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OZET

Calismamizda atopik dermatitli hastalarda hastalik siddeti ile ailelerindeki depresyon
diizeyleri arasinda iliski olup olmadiginin belirlenmesi amaglanmigtir. Arastirmaya
119’u (%51.1) atopik dermatitli, 114’1 (%48.9) saglikli kontrol grubu olmak iizere
toplam 233 c¢ocuk ile bu cocuklarin aileleri dahil edilmistir. Atopik dermatitli
cocuklardan 64’1 (%53.8) erkek, 55’1 (%46.2) kiz iken kontrol grubundaki ¢ocuklarin
60’1 (%52.6) kiz, 54’0 (%47.4) ise erkekti. Total IgE yliksekligi olmayan atopik
dermatitli ¢ocuklarin hicbirinde hastalik siddetli degil iken Total IgE yiiksekligi
olanlarin %9.7’sinde siddetli, %60.2’sinde orta siddette oldugu saptanmis olup gruplar
arasindaki fark istatistiki acidan anlamli bulunmustur. Atopik dermatitli ¢ocuklarin yasi
ile hastalik siddeti arasinda pozitif yonde ve orta siddette (r = .527; p<0.001); atopik
dermatit baslangi¢ yasi ile hastalik siddeti arasinda pozitif yonde ve zayif (r = .308;
p<0.05); atopik dermatit siiresi ile hastalik siddeti arasinda pozitif yonde ve orta siddette
(r = .490) iliski saptanmistir. Caligmamiz sonucunda c¢ocuklardan 56’sinin (%47.1)
ailesinde orta diizeyde depresyon, 27’sinde (%22.7) hafif, 19°’unda (%16) siddetli,
17°sinde (%14.3) minimal diizeyde depresyon s6z konusudur. Total IgE yiiksekligi olan
atopik dermatitli ¢ocuklarin ailelerinde siddetli (%18.3) ve orta siddetli (%51.6)
depresyon diizeyi total IgE yiiksekligi bulunmayan atopik dermatitli ¢ocuklarin
ailelerine gore anlamli sekilde yiiksek bulunmustur. Atopik dermatitli cocuklart yasi,
atopik dermatit baslangi¢c yasi ve siiresi ile ailelerinin depresyon diizeyleri arasinda
iliski olup olmadigini belirlemek icin yapilan Pearson korelasyon analizi sonucunda
cocuklarin yasi ile ailelerinin depresyon diizeyi arasinda pozitif yonde ve orta siddette (r
= .497; p<0.01), atopik dermatit baslangi¢ yas1 ile ailenin depresyon diizeyi arasinda
pozitif yonde ve zayif diizeyde (r = .270; p<0.05), atopik dermatit siiresi ile ailenin
depresyon diizeyi arasinda pozitif yonde ve orta siddette (r = .470; p<0.001) iligki
saptandi. Atopik dermatitli ¢ocuklarda hastalik siddetine gore ailelerin depresyon
diizeyleri karsilastirildiginda hastalik siddeti hafif olan atopik dermatitli ¢ocuklarin
ailelerinde siddetli depresyonu olanlarin orant %2 iken hastalik siddeti siddetli olan
cocuklarin ailelerinin tamaminda (n = 9; %100) depresyon diizeyi siddetli bulunmustur

Anahtar Kelimeler: Atopik Dermatit, Hastalik Siddeti, Depresyon



ABSTRACT

In our study, it was aimed to determine whether there is a relationship between the
severity of the disease and the depression levels in their families in patients with atopic
dermatitis. A total of 233 children, 119 (51.1%) with atopic dermatitis and 114 (48.9%)
healthy control group, and their families were included in the study. While 64 (53.8%)
of the children with atopic dermatitis were boys and 55 (46.2%) were girls, 60 (52.6%)
of the children in the control group were girls and 54 (47.4%) were boys. While the
disease was not severe in any of the children with atopic dermatitis without total IgE
elevation, it was found to be severe in 9.7% and moderate in 60.2% of those with total
IgE elevation, and the difference between the groups was statistically significant. There
was a positive and moderate correlation between the age of children with atopic
dermatitis and the disease severity (r = .527; p<0.001); There was a positive and weak
correlation between the age of onset of atopic dermatitis and the severity of the disease
(r = .308; p<0.05); A positive and moderate relationship (r = .490) was found between
the duration of atopic dermatitis and the severity of the disease. As a result of our study,
there was moderate depression in the family of 56 (47.1%) children, mild depression in
27 (22.7%), severe depression in 19 (16%), and minimal depression in 17 (14.3%).
Severe (18.3%) and moderate (51.6%) depression levels were found to be significantly
higher in families of children with atopic dermatitis with elevated total IgE compared to
families of children with atopic dermatitis without total IgE elevation. As a result of the
Pearson correlation analysis performed to determine whether there is a relationship
between the age of children with atopic dermatitis, the age and duration of atopic
dermatitis onset, and the depression levels of their families, there was a positive and
moderate (r = .497; p<0.01), atopic correlation analysis between the age of the children
and the depression level of their families. There was a positive and weak relationship
between the age of onset of dermatitis and the depression level of the family (r = .270;
p<0.05), and a positive and moderate relationship between the duration of atopic
dermatitis and the depression level of the family (r = .470; p<0.001). When the
depression levels of the families were compared according to the severity of the disease
in children with atopic dermatitis, the rate of severe depression in the families of
children with mild atopic dermatitis was found to be 2%, while the depression level was
found to be severe in all families of children with severe disease (n = 9; 100%).
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1. GIRIS VE AMAC

Dermatit kelimesi derinin lokal inflamasyonunu ifade eden bir yelpaze
tanimlamadir (1) ve egzema (atopik / nonatopik) bu yelpaze tanimlamanin altinda bir alt
baslik olarak smiflandirilmistir. Terim olarak egzemanin ise atopik egzema/dermatit
sendromu (AEDS) teriminin yerini almasi Onerilmektedir (2). Cocuklarda ve geng
yetiskinlerdeki atopik durumun altinda yatan inflamasyon IgE iliskili bir reaksiyon ise

atopik egzema terimi kullanilabilir (1).

Atopik dermatit 6zellikle erken ¢ocukluk doneminde baslayan (3), remisyon ve
relapslarla seyretmekte olan, temelde ise kasintili egzamanin oldugu bir deri hastaligidir
(4). Neden oldugu semptomlarin yani sira ortaya ¢ikan ikincil enfeksiyonlar nedeniyle
yasam kalitesini olumsuz yonde etkileyen bir hastaliktir (5). Patogenezde c¢evresel
alerjenlere ya da besinlere kars1 IgE aracili duyarlanma sonucunda, epidermal bariyer
fonksiyonunun bozulmasi rol oynar (6). Atopik dermatitte lezyonlar akut, subakut ve

kronik evrede gorilebilir (7).

Atopik dermatit uzun zamandan beri g¢ocuklart etkileyen yaygin bir saglik
problemi olmasina ragmen (9), nedeni tam olarak bilinememektedir (6). Gen-gen ve
gen-gevre etkilesiminin oldugu kompleks bir hastaliktir. Genetik c¢alismalar epidermal
bariyer fonksiyonu ya da immun sistemle iliskili aday genlerin varligini ortaya
koymustur (3). Atopinin genetik bir zemini olsa bile sadece genetik zemin varligi
prevalansin son zamanlardaki artis trendini agiklamamaktadir (10). Son yapilan
calismalarda Bat1 Avrupa, Kanada, Giiney Amerika, Avustralya ve Uzakdogu’da son
yillara gore prevalansta artis saptanmistir (11). Yapilan ¢alismalar atopik dermatit
siddeti ile cinsiyet arasinda iliski oldugunu gostermistir ve kizlara gore erkeklerde
belirgin olarak yiiksek EASI (Eczema Area and Severity Index) skoru oldugu
gosterilmistir. Ek olarak total IgE seviyesi ile hastalik siddeti arasinda iliski oldugu da
gosterilmistir (8). Goriilme sikliginin giderek artmasi, remisyon ve relapslarla seyreden
ve kasintinin 6n planda oldugu kronik bir hastalik oldugundan kisinin ailelerinin

psikolojik durumlari iizerinde de olumsuz etkiye sahiptir.

Atopik dermatiti olan cocuklarda kasinti, agr1 sikayetleri on plandadir ve
sikayetler arttikca etkilenen cocuklarda uyku bozukluklari, yorgunluk, hir¢inlik gibi

davranig degisikliklerine rastlanma ihtimali artmaktadir. Bu durum g¢ocuklarin yasam



kalitesini belirgin olarak etkilemektedir. Cocuklarin temel bakim ylkiimliligi
ebeveynlerinde oldugu i¢in, anne ve babalarin yasam kalitesi de mevcut hastaliktan en
az cocuklar1 kadar etkilenmektedir. Atopik dermatit derinin bir hastaligi oldugu igin

cogu deri hastaliginda oldugu gibi hastalarin aileleri iizerinde de olumsuz etkilere
sahiptir (12,13).

Atopik dermatit yukarida da ifade edildigi lizere hastalar1 etkilemesinin yani sira
ailelerinin de sosyal, duygusal ve ekonomik olarak negatif yonde etkilemektedir
(14,15). Calismamizda atopik dermatitli hastalarda hastalik siddeti ile ailelerindeki

depresyon diizeyleri arasinda iliski olup olmadiginin belirlenmesi amaglanmastir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Atopik Dermatit
2.1.1. Tanim

Atopik dermatit (AD) ¢ocukluk ¢aginda sik goriilen, semptomlar1 ve gelisebilen
sekonder enfeksiyonlari nedeniyle yasam kalitesini bozabilen kronik, kasimntili,
inflamatuar deri hastalig1 olup ataklar ile seyretmektedir. Seyir ve morfolojik goriiniim
olarak kendini farkli sekillerde gosterbilmektedir. Gegtigimiz yiizyilin ikinci yarisindan
bu yana, 6zellikle bebeklerde ve kiiciik ¢ocuklarda yayginligi nedeniyle 6nemli klinik
sorunlardan birisine doniismiistiir. AD’nin astim, gida alerjisi, alerjik rinit gibi durumlar
ile iliskili olmasindan 6tiiri halk sagligi sorunlarindan birisi olarak nitelendirilmeye
baslanmigtir. AD yasam kalitesini olumsuz ydnde etkilemesinin yani sira saglik

hizmetleri agisindan da 6nemli bir yiik teskil eden hastaliklardandir (16,17).
2.1.2. Tarihge

Atopik dermatit, goriilme siklig1 giderek artmakta olan kronik bir hastaliktir.
Atopi terimi Yunanca’da kesin bir yeri olmayan garip hastalik, medikal nozolojide tam
bir yere oturtulamayan ‘a topos’ sozciigiinden tiiremistir. Atopik dermatit muhtemelen
antik c¢aglardan itibaren vardir (18). Roma imparatorlugu doneminde Suetonius
tarafindan yazilan, kutandz ve respiratuar atopik semptomlarin tarif edildigi bir yazi

bulunmaktadir (19).

Egzema 1813’de Bateman tarafindan tanimlanmistir (18). Thomas Bateman ve
onun hocast Robert Willan tarafindan yapilan egzema simiflandirmasi vezikiillerin
sirasina gore yapilmustir (20). Sonrasinda ‘farkli, garip’ anlamlarina gelen atopi terimi
1923 yilinda Coca ve Cooke tarafindan kullanilmistir (21). AD ise Fred Wise ve Marion

Sulzberger tarafindan 1933’te tanimlanmis ve isimlendirilmistir (22).

