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OZET

Atopik dermatit, kronik, kagintili, relapslarla seyreden ¢ogunlukla ¢ocukluk ¢aginda
ortaya ¢ikan, serum IgE seviyesinde yiikseklik, aile oykiisi, allerjik rinit ve astimla
birliktelik gosterebilen bir deri hastaligidir.

Hastaligin patogenezinde heredite, ¢evresel faktorler ve immunolojik bozukluklarin
rol oynadifi kabul edilmektedir. Son zamanlarda atopik dermatit prevalansinda artig
oldugu belirtilmektedir. Nedeni tam olarak agiklanamamakla birlikte en sk dile
getirilen nedenler gevre kirliligi sonucu aeroallerjenlere ve gida allerjenlerine daha fazla
maruziyet, hijyen sartlanmin degigmesiyle stk yikama ve sabunlamamn artmig olmasi,
yalittmi iyi olmayan binalardaki toz akarlan ve kiflerinin daha kolay g¢ogalmasi
seklinde agiklanmaktadir. Cevresel faktorler ve endistrilegme atopik dermatit
insidansinda farkhliklara yol agmaktadir. Bizde bu disiinceden yola ¢ikarak Erzurum
bolgesinde ilk Ogretim c¢agt cocuklaninda atopik dermatit insidansim ve scorad
indekslemesini aragtirdik.

Erzurum boélgesinde farkli bolgelerden segilmis 8 ilkogretim okulunda 5000 6grenci
klinik\ olarak taranarak atopik dermatit insidanst ve scorad indeksini aragtirdik.

Buldugumuz sonuglar, yorenin iklimi ve endiistrilegmesi ile paralellik arzetmektedir.

Anahtar kelimeler: Atopik dermatit, scorad indeksi
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SUMMARY

Atopic dermatitis is a skin disease which has a prognosis with relapses, is es
pecially seen in childhood and is associated with high serum IgE levels, family history,
allergic rhinitis and asthma.

It is accepted that heredity, environmental factors and immunologic defects make
roles in the pathogenesis of the disecase. Recently, it has been clarifred that there has
been increase of prevalence of atopic dermatitis. Although the exact reason of the
disease is not clear, some reasons are accused: the more exposing to aeroallergens and
food allergens which has been resulted from environmental pullotion, the increasing of
often bathing and using soap with changing the conditions of hygiene and the more
getting easy of the growing in number of molds and mites in buildings with bad
isolation. The environmental factors and industriation have influenced on the incidence
of atopic dermatitis. Leading to this data, we studied the incidence of atopic dermatitis
and the index of scorad on the students who have attended elementery education in
Erzurum.

We studied the incidence of atopic dermatitis and the index of scorad on 5000
students who were in 8 elemantary schods, had been selected from different parts of the
region of Erzurum. Our results were parallel to the climate and industrial characteristics

of the region of Erzurum.

Key words: Atopic dermatitis, scorad index
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GIRIS VE AMAC

Atopik dermatit (AD) infantil dénemde, ¢ocukluk c¢aginda ve adolesan dénemde
tipik deri lezyonlariyla seyreden kronik, kagintili, inflamatuar bir deri hastaligidir. AD’li
hastalarda sikhikla serum IgE seviyesi yiikseklifi, 6zge¢misinde veya soygegmiginde
astim, allerjik rinit gibi hastabklardan bir veya birkagi bulunur. Tam hikaye ve
morfolojik bulgularin kombinasyonuyla konur.'

Multifaktoriyel bir hastalik olan AD etiyopatogenezinde heredite, immunite
bozuklugu ve gevresel faktorler 6nemli bir yer tutmaktadir. Son yapilan galimalarda,
endistrilegen toplumlarda insidansin arttig1 tesbit edilmis ve bu da dikkatleri ¢evresel
faktorler iizerine yoneltmigtir,"™

Bizde yaptigimiz tez g¢aliymasinda yagsadigimiz bolgedeki ilkogretim gagi
cocuklarinda atopik dermatit insidansim saptamayi ve scorad endekslemesi yaparak

diger bolgelerle karsilagtirmay: amagladik.



GENEL BILGILER
1. Tamm

Atopik dermatit; kronik, kagmntil, relapslarla seyreden gogunlukla ¢ocukluk ¢aginda
ortaya ¢ikan, serum IgE seviyesinde yitkseklik, aile oykiisii, allerjik rinit ve astimla
birliktelik gosterebilen bir deri hastaligidir.'*

Gegmiste fleksural ekzema, infantil ekzema, dissemine noérodermatit, prurigo
diatezik, Besnier prurigosu gibi isimlerle amlmig olmakla beraber, gunumiizde kabul
goren adlandirma atopik dermatittir."

Hastali: ilk tammlayan kiginin Robert Wilian oldugu samimaktadir.™

1842°de Wilson, hastalifin nedeninin 6zellikle depresif tip duygulanim bozuklugu
oldugunu iddia etmistir.*®

Hebra 1914’de dokiintiniin daha ¢ok fleksural bolgelerde olduguna dikkat gekmis
ve kagintimin dokiintiiden sonra olustugu iddiasinda bulunmustur. Aym dénemlerde bir
¢ok bilim adamu da olay1 baglatan temel faktoriin kagmt: oldugunu belirtmislerdir. *®

1891°de hastaligin psikojenik nedenlerle ortaya ¢iktigi goriisii kabul gormis ve bu
nedenle Brocq ve Facquet tarafindan dissemine nérodermatit olarak amilmaya
baglanmugtir. Bir yil sonra ilk kez Besnier, hastaligin kaginti sonucu gelistigini, saman
nezlesi ve astimla birliktelik gosterdiini ve ailesel bir egilimin s6z konusu oldugunu
dile getirmis ve hastalifi prurigo diateseque (kaginma egilimi) olarak adlandirmugtir.
Daha sonra isimlendirme Besnier’in prurigosu olarak degistirilmistir.>’

1923’de Coca ve Cooke garip, yeri olmayan anlaminda ilk kez Atopy (a:no,
top:place, y:ness) kelimesini kullanmgtir. 1930°da Wise ve Sulzberger hastaligin deri
bulgularint ayirmak i¢in atopik dermatit isimlendirmesini ortaya atmglardir. Bu
adlandirma hastaligin tamamen psikojenik olduguna iliskin diger adlandirmalardan daha
uygun bulunmus ve kabul gormistir, >>"#

Bugiin atopi terimi Latincedeki anlamindan farkli olarak kalitsal 6zellige sahip IgE
antikorlarinin yapiminda artma, 6z ve soy gegmiste atopi hikayesi ile allerjik
rinokonjonktivit, astim ve kontakt dermatit gibi hastaliklanndan bir veya bir kagt
bulunan hastalar grubunu tammlamak igin kullanlir, %1313

Yapilan son alismalarda atopi prevalanst %40-50 olarak bulunmugtur.”'®!!



Bagka bir ¢aligmada ise atopik ¢ocuklarin %46’sinda atopik anne-babaya

rastlanmugtir. '
2.Epidemiyoloji

Atopik dermatitin epidemiyolojik 6zelliklerini saptamaya yonelik ¢ok sayida
calisma mevcuttur. Ancak tarsal kriterlerin ¢ok iyi standardize edilememesi nedeniyle
ok degisik sayisal degerler karsimiza gikmaktadir, !

AD tiim wklarda goriilmekle birlikte Asya wrklarinda prevalans: diger irklara gore
daha yiiksektir. AD hayatin her déneminde gikabilmesine kargin, en sk ilk 6 ay
igerisinde baglamaktadir.

AD sikhigi 7/1000 - 24/1000 arasinda degismektedir. AD’nin ¢ocuklardaki
prevalansi %1,7 12 ile %23 %! arasinda degisir. Boyle biyiik bir farkin, kismen
calisma gruplarindaki yas, genetik ve gevresel etmenlerin farkliigindan kaynaklandig:
sanilmaktadir.'

Bulgularin %60’1mun bir yagindan once, %85’inin ise ilk beg yida bagladi
bildirilmektedir.>*'>!%17

Atopik dermatitli gocuklarin %8’inde yagamun daha sonraki donemlerinde astim
veya allerjik rinit ortaya gikabilir. '*'?

AD prevalansinda son 10 yilda %10’luk bir artis oldugu belirtilmektedir. Bunun
nedeni tam olarak agiklanamamakla birlikte, gevre kirliligi sonucu aeroallerjenlere ve
gida allerjenlerine daha fazla maruziyet, hijyen sartlarmin artmasiyla daha sik yikanma
ve sabunlanma sonucu deri kurulufunun artmasi ve gok iyi yalitilarak havasiz kalan
binalarin iginde toz akarlanmn ve kuflerinin daha kolay g¢ofalmast geklinde

agiklanmaktadir, 382021

3.Etyopatogenez

AD nedeni kesin belli olmayan bir tablo olup ' kalitsal bir zeminde allerjenler ve
irritanlar gibi dis faktorlerin etkisiyle ortaya ¢iktig1 diigiiniilmektedir. ™*

Ailesel bir gegisin varhg epidemiyolojik caligmalarda gosterilmistir.>® Olgularm
%70’inde aile anemnezi vardir.>* Kaltimin etkisine kesin goziiyle bakilmakla birlikte

gegis sekli belli degildir, "»*>%%2



Gegigin poligenik oldugu ve giddet, tip vb ozelliklerin farkh genlerde olabilecegi
diigiiniilmigtir. >*
5, 6, 11 ** numaral bolge lokuslarmin etkili oldugu yolunda bildiriler vardir. IgE

3 ve 11.

iiretiminin kontrol edildi3i geni bulmak i¢in galsmalar yapilmis 6 kromozom >
tizerinde * baz: bulgular varsa da kesin bulgular elde edilememistir.

Transplantasyon g¢aligmalart da, hemopoetik hiicrelerin hastaligin taginmasinda
etkili oldugunu digiindirecek sekilde, kemik iligi nakliyle transfer olabildigini
gostermigtir. Atopik dermatitte ki ¢ogu bozuklugun lokositlerle ilgili olmast da bu
diisiinceyi destekler mahiyettedir.**

Atopik dermatitlilerin derilerinde sebase bezlerin boylar1 ve bunlara bagh olarak
salgllan da azalmistir. Bu bozukluk deride kuruluga yol agmaktadir.* Hastalarin
derilerinde agin kuruluga neden olan asil nedenin EYA=EFA (Esansiyel yag asitleri)
metabolizmasindaki baz1 eksikliklerin oldugu disinilmektedir. ">

Atopik dermatitli hastalarda seramidler ve dier yiizey lipidlerinin derideki
miktarlart azalmigtir. >* Normal saglikh deride yiiksek orandaki su igerigi epidermiste ve

2 Ozellikle linoleatlardan olusan seramidler

yiizeydeki yaglarla bir denge halindedir. %
su kaybint kontrol eden epidermal set icin gok gereklidirler.>** Derideki yag ortiistiniin
azalmasi sonucu su tutulmasi zorlagir ve kaybolan su miktan artar. Epidermal set de
fonksiyon kaybina yol agacak derecede bozulur.

Kuruyan deri ¢ok kolay zedelenir ve fissiirler olusur. Ayrica kaginti esiginin
digmesi sonucu kaginti artar ve kagimaya bagli ekskoriasyonlar olusur. Fissiirler ve
ekskoriasyonlardan kolayca gegen mikroorganizmalar allerjenler ve irritanlar allerjik
reaksiyunlarin baglamasina neden olur. Bunlar reaksiyonlart baglatir ve boylece kisir
dongii devam eder, +#2>%

Immiinite bozuklugu onemli bir yer tutmaktadir. %80’inde hiicresel immiinite

bozuklugu oldugu bildirilmistir.*’

Bundan bagka birbirleriyle iligkileri kesin
anlagilamayan bir dizi bozukluk vardir. T lenfositlerdeki maturasyon bozukluguna bagh
oldugu digiiniilen bir T lenfosit azhg vardir.'! CD4 pozitifligi artarken, CD3 ve CD8
azalir,"#®

T lenfositlerindeki fonksiyon bozuklugu, bunlarm IgE yapimi Uzerindeki

denetimlerini de engeller ve IgE yapim artar. T lenfosit olgunlagmasindaki bu kusur,



zamanla kendiliginden diizelebilir ve tablonun spontan gerilemesine neden olabilir, bu
da klinikte gordugiimiiz spontan iyilesmeleri agiklamaya yardime olabilir,”

Aktive T lenfositleri ve makrofajlar IL-3,4,9,11 yapumum artirir.!

