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OZET

Amag: Atopik dermatit tanili hastalarda banyo aliskanliklarinin  ve
nemlendirici kullaniminin hastalifin siddetine etkisinin ne oldugunun saptanmasi ve
ailelerin bu konudaki tutumlarinin belirlenmesi, buna gore hastalara banyo egitimi ve

ideal banyo Onerilerinin verilmesi amaglanmistir.

Gere¢ ve Yontem: Tanimlayici kesitsel tipteki ¢alismamiz pediatrik yas
grubunda olan (6 aylik ile 15 yas arasinda) 49’u erkek ve 51°i kiz toplam 100
hastanin ebeveynleri ile yiiriitilmistiir. Okmeydant EAH Cocuk Allerji Poliklinigine
bagvuran atopik dermatit tanili hastalarin annelerine banyo sikligi, yikanma sekli,
banyo siiresi, banyoda kullanilan iiriinler ve nemlendirici kullanimau ile ilgili sorulari
iceren anket uygulanarak veriler toplanmigtir. Hastalik i¢in kullanilan farmakolojik
tedavi ve ailenin demografik yapisi ile ilgili sorular (kardes sayisi, evde yasayan kisi
sayist vb.) ve atopik dermatitin agirligini belirlemek i¢in Atopik Dermatit skorlamasi

SCORAD (SCORing Atopic Dermatitis) skoru kullanilmstir.

Bulgular: Katilimcilar SCORAD skoruna goére gruplandirildiginda 48
hastanin hafif, 49 hastanin orta ve 3 hastanin ciddi atopik dermatit oldugu
goriilmiistiir. Ortalama aylik geliri 0-1500 lira olanlarin SCORAD skoru
(30,57+12,44) ortalama aylik geliri 1500-3000 lira olanlara gore (24,29+9,35) daha
yiiksek bulunmustur (p:0,049). SCORAD skoru sonucu ciddi dermatit olanlarda
yikanma sekli dus alma olanlarin orani (%100,0) SCORAD skoru sonucu hafif
olanlara (%14,58) ve orta olanlara (%16,33) gore daha yiiksektir (p:0,001). Kisin her
giin yitkanma oran1t SCORAD skoru sonucu ciddi dermatit olanlarda (%66,67) hafif
olanlara (%8,33) ve orta olanlara (%22,45) gore daha yiiksektir (p:0,034). SCORAD
skoru ile gamasir yikama Ozellikleri arasinda anlamli iligki olmadigi saptanmistir
(p>0,05).

Sonug ve Oneriler: Hastalarin banyo aliskanliklarinin atopik dermatit siddeti
lizerine minimal etkisinin 6n plana ¢iktig1 goriilmektedir. Kilavuzlarin da belirttigi
gibi hasta bakiminda ilag tedavileri ve nemlendiricilerin kullanimmna ek olarak
yikanma sekli ve kullanilan iirtinler de 6nem arz etmektedir. Yikanma o6zellikleri

tedavinin temel noktas1 degildir ancak mutlaka g6z oniinde bulundurulmalidir.

Anahtar Kelimeler: atopik dermatit, banyo, dus, egzema, SCORAD

vii



ABSTRACT

Aim: In this study, to determine the effect of bathing habits and moisturizer
usage on the severity of the disease in patients with atopic dermatitis and also to
determine the attitudes of the families in this regard, and to give bath training and
ideal bathing suggestions to the patients accordingly was aimed.

Material and Methods: This descriptive cross-sectional study was
conducted with the parents of 100 patients (49 male and 51 female) in the pediatric
age group (between 6 months and 15 years). Data were collected by applying a
questionnaire to the mothers of patients with atopic dermatitis who applied to
Okmeydan1 RIH Children's Allergy Polyclinic about the frequency of baths, bathing
style, bath time, products used in the bath and the use of moisturizers. The SCORing
Atopic Dermatitis (SCORAD) score was used to determine the severity of atopic
dermatitis and questions about the pharmacological treatment used for the disease
and the demographic structure of the family (number of siblings, number of people

living at home, etc.).

Results: When participants grouped according to the SCORAD score, 48
patients had mild, 49 patients had moderate and 3 patients had severe atopic
dermatitis. The SCORAD score of those with an average monthly income of 0-1500
b (30.57 + 12.44) was higher than those with an average monthly income of 1500-
3000 b (24.29 £+ 9.35) (p: 0.049). The rate of bathing (100.0%) was higher in patients
with severe dermatitis as a result of SCORAD score (100.0%) compared to mild
(14.58%) and moderate (16.33%) SCORAD scores (p: 0.001). The rate of daily
bathing in winter was higher in patients with severe dermatitis (66.67%) as a result of
the SCORAD score than those in mild (8.33%) and moderate (22.45%) (p: 0.034).
When the SCORAD score was compared with laundry characteristics, no significant

correlation was found (p> 0.05).

Conclusion: It was observed that the bathing habits of the patients had a
minimal effect on the severity of atopic dermatitis. As indicated by the
guidelines,washing properties are also important in addition to the use of medications
and humidifiers in the patient care. Bathing characteristics are not the mainstay of

treatment, but should be considered.
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1. GIRIS VE AMAC

Atopik Dermatit (AD) ozellikle cocukluk c¢aginda sik goriillen ancak
erigskinleri de etkileyebilen g¢evresel faktorler ile birlikte genetik faktorlerin de eslik
ettigi, cesitli alerjenlerle tetiklenebilen, yaygin, kronik, tekrarlayici, kasintili ve
enflamatuar bir deri hastaligidir. AD, ¢ocuklarin yaklasik %20’sinde, erigkinlerin ise
yaklagik %2-5’inde goriilmektedir (1, 2). AD genellikle yiiksek serum IgE diizeyleri
ve kisisel ya da ailesel Tip 1 alerjik reaksiyon Oykiisii, brongiyal astim, alerjik rinit ve

konjunktivit ile iliskilidir (2).

Ulkemizde AD prevalanst %0,5-1 arasinda olup ¢ocuklarda ise %2,2-6,3
arasinda degismektedir (3). Cinsiyet acisindan degerlendirildiginde AD prevalansi
kizlarda erkeklerden yaklasik 1,3 kat ile bir miktar daha fazladir (4). AD i¢in major
risk faktorleri; atopik aile oykiisii ve filagrin (FLG) genindeki fonksiyon kaybi ile

giden mutasyonlardir. FLG geni cilt bariyeri fonksiyonunda gorev almaktadir (5).

Atopik dermatitin etiyopatogenezi olduk¢a karmagiktir. Genetik zemin, cilt
bariyer defektleri, kisisel, psikososyal (“kasinti-kasima” kisir dongiisii), gevresel,
enfeksiy6z ve immiinolojik etkenler gibi bircok faktor kronik enflamasyona neden
olmaktadir. AD lezyonlarinda, proenflamatuar sitokin ve kemokinlerin bolgesel
olarak yonlendirildigi gosterilmistir. Atopik dermatitten sorumlu oldugu diisiiniilen
yirmiden fazla gen bulunmaktadir. AD, gen-gen ve gen-gevresel faktorler etkilesimi

ile ortaya ¢ikmaktadir (6).

Atopik dermatitin ana belirtileri kuru cilt ve siddetli kasintidir. Hastanin
yasina ve hastaligin aktivitesine bagli olarak klinik sunum degiskenlik gosterebilir.
Akut egzema doneminde kuru, pullu veya eksiidasyonlu eritematdz papiiller mevcut
iken kronik doénemde yogun kasmtili eritematéz papiiller ile eksiidasyon ve

kabuklanma ile birliktelik gosteren vezikiiller bulunmaktadir (3, 7).

Atopik dermatit tanis1 klinik 6zelliklere ve 6ykiiye dayali konulmaktadir. AD
tanist i¢in ¢ok sayida tani kriteri Onerilmekle birlikte herkes tarafindan kabul goren
bir tani kriteri bulunmamaktadir. Tani kriterlerinden 6zellikle 6ne ¢ikanlar; Hanifin
ve Rajka kriterleri ve Ingiliz Calisma Grubunun Kriterleridir (1-4). Atopik dermatit

tanisi, klinik muayene ve dyki ile bircok zaman kolayca konmasina ragmen ayirici



tanida diistiniilmesi gereken birtakim hastaliklar bulunmaktadir. Tanida deri biyopsisi

ve IgE dahil laboratuvar testleri rutin olarak 6nerilmemektedir (1-3, 8).

AD’de  klinik  siddeti  belirlemede c¢esitli  skorlama  yontemleri
kullanilmaktadir. European Task Force 1993 yilinda ¢ocuklarda onaylanmis bir skala
olan Atopik Dermatitin Agirlik Olgegi’ni [SCORAD (SCORing Atopic Dermatitis)]
tanimlamigtir. SCORAD skoru AD siddetini belirlemede en sik dlgektir.

SCORAD skoru; lezyonlarin yaygmlhigina, Klinik bulgulara (eritem,
o6dem/paptilasyon, sulanti/krut, ekskoriyasyon, likenifikasyon, kserozis) ve kasinti,
uykusuzluk gibi siibjektif yakinmalara gore hastaligin siddetini 6l¢gmektedir (1, 9,
10).

AD tedavisinde korunma yontemleri, cildin temizligi, bakimi ve banyo, cildin
nemlendirilmesi 6nemli yer kaplamaktadir. Topikal antienflamatuar tedavilerden
topikal kortikosteroidler ve topikal kalsindrin inhibitorleri en sik kullanilan
ajanlardir. Islak pansuman, antipruritik ilaglar, antibiyotikler, ultraviyole 1sin
tedavileri, PUVA, immiinosupresif tedaviler ve spesifik alerjen immiinoterapisi

tedavide kullanilan diger yontemler arasindadir (11).

Bu ¢aligmanin amaci, atopik dermatit tanili hastalarin banyo aliskanliklarinin

atopik dermatit siddetine etkilerini incelemektir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. TANIM

Atopik Dermatit (AD) oOzellikle cocukluk c¢aginda sik goriillen ancak
eriskinleri de etkileyen cevresel faktorler ile birlikte genetik faktorlerin de eslik
ettigi, cesitli alerjenlerle tetiklenebilen, yaygin, kronik, tekrarlayici, kasintili ve
enflamatuar bir deri hastaligidir. AD, ¢ocuklarin yaklasik %20°’sinde eriskinlerin ise
yaklagik %2-5’inde goriilmektedir (1, 2). Atopi; polen, ev tozu akarlari ve besin
alerjenleri gibi c¢evresel proteinlere karsilik olarak immiinoglobulin E (IgE)
antikorlarinin tretilmesiyle karakterize kalitsal bir egilim olarak tanimlanmaktadir.
Dermatit ise deri anlamina gelen “derma” ve iltihap anlamima gelen “itis”

kelimelerinden tiiremistir (12).

AD genellikle yiiksek serum IgE diizeyleri ve kisisel ya da ailesel Tip 1
alerjik reaksiyon Oykiisii, bronsiyal astim, alerjik rinit ve konjunktivit ile iligkilidir
(2). AD, IgE’nin aracilik etmesine bagli olarak atopik (ekstrinsik) ve non-atopik
(intrinsik) olarak ikiye ayrilmaktadir (13). AD en sik 3-6 ay bebeklik doneminde
baslamakla birlikte hastalar yiiksek oranda ergenlik c¢aginda iyilesmektedir ancak
%10-30 oraninda bir hasta grubu iyilesme gostermeyebilir. Atopik dermatitin ilk
bulgular1 daha seyrek olmakla birlikte eriskin donemde de goriilebilir (14).

Hipokrat’in notlarinda kasintili ve kronik deri lezyonlarindan bahsedilmesine
karsin literatiirde ilk atopik dermatit vakas: tarih¢i Suetonius tarafindan Imparator
Augustus i¢in tanimlanmistir. Vakada, mevsimsel solunum belirtilerinin eslik ettigi
kagimtilt ve kronik bir deri lezyonu tariflenmistir (15). Besnier 1892 yilinda AD’yi,
genetik olarak astim ve alerjik rinite egilimli olan kisilerde cilt lezyonlar ile birlikte
var olan kagsintili bir hastalik olarak tariflemistir. Hill ve Sulzberger ise 1935 yilinda
cocuklarda sulu, eriskinlerde ise likenifiye ve kserotik sekilde olan egzemay1

tanimlamak i¢in AD terimini 6nermislerdir (8).

Hanifin ve Rajka tarafindan 1980 yilinda AD tanis1 koymak i¢in major ve
mindr 6zellikler tanimlanmistir (8). Arastirmacilar tarafindan olusturulan dlgekler ise
hastaligin siddetinin degerlendirilmesi, takip edilmesi ve tedavinin belirlenmesi adina

kolayliklar sunmaktadir. SCORAD ve Egzema Alani ve Siddet Endeksi’nin (Eczema



Area and Severity Index, EASI) AD’nin klinik bulgularinin degerlendirilmesinde
kullanilan en iyi 6lgekler oldugu belirtilmistir (16, 17).

2.2. EPIDEMIiYOLOJi

AD prevalansi erigskinlerde bazi kaynaklara gore %1-3 olmakla birlikte %2-
10, ¢ocuk ve geng eriskinlerde ise %15-20 diizeyinde bir sikliktan bahsedilmektedir
(18, 19). Polonya’da yapilan bir ¢alismada, alt1 aydan daha kiigiik bebeklerde atopik
dermatit prevalanst %17,3 olarak saptanmistir (20). Uluslararasi yapilan bir
calismada ise, 1-2 yas ¢ocuklarda prevalans benzer olarak %17,6 olarak bulunmustur
(20). Ulkemizde AD prevalanst %0,5-1 arasinda olup ¢ocuklarda ise %2,2-6,3
arasinda degismektedir (3). Son yillarda atopik dermatit prevalansi giderek
artmaktadir. Buna gerekge olarak hijyen hipotezi gosterilmektedir. Batili yasam tarzi
ve hayatin erken donemlerinde mikroorganizmalarla temasin az olmasi atopik
hastaliklara kars1 egilimin artmasinin bu duruma katki sundugu diisiiniilmektedir (11,
13).

Cinsiyet acisindan degerlendirildiginde AD prevalansi kizlarda erkeklerden
yaklagik 1,3 kat ile bir miktar daha fazladir (4). AD, tek yumurta ikizlerinde %80
oraninda goriiliirken, ¢ift yumurta ikizlerinde %20 oraninda goriilmektedir. Bu
durum, atopik dermatitte genetik faktorlerin de rol oynadigini géstermesi agisindan
onemlidir (21). Vakalarin yaklasik dortte ii¢linde hastalik 2-6 aylik doénemde
baslamakla birlikte %80-90’1nda bes yasina kadar AD bulgular1 ortaya ¢ikmaktadir.
[k iki yasta hastalik gelismesi durumunda vakalarin yarisindan fazlasinda alerjik
duyarlanmaya (IgE reaktivitesi) dair bulgu olmamakla birlikte duyarlanma daha
sonra gelisir. Duyarlanma gelisen ¢ocuklarin yaklasik %70’inde ad6lesan donemle

birlikte spontan remisyonlar olmaktadir (11, 22).

