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Atopik dermatit (AD), kronik, relapslarla seyreden,
¢ogunlukla gocukluk ¢aginda ortaya gikan, serum IgE se-
viyesinde yilkseklik, aile 6ykust, allerjik rinit ve astimla
birliktelik gsterebilen bir deri hastahigidir (1-4). Gegmiste
infantil ekzema, fleksural ekzema, dissemine néroder-
matit, prurigo diatezik, Besnier'nin prurigosu gibi isimler-
le anilmis ise de gunimizde kabul géren adlandirma
atopik dermatittir (1,2).

Hastalii ilk tanimlayan kiginin Robert Willan oldugu
sanilmaktadir (1,5). 1842'de Wilson hastalijin nedeninin
ozellikle depresif tipte duygulanim bozuklugu oldugunu
iddia etmistir (4). Hebra 1814'de dékiintiiniin daha gok
fleksural bélgelerde olduguna dikkat gekmis ve kasintinin
dékiintiilerden sonra olustugu savinda bulunmustur. Ayni
dénemlerde birgok bilimadami da olayi baglatan temel et-
menin kasinti olduguna inanmiglardir. 1891'de hastaligin
psikojenik nedenlerle ortaya ¢iktigi gorisl kabul gérmiis
ve bu nedenle Brocg ve Jacquet tarafindan dissemine
nérodermatit olarak anilmaya baglanmistir. Bir yil sonra
ilk kez Besnier hastaigin kasinti sonucu geligtigini,
saman nezlesi ve astimla birliktelik gosterdigini ve ailesel
bir egilimin sézkonusu oldugunu dile getirmis ve hastalg
prurigo diatesique (kasinma egilimi) olarak adlandir-
migtir. Daha sonra isimlendirme Besnier'nin prurigosu
olarak degistiriimistir (2,5).

1923'de Coca ve Cooke garip, yeri olmayan an-
laminda ilk kez “atopy” (a=no, top=place, y=ness) ke-
limesini kullanmiglardir. 1930'da Wise ve Sulzberger
hastahigin deri bulgularimi diger bulgulanindan ayirmak
icin atopik dermatit isimlendirmesini ortaya atmiglardr.
Bu adlandirma hastaliin tamamen psikojenik olduguna
iliskin diger adlandirmalardan daha uygun bulunmus ve
kabul gérmastir (1,2,5).

AD'in epidemiyolojik dzelliklerini saptamaya ydnelik
cok sayida galismalar vardir. Ancak tanisal kriterlerin gok

iyi standardize edilememesi nedeni ile ¢ok dedisik
sayisal degerler karsimiza gikmaktadir. Cesitli galis-
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malarda hastaligin goérilme sikhd %2-20 arasindadir.
Hastalarin %601 yagsamlarinin 1. yili iginde hastaliktan
etkilenirken, %85'i ilk 5 yil iginde hastaliga yakalanmak-
tadir. Kaginma eylemi heniiz gelismediginden 2 ayin al-
tindaki bebeklerde hastalik son derece nadirdir. Ancak
AD’in dnemli bir belirtisi olan kserosis dogumdan itibaren
siklikla gézlenebilmektedir. Erigkin ¢agda AD gelisimi
son derece ender oldujundan bu tiir olgulara stphe ile
bakmak gerekmektedir. Hastallk erkek ve kadinlarda
hemen hemen ayni siklikta gorillr. Irklar arasinda da
biyik bir fark izlenmemistir (1).

AD'in prevalansinda son 10 yilda %10'luk bir artig
oldugu stylenmektedir. Nedeni tam olarak agiklanama-
makla birlikte en sik dile getirilen nedenler gevre kirliligi
sonucu aeroallerjenlere ve gida allerjenlerine daha fazla
maruziyet, hijyen sartlarinin artmasi ile daha sik yikanma
ve sabunlanma sonucu deri kurulugunun artmasi ve
hastaligin bu yolla agreve edilmesidir (1,3).

AD'in nedeni agik degildir. AD'in klinik bulgularinin
genetik, imminolojik, fizyolojik, farmakolojik faktérierden
olusan karmasik bir iligkiler zincirinden kaynaklandig
gorilmektedir. Hastahgin etyopatogenezinde genetik
yatkinhgin yeraldigina iligkin ilk dikkat gekici bulgu tek yu-
murta ikizlerinde normal populasyondan daha siklikla
gérulmesi olmus, hastalarin aile &ykilerinde atopik
yatkinhk olmasi ile de bu disiince gilg kazanmistir.
Ailede atopi 6ykiist olgularin %50-70'inde alinabilmekte-
dir. Yine AD'li hastalarin yarisinda allerjik rinit ve astim
gelistigi gézlenmistir (1,5).

