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Cocuklarda Atopik Dermatit Tedavisi

Treatment of Atopic Dermatitis in Children

Oz

Atopik dermatit gesitli cevresel tetikleyicilerin ortaya ¢ikardigi asiri cilt duyarli-
1g1 ile iliskili kronik enflamatuvar bir deri hastaligidir. Tedavinin amact kronik en-
flamasyonun baskilanmasi ve akut alevlenmelerin kontrol altina almmasidir. Atopik
dermatitin temel tedavisi diizenli nemlendirici kullanimi ile uygun cilt bakimmin sag-
lanmas1 ve belirli tetikleyici etkenlerden uzak durulmasini igerir. Topikal kortikos-
teroidler ve kalsindrin inhibitorleri agir atopik dermatit tedavisinin kdse tagini olus-
turur. Topikal kortikosteroidler ile artan yan etki riski proaktif tedavi uygulamasi ile
azaltilabilir. Topikal kalsinorin inhibitorleri hassas cilt bolgelerine giivenle uygula-
nabilen steroid icermeyen topikal anti-enflamatuvar ilaglardir. Ileri tedavi segenek-
leri, hastaligin agirligma bagli olarak, basamak tedavisi seklinde uygulanmalidir. Agir
atopik dermatitli olgularda, sistemik tedavide oral steroidler, bagisiklik sistemini bas-
kilayan ilaclar, 1slak pansuman, fototerapi ve alerjen immunoterapisi uygulanabilir.
Sistemik antibiyotik tedavisi yaygm ikincil bakteriyel cilt infeksiyonlarinda kulla-
nilmalidir. Atopik dermatit tedavisi hastaligin agirligina ve hastanin klinik durumu-
na gore bireysellestirilmelidir.

Abstract

Atopic dermatitis is a common chronic inflammatory skin disease associated with
cutaneous hyperreactivity to various environmental triggers. The aim of the treatment
should be focused on suppression of chronic inflammation and control of acute exa-
cerbations. Basic therapy of atopic dermatitis should comprise optimal skin care with
regular use of emollients, and avoidance from specific triggering factors. Topical tre-
atment options like topical corticosteroids and calcineurin inhibitors are the miles-
tones of the severe atopic dermatitis. The risk of adverse effects induced by topical
corticosteroids could be reduced by proactive treatment modality. Topical calcineu-
rin inhibitors allow a steroid-free anti-inflammatory topical treatment with a safe app-
lication on sensitive skin areas. Advanced treatment options should be administe-
red as stepwise treatment, depending on the severity of the disease. In severe cases
of atopic dermatitis, systemic oral steroids, immunosuppressant drugs, wet wrap, pho-
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totherapy and allergen immunotherapy can be adminis-
tered. Systemic antibiotic treatment is indicated for wi-
despread secondary bacterial skin infections. The mana-
gement of atopic dermatitis should be individualized ac-
cording to the severity of the disease and patients’ clini-
cal conditions.

Atopik dermatit (AD), atopi zemininde alevlenmeler
ve tekrarlar ile seyreden kronik enflamatuvar bir deri has-
taligidir. Atopik dermatit; genel olarak %70-84 oranin-
da hafif bulgularla seyrederken, olgularin yaklagik
%20’si ag1r bir klinik tablo ile seyreder. Agir AD tanis1
ile takip edilen olgularin %5°1 de tiim tedavilere direncli-
dir. Klinigin siddetini belirlemede glivenilir ve en yay-
g kullanilan 6lgek SCORAD indeksidir. SCORAD idek-
sinde, toplam skor <25 ise AD hafif; 25-40 ise orta; >40
ise agir olarak smiflandirilir (1). AD’li olgularin yakla-
stk %90°1nda uygun tedavi se¢imi ve tedaviye uyum ile
AD belirtilerinde diizelme, hastaligin tekrarlama oranin-
da ve komplikasyonlarda azalma saglanabilir. Atopik der-
matit tedavisinin temelini alerjen ve kimyasallardan ko-
runma 6nlemleri, nemlendiriciler ve topikal tedaviler olus-
turur. Klasik tedavi yaklagimlari ile yanit alinamayan AD’li
hastalarda immiinsupresif tedaviler denenebilir. Oral
kortikosteroidler, siklosporin, azatioprin, mikofenolat mo-
fetil (MMF), metotreksat (MTX) tedaviye yanitsiz AD te-
davisinde en yaygim kullanilan ilaglardir (2, 3, 4).

