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Atopik dermatit çoðunlukla infant ve erken çocukluk çaðýnda baþlayan, tekrarlayýcý, kronik, inflamatuvar bir
deri hastalýðýdýr. Kaþýntýlý ve ekzematöz bir hastalýk olan AD'in son yýllarda görülme sýklýðý giderek artmak-
tadýr. Hastalýðýn etyolojisi tam olarak bilinmemekle beraber kompleks multifaktöriyel bir etyolojinin rol
oynadýðý düþünülmektedir. Bu yazýda AD'in patogenezi, kliniði, taný ve tedavi yöntemleri sunulmaktadýr
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GGiirriiþþ
Atopik dermatit (AD), çoðunlukla infant ve erken
çocukluk çaðýnda baþlayan, genetik faktörlerin eþlik
ettiði, çeþitli allerjenlerle tetiklenebilen, tekrarlayan,
kronik, inflamatuvar bir deri hastalýðýdýr (1-3).
Hastalarda genellikle serum IgE düzeylerinde yük-
selme, ailesel veya kiþisel  astým ve/veya allerjik rinit
öyküsü bulunmaktadýr (1,3,4-6). Hastalýðýn etyolojisi
tam olarak bilinmemekle beraber genetik, çevresel ve
infeksiyöz faktörlerin katýlýmýyla kompleks multifak-
töriyel bir etyolojinin rol oynadýðý düþünülmektedir
(1-3,4-6,7).                           
AD insidansý giderek artmakta olup son 40-50 yýl
boyunca her on yýlda bir iki kat artýþ göstermiþtir
(1,3,8,9). Hastalýðýn özellikle sanayi ülkeleri  ve
kentlerde yüksek sosyoekonomik sýnýfta arttýðý
gözlenmiþtir (10).

PPaattooggeenneezz
AD patogenezi halen yeterince aydýnlatýlamamýþ
olmakla birlikte immunoglobulin (Ig) E ile oluþan tip
I  reaksiyonlarýn ve T hücreleri ile oluþan tip IV reak-
siyonlarýn patogenetik rol oynadýðý ileri sürülmekte-
dir (1,11).
AD'de en önemli immünopatogenetik anormalliðin T
hücrelerinde gözlendiði ileri sürülmüþtür (1,5,8,12). T
hücreleri, T helper (Th) ve T sitotoksik/suppresör (Ts)
olmak üzere iki gruba ayrýlmaktadýr (1,4,13). AD'li

