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ATOPĠK DERMATĠTLĠ HASTALARDA; HASTALIK ġĠDDETĠ ĠLE SERUM 

PLATELET KAYNAKLI MĠKROPARTĠKÜL VE ÇÖZÜNEBĠLĠR P-

SELEKTĠN DÜZEYLERĠ ARASINDAKĠ ĠLĠġKĠNĠN DEĞERLENDĠRĠLMESĠ 

ÖZET 

Amaç: Platelet kaynaklı mikropartiküller (PDMP), plateletlerin aktivasyonu sırasında 

yüzeylerinde geliĢen tomurcuklanmadan oluĢan veziküllerdir; enflamatuvar ve immün 

süreçlerde rol oynarlar. Endotelyal mikropartiküller (EMP) aktif veya apopitotik endotel 

hücrelerinden dökülen veziküler yapılardır; pıhtılaĢma, iltihaplanma, endotel 

fonksiyonu ve anjiyogenezde rol oynarlar. sP-selektinler ise plateletlerin a-granüllerinin 

zarlarında bulunan bütünleyici zar glikoproteinleridir; platelet aktivasyonu sırasında 

plazmaya salınırlar. Bu çalıĢmada atopik dermatitli hastalarda PDMP, EMP ve sP-

selektin düzeylerinin ölçülmesi ve hastalık Ģiddeti ile olan iliĢkilerinin değerlendirilmesi 

amaçlandı. 

Hastalar ve Metotlar: ÇalıĢmaya 4-24 ay yaĢ aralığında, atopik dermatit tanısı olan 54 

hasta ve sağlıklı 29 süt çocuğu olmak üzere toplam 83 olgu alındı. AD’li olguların 

hastalık Ģiddeti atopik dermatit skorlama yöntemi (SCORAD) ile belirlendi. Tüm 

olgulardan kan örnekleri alınarak; CD31+/CD41a+, CD31+/CD61+ platelet kaynaklı 

mikropartiküller (PDMP) ve CD31+/CD41a- endotelyal mikropartikül (EMP) düzeyleri 

flowsitometri yöntemiyle, sP-selektin düzeyleri ise immünoassay (ELĠSA) yöntemiyle 

ile çalıĢıldı. Eozinofil, serum IgE ve D vitamini düzeyleri ölçüldü. Bulunan değerler 

SCORAD indeksi ile karĢılaĢtırıldı. 

Bulgular: Atopik dermatitli olgularda PDMP (CD31+/CD41a+ ve CD31+/CD61+) ve 

EMP (CD31+/CD41a-) düzeyleri kontrol grubuna göre anlamlı derecede yüksek 

bulundu. Mikropartikül düzeyleri ile SCORAD indeksi arasında anlamlı iliĢki tespit 

edilmedi. sP-selektin düzeyleri ile hasta ve kontrol grupları arasında anlamlı fark 

olmadığı ve SCORAD indeksi ile korelasyon bulunmadığı saptandı. Gruplar 

karĢılaĢtırıldığında WBC, eozinofil ve serum IgE düzey ortalamalarının hasta grubunda 

kontrol grubuna göre anlamlı oranda yüksek olduğu bulundu. Tüm parametreler 

SCORAD indeksi ile kıyaslandığında eozinofil, D vitamini ve serum IgE düzeyleri 

arasında istatistiksel olarak anlamlı doğrusal ve zayıf bir iliĢki olduğu; AD’li hastaların 
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SCORAD indeksi arttıkça, eozinofili ve serum IgE düzeylerinin arttığı, D vitamini 

düzeylerinin azaldığı görüldü. Mikropartiküller ile eozinofil, serum IgE ve D vitamini 

düzeyleri kıyaslandığında ise AD’li hastaların CD31+/CD41a- ve CD31+/CD61+ 

mikropartikül düzeyleri ile D vitamini düzeyleri arasında anlamlı zayıf ve ters yönlü 

iliĢki olduğu görüldü. 

Sonuç: Çocukluk çağı atopik dermatitinde mikropartiküllerin enflamasyon 

patogenezindeki rolünü aydınlatmaya  yönelik yapılan bu çalıĢmada PDMP ve EMP 

düzeyleri hasta grubunda kontrol grubuna göre yüksek bulundu. Çocukluk çağı atopik 

dermatiti patogenezinde rol oynadıkları sonucuna varıldı. Bu durum optimal tedavisi 

olmayan atopik dermatitte yeni tedavi seçenekleri açısından umut vericidir.  

Anahtar kelimeler:  Atopik Dermatit, Platelet Kaynaklı Mikropartikül, Endotelyal 

Mikropartikül, sP-selektin, SCORAD. 
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ASSESSMENT OF RELATIONSHIP BETWEEN DISEASE SEVERITY AND 

PLATELET-DERIVED MICROPARTICLES AND SOLUBLE P-SELECTIN 

LEVELS IN PATIENTS WITH ATOPIC DERMATITIS 

ABSTRACT 

Objective: Platelet-derived microparticles (PMP) are vesicles which develop at the 

surface of platelets during activation by budding and are involved in inflammatory and 

immune processes. Endothelial microparticles (EMP) are vesicular structures spilling 

from active and apoptotic endothelial cells, which play role in clotting, inflammation, 

endothelium function and angiogenesis. sP-selectin is integrated membrane 

glycoprotein localized at membranes of a-granules of platelets, which is released to 

plasma during platelet activation. In this study, it was aimed to determine PMP, EMP 

and sP-selectin levels and their relationship with disease severity in patients with atopic 

dermatitis.  

Patients and methods: The study included 83 subjects including 54 patients (aged 4-24 

months) with atopic dermatitis and 29 healthy infants. The disease severity was 

determined using SCORing Atopic Dermatitis (SCORAD) tool in patients with atopic 

dermatitis. The blood samples were drawn from all subjects. CD31+/CD41a+, 

CD31+/CD61+ platelet-derived microparticles (PMP) and CD31+/CD41a- endothelial 

microparticles (EMP) levels were measured by flowcytometry while sP-selectin level 

was measured by ELISA method. Eosinophil, serum IgE and vitamin D levels were also 

measured. The values obtained were compared with SCORAD index.  

Findings: In cases with atopic dermatitis, PMP (CD31+/CD41a+, CD31+/CD61+) and 

EMP (CD31+/CD41a-) levels were found to be significantly higher when compared to 

controls. No significant correlation was detected between levels of microparticles and 

SCORAD index. It was found that there was no significant difference in sP-selectin 

levels between patients and controls and no significant correlation with SCORAD 

index. It was found that mean WBC, eosinophil and serum IgE levels were significantly 

higher in the patient group when compared to controls. When all parameters were 

compared with SCORAD index, it was found that there was a weak, linear correlation 

between SCORAD index and eosinophil, vitamin D and serum IgE levels. It was seen 
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that, eosinophilia and serum IgE levels were increased while vitamin D levels were 

decreased by increasing SCORAD index in patients with atopic dermatitis. When 

microparticles and eosinophilia, serum IgE and vitamin D levels were compared, it was 

seen that there was a weak, inverse correlation between CD31+/CD41a- and 

CD31+/CD61+ microparticles and vitamin D levels.     

Conclusion: In this study aiming to clarify the role of microparticles in the 

pathogenesis of inflammation in childhood atopic dermatitis, PMP and EMP levels were 

found to be higher in the patient group when compared to controls. It was concluded 

that these microparticles play role in the pathogenesis of childhood atopic dermatitis. 

This finding is promising for development of novel therapeutic modalities in atopic 

dermatitis where optimal treatment is lacking.  

Keywords: Atopic dermatitis, platelet-derived microparticles, endothelial 

microparticles, sP-selectin, SCORAD. 
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1. GĠRĠġ VE AMAÇ 

Atopik dermatit (AD) alerjen, kimyasal madde ve enfeksiyon gibi çeĢitli faktörlerile 

tetiklenen kronik enflamatuvar bir derihastalığıdır. Genellikle “atopik marĢ”ın ilk 

basamağıdır. Sistemik bir hastalığın cilt tutulumu olarak karĢımıza çıkabilir, süt 

çocukluğu döneminde gıda alerjisi ve hıĢıltı atakları ile devam edebilir ve daha sonra 

astım ve alerjik rinit geliĢimine neden olabilir. Klinik ağırlığı skorlandığı testler yardımı 

ile tespit edilir  (1). 

Atopik dermatit sıklığı, geliĢmiĢ ve geliĢmekte olan ülkelerde yaĢayan çocuklarda %20-

25 iken, eriĢkinlerde bu oran %2-3 arasındadır (2-4). AD dünya genelinde yaygın ve 

majör bir sağlık problemi olup son çeyrek yüzyılda sosyoekonomik düzeyi yüksek olan 

sınıfta çeĢitli faktörlerin etkisiyle sıklığı artmıĢtır (5). 

Atopik dermatit artmıĢ Th-2 (T helper-2) sitokin düzeyleri [interlökin-4 (IL-4), IL-5 ve 

IL-13 gibi], yüksek serum immünglobulin E (IgE) seviyeleri, periferik kanda eozinofili 

ve kaĢıntı ile karakterize olabilir. AD’li hastalarda kaĢıntı nedeniyle oluĢan enflame cilt 

lezyonunda sıklıkla ekskoriasyon ve bunu takip eden platelet agregasyonu oluĢur, bu 

durum normal bireyler ile karĢılaĢtırıldığında AD’li hastalarda kan platetlerinin aktive 

olabileceğini göstermektedir (6).  

Plateletlerin hemostaz ve trombozdaki iĢlevlerine ek olarak enflamatuvar ve immün 

süreçlerde rolleri olduğu giderek daha fazla anlaĢılmaktadır (6-8). 

Platelet kaynaklı mikropartiküller (PDMP), aktive olmuĢ plateletlerin yüzeylerinde 

geliĢen ekzositotik tomurcuklanmadan PDMP’nin serbest bırakılmasıyla dolaĢıma 

katılırlar vedüzeyleri platelet aktivasyonu ile anlamlı bir pozitif korelasyona sahiptir. 

PDMP’ler, enflamatuvar mediyatörlere (IL 1, IL-7 ve IL-11), adezyon moleküllerine 

(a5 integrinler), monositlere ve diğer hücrelere bağlanarak bu hücrelerden  kemokinler 

de  dahil olmak üzere enflamatuvar maddelerin salınmasını tetiklerler. Bu etkileri göz 

önünde bulundurulduğunda PDMP’ler, platelet aktivasyonunun bir göstergesi olarak 

kullanılabilirler. PDMP’ler, hem pro, hem de antikoagülan aktiviteye sahiptirler (6). Bu 

mikropartiküllerin romatoid artrit, AD,astım, psöriazis, akut koroner sendrom, diyabet 

veya kanser gibi birçok hastalıkta artmıĢ olduğu gösterilmiĢtir (6-11). 
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Endotel hücreleri de aktivasyon ve apopitoz sırasında, yüzeylerinde farklı antijen 

epitopu taĢıyan endotelyal mikropartiküller (EMP) salgılamaktadır (12). Bu 

mikropartiküllerin endotel disfonksiyonundaki, rollerinin yanı sıra enflamasyon, 

tromboz, anjiyogenez ve vasküler yaralanmada da önemli biyolojik rolleri olduğu 

düĢünülmektedir. EMP’ler akut koroner sendrom, hipertansiyon, inme, diyabet, vaskülit 

ve trombotik trombositopenik purpura gibi, endotel hasarı ve protrombotik durumlarla 

iliĢkili birçok hastalıkta yükselmekte ve biyobelirteç olarak kabul görmektedirler (13). 

Lökosit ekstravazasyonu konak defansı için bir önkoĢuldur.Lökosit ekstravazasyonunda 

rol alan adezyon moleküllerinden birisi de aktive plateletlerden salınan platelet 

selektinidir (sP-selektin) (6,14). Diğer organlarda olduğu gibi, lökosit adezyon 

molekülleri ve onların ligandları, hem lökosit göçünü yönlendirerek hem de antijen 

sunumu üzerindeki etkileriyle kutanöz enflamatuvar olaylarda da önemli  rol 

oynarlar(15). 

Bu çalıĢma ile AD’li hastalarda plazma bazlı PDMP, EMPve sP-selektin düzeylerini 

hastalık Ģiddeti ile iliĢkilendirerek karĢılaĢtırmayı amaçladık.  
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2. GENEL BĠLGĠLER 

2.1. Atopik Dermatit 

2.1.1. Tanımı 

Atopik dermatit (AD), atopi eğilimi olan kiĢilerde görülen, alevlenmeler ve tekrarlar ile 

seyreden kronik, kaĢıntılı, tekrarlayıcıenflamatuvar bir deri hastalığıdır(2-4).Atopik 

egzema, alerjik dermatit, infatil dermatit, prurigo besnier, endojen dermatit ve 

nörodermitis olarak da bilinir(16).  

2.1.2. Epidemiyoloji 

Dünya genelinde yaygın ve majör bir sağlık problemi olan AD’nin sıklığı çeĢitli 

faktörlerin de etkisiyle son 40-50 yıldır her 10 yılda bir 2 kat artmıĢtır(17). Hastalık 

özellikle geliĢmiĢ ve geliĢmekte olan ülkelerde ve sosyoekonomik düzeyi yüksek olan 

sınıfta artıĢ göstermektedir (18). 

Atopik dermatit, çocuklarda %20-25’lik bir oran ile daha sık görülürken, eriĢkinlerde bu 

oran %2-3 arasındadır (2-4). En sık 3-6 ay arasında bebeklik döneminde baĢlar. Hayatın 

erken döneminde AD saptanan çocukların %60-70’inde 15 yaĢından önce bulgular 

düzelir. Hastaların çoğu ergenlik döneminde iyileĢirken, %10-30’luk bir hasta grubunda 

iyileĢme görülmez. Bulguları devam edenlerin yaklaĢık yarısında, AD lezyonlarında 

ileriki yaĢlarda sık yineleyen alevlenmeler görülür. AD genel olarak %70-84 oranında 

hafif bulgularla seyrederken, olguların yaklaĢık %20’si ağır bir tablo ile karĢımıza çıkar. 

Ağır AD tanısı ile takip edilen olguların %5’i de tüm tedavilere dirençlidir (19-21). 

Batı tipi yaĢam tarzı atopik hastalıklardaki artıĢtan sorumlu tutulmaktadır. “Hijyen 

hipotezi”ne göre yaĢam standartlarındaki iyileĢme yaĢamın erken dönemlerinde 

mikroorganizmalarla daha az temasa, daha fazla yıkanmaya ve sabunlanmaya neden 

olmakta sonuç olarak derinin bariyer fonksiyonu bozulmaktadır. Ayrıca ısı kaybını 

önlemek için çok iyi yalıtım yapılan binalarda ev tozu akarları ve küfler gibi alerjenler 

çoğalmakta, sonuçta daha az enfeksiyona ve daha fazla alerjene maruziyet geliĢmekte 

ve böylelikle atopik hastalıklara yatkınlık artmaktadır (22,23). 
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2.1.3.Etiyoloji 

Atopik dermatit etiyolojisi tam olarak bilinmemekle birlikte genetik, çevresel ve 

enfeksiyöz faktörlerin etkisiyle kompleks multifaktöriyel bir etiyolojinin rol oynadığı 

düĢünülmektedir (22,23). 

2.1.3.1. Genetik faktörler 

Atopik dermatit gen-gen ve gen-çevresel faktörlerin etkileĢimi sonucu oluĢan kompleks 

multifaktöriyel bir hastalıktır (24).Yapılan genetik çalıĢmalarda, AD geliĢiminde hem 

epidermal bariyeri hem de immün sistem yanıtını etkileyen pek çok genetik yatkınlık 

gösterilmiĢtir (25) (Tablo 1). 

Çocukların büyük bir kısmında AD diğer atopik hastalıkların bir parçasıdır. Ailesinde 

AD’li bireyler olan çocuklarda, ailesinde astım veya alerjik rinit (AR) olanlara göre AD 

geliĢme riski daha fazladır. Ebeveynlerin birinde AD varsa çocuklarında AD prevelansı 

%56 oranında gözlenirken, ebeveynelerin her ikisinde AD olması halinde prevelansı 

%81 oranında olmaktadır (26). AD görülme sıklığı monozigot ikizlerde % 77 iken, 

dizigot ikizlerde % 15’tir. Genom taramasında 3q21, 1q21, 16q, 17q25, 20p ve 3p26 

bölgelerinde atopik dermatit ile iliĢkili gen lokusleri saptanmıĢtır (27,28). 

2.1.3.1.1.Epidermal bariyer bozukluğu ile iliĢkili genetik yatkınlıklar 

Epidermal bariyeri oluĢturan epidermisin en üst tabakası stratum korneummatriks, 

korneodesmozomlar ve sıkı bağlantı [tight junction-(TJ)] noktalarından meydana gelir. 

Mikroorganizmaların ve alerjenlerin vücuda giriĢini önleyen, aynı zamanda derinin su 

kaybını da engelleyen fiziksel ve fonksiyonel bir bariyer olarak görev yapar (29,30).  

a)Filagrin gen mutasyonları 

Epidermal farklılaĢmada anahtar görev üstlenen Filagrin (FLG) proteinini kodlayan 

1q21’de lokalize genin fonksiyon kaybettirici mutasyonlarının neden olduğu epidermal 

bariyer bozukluğunun AD geliĢiminde rol oynadığı, farklı etnik gruplarda gösterilmiĢtir 

(30). Filagrin ile beraber epidermal farklılaĢmada rol oynayan 70’ten fazla protein, 

epidermal farklılaĢma kompleksi (EDC) olarak isimlendirilen kromozom 1q21’deki gen 

lokusu tarafından sentezlenmektedir. Filagrin stratum korneumun esas yapısal 

proteinidir ve profilagrinden oluĢur. Bu mutasyonuna sahip AD’li hastalarda, FLG 

düzeyi ve onun asidik yıkım ürünlerindeki azalma ile pH ve serin proteaz aktivitesinin 

artıĢı AD’deki enflamasyonun ilk sitokin kaskadını baĢlatır (25). Ayrıca profilagrin 

molekülü içindeki FLG tekrar sayısı da AD geliĢimi ile iliĢkilendirilmiĢtir (31). 
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Tablo 1. Atopik dermatitte genetik* 

Epidermal 

bariyer  
 

 

 FLG  

FLG fonksiyon kaybettirici mutasyonların AD ile kuvvetli iliĢkisi 

30’dan fazla çalıĢmada gösterilmiĢtir. FLG protein eksikliği EBF 
bozukluğuna ve allerjen duyarlanmasına yol açar.  

 SPINK5  

Serin proteazların (KLKs) aktivitesinde artıĢa neden olur. Bu 

aktivite artıĢı korneodesmozomların yapı proteinlerini ve lipid 

bariyeri oluĢumunda rol alan enzimleri parçalayarak epidermal 
bariyer geçirgenliği artırır.  

 SPRR3 
SPRR3 artıĢı ile sonuçlanan mutasyon varlığında, lamellar 

cisimciklerdeki lipidlerin organizasyonu bozulur.  

 TMEM79  
Lameller cisimciklerin sekresyonunu düzenleyen matrin protein 
sentezini kodlar.  

 CLDN1  

Sıkı bağlantı noktası protein olan klauidin-1 kodlar. Atopik 

dermatitli hastaların epidermislerinde klaudin-1 ve klaudin-23 

üretimi belirgin düzeyde azalır.  

Doğal immün sistem   

PPRs  TLRs  

TLR 2’deki A-16934T ve R753Q polimorfizimleri ağır AD, TKR 

4’teki A-896G mutasyonu ağır ve komplike AD ve TLR 9’daki C-

123T polimorfizmi intrinsik AD ile iliĢkili bulunmuĢtur.  

 NLRs  
AD’li hastalarda NLR geninde bazı polimorfizmler (CARD4, 
CARD12, CARD15, NALP1, NALP12, NOD1) saptanmıĢtır.  

AMPs  DEFB1  

B-defensin-1 genindeki bazı SNP’ler AD ile iliĢkili bulunmuĢtur, 

bazıları hastalık Ģiddeti, hipereozinofili ve spesifik IgE düzeyleri 

ile ilgilidir  

IL-1 ailesi 

sitokinleri  
2q12, IL-18  

Doğal immün yanıtta anahtar rolünde olan IL-1 ailesi sitokinleri 

(IL-1α, IL-1β, IL-18, IL-33) AD patogenezine katkı sağlar. IL-1 

ailesi sitokin reseptörlerini ve IL- 18’i kodlayan 2q12 lokusunun 

GWAS çalıĢmalarında AD ile iliĢkisi saptanmıĢtır  

TSLP ve TSLPR  TSLP, IL-7RA  
TSLP dendritik hücre aracılı Th2 tip inflamatuar yanıtta kritik rol 

oynar. TSLP ve 17-7RA varyasyonları AD ile iliĢkili bulunmuĢtur.  

Vitamin D yolağı  

CYP27A1, 

CYP2R1, VDR, 
20q13  

Vitamin D deri immünitesinde önemli rol oynar. CYP27A1, 

CYP2R1, VDR, CYP24A1 varyantları AD ile iliĢkili bulunmuĢtur.  

Adaptif immün 

sistem  
 

 

Th2 tip immün 

yanıt  

IL-4, IL-5, IL-13, 
IL- 4RA, IL-

5RA, IL-13RA,  

IL-4, IL-5, IL-13, IL-4RA, IL-5RA ve IL-13RA 
polimorfizmlerinin AD geliĢimine yatkınlığı etkilediği 

gösterilmiĢtir.  

 STAT6  

IL-4 ve IL-13 aracılı immün yanıtta anahtar yazılım faktörü 

STAT6’yı kodlayan gendeki varyasyonların allerjik hastalıklarla 
iliĢkisi bulunmuĢtur.  

 FceR1A  IL-31, intrinsik AD ile iliĢkilidir.  

Th1 tip immün 

yanıt  

IL-12, IL-12R, 

IFNG, IFNGR1, 
IRF-2  

IL-12, IL-12R, IFNG, IFNGR1, IRF-2 nin genetik varyasyonlar 

AD ve egzema herpetikumla iliĢkilidir.  

Treg hücre  
11q13’deki 

LRRC32  

LLRC32 Treg hücre aktivasyonunda özgüldür ve GWAS 

çalıĢmasında AD ile iliĢkili bulunmuĢtur.  

Diğer sitokinler  

IL-2, IL-2RA, 
IL-6R, IL- 9, IL-

9R, IL-10  

IL-2, IL-6, IL-9, IL-10 ve reseptör varyasyonları AD’li hastalarda 
belirlenmiĢtir  

AD: Atopik dermatit, FLG: Filagrin, KLKs: Kallikreinler, Th: Yardımcı T hücre, TLR: Toll-like reseptör, 

SNP: Tek nükleotid polimorfizmi, IL: Ġnterlökin, GWAS: Genom boyu iliĢkilendirme çalıĢması, IFN: 

Ġnterferon, CYP: Sitokrom P450 enzimi, TSLP: Timik stromal lenfopoietin.  
*Kaynak (32) 
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b)Kazal-Tip Serin Proteaz Ġnhibitör gen mutasyonları 

Kazal-tip serin proteaz inhibitör5 (SPINK5) geni serin proteaz inhibitör genleriyle 

birlikte kromozom 5q31’de bulunur ve epitel ve mukozalarda fonksiyon gören 

lenfoepitelyal kazal-tip tripsin inhibitörü tip 1 (LEKT1) isimli serin proteaz inhibitörünü 

kodlar.LEKT1, kallikrein gibi serin proteazların aktivitesini inhibe ederek epidermal 

farklılaĢma ve bariyer oluĢumunda rol alır (33). SPINK5 mutasyonları AD ile iliĢkili 

olup, fonksiyon kaybettirici mutasyonları sonucunda ortaya çıkan aĢırı kallikrein 

aktivitesi, epidermal lipid bariyer oluĢumunda rol oynayan lipid dönüĢtürücü enzimleri 

inhibe eder, korneodesmozomları oluĢturan yapısal proteinlerin parçalanmasına neden 

olur (34). 

c) Epidermal bariyer ile iliĢkili diğer gen mutasyonları 

Filagrin-2 (FLG-2), kromozom 1q21 tarafından sentezlenen FLG benzeri bir proteindir. 

FLG gen mutasyonunun nadir görüldüğü Afrika kökenli AD’li çocuklarda sık 

bulunduğu ve AD kliniğinin bu hastalarda persistan seyrettiği gösterilmiĢtir (35). 