Erken baslangighi AD ile solunum alerjileri birlikteligi siktir. Ug aydan kiigiik
atopik dermatitli bebekler ailede astim Oykiisii de var ise astim insidansi acisindan
yiiksek risk altindadirlar (11, 23). AD sahibi ¢ocuklarin yaridan fazlasinda astim,
dortte ticlinde ise alerjik rinit gelismektedir (24).

2.3. RIiSK FAKTORLERIi

AD i¢in major risk faktorleri; atopik aile oykiisii ve filagrin (FLG) genindeki

fonksiyon kaybi ile giden mutasyonlardir. FLG geni cilt bariyeri fonksiyonunda



gorev almaktadir (5). FLG geninde mutasyon varliginda bariyer defektleri
(transepidermal su kaybi, alerjenlerin/antijenlerin ve kimyasal maddelerin deriye
penetrasyonunda artis gibi) meydana gelmektedir (22). Ailede AD 6ykiisii pozitifligi
yaklasik %70 oranindadir. Atopik yapidaki anne ve babalarin ¢cocuklarinda AD’ye ek
olarak alerjik solunum yolu hastaliklar1 da daha sik goriilmektedir (18). Annede ya
da babada AD hikayesi var ise ¢ocukta da goriilme riski 2-3 kat artarken, her iki
ebeveynde de AD var ise ¢ocukta risk 3-5 kat artmaktadir (2).

Infant ve cocukluk dénemindeki atopik dermatitin prognozunda ¢ok farkli
veriler sunulmaktadir. Bu donemlerde ev tozu akarlari gibi solunum alerjenlerine
duyarlanan bireylerde hastaligin daha inat¢i oldugu ve solunum yolu alerjileri
gelisme riskinin arttig1 bildirilmistir (25). Ozellikle bebeklik dsnemdeki AD’de besin
duyarlilig1 daha fazladir. Dolayisiyla bu donemde besin alerjilerinin eslik ettigi AD
tablosu genellikle daha agir bir prognoza sahiptir (19). AD’nin siklik ve siddetinin
daha cok yasamin ilk yillarinda olmasina ragmen alerjik rinit ve bronsial astim gibi
solunum yolunu ilgilendiren alerjik hastaliklarin daha sonra ortaya ¢ikmasinin sebebi

olarak duyarlanmanin ilk olarak deri yolu ile olmas1 gosterilmektedir (24).

AD i¢in tanimlanmis diger risk faktorleri arasinda; yiiksek oranda seker ve
coklu doymamis yag asidi igeren beslenme tarzi, ¢ekirdek aile, egitim seviyesinin
yiiksek olmas ile ultraviyole radyasyon ve diisiik nemin oldugu kentsel bolgelerde

yagsam bulunmaktadir (26).
24. ETIiYOPATOGENEZ

Atopik dermatitin etiyopatogenezi olduk¢a karmasiktir. Genetik zemin, cilt
bariyer defektleri, kisisel, psikososyal (“kasinti-kasima” kisir dongiisii), ¢evresel,
enfeksiydz ve immiinolojik etkenler kronik enflamasyona neden olmaktadirlar. AD
lezyonlarinda, proenflamatuar sitokin ve kemokinlerin bolgesel olarak
yonlendirildigi gosterilmistir. Rol oynayan temel hiicreler, sitokin ve kemokin tireten
“keratinositler”, T lenfositler ve antijen sunmakla gorevli hiicrelerdir. AD’de ilk
immiinolojik reaksiyon ise baslica IL-4 ve IL-13 salimmi yapan sistemik Th2
yanitidir. Enflamatuar hiicrelerin dokuya geg¢isi; akut donemde Th2, interferon gama
(IFN-y) ve IL-12 salinimiin belirgin oldugu kronik dénemde ise Thl cevabi ile
iligkilidir. Kronik donemde lezyonlarda yer alan IL-5 ve GM-CSF; eozinofil,



monosit-makrofaj ve Langerhans hiicrelerinin yasam siiresini uzatmakla birlikte
enflamasyonu daha da agir bir hale getirmektedir (11, 22, 27, 28). Sonug olarak AD
patogenezinde IgE aracilidi ile olusan Tip I reaksiyonlarin ve T hiicreleri aracilidi ile

olusan Tip IV reaksiyonlarin rol oynadig: diisiilmektedir (29).
Atopik dermatit etiyopatogenezinde; genetik, cildin bariyer fonksiyonunda
bozukluk, immiinolojik degisiklikler, mikrobiyal ajanlar ve otoimmiinite gibi cesitli

faktorler rol oynamaktadir. Atopik dermatitte etiyopatogenetik faktorler Sekil 1’de

gosterilmistir.
Genetik Yatkinhk
Egiqermal immunolojik
Barlyer Disreglilasyon
Defekti

Cevresel Faktorler

Sekil 1: Atopik dermatitte etiyopatogenetik faktorler (24)
2.4.1. Genetik

Atopik dermatitten sorumlu oldugu disiiniilen yirmiden fazla gen
bulunmaktadir. AD, gen-gen ve gen-cevresel faktorler etkilesimi ile ortaya
¢ikmaktadir (6). AD ile birlikteligi gosterilmis kromozom lokuslar1 3g21, 1921, 16q,
17925, 20p ve 3p26 seklindedir (30). Hastaligin ilk belirtisi non-atopik dermatit
olabilir ki bu durum genetik olarak tetiklenmis epidermis fonksiyon bozuklugu ve
cevresel faktorlerin etkisi sonucu ortaya ¢ikmaktadir. Hastalar daha sonra IgE aracili
duyarlanmaya egilimli olduklari i¢in duyarli hale gelirler. Bu duyarlanma S. aureus
enterotoksinleri ile desteklenmektedir. Kasima sonucu doku hasari olmakta, yapisal

proteinler salinmakta ve IgE aracili yanit tetiklenmektedir (31).

AD’de tespit edilen bir diger genetik mutasyon 5q31 (KIF3A)-33’tiir. Bunlar
IgE sentezi ile ilgili 1L-4,5,12,13 ve GM-CSF gibi sitokinleri kodlamaktadir. Bu ve
diger sitokinler Thl ve Th2 tarafindan iiretilmektedirler. Th2 hiicreleri IL-4 ve IL-5



araciligi ile IgE iretimini stimiile etmekle birlikte ek olarak IL-13 iiretir. Thl
hiicreleri ise baglica gorevi IgE sentezini baskilayip IgG sentezini uyarmak olan IL-
12 ve IFN-y sentez eder. 3q21 kromozomu ise T hiicre aktivasyonu ile
iliskilendirilmistir (31). Genlerde meydana gelen polimorfizmler Thl lehine Th1-Th2
dengesinin bozulmasina neden olan IL-18’i kodlamaktadir. Boylece AD’li bir kiside
baskin olan Th2 hiicrelerin B lenfositleri etkilemesi sonucu IgE sentezi

uyarilmaktadir (32).

AD’li hastalarin yaklasik %15-50’sinde filagrini kodlayan gende mutasyon
bulunmaktadir (33). Ozellikle iki yas altinda baslayan AD igin filagrin mutasyonu
onemli bir risk faktorii olarak goriilmektedir. Filagrini kodlayan genlerde meydana
gelen mutasyon cilt bariyeri defektine 6nemli oranda katki sunmaktadir (34). Filagrin
gen mutasyonlar1 ayrica astim, besin alerjileri ve alerjik rinit gelisimi ile de iligkili
bulunmustur. Ancak tim AD’li hastalarda filagrin geni mutasyonunun
gosterilememesi atopik dermatit hastaliginda rol oynayan farkli genetik

mekanizmalarin da oldugunu ortaya koymaktadir (35-38).

Atopik dermatitin patogenezinde rol oynayan diger bazi1 genetik mutasyonlar;
Filagrin-2,  SPINK5, SPRR3, TMEM79, 11913 (OVOL1), 19p13
(ADAMTS10/ACTLY) ve siki baglantt mutasyonlari seklindedir (5, 9, 10, 39-42).

2.4.2. Cildin Bariyer Fonksiyonunda Bozukluk

Epidermis yapisinin saglam olmasi fiziksel ve kimyasal maddelere karsi
savunmada on sarttir (43). Atopik dermatit patogenezinde rol oynayan en onemli
faktorlerden biri genetik yatkinlik zemininde gelisen cildin bariyer fonksiyonunda
bozukluk ve transepidermal su kaybinin artmasidir. Son zamanlarda AD’ye 6zgi
baz1 degisiklikler tanimlanmigtir. Deskuamasyonun diizenlenmesinden sorumlu olan
proteazlarin ve proteaz inhibitorlerinin arasindaki dengenin bozulmasi, bagta stratum
korneum kimotriptik enzimi (SCCE) olmak iizere proteazlarin asir1 ekspresyonu,
seramid diizeyinde azalma ve filagrin anormallikleri (ekspresyonun azalmasi,
mutasyon, polimorfizm vb.) AD gelisiminde rol oynayan temel etkenlerdir (27, 44-
46).

Epidermisin boynuzsu tabakasinda bulunan interselliiler lipidler, lameller

cisimcikleri olugturmaktadir (47). Ancak korneal tabakadaki Ph degisikligine bagh



olarak meydana gelen seramid degisikligi, lameller cisimcikleri bozmakta ve
dolayistyla cilt bariyerini negatif yonde etkilemektedir. Bu duruma katki sunan bir
diger mekanizma, epidermal adhezyonda rol oynayan enzimlerin ekpresyonunda
degisiklikler olmasidir (48). Epidermal degisikliklerin nedeni tan1 yontemlerinin
gelismesinden Once pek agik degil iken immunohistokimyasal ve genetik calismalar
ile 1g21.3 kromozomunda kodlanan FLG geninde meydana gelen mutasyonlarin

atopik dermatit hastalarinda 6nemli rol oynadigi gosterilmistir (49).

Filagrin, epidermal diferansiyasyonda rol oynayan onemli bir proteindir.
Gorevleri arasinda epidermisin iskeletinin olusumuna ve korneumun su tutma
kapasitesine katki sunmak bulunmaktadir (49). Filagrinin par¢alanmasi ile olusan
prolidon karboksilik asit ve trans iirokanik asit gibi aminoasitler ve tiirevleri dogal
nemlendirici faktoériin (DNF) ana bilesenleridir. DNF’nin gorevi diisik nem
varhiginda stratum korneumda cildin nemini ve suyu tutmaktir (7). Bu organik
asitlerin yikilmasi ile agiga ¢ikan iriinler ise asidik Ph olusturarak epidermal
bariyerin saglanmasina katki sunarlar. Asidik Ph’nin varligi antimikrobiyal aktivite
olusturulmasinda, hiicreleraras1 lipid olusumunda rol oynayan enzimlerin
aktivasyonunda ve kornifiye hiicre zarinin olusumunda goérev alan serin proteazlarin

aktivasyonunda dnemlidir (50).

Sonug olarak stratum korneum hidrasyonunda azalma ve su kaybinda artma,
lipid igerigindeki degisiklikler, lameller organizasyonda bozulma, filagrinde azalma,
cildin Ph’sinda artis, serin proteaz aktivitesinde bozulma, S. aureus
kolonizasyonunda artis ile derinin mikroorganizma ¢esitliliginde azalma gibi stratum
korneuma iligkin bir¢cok faktdr atopik dermatit patogenezinde cildin bariyer

fonksiyonunda bozuklukta rol oynar.
2.4.3. Immiinolojik Degisiklikler

Atopik  dermatitli  gocuklarda  baslangigta  cilt  enflamasyonunun
mekanizmasinin nasil olustugu tam olarak bilinmemektedir. Keratinositlerden
salgilanan yangisal sitokinler veya T hiicrelerine bagimli mekanizmalar ile ortaya
¢iktig1 ve bu durumun ndropeptidler, irritasyon veya kasimanin sonucu olabilecegi

diistiniilmektedir (51).



AD’li hastalarin yaklagik olarak %75-80’inde IgE seviyeleri yiiksek olarak
saptanmaktadir (52). Erken baslangigli atopik dermatitin genellikle atopik
duyarlasma olmaksizin ortaya ¢iktig1 ve bazi ¢ocuklarda duyarlasmanin higbir zaman
meydana gelmedigi gosterilmistir (53). Ancak erken baslangich atopik dermatitli
hastalarda lezyonlar ortaya ¢iktiktan birka¢ hafta ya da ay sonra siklikla atopik
duyarlasma olmaktadir (54).

Epidermal bariyer disfonksiyonu ile biiylik molekiil agirlikli proteinler, ev
tozu akarlari, mikroplar ve gidalarin penetrasyonu gerceklesmektedir. Bazi gida
alerjenleri ve polen molekiilleri dentritik hiicreleri araciligi ile Th2 aktivitesini
artirtrlar (55). Ciltte bulunan T hiicre sayist dolasimda bulunandan yaklasik olarak iki
kat daha fazladir (56). Atopik ciltte yer alan Keratinositlerde stromal-timik
lenfoproteine benzer IL-7 tiretimi olmaktadir. IL-7 ise dentritik hiicreler araciligiyla
Th2 polarizasyonunu saglar (57). Boylece yiiksek oranda GM-CSF veya kemokin
tiretilir, cilt enflamasyonu immiiniteyi etkileyebilir, dolasimda yer alan monosit
fenotipinin degismesi ile prostoglandin E iiretiminde artis olur (58). Tiim bu faktorler
Th2 aktivitesi i¢in gerekli olup atopik duyarlasma i¢in ortamin uygun hale gelmesini
saglar (59). Normal sartlar altinda olan Th1 ve Th2 dengesi, alerjik hastaliklar ile IgE
sentezinin arttig1 durumlarda Th2 baskinligi ortaya ¢ikmaktadir (30).

AD’de dentritik hiicreler IgE tasirlar ve yiiksek afiniteli reseptorleri (FceRlI)
eksprese ederler (52). Cilt lezyonlarinda miyeloid dentritik hiicrelere ait olan
Langerhans hiicreleri (LH) ve yangisal dentritik epidermal hiicreleri bulunmaktadir.
AD’de her iki hiicre tipi de IgE (FceRI) igin yiiksek aktivite reseptorii eksprese
etmektedir. Langerhans hiicreleri normal ciltte de bulunurken yangisal dentritik
epidermal hiicreler yalnizca enflamasyon olan ciltte bulunmaktadir. Bu hiicreler
alerjenleri Thl, Th2 ve diizenleyici T hiicrelerine (Treg) sunmaktadir (30). IgE LH
hiicrelerine baglanip IL-16 {iretimini stimiile eder ve ciltte CD4+ T hiicreleri aktive
olur (60). Atopi yama testinde alerjene maruz kaldiktan sonraki 72 saat iginde ¢ok

sayida yangisal dentritik epidermal hiicre epidermisi invaze etmektedir (51).