Gilintimiizde AD tanisinda hala kullanilan kriterler ise 1980 yilinda Hanifin ve

Rajka tarafindan tanimlanmstir (23).



2.1.3. Epidemiyoloji

Atopik dermatitin ¢ocuklardaki prevalanst %5 ile %20’dir (24). Amerikan
Birlesik Devletleri'nde prevelans yaklasik % 11-15’tir (25). Atopik dermatit son
yillarda artis gostermektedir. Kentsel alanlarda ve gelismis iilkelerde, 6zellikle bati
toplumlarinda daha sik goriilmektedir. 1990-2010 yillar1 arasinda gergeklestirilen
epidemiyolojik ¢aligmalar Bat1 ve Kuzey Avrupa’nin yani sira Dogu Asya ve Afrika’nin
baz1 bolgelerinde atopik egzama insidansinda ve prevalansinda artis oldugunu
gostermistir (26). Uluslar arast Cocukluk Cagi Astim ve Alerji Calisma Grubu’nun
(ISAAC) yapmis oldugu Faz-1 c¢alismasinda AD prevalansinin iilkelere gore
farklilagtig1 bildirilmistir. Calisma sonucunda 6-7 yas grubunda AD prevalansinin
[ran’da %2’den diisiik, Isve¢ ve Japonya’da ise %16’dan fazla oldugu, 13-14 yas
grubunda ise prevalansin Arnavutluk’ta %]1’in altinda, Nijerya’da ise %17 nin iizerinde
oldugu tespit edilmistir. Ayn1 ¢aligmada en yiiksek AD prevalansinin Avustralya ve
Kuzey Avrupa’da, en diisiik prevalansin ise Dogu ve Orta Avrupa ile Asya oldugu

bildirilmistir. Siddetli atopik egzama vakalarinda da benzer oranlar saptanmistir (24).

ISAAC tarafindan gerceklestirilen Faz-1 calismasi 5-10 yillik siire zarfinda ayni
iilkeler i¢in tekrarlanmistir. Faz-3 calismasi olarak adlandirilan bu c¢aligma sonucunda
AD prevalansinda yillik bazda kiiciik degisimlerin oldugu, hastaligin prevalansinda artis
ve azalislarin yasandigi, bunlarmm yas grubuna ve bolgelere gore farklilastig
saptanmistir. Faz-3 c¢aligmast sonucunda adolesan grupta yiikksek AD prevalansinin
tespit edildigi Yeni Zelanda ve Ingiltere gibi gelismis iilkelerde AD prevalansinda
azalma oldugu, buna karsin gelismekte olan iilkelerde ise AD prevalansinda artis
egiliminin devam ettigi saptanmistir. Yine ¢alisma sonucunda 6-7 yas cocuklarda ¢ogu
merkezde AD prelavansinda artis oldugu bildirilmistir (27). Sugiura ve arkadaslarinin
(28) Japonya’da yaptiklar1 ¢alismada 5-6 yas arasindaki ¢ocuklarin %24’{inde, 7-9 yas
arasindaki ¢ocuklarin %19’unda, 10-12 yas arasindaki cocuklarin %15’inde, 13-15 yas
arasindaki ¢ocuklarm %14’linde, 16-18 yas arasindaki ¢ocuklarin da %]11’inde AD

bildirilmistir.

Dogruel ve arkadaslar (29) tarafindan Adana’da gergeklestirilen caligmada siit
cocuklarinda AD prevalansinin %4.3 oldugu tespit edilmistir. Akc¢ay ve arkadaslar1 (30)
tarafindan Istanbul ilinde 13-14 yas arasindaki addlesanlar iizerinde gerceklestirilen

calisma sonucunda doktor tanili AD prevalansinin %2.8 oldugu bildirilmistir. Civelek



ve arkadaslar1 (31) tarafindan gerceklestirilen ¢ok merkezli ¢alisma sonucunda 10-12
yas arast ¢ocuklarda doktor tanili AD prevalansinin %2.6 oldugu saptanmistir.
Denizli’de ilkégretim Ogrencilerinde yapilan bir ¢alismada atopik dermatit prevelansi
%4,9 olarak bulunmustur (32). izmir’de kentsel ve kirsal ilcelerden secilen 12
ilkdgretim okulunda yapilan bir c¢alismada doktor tanili egzama prevelanst %4,9

saptanmugstir (33).
2.1.4. Etiyopatogenez

Atopik dermatitin patogenezi komplekstir (34). Patogenezde genetik zemin,
immiinolojik zemin ve ¢evresel faktorler arasindaki karmasik iliski sorumludur (35).
Son 10 yilda filaggrin molekiiliindeki fonkisyon kaybettirici mutasyonun iktiyozis
vulgaris patogenezinde rol aldigi sonradan bu durumun atopik dermatit ve diger atopik

hastaliklarin gelisimine neden oldugu anlagilmustir (36).
2.1.4.1. Genetik Faktorler

Modern genetik caligmalar atopik dermatitin genetik zeminini anlamada bizlere
katkida bulunmaya devam etmektedir (37). Ikiz calismalarinin sonucunda atopik
dermatitte genetik faktorlerin yeri agik¢a ortaya koyulmustur. Yapilan bir ¢alismada
monozigotik ikizlerde konkordans hizi 0.77 iken dizigotik ikizlerde 0.15 olarak
saptanmugstir (38).

Atopik dermatiti olan hastalarda yapilan ¢aligmalarda gilinlimiize kadar toplamda
21 adet siipheli gen bolgesi tespit edilmistir ve bu gen bolgeleri dogal konak defansini,

otoimmiiniteyi ve T hiicre fonksiyonlarini etkileyen bolgelerdir (36).

Bu zamana kadar yapilan ¢aligmalarda flaggrin genindeki fonksiyon kaybettirici
mutasyon atopik dermatite yol acan en gii¢lii genetik bozukluk olarak saptanmistir (24).
Ancak spesifik populasyonlarda yapilan genetik ¢aligmalar gostermistir ki,
epidermisteki defekt ve atopik dermatit gelisimi sadece flaggrin gen mutasyonu ile

sinirlt degildir (36).

Genetik degisiklikler epidermal farklilasma kompleksini kodlayan birgok gen
bolgesini etkilemektedir: bunlara o6rnek olarak S100 proteinleri, profilaggrin,
lenfoepitelyal Kazal tip iligkili inhibitor (LEKTI), kiiglik prolinden zengin proteazlar ve

sik1 baglanti proteinleri 6rnegin claudin-1 verilebilir (24).



Filaggrin gen mutasyonu, epidermal ve immiinolojik proteinlerde kusura neden
olan, bilinen en iyi mutasyondur (37). Filaggrin proteinleri derinin normal formasyonu
ve bariyer fonksiyonu i¢in hayatidir (39). Filaggrin; cilt hidrasyonunun saglanmasinda,
hafif asidik pH olusumunda, normal ekstraseliiler lipid formasyonunun saglanmasinda,
immiin modulasyonda ve fotoproteksiyonda ¢ok Onemlidir (40). FLG geni 121
tizerinde bulunur ve filaggrin proteinini kodlar (41). Bu bolge epidermal homeostazisi
regiile eden birgok gen bdlgesini igerir ve epidermal diferansiasyon komplesi olarak

anilir (42).

Filaggrin genindeki mutasyonlar ile erken baglangicli ve agir formlu atopik
dermatit gelisimi arasindaki genotip - fenotip iliskisi tanimlanmis olsa da (42) hastalarin
sadece %30’unda filaggrin gen mutasyonu pozitif saptanmistir (43). Bu hastalar alerjik
astim gelisimi acisindan yiiksek riske sahiptirler (42). Ayrica filaggrin mutasyonu 0-4

yas arasinda cilt problemleri gelisiminde artmis riske neden olur (44).

Filaggrin gen mutasyonu sonucu atopik hastaliklar gelisirken ayni zamanda

bariyer kaybina bagli olarak bakteriyel ve viral nedenli cilt enfeksiyonlar1 acisindan da

risk olusur (45).
2.1.4.2. Cevresel Faktorler

Yapilan c¢alismalarda atopik dermatite neden olan ya da semptomlari
siddetlendiren ¢evresel faktorler ile ilgili yeterli veri yoktur; ancak hastalik yonetiminde
hastalarin yasam Xkalitelerini arttirmak amaciyla yasadiklar1 g¢evre ile ilgili sorular

sorulmalidir (46).

Langan ve arkadaslarinin (47) yaptigi, atopik dermatiti olan 60 ¢ocugun dahil
edildigi bir calismada naylon kiyafet, ev tozu, yabanci hayvanlara maruziyet,

sampuanlar ve terlemenin sikayetleri artirdig1 saptanmigtir.

Alerjik hastaliklarin gelisiminde ev tozu akarlari muhtemel risk faktorii olarak
saptanmistir (46) ve 19 tane atopik dermatitli hasta ve 21 kontrol grubunu igeren bir
calismada, atopik dermatitli hastalarin ciltlerinde ev tozu akarlarinin miktar1 yiiksek
saptanmistir, bu durum hastalarda sensitizasyon veya hastalik alevlenmelerinde ev tozu

akarlarinin etkisi oldugunu diistindiirmektedir (48).



Endiistrilesme, son 30 yildaki atopik dermatit insidansinin artisinda primer
neden olarak goriilebilir (46). Motorlu tasitlarin neden oldugu hava kirliligi, enerji
iiretimi ve fabrikalar atopik dermatit gelisiminde ve agreve olmasinda 6nemlidir (49).
Kalabalik alanlarda yasayan cocuklarda nitrojen dioksit maruziyetine bagli olarak
atopik dermatit riski artmistir (50). Diger taraftan kirsal ¢evrede yasamanin alerjik

hastaliklarin gelisimine kars1 korudugu goriilmektedir (46).
2.1.4.3. Iimmiinolojik Faktorler

Atopik dermatitin kliniginde goriilen c¢esitlilik, genetik zemin ve bilinen
patolojik mekanizmalardaki farklilik; hastaligin patofizyolojik temelinde farkliliklarin
oldugunu disiindiirmektedir (37). Egzematdz cilt lezyonlari, derinin bariyer fonksiyonu
ile dogal ve kazanilmis immiin sistem arasindaki iliskideki bozukluklar sonucu ortaya

cikmaktadir (51).

Atopik dermatit Th2 hiicrelerden salinan interleukin-4 ve IL-13 ile, Th22’den
salinan IL-22 sitokinlerindeki artis ile karakterizedir (52). Atopik dermatitin akut
baslangict Th2 ve Th22’den salinan yogun sitokinler ile baslar ve sonrasinda goriilen
kronik fazda ise Thl komponentleri daha belirgin saptanir (52,53). T helper 17 de
atopik dermatitin akut baslangicina katkida bulunur (52).

T helper 2 iliskili sitokinler atopik dermatitin akut fazinda dominant rol oynasa
da, kronik durumda daha az 6nemlidir. Atopik dermatitin kronik lezyonlarinda IFN-y ve
IL-12 ile birlikte IL-5 ve GM-CSF artist Th1/ThO dominansi igin karakteristiktir (42).
Atopik dermatitte Th2 iligkili immiin yanit baskinken, hastalifin seyrinde Th2 ile
baslayan sonrasinda kronik fazda Th1/ThO hiicrelerinin baskin oldugu bir bifazik yanit
s6z konusudur (42) ve bu bifazik yanit yama testi cilt reaksiyon bolgelerinde

gosterilmistir (54).