Prolinden zengin küçük protein 3 (SPRR3), kornifiye hücre zarı oluĢumunda rol alan 

öncül bir proteindir ve normal deride hiç bulunmaz. Santral uçta oluĢan ekstra 24 bp 

bozukluğunu, çerçeve içi delesyonlarını ve insersiyonlarını içeren SPPR3’deki birçok 

mutasyon tipi AD ile iliĢkili bulunmuĢtur. Bu mutasyonun olduğu bireylerde artan 

SPPR3 üretimi kornifiye hücre zarı iskeletinin ve epidermal bariyer fonksiyonunun 

bozulmasınaneden olur (36). 

2.1.3.1.2.Ġmmün yanıt ve enflamasyon ile iliĢkili genetik yatkınlıklar 

Atopik dermatit patogenezinde epidermal bariyer fonksiyon bozukluğunun yanında deri 

enflamasyonu ve sistemik olarak artan alerjik yardımcı Th2ve Th17/Th22 yanıtı da 

önemli rol oynamaktadır. Bu immünolojik olaylar ile ilgili gen varyantları AD’deki 

immün yanıta ve anormal enflamasyona katkıda bulunur (37). 

Patern tanıyıcı reseptörler (PPRs), mikroorganizmaların patojen iliĢkili moleküler 

paternlerini tanıyarak konakçıyı mikrobiyal patojenlerden korur. Antimikrobiyal 
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peptitler ise (AMPs) konakçı derisindeki patojenlerin temizlenmesinde rol alır. PPRs ve 

AMPs mutasyonları AD patogenezinde rol oynar. 

Toll-like reseptörler (TLRs) ve nükleotid benzeri reseptör (NLRs) mutasyonları ile AD 

arasında iliĢki saptanmıĢtır. Ağır AD’li hastaların TLR2 gen polimorfizmlerine sahip 

olduğu, bu mutasyonların AD’li hastalarda birçok sitokinin üretimini ve TLR2 

ekspresyonunu bozduğu tespit edilmiĢtir (38).  

Ġnterlökin-1 ailesi sitokinleri doğal immün yanıtta ve AD patogenezinde anahtar rol 

oynarlar. Genom boyu iliĢkilendirme çalıĢmalarında IL-1 ailesi reseptörlerini kodlayan 

2q12 lokusu AD’ye yatkınlık bölgesi olarak tanımlanmıĢtır (39).  

Timik stromal lenfopoetin (TSLP), etkilerini IL-7Rα ve TSLP reseptörleri üzerinden 

gösterir. AD’li hastaların lezyonlu bölgelerinde TSLP düzeyinde artıĢ ve AD ile TSLP 

arasında kuvvetli iliĢki gösterilmiĢtir (30).  

Th2, immün yanıtta rol oynayan sitokinler ve yüksek afiniteli IgE reseptörünün α-

zincirini kodlayan gen (FceR1A)  mutasyonları ve AD iliĢkisine yönelik bilgiler Tablo- 

1’de verilmiĢtir. 

Genetik faktörlerden interlökin-4 (IL-4) gen promotor bölgesindeki -590 C/t ve IL-4 

almacının α alt grubu polimorfizminin ve RANTES (Aktivasyon ile düzenlenen, 

eksprese edilen ve salgılanan normal T hücresi) promotor kısmındaki iĢlevsel 

mutasyonun AD ile iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir (20,21). 

2.1.3.2. Diğer faktörler 

Çevresel etkenlerin AD geliĢimi ve ağırlığı üzerine etkilerinin olduğu bilinmektedir. AD 

geliĢmiĢ ülkelerde yaĢayanlarda, geliĢmekte olan ülkelerde yaĢayanlara göre ve 

sosyoekonomik düzeyi yüksek olan çekirdek aile çocuklarında, sosyoekonomik düzeyi 

düĢük olan kalabalık aile çocuklarına göre daha sık görülmektedir(40). 

Atopik dermatitli çocuklarda besin alerjenlerine ve aeroalerjenlere duyarlılık artmıĢtır. 

Çocuk hastalarda besin alerjisi % 20-40 oranında görülür (27,41). BaĢlangıçta 

çalıĢmalar daha çok öyküye dayalı ve kontrolsüz iken, son birkaç on yılda, besin 
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provakasyon testi uygulaması yapılarak gıda alerjisinin araĢtırıldığı çalıĢmalarda 

prevalans % 33-63 olarak bildirilmiĢtir (42). 

Atopik dermatitli olguların yarısı baĢta inek sütü, yumurta, yerfıstığı ve buğday olmak 

üzereaynı anda bir veya birkaç besine karĢı duyarlıdırlar. Tedavisi zor orta-ağır AD’li 

çocukların en az 1/3’inde besinlere karĢı IgE aracılıklı alerjik yanıt görülmektedir (43). 

Reaksiyona neden olan besinler yaĢa göre değiĢmekle birlikte, çocuklarda 

reaksiyonların % 75-90’nı yumurta, inek sütü, buğday ve soya oluĢtururken; büyük 

çocuklarda ve yetiĢkinlerde yerfıstığı, fındık, ceviz, balık ve kabuklu deniz hayvanları 

oluĢturmaktadır. Bu nedenle orta veya Ģiddetli ekzemalı çocukların besin alerjileri 

yönünden değerlendirilmeleri önerilmekedir (42). 

Aeroalerjenlerin AD geliĢimi ve seyri üzerindeki etkileri uzun süredir tartıĢılan bir 

konudur. ÇalıĢmalar, aeroalerjen duyarlılığının AD geliĢimine neden olmadığını ancak, 

var olan AD kliniğini kötüleĢtirdiğini düĢündürmektedir. Deri prick testleri (DPT) ile 

aeroalerjenlere karĢı duyarlığın gösterilmesi yalnızca ileride astım geliĢebilecek 

çocukların önceden belirlenmesinde yardımcı olmaktadır(44).  

Atopik dermatitte hastalığınalevlenmesinde rol alan solunum yolu alerjenleri arasında 

ev tozu akarları, kedi köpek tüyü, hamam böceği, polenler, ambrosia, alterneria gibi küf 

mantarları yer almaktadır. Ev tozu akarları en önemlisidir. ÇalıĢmalarda evde akar 

alerjenlerinin yoğun eradikasyonu ile klinik düzelme olduğu gösterilmiĢtir (45). 

Atopik dermatiti ağırlaĢtıran etkenlerden olan yün, asit, çözücüler, su ile aĢırı temas, 

hava kirliliği, sigara ve formaldehit cildin koruyucu ve engelleyici görevini azaltır ve 

ciltte dermatit alevlenmelerine neden olabilirler (46). 

Atopik dermatit lezyonlarını tetikleyen diğer faktörler iklim özellikleri, irritanlar, 

emosyonel stresdir. KıĢın nem azalınca deriden sıvı kaybı artar ve lezyonlar artar. Sıcak 

veya egzersizle terleyince lezyonlarda irritasyon ve yanma olur. Ġrritan özellikteki sıcak 

su, sabun, sigara dumanı, deterjan, dezenfektan, alkol, sentetik giysi, yün, taze meyve 

suları gibi faktörler alevlenmeye yol açabilir. Emosyonel stres kaĢıntıyı artırır immün 

sistemi uyarır. AD lezyonlarını tetikleyen faktörler Tablo 2’te gösterilmiĢtir. 
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Tablo 2. Atopik dermatit lezyonlarını tetikleyen faktörler* 

Aeroalerjenler Ev tozu akarları, polenler, hayvan tüy ve döküntüleri 

Besin alerjenleri Ġnek sütü, yumurta, balık, fıstık, soya, buğday 

Mikroorganizmalar 

Bakteriler (S. aureus, streptokoklar) 

Mantarlar (M. furfur, Trikofiton, P. ovale, Candida) 

Virüsler (Herpes Simplex Virüs , Molloskum, Varisella) 

Ġrritanlar Sıcak su ve sabunla banyo, terleme, deterjanlar, sentetik yünlü giysiler 

Ġklim Ģartları Sıcak kuru iklim 

Emosyonel stres Panik, stresin artması 
 

 

*Kaynak (42) 

KaĢıntı AD’li hastanın yaĢam kalitesini bozan en önemli semptomlardan biridir. 

Lezyonlar arttıkça kaĢıntı artarak kısır bir döngü oluĢur. Ayrıca, deride mekanik etki 

yaparak proinflamatuvar sitokinlerin salınımına yol açar. Nöropeptidler, proteazlar, 

kininler ve sitokinler kaĢıntıyı tetikler. T hücrelerinden üretilen IL-31 adlı sitokinin 

kaĢıntı patogenezinde ana faktör olduğu düĢünülmektedir. AD ile iliĢkili kaĢıntıda 

histaminin rolü tartıĢmalıdır(28). 

2.1.4. Patogenez 

2.1.4.1.Ġmmünopatogenez 

Atopik dermatitte yangısal lezyon geliĢimiepidermal bariyer iĢlev bozukluğu ve immun 

hipotez ile açıklanılmıĢtır.  

Atopik dermatit bifazik T hücre aracılıklı reaksiyon sonucu geliĢir. T hücreleri, T helper 

(Th) ve T suppresör (Ts) olmak üzere iki gruba ayrılır. Th hücrelerinin Th1 ve Th2 

olmak üzere fonksiyonel iki alt grubu tanımlanmıĢtır. Akut AD lezyonlarında Th2 

profili hakimdir. Kronik lezyonlarda ise Th1 sitokin yanıtı baskındır(47). 

Alerjenle temas sonrasında bölgesel lenf nodlarına göç eden antijen sunan hücreler 

alerjeni iĢleyerek küçük peptitlere çeviripMHC-II (major doku uygunluk kompleksi II) 

yüzey molekülleriyle antijen parçacıklarını T lenfositlere sunarlar. Atopik bireylerde T 

hücreleri alerjenin türü, miktarı, karĢılaĢma süresi, yolu ve mikroçevrenin de etkisiyle 

Th2 yönünde farklılaĢır. Aynı zamanda baĢlıca IL-4 olmak üzere IL-5, IL-9, IL-13 gibi 

Th2 tipi sitokinlerin üretimi indüklenir ve Th2 tipi immün yanıta eğilim görülür (48).  

Atopik dermatitin immünopatogenezinde epitel hücreleri, epidermal keratinositler, 

antijen sunan dendritik hücreler (langerhans ve enflamatuvar dendritik epidermal 
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hücreler), lenfositler, mast hücreleri ve eozinofiller, doğal lenfoid hücreler ile fibrositler 

etkileĢim içerisindedir. AD’de hücre infiltrasyonunda ağırlıklı olarak CD4+ T 

lenfositleri ile CD8+ T lenfositleri bulunmaktadır. Bu hücreleri aeroalerjenler, besin 

alerjenleri, otoantijenler ve süperantijenler aktive ederek indüklemekte, ortamda 

bulunan deriye özgün kemokinlerin etkisiyle enflamatuvar yanıt oluĢmaktadır. Özellikle 

mast hücreleri ve bazofillerin aktifleĢerek degranüle olmasıyla histamin,prostaglandin, 

lökotrien, proteaz gibi mediatörler ile IL-6, IL-8, IL-31 ve TNF-a (Tümör Nekrozis 

Faktör-a) gibi proinflamatuvar sitokinlerin salınımı ve yeniden sentezi gerçekleĢir. 

Hasarlı deri epitel hücrelerince salgılanan TSLP de bu süreçte Th2 tip immün yanıtını 

daha da pekiĢtirir (49). Devam eden alerjen teması langerhans hücreleri ve 

keratinositlerden enflamatuvar sitokinler olan IL-12 ve IL-18’i salgılatırken, çeĢitli 

kemokinler de makrofaj, bazofil, eozinofil ve nötrofillerle T hücrelerinin enflamasyon 

alanında toplanmasına neden olur. AD’li hastaların lezyonlarında langerhans hücreleri 

ve enflamatuvar dendritik epidermal hücreler bulunmaktadır (50). Langerhans hücreleri 

Th2 tipte immün yanıtı indükleyerek akut fazda görülen reaksiyonlara neden olup, aynı 

zamanda antijen sunan dendritik hücrelere kemotaktik sinyaller göndermektedir. 

Enflamatuvar dendritik epidermal hücreler proinflamatuvar sitokin ve kemokinleri 

salgılayarak Th2 tipteki immün yanıtın Th1 tipe polarizasyonuna neden olmaktadır.  

AD infiltrasyonunda bulunan T hücreleri genellikle CD45RO+ olup, kutanöz lenfosit ile 

ilintili antijen(CLA) eksprese ederler. AD’li hastaların periferik kan örneklerinde 

gösterilen CLA+ T hücrelerinin varlığı sistemik bir T hücre aktivasyonun sürdüğünü 

göstermektedir. AD’li deriden izole edilen CD4+ ve CD8+ T hücreleri ile periferik 

kandan elde edilen CLA+CD45RO+ T hücreleri artmıĢ miktarlarda IL-5 ve IL-13 

salgılayarak eozinofil göçü ve IgE üretimini artırır (51). 

Her ne kadar AD immünopatogenezinin çeĢitli basamaklarında Th1, Th2, Th17 ve Th22 

tipte immün yanıtlar rol oynasa da, baĢlangıç akut dönemde özellikle Th2 tip immün 

yanıt baskın görülür. Sonrasında Th1, Th2, Th17 ve Th22 immün yanıtların etkisiyle 

kronikleĢme oluĢur(52). 

Atopik dermatitte, stratum korneum tabakasında bulunan keratinositlerin arasında 

bulunan lipitlerin kaybı ve kolesterol-esansiyel yağ asidi-seramid arasındaki dengenin 

bozulduğu görülür. Keratinize olan deri tabakasının hücre dıĢı boĢluğunda bulunan 
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seramidlerin yapımındaki bozulma nedeni ile deriden yoğun su kaybı olur (53). 

Sonrasında oluĢan dehidratasyon ve cilt kuruluğu dirençli kaĢıntı ve mikrofissürlere 

neden olur (54). Epidermisteki mikrofissürlerden geçen kimyasal ve alerjenler kronik 

enflamasyonun baĢlamasını tetikler. Enflamasyon ile keratinositlerden salgılananTSLP 

ve dendritik hücrelerden salgılanan IL-10, Th2 farklılaĢmasını baĢlatır. Bu nedenle, Th2 

hücre infiltrasyonu, özellikle de yüzeyinde IL-4 ve IL-13 bulunduran Th2 hücreleri, 

akut enflamasyon fazında AD’li hastaların deri dokusunda sağlıklı kiĢilerden 

fazladır(55) (ġekil 1). 

 

ġekil 1. Atopik dermatit geliĢiminde immünolojik süreç 

T lenfosit ve IgE bağlayan langerhans hücresi ve mast hücresi varlığı ile birlikte tutulum 

olmayan deride dahi Th2 immün yanıtı mevcuttur. Bu da serum IgE düzeylerinin artıĢı 

ile sonuçlanır. KaĢıma ve enflamasyon gibi faktörlerle deri bütünlüğünün bozulması 

sonucunda alerjenler deri içine girerek proenflamatuvar sitokinler salan keratinositleri 

aktive ederler. Bunlarda enflamatuvar hücrelerin göçüne ve toksik mediatörlerin 

salınımına yol açar. Akut lezyonlarda alerjen duyarlılığı geliĢir ve Th2 ile oluĢan 

enflamasyon baskındır. Kronik lezyonlarda ise INF-γ üretimi ile Th1 tipi enflamasyon 

ve IL-12 üretimi söz konusudur. ÇeĢitli faktörlerin tetiklediği enflamatuvar cevap, 

bakteriyel enfeksiyonlarla komplike hale gelir (56). 

Akut alevlenme döneminde AD lezyonları kaĢıntılı eritem plakları, cilt yüzeyindeki 

ekskoriasyon alanları ve seröz eksudasyondan oluĢur. Yüzeyinde IL-4, IL-5 ve IL-13 

mRNA’sı taĢıyan langerhans ve dendritik epidermal hücreler sayıca artar. Çevresel 

alerjenler, kaĢınma, AMP’lerin azalması vemikrobiyal toksinlerin etkisi ile 

keratinositler ve enflamatuvar hücrelerden çok sayıda sitokin ve kemokin salgılanır. 
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Kemokinlerin etkisi ile monosit, bazofil ve polimorfonükleer hücreler damarlardan 

deriye doğru göç ederler. Ayrıca AMP’lerin azalması süperantijen gibi etki gösteren 

Stafilokokus aureus (S. Aureus)kolonizasyonunu artırır;  neticede sürekli T hücre 

aktivasyonu, proinflamatuvar sitokin salınımı ve kortikosteroid direnci geliĢir. Böylece, 

enflamasyon tedavi edilmezse zaman içinde daha da Ģiddetlenir ve kronikleĢir (1). 

Atopik dermatitin kronik fazında, kronik enflamasyona bağlı olarak dokunun yeniden 

yapılanması sonucunda oluĢan likenifiye deri lezyonları görülür. Kronik likenifiye AD 

lezyonlarında, kalınlaĢmıĢ dermatit plakları, artmıĢ çizgilenme, kuru ve fibrotik plaklar 

görülür. Kronik dermatitte, epidermis dokusu içinde yüzeyinde IgE almaçları taĢıyan 

langerhans hücreleri, dendritik hücreler, makrofajlar ve dermal hücreler artmıĢtır. Akut 

enflamasyondan farklı olarak kronik enflamasyon döneminde IL-4 ve IL-13 taĢıyan 

hücreler azalmıĢ; onların yerini yüzeyinde IL-5, IL-12, IFN-γ ve GM-CSF (granulosit 

makrofaj-koloni uyarıcı faktör)almaçları taĢıyan mononükleer hücreler almıĢtır. Kronik 

safhada da, akut safhada olduğu gibi birçok sitokin ve kemokin salgılanır. Fakat, akut 

safhadan farklı olarak yoğun kollojen yapımı ve likenifikasyon görülür (53). Ciltte 

oluĢan dehidratasyon ve devamlı enflamasyon sonucu, ekskoriasyon alanları üzerine S. 

aureus veya Malessesia (M.) sympodialis gibi etkenlerin kolonileĢmesi kolaylaĢır. Bu 

etkenlerin deride kolonileĢmesi, derinin derin tabakalarına yayılan cilt enfeksiyonlarına 

ve komplikasyonlara yatkınlığa neden olur (16). 

2.1.4.2.Atopik dermatitte derinin enfeksiyonlara yatkınlığı 

Filagrin geninde meydana gelen mutasyon ile cildin stratum granulozum tabakasında 

profilagrin sentezi bozulur. Profilagrin, sağlıklı kiĢilerde stratum granulozum 

tabakasında yapıldıktan sonra parçalara bölünür ve FLG haline gelerek stratum korne-

um tabakasında bulunan ölü yassılaĢmıĢ hücrelerde depolanır. FLG esas olarak, stratum 

korneum tabakasında keratin iplikçiklerinin yapımını ve lameller cisimcik salınımını 

düzenler. Tüm bu yapılar derinin bütünlüğünü  ve suyun deri içinde tutulmasını sağlar. 

Diğer bir deyiĢle, profilagrin ve FLG sentezindeki bozulma ile derinin hidrasyonu ve 

deriye özgü asit yapımı azalır. Bunun sonucunda deri pH’sı artar, epitelden proteaz 

salınımı baĢlar ve kronik enflamasyon geliĢir. Dehidratasyon ve cilt kuruluğu ile birlikte 

kaĢınma baĢlar. KaĢınma ile deri yüzeyinde mikrofissürler oluĢur, kimyasallar ve 
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alerjenler bu çatlaklardan derinin derin tabakalarına girerek enflamasyonun 

ağırlaĢmasına neden olur (42). 

Atopik dermatitli hastalarda genetik olarak önceden belirlenmiĢ faktörlerle birlikte 

yüksek serin proteaz aktivitesi gibi faktörler deri pH’sının 5’ten 5.5’e değiĢimine neden 

olur. Takiben transepidermal su kaybı artar ve hücre dıĢı boĢlukta su tutan seramid 

düzeyi azalır ve sonuçta deri bariyer fonksiyonu bozulur. Böylece alerjen ve irritanların 

giriĢini kolaylaĢtıran hassas ve kuru bir derinin oluĢtuğu düĢünülmektedir (28). 

Ayrıca AD’li hastaların doğal immünitelerinde defekt olduğu, bakteriyel, viral ve fungal 

infeksiyonlara ve deride bakteriyel kolonileĢmeye duyarlılığın artığı gösterilmiĢtir. 

Hastaların % 90’ında deride S. aureus kolonizasyonu vardır. Herpes simplex, su çiceği 

gibi viral infeksiyonlar ve mantarlar bu populasyonda daha ciddi seyreder (19). 

Atopik dermatitli hastaların kanlarında düzenleyici T hücreleri (Treg) sağlıklı kiĢilere 

oranla artmıĢtır.Bu artıĢta, S.aureus’tan salgılanan süperantijenlerin (SAg) ve 

stafilokokal enterotoksin B’nin rolü vardır. S.aureus’un, Treg’lerin bağıĢıklık sistemini 

baskılayıcı etkilerini engellediği düĢünülmektedir. Sonuç olarak, AD’de kanda 

etkinlikleri kısmen baskılanmıĢ Treg hücre sayısı artarken, bunun aksine deri 

lezyonlarında Treg sayısı azalır (1,53). 

Atopik dermatitte deri enfeksiyonlarına yatkınlığın artmasında IL-17 salgılayan 

yardımcı Th17 hücrelerinin de rolü bulunmaktadır. Sağlıklı kiĢilerde, deride bakteriyel 

kolonileĢmenin artması IL-17 seviyesini arttırmaktadır. Normal koĢullarda IL-17 artıĢı, 

mikrobiyal çoğalmayı engelleyen bir protein olan insan beta defensin-2’nin (HBD-2) 

artmasına neden olmaktadır. Fakat, AD’li hastalarda IL-17 artıĢına rağmen HBD-2 ve 

HBD-3 salınımının yeteri kadar olmadığı gösterilmiĢtir. Bu durum, AD’li hastalarda 

eĢzamanlı olarak IL-4/IL-13 artıĢı ve HBD-2 ve HBD-3’ün baskılanmasına 

bağlanmaktadır (1,54). 

Epidermisin bariyer görevindeki bozulma, bakteri çoğalmasını engelleyen peptitlerde 

azalma, nötrofil göçünde yavaĢlama ve TLR (Toll Benzeri Reseptör)eksikliğine bağlı 

olarak ortaya çıkmaktadır. Tüm bu karmaĢık ve henüz tam olarak açıklanamamıĢ 

mekanizmalar, AD’li hastalarda bakteriyel kolonileĢmeye yatkınlığın açıklanmasına bir 

ölçüde ıĢık tutmaktadır (1,54). 
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2.1.5. Atopik MarĢ 

Atopik dermatit yaĢamın ilerleyen evrelerinde geliĢecek olan diğer alerjik hastalıkların 

ilk belirtisi olabilir. Çocuklarda AD’ye gıda alerjisi eĢlik ediyorsa, ilerleyen yaĢlarda bu 

çocuklarda sırayla astım ve AR geliĢebilir. AD ile baĢlayan astım ve AR ile devam eden 

bu klinik seyir “Atopik marĢ” (alerjik yürüyüĢ) olarak tanımlanır. Erken çocukluk döne-

minde baĢlayan AD’ye, genellikle gıda alerjisi ve/veya sık geçirilen hıĢıltı atakları eĢlik 

eder. Atopi açısından yüksek riskli çocukların %30’unda astım ve %66’sında AR geliĢir 

(28)  

Sağlıklı çocuklarla kıyaslandığında ileriki yaĢlarda AD’li çocuklarda astım geliĢme 

oranı 2.14 kat fazla bulunmuĢtur (46 doğr).Atopik dermatitin ağırlığı da astım geliĢimi 

için önemli bir risk faktörüdür. Ağır AD’si olan küçük çocukların %50’den fazlasında 

astım, %75’inde AR geliĢmektedir (44).  

Deneysel çalıĢmalar, deri dermal tabakasındaki T hücreleri ve epitel hücrelerinden 

salgılanan TSLP duyarlaĢmada kritik rol oynadığı düĢündürmektedir. TSLP alerjen ile 

duyarlaĢtırılmıĢ farelerde yüksek düzeyde bulunmuĢ, tam tersi TSLP genindeki 

delesyon da atopik marĢın geliĢimini engellemiĢtir. Bu çalıĢma sonucunda elde edilen 

verilere göre, TSLP’nin derideki enflamasyonu Th 2 yönüne kaydırdığı 

düĢünülmektedir (57). 