IL-4, IgE yapimumn o6nemli bir tetikleyicisidir. IL-4 artigi, INF Gama yapimini
azaltarak hem hiicresel immiinitedeki zayiflamaya hem de IgE artisina neden olabilir.*”
Normal sartlarda INF gama ise IL-4’ii engelleyici etki yapmaktadir.'

Monositlerden salinan faktorler de IFN-gama tizerinden IL-4 yapimum etkiler. IL-2,
Tp2 hiicrelerini aktive ederek IL-4 yapimum artirir,?*” IL-4 ise mast hiicrelerini
etkiler (Growth-Faktor gibi), IgE ise kendi iretimini mast hiicre kokenli I1-4 ile
arttirabilir."***° 11.-4 aym zamanda B hiicreleri ve monositler iizerindeki diigiik afiniteli
IgE reseptorlerinin de goriinumlerini etkileyerek B hiicrelerinden IgE yapimm ve
baglanmas: da etkiler."*** Aynca PgE2’nin de INF gamayi engelleyerek IgE
yapimunin artis1 ve hiicresel immiinitenin zayiflamasini sagladigs dissiniilmektedir. *®

sAMP’nin biyokimyasal sistemle ilgili iligkileri ¢ok agik degildir. sAMP’nin
azalmast sonucu artan PgE, Thl’leri engelleyerek atopik dermatitlerdeki Th2’leri
uyarir. ® Bundan baska Langerhans hiicrelerinde de IgE reseptorleri tammlanmgtir."

AD’li hastalarda serum IgG, A, M diizeyleri genellikle normaldir. Ancak hastaligin
siddetli seyrettifi durumlarda ve eklenen bir enfeksiyon tablosunda artmug
goriilebilirler. Genelde total IgG seviyesi normal olmasina kargin serumda IgGy seviyesi
yuksektir.

IgGs, IgE gibi anaflaktik cevaba yol agmaz.'6?'32%%3%% [oD diizeyleri ise
dugiiktir. %!

AD’li hastalarin deri yiizeylerinde sekretuar IgA diizeylerinin azalmis oldugu
saptanmigtir. Bu patolojik degisimin AD’de kutentz enfeksiyon egiliminde ve ayrica
allerjenlerin deriden, respiratuar ve intestinal sistemden uzaklagtirilamamasinda 6nemli
bir faktor oldugu tizerinde durulmaktadir.

Atopik Dermatitteki ¢ogu bozukluBun beta adrenerjik reseptor blokaji ile ortaya
ekt ileri siralmiigtir. 2437 Atopik dermatitlilerin lokositlerinde beta adrenerjik
yamtin azaldigi diigiiniilmektedir.

Etyopatogenezde allerjide ileri siiriilmiiy olmakla beraber, uniform bir allerji tipi
saptanamammgtir.’

-Hastalarin yaklagik %70’inde birlikte diger atopik hastaliklarin gorilmesi,



-Bazi besinlerle kan histamin diizeylerinin yiikselmesi.'

Deride bazi antijenlere spesifik T lenfositlerin goriilmesi’ allerjiyi destekleyen
durumlar olmakla birlikte hicbiri kesin olmayip, tam kargits goriisler de vardir.’

-IgE genellikle (%670-80) bu hastalarda yiksektir. Bu destekleyici bir bilgi iken
%20-30 normal veya disik olmast da IgE yiksekli§inin  anlamm
zaylﬂatmaktadlr. 1,2,23,24,37,38,39

-IgE yiksekligi hastahfin siddet ve yaygmlig ile bazen paralellik gostermekle
birlikte,*** tamamen iyilesen donemlerde de yiiksek kalabilir. >

-Atopik dermatitlilerde deri testlerinin pozitiflik oram %65-80 aras: bildirilmis olup,
Tip I deri testleri, RAST ve klinik bulgular arasinda paralellik yoktur. Polenlere ve ev
tozu akarlarina karsi pozitif epikutan test ve deride duyarh T lenfositleri gorilmesi,
kiiflere pozitif yanit alinmasi etyopatogenezde gevresel allerjenlerin de rolii oldugunu
gostermektedir, 12523:24364041.42.43

-Allerjenlerden kaginma, hastalik siddetini bazen azalttii halde, kaginma siirdiigi
halde iyilesme ve kotilesmeler goriilebilmektedir.”’ Desensitizasyon ise tamamen
yarars1zd1r.2

Besin allerjileri iizerinde de ¢ok durulmus olmakla beraber hemen hemen tamamen
gocuklara simrhidir. Bugdayl, yumurta, sit, 12364445 palik, yer fistigy, soya1 en ¢ok
dikkati ¢eken yiyeceklerdir. Bunlarin, tabloyu dogrudan alevlendirmekten ¢ok irtiker
tipi reaksiyonlara yol agtifi ve kaginti yoluyla dolayh olarak alevlenmelere neden
oldugu disinilmektedir.' Deri testleriyle, klinik alevlenmeler arasinda paralellik
yoktur.

Stafilokokus  aureus, 19.yy’dan beri atopik dermatit etyolojisinde
suglanmaktadir, !>46:47:48.49

Eriskilerde burunda %35, aksillada %10, perine %20, ayak parmak aralarinda %S5
oraninda bulunur. Siddetli ekzemali hastalarda tiim alanlarda %100’¢ varabilir. '
Normal deriyle ekzemali deri arasindaki farkin ne oldugu kesin bilinmemektedir. Bagta
doymarmg C18 olmak iizere degisik yag asitlerinin engelleyici etkisi olabilir.”**

Stafilokokus aureus, normal florada bulunmazken, atopik dermatitlilerin derilerinde
herhangi bilinen bir piyodermi tablosuna neden olmaksizin ¢ok sayida kolonize

olabilir %4710



Stafilokokus aureuslarin énemli bir kismi (%65) siiper antijenler yapabilir. Bunlar
24-30 kDa agirlik olan ¢ok giigli immiinostimilatérler olup antijen sunucu hiicrelerin
varliginda yogun (totalin %20-25’i) T lenfosit uyarimu yaparak bol miktarda sitokin
salmmma neden olabilir. Normal antijenler toplam T hiicrelerinin  %0.001’ini
uyarabilir.*”'°

Pitriyosporumlara olan duyarhiligin da tetikleyici olabilecegi belirtilmektedir.”

Atopik dermatitli hastalarda viral, fungal ve bakteriyel deri enfeksiyonu sikliginda
bir artig vardir. Bu enfeksiyonlar genelde lokalize olma egilimindedir. Herpes simplex,
vaccinia, verruca, molloscum kontagiosum ve papilloma virus enfeksiyonlan
gorulebilir. En sk herpes simplex gorilmektedir. Fakat generalize (ekzema
herpeticum)’de olabilmektedir."**

Atopik kisilerde superfisial fungal enfeksiyonlar sik goérilmekte ve kroniklesme
egilimi gostermektedirler.

Trikofiton rubrum enfeksiyonu normal populasyona goére 3 kat artmugtir. Dermatofit
enfeksiyonunun tekrarlamasinin  atopik dermatit alevlenmesine neden oldugu
bildirilmistir. Funguslarin bunu spesifik IgE antikorlarinin araciik ettigi Tip 1
reaksiyonuyla gerceklestirdigi goOsterilmigtir. Atopik dermatitli olgularda maya
mantarlarindan P.ovale, P.orbiculare ve M.furfur’a kars1 spesifik IgE yamtinin varlig
ortaya konulmugtur. Ketokonazol tedavisiyle ekzemat6z enflemasyonunun geriledigi ve
IgE diizeylerinin azaldig: bildirilmektedir,>?%2%30-15%3

Atopik Dermatit patogenezinde psikosomatik faktorlerin rolt, uzun siredir kabul
edilmektedir ve hastahfa no6rodermatit denmesine neden olmustur. Psikojenik
faktorlerin, deride bir takim noropeptidlerin  salmmina yol agarak allerjik
mekanizmalan tetikledikleri savunulmaktadir. Son zamanlarda, mast hiicresi
innervasyonunun ve langerhans hiicre iglevinin néropeptidlerce diizenlendigi
gosterilmigtir, 22307234

Mevsimsel degisiklerde, Atopik Dermatiti tetikleyen 6nemli faktorlerdendir. Kigin
derinin kurumasi ve yetersiz havalandirma kogullari, hastaligin alevlenmesine neden
olmaktadir. Yazin ve giinesli iklimlerde, 151 ve terleme bazen derinin durumunu daha
kotulestirebilse de, genellikle Atopik Dermatitin kendilifinden iyilestigi gozlenir.
Ilkbaharda ya da yazin goriilen niiksler, olayda solunum yolu allerjenlerinin de rol

oynadigim disiindirebitir, >



Bozulmus epidermal bariyer, ev ya da galijma ortaminda yaygin olarak bulunan
nikel, Peru balzamm ve lateks gibi temas allerjenlerinin deriye girigini kolaylagtirir. Deri
bakim tirinlerinde ve topikal olarak uygulanan ilaglardaki parfiimler, tagiyicilardaki ya
da topikal preperatlardaki koruyucular gibi allerjenler iizerinde durulmaktadir.
Beklenenin aksine glukokortikoidler giderek daha fazla miktarda temas allerjeni olarak
belirlenmektedir.*® Dezenfektanlar ve ¢oziiciiler gibi irritanlar ev ve iy ortaminda 6nemli

bir rol oynarlar. Yiine kars1 tahammiilsiizliik atopinin 6nemli bir isaretidir.>

Klinik
Klinik belirti ve bulgular, hastabgmn bagladift yas donemine bagli olarak
degismekle beraber simetrik yerlesirler ve hastahk tablosu hastamin yasamm boyunca

herhangi bir zamanda alevlenebilir, '+*%11:1831,36,30,52,55-61

A. Infantil dénem

Atopik dermatit dogumdan hemen sonra veya nadiren dogumda gelisir. Bu evre
genellikle gocuk 2-4 aylikken baglar. En sik olarak kig aylarinda, genellikle perioral,
periorbital ve paranasal bolgelerin korundugu, yanaklarda simrli olma egiliminde olan
tipik eritem, kuruluk ve fissiirler gelisir. Cene siklikla baglangigta tutulur. Sonunda
tabloya eksudatif papiil ve plaklar ilave olurlar. Siklikla dogumdan itibaren sagh deride
kalin, yumusak seboreik tipte ya da kuru, furfurase goriiniimde skuam vardir. Baglangig
lezyonlan yanaklann diginda sagh deri, boyun, ¢ocuk bezi ile temas eden yerlerde de
olabilir. Bebek emeklemeye basladiktan sonra siirtinmeye bagli olarak siddetli kaginti
bulunan eripsiyon, bacaklann ve 6n kollarin ekstansor yiizlerine, bileklere ve alina
yayillir. Bebeklerde ozellikle bir yagina kadar ekzematdz dermatit, viral dokiintiiler,
folikulit, irritan dermatit, miliaria rubra ve hatta nadiren de olsa eritrodermi gibi her tip
rash gorilebilir. Bu donemdeki olgularin yarisindan azi ortalama iki yagma kadar
tamamen iyilesir. Olgularin geri kalan kismu ise Atopik dermatitin ¢ocukluk dénemine

gecer 1,3,4,8,11,18,31,36,50,52,56,57,58,59,60,61

B.Cocukluk donemi
Bu klinik dénem, ya infantil donemin ara vermeden devam etmesi sonucu ya da

infantil fazin iyilegmesinden yillar sonra ortaya ¢ikar. Bu donemde papiiler prurigo ve