Alerjene 6zgii olan CD4+ ve CD8+ T lenfositler atopik dermatite ait cilt
lezyonlarinda izole edilmektedir. AD patogenezinde enflamasyonun baslangicinda
Th2 aktivitesi varken, kronik donemde ThO ve Thl dominant hale gelmektedir (61).



Akut donemde Th2’ye ait kemokinler olan IL-4, IL-5 ve IL-13 baskin iken, kronik
donemde ThO ve Thl aktivitesi ile IL-5, IL-12, IFN-y ve GM-CSF miktarinda artig
olur. Thl ile IFN-y sentezindeki artis IL-12 sentezinde artisa neden olur ve bu durum
yangisal dentritik epidermal hiicrelerin bulunmasia denk gelir (62). Keratinositten
kaynaklanan timik stromal lenfoprotein (TSLP), dentritik hiicrelerini uyarmaktadir.
Boylece Th2 hiicrelerini enflamasyon boélgesine ¢eken timiis ve aktivasyon
diizenleme kemokini (TARC/CCLI17) iiretilir (63). Bu yolla alerjik yanit baslar ve
artar. Sitotoksik T hiicreler tarafindan IFN-y iiretimi meydana gelmektedir.
Dolasimda bulunan diizenleyici T hiicrelerin oraninda artis olmaktadir. Ancak cilt

lezyonlarinda diizenleyici T hiicreler yer almamaktadir (64).
2.4.4. Stafilococcus Aureus’un Rolii ve Diger Mikroorganizmalar

S. aureus AD’li hastalarin %90’1indan fazlasinda kolonize olmaktadir. Bunun
nedeni olarak cildin dogal immiin sisteminin atopik dermatitin neden oldugu
enflamasyonun mikrogevresi tarafindan baskilanmis olmasi olarak gosterilmektedir.
Bu durum alerjik duyarlagsma ve enflamasyona katki sunmaktadir (64). Ciltteki S.
aureus’a bagli olarak kasint1 artabilir ve seramidin miktarinin artmas: ile cilt bariyer
defekti de artabilir (65). S. aureus enterotoksini 6zgiil IgE meydana gelmesini
provoke ederek enflamasyonun siddetinin artmasina neden olur. Bu enterotoksin ayni
zamanda T hiicre reseptdriiniin beta zinciri ve simif 2 MHC kompleksi ile direkt
etkilesime girerek T hiicrelerinde antijenden bagimsiz olarak proliferasyonunu
uyarirlar. Ayn1 zamanda keratinosit kaynakli kemokinlerin de iiretimini stimiile
ederler. Enterotoksinler ek olarak, lokal kortikosteroid tedavisine diren¢ gelisimine

de katk1 sunarlar (65).

Aktif enfeksiyon bulgulari olmayan AD’li hastalarda uzun siireli oral
antibiyotik tedavisi metisiline direngli S. aureus enfeksiyonlarina neden olabilir. Bu
nedenle antibiyotik tedavisi aktif enfeksiyon durumunda uygulanmali ve 10-14 giinii
agsmamalidir (18). AD alevlenmesi durumunda ¢ocuklarin kivrim bdlgelerinde yogun
ve kirmizi eritem, streptokoksik deri enfeksiyonlarmi akla getirmelidir. AD’li
hastalar herpes simpleks gibi viral enfeksiyonlar agisindan da risk altindadir. Cok
sayida, kasintili, yaygin vezikiil ve pistiiller ile zzimbayla delinmis gibi goriinen ve

agrili lezyonlarin varliginda “ekzema herpetikum” denilen klinik tablo diisiilmeli ve
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anti-viral tedavi baslanmalidir. Ozellikle “malassezia restricta” basta olmak iizere

firsatgr mantar enfeksiyonlart AD’de 6nem tagimaktadir (46).
2.4.5. Otoimmiinite

Atopik  dermatitte hastanin  kendi proteinlerine karst gelisen bir
otoreaktivitenin de etiyolojik faktor olabileceginden sliphe edilmektedir. Agir
olgularin yaklasik %25’inin serum Orneklerinde, keratinosit ve endotelyal hiicre
kokenli proteinlere karsi olusmus IgE antikorlar1 gdsterilmis ve bu otoantikorlarla
hastaligin siddeti arasinda baglanti saptanmustir (66). Bu duruma neden olarak
siddetli kasmtinin yol ac¢tif1 ortaya c¢ikardigi intraselliiler proteinler olabilecegi
tizerinde durulmaktadir. Bu tip olgular genellikle siddetli kasint1 varligi, tekrarlayan
bakteriyel enfeksiyonlar, erken baslangich hastalik ve yiiksek IgE diizeyleriyle
kendini gostermektedir. Siit ¢ocuklugu doneminde gelisen AD vakalarinda da bu
otoantikorlarin varligr gosterilmis ve birgok olguda besin alerjilerine karsi
duyarlanma ve yiiksek IgE diizeyleri belirlenmistir (67). Otoantikorlarin kaynagi ve
atopik dermatit patogenezindeki rolii tam olarak anlasilamamis olsa da gelisen IgE
antikorlart tip 1 alerjik reaksiyonu, dentritik hiicreleri ve otoreaktif T hiicrelerinin

proliferasyonunu uyartyor olabilir.
2.5.  KLINIK BULGULAR

Atopik dermatitin ana belirtileri kuru cilt ve siddetli kasintidir. Hastanin
yasina ve hastaligin aktivitesine bagli olarak klinik sunum degiskenlik gosterebilir.
Akut doneminde eksiidasyonlu (bazen kuru) eritematdz papiiller mevcut iken kronik
donemde yogun kasintili eritematdz papiiller ile eksiidasyon ve kabuklanma ile
birliktelik gosteren vezikiiller bulunmaktadir. Zaman igerisinde likenifikasyon ve
fisstirden dolayr deri kalinlagsmas1 meydana gelebilir. Birgok hastada ayni1 zamanda

farkli agsamalarda bulunan lezyonlar bir arada olabilir (3).

e Bebeklik donemi (0-2 yas): Bebeklerde ve kiigiik ¢ocuklarda yanaklar veya
sacl deri ve ekstremite ekstansor yiizlerinde akut lezyonlarda vezikiiller
goriiliir, siddetli olgularda seroz eksiidalar ve krutlar izlenir. Kronik donemde
kasintili, eritemli, skuamli ve krutlu lezyonlar goriilir. Govde tutulumu

olabilir ancak bez bolgesi genellikle tutulmaz (1, 17).
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e Cocukluk/okul ¢agi (2-12 yas): Fleksural bolgelerde, el-ayak bilegi volar
yiizlerinde ve boyunda subakut ve kronik dénem egzemat6z lezyonlar
goriilir. Daha az eksudasyon gosteren likenifiye, ekskoriye plaklar izlenir.
Ozellikle boynun her iki yaninda atopik “dirty neck=Kirliboyun™ ad: verilen
retikiiler pigmentasyon goriilebilir (1, 17).

e Ergenlik/eriskin donem (13 yas ve dstii): Erigkinlerde hastalik ¢ok daha
lokalizedir ve kronik egzematoz lezyonlar gorilir. Cogu olguda fleksuralarda
likenifiye lezyonlar vardir. Daha az siklikta bas, g6z kapaklari, boyun, gévde
ist kismi, omuzlar, sagli deri ve eller hastaliktan etkilenir. Eriskinlerde
hastalik yalmz kronik el egzemas: veya prurigo benzeri lezyonlarla
seyredebilir (1, 17).

Gluteal veya kasik bolgelerinde herhangi bir yas grubunda lezyona rast
gelmek nadir bir durum olmakla birlikte ciddi durumlarda viicudun herhangi bir
bolgesi lezyona dahil olabilir. Ozellikle bu bélgelerde bulunan lezyonlarda psériazis,
alerjik kontak dermatit veya seboreik dermatit gibi hastaliklarla ayiric1 tani

yapilmalidir.

AD’si olan hastalarda topik stigmat adi verilen, beyaz dermografizm,
keratozis pilaris, palmar hiperlinearite (Sekil 2-F), pityriazis alba, periorbital kararma
ve Dennie-Morgan infraorbital kivrimlar1 (Sekil 2-G), kaslarin lateral kisminin
incelmesi veya yoklugu (Hertoghe isareti) (Sekil 2-H), infraaurikiiler ve
retroaurikiiler fissiirlesme ve meme basi egzemas: gibi cesitli cilt bulgular

goriilebilir (68). Bu bulgularin olmasi atopik dermatit tanisin1 desteklemektedir.

Atopik dermatit, kronik ve tekrarlayici bir prognoza sahiptir. Hafif siddette
hastaliga sahip olanlarda spontan remisyon olmakla birlikte akut alevlenmeler
yasayabilir. Ancak orta siddette veya siddetli hastaligi olanlar nadiren tedavi

olmaksizin iyilesebilir.
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Sekil 2: AD’de (A) saglikli bir cildin yakindan goriiniimii, (B) non-lezyonel, (C)
akut, (D) subakut, (E) kronik lezyonlu deri ve (F-H) ile iliskili atopik stigmatlar (21)

2.6. TANI

Tani klinik 6zelliklere ve anamneze dayali konulmaktadir. AD tanist i¢in ¢cok
sayida tani kriteri onerilmekle birlikte herkes tarafindan kabul goren bir tani kriteri
bulunmamaktadir. Tani1 kriterlerinden o6zellikle one ¢ikanlar, Hanifin ve Rajka
kriterleri ve Ingiliz Calisma Grubu’nun kriterleridir (1, 2, 17). Giiniimiizde hala en
cok kullanilan hastaligin klinik 6zelliklerini de biiyiik 6l¢iide belirleyen tanisal 6lgiit,
1980 yilinda J.M.Hanifin ve G.Rajka tarafindan ortaya konulmustur (69). Atopik

dermatitin tan1 algoritmasi Sekil 3’te gosterilmistir.
Ana (major) ozellikler-En az ii¢ tanesi bulunmahdir:

1. Kasmti

2. Deri lezyonlarinin tipik morfoloji ve dagilimi (adolesan ve eriskinlerde
fleksural alanlarin, bebek ve kiigiik ¢cocuklarda ise ekstansor bolimler ve yiiz
tutulumu)

3. Kronik, yineleyen dermatit

4. Kisisel ya da ailesel atopi Oykiisii
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Yardimci (minor) 6zellikler-En az ii¢ tanesi bulunmahdir:

1. Kserozis

2. Iktiyozis/palmar hiperlinearite/keratozis pilaris
3. Tip-1 deri testlerinde reaktivite

4. Artmis serum IgE

5. Erken baslangig yasi

6. Deri enfeksiyonlarina egilim

7. Non-spesifik el ve ayak dermatitlerine egilim
8. Meme basi egzemasi

9. Keilitis

10. Yineleyen konjunktivit

11. “Dennie-Morgan” infraorbital krvvrimlari
12. Keratokonus

13. Anterior subkapsiiler katarakt

14. Orbital koyulasma

15. Yiizde solukluk ya da eritem

[EEN
(2]

. Pitriyazis alba

[EEN
\‘

. On boyun kivrimlar

[EEN
oo

. Terlemeye bagli kasint1

[EEN
(=]

. Yin ve lipid ¢oziiciilere kars1 intolerans

N
o

. Perifollikiiler belirginlesme

N
[

. Besin intoleransi

N
N

. Cevresel ve emosyonel faktorlerden etkilenme

N
w

. Beyaz dermografizim

Italik yazilmis olan bulgularin atopik dermatitin eslik etmedigi atopik

hastalarda ve bazen atopik olmayan bireylerde de goriilebilecegi akilda tutulmalidir.

Ingiliz Calisma Grubu’nun tami kriterlerine gore ana kriter; deride pruritik
dermatoz varligidir veya kiiciik ¢ocuklarda bdyle bir durumun anne-baba tarafindan
bildirilmesi gerekmektedir. Tan1 i¢in ana kriterin yani sira diger kriterlerinin ii¢

tanesinin bulunmasi gerekmektedir (70-72). Diger kriterler:
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1. Fleksural tutulum varligi (popliteal fossa, antekubital bdlge, boyun, ayak
bileginin 6n yiizii; 10 yasindan kiigiiklerde ayrica yanaklarin tutulmasi)

2. Kisisel astim veya saman nezlesi Oykiisii (4 yasindan kiigiik ¢ocuklarda 1.
derece yakinlarindan birisinde atopik hastalik 6ykiisii)

3. Yaygin deri kurulugu 6ykiisii (son 1 yilda)

4. Gorlintir fleksural egzema (4 yasindan kiigiiklerde ayrica yanaklarin, alin ve
ekstremitelerin dis yiizeylerinin tutulmasi)

5. Dokiintliniin iki yasindan 6nce baslamis, olmasi (4 yasindan kiicliklerde bu

ozellik kullanilmamaktadir)

Atopik dermatit ile uyumlu deri bulgulari ya da kasintili
ekzematdz dermatit ile basvuran hasta

Oykii temelli degerlendirme ve dermatiti
atopik dermatit tani kriterlerine gore sorgula

7N

Evet Hayir

Atopik Dermatit Diger hastaliklarin gézden gecirilmesi (deri biyopsisi,
serum IgE, potasyum hidroksit incelemesi, yama testi
ve/veya genetik testler

1 r

Hayir o - :
Tedaviye yanit var mi? Taniyi yeniden degerlendirilmesi igin atopik

» godzden gegir > dermatit igin 6zellesmis

Diger durumlarin

uzmanlardan konsiiltasyon

Sekil 3: Atopik dermatitin tani algoritmasi (53)

Deri delme testleri (besin alerjenleri ya da besinlerin kesisi ile deri delme
testi, prick to prick test) ve serum-spesifik IgE testleri, IgE aracili besin alerjisinden
stiphelenilmesi durumunda sik bagvurulan yontemlerdir. AD’de son yillarda IgE’ye
bagimli ve IgE’den bagimsiz gec faz deri reaksiyonlariin degerlendirilmesinde atopi

yama testi kullanilmaya baslanmustir.