Atopik marĢın geliĢiminde belirleyici rolü ilk olarak epitelin bütünlüğünün bozulması 

ve sonrasında geliĢen sistemik enflamatuvar olaylar üstlendiği görülmektedir. Hava 

yolu aĢırı duyarlanmasına neden olan IL-17’nin AD’li hastalarda arttığı gösterilmiĢtir 

(46). 

Diğer taraftan, AD’li hastalarda FLG mutasyonu astım ve/veya AR geliĢimi için önemli 

bir risk faktörüdür (58).FLG’nin iĢlevini etkileyen mutasyon, keratin yapımını bozarak 

epidermisin koruyucu ve engelleyici görevini zayıflatır. Erken yaĢlarda baĢlayan AD’li 

çocuklarda AD’ye eĢlik eden gıda alerjisi ve FLG mutasyonu olması durumunda, bu 

çocukların ileri yaĢlarında kesin olarak astım hastası olacakları gösterilmiĢtir (59).Astım 

ve AR’li hastalarda da FLG mutasyonun varlığı gösterilmiĢtir ancak, AD’nin eĢlik 

etmediği hastalarda FLG’deki mutasyonun astıma neden olduğu gösterilememiĢtir (60). 
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2.1.6. Klinik 

Egzematöz lezyonlar akut, subakut veya kronik olabilir. Akut AD lezyonları yoğun 

kaĢıntılı, sulantılı, kabuklu eritematöz papül ile karekterizedir. Subakut fazda deri biraz 

daha kalın, pullu eritemli ve kabuklanmıĢtır. Kronik lezyonlarda ise deri daha kalın, 

likenifiye, hiperpigmente, kabuklu ve fibrotik papüler Ģeklindedir. Lezyonlar yaĢ ile 

iliĢkili morfolojik dağılım gösterirler. Çocuklarda lezyonlar daha geniĢ alana yayılırken, 

eriĢkinlerde daha lokalizedir (41,27) (ġekil 2). 

 

 

 
ġekil 2. DeğiĢik yaĢ gruplarında atopik dermatitin tipik görüntüsü ve lokalizasyonu* 

A) Erken çocukluk döneminde yanaklarda, ekstremite ekstansör yüzeylerinde olur. Bez bölgesi tutulmaz.  

B) Ġki yaĢından itibaren ekstremite fleksör kısımlarında görülmeye baĢlar.  

C) Ergenlerde ve eriĢkinlerde el bileği ve ayak bileğinde, ekstremite fleksör alanlarında, baĢ ve boyun, 

gövde üst kısmı, omuzlarda likenifiye ve kaĢıntılı plaklar Ģeklinde görülür. EriĢkilerde kronik el egzeması 
veya prurigo benzeri lezyonlar görülebilir.  

*Kaynak (32) 
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2.1.6.1. Süt çocuğudönemi (infantil dönem, 2 yaĢ altı) 

Ġnfantlarda AD doğumdan sonra 2 aylık dönemde baĢlar (51,64).  Yüz, yanaklar, alın, 

saçlı deri ve ekstremite ekstansör yüzleri ve gövdede akut dönemde döküntü ve 

veziküler lezyonlar görülür, Ģiddetli olgularda seröz eksudalar ve krutlar izlenir. Kronik 

dönemde kaĢıntılı, eritemli, skuamlı ve krutlulezyonlar görülür (2-3).  

En sık olarak kıĢ aylarında, genellikle perioral, periorbital ve perinazal bölgelerin 

korunduğu, yanaklarda sınırlı olma eğiliminde olan tipik eritem, kuruluk ve fissürler 

geliĢir. Ağız sekresyonlarının etkisiyle çene bölgesi sıklıkla tutulur. Sıklıkla doğumdan 

itibaren saçlı deride kalın, yumuĢak seboreik tipte ya da pudra gibi kuru, 

eritemli/eritemsiz görünümde skuam vardır. BaĢlangıç lezyonları yanakların dıĢında, 

saçlı deri ve boyunda da olabilir. Bebek emeklemeye baĢladıktan sonra sürtünmeye 

bağlı olarak Ģiddetli kaĢıntı bulunan erüpsiyon, bacakların ve ön kolların ekstansör 

yüzlerine, bileklere ve alına yayılır (61). Karakteristik olarak bez bölgesi tutulmaz, 

teĢhiste önemli olup patognomonik değildir (62). Bu dönemdeki olguların yarısından azı 

ortalama 2 yaĢına kadar tamamen iyileĢir. Olguların geri kalan kısmı ise AD’ in 

çocukluk dönemine geçer (63). 

2.1.6.2. Çocukluk çağı/okul çağı (2-12 yaĢ) 

Bu dönemde iki tip lezyonla karĢılaĢılır: 1- Papüler veya prurigo tipi lezyonlar; kaĢıntılı 

sulu kabuklu papüller Ģeklinde ekstremitelerin ekstensör yüzlerinde görülür (ġekil 2). 2- 

Likenoid tip lezyonlar; antekubital ve popliteal fossalarda, boyun, el bileği, ayak bileği 

gibi fleksural bölgelerde yerleĢir. Öncelikle papül olarak baĢlar, sonrasında erüpsiyon 

hızla plak haline döner ve kaĢıntı nedeniyle likenifiye olur(61-63).Prurigo ve 

likenifikasyonun tipik kombinasyonunun yanında veziküllü, diskoid plaklar halinde 

gerçek egzematöz lezyonlar da görülebilir. Eksudatif lezyonlar nadir görülür. Yünlü 

giysilerle temas, emosyonel değiĢiklikler, sıcak, soğuk, kuru hava gibi faktörler 

lezyonları sınırlandığı bölgelerin dıĢına yayılmasına ve enflamasyonun artıĢına neden 

olur. AD 10-12 yaĢından önce herhangi bir zamanda kaybolabileceği gibi devam ederek 

eriĢkin döneme de geçebilir (22,23). 
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2.1.6.3. Ergenlik/eriĢkin dönem (13 yaĢ ve üstü) 

EriĢkinlerde hastalık çok daha lokalizedir ve kronik egzematöz lezyonlar görülür. 

genellikle fleksural katlantılarda, yüz, el, kol, bacak ve el sırtında likenifiye eritemli 

çizgisel plaklar bulunur. Daha az sıklıkta baĢ, göz kapakları, boyun, gövde üst kısmı, 

omuzlar, saçlı deri ve eller hastalıktan etkilenir. EriĢkinlerde hastalık kronik el egzeması 

veya prurigobenzeri lezyonlarla seyredebilir(2,3). 

Özellikle antekübital ve popliteal fossalarda lokalize, birbirleriyle birleĢerek likenifiye 

alanlar yapma eğiliminde olan papüller, bu dönemin karakteristik belirtileridir (ġekil 

2).Ġrritasyon veya enfeksiyon sonucunda sulanma, eksudasyon ve krutlar oluĢur. KaĢıntı 

nedeniyle ekskoriasyon ve kabuklanma oluĢur (17,27,62). Boyun, göz kapakları, alın, 

saçlı deri, göğüs, bilekler, el-ayak dorsalleri sıklıkla tutulur. Kronik ve Ģiddetli olgularda 

bölgesel lenfadenopati oluĢur (22,61). 

YaĢ dönemlerine göre sınıflamanın dıĢında AD fizik muayene bulgularında fark olmasa 

da patofizyolojik ve immunolojik mekanizmalara göre iki grup olarak sınıflandırılır 

(Tablo 3). Buna göre AD; öncelikle alerjik alt yapının tetiklediği ekstrensek (alerjik) ve 

tetiklemediği intrensek tip (non-alerjik) olarak ayrılmaktadır. 

Ekstrensek AD, vakaların % 70-85’ini, intrensek AD ise %15-30’unu oluĢturmaktadır. 

Ekstrensek AD; serum IgE yüksekliği, aeroalerjenler ve gıdalara karĢı alerjen spesifik 

IgE pozitifliği ile iliĢkili olup, yüksek IL-4 ve IL-13 düzeyleri ile seyreder (64). 

Ġntrensek tip AD’de ise ekstrensek tipin aksine serum IgE düzeyleri genellikle 

normaldir, deri prik testleri negatif kalır, IL-4 ve IL-13 düzeyleri düĢük olup, 

aeroalerjenlere ve gıdalara karĢı alerjen spesifik-IgE yanıtı yoktur (64). 

Ekstrensek AD daha çok erken çocukluk yaĢlarında görülürken, intrensek AD genellikle 

geç baĢlangıçlıdır. Ġntrensek AD vakalarına atopik zeminden geliĢen astım, alerjik rinit 

gibi diğer alerjik hastalıklar sıklıkla eĢlik etmez (65). 
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Tablo 3. Ekstrensek ve intrensek atopik dermatitin özellikleri* 

 Ekstrensek (alerjik,atopik) Ġntrensek  

(non-alerjik,non-atopik)  

Fizik muayene  Tipik görünüm  Tipik görünüm  

Görülme Sıklığı  % 70-85  %15-30  

Aile öyküsü  Var  Var  

BaĢlangıç yaĢı  Erken (süt çocukluğu)  Ġleri yaĢlarda  

Diğer atopik hastalıklarla 

iliĢkisi  

Sıklıkla  Nadir  

Serum IgE düzeyi  Yüksek( >150 kU/L)  Normal(<150 kU/L)  

Aeroalerjenler ve gıdalara 

karĢı deri testi pozitifliği  

 

Pozitif  

 

Negatif  

Aeroalerjenler ve gıdalara 

karĢı spesifik IgE pozitifliği  

 

Var  

 

Yok  

Tetikleyici faktörler  

-Gıda  

-Aeroalerjenler  

-Ġrritanlar  

 

Var  

Var  

Var  

 

Yok  

Yok  

Var  

Sitokin Yanıtı  

-IL-4  

-IL-5  

-IL-13  

-Ġnterferon-γ  

 

Yüksek  

Fark yok  

Yüksek  

Fark yok  

 

DüĢük  

Fark yok  

DüĢük  

Fark yok  

*Kaynak (64) 

2.1.7.Atopik Dermatite EĢlik Eden Karakteristik Bulgular 

Birçok belirti AD’ye eĢlik edebilir. Bu belirtiler tanıya katkıda bulunurlar ve Hanifin ve 

Rajka bu bulguları teĢhis kriterleri olarak kabul etmiĢtir (62). 

2.1.7.1. Deri bulguları 

a)KaĢıntı: AD’li hastalarda kaĢıntılı deri sık görülür (22). Normal kiĢilerden farklı 

olarak AD’li hastalarda hafif dokunma, hava teması, saçların hareketi, ısı değiĢikliği 

veya deride minimal hasar gibi minor uyaranlarla çılgınca bir kaĢıntı nöbeti 

oluĢabilir(22). 

b) Kserozis: Cilt kuruluğu AD’li hastaların %50’sinden fazlasında görülür. Bu durum 

özellikle ekstremitelerin ekstansör yüzlerinde belirgindir. Cildi sık yıkama ve 
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çözücülere maruziyet, kuru/soğuk hava, rüzgar ve düĢük nem oranı kserozisi arttırır 

(22).  

c)Keratozis pilaris: Kol ve bacakların lateral bölgelerinde görülen foliküler 

hiperkeratinize cilttir. Folikül çevresinde eritem belirgindir (66). 

d) Pitiriazis alba: Özellikle güneĢ gören ve yoğun pigmentasyonu olanlarda sınırları 

belirsiz, parçalı hipopigmente yama alanlarıdır. Daha çok yüzde yanaklarda olmak 

üzere, ön kol ve gövdede de görülebilir. Genellikle deskuamasyon yoktur (62). 

e)Perifoliküler belirginleĢme: Koyu tenlilerde, özellikle de zencilerde kaz derisine 

benzer pürtüklü bir cilt geliĢebilir. Generalize perifolliküler belirginleĢme AD için 

patognomonik sayılabilir(62).  

f)Beyaz dermografizm: Normal deriye hafif bastırmakla geliĢen, nokta Ģeklinde, 

keskin sınırlı olmayan beyaz renkte reaksiyondur. Beyaz dermografizm, yaĢlılardan çok 

gençlerde, özellikle de 30 yaĢ altında daha kolay ortaya çıkar (61). 

g)Dennie- Morgan Çizgisi (infraorbital katlantı): Genellikle doğumdan itibaren veya 

hemen sonrasında mevcut olan alt göz kapaklarının hemen altında buluna keskin bir 

çizgi olup atopik diatezin belirtisi olarak kabul edilir. Bu çizgi hayat boyu devam eder 

(67). 

h)Keilitis: Özellikle üst dudakta enflamasyon AD’de spesifiktir. Alt dudakta derin 

fissür oluĢumu da AD’de sıktır (5). 

ı)Saç dökülmesi: Süt çocukluğu döneminde daha çok oksipital bölgede, okul çağı ve 

adolesanlarda temporal bölgede saç dökülmesi görülür(61). 

i)Palmar hiperlinearite: Palmar çizgi ve iĢaretler genelde doğuĢta vardır ve hayat boyu 

sebat eder. Kısmen kserozise bağlıdır, kötü prognoz iĢareti olduğu ileri sürülmüĢtür 

(22). 

j)Hertoghe belirtisi: KaĢların lateral kısmında seyrelme yada tam dökülmedir. Bu 

durumun derinin sürekli ovuĢturulmasına sekonder geliĢtiği ileri sürülmüĢtür (61). 

2.1.7.2. Göz bulguları 

AD’de birden fazla göz bulgusu birlikte olabilir.  
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a)Katarakt: Özellikle anterior ve posterior subkapsüler katarakt bunlardan bazılarıdır. 

Posterior subkapsüler katarakt daha sık görülmekle birlikte anterior subkapsüler 

katarakt AD için daha spesifiktir. Katarakt, Ģiddetli dermatit olanlarda ortaya çıkar. 

Tablodan kronik inflamasyona bağlı geliĢen oksidatif hasar sorumlu tutulmaktadır. 

Adölesan ve eriĢkinlerin % 10-16’sında geliĢir (62). En çok 15-25 yaĢ arasında görülür. 

Her zaman bilateraldir (23).  

b)Ġnfraorbital koyulaĢma: Her iki orbita medial inferior kısmında menekĢevi kurĢuni 

gri renkte görülür (22). AD’li hastada orbital koyulaĢma, kronik enflamasyona sekonder 

hiperpigmentasyon olarak yorumlanabilir (61). 

c)Konjonktivit: AD’li hastalarda sık görülür. AR ile birlikte olabilir. Özellikle 

polenlerle oluĢan tip 1 reaktivitenin göstergesi olabilir. Ektropion geliĢebilir. 

Keratokonus ve konikal kornea nadir görülen durumlardır (22,23). 

2.1.8. Tanı 

Atopik dermatit kliniği hastadan hastaya farklı seyir gösterebilmektedir. Çoğu zaman 

tanıda kullanılan spesifik ve rutin bir laboratuvar yönteminin olmaması nedeniyle kesin 

ve son tanıyı koymak zor olmaktadır. Bu nedenden dolayı AD’nin farklı klinik tabloları 

içeren bir tür sendromlar bütünü olduğu düĢünülmektedir. AD’de, klinik özellikler ve 

anamnez tanıyı koydurur (2,3,18). 

2.1.8.1. Tanı kriterleri 

AD tanısında çok sayıda tanı kriteri önerilmesine rağmen herkestarafından kabul gören 

bir tanı kriteri bulunmamaktadır. Bunlardan en çok bilineni 1980 yılında ortaya konan 

Hanifin-Rajka ölçütleridir(Tablo 4). 4 major ve 23 minor kriterden oluĢmaktadır. Major 

kriterler kaĢıntı, lezyonların morfolojik dağılımı, kronik/ tekrarlayan dermatit ve 

kiĢisel/ailevi atopi öyküsüdür. Minör kriterler ise cilt bulguları, göz bulguları, tip 1 cilt 

testlerinde bozukluk, baĢlangıç yaĢı, yüksek serum IgE düzeyi, irritan/besin intoleransı 

ve çevresel/emosyonel faktörlerden etkilenmedir. Tanı için 3 major, 3 minor kriter 

gerekmektedir (4). 
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Tablo 4. Hanifin ve Rajka atopik dermatit tanı kriterleri* 

• Majör (ana) tanı kriterleri(en az 3 

tanesi bulunmalıdır): 

•Minör (yardımcı) tanı kriterleri (en az 3 tanesi 

bulunmalıdır): 

1.KaĢıntı 1. Kserozis (Ciltte kuruluk)  

2.Deri lezyonlarının tipik morfolojik 

dağılımı  

2. Ġktiyozis, palmar hiperlinearite (avuç içi 

çizgilerinde artıĢ), keratozis pilaris  

   → EriĢkinlerde fleksural likenifikasyon, 

çizgilerde artıĢ  
3. Tip-1 deri testlerinde reaktivite 

   →Bebek ve çocuklarda yüz ve ekstansör 

bölgelerde tutulum  
4. Erken baĢlangıç yaĢı  

3.Kronik ve tekrarlayan dermatit  5. Yüzde solukluk, eritem  

4.KiĢisel veya  ailevi atopi öyküsü  6. Serum IgE düzeyinde yükseklik  

 7. Meme baĢı egzeması  

 8. Nonspesifik el ayak dermatitlerine eğilim  

 
9. Deri infeksiyonlarına eğilim (özellikle Herpes 

simpleks ve S. aureus)  

 10. Keilitis 

 11. Periorbital bölgede renkte koyulaĢma 

 12. Dennie-Morgan infraorbital çizgileri 

 13. Keratokonus 

 14. Tekrarlayan konjonktivit 

 15. Anterior subkapsüler katarakt 

 16. Pitriazis alba 

 17. Beyaz dermografizim 

 18. Yün ve lipid  solventlere intolerans 

 19. Besin intoleransı 

 20. Terleme ile kaĢıntı 

 21. Boynun ön kısmında çizgiler oluĢması 

 
22. Folikül çevrelerinin (perifoliküler) 

belirginleĢmesi 

 23. Çevresel ve emosyonel faktörlerden etkilenme 

*Tanı için; 3 majör ve 3 minör kriter gerekmektedir. Kaynak (4,68)a4i 
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Uygulamanın zaman alıcı olması nedeni ile günlük yaĢamda kullanılabilmesi oldukça 

zordur. Bu nedenle bazı araĢtırma grupları farklı tanı kriterleri önermiĢlerdir.Bunlardan 

özellikle öne çıkan kriterler;Ġngiliz ÇalıĢma Grubu’nun United Kingdom (UK) 

kriterleridir (Tablo 5). UK kriterlerine göre tanı için deride pruritik dermatoz varlığının 

yanı sıra diğer kriterlerden en az 3 tanesi bulunmalıdır (4). 

Tablo 5. Ġngiliz ÇalıĢma Grubu atopik dermatit tanı kriterleri* 

Ana kriter: 

Deride pruritik dermatoz varlığı (veya küçük çocuklarda böyle bir durumun anne-baba tarafından bildirilmesi 

gerekmektedir) 

Diğer kriterler: 

1. Fleksural tutulum varlığı (popliteal fossa, antekubital bölge, boyun, ayak bileğinin ön yüzü; 10 yaĢından 

küçüklerde ayrıca yanaklarıntutulması) 

2. KiĢisel astım veya saman nezlesi anamnezi (4 yaĢından küçük çocuklarda 1. derece yakınlarından birisinde atopik 

hastalık öyküsü) 

3. Yaygın deri kuruluğu öyküsü (son 1 yılda) 

4. Görünür fleksural egzema (4 yaĢından küçüklerde ayrıca yanakların, alın ve ekstremitelerin dıĢ yüzeylerinin 

tutulması) 

5. Döküntünün iki yaĢından önce baĢlamıĢ olması (4 yaĢından küçüklerde bu özellik kullanılmamaktadır) 

*Tanı için ana kriterin yanı sıra diğer kriterlerin en az 3 tanesi bulunmalıdır. Kaynak  (4) 

2.1.8.2. Laboratuvar 

Atopik dermatitin tanısında ve tetikleyici alerjenlerin saptanmasında kullanılabilecek 

tek bir özgül in-vivo ya da in-vitro test bulunmamaktadır. Çevresel alerjenler 

(aeroalerjenler, besinler ve kontakt alerjenler) AD fizyopatolojisinde ve klinik 

bulguların ortaya çıkmasında ya da tetiklenmesinde rol oynamaktadır (69). Alerjik 

duyarlılık ve AD arasındaki iliĢki bilinmesine rağmen, besin ve çevresel alerjenlerin 

hastalıktaki rolü tartıĢmalıdır (32). 

2.1.8.2.1. Ġn-vitro tanısal testler 

a) Alerjene özgü IgE düzeyi: IgE kaynaklı alerjilerin tanısında ve AD’li hastalarda 

alerji varlığını öngörmede yaygın bir Ģekilde kullanılmaktadır. Negatif olması alerji 

varlığının dıĢlamasında yararlıdır ancak testin pozitif prediktivite değeri oldukça 

düĢüktür (32). 
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b) BileĢene dayalı tanı testleri (BDT):sIgE testleri ile alerjenin içindeki tüm 

proteinlere karĢı geliĢmiĢ IgE antikorları ölçülürken, bileĢene dayalı tanı (BDT) ile 

saflaĢtırılmıĢ doğal ya da rekombinant alerjenler kullanılarak alerjik duyarlanmanın 

moleküler düzeyde belirlenmesi sağlanır. Teknolojideki geliĢmeler sonucunda BDT ile 

alerji tanısı ve hastalığın prognozunun belirlenmesinde doğruluk oranı artmıĢtır. BDT 

testleri kullanılarak kiĢiye özgü tedavi ve daha etkin immünoterapi uygulanmaları 

yapılabilir (32). 

Son yıllarda, alerjenik epitoplara karĢı IgE için kullanılan mikroarray yöntemler ile 

yüzden fazla alerji bileĢeni aynı anda çok az miktarda serum ile ölçülebilmektedir. 

Böylece kiĢinin duyarlılık profili ve çapraz reaksiyonları daha detaylı 

gösterilebilmektedir (32). 

Atopik dermatitli hastalarda BDT yönteminin kullanıldığı bir baĢka alan da deride 

kolonize olan etkenlere karĢı IgE antikorlarının varlığının gösterilmesidir. Mikroarray 

yöntemle stafikoksik ekzotoksinlere karĢı geliĢen IgE ölçülerek tedavide baĢarı elde 

edilebilir(32,70). 

c)Biyobelirteçler: AD tanısı klinik olarak konmaktadır. En sık kullanılan laboratuvar 

bulgusu olan total IgE ve/veya sIgE yüksekliği AD’li hastaların %20’sinde yüksektir. 

Serum sIgE pozitifliği normal popülasyonda da sıktır. Total IgE düzeyi hastalık Ģiddeti 

ile değiĢmekle birlikte, güvenilir bir gösterge değildir, çünkü Ģiddetli hastalığı olan bazı 

hastalarda normal düzeylerde olabilir ve atopik olmayan durumlarda da (örneğin, 

parazit enfeksiyonu, belirli kanserler ve otoimmün hastalıklar) yükselebilir(3,32). 

Sonuç olarak, AD’li hastalar için hastalığın tanısı ve/veya ağırlığının 

değerlendirilmesinde önerilebilecek özgül bir biyobelirteç bulunmamaktadır. Hastalığın 

ağırlığının değerlendirilmesi için rutin olarak IgE düzeylerine bakılması önerilmez (32). 

2.1.8.2.2. Ġn-vivo tanısal testler 

a) Deri prik testi: DPT, IgE aracılı duyarlanmayı gösteren inhalen ve besin alerjisi 

tanısında uzun yıllardan beri kullanılan kolay, maliyeti düĢük, hızlı sonuç veren, 

tekrarlanabilir bir testtir. Her yaĢta hastalara uygulanabilir ancak iki yaĢ altındaki 

çocuklarda yanıt oranları düĢük olabilir. Pozitif (histamin) ve negatif (salin) kontrol 
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solüsyonları kullanılır. Prik yani delme yöntemi uygulanır. Negatif kontrolün 3 mm ve 

üzeri ödem olması durumunda DPT pozitif kabul edilir. Pozitif DPT’nin pozitif 

prediktifdeğeri %50’den az iken negatif DPT’nin negatif prediktif değeri %95’tir 

(32,71). 

Atopik dermatitli hastalarda sütçocukluğu ve erken çocukluk döneminde besin alerjisi 

giderek azalırken üç yaĢından sonra aeroalerjenlere duyarlılıkta artıĢ 

gözlenmektedir(32,72). 