hastalarda, Th/Ts  oranýnýn arttýðý ve belirgin bir Th
hücre baskýnlýðý olduðu belirlenmiþtir
(1,4,5,11,13,14). Th hücrelerinin, Th1 ve Th2 olmak
üzere fonksiyonel iki alt grubu tanýmlanmýþtýr.
(1,4,5,15). AD lezyonlarýnýn aktivasyon ve erken
geliþim evresinde hücre infiltratýnýn baskýn
hücresinin, Th2 olduðu belirlenmiþtir. (4,5,16).
Kronik lezyonlarda ise Th1 sitokin cevabý baskýn hale
gelmektedir ( 1,4,5,12,17,18). 
Langerhans hücre (LH)leri, immatur T hücrelerinin
deride karþýlaþtýklarý antijenlere karþý duyarlanmasýn-
da önemli rol oynamaktadýr. LH'leri epiteliyal
yüzeyde karþýlaþtýklarý  antijeni  lenfoid dokuya taþý-
makta ve lenfoid dokuda T hücrelerine antijen
sunumunu saðlayan major human histokompatibilite
kompleks klass II (MHC-II) oluþturmaktadýrlar
(1,5,19). 
Atopik bireylerde deri ve mukozalarýn ekzojen ve
endojen allerjenlerle tekrarlayan karþýlaþmalarý sonu-
cu  allerjen spesifik IgE oluþmaktadýr (1,4,5,20). IgE'e
baðlý geliþen hipersensitivite reaksiyonlarý, erken ve
geç tip olmak üzere ikiye ayrýlmaktadýr (1). Mast
hücreleri ve bazofiller erken tip hipersensitivite reak-
siyonlarýndan, eozinofiller ise geç dönem  reaksiyon-
lardan sorýmlu hücreler olarak tanýmlanmýþlardýr
(1,21,22).
AD'li hastalarýn deri yüzeyinde sekretuvar IgA
düzeyinin azalmýþ olmasý  kutanöz enfeksiyonlara
eðilimin artmasýna sebep olmaktadýr (12). AD'li
hastalarýn %95'inin derisinde, Stafilokokus aureus
kolonizasyonu tespit edilmiþtir. Deride inatçý
stafilokok kolonizasyonu, sürekli T hücre aktivasy-
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onu, proinflamatuvar sitokin salýnýmý ve kortikos-
teroid direncine neden olarak inflamasyonun kro-
nikleþmesine zemin hazýrlamaktadýr (5). 
Esansiyel yað asiti metabolizmasýndaki bozukluklar
sonucu AD'li hastalarýn derisinde bariyer fonksiy-
onunun bozulduðu ve su kaybýnýn arttýðý böylece
allerjen ve irritanlarýn giriþini kolaylaþtýran hassas ve
kuru bir derinin oluþtuðu düþünülmektedir (23-25).
AD'li hastalarda diyete eklenen gama-linoleik asitin
klinik iyileþme saðladýðýný gösterilmiþtir (17,18).
Psikolojik faktörlerin, AD ataklarýnda tetikleyici
olduðu düþünülmektedir. Stresin, nöropeptidleri
harekete geçirdiði, nöropeptidlerin  ise mast hücre ve
LH fonksiyonlarýný düzenlediði belirlenmiþtir (5,26).

KKlliinniikk
Ýnfantil Atopik Dermatit
Ýnfantil AD'de, en sýk tutulan bölge yüzdür. Burun ve
aðýz çevresinin korunduðu yüzde, özellikle yanaklar
olmak üzere alýn ve çenede sýnýrlarý belirgin olmayan
eritem gözlenmektedir (1,3,27,28). Yanaklar dýþýnda
saçlý deri ve boyun, emekleme baþladýktan sonra
ekstremitelerin ekstensör yüzleri ve gövdede  lezyon-
lar oluþabilir (27-29). AD'li infantlarýn birçoðunda,
deri belirtileri iki yaþýna kadar gerilerken bazýlarýnda,
çocukluk dönemi AD'ine geçiþ olabilmektedir
(22,27,29).
Çocukluk Dönemi Atopik Dermatiti
Çocukluk dönemi AD'i, subakut lezyonlarla karakter-
izedir (22). Lezyonlarda eksudasyon daha azdýr ve
genellikle papüller ve infiltre likenifiye plaklar dikkat
çekmektedir. Antekubital ve popliteal fossa, bilekler
ve boyun gibi fleksural bölge tutulumu tipiktir (22,27-
29). Kaþýntý, özellikle geceleri ya da egzersiz sonrasý
artmaktadýr ve hastayý uykusundan uyandýracak kadar
þiddetli olabilmektedir (1,3,29).  
Adelosan ve Yetiþkin Atopik Dermatiti
AD, remisyon ve þiddetlenmelerle eriþkin döneme
dek sürebilmektedir (28). Eriþkinlerde döküntü daha
lokalize ve kronik karakterdedir (3). Oniki yaþýndan
itibaren fleksüral bölge lezyonlarý azalýrken el ve üst
göz kapaðý lezyonlarý ön plana çýkmaktadýr (28).
Kaþýntýlý likenifiye papül ve plaklar dikkat çekmekte-
dir. El ve ayaklarda, palmoplantar, dorsal bölgenin
yaný sýrael bilekleri tutulumu sýktýr. Atopik bireylerde
el ekzemasý geliþme riskinin, normal bireylerden daha
yüksek olduðu (%70) belirlenmiþtir (29). 

