
Atopik dermatit (AD); genetik yatk›nl›¤› olan, kronik, tekrarlayan yayg›n bir cilt hastal›¤›d›r. Çocukluk ça¤›nda s›kl›¤› %10-20, erifl-
kin dönemde %1-3 olarak bildirilmifltir. AD insidans› giderek artmakta olup son 40-50 y›l boyunca her on y›lda bir iki kat art›fl göster-
mifltir. Özellikle sanayi ülkeleri, kentlerde ve yüksek sosyoekonomik s›n›fta artt›¤› gözlenmektedir.

Hastal›k, infant döneminde daha çok akut gidiflli olup, eritemli zemin üzerinde veziküller, ekskoriasyon, seröz eksuda oluflur. Ge-
nellikle yüz, saçl› deri ve/veya ekstermitelerin ekstansör yüzleri tutulur. En az tutulan bölgeler diaper bölgesi ve koltuk alt›d›r. Büyük
çocuklarda, hastal›¤›n kronik formu oluflur, likenifikasyon belirgindir ve genellikle ekstermitelerin fleksör yüzleri tutulur.

Hastal›¤›n tan›s›nda halen Hanifin ve Rajka kriterleri önemini korumaktad›r. Tan› için 3 major, 3 minor kriter yeterlidir.
Atopik dermatit tan› kriterleri
(Hanifin ve Rajka kriterleri)
Majör özellikler

• Kafl›nt›
• Tipik morfoloji ve yay›l›m: 
Eriflkinlerde fleksural bölgelerde likenifikasyon veya çizgilenme‹nfant ve çocuklarda fasiyal ve ekstansör tutulum
• Kronik veya kronik tekrarlay›c› dermatit 
• Kiflide ya da ailede atopi hikayesi 

Minör özellikler
• Kuruluk
• ‹ktiyosis/palmar çizgilenme/keratosis pilaris
• Tip I deri testi pozitifli¤i
• Serum IgE düzeyinde yükseklik
• Erken bafllang›ç yafl›
• Kutanöz enfeksiyonlara e¤ilim ya da bozuk hücresel immünite
• Nonspesifik el-ayak dermatitlerine e¤ilim
• Meme bafl›nda egzema 
• Çeilitis
• Tekrarlayan konjunktivitler
• ‹nfraorbital Dennie-Morgan çizgileri
• Keratokonus
• Anterior subkapsüler katarakt
• Orbital renk de¤iflimi
• Fasiyal solukluk/fasiyal eritem
• Pitriazis alba
• Boyunda önde k›vr›mlar
• Terleme ile kafl›nt›
• Yün ve lipit çözücülere tahammülsüzlük
• Besin intolerans›
• Hastal›k seyri çevresel/duygusal faktörlerle de¤iflir
• Beyaz dermografizm/geçikmifl beyazlama 

Atopik Dermatit Tedavisi

Hastalara veya ailelerine öncelikle tedavide amaçlanan›n hastal›¤› ortadan kald›rmaktan çok kontrol alt›na almak oldu¤u anlat›l-
mal›, uygun tedavi, hastal›¤› alevlendiren faktörlerden uzak durma, cilt bak›m› ve antinflamatuar ilaçlar ile uzun dönem prognozunun
iyi oldu¤u vurgulanmal›d›r. 