Korunma

AD tanisi alan ¢ocuklarda ev tozu akari gibi aero-aler-
jenler ve gida alerjenleri ile temasin azaltilmasi, AD’ ye
bagli cilt lezyonlarmin azalmasini ve tedaviye yaniti art-
tirabilir. Ancak, AD’nin sadece korunma 6nlemleri ve te-
davi secenekleri ile kesin olarak tedavi edilebilmesi gii-
niimiiz kosullarinda miimkiin degildir.

Cildin Temizligi, Bakimi ve Banyo

Cilt, tahris edici kimyasal ve alerjen icermeyen viicut
sampuanlar1 kullanilarak yumusak bir bez yardimu ile te-
mizlenmelidir. Atopik dermatitli ¢ocuklar cildin koruyu-
cu olan yag tabakasmi kaybetmeye egilimlidir. Bu neden-
le, AD’li ¢ocuklar haftada en fazla iki veya {i¢ kez yikan-
malidir. Epidermisten su kaybini 6nlemek i¢in banyo yag-
lar1 kullanilmalidir. Yaglar ¢ocugun banyo yaptigi suya
sonradan eklenmelidir boylece tiim viicuda yag yayila-
bilir. Sonrasinda, ¢ocuk yumusak bir havlu ile nazikce tam-
ponlanarak kurulanir (5).
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Cildin Nemlendirilmesi

AD’ de olan cilt kurulugu kasinti semptomunun temel
nedenlerinden biridir. Ayrica kagmnti, epidermiste mikro-
fissiir gelisimine ve bu alanlarda bakteri kolonizasyonu-
na neden olur. Tiim bu nedenlerle, cildin nemlendirilme-
si sarttir. Hidrofobik nemlendiriciler (6rn. %5 iire) en az
giinde iki kez, ideali banyodan hemen sonra uygulanma-
lidir. Bariyer gorevi goren banyo yaglari, emiilsiyonlar ve
misel sollisyonlar1 da deriden su kaybini azaltarak nem-
lendirmede fayda saglayabilirler. Akut alevlenme donem-
lerinde ise Once topikal anti-enflamatuar tedavi ile lez-
yonlar baskilanmali, sonrasinda nemlendiricilere baglan-
malidir. AD’li hastalarda ciltte bakteriyel ve viral enfek-
siyonlarin varligi durumunda tedaviye anti-enflamatuar
ajanlar eklenmeden tek bagina nemlendirici kullanilma-
s1, enfeksiyonun yayilmasima neden olabilir (6). Sonug-
ta, nemlendiriciler diizenli araliklarla bol miktarda kul-
lanildiginda cilt bariyerini iyilestirir ve duyarliligini az-
altir. Topikal steroid ihtiyacini ve AD’nin alevlenme sik-
ligm1 belirgin olarak azaltirlar (7, 8).

Topikal Anti-enflamatuar Tedaviler

Topikal kortikosteroidler (TKS) ve topikal kalsindrin
inhibitorleri (TKI) baslica topikal anti-enflamatuar teda-
vilerdir. Krem formundaki topikal anti-enflamatuarlar kul-
lanilacaksa 15 dakika 6nce, merhem formundaki topikal
anti-enflamatuarlar kullanilacaksa da 15 dakika sonra cil-
de nemlendirici uygulanmalidir (9).