TTaannýý
AD tanýsýnda kullanýlan spesifik ve rutin  bir laboratu-
var  yönteminin olmamasý nedeniyle taný, öykü ve
klinik özelliklere dayanarak konulmaktadýr. Bugün
tüm dünyada yaygýn olarak kullanýlan AD taný kriter-
leri, ilk olarak 1980 yýlýnda Hanifin ve Rajka tarafýn-

dan belirlenmiþtir (1,8,29,30). "Hanifin-Rajka atopik
dermatit taný kriterleri" olarak adlandýrýlan bu kriter-
ler major ve minör kriterlerden oluþmaktadýr (Tablo). 
AD tanýsý için kaþýntýya ek olarak en az üç major krit-
er olmalýdýr. Baþka bir görüþe göre ise üç veya daha
fazla sayýda  minör kriter varlýðý, bir major kriter yer-
ine geçebilmektedir. Bu durumda, beþ major kriterden
üçüne  ek olarak üç minör kriterin olmasý taný için
yeterli kabul edilmiþtir (1,3,7,29,30). 
Laboratuvar ve Deri Testleri
Son yýllarda özellikle serum total IgE düzeyleri yük-
sek olan AD'li hastalarda çeþitli  antijen ve allerjen-
lere karþý duyarlýlýðý belirlemek amacýyla intradermal,
prick ve patch testler uygulanmakta ve serum spesifik
IgE düzeyleri deðerlendirilmektedir (1,5,8,28,31).
Son yýllarda geliþtirilen  atopi patch testi (APT),
çeþitli allerjenlerin epidermise uygulanmasý sonucu
geliþen tip IV hipersensitivite reaksiyonun deðer-
lendirilmesine dayanmaktadýr (22). 

AAyyýýrrýýccýý  TTaannýý
Birçok hastalýk AD deri lezyonlarýný taklit edebilmek-
tedir (1,3,7). 
Konjenital Hastalýklar:  Netherton sendromu, familyal
keratozis pilaris.
Kronik dermatozlar: Seboreik dermatit, kontakt der-
matitler (allerjik ya da irritan), numuler ekzema, liken
simpleks kronikus.
Enfeksiyon ve infestasyonlar: Scabies, HIV'e eþlik

Major  kriterler
Kaþýntý
Kiþide veya ailede atopi öyküsü
Kronik ve yineleyen dermatit
Ýnfant ve çocuklarda yüz ve ekstensör bölge tutulumu
Eriþkinlerde fleksural bölgede likenifikasyon
Minör  kriterler
Kserozis
Kutanöz enfeksiyonlara duyarlýlýk 
El ve ayaklarýn nonspesifik dermatiti
Ýktiyozis 
Palmar hiperlinearite
Keratozis pilaris
Serum IgE düzeyinde yükselme
Pitriasis alba 
Meme baþý ekzemasý
Erken baþlangýç yaþý
Keilitis
Deri testlerine pozitif erken tip allerji yanýtý
Ýnfraorbital Dennie Morgan çizgisi
Periorbital koyulaþma
Keratokonus 
Anterior subkapsüler katarakt
Yineleyen konjonktivit
Fasiyal eritem ve solgunluk
Perifolliküler tutulum
Besin hipersensitivitesi
Beyaz dermografizm
Lipit çözücü ve yün intoleransý
Çevresel veya emosyonel faktörlerin hastalýðýn gidiþini etkilemesi 

Tablo  :  Hanifin-Rajka atopik dermatit taný kriterleri  (1,3,8,30,31).
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eden dermatozlar, dermatofitozlar.
Malignensiler: Kutanöz T hücreli lenfoma, Letterer-
Siwe hastalýðý
Ýmmün yetmezlikler: Wiskott-Aldrich sendromu, þid-
dettli kombine immün yetmezlik, hiper IgE sendro-
mu.
Metabolik hastalýklar: Çinko, piridoksin (vitamin B6)
ve niasin eksikliði
Ýmmünolojik hastalýklar: Dermatitis herpetiformis,
pemfigus folyaseus, dermatomiyozit 

