
Öz
Atopik dermatit(AD) sütçocukluğu ve erken çocukluk döneminde başlayan kro-

nik kaşıntılı, relapslar ile seyreden inflamatuvar bir klinik tablodur. AD’in lezyon özel-
likleri hastadan hastaya farklılık taşır ve lezyonların spesifik histopatolojik bulgu-
ları da yoktur. Diğer yandan AD adında ‘atopik’ terimi bulunsa da, bazı olgularda
atopi yoktur ve yine bazı hastalarda IgE normal sınırlardadır. Sonuç olarak, AD’i ta-
nımlayacak tek bir objektif özellik, laboratuvar incelemesi ya da histopatolojik özel-
lik bulunmamaktadır. AD tanısının diğer hastalıklar dışlandıktan sonra konulması-
nın gerekli  olduğu unutulmamalıdır. Bu yazıda AD ile karışabilecek hastalıklar ay-
rıntılı anlatılmıştır.

Abstract 
Atopic dermatitis (AD) is a chronical itchy inflammatory clinical situation on-

going with relapses that starts in infancy and early childhood period. AD’s skin le-
sions differ from patient to patient and even lesions do not have specific histopat-
hologic findings. On the other side, while AD has ‘atopic’ in its name, some cases
do not have atopy and in some cases IgE is under normal limits. In conclusion, the-
re is no single objective feature, laboratory investigation or histopathologic feature
that diagnoses AD. It should not be forgotten that AD diagnosis must only be made
after excluding other diseases. In this manuscript diseases which may be mixed with
AD are described in detail.

Atopik dermatit (AD) sütçocukluğu ve erken çocukluk döneminde başlayan kro-
nik kaşıntılı, relapslar ile seyreden inflamatuvar bir klinik tablodur. Ne yazıkki net
tanı yöntemleri yoktur, literatürde birbirinden farklı tanı koyma ölçütleri bulunmak-
tadır. Örneğin Hanifin ve Rajka tanı kriterinde 27 ölçüt varken, Japon Dermatoloji
Birliğinin tanı kriterlerinde ise sadece 3 ölçüt vardır. Ayrıca klinik ve histopatolo-
jik bulguları net olarak tanımlanmış bazı hastalıklar ile karşılaştırıldığında (örneğin
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psoriasis vulgaris); AD’in lezyon özellikleri hastadan has-
taya farklılık taşır ve lezyonların spesifik histopatolojik
bulguları da yoktur. Diğer yandan AD adında ‘atopik’ te-
rimi bulunsa da, bazı olgularda atopi yoktur ve yine bazı
hastalarda IgE normal sınırlardadır. Sonuç olarak, AD’i
tanımlayacak tek bir objektif özellik, laboratuvar incele-
mesi ya da histopatolojik özellik bulunmamaktadır. AD
tanısının diğer hastalıklar dışlandıktan sonra konulması-
nın gerekli  olduğu unutulmamalıdır. Bu durum Ameri-
kan Dermatoloji Akademisi’nin AD tanı kriterlerinde de
‘tanı koymadan önce dışlanması gereken hastalıklar’ baş-
lığı ile yer almaktadır. Dışlanması gereken hastalıklar için-
de skabies (uyuz), seboreik dermatit, alerjik kontak der-
matit, iktiyoz, kutanöz lenfoma, psoriasis, immün sistem-
deki bozukluk gibi hastalıklar bulunmaktadır (1,2).

Turner ve Schwartz’ın yazdığı ‘Atopik dermatit.
Klinik bir sorun’ başlıklı yazılarında AD tanısı önce-
si dışlanması gereken hastalıkları ‘pediatrik’ ve ‘eriş-
kin’ olarak 2 gruba ayrılmıştır (3).

