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Atopik Dermatit Tanı ve Tedavi Ulusal Rehberi 

“Atopik Dermatit Tanı ve Tedavi Ulusal Rehberi”nin basım ve yayım hakları Türkiye Ulusal Allerji ve Klinik İmmünoloji Derneği’ne aittir. Bu 
rehberin içeriğinin tümü veya bir bölümü Türkiye Ulusal Allerji ve Klinik İmmünoloji Derneği’nin yazılı izni olmadıkça kullanılamaz. Ancak kaynak 
gösterilerek alıntı yapılabilir. Sözlü ya da yazılı olarak veya daha başka bir yöntemle çoğaltılamaz ya da yayınlanamaz.

Bu rehber yayınlanmış kaynaklardan alınan bilgileri içermektedir. Bu görüşlerden dolayı Türkiye Ulusal Allerji ve Klinik İmmünoloji Derneği sorumlu 
tutulamaz. Ayrıca tıbbın gelişmekte olan bir bilim dalı olduğu gerçeğinden yola çıkarak, bu rehberde verilen bilgilerin bugün için kabul edilen en 
güncel bilgiler olduğu, bu bilgilerin zamanla değişime uğrayabileceği dikkate alınmalıdır.
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Atopik dermatit, ölümcül olmayan ancak hastaların yaşam kalitesini önemli ölçüde bozan bir hastalıktır. Genellikle çocukluk 
dönemi hastalığı olarak kabul edilmesine rağmen, giderek artan sıklıkta yetişkinlerin etkilendiği bilinmektedir. Hastalığın 
tanı ve tedavisi açısından meslektaşlarımıza yol göstermesi amaçlanarak, Türkiye Ulusal Alerji ve Klinik İmmünoloji Derneği 
tarafından ilk kez, 2018 yılında Atopik Dermatit Tanı ve Tedavisine Yaklaşım Rehberi yayınlanmış, 2023 yılında Çocukluk Çağı 
Atopik Dermatit Tedavisinde Güncel Durum Raporu ile tedavi ağırlıklı güncelleme yapılmıştır. Ancak hastalığın tedavi dışındaki 
boyutlarında da çok büyük yenilikler ve gelişmeler olduğu için rehberin güncellenme ihtiyacı ortaya çıkmıştır.

Güncellenen bu rehber, Türkiye Ulusal Alerji ve Klinik İmmünoloji Derneği, Deri Alerjileri Çalışma Grubu başta olmak üzere 
ülkemizde atopik dermatit konusunda deneyimli değerli bilim insanları tarafından hazırlanmıştır. Uluslararası Atopik Dermatit 
Rehberlerinin ışığında, ama hem çocuk hem erişkin hastalarda ülkemize özgü farklılıkları da dikkate alarak rehberin konuları 
belirlenmiştir. Rehberin çerçevesinin kanıta dayalı bilgiler ve önerilerle çizilmesi hedeflenmiştir. Her ne kadar Türkiye Ulusal 
Alerji ve Klinik İmmünoloji Derneği çatısı altındaki hekimlere atopik dermatit konusunda rehberlik etmek amacıyla yola çıkıldıysa 
da asıl amaç, hastalığın tanı ve tedavisindeki tartışmalı konularda uzlaşı sağlamak ve fikir birliğine varmaktır. 

Rehberimize katkı sunan birbirinden değerli 49 Hocamızın deneyimleri harmanlanarak öneriler ortaya konulmuş, öneri 
düzeyleri ise tüm yazarların katıldığı Delphi yöntemi ile oylanarak belirlenmiştir. Uluslararası atopik dermatit rehberlerinin 
tartışmalı bıraktıkları konular ise güncel literatürler ile açıklanmaya çalışılmıştır. Çağımızda bilgiye ulaşmak çok kolay ama 
pratiğe geçirmek o kadar değil prensibiyle hareket edilerek klinik yaklaşımınıza yön verecek algoritmik ve pratik paylaşımlara 
yer verilmiştir. 

Rehberin hazırlanmasına 2023 yılında başlanmış ve 2025 yılında tamamlanmıştır. Bu nedenle önceki dönemde ve bu 
dönemde dernek yönetiminde yer alan hocalarımızın rehber konusundaki inisiyatif ve emeklerini de burada vurgulamak ve 
onlara da teşekkürlerimizi belirtmek isteriz. 

Rehberin hazırlanmasında hem kaynakların düzenlenmesi, hem tablo ve şekillere olan katkıları nedeni ile Dr. Zeynep Güleç 
Köksal’a çok teşekkür ediyoruz. 

Rehberimizin, her zaman elinizin altında bulunmasını, sizlerin kullanımı ile  daha da canlanmasını ve ulusal verilerimizle 
değerli araştırmalara ilham vermesini umuyoruz. Sizlerin beğenisine sunmuş olduğumuz Rehberimizin klinik hekimlik pratiğinize 
yol gösterici bir ışık olmasını dileriz. 
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Rehberin Hazırlanma Aşamaları ve Öneri 
Tablolarının Oluşturulması

REHBERIN HAZIRLANMA AŞAMALARI

Ulusal Atopik Dermatit Rehberi’nin planlanması derneği-
miz üyelerinin iş birliği ile yapılmıştır. Türkiye Ulusal Allerji 
ve Klinik İmmünoloji Derneği Yönetim Kurulu tarafından 
rehber editörleri ve editör yardımcılarının görevlendiril-
mesi sonrası editörler kurulu Eylül 2023’de ilk toplantısını 
yapmış ve rehberin hedef kitlesinin, birinci basamak he-
kimleri ve uzman hekimlerden (Alerji ve İmmünoloji, Pe-
diatri, Dermatoloji ve Aile hekimleri) oluştuğu konusunda 
uzlaşmıştır. Rehberin atopik dermatit (AD) yönetiminde 
hedef kitlenin klinik pratikte karşılaşabileceği soruları ce-
vaplar nitelikte, ülkemizdeki güncel klinik uygulama, tanı 
ve tedavi pratiğine uygun olarak hazırlanmasına özen gös-
terilmiştir.

Rehber hazırlıkları için rehber yazım kuralları belirlen-
miş, bölümlerin mümkün olduğunca düz metin yerine 
maddeler hâlinde yazılması, net ve anlaşılır olması, şekili 
tablolara ve tanı ve tedavi algoritmalarına yer verilmesi 
kararlaştırılmıştır. Yazarlar mümkün olduğunca güncel 
literatürden faydalanılması konusunda teşvik edilmiştir. 
Rehberde yer verilecek konu başlıkları belirlenmiş, yazar-
ların deneyimleri ve ilgi alanları gözetilerek dağıtılmıştır. 
Süreç içerisinde çocuk ya da erişkin immünoloji ve aler-
ji hastalıkları ile dermatoloji uzmanı olan yazarlardan 
01.06.2024 tarihine kadar bölüm yazıları toplanmış ve 
toplanan yazılar içerik ve biçim yönünden editörler kurulu 
tarafından değerlendirilmiştir. Her bölüm için yazarlardan 
istenen gerekli düzeltme ve kısaltmalar Temmuz 2024 ayı 
içinde kendilerine iletilmiştir. Düzeltilmiş bölümler Ağus-
tos 2024 ayı içinde editörler kurulu tarafından ikinci kez 
değerlendirilmiştir. Bölümler tamamlandıktan sonra her 
bölümü ilgilendiren öneriler belirlenmiş; 10 Aralık 2024, 
18 Aralık 2024 ve 20 Aralık 2024 tarihlerinde yapılan üç 
oturumda yazarlar tarafından ele alınarak görüşülmüş-
tür. Grade yöntemi ile oluşturulan gizli oylama 9-10 Ara-
lık 2024 tarihlerinde google anket yöntemi ile yapılmıştır. 
Her bir madde için katılıyorum- katılmıyorum ve fikrim 
yok önerilerinden biri sorulmuştur. Oylama sonrasında 11 
Aralık 2024 ve 18 Aralık 2024 tarihlerinde %90’ının altında 
kalan veya ek öneri getirilen her bir madde için tartışma 
ortamı sağlanmış, yazarlar arasında uzlaşıya gidilecek şe-

kilde karar alınmış, her bir madde için kanıt düzeyleri göz 
önüne alınarak gerekli düzeltmeler yapılmış ve yazarların 
fikren katılma durumları tekrar sorulmuştur. Öneriye katı-
lımcıların ≥ %90’ının katılması hâlinde “güçlü uzlaşı”, %70-
89’unun katılması durumunda “uzlaşı” ve %51- 69’unun 
katılması durumunda ise “çoğunluk onayı”nın söz konusu 
olduğu kabul edilmiştir.

ÖNERI TABLOLARININ OLUŞTURULMASI

Rehberde yer alan bölümler için okuyuculara yol gös-
termesi açısından öneri tabloları oluşturulmuştur. Öneri 
tabloları GRADE yöntemi ile yapılmış ve ilgili bölüm so-
rumlularınca hazırlanan öneriler önce editörler kurulu 
tarafından değerlendirilmiş sonra tüm rehber yazarlarının 
katılımıyla dijital ortamda yüz yüze tartışılarak rehberin 
son hâli verilmiştir.

GRADE DEĞERLENDIRMESINE GÖRE KANITLARIN 
KALITESI

A tipi kanıt: İyi bir metodoloji ile çok sayıda hastada ger-
çekleştirilmiş randomize kontrollü en az üç çalışmadan 
(RKÇ) ve konu ile ilgili meta-analizlerden elde edilen so-
nuçlar

B tipi kanıt: Az sayıda hasta içeren RKÇ’lerden elde edilen 
sonuçlar

C tipi kanıt: Randomizasyon yapılmadan gözlemsel bir 
şekilde gerçekleştirilmiş çalışmalardan (kohort ve olgu-
kontrol) elde edilen sonuçlar

D tipi kanıt: Olgu serisi veya uzman görüşü 

ÖNERILERIN OLUŞTURULMASI

Rehberde, AD alanında literatürde var olan veriler GRADE 
yöntemine göre ele alınmıştır. GRADE (Grading of Recom-
mendations, Assessment, Development and Evaluation) 
tedavide kullanılan bir ilaç veya tanı-tedavi yöntemin ka-
nıt, etki, yan etkileri, maliyetini de göz önüne alarak siste-
matik değerlendirme sonucu önerilerde bulunur. Rehber-
de yer alan tanı ve tedavi yaklaşımlarının kanıt kalitesi ve 
öneri düzeyleri belirlenmiştir.
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KANITLARIN DEĞERLENDIRILMESI

Yüksek: Bundan sonra yapılacak çalışmaların bu konudaki 
görüşümüzü değiştirme olasılığı çok düşüktür.

Orta: Bundan sonra yapılacak çalışmaların bu konudaki 
görüşümüze önemli etkisi olabilir, hatta görüşümüzü de-
ğiştirebilir.

Düşük: Bundan sonra yapılacak çalışmaların bu konudaki 
görüşümüze önemli etkisi olacaktır ve görüşümüzü değiş-
tirme olasılığı çok yüksektir.

Çok düşük: Hâlen var olan bu konudaki görüşümüz çok 
yetersizdir, görüş oluşturabilmek için daha çok çalışmaya 
gereksinim vardır.

KANIT VE ÖNERI TABLOSU

Güçlü Pozitif Öneri (Yarar>>>risk): Hastanın yararı fazladır. Hastaların büyük çoğunluğu önerilen yöntem ya da tedavinin 
yapılmasını ister, sadece küçük bir azınlık istemeyebilir. Hekimler tarafından çoğu hastada uygulanması önerilir. Bu öneriler 
sağlık politikaları ve geri ödemeler için yol gösterici olur. “Önerilir” ifadesi pozitif anlamda güçlü bir öneriye işaret eder.

Zayıf Pozitif Öneri (Yarar ≥ risk): Yarar-risk oranı yeterince belli değildir ama yine de yararı daha fazladır. Yeteri derecede 
bilgilendirilirse bu durumdaki kişilerin çoğunluğu önerilen yöntem ya da tedavinin yapılmasını ister, ancak bir kısmı da is-
temeyebilir. Hastanın kendi kararını verebilmesi için ayrıntılı bilgi vererek hastaya yardımcı olmak gerekir. Bu önerilerin yol 
gösterici olabilmesi için daha çok tartışma ve veriye gereksinim vardır. “Önerilebilir” ifadesi pozitif anlamda zayıf öneriyi 
göstermektedir.

Zayıf Negatif Öneri (Yarar = risk): Yarar-risk oranı yeterince belli değildir ama yararı daha fazla da değildir. Yeteri derecede 
bilgilendirilirse bu durumdaki kişilerin çoğunluğu önerilen yöntem ya da tedavinin yapılmasını istemez, ancak bir kısmı   da 
isteyebilir. Hastanın kendi kararını verebilmesi için ayrıntılı bilgi vererek hastaya yardımcı olmak gerekir. Bu önerilerin yol 
gösterici olabilmesi için daha çok tartışma ve veriye gereksinim vardır. “Önerilmeyebilir” ifadesi negatif anlamda zayıf öne-
riyi göstermektedir.

Güçlü Negatif Öneri (Risk > Yarar): Hastanın zararı daha fazladır. Hastaların büyük çoğunluğu önerilen yöntem ya da te-
davinin yapılmasını istemez. Hekimler tarafından çoğu hastada uygulanması önerilmez. Bu öneriler sağlık politikaları, geri 
ödemeler için yol gösterici olur. “Önerilmez” ifadesi negatif anlamda güçlü bir öneriye işaret eder.

TANI

Öneri Kanıt 
Düzeyi

Öneri 
Düzeyi

Açıklama

1
Öykü
Atopik dermatit tanı ve ayırıcı tanısı için 
ayrıntılı öykü alınması önerilir.

D Güçlü
pozitif

Atopik dermatitin öyküsünde hastalığın başlangıç 
zamanı, lezyonların dağılımı, özellikleri ve şiddeti, 
tetikleyen faktörler (irritan ve/veya alerjen) ile 
kişisel ve ailesel atopik hastalıklar sorgulanmalıdır.  

2

Fizik muayene
Atopik dermatitin tanısı için fizik muayene 
bulgularının değerlendirilmesi, altın standart 
olduğu için önerilir. 

D Güçlü
pozitif

Hastalığın temel özellikleri yoğun kaşıntılı, 
tekrarlayan ve yaşa bağlı tipik dağılım gösteren 
egzamatöz lezyonlardır. Tanı için özellikle Hanifin ve 
Rajka kriterleri ile Birleşik Krallık Çalışma Grubu tanı 
kriterleri kullanılmaktadır.
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3

Özgün tanısal testler
Atopik dermatit tanısında kullanılması 
gereken özgün bir in-vivo veya in-vitro test 
bulunmadığı için önerilmez.

D Güçlü
negatif

Orta-ağır şiddetteki AD’li hastalara sadece alerjen 
duyarlılığını saptamak için gerekli olan en uygun 
alerji testi yapılmalıdır. 

4

İn
 v

iv
o 

te
st

le
r

Deri prik testi (DPT)
Atopik dermatitte inhalen/besin duyarlılığının 
saptanması için önerilir. 

A Güçlü
pozitif

Atopik dermatitte inhalen/besin duyarlılığının 
saptanması için kullanılır.  Testin pozitif olması alerji 
varlığını değil alerjen duyarlılığını gösterir.

5
Besin yükleme testi (BYT) Standardize edilmiş 
BYT, AD’ye eşlik eden besin alerjisi tanısını 
kesinleştirmek için önerilir. 

A Güçlü
pozitif

Besin yükleme testi sonrasında SCORAD 
puanlamasında 10 birim ve fazlası artış olması 
anlamlı kabul edilir. 

6

Atopi yama testi (AYT)
Alerjenlerin ve uygulanan yama test 
materyallerinin standardize olmaması 
nedeniyle rutin olarak kullanımı 
önerilmeyebilir.

B Zayıf
negatif

Besin alerjisinden şüphelenilen AD’li hastalarda DPT 
ve spesifik IgE negatif bulunduğunda ve özellikle 
geç tip besin reaksiyonların varlığında kullanılsa da 
alerjenlerin ve uygulanan yama test materyallerinin 
standardize olmaması nedeni ile önerilmez. 

7
İntradermal testler (İDT) 
Atopik dermatit tanısında İDT testlerin 
kullanılması önerilmez.

A Güçlü
negatif

İlaç ve venom alerjilerinin tanısında kullanılan İDT 
AD tanısında önerilmemektedir. 

8
Deri biyopsisi
Atopik dermatit tanısında deri biyopsisi 
önerilmez.

A
Güçlü
 
negatif

Seçilmiş hastalarda AD ile ayırıcı tanı yapılması 
gereken diğer deri hastalıklarının tanısında deri 
biyopsisi gerekli olabilir. 

9

İn
 v

itr
o 

te
st

le
r

Serum total immünoglobulin E (IgE)
Serum total IgE düzeyinin, AD belirteci veya 
hastalık şiddeti göstergesi olarak kullanılması 
önerilmez.

A Güçlü
negatif

10

Alerjene spesifik immünoglobulin E (sIgE)
Alerjene spesifik IgE’nin AD belirteci ya da 
hastalık şiddeti göstergesi olarak kullanılması 
önerilmez. 

A Güçlü
negatif

Alerjene spesifik IgE inhalen/besin alerjen 
duyarlılığını in-vitro olarak gösteren bir test 
olduğu için AD’li bir hastada sadece inhalen/besin 
alerjisi kuşkusu olduğunda DPT yapılamıyor ya da 
değerlendirilemiyor ise yapılması uygundur. 

11

Bileşene dayalı tanı testi (BDT)
Atopik dermatitte inhalen/besin alerjisi eşlik 
ediyorsa, eğer tanı ve izlemde DPT, alerjene 
spesifik IgE ve BYT ile karar verilemiyorsa 
kullanılması önerilebilir. 

A Zayıf
pozitif

Bileşene dayalı tanı yöntemi, ekstraktların içindeki 
alerjen moleküllerine bağlanan IgE antikorlarının 
ölçülmesine dayanır. Atopik dermatitte besin veya 
inhalen alerjen duyarlılığının gösterilmesi ve çapraz 
reaksiyonların değerlendirilmesinde kullanılır. 

12
Bazofil aktivasyon testi (BAT)
Atopik dermatit tanısında kullanılması 
önerilmez

A Güçlü
negatif

Bazofil aktivasyon testi, alerjen stimülasyonu 
sonrası bazofil aktivasyonunu akım sitometri ile 
ölçen fonksiyonel bir testtir. Bazofil aktivasyon 
testleri için validasyon, standardizasyon, 
tekrarlanabilirlik ve güvenilirlik için kalite 
kontrolüne gereksinim vardır. Bu nedenle henüz 
yaygın olarak kullanıma girmemiştir.
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ÇEVRESEL FAKTÖRLER

Çevresel faktörlerin kontrolü

Kanıt 
Düzeyi

Öneri 
düzeyi Açıklama

13
Hastaların fiziksel ve kimyasal irritanlardan 
kaçınması önerilir. A Güçlü 

pozitif

Atopik dermatitte derinin bariyer özelliği bozulmuştur. 
Deriyi tahriş edici maddelerden ve ev içi hava 
kirleticilerinden uzak durulmalıdır.

14
Doğal içerikli kıyafet seçilmesi önerilir.

B Güçlü 
pozitif

Atopik dermatitli hastaların kıyafet seçiminde pamuk 
ve ipek gibi doğal ve/veya ince liflerden dokunmuş, 
yumuşak ve dar olmayan kıyafetler tercih edilmelidir.

15
Çevre sıcaklığı ve nemin kontrolü önerilebilir. C Zayıf 

pozitif
Yüksek sıcaklık ve nem terlemeyi artırarak alevlenmelere 
neden olabilir.

16

Terlemenin önlenmesi önerilebilir. 

C Zayıf 
pozitif

Terleme, AD lezyonlarını alevlendirebilir. Terlemeyi 
azaltmak amacıyla hava geçiren ve terin kolay 
buharlaşmasına yardım eden çamaşır giyilmesi 
önerilebilir.

17
Güneşten korunma önerilebilir. D Zayıf 

pozitif
Güneşe aşırı maruz kalma terleme ve alevlenmelere 
neden olabilir. 

18

Kaşıntının kontrol altına alınması için kaşımayı 
önlemeye yönelik tedbirler önerilebilir. D Zayıf 

pozitif

Kaşıntının fiziksel irritan etkisinden korunmak için 
tırnakların kısa kesilmesi, uyurken uzun kollu ve bacakları 
örten kıyafetler giyilmesi, gerekirse eldiven giyilmesi 
uygundur. 

ALERJENLERİN KONTROLÜ

Genel alerjen önlemleri

19
Tetikleyici alerjenler ile olan temasın 
engellenmesi önerilir. B Güçlü 

pozitif

Ev tozu akarları, hayvan epiteli alerjenleri ve polenler AD 
alevlenmesine neden olabilir. Bunları elimine etmeye 
yönelik önlemler alevlenmeleri önlemede etkilidir.

20
Temizlik önlemlerinin tek yönlü çevresel 
müdahale yöntemi olarak kullanılması 
önerilmez.

B Güçlü 
negatif

Ev içi alerjen konsantrasyonun azaltılmasında  bir 
yöntemin kullanılması başarılı bulunsa da alerjik 
hastalıkların tedavisi için tek başına  yeterli değildir. 

Ev akarı önlemleri

21

Akar alerjisi olan hastalarda akarisitler 
veya HEPA filtreleri gibi çevresel müdahale 
yöntemlerinin tek başına kullanımı 
önerilmeyebilir.

B
Zayıf 
negatif

Ev içi akar konsantrasyonun azaltılmasında çevresel 
müdahale yöntemlerinin yararı olsa da AD tedavisi için 
kanıt düzeyi yeterli değildir.

22

Akar alerjisi olan hastalarda tek başına ev 
akarı önlemleri hastalığın tedavisi için yeterli 
değildir. A Güçlü 

negatif

Ev tozu akarlarını azaltmak amacıyla elektrik süpürgesi 
kullanma, yatak, çarşaf ve nevresim vb. haftalık 
değiştirilmesi ve sıcak suyla yıkanması, yatak odasında 
halı kullanılmaması, oda içi sıcaklığının ve nemin 
azaltılması gibi önlemlerin ev tozu akarı miktarına etkisi 
sınırlıdır.

Evcil hayvan önlemleri

23

Kedi alerjisi olan ve semptomları kedi teması 
ile artan erişkin AD’li hastalarda kedinin evden 
uzaklaştırılması veya temastan kaçınılması 
önerilebilir.

C Zayıf 
pozitif
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Polen önlemleri

24

Polen alerjisi olan hastaların atmosferdeki 
polen yoğunluğunu izlemeleri önerilir. 

A Güçlü 
pozitif 

Ülkemizde Ankara ve İzmir ilinde
yayınlanan alerjenik polen bültenleri ile atmosferdeki 
polen yoğunluğu
günlük olarak aşağıdaki sitelerden takip edilebilir.
https://polenalerji.ankara.edu.tr/
https://polenalerji.ege.edu.tr/

25
Polenin yoğun olduğu dönemlerde dış ortam 
aktivitelerinden kaçınılması önerilebilir. D Zayıf 

pozitif

Polen duyarlı AD’li hastaların polen döneminde dış 
ortamdan eve geldiklerinde el ve yüzlerini yıkaması, 
kıyafetlerini değiştirmesi yararlı olabilir. 

Deri bakımı

26
Tedavinin temeli deri bakımıdır ve her 
hastanın tedavisinde ilk yaklaşım olarak 
önerilir. 

A
Güçlü 
pozitif

Atopik dermatit yönetiminde hafif-ağır şiddetteki AD’ye 
kadar tüm basamaklarda tedavinin temeli, deri bakımıdır.

27
Düzenli banyo yapılması önerilir. 

A Güçlü 
pozitif

Deri temizliğinin uygun bir şekilde yapılması deri epitel 
bariyerinin hasarlanmasını, semptomların kötüleşmesini 
ve patojen bakteri üremesini engeller.

28

Banyonun kısa süreli (10 dakikadan kısa) 
yapılması önerilebilir. D Zayıf

pozitif

Uzun süre suda kalmak stratum korneumun bozulmasına, 
trans epidermal su kaybının artmasına,  irritanlar ile 
temasa ve enfeksiyonlara karşı duyarlılığın artmasına 
neden olabilir.

29
Banyo katkıları veya yağların kullanılması 
önerilmeyebilir. C Zayıf 

negatif

Banyo katkı maddelerinin klinik faydası belirsizdir. Derinin 
irritasyonu ve enfeksiyonlara yatkınlık nedeni ile banyo 
yağlarının kullanımı konusunda dikkatli olmak gerekir.

30

Bitkisel yağlar, besin duyarlılığını artırabileceği 
için önerilmez. A Güçlü 

negatif

Bitkisel yağlar enflame deri üzerine uygulandığında besin 
içeriklerine (örneğin fıstık yağı, yulaf yağı ve ayçiçeği 
yağı) karşı alerjik duyarlanma ve bileşenlere karşı kontakt 
dermatit gelişme riski vardır. 

31
Sabun ve içeriğinde alerjen/irritan madde 
içeren cilt temizleyicileri önerilmez.

A Güçlü 
negatif

Sabunlar alkali yapıda olması nedeni ile AD’li hastalarda 
cilt temizleyicisi olarak kullanılmamalıdır. 

Nemlendirici kullanımı

32
Nemlendirici kullanımı AD’nin temel 
tedavisidir, her yaşta ve ağırlıktaki hastaya 
önerilir. 

A Güçlü 
pozitif

Nemlendiriciler eritem, fissürleşme ve kaşıntı gibi 
belirtileri hafifletir. Uygun bir nemlendirici kaşıntı-kaşıma 
döngüsünü önleyerek topikal ilaçlara olan ihtiyacı azaltır.

33
Nemlendirici kullanımının hafif AD’de birincil 
tedavi, orta-ağır AD’de tedavinin bir parçası 
olması önerilir.

A Güçlü 
pozitif

Nemlendiriciler AD alevlenmesini, topikal ilaç ihtiyacını 
ve ilaç yan etkilerini azalttığı için tedavi edici ve koruyucu 
olarak önerilir.

34
İdeal nemlendiricinin özelliklerinin güvenilir, 
etkili ve ulaşılabilir olması önerilir.

D Güçlü 
pozitif

En uygun nemlendirici, hasta uyumunun en iyi olduğu ve 
hastanın düzenli olarak temin edebildiği nemlendiricidir. 

35

Nemlendiricilerin günde en az bir kez düzenli 
uygulanması önerilir. B Güçlü 

pozitif

Nemlendiriciler günlük ve düzenli olarak cilde 
sürülmelidir.  Nemlendirici ihtiyacı hastanın cilt 
kuruluğuna göre belirlenir, ihtiyaca göre günde bir 
kereden daha sık uygulanabilir.

36
Nemlendiricilerin yeterli miktarda ve tüm 
vücuda (lezyon olmayan yere de) sürülmesi 
önerilir. 

A Güçlü 
pozitif

37
Nemlendiricilerin tüylerin çıkış yönüne doğru 
hareketlerle sürülmesi önerilir.

D Güçlü 
pozitif

Nemlendiricini tüylerin çıkış yönünün tersine 
uygulanması follikülit riskini artırır. 
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38
Yazın hidrofilik nemlendiriciler, kışın ise 
cilt kuruluğu arttığı için lipid içeriği yüksek 
nemlendiriciler önerilebilir.  

D Zayıf
pozitif

Yazın lipid içeriği yüksek nemlendiriciler, terleme ve 
irritasyona yol açabilir.  Kış aylarında cilt kuruluğu arttığı 
için lipid içeriği yüksek ürünler tercih edilebilir. 

39
Nemlendiricilerin diğer topikal ilaçlar ile 
karıştırılarak uygulanması önerilmeyebilir.

D Zayıf 
negatif

Sadece ıslak sargı uygulamasında belli oranlarda 
nemlendirici ve TKS karıştırılarak uygulanabilir.

40

Nemlendiricilerin parfüm/koku, irritan, besin 
ve alerjen maddesi içermesi önerilmez. A Güçlü 

negatif

SLS, lanolin, propilen glikol ya da metilizotiyazolinon 
gibi koruyucu içeren nemlendiriciler alerjik kontakt 
dermatit yapabileceğinden özellikle iki yaş altı çocuklarda 
kullanılmamalıdır.

41
Yüksek konsantrasyonda üre içeren 
nemlendiricilerin kullanımı önerilmez.  

D Güçlü 
negatif

Üre konsantrasyonunun çocuklar için %10, erişkinler için 
%20’nin üzerinde olması durumunda deriden emilebilir. 

42

Nemlendiricilerin ağır enflamasyonlu/sızıntılı/
enfekte lezyon üzerine sürülmesi önerilmez. A Güçlü 

negatif

Nemlendiriciler enflame/sızıntılı deri üzerine 
sürüldüğünde yanma, batma gelişebilir ve hasta tolere 
edemediği için tedaviyi bırakabilir. Enfeksiyon gelişimine 
veya yayılmasına neden olabilir. 

FARMAKOLOJİK TEDAVİ  - TOPİKAL TEDAVİLER

Topikal Kortikosteroidler (TKS)

43
Tek başına nemlendirmeye dirençli, kontrolsüz 
AD’li hastalarda ilk seçenek olarak TKS’lerin 
lezyon üzerine kullanılması önerilir.

A Güçlü 
pozitif 

Topikal kortikosteroidler AD’nin tedavisinde uygulanacak 
ilk anti-enflamatuar tedavi seçeneğidir.

44

Topikal kortikosteroidler seçilirken, TKS’nin 
gücüne (potensi), hastanın yaşına ve 
uygulanacak vücut bölgesine dikkat edilmesi 
önerilir. 

A Güçlü 
pozitif 

Çocuklarda  Niedner sınıf I-III potensli TKS’lerin 
kullanılması önerilirken, sınıf IV potense sahip TKS’ler 
adolesan ve erişkinlerde el ve ayaklardaki lezyonlar için 
kullanılabilir. 

45

Akut alevlenmelerin tedavisinde TKS’lerin 
günde bir veya iki kez lezyon üzerine 
uygulanması önerilir. A Güçlü 

pozitif 

Lezyonların ağır ve tedaviye dirençli olması durumunda 
TKS uygulamasında basamak veya doz artırımı; iyileşme 
durumunda ise basamak düşme veya doz azaltılması 
düşünülmelidir. Orta-yüksek potensli TKS’lerin günde bir 
kez uygulanması önerilir. 

46

Topikal kortikosteroidlerin yeterli dozda ancak 
olabildiğince az miktarlarda kullanılması 
önerilir. 

A Güçlü 
pozitif

Doz olarak iki avuç içine eşdeğer bir alana 1 parmak 
ucu ünitesi kadar ilaç kullanılır. Topikal kortikosteroidler 
deriden emilerek lokal veya sistemik yan etkilere neden 
olabilirler. 

47
Atopik dermatitte lezyon likenifiye, skuamlı 
veya çok kuru olduğu zaman TKS’lerin 
merhem formlarının tercih edilmesi önerilir.

D Güçlü 
pozitif 

Yağ içeriğinin yüksek olması nedeni ile merhem 
formunun kuru ciltte emilimi daha iyidir. 

48
Losyon formunun saçlı deri ve kıllı bölgelerdeki 
lezyonlarda kullanılması önerilir.

D Güçlü 
pozitif 

Losyon formundaki TKS’lerin su bazlı olması nedeni ile 
saçlı deri ve kıllı bölgelerde uygulanması kolaydır. 

49

Lezyon yerindeki kaşıntı düzelene kadar 
TKS’lerin kesilmemesi önerilir. 

A Güçlü 
pozitif 

Kaşıntı tedavi yanıtını değerlendirmede anahtar 
semptom olup, kaşıntı ve enflamasyon belirgin derecede 
azaldıktan sonra TKS dozu azaltılabilir. Taşifilaksi 
gözönüne alındığında 15 günlük uygulama sonrasında 
tedaviye ara verilmesi önerilebilir. 

50
Topikal kortikosteroidlerin uzun süreli 
kullanımlarında (>4-6 hafta) hastaların lokal 
yan etkiler açısından izlenmesi önerilir.

A Güçlü 
pozitif

Lokal yan etkiler arasında deride incelme, telanjiektazi 
gelişimi spontan skarlar, ekimoz, çatlaklar, kirli boyun ve 
hipertrikoz sayılabilir. 

51

Güçlü TKS’lerin yüksek doz veya uzun süreli 
kullanımında (>4-6 hafta) sistemik yan etkiler 
açısından hastaların yakından takip edilmesi 
önerilir. 

A Güçlü
pozitif

Sistemik yan etkiler arasında hipotalamo-pitüiter 
aksın baskılanması, Cushing sendromu, hipertansiyon, 
osteroporoz ve büyüme geriliği sayılabilir. 
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52
Gebelikte sınıf I-III TKS’lerin lezyon üzerine 
kullanımı önerilebilir.

A Zayıf 
pozitif 

Gebelikte sınıf II veya III TKS’lerin kullanımı 
alevlenmelerin tedavisi ve proaktif tedavide önerilir. 

53
Çocuklarda çok güçlü TKS’lerin (Niedner 
sınıf IV), AD lezyonu üzerine uygulanması 
önerilmez.

A Güçlü 
negatif 

Çok güçlü TKS’ler (Niedner sınıf IV) adölesan ve erişkin 
hastalarda palmar ve plantar bölgelerdeki lezyonlar için 
kısa süreli önerilmektedir.

Topikal Kalsinörin İnhibitörleri (TKİ)

54

Topikal kalsinörin inhibitörleri, TKS gibi 
geleneksel tedavi yöntemlerine yeterince 
yanıt vermeyen veya bunları tolere edemeyen 
AD’li hastaların tedavisinde birinci basamak 
tedavi olarak önerilir.

A Güçlü 
pozitif 

Topikal kalsinörin inhibitörleri, TKS yan etkilerinin daha 
fazla görülebileceği hassas deri bölgeleri için ve TKS 
kullanımının uygun olmadığı koşullarda ise ilk basamakta 
yani nemlendirici tedavisine yanıtsızsa tercih edilir. 

55

Topikal pimekrolimus ve takrolimusun çocuk 
ve erişkinlerde AD’nin reaktif tedavisinde 
lezyon üzerine günde iki kez kullanılması 
önerilir. 

A Güçlü 
pozitif

Pimekrolimus %1’lik krem üç ay ve üzerinde, takrolimus 
%0,03’lük pomadın iki yaşından sonra, takrolimus 
%0,1’lik pomadın ise 15 yaşından itibaren kullanımı 
uygundur.

56

Topikal kalsinörin inhibitörü kullanımı 
esnasında etkili UV koruması olan güneş 
kremlerinin kullanılması önerilir.

D Güçlü 
pozitif

Melanom dışı deri kanseri, diğer maligniteler ve 
fotokarsinojenite riskinde artış ile ilişkisi gösterilmese de 
TKİ kullanımı sırasında cildin güneş ışığına maruziyetinin 
en aza indirilmesi ve etkili UV koruması önerilir.

57
Akut alevlenme döneminde TKİ’lere 
geçmeden önce ilk bir hafta, TKİ ve TKS’lerin 
birlikte kullanımı önerilebilir.

D Zayıf
 pozitif

Topikal kortikosteroid ile birkaç günlük başlangıç 
tedavisi yanma hissini azaltabileceği için TKİ ile birlikte 
kullanılabilir. 

58

Topikal kortikosteroidlerden farklı olarak 
eroziv ve ülsere deri bölgelerinde uygulanması 
önerilmeyebilir.

D Zayıf 
negatif

Erozif lezyonlarda etkinlikleri sınırlıdır ve irritan etkileri 
nedeniyle tolere edilemeyebilirler. En sık görülen yan etki 
tedavinin ilk günlerinde görülen ve uygulama yerinde 
hissedilen geçici sıcaklık hissi veya yanmadır.

59
Gebelerde TKİ kullanımı önerilebilir. 

D Zayıf 
pozitif

Kesin kanıt olmamasına rağmen teratojenik etkileri 
gösterilmediği için gebelik ve emzirme döneminde 
kullanılabilir.

Topikal Antihistaminikler

60

Atopik dermatitin alevlenme ve uzun süreli 
tedavisinde topikal antihistaminiklerin 
kullanımı önerilmez. C Güçlü 

negatif

Erişkinlerde doksepinin topikal uygulanmasının kısa 
sürede kaşıntıyı kısmen azalttığı gösterilse de hastalığın 
kontrolü ve şiddetini etkilemediği bildirilmiştir. 
Mepiramin maleat içeren topikal antihistaminikler AD 
tedavisinde endike değildir. 

SİSTEMİK TEDAVİLER

Sistemik Kortikosteroidler (SKS)

61
Sistemik kortikosteroidlerin sadece şiddetli 
AD alevlenmelerinde reaktif tedavi olarak 
kullanılması önerilebilir. 

C Zayıf 
pozitif

Tedavi mümkün olan en kısa sürede kesilmeli 
veya azaltılmalıdır. Üç haftadan uzun kullanımı 
önerilmemelidir.

62

Sistemik kortikosteroid kullanan hastaların yan 
etkiler açısından yakın takip edilmesi önerilir.

A Güçlü 
pozitif 

Yan etkiler arasında deri atrofisi, kilo alımı, uyku 
bozukluğu, ruh hali değişiklikleri, hiperglisemi veya yeni 
başlayan diyabet, peptik ülser/gastrit, osteoporoz ve 
enfeksiyonlara karşı eğilim, sepsis, tromboemboli ve 
kırıklar ve adrenal baskılanma olabilir. 

63
Uzun süreli SKS kullanımında dozun azaltılarak 
kesilmesi önerilir.

A Güçlü 
pozitif

Hastalarda tedavinin doz azaltılmadan kesilmesi 
durumunda rebound alevlenme riski olabilir.
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Sistemik Antihistaminik 

64
Sedatif olmayan H1-antihistaminiklerin AD 
tedavisinde kısa süreli kullanımı önerilebilir. D Zayıf 

pozitif 

H1-antihistaminiklerin AD’de kaşıntı üzerindeki etkisi 
kısıtlıdır, kanıtlar yetersizdir.  Ancak ürtikerin eşlik ettiği 
AD olgularında kısa süreli kullanımı uygun olabilir. 

65
Sedatif H1-antihistaminiklerin düzenli olarak 
veya uzun süreli kullanımı önerilmez. D Güçlü 

negatif

Birinci nesil sistemik H1-antihistaminikler, uyku kalitesini 
etkileyebilir ve hızlı göz hareketi (REM) uykusunu 
azaltabilir.

Siklosporin 

66
Siklosporin, topikal ve standart tedavilere 
yanıt vermeyen ve ağır hastalığı olan ≥16 yaş 
adölesan ve erişkin hastalar için önerilebilir. 

C Zayıf
 pozitif

Siklosporin topikal ve standart tedavilere yanıt vermeyen 
ciddi hastalığı olan hastalar için seçeneklerden biri olarak 
kabul edilmiştir. 

67

Siklosporin tedavisi alan hastaların yan etkiler 
açısından yakın takip edilmesi önerilir. 

A Güçlü 
pozitif 

Nefrotoksisite ve hipertansiyon en önemli yan etkileridir. 
Siklosporin tedavisi süresince başlangıçta ve birinci ayda 
ve sonrasında her üç ayda bir hastaların yan etkiler açı-
sından monitörizasyonu (tansiyon, idrar tetkiki, tam kan 
sayımı, karaciğer ve böbrek fonksiyonları) gerekir. 

68
Siklosporinin ağır AD olan gebelerin 
tedavisinde kullanılması önerilebilir.

D Zayıf 
pozitif 

Gebelik sırasında daha uzun bir sistemik tedavi gerekli 
ise, siklosporin ilk seçenek olarak tercih edilebilir.

69
Siklosporinin UV ışığı tedavisi ile kullanılması 
önerilmez. A Güçlü 

negatif 

Deri kanseri gelişimi için potansiyel olarak artmış risk göz 
önüne alındığında, siklosporin UV ışığı (UVA ve UVB) ile 
birlikte kullanılmamalıdır.

JAK İnhibitörleri 

70

Upadasitinibin, topikal ve sistemik tedavilere 
dirençli ya da diğer sistemik tedavilerin 
kontraendike olduğu orta-ağır AD’li adölesan 
(12 yaş ve üzeri) ve erişkin hastalarda 
kullanılması önerilir. 

A Güçlü
pozitif

71

Abrositinibin, sistemik tedavilere yanıt 
alınamayan veya sistemik tedavilerin 
kontraendike olduğu orta-ağır AD’li adölesan 
(12 yaş ve üzeri) ve erişkin hastalarda 
kullanılması önerilir. 

A Güçlü 
pozitif

72

Barisitinibin sistemik tedavilere yanıt 
alınamayan veya sistemik tedavilerin 
kontraendike olduğu orta-ağır AD’li erişkin 
hastalarda kullanılması önerilir. 

A Güçlü
pozitif

BİYOLOJİK İLAÇLAR

Dupilumab

73
Dupilumabın sistemik tedaviye aday orta- ağır 
AD’li  çocuklar ile erişkinlerde kullanılması 
önerilir. 

A Güçlü 
pozitif 

Dupilumab, ülkemizde sistemik tedaviye aday olan orta 
ila şiddetli AD’li erişkin ve 6 ay ve üzeri çocuk hastaların 
tedavisinde endikasyon almıştır.

ALERJEN İMMÜNOTERAPİSİ

74

Topikal tedaviye yanıt vermeyen, ev tozu akarı 
alerjisi olan, astım ve veya AR’nin eşlik ettiği  
AD’li  hastalara subkutan akar immünoterapi 
(SKİT) uygulanması önerilir.

A Güçlü
pozitif

Ev akarı alerjisi olan ve karşılaşma sonrası alevlenme 
yaşayan orta-ağır AD’li hastalara SKİT uygulanabilir.  
Alerjen immünoterapisi AR ve/veya alerjik astım 
bulunması durumunda birden fazla hastalık için fayda 
sağlayabilir.  
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75

Topikal tedaviye yanıt vermeyen, ev tozu akarı 
alerjisi olan, astım ve/veya AR’nin eşlik ettiği 
AD’li hastalara sublingual akar immünoterapi 
(SLİT) uygulanması önerilir.

A Zayıf
pozitif

Ev akarı alerjisi olan ve karşılaşma sonrası alevlenme 
yaşayan orta-ağır AD’li hastalara SLİT uygulanabilir.  
Alerjen immünoterapisi AR ve/veya alerjik astım 
bulunması durumunda birden fazla hastalık için fayda 
sağlayabilir.  

76
Hafif AD’li hastalarda, 
standart topikal tedaviye AİT’in 
eklenmesi önerilmez.

D Güçlü 
negatif

DİĞER SİSTEMİK TEDAVİLER

Islak sargı tedavisi 

77
Orta-ağır AD alevlenmesinde akut tedavide 
ıslak sargı tedavisi önerilebilir. B Zayıf 

pozitif

Standard topikal tedavilere (Niedner sınıflaması basamak 
I-III TKS veya takrolimus) yanıtsız olgularda ve ağır veya 
sık tekrarlayan AD’de ıslak sargı kullanılabilir.

78
Islak sargı tedavisinin proaktif tedavi olarak 
uygulanması önerilebilir. 

B Zayıf 
pozitif 

Proaktif tedavide ıslak sargının dört haftaya kadar 
haftada iki gün  uygulanması önerilebilir. 

79
Islak sargı uygulamasının enfeksiyon esnasında 
veya enfeksiyon riski varlığında kullanılması 
önerilmez. 

B Güçlü 
negatif

Islak sargı enfeksiyonun yayılması ve ağırlaşmasına neden 
olabilir. 

Fototerapi 

80

Fototerapinin çocuk ve erişkinlerde orta-
ağır derecedeki kronik, kaşıntılı ve likenifiye 
lezyonlarda tercih edilmesi önerilebilir. A Zayıf

pozitif

Fototerapi standart tedavi yaklaşımlarına yanıt 
vermeyen, yaşam kalitesi fiziksel veya psikolojik nedenler 
ile önemli düzeyde bozulmuş olanlar ve dupilumab 
tedavisi uygulanamayan erişkin ve >6 yaş ve üzeri 
çocuklarda tercih edilir. 

81
Erişkin hastalarda orta doz UVA1 ve NB-UVB 
AD tedavisi öncelikli tercih olarak önerilir. 

A Güçlü 
pozitif

Çocuklarda NB-UVB tedavisinin kullanımı öncelikle tercih 
edilir. 

Anti-mikrobiyal İlaçlar

82
Atopik dermatit lezyonlarının enfekte 
olduğu hastalarda antibiyotiklerin kısa süreli 
kullanılması önerilir. 

A Güçlü 
pozitif

Tedaviye dirençli, mükopürülan akıntının eşlik ettiği 
yaygın lezyonlarda mümkünse yara kültürü alınmalı ve 
antibiyotik duyarlılığı değerlendirilmelidir.

83

İnvaziv veya sistemik enfeksiyon düşünülen 
olgularda sistemik antibiyotik verilmesi 
önerilir.

A Güçlü 
pozitif

Uygulanacak antibiyotikler metisilin duyarlı (MSSA) ile 
dirençli S. aureus suşlarını kapsamalıdır. Vankomisin ile 
beraber anti-stafilokokal etkinliği olan bir beta-laktam 
tedaviye eklenmelidir.

84
Deride küçük lokalize HSV enfeksiyonu 
alanlarında oral asiklovir kullanılması 
önerilebilir. 

C Zayıf 
pozitif 

Atopik dermatitli çocuklarda egzama herpetikum 
enfeksiyonuna yatkınlık bildirilmiştir.

85

Sistemik HSV enfeksiyonunda hastaneye 
yatırılarak intravenöz asiklovir uygulanması 
önerilir. C Güçlü 

pozitif 

Küçük çocuklarda geniş alanda tutulumla beraber 
özellikle ateş gibi sistemik bulgular da eşlik ediyorsa ve/
veya keratokonjonktivit ve menenjit komplikasyonlar 
düşünülüyorsa ivedilikle hastaneye yatırılarak intravenöz 
asiklovir uygulanmalıdır.

86

Derinin mantar enfeksiyonlarında öncelikle 
topikal anti-fungal ilaçların kullanılması, 
yanıt alınmaz ise sistemik anti-fungal tedavi 
kullanılması önerilir. 

B Güçlü  
pozitif

Derinin mantar enfeksiyonları çoğunlukla topikal anti-
fungal ilaçlar ile kontrol altına alınır.
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87

Tedaviye yanıt vermeyen bakteriyel 
süperenfeksiyon, sık tekrarlayan bakteriyel 
enfeksiyon ve AD alevlenmeleri olan hastalara 
antiseptik banyolardan seyreltilmiş çamaşır 
suyu içeren banyolar önerilebilir. 

C Zayıf 
pozitif

Bakteriyel süperenfeksiyonun klinik belirtileri varsa, 
seyreltilmiş sodyum hipoklorit ile antiseptik banyolar 
dahil olmak üzere tedavi önerilebilir.

88
Enfeksiyon olmayan durumlarda profilaktik 
antibiyotik kullanımı önerilmez. 

A
Güçlü 
negatif 

Enfeksiyon olmayan durumlarda direnç gelişmemesi için 
profilaktik antibiyotik kullanımı önerilmemektedir.

Proaktif Tedavi

89
Orta-ağır AD’de lezyon bölgelerinde sık 
tekrarlayan alevlenme yaşayan hastalara TKS 
ile proaktif tedavi önerilir. 

A Güçlü 
pozitif

Proaktif tedavide orta ya da güçlü bir TKS (Niedner sınıf 
II-III)  alevlenmelerin sık görüldüğü yerlere haftada iki 
gün olacak şekilde uygulanmalıdır.
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Orta-ağır AD’de lezyon bölgelerinde sık 
tekrarlayan alevlenme yaşayan hastalara TKİ 
ile proaktif tedavi önerilir. 

A Güçlü 
pozitif

Takrolimusun haftada iki kez proaktif tedavi olarak 
kullanılması ile AD alevlenmelerinde azalma sağlandığı, 
tedavinin güvenli ve etkili olduğu gösterilmiştir.

ALTERNATİF TEDAVİ YÖNTEMLERİ
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Çin tıbbi bitkileri, akupunktur, ozon tedavisi, 
biyorezonans, melatonin ve diğer alternatif 
tıp yöntemlerinin AD tedavisinde kullanılması 
önerilmez. 

D Güçlü 
negatif

Alternatif tıp yöntemlerinin AD tedavisindeki yerini 
gösteren kanıt düzeyleri düşüktür. 
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TLR2: Toll-like reseptör 2
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TPMT: Tiyopurin S-metil transferaz
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TRPA1: Geçici reseptör potansiyel ankyrin 1
TRPV1: Transient reseptör potential vanilloid
TSLP: Timik stromal lenfopoietin 
TYK2: Tirozin kinaz 2
UV: Ultraviyole
VAS: Görsel analog skoru
vIGA: Valide araştırmacı global değerlendirmesi
VTE: Venöz tromboemboli
WAS: Wiskott Aldrich Sendromu
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A1. Atopik Dermatitin Tanımı

Prof. Dr. Demet CAN 

A. Atopik Dermatite Genel Bakış

Atopik dermatit (AD); farklı patofizyolojik mekanizmalar 
ile ortaya çıkan, başlangıç zamanı, klinik şiddet, etnisite, 
alerjen duyarlılığı, doğal seyir, tedaviye yanıt gibi paramet-
reler açısından farklı klinik gidiş gösteren, farklı komorbi-
ditelerin görülebildiği kompleks, heterojen bir hastalıktır.

•	 Atopik dermatit sistemik bileşeni olan enflamatuvar 
bir deri hastalığıdır. 

•	 Dünya çapında 230 milyondan fazla insanı etkileyen 
kronik bir hastalık olup gelişmiş ülkelerde prevalans 
çocuklarda %20, erişkinlerde %10’a kadar ulaşmıştır.

•	 Erken bebeklik döneminde en sık yaşamın 3 ila 6 ayı 
arasında görülür ve yetişkinliğe kadar devam edebilir. 

•	 Kaşıntı ve egzama (akut, subakut veya kronik) ile karak-
terize olup egzama lezyonları tipik morfoloji veya yaşa 
özgü desenler göstermektedir.

•	 Atopik dermatit gelişiminin bozuk cilt bariyeri, immün 
düzensizlik ve çevre arasındaki etkileşimin bir sonucu 
olduğu kabul edilmektedir.

•	 Patogenezinde yer alan mekanizmaların açıklığa ka-
vuşması, hedefe yönelik biyolojik tedavilerin geliştiril-
mesiyle sonuçlanmıştır.

•	 Atopik dermatit yalnızca etkilenen çocuklara değil, ai-
lelerine ve bakıcılarına da önemli bir yük getirir. Yaşam 
kalitesinde bozulma, uyku düzensizliği, hastalığın ağır-
lığına göre günlük yaşam ve sosyal aktivitelerde kısıt-
lanmalara neden olmaktadır. 

•	 Atopik marş başta olmak üzere yaşam boyu etkileri 
dikkate alındığında yalnızca akut alevlenmeleri ele al-
makla yetinmemeli, hastalığı kontrol altına almak için 
bütüncül bir yaklaşımda bulunmak hedeflenmelidir.
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Atopik dermatit (AD) epidemiyolojisini çalışmanın çeşit-
li zorlukları vardır. Bunlardan birisi, AD için yaygın olarak 
kabul edilen biyobelirteçler veya objektif tanı testlerinin 
olmayışıdır. Hastalığın tanımı, tanı yöntemleri ve çalışma-
lar arasındaki metodolojik farklılıklar nedeniyle AD epide-
miyolojisine ait raporlar arasında geniş farklılıklar vardır. 
Çalışmanın yapıldığı yer, dahil edilen toplumun yaş aralığı, 
hastalığın aktivasyon dönemi (iyileşme / alevlenme), ta-
nıda anket veya fizik muayene kullanılması ve kullanılan 
anketin tipi gibi değişkenler sonuçları etkilemektedir. 

Atopik dermatit tarih boyunca çoğunlukla çocuklarda gö-
rülen bir hastalık olarak görülmüştür. Hastalığın belirtileri 
genellikle süt çocukluğu döneminde başlar. Her iki cins 
eşit olarak etkilenir. Olguların %90’dan fazlasında belirtiler 
beş yaşından önce görülür. Çocukluk çağı AD’sinin küresel 
prevalansına ilişkin bilgilerimizin çoğu, 6-7 ve 13 yaş arası 
çocuklarda alerjik hastalıklara ilişkin ISAAC (International 
Study of Asthma and Allergies in Childhood) çalışmala-
rından gelmektedir. Doksansekiz ülkede 2001-2002 yılları 
arasında 1,2 milyon okul çocuğunu kapsayan ISAAC faz III 
çalışmasına göre AD’nin küresel prevalansı; 6-7 yaş arası 
çocuklarda %7,9 (%7,7 erkek, %8,2 kız), 13-14 yaş arası ço-
cuklarda ise %7,3 (%6,2 erkek, %8,3 kız) olarak bulunmuş-
tur (1). Şiddetli AD, 6-7 ve 13-14 yaş gruplarında sırasıyla 
%1,0 ve %1,2 olarak tespit edilmiştir, bu durum bütün AD 
hastalarının yaklaşık %15’inin şiddetli hastalığa sahip ol-
duğunu göstermektedir (2).

Son dönemde ise dünya çapında gerçekleştirilmiş ve bir-
kaç milyon kişiyi içeren 378 kesitsel ve kohort çalışmayı 
inceleyen büyük bir sistematik derlemeye göre çocuklarda 
bir yıllık AD prevalansı %0,7 - %22,7, doktor tanılı bir yıllık 
AD prevalansı ise %0,94 - %22,6 arasında değişmektedir 
(3).

Atopik dermatit prevalansı birçok yüksek gelirli ülkede sa-
bitlenmiş olsa da düşük ve orta gelirli ülkelerde artmaya 
devam etmektedir (4). Son 30 yılda prevalansta görülen 

artış, AD etiyolojisinde çevresel faktörlerin önemli oldu-
ğunu düşündürmektedir (5). Bazı ülkelerde ise AD preva-
lansında giderek bir düşüş olduğu bildirilmektedir. Buna 
en güzel örnek İsveç kohortlarıdır. Uluslararası Çocukluk 
Çağı Astım ve Alerjileri Çalışması (ISAAC) protokolüne göre 
İsveç’te aynı bölgede medyan yaşları 8 olan üç farklı ko-
hortta (1996, 2006 ve 2017) AD prevalansı sırasıyla %22,8; 
%21,3 ve %16,3 bulunmuştur. Doktor tanılı AD prevalansı 
daha düşük olmasına rağmen aynı modeli göstermiş ve sı-
rasıyla %9,3; %9,4 ve %5,7 olarak saptanmıştır (6). Güney 
Kore’li ergenlerde yapılan araştırma benzer sonuç göster-
miş, 2009’da %6,79 tespit edilen AD prevalansı, 2019’da 
hafif artarak %6,89’a yükselmiş ardında 2022’de %5,82 
bulunmuştur (7).

Küresel Hastalık Yükü (GBD) 2019 çalışmasının en son ve-
rileri kullanılarak 1990-2019 yılları arasında Orta (Arna-
vutluk, Bosna Hersek, Bulgaristan, Hırvatistan, Çekya, Ma-
caristan, Kuzey Makedonya, Karadağ, Polonya, Romanya, 
Sırbistan, Slovakya ve Slovenya), Doğu (Beyaz Rusya, Es-
tonya, Letonya, Litvanya, Moldova Cumhuriyeti, Rusya Fe-
derasyonu ve Ukrayna) ve Batı Avrupa (Andorra, Avustur-
ya, Belçika, Kıbrıs, Danimarka, Finlandiya, Fransa, Alman-
ya, Yunanistan, İzlanda, İrlanda, İsrail, İtalya, Lüksemburg, 
Malta, Monako, Hollanda, Norveç, Portekiz, San Marino, 
İspanya, İsveç, İsviçre ve Birleşik Krallık) alt bölgelerinde 
5 yaşın altındaki çocuklarda AD prevalansındaki eğilimler 
değerlendirilmiştir (3, 8). Bu çalışmaya göre 1990-2019 
yılları arasında Avrupa ülkelerinde 5 yaş altı çocuklar-
da toplam 118 milyon (54 milyon erkek /64 milyon kız) 
AD’li çocuk bildirilmiştir. Bu çocukların yarısından fazlası 
Batı Avrupa alt bölgesinde kaydedilmiştir. Doğu Avrupa alt 
bölgesindeki ülkelerde hem en yüksek (Estonya’da yakla-
şık %15 ve Rusya Federasyonu’nda yaklaşık %12) hem de 
en düşük (Romanya ve Letonya’da yaklaşık %5) prevalans 
oranları gözlenmiştir. 1990-2019 yılları arasında Doğu Av-
rupa alt bölgesinde AD prevalansının her yıl başına erkek-
lerde %0,3; kızlarda %0,1 arttığı, Batı ve Orta Avrupa alt 
bölgelerinde ise %0,1 azaldığı gözlenmiştir (9).

A2. Çocuklarda Atopik Dermatit Epidemiyolojisi

Prof. Dr. Fazıl ORHAN
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Amerika Birleşik Devletleri’nde 1997-2018 yılları arasında 
0-17 yaş çocuklarda AD ortalama prevalansı %10,2 olarak 
bulunmuştur. Yıllara göre değerlendirildiğinde AD preva-
lansının 1997’de %7,9’dan 1999’da %7,0’a düştüğü, ardın-
dan 2000-2011 yılları arasında giderek artarak %7,3’ten 
%12,8’e çıktığı belirlenmiştir. 2012-2018 arasında ise gö-
rece sabit bir seyir izlemiştir (%12,0 - %12,6). Sonuç olarak 
1997-2018 yılları arasında AD prevalansında %59’luk artış 
bulunmuştur (10). 

Asya-Pasifik bölgesinde ise ISAAC faz III çalışması ile AD ge-
nel prevalansı 6-7 yaş arasındaki çocuklarda %10,1 (%10,2 
erkek ve %10,0 kız), 13-14 yaş arasındaki çocuklarda ise 
genel küresel sonuçların aksine %5,3 (%4,7 erkek ve %5,9 
kız) gibi görece daha düşük oranlarda tespit edilmiştir (1).

TÜRK ÇOCUKLARINDA ATOPIK DERMATIT 
EPIDEMIYOLOJISI

Ülkemizde farklı illerde yaşayan okul çağı çocuklarında çe-
şitli yaş gruplarında ISAAC protokolü kullanılarak yapılan 

çalışmalarda yaşam boyu, son 12 ay ve doktor tanılı AD 
sıklıkları sırasıyla %1,9 - 20,8, %3,7 - 12,0 ve %1,8 - 7,3 
oranlarında tespit edilmiştir (Tablo 1) (11-23). Aynı proto-
koller kullanılarak yapılan çalışmalarda elde edilen oranlar 
arasındaki değişkenlik olması; yaş grupları, sosyoekono-
mik koşullar ve çalışmaların yapıldığı yıllar arasındaki fark-
lılıklara bağlanabilir. 

Atopik dermatit sıklığındaki değişimi gözlemlemek ama-
cıyla aynı bölgede aynı yöntemler kullanılarak da çalış-
malar yapılmıştır. Adana’da 1994, 2004 ve 2014 yıllarında 
ISAAC yöntemi kullanılarak yapılan çalışmada çocuklarda 
AD sıklığı sırayla %5,0; %9,9 ve %7,0 olarak saptanmıştır 
(24). Ankara’da araştırmacıların hazırladığı anket formu il-
kokul çocuklarına uygulanmış, 1992, 1997, 2002 ve 2007 
yıllarında AD sıklığı sırasıyla %4,0, %4,3, %1,8 ve %1,2 bu-
lunmuştur (25). 

Sonuç olarak, her ne kadar sıklığı dünya verilerinden dü-
şük olsa da AD Türk çocuklarında da önemli bir sağlık so-
runu olarak karşımıza çıkmaktadır. 

Tablo 1. Ülkemizde Çocuklarda Uluslararası Çocukluk Çağı Astım ve Alerjileri Çalışması (ISAAC) Protokolü Kullanılarak Yapılan 
Çalışmalarda Atopik Dermatit Prevalansı

Merkez Yaş grubu Yaşam boyu Atopik Dermatit (%) Son 12 ay Atopik Dermatit (%) Doktor tanılı Atopik Dermatit (%)

Çok merkezli12 10-11 17,1 8,1 2,6

İstanbul 13 13-14 18,2 12,0 2,8

Bursa 14 6-7 4,5 3,7 1,8

13-14 7,8 4,6 2,3

Aydın 15 6-7 9,6 7,8 2,9

13-14 12,0 7,4 2,8

Erzurum 16 11-12 9,5 11,5 3,6

Malatya 17 6-7 7,5 6,5 7,3

Denizli 18 13-14 20,8 - 2,1

İzmir 19 9-11 - 7,2 4,9

Manisa 20 <3 1,9 - -

3-6 3,6 - -

>6 5,6 - -

Diyarbakır 21 6-15 7,8 - -

Adana 22 6-18 8,3 - -

Adıyaman 23 6-7 11,4 - -

13-14 11,0 - -

Samsun 24 6-7 - - 2,3

13-14 - - 2,7
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A3. Erişkinlerde Atopik Dermatit Epidemiyolojisi

Prof. Dr. İnsu YILMAZ

Egzama ve atopik egzama olarak da bilinen atopik derma-
tit (AD) çocukların %20-25’ini ve erişkinlerin %2-10’unu 
etkileyen yaygın görülen enflamatuar cilt hastalıklarından 
birisidir (1-4). Atopik dermatit prevalansı genellikle yüksek 
gelirli ülkelerde daha yüksek saptanmakta fakat durağan 
bir seyir göstermektedir. Küresel olarak ise AD prevalansı 
ise artmaktadır (1, 5, 6). 

Atopik dermatit her yaşta görülebilmekle birlikte, genel 
olarak başlangıç yaşı erken çocukluk döneminde, tipik ola-
rak 3-6 ay arasıdır (1). Diğer yandan son dönemlerde yapı-
lan çalışmalar, erişkinlerde AD’nin hem çocukluktan erişki-
ne geçiş hem de erişkin dönemde yeni başlangıçlı formlar 
şeklinde yaygın olarak görülebileceğini göstermektedir (7, 
8). Erişkin başlangıçlı AD olarak adlandırılan bu alt grubun 
20 ila 40 yaşları arasında geliştiği gösterilmiştir (9-12). 

Atopik dermatitin başlangıcı daha önce de belirtildiği gibi 
bireylerin yaklaşık %80-90’nında yaşamın ilk yıllarında or-
taya çıkmakta, yaklaşık %60-70’inde ergenlik döneminde 
remisyon yaşanmaktadır (3, 13-16). Genellikle çocukluk-
ta başlayan AD vakalarının %10-30’unun erişkin döneme 
kadar devam ettiği varsayılmakla birlikte, %50 gibi yüksek 
oranda erişkin dönemde de devam edebileceğini bildiren 
çalışmalar da mevcuttur (17). 

Amerika Birleşik Devletleri’nde AD prevalansı çocukluk 
döneminde daha yüksek saptanırken (%14), adölesanlar-
da yaklaşık yarı yarıya azaldığı (%8) ve erişkin yıllarında sa-
bit kaldığı (%7-8) bildirilmiştir (18). Yakın zamanda yapılan 
sistematik bir inceleme ve meta-analiz, AD’li yaklaşık dört 
erişkinden birinin erişkin başlangıçlı olduğunu, bu oranın 
farklı ülkelerde de benzer olduğunu raporlamıştır (19). Di-
ğer yandan erişkin başlangıçlı AD konusu biraz tartışma-
lıdır çünkü bazı araştırmacılar bu tür hastaların çocukluk 
çağında hastalığı geçirmiş olabileceğini ancak bunun far-
kında olmadıklarını öne sürmektedirler. Bu tür vakaların 
erişkin başlangıçlı mı yoksa erişkin nüksetmiş mi olduğu-
na bakılmaksızın AD’nin daha önce bildirilenlerden daha 
fazla olduğu görülmektedir. Çocuklarda gözlenen artışlara 

benzer şekilde AD prevalansının da yıllar içinde erişkin-
lerde artmış olması mümkündür. Bu nokta bugüne kadar 
yeterince araştırılmamıştır ve daha fazla araştırma yapıl-
masını gerektirmektedir (20). 

Erişkin başlangıçlı AD’den ziyade, erişkinlerde tekrarlayan 
AD görülmektedir. Ayrıca erişkin başlangıçlı AD, çocukluk 
başlangıçlı AD ile karşılaştırıldığında farklı bir klinik görü-
nüme sahip olabilir. Erişkinlerde sıklıkla ellerde lezyon eği-
limi ve prurigo benzeri lezyonlar görülebilir (2). Bu veriler 
erişkin başlangıçlı AD’nin spesifik bir hastalık fenotipini 
temsil ettiğini göstermektedir.

Erişkinlerde AD prevalansının uluslararası çalışmalarda 
bölgeye ve çalışma metodolojisine göre farklılıklar göster-
mekle birlikte %2 ila %17 arasında değiştiği bildirilmiştir 
(21-26). Yakın zamanda yapılan uluslararası, web taban-
lı bir araştırmada, daha önce teşhis edilmiş ve aktif AD 
prevalansının, erişkinlerde %2,1 ila %4,9 arasında olduğu 
ortaya konulmuştur. Bunlardan hastalığı şiddetli olanla-
rın sıklığı %5-15 arasında saptanmıştır (27). Doktor tanılı 
AD’nin bir yıllık prevalansının erişkinlerde sırasıyla Asya 
ve Avrupa’da %1,2 ila %17,1 yaşam boyu semptom preva-
lansının %3 ila %17,7 arasında değişebileceğini gösteren 
çalışmalar da bulunmaktadır (28). 

Avrupa ülkelerinde erişkinlerde bildirilen AD prevalan-
sı; %2,2 ila %17,6 arasında değişmektedir (29). Ulusla-
rarası, kesitsel, internet tabanlı yapılan bir araştırmada; 
Avrupa’da erişkinlerde bir yıllık AD prevalansının %4,4 ol-
duğu ve ülke genelinde Almanya’da %2,2- İtalya’da %8,1 
arasında değiştiği raporlanmıştır (27). İtalya ve İspanya’da, 
çalışmaya dahil edilen diğer Avrupa ülkelerine göre daha 
yüksek bir erişkin prevalans oranı bildirilmiştir. Fransa, 
İtalya ve İspanya’da, İngiltere ve Almanya’da rapor edilen-
lerle karşılaştırıldığında, erişkin AD’nin daha hafif formla-
rının görüldüğü saptanmıştır (5, 26). Genel olarak, hafif 
veya orta şiddet en sık görülen klinik formlar iken daha 
düşük oranlarda ağır formlar saptanmıştır.
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Popülasyon tabanlı bir NHIS 2010 anketi ile ABD’de yapı-
lan 27.157 erişkinin (18-85 yaş arası) dahil edildiği araştır-
mada, önceki yılda “dermatit, egzama veya diğer kırmızı, 
enflame deri döküntüsü” prevalansı %10,2 olarak bulun-
muştur. Buradaki sorulara AD dışındaki bazı dermatozlar 
da dahil edildiği için bu oranı AD’ye atfetmek doğru olma-
yacaktır. Astım ve/veya alerjik rinit öyküsü sorgulanması 
eklenerek AD’nin birleşik tanımı kullanıldığında prevalan-
sın %3,2 olduğu bulunmuştur (30). Fakat bu daha kısıtla-
yıcı tanım olup AD’nin prevalansını olduğundan az tahmin 
etmektedir. Çünkü AD’nin “intrinsik AD” olarak adlandı-
rılan, yani atopinin olmadığı ve diğer atopik hastalıkların 
eşlik etmediği bir alt grubu daha bulunmaktadır (31). Yine 
ABD’de bu kez NHIS 2012 anketi ile 34.613 erişkin (18-85 
yaş arası) üzerinde yapılan bir araştırmada, son bir yıl için-
deki “egzama veya cilt alerjisi” prevalansının %7,2 olduğu 
bildirilmiştir (18). Erişkinlerde (20-85 yaş) NHANES 2005-
2006 ile yapılan 4972 kişinin dahil edildiği bir araştırma-
da, erişkinlerde doktor tanılı egzamanın yaşam boyu pre-
valansının %7,4 olduğu gösterilmiştir (32). Bu çalışmalar 
AD’nin ABD’li erişkinlerin yaklaşık %7’sinde görülebilece-
ğini göstermektedir (31). 

Atopik dermatit insidansı ve prevalansı Avrupa ve Kuzey 
Amerika’da sabit seyrederken Asya gibi diğer kıtalarda 
artış göstermektedir (16, 28). Kuveyt’teki genç erişkinler 
(18-26 yaş) arasında alerjik hastalıkların prevalansının de-
ğerlendirildiği bir çalışmada egzama oranı %9,2 olarak ra-
porlanmıştır (33). Tanı konulan erişkin AD’nin Asya’da bir 
yıllık prevalansı %1,2 iken yaşam boyu semptom prevalan-
sı %3 olarak bildirilmiştir (16). Japonya’da erişkin AD’nin 
nokta prevalansı %2,9, bir yıllık oran %3 ve yaşam boyu 
prevalans %3,3 olarak rapor edilmiştir (21). Tüm bu sonuç-
lar ülke ve kıtalara göre değişim gösterebilmekle birlikte, 
erişkin başlangıçlı AD sıklığının hiç de az olmadığını ortaya 
koymaktadır. 

TÜRKIYE’DE ERIŞKINLERDE ATOPIK DERMATIT 
PREVALANSI 

Ülkemizde erişkin dönemde AD prevalansı konusunda ya-
pılmış bölgesel ve toplum tabanlı çalışma bulunmamakta-
dır. Sadece 376 AD hastası üzerinde yapılan retrospektif 
bir çalışmada hastaların %16,8’inin erişkin başlangıçlı AD 
olduğu bildirilmiştir (12). 

ERIŞKINLERDE CINSIYETE GÖRE ATOPIK 
DERMATITIN GÖRÜLME ORANLARI

Erişkinlerde nokta prevalansı kadınlarda %10,2 iken er-
keklerde %5,8 olarak bildirilmiştir. Kadınlarda bir yıllık 
semptom prevalansı %13,1 ve erkeklerde %10,8 olarak 
raporlanmıştır (28). Çalışmaların çoğu, ister adölesan ister 
erişkin olsun her yaştan kadında AD prevalansının erkekle-
re göre daha yüksek olduğunu göstermektedir (5, 34, 35). 

ERIŞKINLERDE ATOPIK DERMATIT PREVALANSINDA 
ARTIŞ

Tüm kıtalardan birkaç milyon birey üzerinde yapılan 378 
kesitsel ve doğum kohort çalışmasının sistematik bir ince-
lemesi, tüm kıtalarda AD’nin yüksek bir prevalansa sahip 
olduğunu göstermektedir. Bildirilen AD prevalansı 21. yüz-
yılda, özellikle Afrika, Asya ve hatta Avrupa’da genellikle 
20. yüzyıla göre daha yüksek saptanmıştır. Asya’ya ilişkin 
veriler daha heterojen bulunmuştur. Erişkinlerde AD’nin 
yüksek prevalansı, hastalığın yüksek düzeyde kalıcı olması 
veya erişkin dönemde başlama oranlarının hiç de az olma-
ması ile açıklanmıştır (28). 

Atopik dermatit, 1970’lerden bu yana sanayileşmiş ülke-
lerde iki ila üç kat artmıştır (3, 36). Avrupa’da çoğu çalış-
ma, 21. yüzyılda 20. yüzyıla kıyasla artan bir insidans ve 
prevalans bildirmiştir, ancak belirgin bir artışın olmadığını 
gösteren çalışmalar da mevcuttur (28, 37, 38). Atopik der-
matitin 21. yüzyılda global olarak artış gösterdiği, Avrupa 
ve Kuzey Amerika’da bir platoya ulaştığı fakat daha önce 
de belirtildiği gibi sadece erişkinlere yönelik AD prevalan-
sının değerlendirildiği güncel çalışma sayısının olmadığı 
vurgulanmaktadır.
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A4. Hastalığın Yükü

Doç. Dr. Hale ATEŞ

Atopik dermatit (AD) hasta ve ailelerinin yaşam kalitesini 
önemli ölçüde etkileyen kronik enflamatuar bir deri hasta-
lığıdır (1). Yoğun bir şekilde görülen kaşıntı, uyku bozuklu-
ğuna, işgücü ve okul günü kaybına, psikolojik sorunlara ve 
ekonomik yüke neden olabilir (2, 3). Atopik dermatit cilt 
hastalıkları arasında sakatlığa ayarlı yaşam yılları (DALY) 
ölçütüne göre küresel olarak en yüksek hastalık yüküne 
sahiptir (4).

Alevlenme ve remisyonlarla seyreden AD, hastaları sade-
ce fiziksel olarak değil psikolojik olarak da etkiler (5). Has-
talık özellikle kaşıntı ve cilt lezyonları nedeni ile özgüven 
eksikliği, günlük aktivitelerde kısıtlanma, egzersiz, spor 
gibi sosyal aktivitelerden ve cinsel yakınlıktan kaçınmaya 
neden olmakta, depresyon ve anksiyeteye yol açmakta, 
böylece yaşam kalitesini olumsuz yönde etkilemektedir. 
Bununla birlikte intihar, dikkat eksikliği hiperaktivite bo-
zukluğu ve şizofreni gibi psikiyatrik tablolara neden olabil-
mektedir. Aynı zamanda psikolojik olarak etkilenen hasta-
ların tedaviye uyumu bozulmaktadır. Bu durum hastalığın 
kontrolünü olumsuz etkileyerek psikolojik bozukluğu daha 
da kötüleştirebilmektedir (6-8). 

Atopik dermatite bağlı çalışma verimliliği, randevular için 
alınan hastalık izni nedenli devamsızlıktan veya işte olu-
nan süre boyunca hastalığın getirdiği uyku bozukluğu, 
konsantrasyon eksikliği, uyuşukluk gibi etkiler nedeni ile 
üretkenliğin azalmasından olumsuz yönde etkilenir. Ayrı-
ca AD’nin meslek seçimini etkilediği, AD açısından yüksek 
riskli işlerde çalışanların iş değiştirme olasılıklarının daha 
yüksek olduğu bildirilmiştir (9, 10).

Atopik dermatit kaşıntı, uyku yetersizliği ve konsantrasyon 
eksikliği nedeniyle okul performansı üzerinde olumsuz et-
kiye ve okula devamsızlığa neden olabilir (11, 12). 

Doğrudan ve dolaylı maliyetleri nedeni ile AD, hasta ve 
aileleri için ciddi bir ekonomik yük hâline gelmiştir. Doğ-
rudan maliyetler arasında sağlık bakım ziyaretleri ile gidiş-
dönüş ulaşımı, reçeteler için ortak ödemeler, sigorta tara-
fından karşılanmayan reçeteler, reçetesiz nemlendiriciler 

ve ilaçlarla ilgili maliyetler, laboratuvar testleri, hastane 
yatışları ve özellikle çocuklar için bakıcı ihtiyacı yer alır. İş 
yerinde devamsızlık, üretkenlik kaybı, iş kaybı ile psikosos-
yal yük de dolaylı maliyetleri oluşturmaktadır (10, 13, 14).

Sonuç olarak AD’nin beraberinde getirdiği fiziksel, psiko-
sosyal ve ekonomik yüklerin farkında olmak ve hasta yö-
netiminde bunları dikkate almak hastaların yaşam kalitesi-
ni ve tedavinin başarısını artırmada önemlidir (6, 15).
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B. Atopik Dermatit Patogenezi

Atopik dermatit (AD), tekrarlayan ve kaşıntılı deri dökün-
tüleri ile karakterize yaygın, kronik, enflamatuar bir deri 
hastalığıdır. Deri bariyeri disfonksiyonu, mikrobiyal disbi-
yozis ve immün disregülasyon dahil olmak üzere birçok 
faktör AD patogenezine katkıda bulunurken hedefe yöne-
lik tedaviler geliştirilmesine de olanak sağlayan karmaşık, 
çok yönlü bir ağ oluşturur.

Atopik dermatitin besin alerjisi, alerjik rinit ve astım dahil 
olmak üzere alerjik bozuklukların sıralı gelişimi olan ato-
pik yürüyüşü başlattığı öne sürülmüştür, ancak bu kavra-
mı sıralı bir yürüyüşten ziyade hastalıkların kümelenmesi 
olarak düşünenler de vardır (1, 2). Bu nedenle AD’deki 
patojenik mekanizmalara karşı daha derin bir anlayış ge-
liştirilmesi, hedefe yönelik tedavilerin diğer alerjik hasta-
lıkların önlenmesinde etkileri olabilir. Atopik dermatitin 
oluşumundaki patolojiyi açıklamak için çeşitli modeller 
önerilmiştir. İlk çalışmalar, özellikle T helper (Th) tip 2 
ve IgE yanıtları olmak üzere, değişmiş immün yanıtların 
hastalığın ana etmenleri olarak rolüne odaklanmıştır (3). 
İçten-dışa hipotezi, immün disregülasyonun deri bariyer 
fonksiyonunun bozulmasına yol açtığını ve böylece aler-
jenlerin ve patojenlerin deriye nüfuz etmesine izin verdiği 
tezine dayanır (4). Bununla birlikte deri bariyerine katkıda 
bulunan faktörlerde kalıtsal kusurların keşfedilmesi ile, 
altta yatan bir bariyer işlev bozukluğunun antijen penet-
rasyonunun değişmiş bağışıklık tepkileri indüklemesine 
izin verdiği düşünülmüş ve alternatif dıştan-içe hipotezi 
ortaya atılmıştır (5). Son zamanlarda, deri mikrobiyomu 
ve çevresel faktörlerin epidermal bariyer kusurları yoluyla 
vücuda dışarıdan nüfuz ettiği ve deri bariyer kusurlarını 
daha da kötüleştiren bağışıklık bozukluğunu tetiklediği bir 
dış-iç-dış modeli de dahil olmak üzere her iki modelin fark-
lı yönlerini birleştiren modeller geliştirilmiştir (6). Bunlara 
ek olarak dual alerjen hipotezi ve epitel bariyer teorisi gibi 
daha yeni modeller de geliştirilmiştir. 

Alerjik hastalıklarının gelişimini açıklamaya çalışan teori-
lerin en yenisi epitel bariyer teorisidir. Bu teoride genetik 
nedenler yanında çevresel toksinlere maruz kalma, epitel 
hücrelerinin bariyer fonksiyonunun aktivasyonuna ve ha-
sarına neden olur, bu da alerjenler ve kirleticilerin, mik-
robiyotanın daha derin dokulara ve mikrobiyal disbiyoza 
geçmesine yol açar. Bu değişikliklerin oluşmasında; RIG-I 
(retinoik asitle indüklenebilir gen I) inflamasomlarının 
indüksiyonu, enfekte hücrelerin yıkımı, sıkı bağlantıların 
açılması ve antiviral bağışıklık tepkilerinin azaltılması gibi 
doğuştan gelen bağışıklık üzerindeki çeşitli mekanizmalar 
aracılığıyla virüsler tarafından aracılık edilir (7, 8). Mikro-
organizmalara ek olarak, eksozomun epitel bariyer üzerin-
de önemli etkileri vardır. Dış çevre ile epitel bariyer arasın-
daki etkileşim; sağlıklı bir tepkinin homeostazla mı, yoksa 
epitel sızıntısına, biyolojik çeşitliliğin kaybına ve besin bile-
şenleri gibi eksojen alerjenik moleküllere karşı duyarlılığa 
yol açan hasarla mı sonuçlanacağını belirler. Epitel bariyer 
için önemli olan eksozom maruziyetleri hava kirliliği (örn. 
partikül madde, ozon, dizel egzozu ve sigara dumani), te-
mizlik ürünleri (örn. deterjanlar, sampuanlar, diş macun-
ları, sodyum lauril sülfat/sodyum dodeasil sülfat ve enzim 
gibi yüzey aktif maddeler içeren yüzey temizleyicileri), iş-
lenmiş gıdalar içinde bulunan emülgatörler ve mikroplas-
tiklerdir. Çok düşük konsantrasyonlarda bile, deterjanların 
oksidatif stres ve hücre sağ kalımında rol oynayan genleri 
aktive ettiği gösterilmiştir (9, 10). Epitel hasarı; IL-25, IL-33 
ve TSLP olmak üzere alarminlerin ve tip 2 enflamasyona 
yol açan çoklu kemokinlerin salınmasına neden olur. Enf-
lamasyonun yerine bağlı olarak astım, AD, alerjik rinit ve 
eozinofilik özofajit gelişebilir.

Mevcut AD modellerinin karmaşıklığı, epidermal bariyer 
kusurları, deri mikrobiyomu ve immün düzensizlik arasın-
daki etkileşim ve kaşıntı mekanizmaları hem son derece 
karmaşık bir mekanizmanın varlığını göstermekte, hem de 
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hastalığın tedavi edilmesi noktasında farklı hedefler orta-
ya koyarak önemli bir potansiyele işaret etmektedir. İler-
leyen bölümlerde AD immünopatolojisinde bu faktörlerin 
karmaşık etkileşimlerine ilişkin araştırmaların mevcut du-
rumu özetlenecektir.

EPIDERMAL BARIYER İŞLEV BOZUKLUĞU 

Deri transepidermal su kaybını (TESK) önleyerek, patojen-
leri ve çevresel antijenleri dışarıda bırakarak vücut ile dış 
dünya arasında önemli bir bariyer sağlar (11). Bu bariyer 
işlevinin önemli bir bileşeni, çok işlevli epidermal prote-
in filaggrin (FLG)’dir. Filaggrin keratinositlerin keratohya-
lin granüllerinde büyük, çözünmez pro-FLG olarak üretilir 
(12). Bu granüller, cilt yüzeyine ulaştıklarında bariyer olu-
şumuna katkıda bulunan sıvı-sıvı faz ayrımı damlacıkları 
oluşturur. Buna ek olarak, pro-FLG işlenmeye ve çapraz 
bağlanmaya uğrayarak nihayetinde keratinosit yapılarını 
güçlü, tıpkı geçirimsiz bir tuğla ve harç yapısını bir arada 
tutan harç gibi sıkı bir şekilde iç içe geçmiş bir lipit/protein 
matris oluşumuna katkıda bulunur (12). Bu yapısal role ek 
olarak FLG, epidermisi nemli tutmaya yardımcı olan doğal 
nemlendirici faktörlerin (DNF) bir bileşeni olarak bileşen 
amino asitlerini serbest bırakmak için proteazlar tarafın-
dan parçalanır (13). Lipitler bariyer oluşumunda yağlan-
manın sürdürülmesi ve dehidratasyonun önlenmesinin 
yanı sıra antimikrobiyal aktiviteye sahip olarak önemli 
rol oynarlar (14). Epidermal lipitler esas olarak seramid-
ler, kolesterol ve serbest yağ asitlerinden oluşur, ancak 
bileşim ve miktar farklı vücut yüzeylerinde değişiklik gös-
terir. Bu lipidler, çapraz bağlı FLG’yi çevreleyen hücre dışı 
matrisin önemli bir bölümünü oluşturarak tuğla ve harç 
yapısının harcını oluşturmaya yardımcı olur (15). Bariyer 
işlevinin bozulması, AD gelişimi için derin etkilere sahip 
olabilir (16). 

Filaggrin mutasyonları AD gelişiminde en güçlü genetik 
risk faktörüdür ve artan hastalık şiddeti, alerjik duyarlılık 
ve genel olarak daha yüksek sağlık hizmeti maliyetleri ile 
ilişkilidir (17, 18). Bu güçlü ilişkiye rağmen, FLG mutasyon-
ları nüfusun yalnızca küçük bir kısmında mevcuttur, ırksal 
ve etnik gruplar arasında eşit dağılım göstermemektedir. 
Örneğin, FLG mutasyonları AD’li Avrupalı Amerikalıların 
yaklaşık %30 ila %50’sinde, AD’li Asyalıların %27’sinde ve 
AD’li Afrikalı Amerikalıların %3-6’sında mevcuttur (19). 
R501X ve 2282del4 mutasyonları İrlanda’daki FLG mutas-
yonlarının %80’ini oluştururken Singapurlu Çinlilerde sa-
dece %1’ini oluşturmaktadır (20). Filaggrine ek olarak, sıkı 
bağlantı proteinleri de dahil olmak üzere, deri bariyerinin 

diğer bileşenleri de AD patogenezinde önemlidir (21). Ör-
neğin; AD’li hastaların etkilenen deri bölgesinde claudin-1 
ekspresyonunun azalması hastalığın şiddeti ile ilişkilidir. 
Deri ayrıca, deri üzerindeki mikrobiyal florayı düzenleyen 
ve kontrol eden, enflamatuar sitokin üretimi de dahil ol-
mak üzere konakçı bağışıklık tepkilerini tetikleyen konakçı 
savunma peptidleri (HDP’ler) de üretir. Bu deri bariyeri 
proteinlerinin seviyeleri atopik deride azalır veya düzen-
sizleşir, bariyeri daha da bozar. Ayrıca, deri lipid bileşimin-
deki değişiklikler; azalmış seramid zincir uzunluğu, artmış 
kolesterol-3-sülfat seviyeleri ve artmış kısa zincirli ve tekli 
doymamış serbest yağ asitleri AD’de bariyer disfonksiyonu 
ile ilişkilidir (22, 23). Hem içsel hem de çevresel proteazlar 
ile konakçı kaynaklı proteaz inhibitörleri arasındaki hassas 
denge, deskuamasyonu indüklemek için yapısal proteinle-
rin bölünmesi yoluyla bariyer oluşumunu düzenler. Örne-
ğin; Netherton sendromlu (proteaz inhibitörü SPINK5’teki 
mutasyon nedeniyle ortaya çıkan bir hastalık) hastaların 
derisindeki aşırı proteaz aktivitesi, atopik deri hastalığına 
ve diğer sistemik alerjik durumlara katkıda bulunur (24).

Atopik dermatitte hiper-inervasyon, aşırı duyarlılık ve IL-
31, histamin, TSLP, bradikinin, P maddesi gibi kaşıntı te-
tikleyicilerin salınımıyla ortaya çıkan yoğun kaşıntı görülür 
(25). Sonuçta kaşımadan kaynaklanan deri hasarı, meka-
nik hasar ve konakçı proteazlarının artması da deri bariyer 
fonksiyonundaki bozulmaya önemli ölçüde katkıda bu-
lunur. Buna ek olarak ev tozu akarları, hamamböcekleri, 
mantarlar, polenler ve bakterilere karşı yaygın çevresel 
deri maruziyetleri tarafından üretilen veya indüklenen 
mikrobiyal ve/veya konakçı proteazlar, hücre içi bağlan-
tıları ve epitel bariyerini bozabilir, epidermisin iyileşmesi 
için kritik olan lamel cisim salgısını azaltabilir (26). Hava 
koşulları özellikle de soğuk hava ve düşük nem; cildin hid-
rasyonunu ve esnekliğini azaltarak, kaşıntı hissinde artışa 
yol açarak bariyer geçirgenliğinin artmasına neden olabilir 
(27).

MIKROBIYOTA VE DISBIYOZIS

Çevre ile vücudumuz arasındaki etkileşimde önemli bir 
geçiş noktası, adeta arayüz görevinde bulunan deri; pato-
jenik mikroorganizmaların nüfuz etmesini önlerken aynı 
zamanda çeşitli kommensal mikroorganizmalar tarafından 
kolonize edilir (2). Deri mikrobiyomunu oluşturan mikro 
organizmalar arasındaki denge dinamiktir ve anatomik 
deri bölgesine, yaşa, cinsiyete, hastalık durumuna bağlı 
olarak kompozisyonda farklılıklar görülür (28). Atopik der-
matitte, deri mikrobiyomunda ciddi değişimlerle, özellik-
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KAŞINTI PATOFIZYOLOJISI 

Kaşıntılı deri, AD’in ana semptomlarından biridir ve has-
taların yaşam kalitesini önemli ölçüde etkiler. İyi kontrol 
edilemeyen kaşıntı günlük aktiviteyi sınırlar, üretkenliği 
azaltır ve uykuyu bozar. Kaşıntının temeli keratinositler, 
bağışıklık sistemi ve histaminerjik olmayan duyusal sinirler 
arasındaki organize etkileşimlerden kaynaklanır. Ek olarak, 
emosyonel stres, uyku ve alkol tüketimi AD hastalarında 
kaşıntıyı yoğunlaştırabilir (38, 39). Pruritojenler, maddeye 
özgü reseptörlerle etkileşime girerek kaşıntıyı teşvik eder. 
Kaşıntıya miyelinsiz C lifleri ve dorsal kök gangliyonundaki 
(DRG) hücre gövdelerinden türeyen ince miyelinli Aδ lifleri 
aracılık eder (39-42). Beyin kaşıntı sinyalini işler ve motor 
aktiviteyi (tırmalama) tetikler. 

Atopik dermatit patogenezinde rol oynayan yaygın im-
mün bozukluklar da atopik kaşıntıya katkıda bulunur. Th2 
hücreleri, eozinofiller, nötrofiller ve mast hücreleri, pruri-
toceptif yolları aktive eden pro-inflamatuar sitokinler ve 
peptidler salgılar (38, 39, 43). Kaşıntının en iyi bilinen ara-
cılarından biri Th2 hücreleri tarafından üretilen IL-31’dir. 
Çalışmalar, AD hastalarının hasarlı derisinde IL-31 sevi-
yelerinin arttığını göstermiştir. Ayrıca, IL-31’in kaşındırıcı 
etkisi hayvan modellerinde doğrulanmıştır (38, 40, 41). 
İnterlökin-31, duyusal nöronlar üzerindeki IL-31A resep-
törüne (IL-31RA) bağlanır ve TRPV1 (geçici reseptör po-
tansiyel vanilloid 1) ve TRPA1 (geçici reseptör potansiyel 
ankyrin 1) iyon kanallarını aktive ederek kaşıntıya neden 
olur. IL-31 ayrıca sinir liflerinin uzamasını ve dallanmasını 
uyararak kaşıntı hissini şiddetlendirebilir (41). İnterlökin-4 
ve IL-13 de kaşıntıya neden olur ve AD patogenezinde rol 
oynar. Bu durum, fare ve insan duyu nöronlarında IL-4 α ve 
IL-13 α1 reseptörlerinin varlığıyla doğrulanmaktadır (39). 
İnterlökin-4’ün ek bir rolü de nöronları diğer uyaranlara 
karşı hassaslaştırarak kaşıntıyı artırma potansiyelidir. Ke-
ratinositler bazı kaşındırıcı faktörler salgılar. Bunlardan biri 
de nöronları doğrudan uyaran alarmin TSLP’dir. TSLP’nin 
ana rolü Th2’ye bağlı yolu aktive etmek, bağışıklık siste-
mini uyarmak ve pro-inflamatuar sitokinler üretmektir. Bu 
da TSLP’nin kaşıntıya dolaylı olarak katkıda bulunduğunu 
kanıtlamaktadır. Ayrıca derinin kaşınması epitelyal kerati-
nositlere zarar verir, bu da enflamatuar sitokinlerin salın-
masına, Th2 ekseninin doğrudan ve dolaylı aktivasyonuna 
ve hem keratinositlerden hem de bağışıklık sistemi hücre-
lerinden kaşındırıcı sitokinlerin salınmasına neden olur. Bu 
kaşıntı faktörlerinin duyu sinirlerine yeniden bağlanması, 
kaşımaya devam etme dürtüsünü tetikler. Bu geri bildirim 

le de kommensal çeşitliliğin kaybı ve patojenik S. aureus 
ve kommensal S. epidermidis ile baskın kolonizasyonla 
ilişkilidir. AD deri lezyonlarında yaklaşık %90 S. aureus ko-
lonizasyonu görülür ve bu durum artmış hastalık yükü ile 
ilişkilidir. S. aureus klinik izolatlarının analizi, hastalığın şid-
deti ile korelasyon gösteren, yüksek derecede patojenik, 
antimikrobiyal dirençli, toksijenik suşların AD’de baskın 
olduğunu göstermektedir (29). Tersine, kommensal çeşit-
liliğin iyileşmesi, AD alevlenmesinin çözülmesini önceden 
haber verebilir (30).

İMMÜN DISREGÜLASYON

Atopik dermatit; immün disregülasyonun, sistemik immün 
komplikasyonlara yol açtığı enflamatuar bir deri hastalığı-
dır. Tip-2 bağışıklık ile güçlü bir şekilde ilişkilidir (31). Güçlü 
Th2 polarizasyonu, AD gelişen bebeklerin kordon kanında 
bile tesbit edilebilir ve yetişkinlik boyunca mevcut olmaya 
devam eder. Th2 immünitesine yönelik bu polarizasyon, 
IgE üreten B hücresi ve plazma hücrelerinin gelişimini teş-
vik ederek besin alerjileri, alerjik rinit ve astım gibi diğer 
alerjik hastalıkların gelişimine de katkıda bulunur (1).

Son çalışmalar bu Th2 paradigmasını; Th17, Th22, T regu-
latuar hücreler (Treg’ler) ve Th9 hücreleri gibi diğer ba-
ğışıklık alt kümelerinin AD patogenezindeki rollerini de 
içerecek şekilde genişletmiştir (32-34). Th1 bağışıklığı bile 
akut AD’de azalmış olsa da kronik AD’de enflamasyonun 
sürdürülmesinde önemli bir rol oynamaktadır. Doğal “in-
nate” immün sistemin bileşenleri AD deri enflamasyonu-
nun gelişimine önemli ölçüde katkıda bulunur. Bunlar ara-
sında Tip 2 doğal lenfoid hücreler (ILC2)’den salınan IL-5 
ve IL-13, bazofillerden salınan IL-4 ve epitel hücrelerinden 
salınan alarminler olan IL-25, IL-33 ve TSLP sayılabilir (35). 
Bu immün mikroçevre hastanın yaşına, cinsiyetine ve et-
nik geçmişine bağlıdır ve dolayısıyla bu durum hastalığın 
karmaşıklığına katkıda bulunur.

Enflamatuar bir deri hastalığı olarak AD ile HLA lokusları 
arasındaki ilişkilerin de muhtemel olabileceği düşünül-
müştür. Çok sayıda büyük çalışma, HLA-DRB1, HLA- DQA1 
ve HLA- DQB1 dahil olmak üzere, AD ile bağlantı gösteren 
HLA lokuslarını tanımlamıştır (36, 37). İlginç bir şekilde, 
psoriasis ve AD arasındaki tüm ortak ilişkili HLA lokusla-
rı, zıt etkiler göstermektedir. Bu durum hastalarda bu iki 
farklı hastalığın beklenenden daha düşük oranda birlikte 
görülmesini de açıklamaktadır.
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bakasını korumaktır (45). Bariyer işlevindeki bozulmalar, 
disbiyoz olarak bilinen mikrobiyomda zararlı değişikliklere 
neden olabilir. İşlev kaybı FLG mutasyonları olan hastala-
rın mikrobiyomlarında, derin değişimler görülür. Bunlar 
arasında artmış S. aureus kolonizasyonu yanında mikrobi-
yal çeşitlilikte azalma belirgindir (46, 47). Filaggrindeki iş-
lev kaybı mutasyonları, S. aureus’un yüzeye yapışması için 
bağlandığı fibronektin ve fibrinojenin yüzey erişilebilirli-
ğinin artmasına neden olur. Buna ek olarak, FLG eksikliği 
cildi nemlendiren NMF’leri azaltarak deri bariyerini daha 
da bozar ve S. aureus bağlayıcı proteinlerin erişilebilirliğini 
artırır (48). Filaggrin mutasyonu olan hastaların cildinde, 
aderans proteinlerine karşı artan aviditeye sahip S. aureus 
klonotiplerinin zenginleştiği gösterilmiştir (46). Filaggrin, 
yapısal rollerine ek olarak antimikrobiyal savunma için çok 
önemli enzimlerin ekspresyonu ve salınımında da rol oy-
nar. Filaggrindeki işlev kaybı mutasyonları, sfingomiyelin 
seviyelerini düşürebilen bir enzim olan sfingomiyelinazın 
azalmasına neden olur. Sfingomiyelin, S. aureus’un göze-
nek oluşturan alfa-toksininin bağlanmasında rol oynar ve 
sfingomiyelinaz kaybı keratinosit lizisinde artışa ve dermo-
nekroza neden olur (49). Filaggrinin deri mikrobiyomunu 
etkilemedeki önemli rolüne ek olarak lipid zarfındaki bo-
zulmalar, S. aureus yükündeki artışlar da dahil olmak üze-
re disbiyozun artmasında rol oynamaktadır (50).

Mikrobiyom bileşimi deri bariyeri işlevini etkiler. Disbi-
yozisin deri bariyeri işlevi üzerinde de sonuçları olabilir. 
Klinik çalışmalar, transepidermal sıvı kaybının S. aureus 
kolonizasyonu ve bakteriyel yük ile pozitif korelasyon gös-
terdiğini ve arttığını göstermiştir (51). S. aureus, bariyeri 
bozmak için hücreler arası bağlantıları bozan proteazlar ve 
dermonekrozu indüklemek için gözenek oluşturan toksin-
ler de dahil olmak üzere çeşitli salgılanan faktörler kullanır 
(52). S. aureus ayrıca FLG ve desmoglein-1 gibi yapısal pro-
teinleri parçalayarak bariyer işlev bozukluğunu şiddetlen-
diren konakçı proteazlarının aktivitesini de indükler (53).

EPITEL BARIYER DISFONKSIYONU VE İMMÜN 
DISREGÜLASYON

Bariyer disfonksiyonu immün disregülasyona neden olur. 
Kusurlu bariyer fonksiyonu da AD’de görülen immün dü-
zensizlikte rol oynamaktadır. Filaggrin işlev kaybı mutas-
yonları olan hastalarda klasik AD immün yanıtları artmıştır 
ve Th2 polarizasyonunda artma, IgE seviyelerinin yüksel-
mesi ve epikütanöz alerjen maruziyetinde artmış yanıtlar-
la karakterizedir (54). Farelerde, FLG eksikliği benzer bir 
polarizasyona neden olmuştur (55). Filaggrin eksikliğine 

döngüleri AD’de “kaşıntı-kaşıma döngüsü” olarak adlandı-
rılmıştır (38, 42). Atopik dermatitte kaşıntıya neden olan 
histaminin rolü belirsizdir. H1R ve H4R’nin eşzamanlı blo-
kajı kaşıntı ve enflamasyonu azaltmada her ikisinin de tek 
başına blokajından daha etkilidir. Klinik uygulamada kul-
lanılan sedatif olmayan antihistaminiklerin AD’de kaşıntı-
yı gidermede çok etkili olmaması, histaminerjik olmayan 
bir mekanizmanın rol oynadığını düşündürmektedir (39, 
43). Bahsedilen faktörlerin yanı sıra, interlökin, lökotrien 
ve endotelinler gibi enflamasyona bağlı olarak çok sayıda 
başka endojen ve eksojen kaşıntı faktörleri de üretilmek-
tedir (43, 44). 

Hastaların, sağlıklı insanlar için fark edilemeyen uyaranla-
rın neden olduğu kaşıntıya karşı artmış bir duyarlılığa sa-
hip olduğu fark edilmiştir. Bu fenomen nöronal duyarlılık 
olarak adlandırılır (38, 39, 42, 44) ve uyaranlara karşı du-
yarlılığın artmasına dayanır. Birincil sinir uçlarının özellik-
lerinde değişiklik olması durumunda, periferik duyarlılaş-
ma görülür. Merkezi sinir sistemindeki değişiklikler söz ko-
nusu olduğunda ise merkezi duyarlılaşma söz konusudur. 
Atopik dermatit ile ilgili olarak, kaşıntı algısında bir deği-
şiklik vardır. Allokinezi, normalde kaşındırmayan uyaranla-
rın kaşıntıya neden olduğu anormal bir duyusal durumdur. 
Hiperkinezi ise normalde kaşındıran bir uyaranın normal-
den daha uzun sürdüğü anormal kaşıntı durumlarıdır (44). 
Dahası orijinal provoke edici uyaran ortadan kaldırıldıktan 
sonra bile kaşıntı devam edebilir. Duyarlılaşmanın ana ne-
deni, nöronların periferik düzeyde değişmesidir. Duyusal 
nöronların kaşıntı uyaranlarına karşı aşırı duyarlılığı muh-
temelen lokal enflamasyondan kaynaklanmaktadır. Deri 
lezyonları olan AD hastalarında, deri sinir liflerinin yoğun-
luğu ve kalınlığı sağlıklı kontrol grubuna göre çok daha faz-
ladır. Bu durum, nispeten hafif egzaması olan hastalarda 
kaşıntı şiddetinin önemli ölçüde yüksek olmasını açıkla-
yabilir (43, 44). Bununla birlikte AD’nin uygun konvansi-
yonel tedavisi, kaşıntı hissini azaltmalıdır. Yürütülen klinik 
çalışmalar, topikalden geleneksel enflamatuar ilaçlara ve 
yeni biyolojik ilaçlara kadar anti-enflamatuar tedavilerin 
uygulanmasının cildin durumunu iyileştirdiğini ve kaşıntıyı 
azaltmaya yardımcı olduğunu doğrulamaktadır (38, 42-
44).

EPITEL BARIYER DISFONKSIYONU VE DISBIYOZIS 
İLIŞKISI

Bariyer işlev bozukluğu deri mikrobiyomunu değiştirir. 
Deri bariyerinin önemli rollerinden biri patojen mikroor-
ganizmaları dışlamak ve sağlıklı bir kommensal bakteri ta-
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miyelini tüketerek keratinosit lizisine ve deri bariyerinin 
bozulmasına neden olan bir enzimdir (49). 

Enflamasyonun bariyer işlevi üzerindeki etkisi, genetik ku-
surlarla da sinerji oluşturabilir. Filaggrin eksikliği olan deri 
eşdeğeri kültürlerinde, hepsi Th2 sitokinlerinin varlığında 
azalan involucrin, loricrin ve β-defensin-2’nin yukarı regü-
lasyonu vardır. Th2 sitokinlerine ek olarak, AD patogene-
zinde rol oynayan diğer sitokinler de FLG ve IL-17, IL-31 
ve IL-22 dahil olmak üzere deri bariyeri işlevinde yer alan 
diğer faktörleri aşağı doğru düzenler.

DISBIYOZIS VE İMMÜN DISREGÜLASYON

Deri mikrobiyomu, AD’de bağışıklık tepkilerini değiştirir. 
Atopik dermatit patogenezinde, immün yanıtlar ve mik-
robiyal flora arasındaki kilit etkileşimler söz konusudur. 
Hastaların deri mikrobiyomu, deri enflamasyonunu şid-
detlendiren veya hafifleten çeşitli mikroorganizmalarla 
ilişkili olarak önemli ölçüde değişkenlik göstermektedir 
(64). S. aureus ile kolonizasyon, AD’li hastalarda hem Th2 
polarizasyonu hem de IgE seviyeleri ile ilişkilidir. S. aureus 
türevi çeşitli bileşenler Th2 polarizasyonu ile ilişkilendiril-
miştir. Bunlar arasında S. aureus enterotoksin B, protein 
A, delta-toksin ve diasillenmiş lipopeptitler sayılabilir (65). 
S. aureus türevi proteazların epidermise nüfuz etmesi, 
Th2 bağışıklığının bu indüksiyonu için çok önemlidir (66). 
S. aureus’a ek olarak, Corynebacterium bovis bir fare AD 
modelinde Th2 polarizasyonunu indükler. Tersine, S. epi-
dermidis salgısı CD4 proliferasyonunu engeller ve Treg’leri 
indükler (67). Kommensal deri mikrobiyotası ayrıca aril 
hidrokarbon reseptörü aracılığıyla Th2 indüksiyonunu blo-
ke eden triptofan metabolitlerini üretir (68).

Atopik dermatitli hastalarda S. aureus bileşenlerine karşı 
antijene özgü IgE tespit edilmiştir ve bu durum hastalık 
şiddetinin artmasıyla ilişkilidir. Özellikle S. aureus ekzotok-
sinlerine yönelik IgE mast hücrelerini, bazofilleri ve yüksek 
afiniteli IgE reseptörü taşıyan diğer hücreleri aktive ede-
rek immün yanıtı şiddetlendirebilir.