Atopik dermatit klinik fenotipi ekstrinsik ve intrinsik olmak {izere ikiye ayrilir
(55) ve bu ayrim 1980’li yillarin sonlarina dogru kullanima girmistir (56). Atopik
dermatit Th2 iligkili bir hastalik olarak bilinse de iki tip klinik arasinda sorumlu
sitokinler agisindan farkliliklar vardir (57). Total serum IgE’nin artisi ile birlikte
ekstrinsik tipte Th2 iliskili sitokinler olan IL-4, IL-5 ve IL-13 artis1 mevcutken, intrinsik
tipte IL-4 ve IL-13 seviyeleri daha azdir (58). IL-5 seviyesindeki artisla (59,60) birlikte,



eozinofil sayisinda (61) ve eozinofilik katyonik protein seviyesinde artis (62) ekstrinsik

tip atopik dermatitde goriiliir (57).

Atopik dermatitte, ayrica otoimmiin yanitin da rol oynadigina dair bazi1 kanitlar
vardir (43). Immiinglobulin E iliskili otoimmiinitenin hayatin ilk yillarinda gelistigine
dair kanitlar vardir (63). Ancak klinige etkisi ve hastalifin gidisatina olan etkisi heniiz

anlagilamamistir (43).

Atopik dermatit ile Staphylococcus aureus kolonizasyonu ve sik goriilen
enfeksiyonlar uzun zamandan beri iliskilendirilmektedir (64). Bu kolonizasyon
inflamatuar mikro ¢evre nedeni ile azalmig antimikrobiyal peptit iiretimine
baglanmaktadir  (65,66).  Ogzellikle  ¢ocuklarda, enfeksiyonlar  lezyonlarmn
siddetlenmesine ve alevlenmesine neden olmaktadir (43). Inatc1 S. aureus
kolonizasyonu sonucunda siirekli T hiicre aktivasyonu ve proinflamatuar hiicre salinimi

olur ve bu durum da hastaligin kroniklesmesine zemin hazirlar (67).
2.1.5. Klinik Ozellikler

Atopik dermatit, kronik, tekrarlayan, kasmntili dermatit ile karakterizedir.
Hastalarin %90’1inda bulgular yasamin ilk 5 yilinda baglar. Kuru cilt ve ciddi kasinti
hastaliktaki ana bulgulardir. Bunlarin yani sira hastanin yasi ve hastalik aktivitesi gibi
faktorlere bagli olarak klinik bulgularda degisiklikler goriilmektedir. Kasint1 yaygin bir
bulgudur. Kserozis atopik dermatitli ¢ocuklarda sik goriilen bir o6zelliktir. Akut
lezyonlar eritem, ekskoriyasyon ve ser6z eksiida ile kasintili papiillerle karakterize
edilirken, kronik atopik dermatit genellikle akut lezyonlarin eslik ettigi likenifikasyon
ve fibrotik nodiil alanlar1 ile karakterize edilir (68). Bircok hastada ayni anda farkh
evrelerde lezyonlar bulunabilir. Atopik dermatitli hastalarin ¢ogu, gida ve inhalen
alerjenler, tahris edici maddeler, fiziksel ¢cevrede meydana gelen kirlilik ve nem gibi
degisiklikler, enfeksiyon ve stresin de aralarinda oldugu g¢evresel uyaricilara karsi
kiitan6z asir1 reaktiflik gosterir (69). Cesitli yaslarda klinik bulgular asagida

Ozetlenmistir;

- Infantlar ile 0-2 yas arast g¢ocuklarda atopik dermatit genel olarak
ekstremitelerin ekstansor yiizlerinde, kafa derisinde yahut yiiz bolgesinde kasintili,

kirmizi, pul pul ve kabuklu lezyonlar ile karakterizedir. Bez bdolgesi c¢ogunlukla



korunmaktadir. Akut lezyonlar vezikiillere sahip olabilir, agir olgularda ser6z eksiida ve

kabuklanma goriilebilir (70).

- Biiylik ¢ocuklar ile 2-16 yas arasi1 addlesanlarda atopik dermatit infant ve 0-2
yas arasi ¢ocuklara gore ¢ok daha az eksiidasyon ile karakterize olup genellikle el ve
aak bilegi ile boynun volar yoniinii iceren fleksor bir dagilima sahip likenifiye olmusg
plaklar ile ortaya ¢ikaktadir. Boynun kenarlarinda “atopik kirli boyun” olarak da

adlandirilmakta olan retikiiler pigmentlesme goriilebilir (70).

- Yetiskinlerde, atopik dermatit daha lokalize ve likenifiyedir. Cilt kivrim

alanlar1 daha sik tutulur. Daha az siklikla yiiz, boyun veya ellerde dermatit goriilebilir
(70).

Tim yas gruplarinda ciddi vakalarda viicudun herhangi bir bolgesi tutulabilir.
Aksiller, gluteal veya kasik bolgesinde daha nadir lezyonlar goriilse de bu yerlerdeki
lezyonlarda; sedef hastaligi, kontakt dermatit ve seboreik dermatit gibi diger tanilar

dikkate alinmalidir.

Atopik dermatitli hastalarin %80’inde serum immunglobulin E (IgE) seviyeleri
ve eozinofil diizeyleri artmistir. Serum IgE seviyeleri hastalik siddetine gore degisme
egilimindedir ancak ciddi hastalig1 olan bazi vakalarda normal serum IgE degerleri

olabilir.

Atopik dermatitli hastalar, atopik stigma da denilen santrafasyal solukluk, beyaz
dermografizm, keratoz pilaris, palmar hiperlinearite, pitiriyaz alba, alt gozkapagi
altindaki koyu renkli ¢izgiler olan Dennie-Morgan ¢izgileri, Hertoghe belirtisi (kaslarin
kenarlarinda doékiilme), gogiis ucu egzemasi gibi c¢esitli kutandz bulgular gosterebilir
(71). Bu bulgular, minér tanisal kriterler olarak kabul edilmesine ragmen, sik goriiliir ve

bazi hastalarda atopik dermatit tanisin1 destekleyebilir.
2.1.6. Tam

AD tanist i¢in tan1 koydurucu tek bir cilt veya laboratuvar bulgusu olmadigindan
tanida Oykli ve klinik bulgular kullanilir. AD tanisinda kasinti son derece onemli
bulgulardan olup hastaligin kronik seyri, cilt lezyonlarinin dagilimi ve morfolojisi gibi

durumlar da tanida kullanilan kriterlerdendir (72).



Atopik dermatite tan1 konulabilmesi amaciyla bazi kriterler gelistirilmistir.
Bunlardan en fazla bilinenin Hanifin-Rajka tarafindan 1980°da gelistirilmis olan tani
kriterleridir. Hanifin-Rajka tani kriterleri 4 ana kriterden 3’{iniin, 23 kiiciik kriterden de
3’linlin karsilanmasini gerektirmektedir. Kapsamli olmasina ve klinik arastirmalarda
siklikla kullanilmasina ragmen, bu kadar ¢ok sayida kriterin klinik uygulamada
kullanilmast zordur. Pityriasis alba gibi mindr kriterlerin bazilariin yetersiz
tanimlandig1 veya spesifik olmadigr belirtilirken, list dudak keiliti ve meme basi
egzamasi gibi digerleri AD i¢in oldukga spesifiktir ancak yaygin degildir (73,74).
Birkag uluslararast grup, bu sinirlamalar1 ele almak i¢in degisiklikler 6nermistir (6rn.,
Kang ve Tian kriterleri, International Study of Asthma and Allergies in Childhood
[ISAAC] kriterleri) (13-16). Ozellikle Birlesik Krallik (Birlesik Krallik) Calisma Grubu,
Hanifin ve Rajka kriterlerini epidemiyolojik/niifusa dayali arastirmalar i¢in uygun ve
dermatolog olmayanlar tarafindan kullanilabilen bir g¢ekirdek sete kadar sistematik
olarak damitmistir. Bunlar 1 zorunlu ve 5 ana kriterden olusur ve herhangi bir
laboratuvar testi gerektirmez. Hem Hanifin hem de Rajka ve Birlesik Krallik Isci Partisi
teshis semalari, ¢alismalarda dogrulanmis ve birkac farkli popiilasyonda test edilmistir

(72-75).

Amerikan Dermatoloji Akademisi'nin onciiliik ettigi 2003 tarihli bir konsensiis
konferansi, revize edilmis Hanifin ve Rajka kriterlerinin daha modern ve ek olarak
etkilenen tiim yas araliklari igin gegerli olmasini Onerdi (72-75). Orijinal Birlesik
Krallik kriterleri ¢cok kii¢iik ¢ocuklara uygulanamaz, ancak o zamandan beri bebekleri

dahil etmek i¢in revizyonlar 6nerilmistir (72-75).

Williams UK tani kriterlerinin giinliik hayatta uygulanmasi son derece basit olup
son alt1 aydir devam etmekte olan kagintili cilt hastaligina (ana kriter) eslik etmekte olan
5 yardimci kriterden 3 ve daha fazlasinin varligiyla AD tanis1 konulur (Tablo 1) (72).
2001’de tna1 kriterleri Amerikan Dermatoloji Akademisi tarafindan yeniden
diizenlenmis olup pediatrik AD tani kriterleri Eichenfield ve arkadaslari tarafindan

2003’te yayimlanmistir (74,75).



Tablo 1. Williams UK Tam Kriterleri (72)
Ana Olgiit
o Kasmti varligi (Son 12 aydir sebat eden)
Yardimeai Olciitler
¢ Fleksural tutulum 6ykiisii (10 yasindan kii¢iiklerde ayrica yanaklarin tutulmasi
o Kigisel astim ya da alerjik rinit ykiisii ( 4 yasindan kii¢iik cocuklar i¢in, birinci
derece yakinlardan birisinde atopik hastalik dykiisii)
¢ Sonyil iginde yaygin deri kurulugu éykiisii
e Goriiniir fleksural egzema (dort yasindan kiiciiklerde ayrica yanaklarin, alnin ve
ekstremitelerin dis yiizeylerinin tutulmasi
e Hastalifin iki yasindan 6nce baslamis olmas1 ( dort yasindan kiigiiklerde bu
ozellik dikkate alinmaz)

Tablo 2. Amerikan Dermatoloji Akademisi pediatrik atopik dermatit tam
kriterleri (74,75)

A.Temel Ozellikler (Mutlak Olmasi Gerekenler)

1. Kasinti

2. Egzema ( Akut, Subakut, Kronik)

a.Tipik Morfolojive Yasa Gore Dagilim

b. Kronik yada Tekrarlayici Seyir

B.Onemli Ozellikler (Coguvakada goriilen ve tanivi destekler nitelikte)

1. Erken Baslangi¢ Yasi

2. Atopi

a. Kisisel ve/veyaaile hikayesi

b. IgE reaktivitesi

3. CiltKurulugu

C.Tigkili Ozellikler (Bunlar Atopik Dermatit tamsi konulinasma yarduncidm,
ancak arastuma ve epidemiyolojik ahsmalarda tanunlanimasi ve saptammast icin
spesifik degildir)