Giliniimiizde AD tanisinda ve tetikleyici faktorlerin ortaya konulmasinda

kullanilabilecek sensitivite ve spesifitesi yiiksek, uygulanmasi kolay in vivo/in vitro
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test bulunmamaktadir. Gilinlik pratikte uygulanan testlerle tespit edilen yiiksek
sensitizasyon oranlarina ragmen, bu alerjenlerin AD klinigi ile iliskisinin diisiik

olmasi siireci daha karmasik hale getirmektedir (11).
2.7. AYIRICI TANI

Atopik dermatit tanisi, klinik muayene ve anamnez ile bircok zaman kolayca
konmasina ragmen ayrict tanida disiiniilmesi gereken birtakim hastaliklar
bulunmaktadir. Tanida deri biyopsisi ve IgE dahil laboratuvar testleri rutin olarak
kullanilmamakla birlikte 6nerilmemektedir. Ancak o6zellikli vakalarda diger
hastaliklarla ayirict tanisin1 yapabilmek adina deri biyopsisi, serum IgE, potasyum
hidroksit inceleme, yama testi gibi laboratuvar testleri ve genetik testler yapilabilir
(2, 17). Eritrodermi ile giden metabolik hastaliklar1 ve iktiyozis tablolarini bazen
atopik dermatitten ayirmak giic olabilir. Cocuklarda AD ile ayirict tanida

diistiniilmesi gereken baslica hastaliklar soyle siralanabilir (27, 73):

e Konjenital hastaliklar: Iktiyozis, “Netherton” sendromu

e Kronik dermatozlar: Seboreik/kontak/niimiiler dermatit, liken simpleks
kronikus

e Enfeksiyon ve enfestasyonlar: Skabies, HIV dermatiti, tinea korporis

e Malignite: Kutandz T hiicreli lenfoma

e Immiin yetmezlikler: “Wiscott-Aldrich” sendromu, agir kombine immiin
yetmezlik, Hiper IgE sendromu, “Omenn” sendromu

e Metabolik hastaliklar: Piridoksin, niasin, ¢inko, biotin eksikligi; fenilketontiri

e Proliferatif hastaliklar: Langerhans hiicreli histiyositozis

Siit cocugundaki atopik dermatit ile en sik karigabilen tablo infantil seboreik
dermatit (ISD)olarak bilinir. Genellikle daha erken baslamaktadir ve bas, yiiz ile
fleksural bolgeler tutulmaktadir. Ilk etkilenen alanlar verteks ve frontal bolgedir.
Atopik dermatitin aksine, ISD’de yaygin kuruluk ile yanaklarda, ¢enede ve diger
alanlarda, erozyonlar ve eksiidasyonlu eritem goriilmemektedir. AD’lilerin aksine
ISD’li bebekler mutlu ve daha rahattirlar. Ancak, “cradle cap” olarak adlandirilan
klinik tablonun yasamin ilk aylarinda bazi AD’li infantlarda da ortaya ¢ikabilecegi,

daha sonra tipik egzematdz lezyonlarin gelisebilecegi unutulmamalidir (18).
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Alerjik veya irritan kontak dermatitin AD‘den ayirt edilmesi zor olabilir
Ayrica, alerjik kontak dermatit AD ile birlikte bulunabilir. Dermatitin spesifik bir cilt
bolgesine lokalizasyonu, irritanlara veya potansiyel duyarlilia maruz kalma oykiisii
oldugunda ve ilgili bir yama testi pozitifligi, kontak dermatit tanisin1 diistindiir.
AD’nin aksine, bebeklerde ve kiigiik ¢cocuklarda, psoriazis genellikle kiigiik 6l¢ekli
iyi sinirhi eritematdz yamalar ile bez bdlgesini igerir. Scabies AD‘yi taklit eden
yaygin bir eriipsiyon olarak ortaya cikabilir. Deri kivrimlarinin ve avug ici ile taban
tizerinde sikopolislerin varligi, scabies teshisini diistindiirmektedir. Akarlar1 veya
yumurtalart deriyi kazima, dermoskopi veya yapiskan bant testi ile gosterme taniy1
dogrulayabilir (74).

2.8. KOMORBID FAKTORLER

Atopik dermatit ile iliskili cilt hastaliklar1 alerjik ve kontak dermatit, alopesi
areata, kutandz amiloidozis, kutandz lenfoma, dermatitis herpetiformis, eksfolyatif
eritroderma, liken skleroz, Netherton’s sendromu, Thost-Unna‘nin palmo-plantar
keratodermasi, pitriasis rosea, psoriazis; bakteriyel (stafilokok ve streptokok), fungal
(dermatofit, candida, malessezia), viral (Molloscum contagiosum, Herpes simplex,
HPV), parazit (Sarcoptes scabiei) enfeksiyonlar, trtiker ve vitiligo olarak
belirtilmistir (75).

AD hastalarinin ¢ogunda okiiler tutulum goriilmektedir. En yaygin goz
bozuklugu alerjik blefarokonjonktivittir. Atopik veya vernal keratokonjunktivit
mevsimsel alevlenme ile seyreden ve kendini sinirlayan bir hastaliktir ve iklimsel
olarak sicak bolgelerde daha yaygindir (76). AD’de sindirim sistemi tutulumu
bilinmektedir. En belirgin olant mide veya ince bagirsagin belirgin eozinofilik
infiltrasyonu ile karakterize olan nispeten nadir bir durum olan eozinofilik

gastroenterittir (77).

Idiyopatik nefritik sendroma sahip olan ¢ocuklarin yaklasik %48'inde atopi
ve/veya artmis serum IgE oykiisii vardir ve %40'inda atopik hastaligin klinik belirtisi
vardir. Atopik ¢ocuklarda, 6zellikle de siit alimini takiben gastrointestinal semptom
geligenlerde, otoimmiin rahatsizliklarin insidansinda artis gozlenmistir. Atopi,

¢ocuklarda tiroid otoimmiinitesi i¢in bir risk faktorii olarak agiklanmistir. Obezite ile

17



astim arasinda bir iliski bulunmasina ragmen; insiilin direnci ve atopi arasinda bir

iligki goriilmemistir (12).
2.9. ATOPIK DERMATIT SIDDETINiN DEGERLENDIRILMESI

AD’de  klinik  siddeti  belirlemede ¢esitli  skorlama  yontemleri
kullanilmaktadir. European Task Force 1993 yilinda ¢ocuklarda onaylanmis bir skala
olan SCORAD tanimlamistir. SCORAD, AD hastalik siddet skalalar1 arasinda en ¢ok
kullanilan yontemdir. SCORAD: 1-Lezyonlarin yayginligini, 2-Alt1 klinik bulgu
(eritem, 6dem/papiilasyon, sulanti/krut, ekskoriyasyon, likenifikasyon, kserozis) ile
lezyonlarin siddetini ve 3- Kasinti, uykusuzluk gibi subjektif yakinmalar1 viziiel

analog skala ile degerlendirmektedir (78, 79).

*Tutulum Alami: Dokuzlar kuralina gore cilt tutulumu hesaplanir. Sekil
tizerinden tutulan bolge alani segilir. Bas ve boyun %9, her bir tist ekstremiteler %9,
her bir alt ekstremiteler %18, iist viicut 6n kisim %18, sirt %18 ve genitaller %1
olarak hesaplanir. Hepsinin toplami “A” degeri olarak hesaplanir. Maksimum A

degeri 100“diir.

*Hastaligin siddeti: Tutulan spesifik bir alan degerlendirmeye alinir. Bu
boliimde sislik, kizariklik, likenifikasyon, kasima izleri, akinti ve kurutlanma
degerlendirilir. Lezyonsuz bir bolgede ise cilt kurulugu yok (0), hafif (1), orta (2) ve

ciddi (3) olmak iizere degerlendirilir. Maksimum B degeri 18°dir.

*Subjektif Semptomlar: Uykusuzluk ve kasinti kendi igerisinde
degerlendirilir. Her ikisi de bir skala iizerinden hasta veya yakini tarafindan
isaretlenir. En siddetli semptomu oldugu zaman 10 ise hi¢ semptomunun olmadigi
zaman 0‘dir. Her bir parametre ayr1 ayri toplanarak “C” degeri bulunur. Maksimum
C degeri 20°dir.

Toplam Sonug: Toplam sonug¢ hesaplanarak hastanin SCORAD degeri
bulunur. SCORAD degeri A/5 + 7B/2 + C formiilii ile hesaplanir. 25¢in alt1 hafif, 25-

50 puan arasi orta, 50 puanin {stii ise agir AD olarak adlandirilir.
2.10. ATOPIiK DERMATIT TEDAVISI

Korunma: Solunum alerjenleri, hayvan epiteli ve besin alerjenlerinden

kaginmak hastaligin ortaya ¢ikmasini engellememektedir. Ancak, korunma 6nlemleri
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alinir ise besin alerjenleri ile duyarliligi gosterilmis ¢cocuklarda AD’nin gelisiminde
ve agirliginda belirgin bir azalma oldugu bilinmektedir. AD’nin korunma 6nlemleri

ve tedavi secenekleri ile kesin olarak tedavi edilebilmesi gilinlimiizde miimkiin

degildir (80).

Cildin temizligi, bakimi ve banyo: Tedavinin temelini cildin temizligi ve
bakimi olusturmaktadir. Ozellikle enfekte olan cilt bakteriyel artiklardan ve
kabuklardan nazik¢e arindirilmalidir. Cilt tahris edici madde ve alerjen igcermeyen
viicut sampuanlart veya antiseptikler kullanilarak yumusak bir bez yardimi ile
temizlenmelidir. AD’li ¢ocuklar haftada en fazla iki veya {li¢ kez yikanmalidir.
Banyoda gecen siire ortalama bes dakika kadar olmali, yikanma igleminin son iki

dakikasinda banyo yaglar1 kullanilmalidir (81).

Cildin nemlendirilmesi: Viicudun nemlendirilmesi atopik dermatitin idame
tedavisindeki en onemli yaklasimlardan biridir. AD’nin 6nemli Slgttlerinden biri
yaygin cilt kurulugudur. Cilt kurulugu kasintiyr tetiklemektedir. Kaginti ise
epidermiste mikrofissiir gelisimine ve ardindan bakterilerin ciltte kolonilesmesine

neden olmaktadir. Tiim bu faktorlerden dolayi cildin nemlendirilmesi gerekmektedir

(78).

Nemlendiriciler, atopik bireylerde cildin bariyer islevini iyilestirir ve tahris
edici ilaglara hassasiyetini azaltir. Hidrofobik nemlendiriciler (%5 iire gibi) en az
giinde iki kez, banyodan hemen sonra viicut hafifce kurulandiktan sonra
uygulanmalidir. Nemlendiricilerin banyo sonrasinda uygulandiklarinda emilimleri
daha iyi olmaktadir. Deriden su kaybini azaltarak nemlendirmede yarar saglayabilen

diger ajanlar banyo yaglari, emiilsiyonlar ve misel soliisyonlaridir (79).

Nemlendirici krem ve merhemler ozellikle kis aylarinda bol miktarda
kullanilmalhidir. Erigkinler haftada en az 500 gram, cocuklar ise 200-250 gram
nemlendirici kullanmalidir. Iyi kalite nemlendiriciler, igerisinde temas ile ciltten
emilebilen alerjen miktar1 diisiik oldugundan olduk¢a pahalidir. Ulkemizde oldugu
gibi bir¢ok iilkede de saglik sistemlerinin bu tedaviyi karsilamamasindan dolay:

nemlendiriciler istenilen siklikta ve miktarda kullanilamamaktadir (80).

Nemlendirici  kullaniminda dikkat edilmesi gereken bazi noktalar

bulunmaktadir. Ornegin, propilen glikolun iki yasindan kii¢iik ¢ocuklarda tahris edici
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etkilerinden dolayr kullanilmast uygun degildir. Diger taraftan, bir kisim
nemlendiriciler “yerfistif1” veya “yulaf” icerdigi icin gida alerjen duyarliligim
arttirabilirler. Yine, 6zellikle atopi egilimi olan iki yasindan kii¢iik ¢ocuklarda temas
alerjisinin sik goriilmesi nedeniyle protein yapisindaki alerjen ve hapten igeren

tirtinlerin kullanimina dikkat edilmelidir (81).

Atopik dermatitli hastalar, cilde akut alevlenme donemlerinde topikal
nemlendirici siiriilmesini tolere edemeyebilir. Bu hastalarda 6nce topikal anti-
enflamatuar tedavi ile lezyonlarin baskilanmasi ve sonrasinda nemlendiricilere
baglanmasi Onerilmelidir. Ayrica, AD’li hastalarda anti-enflamatuar tedavi
kullanilmadan tek basina nemlendirici kullanilmasi, mevcut bakteriyel ve viral
enfeksiyonlarin yayilmasina neden olabilecegi icin bu konuda dikkatli olunmalidir.
Sonugta, nemlendiriciler diizenli araliklarla ve bol miktarda kullanildigr zaman cilt
bariyerini iyilestirir, cildin tahris edici etkenlere duyarliligin1 azaltir. Nemlendiriciler,
kisa vadede, c¢ocuklarda hafif-orta dermatitte 3-6 hafta siire ile topikal steroid
ihtiyacini azaltir, uzun dénemde nemlendiricilere haftada 2 kez devam edildiginde

ise AD’nin alevlenme siklig1 belirgin olarak azalir (82).

Topikal anti-enflamatuar tedaviler: Baslica topikal kortikosteroidleri
(TKS) ve topikal kalsinorin inhibitorlerini (TKI) igerir. Topikal tedavinin etkili
olmasi i¢in ilaglarin giiciiniin hastaligin agirligina uygun olmasi ve yeterli miktarda,
uygun doz araliginda ve dogru teknikle uygulanmasi gerekir (83). Atopik dermatit

tedavisinde basamak yaklasimi Sekil 4’te gosterilmistir.

Sistemik tedavi

Tedaviye direncli, agir AD Basamak 4 (5m. Siklosporin A) veya UV 1smlan

Orta-agir AD B:.Imu_m]; 3 Orta-yiiksek kuvvette TKS ve/veya TKI*

Hafif-orta AD

preamaks _

Temel tedavi:
Cildin hidrasyonn, nemlenditiciler,

Kuru cilt Basamak 1 Kimyasallardan kacmma

Tetikleyici maddelerin belirlenmesi

20



Sekil 4: Atopik dermatit tedavisinde basamak yaklagimi. AD: Atopik dermatit; UV:
Ultraviyole; TKS: Topikal kortikosteroidler; TKi: Topikal kalsindrin inhibitorleri; *2
yasindan itibaren (11)

Topikal  kortikosteroidler:  Topikal  kortikosteroidler (TKS), AD
alevlenmelerinde ve idamesinde ilk tercih edilen ilaglardir. Giiciine goére 4 gruba
ayrilir. Grup III (giiglii) ve grup IV (en giiclii) akut alevlenme donemlerinde ve AD
tedavisinde giinde bir kez olacak sekilde uygulanmalidir. Alevlenme donemlerinde
tedaviye erken baglanirsa hastalik daha erken kontrol altina alimir. Alevlenme
doneminden sonra “doz azaltilir” ve sonrasinda “proaktif tedaviye” gecilir. Grup I
(hafif) ve grup II (orta) proaktif donemde ve hafif AD tedavisinde tercih edilir. Sekil
5’te topikal kortikosteroidlerin giicleri 6zetlenmistir. Hafif AD’de aylik kullanilmasi
gereken TKS miktar siitgocuklar i¢in 15 g, cocuklarda 30 g ve ergen/eriskinlerde
60-90 g’dir. TKS kullaniminda sistemik kortikosteroidlerde oldugu gibi sistemik yan
etkilere ve cilt atrofisine dikkat edilmelidir (84).