1&%%



likenoid lezyonlar olmak iizere iki tip lezyonla kargilaginz. Papiiler veya prurigo
seklindeki lezyonlar ekstremitelerin dig yiizeylerine yerlesmiglerdir. Bu papiller
ekskoriasyon gosterirler, yani kagima sonucu tepeleri kopar ve krutla kaplanir. Likenoid
lezyonlar, antekiibital fossa, popliteal fossa, boyun, el bilegi, ayak bilegi gibi fleksural
bolgelerde yerlesen ve Atopik dermatitin en sik ve karakteristik gortiniimiini olugturan
lezyonlardir. Papiil olarak baglayan eripsiyon hizla plak haline doner ve kaginti
nedeniyle likenifiye olur. Siddetli kasinti ve yanma ise fleksiyon ve ekstansiyon
hareketleri sonucu meydana gelen terlemeye bagldir. Prurigo ve likenifikasyonun tipik
kombinasyonunun yam sira, vezikiilasyon gosteren, diskoid plaklar halinde gergek
ekzemat6z lezyonlar da gorilebilir. Fakat infant fazin karakteristifi olan eksudatif
lezyonlar, bu fazda nadir gérilir. Sirekli bir kaginti, melanositlerin tahribine ve lezyon
bolgelerinde hipopigmentasyona neden olabilir. Ayrica kronik kaginti nedeniyle tirnak
bozukluklarina sik olarak rastlanir. Sicak, soguk, kuru hava ve emosyonel stres gibi
alevlendirici faktorler lezyonlan smrlandifi bolgelerin  digina  yayilmasmna ve
enflamasyonun artigina neden olurlar. Atopik dermatitin infantil donemi 10-12 yagindan
once herhangi bir zamanda kaybolabilecegi gibi devam ederek erigkin doneme de

gegebilir 1,3,4,8,18,19,20,21,31,36,50,52,56,57-62

C. Addlesan ve eriskin donemi

Bu igiinci safha genellikle pubertenin baglangi¢ siralarinda popliteal ve antekiibital
bolgelerde yerlesen papiiller ve bunlarin birlesmesinden olusan likenifiye plaklar ile
karakterizedir. Cogu kez dayamlmaz derecede siddetli bir kaginti nedeniyle papiiller
ekskoriye olur. Bunu takiben eksudasyon, enfeksiyon ve krutlanma meydana gelir.
Likenifiye plaklarin simirlan belirgin degildir ve ¢evresinde dagimk bigimde ekskoriye
papullerin yer aldifi gozlenir. Boynun yanlar, g6z kapaklari, alin, sagh deri, gogiis,
bilekler, el ve ayak parmak sirtlari, ayaklarin st kisimlani sik tutulan bolgelerdir.
Eritem olmadifi zaman g6z altlarninda koyu renk halkalar ve yiizde bir donukluk vardir.
Atopik dermatiti ikinci dekatta baglayan hastalarda hizla olusan bilateral subkapsiiler
katarakt gelisebilir. Ozellikle kronik ve siddetli olgularda bolgesel lenfadenopati
bulunabilir. Atopik dermatitli erigkinlerde nonspesifik el dermatiti ¢ok sik bir bulgu

olup, hastalarin %70’inde gén’ih’ir.1’3’4’8’”’18’23’31’36’5 052,56-61
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Histopatoloji

Atopik dermatitin histopatolojisi, biyopsinin alindif1 bolgeye ve hastalifin evresine
gore farkliik gosterir. Ilk evrelerde hiicreler arasnda 6dem ve spongioz vardir.
Spongioz ilk ortaya ¢ikan belirtilerdendir. Daha sonralan epidermiste parakeratoz,
kaybolmus veya azalmig graniiler tabaka, akantoz, hiperkeratoz olusur. Kronik
lezyonlarda nispeten az spongioz vardir. Kronik lezyonlarda likenifikasyon, vaskiiler

dilatasyon ve perivaskiiler mononiikleer infiltrasyon dikkati ceker.!

Tam Kriterleri ve klinik yaklasim

Atopik dermatitin klinik 6zelliklerinin iyi tanmnmasinin 6nemi, diger etyopatogenezi
agikliga kavugsmamus hastahklarda oldugu gibi bu hastaligin da tamsm koyduracak
spesifik bir laboratuvar bulgusunun olmamasindan kaynaklanmaktadir. Goruldiigi
kadanyla hastahgin komplex yapisi bu konudaki ¢abalan bosa gikarmaktadir. Iste bu
tanisal ¢aresizlik nedeniyle tiim diinyada siklikla kargilasilan bu hastalifin gesitli tibbi
merkezlerde ¢ok degisik kriterlerle degerlendirilmis olmasi, uluslar arasi platformda
yapilan incelemelerde tip adamlanim zor durumda birakmustir. Bu giigliiii agmak igin
gosterilmis olan en bilinen ¢aba 1980 yilinda Hanifin ve Rajka tarafindan atopik
dermatitin tam kriterlerinin bildirilmesidir>'** Bu tam kriterleri hemen hemen
tizerinde durulan biitiin atopik dermetit bulgularim igermektedir. O tarihden itibaren
biitiin diinyada dermatologlar tarafindan benimsenen ve kullanilan kriterler tablo 1’de
gortlmektedir.

Hanifin ve Rajka atopik dermatit tamsmn konulabilmesi igin major ve minor
kriterlerden en az iger tanesinin bulunmasi gerektigini dile getirmislerdir.

Ancak gegen yillar iginde yapilan genis galigmalar, klinik tecriibeler bu kriterlerin

tizerinde de bir takim tartigmalara gidilmesine yol agmugtir.
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Tablo 1 : Atopik dermatititin tam kriterleri ( Hanifin & Rajka , 1980 )

Major kriterler

1.Pruritus

2. Tipik morfoloji ve dagiiim

3. Kronik ve / veya kronik relapslarla seyreden dermatit

4 Kigsisel veya ailesel atopi Oykiisii (astum, allerjik rinit, atopik dermatit)

Minor Kriterler

1 Kserozis

2.1ktiyosis vulgaris, palmar ¢izgilenmede artis, keratosis pilaris
3.Erken (tip 1) cilt testi reaktivitesi

4.Serum IgE duizeyi yiiksekligi

5.Erken baslangi¢ yast

6.Deri enfeksiyonlarina egilim / hiicresel immiinite bozuklugu
7 Nonspesifik el ve ayak dermatitlerine egilim

7. Meme bag1 ekzemasi

9 Keilitis

10.Rekurren konjonktivit

11.Dennie-Morgan gizgileri

12 Keratokonus

13. Anterior ve/veya posterior subkapsuler katarakt

14.0Orbita renginin koyulagmasi

15.Y1zde solukluk / eritem

16.Pitriasis alba

17.Boyun 6n yiiziinde ¢izgiler olugmasi

18.Y1in ve yag ¢oziiciilerine intolerans

19.Folikiil ¢evrelerini belirginlegmesi

20.Gida intoleranst

21.Cevresel / emosyonel faktorierden hastaligin seyrini etkilenmesi
22 Beyaz dermografizm /geg¢ beyazlagma

23.Terlemeye bagh kaginti
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Major kriterler

1) Pruritus: Yapilan degisik ¢aligmalarda atopik dermatitte kaginttmin %58-100
arasinda deisen siklikta gorildigi saptanmigtir.>**?** Baz otorler kagmtiin subjektif
bir yakinma olmasi, agn duyusu gibi kisiden kigiye degisik esiklerde rahatsizlik veric
boyuta ulagmasi nedeniyle giivenilir bir kriter olmadigini dile getirmigse de, yapilan bir
¢ok calisma itch-scratch cycle(kaginma-kasima siklusu)’in ylzyilin basinda jacquet’in
savundugu gibi cilt lezyonlarna kagintimn  Oncilik  ettifi  gergegini
yatstyamamaktadir >*?* Bu agidan kiside kasintun varhg, ginimizde de atopik
dermatit tams: igin vazgegilmez bir kriterdir.>'5%2*

2) Tipik morfoloji ve dagiim: Atopik dermatit lezyonlarimn yerlesim yerinin
dagilminin yaglara gore degistigi, bebeklik g¢aginda yiiz ve ekstremite tutulumunun,
ileri yaglarda fleksural bir tutuluma donistiigii bilinmektedir.>* Ginimiizde basta
Kanwar olmak tizere birgok yazar, atopik dermatiti izole lezyonlannin seboreik dermatit
gibi bagka hastaliklardan kolayca ayrilamayacagum, likenifikasyonun inatgi karakterde
olduguna ve tedavilere kolay yamt vermedigine dair gozlemlerinden bahsetmektedir.®*
Ayrica genis serilerde yapilan galigmalar atopik dermatitli hastalarda tipik morfoloji ve
dagiimin  %75-91 ayirt edici oldugunu gostermistir.'**>*° Dolayistyla Hanifin ve
Rajka’nin bu major kriteri de atopik dermatitin tamsinda giivenilirligini korumaktadir.

3) Kronik veya kronik relapslarla seyreden dermatit: Atopik dermatit’in hastalar ve
doktorlar agisindan belki de en 6nemli 6zelligi hastaliin ¢ok uzun yillar stirebilmesidir.
Hanifin ve Rajka’ya gore replapslar aktif hastalik sirasinda haftada bir olacak kadar
siklagirken yillarca siiren remisyonlar da saglanabilmektedir® Hastaligin relapslarinin
siklagmasina neden olan cevresel ve emosyonel birgok agreve edici faktor vardir.
Hastaligin ozellikle yas ilerledikge spontan remisyona ugradigina (%40-90) dair
yaymlar vardir.>'®** Gimiimiizde yine bir takim yazarlar endojen ekzemalarin hepsinin
genellikle kronik seyirli olmasi ve ekzojen ekzemalarin da tekrarlayict olabilmesi
nedeniyle bu kriterin ayinci olamayacagim savunmuglardir>*** Ancak Rudzki ve
arkadaglar1 1994’de 500’e yakin hastada bu kriteri atopik dermatitili hastalarda %100
olarak tesbit etmig ve difer dermatozlardan anlamli olgiide ayirict oldugunu ileri
sirmiglerdir. Lammintausta ve arkadaglann da 20 yila yakin izledikleri 1000 civarinda

atopik dermatitlilerden orta ve sgiddetli olgularda %77-91 arasinda relapslarin
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gozlendigini bildirmiglerdir. Dolayisiyla diger kriterlerde g6z o©niine ahnarak, bu
hastaliin kronisitesinin sorgulanmasinin énemi agik¢a goriilmektedir.

4) Kisisel veya ailesel atopi oykiisii (astim, allerjik rinit, atopik dermatit): Hanifin
ve Rajka 1980°de atopik dermatitlilerin ortalama %50’sinde allerjik solunum yolu
hastalig1 ve hasta ailelerin %70’inde de atopi Gykiisii alinabildigini bildirmiglerdir.**
Yine Rudzki’nin galigmasinda bu oran %80°dir."**?> Ancak atopik dermatitli olmayan
genel populasyonda da allerjik solunum yolu hastaliklarina siklikla rastlandifida goz
ardi edilmemelidir. Allerjik riniti ve astimh hastalann %13-17’sinde ileride atopik
dermatit gelistigi gozlenmigtir.>”'® Ozellikle erken yasta baglayan atopik dermatitin
ileride astim olusumunda daha biiyiik risk olusturdugu bilinmektedir.>**** Bu verilerle

atopik dermatitte 6ykiiniin 6nemi goriilmektedir.