AD'in nedenleri arasinda en ¢ok (izerinde durulan-
lardan biri IgE yiksekligi ve spesifik allerjenlere, 6zellikle
gidalara duyarhlktir. Yapilan galigmalarda AD'de IgE
%60-80 oraninda yiiksek bulunmus olmasina ragmen
bunun patogenezdeki rolii agik degildir. AD'lilerin
%80'inde hiicresel immiinitede de bozukluk saptanmigtir.
AD’'lilerde yardimci T hiicresi 2(Th2) hcrelerinin
artiginin s6z konusu oldugu gésterilmistir. Interferon alfa,
timér nekroz faktdrii beta ve interlékin 2 salgilayan
yardimeci T hiicresi 1(Th1) hiicresel imminitedeki en
dnemli hiicredir. Th2 hiicreleri ise interlékin 4,5,6,10 sal-
gilayarak allerjik mekanizmalari aktive ederler. Interlkin
4 IgE saliniminda rol oynarken, interferon alfanin bu
sitokini inhibe etmesi de Th1 hiicre azhdinin AD’lilerde
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IgE salimmi Gzerine etkisini gstermektedir. Intelékin 5
ise eosinofillerin differansiyonunda gérev alir. Bu medi-
atérlerin AD etyopatogenezinde etkili oldugu goster-
ilmigtir. Bunun yanisira lokotrien B4, PAF, kininler,
néropeptidler ve diger sitokinler izerinde de durulmak-
tadir. Bu mediatérlere baglh olarak gelisen kaginti sonucu
keratinositler aktive olarak, interlokin 1 gibi T hicrelerini
uyarzn sitokinler salgilarken, IgE ile baglanmig
Langerhans hiicreleri, lenfositlere antijen tagimaktadir.
Ozellikle belli bir fenotipe sahip Langerhans hiicrelerinin
otolog T hiicrelerini AD'lilerde normal kontrollerden daha
kolaylikla uyardigi ggsterilmigtir (1).

Etiyolojiye yonelik galismalarda histamin ve tripsinin
intradermal uygulanmasi ile kasinti hissinin AD'lilerde
normal kontrollere gére daha kolaylikla gelistigi
bildirilmisgtir (1).

AD'lilerde transepidermal su kaybinin ve sebase be-
zlerden lipid saliniminin az oldugu gdsterilmigtir. Bu fak-
térlerin ciltte donuk gériinim ve kuruluk lzerine etkileri
arastinimaktadir. Yine bu hastalarda histamin saliniminin
artigi ve hem normal hem de inflame deride IgE'ye
baglanmis bazofillerin normal kontrollere gére daha fazla
histamin salgiladiklar gosterilmistir. Beta adrenerjik yanit
normal olmadigindan DNA sentezinin arthd ve
likenifikasyonun buna bagh olarak gelistigi séylenmisse
de bu teori kanitianamamistir (3).

Son olarak dermatologlar AD kliniginin psikosomatik
faktorlerden etkilendigi konusunda goris birligine var-
miglardir. Sonugta AD'nin etyopatogenezinin son derece
karmagik ve multifaktéryel oldugu sonucuna vanlmigtir
(1,2,4).

TANI KRITERLERI VE KLINIK YAKLASIM

AD'nin klinik &zelliklerinin iyi taninmasinin énemi,
diger etiyopatogenezi agikliga kavusmamis hastaliklarda
oldugu gibi bu hastaligin da tamisini koyduracak spesifik
bir laboratuvar bulgusunun olmamasindan kaynaklan-
maktadir. Gorildigu kadariyla hastaligin kompleks
yapisi bu konudaki gabalar bosa gikarmaktadir. Iste bu
tanisal caresizlik nedeni ile tim diinyada siklikla
karsilasilan bu hastahidin gesitil tibbi merkezlerde gok
degisik kriterlerle degerlendiriimis olmasi, uluslararasi
platformda yapilan incemelerde tip adamlarim zor durum-
da birakmistir. Bu glglugu asmak igin gésterilmis olan en bi-
linen gaba 1980 yilinda Hanifin ve Rajka tarafindan AD'in
tani kriterlerinin bildirilmesidir (6). Bu tam kriteleri hemen
hemen tizerinde durulan bittin AD bulgulanini igermektedir.
O tarihten itibaren bitin diinya dermatologlari tarafindan
¢abucak benimsenen ve kullanmilan kriterler Tablo 1'de
goriilmektedir.

Hanifin ve Rajka atopik dermatit tamisinin konula-
bilmesi igin majoér ve mindr kriterlerden en az 3'er
tanesinin bulunmasi gerektigini dile getirmiglerdir.

