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Atopik dermatit (AD); genetik yatkinhigi olan, kronik, tekrarlayan yaygin bir cilt hastaligidir. Cocukluk ¢aginda sikigi %10-20, eris-
kin ddnemde %1-3 olarak bildirilmistir. AD insidansi giderek artmakta olup son 40-50 yil boyunca her on yilda bir iki kat artis goster-
mistir. Ozellikle sanayi ilkeleri, kentlerde ve yliksek sosyoekonomik sinifta arttigi gdzlenmektedir.

Hastalik, infant doneminde daha ¢ok akut gidisli olup, eritemli zemin iizerinde vezikiiller, ekskoriasyon, seréz eksuda olusur. Ge-
nellikle yiiz, sagh deri ve/veya ekstermitelerin ekstansdr yiizleri tutulur. En az tutulan bélgeler diaper bélgesi ve koltuk altidir. Biiyiik
cocuklarda, hastaligin kronik formu olusur, likenifikasyon belirgindir ve genellikle ekstermitelerin fleksdr yiizleri tutulur.

Hastali§in tanisinda halen Hanifin ve Rajka kriterleri dnemini korumaktadir. Tani i¢in 3 major, 3 minor kriter yeterlidir.

Atopik dermatit tam kriterleri

(Hanifin ve Rajka kriterleri)

Major ozellikler

* Kaginti

* Tipik morfoloji ve yayihm:

Erigkinlerde fleksural bolgelerde likenifikasyon veya cizgilenmelnfant ve ¢ocuklarda fasiyal ve ekstansér tutulum

* Kronik veya kronik tekrarlayici dermatit

* Kiside ya da ailede atopi hikayesi

Minér dzellikler

e Kuruluk

« iktiyosis/palmar ¢izgilenme/keratosis pilaris

* Tip | deri testi pozitifligi

e Serum IgE diizeyinde yiikseklik

* Erken baslangi¢ yasi

 Kutanoz enfeksiyonlara egilim ya da bozuk hiicresel immiinite

* Nonspesifik el-ayak dermatitlerine egilim

* Meme basinda egzema

* Ceilitis

e Tekrarlayan konjunktivitler

« infraorbital Dennie-Morgan cizgileri

* Keratokonus

e Anterior subkapsiiler katarakt

* Orbital renk degisimi

* Fasiyal solukluk/fasiyal eritem

e Pitriazis alba

* Boyunda dnde kivrimlar

* Terleme ile kasinti

e Yiin ve lipit ¢oziiciilere tahammiilsiizliik

* Besin intoleransi

* Hastalik seyri ¢evresel/duygusal faktdrlerle degisir

* Beyaz dermografizm/gecikmis beyazlama

Atopik Dermatit Tedavisi

Hastalara veya ailelerine dncelikle tedavide amaglananin hastaligi ortadan kaldirmaktan ¢ok kontrol altina almak oldugu anlatil-
mali, uygun tedavi, hastaligi alevlendiren faktérlerden uzak durma, cilt bakimi ve antinflamatuar ilaglar ile uzun dénem prognozunun
iyi oldugu vurgulanmaldir.

Hastaligi alevlendiren faktorlerden (Irritanlar, allerjenler, psikososyal faktorler...) uzak durmak tedavinin ilk basamagidir. Deterjan-
lar, sabunlar, bazi kimyasal maddeler, abrazif yiizeye sahip giyecekler, asiri sicak ve nem, hastaligi alevlendiren faktdrler arasinda-
dir. Sabun yerine notral pH'li bir temizleyici {iriin kullanilmasi énerilir. Giysiler {izerinde kalan deterjan artiklari, sikayetleri artirdigin-
dan, toz yerine sivi bir deterjan kullanilmali ve tercihen ¢ift durulama yapilmalidir. Akrilik, naylon ve yiinden yapilmis 6zellikle abrazif
ylizeye sahip giyecekler kullanilmamali, pamuklu ve rahat kiyafetler tercih edilmeli, asin sicak ve nemden kacginiimali, terleme azal-
tilmalidir. Irritanlar diginda hastaligi alevlendiren allerjenlerin tespiti igin de dikkatli bir dykii alinmal, deri testleri veya spesifik Ig E
tayinleri yapiimalidir. Siklikla gidalar (inek siitii, yumurta, yer fistigi, bugday ve deniz iiriinleri basta olmak iizere) AD semptomlarin-
da artisa neden olur. Yapilan ¢alsgmalar, suclanan gidanin diyetten cikarilmasi ile nemli oranda klinik diizelme saglandigini bildir-
mislerdir. 5 yagindan biyiik AD’li cocuklarda aeroallerjenlere dzellikle ev tozuna kargi duyarlanma artmis bulunmus, ev tozu akarla-
rina kargi alinan korunma 6nlemleri ile hastaligin kontrol altina alinmasi kolaylastigi belirtilmistir.