Atopik dermatitli hastalarda besin alerjisine tanısal yaklaĢım, hastanın ayrıntılı 

beslenme öyküsü, DPT, serum besin sIgE düzeyleri gibi alerjen duyarlılık testleri ve 

pozitif testlerin değerlendirilmesinden oluĢur (32). 

b) Besin yükleme testi: Tanıda altın standart testlerdir. Besin eliminasyon diyeti 

sırasında düzelen hastalarda düzelmeye diğer faktörlerin de etki edebilme durumundan 

dolayı tanıyı doğrulamada besin yükleme testi yapılmalıdır. Testin çift kör plasebo 

kontrollü olarak yapılması önerilmektedir.Oral besin yükleme testleri deneyimli bir ekip 

tarafından acil müdahale için gerekli ekipmanın olduğu ortamlarda yapılmalıdır (73). 

c) Atopi yama testi (APT):Deri prik testi, sIgE ve IgE ile Tip I reaksiyonlar 

değerlendirilirken APT ile T hücrelerinin rol aldığı geç tip reaksiyonlar 

değerlendirilmektedir. Atopi yama testleri protein yapısındaki alerjenlerin (besin, polen 

ve ev tozu akarları) epikutanöz uygulanması yolu ile yapılan bir testtir. Oniki mm çaplı 

aluminyum bölmeler içinde “Finn chamber” filtre kağıdına emdirilen alerjenler 

genellikle hastaların sırtlarına uygulanır. 48 saat sonra kaldırılarak 48. ve 72. saatte 

görülen reaksiyonlar değerlendirilir. Deri prik testi ile karĢılaĢtırıldığında APT’nin 

özgüllüğü yüksek, duyarlılığı düĢüktür (32,72). Atopi yama testi, besin alerjisinden 

Ģüphelenilen AD’li olgularda DPT veya sIgE ile tespit edilemeyen ve özellikle geç tip 

reaksiyonlardan sorumlu besin maddelerinin saptanmasında kullanılmaktadır. Ancak, 

rutin klinik pratikte kullanımı önerilmemektedir (32).  

d) Eliminasyon diyeti: Alerji değerlendirilmesi sadece öykü ile değil testler ile de 

Ģüpheli olarak değerlendirilen besin maddesinin varlığında, klinik uyumu 

değerlendirmek için 4-6 haftalık eliminasyondiyeti pratik bir yaklaĢım olabilir. Ancak, 
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bunun özellikle büyük çocuklarda ve eriĢkinlerde plasebo etkisi olabileceği, gereksiz 

eliminasyonların beslenme bozukluklarına ve yaĢam kalitesinde bozulmaya neden 

olabileceği unutulmamalıdır (32,73). 

2.1.9. Atopik Dermatitte Klinik Ağırlığın Belirlenmesi ve Skorlama Sistemleri 

Hastalığın klinik Ģiddetinin belirlenmesinde çeĢitli skorlama sistemleri kullanılmaktadır. 

Son yıllarda 20 farklı skorlama sistemi yayınlanmıĢtır. Pratikte en sık Atopik dermatit 

Ģiddet skorlaması, Hastaya yönelik SCORing atopik dermatit, Objektif SCORing atopik 

dermatit ve Üç madde Ģiddet skoru kullanılmaktadır. 

2.1.9.1. Atopik dermatit Ģiddet skorlaması (SCORAD) 

Avrupa çalıĢma grubu(European Task Force on Atopic Dermatitis)çocuklarda 

onaylanmıĢ bir skala olan AD’nin Ağırlık Ölçeği’ni [SCORAD(SCORing Atopic 

Dermatitis)] 1993 yılında tanımladı (Tablo 6, Ek 1). AD hastalık Ģiddetskalaları 

arasında en çok kullanılan ölçme yöntemi SCORAD’dır. Bu skorlama sisteminde vücut 

yüzey tutulum alanı dokuzlar kuralına göre belirlenir (32). 

Bu skorlama sistemi:  

1) Lezyonların yaygınlığını, 

2) Altı klinik bulgu (eritem, ödem/papülasyon, sulantı/krut, ekskoriyasyon, 

likenifikasyon, kserozis) ile lezyonların Ģiddetini ve 

3) KaĢıntı, uykusuzluk gibi subjektif yakınmaları 

vizüel analog skala ile değerlendirmektedir.  

Bu kriterler; toplamda maksimum 103 puandır. SCORAD indeksi 25 puanın altında 

olduğunda hafif, 25-50 puan arası orta ve 50 puan üzeri Ģiddetli hastalık olarak 

yorumlanmaktadır (32).SCORAD kombine bir skorlama olmasına rağmen bazen bu 3 

kriter ayrı ayrı hesaplanabilir (4). 
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Tablo 6. Atopik dermatitin ağırlık ölçeği (SCORAD)* 

SCORAD kriterleri 

Klinik bulgular 

1) Eritem 0-3 

2) Ödem/papül 0-3 

3) Sulantı/krut 0-3 

4) Ekskoriasyon 0-3 

5) Likenifikasyon 0-3 

6) Kserozis 0-3 

Subjektif yakınma 

Vizüel analog skalası  

(uykusuzluk-kaĢıntı) 1-10 

*SCORAD: Atopik Dermatitin Ağırlık Ölçeği. Kaynak (32) 

2.1.9.2. Hastaya yönelik SCORing atopik dermatit 

SCORAD indeksindeki atopik dermatit bulgularının, hasta tarafındanson üç günü göz 

önüne alarak görsel örneklerin kullanıldığı bir anketüzerinde iĢaretlemesi ve doldurulan 

anketin skorunun, SCORADformülüne göre doktor tarafından hesaplanması esasına 

dayanan birskorlama sistemidir(74). 

2.1.9.3. Objektif SCORing atopik dermatit 

SCORAD indeksininhasta veya ailesi tarafınca skorlanan ve SCORAD değerlendirmesi 

içerisinde 20 puanlık son bölümünü oluĢturan “subjektif semptomlarının hariç 

tutulmasıyla” eldeedilmiĢtir. Sadece yaygınlık (A) ve Ģiddet (B) ölçülerek elde edilir 

(objektifSCORAD=A/5+7B/2). Maksimum skor 83’tür (74). 

2.1.9.4.Üç madde Ģiddet skoru [TIS( Tree Item Score)] 

TIS skoru SCORAD indeksinin üç yoğunluk maddesini kullanan basit bir skorlama 

sistemidir. TIS skoru eritem, ödem, kaĢınmanın yoğunluğunu değerlendirir. TIS, AD’in 

ağırlığını değerlendiren en basit skorlama yöntemdir. Evrensel bir skorlama sistemi 

olarak kullanılabilir, tek sorun vücut yüzey alanının değerlendirilmemesidir (74). Her 

madde için en belirgin lezyon seçilir ve her değerlendirme için 0-3 arası puan verilir. 

Toplam skor 0-9 arasında değerlendirilir. 
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2.1.10. Atopik Dermatitin Komplikasyonları 

Atopik dermatit seyrinde infeksiyon, ödem, eritrodermi ve tedavi 

iliĢkilikomplikasyonlar geliĢebilir. 

a) Enfeksiyon: En iyi bilinenler ciltte bakteriyel kolonileĢme (S.aureus kolonileĢmesi, 

Ġnvazif S.aureus infeksiyonu)  ve cilt infeksiyonlarıdır. S. aureus’un ekzotoksinleri 

süperantijen gibi davranarakmevcut hastalığı alevlendirici rol oynayabilir.  Dermatitis 

herpetiformis (Egzema herpeticum), Streptokok, M. Sympodialis, Malassezia, 

Candidaenfeksiyonları, molluscum contagiasum (Molluscum dermatitis), dermatitis 

vaccinatum (Egzema vaccinatum) ve eritroderma diğer bilinen komplikasyonlardır 

(1,75). 

b) Ödem: Özellikle alt ekstremitelerde kronik inflamasyon ile iliĢkili 

olarakgeliĢebilmektedir. 

c)Tedaviye bağlı komplikasyonlar: Kortikosteroid kullanımı ile iliĢkili olarak atrofi, 

ekimoz, telenjiektazi, pigmentasyon bozukluğu, akneiform döküntüler, 

hipertrikozis,sitria, lokal enfeksiyonlar, gecikmiĢ yara iyileĢmesi, katarakt,glokom 

vebüyüme geriliğigeliĢebilir. Sistemik steroid kullanımı ile iliĢkili 

komplikasyonlarınbaĢında ise hipotalamopitüiter aksın baskılanması, iyatrojenik 

Cushing sendromu, hipertansiyon, hiperglisemi ve osteoporoz geliĢimi yer alır. AD 

olgularında tedavide kullanılan topikallere karĢı irritan ve alerjikkontakt reaksiyonlar 

geliĢebilir (66,75,76). 

2.1.11. Ayırıcı Tanı 

Atopik dermatit tanısı esas olarak klinik bulguların varlığında diğer hastalıkların 

dıĢlanmasının ardından konulur.  

Hastalığın ayırıcı tanısında enfeksiyonlar, enfestasyonlar, metabolik, genetik, otoimmün 

çok sayıda hastalık yer alır. Hastanın yaĢına, lezyonların klinik yerleĢimine göre değiĢir. 

Bebeklik döneminde Wiskott-Aldrich sendromu, hiperimmünglobülin E sendromu 

ekzematöz deri lezyonları ile seyreder (76). 

Tedaviye yanıt vermeyen ve ağır AD’li hastalarda beslenme yetersizliğine bağlı çinko 

eksikliği (akrodermatitis enteropatika), fenilketonüri, Omenn Sendromu, Netherton 
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Sendromu, Shwachman-Diamond Sendromu, gamaglobulin eksiklikleri, Ataksi-

Telenjektazi, histiyositik hastalıklar düĢünülmesi gereken diğer hastalıklardır (77). 

Atopik dermatit tanısında deri biyopsisi ve IgE’yi de içeren laboratuvar testleri rutin 

olarak kullanılmamakta ve yapılması önerilmemektedir. Ancak seçilmiĢ olgularda diğer 

deri hastalıklarını dıĢlamak için deri biyopsisi, uygun laboratuvar testleri (serum IgE, 

potasyum hidroksit inceleme, patch-yama testi) ve genetik testler yapılabilir(3,4). 

BaĢlıca kronik dermatozlar (kontakt dermatit, kserotik egzema, liken simpleks kronikus, 

psöriazis), enfeksiyöz hastalıklar, konjenital immün yetmezlikler, keratinizasyon 

bozuklukları ve nutrisyonel eksiklikler ayırıcı tanıda akla gelmelidir (Tablo 7, 8, 9). 

Tablo 7. Atopik dermatitin diğer dermatitlerle ayırıcı tanısı* 

Dermatit tipi 
Görüldüğü yaĢ 

grubu 
Sıklık Klinik özellikler 

Bebeklik dönemi 

seboreik dermatiti 
Bebekler Sık 

YaĢamın ilk 6 haftasında ortaya çıkan ve 

tipik olarak haftalar içinde temizlenen, 

sıklıkla saçlı deri ve napkin bölgesinde 

görülen samon- kırmızı yağlı skuamlar 

EriĢkin seboreik 

dermatiti 
EriĢkinler Sık 

Özellikle saçlı deri, yüzün orta kısmı ve 

göğüs orta kısmında olmak üzere seboreik 

bölgelerde görülen sarı, beyaz veya grimsi 

skuamlı eritematöz yamalar 

Numuler dermatit 
Çocuklar ve 

eriĢkinler 
Sık 

Genellikle kaĢıntısız ve yaygın olarak bacak 

ve kalçalarda madeni para Ģeklinde skuamlı 

yamalar 

Ġritan kontakt 

dermatit 

Çocuklar ve 

eriĢkinler 
Sık 

Genellikle temas bölgesine sınırlı akut veya 

kronik egzematöz lezyonlar; öyküde lokal 

uygulanan iritanlar risk faktörü; atopik 

dermatit ile birliktelik olasılığı 

Alerjik egzematöz 

kontakt dermatit 

Çocuklar ve 

eriĢkinler 
Sık 

Direkt temas bölgesinde en yoğun olan 

egzematöz lezyonlar, ancak yayılım 

olasılığı; öyküde lokal uygulanan iritanlar 

risk faktörü; atopik dermatit ile birliktelik 

olasılığı 

Liken simpleks 

kronikus 
EriĢkinler Nadir 

Yoğun kaĢıntı nedeniyle kaĢımalara bağlı 

oluĢan bir veya birden fazla lokalize sınırlı 

likenifiye plak 

Asteotatikegzema EriĢkinler Sık 
En sık bacaklarda, kuru, skuamlı, fissüre, 

yamalar 

*Kaynak (4) 
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Tablo 8.  Atopik dermatitin enfeksiyöz hastalıklar ve konjenital immün yetmezliklerle 
ayırıcı tanısı* 

Enfeksiyöz deri 

hastalıkları 

Görüldüğü yaĢ 

grubu 
Sıklık Klinik özellikler 

Dermatofit 

enfeksiyonu 

Çocuklar 

veeriĢkinler 
Sık 

Kenarı kırmızı kabarık, merkezi iyileĢme 

gösteren bir veya birden fazla sınırlı 

skuamlı plaklar, değiĢken kaĢıntı 

Ġmpetigo Çocuklar Sık 
Büller ile birlikte sınırlı eritematöz yamalar 

veya sarı bal rengi krutlar 

Skabiyez Çocuklar 

Sık 

(özellikle 
geliĢmekte 

olan 

ülkelerde) 

Avuç içi, ayak tabanında, parmak aralarında 

genital bölgede, kaĢıntılı yüzeyel tünel veya 

püstüller; sekonder egzematöz değiĢiklikler 
olasılığı 

Konjenital immün yetmezlikler 

Hiper-IgE 

Sendromu 
Çocuklar Nadir 

YaĢamın ilk yıllarında püstüler ve 

egzematöz döküntü; deri, sinüs ve 

akciğerlerde stafilokok enfeksiyonları; 

yüksek serum IgE; eozinofili 

Wiskott-Aldrich 

sendromu 
Çocuklar Çok nadir 

Genellikle yaĢamın ilk haftalarında erkek 

bebeklerde atopik dermatite benzer 

lezyonlar; mikrotrombositopeni 

Omenn 

sendromu 
Çocuklar Çok nadir 

Erken baĢlangıçlı eritrodermi; diffüz 
skuamlı lezyonlar; kronik diyare 

IgE: Ġmmünoglobülin E 

*Kaynak (4) 

 

Tablo 9.  Atopik dermatitin keratinizasyon bozuklukları ve nutrisyonel eksikliler ile 
ayırıcı tanısı* 

Keratinizasyon 

bozuklukları 

Görüldüğü yaĢ 

grubu 
Sıklık Klinik özellikler 

Ġktiyozis vulgaris 
Çocuklar ve 

eriĢkinler 
Nadir 

Özellikle alt karın ve ekstansör alanlarda 

deri kuruluğu ile birlikte ince skuamlar; 

perifoliküler deri papülleri, palmar 

hiperlinearite; filagrin mutasyonu ile 
giden formu nadir, sıklıkla AD ile 

birliktelik 

Netherton 

sendromu 

Çocuklar ve 

eriĢkinler 

Çok 

nadir 

Çift kenarlı skuamalarla birlikte, lineer 

serpinjinöz patern gösteren egzematöz  
deri lezyonları; kıl Ģaft anomalileri 

(bambu saç); yüksek serum IgE; 

eozinofili 

Nutrisyonel eksiklikler 

Çinko eksikliği Çocuklar Nadir 

Sıklıkla ağız ve anüs çevresinde 

eritematöz skuamlı yama ve plaklar; 

nadir konjenital formu diyare ve 

alopesiye eĢlik edebilir 
Neoplastik hastalıklar 

Kutanöz T 

hücreli lenfoma 
EriĢkinler Nadir 

Ġnce skuamlı pembekahvrengi renkte 

makül ve plaklar; topikal 

kortikosteroidlere zayıf yanıt; değiĢken 
kaĢıntı (erken evrelerde) 

IgE: Ġmmünoglobülin E*Kaynak (4) 
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2.1.12. Atopik Dermatit Tedavisi 

Atopik dermatitte tedaviyi genel olarak; hasta ve yakınlarının eğitimi, genel önlemlerin 

alınması, alerjenlerin saptanılması ve alerjenlerden kaçınılması, derinin nemlendi-

rilmesi, kaĢıntı-kaĢıma döngüsünün kesilmesi ve psikososyal yaklaĢım oluĢturur. 

Tedavide üç ana prensipvardır. 

Bunlardan bozulmuĢ epidermal bariyere yönelik olarak derinin nemlendirilmesi ilk ve 

en önemli adımdır. Mikrobiyal kolonizasyonun kontrolü, ve inflamasyonun önlenmesi 

ile baskılanması diğer önemli adımlardır (66,75,76). 

Eğitim tedavinin önemli bir bölümüdür. Yapılan çalıĢmalarda ailelere verilen altı 

haftalık eğitim programının hastanın yaĢam kalitesini düzelttiği gösterilmiĢtir (78). 

2.1.12.1. Genel tedavi prensipleri 

Atopik dermatitte irritanlar, alerjenler, mikroplar ve stres akut alevlenmeleri tetikleyen 

faktörlerdir (Tablo 10).Enflamasyonun önlenmesi amacıyla irritan ve alerjik 

maddelerden kaçınılmalı, tetikleyicilere karĢı önlemler alınmalıdır. 

Tablo 10. Atopik dermatitte tetikleyiciler* 

Ġrritanlar  

Sabunlar, deterjanlar  

Yünlü, kaba kumaĢlar, terlemeye neden olacak sentetik, sıkı, deriye yapıĢan giysiler  

Koruyucu, boya, parfüm içeren nemlendiriciler ve kozmetik ürünleri  
Fazla miktarda formaldehit içeren giysiler  

ÇamaĢır ağartıcıları ve yumuĢatıcılar  

 Sıcak ve nemli hava  

 Çok sıcak su ile banyo  
 Ani ısı değiĢiklikleri  

 Sigara dumanı  

Alerjenler  

Besinler (yumurta, inek sütü, buğday, soya, kuruyemiĢler, kabuklu deniz ürünleri, mercimek)  

Aeroalerjenler  

    Ev tozu akarları  
    Polenler  

    Küfler  

    Hayvan epiteli (kedi, köpek)  
 

Mikroorganizmalar  

 Staphylococcus aureus  

 Malassezia 

Stres 

*Kaynak (32) 
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Genel önlem olarak pamuklu, bedeni sıkmayan ve rahat giysiler tercih edilmeli ve aĢırı 

sıcak, nemden kaçınılmalı, terleme azaltılmalıdır. Oda ısısı 18-22°C arasında 

tutulmalıdır. Banyoda sabun yerine nötral pH ve minimal yağsız aktiviteli temizleyiciler 

kullanılmalıdır. Elbiseler ve yatak çarĢafları yumuĢak deterjanlarla (sabun tozu gibi) 

yıkanmalı, iyi durulanmalı, ağartıcı ve yumuĢatıcı kullanılmamalıdır. Nemlendiriciler 

düzenli kullanılmalı, kullanılan ürünler boya, parfüm veya koruyucu içermemelidir. 

Aeroalerjenlere karĢı çevre kontrol önlemleri alınmalı ve bilinen besin alerjenlerinden 

sakınılmalıdır. Amerikan Pediatri Akademisi’nin yayınladığı raporda, infantlara ilk 

dört-altı ay yalnızca anne sütünün verilmesinin yaĢamın ilk iki yılında riskli çocuklarda 

atopik dermatit insidansını azalttığı bildirilmiĢtir (79). 

Çocuklarda da stres AD’de alevlenmelere neden olabilmekte, hastalığın kontrol altına 

alınmasını güçleĢtirebilmektedir. Verilecek psikolojik destek ve hastalık hakkında 

eğitim; tekrarlayan alevlenmeler nedeniyle çocukta ve ebeveynlerde oluĢan kaygı ve 

özgüven eksikliğinin azaltılmasını sağlayabilir. 

2.1.12.2. Atopik dermatitte uzun süreli tedavi ve algoritma 

Atopik dermatitte temel tedavi en iyi koĢullarda deri bakımının sağlanmasıdır. Bariyer 

fonksiyonu bozuk olan, kuru, aĢırı duyarlı ve geçirgen olan deri hidrate edilmeli, 

düzenli olarak nemlendirici/emolyentler ile desteklenmelidir (32). 

Antienflamatuvar tedavide topikal kortikosteroidler (TKS) ilk seçenek ilaçlardır. Akut 

alevlenmeler sırasında (aktif tedavi) kullanılabileceği gibi sık tekrarlayan 

alevlenmelerle giden dirençli vakalarda haftada 2-3 gün olacak Ģekilde idame tedavisi 

(proaktif) olarak da uygulanabilirler. Kullanılacak TKS’nin kuvveti (zayıf, orta, güçlü), 

Ģekli (losyon, krem, pomad) ve kullanma süresi egzemanın Ģiddetine, derinin 

kalınlığına, kullanılacak yüzey alanına, derinin emebilme kapasitesine göre seçilir. 

Proaktif tedavide zayıf etkili olanlar, akut alevlenmelerde orta ve güçlü etkili olan 

TKS’ler seçilir(32). 

Topikal pimekrolimus ve takrolimus topikal kalsinörin inhibitörleridir (TKĠ), ikinci 

seçenek antienflamatuvar ilaçlardır. Sadece immün hücrelere etkili olmaları, 
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fibroblastları etkilememeleri ve deride atrofiye neden olmamaları avantaj sağlar. 

TKS’lerin yan etkilerinden dolayı tercih edilmediği durumlarda ve derinin ince olduğu 

yüz, göz kapakları, ağız çevresi, koltuk altı, genital bölge, kasık kıvrımlarında kullanılır. 

Bazen sürülen bölgede batma, yanma hissine neden olmalarıdır. TKĠ’leri kullanılırken 

güneĢten kaçınmak gerekir (32). 

Yeni bir topikal antienflamatuvar olan crisaborole (%2) bir fosfodiesteraz 4 (PDE4) 

inhibitörüdür, hücresel enflamasyonu azaltır. Ayrıca Th2 kaynaklı sitokinleri de 

baskılar. Hafif ve orta ağırlıklı AD’li hastalarda topikal olarak kullanılmaktadır. Ġlk gün 

uygulama yerinde ağrı (yanma, batma hissi) sıklıkla olmakta ve semptomlar bir gün 

içinde geçmektedir (80). 

Antiprüritik tedavi olarak enflamasyonun TKS’lerle veya TKĠ’lerle kontrol altına 

alınması AD tedavisinde etkilidir. Etkili olmadıkları durumlarda özellikle birinci kuĢak 

sedatif etkili oral antihistaminikler gece kaĢıntılarını önlemede kullanılmaktadır. 

Topikal doksepin bazı olgularda kısa sürede kaĢıntıda azalma sağlasa da hastalığın 

kontrolü ve Ģiddetini azaltmada etkili değildir. Yan etki olarak sedasyon, lokal yanma, 

batma hissi ve allerjik kontakt dermatite neden olabilir. Topikal antihistaminikler deri 

duyarlanması ve fotoalerjik kontakt dermatit geliĢim riski nedeniyle AD tedavisinde 

önerilmemektedir (3). 

Atopik dermatit alevlenmelerinde sekonder S. aureusenfeksiyonu saptandığında veya 

viral enfeksiyonlarda kısa süreli sistemik antibiyotik veya antiviral ilaçlar kullanılır. 

Hem fiziksel bariyerin yetersiz olması hem de antimikrobiyal peptid üretiminin bozuk 

olması AD’li hastalarda deri enfeksiyonlarının daha sık görülmesine yol açmaktadır. 

Antimikrobiyal ajanlar sadece klinik olarak enfeksiyon bulgularının olduğu olgulara 

saklanmalıdır (4,81). 

Alerjen spesifik immünoterapi özgül alerjen duyarlılığı saptanan olgularda denenebilir. 