1. Atipik vaskiiler yanit (Yiizde solukluk, beyaz dermografizm, gecikmis kizariklik
yaniti)

2. Keratosis pilaris/avug iclerinde asir1 ¢izgilenme/iktiyozis

3. Okiiler/periorbital degisiklikler

4. Diger bolgesel bulgular (Agiz ve kulak cevresinde lezyonlar)

5. Perifolikiiler belirginlesme/likenifikasyon/kasintiyabagli lezyonlar
D.Dislanmasi Gereken Hstahklar

1. Skabies

2. Seboreik dermatit

3. Kutandz Lenfoma

4. Psoriyazis

2.1.6.1. Atopik Dermatitte Tanisal Algoritma

Kagintili egzamatéz lezyonlart olan hastalardan ayrintili oykii alinir, fizik
muayene yapilir ve Hanifin Rajka kriterlerine gore degerlendirilir. Hanifin Rajka
kriterlerinden 3 major ve 3 mindr kriter varliginda, atopik dermatit tanis1 konulur ve
hastaligin siddeti degerlendirilerek tedaviye baslanir. Eger Hanifin Rajkanin 3 major ve

3 minor kriterini saglamiyorsa tani i¢in IgE diizeyleri, deri biyopsisi, potasyum hidroksit



incelemesi, yama testi veya genetik testler yapilir. Atopik dermatit tanist konulup
tedaviye baslanan ama tedaviye yanitsiz olgularda ayirici tami igin yine ileri testler

yapilir (76).
2.1.6.1.1. Laboratuvar

Atopik dermatitte tan1 koydurucu ve tetikleyici ajanlarin belirlenmesinde
kullanilabilecek spesifik bir laboratuvar testi mevcut degildir. AD’in meydana
gelmesinde ve ataklarin tetiklenmesinde alerjiye neden olan ¢evresel antijenlerin etkisi
oldugu bilinmektedir. Gida alerjenlerinin ¢ocuklarda AD ataklarini baglatma olasiligi
eriskinlere gore daha yiiksektir. AD tedavisine yanitsiz bes yasindan kii¢iik orta veya
agir siddette AD tanili cocuklar, bir besin alerjisi reaksiyonuna uygun klinik
gOsteriyorsa siit, yumurta, yerfistig1 gibi kuruyemisler, bugday, soya ve mercimek gibi

besin alerjisi agisindan degerlendirilmelidir (77,78).
2.1.6.1.1.1. In-Vitro Tamsal Testler

Alerjene Spesifik Immiinoglobulin E Diizeyi: immonglobulin E bagiml alerji
tanisinda ve AD tanili hastalarda alerji varligin1 gostermek icin kullanilmaktadir. Testin
negatifligi alerji varligint diglamaktadir, fakat alerji varligin1 gostermede besine 6zgii

IgE’nin AD lezyonlarinda pozitif prediktivite degeri %33 bulunmustur (79).

Bilesene Dayalh Tam Testleri (BDT-Component resolved diagnosis): Bilesene
dayali tanm1 (BDT), spesifik IgE diizeyi yonteminden farkli olarak kullanilan
saflagtirllmis alerjenler sayesinde alerjik reaksiyon molekiiler diizeyde degerlendirilir.
Yeni gelismelerle sik rastlanan bazi alerjenlerin epitoplart tespit edilerek sIgE’nin
alerjene baglanma bdlgeleri saptanmistir ve bdylece testin dogruluk orani artmustir.
Bilesene dayali tanmi testlerinin ¢apraz reaksiyondan kaynakli duyarlanmayr da

gosterebilecegi diisiiniilmektedir (80).

Molekiiliin stabil ya da labil oldugunu tespit eder bu da besin maddesinin
hastada sistemik veya lokal reaksiyon olusturma riskini ortaya koymada dnem arz eder.
Labil yapidaki alerjenler lokal reaksiyon olustururlar ve 1s1 ile alerjen etkinligini
kaybedebilirler. Stabil alerjenler ise siddetli anaflaksi gibi sistemik reaksiyonlar1
meydana getirirler. Bilesene dayali tani testiyle hastaya spesifik tedavi ve etkinligi

yiiksek immiinoterapi uygulanabilir (81).



Yeni gelismelerle, alerjik epitoplara cevap olarak olusan IgE’nin mikroarray
yontemi ile Olglilmesi yiizden fazla alerjeni belirleyerek bireyin duyarlilik profil

analizini ortaya ¢ikarmaktadir.

BDT yontemiyle atopik dermatitli hastalarda deride kolonize olan S. aureus, M.
sympodialis gibi etkenler ve etkenlere karsi olusan IgE antikorlar1 gosterebilmektedir.
Boylece atopik dermatitli hastalarda siiperantijen olusumu ve IgE aracili otoreaktivite

ortaya koyulmaktadir (82,83).

Bilesene dayali tami testleri alerjene duyarlilik varligimi gosterilir, klinik

reaksiyonu gostermedigi i¢in klinikle beraber degerlendirilmelidir.

Biyobelirtecler: Atopik dermatit tanist klinik olarak konulan bir hastaliktir tani
icin en sik kullanilan laboratuvar testi Total IgE ve/veya sIgE yiiksekligi olmakla
beraber bu parametreler ancak hastalarin %20’sinde yiiksektir. sIgE yiiksekligine
normal popiilasyonda da sik rastlanir. Total IgE seviyesi hastalik siddetiyle dogru
orantili degildir ve atopik dermatit disindaki bazi hastaliklarda da yiiksek
olabilmektedir. Eozinofil sayis1 ve dokudaki mast hiicreleri parametreleri de hastalik

siddetiyle orantili olarak bulunamamaistir (83,84).

T-lenfosit alt siniflari, baz1 sitokin ve kemokinler biyobelirte¢ olarak kullanim

i¢in arastirilmaktadir.

Gilinlimiizde, AD tanist ve hastalik siddeti icin kullanilabilecek spesifik bir

biyobelirte¢ bulunmamaktadir.
2.1.6.1.2. in-Vivo Tamsal Testler

Deri Prick Testi: Deri prick testi (DPT), inhalen ve besin alerjisi tanisinda
kullanilan IgE aracili duyarlanmayi gosteren kolay, ucuz, hizli sonu¢ veren,
tekrarlanabilir bir testtir. Pozitif kontrolii histamin ile negatif kontrolii salin soliisyonlari
ile yapilir. Negatif kontroliin 3 mm ve daha genis endurasyon capir goriilmesi

durumunda test pozitif kabul edilir (85).

Atopik dermatitli ¢ocuklarda yas artis1 ile besin alerjisi goriilme siklig1 azalirken
lic yasindan sonra polen, hayvan tiiyii, akar gibi aeroallerjenlere kars1 duyarlanma

artmaktadir (86). Atopik dermatitli hastalarda aeroallerjenlere kars1 gelisen pozitif DPT



sonucunun atopik dermatit klinigi ve deri lezyonlariyla ile baglantis1 bilinmemektedir.
Pozitif DPT sonucu alerji ile ilgili olabilir, bu sonucu AD ile iliskilendirmek zordur
(87).

Hastalar ve ebeveynler AD alevlenmesine bazi besinlerin neden oldugunu
savunmaktadir. Bu konuyla ilgili yapilan bir arastirmada AD siddetini arttirdigi
diisiiniilen besinlerle besin yiikleme testi yapilmis. Hastalardan sadece %35- 40’inin

sonucu pozitif bulunmustur (88).

Atopik dermatitli hastalarda hasta besin alerjisi agisindan ayrintili beslenme
Oykiisli (anne siitii ile beslenen hastalarda annenin laktasyon donemindeki beslenme
Oykiisii) ve besin alerjiisini saptamak i¢cin DPT ve sIgE diizeyleri gibi laboratuvar

testleri degerlendirilmelidir.

Besin Yiikleme Testi: Atopik dermatit ile besin iligkisi tanisi i¢in altin standart
testlerdir. Besin eliminasyon diyetiyle hastalik siddetinde gerileme olan hastalarda
iyilesmeye yol agabilecek baska faktorlerden ayirt etmek i¢in besin yiikleme testi
yapilmalidir.

Besin yiikleme testinden en az 3 hafta once siipheli gidanin alimi kesilmeli,
kullanilan sistemik ilaclar kesilmeli ve topikal kortikosteroid kullanimi azaltilmalidir.
Teste baslamadan o6nce SCORED olcegi ile egzama degerlendirilmelidir. Besin
yiikleme testinde hesaplanan doz 3-6’ya boliinerek iki saat iginde 15-30 dakika
araliklarla dozlar bir sonraki doz Oncekinin iki kat1 olacak sekilde oral olarak
uygulanmalidir. Egzama siddeti 16-24 saat sonra SCORED olgegi ile tekrar
degerlendirilmelidir. Oral besin ylikleme testleri yapilirken acil miidahale i¢in gerekli

ekipman hazirda bulundurulmalhidir (89-91).

Atopi Yama Testi (Atopy Patch Test, APT): Deri prick testi ve sIgE Tip |
alerjik reaksiyonlar1 gosterirken Atopi yama testi T hiicre aracilt Tip 4 reaksiyonlar
degerlendirilmektedir. Atopi yama testi; besin polen ev tozu akari gibi allerjenlerin
aliminyum ceplerin i¢indeki filtre kagidina hapsedilerek hazirlanan materyallerin cilt
tizerine (genellikle sirta) yapistirilmasiyla uygulanir. Uygulanan yama materyali 48 saat
sonra kaldirilarak 48. ve 72. Saatlerde degerlendirme yapilir. Deri prick testine gore
yama testinin spesifitesi daha fazla, hassasiyeti ise daha azdir. Atopi yama testi

sayesinde AD hastalarinda aeroallerjenler ve kontakt allerjenler



degerlendirilebilmektedir. Atopi yama testinin pratik anlamda kullanimi 6nerilmemekle
beraber besin alerjisinin eslik ettigi diisiiniilen deri prick testi ve sIgE diisiik gelen

atopik dermatitli olgularda ge¢ tip duyarlanmay1 gosterebilmek igin kullanilmaktadir
(86,89).

Eliminasyon Diyeti: AD tanili hastalarda 6ykiide sikayetleri arttig1 diisiiniilen
besin varliginda ve bu siiphe besin testleriyle de dogrulandiginda 1-1,5 ay boyunca

stipheli gidanin beslenmeden ¢ikarilmasi seklinde giinliik pratikte uygulanabilir (91).
2.1.7. Ayiric1 Tam
Seboreik Dermatit

Seboreik dermatit (SD), kafa derisini, merkezi yiizii ve 6n gogiis bolgesini
etkiler. Ergenlerde ve yetiskinlerde, genellikle kafa derisinde pullanma (kepek) olarak
ortaya cikar. Seboreik dermatit ayrica nazolabial kivrimda hafif ila belirgin eriteme,
genellikle pullanma ile neden olabilir. Stres alevlenmelere neden olabilir. Pullar
genellikle sanildigi gibi kuru degil, yaghdir. Bebeklerde yaygin olmayan bir jeneralize
form, immiin yetmezliklerle baglantili olabilir. Topikal tedavi Oncelikle antifungal
ajanlardan ve disiik etkili steroidlerden olusur. Bazen yeni topikal kalsindrin

inhibitorleri (immiinomodiilatorler) uygulanir.