Minor Kriterler

Kserosis, atopik dermatitin 6nemli bir bulgusudur. Hanifin ve Rajka, cilt
kurulugunun hastaligin agreve oldugu doénemlerde one siirmiislerdir® Atopik
dermatitteki cilt kurulugunun, hafif ama kronik olarak devam eden deri
inflamasyonunun epidermal hiperplazi ve keratinizasyon bozukluguna yol agmasi
sonucu, transepidermal su kaybi (TEWL)'mn artmasi ile olustugu samlmaktadir.® Cilt
kurulugunun, atopik dermatitte gorilen iktiosis vulgaris, palmar ¢izgilenmede artis,
keratosis pilaris, meme bagi ekzemasi, el ekzemas: ve keilitis ile birlikte aym
spektrumun pargasi oldugu soylenmektedir. Biyik gruplarda yapilan galigmalarda
kserosisin en sik goriilen minor kriter oldugu bulunmustur.>**> Atopik dermatittin
minor kriterleri Gizerinde yapilan galigmalarda, atopik dermatiti diger atopik egilim ile
seyreden hastahiklardan ayirmada, tek giivenilir kriter oldugu gosterilmigtir.*®
Giiniimiizde birgok yazar, kserosisin atopik dermatitin major bir kriteri olarak kabul
edilmesi gerektigini savunmaktadir.>****° Nem oraminin yiiksek oldugu Hindistan, Kore
gibi ilkelerde yapilan ¢aligmalarda bile kserosisin 6nemli bir bulgu oldugu
gosterilmigtir. >*'8

Iktiosis vulgaris’in atopik dermatitlilerin %2-6’sinda gorildiigii belirtilmektedir.”?
Avug iglerinde ¢izgilenme artist ise hem atopik dermatitli hem de iktiosis vulgarisli
hastalarin yansinda goriilen bir belirtidir'. Giiniimiizde palmar ¢izgilenmede artigt

atopik dermatitte iktiosis vulgarise ikincil olarak gelistigi kabul edilmektedir. Keratosis
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pilarisin de cilt kurulugu ile baglantih bir bulgu oldugu samimaktadir. Ancak yapilan
caligmalar  Ozellikle dermatoloji uzmam olmayan doktorlanin bu  kriterleri
degerlendirirken %50’nin iizerinde yamildiklanm gostermistir.*® Yine avug igindeki
cizgilenmelerin 1rksal birtakim degisiklikler de gosterebilecegi unutulmamalidir.

Cimen, kif, polen, ev tozu akari, yiyecek, pitriosporum ovale gibi allerjenlerle
erken cilt testi reaktivitesi atopik dermatitli hastalarda %60-80 oramnda pozitifdir.'?
Ayrica yapilan son ¢aligmalar bu testlerin kontrollerle kargilagtinldifinda atopik
dermatitlilerde anlamli oranda daha s1 pozitiflesmedigini gdstermistir.>**2>

Serum IgE duzeyi yiikseklifi atopik dermatitli hastalarda %60-80 oraninda
goriliir(3,4). Ancak bu seviyenin 2000 IU/ml iizerinde oldugu durumlar tamsal agidan
daha anlamli bulunmaktadir. Ancak bu bulgu da tip 1 hipersensitivite reaksiyonlar gibi
nonspesifik olup normal populasyonun  %15’inde rastlanabilmektedir. Atopik
dermatitlilerin %40’imnda IgE diizeyinin normal olmasi, konjenital X’e bagh
agammaglobulinemililerde atopik dermatitin goriilebilmesi ve atopik dermatitin klinik
remisyon ve relapslarnin IgE seviyesinden bagimsiz seyredebilmesi bu kriterin tamda
ok da yararh olmadigim gostermektedir.’”

Erken baslangic yasi atopik dermatit tamisinda onemli bir ip ucu olabilir, "%
Atopik dermatitlilerin %85’inin hayatlanmn ilk bes yili iginde hastalifa yakalanmalan
dikkat gekicidir.'

Hastaligin etyopatogenezinde de deginildigi gibi atopik dermatitlilerin %80’inde
hiicresel imminite bozuklugu tesbit edilmistir. Buna bagh olarak sadece viral ve
bakteriel degil, kronik dermatofit enfeksiyonlarina karg1 da yatkinlik mevcuttur. Cesitli
enfeksiyonlarin atopik dermatiti agreve etmekte etkili oldugu da bilinmektedir.'?

Atopik dermatitte nonspesifik el ayak dermatitine %70-80 arasinda rastlandiina

dair yaymlar vardir'>'8%%

atopik dermatitli olgularin 1/3’tinde hastalik el dermatiti ile
baglayabilir. Ozellikle el sit1 ve bileklerin tutulmasi, parmak uglarinda fissiirlenme
tipiktir."”** Genel cilt kurulugunun bu bulguda provake edici oldugu digiinilmektedir.?
Atopik dermatitin minor kriterlerinden biri olan meme bagt ekzemasinn,
giinimizde yapilan birgok ¢aligmada normal populasyondan daha sik gorilmedigi

gosterilmistir. %%
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Atopik dermatitlilerde ozellikle iist dudagin kronik deskuamasyonu, kronik allerjik
rinite bagh oral soluma sonucu gelisen kingik agiz sendromu ve skrotal dil siklikla
rastlanan bulgulardir.'%%

Atopik dermatitte siklikla gorildigi belirtilen ¢ goz bulgusu vardir. Bunlar
rekurren konjonktivit, anterior subkapsuler katarakt ve keratokonus’dur."***

Ik kez 1948°de Morgan tarafindan bildirilen infraorbital kivnmin gesitli
kaynaklarda %70-80 oraninda gorildiigii belirtilmektedir. Fakat Meenam 1980°de alt
g6z kapaginda ¢ift kiviimin daha spesifik oldugunu ve bunun %7 oraminda gorildigiini
bildirmigtir.'**  Giiniimiizde yapilan ¢alismalarda benzer kivimlarin normal
populasyonda, atopik dermatit olmaksizin diSer atopik hastaliklarin oldugu kisilerde ve
periorbital kontakt ekzemali olgularda da goriilmesi nedeniyle bu bulgunun ¢ok spesifik
olmadigim belirtilmistir.'~*>3¢

Atopik dermatitlilerin  yiiziindeki beyaz ve donuk goriinim g¢ofu kez gozden
kagirilsa da, “atopik maske” olarak adlandirilan bu bulgu bir ¢ok yazarca degerli bir
bulgu olarak kabul edilmektedir. '

Periorbital renk koyulagmasi, bir ¢ok g¢aligmada atopik dermatitlilerde siklikla
gorilen bir bulgu olarak ortaya ¢iksa da respiratuar atopik hastaligi olanlarda daha
belirleyici bir bulgu oldugu gorillmistiir.>'****® Palmar ¢izgilenmede artista oldugu gibi
bu bulgunun da irksal bir 6zellik olabilecegi bilinmelidir.!

Pitriasis alba da siklikla atopik dermatite eslik eden bir bulgu olmustur. Ancak
yapilan son ¢aligmalar bu bulgunun normal populasyonda da benzer oranlarda
gorildiigini gostermistir.'®**° Ancak bazi yazarlar, atopik dermatitte gelisen pitriasis
alba’nin normalden farkli olarak antekibital ve popliteal bolgelerde gelistigini ve topik
steroide daha iyi yamt verdigini savunmaktadirlar.>'®

Boyun 6n yiiziinde olugan horizontal gizgilenmeler Hanifin ve Rajka tarafindan
atopik dermatitlilerde stk gorilen, nonspesifik bir bulgu olarak tammlanmustir. >
1995°de Rudzki atopik dermatitlilerin yaklagik %’inde ve normal populasyonun
yarisinda bu bulguya rastladigim, bu oranlann istatistiksel olarak anlamli olmamasina
ragmen, dermatolojik muayenede yine de ele alinmasi gereken bir bulgu oldugunu
belirtmistir. Ancak yapilan diger galigmalarda bu bulgunun atopik dermatit tamsinda

gok da degerli olamadigim agiga gikarmugtir '8
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Atopik dermatitlilerin semptomlarin terleme ile arttig1 bilinen bir gergektir. Ilging
bir bulgu da atopik dermatitlilerin normal populasyondan daha gok terledigi gercegidir.
Atopik dermatitlilerin asetilkoline terleme cevaplaninin daha fazla oldugu gosterilmistir.
Ter i¢inde erimig halde bulunan allerjenler, terle birlikte hipodermik olarak deriye niifus
etmekte ve atopik dermaititlilerin dermatit bulgulan agreve olmaktadrr denmektedir.
Terleme ile olugan kugiiki kirmuzi, kolinerjik trtiker lezyonlarina benzeyen papiillerin
de patomekanizmasinin ter retansiyonu sonucu gelisen mikrovezikiller oldugu
saniimaktadir, 18

Hanifin ve Rajka 1980°de atopik dermatit kriterlerini belirlerken yiin ve yag
¢oziicillere  intoleransin  bu  hastalarda kaginti  egiginin  digik  olmasiyla
agiklanabilecegini belirtmiglerdir."'** Gergekten de atopik dermatitlilerin normal
cildine uygulanan intradermal histamin ve tripsin normal kisilere uygulanandan daha
disik dozlarda kaginti hissi uyandirabilmektedir.! Bazi ¢alismalara gore atopik
L1825 A, v
mekanizmayla sabun, akrilik, deterjan, siirtinme gibi birgok irritan faktore de artmg

dermatitlilerde yin intolerans: yaklagtk % oraninda gorilmektedir.

duyarhlik vardir.!

Perifolikiiler belirginlesme, koyu deri rengine sahip atopik dermatitlilerde %20-40
oraninda gorillen bir Ozellik olup keratosis pilarisden ayn bir 6zellik olarak
degerlendirilmekte ve oldukga spesifik bulunmaktadir, 1823283

Gida intolerans1 atopik dermatitlilerde tizerinde ¢ok durulmus bir ozelliktir Stklig:
degisik ¢alismalarda %10-70 arasinda bildirilmektedir.>*’ Yiyecek intoleransmn atopik
dermatit olusumundan birincil olarak sorumlu olmadif, Urtikere yol agarak kagintiy:
tetikledigi ve bu sekilde dermatiti agreve ettifi yolundaki gorislerinin yam sira,
gidalann intestinal mast hiicrelerinden histamin salimm ile yada IgE sentezini artirip
deride langerhans hiicrelerini aktive ederek dermatiti tetikledigi yolunda da goriigler
vardir. Ancak bu intoleransin yasla geriledigi de bir gerektir.'

Belki de dermatolojide gevresel faktorlerden emosyonel dalgalanmalardan en ¢ok
etkilenen hastalik atopik dermatittir. Hastalar da genellikle hastaliklarinin hangi
faktorlerle agreve oldugunun bilincindedirler. Hastalarin = ozellikle mevsimsel
degisiklerden 1s1, nem ve inhale allerjenlerin varlii nedeniyle etkilendikleri
gosterilmigtir. Bazi hastalarda polenlerin artig1 ve agini terleme nedeniyle hastalifin yaz

aylarinda agreve oldugu gorilse de, atopik dermatitlilerin ¢ogunlugu ataklarin
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¢ogunlukla kigin geligtiginden yakirlar. Psikojenik faktorlerin deride bir takim
noropeptidlerin  salimma yol agarak allerjik mekanizmalan  tetikledikleri
savunulmaktadir.’? Yine atopik dermatitlilerde yapilan bir galiymada paranoid, kolay
heyecanlanan ve stresle bag etme yetenegi olan kisilerde IgE seviyelerinin daha yiiksek
seyrettigi bulunmugtur. 118,36

Beyaz dermografizm, yani atopik dermatitlilerinin  derisinin sert bir cisimle
¢izilmesi sonucu Lewis’in uiglii yamt1 yerine beyaz bir ¢izginin olugmasi, metakolin ve
nikotinik asit esterlerinin intradermal uygulanmas: sonucu 30 sn ile 5 dk i¢inde baglayip
5-30 dk siiren geg beyazlasma atopik dermatitlilerde %70 siklikta goriilmektedir.® Fakat
son yillarda yapilan ¢ahgmalarda bu bulgularin seboreik dermatit, allerjik kontakt
dermatit gibi hastaliklarda da goriilebildigini ve hem atopik dermatitte hem de derinin
diger inflamatuvar deri hastahklarinda normal deride bu bulguya rastlanmadi
gosterilmistir.”

