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Atopik kiflilerde görülen kronik, kafl›nt›l› ve tekrarlayan dermatitlere ato-
pik ekzema (endogen ekzema, atopik dermatit) denir. Atopinin en s›k görülen
iki klinik bulgusu, atopik ekzema ve alerjik rinittir. Atopik ekzema insidans›
son y›llarda giderek artmaktad›r. Geliflmifl ülkelerde çocuklardaki prevalans›
ortalama %5’tir. Bunlar›n yar›s› süt çocuklu¤u, daha büyük bir bölümü de 5
yafl›na kadar ortaya ç›kmaktad›r. Olgular›n %10-15’inde sorunlar puberteden
sonra da devam etmektedir. Hastalar›n %60-70’inde ailede atopi öyküsü bulu-
nur.

ETYOPATOGENEZ

Atopi imünolojik bir bozuklu¤a ba¤l›d›r. Atopinin patogenezi erken tipte
bir afl›r› duyarl›k mekanizmas›na dayanmakla birlikte atopik dermatit kronik
bir deri hastal›¤›d›r. Atopik hastalar yaflamlar›n›n ilk y›llar›ndan bafllayarak
çevresel ajanlara karfl› ani bir afl›r› duyarl›l›k gelifltirirler. Bu hastalar›n bir bö-
lümünde spesifik allergenlere karfl› geliflmifl IgE düzeyleri yüksek bulunur.
Zaman zaman atopik ekzema ataklar› mevsimsel allerjilere efllik eder. Bebek
ve çocuklarda s›kl›kla besin allerjileri bulunur; bunlar yumurta, bal›k, tah›llar,
baz› meyve ve sebzelerdir. Atopik anne-baban›n çocuklar›nda atopik ekzema
geliflme olas›l›¤› oldukça yüksektir. Bu bebeklerin ilk 9 ay süresince anne sütü
ile beslenmesi, bebeklik döneminde ekzema sorununun daha az ortaya ç›kma-
s›nda etkilidir.

Atopik ekzeman›n etyopatogenezinde hücresel immünitede bozukluklar
rol oynar. Epidermiste antigen sunan hücreler olan ve IgE reseptörlerini tafl›-
yan Langerhans hücrelerinin bu reseptörler düzeyinde antigeni ba¤lama ka-
pasitesi artm›flt›r. Langerhans hücreleri antigen-spesifik hücreler olan TH2
hücrelerini uyar›r. Bu hücreler IL-5 salg›lar ve bu yolla eozinofil düzeyi yük-
selir. Yan›s›ra atopik ekzemada IL-4 salg›lanmas› artarken interferon gamma
düzeyleri azalm›flt›r. ‹nterferon gamma hücresel immün yan›t›n geliflmesin-
den sorumludur.
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Atopik ekzemal› hastalar›n en büyük sorunu ve bafll›ca klinik yak›nmas›
pruritustur. Baz› araflt›rmac›lar, atopik ekzeman›n tüm klinik bulgular›ndan
pruritusun sorumlu oldu¤unu ve derinin kafl›nmas› engellendi¤i taktirde der-
matit bulgular›n›n oluflmayaca¤›n› öne sürmektedirler. 

Atopik kiflilerrin bir baflka deri bulgusu, derinin kuru olmas›d›r. Kuru de-
ri pruritustan sorumlu bir di¤er etkendir. Bu hastalarda epidermal lipidlerde-
ki yap›m kusurlar›, epidermisin bariyer fonksiyonunun da bozulmas›na yol
açar. 

Atopik deride S. aureus baflta olmak üzere bakteriyel kolonizasyon artm›fl-
t›r. Bakteriyel süperantigenler de spesifik TH2 hücrelerini uyararak dermatit
ataklar›n›n bafllamas›nda rol oynar. Bu nedenle atopik ekzemada yerel antibi-
yotik tedavisi, klinik bulgular›n iyileflmesinde oldukça yarar sa¤lar. 

Atopik dermatit emosyonel stresle artar. Uygun bir psikolojik tedavi ise
klinik bulgular›n gerilemesinde oldukça etkilidir. 

ATOP‹K EKZEMANIN KL‹N‹K BULGULARI
Atopik ekzeman›n klinik bulgular› yafla göre baz› de¤ifliklikler gösterir.