Pediatrik
· Akrodermatitis enteropathika
· Agamaglobulinemi
· Ataksia telanjiectazia
· Karboksilaz eksikliği
· Dermatitis herpetiformis
· Dermatomyozit
· Dermatofitozis
· Hartnup sendromu
· Hurler sendromu
· Hiperimmünoglobulin E sendromu
· İhtiyozis
· Enfeksiyon
· Letterer-Siwe hastalığı
· Netherton sendromu
· Fenilketonüri
· Skabies
· Seboreik dermatit
· Ciddi kombine immün yetmezlik
· Wiskott-Aldrich sendromu
Yetişkin
· Alerjik kontak dermatitis
· Biotin eksikliği
· Çöliak hastalığı
· Kutanöz T hücreli lenfoma
· Dermatitis herpetiformis
· Dermatomyositis
· İhtiyozis

· Enfeksiyon
· İrritan kontak dermatit
· Pellegra
· Pitriazis rubra pilaris
· Psoriasis
· Skabies
· Seboreik dermatitis
· Çinko eksikliği

Farklı bir sınıflamada AD ile karışabilen hastalık-
lar ana başlıklar altında vurgulanmaktadır (4).

Primer İmmün Yetmezlikler 
• Wiskott-Aldrich sendromu
• Hiperimmünglobulin E sendromu 
• Şiddetli kombine immünyetmezlik 
• Digeorge sendromu 
• Ataksi telejiektazi 
• İmmünglobulin eksiklikleri
Kronik Dermatozlar 
• Seboreik dermatit 
• Kontakt dermatit (alerjik/irritan) 
• Psoriasis (özellikle palmoplantar) 
• Numuler dermatit 
• Asteatotik ekzema 
• Liken simpleks kronikus 
Enfeksiyon / İnfestasyonlar 
• Skabies 
• Dermatofitoz 
• HIV’le ilişkili dermatozlar 
• HTLV-1 ilişkili enfektif dermatit 
• Kronik mukokutanöz kandidiyazis 
• İmpetigo 
• Konjenital sifiliz
Otoimmün Hastalıklar 
• Dermatitis herpetiformis 
• Pemfigus foliaseus 
• Dermatomiyozit 
• Lupus eritematozus 
Metabolik ve Genetik Bozukluklar 
• Netherton sendromu 
• Ektodermal displaziler 
• Keratozis pilaris 
• Hartnup hastalığı 
• Fenilketonüri 
• Akrodermatitis enteropatika 
Maliniteler 
• Mikozis fungoides/Sezary sendromu 
• Langerhans hücreli histiyositoz
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Diğerleri 
• İlaç erüpsiyonları 
• Kronik aktinik dermatit 
• Graft versus host hastalığı

Ad Ayırıcı Tanısında Göz Önünde 
Bulundurulması Gereken Hastalıklar
AD tanısı koymadan önce hastanın bulguları gözönü-

ne alınarak diğer karışabilecek hastalıklardan ayırt edil-
melidir. Ayırıcı tanıda hastanın yaşı, cinsiyeti, lezyonun
yerleşim yeri, lezyonun özellikleri, hastalığın seyri, eş-
lik eden klinik ve laboratuvar bulguları önemlidir. AD ayı-
rıcı tanısında dışlanması gereken hastalıklar aşağıda ay-
rıntıları ile yer almaktadır (5). 

Uyuz (Skabies, Gale) 
Aile hikayesi, gece kaşıntısı, simetrik yerleşimli lez-

yonlar, tünel (sillon) ve polimorfik lezyonlar gibi bulgu-
ları bulunan paraziter bir hastalıktır. Tanı bu bulguların
birlikteliği ile konur (6).

Hastalık dünyanın her yerinde gözlenir. Her iki cinsi
eşit tutar. Etken insana zorunlu bir parazit olan Sarcop-
tes scabiei var. Hominis’dir. Hastalık insandan insana bu-
laşarak yayılır, bazen salgınlara neden olur. Birlikte uyu-
ma, cinsel temas gibi uzun süreli yakın temas hastalığın
bulaşında en önemli etkendir. Bu nedenle ‘aile hikaye-
si’ sorgulanması gereken bir faktördür. Uyuzda en önem-
li semptom ‘gece kaşıntısı’dır. Uyuzda kaşıntı parazit ya
da dışkısına karşı gelişen duyarlanmaya bağlıdır, bulaş-
tan 2-4 hafta sonra başlar (6). 