Kanonik Th2/IgE yanıtlarını indüklemenin yanı sıra, disbi-
yoz AD patogenezinde rol oynayan diğer hücre alt grup-
larını da teşvik edebilir. S. aureus ekzotoksinleri, insan 
PBMC türevli T hücrelerinden IL-22 üretimini indükleyebi-
lir ve sağlıklı kontroller veya sedef hastalığı olan hastalarla 
karşılaştırıldığında AD’li hastalardan artan üretim gözlen-
miştir. S. aureus’un epikütanöz uygulaması, IL-17’ye ba-
ğımlı bir şekilde AD benzeri deri iltihabına neden olur (22). 
Bakterilere ek olarak, kommensal maya (Malassezia spp.) 

sahip deri eşdeğeri kültürlerde de artmış TSLP seviyeleri, 
Th2 polarizasyonunun artmasıyla sonuçlanmıştır. Filagg-
rin, CD1a’yı bağlayan neolipid antijenlerin oluşumuna ka-
tılan fosfolipaz A2’yi (PLA2) inhibe ederek T hücresi proli-
ferasyonunda azalmaya ve nihayetinde Th2 immün yanıt-
larında azalmaya neden olur (56). Tersine, FLG’de mutas-
yon bulunan hastalarda PLA2’ye bağlı neolipid üretimi en-
gellenemez ve bu da FLG mutasyonu bulunmayan hasta-
lara kıyasla hem toplam CD1a-reaktif T hücrelerinde hem 
de IL-13 ifade eden hücrelerin yüzdesinde önemli artışlara 
neden olur (56). Filaggrin eksikliği olan (ft/ft) farelerdeki 
aşırı proteaz aktivitesi de TSLP üretiminde rol oynayabi-
lir ve proteazla aktive olan reseptör 2’nin inhibisyonu bu 
yanıtı engeller (57). Netherton sendromundaki (yukarıda 
bahsedilen) aşırı proteaz aktivitesi de yüksek deri TSLP ve 
Th2 yanıtlarıyla sonuçlanmıştır (58). Filaggrine ek olarak, 
diğer bariyer eksiklikleri de immün disregülasyona neden 
olabilir. Bir sıkı bağlantı proteini olan Claudin-1’in Th2 po-
larizasyonu ile ters orantılı olduğu gösterilmiştir (59). Fare 
derisinin bantla sıyrılması, “tape stripping”, kaşıma davra-
nışından kaynaklanan deri bariyeri işlev bozukluğunu ya-
pay olarak taklit etmek için deneysel bir yaklaşımdır; bu, 
AD’deki kaşıntı-kazıma döngüsü için bir model sağlar ve 
TSLP’nin indüksiyonuyla sonuçlanır, drene edici lenf dü-
ğümlerinde Th2 yanıtlarını ortaya çıkarmak için dendritik 
hücreleri polarize eder (60).

Geleneksel Th2 paradigmasının ötesinde, bariyer işlev 
bozukluğu AD’de görülen diğer T-hücre alt gruplarını da 
indükler. Filaggrin işlev bozukluğu mutasyonları olan ço-
cuklarda periferik Th17 yanıtlarının arttığı, FLG eksikliği 
olan (ft/ft) farelerde ise Th17 hücrelerinin ve IL-17 üre-
ten gamma-delta T hücrelerinin arttığı gösterilmiştir (61). 
Filaggrin işlev bozukluğu mutasyonlarına sahip yetişkin-
lerde de Treg işlev bozukluğu ve sayıları ile azalmış IL-10 
üretimi görülür (62).

İmmün disregulasyon deri bariyer fonksiyonunu değiştirir. 
İmmün disregülasyonun deri bariyer fonksiyonu üzerinde 
derin etkileri olabilir. Keratisonitlerin IL-4 ve IL-13 ile ma-
ruziyeti FLG ve involucrin, loricrin dahil diğer epidermal 
yapısal bariyer proteinlerinin ekspresyonunu azaltır. Fi-
laggrin işlenmesi de FLG’i pro-FLG’e işleyen kaspaz-14’ün 
aşağı regülasyonu ile azalır. Keratinositlerin IL-4’e maruz 
kalması, deskuamasyona katkıda bulunan proteazların 
üretimini artırarak TEWL ile ölçülen bariyer işlevinin azal-
masına neden olur (63). Buna ek olarak, Th2-polarize deri-
de sfingomiyelinaz seviyelerinde azalma görülür. Sfingom-
yelinaz, S.aureus alfa-toksin tarafından kullanılan sfingo-
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bantla sıyrılmış deri üzerinde Th17’ye bağlı deri iltihabını 
indükleyebilir (69).

İmmün disregülasyon deri mikrobiyomunu değiştirir. İm-
mün değişiklikler, AD’de deri mikrobiyomunu da etkile-
yebilir. S. aureus, yüzey proteinleri fibronektin ve fibrino-
jenin artan erişilebilirliği nedeniyle, sedef hastalığı veya 
sağlıklı kontrollerdeki cilde kıyasla AD’nin Th2-polarize cil-
dine daha etkili bir şekilde bağlanır (70). Son olarak, insan 
beta-defensin (HBD) 2, HBD3 ve katelisidin (LL-37) dahil 
olmak üzere kültürlenmiş insan keratinositleri tarafından 
anti-stafilokokal aktiviteye sahip HDP’lerin ekspresyonu, 
Th2 sitokinleri tarafından inhibe edilmektedir. Atopik der-
matit deri eksplantlarında HDP ekspresyonunda benzer 
azalmalar görülmüş ve anti-IL-4, anti-IL-10 ve anti-IL-13 
nötralize edici antikorlarla tersine çevrilebilmiştir. Th2 
baskın AD hastalarının derisi, sağlıklı kontrollerin derisi 
veya sedef hastalığı olan hastaların derisi ile karşılaştırıldı-
ğında azalmış HDP seviyeleri göstermiştir (71).

EPITEL BARIYER DISFONKSIYONU, DISBIYOZIS VE 
İMMÜN DISREGÜLASYON

Bariyer disfonksiyonu, disbiyoz ve immün disregülasyon 
arasındaki etkileşimlere rağmen, nispeten az sayıda ça-
lışma tek bir modelde katkıda bulunan tüm faktörler ara-
sındaki bağlantıyı kurmuştur. Yakın zamanda, kaşımadan 
kaynaklanan doku hasarını taklit eden AD benzeri bir deri 
iltihabı fare modelinde, FLG eksikliği olan (ft/ft) farelerin, 
vahşi tip farelere kıyasla deride homeostatik disbiyoz ve 
IL-1a düzensizliği sergilediği; yaralanmaya bağlı deri ilti-
habının, disbiyoz aracılı keratinosit kaynaklı IL-1a salınımı 
tarafından yönlendirildiği bulundu (72). Bu nedenle, FLG 
eksikliğinin neden olduğu bariyer işlev bozukluğunun, 
deri hasarı ile birlikte IL-1a aracılı immün disregülasyona 
ve kronik AD benzeri deri iltihabına yol açan disbiyoz ile 
sonuçlandığı bir mekanizma gösterildi. Katkıda bulunan 
bu faktörlerin birbiriyle bağlantılı olması, AD patogene-
zindeki karmaşık etkileşimleri anlamanın önemini göster-
mektedir.
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C. Risk Faktörleri

I. ATOPIK DERMATIT GELIŞIMI İÇIN RISK 
FAKTÖRLERI

Aile Öyküsü ve Genetik Faktörler

Atopik dermatit (AD) gelişimi için en önemli risk faktörü, 
ailede atopi öyküsüdür. Geniş bir meta-analizde 119 çalış-
manın sonuçları incelenmiş ve ebeveynde alerjik hastalık 
olması ile AD arasında anlamlı ilişki saptanmış, ebeveynde 
AD öyküsü olması bunlar arasında en önemli risk faktö-
rü olarak belirlenmiştir (1). Yakın zamanda yayınlanan bir 
doğum kohortu sonuçlarına göre yine pozitif ebeveyn öy-
küsünün, AD gelişim riskini artırdığı bulunmuştur (2). Ato-
pik dermatit olan hastaların yaklaşık %70’inde ailede AD 
öyküsü saptanmaktadır (3). Yine AD öyküsü olan ebeveyn 
sayısı AD riskini artırmaktadır (4). Filaggrin (FLG) genin-
de fonksiyon kaybettiren mutasyonların olması özellikle 
erken başlangıçlı, ağır AD riski ile ilişkilidir (5). Filaggrin 
geninde değişik ülkelerden 40’tan fazla mutasyon tanım-
lanmış olsa da özellikle exon 3’te yer alan R501x mutas-
yonları Avrupa’da yüksek risk ile ilişkili bulunmuştur (6, 7). 
Annede FLG gen mutasyonu olması da AD gelişimi için risk 
faktörüdür (8).

Çevresel Faktörler

Çevresel faktörlerin AD gelişimi üzerine etkisi Tablo 1’de 
özetlenmiştir. 

i. İklim ve ultraviyole etkisi

İklimsel özelliklerdeki farklılıkların, AD’nin farklı toplum-
larda değişen sıklıkta görülmesine neden olabileceği dü-
şünülmüştür ancak bunun ile ilgili veriler çelişkili bulun-
muştur (9). Ultraviyole (UV) ve güneş ışığının D vitamini 
sentezini arttırarak AD üzerine olumlu etki edeceği öne 
sürülmüş, güneş görmeyen bölgelerde daha şiddetli lez-
yonların görülmesi ve D vitamini eksikliği olanlarda daha 
ciddi AD yakınmalarının olması bu görüşü desteklemiştir 

(10). Toplum bazlı bir çalışmada düşük dış ortam sıcaklığı, 
düşük nem, düşük UVB, yüksek iç sıcaklığı 1 yaş AD preva-
lansı ile ilişkili bulunmuştur (11). Başka bir çalışmada çok 
düşük veya çok yüksek UV maruziyeti, AD için riskli olarak 
saptanmıştır (12).

ii. Hava kirliliği ve sigara

Gebelikte ve ilk bir yaşta yüksek hava kirliliğine maruziyet 
AD gelişimi için bir risk faktörü olarak gösterilmiştir (13). 
Prenatal ve postnatal sigara dumanı maruziyeti AD riskini 
artırmaktadır (14-16). Hava kirliliği, özellikle partikül mad-
de (PM2.5) ve azot oksitler gibi kirleticilere maruz kalma, 
AD riskini artıran çevresel faktörlerden biridir. Çeşitli epi-
demiyolojik çalışmalar, şehirlerde yaşayan bireylerin, kırsal 
alanlarda yaşayanlara göre daha yüksek AD prevalansına 
sahip olduğunu göstermektedir (17). Çevresel kirleticiler 
ve sigara dumanı içerisindeki polisiklik hidrokarbon bile-
şiklerin, ciltteki pro-enflamatuar sitokinleri tetikleyerek AD 
semptomlarını kötüleştirdiği düşünülmektedir (9).

iii. Yaşam tarzı

Çiftlik hayatında erken dönemde mikroorganizmalara ve 
hayvan kaynaklı alerjenlere maruz kalmanın immün tole-
ransın gelişmesini desteklediği, özellikle süt üretim çiftlik-
lerinde maruz kalınan endotoksinler ve mikroorganizma-

Tablo 1. Atopik Dermatit İçin Çevresel Risk Faktörleri

Faktör Etki

Soğuk iklim, nemli sıcak hava Artmış risk

Çiftlik hayatı, endotoksin maruziyeti Azalmış risk

İşlenmiş gıda/batı tipi beslenme Artmış risk

Anne sütü ile beslenme Azalmış risk

Hava kirliliği/Sigara Artmış risk

Erken yaşta antibiyotik maruziyeti Artmış risk

Bağırsak mikrobiyomunda artmış çeşitlilik Azalmış risk



19

Atopik Dermatit Tanı ve Tedavi Ulusal Rehberi 

ların immün yanıtın alerjiye yönlenmesini engellediği öne 
sürülmüştür. Çiftlik ortamında yaşayan çocukların, kentte 
yaşayan çocuklara kıyasla daha az sıklıkla AD ve astım gibi 
hastalıklara yakalandıkları çeşitli çalışmalarda gösteril-
miştir (18). Erken yaşta kreşe başlama, erken yaşta evcil 
hayvan maruziyeti, prenatal ve erken bebeklik dönemde 
antibiyotik kullanması gibi faktörlerin de AD gelişimi için 
risk faktörü olduğu belirtilmektedir (19, 20).

iv. Beslenme şekli

Gebelik ve emzirme sırasında annenin esansiyel yağ asit-
leri ve omega-3’ten zengin bir diyet uygulaması, fetal im-
mün yanıtın Th2 yönünde aşırı aktivasyonunu baskılaya-
bilir. Bu durum, enflamasyonu azaltarak AD gelişim riskini 
düşürebilir. Özellikle omega 3’ten zengin beslenmenin AD 
riskini azalttığına dair kanıt bulunmaktadır (21). Gebelik 
döneminde probiyotik takviyeleri alan annelerin bebekle-
rinde AD riskinin azaldığına dair bulgular mevcuttur (22). 
Batı tarzı diyet; işlenmiş gıdalar ve doymuş yağ oranının 
yüksek, lif oranının düşük olması nedeniyle enflamasyonu 
ve AD riskini artırabilir. Annenin Akdeniz tipi beslenme ve 
fermente ürünleri tüketmesi ise tersine AD riskini azaltıcı 
etkiler gösterebilir (23, 24). Gebelik veya emzirme döne-
minde annenin diyetinde alerjenlerden kaçınmasının (ör-
neğin süt, yumurta ve fındık) AD’i önleyici etkisine dair bir 
kanıt bulunmamaktadır. Diyet kısıtlamaları, annenin besin 
alımını sınırlayarak mikro ve makro besin eksikliklerine yol 
açarak anne ve bebek sağlığını olumsuz etkileyebilir. Özel-
likle ilk dört ayda sadece anne sütü ile beslenmenin AD 
gelişim riskini azalttığı bildirilmiştir (23, 24).

v. Su sertliği

Atopik dermatit ile su sertliği arasında bir ilişki olduğu, son 
yıllarda yapılan çalışmalarla ortaya konulmuştur. Yüksek 
düzeyde kalsiyum ve magnezyum iyonları içeren sert sula-
rın alkali düzeyi yüksek olduğundan ciltteki doğal asidik pH 
seviyesini bozabileceği ve cilt bariyerinde hasara yol aça-
bileceği belirtilmiştir (25). Ayrıca sert suyla temas, ciltte 
transepidermal su kaybını (TESK) artırarak AD semptom-
larının şiddetlenmesine neden olabilir. Birleşik Krallık’ta 
yapılan bir çalışmada, su sertliğinin yüksek olduğu bölge-
lerde yaşayan çocuklarda AD prevalansının daha yüksek 
olduğu tespit edilmiştir. Özellikle yaşamın ilk birkaç yılında 
sert suya maruziyetin, AD gelişiminde önemli bir risk fak-
törü olabileceği rapor edilmiştir (26). Japonya’da yapılan 
bir doğum kohortu çalışması, yaşamın erken döneminde 
sert suyla yıkanmanın cilt bariyerini olumsuz etkilediğini 
ve AD gelişme riskini artırdığını göstermiştir (27).

II. ATOPIK DERMATITTE PROGNOZU VE 
HASTALIĞIN AĞIRLIĞINI BELIRLEYEN RISK 
FAKTÖRLERI 

Atopik dermatitte prognozu ve ağırlığını belirleyen risk 
faktörleri; hastalığın genetik yatkınlık, çevresel etkiler ve 
immünolojik mekanizmalarla şekillenen karmaşık bir pa-
tofizyolojiye sahip olması nedeniyle çeşitlidir (28, 29). 

i. Genetik Faktörler

Filaggrin geninde meydana gelen mutasyonlar, cilt bariyeri 
disfonksiyonuna neden olarak AD şiddetini ve persistansı-
nı artırır. Filaggrin mutasyonları, özellikle erken başlangıç-
lı ve kalıcı AD ile ilişkilendirilmiştir (28-30). Atopi öyküsü 
olan ailelerde AD’nin daha ağır seyirli olduğu bildirilmiştir. 
Ailede astım veya alerjik rinit gibi diğer atopik hastalıkların 
bulunması, kötü prognoz ile ilişkilendirilmiştir (31). 

ii. İmmünolojik Faktörler

Atopik dermatit, Th2 hücre yanıtının baskın olduğu, im-
mün yanıtın bozulduğu bir hastalıktır. İnterlökin-4 (IL-4), 
IL-13 ve IL-5 gibi Th2 sitokinlerinin artışı, enflamasyonun 
şiddetini artırarak hastalığın ağır seyretmesine neden ola-
bilir. Aynı zamanda, IL-22 gibi Th17 sitokinlerinin etkisi de 
hastalığın ciddiyetinde rol oynamaktadır (28, 29).

iii. Başlangıç Yaşı

Erken başlangıçlı AD, daha uzun süren ve daha ağır bir 
seyir gösterme ile ilişkilidir. Diğer atopik hastalıklara eşlik 
etmesi durumunda, prognoz olumsuz etkilenir (32, 33).

iv. Hastalığın Ağırlığı

Ağır AD kliniğine sahip olan hastalar persistans ve kompli-
kasyon gelişmesi açısından daha risklidirler. Scoring Atopic 
Dermatitis (SCORAD) gibi ölçütlerle değerlendirilen yük-
sek hastalık aktivitesi, kötü prognoz ile ilişkilidir (34).

v. Deri Bariyer Bozukluğu

Transepidermal su kaybının (TESK) yüksek olması, cilt bari-
yerindeki hasarın bir göstergesi olarak AD’nin kronikleşme 
riskini artırır (35).

vi. Alerjen Maruziyeti

Toz akarları, polenler ve hayvan tüyü gibi çevresel aler-
jenlere maruz kalma, AD’nin persiste etme ve alevlenme 
riskini artırır (36, 37).
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İrritanlar

Derinin kuruluğunu artırabilecek, tahriş edecek deterjan, 
çamaşır yumuşatıcı AD’li hastalarda kullanılmamalıdır. 
Banyoda sabun içeriği olmayan, cilt pH’a uyumlu, aler-
jen alerjen, irritan içermeyen cilt temizleyicilerin kullanı-
mı önerilir (Kanıt düzeyi A, Öneri: güçlü pozitif). Çama-
şırların bol suyla durulanması, az miktarda sıvı deterjan 
kullanılması uygundur (Kanıt düzeyi C) (42, 43) . Tekstil 
boyası, ütülenmeyen kumaşların üretiminde kullanılan 
formaldehit ve türevlerini içeren kıyafetler de irritan ola-
bilir (44, 45). Çok sıkı, terleten, polyester, naylon ve yün 
içerikli giysiler de egzama yakınmalarını ve kaşıntıyı artı-
rabilir. Bunlar yerine ipekli, pamuklu ve daha bol giysiler 
tercih edilmelidir (Kanıt düzeyi B). Cilt bakımı için kullanı-
lan nemlendiricilerin irritan olabilecek parfüm, koruyucu, 
renklendirici maddeleri içermemesi gerekmektedir (Kanıt 
düzeyi A, Öneri: güçlü negatif) (46). 

İç ve dış ortam kirliliği, sigara dumanı maruziyetinin AD 
üzerine etkileri astımda olduğu gibi net olarak gösterile-
mese de olumsuz etkilerinin olabileceği bildirilmektedir 
(47). Sert ve kireçli suların içeriğindeki iyonlar kaşıntı ya-
pıcı etkileri ile ciltte tahrişe neden olabilir, AD gelişimi için 
risk faktörü olabilir (26).

Alerjenler

Atopik dermatiti olan çocukların bir kısmında ev tozu akarı, 
hayvan epiteli gibi solunum alerjenlerine ve yumurta beya-
zı, yumurta sarısı, inek sütü ve buğday gibi besin duyarlılığı 
olabilir. Alerjenler ile temas egzama alevlenmesi ile sonuç-
lanabilir (48-50). Besin alerjenleri ile tetiklenen AD daha 
çok küçük çocuklarda görülürken, daha büyük yaşlarda ise 
solunum alerjenleri ön plana geçer ve ev tozu akarlarına 
karşı duyarlılık saptanmaktadır (48). Ev tozu önlemlerinin 
alınmasının, egzamada etkin ve gerekli olduğunu gösteren 
yayınların sonuçları çelişkilidir (51). Ortam ısısının ideal sı-
caklıkta tutulması (18-190C), havadaki nemin %50’nin al-
tında tutulması, evin sık sık havalandırılması ve HEPA filtre-
li elektrik süpürgeleri ile temizlenmesi, yün veya kuş tüyü 
yastık, yorganlardan kaçınılması, nevresimlerin haftada bir 
kez yüksek ısıda yıkanması, ev akarlarına bariyer olan özel 
yatak kılıflarının kullanılması, yatak odasında toz tutabile-
cek ve zor temizlenen eşyaların (örneğin uzun tül, kadife 
gibi fon perdeler, halı kaplı zemin, kütüphane ve peluş 
oyuncaklar) bulundurulmaması ev tozu akarına karşı alına-
bilecek önlemler arasındadır. Ancak bu önlemlerin alınma-
sı ile ilgili yapılan meta-analizler de kanıta dayalı olarak net 
öneri sunamamaktadır (Kanıt düzeyi B) (52, 53).

vii. Mikrobiyal Disbiyozis

Derinin S. aureus kolonizasyonu ve enfeksiyonu, AD alev-
lenmelerini tetikleyerek prognozu kötüleştirebilir. Mikro-
biyom çeşitliliğinin azalması da kronikleşme riskini artırır 
(38).

viii. Tedaviye Direnç

Düzenli tedaviye rağmen topikal kortikosteroidler ve im-
mün modülatörlere yanıt alınamaması, daha kötü bir 
prognoz ile ilişkilidir. Ayrıca tedaviye uyumun düşük olma-
sı, hastalığın kontrol altına alınmasını zorlaştırır (3).

ix. Sosyal ve Ekonomik Faktörler

Düşük sosyoekonomik düzey, tedaviye erişimi ve yönetimi 
zorlaştırarak prognozu olumsuz etkileyebilir (39). 

III. ATOPIK DERMATITTE TETIKLEYICILER

Atopik dermatitte akut alevlenmeleri tetikleyen faktörler 
irritanlar, alerjenler, mikroorganizmalar ve strestir (Tablo 
2). Risk faktörlerinin belirlenmesi ve tetikleyicilere karşı 
bazı önlemlerin alınması alevlenmeleri de azaltabilmekte-
dir (40, 41). 

Tablo 2. Atopik Dermatitte Tetikleyiciler

İrritanlar
Deterjanlar, sabunlar, yumuşatıcılar, ağartıcılar

Yünlü, sentetik, terlemeye neden olacak giysiler

Tekstil boyası, formaldehit içeren kumaşlar, dar ve sıkı 
giysiler

Parfüm, renklendirici, koruyucu içeren kozmetik ürünler, 
şampuanlar

Sigara dumanı

Sıcak ve nemli hava

Çok sıcak banyo

Alerjenler
Ev tozu akarı, polenler, küfler ve hayvan tüyleri gibi 
aeroalerjenler

Yumurta, inek sütü, buğday, soya, kuruyemişler ve 
bakliyatlar gibi besin alerjenleri

Parfüm, sürfaktanlar, metaller ve koruyucular gibi kontakt 
alerjenler

Mikroorganizmalar
Staphylococcus aureus 

Malassezia spp.
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Atopik dermatit alevlenmelerine neden olabilmektedir. 
Hastalığın ağırlığına göre süreğen kaşıntı, uyku kalitesinde 
bozukluk, günlük aktivitede etkilenmeler hayat kalitesini 
olumsuz olarak etkilemektedir (63, 64). Atopik dermatitli 
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mektedir (65, 66). Hastaların bu açıdan değerlendirilmesi, 
buna yönelik hasta eğitim programları ve psikolojik destek 
önerilebilir (Kanıt düzeyi B, Öneri: zayıf pozitif) (67, 68).
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I. Süt Çocukluğu Dönemi
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D. Klinik Özellikler

Atopik dermatit (AD)’de deri bulgularının dağılımı hasta-
nın yaşına ve hastalığın aktivite derecesine göre değiş-
mektedir. Aktivite derecesi akut, subakut ve kronik olarak 
adlandırılır. Akut dönemde eritematöz papül, vezikül şek-
linde akıntı ve ödemin eşlik ettiği ıslak lezyonlarda şiddetli 
kaşıntı dikkat çeker. Subakut AD; kuru, pullu, eritemli pa-
püller ve plaklar şeklinde kendini gösterir. Likenifikasyon 
ve ekskoriasyon vardır. Kronik AD’de ise yoğun kaşıntıdan 
kaynaklanan likenifikasyon-kalınlaşma belirgin olup, eri-
tem minimaldır.

Süt çocukluğu dönemi yani 2 ay-2 yaş arası AD’de deri lez-
yonları, hastaların çoğunda ilk altı ay içerisinde genellikle 
de üçüncü aydan sonra başlar. Her iki cins eşit olarak etki-
lenir. Hastalık dalgalı veya kronik tekrarlayıcı bir seyir izler. 

Bebeklerde yüz ve ekstremitelerin ekstensör yüzlerinin 
tutulumu karakteristiktir. Başlangıç lokalizasyonu sıklıkla 
yüz ve saçlı deridir. Bilateral yanaklarda eritem, cilt kuru-
luğu ve pullanma şeklinde akut olarak başlayan lezyonlar 
simetrik olarak saçlı deri, kulak arkası, çene, boyun ve 
gövdeye yayılır (Resim 1). Tipik olarak eritemli maküller 
şeklinde başlayan lezyonlar, sulantı ve kabuklanma eğilimi 
olan küçük papüloveziküler lezyonlara veya infiltre plakla-
ra dönüşürler (1, 2).

Zamanla lezyonların eksudatif karakteri kaybolur. Lezyon-
lar giderek değişmeye başlar ve papüller, keskin sınırlı ol-
mayan skuamlı yamalar gelişir ve bunlara lineer ekskorias-
yonlar, noktasal erozyonlar ve hemorajik krutlar eşlik eder 
(3, 4).

Resim 1. Süt çocuğunda akut dönemde atopik dermatit lezyonları
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Kserozis genellikle en erken ortaya çıkan bulgudur ve dia-
per bölge hariç tüm vücudu etkileyebilir. Merkezi yüz alanı 
ve intertriginöz alanlar daha az etkilenen bölgeler arasın-
dadır. Emekleme ile birlikte sürtünmenin de etkisiyle lez-
yonlar ön kol ve bacakların ekstensör yüzlerine, bileklere 
ve alına yayılabilir. Her ne kadar bazı bebeklerde klinik 
bulgular flexural tutulumla başlasa da bu durum genellikle 
yaklaşık bir yaş sonrasında ortaya çıkar, en sık antekubital 
ve popliteal fossalar, el ve ayak bilekleri etkilenir. Diaper 
bölgede genellikle tutulum olmaz ancak AD’li çocuklarda 
diaper dermatit sık eşlik eden bir bulgudur.

Yanaklarda psödoveziküler veya sulantılı akut egzama gö-
rünümü vardır. Bu görünüm sıklıkla impetigo ile karıştırılır. 
Diş çıkarma ve katı gıdalara geçiş dönemlerinde salya ve 
gıdaların kronik irritasyonuna bağlı olarak yanaklarda ka-
lıcı parlak kırmızı plaklar gelişebilir. Zamanla bu ödematöz 
papülo-veziküler döküntüler; alnı, kafa derisini, çeneyi ve 
kulak arkasını etkileyen merkezkaç bir dağılımla kızarıklık, 
kabuklanma ve sızıntıya kadar ilerleyebilir, burun ve nazo-
labial kıvrımlarda lezyon görülmez.

Kaşıntı hayatın ilk birkaç haftası dışında olmazsa olmaz bir 
bulgudur. Genellikle geceleri artar. Deride kaşıntı nedeniyle 
oluşan sıyrıklar ve soyulmalar, cilt bulgularının uzamasına 
ve daha kalıcı olmasına sebep olur. Kaşıntıyı kontrol etmeye 
yardımcı olmak için bebeğin yüzünü ovuşturması sonucu 
gelişmiş lezyonlar karakteristiktir. Aşırı sürtünme veya kaşı-
ma, kabuklanmış erozyonlara, soyulmalara ve ardından ikin-
cil enfeksiyonların gelişmesine neden olabilir. Kaba giysiler, 
yaka ve giysi etiketlerinin yaptığı irritasyon veya sürtünme, 
parmak emme gibi nedenler deri lezyonlarının yerleşimine 
katkıda bulunabilir. Çeşitli besin alerjenleri, inhalen alerjen-
ler, eşlik eden enfeksiyonlar, cildin neminin azalması, aşırı 
terleme, yün, sabun, deterjan gibi çeşitli irritanlar lezyonla-
rın şiddetini ve dağılımını artırabilir (5-7).

Süt çocuğu döneminde AD’yi taklit eden ve onu komplike 
eden bozukluklar yaygındır ve ayırıcı tanıda düşünülmeli-
dir. Seboreik dermatit (SD); özellikle bebeklik döneminde 
birlikte veya ayrı ayrı ortaya çıkabilen, AD’ den ayırt edil-
mesi zor olan yaygın bir enflamatuar deri rahatsızlığıdır. Se-
boreik dermatit, ekskoriasyonların ve uyku bozukluğunun 
olmaması ile ayırt edilir ve AD’ den farklı olarak genellikle 
iki yaşından önce düzelir. Ek olarak, SD lezyonları tipik ola-
rak kalın, yağlı, beyaz, kirli beyaz veya sarı görünümdedir. 
Koyu cilt tipine sahip hastalarda lezyonlarda sıklıkla hipo-
pigmentasyon görülür. Psöriazis; AD olduğundan şüphele-
nilen hastalarda dışlanması gereken başka bir enflamatuar 
deri hastalığıdır. Pullanmanın belirgin olması ve lezyonların 
dağılımının yüzü de kapsaması nedeniyle AD ile karışması 

mümkündür. Psöriazisin sıklıkla diaper bölgede bulunması 
(AD’ den farklı olarak) ve tırnak tutulumunu da içermesi 
bu iki deri hastalığı arasında ayırım yapılmasına yardımcı 
olabilir. Kontakt dermatit; dermatitin en sık görülen şek-
lidir, eritem ve ödem ile karakterizedir. Diğer enflamatuar 
deri rahatsızlıklarıyla eş zamanlı olarak ortaya çıkabilir ve 
AD’ yi karmaşık hâle getirebilir. Uyuz (scabies); Sarcoptes 
scabiei’nin akarına, yumurtalarına ve dışkısına karşı oluşan 
alerjik bir tepkidir ve süt çocuklarında ayırıcı tanıda akıl-
da tutulmalıdır. Reaksiyon küçük, kırmızı papülo-veziküller 
veya egzamatöz lezyonlarla karakterizedir. Kademeli şe-
kilde başlangıç, cilt kuruluğunun eşlik etmemesi ve diğer 
aile üyelerinin aynı zaman diliminde kaşıntı yaşaması tanıyı 
doğrulamaya yardımcı olur. İktiyoz vulgaris, fenilketonüri, 
lokal ve sistemik enfeksiyonlar (örneğin Streptokok, Stafi-
lokok ve mantar), neoplastik durumlar (kutanöz T hücreli 
lenfoma) da ayırıcı tanıda düşünülmelidir (8). Nadir görü-
len hiper-IgE sendromu (HIES), Netherton sendromu ve 
Omenn sendromu gibi immün yetmezlik tablolarındaki cilt 
bulguları, AD ile karışabilir. Lezyonların doğumda ya da do-
ğumdan kısa bir süre sonra ortaya çıkması ve diğer klinik 
bulguların varlığı ile ayırt edilebilir (9).
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D1. Yaşa Göre Klinik Bulgular
II. Çocukluk Dönemi 

Prof. Dr. Suna ASILSOY

Atopik dermatitin (AD) klinik özellikleri, şiddeti ve seyri 
farklılıklar göstermektedir, tanı için klinik bulguların de-
ğerlendirilmesi altın standart olarak kabul edilir. Tanıya 
yardımcı olmak için çeşitli kriterler geliştirilmiştir. Bu kri-
terlerin temel özellikleri yoğun kaşıntılı, kronik tekrarla-
yan, yaşa bağlı tipik dağılım gösteren egzamatöz lezyon-
lardır (1-3). 

Çocukluk döneminde lezyonlar daha lokalize ve kronik 
hâle gelir (Resim 1). Kronik tutulumun olduğu yerlerde 
kaşıntıdan dolayı deride likenifikasyon olarak adlandırılan 
tipik kalınlaşmalar oluşur. Likenifikasyon, üzerinde deri 
çizgilerinin belirgin olduğu infiltre eritemli plaklar şeklin-
de tanımlanabilir, genellikle fleksör yüzeyleri etkiler. Kuru 
ve likenifiye olan bu alanlar daha çok boyun, el ve ayak 
bilekleri, eller, ayaklar, antekubital ve popliteal alanlara 
lokalizedir. Çocukluk döneminde, süt çocuklarına göre yüz 
tutulumu daha az görülür, bu bölgedeki tutulumlar daha 
çok perioral ve periorbital bölgededir (4, 5).

Alevlenmeler sırasında akut olarak eritem, plak şeklinde 
infiltrasyonlar, sulantı ve eroziv deri lezyonları gelişebilir. 
Yaş ilerledikçe çocuklarda antekübital ve popliteal fossa-
da yerleşen klasik fleksural yamalar ve plaklar görülmeye 
başlar. Daha soluk eritem, kuru cilt (kseroz) yanısıra eller-
de ve ayakların plantar yüzünde yerleşen dermatit tipiktir. 
Gluteal bölge de sık etkilenir. Tipik olarak bacak ve glute-
al geçiş bölgesinde infiltre veya likenifiye plaklar, sulantılı 
erode alanlar dikkati çeker. Daha büyük çocuklarda bacak-
larda iktiyoz benzeri bir görünüm olabilir. Geçen lezyon-
ların yerinde postinflamatuar hiperpigmentasyon veya hi-
popigmentasyon görülebilir. Bu koyu tenli ve bronzlaşmış 
çocuklarda daha belirgindir. Kaşıntı şiddetlidir ve kaşıma 
sonucu ekskoriasyonlar, erozyonlar ve likenifikasyon görü-
lebilir. Uyku esnasındaki kaşınmalar uyku kalitesini bozar 
ve kronik yorgunluğa neden olur. Dikkat eksikliği hiperak-
tivite sendromu ile çocukluk çağı AD arasında ilişki olduğu 
bilinmektedir (6-8). 

Atopik dermatitli hastalarda başka kutanöz bulgular da 
olabilir. Sentrofasiyal solgunluk, beyaz dermografizm, ge-
nellikle yanaklarda, kolların üst kısmında ve uyluklarda lo-
kalize keratozis pilaris, palmar çizgilenme, daha çok yüz ve 
boyunda lokalize pityriasis alba bu bulgular arasında yer 
alır (5, 9). 

Resim 1. Çocukluk döneminde atopik dermatit lezyonları
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D1. Yaşa Göre Klinik Bulgular
III. Erişkin Dönemi

Prof. Dr. Savaş YAYLI

Atopik dermatitin (AD) klinik özellikleri yaşa göre değiş-
kenlik göstermektedir (Tablo 1). Uzun yıllar, süt çocuklu-
ğu, çocukluk ve adölesan/erişkin tip olarak üç ayrı grup 
tanımlanmış olsa da, dördüncü bir tip, 60 yaş üzeri hasta-
ları tanımlayan “yaşlılık dönemi” sınıflamaya eklenmiştir 
(1, 2). Son yıllarda “adölesan” kısmını da içermekle bir-
likte “erişkin” tip ifadesi daha fazla kullanılmaktadır. Eriş-
kin dönem olarak klinik özelliklerini aktaracağımız hasta 
grubu kendi içinde tamamen homojen özellikler göster-
memekte, farklı çalışmalarda 40 yaş altı, 40-60 yaş arası 
ve 60 yaş üzeri olarak farklı klinik özellikler ortaya konul-
maktadır (3, 4). 

Adölesan / Erişkin dönem Atopik Dermatit 
(≥ 13 yaş, < 60 yaş)

Tüm yaş gruplarında olduğu gibi bu dönemin de başlı-
ca semptomu kaşıntıdır. Puberteden sonra AD’ye ilişkin 
erüpsiyonlar belli alanlara lokalize olma eğiliminde ve 
daha çok gövde üst yarısını etkilemektedir. Baş ve boyun, 
göğüs ön kısmı ve sırt en sık olarak etkilenirken erişkinler-
de ayrıca kronik el egzaması hastalığın önemli bir bulgu-
sudur. Bazı olgularda yüz, özellikle kadınlarda periorbital 
bölgeyi içine alacak şekilde baskın olarak etkilenebilir. Dış 
faktörler ile ilişkili erüpsiyonlar, daha hızlıca ve şiddetli 
olarak kendini gösterebilir. Hastalık süresi uzun olan bi-

Tablo 1. Çocukluk Çağı ve Erişkin Atopik Dermatit Kliniğinde Farklılıklar (5)

Klinik Özellikler Çocukluk Çağı Atopik Dermatiti Erişkin Çağı Atopik Dermatiti

Topografi -Göz kapağı, kulak çevresi ve el bileği iç 
kısımları dermatitlerinde yüksek prevalans

-El sırtları ve el bileği iç kısımlarını akut ve 
subakut lezyonlarla etkilerken avuç içlerini 
tutmayan el egzamaları

-Kronik fissürler ve kuru egzama paterni gösteren, 
likenoid papüller, likenifikasyon, eklem üzerlerine yerleşen 
dermatitleri içeren el sırtlarını etkileyen el egzamaları 

-Avuç içi ve parmaklarda kronik veziküler dermatit 

-Non-spesifik el ve ayak dermatitleri

Morfoloji -Eksudatif lezyonlar
-Pityriazis alba
-Seboreik dermatit benzeri lezyonlar
-Foliküler egzama

-Likenifikasyon

-Eritroderma

-İktiyoz

-Palmar hiperlineerizm

-Keratozis pilaris

-Dizhidroz

-Prurigo nodülaris

-Papüler likenoid lezyonlar

-Kronik likenifiye yüz lezyonları

-Eritematotelanjiektatik rozaseyi andıran eritematöz yamalar

Semptom ve bulgular 
/ Klinik seyir

-Dennie-Morgan infraorbital
kıvrımları

-Hertoghe’s işareti

-Emosyonel ve çevresel faktörlerle etkilenen seyir

-Terleme ile kaşıntıda kötüleşme
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reylerde erüpsiyonlar çok daha yaygın olma eğilimindedir, 
hatta eritrodermiye yol açabilir (2, 5). Kuzey Amerika’dan 
geniş bir prospektif çalışma, 40 yaş altındaki erişkin AD 
hastalarında, 40 yaş üzerindekilere göre daha sık perior-
bital ve antekübital tutulum olduğunu ortaya koymuştur 
(3). 

Yaşlılık dönemi AD (> 60 yaş)

Kaşıntılı hastalıklardan klinik ayırıcı tanının çok dikkatle 
yapılması gereken bir dönemdir. Diğer tüm yaş grupları 
ile karşılaştırıldığında, daha çok komorbidite ve bunlara 
ilişkin ilaç kullanımının bulunması kaşıntı ve kuruluk ya-
kınmalarını aydınlatmada kafa karıştırıcı olabilmektedir. 
Öte yandan bu döneme ilişkin spesifik tanı kriterlerinin 
geliştirilmesi ihtiyacı sürmektedir (4). 

Erişkin dönemde erüpsiyonların morfolojik özellikleri 

Tüm yaş gruplarında olduğu gibi, AD hastalarında iktiyoza 
kadar gidebilen deri kuruluğu önemli bir bulgudur. Akut 
sulantılı lezyonlar olabilse de tabloya daha çok kronik lez-
yonlar; likenifikasyon, fissürler, papüler likenoid lezyonlar 
ve prurigo nodülleri hakimdir. Likenifiye ve fissüre lezyon-
larla seyreden özellikle dorsal yüzleri etkilenmiş kronik el 
egzamaları tipiktir (Resim 1). 

Baş-boyun ve yüz sıklıkla eritematöz ve likenifiye egzama-
töz lezyonlarla etkilenir. Avuç içi ve parmakları tutan kro-
nik veziküler dermatit bir başka önde gelen tutulumdur 
(Resim 2) (5). 

Başlangıç dönemine göre erişkin tip atopik dermatite 
ait ek özellikler

Adölesan dönem başlangıçlı AD olgularının %10’un altın-
da bir oranla tüm gruplar içinde en küçük kısmı oluştur-
duğu düşünülmektedir, bu nedenle de hastalık seyrinin 
epidemiyolojik verisi bu grupta oldukça sınırlıdır. Yirmi ile 
60 yaş arası başlangıçlı grup, tüm hastalar içinde %20’lik 
bir kısmı temsil etmektedir. Bu grupta daha çok, görece 
hafif şiddette hastalığın ve kadın cinsiyetinin baskın oldu-
ğu, normal bir total IgE düzeyi ile düşük sensitizasyonun 
saptandığı bildirilmektedir. Altmış yaş üzeri başlangıç ise 
son yıllarda ortaya konulmuştur. Bu hastalar, geçmişte AD 
tanısı almış olup uzun süre remisyonda kalmış olabildiği 
gibi, hastalığı ilk kez bu yaş grubunda ortaya çıkanlar da 
olabilir. Bu grupta daha şiddetli hastalık seyrine, şiddetli 
kaşıntı ve eritrodermi yanında yüksek total IgE düzeyleri-
ne sık rastlanmaktadır (2). 

Ülkemizden erişkin dönem başlangıçlı AD olgularını ret-
rospektif desende sunan başlıca çalışmada, ardışık 376 AD 
olgusunda 63 olgu (%16,8) “18 yaş üzeri başlangıçlı” ve 
%73’ü 30 yaş altında (18-29) başlangıç bildirilmiştir. Bu ol-
guların %88,9’unda fleksural tutulum (Resim 3) göstermiş 
olup ek olarak yüz (%49,2), el (%46) ve göz kapaklarında 
(%41,3) tutulum belirtilmiştir. Morfolojik olarak ise, tipik 
fleksural dağılımda likenifiye/eksüdatif egzamatöz pa-
tern yanında, farklı dağılım alanları gösteren nummuler, 
foliküler, prurigo veya seboreik dermatit benzeri morfo-
lojilerin azımsanmayacak sıklıkta görülebileceğine dikkat 
çekilmektedir (6). 

Resim 1. Kronik El Egzaması Resim 2. Elde Veziküler Dermatit
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Erişkin dönem AD tanısı konulurken özellikle ayırılması 
gereken hastalıkların başlıcaları kutanöz T hücreli lenfo-
ma, ilaç reaksiyonları, alerjik kontakt dermatit, polimorf 
ışık reaksiyonları, skabiyes, dermatomyozit ve yüzeyel 
mantar infeksiyonları olarak sıralanabilir. Eritrodermi ile 
başvuran şiddetli olgularda etiyoloji detaylıca gözden 
geçirilmelidir. Özellikle fleksural tutulumun olmadığı, eli 
veya yüzü etkileyen kronik egzaması olan erişkin olgular-
da geniş bir ayırıcı tanı yapılmalıdır (4). 

Resim 3. Fleksural Dermatit   
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Batı tarzı yaşam, hava kirliliği, artan antibiyotik kullanımı 
gibi çevresel faktörlerin neden olduğu epigenetik etkiler 
sonucu epidermisin bariyer fonksiyonunda, alerjen ve 
antijenlere verilen immün yanıtta oluşan değişiklikler ve 
birbiriyle etkileşimleri AD’de farklı alt grupların ortaya çık-
masına yol açar (1-3). 

FENOTIPLER

Klasik olarak klinik ve gözlenebilen bulgular, fenotipi oluş-
turur. Atopik dermatit için birçok çalışmada hastalığın 
başlangıç yaşı (erken başlangıçlı/geç başlangıçlı), yaş (süt 
çocuğu/çocuk/erişkin), ciddiyeti (hafif/orta/ağır); doğal 
seyri (geçici/persistan; komorbiditeler/atopik yürüyüş), 
alerjen duyarlılığı (ekstrensek/intrensek), egzama herpe-
tikum varlığı, mikrobiyal kolonizasyon gibi birçok özellikle-
re göre farklı fenotipler tanımlanmıştır (4, 5). Fenotipleri 
birbirinden net sınırlarla ayırmak mümkün değildir; ortak 
paylaştıkları özellikler olabilmekte, hatta zaman içinde bu 
fenotiplerde birbirine geçiş de görülebilmektedir. 

ENDOTIPLER VE MOLEKÜLER MEKANIZMALAR

Endotipi ise altta yatan patofizyolojik mekanizma belirler. 
Deri bariyer durumu, genetik yapı, immün yanıt gibi farklı 
moleküler mekanizmalara göre farklı sınıflamalar tanım-
lanmaktadır (2, 6, 7) (Tablo 1).

Atopik dermatitte endotip repertuvarı; tip 2 sitokinlerin, 
tip 1 sitokinlerin ve IL-17/IL-22’nin aktivasyonunu, epider-
mal bariyerin bozulmasını ve hücreler arası lipidlerdeki 
anormallikleri barındırır (1, 2). Sitokin temelli endotipler; 
tip 2 sitokinleri yüksek (IL-4, IL-13, IL-5 ve IL-31), tip 1 si-
tokin yüksek (IFN-γ) ve/veya tip 3 sitokin yüksek (IL-22 ve 
IL-17) veya karışık alt tipler olarak sınıflandırılmaktadır (1, 
2, 5, 6). Çocuk olgularda Th2, Th22 ile birlikte Th17 baskın 
iken, yetişkin AD’de Th2, Th22, Th17 ile birlikte Th1 ilişkili 
sitokinler baskındır. Ekstrensek AD’de Th2 baskın iken, int-
rensek AD’de Th2, Th22, Th1 ve Th17 baskındır (1, 2, 6).

Atopik dermatit genotip (örneğin FLG mutasyonu), rejyo-
tip (örneğin bölgesel, Batılı veya Doğulu) ve teratip olarak 
da sınıflandırılmaya çalışılsa da bu alt gruplar da birbiriyle 
örtüşmektedir (2, 6). Günümüzde endo-fenotip alt grupla-
rının belirlenmesi bireysel düzeyde tedavi seçiminde, has-
talığın gelişimini, ilerlemesini, doğal seyrini öngörmede 
önem kazanmaktadır.

KLASIK ALT GRUPLAR, FENOTIP VE ENDOTIPLERI

Atopik dermatit klasik olarak yaş, etnik köken/yaşanılan 
bölge ve IgE düzeyine göre sınıflandırılmıştır (Tablo 2). 

D2. Fenotip ve Endotipler

Prof. Dr. Zeynep Ülker ALTINEL, Prof. Dr. Serap UTAŞ

Tablo 1. Endotip Sınıflama Yöntemleri (2, 6, 7)

Yöntem Endotip

Edinsel immünite 
sitokinleri

Tip-2 (Th2) sitokin yüksek
Tip-1 (Th1) sitokin yüksek
IL-22 (IL-17) yüksek veya karma

Alerjen Protein – metal/hapten

Epidermal bariyer Bozulmuş - korunmuş

İntersellüler lipidler Seramidlerdeki değişiklikler

Doğal immünite Güçlü veya zayıf tutulum

Serum 
biyobelirteçleri

Deri yerleşim kemokinleri/ ILR-1 baskın tip
Th1/Th2/Th17 baskın tip
Th2/Th22/PRC baskın tip
Th2/eozinofil düşük tip

Filaggrin Mutasyon var - yok

Tablo kaynak 2, 6 ve 7’den alıntılanmıştır.

Tablo 2. Atopik dermatitte klasik sınıflama (1, 5) 

Alt grup Kriter T hücre ve Sitokin Tipleri

Ekstrensek
İntrensek

Serum IgE düzeyi, 
spesifik IgE 

Th2
Th1, Th22, Th 17

Avrupa-Amerikalı
Asyalı

Etnisite Th2 
Th17, IL-19

Çocuk
Erişkin

Yaş Th2 
Th1, CLA, Th2,Th17, Th22

Tablo kaynak 1 ve 5’ten alıntılanmıştır.
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Buna göre intrensek/ ekstrensek tip, Avrupalı-Amerikalı /
Asyalı, çocuk/erişkin tip ve olarak üç gruba ayrılmıştır. Bu 
grupların fenotip ve endotip özellikleri aşağıda verilmiştir 
(1, 2, 5).

Ekstrensek ve intrensek tip

Ekstrensek tipte serum total IgE yüksektir, eozinofili ve 
ailede atopi öyküsü sıktır. Derinin bariyer fonksiyonu bo-
zuktur. Hastaların %20-30’unda görülen FLG mutasyonu 
palmar çizgilerde artış ve iktiyozis vulgaris ile ilişkilidir. 
Bozulmuş olan deri bariyerinden geçen protein antijenle-
rine (örneğin ev tozu akarları gibi çevresel alerjenler, süt, 
yumurta, yer fıstığı gibi besinler) karşı tip-2 (Th2) immün 
yanıt (IL-4, IL-13 ve IL-31) gelişir, besin duyarlılığı / alerjisi 
eşlik edebilir (1, 2, 5, 6).	

İntrensek tip AD’lerin %20’sini oluşturur, kadınlarda sıktır. 
Serum total IgE düzeyi normaldir. Derinin bariyer fonksi-
yonu korunmuştur. Ancak deriden penetre olan protein 
dışındaki küçük molekül yapısındaki antijenlere (örneğin 
nikel gibi metaller) karşı tip 1 (Th1) immün yanıtı (IFN-γ) ve 
tip 3 immünite artışı (Th17 ve Th22) söz konusudur, buna 
tip 2 (Th1) immün yanıtı da eklenir (1, 2, 5, 6). Suprabasin 
eksikliği nikel alerjisi ile ilişkili bulunmuştur. Eksikliğinde 
sindirim sisteminden nikel emiliminde artışın kontakt eg-
zamaya yol açabileceği öne sürülmüştür (1, 5). 

Avrupa-Amerikan (Batılı) ve Asyalı tip

Son zamanlarda yapılan çalışmalar, farklı etnik kökenlerin 
farklı klinik ve moleküler özellikler sergilediğini göstermiş-
tir. Avrupa kökenli AD hastalarının transkriptomik profille-
ri, Asya kökenlilerinkinden farklıdır. Asya kökenli (örneğin 

Japonya ve Kore) hastalarda Th2 tip yanıtla birlikte Th1 
(IFN-γ) ve Th3 (Th17 ve Th22) yanıtı da görülür. Ciltteki be-
lirgin Th17 aktivasyonu epidermal hiperplazi, likenifikas-
yona yol açar, sonuçta Asya’lılar AD ve psöriasis arasında 
karma bir fenotip sergiler. Bu grupta FLG, lorikrin gibi deri 
bariyer proteinleri korunmuştur.

Afrika kökenli Amerikalı hastalar ile Avrupa kökenli Ame-
rikalı hastalar arasında da fark görülmektedir. Afrika kö-
kenli-Amerikan AD’lilerde Th2, Th22 baskın iken, Th1 ve 
Th17 aktivasyonu gözlenmemekte; FLG mutasyonu Avru-
pa kökenli olanlara göre daha az görülmekte, ancak varsa 
hastalığın persistansı söz konusu olmaktadır (1, 2, 6).

Çocuk ve erişkin tip

Atopik dermatitin vücutta dağılımı ve morfolojisi yaşa 
göre değişmekte, çocukta ve erişkinde farklılık göster-
mektedir. Süt çocuklarında (0-2 yaş) akut lezyonlar yüz, 
gövde ve ekstremitelerin ekstansör kısımlarında; 1-2 yaş 
sonrası çocuklarda hem akut hem kronik lezyonlar daha 
çok fleksural bölgelerde görülürken erişkinlerde likenifiye, 
ekskorye plaklar şeklinde kronik lezyonlar göğüs, el bilek-
leri, göz kapakları, boyun, ensede ve ellerde el dermatiti 
şeklinde görülür (7). Endotipik özellikler açısından bakıldı-
ğında, Th2 yanıtı hem çocuk hem de erişkinde baskınken 
erişkinlerdeki Th1 yanıtı çocukta görülmemektedir. Ek ola-
rak çocuklarda Asyalı erişkin AD’lerdeki gibi psöriazis pro-
filine benzer şekilde Th2/ Th17 ve IL-19 artışı saptanmıştır. 
Bunun yanı sıra çocuklarda epidermal hücre proliferasyo-
nunu gösteren keratinosit genlerini kodlayan keratin 16 
(KRT16) ve Ki67 Asyalı erişkinlere benzer şekilde artmıştır. 
Çocuk tipi AD’nin fenotip ve endotip özellikleri Tablo 3’te 
özetlenmiştir (1, 2, 8, 9). 

Tablo 3. Atopik Dermatit Fenotipleri ve İlişkili Endotipik Özellikler (2) 

Avrupa-Amerikalı AD (Batılı) Asyalı AD (Doğulu) Afrika-Amerikalı AD Pediatrik AD Psöriazis

İmmün yanıt

Th2
Th22
Th17
Th1

↑↑↑
↑↑↑

↑
↑↑

↑↑↑
↑↑↑↑

↑↑↑
↑→

↑↑↑
↑↑
yok
yok

↑↑↑
↑↑↑
↑↑↑
yok

yok
↑↑↑

↑↑↑↑
↑↑↑

Epidermal bariyer

Epidermal kalınlaşma ↑↑ ↑↑↑ ↑↑ ↑↑ ↑↑↑↑

KRT 16*
Ki67

↑ ↑ ↑↑
↑↑

↑ 
↑

↑↑
↑↑

↑↑ 
↑↑

Epidermal proteinler 
FLG; LOR; PPL**

↓↓↓ FLG↓ 
LOR→

FLG→ 
LOR↓↓

FLG→ 
LOR→
PPL→

FLG→ 
LOR→
PPL→

Tablo kaynak 2’den uyarlanmıştır. * KRT16: Keratin 16, **FLG: Filaggrin; LOR: Lorikrin; PPL: Periplakin
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ATOPIK DERMATIT LEZYONLARININ (AKUT/ 
KRONIK) SINIFLAMASI, MOLEKÜLER ÖZELLIKLERI

Atopik dermatitte lezyonlar akut ve kronik olarak iki fazda 
görülür. Akut lezyonlar, genellikle ilk 72 saat içinde erite-
matöz, ıslak, enflamasyonun yüksek olduğu yaralar şeklin-
deyken, sonrasında, derinin kalınlaşıp likenifiye, hiperpig-
mente olduğu kuru yaralar olarak kronik faza geçilir. Akut 
ve kronik lezyonlar, ekstrensek/intrensek, etnik ve çocuk/
erişkin gibi fenotiplerin herhangi birinde görülebilir. Lez-
yonlar endotipe göre sınıflandırıldığında altta yatan me-
kanizma farklıdır. Klasik olarak akut ve kronik lezyonlar sı-
rasıyla Th2 ve Th1’in baskın olduğu durumlar olarak kabul 
edilmektedir. Son zamanlarda IL-17A’nın akut lezyonlarda, 
IL-22’nin de kronik lezyonlarda rol oynadığı gösterilmiştir 
(1, 2).

Günlük pratikte AD yönetiminde çoğunlukla fenotip de-
ğerlendirmesine göre klasik standart tedavi (topikal kor-
tikosteroidler, topikal kalsinörin inhibitörleri) yöntemleri 
kullanılmakta, ancak tedaviye yanıtsız ciddi vakalarda en-
dotipe yönelik bireyselleştirilmiş tedavi (biyolojik ilaçlar) 
seçenekleri gündeme gelmektedir. Gelecekte genotip, 
epigenetik faktörlerin deri bariyer fonksiyonu ve immüno-
lojik yanıta etkileri daha iyi anlaşıldığında ve endo-feno-
tipler daha iyi tanımlandığında endo-fenotip kriterlerine 
göre düzenlenecek bireyselleştirilmiş tedavi yönteminin 
“herkese uyan tek çözüm” stratejisine dayanan standart 
tedavinin yerini alacağı düşünülmektedir (9, 10).
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BAŞ-BOYUN EGZAMASI 

Baş-boyun egzaması, ergenlik veya erişkin dönemde or-
taya çıkan, özellikle göz kapakları ve dudakları da içine 
alacak şekilde yüz, baş, boyun ve gövde üst kısmının tutu-
lumu ile karakterize atopik dermatit (AD)’in klinik bir var-
yantıdır. Etkilenen bölgelerde egzamatöz plaklar görülür. 
Boyundaki egzama ve likenifikasyon baş boyun egzaması 
için tipiktir (Resim 1). Şiddetli olgularda egzama yüzün ta-
mamını etkiler ve “kırmızı yüz” görünümü ortaya çıkar (1).

Baş-boyun egzamasının patogenezinde Malassezia spp. 
suçlanmaktadır. Malassezia spp., sağlıklı deri mikrobiyo-
munda bulunan kommensal, lipofilik bir mayadır. Ergen-
lik döneminde artan sebase salgılar, Malassezia spp.’nin 
deride kolonizasyonunu kolaylaştırır. Atopik dermatitte 
epidermal bariyerin yapısal bozuklukları ile mikrobiyota-
daki değişiklikler Malassezia spp. antijenlerinin kutanöz 
immün sisteme daha fazla maruz kalmasına neden olur 
(1-3). Malassezia spp.’ya özgü IgE’nin yüksek serum sevi-
yeleri baş-boyun egzamasının karakteristik bulgularından-
dır (3, 4). 

Baş-boyun egzamasının Malassezia furfur’a karşı duyarlılık 
dışında aeroalerjen duyarlılığı, topikal ürünlere karşı aler-
jik kontakt dermatit, rozasea, seboreik dermatit, topikal 
kortikosteroid çekilme sendromu gibi başka nedenleri de 
olabilir ve bunlar aynı kişide AD ile birlikte bulunabilir (4).

Son zamanlarda dupilumab tedavisi ile ilişkili olarak ato-
pik hastalarda olağan semptomlarından farklı olarak baş-
boyun bölgesinde dermatit geliştiği bildirilmiştir (5, 6). 
Dupilumab ile ilişkili bu bulguların etiyolojisi ve patogene-
zi tam olarak anlaşılamamıştır (7). 

Baş-boyun dermatiti, sıklıkla diğer egzamatöz dermatozlar 
ile örtüştüğünden tanı koymak zor olabilir. Tedavi için ön-
celikle tetikleyici faktörlerin ve klinik taklitçilerin belirlen-
mesi gerekir (3, 5, 8). Topikal kortikosteroid ve kalsinörin 
inhibitörleri ile düzelmeyen lezyonlar, topikal anti-fungal 
ilaçlar ve/veya oral itrakonazol tedavisi ile düzelir (1, 3, 4). 
Dupilumab ile ilişkili dermatit de oral anti-fungal tedavi ile 
düzelmektedir (9).

D3. Organa Özgü Atopik Dermatit Tutulumu ve Mesleki Egzama

Prof. Dr. Serap UTAŞ

Resim 1. Boyunda egzama
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rektiren günlük işlerle daha da kötüleşir. Bununla birlikte, 
çocukluk çağındaki AD öyküsü el egzaması gelişimi için 
ana risk faktörü gibi görünmektedir. El egzaması olan kişi-
lerin yaklaşık %29’unda AD öyküsü vardır. Çoğu durumda, 
KD ile endojen faktörlerin neden olduğu atopik el egza-
ması arasında ayırım yapmak sadece klinik görünümle 
imkânsızdır ve eş zamanlı olarak KD’nin de olup olmadığını 
belirlemek için yama testi yapılması gerekebilir. Bununla 
birlikte, el bileğinde lezyonların varlığı, altta yatan endo-
jen bir nedenin göstergesidir (4). Sistematik bir derleme 
ve meta-analizde AD hastalarında kontrollerle karşılaştırıl-
dığında el dermatiti görülme sıklığının üç ila dört kat arttı-
ğı saptanmıştır (13). 

El egzamasından farklı olarak, ayaklardaki dermatit çoğun-
lukla ayakkabılardaki alerjenlerden kaynaklanır (14). Ayak 
dermatiti AD ile de ilişkili olabilir ve genellikle el egzaması 
ile birlikte bulunur. El egzamasındaki gibi dorsal yerleşim 
alerjik bir etiyolojiyi düşündürmektedir. Atopik dermatitli 
hastalarda ayak dermatiti prevalansı yaklaşık %30 olarak 
bildirilmiştir (4, 14).

Yoğun tartışmalara konu olmasına rağmen AD’nin aynı 
zamanda AKD riskini artırıp artırmadığı da belirsizliğini 
korumaktadır. Nikel alerjisi ve AD’nin ilişkili olması muh-
temeldir. Filaggrin mutasyonlarının AD için önemli bir pre-
dispozan faktör olduğu iyi bilinmektedir. Mutasyon taşıyı-
cıları karakteristik palmar çizgilenmede artış, kuru deri ve 
fissürlere sahiptir. Epidemiyolojik çalışmalarda FLG mutas-
yonlarının öncelikle AD bağlamında el egzaması riskini art-
tırdığı görülmektedir. Etkilenen hastalarda el egzamasının 
erken başlangıçlı olması karakteristiktir ve hastalar daha 
kalıcı ve şiddetli hastalığa sahiptir (10).

Kuzey Amerika Kontakt Dermatit Grubu’nun yama testi 
yapılan 43.677 hastayı geriye dönük olarak değerlendir-
dikleri çalışmada el dermatitleri, ayak ve el-ayak derma-
titlerine kıyasla daha fazla mesleki alerjenlerle ilişkili bu-
lunmuştur (12). 

El-ayak dermatiti olan AD’li çocuk hastalarda yama testi 
mutlaka yapılmalıdır. Atopik dermatit tanısı olan çocuk 
hastaların %26,8’inde kontakt alerji tespit edilmiştir. En sık 
Amerchol L101, potasyum dikromat ve nikel sülfat alerjisi 
saptanmıştır (15). 

Juvenil palmoplantar dermatit, AD’nin farklı bir alt tipidir. 
Avuç içi ve ayak tabanlarını etkiler. Etkilenen çocuklarda 
semptomlar en çok kış aylarında belirgindir ve 12-16 yaş-
ları arasında düzelme eğilimi gösterir (4).

EL-AYAK EGZAMASI 

Atopik dermatitli hastalarda düşük bağıl nem, aşırı UV 
maruziyeti, su, sabun ve deterjan maruziyeti, topikal kor-
tikosteroid kullanımı ve FLG mutasyonları gibi ekzojen ve/
veya kalıtsal faktörlerin neden olduğu epidermal FLG ek-
sikliği nedeniyle deri bariyerinde bozulma görülür. Epider-
mal FLG eksikliği birçok önemli yolağı etkiler ve bu da deri 
bariyerinin daha da bozulmasına neden olur. İşlevsel ol-
mayan deri bariyeri, AD’li hastaları irritan maddelere karşı 
daha duyarlı hâle getirir ve irritan kontakt dermatit (İKD) 
gelişme riskini artırır (10).

Ergenler ve genç erişkinlerde el egzaması prevalansı daha 
yüksektir. Ev içi ve mesleki ıslak işleri de içeren risk faktör-
leri nedeniyle el egzaması en sık 25-29 yaşları arasındaki 
AD’li hastalarda görülür (4, 10).

Tipik atopik el egzaması ellerin dorsal yüzünde ve bilek-
lerde lokalizedir. Erişkinlerde çoğunlukla ellerin dorsalin-
de genellikle kuru, skuamlı, likenifiye lezyonlar ve fissürler 
ile karakterize olarak ortaya çıkar. Uzun süre devam eden 
olgularda kütiküllerde geri çekilme de görülebilir. El egza-
ması çocuklarda tipik olarak ellerin dorsalinde ve bilek-
lerin iç yüzlerinde lokalize akut veya subakut lezyonlarla 
seyreder ve avuç içlerini tutmaz (4, 10).

El egzaması, eritem, skuam, kurut, erozyon, vezikül/büller 
ve değişik derecelerde ödemle karakterize akut formlar ya 
da kalıcı eritem, skuam, likenifikasyon, fissür ve erozyon-
larla kendini gösteren kronik formlar şeklinde görülebilir. 
Her iki durumda da hastalarda değişken yoğunlukta kaşın-
tı olabilir (11).

El, ayak veya her ikisine birden yerleşmiş dermatitler AD, 
İKD ve alerjik kontakt dermatit (AKD) gibi farklı nedenle-
re bağlı olabilir. Bu hastalardaki klinik farklılıklar hakkında 
çok az şey bilinmektedir (12). Hastalık genellikle multi-
faktöriyeldir ve aynı anda birden fazla dermatit tipi ortaya 
çıkabilir (11). 

Atopik el egzaması İKD, AKD veya protein KD ile komplike 
olabilir ve bu farklı klinik tipler bir arada bulunabilir. Ato-
pik dermatit ile el egzaması arasındaki ilişki şiddetli AD’li 
hastalarda, çocukluktan beri atopik el egzaması olanlarda 
ve vücudun diğer bölgelerinde dirençli AD’si olan hastalar-
da daha güçlüdür (10). 

Erişkinlerde el egzaması sıklıkla mesleki veya ev içi irri-
tan maddelere maruz kalma ile ilişkilidir. Bulaşık ve/veya 
çamaşır yıkama ve çocuk bakımı gibi su ile sık teması ge-
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larla kendini gösterir (Resim 2). Genellikle kaşıntı, yanma 
ve batma hissi vardır. Şişlik de görülebilir (17). Dennie-
Morgan kıvrımları, orbital koyulaşma, Hertoghe belirtisi 
(kronik oğuşturma nedeniyle kaşların dış üçte birlik kıs-
mında dökülme) ve madarozis (kirpiklerin dökülmesi) de 
eşlik edebilir (18). 

Göz kapağı egzaması genellikle iki taraflıdır ama tek taraflı 
tutulum da olabilir. Üst göz kapakları, alt göz kapakları veya 
her ikisini birden etkileyebilir. Dermatit tek başına ortaya 
çıkabildiği gibi vücudun diğer bölgelerindeki dermatitlerle 
de ilişkili olabilir. Göz kapağı egzaması, irritan maddeler 
veya alerjenlerle temastan kaynaklanabildiği gibi, AD veya 
seboreik dermatit, rozasea, perioral dermatit gibi altta 
yatan bir deri hastalığının belirtisi de olabilir. Atopik göz 
kapağı egzaması sıklıkla ergenlik ve erişkin döneminde ge-
lişir ancak yaşlı bireylerde de ortaya çıkabilir. Bazen AD’nin 
tek belirtisi olabilir. Üst göz kapakları skuamlı ve fissürlü 
görünebilir. Alt göz kapağının altındaki simetrik, koyu hal-
kalar ve Dennie-Morgan çizgileri sıklıkla mevcuttur. 

Atopiklerde göz kapağı egzamasının gelişiminde sıklıkla 
irritan maddeler rol oynar. Atopik dermatitli hastalarda 
ayrıca göz kapaklarında AKD ve protein KD de gelişebilir. 
Atopik göz kapağı egzaması ve alerjik kontakt göz kapağı 
egzaması klinik olarak ayırt edilemez ve doğru tanı için sık-
lıkla yama testi gereklidir. 

Atopik dermatit ile ilişkili göz kapağı dermatitin seyri kro-
nik olabilir; mevsimlerle ve çevresel alerjenlere maruz 
kalınması ile alevlenebilir. Hastalar bitki, polen, toz ve ke-
pek gibi havadaki irritan maddelerin hastalığı tetiklediğini 
veya kötüleştirdiğini fark edebilir. Göz kapağı dermatiti 
aynı zamanda saman nezlesi, alerjik rinit veya konjonktivit 
ile de alevlenebilir ve sürekli göz yaşı veya mekanik sür-

Dishidrotik egzama veya pomfoliks olarak da adlandırılan 
dishidroz, AD’nin klinik bir fenotipi olabilir. Avuç içi ve ayak 
tabanlarında vezikül ve büllerle kendini gösterir. Dishidro-
tik egzama, tüm el ve ayak egzamaları vakalarının yaklaşık 
%10’unu oluşturur. Lezyonlar çok kaşıntılıdır. İkincil en-
feksiyonlar gelişebilir. Hiperkeratotik, kuru fissürlü el eg-
zaması, pulpitis ve numuler el egzaması, el egzamalarının 
diğer klinik belirtileridir (4).

JUVENIL PLANTAR DERMATOZ

Pek çok çocukta Hanifin ve Rajka’nın minör bir kriteri ola-
rak ayak dermatiti bulunabilirken, dermatitin bu formu 
kendine özgü bir görünüme sahiptir ve sıklıkla biyopside 
spongiyotik dermatit bulguları görülür. Jüvenil plantar 
dermatoz, ayak tabanları ve ayak parmaklarının (özellikle 
baş parmakları) plantar yüzeyi üzerinde aşırı derecede ka-
şıntılı, parlak, eritematöz plakların varlığı ile karakterizedir. 
Parmak araları korunmuştur. Başlangıç genellikle ilkokul 
çağlarındadır ve birkaç yıl sürebilir. Hiperhidrozun varlığı 
ve plastik ayakkabılar gibi hava aldırmayan ayakkabıların 
kullanımı hastalığı şiddetlendirebilir veya tetikleyebilir. 
Yama testi ilgili alerjenin belirlenmesinde yardımcı olabilir. 
Doğal malzemelerden yapılmış çoraplar ve uygun ayakka-
bıların giyilmesi de hastalığın şiddetini azaltabilir (16). 

GÖZ KAPAĞI EGZAMASI

Çocuklukta başlayan AD ve/veya astım ve mevsimsel aler-
jiler dahil diğer atopik hastalık öyküsü olan hastalarda göz 
kapağı egzaması ortaya çıkabilir (17). Atopik dermatitli 
hastalarının %20-42’sinde göz kapağı egzaması görülür 
(18). Perioküler dermatit veya periorbital dermatit olarak 
da bilinen göz kapağı egzaması üst ve/veya alt göz kapak-
larında ve periorbital bölgede eritemli ve skuamlı lezyon-

Resim 2. Göz kapağı egzaması 
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len nedenleridir. Kontakt ürtiker, maruziyetten sonraki 60 
dakika içinde ortaya çıkan ve 24 saat içinde geçen kaşın-
tılı ödematöz papüllerle kendini gösterir. Protein KD tipik 
olarak deriye alerjen temasından hemen sonra kaşıntılı bir 
papül olarak başlar ve daha sonra egzamatöz dermatite 
doğru ilerler. Hastalığın patofizyolojisi tam olarak anlaşı-
lamamıştır. Ancak tip I ve IV aşırı duyarlılık reaksiyonunun 
bileşenlerine sahip olduğu ve sıklıkla AKD’nin aksine yük-
sek molekül ağırlıklı proteinlerden kaynaklandığı düşünül-
mektedir (11). 

Risk faktörleri: Atopik dermatitteki deri bariyer bozukluğu, 
KD gelişme riskini artırır. Bariyer bozukluğu yalnızca tahriş 
edici maddelerin ve alerjenlerin deriye geçişini kolaylaştır-
makla kalmaz, aynı zamanda dermatit gelişimine yol açan 
lokal enflamatuar ortamı da destekler. Islak işlerde çalış-
ma gibi ekzojen faktörlerin de mesleki el egzaması riskini 
artırdığı gösterilmiştir (11). Sistematik bir derleme ve me-
ta-analizde, mesleki el egzaması riski AD’si olan kişilerde 
AD’si olmayanlara kıyasla yaklaşık üç kat artmış olarak bu-
lunmuştur (13). Çalışmalar, AD’li hastaların sağlık hizmet-
leri, kuaförlük ve metal işleri sırasında mesleki el egzaması 
geliştirme riskinin arttığını göstermiştir (10). 

Mesleki KD için yüksek risk altındaki meslekler: Birçok mes-
lek, çalışanların mesleki el dermatiti riskini artırır. Bu mes-
leklerden bazıları ayakkabı imalatçıları ve tamircileri, maki-
ne montajcıları, tamirciler, tesisatçılar, tarım işçileri, fabrika 
işçileri, elektronik işçileri, çamaşır yıkamacılar, yazıcılar, in-
şaat işçileri, boyacılar, çocuk bakımı ile uğraşanlar, temizlik-
çiler/bulaşıkçılar, gıda endüstrisi işçileri, metal işçileri, alet 
yapımcıları, kuaförler, tıp ve dişçilik çalışanlarıdır (20).

tünmeyle artabilir. Mesleki göz kapağı dermatiti, işyerin-
deki maruziyetlerle kötüleşebilir ve işten uzak kalınması 
ile iyileşebilir (17).

MESLEKI EGZAMA

Amerika Hastalık Kontrol Merkezi’ne (Center of Disease 
Control, CDC) göre mesleki deri hastalıklarının %90-95’i 
KD’dir. Mesleki KD vakalarının %80 kadarı da elleri etkile-
mektedir. Bu nedenle mesleki el egzamaları, tüm meslek 
hastalıklarının önemli bir bölümünü oluşturmaktadır (11). 

Mesleki el egzaması, ellerde ortaya çıkan ve işyeri orta-
mındaki maruziyetlerden kaynaklanan, tetiklenen veya 
şiddetlenen dermatiti tanımlar. Rutin günlük yaşam ve 
çalışma aktivitelerini gerçekleştirme kapasitesi üzerinde 
önemli etkisi olan sıkıntılı bir durumdur (11). Hastalık ge-
nellikle multi-faktöriyeldir ve aynı anda birden fazla der-
matit tipi ortaya çıkabilir. Mesleki KD’ler sıklıkla alerjik, 
irritan ve endojen faktörlerin birleşiminin bir sonucudur. 
Mesleki KD’lerin potansiyel nedenleri işyerindeki mater-
yaller, kişisel koruyucu ekipmanlar ve deri bakım ürünle-
ri olarak üç ana grupta sınıflandırılabilir (19). Mesleki el 
egzamalarının çoğu İKD’lerdir. Alerjik kontakt dermatit ise 
daha az oranda görülür (10, 11). Metilizotiazolinon, nikel, 
kokular ve lastik bileşenleri gibi çeşitli alerjenler genellikle 
mesleki el egzamalarında da rol oynar (11). İşyerlerinde 
sıklıkla AKD’e neden olduğu bildirilen alerjenler Tablo 1’de 
gösterilmiştir. 

Kontakt ürtiker (KÜ) ve protein KD, işyerindeki maruziyet-
lerle ortaya çıkabilen mesleki el egzamalarının nadir görü-

Tablo 1. İşyerlerinde en sık bildirilen alerjenler (20)

Allerjen Kullanım/işlevi Kaynaklar Vücuttaki en sık reaksiyon 
bölgeleri

Kauçuk hızlandırıcılar Kauçuğun işlenmesini 
(vulkanizasyon) 
hızlandırır 

Eldiven, ayakkabı, elastik, kişisel koruyucu 
ekipman, ofis ortamı, lastikler, spor 
malzemeleri, böcek ilaçları, mantar ilaçları

Eller, bel, ayaklar, alt 
bacaklar, bilekler

Epoksi reçine Polimerizasyondan sonra 
sertleştirici olur

Tutkallar, elektronik endüstrisi, denizcilik 
endüstrisi

Eller, yüz, temas bölgeleri 

Formaldehit Koruyucudur, bakteri 
ve mantarlara karşı 
dayanıklıdır

Bırakılan ve yıkanan cilt ürünleri, kumaş 
kaplamalar, inşaat malzemeleri, kağıt, 
temizleyiciler, mumyalama sıvısı, boyalar

Eller, yüz, temas bölgeleri

Nikel Alaşımlarda kullanılan 
sert metal

Takılar, giysiler (çıtçıtlar, düğmeler), ataçlar, 
madeni paralar, anahtarlar, araçlar, aletler

Kulak memeleri, bilekler, 
suprapubik karın, eller

Metildibromoglutaronitril Koruyucudur, bakteri 
ve mantarlara karşı 
dayanıklıdır

Bırakılan ve yıkanan cilt ürünleri, metal 
işleme sıvıları, boyalar, temizleyiciler, kağıt

Eller, temas bölgeleri 
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başladığı bildirilmiştir. Risk faktörleri arasında önceki po-
zitif yama testi öyküsü, AD öyküsü ve kadın cinsiyeti yer 
alır (11). Metal işçileri aynı zamanda ıslak çalışmaya ve 
metaller, yağlar, gresler, kauçuklar ve kesme yağlarındaki 
koruyucu maddeler gibi çeşitli temas alerjenlerine maruz 
kalmaları nedeniyle mesleki el egzaması açısından yüksek 
riskli bir popülasyonu temsil etmektedir. Metal işçilerinin 
metilizotiyazolinon (MI), formaldehit, monoetanolamin 
(metal işleme sıvılarında ortak madde), iyodopropinil bü-
tilkarbamat ve kolofonyuma (yapıştırıcılarda ve vernikler-
de kullanılır) karşı alerjik olma olasılığı daha yüksektir (11). 

Son zamanlarda yapılan birçok çalışma, el dermatiti pre-
valansının yüksek olduğu diğer spesifik mesleklerdeki 
alerjen eğilimlerini bildirmektedir. Belki de şaşırtıcı ol-
mayan bir şekilde, propolisin arıcılar arasında yaygın bir 
alerjen olduğu bildirilmektedir. Boyacıların genel popülas-
yonla karşılaştırıldığında epoksi reçine ve MI testlerinde 
pozitif sonuç verme olasılığının daha yüksek olduğu bu-
lunmuştur. Diş hekimlerinin muhtemelen eldivenlere, diş 
malzemelerine ve sterilizasyon solüsyonlarına maruz kal-
ma nedeniyle glutaraldehit, tiuram karışımı ve karba karı-
şımı alerjisine sahip olduğu görülmüştür. Akrilatlar ayrıca 
diş protezlerinde kullanılan akrilik bileşiklere maruz kalma 
nedeniyle diş hekimleri arasında yaygın bir alerjen olma-
ya devam etmektedir. Veteriner hekimler ve veteriner 
yardımcı personelinin ıslak çalışmaya bağlı olarak yüksek 
oranda mesleki el dermatitine sahip olduğu görülmekte-
dir (11).

Kontakt ürtiker ve protein kontakt dermatiti: Kontakt ür-
tiker sıklıkla elleri tutar. Hayvan ve bitki ürünleri de dahil 
olmak üzere, kokular, kozmetikler, koruyucular, ilaçlar ve 
metaller gibi çok çeşitli ajanlar KÜ’ye neden olabilir. Kon-
takt ürtiker sistemik semptomlarla da ortaya çıkabilir ve 
bu nedenle hastaları değerlendirirken pulmoner ve gast-
rointestinal semptomları da içeren belirtilerin dikkatli bir 
şekilde gözden geçirilmesi önemlidir (11). Protein KD na-

Tanı: Mesleki el egzaması tanımı gereği işyerindeki maru-
ziyetle ilişkilidir. Sorumlu etkeni tespit etmek ve hastanın 
durumu ile maruziyet arasındaki bağlantıyı belirlemek zor 
olabilir (11). Bu konuda Mathias kriterleri yardımcı olabilir 
(Tablo 2). Mathias kriterleri ilk olarak 1989’da tanımlanmış 
olup halen mesleki nedenselliğin kurulması için güvenilir 
bir çerçeve sağlamaya devam etmektedir (21). Mathias 
kriterleri mesleki nedenselliğin belirlenmesine yardımcı 
olan yedi sorudan oluşan bir seridir. Soruların dördü veya 
daha fazlasına verilen “evet” yanıtı, %50’den fazla mesleki 
neden olma olasılığını ortaya koymaktadır (11, 20, 21).

Yama testi mesleki el egzamasına neden olan potansiyel 
suçlu alerjenlerin belirlenmesinde faydalıdır. Yama tes-
ti yapılırken alerjenlerin hastayla ilgili olup olmadığına 
dikkat edilmelidir. Negatif sonuçlar AKD tanısını hemen 
ortadan kaldırmamalıdır. Klinisyenler, alerjen serisindeki 
kimyasalların içeriğini, taşıyıcısını ve konsantrasyonlarını, 
alerjen serisinin hastanın mesleki maruziyetiyle ilişkisini, 
herhangi immün baskılamayı veya yeni ortaya çıkan veya 
daha önce tanınmayan bir alerjen olasılığını da akla getir-
melidirler (11). 

Sağlık çalışanlarında genel popülasyonla karşılaştırıldığın-
da mesleki KD prevalansı daha yüksektir. Bu farkın temel 
nedeni sağlık çalışanlarının el hijyeni ve eldiven giyme 
dahil olmak üzere ıslak işlerde çalışmasıdır. Son COVID-19 
salgını sırasında daha sık ve özenli el hijyeni uygulamaları 
mesleki el egzamalarında artışa yol açmıştır. Sağlık çalı-
şanlarında temas alerjisinin en yaygın nedeninin kauçuk 
katkı maddeleri olduğu görülmüştür. Nadir de olsa sağlık 
çalışanları antibiyotiklere sık maruz kalma nedeniyle AKD 
geliştirme riski altındadır (11). Kuaförler, sık sık ıslak çalış-
ma, saç boyaları, ağartıcılar, perma ürünleri, şampuan, saç 
kremleri, diğer saç kozmetikleri ve saç boyaları gibi çok sa-
yıda alerjen ve irritan maddeye maruz kalmaları nedeniy-
le mesleki el egzamaları açısından yüksek risk altındadır. 
El egzamasının kuaförlerde genellikle çıraklık döneminde 

Tablo 2. Meslek ile Dermatitin İlişkisini Değerlendirmek için kullanılan Mathias Kriterleri

1. Klinik görünüm kontakt dermatit ile uyumlu mu?

2. İşyerinde potansiyel irritan veya alerjenlere maruziyet var mı?

3. Dermatitin anatomik dağılımı mesleki maruziyetle uyumlu mu?

4. Maruz kalma ve dermatitin başlangıcı arasındaki zamansal bağlantı kontak dermatit ile uyumlu mu?

5. Mesleki olmayan maruz kalmalar olası nedenler arasında yer alıyor mu?

6. Dermatit, iş ortamında maruz kalınan şüpheli irritan ya da alerjenden uzaktayken düzeliyor mu?

7. Yama veya provokasyon testleri olası bir nedensel etkeni tespit ediyor mu?
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dirdir, sıklıkla mesleki maruziyetle tetiklendiği ve ellerde 
olduğu görülür. Protein KD’ye neden olduğu bilinen dört 
klasik protein grubu meyveler/sebzeler/baharatlar/bitki-
ler, hayvansal proteinler, tahıllar ve enzimlerdir. Protein 
KD’den en çok etkilenen meslekler gıda ve hayvan işleyici-
leridir. Prik ve çizik deri testleri protein KD için en duyarlı 
testlerdir çünkü yama testleri, büyük proteinlerin sağlam 
deri bariyerini geçememesi nedeniyle sıklıkla negatif so-
nuç verir (11).

Mesleki el egzaması kişinin yaşam kalitesi üzerinde önemli 
bir etkiye sahiptir ve semptomların devam etmesi kariyer 
değişikliğine yol açabilir. Mesleki el dermatitinin önlenme-
si ve tedavisinde cildi koruyucu davranışlar kritik öneme 
sahiptir. Islak işlerle çalışmanın sınırlandırılması el derma-
titinin düzelmesine yardımcı olur. Düzenli olarak bariyer 
kremlerinin veya nemlendiricilerin kullanılması da koru-
yucu etkiye sahiptir. Bir meslekte alerjenden veya ıslak iş-
lerden kaçınmak mümkün değilse meslek değişikliği öne-
rilir. Mesleki el dermatit tetikleyicilerinden kaçınmak için 
iş değiştirmenin mümkün olmadığı veya tam olarak etkili 
olmadığı hastalar için farmakolojik tedaviler önerilir (11). 
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E. Tanı

Atopik dermatit (AD) ile ilgili öykü hasta ve/veya ebeveyn-
den alınır. Kronik ve yineleyen özellikle de kaşıntılı olan 
enflamatuar deri lezyonları AD’nin temel özelliklerinden-
dir (1, 2). Atopik dermatit yönetimini en ideal düzeyde 
yapabilmek için ayrıntılı olarak semptomlar, semptomları 
alevlendiren durumlar, uygulanan tedavi ve tedaviye yanıt 
gözden geçirilmelidir. 

Atopik dermatitin öyküsünde şunlar olmalıdır:

•	 Atopik dermatitin başlangıç zamanı, lezyonların dağılı-
mı, özellikleri ve şiddeti 

•	 Atopik dermatiti tetikleyen faktörler (irritanlar ve/veya 
alerjenler)

•	 Deri bakımı uygulamaları

•	 Mevcut tedaviler ve önceki tedavilere yanıt

•	 Beslenme öyküsü (özellikle süt çocuklarında)

•	 Büyüme ve gelişme 

•	 Kişisel ve ailesel atopik hastalıklar 

•	 Atopik dermatitin çocuk, ebeveyn veya bakıcılar üze-
rindeki etkisi 

LEZYONLARIN BAŞLANGICI VE DAĞILIMI

Lezyonlar genellikle süt çocukluğu döneminde başlar ve 
hastaların yaklaşık %45’i ilk altı ayda, %60’ı ise 12 ayda 
semptom gösterir. Hastaların %85’inde ise beş yaşına ka-
dar gelişir (3, 4). Çocuklukta AD’si olanların yaklaşık %70’i 
adölesan döneme kadar remisyona girerken, %25’inde 
yetişkin dönemde de hastalık devam edecektir (5). Son 
yıllarda adölesan dönemde ve 20 yaşından sonra yeni baş-
langıçlı alerjik olmayan AD bildirilmektedir (6). 

Lezyonlar süt çocuklarında ilk olarak bir veya iki aylık iken 
yüzde görülmeye başlar, daha sonra ekstremitelerin eks-
tansör yüzeylerine yayılır ve zamanla vücutta yaygınlaşır. 
Çocukluk çağında AD, genellikle antekubital bölge, popli-
teal fossa, el bilekleri, ayak bilekleri, eller ve ayakların yanı 
sıra yüz, eller, parmaklar, ayak parmakları, üst kollar ve sırt 
gibi bölgelerde belirginleşir. Adölesan ve yetişkinlerde lez-
yonlar genellikle fleksural bölgeler, baş ve ellerde görülür 
(1, 2). 

KAŞINTI

Kaşıntı öyküsü, AD tanısının temelidir. Küçük bebekler mo-
tor becerilerinin yetersiz olması nedeniyle AD lezyonlarını 
kaşıyamaz; bunun yerine aşırı hareketlilik veya kıvranma 
davranışları ile huzursuzluk ve uyku bozuklukları yaşarlar. 
Daha büyük süt çocukları ve çocuklar derilerini kaşıyabi-
lirler (Resim 1); bu kaşıntı özellikle geceleri artar ve ço-
cukların uyku düzenini bozar (7). Kaşıntı ile kabuklu lez-
yonlar ortaya çıkar. Tekrarlayan kaşıma, daha fazla kaşıntı 
ve enfeksiyon riskinde artışa yol açabilen bir kısır döngüye 
neden olur. Bunun yanı sıra, AD’li çocuk ve yetişkinlerin 
önemli bir kısmı deride ağrı varlığından yakınır. Ağrı kaşı-
ma, açık cilt/fissürler ve muhtemel bir nöropatik durumla 
ilişkili olabilir (8). 

TETIKLEYICILER

Atopik dermatit lezyonlarının ortaya çıkması veya alevlen-
mesini tetikleyebilecek faktörler açısından hastaların yı-
kanma sıklığı, kullandıkları sabun veya şampuanlar, yıkan-
madan kullanılan giyecekler (örneğin formaldehit ve diğer 
kimyasalların irritan etkisiyle), giyeceklerin yapısı (örneğin 
yün veya pamuklu), giysilerdeki deterjan artıkları, kuru 
ve/veya soğuk hava ve terleme sorgulanmalıdır. 
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Besin alerjenleri açısından özellikle küçük çocuklarda bes-
lenme öyküsü içinde tüketilen ek besinlerin türü (örneğin 
inek sütü, yumurta, kabuklu ağaç yemişleri, buğday unu, 
yer fıstığı, susam ve soya), başlangıç zamanı ile egzama 
arasında olası ilişki, ebeveynlerce uygulanan eliminasyon 
diyeti sorulmalıdır. Ayrıca diğer alerjenler ile temas (ör-
neğin ev tozu akarları, hayvan epiteli, polenler) ve semp-
tomları alevlendirebilen ve komplike hale getirebilen bazı 
enfeksiyöz etkenler (örneğin Staphylacoccus aureus, Her-
pes simplex virüs, molluscum kontagiozum, Malassezia 
sympodialis) de düşülmelidir (9). 

BÜYÜME VE GELIŞME

Orta-ağır AD’de süt çocukları ve çocuklarda büyüme-ge-
lişme parametreleri değerlendirilmelidir. Büyümede geri-
lik, AD’nin uzun süreli iyi kontrol edilmediğini gösterebilir 
(10). 

KIŞISEL VE AILESEL ATOPIK HASTALIK ÖYKÜSÜ

Atopik dermatitli hastalarda komorbid hastalıklar besin 
alerjisi, astım ve alerjik rinittir. Bir kohort çalışmada çocuk-
ların %33’ünün astım veya alerjik rinit, %38’inin astım ve 
alerjik rinit semptomları gösterdikleri ve üç yaşında yakla-
şık %80’inde atopik hastalıklardan en az birinin bulunduğu 
bildirilmiştir (11). Atopik dermatitli hastaların %70’inde ai-
lede atopik hastalık (örneğin AD, besin alerjisi, astım veya 
alerjik rinokonjunktivit) öyküsü vardır (9, 12). 

ATOPIK DERMATITIN ÇOCUK, EBEVEYN VEYA 
BAKICILAR ÜZERINDEKI PSIKOSOSYAL ETKISI

Atopik dermatitli hastalar yüksek düzeyde stres ve ank-
siyete yaşadıkları için bu durum depresyona yol açabilir. 
Stres, AD’li hastalarda kaşıntıyı tetikleyerek artırabilir. 
Kontrol altındaki AD, stresin etkisi ile kısa sürede kötüleşe-
bilir (13). Bu nedenle, AD’li hastaların psikolojik olarak de-
ğerlendirilmesi gerekebilir. Hastaların ve ebeveynlerinin 
sıklıkla uyku bozuklukları yaşamasına ve yaşam kalitesinin 
önemli ölçüde azalmasına neden olabilir (14). 

FİZİK MUAYENE

Atopik dermatitin klinik özellikleri, hastalık evresi (akut, 
subakut ve kronik) ve hastanın yaş evresine göre (süt ço-
cukluğu, çocukluk, adölesan ve yetişkinlik dönemleri) de-
ğişkenlik gösterir (1, 2, 15). Atopik dermatitte görülen fizik 
muayene bulguları (atopik stigmatlar) Tablo 1’de özetlen-
miştir. 

Kserozis

Atopik dermatitin her evresi ve her yaş grubunda genel-
likle karşılaşılan bir bulgudur. İnce pullar özellikle bacak-
larda ve deride belirgin enflamasyonun olmadığı yerlerde 
görülür. Kserozis, palpasyon ile muayenede deride kaba 
bir kuruluk hissi olarak algılanır. Özellikle soğuk havalarda 
kötüleşme eğilimindedir. 

Akut dermatit

Akut enflamasyon evresi eritemli papül veya plaklarla baş-
lar, daha sonra ekskoriasyon, erozyon, seröz eksüda, vezi-
küller ve sarı kabuklanma gelişir (Resim 2). 

Bu lezyonların sınırları net değildir; lezyonlar diffüz veya 
ayrı ayrı olabilir. Koyu tenli bireylerde hiperpigmentasyon 
veya folliküler belirginleşme olarak görülebilir. 

Subakut dermatit

Eritem, ekskoriyasyon ve pullu papüllerle karakterize bir 
durumdur (Resim 3). 

Kronik dermatit 

Kronik dermatitte lezyonlar, uzun süreli kaşımaya bağlı 
hemorajik kabuklanma, likenifikasyon (epidermisin ka-
lınlaşması), hiperpigmente (morumsu renkte) plaklar ve 
fibrotik papüller hâline gelir (Resim 4, 5 ve 6). Lezyonlar 
iyileşirken geçici hipo veya hiperpigmentasyon bırakabilir. 

Resim 1. Atopik dermatitli bebekte tipik kaşınma 
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Atopik dermatit lezyonları ciddi kaşıntı veya enfeksiyon 
olmadıkça skar oluşturmaz. Kronik AD’de tek bir primer 
lezyon yoktur; üç reaksiyon türü aynı hastada bir arada 
bulunabilir. Fissürlerin oluşumu akut ve kronik lezyonlarda 
yaygın olarak görülür. 

Tablo 1. Atopik Dermatit ile İlişkili Fizik Bulgular 
(Atopik Stigmatlar) (15)

Hertoghe işareti Kaşların lateral kısmının incelmesi 
veya olmaması

Dennie-Morgan 
çizgileri

Alt göz kapaklarında belirginleşmiş 
deri kıvrımları

Periorbital koyulaşma 
(Alerjik shinners)

Gözlerin altında morumsu renk 
değişikliği ve ödem

Sentrofasiyal solukluk Yüz ortasının soluk olması
Atipik vasküler yanıt

Kulak egzaması Retro-auriküler bölge ve kulak memesi 
altında 
Eritem, soyulma, pullanma ve fissürler 
Sekonder bakteriyel enfeksiyon

Anterior boyun 
katlantıları

Boyunda önde yatay çizgilerin belirgin 
olması

Kserozis İnce pullu, kuru cilt
En çok bacakların distalinde, yaygın da 
olabilir
Kış mevsiminde kötüleşme

İktiyozis vulgaris İnce, beyazımsı – kahverengi poligonal 
lezyonlar
Pul pul dökülme
Hastaların %15’inde hafif – şiddetli 
derecede görülür
Alt bacaklarda daha sık

Keratozis pilaris Üst kol posterolateral ve uyluk 
fleksural yüzeylerinde 
1-2 mm çaplı folliküler papüller bazen 
püstüller

Folliküler 
belirginleşme

Koyu renkli cildi olan çocuklarda 
Gövdede tavuk derisi görünümü

El ve ayak tabanında 
hiperlinearite

El ayası ve ayak tabanı çizgilerinin 
belirginleşmesi
İktiyozis vulgaris ile birlikte

Beyaz dermografizm Atipik vasküler yanıt
Deriye dokununca beyaz çizgi

Pityriasis alba En sık yüz ve ekstremitelerde 
2-4 cm çapında, sınırları iyi olmayan 
Hipopigmente, yuvarlak veya oval 
hafif pullu yamalar

Meme başı egzaması Süt çocuklarında ve diğer yaşlarda
Giysilerin sürtünmesi ile kötüleşme

Resim 2. Yanaklarda birleşmiş, ayrıca çene ve glabellada yer 
alan eritemli, veziküler ve eksüdatif yer yer sarı kurutların 
olduğu egzematöz plaklar 

Resim 3. Yanakta eritemli zemin üzerinde ekskoriyasyon ve 
ince pullu papüller

Resim 4. Bilateral antekubital bölge ve el bilekleri fleksural 
yüzeylerinde eritematöz, likenifiye yer yer kurutların olduğu 
egzematöz lezyonlar
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Resim 5. Bacakların ekstensör yüzeylerinde ekskoriyasyon, 
papüller ve yer yer hiperpigmentasyonun olduğu egzematöz 
lezyonlar

Resim 6. Bilateral antekubital bölgede ekskoriye, hemorajik, 
kabuklanmış lezyonlar ve likenifikasyon

Resim 7. El ayaları ve ayak tabanında hiperlinearite 

Resim 8. Periorbital egzama ve bilateral alt göz kapaklarında 
belirginleşmiş infraorbital deri kıvrımları (Dennie-Morgan 
çizgileri)

El dermatiti 

Erişkinlerde ellerin dorsal yüzeyleri ve parmaklarda ağrılı, 
kızarıklık, pullanma, kaşıntı ve takiben likenifikasyon, ek-
südasyon ve kabuklanma şeklinde görülür. Sonuç olarak 
soyulma ve fissürlerin olduğu kronik bir dermatit gelişir. 
Atopik dermatitli kişilerde el ve ayak tabanlarında çizgi-
lenmede artış (hiperlinearite) görülebilir (Resim 7).

Baş-boyun dermatiti

Yetişkinlerde baş-boyun dermatiti ve eşlik eden üst gövde, 
omuzlar ve saçlı deri tutulumu da olabilir. 

Periorbital dermatit 

Göz kapaklarında eritem ve likenifikasyon ile karakterize 
lezyonlardır (Resim 8).
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rarlayan salya temasına bağlı tahriş ve sık ağız yıkama ile 
etkilenebilir. Erken bebeklik döneminde kaşınma olama-
yacağı için lezyonlar sınırlı olup kısa zamanda kronikleşir. 
Süt çocuğu büyüdükçe tekrarlayan kaşıma ile yanaklardaki 
lezyonlar eritemli, pullu ve sızıntılı bir görünüm alır. Daha 
sonra gövdede yaygın tutulum olurken ekstremitelerin 
ekstansor yüzeylerinde ise simetrik ve lokalize lezyonlar 
görülür (Resim 10). Kafa derisi tutabilir. Ayrıca infragluteal 
bölge yaygın olarak etkilenebilirken bez bölgesi genellikle 
etkilenmez. 

ÇOCUKLUK DÖNEMI (2 – 12 YAŞ)

Atopik dermatit karakteristik olarak fleksural bölgeleri 
(örneğin boyun, antekubital ve/veya popliteal fossalar, 
el ve/veya ayak bilekleri) tutar. Akut dönemde lezyonlar 
papüllerle başlar, hızla plaklara dönüşür ve ardından ka-
şıntı ile likenifiye (kalınlaşmış) hâle gelir. Plakların eritemi 
daha soluk olabilir. Şiddetli kaşıntı nedeniyle lezyonlar ka-
şınırsa, erozyonla birlikte lezyon rengi canlı kırmızı olabilir. 
Lezyonlar iyi sınırlı olabilse de esasen likenifiye alanlar dı-
şında papüllerle sınırları belirsiz de olabilir. Süt çocuklu-
ğu dönemine özgü olan eksüdatif lezyonlar, genellikle bu 
dönemde görülmez (Resim 11). Hipopigmentasyon geli-
şebilir ve özellikle enflamasyon gerilediğinde belirgin hâle 
gelir. Deri rengi koyu olanlarda post-enflamatuar hiperpig-
mentasyon gelişebilir. 

Atopik kelitis

Dudakların vermillion sınırı kurur ardından soyulma ve 
çatlaklar (fissürler) meydana gelir (Resim 9). Bu durum 
angular cheilitis (perléche) ile birlikte görülebilir. Angular 
cheilitis, ağızın lateral köşelerindeki ciltte ve komşu dudak 
mukozasında enflamasyondur. Ağız kommisüründe ağrılı 
olan fissürler ve eşlik eden eritem, maserasyon ve pullan-
ma saptanır. 

SÜT ÇOCUKLUĞU DÖNEMI (İLK IKI YAŞ)

Atopik dermatitte ilk belirtiler genellikle yüzde egzamatöz 
papüloveziküler lezyonlar şeklindedir. Özellikle yaşamın 
birinci veya ikinci ayında başlar ve birkaç hafta sonra lez-
yonlar sarı kabuklu hâle gelir (Resim 1). Tipik olarak pa-
ranazal ve perioral bölgeler etkilenmez. Ancak çene, tek-

Resim 9. Atopik kelitis 

Resim 10. Gövde ön yüzeyinde yaygın birbiriyle birleşmiş 
eritemli yer yer pullanmanın olduğu egzama

Resmi 11. Yanaklarda eritemli, pullu ve kurutlu egzematöz 
lezyonlar ile boyunda pullu, kırmızı-kahverengi renk 
değişikliğinin olduğu likenifiye egzematöz lezyonlar
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Çocukluk dönemine benzer şekilde fleksural bölge tutulu-
muna ek olarak eller ve göz kapaklarında tutulum ile su-
bakut ve kronik likenifiye lezyonlar sık görülür (Resim 12). 
Yoğun kaşıntı nedeniyle ciddi ekskoriyasyon, hipopigmen-
tasyon ve kronik papüller gelişebilir. 
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Atopik dermatit (AD) için klinik değerlendirme “altın stan-
dart” tanı yöntemidir (1). Yıllar içinde AD tanısı için çeşit-
li tanı kriterleri önerilmiştir. Önerilen bu kriterler içinde 
özellikle Hanifin ve Rajka (HR) kriterleri ve Birleşik Krallık 
(UK) Çalışma Grubu tanı kriterleri ön plana çıkmaktadır. 
Hanifin ve Rajka kriterleri büyük oranda, UK Çalışma Gru-
bu tanı kriterleri ise tamamen klinik özelliklere dayanmak-
tadır. Atopik dermatit tanısında laboratuvar testlerinin 
yeri kısıtlı olup ayırıcı tanı için deri biyopsi örnekleri veya 
serum immünoglobulin E (IgE), potasyum hidroksit (KOH) 
preparatı, yama testi ve/veya genetik test gibi diğer test-
lere ihtiyaç duyulabilmektedir (2).

HANIFIN VE RAJKA KRITERLERI

Atopik dermatitin tanısı, öykü ve klinik bulgulara dayanır. 
Tanı kriterleri, hastalığın doğru bir şekilde tanınmasında 
ve tedavi edilmesinde büyük öneme sahiptir. Tanıya yar-
dımcı olabilmek için çeşitli gruplar tarafından kriterler ta-
nımlanmıştır. Bunlardan en çok bilineni Jon M. Hanifin ve 
Georg Rajka tarafından önerilen ve 1980 yılından itibaren 
kullanılan Hanifin ve Rajka kriterleridir (3). Bu kriterler; be-
lirli cilt bulguları (örneğin kaşıntı, eritem ve likenifikasyon) 
ile kronik ve tekrarlayan seyir ve atopi öyküsüne (örneğin 
aile öyküsü, alerjik astım veya alerjik rinit) dayanmaktadır. 
Hanifin ve Rajka kriterleri 4 majör ve 23 minör kriterden 
oluşur. Tanı için majör kriterlerden üçü ve minör kriterler-
den üçünün olması gerekmektedir (Tablo 1). 

Hanifin ve Rajka kriterleri bazı durumlarda belirsiz olabi-
lir veya farklı klinik özelliklere sahip hastalar için yetersiz 
kalabilir. Ayrıca bazı kriterlerin, AD için özgül olmasına 
rağmen nadir görüldüğü saptanmıştır. Klinik pratikte bu 
klinik kriterlerin tümünü kullanmak zor olmaktadır (4). Bu 
nedenle bazı araştırma grupları tarafından daha sade ve 
pratikte kullanımı kolay kriterler önerilmiştir. Bunlardan 
en bilineni Birleşik Krallık Çalışma Grubu tanı kriterleri (UK 
tanı kriterleri, William’s kriterleri)’dir.

E2. Klinik Tanı Yöntemleri

Doç. Dr. Şükrü ÇEKIÇ, Prof. Dr. Nevin UZUNER

Tablo 1. Hanifin ve Rajka Tanı Kriterleri

Majör kriterler Minör Kriterler

1.Kaşıntı 1. Kserozis

2.Tipik morfoloji ve dağılım 
gösteren deri lezyonları (er-
gen ve erişkinlerde fleksu-
ral, bebek ve küçük çocuk-
larda ise ekstansör bölüm-
lerde ve yüzde tutulum)

2. İktiyozis/palmar 
hiperlinearite/keratozis pilaris

3.Kronik, yineleyen 
dermatit

3. Tip-1 deri testlerinde 
reaktivite

4.Kişisel ya da ailesel atopi 
öyküsü

4. Artmış serum IgE

5. Erken başlangıç yaşı

6. Deri enfeksiyonlarına eğilim

7. Özgül olmayan el ve ayak 
dermatitlerine eğilim

8. Meme başı egzaması

9. Keilitis

10. Yineleyen konjunktivit

11. “Dennie-Morgan” 
infraorbital kıvrımları

12. Keratokonus

13. Anterior subkapsüler 
katarakt

14. Orbital koyulaşma

15. Yüzde solukluk ya da eritem

16. Pitriyazis alba

17. Ön boyun kıvrımları

18. Terlemeye bağlı kaşıntı

19. Yün ve lipid çözücülere karşı 
intolerans

20. Perifolliküler belirginleşme

21. Besin intoleransı

22. Çevresel ve emosyonel 
faktörlerden etkilenme

23. Beyaz dermografizm
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Konferansı 2001 yılında, kötü performans gösteren minör 
kriterlerin çoğunu ortadan kaldıran yenilenmiş Hanifin 
ve Rajka tanı kriterlerini, AAD uzlaşı kriterleri olarak sun-
muştur (12). Amerikan Dermatoloji Akademisi kriterleri; 
AD’nin “Temel”, “Önemli” ve “İlişkili” özelliklerini içeren 
katmanlı bir sistem önermiştir (Tablo 3) (13). Doğrulama 
çalışmaları olmasa da çalışma grubu tarafından bu kriter-
lerin bebek, çocuk ve yetişkinlerde AD tanısı için uygun 
olduğu ileri sürülmektedir. 

