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1. GIRIS

Atopi; genetik yatkinligi olan kisilerde, ¢evresel faktorlerin etkisiyle belirli
antijenlere karsi tip 1 asir1 duyarlilik reaksiyonu sonucu alerjik astim, alerjik rinit -

rinokonjonktivit ve atopik dermatit ortaya ¢ikma durumu olarak adlandirilmaktadir

(D).

Atopik egzama olarak da bilinen atopik dermatit (AD), gocukluk ¢aginin en
sik goriilen kronik inflamatuar cilt hastaligidir ve kasinti, cilt kurulugu ile
karakterizedir. Hastalik, farkli pediatrik yas gruplarinda farkli dagilim alani
gosteren egzamatdz, kasintili lezyonlar ve klinik alevlenme ataklari ile kendini
gosterir. AD cocuklarin yaklasik %5-20'sini etkiler (2) ve prevalans cografi
bolgeler arasinda farklilik gosterir (3). AD tanili hastalarin yaklagik %50’sinde
klinik semptomlar yasamin ilk yilinda ortaya ¢ikmaya baglar, hastalarin %85’inde
5 yasin altinda baglangi¢ gosterir. Ge¢ ¢ocukluk doneminde ise klinik bulgular
azalmaya baglar. Erken ¢ocukluk ¢aginda AD tanis1 alan hastalarin yaklasik %70'i
ergenlik doneminden Once spontan remisyona girerler. Bununla birlikte, erken
cocukluk caginda AD tanisi alan hastalarda, hayatlarinin ilerleyen donemlerinde
alerjik rinit ve/veya astim gibi diger atopik hastaliklar goriilebilir. Bu durum atopik
yiirliyiis olarak tanimlanir. AD, atopik yiiriiylisiin ilk basamagidir (4). Hastalarin
bir béliimiinde klinik bulgular eriskin donemde baslayabilir (5).

AD tipik olarak bebeklik déneminde baglar. Kasinti ve egzamat6z deri
lezyonlar1 en 6nemli klinik bulgudur. Hastalik akut, subakut, kronik seyredebilir.
Akut AD’de deri lezyonlari; kasintili eritematdz papiiller, 6dem, kii¢iik vezikiiller,
erozyonlar seklinde olup s1zint1 ve kabuklagma olur. Subakut fazda, ek olarak hafif
pullanma, deride kalinlagsma (likenifikasyon) ve ekskoriasyonlar vardir. Kronik

fazda ise eritem minimaldir ve likenifikasyon belirgin hale gelmistir (6).

AD, genetik ve epigenetik faktorlerin, ¢evresel etkenlerin, immiinolojik
kusurlarin ve epitelyal bariyer disfonksiyonunun etkilesiminden kaynaklanan

multifaktoriyel bir hastaliktir (7).



Epidemiyolojik veriler agir AD'i olan bebek ve ¢ocuklarin yaklagik iicte
birinde besin alerjisi oldugunu gostermektedir (8). Birgcok calismada erken
cocukluk doneminde en sik AD nedeni olarak suglanan besinler sirasi ile; yumurta,
siit, soya, fistik, bugday olarak kaydedilmistir. Ilerleyen yas ve eriskin désnemde ise
bu besinler AD etiyolojisinde daha diisiik rol oynamakta ve polen iligkili besin
alerjenleri; elma, havug, kereviz ve findik AD’yi tetikleyen faktorler olarak
bildirilmektedir (9, 10).

Bu calismanin amaci Ekim 2016 - Ekim 2020 yillar1 arasinda Akdeniz
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Cocuk Alerji ve Immunoloji Bilim Dali

Poliklinigi’ne bagvuran AD tanisi alan 0-18 yas araligindaki ¢ocuklarin;
1-Klinik ve sosyodemografik 6zelliklerinin incelenmesi,

2-Eslik eden diger atopik hastaliklar, aile dykiileri, absolu eozinofil sayilar: ve total
IgE, spesifik IgE sonugclari, kullanmakta oldugu tedaviler degerlendirilerek; AD

tanist alan ¢ocuklarin klinik 6zelliklerinin incelenmesi amaglanmustir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Atopik Dermatit Tanimi ve Tarihgesi

AD ilk kez Romali bir tarih¢i Suetonius tarafindan, Roma imparatoru ve
ailesinde kasintili kronik deri hastaligi saptanmasi sonucu tanimlanmistir. 1850
yilinda Trousseau derideki kasintinin astimla birlikte olabilecegini bildirmistir.
1892 yilinda alerjik rinit ve astima ailesel olarak egilimli kisilerde deri bulgulariyla
seyreden kasintili bir hastalik tarif edilmistir. Modern atopik dermatit terimi, 1933
yilinda Wise ve Sulzberger’in hastaligin alerjik rinit ve bronsial astim gibi diger

atopik hastaliklarla iligkisini gostermek amaciyla kullanilmaya baslanmustir (11).

Atopik egzama olarak da adlandirilan AD, yaygin goriilen kronik,
tekrarlayan, kasintili, inflamatuar bir cilt hastaligidir. Diinya ¢apinda ¢ocuklarin
%15-20'sini, yetiskinlerin ise % 1-3'tinii etkiler (4).

Bebeklik doneminde en sik gorilen kronik inflamatuar deri
hastaligidir. Genellikle erken bebeklik doneminde baslar ve orta-siddetli seyreden
formu yasam boyu siirebilir. Etiyolojisi tam bilinmemekle birlikte multifaktoriyel
bir hastalik oldugu diistiniilmektedir. Genetik yatkinlig1 olan bireylerde; immiin
sistem disregiilasyonu, bozulmus deri bariyer fonksiyonu ve ¢evresel risk faktorleri

en ¢ok suglanan etkenlerdir (12).
2.2. Atopik Dermatit Epidemiyolojisi

AD goriilme siklig1 6zellikle bebeklik doneminde yiiksek olmakla birlikte,

yas ile birlikte bu oran azalmaktadir.

Bu yaygin hastaligin siklifi ve patogenezi hakkinda bir¢ok calisma
bulunmaktadir. Atopik dermatitle ilgili onemli veriler Uluslararas1 Cocukluk Cagi
Astim ve Allerji Calisma Grubu Arastirmasi’ndan (International Study of Asthma
and Allergies in Childhood, ISAAC) elde edilmistir. Bu ¢alisma AD ile ilgili en
kapsamli ve en bliyiik ¢calisma olarak kabul edilmektedir. ISAAC tarafindan 1994-
96 yillar1 arasinda yiiriitiilen epidemiyolojik aragtirmada (ISAAC Faz I) diinya
genelinde atopik dermatit sikliginin %0,2 ile %24,6 arasinda degistigini



bildirilmistir. ISAAC calismasinin Faz I asamasi, ankete dayali araglar kullanarak
yapilmistir. Bir¢ok iilkenin katildig1 bu arastirma, atopik dermatit, astim ve alerjik
rinit gibi hastaliklarinin cografi dagilimin1 tanimlamayir amacglamistir. Bu
arastirmada diinya genelinde atopik dermatit prevalansi ortalama %7 saptanmistir
(2). ISAAC galigmasinin 3. agamasi, AD'nin gelismis iilkelerde ve kentsel alanlarda
daha yiiksek oranda saptandigini ancak gelismekte olan iilkelerde de prevalansinin
giderek arttigini gostermistir (13). ISAAC faz 3 galismasi, ISAAC faz 1 galismasi
ile karsilastirildiginda gelismis tilkelerde AD sikliginin azaldigimi gosterirken,
diisiikk gelirli {ilkelerde sasirtict bir sekilde hastalik sikliginda bir artis oldugu
gosterilmistir. Bu artis, yasam tarzindaki degisikliklerine baglanmaktadir. Ciinkii
faz 1 ve faz 3 c¢aligmasi arasinda kisa zaman farki bulunmakta olup bu genetik

degisikliklerin ortaya ¢ikmasi igin yetersiz bir veridir (14).

Civelek E. ve arkadaslarinin (15) yaptig1 bir ¢alismada gelismis iilkeler ve
gelismekte olan iilkeler karsilastirildiginda, AD sikliginin  gelismekte olan
tilkelerde daha diisiik oranda saptandigi bildirilmistir. Ayn1 caligmada, risk
faktorleri ve AD'in ilerlemesi de gelismekte olan iilkelerden farklidir. ISAAC faz
Il protokolleri uygulanarak yapilan bu ¢alismada, 10-11 yas araligindaki ¢ocuklarda
yasam boyu AD siklig1 sirayla %17,1, tanili egzama sikligr %2,6 ve muayene
bulgusu olan fleksural dermatit sikligi %3,6 bulunmustur. Yasam boyu AD

sikliklar1 sehirler arasinda farklilik gostermistir.
2.3. Atopik Dermatit Etiyolojisi

AD'nin etiyolojisi tam olarak anlagilmasa da, genetik faktorlerin varliginda
cevresel tetikleyicilerin etkisine bagl ortaya ¢ikan inflamatuar bir cilt hastaligidir.
Cok sayida g¢alisma, deri bariyer bozuklugu ve immiin sistem disfonksiyonunun
AD'nin gelismesine katkida bulundugunu gostermistir. Epidermis, c¢evresel
tetikleyicilere karst Onemli bir bariyerdir. Meydana gelebilecek cilt bariyer
bozukluklar1 AD gelisiminde 6nemli rol oynar. Filagrin (FLG), transglutaminazlar,
keratinler ve hiicreler aras1 proteinler epidermal bariyer fonksiyonundan sorumlu
anahtar proteinlerdir. Bu proteinlerdeki kusurlar, alerjenlerin ve mikrobiyal

ajanlarin cilde niifus etmesini kolaylastirir.



Deri bariyer disfonksiyonu, AD'nin yani sira atopik yiiriiyiisiin gelisiminde
ilk adim olarak kabul edilmistir. Bununla birlikte, genetik yatkin bireylerde
immiinolojik mekanizmalardaki diizensizligin epidermal bariyerin bozulmasina

neden oldugu son yapilan ¢alismalarda agikg¢a belirtilmistir (16).
2.3.1. Genetik Faktorler

AD ile iligkili en yaygin gen mutasyonu Filagrin'dir. FLG geni deride
stratum graniilozum tabakasinda bulunan FLG proteinine Onciillik eden
profillagrin proteini tiretiminden sorumludur. Epidermal farklilasma kompleksi
icindeki 1q12 kromozomunda yer alan FLG geni, derinin stratum korneumunun
(SK) bariyer islevine katkida bulunur (17). FLG gen mutasyonuna sahip AD tanili
hastalarda, FLG gen mutasyonlar1 ile SK’daki interlokin-1 (IL-1) diizeyleri
arasinda giiclii bir iligki bulunmustur ve keratinositlerden yiiksek diizeyde IL-1
tiretimi deri enflamasyonuna yol agmaktadir. FLG gen mutasyonuna sahip olmayan
AD tanili hastalara gore, FLG gen mutasyonuna sahip AD tanili hastalarda saglam
deri SK’unda IL-1 sitokin ailesi (IL-1a, IL-1p, IL-18) ve IL-1 reseptor antagonist
diizeyleri yliksek bulunmustur. FLG diizeyi ve asidik yikim iiriinlerindeki azalma,
cilt pH ve serin proteaz aktivitesini arttirarak AD’deki enflamatuar sitokin
kaskadini baglatir (18). Avrupa ve Asyada yapilan arastirmalarda, Avrupada AD
vakalarimin %50'sinde, Asyada AD vakalarinin ise %27'sinde FLG gen mutasyonu
saptanmigtir. Bu durum FLG mutasyonunun AD gelisimi igin Onemli bir
predispozan faktor oldugunu gostermektedir. FLG gen mutasyonuna sahip hastalar;
AD baslangici, daha siddetli hastalik, daha yiiksek egzama herpetikum orani ve
diger atopik hastaliklarin gelisimi i¢in risk altindadir. En yaygin FLG islev kayb1
mutasyonlart (R501X, 2282del4, S3247X, R2447X), Beyaz Avrupalilarin %7-
10'unda saptanmustir. Bu mutasyonlar, Asya popiilasyonlarinda daha nadirdir.
Afrika kokenli insanlarda FLG mutasyonlari ile AD arasindaki iliski daha az oranda
saptanmis olup bazi arastirmalarda herhangi bir iliski bulunamamistir. Baz1 etnik
gruplarda FLG mutasyonlarimin azligi ve FLG mutasyonlar1 olan ve olmayan
bireylerde ciltteki inflamasyonun benzer oldugu gercegi gbz oniine alindiginda,

AD'de epidermal disfonksiyondan sorumlu baska genler olmasi muhtemeldir (19).



Atopik dermatit ile iliskili olan diger gen mutasyonlar1 Kazal-tip serin
proteaz inhibitdr (SPINKS) geni ve diger serin proteaz inhibitor genleriyle birlikte
kromozom 5q31°de bulunur. SPINKS5 geni, epitelde fonksiyon goren bir
lenfoepitelyal kazal-tip tripsin inhibitér tip 1 (LEKTI1) isimli serin proteaz
inhibitoriinii kodlar. LEKT1, kallikrein (KLK) gibi serin proteazlarin aktivitesini
inhibe eder ve epidermal farklilasma, cilt bariyeri olusumunda goérev alir (20).
SPINKS mutasyonlar1 6zellikle Dogu Asyada AD ile iligkili olup, fonksiyon
kaybettirici mutasyonlar1 sonucunda KLK aktivitesi artar. Epidermal lipid bariyer
olusumunda rol oynayan lipid doniistiiriicii enzimleri (B-glukoserebrozidaz, asidik
sfingomyelinaz, steroid siilfataz gibi) inhibe ederek korneodesmozomlari olusturan

yapisal proteinlerin par¢alanmasina neden olur (21).

Atopik dermatitli hastalarin lezyonlu bolgelerinde timik stromal lenfopoetin
(TSLP) diizeyinde artis saptanir. TSLP, etkilerini IL-7Ra ve TSLP reseptorleri
tizerinden gosterir. Yapilan arastirmalarda AD gelisimi ile TSLP mutasyonu

arasinda kuvvetli iliski oldugu gosterilmistir (22).
2.3.2. Cevresel Faktorler

Cevresel faktorler incelendiginde AD tanili hastalarin 6nemli bir kisminda
bozuk cilt bariyeri oldugu distiniilmektedir. Deri biitiinliigiiniin bozulmasi,
epidermal gecirgenlikte artisa sebep olur. Antijenle temas eden deride alerjik
inflamasyon tetiklenir. Bariyer biitiinliigiinii olumsuz etkileyen herhangi bir
cevresel faktor AD riskini ve siddetini arttirabilir. Tiim bunlar degerlendirildiginde
en Oonemli ¢evresel faktorler; tekrarlayan kasima, deterjan kullanimi1 ve eksojen

proteazlarin salinimi (6rn. ev tozu akarlart) olarak diisiiniilebilir.

Cildin yikanmasi da mekanik hasara katkida bulunabilir ve AD'li cocuklar
icin optimal banyo sikliginin sayist tartigmalidir (23). Birlesik Krallik dogum
kohort calismast sik cilt yikamasinin hijyen seviyesinin bir gostergesi oldugunu
diisiinmektedir ve yiiksek hijyen puani olan popiilasyonda AD sikliginin arttigini
gostermektedir (24).



Iklimsel degisikliklerin AD prevelansini arttirdigini gosteren galigmalar da
mevcuttur. Amerika Birlesik Devletlerinde yapilan bir calismada; yiiksek
sicakliktaki i¢ mekan, diisiik nem oranina sahip bolgeler, diisiik hava sicakligi,
yiiksek yagis oran1 ve diisiik ultraviyole indeksi olan bolgelerde AD prevalansinin

daha yiiksek oldugunu gostermektedir (25).
2.4. Atopik Dermatit Patogenezi
2.4.1. Deri Bariyer Bozuklugu

Epidermis, insan derisinin korunmasina fiziksel ve islevsel bir bariyer saglayan
epitel hiicreleri, immiin sistem hiicreleri ve normal cilt florasini igerir. Cevresel
alerjenlerin insan viicuduna girisini 6nlemede ve mikrobiyal patojenlere yanit
vermede kritik bir rol oynamaktadir. Deri bariyer disfonksiyonu, AD'nin
gelisimindeki ilk basamaktir. Immiin sistem diizensizligi, FLG mutasyonlari,
antimikrobiyal peptitlerin eksikligi ve cilt disbiyozu dahil olmak iizere bir¢ok faktor

cilt bariyeri kusurlarinin gelismesine katkida bulunmaktadir (26).