Bulgular spesifik olan ve spesifik olmayan olmak üze-
re iki ana gruba ayrılır (6):

1. Spesifik lezyonlar: Sarkoptun kazdığı tüneller en
karakteristik belirtidir. Sıklıkla el parmaklarının yan
yüzleri ve bileklerde bulunur. Tüneller (Sillon) beyazım-
sı-gri renkte boyu 1 cm civarında S ya da kırık çizgi şek-
lindedir. AD’de tünel gözlenmez.

2. Spesifik olmayan lezyonlar: Alerjik duyarlılı-
ğa bağlı olarak gece kaşıntısı ile birlikte ortaya çıkar. Ana
lezyon küçük ürtikaryan papüllerdir. Şiddetli kaşıntı ile
ürtikaryan papüllere ekskoriye alanlar, sekonder enfek-
siyon bulguları (impetigo, folikülit, fronkül vb), ekze-
matizasyon eşlik eder. Lezyonlar simetrik olarak el bi-
lekleri, ön kol fleksör yüzü, koltuk altı, memeler, karın
alt bölümü (kuşak tarzı tutulum), genital bölge, ingui-
nal ve gluteal bölgede gözlenir. Sağlıklı erişkinlerde in-
terskapular alan, yüz ve saçlı deride lezyon gözlenmez.
Uyuz bebek ve küçük çocuklarda erişkinlerden farklı ola-

rak palmoplantar yerleşimli vezikül ve büller ile seyre-
debilir. Bebek ve küçük çocuklarda yüz, saçlı deri ve ku-
lak arkalarında da lezyonlar bulunabilir. Yaşlılarda se-
nil pruri ya da diğer nedenlere bağlı kaşıntı nedeni ile
uyuz tanısı gecikebilir. Yaşlılarda da bebeklere benzer
olarak saçlı deri tutulumu eşlik edebilir. Spesifik olma-
yan lezyonlar içinde her ne kadar ekzematöz lezyonlar
bulunsa da, lezyonların AD yerleşim yerlerinde olma-
ması ve lezyonların polimorfik karakteri nedeni ile
AD’den ayrımı kolayca yapılır.

Seboreik Dermatit (SD) 
SD derinin seboreik bölgelerine yerleşen, etyopatoge-

nezi tam olarak bilinemeyen, inflamatuvar kaşıntılı bir has-
talıktır. Hastalık uzun yıllar aktivasyon ve remisyonlar ile
seyreder. SD’de kaşıntı bulunur, ancak hiçbir zaman
AD’deki şiddette gözlenmez. Lezyonlarının yerleşim yeri
seboreik bölgelerdir: Saçlı deri, kaşlar,  burun, yanaklar,
sakal, bıyık, kulak arkası ve kulak içi, göğüs ortası, sırt
ortası, nadir olarak da koltuk altı ve kasıkda gözlenir. Özel-
likle bebeklik ve erken çocukluk döneminde SD’in yüz
lezyonları, yalnışlıkla  AD ile karıştırılabilir : SD’de lez-
yonlar yüzün orta hattında, kaşlar tutulduğunda T şeklin-
de gözlenirken ; AD’de bu bölgelerde lezyon gözlenmez.
Lezyonlar yanaklarda daha belirgindir. AD’den farklı ola-
rak, SD lezyonlarında sarımtrak eritemli zeminde sarım-
sı yağlı skuamlar bulunur. Sonuç olarak lezyonların yer-
leşim yeri ve özellikleri, AD’den kolayca ayırt edilebi-
lecek bulgulardır. Ancak SD nadir olarak ‘eritrodermi’
adını verdiğimiz yaygın formda gözlenebilir. Bu durum-
da gerçekten AD ve diğer eritrodermi yapan hastalıklar
ile karıştırılabilir (7).

Kontakt Dermatit (Temas dermatiti) 
Çeşitli maddelerin deriye temasına bağlı olarak orta-

ya çıkan, temas bölgesinde gözlenen ekzematöz lezyon-
lara verilen isimdir. Lezyon hastalığa neden olan madde/
alerjen ile temas kesilince iyileşir (8-10). 