Seboreik dermatit bebeklikten yaslhiliga kadar hastalari etkileyebilir (1-3).
Durum en sik yasamin ilk li¢ ayindaki bebeklerde ve 30 ila 60 yaslarindaki yetigkinlerde
goriiliir. Ergenlerde ve yetiskinlerde, stres veya uyku yoksunlugu zamanlarinda
genellikle kafa derisinde pullanma (kepek) veya nazolabial kivrimda hafif ila belirgin
eritem olarak kendini gosterir. Ikinci tip, erkekleri kadinlardan daha sik etkileme
egilimindedir ve genellikle duygusal stresle tetiklenir. Bebeklerde yaygin olmayan bir

jeneralize form, immiin yetmezliklerle baglantili olabilir (92).
Psoriazis

Ayirict tanida goz Oniinde bulundurulmasi: gereken bir diger hastalik da
psoriazistir. Psoriaziste kafa derisi, kiviim yerleri ve diaper bolge gibi seboreik
dermatite benzer tutulum alanlar1 s6z konusudur. Yiiz, gobek g¢evresi ve govdede de
tutulum gozlenebilmektedir. Psoriaziste diizgiin sinirli, {izeirnde beyaz pullanmalarin

oldugu eritemli yama veya plak benzeri lezyonlar s6z konusudur. Psoriazis hastaligi,



siklikla sistemik belirtilerle, 06zellikle artritle iliskilendirilen kronik bir cilt
rahatsizligidir. ABD'li yetigkinlerin tahminen yiizde 2'si etkilenmistir ve yayginlik
erkekler ve kadinlar arasinda yaklasik olarak esittir. Sedef hastalig1 her yasta gelisebilir,
ancak baslangici biiylik olasilikla 15 ila 30 yaslar arasindadir. Klinik seyir tahmin
edilemez. Bireysellestirilmis ve dikkatle izlenen tedavi, morbiditeyi en aza indirebilir ve

yasam kalitesini artirabilir (93).
Immiin Yetmezlik

Primer immiin yetmezlik hastaliklar1 karakteristik olarak tekrarlayan, siddetli
veya olagandis1 enfeksiyonlarla kendini gosterir. Bu enfeksiyonlar, ¢esitli farkli birincil
bagisiklik eksikliklerinde goriilen mukokutandz kandidal enfeksiyonlarla siklikla deriyi
icerebilir. Birincil bagisiklik eksiklikleri, en yaygin olani egzama olan enfeksiyoz
olmayan kutandz komplikasyonlarla da ortaya c¢ikabilir. Birincil bagisiklik
yetersizliginden siiphelenilen bir hastada, egzama veya kandidal deri enfeksiyonlarinin
varlig1, sirastyla atopi veya TH17 yolundaki kusurun varligr gibi, altta yatan bagisiklik
kusuru hakkinda kritik bilgiler sunar. Bu cilt belirtileri de siklikla altta yatan
immiinolojik hastalifin erken veya habercisi bulgulardir. Bu nedenle, bu deri bulgulari
ile spesifik immiin yetmezlikler arasindaki iliskilerin farkinda olunmasi, ciddi veya
yasami tehdit eden immiinolojik kusurlarin erken teshisine ve tedavisine yardimci

olabilir.

Atopik dermatit Omen Sendromu, Hiperimmiinglobulin E, Wiscott-Aldrich
Sendromu gibi deri bulgularinin gézlendigi immiin sistem hastaliklarindandir. Siddetli
kombine immiin yetmezlikte makiiler, papiiler, eritrodermik ya da egzamatdz cilt
bulgular1 gozlenmektedir. Yineleyen enfeksiyonlar, biiylime ve gelisme geriligi,
hepatosplenomegali, lenfadenopatiyle beraber i¢ organ tutulumu, akrabalik dykiisii gibi

durumlar da immiin yetmezlik bakimindan AD ayiric1 tanisinda 6nemlidir (94).

Omenn Sendromu: Cesitli SCID genlerindeki hipomorfik mutasyonlar, bir
oligoklonal, aktive edilmis T hiicre popiilasyonunun genislemesi nedeniyle Omenn
sendromuna yol acgabilir. Omenn sendromunun klasik sunumu, yaygm alopesi,
lenfadenopati, hepatosplenomegali, tekrarlayan ciddi firsat¢1 enfeksiyonlar, eozinofili
ve erken neonatal donemde gelisme geriligi ile iliskili eksfolyatif eritroderma

gelisimidir. Histoloji GVHD ile tutarli olmamasma ve lenfositlerin maternal



engraftrasyonuna dair bir kanit olmamasmna ragmen, bulgular graft-versus-host
hastaligini  (GVHD) animsatmaktadir (95). Omenn sendromunun ilk kutanoz
prezentasyonu en yaygin olarak eritroderma olarak tanimlansa da, neonatal egzamatoz
dokiintii ile ortaya ¢ikabilir. Klasik SCID mutasyonlarina sahip bebekler, transplasental
olarak tiiretilen maternal T hiicrelerinin veya 1sinlanmamis kan {riinlerinin
transfiizyonundan tiiretilen T hiicrelerinin engraftrasyonuna sekonder GVHD
gelistirebilir. SCID'li bu hastalarda gelisen GVHD, eritroderma ve alopesinin kutan6z
bulgular1 dahil olmak {izere Omenn sendromunun klinik tablosu ile ayn1 gériinmektedir

(95).

Wiskott-Aldrich Sendromu: Wiskott-Aldrich sendromu (WAS), Wiskott-
Aldrich sendromu proteinini (WASp) kodlayan WAS genindeki mutasyonlara bagl X'e
bagli bir hastaliktir. Yalnizca hematopoietik hiicreler tarafindan eksprese edilen WASp,
T hiicreleri ve antijen sunan hiicreler arasinda immiinolojik sinaps olusumu i¢in hayati
Oonem tasiyan aktin hiicre iskeletinin yeniden sekillenmesinde anahtar bir rol oynar.
Mutasyonlar, lenfosit ve NK hiicre migrasyonu ve homing fonksiyonlarinin
diizensizligine yol acar. Wiskott-Aldrich'in klasik fenotipi, kiigiikk trombosit boyutlu
trombositopeni, egzama, tekrarlayan enfeksiyonlar ve otoimmiin bozukluklar ve
malignite riskinde artis igerir. Bununla birlikte, malignite riski (B-hiicreli lenfoma veya
16semi) ile iligkili bakteriyel ve viral enfeksiyonla birlikte siddetli egzamadan hafif bir
izole trombositopeniye (X'e bagli trombositopeni) kadar genis bir WAS mutasyonlari
fenotipik sunum yelpazesi vardir. Sunumdaki yiiksek degiskenlik, protein ekspresyonu
tizerinde degisken etkilere neden olan WAS genindeki birgok olast mutasyondan
kaynaklanmaktadir. Izole X baglantili konjenital ndtropeni, WASp'nin GTPaz baglama
alanindaki fonksiyon kazanci (GOF) mutasyonlar1 nedeniyle tarif edilmistir. Egzama, 1
biiyiik cok merkezli vaka serisinde WAS'l1 hastalarin %81'ini etkilemistir ve tipik olarak
yasamlarinin ilk yillarinda ortaya ¢ikar. Immiinolojik bulgular, normal 1gG ve normal-
yiiksek IgE ve IgA, diisiik IgM seviyeleri, azalmis NK hiicre sitotoksisitesi, azalmig
diizenleyici Treg hiicrelerinin islevi ve fagositik hiicrelerin bozulmus kemotaksisine
sahip asilara verilen kusurlu antikor yanitlarimi igerir. Streptococcus pneumoniae,
Neisseria meningitidis ve Haemophilus influenzae, sinopulmoner enfeksiyonlar,
menenjit ve kolit olarak kendini gdsteren, WAS'ta siklikla izole edilen mikrobiyal
ajanlardir. Onerilen antimikrobiyal tedavi profilaktik trimetoprim-siilfametoksazol ve

asiklovirdir. Bazi hastalar tipik olarak WAS'ta gozlenen artan katabolik hiz nedeniyle



daha yiiksek oranlarda immiin globulin replasmani gerektirir. HSCT, iyilestirici tedavi
umuduyla tamamlanabilir. Otoimmiin sitopeniler i¢in rituximab etkili bir sekilde
kullanilmistir. Kanama riski yiiksek olanlar splenektomi ile tedavi edilebilir; ancak bu

ciddi enfeksiyon riskini artirabilir (96,97).

Hiperimmiinglobulin E (Job) Sendromu: Erken baslangicli siddetli egzama,
hiper-IgE sendromunun (AD-HIES ve AR-HIES) hem otozomal dominant hem de
otozomal resesif formlarinin ortak bir 6zelligidir. AD-HIES ilk olarak 1966'da "Job
sendromu" olarak tanimlandi. Staphylococcus spp. ile tekrarlayan apseler, sinopulmoner
enfeksiyonlar ve siddetli egzamatoz dermatit ile karakterize multisistem primer immiin
yetmezlik sendromudur. Bebeklikte kronik dermatit bulgularin eslik ettigi immiin
yetmezlik hastaliklarindan olan Job sendromu IgE diizeyinin artmasi ve eozinofili ile
beraber iskelet ve dis anomalileri, yineleyen alt solunum yolu enfeksiyonlari, soguk

apseler gibi semptomlar job sendromunun ipuclari arasindadir (98).

DiGeorge Sendromu ve Bruton agamaglobulinemisi gibi immiin yetmezlik
sendromlarinda makiiler, papiiler, egzama yahut eritrodermi seklinde kasintili deri
dokiintiileri gozlenebilmektedir. AD’nin ayirici tanisinda belirtilen tiim bu hastaliklar
bakimindan yineyelen enfeksiyon Oykiisii, islah, ates, biiylime ve gelisme geriligi gibi

bulgularin da arastirilmasi gerekir (99,100).
Numuler Dermatit

Cogunlukla 5 yas civarinda goriilmekte olan numuler dermatit kasitili kiiglik
folikiiler plaklar ile bunlarin birlesmesiyle olusan genis, eksiidatif ve kabuklu plaklarla
karakterize bir durumdur. Lezyonlara viicudun herhangi bir yerinde rastlanmakla

beraber yiiz bolgesi gogunlukla korunmustur (94).
Cinko Eksikligi

Cinko eksikligine bagl olarak egzamat6z dokiintiiler ya da eritrodermi gibi cilt
bulgular ortaya ¢ikabilmektedir. Anne siitiiyle beslenmekte olan yenidoganlarda yahut
akrodermitis enteropatika gibi hastaliklar sonucunda ¢inko eksikligi ortaya
cikabilmektedir. Cinko eksikligine bagli olarak cogunlukla yanak ve c¢ene kisminda
dermatit goriilmekte olup kabuklanma ve erozyon s6z konusudur. Kasinti ve cilt

kurulugu goriilmez. Yasca biiylik olan ¢ocuklarda AD’te fleksural tutulum goriilmekte



iken cinko eksikliginde ise dirsek ve dizde tutulum goriilmektedir. Cinko eksikligine
bagli olarak goriilen diger klinik bulgular arasinda ishal, alopesi, yineleyen cilt

enfeksiyonlar1 yer almaktadir (94).
Biotin Eksikligi

Ender olarak goriilen otozomal resesif kalitimli bir hastalikdir. Holokarboksilaz
eksikligi s6z konusu ise yenidogan donemde, biotinidaz eksikligi s6z konusuysa siit
cocuklugu déneminde gorilebilir (101). G6z bolgesi, agiz cevresi, el, ayak ve perianal
bolgede tutulum goriiliir. Egzamatoz psoriatik lezyonlar goriilmekte olup bebeklerde
eritrodermi benzeri lezyonlar vardir. Kronik kandidiyazis meydana gelebilir. Kusma,
biiyiime ve gelisme geriligi, konviilziyon, hipotoni, ataksi vb spesifik olmayan klinik

bulgulara da rastlanilabilmektedir (102).
Uyuz

Cocuklarda AD’de karsilagilabilen hastaliklar arasinda yer almaktadir.
Lezyonlar Sarcoptes scabeii’e karst gelismekte olan reaksiyonlar neticesinde
goriilmektedir. Tutulum bolgeleri AD ile benzer olup yiiz bolgesi ¢ogunlukla korunmus
durumdadir. Lezyonlar polimorfik olup bilhassa geceleyin artmakta olan siddetli kaginti,

yaygin eritematoz papiiller dokiintii ve lezyonlarin tipik dagilimi s6z konusudur (94).
Kontakt Dermatit