Yapilan arastirmalar; AD'de deri bariyeri islev bozuklugu bulundugunu
desteklemektedir. Derinin SK tabakasinda bulunan seramid seviyelerinde azalma
cilt bariyer bozukluguna katkida bulunmaktadir. AD tanili hastalarinin SK tabakasi
incelendiginde serin proteinaz aktivitesinde artis oldugu, seramid sentezi igin
gerekli olan asit sfingomiyelinaz ve B-glukoserebrosidazin enzim aktivitesinin
azaldig1 gosterilmistir (27). Derinin fiziksel ve kimyasal bariyer gorevinin
stirdiiriilebilmesi i¢in epidermal bariyerin saglam ve iglevsel olmas1 gerekir. FLG
genindeki mutasyonlar sonucu epidermiste ve/veya lipit yapisinda olusan
degisiklikler transepidermal su kaybina ve inflamasyona neden olmaktadir. Yapilan
aragtirmalar transepidermal su kaybimin AD’nin siddeti ile iliskili oldugu
gosterilmistir (28). EK olarak, AD hastalarinda FLG, lorikrin ve involukrin gibi
epidermal farklilasma faktorlerinin anormal ekspresyonu gosterilmistir ve bu

molekiiller cilt gegirgenligini etkilemektedir (29).

FLG, cilt keratinizasyonu, nem orani ve antimikrobiyal peptit islevlerinden

sorumlu olan onemli bir yapisal proteindir. FLG, serbest aminoasitlere



parcalanabilir ve ciltteki asit seviyesini koruyan {iirokanik aside ve dogal bir
nemlendirici gérevi goren pirolidin karboksilik aside doniisebilir. FLG geninde
meydana gelen bir mutasyon, cilt bariyeri bozukluklariyla baglantilidir (30).
Bununla birlikte, FLG mutasyon tasiyicilarinin %40'inda AD gelismez ve FLG
mutasyonlari, AD’si olan hastalarin yalnizca %15-50'sinde bulunur (31). FLG
genetik anormallikleri tek bagina AD’nin tiim cilt bariyeri islev bozukluklarini
aciklamadigindan, c¢evresel ve diger olas1 faktorlerin bu duruma katkisini
netlestirmek icin daha fazla arastirmaya ihtiyag vardir. Son calismalar, FLG
anormalliklerine ek olarak, FLG benzeri proteinlerdeki, hornerin ve Filagrin aile
tiyesi 2'deki anormalliklerin de AD’de lezyonlu veya lezyonsuz cilt bariyeri

semptomlarinda rol oynadigin1 gostermistir (32).

Bir cilt bariyeri olarak tight junction (TJ)'ler epidermal graniil tabakasinin
keratinositlerinin hiicre zarlarinda bulunur ve bu yapilar epidermiste ikinci bir
fiziksel bariyer gorevi goriir. AD tanili hastalarin lezyonsuz bolgelerinde claudin-1
ekspresyonunda azalma ve buna bagli TJ anormallikleri bildirilmistir. Bu durum

AD’de cilt bariyer kusuru gelismesine katkida bulunmaktadir (33).
2.4.2. Atopik Dermatit iImmiinopatogenezi

AD’nin immiinopatogenezinde epitel hiicreleri, epidermal keratinositler,
antijen sunan hiicreler (Langerhans hiicreleri ve enflamatuvar dendritik epidermal
hiicreler, lenfositler, mast hiicreleri ve eozinofiller, dogal (innate) lenfoid hiicreler)
ile fibrositler 6nemli role sahiptir. Hastaligin hiicre infiltrasyonuna bakildiginda
agirlikli olarak CD4+ T lenfositleri ile bir miktar CD8+ T lenfositlerinde artig
oldugu goriilmistiir (34). AD tanili hastalarin klinik olarak normal goriinen derisi
histolojik olarak anormaldir. Etkilenmemis ciltte dahi hiperkeratoz vardir ve T

lenfositlerinden olusan perivaskiiler hiicresel infiltrat bulunur.

Akut cilt lezyonlari, epidermiste hiicreler arasi ve hiicre i¢ci ddem ile
karakterizedir. Epidermiste lenfositlerin baskin oldugu hiicresel infiltrasyon
bulunmaktadir. Dermiste, siklikla T lenfosit infiltrasyonu ve daha az siklikla
monosit-makrofajlardan olusan hiicre infiltrasyonu vardir. Akut cilt lezyonlarinda

eozinofiller, bazofiller ve notrofiller nadiren bulunur.



Kronik likenifiye cilt lezyonlarinda ise, belirgin hiperkeratoz vardir. Odem
daha az goriiliir. Epidermiste langerhans hiicre infiltrasyonu vardir. Dermiste ise
mononiikleer hiicre infiltrasyonunda makrofajlar hakimdir. Eozinofillerin
graniilasyonu ile ortaya ¢ikan major bazik protein lezyonlu cilt bolgesinde daha
fazla oranda goriilir. Aym1 zamanda eozinofillerden salinan reaktif oksijen
radikalleri AD hastalarinda doku hasarina katkida bulunur (35). Bu hiicreler
aeroalerjenler, besin alerjenleri, otoantijenler ve siiperantijenler ile uyarilir ve
ortaya cikan kemokinlerin etkisiyle inflamatuar yanit olusur. Mast hiicre ve
bazofillerin aktivasyonu sonucu histamin, prostaglandin, 16kotrien, proteaz gibi
mediatorler ile IL-6, IL-8, IL-31 ve timor nekrozis faktér-a (TNF-a) gibi pro-
enflamatuvar sitokinlerin salinimi ve yeniden sentezi gerceklesir. Hasarli deri epitel
hiicrelerince salgilanan timik stromal lenfopoietin de bu siiregte yardimci T hiicre
2 (T helper, Th2) tip immiin yaniti arttirir (34). AD’nin akut faz lezyonlar1 agirlikli
olarak TH2 yanit1 ile meydana gelir, kronik fazda ise TH1 yanit1 baskin hale gelir.
THI tarafindan IFN-gama, TH]1 tarafindan IL-4, IL-5, IL-13 iretilir. Bu sitokinler
keratinosit olusumu, apopitoz, egzamatdz inflamasyon olusumuna katkida bulunur

(36).

Son yillarda yapilan caligmalar AD’yi intrensek ve ekstrensek olarak ikiye
ayirmustir. Ekstrensek yani alerjik tip AD’de serum imminglobulin E (IgE)
diizeylerinde yiikseklik saptanirken, intrensek tip normal serum IgE diizeyine
sahiptir. Intrensek tipte Th1 seviyelerinde artisa bagl interferon (IFN) diizeylerinin
arttig1 gosterilmistir. Ancak bu durum tartismalidir ¢linkii AD tanili hastalarda deri
bariyer kusuru epikutandz duyarliligi arttirarak sonradan IgE diizeylerinde

yiikseklige neden olabilmektedir (37).

AD’de lezyonel derideki mekanizmadan asil olarak IL-4, IL-5 ve IL-13 gibi
Th2 hiicreleriyle iligkili sitokinler ve timus aktivasyonu ile diizenlenen kemokin
(Thymus and activation-regulated chemokin, TARC) ve eotaksin gibi kemokinler
sorumludur. Th2 kemokinleri adi verilen TARC/C-C motif kemokin ligand1 17
(chemokine ligand, CCL17) ve makrofaj kaynakli kemokin/CCL22 gibi
kemokinler en 6nemli kemokinlerdir. Bunlar, C-C motif kemokin reseptori 4’i

eksprese eden Th2 hiicreleri i¢in kemotaktiktir. Kronik lezyonlardaki hiicresel



infiltratta Th2 ile birlikte, IFN-y ve IL-12 iireten Th1 hiicreleri ve akut lezyonlardan
daha az oranda olmak tizere Th22 ve Th17 bulunur. Th17 ve Th22, timik stromal
lenfopoetin gibi keratinosit ve fibroblastlardan salinan sitokin ve kemokinlerle
birlikte dokunun yeniden yapilandirmasin1 (remodeling) ve fibrozisini
gerceklestirir. AD’de dermal dentritik hiicrelerden bagka, trimerik yiiksek affiniteli
IgE reseptorii tasiyan epidermal Langerhans hiicreleri ve enflamatuar dentritik
hiicreler de antijen sunumunda gorev alir. Bu hiicreler reseptore bagli IgE aracilig
alerjenleri alarak, klasik ani gelisen (tip 1) alerjik reaksiyonlara neden olur veya T

hiicre aracili gecikmis tip (tip 4) reaksiyonlar1 uyarir (38).

Th17 lenfosit, akut faza katkida bulunur. Keratinositlerdeki proinflamatuar
molekiilleri, S100 proteinlerini ve diger adenozin monofosfat tiirlerini artiran, IL-
17 ve 1L-22 gibi sitokinlerin iiretiminden sorumludur. Akut ve kronik AD'de S100
protein seviyesi yiikselir; bu durum inflamatuar yanit1 arttirir. Kronik fazda ise, bir

Th1 sitokini olan IFN-y seviyesinin daha yiiksek oldugu diisiiniilmektedir (39).
2.4.3 Atopik Dermatitte Kronik Kasinti

Kasintiya neden olan sitokinler ve diger kimyasal molekiiller (pruritojenler),
ayni bolgedeki duysal noronlar1 aktive ederek kasintiya neden olurlar. AD'deki
hiperestezi, cilt tabaksindaki kuruluk, tahris ve kimyasallar gibi ¢cevresel faktorlerle
uyarilmaktadir. Histamin P maddesi, IL-7 benzeri bir sitokin olan TSLP ve IL-31,
noronlar iizerinde etki ederek kasinti hissine katkida bulunur (40). Is1, AD'de kaginti
icin onemli bir agirlagtirict faktordiir. Artemin  (enovin, neublastin) AD
lezyonlarinda arttig1 gosterilen ve 6zellikle sicak havalarda kasintiya neden oldugu
bildirilen bir maddedir.

Kasint1 uyku kalitesi tizerinde olumsuz etkilere sahiptir ve uyku siiresini
azaltabilir, bu da melatonin seviyelerinde azalmaya yol acgar. Azalan melatonin
seviyelerinin kasintiy1 daha da arttirir. Ek olarak, azalan kortizol seviyesi ve yliksek
IL-2 seviyelerine bagl olarak artan inflamatuar durum, geceleri kasintiya katkida

bulunan diger faktorlerdendir (41).
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2.4.4 Atopik Dermatit ve Staphylococcus Aureus kolonizasyonu

Derinin normal florasi, epidermisin yilizeyindeki tiim mikroorganizmalari
kapsamaktadir. Bu flora viriisleri, mantarlar1 ve protozoalar1 da igermekte olup
bireysel farkliliklar gostermektedir; cilt kalinligi, ultraviyole 1s1gina maruz kalma
stiresi, sicaklik, nem, sebum igerigi, cilt pH'", yagli ve kuru cilt tipi gibi faktorlerle
cilt floras1 kisisel degiskenlik gostermektedir. Ciltteki mikroorganizmalarin
bilesimi ve c¢esitliliginin AD tanili hastalar ve saglikli bireyler arasinda farklilik
gosterdigi  kanitlanmugtir. Atopik  deride, genel olarak  Staphylococcus
kolonizasyonunda artis ile birlikte (6zellikle S.aureus),  Streptococcus,
Corynebacterium, Cutibacterium ve Proteobacteria tiirli kommensal bakterilerde
azalma oldugu tespit edilmistir. Ust solunum yollarinda ve deride kolonize olan
Gram pozitif bir bakteri olan S. Aureus, AD’li kisilerin cildinde saglikli cilde gére
daha sik goriilmektedir. AD tanili cilt enfeksiyonu olan hastalarda saptanan en
yaygin patojendir. Bu durum hastaligin siddeti ile iliskilendirilmistir. Patojenik
stafilokoklar tarafindan olusan kolonizasyon, FLG miktarim1 azaltarak,
korneositlerin yapisin1 bozar, cilt pH'sini yiikseltir ve antimikrobiyal peptit

iretiminin azalmasina neden olur (42).

Son olarak, AD'li hastalarin SK’sinde fibronektin birikimindeki artis,
epidermal tabakada Staphylococcus aureus'un cilt koloniasyonunu arttirmaktadir
(43). Bununla birlikte sfingosin saglikli deride bakterilerin kolonizasyonunu
engeller ancak lezyon boélgelerinde sfingosin seviyelerinin azaldigi gosterilmistir
(44).

2.4.5. Atopik Dermatitte Goriilen Diger Enfeksiyoz Komplikasyonlar

Enfeksiyoz komplikasyonlar nedeniyle hastaneye yatirilan AD'li gocuklarin
yaklasik  %20'sinde invaziv bakteriyel enfeksiyonlar saptanir. AD'nin
komplikasyonlar1 arasinda deri ve yumusak doku enfeksiyonlari, egzama
herpetikum (EH), bakteriyemi, osteomiyelit, septik artrit ve endokardit yer alir.
AD'de yumusak doku enfeksiyonlar1 ve sistemik enfeksiyonlarin ikinci en yaygin

nedeni Streptococcus pyogenes'dir ve, AD'li hastalarda tek basmna ve/veyaS.
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aureus ile birlikte kolonize olabilir. Cilt enfeksiyonlar tipik olarak piistiiller veya

impetijindz ozellik gosterir.

Egzama herpetikum (EH), etkeni herpes simpleks viriisiidiir (HSV-1). Deri
biitlinliigiiniin bozulmasi ile vezikiiler deri lezyonu olarak bulgu verebilecegi gibi,
ates, halsizlik, keratokonjonktivit, ensefalit, septik soka kadar ilerleyen sistemik
bulgularla da seyredebilir (45).

AD’de funguslarin rolii net anlasilamamis olup yiizeyel dermatofit ve
pitriasis enfeksiyonlar1 goriilebilir. Kronik dermatofit enfeksiyonu AD Klinik
bulgularint agirlastirir. Bu enfeksiyonlar topikal ve/veya sistemik antifungal
ilaglarla tedavi edilebilir. En sik saptanan fungal etkenlere Candida albicans,

Malassezia furfur 6rnek gosterilebilir (46).
2.5. Atopik Dermatit Klinik Ozellikleri
2.5.1. Belirti ve Bulgular

AD, kronik, tekrarlayan, kasintili bir cilt hastaligidir, alevlenme ve iyilesme
donemleri ile seyreder. AD tipik olarak bebeklik ve erken ¢ocukluk déneminde
baslar ve yasla birlikte tamamen gerileyebilmektedir; ancak hastalarin yaklasik
%10'u yetiskin donemde de AD semptomlar: gosterebilirler. Ergenlik ve/veya
yetigskinlige kadar devam eden, hastalik genellikle siddetli AD olarak kategorize

edilir. Bu hastalarda estetik ve sosyal uyum agisindan ciddi sorunlar yasanir (47).

AD: akut AD (vezikiiler, sulu, kabuklu dokiintii); subakut AD (kuru, pullu,
eritematoz papiiller ve plaklarla seyreden dokiintii); ve kronik AD (likenifikasyon,

kalinlagma, ekskoriasyon) olmak tizere 3 farkli klinik evrede ortaya ¢ikar.

Klinik tablo, hastanin yasina ve cilt kurulugunun derecesine bagli olarak
degiskenlik gosterir. Genel olarak bulgular eritem, papiiller, eksiidatif lezyonlar1
icermektedir. Bebeklik doneminde, kseroz ortaya ¢ikar ve genellikle bebek bezi
bolgesi hari¢ tiim viicudu tutabilir. Bu donemde, antekubital ve popliteal fossa
kivrimlarinda ortaya ¢ikan eritematdz papiiler deri lezyonu olarak kendini gosterir.