Lezyonlar 3 farklı özellik ile karşımıza çıkar (8-10):
• Akut Dönem: Bu dönemde tabloya canlı bir eritem,

ödem, küçük papüller, veziküller, bazen büller ve sonuç-
ta sulanma hakimdir. 

• Subakut Dönem: Canlılığı azalmış bir eritem, sku-
amlar, bazen de krutlar ile karakterize evredir. 

• Kronik Dönem: Temasın tekrarlaması sonucu; deri ka-
balaşır, epidermis kalınlaşır, kurur, fissürler oluşur, post-in-
flamatuvar hiperpigmentasyon gelişir (likenifikasyon).

Kontakt dermatit (KD) oluşum  mekanizmasına göre,
irritan ve alerjik kontakt dermatit olmak üzere ikiye ay-
rılır (8-10):
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a. İrritan KD (İKD): Kontak dermatitler içinde en sık
gözleneni İKD’dir. Etken olan maddeye karşı  duyarlan-
ma gerekmeyen; temas eden maddelerin pro-inflamatu-
var ve toksik etkilerine bağlı olarak gelişen bir hastalık-
tır. Hastalığın gelişiminde temas edilen maddenin dozu
ve irritan özelliği önemlidir; doz arttıkça lezyonların cid-
diyeti artar. Hastalık oluşumunda duyarlanmaya genetik
yatkınlık yoktur; hastalık etken olan maddeye temas eden
herkesde gözlenir. 

b. Alerjik KD (AKD): Hastalık geç tip hipersensivi-
te reaksiyonu sonucu ortaya çıkar. Genetik yatkınlığı olan
bireyin  düşük molekül ağırlıklı haptenlere karşı duyar-
lanması ve duyarlanılan bu molekül ile tekrar temas et-
mesi gereklidir. Çok küçük bir miktar madde ile temas
lezyonların ortaya çıkmasına yeterlidir. Hastalık herkes-
de gözlenmez, sadece genetik olarak yatkın kişilerde göz-
lenir.

Fotokontakt Dermatit (FKD): Hastalığın ortaya
çıkmasında etken olan maddenin temasının yanı sıra gü-
neş teması gerekir. Lezyonlar yüz, el, ön kol gibi güneş
teması olan yerlerde gözlenir. FKD’ler oluşum mekaniz-
masına göre ikiye ayrılır: İrritan olana ‘fototoksik kon-
tak dermatit’ ve geç tip duyarlılık etkense ‘fotoalerjik kon-
tak dermatit’ adı verilir (8-10).

KD ile AD arasındaki farklara kısaca bakılacak olur-
sa: KD’de AD gibi kaşıntılı bir hastalıktır, lezyonlar aler-
jik ya da irritan maddenin temas ettiği alanlarda ortaya
çıkar. KD sıklıkla elde (%80), daha az sıklıkta yüzde (%10)
gözlenir. Ancak herhangi bir deri bölgesinde gözlenen ka-
şıntılı ekzematöz lezyon varlığında ayırıcı tanıda kontak
dermatit akla gelmeli ve şüpheli temas sorgulanmalı/araş-
tırılmalıdır. Az sıklıkta KD jeneralize seyir de gösterebi-
lir. AD’de lezyonların morfolojik yapısı KD’e benzerdir:
Akut dönemde sulantılı ve kronik dönemde likenifiye se-
yir gösterir. AD’de KD’den farklı olarak, lezyonların gö-
rüldüğü yerde şüpheli temas ilişkisi  belirgin ve kuvvet-
li değildir. Ancak AD’li olgularda da KD’in gözlenebi-
leceği unutulmamalıdır. KD’de lezyonu önlemek için al-
tın standart etken olan madde ya da alerjenden uzak dur-
mak gerekir (8-10). 