Hanifin ve Rajka’nin bildirdiklerinin yam sira atopik dermatit tamsinda adi gecen
bagka bulgular da vardir. Perifolikiiler belirginlesme gibi keratosis punktata palmaris et
plantaris de atopik dermatitli siyah irkin sik rastlanan bir bulgusudur.’’ Hertoghes
belirtisi olarak bilinen kag laterallerinin dokiilmesi atopik dermatitlilerin karakteristik
yiiz goériinimiine katkida bulunmakla birlikte, tiim atopi egilimi tagiyan kigilerde de,
dermatit olsun olmasin, aym oranda goriilmektedir. Atopik yapili kisilerin normal
populasyona gore daha ince saglara sahip oldugu ve diisiik sa¢ ¢izgisinin gorildigu
gosterilmigtir >*%3%* Yine atopik dermatitli kigilerde hastalifin uzun sireli ve siddethi
seyretmesi halinde parlak tirnaklar ve ekzematize lezyonlarn iyilesmesi sonucu gelistigi
digiinillen boynun anterolateralinde gelisen retikiiler tarzda hiperpigmentasyon
goriilebilir. Buna “kirli boyun gdrimiimii” denmektedir.’” Bu bulgunun gerilemesi uzun
zaman almaktadir. Son yillarda giindeme gelen bir bulgu da peri ya da infraaurikular
fissiirlenmedir.*® Bir ¢ok ¢aliyma sonucunda bu bulgunun da minor kriter olarak kabull
edilmesi gerektigi savunulmaktadir. %%

Atopik dermatitlilerde goriilen ancak atopi egilimi olan tim hastalarda dermatit
olmasa da rastlanabilen birtakim bulgular vardir. Bunlar kisaca agizdan nefes alma,
gingival hiperplazi, kingik gevreli agiz sendromu, transvers nasal kivrim, yuz tikleri
(allerjik selam, burun yada agiz kingikhiklarr), tonsiller hipertrofi, graniler farenjit,

fasial deformiteler (uzun yiiz, malar ¢ikintilann diizlesmesi, daralmis burun delikleri,
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kalin st dudak, wst diglerin ¢iki olmasi), torasik deformiteler (pektus karinatum/
ekskavatum), harita dil ve alt dudagin median fissiriidir.

Bunlarin yam sira atopik dermatitlilerde alopesia areata, dermatitis herpetiformis,
selektif IgA eksikligi, ulseratif kolit, ¢olyak hastalifi, konjenital duyusal isitme kaybi
normal populasyondan daha sik goriilmektedir.'

Atopik dermatitin tamsal kriterlerini yeniden degerlendirmek igin yapilan genis bir
calisma 1994’de Williams ve arkadaglan tarafindan 1{i¢ agamali olarak
gerceklestirilmistir.>*'8%%3 jlk agamada atopik dermatitli ve normal kontrol hastalarinin
olugturdugu yaklagik 200 hasta iizerinde 16 doktor tarafindan 33 degisik kriter denenmis
ve atopik dermatiti difer dermatozlardan ayirmakta 6 kriterin 6nem tasidifina karar
verilmigtir:
1-Flexural dermatit oykiisii
2-2 yagin altinda baslangig
3-Kagintili dokiintii
4-Kisisel astim ve allerjik rinit 6ykiisi
5-Kserozis (deri kurulugu)
6-Goriinir flexural dermatittir

Daha sonraki agamada kriterler degisik tip merkezlerinde denenmis ve doktorlarin
bu kriterleri kullanarak koyduklari tanilarin diger klinisyenler tarafindan da ¢ok yitksek
oranda tekrarlanabilir oldugu gosterilmigtir. Son agamada ise Hanifin ve Rajka’nin
kriterleri ile saptanan bu yeni kriterler sensitivite ve spesifisite agisindan kargilastirilmig
ve iizerinde durulan bu alt1 kriterin daha giivenilir oldugu bulunmugtur. Ancak bu
kriterlerden iigiiniin Hanifin ve Rajka’min ii¢ major kriteri ile aym olduguna da dikkat
cekilmigtir.

Tedavi

Etyolojisindeki bilinmeyen yonler hastaligin tedavisini giiclestirmektedir. Aslinda
hasta egitimi, ¢evresel irritan ve allerjenlerden kaginma, diizenli olarak
nemlendiricilerin kullanilmasi ve topikal steroidlerin uygulamasi gibi basit ve temel
yontemlerle ¢ogu hasta kisa siirede iyilesebilmektedir. Hastaya veya ailesine hastalik
hakkinda ayrintih bilgi verilmeli, tedavinin uygulangi, artiran faktoérler, dikkat edilmesi
gereken noktalar belirtilmeli, hastalara psikososyal destek saglanmali gerekirse bu
profesyonel olarak yapilmahdir."*
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Geleneksel Tedaviler

Banyo Tedavisi: Akut alevlenmelere kargt en iyi yontemdir. Stratum korneumu
hidrate eder, kortikosteroid diffiizyonunu artinr, irritanlan ve debride materyalleri
uzaklagtirir, stresi azaltir, rahatlama saglar, aile ve gocuk arasindaki baglan giiglendirir

ve genelde herkes banyodan hoglanir. '

Nemlendiriciler: Atopik dermatit gib deri yapisimn ve fonksiyonlarin degistigi
kronik hastaliklarda; banyo yaglar, vazelin ve sadece tuire igeren emollientler ile
yapilacak destek tedavisi niksleri azaltmaktadir."”> Her insanin derisinin 24 saat nemli
kalabilmesi igin uygulamast gereken nemlendirici miktann farkli oldugu igin miktar

kisiye gore ayarlanmalidir.

Topikal Steroidler: Antiinflamatuar etkileri nedeniyle tercih edilirler ve 6zellikle
akut ataklarda kullamlirlar. Infantil dénemde kullamlirken ¢ok dikkatli olunmali ve 3

haftada bir adreno-pitiiter aks kontrol edilmelidir, "**

Antibiyotikler: Staphylococcus aureus kolonizasyonu atopik dermatitli hastalarda
artmis olup sekonder infeksiyonlara neden olmaktadir.. Tedavide farkli segenekler
olmasina ragmen penisilinaza direngli penisilinler veya oral sefolosporinler ilk
segenekler olarak sunulmakta ve siddetli olgularda ilk iki giin intravendz antibiyotik

verilmesi onerilmektedir. %!

Antihistaminikler: Hidroksizin, Setirizin, ve Doksepin en sik kullamlan oral
preparatlardir.** Hidroksizin tedavisi ile atopik dermatitli hastalarin deri biyopsilerinde
IgE baglayan Langerhans ve mast hiicrelerinde azalma saptanmustir.? Topikal %5
Doksepin krem, tiim ekzemattz lezyonlarda oldugu gibi atopik dermatitde de basarili

bulunmugtur. '

Ketotifen: Atopik dermatit etyopatogenezinde 6nemli rol oynayan mast hiicrelerini
stabilize ederek ataklarin sikhifini ve siddetini azaltmaktadir. Cift kor olarak yapilan bir
caligmada 56 erigkin atopik dermatitli hastada 3 ay siireyle 1 mg dozunda kullalmug ve

etkili bulunmugtur 113161
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Spesifik Tedaviler

Immunosupresifler

Sistemik kortikosteroidler: Cok etkili, fiyat1 uygun, iyi bir segenektir. Giinde 60-80
mg seklinde 6-8 giinlik tedavi yeterli olmaktadir.">* Standart tedaviye cevapsiz 7
gocuk hastaya 20mg/kg/giin seklinde ii¢ giin bolus metilprednizolon uygulanmus, etkili

ve giivenilir oldugu bildirilmigtir,">*!!

Yan etkilerinin ¢oklugu ve uzun streli
tedavilerin sakincalar alternatif tedavileri degerli hale getirmistir.

Siklosporin: ~ Son yillarda tizerinde en gok galigma yapilan immunosupressiftir.
Uzun siire sistemik kortikosteroid kullanan direngli olgularda etkili olmusgtur.
Finlandiya’da yapilan bir ¢aligmada 43 hastaya siklosporin 5Smg/kg/giin dozunda 6 hafta
siireyle verilmis ve hastalar remisyon agisindan takibe alinmugtir. Relaps goriilen
hastalarda siklosporin aymt dozda ve siirede tekrar verilmistir.  Sonugta hastalik
aktivitesinde anlamli bir diigiis gorilmigtiir. Alt1 haftanin sonunda ise relaps oram %71

1241 ingiltere’de yapilan bir diger galismada,

ve %90 olarak bulunmugtur.
2.5mg/kg/giin dozlarda yapilan 6 haftalik tedavi sonucunda %70 niks saptanmasina
ragmen hicbir parametre baslangic durumuna gerilememigtir. Akut doénemde tim
olgularda hizh iyilesme tespit edilmig, sadece bir olguda bobrek yetmezligi nedeniyle
ilag kesilmistir, %%

Methotreksat: Haftada bir 15-25 mg veya haftada 4 giin 2.5 mg olarak 6nerilmekte
ve hizla atag1 stabilize etmektedir.>*
Azathioprine: Gunlik 100-200 mg 6 hafta verilmesi 6nerilmektedir. Cok yavas

etkili oldugu igin hastalarda iimitsizlige yol agar vebu yiizden genelde birakilir,">*"!

Ultraviole Tedavisi: Atopik dermatitli hastalarda UVA, UVB tedavileri ile ciddi
yan etki gorilmeksizin birka¢ haftada iyilesme goriilmektedir. Ozellikle akut ataklar
esnasinda UVA veya UVB kortikosteroidlerle kombine olarak kullanilmaktadir. Sadece
UVB tedavisi ile atopik dermatitli ¢ocuklann lezyonlarinda ve kagintida orta derecede
diizelme goriilmistiir.®' Sadece UVA yerine yiiksek dozlarda UVA uygulamasimin daha
etkili oldugu bildirilmektedir. PUVA ise iyilesme i¢in uzun siireli tedavi gerektirmesi,
rebound fenomeninin sik goriilmesi ve potansiyel deri kanseri olugturma riskinden 6tiiri
pek tercih edilmemektedir."***"%! Fotokemoterapi, antimikrobial etkisi ile de atopik

dermatit tedavisine katkida bulunmaktadir.
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Epogam: Atopik dermatitde esansiyel yag asitleri birgok klinikte kullamlmaktadir.
Cift kor, plasebo kontrollii bir ¢caligmada 16 hafta siiren tedaviden sonra lezyonlarda
diizelme olmasmna ragmen epogamla plasebo arasinda anlamh bir fark

bulunamamugtir. 316!

Diyet Tedavisi: Siit, yer fistif, tere yagi, yogurt, yumurta, mayonez, soya proteini,
domates, portakal, gekerlemeler, ananas, ¢ikolata, siilfiir dioksid ile korunan soft
(yumusak) icecekler ataklari en fazla provake eden besinlerdir.'>*!'*! Viicudun
%12’sinden fazlasimin tutuldugu direngli atopik dermatiti olan 85 gocuk rasgele iig
gruba aynlmus, birinci grup belli besinlerin bulundugu Whey hidralizat, ikinci grup belli
besinlerin bulundugu kazein hidralizat, Ugiincii grupta normal diyetle beslenmig ve
kontrol grubu olarak alinmugtir. 6 haftamin sonunda her ii¢ grupta da tutulan alan
yiizdesinde belirgin azalma gorilmistir.*!

Patch testlerde metallere pozitif reaksiyon gosteren veya metal tuzlan ile oral
provakasyon testlerinde klinik alevlenme gosteren 27 atopik dermatitili gocuk, ii¢ ay
dusiik metalli diyetle beslenmis ve diglerindeki metal protezler ¢ikartilarak izlenmis, 18

hastada (%67) tam veya belirgin iyilesme gorilmustir, ¢!