Atopik dermatitin alevlenme doneminde topikal anti-
enflamatuar tedavi gozle goriilen lezyonlar kaybolunca-
ya kadar devam edilir ve idame tedavisi olarak proaktif te-
daviye gecilir. Proaktif tedavi, yogun tedavi verilmis
hastalarda tedaviye, haftada iki giin ve giinde bir kez giicii
(potensi) diisiik topikal anti-enflamatuar ilaglar ile devam
edilmesidir (10). Atopik dermatitte basamak tedavisi yak-
lagimi Sekil 1°de 6zetlenmistir (11).

Topikal Kortikosteroidler

Topikal glukokortikoidler, AD alevlenmelerinde ve ida-
mesinde ilk tercih edilen ila¢ grubudur. Giiciine gore 4
grupta smiflandirilirlar. Grup III (gliglii) ve grup IV (en
giiclii) akut alevlenme donemlerinde ve giinde bir kez uy-
gulanmalidir. Alevlenme déneminden sonra doz azalti-
lir ve proaktif tedaviye gecilir. Grup I (hafif) ve grup II
(orta) glukokortikoidler proaktif donemde ve hafif AD te-
davisinde tercih edilir. Tablo 1°de topikal kortikostero-
idlerin etki giigleri 6zetlenmistir.



Basamak 4 Sistemik tedavi
(drn. Siklosporin A) veya UV iginlari

Tedaviye direnli, agir AD
Basamak 3 Orta-yiiksek kuvvette TKS ve/veya TKi*

Orta-agir AD

Hafif-orta AD

Temel tedavi:
Cildin hidrasyonu, nemlendiriciler,

Basamak 1 Kimyasallardan kaginma

Bk Tetikleyici maddelerin belirlenmesi

Sekil 1. Atopik dermatit tedavisinde basamak yaklasimi. AD: Atopik
dermatit; UV: Ultraviyole; TKS: Topikal kortikosteroidler; TKI: To-
pikal kalsindrin inhibitérleri*2 yasindan itibaren (11).

Topikal kortikosteroid kullaniminda sistemik yan et-
kilerine ve cilt atrofisine dikkat edilmelidir (12).

Topikal Kalsinérin Inhibitorleri

Topikal kalsindrin inhibitérleri (TKI) takrolimus
merhem (%0,1 ve %0,03) ve pimekrolimus krem (%1)’dir.
2 yagn altindaki ¢ocuklar i¢in heniiz klinik ¢aligma olma-
masi nedeni ile ruhsatlh degildir. Takrolimus merhemin et-
kinligi grup II TKS ile benzer, pimekrolimus kremin et-
kinligi ise her ikisinden de diisiiktiir. TK1, akut alevlenme
tedavisinden daha ¢ok proaktif tedavi igin tercih edilirler.
Uzun donemde, AD’nin alevlenme sikligini azalttiklar1 ve
tedavi maliyetini diistirdiikleri gosterilmistir (11,13).

TKI cilt atrofisine neden olmaz. Boylece periorbital,
genital, aksillar ve inguinal bdlgeye uygulanabilir (14).
Son yillarda, sistemik kalsinorin inhibitorleri gibi kanser
gelisimine zemin hazirlama ve fotokarsinojen etkileri tar-
tistimaktadir. Heniiz herhangi bir karsinojen (6z. lenfo-
ma) etkisinin oldugu gosterilmemistir (15). TKI diger bil-
dirilen yan etkileri de dermatitis herpetiformis ve mollus-
cum contagiosum gibi viral enfeksiyon yayillmasina ne-
den olmasidir (16,17). Bu konu giincelligini korumakla
birlikte hentiiz net bir fikir birligi olusmamigstir.
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Islak Pansuman

Amag cildin nemlendirilmesi ve topikal tedavilerin emi-
liminin arttirlmasidir. Agir ve/veya tedaviye direngli
AD’li hastalarm alevlenme donemlerinde, en fazla 14 giin
olmak kosuluyla sulandirilmis kortikosteroidler ile birlik-
te 1slak pansuman kullanilmasi 6nerilmektedir (18).