Ancak gegen yillar iginde yapilan genis galismalar,
klinik tecrtibeler bu kriterlerin tzerinde de birtakim tartig-
malara gidilmesine yol agmistir. Kriterlerin glvenilirligi
konusundaki spekilasyonlar agikhga kavusturmak
acisindan tek tek degerlendiriimeleri yerinde olacaktir.
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Tablo 1. Atopik dermatitin tani kriterleri (Hanifin&Rajka,
1980)

Maijor kriterler:

1. Pruritus

2. Tipik morfoloji ve dagilim

3. Kronik ve kronik relapslarla seyreden dermatit

4, Kisisel veya ailesel atopi dykisi (Astim, allerjik rinit, AD)

Mindr kirterler

1. Kserosis

. Iktiyosis vulgaris, palmar gizgilenmede artig, keratosis pilaris

. Erken (tip 1) cilt testi reaktivitesi

. Serum IgE diizeyi yuksekligi

. Erken baslangig yasi

. Deri enfeksiyonlarina egilim/hiicresel immunite bozuklugu

. Nonspesifik el ve ayak dermatitlerine egilim

. Meme basi ekzemasi

9. Keilitis

10.Rekiirran konjunktivit

11.Dennie-Morgan gizgileri

12..Keratokonus

13.Anterior velveya posterior subkapsuler katarakt

14.0rbita renginin koyulagmasi

15.Y{izde solukluk/eritem

16.Pitiriasis alba

17.Boyun 6n ylziinde gizgiler olugsmasi

18.Terlemeye bagh kasinti

19.YUn ve yag ¢ozlcilerine intolerans

20.Folliktl gevrelerinin belirginlegmesi

21.Gida intoleransi

22.Cevresel/lemosyonel faktdrlerden hastaligin seyrinin
ekilenmesi

23.Beyaz dermogerafizm/geg beyazlasma

0=~ o & Wk

Major Kriterler

1. Pruritis: Yapilan degisik ¢alismalarda AD'de
kasintinin %58-100 arasinda degisen siklikta gérildugi
saptanmistir (3,7,8). Bazi ot6rler kasintinin subjektif bir
yakinma olmasi, agri duyusu gibi kigiden kisiye dedisik
esiklerde rahatsizlik verici boyuta ulagmasi nedeni ile glive-
nilir bir kriter olmadigini dile getiriimigse de, yapilan birgok
calisma itch-scratch cycle (Kasinma-kasima siklusu)’in
ylzyihin baginda Jacquet'in savundugu gibi cilt lezyonlarina
kagintinin dnciililk ettigi gergedini yadsiyamamaktadir (7).
Bu acidan kiside kasintinin varlhig, ginimizde de AD
tanisi igin vazgegilmez bir kriterdir (3,7).

2. Tipik morfoloji ve dagilim: AD lezyonlarinin yer-
lesim yerlerinin dagiliminin yaslara gére dedistidi, bebek-
lik gaginda yiiz ve ekstremite tutulumunun, ileri yaslarda
fleksural bir tutuluma déntstigi bilinmektedir (2,6).
Glnimizde basta Kanwar olmak tizere birgok yazar,
AD'i izole lezyonlarinin seboreik dermatit gibi baska
hastaliklardan kolayca ayrilamayacagini, likenifikasy-
onun inatgl karakterde olduguna ve tedavilere kolay yanit
vermedigine dair gozlemlerden bahsedilmektedir (7).
Ayrica genis serilerde yapilan galigmalar AD’li hastalarda
tipik morfoloji ve dagilimin %75-91 ayirdedici oldugunu
gostermistir (8-10). Dolayisiyla Hanifin ve Rajka'nin bu
maijér kriteri de AD tanisinda givenilirligini korumaktadir.
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3. Kronik veya kronik relapslarla seyreden der-
matit: AD'in hastalar ve doktorlar agisindan belki de en
énemli 6zelligi hastaligin ¢ok uzun yillar sirebilmesidir.
Hanifin ve Rajka'ya gére relapslar aktif hastalik sirasinda
haftada bir olacak kadar siklagirken, yillarca siiren
remisyonlar da saglanabilmektedir (6). Hastali§in relap-
slarinin siklagsmasina neden olan gevresel, emosyonel
birgok agreve edici faktor vardir. Hastaligin 6zellikle yas
ilerledikge spontan remisyona ugradigina (%40-90) dair
yayinlar vardir (3). Gunlimizde yine birtakim yazarlar en-
dojen ekzamalarnn hepsinin genelikle kronik seyirli ol-
masi ve ekzojen ekzamalarin da tekrarlayici olabilmesi
nedeni ile bu kriterin ayirici olamayacagini savun-
muslardir (7). Ancak Rudzki ve arkadaslari 1994'de
500'e yakin hastada bu kriteri AD’li hastalarda %100
olarak tespit etmis ve diger dermatozlardan anlaml
dlglide ayinici oldugunu gérmistir. Lammintausta ve
arkadaslan da 20 yila yakin izledikleri 1000 civarinda
AD’lilerden orta ve siddetli olgularda %77-91 arasinda re-
lapslarin go6zlendigini bildirmiglerdir. Dolayisiyla diger
kriterler de g&z o&niine alinarak, bu hastaliin kro-
nisitesinin sorgulanmasimin énemi agikca gérilmektedir.