HHiissttooppaattoolloojjii
Akut ekzematöz lezyonlarda, karakteristik epidermal
interselüler ve  intraselüler ödem dikkat çekmektedir.
Bu dönemde seyrek epidermal lenfosit infiltrasyonu
görülebilmekle birlikte, perivasküler dermiste belir-
gin lenfosit ve monosit infiltrasyonu, nadiren dermal
eozinofil, bazofil ve nötrofil infiltrasyonu izlenmekte-
dir. Mast hücreleri normal sayýda olup hepsinin farklý
degranülasyon safhalarýnda olduðu dikkat çekmekte-
dir. Kronik likenifiye AD lezyonlarýnda ise epider-
miste belirgin hiperkeratozun yaný sýra LH sayýsýnda
artýþ ve monosit ya da makrofajdan zengin dermal
infiltrat gözlenmektedir. Kronik lezyonlarda, mast
hücre sayýsý genellikle artmýþtýr ancak degranülasyon
izlenmemektedir (1,11). 

TTeeddaavvii
AD tedavisinde ilk adým, geniþ bir sorguya dayan-
maktadýr; baþlangýç yaþý, aile öyküsü, tetikleyen fak-
törler, enfeksiyonlar, banyo ve nemlendirme hatalarý,
irritasyonlara maruz kalma, ateþ, terleme, emosyonel
stres, allerjiler, geçmiþte kullanýlan tedaviler dikkatle
incelenmelidir (32-34). Genellikle topikal ilaçlarýn
kullanýmý, oral antihistaminikler ve bireysel uyarýcý
faktörlerin eliminasyonu yeterli olmaktadýr (26). 
AD'de kullanýlan spesifik tedavi yaklaþýmlarý dört
grupta sýnýflandýrýlmaktadýr (12).

1- Topikal tedaviler
2- Sistemik tedaviler
3- Fototerapi
4- Ýmmünoterapi

Topikal Tedaviler
Nemlendirici, Lubrikan ve Su Tutucu Preparatlar:
Deri bakýmýnda birinci seçenek, yaðlý topikal nem-
lendiricilerin kullanýlmasýdýr (26). Nemlendiricilerin
kullanýlmasý, stratum korneum bariyerinin korunmasý
ve tamirine yardýmcý olmaktadýr.
Topikal kortikosteroid Tedavisi: Topikal kortikos-
teroidler, antiinflamatuvar etkileriyle ekzema
tedavisinde en deðerli ve önemli ilaç olma özelliðini
korumaktadýr (1,12,26). AD'in alevlenme dönem-
lerinde kortikosteroid tedavisi büyük önem taþýmakta
ve özellikle ilk birkaç gün, banyo sonrasý, günde iki