Tedaviye yanıtsız veya ciddi AD vakalarında fototerapi, sistemik immünosüpressifler, 

immünomodülatörler kullanılmakta ve yeni biyolojik ilaçlar denenmektedir. Ayrıca D 

vitamini, uzun zincirli esansiyel yağ asidleri (PUFA), oral prebiyotik ve probiyotikler 

destekleyici olarak kullanılmaktadır (ġekil 3) (16). 
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ġekil 3. Atopik dermatitte tedavi akıĢ Ģeması* (Kaynak:82) 

2.1.12.3. Sistemik tedavi yaklaĢımları 

Topikal tedavi ile hastalığın tam olarak kontrol altına alınamadığı orta ve Ģiddetli AD’si 

olan hastalarda sistemik tedavi gereksinimleri ortaya çıkabilir.AD tanısı ile takip edilen 

olguların yaklaĢık %20’si ağır AD tanısı alır ve bu olguların %5’i de tüm tedavilere 

dirençlidir, bu hasta grubunda sistemik tedaviler verilebilir (83).Bu ilaçlar hastalığı 

kontrol altına alan endüĢük dozlarda kullanılmalıdır ve idame de mümkün olan en 

düĢükdozlarla yapılmalıdır. 

2.1.12.3.1. Ġmmünosupresif tedaviler 

Sistemik kortikosteroidler (SKS), siklosporin(SP-A),azatiyoprin (AZA), mikofenolat 

mofetil (MMF), metotreksat (MTX), IFN-γ ve alitretinoin tedaviye yanıtsız AD 

tedavisinde en yaygın kullanılan ve etkinliği bilinen sistemik immünosupresif ilaçlardır 

(84). 

a)Sistemik Kortikosteroidler: SKS’ler etkilerini hücre içi reseptörleriyle enflamatuvar 

yolakta yer alan birçok gende translokasyona yol açarak gösterirler. Çok kısa sürede 

hızlı etkinlik sağlarlar. AD tedavisinde antienflamatuvar etkilerinden dolayı 
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kullanılırlar. Fakat, yüksek risk/fayda oranına sahiptirler. Bu nedenle idame tedavisinde 

kullanımı önerilmemektedir. Akut atak dönemlerinde kısa süreli tercih edilirler (83). 

Ağır akut alevlenmeler için klasik seçenek metilprednizolon olabilir. Bir veya iki hafta 

boyunca en fazla 0,1-0,5 mg/kg/gün uygulanan SKS’ler bir ay içerisinde giderek azalan 

dozlar ile kesilebilir. Doz azaltımı yapılmaksızın SKS ile yapılan kısa süreli tedaviler 

hastalığın relaps/rebound oranlarında artıĢa yol açabilir (85). 

b)Sistemik Antihistaminikler: KaĢıntının azaltılmasındaki etkilerikısıtlıdır. 

ġiddetlivakalarda eğer TKS ve nemlendiricilerle standart tedaviye yanıt vermeyen 

kaĢıntı varsa endikedir. ġiddetli kaĢıntı nedeniyle uyku bozukluğu olan hastalarda, 

hidroksizinve difenhidramin gibi sedatif antihistaminiklerin kısa süreli kullanımı 

hastanın yaĢam kalitesini düzeltmeye yardımcı olur (69). 

Oral antihistaminikler klasik dozlardakullanılmaktadır, ancak özellikle kaĢıntı için 4 

kata kadar dozyükseltilebilir(86). 

c)Siklosporin A:SP-Aetkisini kalsinörinlerdeki fosfataz aktivitesini inhibisyonu 

vesonrasında T hücrelerinden proinflamatuvar sitokin salınımını baskılayarak gösterir. 

Fakat Avrupa’da SP-A çocuklarda ve eriĢkinlerde ağır AD’de birinci basamak tedavi 

olarak kullanılmaktadır (16). 

d)Mikofenolat mofetil: MMF pürin sentezinde anahtar rol oynayan inozin monofosfat 

dehidrogenaz enziminin selektif ve nonkompetetif inhibitörüdür. Selektif olarak B ve T 

hücrelerini etkiler ve enflamatuvar bozuklukları direkt tedavi eder. AD’de dirençli 

olgular için endikasyon dıĢı kullanılabilir(87).Ġki veya dahabüyük yaĢta, Ģiddetli AD’li 

çocuk hastalarda MMF monoterapi olarak günde 2 kez kullanılır(4). 

e)Azotiyopürin: AZA metabolizması sırasında oluĢan aktif 6-tioguanin T ve B 

lenfositlerine özel afiniteye sahip olup DNAve RNAsentezini ve onarım 

mekanizmalarını inhibe ederek immünsupresyona yol açar.AD tedavisinde Ģiddetli 

hastalarda SP-A tedavisi etkili değil veya kontrendike ise kullanımı önerilir (88). 

f)Metotreksat: MTX folik asit antimetaboliti olarak etki gösteren antineoplastik 

birilaçtır, dihidrofolat redüktaz enzimini inhibe ederek DNA ve RNA sentezini engeller. 

T hücre fonksiyonlarını baskılar. AD gibi birçok endikasyon dıĢı kullanımı da 
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mevcuttur. MTX tedaviye dirençli AD’de sistemik ajan olarak önerilmektedir(32).MTX 

alan tüm AD’li hastalara folik asit desteği önerilmektedir (4). 

g)Alitretinoin: Alitretinoin, antienflamatuvar ve antiproliferatif etkilere sahiptir. Bir 

çalıĢmada kronik el egzeması ve aynı zamanda altı AD hastasını içeren küçük bir vaka 

serisinde ilacın etkili olduğu gösterilmiĢtir (89). 

h)Apremilast: Psöriazis tedavisi için Avrupa’da onay almıĢ bir PDE-4 inhibitörüdür. 

Üç ve altı aylık tedavi sonrası hastaların yaĢam kalitesi ile birlikte kaĢıntı yakınmalarını 

önemli ölçüde azalttığı gösterilmiĢtir(90). 

ı)Ġmmünoadsorpsiyon (ĠA):ĠA, yüksek serum total IgE düzeyi olan ağır AD’li 

hastalarda alternatif anti-IgE tedavisi olarak geliĢtirilmiĢtir. AD’de ĠA’nın potansiyel 

hedefi otoreaktif IgE’lerdir. Klinik kanıtlar, ĠA’nın yüksek serum total IgE seviyeleri 

olan ağır AD’li hastalar için etkili bir tedavi seçeneği olduğunu göstermektedir (91). 

i)Ġnterferon-gama: IFN-γ doğal öldürücü hücre üretimini indükler ve makrofajların 

oksidasyonunu artırır. ġiddetli AD’de etkili görülmüĢtür ancak tedaviye cevap 

vermeyen ya da Ģiddetli AD’li hastalarda alternatif tedavi olarak düĢünülmelidir (3).  

2.1.12.3.2. Ġmmünomodulatör tedaviler (Biyolojik ilaçlar) 

a)Ġntravenöz Ġmmünoglobulin (ĠVĠG):ĠVĠG’ler immünomodülatör ajanlardır. Ağır, 

tedaviye dirençli AD’li hastalarda ĠVĠG uygulanmıĢtır. ĠVĠG sadece çocuklarda Ģiddetli, 

tedaviye dirençli AD’de son tedavi seçeneği olarak kabul edilmektedir (92). 

b)Dupilumab: IL-4 reseptörünün ortak alfa alt birimine bağlanan ve böylece IL-4 ve 

IL-13 sinyal transdüksiyonunu inhibe eden insan monoklonal IgG4 antikorudur. AD’li 

hastaların semptom ve bulgularında hızlı ve belirgin bir iyileĢmeye neden olmaktadır. 

Topikal tedaviler ile yeterince kontrol altına alınamayan orta-ağır AD’li eriĢkinlerin 

tedavisinde onay alan ilk ve tek biyolojik ajandır (93). 

2.1.12.4. Atopik dermatit tedavisinde fototerapi 

Nemlendirici, TKS veTKĠuygulanmasına tedavide yeterli cevap alınamayan orta ve ağır 

AD’li hastalarda fototerapi ikinci basamak tedavi seçeneğidir ve oldukça etkindir (92). 
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Fototerapi ultraviyole (UV) ıĢınlarının tedavide kullanımına verilen bir isimdir. 

Ultraviyole B dalga boyları 280-320 nm aralığındadır ve tedavide iki Ģekilde uygulanır: 

GeniĢbant UVB (290-320 nm) ve darbant UVB (311-313 nm). Ultraviyole A ise sıklıkla 

topikal veya sistemik fotoduyarlandırıcı (en sık psöralen) kullanılarak uygulanır ve 

PUVA olarak adlandırılır. Ultraviyole (UV) A ve UVB’nin fotokarsinogenez etkisinin 

fazlalığı nedeniyle dar band UVB etkinlik ve güvenlik açısından günümüzde ilk planda 

tercih edilen tedavidir (87).  

2.1.12.5. Ekstrakorporal fotokemoterapi (Fotoferez) 

Ekstrakorporeal fotokemoterapi(EKF), lökoferez ile fototerapiyi kombine eden 

immünomodülatör bir tedavidir. Psöralen ile etkileĢime girmiĢ periferik kan 

mononükleer hücreleri UVA ile ıĢınlanır. Hematologlar tarafından uygulananiĢlem özel 

bir cihaz yardımı ile vücudun dıĢında gerçekleĢtirilir. Diğer klasik tedavilerine yanıt 

vermeyen özellikle ağır AD için kullanılan bir tedavi yöntemidir (94). 

2.1.12.6.Lökotrien reseptör antagonistleri 

Lökotrienler (LT) lenfosit, bazofil, mast hücresi ve eozinofiller tarafından yapılan 

proenflamatuvar mediatörlerdir, araĢidonik asitten 5-lipooksijenaz yolağı ile oluĢurlar. 

AD’li hastaların derilerinde LTC4 düzeyinin, idrarlarında da LTC4 ve LTD4 metaboliti 

olan LTE4 miktarının artıĢının tespiti LT yolağının AD patogenezi ile iliĢkili olduğunu 

göstermektedir. Ġn-vitro ve in-vivo birçok çalıĢma LT’lerin AD patogenezinde önemli 

bir rolünün olduğunu göstermesine rağmen, montelukastın AD klinik bulgularını 

iyileĢtirmesi üzerine olumlu etkisi kısıtlıdır(32,95). 

2.1.12.7.Alerjen immünoterapisi 

Alerjen immünoterapisi (AĠT), hastanın klinik olarak duyarlı olduğu alerjene karĢı 

immünolojik olarak duyarsızlaĢtırması yöntemidir. Standart alerjen ekstreleri düĢük 

dozlardan baĢlanarak aralıklarla artan dozlarda hastaya uygulanır. Alerjen ile karĢılaĢma 

sonrası ortaya çıkacak olan IgE aracılı alerjik semptomların immün tolerans 

oluĢturularak önlenmesi, ilaç kullanımının azaltılması, yenigeliĢebilecek duyarlanma ve 

alerji hastalıklarının gidiĢatının değiĢtirilmesi amaçlanır. Günümüzde, AD ve diğer 

alerjik hastalıkların önlenebilmesi için AĠT uygulaması önerilmemektedir (96). 
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2.1.12.8.ÇamaĢır suyu banyoları 

Stafilokokkus aureus enfeksiyonu veya kolonizasyonu olan orta-ağır AD’li ve 

tekrarlayan enfeksiyonları olan hastaların tedavisi için antiseptik olarak sıklıkla çamaĢır 

suyu (sodyum hipoklorit, NaOCl) içeren banyolar kullanılmaktadır. ÇamaĢır suyu 

banyosu olarak %0.005 konsantrasyonda sodyum hipoklorit (NaOCl) içeren banyolar 

güvenlidir. Uygulama, 150 litrelik küvete 125 mL (yarım kupa) %6’lık ev tipi çamaĢır 

suyu karıĢtırıldıktan sonra hastanın suyun içine "batırılıp bekletilmesi" Ģeklinde 

yapılır.Yüz ve boyun küvetin içine sokulmadan yapılan 5-10 dakikalık banyo, haftada 2 

kez tekrarlanır(3). 

2.1.12.9.Antimikrobiyal tedavi ve antiseptikler 

Antiseptikler AD’li hastalarda topikal antibiyotiklere alternatif tedavilerdir. 

Antiseptikler klorheksidin, oktenidin, kristal viyole %0.3’lük, dilüe edilmiĢ potasyum 

permanganat triklosandır. Antiseptikler ile bakteriyel direnç, hipersensitivite ve alerjik 

reaksiyon geliĢimi antibiyotiklere göre daha nadirdir (97). 

Atopik deride pürülan eksüda ve püstül varlığı, enflamasyon üzerinde sekonder 

bakteriyel enfeksiyon tanısını düĢündürür. S.aerus’a bağlı süperenfeksiyon geliĢirse 

birinci veya ikinci jenerasyon sefalosporinlerin yedi-on günlük tedavisi etkili olur. HSV 

enfeksiyonuna bağlıegzama herpetikum ortaya çıkan hastalar sistemik asiklovir ile 

tedavi edilmelidir. Tekrarlayan herpetik infeksiyonlar günlük profilaktik oral asiklovir 

ile kontrol altına alınabilir. Yüzeyel mantar enfeksiyonları topikal antifungal tedavi ile 

düzelir. S.aerusburun taĢıyıcılığı olan olgularda mupirosin ya da fusidik asit 

kullanılabilir(27,78). 

 

2.1.12.10.Islak pansuman (sargı) tedavisi 

Islak pansuman derinin temizlenmesi, nemlendirilmesi, lezyonlar üzerine TKS 

uygulanması ve bu bölgelerin önce ıslak, ardından kuru gazlı bez ile 

kapatılmasıdır.Bazen, topikal tedavi verilmeden de uygulanabilir. Islak pansuman 

topikal ilacın deriye penetrasyonunu kolaylaĢtırır, derinin su kaybını önler, kaĢıntıya 

karĢı fiziksel bir bariyer oluĢturur. Akut, sızıntılı ve eroziv lezyonlarda sızıntı geçene 
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kadar öncelikle ıslak pansuman uygulamaları önerilir. Hastanın tolere edebileceği kadar 

birkaç saat ile 24 saat arasında tutulabilir. Islak pansuman tedavisinde 7-14 günlük 

tedaviler güvenlidir. Islak pansuman orta ve ağır AD alevlenmelerinde kullanılması 

önerilen bir tedavi Ģeklidir (3,92). 

2.1.12.11. Vitamin D 

Antimikrobiyal peptitlerden human cathelicidin LL-37, human ß-defensin 2 ve 3 

seviyeleri AD’li hastalarda düĢük bulunmuĢtur. Human cathelicidin LL-37 

ekspresyonunun 1-25 dihidroksi vitamin D (D3) tarafından indüklendiğinin 

gözlemlenmesinden sonra, D vitamininin AD’deki rolü araĢtırılmıĢtır. AD hastalarında 

vitamin D replasmanının hastalık aktivite skoruna etkisi değiĢkendir. Oral D vitamini 

tavsiye etmek için yeterli kanıt yoktur; ancak vitamin D düzeyinde eksiklik bulunması 

durumunda replasmanı önerilir (98). 

2.1.12.12.Probiyotik ve prebiyotikler 

Probiyotikler mikrobiyotayı etkileyebilecek yeterli miktarda canlı mikroorganizma 

içerir. Barsak florasını değiĢtirerek antijen emilimini azalttığı ve AD’de azalan Th1 

immün yanıtını desteklediğidüĢünülmektedir. ÇalıĢmalar arasındaki farklılıklardan 

dolayı yeterli kanıt düzeyine ulaĢılamamaktadır. Prenatal ve postnatal dönemlerde 

probiyotik kullanımı AD geliĢimi önlemekte gibi gözükse de tedavide önerilmesi için 

yeterli kanıt yoktur (4,32). 

2.1.13. Platelet Kaynaklı Mikropartikül ve Klinik Önemi 

Plateletler, endotel hücreleri, lökositler ve eritrositler dahil birçok hücre plazma 

zarlarının küçük (0.1-1 μm) parçalarını dolaĢım içine dökerler. Mikropartiküller adı 

verilen bu mikron altı fragmanların önemli fizyolojik rolleri olduğuna dair kanıtlar 

artmaktadır (99). 

Platelet kaynaklı mikropartiküller (PDMP), plateletlerin aktivasyonu sırasında 

yüzeylerinde geliĢen endoplazmik retikulum kaynaklıekzositotik tomurcuklanmadan 

oluĢan veziküllerdir. Ġlk olarak platelet plazmasında trombin oluĢumunu destekleyen bir 

aktivite olarak tanımlanmıĢ ve "platelet tozu" olarak adlandırılmıĢlardır.Hem pro, hem 
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de antikoagülan aktiviteye sahiptirler ve boyutları 0.02 ila 0.1 μm arasında değiĢir 

(6).PDMP’ler, kan dolaĢımındaki en bol mikropartiküller olup, dolaĢımdaki 

mikropartiküllerin yaklaĢık % 70-90'ını oluĢtururlar.  Bu mikropartikül düzeylerinin 

romatoid artrit, akut koroner sendrom, diyabet ve kanser gibi birçok hastalıkta artmıĢ 

olduğu gösterilmiĢtir (9,10,11,100).  

Mikropartiküller yüzey antijenleri ile tanımlanırlar. Anti CD41 (veya anti CD42b) 

antikorları ile etiketlenmiĢ olanlar, platelet mikropartikülleri olarak adlandırılmıĢtır. 

CD41+ mikropartiküllerin ilk olarak aktive olmuĢplateletlerden köken aldığı düĢünüldü. 

Bazı çalıĢmalar sağlıklı bireylerde dolaĢan CD41+ mikropartiküllerinin çoğunun 

doğrudan megakaryositlerden kaynaklandığını göstermektedir. CD41+ 

mikropartikülleryüksek PDMP seviyeleri ile karakterize çok sayıda hastalık durumunda 

sitoskeleton membran adezyon kaybıyla meydana gelen aktive plateletlerden oluĢur. 

Daha güncel çalıĢmalar, PDMP’lerin hemostaz, tromboz, enflamasyon, malignite, 

enfeksiyon transferi, anjiyogenez ve immüniteye katılan biyoaktif moleküller için bir 

transport sistemi olarak iĢlev gördüğünü göstermiĢtir(99).PDMP’ler, aterosklerozun 

patogenezinde ve anjiyogenezin düzenlenmesinde de rol oynamıĢtır (101). 

Platelet kaynaklı mikropartiküller, enflamatuvar mediyatörlere (IL 1, IL-7 ve IL-11), 

adezyon moleküllerine (a5 integrinler), monositlere ve diğer hücrelere bağlanarak bu 

hücrelerden  kemokinler de  dahil olmak üzere enflamatuvar maddelerin salınmasını 

tetiklerler (6).  

Tamagawa-Mineoka ve arkadaĢları yaptıkları çalıĢmada AD’li hastalarda erüpsiyon 

agrevasyonundan sonra kan plateletlerinin aktive olduğunu ve aktive plateletlerin AD 

patogenezinde rol oynayabileceğini düĢündüklerini ifade etmiĢlerdir. PDMP’ler, platelet  

aktivasyonu ile anlamlı bir pozitif korelasyona sahiptir (6). 

Aktive olmuĢ plateletlerden salınan mikropartiküller, alıcı hücrelere reseptör transfer 

ederekonları enfeksiyona duyarlı hale getiren vektörler gibi iĢlev görebilirler. 

Rozmyslowicz ve arkadaĢları megakaryositlerden ve plateletlerden türetilen 

mikropartiküllerin, X4 HIV suĢlarının giriĢi için gerekli olan kemokin koreseptörü 

CXCR4'ü, CXCR4 negatif hücrelerin yüzeyine aktarabildiğini, alıcı hücrelerinX4 HIV 

suĢu tarafından enfeksiyona duyarlı hale geldiğini, platelet ve megakaryosit türevli 
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mikropartiküllerin HIV-1 enfeksiyonunun yayılmasında önemli rolleri olabileceğini 

göstermiĢlerdir (102,103). 

Romatoid artritte, eklem sinovyumu, immün hücreler ve dilate kan damarları ile 

enflame hale gelir. Daha önce yapılan çalıĢmalarda, plateletlerin romatoid artrit 

hastalarının eklemlerinde biriktiği ve hastaların sinovyal sıvılarında artan sayıda 

mikropartikül bulunduğu ileri sürülmüĢtür (104). Boilard ve arkadaĢları, plateletlerin 

enflamatuvar artrit geliĢiminde önemli roleri olduğunu ve PDMP’lerin romatoid artritte 

enflamasyonu arttırdığını göstermiĢlerdir (10). Eklem boĢluğunu döĢeyen fibroblast 

benzeri hücrelerin mikropartikül salınımını tetiklediği görülmüĢtür. Laboratuvar 

bulguları ile desteklenen klinik çalıĢmalar, romatoid artrit hastalarının sinoviyal 

sıvılarının PDMP içerdiğini, osteoartritli hastalarının sinoviyal sıvılarının ise 

mikropartiküllerden yoksun olduğunu göstermiĢtir (101). 

Plateletlerin hemostaz ve trombozdaki iĢlevlerine ek olarak enflamatuvar ve immün 

süreçlerde rolleri olduğu giderek daha fazla anlaĢılmaktadır (6,7). AD’li hastalarda 

kaĢıntı nedeniyle oluĢan enflame cilt lezyonundasıklıkla ekskoriasyon ve bunu takip 

eden platelet agregasyonu oluĢur, bu da normal bireyler ile karĢılaĢtırıldığında AD’li 

hastalarda kan platetlerinin aktive olabileceği anlamına gelmektedir (6). 

Plateletler AD, kontakt dermatit ve sedef hastalığı dahil olmak üzere iltihaplı deri 

hastalıklarının patogenezi ile yakından iliĢkisi olan platelet lökosit komplekslerinin 

oluĢturulması yoluyla endotelyumda lökositlerin yuvarlanması, lökositlerden 

kemokinler dahil enflamatuvar mediyatörlerin salınması, monositik apopitozun inhibe 

edilmesi, nötrofil fagositozunun uyarılması, iltihaplanmanın düzenlenmesi yoluyla 

lökositlerin toplanması, alerjik duyarlılığın ve kaĢıntının tetiklenmesi gibi durumlarla 

bağlantılıdırlar (7). 

Çok sayıda çalıĢma, PDMP’lerin anjiyogenez indükleme kapasitesine sahip olduğunu 

ve kanser metastazında rol oynadığını göstermiĢtir (101). Yapılan çalıĢmalarda 

PDMP’lerin insan göbek ven endotel hücrelerinin çoğalmasını, canlı kalmasını, göç 

etmesini ve tüp formasyonu oluĢturmasını desteklediği, tümör büyümesi sırasında yeni 

kan damarlarının oluĢumunu tetiklediği gösterilmiĢtir. Bu etkileri, fibroblast büyüme 

faktörü (FGF)-2, vasküler endotel büyüme faktörü (VEGF) ve lipid faktörü ile 
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etkileĢerek meydana getirirler. Platelet mikropartikülleri hem in vitro hem de in vivo 

olarak kan damarlarının tomurcuklanmasını indüklemektedirler. PDMP’lerin 

intramyokardiyal enjeksiyonu ile iskemi arka planında kalp kasında oluĢan yeni kapiller 

damarların miktarının belirgin Ģekilde arttığı gösterilmiĢtir (99,105). 

2.1.14. Endotelyal Mikropartikül ve Klinik Önemi 

Mikropartiküller hücre aktivasyonu, zedelenmesi ve/veya apopitoza yanıt olarak plazma 

membranlarından dökülen veziküllerdir. Endotelyal mikropartiküllerin (EMP) sadece 

endotel disfonksiyonunda yeni ortaya çıkan bir belirteç olmadığı, aynı zamanda 

enflamasyon, vasküler yaralanma, anjiyogenez ve trombozda önemli biyolojik 

rolleriolduğu düĢünülmektedir. Ġn vitro hücre kültürlerinde bir dizi sitokin ve apopitotik 

uyaran ile EMP salınımı meydana gelmektedir (13). 

Endotelyal mikropartiküller; plazmada, vitröz sıvıda, idrarda ve aterosklerotik plak/ 

iskemik doku gibi enflamatuvar lezyonlarda bulunur. Plazmada bulunan ve dolaĢan bu 

EMP’ler 0.1-1 μm çapında membran kesecikleridir; sitozolik parçalar, sitoskeleton ve 

mitokondri içerebilirler (106,107). DNA, RNA, micro RNA gibi nükleer materyallere 

sahiptirler ve bu materyaller hedef hücreye transfer edilirler. Birçok çalıĢmada 

EMP’lerin biyolojik aktivitesinde nükleer materyallerin rollerinin olduğu gösterilmiĢtir 

(108). 

Endotel hücrelerinin aktivasyon ve apopitoz sırasında, yüzeylerinde farklı antijen 

epitopu taĢıyan EMP'lersalgıladığı görülmüĢtür. Yüzeylerinde CD31 antijeni taĢıyan 

EMP’ler PECAM-1 (platelet endothelial cell adhesion molecule 1) olarak tanımlanır. 