4. Kigisel veya ailesel atopi dykiisii (Astim, aller-
jik rinit, AD): Hanifin ve Rajka 1980'de AD'lilerin ortala-
ma %50'sinde allerjik solunum yolu hastalidi ve hasta
ailelerin %70'inde de atopi &yklsl alinabildigini
bildirmiglerdir (7). Yine Rudzki’'nin ¢alismasinda bu oran
%80'dir (8). Ancak atopik dermatiti olmayan genel
popiilasyonda da allerjik solunum yolu hastaliklarina sik-
likla rastlandigi gbzardi edilmemelidir. Allerjik rinitli ve
astimh hastalarin %13-17'sinde ileride AD gelistigi goz-
lenmistir (11). Ozellikle erken yasta baslayan AD'in
ileride astim olugsumunda daha buyik risk olusturdugu
bilinmektedir (8). Bu verilerle AD'de &ykiiniin &nemi
gorilmektedir.

Minor kriterler

Kserosis, AD'in énemli bir bulgusudur. Hanifin ve
Rajka, cilt kurulugunun hastaligin agreve oldugu dénem-
lerde éne siirmiglerdir (6). AD'de cilt kurulugunun hafif
ama kronik olarak devam eden deri inflamasyonunun
epidermal hiperplazi ve keratinizasyon bozukluguna yol
agmasi sonucu, transepidermal su kaybi (TEWL)'nin art-
masi ile olustugu saniimaktadir (3). Cilt kurulugunun,
AD'de goriilen iktiyosis vulgaris, palmar gizgilenmede
artig, keratosis pilaris, meme bagi ekzamasi, el ekzamasi
ve keilitis ile birlikte ayni spektrumun pargasi oldugu
soylenmektedir. Blyiik gruplarda yapilan galismalarda
kserosisin en sik gérilen minér kriter oldugu bulunmus-
tur (8). AD'in mindr kriterleri Gzerinde yapilan galigmalar-
da, AD'i diger atopik egilim ile seyreden hastaliklardan
ayirmada, tek glivenilir kriter oldugu goésterilmistir (12).
Giinimizde birgok yazar, kserosisin AD'in major bir kri-
teri olarak kabul edilmesi gerektidini savunmaktadirlar
(9,10,13). Nem oraninin yiiksek oldugu Hindistan, Kore
gibi iilkelerde yapilan galigmalarda bile kserosisin énem-
li bir bulgu oldugu g&sterilmisgtir (13).

_ Iktiyosis vulgarisin AD'lilerin %2-6'sinda gorildigd
stylenmektedir (6). Avug igleride gizgilenme artisi ise

hem AD'li hem de iktiyosis vulgarisli hastalarin yansinda
goriilen bir belirtidir (1). GUnldmuze palmar gizgilenmede
artigi AD'de iktiyosis vulgarise ikincil olarak gelistigi kab-
ul edilmektedir. Keratosis pilarisin de cilt kurulugu ile
baglantil bir bulgu oldugu sanilmaktadir. Ancak yapilan
galismalar 6zellikle dermatoloji uzmani olmayan doktor-
larin bu kriterleri degerlendirmede %50'nin (zerinde
yanildiklarini géstermistir (1,13). Yine avug igindeki
gizgilenmelerin irksal bir takim degigiklikler de géstere-
bilecedi unutulmamaldir.

Cimen, kif, polen, ev tozu akar, vyiyecek,
Pitirosporum ovale gibi allerjenlerle erken cilt testi reak-
tivitesi AD'li hastalarda %60-80 oraninda pozitiftir. Ancak
bu son derece nonspesifik bir test olup testin standart bir
degerlendirme araci olarak kullanilmasi pratik agidan da
miimkiin degildir (1,3). Ayrica yapilan son galigmalar bu
testlerin kontrollerle karsilagtirildiginda atopik dermatitli-
lerde anlamli oranda daha sik pozitifiesmedigini gdster-
mistir (8).

Serum IgE diizeyi yiiksekligi AD'li hastalarda %60-
80 oraninda gérilir (3,4). Ancak bu seviyenin 2000 IU/ml
izerinde oldugu durumlar tanisal agidan daha anlamh
bulunmaktadir. Ancak bu bulgu da tip 1 hipersensitivite
reaksiyonlari gibi non spesifik olup, normal populasy-
onun %15'inde rastlanabilmektedir. AD'lilerin %20-40"in-
da IgE diizeyinin normal olmasi, konjenital X'e bagh
agammaglobulinemililerde AD’in gériilebilmesi ve AD'in
klinik remisyon ve relapslarinin IgE seviyesinden bagim-
s1z seyredebilmesi bu kriterin tanida ¢ok da yararli ol-
madigini gostermektedir (1,3).

Erken baglangig yasi AD’lilerin tanisinda énemli bir
ipucu olabilir (6). AD'lilerin %85'inin hayatlarinin ilk bes
yili icinde hastalija yakalanmalan dikkat gekicidir (1).