Katranlar: Klasik tedavilerde ¢ok kullamlmaz. Ancak labil dermatitlerde ve

sistemik kortikosteroidlerin dozunun azaltmak i¢in 6nerilmektedir.™

Granz Ray: Lokalize el, ayak ve bastaki lezyonlarda tercih edilir. 200-400 rad 6
hafta uygulanmalidir. "

Cin Sifali Otlar1 (Herbal): Yapilan caligmalarda ¢zellikle uzun dénemde faydah
oldugu belirtilmigtir. Etkisinin IgE artigti inhibe etmesi ve tip 4 alerjik reaksiyonu
azaltmastyla oldugu savunulmustur.">*?"%! iki ay siireyle atopik dermatitli 10 hastaya
verilmis ve CD23 ekspresse eden antijen sunucu hiicrelerde anlamli azalma ile klinik

diizelme gorilmiistiir. 1.2,5:3161

Ev Tozu Akarlarindan Kacinma: Housedustmite allerjen (Derp 1) hastalann

yatak odasi ve oturma odalarindan Genotex bedcover, benzyl tannat spray, yiiksek
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filtreli vakum temizleyici ile uzaklagtiilmug, kaginma miktanna paralel olarak tedaviye

cevap artmugtir, %131

Gelecekte Kullanilabilecek ve Denenmekte Olan Tedaviler

Tacrolimus (FK 506): Makrolid grubu antibiyotiklere benzer. Etkisi siklosporin
gibidir. %0.1 oraninda topikal olarak uygulamr.'? Ozellikle yiizdeki enflematuar
lezyonlarda kullanilir.'? Randomize, ¢ift kor, ok merkezli bir calismada %0.03, %0.1
ve %0.3 oranlarindaki tacrolimus merhemi, atopik dermatitli hastalara giinde iki kez ii¢
hafta siire ile uygulanmig ve her iigii de kontrole gore etkili bulunmus, kendi aralarinda

ise fark goriilmemistir. Yan etki olarak uygulanan yerde yanma hissi geligmistir. !

Interferon Gamma (IF-)): Sistemik IF-A, orta ve/veya siddetli atopik dermatit
olgularinda 8 ve 12 hafta stirelerle kullamlmus; etkili ve giivenli bulunmus, inflemasyon,

klinik belirtiler ve eozinofilide belirgin azalma gorilmiigtir, %!

Interferon Alfa: Ciddi atopik dermatitli hastalarda yapilan intereron alfa tedavisi
sonucu klinik iyilesme ile beraber IgE ve IgG4 seviyelerinde belirgin diisme

saptanrmstlr. 1.231,61

Timik Faktorler (Thymostimulin ve timopentin): Giinlik veya haftada ii¢ giin
subkutan uygulanmug ve direngli atopik dermatit olgularinda %20-25 klinik iyilesme

saglanmugtir. 1.2,4,31,61

Fosfodiesteraz (PDE) Inhibitorleri: Atopik lokositler tip 4 cAMP PDA (PDE4)’m
anormal, ytiksek aktiviteli izoformlarina sahiptir. Bu, inflematuar hiperreaktiviteye
predispozisyon yaratir. Son yillarda topikal uygulanan 2 PDE4 inhibit6ri
geligtirilmigtir. Ro-1724 isimli preparatin etkisinin hidrokortizon kadar oldugu
gorilmistiir. Daha yeni olan CP80,633 isimli preparat belirgin antienflematuar
etkisiyle timit vericidir. Ozellikle kortikosteroid kullanimimn sakincali oldugu infantlar

ve yiizdeki lezyonlarda iyi bir alternatif olabilecegi ileri siiriilmektedir.">*!!
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Allerjen + Spesifik Antikor Kompleksi: Dermatophagoides pteronyssinus (Dp)
hiper sensitivitesi olan erigkin atopik dermatitli 19 hastada allerjen + spesifik antikor
kompleksii ile yapilan tedavilerde belirgin klinik iyilesme ve Dp’a spesifik IgE ve IgG

antikor seviyelerinde diigme tespit edilmigtir, """

Spesifik immunoterapi: Grass polen ve dermatophagoides allerjisii olan atopik
dermatitli 22 ¢ocuga birgiin Pollinex, Catalet, Alavac S-HDM agilani uygulanmig ve
%75’in Uzerinde iyilesme saglanmugtir. Spesifik immiinoterapinin 6zellikle grass polen
ve germatophagoides’e allerjisi olan se¢ilmis olgularda alternatif tedavi olabilecegi ileri

strilmigtiir, > 316!

CD4 Monoklonal Antikor: B-F5 isimli preparat direngli ve ciddi 3 atopik
dermatitli hastada 2 giin inflizyon geklinde kullanilmig, iki hastada iyilesme saglanirken

digerinde kétiilesme olmustur.''>"%!

Intravenéz Gammaglobulin: Kesin etki mekanizmas: bilinmemekle beraber,
antiinflematuar etkisiyle siddetli olgularda sistemik steroid dozunun azaltilmasi igin bir

alternatif olabilecegi ileri stiriilmiigtiir.''>"'

Transfer Faktor:Kullanilan hastalarda eritem, ekzema, kaginti ve papiillerde
belirgin azalma diginda, CD4 ve eozinofil sayisina, IgE diizeylerine anlamli bir etkisi

olmarmgtir,''16!

Helicobecter Pylori Eradikasyonu: Atopik dermatitli kronik antral gastriti ve
helicobecter pylori infeksiyonu olan bir hastaya 2 hafta siireyle eradikasyon tedavisi
uygulanmg, antral gastriti iyilesen hastanin deri lezyonlarinda 6nce biller olugmus,
daha sonra tama yakin iyilesme saglanmig ve eozinofil sayisinda azalma oldugu
bildirilmigtir. "'

Lactobasiilus GG: Bu probiyotik bakteri atopik dermatiti ve gida allerjsi olan

hastalarda, barsak mukozasinda endojen bariyer mekanizmalari artirarak yararh
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olmaktadir. Fakat alfa-1-antiripsin ve TNF alfa diizeylerinde azalma yaptig

gosterilmigtir, 1.2,1131,61

Ranitidin: Atopik dermatitli el ekzemas: olan hastalarda, ¢ift kér ve plasebo
kontrollii yapilan bir ¢aliymada, ranitidin + topikal betametazon valerat uygulanan
grupta, plasebo + topikal betametazon valerat uygulanan gruba gore daha iyi klinik

diizelme goriilmiigtiir. 124113161

Piridoksin: Daha once etkili oldugu bildirilmesine ragmen; eritem, kaginti, gece
uyku dizeni ve tedaviye direncin degerlendirildii randomize, ¢ift kor, plasebo

kontrolli bir ¢aligmada 50mg/giin 4 hafta kullanilmig plaseboya gore fark

gorilmemigtir. 1.2.11,31,61

Ketokonazol: Pityrosporum ovale ve Candida albicans’a karst spesifik IgE’nin
kontrole gore yuksek bulundugu atopik dermatitli hastalara 200mg/giin, 2 ay ve haftada
2 kez maksimum 3 ay olacak sekilde ketokonazol verilmig ve klinik diizelmeyle birlikte

C.albicans’a spesifik antikorlar, hem klinik skorlarla hem de total serum IgE seviyeleri

ile korele bulunmugtur, 35!

Alfa-1 Proteinaz Inhibitérii: Serin proteaz inhibitorii olan alfa-1 proteinaz

inhibitor, topikal olarak idame tedavisinde kullanilmigtir. 6 ile 21 giinde iyilesme

goriilmils, agri ve kagint1 belirgin olarak azalmig ve yan etki saptanmamugtir. 2!

IL-2: Konvansiyonel tedavilere direngli 6 hastada kullamlmug ancak 2-6 haftada

nitks goérilmustir, 113161

Ekstrakorporeal fotoferez: Siddetli atopik dermatitli G¢ olguda yapilmg, klinik

diizelmeyle birlikte serum IgE diizeylerinde diigme de gorilmiigtir.!'=1¢!

Topikal Kromolin Solusyon: Yan etki olmaksizin kagint1 ve uyku bozuklugunda

etkili bulunmugtur. 11!
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Gamma-Linolenik asit: 12 hafta sireyle kullamlmug ve etkili oldugu
11,31,61

bildirilmigtir.

SCORAD Endeksi

Atopik dermatit bulgularmin siddeti ve tuttugu yiizeylerin degerlendirilmesi igin
simdiye kadar ¢esitli endekslemeler kullanilmugtir. Scorad endeksi bunlardan kullanim
olarak en yaygim ve en guvenilir olamdir. Scorad endeksi ti¢ boliimden olumaktadir.
63,64

1.0bjektif belirtiler (eritem, O6dem / papilasyon, sulanti-kurut, desquamasyon,
likenifikasyon, kserozis)

2.Lezyon boyutunun derecelendirilmesi

3.Subjektif belirtiler (kasmnt1, uykusuzluk)

Objektif belirtiler degerlendirilirken hastalifin en giddetli oldugu alan hari¢ tutulup
vasati bir alan segilmelidir. Degerlendirme O ile 3 rakamu arasinda yapilir. O=yok
1=hafif 2=orta 3=giddetli anlamina gelmektedir. Burada dikkat edilecek husus tam say
kullanma gerekliligidir.

Eritemin degerlendirilmesinde herhangi bir zorluk yoktur. Rengin agiklik-
koyuluguna gore (pembe-kirmuzi) uygun siddet rakamu segili. Odem / papiilasyon
derinin palpabl infiltrasyonu anlamina gelir. Degerlendirilirken endiirasyona dikkat
edilmelidir.  Sulant;, kurut epidermal vezikiilasyondan kaynaklanan exsudatif
materyaldir. Giin iginde degigebilen bir bulgu oldugu igin degerlendirilme dikkatli
yapilmalidir.

Desquamasyon tek bagina kagintimn objektif bir belirtisidir. Degerlendirme
likenifiye olmayan lezyonlarda yapilmahdir.

Likenifikasyon kronik lezyonlarda gorilen epidermal kalinlagma ile karakterizedir.
Akut lezyonlardan degerlendirilme yapimamalidir. Kserozis igin en uygun yaklagim
enflamasyonlu alandan uzak daha once nemlendirici / yumusatici uygulanmanmg

yerlerde degerlendirilme yapilmasidir.

Lezyon Boyutunun Derecelenmesi
Dokuz kurah, degerlendirme formunda 6n-arka ¢izimler {izerinde ve 2 yag altindaki

hastalar igin gelistirilmig varyant (bag ve alt ekstremiteler) ile birlikte ayrnntih olarak
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gosterilmigtir. Degerlendirmeye alinan lezyonlar kurulugu degil, sadece inflamatuar
lezyonlar1 kapsamahdir. Pratikte, deBerlendirme formunun {zerindeki basili ¢izimin
tzerinde lezyonlarin boyutlanmn ayrn ayn isaretlenmesi Onerilir. Bir hastanin avug

iginin viicut yiizeyinin %1’ine egit oldugu unutulmamalidir.®>%*

Subjektif Semptomlar

Kagint1 ve uykusuzluk subjektif semptomlardir. Hastanin (genel olarak 7 yag tizeri)
ve ailesinin dogru cevap verebildiginden emin olmak gerekir. Hastadan son tig¢ giin/gece
igin ortalama degere gelen puam degerlendirme formu tzerinde 10 cm’lik bir skala

iizerinde isaretlenmesini istenmelidir.®%*
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MATERYAL METOD

Cahsmamiz Erzurum il merkezinde 01 Ocak 2000 — 01 Haziran 2000 tarihleri
arasinda rasgele secilmis 8 ilkogretim okulunda toplam 5000 ogrenci Dermatolojik
muayeneden gegirilerek yapilmistir. Atopik deri belirtileri dikkatle arastirilarak onceden
hazirlanmu olan forlara iglendi (EK-1). Ayrica atopik dermatitteki bulgularin siddet
dereceleri, lokalizasyonlar1 ve subjektif belirtileri scorad endexine uygun olarak islendi
(Ek-2). Formlann hazirlanmasinda hanifin ve rajka atopik dermatit tam kriterleri®
scorad Avrupa atopik dermatit 6zel gérev grubunun® uzlagma raporu temel alindi.
Atopik belirtilerin yag-cins dagiimlan yapihp gruplar arasindaki farklar khi-kare testi
ile degerlendirildi. 3 major ve 3 miindr kriteri pozitif olan grenciler atopik dermatit
olarak kabul edildi. Scorad endeksi ise sPSS varyans analizi ile degerlendirilmesi

yapildi.
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BULGULAR

Muayene edilen 5000 Ogrencinin yag ve cinsiyete gore dagihmu Tablo 1°de
gosterilmigtir.