Topikal kalsindrin inhibitorleri: Topikal kalsinorin inhibitorleri (TKI)
takrolimus merhem (%0.1 ve %0.03) ve pimekrolimus krem (%1)’dir. ilaglar heniiz
klinik calisma olmamasi nedeni ile 2 yasin altindaki ¢ocuklar i¢in ruhsatli degildir.
Takrolimus merhemin etkinligi grup II TKS kadar iken, pimekrolimus kremin
etkinligi her ikisinden de diisiiktiir. Topikal kalsindrin inhibitorleri, akut alevlenme
tedavisinden daha ¢ok TKS yan etkilerinin azaltilmas1 amaciyla proaktif tedavi igin
tercih edilirler. Uzun donemde, AD’nin alevlenme sikligin1 azalttiklar1 ve tedavi
maliyetini diigiirdikleri gosterilmistir (11, 85). Topikal kalsindrin inhibitorleri
TKS’lerden farkli olarak cilt atrofisi yapmaz. Bu nedenle, periorbital, genital, aksillar

ve inguinal bolgeye rahatlikla uygulanabilir.
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COK KUVVETI
Klobetazol propivonat

Yiize ve katlant1 verlerine uygulanmaz
Bir haftadan uzun siire kullamlmaz
Cocuklarda ender olarak tercih edilir.

KUVVETLI
Betametazon 17-valerat
Betametazon ve Kliokinol
Flutikazon propiyonat
Mometazon furoat

Yiize ve katlant1 verlerine uygulanmaz
Givdeye siiriilebilir
Uzun siire kullamlmaz

Giovde ve katlann yerlerine siiriilebilir ORTA KUVVETLI
Aralikh kullanlabilir ORTA AD Klobetazol 17-biitirat

Yiiz dahil tiim viieuda giivenle . DUSUK KUVVETLI
kullamlabilir HAFIF AD Hidrokortizon asetat

Sekil 5: Topikal kortikosteroidlerin kuvveti ve basamak tedavisindeki yeri (84)
Atopik dermatitli ¢ocuklarda ciltte akut enflamasyon, catlaklar ve sulanma

varsa topikal krem ve merhemler yanma ve batma hissi nedeniyle etkili kullanilamaz.

Bu hastalara topikal tedavi dncesinde 1slak pansuman yapilmalidir. Islak pansumanin

amaci cildin nemlendirilmesi ve topikal tedavilerin ciltten emiliminin arttirllmasidir

(75).

Kasinti, AD’te goriilen en Onemli belirtilerden biridir. Kasinti, orta-agir
AD’te uyku diizeninde bozulmaya neden olur ve hastalarin yasam kalitesini diisiiriir.
Anti-pruritik tedavi bu hastalarda belirtilerin ve hastaligin psikosomatik yiikiiniin
azaltilmas i¢in ¢ok Onemlidir. Giiniimiize kadar yarar1 kesin olarak gosterilebilmis
bir tedavi secenegi yoktur. Etkinligi gdsterilmis olan ilaclar ilk sirada TKI, ikinci
olarak da TKS’dir. Alevlenmeleri tetikleyici faktorlerden uzak durmak ve
nemlendirici kullanmak da bir yere kadar etkilidir. Ure, mentol, polidocanol ve
kapsaisin igeren losyonlar, yagli-nemli Ortiiler, siyah ¢ay ile pansuman, 1lik dus kisa

stireli olarak kagintiy1 azaltabilir (79, 80).

Agir AD’te ciltte bakteriyel kolonilesmeye ve cilt enfeksiyonlarina yatkinlik
fazladir. Antimikrobiyal tedavi olarak TKS ve TKI en etkili tedavilerdir (78).
Topikal anti-enflamatuar tedavilere ek olarak kullanilan ultraviyole 1sinlari, triklosan,
klorheksidin, kristal viyole %0.3, antiseptikler ve sistemik antibiyotikler diger

tedavilerdir. Psoralenler (fotosensitizasyonu arttiran ilaglar) ve UVA 1sinlarinin
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birlikte kullanildig1 tedavi sekli PUVA olarak bilinir. PUVA agir AD tedavisinde
bakteriyel kolonizasyonu ve topikal steroid gereksinimini azaltarak etkili olabilir
(79).

Klasik tedavi yaklasimlar1 ile yanit alinamayan AD’li hastalarda
immunosupresif tedaviler denenebilir. Oral kortikosteroidler, siklosporin, azatioprin,
mikofenolat mofetil (MMF), metotreksat (MTX), IFN-y ve aliretinoin tedaviye
yanitsiz AD tedavisinde en yaygm kullanilan ilaglardir (83). Orta-agir AD
tedavisinde umut vadeden yaklasimlardan biri de alerjenlerle yapilan as1 tedavisidir.
Bugiine kadar elimizdeki kisith veriler nedeniyle, subkutan immunoterapi
(subcutaneous immunotherapy, SCIT) ve sublingual immunoterapinin (sublingual
immunotherapy, SLIT) AD’teki etkinligi tartismalidir (85).
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3. MATERYAL METOD

Atopik dermatit tanili hastalarin banyo aliskanliklarinin atopik dermatit
siddetine etkilerini arastirdigimiz tanimlayict kesitsel tipteki ¢alismamiz Saglik
Bilimleri Universitesi Okmeydan1 Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk Saglig1 ve
Hastaliklar1 Kliniginde 11 Eylil 2018 ile 11 Aralik 2018 tarihleri arasinda
yuritilmistir. Atopik dermatit tanili hastalarda banyo aligkanliklarinin  ve
nemlendirici kullaniminin hastaligin siddetine etkisinin ne oldugunun saptanmasi ve
ailelerin bu konudaki tutumlarinin belirlenmesi, buna goére hastalara banyo egitimi ve

ideal banyo Onerilerinin verilmesi amaglanmistir.

Calismamiza baslamadan &nce, Saglik Bilimleri Universitesi Okmeydani
Egitim Arastirma Hastanesi Etik Kurul’'undan onay alinmistir. Ayrica calismaya

katilan hastalarin ebeveynlerinden onam alinmustir.

Etik kurul basvurusunda yapilan 6rneklem analizinde de belirtildigi lizere

49°u erkek 51’1 kiz toplam 100 AD’li hastanin annesi ¢alismaya dahil edilmistir.
Verilerin Temini

Verilerin elde edilmesinde anket formundan yararlanilmistir. Anket
formumuz SBU Okmeydan1 Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk Alerji
Poliklinigine bagvuran atopik dermatit tanili hastalarin annelerine banyo sikligi,
yikanma sekli, banyo siiresi, banyoda kullanilan {iriinler ve nemlendirici kullanimi ile
ilgili sorular1 igeren anket uygulanmistir. Ayrica hastalik i¢in kullanilan tedavi ve
ailenin demografik yapisi ile ilgili sorular (kardes sayisi, evde yasayan kisi sayisi
vb.) bulunmaktadir. Arastirmamizin ana bagimli degiskenini olusturan SCORAD
skoru 2018’de yaymlanan Tiirkiye atopik dermatit tan1 ve tedavi kilavuzunda
yayinlandigi haliyle anket formunu aktarilmistir. Ayrica hastane laboratuvar
sisteminden ve/veya arsivinden elde edilen eozinofil yiizdesi ve Serum Total Ig E
degerleri ile deri delme testi sonuglar1 da bilgisayar ortamina aktarilarak analiz

edilmistir.
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SCORAD [NDE) ~ fhars
EUROPEAN TASK FORCE | I |
ON ATOPIC DERMATITIS Date of Birth: [ [ | T | | DO/MMSYY

Dateof Visit: [ T 1 [ ||

Visual analog scale
{average for he last
1 days or nights)

-5

Figures in parenthesis for
children under two years

*Dryness is evaluated on uninvalved areas

PRURITUS (0 t010) - [ NIRRT
SLEEP LOSS (0 to10) [ INIAANRKAE R AR

Sekil 6. SCORAD skoru
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SCORAD Indeksi

Hastaligin siddetini objektif olarak yansitabilmek icin 3 ana bilesenden

olusarak total skor hesaplamasi yapilir:
A: Dagilim

Viicudun tutulan bolgesine gore belli bir skor alinir 6rnegin bacaklar 9 puan

olarak hesaplanir.
B: Etkilenme siddeti

Eritem, 6dem, kuruluk vb. sikayetlerin her birinin olmamasi (absence) 0, hafif
olmasi (mild) 1, orta derecede bulunmasi (moderate) 2 ve siddetli olmas1 (severe) 3

puan olarak hesaplanir.
C: Kasint1 (pruritus) ve uyku kayb1 (sleep loss)

Her ikisi i¢in de 0’dan 10’a kadar semptomlarin siddetine gore puan verilmesi

istenir.

Bu 3 ana bilesenden elde edilen skorlar A/5 + 7B/2 + C olarak hesaplanir ve
total SCORAD skoru elde edilir.

Dahil Edilme Kriterleri

e SBU Okmeydani Egitim Arastirma Hastanesi Cocuk Alerji
Polikliniginde takip edilen,

e 06 ay -18 yas aralifinda Atopik dermatit tanil1 hastalarin anneleri

e Anketi doldurmaya goniillii olmak

e Bilinen immiin yetmezligi ya da enfeksiyonu olmayan hastalarin
anneleri

e Diger egzematdz hastaligt olmayanlar hastalarn anneleri dahil

edilmistir.
Dislanma Kriterleri

e 6 aydan kiiciik ya da 18 yasindan biiyiik hastalarin anneleri
e Belirtilen hastaliklar disinda bulgusu olan hastalarin anneleri

e Enfeksiyon tedavisi alan hastalarin anneleri
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e Kronik bir rahatsizlig1 ya da immiin yetmezligi olan hastalarin anneleri

e Anket doldurmay1 kabul etmeyen anneler

e Atopik dermatit disinda egzamatdz hastaligi olanlarin anneleri

e Eslik eden besin alerjisi olanlar ve besin eliminasyonu yapan
hastalarin anneleri

e Verilerin elde edilmesinde herhangi bir engeli bulunlar ¢alisma dist

tutulmustur.
Istatistiksel Metot

Istatistiksel ~ analizler ~SPSS  versiyon 17.0 programi  yardimiyla
gerceklestirilmistir. Degiskenlerin normal dagilima uygunlugu histogram grafikleri
ve Kolmogorov-Smirnov testi ile incelendi. Tanimlayici analizler sunulurken
ortalama, standart sapma,ortanca degerler kullanilmistir. 2x2 goézlerde Pearson Ki
Kare ve Fisher’s Exact Testleri ile karsilastirildi. Normal dagilim goéstermeyen
(nonparametrik) degiskenler iki grup arasinda degerlendirilirken Mann Whitney U
Testi, ikiden fazla grup arasinda degerlendirilirken Kruskal Wallis Testi
kullanilmistir. Olgiimsel verilerin birbirleri ile analizinde Spearman Korelasyon
Testi’nden faydalanilmistir. P-degerinin 0.05’in altinda oldugu durumlar istatistiksel

olarak anlamli sonuglar seklinde degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Calismaya 49 erkek ve 51 kiz olmak tizere toplam 100 AD’li hastanin annesi
alinmigtir. Ankete katilan annelerin ortalama anne yas1 31,80+7,35 yil idi. Hepsinin
babasi1 yasamaktadir. 3 hastanin anne babasi ayrilmigtir. Ankete katilan annelerden
sadece 7’si caligirken digerleri ev hanimi idi. Anne egitim durumlari ve aylik gelirleri
Sekil 7 ve Sekil 8’de verilmistir.

Calismaya katilan hastalarin yas ortalamasi 4,16+3,11 yil (min:6 ay, max:15
yas), yakinmalarin baslangi¢ yas1 1,9542,35 yil ve hastalarin tan1 alma yas1 ortalama

2,08+2,31 yil idi. Hastalarin demografik 6zellikleri Tablo 1’de verilmistir.

Tablo 1. Hastalarin demografik 6zellikleri

Ort. Medyan

Yas 4,16+3,11 3,50
'Yakinma baslangic yast 1,9542,35 1,00
Teshis edilme yast 2,08+2,31 1,25
Kardes sayisi 1,35+1,27 1,00
Evde kag kisgi yasiyor 4,35+1,23 4,00
IAnne yast 31,80+7,35 32,00

50%

45% 43%

40%

35%

30% | ilkokul

25% M Ortaokul
25%
M Lise
. 19%
20% Universite

15% 13%

10%

5%

0%

Sekil 7. Anne egitim durumu oranlar1
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50%

46%

45%

40%

40%

35%

30%
B 0-1500 arasi
25%
W 1500-3000 arasi

20% m 3000 izeri

14%

15%

10%

5%

0%
Aylik gelir

Sekil 8. Aylik gelir oranlari

Hastalarin SCORAD skoruna bakildiginda 48 hastanin hafif (%48), 49
hastanin orta (%49) ve 3 hastani ciddi (%3) egzama oldugu goriilmistir. SCORAD
skoru hesaplamasi sirasinda ailelerin belirttikleri subjektif kaginma skoru ortalamasi
7,48+2,38 idi. Hastalarin 17’sinde eslik eden alerjik hastalik, 26 hastanin ailesinde

ise atopi mevcut idi.

Hastalarin eoszinofil %’si 5,04+2,79, serum total 1g E546,25+1312,83 idi.
Deri delme testi yapilan hastalarin 12’sinin sonucu negatif idi. Digerleri 28 hastada
ev tozu, 8 hastada yumurta beyazi ve ikiser hastada yumurta, siit ve kiif seklinde idi.

Laboratuvar sonuglart Tablo 2°de verilmistir

Tablo 2. Laboratuvar sonuglari

Ort. Medyan
Yiizey dagilimi 3,33+1,60 3,00
Siddeti 4,19+2,05 3,50
Kasint1 skoru 7,48+2,38 8,00
Uyku kaybi 4,7543,05 5,00
SCORAD skoru 27,40+11,07 25,20
Eozinofil % 5,04+2,79 5,05
SerumTotal Ig E 546,25+1312,83 107,50




Cocugunuzu nasil yikarsiniz sorusuna 82 kisi banyo 18 kisi dus cevabini
vermistir. Kis aylarinda yikanma siiresi 12 hastada 5 dakikadan kisa, 82 hastada 5-15
dakika arasi ve 6 hastada 15-30 dakika arasindadir. Hastalarin 22’si kisin haftada 1
kez, 61’1 haftada 2-3 kez ve 17’si her giin yikanmaktadir. Yaz aylarinda ise 15 hasta
5 dakikadan kisa, 67 hasta 5-15 dakika arasi, 13 hasta 15-30 dakika aras1 ve 5 hasta
30 dakikadan uzun yikanmaktadir. Yazin 23 hasta haftada 2-3 kez, 70 hasta her giin
ve 7 hasta glinde 1 defadan ¢ok yikanmaktadir. Hastalardan 40’1 bebek sampuaniyla,
8’1 kalip sabunla, 4’ti kozmetik igeren sampuanla ve 48’i kozmetik i¢cermeyen

sampuanla yikanmaktadir. Hastalarin yikanma aligkanliklar1 Tablo 3‘de verilmistir.