Psoriasis
Psoriasis, dünya nüfusunun yaklaşık %1-3’ünü etki-

leyen kronik seyirli bir hastalıktır. Klasik lezyonu eritem-
li zeminde sedefi beyaz renkli skuamlar ile karakterize-
dir; skuamlarının rengi  nedeniyle sedef hastalığı adını alır.
Hastalığın severek yerleştiği yerler saçlı deri, diz, dirsek
ve sakral bölgedir. Ancak vücudun herhangi bir yerinde

küçük bir lezyon gibi gözlenebileceği gibi, vücudun ço-
ğunluğunu (eritrodermi) da kaplayabilir. Lezyon yayılı-
mı ve şekli hastadan hastaya farklılık gösterir. Tırnak ve
eklem bulguları eşlik edebilir. Kaşıntı bazı hastalarda bu-
lunabilir. Lezyonların sedefi beyaz renkli skuamla kap-
lı olması, yerleşim yeri farklılığı ile AS’den ayrımı yapı-
labilir. Ancak eritrodermik psoriasisi eritrodermik AD’den
ayıt etmek zor olabilir. Diaper bölge, koltuk altı, ingui-
nal bölge gibi yerlerde nemden dolayı psoriasis lezyon-
larının skuamı gözlenmeyebilir.  Bu olgularda psoriasis
diğer hastalıklar ile karıştırılabilir (11,12). 

Yaptığımız bir çalışmada psoriasisli hastalarda, ato-
pi öyküsünün yüzdesini (%21.3), sağlıklı deneklerden
(%15.7) daha yüksek tesbit ettik. Çalışmamızda psoria-
sisli hastalarda ortalama total IgE düzeyi, sağlıklı kont-
rol grubundakilere göre istatistiksel olarak daha yüksek
bulundu (P> 0.05). Akarlara karşı pozitiflik, sağlıklı kont-
rol grubuna göre, psoriatik (P <0.05) ve astmatik grup-
larda (P <0.001) istatistiksel olarak anlamlı olarak yük-
sek bulundu (12).

Numüler Ekzema (Numüler Dermatit) 
Eritemli zeminde papül ve veziküller ile karakterize

oval/para şeklinde plaklar ile karakterize kaşıntılı bir has-
talıktır. Veziküllerin açılması ile erozyon, sulantı ve kurt-
lanmalar ortaya çıkar. Kronik seyirlidir. Sonbahar ve kış
aylarında ataklar halinde görülür. Atopik kişilerde daha
sıktır. Sıklıkla genç erişkinlerde ve ileri yaşlarda ortaya
çıkar. Lezyonlar genç kadınlarda gövde, eller ve parmak-
larda; yaşlı erkeklerde daha çok alt ekstremitelerde göz-
lenir (13). 

Asteotatik Ekzema
Stratum korneumdaki yağ oranının az olması sonucu

ortaya çıkar, derinin nemlenmesinde azalma vardır. Sık
banyo yapmak ve nemlendirici kullanılmaması gibi du-
rumlarda oluşur/artar. Yaşlılarda sıktır. Gövdede ve alt eks-
tremitede deri kuru ve skuamlıdır (kserozis). Sıklıkla ka-
şıntı eşlik eder (14). 

Eritrodermi
Vücudun %90’nından fazlasının eritem ve skuam ile

kaplı olduğu inflamatuvar bir hastalıktır. Etiyopatogene-
zinde birçok hastalık/faktör yer alır: Atopik dermatit, pso-
riasis, seboreik dermatit gibi deri hastalıkları; dahili has-
talıklar, maligniteler, ilaçlar,…. Klinik görünüm etiyopa-
togenez ne olursa olsun aynıdır. Bu nedenle çoğu olgu-
da klinik görünüme bakılarak primer hastalık hakkında
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bilgi sahibi olunamayabilir (15,16). 