Hastal›¤› alevlendiren faktörlerden (‹rritanlar, allerjenler, psikososyal faktörler...) uzak durmak tedavinin ilk basama¤›d›r. Deterjan-
lar, sabunlar, baz› kimyasal maddeler, abrazif yüzeye sahip giyecekler, afl›r› s›cak ve nem, hastal›¤› alevlendiren faktörler aras›nda-
d›r. Sabun yerine nötral pH’l› bir temizleyici ürün kullan›lmas› önerilir. Giysiler üzerinde kalan deterjan art›klar›, flikayetleri art›rd›¤›n-
dan, toz yerine s›v› bir deterjan kullan›lmal› ve tercihen çift durulama yap›lmal›d›r. Akrilik, naylon ve yünden yap›lm›fl özellikle abrazif
yüzeye sahip giyecekler kullan›lmamal›, pamuklu ve rahat k›yafetler tercih edilmeli, afl›r› s›cak ve nemden kaç›n›lmal›, terleme azal-
t›lmal›d›r. ‹rritanlar d›fl›nda hastal›¤› alevlendiren allerjenlerin tespiti için de dikkatli bir öykü al›nmal›, deri testleri veya spesifik Ig E
tayinleri yap›lmal›d›r. S›kl›kla g›dalar (‹nek sütü, yumurta, yer f›st›¤›, bu¤day ve deniz ürünleri baflta olmak üzere) AD semptomlar›n-
da art›fla neden olur. Yap›lan çal›flmalar, suçlanan g›dan›n diyetten ç›kar›lmas› ile önemli oranda klinik düzelme sa¤land›¤›n› bildir-
mifllerdir. 5 yafl›ndan büyük AD’li çocuklarda aeroallerjenlere özellikle ev tozuna karfl› duyarlanma artm›fl bulunmufl, ev tozu akarla-
r›na karfl› al›nan korunma önlemleri ile hastal›¤›n kontrol alt›na al›nmas› kolaylaflt›¤› belirtilmifltir.

Atopik kuru cildin transepidermal su kayb› artm›flt›r ve su tutma kapasitesi azalm›flt›r. Bu nedenle, cildin kurulu¤unun önlenmesi
ve nemlendirilmesi tedavinin en önemli basamaklar›ndan birisidir. Cildin bariyer fonksiyonunu yeniden düzenlemenin en iyi yolu et-
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kilenen bölgeyi suya sokmak veya 15-20 dakika ›l›k suda dufl yap›p ard›ndan emilen suyu ciltte tutabilmek için hidrofobik kapat›c› bir
madde(Örn vazelin) kullanmakt›r. Yüz ve boynun hidrasyonu, ›slak bir havluyu 15-20 dakika etkilenen bölge üzerine uygulamakla sa¤-
lanabilir. Banyo ile cilt yüzeyindeki allerjenler de uzaklaflt›r›l›r ve deride S. Aureus kolonizasyonu azalt›l›r. Banyodan birkaç dakika
sonra, cilt kurumadan önce nemlendiriciler mutlaka uygulanmal›d›r. Cildin hidrasyonun sa¤lanmas› ve nemlendirilmesi, stratum kor-
neum tabakas›nda yenilenmeyi sa¤lar, topikal steroid kullan›m ihtiyac›n› azalt›r. Yap›lan çal›flmalarda, üre içeren nemlendiricilerin
atopik ciltte su kayb›n› önledikleri ve irritan maddelere duyarl›l›¤› azaltt›klar› gösterilmifltir.

Topikal steroidler, AD’de tedavisinde, kullan›lmaya baflland›¤› 50 y›ldan beri en etkili ajand›rlar. Topikal steroid tedavisi, AD’in akut
ve kronik evrelerinde inflamasyon ve kafl›nt›y› azalt›r. AD’de var olan bakteri kolonizasyonunu ve ciltteki S. Aureus yo¤unlu¤unu da
azalt›r. Topikal steroidlerin farkl› etkinlikte kullan›m flekilleri mevcuttur (En yüksek etki-Klas 1, en zay›f etki Klas 7).f Kullan›lacak ste-
roid preparat›n›n etkinli¤i, AD’in ciddiyetine ve lezyonlar›n yerine göre belirlenir. Yüz ve cilt katlant›s› (Koltuk alt›, inguinal bölge) olan
bölgelere en zay›f etkili topikal sterodiler kullan›lmal›d›r. Saçl› deri, antekübital, popliteal bölgeler ve ekstremitelere daha güçlü pre-
paratlar kullan›labilir. Likenifiye olmufl bölgelerde ise en güçlü steroidler kullan›lmal›d›r. Topikal steroidler, hastal›¤›n aktif dönemle-
rinde günde iki kez kullan›lmal›d›r. Daha s›k kullan›m ciddi yan etkilere neden olabilir.