BIRLEŞIK KRALLIK ÇALIŞMA GRUBU TANI 
KRITERLERI (UK TANI KRITERLERI, WILLIAM’S 
KRITERLERI)

Atopik dermatit tanısı için yaygın kullanılan bir diğer kriter 
seti, UK Çalışma Grubu’nun 1994 yılında ilk kez önerdiği 
UK Çalışma Grubu tanı kriterleridir (5). Bu kriterler, klinik 
uygulamada daha fazla kolaylık sağlamak amacıyla tasar-
lanmıştır. Birleşik Krallık Çalışma Grubu tanı kriterleri bir 
temel bulgu ve beş majör kriterden oluşmaktadır (Tablo 
2) (6-8). 

Türk çocuklarında Hanifin ve Rajka kriterlerinin, AD tanısı 
koymada duyarlılığı ve negatif prediktif değerinin UK Ça-
lışma grubu kriterlerine göre daha üstün olduğu saptan-
mıştır (9).

REVIZE HANIFIN VE RAJKA KRITERLERI

Hanifin ve Rajka tanı kriterleri ile UK Çalışma Grubu tanı 
kriterleri AD tanısında önemli bir yere sahip olsalar da, 
kullanılabilirliğin güç ve duyarlılığının düşük olması gibi 
dezavantajları barındırmaktadır (1, 9-11). Amerikan Der-
matoloji Akademisi (AAD) Atopik Dermatit Konsensüs 

Tablo 2. Birleşik Krallık Çalışma Grubu Tanı Kriterleri (UK Tanı 
Kriterleri, William’s kriterleri)

Mutlaka olması gereken 
kriter

Diğer kriterler

Deride kaşıntılı dermatoz 
varlığı (veya küçük 
çocuklarda böyle bir 
durumun anne-baba 
tarafından bildirilmesi)

1. Fleksural tutulum varlığı 
(Popliteal fossa, antekubital 
bölge, boyun, ayak bileğinin ön 
yüzü; 10 yaşından küçüklerde 
ayrıca yanakların tutulması)

2. Kişisel astım veya saman 
nezlesi öyküsü (Dört yaşından 
küçük çocuklarda 1. derece 
yakınlarından birisinde atopik 
hastalık öyküsü)

3. Yaygın deri kuruluğu öyküsü 
(Son bir yılda)

4. Görünür fleksural egzema 
(Dört yaşından küçüklerde 
ayrıca yanakların, alın ve 
ekstremitelerin dış yüzeylerinin 
tutulması)

5. Döküntünün iki yaşından 
önce başlamış olması (Dört 
yaşından küçüklerde bu özellik 
kullanılmamaktadır)

Tablo 3. Amerikan Dermatoloji Akademisi (AAD) Konsensus 
kriterleri 

Modifiye edilmiş Hanifin ve Rajka Tanı Kriterleri

1) Ana özellikler (Mutlaka olması gerekenler) 

a. Kaşıntı 

b. Egzamatöz değişiklikler 
1. Tipik morfoloji ve yaşa özgü dağılım 

a. Süt çocuğu ve çocuklarda yüz, boyun, ekstremite 
ekstansörleri 
b. Muayene sırasında veya öyküde fleksural lezyonlar 
(erişkin dönem veya herhangi bir yaşta) 
c. İnguinal veya aksiller tutulum olmamalı 

2. Kronik veya tekrarlayan ataklarla seyir 

2) Önemli özellikler (Hastaların çoğunda olan ve tanıyı 
destekleyen özellikler)

a. Erken başlangıç

b. Atopi 
1. Kişisel ve/veya aile öyküsü 
2. IgE reaktivitesi 

c. Deri kuruluğu

3) Eşlik eden özellikler (Atopik dermatit tanısını akla 
getiren, ancak spesifik olmadıkları için araştırma veya 
epidemiyolojik çalışma amaçlı kullanılmaları uygun 
olmayan özellikler)

a. Atipik vasküler yanıtlar (örneğin yüzde solukluk, beyaz 
dermografizm, gecikmiş ağartma yanıtı) 

b. Keratozis pilaris/pitriyazis alba/palmar çizgilenme artışı/
iktiyoz 

c. Oküler/periorbital değişiklikler 

d. Diğer bölgesel değişiklikler (Perioral değişiklikler/
periauriküler lezyonlar gibi) 

e. Perifoliküler belirginleşme/likenifikasyon/prurigo 
lezyonları

4) Dışlanması gereken durumlar 

Skabiyez, alerjik kontakt dermatit, seboreik dermatit, 
psoriazis, iktiyozlar, deri lenfomaları, immün yetmezlik, 
fotosensitivite dermatozları, eritroderminin diğer nedenleri
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Atopik dermatit tanı kriterleri, hastalığın doğru bir şekil-
de tanınması ve etkili bir şekilde tedavi edilmesinde kri-
tik bir rol oynamaktadır. Hanifin ve Rajka klasik tanı kri-
terleri uzun süre standart bir referans noktası olmuştur, 
ancak yeni modifiye edilmiş kriterler, AD’nin daha geniş 
bir spektrumunu kapsaması nedeniyle klinik uygulamada 
daha fazla esneklik sağlamaktadır. Ancak bu kriterlerin 
pratikteki uygulanabilirliği ve etkinliği hâlâ araştırılmak-
tadır ve gelecekteki çalışmalar bu konuda daha fazla bilgi 
sağlayacaktır.

KAYNAKLAR

1.	 Williams HC, Burney PG, Hay RJ, Archer CB, Shipley MJ, Hunter 
JJ, et al. The U.K. Working Party’s Diagnostic Criteria for Atopic 
Dermatitis. I. Derivation of a minimum set of discriminators for 
atopic dermatitis. Br J Dermatol. 1994;131(3):383-396. 

2.	 Harmancı K, Uysal P, Arga M. Atopik Dermatit Tanı ve Tedavisine 
Yaklaşım: Ulusal Rehber. Asthma Allergy Immunol. 2018;16(Ek 
2):1-95.

3.	 Hanifin JM, Rajka G. Diagnostic features of atopic dermatitis. 
Acta Derm Venereol. 1980;60 (92): 44–47.

4.	 Rudzki E, Samochocki Z, Rebandel P, Saciuk E, Galecki W, Raczka 
A, et al. Frequency and significance of the major and minor fea-
tures of Hanifin and Rajka among patients with atopic dermati-
tis. Dermatology. 1994;189(1):41-46. 

5.	 Gu H, Chen XS, Chen K, Yan Y, Jing H, Chen XQ, et al. Evaluation 
of diagnostic criteria for atopic dermatitis: validity of the crite-
ria of Williams et al. in a hospital-based setting. Br J Dermatol. 
2001;145(3):428-433.



49

Atopik Dermatit Tanı ve Tedavi Ulusal Rehberi 

Atopik dermatit (AD) tanısında, izleminde ve tetikleyicile-
rin saptanmasında kullanılan tek bir özgül in vivo veya in 
vitro test bulunmamaktadır. Ancak alerjenler başta olmak 
üzere çeşitli çevresel etkenlerin AD bulgularını alevlendir-
diği bilinmektedir. Yapılan çalışmalarda hastaların %50-
80’inde inhalen ve/veya besin alerjenlerine karşı IgE aracı-
lı duyarlılık saptanmıştır (1). Saptanmış olan bu alerjenler, 
her zaman klinik olarak anlamlı olmayabilir. Besin alerji-
leri; ağır AD olan çocukların üçte birine, AD’li erişkinlerin 
ise küçük bir yüzdesine eşlik etmektedir (2, 3). Küçük ço-
cuklarda sorumlu besinler inek sütü, yumurta, kuruyemiş 
ve buğday gibi temel besinler iken erişkinlerde huş ağacı 
poleni ilişkili besinler öne çıkmaktadır (1). Hastada besin 
alerjisi ile uyumlu olabilecek öykü varlığında ve/veya orta-
ağır şiddette uygun tedaviye yanıt vermeyen AD’li küçük 
çocuklarda besin alerjilerinin araştırılması önerilmektedir 
(4, 5). 

Atopik dermatitli erişkin ve çocuklarda yaş arttıkça inhalen 
alerjen duyarlılığı, daha sık saptanmaktadır. Çeşitli çalış-
malarda inhalen alerjenlerin inhalasyon veya temas yolu 
ile AD lezyonlarını tetiklediği gösterilmiş olmakla birlikte 
kaçınma stratejileri ile ilgili çelişkili sonuçlar vardır (5). 
Atopik dermatitin mevsimsel olarak veya hayvan teması 
ile tetiklenme öyküsü veya lezyonların yüz, boyun, kol, ba-
caklar ve göğüsün V bölgesinde daha şiddetli olması du-
rumunda inhalen alerjenlerin araştırılması önerilmektedir 
(6, 7).

I. İN-VIVO TESTLER

Deri prik testi

Deri prik testi (DPT), IgE aracılı duyarlanmayı gösteren ve 
inhalen/besin alerjilerini saptamak için uzun yıllardır kul-
lanılmakta olan ucuz, basit ve hızlı sonuç veren güvenilir 
testlerdir. Deri prik testi AD’de inhalen/besin duyarlılığının 
saptanması için önerilir (Kanıt düzeyi A, Öneri: güçlü po-
zitif). Deri prik testinin uygulanması için herhangi bir yaş 
sınırı yoktur, ön tanıda IgE aracılı alerji düşünülüyor olması 

testin yapılması için yeterlidir. Testin pozitif olması alerji 
varlığını değil alerjen duyarlılığını gösterir. 

Deri prik testinde pozitif kontrol için histamin, negatif 
kontrol için salin ve alerjen ekstreleri kullanılır. Delme 
yöntemi ile uygulanan alerjenlerin yarattığı en geniş kaba-
rıklık çapının, pozitif histamin varlığında 3 mm ve üzerinde 
olması durumunda deri prik testi pozitif kabul edilir. Deri 
prik testinin pozitif ve negatif prediktif değerleri alerjen 
çeşitlerine göre farklılık göstermektedir (8).

Besinler ile IgE aracılı reaksiyon şüphesi varlığında DPT ya-
pılması önerilir. Ek olarak beş yaş altı çocuklarda topikal 
tedaviye yanıtsız orta-ağır şiddetteki hastalık var ise seçil-
miş besinler ile DPT planlanmalıdır. Pozitif bulunan DPT 
sonuçları, hastanın ilgili besin ile olan reaksiyon hikayesi 
ve spesifik IgE (sIgE) sonuçları ile birlikte değerlendiril-
meli, gerekirse besin yükleme testi (BYT) ile besin alerjisi 
tanısı kesinleştirilmelidir. Tanı kesinleştirilmeden besin eli-
minasyon diyeti önerilmemelidir. 

Atopik dermatitli hastalarda yaş arttıkça besin alerjileri 
azalmakta, inhalen alerjen duyarlılığı ise giderek artmak-
tadır. En sık saptanan inhalen alerjenler ev tozu akarları, 
hayvan tüy ve epitelleri, polen, küf ve hamamböceğidir. 
Atopik dermatitli hastaların birçoğunda alerjik rinit ve as-
tım gibi ek hastalıklar da olması, DPT’de saptanan inhalen 
alerjenlerin AD ile ilişkilendirilmesini zorlaştırmaktadır. 
Detaylı öykü alınarak mevsimsel alevlenme varsa polen 
alerjisi, hayvan teması ile tetiklenme varsa hayvan tüyü 
alerjisi ortaya konabilir. Yine ev tozu akarı duyarlılığı sap-
tanmış hastalarda, lezyonlar kontrol altına alınamıyorsa 
akarlardan kaçınma önerilerinin verilmesi gerektiği savu-
nulmaktadır (9). 

İntradermal testler

Atopik dermatit tanısında intradermal testlerin kullanıl-
ması önerilmez (Kanıt düzeyi A, Öneri: güçlü negatif). 
İntradermal testler ilaç ve venom alerjilerinin tanısında 
kullanılır. 

E3. Laboratuvar
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Besin yükleme testi (BYT)

Standardize edilmiş besin yükleme testi (BYT), besin aler-
jisi tanısında altın standarttır. Standardize edilmiş BYT, 
AD’ye eşlik eden besin alerjisi tanısını kesinleştirmek için 
önerilir (Kanıt düzeyi A, Öneri: güçlü pozitif). Çift kör pla-
sebo kontrollü BYT tercih edilen yöntem olmakla birlikte 
her zaman pratik ve uygulanabilir olmayabilir. Ancak açık 
yapılan BYT’de şüphe olur ise mutlaka çift kör testlere ge-
çilmelidir. Besin yükleme testi, deneyimli bir ekip tarafın-
dan acil müdahalenin yapılabileceği imkânlara sahip bir 
merkezde yapılmalıdır (11). Öncesinde şüphelenilen besin 
4-6 hafta elimine edilmeli, antihistaminikler dahil sistemik 
ilaçlar kesilmeli ve topikal uygulanan ilaçlar azaltılmış ol-
malıdır. Besin yükleme testi öncesinde ve test sonrası 24. 
saatte detaylı fizik muayene yapılmalı ve SCORAD “Atopik 
dermatit ağırlık ölçeği” ile birlikte değerlendirilmelidir. 
SCORAD puanlamasında 10 birim ve fazlası artış olması 
anlamlı kabul edilmektedir (3).

II. İN-VITRO TESTLER

Serum total IgE düzeyi

Atopik dermatitli hastalarda serum total IgE düzeyinin 500 
IU/mL ve üzerinde olmasına sıklıkla rastlanmaktadır (12). 
Atopik dermatitteki serum total IgE yüksekliğinin kısa dö-
nem hastalık aktivitesinden ziyade alerjik diyatez ile ilgili 
olduğu öngörülmektedir. Bazı ağır AD hastalarında yüksek 
serum total IgE düzeyinin tedavi ile azalıyor olması, uzun 
dönem cevap belirteci olarak kullanılabileceğini düşün-
dürmüştür (13). Ancak IgE yüksekliği sağlıklı popülasyonda 
ve atopik olmayan başka hastalıklarda (örn. parazitoz, bazı 
kanser türleri ve otoimmün hastalıklar) da görülmektedir. 
Yine şiddetli AD olan bazı hastalarda normal düzeylerde 
olması, serum total IgE düzeyinin AD belirteci veya hasta-
lık şiddeti göstergesi olarak kullanılmasının uygun olmadı-
ğını düşündürmektedir (14). Serum total IgE düzeyinin, AD 
belirteci veya hastalık şiddeti göstergesi olarak kullanılma-
sı önerilmez (Kanıt düzeyi A, Öneri: güçlü negatif).

Kan eozinofil düzeyi

Periferik eozinofili, astım ve alerjik rinit gibi diğer alerjik 
hastalıklara oranla AD’de daha yüksektir. Periferik eozino-
fil sayısının AD şiddeti ile arttığı bu nedenle hastalık prog-
resyonu açısından bir belirteç olabileceği düşünülmekte-
dir (13). Ancak, kan eozinofil düzeyinin AD belirteci veya 
hastalık şiddeti göstergesi olarak kullanılması önerilmez 
(Kanıt düzeyi A, Öneri: güçlü negatif).

Atopi yama testi (AYT)

Atopi yama testi, T hücrelerinin rol aldığı geç tip reaksi-
yonları değerlendirmek için kullanılabilmektedir. Atopi 
yama testinde alerjen ekstraktı hastanın cildine uygulanır, 
48-72 saat sonra ciltteki kızarıklık ve infiltrasyon değerlen-
dirilir. Atopi yama testinin sensitivitesi yüksek, ancak spe-
sifisitesi düşüktür. Besin alerjisinden şüphelenilen AD’li 
hastalarda DPT ve sIgE negatif bulunduğunda ve özellikle 
geç tip besin reaksiyonların varlığında testin kullanılması 
düşünülebilir. Avrupa Allerji ve Klinik İmmunoloji Derneği 
(EAACI) 2006 yılındaki AYT ilişkili önerilerinde, besinlerle 
AYT’nin aşağıdaki durumlarda tanıya yardımcı olabileceği-
ni belirtmiştir;

-	 Besin alerjisi şüphesi mevcut ancak DPT ve sIgE negatif 
ise

-	 Ciddi veya persistan AD varlığında tetikleyiciler bilinmi-
yor ise

-	 Çoklu sIgE pozitifliği varlığında AD ile besinler arasında 
klinik ilişki net değil ise 

Atopik dermatitte inhalen alerjenlerle tetiklenme şüphe-
si var ise EAACI aşağıdaki koşullarda inhalen alerjenler ile 
atopi yama testini önermiştir;

-	 İnhalen alerjenler ile semptom varlığında DPT ve sIgE 
negatif ise

-	 Ciddi veya persistan AD varlığında tetikleyiciler bilinmi-
yor ise

-	 Çoklu sIgE pozitifliği varlığında AD ile inhalen alerjenler 
arasında klinik ilişki net değil ise (10).

Besin alerjisinden şüphelenilen AD’li hastalarda DPT ve 
spesifik IgE negatif bulunduğunda ve özellikle geç tip be-
sin reaksiyonların varlığında AYT kullanılsa da alerjenlerin 
ve uygulanan yama test materyallerinin standardize olma-
ması nedeni ile AD tanısında AYT’nin rutin olarak kullanıl-
ması önerilmeyebilir (Kanıt düzeyi B, Öneri: zayıf negatif).

Deri biyopsisi

Deri biyopsisi AD tanısında önerilmez (Kanıt düzeyi A, 
Öneri: güçlü negatif). Sadece seçilmiş hastalarda yapılan 
histolojik inceleme, diğer deri hastalıklarını dışlamak için 
gerekli olabilir.
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şüktür (15). Bu nedenle besin alerjenleri ile klinik anlam-
lılık için pozitif prediktif kestirim değerleri tanımlanmıştır. 
İnek sütü, yumurta, buğday, yer fıstığı gibi birçok alerjen 
için bu değerler mevcuttur ve klinik pratikte kullanımı 
oldukça yararlıdır (16). Test sonuçlarını değerlendirirken 
yaşanılan coğrafya ve hastanın yaşı da dikkate alınmalı-
dır. Aynı alerjenler için farklı ülkelerde ve farklı yaşlarda, 
farklı kestirim noktaları tesbit edilebilmektedir. İnek sütü 
alerjisi tanısı için inek sütü sIgE kestirim noktası çocuklar-
da Amerika’da yapılan ve yaygın kabul edilen çalışmada 5 
kUA/L iken ülkemizde yapılan çalışmada 1,1 kUA/L bulun-
muştur (17). Yakın dönemde yapılan meta-analiz ile belli 
alerjenler için maksimum sensitivite ve spesifisitede kesti-
rim noktaları, tüm tanısal testler için belirlenmiştir (Tablo 
1) (18). 

Bileşene dayalı tanı testi

Bileşene dayalı tanı (BDT) yöntemi, bir alerjeni oluşturan 
proteinlerin farklı gruplara ayrıştırılıp spesifik protein anti-
jenlerine bağlanan IgE antikorlarının ölçülmesine dayanır. 
Bu şekilde kişiye özgü duyarlı olunan alerjenler moleküler 
düzeyde belirlenebilmektedir. Bu yöntem ile gerçek du-
yarlanma çapraz reaksiyonlardan ayırt edilebilmekte, aler-
ji tanısı ve prognozunun belirlenmesinde doğruluk oranı 
artmaktadır. Besin alerjisinde, alerjenin alımı ile ortaya 
çıkacak hafif veya şiddetli reaksiyonlar BDT ile öngörüle-
bilir, böylece tanı için risk içerecek besin yükleme testine 
gereksinim azalır.

Alerjene özgü spesifik IgE

Alerjene özgü spesifik IgE, IgE aracılı besin alerjilerinde ve 
inhalen alerjen duyarlılığını tespit etmek için yaygın olarak 
kullanılmaktadır. Alerjene spesifik IgE’nin AD belirteci ya 
da hastalık şiddeti göstergesi olarak kullanılması öneril-
mez (Kanıt düzeyi A, Öneri: güçlü negatif). Alerjene spe-
sifik IgE inhalen/besin alerjen duyarlılığını in-vitro olarak 
gösteren bir test olduğu için AD’li bir hastada sadece inha-
len/besin alerjisi kuşkusu olduğunda DPT yapılamıyor ya 
da değerlendirilemiyor ise yapılması uygundur.

Spesifik IgE’nin ilaçlardan etkilenmemesi, sistemik reak-
siyon riski oluşturmaması, dermografizm ve yaygın deri 
reaksiyonu varlığında yapılabilmesi avantajları iken, testin 
sonuçlarının hemen alınamaması ve pahalı olması deza-
vantajları olarak sayılabilir.

Spesifik IgE, immünoassay yöntemleri (örneğin Phadia Im-
munocap assay, ImmunoCAP veya UniCAP, fluor enzyme 
immünoassay-FEIA ve Enzyme-Linked ImmunoSorbent 
Assay-ELISA) ile ölçülmektedir. Bu yöntemler dolaşımda 
alerjene karşı oluşmuş IgE antikorlarını ölçer ve sonuç-
lar kUA/L biriminde verilir. Besin sIgE düzeyleri 6 sınıfta 
derecelendirilir. Klas 0 negatif olup, çoğunlukla besin du-
yarlanması olmadığını ve IgE aracılı besin alerji olasılığının 
çok düşük olduğunu gösterir. Klas 1 ve üzeri (>0.35 kUA/L) 
pozitiftir. Spesifik IgE değerinin 0,35 kUA/L üzerinde olma-
sı pozitif kabul edildiğinde, negatif prediktif değeri %90’ın 
üstünde iken spesifisite ve pozitif prediktif değerleri dü-

Tablo 1. Seçilmiş Besinler İçin Tanısal Değerlendirme (Kaynak 20’den kısaltılarak alınmıştır.)

Tanısal test İnek sütü Yumurta Yer fıstığı Fındık Susam Buğday

Deri prik testi
Kestirim noktası (mm) 
Sensitivite
Spesifisite

4 (3-8)
0,52 (0,24-0,79)
0,80 (0,65-0,90)

5 (3-8)
0,68 (0,37-0,88)
0,77 (0,64-0,86)

4 (3-8)
0,84 (0,69-0,92)
0,86 (9,79-0,91)

5 (3-7)
0,82 (0,68-0,91)
0,78 (0,44-0,94)

8 (4-10)
0,70 (0,55-0,82)
0,89 (0,76-0,95)

3 (3-5)
0,53 (0,23-0,81)
0,72 (0,57-0,84)

Spesifik IgE
Kestirim noktası (KU/L)
Sensitivite
Spesifisite

3,5 (0,9-10,5)
0,82 (0,59 -0,94)
0,92 (0,80-0,97)

3,5 (1,7-5,5)
0,85 (0,77-0,90)
0,73 (0,63-0,80)

4,3 (0,35-10)
0,81 (0,71-0,88)
0,83 (0,71-0,90)

2,34 (0,6-6,3)
0,79 (0,71-0,85)
0,62 (0,38-0,81)

7,5 (0,9-50)
0,70 (0,23-0,95)
0,83 (0,26-0,99)

0,6 (0,35-5,6)
0,72 (0,54-0,84)
0,79 (0,68-0,86)

Bileşen spesifik IgE
Kestirim noktası (KU/L)
Sensitivite
Spesifisite

Kazein
2,6(1,0-5,3)

0,67 (0,53-0,78)
0,93 (0,85-0,97)

Ovomukoid
0,8 (0,35-3,7)

0,74 (0,54-0,87)
0,91 (0,87-0,93)

Ara h2
0,44 (0,3-1,3)

0,82 (0,77-0,86)
0,92 (0,87-0,95)

Cor a 14
0,64 (0,35-3,5)

0,73 (0,53-0,87)
0,95 (0,90-0,98)

Ses i1
2,0 (0,3-4,0)

0,77 (0,64-0,86)
0,87(0,77-0,92)

Omega-5 gliadin
0,3 (0,1-0,6)

0,79 (0,68-0,88)
0,78 (0,66-0,86)

Bazofil aktivasyon testi
Kestirim noktası 
(%CD 63+bazofil)
Sensitivite
Spesifisite

5,0 (4,7-7,1)

0,84 (0,76-0,90)
0,90 (0,83-0,94)

10,9 (8,2-11,6)

0,89 (0,80-0,94)
0,93 (0,76-0,98)
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çalışmaları ile çeşitli yüksek riskli gruplardaki sonuçlara 
ihtiyaç vardır (1).

Bazofil aktivasyon testi

Bazofil aktivasyon testi (BAT), alerjen veya kontrolün sti-
mülasyonu sonrası bazofil aktivasyonunu, akım sitometri 
ile ölçen fonksiyonel bir testtir. Hastaya ait kan alerjen ile 
stimüle edilir, alerjene özgü IgE düzeyi değil, bağlanma de-
ğerlendirilir. Provokasyon testi ile karşılaştırıldığında BAT 
daha az invaziv, daha ucuz ve konforlu bir tetkiktir (23).

Bazofil aktivasyon testinin AD tanısında kullanılması öne-
rilmez (Kanıt düzeyi A, Öneri: güçlü negatif). Bazofil akti-
vasyon testleri için validasyon, standardizasyon, tekrarla-
nabilirlik ve güvenilirlik için kalite kontrolüne gereksinim 
vardır. Bu nedenler ile, BAT henüz alerjik hastalıkların tanı-
sında yaygın olarak kullanıma girmemiştir.

Son yıllarda yapılan çalışmalarla BAT’ın kuruyemiş, inek 
sütü ve yumurta alerjileri tanısında yararlı bir test oldu-
ğu, tek başına veya diğer tanısal testlerle kombine kulla-
nımının BYT gereksinimini azalttığı gösterilmiştir (24-26). 
Avrupa Alerji ve Klinik İmmunoloji Akademisi 2023 yılında 
yayınlanan besin alerjisi rehberinde, yer fıstığı ve susam 
alerjisinde BAT’ın tanısal performansının çok yüksek oldu-
ğunu vurgulamış, ancak sIgE ve DPT’ye göre pahalı ve her 
merkezde ulaşılmasının zor olması nedeniyle bu testler 
ile tanıda netlik olmadığında kullanımını önermiştir (20). 
Besin alerjileri için önerilen tanısal akış şeması Şekil 1’de 
özetlenmiştir. Bazofil aktivasyon testi için analitik ve klinik 
validasyon, standardizasyon, sonuçların tekrarlanabilirliği 
ve güvenilirliği için kalite kontrolüne gereksinim vardır. Bu 
nedenle henüz yaygın olarak kullanıma girememiştir (23).

Biyobelirteçler

Biyobelirteç; normal biyolojik veya patolojik süreçlerin, bir 
maruziyetin veya tedavi dahil bir girişime yanıtın gösterge-
si olarak ölçülen bir parametre olarak tanımlanır. Biyobelir-
teçler temel olarak iki kategoriye ayrılabilir. Birinci katego-
ri; hastalık geliştirme riskini değerlendirmek için kullanılan 
tarama biyobelirteçleri, aktif hastalığı olan kişilerde kulla-
nılan tanısal biyobelirteçler ve hastalığın ilerleyişini ve nük-
sü göstermek için kullanılan prognostik biyobelirteçlerdir. 
İkinci kategori; tedavi etkisini değerlendiren hastalık şidde-
ti biyobelirteçleri ve yan etkileri değerlendiren farmakodi-
namik biyobelirteçlerdir. Bu biyobelirteçler kan, tükürük, 
idrar ve cilt dahil doku örneklerinden çalışılabilir. Atopik 
dermatitte birçok farklı potansiyel biyobelirteç olmasına 
karşın henüz hiçbiri günlük kullanıma girmemiştir (27).

Besin alerjisinde bileşene dayalı tanı testinin bir kullanım 
alanı da pişmiş ve çiğ besin formlarının hasta tarafından 
tolere edilebilirliği konusunda fikir verici olmasıdır. Örnek 
olarak inek sütü alerjenleri içerisinde yer alan majör aler-
jen kazeindir ve bu protein ısıya dayanıklıdır. Yüksek ısıya 
rağmen alerjenitesini koruyan kazeine karşı sIgE değerleri 
yüksek olan hastaların, pişmiş süt ürünleri ile reaksiyon 
verme ihtimalleri yüksektir (19).

Atopik dermatitte inhalen/besin alerjisi eşlik ediyorsa, 
eğer tanı ve izlemde DPT, alerjene spesifik IgE ve BYT ile 
karar verilemiyorsa BDT kullanılması önerilebilir (Kanıt 
düzeyi A, Öneri: zayıf pozitif). Atopik dermatitte BDT be-
sin veya inhalen alerjen duyarlılığının gösterilmesi ve çap-
raz reaksiyonların değerlendirilmesinde kullanılır. 

Avrupa Alerji ve Klinik İmmunoloji Akademisi 2023 yılın-
da yayınladığı besin alerjisi rehberinde yer fıstığı, fındık 
ve kaju alerjisi şüphesi varlığında DPT ve sIgE testine ek 
olarak mümkün ise Ara h 2, Cor a 14 ve Ana o 3 bileşen-
lerinin de bakılmasını önermiştir. Özellikle polen duyarlı 
hastalarda, bu besin alerjilerinin kesin tanısını koymak için 
BDT önem arz etmektedir (20).

Atopik dermatit hastalarında BDT’nin farklı bir kullanım 
alanı da mikrobiyal alerjenlere karşı gelişmiş olan sIgE an-
tikorlarının gösterilmesidir. Atopik dermatitte cilt mikro-
biyomunun hastalık gelişimi ve seyrinde önemli bir rolü 
olduğu bilinmektedir. Özellikle bazı mikrobiyal alerjenle-
rinin konak immün sistemi ile etkileşime girerek AD’deki 
cilt enflamasyonunu artırabileceği bilinmektedir (19) Ma-
lassezia sympodalis adlı fungusun alerjenlerinden Mala s 
11’in insan manganez süperoksit dismutaza (MnSOD) %50 
oranında, Aspergillus fumigatus (Asp f 6) MnSOD’a ise 
%56 homolog olduğu, bu alerjenlerin otoreaktif T hücre-
lerini indükleyip insan homolog proteinleri ile reaksiyona 
girerek cilt enflamasyonunu tetiklediği gösterilmiştir (21, 
22). Yine AD için patojenik rolü olan S. aureus bakterisinin 
enterotoksinleri, superantijen familyasına ait olup T hücre 
ve makrofajlardan sitokin salınımına yol açmakta ve cilt-
teki enflamasyonu artırmaktadır. S.aureus alerjenlerine 
karşı sIgE, AD şiddeti ile korelasyon göstermektedir.

Bileşene dayalı tanı testinde az miktarda kan ile yüzden 
fazla bileşen çalışılmaktadır, bu nedenle ortaya çıkan ve-
rilerin hangisinin klinik olarak anlamlı olduğunu değer-
lendirmek deneyim gerektirmektedir. Bu testin deneyimli 
bir alerjist tarafından uygun endikasyonlarda istenerek 
yorumlanması önemlidir. Bileşene dayalı testin günlük 
pratikte önerilebilmesi için geniş çaplı prospektif kohort 
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değişiklik göstermektedir (31). Bu biyobelirteç ile ilgili ça-
lışmaların çoğu Japonya’da yapılmıştır. CCL17/TARC 2008 
yılından bu yana Japonya’da ticari olarak bulunmakta ve 
sağlık sigortası tarafından karşılanmaktadır. En son yayın-
lanan Japonya Atopik Dermatit Rehberinde bu belirteç; 
hastalık progresyonunu, hastanın eğitim ve tedavisine ce-
vabını yansıtması nedeniyle önerilmiştir (13, 34, 35). 

Prediktif belirteçlerden Th17 ilişkili bir sitokin olan CXCL2 
düzeyinin yüksekliğinin dupilumab tedavisine, Th1/inter-
feron ilişkili sitokin olan CXCL9 yüksekliğinin siklosporin 
tedavisine yanıtı öngörmede yardımcı olduğu belirtilmiştir 
(35). Başlangıçta lezyonlu derideki CCL22 ekspresyonunun 
ise farklı yolakları etkileyen topikal krisaborol, siklosporin 
ve fezakinumab gibi tedavilere iyi yanıtı öngören bir biyo-
belirteç olduğu gösterilmiştir (35). Klinik şiddeti gösteren 
biyobelirteçler içinde enflamasyonu gösteren serum lak-
tat dehidrogenaz (LDH), C-reaktif protein (CRP) ile alerji 
ilişkili eozinofil sayısı ve eozinofilik katyonik protein çe-

Atopik dermatit biyobelirteçleri içinde teröpatik cevabı 
öngören prediktif biyobelirteç ile hastalık ilerleyişini öngö-
ren prognostik belirteçlerin daha önemli olduğu düşünül-
mektedir. Stratum korneumun lipid yapısında değişiklikle-
rin (düşük fitosfingozin düzeyleri) ve bantla sıyrılan deri 
örneklerinde aktivasyon regulated kemokin (TARC)/kemo-
kin C-C motif ligand 17 (CCL17) yüksekliklerinin AD geli-
şim riski ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (28). Kord kanında 
TARC ve IgE düzeyinin yüksek olmasının süt çocukluğu dö-
neminde AD gelişme riski ile ilişkili olduğu bulunmuştur 
(27). Birçok çalışmada çocuklarda AD şiddetinin CCL7/
TARC düzeyleri ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (29-31). 
CCL17/TARC daha çok timusta eksprese edilir, kemokin 
reseptörü olan CCR4’ün ligandı olup Th2 hücre migrasyo-
nunu indükler (32). Atopik dermatitli deride epidermisteki 
kerotinositlerde, vasküler endotel hücre, T hücre ve dent-
ritik hücrelerde eksprese olur (33). Sağlıklı erişkinlerdeki 
düzeyi 450 ng/ml altında olup, çocuklarda ise yaşa göre 

Şekil 1. İmmunoglobulin E aracılıklı besin alerjisinde tanısal algoritma  
BAT: Bazofil aktivasyon testi, DPT: Deri prik testi, IgE: İmmunoglobulin E, sIgE: Spesifik immunoglobulin E
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şitli çalışmalarda araştırılmıştır (34). Atopik dermatit pa-
togenezinde yer alan Th2/Th22 yolağındaki sitokinler ve 
kemokinler de AD’nin şiddeti ile uyumlu bulunmuş olan 
diğer biyobelirteçlerdir. Bu belirteçlerin serum düzeyleri 
orta ve ağır AD hastalarda yüksek iken hafif AD hastalarda 
düşük bulunmuştur (36). Bariyer ilişkili olası biyobelirteç-
ler olan filaggrin (FLG), lorikrin, doğal nemlendirici faktör 
(DNF) düzeyleri ise AD şiddeti ile ters ilişkili, periostin ise 
hastalık şiddetini öngörmede yetersiz bulunmuştur (37, 
38).

Sonuç olarak, AD’ye yaklaşımı kolaylaştıran ve hasta yöne-
timini geliştirmeye yardımcı birçok biyobelirteç olmasına 
rağmen, hâlen geniş ölçekli farklı fenotiplerdeki hastaları 
kapsayıcı ve kanıta dayalı verilerin desteklediği bir biyobe-
lirteç bulunmamaktadır.
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F. Hastalığın Şiddetinin Derecelendirilmesi

Atopik dermatit (AD) şiddetinin değerlendirilmesi, tedavi 
kararında ve tedaviye yanıtın izleminde hayati öneme sa-
hiptir. Klinik pratikte kullanılacak ölçüm araçlarının geçerli, 
güvenilir, hızlı tamamlanabilen ve puanlanabilen, mevcut 
klinik çalışma akışlarına kolayca entegre edilebilir olması 
beklenmektedir. Bu araçlardan hasta tarafından bildiri-
len verilerden elde edilen ölçüm ve skorlamalarda yaşam 
kalitesi, kaşıntı, ağrı ve uyku bozukluğu, ruh hâli, hastalık 
kontrol seviyesi gibi parametreler yer alırken klinisyen ta-
rafından bildirilen skorlarda vücut yüzey alanına göre yay-
gınlık ve belirtilerin şiddeti değerlendirilmektedir (1). 

Günümüzde AD şiddetinin derecelendirilmesinde kullanı-
lacak herhangi bir ölçek; bütünsel olarak tek başına hasta-
lığın cilt belirti ve bulgularını tanımlamakta, yaşam kalite-
sine ve ruh sağlığına etkilerini ölçmekte ve tedavi yanıtını 
izlemede yeterli değildir. Öte yandan farklı ölçeklerin bir-
leşik şekilde kullanımı, tüm bu alanlarda AD şiddetinin be-
lirlenmesine yardımcı olsa da klinisyene günlük rutin pra-
tiğinde uygulama kolaylığı sağlayamaz ve harcanan süre 
açısından zorlayıcı olmaktadır. Klinisyenin ölçek seçimini 
yapılabilmesi için AD’de şiddetin derecelendirilmesinde 
kullanılabilecek farklı ölçeklerin klinik ölçüm alanlarına 
göre yerleşimleri Tablo 1’de görülmektedir. 

Tablo 1. Atopik Dermatit Şiddetini Değerlendirmek için Kullanılan Klinik Alanlar ve Araçlar

Klinik
Bulgular

Yaşam 
Kalitesi

Hasta Beyanı ile 
Cilt Belirtileri

Uyku 
Belirtileri

Klinik Bulgular ve Hasta 
Beyanı ile Belirtiler

Hastalık 
Kontrolü

Ruh Sağlığı 
Belirtileri

Hasta Beyanı ile 
Klinik Belirtiler

EASI* DLQI* POEM*
NRS Uyku 
Bozukluğu

SCORAD ADCT* HADS PtGA/PrtGA

IGA ItchyQoL
NRS en kötü veya 
ortalama kaşıntı*

PROMIS Uyku 
Bozukluğu

Rajka-Langeland RECAP* PHQ9

BSA Skindex-29 PO-SCORAD
PROMIS Uyku 
İlişkili Kısıtlılık

PROMIS
Anksiyete 

IGA*BSA EQ-5D
VRS en kötü veya 
ortalama kaşıntı

PROMIS
Kaşıntı Anketi 

PROMIS
Depresyon

Objektif-
SCORAD

SF-12/36
VAS

Kaşıntı
PROMIS

Bilişsel İşlev

PROMIS 
Global Sağlık

NRS-Cilt Ağrısı GAD-7

PROMIS 
Kaşıntı Anketi

PROMIS Kaşıntı 
Uyaranları

*AD için ‘Harmonizing Outcome Measures for Eczema’ uzlaşısında (2) klinik araştırmalarda kullanılması benimsenen araçlar. 
AD: Atopik dermatit, ADCT: Atopik dermatit kontrol testi, BSA: Vücut yüzey alanı, DLQI: Dermatoloji yaşam kalitesi indeksi, EASI: Egzama alanı 
ve şiddet indeksi, EQ-5D: Avrupa Yaşam Kalitesi, 5 Boyutu, GAD-7: Jeneralize anksiyete durumu-7, HADS: Hastane anksiyete ve depresyon 
ölçeği, IGA: Araştırmacı global değerlendirmesi, NRS: Sayısal derecelendirme ölçeği, PHQ: Hasta sağlık anketi, POEM: Hasta odaklı egzama 
ölçeği, PO-SCOARD: Hasta odaklı SCORAD indeksi, PROMIS: Hasta tarafından bildirilen sonuçların ölçüm bilgi sistemi, PtGA: Hasta tarafından 
bildirilen global değerlendirme, PrtGA: Ebeveyn tarafından bildirilen global değerlendirme, QoL: Yaşam kalitesi, RECAP: Atopik egzama özeti, 
SCORAD: Atopik dermatit şiddetini skorlama indeksi, SF-12/36: 12/36 öğeli kısa form anketi, VAS: Görsel analog ölçek, VRS: Sözel derecelen-
dirme ölçeği.
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Bu tabloda AD ile ilgili klinik araştırmalarda kullanılması 
‘Harmonizing Outcome Measures for Eczema’ uzlaşısında 
önerilen ölçeklere de yer verilmiştir (2). Bu ölçekler klinik 
belirtilerin şiddetine göre EASI (Egzama Alanı ve Şiddeti 
İndeksi), hasta tarafından bildirilen semptomların şidde-
tine göre POEM (Hasta Odaklı Egzama Ölçeği), NRS-11, 
uzun vadeli kontrol için RECAP (Atopik Egzama Özeti) veya 
ADCT (Atopik Dermatit Kontrol Aracı), yaşam kalitesi için 
DLQI (yetişkinler), CDLQI (çocuklar), IDQoL (bebekler) 
olarak sıralanmaktadır. Klinisyen, tüm bu ölçekleri günlük 
pratikte her bir hastaya her kontrol ziyaretinde uygulamak 
yerine Şekil 1’deki algoritmayı izlemelidir. Öncelikle AD 
hastalık şiddetini belirleyen klinik durum tanımlanmalı ve 
ölçmek istenen veriye göre gerekiyorsa sınırlı sayıda ölçe-
ğin kombinasyonu kullanılmalıdır. 

Atopik dermatit hastalık şiddetinin değerlendirilmesinde, 
klinisyenlerin kullanımı için SCORAD “AD şiddetini skorla-
ma indeksi” (Severity Scoring of Atopic Dermatitis Index), 
araştırmacıların kullanımı için ise EASI “Egzama alanı ve 
ağırlık indeksi” (Eczema Area and Severity Index) öne çık-
makta olduğundan daha detaylı anlatılacaktır. Ancak ya-
şam kalitesinin AD’ye özgü değerlendirilmesi ve bu alanın 
hasta odaklı AD şiddetinin değerlendirilmesinde standar-
dize olarak yer almasına dair ihtiyaçlar, yakın zamanda ya-

yınlanan bir derlemede raporlanmıştır (3). Öte yandan AD 
şiddetini değerlendirmede kullanılan ölçek ve indekslerin 
pratik, doğru, kolay ve sık uygulanabilmesi için gerek he-
kimler gerekse hastaların kullanımına yönelik mobil cihaz 
uygulamaları günümüzde geliştirilmektedir (4). 

Sonuç olarak klinisyen ve araştırmacı olarak sıklıkla kullanıl-
ması önerilen iki indeks aşağıdaki şekilde kullanılmaktadır.

SCORAD: Yaygın kullanılan, güvenilir ve iyi uyarlanmış bir 
testtir. Nesnel (A ve B verileri) ve öznel (C verileri) veriler 
birlikte değerlendirilir ve bir hesaplama yöntemi kullanılır 
(Şekil 2) (5, 6). 

A. Lezyonların yayılımının derecelendirilmesi 9’lar kuralı-
na göre yapılmalıdır. Vücut ön ve arka yüze bölündükten 
sonra her bir yüzey 9’un katlarına bölünür. Eller ve geni-
tal bölgeye birer puan verilir. Böylece lezyonların vücutta 
tuttuğu alan yüzde olarak hesaplanabilir. Pratik olarak bu 
sayıların akılda tutulması güç ise hastanın avuç içi kendi 
vücut yüzey alanının %1’i olarak kabul edilir ve egzama 
yaygınlığı buna oranla kolaylıkla belirlenir.

B. Doktor tarafından değerlendirilen nesnel bulgular sıra-
sıyla; 1. Eritem, 2. Ödem/ papulasyon, 3. Sulanma/ kabuk-
lanma, 4. Ekskoriasyon, 5. Likenifikasyon ve 6. Kuruluktur. 

Şekil 1. Klinik Pratikte Atopik Dermatit Şiddetinin Değerlendirilmesi
ADCT: Atopik dermatit kontrol testi, DLQI: Dermatoloji yaşam kalitesi indeksi (erişkin, çocuk, süt çocuğu), EASI: Egzama alanı ve şiddet indeksi, 
v IGA: Valide araştırmacı global değerlendirmesi, NRS: Sayısal derecelendirme ölçeği, PHQ2: Hasta sağlık anketi, POEM: Hasta odaklı egzama 
ölçeği, PtGA: Hasta tarafından bildirilen global değerlendirme, PrtGA: Ebeveyn tarafından bildirilen global değerlendirme, RECAP: Atopik 
egzama özeti; R-L: Rajka-Langeland, SCORAD: Atopik dermatit şiddetini skorlama indeksi.
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Şekil 2. SCORAD: Atopik dermatitin ağırlığını skorlama indeksi (Ek 1)

SCORAD:  Atopik Skorlama Endeksi  

������y�ala�ı�a���r�����apla�ır����pla��p�a������ 
Skor: 

��ya�ı��al�ı��a Büyük çocuklarda 

B  
                                                         

Eritem  

papül  

Sulanma /krutlanma 

Ekskoriasyon  

Likenifikasyon  

Kuruma (iktiyoz) 

Skor: 

C. Subjektif semptomlar                                                           
 Vizüel analog ��ala���lla�ılara����� 10 üzerinden skorlama yapılır. 
Son üç gece �������ay���y���������p�a�����������a�ar����a�ır�����y������ay����ar��������
puan verilir. 

Uykusuzluk    0 
Huzursuzluk   0 

10 
10 

Skor: 

����rl����r�������p�a�����r������yapılır 
�a��������������r�a����-���������ır����� 

Toplam skor: A/5 + 7B/2 + C 
Toplam Skor: 

Her bir belirteç 0-3 arasında (0= yok; 1= hafif; 2= orta; 3= 
ağır) derecelendirilir. Değerlendirme yapılırken en kötü 
deri lezyonlarından ziyade ortalama ağırlıktaki lezyonlar 
seçilmelidir. Aynı alan iki veya daha fazla kez değerlendi-
rilmeye alınabilir. 

C. Hasta tarafından öznel olarak değerlendirilen belirteç-
ler kaşıntı ve uyku bozukluğudur. Yedi yaşından büyük ço-

cuklar son üç gün/geceki yakınmalarının ağırlığına göre 
0-10 arasında bir değerlendirme yapar. 

Sonuçta tüm sayısal veri A/5+7B/2+C ile hesaplanır. Skor 
<25 ise AD hafif; ≥25 ve ≤50 ise orta; >50 ise ağırdır (5). En 
yüksek alınabilecek puan 103’tür. 

Sadece A ve B puanı toplanarak objektif SCORAD (oSCO-
RAD) değeri elde edilir.
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EASI: “Egzama alanı ve ağırlık indeksi” (Eczema Area and 
Severity Index), semptomların doktor tarafından değer-
lendirildiği, uygulaması kolay ve SCORAD gibi iyi uyarlan-
mış bir testtir (7, 8). Öncelikle dört vücut bölgesi değer-
lendirilir; baş/boyun (%10), kollar (%20), gövde (%30) ve 
bacaklar (%40). Bu bölgeler, vücudun toplam yüzey ala-
nına göre yüzdelik ağırlıklarla değerlendirilmektedir. Her 
bölge için dört semptom (kızarıklık, kalınlaşma, kaşıntı 
izleri, ödem) 0-3 arasında puanlanır (0: Hiç yok, 1: Hafif, 
2: Orta, 3: Şiddetli). Ardından etkilenen alan yüzdesinin 
hesaplanmasına geçilir ve her bölge için egzama kaplı ala-
nın yüzdesi şu şekilde değerlendirilir: %0: 0 puan, %1-9: 1 
puan, %10-29: 2 puan, %30-49: 3 puan, %50-69: 4 puan, 
%70-89: 5 puan, %90-100: 6 puan. Her bölgedeki şiddet 
skorları (örneğin kızarıklık ve kalınlaşma) o bölgenin etki-
lenen yüzey alanı yüzdesi ile çarpılır ve vücudun toplam 
yüzdesine göre ağırlıklandırılır. Örneğin, baş/boyun böl-
gesi toplam yüzeyin %10’unu kapsar, bu nedenle burada 
hesaplanan puan 0,1 ile çarpılır. Toplam skor olarak tüm 
bölgelerdeki puanlar toplanarak 0-72 arasında bir EASI 
skoru elde edilir. EASI skorunun yorumlanması için ise 0: 
hastalık yok, 1-7: hafif egzama, 8-15: orta şiddetli egzama, 
16-23: şiddetli egzama, 24-72: çok şiddetli egzama olarak 
sınıflanmaktadır.

Bu skor, tedavi sürecini izlemek ve tedavinin etkinliğini de-
ğerlendirmek için kullanılır. Yüksek bir EASI skoru daha ge-
niş yüzey alanında ve şiddetli semptomlarla seyreden bir 
egzama vakasına işaret eder. Tedavi süresince bu skorun 
düşmesi, semptomların azalmasını ve iyileşmeyi gösterir 
(Şekil 3) (8).
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Şekil 3. EASI: Egzama alanı ve ağırlık indeksi (Ek 2)

Alan Skoru* 

% Etkilenme 0 1-9 10-29 30-49 50-69 70-89 90-100

Alan Skoru 0 1 2 3 4 5 6 

 EASI 

Bölge 
Eritem 
(0-3) 

Ödem/ 
Papül (0-3) 

Kaşıntı izleri 
(0-3) 

Kalınlaşma 
(0-3) 

Alan skoru 
(0-6) Katsayı Skor 

Baş/Boyun (            + + + ) x x 0.1 

Gövde (            + + + ) x x 0.3 

Üst ekstermite (            + + + ) x x 0.2 

Alt ekstermite (            + + + ) x x 0.4 (erişkin) 
x 0.3 (çocuk) 

 Final EASI skoru 4 bölgenin toplamıdır (0-72): 

*EASI alan skoru hesaplamak için

EASI skoru yorumu 

Temiz Çok hafif Hafif Orta Ağır Çok ağır 

0 0.1-1.0 1.1-7.0 7.1-21.0 21.1-50.0 50.1-72.0 

Her belirtide 
şiddetinin 
derecesi 
için: 
0 = temiz/yok 
1 = hafif 
2 = orta 
3 = şiddetli 
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Eczema Area and Severity Index (EASI) 

Yüzey alanı 

0 1 2 3 4 5 6 

Yok <%10 %10-29 %30-49 %50-69 %70-89 %90-100 

Eritem  (E)  
0=Yok 
1=Hafif 
2=Orta 
3=Ağır  

 
Güçlükle fark edilebilen hafif pembe eritem  
Koyu pembe rahatlıkla fark edilebiliyor 
Koyu kırmızı  

İnfiltrasyon/Papulasyon  (İ)  

0=Yok 
1=Hafif 
2=Orta 
3=Ağır  

 
Zorlukla seçilebilen kabarıklık 
Kolaylıkla seçilebilen kabarıklık, yaygın değil 
Belirgin kabarıklık ve yaygın  

Ekskoriasyon  (Eks)  
0=Yok 
1=Hafif 
2=Orta 
3=Ağır  

 
Ekskoriasyon izleri belirgin ama derin deri hasarı yok 
Deride çizgisel derin deri hasarını gösteren lezyonlar (Erozyon, kabuklanma) 
Çok sayıda erozyon ve kabuklanma bulguları  

Likenifikasyon  (L)  
0=Yok 
1=Hafif 
2=Orta 
3=Ağır  

 
Sadece dokunmakla deri kalınlaşması hissedilebilir, deri çizgileri hafif artmış 
Deride belirgin kalınlaşma, dışardan gözle görülür çapraz çizgilenmeler 
Kalın deri ve aşırı çapraz çizgilenmeye bağlı deri bulguları  

Baş-Boyun  (E+İ+Eks+L)xAlanx0.1  (…..+……+…..+…..) x….x 0.1=   
Gövde  (E+İ+Eks+L)xAlanx0.3  (…..+……+…..+…..) x….x 0.3=   
Üst Ekstremite  (E+İ+Eks+L)xAlanx0.2  (…..+……+…..+…..) x….x 0.2=   
Alt ekstremite  (E+İ+Eks+L)xAlanx0.4  (…..+……+…..+…..) x….x 0.4=   
TOPLAM 
EASI skoru   

Şekil 3. EASI: Egzama alanı ve ağırlık indeksi (Ek 2)
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ALERJIK KONTAKT DERMATIT

Alerjik kontakt dermatit (AKD), alerjen madde ile önceden 
duyarlanmış kişilerde tip dört aşırı duyarlılık yanıtı sonucu 
gelişen enflamatuvar bir deri hastalığıdır (1-3). Toplumda 
AKD insidansı %1-10 arasında olduğu tahmin edilse de; 
hastalığın bildirimi tam olarak yapılmadığından gerçek 
insidansı bilinememektedir (1-3). Sanayileşme, kozmetik 
ürün ve kişisel bakım ürünlerinin kullanımının artmasına 
paralel olarak AKD prevalansında da artış görülmektedir 
(4).

Alerjik kontakt dermatit oluşumunda genetik duyarlılık, 
ırk, yaş, cinsiyet, gebelik gibi fizyolojik durumlar, temas 
bölgesi, deri bariyerinin bozulması, eşlik eden hastalıklar, 
bazı ilaçlar, yüksek ısı ve nem gibi çevresel özellikler etkili 
faktörlerdir (1-6). Alerjik kontakt dermatit mesleki ola-
rak da görülebilir. Mesleki AKD’ler, kontakt dermatitlerin 
(KD)’lerin yaklaşık %20’sini oluşturur (5, 6).

Alerjik kontakt dermatit gelişimine yol açan 5000’den faz-
la alerjen bulunmaktadır ve her geçen gün alerjen sayısı 
artmaktadır. Alerjenler coğrafyaya, kişisel alışkanlıkla-
ra, mesleğe, hobilere ve sıklıkla yasal olarak izin verilen 
kimyasal maddelere bağlı olarak büyük ölçüde farklılık 
gösterir (1-3, 7-9). Genel popülasyondan yama testi ya-
pılmış 20.107 kişiyi kapsayan toplam 28 çalışmanın meta-
analizinde en yaygın alerjenin nikel (%11,4) olduğu; bunu 
koku karışımı I (%3,5), kobalt (%2,7), myroxylon pereirae 
(%1,8), krom (%1,8), p-fenilendiamin (%1,5), metilkloroi-
zotiazolinon/metilizotiyazolinon (%1,5) ve kolofonyumun 
(%1,3) izlediği bildirilmiştir (4). Ülkemizde toplam 596 has-
ta üzerinde yapılan çalışmada en sık etken olan alerjenler 
nikel sülfat (%20), tekstil boyası karışımı (%8,6), kobalt 

klorür (%8,3), potasyum dikromat (%8), p-fenilendiamin 
bazı (%4,5), Peru balsamı (%4,3), metilkloroizotiyazoli-
non/metilizotiyazolinon (%3,8), tiuram karışımı (%3,6), 
koku karışımı I (%3) ve metilizotiyazolinon (%2,9) olarak 
bulunmuştur (10).

Lezyonlar akut dönemde kaşıntılı eritemli makül, papül, 
vezikül ve büllerin izlendiği egzamatöz görünümdedir. Bir 
iki hafta sonra sulantı azalır, subakut dönemde vezikülle-
rin yerini krutlar alır ve deskuamasyon belirgindir. Aler-
jenle temas devam eder ise kronikleşir. Kronik dönemde 
lezyonda kuruluk ve likenifikasyon oluşur. Lezyonlar kes-
kin sınırlı olup temas bölgesine lokalizedir. Lezyonlar te-
mas olan her yerde gözlenebilir. En sık gözlenen bölgeler 
eller (%80) ve yüzdür (%10). Keilit ve stomatit gibi mukoza 
bulguları ile de ortaya çıkabilir (1-3, 7, 8). Temas direkt 
deriye olabileceği gibi hava yolu ile de olabilir. Ayrıca aler-
jenin vücudun bir kısmından diğerine aktarılması (ekto-
pik AKD) ya da yakınlardaki bir kişiden aktarılması (eşlikçi 
AKD) şeklinde de gözlenebilir. Daha önce duyarlanmış 
bir alerjene deri dışında sistemik (örneğin solunum yolu, 
gastrointestinal yol, intravenöz ve intramusküler) maruz 
kalma ile sistemik KD de görülebilir (11, 12). Alerjik kon-
takt dermatit egzamatöz olmayan görünüm ile de ortaya 
çıkabilir: Eritema multiforme benzeri, purpurik, likenoid, 
lenfomatoid, pigmente, püstüler, dizidroziform ve öde-
matöz. Ödematöz tip AKD bazı olgularda anjioödem ile 
karışabilir (12, 13).

Genellikle tanı koymak kolaydır. Bazı olgularda irritan 
KD, numuler dermatit, eritema multiforme, purpurik deri 
lezyonları, likenoid ilaç erüpsiyonu, melasma, püstüler 
lezyonlar, tinea korporis, tinea pedis ya da anjioödem ile 
karıştırılabilir (1-3, 12).
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Alerjik kontakt dermatitin AD’den ayrımı: akut ve kronik 
dönem lezyonları AD’de gözlenen lezyonların görünümü-
ne benzer. Eğer alerjen AD’in lezyonlarının sık gözlendiği 
deri bölgelerine temas ediyor ise, AKD lezyonları rahatlıkla 
AD ile karıştırılabilir. Örneğin hava yolu ile alerjene temas 
sonucu bir çocukta gözlenen yanaklardaki AKD lezyonları, 
AD yanlış tanısı alabilir. Antekubital bölgeye sürülen bir 
şeye karşı (örneğin nemlendirici, topikal tedavi ajanları 
ve koku) gelişen AKD lezyonları da AD olarak yanlış tanı 
alabilir. Bir detektif gibi lezyon alanına temas eden tüm 
maddeler/ürünler sorgulanmalıdır. Diğer açıdan lezyon 
alanına temas eden tüm takı ve aksesuarlar da gözden ge-
çirilmelidir. Örneğin metal sapını antekubital bölgeye sı-
kıştırarak çanta kullanan kişilerde AD benzeri nikele bağlı 
AKD lezyonlarına da rastlanabilir. Bu nedenle bazen AD 
lezyonu mu ya da AKD lezyonu mu ayrımını yapabilmek 
de zaman alabilmektedir (14, 15). Alerjik kontakt dermatit 
lezyonunu AD’den ayrımında temas eden yer dışında AD 
lezyonlarına rastlanamaması, temas kesilince lezyonlarda 
iyileşme olması, detaylı öykü ile temas eden etkenin ya da 
temas yolunun tespit edilmesi, çocuklukta AD öyküsünün 
olmaması ya da atopi kriterlerinin eşlik etmemesi gibi fak-
törler bulunabilir (14, 15).

Diğer açıdan değerlendirildiğinde AD’li olgularda AKD de 
gelişebilir. Daha önceleri AD’li olgularda AKD gelişiminin 
nadir olduğuna inanılıyordu. Bu görüş, AD’de bağışıklık 
tepkilerini karakterize eden Th2 eğilimi, sağlıklı kontrol-
lerle karşılaştırıldığında temas duyarlılığı riskini düşürüyor 
gibi görünmesine bağlanmaktaydı. Ancak, AD’li olgularda 
AKD’in de birlikte gözlendiğine dair yayınlar son yıllarda 
dikkati çekmektedir. Atopik dermatitte AKD gelişimine yat-
kınlık oluşturan bozulmuş bir epidermal bariyer fonksiyonu 
vardır. Filaggrin gen mutasyonunun AKD geliştirme riskini 
de artırdığı gösterilmiştir. Atopik dermatitte enflamasyonlu 
deri yapısı ve bozulmuş deri bariyeri nedeni ile, zayıf aler-
jenik özellikli maddelere karşı bile KD gelişebilir. Tedavide 
nemlendirici ve topikal ilaçların kullanımı da kokulara ve 
nemlendiricilerdeki diğer bileşenlere karşı duyarlılığa ne-
den olabilir. Ayrıca AD’de metal alerjisinin yaygınlığı, AD’li 
hastaların stratum korneumunda metallerin bozulmuş şe-
lasyonu nedeniyle artmış gibi görünmektedir (14, 15).

Klinik olarak, AKD şüphelenilen olgularda, etken olan 
maddeyi tespit edebilmek için atopi yama testi (AYT) yapı-
lır. Uygulanacak alerjenler, detaylı öykü ile hasta özelinde 
belirlenir. Atopi yama testi 48 saat kapalı tutulur ve sonra 
açılır. İlk okuma açıldıktan 30 dakika sonra gerçekleştirilir. 
Takiben açık dönemdeki 24 ve 48. saatte okumalar yapılır. 

Bazı alerjenler geç pik reaksiyonlar gösterebilir. Negatif 
sonuç varlığında, geç pik reaksiyondan şüphelenildiğinde; 
7 ila 10 gün sonra geç bir okuma düşünülmelidir. Yama 
testi sonucunda pozitif reaksiyona neden olan alerjen ve 
pozitiflik derecesi not edilir (1-4). Pozitif AYT varlığında; 
dikkatli öykü ve fizik muayenenin AYT sonucuyla ilişkilen-
dirilmesi gerekir. Özellikle mesleki KD’de KD ve meslek 
arasındaki ilişkiyi kurmak da önemlidir. Bu amaçla Mat-
hias kriterleri kullanılır. Yedi sorudan dördüne verilecek 
olan “evet” yanıtı, olası mesleki bağlantıyı kurmak için 
yeterli görülmüştür (5, 6) (Bakınız Bölüm D/3, Tablo 2).

Alerjik kontakt dermatitte alınacak koruyucu önlemlerin 
başında etken olan maddenin temasından korunmak ge-
lir (16, 17). Hastalara etken alerjene özel detaylı eğitim 
verilmelidir. Elde KD’i bulunan olgulara, sık su, sabun, de-
terjan, kolonya, dezenfektan gibi maddelerin temasının 
deri bariyerini bozabileceği anlatılmalıdır. En sık kullanılan 
koruyucu yöntemler bariyer kremler, uygun eldiven kulla-
nımı, bazı alerjenler için oral alım kısıtlamalarıdır. Eldiven-
lere karşı da KD gelişebilir. Lateks duyarlılığını azaltmak 
için, pudralı eldiven kullanımından kaçınılmalı ve protein 
düzeyi azaltılmış eldiven kullanılmalıdır. Alternatif olarak 
neopren, nitril, sitren-butadien, sitren-etilen-butilen-stü-
ren, vinil gibi eldivenler kullanılan materyallere karşı da 
KD gelişebilir. Oral alım kısıtlamalarına örnek nikeldir: 
Metal boruda beklemiş su, metal kapta pişirilen veya sak-
lanan yemekler ile metal çaydanlık kullanımının hastalığı 
artırabilir. Ayrıca soya (örneğin unu, sosu, eti ve peyniri) 
gibi nikel içeren gıdalardan sakınılmalıdır. Çapraz reaksi-
yon veren gıdalar hakkında da hastalara bilgi verilmelidir; 
muz, kivi, avokado, şeftali, mango, armut, incir, kiraz, erik, 
domates, patates, kestane, kereviz, fındık ve diğer kabuk-
lu çerezler lateks ile çapraz reaksiyon verir.

Tedavide altın standart temasın engellenmesidir. Lezyon-
ların yaygınlığı ve ciddiyetine göre topikal (akut dönem 
lezyonlarında krem, kronik dönem lezyonlarında pomad), 
yine ciddi ve yaygın lezyon varlığında kısa süreli oral kor-
tikosteroid tedavisi kullanılır. Nemlendiriciler, özellikle 
de bariyer fonksiyonunu onarıcı ürünler önemli destek 
ve tedavi ürünüdür. Diğer tedavi seçenekleri topikal kal-
sinörin inhibitörleri, kronik KD’de ise fototerapi veya im-
mün supresif ilaçlardır (örneğin metotreksat, siklosporin 
ve azatiyoprin) (1-6). Tedavi için verilen ilaçlar da KD’ye 
neden olabilir. Örneğin topikal kortikosteroidler ile AKD 
ortaya çıkabilir. Tedaviye cevap yok ise ya da lezyonlarda 
alevlenme var ise kullanılan tedavi ürünü ile de AYT yapıl-
malıdır (18).
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İRRITAN KONTAKT DERMATIT

İrritan kontakt dermatit (İKD) deri hücreleri ve bariyerine 
zarar veren maddeler ve/veya faktörlerle temasın neden 
olduğu derinin alerjik ve immünolojik olmayan enfla-
matuvar hastalığıdır (19-21). Tüm kontakt dermatitlerin 
%80’ini İKD’ler oluşturur. El egzamasının en sık nedeni 
İKD’dir. Mesleksel dermatozlar içinde en sık gözleneni de 
İKD’dir (5, 6, 22). Deri bariyerine zarar veren faktörlerin 
başında ıslak çalışma, sabun, deterjan ve çözücülere ma-
ruziyet bulunur. Islak çalışma için yüksek riskli meslekler 
arasında temizlikçiler, kasaplar, aşçılar, güzellik uzmanları 
ve sağlık çalışanları bulunur (16, 19-21). İrritan maddeler; 
asitler, alkaliler, metaller, solventler ve dezenfektanlardır. 
Nitekim Covid-19 pandemisi sırasında sabun ve alkol baz-
lı el dezenfektanlarının kullanımı ile el yıkama sıklığının 
önemli ölçüde artması elde İKD sıklığını artırmıştır (22). 
Dermatitin gelişimini ve şiddetini etkileyen faktörlerin 
başında irritan maddenin konsantrasyonu ve miktarı ile 
maruziyetin süresi ve sıklığı gelir. Deri bariyerinin bozuk 
olması nedeniyle atopik kişilerde İKD daha sık ortaya çı-
kar. Bu nedenle AD’li kişilerin irritan maddelerle temasın 
olmadığı bir meslek seçimine dikkat edilmelidir. Son yıl-
larda atopiden bağımsız olarak İKD’de bazı genetik faktör-
lerin rolü olabileceği üzerinde durulmaktadır (19-21, 23). 
Bir çalışmada TNF-308 polimorfizminin yüksek irritasyon 
eğilimi ile ilişkili olduğu gözlenmiştir (23). İrritan kontakt 
dermatit farklı klinik şekillerde gözlenebilir (19, 20):

•	 Akut İKD: Kuvvetli asit ve bazlar gibi potent irritanların 
deriye temasından sonraki dakikalar içinde ortaya çı-
kan, temas bölgesinde keskin sınırlı şiddetli reaksiyon-
dur.

•	 Subakut İKD (Gecikmiş akut İKD): Antralin, benzalkon-
yum klorür, tretinoin, podofilin, etilen oksit ve epiklor-
hidrin gibi bazı maddelerle temas sonrasında genel-
likle 8-24 saat sonra gecikmiş bir enflamatuvar cevap 
görülür. Geç ortaya çıkması nedeni ile yanlışlıkla AKD 
tanısı konulabilir.

•	 Kümülatif İKD (Kronik İKD): İrritan kontakt dermatitin 
en sık görülen formudur; sıklıkla İKD denilince akla 
gelen bu formdur. Zayıf irritanlar (örneğin su, sabun, 
deterjanlar ve çözücüler) ile tekrarlayan temas sonra-
sında ortaya çıkar. Deri bariyeri bozulup, derinin tamir 
kapasitesi aşıldığında dermatit tablosu ortaya çıkar. 
Kümülatif İKD en sık ellerde, avuç içi ve el sırtında, par-
mak aralarında lokalize dermatit şeklinde izlenir ancak 

vezikül görülmez. Deride kuruluk, eritem, skuam, hi-
perkeratoz ve ragatlar izlenir.

•	 Subjektif irritasyon (irritasyon hissi): Lezyon olmak-
sızın yanma, batma, kaşıntı veya ağrı hissi ile ortaya 
çıkan bir tablodur. En sık laktik asit ve propilen glikol 
sebep olur.

•	 Diğer klinik formlar: İrritan kontakt dermatit püstüler 
ve akneiform dermatit (örneğin metal, katran, yağ ve 
klorlu bileşikler ve bazı kozmetikler), asteatotik irritan 
dermatit, friksiyonel dermatit, airborne dermatiti ve 
diaper dermatiti şeklinde de gözlenebilir.

İrritan kontakt dermatit en sık AKD ile karıştırılabilir. İrri-
tan kontakt dermatitin temas eden her kişide gözlenmesi, 
duyarlanma süresi gerektirmemesi, etken olan maddenin 
doza bağlı etkisi, lezyonun sadece temas bölgesine sınırlı 
olması ve subjektif yakınmanın (örneğin yanma, batma ve 
ağrı) farklı olması ile ayrılır. Alerjik kontakt dermatitte lez-
yonlar genetik olarak yatkın kişilerde duyarlanma süresi 
sonrasında ortaya çıkar, alerjenin küçük bir miktarı reak-
siyonu başlatır, lezyon temas bölgesinden çevreye yayılım 
gösterir ve kaşıntılıdır. Bazı olgularda ayırıcı tanıda ayrıca 
dishidrotik ekzema, nummuler dermatit, kserotik egzama, 
staz dermatiti, seboreik dermatit, psoriasis, yüzeyel man-
tar enfeksiyonları, impetigo, fotoalerjik dermatit, fototok-
sik reaksiyon, güneş yanığı, kutanöz T hücreli lenfoma ve 
yüz lokalizasyonunda lupus eritematozus akla gelmelidir.

Anamnez ve klinik bulgular tanı koymada yardımcıdır. İr-
ritan kontakt dermatitin AKD’den ayrılamadığı olgularda 
ayırıcı tanı YT ile yapılır. Diğer bazı dermatozlardan ayrımı 
için nadiren biyopsi gerekebilir. İrritan olduğu düşünülen 
madde/maddelerden uzaklaşma ve ıslak ortamdan sakın-
ma ile lezyonların gerilemesi/iyileşmesi tanıda yardımcı 
olan faktörlerdir.

Tedavide temel yaklaşım irritan maddelerle temasın en-
gellenmesidir. Bu amaçla hastalar koruyucu önlemler 
açısından eğitilmelidir. Sık yıkama ve uzun süre eldiven 
kullanma gibi davranışlarının düzeltilmesi sağlanmalıdır. 
İçine saf pamuklu eldiven üzerine işin özelliğine uygun 
koruyucu eldiven kullanımı alışkanlık hâline getirilmeli-
dir. Terleme ile nemlendiğinde içteki pamuklu eldiven ile 
üzerindeki koruyucu eldiven değiştirilmelidir. Deri bariyer 
fonksiyonu onarılmalıdır. El temizliği ılık suyla, nötr sabun 
veya sindetlerle yapılmalı; takiben nemlendiriciler uygu-
lanmalıdır. Nemlendiriciler hastalıklı deride enflamas-
yonu artırabileceğinden, sadece normal deri alanlarında 
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tasyona ait lezyonlar tipik olarak el parmak araları ve 
bileği, dirsek, koltuk altı ön duvarı, karında kuşak tar-
zında ve gluteal bölgede lokalizasyon gösterir. Kadın-
larda meme başı ve çevresi yerleşimi, erkeklerde glans 
penis, korpus penis ve skrotum lokalizasyonu oldukça 
sık görülen ve tanı koydurucu olan lokalizasyonlardır. 
Erkeklerde genital bölge lezyonlarına ‘chancre scabi-
eux’ adı verilir. Çocuklarda daha yaygın bir tutulum 
vardır; saçlı deri, yüz, boyun, el içi ve ayak tabanında 
lezyonlar gözlenir.

5.	 Aile öyküsü: Bulaşıcı özelliğinden dolayı bu enfestas-
yon hastanın yakın ilişkide olduğu bireylerde gözle-
nir. Bireyler sıklıkla ailesi ile birlikte yaşadığı için, ‘aile 
öyküsü’nün araştırılması çok önemlidir. Anamnezde 
öncelikle hastanın nerede yaşadığı ya da bulunduğu, 
hobileri ya da çalıştığı iş öğrenilmelidir; kreş, bakım 
evleri, güreş sporu gibi yakın temas bunlara birkaç ör-
nektir. Aile öyküsünün bulunmaması uyuz tanısından 
uzaklaşmaya neden olmamalıdır aksine anamnez de-
rinleştirilmelidir. Hasta tek yaşıyor olabilir veya has-
talık bulaşmıştır ancak henüz kaşıntılı döneme gelin-
mediği için fark edilmemektedir ya da aile bireylerinin 
hasta ile teması yoktur (örneğin hasta iki haftadır kaşı-
nıyordur veya eşi üç aydır yurtdışındadır).

Şiddetli kaşıntılara bağlı ekskoriasyonlar ve hijyen bozuk-
luğu ile sekonder deri enfeksiyonları ortaya çıkar. Enfek-
siyon geliştiği durumda glomerulonefrit, romatizmal ateş, 
romatizmal kalp hastalığı ve hatta sepsis gözlenebilir.

Tünel, tipik kaşıntı, polimorfik simetrik yerleşimli lezyon-
lar ve aile hikâyesinin bulunması ile tanı kolayca konulur. 
Tünel ya da vezikülden yapılan kazıntıdan KOH ile hazırla-
nan preperat ile mikroskop altında parazitin kendisi ya da 
yumurtaları görülebilir.

Uyuz tanısı için “International Alliance for the Control of 
Scabies” (IACS, 2018) kriterleri kullanılmaktadır (Tablo 1) 
(26).

Uyuzun ayırıcı tanısında pek çok hastalık yer alır. Tünel 
görünümü uyuz hastalığı için spesifiktir. Ancak tünelle-
rin kaşıntıya bağlı ekskoriasyonun yarattığı değişikler ile 
görülemediği durumlarda polimorfik lezyonlar pek çok 
hastalığı akla getirebilir. Ayırıcı tanıda sıklıkla dermatitis 
herpetiformis, pediküloz ve AD akla gelmelidir. Bu hasta-
lıklarda tünel yoktur. Erkeklerde chancre scabieux ile si-
filiz şankrı bazen birlikte bulunabileceği de (Gale maske) 
akılda tutulmalıdır.

kullanılmalıdır. Etkinliklerinin nemlendiricilerden iyi olup 
olmadığı tartışmalı olsa da bazı yayınlarda bariyer krem-
lerin kullanımı da önerilmektedir. Tedavide TKS’ler erken 
dönemde kısa süreli önerilir. Dirençli olgularda fototerapi 
uygulanabilir (5, 6, 16, 17, 19, 20).

UYUZ (SCABIES, GALE)

Uyuzun etkeni Sarcoptes scabiei’dir. Şiddetli kaşıntı ile ka-
rakterize bir hastalıktır. Sarcoptes scabiei’nin tüm yaşam 
siklusu insanda geçer. Hastalığın bulaşı iki şekildedir. Di-
rekt bulaş yakın deri deri teması ile olur. En sık bulaş yolu 
cinsel ilişkidir. Bu nedenle eş, çocuk, aile fertlerinde ya da 
birlikte yaşadıkları kişilerde (örneğin bakımevi ya da kreş) 
olup olmadığı sorgulanmalıdır. Sarkopt giysilerde ve dış 
ortamda iki ila üç gün yaşamını sürdürür. Daha az sıklıkla 
da aynı yatağı paylaşma ya da ortak çamaşır kullanma ile 
indirekt bulaş görülür (24, 25).

Uyuz tanısı için aşağıdaki beş bulgu çok önemlidir:

1.	 Kaşıntı: Parazitin kendisine, yumurtalarına, dışkıları-
na ya da salgıladığı maddelere karşı gelişen duyarlılık 
sonucudur ve uyuzda kaşıntı gözlenir. Kaşıntı bulaş-
tan 2-8 hafta sonra ortaya çıkar; tedaviden sonra 4-8 
hafta içinde kaybolur. Kaşıntı, parazitin sıcak ortamda 
hareket etmesine bağlı olarak gece ve sıcak ortamlar-
da daha fazladır. Kaşıntı şiddetlidir. Kaşıma ile tüneller 
ekskoriye edilerek yumurtalar harap edilir. Böylece 
hastada bulunan erişkin parazit sayısı azaltılmış olur.

2.	 Tünel (Sillon): Parazitin stratum korneum içinde açtığı 
yaklaşık bir cm uzunluğunda, deriden hafif kabarık, S 
veya Z şeklinde ya da eğik görünümde tünel şeklinde 
yuvalardır. Tünelin sonunda genellikle içinde sarkopt 
bulunan küçük vezikül vardır (vesicul perlée). Tüneller 
orijinal halleri ile görülemez, şiddetli kaşıntı nedeni ile 
ekskoriyedir. Bu nedenle tünelleri orijinal halleri ile 
görmek zor olabilir.

3.	 Polimorfik lezyonlar: Kaşıntı, parazitin uyardığı immü-
nolojik yanıt ve sekonder enfeksiyonlar sonucu po-
limorfik lezyonlar oluşur. Bunlar, eritemli maküller, 
papüller, vezikül, püstül, krut, ekskoriasyon, erozyon 
ve likenifikasyon gibi belirtilerdir. Bazı olgularda uyuz 
püstüller, vezikül/büller, prurigo nodülaris ya da ürti-
ker tarzında ortaya çıkabilir.

4.	 Lezyonların simetrik yerleşmesi: Uyuzun simetrik yer-
leşim göstermesi, tanı açısından çok önemlidir. Enfes-
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•	 Benzil benzoat irritan bir tedavi etkenidir. Çocuklarda 
ciddi nörolojik yan etkilere neden olabilir. İki yaşın al-
tındaki çocuklar, emzirenler ve gebelerde güvenli de-
ğildir. Tedavi sonrasında kullanılan ilacın irritasyonuna 
bağlı kaşıntı artabilir.

•	 Topikal %1 ivermektin yumurtalara etki yapmaz. Bir 
hafta ara ile iki doz kullanılmalıdır.

•	 Oral ivermektin: Uygun hastalara da bir hafta ara ile iki 
doz oral ivermektin (200 µg/kg/doz) yemekle birlikte 
alınmalıdır.

•	 Sekonder enfeksiyon varsa öncelikle enfeksiyon tedavi 
edilerek, takiben uyuz tedavi edilmelidir. Başlangıç te-
davisi topikal ve sistemik antibiyotik olmalıdır.

Uyuz hastalığında tedavi sonrasında hasta mutlak takip 
edilmelidir. Kaşıntının başarılı tedaviden sonra bir süre 
daha devam etmesi nedeni ile hastalar uyuz hastalığının 
iyi olmadığı konusunda endişe duyarlar. Başarılı tedavi-
den sonra, kaşıntının 4-8 hafta sürebileceği hastaya söy-
lenmelidir. Bu dönemde yeni tünel oluşumu ve sarkopt 
görülmüyor ise nemlendiriciler ile hasta rahatlatılmaya 
çalışılmalıdır (24, 25).

SEBOREIK DERMATIT

Seboreik dermatit (SD) etiyopatogenezi tam olarak bili-
nemeyen, enflamatuvar kaşıntılı bir hastalıktır. Hastalık 
uzun yıllar aktivasyon ve remisyonlar ile seyreder. Sebo-
reik dermatitli bazı olgularda kaşıntı bulunabilir ancak hiç-
bir zaman AD’deki şiddette gözlenmez. Lezyonlarının yer-
leşim yeri seboreik bölgelerdir: Saçlı deri, kaşlar, burun, 
yanaklar, sakal, bıyık, kulak arkası ve kulak içi, göğüs orta-
sı, sırt ortası, nadir olarak da koltuk altı ve kasıktır (27, 28).

Lezyonlar sarımtrak eritemli zeminde sarımsı yağlı skuam-
lar şeklindedir (Resim 1). Özellikle bebeklik ve erken ço-
cukluk döneminde SD’nin yüz lezyonları, yanlışlıkla AD ile 
karıştırılabilir: Seboreik dermatitte lezyonlar yüzün orta 
hattı ve kaşlar ile birlikte T şeklinde yerleşim gösterirken 
AD’de bu bölgelerde lezyon gözlenmez. Lezyonlar yanak-
larda daha belirgindir. Sonuç olarak lezyonların yerleşim 
yeri ve özellikleri, AD’den kolayca ayırt edilebilecek bulgu-
lardır. Ancak SD nadir olarak ‘eritrodermi’ adını verdiğimiz 
yaygın formda gözlenebilir. Bu durumda gerçekten AD ve 
diğer eritrodermi yapan hastalıklar ile karıştırılabilir. Te-
davide sıklıkla TKS kullanılır (27, 28).

Tedavi ve İzlem

•	 Tedavide en önemli faktör yakınmaları olsun ya da ol-
masın ailedeki ya da başka ortamlardaki yakın temaslı 
tüm bireylerin aynı gün aynı anda tedavi edilmeleridir.

•	 Kaynatılabilen giysiler ve yatak takımları kaynatılmalı-
dır. Kaynatılamayacak giysiler ve yatak takımları delik 
olmayan naylon torbada bir hafta tutulmalıdır. Yaşam 
alanları elektrikli süpürge ile temizlenmelidir.

•	 Pomad Wilkinson ve presipite sülfür eskiden bu yana 
uygulanan tedavi ilaçlarıdır. Keseli banyoyu takiben 
ilaç üç gün üst üste boyundan aşağı tüm vücuda ovu-
larak tatbik edilir. Hastanın üzerine leke yapmayacak 
giysiler giyilir. Tedavi bitimi olan dördüncü günde has-
taya tekrar banyo yaptırılır ve kaynamış veya kızgın 
ütüden geçmiş çamaşırlar giyilir. Presipite sülfür ço-
cuklar, bebekler, emziren anneler ve gebelerde kulla-
nılabilir.

•	 Permetrin hem sarkopta hem de yumurtalara etkilidir. 
Gebelikte B kategorisindedir. İki aylıktan büyük bebek-
lerde kullanılır. Emzirenlerde süt sağılarak atılmak kay-
dıyla, üç gün emzirilmeye ara verilmelidir. Sürüldükten 
sonra 8-12 saat kalır. Direnç gelişimi nedeniyle, 7-14 
gün arayla iki kez kullanılabilir.

Tablo 1. International Alliance for the Control of Scabies” Tanı 
Kriterleri (26)

A-Onaylanmış uyuz: Aşağıdakilerden en az biri:

A1- Işık mikroskopisinde deri kazıntılarında akarlar, 
yumurtalar veya dışkıların gözlenmesi

A2- Yüksek güçlü görüntüleme cihazı kullanılarak 
bireysel olarak görüntülenen akarlar, yumurtalar veya 
dışkılar

A3- Dermoskopi ile sarkoptun gözlenmesi

B-Klinik uyuz: Aşağıdakilerden en az biri:

B1- Tüneller

B2- Erkek cinsel organını etkileyen tipik lezyonlar

B3- Tipik bir dağılımda tipik lezyonlar ve iki aile öykü özelliği

C-Şüpheli uyuz: Aşağıdakilerden biri:

C1- Tipik bir dağılımda tipik lezyonlar ve bir aile hikayesi 

C2- Atipik lezyonlar veya atipik dağılım ve iki aile öyküsü 

Anamnez özellikleri:

H1- Kaşıntı

H2- Kaşıntı veya tipik dağılımlı tipik lezyonları olan bir kişiyle 
yakın temas
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hafta içinde gelişir. Psöriyazis steril püstüler lezyonlar ile 
de gözlenebilir (püstüler psöriyazis). Püstüler lezyonlar 
palmoplantar yerleşimli ya da yaygın olabilir (29-31).

Psöriyazisli bazı olgularda tırnak değişiklikleri de görüle-
bilir: Tırnak yüzeyinde toplu iğne başı büyüklüğünde çu-
kurcuklar (pitting), tırnak plağının altında sarımsı renk de-
ğişikliği (yağ lekesi görünümü), subungual hiperkeratoz, 
distal onikoliz (tırnağın yatağından ayrılması) ve tırnağın 
bir bölümünün kaybı gibi bulguların biri ya da birkaçı bir 
arada bulunabilir. Psöriyazisin subungual hiperkeratoz 
şeklindeki tırnak görünümü, tırnağın mantar hastalığı ile 
karıştırılabilir (29-31). Psöriyazisli olgularda eklem tutulu-
mu, obezite, Crohn hastalığı veya kardiyovasküler hasta-
lıklar eşlik edebilir. Metabolik sendrom görülme insidansı 
artmış ve yaşam kaliteleri bozulmuştur (29-31).

Psoriasiste tedavi hastanın yaşı, cinsiyeti, fizyolojik duru-
mu (gebe, emzirme), ek hastalıkları, kronik ilaç kullanımı, 
lezyon cinsi, lezyon yerleşim yeri, tırnak ve eklem tutu-
lumuna göre planlanır. Topikal tedavi ilaçları, fototerapi, 
klasik sistemik tedavi ilaçları ve biyolojik ilaçlar hastanın 
özelliklerine göre tek ya da kombine kullanılır (29-31).

NUMULER EGZAMA (NUMULER DERMATIT)

Eritemli zeminde papül ve veziküller ile oval/para şeklinde 
plaklar ile karakterize kaşıntılı bir hastalıktır. Veziküllerin 
açılması ile erozyon, sulantı ve krutlanmalar ortaya çıkar. 
Kronik seyirlidir. Sonbahar ve kış aylarında ataklar hâlinde 

PSÖRIYAZIS

Her yaşta gözlenebilen ve toplumda sık görülen enflama-
tuvar bir deri hastalığıdır. Hastalığın nedeni tam olarak 
bilinmemektedir. Etiyopatogenezinde genetik ve çevre-
sel faktörler (örneğin enfeksiyonlar, fiziksel travmalar 
ve stres) rol alır (29-31). Psoriatik hastalarda sağlıklı bi-
reylere göre daha sık atopi gözlenir. Psoriatik hastalarda 
ortanca total IgE düzeyi ve akar pozitifliği sağlıklı kontrol 
grubuna göre yüksektir (32). Normal bireylerde epidermal 
yenilenme bir ay iken psöriyasisli olgularda sekiz kata ka-
dar hızlanarak 3-5 güne kadar düşer.

En sık gözlenen klinik formu, plak tip psöriyazisdir (pso-
riasis vulgaris). Hastalığın tipik lezyonları keskin sınırlı, 
eritemli bir zemin üzerinde sedefi beyaz renkli kompakt 
skuamlar ile karakterize plaklardır. Lezyonlar vücudun 
herhangi bir yerinde gözlenebilir. Lezyonların en sık yer-
leşim yerleri saçlı deri, diz, dirsek, sakral alan ve interglu-
teal kıvrımdır. Aksilla, meme altı, inguinal bölge gibi nemli 
alanlarda yerleşen lezyonlarda nemden dolayı skuamlar 
gözlenmez (invers psoriasis). Nadiren psöriyazis lezyonları 
vücudun %80-90’ını kaplayabilir (eritrodermik psöriyazis) 
(29-31).

Yuvarlak veya oval, bir santimden küçük lezyonlara ‘gut-
tat psoriasis’ adı verilir. Bu görünüm sıklıkla çocuk ve er-
genlerde gözlenir. Guttat psoriasis çoğu kez boğaz enfek-
siyonunu (sıklıkla streptokokal farenjit) takip ederek 1-2 

Resim 1. Seboreik dermatit
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maserasyon ve ödem görülür. Tedavi edilmez ise lezyon 
yayılmaya başlar. Eritemli bölgelerde ülserasyon ve eroz-
yonlar gelişebilir. Bakteriler ve Candida albicans hasarlı 
deri üzerine yerleşerek sekonder enfeksiyona neden ola-
bilir (26).

MIKOZIS FUNGOIDES VE SEZARY SENDROMU

Mikozis fungoides ve Sezary sendromu, kutanöz T hücreli 
lenfomaların en sık iki alt tipidir. Mikozis fungoides, epi-
dermotropik CD4+ T hücrelerinin monoklonal çoğalma-
sıyla karakterizedir. Lezyonlar yamadan tümör formuna 
ilerleyici yavaş bir seyir gösterir. Sezary sendromunda ise 
eritrodermi ve generalize lenfadenopati vardır. Sezary 
sendromu mikozis fungoidesden daha ciddi bir hastalık-
tır. Deride, lenf nodlarında ve periferik kanda serebriform 
hücreli neoplastik T hücreleri bulunur (35).

Geleneksel olarak mikozis fungoidesin teşhis edilmesi bir-
çok nedenden dolayı oldukça zordur. Birincisi, hastalık her 
zaman klasik formunda ortaya çıkmaz. İkinci olarak, klasik 
formunda bile mikozis fungoidesin deri lezyonları çok çe-
şitli olabilir ve hatta AD, alopesi ve egzama gibi diğer iyi 
huylu dermatolojik durumları taklit edebilir; bu da yanlış 
tanıya veya gecikmiş tanıya yol açabilir. Üçüncüsü, tanı-
nın temelini deri biyopsileri oluştursa da, histolojide bel-
gelenen yanlış negatif oranı %40, yanlış pozitif oranı ise 
%44’tür. Bunun temel nedeni, mukozis fungoidesin erken 
evrelerindeki histolojik bulgularının genellikle hastalığa 
özgün olmamasıdır (36).

görülür. Atopik kişilerde daha sıktır. Sıklıkla genç erişkin-
lerde ve ileri yaşlarda ortaya çıkar. Lezyonlar genç kadın-
larda gövde, eller ve parmaklarda; yaşlı erkeklerde daha 
çok alt ekstremitelerde gözlenir (26, 33). Son yıllarda, nu-
muler egzamayı AD’nin bir varyantı olarak değerlendiren 
yayınlar da dikkati çekmektedir (Resim 2)(34).

DIAPER DERMATIT

Diaper dermatit bebeklerde en sık görülen, çocuk bezi-
nin temas ettiği alanda gelişen enflamatuvar lezyonlar ile 
karakterize bir hastalıktır. Aslında bir İKD’dir. Hazır gıda 
ve inek sütüyle beslenen çocuklarda, anne sütü ile bes-
lenenlere kıyasla daha fazladır. Bez alanında idrar veya 
dışkı teması, bezin sürtünmesi ve nemli ortam deride ha-
sarlanmaya neden olur. Bebeklerin derisi erişkine kıyasla 
daha incedir ve deriden emilim daha yüksektir. Bunların 
sonucunda irritasyon ve enfeksiyona daha yatkındır. İdrar 
ve dışkı ile derinin teması uzun süre olursa ve bez kulla-
nımının etkisi ile ortam kapalı kalırsa lezyonlar daha ciddi 
hale gelir. Bezin yarattığı kapalı ortam, idrardaki amonyak 
ve dışkıdaki proteaz veya lipaz gibi maddelerin tahriş edici 
etkisi diaper dermatite neden olan faktörlerdir (26).

Diaper dermatit tanısı klinik görünüm ile konulur. Diaper 
dermatitte deri kıvrımlarında lezyon gözlenmez. Lezyon-
lar idrar temas eden bölgelerdedir. Labiya majör, skro-
tum, mons pubis, uyluk üst kısımları ve iç kısımları ile ab-
domenin alt kısmı en şiddetli tutulan alanlardır. Lezyonlar 
perianal bölgeye de yayılabilir. Başlangıçta eritem, hafif 

Resim 2. Çocukta numular dermatit 
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Orta dereceli ve şiddetli egzamaya eşlik eden yüksek se-
rum IgE varlığı, atopik dermatitin (AD) karakteristik özel-
liği olup bu durum bazen primer immün yetmezlikler 
(PİY)’e de eşlik edebilir. Primer immün yetmezlikler, im-
mün savunma ve regülasyondan sorumlu genlerde mono-
genik mutasyonlar sonucu ortaya çıkan hastalıklardır. Bu 
mutasyonlar sonucu immün sistemi oluşturan hücrelerin 
çalışmasında yetersizlikler veya aşırı aktivasyon olur. İm-
mün sistemin yetersiz çalışması kendini çoğunlukla tek-
rarlayan enfeksiyonlarla gösterirken, immün sistemin aşı-
rı çalışması durumunda da hastalar daha çok alerjik, oto-
inflamasyon veya otoimmün hastalıklarla kendini gösterir 
(1-3). Yeni nesil dizilemenin hayatımıza girmesi ile atopik 
hastalıklara yatkınlıkla giden ve ön planda AD ile ilişkili 
olabilen pek çok monogenik PİY tanımlanmıştır.

Beklenenden daha erken başlangıçlı AD varlığı veya stan-
dart tedaviye cevap vermeyen AD durumunda tanı göz-
den geçirilmelidir. Atopik dermatite eşlik eden enfeksi-
yonlar, ailede akrabalık ve immün yetmezlik hikâyesi var-
lığı her hastada detaylı sorgulanmalı ve bu hastalar altta 
yatan PİY açısından değerlendirilmelidir. Alerjik fenotiple 
başvuran hastalarda altta yatan PİY varlığının bilinmesi, 
semptomların kontrol altına alması için en uygun tedavi-
nin seçilmesi, tedaviye yanıtın tahmin edilmesi, hastalığın 
seyrinin öngörülmesi ve gerekli durumlarda bireye özgü 
ileri düzey tedavi yaklaşımlarının planlanması açısından 
önemlidir (4).

Atopik fenotiple başvuran PİY’ler klinik bulgu ve labora-
tuvar özellikleri dikkate alınarak altı farklı fenotip olarak 
sınıflandırılmıştır (5):

1-	 Omenn sendromu

2-	 İmmün disregülasyon, poliendokrinopati, enteropati 
ve X’e bağlı kalıtım sendromu (IPEX) ile IPEX benzeri 
durumlar

3-	 Wiskott Aldrich sendromu (WAS)

4-	 Hiper IgE sendromları (STAT3 ve DOCK8 eksikliği)

5-	 CARD (Caspase recruitment domain) - BCL10 (B hücre-
CLL/Lenfoma10)- MALT1 parakaspaz- proteinlerinden 
oluşan CBM kompleksinde mutasyon sonucu oluşan 
CMB- opatiler

6-	 Atopik durumla seyreden diğer PİY’ler

Atopik fenotiple başvuran, erken başlangıçlı (doğumda 
veya hayatın ilk birkaç ayında başlayan), standart tedavi-
ye cevap vermeyen hastalarda ne zaman PİY’den şüphe-
lenilmesi gerektiği Tablo 1’de özetlenmiştir. 

Atopik fenotip ile seyreden tüm bilinen PİY’ler ve bunları 
diğer alerjik hastalıklardan ayıran özellikler Tablo 2’de ve 
bu hastalara algoritmik yaklaşım Şekil 1’de gösterilmiştir.

OMENN SENDROMU

Omenn sendromu ağır kombine immün yetmezliğin 
(AKİY) bir formu olup eksfolyatif eritrodermi, deskuamas-
yon, alopesi, kronik diyare, büyüme geriliği, hepatosple-
nomegali, lenfadenopati, eozinofili ve yüksek serum IgE 
düzeyi ile karakterize bir hastalıktır (5, 6). Bu hastalarda 
enfeksiyonlara karşı artmış bir eğilim vardır. Hastalarda 
görülen eritrodermi AD ile karışabilir. Antijene spesifik im-
mün yanıtın oluşmasında ve T hücre gelişiminde önemli 
olan V (D) J rekombinasyon genleri (örneğin RAG1, RAG2 
ve Artemis) ve AKİY nedeni olan diğer genlerdeki pek çok 
hipomorfik mutasyonlar Omenn sendromuna neden ola-
bilmektedir (7). Hastalar genellikle ilk bir yaşta tekrarla-
yan veya ağır seyirli enfeksiyonlarla başvurur. Hastaların 
T hücrelerinde sayısal ve fonksiyonel bozukluklar vardır. 
B hücreleri genellikle izlenmez ve IgA, G ve M seviyele-
ri düşüktür. Hastalarda görülen yüksek serum IgE düzeyi 
ve eozinofilinin sebebinin klonal olarak çoğalan T hücre-
lerinden salınan yüksek IL-4 ve IL-5 ve abartılı Th2 yanıtı 
olduğu düşünülmektedir. Hastalığın kesin tedavisi hema-
topoetik kök hücre nakli olup (HKHN) nakil yapılana kadar 
enfeksiyonların uygun tedavisi ve fırsatçı enfeksiyonların 
önlenmesi hedeflenmelidir (8).

G2. Primer İmmün Yetmezlikler

Prof. Dr. Sevgi KELEŞ
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Tablo 1. Atopik fenotipli hastalarda primer immün yetmezlikten şüphelenilmesi gereken durumlar

Erken başlangıçlı veya ağır seyirli veya tedaviye dirençli AD

Fizik muayene, tam kan saymı, Ig düzeyi, ±allerji testleri, 
hikayeye göre spesifik diagnostik testler

Bulgular Tablo 1’de belirtilen  PİY’den şüphelendiren kriterlere uyuyorsa

Öncelikle hayatı tehdit eden PİY’ler dışlanmalı

Acil olarak hastalar AKİY ve 
Omenn sendromu açısından  
immünolojik testlerle 
değerlendirilmeli

Hastanın klinik ve immünolojik değerleri multidisipliner bir ekiple değerlendirilmeli (Tablo 2)

Sürekli yüksek IgE düzeyi

Hiper IgE sendromu

STAT3
DOCK8
ZNF341
IL6ST
IL6R
ERBIN

Loeys-Dietz
PGM3
Netherton 
Tyk2

Trombositopeni/sitopeni/İY, 
otoinflamasyon/ egzema/raş

WAS/WAS 
benzeri durumlar
WAS
WIP
ARPC1B
NOCARH

Enteropati, eritrodermi, 
otoimmun bulgular

Heterojen hastalık fenotipi 
(atopic hastalık-KİY)

CBM-opatiler
CARDINS
CARD14
MALT1

Allerjik 
bulgularla 
prezente olan 
diğer PİY’ler
sIgA 
RLTPR
JAK1 GOF
Myd88
NEMO
NFKB1/2
STAT5b somatik mut

IPEX/IPEX benzeri durumlar
IPEX
CD25
STAT5b
STAT1 GOF
ITCH

Şekil 1. Primer immün yetmezlikten şüphelenilen atopik dermatitli hastalara algoritmik yaklaşım
*Castagnoli ve arkadaşlarının çalışmasından alıntılanmıştır (5).
AD: Atopik dermatit; AKİY: Ağır kombine immün yetmezlik; CBM-opatiler: CBM komleksinde kompleksinde mutasyon sonucu oluşan 
hastalıklar; Ig: İmmunoglobulin; IgE: İmmunoglobulin E; IPEX: İmmün disregülasyon, poliendokrinopati, enteropati ve X’e bağlı kalıtım 
sendromu, KİY: Kombine İmmün yetmezlik; PİY: Primer immün yetmezlik; WAS: Wiskott Aldrich Sendromu

Atopik diyatez
+ Lenfopeni

Atopik diyatez
+ Sitopeni (nötropeni, trombositopeni, anemi)

Atopik dermatite eşlik eden
+ Diyare

+ Endokrinopati
± Büyüme geriliği

Atopik dermatite eşlik eden
+ Diyare
+ Kanama diyatezi
± Büyüme geriliği

Eozinofilik gastrointestinal hastalık
+ Ağır eozinofili (>1500 hücre/mm3)
± Atopik diyatez

Hayatın ilk 3 ayında serum IgE düzeyi> 2000 kU/L

Neonatal eritrodermi

Konjenital iktiyozis

Atopik dermatite eşlik eden
+ Serum IgE düzeyi > 2000 kU/L
+ Tekrarlayan cilt ve solunum yolu enfeksiyonları
± İskelet anormalikleri
± Nörogelişimsel gerilik

Atopik dermatite eşlik eden
+ Özellikle fırsatçı etkenler ve Herpes grubu
virüslerle (EBV, CMV, HHV-6) tekrarlayan/
ağır enfeksiyonlar

Atopik dermatite eşlik eden
+ Otoimmünite
± Tekrarlayan enfeksiyonlar

Tablo Castagnoli ve arkadaşlarının çalışmasından alıntılanmıştır (5).
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Tablo 2. Primer immün yetmezlikler ve bunları diğer alerjik hastalıklardan ayıran özellikler

Hastalık Genetik 
defekt

Kalıtım En önemli bulguları Alerjik hastalıklardan ayırıcı 
özellikleri

STAT3 eksikliği STAT3 OD Egzama, cilt apsesi, mukokütanöz kandidiyazis, 
tekrarlayan pnömoni sonucu pnömatosel 
gelişimi, iskelet ve bağ doku tutulumu

Erken başlangıçlı egzama, 
kaba-tipik yüz görünümü, 
aksiller ve kasık bölgesinde 
ağır follikülit, soğuk apse, 
iskelet sistemi tutulumu, tipik 
kaba yüz, nadiren diğer alerjik 
hastalıklar

DOCK8 eksikliği DOCK8 OR Ağır egzama, ciddi alerjik hastalıklar, 
tekrarlayan bakteriyel veya viral enfeksiyonlar, 
otoimmünite ve maligniteye artmış yatkınlık

Persistan veya tekrarlayan 
siğillerin eşlik ettiği ağır 
egzama, tekrarlayan 
sinopulmoner enfeksiyonlar

ZNF341 eksikliği ZNF341 OR STAT3 ile aynı STAT3 ile aynı

IL-6 sinyal iletim 
eksikliği (IL6ST)

IL6ST OD veya 
OR

STAT3 eksikliğine çok benzer bir klinik 
tablo: egzama, tekrarlayan solunum ve cilt 
enfeksiyonları, kraniyosinostoz, nörogelişimsel 
gerilik

Ağır egzama, tekrarlayan 
kutanöz ve solunum yolu 
enfeksiyonları, iskelet sistemi 
tutulumu

IL6 reseptör eksikliği 
(IL6R)

IL6R OR Kısmen STAT3 eksikliğine benzer sadece iskelet 
sistemi tutulumu yok

Tekrarlayan bakteriyel 
enfeksiyonlar ve soğuk apse

ERBIN eksikliği OD LOF Egzama, eozinofilik özofajit, STAT3’e benzer 
şekilde iskelet ve bağ doku tutulumu

İskelet ve bağ doku tutulumu

Loeys Dietz sendromu

(TGFBR)

OD Marfan benzeri sendrom ve alerjik hastalık 
sıklığında artış

İskelet ve bağ doku tutulumu

PGM3 eksikliği OR İskelet displazisi, immün yetmezlik, kemik 
iliği yetmezliğine artmış eğilim, ağır atopi, 
nörogelişimsel gerilik, renal, intestinal ve 
kardiyak defektler

Atopi ile ilişkili kompleks 
sendromik özellikler

Comel Netherton 
sendromu

SPINK5 OR Konjenital iktiyoz, bambu saç, atopik diyatez, 
bakteriyel enfeksiyonlar, büyüme geriliği

Konjenital iktiyoz

Tyk2 eksikliği Tyk2 OR Salmonella ve mikobakteri gibi intraselüler 
mikroorganizmalar ve virüslerle enfeksiyonlara 
artmış yatkınlık, dermatit

Tekrarlayan enfeksiyonlar

Omenn sendromu RAG1, RAG2, 
IL2RG, IL7R, 
LIG4, ADA, 
DCLRE1C, 
RMRP, CHD7, 
ZAP70, 
22q11del vb

OR, X’e 
bağlı

Eritrodermi, lenfadenopati, eozinofili ve T 
hücre yetmezliği

Eritrodermi ve neonatal 
egzamatöz raş, immün 
yetmezlik

WAS ve WAS ilişkili durumlar
WAS WAS X’e bağlı Trombositopeni, tekrarlayan enfeksiyonlar, 

egzama, kanlı diyare, hematolojik maligniteler, 
otoimmünite

Egzama ile birlikte 
trombositopeni ve tekrarlayan 
enfeksiyonlar

WIP eksikliği WIPF1 OR Küçük trombosit hacmi, trombositopeni, 
tekrarlayan enfeksiyonlar, egzama, kanlı ishal

WAS benzeri fenotip

ARPC1B eksikliği ARPC1B OR Hafif trombositopeni, tekrarlayan 
enfeksiyonlar, otoimmünite, dermatit

WAS benzeri fenotip

NOCARH CDC42 OD Yenidoğan dönemi başlangıçlı sitopeniler, oto-
enflamasyon, raş, hemofagositik lenfohistiyo-
sitoz epizodları; fenotipik heterojenite

Oto-enflamasyon, sitopeni, 
HLH epizodları
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IPEX ve IPEX benzeri durumlar
IPEX FOXP3 X’e bağlı Otoimmün enteropati, tip I diyabet, tiroidit, 

hemolitik anemi, trombositopeni, ağır erken 
başlangıçlı egzama, tekrarlayan enfeksiyonlar, 
yüksek serum IgE ve IgA düzeyi

Çoklu organı etkileyen 
otoimmünite ile birlikte ağır 
erken başlangıçlı egzama

CD25 eksikliği IL2RA OR IPEX benzeri sendrom; kronik viral, fungal ve 
bakteriyel enfeksiyonlar

IPEX benzeri klinik

STAT5b eksikliği STAT5B OR

veya OD 
LOF

Büyüme hormonu duyarlı cücelik, dismorfik 
özellikler, egzama, otoimmünite (OD formunda 
OR’den farklı olarak immün özellikler görülmez)

IPEX benzeri klinik, cücelik, 
dismorfik özellikler

STAT1 GOF STAT1 OD GOF KMK, tekrarlayan enfeksiyonlar, otoimmünite 
(örneğin tiroidit, diyabet, sitopeni) ve 
enteropati

KMK, otoimmünite

ITCH eksikliği ITCH OR Otoimmünite, büyüme geriliği, gelişim geriliği, 
dismorfik fasiyal özellikler

Otoimmünite, dismorfik fasiyal 
özellikler

CMB-opatiler
CADINS CARD11 OD LOF Atopik hastalık, solunum yolu hastalıkları, 

kutanöz viral enfeksiyonlar, yüksek serum IgE 
düzeyi, eozinofili, Th2 yönünde kaymış immün 
yanıt

Ağır atopik hastalıklarla birlikte 
tekrarlayan enfeksiyonlar ve 
immün disregülasyon

CARD14 eksikliği CARD14 OD LOF Atopik hastalık, tekrarlayan bakteriyel ve viral 
cilt enfeksiyonları, solunum yolu hastalıkları

CARD11 ile aynı

MALT1 eksikliği MALT1 OR Cilt, solunum yolu ve gastrointestinal sistemde 
tekrarlayan enfeksiyonlar, büyüme geriliği, 
peridontal ve gastrointestinal hastalıklar

Tekrarlayan enfeksiyonlar ve 
gastrointestinal hastalıklar

Atopik durumla seyreden diğer PİY’ler
Selektif IgA eksikliği Bilinmiyor Bilinmiyor Sıklıkla asemptomatik, enfeksiyonlara 

duyarlılık, otoimmünite ve alerji, en az iki farklı 
değerlendirmede serum IgA düzeyi <7 mg/dl, 
serum IgM ve IgG düzeyi normal

İzole serum IgA eksikliği

RLTPR eksikliği CARMIL2 OR Tekrarlayan enfeksiyonlar, EBV ilişkili 
lenfoproliferasyon ve diğer maligniteler, atopi

Enfeksiyon, malignite ve atopik 
hastalıklar

JAK1 GOF JAK1 OD GOF Eozinofili, hepatosplenomegali, eozinofilik 
enterit, büyüme geriliği, viral enfeksiyonlar

Hipereozinofilik sendrom

Myd88 eksikliği MYD88 OR Bakteriyel enfeksiyonlar, yüksek serum IgE 
düzeyi

Özellikle piyojenik 
enfeksiyonlara duyarlılık

IKBKG (NEMO) 
mutasyonu sonucu 
EDA-ID eksikliği

IKBKG 
(NEMO)

X’e bağlı Anhidrotik ektodermal displazi, enfeksiyonlara 
duyarlılık (bakteriyel, viral, fungal)

Anhidrotik ektodermal 
hiperplazi

NFKB1 eksikliği NFKB1 OD Tekrarlayan enfeksiyonlar, EBV ilişkili 
lenfoproliferasyon ve otoimmünite

Enfeksiyonlara ve 
otoimmüniteye (alopesi ve 
endokrinopatiler) duyarlılık

NFKB2 eksikliği NFKB2 OD Tekrarlayan enfeksiyonlar ve otoimmünite Enfeksiyonlara ve 
otoimmüniteye (sitopeni, 
alopesi ve troidit) duyarlılık

STAT5b’de somatik 
mutasyon sonucu 
hipereozinofilik 
sendrom

STAT5B (GOF) 
somatik 
mutasyon

- Eozinofili, atopik dermatit, ürtikeryal raş, 
diyare

Hipereozinofilik sendrom

Tablo Castagnoli ve arkadaşlarının çalışmasından alıntılanmıştır (5).