Atopik kuru cildin transepidermal su kaybi artmistir ve su tutma kapasitesi azalmistir. Bu nedenle, cildin kurulugunun énlenmesi
ve nemlendirilmesi tedavinin en dnemli basamaklarindan birisidir. Cildin bariyer fonksiyonunu yeniden diizenlemenin en iyi yolu et-



kilenen bélgeyi suya sokmak veya 15-20 dakika ilik suda dus yapip ardindan emilen suyu ciltte tutabilmek igin hidrofobik kapatici bir
madde(Orn vazelin) kullanmaktir. Yiiz ve boynun hidrasyonu, i1slak bir havluyu 15-20 dakika etkilenen bélge {izerine uygulamakla sag-
lanabilir. Banyo ile cilt yiizeyindeki allerjenler de uzaklastirilir ve deride S. Aureus kolonizasyonu azaltilir. Banyodan birkag dakika
sonra, cilt kurumadan énce nemlendiriciler mutlaka uygulanmalidir. Cildin hidrasyonun saglanmasi ve nemlendirilmesi, stratum kor-
neum tabakasinda yenilenmeyi saglar, topikal steroid kullanim ihtiyacini azaltir. Yapilan ¢calismalarda, {ire iceren nemlendiricilerin
atopik ciltte su kaybini dnledikleri ve irritan maddelere duyarlihgr azalttiklar gésterilmistir.

Topikal steroidler, AD’de tedavisinde, kullaniimaya baslandigi 50 yildan beri en etkili ajandirlar. Topikal steroid tedavisi, AD'in akut
ve kronik evrelerinde inflamasyon ve kasintiyi azaltir. AD'de var olan bakteri kolonizasyonunu ve ciltteki S. Aureus yogunlugunu da
azaltir. Topikal steroidlerin farkh etkinlikte kullanim sekilleri mevcuttur (En yiiksek etki-Klas 1, en zayif etki Klas 7).f Kullanilacak ste-
roid preparatinin etkinligi, AD'in ciddiyetine ve lezyonlarin yerine gore belirlenir. Yiiz ve cilt katlantisi (Koltuk alti, inguinal bélge) olan
bdlgelere en zayif etkili topikal sterodiler kullanilmalidir. Sach deri, antekiibital, popliteal bélgeler ve ekstremitelere daha gliiglii pre-
paratlar kullanilabilir. Likenifiye olmus bélgelerde ise en gii¢lii steroidler kullaniimalidir. Topikal steroidler, hastaligin aktif dénemle-
rinde giinde iki kez kullanilmalidir. Daha sik kullanim ciddi yan etkilere neden olabilir.

Topikal Steroid Kullanimina Bagh Yan Etkiler

e Ciltte incelme

* Morarma

* Hipopigmentasyon

* Akne

e Strialar

e Telenjektazi

e Sekonder enfeksiyon
e Sistemik yan etkiler

AD’in akut alevlenmelerinde, tedaviye potent bir steroid ile baglanmissa, lezyonlar geriledikten sonra tedaviyi hemen kesmek ye-
rine daha diisiik potentli bir steroide bir siire devam etmek, rebound etki ile hastaligin yeniden alevlenmesini énler. Topikal flutika-
zon propionat ve mometazon furoat iceren steroidlerin giinde bir kez kullaniminin da yeterli olabilecedi bildirilmistir. Topikal steroid-
ler, ciltteki inflamasyon bulgulari diizelince kesilebilir ve tedaviye nemlendiriciler ile devam edilebilir. Ancak AD’te normal goériiniim-
[i ciltte bile immun disregulasyon devam ettigi icin, idame tedavide iyilesen cilde haftada iki defa diisiik potentli steroid uygulama-
nin geg relapslari dnleyecedine dair goriisler agirlik kazanmaktadir. AD gibi kronik, tekrarlayici hastaliklarda sistemik steroid tedavi-
sinden kaginmak gerekir. Sistemik steroid ile goriilen hizl diizelme, ilag kesildikten sonra ayni hizla alevlenmelere yol acar.

Nonsteroid topikal immunsupresif ajanlar, AD tedavisinde kullanilmaya baslanmalari ile, tedavide ilk secenek olarak kabul edilen
ancak yan etkileri oldukca fazla olan steroidlere alternatif olarak gériilmiislerdir.