Lezyonlar, sagli deri, alin, yanak, kulak arkas1 ve ¢eneyi etkiler. Cocuklukta, kseroz
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genellikle piiriizli, pul pul veya catlamis cilt dokiintiisiine neden olur. Cilt
kalinlagsmas1  (likenifikasyon), daha biiyiikk c¢ocuklarda ve yetiskinlerde
karakteristiktir. Dennie-Morgan kivrimlar1 géz ¢evresinde kizariklik ve pullanma
ile olusur. Dennie-Morgan kivrimlar1 genellikle alerjisi olan ¢ocuklarin g6z altinda
goriiliir. Ekskoriasyonlar ve kabuklanma yaygindir ve ikincil enfeksiyonlara yol
acabilir (48). Kasint1 sik goriiliir ve genellikle antihistaminiklerle kontrol altina

alinamaz. (49).
2.5.2. Klinik Fenotipler
AD'nin klinik tablosu, hastanin yasina bagl degiskenlik gostermektedir.
2.5.2.1. infantil Dénem Atopik Dermatit

3 ay ile 2 yas aras1 olarak degerlendirilen bu donemde ilk lezyonlar yagamin
ikinci ay1 civarinda ortaya ¢ikar ve tipik olarak yanaklarda 6dem ve papiilovezikiier
lezyonlar olarak baslar. S1zint1 ve kabuklanma ile biiyiik plaklar olusabilir. Ayrica,
govdenin yani sira sacli deri, boyun ve ekstremitelerin ekstansér kisimlari da
tutulabilir ve bez bolgesi genellikle korunur. Hastalik ilerler ve tipik egzamat6z

bulgularin ortaya ¢ikmasi ile hastalar tani alir.
2.5.2.2. Cocukluk Cag1 Atopik Dermatiti

2-12 yas arast degerlendirilen bu donemde akut lezyonlar ortaya ¢ikar,
ancak lezyonlar likenifikasyona donme egilimindedir. Hastalik genellikle, popliteal
ve antekubital fossada belirgin gozlenirken bas bolgesini ve periorifisyal bolgeleri
de tutabilir. Ayn1 zamanda eller ve bileklerde kabuklanma ile meydana gelen
nliimerik plaklar olusabilir. Kseroz bu donemde daha sik gézlenmektedir. Kasinti
siklikla gece, uyku sirasinda goriiliir, bu durum uyku kalitesinde azalma ve kronik

yorgunluga neden olur.
2.5.2.3. Adolesanlarda ve yetiskinlerde Atopik Dermatit

12 yas ve sonrasi olarak degerlendirilen bu déoneminde lezyonlar daha ¢ok
bas, boyun ve fleksural bolgeleri tutar. Ayrica eriskinlerde hastalik elleri de
etkileyebilir (kronik el dermatiti). Kadin hastalarda siklikla periorbital alanlar
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tutulmaktadir. Kronik AD tanisi olan hastalarda eritrodermik dokiintii belirgindir
(50).

2.5.3. Oykii

Atopik dermatit 6n tanisi ile gelen bir ¢ocugu degerlendirirken aileye
belirtilerin baglangi¢ zamani, lezyonlarin ilk olarak viicudun neresinde basladigi,
tetikleyiciler, ailede alerjik hastalik/atopi varligi, kasinti olup olmadigi, uyku

diizeni ve uykusundan kasinma nedeniyle uyanip uyanmadigi sorulmalidir.

AD’yi alevlendiren etkenler de degerlendirilmelidir. Hayvanlar ile temas,
ebeveynlerin sigara kullanimi, mevsimsel degisiklikler, gilines 1sinlari, 1s1
degisiklikleri, terleme, katki maddesi igeren besin alimi, fiziksel aktivite,
kozmetikler ve kimyasallar vb. ile yakinmalarin arasindaki iliski mutlaka

sorgulanmalidir (51).
2.5.4. Fizik Muayene

Fizik muayenede  degerlendirilmesi gereken  bulgular eritem,
o6dem/papulasyon, sulanma/kabuklanma, ekskoriyasyon, likenifikasyon ve cilt
kurulugudur. Eritem, cilt kizarikligidir. Koyu renkli cilde sahip olan ¢ocuklarda
degerlendirmesi zor olabilir. Sulanma epidermal 6dem nedeniyle sivinin doku
disina s1izmasi (eksudasyon) sonucu meydana gelir. Kabuklanma ise dehidratasyon

derecesi ile uyumlu olarak ortaya ¢ikar.

Ekskoriyasyon, kronik kasint1 sonucunda goriilen yiizeyel cilt lezyonlaridir.
Likenifikasyon, kronik AD lezyonlarinda goriilen epidermal kalinlagsma olarak
adlandirilir. Kalinlagmis cilt yiizeyi baklava dilimi seklinde parlak ¢izgiler ile
bolinmiis halde goriilmektedir. Yiizey gri-kahverengi renkte olup, bu lezyonlar

AD’nin basglangicindan 2 y1l sonra gelismeye baslar.

Yaygin cilt kurulugu, AD’de olmazsa olmaz bir bulgudur. Cilt saglikli
goriinse bile yaygin cilt kurulugu AD’li tiim hastalarda goriiliir. AD’de ait akut atak
lezyonlar1 olmasa dahi kasinti ve ekskoriyasyon alanlari gozlenebilir. Kol ve

bacaklarda cilt catlaklarinin gelismesi, cilt kurulugu sonucunda olusur. Siit
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cocuklart ve kiigiik ¢ocuklarda yanaklarda, kol ve bacaklarin dis yiizeylerinde
dermatit bulgular1 goriiliirken, yas arttikga AD lezyonlar1 eklemlerin i¢ yiiziinde

kendini gosterir (52).
2.6. Atopik Dermatit Tanis1

AD tanist detayli Oykii ve fizik muayene bulgularina dayanilarak
konulur. Taniya yardimci olmak i¢in ¢esitli siniflamalar gelistirilmistir. Hanifin ve
Rajka kriterleri en ¢ok kullanilan tani kriterleri arasindadir ve AD teshisi i¢in altin
standart olarak kabul edilir. Hanifin ve Rajka kriterleri degerlendirildiginde, tani
icin major kriterlerden 3'Qi ve mindr kriterlerden de 3'lniin bulunmasi
gerekmektedir. 1980'de olusturulan bu kriterler olduk¢a kapsamlidir ve klinik
olarak uygulanabilir, ancak uygulamanin zaman alici olmasi nedeni ile giinliik
yasamda kullanilabilmesi olduk¢a zordur (53). Hanifin ve Rajka Tani kriterleri (54)
tablo 2.6.1. *de gosterilmektedir.

Tablo 2.6.1. Hanifin ve Rajka tani kriterleri (55)

Major Kriterler

- Kasinti

- Tipik morfoloji ve dagilim

- Kronik ve/veya tekrarlayan dermatit

- Kisisel ve/veya ailesel atopi Oykiisii
Minor Kriterler

- Deride kuruluk

- Dennie-Morgan infraorbital kivrimi

- Thtiyozis, avug i¢i ¢izgilerinde artis, keratosis pilaris
- Keratokonus

- Deri testi pozitifligi

- Anterior subkapstiler katarakt

- Artmis serum total IgE

- Orbital koyulagma

- Erken baslangic

- Yiizde solukluk ve eritem

- Deri enfeksiyonlarina yatkinlik (S. Aureus, Herpes Simplex)
- Pitriazis alba

- Hiicresel immiinitede bozukluk

- Terleyince kasinti

- El ve ayak dermatitleri

- Yiine ve lipid ¢oziiciilerine kars1 intolerans
- Meme bag1 ekzemasi
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Daha sonra gelistirilen ve 1994 yilindan itibaren kullanilma giren Williams
UK kriterleri (Tablo 2.6.2), Hanifin-Rajka olgiitlerinin sadelestirilmis halidir.
Williams UK kriterlerinin (56) giinliik yasamda uygulanmasi Hanifin-Rajka
kriterlerine gore oldukga kolaydir. Son 6 aydir devam eden kasintili cilt hastaligina
(ana kriter) eslik eden 5 yardimei kriterden 3 ve/veya daha fazlasinin varligi ile tani
konulur. Yardimci kriterler, hastaligin 2 yasindan once baslamasi (4 yasindan
kiiglik ¢ocuklarda bu kriter kullanilamaz), eklemlerin i¢ yiiziinde deri tutulumu,
kuru cilt yapisi, eslik eden diger atopik hastaliklarin varligi (4 yasindan kiigiik
cocuklarda 1. derece akrabalarda atopik hastalik varligl) ve eklem i¢ yliziinde

tutulum gosteren dermatit olarak tanimlanmistir (57).

Tablo 2.6.2. ingiliz calisma grubu tani kriterleri (UK Tam Kriterleri, William’s
kriterleri) (55)

Mutlaka olmasi gereken kriter

Deride kasintili dermatoz varligi (veya kiiclik ¢cocuklarda bdyle bir durumun
anne-baba tarafindan bildirilmesi gerekmektedir)

Diger kriterler

1. Fleksural tutulum varligi (popliteal fossa, antekubital bolge, boyun, ayak
bileginin 6n yiizii; 10 yasindan kiigiiklerde ayrica yanaklarin tutulmasi)

2. Kisisel astim veya saman nezlesi oykiisii (dort yasindan kiigiik ¢ocuklarda
birinci derece yakinlarindan birisinde atopik hastalik dykiisii)

3. Yaygin deri kurulugu dykiisii (son bir yilda)

4. Gortintir fleksural egzama (dort yasindan kiigiiklerde ayrica yanaklarin, alin ve
ekstremitelerin dis ylizeylerinin tutulmasi)

5. Dokiintiiniin iki yasindan once baslamis olmasi (dort yasindan kiiciiklerde bu
ozellik kullanilmamaktadir)

AD tanisi icin kasintiya ek olarak en az ili¢ major kriter olmalidir. Bagka bir
goriise gore ise li¢ ve/veya daha fazla sayida mindr kriter varligi, bir major kriter
yerine ge¢mektedir. Bu durumda dort major kriterden iigline ek olarak ii¢ minor
kriterin olmasi tani i¢in yeterli kabul edilmistir. 2001 yilinda tan1 kriterleri tekrar
diizenlenmis ve 2003 yilinda pediatrik atopik dermatit tani kriterleri olarak

Eichenfield ve arkadaslari tarafindan yaymlanmistir (Tablo 2.6.3) (58).
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Tablo 2.6.3. Diizenlenmis Hanifin ve Rajka kriterleri (55)

1) Ana ozellikler (mutlaka olmasi gerekir)

1. Kasint1

2. Egzamatoz degisiklikler

a.Tipik morfoloji ve yasa 6zgii dagilim

-Bebek ve ¢ocuklarda yliz, boyun, ekstremite ekstansorleri

-Muayene sirasinda veya Oykiide fleksural lezyonlar (eriskin donem veya
herhangi bir yasta)

-Inguinal veya aksiller tutulum olmamali

b. Kronik veya tekrarlayan ataklarla seyir

2) Onemli 6zellikler (olgularin cogunda olan ve taniy1 destekleyen ozellikler)
1. Erken baslangig

2. Atopi

a. Kisisel ve/veya aile 0ykiisii

b. IgE reaktivitesi

3. Deri kurulugu

3) Eslik eden ozellikler (atopik dermatit tamisim akla getiren, ancak
nonspesifik olduklan icin arastirma veya epidemiyolojik calisma amach
kullanilmalar1 uygun olmayan ozellikler)

1. Atipik vaskiiler yanitlar (0rnegin; ylizde solukluk, beyaz dermografizm,
gecikmis beyaz yanit)

2. Keratozis pilaris, palmar hiperlinearite, iktiyoz

3. Okiiler/periorbital degisiklikler

4. Perioral degisiklikler/periaurikiiler lezyonlar gibi diger bolgesel bulgular

5. Perifolikiiler belirginlesme/likenifikasyon/prurigo lezyonlari

4) Dislanmasi gereken durumlar:

Skabiyez, alerjik kontakt dermatit, seboreik dermatit, psoriazis, iktiyozlar, deri
lenfomalari, immiin yetmezlik durumlari

2.7. Atopik Dermatit Ayiric1 Tanisi

Atopik dermatit lezyonlar1 yas grubuna gore degiskenlik gosterir ve
lezyonlarin belirli bir histopatolojik bulgusu yoktur. Enfeksiyoz, inflamatuar ve

neoplastik hastaliklarin bir kism1 AD ayirici tanilarinda yer alir.

Stit cocuklugu doneminde seboreik dermatit sik goriilen bir hastaliktir.
Ozellikle yenidogan déneminde sacli deride skuamla baslar ve yiiz, retroaurikuler
ve intertrigindz bolgeleri tutar. Yiiz lezyonlari, AD’nin yiiz lezyonlar1 karisabilir.
Seboraik dermatitte lezyonlar yiiziin orta hattinda yogunlasir, kas bolgesinde lezyon
olursa T sekilinde bir tutulum meydana gelir. AD*de lezyonlar yanaklarda daha
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belirgindir. Lezyonlarin yerlesim yeri ve oOzellikleri degerlendirilerek AD’den

kolayca ayirt edilebilir.

Sarcoptes scabiei’ nin sebep oldugu uyuz hastalig1 (skabies) paraziter bir
hastaliktir ve tanis1 klinik bulgulara dayanilarak konulur. Hastalikta en 6nemli
semptom gece kasintisidir. Uyuz bebek ve kiiciik ¢cocuklarda eriskinlerden farkli
olarak palmoplantar vezikiiller ve biillerle seyreder. Cocuklarda kulak arkasi, sa¢h
deri ve yiizii tutulabilir ancak lezyonlarin polimorfik karakterde olmasi, sillonlarin

varlig1 ve aile dykiisiiniin olmasi ile AD’den ayrimi kolaylikla yapilabilir.

Cesitli maddelerin deriye temasma bagli olarak ortaya ¢ikan, temas
bolgesinde egzamat6z lezyonlarla seyreden kontakt dermatit ayirci tanilar arasinda
yer almaktadir. AD gibi akut, subakut, kronik donemleri mevcuttur. En sik gézlenen
formu irritan kontakt dermatittir. Temas edilen maddenin dozu ve maruziyet siiresi
ile iligkili olarak lezyonlarin siddeti degisir. Kontakt dermatitte, maruziyet

bolgesinde lezyonlar gozlenir. Bu durum AD'den ayriminda yardimer bir bulgudur.

Bebeklik doneminde hastalik siddetli seyrediyorsa, gelisme geriligi,
malabsorpsiyon ve petesi eslik ediyorsa primer immiin yetmezlik durumlarindan
Wiskott-Aldrich sendromu ayirci tanida akla gelmelidir. X’e bagh resesif gecis
gosterir, deri bulgular1 AD ile karisabilir. Trombositopeni, humoral ve hiicresel
bagisiklikta anormallikler ve rekiirren ciddi bakteriyel enfeksiyonlarla seyreder.
Benzer sekilde deri bulgulari ile seyreden Omenn sendromu ve
hiperimmiinglobulin E sendromu da AD ayirici tanisinda degerlendirilmelidir. Agir
kombine immiin yetersizlikte de AD’yi animsatan makiiler-papiiler, eritrodermik

velveya ekzematdz erlipsiyon gozlenebilir.

Primer kutandz T hiicreli bir lenfoma olan mikozis fungoides, ¢cocuklarda
ve erigkinlerde goriiliir. Cocuklarda ¢ogunlukla hipopigmente lezyonlarla bulgu

verir. Kagimtili plaklar goriilmekte olup AD ile ayrimi cilt biyopsisi ile yapilir.

Siit gocugunda pullanma ve eritrodermi ile seyreden Netherton sendromu

iktiyozis gelismesi ile karakterizedir. Spesifik sa¢ anomalileri (trichorrhexis
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invaginata) karakteristiktir. Klinik bulgular, IgE yiiksekligi ve besin duyarlilig

gozlenebilmesi nedeniyle AD ayirici tanisinda yer almaktadir (59).