AD’nin ayirict tanisinda 6nemli olup cogukluk caginda daha ender olarak
goriilmektedir. Lezyonlar etkene maruz kalinan yerde goriilmekte olup AD ile benzer
bicimde kasintilidir. Etkene maruziyetin kesilmesi alerjik kontakt dermatit tedavisinde
onemlidir. Topikal steroid tedavisine karsin lezyonlarin tamamiyla ortadan kalkmasi

aylar siirebilmektedir (103).
Perioral Dermatit

Cocuklarda yaygin olarak goriilmekte olup agiz cevresinde eriipsiyon s6z

knusudur. Tek veya iki tarafli g6z bulgular1 goriilebilir. Kasint1 bulunmaz (104).



Iktiyozis

Deriyi tutmakta olan, hiperkeratozisle karakterize, otozomal resesif gecisli
kalitsal bir hastalik olup bu hastalikta kasinti sikayeti goriilmemesine karsin cilt

kurulugu goriilmektedir (94).
Netherton Sendromu

Erken cocuklukta pullanmayla beraber eritrodermi seklinde baslamakta olup
yasamin ilk donemlerinde iktiyozis gelisir. Spesifik sa¢ anomalileri ve IgE
yiiksekligiyle atopik hastaliklara egilim karakteristik Ozellikleri arasinda yer alir
(94,105).

Molluskum Dermatiti

Pox wviriisiiniin neden oldugu yaygin olarak goriilmekte olan O6nemli cilt
lezyonlarindandir. 3-9 yas arast ¢ocuklarda daha yaygindir. Cogunlukla tek bir alana
smirli olup az sayida papiiller, birkag ay sonra yayilabilir ve ¢ok sayida lezyon

gelisebilmektedir. Zaman igerisinde lezyonlar kendiliginden iyilesmektedir (94,106).
Tinea Corporis

Siit ¢cocuklugu doneminde c¢ogunlukla bez bdlgesinde tutulumla seyretmekte
olup biiyiik gocuklarda daha yaygindir. Etken mikroorganizmalar Microsporum canis ve
Trichophyton mentagrophtes’tir. Yuvarlak ve diizglin simirli yama ya da plak benzeri

lezyonlar goriilmektedir. Tedavide topikal antifungal ilaglar kullanilmaktadir (107).
Mycosis Fungoides

Derinin T hiicreli lenfomasi olarak nitelendirilmekte olan Mycosis fungoides
bazi klinik bulgular ile ortaya ¢ikabilmektedir. Hipopigmente yamalar goriilmektedir.
Siddetli kasintiyla seyreden kronik dermatit AD ile karistirilabilmektedir. Erigkin
bireylerde daha yaygin olup snraki donemlerde ise plaklar ya da timor

gelisebilmektedir (108).



2.1.8. Skorlama Yontemleri

Atopik dermatitin siddetinin degerlendirilmesi amaciyla Avripa Atopik Dermatit
Komitesi tarafindan 1993’te gelistirelen bir sistemdir. Skorlama ile hastalik yayginlik
(A), yogunluk (B) ve subjektif semptomlar (C) olmak iizere ii¢ boliimde
degerlendirilmektedir. A boliimiinde hastanin enflamatuvar lezyonlarinin yayginliginin
belirlenmesi i¢in 9’lar kuralina uygun bir sekilde viicudun tutulum yiizdesi
hesaplanmaktadir. Hastaligin yogunlugunun tespit edilmesi i¢in B bdliimiindeki 6
madde (eritem, Odem/papiil, sulanti/kabuklanma, ckskoriyasyon, likenifikasyon,
kuruluk) degerlendirilmektedir. B boliimiinde her bir madde 0-3 arasinda puanlanmakta
olup toplam puan 0-18 arasinda degisir. C bolimiinde goreceli yani subjektif
semptomlar degerlendirilmektedir. Bu boliimde 10 cm’lik gorsel analog skalada
hastalarin son 3 giin ya da geceki uyku kayb1 ve kasintiya verecekleri punlar toplanir. C
boliimiinden elde edilebilecek toplam puan 0-20 arasindadir. Ug boliimden elde edilen
puanlar A/5+7B2+C formiiliine yerlestirilmek suretiyle SCORAD skoru hesaplanir.
SCORAD Objektif (SCORAD-O) indeksinde hastanin subjektif semptomlar
degerlendirmeye dahil edilmez. SCORAD skoru 0-103 arasinda iken SCORAD-0 skoru
ise 0-83 arasindadir (109).

Tablo 3. SCORAD VE SCORAD-O puanlamasina gore atopik dermatit siddetinin
derecelendirilmesi (110)

indeks Hafif Orta Siddetli

SCORAD indeks <25 25-50 >50

SCORAD-O indeks <15 15-40 >40
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2.1.9. Komplikasyonlar

Atopik dermatit aylar ve yillar boyunca kronik niikslerle seyreden bir hastaliktir.
Hafif hastalig1 olanlarda aralikli alevlenmeler goriilebilir ancak orta ve ciddi dermatiti
olanlarda nadiren tedavisiz iyilesir. Cogu hasta ge¢ ¢ocukluk donemine kadar iyilesir
ancak degisken oranda adélesan ve eriskin doneme kadar hastalik devam edebilir (111).
110.000°den fazla olgudan olusan 45 ¢alismanin analizinin yapildig1 bir metaanalizde;
cocukluk ¢ag1 atopik dermatit olgularinin %20’sinde tanidan 8 yil sonra ve % 5’inden
azinda da tanidan 20 yil sonra hastaligin devam ettigi gosterilmistir (112). Baslangig
yas1, atopik dermatitin kaliciligr ile iliskili ana faktordiir. Risk orani, baslangi¢ yas1 <2
yas ile karsilastirildiginda; baslangic 2-5 yas arasinda 2.65, 6-11 yas 4.22 ve 12-17 yasta
2.04 olarak bulunmugstur. Hastaligin kalic1 olmasi ile ilgili diger risk faktorleri; hastalik



siddeti, siiresi ve kadin cinsiyetiydi. Bir veya daha fazla alerjene karsi asir1 duyarlilik,

atopik dermatit kaliciligini etkilememektedir.
2.1.9.1. Deride S.aureus Kolonizasyonu

Atopik dermatitli ¢ocuklar genel popiilasyona gore Staphylococcus aureus
kolonizasyonu ve cilt enfeksiyonlarina daha yatkindir. Bu, cilt bariyer iglevini etkileyen
genetik bozukluklar ve kutandz immiin savunmalar1 degistiren ¢esitli faktorlere baglidir.
(113) atopik dermatitli hastalarin %90-95°1 deri yiizeylerinde S.aureus barmdirir (114).
S.aureus, proinflamatuar sitokinleri serbest birakan T hiicrelerini uyaran sliperantijenleri
salgilayarak atopik dermatitit kotiilestirir. Stafilokok hiicre duvari igindeki
peptidoglikan ve lipoteikoik asit gibi yapisal molekiiller cilt enflamasyonuna neden
olabilir (115). Bir¢ok atopik dertmatitli hastada stafilokok siiperantijenine kars1 spesifik
IgE yanit1 gosterilmistir ve siiperantijen miktarinin hastaligin ciddiyeti ile iliskili oldugu
saptanmigtir. Kronik kolonilesmenin, alerjen veya kimyasal maddeler gibi tetikleyici
etkenlerin deriye verdikleri hasar1 kolaylastirdigi ve hastaligin sik alevlenmesine neden
oldugu diisiiniilmektedir (116). Toplum koékenli metisiline direngli S.aureus
enfeksiyonu, atopik dermatitli ¢ocuklar arasinda nadir goriiliir. Kanada’da yapilan bir
calismada MRSA insidans1 ¢ok diisiik olup etkilenen hastalarin sadece % 0.5’inde
gorilmistir (117).

Meta-analizlere gore, atopik dermatitli hastalarda bakteri kolonilesmesini
engellemede antibiyotik tedavileri etkili goriinmektedir. Tedavi sonrasi ¢ogunlukla
ciltteki kolonizasyonun tekrarladigr saptanmistir. Ancak, agir vakalarda klinigi
hafifletmek i¢in stafilokoklara 6zgii topikal ya da sistemik antibiyotikler kisa stireli (en
fazla 14 giin) verilebilir. Topikal steroidler ve kalsindrin intibitdrleri S.aureus

kolonizasyonunu azaltmaktadir (118).

Proaktif tedavi ile ciltteki bakteri kolonizasyonun azaldig1 hatta bazi olgularda
tamamen diizeldigi gosterilmistir. Bu tedavi alevlenme donemleri disinda diizenli olarak
haftada 2 kez normal cilde topikal enflamasyon azaltici tedavi uygulanmasidir. Proaktif
tedavi ile atopik dermatit alevlenme sikliginda ve topikal steroid kullaniminda azalma

ve kolonizasyonun engellenmesi saglanir (119).



2.1.9.2. invazif S.aureus enfeksiyonu

Agir atopik dermatitli vakalarda invazif S.aureus enfeksiyonu goriilebilir. Cilde
sinirl1 agr1 ve 1s1 artisi, nedeni bilinmeyen ates durumunda mutlaka S.aureus
enfeksiyonlarindan siiphe edilmelidir. Kii¢lik ¢ocuklarda sepsise kadar ilerleyen agir
tablolar goriilebilir. Sistemik antibiyotikler ve MRSA’y1 da kapsayacak sekilde tedavi
baslanmalidir (120).