kez kullanýlmasý önerilmektedir (26).
Topikal Katran Bileþikleri: Katran preparatlarý, deride
antiinflamatuvar ve antipruritik etkiye sahiptir ve AD
lezyonlarýnda bu etkilerinden faydalanýlmaktadýr.
(1,32,33). 
Topikal Kromolin Sodyum: AD'de kaþýntýyý azaltan
bir ajan olan  kromolin sodyumun, plasebodan üstün
olduðu, hastalarda kaþýntý ve uyku bozukluðu yakýn-
malarýný bir hafta içinde azalttýðý belirlenmiþtir
(35,36). 
Topikal Doksepin: Doksepin hidroklorid hem trisiklik
antidepresan hem de H1 ve H2 reseptör blokörüdür
(35). Topikal %0,5'lik doksepin kullanýmý ile AD'de
kaþýntýnýn azaldýðý bildirilmiþtir (1,12). 
Topikal FK506 (Takrolimus): Ýmmünsüpresif bir
makrolid olan takrolimus, T hücreler üzerinde etkili
olarak sitokin transkripsiyonunu baskýlamaktadýr
(12,37). AD'li  hastalarda uygulanan takrolimusun,
etkili ve güvenli bir ilaç olduðu bildirilmiþtir (35).    
Topikal SDZ ASM 981: Ýmmünsupresif bir makrolid
olan ascomycin derivesi SDZ ASM 981'in, AD
tedavisinde %1'lik krem þeklinde günde iki kez uygu-
lanmasýnýn  plasebodan daha etkili olduðu belirlen-
miþtir ( 32,37,38).
Topikal Spesifik Fosfodiesteraz-4 (PDE-4) Ýnhibitör-
leri CP80,633:  Spesifik olarak PDE inhibisyonu
yapan  yüksek potentli PDE inhibitörlerinin topikal
uygulanmasýnýn, AD'de faydalý olduðu saptanmýþ ve
plaseboya oranla belirgin antinflamatuvar etki göster-
diði belirlenmiþtir (1,12,32,35,37).
Sistemik Tedaviler
Sistemik Kortikosteroidler: Þiddetli AD'de oldukça
etkili olmasýna raðmen ilaçlarýn býrakýlmasý ile
alevlenme ve uzun süre kullanýmýnda yan etkiler sýk
görülmektedir (1,12). 
Sistemik Antihistaminikler: Klasik antihistaminikler
sedatif etkileriyle AD'li hastada pruritus-kaþýnma-
ekzema-pruritus döngüsünü kýrabilmektedir
(1,12,26). Yeni kuþak bir nonsedatif H1 reseptör
antagonisti olan setrizinin, geç faz allerjik reaksiyon-
larda eozinofil migrasyonunu inhibe ederek antiinfla-
matuvar etki  oluþturduðu belirlenmiþtir (12). AD'li
hastalarda yapýlan doz karþýlaþtýrmalý, çift-kör bir
çalýþmada, 40-50 mg/gün gibi yüksek dozlarda uygu-
lanan  setrizinin daha belirgin bir etki oluþturduðu
bildirilmiþtir (39). Ýmmünmodulasyon özelliði olan
H2 reseptör blokörü  ranitidinin, topikal betametazon-
la kombine edildiðinde etkisinin, plasebo-topikal
betametazon kombinasyonundan üstün olduðu belir-
lenmiþtir (40).
Antibakteriyal ve Antifungal Ajanlar: Deri kültür-
lerinde stafilokok üretilen orta ve ciddi  AD'li hasta-
larla yapýlan bir çalýþmada, stafilokokal  penicilin
direnci nedeniyle günde iki kez verilen sefuroksim
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aksetilin koloni sayýsýnda azalma oluþturduðu saptan-
mýþtýr (1,3,26,32,35,37). Pityrosporum ovaleye karþý
pozitif prick test cevabý olan hastalarda, ketokanozol
tedavisinin plasebodan belirgin þekilde üstün olduðu
belirlenmiþtir (12,3).
Ketotifen: AD patogenezinde önemli rol oynayan
mast hücrelerini stabilize ederek oluþturduðu
antiallerjik etkiyle, atak sýklýðý ve sayýsýný azalttýðý
tespit edilmiþtir (12,32). Güvenli ve etkili bir ilaç
olmasý nedeniyle çocukluk çaðý AD'inde erken
dönemde kullanýlmasý önerilmektedir (12).
Kromolin Sodyum: Besin allerjilerinde oral yolla
uygulanan bu ajanýn, besinlerle alevlenen ve çeþitli
besinlere karþý RAST pozitifliði saptanan  çocukluk
çaðý AD'inde iyi sonuçlar verdiði belirlenmiþtir (12).
Siklosporin A: Makrolid ailesine ait potent immün-
süpresif bir ajandýr. Þiddetli ve uzun süreli oral steroid
tedavisi gerektiren AD'li hastalarda, siklosporin
tedavisi  etkili ve güvenli bulunmuþtur (37,38,41).
Ýnterferonlar: IFN-?'nýn, Th2 hücre proliferasyonunu
azaltýp, eozinofil sayýsýný ve IgE cevabýný süprese
ederek AD'li hastalarda  klinik düzelmeyi saðladýðý
bildirilmiþtir (1,32,37,38). IFN-?'nýn, birinci basamak
AD tedavisinden çok  tedaviye dirençli ya da diðer
sistemik tedavileri tolere edemeyen hastalarda kul-
lanýlmasý önerilmektedir (42).
Sitotoksik Ajanlar:
Methotreksat: Antimetabolit yapýsýyla, inflamatuvar
hücre kemotaksisi ve  sitokin sentezini potent bir þek-
ilde inhibe eden methotreksatýn orta þiddette ve ciddi
AD tedavisinde faydalý olduðu bildirilmiþtir (41,42). 
Azatiopürin: Þiddetli ve tedaviye dirençli AD olgu-
larýnda, ucuz ve monitörizasyonunun kolay olmasý
nedeniyle, siklosporine alternatif olarak tercih
edilebilecek sistemik bir tedavi seçeneði olduðu ileri
sürülmektedir (41).
Mycophenolic Asit: B, T lenfosit ve keratinosit prolif-
erasyonu,   sitokin üretimi ve adhezyon molekül-
lerinin lokal salýnýmýný bloke etmektedir. Orta þiddette
ve ciddi  AD'li hastalarda  etkili ve güvenli olduðu
bildirilmiþtir (43)                                                       
Timik Hormon Ekstratlarý: Timositumulin (TP-1) ve
timopoietin (TP-5), timusun ürettiði peptid hormon-
lardýr ve AD'li olgularýn %20-25'inde etkili olduðu
bildirilmiþtir (35,40).
Lökotrien Ýnhibitörleri: Zafirlukast, montelukast ve
zileutonun,  AD'li hastalarda etkili olduðu
bildirilmiþtir (37,42,44). Zafirlukastýn, oniki yaþ altýn-
daki çocuklara  uygulanmasý önerilmemektedir (3). 
Esansiyel Yað Asitleri: Epogamýn AD tedavisinde
kullanýmý bazý ülkelerde lisans almasýna raðmen
klinik deneylerin sonuçlarý çeliþkili ve tedavide rutin
kullanýmý halen tartýþmalýdýr (12,25,35,42)
Ýntravenöz Ýmmünglobulin (IVIG) Tedavisi: Tedaviye