Tablo 3. Yikanma sekli, siiresi ve sikligi

N %

Cocugu nasil yikarsiniz gir;yo ?g gé:gg;
5 dk. Kisa 12 (12,00)

Kisin yikama siiresi 5-15 dk. arasi 82 (82,00)
15-30 dK. arasi 6 (6,00)

Haftada 1 22 (22,00)

Kisin ne siklikla yikarsiniz Haftada 2-3 61 (61,00)
Her giin 17 (17,00)

5 dk. Kisa 15 (15,00)

Yazin yikama siiresi 5-15 dk. arasi 67 (67,00)
15-30 dK. arasi 13 (13,00)

30 dk. Fazla 5 (5,00)

Haftada 2-3 23 (23,00)

'Yazin ne siklikla yikanir Her giin 70 (70,00)
Giinde 1’den fazla 7 (7,00)

Bebek sampuani 40 (40,00)

. Kalip sabun 8 (8,00)

Ne ile yrkanir Kozmetik iceren sampuan 4 (4,00)
Kozmetik icermeyen sampuan 48 (48,00)
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Hastalarin 20’sinin ¢amasirlart ¢ocuklar i¢in 6zel deterjanla, 12 hastanin
graniil sabunla, 15 hastanin sivi deterjanla ve 53 hastanin toz deterjanla
yikanmaktadir. Hastalarin 41’inin ¢amasirlarinda yumusatict  kullanilmaktadir.
Hastalarin 52’sinin ¢amasirlarinda iki kez durulama yapilmaktadir. Hastalarin
87’sinde nemlendirici kullanilmaktadir. Nemlendirici olarak 16 hastada bebek yagi, 2
hastada kozmetik i¢ceren nemlendirici, 50 hastada kozmetik igermeyen nemlendirici,
10 hastada vazelin, 5 hastada zeytinyagi ve 4 hastada diger nemlendiriciler
kullanilmaktadir. Nemlendirici kullanma siklig1 8 hastada haftada 1 defadan az, 32
hastada haftada 2-3 kez, 37 hastada her giin ve 11 hastada giinde 1 defadan fazladur.
(Tablo 4)

Tablo 4. Camasir yikama ile ilgili 6zellikler

n %

Cocuklar i¢in 6zel deterjan 20 (20,00)

Camagirlarini ne ile yikarsiniz? Granil sabun 12 (12,00
" |Siv1 deterjan 15 (15,00)

Toz deterjan 53 (53,00)

'Yumusatici kullaniyor Evet 41 (41,00)
musunuz? Hayir 59 (59,00)
iki kez durulama yapryor Evet 52 (52,00)
musunuz? Hayir 48 (48,00)
Nemlendirici kullaniyor Evet 87 (87,00)
musunuz? Hayir 13 (13,00)
Bebe yagi 16 (18,39)

Kozmetik i¢eren nemlendirici 2 (2,30)

Evet ise ne kullaniyorsunuz? 52;;?;?1( igermeyen nemlendiric i’g 81:28
Zeytinyagi 5 (5,75)

Diger 4 (4,60)

Haftada 1’den az 8 (9,09)

Ne siklikla Haftada 2-3 32 (36,36)
Kullaniyorsunuz? Her giin 37 (42,05)
Giinde 1’den fazla 11 (12,50)
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Hastalarin 87’sinin egzemasi i¢in nemlendirici kullanilmaktadir. Hastalarin
56’s1 banyo sonrasi, 22’si 0nce nemlendirici sonra krem, 5’1 Once krem sonra
nemlendirici seklinde ila¢ kullanmaktadir. Hastalarin 57’°sine tedavinin olumlu

etkileri olmustur. (Tablo 5)

Tablo 5. Ila¢ kullanim bilgileri ve tadaviden olumlum etki gérme oranlar

n %

Egzamasi i¢in nemlendirici Evet 87 (87,00)
kullaniyor musunuz? Hayir 13 (13,00)
Banyo sonrasi 56 (64,37)

Ne zaman kullaniyorsunuz? ane nemlendirici sonra krem 22 (25,29)
' Once krem sonra nemlendirici 5 (5,75)

Fikrim yok 4 (4,60)

\Var 57 (57,00)

Tedavinin olumlu etkisi var mi? Yok 28 (28,00)
Fikrim yok 15 (15,00)

Hastaligin agirligina goére demografik 6zellikler incelendiginde anlamli fark

olmadig1 gozlenmistir. (Tablo 6)

Tablo 6. Demografik 6zelliklerin SCORAD skoru gruplari ile karsilagtirilmasi

SCORAD skoru
Hafif Orta Ciddi P
N] % |N]|] % |n| %

. Erkek 25 | (52,08) | 23 | (46,94) | 1 | (33,33)

Cinsiyet Kiz 23 | (47.92) | 26 | (53.06) | 2 | (66,67) | 70
\ar 47 | (97,92) | 49 | (100,0) | 3 | (100,0)

Anne Yok 11208 [0 (00) |0 (o) | 2%

. Beraber 47 | (97,92) | 47 | (95,92) | 3 | (100,0)

/Anne baba medeni durum Ay 1] 208 | 2 | (408 [ 0] (00) 0,807

flkokul 6 | (1250) | 6 | (12,24) | 1 | (33,33)
Ortaokul 8 | (16,67) | 11 | (22,45) | 0| (,00)

Anne egitim Lise 19 | (39.58) | 22 | (44.90) | 2 | (66.67) | °13
Universite 15 | (31,25) | 10 | (20,41) | 0 | (,00)
flkokul 4 | (833) | 8 | (16,33) | 0| (,00)

Ortaokul 6 | (1250) | 7 | (14,29) | 2 | (66,67)

Baba egitim Lise 21 | (43.75) | 20 | (40.82) | 1 | (33.33) | 0%
Universite 17 | (35,42) | 14 | (28,57) | 0 | (,00)

Evet 3 | (625 | 4 | (816) | 0| (,00)
)

Anne calistyor mu? Hayir 45 | (93.75) | 45 | (91.84) | 3 | (100,0) | 2831

Evet 46 | (95,83) | 44 | (89,80) | 2 | (66,67)
)

Baba caligtyor mu’ Hayir 2 | (@17) | 5 | (1020) | 1| (33.33) | %142
0-1500 arast 17 | (35,42) | 27 | (55,10) | 2 | (66,67)

Ortalama aylik gelir 1500-3000 aras1 24 | (50,00) | 15 | (30,61) | 1 | (33,33) | 0,279
3000 iizeri 7 [ (1458) | 7 | (1429) | 0| (,00)

Ki-Kare Testi
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Yas, yakinma baglangic yasi, teshis edilme yasi, kardes sayisi, evde kag kisi

yasiyor, anne yasi, eozinofil (%), serum total Ig E ile SCORAD skoru ve alt skorlar1

arasindaki korelasyon incelenmistir. Buna gore anne yasi ile uyku kaybi skoru

arasinda ters yonlii zayif korelasyon vardir. Yani anne yasi arttik¢a uyku kaybi

skorunda azalma olmaktadir. (Tablo 7)

Tablo 7. Demografik verilerle SCORAD skoru ve alt 6l¢eklerinin korelasyonu

Dagilim Siddet Kasint1 Uyku SCORAD
yiizeyi skoru kaybi Skoru
s r 0,090 0,090 -0,022 0,034 0,064
¥ P 0,376 0,373 0,828 0,740 0,525
Yakinma r -0,081 0,085 -0,085 -0,002 0,036
baslangi¢ yasi p 0,425 0,399 0,400 0,986 0,719
s odilme vast r -0,065 0,090 -0,084 -0,022 0,047
3 yas D 0,523 0,375 0,406 0,829 0,642
e ardos saviet r -0,001 0,146 -0,017 0,021 0,105
3 53y D 0,992 0,147 0,864 0,837 0,298
e kac kisi r 0,050 0,157 0,063 0,084 0,161
vae kag Kist yasyor 0,622 0,119 0,536 0,408 0,111
e vast r -0,073 -0,005 -0,095 -0,212 -0,073
yas P 0,469 0,959 0,347 0,034 0,469
Eozinofil % r 0,011 0,072 0,044 0,400 0,087
P 0,962 0,750 0,846 0,065 0,700
e otal 1o £ r -0,026 -0,029 0,145 0,276 0,140
g D 0,899 0,889 0,481 0,173 0,494
Spearman Korelasyon Testi
10,00 ] o ] o] Q o
oo (o]
5,00 [ o o0 o CO0 O
[ o0 (=] ]
_, 6,00
=]
=]
g
=
5
4,00+
2,004 o0 O [eRe] olin]
o0 oQ o000 O
00— o o0 o oo
20,00 30,00 40,00 50,00

Sekil 9. Anne yas1 ile uyku kayb1 skoru arasindaki korelasyon grafigi

Anme vasi
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Yas bilgileri, kardes sayisi, eozinofil yiizdesi, Total Ig E degerleri SCORAD

skoru gruplaria gore karsilagtirilmis ve anlamli sonug bulunamamustir. (Tablo 8)

Tablo 8. SCORAD skoru gruplarina gore yas bilgileri, kardes sayisi, eozinofil

yiizdesi, Total IgE

SCORAD skoru
Hafif Orta Ciddi P
Ort s.s. [Medyan| Ort s.s. |Medyan| Ort | s.s. [Medyan
'Yas 401 | £3,30 | 3,00 | 4,31 | £3,02 4,00 |4,00 1,15 3,75 |0,659
lYakinma baglangi¢ yas1 | 1,90 | £245 | 1,00 | 2,03 | +2,33 1,00 {1,50|+,87| 2,00 ]0,967
Teshis edilme yas1 2,02 | £243 | 1,00 | 2,18 | +2,28 150 |1,50|+87| 2,00 |0,888
Kardes sayisi 1,13 | £1,00 | 1,00 | 1,57 | *+1,46 1,00 |1,33 |+1,53] 1,00 |0,367
Evde kag kisi yasiyor 4,15 | 1,13 | 4,00 | 455 | +1,31 4,00 (4,33 [x1,53] 4,00 |0,238
IAnne yas1 31,96 | +7,28 | 32,00 [31,96| +7,47 | 31,00 [26,67+6,81| 29,00 (0,519
Eozinofil % 450 | £3,15 | 4,10 | 557 | +2,41 5,20 +, 0,264
|S$K/|n|] Total 1g E 250,84/+370,96| 128,00 [832,66/=1809,79| 56,00 +. 0,939

Kruskal Wallis Testi

Eslik eden alerjik hastalik, ailede atopi varligi ve deri delme testi sonucu ile

SCORAD skoru gruplart karsilastirilmis ve anlamli iliski olmadigr gdzlenmistir.

(Tablo 9)
Tablo 9. Eslik eden alerjik hastalik, ailede atopi ve deri delme testi sonucuna gore
SCORAD skoru
SCORAD skoru
Hafif Orta Ciddi P
n % n % n %
Eslik eden \ar 6 | (1250) [ 10| (2041) [ 1 | (3333) | o 4
alerjik hastalik Yok 42 | (87,50) | 39 | (79,59) | 2 | (66,67) |
. . \ar 13| (27,08) | 11 | (22,45) | 2 | (66.,67)
Ailede atopi Yok 35| (72.92) |38 | (77.55) | 1 | (33.33) | 23!
Negatif 4 | (1429) | 8 | (3333) | 0 | (,00)
Ev tozu 16 | (57,14) | 10 | (41,67) | 2 | (100,0)
Deri delme 'Yumurta beyazi 2| (7,14) | 6 | (25,00) | O (,00) 0.782
testi sonucu 'Yumurta 2| (7114) | 0 (,00) 0 (,00) '
Siit 2 | (7.14) | 0| (00) | 0| (,00)
Kaf 2 | (7.14) | 0| (00) | 0 | (,00)
Ki-Kare Testi
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SCORAD skoru gruplarina gore yikama sekli, siiresi ve sikligi incelenmistir.
SCORAD skoru sonucu ciddi egzema olanlarda yikanma sekli dus alma olanlarin
orant (%100,0) SCORAD skoru sonucu hafif olanlara (%14,58) ve orta olanlara
(%16,33) gore daha yiiksektir (p:0,001). Kisin her giin yikanma orant SCORAD
skoru sonucu ciddi egzema olanlarda (%66,667) hafif olanlara (%8,33) ve orta

olanlara (%22,45) gore daha yiiksektir (p:0,034). (Tablo 10)

Tablo 10. SCORAD skoru gruplarina gore yikama sekli, siiresi ve sikligi

SCORAD skoru
Hafif Orta Ciddi P
n % n % |Inj %
Cocugu nasil Banyo 41/ (85,42) [41] (83,67) [0 (00) [ \on
yikarsiniz? Dus 7|(14,58) | 8] (16,33) |3| (100,0) |
5 dk. Kisa 6 | (12,50) | 5 | (10,20) |1] (33,33)
gg;‘;‘“kama 5-15 dk. Arast 39| (81,25) |41] (83.67) |2 (66.67) | 0,814
15-30 dk. Arasi 3] (6,25) | 3| (6,12) |0] (,00)
Haftada 1 10] (20,83) [11] (22,45) [1] (33,33)
Kasin ne SKDI2 aftada 2.3 34] (70,83) |27/ (55,10) [0] (,00) | 0,034
yrRarsimzs Her giin 41 (8,33) [11] (22,45) 12| (66,67)
5 dk. Kisa 9| (18,75) | 5 | (10,20) |1] (33,33)
'Yazin Yikama 5-15 dk. Arasi 31| (64,58) |34| (69,39) (2| (66,67) 0622
Siiresi 15-30 dk. Aras 7| (14,58) | 6 | (12,24) [o] (,00) |
30 dk. Fazla 1] (2,08) |4 (8,16) 0] (,00)
Haftada 2-3 13[ (27,08) |10] (20,41) [0] (,00)
Yazn ne siklikla - otin 32/ (66,67) 35| (71,43) [3] (100,0) | 0,736
yIRAnTs Giinde 1’den fazla 3] (6,25) |4 (8,16) 0] (,00)
Bebek sampuani 17| (35,42) |20| (40,82) |3| (100,0)
. Kalip sabun 41 (8,33) | 4| (8,16) |0] (,00)
Ne ile yrkanir? Kozmetik iceren sampuan 3] (6,25) | 1| (2,04) |0] (,00) 0,435
Kozmetik icermeyen sampuan 24| (50,00) (24| (48,98) |0] (,00)

Ki-Kare Testi
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Camagir yikama 6zellikleri ile SCORAD skoru gruplarinin karsilagtirilmasi

sonucu anlamli iligki bulunamamustir. (Tablo 11)