Tablo 2.7.1. Atopik dermatit ayiric tanisi

Diger Dermatitler

Seboreik dermatit

Numuler dermatit

Alerjik kontakt dermatit

Irritan dermatit

Dermatomiyozit

Enfeksiyonlar

Skabiyes

Dermatofitoz

HIV’le iliskili dermatozlar
HTLV-1 iligkili infektif dermatit
Kronik mukokutandz kandidiyazis
Impetigo

Konjenital sifiliz

Molluscum contagiosum iliskili dermatit

Immun yetmezlikler

Hiper IgE sendromu
Wiskott-Aldrich sendromu
Omenn sendromu
Keratinizasyon bozukluklari
Iktiyozis vulgaris

Netherton sendromu
Metabolik ve Genetik Bozukluklar
Ektodermal displaziler
Keratozis pilaris

Hartnup hastalig
Fenilketoniiri

Akrodermatitis enteropatika

2.8. Atopik Dermatit Klinik Agirhigin Degerlendirilmesi

Hastaligin siddetinin belirlenmesi amaciyla, Avrupa Atopik Dermatit Grubu

1993 yilinda kapsamli bir puanlama sistemi yaymlanmistir. Bu puanlama sistemine
“SCOR ing A topic D ermatitis ’nin kisaltmasi olan SCORAD (Sekil 2.8.1) adi

verilmektedir. Bu skorlamada ;
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A. Lezyonlarin yayilliminin derecelendirilmesi 9’lar kuralina gore
yapilmalidir. Viicut 6n ve arka ylize boliindiikten sonra her bir yiizey 9’un katlarina
boliiniir. Eller ve genital bolgeye birer puan verilir. Bdylece lezyonlarin viicutta

tuttugu alan yiizde olarak hesaplanabilir.
B. Doktor tarafindan degerlendirilen nesnel bulgular sirasiyla
1. Eritem,
2. Odem/Papulasyon
3. Sulanma/Kabuklanma
4. Ekskoriyasyon
5. Likenifikasyon
6. Kuruluk

Her bir belirteg 0-3 arasinda (0=yok; 1=hafif; 2=orta; 3=agir)
derecelendirilir. Degerlendirme yapilirken en koti cilt lezyonlarindan ziyade
ortalama agirliktaki lezyonlar seg¢ilmelidir. Ayn1 alan 2 veya daha fazla kez

degerlendirilmeye alinabilir.

C. Hasta tarafindan 6znel olarak degerlendirilen belirtecler kagint1 ve uyku
bozuklugudur. Yedi yasindan biiyiik ¢ocuklar son 3 giin/geceki sikayetlerinin

agirligina gore 0-10 arasinda bir degerlendirme yapar.

Sonugta tiim sayisal veri A/5+7B/2+C ile hesaplanir. Skor <25 ise AD hafif;
25 <ve <50 ise orta; >50 ise agirdir (60).
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SCORAD: Atopik Dermatitin Agirligini Skorlama Endeksi

I A. Yayilim ( Yiizey alanina gore hesaplanir, toplam puan 100) ]

= . Skor:
4.5 Jas
\‘ ‘..' ; -\ ‘f
NA T R
{is ({285
asi” las | as] Ml
[ i A "/] k\"l
o [ g ]& Y 1D
9' 9 ‘;" 9"
\ |‘ f [ "‘. J
t i\ j I
ey L3 Ll ]
yasin altinda Buyiik cocuklarda
B. Yogunluk
Hafif (1) Orta (2) Agir (3)
Eritem (kizariklik) Skor:
Odem / Sislik / papiil
Sulanma /krutlanma

Ekskoriasyon (kasint: izi)
Likenifikasyon (kalinlagsma)

jooood =
joognt
joooo

Kuruma (iktiyoz)

C. Subjektif semptomlar
Vizuel analog skala kullanilarak 0 — 10 Gzerinden skorlama yapilir.
Son li¢ gece hig sikayet yok ise O puan, bugiine kadar en agir diizeyde sikayet var ise 10

puan verilir.
Uykusuziuk 0 10 Skor:
Huzursuziuk 0 10

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

Toplam Skor:

Degerlendirme 103 puan tzerinden yapilir
Hafif: < 25, Orta: 25-50, Agir: >50

Sekil 2.8.1. SCORAD: Atopik Dermatitin Agirligin1 Skorlama Endeksi (55)

SCORAD sisteminde puan hekimin muayenesine gore degiskenlik
gosterebilir. 1997 yilindan sonra subjektif C kriterlerini géz ardi1 eden objektif
SCORAD indeksi uygulanmaktadir ve AD i¢in en dogru skorlama sistemi olarak
kabul edilmektedir (61).
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Egzama alani agirlik indeksi, EASI (Eczema Area and Severity Index)
skorlama sistemi semptomlarin bir hekim tarafindan degerlendirildigi, uygulamasi
kolay bir testtir. Temelde dort viicut bolgesinde (bas/boyun, kollar, govde ve
bacaklar) dort kriter (kizariklik, kalinlagsma, kasint1 izleri ve 6dem) degerlendirilir

(62).

Bu skorlama sistemlerinin diginda Tree Item Severity (TIS) adi1 verilen TIS
skorlama sistemi gelistirilmistir. AD’nin agirhi@in1 degerlendiren en basit skorlama
yontemidir. AD’ye ait kizariklik, sislik ve yiizeyel deri lezyonu degerlendirilir.
Viicut yilizey alan1 degerlendirilmemektedir (63).

Six Area, Six Sign Atopic Dermatitis (SASSAD) ac¢ilimi ile bilinen
SASSAD skorlama sisteminde AD aktivitesinin belirlenmesi ve takibi i¢in basit ve
etkili bir skorlama olarak degerlendirilebilir. Alt1 farkli bolgede alt1 bulguya bakilir.
Bas-boyun, govde, eller, ayaklar, kollar, bacaklar alti bolgeyi olusturur. Eritem,
eksudasyon, ekskoriyasyon, kuruluk, ¢atlama, likenifikasyon degerlendirilir ancak
subjektif semptomlart degerlendirmemektedir. Her biri 0 (yok), 1 (hafif), 2 (orta),
3 (agrr) olarak derecelendirilir. Maksimum skor 108’dir (64).

Charman ve ark. (65) tarafindan 2004 yilinda ‘’Hasta odakli egzama 6lgegi
(Patient Oriented Eczema Measure, POEM)’’ tanimlanmistir. Bu skorlama sistemi
hastalarin hastalik siddetine bakis acilarini degerlendirir. Yedi subjektif semptom
sorgulanir; kasinti, uyku bozukluklari, cilt kanamasi, ciltte sulanma, ciltte catlama,
pullanma ve cilt kurulugu sorulur. Bu semptomlarin son birka¢ haftada hastay kag
giin etkiledigi sorulur. Maksimum skor 28’dir. Yalnizca siibjektif kriterlerden

olusmas1 POEM skorlamasinin kisitliliklar1 arasindadir.

Arastirmacinin Kiiresel Degerlendirmesi (Investigator Global Assessment,
IGA) cocuk hastalarda AD tanmisinda siklikta kullanilan bir skorlamadir. Bu
skorlama sisteminde 6 puanlik bir skala 0 (temiz) - 5 (¢cok siddetli hastalik)
araliginda AD’nin klinik karakteristik bulgular1 (eritem, infiltrasyon, papiilasyon,
sizint1 ve plriizlii deri) degerlendirilir. IGA skorlamasinin kisitliligr ise subjektif

semptomlari igermemesinden kaynaklanmaktadir (66).
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2.9. Atopik Dermatit Laboratuvar Bulgular:

AD tanisi klinik olarak konulmaktadir. En destekleyici laboratuvar tetkiki
total IgE ve/veya spesifik immiinglobulin E (SIQE) degerleridir. Bu degerler AD
tanili hastalarin yalnmizca %20’sinde yiiksektir. Total IgE diizeyi degiskenlik
gosterir, spesifik bir test degildir, siddetli AD olan bazi hastalarda normal
diizeylerde saptanirken ve atopik olmayan durumlarda da (6rnegin, parazit

enfeksiyonu ve bazi kanser tiirleri ve otoimmiin hastaliklar) diizeyi ylikselebilir.

(53).

AD tanili hastalarda periferik kanda eozinofil degerleri yiikselebilir.
Eozinofillerin matriksinde bulunan eozinofilik katyonik protein gibi proteinler,
inflamatuar stireci agirlagtirir. Son veriler hastalik aktivitesi ile eozinofil graniil
iceriginin birikmesi arasinda 6nemli bir korelasyona isaret etmektedir. AD
hastalarinda eozinofilik katyonik protein serum seviyeleri hastalik aktivitesi ile
koreledir (67). Ancak periferik eozinofil sayisi ile hastaligin agirligi arasinda
tutarsiz iligkiler gortilmektedir (53).

Deri prik testi (DPT), IgE aracili duyarlanmay1 gosteren inhalen ve besin
alerjisi tanisinda uzun yillardan beri kullanilan kolay, maliyeti diistik, hizli sonug
veren ve tekrarlanabilir bir testtir. Her yas hasta grubuna uygulanabilir. Genellikle
on kol volar ylize veya sirt bolgesine damlatilan alerjenik ekstraktlarin hipodermik
igne, lanset veya hazir delme islemi i¢in iiretilmis aygitlarla epidermise temas
ettirilmesi sonrast olusan cevabin 20-30. dakikasinda okunmasina dayanir.
Alerjenik ekstre iceren damla aralarinda en az 2 cm bosluk birakarak cilde
uygulanmali ve her alerjen i¢in ayr1 lanset kullanilmalidir. Pozitif (histamin) ve
negatif (salin) kontrol soliisyonlari kullanilarak uygulanir. Ug mm ve {izeri 6dem
olmasi durumunda DPT pozitif olarak kabul edilir (68). AD tanili hastalarda siit
cocuklugu ve erken cocukluk doneminde besin alerjenlerine duyarlilikta artis
saptanirken, li¢ yasindan sonra aeroalerjenlere duyarlilikta artis gézlenmektedir. En
stk saptanan aeroallerjenler akar, hayvan tiiyii, polen, kiif mantar1 ve hamam
bocekleri iken, en sik saptanan besin alerjenleri yumurta, inek siitli, bugday, soya,

kabuklu deniz tiriinleri, balik ve fistiktir (69).
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Belirgin dermografizm (deride travma sonucu olusan iirtikeryal lezyon) ve
test alaninda egzamatoz lezyonlarin varliginda, DPT’yi etkileyebilecek
antihistaminik gibi tedavilerin kesilemedigi durumlarda, erken ¢ocukluk donemi
gibi test uyumunun ve histamin yanitinin azaldigi durumlarda sIgE testi tercih
edilir. Negatif test sonuglar1 besin alerjisini ekarte etmeye yardimci olur, pozitif
sonuglar yalnizca duyarlilasmay1 gosterir ve klinik ile birlikte degerlendirilmesi

gerekmektedir (70).

Atopi yama testi protein yapisindaki alerjenlerin epikutanéz yol ile
uygulanmasina dayanan bir testtir. Hastanin sirtina uygulanan yama testleri 48 saat
sonra kaldirilarak 48. ve 72. saatte goriilen reaksiyonlar degerlendirilir. Atopi yama
testi, ge¢ tip reaksiyonlardan sorumlu besin maddelerinin saptanmasi amaciyla

kullanilmaktadir. Ancak, rutin pratikte kullanmamaktadir (71).
2.10. Atopik Dermatit Besin Alerjisi Birlikteligi

AD; besin alerjisi, alerjik rinit ve astima kadar ilerleyen 'atopik yiiriiyiis'iin
ilk adimi olarak kabul edilir . Bu nedenle, AD siklikla ¢evresel duyarlilik ve besin
alerjen duyarlilig ile iligkilidir. Orta veya siddetli AD’si olan hastalarin yaklagik
ticte birinde IgE aracili besin alerjisi mevcuttur (72). Siipheli alerjenlere kars1 IgE
aracili reaksiyon ile uyumlu klinigi olan hastalar DPT ve/veya sIgE testleri ile
degerlendirilebilir. Ek olarak, topikal tedavilere ve diger cilt bakimi tedavilerine
yanit vermeyen bes yasin altindaki orta veya siddetli atopik dermatitli
hastalarda se¢ilmis besin i¢in DPT ve/veya sIgE testlerinin yapilmasi diistiniilebilir
(73).

DPT ve sIgE diizeyi bakilarak gereksiz yere besin eliminasyon testi
yapilmamasi i¢in besin yiikleme testi yapilmalidir. Cift kor plasebo kontrollii besin
provakasyon testleri tanida altin standart olarak ifade edilir. Besin yiikleme testleri
deneyimli bir ekip tarafindan acil miidahale i¢in gerekli kosullarin olusturuldugu
ortamlarda yapilmalidir. Stipheli besin icin en az iki hafta eliminasyon diyeti yapilir
ve antihistaminik tedavi aliyorsa miimkiin oldugunca kesilmelidir. Baslangi¢
yiikleme dozu sonrasi IgE aracilikli bir reaksiyon gelisip gelismedigi takip edilir ve

hasta 16-24 saat siire icerisinde takip edilir (74).
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Son yillarda ¢ok sayida kanit, AD’de kusurlu cilt bariyeri yoluyla besin
alerjenlerine kars1 epikutan duyarlilik oldugunu gostermektedir. Bu hipoteze gore
kutandz duyarlasma alerji gelisimi ile iliskilidir ve oral yolla alinan alerjene tolerans
gelistigi gozlenmektedir. Cevresel besin alerjenlerine diisiik dozda cilt bariyeri
yoluyla maruziyet langerhans hiicreleri tarafindan B lenfositlerinin uyarilmasina ve
Th2 yanitina neden olur. Sonug olarak alerjen sIgE seviyesi artar duyarlilik baslar.
Intestinal dokuda Thl ve regiilatuar T hiicre yanitinin meydana gelir ve besin ile
karsilasildiginda tolerans gelisir. Bu durum dual alerjen hipotezi olarak
adlandirilmaktadir (75).

Orta-siddetli AD’li hastalarin yaklasik {igte birinde besin alerjisi mevcut
olabilir ve bu hastalarda besin eliminasyonu yapmak gerekebilir. Bu besinlerin
tespiti ve atopik dermatit alevlenmesi arasindaki nedenselligi dogrulamak dikkatli
bir degerlendirmeyi gerektirir, ¢linkii gereksiz yapilan besin eliminasyonu alerjenik
besinlere tolerans kaybina ve beslenme yetersizliklerine, dolayisiyla biiyiime
gelisme geriligine yol acabilir. AD’li yiiksek riskli hastalarda besin alerjisini
Onleme stratejileri su anda arastirilmakta ve alerjenik besinlerin hastalara erken

taniimindan umut verici sonuglar alinmaktadir (76).
2.11. Atopik Dermatit Tedavi Yaklasimlari
2.11.1. Genel Tedavi Prensipleri

Cogunlukla siit cocuklugu veya erken ¢ocukluk déneminde baslayan AD
kronik ve alevlenmelerle seyreden bir hastaliktir. Bu durum hastanin ve
ebeveynlerinin yasam Kkalitesini bozmaktadir. AD alevlenmeleri ¢ocuk ile
ebeveynleri arasindaki baglanmay1 bozabilmekte, uyku diizensizliklerine neden
olmakta, arkadas iliskileri ve okul basarisi ilizerine etki edebilmektedir (77).
Tekrarlayan alevlenmeler ¢ocuk ve aile bireylerinde ¢aresizlik, sugluluk,
tilkkenmislik gibi negatif duygularin gelismesine neden olarak tedavi uyumunu

azaltmakta ve tedavi basarisizligina neden olabilmektedir (78).

