLR’lerce antimikrobiyal peptidler (AMP), si-
tokin ve kemokinler salinir; boylelikle hem mikrobiyal
invazyon, hem de hiicreler aras1 baglantilar sikilastirila-
rak alerjen penetrasyonu 6nlenmeye, inflamasyon kont-
rol altma almmaya calisilir. Ancak AD’li hastalarda
TLR fonksiyonu diistiktiir, keratinositlerde AMP yapi-
m1 azdir bu da S. aureus kolonizasyonun ve viral repli-
kasyonun kontrol edilememesine yol agarak kronik deri
inflamasyonuna zemin hazirlayabilir (23,24). S. aureus,
T hiicre aktivasyonu yapan ve siiperantijen olarak ¢ali-
san enterotoksin salgilayarak inflamasyonu arttirir, boy-
lece alevlenmelere yol agar. Herpes simpleks virus enfek-
siyonuna yatkinlik ise epidermal bariyer ve immun ya-
nitta bozukluk ile iligkili bulunmustur (25).

Epidermal bariyerde bozulma ve deri inflamasyonu bir-
biri ile etkilesim igine girerek deri yolu ile alerjik duyar-
lanmay1 kolaylastirir. Bozulmus epidermal bariyer, kera-
tinositlerin T hiicreleri aktive eden kemokinleri salgila-
mak tizere aktive olmasi ile inflamasyonu uyarir (15).

Etiyoloji ve Risk Faktorleri

Atopik dermatit etiyolojisinde genetik ve cevresel fak-
torler birlikte rol alir.

Genetik faktorler: Atopik dermatit gelisiminde en
onemli risk faktorii ailede atopi oykiisiidiir (6, 26). Has-
talarm yaklasik %70’inin ailesinde atopik hastalik dykii-
sti vardir; bir atopik ebeveyne sahip olmak hastalik ris-
kini 2 ila 3 kat arttirirken; her iki ebeveynde atopik has-
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talik olmasi riski 3 ila 5 kat arttrmaktadir (27). En iyi bi-
linen genetik risk faktorii FLG gen mutasyonudur; erken
baslangicly, siddetli ve persistan hastalik ile iligkilidir (28).
Bununla birlikte atopik dermatitli hastalarn 6nemli bir
kisminda FLG gen mutasyonu saptanmadigi; tastyicila-
rin %40 kadarmda atopik dermatit gelismedigi bildiril-
mistir (28). Bu nedenle hastalik gelisiminde ¢evresel fak-
torlerin de 6nemli rol oynadig1 ve kalitsal duyarlilig1 te-
tikledigi diistintilmektedir.

Cevresel faktorler: Cevresel faktorler arasinda Bati tar-
z1 beslenme olarak adlandirilan fazla miktarda seker ve
coklu doymamis yag asidi tiiketimi, ¢ekirdek aile sekli,
aile bireylerinin ytliksek 6grenim diizeyine sahip olmasi,
diistik ultraviyole 1smlarina ve diisiik nem oranina maruz
kalinan bolgelerde yasamak, giinde 5 saatten uzun siire
televizyon izleme gibi sedanter yasam sekli sayilabilir (6,
29). Flohr C. tarafindan bir¢ok ¢alismanin degerlendiril-
digi derlemede endotoksinler, ¢iftlik hayvanlari ve kopek
ile erken karsilagsmanin, erken yasta krese gitmenin, pas-
torize edilmemis ¢iftlik siitiiniin ve helmint enfeksiyon-
larmimn koruyucu etkisi oldugu; hamilelikte ve erken siit
cocuklugu doneminde genis spektrumlu antibiyotik kul-
lanimnin ise riski arttirdigi belirtilmistir (30).

Japon atopik dermatit rehberine gore etiyolojik ve te-
tikleyici faktorler yas grubuna gore degismektedir (31).
Erken ¢ocukluk déneminde ana tetikleyici faktorler yu-
murta, inek siitli, bugday gibi besinler, terleme, kuru cilt,
kasinma gibi ¢evresel iritanlar, ¢evresel faktorler, deter-
jan ve sabun gibi kimyasal iritanlar iken; ge¢ cocukluk
doneminde ve adolesanlarda ¢evresel faktorler, terleme,
kagsinti, kontak alerjenler ve stress olarak belirtilmistir (31).