2.1.9.3. Dermatitis Herpetiformis (Egzema herpeticum)

Egzema herpetikum (EH), daha 6nce atopik dermatitten etkilenen cilt, herpes
simpleks viriisii (HSV) ile sekonder olarak enfekte oldugunda ortaya cikar. EH,
ozellikle yaygin viremi ve multiorgan tutulumu olan olgularda 6limciil
komplikasyonlara neden olabilir. Atopik dermatitli hastalarda herpes viriisiiniin
yayillmasinin, viral invazyonu ve hiicresel reseptorlere baglanmay: kolaylastiran
bozulmus deri bariyerinin bir sonucu oldugu disiiniilmektedir. EH’den etkilenen
cocuklarin, daha siddetli bir hastalik 6ykiisii, daha erken baslangigh atopik dermatit ve
besin alerjisi ve astim birlikteliginin daha yiiksek oranda goriildiigii saptanmistir.
Yiiksek serum IgE diizeyleri, EH i¢in bir risk faktorii olarak gosterilmistir. EH,
oncelikle atopik dermatitten etkilenen deride ortaya ¢ikan ortasinda kiiciik bir ¢ukurluk
bulunan, kiime olusturmaya, kanamaya ve kabuklanmaya egilimli vezikiiller seklinde
ortaya cikar. Bas ve boyun genelde tutulur. Tanisinda, lezyonlardan HSV i¢in polimeraz
zincir reaksiyonu (PCR), viral kiiltiir veya Tzank yaymasi yapilmalidir. HSV lezyonlar1
lizerine bakteri enfeksiyonlar1 eklendiginde yanliglikla impetigo disiiniilebilir.
Tedavisinde, hafif olgularda oral, yaygin enfeksiyon veya toksik goriiniim varsa
intravendz asiklovir verilmelidir. G6z ¢evresinde lezyonu olan hastalar goz doktoru

tarafindan degerlendirilmelidir (120).
2.1.9.4. Eritroderma

Eritroderma, orta ve siddetli atopik dermatitte goriilebilen, viicut yiizey alanin
%80’inden fazlasini iceren eritem ve soyulma ile karakterize yaygin enflamatuar bir
durumdur. Atopik dermatit diginda birgok baska nedenden de olusabilir. Altta yatan
hastalik ne olursa olsun eritroderma hayati tehdit edici komplikasyonlara neden olabilir.
Viicut 1sisinda dengesizlik, hipoproteinemi, hipovolemi, hipernatremi ve konjestif kalp

yetmezliginde goriilebilir. Tedavi altta yatan nedene bagli olmasina ragmen eritroderma



siiphesi olan hastalar hastanede yatirilmalidir. Tiim hastalar sivi kaybi, elektrolit
anormallikleri ve 1s1 diizensizlikleri agisindan yonetilmelidir. Beslenme destegi bu
hastalarda ¢ok Onemlidir. S.aureus ile sekonder bakteriyel enfeksiyonlar eritroderma

hastalarinda sik goriiliir ve taninip tedavi edilmesi gerekir (120).
2.1.9.5. Egzema vaccinatum

Atopik dermatitli hastalarda sugicegi enfeksiyonu ve sugicegi asisinda bulunan
canl1 Vaksinya viriisii ile temas sonrasi goriilen hayati tehdit edici bir komplikasyondur.
Atopik dermatitli hastalarda Th2 yanitina bagl olarak artan IL-4 ve IL-13 seviyelerinin
antiviral etkinligi olan cathelicidini (LL-37) azaltti1 ve bu durumun viral enfesiyonlara

yatkinliga neden oldugu diistintilmektedir (121).
2.1.9.6. Malassezia sympodialis enfeksiyonlari

Mantar enfeksiyonlar1 da atopik dermatitli hastalarda kronik enfeksiyonlara
neden olur. Bag ve boyun dermatiti olan hastalarda M.sympodialis’e kars1 IgE tipi
antikorlar saptanmistir. Atopik dermatitli hastalarda M.sympodialis’e maruziyet
sonrasinda mast hiicrelerinden IL-6 salinir ve bu sitokin atopik dermatitte cilt

iltihabindan sorumlu tutulmaktadir (122).
2.1.9.7. Molloscum contagiosum

M.contagiosum, atopik dermatitli hastalarda daha yaygin ve agir seyreder.
Yaygin ve direngli M.contagiosum olgularinda hiper IgE sendromu ayiric1 tanida

diisiiniilmelidir (120).
2.1.9.8. Okiiler problemler

Atopik dermatitli hastalarda meydana gelen okiiler komorbiditeler arasinda
atopik keratokonjonktivit (AKC) ve vernal keratokonjonktivit (VKC) bulunur. AKC,
atopik dermatit Oykiisii olan erigkinlerde daha sik goriilen kronik alerjik okiiler bir
hastaliktir. VKC, en sik 1lik ve kuru iklimlerde yasayan ¢ocuklarda goriiliir. Gozde
kasinti, yanma, fotofobi, gozde yasarma yaygin semptomlardir. Keratokonus, keratit ve
blefarit gibi komplikasyonlara neden olabilir (123,124).



2.1.9.9. Psikolojik Problemler

Dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu (DEHB), depresyon ve anksiyete
bozukluklar1 gibi bir¢ok psikiyatrik hastalik genel popiilasyona gore atopik dermatitli
cocuk ve erigkinler arasinda daha yaygin goriilmektedir. Atopik dermatitin psikiyatrik
bozukluklarla iligkisi hastaligin ciddiyetinden ve yasam kalitesini olumsuz etkileyen
uyku kaybi, kasint1 gibi diger faktdrlerden etkilenebilir (125). 2010 yilinda yapilan
sistematik bir incelemede (170.000 olgu, 20 ¢alisma) atopik dermatit ve dikkat eksikligi
hiperaktivite bozuklugu arasinda iliski saptanmistir. Atopik dermatit ve DEHB’nin
altinda yatan mekanizma bilinmemektedir. Onde gelen hipotezler arasinda gece
kasintisina sekonder uyku bozuklugu, artmis psikolojik stres ve bunun etkileri
sonucunda proinflamatuar sitokinlerin etkileri 6ne siiriilmektedir (126). 1998-2008
yillar1 arasinda Tayvan’da yapilan biiyliik bir kohort ¢alismasinda, atopik dermatitli
8000’den fazla addlesan ve eriskin arasinda yasamin ilerleyen donemlerinde major
depresyon ve anksiyete bozuklugu gelisme riski degerlendirilmistir. Bu ¢alisma, atopik
dermatitli hastalarda major depresyon veya anksiyete bozuklugu gelisme riskinin
arttigini bulmustur. Bu calismalarin sonuglari, atopik dermatit hastalarinda gerek
hasta/ebeveyn egitimi gerekse de psikolojik ve davranigsal destek iceren multidisipliner

bir yaklagimin gerektigini vurgulamaktadir (127,128).
2.1.10. Tedavi
2.1.10.1. Nonfarmakolojik Yaklasimlar

Hastamin Egitimi: Atopik dermatitli hastalarda kullanilan kiyafetin kumasg
tercithi sentetik ve yiin kumaslar olmamali, teri daha 1yi emen cildi tahris etmeyen
pamuklu ve ipek kumaslar tercih edilmelidir. Yeni kiyafet alindiginda {iizerinde
formaldehit gibi irritan maddeler igerebileceginden dolayr giyilmeden once mutlaka

yikanmalidir. AD’li hastalar i¢in ideal oda sicakligi 18-22 derece olmalidir (129).

Banyo AD hastalarinda cildin nemlenmesini ve cilt lizerindeki kabuk, kurut ve
allerjen ve irritan maddelerin eliminasyonunu saglar. Ama banyo sonrasi cilt iizerindeki
suyun buharlagsmasiyla transepidermal sivi kaybi banyo Oncesine gore daha fazla
miktarda olur. Bunu 6nlemek ve cildin hidrasyonunu korumak i¢in banyodan hemen

sonra nemlendirici kullanilmasi 6nerilmektedir.



Banyonun 1lik su kullanilarak en fazla giinde bir defa ve 15-20 dakika siire ile
sinirlandirilmasi  Onerilmektedir. Banyodan sonra aktif lezyonlar varsa, havluyla

kurulamadan topikal anti-inflamatuar uygulanmalidir.

Cildin pH degeri 4- 5,5 civarindadir. Kullanilacak temizleyicilerin cildin pH
degerine yakin ndtr ya da daha diisik pH degerinde olmasi Onerilir. Ayrica
temizleyicilerin hipoalerjenik ve kokusuz olmasi ve sabun bazli aktif madde icermemesi
onerilir. Clinkii sabun kullanimi stratum korneum tabakasindaki protein ve lipidlerde

hasara yol agar.

Nemlendiriciler: Topikal nemlendiriciler kasintiyr azaltmak ve transepidermal
nem kaybinit engellemek i¢in kullanilir. Glikol, gliserol stearat, soya yaglari gibi
maddeler igeren nemlendiriciler cildin yaglanmasi ve yumusamasi ic¢in kullanilir.
Vazelin, dimetikon gibi maddeler deri {izerinde bir bariyer olusturarak suyun
buharlasmasint geciktirici Ozellige sahiptir. Gliserol, laktik asit ve iire iceren

nemlendiriciler ise suyun tutulmasini ve cilt iizerinde hapsedilmesini saglar.

Yapilan c¢aligmalarda nemlendirici kullaniminin AD’de kasinti sikayetini ve
catlama, kizariklik ve likenifikasyon bulgularimi azalttigi gosterilmistir. Hastaligin
siddetini ve antiinflamatuar kullanim ihtiyacin1 da azaltmaktadir. Nemlendiriciler hafif
siddetteki AD’ de tedavinin temelini olusturur, orta ve agir AD’de ise tedavide
bulunmasi gereklidir. Nemlendiriciler AD ataklarinin 6nlenmesinde 6neme sahiptir, bu

yiizden AD i¢in ana tedavi 6gesidir.

Kasmtinin en aza indirilmesi i¢in nemlendiricilerin diizenli ve sik uygulanmasi
onerilmektedir. Haftalik nemlendirici dozu eriskinde 250 gram, g¢ocuklarda ise 100
gram seklinde olmasi gerektigi belirtilmistir. Nemlendiriciler krem, viicut yaglari, jeller
ve viicut losyonlar1 gibi farkli formlarda olabilir. Losyonlar siv1 igerigi fazla olmasi ve
bu sivinin kolayca buharlagabilmesi nedeniyle yogun kasintis1 olan AD hastalari i¢in

yeterince fayda saglamayabilir (129).

Islak Sargi Uygulamalari: Islak sargi uygulamalari AD siddetini hizli bir
sekilde azaltmak i¢in kullanilan bir yontemdir. Genellikle iki tabaka bandaj ya da
pamuklu kumas kullanilarak hazirlanir. Topikal ajanla kaplanmis nemli silindir seklinde
katlanmis ilk tabaka bandajin iizerine, kuru bandaj sarilarak hazirlanir. Bu sargi

lezyonlu cilt bolgesine sarilarak 24 saate kadar saril1 olarak kalabilir (130).



Islak sargi uygulamasi topikal ajan emilimini arttirarak, transepidermal sivi
kaybin1 dnleyerek ve kasimaya bagli erozyonu engelleyerek atagin remisyonuna katki

saglamaktadir (130).

Islak sarg1 yontemiyle kullanilan topikal kortikosteroidlerin emilimi artmaktadir,
bu da kortikosteroid yan etkileri agisindan risk teskil etmektedir. Bu nedenle
kullanilacak olan kortikosteroidin hafif orta potenste bir ajan olmasi onerilmektedir

(130).
2.1.10.2. Farmakolojik Tedaviler

Topikal Kortikosteroidler (TKS): AD tedavisinde topikal kortikosteroidler
anti-inflamatuar tedavinin temelini olusturur. T lenfosit, monosit, makrofaj gibi immiin
sistem hiicrelerinin yolaklarina etki ederek antijen sunumunu ve proinflamatuar
sitokinlerin salinimini1 baskilarlar. Topikal kortikosteroidler nemlendiricilerin Gnerilen

kullanimina ragmen yanit alinmayan olgularda tedaviye dahil edilir.