AD’de iritanlar, alerjenler, mikroplar ve stres akut alevlenmeleri tetikleyen

faktorlerdir. Bu nedenle tetikleyici ajanlara karsi dnlem almak hastalik yonetiminde
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onemli bir faktordiir. Tetikleyiciler arasinda; sabunlar, deterjanlar, yiin ve asindirici
kumaglar, dar giysiler, kimyasallar (6rnegin, formaldehit), havadaki tahris edici
maddeler (tiitiin dumani, hava kirliligi) olarak siralanabilir. Ayn1 zamanda ¢evre
1s1sinin yiiksek olmasi, nemli ortam, ortamdaki ani 1s1 degisiklikleri de terleme ve

kasintiya neden olarak AD alevlenmesine yol acabilir.

Besin alerjisinin tetikledigi AD, {i¢ yasindan kiiciikk ¢ocuklarda daha sik
goriiliir ve yas ilerledik¢e genellikle besinlere tolerans gelisir, aeroalerjenler 6n

plana gecer (79).

AD’li gocuklarin yaklasik %90’inda deri S.aureus ile Kkolonizedir,
alevlenmelerde bu yogunluk daha da artar. Cilt kurulugu kolonizasyonu
kolaylastirir. Dolayisiyla iyi bir cilt bakimai ile hidrasyonunun saglanmasi ve derinin

bariyer fonksiyonunun iyilestirilmesi kolonizasyonu azaltir (80).
2.11.2. Topikal Tedavi Yaklasimlari
2.11.2.1. Deri Bariyer Fonksiyonunun Diizeltilmesi ve Nemlendirme

AD tedavisi, inflamasyonu baskilamayi, tetikleyicileri ortadan kaldirmayi,
kasintiy1 azaltmay1 ve AD'nin 6nemli bir 6zelligi olan kseroz gelisimiyle miicadele
etmeyi hedefler. Bu amagla konvansiyonel tedavi birinci basamak tedavi
yaklagimidir. AD patofizyolojisindeki prensiplerin anlagilmasi igin yeni terapotik
stratejiler gelistirilmektedir. Temel olarak, topikal nemlendiriciler dehidratasyonu
onledikleri, cildi yumusattiklar1 ve ciltte su tutulmasini arttirdiklar1 igin AD
tedavisinin birinci basamagi olarak degerlendirilirler ve ayn1 zamanda, AD
tedavisinde kullanilan farmakolojik ilag ihtiyacini en aza indirmeyi hedeflerler.
Cildi nemlendirmek, inflamasyonu, kasintiy1 ve kserozu azaltir ve ayn1 zamanda
topikal steroid ve sistemik antibiyotik ihtiyacini azaltir. Nemlendirici bir¢ok iiriin
bulunmaktadir. Bu iiriinlerin igeriginde bazi farkliliklar olsa da bu nemlendiricilerin

en 6nemli ortak 6zelligi parfiim, koku ve kimyasal maddeleri igermemeleridir (81).

Yapilan bir ¢alismada AD’li hastalarda banyodan hemen sonra nemlendirici

ajanlar uygulanarak cilt hidrasyonlar1 degerlendirilmistir. Bu ¢alismaya gore banyo
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sonrasinda nemlendirici uygulamasinin epidermal hidrasyonu onemli Olciide

arttirdig1 goriilmiistiir (82).
2.11.2.2. Topikal kortikosteroidler

Topikal  kortikosteroidler ~ (TKS) AD’de  akut alenlenmelerin
baskilanmasinda tercih edilen ajanlardir. Bu ilaglarin etkileri enflamasyonu
baskilayici ozellikleri sayesinde olmaktadir. AD'nin akut ve kronik belirtilerini

azalttig1 gibi ¢ok sayida calismada kasintt semptomunu da azalttig1 gosterilmistir
(83).

TKS kullaniminda etkili bir sonuca ulasmak ve hastayr ilacin Yyan
etkilerinden korumak amaciyla dikkat edilmesi gereken en onemli nokta uygun
TKS secimidir. Bu secimde lezyonun 6zelligi, lokalizasyonu ve hasta yas1 gibi
faktorler degerlendirilmelidir. Lokal yan etkiler icin daha duyarl olan yiiz, goz
kapaklari, genital bolge, boyun ve intertriginéz alanlarda potent TKS’ler tercih
edilmemelidir. Bebekler ve ¢ocuklar hem lokal hem de sistemik yan etkiler
acisindan risklidir bu nedenle bu yas grubundaki hastalarda TKS dikkatle tercih

edilmelidir.

TKS vazokonstriksiyon etkilerine gore ¢ok diisiik etkili - ¢cok giiclii etkili
olmak iizere 7 sinifa ayrilir. Onerilen optimal uygulama dozu giinde 2 kezdir.
Hastalar, TKS tedavisinin baslamasindan yaklasik 1-2 hafta sonra, yan etkiler ve
doz ayarlanmasi agisindan degerlendirilmelidir. TKS’lerin emilim orani, lezyon
bolgelerine gore degisiklik gostermektedir. Topikal steroidlerle tedavi sirasinda yan
etkiler goriiliirse, doz kademeli olarak azaltilarak tedavi topikal kalsindrin
inhibitdrleri ile degistirilebilir. Onerilen uygulama dozu parmak ucu iinitesi (Finger
tip unit, FTU) ile belirlenir. 1 FTU 5 mm captaki bir tiipten yetiskin parmaginin
distal interfalangial ekleminden parmak ucuna dogru sikilmasi ile elde edilir ve bu
0,5 grama denk gelmektedir. Cocuklarda uygun doz, uygulanan TKS’nin potent
giiciine gore degismektedir (84).

TKS kullanan hastalarda siklikla lokal kutanéz yan etkiler goriilmektedir.

Lokal reaksiyonlar genellikle sik ve uzun siireli kullanimda meydana gelir.
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Ozellikle yiiz ve intertriginz alanlar gibi steroide duyarli alanlarda kullanildiginda
deride incelme ve/veya atrofi, stria , telenjiektazi , akneiform dokiintii , rozasea ve
kontakt dermatite kadar varabilen lokal yan etki bildirilmistir. Sistemik yan etkiler,
yaygin olmamakla birlikte, lokal olarak uygulanan kortikosteroidler deri yoluyla
emildiginde ortaya ¢ikabilir. Topikal ajan aralikli olarak kullaniliyorsa sistemik yan
etki goriilme olasilig1 daha azdir. Sistemik yan etkiler, yiiksek potensli TKS’lerin
genis ylizey alaninda kullanimindan sonra daha sik goriiliir. Bebekler ve kiiclik
cocuklarda cilt yiizey alan1 ve viicut kitle indeksi oran1 daha fazla oldugundan
sistemik yan etki goriilme olasiligi daha siktir. Ayni zamanda cilt biitiinliigi
bozulmus deride kullanildiginda sistemik yan etki goriilme olasilig1 artabilir. En
onemli sistemik yan etki hipotalamo-hipofizer aksin baskilanmasi sonucu gézlenen
adrenal yetmezliktir. Bilateral femoral avaskiiler nekroz ve Cushing sendromu

goriilme olasiligi TKS kullaniminda daha az goriiliir (85).
2.11.2.3. Topikal Kalsinérin inhibitorleri

Yetigkinlerde ve 2 yasindan biiyilkk c¢ocuklarda topikal kalsindrin
inhibitorlerinin (TKI) kullanimi1 TKS’ye alternatif bir tedavi seklidir ve takrolimus
ve pimekrolimus, sirasiyla 2000 ve 2001'de AD tedavisi i¢in onaylanmistir.
Streptomyces tsukubaensis kiiltiiriinden izole edilen takrolimus enflamasyon olan
deriye etki eden kiiciik molekiiler agirlikli bir immiinosiipresif makrolaktamdir.
Askomisin tiirevi olan pimekrolimus ise takrolimus ile benzer molekiiler agirliga

sahip makrolaktam tiirevidir.

Hem takrolimus hem de pimekrolimus, kalsinorine bagl niikleer faktor
inhibisyonu yoluyla immiinomodiilatér yoldan etkilerini gosterir, bdylece
proinflamatuar ~ sitokinlerin  transkripsiyonunu 6nler. Takrolimusun etki
mekanizmasi, siklosporininkine benzer olsa da, takrolimusun T hiicre

aktivasyonunu inhibe etme giicii siklosporinden 10-100 kat daha giigliidiir (86).

TKI tedavisi c¢ocuklarda ve yetiskinlerde alevlenme insidansin1 ve
kortikosteroid ihtiyacin1 6nemli 6l¢iide azaltmaktadir. TKI’larin uygulanmasindan
sonra en sik goriilen yan etkiler, uygulama yerindeki ciltte yanma, batma, kasmnti

ve eritem gibi semptomlardir. Bu yan etkilerin ¢ogu hafif orta derecededir ve cildin
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iyilesmesi ile zamanla azalir. TKI’larin sistemik yan etkileri olduk¢a nadirdir.
Tespit edilebilir takrolimus kan konsantrasyonlari, yalnizca tedavinin ilk
giinlerinde gbzlenir ve sonrasinda cilt bariyerinin iyilesmesinin bir sonucu olarak

kan diizeylerinin diistiigii gozlemlenmistir (86).

Son yillarda TKS’ler alevlenmelerin tedavisinde siklikla tercih edilse de bu
uygulamanin yiiz lezyonlarinda kullanimi oldukg¢a sakincalidir ayni zamanda ciltte
atrofiye neden olmaktadir. Bu nedenle ¢ocukluk ¢ag1 AD’nin tedavisi i¢in yeni anti-
inflamatuar topikal ajanlarin gelistirilmesine ihtiya¢ duyulmustur. TKI tedavisi
yiizde olan lezyonlariin kullaniminda daha gilivenli olmakla birlikte cilt atrofisi
yan etkisine daha az rastlanir. TKI’larin yiiz, boyun ve intertrigindz bolgelerde

giivenle kullanilabildigi gosterilmistir (87).
2.11.2.4. Topikal Antimikrobiyal Tedavi

AD’de epidermal bariyer fonksiyon bozuklugu, patojenlere karst immiin
tanimanin azalmasi1 ve antimikrobiyal peptitlerin yapiminda azalma cilt
enfeksiyonlarma yatkinliga yol ag¢maktadir. Bazi ¢aligmalar, S. aureus'un
sliperantijen aktivasyonu yoluyla inflamasyonu tetikledigini gostermistir (88). S.
aureus’un toksinleri ekzojen proteaz inhibitorleri gibi hareket ederek epidermal
bariyere hasar verir dolayisiyla alerjen penetrasyonunu ve hastaligin alevlenmesini
tetkikler. Bu nedenle yiiksek S. aureus kolonizasyonu olan hastalarda

antimikrobiyal tedavilerin kullanilmas etkili olmaktadir (89).

Yapilan caligmalarda klinik olarak enfekte olan ve olmayan AD tanili
hastalarda topikal antibiyotik kullanimi1 klinik olarak degerlendirilmistir. Tedavi ile
hastaligin siddetinde ve S. Aureus kolonizasyonunda azalma olmadigi gériilmiistiir.
TKS tedavisine topikal antibiyoterapi eklenmesi derideki S. Aureus
kolonizasyonunu azaltmis ancak tek basma topikal steroid kullanimi ile
karsilastirildiginda anlamli sonu¢ elde edilememistir. Bu nedenle rutin topikal
antimikrobiyal ilag¢ kullanimi, antimikrobiyal ilag direncini arttirmasi nedenli AD

tedavisinde onerilmez (90).
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2.11.3. Sistemik Tedavi Yaklasimlari
2.11.3.1. Sistemik Antibiyoterapi Tedavisi

Yaygin sekonder bakteriyel enfeksiyon bulgular1 olan AD tanili hastalarda
(6ncelikle S. aureus ) sistemik antibiyotik tedavi endikedir. Tedavide 7 ila 10 giin
sireyle Dbirinci veya ikinci kusak sefalosporinler veya penisilinler
oOnerilir. Eritromisine direngli mikroorganizmalarla kolonizasyonda makrolid
kullanimi diisiiniilebilir. Penisilin veya sefalosporin alerjisi olan durumlarda,
klindamisin veya oral fusidik asit olas1 alternatiflerdir. Ancak, bir antistafilokokal
tedavi kiirtinden sonra rekolonizasyon hizla gergeklesebilmektedir. Bu durum
metisiline direngli mikroorganizma kolonizasyonunu arttirdigindan idame

antibiyoterapi tedavisinden miimkiin oldugunca kaginilmalidir (91).
2.11.3.2. Sistemik Antiviral Tedavi

AD tanili hastalarda nadiren sistemik antiviral tedavi gereksinimi olur.
Egzama herpetikum klinik siiphesi olan AD’li hastalarda lezyonel HSV polimeraz
zincir reaksiyonu ile tant dogrulanmalidir. Test sonuglanana kadar antiviral tedavi
baslanmalidir. EH ile komplike olan vakalarda tercih edilecek antiviral tedavi
secenegi ve yatis endikasyonlart ile ilgili herhangi bir klavuz bulunmamaktadir.
Hastaneye yatis gereksinimi i¢in hasta klinik bulgular ile birlikte
degerlendirilmelidir. Yaygin cilt tutulumu ve sistemik hastalik belirtileri olan siit
cocuklugu donemindeki hastalarda tedavi paranteral asiklovir ile yapilmalidir.
Klinik iyilesme siireci tamamlandiktan sonra oral ajanla tedavi edilebilir.
Asiklovirin 6n ilag formu olan valasiklovir, oral asiklovire gore daha yliksek oranda
biyoyararlanima sahiptir. Topikal antiviral tedavilerin EH tedavisinde yeri yoktur.
EH’nin S. Aureus ile koenfeksiyonu yaygin goriiliir. Bu nedenle bu hastalarda

sistemik antibiyoterapi tedavi gereksinimi agisindan ayrintili degerlendirilmelidir

(92).
2.11.3.3. Sistemik Kortikosteroidler

Sistemik kortikosteroidler (SKS), glukokortikoid reseptoriine baglanan bir

steroid hormon tiirevidir. Aktive edilmis glukokortikoid reseptér kompleksi, anti-
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inflamatuar proteinlerin ekspresyonunu arttirir ve proinflamatuar proteinlerin
ekspresyonunu baskilar; dolayisiyla immiinmodiilatér 6zellik gosterirler. Hem
yetiskinlerde hem de c¢ocuklarda klinik deneyimler oldukg¢a azdir; ancak SKS
tedavisi AD i¢in yaygin olarak regete edilmektedir. Cocuklar ve yetiskinler
tizerinde yapilan caligmalarda, SKS tedavisinin semptomlart kontrol etme ve
inflamasyonu azaltma konusunda belirgin etkili olmadigin1 ve siddetli AD'si olan

eriskinlerde siklosporin A'dan daha az etkinlik gosterdigini kanitlamistir (93).

Sistemik glukokortikosteroid toksisitesi, doz ve kullanim siiresi ile
iligkilidir. Yan etkiler arasinda deri incelmesi ve purpura, Cushing sendromu, uyku
bozuklugu, duygudurum degisiklikleri, hiperglisemi veya yeni baslayan diyabet,
peptik {ilser veya gastrit, osteoporoz ve enfeksiyonlara karsi artan duyarlilik yer
alir. Hastalarda  adrenal  siipresyon  gelisme  olasiligt  yiiksektir.  Bu
nedenle yetiskinlerde ve ¢ocuklarda uzun siireli SKS tedavisinden kaginilmalidir.
Yalnizca siddetli hastalik durumunda veya hastalik alevlenmesinin hizla kontrol
altina alinmasi gereken durumlarda kisa siireli kullanilmalidir. 2 haftadan uzun stire
SKS tedavisi kullanilmadigi durumlarda tedavi direkt sonlandirilabilir ancak daha

uzun siireli kullaninimlarda doz azaltilarak kesilmelidir (94).
2.11.3.4. Siklosporin

Siklosporin, immiinofilinler olarak adlandirilan, intrastoplazmik
proteinlerle kompleks olusturduktan sonra aktif hale gelen, kalsindrin
reseptorlerindeki fosfataz aktivitesini inhibe ederek etki gosteren bir ilagtir. Etkisini

T hiicrelerinden proinflamatuar sitokin salinimini (6zellikle 1L-2) baskilayarak

yapar.