Topikal Steroid Kullan›m›na Ba¤l› Yan Etkiler
• Ciltte incelme
• Morarma
• Hipopigmentasyon
• Akne
• Strialar
• Telenjektazi
• Sekonder enfeksiyon
• Sistemik yan etkiler

AD’in akut alevlenmelerinde, tedaviye potent bir steroid ile bafllanm›flsa, lezyonlar geriledikten sonra tedaviyi hemen kesmek ye-
rine daha düflük potentli bir steroide bir süre devam etmek, rebound etki ile hastal›¤›n yeniden alevlenmesini önler. Topikal flutika-
zon propionat ve mometazon furoat içeren steroidlerin günde bir kez kullan›m›n›n da yeterli olabilece¤i bildirilmifltir. Topikal steroid-
ler, ciltteki inflamasyon bulgular› düzelince kesilebilir ve tedaviye nemlendiriciler ile devam edilebilir. Ancak AD’te normal görünüm-
lü ciltte bile immun disregulasyon devam etti¤i için, idame tedavide iyileflen cilde haftada iki defa düflük potentli steroid uygulama-
n›n geç relapslar› önleyece¤ine dair görüfller a¤›rl›k kazanmaktad›r. AD gibi kronik, tekrarlay›c› hastal›klarda sistemik steroid tedavi-
sinden kaç›nmak gerekir. Sistemik steroid ile görülen h›zl› düzelme, ilaç kesildikten sonra ayni h›zla alevlenmelere yol açar.

Nonsteroid topikal immunsupresif ajanlar, AD tedavisinde kullan›lmaya bafllanmalar› ile, tedavide ilk seçenek olarak kabul edilen
ancak yan etkileri oldukça fazla olan steroidlere alternatif olarak görülmüfllerdir.

KKaallssiinnöörriinn iinnhhiibbiittöörrlleerrii;;
Siklosporin A
Takrolimus (FK 506)
Pimekrolimus
Siklosporin A, moleküler hacminin büyük olmas› ve cilde iyi penetre olamamas› nedeni ile topikal tedavide kullan›lmamaktad›r.

Eriflkin hastalarda, ciddi hastal›k varl›¤›nda oral siklosporin A tedavisinin kullan›labilece¤i bildirilmifltir. Çocuklarda etkisini gösteren
yeterli say›da çal›flma yoktur. Bir çal›flmada, çocuklarda 6 hafta boyunca 5mg/kg/gün dozunda oral siklosporin A tedavisinin önemli
klinik düzelme sa¤lad›¤› belirtilmifltir. Progresif ve irreversible nefrotoksisite gibi önemli bir yan etkisi oldu¤undan çocuklarda uzun
süreli kullan›m› önerilmez.

Takrolimus/pimekrolimus etki mekanizmas›
• Kalsiyuma ba¤l› serin/treonin fosfataz (Kalsinörin) fosforilaz aktivitesini inhibe ederler.
• Aktive T hücre nükleer faktörünü (NF-ATp) defosforile ederler.
NF-ATp, IL-2, IL-4, IL-5 gibi inflamayuar sitokinlerin ekspresyonu için gerekli bir transkripsiyon faktörüdür.
• Bu ajanlar›n di¤er bir etki mekanizmas› da allerjik inflamasyonda katk›s› oldu¤u bilinen IL-3, IFN-γ, TNF-α ve GM-CSF gibi T

hücre kökenli sitokinlerin transkripsiyon ve sal›n›m›n›n inhibisyonudur.
Takrolimus, Streptomyces tsukubaensis’ten izole edilmifl bir makrolid laktondur. AD’te anahtar rol oynayan T-hücresi, langerhans