KMK: Kronik mukokutanöz kandidiyazis; OD: Otozomal dominant; OR: Otozomal resesif; GOF: Fonksiyon artırıcı mutasyon (gain of function); 
LOF: Fonksiyon azaltıcı mutasyon (loss of function).

Tablo 2 devam
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çok önemlidir. Hastalarda T, B, NK hücreleri sayısal olarak 
normal gözükmekle birlikte fonksiyonlarında bozukluk 
vardır. Bu bozulmuş fonksiyon sebebi ile hastalık kombine 
immün yetmezlik olarak sınıflandırılmaktadır. Hastalıkta 
görülen küçük trombositler ve trombositopeni kanama 
eğilimi ile sonuçlanır. Yetersiz Treg fonksiyonu ve B hücre 
toleransında bozulma hastalarda görülen otoimmünite-
nin nedeni olarak düşünülmektedir. Başta B hücreli lenfo-
ma olmak üzere malignitelere karşı artmış bir yatkınlık söz 
konusudur (5, 12).

NETHERTON SENDROMU

Netherton sendromu, otozomal resesif kalıtılan, konjeni-
tal iktiyoziform eritrodermi, trikoreksis invaginata olarak 
adlandırılan spesifik kıl gövdesi anomalisi ve alerjik bul-
gularla seyreden nadir bir kornifikasyon bozukluğudur. 
Lenfoepitelyal Kazal tip 5 inhibitörü (LEKTI) olarak bilinen 
serin proteazı kodlayan serine peptidase inhibitor Kazal 
type 5 (SPINK5) genindeki mutasyonlar sonucu oluşur. Bu 
gende oluşan mutasyonlar epitelyal bariyer disfonksiyo-
nuna yol açar (13).

Hastalarda görülen cilt bulguları ve eritrodermi, yaşamın 
erken dönemlerinde başlar. Deri bulguları hipernatremik 
dehidratasyon, sepsis ve gelişme geriliği gibi hayatı tehdit 
eden komplikasyonlara yol açar. ‘Trichorrhexis invagina-
ta’ veya ‘bambu kılı’ olarak tanımlanan kırılgan saçlar has-
talığın patognomonik bir özelliğidir (13). Hastalığın seyrin-
de besin alerjisi, saman nezlesi, anjioödem, anafilaksi ve 
astım da görülebilir. Solunum ve gastrointestinal sistem 
enfeksiyonu riski artmıştır.

Tedavi çoğunlukla semptomatiktir. Sık enfeksiyon geçi-
ren hastalarda intravenöz immunoglobulin G (IVIG) rep-
lasman tedavisi ile enfeksiyonlar kontrol altına alınabilir. 
IVIG replasman tedavisinin cilt bütünlüğünü iyileştirdiği 
de bildirilmiştir (13).

STAT3 EKSIKLIĞI

STAT3 eksikliği otozomal dominant kalıtılan bir hastalık 
olup deri, bağ dokusu, iskelet, vasküler ve immün sistem 
başta olmak üzere pek çok sistemi etkileyen bir hasta-
lıktır. Tekrarlayan solunum yolu enfeksiyonları, egzama, 
cilt/organ absesi ve kemik kırıkları hastalığın en tipik klinik 
özelliklerindendir (14).

Hastalarda egzamatöz döküntü ilk bulgu olup genellikle 
doğumu takiben ilk birkaç hafta içinde başlar. Yüz ve baş-

İMMÜN DISREGÜLASYON, POLIENDOKRINOPATI, 
ENTEROPATI VE X’E BAĞLI KALITIM SENDROMU 
(IPEX SENDROMU)

Hastalar genellikle erken bebeklik döneminde kronik ishal 
veya endokrinopati (örneğin tip 1 diyabet veya tiroidit) 
ile başvurur. Bununla birlikte birçok organı etkileyen her 
türlü otoimmün hastalık (örneğin otoimmün hepatit veya 
otoimmün sitopeni) ortaya çıkabilir. Regülatuvar T hücre-
lerinin (Treg) transkripsiyon faktörü olan FOXP3 geninde-
ki mutasyonlar sonucu oluşur (9). Regülatuvar T hücreleri 
immün sistemin aktivasyonla inhibisyonu arasında denge-
yi kuran hücreler olup bu gendeki mutasyonlar T hücrele-
rinin aşırı aktivasyonuna yol açar.

Hastalarda erken bebeklik döneminde AD yanında zaman-
la gelişen alopesi universalis veya diffüz eritem gibi deri 
bulguları ile IgE aracılı şiddetli besin alerjileri görülmek-
tedir. Laboratuvar bulguları arasında sitopeniler, IgE yük-
sekliği ve eozinofili yer alır. Otoantikor pozitifliği sık görü-
len bir bulgudur. Lenfosit alt gruplarının akım sitometrik 
analizinde CD4+CD25+ Treg hücreleri veya CD4+FOXP3+ 
Treg hücrelerinde düşüklük saptanabilir (10).

Tedavinin önemli bir kısmı destek tedavisidir (örneğin 
Tip1 diyabet, tiroidit, nütrisyonel destek ve enfeksiyon-
lar). Otoimmün hastalık ve alerjik enflamasyona yol açan 
immün disregülasyonu kontrol etmek için ise steroid, sik-
losporin, takrolimus ve infliksimab gibi immünsüpresanlar 
ile tedavi gerekir. Hastalığın kesin tedavisi ise HKHN olup 
olabildiğince erken dönemde yapıldığında mortalite ve 
morbiditeyi önemli ölçüde azaltmaktadır (5, 9-11).

WISKOTT ALDRICH SENDROMU

Wiscott-Aldrich Sendromu (WAS) X’e bağlı kalıtım göste-
ren, egzama, mikrotrombositopeni, eozinofili, tekrarlayan 
enfeksiyonlar, otoimmünite ve maligniteye artmış yatkın-
lıkta karakterize bir hastalıktır. Bu hastalarda trombosi-
topeni ve trombosit fonksiyon bozukluğuna bağlı olarak 
kanama diyatezi mevcuttur. Hastalar doğumdan itibaren 
tekrarlayan enfeksiyonlar ve egzama ile de başvurabilir.

WAS geni, hücre iskeletinin reorganizasyonu ve aktin poli-
merizasyonunda görev alır. Bu gende oluşan mutasyonlar 
ise immünolojik sinaps oluşumu ve T hücre sinyalizasyo-
nunda bozulmaya yol açar. WAS genindeki mutasyonlar 
geniş bir klinik spektruma yol açtığından, mutasyon tipi-
nin belirlenmesi hastalığın fenotipini öngörmek açısından 
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Tekrarlayan solunum yolu enfeksiyonu, cilt apseleri ve 
yüksek IgE düzeyi olan hastalarda mutlaka hiperimmu-
noglobulin E sendromu (HIES) akılda bulundurulmalıdır. 
Dünya Sağlık Örgütü 1994 yılında yaptıkları çalışmalar 
sonucu HIES skorlama sistemini geliştirmiştir. Günümüz-
de hâlen tanı için bu skorlama sistemi kullanılabilmekte-
dir. Skorlamadan 40’ın üzerinde puan alanlarda OD-HIES 
olasılığı çok yüksek olup 20-30 arası bir puan alanlarda 
OD- HIES olma ihtimali vardır ve bu hastalar takip edilerek 
skorlamalarının tekrarlanması önerilmektedir. Skoru 20 
puan altında olanlarda ise OD-HIES olası değildir. Son dö-
nemlerde STAT3 mutasyonu olan hastaları daha iyi belir-
lemek için HIES skorlama sisteminde yer alan bulgulardan 
faydalanılarak STAT3 skorlama sistemi de geliştirilmiştir. 
Bu skorlamadan 30 ve üzerinde puan alanlarda STAT3 ge-
ninde mutasyon olma olasılığı çok yüksektir. Ayrıca STAT3 
eksikliğinde, Th17 hücrelerinin farklılaşmasında ve IL17 
salınımında azalma olduğu bilinmekte ve bu test hem ta-
nıyı desteklemek hem de önemi bilinmeyen varyantların 
patojenitesini değerlendirmek amacı ile de kullanılabil-
mektedir. Kesin tanı için mutlaka genetik analiz ile mutas-
yonun gösterilmesi gerekmektedir.

Tedavide temel prensip, enfeksiyonların agresif tedavisi 
ve iyi bir cilt bakımıdır. Bu hastalarda yetersiz enflamas-
yon yanıtı olduğu ve enfeksiyona rağmen akut faz reaktan-
larının negatif olabileceği unutulmamalıdır. Bu sebeple, 
iyi bir anamnez, fizik muayene ve en uygun görüntüleme 
yöntemleri ile enfeksiyon durumu detaylıca değerlendiri-
lip elde edilen verilere göre tedavi planlanmalıdır. Ayrıca 
belirli patojenlere karşı artmış duyarlılık söz konusudur. 
Örneğin vakaların çoğunda cilt enfeksiyonlarına S. aureus 
neden olmaktadır. Bu durum göz önünde bulundurularak 
enfeksiyonları önlemek için trimaksazol ile antibiyotik 
profilaksisi önerilmelidir. Diğer önemli etken fungal en-
feksiyonlardır. Onikomikozis, oral/vajinal kandidiyazis gibi 
fungal enfeksiyonlar, oral anti-fungal ilaçlar ile kontrol al-
tına alınabilir. Ayrıca tekrarlayan fungal enfeksiyonları ön-
lemek için anti-fungal ilaçlar ile profilaksi de verilmelidir. 
IVIG replasman tedavisi sık enfeksiyon geçiren ve aşılara 
karşı yetersiz antikor yanıtı olan hastalara önerilmektedir 
(14-16).

DOCK8 EKSIKLIĞI

Tekrarlayan enfeksiyonlar, persistan/viral cilt enfeksiyon-
ları, ağır AD başta olmak üzere alerjik hastalıklara yatkın-
lık, yüksek serum IgE düzeyi ve eozinofili ile karakterize 
otozomal resesif kalıtılan bir hastalıktır. Akraba evliliğinin 

ta egzamatöz erüpsiyon veya püstüler lezyonlar şeklinde 
görülür ve histolojik olarak lezyonlarda eozinofiller sap-
tanır. Lezyonlar kendiliğinden iyileşebilir veya egzamatöz 
dermatite dönüşebilir. Stafilokoksik enfeksiyonlar, lez-
yonların kötüleşmesine neden olan önemli bir faktördür. 
Bu hastalarda gelişen apse ve fronküllerde enflamasyon 
belirtileri görülmeyebildiği için soğuk apse olarak adlandı-
rılmıştır (5, 14-16).

STAT3 eksikliği olan hastalarda iskelet sistemi, kraniofa-
siyal ve vasküler sistem dahil olmak üzere pek çok sistem 
etkilenmiştir. Bu hastalığın tanısında önemli olan karak-
teristik yüz görünümü geç çocukluk çağı ve erken adöle-
san döneminde belirgin hâle gelir. Belirgin alın ve çene, 
derin yerleşimli gözler, gözler arası mesafede artış, kaba 
cilt, yüksek damak ve asimetrik yüz bu hastalarda görülen 
tipik yüz özellikleridir.

Tekrarlayan solunum yolu enfeksiyonları bu formun diğer 
bir önemli özelliğidir. Hastaların, %50’den fazlası üç veya 
daha fazla pnömoni atağı geçirir. Pnömonilere sebep olan 
en sık etkenler S. aureus, S. pneumonia ve daha az oran-
da H. influenzae’dır. Pnömoni sonrası hastaların %75’inde 
pnömotosel veya bronşektazi gelişir. Özellikle Pseudomo-
nas aeruginosa ve fungal etkenler ile geçirilen enfeksi-
yonlar mortalite ve morbiditenin asıl nedenidir. Hastala-
rın yaklaşık %80’inde mukokutanöz kandidiyazis görülür. 
Cryptococcus ve Histoplasma ile ekstra pulmoner fungal 
enfeksiyonlara da sık rastlanmaktadır (5, 14-16).

Küçük travmalar sonucu kemik kırıkları, osteopeni, skol-
yoz ve eklem hiperekstansibilitesi bu hastalıkta görülen 
diğer immünolojik olmayan bulgulardandır. Hastaların 
%60’ında skolyoz gelişir ve cerrahi gerektirebilecek ka-
dar ağır olabilir. Hiperekstansibilite ise hastaların yaklaşık 
%68’inde görülür ve erken dönemde dejeneratif eklem 
hastalıklarının gelişmesine neden olabilir. Orta çaplı ar-
terlerde anevrizma ve dilatasyon, laküner infarkt, koroner 
arter anevrizmaları gibi vasküler anomaliler, ateroskleroz 
ve hipertansiyon da bildirilmiştir. STAT3 eksikliği olan has-
talarda Non-hodgkin lenfoma başta olmak üzere tümörle-
re karşı artmış bir eğilim vardır.

Serum IgE düzeyinin 2000 IU/ml’nin üzerinde olması ol-
dukça önemli olup yaşla birlikte bu değerlerin normale 
dönebileceği de bildirilmiştir. Süt çocuklarında ise IgE 
düzeyinin yaşa göre normal IgE değerinden en az 10 kat 
daha yüksek olması tanı kriterlerinden biri olarak kabul 
edilmektedir. Hastaların %90’nın da eozinofili mevcuttur.
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mesi erken tanı koydurucu bir testtir. Kesin tanı için mut-
laka sekans analizi ile mutasyon gösterilmelidir.

DOCK8 eksikliği erken tanı konulup tedavi edilmezse, 
mortalite ve morbidite oranı yüksek bir hastalıktır. Has-
taların büyük çoğunluğu 20 yaşına ulaşamadan kaybedilir. 
Hastalarda enfeksiyonlar antibiyotikler ile agresif bir şe-
kilde tedavi edilmeli, iyi bir cilt bakımı yapılmalı ve anti-
biyotik profilaksisi verilmelidir. Sık enfeksiyon geçiren ve 
spesifik antikor yanıtı bozuk olan hastalara mutlaka IVIG 
resplasman tedavisi verilmelidir. Viral cilt enfeksiyonları-
nın tedavisinde salisilik asit, kriyoterapi ve imiquimod gibi 
standart tedavilerin başarısı ise sınırlıdır. İnterferon alfa 
da tedavide kullanılabilir fakat etkinliği konusunda yeterli 
veri yoktur.

Kök hücre nakli bu hastalarda uygulanacak ana tedavi yön-
temidir. Nakil sonrası hastalarda persistan viral ve tekrar-
layan bakteriyel enfeksiyonlar kontrol altına alınmakta ve 
IgE düzeyi normale dönmektedir. Vaskülit semptomların-
da da düzelme görülmüştür. Nakil sonrası besin alerjileri 
devam eden olgular bildirilmiştir. Uzun dönemde mortali-
te ve morbidite açısından HKHN bu hastalar için en uygun 
tedavi seçeneği olarak ailelere sunulmalıdır (17-19).

PGM3 EKSIKLIĞI

PGM3 N-glikanların oluşumunda önemli bir basamak olan 
üridin difosfat N-asetil glikoz aminin sentezi için gerekli 
olan ve hücre içine sinyal iletiminde görev alan bir prote-
indir. Bu gende oluşan mutasyonlar ise otozomal resesif 
kalıtımlı tekrarlayan enfeksiyonlar, egzama, apse ve geliş-
me geriliği ile seyreden PİY tablosuna neden olur.

Hastalarda en sık görülen klinik bulgular tekrarlayan so-
lunum yolu ve cilt enfeksiyonları ile atopik hastalıklar 
olup, serum IgE düzeyinde yükseklik ve eozinofili hastala-
rın büyük bir kısmında mevcuttur. Sıklığı DOCK8 eksikliği 
olan hastalardan daha düşük olmakla birlikte vakaların 
%30’unda çoklu alerjiler olduğu bildirilmiştir. En sık görü-
len atopik hastalıklar egzama ve astımdır. Orta veya ağır 
AD hemen hemen vakaların tümünde bildirilmiş olup be-
beklik döneminden çocukluk çağına kadar herhangi bir 
dönemde başlayabilir.

Bu hastalarda da STAT3 eksikliğine benzer şekilde tekrar-
layan pnömoni sonrası pnömotosel gelişebilir. Bronşek-
tazi de sıklıkla rapor edilmiştir. Akut veya kronik diyare 
de bildirilmiştir. S. aureus, Enterococcus cloacae, Strep-
tococcus group A, Streptococcus dysgalactiae equisimilis 

sık görüldüğü toplumlarda tedaviye dirençli AD’lerde akıl-
da bulundurulması gerekmektedir.

Hastalar genellikle hayatın erken dönemlerinde tekrarla-
yan enfeksiyonlarla başvurur. Tekrarlayan solunum yolu 
enfeksiyonları, egzama, özellikle kutanöz viral enfeksiyon-
lar ve atopik hastalıklar bu hastalarda en sık hekime baş-
vuru nedenidir. Besin alerjisi başta olmak üzere AD, astım, 
alerjik rinit, ilaç alerjisi, anafilaksi ve çevresel alerjenlere 
karşı alerjiye bu hastalarda sık rastlanmaktadır. Vakaların 
%72’sinde atopik hastalık saptanmıştır. Egzamanın baş-
langıç yaşı STAT3 eksikliğindeki kadar erken değildir.

Olguların büyük çoğunluğunda Varicella zoster virü-
sü (VZV), Molluscum contagiosum virüs (MCV), Herpes 
simpleks virus (HSV) ve Human Papilloma virüs (HPV) ile 
persistan veya tekrarlayan viral cilt enfeksiyonları görül-
mektedir. Hastalarda yüzeyel, lokalize veya invazif bakte-
riyel enfeksiyonlara da sık rastlanmaktadır. S. aureus, cilt 
enfeksiyonlarından en sık izole edilen etkenlerden biridir. 
Fungal enfeksiyonlar mukokutanöz kandidiyazis gibi yüze-
yel olabilir veya Aspergillus fumigatus ve daha az sıklıkta 
Cryptococcus neoformansın neden olduğu invazif enfek-
siyon şeklinde de olabilir. Bu enfeksiyonların tedavisi ise 
daha zordur (17-19).

DOCK8 eksikliğinde otoimmün ve malign hastalıklara karşı 
artmış bir eğilim vardır. Ayrıca alerjik enteropati ve en-
feksiyöz ishaller sonucu malabsorpsiyon gelişebilir. Bazı 
hastaların immün disregülasyon, poliendokrinopati, en-
teropati, X’e bağlı kalıtılan sendromda (IPEX) olduğu gibi 
kronik diyare ve egzama ile başvurabildikleri gözlenmiştir. 
En sık görülen akciğer anormallikleri bronşektazi ve ak-
ciğerde kronik değişikliklerdir. STAT3 eksikliğinden farklı 
olarak bu hastalarda karakteristik bir yüz görünümü yok-
tur. Spontan kemik kırıkları, diş düşmesinde gecikme, hi-
perekstansibilite, skolyoz gibi iskelet sistemi ve konnektif 
doku tutulumuna sık rastlanmamaktadır.

Serum IgE düzeyi neredeyse tüm hastalarda yüksek ol-
makla birlikte IgE düzeyi normal olan birkaç hasta bildi-
rilmiştir (5). Serum IgA ve IgG düzeyleri ile spesifik antikor 
cevabı değişkendir. Olguların yarısında CD4+T hücre ora-
nında ve serum IgM düzeyinde düşüklük vardır. T hücre 
proliferatif yanıtı ise olguların çoğunda düşüktür (17-19).

DOCK8 geni 48 ekzondan oluşan büyük bir gendir ve gen 
analizi sonucunun elde edilmesi zaman alacaktır. Western 
blot ile periferik kan hücrelerinde veya akım sitometri ile 
T/B hücrelerinde DOCK8 proteinin olmadığının gösteril-
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ve Klebsiella pneumonia’da cilt ülserlerinden izole edilen 
diğer etkenlerdir. Vakaların 2/3’ünde mukozal kandidiya-
zis tespit edilmiştir. Olguların yarısından fazlası EBV, res-
piratory sinsityal virüs (RSV), HSV ve VZV ile enfektedir. 
Olguların %58’inde persistan veya tekrarlayan viral cilt 
enfeksiyonları görülmektedir (20, 21).

PGM3 eksikliği olan hastalarda dismorfik yüz görünümü, 
iskelet sistemi ve bağ doku tutulumu sıktır. Vakaların 
yarısının burnu geniş ve dudakları büyüktür. Olguların 
%30’unda skolyoz vardır. Bu hastalarda erken çocukluk 
döneminde nörolojik anormallikler görülme riski artmış-
tır. En sık gelişme geriliği, zekâ geriliği, psikomotor gerilik, 
hipotoni, ataksi, disartri, sensörinoral işitme kaybı ve mi-
yoklonusa rastlanmaktadır.

Serum IgE düzeyinde yükseklik ve eozinofili PGM3 eksik-
liğinin önemli laboratuvar bulgusudur. Serum IgE düzeyi 
vakaların çoğunluğunda 3000 IU/ml’nin üzerindedir. Bu-
nunla birlikte nadir de olsa serum IgE düzeyinin normal 
sınırlar içerisinde olduğu hastalarda bildirilmiştir. Serum 
IgA, IgM ve IgG düzeyleri yüksek, normal veya düşük ola-
bilir. Tam kan sayımı normal olabileceği gibi lökopeni, len-
fopeni ve nötropeni gibi kemik iliği yetmezlik bulguları da 
görülebilir. Hafıza B hücre sayısı genellikle düşüktür.

Bu hastalarda enfeksiyonlar antibiyotikler ile agresif bir 
şekilde tedavi edilmeli, cilt tutulumu olanlarda iyi bir cilt 
bakımı yapılmalıdır. IVIG tedavisinin etkinliği konusunda 
yeterli veri olmamakla birlikte sık enfeksiyon geçiren has-
talara mutlaka verilmelidir (20, 21).

Atopik dermatit PİY’lerde bazen enfeksiyonlardan önce 
başlayıp hastalığın ilk bulgusu olabilmektedir. Bu sebeple 
erken başlangıçlı veya ağır seyirli olup, standart tedavilere 
cevap vermeyen AD’li hastalarda mutlaka altta yatan bir 
PİY olabileceği akılda bulundurulmalıdır. Bu hastalar eşlik 
eden tekrarlayan enfeksiyonlar, ailede PİY hikayesi, bebek 
ölümleri açısından detaylı olarak sorgulanmalı ve hasta-
larda immünolojik değerlendirme yapılmalıdır. Primer 
immun yetmezlik şüphesi varlığında ise genetik analizler-
lerle tanı doğrulanmalı ve hastalara AD tedavisine ilave-
ten altta yatan genetik defekte bağlı olarak uygun tedavi 
verilmelidir.
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G3. Otoimmün ve Otoinflamatuar Hastalıklar (Çocuk)

Prof. Dr. Sara Şebnem KILIÇ

Otoimmün hastalıklar, normal bir vücut bileşenine karşı 
yönlendirilen anormal bir bağışıklık tepkisinin enflamas-
yon, hücre hasarı veya klinik belirtilerle belirlendiği pa-
tolojik bir durumla karakterizedir. Otoimmün hastalık 
genellikle T ve B hücre yanıtını içerir. Bu yanıt sistemik, 
doku- veya organa özgü, akut ya da kronik olabilmektedir.

Bağışıklık sisteminin antijenden bağımsız hiperaktivasyo-
nu sonucu ortaya çıkan enflamasyonun, doku hasarına yol 
açarak monogenik periyodik ateş sendromlarına neden 
olduğu ilk olarak 1999’da genetik olarak gösterilmiş ve 
“Otoinflamatuar” terimi kullanılmıştır (1). Otoinflamatuar 
sendromlar tekrarlayan ateş, akut faz reaktanlarında yük-
seklik, cilt bulguları, serözit, artrit ve lenfadenomegalinin 
birlikte görülebildiği hastalıklardır. Ataklar arasında klinik 
ve laboratuvar bulguları çoğunlukla normaldir. Otoinfla-
matuar hastalıklarda genetik patolojinin tanımlanması, 
IL-1 ve nükleer faktör kappa B (NF-κB) yolak aktivasyonu 
ve hiperaktif kronik tip I IFN sinyalizasyonun ortaya konul-
ması hastalığın patogenezini aydınlatmada önemli katkı-
lar sağlamıştır (2).

Otoimmün ve otoinflamatuar romatizmal hastalıklar, 
bazen örtüşen özelliklere sahip iki romatizmal hastalığın 
farklı uçlarını yansıtmaktadırlar. Hastalığın klinik bulguları 
arasında eklem bulguları ve sistemik organ tutulumları ya-
nısıra cilt bulguları görülebilmektedir. Mukokütanöz lez-
yonlar, öncelikle ürtiker ya da makülopapüler döküntü ile 
ayırıcı tanıya girse de nadiren atopik dermatit lezyonları 
ile karışabilmektedir. Otoimmün bağ dokusu bozuklukları 
ve küçük-orta damar vaskülitleri sıklıkla kütanöz bulguları 
içerir. Lokalize veya yaygın, tekrarlayan lezyonlar, farklı 
morfolojik ve topografik özelliklere sahip olarak, altta ya-
tan hastalığın prognozuna dair ipuçları sağlayabilir. Muko-
kütanöz belirtiler, başlangıçta bir ana belirti olarak karşı-
mıza çıkabildiği gibi, değişken formlarda maskelenmiş ola-
rak aylar ya da yıllar sonra klinik tabloya eklenebilir. Bağ 
dokusu bozuklukları veya sistemik juvenil idiopatik artrit 
(JİA) gibi romatizmal hastalıklarda, remisyon sırasında cu-

taneous belirtilerin şiddetlenmesi bir aktivasyon sinyali 
olarak anlam taşıyabilir. Öte yandan, otoinflamatuar has-
talıkların mukokütanöz belirtileri, ataklar sırasında alevle-
nebilir veya hızlı müdahale gerektiren komplikasyonların 
habercisi olarak ortaya çıkabilir (3).

OTOIMMÜN ROMATIZMAL HASTALIKLARIN 
MUKOKÜTANÖZ BELIRTILERI 

Sistemik Lupus Eritematozus

Sistemik lupus eritematozus (SLE), heterojen cilt ve siste-
mik belirtilere sahip kompleks bir otoimmün hastalıktır. 
Cilt, SLE’nin en sık etkilenen ikinci organ sistemidir. Has-
talık sürecinde bireylerin %70-85’inde cilt belirtileri görü-
lür ve hastaların %25’inde başvuru belirtisi olarak ortaya 
çıkabilir. Mukokütanöz belirtilerin ortaya çıkışı yaşa göre 
değişebilir, ancak tüm monojenik lupusda, genç ve yetiş-
kin formlarında baskındır. Malar döküntü, fotosensitivite, 
ciltte vaskülit, oral veya nazal ülserler juvenil SLE’de sık 
görülürken, subakut deri lezyonları, diskoid döküntü ve 
livedo retikularis yetişkinlerde daha sık görülmektedir. 
Hastalığın klinik bulguları başta ciltle sınırlı olabilir, yıllar 
içinde farklı organ katılımlarıyla ölümcül bir hale dönüşe-
bilir (4).

Amerikan Romatoloji Konseyi (ACR) tarafından 1997 yılın-
da belirlenen SLE tanı kriterlerinin on bir tanesi, hastalığın 
ciltle ilgili özelliklerini içermektedir; bunlar arasında malar 
döküntü, diskoid döküntü, fotosensitivite ve oral ülserler 
bulunmaktadır. Mukokütanöz tutulumlar arasında alope-
si, ciltte vasküler tutuluma ait nekroze lezyonlar sayılabi-
lir. Yüksek faktörlü koruyucu güneş kremlerinin günlük 
yaşamlarında düzenli kullanması önerilir (5).

Juvenil Dermatomiyozit

Juvenil dermatomiyozit (JDM) çocukluk çağında en sık 
görülen idiopatik inflamatuvar miyopati hastalık olup gö-
rülme sıklığı 2-4/1.000.000’dur. Juvenil dermatomiyozit 
seyri esnasında görülen döküntü hastalığın tipik bulgusu-
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berg sendromları dahil), pan-sklerotik ve karışık morfea 
şeklindedir. Morphea, yaşam süresini genellikle etkilemez 
ancak derin cilt tutulumu kozmetik ve fonksiyonel kusur-
lara neden olabilmektedir (3, 9).

OTOINFLAMATUAR HASTALIKLARIN 
MUKOKÜTANÖZ BELIRTILERI

Ateş, çoğu otoinflamatuar hastalık için ana bir özelliktir. 
Başlıca etkilenen sistemler; a) mukokütanöz sistem, cilt 
döküntüsü ve/veya ağız ülserleri; b) kas-iskelet sistemi, 
artralji ve/veya artrit ile; c) sindirim sistemi, karın ağrısı ve 
ishal ile seyredebilir. Diğer semptomlar nörolojik sistem 
(baş ağrıları, aseptik menenjit, psikiyatrik bozukluklar, 
zekâ geriliği), sensörinöral işitme kaybı ve konjonktivit, 
keratit, üveit, papil ödemi şeklindedir. Hepatosplenome-
gali ve periferik adenopati sık görülür ancak hastalığa öz-
gül değildir.

Sistemik Juvenil İdiopatik Artrit

Sistemik JİA, klasik otoimmün hastalıklardan farklı olarak 
doğal immün sistemle ilişkili bir hastalık olarak görülmek-
te ve sistemik JİA’daki patofizyolojinin otoinflamatuvar 
hastalıklardakine benzerlik gösterdiği bildirilmektedir. 
Interlökin-1, IL-6 ve IL-18 dahil olmak üzere güçlü proinf-
lamatuvar sitokinlerin, otoinflamatuvar hastalıklar ve sJİA 
da enflamasyonda rol alan önemli sitokinler olduğu bildi-
rilmiştir.

Aktif fazda, günde bir ya da iki kez olan halsizlik ve taşi-
kardinin eşlik ettiği ani den 39°C ve üzerine çıkan ateş (pik 
yapan ateş) görülür. Aralıklı ateş, en az iki hafta boyunca 
devam eder ve somon pembesi olarak tarif edilen ve geçi-
ci eritematöz döküntü eşlik eder (10).

Ailevi Akdeniz Ateşi (FMF)

Genellikle Sefarad Yahudileri, Ermeniler, Türkler ve Mağ-
rip Araplarını etkiler. Orta Doğu Arapları, Kürtler, Dürziler, 
Lübnanlılar, İtalyanlar, Yunanlılar ve Aşkenazi Yahudileri 
arasında da sıkça görülür. Belirtiler genellikle çocukluk dö-
neminde başlar ve tekrarlayan ateşli karın ağrısı atakları 
(48-72 saat süren); göğüs ağrısı (%45); özellikle ayak bilek-
leri, dizler ve kalçaları etkileyen iltihabi eklem tutulumu 
(>%50); erizipel benzeri eritem, genellikle ayak bilekleri 
veya ayaklarda spesifik bir cilt tutulumu (%30) şeklinde 
karşımıza çıkar (11).

dur. En tipik iki bulgu Gottron papülleri ve heliotropik dö-
küntüdür. Döküntü kas güçsüzlüğünden önce ya da sonra 
ortaya çıkabilir. Gottron papülleri el parmak eklemleri, 
diz, dirsek eklemleri ve iç malleol üzerinde simetrik ola-
rak yerleşen üzeri düz mor- pembe renkli deriden kabarık 
lezyonlardır. Üst göz kapaklarında eflatun-mor renginde 
döküntü (heliotropik döküntü) JDM için oldukça tipiktir. 
Göğüs üst kısmında (V-belirtisi), boyun, omuzlar (şal belir-
tisi) diğer saptanan cilt bulgularıdır. Döküntü yazın özellik-
le güneşe maruz kalındığında artar. Olguların bir kısmında 
ise özellikle travmaya uğrayan bölgelerde (diz veya dirsek) 
cilt altında kalsiyum kristalleri birikir (6, 7).

Sistemik Skleroz ve Morfea

Sistemik skleroz (SS) ve Morfea cilt ve bazen yumuşak 
dokuların sklerozu ile karakterize ve ilerleyen enflamas-
yonun olduğu nadir bir otoimmün hastalıktır. Patogenez 
tam olarak anlaşılamamıştır olup çok faktörlüdür. Genetik 
yatkınlığın yanı sıra çevresel tetikleyicileri de içerir. Vaskü-
ler endotelyal hasar T lenfositlerinin profibrotik sitokinler 
üretimini tetikleyerek kolajen üretimi ve kollajen yıkımı 
arasında dengesizliğe yol açar (8).

Hem çocuklar hem de yetişkinlerin etkilenebildiği, cilt 
tabakalarında sertleşme ve vaskülopati ile karakterize; 
çoklu organ tutulumlarının görülebildiği morbiditesi yük-
sek bir hastalık grubudur. Hastaların büyük çoğunluğunda 
deri sklerozu ve Raynaud fenomeni görülmektedir. Gast-
rointestinal tutulum (~%90), interstisyel akciğer hastalığı 
(%40-75), pulmoner hipertansiyon (%15-18) ve dijital ül-
serasyonlar (%50) önemli morbidite ve mortaliteye yol 
açan ek belirtilerdir. SS’un deri sklerozunun dağılımı ve 
derecesine dayalı olarak tanımlanan alt tipleri bulunmak-
tadır. Lokal kütanöz SS fromunda hastalarda skleroz, baş 
ve boyun hariç dirsek ve dizlerin distalindeki cilde sınırlı-
dır. Diffüz kütanöz SS olan hastalarda skleroz, dirsek ve 
dizlerinin proksimalindedir. Hastalık alt tipleri, oto-anti-
kor ilişkileri ile ilişkilidir; lokal tutulumlu formda anti-sent-
romer antikorlarına (ACA) yüksek oranda rastlanırken, dif-
füz tutulumda ise RNA Polimeraz III ve Scl-70 antikorları 
saptanır (2, 9).

Klinik sunum, morfea alt tipine ve deri tutulumunun de-
rinliği ve yaygınlığına bağlı olarak heterojendir. Morfea 
için en yaygın kabul gören sınıflandırma sistemi, beş ana 
alt tipi içerir: plak şeklinde yuvarlak, yaygın, lineer (gövde/
uzuv ve baş tutulumları, en coup de sabre ve Parry–Rom-
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Kriyoprinopatiler

Cryopyrin ilişkili periyodik sendrom (CAPS), üç ayrı klinik 
tabloda kendini göstermektedir. Muckle-Wells sendro-
mu, ailevi soğuk otoinflamatuar sendrom (FCAS) ve CIN-
CA sendromunda ortak klinik bulgu soğuğa bağlı ürtiker-
dir. Muckle-Wells sendromu hastalarında ürtiker, kronik 
enflamasyon, tekrarlayan ateş, sensörinöral işitme kaybı, 
göz iltihabı, baş ağrısı ve artrit görülür. CINCA sendromu 
doğumda ortaya çıkar ve merkezi sinir sistemi enflamas-
yonu, deri tutulumu (diffüz kaşıntısız ürtiker döküntüsü), 
eklem tutulumu ve yüz şekil bozukluğu ile karakterizedir 
(12).

Mevolonat Kinaz Eksikliği

Hiper-Ig D sendromu (HIDS) olarak da bilinen ve ilk kez 
1984 yılında tanımlanan bir otoinflamatuar hastalıktır. 
Hastalık genellikle çocuklukta başlar ve ortalama 7 gün 
süren ve her 4-8 haftada bir tekrarlayan iltihabi ataklarla 
karakterizedir. Sıklıkla 39°C’yi aşan ateş, karın ağrısı, is-
hal, kusma, artralji ve bazen artrit ile birlikte görülür. Deri 
ve mukozal belirtiler sık ve çok çeşitlidir; bunlar arasında 
pembe renkli maküler döküntüler, ürtikerler ve ağız ülser-
leri sayılabilir. Yüksek serum IgD seviyesi, hastalık için öz-
gül değildir, ancak atak sırasında yüksek idrar mevalonik 
asit seviyesi tanı koymada yardımcı olabilmektedir (1, 2, 
12).

Piyojenik artrit piyoderma gangrenozum ve akne send-
romu (PAPA sendromu), prolin serin treonin fosfataz ile 
etkileşime giren protein 1 (PSTPIP1/CD2BP1) geninde-
ki mutasyona bağlı olarak otozomal dominant kalıtılan, 
interlökin-1β’nin aşırı üretimi ile sonuçlanan, nadir görü-
len bir otoinflamatuar hastalıktır. PAPA sendromu genel-
likle yaşamın erken dönemlerinde artrit, kistik akne, pi-
yoderma gangrenozum ve enjeksiyon bölgelerinde paterji 
benzeri steril apseler ile kendini gösterir (2, 12).

OTOINFLAMATUAR HASTALIKLARDA TANI 
BELIRTEÇLERI

Tanı, tekrarlayan inflamatuar atakların klinik öyküsüne 
dayanır ve genetik testlerle desteklenir; klinik tanı kriter 
setleri mevcuttur ve yeni sınıflandırma kriterleri yakın 
zamanda yayımlanmıştır. Mutasyonlar, pyrin’i kodlayan 
MEFV genini etkiler ve patojenik mutasyonlar özellikle 
10. ekzonda bulunur. Pyrin inflamazom aktivasyonu pro-

iltihabi sitokin IL-1b ve IL-18 salınımını indükler. Hasta-
lığın laboratuVar bulguları arasında yüksek CRP, serum 
amiloid A ve periferik yaymada polimorfonükleer nötrofil 
hâkimiyeti gibi basit biyolojik belirteçler kullanılmaktadır. 
Ayrıca, kronik enflamasyona bağlı tipik olarak mikrositik 
ve rejeneratif olmayan anemi sıklıkla ortaya çıkar. Tersine 
bir durum olarak, makrositoz VEXAS (vaküoller, E1 enzimi, 
X-kromozomu bağlantılı, otoinflamatuar, somatik) send-
romunda karşılaşılabilir.
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Otoimmün hastalıklar atopik dermatit (AD) ayırıcı tanısın-
da yer alırken ayrıca hastalık ile birliktelik yani komorbidi-
te gösterebilir. Atopik dermatit ayırıcı tanısında yer alan 
otoimmün hastalıkların başlıcaları otoimmün büllöz has-
talıklar, bağ doku hastalıkları ve Polianjitis ile birlikte olan 
eozinofilik granülomatozis (EGPA) veya eski adı ile Churg-
Strauss sendromu’dur (1).

AYIRICI TANIDA YER ALAN OTOIMMÜN HASTALIKLAR 

Otoimmün Büllöz Hastalıklar

Dermatitis herpetiformis (DH), büllöz pemfigoid ve pem-
figus vulgaris gibi otoimmün büllöz hastalıkların hastalığa 
özgü sistemik belirti ve bulguları, lezyonların atipik dağı-
lımı ve menekşe rengi lezyonların varlığı ayırt edici klinik 
özellikleridir (1). Lezyonlar çölyak hastalığı ve gluten du-
yarlılığı ile ilişkili olan DH’de ise kaşıntılı papüller ve vezi-
küller, büllöz pemfigoidde deride gergin büller ve kaşıntılı 
ürtikeryal eritem ve pemfigus vulgarisde mukoza ve deri-
de gevşek büller ve erozyonlar şeklindedir (2). İki punch 
biyopsi örneğinin hemotoksilen eozin boyama ve direkt 
immünofloresan (DİF) ile değerlendirilmesi, indirekt im-
münfloresan (İİF) inceleme, serum otoantikor testleri, çöl-
yak hastalığı için doku transglutaminaz antikorların varlığı 
hastalığı destekleyici tanısal testlerdir (1).

Otoimmün Bağ Doku Hastalıkları

Bağ doku hastalıklarından özellikle dermatomyozit (DM) 
lezyonları AD ile karıştırılabilir. Klasik DM sıklıkla kas tu-
tulumundan önce başlayan ve erken tanı fırsatı sunan 
kutanöz bulgularla birlikte enflamatuvar bir miyopati ile 
karakterizedir. İnce pullu, menekşe renkli eritematöz düz 
yüzeyli papüller, dirsekler ve dizler üzerinde (Gottron be-
lirtisi) ve/veya distal ve proksimal interfalangeal eklemler-
de (Gottron papülleri) görülmekte olup DM’nin en yaygın 
kutanöz bulgularıdır (3) (Resim 1).

Hastalığın erken döneminde bu lezyonlar ekstansör dağı-
lımları ve pullu eritematöz papüllerden oluşan morfoloji-

leri nedeniyle sıklıkla AD ile karıştırılır. Tırnak yatağı deği-
şiklikleri, kutiküler yıpranma ve periungual telanjektaziler 
DM tanısı için klinik ipuçlarıdır. Ayrıca, DM’deki eritem 
daha mor renktedir. Periorbital deride mor-menekşe renk 
değişikliği ve ödem (Heliotrop döküntü), sıklıkla üst göğüs 
ve omuzlarda (Şal belirtisi) (Resim 2) ve uylukların yanla-

G4. Otoimmün Hastalıklar (Erişkin)

Prof. Dr. Songül ÇILDAĞ

Resim 1. Gottron papülleri (dermatomiyozit bulgusu)

Resim 2. Göğüs ön yüz ve boyunda eritem: Şal belirtisi - V 
belirtisi (Dermatomiyozit)
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rında (Kılıf işareti) poikilodermatöz değişiklikler de gözle-
nir (4). Dermatomiyozit ve diğer bağ doku hastalıkları ile 
ilişkili sistemik belirti ve bulgular, punch biyopsi örneğinin 
HE boyama ve özel boyalarla değerlendirilmesi, anti-nük-
leer antikor (ANA), anti-Smith antikorları (anti-Sm), komp-
leman seviyeleri, tam kan sayımı, kreatin fosfokinaz, aldo-
laz ve dermatomiyozit antikor paneli otoimmün bağ doku 
hastalıklarını destekleyici tanısal testlerdir (1).

Polianjitis ile Birlikte Olan Eozinofilik Granülomatozis 
(EGPA) veya Churg-Strauss Sendromu

Üst ve alt solunum yolu tutulumu, doku ve kanda eozino-
fili ile karakterize EGPA’da, vaskülit ilişkili sistemik belirti 
ve bulguların varlığı ayırıcı tanıda önemlidir. Polianjitis ile 
birlikte olan eozinofilik granülomatozis sendromunda deri 
bulguları sıklıkla ekstremitelerde purpurik döküntüler ve 
ürtikeryal lezyonlar şeklinde olup, ayrıca papüler/nodüler 
lezyonlar, ülserasyonlar, livedo retikülaris, büllöz lezyon-
lar, Raynaud fenomeni ile vezikül ve püstüller de gözlene-
bilir (5). Punch biyopsi örneğinin HE boyama ile değerlen-
dirilmesi ve anti-nötrofilik sitoplazmik antikorlar (ANCA) 
hastalığı destekleyici tanısal testlerdir (1, 6).

ATOPIK DERMATITE EŞLIK EDEN OTOIMMÜN 
HASTALIKLAR

Atopik dermatitli erişkin hastalarda otoimmün hastalık 
gelişme riski yüksek olup, bu hastalıklar arasında sıklıkla 
kutanöz, gastrointestinal ve romatolojik hastalıklar yer 
almaktadır (7-9). Çelişkili olmakla birlikte tip 1 diabetes 
mellitus, multiple skleroz ve otoimmün tiroid hastalıkları-
nın artmış birlikteliği de söz konusudur (7, 9-11).

OTOIMMÜN KUTANÖZ HASTALIKLAR

Alopesi areata, yama tarzı saç kaybı ile karakterize otoim-
mün bir hastalıktır (12). Atopik dermatitli hastalarda alo-
pesi areata prevalansı artmıştır (10-13). Atopik dermatit 
ve alopesi areata, IL-4, IL-5 ve IL-13 gibi Th2 sitokinlerin 
artan seviyeleri ile karakterizedir. Bu sitokinler, T hücrele-
rin deriye ve saç foliküllerine infiltrasyonunu destekleye-
rek saç foliküllerinde enflamasyon ve hasara yol açabilir 
(14, 15). Atopik dermatitin Th17 hücre aktivasyonu, enf-
lamasyon ve saç dökülmesini uyarabilen pro-enflamatuar 
sitokinlerin üretimine katkıda bulunduğu da düşünülmek-
tedir (16, 17).

Atopik dermatitli hastalarda ayrıca vitiligo gelişim sıklığı-
nın arttığı, kronik ürtiker, pemfigoid/pemfigus ve psöria-

zis lezyonlarının da daha sık gözlendiği bildirilmiştir (7, 11, 
13).

OTOIMMÜN GASTROINTESTINAL SISTEM 
HASTALIKLARI

Atopik dermatitli hastalarda Chron hastalığı, ülseratif ko-
lit ve çölyak hastalığı görülme sıklığı artmıştır (7, 11, 13). 
Bu birlikteliği açıklayabilecek mekanizmalardan bir tanesi, 
bazı genetik duyarlılık lokuslarının benzer olmasıdır (18). 
Mikrobiyata ile homeostatik etkileşimin sürdürülememe-
si enflamatuvar bağırsak hastalıkları ve AD’nin patofizyo-
lojisine katkıda bulunmaktadır (19).

Ülseratif kolitte artmış Th2 yolağı epitelyal sıkı bağlan-
tıların bozulmasına yol açarken, dengesiz Th2 yanıtı ve 
pro-enflamatuar sitokinlerin salınımı kaşıntının yanı sıra 
epidermal bariyerin bozulmasına da yol açar (18). Çölyak 
hastalığında derin ve transmural, AD ve ülseratif kolitte 
ise yüzeysel olan lezyonların özelliği açısından bazı ben-
zerlikler mevcuttur (20).

Gluten tüketimi ile tetiklenen çölyak hastalığında ise Th1 
immün yanıtı baskındır. Ayrıca AD ve çölyak hastalığında 
Th1 ve Th17 lenfositlerin rolleri önemlidir (21, 22). Bağır-
sak bariyerinin hasar görmesi geçirgenliği artırır ve lenfoid 
dokuyu daha fazla miktarda moleküle maruz bırakabilir. 
Böylece uzak bölgelerde alerji semptomlarını tetikleyebi-
lir. Ayrıca AD ve çölyak hastalığı, CTLA-4 polimorfizmi gibi 
benzer genetik özelliklere sahiptir. Atopik dermatit aynı 
zamanda IgA eksikliği ile ve IgA eksikliği de otoimmün has-
talıkların prevalansının artmasıyla ilişkilendirilmiştir (23).

OTOIMMÜN ROMATOLOJIK HASTALIKLAR

Atopik dermatitli hastalarda, romatoid artrit gelişme riski 
yüksek olup potansiyel mekanizmalardan biri de B hüc-
re aktivasyonu ve farklılaşmasıdır. Atopik dermatitte Th2 
tipi sitokinlerin baskın olması, bu sitokinlerin sitrüllinize 
olmuş proteinlere karşı otoantikor (romatoid artrit için 
ayırt edici) üreten B hücrelerin plazma hücrelerine dönü-
şümünü sağlaması açıklayıcı mekanizmalardan bir diğe-
ridir (10, 24, 25). Olası bir mekanizma ise AD’de IL-17A, 
IL-22 ve TNF-α gibi pro-enflamatuvar sitokinler salgılayan 
Th17 hücre artışıdır. Bu sitokinler, sinovyal fibroblastları 
ve osteoklastları aktive ederek eklemlerdeki kemik ve 
kıkırdak tahribatına yol açabilir (26, 27). Son çalışmalar 
Th17 hücrelerinin B hücreleriyle etkileşime girebildiğini ve 
sinovyumda otoantikorların üretimini destekleyebildiğini 
göstermiştir (28).
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Atopik dermatitli hastalarda çelişkili sonuçlar olmakla bir-
likte sistemik lupus eritematozus (SLE) görülme sıklığının 
arttığı ayrıca DM, sistemik sklerozis ve Sjögren sendromu 
gibi otoimmün hastalıkların da kontrollere göre daha sık 
gözlendiği bildirilmiştir (7, 10, 11, 13).
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Atopik dermatit (AD) ayırıcı tanısında enfeksiyon/enfes-
tasyonlar klinik pratikte en sık karşılaşılan durumlardan 
biridir (1). Aynı zamanda AD ayırıcı tanısındaki birçok en-
feksiyonun AD’li ve/veya AD öyküsüne sahip bireylerde 
normal sağlıklı popülasyona göre daha sık görülmesi bu 
durumu daha karmaşık ve önemli hale getirebilmektedir 
(2, 3). Atopik dermatitte eşlik eden epidermal bariyer de-
fekti, deri disbiyozisi, S. aureus kolonizasyonu, tip 2 enf-
lamasyonun doğal immün yanıtı baskılaması AD’li hasta-
larda enfeksiyon sıklığının artmasına yol açan faktörleri 
oluşturmaktadır (1-3).

UYUZ (SCABIES)

Uyuz (scabies), Sarcoptes scabiei akarının neden olduğu 
yaygın, oldukça bulaşıcı, parazitik bir cilt enfeksiyonudur 
(4). Dünya genelinde her yıl 300 milyondan fazla vaka gö-
rülmektedir. Hastalık insandan insana bulaşarak yayılır, 
bazen salgınlara neden olur (5). Gelişmiş, sanayileşmiş ül-
kelerde huzurevi, hastane, hapishane gibi kalabalık yaşam 
yerlerinde yaşayanlarda, gelişmekte olan ülkelerde ise ge-
nellikle çocuklarda daha sık görülmektedir. Bulaş, direkt 
yakın temas veya fomitler (örneğin elbise ve havlu) aracı-
lığıyla olabilmektedir . Bu nedenle “aile hikayesi” tanı için 
sorgulanması gereken en önemli belirteçlerden birisidir 
(5). Ancak tanı, her zaman kolay olmayabilir, son dönem-
de yapılan bir çalışma dermatoloji kliniğinde uyuz tanısı 
konan hastaların yaklaşık %45’inin önceki başvurularında 
yanlış tanı alabildiğini göstermiştir (2, 6). Özellikle tanıyı 
geciktiren ve/veya zorlaştıran atipik klinik görünüm; ge-
nellikle topikal veya sistemik kortikosteroid kullanan has-
talarda (scabies incognito), immün sistemi baskılanmış in-
san immün yetmezlik virüsü (HIV) olan hastalarda, ağır eg-
zamaya bağlı deri değişikliklerinin baskın olduğu kişilerde, 
hastalık süresi uzamış sekonder bakteriyel enfeksiyonlu 
olgularda, süt çocuklarında ve yaşlı hastalarda görülmek-
tedir (3, 7). Şiddetli kaşıntı ve egzamalı dermatit nedeniyle 
uyuz, AD’nin ayırıcı tanıları arasındadır (3). Uyuzda klinik 
akar sayısına, hastanın yaşına, bağışıklık durumuna göre 
değişkendir (8). Uyuz kliniği, yetişkin bir dişi akarın epi-

dermisin stratum korneumunda tünel açması ve günde iki 
ila üç yumurta bırakmasıyla başlar. Bu aktiviteye karşı 2-4 
hafta içerisinde gelişen aşırı duyarlılık reaksiyonu sonra-
sında ortaya çıkan yoğun gece kaşıntısı hastalarda görülen 
en önemli şikayettir (9). Ana lezyon küçük ürtikaryan pa-
püllerdir. Şiddetli kaşıntı ile ürtikaryan papüllere ekskoriye 
alanlar, nodüller, sekonder enfeksiyon bulguları (örneğin 
impetigo, folikülit ve fronkül) ve egzamatizasyon eşlik eder 
(4). Çocuk yaş grubunda vezikül veya püstüller kliniğe eş-
lik edebilir (10). Yetişkinlerde, yuvaların yaygın yerleşim 
yerleri, interdigital ve bileklerin fleksural alanları, aksiller, 
kemer çizgisi, periumblikal alan, kasık, gluteal bölgeler, 
kadınlarda periareolar alanlar ve erkeklerde penis şaftıdır. 
Bebeklerde ve küçük çocuklarda avuç içleri, ayak tabanları, 
yüz, boyun ve kafa derisi sıklıkla tutulan bölgelerdir (Re-
sim 1) (11). Sarkoptun kazdığı tüneller (sillon) uyuzun en 
karakteristik bulgusudur (5). Sıklıkla el parmaklarının yan 
yüzleri ve bileklerde bulunur. Tüneller beyazımsı-gri renk-
te boyu bir santimetre civarında S ya da kırık çizgi şeklinde-

G5. Enfeksiyonlar

Prof. Dr. Mustafa ARGA

Resim 1. Süt çocuğunda uyuz (scabies) lezyonları
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dir. Dermoskopi ile tünel ucundaki akarın ve/veya yumur-
tanın görülmesi tanısaldır (10). Klinik pratikte aile ve/veya 
yakın çevrede benzer kaşıntılı döküntüye sahip bireylerin 
bulunması yani “pozitif aile hikayesi”, özellikle kaşıntının 
geceleri artış göstermesi, lezyonların AD yerleşim bölgele-
rinde olmaması ve lezyonların polimorfik karakteri nedeni 
ile AD’den ayrımı yapılır (12).

DERMATOFITOZ (TINEA)

Dermatofitozis veya tinea, dermatofitlerin neden olduğu 
cilt, saç ve tırnakların yüzeysel mantar enfeksiyonudur 
(13). Dermatofitler, insanlarda yüzeysel mantar enfeksi-
yonlarının en yaygın nedenidir (14). Trichophyton, Epider-
mophyton ve Microsporum tinea’ya neden olan üç ana 
dermatofit grubudur (15).

Halk arasında vücut saçkıranı olarak bilinen tinea corporis, 
gövde, boyun, kollar ve bacakları etkiler. Klasik olarak lez-
yonlar merkezi soluk, dışa doğru eritemin arttığı, hafifçe 
kabarık, keskin sınırlı halka veya oval pullu plaklar şeklin-
dedir. Lezyonlar tek veya çoklu olabilir ve boyutları deği-
şebilir. Çoklu plaklar birleşerek polisiklik bir konfigürasyon 
oluşturabilir (12). Ancak hastaların AD, numuler dermatit 
veya pityriasis rosea olarak yanlış tanıya yol açan belirsiz 
morfoloji göstermesi nadir değildir (3, 7). Tinea incognito 
olarak bilinen TKS’ler ile kısmi tedavisi genellikle bu klinik 
özelliklerde değişikliğe yol açar ve yanlış tanı olasılığını ar-
tırır. Klinik şüphe varlığında TKS başlamadan önce tinea 
corporis dışlanmalıdır (16). Lezyonun aktif kenarından alı-
nan deri kazıntının %10-20’lik potasyum hidroksit (KOH) 
ile mikroskop altında incelenmesi ve refraktil, uzun, pü-
rüzsüz, dallanan ve septalı hiflerin gösterilmesi tanıyı koy-
durur. Nadiren stratum korneumdaki mantar elementle-
rini gösterecek Periyodik asit–Schiff (PAS) boyaması için 
cilt biyopsisi gerekebilir (14).

Saçlı derinin dermatofit enfeksiyonu olan tinea capitis, 
çocuklarda, özellikle Afrika kökenli Amerikalılar’da yaygın 
olarak görülür ve yetişkinlerde çok nadirdir (14). Bulgular, 
AD ile kolaylıkla karışabilen basit pullanmadan, alopesiye 
neden olan pullu plaklar kadar farklılık gösterebilir (12). 
Yaygın veya yamalı alopesi, püstüller, kırık saçlar veya 
posterior kulak lenfadenopatisi varlığında öncelikle ayrıcı 
tanıda tinea capitis düşünülmelidir (7).

İMPETIGO

İmpetigo, sıklıkla gram pozitif bakterilerin neden oldu-
ğu derinin yüzeysel katmanlarını tutan yaygın bir enfek-

siyondur. En sık 2-5 yaş arası çocuklarda görülür ancak 
her yaşta ortaya çıkabilir (17). İmpetigo, pediatrik popü-
lasyondaki cilt şikâyetlerinin yaklaşık %10’unu oluşturur. 
Olguların %80’nin de S. aureus, %10’nunda grup A beta-
hemolitik streptokok (GABHS) ve %10’nun da ise ikisi bir 
birlikte etken olarak rol oynar (18). Atopik dermatit başta 
olmak üzere genetik ve çevresel nedenlere bağlı epider-
mal bariyer fonksiyon bozukluğu bulunan kişilerde (örne-
ğin travma, yanıklar, kesikler, böcek sokmaları, kserozis 
ve viral deri enfeksiyonları) sağlam deri bariyerine sahip 
bireylere göre çok daha sık görülmektedir (2, 3). Epider-
mal bariyerin herhangi bir şekilde bozulması, S. aureus ve 
GABHS’ın kolonizasyon için ihtiyaç duydukları fibronektin 
reseptörlerine bağlanmasını sağlar. Atopik dermatitli has-
talarda sağlıklı popülasyona göre S. aureus kolonizasyonu 
daha yüksektir ve bu da onları enfeksiyona daha yatkın 
hâle getirir (19).

İmpetigoda tipik olarak en sık bal rengi/sarı kabuklu eri-
temli plaklar olarak görülür ve bu lezyonlara kaşıntı veya 
ağrı eşlik edebilir. İmpetigo, büllöz veya non-büllöz form-
da gelişebilir ve özellikle süt çocuklarında sıklıkla büllöz 
form görülmektedir (17). Ateş ve bölgesel lenfadenopa-
ti kliniğe eşlik edebilir. Genellikle lezyonlar vücudun açık 
bölgelerine (örneğin yüz, boyun, eller, kollar ve bacaklar) 
yerleşir, oldukça bulaşıcıdır ve kolayca yayılır (18) (Resim 
2). Yaz dönemlerinde ve ılıman iklimlerde daha sık görü-
lür (19). İmpetigo tanısı için öykü ve fizik muayene esastır. 

Resim 2. Ağır atopik dermatitli bir hastada impetigo gelişimi
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EGZAMA HERPETIKUM

Egzama herpetikum, AD öyküsü olan hastalarda Herpes 
simpleks virüs (HSV)’e bağlı gelişen, akut ve yaşamı tehdit 
eden bir viral enfeksiyondur. Enfeksiyöz komplikasyonlar 
nedeniyle hastaneye yatan AD’li çocukların yaklaşık üçte 
birinde neden olan bir enfeksiyondur (22). Kaşıntılı ve 
ağrılı veziküllerden, erozyonlarla ülsere hemorajik veya 
kabuklu lezyonlar gelişebilir (Resim 3) (12). Sistemik en-
feksiyon ateş ve halsizlik semptomları ile viremi, kerato-
konjunktivit, ensefalit ve septik şok gibi komplikasyonlarla 
karşımıza çıkabilir (7). Daha erken başlangıçlı, ağır kliniğe 
sahip, besin alerjisi veya astımın kliniğe eşlik ettiği, yüksek 
serum total IgE düzeyi veya periferik eozinofilisi bulunan 
AD’li hastalarda diğerlerine göre hastalık daha sık geliş-
mektedir (3, 23).

EGZAMA COXSACKIUM

Egzema coxsackium, AD’li hastalarda Coxsackie A6 virü-
sün yol açtığı klinik olarak egzama herpetikuma benzer 
viral enfeksiyondur (24). Yaygın hemorajik veziküller ve 
papüller lezyonlar görülürken daha nadiren el-ayak-ağız 
hastalığı semptomları da saptanabilir. Diğer olası semp-
tomlar arasında ateş, boğaz ağrısı ve iştahsızlık bulunur. 
Egzama coxsackium, yaygın veziküller ve cilt erozyonu ile 
ortaya çıkabileceğinden ayırıcı tanıda egzama herpetikum 
düşünülmelidir (25). Ancak egzama herpetikumun aksine, 
hastalık yaşamı tehdit edici değildir ve standart AD teda-
vileri ile yönetilebilir (12).

Bakteriyel kültür özellikle bir impetigo salgını veya metisi-
line dirençli S. aureus (MRSA) şüphesi varsa tanıyı doğru-
lamak için kullanılabilir (17).

MOLLUSCUM CONTAGIOSUM

Molluscum contagiosum, sıklıkla çocuklarda görülen Mol-
luscum contagiosum virüsünün neden olduğu deri enfek-
siyonudur (20). Atopik dermatitli bireylerde daha sık gö-
rülür, ancak aralarında mutlak bir ilişki yoktur. Epidermal 
bariyer defekti AD’li hastaları hastalığa yatkın hâle getirir 
ve eşlik eden şiddetli kaşıntı otoinokülasyon yoluyla lez-
yonların yayılmasına yol açar (21). Aynı zamanda AD’deki 
molluscum contagiosum enfeksiyonu, filaggrin (FLG) mu-
tasyonlarıyla ilişkilendirilmiştir (21). Göbekli bir çekirde-
ğe sahip yarı saydam ten rengi papüller, enfeksiyonu için 
patognomonik olsa da yaygın olarak molluscum dermatiti 
olarak enflamatuar reaksiyonlar karakteristik papülleri 
gizleyebilir. Hastalar genellikle molluscum lezyonlarının 
etrafında ancak bazen de etkilenmemiş bölgelerde kaşın-
tılı egzamatöz döküntülerle gelebilir (20). Özellikle bu ol-
guların çoğunda AD öyküsü de olabileceğinden lezyonlar 
sıklıkla AD ile karıştırılabilir (7). Deneyimli ellerde klasik 
papüllerin yakından incelenmesi ve tanımlanması ile tanı 
kolaylıkla konulabilir. Tanıda lezyonlarda merkezi göbek-
lenme ve Henderson-Patterson cisimleri olarak bilinen vi-
ral inklüzyon cisimciklerinin saptanması ile papillomatozis 
varlığının gösterilmesi gereklidir. Tanıda şüphe varsa, bir 
molluskum papülünden biyopsi yapılması gerekir (20).

Resim 3. Ağır atopik dermatitli bir hastada egzama herpetikum
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G6. Atopik Marş
I. Besin Alerjisi ile İlişkisi ve Tolerans Üzerine Etkisi

Prof. Dr. Bülent Enis ŞEKEREL

Atopik dermatit (AD), dünya çapında 230 milyondan faz-
la insanı etkileyen kronik enflamatuar bir cilt hastalığıdır 
(1). Küresel prevalansın artmasıyla birlikte, bugün gelişmiş 
ülkelerde çocukların %20’si ve yetişkinlerin %10’u AD’den 
etkilenmektedir (2-4). Ülkemiz verileri, prevalansın geliş-
miş ülkelere benzer olduğunu desteklemektedir (5). Ato-
pik dermatit, altta yatan karmaşık patofizyolojisiyle bir-
likte şiddeti, klinik özellikleri ve seyri açısından büyük bir 
heterojenite gösterir. Atopik dermatit gelişiminin bozuk 
cilt bariyeri, immün düzensizlik ve çevre arasındaki etkile-
şimin bir sonucu olduğuna inanılır (6, 7). 

Atopi; kişisel veya ailesel olsun, yaygın olarak karşılaşılan 
çevresel alerjenlere yanıt olarak IgE antikorları üretme 
eğilimi olarak tanımlanır ve bu durum potansiyel olarak 
astım, rinokonjuktivit, AD ve/veya besin alerjisi gelişimi 
ile ilişkilidir (8). Bununla birlikte, AD’li hastaların hepsin-
de IgE aracılı alerjik duyarlık görülmez ve dolayısıyla bu 
kişiler atopik değildir (4). Atopik dermatitli çocukların ne-
redeyse %50’si ve yetişkinlerin %35’i yaygın çevresel ve 
besin alerjenlerine karşı duyarlıdır (9, 10). Çalışmalarda, 
AD hastalarında besin alerjenlerine duyarlılık oranları %30 
ila %80 arasında değişmektedir, ancak klinik olarak anlam-
lı besin alerjisi, özellikle AD’nin hafif fenotiplerinde yok 
denecek kadar azdır (9, 10). Atopik dermatite eşlik eden 
besin alerjisi prevalansı, genel popülasyonla karşılaştırıl-
dığında önemli ölçüde daha yüksek ise de, bu oran erken 
başlangıçlı, şiddetli veya persistan AD’li hastalardan ileri 
gelmektedir (11). 

Genel olarak besin alerjisi prevalansının %0,1-6 civarında 
olduğu tahmin edilmektedir (12). Ancak AD varlığı, besin 
duyarlılığı ve IgE aracılı besin alerjisi için önemli bir risk 
faktörüdür (11, 13). Genel popülasyona dayalı çalışmalar, 
sağlıklı kontrollerle karşılaştırıldığında AD hastalarında üç 
aylıkken besin duyarlılığı olasılığının altı kat daha yüksek 
olduğunu göstermiştir (11). Çok sayıda çalışma, AD’nin 
şiddetli fenotiplerinin, %33-%39 oranında besin alerjisi 

ile ilişkili olduğunu desteklemektedir (14-16). Danimarka 
Alerji Araştırma kohortu (DARC), altı ay ile altı yaş arasın-
daki AD’li çocukların %53’ünün besin alerjenlerine karşı 
duyarlı olduğunu, bunların %15’inde ise besin alerjisi-
nin doğrulandığını bildirmiştir (10). Nüfusa dayalı büyük 
bir Avustralya çalışması olan Health Nuts çalışmasında 
(n=4453), AD’li bebeklerin AD olmayanlara göre yumurta 
alerjisine sahip olma olasılığının altı kat (%95 CI 4,6-7,4) ve 
yer fıstığı alerjisi olasılığının 11 kat (%95 CI 6,6-18,6) daha 
fazla olduğu gösterilmiştir (17). Her ne kadar önceki çalış-
malar AD’nin varlığının, özellikle de daha şiddetli formu-
nun, uzun süreli süt ve yumurta alerjisi ile ilişkili olduğunu 
öne sürse de, son veriler bunu doğrulayıcı değildir (18-20). 
Bu tür tutarsızlıklar, farklı çalışma tasarımlarına ve farklı 
hastalık şiddetine sahip popülasyonlara atfedilebilir. 

Özet olarak; AD’nin besin duyarlılığı ve besin alerjisi için 
önemli bir risk faktörü olduğu gösterilmiş ise de, besin 
alerjisinin varlığı AD’nin hem şiddetine hem de süresine 
bağlıdır. Atopik dermatitli hastalarda IgE aracılı besin du-
yarlılığı oranları yüksek olmasına rağmen besin yükleme 
testi (BYT) ile doğrulanan IgE aracılı besin alerjisinin sıklığı 
oldukça düşüktür. Özellikle şiddetli AD’in besin alerjisiyle 
daha sık ilişkili olduğu akılda tutulmalıdır.

Besin alerjenlerine karşı duyarlılık, gastrointestinal sistem, 
ağız boşluğu, cilt ve bazen solunum yolu yoluyla gelişir. 
Son kanıtlar, özellikle yer fıstığıyla ilgili olarak AD’li hasta-
larda deri yoluyla alerjene erken yaşlarda maruz kalmanın 
duyarlılığa ve ardından gelişen besin alerjisine yol açtığını, 
erken yaşlarda oral yol ile besin alerjenlerine maruz kal-
manın ise toleransı desteklediğini göstermektedir. Bu te-
ori “ikili alerjen maruz kalma hipotezi” olarak bilinir (21, 
22). 

Atopik dermatitli bir hastada IgE aracılı besin alerjisi öy-
küsü olması durumunda alerji testi yapılmalıdır, çünkü 
yaklaşık yarısında eşlik eden başka bir besin alerjisi olması 
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beklenir. Uluslararası kılavuzlara göre, orta-şiddetli AD’li 
beş yaşın altındaki tüm çocuklarda, özellikle topikal teda-
viye yanıt vermeyenlere, besin alerji testleri yapılmalıdır 
(23). Atopik dermatitli hastalarda besinlere yönelik deri 
prik testlerinin negatif prediktif değeri %90-95 iken, pozi-
tif prediktif değeri %50’den azdır; bu durum, bu testlerin 
besin alerjisini dışlamada yüksek değere sahip olduğunu 
düşündürmektedir (24, 25).

Learning Early About Peanut Allergy (LEAP) çalışmasının 
sonuçlarının ışığında, Amerikan Ulusal Alerji ve Enfeksi-
yon Hastalıkları Enstütüsü (National Institute of Allergy 
and Infectious Diseases, NIAID) yer fıstığı alerjisine ilişkin 
yayınladığı uzlaşı raporuna yeni eklemeler yapmıştır: (a) 
Şiddetli AD’li bebeklerde ve/veya yumurta alerjisi olan 
bebeklerde diyete eklenmeden önce mutlaka yer fıstığı 
alerji testi yapılmalıdır; (b) hafif ila orta dereceli AD’li be-
bekler yer fıstığı duyarlılığı açısından test edilmemeli, ama 
yer fıstığı yaklaşık altı aylıkken diyete dahil edilmelidir; ve 
(c) AD olmayan bebeklerde ise yer fıstığı ve diğer besin-
lerin başlanması konusunda aileler serbest bırakılmalıdır 
(23, 26). Yer fıstığı ülkemiz mutfak kültüründe yaygın kul-
lanılmadığından ve ülkemizdeki yaygın besin alerjenleri 
düşünüldüğünde buradaki “yer fıstığı” ifadesini kabuklu 
ağaç yemişleri (tree nuts) ve susam olarak okumak düşü-
nülebilir (27). Ancak kabuklu ağaç yemişlerinin maliyetle-
rinin artmasına paralel olarak yer fıstığı tüketiminin arttığı 
düşünüldüğünde yer fıstığının da test paneline eklenmesi 
uygun olacaktır. Sonuç olarak bu uzlaşı raporunun yazarla-
rı, yumurta, süt, çerezler (kuru yemişler) ve susamın test 
panelinde yer almasını uygun görmektedirler. 

Avrupa Dermatoloji ve Zührevi Bilimler Akademisi (Eu-
ropean Academy of Dermatology and Venereology, 
EADV)’nin son kılavuzunda, IgE aracılı duyarlılığın saptan-
madığı bir besin alınmasına rağmen egzaması alevlenen 
hastalarda, besin eliminasyon diyetinin uygulanabileceği 
belirtilmektedir (28). Ancak eliminasyonun potansiyel pla-
sebo etkisi nedeniyle, fayda görenlerde tanıyı doğrulamak 
için kısa bir süre sonra diyetin sonlandırılarak tanının doğ-
rulanması önerilmektedir (29). Atopik dermatitli hastalar-
da önceden tüketilebilen bir besinin diyetten çıkarılması-
nın ardından yeniden diyete eklenmesinin IgE aracılı besin 
alerjisine yol açabileceğine dair çok sayıda kanıt vardır, 
zira duyarlı denekler immün toleransı kaybedebilir (30). 
Nitekim daha önce ortalama 2,3 yıl boyunca sütü tolere 
eden çocuklarda, AD’yi iyileştirmek için süt eliminasyonu 
yapılması ve ardından yeniden verilmesi ile erken tipte re-
aksiyonlar ortaya çıkmıştır (31). Daha önce süt proteinleri-

ne karşı toleranslı olmasına rağmen duyarlı hâle gelen 18 
yaşındaki bir kız çocuğuna, kalıcı egzama nedeniyle uzun 
süreli eliminasyon diyeti uygulanmış, tekrar verilmesini 
takiben ölümcül IgE aracılı reaksiyon rapor edilmiştir (32). 
Ayrıca eliminasyon diyetleri; özellikle besinlere karşı çoklu 
duyarlılığı olan hastalarda, beslenme riskleri, bunu takip 
eden büyüme geriliği ve beslenme eksiklikleri ile ilişkilen-
dirilmekte, hastaların ve ailelerinin sağlıkla ilişkili yaşam 
kalitesi üzerinde de önemli bir negatif etki oluşturmakta-
dır (33-35). Sonuç olarak, eliminasyon diyetleri yalnızca 
AD şiddetini iyileştirecek şekilde değil aynı zamanda bes-
lenme risklerinden hayatı tehdit eden alerjik reaksiyonla-
ra kadar olumsuz etkilerden kaçınacak şekilde tasarlan-
malıdır. Bu nedenle, bir besinin AD alevlenme tetikleyicisi 
olarak açıkça tanımlanması durumunda, hasta ve aileyi 
eliminasyon diyetinin sınırlı ama mevcut yararları ve olası 
zararları konusunda bilgilendirdikten sonra aile ile birlikte 
karar verilerek eliminasyona başlanması önerilir. 

Bir dönüm noktası olan LEAP çalışması, orta-şiddetli AD 
hastalığı ve/veya yumurta alerjisi olan yüksek riskli bebek-
lerde (4-11 ay) yer fıstığı tüketiminden kaçınmaya karşı 
erken başlamayı değerlendiren ilk randomize kontrollü 
çalışmadır. Beş yaşında çift-kör, plasebo kontrollü besin 
yüklemeleri değerlendirildiğinde, tüketim grubundaki 
çocuklarda fıstık alerjisi insidansı, kaçınma grubuna kıyas-
la önemli ölçüde daha düşük bulunmuştur (%1,9’a karşı 
%13,7) (alerjide azalma %81). Bu çalışma, besin alerjisi 
geliştirme potansiyeli olan orta-şiddetli AD hastaları gibi 
yüksek riskli çocuklarda, besin alerjisinin önlenebileceğini 
açıkça belirten ilk girişimsel çalışmadır (36). Aynı grubun 
takip çalışması (LEAP-On), 60 aya kadar yer fıstığı tüke-
ten çocuklarda, sonraki 12 ay boyunca yer fıstığı tüket-
mekten kaçınmanın yer fıstığı alerjisi riskini artırmadığını 
göstermiştir ki bu da böyle bir stratejinin uzun süreli bir 
etkisinin olabileceğini düşündürtmüştür (37, 38). Bunun-
la birlikte, yer fıstığına erken başlanmasının zaman içinde 
AD seyri üzerinde hiçbir etkisi olmadığı unutulmamalıdır.  
Besin alerjenlerinin ve özellikle yer fıstığının erken tanıtıl-
masının, belirli besin alerjenlerine atfedilen besin alerjisi 
oranlarını azalttığı gösterilmiştir, ancak zaman içinde AD 
seyrinde herhangi bir etkisi olmamıştır. Bu nedenle, aler-
jenik besinlerin bebeklerin diyetlerine erken dahil edilme-
si stratejisinin, besin alerjisinin azaltılmasında faydalı bir 
etkiye sahip olabileceği söylenebilir. 

Sonuç olarak besin alerjisi ile AD arasında karmaşık bir 
etkileşim bulunmaktadır; AD’in besin alerjisi üzerinde 
nedensel bir rol oynadığını ve bunun tersinin ise geçerli 
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olmadığını destekleyen yeterince kanıt vardır. Atopik der-
matit, kronik enflamatuar bir cilt bozukluğudur ve besin 
alerjisi, bunun potansiyel tetikleyicilerinden sadece biri-
dir. Tedavisi güç bir egzama vakasını değerlendirirken, cilt 
bakımı her zaman öncelikli olmalıdır. Alerjik bir inceleme-
nin gerekliliği durumunda, asemptomatik duyarlılık olduk-
ça yaygın olduğundan, bu dikkatli ve hedefe yönelik bir 
şekilde yapılmalıdır. Ülkemiz çocukları için yumurta, süt, 
çerezler ve susam alerjenlerini içeren standart bir pane-
lin kullanılması yeterli gibi durmaktadır. Çok geniş panel-
lerin tercih edilmesi, hem çocuk hem de aile için olum-
suzluklara yol açma riski taşır. Besin alerjisinin teşhisinde 
BYT altın standarttır ve hekimler saptanan duyarlılıkların 
alerji ile ilişkisini doğrulamak durumundadırlar. Seçilmiş 
AD vakalarında, özellikle IgE aracılı duyarlılığın olmadığı 
durumlarda, eliminasyon diyeti düşünülebilirse de çok 
dikkatli değerlendirilmesi gerekir. Onlarca yıldır ön planda 
olmasına rağmen, eliminasyon diyetlerinin artık AD teda-
visinde sınırlı fayda sağladığı ve potansiyel zarar taşıdığına 
inanılmaktadır. Bu nedenle, AD’i kontrol altına almak için 
potansiyel besin alerjenlerinden kaçınma konusunda çok 
dikkatli karar verilmelidir. Hekimler, AD’i iyileştirmek için 
önceden tolere edilen bir besinden kaçınmanın potansiyel 
olarak yaşamı tehdit eden bir alerjene dönüşebileceğinin 
her zaman akılda tutmalıdırlar. Bu nedenle, eliminasyon 
diyetleri, iyi seçilmiş AD vakalarında kullanılmadığı takdir-
de, faydadan çok risk taşır (39, 40). 
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G5. Atopik Marş
II. Hışıltılı Çocuk, Alerjik Rinit ve Astım Gelişimi Riski

Prof. Dr. Hasan YÜKSEL 

Alerjik hastalıkların görülme sıklığındaki artış, özellikle 
çocukluk çağında izlenmektedir. Çocuklarda yaşla birlikte 
birden çok alerjik hastalık görülebilmekte, zamanla bunlar 
değişim gösterebilmektedir. Her ne kadar önceki yıllarda 
olduğu kadar, rasyonel bir kuram olmasa da “atopik marş” 
ya da “alerjik yürüyüş”, alerjik hastalıkların yaş ile birlik-
te değişerek ve bir sırayı takip ederek ortaya çıkışını ifade 
eden bir tanımdır (1). 

İlk bulgu olarak bebeklik döneminde atopik dermatit (AD) 
ve besin alerjisi şeklinde başlar, zamanla bağışıklık tole-
ransı geliştikçe 3-5 yaşına kadar geçebilir, ancak alerjik ri-
nit ve bronşiyal astıma da dönüşebilir (2). Anatomik yapı 
açısından ilerleyiş deri-gastrointestinal sistem-solunum 
sistemi şeklinde birbirini takip eder. Ailede atopi öyküsü 
önemli bir risk faktörüdür (3-5). 

Erken çocukluk döneminde AD ile başlayan atopik marş ya 
da çoklu atopik komorbiditelerin gelişiminde rolü olan risk 
faktörleri arasında hastalığın şiddeti ve süresi, başlangıç ​​
yaşı, ebeveynde atopi öyküsü, filaggrin (FLG) gen mutas-
yonları ve endüstriyel yaşam koşullarının yer aldığı gözlen-
mektedir (6). 

Genel olarak erken başlangıçlı ve ağır seyirli AD olan ço-
cuklarda erken yaşlarda hışıltı görülme sıklığı %46,3 ila 
%60 iken aynı oran hafif AD’li çocuklarda %20 bulunmuş-
tur (7, 8). Erken başlangıçlı AD ve eşlik eden erken hışıltı-
sı olan çocuklarda yedi yaşında akciğer fonksiyonlarında 
azalma olduğunu gösteren çalışmalar da mevcuttur (7). 
Bu verilere rağmen, AD’li her hastada astım gelişmediğini 
ve astımlı her hastada önceden AD oluşmadığını belirt-
mek gerekir. 

Atopik dermatit ile astım ve alerjik rinit arasındaki ilişkiyle 
ilgili yapılan bazı genetik çalışmalarda anlamlı ipuçları elde 
edilmiştir. Bu üç hastalık immün yanıt genlerinde birçok 
ortak lokusu paylaşmaktadır ve atopik marş için güçlü bir 
genetik temel olabilir (9).

Atopik dermatit için çok güçlü bir predispozan risk faktörü 
olan FLG proteinini kodlayan gendeki fonksiyon kaybıyla 
giden iki genetik varyant (R510x ve 2282del4), astımla da 
anlamlı ilişki göstermiştir. Atopik dermatit patogenezinde 
ilk tanımlanan FLG disfonksiyonu havayolunda ve intesti-
nal epitelde de kendini gösterebilir (10). 

Besin alerjisi varlığı, aynı zamanda alerjik rinit ve astım 
gelişimi için bir risk faktörüdür. Erken yaşta besin alerjisi 
gelişen çocuklarda hışıltı/astım, AD ve alerjik rinit gelişme 
riski artmıştır (11). Yer fıstığı, süt ve yumurta alerjileri ile 
sonrasında astım ve rinit gelişimi arasında anlamlı düzey-
de ilişki bulunmuştur. Ek olarak, birden fazla besin alerjisi 
olan hastaların, tek bir besin alerjisi olan hastalarla karşı-
laştırıldığında astım geliştirme riskinin daha yüksek oldu-
ğu belirtilmiştir (12). 

Alerjik astım, bildiğimiz gibi hava yollarında inflamasyon, 
aşırı duyarlılık ve yeniden şekillenme ile karakterize bir 
kronik hava yolu hastalığıdır. Yaşam tarzındaki, çevresel 
faktörlerdeki ve beslenme alışkanlıklarındaki değişiklik-
ler ve diğer birçok faktör nedeniyle alerjik astım görülme 
sıklığı her geçen yıl artmaktadır. Alerjik rinitte ise burun 
mukozasında enflamasyon vardır ve hastaların yaşam ka-
litesini olumsuz yönde etkiler. Alerjik astım ile alerjik rinit 
arasında yüksek oranda birliktelik görülmektedir. Astımlı 
hastaların %74 ila %81’inde, spesifik alerjenlere bağlı ola-
rak alerjik rinit bildirilmiştir (13). Alerjik rinit aynı zamanda 
astım şiddetiyle ilişkilidir ve alerjik rinit tedavisi ile astım 
kontrolünde düzelme olmaktadır (14).

Alerjik rinit temel olarak üç ana mekanizmayla alt hava 
yollarının fonksiyonunda değişikliklere yol açabilmektedir. 
İlk mekanizma; nazal mukozanın uyarılması, nazal-trakeal 
refleks yoluyla bronşiyal düz kasları kasar. İkinci mekaniz-
mada; nazal mukoza alerjisine neden olan antijenik uya-
rıyla salınan çeşitli kimyasal mediyatör ve sitokinler kan 
yoluyla dolaşıma katılır. Solunum sistemine ulaşarak tra-
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kea ve bronşlara etki eder, düz kas spazmına neden olur. 
Üçüncü mekanizma; enflamatuar aracılar ve nazal sekres-
yonlar, nazal geçiş yoluyla alt solunum yollarına ulaşır, bu 
da β-adrenerjik reseptörlerin fonksiyonel tepkisinde azal-
maya neden olur (15).

Cilt bariyer hasarı, epiteliyal bariyer disfonksiyonu, mikro-
biyom değişiklikleri, hücrelerin ve moleküllerin işlev bo-
zukluğu, epigenetik faktörler ve öngörülen diğer genlerin 
kombine varyasyonları atopik marşın mekanizmasında rol 
oynaması muhtemel diğer önemli mekanizmalardır (16). 
Sonuç olarak yatkınlığı olan bireyde, ayrı ya da aynı zaman 
aralığında atopik dermatit, besin allerjisi ve astım kliniği 
gözlenebilir. Bunların kombinasyon durumu; çevresel et-
kenler, immün yanıtın davranımı ve evrilmeleri ile belir-
lenebilir (Şekil 1). Atopik marş veya alerjik hastalıkların 
birliktelikleri ve bunların prognozunda ayrı dokularda aynı 
genetik varyasyonun temel rol oynadığı düşünülmektedir.
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H1. Tedavide Genel Yaklaşımlar
I. Çevresel ve Tetikleyici Faktörlerin Kontrolü

Prof. Dr. Tuba TUNCEL

H. Tedavi

Atopik dermatit (AD) alevlenmesine neden olan çevresel 
ve tetikleyici faktörlerin saptanması ve kontrolü başarılı 
bir AD tedavisinin en önemli parçasıdır. 

İRRITANLAR VE ÇEVRESEL FAKTÖRLERIN KONTROLÜ

•	 Atopik dermatitli hastaların irritanlardan etkilenme 
eşiği düşüktür. Hastaların genel olarak fiziksel ve kim-
yasal irritanlardan kaçınması önerilir (Kanıt düzeyi A, 
Öneri: güçlü pozitif) (1). Atopik dermatitte derinin ba-
riyer özelliği bozulmuştur. Deriyi tahriş edici maddeler-
den ve ev içi hava kirleticilerinden uzak durulmalıdır.

•	 Atopik dermatitli hastaların kıyafet seçiminde pamuk 
ve ipek gibi doğal ve/veya ince liflerden dokunmuş, 
yumuşak ve dar olmayan kıyafetlerin seçilmesi önerilir 
(Kanıt düzeyi B, Öneri: güçlü pozitif) (1-3). 

•	 Saçlar kısa kesilmeli veya deriye teması engellenecek 
şekilde toplanmalıdır (Kanıt düzeyi D) (4).

•	 Kaşıntının kontrol altına alınması için kaşımayı önle-
meye yönelik tedbirler önerilebilir (Kanıt düzeyi D, 
Öneri: zayıf pozitif). Kaşıntının fiziksel irritan etkisin-
den korunmak için tırnakların kısa kesilmesi, gerekirse 
eldiven kullanılması ve uyurken uzun kollu ve bacakları 
örten kıyafetlerin giyilmesi uygundur (Kanıt düzeyi D) 
(4). 

•	 Banyo ve cilt temizliği sırasında deri nazik bir şekilde 
yıkanmalı, kese yapılmamalıdır. (Kanıt düzeyi D).

•	 Cildin temizlenmesi için daha az yan etkiye sahip olan 
ürünler; düşük (4-6) pH’lı sabunlar, sodyum lauril sül-

fat (SLS), parfüm ve koruyucu gibi kimyasal maddeleri 
içermeyen temizleyiciler kullanılmalıdır (Kanıt düzeyi 
C) (1, 5).

•	 Bitki ekstresi içeren temizleyiciler ciltte irritasyona ne-
den olabileceği için tercih edilmemelidir (Kanıt düzeyi 
C) (6).

•	 Cilde temas eden şampuan, saç kremi gibi ürünlerin 
aşırı kullanımından kaçınmalı, bu ürünler kalıntı kalma-
dığından emin olunacak şekilde iyice durulanmalıdır 
(Kanıt düzeyi D) (4).

•	 Kıyafetin üretimi sırasında kullanılan formaldehit gibi 
kimyasal maddelerin deriye temas etmemesi amacıyla 
kıyafetler ilk alındığında giyilmeden önce yıkanmalıdır 
(Kanıt düzeyi D) (1).

•	 Kıyafetlerin yıkanması sırasında kullanılan deterjanla-
rın kalıntıları da kimyasal irritasyona yol açabilmekte-
dir. Bu nedenle da başta SLS olmak üzere deri bariye-
rini bozan ve ileride kontakt dermatite yol açabilecek 
kimyasal maddeler, enzim, parfüm/koku içeren deter-
janlar tercih edilmemelidir (Kanıt düzeyi C) (7-11).

•	 Kıyafetlerin yıkanmasında toz yerine sıvı deterjanlar 
kullanılabilir (Kanıt düzeyi C) (1, 8, 9). 

•	 Kıyafetler deterjan kalıntısı kalmaması için en az iki kez 
durulanmalıdır (Kanıt düzeyi D) (1, 8).

•	 Çamaşır yumuşatıcıları yıkama sırasında son durulama 
suyuna eklendiği için yıkama işlemi bittiğinde kıyafet 
üzerinde kalmaktadır. Yumuşak kıyafet giyilmesinin fi-
ziksel irritasyonu azaltabileceği gösterilmişse de kim-
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yasal irritasyondan kaçınmak amacıyla yumuşatıcı kul-
lanılmamalıdır (Kanıt düzeyi C) (2, 9, 10, 12). 

•	 Atopik dermatitli hastalarda sonuçlar çelişkili olsa 
da düşük sıcaklık ve düşük nemin cilt kuruluğunu ve 
kaşıntıyı artırdığına dair veriler vardır. Ancak yüksek 
sıcaklık ve nem de terlemeyi artırmakta ve alevlen-
melere neden olmaktadır (13, 14). İdeal ortam sıcak-
lığı 18-22°C’dir (15). Atopik dermatitli hastalara uygun 
çevre sıcaklığı ve nemin kontrolü önerilebilir (Kanıt 
düzeyi C, Öneri: zayıf pozitif) (1, 8). Yüksek sıcaklık ve 
nem terlemeyi artırarak alevlenmelere neden olabilir.

•	 Terlemenin önlenmesi önerilebilir (Kanıt düzeyi C, 
Öneri: zayıf pozitif). Terleme, AD lezyonlarını alevlen-
direbilir. Terlemeyi azaltmak amacıyla hava geçiren ve 
terin kolay buharlaşmasına yardım eden iç çamaşırları 
giyilmelidir. Ayrıca duş alma, ıslak kıyafetleri değiştir-
me, terleyen bölgeleri ıslak bezle silme veya yıkama 
gibi önlemlerle ter vücuttan uzaklaştırılmalıdır (Kanıt 
düzeyi D) (4). 

•	 Spor ve egzersiz yapmak terlemeyi artırmaktadır. Bu 
nedenle aşırı fiziksel temasın olduğu, ağır kıyafet ve 
ekipman kullanılmasını gerektiren ve terlemenin yo-
ğun olduğu sporlardan kaçınma önerilebilir (Kanıt dü-
zeyi D) (1, 8).

•	 Spor olarak yüzme tercih edilebilir (Kanıt düzeyi D) (1, 
8). Ancak yüzme havuzlarında kullanılan klorun irritan 
özellikte olması bazı hastalarda alevlenmelere neden 
olabilmektedir (16, 17). Bundan kaçınmak amacıyla 
yüzme sonrası hemen duş alınmalı ve deri nemlendi-
rilmesi önerilir (Kanıt düzeyi D) (1, 8).

•	 Güneş ışığının AD’li hastalar için yararlı olduğuna dair 
çalışmalar olmasına rağmen güneşe aşırı maruz kalma 
terlemeye ve alevlenmelere neden olabilir (1, 8, 13, 
14). Güneşten korunma önerilebilir (Kanıt düzeyi D, 
Öneri: zayıf pozitif). Güneş yanıklarından kaçınmak 
için güneşe çıkmadan önce güneş kremi sürülmeli ve 
sürülen güneş kremlerinin irritan maddeler içermeme-
sine dikkat edilmelidir (Kanıt düzeyi D) (1, 8).

•	 Hava kirliliği ve sigara dumanının irritan özellikte ol-
duğu, AD gelişimini artırdığı ve lezyonları alevlendire-
bildiği gösterilmiştir (18, 19). Bu nedenle, evde sigara 
içilmesinin engellenmesi ve mümkün olduğunca ev 
içi hava kirleticilerinden (örneğin kimyasal kirleticiler, 
ocak veya sobalardan çıkan gazlar) uzak durulması 
önerilir (Kanıt düzeyi D).

ALERJENLERDEN KORUNMA

Atopik dermatitte tetikleyici alerjenler ile olan temasın 
engellenmesi önerilir (Kanıt düzeyi B, Öneri: güçlü pozi-
tif). Ev tozu akarları, hayvan epiteli alerjenleri, polenler ve 
besin alerjenleri AD alevlenmesine neden olabilir. Temizlik 
önlemlerinin tek yönlü çevresel müdahale yöntemi olarak 
kullanılması önerilmez (Kanıt düzeyi B, Öneri: güçlü nega-
tif). Ev içi alerjen konsantrasyonun azaltılmasında bir yön-
temin kullanılması başarılı bulunsa da alerjik hastalıkların 
tedavisi için tek başına yeterli değildir.

a. Besin alerjenleri

•	 Sadece AD ve kanıtlanmış IgE aracılıklı besin alerjisi 
olan hastalara alerjik oldukları besin ile eliminasyon 
diyeti önerilmelidir (Kanıt düzeyi A) (20). 

•	 Atopik dermatitli hastalara rutin veya ampirik geniş 
besin eliminasyon diyetleri veya elementer diyet baş-
lanmasının yararı gösterilememiştir (Kanıt düzeyi B) 
(21). 

•	 Atopik dermatiti olan hastalarda sadece besin spesifik 
IgE veya deri testi pozitifliklerine dayanarak eliminas-
yon diyeti başlanmamalıdır (Kanıt düzeyi B) (1). 

•	 Atopik dermatitli hastalara rutin olarak süt ve yumurta 
diyeti başlamanın yararı gösterilmemiştir (Kanıt düzeyi 
B) (21, 22).

b. Aeroalerjenler

•	 Ev tozu akarları, hayvan alerjenleri ve polenler AD 
alevlenmesine neden olabilir, duyarlı hastalar bu aler-
jenlerle olan temas azaltılmalıdır (Kanıt düzeyi A) (1). 

•	 Akar alerjisi olan hastalarda tek başına ev akarı önlem-
leri hastalığın tedavisi için yeterli değildir (Kanıt düzeyi 
A, Öneri: güçlü negatif). Ev tozu akarlarını azaltmak 
amacıyla elektrik süpürgesi kullanma; yatak, çarşaf, 
nevresim vb. haftalık değiştirilmesi ve sıcak suyla yı-
kanması; yatak odasında halı kullanılmaması; oda içi 
sıcaklığının ve nemin azaltılması gibi önlemlerin ev 
tozu akarı miktarına etkisi sınırlıdır (1, 23). Ev tozu aka-
rı duyarlı hastalarda ev tozu akarlarının azaltılmasına 
yönelik önlemler ile AD şiddetinin azalması konusunda 
yapılan çalışmaların sonuçları çelişkilidir (24, 25). 

•	 Akar alerjisi olan hastalarda akarisitler veya HEPA filt-
releri gibi çevresel müdahale yöntemlerinin tek başına 
kullanımı önerilmeyebilir (Kanıt düzeyi B, Öneri: zayıf 
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negatif) (26). Ev içi akar konsantrasyonun azaltılmasın-
da çevresel müdahale yöntemlerinin yararı olsa da AD 
tedavisi için kanıt düzeyi yeterli değildir.

•	 Buna rağmen ev tozu akarı duyarlı olan ve AD’nin kont-
rol altına alınamadığı hastalara akar kılıfları önerilebilir 
(Kanıt düzeyi D) (2). Akar alerjisi olmayan erişkinlerde 
de ev tozu akarı geçirmeyen yatak yorgan yastık kılıf-
larının kullanılması AD semptomlarının azaltılmasında 
yararlı olabilir (Kanıt düzeyi D) (8, 27). 

•	 Kedi alerjisi olan ve semptomları kedi teması ile artan 
AD’li hastalarda kedinin evden uzaklaştırılması veya te-
mastan kaçınılması önerilebilir (Kanıt düzeyi C, Öneri: 
zayıf pozitif) (28).

•	 Polen alerjisi olan hastaların atmosferdeki polen yo-
ğunluğunu izlemeleri önerilir (Kanıt düzeyi A, Öneri: 
güçlü pozitif). Ülkemizde Ankara ve İzmir ilinde yayın-
lanan alerjenik polen bültenleri ile atmosferdeki polen 
yoğunluğu günlük olarak aşağıdaki sitelerden takip 
edilebilir. https://polenalerji.ankara.edu.tr/ https://
polenalerji.ege.edu.tr/

•	 Polenin yoğun olduğu dönemlerde dış ortam aktivite-
lerinden kaçınılması önerilebilir (Kanıt düzeyi D, Öne-
ri: zayıf pozitif). Polen duyarlı AD’li hastaların polen 
döneminde dış ortamdan eve geldiklerinde el ve yüzle-
rini yıkaması, kıyafetlerini değiştirmesi yararlı olabilir. 
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H1. Tedavide Genel Yaklaşımlar 
II. Atopik Dermatitte Ailenin Eğitimi ve Tedavi Sürecine 
Katılmasının Sağlanması

Prof. Dr. Figen GÜLEN

Atopik dermatit (AD), çocuğun ve ailenin yaşam kalitesini 
fiziksel, psikolojik ve psikososyal olarak olumsuz etkile-
mektedir (1, 2). Hastalığın en belirgin özelliklerinden biri 
olan kaşıntı ve sebep olduğu uyku bozukluğu, çocuk ve 
aile bireylerinin yaşam kalitesinde azalmaya neden olmak-
tadır. Semptomların özellikle gece şiddetlenmesi nedeniy-
le oluşan yetersiz uyku; okulda konsantrasyon kaybı ve de-
vamsızlık, çocuğun arkadaşları ile sağlıklı ilişki kuramama, 
psikososyal fonksiyonlarda bozulma ve yaşam alanlarında 
kısıtlanmaya yol açabilmektedir (3-5). Tekrarlayan ataklar, 
hastalık hakkında bilgi eksikliği, aile ve çocuklarda çare-
sizlik ve suçluluk hissi, tükenmişlik hâli ve hayal kırıklığı 
gibi olumsuz duyguların gelişmesi tedaviye olan güveni ve 
uyumu azaltarak, tedavi başarısızlığına neden olabilmek-
tedir. Bu kısır döngüye giren ailelerde hastalığın kontrolü 
zorlaşmaktadır (6, 7). 

Atopik dermatit tedavisi dinamik bir tedavidir. Tedavi ai-
lenin koşullarına, uygulanabilirliğine ve eğitim düzeyine 
göre düzenlenmelidir. Hastaların ailelerine yönelik yapı-
landırılmış tedavi yaklaşımlarından uygun deri bakımı, 
tetikleyicilerden kaçınma, antiseptik önlemler, alevlen-
melerin kontrolü, farmakolojik tedavi ile birlikte psikolojik 
yaklaşımları içeren eğitim programları, tedavinin uzun dö-
nemde başarısını artırabilir. Ailelerin tetikleyici faktörleri 
bilmeleri, bunlardan korunma yöntemlerini uygulamaları 
ve derinin nemlendirilmesinin önemini kavrayarak anti-
septik önlemler almaları remisyon dönemlerinin uzaması-
nı sağlayabilir. Diğer kronik hastalıklarda olduğu gibi, ebe-
veynler için hastalık ile ilgili eğitim programı ve psikolojik 
danışmanlık yapılması, ailelerin desteklenmesi kaygı dü-
zeylerinin azaltılması tedavinin seyrini olumlu yönde et-
kiler ve hastalığın iyileştirilmesine önemli katkıda bulunur 
(Kanıt düzeyi A) (6-10).

Çocukluk ve ergenlik döneminde, orta ile şiddetli AD’nin 
yönetiminde tıbbi, beslenme ve psikolojik konuları kapsa-

yan, farklı disiplinleri içeren eğitim programının etkilerini 
belirlemek için yürütülen randomize kontrollü çalışmalar-
da, tedaviden duyulan memnuniyetin arttığı ve maliyette 
önemli bir azalma sağlandığı sonucuna varılmıştır (6, 11). 
Atopik dermatitli çocuklarda, kortikosteroidlerin kullanımı 
ile ilgili ebeveyn fobisinin yönetiminde, yanlış anlaşılma-
ların giderilmesi ve tedaviyle ilgili kaygının azaltılmasında 
yine eğitimin önemi vurgulanmaktadır (12, 13).

Çocukluk çağı AD’nin ebeveynlerin üzerindeki psikolojik 
etkileri ve bu durumun ortadan kaldırılabilir çözümlerine 
yönelik stratejileri içeren eğitimlerde, hasta ve ailenin psi-
kolojik sağlığının ele alınması önemlidir (12, 14).

Sistemik bir derleme; yazılı egzama eylem planları, eğitim 
çalıştayları, ek muayene ziyaretleri ve AD eğitimcilerinin 
kullanımı gibi farklı yaklaşımların, hastaların tedaviye uyu-
munu artırmadaki etkinliğini vurgulamıştır (15). Bu eği-
timler, imkânlar dahilinde, hasta ve ailesinin poliklinik zi-
yaretleri sırasında sorumlu hekim ve/veya yardımcı sağlık 
personeli tarafından verilebilir. Hasta yoğunluğunun faz-
la olduğu polikliniklerde yapılandırılmış bir paket eğitim 
programı hazırlanarak, hasta ve ailelerine poliklinik saat-
leri dışında haftada 1-2 saat olacak şekilde verilebilir. Aynı 
amaçla hasta ailelerine yılda bir kez yarım günlük “Atopik 
Dermatit Hasta Okulu” formatında eğitim programlarının 
uygulanması yararlı olabilir (16, 17). 

Sonuç olarak, çalışmalardan elde edilen kanıtlar, çocuk-
larda AD’nin etkili yönetiminde ebeveyn eğitiminin kritik 
rolünün altını çizmektedir. Eğitim müdahaleleri sadece 
tedaviye uyuma katkıda bulunmakla kalmaz, aynı zaman-
da hastalık yönetimi ve semptom kontrolü üzerinde de 
olumlu bir etkiye sahiptir. Bu nedenle, yapılandırılmış eği-
tim programlarının ve AD eğitimcilerinin tedavi yönetim 
yaklaşımına dahil edilmesi, AD’li çocuklar için sonuçları 
önemli ölçüde iyileştirebilir. 
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H1. Tedavide Genel Yaklaşımlar 
III. Besin Alerjisi Tedavisi ve İzlemi
a. Diyet ve Modifikasyonu 

Prof. Dr. Cansın SAÇKESEN

Diyet ve modifikasyonu konusu, besin alerjisi tedavisi ve 
önlenmesi olarak iki farklı alt başlık altında ele alınacaktır. 

BESIN ALERJISININ TEDAVISINDE DIYET VE 
MODIFIKASYONU

Besin alerjisinin tedavisinde birincil yaklaşım; alerjik be-
sinin diyetten çıkarılması ya da alerjik besinin alerjik re-
aksiyonlara neden olmayan miktarda tüketimine izin ve-
rilmesi şeklindedir. Yaşamın ilk altı ayında alerjik besinin 
kısıtlanması, gerektiğinde bebeğe anne sütüne alternatif 
mamaların verilmesi veya emziren annenin diyet yapma-
sını kapsar. GA2LEN 2022 Besin alerjisi tedavisi raporu, 
bebeklerindeki besin alerjisi nedeniyle emziren annelerin 
büyük çoğunluğunun diyetlerinde bir değişikliğe gitmesi-
ne gerek olmadığını önerir (1). Eğer emziren annede bir 
diyet kısıtlaması zorunluluğu varsa doktorun sorumluluğu 
diyeti; annenin sağlığı ve emzirmenin devamlılığı için ye-
terli enerji, kalori, protein, yağ, mineral ve vitamin içere-
cek şekilde düzenlemektir. 