CD 31+ EMP’ler apopitotik endotel hücrelerinden salınırlar; aktivasyon göstergesi olan 

bu EMP’lerin adezyon ve migrasyon fonksiyonları da vardır (109). 

Hem EMP'ler hem de PDMP’ler yüzeylerinde CD31 antijenini bulundururlar. Farklı 

antijen moleküllerinin varlığı, farklı fenotipleri ayırt etmede kullanılır(110).  

EMP'lerin alt tipleri ve mekanizmaları, aktive olmuĢ endotel hücrelerini apopitotik 

endotel hücrelerinden ayırır. Aktive endotelyal hücrelerden salınan EMP’lerin 

yüzeylerinde daha yüksek seviyelerde CD54 (ICAM-1), CD62E (E-selektin) ve CD106 

(VCAM-1) eksprese edilirken; apopitotik endotelyal hücrelerden salınan EMP'lerin 
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yüzeylerinde daha yüksek seviyelerde CD31 (PECAM-1), CD105 (endoglin) ve CD144 

(VE-cadherin) eksprese edilir (111). 

Combes ve arkadaĢları, tümör nekroz faktörü 𝛼 (TNF-𝛼) tarafından uyarılmayı takiben 

in vitro insan umbilikal ven endotelyal hücrelerinden EMP salınımını 

gözlemlemiĢlerdir(112). Daha sonraki çalıĢmalarda hiperglisemi, bakteriyel 

lipopolisakkarit, trombin, C-reaktif protein, aktif oksijen grupları ve ürenin endotel 

hücrelerinden EMP salınımını indüklediği gösterilmiĢtir (9). 

Yong ve arkadaĢları, EMP'lerin salınımına bağlı apopitoz ve aktivasyon 

mekanizmalarının kardiyovasküler hastalığın erken ve kronik evrelerinde rol oynadığını 

tespit etmiĢler ancak artmıĢ EMP salınımının hastalığın nedeni mi yoksa bir sonucu mu 

olduğunu netleĢtirememiĢlerdir (12). 

Endotelyal mikropartiküllerinnitrik okside bağlı vazodilatasyonu azaltabildiği, 

atherosklerozu ve enflamasyonu arttırdığı, tromboz oluĢumuna katkısının olduğu 

gösterilmiĢtir. Akut koroner sendrom, son organ hasarı ile birlikte Ģiddetli 

hipertansiyon, inme, diyabet, vaskülit ve trombotik trombositopenik purpura gibi 

endotel hasarı ve protrombotik durumlarla iliĢkili birçok hastalıkta yükselmekte ve 

biyobelirteç olarak kabul görmektedirler. EMP salınımı, multipl skleroz ve lupus 

antikoagülanlı hastaların endotel disfonksiyonu ile de iliĢkilendirilmiĢtir. Son yapılan 

çalıĢmalarda, endotelyal hücre apoptozisine yol açan düĢük kayma stresinin (low shear 

stress) rolüne ve son dönem böbrek hastalığında EMP salınımı üzerine odaklanılmıĢtır 

(9,13,113). 

Endotel hasarı, anormal pıhtılaĢma ve bozulmuĢ fibrinoliz, tromboz oluĢumunu 

indükleyebilir ve sonuçta iskemik inme oluĢumuna neden olabilir. Bu patolojik 

süreçtegeliĢen endotel hücre apopitozu ve zedelenme sonrası endotel hücrelerinin 

onarımı EMP'lerin salınımına neden olur (114). 

Arderiu ve arkadaĢları doku faktörü bakımından zengin mikrovasküler EMP'lerin, 

anjiyogenezi indükleyebildiklerini ve doku iskemisi meydana geldiğinde kollateral 

damarların ve doku reperfüzyonunun oluĢumunu teĢvik edebildiklerini bulmuĢlardır 
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(115). Endotel hücre göçü ve in vitro endotel proliferasyonununda da rolleri tespit 

edilmiĢtir (116). 

Diabetes mellitus hastalarındaki hipergliseminin; CD31+/CD41a−, CD31+/CD42−, 

CD105+, CD106+ ve CD144+ EMPseviyelerini yükselttiği gösterilmiĢtir (117). 

Artan çalıĢmalarla PDMP ve EMP’lerin iĢlevlerini daha iyi anlıyor ve belirli hastalık 

süreçlerinde spesifik rollerini tanımlamaya baĢlıyoruz. PDMP ve EMP’lerin farklı 

hastalıkları nasıl etkilediğini anlamak, terapötik manipülasyona uygun yeni hücresel 

yolakların belirlenmesini sağlayacaktır. Ek olarak, PDMP’ler hastalıklar için tanısal 

biyobelirteç olabilmesi ve potansiyel olarak terapötiklerin etkinliği için bir vektör 

sistemi olarak kulanılabiliriliği açısından umut vaat etmektedir. Bu potansiyellerden 

hangisinin gerçekleĢtirileceğini ve ne zaman gerçekleĢeceğini tahmin etmek zordur, 

ancak bu alanda doğru yönde yapılan hasta bazlı çalıĢmalar klinik olarak önemi büyük 

geliĢmelere ıĢık tutacaktır. 

2.1.15. sP-selektin ve Klinik Önemi 

sP-selektin (CD62P), trombositlerin a-granüllerinin ve endotel hücrelerinin Weibel-

Palade cisimlerinin zarlarında bulunan bütünleyici bir zar glikoproteinidir ve 

selektinlerin en büyüğüdür. Aktivasyon üzerine plateletler membranlarında sP-selektini 

eksprese eder ve plazmaya salarlar. Aktive olmamıĢ bir platelette yaklaĢık 1000 ve 

aktive olmuĢ bir platelette 10.000 P-selektin molekülü vardır (7). Neredeyse her türlü 

lökositte eksprese edilen ana ligandı P-selektin glikoprotein-1 (PSGL-1) ile bağlanarak, 

polimorfonükleer hücrelerin, monositlerin/makrofajların ve lenfositlerin yapıĢmasını 

destekler (7,118). 

Lökositlerin infiltrasyonu enflamasyonun bir göstergesidir. Selectinler bağıĢıklık 

hücrelerinin iltihaplı dokuya dağılımı için lökositlerin vasküler endotele bağlanması ve 

yuvarlanmasına katkıda bulunan ilk adezyon aĢamasını meydana getirirler.Lökosit 

ekstravazasyonu konak defansı için gereklidir veselektinler ile uygun karbonhidrat 

ligandlarının etkileĢimine göre baĢlatılır.Lökosit ekstravazasyonunda rol alan adezyon 

moleküllerinden birisi de plateletlerden salınansP-selektindir(6,8). 
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Diğer organlarda olduğu gibi, lökosit adezyon molekülleri ve onların ligandları, hem 

lökosit göçünü yönlendirerek hem de antijen sunumu üzerindeki etkileriyle kutanöz 

enflamatuvar olaylarda da önemli  rol oynarlar. 

PlateletsP-selektini, monositler, nötrofiller, lenfositler, eozinofiller ve bazofiller dahil 

olmak üzere lökositler üzerindeki PSGL-1’in ana ligandına bağlanır, bu da platelet-

lökosit komplekslerinin oluĢumunu ve lökosit yuvarlanmasını destekler (119).Bu 

fenomen lökositlerin subendotelyal dokuya transmigrasyonunu sağlar ve plateletsP-

selektinini iltihaplı dokuya lökosit infiltrasyonu için önemli kılar.  

sP-selektin ekspresyonunun eksikliği kontakt hipersensitivite yanıtlarının azalmasına 

yol açar. Bunun cilde lökosit ekstravazasyonunun inhibisyonuyla veya giriĢim 

nedeniyle lenf nodlarındaki immun aktivasyonun baĢlangıcıyla bağlı olup olmadığı 

henüz belirsiz kalmaktadır.Ludwig ve arkadaĢları önceki verilerden yola çıkarak 

yaptıkları çalıĢmada, P-selektin eksikliği olan farelerde 2,4-dinitrofluorobenzen ile  

indüklenen bir kontakt aĢırı duyarlılık yanıtının önemli derecede azaldığını tespit 

etmiĢlerdir (14). 

Tamaga-Mineoka, Pitchford ve arkadaĢları,yaptıkları farklı çalıĢmalarda plateletlerdeki 

sP-selektin ekspresyonunun azalmasının veya bloke edilmesinin enflame lezyonlara 

lökosit alımını önemli ölçüde azalttığını göstermiĢlerdir (120,121). 

Platelet aktivasyon iĢareti olan çözünür sP-selektin düzeyi, psöriaziste enflamasyonu 

göstermede bir biyobelirteçtir (122). 

Psöriazis veya AD gibi hastalıkları olan hastalardan gelen iltihaplı cilt biyopsilerinde, P 

ve E-selektin, VCAM-1 ve ICAM- 1'in endotelyal hücre ekspresyonu artmıĢtır. Kutanöz 

enflamasyon yaygın olduğunda (ör. eritrodermi), bu moleküllerin çözünebilir formları 

serumda saptanabilir (15). 

Plateletlerin fare derisinde lökosit yuvarlanmasını arttırdığı bildirilmiĢtir ve plateletler 

üzerindeki P-selektin ekspresyonu, hastalığın Ģiddetine paralel olarak psöriatik 

hastaların kanında artmaktadır (123).Bu sonuçlar da, platelet sP-selektinin iltihaplı 

deriye lökosit alımı için gerekli olduğunu düĢüncesini desteklemektedir. Bazı 

enflamatuvar durumlarda da plateletler üzerinde membran P-selektin ekspresyonu 
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yüksek bulunmuĢturfakat sP-selektin, P-selektin yüzey ekspresyonuna kıyasla baĢlangıç 

platelet aktivasyonu için daha duyarlı bir iĢaret olarak görünmektedir(120,123). Bu 

nedenle, sP-selektin, AD dahil çeĢitli bozukluklarda platelet aktivasyonunun duyarlı ve 

yararlı bir göstergesidir (6). 

ELISA (Enzyme Linked Immunosorbent Assay) ile sP-selektin ölçümü de, özellikle 

dondurulmuĢ örnekler kullanılabildiğinden, flowsitometri ile membran P-selektininin 

saptanmasından daha uygundur (6). 

2.1.16. D Vitamini ve Atopik Dermatit ĠliĢkisi 

D vitaminin kalsiyum metabolizması dıĢındaki rolleri üzerine yapılan çalıĢmalarda 

antiproliferatif, prodiferansiyatif, proapopitotik ve immünomodülatör fonksiyonlar gibi 

etkileri de anlaĢılmıĢ ve bu hormon farklı yönleri ile yeniden ele alınmıĢtır (124). 

Deride normal keratinosit geliĢimi ve iĢlevindeD vitaminininrolü büyüktür. Sağlam bir 

epidermal bariyer oluĢumu, keratinosit proliferasyonu ve diferensiasyonunda görevlidir 

(125).  

Deri üzerindeki etkileri ile ilgili güncel olarak yayımlanan bir çok yayında D vitaminin 

lenfosit ve antijen sunan hücreler aracılığıyla immün sistemde önemli görevler aldığı 

belirtilmektedir (126). Birçokfarklı doku ve hücrede D vitamini reseptörlerinin 

(VDRs)bulunması D vitamininin immün sistem düzenlemesinde anahtar rol oynadığını 

göstermektedir. VDRs’nin immün sistemi oluĢturan T hücreleri, B hücreleri, nötrofiller, 

makrofajlar ve dentritik hücrelerde var olduğu gösterilmiĢtir (127). BaĢka bir çalıĢmada 

ise D vitamininin hem doğal hem de kazanılmıĢ bağıĢıklıktaönemli rolü olduğu 

görülmüĢtür (128). 

D vitamini doğal bağıĢıklık üzerine etkilerini deride bulunan ve TLR’ler, özellikle de 

TLR2 ve TLR3 tarafından aktive edilen bir antimikrobiyal peptid olan katelisidin 

üretimini uyararak gösterir. KazanılmıĢ bağıĢıklık sistemi üzerine olan etkilerini ise 

dentritik hücreler, makrofajlar ve diğer antijen sunan hücrelerdeki hedef hücrelere 

bağlanarak gösterir (129). 
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D vitamini ayrıca dentritik hücre migrasyonu ve IL-12 ve IL-23 sitokin üretimini inhibe 

eder, IL-12 üretiminin baskılaması T helper-1 hücrelerinin üretiminin azalmasına, alerji 

iliĢkili T helper-2 hücrelerinin artıĢına yol açar. Sonrasında IL-4, IL-5 ve IL-10 üretimi 

artar. Farklı bazı çalıĢmalarda bu bulguların aksine D vitamininin CD4+ T hücrelerinin 

düzenleyici T hücrelerine dönüĢümünü tetikleyerek proalerjik mekanizmalarda anahtar 

rol aldığı gösterilmiĢtir (130). 

Atopik dermatit patogenezinde immünolojik disfonksiyon ve epidermal bariyerde 

bozulma yer alır. Özellikle stratum korneumda antimikrobiyal bariyer ve geçirgenlik 

fonksiyonunda kayıp vardır. Derideki antimikrobiyal peptitlerin en önemlilerinden olan 

katelisidinin ekspresyonunda D vitamininin etkisine yönelik yapılan birçok çalıĢma 

bulunmaktadır. Yapılan çalıĢmalarda katelisidin ve antimikrobiyal peptidler olan beta-2 

defensinlerin D vitamini reseptörleri taĢıdığı ve 1,25 (OH) 2 D vitamininin 

antimikrobiyal gen ekspresyonunu sağladığı gösterilmiĢtir. D vitamininin immün sistem 

ve enfeksiyonlar ile iliĢkisi pek çok çalıĢmada gösterilmiĢtir. Atopik zeminden geliĢen 

hastalıklar, özellikle deAD ve astım bu çalıĢmalarda ön planda yer almaktadır 

(126,131). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEMLER 

T.C. Sağlık Bilimleri Üniversitesi Kayseri ġehir Eğitim ve AraĢtırma Hastanesi Eğitim 

ve Planlama Kurulunun 15.12.2018 tarih, 21 nolu kararı ve Erciyes Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Etik Kurulu 06.02.2019 tarih,2019/117 nolu onayı alınarak çalıĢma baĢlatıldı 

(Ek 2). Sağlık Bilimleri Üniversitesi Kayseri ġehir Eğitim ve AraĢtırma Hastanesi Çocuk 

Sağlığı ve Hastalıkları Kliniği Çocuk Alerji ve Ġmmunoloji Polikliniği’ne Mart 2019 ve Eylül 

2019 tarihleri arasında baĢvuran hastalardan seçilerek gerçekleĢtirildi. 

Tüm olguların ebeveynlerine çalıĢmayla ilgili ayrıntılı bilgi verilerek katılmak isteyip, 

istemedikleri soruldu ve katılan çocukların yasal velilerinden bilgilendirilmiĢ sözlü ve 

yazılı onay alındı (Ek 3). 

3.1. Grupların Tanımlanması ve Değerlendirilmesi 

Hasta grubuna Çocuk Alerji ve Ġmmunoloji Polikliniği’ne baĢvuran 4 ay-24 ay yaĢ 

aralığında Hanifin Rajka kriterlerine göre AD tanısı alan 20 kız, 34 erkek olmak üzere 

toplam 54 çocuk alındı. Kontrol grubuna ise Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları 

polikliniklerine rutin kontrol amaçlı basvuran 4ay- 24 ay yaĢ aralığında olan 11 kız, 18 

erkek olmak üzere toplam 29 sağlıklı çocuk alındı. 

Hasta ebeveyninden detaylı öykü alındı,çocukların yaĢ, cinsiyet, kronik hastalıkları 

sorgulanarak çalıĢmaya alınan 83 çocuğun fizik muayeneleri yapılıp; aktif Ģikayeti olup 

olmadığı öğrenildi. 

Her iki grup için dahil etme kriterleri belirlendi: 

 Yasal sorumlusunun onayı olan, 

 4 ay – 24 ay yaĢ aralığında olan, 

 Son 10 gün içinde ilaç alma öyküsü olmayan, 

 Sistemik muayeneleri normal ve bilinen bir hastalığı olmayan sağlıklı 

kontroller  

çalıĢmaya dahil edildi. 
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Atopik dermatitli hastalarda hastalığın klinik Ģiddeti SCORAD indeksi ile belirlendi ve 

her iki gruptan eĢ zamanlı olarak PDMP, EMP ve serum P-Selektin düzeylerini ölçmek 

üzere ayrı ayrı örnekler alındı. Hasta dosyalarından serum total IgE düzeyi, hemogram, 

periferik kan eozinofil sayısı, laktat dehidrogenaz düzeyi (LDH), c reaktif protein(CRP) 

düzeyi, serum 25(OH) vitamin D düzeyi ve deri prik testleri (DPT)’ne ait sonuçlar elde 

edildi. 

Deri prik testleri ev tozu, küf ve gıda alerjen ekstereleri ile yapıldı. Herhangi bir 

aeroalerjen veya gıdaya karĢı pozitiflik DPT pozitifliği olarak kabul edildi. 

SCORAD indeksine göre hastalık aktivitesi belirlemede A, B, C ölçütleri kullanıldı. A 

kategorisinde, hastaların enflamatuvar lezyonlarının dağılım alanı dokuzlar kuralı ile 

hesaplandı; 1 ile 100 arasında puanlandı. B kategorisinde, 0-3 arası değer verilen bir 

skala üzerinde (0=yok, 1=hafif, 2=orta, 3=Ģiddetli) eritem, ödem/papül oluĢumu, 

sızıntı/kabuklanma, derinin soyulması, likenifikasyon, kuruluk olmak üzere toplam altı 

özelliğin ortalama Ģiddet dereceleri değerlendirildi; 0-18 arası puanlandı. C 

kategorisinde nesnel bulgular olan; son üç gece ya da gündüz boyunca kaĢıntının 

Ģiddeti, uykusuzluk ve derinin genel durumu yaĢamınızı nasıl etkiliyor'' sorularına 

verilen her bir cevap 1-10 arasında (toplam 1-20) puanlandı. Nesnel bulguların 

değerlendirilmesi hasta ebeveyninden alınan cevaplara göre yapıldı. Elde edilen 

verilerle A/5+7B/2+C formülü kullanılarak her bir hastanın SCORAD indeksi 

hesaplandı. Ġlk iki parametre fizik muayene ile klinisyen tarafından değerlendirildi; 

üçüncü parametre ebeveynden alınan subjektif cevaplar ile oluĢturuldu. SCORAD 

değerlendirmesine göre (iki yaĢ altında maksimum 102 puan); skoru 0-24 arasında 

olanlar hafif, skoru 25-50 arasında olanlar orta, 51-102 arasında olanlar ise ağır olarak 

sınıflandırıldı. 

3.2. ÇalıĢma Numunelerinin Toplanması ve Değerlendirilmesi 

3.2.1. Flowsitometrik Yöntemle Mikropartikül Düzey Tayini 

Örnek toplama sırasında 1 cc kan örneği EDTA (Etilendiamin tetraasetik asit) içeren 

hemogram tüpüne alındı.  EDTA içeren hemogram tüpü sırasıyla 1500 g’de 15 dk, 

16000 g’de 2 dakika santrifüj edilip her defasında süpernatant kısmı alındı ve elde 
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edilen plateletten fakir plazma [platelet free plazma (PFP)] ependorf tüplerine alınarak 

üstlerine hastaların ad-soyadları yazılıp Merkez Laboratuvarı’nda -80°C de 

dondurularak saklandı. 

ÇalıĢma günü -80°C’deki donmuĢ hasta ve sağlıklı bireylerin PFP örneği benmari usülü 

ile 37⁰C’de eritildi. Numuneler 16000 g de 30 dk oda ısısında santrifüj edilip 

süpernatant kısmı atıldıktan sonra elde edilen PFP 100 µl ayrılarak bir baĢka tüpe alındı. 

100 µl cell wash eklenmiĢ BD (Becton Dickinson) marka counter boncuk içeren 

trucount tüplere 50 µl PFP konuldu. Üzerine 5µl0.7-0.9 μm (Spherotech,USA) 

boyutunda olup FSS ve SSC grafiğinde <1 µmpopülasyon belirlenecek boncuklar 

eklendi.Hazır boyalı CD31- PECy7'den 5µl, CD 41a-PE'den 20µl ve CD61-APC'den 

5µl (BD Biosciences, San Jose, CA, USA) ve 350 µl cell-wash eklendikten sonra 

nazikçe vortekslenip alüminyum folyo ile kaplanıp, karanlık ve oda sıcaklığında, 20 

dakika inkübasyona bırakıldı. Tüpler tekrar vortekslenip çalıĢmaya hazır hale getirildi. 

Flow sitometri cihazında  FSS ve SSC grafiğinde <1 µm popülasyon  belirlenip,  PMP; 

(CD 31PECy7+, CD 41a-PE+ veya CD61-APC+) ve  EMP(CD 31PECy7+, CD 41a-

PE-) yüzey  ekspresyon oranları  yüzde cinsinden ve mutlak sayı olarak  belirlendi 

(ġekil 4). 

Negatif kontrol değerlendirmesi için izotipik kontroller kullanıldı. Analiz FACS Lyric 

(Becton Dickinson, USA) akım sitometri cihazının FACSuite™ Clinical programı 

kullanılarak yapıldı. 

 

 
a) Sağ üstte yukarıdaki çizimde CD31+/CD41a- 
EMP, alttaki çizimde CD31+/CD41a+ PDMP’ler 

görülmektedir. 

b) Sol üstte CD31+/CD61+’liği 
belirginPDMP’ler görülmektedir. 
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c) Negatif kontrolü gösteren flowsitometrik görüntü 

ġekil 4. DolaĢımdaki mikropartiküllerin flowsitometrik analizi.  

3.2.2. ELĠSA Yöntemi ile sP-selektin Düzey Tayini 

Örnek toplama sırasında 1 cc kan örneği serum seperatör içeren biyokimya tüpüne 

alındı. hasta ve sağlıklı bireylerden alınan numuneler soğutmalı santrifüj cihazında 2500 

g’de 4 ⁰C’de 20 dk santrifüj edildi, geri kazanılanserum süpernatantları ölçüm yapmak 

üzere ependorf tüplerine alındı, üstlerine hastaların ad-soyadları yazılarak Merkez 

Biyokimya Laboratuvarı’nda -80°C de dondurularak saklandı. 

ÇalıĢma günü ELISA yöntemi ile sP-selectin düzey tayini yapılırken her bir hasta ve 

sağlıklı birey için birer ependorf serum örneği oda ısısında çözdürüldü, kit içinden çıkan 

kılavuza göre serum örnekleri hazırlandı. Serumda sP-selectin düzeyi Elabscience® 

marka Human sSELP (Soluble P-selectin) ELISA Kiti (Katalog no: E-EL-H5536, 

USA)kullanılarak 450 nm dansitede Mindray MW-12A ELĠSA cihazında ölçüldü. 

3.3. Laboratuvar Tetkikleri ve Değerlendirilmesi 

Tam kan sayımı ölçümü Merkez Biyokimya Laboratuvarında laser (empedans yöntemi 

ile doğrulama) yöntemiyle, Sysmex XN 9000 cihazı ile yapıldı. Tam kan sayımındaki 

eozinofil sayısı (400 / mm3ve üzeri eozinofili olarak kabul edildi), MPV (ortalama 

platelet volümü), PCT (plateletkrit) sonuçları değerlendirmeye alındı.. 

Serum laktat dehidrogenaz (LDH)  düzeyi Merkez Biyokimya Laboratuvarı’nda, Cobas 

8000 C702 cihazı ile ölçüldü.300 U/L ve üzeri yüksek olarak kabul edildi. 



51 

Serum C reaktif protein (CRP)  düzeyi Merkez Biyokimya Laboratuvarı’nda, Cobas 

8000 C702 cihazı ile ölçüldü. 5 mg/L ve üzeri yüksek olarak kabul edildi. 

Serum Total IgE düzeyi Merkez Biyokimya Laboratuvarı’nda, Cobas 8000 E 602 cihazı 

ile Kemüliminesans Ġmmünometrik yöntemle ölçüldü.30 IU/mL ve üzeri yüksek olarak 

kabul edildi. 

Serum örneklerinde 25(OH)vitamin D düzeyi tayini Yüksek Basınçlı Sıvı 

Kromatografisi (High Pressure Liquid Chromatography, HPLC) yöntemi, AB-Sciex 

4500 Qtrap cihazı ve LC-MS/MS metodu ile çalıĢıldı, 30 ug/L ve altı düĢük kabul 

edildi. 