Siklosporin tedavisi AD'li hastalarda klinik semptom skorunu 6nemli 6l¢iide
azaltir, hastaligin yayginligini, kasmtiyr, uyku sorunlarimi azaltir ve yasam
kalitesini iyilestirir. Bu 6zellikleri dolayisiyla, topikal tedavi ile kontrol edilemeyen
siddetli AD'si olan yetiskinler ve siddetli refrakter hastaligi olan c¢ocuklar i¢in
kullanima uygundur. Klinik etkinliginin yliksek olmasi ve hizli etki gdstermesi
nedenli sikloporin tedavisi AD' de tercih edilen sistemik ajanlardan biri olarak

Avrupa'da onaylanmistir (95).
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Ilk 2 hafta i¢in 5 mg/kg/giin'liik bir baslangic dozu tavsiye edilir ve bu siire
sonunda klinik yanit takip edilir. Doz, daha sonra klinik cevaba ve hastalarin serum
kreatinin seviyelerine gore azaltilabilir. Tedavi siiresi 6 ay ile 12 ay arasinda
degismektedir. Siddetli AD tanili hastalarda siklosporinin giivenli, etkili ve iyi

tolere edilebilen bir tedavi secenegi olarak diistiniilmektedir.

En sik gbzlenen yan etkiler bas agrisi, hipertansiyon, renal disfonksiyon,

hipertrikoz, hepatotoksisite ve diseti hiperplazisidir (96).
2.11.3.5. Diger Sistemik Tedavi Se¢cenekleri

Agir AD tedavisinde onerilen immiinsiipresif ajan olan Azatiyoprin (AZA),
metabolizmasi sirasinda olusan aktif 6-tioguanin metaboliti sayesinde T ve B
lenfositlerine o6zel affiniteye sahip olup DNA ve RNA sentezini ve onarim

mekanizmalarini inhibe ederek immiinsupresyona yol acar.

Yetiskinlerde ve g¢ocuklarda agir AD tedavisinde tercih edilebilen bir
ajandir. Onerilen tedavi dozu kilogram basia 1-3 miligramdir. En 6nemli yan etkisi

hepatotoksisite, malignite riskini arttirmasi ve miyelosupresyondur (97).

Caligmalar AD tedavisinde AZA tedavisine yanitin ge¢ gelisebilecegini
gostermektedir. Bazi hastalar sadece 12 haftalik tedaviden sonra iyilesme
gostermektedir. Bu nedenle tedavi yanitin1 degerlendirmek i¢in ciddi bir yan etki
gelismedik¢e en az 12 haftalik tedavi déneminin tamamlanmasi gerekmektedir

(98).

Metotreksat (MTX) dihidrofolat rediiktaz enzimini inhibe ederek DNA ve
RNA sentezini engeller. T hiicre fonksiyonlarini baskilar. Metotreksat 'in (MTX)
maksimum  klinik  etkinligi AZA tedavisi gibi 8-12 hafta ortaya
cikmaktadir. Enfeksiyon, gastrointestinal intolerans ve nadiren miyelotoksisite
MTX kullanimin1 sirasinda ortaya g¢ikabilecek yan etkiler arasindadir. Oral ve
subkutan uygulama yolu mevcut olup AD tedavisinde g¢ocuklar i¢in Onerilen
uygulama dozu haftada bir kez metrekare basina 10-20 miligramdir. MTX,
yetiskinlerde ve ¢ocuklarda AZA'ya yaklasik olarak esit derecede etkilidir. MTX

tedavisi alan hastalarda mutlaka folik asit takviyesi yapilmasi gerekmektedir.
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Mikofenolat mofetil (MMF), mikofenolik asitten tiiretilen immiinosupresif
bir ilagtir. Piirin sentezini diizenler ve T ve B lenfositlerini inhibe eder. MMF
tedavisi sirasinda hafif gastrointestinal yan etkiler ve hematolojik anormallikler

gbzlenebilir, ancak bu yan etkiler oldukga nadirdir (99).
2.11.4. Diger Tedavi Secenekleri
2.11.4.1. Oral Antihistaminikler

Kasiti AD tanili hastalarda sosyal yasam ve uyku kalitesini etkileyebilen
bir semptomdur. Oral antihistaminik tedavisi ~AD tanili hastalarda kasinti
semptomunu ve gece uyku kalitesini arttirmak adina kullanilabilmektedir ancak
konuyla ilgili az sayida kontrollii ¢aligma bulunmaktadir. Semptomlar1 kontrol
altina almak adimna hidroksizin gibi sedatif antihistaminik tedavi se¢iminin daha

yararli oldugu diistiniilmektedir (100).
2.11.4.2. Alerjen immiinoterapisi

Alerjen immiinoterapisi (AIT), hastanin klinik olarak duyarli oldugu
alerjene karsi immiinolojik olarak duyarsizlastirma ydntemidir. AIT, standart
alerjen ekstrelerinin diisiik dozlardan baslanarak araliklarla artan dozlarda hastaya
uygulanmasidir. Dogal yollar ile alerjen ile karsilagsma sonrasi ortaya ¢ikacak olan
IgE aracili alerjik semptomlarin immiin tolerans olusturularak 6nlenmesi, ilag
kullaniminin azaltilmasi, yeni gelisebilecek duyarlanmanin 6nlenmesi amaclanir

(101).
2.11.5. Biyolojik Ajanlar
2.11.5.1. Omalizumab

Anti-IgE monoklonal antikoru olan omalizumab IgE’nin yiiksek afinite
reseptoriine baglanmasini engeller. Omalizumabin AD’de etkisiyle ilgili yapilan
calismalarin sonuglari geligkilidir. Orta-agir siddette allerjik astim ve AD tanisi olan
21 hasta tlizerinde yapilan bir ¢alismada AD’de klinik ve istatistik olarak anlamli

diizelme oldugu bildirilmistir (102).
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2.11.5.2. Rituksimab

Anti-CD20 monoklonal antikoru olan rituksimab olgun B hiicrelerini inhibe
eder ancak plazma hiicrelerini ve IgE seviyesini etkilemez. Siddetli AD tanil1 6
hastada yapilan bir ¢alismada rituksimab uygulamasinin, EASI skorlarinda anlamli

oranda azalma oldugunu gostermistir (103).
2.11.5.3. Dupilumab

Dupilumab, IL-4 reseptériiniin alfa alt birimine baglanan ve boylece I1L-4 ve
IL-13 sinyal transdiiksiyonunu inhibe eden insan monoklonal IgG4 antikorudur.
Orta veya siddetli AD vakalarinda kullanilabilen tedavi seceneklerinden biridir
(104). Dupilumab tedavisinin arastirildigi bir ¢alismada 18 yas alti hastalarda 4.
hafta ve 16. hafta EASI skorlamasinda baglangica gére anlamli oranda klinik

iyilesme oldugu bildirilmistir (105).
2.11.5.4. Topikal Janus Kinas Inhibitorleri

AD patogenezinde rol oynayan IL-4, IL-13, IL-31 gibi sitokinler etkilerini
JAK-STAT (Janus Kinas- Signal transducer and activator of transcription)
tizerinden gosterirler. Pan-JAK inhibitorii olan delgositinibin Japonyada AD tanili
yetigkin hastalarda kullanimi onaylanmistir. Ancak c¢ocuk yas grubunda bu

biyolojik ajanlarin kullanimi tartismalidir (106).
2.11.6. Tedavi Uyumu ve izlemi

AD’de tedaviye uzun siireli uyum distiktiir, bu durum tedavi basarisini
azaltir (107). Hastanin tedaviye uyumunun arttirilmasi i¢in 6ncelikle yapilmasi
gereken bireyin yasam tarzina gore tedavisinin diizenlenmesidir. Bu siiregte hasta

ile hekim arasindaki is birligi 6nemli rol oynamaktadir.

Izlemde kasmti  kontroliiniin saglanmasi,  alevlenmelerin  ve

komplikasyonlarin 6nlenmesi, hasta i¢in efektif tedavinin saglanmasi esastir.
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Cahisma Grubu

Calismada Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Cocuk Alerji ve
Immiinoloji Poliklinigine Ekim 2016 - Ekim 2020 tarihleri arasinda basvuran,
atopik dermatit tanis1 almig, 18 yas ve alti tiim olgularin dosya verileri
degerlendirilmistir. Veriler hastane bilgi sistemi iizerinden dosyalarin taranmasi ile

toplanmustir.

Calisma Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Klinik Arastirmalar
Etik Kurulu tarafindan 21.10.2020 tarihinde KAEK-802 karar numarasi,
70904504/728 say1r numarasi ile onaylanmistir. Hastalarin demografik 6zellikleri
incelenmis olup ayni zamanda basvuru anindaki yaslari, sikayetleri, cinsiyetleri
kaydedilmistir. Atopik dermatite eslik eden diger alerjik hastaliklarin varligi
hastalarin dogum zamani ve dogum sekli kaydedilmistir. Laboratuvar
tetkiklerinden serum spesifik Ig E diizeyleri, kan eozinofil diizeyleri, kan total IgE
seviyeleri, deri prick testi sonuglar1 kaydedilmistir. Ailesinde alerjik bireylerin olup
olmadig1, kardeste atopi Oykiisii ve evde sigara kullanim1 dykiisii, yasanilan bolge
bilgileri kaydedilmistir. Hastalara ilk basvuru aninda baslanan tedavi segenekleri

kaydedilmistir. Takiplerine diizenli gelmeyen olgular ¢alisma dis1 birakilmistir.
3.2. Istatiksel Analiz

Veriler IBM SPSS Statistics 18 © Copyright SPSS Inc. 1989, 2010
yazilimi kullanilarak analiz edilmistir. Siirekli degiskenlerin normal dagilima
uygunlugu Kolmogorov-Smirnov testi ile incelenmistir. Calismada yer alan
kategorik degiskenler frekans (n) ve yiizde (%) ile siirekli degiskenler ortalama,
ortanca, standart sapma, minimum ve maksimum degerleriyle sunulmustur.
Kategorik degiskenlerin analizinde Pearson Ki-kare, Fisher Exact veya Fisher-
Freeman-Halton Exact Test kullanilmig, Yates ve post hoc Bonferroni diizeltmesi
yapilmistir. Parametrik test varsayimlari saglanmadigindan dolayi ikiden fazla grup
ortalama karsilagtirmalarinda Kruskal Wallis ve post hoc Bonferroni testleri

yapilmistir. Calismada istatistiksel anlamlilik diizeyi 0,05 olarak kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Calismaya 434 hasta dahil edilmistir. Hastalarin 203’1 (%46,8) kiz, 231’1
(%53,2) erkektir. Yas ortalamalar1 47,944+49,22 ay olarak hesaplanmistir. AD’nin
baslangi¢c zamanina gore hastalar gruplandirildiginda ¢ok erken baglangigh (<2 yas
altindaki hastalar), erken baslangi¢li (3-5 yas arasindaki hastalar), ¢ocukluk ¢ag1 (6-
13 yas arasindaki hastalar) ve ergenlik cagi (14-18 yas arasindaki hastalar) olmak
tizere dort gruba ayrilmistir. Buna gore hastalarin 198’1 (%45,6) ¢ok erken
baslangicli AD, 122’si (%28,1) erken baslangicli AD, 95’1 (%21,9) ¢ocukluk ¢agi
AD ve 19’u (%4,4) ergenlik ¢ag1 AD grubunda yer almaktadir. Hastalarin dogum
zamanlar1 degerlendirildiginde 326’s1 (%88,8) 37-42 hafta arasinda, 40’1 (%10,9)
36 hafta ve altinda dogmus iken yalnizca 1 hasta (%0,3) 43 hafta ve lizerinde
dogmustur. Ilde yasayan 326 hasta (%75,1) bulunmakta olup, 108 hasta (%24,6)
ilge vel/veya kasabada yasamaktadir. Sigara maruziyeti olan 39 hasta (%43,8)
bulunmaktadir (Tablo 4.1).

Tablo 4.1. Sosyodemografik 6zellikler

Degisken Orttsd % / Ortanca (min-maks)
Yas (ay) (n:434) 47,94449,22 24 (1-216)
Degisken n %
Cinsiyet (n:434)

Erkek 231 53,2

Kiz 203 46,8

Yasa gore hasta gruplar1 (n:434) n %

<2 yas (Cok erken baslangicli AD) 198 45,6

3-5 yas (Erken baglangicli AD) 122 28,1

6-13 yas (Cocukluk ¢ag1 AD) 95 21,9
14-18 yas (Ergenlik ¢ag1 AD) 19 4.4
Dogum zamani (n:367) n %

36 hafta ve alt1 40 10,9
37-42 hafta 326 88,8

43 hafta ve tizeri 1 0,3
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Yasanilan yer (n:434) n %
il 326 75,1
Ilge ve/veya kasaba 108 24,9
Evde sigara (n:89) n %
Var 39 43,8
Yok 50 56,2

Toplam 171 hastada (%39,7) eslik eden komorbid hastalik bulunmaktaydi.
Besin alerjisi olan 84 (%19,5), alerjik riniti olan 59 (%13,7), astim1 olan 14 (%3,3),
anafilaksi Oykiisii olan 14 (%3,3) hasta bulunmaktadir. Eslik eden komorbid
hastaliklar Tablo 4.2°de gosterilmektedir.

Tablo 4.2. Eslik eden komorbid hastaliklar

Degisken (n:430) n (171) % (39,7)
Besin alerjisi 84 19,5
Alerjik rinit 59 13,7
Astim 14 3,3
Anafilaksi 14 3,3

Soy gecmis 6zellikleri ayrintili bir sekilde incelendiginde ise 75 hastanin
(%23,0) yalnizca annesinde, 42 hastanin (%12,9) ise yalnizca babasinda alerjik
hastalik var iken 123 hastanin (%37,7) anne ve/veya babadan en az birinde 6ykiisii
bulunmaktadir. Hasta grubunun 30’unda (%35,3) kardeste atopi Oykiisii tespit
edilmistir. Anne ve/veya babada alerjik rinit, astim, anafilaksi, atopik dermatit
Oykiisiiniin olmasi, kardeste ise bunlara ek olarak besin alerjisi dykiisiiniin olmasi

ailede atopi varlig1 olarak degerlendirilmistir (Tablo 4.3).

Tablo 4.3. Soygegmis 6zellikleri

Degisken n %

Annede atopi varlig (n:326) 75 23,0
Babada atopi varlig1 (n:326) 42 12,9
Anne ve/veya babadan en az birinde alerjik hastalik (n:326) 123 37,7
Kardeste atopi varligi (n:85) 30 35,3
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Hastalar < 6 yas ve >6 yas olmak iizere iki gruba ayrilmis ve basvuru
sikayetleri bu yas gruplara gore analiz edilmistir. Yas grubuna gore < 6 yas ve
altinda 265 hastada (%79,1) kizariklik, 191 hastada (%57,4) kuruluk, 138 hastada
(%41,3) kasint1, 47 hastada (%14,4) papiil, 9 hastada (%2,7) vezikiil, 27 hastada
(%8,1) pullanma, 8 hastada (%2,4) likenifikasyon goriildii. Yas grubuna gore >6
yas ustiindeki 57 hastada (%58,2) kizariklik, 78 hastada (%79,6) kuruluk, 62
hastada (%63,3) kasinti, 13 hastada (%13.3) papiil, 3 hastada (%3,1) vezikiil, 24
hastada (%24,5) pullanma, 22 hastada (%22,4) likenifikasyon goriildii. Yapilan
analizde <6 yas hastalarda kizariklik sikayeti daha g¢ok goriiliirken, >6 yas
hastalarda kuruluk, kasinti, pullanma ve likenifikasyon anlamli olarak daha sik
gorilmistiir (p<0,001). Papiil ve vezikiil bulgusunda ise her iki yas grubunda

anlamli farklilik saptanmamistir (p>0,05) (Tablo 4.4).