Tam

Klinik Ozellikler

Klinik bulgular hastalarin yaklasik %60’ mda yasamin
ilk yillarmda; %90’1inda 5 yasma kadar gelismektedir (32).
Yapilan calismalarda %70’e varan olguda hastaligm
gec ¢ocukluk ¢aginda iyilestigini, ancak erken veya sid-
detli baslangig, ailede atopik dermatit 6ykdisii ve alerjen-
ler ile erken duyarlilasma gibi durumlarda iyilesmenin geg
oldugu gosterilmistir (33,34).

Atopik dermatit tanis1 klinik olarak konulur, dykii ve
lezyonlarin morfolojisi ile dagilimimni igeren fizik muaye-
ne bulgularina dayanir. Atopik dermatitin temel klinik 6zel-
likleri kagmmt1 ve egzamatdz lezyonlardir. Lezyonlarm mor-
folojisi ve yayilimi genellikle yasa gore degisir. Hanifin
ve Rajka tarafindan gelistirilen klinik tani kriterleri gii-



Tablo 1. Hanifin ve Rajka tani kriterleri (35)
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Major Kriterler

Kagnt1

Tipik morfoloji ve dagilim
Kronik veya tekrarlayan dermatit
Kisisel veya ailesel atopi 6ykiisii

Minor Kriterler

Deride kuruluk

Thtiyozis, avug i¢i ¢izgilerinde artig, keratosis pilaris
Deri testi pozitifligi

Artmig serum total IgE

Erken baglangic

Deri enfeksiyonlarina yatkmlik (S. aureus, Herpes Simplex)
Hiicresel immiinitede bozukluk

El ve ayak dermatitleri

Meme bagi1 ekzemasi

Agizda keilitis (dudaklarda catlaklar, desquamasyon)
Tekrarlayici konjonktivit

Dennie-Morgan infraorbital kivrimi
Keratokonus

Anterior subkapsiiler katarakt

Orbital koyulagsma

Yiizde solukluk ve eritem

Pitriazis alba

Terleyince kaginti

Yiine ve lipid ¢oziciilerine kargi intolerans
Perifolikiiler belirginlesme

Besinlere agir1 duyarlilik

Cevresel etkenlerden etkilenen klinik seyir
Beyaz dermografizm, gecikmis kizarma

Tani icin 3 major ve 3 minor kriter gerekmektedir.

Tablo 2. Uyarlanmis Hanifin-Rajka kriterleri (36)

Tammlayic1 Ozellikler (mutlaka olmal)

1. Kagmt1
2. Egzama (akut, subakut,kronik)
a. Tipik morfoloji ve yasa 6zel dagilim sekli

Siit cocuklarinda ve ¢ocuklarda yiiz, boyun ve ekstansor yiiz tutulumu
- Her yas grubunda 6nceden veya aktif olarak fleksor bolge tutulumu,

- Aksiller ve kasik bolgesinin tutulmamasi
b. Kronik veya tekrarlayici olmasi

Onemli 6zellikler (¢cogu vakada goriiliir, taniy1 destekler)

1. Erken yasta baslangig

2. Atopi

- Hastada ve/veya ailede atopi dykiisii
- Yiiksek IgE

3. Kserozis

iliskili 6zellikler (taniy1 destekler, ama non-spesifik)

Okiiler/periorbital degisiklikler
Diger bolgesel lezyonlar (perioral/periaurikiiler lezyonlar)
Likenifikasyon, prurigo

DN AW =

Atipik vaskiiler yant (yiizde solukluk, beyaz dermografizm, gecikmis kizarma)
Keratozis pilaris, pitriyazis alba, avug iginde asir1 ¢izgilenme, ihtiyozis

Dislanmasi gerekenler

- Skabies

- Seboreik dermatit

- Kontakt dermatit

- Iktiyozis

- Kutanoz T hiicreli lenfoma

-Psoriazis
-fotosensitif dermatozlar
-Immun yetersizlikler

niimiizde hala gegerliligini korumaktadir (Tablo 1) (35).
Amerikan Dermatoloji Akademisi tarafindan pediyatrik
atopik dermatit tan1 kriterleri daha basitlestirilerek diizen-
lenmistir (36). Buna gore temel klinik 6zellikler kaginti
ve egzemadir. Egzema akut, subakut veya kronik evre-
de olabilir. Egzema lezyonlarmin tipik morfolojik 6zel-
liklerinin olmasi ve yasa gore tipik dagilim gostermesi tani
icin gereklidir. Tipik olarak kiigiik cocuklarda yiiz, boyun
ve ekstansor yiizler tutulurken, biiyiik ¢ocuklarda diz ar-
kas, kol ekleminin i¢ yiizii gibi fleksor bolgeler tutulur. Eg-

-Diger nedenlere bagli eritroderma

zemann kronik ve tekrarlayici karakterde olmasi yine tani
i¢in ana bulgulardandir. Erken yasta baslangig, atopi ve kse-
rozis tanty1 destekleyici 6zelliklerdir (Tablo 2).