Tablo 11. Camasir yikama Ozellikleri ile SCORAD skoru gruplarinin
karsilastirilmasi
SCORAD skoru
Hafif Orta Ciddi P
nf % |n| % In %
Cocuklar i¢in 6zel deterjan 9(18,75)|10((20,41) (1] (33,33)
Camagirlarini ne ile  |Graniil sabun 41 (8,33) |81(16,33)|0] (,00) 0.824
yikarsiniz? Sivi deterjan 81(16,67)|7((14,29)|0] (,00) |~
Toz deterjan 27|(56,25) [24|(48,98) |2|(66,67)
'Yumusatici kullaniyor |[Evet 18|(37,50) |21|(42,86) |2 (66,67) 0.568
musunuz? Hayir 30|(62,50) [28|(57,14) [1{(33,33)|
iki kez durulama Evet 26|(54,17) [24|(48,98) |2|(66,67) 0.768
yaptyor musunuz? Hayir 22((45,83) |25/ (51,02) 1 (33,33)| '
Nemlendirici Evet 42((87,50) 43| (87,76) |2|(66,67) 0.568
kullaniyor musunuz? |[Hayir 6((12,50)| 6 |(12,24) 1|(33,33)|
Bebe yagi 71(16,67)]9(20,93) 0] (,00)
Kozmetik i¢eren nemlendirici 0| (,00) |2]| (4,65) |0] (,00)
Evet ise ne Kozmetik icermeyen nemlendirici 26((61,90) [22|(51,16) [2(100,0) 0.726
kullantyorsunuz? \Vazelin 51(11,90)| 5|(11,63)|0] (,00) |
Zeytinyagi 11](2,38) |4 (9,30) [0 (,00)
Diger 3] (7,14) | 1| (2,33) |0| (,00)
Haftada 1’den az 51(11,63)| 3| (6,98) |0| (,00)
Ne siklikla Haftada 2-3 18|(41,86) |13|(30,23) |1/(50,00) 0.787
Kullantyorsunuz? Her giin 16|(37,21) |20| (46,51) |1/ (50,00) |
Giinde 1’den fazla 41 (9,30) | 7((16,28)|0] (,00)
Ki-Kare Testi

llag kullanimi ve tedavinin etkisi SCORAD skoru gruplarina gére

karsilastirildiginda aralarinda anlamli iliski olmadigi belirlenmistir. (Tablo 12)

Tablo 12. ilag kullanim1 ve tedavinin etkisinin SCORAD skoru gruplarina gore

karsilastirilmasi
SCORAD skoru
Hafif Orta Ciddi P
ni % [(n| % n %
Egzamasi i¢in ilag Evet 41| (85,42) |44|(89,80) |2| (66,67) 0.463
kullantyor musunuz?  [Hayir 71(14,58)|51(10,20) |1/ (33,33) | '
Banyo sonrasi 28| (68,29) |26/ (59,09) |2| (100,0)
Ne zaman (:)nce nemlendirici sonra krem 91(21,95) |13](29,55) |0] (,00) 0.087
Kullaniyorsunuz Once krem sonra nemlendirici 0| (,00) |5](11,36)|0] (,00) |~
Fikrim yok 41(9,76) |0] (,00) 0] (,00)
- .. MVar 29| (60,42) |26] (53,06) |2| (66,67)
I;rdfr‘lil,”'” olumlu etkisi &7 1 111 (22.92) |17/ (34,69) [0] (,00) |0,500
) Fikrim yok 8(16,67) | 6 | (12,24) |1 (33,33)

Ki-Kare Testi
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5. TARTISMA

Atopik dermatit diinya niifusunun yaklasik %20’sini ve Birlesik Devletler’de
ise ¢ocuklarin %10-20’sini etkileyen enflamatuar bir bozukluktur (86, 87). Hastaligin
fiziksel ve psikososyal etkileri 6zellikle ¢ocuklar iizerinde iyi arastirilmis ve
raporlanmistir (88). Bunlarin yaninda atopik dermatit, astim ve obezite gibi baska
komorbiditelerle de iliskilidir (89). Tiim bu etkilerinden dolay1 atopik dermatit tedavi
acisindan birgok arastirmaci i¢in dnemli bir hedef haline gelmistir. Medikal tedavi ve
hayat tarzi degisiklikleri hastalarin yasam kalitesini artirmaya yonelik en c¢ok
arastirilan  alanlar  olmustur.  Atopik  dermatit patogenezi tam  olarak
aydinlatilamadigindan uygulanan tedavilerin ¢cogunlugu inflamasyonu baskilamaya

yonelik tedavilerdir (90).

Bugiinkii ¢aligmalar gostermektedir ki atopik dermatit tip 1 IgE aracili
hipersensitivite reaksiyonu ile iligkilidir ve ayn1 zamanda epitelyal bir protein olan
Filaggrin’deki defektten de kaynaklanabilmektedir. Filaggrin normalde epidermisin
stratum  graniilozum tabakasinda bulunur ve keratinositlerin adhezyonunu
giiclendirerek alerjenlerin, toksinlerin ve enfeksiyonlarin penetrasyonunu engeller.
Dolayistyla, Filagrindeki defektler kuru, kasintili ve enfeksiyona acik bir cilde neden

olabilir. Bu durum genetik yatkinligi da agiklamaktadir (33).

Atopik dermatitin semptomlar: 6zellikle kis aylarinda ve alerjen temasiyla
alevlenme egilimindedir. Hastaligin immiin komponenti 6zellikle tedavi hedefini
olusturmaktadir(91, 92). Farmakolojik yaklagimlar immiin cevabin hafifletilmesine
yonelik topikal kortikosteroidler, topikal kalsindrin inhibitorleri veya cilt
hidrasyonunu artiran nemlendiricilerden olusmaktadir. Bu yaklagimlarin hepsi kanita
dayali olarak uygulanmis ve literatiirde yerini almigtir. Hayat tarz1 degisikleri ise esas

olarak banyo aligkanliklarini igermektedir (93).

Calismamizda atopik dermatit siddeti ile banyo aligkanliklar1 arasindaki
iligskiyi belirlemeye ve nemlendirici kullaniminin etkisini de arastirmayr amagladik.
Daha 6nce yapilan bazi calismalarda atopik dermatit siddeti ile yikanma sikliklar
arasinda iliski saptanmazken bazi c¢aligmalarda saptanmistir (90, 94). Bizim
calismamizda da SCORAD skoru ile yikanma sekli, siiresi ve sikliklar1 arasinda

herhangi bir anlamli iliski bulunmamistir. Ancak SCORAD skoru gruplarina

37



(hafif/orta/ciddi) gore yikanma sekli, siiresi ve sikligi arasinda anlamli bir iligki
saptanmistir. Buna gére, SCORAD skoru sonucu ciddi egzama olanlarin tamami dus
alma seklinde yikanirken, SCORAD skoru hafif olanlarin %14,5’1 ve orta olanlarin
ise %16,3’iiniin dus alarak yikandig tespit edildi (p:0,001). Bu durumun dus almak
yerine banyo yapanlarin ciltlerinin daha iyi nemlenmesine ve hastaligin daha hafif

olmasina neden oldugunu diistinmekteyiz (83, 94).

Kisin her giin yitkanma orant SCORAD skoruna gore ciddi egzama olanlarda
(%66,66) hafif olanlara (%8,33) ve orta olanlara (%22,45) gére daha yiiksek bulundu
(p:0,034). Bilindigi tizere kis aylarinda atopik dermatit siddeti artma egilimindedir
(91, 92). Bizim g¢alismamizda ortaya ¢ikan durum bu bulguya ek olarak atopik
dermatit siddetinin kisin her giin yikanma ile paralel olarak arttigin1 géstermistir. Yaz
aylarinda herhangi bir farklilik gbéze carpmamistir. Bizim g¢alismamiza benzer
sonuclar bulan bir baska ¢alismada kigin banyo yapan ve dus alan ¢ocuklarda atopik
egzema daha sik goriilmiistiir. Bahsedilen ¢alismada kisin dus alanlarda atopi siddeti
ve siklig1 banyo yapanlara gore hafif daha fazladir. Dolayisiyla kisin atopik dermatit
siklig1 ve siddeti artma egilimindeyken, kisin yikanma sikliginin artmasi1 ve bunun
dus seklinde olmasi da bunu artirmaktadir. Bu durum kis aylarinda hastalik siddetini
azaltmak icin alinacak Onlemlere bir yenisini daha ekleyerek yikanma sikliginin
azaltilmasi ve dus yerine banyo yapma seklinde uygulanmasinin faydali olabilecegini

diistindirmektedir (91, 92, 95).

Calismamizda yikanmak i¢in kullanilan iirliniin anlamli bir etkisi olmadig da
gorilmistlir. Yapilan ¢alismalar arasindaki farkli sonuglarin nedeni g¢alismalarin
farkli popiilasyonlar lizerinde ve farkli yaklagimlar uygulanmas ile alakali olabilir.
Ornegin bizim sonuglarrmizdan farkli olarak Japonya’da yapilan bir ¢calismada ciddi
atopik dermatiti olan ve okulda her giin dus alan ¢ocuklarin durumlarinda iyilesme
gozlenmistir (96). Yine diger baz1 ¢alismalarda banyo yapma siklig arttik¢a atopik
dermatiti olan ¢ocuklarin durumunda iyilesme gozlenmis, ancak bu ¢ocuklar ayni
zamanda topikal egzama tedavileri ve/veya nemlendiriciler almiglardir (97, 98). Bu
durum ise sonuglar acgisindan kafa karigtirict olmakta ve banyo yapma sikliginin
etkisi agisindan giivenilir bir veri olmaktan uzaklagmaktadir. Diisiincemize gore,
banyo yapma sikliginin minimal bir etkisi bulunmaktadir ve haftalik en az siklikta

banyo yapanlarda etkisi 6n plana ¢ikmaktadir. Her ne kadar bu etkiyi direkt olarak
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O6lcme imkanimiz olamamigsa da ¢alismamiza katilan tiim bireylerin dus alma ve

banyo sikliklar1 sorgulanmistir.

Yine bazi1 ¢aligmalarda banyo yapma siiresinin atopik dermatit siddeti ile
iliskili oldugu saptanmis, banyoda gecirilen siire ne kadar uzarsa, muhtemelen artan
cilt hidrasyonuna bagl olarak atopik dermatit siddetinde de o kadar azalma olacagi
One siiriilmiistiir (90). Fakat bizim ¢alismamizda yikanma siiresi ile SCORAD skoru
arasinda anlamli bir iligki bulunmamaistir. Bu bir gézlemsel ¢alisma oldugundan kesin
sonuglar elde etmek miimkiin olmamakta, banyo yapma siiresinin uzamasinin cilt
hidrasyonu artirmasinin nasil bir etkisi olacagi netlesememektedir. Bunu daha net
anlamak ve nasil bir karigiklik ortaya ciktigini kavramak icin glizel bir 6rnek
olabilecek ¢alismalar mevcuttur. Suya maruziyet ciltte epidermis tabakasinda
Filaggrin seviyelerini negatif yonde etkilemektedir(99), ve belki de bu durum daha
siddetli atopik dermatit vakalarina neden olabilir. Yine de bu g¢alisma kesin olarak
suya maruziyetin atopik dermatiti kotiilestirdigini desteklemez ancak potansiyel bir
negatif etki olasiligin1 diigiindiiriir. Zaten bizim g¢alismamizda da bu iki kutuplu

sonu¢ da desteklenememis, anlaml1 iliski bulunmamustir.

Calismamizda ¢amasir yikama ile ilgili 6zellikler taranmis, ¢amasir yikarken
kullanilan malzemeler (¢ocuklar igin 6zel deterjan, graniil sabun, sivi deterjan, toz
deterjan), sonrasinda yumusatict kullanilip kullanilmadigi, ka¢ kez durulama
yapildig1 sorgulanmig, SCORAD skoru ile iliskileri incelenmis ancak herhangi
anlamli bir iligki saptanmamustir. Kiri yama ve ark. Japonya’da yaptig1 bir ¢aligmada
camagsir yikarken kullanilan deterjanlarin atopik dermatit hastalarinda 6zellikle kisin
cilt kuruluguna etkisi arastirilmig, kullanilan temizlik maddesi sik kullanilan anyonik,
katkilt deterjanlardan nonanyonik ve katkisiz veya diisiik katkili deterjanlara
degistirildiginde cilt kurulugunda belirgin diizelme ve kasintida azalma saptanmaistir.
Anyonik ve katki maddesi igeren deterjanlarin ozellikle kisin atopik dermatit
hastalarinda sikayetleri artirdigini bulmuslardir. Anyonik ve katkili deterjanlar
kullanildiginda hastalarin elbise ile temas eden bdlgelerinde daha belirgin cilt
kurulugu oldugu goriilmiistiir. Yikama sonrasi elbiselerde kalan deterjan artiklarinin
cilt icin irritan etki gosterdigi diisiiniilmiistiir. Irritan etkilerinden dolay1 atopik
dermatite ek olarak kontak dermatite de neden olduklari tespit edilmistir (100).

Andersen ve ark. da enzim iceren deterjanlarin kisa siire kullanimin atopik dermatit
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hastalarinda hastalik aktivitesi iizerinde 6nemli etkileri oldugunu bulmuslar fakat
uzun donem etkilerini aragtirmamiglardir (101). Bir baska calismada da ¢amasir
deterjanlarinin atopik dermatit hastalarinda olumsuz etkileri oldugu goriilmiis ancak

hastalarin deterjanla yapilan patch test sonuglar1 negatif ¢ikmistir (102).

Demografik ozelliklerle SCORAD skoru karsilastirdigimizda sadece
ekonomik seviye ile hastalik siddeti arasinda ters bir iliski bulunmaktadir. Ortalama
aylik geliri 0-1500 lira olanlarin SCORAD skoru (30,57+12,44) ortalama aylik geliri
1500-3000 lira olanlara gore (24,29+9,35) daha yiiksek bulunmustur (p:0,049).
Ekonomik seviye diistiikce hastalik siddeti artmaktadir. Daha 6nce yapilan birgok
calismada da sosyo-ekonomik seviye diistiikge hastalik siddetinin arttigi gosterilmis,
ek olarak daha fakir olan kirsal bolgelerde yasayanlarda atopik dermatit
prevalansiin arttigi da gosterilmistir (103, 104). Banyo yapma sikliginin aksine bu
bulgular popiilasyonlar arasinda farklilik gostermemistir. Her ne kadar bizim
calismamizda anlamli sonuglar elde edilmemis olsa da baska c¢alismalarda kadin

cinsiyetin atopik dermatit igin risk faktorii oldugu gosterilmistir (104).

Ilging bir bulgu olarak ifade edebiliriz ki, yas, yakinma baslangi¢ yas1, teshis
edilme yasi, kardes sayisi, evde kag kisi yasiyor, anne yasi, baba yasi, Eozinofil
yiizdesi, Total Ig E ile SCORAD skoru ve alt skorlar1 arasindaki korelasyon
incelenmis ve buna gore anne yasi ile uyku kaybi skoru arasinda ters yonlii zayif
korelasyon tespit edilmistir (p:0,034). Yani anne yasi arttikca uyku kaybi skorunda
azalma olmaktadir. Bilinmektedir ki ¢ocuklarda uyku kaybi arttik¢a atopik dermatit
riski artmakta ve atopik dermatit ile uyku bozukluklari iligkilendirilmektedir (105).