ve mast hücreleri, keratinositlerin aktivasyonunu inhibe eder. Topikal flekli, AD tedavisinde etkin olarak kullan›lmaktad›r. %0,03 ve
%0,1’lik merhem formlar› mevcuttur. ‹lk uyguland›¤› anda lokal yanma ve kafl›nt› hissi bildirilen yan etkileridir. Uzun dönem kullan›m›
ile ilgili çal›flmalar deride S aureus kolonizasyonunu ve deri infeksiyonlar›n› azaltt›¤›n› göstermifltir. Düzenli kullan›m ile çocuklarda
ve eriflkinlerde orta-ciddi atopik dermatitli vakalarda etkinli¤ini vurgulayan çal›flmalar mevcuttur.

Pimekrolimus, çocuklarda ve eriflkinlerde AD tedavisinde topikal olarak kullan›lmaktad›r. Takrolimus ile aras›ndaki fark etkisinin
bir miktar daha zay›f ancak irritan yan etkisinin daha az olufludur. Uzun dönem farmokokinetik çal›flmalar, sistemik emiliminin yok de-
necek kadar az oldu¤unu, bu nedenle sistemik yan etkisinin olmad›¤›n› göstermifltir. Genifl tabanl›, birçok merkezin kat›ld›¤›, çift kör,
plasebo kontrollü çal›flmalarda, hafif-orta derceli AD vakalar›nda günde iki kez %1’lik krem uygulamas›n›n etkinli¤i gösterilmifltir. Ya-
p›lan çal›flmalar, hastal›¤›n ilk bulgular› ortaya ç›kt›¤›nda pimekrolimus kullan›m› sonucunda steroid ihtiyac›n›n önemli ölçüde azalt›l-
d›¤›n› göstermektedir. Pimecrolimus (SDZ ASM 981, Elidel ), 3 ayl›ktan büyük infantlarda ve çocuklarda AD’in k›sa ve uzun dönem te-
davisinde, kullan›m› ile hiçbir sistemik yan etki bildirilmemifl güvenli ve etkili bir tedavi seçene¤idir.

Antihistaminik ilaçlar, hastal›¤›n aktif oldu¤u dönemlerde kafl›nt›y› azaltmak için kullan›labilir. Hastalar›n kafl›nt›s›n›n azalt›lmas› yaflam
kalitelerini önemli ölçüde yükseltir. Sedatif etkisi olan sistemik antihistaminikler tedavide tercih edilir.‹kinci jenerasyon antihistaminikler te-
davide önerilmez (Setirizin hariç). Setirizin’in antihistaminik etki yan›nda antiinflamatuar etkisinin de var oldu¤u gösterilmifl, birçok çal›flma-
da AD’li hastalarda flikayetleri belirgin olarak azaltt›¤› vurgulanm›flt›r. Topikal anhistaminik ve lokal anestezik kullan›m› önerilmemektedir.

AD seyri s›ras›nda cilt enfeksiyonlar›na s›kça rastlan›r. S. Aureus ile oluflabilecek sekonder infeksiyonlar›n tedavisinde sistemik
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antibiyotik tedavisi gerekebilir. Genelde semisentetik penisilinler veya 1, 2. jenerasyon sefalosporinlerin 7-10 gün kullan›m› tedavi için
yeterli olur. Antibiyotik tedavisi bittikten sonra rekolonizasyon çok h›zl› bafllar. Lokalize enfeksiyon varl›¤›nda, bu bölgelere topikal an-
tistafilokkokal antibiyotik olan mupirocin veya fusidik asid (Günde 3 kez 7-10 gün) uygulamas› yeterli olur.

Dissemine egzema herpetikum ortaya ç›kan hastalar, sistemik asiklovir ile tedavi edilmelidir. AD’li hastalarda fungal enfeksiyon-
lar da daha s›k görülür. Bu etkenler aras›nda da Malassezia furfur (Pityrosporum orbiculare) dikkat çekici s›kl›ktad›r. Antifungal te-
davi ile enfekte lezyonlarda h›zl› düzelme olur.