AD’1n birbiri ile Ortligebilen ama tamamiyla farkl kli-
nik fenotipleri vardir (Tablo3). Ornegin, hafif atopik der-
matiti olan ¢cogu kiiclik cocuk biiyiidiik¢e hastalig atlat-
makta ancak erken baslangicli bazi AD hastalarinda te-
daviye yanit zor olmakta ve hastalik yasam boyu devam
etmektedir. Tim bu fenotipleri ¢esitli mutasyonlarmn kar-
masik kombinasyonlari, deri bariyerinde gorevli protein-
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leri kodlayan genler {izerindeki epigenetik etkiler ve glic-
lii cevresel faktorlere verilen farkli immun yanitlar belir-
lemektedir (23).

Laboratuvar

Atopik dermatite 6zgii laboratuvar bulgusu yoktur. Has-
talarm %80’inde total ve spesifik immunoglobulin E (IgE)
degerleri yiiksek saptanir ancak bu degerlerin normal ol-
masi hastalig1 dislamaz (37). Serum IgE diizeyinin has-
taligm siddeti ile iliskili oldugu diistiniilmektedir ancak
bazi agir klinigi olan hastalarda normal saptanmasi ve aler-
jik olmayan durumlarda da artig gdsterecegi unutulma-
malidir (38). Eozinofiller bazi hastalarda dokularda
ve/veya kanda yiikselebilir ancak hastaliga 6zgii degildir.
[k 2 yasta orta/agir siddette hastaliga sahip ¢ocuklarm iite
ikisine yakin kismi besin alerjenlerine kars1 duyarlilik gos-
terir; yasla birlikte hastalarda inhalan alerjenlere kars1 du-
yarlilik artar (38, 39). Th2 iligkili kemokin olan TARC
(thymus and activation-regulated chemokine) serum se-
viyelerinin hastaligin siddetini degerlendirmede yar-
dimc belirteg oldugu diistiniilmektedir (40).

Hastalik siddetini degerlendirmek tizere birgok dlgek ta-
nimlanmistir ancak en pratik olan ve en sik 6nerilen SCORAD
indeksidir; hem hekimin objektif degerlendirmesini hem de
hasta tarafindan subjektif degerlendirmeyi icermektedir (41).

Komplikasyonlar ve Komorbit Durumlar

Atopik dermatiti olan ¢ocuklarda, 6zellikle erken aler-
jen duyarliligi ve siddetli klinigi olanlarda, astim ve aler-
jik rinit siklig1 artmustir (33) Yapilan bircok kesitsel ¢a-
lismada atopik dermatitli ¢ocuklarmn tigte birinde astim ge-
listigi gosterilmistir (42). Siit gocuklugu doneminde ok-
sipital bolgede, okul ¢agindaki ¢cocuklarda ve adelosan-
larda ise daha sik temporal bolgede olmak iizere sa¢ do-
kiilmesi ve kuvvetli kasintiya bagl tirnaklarda inci par-
laklig1 (inci tirnak) goriilebilmektedir (31). Ozellikle ade-
losan hastalarda ve yiiz bolgesinde siddetli dokiintii ve ka-
sintis1 olan hastalarda anterior ve posterior subkapsiiler
katarakt goriilmektedir, siklig1 %2 olarak belirtilmistir (31).
Sistemik veya topikal kortikosteroid kullanimu ile iligki-
si heniiz agiklanamamuistir. Ancak uzun siireli kortikos-