Kalsinérin inhibitorleri;

Siklosporin A

Takrolimus (FK 506)

Pimekrolimus

Siklosporin A, molekiiler hacminin biiyiik olmasi ve cilde iyi penetre olamamasi nedeni ile topikal tedavide kullanilmamaktadir.
Eriskin hastalarda, ciddi hastalik varliginda oral siklosporin A tedavisinin kullanilabilecegi bildirilmistir. Cocuklarda etkisini gdsteren
yeterli sayida calisma yoktur. Bir galismada, ¢ocuklarda 6 hafta boyunca 5mg/kg/giin dozunda oral siklosporin A tedavisinin 6nemli
klinik diizelme sagladigi belirtilmistir. Progresif ve irreversible nefrotoksisite gibi dnemli bir yan etkisi oldugundan ¢ocuklarda uzun
siireli kullanimi 6nerilmez.

Takrolimus/pimekrolimus etki mekanizmasi

* Kalsiyuma bagli serin/treonin fosfataz (Kalsingrin) fosforilaz aktivitesini inhibe ederler.

e Aktive T hiicre niikleer faktoriinii (NF-ATp) defosforile ederler.

NF-ATp, IL-2, IL-4, IL-5 gibi inflamayuar sitokinlerin ekspresyonu icin gerekli bir transkripsiyon faktoriidiir.

* Bu ajanlarin diger bir etki mekanizmasi da allerjik inflamasyonda katkisi oldugu bilinen IL-3, IFN-y, TNF-o. ve GM-CSF gibi T
hiicre kdkenli sitokinlerin transkripsiyon ve saliniminin inhibisyonudur.

Takrolimus, Streptomyces tsukubaensis'ten izole edilmis bir makrolid laktondur. AD"te anahtar rol oynayan T-hiicresi, langerhans
ve mast hiicreleri, keratinositlerin aktivasyonunu inhibe eder. Topikal sekli, AD tedavisinde etkin olarak kullaniimaktadir. %0,03 ve
%0,1’lik merhem formlari mevcuttur. Ik uygulandi§i anda lokal yanma ve kasinti hissi bildirilen yan etkileridir. Uzun dénem kullanimi
ile ilgili calismalar deride S aureus kolonizasyonunu ve deri infeksiyonlarini azalttigini gostermistir. Diizenli kullanim ile gocuklarda
ve erigkinlerde orta-ciddi atopik dermatitli vakalarda etkinligini vurgulayan ¢alismalar mevcuttur.

Pimekrolimus, ¢ocuklarda ve eriskinlerde AD tedavisinde topikal olarak kullanilmaktadir. Takrolimus ile arasindaki fark etkisinin
bir miktar daha zayif ancak irritan yan etkisinin daha az olusudur. Uzun dénem farmokokinetik ¢caligmalar, sistemik emiliminin yok de-
necek kadar az oldugunu, bu nedenle sistemik yan etkisinin olmadigini gdstermistir. Genis tabanli, birgok merkezin katildigi, ¢ift kor,
plasebo kontrollii calismalarda, hafif-orta derceli AD vakalarinda giinde iki kez %1’lik krem uygulamasinin etkinligi gosterilmistir. Ya-
pilan ¢calismalar, hastaligin ilk bulgular ortaya ¢iktiginda pimekrolimus kullanimi sonucunda steroid ihtiyacinin énemli dl¢iide azaltil-
digini géstermektedir. Pimecrolimus (SDZ ASM 981, Elidel ), 3 ayliktan biiyiik infantlarda ve ¢cocuklarda AD’in kisa ve uzun donem te-
davisinde, kullanimi ile hi¢bir sistemik yan etki bildiriimemis giivenli ve etkili bir tedavi segcenegidir.

Antihistaminik ilaclar, hastaligin aktif oldugu donemlerde kasintiyr azaltmak icin kullanilabilir. Hastalarin kasintisinin azaltiimasi yagam
kalitelerini 6nemli dlciide yiikseltir. Sedatif etkisi olan sistemik antihistaminikler tedavide tercih edilir.ikinci jenerasyon antihistaminikler te-
davide dnerilmez (Setirizin harig). Setirizin'in antihistaminik etki yaninda antiinflamatuar etkisinin de var oldugu gdsterilmis, birgok calisma-
da AD’li hastalarda sikayetleri belirgin olarak azalttigi vurgulanmistir. Topikal anhistaminik ve lokal anestezik kullanimi énerilmemektedir.