GA2LEN 2022 çalışma raporu inek sütü alerjisinde, anne-
nin sütü yeterli değilse süt proteini içermeyen mamalar-
dan yoğun hidrolize veya amino asit mamaları önermek-
tedir. Diğer taraftan, kısmi hidrolize mamalar, diğer me-
melilerin sütleri ve altı aydan küçük bebeklere soya bazlı 
mamalar ise önerilmemektedir. Bitkisel kaynaklı hidrolize 
mamalar (örneğin pirinç hidrolize mamalar) için ise tav-
siye veya karşıt görüş şeklinde bir öneri getirilmediği be-
lirtilmiştir. Benzer şekilde besin alerjisi tedavisinde prebi-
yotik, probiyotik veya sinbiyotiklerin kullanımı konusunda 
tavsiye veya karşı görüş belirtilmemiştir (1).

Besin alerjisi olan bebeklerde tamamlayıcı beslenmenin 
gecikmeden 4-6 ay arasında başlanması önerilse de ebe-
veynin kaygı ve korkusu nedeniyle tamamlayıcı beslenme-
ye başlama zamanlamasının sıklıkla geciktiği gözlenmek-
tedir (2).

BESIN ALERJISININ ÖNLENMESINDE DIYET VE 
MODIFIKASYONU

Besin alerjisinin tedavisinde bağırsak mikrobiyotasına yö-
nelik bir yaklaşım yer almamaktadır. Alerjik hastalıklarda 
bağırsak, deri, üst ve alt solunum yolları epitelinin disfonk-
siyonu görülmektedir. Bağırsak epitel bariyerinin, yaşamın 
erken evrelerinde besin alerjisi ve diğer alerjik hastalıkla-
rın önlenmesinde önemli rolü olduğu bilinmektedir. Bes-
lenme elementlerinin bağırsak mikrobiyotası (tür ve çeşit-
lilik) ve fonksiyonları (komponentler ve metabolitler) ile 
bağırsak epitel hücreleri ve immün sistem üzerine doğru-
dan etkisi vardır. Günümüzde ‘’immunonutrition’’ olarak 
isimlendirilen ve dilimize ‘’bağışıklık beslenmesi’’ olarak 
çevirebileceğimiz yaklaşım; makrobesin, vitamin, mineral 
ve eser elementlerin bağışıklık sistemi gelişimi, işlevle-
ri ve yanıtları üzerine doğrudan ve dolaylı etkileşimlerini 
kapsamaktadır (3). Hastalıkların önlenmesinde tüketilen 
besinlerin çeşitliliği, bireyin mikrobiyomu, epitelyal bari-
yerler, metabolizma ve bağışıklık sistemi arasındaki etkile-
şim önemlidir. Henüz alerjik hastalıkların tedavisi ile ilgili 
yeterli bilgi olmamasına rağmen varolan çalışmalar; diyet 
çeşitliliği artırıldığında bağırsak içindeki lif miktarının art-
tığını ve böylece sağlıklı yaşam lehine olumlu etkileri olan 
mikrobiyomun desteklendiğini ve bağışıklık sistemini daha 
az alerjik hastalık çıktısı yönünde şekillendirdiğini düşün-
dürmektedir (4, 5). Bu çalışmaların kanıt düzeyleri A ve C 
arasında değişmektedir.

Backheld ve ark.nın çalışmasında, İsveç’li anneler ve ilk 
bir yaştaki bebeklerin dışkıları metagenomik olarak ince-
lenmiş ve analizler üç grup arasında kıyaslanmıştır (6). Bu 
gruplar i. Vajinal doğum ve anne sütü ile beslenme; ii. Vaji-
nal doğum ve mama ile beslenme; iii. Sezaryen doğumdur. 
Dışkı örnekleri bebeklerden dört günlük, dört aylık ve bir 
yaşında iken alınmıştır. Sezaryen ile doğan bebeklerin ba-
ğırsak mikrobiyomu, vajinal doğanlara kıyasla annelerinin-
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kine daha az benzemektedir. Roduit ve ark.’nın çalışma-
sında 24 sağlıklı bebekte diyet çeşitliliği arttıkça bağırsak 
mikrobiyom zenginliğinin (species) ve Shannon çeşitliliği-
nin (alfa çeşitlilik) arttığı gösterilmiştir (7). Bifidobacteri 
taxa’larının artışı ile diyet/besin çeşitliliği arasında doğru-
sal bir ilişki olduğu gösterilmiştir. Tamamlayıcı beslenme 
ile katı besinlerin ilk bir yaşta beslenmeye katılmasının, 
bağırsak mikrobiyom çeşitliliği ile doğrudan ilişkili olduğu 
rapor edilmiştir. Bu çalışmanın (PASTEUR) önemli çıktı-
larından biri de meyve, sebze, balık ve yoğurttan zengin 
diyetin, daha fazla butirat yapımı ve altı yaşında daha az 
alerjik hastalık ile sonuçlanmasıdır. Butirat kısa zincirli yağ 
asididir. Lifli besinler çok tüketildiğinde bağırsak bakterile-
ri tarafından kısa zincirli yağ asidleri (butirat, propiyanat 
ve asetat) daha fazla sentezlenmektedir. Bütiratın Th2 
hücrelerini durdurarak ve doku ile bağırsaklarda immün 
düzenleyicileri olumlu yönde etkileyerek oral tolerans ge-
lişiminde rolü olduğu gösterilmiştir (8-10). 

ERKEN BEBEKLIKTE TAMAMLAYICI BESLENMEYE 
BAŞLANMASI

Kore’de yumurta alerjili bebeklerin ilk iki yıllık izlemi de-
ğerlendirilmiş, yaşamın 3.-5. ayları arasında yüksek diyet 
çeşitliliği olan bebeklerin bağırsak mikrobiyom çeşitliliği-
nin de yüksek olduğu rapor edilmiştir (11). Aynı çalışma-
da pro-enflamatuar ve Th2 sitokin ve kemokin genlerin 
ekspresyonu, diyet çeşitliliği düşük olanlarda daha yüksek 
seviyelerde bulunmuştur. The Enquire About Tolerance 
(EAT) çalışmasında da erken bebeklikte çeşitli alerjenik 
besinlerin diyete eklenmesinin bağırsak mikrobiyom çe-
şitliliği (alfa çeşitlilik) ve artmış Proteaceae and Proteo-
bacteria ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (12). En yeni ve 
büyük kohortlardan birisi de Fransa’da 6662 çocukta ta-
mamlayıcı beslenmenin alerjik hastalık sıklığı üzerine etki-
sini inceleyen ELFE kohortudur (13). Üç ile 10 ay arasında 
başlanan besinlerin sayısı ve alerjik besinleri içerme du-
rumları kaydedilmiş ve 5,5 yaşında alerjik hastalık tanısı ile 
ilişkisine bakılmıştır. Altıncı aydan daha geç tamamlayıcı 
beslenmeye başlanması, artmış besin alerjisi riski ile [OR 
%95CI:1,35 (1,02-1,78)], 8 aylıkken tüketilen gıda çeşit-
liliğinin düşüklüğü, artmış astım riski ile [OR %95CI:1,22 
(1,1-1,48)], 10 aylıkken iki veya daha fazla alerjik besi-
nin başlanmamasının ise daha yüksek rinokonjunktivit 
[OR %95CI:1,20 (1,00-1,44)] ve besin alerjisi riski ile [OR 
%95CI:2,46 (1,77-3,42)] ilişkili olduğu rapor edilmiştir. Be-
sin alerjisi gelişimi için en yüksek risk alerjenik besinlerin 
(örneğin süt, yumurta, buğday ve balık) geç başlanmasıdır.
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H1. Tedavide Genel Yaklaşımlar 
III. Besin Alerjisi Tedavisi ve İzlemi
b. Besin Alerjisi Tedavisinde Tetikleyicilerden Kaçınma ve Etiket Okuma

Prof. Dr. Ayşen BINGÖL

Besin alerji tanısı konulduktan sonra yapılması gereken, 
ilgili besinden uzak durulmasıdır. Besin alerjisi hafif reaksi-
yonlardan ağır yaşamı tehdit eden anjioödem veya anafi-
laksiye kadar neden olabilen şiddetli reaksiyonlara neden 
olur. Bu nedenle besin eliminasyonu tam yapılmalıdır. 
İdeal besin eliminasyonu; bizzat besin proteininin kendi-
sinden, moleküllerini içeren yiyeceklerden ve bunların ka-
rıştığı diğer yiyeceklerden kaçınmakla mümkündür (1-6).

Besin alerjisine bağlı reaksiyonlar; genelde ev ve hastane 
dışında, okul, seyahat ve restoranlarda ortaya çıkar. Aler-
ji-immünoloji uzmanının hastaya kaçınması gereken be-
sinlere ait etiket bilgilerini açıklaması gerekir. Etiketlerde 
besinin direkt ismi bulunabileceği gibi içerdiği moleküller 
de olabilir. Bunların hangi besine ait olduğu konusunda 
detaylı bilgilendirme yapılmalıdır. Ayrıca çapraz bulaş ko-
nusunda da açıklama yapılmalıdır (1, 7, 8).

Besin alerjili çocukların aileleri, bu uzun süreçte durumu 
iyi kontrol edebilmelidirler. Aile ve çocuk hem risk faktör-
lerini iyi bilerek korunmalı, hem sosyalleşebilmeli hem 
de reaksiyon durumunda ne yapacağını bilmelidir. Tüm 
bunların iyi bir şekilde yönetilmesi hastalığın emosyonel 
yükünü de azaltacaktır. Çocuk adölesan döneme doğru 
büyüdükçe tüm bu kontrolü kendisi yapmaya başlayacak 
örneğin adrenalin kalemini kendisi taşıyacaktır. Adölesan 
dönemin sosyal ve ruhsal özellikleri dikkate alınarak çocu-
ğa yaklaşım göstermeli ve riskin artması önlenmelidir (9, 
10). Besin hizmeti sağlayan kurumlar da bu önemli riskler 
açısından sorumluluk taşımaktadır. Örneğin toplu yaşanan 
yerlerde yemek işi yapan kurumlar gereken dikkat ve uya-
rıları yapmakla yükümlüdürler. 

Bazı hastalar eser miktardaki besinle bile reaksiyon gös-
terebilir. Eşik dozlar kişiden kişiye büyük değişim gösterir 
(1-5). Besin alerjik kişide bu eşik değer tam olarak bilin-

miyor ve hastaya bildirilmiyorsa alınan önlemler yeterli 
olmayacaktır. Düşük eşik değer, her zaman şiddetli reaksi-
yon anlamına gelmemektedir. Riskin derecesi; eşik değer, 
çapraz kontamine besinler ve diğer kofaktörlere bağlı ola-
rak artar. Reaksiyon sırasında riski artıran başlıca kofaktör-
ler; kontrolsüz astım, ileri yaş, besin alerjisi tipi, egzersiz, 
enfeksiyon, menstrüasyon, besin katkı maddeleri, ilaçlar 
(örneğin nonsteroid anti-inflamatuar ilaçlar, beta bloker-
ler, ACE inhibitörleri) ve alkol kullanımıdır (8, 11, 12). Bu 
kofaktörler için bazı olası mekanizmalar öne sürülmüştür 
(Tablo 1). 

Tablo 1. Besin Alerjisinde Reaksiyonlarla İlgili Kofaktörler ve 
Olası Mekanizmaları

Kofaktör Olası mekanizma
Astım Artmış Th2 ağırlıklı inflamasyon 

Yaş Küçük yaş: Semptom tanıma güçlüğü
İleri yaş: Artan kofaktör sayısı

Egzersiz Gastrointestinal perfüzyon ve 
absorbsiyon değişimi, mast hücre ve 
diğer efektör hücrelere direkt etki

Besin çeşidi ve 
işlenmiş besin

Yaşa bağlı değişen besin alerji sıklığı ve 
besinin işlenme/pişirilme şekli

Enfeksiyon Mast hücrelerinin direkt aktivasyonu

Menstruasyon Östrojenle tetiklenen effektör hücre 
degranülasyon

Besin katkı maddesi Lökotrien üretiminde artma

İlaçlar Besin alerjen absorbsiyonunu artırma 
ve direkt efektör hücre uyarısı

Alkol Mast hücre ve bazofillerin direkt aktivas-
yonu ve intestinal permeabilite artışı

Risk alma davranışı Adölesan dönem, yaşlılık, alkol

Diğer sistemik 
durumlar

Kardiyovasküler hastalıklar, mastositoz, 
klonal mast hücre hastalıkları, diğer 
atopik hastalıklar, stres
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Bazı hastalar sadece çoklu kofaktör ve çoklu besin alerji-
si varlığında reaksiyon göstermektedir; örneğin, egzersiz 
sırasında iki besin alerjeni aynı anda alındığında risk art-
maktadır. Yine bazı ilaçların tüketimi ile egzersize bağlı 
anafilaksi riskinin daha da arttığı rapor edilmiştir (13). Bazı 
besin alerjileri sadece kofaktör varlığında ortaya çıkabil-
mektedir (3, 7, 10, 11). Bu nedenle hastaya besin alerjisin-
den kaçınma önlemleri ve tedavi bilgileri verilirken kofak-
törler konusunda da bilgi verilmelidir. 

Besin alerjisi olan hasta, özellikle başkalarının hazırladığı 
yiyeceklerin içeriğini iyi bilmelidir. Paketli yiyeceklerde ise 
içerik etiketi iyi okunmalıdır. Bu etiketlerde besinin bizzat 
kendisi yazmasa bile komponentleri varsa yine alerjik re-
aksiyonlara neden olabilir. Bu nedenle doktor eliminasyon 
önerdiği besin komponentleri konusunda hastayı bilgilen-
dirmelidir. Paketli gıdalarda besin alerjen varlığının etiket-
lenmesi oldukça önemlidir ancak ülkeye göre farklı şekilde 
uygulanmaktadır. Bu etiketlerde besin alerjeni var veya 
yok uyarısı dışında ‘içerebilir’ veya ‘fabrikada üretilmiştir’ 
gibi risk içeren yazılar da yer alabilmektedir (14-16). 

Besin alerjisi olan hastaların seyahat etmesi önemli risk 
faktörlerinden biridir. Özellikle yurt dışı seyahat ve uçak 
seyahati daha büyük risk taşır. Farklı kültürlere ait yemek-
ler bilinmezlik oluşturur. Uçakta ise hem alan küçük ve te-
mas riski yüksek, hem de sağlıkla ilgili yapılabilecek acil 
girişimler sınırlıdır. Havayolu şirketlerinin besin alerjisi ile 
ilgili aldığı önlemler ise hepsinde standart değildir (5, 6, 
8). Uçakta oluşan medikal acillerin %2,2’sinin besin aler-
jilerine bağlı olduğu bildirilmiştir (17). Uçuş öncesi kabin 
ekibi, besin alerjisi olan yolcu tarafından tetikleyici besin 
konusunda uyarılmalıdır. Acil ilaçlar, bagajda değil kabin 
içinde bulundurulmalıdır. 

Ağır yaşamı tehdit eden reaksiyonların çoğunda saptanan 
risk faktörleri; alerjenin yiyecekte içerik olarak bulunması 
ve adrenalin hasta yanında bulunmaması veya uygulan-
mamasıdır. Besin alerjisinde en güvenli ortam evdir. An-
cak dış ortamda ve okul ortamında besinler konusunda 
çok daha fazla dikkatli olmak gerekir. Aile okulu bu konuda 
bilgilendirmeli, yazılı eylem planı ve gerekli ilaçları okula 
bırakmalıdır. Yazılı eylem planı; alerjisi olduğu besinleri, 
olası reaksiyonları ve hangi ilaçları kullanması gerektiğini 
içermelidir. Eğer anafilaksi riski söz konusu ise adrenalin 
kalemi de okula bırakılmalı ve kullanımı anlatılmalıdır. Çok 
duyarlı çocuklarda besin alerjenleri temas ve inhalasyon 
yolu ile de ulaşıp reaksiyonlara yol açabileceğinden çocu-
ğun ortak yemek alanlarından uzak durması sağlanmalı-

dır. Alerjik reaksiyon gözlenmesi durumunda hemen aile 
bilgilendirilmeli ve şiddetli reaksiyonlar için acil servis ile 
bağlantıya geçilmelidir (1-3). 
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H1. Tedavide Genel Yaklaşımlar 
III. Besin Alerjisi Tedavisi ve İzlemi
c. Eliminasyon Diyeti, Süresi ve Hastanın İzlenmesi

Prof. Dr. Betül BÜYÜKTIRYAKI

Besin alerjisi tedavisinde temel basamak, tanısı doğrulan-
mış hastalarda alerjen besinin diyetten elimine edilmesi-
dir (Kanıt düzeyi A) (1, 2). Eliminasyon diyeti önerilen has-
talar, özellikle büyüme gelişme çağında çocuklar ise bes-
lenmenin yeterli miktarda protein, kalori, eser elementler 
ve vitaminleri kapsayacak şekilde düzenlenmesi, gerekirse 
beslenme ve diyet uzmanından destek alınması gereklidir. 
Bu durum çoklu besin alerjisi durumunda daha da önem 
kazanmaktadır. Uzun süreli eliminasyon yapılan bebek ve 
çocuklarda büyüme ve gelişme yakından takip edilmelidir 
(Kanıt düzeyi C) (3-6). Hastalar, aileleri ve bakıcıları elimi-
nasyon diyeti konusunda eğitilmeli, kreş ve okullardaki öğ-
retmenleri konu hakkında bilgilendirilmelidir. Eliminasyon 
diyeti yapılırken alerjen ve alerjeni içeren tüm besinlerin 
diyetten çıkarılması gereklidir. İnek sütü ve yumurta aler-
jeni içeren besinler Tablo 1 ve Tablo 2’de verilmiştir (www.
aid.org). 

Anne sütü alan bebeklerde de besin alerjisi görülebilir. 
Dünya Sağlık Örgütü tarafından anne sütü ile beslenme 
iki yaşına kadar önerilmektedir. Bu nedenle bu hastalarda 
anne sütü ile beslenmeye devam edilmeli, alerjik bulgular 
ile annenin şüpheli besini tüketmesi arasındaki ilişki gös-
terilmişse alerjen besin annenin diyetinden çıkarılmalıdır. 
Bu durumda annenin diyeti de gözden geçirilmelidir. Ör-
neğin, inek sütü protein alerjisi olan bir bebekte annenin 
diyetinden süt ve süt ürünleri elimine edilirse anneye gün-
lük 1000 mg kalsiyum ve 400 IU D vitamin desteği yapıl-
malıdır (7). İnek sütü protein alerjisi olan bebeklerde for-
müla ihtiyacı olursa hipoalerjen formülalar tercih edilmeli, 
çapraz reaksiyon nedeniyle keçi, koyun sütleri gibi diğer 
hayvanların sütlerinden kaçınılmalıdır (8). Besin alerjili be-
beklerde tamamlayıcı beslenmeye geçiş ertelenmemelidir 
(9).

Tablo 1. İnek Sütü Proteini İçerebilen Besinler

• Süt
• Yoğurt
• Tereyağı
• Margarin
• Labne
• Ayran
• Dondurma
• Kefir
• Peynir
• Peynir altı suyu
• Çökelek
• Kaymak
• Lor peyniri
• Süzme peynir
• Kaşar peyniri
• Tulum peyniri
• Krema ve ekşi 
krema

• Bisküvi
• Gofret
• Kraker
• Beşamel sos
• Muhallebi
• Sütlaç
• Salep
• Keşkül
• Kazandibi
• Supangle
• Güllaç
• Krem şanti
• Süt tozu
• Kahve kreması
• Milkshake
• Kek, muffin
•Boza
• Süt protein 
hidrolizat

• Kazein
• Kazein hidrolizat
• Kazeinat
• Laktalbumin
• Laktalbumin fosfat
• Laktitol monohidrat
• Laktoferrin
• Laktoz
• Galaktoz
• Laktuloz
• Diasetil
• Rekaldent
• Rennet kazein
• Tagatoz
• Peynir altı suyu 
(Whey)
• Peynir altı suyu 
protein hidrolizatı

Tablo 2. Yumurta Proteini İçerebilen Besinler

•	 Yumurta
•	 Omlet
•	 Menemen
•	 Krep
•	 Mayonez
•	 Beze
•	 Surimi (beyaz 

balıkların 
ezilmesi ile 
yapılan işlenmiş 
gıda türü)

•	 Pankek, muffin, 
sufle

•	 Unlu mamüller 
•	 Dondurma

•	 Makarna ve 
erişteler

•	 Marzipan
•	 Nugat
•	 Galeta unu ile 

yapılmış ürünler
•	 Köfte
•	 Makaron
•	 Tartar sos
•	 “Marshmallow” 

(Marşmelov)
•	 Albumin 

(albumen)
•	 Globulin
•	 Livetin

•	 Lizozim
•	 Vitellin
•	 Ova- veya ovo- ile 
	 başlayan icerikler 

(ovalbumin,
	 Ovoglobulin, 

Ovomucin, 
Ovomucoid, 
Ovotransferrin, 
Ovovitelia, 
Ovovitellin)

•	 Lesitin
•	 Yapay tat 

vericiler, doğal tat 
vericiler

http://www.aid.org
http://www.aid.org


109

Atopik Dermatit Tanı ve Tedavi Ulusal Rehberi 

Besin alerjisinde uzun süreli diyet eliminasyonları, hasta-
nın ve ailesinin yaşam kalitesini olumsuz yönde etkilemek-
tedir. Her ne kadar dikkat edilse de kazara karşılaşmalar 
olabilmekte, aileler ve çocuklarda anksiyete ve kaygı bo-
zuklukları görülebilmektedir. Bu nedenle hastaların tole-
rans gelişimi açısından belli aralıklarla değerlendirilmesi 
gerekmektedir. Besin alerjisinin erken yaşta başlaması, 
ağır reaksiyonlar ile belirti vermesi, beraberinde diğer 
alerjik hastalıkların (örneğin AD, alerjik rinit veya astım) 
eşlik etmesi ve ağır seyretmesi besin alerjilerinin persis-
tansında etkilidir (10-12).

İnek sütü protein alerjisine karşı yaşla birlikte tolerans ge-
liştiği düşünülmekle birlikte son yayınlar beş yaş civarında 
alerjinin %50-60 oranında düzeldiğini, 16 yaşına gelindi-
ğinde hala %21’inde devam ettiğini göstermektedir (13-
15). Yumurta alerjilerinde beş yaşında tolerans oranı %50 
olarak bildirilmektedir (16, 17). 

İnek sütü ve yumurta alerjisi olan hastaların %70’i fırın-
lanmış alerjeni reaksiyon olmaksızın tüketebilmektedir 
(18). Hâlâ tartışmalı olmakla birlikte fırınlanmış ürünleri 
tüketmenin direkt süte ve yumurtaya karşı olan toleransı 
artırdığını gösteren yayınlar mevcuttur (18-20). 

Tolerans gelişimini değerlendirirken hastanın yaşı, klinik 
bulguları, alerjen besin ve laboratuvar sonuçları dikkate 
alınmalıdır. İmmünoglobulin E aracılı besin alerjilerinde 
toleransın değerlendirilmesinde deri prik testi (DPT) ve 
spesifik IgE (sIgE) testleri karar vermede yardımcı olabilir. 
Besin yükleme testleri (BYT) planlanırken yüzde elli pre-
diktif değere sahip değerler yol gösterici olabilir (Tablo 3) 
(21). 

İMMÜNOGLOBULIN E ARACILI BESIN 
ALERJILERINDE ELIMINASYON DIYETI 

İmmünoglobulin E aracılı besin alerjilerinde reaksiyonlar, 
alerjen besinin alımından sonraki ilk iki saat içerisinde 
gözlenir. Alerjen besin süt ve yumurta ise daha erken to-
lerans gelişimi öngörüldüğünden hasta 6-12 ayda bir de-
ğerlendirilirken, balık, kabuklu deniz ürünleri, kuruyemiş 
alerjisi olan bir hastalarda tolerans daha geç ortaya çıka-
bileceğinden bu süre iki yılda bir değerlendirme şeklinde 
olabilir (22). Belli aralıklarla bakılan sIgE düzeylerinde ve 
DPT çapında azalma saptanması besine karşı tolerans ge-
lişmesi lehinedir. Ağır şiddette IgE aracılı bulguları olan 
hastalarda eliminasyon diyetinin 12-18 ay devam etmesi 
önerilmektedir (22). Süt ve yumurta alerjilerinde diyetin 
açılması en az alerjik üründen başlayarak alerjen protein 
miktarının artırılması ve daha alerjenik yapıdaki süt ve yu-
murta ürünlerine kademeli geçiş olarak “merdiven tedavi-
si” şeklinde yapılabilir. 

NON-IMMÜNOGLOBULIN E ARACILI BESIN 
ALERJILERINDE ELIMINASYON DIYETI 

i. Besin protein ilişkili alerjik proktokolit (BPİAP)

Sıklıkla sağlıklı bir bebekte kanlı dışkılama ile karakterize, 
non-IgE aracılı bir besin alerjisidir. Olguların %60’ı anne 
sütü alan, sağlıklı, kilo alımı iyi olan bebeklerdir (23). Has-
taların çoğunda bir yaşından önce tolerans gelişmektedir 
(23, 24). Besin protein ilişkili alerjik proktokolitte tanı kon-
duktan sonra 3-6 ay veya bebek 9-12 aylık olana kadar eli-
minasyon diyeti önerilir, hastalar aralıklı takip edilmelidir 
(25).

ii. Besin protein ilişkili enterokolit sendromu (BPİES) 

Akut, kronik, yetişkin başlangıçlı veya atipik alt tipler ola-
rak sınıflandırılabilir. En yaygın alt tip, hastaların tahmini 
%90’ını etkileyen akut BPİES’tir (4). Tolerans denemesi 
açısından hastaların 12-18 ay aralıklarla değerlendirilmesi 
önerilir (26). Besin yükleme testlerinin hastane ortamında 
doktor gözetiminde yapılması uygun olur.

iii. Mikst tip besin alerjileri 

Mikst tip besin alerjilerinde eozinofilik özofajit ve asıl ko-
numuz olan AD sık görülmektedir.

Eozinofilik özofajit (EoÖ) izole olarak özofagusta eozino-
filik infiltrasyon ve beraberinde özofageal disfonksiyonla 
karakterize bir hastalıktır. Çocuklarda ve ergenlerde, klinik 

Tablo 3. Besin Alerjilerinde Tolerans Gelişiminin 
Değerlendirilmesi

Be
si

n 
al

er
je

ni %50 Pozitif Prediktif 
Değer

%95 Pozitif Prediktif 
Değer

Yaş Spesifik IgE (kUA/L) Yaş Spesifik IgE (kUA/L)

İnek 
sütü

- 2
<1
>1

5
15

Yumurta - 2
<1
5

1,7
6

Yer fıstığı - 2
1
4

34
2

Buğday
>1
>1

1
20

- -

Soya - 20-30 - -
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tablo yaşa göre değişir ve temel olarak besin reddi, tek-
rarlayan kusma, gelişme geriliği, karın/epigastrik ağrı ve 
disfajiyi içerir (27, 28). Sadece amino asit bazlı elemental 
diyet ve ampirik altı-besin eliminasyon diyeti (süt ürünleri, 
yumurta, buğday, soya, yer fıstığı/ağaç yemişleri ve balık/
kabuklu deniz ürünleri) yanında dört-besin (süt, buğday, 
yumurta, baklagiller) veya iki-besin (süt ve buğday) elimi-
nasyon diyeti gibi daha az kısıtlayıcı diyetler tedavide öne-
rilebilmektedir (29). 

Atopik dermatitli bazı çocuklarda belirli besinlerin alımın-
dan sonra alerjenlerin enflamasyona neden olduğunu 
gösteren çalışmalar mevcuttur. Bu çalışmalar, orta ila ağır 
şiddetli AD’li çocukların yaklaşık üçte birinde besin alerjisi-
nin eşlik ettiğini göstermektedir (30). İnek sütü, yumurta, 
yer fıstığı, buğday, soya, fındık ve balık, AD’li çocuklarda 
görülen besin alerjilerinin >%90’ından sorumludur. Görül-
me sıklığı ve besin alerjen türü yaşa göre değişebilir. Be-
beklerde inek sütü, yumurta, kuruyemişler; daha büyük 
çocuklarda ise buğday, balık, ağaç yemişleri ve kabuklu de-
niz ürünleri en yaygın besin alerjenleridir. Atopik derma-
titte besin alerjisi tanısı klinik öykü, DPT veya sIgE testleri 
ve ardından besin eliminasyon diyeti ve/veya BYT’ye da-
yanmaktadır. Altta yatan bir besin alerjisi doğrulandıktan 
sonra, alerjen besinin diyetten eliminasyonu tavsiye edilir 
ve genellikle AD’nin iyileşmesine yol açar (30). 

Besin eliminasyon diyetleri ile vitamin ve mineral eksik-
likleri bildirilmiştir. Besin alerjisi olan AD’li çocukların yer 
aldığı bir araştırmada süt alerjili hastaların günlük kalsi-
yum, çinko ve riboflavin; yumurta alerjili olanların vitamin 
A, tiamin, riboflavin, niasin ve kolesterol; buğday alerjili 
olanların kalsiyum, fosfor, demir, potasyum, çinko, ribof-
lavin, pridoksin ve niasin ve et alerjili hastaların demir 
alımlarının daha düşük olduğu belirlenmiştir (31). Atopik 
dermatitli çocuklar eşlik eden besin alerjileri varlığında 
alerjen besine karşı tolerans gelişimi açısından belli ara-
lıklarla değerlendirilmelidir, 6-12 aylık aralıklarla düzenli 
takip ziyaretleri planlanabilir. 

Atopik dermatitte IgE-aracılı reaksiyon da eşlik edebile-
ceğinden uzun süreli eliminasyon diyetleri sonrasındaki 
diyet açma sırasında erken tip ve ağır şiddetli reaksiyon-
lar gelişebilir. Bu nedenle BYT’lerin hastane ortamında 
yapılması uygun olacaktır. Geç tip reaksiyonlar açısından 
hastanede yapılan BYT sonrası hastanın evdeki gözlemi 72 
saat sürdürülmelidir. 
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H1. Tedavide Genel Yaklaşımlar 
III. Besin Alerjisi Tedavisi ve İzlemi
d. Makro ve Mikronutrient Eksikliği ve Büyüme Takibi

Prof. Dr. Ebru ARIK YILMAZ

Besin alerjisi olan hastaların eliminasyon diyeti sırasında 
nutrisyonel izlemi çok önemlidir. Beslenmeden çıkarılan 
besinler; önemli protein, mineral ve vitamin içeriğine 
sahip olduğunda ve nutrisyonel olarak eş değerleri bes-
lenmeye eklenmediğinde, protein, karbonhidrat, yağ gibi 
makronutrient veya vitamin, mineral gibi mikronutrient 
eksiklikleri görülebilir (1-3). Bu eksiklikler ve eksikliklerin 
derecesi, beslenmeden çıkarılan besinin içeriği, sayısı ve 
eliminasyon süresinin yanı sıra hastanın yaşı, cinsiyeti, 
eşlik eden diğer alerjik hastalıklar gibi çok sayıda faktöre 
bağlı olarak değişkenlik göstermektedir (3). Ayrıca, çocuk-
larda zamanla büyüme parametreleri de etkilenebilmekte 
ve değişen derecelerde büyüme gerilikleri veya kilo fazla-
lığı sorunları ortaya çıkabilmektedir (4). Bu bölümde ge-
nel hatları ile besin alerjisi olan çocuklarda görülebilecek 
makro ve mikronutrient eksiklikler ile ilgili bilgiler özetlen-
miş; takipte gelişebilecek eksiklikleri ve büyüme sorunları-
nı önlemek için birtakım öneriler sunulmuştur. 

MAKRONUTRIENT VE MIKRONUTRIENT 
EKSIKLIKLER

Çocukluk çağında en sık görülen besin alerjenleri genel-
likle yüksek protein içerikli, çeşitli mineral ve vitaminler-
den zengin besinlerdir (Tablo 1) (5, 6). Besin alerjisi tanısı 
konan çocuklarda eliminasyon yapılan besinin nutrisyonel 
olarak eşdeğeri beslenmeye eklenmediğinde besinin içe-
riğine bağlı olarak değişen derecelerde makro ve mikro-
nutrient eksiklikler görülebilmektedir (3). Özellikle çoklu 
besin veya majör besinlerin eliminasyonu nutrisyonel ek-
siklikler için risk oluşturmaktadır (6). 

Olası nutrisyonel eksiklikleri belirlemek için diyet ile alım-
larının hesaplanması veya nutrientlerin serumdaki düzey-
lerinin ölçümleri yapılabilse de diyetle alımdaki eksiklikler 
her zaman serum örneklerindeki makro ve mikronutrient 

ölçümleri ile uyumlu olmayabilmektedir (3). Dahası anne 
sütü alan bebeklerde anne beslenmesi bebekteki mikro-
nutrient düzeylerini etkileyebilmektedir (7). 

Besin alerjenlerinde elimine edilen besinin içeriği ve yeri-
ne ne oranda eşdeğerinin konulabildiği nutrisyonel eksik-
likler için belirleyici olmaktadır. Özellikle inek sütü alerjisi 
olan ilk iki yaştaki bebeklerde yerine konulmadığı takdirde 
kalsiyum ve D vitamini eksikliğinin yanı sıra demir, çinko 
ve B12 vitamini eksikliği sıklıkla görülebilmektedir (8). Ya-
kın zamanda Brezilya’dan yapılan bir çalışmada inek sütü 
alerjisi olan ve eliminasyon yapılan altı aylıktan küçük be-
beklerde kontrol grubuna göre transferrin satürasyonu, 
serum ferritin düzeyi ve idrarda iyot atılımı belirgin ola-
rak düşük bulunmuş; 18 aylıktaki değerlendirmelerinde 
ise ek olarak vitamin B12 vitamini eksikliği saptanmıştır 
(9). Yakın zamanda yayınlanan, tekli inek sütü, yumurta 

Tablo 1. Sık görülen Besin Alerjilerinde Besinlerin Makro ve 
Mikronutrient İçerikleri (5, 6)

Alerjen Makrobesinler Mikrobesinler

İnek Sütü Karbonhidrat, 
protein, yağ

Kalsiyum, iyot, A vitamini, B12 
vitamini, D vitamini

Yumurta Protein Selenyum, demir, çinko, A 
vitamini, B vitaminleri, D 
vitamini

Buğday Karbonhidrat, 
lif

Folat, demir, magnezyum, 
selenyum, çinko, B vitaminleri

Deniz 
ürünleri

Protein, yağ İyot, kalsiyum, fosfor, 
demir, çinko, magnezyum, 
D vitamini, Riboflavin, B12 
vitamini, uzun zincirli çoklu 
doymamış yaş asitleri 

Ağaç 
yemişleri ve 
tohumlar 

Protein, 
karbonhidrat, 
yağ,

Omega 3, demir, kalsiyum, 
magnezyum, selenyum, E 
vitamini
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ve yer fıstığı alerjisi olan 94 çocukta yapılan bir çalışmada 
ise inek sütü alerjisi olan çocuklarda kalsiyum alımının be-
lirgin düşük bulunmuştur (10). Önemli bir kalsiyum ve D 
vitamini kaynağı olan inek sütünün elimine edildiği hasta-
larda nutrisyonel bir eksiklik varsa belirlenmeli ve gerekli 
takviyeler yapılmalıdır. İnek sütü alerjisi olan ve anne sütü 
yetersiz olan bebeklerde ise nutrisyonel eksiklikleri önle-
mek için uygun mama takviyesi yapılmalıdır (Kanıt düzeyi 
A, Öneri: güçlü pozitif) (11-14). Diğer memeli hayvanların 
sütleri inek sütü ile yüksek oranda çapraz reaksiyon gös-
terebildiğinden ve içerikleri birebir inek sütü ile eşdeğer 
olmadığından bu sütler doğrudan önerilmemektedir (15). 
Büyük çocuklarda kalsiyum ile zenginleştirilmiş bitki bazlı 
sütler kullanılabilse de protein oranlarının düşük olduğu 
bilinmelidir (16). Özellikle inek sütü alerjisinde annenin 
beslenmesinden inek sütü proteinin çıkarılması gereki-
yorsa annenin de günlük kalsiyum ve D vitamini ihtiyacı 
karşılanmalıdır (17). 

BÜYÜMENIN ETKILENMESI VE BÜYÜME TAKIBI

Besin alerjisi tedavisinde elimine edilen besin veya besin 
grupları, uygun şekilde yerine konulamadığı durumlarda 
zamanla büyüme parametreleri de etkilenebilmektedir. 
Bir sistematik derlemede besin alerjisi olan çocuklarda 
özellikle yaşa göre boy olmak üzere büyüme parametre-
lerinin sağlıklı çocuklara göre olumsuz yönde etkilenmeye 
daha eğilimli olduğu vurgulanmıştır (3). Yakın zamanda Ja-
ponya Çevre ve Çocuk Çalışması verileri kullanılarak yapı-
lan bir çalışmada 0-3 yaş arası 4070 besin alerjili çocuğun 
antropometrik ölçümleri 32048 sağlıklı çocukla karşılaştı-
rılmış ve besin alerjili çocukların ilk üç yaşta boy ve kilo için 
standart sapma skorlarının aynı yaş ve cinsiyetteki sağlıklı 
çocuklara göre belirgin olarak düşük olduğu görülmüştür 
(18). Çalışmada inek sütü eliminasyonu yapanlarda ve AD 
olanlarda bu düşüklüğün daha belirgin olduğu, besin eli-
minasyonunun üç yaşına kadar devam etmesinin ise cinsi-
yetten bağımsız olarak boy ve kilo için belirgin olarak daha 
düşük standart sapma skorları ile ilişkili olduğu bulunmuş-
tur (18). 

Besin alerjisi olan çocuklarda büyüme parametrelerinin 
sağlıklı çocuklarla karşılaştırıldığı çalışmaların çoğu, inek 
sütü alerjisi olan kohortları içermektedir. İlk kez 1998 yı-
lında Isolauri ve ark., besin alerjisi nedeni ile inek sütü eli-
minasyonu yapan çocuklarda bir yaşta boy ve boya göre 
ağırlık ölçümlerinin sağlıklı çocuklara göre belirgin olarak 
düşük olduğunu bildirmiştir (19). Robbins ve ark., 2-17 yaş 
arası inek sütü alerjisi olan 6189 çocukta boy, kilo, vücut 

kütle indeksi ölçümlerinde ve toplam kalori alımında dü-
şüklük olduğunu göstermiştir (20). Jensen ve ark. , dört yıl 
boyunca inek sütü eliminasyonu yapan çocukların kemik 
yoğunluğunun sağlıklı çocuklara göre belirgin azaldığını; 
kemik yaşında ortalama 1,4 yıllık bir gerilik olduğunu bul-
muşlardır (21). Yanagida ve ark., iki yaşından büyük 253 
çocukta, inek sütü eliminasyonunu sonlandırdıktan bir 
yıl sonra büyümede belirgin bir artış olduğunu bildirmiş-
tir (22). Finlandiya’da yapılan bir çalışmada, en az bir yıl 
boyunca süt eliminasyonu yapılan çocuklarda enerji ve 
protein bakımından dengeli bir beslenmeye rağmen boy 
standart sapma skorları sağlıklı çocuklara göre düşük sap-
tanmış ve beş yaşına kadar yaşıtlarını yakalayamadıkları 
görülmüştür (23). Buna karşın tekli inek sütü, yumurta ve 
yerfıstığı alerjisi olan çocuklarda yaklaşık beş yıllık izlemde 
büyüme parametrelerinin kontrol grubuna göre etkilen-
mediği bulunmuştur (10). 

Besin alerjili çocuklarda büyümenin etkilenmesi büyük 
oranda eliminasyon yapılan besinlerin nutrisyonel olarak 
eşdeğerinin yerine konulamaması ile ilgilidir (24). Yerine 
konulması gereken alerjen içermeyen besinler, çoğunlukla 
maliyeti yüksek besinler olabildiğinden bu besinlere ula-
şım zorluğu düşük sosyoekonomik düzey ile de ilişkili gö-
rünmektedir (25). 

Besin alerjisi olan çocuklarda büyüme parametrelerinin 
araştırıldığı çalışmalarda özellikle ilk üç yaşta, inek sütü 
alerjisi veya çoklu besin alerjisi olması, eşlik eden AD ve 
düşük sosyoekonomik düzey gibi faktörlerin büyüme geri-
liği riskini artırdığı gösterilmiştir (23, 26, 27). Buna karşın 
beslenme içeriğindeki dengenin karbonhidratlar yönüne 
kayması sonucu fazla kilolu veya obez olma oranının da 
yüksek olabileceğini gösteren çalışmalar bulunmaktadır 
(28).

Sonuç olarak, besin alerjili çocukların tedavilerinin teme-
lini oluşturan besin eliminasyonunun çocuklarda değişen 
derecelerde nutrisyonel eksikliklere ve büyüme gerilikleri-
ne yol açabileceği her zaman göz önünde bulundurulma-
lıdır. Beslenmeden uzaklaştırılan her besin ve besin gru-
bunun besinsel olarak eşdeğeri diyete eklenmeli, hastanın 
yaşına göre beslenmesi aile ve diyetisyen ile bir iş birliği 
içinde düzenlenmelidir (2, 29-31). Hastaların düzenli ola-
rak boy ve kilo ölçümü yapılmalı, bu ölçümlere özellikle ilk 
üç yaşta baş çevresi ölçümü de eklenmelidir. Besin alerjisi 
tanısı ile izlenen tüm çocuklar tolerans gelişimi açısından 
belirli aralıklarla takip edilmeli, uzun süreli ve gereksiz be-
sin eliminasyonlarından kaçınılmalıdır (1). 
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H1. Tedavide Genel Yaklaşımlar 
IV. Deri Bakımı

Prof. Dr. Özlem YILMAZ ÖZBEK, Prof. Dr. H. İlbilge ERTOY KARAGÖL

Atopik dermatit (AD) yönetiminde lezyonsuz deriden, 
hafif-ağır şiddetteki AD’ye kadar tüm basamaklarda teda-
vinin temeli deri bakımıdır (Kanıt düzeyi A, Öneri: güçlü 
pozitif). Deri bakımının, bariyer fonksiyonlarının sağlan-
masında da önemli rolü vardır. Deri bakımı içinde düzenli 
banyo yapılması ve nemlendirici kullanımı yer alır. Düzenli 
banyo yapılması ile hem cilt nemlendirilir hem de alevlen-
meleri tetikleyebilecek bakteri, kir, kabuklanma ve diğer 
irritanlar uzaklaştırılır (1). Nemlendirici kullanımı AD’nin 
birincil tedavisidir. Eritem, fissürleşme ve kaşıntı gibi belir-
tileri hafifletir. Uygun bir nemlendirici kaşıntı-kaşıma dön-
güsünü önleyerek, alevlenme sıklığını ve topikal ilaçlara 
olan ihtiyacı azaltır (2). 

BANYO

Deri temizliği, AD’de topikal tedavinin temel amaçların-
dan biridir ve her hastanın tedavisinde ilk yaklaşım olarak 
önerilir (Kanıt düzeyi A, Öneri: güçlü pozitif). Düzenli ban-
yo yapılması önerilir (Kanıt düzeyi A, Öneri: güçlü pozitif). 
Deri temizliğinin düzenli ve uygun bir şekilde yapılması 
deri bariyerinin bozulmasını, semptomların kötüleşmesini 
ve bakteri üremesini engeller. Çalışmalar, uzun süre suya 
maruz kalmanın stratum korneumun bozulmasına neden 
olabileceğini, bu durumun da deri geçirgenliğinin ve irri-
tanlar ile enfeksiyonlara karşı duyarlılığın artmasına ne-
den olabileceğini göstermektedir. Ayrıca, banyodan sonra 
buharlaşma yoluyla trans epidermal su kaybı (TESK) ola-
bileceği ve cilt kuruluğunun kötüleşebileceği gözlenmiştir 
(3). 

Güncel sistematik bir derlemede haftada yediden fazla 
veya az sıklıkta banyo yapmanın egzama alanı ve şiddet 
indeksi (EASI) için anlamlı farklılık olmadığı gösterilmiştir 
(4). Son dönemde yapılan bir kohort çalışmada ise gün-
de bir kez ya da daha az sıklıkta duş/banyo yapmanın AD 
skorları üzerine etkisinin olmadığı, günde birden daha sık 
duş/banyo yapmanın ise daha yüksek AD skorlarıyla iliş-

kili olduğu gösterilmiştir (5). Aynı çalışma da duş/banyo 
sonrası düzenli ve hatta düzensiz nemlendirici uygulan-
masının daha düşük AD şiddet skorlarıyla ilişkili olduğu da 
saptanmıştır (5). 

Banyo sıklığı, süresi, banyo suyu sıcaklığı, sabun/deterjan 
ve banyo yağı kullanımı hakkında rehberlerde farklı öneri-
ler yer almaktadır. Pek çok rehberde ılık su ile 5-10 daki-
kalık banyo ve hemen ardından nemlendirici uygulanması 
önerilmektedir. Banyonun kısa süreli (10 dakikadan kısa 
süreli) yapılması önerilebilir (Kanıt düzeyi D, Öneri: zayıf 
pozitif). Rehberlerin AD için banyo önerilerinin karşılaştı-
rılması Tablo 1’de gösterilmiştir (3, 6). Atopik dermatitli 
hastalarda banyo önerileri Şekil 1’de gösterilmiştir. 

BANYO KATKILARI, SABUN VE YAĞLAR

Birçok banyo katkı maddesi, çamaşır suyu banyoları, ti-
cari temizleyiciler, bebek yağları, banyo tuzları gibi umut 
vadeden ek tedaviler olarak ortaya çıkmıştır. Ancak ban-
yo katkı maddelerinin klinik faydası belirsizdir (3, 7). Bazı 
rehberlerde semptomları azaltmak için banyo katkı mad-
delerinin kullanılması önerilmesine karşın AD tedavisinde 
banyo katkı maddelerinin kullanımıyla ilgili sınırlı sayıda 
araştırma bulunmaktadır (3). Banyo katkıları ve yağların 
kullanılması önerilmeyebilir (Kanıt düzeyi C, Öneri: zayıf 
negatif). Sabun ve içeriğinde alerjen/irritan madde içeren 
cilt temizleyicilerinin kullanılması önerilmez (Kanıt düzeyi 
A, Öneri: güçlü negatif).

Banyo yağlarının, banyo sonrası kullanımı deri yüzeyinde 
bir lipid film tabaka oluşturarak doğal bir deri bariyeri sağ-
layacağı düşünülür. Ancak banyo yağlarının deri bariyer 
fonksiyonu üzerindeki etkisinin minimal olduğu görün-
mektedir çünkü yüzeyde sürekli bir film oluşturmazlar (3). 

Banyo katkı maddeleri ile ilgili rehber önerilerinde farklı-
lıklar bulunmaktadır. Japonya ve Asya Pasifik grubu rutin 
olarak katkı maddelerinin banyoya eklenmesini önerirken, 
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Avrupa rehberleri bu konuyu irdelememiştir (8, 9). Orta-
ağır AD olup sık bakteriyel enfeksiyon geçiren hastalarda 
seyreltilmiş çamaşır suyu banyolarının kullanımını ise Av-
rupa rehberleri ve Asya Pasifik grubu desteklemektedir (6, 
8). 

Kuru deriye sahip çocuklar ve erişkinlerde banyo/duş için 
yağ içermeyen deri temizleyicileri ile banyo yağı ilaveleri-
nin etkinliği karşılaştırıldığında düzenli banyo yağı kullanı-
mının artmış TESK’i normalize ettiği ve doğal nemlendirici 
faktörlerin (DNF) kaybını azalttığı gösterilmiştir (10). 

Lipid bariyer bütünlüğünü sağlamak için farklı tip ve kapa-
sitede banyo yağları bulunmaktadır. Mineral yağı (petro-
lün rafine edilmesiyle elde edilen bir tür hidrokarbon bazlı 
yağ), stratum korneumun üst katmanlarına nüfuz eden 
yarı-oklüziv bir içeriktir. Transepidermal su kaybını azalta-
rak deri bariyerini güçlendirir. Diğer sık kullanılan bir ürün 
lanolindir ve kanıtlar lanolinin deri bariyerini yenilemede, 
bakterilerinin penetrasyonunu azaltmada faydalı olduğu-
nu göstermektedir. Ancak lanolin kullanılırken alerjik kon-
takt dermatit (AKD) açısından dikkatli olunmalıdır (3).

Tablo 1. Atopik Dermatit Rehberlerinin Banyo Önerilerinin Karşılaştırılması 

2015 Kore Rehberi 2021 Japonya Rehberi 2021 Asya-Pasifik 
Grubu Rehberi

2022 Avrupa Rehberi

Banyo 
süresi 

Kısa süreli banyo (5-10 dakika) Hastaya, mevsime ve 
semptomlarına göre 

Kısa süreli banyo  
(5-10 dakika)

Kısa süreli banyo (sadece 5 
dakika) ve son 2 dakika içinde 
banyo yağı kullanımı

Sıklık Günde bir kereden sık değil - Günde bir ya da 
iki kez duş

Günde bir kez banyo yapmanın 
haftada iki kez banyo yapmaktan 
farkı yok

Banyo-suyu 
sıcaklığı 

27-30Co 38-40Co 27-30Co Su sıcaklığı fazla yüksek 
olmamalıdır. İnfantlar için 27-30Co

Sabun/
deterjan 
kullanımı 

Nötr/düşük pH’lı, sabun olma-
yan, non-iritan, parfüm içerme-
yen temizleyiciler önerilir.

Hastanın yaşı, lezyonlu 
bölge ve mevsime göre 
kullanımları düşünülebilir.

Hipoalerjenik 
sabun 
kullanılabilir.

pH 5-6 arasında olan, antiseptikli/
antiseptiksiz temizleyiciler kullanı-
labilir. Alkali sabun önerilmez. 

Şekil 1. Atopik dermatitli hastalarda banyo ve nemlendirme önerileri
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epidermisin yeterli hidrasyonunun sağlanması, bariyer 
fonksiyonunun iyileştirilmesi ve TESK’in azaltılmasını sağ-
lar. Hücreler arası lipid lamellerini ve DNF’yi yenilemek için 
işlev görür ve nemlendirmeyi artırmak için deri yüzeyinde 
hidrolipid bir film oluşturur. 

Nemlendiriciler AD temel tedavisinde kullanılır. Atopik 
dermatit alevlenmesini, kortikosteroid ihtiyacını ve ilaç 
yan etkilerini azaltır (Kanıt düzeyi A) (2, 15).

Nemlendirici kullanımı hafif AD de birincil tedavi, orta-ağır 
AD’de de tedavinin bir parçası olmalıdır (Kanıt düzeyi A, 
Öneri: güçlü pozitif) (16, 17).

Genel olarak nemlendiriciler yumuşatıcı (emolyent), ka-
patıcı (okluziv) ve su tutucu (humektan) şeklinde farklı 
oranlarda üç ana bileşenden oluşur (18). Nemlendiriciler 
içerikleri dışında; losyon, krem, jel ve merheme kadar de-
ğişen farklı formülasyonlarda olabilir (19-21). Bu formü-
lasyonların özellikleri ve avantajları Şekil 2’de gösterilmiş-
tir (22).

Emolyentler (örneğin gliserol ve gliseril stearat ve soya 
sterolleri) stratum korneumun daha derinlerine nüfuz 
ederek deriden ayrılan korneositler arasındaki boşlukları 
doldurur ve cildi yumuşatır. 

Oklüzivler (örneğin petrolatum, dimetikon ve mineral yağ-
lar) çoğunlukla merhem, krem ve losyonlar şeklindedir. 
Okluzivler stratum korneum üzerinde fiziksel bir bariyer 
oluşturarak TESK’i azaltır ve deriyi dış irritanlardan korur. 

Humektan içeren nemlendiriciler, atmosferden su emerek 
ya da epidermis ve dermis arasından suyu epidermise çe-
kip hapsederek deriyi nemlendirir (19, 20). Su içinde yağ 
ve yağ içinde su emülsiyonları şeklindeki krem ve losyon 
formülasyonlarından oluşur. Atmosferden su emen gli-
serinden, derinin DNF bileşenlerine (örneğin üre, laktat, 
amino asitler, pürolidon karboksilik asit ve hyaluronik asit) 
kadar çeşitli humektanları içeren nemlendiriciler vardır 
(19, 20). Humektan içeren nemlendiriciler epidermis ve 
dermis arasından suyu epidermise çekip tutarlar, bu ne-
denle dermisin daha fazla kurumasını önlemek için hu-
mektanlar genellikle vazelin (petrolatum) gibi bir oklüziv 
madde ile eşleştirilir (21).

Klasik sınıflama dışında deri bariyer fonksiyon bozukluğu-
nu azaltmak için epidermiste doğal olarak bulunan lipitleri 
(örneğin palmitoil etonolamid ve glisiretinik asit) içeren 
nemlendiriciler de mevcuttur (21). Yeterli konsantrasyon-
larda olduğunda, topikal seramidler bariyer fonksiyonunu 

Farklı deri hastalıklarının tedavisinde uygulanan 17 bitkisel 
yağın kullanımını inceleyen bir derlemede; enflame deri-
de doymamış yağ asidi içeren bitkisel yağların, irritasyona 
neden olduğu belirtilmiştir (11). Bu nedenle, bu tür yağ-
ların kullanımı konusunda dikkatli olmak gerekir. Özellikle 
oleik asitin (zeytinyağı gibi) irritan etkisi ve penetrasyon 
artırıcı etkisi iyi bilinmektedir ve kullanımı sakıncalı olabilir 
(12). Buna karşın linoleik asit gibi esansiyel yağ asidinden 
zengin yağlar (örneğin ayçiçek yağı, aspir veya mısır yağı) 
ve doymuş yağ asitleri yüksek olan yağların (örneğin hin-
distan cevizi yağı) S. aureus kolonizasyonunun azaltılması 
gibi faydalı etkileri olabilir (11). Randomize kontrollü bir 
çalışmada, hindistan cevizi yağı ve mineral yağ uygulama-
ları karşılaştırmış ve hindistan cevizi yağının egzamalı deri-
yi iyileştirmede daha iyi bir etkisinin olduğu bulunmuştur 
(13). Benzer sonuçlar, ayçiçeği ve argan banyo yağlarının 
kullanıldığı çalışmalarda da görülmüştür (3, 11).

Soya fasulyesi yağı ve yulaf yağının da AD üstüne etkileri 
araştırılmaktadır. Yaşları 1-11 arasında değişen 483 ço-
cuğun dahil edildiği bir çalışmada yulaf yağı ya da yulaf 
içeren emolyentin 12 ay boyunca banyo sonrası düzenli 
kullanılmasının, kontrol grubuna göre klinik bir fayda sağ-
lamadığı gösterilmiştir (14). Buna karşın güncel bir siste-
matik derlemede yulaf ezmesi veya doğal yağlar gibi bazı 
banyo katkı maddelerinin deriyi iyileştirebileceği ve far-
makolojik tedavilere olan ihtiyacı ve yan etkilerini azalta-
bileceği belirtilmiştir (3, 7). 

Bitkisel yağların istenmeyen bazı etkileri olabileceği de 
akılda tutulmalıdır. Bitkisel yağların birçoğu kararsızdır ve 
hidroliz-oksidasyon yoluyla bozulur, bu da özellikle stra-
tum korneum olgunlaşması ve doğal bağışıklık fonksiyo-
nunun gelişimi devam eden bebek cildinde mikrobiyal 
çoğalmaya neden olabilir. Diğer önemli nokta, özellikle 
enflame cilt üzerine uygulandığında besin kaynaklı cilt 
ürünlerine (örneğin fıstık yağı, yulaf yağı ve ayçiçeği yağı) 
karşı duyarlanma riskidir (3). Bitkisel yağlar besin duyarlı-
lığını artırabileceği için önerilmez (Kanıt düzeyi A, Öneri: 
güçlü negatif).

Sonuç olarak, banyo yağlarının AD yönetimindeki fayda-
sını değerlendirmek için farklı türlerin ve potansiyel alerji 
riskinin dikkate alındığı daha fazla çalışmaya ihtiyaç vardır. 

DERININ NEMLENDIRILMESI

Atopik dermatit tedavisinin her basamağında derinin 
nemlendirilmesi gerekir ve derinin düzenli nemlendiril-
mesi tedavinin temelini oluşturmaktadır. Nemlendiriciler 
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Nemlendirici kullanımında dikkat edilecek özellikler:

•	 Nemlendirici seçiminde hastanın yaşı, AD şiddeti, lez-
yonun bölgesi, derinin kuruluğu göz önüne alınmalıdır. 

•	 Hastaya nemlendirici önerildiğinde nasıl ve ne sıklıkta 
kullanılacağı ayrıntılı anlatılmalıdır.

•	 Nemlendiriciler temiz ellerle tüylerin çıkış yönünde 
aşağı doğru hareketlerle (folikülit riskini azaltmak için) 
ovalamadan sürülmelidir (Kanıt düzeyi D, Öneri: güçlü 
pozitif). 

•	 Nemlendiriciler günde en az bir kez ve düzenli uygu-
lanmalıdır, cilt kuruluğuna göre daha sık uygulanabilir 
(Kanıt düzeyi B, Öneri: güçlü pozitif). 

•	 Nemlendiriciler banyo/duş sonrası yarı ıslakken 2-3 
dakika içinde sürülmelidir. 

•	 Nemlendiriciler yeterli miktarda ve sıklıkta kullanılma-
lıdır (Kanıt düzeyi A, Öneri: güçlü pozitif). 

•	 Süt çocuklarında nemlendirici kullanımı günde en az 
15 gr, çocuklarda 30 gr, erişkinlerde 60-90 gr olmalı-
dır. Çocuklarda haftada ortalama 100 gr, erişkinlerde 

ve stratum korneumun nemlenmesini iyileştirebilir, ancak 
çoğunun konsantrasyonu ölçülebilir faydalar sağlamak 
için düşüktür. Ayrıca seramid, diğer iki temel fizyolojik lipit 
olan kolesterol ve serbest yağ asidi uygun oranda eklen-
meden kullanılırsa, bariyer fonksiyonunu iyileştirmek ye-
rine kötüleştirebilir (21, 23).

Bu fizyolojik lipidler, stratum korneum yüzeyinde oklüziv 
bir tabaka oluşturmazlar. Bunun yerine, hızla alttaki çekir-
dekli hücre tabakalarında emilirler ve burada stratum spi-
nosum ve granülozum hücrelerinde yeni oluşan lameller 
cisimciklere katılırlar. Yeni sentezlenmiş lipidlerle birleşir 
ve hemen ardından hücreler arası boşluklara salgılanırlar. 
Ancak sadece sentez değil, AD’de lipidlerin salgılanma-
sı da bozulduğundan bu üç büyük fizyolojik lipitte (sera-
midler, kolesterol ve serbest yağ asitleri) total bir azalma 
mevcuttur. Yani AD de stratum korneumun normal ağırlı-
ğının yaklaşık %10’nu oluşturan lipit içeriği yaklaşık %5’e 
düşmüştür. Dolayısıyla fizyolojik lipit desteği ideal olarak 
en az %5’lik bir konsantrasyonda sağlanmalı, Th2-sitokin 
kaynaklı seramid içeriğinde daha fazla azalma olduğundan 
ideal olarak bu üç lipit seramid-dominant karışım şeklinde 
yaklaşık 3:1:1 (seramid, kolesterol, serbest yağ asidi) mo-
lar oranında olmalıdır (21, 23).

Şekil 2. Nemlendirici Formülasyonları ve Avantajları
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tüm işlevlerine sahip olmayı amaçlar, ancak aynı zamanda 
deri fonksiyonunu iyileştirmek için lipid sentezini artırma, 
kaşıntı sinyallerinin nörosensör iletimini azaltma, oksidatif 
stresi tersine çevirme, inflamatuar hücre aktivitesini ve si-
tokin salınımını azaltma ve cilt mikrobiyatasını düzenleme 
gibi ek biyolojik etkiler de gösterebilmektedir (24). 

Son zamanlarda AD’de mikrobiyom tabakasının onarımına 
odaklanılmıştır. Prebiyotik ve probiyotikler de dahil olmak 
üzere oral mikrobiyom düzenleyicilerin, Th2 ve Th17 ara-
cılı bağışıklık yanıtını bastırmada ve cilt bariyer fonksiyo-
nunu iyileştirmede bazı etkilerinin olduğu gösterilmiştir 
(24). 

Farklı ürünlerin deri mikrobiyomu üzerinde farklı etkileri 
olduğu bildirilmiştir. Nemlendiriciler S. aureus gibi pato-
jen organizmaların aşırı büyümesinden kaynaklanan deri 
bariyerine verilen zararı önlemeye yardımcı olabilir (25, 
26). Emolyent tedavinin deri bakteri populasyonlarını de-
ğiştirdiği, S. aureus’u azalttığı ve genel mikrobiyal çeşitliliği 
artırdığı gösterilmiştir (27). Diğer taraftan paraben içeren 
nemlendiricilerin disbiyozu teşvik edebileceği ve AD’yi kö-
tüleştirebileceği bilinmektedir (26, 28). 

Günde iki kez uygulanan topikal probiyotiklerin de sağlıklı 
kişilerin ve AD hastalarının deri bariyerini iyileştirebileceği 
düşünülmektedir. İki randomize kontrollü çalışmada, Lac-
tobacillus brevis veya Lactobacillus sake içeren nemlendi-
ricilerin uygulanması, TESK, cilt kuruluğu ve kaşıntısında 

haftada 250 gr nemlendirici kullanımı önerilir. Atopik 
dermatitli hastalarda nemlendirici önerileri Şekil 1’de 
gösterilmiştir.

•	 Yazın hidrofilik nemlendiriciler kışın ise cilt kuruluğu 
arttığı için lipid içeriği yüksek nemlendiriciler önerilir 
(Kanıt düzeyi D, Öneri: zayıf pozitif). 

•	 Nemlendiriciler diğer topikal ilaçlarla karıştırılarak uy-
gulanması önerilmeyebilir (Kanıt düzeyi D, Öneri: zayıf 
negatif).

•	 Nemlendiricilerin ağır enflamasyonlu/sızıntılı/enfekte 
lezyon üzerine doğrudan sürülmesi önerilmez (Kanıt 
düzeyi A, Öneri: güçlü negatif). Enflame deri üzerine 
sürüldüğünde yanma, batma gelişebilir ve bu nedenle 
hasta nemlendirici kullanımını bırakabilir. 

•	 Nemlendiriciler koruyucu, parfüm/koku, irritan mad-
de, gıda maddesi (örneğin yulaf veya buğday) ve aler-
jen içermemelidir (Kanıt düzeyi D, Öneri: zayıf nega-
tif). 

•	 Lanolin ya da metilizotiyazolinon gibi koruyucular içe-
renler, alerjik kontakt dermatit yapabileceğinden özel-
likle iki yaş altı çocuklarda kullanılmamalıdır. 

•	 Çocuk yaş grubunda %5 üre içeren nemlendiriciler 
kullanılabilir. Üre konsantrasyonu çocuklar için %10, 
erişkinler için %20’nin üzerinde olması durumunda de-
riden emilebilir. 

•	 Zeytinyağı ya da hindistan cevizi yağı gibi saf yağların 
kullanımı önerilmez.

•	 İdeal nemlendirici güvenilir, etkili, ulaşılabilir ve eko-
nomik olmalıdır (Kanıt düzeyi D, Öneri: güçlü pozitif). 

•	 En uygun nemlendirici, hasta uyumunun en iyi olduğu 
nemlendiricidir. 

•	 Nemlendirici önerildikten 2-4 hafta sonra, AD şiddeti, 
tedavi uyumu ve yan etkilerin değerlendirilmesi için 
hasta kontrole çağrılmalıdır. 

NEMLENDIRICILER VE MIKROBIYOM

Son zamanlarda geliştirilen nemlendiriciler; kanabinoid-
ler, biyoaktif lipidler, mikrobiyom düzenleyicileri ve anti-
oksidan enzimler gibi farklı bileşenleri içerebilmektedir. 
Bu biyoaktif içerikler ve AD’de kullanım hedefleri Tablo 
2’de gösterilmiştir. Bunlar geleneksel nemlendiricilerin 

Tablo 2. Biyoaktif içerikler ve Atopik Dermatit’de Kullanım 
Hedefleri

Biyoaktif içerik Hedef fonksiyon 

Kanabinoidler Kaşıntıyı ve enflamasyonu azaltmak, lipid 
üretimini uyarmak

Petrolatum Oklüzyon, TESK’i azaltma, lipid katmanı 
güçlendirme

Seramidler Stratum korneum lipid matrisini, su 
geçirgenliğini ve bariyer fonksiyonunu 
yenilemek

Antioksidanlar Reaktif oksijen radikallerini azaltarak 
oksidatif hasarı önlemek 

Niasinamid TESK’i azaltarak ve seramidleri artırarak 
epidermal bariyer fonksiyonu iyileştirmek 
ve stratum korneumu kalınlaştırmak. 
Anti-enflamatuar.

Pre/
probiyotikler 

TESK’i azaltarak ve seramid seviyelerini 
artırarak deri bariyerini iyileştirmek

TESK: Transepidermal su kaybı 
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azalma sağladığı, Streptococcus thermophilus içeren krem 
uygulaması ile seramid seviyelerinde artış ile birlikte cilt-
teki kızarıklık ve pul pul dökülmede iyileşmeyi sağladığı 
görülmüştür (29-31). Bifidobacterium longum lizat kremi 
ve Roseomonas mucosa çözeltisi kullanılarak yapılan ek 
çalışmalarda da benzer sonuçlar elde edilmiş, bazı has-
talarda 10 haftada TKS kullanımında azalma bildirilmiştir 
(19). Sağlıklı gönüllülerden alınan Roseomonas mucosa 
izolatlarının, AD’li çocuk ve erişkinlerde AD skorunu yarı-
dan fazla azalttığı görülmüştür (32). 

Güncel çalışmalar topikal probiyotiklerin, AD’nin önlen-
mesi ve tedavisinde umut verici olduğunu gösterse de AD 
tedavisinde probiyotik ve/veya prebiyotiklerin kullanımı-
na ilişkin daha fazla çalışmaya ihtiyaç vardır (33). Temel 
sorun yayınlanmış çalışmaların heterojen olmasıdır. Ba-
zıları probiyotikleri tek başına veya prebiyotik kombinas-
yonu ile karşılaştırırken, tek suş ile probiyotik suşlarının 
karışımlarını karşılaştıran çalışmalar da bulunmaktadır. 
Ayrıca tedavi dozları veya süresi, tedavi sonrası izlem sü-
resi, dahil edilen hastaların yaşları, AD şiddeti konusunda 
da çeşitlilik söz konusudur (33, 34). 
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H2. Medikal Tedavi
I. Topikal Tedaviler

Doç. Dr. İlknur KÜLHAŞ ÇELIK, Prof. Dr. Emek KOCATÜRK, Prof. Dr. Emine DIBEK MISIRLIOĞLU

Atopik dermatit (AD), kronik enflamasyon ve yoğun ka-
şıntıya neden olan yaygın bir deri hastalığıdır. Hastalığın 
yönetimi, semptomların hafifletilmesi, deri bariyerinin 
onarılması ve alevlenmelerin önlenmesi amacıyla çeşitli 
tedavi yaklaşımlarını içerir. Atopik dermatitin tedavisinde 
ilk basamak genellikle topikal tedavilerdir. Bu tedavi yak-
laşımı, hastalığın şiddetine, yayılımına ve hastanın yaşına 
göre bireyselleştirilir.

1. TOPIKAL TEDAVININ TEMEL AMAÇLARI

Deri Bariyerinin Onarılması

Atopik dermatit hastalarında deri bariyerinde bozulmalar 
görülür. Bu nedenle deri bariyerini onarıcı ve nemlendirici 
özelliklere sahip emoliyentlerin düzenli kullanımı esastır. 
Emoliyentler, ciltteki kuruluğu azaltarak ve nemi koruya-
rak bariyer fonksiyonunu destekler.

Enflamasyonun Kontrol Altına Alınması

Atopik dermatitte enflamasyonu kontrol altına almak için 
topikal kortikosteroidler (TKS) ve topikal kalsinörin inhibi-
törleri (TKİ) kullanılır. Topikal kortikosteroidler, enflamas-
yonu hızlı bir şekilde azaltan ve alevlenmeleri kontrol altı-
na alan birinci basamak tedavi ilaçlarıdır. Topikal kalsinörin 
inhibitörleri ise özellikle yüz ve intertriginöz bölgeler gibi 
hassas cilt bölgelerinde uzun süreli kullanım için uygundur 
ve deri atrofisi riski taşımamaktadır.

Kaşıntının Azaltılması

Kaşıntı, AD’nin en belirgin ve rahatsız edici semptomların-
dan biridir. Kaşıntının hafifletilmesi, hastaların yaşam kali-
tesini önemli ölçüde iyileştirir. Topikal tedaviler, kaşıntının 
azaltılmasına yönelik etkili bir çözüm sunar.

Alevlenmelerin Önlenmesi

Proaktif tedavi stratejileri, AD’nin alevlenmelerini önle-
meye yöneliktir. Bu stratejiler, belirli bölgelerde düzenli 
aralıklarla düşük doz topikal tedavi uygulanmasını içerir. 
Bu yaklaşım, semptomların yeniden ortaya çıkmasını en-
gelleyerek uzun vadeli kontrol sağlar.

2. ATOPIK DERMATITTE TOPIKAL TEDAVILERIN 
UYGULANMASI ILE İLGILI GENEL ÖNERILER

Etkili topikal tedavi üç temel prensibe bağlıdır: yeterli etki, 
yeterli doz ve doğru uygulamadır. Topikal tedavi ideal ola-
rak nemli cilt üzerine uygulanmalıdır (1). Topikal anti-enf-
lamatuar tedavi iki yaklaşımla yapılabilir: reaktif ve proak-
tif yöntem. Reaktif tedavi yönteminde, anti-enflamatuar 
topikal tedavi sadece lezyonlu deride uygulanır ve gözle 
görülür lezyonlar temizlendiğinde veya neredeyse temiz-
lendiğinde durdurulur veya hızla azaltılır. Proaktif tedavi 
yönteminde ise uzun süreli, anti-enflamatuar tedavinin 
genellikle haftada iki kez önceden etkilenmiş deri bölge-
lerine uygulanması ve tüm vücutta günlük yumuşatıcıların 
serbestçe kullanılmasının bir kombinasyonu olarak tanım-
lanır (1). Proaktif tedavi yöntemi, akut hastalığın anti-enf-
lamatuar tedaviyle başarılı bir şekilde tedavisinden sonra 
başlatılır. Proaktif tedavinin süresi genellikle hastalığın 
ciddiyetine ve kalıcılığına göre ayarlanır (Tablo 1). 

3. TOPIKAL KORTIKOSTEROIDLER

Topikal kortikosteroidler (TKS) AD’nin tedavisinde enf-
lamatuar deri üzerine uygulanacak ilk anti-enflamatuar 
tedavi seçeneğidir (Kanıt düzeyi A, Öneri: güçlü pozitif) 
(2). Tek başına nemlendirmeye dirençli, kontrolsüz AD’li 
hastalarda ilk seçenek olarak TKS’lerin lezyon üzerine kul-
lanılması önerilir (Kanıt düzeyi A, Öneri: güçlü pozitif) (2). 
Amerikan Joint Task Force (JTF) rehberi, tek başına nem-
lendirmeye dirençli, kontrolsüz AD’li hastalarda, TKS’nin 
tedaviye eklenmesini önermektedir (3).
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Topikal kortikosteroidlerin lipofilik karakterde ve düşük 
moleküler ağırlıkta olmaları, deriye daha iyi nüfuz ederek 
sitoplazmadaki steroid reseptörüne bağlanmalarını sağ-
lamaktadır. Kortikosteroid-reseptör kompleksi, transkrip-
siyon faktörü olarak görev yapmakta ve pro-enflamatuar 
sitokinlerin sentezini azaltırken, anti-eflamatuar media-
törlerin sentezini artırmaktadır. Bunun sonucu olarak, T 
lenfosit fonksiyonları da dahil olmak üzere immün yanıtın 
birçok yönü inhibe olmaktadır. Topikal kortikosteroidlerin 
AD’deki anti-enflamatuar etkileri birçok çalışmada göste-
rilmiştir (4).

Topikal Kortikosteroidlerin Etki Güçleri ve Kullanımları

Çeşitli formülasyonlarda çok sayıda TKS bulunmakta ve 
güçleri değişmektedir. Uzun süredir kullanılan Niedner sı-
nıflamasına göre TKS’lerin gücü, düşük güçten (sınıf I) çok 
yüksek güce (sınıf IV) kadar değişen dört gruba ayrılmıştır 
(Tablo 2) (5). 

Topikal kortikosteroidlerin güçlerine göre sınıflaması ülke-
ler arası farklılık göstermekte olup, Amerikan Dermatoloji 
grubu tarafından önerilen sınıflamada VII’den (en az güç-
lü) I’e (en güçlü) kadar yedi gruptur (Tablo 3) (6, 7). 

Japon AD rehberinde bulunan sınıflamada TKS’ler güçleri-
ne göre beş gruba ayrılmıştır (Tablo 4) (6, 7). 

Topikal kortikosteroidler seçilirken, TKS’nin gücü (potensi) 
ve içeriğine ek olarak hastanın yaşı, vücut alanı ve uygu-
lanacak vücut bölgesi de dikkate alınması önerilir (Kanıt 
düzeyi A, Öneri: güçlü pozitif). Çok güçlü TKS’ler (sınıf 
IV) çocuklarda AD tedavisi için önerilmez (Kanıt düzeyi A, 
Öneri: güçlü negatif). Çocuklarda yetişkinlere göre daha 
zayıf TKS’ler (sınıf I ve II) kullanılmaktadır. Güçlü TKS’ler 
ergen ve yetişkin hastalarda akut AD alevlenmelerinde 
kullanılabilir. Çok güçlü TKS’leri ergen ve yetişkin hastalar-
da palmar ve plantar bölgelerde kısa süreli tercih edilme-
lidir. Lokal yan etkiler nedeni ile yüzde özellikle periorbital 
bölgede, genital bölgede ve diğer hassas bölgelerde (ör-
neğin boyun) TKS kullanılacaksa mümkün olduğu kadar 
kısa süreli ve yalnızca düşük veya orta güçte (sınıf I ve II) 
TKS’ler kullanılmalıdır (4, 8). Japon rehberinde yer alan 
AD lezyonlarının özelliklerine göre TKS seçimi Şekil 1’de 
verilmiştir. 

Ülkemizde bulunan ve AD tedavisinde kullanılan topikal 
kortikosteroidlerin özellikleri Şekil 2 ve Tablo 5’te göste-
rilmiştir.

Tablo 1. Atopik Dermatitin Topikal Tedavisinde Temel İlkeler

Temel 
yaklaşım

Günlük ve yeterli nemlendirici kullanımı
Alerjenlerden ve irritanlardan kaçınma
Cildi tahriş eden kıyafetlerden sakınılması 
(örneğin yün)
Stresle mücadele teknikleri
Cildin kabuk ve krutlardan temizlenmesi
Aile ve hastanın eğitimi

Hafif 
şiddette 
AD

Akut tedavi : Topikal kortikosteroidler (TKS)

Reaktif tedavi: Topikal kalsinörin inhibitörleri (TKİ)

Proaktif tedavi: Haftada iki kez TKS veya TKİ

Orta 
şiddette 
AD

Akut tedavi: Topikal kortikosteroidler (TKS)

Reaktif tedavi: Topikal kalsinörin inhibitörleri (TKİ)

Proaktif tedavi: Haftada iki kez TKS veya TKİ

Notlar

* Özellikle TKS uygulaması nedeniyle cilt 
atrofisi riski olan cilt bölgelerinde (örneğin yüz, 
intertriginöz bölgeler ve anogenital bölge) TKİ 
kullanılması önerilir.
* Ciltte batma ve yanma riskini azaltmak için 
TKİ’ye geçmeden önce TKS’ler ile başlangıç 
tedavisi önerilir.
* Atopik dermatitin “baş ve boyun” varyantından 
muzdarip olan ve Malassezia spp’ye karşı IgE 
duyarlılığı kanıtlanmış olanlarda topikal veya 
sistemik anti-fungal tedavi önerilir.

Tablo 2. Topikal Kortikosteroidlerin Güçlerine Göre 
Sınıflandırılması (Niedner sınıflaması)

Sınıf 4
(Çok güçlü)

Klobetazol propiyonat
Betametazolon dipropiyonat
Diflukortolon valerat

Sınıf 3 Mometazon furoat 
Diflukortolon valerat 
Flutikazon propiyonat 
Betametazon valerat 
Halometazon monohidrat 
Halsinoid
Fluokortolon

Sınıf 2 Fluokortolon 
Flumetazon pivalat 
Halsinoid 
Flusinolon asetonid 
Prednikarbat 
Metiprednizolon aseponat 
Hidrokortizon butirat
 Klobetazon butirat 
Triamsinolon aseponid

Sınıf 1
(Az güçlü)

Klokortolon 
Prednizolon
Hidrokortizon asetat 
Hidrokortizon
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Tablo 3. Topikal kortikosteroidlerin güçlerine göre sınıflandırılması (Amerikan Dermatoloji Grubu)

Sınıf Jenerik isim Formülasyon Güç (%)

I. Çok yüksek 
Güçlü

Güçlendirilmiş betametazon dipropiyonat
Klobetazol propionat
Diflorazon diasetat
Halobetazol propionat

Merhem
Krem, köpük, merhem
Merhem
Krem, merhem 

0,05
0,05
0,05
0,05

II. Yüksek Güçlü 

Amsinonid
Güçlendirilmiş betametazon dipropiyonat
Betametazon dipropionat
Desoksimetazon
Desoksimetazon
Diflorazon diasetat
Fluosinonid
Halsinonid
Metazon furoat
Triamsinolon asetonid

Krem, losyon, merhem
Krem 
Krem, köpük, merhem, solüsyon
Krem, merhem
Jel
Krem
Krem, jel, merhem, solüsyon
Krem, merhem
Merhem
Krem, merhem

0,1
0,05
0,05
0,25
0,05
0,05
0,05
0,1
0,1
0,5

III-IV. Orta Güçlü

Betametazon valerat
Klokortolon pivalat
Desoksimetazon
Fluosinolon asetonid
Fluandrenolid
Flutikazon propiyonat
Flutikazon propiyonat
Mometazon furoat
Triamsinolon asetonid

Krem, köpük, losyon, merhem
Krem
Krem
Krem, merhem
Krem, merhem
Krem
Merhem
Krem
Krem, merhem

0,1
0,1

0,05
0,025
0,05
0,05

0,005
0,1
0,1

V. Düşük-orta 
Güçlü

Hidrokortizon butirat
Hidrokortizon probutat
Hidrokortizon valerat
Prednikarbat

Krem, merhem, solüsyon
Krem
Krem, merhem
Krem

0,1
0,1
0,2
0,1

VI. Düşük
Güçlü

Alklometazon dipropiyonat
Desonid
Fluosinolon asetonid

Krem, merhem
Krem, köpük, losyon, merhem
Krem, solüsyon

0,05
0,05
0,01

VII. Çok düşük 
Güçlü

Deksametazon
Hidrokortizon
Hidrokortizon asetat

Krem
Krem, losyon, merhem, köpük
Krem, merhem

0,1
0,25-0,5-0,1

0,5-0,1

Tablo 4. Topikal kortikosteroidlerin güçlerine göre sınıflandırılması (Japon Alerji Grubu)

Sınıf Jenerik isim Formülasyon (%)

En Güçlü Diflorazon diasetat
Klobetazol propiyonat 

0,05
0,05 

Çok Güçlü

Mometazon furoat 
Betametazon butirat propiyonat 
Fluosinonid
Betametazon dipropiyonat
Difluprednat
Amsinonid
Diflukortolon valerat
Hidrokortizon butirat propiyonat

0,1 
0,05
0,05

0,064
0,05
0,1 
0,1 
0,1 

Güçlü

Deprodon propiyonat 
Deksametazon propiyonat
Deksametazon valerat
Halsinonid
Betametazon valerat
Fluosinolon asetonid

0,3
0,1

0,12
0,1

0,12
0,025

Orta

Prednizolon valerat asetat
Triamsinolon asetonid
Alklometazon dipropiyonat
Klobetazon bütirat
Hidrokortizon bütirat
Deksametazon 

0,3
0,1
0,1

0,05 
0,1
0,1

Zayıf Prednizolon 0,5
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Şekil 1. Atopik Dermatit 
Lezyonlarının Özelliklerine Göre 
Topikal Kortikosteroid Seçimi 

Hafif Potent
(Az güçlü)

Potent

Orta Potent

Çok 
Potent

(Çok güçlü)

Yüz dahil tüm 
vücut bölgeleri için güvenlidir.

Fleksural bölgelerde ve 
gövdede güvenlidir. 
Uzun süre kullanılmamalıdır.

Yüz ve fleksural bölgelerde kullanılmamalıdır. 
Gövdede kullanım için güvenlidir.
Uzun süre kullanılmamalıdır.

Erişkinlerde el ve ayak tabanlarında kullanılabilir. 
Tedavi süresi bir haftadan uzun süreli olmamalıdır.
Çocuklarda kullanılmamalıdır. 
 

Hipokort   Prednol     Precort

Advantan   Alocort Efederm  
Dermatop        Eumovate 

Kenakort-A       Locoderm       Peitel

Betnovate   Coderma    
Cutivate Elocon  M-furo  

Momecon  K-mexader 
 Seroderm  Sicorten Temetex 

Clobesol   
Clovate 

Dermobel   
Dermovate  

Dipropix  
Klobate    Temetex*

Atopik Dermatit (Egzama) 
Tedavisinde Kullanılan 
Topikal Kortikosteroidler

Unutmayınız:

Atopik dermatit tedavisinde 
topikal kortikosteroidler 
her zaman nemlendirici ile 
birlikte kullanılmalıdır. 

Nemlendirici lezyona 
kortikosteroidden 
yarım saat önce sürülmelidir.

Enfeksiyon durumunda 
kortikosteroidlere ara 
verilmelidir.

D
ü
ş
ü
r

A
r
t
ı
r

Hazırlayan: Prof. Dr. Pınar Uysal 
Aydın Adnan Menderes Üniversitesi 
Çocuk Alerji ve İmmunoloji Bilim Dalı 

Ülkemizde 2024 yılında 
atopik dermatit tedavisinde kullanılan 
topikal kortikosteroidler isim sırasıyla listelenmiştir.

*Krem formu potent gruptadır. 

Şekil 2. Ülkemizde bulunan ve atopik dermatit tedavisinde kullanılan topikal kortikosteroidler (Aralık 2024 itibari ile hazırlanmıştır) 
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Şekil 3. Çocuk ve erişkinlerde topikal kortikosteroidlerin kullanılması için parmak ucu 
ünitesinin (PUÜ) hesaplanması 

Topikal Kortikosteroidlerin Dozu ve Uygulanma Süresi

Topikal kortikosteroidler akut AD alevlenmelerin tedavi-
sinde kısa süreli kullanılmalarının yanı sıra remisyonu sağ-
lamak için daha uzun süre uygulandıkları proaktif tedavi 
şeklinde de kullanılmaktadır (9-11).

Topikal kortikosteroidlerin yeterli dozda ancak olabildi-
ğince az miktarlarda kullanılması önerilir (Kanıt düzeyi 
A, Öneri: güçlü pozitif). Akut atakların tedavisinde günde 
iki kez (doğru dozda ve uygun şekilde uygulanırsa günde 
bir kez de olabilir) uygulanması önerilir (Kanıt düzeyi A, 
Öneri: güçlü pozitif). Doz olarak iki avuç içine eşdeğer bir 
alana uygulanan ‘bir parmak ucu ünitesi, PUÜ’ (0,5 cm 
yarıçaplı bir tüpten çıkan ve yetişkin işaret parmağında, 
distal interfalangeal eklemden parmak ucuna kadar olan 
alanı kaplayan krem veya pomad miktarı) kullanılır. Bir 
parmak ucu ünitesi yaklaşık 0,5 gram (gr) ilaçtır. Tüm vü-
cudun kaplandığı alan 50 PUÜ ya da 25 gramdır (2, 10). 
Çocuk ve erişkinlerde kullanılan PUÜ hesaplanması Şekil 
3’te gösterilmiştir. 

Lezyonların ağır ve tedaviye dirençli olması durumunda 
TKS uygulamasında basamak veya doz artırımı; iyileş-
me durumunda ise basamak düşme veya doz azaltılması 
düşünülmelidir. Kaşıntı tedavi yanıtını değerlendirmede 

anahtar semptom olup, kaşıntı ve enflamasyon belirgin 
derecede azaldıktan sonra TKS dozu azaltılabilir. Lezyon 
yerindeki kaşıntı düzelene kadar TKS’lerin kesilmemesi 
önerilir (Kanıt düzeyi A, Öneri: güçlü pozitif). Taşifilak-
si gözönüne alındığında 15 günlük uygulama sonrasında 
tedaviye ara verilmesi önerilebilir. Doz azaltımı, daha az 
etkili bir TKS’ye geçmek veya uygulama sıklığını azaltmak 
şeklinde olmaktadır (2). Doz azaltılmadan TKS’lerin kesil-
mesinin, rebound alevlenme oranını artıracağı düşünülse 
de, bu durum kontrollü çalışmalarda gösterilememiştir.

Akut, sızıntılı ve eroziv lezyonları olan hastalar ve çocuk 
hastalar her zaman topikal tedaviyi tolere edemezler ve 
böyle durumlarda sızıntı geçinceye kadar ‘ıslak sargı’ uy-
gulanabilir. Islak sargıların seyreltilmiş kortikosteroidlerle 
14 güne kadar (genellikle üç güne kadar) uygulanması, ağır 
ve dirençli AD ataklarının tedavisinde güvenli bir yöntem-
dir. Seyreltilmiş TKS’li ıslak sargılar, akut AD’de kısa süreli 
periyotlar hâlinde kullanılabilir ve kortikosteroidlerin et-
kinliğini artırır (Kanıt düzeyi A, Öneri: güçlü pozitif) (12). 
Ancak bu tedavi yaklaşımı henüz standardize edilmemiştir 
ve AD’de TKS’ler ile yapılan konvansiyonel tedaviden daha 
etkili olduğuna dair yeterli kanıt bulunmamaktadır. 

Topikal kortikosteroidlerin, alevlenmelerin sık görüldüğü 
dirençli AD’li hastalarda akut alevlenme tedavisini takiben 
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açısından izlenmesi önerilir (Kanıt düzeyi A, Öneri: güçlü 
pozitif).

Uygunsuz ve uzun süreli güçlü TKS kullanımı yüzde, ro-
sesea benzeri dermatite veya perioral dermatite neden 
olabilir. Kalıcı eritem, yanma ve batma hissi karakteristik 
özellikleri olup çoğunlukla kadınlarda bildirilmiştir (18). 

Topikal kortikosteroidler nadiren, AD’den ayırt edilmesi 
zor olabilecek kontakt dermatite neden olabilir. Bebekler-
de diaper bölgeye güçlü TKS’lerin uygulanması ‘granülo-
ma gluteale infantum’a yol açabilir (19). 

Topikal kortikosteroidler kullanımı ile göz komplikasyonu 
gelişme riski oldukça düşüktür. Yetişkinlerde göz kapakları 
ve periorbital bölgeye uzun süreli TKS kullanımında bile 
glokom veya katarakt gelişimi gösterilmemiştir. Bununla 
birlikte, TKS uygulanmasından sonra göz içi basıncında ar-
tışa ilişkin izole vaka raporları bildirilmiştir (20, 21). Tedavi 
eden hekimler bu riskin farkında olmalıdır.

Sistemik Yan Etkiler

Çok güçlü ve güçlü TKS’lerin sistemik emilimi mümkündür. 
Bu yüzden, güçlü TKS kullanımı sonrasında bazı vakalarda 
adrenal fonksiyon baskılanması nadir de olsa bildirilirken, 
zayıf TKS kullanımında adrenal fonksiyon baskılanması ve 
büyüme bozuklukları gözlenmemiştir. Özellikle çocuklarda 
uzun süreli güçlü TKS kullanımı hipotalamo-pitüiter adre-
nal (HPA) aksın baskılanması, Cushing sendromu ve büyü-
me geriliği gibi sistemik yan etkilere neden olabilmekte-
dir (2, 4, 22). Güçlü TKS’lerin yüksek doz veya uzun süreli 
kullanımında (>4-6 hafta) sistemik yan etkiler açısından 
hastaların yakından takip edilmesi önerilir (Kanıt düzeyi 
A, Öneri: güçlü pozitif). 

Bu ilaçların uygun doz ve şekilde kullanılması halinde 
sistemik yan etkiler daha az görülmektedir. Hastaların 
TKS’lerin yan etkilerinden korkması (kortikofobi) oldukça 
yaygın olup tedavi uyumsuzluğunu artırarak hastaların ye-
tersiz tedavi olmasına neden olmaktadır. Bunu önlemek 
için hastalar TKS başlanmadan önce bu konuda yeterince 
bilgilendirilmelidir. 

Gebe ve Emziren Kadınlarda Kullanımı 

Gebelikte sınıf II veya III TKS’lerin kullanımı alevlenmele-
rin tedavisi ve proaktif tedavide önerilir (Kanıt düzeyi A, 
Öneri: zayıf pozitif). On dört çalışmayı (5 kohort ve 9 vaka 
kontrol çalışması) içeren ve 2015 yılında güncellenen bir 
Cochrane sistematik derlemesinde, gebelikte TKS kulla-

proaktif tedavi şeklinde daha uzun süreli kullanılmaları 
alevlenme sıklığını azaltmaktadır (13). Proaktif tedavide 
TKS’lerin alevlenmelerin sık görüldüğü yerlere haftada iki 
gün olacak şekilde uygulanması önerilmektedir (Kanıt dü-
zeyi A, Öneri: güçlü pozitif) (14). Hafif akut alevlenmeler-
de haftada iki veya üç kez az miktarda TKS’in (bebeklerde 
ortalama 15 gr, çocuklarda 30 gr ve ergenler ve yetişkin-
lerde 60-90 gr’a kadar olan aylık miktarlar) nemlendiriciler 
ile birlikte kullanımı etkili bir tedavi sağlamaktadır. Orta 
veya şiddetli AD’li hastalar, orta veya güçlü etki gücüne sa-
hip bir TKS ile uzun süreli proaktif tedaviden fayda görebi-
lir. Flutikazon propiyonat ve metilprednizolon aseponatın 
haftada iki kez kullanılmasının AD alevlenmelerini belirgin 
azalttığı gösterilmiştir (15-17). Topikal kortikosteroidler 
proaktif tedavi olarak en az 20 haftaya kadar güvenle kul-
lanılabilir (Kanıt düzeyi A, Öneri: zayıf pozitif) (16). 

Topikal kortikosteroidler, merhem, krem ve losyon for-
munda bulunmaktadırlar. Atopik dermatitte lezyon li-
kenifiye, skuamlı veya çok kuru olduğu zaman TKS’lerin 
merhem formlarının tercih edilmesi önerilir (Kanıt düzeyi 
D, Öneri: güçlü pozitif). Yağ içeriğinin yüksek olması ne-
deni ile merhem formunun kuru ciltte emilimi daha iyidir. 
Merhem formunun oluşturduğu yağlılık hissi nedeniyle 
ilaç uyumunun azaldığı durumlarda (örneğin yaz ayların-
da) krem ​​formu tercih edilebilir. Losyon formunun saçlı 
deri ve kıllı bölgelerdeki lezyonlarda kullanılması önerilir 
(Kanıt düzeyi D, Öneri: güçlü pozitif). Losyon formundaki 
TKS’lerin su bazlı olması nedeni ile saçlı deri ve kıllı bölge-
lerde uygulanması kolaydır (7).

Topikal Kortikosteroidlerin Yan Etkileri

Topikal kortikosteroidler deriden emilerek lokal veya sis-
temik yan etkilere neden olabilirler. Yan etkilerin görülme 
sıklığı ve şekli, kullanılan TKS’nin gücüne, tedavi süresine, 
uygulanan bölgeye ve hastanın yaşına göre değişmektedir.

Lokal yan etkiler

Çoğunlukla deri atrofisi sonucu gelişen çeşitli yapısal deri 
değişikliklerini içerir. Bu değişiklikler; deride incelme, te-
lanjiektazi gelişimi (rubeosis steroidika), spontan skarlar 
(psödosikatris stellaires), ekimoz, çatlaklar (stria disten-
sae), ‹kirli boyun› (cutis punctata lineeris colli) ve hipert-
rikoz şeklinde görülebilir (2). Güçlü TKS’lerin hassas cilt 
bölgelerinde (örneğin yüz ve boyun) kullanımı cilt atrofi-
sine daha çok neden olduğu için kısa süreli kullanılmala-
rı önerilmektedir. Topikal kortikosteroidlerin uzun süreli 
kullanımlarında (>4-6 hafta) hastaların lokal yan etkiler 
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(pimekrolimus veya takrolimus) eklenmesini önermekte-
dir. Transepidermal penetrasyonları TKS’lere göre daha 
düşüktür. Böylece, TKİ’ler TKS’ler gibi cilt atrofisi yapma-
dıkları için yüz gibi hassas cilt bölgelerinde kullanılmaları 
önerilir (Kanıt düzeyi A, Öneri: güçlü pozitif) (3). 

Takrolimus %0,1’lik pomadın anti-enflamatuar etkisi, orta 
etkili bir kortikosteroide benzer ve %1’lik pimekrolimus 
kremden daha fazladır (31, 32). Atopik dermatitteki so-
nuçlarına göre ise %1’lik pimekrolimusun etkinliği, Ame-
rikan sınıflamasına göre TKS sınıf 5 ve 6/7 arasındadır. 
Takrolimus %0,03’lük pomad, TKS sınıf 5 ile benzer iken, 
takrolimus %0,1’lik pomad, TKS sınıf 4’e benzerdir (3).

Akut alevlenme döneminde TKİ’lere geçmeden önce ilk 
bir hafta, TKİ ve TKS’lerin birlikte kullanımı önerilebilir (Ka-
nıt düzeyi D, Öneri: zayıf pozitif). Topikal kortikosteroid ile 
birkaç günlük başlangıç tedavisi yanma hissini azaltabile-
ceği için TKİ ile birlikte kullanılabilir. 

Topikal Kalsinörin İnhibitörlerinin Uygulaması

Çocuk ve erişkinlerde AD alevlenmelerinde reaktif tedavi 
olarak TKİ’lerinin günde iki kez lezyon üzerine uygulan-
ması önerilir (Kanıt düzeyi A, Öneri: güçlü pozitif) (33). 
Erişkin hastalarda ilacın kanda konsantrasyonunun artma-
sını önleyen ve ilaç güvenliğini sağlayan ilaç dozu %0,1’lik 
takrolimus pomad için uygulama başına en fazla 5 gr ola-
rak belirlenmiştir. Benzer şekilde çocuklarda, %0,03’lük 
pomad için üst sınır 2-5 yaş (vücut ağırlığı <20 kg) için 1 gr, 
6-12 yaş (vücut ağırlığı, 20-50 kg) için 2-4 gr, 13 yaş ve üze-
ri (vücut ağırlığı ≥50 kg) için 5 gr olarak belirlenmiştir (7).

Topikal kortikosteroidlerden farklı olarak eroziv ve ülsere 
cilt bölgelerinde etkinlikleri sınırlı olduğu için uygulanması 
önerilmeyebilir (Kanıt düzeyi D, Öneri: zayıf negatif) (7). 
Erozif lezyonlarda etkinlikleri sınırlıdır ve irritan etkileri 
nedeniyle tolere edilemeyebilirler. En sık görülen yan etki 
tedavinin ilk günlerinde görülen ve uygulama yerinde his-
sedilen geçici sıcaklık hissi veya yanmadır.

Takrolimus pomad ile uzun süreli tekli tedavinin etkin-
liği çocuk ve yetişkinlerde gösterilmiştir (31, 32, 34). Ye-
tişkinlerde %0,1’lik takrolimus merhem ile uzun süreli 
proaktif tedavinin sınıf III TKS’ye benzer şekilde alevlen-
melerini önlediği bildirilmiştir (31). Proaktif kullanımda 
takrolimus merhemin, çocuk ve yetişkinlerde alevlenme 
sayısını azaltmada ve yaşam kalitesini iyileştirmede bir yıla 
kadar güvenli ve etkili olduğu gösterilmesine rağmen pi-
mekrolimus %1 krem için bu etki gösterilememiştir (29). 

nımının riskleri incelemiştir. Genel olarak tüm güçlerde 
TKS’lerin kullandığı bu çalışmalarda TKS kullanımı ile do-
ğum şekli, konjenital anomaliler, erken doğum, fetal ölüm 
ve düşük Apgar skoru dahil olmak üzere gebelik sonuçları 
arasında hiçbir nedensel ilişki gösterilememiştir. Ancak 
çok güçlü TKS’lerin kullanımının düşük doğum ağırlığı ile 
ilişkili olabileceği bildirilmiştir (23). Gebelikte, proaktif 
tedavi olarak haftada iki kez TKS uygulaması güvenli ka-
bul edilmekle beraber güçlü TKS’ler geniş vücut yüzey 
alanlarında ve meme ve inguinal bölge derisi gibi hassas 
bölgelerde düzenli olarak kullanılacaksa dikkatli olunması 
önerilmektedir. Plasenta tarafından metabolize edilmedi-
ği bilinen tek TKS olan flutikazon propiyonatın gebelikte 
kullanılmasından kaçınılmalıdır (24). Emzirme döneminde 
emzirmeden hemen önce meme cildine TKS sürülmeme-
lidir.

4. TOPIKAL KALSINÖRIN İNHIBITÖRLERI

Topikal kalsinörin inhibitörleri (TKİ), AD tedavisinde etkili 
anti-enflamatuar ilaçlardır. (Kanıt düzeyi A, Öneri: güçlü 
pozitif) (2). Topikal kalsinörin inhibitörleri, TKS gibi ge-
leneksel tedavi yöntemlerine yeterince yanıt vermeyen 
veya bunları tolere edemeyen AD’li hastaların tedavisin-
de birinci basamak tedavi olarak önerilir (Kanıt düzeyi A, 
Öneri: güçlü pozitif). Topikal kalsinörin inhibitörleri, TKS 
yan etkilerinin daha fazla görülebileceği hassas deri böl-
geleri için ve TKS kullanımının uygun olmadığı koşullarda 
ise ilk basamakta yani nemlendirici tedavisine yanıtsızsa 
tercih edilir. 

İmmünsüpresif etkilerini sitoplazmik bir enzim olan kalsi-
nörin fosforilaz enziminin aktivitesini azaltarak gösterirler. 
Bunun sonucunda, T lenfositler, keratinositler ve Lan-
gerhans hücrelerinde enflamatuar sitokinlerin sentezini 
baskılarlar (6). Topikal kalsinörin inhibitörlerinin, AD te-
davisinde kısa ve uzun süreli kullanımlarının etkili olduğu 
gösterilmiştir (25-28). Proaktif takrolimus pomad tedavi-
sinin çocuk ve erişkinlerde alevlenme sıklığını azaltmada 
ve yaşam kalitesini iyileştirmede bir yıla kadar güvenli ve 
etkili olduğu gösterilmiştir (29, 30).

Atopik dermatit tedavisinde iki TKİ (takrolimus ve pimek-
rolimus) kullanılmaktadır. Avrupa ve ülkemizde, pimekro-
limus %1’lik krem 3 ay ve üzerinde, takrolimus %0,03’lük 
pomadın 2 yaşından sonra, takrolimus %0,1’lik poma-
dın ise 15 yaşından itibaren kullanımı onaylanmıştır (4). 
Amerikan JTF paneli, tek başına nemlendirmeye dirençli, 
kontrolsüz AD’li 3 aydan büyük hastalarda, tedaviye TKİ 
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elde edilen veriler sonucunda 2006 ve 2011 yılları arasın-
da Amerikan Besin ve İlaç Heyeti (Food Allergy and Drug 
Administration, FDA) tarafından TKİ kullanımı ile malignite 
arasındaki ilişki nedeniyle kara kutu uyarısı verilmiştir (3). 
Ancak, randomize ve gözlemsel çalışmaların dahil edildiği 
bir derlemede (10 yıla kadar takip edilen 3,4 milyondan 
fazla hastanın olduğu) bebek, çocuk ve yetişkinlerde TKİ 
kullanımının malignite riskinde artış ile ilişkili olmadığı bil-
dirilmiştir. Malignite gelişimi tüm yaşlarda TKİ kullanma-
yanlarda 1000 kişi başına 4,56 iken TKİ kullananlarda 1000 
kişi başına 4,7’dir (40). 

Topikal kalsinörin inhibitörü kullanımı ile fotokarsinoje-
nisite riskinde artış olduğu gösterilmemiştir. Ancak siste-
mik bir kalsinörin inhibitörü olan siklosporinin organ nakli 
olan hastalarda uzun süreli kullanımının fotokarsinojeni-
site riskinde artışla ilişkili olduğu bildirildiğinden, TKİ kul-
lanımı sırasında cildin güneş ışığına maruziyetinin en aza 
indirilmesi ve etkili UV koruması olan güneş kremlerinin 
kullanılması önerilir (Kanıt düzeyi D, Öneri: güçlü pozitif). 
Ayrıca, TKİ ve fototerapinin kombine kullanımından kaçı-
nılmalıdır (41).

Gebe ve Emziren Kadınlarda Kullanım

Gebelerde TKİ kullanımı önerilebilir (Kanıt düzeyi D, 
Öneri: zayıf pozitif). Kesin kanıt olmamasına rağmen te-
ratojenik etkileri gösterilmediği için gebelik ve emzirme 
döneminde kullanılabilir. Her ne kadar teratojenik etki-
leri gösterilmese de gebelik ve emzirme döneminde TKİ 
kullanımı bazı rehberlerde onaylanmamıştır (1). Avrupa 
Dermatoloji Akademisi kılavuzunda AD alevlenmesi olan 
gebelerde, TKİ’lerin fazla TKS kullanımıyla stria oluşumu 
riskinin arttığı yüz, intertriginöz bölgeler ve karın, meme 
ve kalça derisinde tercihen endikasyon dışı kullanılabile-
ceğini önermektedir (1). 

5. TOPIKAL ANTIHISTAMINIKLER

Atopik dermatitli hastalarda oral H1-antihistaminiklerin 
TKS ve TKİ gibi lokal anti-enflamatuar ilaçlar ile birlikte 
kullanımının kaşıntıyı azalttığı bazı çalışmalarda bildirilmiş 
olsa da topikal uygulamadaki etkileri daha çok doksepin 
için incelenmiştir. Kontrollü çalışmalarda %5 doksepin kre-
min anti-pruritik kaşıntıyı azalttığı gösterilmiştir. Doksepi-
nin topikal uygulanmasının bazı hastalarda kısa sürede ka-
şıntıyı azalttığı gösterilse de hastalığın kontrolü ve şiddeti-
ni azaltmadığı bildirilmiştir. Ayrıca sedasyon, lokal yanma 
batma hissi ve alerjik kontakt dermatit gibi yan etkilere yol 
açabilir (42, 43). Topikal doksepin tedavisi, özellikle teda-

Çocuklarda haftada iki kez takrolimus %0,03 merhem ile 
tedavinin alevlenme sayısını azalttığı ve alevlenme oluşma 
aralıklarını uzattığı bildirilmiştir.

Topikal Kalsinörin İnhibitörlerinin Yan Etkileri

Her iki TKİ güvenlik verileri birçok klinik araştırmada bil-
dirilmiş olup, bu ilaçların günlük rutin kullanımda güvenli 
olduklarını göstermektedir (1). Cilt atrofisine neden olma-
dığı için göz kapağı, ağız çevresi, genital bölge ve koltuk 
altı bölgesi gibi hassas vücut bölgelerinde uzun süreli kul-
lanılabilen bu ilaçlarla en sık lokal yan etkiler bildirilmiştir.