Hastalijin etyopatogenezinde de deginildigi gibi
AD'lilerin %80’inde hiicresel immiinite bozuklugu tespit
edilmistir. Buna bagh olarak sadece viral ve bakteriyel
deqil, kronik dermatofit enfeksiyonlarina karsi da yatkin-
ik mevcuttur. Dinitroklorobenzene duyarlanmakta
gugliik, gegirilmis enfeksiyonlarin varligina ragmen kan-
didal, streptokokal ve ftrikofiton antijenleri ile geg tip
hipersensitivite olusumunda zorluk gézlenmistir. Cesitli
enfeksiyonlarin AD'’i agreve etmekte etkili oldugu da bilin-
mektedir (1,3). Ancak bircok deri hastaliginda bu tiir
siiperenfeksiyonlara rastlanabilecedi unutulmamalidir
(8).

AD'de nonspesifik el-ayak dermatitine %70-80
arasinda rastlandigina dair yayinlar vardir (1,6,8). AD'li
olgulari 1/3'inde hastalik el dermatiti ile baslayabilir.
Ozellikle el sirti ve bileklerin tutulmasi, parmak uglarinda
fisslirlenme tipiktir (1-3). Genel cilt kurulugunun bu bul-
guda provake edici oldugu distntlmektedir. (3).

AD'in mindr kriterlerinden biri olan meme bagi ekza-
masinin, giinimizde yapilan birgok g¢alismada normal
poplilasyondan daha sik gériilmedigi gosterilmistir (3,8).

Atopik dematitlilerde 6zellikle st dudagin kronik
deskuamasyonu, kronik allerjik rinite baglh oral soluma
sonucu gelisen kirgik agiz sendromu ve skrotal dil sik-
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likla rastlanan bulgulardir (1,6). 1994'de Rudzki ve
arkadaslar AD'de keilitis bulgusunun istatistiksel olarak
anlamli oranda sik gériilmedigini gostermistir (8).

AD'de siklikla gérildigi belirtilen 3 géz bulgusu
vardir. Bunlar rekiirren konjunktivit, anterior subkapsuler
katarakt ve keratokonustur (1,2,6). Ancak yapilan ¢alig-
malardan bu hastaliklarin, kigiyi rutin oftalmolojik
muayeneden gegirmeyi gerektirecek kadar sik
gérilmedigini, ancak allerjik rinitlilerde konjunktivitin sik-
likla gériildigund, keratokonusun patogenezinde orbital
kasinti sonucu gelisen korneal travmanin etken olabile-
cedini gostermistir (3,8,11). AD'li hastalarda gok sik
olarak kullanilan topik ve sistemik kortikosteroidlerin
katarakt olusumunda rol oynayabilecegi saniimaktadir
(1).

llk kez 1948'de Morgan tarafindan bildirilen infraor-
bital kivrim gesitli kaynaklarda %70-80 olarak kargimiza
¢ikmaktadir. Fakat Meenan 1980'de alt goz kapaginda
cift kivrimin daha spesifik oldugunu ve bunun %7 oranin-
da gérlldagina bildirmigtir (1,6). Giinimizde yapilan
calismalar benzer kivrimlarin normal populasyonda, AD
olmaksizin diger atopik hastaliklarin oldugu kisilerde ve
periorbital kontakt ekzamali olgularda gériimesi ne-
deniyle bu bulgunun ¢ok spesifik olmadigini géstermistir
(1,8,12).

AD'lilerin yiztndeki beyaz ve donuk gérinim gogu
kez gbézden kagirilsa da, “atopik maske” olarak ad-
landirilan bu bulgu birgok yazarca degerli bir bulgu olarak
kabul edilmektedir (1-3,6).

Periorbital renk koyulagsmasi, bir¢ok calismada
AD’lilerde siklikla gérilen bir bulgu olarak ortaya giksa
da, respiratuvar atopik hastaligi olanlarda daha belirleyi-
ci bir bulgu oldugu gorilmiistiir (8,12). Palmar gizgilen-
mede artista oldugu gibi bu bulgunun da irksal bir 6zellik
olabilecedi bilinmelidir (1).

Pitiasis alba'da siklikla AD’e eslik eden bir bulgu ol-
mustur. Ancak yapilan son c¢alismalar bu bulgunun nor-
mal populasyonda da benzer oranlarda gérildGgund
gostermistir (6,8). Ancak bazi yazarlar, AD'de gelisen
pitiriasis albanin normalden farkl olarak antekibital ve
popliteal bélgelerde gelistigini ve topik steroide daha iyi
yamit verdigini savunmaktadirlar (3).

Boyun 6nyiiziinde olusan horizontal gizgilenmeler
Hanifin ve Rajka tarafindan AD'lilerde sik gériilen, non-
spesifik bir bulgu olarak tanimlanmigtir (6). 1995'de
Rudzki AD'lilerin yaklasik 3/4'inde ve normal populas-
yonun yarisida bu bulguya rastladidini, bu oranlarin ista-
tistiksel olarak anlamli olmamasina ragmen, dermatolojik
muayenede yine de ele ainmasi gereken bir bulgu
oldugunu belirtmistir. Ancak yapilan dider ¢alismalarda
bu bulgunun AD tanisinda gok da degerli olmadigini
agida cikarmistir (3).