Dermatitis Herpetiformis
Kronik seyirli, kaşıntılı, genellikle genç erişkin dönem-

de başlayan bir hastalıktır. Gluten duyarlılığı vardır. Lez-
yonlar polimorfik özelliktedir : Makül, papül, vezikül gibi
lezyonlar vardır. Kaşıntı nedeni ile ekskoriasyonlar, krut
ve sekonder enfeksiyon ortaya çıkabilir. Lezyonlar simet-
rik olarak dizler, dirsekler, ekstremite ekstansör yüzleri,
omuzlar, saçlı deri ve kalçalarda yerleşir. Hastaların
%10’unda gastroentestinal sistem tutulumu vardır. Lez-
yonlu deri biyopsisinde dermal papillalarda nötrofilik mik-
roapseler ve granüller IgA birikimi gözlenir (17). 

Mikozis Fungoides/Sezary Sendromu
Mikozis fungoides ve Sezary sendromu, kutanöz T hüc-

reli lenfomalarınen sık iki alt tipidir. Mikozis fungoides,
epidermotropik CD4+ T hücrelerinin monoklonal çoğal-
masıyla karakterizedir. Lezyonlar yamadan tümör formu-
na ilerleyici yavaş bir seyir gösterir. Sezary sendromun-
da ise; eritrodermi ve generalize lenfadenopati vardır; mi-
kozis fungoidesden daha ciddi bir hastalıkdır. Deride, lenf
nodlarında ve periferik kanda serebriform hücreli neoplas-
tik T hücreleri bulunur (18,19). 

Ekzematöz lezyon ile seyreden primer immün yetmez-
lik grubu hastalıklar:

1. Wiskott-Aldrich Sendromu: Yaklaşık 1:100,000
canlı doğumda gözlenir. X’e bağlı resesif geçen mikrot-
rombositopeni, ekzema, sekonder piyojenik enfeksi-
yonlar, otoimmun hastalıklar ve malignite riskinin arttı-
ğı immun yetmezlik sendromudur. Ekzema AD’e banzer,
tedaviye dirençli kronik seyirlidir. Ekzematöz deride ka-
şınmış yerlerde, bazen de normal deride peteşi ve morar-
ma gözlenir. Molluskum kontagiozum, herpes simpleks
enfeksiyonu, derinin bakteriyel enfeksiyonları gibi deri
enfeksiyonları persistan ve tekrarlayan seyirleri ile eşlik
edebilir.  Klasik Wiskott-Aldrich sendromunda IgA ve IgE
seviyesi normal veya yüksektir; ancak AD’den farklı ola-
rak IgM ve IgG seviyesi düşüktür (20). 

2. Hiper-IgE Sendromu: Serum immünglobulin E
seviyesinde yükseklik, atopik dermatit benzeri kronik
ekzema, tekrarlayan piyojenik enfeksiyonlara eğilim,
pnömatosel, nötrofil kemotaksis bozukluğu ve değiş-
ken   T hücre fonksiyon bozukluğu ile karakterize, en-
der  rastlanan bir immün yetmezlik hastalığıdır. Has-
talık bazı kişilerde otozomal dominant tipte kalıtılır, bazı
olgularda sporadik ortaya çıkar. İmmün sistem ve deri
dışında dişler, bağ ve iskelet dokusu da etkilenir. Has-

talarda kaba yüz görünümü vardır. Ekzematöz lezyon-
lar yüz (sıklıkla) ve  ekstremitelerin  ekstansör  yüzle-
rine yerleşmiştir. Bazen ciddi tutulum gözlenebilir. Lez-
yonlar AD’de yaşamın ilk 2 ay sonrası başlarken, hi-
per IgE sendromunda ise yaşamın ilk iki ayında orta-
ya çıkar. AD’den farklı olarak hasta bireyde ve/veya ai-
lede atopi öyküsü yoktur. IgE düzeyi AD’den çok yük-
sektir (˃5000 Ü/mL) (21).