3.4. Ġstatistiksel Yöntem 

ÇalıĢmadan elde edilen verilerin özetlenmesinde tanımlayıcı istatistikler sürekli 

değiĢkenler için ortalama ± standart sapma veya medyan (çeyrekliklerarası geniĢlik) 

olarak tablo halinde verildi. 

Kategorik değiĢkenler sayı ve yüzde olarak özetlendi. 

Sayısal değiĢkenlerin normallik testi Kolmogorov-Smirnov testi ile kontrol edildi. 

Atopik ve kontrol grupları arasındaki karĢılaĢtırmalarda, sayısal değiĢkenlerin normal 

dağılım gösterdiği durumlarda Independent Samples t test, normal dağılım göstermediği 

durumlarda ise Mann Whitney U testi kullanıldı. 

Gruplara göre kategorik değiĢkenler arasındaki farklılık karĢılaĢtırmalarında Pearson 

Chi-Square veya Fisher's Exact Test kullanıldı. 

Gruplar arasında yaĢ değiĢkeni benzer dağılım göstermediği için, R yazılım 

paketlerinden “sm.ancova” ile EO%, EO#, Serum Ig E, CD31+/CD61+, 

CD31+/CD41a+ ve CD31+/CD41a- değiĢken karĢılaĢtırmalarında non-parametrik 

ancova  modeli kullanılarak yaĢ kontrol altına alındı (132). Parametrik test kullanılan 

WBC karĢılaĢtırmasında ise parametrik yöntem olan ANCOV modeli kullanıldı.   
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Atopik gruptaki bireylerde, yaĢ, SCORAD indeksi,  P-selektin, CD31+/CD41a+, EO%, 

EO#, 25 OH Vit D ve Serum IgE değiĢkenler arasındaki iliĢkilerin incelenmesinde, 

verilerin normal dağılım gösterdiği durumlarda Pearson Korelasyon katsayısı, normal 

dağılım göstermediği durumlarda ise Spearman Rho Korelasyon katsayısı kullanıldı.  

Ġstatistiksel analizler, Jamovi (Version 1.0.7) ve JASP (version 0.11.1) programları ile 

yapılmıĢ olup ve istatistik analizlerde anlamlılık düzeyi 0.05 (p-value) olarak dikkate 

alındı. 
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4. BULGULAR 

4.1. Genel Özellikler 

Atopik dermatitli hastalar ile kontrol grubundaki çocukların bazı demografik özellikleri 

ile birlikte laboratuvar parametreleri karĢılaĢtırılmıĢtır. Buna göre kontrol grubundaki 

çocukların yaĢ ortalamaları, hasta grubundakilere göre anlamlı düzeyde daha yüksekti 

(p<0,001). Diğer yandan gruplara göre cinsiyet dağılımları homojen dağılıyordu 

(p=0,999) (Tablo 11). 

Tablo 11. Atopik dermatitli hastalar ile kontrol grubundaki çocukların bazı demografik 

özellikleri ile birlikte laboratuvar parametrelerinin karĢılaĢtırılması 

 

Grup 

 

ANCOVA (Covariate YaĢ) 

  Kontrol (n=29) Hasta (n=54) p p 

YaĢ 15,2 ± 6,6 8,3 ± 4,5 <0,001
∑
 - 

Cinsiyet (%) 
    

Erkek 18 (62,1) 34 (63,0) 
0,999

Ω
 - 

Kız 11 (37,9) 20 (37,0) 

WBC 9295,9 ± 2341,8 10694,6 ± 2785,6 0,018
∑
 0,920 

HB 11,7 ± 1,1 11,7 ± 0,8 0,740
∑
 - 

EO% 2,1 [1,4- 3,3] 4,2 [2,8- 6,9] <0,001
Β
 0,790 

EO# 0,2 [0,1- 0,3] 0,4 [0,3- 0,7] <0,001
Β
 0,999 

PLT 361827,6 ± 114541,3 394277,8 ± 113420,0 0,222
∑
 - 

MPV 9,2 ± 0,8 9,3 ± 0,7 0,661
∑
 - 

PCT 0,3 ± 0,1 0,4 ± 0,1 0,187
∑
 - 

LDH 306,0 ± 49,7 314,6 ± 58,6 0,482
∑
 - 

CRP 0,3 [0,2- 0,5] 0,3 [0,2- 0,9] 0,160
Β
 - 

Serum IgE 9,3 [4,8- 21,6] 18,8 [6,7- 56,6] 0,023
Β
 0,892 

25 OH Vit D 29,8 ± 9,4 30,8 ± 11,7 0,671
∑
 - 

Mikropartikül (counts/µl) 
    

CD31+/CD61+ 20,0 [10,0- 40,0] 120,0 [50,0- 260,0] <0,001
Β
 0,256 

CD31 +/CD 41a+ 200,0 [150,0- 350,0] 1220,0 [300,0- 1500,0] <0,001
Β
 0,059 

CD31+/CD41a- 20,0 [10,0- 110,0] 150,0 [50,0- 440,0] <0,001
Β
 0,063 

sP-selektin 7,2 [3,0- 24,3] 3,5 [1,9- 19,7] 0,181
Β
 - 

Deri Prick Testi (%) 
    

Yok 29 (100,0) 31 (57,4) 
<0,001

Ω
 - 

Var 0 (0,0) 23 (42,6) 

SCORAD Ġndeks NaN 58,6 ± 17,8 NA - 

∑: Independent samples t test kullanıldı ve tanımlayıcı istatistikler Ortalama ± SS şeklinde verildi.  

Β: Mann Whitney U test kullanıldı. Tanımlayıcı istatistikler median [IQR] olarak verildi.  

Ω: Peaeson Ki-Kare veya Fisher Exact test kullanıldı. Tanımlayıcı istatistikler sayı (%) şeklinde verildi.   
SS: Standart Sapma, IQR: Interquartile Range (çeyreklikler arası genişlik), 

Yaş gruplar arasında homojen dağılım göstermediği için, anlamlı çıkan karşılaştırmalarda ANCOVA 

modelleri ile kontrol altına alındı. Kalın olarak belirtilen p değerleri istatistiksel olarak anlamlı kabul 

edildi (p<0,05). 
(WBC:Beyaz kan hücresi,HB:Hemoglobin, EO%:Eozinofil yüzdesi, EO#:Eozinofil mutlak sayısı, PLT: 

Platelet,MPV:Ortalama platelet hacmi,PCT: Platelekrit, LDH: Laktat Dehidrogenaz, CRP: C reaktif 

protein, Serum Ig E: Serum Immunglobulin E, 25 OH Vit D:D vitamini, CD31+/CD61+: PDMP/MMP, 

CD31+/CD 41a+: PDMP,CD31+/CD41a-: EMP) 
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Gruplara göre laboratuvar parametreleri değerlendirildiğinde, hasta grubundaki 

çocukların WBC düzey ortalamalarının istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha yüksek 

olduğu görülürken (p=0,018), bu farklılığa yaĢın sebep olmadığı tespit edildi (p=0,920). 

Hasta grubundaki çocukların eozinofili, serum IgE, CD31+/CD41a+, CD31+/CD61+ ve 

CD31+/CD41a- mikropartikül düzey ortancaları, kontrol grubundakilere göre anlamlı 

düzeyde daha yüksekti (p<0,05) (Tablo 11) ve bu farklılığa yaĢın sebep olmadığı 

saptandı (p>0,05) (Tablo 11) (ġekil 5-6). 

Diğer yandan AD’li hasta çocuklarda deri prick testi pozitiflik oranı sağlıklı gruba göre 

anlamlı düzeyde daha yüksek olduğu görüldü (p<0,001). Diğer karĢılaĢtırmalar 

incelendiğinde, gruplara göre sP-selektin, HB, PLT, MPV, PCT, LDH, CRP ve D 

vitamini düzeyleri arasındaki farklılıklar istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı 

(p>0,05). 

 

ġekil 5.  Atopik dermatitli hasta ve kontrol gruplarında mikropartikül düzeyleri 

dağılımı 
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ġekil 6. Atopik dermatitli hasta ve kontrol gruplarında WBC, serum IgE ve eozinofil 

düzeyleri dağılımı 

Atopik dermatit tanısı konulmuĢ çocukların SCORAD indeksleri ile CD31+/CD41a+, 

CD31+/CD61+ ve CD31+/CD41a- mikropartikülleri, sP-selektin, EO%, EO#, D 

vitamini ve serum IgE düzeyleri karĢılaĢtırıldı. Eozinofili, Dvitamini ve serum IgE 

düzeyleri ile istatistiksel olarak anlamlı, doğrusal ve zayıf bir iliĢki olduğu (p=0,019, 

p=0,025, p=0,044 ve p=0,017); AD’li hastaların SCORAD indeksi arttıkça, eozinofil ve 

serum IgE düzeylerinin de arttığı, D vitamini düzeylerinin ise azaldığı görüldü (ġekil 

7a). SCORAD indeksi ile sP-selektin ve mikropartiküller arasında anlamlı bir 

korelasyon olmadığı tespit edildi (p=0,143, p=0,529,p=0,366, p=0,806) (Tablo 12). 

 

 

 

 

 



56 

 

Tablo 12. Atopik dermatitli hastalardaSCORAD indeksi ilemikropartiküller, sP-

selektin, EO%, EO#, D vitamini ve serum Ig E düzeylerinin karĢılaĢtırılması 

      r p-value 

SCORAD Indeks - sP-selektin 0,204 0,143** 

SCORADĠndeks - CD31+/CD41a+ -0,088 0,529** 

SCORAD Ġndeks - CD31+/CD61+ -0,127         0,366** 

SCORAD Ġndeks - CD31+/CD41a- -0,035         0,806** 

SCORAD Ġndeks - EO% 0,318  0,019** 

SCORAD Ġndeks - EO# 0,305  0,025** 

SCORAD Ġndeks - 25 OH Vit D -0,275         0,044* 

SCORAD Ġndeks - Serum IgE 0,324         0,017* 

*: Pearson Korelasyon katsayısı kullanıldı.  

**: Spearman Rho Korelasyon Katsayısı kullanıldı. Kalın olarak belirtilen p değerleri istatistiksel olarak 
anlamlı kabul edildi (p<0,05). 

 

a                                                                                                             b 

ġekil 7a. SCORAD indeksi, eozinofili, serum IgE ve D vitamini 
düzeyleriarasındaki korelasyon grafikleri.7b: CD31+/CD61+ ve 

CD31+/CD41a-mikropartikülleri ve D vitaminidüzeyleri arasındaki 
korelasyon grafikleri. 
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Atopik dermatitlihastalar SCORAD indeksine göre orta ve ağır olarak gruplandırılıp 

eozinofil, serum IgE, D vitamini, sP-selektinve mikropartikül düzeyleri ile 

karĢılaĢtırıldığında gruplar arasında anlamlı fark bulunmadı (p>0,05) (Tablo 13). 

Tablo 13. SCORAD’a göre orta ve ağır atopik dermatiti olan hasta gruplarının EO%, 
EO#, serum IgE, D vitamini, mikropartikül ve sP-selektin düzeylerinin 

karĢılaĢtırılması 

 

SCORAD Ġndeksi 
 

  Orta (n=14) Ağır (n=38) p-value 

EO% 3,5 [2,4- 5,4] 4,7 [3,1- 6,9] 0,137
Β
 

EO# 0,4 [0,3- 0,5] 0,6 [0,3- 0,7] 0,229
Β
 

Serum IgE 36,1 ± 48,3 65,2 ± 100,3 0,158
∑
 

25 OH Vit D 31,4 ± 11,2 30,5 ± 12,1 0,791
∑
 

CD31+/CD41a+ 1230,0 [295,0- 1835,0] 1215,0 [335,0- 1432,5] 0,790
Β
 

CD31+/CD61+ 160,0 [50,0- 325,0] 105,0 [50,0- 222,5] 0,395
Β
 

CD31+/CD41a- 280,0 [20,0- 495,0] 100,0 [50,0- 365,0] 0,692
Β
 

sP-selektin 2,4 [2,0- 3,5] 4,9 [1,9- 21,7] 0,369
Β
 

∑: Independent samples t test kullanıldı ve tanımlayıcı istatistikler Ortalama ± SS şeklinde verildi.  
Β: Mann Whitney U test kullanıldı. Tanımlayıcı istatistikler median [IQR] olarak verildi.  

SS: Standart Sapma, IQR: Interquartile Range (çeyreklikler arası genişlik) 

Atopik dermatitli hastaların CD31+/CD41a- ve CD31+/CD61+ mikropartikül düzeyleri 

ile D vitamini düzeyi arasında istatistiksel olarak anlamlı zayıf ve ters yönlü iliĢki 

olduğu görülürken (p=0,005 ve p=0,021) (ġekil 7b), bu iliĢki CD31+/CD41a+ 

mikropartikül düzeylerinde görülmedi. Her üç mikropartikül düzeyleri ileeozinofili ve 

serum IgE düzeyleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki olmadığı gözlendi 

(p>0,05) (Tablo 14). 

Tablo 14: Atopik dermatitli hastaların mikropartikül düzeyleri ile EO%, EO#, D 

vitamini ve serum IgE  düzeylerinin karĢılaĢtırılması 

 
  CD31+/CD41a+  CD31+/CD41a- CD31+/CD61+ 

  r  p r p r p 

EO%  -0,079 0,572 0,129 0,359 0,087 0,537 

EO# -0,090  0,521 0,106 0,452 0,034 0,812 

25 OH Vit D -0,112  0,426 -0,382 0,005 -0,315 0,021 

Serum Ig E 0,121  0,387 0,250 0,071 0,028 0,841 

*SpearmanRho Korelasyon Katsayısı kullanıldı. 



58 

Atopik dermatit tanısı konulmuĢ çocukların sP-selektin düzeyleri ilemikropartikül, 

EO%, EO#, eozinofil, D vitamini ve serum IgEdüzeyleri karĢılaĢtırıldı ve yapılan 

karĢılaĢtırmalar sonrasında değiĢkenler arasında korelasyon bulunamadığı tespit edildi 

(p>0,05) (Tablo 15).  

Tablo15. Atopik dermatitli hastaların sP-selektin düzeyleri ile mikropartikül, EO%, 
EO#, D vitamini ve serum IgE düzeylerinin karĢılaĢtırılması 

      r p 

sP-selektin - CD31+/CD41a+ -0,015 0,915 

sP-selektin - CD31+/CD61+ 0,091 0,522 

sP-selektin - CD31+/CD41a- 0,102 0,474 

sP-selektin - EO% 0,074 0,597 

sP-selektin - EO# 0,051 0,719 

sP-selektin - 25 OH Vit D -0,223 0,109 

sP-selektin - Serum IgE -0,133 0,344 

*Spearman Rho Korelasyon Katsayısı kullanıldı. 

Atopik dermatit tanısı konulmuĢ çocukların yaĢları ile mikropartikül,sP-selektin, 

SCORAD indeksi, eozinofili, D vitamini veserum IgEdüzeyleri karĢılaĢtırıldı ve yapılan 

karĢılaĢtırmalar sonrasında serum IgE düzeyleri dıĢında diğer değiĢkenler arasında 

anlamlı iliĢki bulunmadığı (p>0,05); AD’li hasta grubunda yaĢla birlikte serum 

IgEdüzeylerinde anlamlı doğrusal korelasyonolduğu görüldü (p=0,002) (Tablo 16).  

Tablo 16. Atopik dermatit tanılı çocukların yaĢları ile SCORAD indeksi, sP-selektin ve 
mikropartikül düzeylerinin karĢılaĢtırılması 

      r p 

YaĢ - CD31+/CD41a+ 0,172 0,217** 

YaĢ - CD31+/CD61+ 0,001 0,988** 

YaĢ - CD31+/CD41a- 0,057 0,684** 

YaĢ - sP-Selektin -0,214 0,123** 

YaĢ - SCORAD Ġndeks -0,098 0,481* 

YaĢ - EO% 0,180 0,213** 

YaĢ 

 

EO# 0,194 0,295** 

YaĢ - 25 OH Vit D -0,053 0,702** 

YaĢ - Serum IgE 0,415 0,002** 

*: Pearson Korelasyon katsayısı kullanıldı.  

**: Spearman Rho Korelasyon Katsayısı kullanıldı. 
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Atopik dermatitli hastaların pozitif deri prick testi oranları ileSCORAD indeksi, sP-

selektin ve CD31+/CD41a+, CD31+/CD61+, CD31+/CD41a- mikropartikül düzeyleri 

arasındaki farklılıklar anlamlı değildi (p>0,05) (Tablo 17). 

Tablo 17. Atopik dermatitli hastalarda atopisi pozitif olan ve olmayan hasta grupları ile 
SCORAD indeksi, mikropartikül vesP-selektindüzeylerinin karĢılaĢtırılması 

 

Deri Prick Testi 

   Pozitif (n=31) Negatif (n=23) p-value 

CD31 + 41a+ 1195,0 [267,5, 1485,0] 1220,0 [400,0, 1625,0] 0,384
Β
 

CD31+ 61+ 125.0 [35.0- 275.0] 110.0 [50.0- 215.0] 0.864
Β
 

CD31+ 41a- 125.0 [30.0- 347.5] 210.0 [60.0- 450.0] 0.169
Β
 

sP-selektin 2,8 [1,9, 15,5] 4,6 [2,0, 21,0] 0,788
Β
 

SCORAD Ġndeks 55,5 ± 18,3 62,7 ± 16,6 0,136
∑
 

∑: Independent samples t test kullanıldı ve tanımlayıcı istatistikler Ortalama ± SS şeklinde verildi.  

Β: Mann Whitney U test kullanıldı. Tanımlayıcı istatistikler median [IQR] olarak verildi.  
SS: Standart Sapma, IQR: Interquartile Range (çeyreklikler arası genişlik) 

 

Atopik dermatitli hastaların cinsiyetlerine göreSCORAD indeksi, sP-selektin ve 

CD31+/CD41a+,CD31+/CD61+,CD31+/CD41a- mikropartikül düzeyleri arasındaki 

farklılıklar anlamlı değildi (p>0,05) (Tablo 18).  

Tablo 18. Atopik dermatitli hastaların cinsiyetleri ile SCORAD indeksi, sP-selektin ve 

mikropartikül düzeylerinin  karĢılaĢtırılması 

 

Cinsiyet 

   Erkek (n=34) Kız (n=20) p-value 

CD31+/CD41a+ 1230,0 [910,0- 1520,0] 835,0 [260,0- 1417,5] 0,503
Β
 

CD31+ 61+ 130,0 [50,0- 320,0] 70,0 [50,0- 200,0] 0,278
Β
 

CD31+ 41a- 220,0 [50,0- 450,0] 100,0 [45,0- 355,0] 0,368
Β
 

sP-selektin 3,9 [2,0- 19,7] 2,7 [1,9- 21,7] 0,693
Β
 

SCORAD Ġndeks 61,3 ± 17,0 54,0 ± 18,6 0,158
∑

 

∑: Independent samples t test kullanıldı ve tanımlayıcı istatistikler Ortalama ± SS şeklinde verildi.  

Β: Mann Whitney U test kullanıldı. Tanımlayıcı istatistikler median [IQR] olarak verildi.  

SS: Standart Sapma, IQR: Interquartile Range (çeyreklikler arası genişlik) 
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5. TARTIġMA 

ÇalıĢmamızda AD’li hastalarda platelet kaynaklı mikropartikül (PDMP), endotel 

kaynaklı mikropartikül ve çözünebilir P-selektin (sP-selektin) plazma düzeyleri çalıĢıldı 

ve hastalık Ģiddeti ile aralarındaki iliĢki değerlendirildi. Atopik dermatitli hasta 

grubunda PDMP (CD31+/CD41a+ ve CD31+CD61+) düzeyleri ile EMP 

(CD31+/CD41-) düzeyleri kontrol grubuna göre daha yüksek saptandı. Bu düzeyler ile 

SCORAD indeksi arasında anlamlı bir korelasyon bulunmadı.  

Son zamanlarda mikropartikül görev ve düzeylerine ait  araĢtırmalar önemli yer 

tutmaktadır. Mikropartiküller, kayma gerilimi, direkt lezyon veya apopitoz gibi 

kimyasal veya fiziksel aktivasyonla hücrelerden salınan küçük membran fragmanlarıdır 

(133). Herhangi bir hücredenkaynaklanabilmelerine rağmen, bugüne kadar yapılan 

çalıĢmalarda esas olarak platelet, lökosit veya endotel kaynaklı mikropartiküllertespit 

edilmiĢtir. Platelet kaynaklı mikropartiküller (PDMP'ler), dolaĢımdaki 

mikropartiküllerin en büyük fraksiyonudur ve romatoid artrit, kanser, diyabet, akut 

koroner sendrom ve bazı cilt hastalıklarında (atopik dermatit, psöriazis gibi) gibi 

hastalıklarda yükseldiği gösterilmiĢtir (9,10). Endotelyal mikropartiküller (EMP'ler), 

akut koroner sendrom, inme, diyabet ve vaskülit gibi birçok durumda olası biyobelirteç 

olarak kabul edilmiĢlerdir (9,113).Bazı çalıĢmalar sağlıklı deneklerde dolaĢan 

PDMP'lerin megakaryositlerden türetildiğini göstermektedir (99). Yakın zamanda 

yapılan bir çalıĢmada da CD31+/61+ mikropartikülün megakaryosit kaynaklı olduğu 

görülmüĢtür (134). Ancak halen çoğu yayında PDMP olarak kabul edilmektedir. 

Tamagawa-Mineoka ve arkadaĢları AD'li eriĢkin hasta vesağlıklı kontrol gruplarında 

yaptıkları çalıĢmada; SCORAD indeksini kullanarak plazma PDMP düzeyiile hastalık 

Ģiddeti arasındaki iliĢkiyi araĢtırmıĢlardır. Plazma PDMPdüzeylerini, AD'li hastalarda 

sağlıklı kontrollere kıyasla anlamlı derecede yüksek bulmuĢlar ve AD’li hastalarda 

SCORAD indeksi ile korele olduğunu saptamıĢlardır. Bu sonuçlara göre plazma PDMP 

düzeylerinin AD'de hastalık Ģiddetinin belirteci olabileceğini, AD'li hastalarda kan 

plateletlerinin aktive olduğunu ve aktive olmuĢ plateletlerin AD'nin 

patomekanizmasında rol oynayabileceğini düĢünüklerini ifade etmiĢlerdir (135).  
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EriĢkinhastalar ile yapılmıĢ, çalıĢmamıza benzer özellikler taĢıyan AD'li,atopik olmayan 

ürtikerli hastalar vekontrol grupları ile yapılan farklı bir çalıĢmada atopik olmayan 

ürtiker hastaları veya kontrol grubu ile kıyasladıklarında AD’li hastalarda, plazma 

PDMP düzeylerini anlamlı derecede yüksek bulmuĢlardır. Çoklu regresyon analizine 

göre ise SCORAD indeksi PDMP'ler arasında zayıf korelasyon tespit etmiĢlerdir (6). 

Atopik dermatit gibi enflamatuvar bir cilt hastalığı olanpsöriazisli hasta vesağlıklı 

kontrol grubunda yaptıkları bir baĢka çalıĢmada plazma PDMP düzeylerini, hasta 

grubunda sağlıklı kontrollere göre daha yüksek bulmuĢlardır. PDMP seviyeleri ile PASI 

(Psöriazis Alan ve ġiddet Ġndeksi) arasında anlamlı bir korelasyon tespit etmiĢler ve 

artan plazma PDMP seviyelerinin klinik iyileĢme sonrasında belirgin Ģekilde düĢtüğünü 

göstermiĢlerdir(8). 

Pelletier ve arkadaĢlarının psöriazisi olan hastalarda yaptıkları çalıĢmada EMP ve 

PDMP’lerin hem boyut farkı gözetmeksizin hem de boyutlarına göre kontrol grubu ile 

ayrı ayrı karĢılaĢtırılması yapılmıĢtır. CD31+/CD41- EMP’ler kontrol grubuna göre 

yüksek tespit edilmiĢ ayrıca <0,5 µm altında ve ≥0,5 µm üzerinde gruplandırıldıklarında 

da anlamlı fark tespit edilmiĢtir. CD62E+ EMP’lerde anlamlı fark görülmemiĢ ancak 

boyutlarına göre değerlendirildiğinde <0,5 µm altında anlamlı fark tespit edilmiĢtir. 