AD'lilerin semptomlarinin terleme ile arttigi bilinen
bir gergektir. liging bir bulgu da AD'lilerin normal popu-
lasyondan daha gok terledigi gergegidir. AD'lilerin
asetilkoline terleme cevaplarinin daha fazla oldugu gés-
terilmigti. Bu bulgunun astimli kisilerde gorilen
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bronglarin kolinerjik hiperreaktivitesine esdeder oldugu
saniimaktadir. Ter iginde erimis halde bulunan allerjenler,
terle birlikte hipodermik olarak deriye niifuz etmekte ve
AD'lilerin dermatit bulgular: agreve olmaktadir denmekie-
dir. Terleme ile olugan kiiglik, kirmizi, kolinerjik drtiker
lezyonlarina benzeyen papiillerin de patomekaniz-
masinin ter retansiyonu sonucu gelisen mikrovezikiller
oldugu saniimaktadir (1,3).

Hanifin ve Rajka 1980'de atopik dermatit kriterlerini
belirlerken yiin ve yag ¢ozicilere intoleransin bu hasta-
larda kasinti esiginin diigiik olmasi ile agiklanabilecegini
sdylemiglerdir (6). Gergekten de AD'lilerin normal cildine
uygulanan intradermal histamin ve tripsin normal kisilere
uygulanandan daha disik dozlarda kasinti hissini
uyandirabilmektedir (1). Bazi galigmalara gére AD'lilerde
yiin intoleransi yaklasik 3/4 oraninda gériimektedir (8).
Ayni mekanizma ile sabun, akrilik, deterjan, sirtinme
gibi birgok irritan faktére de artmig duyarhhk vardir (1).

Perifolikliler belirginlesme, AD'lilerin koyu renk tenli
olanlarinda %20-40 oraninda goriilen bir 6zellik olup ker-
atozis pilaristen ayri bir 6zellik olarak degerledirimekie
ve oldukga spesifik bulunmaktadir (6,9,10).

Gida intoleransi AD’lilerde gok Gzerinde durulmug
bir dzelliktir. Sikhigi degigik galigmalarda %10-70 arasin-
da bildiriimektedir (3,8). Yiyecek intoleransinin AD olugu-
mundan birincil olarak sorumlu olmadigi, Urtikere yol
acarak kasintiy tetikledigi ve bu sekilde dermatiti agreve
ettigi yolundaki gérislerinin yanisira, gidalarin intestinal
mast hiicrelerinden histamin salimimi ile ya da IgE sen-
tezini arttinp deride Langerhans hicrelerini aktive ederek
dermatiti tetikledigi yolunda da goérusler vardir. Ancak bu
intoleransin yasla geriledigi de bir gergektir (1,3).

Belki de dermatolojide cevresel faktorlerden,
emosyonel dalgalanmalardan en cok etkilenen hastalik
AD'tir. Hastalar da genellikle hastaliklarinin hangi faktér-
lerle agreve oldugunun bilincindedirler. Bu hastalarin
ozellikle mevsimsel degisikliklerden, 1si, nem ve inhale
allerjenlerin varlidi nedeni ile etkilendikleri gosterilmistir.
Baz| hastalarda polenlerin artigi ve asin terleme nedeni
ile hastaligni yaz aylarinda agreve oldugu gdriilse de,
AD'lilerin gogunlugu ataklarin gogunlukla kisin gelistigin-
den yakinirlar. Psikojenik faktorlerin deride birtakim
noropeptitlerin salinima yol agarak allerjik mekanizmalar
tetikledikleri savunulmaktadir (1,3). Yine AD’lilerde
yapilan bir galismada paranoid, kolay heyecanlanan ve
stresle basetme yetenedi olan kisilerde IgE seviyelerinin
daha yliksek seyrettigi bulunmustur (12).