Tablo 1.Muayene edilen grencilerin yag ve cinsiyete gore dagilimi

Yas E % K % T

6-7 400 50 400 50 800
7-8 380 53,52 330 46,48 710
8-9 370 54,41 310 45,59 680
9-10 350 50,72 340 49,28 690
10 - 11 300 53,09 265 46,91 565
11-12 290 49,15 300 50,85 590
12-13 205 49,39 210 50,61 415
13- 14 280 50,90 270 49,10 550
x=7,046 p>0,05 (OS) 2575 2425 5000

Tablo 1°de goriildiigi gibi atopik deri belirtileri goriilme sikligi bakimindan cinsiyet
farki goriilmemektedir.

Muayene sonucu elde edilen atopik deri belirtileri ve atopik dermatit sikligi Tablo
2’de gorulmektedir.

Tablo 2.Deri bulgularinin sikligi ve cinsiyete gore dagilimi

E % K % T %
Pitriyasiz Alba 900 34,95 878 36,20 1778 35,56
Dennie gizgisi T 848 32,93 722 29,75 1570 31,4
C 90 3,49 60 2,47 150 3

Kserozis 700 27,18 670 27,62 1370 27,4
Keilitis 350 13,59 359 14,80 709 14,18
Yiizde solukluk 304 11,80 310 12,78 614 12,28
Keratozis pilaris 307 11,22 248 10,22 555 11,1
Periorbital koyuluk 212 8,23 190 7,83 302 8,03
Viral enf 54 2,09 22 0,907 76 1,52
B.Dermografizm 34 1,16 20 0,82 54 1,08
Ekzema 7 0,27 9 0,37 16 0,32
Impetigo 2 0,77 3 0,12 5 0,1
iktiyoz 2 0,77 1 0,04 3 0,06
Fungal enf 1 0,038 - - 1 0,02
Atopik dermatit 84 3,27 60 2,47 144 2,8

p>0,05 (0S) 2575 2425 5000
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Tablo 2’de goriildiigii gibi en fazla gorilen atopik deri belirtisi Pitriyazis Alba, en

az ise iktiyoz olup, atopik dermatit sikligt %2,8 olarak saptandi.

Anamnezde belirlenen durumlar Tablo 3’de gorilmektedir.

Tablo 3.Anamnezde ifade edilen durumlarin siklift ve cinsiyete gore dagilimi

E % K % T %
Yiin intolerans: 847 32,89 853 35,17 1700 32
Terleme ile kaginti 702 27,26 600 24,74 1302 26,04
Gida intoleransi 603 23,41 598 24,65 1203 24,02
Stresle kasint 600 23,30 400 16,49 1000 20
Urtiker dykusii 75 2,9 85 3,5 160 3,2
Ailede ekzema hikayesi 7 0,2 12 04 19 0,38

Tablo 3’de gorildiigin gibi en fazla ifade edilen durum yiin intoleransi, en az ise

ailede ekzema hikayesidir. Bu durumlardan sadece stresle kagpinti oykisii agisindan

kadin-erkek arasinda anlaml fark saptanti (P<0,05).

Yapilan scorad endekslemesi Tablo 4’de gosterildi.

Tablo 4.Scorad endeksi siddet maddelerinin derecelendirilmesi

Ortalama SS
Eritem 0.42 0.55
Odem 0.53 0.50
Sulant1 0.23 0.42
Desquamasyon 0.23 0.44
Likenifikasyon 0.95 0.61
Kuruluk 1.15 0.73
Boyut 5.232 3.410
Kaginti 2.98 1.56
Uykusuzluk 1.48 1.03

SPSS varyans analizi kullamlmugtir
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Tablo 4’te goruldugiu gibi scorad endekslemesine gére ortalama deger olarak en
yiitksek deri kurulugu ve likenifikasyon en diigiik ise sulanti ve desquamasyondur.

Scorad endeksine gore bulgularin siddeti asagidaki grafiklerde gosterilmistir.

(Eritem)
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60

40

Hasta Sayisi

20 Std. Dev =,55

Ort=,42
' N=144,00

000 050 1,00 1,50 2,00

Siddet degerlendirilmesi

Grafik 1.Hasta- eritem siddeti
Eritem degeri 87 hastada 0, 53 hastada +1, 4 hastada da +2 bulunmustur.

(Odem / Papiilasyon)

100

8

(=

6

o

4

Hasta Sayisi
(]

2

o

Std. Dev=,50
Ort =,53
N=144,00

(=]

0,00 o050 1,00

Siddet degerlendirilmesi
Grafik 2.Hasta-6dem / papiilasyon giddeti

Odem/papiilasyon degeri 66 hastada 0, 77 hastada da +1 bulunmustur.
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(Sulanti)

120
100
80
60
40

Hasta Savisi

20

0,00 050 1,00
Siddet degerlendirilmesi

* Grafik 3.Hasta-sulant: siddeti
111 hastada 0, 33 hastada +1 bulunmusgtur.

(Desquamasyon)

120

Hasta Sayisi

000 050 1,00 1,50 2,00

Siddet degerlendirilmesi

Grafik 4.Hasta Desquamasyon siddeti
112 hastada O, 31 hastada +1, 1 hastada +2 bulunmustur

Std:Dev: =,42
Ort =,23
N=144,00

Std:Dev: =44
Ort =,23
N=144,00



Siddet degerlendirilmesi
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Yiizey degerlendirilmesi

Grafik 7.Hasta-boyut degeri
30 hastada 2, 50 hastada 4, 25 hastada 6, 7 hastada 8, 22 hastada 10, 4 hastada
12, 6 hastada 18 yiizey degeri bulunmugtur

(Kagint1)

60

7
5
w2
s
Z
= Stv.Dev = 1,56
Ort=3,0
| N=144,00
1,0 3,0 5,0 7,0
2,0 4,0 6,0 8,0

Siddet degerlendirilmesi
Grafik 8.Hasta-kagint1 siddeti

18 hastada 1, 51 hastada 2, 33 hastada 3, 21 hastada 4, 7 hastada 5, 8 hastada 6, 5
hastada 7, 1 hastada 8 bulunmustur.
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(Uykusuzluk)
60
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0,0 1,0 2,0 3,0 4.0 5,0
Siddet degerlendirilmesi

Grafik 9.Hasta-uykusuzluk siddeti
27 hastada 0, 45 hastada 1, 54 hastada 2, 12 hastada 3, 4 hastada 4, 2 hastada 5

bulunmustur.
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TARTISMA

Tarayabildigimiz kadaryla tilkemizde, atopik dermatit insidans: ve toplumda atopik
deri belirtilerinin siklif1 konusunda yeterli galisma ve bilgilere oldukga az rastladik.
Dinya literatiirinden elde edilen bilgiler atopik dermatit sikliginn biitiin toplumlarda
artmakta oldugunu gostermektedir. 2% Bu artigta, hava ve gevre kirliligi, ev tozu
akarlar;, gida katki maddeleri, anne siiti ile beslenmenin azalmasi, hasta ve
ebeveynlerin hastaliklara verdikleri 6nem ve dikkatin artmasi gibi sebepler rol
oynamaktadir, 2242365

Atopi sikligr;, degisik cografi bolgeler, wklar ve iklimler arasinda farklhiliklar
gostermektedir. Bu degigkenlikte genetik yatkinligin da Onemli rol oynadig:
bilinmektedir. Bu sebeplerle atopik dermatit ve atopi Uzerine yapilan ¢aligmalarda
oldukga degisik ve gesitli sonuglar elde edilmistir.25%°

Erzurum bolgesinde ilkogretim ¢agt g¢ocuklarinda yaptifimiz ¢alismada atopik
dermatit insidansi Erkeklerde %3.27, kizlarda %2.47 ve ortalama %2.8 olarak
saptanmistir. Mustafa Senol ve arkadaglan® Malatya’da ilkokul ¢agi gocuklarinda
yapmis olduklan calismada %1.9, A Kadir Kogak ve arkadaslari®® Eskisehir’de ilkokul
¢ag1 cocuklarinda yaptig1 calismada %1.4, A. Ece ve arkadaglari®’ Diyarbakir’da ilkokul
¢ag1 c¢ocuklarinda yaptigi caliymada %7.8, Sahin ve arkadaslan® kres gocuklarinda bu
oram %1.1 olarak tesbit etmiglerdir. Bizim buldugumuz oran Malatya ve Eskigehir’den
daha yuksek Ankara’yla hemen hemen esit, Diyarbakir’dan ise daha dusiiktiir. Bu oran
yorenin iklim nem ve sosyo-ekonomik diizeyiyle paralellik gostermektedir.

Erzurum karasal iklimle seyreden bir yére oldugu igin iliman bolgelere gére daha
yiiksek bir insidansi tesbit etmemiz beklenen bir sonug olarak degerlendirildi.

Caligmamizda P. Alba siklifi erkeklerde %34.95 kizlarda ise %36.20 olarak

3% Polonyada yapilan®® bir

saptanmugtir, Malatya’da yapilan bir ¢aligmada bu oran %17.
calismada ise %20.8 olarak tesbit edilmig, Balikesir’de 1-25 yag arast yapilan
galiymada® sikligi %8.9 olarak bulunmugtur. Mevorah B ve arkadaglarimin’® yaptig1 bir
caligmada ise Atopik dermatitlerde %34.6, kontrollerde ise %15.9 oramnda
bulunmustur.

Yaptigimiz ¢aligmada tek taraflh Dennie ¢izgisini erkeklerde %32.49, kizlarda

%29.75 tesbit ettik. Cift tarafli ise erkeklerde %3.49, kizlarda %2.47 olarak bulduk.
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Ingiltere’deki bir g¢ahismada ilkokul g¢ocuklarinda sikhg %34 olarak tesbit
etmislerdir.”*

Polonya’daki ¢aligmada Atopik dermatitlerde %78.1, kontrollerde ise %49.3 olarak
bulunmugtur.®®

Istanbul’da yapilan bir galismada Atopik dermatitlerde %87, kontrollerde ise %68
olarak bulunmugtur.® Malatya’da yapilan gahsmada® ise tek katlanti %75.7, ift
katlant: ise %5,8 olarak tesbit edilmigtir. Biz teghiste ¢ift tarafli Dennie ¢izgisini Kriter
kabul ettik.

Caligmamizda Kserozis oramm erkeklerde %27.18, kizlarda ise %27.62 olarak
tesbit ettik.