Klinik bulgular bafll›ca 3 döneme göre de¤erlendirilir:
1. Bebeklik dönemi: Klinik bulgular ortalama 3.-5. aylarda bafllar. Lezyon-

lar karakteristik olarak yüzde ve saçl› deride yerleflmifltir. Yanaklarda eritem-
li zeminde yerleflmifl papüloveziküler erüpsiyonlar ekskoryasyon ve krutlar
gözlenir. Saçl› deri bulgular›nda skuamlar hakim olup seboreik dermatit görü-
nümündedir. Lezyonlar, dönem dönem fliddeti art›p azalarak yaklafl›k 2 yafl›-
na kadar devam eder. ‹ki yafl›na kadar olgular›n %50’sinde bulgular kaybola-
bilir.

2. Çocukluk dönemi: Çocukluk dönemi lezyonlar›nda hakim olan eleman-
ter lezyonlar ekstremitelerde yerleflmifl, ileri derecede kafl›nt›l› papüllerdir.
Ayr›ca yüzde, boyunda, antekübital ve popliteal büklümlerde akut atak dö-
nemlerinde fliddetlenen eritemli, skuaml›i ve ekskoriye lezyonlar bulunur. Bu
bulgular özellikle k›fl aylar›nda fliddetlenir. Yünlü giysilerle temas ve emosyo-
nel de¤ifliklikler yeni ataklar›n bafllamas›nda rol oynar. Kedi ve köpek epiteli,
tüylü eflyalar yüz ve ekstremitelerdeki dermatiti alevlendirebilir. 

3. Eriflkin dönemi: Eriflkin dönemde atopik ekzema lokalize lezyonlarla ka-
rakterizedir. Ancak, infeksiyon, emosyonel stres, deri kurulu¤u, irritan ve al-
lergenler ile daha generalize formda ekzema bulgular› geliflebilir. Atopik ek-
zeman›n bu dönemdeki en önemli komplikasyonu eritrodermidir. 

Atopik ekzemal› hastalar›n yaklafl›k %10’unda anterior veya posterior sub-
kapsüler katarakt veya keratokonus gibi göz bulgular› geliflebilmektedir.

Atopik ekzemal› olgularda yüzeyel infeksiyonlara duyarl›l›k artm›flt›r.
Herpes simplex infeksiyonlar› esnas›nda ekzema herpetikum denilen ve bulgu-
lar›n generalize olmas›ya karakterize olan tablo geliflebilir. Suçiçe¤i afl›s›n›n



uygulanmas›yla generalize infeksiyon geliflebildi¤inden bu afl›n›n uygulan-
mas› kontrendikedir.

TEDAV‹

Tedavi Prensipleri

Atopik hastalar, s›cak, so¤uk, afl›r› nem ve kuruluktan, yünlü giysilerden,
irritan maddelerden, derinin afl›r› ve s›k y›kanmas›ndan, mekanik travmadan
korunmal›d›r. Banyodan sonra ve günlük yaflamda derinin nemlendirilmesi
gereklidir. Kafl›nt›n›n kesinlikle engellenmesi gerekir; bu nedenle hastalar›n
psikiyatrik yard›m almas› uygun olabilir.

Yerel Tedaviler

Yerel kortikosteroidler tedavinin temelini oluflturur. Kronik bir dermatit
olmas› nedeniyle güçlü kortikosteroidler yerine zay›f veya orta etkililer tercih
edilir. Bir di¤er uygulama flekli güçlü kortikosteroidlerle 2-3 haftal›k bir bask›-
lama sa¤lad›ktan sonra orta ve zay›f etkili olanlarla idame tedavisinin düzen-
lenmesidir. Akut, sulant›l› dermatitte ›slak pansumanlar yararl›d›r. Kuru deri-
nin nemlendirilmesi için %5-10 üre, %5 laktik asit, %3 salisilik asit içeren po-
madlar, antienflamatuvar ve antipruritik olarak %1-5 katran içerikli su tutucu
özellikte yerel preparatlar yararl›d›r. Topikal tacrolimus fliddetli atopik der-
matitin kontrolunda oldukça yararl› bulunmufltur.

Sistemik Tedaviler
Bafll›ca prensip, pruritusun kontroludur. Bu amaçla sedatif antihistaminik-

ler (hidroksizin) kullan›l›r. ‹nfekte ekzemalarda veya fliddetli ataklar›n kontro-
lunda sistemik antibiyotikler(sefalosporinler, eritromisin, kinolonlar) yarar
sa¤layabilmektedir. fiiddetli ve genel tedbirlere ra¤men s›k tekrarlayan gene-
ralize dermatitlerde sistemik kortikosteroid tedavisi uygulanabilir. Kronik,
yayg›n dermatitlerde PUVA tedavisi baflar›l› sonuçlar vermektedir. Konvansi-
yonel tedavilere dirençli olgularda siklosporin yarar sa¤layabilmektedir.
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