Beyaz dermografizm, yani AD'lilerin derisinin sert bir
cisimle gizilmesi sonucu Lewis'in 3'la yamiti yerine beyaz
bir gizginin olusmasi, metakolin ve nikotinik asit ester-
lerinin intradermal uygulamasi sonucu 30 saniye ile 5
dakika iginde baglayip 5-30 dakika siliren geg beyazlas-
ma AD'lilerde %70 siklikta gérilmektedir (3). Fakat son
yillarda yapilan galismalarda bu bulgularin seboreik der-
matit, allerjik kontakt dermatit gibi hastaliklarda da
gorilebildigini ve hem AD'de hem de derinin dider infla-
matuar deri hastaliklarinda normal deride bu bulguya
rastianmadi§i gosterilmistir (1).
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Hanifin ve Rajka'nin bildirdiklerinin yanisira AD
tanisinda adi gegen bagka bulgular da vardir.
Perifollikiiler belirginlesme gibi keratosis punktata pal-
maris et plantaris de AD’li siyah irkin sik rastlanan bir bul-
gusudur (2). Hertoghes belirtisi olarak bilinen kas lateral-
lerinin dékiilmesi AD'lilerin karakteristik yiiz gériinimine
katkida bulunmakla birlikte tim atopi edilimi tasiyan kisil-
erde de, dermatit olsun olmasin, ayni oranda gériimek-
tedir. Atopik yapili kisilerin normal populasyona gére da-
ha ince saglara sahip oldugu ve duisiik sa¢ gizgisinin
gorildiaga gésterilmistir (3,9,10,12). Yine AD'li kisilerde
hastaligin uzun sureli ve siddetli seyretmesi halinde par-
lak tirnaklar ve ekzematize lezyonlann iyilesmesi sonucu
gelistigi disinilen boynun anterolateralinde geligen
retikiiler tarzda hiperpigmentasyon gériilebilir. Buna “kirli
boyun gériinimil” denmektedir (1,3). Bu bulgunun ge-
rilemesi uzun zaman almaktadir. Son yillarda giindeme
gelen bir bulgu da peri ya da infraaurikular fisstrlenmedir
{(13). Birgcok ¢alisma sonucunda bu bulgunun da mindr
kriter olarak kabul edilmesi gerektigi savunulmaktadir (8).

AD’lilerde gdérillen ancak atopi egilimi olan tim
hastalarda dermatit olmasa da rastlanabilen bir takim
bulgular vardir. Bunlar kisaca agizdan nefes alma, gingi-
val hiperplazi, kingik gevreli agiz sendromu, transvers
nazal kivrim, yiiz tikleri (allerjik selam, burun ya da agiz
kinigikliklan), tonsiller hipertrofi, graniler farenijit, fasyal
deformiteler (uzun ylz, malar ¢ikintilarin diizlesmesi,
daralmis burun delikleri, kalkik Ust dudak, st diglerin
¢ikik olmasi), torasik deformiteler (pektus karinatum/ek-
skavatum), harita dil ve alt dudagin medyan fissiirtidir
(1)

Bunlarin yanisira atopik dermatitllerde alopesia
areata, dermatitis herpetiformis, selektif IgA eksikligi,
tiseratif kolit, célyak hastaligi, konjenital duyusal isitme
kaybi normal populasyondan daha sik goriilmektedir (1).

AD'in tanisal kriterlerini yeniden degerlendirmek igin
yapilan genig bir gahisma 1994'de Williams ve
arkadaslari tarafindan 3 asamal olarak gergeklestir-
ilmistir (9,10,13). llk asamada atopik dermatitli ve normal
kontrol hastalarinin olusturdugu yaklasik 200 hasta Uz-
erinde 16 doktor tarafindan 33 degisik kriter denenmis ve
atopik dermatiti diger dermatozlardan ayirmakta 6 kriterin
6nem tasidigina karar verilmistir. Bunlar:

. Fleksural dermatit éykisii

. 2 yasin altinda baglangig

. Kasintili dékdnti

. Kigisel astim ve allerjik rinit dykusu
. Kserozis (deri kurulugu)

. Gorlinlr fleksural dermatittir.

Daha sonraki agsamada kriterler degisik tip merkez-
lerinde denenmis ve doktorlarin bu kriterleri kullanarak
koyduklari tanilari diger klinisyenler tarafindan da gok
yiiksek oranda tekrarlanabilir oldugu gosterilmistir. Son
asamada ise Hanifin ve Rajka'nin kriterleri ile saptanan
bu yeni kriterler sensitivite ve spesifisite agisindan
karsilagtinimis ve tzerinde durulan bu 6 kriterin daha
giivenilir oldugu bulunmustur. Ancak bu kriterlerden
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Tablo 2. Atopik dermatitin tani kriterleri (Williams ve ark.,
1994)

KASINTI
(Tani icin kesinlikle olmasi gereken bulgu)
+Asagidaki bulgulardan en az 3'l:

1. Anteklbital ve popliteal bélgeler, ayak bileklerinin (izeri ve
boyun gevresinde tutulum éykiisd (10 yasin altindaki gocuklar-
da ek olarak yanak tutulumuy)

2. Kisisel astim ve/veya allerjik rinit Sykiisii (4 yasin altindaki
gocuklarda 1. derece akrabalarda atopik dermatit Gykist)

3. Son 1 yil iginde genel cilt kurulugu dykisii

4, Goriinir fleksural ekzema (4 yasin altinda ise yanaklar, alin
ve ekstremitelerin ekstansor ylzlerinde ekzema)

5. 2 yasin altinda baslangig (4 yasin altindaki hastalarda bu krit-
er kullanilmaz)

3'iniin  Hanifin ve Rajka’min 3 major kriteri ile ayni
olduguna da dikkat ¢ekilmigtir. Son olarak standardize
edilmis hali ile bu kriteler Tablo 2'de verilmigtir. Williams
ve arkadaslarinin saptadiklan kriterlerin 2 dakika gibi
kisa slirede kolaylik ve giivenilirlikle uygulanabilir olmasi
dikkat gekici bulunmustur (13).