Tablo 3. Atopik dermatit fenotipleri (23)

teroid kullanimi posterior subkapsiiler katarakt gelisimi-
ne neden olabilir (43). Retinal ayrilma ise tiim hasta gru-
bunun %0,5’inde; siddetli klinigi olan hastalarin ise
%?2’sinde ve 16-25 yaslarinda, siddetli goz kasintisi
olan ve goz kiiresine kuvvet uygulayan hastalarda gortil-
mektedir (31). Atopik dermatitli hastalara histamin pro-
vakasyon testi yapilmis ve saglikli bireylere nazaran an-
laml1 havayolu agiriduyarlilifi saptanmustir (31). Norolo-
jik bulgular hastaligin komplikasyonu olarak kasimiza ¢1-
kabilmekte, deri bulgularinin yogun oldugu distal ekstre-
mitelerde parestezi goriilebilmektedir (31). Uyku bozuk-
lugu hastalarin %60°inda goriiliir ve uykuda viicut sicak-
ligmim artmasi ile olusan kasinti ile iligkilidir, klinik re-
misyonda olan hastalarda bile saglikli bireylere gore daha
fazla uyku sorunu oldugu gosterilmistir (44). Hastalarda
hiperaktivite goriilme riski yaklagik 1,5 kat artmistir ve
uyku problemi ile iligkili olabilecegi belirtilmistir (45).
Ayrica ozellikle siddetli olgularda depresyon, anksiyete,
davranis bozuklugu ve otizm riskinin artti1 gosterilmis-
tir (46). Almanya’da 2005-2011 yillar1 arasinda atopik der-
matit tanist alan 40 yas alt1 655 hastada yapilan kesitsel
caligmada atopik dermatitin romatoid artrit ve inflama-
tuvar bagirsak hastaligi riskini arttirdig1 ve tersine tip 1
diyabet riskini azalttigin1 savunulmustur (47). Calisma-
ya alinan 110 hastanin 0-10 yas grubunda oldugu, 167 has-
tanm ise 11-20 yas grubunda oldugu saptanmistir. Has-
talarda hipotezde belirtildigi gibi romatoid artrit ve infla-
matuvar bagirsak hastaligi riskinin arttig1 ve tersine tip 1
diabet riskinin azaldig1 saptanmistir (47).

Ayiriclr Tani

Atopik dermatitin diger eritemli ve dokiintiilii cilt has-
taliklarindan ayrimi énemlidir. Ozellikle siit cocuklarin-
da seboreik dermatitten ayirt etmek zor olabilmekte ve ba-
zen de bu yas grubunda her iki durum birlikte goriilebil-
mektedir. Seboreik dermatit sebumdan zengin olan kafa
derisi ve ylizde daha belirgin olan inflamatuvar bir cilt has-
taligidir. Bebeklerde yiiz, kafa derisi ve kulak arkasi, ense,
aksiller ve/veya kasik kivrimlarmi tutar. Adelosan ve eris-
kinlerde ise tipik olarak sa¢ derisinin yan1 sira burun ka-
nadi ve labial kivrimlart etkiler (48). Ancak atopik derma-

Erken baslangigli veya gec baslangicl

Hafif egzema veya siddetli egzema

Atopik (IgE yiiksekligi ile birlikte) veya non-atopik

S.aureus enfeksiyonu / kolonizasyonu ile seyreden

Dissemine viral veya mantar enfeksiyonlar: (6rn. EH, Molluscum contagiosum, Malassezia) ile seyreden

Atopik yiiriiyiis goriilen tip
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Tablo 4. Atopik dermatitte ayirici tani (49)

Diger dermatit tipleri

Seboreik dermatit
Numular dermatit
Alerjik/iritan kontakt dematit

Enfeksiyon hastahklar:

Dermatofitler
Impetigo
Uyuz

Immun yetersizlikler

Hiper IgE sendromu
Wiskott-Aldrich sendromu
Omenn sendromu

Keratinizasyon bozukluklar:

Iktiyozis vulgaris
Netherton sendromu

Nutrisyonel eksiklikler
Cinko eksikligi
Maligniteler

Kutan6z T-hiicreli lenfoma

titin aksiller bolge ve kasik bolgesini tutmazken sebore-
ik dermatitin bu alanlar etkilemesi, seboreik dermatitin
daha az kasintili olmas1 ve ekskoriyasyon ile uyku bozuk-
lugu olmamasi ayirict tanida kolaylik saglamaktadir (1).
AD tedavisine yanitsiz hastalarda tan1 yeniden gozden
gecirilmeli ve ayirici tamda metabolik, immunolojik ve nut-
risyonel durumlar diistiniilmelidir. Ayrici tanida en sik kar-
silagilan hastaliklar Tablo-4’de belirtilmistir (49).
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