Lokal Yan Etkiler

En sık görülen yan etki tedavinin ilk günlerinde görülen ve 
uygulama yerinde geçici sıcaklık hissi veya yanmadır. İla-
cın uygulanmasından yaklaşık beş dakika sonra başlayan 
bu bulgular bir saate kadar sürebilir ve genellikle birkaç 
gün içinde kaybolur (35). Bu yan etkiler takrolimus mer-
hemde pimekrolimus kreme göre daha fazla görülmekte 
olup akut enflamasyonlu deriye uygulandığında ise daha 
sık gelişmektedir. Bazı hastalarda bu belirtiler tedavinin 
kesilmesini gerektirecek kadar şiddetli olabilir. 

Akut atak geçiren hastalarda TKİ’lere geçmeden önce TKS 
ile birkaç günlük başlangıç tedavisi yanma hissini azaltabi-
leceği için ilk bir hafta TKİ ve TKS beraber kullanılabilir (2). 

Topikal kalsinörin inhibitörü kullanılan bazı hastalarda, al-
kol alımını takiben geçici bir kızarıklık hissi gözlendiği bildi-
rilmiştir. Bu yan etki, alkol tüketiminden yaklaşık 30 dakika 
önce 500 mg asetilsalisilik asit alınarak engellenebilir. Te-
davinin erken bırakılmasını önlemek ve tedavi uyumunu 
artırmak için hastalar potansiyel yan etkiler konusunda 
bilgilendirilmelidir (36, 37). 

Bazı çalışmalarda hastalarda TKİ tedavisi sırasında egzama 
herpetikum veya egzama molluskum gibi viral cilt enfeksi-
yonları gözlemlenmiştir. Tekrarlayan egzama herpetikumu 
olan hastalarda oral valasiklovir ile profilaktik tedavi veril-
mesi düşünülebilir (37-39).

Topikal kalsinörin inhibitörü kullanımının melanom dışı 
cilt kanseri, diğer maligniteler ve fotokarsinojenite riskin-
de artış ile ilişkisi bulunmamıştır (37). 

Sistemik Yan Etkiler 

Sistemik kalsinörin inhibitörlerinin suprafizyolojik dozları-
nın verildiği hayvanlarla ilgili bazı çalışmalar ve organ nakli 
sonrası sistemik kalsinörin inhibitörü kullanan hastalardan 
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Crisaborol Amerika Birleşik Devletleri, Kanada, Avustral-
ya, İsrail ve Hong Kong’da iki yaş ve üzeri hastalarda ha-
fif-orta dereceli AD tedavisi için onaylanmıştır. Amerikan 
JTF rehberi, tek başına nemlendirmeye dirençli hafif-orta 
dereceli AD’li hastalarda, tedaviye %2 crisaborol merhem 
eklenmesini önermektedir (3).

Crisaborolün AD tedavisinde kullanımı, 2020 yılında Av-
rupa Birliği’nde onaylanmasına rağmen Avrupa pazarında 
henüz ticarileştirilmemiştir. Bu nedenle herhangi bir öne-
ride bulunulmamaktadır (1). Ülkemizde kullanımı ise he-
nüz onaylanmamıştır. 

Gebelik sırasında crisaborol kullanımı ile ilgili bilgiler ye-
tersiz olup, bu ilaç gebelik ve emzirme döneminde kulla-
nılmamalıdır (1). Çocuklarda topikal ilaçların vücut alanla-
rına göre seçilimi Şekil 4’te gösterilmiştir. 

● Janus Kinaz (JAK) İnhibitörleri 

Janus kinazlar sitoplazmada bulunurlar ve ​tip 1 ve 2 sito-
kin reseptörlerine bağlanırlar. Spesifik ligand bağlanması 
ile aktifleşen JAK’lar fosforilasyona uğrayarak Signal Trans-
ducers and Activators of Transcription (STAT) proteinle-
rini fosforile ederler. Fosforilize olan STAT proteinleri ise 
dimerize olur ve çekirdeğe giderek hedef genlerin trans-
kripsiyonunu uyarır. Atopik dermatit ile ilişkili sitokinleri 
de içeren (interlökin (IL)-4, IL-5 ve IL-13) çok sayıda sitokin 
JAK-STAT yolağını uyarır. 

Küçük moleküllü ilaçlar olan JAK inhibitörleri IL-4, IL-13 
ve IL-31 inhibisyonu yaparak enflamasyonu azaltmakta-
dır. Atopik dermatit tedavisindeki araştırma aşamasındaki 
topikal tedaviler arasında çeşitli topikal JAK inhibitörleri 
de yer almaktadır. İlk topikal JAK inhibitörü tofasitinib ile 
umut verici faz II klinik çalışma verileri yayınlanmış ancak 
sonuçlara rağmen yan etkileri nedeniyle tofasitinibin faz 
II çalışmaları durdurulmuştur (47). Delgocitinib krem ve/
veya merhem bazı ülkelerde bulunmaktadır ancak AD ye-
rine el egzaması tedavisi için onay almıştır (3).

Ruxolitinib selektif JAK-1 ve JAK-2 inhibitörüdür. Dört haf-
talık bir çalışmada hafif ve orta dereceli AD alevlenmele-
rinin tedavisinde ruxolitinibin etkinliği triamsinolon krem 
ile karşılaştırılmış, ruxolitinibin triamsinolon krem ile ben-
zer hatta daha yüksek etkinlik gösterdiği bulunmuştur. 
Amerika’da ruxolitinib 12 yaş üstü için AD tedavisinde kul-
lanım onayı almıştır (48). Hafif AD’li 1400’den fazla ergen 
ve erişkin hastayı içeren üç randomize kontrollü çalışma-
yı içeren bir derlemede, topikal ruksolitinib ile standart 

vinin sekiz günü aştığı durumlarda artan kontakt alerji riski 
nedeniyle hiçbir Avrupa ülkesinde ruhsatlandırılmamıştır 
ve hâlen kullanılmamaktadır. 

Atopik dermatit tedavisinde topikal antihistaminiklerin 
kullanımı önerilmez (Kanıt düzeyi C, Öneri: güçlü negatif) 
(1, 2). Erişkinlerde doksepinin topikal uygulanmasının kısa 
sürede kaşıntıyı kısmen azalttığı gösterilse de hastalığın 
kontrolü ve şiddetini etkilemediği bildirilmiştir. Mepira-
min maleat içeren topikal antihistaminikler AD tedavisin-
de endike değildir. 

● Topikal Fosfodiesteraz (PDE4) İnhibitörü (Crisaborol)

Fosfodiesteraz 4 (PDE4), AD’de, siklik adenosin monofos-
fatı (AMP) parçalayıp inaktive ederek enflamatuar sito-
kin üretimini artırmaktadır. Atopik dermatit tedavisi için 
birçok topikal PDE4 inhibitörü geliştirilme aşamasında 
olmasına rağmen şu anda yalnızca crisaborol mevcuttur. 
Crisaborol merhem, %2 bor-bazlı, siklik AMP’deki fosfatı 
taklit eder ve PDE-4 inhibisyonu yaparak hücresel enfla-
masyonu azaltmasının yanı sıra yardımcı T hücre 2 (Th2) 
kaynaklı sitokinleri de baskılamaktadır. Küçük molekül 
yapısı ve lipofilik özellikte olması nedeniyle dermise daha 
kolay penetre olarak enflamasyon bölgesinde etkisini gös-
termektedir.

Hafif-orta şiddette AD’li toplam 1869 hastanın olduğu 7 
çift-kör, randomize klinik çalışmayı içeren bir meta-analiz-
de, topikal PDE4 inhibitörlerinin etkili ve güvenli olduğu 
sonucuna varılmıştır (44). Çift kör taşıyıcı (plasebo) kont-
rollü çalışmalarda hafif-orta AD’li 2 yaş ve üzerinde has-
talarda crisaborolün 28 gün boyunca günde iki kez lezyon 
üstüne uygulanmasının taşıyıcıdan daha etkili olduğu ve 
AD belirti (kaşıntı, eritem, eksüda, eksorasyon, enduras-
yon/papül ve likenifikasyon) ve semptomlarını azalttığı 
gösterilmiştir (45). Atopik dermatit belirtilerini iyileştir-
medeki etkisi, etki gücü açısından Amerikan sınıflamasın-
daki sınıf 6/7 TKS’ye benzerdir (3). 

Crisaborol merhem uygulaması ile ilk gün uygulama yerin-
de ağrı (yanma, batma hissi) sıklıkla olmakta ve semptom-
lar bir gün içinde geçmektedir. Hassas bölgelere uygulan-
dığında yan etkiler daha belirgin olabilmektedir. Özellikle 
hassas bölgelerde kullanılacaksa daha geniş alanlarda 
kullanılmadan önce bir test alanına küçük miktarlarda uy-
gulanması lokal yan etkilerinin şiddetinin ve ilacın tolere 
edilebilirliğinin değerlendirilmesine yardımcı olabilir. Kısa 
(28 gün) ve uzun (48 hafta) dönem kullanımında güvenli 
olduğu gösterilmiştir (45, 46).
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topikal JAK inhibitörlerinin ciddi yan etkilerde (örneğin 
kanser, tromboz, ciddi enfeksiyon veya ölüm) artış yapıp 
yapmadığı net değildir (3).

Amerikan JTF paneli; topikal ruksolitinibin ciddi yan etki-
lerindeki belirsizlik yüzünden hafif AD’li hastalara öner-
memekte, orta-ağır AD olup TKS ve TKİ’nin yeterli kontrol 
sağlayamadığı hastalarda kullanılabileceğini belirtmek-
tedir. Sistemik emilimi sonucu gelişebilecek muhtemel 
ciddi yan etkileri en aza indirmek için, ilacın vücut yüzey 
alanının %20’sinden daha azında, immünsupresyonu veya 
immün yetmezliği olmayan hastalarda ve kısa süreli veya 
aralıklı kullanılmasını önermektedir (3).

Benzer veya farklı seçiciliğe sahip diğer JAK inhibitörleri 
(örneğin brepocitinib) topikal tedavi için hazırlık aşama-
sındadır, ancak hiçbiri şu anda Avrupa’da lisanslı değildir.

Ülkemizde AD tedavisinde sık kullanılan topikal tedavilerin 
etki mekanizmaları ve yan etkileri Tablo 6’da, son dönem-
de uygulamaya giren ya da geliştirilme aşamasında olan 
yeni topikal tedaviler Tablo 7’de sunulmuştur.

bakım veya triamsinolon %0,1 krem alan hastalar karşı-
laştırıldığında, ruxolitinib ile AD şiddeti, kaşıntı, uyku bo-
zukluğu ve yaşam kalitesinde orta veya yüksek derecede 
iyileşmeler olduğu bildirilmiştir. Topikal ruksolitinibin AD 
alevlenmeleri üzerine etkisi sınırlı sayıda olan çalışmalar-
da sonuçların net olmaması ve çalışmaların kısa süreli (4-8 
hafta) olması nedeniyle oldukça belirsizdir. Topikal rukso-
litinib, AD şikâyetlerini iyileştirmede pimekrolimusa göre 
biraz daha etkili olup, etkisi sınıf 5 TKS ile sınıf 6/7 TKS 
arasındadır (49).

Genel olarak, bu zamana kadar yapılmış çalışmalarda, 
topikal ruksolitinib kullanan hastalar ile kontrol grupları 
arasında yan etki oranları benzer bulunmuş ve 40 haftaya 
kadar kullanımında olumlu bir güvenlik profilinin olduğu 
belirtilmiştir (50).

Hafif-orta dereceli AD hastalarının çoğunda, topikal JAK 
inhibitörü ile yan etki riskinin, oral JAK inhibitörü ile olan 
riskten daha düşük olacağı tahmin edilmektedir. Ancak, 
riskli popülasyonları içeren uzun süreli RKÇ olmadığı için 

Şekil 4. Çocuklarda topikal ilaçların vücut alanlarına göre seçilimi 
TKI: Topikal kalsinörin inhibitörü, TKS: Topikal kortikosteroid
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Tablo 7. Atopik dermatitin topikal tedavisinde uygulanan ve geliştirilmekte olan yeni tedaviler

Klas İlaç Etki mekanizması Gelişim fazı

Fosfodiesteraz-4 
Inhibitörü

Crisaborole Fosfodiesteraz-4’ü (PDE4) inhibe ederek enflamasyonu ve kaşıntıyı azaltır. Onaylı

Roflumilast
Crisaborole’e benzer şekilde, PDE4’ü inhibe ederek enflamatuar 
mediatörlerin azalmasına neden olur.

Faz 3

Difamilast PDE4’ü inhibe ederek enflamatuar sitokin üretimini azaltır. Faz 3

Janus Kinase 
Inhibitörü

Ruxolitinib
AD’de yer alan çeşitli sitokinlerin sinyal yollarını bloke ederek JAK1/2’yi 
inhibe eder.

Onaylı

Delgocitinib Birden fazla JAK yolunu hedefler, enflamasyonu ve kaşıntıyı azaltır. Faz 3

Tapinarof
Aril Hidrokarbon 
Reseptör Agonisti

Aril hidrokarbon reseptörünü (AhR) modüle ederek cilt bariyeri 
fonksiyonunu ve iltihabı etkiler.

Faz 3

Asivatrep Anti-TRPV Kaşıntı ve enflamasyonda rol oynayan bir reseptör olan TRPV1’i bloke eder. Faz 2

Zileuton
5-Lipoksijenaz 
Inhibitörü

Araşidonik asit yollarını hedefler ve potansiyel olarak iltihabı azaltır. Faz 2

Tablo 6. Atopik Dermatit Tedavisinde Kullanılan Başlıca Topikal İlaçlar ve Yan Etkileri

İlaç Grupları Kullanım Yaşı Etki Mekanizması Yan Etkileri

Topikal kortikosteroidler
Düşük potensliler

•	 Hidrokortizon (Hipokort)
•	 Prednizolon (Prednol A)

Orta potensliler
•	 Mometazon furoat 

(Elocon krem, M-furo 
krem)

•	 Triamsinolon asetonid 
(Kenacort-A)

•	 Prednikarbat (Dermatop)

Yüksek potensliler
•	 Diflukortolon valerat 

(İmpetex)
•	 Mometazon furoat 

(Elocon pomad, M-furo 
pomad)

•	 Metilprednizolon 
aseponat (Advantan)

Çok güçlü TKS’ler, özellikle 
çocuklarda AD tedavisi için 
önerilmemekte

Çocuklarda yetişkinlere 
göre daha zayıf etkili 
TKS’ler kullanılmalı

Pro-enflamatuar sitokinlerin 
sentezini azaltılması, anti-
enflamatuar mediatörlerin 
sentezinin artırılması

Lokal yan etkiler
•	 Ciltte atrofi
•	 Telanjiektazi (rubeosis steroidika),
•	 Spontan skarlar (psödosikatris 

stellaires),
•	 Ekimoz, çatlaklar (stria distensae), 
•	 Kirli boyun (cutis punctata lineeris 

colli),
•	 Hipertrikoz, 
•	 Yüzde rosesea benzeri dermatit, 

perioral dermatit, 
•	 Kontakt dermatit,
•	 Granüloma gluteale infantum

Sistemik yan etkiler
•	 Adrenal fonksiyon baskılanması 

(güçlü TKS kullananlarda)
•	 Hipotalamo-pitüiter aksın 

baskılanması,Cushing sendromu ve 
büyüme geriliği (çocuklarda uzun 
süreli güçlü TKS kullanımında)

Topikal kalsinörin 
inhibitörleri

•	 Pimekrolimus %1 (Elidel)
•	 Takrolimus %0,1 pomad 

(Tacrolin 0,1, Protopic)
•	 Takrolimus %0,03 pomad 

(Tacrolin 0,03)

3 ay ve üzeri için onaylı
15 yaş üzeri için onaylı

2 yaş üzeri için onaylı

Kalsinörin fosforilaz 
enziminin aktivitesini 
azalması sonucunda, T 
lenfositlerde,keratinositlerde 
ve Langerhans hücrelerinde 
enflamatuar sitokinlerin 
sentezinin baskılanması

Lokal yan etkiler
Uygulama yerinde geçici sıcaklık hissi 
ve yanma
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H2. Medikal Tedavi
II. Sistemik Tedaviler

Prof. Dr. Özge SOYER

SISTEMIK KORTIKOSTEROIDLER

•	 Kortikosteroidler; IL-1, IL-6, IL-13 ve TNF-α gibi önemli 
pro-enflamatuar sitokinlerin üretimini baskılar. Bu sito-
kinler, enflamasyonu ve bağışıklık hücrelerinin deriye 
göçünü teşvik ederek AD patogenezinde kritik rol oy-
nar. Th2 hücrelerin aktivasyonunu ve proliferasyonunu 
azaltır. Vasküler geçirgenliği azaltarak AD’de meydana 
gelen ödemi azaltır. Keratinosit normalleşmesine kat-
kıda bulunabilir ve bu da deri bariyerini iyileştirmeye 
yardımcı olabilir. Bununla birlikte, uzun süreli kullanım 
deriyi incelterek ve enfeksiyon riskini artırarak deri ba-
riyeri işlevini bozabilir (1-3). 

•	 Sistemik kortikosteroidler hızlı bir etki başlangıcına 
sahiptir ve şiddetli, akut AD ataklarında kullanılması-
na rağmen yetişkin ve çocuk hastalar üzerinde çok az 
çalışma vardır (4-6). Siklosporin ile etkinliğinin karşılaş-
tırıldığı ağır AD erişkin çalışmasında, prednizolon gru-
bunda hastaların hemen hepsi tedavi bitiminde relaps 
olmuş ve etkinliği siklosporinden düşük saptanmıştır 
(7). Bu nedenle sistemik kortikosteroidlerin kullanımı 
önerilmemekte ve kullanımı özel durumlarla sınırlı 
tutulmaktadır (8-12). Başka sistemik tedavi seçenek-
lerinin olmadığı durumlarda, diğer sistemik tedavilere 
veya fototerapiye köprü olarak, acil rahatlama gerek-
tiren akut alevlenmeler sırasında veya çok şiddetli va-
kalarda sistemik kortikosteroidler kullanılabilir (Kanıt 
düzeyi C, Öneri: zayıf pozitif) (13). 

•	 Sistemik kortikosteroidlerin (prednizolon) akut alev-
lenmelerde başlangıç dozu yetişkinlerde genellikle 
0,5 mg/kg/gün, çocuklarda ise 0,2 mg/kg/gün olarak 
önerilebilir. Tedavi mümkün olan en kısa sürede ke-
silmeli veya azaltılmalıdır. Üç haftadan uzun kullanım 
önerilmemelidir. Uzun süreli SKS kullanımında dozun 
azaltılarak kesilmesi önerilir (Kanıt düzeyi A, Öneri: 
güçlü pozitif). Özellikle uzun süreli kullanımda, hasta-

larda adrenal baskılanma gelişebilir ve doz azaltılırken 
yüksek rebound riski nedeniyle tedaviyi bırakmak zor 
olabilir (14). Sistemik kortikosteroid uygulaması sıra-
sında AD’nin diğer tedavileri de (örneğin TKS ve TKİ) 
kullanılabilir. Erişkinlerde sistemik kortikosteroidlerin 
UV tedavi ile kombine kullanımı mümkündür (9). 

•	 Sistemik kortikosteroidlerle ilgili ön önemli sorunlar; 
ilaç kesildikten sonra hastalığın yeniden alevlenmesi 
ve uzun süreli veya tekrarlanan kullanımlarda gelişen 
yan etkileridir (8). Sistemik kortikosteroid kullanan 
hastaların yan etkiler açısından yakın takip edilmesi 
önerilir (Kanıt düzeyi A, Öneri: güçlü pozitif). Toksisite 
ortalama doza, kümülatif doza ve uygulama süresine 
bağlıdır. Yüksek dozlarda (>0,5 mg/kg/gün) ve uzun 
süreli kullanımda ortaya çıkan önemli yan etkiler ara-
sında deri atrofisi, kilo alımı, uyku bozukluğu, ruh hâli 
değişiklikleri, hiperglisemi veya yeni başlayan diyabet, 
peptik ülser/gastrit, osteoporoz ve enfeksiyonlara karşı 
eğilim/sepsis, tromboemboli, kırıklar yer almaktadır. 

SISTEMIK ANTIHISTAMINIKLER

•	 Histamin kaşıntıya neden olduğu iyi bilinen bir mad-
de olduğundan, H1-antihistaminikler kaşıntıyı tedavi 
etmek için en sık kullanılan ilaçlardır. İnatçı kaşıntının 
yaşam kalitesini önemli ölçüde düşüren klinik bir so-
run olduğu göz önüne alındığında, kaşıntının AD teda-
visinde yüksek öneme sahiptir. Histaminden bağımsız 
kaşıntı, proteazlar, sitokinler, nöropeptidler, lipidler 
ve opioidler dahil olmak üzere çeşitli pruritogenler ve 
bunların proteazla aktive olan reseptörleri, sitokin re-
septörleri, Mas ile ilişkili G proteinine bağlı reseptörler, 
opioid reseptörleri ve geçici reseptör potansiyel kanal-
ları gibi ilgili reseptörler tarafından tetiklenebilir. Buna 
ek olarak, kutanöz hiperinnervasyon kısmen periferde-
ki kaşıntı duyarlılığında rol oynar. Kuru cilt, AD’de inatçı 
kaşıntının temel bir özelliğidir (15). Kaşıntının patoge-
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nezinde histamin dışında birçok yolak yer aldığı için 
H1-antihistaminikler, AD’li hastalarda inatçı kaşıntıya 
karşı tam olarak etkili değildir. 

•	 Antihistaminiklerin AD’de etkinliğini değerlendirmek 
için az sayıda randomize kontrollü çalışma yapılmıştır 
ve bunların çoğunluğunda kaşıntıyı azaltmada zayıf bir 
etki göstermiş veya hiç etki göstermemiştir (16-18). 

•	 Birinci ve ikinci nesil antihistaminiklerin AD’de kaşın-
tı üzerindeki etkisi çok sınırlıdır. Sedatif olmayan H1-
antihistaminiklerin özellikle ürtikerin eşlik ettiği AD 
olgularında ve kısa süreli kullanımı önerilebilir (Kanıt 
düzeyi D, Öneri: zayıf pozitif). Özellikle birinci nesil 
sistemik antihistaminikler, uyku kalitesini etkileyebilir 
ve hızlı göz hareketi (REM) uykusunu azaltabilir. Bu ne-
denle, sedatif antihistaminiklerin düzenli olarak veya 
uzun süreli kullanımı önerilmez (Kanıt düzeyi D, Öneri: 
güçlü negatif) (19). 

İMMÜNOMODÜLATÖR ILAÇLAR

i. Siklosporin

•	 Siklosporin, IL-2 sinyalini ve T lenfositlerinin işlevini 
engelleyen immünomodülatör bir ilaçtır (20). İnterlö-
kin-2 yapımını baskılar, kalsinörini ve T-hücresi resep-
tör aktivasyonunun aracılık ettiği sinyal iletimini inhi-
be eder ve AD’de Th2-, Th22- ve bazı Th17- ile ilişkili 
moleküllerin (IL-13, IL-22, CCL17, S100A’lar ve elafin/
peptidaz inhibitör 3) azalmasına yol açar (21). 

•	 Siklosporinin AD tedavisinde etkinliğini incelemek 
üzere 820 hastayı kapsayan, 19 randomize kontrollü 
çalışma yapılmıştır. Siklosporin yetişkinlerde hastalık 
semptom skorları (kaşıntı, eritem, uyku), kortikostero-
id ihtiyacı ve yaşam kalitesi açısından plaseboya göre 
üstün bulunmuştur (22, 23). Bu çalışmaların süresi 6 ila 
52 hafta arasında değişmektedir (23). Başka kontrollü 
çalışmalarda siklosporinin etkinliğini değerlendirmek 
amacıyla hastaların SCORAD skorları karşılaştırıldığın-
da; UV A/B fototerapisi, IVIG, oral prednizolondan üs-
tün ve metotreksat ile benzer bulunmuştur (7, 24-27). 

•	 Çocuk yaş grubunda (2-16 yaş), 40 hastanın dahil edil-
diği bir çalışmada tekrarlanan kısa süreli tedavi ile sü-
rekli tedavi karşılaştırılmış ve her iki grupta da klinik 
skorlarda ve yaşam kalitesinde önemli bir iyileşme 
görülmüş, ancak anlamlı bir fark bulunmamıştır. Bu-
nunla birlikte, siklosporin ile sürekli tedavi daha kalıcı 

bir iyileşme ile sonuçlanmıştır. Daha düşük bir kümü-
latif siklosporin dozu gerektiren kısa süreli tedavi bazı 
hastalarda yeterince başarılı olduğundan, bireysel bir 
yaklaşım önerilmiştir (28). Siklosporinin çocuklarda ve 
ergenlerde etkili, güvenli ve iyi tolere edildiği gösteril-
miştir (29). 

•	 Siklosporin birçok ülkede olduğu gibi ülkemizde de, 16 
yaşından büyük AD hastalarının tedavisi için onaylan-
mıştır. Siklosporin topikal ve standart tedavilere yanıt 
vermeyen ve ağır hastalığı olan 16 yaş ve üzeri adöle-
san ile yetişkin hastalar için önerilebilir (Kanıt düzeyi 
C, Öneri: zayıf pozitif) (8, 9, 11, 12). Siklosporin topikal 
ve standart tedavilere yanıt vermeyen ciddi hastalığı 
olan hastalar için verilebilecek ilaç seçeneklerinden 
biri olarak kabul edilmiştir. Siklosporin kullanılırken 
nemlendiricilere ve ihtiyaç hâlinde topikal anti-enfla-
matuar ilaçlara (TKS ve TKİ) devam edilebilir (Kanıt dü-
zeyi A, güçlü pozitif öneri) (11). Deri kanseri gelişimi 
için potansiyel olarak artmış risk göz önüne alındığın-
da, siklosporin UV ışığı (örneğin UVA, UVB ve PUVA) ile 
birlikte kullanılmamalıdır (Kanıt düzeyi A, güçlü nega-
tif öneri) (11).

•	 Atopik dermatitte siklosporin tedavisi için önerilen 
dozlar aşağıda belirtilmiştir (9, 11): 

≥ 16 yaşından itibaren yetişkinlerde standart doz; 2,5-
5 mg/kg/gün, iki doz

	 Akut alevlenme: Kısa süreli tedavi için doz 4-5 
mg/kg/gün

	 Uzun süreli tedavi: Doz 2,5-3 mg/kg/gün

Çocuklarda endikasyon dışı tedavi için doz 2,5-5 mg/
kg/gün, iki doz

•	 Terapötik yanıtın ardından doz iki haftada bir (yakla-
şık 0,5-1 mg/kg/gün) bireysel idame dozuna düşürü-
lebilir (10). Atopik dermatitin kısa süreli tedavisinde, 
daha yüksek siklosporin dozları (5 mg/kg/gün) daha 
hızlı yanıt verir ve daha düşük dozlara (2,5-3 mg/kg/
gün) göre daha etkilidir (30). Uzun süreli tedavi temel-
de güvenli olsa da advers olay riskini en aza indirmek 
için aralıklı tedavi önerilir. Terapötik yanıt iyi ise, 4-6 ay 
sonra tedaviye ara verilmesi önerilir (10). Daha yeni ve 
daha iyi tedavi alternatiflerinin mevcudiyeti göz önüne 
alındığında, siklosporin iyi tolere edilse bile bir yılı aşan 
tedaviler günümüzde önerilmemektedir. 
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ii. Azatiopürin

•	 Azatiopürin, imidazol yan zincirinin bölünmesini taki-
ben in vivo olarak hızla antimetabolit 6-merkaptopüri-
ne dönüşen bir ön ilaçtır. Birincil immünosupresan et-
kisini 6 merkaptopürinin metabolitleri olan tiyoguanin 
nükleotidleri aracılığıyla gösterdiği düşünülmektedir. 
Bunlar daha sonra DNA’ya eklenerek sentezini inhibe 
eder (33).

•	 Azatiopürinin AD tedavisinde etkinliğini incelemek 
üzere erişkinlerde aralarında üç randomize kontrollü 
çalışma olan dört araştırma yapılmıştır (34-37). Azatio-
pürin, AD şiddeti ve kaşıntı skorunda azalma ve hayat 
kalitesinde artış açısından, plaseboya göre üstün bu-
lunmuştur. Bununla birlikte, retrospektif çalışmalardan 
elde edilen sonuçlarda, yan etkiler veya yetersiz etki 
nedeniyle, tedavi başarısızlığı %30 ila %57 arasında 
değişmiştir (38, 39). Azatiopürinin, AD tedavisindeki 
etkinliği metotreksat ile benzer olup, dupilumab ve 
siklosporine göre daha düşüktür (11). Azatiopürin, 
sistemik tedaviye aday olan AD’li hastalarda, AD için 
onaylanmış ajanlar etkisiz veya kontrendike ise endi-
kasyon dışı olarak kullanılabilir (9). 

•	 Yetişkinlerde tedavi öncesi tiyopürin S-metiltransferaz 
(TPMT) aktivite ölçümü yapılarak doz belirlenmesi 
önerilir (11): 

	 Çok düşük aktivite (<2,5 nmol/h/mL eritrosit); te-
daviye başlanmamalıdır. 

	 Orta aktivite (2,5-7,5 nmol/h/mL eritrosit); ilk 4 
hafta boyunca 0,5 mg/kg/gün ve takiben 1 mg/kg/
gün önerilir.

	 Normal aktivite (>7,5 nmol/h/mL eritrosit); ilk 4 
hafta boyunca 2 mg/kg/gün ve takiben 2,5-3 mg/
kg/gün önerilir.

•	 Azatiopürin tedavisine başlamadan önce TPMT so-
nuçları mevcut değilse, tam tedavi dozuna geçmeden 
önce, tam kan sayımı ve karaciğer profilinin yakın taki-
bi altında yaklaşık 4-6 hafta boyunca standart tedavi 
dozunun yarısı verilmelidir (11). 

•	 Plasebo ile karşılaştırıldığında azotiopürinin, kümüla-
tif yan etki oranı yüksektir; miyelosupresyon, hepato-
toksisite ve bulantı, kusma, ishal gibi gastrointestinal 
yan etkiler görülebilir (34). Ayrıca, idiyosenkratik aşırı 

•	 Atopik dermatitli 65 yaş ve üzeri hastalarda, siklospo-
rin ile deneyim sınırlıdır (9).

•	 Siklosporin ağır AD’li gebelerin tedavisinde kullanıl-
ması önerilebilir (Kanıt düzeyi D, Öneri: zayıf pozitif). 
Bugüne kadar, genel topluma oranla artmış konjenital 
malformasyon veya fetal kayıp riski tespit edilmemiş-
tir. Yine de düşük doğum ağırlığı riskinde bir artış göz 
ardı edilemez. Gebelik sırasında daha uzun bir sistemik 
tedavi gerekli ise, siklosporin ilk seçenek olarak tercih 
edilebilir (9, 11). 

•	 Siklosporin dar bir terapötik indekse sahiptir. Tedaviye 
başlamadan önce kan basıncı ve böbrek ve karaciğer 
fonksiyonları, idrar tetkiki, sedimentasyon, CRP ve he-
patit B/C ve HIV serolojileri değerlendirilmelidir (8, 9). 
Hastanın yaşına uygun rutin aşılama programı tamam-
lanmalı, tedaviden önce, sırasında ve hemen bitiminde 
canlı aşılar yapılmamalıdır (31). 

•	 Siklosporin tedavisi alan hastaların yan etkiler açısın-
dan yakın takip edilmesi önerilir (Kanıt düzeyi A, Öne-
ri: güçlü pozitif). Nefrotoksisite ve hipertansiyon en 
önemli yan etkileridir. Siklosporin tedavisi süresince ilk 
2 ay her 1-2 haftada bir, sonra her 1-3 ayda bir, hastala-
rın monitörizasyonu gerekir (8, 11). Klinik takiplerinde 
hipertrikoz, dişeti hiperplazisi, hipertansiyon, tremor, 
parestezi, gastrointestinal semptom gelişimine dikkat 
edilmelidir. Laboratuvar takiplerinde tam kan sayımı, 
karaciğer ve böbrek fonksiyon testleri tekrarlanmalıdır 
(11). 

•	 Enfeksiyonlar sırasında, ciddi veya fırsatçı enfeksiyon 
riskinden kaçınmak için siklosporinin durdurulması 
veya dozunun azaltılması gerekebilir. Hastalar herhangi 
bir ateş durumunda acil bakım almalıdır. Ağız hijyenine 
dikkat edilmeli ve dehidratasyondan kaçınılmalıdır. Cilt 
kanseri ve kızarıklık riskini azaltmak için güneş ışınla-
rından kaçınma ve yüksek kaliteli güneş kremi (örneğin 
SPF 30 veya üzeri) kullanılması önerilebilir (8). 

•	 Sikloposporinin önemli ilaç etkileşimleri vardır. Sik-
losporin, sitokrom P450 izoenzimlerinden CYP3A’nın 
substratıdır. Klaritromisin, eritromisin, ketakonazol, 
verapamil ve meyvelerden greyfurt gibi CYP3A inhi-
bitörleri, sikloporinin metabolizmasını yavaşlatarak 
etkinliğini artırırlar. Bu nedenle siklosporin alan hasta-
lara ilaç reçete ederken ilaç etkileşimleri gözden geçi-
rilmelidir (32). 
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•	 Metotreksat, sistemik tedaviye aday olan AD’li hasta-
larda, AD için onaylanmış maddeler etkisiz veya kont-
rendike ise endikasyon dışı kullanılabilir (9). 

•	 Atopik dermatitte önerilen metotreksat tedavi dozları;

Yetişkinlerde: Başlangıç dozu: 5-15 mg/hafta; maksimum 
doz: 25 mg/hafta

Çocuklarda doz 0,3-0,4 mg/kg/hafta (11).

•	 Oral ve subkutan uygulama eşdeğer uygulama seçe-
nekleri olarak kabul edilir. Haftada bir kez 15-25 mg 
oral metotreksatın etkisiz olduğu veya kötü tolere edil-
diği hastalar için subkutan metotreksat uygulaması bir 
alternatiftir. 

•	 Siklosporin ve sistemik kortikosteroidlerle karşılaştırıl-
dığında, etkisi daha yavaş başlamaktadır. Kullanılmaya 
başlandıktan en az 6 hafta sonra etkisi görülmektedir. 
İlacın folik asit antagonistik etkisine bağlı gastrointesti-
nal ve diğer yan etkileri azaltmak için folik asitin birlik-
te kullanımı düşünülmelidir (11). 

•	 Metotreksatın başlıca yan etkileri bulantı, yorgunluk, 
mukozit, hepatotoksisite, lökopeni, trombositopeni, 
megaloblastik anemi, artmış enfeksiyon ve malignensi 
riski; nadiren pansitopeni ve idiyopatik pulmoner fib-
rozis görülebilir (44).

•	 Tedavi başlangıcında, tedavinin ilk üç ayında 2-4 hafta-
da bir, daha sonra ise 8-12 haftada bir hastaların tam 
kan sayımı, böbrek ve karaciğer fonksiyon testlerinin 
izlenmesini önerilmektedir. 

•	 Teratojenik olması nedeni ile doğurgan yaştaki kadın-
larda etkili kontrasepsiyon ile kullanmalıdır (8, 11).

JAK INHIBITÖRLERI

•	 Janus kinaz (JAK) enzim ailesi; JAK1, JAK2, JAK3 ve ti-
rozin kinaz 2 (TYK2)’dan oluşur ve sitoplazmik tirozin 
kinaz sınıfındandır (45). JAK’lar sitoplazmada bulunur, 
tip 1 ve tip 2 sitokin reseptörlerine bağlanır. Spesifik 
ligand bağlanması aktive olan JAK’lar fosforilasyona 
uğrar. Daha sonra JAK’lar ilişkili STAT proteinlerini fos-
forile eder, STAT proteinleri dimerize olur ve çekirdeğe 
göç ederek gen transkripsiyonunu düzenle (46). Atopik 
dermatit ile ilişkili sitokinleri de içeren (IL-4, IL-5 ve IL-
13) çok sayıda sitokin JAK-STAT yolağını uyarır (47). 

duyarlılık reaksiyonları (örneğin ateş, titreme, miyalji, 
artralji ve bazen pankreatit) ortaya çıkabilir (40). 

•	 Tedaviye başlamadan önce kan basıncı, böbrek ve ka-
raciğer fonksiyonları, TPMT aktivitesi, hepatit B/C ve 
HIV serolojileri değerlendirilmelidir (11). Tam kan sayı-
mı, böbrek ve karaciğer fonksiyon testleri; ilk 2 ay bo-
yunca ayda iki kez, 4 ay boyunca ayda bir, daha sonra 
iki ayda bir veya doz artışı olduğunda tekrarlanmalıdır 
(11). 

•	 Cilt kanseri gelişme riskini artırdığı için, UV ışığı (örne-
ğin UVA, UVB ve PUVA) ile birlikte kullanılmamalıdır. 
Cilt kanseri ve kızarıklık riskini azaltmak için güneş ışın-
larından kaçınma ve yüksek kaliteli güneş kremi (örne-
ğin SPF 30 veya üzeri) kullanılması önerilebilir (8). 

•	 Teratojenite riski nedeni ile hamilelerde ve uzun dö-
nem karsinogenez riski nedeniyle emziren annelerde 
azatiopürin kullanılmamalıdır (11).

•	 Azatiopürin çocuklarda AD tedavisi için ruhsatlı değil-
dir, ancak birkaç retrospektif pediatrik vaka serisinde 
faydalı olduğu kanıtlanmıştır. En önemli dezavantajı, 
maksimum tedavi etkisine ancak 3-4 ay sonra ulaşma-
sıdır (41).

iii. Metotreksat

•	 Metotreksat; hücre bölünmesini, DNA/RNA sentezini 
ve onarımını, protein sentezini engelleyen ve bağışıklık 
sisteminin aktivitesini baskılayan bir folik asit antago-
nistidir. Atopik dermatitteki etkisi tam olarak anlaşıla-
mamış olsa da, janus kinaz (JAK)/STAT yolağının inhi-
bisyonu yoluyla olabileceği öne sürülmüştür (42).

•	 Üçü randomize kontrollü çalışma olan ve 179 hasta-
nın dahil edildiği dört yayında metotreksatın AD’deki 
etkinliği araştırılmıştır. Bir çalışmada metotreksat ve 
azatiopürin karşılaştırılmış ve her iki tedavide de 12. 
hafta sonunda SCORAD’da başlangıca kıyasla istatistik-
sel olarak anlamlı, benzer iyileşme gösterilmiştir (36). 
Aynı araştırmanın iki yıllık tedavi izleminde çoğu göz-
lemsel prospektif çalışmada olduğu gibi, hastalar 24 ay 
boyunca çeşitli nedenlerle tedaviyi bıraktığı için “teda-
vi amaçlı analiz”inin (intention-to-treat) yorumlanma-
sı sınırlı olmuş, yine de metotreksat ve azatiopürinin 
şiddetli AD’li yetişkin hastaların tedavisi için uygun ve 
güvenli seçenekler olduğu sonucuna varılmıştır (43). 
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•	 Atopik dermatit tedavisinde oral JAK kinaz inhibitör-
lerinin güvenliğinin dupilumab ile karşılaştırıldığı çok 
kapsamlı bir kohort çalışmada; oral JAK kinaz tedavisi 
mortalite, maligniteler, majör advers kardiyovasküler 
olaylar, venöz tromboembolizm, renal olaylar veya 
ciddi gastrointestinal olay risklerinde artış ile ilişki-
li bulunmamıştır. Hastalarda deri ve subkutan doku 
enfeksiyonu, herpes enfeksiyonu, akne, sitopeni ve 
hiperlipidemi riskleri anlamlı derecede yüksekken, 
dupilumab alanlarda oftalmik komplikasyon riski daha 
yüksek saptanmıştır (51). 

•	 JAK kinaz inhibitörü ile tedavi edilmesi planlanan has-
taların seçimi ve izlemde laboratuvar monitörizasyonu 
için yönlendirme Şekil 1’de verilmiştir (52, 53). Teda-
viden hemen önce ve süresince canlı aşı yapılmaması 
önerilir. Beraberinde immünsupresif ilaçların kullanımı 
kontraendikedir (52). İlaç etkileşimleri açısından kısa 
ürün bilgisine güncel olarak bakılması önerilir. 

•	 Oral JAK inhibitörleri arasında ülkemizde onay alanlar; 
upadasitinib, abrositinib ve barisitinibtir. 

•	 JAK inhibitörleri, hücre içine girebilen küçük molekül-
lerdir ve JAK’ların kinaz kısmını bloke ederler. Fosfori-
lasyon engellenir ve hücre içi sinyal iletimi inhibe edilir 
(48). Kutanöz enflamatuar sitokin sinyalinin bozulma-
sından sonra JAK inhibisyonunun kronik kaşıntıyı hafif-
lettiği ve deri bariyer proteini filaggrin ekspresyonunu 
düzenleyerek deri bariyer fonksiyonunu iyileştirdiği 
bildirilmiştir (49).

•	 Birinci nesil JAK inhibitörleri (örneğin tofasitinib ve 
barisitinib) 50’den fazla sitokin ile etkileşime girer ve 
böylece çok sayıda dokuyu etkiler. Atopik dermatit te-
davisinde öncelikle tercih edilen ikinci nesil JAK inhi-
bitörleridir. Bunların JAK1 selektiviteleri vardır, birinci 
nesil JAK inhibitörlerinden daha iyi bir güvenlik pro-
filine ve daha yüksek etkinliğe sahiptir (50). Oral JAK 
inhibitörleri topikal ve sistemik tedavilere dirençli or-
ta-ağır AD’li hastalarda kullanılabilir (50). 

•	 Oral JAK inhibitörleri, biyolojik immünomodülatörler 
veya diğer immünosupresanlar ile bir arada kullanıla-
mazlar. 

Şekil 1. JAK kinaz inhibitörü ile tedavi edilmesi planlanan hastaların seçimi ve izlemde laboratuvar monitörizasyonu için yönlendirme
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•	 En sık görülen yan etkiler akne, baş ağrısı, üst solunum 
yolu enfeksiyonu, kan kreatin fosfokinaz seviyesinde 
yükselme ve nazofarenjit olarak sıralanmıştır. Herpes 
zoster dört hastada gelişmiş, ikisinde oftalmik form ol-
duğu için tedavi sonlandırılmıştır (60). Ergen hastalar-
da TKS ile birlikte kullanımının büyüme üzerine olum-
suz etkisi olmamıştır (61). 

•	 Upadasitinibin 2-6 yaş ve 6-12 yaş, 35 AD’li çocuk has-
tanın dahil edildiği Faz 1 çalışmasında, hastalar vücut 
ağırlığına göre düşük ve yüksek doz tedaviler almış, 12. 
haftada hastaların %70’i, %75 EASI yanıtına erişmiştir. 
Tedavi yanıtları her iki yaş grubunda benzer saptanmış, 
dört hastada yan etkiler (nötropeni ve trombositopeni, 
anksiyete ve majör depresyon, oftalmik herpes zoster, 
egzama) nedeniyle tedavi kesilmiştir (62). Dupilumaba 
yanıt vermeyen 6-14 yaşlarında ağır AD’li 12 hastaya 
upadasitinib tedavisi 16 hafta uygulanmış, median 
EASI skoru 16,6’dan 0,6 düşmüş ve hastaların %58,3’ü 
EASI 75 yanıtına ulaşmıştır (63).

•	 Upadasitinibin onaylanan endikasyonları ve dozları 
Tablo 1’de gösterilmiştir.

i.Upadasitinib

•	 Oral kullanım için geridönüşümlü JAK inhibitörüdür; 
JAK1 için JAK2, JAK3 ve TYK2’den daha fazla inhibe 
edici potansiyele sahiptir (54). Faz 3 çalışmaları olan 
Measure up 1 ve Measure up 2 araştırmalarına 1609 
orta-ağır AD’li hasta alınmış, hastaların 221’i 12 yaş ve 
üzeri ergen hastalar olarak rapor edilmiştir. Ergen has-
talarda 16. haftadaki EASI skorlarında %75’in üzerinde 
iyileşme (EASI-75) yanıtı, 15 mg ve 30 mg upadasiti-
nib gruplarında benzerdir ve tedavinin 52. haftasında 
da devam etmektedir (55, 56). Upadasitinibin TKS ile 
uzun süreli kullanımının etkili ve iyi tolere edildiği gös-
terilmiştir (57, 58). Upadasitinib Faz 3 çalışmalarındaki 
klinik iyileşme; anksiyete, depresyon, uyku ve hayat 
kalitesinde düzelme ile uyumludur (59). 

•	 Upadasitinibin, topikal ve sistemik tedavilere dirençli 
ya da diğer sistemik tedavilerin kontrendike olduğu 
orta-ağır AD’li adölesan ve erişkin hastalarda kullanıl-
ması önerilir (Kanıt düzeyi A, Öneri: güçlü pozitif). Ço-
cuklarda 12 yaş ve altında kullanımı endike değildir. 

Tablo 1. Atopik Dermatitte Upadasitinib Tedavisinin Endikasyonları ve Dozları 

Onaylayan Merkez/Ülke Endikasyon Başlangıç dozu İdame dozu Özel durumlar 

FDA Orta-ağır AD’li >12 yaş, 
en az 40 kg ağırlığındaki 
çocuk hastalar ve 
erişkinler diğer sistemik 
tedaviler (biyolojikler 
dahil) ile yeterli kontrol 
sağlanamadığında 
veya diğer tedavilerin 
kullanımı önerilmiyor ise 

Günde bir kez 15 mg
yanıt yetersiz ise 
günde bir kez 30 mg’a 
artırılabilir.

65 yaş ve üzeri 
erişkinlerde doz, günde 
bir kez 15 mg 

Etkili olan en 
düşük doz 
kullanılmalı

Böbrek fonksiyonları bozuk 
olan hastalarda da günde 
bir kez, 15 mg kullanılması 
önerilir.

EMA Sistemik tedaviye aday, 
>12 yaş, en az 30 kg 
çocuk ve erişkinler 

12-17 yaş için günde bir 
kez 15 mg

Etkili olan en 
düşük doz 
kullanılmalı

12 haftalık tedaviden fayda 
görülmez ise kesilmesi 
önerilir

Türkiye Diğer sistemik tedavilere 
yeterli yanıt alınamayan 
ya da diğer sistemik 
tedavilerin kontraendike 
olduğu orta/şiddetli AD 
olan erişkin ve 12 yaş ve 
üzeri çocuklar 

Erişkinlerde günde bir 
kez 15 mg-30 mg

>65 yaş günde bir kez 
15 mg 

En az 30 kg ergenler için 
günde bir kez 15 mg

Etkili olan en 
düşük doz 
kullanılmalı 

Venöz tromboembolizm, 
majör advers kardiyovasküler 
olay ve malignite riski 
yüksekse günde bir kez 15 mg 

12 haftalık tedaviden fayda 
görülmez ise kesilmesi 
önerilir

FDA: (https://www.accessdata.fda.gov/drugsatfda_docs/label/2024/211675s021s022lbl.pdf#page=76)
EMA: (www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/rinvoq-epar-product-information_en.pdf).
Türkiye: (https://www.abbvie.com.tr/content/dam/abbvie-dotcom/tr/documents/k%C3%BCb-kt-2022/Rinvoq-kub-tr-18042023.pdf).

http://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/rinvoq-epar-product-information_en.pdf
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nunda, 40 haftalık idame tedavisi için hastalar abrosi-
tinib 200 mg, 100 mg ve plasebo gruplarına randomize 
edilmişlerdir. Ergenlerde abrositinib 200 mg grubunda 
%14,9, 100 mg grubunda %42,9 ve plasebo grubunda 
% 75,5 hastada AD gözlenmiş ve bu oranların erişkin-
lerle benzer olduğu bildirilmiştir (68). 

•	 Dupilumab ve/veya tralokinumaba yanıt vermeyen 
veya yan etkileri nedeniyle kullanamayan 25 orta-ağır 
AD’li erişkin hastaya abrositinib 100 veya 200 mg, 16 
hafta süreyle uygulanmıştır. Tüm hastaların %76’sı 
EASI-75’e ulaşmıştır ve 100 mg alan hastalara göre 
200 mg alan hastaların daha yüksek bir oranı EASI 75’e 
ulaşmıştır (69). 

•	 En yaygın yan etkileri mide bulantısı, baş ağrısı ve ak-
nedir. Mide bulantısı, abrositinib (≤%15) ile, upadasi-
tinibe (≤%3) göre daha fazla iken akne upadasitinib 
(≤%17) ile, abrositinibe (≤%5) göre daha sıktır (70). 
Ayrıca, baş dönmesi, nazofarenjit, üst solunum yolu 
enfeksiyonu semptomları, epigastrik ağrı, kusma, foli-
külit görülebilir; bu yan etkiler hafiftir ve kendini sınır-
lar. Herpes zoster enfeksiyonu 200 mg abrositinib alan 
hastalarda relatif daha sıktır. Daha ciddi yan etki olarak 
egzama herpetikum, herpanjina, pnömoni, akut pank-
reatit ve kronik enflamatuar bağırsak hastalığı bildiril-
miştir (71). 

•	 Abrositinib ile tedavi edilen hastaların trombosit de-
ğerlerinde doza bağlı düşme, total kolesterol, HDL ve 
LDL kolesterol düzeylerinde ılımlı artış rapor edilmiştir 
(67). Ayrıca 65 yaş ve üzeri hastalarda malignite, lenfo-
peni ve venöz tromboembolizm riski artmıştır (72).

ii. Abrositinib

•	 Abrositinib, oral JAK1 selektif inhibitörüdür. Orta-ağır 
AD’li hastalarda monoterapi (JADE MONO-1 ve -2 ça-
lışmaları) olarak ve topikal tedaviler ile kombine (JADE 
COMPARE çalışması) kullanıldığında plaseboya göre 
IGA ve EASI-75 yanıtlarında daha etkin bulunmuştur 
(64-66). 

•	 Abrositinibin, sistemik tedavilere yanıt alınamayan ya 
da diğer sistemik tedavilerin kontrendike olduğu orta-
ağır AD’li 12 yaş ve üzeri adölesan ve erişkin hastalar-
da kullanılması önerilir (Kanıt düzeyi A, Öneri: güçlü 
pozitif). Çocuklarda 12 yaş ve altında kullanımı endike 
değildir. 

•	 Sadece ergen hastaların dahil edildiği JADE TEEN çalış-
masına 12-17 yaş aralığında 285 hasta alınmış, 12 haf-
talık tedavi için hastalar abrositinib 100 mg, 200 mg 
ve plasebo kollarına randomize edilmiştir. Çalışma so-
nunda 200 mg, 100 mg ve plasebo gruplarında IGA 0/1 
yanıtı %46,2, %41,6 ve %24,5 ve EASI 75 yanıtı %72, 
%68,5 ve %41,5 (sırasıyla) bulunmuştur (67). 

•	 Aktif karşılaştırma kolu olarak dupilumabın kullanıldığı, 
erişkin hastaların alındığı 16 haftalık COMPARE çalış-
masında, ikinci haftadaki kaşıntı skorlarındaki iyileşme 
abrositinib 200 mg ile dupilumaba göre anlamlı olarak 
daha yüksektir (66). 

•	 JADE REGIMEN Faz 3 çalışmasına 987 erişkin ve 246 
ergen alınmış, tüm hastalara abrositinib 200 mg, gün-
de tek doz, 12 hafta süreyle verilmiştir. Oniki hafta so-

Tablo 2. Atopik Dermatitte Abrositinib Tedavisinin Endikasyonları ve Dozları

Onaylayan Merkez/Ülke Endikasyon Doz Özel durumlar 

FDA Orta- ağır AD’li ≥12 yaş, diğer sistemik 
tedaviler (biyolojikler dahil) ile yeterli   
kontrol sağlanamadığında veya diğer 
tedavilerin kullanımı önerilmiyor ise 

12 hafta günde bir kez 100 
mg kullanılır.
Yeterli yanıt alınmazsa, 
oral 200 mg günde bir kez 
çıkarılabilir

Doz günde bir kez 200 
mg’a çıkarıldıktan sonra 
yetersiz yanıt görülürse 
tedavi kesilmelidir

EMA Sistemik tedaviye aday, ≥12 yaş orta- ağır AD

Türkiye ≥12 yaş, diğer sistemik tedavilere (sistemik 
kortikosteroid ve siklosporin) yeterli yanıt 
alınamayan ya da sistemik tedavilerin 
kontraendike olduğu orta/ağır AD 

Başlangıç dozu, günde bir kez 
100 mg (≥65 yaş, ergenler, 
yan etki riski olanlar) veya 
200 mg (şiddetli hastalık) 

12 hafta sonra fayda 
görülmez ise abrositinib 
tedavisinin sonlandırılması 
değerlendirilmelidir. 

FDA: (https://www.accessdata.fda.gov/drugsatfda_docs/label/2023/213871s004lblcorrected.pdf#page=27)
EMA: (www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/cibinqo-epar-product-information_en.pdf)
 (https://labeling.pfizer.com/ShowLabeling.aspx?id=19147). 
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mada ilaca ara verilmesini veya kesilmesini gerektir-
memiştir (74, 78). Hem barisitinib grubunda hem de 
plasebo grubunda az sayıda herpes simpleks ve herpes 
zoster bildirilmiştir (74, 76). Ciddi enfeksiyonlar, malig-
nite ve majör advers kardiyovasküler olaylar gibi ciddi 
advers etki riskinde artış görülmemiştir (79). Pediyat-
rik popülasyonda barisitinib 4 mg dozu ile en sık görü-
len tedaviden kaynaklanan advers olaylar karın ağrısı, 
akne, baş ağrısı, diyare, nazofarenjit ve üst solunum 
yolu enfeksiyonu olmuştur. Pediatrik hastalardaki gü-
venlilik profili, orta-şiddetli AD’li yetişkinlerde yapılan 
önceki barisitinib çalışmaları ile benzerdir (77).

•	 Barisitibin bu kılavuzun yazıldığı tarihte AD tedavisi için 
FDA onayı bulunmamaktadır. 

•	 Barisitinib için EMA onayı sistemik tedaviye aday, 2 yaş 
ve üzeri orta-ağır AD çocuk ve erişkin hastalardır. Eriş-
kin AD’li hastalarda önerilen barisitinib dozu günde bir 
kez 4 mg’dır. Venöz tromboemboli, MAKO ve maligni-
te riski daha yüksek olan hastalar, ≥ 65 yaş hastalar ve 
kronik veya tekrarlayan enfeksiyon öyküsü olan hasta-
lar için günde bir kez 2 mg’lık bir doz önerilir. Günde bir 
kez 2 mg doz ile hastalık aktivitesinde yeterli kontrol 
sağlanamayan hastalar için doz 4 mg/gün çıkılabilir. 
Günde bir kez 4 mg ile hastalık aktivitesinde sürekli 
kontrol elde eden hastalarda doz 2 mg/güne düşüle-
bilir. Otuz kg ve üzerinde olan çocuk hastalara öneri-
len barisitinib dozu günde bir kez 4 mg’dır. Ağırlığı 10 
kg ila 30 kg arasında olan çocuk hastalar için önerilen 
doz günde bir kez 2 mg’dır. Önerilen doz ile hastalık 
aktivitesinde sürekli kontrol sağlayan hastalarda dozun 
yarıya azaltılması düşünülebilir (https://www.ema.eu-
ropa.eu/en/documents/product-information/olumi-
ant-epar-product-information_en.pdf ). 

•	 Ülkemizde barisitinibin kısa ürün bilgisinde endikas-
yonu “sistemik tedaviye aday olan yetişkin hastalarda 
orta ila şiddetli AD tedavisinde endikedir” şeklindedir. 
Atopik dermatit tedavisinde erişkinlerde tavsiye edilen 
barisitinib başlangıç dozu günde bir kez 4 mg’dır. Eriş-
kinlerde 75 yaş ve üzerindeki hastalar için günde bir 
kez 2 mg’lık doz uygundur. Bu doz, kronik veya rekür-
ren enfeksiyon öyküsü bulunan hastalar için de uygun 
olabilir. Günde bir kez 4 mg’lık dozla hastalık aktivite-
sinde kalıcı kontrol elde eden ve doz azaltmaya uygun 
hastalar için de günde bir kez 2 mg’lık doz düşünülebi-
lir. Sekiz haftalık tedavinin ardından terapötik faydaya 
dair kanıt göstermeyen hastalarda tedavinin kesilmesi 
düşünülmelidir.

iii. Barisitinib

•	 Oral selektif JAK1/JAK2 inhibitörüdür. Patogenezde rol 
alan IL-4, IL-5, IL-13, IL-22 ve IL-31 dahil olmak üzere 
çeşitli sitokinleri inhibe eder (73). 

•	 Barisitinibin, sistemik tedavilere yanıt alınamayan ya 
da diğer sistemik tedavilerin kontrendike olduğu eriş-
kin hastalarda kullanılması önerilir (Kanıt düzeyi A, 
Öneri: güçlü pozitif). Çocuklarda kullanımı endike de-
ğildir. 

•	 BREEZE-AD1 ve BREEZE-AD2 Faz 3 çalışmalarında, or-
ta-şiddetli AD’li yetişkinler 16 hafta boyunca günde 
bir kez plasebo, baricitinib 1 mg, 2 mg veya 4 mg’a 
2:1:1:1 randomize edilmiştir. BREEZE-AD1’de plasebo 
ile karşılaştırıldığında barisitinib 4 mg ve 2 mg ile daha 
fazla hasta 16. haftada IGA birincil sonlanım noktasına 
ulaşmıştır. Benzer sonuç BREEZE-AD2 çalışmasında da 
edilmiştir. Kaşıntı skorları 4 mg grubunda 1. haftada 
ve 2 mg grubunda 2. haftada azalmıştır (74). BREEZE-
AD4 çalışmasında siklosporine yanıt vermeyen veya 
kullanılamayan orta-ağır AD’li hastalara 52 hafta süre-
since plasebo veya barisitinib (1 mg, 2 mg veya 4 mg) 
verilmiştir. Barisitinib 4 mg + TKS grubu, 16. haftada 
tedavi yanıtı açısından plasebo + TKS’den üstün bulun-
muştur. Ayrıca kaşıntı, deride ağrı ve kaşıntı nedeniyle 
gece uyanma sayıları barisitinib 4 mg + TKS grubunda 
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H2. Medikal Tedavi
III. Biyolojikler

Doç. Dr. Ayşegül ERTUĞRUL, Doç. Dr. Murat TÜRK

•	 Atopik dermatit (AD) patofizyolojisinin daha iyi anla-
şılması ile birlikte hedefe yönelik immünmodulatuar 
ilaçlar olan monoklonal antikorların (mAb) klinik kulla-
nıma girmesi, hastalığın yönetimindeki yaklaşımı geniş 
sistemik immünsüpresiflerden hedef odaklı ve güvenli 
alternatiflere yöneltmiştir (1).

•	 Monoklonal antikorlar, diğer adıyla biyolojikler, siste-
mik steroidlere, immünosüpresan ilaçlara ve oral JAK 
inhibitörlerine kıyasla tek bir ekstraselüler reseptörü 
veya reseptör ligandı ilgili sitokini hedefleyen ilaçlardır. 
Bu nedenle biyolojiklerin ilaç güvenilirlikleri yüksektir, 
laboratuvar izlemi gerektirmez, geleneksel sitokrom 
bazlı mekanizmalarla metabolize edilmez ve renal ola-
rak atılmazlar. Bu da olası ilaç etkileşimlerini en aza in-
dirir (2).

•	 Atopik dermatit tedavisinde biyolojik ilaçlar, optimal 
topikal tedaviye rağmen persiste eden, orta-ağır şid-
detli hastalıkta yeterli hastalık kontrolü sağlamak için 
kullanılır. 

•	 Atopik dermatitli bir hastanın sistemik tedaviye aday 
olup olmadığını değerlendirirken, önce hastalığın şidde-
ti tanımlanmalı ve mevcut tedavi gözden geçirilmelidir. 

•	 Hastaya AD’nin kronik, tekrarlayan doğası hakkında 
eğitim verilmeli, ilgili vücut yüzey alanı da dahil olmak 
üzere AD şiddeti kayıt altına alınmalıdır. Dikkat edilme-
si gereken potansiyel yan etkiler gözden geçirilmelidir.

•	 Biyolojik bir ilaç ile tedaviye başlanmadan önce alter-
natif tanılar ve eşlik eden enfeksiyonlar araştırılmalı, 
stres faktörleri ve tetikleyiciler (örneğin irritan, alerjik 
veya mikrobiyal) sorgulanmalıdır.

•	 Atopik dermatit tanısı klinik olarak kesinleştirildikten 
sonra, optimal düzenlenmiş topikal tedavilere tam 
uyuma rağmen hastalık kontrol altına alınamıyor ve 
ağır seyrediyorsa hastaya sistemik tedavi başlanması 
düşünülmelidir. Tedavi seçimi etkinlik, güvenlik, ulaşa-

bilirlik, hasta tercihi ve maliyete ilişkin kanıtlara dayan-
malıdır (3-5).

•	 Atopik dermatitte enflamasyondan sorumlu temel si-
tokinler Th2 yolakta yer alan IL-4 ve IL-13’dür. İnterlö-
kin-31 ise AD’de histaminerjik olmayan kaşıntıda anah-
tar rol oynar. Atopik dermatit tedavisinde kullanılan ve 
çalışmaları devam eden biyolojik ilaçlar temel olarak 
Th2 yolağını hedefleyen ve enflamasyondan sorumlu 
sitokin ve reseptörler üzerinden etkisini gösterir (Tablo 
1) (1, 6).

Tablo 1. Atopik Dermatit Tedavisinde Kullanımı Onaylanan 
veya Faz Çalışmaları Devam Eden Biyolojik Tedavi Seçenekleri 

Monoklonal antikor Bağlandığı reseptör/ligand
Dupilumab*¥

CBP-201
IL-4Rα

Omalizumab
FB825/anti-CεmX

Serbest IgE

Tralokinumab*¥

Lebrikizumab*¥ IL-13

Nemolizumab IL-31Ra

Benralizumab IL-5Rα

Mepolizumab IL-5

Tezepelumab TSLP
Etokimab
REGN3500
Astegolimab
MEDI3506

IL-33

Amditelimab
Rocatinlimab

OX-40

Bermekimab IL-1a

Spesolimab IL-36R

Fezakimuab IL-22

Secukinumab IL-17a

Risankizumab IL-23
*AD tedavisinde FDA onayı bulunmaktadır. ¥ AD tedavisinde EMA 
onayı bulunmaktadır.
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DUPILUMAB

•	 Dupilumab, IL-4Rα’yı bloke ederek, IL-4 ve IL-13 tara-
fından aktive edilen sinyali inhibe eden monoklonal 
IgG4 antikorudur. IL-4Rα zinciri her iki IL-4R komplek-
sinde ortak olduğundan [tip 1 (IL-4Rα/γc; IL-4’e özgü) 
ve tip 2 (IL-4Rα/IL-13Rα1; IL-4 ve IL-13’e özgü)] dupilu-
mab IL-4Rα’ya bağlanarak IL-4/IL-13 sinyalizasyonunu 
bloke eder (6).

•	 Dupilumab sistemik tedaviye aday orta-ağır AD’li altı 
ay ve üzeri çocuklar ile erişkinlerde kullanılması öne-
rilir (Kanıt düzeyi A, Öneri: güçlü pozitif). Dupilumab, 
AD tedavisinde 2017’de erişkinlerde, 2019’da 12 yaş ve 
üzeri adölesanlarda, 2020’de 6 yaş ve üzeri çocuklarda 
ve son olarak 2022’de 6 aylık bebekler ve daha büyük 
çocuklarda FDA onayı bulunan bir biyolojiktir.

•	 Dupilumabın FDA onayı “Orta-ağır AD’li 6 aydan büyük 
çocuk ve erişkin hastaların tedavisinde, topikal reçeteli 
tedaviler ile yeterli kontrol sağlanamadığında veya bu 
tedavilerin kullanımı önerilmiyor ise endikedir” şeklin-
dedir (https://www.accessdata.fda.gov/drugsatfda_
docs/label/2022/761055s042lbl.pdf).

•	 Dupilumabın EMA onayı “Sistemik tedaviye aday olan 
erişkinlerde ve 12 yaş ve üzeri adölesanlarda orta ila 
şiddetli AD tedavisinde, sistemik tedaviye aday olan 6 
ay ile 11 yaş arası çocuklarda şiddetli AD tedavisinde 
endikedir” şeklindedir (https://www.ema.europa.eu/
en/documents/productinformation/dupixent-epar-
product-information_en.pdf). 

•	 Dupilumab, ülkemizde sistemik tedaviye aday olan orta 
ila şiddetli AD’li yetişkin ve 6 ay ve üzeri çocuk hastala-
rın tedavisinde endikedir. (https://titck.gov.tr/storage/
Archive/2023/kubKtAttachments/DUPXENT150kb_
e9f88728-b58f-4fd0-83a1-58ce524d60fd.pdf). 

•	 Dupilumab ile yapılan çalışmalarda AD için üç farklı 
şiddet değerlendirme ölçeğinde (EASI, IGA, SCORAD) 

önemli klinik etkiler gösterilmiştir. IGA skoru >1 olan 
hastalarda dupilumab ile 16 haftalık tedavi sonrasında 
plaseboya kıyasla birden fazla valide edilmiş değerlen-
dirme ölçeklerinde anlamlı etkinlik gösterilmiştir (7). 
Bu etki intrinsik ve ekstrinsik tipte saptanmış olup ka-
şıntıda önemli ölçüde azalma rapor edilmiştir.

•	 Kabul görmüş güvenlik profili ve yüksek yanıt oranları 
ile dupilumab, dirençli orta-şiddetli AD’de ilk seçenek 
hâline gelmiştir (Kanıt düzeyi A, Öneri: güçlü pozitif) 
(6, 8). Atopik dermatitte sistemik tedavileri değerlen-
diren 149 RKÇ’nin dahil edildiği (52’si pediatrik hasta-
ları, 97’si erişkin hastaları içeren toplam 28.686 has-
tayı değerlendiren) bir meta-analizde, dupilumabın iyi 
güvenlik profilinde ve orta düzeyde etkinlikte olduğu 
gösterilmiştir (9). 

•	 Çocuk ve adölesanlar için uzun dönem verileri dupilu-
mab tedavisinin kabul edilebilir ölçüde güvenli ve etkin 
olduğunu göstermektedir (Kanıt düzeyi A, güçlü pozi-
tif öneri) (8). 

•	 Çocuklarda dupilumab tedavisine duyulan ihtiyacı des-
tekleyen faktörler; orta-şiddetli AD, cilt tutulumu dı-
şındaki diğer atopik morbiditelerin varlığı (örneğin as-
tım, alerjik rinit, eozinofilik gastrointestinal hastalık ve 
besin alerjisi), yüksek serum total IgE ve ailede güçlü 
bir atopi öyküsü olarak belirlenmiştir (10). 

•	 Çocuklarda ve erişkinlerde önerilen Dupilumab uygu-
lama dozları Tablo 2’ de gösterilmiştir (1, 6, 11). Ülke-
mizde dupilumabın önerilen dozu; 6 ay ile 5 yaş ara-
sındaki çocuklarda 5-15 kg arasında olanlarda 200 mg 
başlangıç dozu ve her dört haftada bir 200 mg uygula-
ma şeklindedir. Kilosu 15-30 kg arasında olanlarda 300 
mg başlangıç dozu ve ardından dört haftada bir 300 
mg uygulanması önerilir. Yaşı 6-11 yaş arası olanlarda 
kilosu 15-60 kg arasında olanlarda başlangıç dozu 300 
mg ve ardından 15. günde 300 mg uygulama sonraki 
dozlarda dört haftada bir 300 mg uygulanması önerilir. 

Tablo 2. Çocuklarda ve Erişkinlerde Önerilen Dupilumab Uygulama Dozları (1, 6, 11) 

1.	 Altı ay ile 5 yaş arasında vücut ağırlığı 5-15 kg arasındaki çocuklarda 4 haftada bir 200 mg, 15-30 kg arasındakilere 4 haftada bir 
300 mg uygulanır. 

2.	 Altı yaş ve üzeri 15-30 kg arasındaki çocuklara 600 mg yükleme dozu (yükleme 1. ve 15. günlerde 300 mg olarak uygulanabilir) 
sonrası 4 haftada bir 300 mg, 30-60 kg arasındakilere 400 mg yükleme sonrası her 2 haftada bir 200 mg uygulanır. Kilosu 60 kg 
üzerindeki çocuklar için 600 mg yükleme sonrası her 2 haftada bir 300 mg önerilir.

3.	 Kilosu 30 kg altında olan çocuklara 4 hafta aralıklarla uygulama yapılır, 6 yaşından küçük çocuklarda ise yükleme yapılmaz. 

4.	 Erişkinlerde 600 mg’lık bir başlangıç dozu (300 mg’lık iki enjeksiyon), bunu takiben iki haftada bir 300 mg subkutan enjeksiyon 
şeklindedir.
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neden olabilir (4). Yapılan Faz 3 çalışmalarında dupi-
lumab ile aşırı duyarlılık reaksiyonu olan iki hastada 
yüksek ilaç antikor titresi saptanmıştır (12).

Yan etkiler

Oküler yüzey hastalığı (OSD; konjonktivit, keratit, göz ku-
ruluğu, yanma-batma, kaşıntı, blefarit ve bulanık görme), 
baş-boyunda eritem, enjeksiyon yeri reaksiyonları daha 
nadir olarak geçici eozinofili (özellikle ilaç başladıktan 4 ila 
8 hafta sonra belirginleşir, genellikle 16. haftada gerileme 
eğilimindedir), alopesi areata, psöriasiform döküntüler, 
enflamatuar artrit, entesit/entesopati ve baş ağrısıdır (1, 
2, 6, 13). Altı yaş ve üzeri 128 hasta üzerinde yapılan bir 
çalışmada, ortalama tedavi süresi 15 ay olan hastalarda 
dupilumab genellikle iyi tolere edilmiştir. En yaygın ve ti-
pik yan etkiler baş ve boyun dermatiti (%20), deride eri-
tem, kaşıntı, soyulma (%11) ve göz kuruluğu (%8) olmuş-
tur (14). 

•	 Oküler yüzey hastalığı, çocukların küçük bir kısmında 
görülür ve dupilumab’ın AD dışındaki kullanımlarında 
görülmez. Oküler yüzey hastalığı, çoğu hastada teda-
vinin ilk haftalarında veya aylarında ortaya çıkmış ve 
genellikle hafif veya orta şiddette bir kliniğe sebep ola-
rak dupilumab tedavisine devam edilmesine rağmen 
düzelmiştir (14). 

•	 Dupilumab kullanan 3300’den fazla hastayı analiz 
eden sistematik bir incelemede, konjonktivit insi-
dansı %26,1 olarak bildirilmiştir (15). Atopik dermatit 
şiddetinin yüksek olması ve geçmişte oküler inflamas-
yon öyküsü varlığı, ilaca bağlı konjonktivit gelişimi için 
risk faktörleri olarak saptanmıştır (2). Dupilumab alan 
AD’li bir hasta bilateral hiperemik ve kaşıntılı gözlerle 
başvurduğunda konjonktivit açısından değerlendiril-
melidir. Tanıyı doğrulamak ve tedaviyi yönetmek için 
oftalmoloji konsültasyonu önerilir. Çoğu konjonktivit 
anti-enflamatuar göz damlaları ile tedavi edilebilir ve 
nadiren tedavinin kesilmesine neden olur (16). Hafif 
şiddette konjonktivit tedavisinde suni gözyaşı, sodyum 
hiyalüronat, trehaloz/hiyalüronat gözyaşı veya anti-
histaminik göz damlası kullanılırken, orta veya şiddetli 
konjonktivitlerde kortikosteroidler, kalsinörin inhibi-
törleri veya siklosporin içeren anti-enflamatuar göz 
damlaları veya merhemlerin kullanılması gerekir (16). 

•	 Dupilumab ilişkili baş-boyun eritemi/dermatiti ergen-
lik öncesi çocuklara kıyasla ergenlik sonrası daha sık 
ortaya çıktığı ve yaş arttıkça görülme sıklığının arttığı 
saptanmıştır (17). İlaç yan etkisi olarak bildirilen yüzde 

Kilosu 60 kg ve üzerinde olanlarda başlangıç dozu iki 
adet 300 mg (600 mg) ve ardından iki haftada bir 300 
mg olmalıdır. Yaşı 12 ila 17 yaş aralığındaki, kilosu 60 
kg’den az olanlarda başlangıç dozu 400 mg ve ardından 
iki haftada bir 200 mg, kilosu 60 kg ve üzeri adölesan 
hastalara, 600 mg’lık bir başlangıç̧ dozu (300 mg’lık 
iki enjeksiyon), bunu takiben iki haftada bir subkutan 
enjeksiyon olarak verilen 300 mg’dır. Yetişkin hastalar 
için önerilen dupilumab dozu, 600 mg’lık bir başlangıç̧ 
dozu (300 mg’lık iki enjeksiyon), bunu takiben iki haf-
tada bir subkutan enjeksiyon olarak verilen 300 mg’dır. 
(https://titck.gov.tr/storage/Archive/2023/kubKtAt-
tachments/DUPXENT150kb_e9f88728-b58f-4fd0-
83a1- 58ce524d60fd.pdf). 

•	 Dupilumab ile TKS, TKİ ve UV ışık kombinasyon tedavi-
lerinin eş zamanlı kullanımı pratikte iyice yerleşmiştir. 

•	 Astım, nazal polip ve alerjik rinokonjonktivit veya eo-
zinofil özofajit gibi tip 2 komorbiditeleri olan AD has-
talarında dupilumab tedavisi komorbid hastalıklara da 
etkili olabilir (8).

•	 Dupilumab tedavisinde genel yaklaşım uzun süreli re-
misyonu sağlamak için bir yıl kadar tedaviye devam et-
mektir. 

•	 Tedavi izlemi için herhangi bir biyokimyasal paramet-
re veya muayenenin gerekli olduğu bildirilmemiştir. 
Hastalık kontrol altına alındıktan sonra, dupilumab doz 
sıklığı doktor-aile ortak kararı ile azaltılabilir. Örneğin, 
ilacın kullanım sıklığının birkaç ay boyunca iki haftada 
birden 3-4 haftada bire düşürülmesi, ardından tolere 
edildiğinde daha da azaltılması ve bu şartlarda hastalık 
kontrolü sadece bir TKS kullanımı ile sağlanabiliyorsa, 
her altı haftada bir uygulama, sonrası ilaç kesilmesi de-
nenir (1, 8). 

•	 Dupilumab ile 16 haftalık AD tedavisinden son-
ra yanıt vermeyen hastalarda tedavinin kesilmesi 
düşünülmelidir. Kısmi cevap veren bazı hastalarda 
16. haftadan sonra tedaviye devam edilmesi duru-
munda klinik iyileşme daha belirgin olabilir (https://
titck.gov.tr/storage/Archive/2023/kubKtAttach-
ments/DUPXENT150kb_e9f88728-b58f-4fd0-83a1-
58ce524d60fd.pdf).

•	 Dupilumaba yeniden başlamak gerektiğinde (üç hafta-
dan uzun bir ara verilirse bir yükleme dozu yapılabilir) 
genellikle başlangıçtaki iyileşme düzeyi sağlanır (1). 

•	 Bir biyolojik ilacın kullanımı sırasında ara verip yeniden 
başlanması klinik olarak ilgili ilaç için antikor gelişimine 

https://titck.gov.tr/storage/Archive/2023/kubKtAttachments/DUPXENT150kb_e9f88728-b58f-4fd0-83a1-%2058ce524d60fd.pdf
https://titck.gov.tr/storage/Archive/2023/kubKtAttachments/DUPXENT150kb_e9f88728-b58f-4fd0-83a1-%2058ce524d60fd.pdf
https://titck.gov.tr/storage/Archive/2023/kubKtAttachments/DUPXENT150kb_e9f88728-b58f-4fd0-83a1-%2058ce524d60fd.pdf
https://titck.gov.tr/storage/Archive/2023/kubKtAttachments/DUPXENT150kb_e9f88728-b58f-4fd0-83a1-58ce524d60fd.pdf
https://titck.gov.tr/storage/Archive/2023/kubKtAttachments/DUPXENT150kb_e9f88728-b58f-4fd0-83a1-58ce524d60fd.pdf
https://titck.gov.tr/storage/Archive/2023/kubKtAttachments/DUPXENT150kb_e9f88728-b58f-4fd0-83a1-58ce524d60fd.pdf
https://titck.gov.tr/storage/Archive/2023/kubKtAttachments/DUPXENT150kb_e9f88728-b58f-4fd0-83a1-58ce524d60fd.pdf
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enfeksiyon riski açısından izlenmiştir (4). Atopik der-
matiti olan 54 hastayı randomize ederek oluşturulan 
ve 16 hafta boyunca dupilumab (haftada 200 mg) veya 
plasebo ile tedavi edilen hastaların değerlendirildiği 
çift kör, plasebo kontrollü bir çalışmada dupilumab 
ile tedavi edilen hastalarda S. aureus kolonizasyonu-
nun azaldığı ve mikrobiyal çeşitliliğin arttığı gösteril-
miştir (21). Yirmi iki çalışmada yer alan 3303 hastayı 
ele alan bir metaanalizde dupilumab kullanımı sonrası 
%5,8 oranında Herpes Simplex Virus (HSV) enfeksiyonu 
(non-oküler HSV, Herpes üveitis reaktivasyonu, orofa-
siyal HSV reaktivasyonu) rapor edilmiştir (15). 

•	 Atopik dermatit tedavisinde dupilumab kullanımı ile 
ortaya çıkabilecek yan etkiler Şekil 1’de özetlenmiştir. 

•	 Atopik dermatitli erişkinlerde yapılan randomize, çift 
kör, plasebo kontrollü bir çalışmada, dupilumabın aşı-
lara (Tdap ve kuadrivalan meningokokal polisakkarit) 
verilen antikor yanıtlarını olumsuz etkilemediği gös-
terilmiştir (22). Dupilumab kullanımı sırasında atenüe 
canlı aşı uygulamasının etkileri ise bilinmemektedir. 
Dupilumabın başlanmasından en az dört hafta önce 
aşılama yapılması ve vaka bazında canlı aşılara olan 
ihtiyacın değerlendirilmesi önerilmektedir. Erişkin ça-
lışmaları baz alındığında, inaktif influenza aşısı da dahil 
olmak üzere herhangi bir inaktif aşının uygulanması 
için dupilumabın kesilmesine gerek yoktur (23). 

eritem ve enflamasyonun nedeni tam olarak anlaşıla-
mamıştır. Malassezia spp. kolonizasyonu, psöriazis ve 
alerjik kontakt dermatit gibi çeşitli tetikleyicilerin bu 
duruma neden olabileceği düşünülmüştür (17). Baş-
boyun eritemini tedavi etmek için en sık kullanılan 
ilaçlar; TKS, TKİ, ve antifungal ilaçlardır, baş-boyunda 
gözlenen eriteme bağlı dupilumab kesilme oranı %11 
olarak raporlanmıştır (18). 

•	 Dupilumab tedavisi sonrası eklem şikâyetleri genellik-
le tedavinin başlamasından hemen sonra ve ilk dört 
ay içinde ortaya çıktığı gözlenmiştir. Hastalarda tedavi 
sonrası ortaya çıkan, bir veya birkaç eklemi tutan ha-
fif eklem ağrısı varlığında ibuprofen gibi bir NSAİİ ilaç 
ile konservatif tedavi uygulanabilir. Orta-ağır şiddette 
ağrı ve çoklu eklem tutulumu varlığında ilaç kesilmesi 
düşünülmeli, hasta NSAİİ veya sistemik steroid tedavisi 
açısından değerlendirilmeli ve romatoloji konsultasyo-
nu istenmelidir (19). 

•	 Dupilumab tedavisi altında mikozis fungoides veya 
Sézary sendromu bildirilen vakalar, bunun tedavinin 
maskeleyici bir etkisi mi yoksa malign transformasyon 
ile mi ilişkili olduğu tartışmasını gündeme getirmiştir 
(20). 

•	 Tip 2 yolağı hedef alan etki mekanizması hem immün 
hem de epidermal anormallikleri düzeltme potansiyeli 
taşısa da, klinik çalışmalarda dupilumab tedavisi artan 

Şekil 1. Atopik Dermatit Tedavisinde Dupilumab Kullanımı ile İlişkili Yan Etkiler (22)
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lizumabın atopi ve şiddetli egzaması olan bir pediatrik 
popülasyonda başlangıçtaki yüksek serum IgE seviye-
lerine rağmen AD şiddetini önemli ölçüde azalttığını ve 
yaşam kalitesini iyileştirdiğini göstermiştir. Ancak bu 
gelişme, ana sonuç için (objektif SCORAD) klinik olarak 
önemli olan minimum farkın altında kalmıştır (27). 

•	 Otuz dört çalışmayı (12 vaka, 15 vaka serisi, 5 prospek-
tif çalışma, 2 küçük pilot RKÇ) değerlendiren bir siste-
matik derlemede omalizumab tedavisi ile 214 hasta-
nın %79’u değişken derecelerde fayda sağlarken, %21’i 
fayda görmemiş ya da olumsuz etkilenmiştir (28). 

•	 Omalizumab genel olarak iyi bir güvenlik profiline sa-
hiptir ve bazı çalışmalar dört yıla kadar mükemmel to-
lere edilebilirlik bildirmektedir (29). 

•	 Omalizumab tedavisinin izlenmesi için herhangi bir bi-
yokimyasal parametre veya muayenenin gerekli olduğu 
bildirilmemiştir. Omalizumab uygulamasını takiben IgE 
seviyeleri yükselir ve ilacın kesilmesinden sonra bir yıl 
kadar yüksek kalabilir (8). Paraziter enfeksiyonlar için 
yüksek risk taşıyan ve solunum yolu alerjisi olan erişkin 
hastalarda yapılan randomize, plasebo kontrollü bir 
çalışmada omalizumab alan grupta paraziter hastalık 
insidansında ılımlı bir artış saptanmıştır (30).

•	 Omalizumabın en yaygın yan etkileri uygulama bölgesi 
reaksiyonları, boğaz ağrısı, kas ağrısı, mide bulantısı, 
alerjik reaksiyonlar ve egzamada kötüleşmedir (31). 
Omalizumabın AD veya diğer alerjik hastalıklar için kul-
lanılan diğer ilaçlarla bildirilmiş herhangi bir etkileşimi 
yoktur. 

TRALOKINUMAB 

•	 Tralokinumab, IL-4Rα/IL-13R1α heterodimer aktivas-
yonunu azaltmak için IL-13 sitokinini doğrudan inhibe 
eden yüksek afiniteli bir IgG4 mAb’dir (1).

•	 IL-13’ün IL-13Rα1 ve IL-13Rα2’ye bağlanmasını kom-
petitif olarak bloke eden tralokinumab 2021 yılında, 
AD’li erişkinlerde FDA onayı (https://www.accessdata.
fda.gov/drugsatfda_docs/label/2021/- 761180lbl.pdf) 
almıştır. Tralokinumab’ın FDA onayı “Orta-ağır AD’li 
erişkinlerin tedavisinde, topikal reçeteli tedaviler ile 
yeterli kontrol sağlanamadığında veya bu tedavilerin 
kullanımı önerilmiyor ise endikedir” şeklindedir. 

•	 Tralokinumab, 2021 yılında öncelikle erişkinlerde, 
2022 güncellemesi ile 12 yaş ve üzeri adölesanlarda 

OMALIZUMAB

•	 Omalizumab, IgE’ye karşı geliştirilmiş bir antikordur 
ve serbest IgE’yi bağlar. IgE’nin mast hücresi, bazo-
fil ve epidermal dendritik hücrelere bağlanmasını ve 
immünolojik etkilerini inhibe eder (3).

•	 Atopik dermatit patogenezinde IgE aracılı reaksiyon-
ların rol alması, IgE’yi bağlayarak mast hücresi degra-
nülasyonunu sınırlayıp, enflamatuar yanıtı baskılayan 
anti-IgE tedavisinin AD tedavisinde etkili olabileceğini 
düşündürmüştür. Ancak, literatürde etkinlikle ilgili so-
nuçların tartışmalı olması ve omalizumab tedavisine 
yanıtı değerlendirecek özgül belirteçlerin bulunmama-
sı omalizumab için genel bir öneri yapılmasını kısıtla-
maktadır. 

•	 Omalizumab, astım ve kronik ürtiker tedavisi için lisans 
almasına rağmen AD tedavisi için onaylanmamıştır (8, 
24). Omalizumab, ağır ve dirençli seyreden AD hasta-
larının bir kısmında klinik fayda sağlayan, güvenli ve iyi 
tolere edilen, ancak pahalı bir tedavi gibi görünmekte-
dir (25).

•	 Atopik dermatit tedavisi için hastalarda genel olarak 
her 2-4 haftada bir, 150-450 mg arasında değişen farklı 
dozlar kullanılmıştır. 

•	 Omalizumab tedavisinin daha düşük bazal serum IgE 
düzeyi olan hastalarda, çok yüksek düzeyde serum 
IgE’si olan hastalara kıyasla, daha iyi yanıt verdiği bildi-
rilmiştir (24).

•	 Atopik dermatitte omalizumab kullanımı ile ilişkili bir 
sistematik meta-analizde, hastaların %50’sinden azının 
anlamlı bir klinik iyileşme (SCORAD-50, EASI-75 veya 
IGA 0 veya 2 puanlık azalma) gösterdiği saptanmıştır. 
Omalizumab kullanımıyla ilişkili klinik sonuçlar; yaş, 
cinsiyet, hastalık şiddeti, eşlik eden astım öyküsü ve 
600 mg/ay veya daha fazla omalizumab kullanımı ile 
anlamlı bir ilişki göstermemiştir (26). 

•	 ADAPT (Atopic Dermatitis Anti-IgE Pediatric Trial) çalış-
ması, 24 hafta boyunca eşlik eden alerjik hastalığı (as-
tım, alerjik rinokonjonktivit veya besin alerjisi) olan ağır 
pediatrik AD tedavisinde omalizumabın olası rolünü 
değerlendiren bir Faz 4 çalışmadır. Bu çalışmada oma-
lizumab dozu, tedavi öncesi ölçülen bazal serum IgE 
(30-1500 IU/mL) ve vücut ağırlığına göre belirlenmiş 
ve belirli bir formül [0,016 x ağırlık(kg) x IgE seviyesi 
(kUA/L)] kullanılarak hesaplanmıştır. Bu çalışma, oma-

https://www.accessdata.fda.gov/drugsatfda_docs/label/2021/-%20761180lbl.pdf
https://www.accessdata.fda.gov/drugsatfda_docs/label/2021/-%20761180lbl.pdf
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•	 Anti-IL-13 monoklonal antikoru olan lebrikizumab, çö-
zünür IL-13’e yüksek afiniteyle bağlanır ve IL-13 ile re-
septör arasındaki etkileşimi bloke ederek IL-13Rα1/IL-
4Rα kompleksinin oluşumunu engeller. Lebrikizumab, 
IL-13’ün IL-13Rα2 tuzak reseptörüne bağlanmasını 
engellemez, dolayısıyla bu endojen düzenleyici meka-
nizmayı sürdürmesine izin verir (33). 

•	 Lebrikizumab, Eylül 2023’de EMA onayı almıştır. Leb-
rikizumabın EMA onayı, “Sistemik tedaviye aday olan 
yetişkinlerde ve vücut ağırlığı en az 40 kg olan 12 yaş 
ve üzeri adölesanlarda orta ila şiddetli atopik derma-
titin tedavisinde endikedir” şeklindedir. (https://www.
ema.europa.eu/en/documents/smop-initial/chmp-
summary-positive-opinion-ebglyss_en.pdf)

•	 Lebrikizumab, Eylül 2024’de FDA onayı almıştır. Lebri-
kizumabın FDA onayı, “Topikal tedaviyle yeterli olarak 
hastalığı kontrol altında alınamayan veya bu tedavi-
leri alamayan yetişkinlerde ve vücut ağırlığı en az 40 
kg olan 12 yaş ve üzeri adölesanlarda orta ila şiddetli 
atopik dermatitin tedavisinde endikedir” şeklindedir. 
(chrome-extension://efaidnbmnnnibpcajpcglclefind-
mkaj/https://www.accessdata.fda.gov/drugsatfda_
docs/label/2024/761306Orig1s000correctedlbl.pdf)

•	 Lebrikizumab ile yapılan Faz 2 ve Faz 3 çalışmalarında 
EASI, vücut yüzey alanı ve kaşıntı skorlarındaki anlamlı 
iyileşme, orta ila şiddetli AD tedavisinde lebrikizuma-
bın etkinliğini ortaya koymaktadır (33). 

•	 Lebrikizumab ile erişkinlerde yapılan bir Faz 2b çalış-
masında EASI, IGA0/1 ve kaşıntı için doza bağımlı iyi-
leşme saptanmıştır. Daha önce dupilumab tedavisine 
yanıt vermeyen 12 hasta lebrikizumab almak üzere 
randomize edildiğinde tedavinin 16. haftasında hasta-
lardan beşinin EASI-75’e ulaştığı görülmüştür (34). 

•	 Adölesan ve erişkinlerin dahil olduğu randomize çift kör 
Faz 3 klinik lebrikizumab çalışmaları birincil sonlanım 
noktasına ulaşmıştır (NCT04146363, NCT04178967, 
NCT04250337) (1, 6). 

•	 Lebrikizumab için farklı dozların etkili olduğu kanıt-
lanmış olsa da, optimal doz rejimleri henüz belirlen-
memiştir. Atopik dermatit alevlenmelerinde TKS’lerin 
lebrikizumab ile kombinasyon hâlinde kullanımı faydalı 
olabilir. 

•	 İlaca bağlı gözlenen istenmeyen etkiler arasında enjek-
siyon yeri reaksiyonları, eozinofili, HSV enfeksiyonları 

EMA onayı (https://www.ema.europa.eu/en/docu-
ments/productinformation/adtralza-eparproduct- in-
formation_en.pdf) almıştır. Tralokinumab’ın EMA ona-
yı “Sistemik tedaviye aday olan kanıt 12 yaş ve üzeri 
adölesan ve erişkin orta-ağır AD’li hastaların tedavisin-
de endikedir” şeklindedir.

•	 Atopik dermatitte sistemik tedavileri değerlendiren 
149 RKÇ’nin dahil edildiği bir meta-analizde tralokinu-
mab, dupilumaba benzer şekilde iyi güvenlik profilinde 
ve orta düzeyde etkinlikte bulunmuştur (Kanıt düzeyi 
A, Öneri: güçlü pozitif) (9) . 

•	 Tralokinumabın monoterapi olarak veya TKS’ler ile 
kombinasyon hâlinde etkinliği çeşitli randomize çalış-
malarda değerlendirilmiştir. Tralokinumab, 1596 has-
tanın değerlendirildiği idantik ECZTRA-1 ve ECZTRA-2 
Faz 3 çalışmalarında güvenlik/etkinliği kanıtlandıktan 
sonra orta-şiddetli AD’si olan yetişkinler için onaylan-
mıştır. 

•	 Erişkinler için önerilen tedavi şeması, tedavinin başlan-
gıcında 600 mg yükleme dozundan sonra iki haftada 
bir 300 mg’dır. On altı haftalık tedaviden sonra nere-
deyse tamamen düzelmiş bir cilt elde eden hastalarda 
her dört haftada bir doz azaltımına gidilebilir (11).

•	 Dupilumab ile karşılaştırıldığında IL-13 inhibitörlerinin 
farklı bir rolü olup olmayacağı henüz belirsizdir. İlaca 
bağlı istenmeyen etkiler dupilumab kullanımına ben-
zerdir (6). Tralokinumab ile plasebo alan grup kıyas-
landığında daha sık meydana gözlenen yan etkiler viral 
ÜSYE, konjonktivit ve enjeksiyon yeri reaksiyonlarıdır 
(32). 

•	 Özellikle, tralokinumabın dupilumabtan daha 
düşük oküler komplikasyon oranlarına sahip olduğu 
görülmektedir. Topikal kortikosteroid, TKİ ve UV ışık te-
davisi ile kombine edilerek kullanılabilir. 

•	 Tedavi izlemi için herhangi bir biyokimyasal parametre 
veya muayene gerekmez (8). Henüz pediatrik hastalar 
için tralokinumab geniş ölçüde mevcut olmasa da ECZ-
TRA-6 denemesi, yakında adölesanlar için FDA onayını 
almasını sağlayabilir (6).

LEBRIKIZUMAB 

•	 Lebrikizumab, IL-4Rα/IL-13R1α heterodimer aktivas-
yonunu azaltmak için IL-13 sitokinini doğrudan inhibe 
eden yüksek afiniteli bir IgG4 mAb’dir (3).

https://www.ema.europa.eu/en/documents/productinformation/adtralza-eparproduct-%20information_en.pdf
https://www.ema.europa.eu/en/documents/productinformation/adtralza-eparproduct-%20information_en.pdf
https://www.ema.europa.eu/en/documents/productinformation/adtralza-eparproduct-%20information_en.pdf
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haftaya kadar olan veriler, kaşıntı, cilt semptomları 
ve yaşam kalitesinin iyileşmeye devam ettiğini ortaya 
koymuştur (39).

•	 Nemolizumab ile çocuk ve adölesanlarda Faz 2/3 
çalışmaları hâlen devam etmektedir (NCT03921411, 
NCT04921345, NCT03985943, NCT03989349, 
NCT03989206). Mevcut çalışmalara göre, nemolizu-
maba ek olarak nemlendiriciler, TKS ve TKİ kullanılması 
(kurtarma tedavisi), AD ve ilişkili kaşıntı tedavisinde si-
nerjistik bir etkiye sahip olabilir (8). 

•	 Nemolizumab kullanımına bağlı görülen yan etkilerin 
enjeksiyona bağlı reaksiyonlar, kas-iskelet ve bağ do-
kusu semptomları, AD’de kötüleşme, cilt enfeksiyonla-
rı, üst solunum yolu enfeksiyonları, nazofarenjit, karın 
ağrısı, ishal, periferik ödem ve artmış kreatin fosfoki-
naz olduğu bildirilmiştir. Nemolizumab tedavisi sıra-
sında cilt semptomları kötüleşebileceğinden, hastalar 
dikkatle izlenmeli ve uygun şekilde tedavi edilmelidir 
(örneğin topikal anti-enflamatuar ilaçlarla tedavinin 
yoğunlaştırılması veya gerektiğinde ilacın kesilmesi yo-
luyla). 

•	 Nemolizumab tedavisi için izlemde herhangi bir biyo-
kimyasal parametre veya muayenenin gerekli olduğu 
bildirilmemiştir. 

•	 Nemolizumab’ın AD hastaları için kalıcı bir etkinliğe sa-
hip olup olmadığı ve güvenli olup olmadığı daha uzun 
süreli büyük çalışmalar ile ortaya konulacaktır (36).

Atopik dermatit tedavisinde kullanılabilecek biyolojik ilaç-
lara ilişkin kanıt düzeyleri ve öneriler Tablo 3’te gösteril-
miştir. 

ve konjonktivit rapor edilmiştir. Lebrikizumab teda-
visinde dupilumab alanlara göre daha düşük oküler 
komplikasyon oranları saptanmıştır. 

•	 Tedavi izlemi için herhangi bir biyokimyasal parametre 
veya muayenenin gerekli olduğu bildirilmemiştir (8, 34). 

NEMOLIZUMAB 

•	 Nemolizumab IL-31Rα’yı hedefleyen bir mAb’dir (3). 
Nemolizumab, AD’de cilt bulgularına kıyasla kaşıntı 
üzerinde daha fazla etki gösteren bir biyolojik ilaçtır. 
Mart 2022’de Japonya’da mevcut tedavilerin yeterince 
etkili olmadığı AD ilişkili kaşıntı için onay almıştır (35). 

•	 Nemolizumab, AD’nin en rahatsız edici semptomu 
olan kaşıntıyı etkili bir şekilde azaltır ve bu sayede cilt 
semptomlarını iyileştirir. Ayrıca uyku da dahil olmak 
üzere yaşam kalitesinin iyileştirilmesine yardımcı olur. 

•	 Atopik dermatit patogenezinde yer alan ve kaşıntıya 
sebep olan sitokin IL-31’in ekspresyonunun çocuklarda 
erişkinlere göre daha fazla olması nemolizumab te-
davisinin çocukluk çağında daha fazla etkinliğe sahip 
olabileceğini düşündürse de AD tedavisinde rolü hâlen 
belirsizdir. Bununla birlikte, nemolizumab ile yapı-
lan Faz 2 ve Faz 3 yetişkin çalışmalarında umut verici 
sonuçlar elde edilmiştir (6). 

•	 Erişkinlerde yapılan bir Faz 2b çalışmasında 30 mg 
nemolizumab ve TKS tedavisi ile hastalarda EASI skor-
larında, PP-NRS (Peak Pruritus Numerical Rating Sca-
le), uyku ve DLQI (Dermatology Life Quality Index) 
ölçümlerinde belirgin düzelme saptanmıştır (36, 37). 
On üç ve üzeri yaştaki AD hastalarının dahil edildiği 
Faz 3 çift kör bir çalışmada orta-şiddetli kaşıntısı olan 
hastalara 16 hafta süreyle, topikal tedavilerle birlik-
te her dört haftada bir subkutan nemolizumab (60 
mg) verilmiş, topikal tedavilere ek olarak nemolizu-
mab alan grupta plasebo ve topikal tedavi alan gru-
ba göre kaşıntı şikâyetinde anlamlı bir azalma olduğu 
görülmüştür. Tedavinin etkinliği, başlangıçtan 16 haf-
taya kadar pruritus görsel analog skala skorundaki or-
talama yüzde değişim ile doğrulanmıştır (38).

•	 Topikal ilaçlar ve oral antihistaminikler ile kontrol al-
tına alınamayan orta-ağır şiddette kaşıntısı olan has-
talarda uzun dönem nemolizumab tedavisi ile yapılan 
Faz 3 çalışmada benzer şekilde kaşıntıda kalıcı bir ya-
nıtla iyileşme olduğu, 16. haftada EASI, uyku ve yaşam 
kalitesinde düzelme olduğu saptanmıştır. Ayrıca, 68 

Tablo 3. Atopik Dermatit Tedavisinde Kullanılabilecek Biyolojik 
İlaçlara İlişkin Kanıt Düzeyleri ve Öneriler

Kabul görmüş güvenlik profili ve yüksek yanıt oranları ile 
dupilumab, dirençli orta-şiddetli AD’de ilk seçenek hâline 
gelmiştir (Kanıt düzeyi A)

Çocuk ve adölesanlar için uzun dönem verileri dupilumab 
tedavisinin kabul edilebilir ölçüde güvenli ve etkin olduğunu 
göstermektedir (Kanıt düzeyi A)

Omalizumabın AD’de kullanımı ile hastalık belirti ve 
bulgularında gözlemlenebilir ancak ılımlı ve değişken fayda 
sağladığı gözlenmiştir (Kanıt düzeyi B)

Atopik dermatit tedavisinde tralokinumab, dupilumaba 
benzer şekilde iyi güvenlik profilinde ve orta düzeyde 
etkinlikte bulunmuştur (Kanıt düzeyi A) 
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H2. Medikal Tedavi
IV. Alerjene Özgü İmmünoterapi

Prof. Dr. Özlem KESKIN 

Atopik dermatit (AD) patogenezinde içsel olarak deri bari-
yer kusuru, immündisregülasyon ve dış uyaran olarak aler-
jenler, irritanlar ve mikroorganizmalar rol alır (1-3). Aler-
jenlere yönelik eliminasyon her zaman yeterli olmamakta 
ve hastaların semptomları kontrol altına alınamadığında 
hayat kaliteleri, emosyonel sağlıkları ve sosyalleşmeleri 
negatif yönde etkilenmektedir (4). Alerjene özgü immü-
noterapi (AİT), alerjik hastalıklar için immün- modülatör 
bir tedavi olması nedeniyle AD tedavisi için potansiyel ola-
rak etkili bir seçenek olarak görülmektedir.

ATOPIK DERMATIT VE AEROALERJEN DUYARLILIĞI 
İLIŞKISI

Atopik dermatit tetikleyicileri arasında iç mekan aeroaler-
jenleri (örneğin ev tozu akarı, evcil hayvan tüyü ve kürkü, 
hamamböceği ve küf) ve dış mekan aeroalerjenleri (örne-
ğin ağaç, çimen ve yabani ot polenleri) bulunur (5-7). Ev 
tozu akarlarına duyarlılık özellikle AD’li çocuklarda yaygın-
dır (%48,9) ve ev tozu akarlarına karşı güçlü deri prik testi 
(DPT) reaksiyonu olan çocuklarda AD şiddeti daha yüksek-
tir (7).

Atopik dermatit alevlenmelerinde etkili olduğu saptanan 
ev tozu akarları gibi alerjenler, alerjene özgü enzimatik ak-
tiviteleri ve doğrudan doğal ve adaptif hücre aktivasyonu 
yoluyla epidermal bariyerin bozulmasına katkıda bulun-
manın ötesinde spesifik hücresel ve humoral mekanizma-
lar yoluyla doğuştan ve adaptif enflamatuar süreçleri yön-
lendirebilir (8, 9). Bu mekanizmalar IL-4, IL-13, TSLP, IL-25, 
IL-33 ve GM-CSF gibi mediatörlerin salınımına neden ola-
rak deride enflamasyona ve kaşıntıya neden olur (10, 11).

ALERJENE ÖZGÜ İMMÜNOTERAPI

Alerjene özgü immünoterapi (AİT) spesifik duyarsızlaştır-
ma veya hiposensitizasyon olarak adlandırılır ve immün 
toleransı sağlamak için alerjik bir hastaya belirli bir alerje-

nin artan miktarlarda uygulanmasını içerir. Alerjene özgü 
immünoterapi, alerjik hastalıkların doğal gidişini değişti-
rebilen tek tedavi seçeneğidir. Tedavi subkutan immüno-
terapi (SKİT) ve sublingual immünoterapi (SLİT) şeklinde 
uygulanır. Subkutan immünoterapi ve SLİT, alerjik rinit ve 
astımlı hastalarda aeroalerjenlere karşı alerjileri giderme-
de güvenli ve etkili tedaviler olarak uzun yıllardan beri kul-
lanılmaktadır (12, 13).

Alerjen immünoterapi uygulaması için bu konuda uzman-
lığa sahip alerji uzmanlara erişim gereklidir. Subkutan im-
münoterapi, anafilaksi dahil sistemik alerjik reaksiyonları 
tedavi edebilen bir alerji uzmanı gözetiminde ve tam te-
şekküllü alerji merkezinde uygulanmalıdır (14). 

i. Etkinlik 

Alerjene özgü immünoterapinin, doğuştan gelen hücreler 
tarafından IL-10 üretimini indüklemesi, epitelyal onarım 
ve JAK-STAT yolunun modülasyonu dahil olmak üzere çok-
lu anti-enflamatuar, immünomodülatör ve protolerojenik 
mekanizmaları aktive etmesi, diğer alerjik hastalıklarda 
olduğu gibi AD’li hastalarda da etkili olacağını düşündür-
mektedir (15, 16).

Atopik dermatit tedavisinde AİT’in etkisi ve yan etkisini 
araştıran önemli bir sistemik derleme ve meta-analiz 2023 
yılında yayınlanmıştır. Meta-analize 4 kıta (Asya, Avrupa, 
Kuzey Amerika, Güney Amerika) ve 13 ülkeden 23 rando-
mize kontrollü çalışma (11 SKİT ve 12 SLİT dahil edilmiştir. 
SCORAD endeksine göre orta-ağır şiddette ağır AD’si olan, 
standart tedaviye (örneğin orta potensli TKS veya TKİ) AİT 
veya plasebo eklenen 1957 yetişkin ve pediatrik hastanın 
(ortalama yaş 19 yıl; ortalama yaş aralığı 4-34 yıl) sonuç-
ları incelenmiştir. Meta-analize dahil edilen çalışmaların 
çoğu ev tozu akarı [D. pteronyssinus (Der p) ve/veya D. 
farinae (Der f)] ile AİT (%83), %17 si ise polen AİT veya 
bildirilmemiş alerjenle yapılmış olup AİT süresi 12 (3-36) 
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aydır. Bu kapsamlı meta-analizde, AİT’in AD şiddetini ve 
yaşam kalitesini önemli ölçüde iyileştirdiğini orta kesinlik-
te kanıtla gösterilmektedir. Ancak kaşıntı, uyku bozukluğu 
ve alevlenmelere etkisi düşük bulunmuştur. Atopik der-
matit tedavisinde AİT başarısı ile ilgili olarak en güçlü ka-
nıt, diğer çevresel alerjenlerden ziyade ev tozu akarı aler-
jenleri ile yapılan çalışmalardan elde edilmiştir. Yaş, SKİT/
SLİT kullanılması, AİT süresi, bazal AD şiddeti, kullanılan 
ev tozu akarı tipi (Der p ve/veya Der f), tekli/çoklu alerjen 
AİT, tekli/çoklu alerjen duyarlı hasta gibi etkenlerin AİT’in 
etkisini değiştirmediği gösterilmiştir (17). 