ATOPIK DERMATITTE
SIDDET SKORLAMASI

Dunyada tum hastaliklann izleminde hastaligin te-
daviye yamtinin gorilebilmesi igin 1970’'lerin basindan
beri sayisal élgme y6ntemleri gelistirimeye galisilmigtir.
Bu ylizden deriyi tutan hastaliklarda 9'lar kural ile tutu-
lum alam élglilerek ve bu bilgi lezyonlanin klinik dzellik-
lerinin puanlamas ile birlestirilerek patolojik degisiklik-
lerin derecesi sayisal olarak dile getirilebilmektedir.

Bu amagla ilk kez 30 yildan daha uzun bir sire kul-
lanilan Birlesik Siddet Skoru (CSS) ortaya atimistir.
Daha sonra bu skorlama teknigi gelistirilerek Birlesik
Belirti Siddet Skoru (CSSS) kullamima girmigtir. 1978'de
Fredericksson’'un psoriasis vulgaris igin PASI skorunu
kullamima sokmasi ile diger hastaliklarda da boyle
basarili bir yéntem gelistirmek amaci ile galigmalar hiz-
landirimigtir. Bu dénemde akne vulgaris, alopesi ve 151k
hasarin izlenmesi amaciyla 6zel fotograf ve video ka-
mera sistemleri kullamimistir (14).

1980'de Rajka ve Hanifin'in AD'in tani kriterlerini
tanimlamalarindan sonra ilk kez 1989'da Rajka ve
Langeland tarafindan ortaya atilan Costa tarafindan
gelistirilen, bitiin majér ve minér kriterlerin 9 puan (z-
erinden degerlendirildigi bir sistem ortaya atilmistir.
Psoriasis vulgariste PASI skorunun basar ile kullanil-
masi Uzerine 1991'de DeRie tarafindan Atopik Dermatit
Siddet indeksi (ADSI) adi altinda kasinti, eritem, eks-
dasyon, ekskoriasyon ve likenifikasyonun 5 puan (-
zerinden degerlendirildigi sistem gelistiriimis, 1992'de bu
sistem Bahmer tarafindan deri tutulum yiizeyinin de &ézel
seffaf 1 santimetre karelik karelere bollinmis kagitlar kul-
lanilarak dlgime katiimasi ile Atopik Dermatit Alan ve
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Siddet Indeksi (ADASI) olusturuimustur (14,15). Ancak
bu ydtemin pratik agidan bir takim zorluklar olusturmasi
{izerine PASI skorunda oldugu gibi 9'lar kuralinin uygu-
landigi bir yéntem kullaniimasi kararlagtinimistir. Bu
degerlendirmenin yapilabilmesi igin 3 faktér gézonlne
alinmistir:  Siddet, yayginlik ve subjektif yakinma 5
tanelezyon ozelligi puanlandinimak (zere secilmistir.
Bunlar eritem, 6dem-papiilasyon, sulanti-krutianma, eks-
koriasyon ve likenifikasyondur. Bunlara ek olarak normal
deri alanlarinda kuruluk da dederlendirmeye alinmistir.
Bu bulgularin her biri 3 puan iizerinden skorlanmigtir.
Deri tutulum alanini dlgmek igin 9'lar kural kullaniimig, 2
yasin altindaki gocuklarda bu kuralin modifiye sekli kul-
laniimigtir. Subjektif yakinma olarak son 3 giin/gece icin-
deki kasinti ve uyku kaybi 7 yasin Gzerindeki olgularin
kendileri, 7 yasin altindaki olgularin ebeveynleri tarafin-
dan 0-10 puan iizerinden degerlendirilmistir. Daha sonra
elde edilen degerler Tablo 3'deki formiile yerlestirilerek
skor elde edilmistir.

Tablo 3. SCORAD indeksi formiilasyonu (1993)

Lezyon 6zelliklerinin puanlaninin toplami

SCORAD= 5+(7xToplam tutulan alan)

2+Subjektif sikayet puan toplami

9 Avrupa Ulkesinden katilan klinisyenler tarafindan
denenen yoéntemin pratiklik, anlasilirik, uygulanabilirlik,
kullamishilik ve sensitivite agisindan givenilir oldugu gos-
terilmigtir. Ancak yéntemin dogrulugu ve sensitivitesi G-
zerine daha baska calismalar yapiimasi gerekmektedir
(15).

Glinimiizde heniiz bilinmeyeni gok bir hastalik
olarak ortaya gikan, ancak genig kitleleri etkilemesi ne-
deni ile bitiin diinyada tibbi bir ilgi alani olmaya devam
eden AD'in etyopatogenezi, klinik ve laboratuar bulgu-
lari ve tedavisi konusunda bilimin emekleme ddne-
minde oldugu ve biitiin gabalara ragmen bilimadamlari-
na asiimasi gereken uzun bir yolun bekledigi goriilmek-
tedir.
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