Tablo 4.4. Hasta yas gruplarina gore basvuru sikayetleri

Basvuru sikayetleri < 6 yas >6 yas iizeri p
n % n %

Kizariklik (n:433) 265 79,1 S7 58,2 <0,001
Kuruluk (n:431) 191 57,4 78 79,6 <0,001
Kasint1 (n:432) 138 41,3 62 63,3 <0,001
Papiil (n:431) 47 14,1 13 13,3 0,962
Vezikiil (n:431) 9 2,7 3 31 0,999
Pullanma (n:431) 27 8,1 24 24,5 <0,001
Likenifikasyon (n:431) 8 2,4 22 22,4 <0,001

Ki-kare testi yapilmig, sonuglar n (%siitun) seklinde gosterilmistir.

Hastalarin total IgE degerleri ortalama 224,91+432,95 kIU/L olarak
hesaplanmistir. Total IgE degeri minimum 1 kIU/L, maksimum 2000 kIU/L,
ortanca deger ise 36,90 kIU/L’dir. Eozinofil degerleri ortalama 399,99+525,84
AES/mm? olarak hesaplanmustir. Absolii eozinofil degeri minimum 0 AES/mm?,
maksimum 880 AES/mm?3, ortanca deger ise 290 AES/mm®’tiir (Tablo 4.5).
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Tablo 4.5. Laboratuvar sonuglari

Degisken Orttsd Ortanca (min-max)
Total Ig E (kIU/L) 224,91+432,95 36,90 (1-2000)
Eozinofil (AES*/mm?3) 399,994+525,84 290 (0-8800)

*AES: Absolii Eozinofil Sayist

Tedavi alan 421 (%97,9) hasta bulunmaktadir. Alinan tedaviler ayrintili bir
sekilde Tablo 4.7 ile gosterilmistir. Yapilan analizlere gére emolient krem alan 414
hasta (%96,5), topikal steroid alan 59 hasta (%13,8), topikal immunsupresif alan 14
hasta (%3,3), omalizumab alan 4 hasta (%0,9), antihistaminik alan 73 hasta
(%17,0), sistemik steroid alan 6 hasta (%1,4), siklosporin A alan 2 hasta (%0,5) ve
topikal antibiyotik alan 7 hasta (%1,6) bulunmaktadir (Tablo 4.6).

Tablo 4.6. Kullanilan Tedaviler

Topikal Tedaviler N %
Emolient krem (n:429) 414 96,5
Topikal steroid (n:429) 59 13,8
Topikal immunsupresif 14 3,3
(n:429)

Topikal antibiyotik (n:429) 1,6
Sistemik Tedaviler %

7
n

Sistemik steroid (n:429) 6 1,4
2
4

Siklosporin A (n:429) 0,5
Omalizumab (n:429) 0,9
Antihistaminik (n:429) 73 17,0

Hasta gruplarina gore analiz edildiginde ¢ok erken baslangigli AD grubunda
80 hastada (%40,8), erken baslangicli AD grubunda 39 hastada (%32,2), ¢ocukluk
baslangicli AD grubunda 44 hastada (%46,8) ve ergenlik baslangi¢li AD grubunda
12 hastada (%63,2) eslik eden komorbid hastalik bulunmaktadir. Bu farklar ilk
yapilan analizde farkli bulunmus fakat gruplar aras1 farki tespit etmek i¢in yapilan

ileri analizde anlamlilik durumu kaybolmustur. Cok erken baslangich AD
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grubunda, besin alerjisi goriilme orani diger gruplara gore anlamli olarak daha fazla
bulunmustur (p<0,001). Astim goriilme oranlar1 incelendiginde ¢ok erken
baslangiclt AD grubunda ¢ocukluk ve ergenlik baslangi¢li AD gruplarinda anlamli
olarak daha az, ergenlik baslangicli AD grubunda ise ¢cok erken ve erken baslangicl
AD gruplarina gore anlamli olarak daha fazla oldugu gozlenmistir (p<0,001).
Anafilaksi goriilme oranlart ise gruplar arasinda istatistiksel agidan benzer

bulunmustur (p=0,786) (Tablo 4.7).

Tablo 4.7. Hasta gruplarina gére komorbid hastaliklar

Degisken (n:430) Cok Erken Cocukluk Ergenlik p

erken (3-5yas) (6-13 yas) (14-18

(<2 yas) yas)

n % n % n %% n %
Ek hastalik 80 40,8 39 322 44 46,8 12 63,2 0,0292
Alerjik rinit 0 0,0 22 182 29 309 8 42,1 <0,001°
Astim 1 05 3 25 7 74 3 158 <0,001°
Besin alerjisi 72 367 9 74 2 21 1 53 <0,001°
Anafilaksi 7 3,6 3 25 3 32 1 53 0,786

Ki-kare testi yapilmig, sonuglar n (%siitun) seklinde gosterilmistir.

2 Tleri analizde fark kayboldu.

b “Cok erken” digerlerinden farkl.

¢, “Cok erken” “gocukluk” ve “ergenlik”ten farkli. “Ergenlik” “cok erken” ve
“erken” den farkl:.

Bes yas ve altt AD tanili hastalar 1-6 ay, 7-12 ay, 13-24 ay ve 25-60 ay
olmak tizere dort gruba ayrilmis olup yumurta aki, yumurta sarisi ve inek siitii sIgE
degerleri agisindan analiz edilmistir. Yumurta aki, yumurta saris1 ve inek siitii
duyarhiliklar1 25-60 ay yas grubunda daha fazla olmakla birlikte bu farklar
istatistiksel olarak anlamli bulunmamuistir (p>0,05) (Tablo 4.8).
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Tablo 4.8. Bes yas ve alt1 atopik dermatit tanili hastalarin yas gruplarina gore
spesifik IgE sonuclar

Degisken 1-6 ay 7-12 ay 13-24 ay 25-60 ay p
Yumurta aki (n:134)
n % n % n % n %

slgE<0,35 26 703 21 656 31 585 5 41,7 -
sIge>0,35 11 29,7 11 344 22 415 7 58,3 0,304

Yumurta sarisi (n:84)

slgeE<0,35 12 706 19 704 21 583 1 25,0 -
sIge>035 5 294 8 296 15 41,7 3 75,0 0,309
Inek siitii (n:140)

slge<0,35 35 89,7 27 730 37 698 7 63,6 -
slge>035 4 103 10 270 16 30,2 36,4 0,102

o

Ki-kare testi yapilmig, sonuglar n (%stitun) seklinde gosterilmistir.

Bes yas ve alti AD tanili hastalarda yas gruplarina gore prik testi sonuglari
tablo 4.11’de gosterilmistir. 25-60 ay yas grubundaki hastalarda inek siitii
duyarlilig1 diger gruplara gore anlamli olarak daha diisiik bulunmustur (p=0,004).
Yumurta aki1 duyarliligi 25-60 ay yas grubundaki hastalarda 7-12 ay ve 13-24 ay
yas grubundaki hastalara gore daha diisiik bulunmustur. Yumurta saris1 duyarlilig
25-60 ay yas grubundaki hastalarda 13-24 ay yas grubundaki hastalara gére daha
diistik bulunmustur. Ceviz duyarlilig1 ise 25-60 ay yas grubundaki hastalarda 7-12
ay yas grubundaki hastalara gore daha diisiik bulunmustur (p<0,05). Bugday
(p=0,342), soya (p=0,906), yer fistig1 (p=0,351) ve badem (p=0,102) duyarliliklar
yas gruplaria gore degismemektedir (Tablo 4.9).
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Tablo 4.9. Bes yas ve alt1 atopik dermatit tanili hastalarin yas gruplaria goére prik

testi sonuglari

Degisken 1-6 ay 7-12ay 13-24ay  25-60 ay p
Prik-inek siitii (n:55)
n % n % n % n %

Duyarhilik var 3 1000 8 72,7 18 643 2 15,4 0,0042
Duyarlilik yok 0 0,0 3 273 10 357 11 846 -

Prik-yumurta aki (n:55)
Duyarlilik var 2 66,7 8 727 20 714 2 15,4 0,003
Duyarlilik yok 1 33,3 3 273 8 286 11 84,6 -

Prik-yumurta sarisi (n:55)

Duyarlilik var 1 33,3 7 636 17 60,7 2 15,4 0,024¢
Duyarlilik yok 2 66,7 4 36,4 11 393 11 84,6 -
Prik-bugday (n:55)

Duyarlilik var 0 0,0 3 27,3 11 393 2 15,4 0,342
Duyarlilik yok 3 100,0 8 72,7 17 60,7 11 84,6 -
Prik-soya (n:54)

Duyarlilik var 1 33,3 5 455 9 33,3 4 30,8 0,906
Duyarlilik yok 2 66,7 6 545 18 66,7 9 69,2 -
Prik-yer fistig1 (n:54)

Duyarhiikvar 2 66,7 6 545 12 444 3 23,1 0,351
Duyarlilik yok 1 33,3 5 455 15 556 10 76,9 -
Prik-badem (n:55)

Duyarhiikvar 1 333 7 636 12 429 2 15,4 0,102
Duyarhilik yok 2 66,7 4 364 16 57,1 11 84,6 -
Prik-ceviz (n:48)

Duyarlilik var 1 33,3 9 90,0 10 455 3 23,1 0,008¢
Duyarlilik yok 2 66,7 1 100 12 545 10 76,9 -

Ki-kare testi yapilmig, sonuglar n (%stitun) seklinde gosterilmistir.
& “25-60 ay” digerlerinden farkli

b «25-60 ay” “7-12 ay” ve “13-24 ay” dan farkli

¢, “25-60 ay” ve “13-24 ay” birbirinden farkli

d «“7-12 ay” ve “25-60 ay” birbirinden farkli
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5. TARTISMA

Atopik egzama olarak da bilinen atopik dermatit (AD), ¢ocukluk ¢aginin en
sik goriilen kronik inflamatuar kagintili cilt hastaligidir ve cilt kurulugu ile

karakterizedir. Hastalik, farkli yas gruplarinda farkli dagilim alanlar1 gosterir (2).

Calismamizda atopik dermatit tanili hastalarin sosyodemografik 6zellikleri,
laboratuvar degerleri basvuru sikayetleri, kullanilan tedavi yontemlerini
degerlendirdik. Literatiirde AD’nin kizlarda erkeklere gore 1.3 kat fazla goriildiigi
bildirilmektedir (108). Norvec’te 7-12 yas aras1 575 okul gocuguyla yapilan bir
calismada AD’li kiz hastalarin erkek hastalara oranla 1.4 kat fazla oldugu tespit
edilmistir (109). Avustralya’da yapilan kesitsel bir ¢alismada ise yasam boyu AD
prevelans1 %16,4 saptanmis ve kadinlarda %17,3 erkeklerde ise %15,3 olarak
saptanmus (110). Ozgeker ve ark.’larinin (111) AD tanis1 ile izlenen 2-18 yas arasi
toplam 826 c¢ocuk lizerinde yaptigi bir calismada hastalarin %58,8’nin erkek
%41,2’sinin kiz oldugu tespit edilmistir. Bizim ¢alismamizda da bu g¢alismaya
benzer oranda AD tanili hastalarin %53,2’si erkek, %46,8’1i kiz olarak tespit

edilmistir.

Hastanin egzama yakinmalarinin baslangi¢ yasi ile ilgili olarak Abuabara ve
ark. (112) tarafindan yapilan ¢alismada 2,3+3,0 yil olarak bulunmustur. Ulkemizde
Beken ve ark.’nin (113) 0-18 yas araliginda atopik dermatit tanili hastalar {izerinde
yaptig1 bir caligmada ortalama semptomlarin baglangi¢ yasi1 4 ay olarak tespit
edilmis. Bizim ¢alismamizda da hastaligin baslangic yas1 47,94+49,22 ay olarak

bulunmus olup literatiir ile benzer sonuglar elde edilmistir.

Sehgal ve ark.’larinin (114) yaptig1 bir ¢alismada hastalar yas gruplarina
gore degerlendirilmis ve %83 oraninda hastalarin 2-12 yas araliginda oldugunu
tespit etmistir. Yu ve ark.’nin (115) ¢alismasinda AD'nin ilk 2 yasta kiimiilatif
prevalansit %23,8 saptanirken, okul 6ncesi donemde prevalansin yasla birlikte
azaldig tespit edilmistir. Ulkemizde Aktas ve ark. ‘nin (116) 114 hasta iizerinde
yaptig1 bir calismada AD tanist alan hastalarin %78,9 unun 24 ayliktan kiiciik
oldugu ve en diisiik tan1 alma yasinin 14 ay oldugu belirtilmistir. Tamer ve ark.‘nin

(117) c¢alismasinda ise 24 aya kadar olan yas grubundaki hastalarda AD goriilme
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sikligi %50,7 olarak saptanmistir. Bizim c¢alismamizda da iilkemizde yapilan
calismalara benzer sekilde 24 ay altinda tami alan hasta oran1 %45,6 olarak

saptanmistir. Tan1 alma yas1 en diisiik 1 ay olarak tespit edilmistir.

Barbarot ve ark.’nin (118) yaptig1 calismada dogum haftasi ve AD gelisimi
arasindaki iliski arastirilmis ve term dogum Oykiisii olan hastalarda AD daha sik
saptanmistir. Bizim ¢alismamizda da benzer sekilde hastalarin %88,8’inde term
dogum oykiisii mevcuttur. Ancak dogum o6ykiisii ve atopik dermatit gelisim riski

arasinda iliskiyi incelemek i¢in daha fazla calismaya ihtiyag vardir.

Xu F. Ve ark.’nin (119) Cin’de 3-6 yas arast AD tanili hastalarda yaptig: bir
calismada AD goriilme sikliginin sehir merkezinde kirsal alana gore daha sik
goriildiigli saptanmistir. Calismamizda benzer sekilde hastalarin %75,1 oranda il
merkezinde yasadigi, %24.,9 oranda ilge ve/veya kasabada ikamet ettigi tespit

edilmistir.

Yi ve ark.’nin (120) calismasinda AD tanili hastalarda sigara maruziyeti
degerlendirildiginde, maternal sigara maruziyeti olan grupta yasam boyu AD
goriilme olasiligr 1,98 kat artmisken, ev i¢i sigara maruziyeti olan grupta AD
goriilme olasiliginin 1,43 kat arttig1 tespit edilmistir. Yine tilkemizde Celiksoy ve
ark.’nin (121) yaptig1 bir ¢alismada 24 aydan kiigiik hastalarda yasa bagl risk
faktorleri ve AD hastalik siddeti arasindaki iliski degerlendirilmis, 24 ay altinda
sigara dumani maruziyeti olan hastalarda AD’nin daha siddetli seyrettigi
saptanmistir. Bizim ¢aligmamizda AD tanili hastalarda sigara maruziyeti %43,8
olarak saptanmistir. Ancak sigara maruziyeti ile AD goriilme olasiligi, AD siddeti

arasindaki iliskiyi degerlendirmek i¢in daha fazla ¢alismaya ihtiyag vardir.

Son ve ark. ‘nin (122) 0-13 yas grubu AD tanili 168 hasta tizerinde Giiney
Kore’de yaptig1 calismada, AD’ye eslik eden komorbid hastaliklar arastirilmis ve
%28 oranda en sik alerjik rinitin eslik ettigi goriilmiis, eslik eden besin alerjisi orani
ise %16,1 olarak tespit edilmis. Bizim ¢alisgmamizda komorbid hastaliklar
incelendiginde en sik %19,5 oranda besin alerjisi eslik etmektedir. Bu durumun
sebebi 24 ay altindaki hasta popiilasyonumuzun %45,6 gibi yiiksek bir oranda

bulunmasindan kaynaklaniyor olabilir.
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Diepgen ve Fortasch (123) tarafindan yapilmig bir ¢alismada da AD’li
hastalarin hayatlariin ilk 5 yilinda %33 oranda alerjik astim, %16 oranda alerjik
rinit gelistigi gorilmis. Carlsten C. ve ark. ‘min (124) yaptig1 yiiksek riskli
hastalarinda da dahil edildigi ve hastalarin 7 yasina kadar izlendigi prospektif bir
calismada AD tanili hastalarda alerjik rinit gelisme riskinin 3,5 kat arttig1
saptanmustir. Ulkemizde Ozgeker ve ark.’nin (125) AD tanil1 2-18 yas araliginda
olan hastalar lizerinde yaptig1 bir caligmada hastalarin %37,8’sinde eslik eden
atopik hastalik (astim ve/veya alerjik rinit) tespit edilmis. Vezir ve ark.’nin (126)
yaptig1 bir ¢aligmada AD tanisi alan 36 ay ve altindaki hastalar iki yil siire ile
izlenmis ve hastalarin %23,1’inde astim ve/veya alerjik rinit gelistigi gériilmiis.
Bizim c¢alismamizda da yas gruplarina gore degerlendirildiginde 14-18 yas
araligindaki ergenlik donem AD tanisi alan hastalarda astim goriilme orani <6 yas
altindaki gruba gore daha fazla goriilmistiir. Alerjik rinit ise 2 yas Ustii hastalarda

2 yas alt1 gruba gore anlamli olarak daha sik goriilmiistiir.