Anti-pruritik Ilaclar

Kaginti, orta-agir AD’te uyku diizeninde bozulmaya
neden olur ve hastalarin hayat kalitesini diistirtir. Glinii-
miize kadar yarar1 kesin olarak gosterilebilmis bir teda-
vi segenegi yoktur. Etkinligi gosterilmis olan ilaglar TKI
ve TKS’dir (19, 20). Yeni kusak antihistaminikler de en-
flamasyonu azaltmak ve hastalarin yagsam kalitesini art-
tirmak i¢in kullanilabilir.

Antibiyotikler

Agir AD’te ciltte bakteriyel kolonizasyon ve cilt en-
feksiyonlarina yatkinlik fazladir. TKS ve TKI, antimik-
robiyal tedavi olarak en etkili ilaglardir. Ultraviyole 15mn-
lari, triklosan, klorheksidin gibi antiseptikler, kristal vi-
yole %0,3 ve sistemik antibiyotikler kullanilan diger te-
davilerdir (21). S. aureus kolonizasyonunu TKS veya
TK1’ler azaltmaktadir; ancak antibakteriyel sampuan, sa-
bunlar veya topikal antibiyotik, antiseptikler etkisizdir (22).

Ultraviyole Isin Tedavileri

Orta-agir AD’li hastalarin bulgular1 yaz aylarinda ha-
fiflerken, hafif-orta dermatitli hastalarm semptomlar1 %74,
4 oraninda diizelmektedir.

Ultraviyole 1sinlar; 6zellikle de UVAT, noropeptid ve
norotropinlerin saliniminda azalma, enflamatuar hiicre-
lerde apopitoz, Langerhans hiicreleri ile dendritik hiicre-
lerin gociinde azalmaya neden olur. UV 1gmlari ile Vita-
min D sentezinin artmasi ile cilt bariyerini kuvvetlendi-

gi ve S.aureus kolonizasyonunun azaldig1 diisiintilmekte-

Tablo1. Topikal kortikosteroidlerin kuvveti ve basamak tedavisindeki yeri.

HAFIF AD DUSUK KUVVETLI Yiiz dahil tiim viicuda giivenle kullanilabilir
Hidrokortizon asetat

ORTA AD ORTA KUVVETLI Govde ve katlant1 yerlerine siiriilebilir
Klobetazol 17-biitirat Aralikli kullanilabilir

AGIR AD KUVVETLI Yiize ve katlant1 yerlerine uygulanmaz
Betametazon 17-valerat Govdeye siirtilebilir
Betametazon ve Kliokinol Uzun siire kullanilmaz
Flutikazon propiyonat
Mometazon furoat

COK AGIR AD COK KUVVETLI Yiize ve katlant1 yerlerine uygulanmaz
Klobetazolpropiyonat Bir haftadan uzun siire kullanilmaz

Cocuklarda ender olarak tercih edilir.
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dir. Genis bantlt UVB’ye gore dar bantli UVB ile daha iyi
tedavi yanitlart alimmistir. Agir klinik durumlarda da yiik-
sek doz UVAL1 tercih edilmelidir (23).

Ultraviyole 151n tedavisi 12 yas altindaki cocuklarda,
akut alevlenme doneminde (UV A1 harig) ve giines 15181
ile klinigi kotiilesen olgularda kullanilmamalidir.

PUVA

PUVA tedavisi UVA 1sinlari ile birlikte oral olarak ve-
rilen 8- metaksipsoralenin (8-MOP) kullanildig1 tedavi sek-
lidir. PUVA, agir AD tedavisinde bakteriyel kolonizasyo-
nu ve topikal steroid ihtiyacini azaltarak etkili olabilir. Dar-
band UVB (311-313nm) fototerapisi AD tedavisi i¢in daha
cok tercih edilen formdur. Tiim UV tedavilerinin cilt kan-
seri gelisimine yatkinlik yarattig1 unutulmamalidir (9).