Yas, kardes sayisi, eozinofil ve Total IgE degerleri SCORAD skoru
gruplarina gore karsilastirilmis ve anlamli sonu¢ bulunamamistir. Literatiirde de
bulgularimiza paralel sekilde alerji spesifik IgE seviyeleri veya varligi, eozinofil
seviyeleri ve ek olarak Filaggrin mutasyonlar1 ve konfokal mikroskop incelemeleri
ile SCORAD skorlar1 arasindaki iligkiler arastirilmis ve objektif veriler elde
edilememistir (106). Eslik eden alerjik hastalik, ailede atopi varligi ve deri delme
testi sonucuna gore SCORAD skoru degerleri ve gruplar karsilastirilmis ve anlaml
iliski olmadigr goriilmiistir. Ancak daha Once bahsedildigi gibi Filaggrin

proteinindeki degisikliklere neden olabilecek mutasyon subtipleri atopik dermatit ile
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iligskilendirilmistir. Filaggrin geninde bir degisiklik olmasi ise bu durumun ailesel
veya genetik yatkinlik s6z konusu olabilecegini gostermektedir (99, 103, 107, 108).
Ayrica birgok ¢alismada gosterilmistir ki, epidermisin alerjene maruziyeti ile
sistemik alerji tetiklenmekte ve bu sekilde duyarlilik gosteren bireylerde atopik
dermatit, alerjik rinit, astim gibi alerjik hastaliklar daha sik goriilmektedir.Daha 6nce
yapilan genom boyu iligskilendirme calismalari (GWAS) ve mikroarray caligsmalari,
ciltte atopinin major risk faktorii olarak azalmis Filaggrin ekspresyonunu isaret
etmektedir (109). Atopik dermatite eslik eden bazi komorbid durumlara 6rnek olarak
kismi enfeksiyonlar, uyku bozukluklar1 ve kardiyovaskiiler hastaliklar da verilebilir

(83, 110).

Calismamizda nemlendirici kullanimi (bebe yagi, kozmetik iceren
nemlendirici, kozmetik icermeyen nemlendirici, vazelin, zeytinyagi ve diger {iriinler)
ile SCORAD skoru arasindaki iliski incelenmis, katilimeilara nemlendirici kullanip
kullanmadiklari, kullantyorlarsa ne kullandiklart ve ne siklikla kullandiklari
sorulmustur. 87 hastada nemlendirici kullanilmaktadir. Nemlendirici olarak 16
hastada bebek yagi, 2 hastada kozmetik igeren nemlendirici, 50 hastada kozmetik
icermeyen nemlendirici, 10 hastada vazelin, 5 hastada zeytinyag1 ve 4 hastada diger
nemlendiriciler kullanilmaktadir. Nemlendirici kullanma siklig1 8 hastada haftada 1
defadan az, 32 hastada haftada 2-3 kez, 37 hastada her giin ve 11 hastada giinde 1
defadan fazladir. Nemlendirici kullanimi ile (p:0,566), kullanilan materyal ile
(p:0,358) ve kullanim sikligr ile (p:0,398) SCORAD skorlar1 karsilagtirilmig ancak
anlamli bir veri elde edilememistir. Daha Once yapilan calismalarda ise atopik
dermatitin tedavi secenekleri arasinda bulunan nemlendiriciler optimal tedavi i¢in
temel araclar olarak degerlendirilmektedir (106). Hastalik siddetini azaltmakta ve
hastanin hayat kalitesini artirmaktadir. Nemlendiriciler cildin hidrasyonunu
saglamakta ve cildin bariyer fonksiyonunu takviye etmektedir. Giincel atopik
dermatit tedavi kilavuzlari nemlendiricileri kilit basamak ve temel tedavi olarak
onermektedir. Bunun nedeni cilt bariyer disfonksiyonunun transepidermal su
kaybinin ve alerjen ve enfeksiyoz ajanlarin penetrasyonunun artmasidir ki bu durum
enflamasyona ve siddetli kasintiya neden olur. Filaggrin defektleri ve azalmis cilt
lipitleri de buna katki saglar. Iste tam bu noktada nemlendiriciler interseliiler lipid

cift tabakasinin absorpsiyon yetenegini tekrar kazandirir ve su kaybini 6nler. Boylece
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iyilesme saglanir. Bu ise siibjektif ve objektif parametrelerle oOlgiilebilmistir.
Dolayistyla nemlendirici kullanimi atopik dermatit siddetini azaltmakta ve SCORAD
skorunu diisirmektedir (27, 111-114)

Nemlendiricilere ek olarak atopik dermatit i¢in uygulanan sistemik veya
topikal medikal tedaviler de vardir. Bu tedaviler genel olarak SCORAD skoru goz
Oniine alinarak secilmektedir. Tedavi Oncesi ve sirasinda SCORAD skorlamasi
kullanilarak atopik dermatit takibi yapilmaktadir. Yani bu tedavilerin hastalik
siddetini azaltmasi beklenmektedir (115). Tedavi oncesi SCORAD skoruna goére
hafif atopik dermatit olan hastalarda ilk tercih nemlendiricilere ek olarak topikal
kalsindrin inhibitorleri, topikal steroidlerdir. Fakat orta ve ciddi atopik dermatit olan
hastalarda hafif atopik dermatit tedavisine ek olarak enfeksiyon kontrolii, 1slak
pansuman ve sistemik tedaviler (siklosporin, kisa donem steroid, diger immiin
modiilatér ilaglar (azotioplirin, mikofenolat, metotreksat, interferon gama,
alitretinoin), fototerapi, allerjen spesifik immiinoterapi ve biyolojik ajanlar)
uygulanmaktadir. Hastalarin yasam kalitesini artirmak i¢in psikososyal destek de
verilmektedir. Yardimci tedavi olarak aksamlari primrose yagi, pro/prebiotikler ve
vitamin D kullanilmaktadir (116). Daha 6nce yapilan ¢alismalarda ila¢ kullaniminin
olumlu etkileri gosterilmis, buna dayanarak tedavi kilavuzlari olusturulmus,
SCORAD skoru ile iligkileri ortaya konmustur (117). Bizim ¢alismamizda ise
katilimcilarin ilag kullanimi (topikal tedaviler) ve tedavinin etkisi ile SCORAD skoru
degerleri ve gruplar karsilastirilmig, hastalarin ilag kullanip kullanmadiklari,
kullaniyorlarsa ne zaman kullandiklar1 (banyo sonrasi/once nemlendirici sonra
krem/6nce krem sonra nemlendirici) ve tedavinin olumlu etkisinin olup olmadig:
sorgulanmis, fakat anlamli bir iliski saptanmamistir. Bunun nedeni katilimci
sayisinin az olmasi veya ailelerin tam olarak farkina varamamasi veya anlatamamasi

olabilir.

Bu gozlemsel calismanin 6nemli bir kisitlayiciligi olarak katilimeilarin
verdikleri cevaplarin dogrulanamamasi sOylenebilir. Bu durum muhtemel bir
Raporlama Biasi’na (6rnegin, eger hastalar veya aileleri belli bir cevap vermenin
daha uygun oldugunu diisiiniiyorlarsa, banyo yapma sikliklarinin veya siirelerinin
oldugundan farkli ifade edilmesi s6z konusu olabilir) neden olabilir. Ek olarak tiim

hastalarin muayene olduklart diger hekimlere ulasamadik ve onlarin hastalara
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farmakolojik veya non-farmakolojik baska tedaviler verip vermediklerini
sorgulamadik. Bu da bilgimiz disinda atopik dermatit siddetini degistirebilecek bir
durumdur ve sonuglar1 karistirabilir. Ayrica katilimci sayisinin kisith olmasi ve
caligmanin tek bir popiilasyonda yapilmis olmasi nedeniyle sonuglarin tiim hastalara
genellemesi miimkiin olmamaktadir. Katilimc1 sayist artirilarak  ve farkl

popiilasyonlar incelenerek daha gecerli sonuglar da elde edilebilir.
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6. SONUC VE ONERILER

Her ne kadar calismamizin kisithliklar1 olsa da onemli bulgular elde
edilmistir. Bu calisma, literatiirde iilkemizde yapilan ve SCORAD skorlar ile
yikanma sikliklari, nemlendirici kullanimi, ¢amasir yikama o&zellikleri, tedavi
durumu, demografik 6zellikleri, ailenin ve ebeveynlerin durumunu karsilastiran ilk
calismadir. Genis kapsamli bir degerlendirme olmus ve olduk¢a &nemli bilgiler
sunmustur. Literatiirde anne yasi ile uyku kaybi1 skoru arasindaki korelasyonu
gosteren ilk calisma bu olmustur. Ayrica ailelerin ortalama aylik gelirleri ile
SCORAD skoru ortalamalar1 arasinda iligskiyi gosteren iilkemizdeki ilk ¢aligmadir.
Ek olarak literatiirde birbirinden farkli sonuclar olsa da yikanma sekli banyo yapma
olanlarda dus alma olanlara gére SCORAD skorlar1 daha diisiikk ve kisin her giin
banyo yapanlarda daha az yapanlara gore SCORAD skorlari daha yiiksek

saptanmistir.

Sonuglarimiz beraber degerlendirildiginde ortaya ¢ikan mesaj hastalarin
banyo aligkanliklarinin atopik dermatit siddeti iizerine az diizeyde etkisi oldugu ve
ozellikle kisa siireli banyo yapildiginda bu etkinin 6n plana ¢iktigi goriillmektedir.
Kilavuzlarin da belirttigi gibi hasta bakiminda ilag¢ tedavileri ve nemlendiricilerin
kullanimina ek olarak yikanma ozellikleri de 6nem arz etmektedir. Yikanma
ozellikleri tedavinin temel noktasi degildir ancak mutlaka goz Oniinde

bulundurulmalidir.
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Astim
Alerjik Rinit
Besin Alerjisi
flag Alerjisi
Urtiker
Ailede atopi
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Astim
Alerjik Rinit
Besin Alerjisi
flag Alerjisi
Urtiker
Aldig: tedavi

®¢ O O O O ©

Nemlendirici

Topikal steroid

Sistemik steroid
Pimekrolimus/ takrolimus
Diger
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SCORAD

(average for the last
3 days or nights)

SCORAD = KNPSO RS
EURCOFPFEAN TASK FORCE
ON ATOFRPIC DERIVIATITIS PHYSICIAN
Last Name First Name
| Topical steroid used:
Potency (brand name) [ —
Date of Birth [T T ] oo/rMmmYy | Amount/month [ (S
Date of Visit E e I & T 5 1 Number of flares/month [ ]
Figures in parenthesis
for children under two years
I
l A:EXTENT: Please indicate the area involved [ I l
B: INTENSITY | | | C: SUBJECTIVE SYMPTOMS
CRITERIA INTENSITY MEANS OF CALCULATION PRURITUS+SLEEP LOSS
e ST T e
Oedema/papulation {average representative area)
Oozing/crust Tomia SCORAD A/5+B/2=C
Excoriation 2 = moderate
Lichenification 3 = severe
Dryness* *Dryness is evaluated
on uninvolved areas
Visual analogue scale
PRURITUS (O to 10) ] >
—;

SLEEP LOSS (O to 10)

[ TREATMENT:

[ REMARKS:

Kasint1 Skoru

Eo%

Total IgE

Deri prick testi sonucu

Solunum paneli
Gida paneli



Liitfen asagidaki sorulari ¢ocugunuza uygun sekilde doldurunuz.
1. Cinsiyeti: Kiz /Erkek

2. Dogum tarihi:

3. Kardes sayist:

5. Telefon:

6. Evde kag kisi yasiyorsunuz?
7.Anne: Sag /  Yasamiyor

8.Baba: Sag / Yasamiyor

9. Anne —Baba: Beraber / Ayri/Bosanmis

10. Annenin yast:

11. Babanin yast:

12. Annenin egitim durumu:

Okuma yazma bilmiyor ()ilkokul () Ortaokul () Lise () Universite ( )
13. Babanin egitim durumu:

Okuma yazma bilmiyor () 1ilkokul () Ortaokul () Lise () Universite ( )
14. Anne ¢alistyor mu?  Evet () Hayir ()

16. Baba calistyor mu? Evet () Hayir ()

17. Ailenizin ortalama aylik geliri (TL):

0 - 1500 ()

1500 -3000 ( )
3000 ve tizeri ()



Atopik dermatitli cocuklarda yikama davramslari nemlendirici kullanimi

1. Cocugunuzu nasil yikarsiniz?
o Banyo
o Dus
2. Cocugunuzu kisin yikama siireniz ne kadardir?
o 5 dakikadan kisa
o 5-15 dakika
o 15-30 dakika
o 30 dakikadan uzun
3. Kisin ne siklikla cocugunuzu yikarsimz?
o Haftada 1’den az
o Haftada 2-3 kez
o Her giin
o Giinde 1’den fazla
4. Cocugunuzu yazin yikama siireniz ne kadardir?
o 5 dakikadan kisa
o 5-15 dakika
o 15-30 dakika
o 30 dakikadan uzun
5. Yazn ne siklikla ¢cocugunuzu yikarsimz?
o Haftada 1’den az
o Haftada 2-3 kez
o Her gin
o Giinde 1’den fazla
6. Cocugunuzu ne ile yikarsimz?
o Kalip Sabun
S1vi sabun
Kozmetik i¢eren dus jeli (duru, palmolive vb .....)
Kozmetik igermeyen dus jeli (mustela, bioderma vb.....)
Kozmetik igeren sampuan (elidor, pantene vb...... )
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Kozmetik igermeyen sampuan (mustela, bioderma vb...... )
o Bebek sampuani
7. Cocugun ¢camasirlarini ne ile yikarsimz?
o Granil sabun
o Toz deterjan
o Sivi deterjan
o Cocuk i¢in 6zel deterjan
8. Cocugunuzun ¢amasirlarini yikarken yumusatici kullaniyor misimz?
o Evet
o Hayrr
9. Cocugunuzun ¢amasirlarini yikarken iki kez durulama yapiyor musunuz?
o Evet
o Hayrr



10. Cocugunuzun cildine nemlendirici kullaniyor musunuz?
o Evet
o Hayrr

11. Evet ise ne kadar siiredir kullamyorsunuz?

12. Evet ise ne kullamyorsunuz?
o Bebe yagi
Zeytinyagi
Vazelin
Kozmetik i¢ceren nemlendirici (arko, nivea, .....)
Kozmetik igermeyen nemlendirici (mustela, bioderma,linola.....)
Diger (belirtiniz) .........ccoooviiiiiiiiiiiinnn..
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13. Ne siklikla cocugunuza nemlendirici uygularsiniz?
o Haftada 1’den az
o Haftada 2-3 kez
o Her giin
o Giinde 1’den fazla
14. Cocugunuza egzamasi icin ila¢/krem kullaniyor musunuz?
o Evet
o Hayrr
15. Evet ise cocugunuzun ilaclarii (kremlerini) ne zaman uygularsimz?
o Banyo sonrasi kremlerini siirerim
o Once Nemlendirici sonra kremlerini siirerim
o Once kremlerini sonra nemlendiriciyi siirerim
o Fikrim yok/ dikkat etmiyorum
16. Nemlendirici kullanmanin atopik egzama tedavinize olumlu etkisi oldugunu diisiiniiyor
musunuz?
o Evet
o Hayrr
o Fikrim yok