Görsel Analog Skalası (VAS), AD semptomlarının 1-10 ara-
sında derecelendirildiği indeks olup tedaviye yanıtı değer-
lendirir. Randomize kontrollü SLİT ve SKİT çalışmalarında 
bazal duruma göre 6. ve 12. ayda VAS skorunda anlamlı 
düzeyde iyileşme, kurtarıcı ilaç kullanımında azalma sap-
tanmıştır (18-22). 

Yedi SLİT ve üç SKİT çalışmasını değerlendiren ve 2024 yı-
lında yayımlanan bir meta-analizde AD’li hastalara uygula-
nan AİT tedavisinin AD şiddetini azalttığı, semptom kont-
rolünde başarı sağladığı, kurtarıcı ilaç kullanımını azalttığı, 
AİT sonrası alerjen spesifik IgG4 seviyelerinin yükseldiğini 
ve eozinofil sayılarının azaldığı saptanmıştır. Sistemik yan 
etki profilinin düşük olduğu ve sonuç olarak AD tedavisin-
de AİT’in etkili bir tedavi olduğu belirtilmiştir (23). Yine 
AD’de AİT’in biyobelirteçlere etkisini değerlendiren bir ça-
lışmada ev tozu akarı SKİT’in, spesifik IgE konsantrasyonu 
ve periferik kan toplam eozinofil sayısını, özellikle şiddetli 
AD’de başlangıçtan 12 aya kadar önemli ölçüde azalttığı 
gösterilmiştir (24). Bir başka çalışmada da Der f hem de 
Der p’ye özgü ortalama IgG4 düzeyleri, 12. ayda SLIT gru-
bunda kontrol grubuna göre anlamlı derecede yükselmiş-
tir (19).

Birçok randomize kontrollü çalışmanın sonuçlarının ışığın-
da, ev tozu akarı ile yapılan SKİT ve SLİT, eşlik eden alerjik 
rinit ve/veya astımı olan seçilmiş hastalarda AD’nin teda-
visi için ek bir tedavi aracı olarak önerilebilir (Kanıt düzeyi 
A). 

Topikal tedaviye yanıt vermeyen, ev tozu akarı alerjisi 
olan, astım ve/veya alerjik rinitin eşlik ettiği AD’li hastalar-
da ev tozu akarı ile SKİT uygulaması önerilir (Kanıt düzeyi 
A, Öneri: güçlü pozitif). Topikal tedaviye yanıt vermeyen, 
ev tozu akarı alerjisi olan, astım ve/veya alerjik rinitin eş-
lik ettiği AD’li hastalarda ev tozu akarı ile SLİT uygulaması 

önerilir (Kanıt düzeyi A, Öneri: zayıf pozitif). Ev akarı aler-
jisi olan ve karşılaşma sonrası alevlenme yaşayan orta-ağır 
AD’li hastalara SKİT/SLİT uygulanabilir. Alerjene özgü im-
munoterapi alerjik astım ve/veya alerjik rinitin bulunması 
durumunda birden fazla hastalık için fayda sağlayabilir. 

Hafif AD’li hastalarda standart topikal tedaviye AİT’in ek-
lenmesi önerilmez (Kanıt düzeyi D, Öneri: güçlü negatif). 

ii. Yan etki

Alerjik rinit ve astımda görülenlere benzer olup, SKİT 
için en sık lokal enjeksiyon bölgesi reaksiyonu (bireyle-
rin %66’sı), SLİT için en sık orofaringeal kaşıntı (bireylerin 
%13’ü) olarak saptanmıştır. Subkutan alerjen immünote-
rapisi alanların yaklaşık %10’unda sistemik reaksiyonlar 
(%0,14) veya tedavinin kesilmesine neden olacak kadar 
şiddetli reaksiyonlar (%1,2) meydana gelirken SLİT ile na-
dir sistemik reaksiyon gözlenmiştir (17). Subkutan alerjen 
immünoterapisi enjeksiyon bölgesi reaksiyonları, bunu ta-
kip eden sistemik reaksiyonlar ve ilacın kesilmesine neden 
olacak kadar önemli advers olaylar olmak üzere önemli öl-
çüde yan etkiye neden olurken, SLİT ile advers olaylardaki 
(öncelikle geçici orofaringeal reaksiyonlar) artışın önemsiz 
olduğu saptanmıştır. Subkutan alerjen immünoterapisi ve 
SLİT ile ilgili yan etki profili AD çalışmalarında alerjik rinit 
ve astım çalışmalarına benzerdir. 

ATOPIK DERMATITTE AİT ILE İLGILI DIĞER 
REHBERLERIN ÖNERILERI

Amerikan Alerji Astım İmmünoloji Akademisi ve 
Amerikan Alerji Astım İmmünoloji Kolejinin AD Ortak 
Kılavuzu

Kılavuz orta-şiddetli AD olan ve orta potensli topikal teda-
viye dirençli olan veya intoleransı olan veya orta potensli 
topikal tedaviyi kullanamayan hastalarda, AİT’in standart 
topikal tedaviye eklenmesini önermektedir (Orta kesinlik-
te kanıt, Pozitif (koşullu) Öneri) (14). Kılavuz hafif AD has-
talarda, standart topikal tedaviye AİT’in eklenmesine karşı 
öneride bulunmaktadır (Zayıf Negatif (koşullu) Öneri) (14).

Avrupa Egzama Kılavuzu (EuroGuiDerm)

Rutin bir tedavi olarak önermemekle birlikte aeroalerjen 
duyarlılığı olan ve duyarlı oldukları aeroalerjenle karşılaş-
ma sonrası alevlenme yaşayan AD’li hastalara duyarlı ol-
dukları aeroalerjenle AİT’i %100 uzlaşı ile önermektedir 
(Kanıt A / Güçlü Pozitif Öneri) (25).
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GALEN (The Global Allergy and Asthma European Net-
work) 

Son yıllarda, birçok randomize kontrollü çalışma, ev tozu 
akarı ile yapılan SLİT’in, eşlik eden alerjik rinit ve/veya as-
tımı olan seçilmiş hastalarda hafif-orta şiddette AD’nin te-
davisi için ek bir terapötik araç olduğunu belirtmiştir (26).

Mevcut kanıtlar aeroalerjen AİT’in AD şiddetini azaltıp ha-
yat kalitesini artırarak ve kurtarıcı ilaç kullanımını azalttığı-
nı, semptom kontrolü yaptığını ve hasta açısından önemli 
ölçüde iyileştirici olduğunu göstermektedir (17, 23). Ato-
pik dermatitli hastalarda, aynı zamanda AİT’e yanıt ver-
mesi muhtemel alerjik komorbiditeler (örneğin alerjik ri-
nit veya astım) bulunması durumunda özellikle akar AİT, 
birden fazla hastalık için fayda sağlayabilir. 

Ev tozu akarı dışında alerjenler, optimal doz veya dil altı 
tabletlerinin yararı gibi konularda AİT’in kısa vadeli (ay) ve 
uzun vadeli (yıl) sonuçlarının değerlendirilmesi için daha 
geniş serili RKÇ’lara ihtiyaç vardır. Mevcut SLİT çalışmaları 
daha çok SLİT damlalarını ele alırken, SLİT tabletleri ile ya-
pılacak çalışmalar gerekmektedir. 
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ISLAK SARGI TEDAVİSİ

•	 Islak sargı, orta-ağır atopik dermatiti (AD) olan altı ay 
ve üzerindeki çocuk ve erişkinlerde kullanılan sistemik 
bir oklüzyon tedavisidir. Islak sargı güvenli ve etkili bir 
tedavi yaklaşımıdır (1, 2). Orta-ağır AD alevlenmesinde 
ıslak sargı tedavisi önerilebilir (Kanıt düzeyi B, Öneri: 
zayıf pozitif). Standard topikal tedavilere yani Niedner 
sınıflaması basamak I-III topikal kortikosteroid (TKS) 
veya takrolimusa yanıtsız olgularda ve ağır veya sık 
tekrarlayan AD lezyonu olan hastalarda topikal ilaç ve 
nemlendiricilerin emiliminin artırılması amacıyla kulla-
nılır (3, 4). Islak sargı uygulaması ve basamakları Resim 
1 ve Tablo 1’de sunulmuştur (3, 5, 6). 

Tablo 1. Islak Sargı Uygulaması (3, 5, 6) 

1.	 Genişliği uygun bir elastik tubular bandaj seçildikten son-
ra hastanın kol, bacak ve gövdesi için uzunluk ayarlanarak 
iki çift olacak şekilde bandajlar kesilir. Gerekli olması du-
rumunda yüz maskesi için tubular bandaj veya gazlı bez 
kesilir. 

2.	 Islak sargı uygulaması öncesinde hastanın batırma ve çı-
karma şeklinde 5-10 dakika süre ile ılık bir banyo yapması 
istenir. Yumuşak bir havlu ile cilde sürtme işlemi yapma-
dan fazla suyun alınması gerekir. 

3.	 Küçük çocuklarda işlemi en az iki kişinin uygulaması, üşü-
meyi engellemek için hızlı davranılması ve işlem öncesi 
eldiven giymesi gerekir. 

4.	 Banyodan sonraki 3-5 dakika içerisinde lezyon yerlerine 
uygun TKS (Niedner sınıflaması basamak I-III), vücudun di-
ğer tüm bölgelerine deri üzerindeki tüylerin çıkış yönünde 
olacak şekilde bol miktarda vazelin sürülür. 

	 Veya 
	 Nemlendirici ile dilüsyon yapılmış olan TKS (süt çocukla-

rında yüze veya gövdeye 1:19 konsantrasyonda, erişkin-
lerde gövdeye 1:9 veya 1:3 konsantrasyonda) hazırlanır ve 
tüm vücuda sürülür.

5.	 Ilık su içinde birinci takım bandajlar ıslatılır ve fazla su sıkı-
lır. İkinci takım bandajlar kuru kalmalıdır. 

	 Veya 
	 Hastaya daha önce giydirilmiş nemli bandajlar bir sprey 

yardımı ile de ıslatılabilir.
6.	 Islak sargı materyalleri ilk tabaka olarak giydirilir. 

7.	 Kuru sargı materyalleri ikinci tabaka olarak nemli tabaka 
üzerine giydirilir. 

8.	 Kol, gövde ve bacak bandajları birbirine iliştirilerek dikilir. 

9.	 Benzer şekilde baş ve boyundaki lezyonlar en az iki kat ola-
cak şekilde gazlı bez veya tubular bandaj ile kapatılır. 

	 Baş ve boyunun çok sıkılmadığından emin olunmalıdır. 
10.	Hastanın üşümemesi için hafif bir pamuk pijama giydirile-

rek işlem sonlandırılır. 
11.	Başlangıçta nemli tabakanın kuruması durumunda her 2-4 

saatte bir bandajlar açılarak nemlendirme yapılmalıdır. 
	 Pansumanlar günde iki kez değiştirilmelidir. 
12.	Bu işlemlerin uygulama süresi 1-24 saat/gün, tedavi süresi 

4-7 gün/haftada, en az üç gün en fazla 14 gün olmalıdır. Resim 1. Islak sargı tedavisi uygulanmış bir süt çocuğu
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•	 Endikasyonları; akut AD alevlenmesi, akut eritroder-
mik dermatit, inatçı kaşıntı ve standard topikal tedavi 
uygulamalarına yanıtsızlık durumlarıdır (5, 7). Sulu ve 
sızıntılı akut AD lezyonlarında özellikle TKS emiliminin 
bozulması durumunda kısa süreli ıslak sargı uygulama-
sı yapılabilir (8, 9).

•	 Tedavide derinin soğuması ile vazokonstriksiyon elde 
edilmesi, epidermal su tutulumunun artırılması böyle-
ce transepidermal su kaybının azaltılması ve epidermal 
interselüler yağ içindeki lamellar yapının düzenlenme-
si hedeflenir (10). Deri üzerinde fiziksel bir bariyer 
oluşturulur ve kaşıma/kaşınma siklusu engellenir. Dış 
ortamdaki irritanlar ve alerjenlerin deri içine penetre 
olmasının engellenmesi de sağlanır (4, 6, 11).

•	 Islak sargı materyalleri bu işlem için üretilmiş standart 
elastik tubular bandajlar (örneğin Tubifast® ve Coverf-
lex®) olabileceği gibi evde bulunan pamuklu kıyafetler 
(örneğin pijama ve çorap) veya gazlı bez gibi tekstil 
ürünleri de olabilir (12). Tubular bandajlar 20 kereye 
kadar kullanılabilir. 

•	 Islak sargı, hastalar hastaneye yatırılarak ya da yakın 
doktor gözlemi altında evde uygulama şeklinde yapıl-
malı, işlemler konuda tecrübeli bir sağlık personeli tara-
fından hastalara detaylı olarak anlatılmalıdır. Islak sar-
gının başarısında hasta ve yakınlarının tedaviye uyumu 
ve sık kontrol vizitlerine katılım oldukça önemlidir. 

•	 Hastaların günlük rutinlerini etkileyebilmesi nedeni ile 
tüm vücut uygulaması yerine kişiye özel yaklaşımlar 
benimsenebilir, lezyon yerine lokal ıslak sargı uygula-
ması veya gece boyu yapılacak ıslak sargı uygulamaları 
tercih edilebilir. Gece uyku süresince olan uygulama, 
kaşınmaya bağlı deri tahrişini de azaltacaktır. 

•	 Topikal kortikosteroid kullanılarak yapılan uygulama-
lar, tek başına nemlendirici kullanılması göre daha et-
kilidir (4, 13). Nemlendirici ile dilue edilmiş potensi I-II 
olan TKS’lerin (yüz için 1:19, çocuklarda tüm vücut için 
1:9 oranında, erişkinlerde tüm vücut için 1:9 - 1:3 ora-
nında) tüm vücuda uygulanması veya tercihen lezyon 
yerlerine TKS (Niedner sınıflaması potensi I-III) diğer 
vücut alanlarına sadece nemlendirici uygulanması ya-
pılabilir. 

•	 Tedavi esnasında kullanılan TKS’lerin (örneğin mome-
tazon furoat vs flutikazon propiyonat) etkinlikleri ara-
sında fark saptanmadığı gibi düşük (%5) ve yüksek doz 
(%25) flutikazon propiyonat konsantrasyonu eşit etkin-

likte bulunmuştur (14, 15). Islak sargı yönteminde TKS 
veya TKİ’nin etkinliğini araştıran randomize kontrollü 
çalışma (RKÇ) bulunmamaktadır. 

•	 Uygulama süresi günde 1 ila 24 saat, haftada 4 ila 7 
gün arasında, en fazla 14 gün süre ile kullanılması gü-
venli bulunmuştur (2, 7, 16, 17). 

•	 Tedavi yanıtının ortalama 3-4 gün içinde alınmaya baş-
laması beklenmektedir (4). Yanıt alınması durumunda 
uygulama sıklığı ve süresi kademeli olarak azaltılmalı-
dır (12). Tedavinin etkinliği uygulama kesildikten sonra 
bir aya kadar devam edebilmektedir (18).

•	 Islak sargının proaktif tedavi olarak uygulanması öne-
rilebilir (Kanıt düzeyi B, Öneri: zayıf pozitif). Proaktif 
tedavide ıslak sargının dört haftaya kadar dilue edilmiş 
Niedner sınıflaması potensi I-II olan TKS (yüz için 1:19, 
gövde için 1:3 oranında) ile uygulanması, tek başına 
nemlendirici kullanılarak uygulanmasına göre daha et-
kilidir (19).

•	 Hastalar yakından takip edilmeli, gerekli durumda se-
rum kortizol düzeyine bakılmalıdır. Puberte dönemin-
de TKS kullanımına bağlı olarak stria gelişiminde artış 
olabilmesi nedeni ile dikkatli kullanılmalıdır (5).

•	 Islak sargının dezavantajları pahalı ve zaman alıcı bir 
tedavi olması, eğitimli sağlık personeli gerektirmesi, 
gün içinde hastanın konforunda azalma ve üşümedir. 
Ayrıca TKS’lerin emiliminde artış olması, uzun süre 
veya yüksek doz TKS maruziyeti sonrasında ortaya çı-
kabilecek steroid yan etkileri, hipotalamo-pituiter ak-
sın (HPA) baskılanması, lezyonların saçlı deri ve katlan-
tı bölgelerinde olması durumunda uygulama zorluğu, 
ciltte lokal irritasyon, maserasyon, enfeksiyonlardır 
(Stafilococcus spp. foliküliti, impetigo, deri çatlakların-
da kutanöz Pseudomonas spp. ve Herpes simplex virus 
enfeksiyonu). Ağır kutanöz veya sistemik bir enfeksi-
yon belirtilmemiştir (2).

•	 Enfeksiyon gelişme durumunda tedaviye ara verilmeli 
ve enfeksiyonun tedavisi düzenlenmelidir (12). Yaygın 
impetigo varlığında antibiyotik tedavisinden 48-72 
saat sonrasında alınan kültürde üreme olmaması du-
rumunda ıslak sargı tedavisine yeniden başlanmalıdır. 
Egzema herpeticum enfeksiyonu ıslak sargı tedavi-
si için mutlak bir kontrendikasyondur (5). Islak sargı 
uygulamasının enfeksiyon esnasında veya enfeksiyon 
riski varlığında kullanılması önerilmez (Kanıt düzeyi B, 
Öneri: güçlü negatif). 
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korunmasını sağlar ve derinin kurumasını (kserosis) engel-
ler. Yara çalışmalarında üzeri ipek doku ile kaplı yaraların 
daha hızlı epitelize olduğu görülmüştür. Ayrıca ipek tekstil 
kumaşına suya dirençli anti-mikrobiyal özellik gösteren 
kuaterner amonyum bileşiği olan AEGISTM kaplaması S. 
aureus kolonizasyonunu engelleyebilir (20, 24). Bugüne 
kadar yapılan çalışmaların kısıtlı sayıda hastada yapılmış 
olması, birçok çalışmada randomizasyonun olmaması, ça-
lışmaların heterojen ve sonuçların çelişkili olması, birçok 
çalışmanın firma destekli olması nedenleri ile gümüş kaplı 
giyilebilir tekstil ürünü ve ipek dokudan oluşan tekstil ürü-
nün AD lezyonlarının iyileştirmesi üzerine güçlü bir kanıt 
bulunmamaktadır. 

c) Nanotekstil ürünleri

Yeni teknolojiler ile üretilen nanopolyesterden oluşan na-
notekstil ürünü giysilerin; geniş yüzey alanı-hacim oranı, 
geçirgenliği, soğutucu etkileri olması nedenleri ile AD te-
davisinde etkili olabileceği düşünülmektedir. Yapılan bir 
pilot çalışmada, nanotekstil ürününün elastik visköz yapı-
daki standat elastik bandaj (örneğin Tubifast®) ile yapılan 
ıslak sargı kadar kadar etkili olduğu gösterilmiştir (25). Bu 
konuda bilgilerimizin kısıtlı olması nedeni ile AD tedavisin-
de önerilebilmesi için yeni çalışmalara ihtiyaç vardır. 

FOTOTERAPİ

•	 Fototerapi orta-ağır derecedeki kronik, kaşıntılı ve li-
kenifiye lezyonlarda tercih edilmesi önerilebilir (Kanıt 
düzeyi A, Öneri: zayıf pozitif) (26-28).

•	 Fototerapi standart tedavi yaklaşımlarına yanıt verme-
yen, yaşam kalitesi fiziksel veya psikolojik nedenler ile 
önemli düzeyde bozulmuş olanlar ve dupilumab teda-
visi uygulanamayan çocuk (6 yaş ve üzeri) ve erişkin-
lerde tercih edilir (Kanıt düzeyi A, Öneri: zayıf pozitif) 
(26, 27). 

•	 Atopik dermatit tedavisinde etkin olduğu gösterilmiş 
fototerapi seçenekleri dar-bant UVB (NB-UVB, 311-
313 nm) ve orta veya düşük doz UVA1 (315-400 nm) 
dır (29-32). Erişkin hastalarda orta doz UVA1 ve NB-
UVB uygulanırken çocuklarda NB-UVB öncelikle tercih 
edilmesi önerilmelidir (Kanıt düzeyi A, Öneri: güçlü 
pozitif). 

•	 Fototerapi akut ve kronik AD’de monoterapi olarak uy-
gulanabileceği gibi hastanın bireysel durumuna göre 
diğer sistemik tedaviler (TKS, SKS veya dupilumab) ile 
birlikte de kullanılabilir. 

•	 Hipotalamus-hipofiz-adrenal (HPA) aksın geçici ola-
rak baskılanması ve sabah kortizol düzeyinin düşmesi 
durumunda tedaviye ara verilmesi ile iki hafta içinde 
semptomların düzeldiği gösterilmiştir (15, 18). Düşük 
doz TKS’lerin tercih edilmesi, TKS’lerin %5-10 konsant-
rasyona dilue edilerek kullanılması veya uygulama do-
zunun azaltılması durumunda HPA aksında baskılanma 
riski azalmaktadır (14, 15, 17).

GİYİLEBİLİR TEKSTİL ÜRÜNLERİ

a) Gümüş kaplı giyilebilir tekstil ürünleri

Gümüş antiseptik özelliği ve mikrobiyal direnç gelişiminin 
düşük olması nedenleri ile uzun yıllardır cerrahi işlemler-
de ve yara bakımında kullanılmaktadır. Gümüş kaplı giyi-
lebilir tekstil ürünleri AD’li hastalarda uzun yıllardan beri 
kullanılmaktadır. Gümüş kaplı tekstil ürünlerinde (örneğin 
Padycare®) %20 oranında gümüş bulunur. Gümüş kaplı 
tekstil ürünleri deride S.aureus’un yanısıra Pseudomonas 
aeruginosa ve Candida albicans’ın kolonizasyonunu da 
azaltabilir (20). 

Atopik dermatitli hastalarda (n=15) yedi gün süre ile gü-
müş kaplı giyilebilir tekstil ürünü giyen hastalarda teda-
vinin ikinci günden itibaren hastalığın şiddetinin azaldığı 
(SCORAD skorunda düşme) bu etkinin yedinci güne kadar 
devam ettiği, kıyafet çıkarıldıktan bir hafta sonra bile (14. 
gün) S.aureus kolonizasyonun düşük kaldığı gösterilmiştir 
(21). Atopik dermatit tedavisinde gümüş kaplı giyilebi-
lir tekstil ürünü kullanılması önerilebilir (Kanıt düzeyi C, 
Öneri: zayıf pozitif). Gümüşün antiseptik özelliği olması 
nedeni ile enfeksiyon riski olan hastalarda tercih edilebilir. 

Bugüne kadar yapılan toksikolojik incelemelerde yara ye-
rinden gümüş emilimimine bağlı yan etki saptanmamıştır 
(22).

b) İpek dokudan oluşan tekstil ürünleri

Tekstil ürünlerinin yapısında bulunan pamuk veya yün içe-
riğindeki kısa ve kalın yapıdaki lif dokusu, hareket esna-
sındaki sürtünmenin de etkisi ile AD’li hastalarda derinin 
tahrişine neden olabilir. Ayrıca, pamuk ve yün içerikli teks-
til ürünlerinde nemin tutulması da irritasyonu artırabilir 
(20, 23). İpek dokudan oluşan ve serisin içermeyen tekstil 
ürünlerinin (örneğin Dermasilk®) yapısındaki iplikçikler ise 
düz ve yumuşak yapıda olması nedeni ile kıyafetin kay-
ganlığını sağlar, ter emme kapasitesini artırır, kaşınmaya 
bağlı irritasyonu azaltarak derideki kaşıntı döngüsünü en-
gelleyebilir. İpek deriden su kaybını azaltır, vücut ısısının 
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H2. Medikal Tedavi
VI. Atopik Dermatit Alevlenmesine Yaklaşım

Prof. Dr. Koray HARMANCI

Atopik dermatit (AD) alevlenmeleri, ek tedavi müdahale-
si gerektiren AD semptomlarının akut ve klinik anlamda 
kötüleşmesi şeklinde tanımlanır (1). Epidermal bariyer 
disfonksiyonu sonucu artan hassasiyet ve kaşıma ile ilgili 
uyaranlar, AD’nin kötüleşmesine neden olarak enflamas-
yonun kısır döngüsünü sürdürür. Bu nedenle ilaç tedavisi 
ile enflamasyonun kontrol altına alınması, AD’de alevlen-
menin sıklığını da azaltacaktır (2). 

Atopik dermatit alevlenmelerinin tedavi protokolü; akut 
semptomların etkin şekilde kontrolü, uzun süreli iyilik 
hâlinin korunması ve yeni alevlenmeleri önlemesini he-
deflemelidir.

AKUT SEMPTOMLARIN ETKIN KONTROLÜ

a. Topikal Kortikosteroidler

Alevlenmelerde enflamasyon ve kaşıntıyı azaltabilmek için 
hızlı bir şekilde uygun topikal kortikosteroid (TKS) kullan-
mak önemlidir. Topikal kortikosteroidler, özellikle akut faz 
AD’de kullanılan ilk ve en önemli anti-enflamatuar ilaç-
lardır (Kanıt düzeyi A, Öneri: güçlü pozitif) (2, 3). Topikal 
kortikosteroidlerin yeterli güç, doz ve sürede verilmesi du-
rumunda tedavide başarı sağlanabilir. Topikal kortikoste-
roidlerin gücü Avrupa’da kullanılan Niedner sınıflamasın-
da zayıftan (sınıf I) güçlüye (sınıf IV) kadardır (3). Amerika 
Birleşik Devletleri’nde kullanılan sınıflandırmada ise TKS 
potensi en güçlüden (sınıf I) zayıfa (sınıf VII) doğru sıra-
lanmıştır (4). 

Akut alevlenmelerde çocuklarda kısa süreli düşük-orta 
potens (Niedner sınıf I-II), adölesan ve yetişkinlerde orta-
güçlü potens (Niedner sınıf III-IV) tercih edilmelidir. Yüz, 
boyun ve genital bölge lezyonlarında yan etkiler daha hızlı 
gelişebileceği için hafif-orta güçte bir TKS tercih edilmeli-
dir. Alevlenen lezyonları kontrol etmek için TKS’ler günde 
iki kez parmak ucu ünitesi (PUÜ) dozunda uygulanmalıdır. 
Remisyon sağlandığında TKS günde bir kez uygulanabilir 

(Kanıt düzeyi A, Öneri: güçlü pozitif) (2). Topikal korti-
kosteroid kullanımı sırasında nemlendiricilerin de lezyon 
yeri dışında tüm vücuda kullanılmasına devam edilmelidir. 
Alevlenmelerin başlangıç aşamasında düzenli nemlendiri-
ci kullanımına ek olarak düşük veya orta potensli TKS’lerin 
günde bir veya iki kez lezyon yerine uygulanması yeterli 
olacaktır. Kaşıntı, tedaviye yanıtın değerlendirilmesi için 
önemli bir semptomdur ve kaşıntı tamamen geçmeden 
TKS ile tedaviye son verilmemelidir (1). 

Topikal kortikosteroidlerin yan etkileri; hastanın yaşına, 
tedavi süresine, TKS’nin gücüne, ilacın uygulandığı vücut 
bölgesine ve lezyonun yüzey alanının genişliğine bağ-
lı olarak değişir. Lokal olarak görülen yan etkiler; deride 
atrofi, peteşi, stria, telenjektazi, deride renk değişikliği, 
yüzde rozasea benzeri dermatit, hipertrikozis, akneiform 
döküntü ve enfeksiyonlara yatkınlıktır. Alevlenme dönem-
lerinde TKS’lerin uygun dozlarda 2 ila 6 hafta kullanılması 
durumunda deri enfeksiyonları, atrofi veya diğer lokal cilt 
değişiklikleri gibi yan etkilerin belirgin oranda artmadığı 
bilinmektedir (5). Bir Cochrane sistematik derlemesinde 
çocuk ve yetişkinleri içeren 3574 RKÇ değerlendirildiğin-
de, kısa dönem (1-6 hafta) ve uzun dönem (16-20 hafta) 
boyunca hafif, orta ve güçlü TKS uygulayanların sadece 
%1’inden azında (26 olguda) cilt atrofisi bildirilmiştir. Sis-
temik yan etikler ise özellikle çocuklarda uzun süreli güçlü 
potens TKS kullanımı sonrasında görülen hipotalamo-pi-
tuiter aksın (HPA) baskılanması, Cushing sendromu veya 
büyüme ve gelişmenin duraklamasıdır. Ancak yan etkilerin 
çoğu uygunsuz TKS kullanımı ile ilişkili olduğu için AD te-
davisi konusunda hastalar ve hasta yakınları eğitilmelidir. 
Topikal kortikosteroidler; gebelik döneminde güvenli bir 
şekilde kullanılabilir ancak yaygın deri lezyonu olanlarda 
yoğun kullanım olursa fetal büyüme üzerine olumsuz et-
kileri olabilir. Emzirme döneminde emzirmeden hemen 
önce göğüs bölgesine kullanımı durumunda bebekte yan 
etkiler gelişebilir (6). 
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b. Topikal Kalsinörin İnhibitörleri

Topikal kalsinörin inhibitörlerinden (TKİ) takrolimus po-
mad ve pimekrolimus krem, AD alevlenme tedavisinde 
kullanılan önemli anti-enflamatuar ilaçlardandır (4). Ülke-
mizde pimekrolimus üç ay ve üzeri, takrolimus %0,03’lük 
pomadı iki yaş ve üzeri, %0,1’lik pomadı 15 yaş ve üzeri 
AD’nin akut alevlenmelerinde kullanım için ruhsatlıdır. 

Topikal kortikosteroidlerden farklı olarak TKİ’ler deri atro-
fisi yapmadıkları ve deri penetrasyonları daha düşük oldu-
ğu için özellikle hassas ve derinin ince olduğu vücut böl-
gelerinde (örneğin yüz, gözkapağı, perioral bölge, aksillar 
bölge, intertriginöz bölgeler ve anogenital bölge) kullanım 
için endikedir (Kanıt düzeyi A, Öneri: güçlü pozitif). Alev-
lenme dönemlerinde TKİ’lerin günde iki kez uygulanması 
lezyonların ve kaşıntının giderilmesinde etkilidir. Topikal 
kalsinörin inhibitörleri glokom veya katarakt yapmaz (4, 
7). Topikal kalsinörin inhibitörlerinin birçok klinik çalış-
mada güvenlik verileri (takrolimusun 10 yıllık, pimekro-
limus beş yıllık) bildirilmiştir. Başlangıçta yapılan hayvan 
çalışmalarından elde edilen ilk verilerde TKİ’lerin lenfoma 
riskinde artışa neden olduğu gösterilmesi nedeniyle FDA 
tarafından malignensi uyarısında bulunulmasına rağmen 
takrolimus pomadın her iki formulasyonun kullanıldığı 
çocuk ve yetişkinlerde yürütülen uzun vadeli bir güven-
lik çalışmasında 10 yıldan fazla süre zarfında kanser veya 
lenfoma riskinde artış gösterilememiştir. Ayrıca, TKİ uygu-
lamalarında melanom dışı cilt kanseri, diğer maligniteler 
veya fotokarsinojenite riskinde artış görülmemiştir (8). 

Takrolimus pomad ve daha az ölçüde pimekrolimus krem, 
özellikle alevlenme durumunda yanma hissine ve AD’nin 
geçici olarak kötüleşmesine neden olabilir (Kanıt düzeyi 
A) (4). Takrolimus pomad eroziv ya da ülseratif yüzeylere 
uygulanamaz ve bu bölgelerde ilacın etkinliği sınırlıdır (9). 

c) Sistemik Kortikosteroidler 

Sistemik kortikosteroidlerin (SKS) etkileri güçlü ve hızlı 
başladığı için ağır AD’li hastalarda akut alevlenme döne-
minde veya başka bir tedaviye geçilecekse köprü tedavisi 
olarak kısa süreli kullanımları tercih edilmelidir. Sistemik 
kortikosteroidlerin AD şiddetini iyileştirdiğini, yaşam ka-
litesi, kaşıntı veya uyku bozukluğu üzerinde çok az etki 
sağladığı veya bazı vakalarda ise hiç iyileşme sağlamadığı 
bildirilmiştir (7). 

Sistemik kortikosteroidlerin diğer topikal ilaçlar ile birlikte, 
düzenli ve uzun süreli kullanılmaları yan etki riskini önemli 
ölçüde artırdığı için önerilmemektedir (10, 11). Akut alev-

lenmelerin tedavisinde bir veya iki hafta 0,5 mg/kg/gün 
kullanılması önerilmektedir (12). Tedavi mümkün olan en 
kısa sürede azaltılmalı veya kesilmelidir. 

Sistemik kortikosteroidlerin uzun süreli ve yüksek dozlar-
da (>0,5 mg/kg/gün) kullanımda cilt atrofisi, kilo alımı, 
uyku bozukluğu, hiperglisemi, hipertansiyon, stria gelişi-
mi, peptik ülserler/gastrit, osteoporoz ve enfeksiyonlara 
karşı duyarlılıkta artma gibi yan etkiler görülebilir (13).

d) Islak Sargı 

Islak sargı; akut veya eroziv lezyonları olan ve standart to-
pikal uygulamayı tolere edemeyen hastalarda uygulanan 
sistemik bir oklüzyon tedavisidir. Altı aydan büyük hastalar 
AD alevlenmesinde sızıntılı lezyonlar kontrol altına alının-
caya kadar ıslak sargı tedavisi ile tedavi edilebilir. Islak sar-
gı AD alevlenmesinde etkilidir ve ilaçlara toleransı artırır. 

Dilüe edilmiş TKS’ler ile ıslak sargı pansumanlarının 
14 güne kadar (genellikle üç güne kadar) kullanılması, 
TKS’lerin geçici sistemik aktivitesi dışında ciddi yan etki-
lerin rapor edilmediği güvenli bir atak tedavisi olabilir (14, 
15). Ancak, bu tedavi yaklaşımı henüz standardize hâle ge-
tirilmemiştir. 

e) Antimikrobiyal İlaçlar ve Antiseptikler 

Staphylococcus aureus ile klinik olarak enfekte olmuş AD 
hastalarında, sefalosporin gibi sistemik antibiyotikler kısa 
süreli kullanılabilir (Kanıt düzeyi A, Öneri: güçlü pozitif) 
(16). Topikal antibiyotiklerin uzun süreli uygulanması, di-
renç ve duyarlılık riskini artırabileceği için önerilmemekte-
dir (Kanıt düzeyi A, Öneri: güçlü negatif) (16). 

Topikal kortikosteroid ve TKİ tedavisine yanıt alınamazsa 
ya da belirgin bir enfeksiyon varsa, topikal antiseptiklerin 
kullanımı düşünülebilir ve bakteriyel direnç gelişimi açı-
sından topikal antibiyotiklere tercih edilir (16). Bakteriyel 
süperenfeksiyonun klinik belirtileri varsa, seyreltilmiş sod-
yum hipoklorit ile antiseptik banyolar dahil olmak üzere 
topikal antiseptik ilaçlarla tedavi düşünülebilir (16). 

f) Antihistaminikler 

Genel olarak AD’de sistemik H1-antihistaminiklerin kaşın-
tı giderici etkisi için sınırlı sayıda kanıta dayalı veri bulun-
maktadır. Birinci kuşak H1-antihistaminiklerin AD hasta-
larında kaşıntı amacı ile kullanılması önerilmemektedir. 
İkinci kuşak H1-antihistaminiklerin AD alevlenmelerinde 
sadece ürtikerin eşlik ettiği durumlarda kısa süreli kulla-
nımları uygundur (4). 



174

Atopik Dermatit Tanı ve Tedavi Ulusal Rehberi 

6.	 Lax SJ, Harvey J, Axon E, Howells L, Santer M, Ridd MJ, et al. 
Strategies for using topical corticosteroids in children and adults 
with eczema. Cochrane Database Syst Rev. 2022;3(3):CD013356.

7.	 Chu DK, Chu AWL, Rayner DG, Guyatt GH, Yepes-Nuñez JJ, Go-
mez-Escobar L, et al. opical treatments for atopic dermatitis 
(eczema): Systematic review and network meta-analysis of ran-
domized trials. J Allergy Clin Immunol. 2023;152(6):1493-1519. 

8.	 Paller AS, Fölster-Holst R, Chen SC, Diepgen TL, Elmets C, Mar-
golis DJ, et al. No evidence of increased cancer incidence in 
children using topical tacrolimus for atopic dermatitis. J Am 
Acad Dermatol. 2020;83(2):375-381.

9.	 Ashcroft DM, Dimmock P, Garside R, Stein K, Williams HC. Effi-
cacy and tolerability of topical pimecrolimus and tacrolimus in 
the treatment of atopic dermatitis: meta-analysis of randomi-
sed controlled trials. BMJ. 2005;330(7490):516.

10.	Katoh N, Ohya Y, Ikeda M, Ebihara T, Katayama I, Saeki H, et 
al. Japanese guidelines for atopic dermatitis 2020. Allergol Int. 
2020;69(3):356-369. 

11.	Drucker A, Eyerich K, de Bruin‐Weller M, Thyssen JP, Spuls P, 
Irvine A, et al. Use of systemic corticosteroids for atopic der-
matitis: International Eczema Council consensus statement. Br J 
Dermatol. 2018;178(3):768-775.

12.	Wollenberg A, Kinberger M, Arents B, Aszodi N, Avila Valle G, 
Barbarot S, et al. European guideline (EuroGuiDerm) on atopic 
eczema: part I - systemic therapy. J Eur Acad Dermatol Venere-
ol. 2022;36(9):1409-1431.

13.	Saag KG, Koehnke R, Caldwell JR, Brasington R, Burmeister LF, 
Zimmerman B, et al. Low dose long-term corticosteroid therapy 
in rheumatoid arthritis: an analysis of serious adverse events. 
Am J Med. 1994;96(2):115-123.

14.	González-López G, Ceballos-Rodríguez RM, González-López JJ, 
Feito Rodríguez M, Herranz-Pinto P. Efficacy and safety of wet 
wrap therapy for patients with atopic dermatitis: a systematic 
review and meta-analysis. Br J Dermatol. 2017;177(3):688-695.

15.	Kohn LL, Kang Y, Antaya RJ. A randomized, controlled trial 
comparing topical steroid application to wet versus dry skin 
in children with atopic dermatitis (AD). J Am Acad Dermatol. 
2016;75(2):306-311.

16.	Wollenberg A, Barbarot S, Bieber T, Christen-Zaech S, Deleuran 
M, Fink-Wagner A, et al. Consensus-based European guidelines 
for treatment of atopic eczema (atopic dermatitis) in adults and 
children: part II. J Eur Acad Dermatol Venereol. 2018;32(6):850-
878.

17.	Schmitt J, von Kobyletzki L, Svensson A, Apfelbacher C. Efficacy 
and tolerability of proactive treatment with topical corticoste-
roids and calcineurin inhibitors for atopic eczema: systematic 
review and meta-analysis of randomized controlled trials. Br J 
Dermatol. 2011;164(2):415-428.

18.	Berth-Jones J, Damstra RJ, Golsch S, Livden JK, Van Hooteghem 
O, Allegra F, et al. Twice weekly fluticasone propionate added 
to emollient maintenance treatment to reduce risk of relapse 
in atopic dermatitis: randomised, double blind, parallel group 
study. BMJ. 2003;326(7403):1367.

19.	El-Batawy MM, Bosseila MA, Mashaly HM, Hafez VS. Topical cal-
cineurin inhibitors in atopic dermatitis: a systematic review and 
meta-analysis. J Dermatol Sci. 2009;54(2):76-87.

UZUN SÜRELI REMISYONUN KORUNMASI VE YENI 
ALEVLENMELERIN ÖNLENMESI

Proaktif Tedavi

Proaktif tedavi; akut dönemde reaktif tedavi yöntemi ile 
remisyon elde edildikten sonra tekrarlayan alevlenme-
lerin önlenmesi için nemlendiriciler ile birlikte TKS veya 
takrolimus pomad (haftada iki kez) uygulaması olarak ta-
nımlanır (2). 

Orta veya ağır AD tedavisinde ya da aynı vücut bölgelerin-
de sık tekrarlayan alevlenmeleri olan AD’lilerde orta ya da 
güçlü bir TKS (Niedner sınıf II-III) ile uzun süreli proaktif 
tedavi kullanımı önerilmektedir (17). Proaktif tedavide sık 
relaps olan vücut bölgelerine haftada iki kez TKS veya tak-
rolimus pomad uygulaması ile alevlenme oluşma zama-
nının uzadığı gösterilmiştir (Kanıt düzeyi A, Öneri: güçlü 
pozitif) (17-19). 

Yetişkinlerde takrolimus %0,1 pomadın, çocuklarda takro-
limus %0,03 pomadın, haftada iki kez kullanımı ile alev-
lenmelerde azalma sağladığı, güvenli ve etkili olduğu sap-
tanmıştır (19). Ancak, proaktif tedavide tercih edilmesi 
gereken öncelikli ilaç, kullanım süresi, takip ve yan etkiler 
konularında hâlen yanıtlanmamış sorular vardır. 
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H2. Medikal Tedavi
VII. Reaktif ve Proaktif Tedavi Kavramları ve Endikasyonları

Doç. Dr. Deniz ÖZÇEKER

Atopik dermatit (AD) tedavinin temel taşı olan topikal 
kortikosteroid (TKS) veya topikal kalsinörin inhibitör (TKİ) 
tedavilerinin, sadece lezyonlu deriye uygulanması ve lez-
yonlar düzeldikten sonra azaltılarak kesilmesi reaktif te-
davi olarak tanımlanır. Derinin daha önce etkilenmiş veya 
etkilenme olasılığı yüksek bölgelerine uzun süreli düşük 
dozda TKS veya TKİ ile birlikte tüm vücuda nemlendirici 
uygulanması ise proaktif tedavi olarak adlandırılmaktadır 
(1-3) (Şekil 1).

Proaktif tedavinin amacı, hastalığın alevlenme süresini 
uzatmak ve reaktif tedavi ihtiyacını azaltmaktır. Ancak 
proaktif tedaviye reaktif tedavi ile tüm görünür lezyonlar 

başarıyla tedavi edildikten sonra başlanmalıdır (Kanıt dü-
zeyi A, Öneri: güçlü pozitif) (2). Atopik dermatitli hasta-
ların sağlıklı kontrollerle karşılaştırıldığında lezyonsuz deri 
bölgelerinde bile mikro-enflamasyon olması proaktif te-
davi gereksinimini desteklemektedir (Tablo 1) (4, 5). 

Orta-ağır AD’de lezyon bölgelerinde sık tekrarlayan alev-
lenme yaşayan hastalara TKS ile proaktif tedavi önerilir 
(Kanıt düzeyi A, Öneri: güçlü pozitif) (3, 6, 7). Proaktif 
tedavide orta ya da güçlü bir TKS (Niedner sınıf II-III) alev-
lenmelerin sık görüldüğü yerlere haftada iki gün olacak 
şekilde uygulanmalıdır. 

Şekil 1. Atopik dermatit tedavisinde reaktif tedavi ile remisyonun indüksiyonu (A-C) ve devamında 
proaktif tedavi ile idame ilaç uygulaması (D).
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Orta-ağır AD’de lezyon bölgelerinde sık tekrarlayan alev-
lenme yaşayan hastalara TKİ ile proaktif tedavi önerilir 
(Kanıt düzeyi A, Öneri: güçlü pozitif) (1-4). Takrolimusun 
haftada iki kez proaktif tedavi olarak kullanılması ile AD 
alevlenmelerinde azalma sağlandığı, tedavinin güvenli ve 
etkili olduğu gösterilmiştir. 

•	 Proaktif tedavi ile ilişkili ilk çalışma 2002’de yürütülmüş 
olup 125 yetişkin ve 247 kişi çocuk hastada flutikazon 
propiyonat (FP) krem 24 hafta süre ile haftada iki gün 
kullanıldığında AD’nin tekrarlama riski 7 kat azalmıştır 
(6). Bu tedavi yaklaşımı daha sonra 2008 yılında çok 
merkezli olarak erişkin orta ve şiddetli AD’li hastalarda 
tekrarlanmış ve 12 ay süre ile haftada iki kez bu kez 
takrolimus %1 merhem uygulanmış, ilk alevlenme sü-
resi proaktif tedavi grubunda 142 gün iken, reaktif te-
davi grubunda 15 gün olarak bildirilmiştir (8).

•	 Topikal kortikosteroidler ve TKİ’ler proaktif tedavi ola-
rak kullanıldığında alevlenmeleri geciktirmektedir (7, 
9, 10). Ancak TKS’ler ile TKİ’leri proaktif tedavi özelin-
de karşılaştıran çalışma olmadığı için hangisinin daha 
etkin olduğu bilinmemektedir. Bir meta-analiz çalışma-
sında proaktif tedavide takrolimus, FP ve metilpredni-
zolon aseponat’ın AD alevlenmelerini önlemede etkili 
olduğu ancak FP’nin haftada iki kez uygulanmasının, 
AD alevlenmelerini önlemede takrolimus %1 merhe-
minden daha etkili olabileceği bildirilmiştir. Aynı me-
ta-analizde TKS’ler ile proaktif tedavi süresi 4-16 hafta 
iken, TKİ’leri ile 40-52 hafta olarak bildirilmiş ve her iki 
grup ilaç ile ciltte atrofik değişiklik gösterilmemiştir (3).

•	 Proaktif tedavide TKS’lerden metilprednizolon asepo-
nat ve FP, TKİ’lerinden ise takrolimus ile klinik çalışma 
verileri mevcut olup hastanın yaşına, hastalığın şiddeti-
ne ve tutulan bölgeye göre karar verilmelidir (Tablo 2) 
(Kanıt düzeyi A, Öneri: güçlü pozitif) (3). Bu nedenle 
özellikle hassas cilt bölgelerinde (örn. yüz, anogenital 
veya cilt kıvrımları), uzun süreli TKS kullanımı mevcut 
ise veya TKS’lere direnç söz konusu ise TKİ’ler tercih 
edilmelidir (11, 12).

•	 Proaktif tedavinin en önemli eksikliği uzun vadeli kul-
lanımda güvenlik sorunu olmasıdır. Takrolimus için 12 
ay süre ile kullanımı sonucu ciddi olumsuz bir etki bil-
dirilmezken; en sık uygulama yerinde yanma ve bat-
ma hissi bildirilmiştir. Topikal kortikosteroidlerin 48 
haftalık kullanımından sonra cilt atrofisi ve ACTH uyarı 
testinde bozukluk saptanmıştır (3, 13). Çocuklarda 20 
hafta süre FP ile nemlendirici kullanımının randomize 
edildiği bir çalışmada da ciddi herhangi bir yan etki bil-
dirilmemiştir (14). Hiçbir çalışmada TKS’ler ile proaktif 
tedavi için 48 haftadan daha uzun süre kullanım bildi-
rilmediğinden proaktif tedaviye ne kadar süre devam 
edileceğine ve TKİ’lerine geçiş zamanlamasına dair bil-
giler yetersizdir (6, 7, 10, 15, 16).

•	 Takrolimusun proaktif tedavide kullanımına ilişkin ya-
pılan maliyet analizlerinde ise orta şiddetteki AD’li has-
talarda maliyet açısından ek yüke yol açmadığı, şiddetli 
AD’li hastalarda maliyet tasarrufu bile sağladığı görül-
mektedir (17, 18). Ayrıca bu tedaviler ile AD’li hasta-
larda yaşam kalitesinde de belirgin iyileşme olduğu 
görülmüştür (2, 4, 5).
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H2. Medikal Tedavi
VIII. Komplikasyonların Tedavisi 

Doç. Dr. Ayça KIYKIM

Atopik dermatit (AD), tekrarlayan bakteriyel ve viral en-
feksiyonlarla komplike olan ve bu enfeksiyonlar tedavi 
edilmediğinde invaziv enfeksiyonlar başta olmak üzere 
önemli komplikasyonlara yol açabilen kronik bir enflama-
tuar cilt hastalığıdır. 

ATOPIK DERMATITTE ENFEKSIYONLARA ZEMIN 
OLUŞTURAN NEDENLER

Atopik dermatitte bağışıklık sistemi, çevresel etkenler ve 
deri bariyer kusurlarının etkileşimi enflamatuar bir dön-
güye neden olarak derinin doğal bağışıklığını ve mikrobi-
yomu bozarak enfeksiyöz komplikasyonlara neden olur. 
Atopik dermatitli hastalarda stratum korneum, sağlıklı 
bireylere göre daha incedir ve transepidermal su kaybı 
artmıştır (1). Stratum korneumun yapısında filaggrin (FLG) 
önemli rol oynar. Filaggrin yıkım ürünleri olan pirolidon 
karboksilik asit ve ürokanik asit doğal nemlendirici faktör-
lerdir ve derinin neminin korunmasının yanı sıra deri yü-
zeyini asidifiye ederler. Aynı zamanda da kallikrein ve serin 
proteazların aktivasyonunu önlerler (2). 

Filaggrin bozukluklarında görülen pH artışı S. aureus’un 
üremesi ve yapışmasını kolaylaştırır. Yine kallikrein artışı 
da Th2 yanıtını artırarak enflamatuar bir duruma yol açar 
(3). Keratinositler, derinin fiziksel bariyerini oluşturur ve 
protein ve lipidlerin kaynağıdır. İmmün sistemin ilk basa-
mak yanıtını oluşturmasına katkı sağlar. Beta defensin ve 
katelisidinlerden oluşan antimikrobiyal peptidleri (AMP) 
üretirler. Keratinositler AMP’lerin doğrudan mikrobiyal 
patojenleri öldürmesinin yanı sıra IL-33, IL-25, ve timik 
stromal lenfopoetin (TSLP) de üreterek grup 2 doğal lenfo-
id hücrelerini (ILC2) aktifler, dolayısıyla Th2 sitokinler artar 
ve doku onarımında rol oynar (4). Normal deri mikrobi-
yomu deri pH’sı, keratinositler ve nemden etkilenir. Deri 
florası yaş, cinsiyet ve diyetle farklılık gösterse de en sık 
saptanan mikroorganizmalar Propionibacterium acnes, S. 
epidermidis ve Cornyebacterium’dur (5). Deri mikrobiyo-

munun devamlılığı S. epidermis’in Toll benzeri reseptörler 
2 (TLR-2) ile etkileşimine dayanır. Hücre duvarındaki lipo-
teikoik asitin TLR-2’ye bağlanmasıyla S. epidermidis TLR-3 
bağımlı deri enflamasyonunu baskılar. TLR-2 aktivasyonu 
keratinositlerden AMP üretimini uyarır, sıkı bağlantıla-
rı artırarak deri bariyer fonksiyonlarını iyileştirir ve mast 
hücrelerini ortama çağırır. Kommensal bakteriler özellikle 
S. epidermidis ve P. acnes ve S. aureus’un büyümesini en-
gelleyen proteinler üretir (6). 

BAKTERIYEL ENFEKSIYONLAR

Deri ve yumuşak doku enfeksiyonları arasında impetigo, 
selülit ve deri apseleri görülebilir. Atopik dermatitli deri-
de S. aureus kolonizasyonu en sık enfeksiyon nedenidir ve 
AD’li olguların yaklaşık %90’ında S. aureus kolonizasyonu 
bildirilmektedir (7). S. aureus yanında Streptococcus pyo-
genes de AD’li hastalarda önemli bir enfeksiyon etkenidir 
(8). S. aureus’un virulansı çoğunlukla süper antijenleri ile 
ilişkilidir, lokal ve sistemik enflamasyona yol açarlar. Sta-
filokokal enterotoksin B IL-31 üretimini artırarak FLG ve 
defensin yapımını baskılar. Süper antijenler aynı zamanda 
konakta süper antijene özgü IgE yapımını da artırarak ba-
zofil aktivasyonu ve histamin salınımına yol açar (9). Top-
lum-ilişkili metisilin dirençli S. aureus’un (MRSA) deri ve 
yumuşak doku enfeksiyonlarında artışı da AD patogene-
zinde rol oynar. Atopik dermatit MRSA taşıyıcılığı için bir 
risk faktörüdür ve prevalansı %11-34 arasında iken sağlık-
lı bireylerde bu oran %1-3’dür. MRSA ile kolonize olmuş 
AD’li hastalar kortikosteroidler gibi topikal anti-enflama-
tuar ilaçlara karşı daha dirençlidir. 

Deri bariyerinin korunmasına yönelik uygulamalar tedavi-
nin ana hedefi olmalıdır. Atopik dermatit lezyonlarının en-
fekte olduğu hastalarda antibiyotiklerin kısa süreli kullanıl-
ması önerilir (Kanıt düzeyi A, Öneri: güçlü pozitif). Küçük 
lokalize alanlarda topikal antibiyotiklerin (örneğin %2’lik 
mupirosin) kullanılması antibiyotik direncinin artması, 
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sensitizasyon, deri mikrobiyatası üzerine olumsuz etkileri 
ve polifarmasiye neden olabilmesi nedenleri ile önerilme-
yebilir (Kanıt düzeyi D, Öneri: zayıf negatif). Daha geniş 
lezyonlarda enfeksiyon varlığında, invaziv veya sistemik 
enfeksiyon düşünülen olgularda sistemik antibiyotikler 
(örneğin sefaleksin) tercih edilmelidir (Kanıt düzeyi A, 
Öneri: güçlü pozitif) (10). Tedaviye dirençli, mükopürülan 
akıntının eşlik ettiği yaygın lezyonlarda mümkünse yara 
kültürü alınmalı ve antibiyotik duyarlılığı değerlendirilme-
lidir (11). Uygulanacak antibiyotikler hem metisilin duyar-
lı (MSSA) hem dirençli S. aureus suşlarını kapsamalıdır. 
Vankomisin ile beraber anti-stafilokokal etkinliği olan bir 
beta-laktam tedaviye eklenmelidir (11). Bakteriyemi du-
rumunda MRSA için vankomisin (Kanıt düzeyi A, Öneri: 
güçlü pozitif), MSSA için nafsilin ve sefazolin ilk seçenek 
olarak tercih edilebilir (11). Tedavi süresi klinik yanıta 
göre belirlenmelidir ancak ortalama 7-14 gün önerilir. 

Atopik dermatitli hasta ve yakın temaslı aile bireylerinde 
S. aureus eradikasyonu için özetle; günlük deri bakımının 
uygulanması, atakların önlenmesi için tetikleyicilerden 
kaçınılması, kişisel hijyen önlemlerine uyulması (örneğin 
günlük banyo, el temizliği, deriye temas eden ürünlerin 
ortak kullanılmaması, tırnakların kısa ve temiz olması), ilk 
kullanım öncesi havlu/nevresim gibi ürünlerin yıkanması, 
ortak temas edilen alanların temizliğine dikkat edilmesi 
gerekir.

Enfeksiyon olmayan durumlarda direnç gelişmemesi için 
profilaktik antibiyotik kullanımından kaçınılmalıdır (Kanıt 
düzeyi A, Öneri: güçlü negatif). Metisilin dirençli S.aureus 
kolonizasyonu ve tekrarlayan şiddetli atakları olan hasta-
larda 5-10 gün süreyle günde iki kez nazal mupirosin öne-
rilebilir (Kanıt düzeyi C, Öneri: zayıf pozitif). Taşıyıcı aile 
bireylerinin de tedavisiyle hastalarda atak sıklığının azal-
dığı gösterilmiştir (11, 12). 

Tedaviye yanıt vermeyen bakteriyel süperenfeksiyon, sık 
tekrarlayan bakteriyel enfeksiyon ve AD alevlenmesi du-
rumlarında antiseptik banyolardan seyreltilmiş çamaşır 
suyu içeren banyolar (klorheksidin daha az deri irritas-
yonuna yol açması nedeni ile) önerilebilir (Kanıt düzeyi 
C, Öneri: zayıf pozitif). Haftada iki kez 15 dakika süreyle 
seyreltilmiş çamaşır suyu içeren banyo yapılması (her dört 
litre su başına bir çay kaşığı çamaşır suyu, en fazla üç ay 
boyunca) önerilebilir (11, 13). 

VIRAL ENFEKSIYONLAR

Egzama herpetikum 

Atopik dermatitte ateş, yaygın veziküller ve lenfadeno-
pati ile seyreden, Herpes simpleks virüsün (HSV) neden 
olduğu, bazen keratokonjonktivit ve menenjit gibi komp-
likasyonların geliştiği bir enfeksiyondur (14). Genellikle 
egzama herpetikumda AD’nin erken başladığı, daha ağır 
seyrettiği, besin alerjisi ve astım gibi atopik hastalıkların 
daha sık eşlik ettiği görülmüştür. Bu bireylerde tekrarla-
yan S. aureus enfeksiyonlarının da görülmesi stafilokokal 
alfatoksinin viral replikasyonu artırdığı görüşüyle açıklan-
maktadır (15). Mortalite oranı antiviral tedavi almayan 
olgularda %10 ila %75 arasında bildirilmektedir. 

Tedavide küçük lokalize HSV enfeksiyonu lezyonların-
da oral asiklovir kullanılması önerilebilir (Kanıt düzeyi C, 
Öneri: zayıf pozitif). Ancak, küçük çocuklarda geniş alan-
da tutulumla beraber özellikle ateş gibi sistemik bulgular 
da eşlik ediyorsa ve/veya keratokonjonktivit ve menenjit 
komplikasyonları düşünülüyorsa ivedilikle hastaneye ya-
tırılarak intravenöz asiklovir uygulanmalıdır. İntravenöz 
asiklovir 7-14 gün süreyle günde 5-10 mg/kg/doz, üç doz-
da önerilmektedir (Kanıt düzeyi C, Öneri: güçlü pozitif). 
Asiklovirin oral biyoyararlanımı düşük olduğundan geliş-
tirilen valasiklovir 5 gün boyunca oral yolla günde iki kez 
20 mg/kg/doz verilebilir (13). Topikal steroidlerin tedaviye 
eklenmesi tartışmalıdır (16). Küçük çocuklarda HSV me-
ningoensefalitinin eşlik ettiği durumlarda 3-6 hafta bo-
yunca 30-60 mg/kg/gün (yenidoğanlarda 20 mg/kg/gün, 
diğer çocuk ve yetişkinlerde 10 mg/kg her sekiz saatte bir) 
olacak şekilde yüksek dozlar seçilmelidir (Kanıt düzeyi A, 
Öneri: güçlü pozitif) (17). Korneal tutulumun önlenmesi 
için oftalmoloji konsültasyonu düşünülmelidir (16). 

Molluscum kontagiozum 

Etken Molluscum contagiosum virüs (MCV) Poxviridae ai-
lesinden olup çift zincirli DNA’ya sahiptir. Dört farklı geno-
tipe sahiptir; MCV1, MCV2, MCV3 ve MCV4. MCV1 en sık 
görülen genotiptir (%75-96). Çocuklarda MCV1 erişkinlere 
göre daha sık görülür. Epidermisi enfekte eder, hücrele-
rin sitoplazmalarında çoğalır ve kuluçka süresi 2-6 hafta 
kadardır. Enfekte dokudan doğrudan temasla bulaşır, kon-
tamine banyo lifleri ve havlu ile taşınabilir, yüzme havuz-
larından bulaşabildiği gösterilmiştir (18). Sağlıklı bireylere 
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pikal ketokonazol %2 şampuan formülü beş gün boyunca 
günde bir kez kullanılabilir (Kanıt düzeyi A). Ketokonazol 
%2 krem günde 1-2 kez sürülebilir (Kanıt düzeyi A) (22). 
Diğer topikal alternatif tedaviler arasında %1 zinc pyrithio-
ne içerikli şampuan haftada 2-3 kez, %2.5 selenyum sülfit 
içerikli şampuan üç gün boyunca günde bir kez bir hafta 
sonra aynı kürün tekrarı şeklinde uygulanabilir. Sistemik 
tedavi gereksiniminde flukonazol 2-3 hafta boyunca hafta-
da 300 mg (Kanıt düzeyi A) veya tek doz şeklinde 400 mg 
(Kanıt düzeyi B) verilebilir. Itrakonazol de sistemik tedavi-
de tek doz 400 mg (Kanıt düzeyi B) veya bir hafta boyunca 
günde 200 mg (Kanıt düzeyi B) kullanılabilir. Flukonazol ve 
itrakonazolün etkinliği benzer bulunmuştur (Kanıt düzeyi 
A) (22). 

Sonuç olarak, deri bariyer kusurları, immün sistemde re-
gülasyon bozukluğu ve deri mikrobiyom dengesinin değiş-
mesi, AD’de en önemli komplikasyon olan enfeksiyonlara 
zemin hazırlamaktadır. Enfeksiyonlardan korunmak için 
öncelikle deri bariyerinin düzeltilmesi ve anti-enflamatuar 
tedavinin devamlılığı sağlanmalı, sonrasında gerekirse an-
tibiyotikler kullanılmalıdır.
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göre AD’de daha sık görülür. Sınırları belirgin, 2-5 mm bo-
yutlarında, yüzeyi parlak ve göbek şeklinde çukurlu pem-
be papüllerden oluşur. Çocuklarda gövde, ekstremiteler, 
intertriginöz alanlar, genital bölge ve yüz tutulabilirken, 
avuç içi ve ayak tabanlarında görülmez. Oral mukoza tu-
tulumu nadirdir (19). Lezyonların çevresinde egzamatöz 
plaklar gelişebilir, “molluskum dermatiti” veya “egzama 
molluskorum” olarak isimlendirilir. Bu tutulum AD’de daha 
sık görülür. Hem enflame hem de sağlıklı deride görülebi-
lir. Olguların çoğunda lezyonlar bulaşıcı olduğu için tedavi 
edilmesi önerilir (16). Tedavi seçenekleri arasında yer alan 
topikal %5 imikimod’un plasebodan üstün olmadığı gös-
terilmiştir (Kanıt düzeyi A). Cochrane analizine göre %5 
imikimod, kriyoterapi ve %10 KOH daha az etkindir (Ka-
nıt düzeyi C). İmikimod ile uygulama yerinde plaseboya 
göre daha fazla yan etki bildirilmiştir (Kanıt düzeyi B) (20). 
Yeterli sayıda RKÇ olmamasından dolayı lezyonları doğal 
seyrine bırakmak önerilmektedir (Kanıt düzeyi C, Öneri: 
zayıf pozitif). 

MANTAR ENFEKSIYONLARI

Mikrobiyom araştırmaları AD’de mantarların patogenezde 
rol oynadığına dair deliller sunmaktadır. Kommensal lipo-
filik bir mantar olan Malassezia spp. suşları AD’li bireyler-
de daha sık görülmekte ve hastalar antifungal tedaviden 
yararlanmaktadır. Sağlıklı deride Malassezia spp. mantar 
florasında yer almaktadır. Pek çok suş yağ asidi sentaz 
genlerini içermediğinden besin gereksinimlerini karşıla-
yabilmek için ekzojen yağ asidi kaynaklarına ihtiyaç duyar 
(21). Bu nedenle, Malassezia spp. suşları yağdan zengin 
olan baş ve boyun bölgesini tercih eder. Çoğunlukla sağ-
lıklı floranın bir parçası olduklarından derinin immün sis-
tem hücreleriyle etkileşimde bulunurlar. Sağlıklı bireyler-
de Malassezia-özgü IgG ve IgM bulunabilse de IgE aracılı 
duyarlanma nadirdir. Buna karşın AD’li erişkinlerde %80 
oranda deri testlerinde duyarlanma görülmektedir. Ço-
cuklarda sebum üretiminin daha az olması nedeniyle sıklı-
ğının daha düşük olduğu görüşü hâkimdir. 

Tedavide seçenekleri arasında yer alan topikal ilaçlar, an-
tifungal ve/veya keratolitik etkiye sahiptir ve çoğunlukla 
etkilidir. Derinin mantar enfeksiyonlarında öncelikle topi-
kal antifungal ilaçların kullanılması, yanıt alınamaz ise sis-
temik antifungal tedaviye geçilmesi önerilir (Kanıt düzeyi 
B, Öneri: güçlü pozitif). Sistemik tedavi topikal tedaviye 
yanıtsız şiddetli semptomu olan olgularda kullanılmalıdır. 
Topikal ketokonazol üzerinde en çok çalışılmış ilaçlardan 
biridir ve eradikasyon oranı terbinafinden üstündür. To-
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H3. Alternatif Tedaviler

Prof. Dr. Ayşegül AKAN 

Modern tıp uygulamaları tarafından onaylanmayan ve 
konvansiyonel tıbbi tedaviler dışındaki ek uygulamalar 
tamamlayıcı ve alternatif tıp uygulamaları olarak kabul 
edilmektedir. Konvansiyonel tıp ile birlikte kullanılanlar 
“tamamlayıcı”, konvansiyonel tıp yerine kullanılanlar ise 
“alternatif” tedaviler olarak sınıflandırılmaktadır (1). 

GELENEKSEL ÇIN TIBBI BITKILERI

Atopik dermatit tedavisinde denenen alternatif uygula-
maların başında Çin tıbbında kullanılan çeşitli bitkiler yer 
almaktadır. Bu bitkiler Geleneksel Çin Tıbbı’nda kullanılan 
ve o bölgelerde endemik olarak yetişen bitkilerdir dola-
yısıyla, birçoğu ülkemizde bulunmamaktadır. Bu konuda 
az sayıda randomize kontrollü çalışma (RKÇ) bulunmakta 
ve bu çalışmalar da Çin ve coğrafi komşuluğunda bulunan 
ülkelerde yaşayan hastalarda yapılmıştır. Meyan kökü, 
Rhizoma atractylodis, Angelicae sinensis (çin melek otu) 
kökü, Rhizoma atractylodis macrocephalae, Cortex dic-
tamni, Wolfiporia Extensa ve Rehmanniae (canavar otu) 
kökü bu bitkilerden bazılarıdır. Atopik dermatit tedavisin-
de Çin tıbbi bitkilerinin kullanımıyla ilgili iki meta-analiz 
bulunmaktadır. İlk meta-analizde toplam 2306 çocuk ve 
erişkin katılımcının yer aldığı 28 çalışma yer almıştır (2). 
Diğer meta-analizde ise 1624 çocuk ve erişkin katılımcının 
bulunduğu 17 RKÇ dahil edilmiştir (3). Her iki meta-anali-
ze dahil edilen çalışmalarda taraflılık (bias) riskinin yüksek 
olduğu belirtilmiştir. Çalışmaların çoğunda bitkiler topikal 
olarak uygulanmış, az sayıda çalışmada oral olarak denen-
miştir. Çalışmalar arasında hasta seçimi ve sınıflaması açı-
sından standardizasyon bulunmadığı ve az sayıda hasta ol-
ması nedeniyle çocuk ve erişkin açısından alt grup analiz-
leri yapılamadığı belirtilmiştir. Her iki meta-analizde de Çin 
tıbbi bitkilerinin AD tedavisinde kullanılmasının hastalık 
şiddeti ve yaşam kalitesi değerlendirilmesinde kullanılan 
valide edilmiş skorlama sistemlerine göre- objektif bir ya-
rar sağlamadığı görülmüştür (Kanıt düzeyi A, Öneri: güçlü 
negatif). Çalışmaların çoğunluğunda yan etkiler ile ilgili 
yeterli bilgi bulunmamaktadır. Yazarlar tarafından mevcut 

veriler ile bu uygulamaların AD tedavisinde önerilemeye-
ceği sonucuna varılmıştır. Bu nedenle, Çin tıbbi bitkilerinin 
AD tedavisinde kullanılması uygun bulunmamıştır (Kanıt 
düzeyi A, Öneri: güçlü negatif). 

BITKISEL YAĞLAR 

Atopik dermatit hastalarının tedavisinde zeytinyağı, ayçi-
çek yağı ve Hindistan cevizi yağının topikal kullanımı ile 
ilgili bulunan az sayıda çalışmanın olması, katılımcı sayı-
sının düşük olması ve değerlendirme kriterlerinin objektif 
olmaması gibi kısıtlılıkları mevcuttur. Bu nedenle mevcut 
sonuçlarla AD tedavisinde önerilmeleri uygun değildir 
(Kanıt düzeyi C, Öneri: güçlü negatif) (4-8). 

DIĞER BESINLER VE BITKILER

Kefir, Cuscuta campestris, gama linolenik asit ve kendir 
yağı gibi oral takviyeleri ve Ficus carica L. (incir ekstraktı), 
Hint saksıgüzeli, ceviz, zerdeçal ve Echinacea purpurea bit-
kilerinin topikal kullanımı ile ilgili az sayıda çalışma bulun-
maktadır (9-15). Bu çalışmalarda katılımcı sayısının yeterli 
olmadığı, uygulamanın etkinliği, hastalık şiddeti ve yan 
etkilerinin değerlendirilmesi açısından objektif paramet-
reler kullanılmadığı görülmektedir. Bu nedenle AD teda-
visinde önerilmelerini sağlayacak yeterli kanıt bulunma-
maktadır (Kanıt düzeyi C, Öneri: güçlü negatif) (16, 17).

AKUPUNKTUR

Atopik dermatit tedavisinde akupunktur uygulamalarıyla 
ile en son 2015’te bir sistematik derleme yayınlanmıştır. 
Bu derlemede yazarlar, çok sayıda yayını değerlendirmiş 
ancak mevcut çalışmaların AD’li hastaları kapsayan RKÇ 
kriterlerini karşılamadığını görmüşlerdir. Bu nedenle, 
herhangi bir istatistiksel analiz yapılamamıştır. Akupunk-
tur uygulamasıyla ilgili çalışmalarda valide edilmiş ölçüm 
yöntemleri kullanılmadığı için elde edildiği belirtilen klinik 
yararların AD tedavisinde etkisini kanıtlayacak veri bulun-
mamaktadır (Kanıt düzeyi C, Öneri: güçlü negatif) (18). 



183

Atopik Dermatit Tanı ve Tedavi Ulusal Rehberi 

Sonuç olarak, alternatif tedavi yöntemlerinin AD tedavi-
sinde kullanılması ile ilgili yeterli kanıt düzeyi olmadığı için 
önerilmemektedir (Kanıt düzeyi D, Öneri: güçlü negatif).
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ALP İKLIM TEDAVISI

Alp iklim tedavisi, yüksek rakımda bulunan kliniklerde 
AD hastalarının yatırılarak tedavi edilmesine dayanmak-
tadır. Bu konuda az sayıda, eski yıllara dayanan yayınlar 
bulunmaktadır. En son 2015’te bir sistematik derleme ve 
2018’de RKÇ yayınlanmıştır. Derlemede incelenen yayın-
larda da hasta seçimi ve metodoloji açısından ciddi kısıt-
lılıklar bulunduğu belirtilmiştir (19). Bu yayınların sonuç-
larına göre AD tedavisinde yüksek rakımda bulunmanın 
hastalık üzerine kanıtlanmış bir faydası bulunmamaktadır. 
Mevcut verilere göre bu uygulamayı AD tedavisinde öner-
mek için yeterli kanıt bulunmamaktadır (Kanıt düzeyi C, 
Öneri: güçlü negatif) (19, 20). 

MELATONIN

Atopik dermatit tedavisinde melatonin takviyesi ile ilgili 
olarak çocuklarda yapılmış bir RKÇ bulunmaktadır. Bu ça-
lışmada melatonin AD semptomları üzerinde ve hastalığa 
bağlı uyku bozukluğunu düzeltmede faydalı gibi görün-
mekle birlikte tedavide yaygın kullanımını önermek için 
yeterli kanıt bulunmamaktadır (Kanıt düzeyi C, Öneri: 
güçlü negatif) (21). 

Sonuç olarak konuyla ilgili çalışmalar az sayıda, çoğunlukla 
eski yıllara ait olan, hasta sayısı az, çalışma kriterleri çok iyi 
belirlenmemiş çalışmalardır ve bulunabilen birkaç derle-
mede de birbirinden çok farklı tedaviler az sayıda çalışma-
larla değerlendirilmiştir. Çalışmaların çoğunluğunda eriş-
kin hastalar dahil edilmiş, çocuk hasta alınan çalışmalarda 
hasta sayısı az olması nedeniyle yaş gruplarına göre alt 
analizler yapılmamış veya sonuçlarda yanlılık/bias riskinin 
yüksek olduğu görülmüştür. 

OZON VE BIYOREZONANS

Ozon tedavisi, patojen mikroorganizmaları vücuttan uzak-
laştırarak bir kısım hastalıkları iyileştirmeyi amaçlayan ve 
vücuda ozon gazı verilmesini içeren alternatif bir tedavi 
yöntemidir. Biyorezonans tedavisi bireyin hücre düzeyin-
de bozulan elektromanyetik dalga sinyalinin dengelenme-
sini amaçlayan ve vücudun elektriksel alanını etkilemeye 
çalışan bir alternatif terapi yöntemidir. Ozon tedavisi ve 
biyorezonansın AD tedavisinde kullanılması yeterli düzey-
de kanıt olmaması nedeni ile önerilmemektedir (Kanıt dü-
zeyi D, Öneri: güçlü negatif).
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H4. Mobil Sağlık Uygulamaları ve Teletıp

Prof. Dr. A. Füsun KALPAKLIOĞLU 

Tıp sağlığın korunması, hastalıkların önlenmesi, tedavi 
edilmesi veya hafifletilmesine olanak sağlayan bilim ve 
sanat dalı olarak tanımlanmıştır. Son yıllarda gelişen tek-
noloji, mobil sağlık uygulamaları ile tedavi yaklaşımlarını 
mümkün kılmıştır. Cep telefonları ve internet erişimi, dü-
şük gelirli ülkelerde de yaygın olduğundan, Dünya Sağlık 
Örgütü (DSÖ), “Sağlıklı Ol, Mobil Ol” (Be He@lthy Be Mo-
bile) girişimi ile mobil sağlık teknolojilerini, uzak bölgeler-
deki veya sağlık altyapısına sınırlı erişimi olan nüfuslara 
sağlık hizmeti sağlamada değerli bir araç olarak kabul et-
miştir. Mobil sağlık uygulamalarına ilişkin tanımlar Tablo 
1’de, teletıp görüşmesinde izlenecek yol Şekil 1’de göste-
rilmiştir (1, 2). 

Mobil sağlık uygulamaları ile AD’nin semptom izlemi, öz-
yönetimi, hekim ile hastaların iletişimi veya araştırmaların 
yürütülebilmesi mümkün olabilir. Geçerliliği ve güvenilir-
liği kanıtlanmış anketler yardımı ile semptom günlükleri 
tutulması hastalığın farkındalığını artırdığı gibi hekimlere 
tedavinin etkinliğini daha objektif izleme imkânı sağlar. 
Hasta odaklı AD skorlama uygulaması (PO-SCORAD), 2011 
yılında Avrupa’da geçerliliği kanıtlanmış bir uygulamadır 
ancak Türkçe dil seçeneği bulunmamaktadır (4). 

Yapılan bir çalışmada, AD’li hastalar için geliştirilen 
e-danışma, hastaya özel bir web sitesi, izleme ve öz-
yönetim eğitiminden oluşan bir e-sağlık portalında AD’li 
çocuklar ve yetişkinler için bireyselleştirilmiş e-sağlık, 
standart yüz yüze muayeneyle karşılaştırılmıştır. Bireysel 
e-sağlığın, tedavinin ilk yılında hasta başına (esas olarak 
işe devamsızlığın azaltılması yoluyla) 594 Euro tasarruf 
sağlandığı görülmüştür. Belirsizlik analizleri ile e-sağlığın 
maliyetleri azaltma olasılığının ≥ %73 olduğu ortaya ko-
nulmuştur (5). 

Atopik dermatitin yaşam kalitesi (QoL) üzerinde olumsuz 
etkisi vardır. Kronik seyrinin QoL üzerinde büyük bir etkisi 
olması nedeniyle AD yönetimi, hekimler için zordur. Te-
ledermatoloji ve enflamatuar deri hastalığına ilişkin vaka 
raporları, vaka serileri, epidemiyolojik çalışmalar ve sis-

tematik değerlendirmelerden oluşan toplam 69 bilimsel 
literatür, sistematik olarak incelendiğinde; çeşitli teleder-
matoloji deneyimlerinin uzak bölgelerde yaşayan insanlar 
için uzmanlaşmış dermatoloji bakımına daha iyi erişime 
olanak sağladığı gösterilmiştir (6). 

Hastalık farkındalığının ve tedaviye uyumun artırılma-
sı, AD’nin uzun vadeli tedavisinin anahtarıdır. Dijital bir 
programla, hastaların kendi hastalıklarını yönetmelerini 
ve davranış değişiklikleri yoluyla daha sağlıklı bir yaşam 
tarzı benimsemelerini destekleyebilir. 

Hafif-şiddetli AD’li yetişkinlerde altı hafta süreyle mobil 
uygulama aracılığıyla gerçekleştirilen ve semptom/tetik-
leyici eğitimleri ile tedavi hatırlatmaları, yaşam tarzı koç-

Tablo 1. Mobil sağlık uygulamalarına ilişkin tanımlar

Teletıp 
İletişim teknolojilerinin kullanılarak tıbbi bakımın verilmesi. 

Senkron ve asenkron olarak iki forma ayrılır. 

Mobil sağlık (M-Sağlık)
Cep telefonları, tabletler ve bilgisayarlara yüklenebilen tıbbi 
uygulamalardır.

Elektronik sağlık (E-Sağlık)
Elektronik ortamda desteklenen sağlık uygulamalarıdır 
(örneğin e-Nabız)
Uzaktan hasta izlemi (Telemonitoring): Hastaların sağlık 
kuruluşuna gerek olmaksızın mobil tıbbi araçlar kullanılarak 
verilerinin doktorlara iletilmesidir.

E-Günlükler
Elektronik ortamda hastaların fizyolojik durumlarındaki 
gelişmelerini kaydetme imkânı veren uygulamalardır.

Giyilebilir Teknolojiler
Adımsayar uygulaması şeklinde fiziksel aktivitelerin not 
edildiği e-günlüklerdir.

Uzaktan Hasta İzlemi
Hasta verilerinin, sağlık profesyonellerinin izleme ve 
yorumlamasına imkân sağlamak için cihazlar, telefon 
uygulamaları, internet siteleri kullanılarak toplanmasıdır. 
Cihazların bilgileri objektif olarak raporlayabilmesi hasta 
kaynaklı taraf tutmayı azaltır.
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luğu ve sağlıklı yaşam tarzı desteğini içeren bir çalışma-
da hastalar Atopik Dermatit Skorlaması (SCORAD), Hasta 
Odaklı Egzama Ölçümü (POEM), sağlıkla ilişkili yaşam kali-
tesi (HR QoL), Dermatoloji Yaşam Kalitesi İndeksi (DLQI) ile 
değerlendirilmiştir. Mobil uygulamanın klinik semptomlar 
üzerindeki etkinliğine bakıldığında 20 hastanın semptom-
larında %44 oranında iyileşme, HR QoL skorlarında %41 
oranında artış gözlenmiş, artan tedavi uyumu ile birlikte 
klinik iyileşmede anlamlı düzelme saptanmıştır. Sonuç 
olarak tedaviye uyum ve ilgili klinik sonuçlardaki önem-
li gelişmelerin gösterdiği gibi AD’li hastalar, dijital olarak 
sunulan hedefe yönelik müdahalelere açıktır ve bundan 
yararlanabilirler (7). 

Özellikle COVID-19 pandemisi döneminde AD tanısı alan 
195 hastaya COVID-19 ile ilgili bilişsel ve önleyici davranış-
ları ve çevrimiçi konsültasyonlar da dahil olmak üzere tıbbi 
desteğin erişilebilirliğinin sorgulandığı bir çalışmada, has-
taların %66,1’i teletıp kullandığını beyan ederken, bunla-
rın yaklaşık yarısı teletıptan memnun olmadığını belirtmiş-
tir. Hastaların DLQI ve Hastane Anksiyete ve Depresyon 
Ölçeğine (HADS) verdikleri yanıtlar, genel popülasyona 
oranla daha düşük bir genel sağlık derecesi ve bozulmuş 
yaşam kalitesi ile ilişkilendirilmiştir (8). 

Yalnızca hastalar için değil hekimler için de mobil sağlık 
uygulamalarının önemi büyüktür. Sürekli tıp eğitiminde 
çeşitli eğitim stratejilerinin arasında web tabanlı öğrenme 
sıradan sınıf derslerine alternatif olarak ortaya çıkmıştır. 

E-posta veya kısa mesaj servisi (SMS) yoluyla iletilen web 
tabanlı bir kursun, pratisyen hekimlerin AD tedavisindeki 
uygulama davranışlarını iyileştirmek için kullanılıp kulla-
nılamayacağını araştırılan bir çalışmada; altı aylık bir süre 
boyunca gruplar arasında AD tedavisinde TKS kullanımının 
süresi ve tedavi yöntemi açısından anlamlı fark saptanma-
mıştır. Ancak katılımcıların %54’ü kursu tamamlamadığın-
dan, birincil sonuç üzerinde bir etki görülmemiş olabilir. 
Ancak bu eğitimle AD’li hastaların uzmanlara yönlendiril-
me oranının azaldığı gözlenmiştir (9).

ÜLKEMIZDE TELETIP UYGULAMASI

Ülkemizde COVID-19 pandemisi sırasında mobil sağlık 
uygulamaları ve teletıp konusunda çeşitli çalışmalar ya-
pılmıştır (10). Pediatrik popülasyonda yakın zamanda bir 
teletıp çalışması yapılmış, pandemi nedeni ile randevula-
rı iptal edilen hastalara e-posta yolu ile bilgilendirme ve 
onam formları gönderilmiş, kabul eden hastalarla çevrimi-
çi uygulamalar (örneğin WhatsApp, Facetime veya Google 
duo) üzerinden görüntülü görüşme yapılmıştır (11, 12). 
Hasta ve hekimlere memnuniyet anketleri gönderilmiş sı-
rasıyla %99 ve %87 saptanmıştır. Hastaların yarıya yakını 
düşük gelir ve eğitim düzeyinde olmasına rağmen teletı-
pa kolay uyum sağladıkları görülmüştür. Hiçbirinin teletıp 
tecrübesi olmadığı bu çalışmada hastalar en çok yol mas-
rafları, okul/iş günü kaybı ve zaman tasarrufu açısından 
teletıpı avantajlı bulurken, %60’ı pandemi haricinde tekrar 
teletıpı seçmeyeceklerini ifade etmişlerdir. Temel endişe-

Şekil 1. Teletıp görüşmesi için izlenecek basamakları (3)
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benzer olduğu ifade edilmekle birlikte telefon ve video 
grubundaki hastalar tedavilerinin tam sonlandırılmadığı-
nı hissetmişlerdir. Bir çalışmada yeni hastaların çoğu yüz 
yüze olarak randevulanmış ve böyle bir hibrit yaklaşımın 
hasta memnuniyetini ve tam sonlandırılmışlık hissini po-
zitif etkileyeceği düşünülmüştür. Hastalar bir sonraki gö-
rüşmeyi şikâyetlerine göre tercih etmek istediklerini, yüz-
yüze görüşmede doktorları ile yakınlık kurma ve muayene 
olabilmelerinin bir avantaj olduğunu belirtmişlerdir (14).

Sağlık kurumlarına erişimin zor olduğu kırsal kesim, çetin 
kış şartları olan bölgeler, yaş, fiziksel engel, uzak mesafe 
gibi güçlüklerin aşılması, yüz yüze görüşme randevularının 
daha etkili kullanımı, yol masrafları ve yolculuklardaki za-
man kayıplarından tasarruf, sağlık harcamalarının azalma-
sı, hasta ve hekim için zaman tasarrufu, ulaşım kolaylığı, 
okul ve iş günü kaybı olmaması teletıpın avantajlı yönleri-
dir. Teknolojiyi iyi kullanan hekimler ve takipli hastalar için 
uygun bir alternatif gibi gözükmektedir.

Bunların yanı sıra teknolojik zorluklar, hatalı tıbbi uygu-
lama ve geri ödeme tanımlarının net olmayışı, fizik mu-
ayenedeki sınırlılıklar, laboratuvar testlerinin yapılama-
ması, tıbbi bilgilerin mahrem görüntülerin üçüncü kişiler 
tarafından görülme riski, beden dili jest ve mimiklerin yüz 
yüze görüşme kadar etkili olmayacağı ve bunun da kadim 
hasta-hekim ilişkisini bozabileceği endişesi olumsuz yön-
leri olarak düşünülebilir. 

Sonuç olarak, doğru seçilmiş hastalar ile en iyi koşullarda 
hasta-hekim memnuniyetinin sağlanması ve sağlık harca-
malarından tasarruf edilmesi teletıp ile mümkün olabilir. 
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lerinin ise fizik muayene ve laboratuvar tetkiklerinin yapı-
lamayışı olduğunu belirtmişlerdir. 

Pandemi sırasında hekimlerin kaygı düzeylerini ve teletıp 
konusundaki bilgi, bakış açısı ve istekliliklerini değerlen-
dirmek amacı ile temel, cerrahi ve dahili bilimlerden 824 
hekimin katıldığı bir anket çalışmasında sonuçlar katılımcı-
ların teletıp hakkında düşük düzeyde bilgi sahibi olduğunu 
göstermiştir. Uzmanlık dalları arasında da anlamlı farklılık 
bulunurken, radyoloji uzmanlarının neredeyse tamamı 
(%97) teletıpa daha önceden duyduğunu belirtmiştir (10). 

Öte yandan teletıp hizmetleri son yıllarda büyük gelişme 
göstermiş, e-Nabız programı ile tıbbi kayıtlar elektronik 
ortama taşınmış, hastaların tüm radyolojik ve laboratuvar 
tetkiklerine, tıbbi muayene ve klinik öykülerine, reçetele-
rine ulaşılabilen e-Nabız uygulaması hayata geçirilmiştir. 

ETIK VE HATALI TIBBI UYGULAMA

Hasta bilgilerinin gizliliği tüm tıp pratiklerinde esastır 
ve teletıp kullanımında da veri koruma yönetmelikleri-
ne uygun sertifikalı iletişim teknolojileri kullanılmalıdır. 
Whatsapp gibi hızlı kısa mesaj uygulamaları hastaların rı-
zası alındığı sürece teletıpın bir parçası olabilmekte fakat 
paylaşılan verilerin üçüncü kişiler tarafından görülme ve 
kullanılma şüphesi verilerin korunması ilkesine gölge dü-
şürebilmektedir. E-posta yolu ile gönderilen belgelerde de 
benzer tereddütler yaşanmakla birlikte hukuki olarak bu 
yollarla veri paylaşımına izin verilmektedir (1). 

Bilgi alışverişinin ve sağlık hizmetinin elektronik ortamda 
sağlanması kalite, güvenlik ve hizmetin sürdürülebilirli-
ği açısından endişeler yarattığı aşikârdır ve bu kaygıların 
hasta ile hekim ilişkisini zayıflatabileceği bir diğer tartışma 
konusudur. Teknoloji sağlayıcıları ve teletıp savunucuları, 
teletıpı hasta bakımında yeni bir fırsat olarak sunsa da 
hasta mahremiyeti, tıbbi bilgilerin gizliliği ve elektronik or-
tamda fizik muayenenin kısıtlılıkları eleştirel bakışa neden 
olmaktadır. Tıp doğası gereği hasta ile hekim arasında gü-
ven sözleşmesine dayanan ahlaki bir faaliyettir. Hasta ile 
hekim arasında güven ve sadakat, yetkin bakım hizmeti, 
şeffaf bilgilendirme ve aydınlanmış onam, mahremiyete 
saygı ve sır saklama, bakımın sürekliliği sağlanmalıdır (13). 

HASTA VE HEKIM MEMNUNIYETI

Yapılan çalışmalar genellikle hasta memnuniyetinin yüz 
yüze görüşme ile benzer olduğunu göstermiştir. Yüz yüze, 
video ve telefon ile görüşmede hasta memnuniyetinin 
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I1. Çocuk Hastada İzlem 

Prof. Dr. Semiha BAHÇECI 

I. İzlem

Atopik dermatit (AD) semptomları, atopik olan veya ol-
mayan komorbiditeleri nedeniyle hasta ve bakım verenler 
için önemli bir hastalık yükü oluşturur. Atopik dermatit 
hastalık yükü en yüksek deri hastalığı olarak kabul edil-
mektedir (1-3). Klinisyenlerin AD tanısı konduktan sonra 
izlemde dikkat etmesi gereken önemli noktalar Şekil 1’de 
belirtilmiştir (3). 

EĞITIM

İzlemin ilk adımı, eğitimdir. Hasta ve ebeveynlerinin teda-
vi sürecine aktif katılımı, izlemin kritik bir parçasıdır. Ebe-
veynlerin, hastanın klinik durumunu ve tedavisini doğru 
şekilde anlaması, tedavi uyumu ve başarısı açısından ha-
yati öneme sahiptir (1, 4, 5). Eğitim aracı olarak, pek çok 
yöntem başarıyla uygulanmıştır. Bu yöntemler arasında, 
disiplinli bir ekip tarafından (örneğin alerji uzmanı, derma-
tolog ve psikolog/psikiyatrist, diyetisyen ve hemşire) veri-
len eğitimler, uzman bir hemşire liderliğinde grup çalışma-

ları, eğitim amaçlı kısa süreli hastane yatışları ve çevrimiçi 
videolar kullanılarak yapılan eğitimler öne çıkmaktadır. 
Büyük çocuklar için web siteleri ve broşürler eğitim aracı 
olarak kullanılabilir (5, 6). Klinik uygulamada, hastaların 
bireysel özellikleri ve tedavi aldıkları kurumun olanakları 
dikkate alınarak etkili ve uygulanabilir eğitim yöntemleri 
seçilmelidir. 

Eğitim programları; AD’nin seyri, uygun deri bakımı, de-
rinin nemlendirilmesi, tetikleyiciler ve alerjenlerden ka-
çınma, beslenme, farmakolojik tedavi, topikal tedavi uy-
gulamasında dikkat edilecek noktalar ile alevlenmelerde 
yapılması gerekenleri içermelidir. Topikal ilaçların doğru 
uygulanıp uygulanmadığı sadece tedaviye başlangıç aşa-
masında değil, tedaviden beklenen etkinlik sağlanama-
dığında ya da tedavi değişikliği yapmadan önce mutlaka 
denetlenmelidir (5). Eğitim yaşam kalitesi, hastalık şiddeti 
ve psikolojik problemleri iyileştirebilir ve özgüveni artıra-
bilir (1, 6-8). 

Şekil 1. Klinisyenlerin atopik dermatit tanısı koyduktan sonra izlemde dikkat etmesi gereken önemli noktalar 
(Kaynak 3’ten uyarlanmıştır)



190

Atopik Dermatit Tanı ve Tedavi Ulusal Rehberi 

UYUMUN ARTIRILMASI

Tedavi başarısında, tedaviye uyum son derece kritik bir 
faktördür. Zayıf tedavi uyumu, tedavi başarısını engelle-
yen önemli bir sorundur (3, 6). 

Atopik dermatitli çocukların ebeveynlerinde en sık görü-
len uyumsuzluk nedenleri arasında ilaç maliyeti ve ilaç yan 
etkileri ile ilgili endişeler bulunmaktadır. Araştırmalar, bazı 
vakaların reçete edilen ilaçları eczaneden hiç almadığını, 
bazılarının reçetelendirilen ilacı uygun şekilde kullanma-
dığını ve ilk günlerdeki yüksek tedavi uyumunun zaman 
içinde giderek azaldığını göstermektedir. Diğer nedenler 
arasında unutkanlık, tedavi talimatlarının karışık olması, 
uygulamaya ayıracak zamanın olmaması, kortikosteroid 
kullanma korkusu ile hastalık veya tedavi hakkında bilgi 
eksikliği yer almaktadır. Hastaların tercihleri, daha önceki 
tedavi deneyimleri, ilaç uygulama şekli ve tedavi verene 
güven eksikliği de uyumu etkileyebilmektedir (3, 6, 9). To-
pikal tedaviye uyum, tedavinin ilk haftasında bile, yaklaşık 
%70 oranında azalmaktadır. Uyum oranlarının zamanla 
düşmeye devam ettiği, kontrol randevusu yaklaştıkça tek-
rar arttığı bildirilmektedir (3, 10). 

Eğer hasta tedaviye yanıt vermiyorsa, düşük tedavi uyumu 
göz önünde bulundurulmalı ve uyumu artırıcı önlemler 
alınmalıdır. Takip randevularının sıklaştırılması, hem güve-
nilir bir hasta-hekim ilişkisinin kurulması, hem de daha iyi 
tedavi uyumu açısından etkili bir motivasyon sağlayabilir. 
Ziyaretler arasındaki süreyi azaltmak veya telefonla hasta-
doktor iletişimini sürdürmek, tedavi yükünü azaltabilir (3). 

Tedavinin hastanın özel ihtiyaçlarına göre planlanması, net 
ve anlaşılır bir egzama eylem tedavi planının kullanılması, 

tedavi sürecinde meydana gelebilecek geçici ilaç yan etki-
lerinin tedavinin başında hastaya detaylı bir şekilde anla-
tılması son derece önemlidir (3, 8, 9). Yazılı eylem planları, 
ebeveynlerin karar verme sürecine rehberlik etmek, kendi 
kendine yönetimi teşvik etmek ve tedavinin getirdiği yükü 
azaltmak için etkili bir araçtır (3, 8, 9, 11). Kişiselleştirilmiş 
tedavi planı örneği Şekil 2’de verilmiştir (11). 

Hikâyeler paylaşma, pozitif pekiştirme ve ödüllendirme 
uyumun artırılmasına yardımcı olabilecek diğer davranış 
ve sosyal psikoloji stratejileridir. Olguların tedaviye uyu-
munu artırmak için bir “uyum müdahale piramidi” ta-
nımlanmıştır. Piramidin temeli güven ve sorumluluktur. 
Piramidin en üst kısmını ise daha ileri psikolojik teknikler 
oluşturmaktadır (3). Atopik dermatit tedavisinde kulla-
nılan bazı tedavi seçenekleri, hastalar için maliyet engeli 
oluşturabilir. Daha ekonomik tedavi seçenekleri ile tedavi-
ye uyum artabilir, hastalara ve ailelerine ekonomik rahat-
lama sağlanabilir (3, 6). 

Uyumu artırmak, hastalığın kontrolünü sağlamak için ha-
yati öneme sahiptir. Böylece yaşam kalitesi artar, ekono-
mik yük azalır. Uyumu artırmaya yönelik tekniklerin geliş-
tirilmesi ve kullanılması maliyet etkin ve pratik bir yakla-
şımdır (3, 6). 

İZLEM ZAMANI

İzlem ve tedavi planı, hastalığın şiddeti, çocuğun yaşı ve 
semptomlara göre değişiklik gösterebilir. Tedavinin ilk üç 
ayında 4-8 haftada bir izlem uygun olabilir (3). Ancak iz-
lem zamanı, hastanın bireysel ihtiyaçları göz önüne alına-
rak, hastaya özel planlanmalıdır. 

Kişiselleştirilmiş tedavi planı örneği

Nemlendirici Emoliyent Humektan Kapatıcı (okluziv)

Topikal
kortikosteroid

Hidrokortizon Hidrokortizon
butirat

Flutikazon
propiyonat

Topikal
kortikosteroid
sıklığı

1x/gün 2x/gün 3x/gün

Banyo Düzenli Çamaşır suyu
banyosu

Diyet ve diğer
yaklaşımlar
Detaylar:  
Çamaşır suyu banyosu: Yarısı dolu bir küvete ¼ fincan ev tipi çamaşır suyu ekleyin. 
Sonrasında 5-10 dakika içinde bekleyin. Ilık su ile durulayın.

Şekil 2. Kişiselleştirilmiş Tedavi Planı Örneği (11)
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Uyku Sorunları

Uyku bozukluğu, AD’li hastalarda çok yaygındır ve yaşam 
kalitesini olumsuz etkileyen önemli bir faktördür (22-24). 
Atopik dermatitli çocukların %47-80’inde uyku bozuklu-
ğu görülürken, genel popülasyonda bu oran %10-41 ola-
rak bildirilmektedir. Atopik dermatitli çocuklar, uyumakta 
zorluk çektiklerini, sık sık uyandıklarını ve gece uzun süre 
uyanık kaldıklarını, sabah uyanmakta zorlandıklarını ve 
gündüz aşırı uykulu olduklarını rapor etmektedirler. Uyku 
bozuklukları polisomnografi çalışmaları ile de desteklen-
miştir. Genel olarak, AD şiddeti arttıkça uyku bozukluğu 
daha sık görülmekte, şiddeti de artmaktadır (22). Olgu-
ların %41’i remisyonda olsa bile gece uyanmaya devam 
etmektedir. Bu nedenle AD’si olup, sürekli uyku sorunları 
yaşayan çocukların çocuk psikiyatri uzmanınca değerlen-
dirilmesi faydalı olacaktır (23). 

Atopik dermatitli çocukların uyku bozuklukları, ebeveynler 
ve diğer aile üyelerinin de yaşam kalitesini önemli ölçüde 
etkiler. Atopik dermatitli çocukların ebeveynlerinin %60-
65’i ve kardeşlerinin %63’ü uyku bozuklukları yaşadıkla-
rını bildirmişlerdir. Ebeveynlerin %30’u, AD semptomları 
nedeniyle çocuklarıyla birlikte uyumak zorunda kalmıştır, 
bu da hem çocuğun hem de ebeveynin uyku bozukluğunu 
daha da kötüleştirmiştir. Hastalık alevlenmeleri sırasında, 
ebeveynlerin %86’sında uyku bozuklukları gözlenmiş ve 
gecelik ortalama 2,6 saat kadar uyku kaybı yaşanmıştır. Bu 
durum ebeveyn mutluluğunun azalmasına, kişilerarası ça-
tışmalara ve tükenmişliğe neden olabilmektedir (22). 

Uyku bozukluklarına yönelik üç olası mekanizma ileri sü-
rülmüştür. İlk olarak, AD’ye sahip olmak tek başına stresi 
ve akut uykusuzluğu tetikleyebilir ve uykusuzluk zamanla 
kronik hâle gelebilir (22). İkinci hipotez, kaşıntının uykuyu 
bozduğudur. Kaşıntı, yaşam kalitesinin bozulmasının ana 
nedenlerinden biridir ve genellikle gece kötüleşir. Bu da 
uykuyu bozabilir. (22, 23). Üçüncü hipotez, sitokinlerin ve 
melatonin üretiminin sirkadiyen değişimlerine odaklan-
maktadır. Atopik dermatitli olgularda sitokinlerin değişen 
ifadesinin normal sirkadiyen ritmi bozduğu düşünülmek-
tedir. Sirkadiyen ritmin bozulması uyanıklık süresinin art-
masına ve uykudan uyanma eşiğinin düşmesine neden 
olmaktadır (22, 23). Ayrıca AD’li olgularda gece melatonin 
salınımının daha düşük olması da hastalardaki uyku bo-
zukluğu ile ilişkilendirilmiştir (22, 24). 

Bozulmuş uyku, günlük aktiviteleri, okul performansını, 
ruh hâlini ve kişilerarası ilişkileri etkiler. Kronik uyku bo-
zukluğu, kardiyovasküler, metabolik ve psikiyatrik hasta-

İZLEMDE KARŞILAŞILABILECEK DURUMLAR 

Psikolojik Sorunlar

Atopik dermatit hasta ve aileleri üzerinde derin psikosos-
yal etkiler bırakan bir hastalıktır (12-14). Özellikle çocuk-
larda, yoğun kaşıntı hissi, hastalığın kronik seyri ve tekrar-
layıcı doğası, kronik enflamasyon ve atopik komorbiditeler 
gibi faktörler psikolojik problemlerin ortaya çıkma riskini 
artırmaktadır (15). 

Atopik dermatitli olgularda uyku bozukluğu, dikkat eksik-
liği/hiperaktivite bozukluğu (DEHB), anksiyete ve depres-
yon riskinin arttığı belirtilmektedir. Bu da yaşam kalitesin-
de düşüşe neden olmaktadır (1, 15, 16). Kuzey Amerikalı 
AD’li çocuklarda anksiyete (%20), depresyon (%13) ve 
DEHB (%10) en yaygın psikolojik bozukluklardır (17). Son 
on yılda, özellikle DEHB gibi bozukluklarla pediyatrik AD 
arasındaki bağlantıya dikkat çekilmektedir. Atopik der-
matitli çocuklarda sağlıklı kontrollere göre kıyasla DEHB 
semptomlarının belirgin şekilde arttığı ve sedatif H1-
antihistaminiklerin kullanımı ile DEHB semptomları ara-
sında ilişki olduğu bildirilmektedir (12, 16). Bu nedenle, 
davranışsal problemler veya öğrenme zorlukları yaşayan 
AD’li çocukların çocuk psikiyatri uzmanı tarafından değer-
lendirilmesi önerilmektedir (18). 

Atopik dermatitli çocuklarda depresyon ve ergenlerde 
intihara eğilim riski anlamlı derecede yüksek bulunmuş-
tur. Depresyon ve anksiyete riskinin iki kat, intihara eğilim 
riskinin dört kat arttığı bildirilmektedir (12, 19). Bir me-
ta-analizde AD’li olguların %20,1’inin depresyon yaşadığı, 
kontrol grubunda ise bu oranın %14,8 olduğu bildirilmiştir. 
Atopik dermatitli çocukların ebeveynlerinde AD’si olma-
yan çocukların ebeveynlerine kıyasla depresyon prevalan-
sının daha yüksek olduğu saptanmıştır (18, 20). 

Atopik dermatitli çocuklarda majör psikiyatrik bozuklukla-
rı araştıran yeni bir çalışmada, AD’li çocuklarda, AD olma-
yan çocuklara kıyasla obsesif-kompulsif bozukluk gelişme 
olasılığının daha yüksek olduğu bildirilmektedir (21). 

Psikososyal sorunları önlemek için olası eşlik eden hasta-
lıkların erken dönemde ele alınması büyük önem taşır. Bu 
doğrultuda, hasta eğitim programlarının düzenlenmesi ve 
gerektiğinde psikolojik destek alabilecekleri konusunda 
ailelerin bilgilendirilmesi önemlidir. Psikolojik faktörlerin 
belirgin tetikleyiciler olduğu durumlarda, ayaktan veya ya-
tarak psikoterapi ve stres azaltma teknikleri yararlı olabilir 
(14). 
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MULTIDISIPLINER IZLEMIN ÖNEMI

Atopik dermatitin yönetiminde etkili ruh sağlığı bakımı 
dahil çok disiplinli iş birliğinin önemine dikkat çekilmekte-
dir. Eşlik eden atopik olan veya olmayan komorbiditelerin 
varlığında disiplinler arası iletişim önemlidir (Tablo 1) (18). 

SEVK ZINCIRI

Tüm AD hastalarının %10’u uzman bakımına ihtiyaç duyar. 
Hafif, iyi yönetilen AD genellikle zamanla daha iyiye git-
mektedir. Ancak şiddetli, kötü yönetilmiş AD’li olgular bir 
pediatrik dermatoloji veya alerji uzmanına yönlendirilme-
lidir (25, 26). Yaklaşık bir ay süre ile, mevcut kılavuzlara 
uygun tedavi uygulanmasına rağmen, lezyonlarda her-

lık riskini artırabilir (16, 22). Atopik dermatitli bireylerde 
uyku bozukluğunu azaltmak ve yaşam kalitesini artırmak 
için kaşıntı-kaşıma döngüsünü kırmak hayati öneme sa-
hiptir (18, 23). Kaşıntı ve enflamasyon kontrolüne yardım-
cı olacak tedavi yaklaşımlarının (örneğin nemlendiriciler, 
ıslak pansuman, doğru banyo alışkanlıkları, rutin cilt bakı-
mı, uyku hijyeninin iyileştirilmesi, rahatlama terapisi, biliş-
sel davranışçı terapi ve psikolojik destek tedavileri) uyku 
kalitesini artırabileceği bildirilmektedir. Atopik dermatit 
tedavisinde kullanılan farmakolojik tedaviler (topikal/sis-
temik anti-enflamatuar tedaviler ve biyolojik ilaçlar) ve 
uykusuzluğa yönelik ek farmakoterapiler (örneğin melato-
nin, hidroksizin, gabapentin, pregabalin ve mirtazapin) de 
uyku kalitesini artırmak için etkili olabilir (23). 