Immiinosiipresif Tedaviler

Klasik tedavi yaklagimlari ile yanit almamayan AD’li
hastalarda immunosupresif tedaviler denenebilir. Oral
kortikosteroidler, siklosporin, mikofenolat mofetil
(MMF), azatioprin, metotreksat (MTX), IFN-y ve ali-
retinoin tedaviye yanitsiz AD tedavisinde en yaygm kul-
lanilan ilaglardir (11, 24).

Sistemik kortikosteroidler, AD tedavisinde antienfla-
matuar etkilerinden dolay1 kullanilirlar. Pratikte sistemik
steroidler sik kullanilmasma ve FDA onayli olmasimna rag-
men ¢ocuklarda agir AD tedavisinde sistemik steroid kul-
lanimini destekleyen kanitlar azdir. Daha ¢ok akut atak do-
nemlerinde kisa siireli tedavi sekilleri tercih edilir. Siste-
mik steroid ile tedavi olan AD’li gocuklarda da yiiksek re-
laps oranlari bildirilmektedir(25). Cocuklarda uzun siire-
li kullanim1 yan etkileri nedeniyle de dnerilmemektedir.

Sistemik kalsinérin inhibitorleri (Siklosporin A), et-
kisini kalsinorinlerdeki fosfataz aktivitesini inhibe ede-
rek gosterir. Bu yolla T hiicrelerinden proinflamatuar si-
tokinlerin salmimini baskilarlar. Cocuklarda AD’nin sis-
temik tedavisinde FDA onay1 yoktur. Fakat Avrupa’da
Siklosporin A ¢ocuklarda ve erigkinlerde agir AD’de bi-
rinci basamak tedavi olarak kulanilmaktadir. Agir AD’li
cocuklarda sistemik glukokortikoidler kadar etkilidirler.
Eritem yogunlugunda ve tutulan viicut yiizey alaninda azal-
ma saglar, topikal steroid ihtiyacini azaltir ve uyku dii-
zeninde iyilesmeye neden olur. Onerilen baslangi¢ dozu
2,5-3,5 mg/kg glindiir. Maksimum doz 5 mg / kg /giin-
diir. Klinik etki goriildiikten sonra, iki haftada bir 0,5-1
mg / kg doz azaltilmasi 6nerilir. Siklosporin tedavisinin
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cocuk hastalarda eriskin hastalardan daha iyi tolere edil-
digi bildirilmistir (26,27). Siklosporin A kullanimmimn en
sinirlayici 6zelligi, ilag kesildikten kisa bir siire sonra (or-
talama 8 hafta) hastaligin yeniden baslamasidir (28).

Mikofenolat mofetil, piirin sentezinde anahtar rol oy-
nayan inozin monofosfat dehidrogenaz enziminin selek-
tif ve nonkompetetif inhibitoriidiir. Atopik dermatit teda-
visinde siklosporine gore etkisinin daha geg siirede bas-
ladig1, fakat daha uzun siire remisyon sagladig1 gosteril-
mistir (29). MMF ile tedavi edilmis, 14 ¢cocuk hastay1 ice-
ren vaka serisinde, yanitlarm oldukca iyi oldugu ve mi-
nimal yan etki oldugu bildirilmistir (30). Cocuklarda, 600-
1200 mg/m?2 giinliik doz veya kiigiik ¢ocuklarda 40-50
mg/kg/giin, adolesan da 30-40 mg/kg/giin 6nerilmekte-
dir. Bulanti, kusma, abdominal kramplar ve hafif bas ag-
r1s1 en sik bildirilen yan etkilerdir (2).

Azatioprin, metabolizmasi sirasinda olugan aktif 6 tio-
guanin T ve B lenfositlerine 6zel affiniteye sahip olup
DNA ve RNA sentezini ve onarim mekanizmalarini in-
hibe ederek immiinsupresyona yol acar. Siklosporin te-
davisinin etkili olmadig1 veya kontrendike oldugu durum-
larda kullanimi énerilir. Onerilen tedavi dozu 1-4 mg/kg
/ giin seklindedir. Yan etkileri arasinda bulanti, kusma,
ishal, hepatit, pankreatit, kemik iligi supresyonu, artmis
enfeksiyon ve malignite riski yer alir. Azatioprin, gocuk-
larda agir atopik dermatitte etkili olabilir; fakat heniiz ka-
nitlar yetersizdir.