Akut AD lezyonlar›nda yüksek doz (80-130 joule/cm2) uzun dalga boylu (340-400 nm) UVA'n›n etkin oldu¤u bildirilmekte, UVA1'in,
Th2 tip sitokin yap›m›n› düzenledi¤i ve AD'li hastalar›n serumunda eozinofil say›s› ve eozinofilik katyonik protein düzeyini belirgin fle-
kilde azaltt›¤› ileri sürülmüfltür. KronikAD döneminde ise özellikle klasik genifl spektrumlu UVA ve UVB'nin kombine kullan›m›n›n, te-
rapotik cevab› artt›rd›¤› bildirilmifl PUVA, ciddi, yo¤un, kortikosteroidlere yan›ts›z yada di¤er tedavileri tolere edemeyen AD'li hasta-
larda önerilmektedir. Bir çal›flmada, uygulanan tüm tedavilere yan›ts›z ciddi AD’li çocuk hastalara haftada iki kez PUVA tedavisi uy-
gulam›fl, 9 hafta içinde hastalar›n %74’ünde belirgin klinik düzelme izlenmifl, hastalar›n %42’sinde tedavi kesildikten sonraki bir y›l
içinde de remisyon devam etti¤i gösterilmifltir.

IFN-γ, Ig E sentezini bask›lar ve Th2 hücre fonksiyonlar›n› inhibe eder. AD’li hastalarda insan rekombinan IFN-γ (rhIFN-γ) tedavisi
ile lezyonlar›n düzeldi¤i ve eozinofil say›s›n›n belirgin olarak azald›¤› belirtilmifltir. Baz› çal›flmalarda, 50µg/m2 /gün dozunda rhIFN-
γ’n›n en az 22 ay kullan›m› ile oldukça iyi sonuçlar bildirilmifltir.

AD patogenezinde kronik inflamasyon ve T hücre aktivasyonu önemli rol oynad›¤›ndan, yüksek doz IVIG tedavisinin de immunmo-
dulatör etkilerinin olabilece¤i düflünülmüfltür. Hastal›¤›n a¤›rlaflmas›na, infeksiyon ajanlar› ve toksinlerinin neden oldu¤u düflünülür-
se, IVIG ile uzun dönem klinik düzelme sa¤lanabilece¤i iddia edilmifltir. Bu teorilere ra¤men, IVIG ile yap›lan çal›flmalarda, AD’li has-
talarda belirgin fayda sa¤lad›¤› gösterilememifltir.

Mikofenolat Mofetil, pürin biosentez inhibitörü olan immunsupresif bir ajand›r. Çok az say›da hasta ile yap›lm›fl birkaç çal›flmada,
ciddi ADli hastalarda klinik düzelme sa¤lad›¤› ve tedavi s›ras›nda yan etki gözlenmedi¤i belirtilmifltir ancak etkinli¤ini göstermek için
kontrollü çal›flmalara ihtiyaç vard›r.

AD’li hastalar›n monositlerinde anormal fosfodiesteraz enzim aktivitesi art›fl› gösterildi¤inden, fosfodiesteraz inhibitörlerinin, has-
tal›¤›n tedavisinde etkili olabilece¤i düflünülmüfl, invitro çal›flmalarda, fosfodiesteraz inhibitörlerinin Ig E sentezini ve bazofillerden
histamin sal›n›m›n› bask›lad›¤›, IL-4, IL-10 ve PGE2 düzeylerini azaltt›¤› gösterilmifltir. Yap›lan çal›flmalarda, topikal formlar›n›n, AD te-
davisinde plaseboya oranla belirgin etkili ancak steroidle k›yasland›¤›nda etkisinin düflük oldu¤u gösterilmifltir.
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