Polonya’daki g¢aligmada Atopik dermatitlerin %85.2’sinde  kontrollerin ise
%11.3’tinde,® Oguz ve arkadaglarmin® caligmasinda ise hastalarin %87’sinde tesbit
edilmigtir. Avrupa ilkelerini kapsayan g¢alijmada %20’lik bir oran bulunmus
(Danimarka %26, Almanya %19, Isve¢ %18) Malatya’da yapilan ¢aligmalarda ise bu
oran %11.9 oraminda bulunmugtur.Nemli iklimlerde bu oramin diigiik, karasal iklimlerde
daha yiiksek olmasma ramen kserozis Atopik dermatitin en o6nemli kriterlerinden
biridir.**

Yaptigimiz ¢aligmamizda keilitis oraniu erkeklerde %13.59, kizlarda ise %14.80
olarak tesbit ettik. Rothe MJ ve arkadaglanmn’ yaptigi ¢alismada hasta ve kontrol
gruplarinin birbirine yakin oldugunu soylerken, Rudzki E ve arkadaglarinn® yaptig
caligmada ise Atopik dermatitli hastalarda %51.9 kontrollerde ise %12.7 oranminda tesbit
etmiglerdir. Malatya’da yapilan ¢alismada ise %20.8 olarak bulunmustur. ©°

Caligmamizda ylzde sogukluk Erkeklerde %11.80, kizlarda ise %12.78 olarak
bulduk. Malatya’da yapilan bir galismada bu oran %3.9 olarak tesbit edilmistir.%’

Yaptigimz ¢aligmada keratozis pilarisin oramim Erkeklerde %11.22, kizlarda ise
%1022 olarak tesbit edildi. = Polonya’daki ¢aligmada®® hastalarin %52 8’inde,
kontrollerin ise %8.7’sinde goriilmistir. Oguz ve arkadaslanmn® yaptii ¢aliymada
hastalar ile kontroller arasinda 6nemli bir fark tesbit edilmemigtir. Malatya’da yapilan
alismada %26.4,%> Kanwar AJ ve arkadaglarinin”™ yaptigi calismada ise hastalar ile
kontrol gruplan arasinda dnemli bir fark bulunmamugtir. 5’

Yaptigimiz ¢aligmada erkeklerde %8.23, kizlarda ise %7.83 olarak tesbit ettik.
Polonya’da yapilan galismada® Atopik dermatitli hastanin %353 .4’iinde kontrollerde ise
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%7.3 olarak tesbit etmislerdir. Oguz ve ark.?* Atopik dermatitlerde %38 oranla
kontrollerden daha sik oldugunu vurgulamislardir. Malatya’da yapilan ¢aligmada ise
%36.5 oraninda tesbit edilmistir.5®

Caliymamizda viral enfeksiyon oramm erkeklerde %2.09, kizlarda ise %0.907
olarak tesbit edildi.

Malatya’da yapilan ¢aligmada®® bu oran %1, Ankara, kres ¢ocuklannda yapilan
galismada ise’* %3.7 oramnda bulunmustur.

Yaptigimiz ¢aligmamizda” beyaz dermografizm oramm erkeklerde %1.16, kizlarda
ise %0.82 oraninda tesbit ettik.

Kenwar AJ ve arkadaglarmin™ yaptig1 alismada kontroller arasinda ¢nemli bir fark
bulunamamigtir. Rudzki E ve arkadaglari® ayrica Oguz O ve arkadaglan® hastalar ile
kontroller arasinda anlamli bir fark tesbit ettiklerini bildirmiglerdir. Rudzki ve
arkadaglan®® hastalarda %84.2 kontrollerde ise %0.7 olarak tesbit etmiglerdir.
Malatya’da yapilan ¢alismada® ise %14.7 olarak tesbit etmislerdir. Bizim buldugumuz
oranlar diger ¢aliymalardan daha degisik oranda oldugu gozden kagmamaktadir.

Yaptigimz ¢ahgmamizda ekzema oramm erkeklerde %0.27, kizlarda ise %0.37
olarak tesbit ettik. Rudzki ve arkadaglarnin® yaptig1 alismalarda Atopik dermatitlerde
%81.9 oraninda, kontrollerde ise hig rastlanmadifi yoniinde tesbitlerini bildirmiglerdir.
Malatya’da yapilan galigmada ise %1.3 oraninda tesbit edilmistir.%*

Yaptigimz ¢aligmada impetigo oramimi erkeklerde %0.77, kizlarda ise %0.12
oraninda tesbit ettik. Malatya’da® ve Ankara kreg cocuklan’™ iizerinde yapilan
calisgmada %0 tesbit edilmigtir.

Yatigimiz ¢aligmada iktiyoz’u erkeklerde 2 (%0.77), kizlarda ise 1 (%0.04)
oraninda tesbit ettik. Malatya’da yapilan ¢alismada %0 olarak bulunmugtur.®

Yaptigimz ¢aligmada fungal enfeksiyon oramimi erkeklerde 1 kiside %0.038,
kizlarda ise O kiside tesbit ettik. Malatya® ve Ankara kres’™* gocuklarmda yapilan
calismada fungal enfeksiyona rastlanmamugtir.%

Yaptigimz ¢aligmamizda yiin intolerans: erkeklerde %32.89, kizlarda ise %35.17
olarak tesbit ettik. Malatya’da yapilan calismada bu oran %35.9,%> Polonya’da®® yapilan
caliymada hastalarin %71.3’inde kontrollerin ise %29.3’Gnde gérilmigtur. Schultz ve
arkadaslarmin” yaptig1 galismada %13 oranmnda (Danimarka’da %13, Almanya, %19,

Isve¢ %7) bulunmustur.®
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Yaptigimiz galigmada terleme ile kaginti erkeklerde %27.26, kizlarda ise %24.74
bulunmugtur. Ofuz ve arkadaslarmin®® yaptig1 galigmada hastalarin %42.5’inde oldugu
ve kontrollerden anlamli derecede yiiksek oldugu tesbit edilmigtir.

Schultz ve arkadaglanmn yaptigi” calismada bu oran %8, Polonya’da yapilan
galiymada®® ise hastalarm %77.6’sinda kontrollerin ise %12’sinde tesbit edilmistir.
Malatya’da yapilan galismada ise %23.3 oraninda bulunmusgtur.%

Yaptifimz ¢ahigmamizda gida intolerans: erkeklerde %23.41, kizlarda ise %24.65
olarak tesbit edilmistir. Malatya’da yapilan galiymada®® %16.4, Polonya’da hastalarda
%74.4, kontrollerde %6.7 oraninda tesbit edilmistir.%® Saraglar ve arkadaslariin™
ilkokul gocuklarinda %6.3 oraninda besin allerjisi tesbit etmiglerdir.

Yaptigimiz ¢aligmamizda stresle kaginti oramm erkeklerde %23.30, kizlarda ise
%16.49 oraminda tesbit ettik. Malatya’da yapilan calismada %13.3,° Polonya’da®®
yapilan caligmada hastalarin %68.4’linde hastalifin stresle kotilestigini, Schultz ve
arkadaglarinin” yaptif1 ¢ahgmada ise %3 oramnda kasintinn stresle arttigim tesbit
etmislerdir.

Yaptigimiz ¢aligmamizda tirtiker oram erkeklerde %2.9, kizlarda %3.5 olarak tesbit
edildi. Malatya’da yapilan bir galiyjmada ise %4.1 oraminda irtiker siklifi tesbit
edilmistir.%

Yaptifimiz galiymada eritemi SSPS varyans analizi kullanilarak ortalama 0.42
bulduk. Avrupa 6zel gorev grubunun yaptig1 calismada 1.4 olarak tesbit edilmistir.®?

Yaptigimiz ¢aligmada 6demi ortalama 0.53 oranminda tesbit ettik. Avrupa 6zel gorev
grubunun yapti31 ¢alismada bu 1.0 olarak tesbit edilmistir.*

Yaptifimz caligmada sizint1 ortalama 0.23 olarak tesbit ettik. Avrupa 6zel gorev
grubunun yaptig ¢alismada bu 0.7 olarak tesbit edilmistir.*®

Yaptifimiz ¢alismada likenifikasyonu 0.95 olarak tesbit ettik. Avrupa oOzel gorev
grubunun yaptig1 ¢alismada 1.0 olarak tesbit edilmistir.%’

Bizim ¢aligmamuzda 0.23 olarak bulduk. Avrupa 6zel gorev grubunun yaptid
alismada 0.8 olarak tesbit edilmigtir.®*

Bizim g¢aligmamizda 1.15 bulunurken Avrupa 0zel goérev grubunun yaptigi

galismada 0.31 olarak tesbit edilmistir.%
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Bizim g¢aligmamizda subjektif semptom olarak kabul ettigimiz kagnt1 2.98
bulunurken Avrupa o6zel gorev grubunun yaptiy calismada 0.55 olarak tesbit
edilmigtir. %

Bizim ¢aligmamizda subjektif semptom olarak kabul ettigimiz uykusuzluk 1.48

bulunurken Avrupa 6zel gorev grubunun yaptig: galismada 0.35 olarak bulunmugtur.®®
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SONUC

Muayene ettigimiz ilkégretim gocuklarinda atopik dermatit insidansim erkeklerde
%3,27, kizlarda %2,47, scorad endeksi bilesenlerinin eritem 0,42 + 0,55,
O0dem/papiilasyon 0,53 * 0,50, sulant1 0,23 + 0,42, desquamasyon 0,23 + 0,44,
likenifikasyon 0,95 + 0,61, kuruluk 1,15 + 0,73, boyut 5,232 + 3,41, kasint1 2,98 + 1,56,
uykusuzluk 1,48 + 1,03 olarak tespit ettik. Caligmamizda erkek-kiz arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir iligki olmadigim goérdik (p>0,05).

Bu ¢aligmamizin sonucunda,;

-Her iki cinste hastalik insidansinin birbirine yakin degerlere oldugunu ve aralarinda
istatistiksel olarak anlaml bir fark olmadigin,

-Immunite degigikliklerinin yamsira beslenme, hijyen kosullari, iklim ve g¢evresel
faktorlerin hastalik insidansinda etkili oldugunu,

-Cevresel faktorlerin major, mindr kriterlerin goriilme sikhiginda ve/veya mevcut
belirtilerin azalip artmasinda roli oldugunu,

-Hastahgin insidansinda bélgesen farklihiklarnin bulundugu kanaatine varilmigtir.
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EK-1

ERZURUM YORESINDE ILKOKUL CAGI DONEMINDEKI
COCUKLARDA ATOPIiK DERMATIT INSIDANSI

Adi : Adresi
Soyad: : Telefon :
Cinsiyeti

Yasi

Hikayesi

Ailesel hikaye

BULGULAR

Pururitus

Kuru deri

Infraorbital katlanti

Beyaz dermografizm

Yiizde solukluk

Orbital koyulagma

Hertoghe belirtisi

Dusiik sag gizgisi

Pitriyazis alba

El-ayak egzemasi

Dizhidrotik egzema

Perles

Alt dudagm median fissiirii

Boyunda katlant1

Tirnak degisiklikleri

Pigment degisiklikleri

Viicutta likenoid papiiller

Diger atopik hastaliklar

Iktiyoz

Keratozis pilaris

Lingua geografika

Juvenil planter dermatoz :
PROVAKE EDEN DURUMLAR :
Gida intoleransi :
Terleme

Isiga duyarhihk

Kumayg irritasyonu

Yin irritasyonu

SEYIR

Baglama yag1

Mevsimsel degisiklikler

Hastaligmn aktif stiresi

Tedaviye cevap

Niiks



SCORAD KURUM
AVRUPA AT"OPiK DERMATIT
OZEL GOREV GRUBU

HEKIM

Soyads Adh

[ _] [ | | Kutianitan Topikal Steroid:
Adi (Ticari adi) L J

Dogum tarihi GG/ANYY Miktar/Ay: (G)

Z[yaret tarihi L 1 Il Alevlenme sayISIIAy:

Parantez igindeki rakamiar
iki yagin altindaki
gocuklar igindir.

A: BOYUT Litfen tutulan alam igaretleyin J]

e

B: SiDDET . C: SUBJEKTIF SEMPTOMLAR
Li__________]: KASINTI + UYKUSUZLUK

M

KRITERLER $IDDET | [HESAPLAMA DEGERLERI | | | |

Eritem SIDDET MADDELERI

Odem/Papiilasyon (kargihk gelen alanin ortalamast)

Sizinti/Kabuklanm % {,"",
1= hafi

Daride soyuima = o SCORAD A/5+7B/2+C
3= siddetli

Likenifikasyon

Kuroluke *Kuruluk, tutulmayan alantarda

urulu :J  degerlendirilir

Gorsel analog skala
{son {i¢ giin veya

KagiNTIOt0 10) [ ] 10
gecenin ortalamast) UYKUSUZLUK (Oto 10) [} 2
TEDAVi
ACIKLAMALAR

Plate HI

European Task Force on
Atopic Dermatitis / SCORAD -

~
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