EMP’ler ile psöriazis Ģiddet indeksi arasında korelasyon saptamamıĢlardır. Yine bu 

çalıĢmada CD31+/CD41+ PDMP’ler değerlendirilimiĢ kontrol grubuna göre fark tespit 

edilmemiĢ ancak boyutları<0,5 µm altında olan PDMP’lerde anlamlı fark tespit 

edilmiĢtir (136). 

Duarte ve arkadaĢları plateletlerin kronik hava yolu enflamasyonunda artmıĢ 

anjiyogenez, damar onarımı, hava yolu aĢırı duyarlılığı ve bronĢiyal yeniden 

Ģekillendirme ile iliĢkilendirilmesinden yola çıkarak astımı olan hastalarda EMP'leri 

(CD31+/CD42b-) ve PDMP'leri (CD31+/CD42b+) araĢtırmıĢlardır. Astımlı hastalar ve 

önemli tıbbi öyküsü olmayan/ilaç almayan  sağlıklı gönüllülerden oluĢan kontrol grubu 

ile yaptıkları kesitsel çalıĢmalarında dolaĢımdaki PDMP'lerin astım hastalarında 

değiĢkenlerin düzeltilmesinden sonra bile anlamlı derecede artmıĢ olduğunu tespit 

etmiĢlerdir (11). 
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El-Desouki ve arkadaĢları; EMP (CD105+) ve PDMP (CD42a+) düzeylerinin vaskülit 

aktivitesinin teĢhisinde, izlenmesinde, tedaviye yanıtın değerlendirilmesinde değerli 

olabileceğini varsaymıĢlar ve otoimmün hastalıklara bağlı vasküliti olan hastalar ile 

karĢılaĢtırmalı olarak vasküliti olmayan romatoid artritli hastalar ve sağlıklı kontrol 

grubu ile çalıĢma yapmıĢlardır. EMP ve PMP düzeylerini aktif vaskülitli hastalarda, 

romatoid artrit ve kontrol gruplarına göre artmıĢ olarak saptamıĢlardır. Ayrıca remisyon 

döneminde EMP ve PMP düzeylerinde anlamlı azalma tespit etmiĢlerdir (137). 

Li ve Qin akut iskemik inme tanısı alan hastalarda EMP ve PDMP düzeylerini 

ölçmüĢler ve dolaĢımdaki endotelyal kaynaklı EMP’lerin (CD144+/CD41a-, 

CD31+/CD41a-, CD62E+ ve AnnexinV+/CD62E+) hasta grubunda kontrol grubuna 

kıyasla anlamlı derecede arttığını, özellikle CD144+/CD41a- EMP seviyelerinin inme 

Ģiddeti ile anlamlı Ģekilde korele olduğunu saptamıĢlardır (138). 

Takeshita ve arkadaĢlarının yaptıkları çalıĢmada psöriazis hastalarında kontrollerle 

karĢılaĢtırıldığında sırasıyla endotelyal hücre, platelet ve monosit/makrofaj kaynaklı 

mikropartiküllere karĢılık gelen CD105, CD31, CD41a ve CD64 konsantrasyonlarını 

daha yüksek bulmuĢlardır (139). 

Biz de çalıĢmamızda literatürle uyumlu olarak AD’li hastalarda PDMP ve EMP 

seviyelerini yüksek bulduk ancak SCORAD indeksi ile korelasyon tespit edemedik. 

SCORAD değerlendirmesi yapılırken puanlamaya dahil olan subjektif Ģikayetlerin 

toplam puana etkisi fazlaydı. Özellikle aileden alınan subjektif değerlendirmeler 

SCORAD değerlerimizin yüksek olmasının ve PDMP, EMP değerlerinin SCORAD 

indeksi ile korele olmamasının nedeni olabilir. 

Tamagawa-Mineoka ve arkadaĢlarının 2009 yılında AD'li hasta ve atopik olmayan 

ürtikerli hastalar ve sağlıklı kontrol grubunda yaptıkları çalıĢmada; AD’li hastalarda 

atopik olmayan ürtiker hastalara ve kontrollere kıyasla, plazma sP-Selektin 

düzeylerinde anlamlı bir artıĢ olduğunu tespit etmiĢlerdir(6). 

Atopik dermatit gibi enflamatuvar bir cilt hastalığı olan psöriazisli hasta ve sağlıklı 

kontrol grubunda yapılan bir baĢka çalıĢmada sP-selektin düzeylerini, hasta grubunda 

sağlıklı kontrollere göre belirgin olarak daha yüksek bulmuĢlardır (8). 
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Eritrodermi, mikozis fungoides, AD ve Sezary sendromlu 43 hastanın cilt 

biyopsilerinde Sigurdsson ve arkadaĢlarının yaptıkları çalıĢmada endotelyal VCAM-1, 

ICAM-1, E-selektin ve P-selektin düzeyleri sağlıklı kontrollerle ve kendi içlerinde 

kıyaslanmıĢtır. Endotelyumdan eksprese edilen  tüm adezyon molekülleri  hasta 

gruplarının hepsinde sağlıklı   kontrollere göre anlamlı derecede yüksek bulunmuĢtur, 

ancak eritrodermi alt grupları arasında ise istatistiksel bir fark bulunamamıĢtır. Test 

edilen tüm endotelyal  adezyon moleküllerinin ortalama ekspresyonu Sezary 

sendromunda, anlamlı olmasa da, mikozis fungoidesli hastalardaki moleküllerinin 

ortalama ekspresyonuna göre daha yüksek tespit edilmiĢtir. Eritrodermik atopik 

dermatiti bulunan hastalarda VCAM-1 ekspresyonu, sadece atopik dermatiti olan 

hastalara göre anlamlı derecede yüksek bulunmuĢ; ICAM-1, E- ve Pselectin 

düzeylerinde ise anlamlı fark tespit edilmemiĢtir. Sağlıklı nonatopik kontrollerin cilt 

biyopsilerindeki kan damarlarında VCAM-1, E selektin veya P-selektin ekspresyonu hiç 

tespit edilememiĢtir (140) 

Wolkerstorfer ve arkadaĢları yaĢları 13 ila 36 ay arasında değiĢen 40 AD’li çocuk 

hastada sE-selektin, sP-selektin, sICAM-1 ve sVCAM-1 düzeyleri ile hastalığın Ģiddet 

skorlaması olan SCORAD indeksi değerlerini karĢılaĢtırmıĢlardır. Ayrıca  total IgE, 

spesifik IgE ve eozinofil katyonik protein (ECP) seviyelerini de değerlendirmeye 

almıĢlardır. Hastalık aktivitesi; sE-selektin, serum IgE ve eozinofili ile anlamlı bir 

Ģekilde korele iken, sP-selektin, sICAM-1 ve sVCAM-1 ile korelasyon tespit 

edilememiĢtir (141). Biz de çalıĢmamızda AD’li hasta grubu ve kontrol grubu arasında 

sP-selektin düzeyleri ve SCORAD indeksi ile anlamlı bir iliĢki saptayamadık. Bazı 

çalıĢmalarda flowsitometrik yöntem ile mikropartiküllerin boyutlarına göre 

sınıflandırılarak anlamlı sonuç elde edilmesinde olduğu gibi sP-selektinler de bu 

yöntem ile boyutlarına göre sınıflandırılarak çalıĢıldığında anlamlı sonuçlar elde 

edilebilir (136). 

Atopik dermatit yüksek serum IgE düzeyleri ve periferik eozinofili ile seyreden kutanöz 

bir cilt hastalığıdır (66). ÇalıĢmamızda da AD grubundaki çocukların eozinofili ve 

serum IgE düzeylerini kontrol grubuna göre daha yüksek bulduk. SCORAD indeksi ile 

kan eozinofili, D vitamini ve serum IgE düzeyleri arasında istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde doğrusal ve zayıf bir iliĢki olduğunu; AD’li hastalarda SCORAD indeksi 
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arttıkça, eozinofili ve serum IgE düzeylerinde artıĢ olduğunu, D vitamini düzeylerinde 

azalma olduğunu gördük. 

Son yıllarda AD hastalık Ģiddet skoru ile D vitamini düzeyi arasında ters yönde 

korelasyon olduğunu bildiren yayınlar vardır (142-144). 

Sharma ve arkadaĢları AD tanısı konulan hastalar ve yüzeysel bakteri, mantar veya viral 

enfeksiyonlar gibi küçük hastalıkları olan ve atopik dermatiti olmayan kontrol grubunda 

yaptıkları çalıĢmada Serum 25-hidroksivitamin D konsantrasyonu ile AD Ģiddeti 

arasında ters bir iliĢki olduğunu göstermiĢlerdir (142). 

Su ve arkadaĢları AD’li hasta vesağlıklı kontrol grubu ile gerçekleĢtirdikleri 

çalıĢmalarında ortalama serum D vitamini düzeyleri açısından  hasta grubu ile kontrol 

grubu arasında anlamlı farklılık tespit etmemiĢlerdir. Ancak hafif AD’li hasta grubuna 

göre, orta ve ağır AD’li hasta grubundaD vitamini düzeylerini istatistiksel olarak 

anlamlı ölçüde daha düĢük bulmuĢlardır. D vitamini serum total IgEdüzeyleriile negatif 

korelasyon olduğunu görmüĢlerdir. Yine bu çalıĢmalarında  total IgE düzeyleri ile 

SCORAD indeksi arasında istatistiksel olaraka anlamlı iliĢki tespit etmemiĢlerdir(143). 

Peroni ve arkadaĢları yaĢları 8ay ve 12 yaĢ arasında değiĢen AD’li hastalarda SCORAD 

indeksini kullanarak hastalık Ģiddeti ve D vitamini düzeyleri arasındaki iliĢkiyi 

incelemiĢlerSCORAD indeksi hafif olan hasta grubunda D vitamini düzeylerini orta ve 

ağır olan gruplara göre yüksek bulmuĢlardır. Yine bu çalıĢmada serum IgE düzeyleri D 

vitamini eksikliği ve AD Ģiddeti ile iliĢkili olarak artmıĢtır (144). Biz de çalıĢmamızda 

literatürle uyumlu olarak SCORAD indeksi ve D vitamini arasında anlamlı ve ters bir 

iliĢki saptadık. 

Jia ve arkadaĢları D vitamininin endotel hücrelerini oksidatif stresin yol açtığı 

mikropartikül salımından koruyabileceği fikrinden yola çıkarak yaptıkları 

çalıĢmalarında; insan umblikal veninden elde edilen endotel hücre kültürlerinde 

oksidatif stresin indüklenmesiyle EMP düzeylerindeki anlamlı artıĢı gözlemlemiĢler, 

ortama D vitamini eklediklerinde mikropartikül düzeyinin anlamlı ölçüde azaldığını 

görtermiĢler ve D vitaminin endotel hücreleri üzerinde koruyucu etkileri olabileceğini 

belirtmiĢlerdir (145). Biz de çalıĢmamızda literatürle uyumlu olarak, mikropartiküller 
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ile D vitamini düzeylerini karĢılaĢtırdığımızda CD31+/CD41a- EMP ve CD31+/CD61+ 

PDMP düzeyleri arasında anlamlı zayıf ve ters yönlü iliĢki olduğunu gördük. 

Jiang ve Ma AD’li hastalarda nötrofil/lenfosit oranları ve platelet/lenfosit oranlarını 

değerlendirdikleri retrospektif çalıĢmalarında atopik dermatitli hasta grubunda WBC 

değerlerini kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı oranda yüksek tespit 

etmiĢlerdir (146). Enflamatuvar bir hastalık olması nedeniyle AD’de beyaz küre 

yüksekliği beklenen bir durumdur. ÇalıĢmamızda da hasta grubunda WBC 

ortalamalarını anlamlı düzeyde yüksek saptadık. 

Biz bu çalıĢma ile AD’li hastalarda PDMP ve EMPdüzeylerini yüksek bulduk. 

Çocukluk çağı AD patogenezinde rol oynadıkları sonucuna vardık. Bizi destekleyen 

farklı çalıĢmalar ile PDMP ve EMP düzeyleri,  optimal tedavisi olmayan AD 

hastalığında farklı tedavi seçenekleri açısından umut verici olabilir. 
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6.SONUÇLAR 

1. CD31+/CD41a+ PDMP düzey ortalamaları Atopik dermatitli hasta grubunda 

kontrol grubuna göre anlamlı olarak yüksek bulunmuĢtur. 

2. CD31+/CD61+ PDMP düzey ortalamaları Atopik dermatitli hasta grubunda kontrol 

grubuna göre anlamlı olarak yüksek bulunmuĢtur. 

3. CD31+/CD41a- EMP düzey ortalamaları Atopik dermatitli hasta grubunda kontrol 

grubuna göre anlamlı olarak yüksek bulunmuĢtur. 

4. Hasta ve kontrol grupları arasında cinsiyet bakımından anlamlı farklılık 

saptanmamıĢtır. 

5. Hasta ve kontrol grupları arasında yaĢ ortalamaları, kontrol grubunda hasta 

grubundakilere göre anlamlı düzeyde daha yüksekbulunmuĢtur. (Bu fark istatistiksel 

olarak ANCOVA modelleri kullanılarak kontrol altına alınmıĢtır.) 

6. WBC, eozinofili ve serum IgE düzey ortalamalarıhasta grubunda kontrol grubuna 

göre anlamlı oranda yüksek bulunmuĢtur. 

7. SCORAD indeksi ile eozinofili, D vitamini ve serum IgE düzeyleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı doğrusal ve zayıf bir iliĢki bulunmuĢ; AD’li hastalarda 

SCORAD indeksi arttıkça, eozinofili ve serum IgE düzeylerinin arttığı, D vitamin 

düzeylerinin azaldığı görülmüĢtür. 

8. Atopik dermatitli hastaların CD31+/CD41a- ve CD31+/CD61+ mikropartikül 

düzeyleri ile D vitamini düzeyleri arasında anlamlı zayıf ve ters yönlü iliĢki olduğu 

görülmüĢtür. 

9. YaĢ ve serum IgE düzeylerikarĢılaĢtırıldığında AD’li hasta grubunda yaĢ ve serum 

IgE düzeyleri arasında anlamlı doğrusal korelasyon olduğu görülmüĢtür. 

10. Mikropartikül düzeyleri ile SCORAD indeksi arasında anlamlı iliĢki tespit 

edilmemiĢtir. 

11. Atopik dermatitli hastalar orta ve ağır olarak gruplandırılarak mikropartikül, P-

selektin düzeyleri ve diğer parametreler karĢılaĢtırılmıĢ, gruplar arasında fark 

görülmemiĢtir. 
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12. P-selektin düzeyleri ile hasta ve kontrol grupları arasında anlamlı fark olmadığı ve 

SCORAD indeksi ile korelasyon bulunmadığı tespit edilmiĢtir. 

13. Atopik dermatitli hastalar deri prick testi pozitif ve negatif olanlar Ģeklinde 

gruplandırılarak mikropartikül düzeyleri, P-selektin düzeyleri, SCORAD indeksi  ve 

diğer parametreler karĢılaĢtırılmıĢ, gruplar arasında fark görülmemiĢtir. 
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EKLER 
 

EK-1. ATOPĠK DERMATĠT ġĠDDETĠ DEĞERLENDĠRME FORMU* 
 

 
*Atopik dermatitin ağırlık ölçeği. 

  Kaynak(32) 
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EK-2. ETĠK KURUL ONAYI 
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EK-3. GÖNÜLLÜ ONAM FORMU 
 

 

SBÜ KAYSERĠ ġEHĠR HASTANESĠ TEZ VEYA TEZ DIġI KLĠNĠK ARAġTIRMALAR 

ĠÇĠN“BĠLGĠLENDĠRĠLMĠġ HASTA OLUR FORMU” 

(Gönüllü Velisi Grubu) 

Atopik Dermatitli Hastalarda Hastalık ġiddeti ile Platelet Kaynaklı Mikropartikül ve Çözünebilir 

P-Selektin Düzeyleri Arasındaki ĠliĢkinin Değerlendirilmesi 

Atopik dermatit (Allerjik Egzema) allerjen, kimyasal madde ve infeksiyonlar gibi çeĢitli çevresel tetikle-

yicilerin ortaya çıkardığı aĢırı cilt duyarlılığı ile iliĢkili kronik enflamatuar bir deri hastalığıdır. Atopik 

dermatit sistemik bir hastalığın cilt tutulumu olarak karĢımıza çıkabilir, süt çocukluğu döneminde gıda 

alerjisi ve hıĢıltı atakları ile devam edebilir ve daha sonra astım ve allerjik rinit geliĢimine neden 

olabilir.Sıklığı, geliĢmiĢ ülkelerde yaĢayan çocuklarda %15-20 iken, eriĢkinlerde %1-3 arasındadır. 

Atopik dermatitin yaĢam boyu sıklığı ise %17.3’tür Çocukluk çağı atopik dermatiti çocuk allerji 

pratiğinde sık görülmesine karĢın hala bilinmeyenlerin çok olduğu kronik süregelen bir hastalık grubudur. 

Dünya genelinde yaygın ve majör bir sağlık problemi olup son çeyrek yüzyılda geliĢmekte olan ülkelerde 

çeĢitli faktörlerin etkisiyle sıklığı artmaktadır. Kesin bir tedavisi olmayıp semptomplar sadece 

kortiosteroid grubu ilaçlar ile baskılanabilir. Biz  bu çalıĢmamızda Atopik Dermatitli Hastalarda Platelet 

Kaynaklı Mikropartikül ve Çözünebilir P-Selektin Düzeyleri’ni ölçerek Hastalık ġiddeti ile ĠliĢkilerini 

değerlendirmek istiyoruz.Pozitif sonuçlar elde etmemiz halinde  çalıĢmamız bu konu ile ilgili tıp 

literatürüne veri sağlama olanağına sahiptir ve yeni tedavi seçenekleri açısından umut verici olabilir. 

Bununla ilgili olarak sizi araĢtırmamıza dahil etmek için izninizi rica ediyoruz. Bu araĢtırmaya katılıp 

katılmamakta serbestiniz. Kararınızdan önce araĢtırmamız hakkında sizi bilgilendirmek istiyoruz. Bu 

bilgileri okuyup anladıktan sonra araĢtırmaya katılmak isterseniz formu imzalayınız. ÇalıĢmada bakılacak 

Platelet Kaynaklı Mikropartikül ve Çözünebilir P-Selektin Düzeyleri değerlendirilmesi Kayseri ġehĠr 

Hastanesi laboratuarında gerçekleĢtirilecektir. Ġzin verdiğiniz taktirde size/hastanıza ait kayıtlar ismi gizli 

tutularak değerlendirilecek ve bir rapor hazırlanacaktır. Test sonuçları ile ilgili bilgiler yalnızca proje 

yürütücüsü  kayıtlarında saklanacak ve bu Ģekilde size ait bilgiler tamamen gizli tutulacaktır. Bu 

çalıĢmadan elde edilen bilgiler tıbbi dergilerde yayınlansa dahi hasta isimlerine yer verilmeyecektir. Bu 

çalıĢmaya katılmanız için sizden herhangibir ücret istenmeyecektir. ÇalıĢmaya katılmanız için size ödeme 

de yapılmayacaktır. 

Yapılacak araĢtırmanın getirebileceği olası riskler: 

ÇalıĢmamız kan tetkikine dayandığı için size getireceği bir risk bulunmamaktadır. Hastalığınız ile ilgili 

kan örnekleri alınırken fazladan 1 çay kaĢığı kan örneği  alınacaktır. 

Yapılacak araĢtırmanın getirebileceği olası yararlar: 

Olumlu sonuçlar elde etmemiz halinde hastalığın Ģiddetini belirlemede ve tedaviye yanıtı değerlendirme 

açısından yapılacak yeni çalıĢmalarda bu çalıĢma yol gösterici olacaktır. 

Bu çalıĢmaya katılmayı reddedebilirsiniz. Bu araĢtırmaya katılmak tamamen isteğe bağlıdır ve 

reddettiğiniz takdirde size uygulanan tedavide herhangibir değiĢiklik olmayacaktır. Yine çalıĢmanın 

herhangibir aĢamasında onayınızı çekmek hakkına da sahipsiniz. 

Sizinle ilgili tıbbi bilgiler gizli tutulacak, ancak çalıĢmanın kalitesini denetleyen görevliler, etik kurullar 

ya da resmi makamlarca gereği halinde incelenebilecektir. 
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(Gönüllü Velisinin Beyanı) 

“BilgilendirilmiĢ Hasta Olur Formundaki yukarıda belirtilen tüm açıklamaları okudum. Bu bilgilerden 

sonra Ass. Dr. Zehra Nur COġKUN tarafından böyle bir araĢtırmaya “katılımcı” olarak davet edildim. 

Bana, konusu ve amacı belirtilen araĢtırma ile ilgili yazılı ve sözlü açıklama, Ass. Dr. Zehra Nur 

COġKUN tarafından yapıldı. AraĢtırmaya gönüllü olarak katıldığımı, istediğim zaman gerekçeli veya 

gerekçesiz olarak araĢtırmadan ayrılabileceğimi ve kendi isteğime bakılmaksızın araĢtırmacı tarafından 

araĢtırma dıĢı bırakılabileceğimi biliyorum”. 

“Söz konusu araĢtırmaya, hiçbir baskı ve zorlama olmaksızın, kendi rızamla katılmayı kabul ediyorum”. 

Eğer bu araĢtırmaya katılırsam hekim ile aramda kalması gereken bana ait bilgilerin gizliliğine bu 

araĢtırma sırasında da büyük özen ve saygı ile yaklaĢılacağına inanıyorum. AraĢtırma sonuçlarının eğitim 

ve bilimsel amaçlarla kullanım sırasında kiĢisel bilgilerimin ihtimamla korunacağı konusunda bana yeterli 

güven verildi. Projenin yürütülmesi sırasında herhangi birsebep göstermeden araĢtırmadan çekilebilirim. 

(Ancak araĢtırmacıları zordurumda bırakmamak için araĢtırmadan çekileceğimi önceden bildirmemin 

uygun olacağının bilincindeyim.) Ayrıca tıbbi durumuma herhangibir zarar verilmemesi koĢuluyla 

araĢtırmacı tarafından araĢtırma dıĢı tutulabilirim. AraĢtırma için yapılacak harcamalarla ilgili herhangibir 

parasal sorumluluk altına girmiyorum. Bana da bir ödeme yapılmayacaktır. Ġster doğrudan, ister dolaylı 

olsun araĢtırma uygulamasından kaynaklanan nedenlerle meydana gelebilecek herhangibir sağlık 

sorunumun ortaya çıkması halinde, her türlü tıbbi müdahalenin sağlanacağı konusunda gerekli güvence 

verildi. (Bu tıbbi müdahalelerle ilgili olarak da parasal bir yük altına girmeyeceğim). AraĢtırma sırasında 

bir sağlık sorunu ile karĢılaĢtığımda; herhangibir saatte, hangi araĢtırıcıyı,  hangi telefon ve adresten 

arayabileceğimi biliyorum. 

Doktorun Adı: Ass. Dr. Zehra Nur COġKUN  ĠĢ Tel: 0352 315 77 00 Cep Tel: 0536 241 41 88 

Bu araĢtırmaya katılmak zorunda değilim ve katılmayabilirim. AraĢtırmaya katılmam konusunda 

zorlayıcı bir davranıĢla karĢılaĢmıĢ değilim. Eğer katılmayı reddedersem, bu durumun tıbbi bakımıma ve 

hekim ile olan iliĢkime herhangibir zarar getirmeyeceğini de biliyorum. Bana yapılan tüm açıklamaları 

ayrıntılarıyla anlamıĢ bulunmaktayım. Kendi baĢıma belli bir düĢünme süresi sonunda adı geçen bu 

araĢtırma projesinde “katılımcı” olarak yer alma kararını aldım. Bu konuda yapılan daveti büyük bir 

memnuniyet ve gönüllülük içerisinde kabul ediyorum. 

Ġmzalı bu form kağıdının bir kopyası bana verilecektir. 

Hasta Çocuk Velisinin Beyanı 

 

Katılımcı 

Adı,soyadı:                                                                                      Hastanın Adı,soyadı:  
Adres: 

Tel: 

Ġmza: 

GörüĢme Tanığı   
Adı,soyadı: 

Adres: 

Tel: 

Ġmza: 
 

GörüĢme Tarihi ve Saati:  

 

HastaĠle GörüĢen Hekim: 
Adı  Soyadı,unvanı: 

Klinik: 

Tel: 

Ġmza: 