dirençli AD'li  hastalarda IVIG tedavisi kullanýlmýþ,
tedrici ancak anlamlý klinik düzelme bildirilmiþtir
(42).
Fototerapi
Akut AD lezyonlarýnda yüksek doz (80-130
joule/cm²) uzun dalga boylu (340-400 nm) UVA'nýn
(UVA1) glukokortikoid tedavisine alternatif bir tedavi
seçeneði olduðu ileri sürülmektedir (1). UVA1'in, Th2
tip sitokin yapýmýný düzenlediði ve AD'li hastalarýn
serumunda eozinofil sayýsý ve eozinofilik katyonik
protein düzeyini belirgin þekilde azalttýðý
bildirilmiþtir (38).  PUVA, ciddi, yoðun, kortikos-
teroidlere yanýtsýz ya da diðer tedavileri tolere ede-
meyen AD'li hastalarda önerilmektedir (1,12). Kronik
AD döneminde ise özellikle klasik geniþ spektrumlu
UVA ve UVB'nin kombine kullanýmýnýn, terapotik
cevabý arttýrdýðý bildirilmiþtir (1,26,37,38). Kýsa dalga
boylu UVB'nin, kronik ve tedaviye dirençli AD hasta-
larýnda etkili bir tedavi seçeneði olduðu saptanmýþtýr
(1,12,38).   
Ekstrakorporyal Fotoferez (ECP): Yapýlan çalýþmalar-
da, ECP iþleminden sonra hasta serumundaki IgE
düzeyinin belirgin þekilde azaldýðý ve deri lezyon-
larýnda klinik iyileþme oluþtuðu bildirilmiþtir
(1,32,35,38).
Ýmmünoterapi
Son yýllarda allerjen-antikor kompleksi ile yapýlan
immünoterapinin klasik immünoterapiden daha avan-
tajlý olduðu ileri sürülmektedir.  Her hasta için spesi-
fik otolog antikor hazýrlanmasýný gerektirmesi yön-
temin dezavantajýný oluþturmakla birlikte umut verici
bir geliþme olarak kabul edilmektedir (12,45)    
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