Metotreksat, dihidrofolat rediiktaz enzimini inhibe ede-
rek DNA ve RNA sentezini engeller. T hiicre fonksiyon-
larmi baskilar. Metotreksatin etkisi; AD tedavisinde sik-
losporine gore daha geg baslar. Klinik iyilesme tedavi-
nin ortalama 4-8. haftasmda baslar. Metotreksat tedavi-
si, siklosporin tedavisi etkili degil veya kontrendike ise
kullanimi 6nerilir. Genellikle 6nerilen kullanim dozu 0,2-
0,7 mg/kg/hafta seklindedir. Metotreksat tedavisinin
goriilen en sik yan etkileri bulant, istahsizlik, halsizlik,
alopesi ve stomatit gelisimidir. Folik asit ilave edilmesi-
nin de yan etkileri azalttig1 gosterilmistir (31).

Alerjen iImmunoterapisi

Orta-agir AD tedavisinde alerjenlerle yapilan asi te-
davisi umut verici yaklagimlardan biridir. Subkutan im-
munoterapi (SCIT) ve sublingual immunoterapinin
(SLIT) kasith veriler nedeniyle, AD’deki etkinlikleri tar-
tismalidir. Atopik dermatitli gocuklarda SCIT ile derma-
tit bulgularinin diizeldigi, bu diizelmenin 8 hafta kadar kisa
bir siirede gergeklestigi ve bir y1l kadar da iyilik halinin
devam ettigi gosterilmistir (32). Literatiirdeki olumlu so-



nuglarm aksine, SCIT in etkisiz oldugunu belirten calig-
malar da vardir. Cift kor kontrollii galismada AD’i olan
cocuklara 8 ay ev akar1 ile SCIT uygulanmis ama yara-
11 gOsterilememistir (33).

Sublingual immunoterapinin AD tedavisindeki yeri-
ne bakildiginda bu konuda heniiz genis serili ve uzun do-
nemli takip igeren bir ¢aligma bulunmamaktadir. Literatiir-
de SLIT uygulanan hastalarda klinik diizelme ve remisyon
saglandigm belirten caligmalar yer almaktadir (34, 35). An-
cak, 3 y1l boyunca ev akarma kars1 SLIT uygulamis 60 ¢o-
cukta AD semptomlarinda iyilesme olmamustir (36).

Sonugta, alerjen immunoterapisi ile ilgili ¢alisma so-
nuclari iyi degerlendirilmelidir. Bugiinkii veriler ile ge-
rek SCIT gerekse SLIT’in AD alevlenmesine yol agma-
dig1 ve alerjik rinit veya astim nedeniyle as1 tedavisi uy-
gulanmis hastalarda AD belirtilerinin kétiilesmedigi
sOylenebilir. Alerjen immunoterapisinin ¢ogu hastada gii-
venli oldugu diisiiniilebilir ancak, tedavi basaril etkile-
rinin oldugu sonucunu ¢ikarabilmek bugiinkii veriler ile
miimkiin degildir. Kilavuzlar, yalnizca spesifik alerjen-
ler ile duyarlilig1 yiiksek olan AD’li olgularda bu tedavi-
nin denenebilecegini belirtmektedir. Ayrica, alerjen im-
munoterapisinin yeni alerjen duyarliliklarm gelisimini en-
gelledigi bilinmektedir. Bu nedenle AD’i olan hastalara
erken donemde immunoterapi baslanmasi belki de ato-
pik mars1 engelleyebilir. Bu diistince ile bu konudaki ¢a-
lismalar devam etmektedir (37).
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