3. Ataksia Telenjiektazia: Otozomal resesif geçişl-
li bu hastalığın görülme sıklığı 1/40,000-100,000’dür.
Genellikle erken çocukluk döneminde başlar. İlerleyi-
ci serebellar ataksi, değişik derecelerde humoral ve hüc-
resel immün yetmezliğine bağlı tekrarlayan sinopulmo-
ner enfeksiyonlar, fotosensitivite ve kanser gelişimine
yatkınlık gibi multisistemik bulgular vardır. Hastalar-
da kuş benzeri yüz görünümü karakteristiktir. Patogno-
monik bulgusu oküler telenjiektazidir. Telenjiektazi di-
ğer vücut bölgelerinde daha az gözlenir. Diğer bulgu-
ları hipertrikoz, pigmentasyon bozuklukları (café-au-
lait makülleri, hipopigmente maküller gibi), melanosi-
tik  nevüslerdir. Bir çalışmada olguların %41’inde yüz-
de eritemli papüloskuamöz lezyonların görüldüğü bil-
dirilmektedir. Çocukluk çağında gözlenen yüzdeki
lezyonlar her ne kadar AD ile karıştırılsa da, ataksia te-
lenjiektaziadaki diğer bulgular ile kolayca tanı konu-
lur (22).

4. X-İlişkili Agamaglobulinemi (Bruton'un Cin-
siyet İlişkili Agamaglobulinemisi): Erken çocukluk
döneminde başlayan tekrarlayan ciddi bakteriyel en-
feksiyonlar ile erkeklerde gözlenen bir hastalıktır. Tah-
mini görülme oranı 1/350,000 ile 1/700,000’dir. Beş
yaşından önce başlamış olan, rekürren veya persistan
otitis medya, pnömoni, sinüzit ve konjunktivit bulunur.
Bakteriyel enfeksiyonlar sepsis, meninjit, selülit gibi
ciddi tablolara neden olabilir. AD benzeri ekzema, pi-
yoderma gangrenozum, vitiligo, alopesia totalis ve Ste-
vens-Johnson sendromu gibi deri bulguları eşlik ede-
bilir (23). 

5. Selektif IgA Eksikliği: Sık gözlenen primer immün
yetmezliklerden biridir. Görülme oranı 1/400- 1/3000’dir.
Semptomları farklı farklıdır. Tekrarlayan, bazen ciddi ola-
bilen enfeksiyonlar, otoimmün hastalıklar (romatoid art-
rit, sistemik lupus eritematozus benzeri) ve lenforetikü-
ler kanserler gözlenebilir. Selektif IgA eksikliği olan ço-
cuklarda ortalama %25 oranında atopi bulguları buluna-
bilir: AD, alerjik rinit ve astmadan daha az oranda orta-
ya çıkar. Selektif IgA eksikliği bulunan olguların yarısın-
da serum IgE düzeyi yüksektir (23).  
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6. Selektif IgM Eksikliği: Çok nadir gözlenen, X iliş-
kili bir immün yetmezlik tablosudur. IgM düşük veya yok-
tur ; diğer immünglobulin düzeyleri normal düzeydedir.
Enfeksiyon, otoimmün hastalıklar ve AD benzeri lezyon-
lar gözlenir (23).

7. Hiper IgM Sendromu: IgM’nin izole yüksekliği
vardır. Bazı olgular X-ilişkili, bazıları otozomal resesif
kalıtılır. Heterojen bulguları vardır (23).   

Ekzematöz Lezyonlar İle Karakterize 
Genetik Sendromlar
1. Netherton Sendromu: İktiyoziform lezyonlar, saç

şaft anomalileri (trikoreksiz invaginata) ve atopik diatez
ile karakterize nadir gözlenen otozomal resesif geçişli bir
hastalıkdır (24).

2. Dubowitz Sendromu: Dubowitz sendromu mik-
rosefali, kısa boy, infantil ekzema, özgün yüz görünümüy-
le karakterize otozomal resesif geçen bir hastalıktır. Da-
mar, kemik ve iç organ değişiklikleri de eşlik edebilir (25). 

Beslenme Eksikliği Hastalıkları
Akrodermatitis Enteropatika: Hastalığın nedeni

ciddi çinko eksikliğidir. Yeni doğan ve küçük çocuklar-
da dermatit, diare ve alopesden oluşan bir triadı vardır.
Deri lezyonları ekzematöz karakterdedir; akral bölgeler-
de ve orifisler çevresinde gözlenir (26). 
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