Tablo 1. Atopik Dermatitli Çocuklarda Eşlik Eden Hastalıklar ve Yönlendirme (18)

Komorbidite Semptomlar Yönlendirme
Atopik 
Astım Tekrarlayan hırıltı, öksürük, göğüs sıkışması veya nefes darlığı 

öyküsü
Pediatri uzmanı 
Göğüs hastalıkları uzmanı
Alerji uzmanı
Dahiliye uzmanı

Besin alerjisi Belirli bir gıda ile hızlı gelişen aşırı duyarlılık reaksiyonu 
öyküsü

Pediatri uzmanı
Alerji uzmanı 
Dahiliye uzmanı

Alerjik rinit Burun akıntısı, burun tıkanıklığı, hapşırma Alerji uzmanı
Kulak burun boğaz uzmanı

Eozinofilik özofajit Beslenme güçlükleri, büyüme geriliği, disfaji, yiyecek 
sıkışması öyküsü

Alerji uzmanı
Gastroenteroloji uzmanı
Dahiliye uzmanı
Pediatri uzmanı

Oküler semptomlar Göz kaşıntısı, yanma, ağrı, gözde kum hissi veya akıntı, HSV 
enfeksiyonu öyküsü, steroid kullanımı

Alerji uzmanı 
Göz hastalıkları uzmanı

Atopik olmayan
Depresyon
Anksiyete

DLQI: Dermatolojik Yaşam Kalitesi İndeksi
Formal depresyon taraması
SIGECAPS: Uyku, İştah, Enerji, Suicidal İşlev, Ağırlık, 
Odaklanma, Hareket Hızı, Hareket Eşikleri
PHQ-2: Hastane Anketi İkinci Bölüm

Çocuk/erişkin ruh sağlığı uzmanı
Alerji uzmanı

Dikkat eksikliği hiperaktivite 
bozukluğu/otizm spektrum 
bozukluğu

Okul performansı, davranışsal sorunlar 
Belirtilere dayanarak

Pediatri uzmanı
Çocuk gelişimi uzmanı
Çocuk/erişkin ruh sağlığı uzmanı
Alerji uzmanı

Büyüme Ağır AD olan bir çocuğun boy ve kilosunu dikkate alın Pediatri uzmanı
Alerji uzmanı

Otoimmün 
(Çölyak, tiroid, irritabl bağırsak 
sendromu)

Belirtilere dayanarak; gastrointestinal belirtiler, yorgunluk, 
kilo kaybı veya kilo alma öyküsü

Pediatri uzmanı
Alerji uzmanı 
Gastroenteroloji uzmanı
Dahiliye uzmanı

AD: Atopik dermatit, HSV: Herpes simpleks virüs, DLQI: Dermatoloji yaşam kalite indeksi, SIGECAPS: Major depresyon belirtileri için bir 
hatırlatıcı strateji: Uyku, ilgi, suçluluk, enerji, konsantrasyon ve iştah, psikomotor ve intihar düşünceleri. PHQ-2: Hasta sağlığı anketi-2
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hangi bir iyileşme görülmemesi hâlinde, hasta bir uzmana 
yönlendirilmelidir. Belirgin eritem, yoğun kaşıntı, erozyon, 
likenifikasyon veya prurigo gözlemlendiğinde ya da eritro-
derma durumunda, hasta uzmana yönlendirilebilir. Ayrıca 
bakteri veya virüslere bağlı eş zamanlı enfeksiyonun varlı-
ğında veya besin alerjileri ve temas alerjisi gibi hastalığın 
seyrini kötüleştiren tetikleyici varlığında, detaylı inceleme 
için uzmana yönlendirmek uygun olacaktır (5).
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I2.Erişkin Hastada İzlem

Doç. Dr. Semra DEMIR

Atopik dermatitin (AD) yönetiminde diğer kronik hastalık-
larda olduğu gibi izlemin önemi büyüktür. Güncel rehber-
ler çocuk hastalarda olduğu gibi erişkin AD’li hastalarda da 
tedavide basamak yaklaşımı önermektedir (1). Önerilen 
topikal ve sistemik tedavilerin oldukça etkili olduğu bilin-
mekle beraber özellikle yan etkiler gibi kısıtlayıcı faktörler 
ve tedavi uyumsuzluğu nedeniyle başarı oranı düşebil-
mektedir (1-3). Dolayısıyla hastanın izleminde dikkat edil-
mesi gereken konuların başında tedavi uyumu gelmekte-
dir. Tedavi başlandıktan ya da basamağı değiştirildikten 
sonra hastanın 4-8 hafta aralıklar ile görülmesinde fayda 
olacaktır. Her yeni tedavinin etkinliği üçüncü ayda değer-
lendirilmelidir (4). Ancak izlem zamanı; hastanın klinik 
özellikleri ile ihtiyaçları değerlendirilerek ve verilen tedavi 
baz alınarak bu periyot, hastaya özgü belirlenmelidir (1).

Hastanın tanısı konduktan sonra ve izlemde tedavi yanı-
tının değerlendirilmesinde yardımcı olacak skorlamalar 
kullanılmalıdır. Hastalığın şiddeti ağırlık skorları (SCORing 
Atopic Dermatitis (SCORAD), Eczema Area and Severity In-
dex (EASI) ya da Validated Investigator Global Assessment 
Scale for Atopic Dermatitis (vIGA-AD) gibi) ile belirlenip 
takipte de skorlar ile ağırlığın değerlendirilmesi yararlı 
olacaktır (4). Monitörizasyonunda ayrıca kaşıntı, gece ka-
şıntısı ve uyku bozukluğu için görsel analog skor (VAS) kul-
lanılabilir (5). Atopik dermatitin hastanın yaşam kalitesini 
ne derecede etkilediği indeksler (örneğin Dermatolojik 
yaşam kalitesi indeksi, DQoL) ile belirlenmeli ve hastalar 
bu indeksler ile izlenmelidir. Ayrıca ilk değerlendirmede ve 
hastanın takibinde komorbiditelerin varlığı araştırılmalıdır 
(6). 

Hasta ve yakınlarının eğitimi, AD’nin yönetiminde olduk-
ça önemlidir ve eğitimler göz ardı edilmemelidir. Tedavi-
nin başarılı olmasında hastanın aktif olarak bu süreçte rol 
alması elzemdir. Dolayısıyla tanı, tedavi, takip ve hastalık 
süreci hakkında hastayı detaylı bir şekilde bilgilendirmek 
hastalığın yönetimindeki anahtar stratejidir (7). Birçok kro-
nik hastalıkta hasta eğitiminin, yaşam kalitesini ve tedavi 
uyumunu artırdığı gösterilmiştir (7, 8). Erişkin AD’li has-

taların eğitimi ve eğitimin hastalık yönetimi üzerine etkisi 
ile ilgili az sayıda çalışma bulunmaktadır. Bu çalışmalarda 
erişkinlerde eğitimin geri planda olduğu görülmüştür (9-
11). Erişkin orta-ağır şiddette AD’li hastaların dahil edil-
diği randomize kontrollü çok merkezli bir çalışmada; bir 
grup hastaya önce birçok profesyonelin yer aldığı 12 saat-
lik kapsamlı bir eğitim verilmiştir. Psikoloji, dermatoloji ve 
nutrisyonel bölümlerin ele alındığı bu eğitim sonucunda 
erişkin AD’li hastalarda psikososyal parametreler ve hasta-
lık ciddiyeti üzerinde oldukça faydalı sonuçlar elde edildiği 
gösterilmiştir (11). Grup içi eğitim programları, çevrimi-
çi/video kaynakların temin edilmesi ve el kitapçıkları ve/
veya broşürlerin hazırlanıp dağıtılması eğitim konusunda 
faydalı olacağı için önerilmektedir (Kanıt düzeyi B) (8-11). 

Atopik dermatit ile ilişkili olan birçok atopik olan veya ol-
mayan komorbid hastalıkların olması nedeniyle hastaların 
yönetiminin önemli bir parçası da multidisipliner izlemdir. 
Bu yaklaşıma alerji uzmanı dışında iştirak etmesi öneri-
lenler; eczacı (temel tedavi önerileri olabilir), pratisyen/
aile hekimi, dahiliye uzmanı, hemşire (primer bakımda rol 
alır), dermatoloji, göz hastalıkları, psikiyatrist ve kulak bu-
run boğaz uzmanlarıdır. Ancak hastaların bireysel ihtiyaç-
larına göre başka disiplinler de eklenebilir (5). 

İzlemde tedavi yanıtsızlığı düşünülmesi durumunda ön-
celikle mutlaka tanının doğruluğu, tedavinin hastaya uy-
gunluğu gözden geçirilmeli ve hastanın tedaviye uyumu 
değerlendirilmelidir (4, 5). 

Hastanın takibinde dikkat edilmesi gereken konular, teda-
vide kullanılan ilaca göre özelleştirilmelidir (Kanıt düzeyi 
A). Tedavide sistemik olarak kullanılan ilaçlara göre takipte 
dikkat edilmesi gereken hususlar (4, 12):

Sistemik Kortikosteroidler

Sistemik kortikosteroidler (SKS), akut alevlenmelerde kur-
tarıcı tedavi olarak önerilmektedir. Standart olarak öneri-
len rutin bir laboratuvar testi yoktur. Sistemik kortikoste-
roid kullanan hastaların yan etkiler açısından yakın takip 
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edilmesi önerilir (Kanıt düzeyi A, Öneri: güçlü pozitif). Bu 
durumda mönitorizasyonda yapılacak testlere hastanın ih-
tiyacına göre karar verilmelidir. 

Azatioprin

Azatioprin başlamadan önce mutlaka tam kan sayımı, 
böbrek ve karaciğer fonksiyonları kontrol edilmeli, hepatit 
B/C ve HIV gibi kronik enfeksiyon serolojileri taranmalı ve 
mümkünse thiopurine S-methyltransferase (TPMT) aktivi-
tesi bakılmalıdır. Takipte tam kan sayımı, böbrek ve kara-
ciğer fonksiyonları ilk iki ay ayda iki kere, sonraki dört ay 
ayda bir, daha sonra iki ayda bir ya da her doz artırımın-
da kontrol edilmelidir. Gebelik testi tedavi başlamadan 
ve takipte gerekli görüldüğünde yapılmalıdır. Azatioprin, 
TKS’ler ya da TKİ ile birlikte kullanılabilir ancak deri kanseri 
riskini artırma potansiyelleri olduğu için UV ışık tedavileri 
ile kombine edilmemelidir. 

Siklosporin

Siklosporin, dar bir terapötik indekse sahiptir. Kullanan 
hastaların yakın takibi önemlidir. Tedavi başlamadan, baş-
ladıktan dört hafta sonra ardından üç ayda bir kan basın-
cı, tam kan sayımı, tam idrar tetkiki, böbrek ve karaciğer 
fonksiyonları ile değerlendirilmelidir. Ayrıca tedavi başla-
madan önce mutlaka hepatit B/C ve HIV taraması yapıl-
malıdır. Topikal kortikosteroidler ya da TKİ ile birlikte kul-
lanılmasında bir sakınca bulunmamaktadır. Deri kanseri 
riskini artırma potansiyelleri olduğu için UV ışık tedavileri 
ile kombine edilmemelidir. 

Metotreksat 

Metotreksat tedavisi başlamadan önce, başladıktan sonra 
ilk üç ay ayda bir daha sonra da 2-3 ayda bir ve doz artırım-
larından sonra tam kan sayımı, böbrek ve karaciğer fonksi-
yonları kontrol edilmelidir. Ayrıca tedavi başlamadan önce 
aktif hepatit B/C ve HIV gibi kronik enfeksiyonlar taranma-
lıdır. Mümkünse Tip III prokollajen peptid takibi yapılması 
önerilmektedir. Gerekli görülen hasta ve durumlarda fib-
roscan ya da karaciğer biyopsisi yapılabilir. 

Dupilumab

Dupilumab tedavisinin izleminde herhangi bir laboratuvar 
tetkikine gerek yoktur. Gerçek yaşam verilerinde yakla-
şık üçte bir hastada dupilumaba bağlı hafif-orta şiddette 
konjunktivit geliştiği bildirilmiştir (12). Ancak bu durum 
dupilumab tedavisinin kesilmesini gerektirmemektedir 
(13). İzlemde yine de dikkatli olunması gerekir. Konjunk-

tivit gelişmesi durumunda topikal anti-enflamatuar göz 
damlaları ile tedavi edilebilir (13). Dupilumabın TKS, TKİ 
ya da UV ışık tedavileri ile kombine edilmesinde sakınca 
bulunmamaktadır. 

Janus Kinaz İnhibitörleri 
(Abrocitinib, baricitinib, upadacitinib)

Janus kinaz inhibitörleri için ilk değerlendirmede tam kan 
sayımı, karaciğer fonksiyonları, lipid profili ve kreatin kinaz 
(CK) bakılması, akciğer filminin çekilmesi, hepatit B/C, HIV 
ve tüberküloz enfeksiyonlarının taranması önerilmektedir. 
Tedavi başladıktan bir ay sonra, devamında de üç ayda bir 
tam kan sayımı, karaciğer fonksiyonları, lipid profili ve CK 
bakılması önerilmektedir. 

Alitretinoin

Tedavi öncesi ve takibinde tam kan sayımı, böbrek ve ka-
raciğer fonksiyonları, lipid profili, tiroid stimüle edici hor-
mon (TSH), serbest T4 (fT4) ve doğurganlık çağındaki ka-
dınlarda gebelik testi bakılması önerilmektedir. 

A) TEDAVI UYUMUNUN ARTIRILMASI

Tedavi uyumu için tedavi aşamasındaki sorunların çözüle-
bilmesi oldukça önemlidir. Dolayısıyla, hastalarda uyumu 
etkileyebilecek faktörlerin belirlenmesi tedaviye uyumun 
artırılabilmesi için çözümler üretmek gerekmektedir.

Tedavide uyumsuzluğun temel sebepleri (14, 15)

•	 Tedaviye olan inancın azalması veya olmaması

•	 Kortikosteroid korkusu

•	 İlaç yan etkisi gelişimi ile ilgili endişeler

•	 İlaç kullanmayı unutma

•	 Hastaların hastalık durumlarını tam olarak anlayama-
maları 

•	 Hekime ve/veya tedaviye güven eksikliği

•	 Topikal tedavilerin etkili bir şekilde uygulanmaması; 
nereye, ne miktarda uygulanacağını, ne zaman uygu-
laması gerektiğini anlamamış olması, gereğinden fazla 
ilaç kullanması ve ilaçların zamanından önce tüketil-
mesi

•	 Uygulamanın zahmetli olması

•	 Yeterli zamanın ayrılmaması
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aralıkları hastaya ve özelliklerine özgü bir şekilde düzen-
lenmelidir. Hasta tedavi süresi konusunda bilgilendirilmeli 
ve bu süreçte ihtiyacını karşılayacak miktarda ilaç reçete 
edilmelidir. Hastanın ilaçların olabilecek yan etkileri ve 
yan etki gelişmesi durumunda yapması gerekenler konu-
sunda yeterli bilgi sahibi olması sağlanmalıdır. Hasta teda-
vide önerilen topikal ilaçların hangisini, ne zaman, hangi 
bölgeye ve ne kadar süreceği ile ilgili detaylı bir şekilde 
bilgilendirilmeli ve hastaya mutlaka net bir şekilde düzen-
lenmiş yazılı eylem planı verilmelidir. Topikal ilaç tedavile-
rini uygulamayı zahmetli ve zaman alıcı bulan hastalarda 
tedavi yaklaşımı bireyselleştirilerek (örneğin uygulama 
sırasından aile bireylerinden yardım talep edilmesi, müm-
künse tedavi sıklığının azaltılması ve çalıştığı yerde ilaç 
bulundurması) bu sorun giderilmeye çalışılmalıdır (4, 14). 

Piramidin tepesinde ise psikolojik teknikler yer almaktadır 
(10). Bunlar içerisinde ‘anchoring’ teknikler, anektodların 
anlatılması, ödüller ve övgüler yer almaktadır. ‘Anchoring’ 
karar vermede zihinsel yanılgı kullanan psikolojik teknik-
lerdir. İnsanın başlangıç noktası olarak bir parça hastalık 
için özellikli bilgiye güvenme yatkınlığını tarif etmektedir. 
Örneğin, AD tedavisine uyumu artırmak için hastaya önce-
likle topikal ilaçların günde dört defa uygulanması gerekti-
ği açıklanabilir. Daha sonra hasta ile günde sadece iki defa 
uygulama konusunda anlaşmaya varabilir. Bu daha küçük 
bir hastalık yükü algısı oluşturup uyumu artırabilir (4). Di-
ğer bir psikolojik teknik ise ödüller ve övgülerdir. Ancak bu 
yöntem daha çok çocuklara uygundur. 

•	 Yeterli miktarda ilaç reçete edilmemesi

•	 Hastaya ve hastanın özelliklerine uygun ürün ya da ilaç 
seçilmemesi (örneğin nemlendiricinin etkinliği, hasta-
nın cilt kuruluğu seviyesi, günlük aktivitesi ve kontakt 
duyarlı olduğu etkenler)

•	 Deride yağlanma hissi ve giysilerin yağlanması gibi se-
beplerden dolayı topikal ürünleri sürmenin verdiği ra-
hatsızlık

Uyumun artırılması için dikkat edilmesi gereken 
durumlar

Tedavi uyumunu artırmak ile ilgili yapılan çalışmalarda 
bu konu bir piramide benzetilerek izah edilmiştir (Şekil 
1). Piramidin tabanında hekim hasta arasındaki ilişkinin 
güvenilirliği ve sorumlulukları yer almaktadır (16). Temel 
olarak tedavi uyumu, hastanın hekiminden gördüğü des-
tekleyici ilişkiye bağlıdır (4, 15, 17). Hasta hekim ilişkisini 
güçlendirmenin önemli bir yolu vizitlerin sık yapılmasıdır. 
Yapılan bir çalışmada topikal tedavilere olan uyumun za-
man içerisinde azalmaya başladığı ve bir sonraki doktor 
ziyaretinden hemen önce arttığı gösterilmiştir (18). Ayrıca 
çalışmalar hastaların doktor ziyareti sıklığının artırılması-
nın, uyumu artırdığını göstermiştir (17, 19). 

Piramidin orta tabakasında basit ve net talimatlar ile has-
tanın takip edilmesi ve eğitilmesi bulunmaktadır (16). Te-
davide kullanılacak ilaçlar hastanın yaşam şartlarına göre 
belirlenmeli, uygun ürünler seçilmeli, hastaya hastalığı ve 
tedavi konusunda detaylı bilgilendirme yapılmalı ve takip 

Şekil 1. Uyum müdahale piramidi (4) 
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hastalarda yapılan bir çalışmada %21,3 hastada intihar 
düşüncesi olduğu saptanmıştır. Depresyon semptomla-
rının varlığı, hastalığın şiddetli seyretmesi ve genç yaşta 
olmak AD’li hastalarda intihar düşüncesi için risk faktör-
leridir (22). Ayrıca psikolojik stresin atakları tetikleyebile-
ceği ya da hastalığı alevlendirebileceği bilinmektedir (23). 
Psikolojik sorunların hastanın hayat kalitesini ve morta-
liteyi belirlemedeki önemi göz önünde bulundurulursa, 
AD’li hastalarda psikiyatrik değerlendirme yapılması ve 
depresyon semptomları ve intihar düşüncesinin varlığının 
araştırılması ve bir psikopatoloji saptanması durumunda 
da gerekli müdahalelerin hızlıca planlanması önerilebilir 
(Kanıt düzeyi B, Öneri: zayıf pozitif) (22).

Kardiyovasküler Hastalıklar

Bu konuda yeterli çalışma olmamakla birlikte, bazı otörler, 
AD’nin iskemik inme ve miyokard enfarktüsü gibi kardiyo-
vasküler hastalıklar ile ilişkili bulunduğunu bildirmişlerdir 
(24, 25). Danimarka’da yapılan çok sayıda hasta ve kontrol 
içeren bir çalışmada ağır AD’li hastalarda genel popülas-
yona ve daha hafif hastalara göre sigara içiciliği, komorbi-
diteler ve ilaç kullanımının daha fazla olduğu görülmüştür. 
Çalışmanın yazarları AD’li hastalarda izlenen artmış kardi-
yovasküler hastalık riskinin, ağır AD ilişkili yaşam tarzı ile 
açıklanabileceği sonucuna varmışlardır (26). 

B) İZLEMDE UZUN DÖNEMDE KARŞILAŞILABILECEK 
SORUNLAR

Atopik dermatit pekçok hastalık ile bir arada olabilmek-
tedir, hastanın izlemi sırasında bu hastalıkların erken dö-
nemde belirlenmesi ve müdahale edilmesi önem arz et-
mektedir. Atopik dermatitli hastaların yönetiminde kulla-
nılabilecek temel bir algoritma Şekil 2’de verilmiştir. 

Atopik Hastalıklar

AD Atopik dermatitli hastalarda sıklıkla astım ve/veya 
alerjik rinit/rinokonjunktivit birlikte görülebilmektedir. 
Daha nadiren de olsa vernal keratokonjunktivit, dev papil-
ler konjonktivit, süperfisial punktat keratit ya da dış veya 
orta kulak enfeksiyonları da eşlik edebilmektedir (20). 
Erişkin AD’li 1189 hastanın değerlendirildiği çok merkezli 
bir çalışmada hastaların %67’sinde aeroallerjen duyarlılığı 
ilişkili başka bir atopik hastalık, %28’inde besin alerjisi ve 
%7’sinde ilaç alerjisi olduğu gösterilmiştir (21). 

Psikolojik Sorunlar

Depresyon ve anksiyete bu hastalarda özellikle de ağır 
AD’de sık görülmektedir. Muhtemelen kaşıntı kaynaklı 
uykusuzluğa bağlı dikkat eksikliği hiperaktivite bozuklu-
ğu (DEHB) da AD ile ilişkili bulunmuştur (20, 21). Erişkin 

Şekil 2. Atopik Dermatitli Hastanın Yönetiminde Temel Yaklaşım
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Diğer Hastalıklar

Alopesi areata, kronik enflamatuar bağırsak hastalıkları, 
romatoid artrit ve obezitenin AD’li hastalarda genel popü-
lasyona göre daha sık olduğu görülmüştür (20). 
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J. Korunma

Alerjik hastalıklar, genellikle erken bebeklik döneminde 
atopik dermatit (AD) veya besin alerjisi ile başlar, bunu 
çocukluk döneminde astım ve alerjik rinit izler. AD’de bo-
zulmuş cilt bariyeri, besin alerjisi ve diğer alerjik hasta-
lıkların gelişimine zemin hazırlayabilir. Bu durum primer 
korunmanın erken başlaması ve epitel bariyerinin güçlen-
dirilmesinin hedeflenmesi gerektiğini düşündürür. Primer 
korunma, alerjik hastalıklara yatkın olan ancak AD belir-
tileri ortaya çıkmamış kişilerde ileride AD gelişme riskini 
azaltmayı hedefler. Sekonder korunma, AD tanısı almış 
hastalarda cilt lezyonlarının ortaya çıkmasını önlemeyi 
ve yan etkisi fazla olan ilaçların kullanımının azaltılması-
nı amaçlar. Tersiyer korunmada ise AD geliştikten sonra 
hastalığın seyrinin durdurulması prognozunun kısaltılması 
amaçlanır. 

PRIMER KORUNMA

Primer korunma ile AD’nin önlenmesi, tıbbi yardıma ve 
tedaviye ihtiyacı olan hastalara odaklanmaktan çok daha 
mantıklı ve maliyet etkin bir yoldur. Literatürde, AD ve pri-
mer korunma ile ilgili başta aşılar, anne sütü, beslenme, 
probiyotikler, prenatal ve çevresel faktörler olmak üzere 
çeşitli faktörlerin değerlendirildiği ve çelişkili sonuçların 
elde edildiği birçok çalışma bulunmaktadır. 

Aşılar

Dünya çapında alerjik hastalıkların sıklığındaki artış, be-
bek aşılamasındaki artışla aynı zamana denk geldiğinden, 
çocukluk çağı aşılamasının alerjik hastalık riskini artırabi-
leceği varsayılmıştır. Ancak güncel çalışmalarda aşılama 
sonrası alerjik hastaların artışına dair kanıt bulunamamış-
tır. Aksine BCG ve kızamık aşılarının egzama riskini azalt-
tığı gösterilmiştir (1). Danimarka’da 1272 bebek üzerinde 
yapılan randomize kontrollü bir çalışmada, bebeklerin 
bir grubuna doğumda BCG aşısı uygulanmış diğer gruba 
uygulanmamıştır. Çalışma sonucunda yaşamın ilk yılında 

egzamanın önlenmesi için tüm bebeklerde neonatal BCG 
aşılamasını önermek için yeterli kanıt olmadığı, ancak aşı-
nın ebeveyninde atopi olan bebeklerde egzama gelişimini 
azalttığı gösterilmiştir (2). Kırk dört çalışmanın sistematik 
incelemesini ve 37 çalışmanın meta-analizini içeren bir 
makalede, özellikle BCG, boğmaca veya çoklu aşılama ol-
mak üzere herhangi bir aşılama rejiminin AD gelişimi ile 
ilişkili olmadığı bulunmuştur (3). Atopik dermatit gelişimi 
açısından yüksek risk altında olan hastalarda aşılama ge-
ciktirilmemeli veya engellenmemelidir (Kanıt düzeyi A, 
Öneri: güçlü pozitif). Ebeveyn, aşılamanın AD riskini ar-
tırmadığı konusunda bilgilendirilmelidir. Atopik dermatit 
gelişme riski taşıyan hastalar selülit, hemorajik suçiçeği 
ve yumuşak doku enfeksiyonu gibi ağır komplikasyonlara 
neden olabilen suçiçeği gibi aşı ile önlenebilir hastalıklara 
yatkın oldukları için, ulusal aşılama planına göre aşılarını 
yaptırmaları konusunda teşvik edilmelidir (3, 4).

Anne Sütü ve Beslenme 

Atopik dermatit gelişimi ile ilişkilendirilen birçok çevresel 
ve yaşam tarzı ile ilgili etken içinde en tartışmalı faktör-
lerden biri anne sütüdür. Birçok çalışmada, emzirmenin 
AD üzerinde koruyucu bir etkisi olduğu bulunurken, bazı 
çalışmalarda emzirme ile AD arasında bir ilişki olmadığı, 
bazılarında ise emzirmenin AD için bir risk faktörü olabile-
ceği bildirilmiştir (5). Atopik dermatit gelişme riski ve anne 
sütü arasındaki ilişkiyi değerlendiren bir meta-analizde, 
emzirme ile AD arasında riskin arttığına veya koruyucu 
etkisi olduğuna dair bir ilişki bulunmazken, pozitif aile öy-
küsü olan bebeklerde emzirmenin AD üzerinde koruyucu 
etkisi olduğu bildirilmiştir (Kanıt düzeyi A, Öneri: güçlü 
pozitif) (5) . 

Bebeklerin hidrolize mamayla beslenmesi ile inek sütü 
bazlı formül mama veya anne sütü ile beslenmeleri ara-
sında alerjik hastalıklar üzerindeki etkilerini karşılaştırmak 
için yapılan bir Cochrane derlemesinde, sadece anne sütü 
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ile beslenmeye kıyasla, kısa veya uzun süre hidrolize bir 
formül mama ile beslenmeyi destekleyen hiçbir kanıt sap-
tanmamıştır (6).

Yakın zamanda yapılan bir meta-analizde, besin çeşitliliği-
nin, katı gıda ve alerjen besinlerin verilmesinin, D vitamini 
takviyesinin, probiyotik kullanımının ve tamamlayıcı gıda 
döneminde balık tüketiminin alerjik hastalıkların gelişme 
riskini nasıl etkilediği değerlendirilmiştir. Tamamlayıcı bes-
lenmeye erken başlanması ve yüksek doz D vitamini takvi-
yesi ile AD gelişme riski arasında ilişki olmadığı, potansiyel 
alerjik gıdalara erken başlanmasının, probiyotik kullanımı-
nın, bir yaşından önce balık tüketmenin daha düşük AD 
riski ile ilişkili olduğu saptanmıştır (Kanıt düzeyi A) (7) . 

Bebeklik döneminde dokosaheksaenoik asit ve araşido-
nik asitten elde edilen n-3 LC-PUFA takviyesinin çocukluk 
döneminde cilt ve solunum yolu alerjik hastalıkları riskini 
azaltabileceği gösterilmiştir (8). 

Dünya Sağlık Örgütü, tamamlayıcı beslenmenin altıncı 
ayda başlanmasını ve yaşamın ilk iki yılında emzirmeye 
devam edilmesini önermektedir (9). Avrupa Alerji ve Kli-
nik İmmünoloji Akademisi (EAACI), bebeklerde ve küçük 
çocuklarda besin alerjisi gelişiminin önlenmesi ile ilgili ha-
zırladığı güncel rehberde, bu küresel öneriyi desteklemek-
tedir (10). Bazı uluslararası rehberler düşük riskli çocuk-
larda (genel popülasyon) anne sütü yoksa geleneksel inek 
sütü formüla kullanılmasını, yüksek riskli çocuklarda (bi-
rinci derece yakınlarında doktor tanılı alerjik hastalık var-
sa) ise hipoalerjik mama verilmesini önerir (4). EAACI’nin 
inek sütü alerjisinin önlenmesi amacıyla hidrolize formül 
mama kullanımına ilişkin destekleyici veya karşıt bir öne-
risi bulunmamaktadır (10). Ayrıca atopik yatkınlıktan ba-
ğımsız olarak düşük ve yüksek riskli çocuklarda tamamla-
yıcı gıdaların dört ila altı aylıkken başlanması ve gıda çeşit-
liliğine dikkat edilmesi önerilmektedir (4).

Probiyotikler ve Sinbiyotikler 

Probiyotikler; bağırsak florasında yaşayan, sindirime yar-
dımcı olan mikroorganizmalardır, sağlığa fayda sağlamak 
amacıyla fermente gıdalar ya da takviyeler yoluyla uygula-
nabilirler (11). Prebiyotikler, konak mikroorganizmaları ta-
rafından seçici olarak kullanılan ve sağlığa fayda sağlayan 
substratlardır (12). Sinbiyotikler, prebiyotik ve probiyotik-
lerin kombinasyonlarıdır. Bir probiyotik suştan gözlemle-
nen etki, başka bir probiyotik suşta farklılık gösterebilir. 
Ayrıca bir probiyotik suş, izole ya da farklı suşların karışımı 
olarak kullanıldığında, suşlar arasındaki olası immünomo-

dülatör etkileşim nedeniyle farklı etkiler gösterebilir. Aler-
jik hastalık geliştirme riski olmayan ve yüksek riskli olan ol-
guların dahil edildiği 21 çalışmada kullanılan 15 probiyotik 
preparatının (6 çalışmada tek probiyotik suşu, 9 çalışmada 
karışık probiyotik suşları) değerlendirildiği bir meta-analiz-
de, bazı probiyotik preparatların gebelere, bebeklere veya 
her ikisine uygulandığında, AD gelişme riskini azaltmada 
etkili olduğu gösterilmiştir (13). Başka bir çalışmada, hem 
prenatal hem de postnatal dönemde probiyotik takviye-
sinin bebeklerde ve çocuklarda AD insidansını azalttığı 
gösterilmiş, probiyotik tedavisine gebelik sırasında baş-
lanmasının ve bebeğin yaşamının ilk altı ayı boyunca de-
vam edilmesinin AD’nin önlenmesinde faydalı olabileceği 
bulunmuştur (Kanıt düzeyi A, zayıf pozitif öneri) (14). Sin-
biyotiklerin AD’nin primer önlenmesi ve tedavisine olan 
etkilerinin değerlendirildiği bir meta-analizde, sinbiyotik-
lerin AD’nin önlenmesi için kullanılmasını önerecek güçlü 
kanıtlar olmadığı ancak karışık bakteri suşlarından oluşan 
sinbiyotiklerin bir yaş ve üzeri çocuklarda AD tedavisi için 
kullanımının faydalı olduğu gösterilmiştir (15). 

Antibiyotikler

Antibiyotikler, yenidoğan ve çocuklarda en sık kullanılan 
ilaçlar arasındadır. Hijyen hipotezine göre, erken yaşta 
antibiyotik kullanımı mikrobiyal çeşitliliği azaltmakta ve 
dolayısıyla AD gelişme olasılığını artırmaktadır. Güncel bir 
meta-analizde antibiyotik kullanımının çocuklardaki uzun 
dönem etkileri değerlendirilmiş ve antibiyotik maruziye-
ti olan 309828 çocuğun %17’sinin, maruziyeti olmayan 
766,331 çocuğun %14’ünün AD geliştirdiği saptanmıştır 
(odds oranı 1,40; %95 güven aralığı 1,30-1,52; p<0.01) 
(Kanıt düzeyi A, Öneri: güçlü negatif) (16). Yaşamın ilk 
yılında antibiyotiğe maruz kalınması ile AD riskinin artışı 
arasında ilişki bulunmuştur (17).

Doğum Öncesi Faktörler

Atopik dermatit ve diğer atopik hastalıkların primer pro-
filaksisinde, gebelik döneminde annenin diyeti, yaşadığı 
stresli olaylar, gestasyonel diyabet gibi bazı faktörler, po-
tansiyel risk ve hedef olarak kabul edilmiştir (18). Stres ile 
AD arasındaki ilişkiyi araştıran ve 22 çalışmayı kapsayan 
bir sistematik derleme ve meta-analizde, gebelik sırasında 
stres/ruh sağlığı sorunları yaşayan annelerden doğan ço-
cukların, bu sorunları olmayan annelerin çocuklarına göre 
AD geliştirme riskinin daha yüksek olduğu bulunmuştur 
(Kanıt düzeyi A, Öneri: güçlü negatif) (19). Hamilelik ve 
emzirme döneminde annenin tüm beslenme ihtiyaçlarını 
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katılımcıları içeren dokuz çalışmayı dahil eden sistematik 
derleme ve meta-analizde, sonbahar veya kış aylarında 
doğan çocuklarda AD riskinin hafifçe arttığı gösterilmiştir. 
Bu durumun, kuzey yarımkürede kış aylarında UVB’nin 
suberitemojenik dozlarında düşüşüne bağlı olarak enf-
lamasyonu azaltıcı ve cilt bariyerini güçlendirici etkisinin 
azalmasıyla ilişkili olabileceği öne sürülmüştür (25). 

Çevresel sigara dumanı ve yaygın hava kirleticilerinin (ör-
neğin partikül madde, ozon, nitrojen oksit) alerjik hastalık-
lar üzerindeki etkisi, mekanistik modellerde ve gözlemsel 
doğum kohortlarında kapsamlı bir şekilde incelenmiştir. 
Bu çalışmalar, genellikle retrospektif ve gözlemsel nitelik-
te olup, anne karnındaki sigara dumanı ve çevresel kirlilik 
maruziyetinin intrauterin dönemdeki etkilerini, sonradan 
görülen olumsuz sonuçlarla güçlü bir şekilde ilişkilendir-
miştir (26). Ancak güncel bir sistematik derleme ve me-
ta-analizde, vaka kontrol, kesitsel ve kohort araştırmala-
rından oluşan 32 çalışma değerlendirilmiş ve ebeveynin 
sigara içmesinin çocuklarda üç yaşına kadar egzama, besin 
alerjisi ve besin duyarlılığı ile ilişkili olmadığı saptanmıştır. 
Çocuklarda sigara dumanına maruz kalmanın yaygın ola-
rak rapor edilen olumsuz sağlık etkilerine rağmen, meta-
analize dahil edilen sadece bir çalışmada gebelik sırasında 
annenin pasif sigara maruziyeti ile çocuğunda egzama ge-
lişimi açısından pozitif ilişki saptanmıştır (27).

İklim değişikliği, ekosisteme ve halk sağlığına zarar ver-
mektedir. İklim değişikliğinin çevresel etkileri kompleks 
bir süreçtir ve birbiriyle bağlantılıdır. Artan atmosferik 
karbondioksit seviyeleri, yükselen ortam sıcaklıkları, hava 
kirliliğindeki artış, aşırı hava olaylarının daha sık yaşanma-
sı, kentsel yeşil alanların ve biyolojik çeşitliliğin azalması 
ve artan psikososyal stres gibi faktörleri içerir. Diğer kro-
nik hastalıklar üzerindeki bilinen etkilerine ek olarak, iklim 
değişikliği AD gibi alerjik hastalıklara neden olabilir veya 
doğrudan bu hastalıkları tetikleyebilir (26). 

D Vitamini

Klinik çalışmalar, 25(OH) vitamin D düzeylerinin, AD gelişi-
mi ve şiddeti ile ters orantılı olduğunu göstermektedir. D 
vitamininin koruyucu bir rol oynayabileceğini düşündür-
mektedir. Çift kör, randomize plasebo kontrollü çalışmada, 
annenin gebeliğin 14. haftasından doğuma kadar günde 
1000 IU kolekalsiferol takviyesi alması, 12 aylık bebekler-
de AD görülme sıklığında azalma ile ilişkilendirilmiştir (Ka-
nıt düzeyi B, Öneri: güçlü pozitif) (28).

kapsayan dengeli, içeriği zengin bir diyet alması önemlidir. 
Çalışmalarda gebelikte alerjen gıdalardan kaçınmanın ato-
pi riskini azaltmadığı gösterilmiştir. Aksine düşük maternal 
buğday alımı AD için bir risk faktörüdür (20). Gao ve arka-
daşları tarafından yapılan bir çalışmada, gebelik sırasında 
antibiyotik kullanımı ile AD gelişme riski arasında ilişki ol-
duğu bildirilmiştir (17). Norveç’te yapılan ulusal bir kohort 
çalışmasında, erken doğum, ağır astım ve AD riskinde artış 
ile ilişkili saptanırken, parite ve annenin eğitim düzeyinin 
artması hem erken doğum hem de AD olasılığında azalma 
ile ilişkili bulunmuştur (21).

Epitel Bariyeri ve Nemlendirme 

Epitel bariyerinin işlev bozukluğu, AD gelişiminin önemli 
bir göstergesidir. Yaşamın erken dönemlerinde nemlen-
dirici uygulanmasının AD insidansında azalmaya yol açtı-
ğı önerisini destekleyen kanıtlar vardır. Stratum korneum 
tabakasının bir yaşından küçük bebeklerde daha geçirgen 
olduğu göz önüne alındığında, hastalık riski altındaki be-
beklerde erken dönemde nemlendirici kullanımının AD’yi 
önleyebileceği hipotezi öne sürülmüştür (22). Yeni bir 
meta-analizde, AD gelişim riski altındaki yenidoğanlarda 
nemlendirici uygulamaların etkilerini değerlendirmek için 
yapılan 11 randomize kontrollü çalışma incelenmiştir. Bu 
çalışmaların beşinde nemlendiricilerin AD gelişimini ön-
lemede faydalı olduğu bulunmuştur, ancak altı çalışmada 
etkisiz olduğu gösterilmiştir (23). Bebeklerde AD gelişimini 
önlemek için nemlendirici kullanımını inceleyen yakın za-
manda yayımlanmış altı meta-analizin genel bir değerlen-
dirmesi, nemlendirici uygulanan yenidoğanlar ile standart 
cilt bakımı yapılanlar arasında AD insidansında istatistiksel 
olarak anlamlı bir fark olmadığını göstermektedir. Ancak, 
AD gelişimi için risk faktörlerine sahip yenidoğanlarda 
nemlendiriciler ile AD insidansında azalma sağlandığı sap-
tanmıştır (Kanıt düzeyi C, Öneri: zayıf negatif) (23).

Çevresel Faktörler 

Ultraviyole (UV) radyasyon, toksinler, alerjenler, sıcaklık ve 
nem gibi çevresel faktörler cilt bariyeri ve mikrobiyomu 
ve ciltteki duyusal ve immün sistem ile doğrudan etkileşi-
me girebilir. Yüksek düzeyde UV maruziyeti DNA hasarına, 
apopitoza, kutanöz enflamasyona ve cilt bariyerinin bozul-
masına yol açar. Diğer taraftan suberitemojenik UVB’nin, 
AD gelişme riskini azaltabilecek, antienflamatuar, kaşıntı 
önleyici, Staphyloccous aureus’u inhibe edici ve cilt bari-
yerini iyileştirici etkileri olduğu gösterilmiştir (24). Sadece 
kuzey yarımkürede gerçekleştirilen ve Avrupa ile Asya’lı 
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ğunu göstermektedir (Kanıt düzeyi A, Öneri: zayıf pozitif) 
(31) . Bu konu, H2/ 4. Bölüm’de ayrıntılı olarak anlatılmış-
tır.

D Vitamini

Atopik dermatit tanısı ile izlenen çocuk ve erişkin has-
talarda, D vitamini eksikliğini ve D vitamini takviyesinin 
hastalığın şiddeti üzerine etkilerini değerlendiren bir me-
ta-analizde; çocuk hastalarda serum 25(OH) vitamin D 
konsantrasyonunun sağlıklı kontrollere göre daha düşük 
olduğu gösterilmiş, erişkin hastaları dahil eden az sayıda 
çalışma olması ve sınırlı veri nedeniyle etki büyüklüğünün 
dikkatli yorumlanması gerektiği vurgulanmıştır (32). Ça-
lışmada ayrıca D vitamini takviyesinin plaseboya kıyasla 
SCORAD skorlarında düşme sağladığı gösterilmiştir. D vi-
tamini eksikliği açısından risk altında olan AD’li çocukların 
bu açıdan rutin takibi, endokrin disfonksiyon gibi kont-
rendike durumlar ve bazal 25(OH) vitamin D düzeyi göz 
önüne alarak replasman tedavisinin düşünülmesi öneril-
mektedir (32). D vitaminin tedavisinin AD semptomlarının 
üzerine etkisini değerlendiren başka bir meta-analizde, D 
vitaminin AD’nin şiddetini azaltmaya yardımcı olabileceği, 
güvenli ve tolere edilebilir bir tedavi olarak değerlendi-
rilebileceği vurgulanmıştır (Kanıt düzeyi A, Öneri: güçlü 
pozitif) (33).

Alerjik Besinlerin Eliminasyonu

Orta ve ağır egzaması olan çocukların yaklaşık üçte birinde 
besin alerjisi olduğu bilinmektedir. Besin alerjenleri ara-
sında en sık inek sütü, yumurta, yer fıstığı, soya, fındık ve 
balık bulunmaktadır ve alerjen besinler yaşa bağlı olarak 
farklılık göstermektedir (34). Besin alerjisi olan çocuklarda 
besinin elimine edilmesinin klinik bulguları iyileştirebile-
ceğine dair kanıtlar bulunmaktadır (Kanıt düzeyi A, Öneri: 
güçlü pozitif). Bununla birlikte, eliminasyon diyetleri ya-
şam kalitesinde önemli bir düşüşe neden olur ve uygulan-
ması kolay değildir (4). Bu konu, H1/ 3. Bölüm’de ayrıntılı 
olarak anlatılmıştır. 

Aeroalerjenler

Aeroalerjenler, duyarlanmış AD’li hastalarda egzamatöz 
cilt lezyonlarına neden olabilir; bu durum, deri bariyer 
defekti olan hastalarda derinin inhalan alerjenler için ge-
çirgenliğinin artmasıyla açıklanabilir (35). İç ortamda küf 
oluşumunu kolaylaştıran yüksek nem ve yetersiz havalan-
dırmadan kaçınılmalıdır (36). Bir Cochrane derlemesinde, 
egzaması olan 324 yetişkin ve çocuk hastada, AD tedavisi 

SEKONDER VE TERSIYER KORUNMA     

Amaç, cildin bariyer bütünlüğünü sağlayarak hastalığın 
kontrol altına alınması, alevlenmelerin ve medikal tedavi-
ye ihtiyacın en aza indirilmesidir. 

Cilt Bakımı

Atopik dermatitli hastalarda cilt kuruluğu önemli bir so-
rundur. Cildi yumuşatmak, fiziksel bir bariyer oluşturmak, 
epidermiste su tutmak ve epitel bariyerini onarmak için 
nemlendiriciler, oklüzif ajanlar ve humektanlar kullanıl-
maktadır. Kısa bir banyo veya duşun ardından cilt hafif 
ıslakken uygun bir nemlendiricinin uygulanması tedavinin 
temelini oluşturur. Çalışmalar, AD’de idame ve önleme 
tedavisinde yoğun nemlendirici kullanımının, şiddetli has-
talıkta topikal kortikosteroid ve diğer ilaçlara olan ihtiyacı 
azaltabileceğini göstermiştir (Kanıt düzeyi A, Öneri: güçlü 
pozitif) (22). 

Cilt, nazik ve dikkatli bir şekilde iyice temizlenmelidir; böy-
lece bakteriyel süper-enfeksiyon durumunda kabukları te-
mizlemek ve bakteriyel kontaminasyonu mekanik olarak 
ortadan kaldırmak mümkün olur. Antiseptik içeren veya 
içermeyen temizleyiciler, çeşitli formlarda (örneğin sin-
detler veya sulu çözeltiler) irritan olmayan ve düşük aler-
jen içeren formüller hâlinde mevcuttur (4). 

Bakteri sayısının artışını engelleyici etkileri nedeniyle sod-
yum hipoklorit gibi antiseptiklerin banyo suyuna eklen-
mesi, AD tedavisi için ek bir seçenek olabilir (29). Yakın 
zamanda yapılan başka bir çalışmada, AD’nin şiddeti ve S. 
aureus kolonizasyonunu/enfeksiyonunu azaltması açısın-
dan haftada iki kez dört hafta boyunca uygulanan seyrel-
tilmiş çamaşır suyu içeren banyoların, normal su banyo-
larına üstünlük göstermediği, ancak topikal kortikosteroid 
ve antibiyotik kullanımında azalma sağladığı saptanmıştır 
(30). 

Alerjen İmmünoterapi

Atopik dermatit tanısıyla izlenen 1957 hastayı içeren 23 
randomize kontrollü çalışmanın güncel bir sistematik der-
lemesi ve meta-analizinde, orta düzeyde kanıtlar alerjen 
alerjen immünoterapinin AD şiddetini ve yaşam kalitesini 
iyileştirdiğini göstermektedir. Tedavinin faydaları, subku-
tan ve sublingual immünoterapi, hastalık şiddeti, çocukluk 
ve yetişkinlik dönemi arasında benzer saptanmıştır. Çalış-
madan elde edilen genel kanıtlar, diğer alerjenlere kıyasla 
ev tozu akarına yönelik immünoterapinin daha iyi oldu-
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Çevresel Faktörler 

İklim değişikliği ve hava kirliliği, AD hastalarında deri reak-
tivitesi ve semptomlar üzerinde önemli bir etkiye sahip-
tir ve dermatitin şiddetini artırır. Atopik dermatit hasta-
ları üzerinde yapılan bir çalışmada, semptom şiddetinin 
dış ortam sıcaklıkları, bağıl nem, yağış, aerodinamik çapı 
<10 μm olan partikül madde, azot dioksit, ozon ve toplam 
polen sayısı ile pozitif korelasyon gösterdiği bulunmuştur 
(38). Yeni mobilya alınması, sentetik modern döşeme ve 

için ev tozu akarlarının azaltılması ve ev tozu akarından 
kaçınma önlemlerinin etkileri değerlendirilmiştir. Ev tozu 
akarına maruziyeti azaltmaya yönelik müdahaleler arasın-
da, yatak ve yorganlar için örtü kullanılması, halıların ve 
yatakların sık veya yüksek kalitede süpürülmesi ve ev tozu 
akarlarını öldüren spreyler yer almıştır. Analiz sonucunda, 
mevcut olan çok düşük kaliteli kanıtlardan klinik uygula-
maları etkileyecek net sonuçlar çıkarmak mümkün olma-
mış ve bu amaçla ev tozu akarından kaçınma uygulamaları 
önerilmemiştir (Kanıt düzeyi C, Öneri: güçlü negatif) (37).

Tablo 1. Atopik dermatitte primer, sekonder ve tersiyer korunma önerileri

Primer Korunma Önerileri

1. Aşılar
Hastaların ulusal aşılama planına göre çocukluk çağı aşılarını 
yaptırmaları önerilmelidir. 

Kanıt A, güçlü pozitif öneri

2. Anne sütü ve beslenme Bebekler ilk 4-6 ay mümkünse sadece anne sütüyle beslenmelidir. Kanıt A, güçlü pozitif öneri

3. Probiyotikler ve 
sinbiyotikler

Bazı probiyotik preparatların gebelere ve/veya bebeklere 
uygulandığında, AD gelişme riskini azaltmada etkili olduğu gösterilmiştir.

Kanıt A, zayıf pozitif öneri

4. Antibiyotikler
Gebelik döneminde ve yaşamın ilk yılında antibiyotik maruziyeti AD 
gelişme riskinin artışıyla ilişkilidir.

Kanıt A, güçlü negatif öneri

5. Doğum öncesi faktörler

Hamilelik ve emzirme döneminde annenin tüm beslenme ihtiyaçlarını 
kapsayan dengeli, içeriği zengin ve alerjen besinleri de içeren bir diyet 
alması önerilmelidir. 
Gebelik sırasında stres/ruh sağlığı sorunları yaşayan annelerin 
çocuklarında AD gelişme riski artmaktadır.

Kanıt A, güçlü negatif öneri

6. Epitel bariyeri ve 
nemlendirme

Mevcut kanıtlar, AD’nin önlenmesi amacıyla sağlıklı bebeklere günlük 
olarak nemlendirme uygulanmasını desteklememektedir.

Kanıt C, zayıf negatif öneri

7. Çevresel faktörler 
Ebeveynin sigara kullanımı ile AD gelişimi arasında ilişki saptanmasa da 
sigaranın sağlığa olumsuz etkileri nedeniyle tütün dumanına aktif ve 
pasif maruziyetten kaçınılmalıdır.

8. D vitamini
Gebelik döneminde D vitamini kullanımı, AD görülme sıklığında azalma 
ile ilişkilidir. D vitamin düzeyi izlenerek replasman yapılmalıdır. 

Kanıt B, güçlü pozitif öneri

Sekonder/Tersiyer Korunma Önerileri

1. Cilt bakımı
AD’nin idame ve önleme tedavisinde yoğun nemlendirici kullanımı, 
topikal kortikosteroid ve diğer ilaçlara olan ihtiyacı azaltır.

Kanıt A, güçlü pozitif öneri

2. Alerjen immünoterapi Akar immünoterapi, AD şiddetini ve yaşam kalitesini iyileştirmektedir. Kanıt A, zayıf pozitif öneri

3. D vitamini
D vitamini eksikliği açısından risk altında olan AD’li çocukların takibi 
yapılmalı, kontrendike durumlar ve bazal D vitamini düzeyi göz önüne 
alarak replasman tedavisi düşünülmelidir.

Kanıt A, güçlü pozitif öneri

4. Besin alerjileri
Besin duyarlı hastalarda besinin AD semptomlarını tetiklediği saptanırsa, 
bir süre diyetten çıkarılmalıdır. 

Kanıt A, güçlü pozitif öneri

5. Aeroalerjenler
Ev tozu akarına duyarlı hastalarda ev tozu akarına maruziyeti azaltma 
uygulamaları tedavinin yerine alacak şekilde önerilmemektedir.

Kanıt C, güçlü negatif öneri

6. Çevresel faktörler
İklim değişikliği, hava kirliliği ve dış ortam sıcaklıkları gibi bazı çevresel 
faktörler AD şiddetini arttırmaktadır. Hastaların, iç mekân hava 
kirleticilerine maruz kalma oranları azaltılmalıdır.

7. Fonksiyonel tekstil 
ürünleri

Fonksiyonel tekstil ürünlerinin standart tedavide rutin olarak 
kullanılması önerilmemektedir.
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duvar malzemelerinin kullanımı ve boya/badana işlemleri, 
iç mekânda AD’yi tetikleyebilecek uçucu organik bileşikler 
dahil olmak üzere çeşitli kimyasalların salınımına neden 
olmaktadır (39). Hastaların, iç mekân hava kirleticilerine 
maruz kalma oranları azaltılmalıdır.

Fonksiyonel Tekstil Ürünleri

Sentetik kumaşlar, terlemeyi artırabilir ve ciltte tahrişe 
neden olabilirler. Derinin tahriş olmasını engellemek için 
pürüzsüz giysiler tercih edilmeli ve tahriş edici kumaş ve 
liflerden kaçınılmalıdır. Sıcaklık hissine neden olan aşırı 
kapalı ve sıkı giysiler kullanılmamalıdır (4). Fonksiyonel 
tekstil ürünleri, antimikrobiyal ve antipruritik özellik gös-
terebilirler ve AD’de tamamlayıcı tedavi olarak kullanıl-
maktadırlar. İpek, gümüş, etilen vinil alkol ve hodan yağı 
içeren fonksiyonel tekstil ürünlerinin etkinliğini ve güve-
nilirliğini değerlendiren bir sistematik derleme ve meta-
analizde, bu ürünlerin güvenli olduğu ve hastalık şiddeti, 
semptomlar ve yaşam kalitesinde hafif bir iyileşme ile 
ilişkili olduğu gösterilmiştir. Ancak kanıt düzeyinin düşük 
olması nedeniyle bu ürünlerin standart tedavide rutin ola-
rak kullanılması önerilmemektedir (Kanıt düzeyi D, Öneri: 
zayıf negatif) (40). 
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K1. Çocuklarda Yaşam Kalitesinin Değerlendirilmesi

Prof. Dr. Tuğba ARIKOĞLU

K. Hastaların Gözüyle Atopik Dermatit

Atopik dermatit (AD) alevlenmelerle şiddetlenen kronik 
cilt semptomları nedeniyle diğer kronik hastalıklar gibi 
hatta daha fazla düzeyde yaşam kalitesini etkileyebilmek-
tedir (1). Bireylerin fiziksel ve mental sağlığını, psikososyal, 
akademik ve mesleki yaşamını olumsuz yönde etkileyerek 
yaşam kalitesinde bozulmaya neden olmaktadır (2, 3). 
Ayrıca AD ve eşlik eden komorbid hastalıklar için verilen 
sağlık hizmetlerine bağlı harcamalar ve iş üretkenliği kaybı 
nedeniyle önemli bir ekonomik yük oluşturmaktadır (4).

Atopik dermatitte hastalık şiddetiyle orantılı olarak yaşam 
kalitesi etkilenmektedir. Kaşıntı AD’nin en önemli bulgusu-
dur ve hastaların yaşam kalitesindeki etkilenmenin temel 
belirtecidir (5, 6). Kaşıntı, günlük aktivitelerde ve sosyal 
yaşamda önemli düzeyde kısıtlanmalara neden olabilmek-
te ve sıklıkla uyku üzerine de olumsuz etkileri gözlenmek-
tedir. Hastaların önemli bir kısmında uyku bozuklukları 
bildirilmektedir. Bunlar arasında uykuya dalmada zorlan-
ma ve uykuya dalma süresinde uzama, derin uyku peri-
yotlarında kısalma ve sık olarak uyku bölünmeleri vardır 
(1). Kronik uyku kalitesinde bozulma ise yorgunluk, dikkat 
eksikliği ve konsantrasyon bozukluğu, kognitif fonksiyon-
larda bozulmaya neden olmaktadır (7, 8). Hastaların kro-
nik semptomları nedeniyle okul/iş devamsızlığı ve üret-
kenliklerinde azalma görülmektedir. Yapılan bir çalışmada, 
katılımcıların %32’si AD’nin okul ve iş hayatını etkilediğini 
ve %14’ü kariyerindeki ilerlemeyi engellediğini belirtmiştir 
(9). Atopik dermatitli hastalar sağlık sektörü, besin hazır-
lanması, temizlik, kuaförlük ve otomobil sektörü gibi bazı 
meslekleri hastalıklarından ötürü seçmediklerini belirt-
mişlerdir (10, 11).

Kronik cilt lezyonları ve eşlik eden semptomlar nedeniyle 
hastalar, psikososyal açıdan da etkilenmektedir. Hastalığın 
seyri ağır olanlarda yaşam kalitesi daha da kötü etkilen-

mektedir (5, 12). Hastalar utangaç ve özgüvensiz olabil-
mekte ve çevreyle olan ilişkileri bozulmaktadır. Çalışma-
larda AD’li çocukların arkadaş çevresinden kötü muamele 
görebildiği, akran zorbalığına maruz kalabildiği, kendileri 
ile alay edildiği, arkadaş çevresinden dışlandığı, anksiyete 
ve duygusal stresler yaşayabildiği belirtilmiştir (1, 4, 8).

Atopik dermatitin oluşturduğu hastalık yükü önemli sağlık 
harcamalarına da neden olmaktadır. Hastalığın getirdiği 
ekonomik yük hesaplanırken doğrudan ve dolaylı maliyet-
ler birlikte göz önünde bulundurulmalıdır (13, 14). Hasta-
ların tedavisi için yazılan reçeteler, acil hastane başvurula-
rı, doktor vizitleri, hastane yatışları, sağlık sigorta kurumla-
rının karşılamadığı reçetesiz satılan cilt bakım ürünlerinin 
temin edilmesi gibi doğrudan maliyetler olmaktadır. Bun-
ların yanı sıra AD’li hastaların iş ve okulda üretkenliğinin 
azalması, çocukların okul devamsızlığı ve ebeveynlerin de 
çocuklarının hastalığı nedeniyle işe gidememesi ve eşlik 
eden komorbid hastalıkların tedavisi gibi dolaylı maliyetin 
de ekonomik yüke katkısı önemlidir (7, 15). 

ATOPIK DERMATITLI ÇOCUK VE ADÖLESANLARIN 
YAŞAM KALITESI

Atopik dermatitin, hastaların önemli bir kısmında kaşın-
tı, ağrı, batma hissi, uyku bozukluğu ve diyet kısıtlaması 
gibi olumsuz etkilere yol açtığı raporlanmıştır (16). Atopik 
dermatitli çocuklarda anksiyete, huzursuzluk, depresyon, 
utanma, özgüvende azalma, bulundukları okul ve sosyal 
ortamlardan kendilerini izole etme gibi emosyonel ve 
davranış bozukluklarına sık rastlanmaktadır (4, 8). Adö-
lesanları (18-19 yaş aralığı) içeren bir çalışmada, AD olan 
bireylerin olmayanlara göre daha sıklıkla intihar etme dü-
şüncesine sahip olduğu saptanmıştır (17). 
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Hastaların diğer yaşadığı problemler ise giyinmede, banyo 
yapmada, oyun oynamada, yüzme ve diğer spor aktivite-
lerinde kısıtlanmalardır (15). Hastaların yaşam kalitesini 
değerlendirirken tedavi sırasında yaşanan zorlukların da 
göz önünde bulundurulması gerekmektedir (16, 18). 

ATOPIK DERMATITLI ÇOCUKLARIN AILELERININ 
YAŞAM KALITESI

Atopik dermatitli bir çocuğa sahip olmak ebeveynlerin ya-
şam kalitesini de olumsuz etkilemektedir. Bazı ebeveyn-
lerde bu durum anksiyete, depresyon, çaresizlik duygula-
rına ve uyku kalitesinde bozulmaya neden olabilmektedir 
(4). Yapılan bir çalışmada AD’li hastaların ebeveynlerinde 
%61 oranında uyku bozukluğu olduğu saptanmıştır (19). 
Atopik dermatitli bir çocukla ilgilenmek ve uygun bakım 
verebilmek aileler için birçok açıdan zorlayıcı olabilir. Ebe-
veynlerin ortalama günde bir saat kadar çocuklarının te-
davisi için zaman ayırdıkları belirtmiştir (20). Hastalık sa-
dece psikososyal yönden değil ekonomik açıdan da aileyi 
olumsuz etkileyebilmektedir ve özellikle hastalık kontrol 
altında değil ise tedavi masrafları daha da artmaktadır.

YAŞAM KALİTESİNİ DEĞERLENDİRME ÖLÇEKLERİ

Atopik dermatitin yaşam kalitesi üzerine etkisini değerlen-
dirmek üzere birçok yaşam kalitesi ölçekleri kullanılmak-
tadır. Bu ölçekler arasında genel ölçekler, dermatolojiye 
özgü ölçekler ve AD’ye özgü ölçekler bulunmaktadır (21, 
22). Çocuklarda kullanılan genel ölçekler; Quality of Life in 
Children-Revised (KINDL-R), Quality of Life Scale for Child-
ren (AUQEI-Autoquestionnaire qualite de vie enfant em 
image), Children Life Quality Index (CLQI), Pediatric Qua-
lity of Life Inventory (PedsQL), Child Health Questionnai-
re (CHQ), DISABKIDS Chronic Generic Measure (DCGM)-
37’dir (22), (Tablo 1).

Dermatolojiye özgü ölçekler arasında Skindex-29, Skin-
dex-16, Skindex-17, Dermatoloji Yaşam Kalite indeksi 
(DLQI; Dermatology Life Quality Index), Çocuklarda Der-
matoloji Yaşam Kalite indeksi (CDLQI; Children Derma-
tology Life Quality Index), Aile Dermatoloji Yaşam Kalite 
indeksi (FDLQI; Family Dermatology Life Quality Index), 
Impact of Chronic Skin Disease on Daily Life (ISDL), Frei-
burger Quality of Life Index (FLQA-d), VQ-Dermato, Chro-
nic Skin Disease Questionnaire (CSDQ) ve Toddler QOL 
Survey yer almaktadır (22) (Tablo 1).

Atopik dermatite özgü ölçekler arasında Atopic Dermatitis 
Burden Scale for Adults (ABS-A), The Quality of Life Index 
for Atopic Dermatitis (QoLIAD), DISABKIDS Atopic Derma-
titis Module (ADM), Parents’ Index Quality of Life-Atopic 
Dermatitis (PIQoL-AD), Infantlarda Dermatoloji Yaşam 
Kalite İndeksi (IDQoL; Infant Dermatology Life Quality In-
dex), Dermatit Aile Yükü (DFI; Dermatitis Family Impact), 
The Eczema Disability Index (EDI), The Childhood Impact 
of Atopic Dermatitis (CIAD), Quality of Life in Primary Ca-
regivers of Children with Atopic Dermatitis (OPCAD) ve 
Childhood Atopic Dermatitis Impact Scale (CADIS) yer al-
maktadır (22) (Tablo 1). 

Aşağıda AD’li çocuklarda sık kullanılan ölçeklerden örnek-
ler sunulmuştur:

Çocuklarda Dermatoloji Yaşam Kalite İndeksi (CDLQI; 
Children Dermatology Life Quality Index) 

Anket 4-16 yaş arasındaki çocuklarda dermatolojik has-
talıkların etkisini ölçmek amacıyla geliştirilmiştir. Son bir 
haftayı değerlendiren toplam 10 sorudan oluşan bu an-
kette soruların cevabı direkt olarak çocuklardan alınmak-
tadır ve yaklaşık 1-3 dakikada tamamlanmaktadır. Anket 
altı bölümden oluşmaktadır; fiziksel semptomları, uyku 
kalitesi, psikolojik duygu durumu, okul performansı, spor 
aktiviteleri, kişisel ilişkileri ve tedavisi sorgulanmaktadır. 
Toplam skor 0 ile 30 puan arasında değişmektedir. 0-1: 
etkisiz, 2-6: az etkili, 7-12: orta düzeyde etkili, 13-18: çok 
etkili ve 19-30: oldukça çok etkili olarak belirlenmiştir. 
Yüksek skorlar yaşam kalitesinin daha şiddetli etkilendiği-
ni göstermektedir (23). Bu anketin çizgi film karakterinden 
oluşan resimli uyarlaması geliştirilmiş olup çocuk ve ebe-
veynlerin kullanım kolaylığı nedeniyle daha sıklıkla tercih 
etmesi sağlanmıştır (24). Bu ölçeğin ülkemizde güvenilirlik 
ve geçerlilik çalışması yapılmıştır (25).

Aile Dermatoloji Yaşam Kalite İndeksi (FDLQI; Family 
Dermatology Life Quality Index)

Aile yaşam kalite indeksi ölçeği olup 10 sorudan oluşmak-
tadır. Son bir aylık dönemde hastalığın aile bireylerinin 
duygusal ve fiziksel sağlığı, ilişkileri, iş ve okul yaşamı, boş 
vakitleri, günlük ev işleri, sosyal yaşamı ve harcamaların 
üzerine olan etkisini sorgulamaktadır. Toplam skor 0 ile 
30 arasında değişmekte olup yüksek skor aile bireylerinin 
üzerindeki etkilenmenin fazla olduğunu göstermektedir 
(26).
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Dermatit Aile İndeksi (DFI; Dermatitis Family Index)

Atopik dermatiti olan çocuğun ebeveyni veya bakım veren 
kişinin son bir haftadaki yaşam kalitesini sorgulayan bir öl-
çektir. Her yaşta çocukla birlikte yaşayan aile bireyleri için 
kullanılabilmektedir. Aile yaşamını ilgilendiren 10 sorudan 
oluşan anket yaklaşık iki dakikada doldurulmaktadır. Her 
bir soru 0 ile 3 puan arasında olup toplam skor 0 (etki-
siz) ile 30 (maksimum etki) puan arasında değişmektedir. 
Ekstra ev işi varlığı, yemek hazırlanması, beslenme, uyku, 
ailenin boş vakit aktiviteleri, alışveriş zamanı, fiziksel yor-
gunluk, emosyonel rahatsızlık ve ilişkileri sorgulayan bö-
lümlerden oluşmaktadır (28). 

İnfantlarda Dermatoloji Yaşam Kalite İndeksi (IDQoL; 
Infant Dermatology Life Quality Index)

Dört yaş altındaki AD’li olan çocuklar için geliştirilmiş bir 
yaşam kalite ölçeği olup 10 sorudan oluşmaktadır. Semp-
tomları ve duygu durumunu, uyku, banyo, giyinme, oyun 
ve yemek yeme zamanındaki zorlukları, günlük aktiviteleri 
ve tedavi sırasındaki sıkıntıları sorgulayan bu ölçek çocu-
ğun ailesi veya bakım veren kişi tarafından 2-3 dakikada 
doldurulabilmektedir. Her bir soru 0 ile 3 puan arasında 
olup toplam skor 0 ile 30 puan arasında değişmektedir. 
Total puan ne kadar yüksek ise yaşam kalitesi üzerine etki-
lenmenin o kadar fazla olduğu bildirilmiştir (27).

Tablo 1. Atopik dermatitte kullanılan yaşam kalite ölçekleri

Genel ölçekler Dermatolojiye özgü ölçekler Atopik dermatite özgü ölçekler

Er
iş

ki
n

EQ-5D EuroQoL-5-Dimension (EQ-5D)
Short Form 36 (SF-36) 

Dermatology Life Quality 
Index (DLQI)

Atopic Dermatitis Burden Scale for Adults (ABS-A)

Short Form 36 (SF-36) Skindex-29
The Quality of Life Index for Atopic Dermatitis 
(QoLIAD)

Short Form 12 (SF-12) Skindex-16 The Eczema Disability Index (EDI)

Sickness Impact Profile (SIP) Skindex-17

Fragebogen Alltagsleben (FAL) VQ-Dermato

Functional Assessment of Chronic Ilness 
Therapy (FACT-G) Survey 

Impact of Chronic Skin 
Disease on Daily Life (ISDL)

World Health Organization Quality of Life 
(WHOQoL-26)

Freiburger Quality of Life 
Index (FLQA-d)

Health Utilities Index Mark 3 (HUI3)
Chronic Skin Disease 
Questionnaire (CSDQ)

Ço
cu

k

Quality of Life in Children-Revised 
(KINDL-R)

Children Dermatology Life 
Quality Index (CDLQI)

DISABKIDS Atopic Dermatitis Module (ADM)

Quality of Life Scale for Children (AUQEI) Toddler QOL Survey
Infant Dermatology Life Quality Index (IDQoL) 
(Ebeveyn tarafından doldurulur)

DISABKIDS Chronic Generic Measure 
(DCGM)-37

Pediatric Quality of Life Inventory (PedsQL)

Child Health Questionnaire (CHQ)

Eb
ev

ey
n/

A
ile

/
Ba

kı
m

 v
er

en

Children Life Quality Index (CLQI)
Family Dermatology Life 
Quality Index (FDLQI)

Quality of life in primary caregivers of children 
with atopic dermatitis (OPCAD)

Childhood Atopic Dermatitis Impact Scale (CADIS)

Dermatitis Family Impact (DFI)

Childhood Impact of Atopic Dermatitis (CIAD)

Parents’ Index Quality of Life-Atopic Dermatitis 
(PIQoL-AD)
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Çocukluk Çağı Atopik Dermatiti Etki Skalası (CADIS; 
Childhood Atopic Dermatitis Impact Scale)

Altı yaş altındaki AD’li çocuklarda ve ebeveynlerinde uy-
gulanabilen bir yaşam kalite ölçeğidir. Son dört hafta-
yı değerlendiren bu anket beş bölümden oluşmakta ve 
çocuğun klinik semptomları, aktivitelerde kısıtlanma ve 
davranışları, aile içinde ve sosyal ortamdaki işlevselliği, 
ebeveynlerin uyku ve duygu durumu sorgulanmaktadır. 
Toplam 45 sorudan oluşan anket yaklaşık altı dakikada ta-
mamlanmaktadır. Skor 0 ile 180 puan arasında değişmek-
tedir (29). 

Atopik dermatitte yaşam kalitesinin ölçülmesi ile ilgili 
olarak 2017 yılında European Academy of Dermatology 
and Venerology (Avrupa Dermatoloji ve Veneroloji Der-
neği, EADV) bir kılavuz yayınlamıştır (22). Hastalığa özgü 
olmayan genel ölçeklerin hastalığın yaşam kalitesi üzerine 
etkisini tam olarak yansıtmadığı kılavuzda bildirilerek der-
matolojiye özgü veya hastalığa özgü ölçeklerin kullanımı 
önerilmektedir (Kanıt düzeyi D, zayıf pozitif öneri). Bunun 
dışında ölçeğin kullanılacağı ülkenin diline uyarlanmış, ge-
çerliliği ve güvenilirliği test edilmiş bir ölçek olması önem-
lidir (Kanıt düzeyi D, zayıf pozitif öneri). Klinik araştırma-
larda genel ölçek ile birlikte dermatolojiye özgü ölçek veya 
AD’ye özgü ölçeğin kombine edilmesi önerilirken, klinik 
uygulamalarda dermatolojiye özgü ve/veya AD’ye özgü 
ölçeğin kullanılması önerilmektedir (Kanıt düzeyi D, güçlü 
pozitif öneri) (22). 

Atopik dermatit hasta ve ailelerinin yaşam kalitesini fizik-
sel, psikososyal ve ekonomik açıdan olmak üzere birçok 
yönden olumsuz etkilemektedir. Atopik dermatitte hasta-
lığın getirdiği önemli yükün farkında olunması ve bu etki-
lenmeyi değerlendirebilmek amacıyla güvenilirliği ve ge-
çerliliği onaylanmış yaşam kalite ölçeklerinin kullanılması 
ile AD’li bireylerin optimal değerlendirilmesi ve böylece 
hastalığın en uygun şekilde yönetimi ve tedavisi mümkün 
olacaktır. 

KAYNAKLAR

1.	 Na CH, Chung J, Simpson EL. Quality of Life and Disease Impact 
of Atopic Dermatitis and Psoriasis on Children and Their Famili-
es. Children (Basel). 2019;6(12):133. 

2.	 Kocatürk E. Atopik dematitte hastalık yükü ve yaşam kalitesi. 
Atopik Dermatit. 1. Baskı. Ankara: Türkiye Klinikleri; 2020. p.28-
33. 



210

Atopik Dermatit Tanı ve Tedavi Ulusal Rehberi 

25.	Didar Balcı D, Sangün Ö, İnandı T. Cross Validation of the Tur-
kish Version of Children’s Dermatology Life Quality Index. J Turk 
Acad Dermatol. 2007;1:71402.

26.	Basra MK, Sue-Ho R, Finlay AY. The Family Dermatology Life Qu-
ality Index: measuring the secondary impact of skin disease. Br 
J Dermatol. 2007;156(3):528-538.

27.	Lewis-Jones MS, Finlay AY, Dykes PJ. The Infants’ Dermatitis Qu-
ality of Life Index. Br J Dermatol. 2001;144(1):104-110. 

28.	Lawson V, Lewis-Jones MS, Finlay AY, Reid P, Owens RG. The 
family impact of childhood atopic dermatitis: The dermatitis 
family impact questionnaire. Br J Dermatol. 1998;138(1):107-
113.

29.	Chamlin SL, Cella D, Frieden IJ, Williams ML, Mancini AJ, Lai JS, 
et al. Development of the childhood atopic dermatitis impact 
scale: Initial validation of a quality-of-life measure for young 
children with atopic dermatitis and their families. J Invest Der-
matol. 2005;125(6):1106-1111.

20.	Holm EA, Esmann S, Jemec GB. Does visible atopic dermatitis 
affect quality of life more in women than in men?. Gend Med. 
2004;1(2):125-130.

21.	Vakharia PP, Cella D, Silverberg JI. Patient-reported outcomes 
and quality of life measures in atopic dermatitis. Clin Dermatol. 
2018;36(5):616-630.

22.	Chernyshov PV, Tomas-Aragones L, Manolache L, Marron SE, 
Salek MS, Poot F, et al. Quality of life measurement in atopic 
dermatitis. Position paper of the European Academy of Derma-
tology and Venereology (EADV) Task Force on quality of life. J 
Eur Acad Dermatol Venereol. 2017;31(4):576-593.

23. Lewis-Jones MS, Finlay AY. The Children’s Dermatology Life Qu-
ality Index (CDLQI): initial validation and practical use. Br J Der-
matol. 1995;132(6):942-949.

24.	Holme SA, Man I, Sharpe JL, Dykes PJ, Lewis-Jones MS, Finlay AY. 
The Children’s Dermatology Life Quality Index: validation of the 
cartoon version. Br J Dermatol. 2003;148(2):285-290.



211

Atopik Dermatit Tanı ve Tedavi Ulusal Rehberi 

Atopik dermatitin (AD) erişkinlerde yaşam kalitesi üzerin-
deki etkileri, fiziksel ve psikososyal yönleriyle dikkate de-
ğerdir (1, 2). Hastalığın neden olduğu lezyonlar, hastaların 
günlük yaşam aktiviteleri ve iş performanslarını olumsuz 
etkileyebilir (3, 4). Avrupa’dan dokuz ülkenin katıldığı 
2019’da yayınlanan bir çalışmada AD’li erişkin hastaların 
%55’inde yaşam kalitesinin orta ve şiddetli oranda etki-
lenmiş olduğu bildirilmiştir. Benzer oranda hasta da ya-
şamları, özel hayatları, sosyal ilişkileri, iş yaşamları, spor 
ve serbest zaman aktivitelerinin etkilendiğinden yakınmış-
tır. Hastaların %88’i AD’nin, yaşamı göğüsleme duygularını 
zedelediğini belirtmişlerdir (5). 

Erişkinlerde en çok etkilenen boyutlar, semptom ve emos-
yonel boyutlardır (6). Ancak sosyal hayat ve basit günlük 
aktiviteler (örneğin giyinme, tıraş olma veya makyaj yap-
ma) gibi boyutlarda da ciddi kısıtlanmalar olabilir. Aktivite 
kısıtlaması, yaşam kalitesi üzerinde en büyük etkiye sahip 
faktör olarak belirlenmiştir (7, 8). 

Atopik dermatit hastalarında yaşam kalitesini etkileyen en 
önemli faktörler arasında hastalığın şiddeti, kaşıntının yo-
ğunluğu, uyku bozuklukları ve ciltteki lezyonların yaygınlı-
ğı yer alır (9, 10). Hastalığın en belirgin fiziksel semptomu, 
şiddetli ve sürekli kaşıntıdır. Kaşıntı, hastaların uyku düze-
nini bozar ve uyku kalitesini düşürür. Almanya’dan yapılan 
bir çalışmada hastaların %27’si her gece kaşınmaya bağlı 
uykusuzluk yaşadıklarını, %36’sı derilerini kanatana kadar 
kaşıdıklarını ve %73’ü de kaşıntı ve diğer semptomların 
emosyonel stresle arttığını bildirmişlerdir (11). Bu durum 
yorgunluk, dikkat dağınıklığı ve genel yaşam kalitesinde 
azalmaya yol açar (12). Ayrıca AD hastaları arasında uyku 
bozuklukları ve bu bozuklukların şiddeti kontrol grubuna 
göre daha fazla bulunmuştur (13).

Atopik dermatit erişkinlerde depresyon ve anksiyete gibi 
psikolojik sorunlarla güçlü bir şekilde ilişkilidir (14). Atopik 
dermatit hastalarında anksiyete (%41,4 hafif, %45,7 orta 
ve %53,9 şiddetli) ve sosyal izolasyon (%23,8 hafif, %31,3 
orta ve %41,4 şiddetli) oranları kontrol grubuna göre yük-

sek bulunmuştur (13). Bu hastalar görünür cilt lezyonları 
nedeniyle sosyal izolasyon ve stigmatizasyon yaşayabilir-
ler (15, 16). Özellikle genç erişkinlerde sosyal etkileşimler 
ve kişisel ilişkilerin olumsuz etkilenmesi, yaşam kalitesini 
önemli ölçüde bozabilir (17). Bu bireyler, kendine güven 
kaybı ve beden imajı sorunları yaşayabilirler (18). 

Diğer önemli faktörler arasında son bir yıldaki hastaneye 
yatış ve alevlenme tipi yer almaktadır. AD Atopik dermatit 
hastalarında atopi ile ilişkili komorbiditeler ve kardiyovas-
küler hastalıklar AD olmayanlara göre daha sık görülmüş-
tür. Ayrıca hastaların destek sistemlerinin varlığı ve teda-
viye erişim imkânları da yaşam kalitesini belirleyen önemli 
etmenlerdendir (15).

Atopik dermatit sadece bireylerin değil aynı zamanda sağ-
lık sistemlerinin de ekonomik yükünü artırır (19). Hastalı-
ğın kronik doğası, hastaların uzun süreli tedaviye ihtiyaç 
duymasına ve bu süreçte sosyal ve ekonomik zorluklarla 
karşılaşmasına neden olabilir. Hastaların düzenli doktor 
ziyaretleri, ilaç maliyetleri ve hastanede yatış süreleri gibi 
sağlık harcamaları ekonomik zorluklara yol açabilir. Ayrıca, 
iş gücü kaybı ve iş yerinde verimlilikte azalma gibi dolay-
lı maliyetler de hastalığın yükünü artıran önemli faktör-
lerdir (20, 21). Çalışmalara göre, her AD hastasının yıllık 
yönetim maliyeti ortalama 4411 USD’dir ve AD nedeniyle 
yıllık ortalama 68,8 gün üretkenlik kaybı yaşandığı tahmin 
edilmektedir. Bu günlerin büyük bir kısmı presenteizm 
(çalışanların bedenen işinin başında olduğu halde zihinsel 
olarak işinin başında olamaması durumu) nedeniyle kay-
bedilmektedir (13, 22). 

Sonuç olarak AD erişkinlerde yaşam kalitesini önemli öl-
çüde etkileyen kronik bir hastalıktır. Fiziksel, psikososyal 
ve ekonomik etkileri göz önüne alındığında, AD’nin kap-
samlı bir şekilde yönetilmesi gerekmektedir. Atopik der-
matitli hastaların yaşam kalitesini artırmak için multidisip-
liner yaklaşımlar benimsenmelidir. Psikolojik destek, stres 
yönetimi ve uygun cilt bakımı, hastaların semptomlarını 
hafifletmede önemli rol oynar. Ayrıca, hasta eğitimi ve 
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Dermatoloji Yaşam Kalite İndeksi (DLQI)

Finlay ve arkadaşları tarafından 1994 yılında geliştirilen bu 
anket; basit, kısa, anlaşılır, hastalara yönelik bir anket for-
mu olup günlük rutin klinik çalışmalarda kullanılabilmek-
tedir. Hastalara hastalıklarıyla ilgili toplam 10 soru sorul-
makta ve dört cevap seçeneği sunulmaktadır. Sorular has-
talığın son bir hafta içerisinde görülen semptomları, duy-
guları, günlük aktiviteleri, boş zamanı, iş/okulu, ilişkileri ve 
bunların tedavi üzerine etkilerini anlamaya yöneliktir (26, 
27). Dermatoloji Yaşam Kalite İndeksi, dermatolojiye özgü 
testler içinde en önemli olan ve hakkında en çok deneyi-
me sahip olunan yaşam kalitesi ölçeğidir ve Türkçe uyarla-
ması Öztürkcan ve ark. tarafından 2012 yılında yapılmıştır 
(28). Ölçeğin dermatoloji uzmanları ve hastalar tarafından 
kabul edilebilir, geçerli ve güvenilir bir ölçek olduğu ortaya 
konulmuştur (28).

Skindex-29

Skindex-29, dermatozu olan hastalarda sağlıkla ilgili ya-
şam kalitesini değerlendirmek için özel olarak tasarlanmış, 
toplam 29 soru içeren bir ankettir. Chren ve arkadaşları 
tarafından geliştirilen anketin orijinal versiyonu 61 soru-
dan oluşmuşsa da kolay uygulanabilir olması açısından 
29-soruluk versiyonu onun yerini almıştır (29, 30). Anket 
üç skala (semptom, fonksiyon ve duygudurum skalaları) 
içermektedir. Skindex-29’un Türkçe versiyonu 2007 yılında 
Aksu ve arkadaşları tarafından geliştirilmiştir. Ölçeğin an-
laşılır, kullanılabilir, güvenilir ve geçerli bir değerlendirme 
anketi olduğu belirtilmiştir (31).

Atopik Dermatit İçin Yaşam Kalitesi İndeksi (QoLIAD)

Atopik Dermatit İçin Yaşam Kalitesi İndeksi (QoLIAD), 2004 
yılında dermatoloji uzmanları, psikologlar ve sağlık araş-
tırmacılarından oluşan multidisipliner bir ekip tarafından 
geliştirilmiştir (32). Toplam 25 sorudan oluşan ve son yedi 
günü değerlendiren QoLIAD, AD hastalarının yaşam kali-
tesini kapsamlı bir şekilde değerlendirmek ve hastalığın 
bireyler üzerindeki fiziksel, duygusal ve sosyal etkilerini 
ölçmek amacıyla tasarlanmıştır (Tablo 1). 

destek grupları, hastaların hastalıkla başa çıkma becerile-
rini geliştirmelerine yardımcı olabilir. Gelecekteki araştır-
malar, AD’nin yaşam kalitesi üzerindeki etkilerini daha iyi 
anlamayı ve hastaların yaşam kalitesini artırmak için yeni 
tedavi stratejileri geliştirmeyi hedeflemelidir.

ERIŞKIN HASTALARDA YAŞAM KALITESINI 
DEĞERLENDIRMEK IÇIN ÖNERILEN ARAÇLAR

Atopik dermatit takibinde standardize edilmiş yaşam kali-
te ölçüm araçlarının kullanılması, tedavinin etkilerini kar-
şılaştırılabilir ve güvenilir bir şekilde değerlendirmeyi sağ-
lar. Bu amaçla Harmonising Outcome Measures for Ecze-
ma (HOME) girişimi, AD tedavileri için standart bir sonuç 
ölçüm aracı geliştirmeyi amaçlamaktadır (23). HOME’a 
göre AD’nin etkileri çok yönlüdür ve sadece fiziksel semp-
tomlarla sınırlı değildir. Yaşam kalitesi, uzun vadeli hastalık 
kontrolü ve kaşıntı şiddeti gibi farklı boyutlar da değerlen-
dirilmelidir. Hasta odaklı sonuç ölçüm araçları, AD’nin bu 
farklı yönlerini kapsamlı bir şekilde değerlendirmeyi sağlar 
ve hastaların perspektifinden hastalığın etkilerini değer-
lendirir. HOME, yaşam kalitesinin değerlendirilmesi için 
erişkinlerde Dermatoloji Yaşam Kalite İndeksi’nin (DLQI) 
kullanılmasını önerir.

HOME önerisi dışında birçok yaşam kalitesi değerlendir-
me aracı AD’de kullanılmıştır. Bunların bazısı AD’ye, ba-
zısı dermatolojiye özgüdür ve bazıları ise jeneriktir (24). 
Atopik dermatite özgü olan Quality of Life Index for Atopic 
Dermatitis (QoLIAD)’dir. Dermatolojiye özgü olanlar DLQI 
ve Skindex-29, jenerik olanlar ise Kısa Form-36 Sağlık An-
keti (SF-36), Hasta Tarafından Raporlanan Sonuçlar Ölçüm 
Bilgi Sistemi® (PROMIS®), Küresel Sağlık Ölçeği, Notting-
ham Sağlık Profili (NHP) ve EuroQOL Beş Boyut anketi (EQ-
5 D)’dir

Kısa Form 36 (SF-36)

Erişkin hastalarda fiziksel işlevsellik ve fiziksel problemle-
re bağlı kısıtlılıklar, sosyal işlevsellik, bedensel ağrı, genel 
mental sağlık, duygusal problemlere bağlı kısıtlılıklar, ya-
şama gücü ve genel sağlık algısını değerlendiren 8 başlık-
tan ve toplamda 36 sorudan oluşan bir ölçektir. Skorlama 
0 ile 100 puan arasında değişmektedir ve yaklaşık 10 daki-
kada cevaplanmaktadır (25).
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Tablo 1. Erişkinlerde Kullanılan Dermatolojiye ve Atopik Dermatite Özgü Yaşam Kalite Ölçekleri

Erişkinler Soru 
sayısı

Kapsadığı 
dönem

Alt ölçekler Skorlama

Dermatoloji 
Yaşam Kalite 
İndeksi 
(DLQI)

10 1 hafta Semptomlar ve Duygusal Durum: Kaşıntı, 
ağrı, rahatsızlık gibi fiziksel semptomlar ve 
bu semptomların duygusal etkileri (örneğin 
sinirlenme, utanma)
Günlük Aktiviteler: Hastalığın günlük 
aktiviteler üzerindeki etkisi (örneğin alışveriş 
yapma, ev işleri, bahçe işleri gibi aktivitelerde 
zorluk)
Boş Zaman Aktiviteleri: Hastalığın boş zaman 
aktiviteleri üzerindeki etkisi (örneğin spor 
yapma, hobiler, sosyal aktiviteler). İş ve Okul 
Hastalığın iş veya okul yaşamı üzerindeki 
etkisi (örneğin iş performansında veya 
okuldaki başarıda düşüş)
Kişilerarası İlişkiler: Hastalığın aile, arkadaşlar 
ve diğer kişilerle ilişkiler üzerindeki etkisi 
(örneğin sosyal izolasyon, ilişkilerde gerginlik)
Tedavi: Hastalığın tedavi süreci ve tedaviye 
bağlı zorluklar (örneğin tedavi sürecinin 
günlük yaşamı etkilemesi, tedavi maliyetleri)

0-1: Hastalığın yaşam kalitesi üzerinde hiçbir 
etkisi yoktur.
2-5: Hastalığın yaşam kalitesi üzerinde küçük bir 
etkisi vardır.
6-10: Hastalığın yaşam kalitesi üzerinde orta 
düzeyde bir etkisi vardır.
11-20: Hastalığın yaşam kalitesi üzerinde çok 
büyük bir etkisi vardır.
21-30: Hastalığın yaşam kalitesi üzerinde aşırı 
büyük bir etkisi vardır

Skindex-29 29 4 hafta Semptomlar: 7 soru (örneğin kaşıntı, 
hassasiyet, ağrı)
Duygusal Etki: 10 soru (örneğin utanma, 
hayal kırıklığı, endişe)
Fonksiyonel Etki: 12 soru (örneğin günlük 
aktiviteler, iş, sosyal etkileşimler)

Düşük Skor (0-33): Dermatolojik durumun 
yaşam kalitesi üzerinde düşük etkisi vardır.
Orta Skor (34-66): Dermatolojik durumun yaşam 
kalitesi üzerinde orta düzeyde etkisi vardır.
Yüksek Skor (67-100): Dermatolojik durumun 
yaşam kalitesi üzerinde yüksek etkisi vardır.

Atopik 
Dermatit 
İçin Yaşam 
Kalitesi 
İndeksi 
(QoLIAD) 

25 1 hafta Fiziksel Semptomlar: (örneğin kaşıntı, ağrı, 
cilt lezyonları) 
Duygusal ve Psikolojik Durum: (örneğin 
stres, kaygı, depresyon, utanma)
Sosyal İşlevsellik: (örneğin sosyal izolasyon, 
arkadaşlık ilişkileri ve sosyal etkinliklere 
katılım)
Günlük Aktiviteler: (örneğin iş, okul, ev işleri 
ve hobiler)
Tedavi ve Yönetim: (örneğin tedaviye erişim, 
tedavi uyumu ve tedavinin yaşam kalitesi 
üzerindeki etkisi)

0: Atopik dermatitin hastanın yaşam kalitesi 
üzerinde hiçbir etkisi yoktur.
1-25: Hafif düzeyde etki, atopik dermatit 
belirtileri nadiren hastanın yaşam kalitesini 
etkiler.
26-50: Orta düzeyde etki, atopik dermatit 
belirtileri bazen hastanın yaşam kalitesini etkiler.
51-75: Şiddetli düzeyde etki, atopik dermatit 
belirtileri sık sık hastanın yaşam kalitesini etkiler.
76-100: Çok şiddetli düzeyde etki, atopik 
dermatit belirtileri her zaman hastanın yaşam 
kalitesini etkiler.
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L. Atopik Dermatit Tedavisinde Gelecek 
Vaat Eden Yaklaşımlar ve Tedaviler

Atopik dermatitin (AD) patogenezinin anlaşılmasındaki 
son gelişmeler, translasyonel bir devrime yol açmış ve bi-
yolojik tedaviler ve Janus kinaz (JAK) inhibitörleri gibi yeni 
tedavi yöntemlerinin eklenmesiyle terapötik alanın hızla 
genişlemesini sağlamıştır. Şu anda 70’ten fazla topikal ve 
sistemik molekülün geliştirilmesi sürmektedir (1, 2).

1. MONOKLONAL ANTIKORLAR VE BIYOLOJIK 
TEDAVILER

Atopik dermatit tedavisinde başarılı bir translasyonel mo-
delin ilk örneği dupilumab ile elde edilmiştir. Dupilumab, 
orta ila şiddetli AD’li hastalar için güvenli ve uzun süreli bir 
terapötik seçenek sunarak AD tedavisinde yeni bir döne-
mi başlatmıştır. Arka arkaya yapılan başarılı faz III dene-
melerinin ardından, Aralık 2021’de tralokinumab, orta ila 
şiddetli AD’li yetişkinler için onaylanan ilk anti-IL-13 ilacı 
olmuştur. 

a. TSLP (Thymic Stromal Lymphopoietin)

Thymic Stromal Lymphopoietin (TSLP), keratinositler ta-
rafından salınan ve enflamatuar yanıtı tetikleyen bir si-
tokindir. Yardımcı T2 hücrelerini ve grup 2 doğal lenfoid 
hücreler (ILC2) hücrelerini aktive ederek IL-4, IL-5 ve IL-13 
üretimini artırır, bu da AD patogenezinde önemli bir yer 
tutar. 

Tezepelumab, TSLP’yi hedefleyen ve AD tedavisinde kul-
lanılan bir monoklonal antikordur. Faz 2 çalışmada sınırlı 
etkinlik göstermiş olup, en yaygın yan etki nazofarenjit 
olarak rapor edilmiştir (3). Ancak, uzun vadeli etkinlik ve 
güvenlik açısından daha fazla araştırma gerekmektedir.

b. IL-25 (IL-17E)

İnterlökin-25 (IL-25), Th2 hücre yanıtını destekleyen ve 
enflamatuar yanıtı artıran bir sitokindir. Özellikle ILC2 hüc-
relerini aktive ederek IL-5 ve IL-13 salınımını teşvik eder.

İnterlökin-25’i hedefleyen insanlaştırılmış antikor SM17, 
in vitro ve in vivo AD modellerinde Th2 aracılı enflamas-
yonu azaltmada etkinlik göstermiştir. Bir fare modelinde, 
SM17 uygulaması deri koşullarını iyileştirmiş ve enflama-
tuar belirteçleri azaltmıştır; bu, mevcut tedavilere, örne-
ğin upadacitinib’e benzer bir etkinlik sergilemiştir (4). An-
cak bu alandaki klinik çalışmalar, diğer sitokinlere kıyasla 
daha erken aşamadadır.

c. Interlökin-33

Interlökin-33 (IL-33), enflamatuar bir mediatör olarak ke-
ratinositler tarafından salınır. Doğuştan gelen ve de adap-
tif immün yanıtları etkiler. Özellikle ILC2 hücrelerini ve 
Th2 hücrelerini aktive ederek IL-5, IL-13 ve IL-4 salınımını 
artırır.

Anrukinzumab, etokimab ve itepekimab gibi IL-33’ü he-
defleyen monoklonal antikorlar, AD tedavisinde potansi-
yel bir terapi etkeni olarak değerlendirilmektedir. Ancak 
şu ana kadar, IL-33 inhibisyonunun AD’nin seyrini etkile-
yebileceği kanıtlanmamıştır (5). 

2. JANUS KINAZ (JAK) İNHIBITÖRLERI

Janus Kinaz (JAK) inhibitörleri, AD tedavisinde umut verici 
ilaçlar olarak kabul edilmektedir. JAK/STAT yolakları, IL-4, 
IL-13, IL-31 ve diğer birçok enflamatuar mediatör sitokin 
sinyalinin iletiminde yer alır. 

Janus Kinaz inhibisyonunun önemli anti-pruritik etkileri 
olduğu bildirilmiştir. Mekanizmaya bakıldığında IL4Rα’nın 
duyusal nöronlarda ifade edilmesi ve ardından JAK1’in 
aktive olması, kaşıntı iletisini tetikleyebilir. Janus Kinaz 
inhibisyonu ayrıca, dorsal kök ganglionlarında bulunan 
TRPV1’in sinyalini modüle ederek kaşıntı iletimini azalta-
bilir (5). Janus Kinaz inhibitörleri, deri ve sistemik immün 
disfonksiyonu, deri disbiyozisi ve genetik yatkınlığı hedef 
alarak deri bariyerinin iyileşmesini destekler (5-9). 
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-Ruxolitinib: Hafif-orta şiddetli AD için onaylı topikal bir 
JAK-STAT inhibitörüdür. Ruxolitinib kremi 12 yaş ve üzeri 
hafif-orta AD hastaları için 2021 yılında FDA onayı almıştır 
(10, 11).

-Gusacitinib: Oral bir JAK/SYK inhibitörüdür ve Faz 1 klinik 
denemelerde plaseboya göre üstünlük göstermiştir.

Farklı JAK inhibitörleri ve tedavi yaklaşımları ile ilgili detay-
lar, araştırmalarda ilerledikçe güncellenecektir. Bu ilaçlar, 
AD tedavisinde gelecekte daha yaygın olarak kullanılabilir 
ve mevcut tedavi seçeneklerini tamamlayabilir (10-12).

3. YENI HEDEFLER VE MOLEKÜLLER: CRTH2, OX40/
OX40L VE TRPV1

a. CRTH2 (Prostaglandin D2 Reseptörü 2)

Prostaglandin D2 Reseptörü 2 (CRTH2), Prostaglandin 
D2’nin (PGD2) bağlandığı bir reseptördür ve özellikle Th2 
hücrelerinin, eozinofillerin ve bazofillerin kemotaksisini 
teşvik ederek AD’deki enflamatuar süreçlerde önemli bir 
rol oynar.

Prostaglandin D2 Reseptörü 2 antagonizörleri, bu yolak 
üzerinden Th2 hücre aktivitesini azaltmayı hedefleyen 
yeni bir tedavi yaklaşımıdır. 

b. OX40/OX40L Yolakları

OX40, T hücreleri üzerinde bulunan bir yüzey reseptörü-
dür ve OX40/OX40L yolaklarını hedefleyen monoklonal 
antikorlar, AD’de aşırı aktif T hücre yanıtını kontrol altına 
almayı amaçlar. Klinik çalışmalarda, OX40/OX40L inhibis-
yonunun AD hastalarında deri enflamasyonunu ve kaşıntı-
yı azaltmada etkili olduğu gösterilmiştir.

Faz 2b çalışmasında amlitelimab, orta-şiddetli AD has-
talarında EASI skorunda %61,5’e varan iyileşme ve IGA 
0/1 oranında %45,5 artış göstererek etkili ve iyi tole-
re edilen bir tedavi seçeneği olarak umut vaat etmiştir 
(https://www.sanofi.com/en/media-room/press-releas
es/2023/2023-10-13-14-00-00-2760021).

d. Transient Receptor Potential Vanilloid 1 (TRPV1)

Transient Receptor Potential Vanilloid 1 (TRPV1), özellikle 
kaşıntı ve ağrı algısında rol oynayan bir iyon kanalıdır. Sinir 
hücrelerinde bulunur ve derideki kaşıntı sinyallerinin ile-
tilmesinde kilit bir rol oynar.

Transient Receptor Potential Vanilloid 1 antagonizörleri, 
AD’ye bağlı kaşıntıyı hafifletmek için geliştirilen tedavi 
seçeneklerindendir ve reseptörün inhibisyonu, derideki 
kaşıntı sinyallerinin iletilmesini engelleyerek hastaların 
yaşam kalitesini önemli ölçüde iyileştirebilir. Klinik çalış-
malarda, TRPV1 hedefli tedavilerin AD ile ilişkili kaşıntıyı 
kontrol etmede etkili olduğu gösterilmiştir (13).

Sonuç olarak CRTH2, OX40/OX40L ve TRPV1 gibi yeni he-
defler, AD patogenezinde kritik roller oynayan mekaniz-
maları hedef alarak tedavi seçeneklerini genişletmektedir. 
Bu yeni tedavi yaklaşımları, AD’nin altında yatan immü-
nolojik ve nörolojik süreçleri daha iyi anlamamıza olanak 
sağlar ve tedavi stratejilerini hastaların ihtiyaçlarına göre 
uyarlamamıza yardımcı olur. Bu alanlardaki araştırmalar 
devam etmekte olup, gelecekte daha özgün ve kişiselleşti-
rilmiş tedavi seçenekleri sunma potansiyeline sahiptir.

4. İMMÜNOTERAPI VE GEN TEDAVISI

a. Genetik Yaklaşımlar

Atopik dermatitin patogenezinde rol oynayan genetik 
mutasyonlar ve varyasyonlar, özellikle filaggrin (FLG) gibi 
deri bariyer proteinleri üzerinde etkili olan genlerde bu-
lunmaktadır. Filaggrin genindeki kayıp fonksiyon (loss-of-
function) mutasyonları, deri bariyerinin zayıflamasına ve 
AD gelişimine katkıda bulunabilir. Genetik tedavi yakla-
şımları, bu tür genetik defektleri düzeltmeyi veya onların 
etkilerini azaltmayı hedefleyebilir.

Son gelişmeler arasında, temel enflamatuar sitokinleri 
baskılayarak ve bağışıklık hücresi infiltrasyonunu azalta-
rak preklinik modellerde etkinlik gösteren Nükleer Taşıma 
Kontrol Noktası İnhibitörü (NTCI) bulunmaktadır. İki nük-
leer taşıma mekiği olan importin α5 ve importin β1’i he-
def alan bir NTCI ile TSLP’nin ekspresyonunu baskılamıştır 
(14).

b. Epigenetik Yaklaşımlar

Epigenetik modifikasyonlar, DNA dizisinde değişiklik olma-
dan gen ifadesini etkileyen değişikliklerdir. Bu değişiklikler, 
çevresel faktörlerin ve yaşam tarzının etkisiyle meydana 
gelebilir ve AD’nin gelişiminde önemli bir rol oynayabilir.

Epigenetik tedaviler, AD’deki anormal gen ekspresyonunu 
normalleştirmek için DNA metilasyonu, histon modifikas-
yonu veya mikroRNA’lar gibi epigenetik düzenleyicileri he-
def alabilir. Epigenetik modifikasyonların geri dönüşümlü 
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mak, kişiselleştirilmiş tedavi yaklaşımlarını yönlendirebilir. 
Hastalığın farklı alt tiplerini daha iyi anlamak, kişiye özel 
kombinasyon tedavilerinin geliştirilmesine katkı sağlaya-
bilir (18). 

Bu tedavi yaklaşımları, AD’nin patofizyolojisindeki çeşitli 
mekanizmaları hedef alarak, daha kişiselleştirilmiş ve et-
kili tedavi seçenekleri sunmayı amaçlamaktadır. Devam 
eden klinik çalışmalar, bu tedavilerin etkinliği ve güvenliği 
hakkında daha fazla veri sağlayacak ve gelecekte AD yöne-
timinde önemli bir rol oynayacaktır.
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cekte önemli bir araştırma alanı olabilir. Bu yaklaşımlar, 
hastalığın kökenine inerek, genetik defektleri düzeltme 
veya epigenetik değişiklikleri yeniden programlama po-
tansiyeline sahiptir. İmmünoterapi ile kombine edildiğin-
de, bu tedaviler hastalığın seyrini değiştirebilir ve hasta-
lara daha etkili, uzun vadeli çözümler sunabilir. Ancak, bu 
alanda daha fazla araştırma ve klinik çalışma gerekmek-
tedir.

5. DERI BARIYERINI GÜÇLENDIREN TEDAVILER

a. Filaggrin Eksikliğini Hedefleyen Tedaviler 

Filaggrin (FLG) proteininin eksikliği veya disfonksiyonu, 
deri bariyerinin zayıflamasına ve hastalığın şiddetlenme-
sine yol açabilir. Dolayısıyla, FLG eksikliğini hedef alan te-
daviler ve deri bariyerini güçlendiren yaklaşımlar AD teda-
visinde büyük önem taşımaktadır. Gen terapisi veya küçük 
moleküllü ilaçlar aracılığıyla FLG üretimini artırmak, deri 
bariyerini güçlendirerek AD semptomlarını hafifletebilir. 
Bu tür tedaviler hâlen araştırma aşamasında olup, gele-
cekte klinik uygulamalara geçmesi beklenmektedir.

b. Topikal Tedaviler 

Kortikosteroidler, kalsinörin inhibitörleri ve yeni nesil topi-
kal ilaçlar deri bariyerini onarmada önemli rol oynar. Ay-
rıca, nanoteknoloji ve diğer yenilikçi yöntemlerle geliştiri-
len yeni nesil topikal ilaçlar, deri bariyerine daha etkili bir 
şekilde nüfuz ederek tedavi etkinliğini artırmayı amaçlar 
(16).

Atopik dermatit için genişleyen topikal tedavi alanı, özel-
likle araşidonik asit, Aryl hidrokarbon reseptörü (AhR), 
T hücreleri, anti-bakteriyel aktivite ve kaşıntı yolaklarını 
hedeflemeye odaklanmaktadır. Bu amaçla, başlangıçta di-
ğer enflamatuar deri hastalıkları, özellikle sedef hastalığı 
tedavisi için geliştirilen bazı ilaçların yeniden kullanımı da 
düşünülmektedir. Henüz AD tedavisi için lisanslanmamış 
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olarak değerlendirilmektedir (5,17).
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SCORAD:  Atopik Skorlama Endeksi  

������y�ala�ı�a���r�����apla�ır����pla��p�a������ 
Skor: 

��ya�ı��al�ı��a Büyük çocuklarda 

B  
                                                         

Eritem  

papül  

Sulanma /krutlanma 

Ekskoriasyon  

Likenifikasyon  

Kuruma (iktiyoz) 

Skor: 

C. Subjektif semptomlar                                                           
 Vizüel analog ��ala���lla�ılara����� 10 üzerinden skorlama yapılır. 
Son üç gece �������ay���y���������p�a�����������a�ar����a�ır�����y������ay����ar��������
puan verilir. 

Uykusuzluk    0 
Huzursuzluk   0 

10 
10 

Skor: 

����rl����r�������p�a�����r������yapılır 
�a��������������r�a����-���������ır����� 

Toplam skor: A/5 + 7B/2 + C 
Toplam Skor: 
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Şekil 1. Çocuk ve adölesanlara atopik dermatit tedavisinde basamak yaklaşımı 
TKi: Topikal kalsinörin inhibitörü, TKS: Topikal kortikosteroid

Şekil 2. Erişkinlerde atopik dermatit tedavisinde basamak yaklaşımı 
TKI: Topikal kalsinörin inhibitörü, TKS: Topikal kortikosteroid, MTX: Metotreksat. 