AD tanili olgulari biiyiik bir boliimiinde ailede atopi Oykiisii pozitiftir. Son
ve ark.’nin (122) yaptiklar1 ¢caligmada hastalarin %41,1’inde, Wananukul ve ark.
‘nin (127) ¢alismasinda %47,8’inde, Rottem ve ark. ‘nin (128) yaptig1 ¢alismada
%41,3’iinde ailede atopi dykiisii pozitif bulunmustur. Ulkemizde Aktas ve ark.’nin
(129) calismasinda %53,5, Civelek ve ark.’min (15) ¢aligmasinda ise % 47,5
oraninda ailede atopi Oykiisii saptanmistir. Bizim ¢alismamizda hastalarin
%37,7’sinde ailesinde anne ve/veya babada alerjik hastalik Oykiisii bulunmakta

olup verilerimiz literatiir verileri ile benzerdir.

Bohme ve ark.’nin (130) ¢alismasinda AD tanili hastalarda kardeste atopi
oykiisii %53,3, Dold ve ark.’nin (131) caligmasinda ise %40 olarak saptanmis.
Bizim c¢alismamizda da kardeste atopi Oykiisii %35,3 olarak tespit edilmistir. Bu
durum hastalarin benzer ¢evresel etkenlere maruziyet kalmasindan kaynaklaniyor

olabilir.

Kim ve ark.’nin (132) ¢alismasinda 63 eriskin hasta ve 107 gocuk hasta
klinik semptomlar a¢isindan degerlendirilmis ve eriskin yas grubunda AD
lezyonlarinda likenifikasyon daha sik saptanmistir. Yew ve ark.’nin (133)

calismasinda en fazla goriilen AD lezyonlar1 kasint1, likenifikasyon ve kuruluktur.
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Erigkinlerde likenifikasyon, kasint1 ve kuruluk semptomlari daha sik goriilmektedir.
Hastalar < 6 yas ve >6 yas olmak iizere iki gruba ayrilmis ve bagvuru sikayetleri
bu yas gruplarina gére degerlendirilmistir. Alt1 yas ve altindaki hastalarda kizariklik
(%79,1) sikayeti daha sik goriiliirken, 6 yasin iizerindeki hastalarda kuruluk
(%79,6), kasint1 (%63,3), pullanma (%24,5) ve likenifikasyon (%22,4) daha sik
goriilmektedir. Calismamizin sonuclari literatiir ile benzer olup, yasla birlikte

lezyonlarda kroniklesme saptanmaktadir.

Hafif ve orta derecede egzamaya sahip 6603 hastay1 iceren bir derlemede
nemlendirici kullanim1 hastalik belirti ve bulgularini 6nemli miktarda azaltmakla
birlikte alevlenmelerin daha az siklikta goriildigii ve topikal kortikosteroid
ihtiyacinin 6nemli miktarda azaldigi kanitlanmistir (134). Bizim g¢alismamizda
nemlendirici alan hasta oran1 %96,5 olarak saptanmis olup AD tedavisinde 6nemli

role sahiptir.

Deri prik test ve alerjen spesifik Ig E bakilmasi atopinin isareti olarak
pratikte siklikla kullanilan metotlardir. iran’da 6 ay 5 yas arasinda, 51 AD’li hasta
tizerinde yapilan bir calismada DPT’de %37,3 oraninda yumurta beyazi, %21,6
oraninda yumurta sarisi tespit edilmistir (135). Knox ve ark.’nin (136) yaptigi bir
calismada AD tanili hastalar DPT ile degerlendirilmis ve 2 yas alt1 hasta grubunda
yumurta duyarliligi %60,7 ve inek siitii duyarliligi ise %37,9 saptanmis ve bu oran
2 yag listii gruba gore anlaml olarak daha yiliksek oranda tespit edilmis. Bizim
calismamizda da benzer sekilde 2 yas ve alt1 hasta grubunda inek siitli, yumurta aki,

yumurta saris1t duyarliligi 2 yas {istli gruba gore daha yliksek saptanmistir.

Isve¢’te yapilan bir ¢alismada 36 aydan kiiciik hastalarm %61 inde besin
spesifik IgE pozitifligi saptanmistir (137). Moghtaderi ve ark. ‘nin (138) AD’li 90
hastada yaptigi bir calismada besin slg E degerlerinde %51 oraninda pozitiflik
saptanmistir. Bu hastalarin % 31,1’inde inek siitli, % 17,7°s1 yumurta pozitifligi
bulunmus, aym c¢alismada hastalar 1 yas alti ve 1 yas {stii olarak
degerlendirildiginde, iki grup arasinda anlamli fark olmadig belirtilmistir. Benzer
sekilde tilkemizde Celik ve ark.’nin (139) yaptig1 bir ¢alismada AD tanili hastalar
3 ay alt1, 3-6 ay, 6-12 ay olarak gruplandirilmis ve gruplar arasinda yumurta sIgE

ve siit sIgE diizeyleri agisindan anlamli fark bulunmamistir. Bizim ¢alismamizda
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da benzer sekilde AD tanili hastalar 1-6 ay, 7-12 ay, 13-24 ay, 25-60 ay olarak
gruplandirildiginda yumurta aki, yumurta saris1 ve inek siitii sIgE degerleri

acisindan gruplar arasinda anlamli fark bulunamamaistir.

AD, ¢ocukluk ¢aginin en sik goriilen kronik inflamatuar cilt hastaligidir ve
atopik yiirliylisiin ilk basamagini olusturur. Yas gruplarina gore farkli 6zellikler
gostermekle birlikte erken cocukluk cagi AD’lerinde besin duyarliliklar1 da
saptanabilmektedir. Klinik ve laboratuar bulgularmin degerlendirilmesi ile tani
konur. AD’de erken tan1 ve tedavi énemli yer tutar. AD tanili hastalarda duyarli
olduklar alerjenlerin tespit edilmesi, bu alerjenlerle temasin engellenmesi ve deri
bariyer biitiinliiglinlin saglanmas1 hastalarin yasam kalitesine 6nemli 6lgiide etki
etmektedir. Genetik Ozelliklerin yanisira c¢evresel faktorlerin de hastalik
gelisiminde roliiniin olmasi nedeniyle hastalarin klinik 6zelliklerinin iyi bilinmesi

tedavi yanit1 agisindan onem tasir.
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. SONUC

Calismaya 434 hasta dahil edilmistir.

Hastalarin 203’1 (%46,8) kiz, 231°1 (%53,2) erkektir.

Yas ortalamalar1 47,94+49,22 ay olarak hesaplanmistir.

AD’nin baglangi¢c zamanina gore hastalar ¢ok erken baslangich (<2 yas
altindaki hastalar), erken baslangi¢li (3-5 yas arasindaki hastalar), ¢cocukluk
cagl (6-13 yas arasindaki hastalar) ve ergenlik cagi (14-18 yas arasindaki
hastalar) olmak iizere dort gruba ayrilmistir.

Hastalarin 198’1 (%45,6) cok erken baslangich, 122°si (%28,1) erken
baslangicli, 95’1 (%21,9) cocukluk ¢agr ve 19’u (%4,4) ergenlik cagi
grubunda yer almaktadir.

Hastalarin dogum haftalar1 degerlendirildiginde 326’s1 (%88,8) 37-42 hafta
arasinda, 40’1 (%10,9) 36 hafta ve altinda dogmus iken yalnizca 1 hasta
(%0,3) 43 hafta ve lizerinde dogmustur.

Ilde yasayan 326 hasta (%75,1) bulunmakta olup, 108 hasta (%24,6) ilge
ve/veya kasabada yasamaktadir.

Sigara maruziyeti olan 39 hasta (%43,8) bulunmaktadir.

Hastalarrmizin  171’inde  (%39,7) eslik eden komorbid hastalik
bulunmaktadir. Bunlarin 84’iinde besin alerjisi (%19,5), 59’unda alerjik
rinit (%13,7), 14’inde astim (%3,3), 14’linde anafilaksi Oykiisii (%3,3)
bulunmaktadir.

Soygecgmis ozellikleri incelendiginde 123 hastanin (%37,7) anne ve/veya
babasinda atopi Oykiisii bulunmaktadir.

Hastalarin 30’unda (%35,3) kardeste atopi Oykiisii tespit edilmistir.
Hastalar < 6 yas ve >6 yas olmak iizere iki gruba ayrilmis ve basvuru
sikayetleri bu yas gruplarina gore analiz edilmistir. Yapilan analizde <6 yas
hastalarda kizariklik sikayeti daha c¢ok goriiliirken, >6 yas hastalarda
kuruluk, kasinti, pullanma ve likenifikasyon daha sik goriilmiistiir
(p<0,001). Papiil ve vezikiil agisindan her iki yas grubunda anlamli farklilik
saptanmamustir (p>0,05).
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Hastalarin total IgE degerleri ortalama 224,91+432,95 kIU/L olarak
hesaplanmis olup ortanca deger ise 36,90 kIU/L’dir

Eozinofil degerleri ortalama 399,99+525,84 AES/mm? olarak hesaplanmis
olup ortanca deger 290 AES/mm®’tiir.

Tedavi alan 421 (%97,9) hasta bulunmaktadir. Yapilan analizlere gore
nemlendirici alan 414 hasta (%96,5), topikal steroid alan 59 hasta (%13,8),
topikal immunsupresif alan 14 hasta (%3,3), topikal antibiyotik alan 7 hasta
(%1,6) omalizumab alan 4 hasta (%0,9), antihistaminik alan 73 hasta
(%17,0), sistemik steroid alan 6 hasta (%1,4), ve siklosporin A alan 2 hasta
(%0,5) bulunmaktadir.

Hastalar yas gruplarina goére analiz edildiginde ¢ok erken baslangicli AD
grubunda, besin alerjisi goriilme orami diger gruplara gore daha sik
saptanmistir (p<0,001).

Astim goriilme oranlar incelendiginde ergenlik baslangicli AD grubunda
cok erken ve erken baslangiclt AD gruplarina gére anlamli olarak daha sik
saptanmustir (p<0,001).

Bes yas ve altt AD tanili hastalar 1-6 ay, 7-12 ay, 13-24 ay ve 25-60 ay
olmak iizere dort gruba ayrilmis olup yumurta aki, yumurta saris1 ve inek
stitil sIgE degerleri agisindan analiz edilmistir. Yumurta aki, yumurta sarisi
ve inek siitli duyarliliklar1 24 ay ve alt1 yas grubunda daha fazla saptanmustir.
Ancak bu fark istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0,05).

Bes yas ve altt AD tanili hastalar 1-6 ay, 7-12 ay, 13-24 ay ve 25-60 ay
olmak iizere dort gruba ayrilmis olup prik testi sonuglar1 degerlendirilmistir.
25-60 ay yas grubundaki hastalarda inek siitli, yumurta aki, yumurta sarisi
DPT duyarliliklart diger gruplara gore olarak daha diisiik bulunmustur.
Ceviz DPT duyarlilig1 ise 25-60 ay yas grubundaki hastalarda 7-12 ay yas
grubundaki hastalara gore daha diisiik bulunmustur (p<0,05).

Bugday, soya, yer fistig1 ve badem DPT duyarliliklar1 ise yas gruplarina

gore degismemektedir.
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7. OZET

Bu ¢alisma atopik dermatit tanisi alan 0-18 yas arasi ¢ocuklarin bagvuru ani
ve izlem sirasindaki klinik ve laboratuvar bulgularin1 degerlendirmeyi

amagclamistir.

Calismada Ekim 2016-Ekim 2020 tarihlerinde Akdeniz Universitesi Tip
Fakiiltesi Hastanesi Cocuk Alerji immiinoloji Poliklinigine bagvuran atopik
dermatit tanis1 alan hastalarin dosyalar1 retrospektif olarak degerlendirildi. Veriler
IBM SPSS 24 (IBM, Armonk, NY, ABD) programina kaydedilerek istatistiksel
degerlendirilme yapild1 ve p<0,05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Calismaya 203’u kiz (%46,8), 231’1 (%53,2) erkek olmak tizere toplam 432
hasta dahil edildi. Yapilan analizlere gore hastalarin %45,6’s1 cok erken baglangi¢h
(22 yas), %28,1’1 erken baslangich (3-5 yas), %21,9’u ¢ocukluk ¢agi (6-13 yas) ve
%4,4’1 ergenlik ¢agi (14-18 yas) grubunda yer almaktaydi. Toplam 171 hastada
(%39,7) komorbid atopik hastalik dykiisii bulunmaktadir. Soy ge¢mis 6zellikleri
incelendiginde 123 hastanin (%37,7) ailesinde herhangi bir bireyde alerjik hastalik
Oykiisii bulunmaktadir. 6 yas ve altindaki hastalarda kizariklik (%79,1) sikayeti
daha ¢ok goriilirken, 6 yasin tizerindeki hastalarda kuruluk (%79,6), kasinti
(%63,3) ve likenifikasyon (%22,4) anlamli olarak daha fazla goriilmektedir
(p<0,001). Deri prick testi sonuglarina gore 25-60 ay yas grubundaki hastalarda
inek siitli, yumurta aki ve yumurta saris1 duyarliligi diger gruplara gore anlaml

olarak daha diisiik bulunmustur (p<0,05).

Calismamizin sonuglar1 gerek iilkemizde gerek diger iilkelerde yapilan

caligmalarin sonuglarina benzer sekildedir.

Anahtar Kelime: atopik dermatit, ¢ocuk, deri prick testi
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8. ABSTRACT

This study aimed to evaluate the clinical and laboratory findings of
children aged 0-18 years who were diagnosed with atopic dermatitis at the time of

admission and during follow-up.

In the study, the files of patients diagnosed with atopic dermatitis who
applied to the Pediatric Allergy Immunology Outpatient Clinic of Akdeniz
University Medical Faculty Hospital between October 2016 and October 2020
were evaluated retrospectively. The data were recorded in the IBM SPSS 24
(IBM, Armonk, NY, USA) program and statistical evaluation was made and

p<0.05 was considered statistically significant.

A total of 432 patients, 203 (46.8%) female and 231 (53.2%) male, were
included in the study. According to the analyzes performed, 45.6% of the patients
were very early-onset (<2 year olds), 28.1% were early-onset (3-5 year olds),
21.9% were childhood (6-13 year olds), and 4.4 of them were in the adolescence
(14-18 year olds) group. A total of 171 patients (39.7%) had a history of comorbid
atopic disease. When the family history was examined, 123 patients (37.7%) had a
family history of allergic disease in any individual. While the complaint of
erytheme (79.1%) is more common in patients aged 6 years and younger, dry skin
(79.6%), itching (63.3%) and lichenification (22.4%) are significantly more
common in patients over 6 years of age ( p<0.001). According to the skin prick
test results, the sensitivity of cow's milk, egg white and egg yolk was found to be
significantly lower in patients aged 25-60 months compared to the other groups
(p<0.05).

The results of our study are similar to the results of studies conducted both

in our country and in other countries.

Key Words: atopic dermatitis, child, skin prick test,
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