AD seyri sirasinda cilt enfeksiyonlarina sikga rastlanir. S. Aureus ile olusabilecek sekonder infeksiyonlarin tedavisinde sistemik
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antibiyotik tedavisi gerekebilir. Genelde semisentetik penisilinler veya 1, 2. jenerasyon sefalosporinlerin 7-10 giin kullanimi tedavi igin
yeterli olur. Antibiyotik tedavisi bittikten sonra rekolonizasyon ¢ok hizli baglar. Lokalize enfeksiyon varliginda, bu bdlgelere topikal an-
tistafilokkokal antibiyotik olan mupirocin veya fusidik asid (Giinde 3 kez 7-10 giin) uygulamasi yeterli olur.

Dissemine egzema herpetikum ortaya ¢ikan hastalar, sistemik asiklovir ile tedavi edilmelidir. AD’li hastalarda fungal enfeksiyon-
lar da daha sik goriiliir. Bu etkenler arasinda da Malassezia furfur (Pityrosporum orbiculare) dikkat cekici sikliktadir. Antifungal te-
davi ile enfekte lezyonlarda hizl diizelme olur.

Akut AD lezyonlarinda yiiksek doz (80-130 joule/cm?) uzun dalga boylu (340-400 nm) UVA'nin etkin oldugu bildirilmekte, UVA1'in,
Th2 tip sitokin yapimini diizenledigi ve AD'li hastalarin serumunda eozinofil sayisi ve eozinofilik katyonik protein diizeyini belirgin se-
kilde azalttigi ileri siiriilmiistiir. KronikAD déneminde ise 6zellikle klasik genis spektrumlu UVA ve UVB'nin kombine kullaniminin, te-
rapotik cevabi arttirdigr bildirilmis PUVA, ciddi, yogun, kortikosteroidlere yanitsiz yada diger tedavileri tolere edemeyen AD'li hasta-
larda 6nerilmektedir. Bir calismada, uygulanan tiim tedavilere yanitsiz ciddi AD’li cocuk hastalara haftada iki kez PUVA tedavisi uy-
gulamisg, 9 hafta icinde hastalarin %74'iinde belirgin klinik diizelme izlenmis, hastalarin %42’sinde tedavi kesildikten sonraki bir yil
icinde de remisyon devam ettigi gosterilmistir.

IFN-y, Ig E sentezini baskilar ve Th2 hiicre fonksiyonlarini inhibe eder. AD’li hastalarda insan rekombinan IFN-y (rhIFN-y) tedavisi
ile lezyonlarin diizeldigi ve eozinofil sayisinin belirgin olarak azaldigi belirtilmistir. Bazi calismalarda, 50pg/m2 /giin dozunda rhIFN-
ynin en az 22 ay kullanimi ile oldukga iyi sonuclar bildirilmistir.

AD patogenezinde kronik inflamasyon ve T hiicre aktivasyonu dnemli rol oynadigindan, yiiksek doz IVIG tedavisinin de immunmo-
dulatdr etkilerinin olabilecegi diigiinlilmiistiir. Hastaligin agirlagmasina, infeksiyon ajanlari ve toksinlerinin neden oldugu diisiiniiliir-
se, IVIG ile uzun dénem klinik diizelme saglanabilecedi iddia edilmistir. Bu teorilere ragmen, IVIG ile yapilan ¢alismalarda, AD’li has-
talarda belirgin fayda sagladigi gosterilememistir.

Mikofenolat Mofetil, piirin biosentez inhibitdrii olan immunsupresif bir ajandir. Cok az sayida hasta ile yapilmis birkac calismada,
ciddi ADIi hastalarda klinik diizelme sagladigi ve tedavi sirasinda yan etki gézlenmedigi belirtilmistir ancak etkinligini gdstermek igin
kontrollii calismalara ihtiyag vardir.

AD’li hastalarin monositlerinde anormal fosfodiesteraz enzim aktivitesi artigi gosterildiginden, fosfodiesteraz inhibitérlerinin, has-
taligin tedavisinde etkili olabilecedi diisiiniilmis, invitro ¢alismalarda, fosfodiesteraz inhibitdrlerinin Ig E sentezini ve bazofillerden
histamin salinimini baskiladigs, IL-4, IL-10 ve PGE2 diizeylerini azalttigi gosterilmistir. Yapilan galismalarda, topikal formlarinin, AD te-
davisinde plaseboya oranla belirgin etkili ancak steroidle kiyaslandiginda etkisinin diisiik oldugu gdsterilmistir.
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