TKS’ler AD tedavisinde hem atak doneminde hem remisyonda ataklarin
onlenmesi icin yillardan beri kullanilmaktadir. TKS’ler potensine gore yedi gruba
ayrilmaktadir. Deksametazon ve hidrokortizon en diisiik potens, fluosinolon asetonid
diisiik potens, hidrokortizon probutat diisiik-orta potens, mometazon furoat orta potens,
betametazon dipropionat yiiksek potens ve diflorazon diasetat ¢ok yiiksek potens

TKS’lere 6rnektir (130).

TKS dozu i¢in dnerilen pratik yaklagim yetigkin parmak ucu tinitesidir. Yetiskin
parmak ucu {initesi parmak ucu ve distal interfalangeal eklem arasina kadar olan alana

sigacak kadar topikal krem (yaklasik 0,5 g), iki avug i¢i kadarlik bolgeye siirtiliir.

Cocuklarin agirhiga gore yiizey alan1 daha genis oldugu i¢in topikal tedavilerde
emilim orani eriskinlere gore daha fazladir. Bu ylizden yan etkiyi en aza indirmek i¢in
cocuklarda etkili en az potense sahip TKS kullanilmalidir. Emilimin fazla oldugu ve
sistemik dolagima ge¢cme ihtimali olan ince cilt bolgelerinde (yiiz ozellikle goz

kapaklari, boyun gibi) daha diisiik potensli TKS kullanimi 6nerilmektedir (130).

Genel olarak TKS kullanimi giinde iki defa seklinde Onerilmektedir. Akut
alevlenmelerde lezyon kiiciilene kadar birkac¢ haftaya kadar her giin TKS kullanimi

onerilmektedir. TKS kullaniminda purpura, telenjektazi, akneiform dokiintiiler, bolgesel



hipertrikoz, stria gibi yan etkiler goriilebilir. En ciddi yan etkisi cilt atrofisidir ve yiiksek
potensli TKS kullanimi bu riski arttirir. Yan etkiler genellikle TKS kullanimi
kesildikten bir siire sonra gerilemektedir. Yan etki olusumunu azaltmak i¢in uzun siireli

tedavi rejiminden kaginilmalidir (130).

TKS’lerin yara iyilesmesi slirecini yavaslayatabilecegi hatta reepitelizasyonu
engelleyebilecegi diislinlilmektedir. Ancak inflamasyonun azaltilmasi deri bariyer
fonksiyonunun bozulmasin1 engelleyebilecegi i¢in TKS kullaniminin faydasi yara

tyilesmesine verecegi zarardan daha fazla olacaktir (130).

TKS kullanilirken AD lezyonlarinda kotillesme olursa TKS igerigindeki
propilen glikol veya koruyucu maddelere karsi ge¢ tip alerjik reaksiyon gelismis

olabilecegi akla gelmelidir. Yama testi ile dogrulanmas1 gerekir (130).

Topikal steroid kullanimi ile katarakt glokom olusumu arasinda kanitlanmis bir
iligki bulunamamistir. Ama sistemik steroidler bu yan etkileri ortaya ¢ikarabildigi icin
TKS kullaniminda géz ¢evresine uygulama konusunda dikkatli olunmalidir. Yiiksek ve
cok yiiksek potensli TKS’ler fazla miktarda absorbe olarak sisitemik yan etkilere neden
olabilir. Bunlar arasinda endise verici olan hipotalamohipofizer aksin inhibe olma
riskidir. Hipertansiyon ve hiperglisemi nadiren bildirilen sistemik yan etkilerdendir.
Genel olarak degerlendirildiginde TKS’ler yan etkiler sistemik agisindan giivenli
ilaglardir (130).

Topikal Kalsinorin Inhibitorleri (TKI): Kalsindrin inhibitorleri kalsindrin
bagimlhi T hiicre aktivasyonunu baskilayarak proinflamatuar sitokin salinimini azaltan
antiinflamatuar etkili farmakolojik etkili ajanlardir. Mast hiicrelerinin ve epitel dendritik

hiicrelerinin de fonksiyonlarini etkilerler.

AD dermatit tedavisinde kullanilan TKi’ler takrolimus ve pimekrolimustur.
Pimekrolimus hafif orta siddetteki AD tedavisinde, takrolimus ise orta agir AD
tedavisinde kullanilir (130).

Yapilan meta analizlerde takrolimus %0,1°lik preperatinin orta potensli
hidrokortizon butirat %0,1’lik formuna gore kadar etkili oldugu bulunmustur.
Takrolimusun %0,032’liik preperatinin hidrokortizon butirat %0,1’lik formu kadar etkili

bulunmamistir ama diisiik potensli hidrokortizon asetat %0,1°lik pomatindan daha etkili



oldugu saptanmistir. Erigkin AD tanili olgularda uzun siireli tedavide kullanilan

takrolimusun %0,1’°lik formunun TKS ajanlar kadar etkili gosterilmistir (131).

TKi’leri Amerika’da diger topikal tedavilere cevap vermeyen olgularin tedavisi
icin onaylanmaktadir. TKI’lerin kutondz atrofi yapma riski olmamas1 sebebiyle yiiz,
anagenital bolge ve cilt kivrim bolgelerinde kullanilabilir, bu 6zelligi TKS’lere karst bir

ustiinligidiir.

Takrolimus ve pimekrolimus %0,03’liikk pomadlar1 iki yas lizerinde kullanima
onaylanmustir. Inflamasyonu ve kasintiy1 azaltmak icin takrolimus ve pimokrelimusun
eriskinlerde ve cocuklarda giinde iki kez kullanimi &nerilmektedir. TKI’lerinin
remisyon donemlerinde aralikli olarak haftada 2-3 defa daha onceki lezyonlu bolgelere
uygulanmasinin  atak sikligim1  azaltti§i, ataklar arasindaki siireyi arttirdigini
gosterilmistir. Bu sekilde aralikli kullanimin bir yila kadar yan etki goriilmeden

kullanilabildigi tespit edilmistir.

En sik goriilen yan etkiler yanma batma gibi bolgesel yan etkilerdir ve TKS
kullaniminda goriildiigiinden daha sik goriiliir. Genellikle birka¢ kullanimdan sonra
azalir. Alerjik kontakt dermatit ve TKI kullanimima bagl rosacea benzeri graniilomatdz

reaksiyonlar hakkinda tartismali bilgiler vardir (130).

Hem TKS hem TKI’in enfekte olmayan lezyonlarda kullaniminin S. aureus
kolonizasyonunu azalttif1 yapilan c¢aligmalarda gosterilmistir. Bunun inflamasyonun
azalmasi ve bariyer fonksiyonunun korunmasina bagl oldugu diisiiniilmektedir. 5 yila
kadar TKI’nin diizenli veya aralikli kullanimi sonucu bildirilen viral kiitanéz deri

hastalig1 olmamustir, ancak TKI kullanan hastalara bu risk anlatilmalidir (132).

TKI kullanim1 olan olgularda ¢ok nadir olarak deri malignitesi bildirilmis ancak
TKI ile malignite arasindaki iliski gosterilememistir. Insanda onerilen maksimum TKIi
dozunun 25-50 kat fazla doz kullanilarak yapilan hayvan deneylerinde bu sonuglar
teorik olarak elde edilmistir (133). 293253 hasta ile yapilan bir vaka kontrol
calismasida TKI kullaniminin lenfoma riskini arttirdigina dair bir kanit bulunamamistir

(134).

Topikal Antimikrobiyaller ve Antiseptikler: Atopik dermatitli hastalar epitel

bariyerin fonksiyonunu kaybetmesi ve antimikrobiyal peptit iretiminin bozulmasi



nedeniyle mikrobiyal ajanlarmn kolonizasyonuna acik hale gelmektedir. Ozellikle S.
aureus enfeksiyonuna AD hastalarinda sik rastlanir. S. aureus kolonizasyonu
enfeksiyona yol agmasa bile eksojen proteaz inhibitorleri ve siliperantijenler yoluyla

epidermal bariyerde bozulmaya neden olarak allerjenlerin penetrasyonunu kolaylastirir.

TKS ile topikal antibiyotik kombine kullanimmin derideki S. aureus
kolonizasyonunu azalttigi gosterilmesine ragmen, kombinasyonun sadece TKS
kullaninmina kiyasla hastalik siddetine etkisinde anlamli bir katkisi olmadigi
saptanmistir. Bu sebeple AD tedavisinde topikal antimikrobiyal ajanlarin rutin olarak

kullanim1 6nerilmemektedir.

Topikal Antihistaminikler: AD tedavisinde topikal antihistaminiklerle yapilan

calismalar olumlu sonu¢ vermemistir, bu ylizden tedavide yeri yoktur (130).

Topikal Fosfodiesteraz Inhibitorleri: Yapilan calismalarda bir topikal
fosfodiesteraz olan Crisaborole’in AD’nin siddetini azaltmada, kasmnti1 sikayetini
gidermede ve AD lezyonlarinin gerilemesinde olumlu etkileri oldugu gosterilmistir.

Diger topikal fosfodiesteraz inhibitorleri lizerinde ¢alismalar devam etmektedir (135).

Sistemik Immiinsiipresif Tedaviler: AD, hastalarin kiigiik bir kisminda lokal
tedavilerden yanit alinamayacak kadar siddetli yaygin lezyonlarla seyreder. Bu
hastalarda sistemik immiinsiipresif tedavi gerekebilir. Sistemik tedaviye baslama
kararinda yas, hastalik siddeti, lezyon bolgeleri (g6z ve ¢evresi gibi) ve yasam

kalitesinin bozulmas etkilidir.

AD tanili siddetli hastalig1 olan ¢ogu olgu siklosporine hizli cevap gosterir. Ama
cocuklarda uzun siireli siklosporin kullanimi yan etkiler agisindan risklidir. Azatioprin,
mikofenolat mafetil ve metotreksat direngli AD olgularinin idame tedavisinde
kullanilabilen ajanlardir. En direngli olgularda interferon gama, introvendz
immiinglobin ve omalizumab gibi biyolojik ajanlar tedavide kullanilabilir. Fototerapi de

siddetli AD’de bir tedavi yontemidir.

Siklosporin: Cocuklarda FDA onayli tek sistemik tedavi siklosporin tedavisidir.
T hiicre sayisin1 ve aktivasyonunu azaltarak etki gosterir. Yapilan ¢alismalarda AD
tedavisinde siklosporin A kullaniminin iyi tolere edildigi ve hastalik siddetinde azalma

gorildiigli, AD yasam kalitesi 6l¢ek skorlarinda artis oldugu saptanmistir.



Azatioprin (AZA): Azatioprin, piirin sentezini bozarak T lenfositlerini segici
olarak inhibe eden piirin analogu olan bir farmokolojik ajandir. Uzun siire yiiksek dozda
kullaninmi T hiicreli lenfoma gibi malignitelere yol agabilecegi ic¢in dikkatli
kullanilmalidir. Siddetli miyelosilipresyon da bildirilen yan etkilerindendir. Kullanilirken
hemogram ve karaciger enzimleri takip edilmelidir. Olgu serilerinde bir yildan fazla

stire azatioprin kullanan ¢ocuklarda giivenliligi gosterilmistir.

Mikofenolat mofetil (MMF): Mikofenolat mofetil de nova piirin sentezini
bozarak AZA gibi immiin sistemde inhibe edici rol oynar. Yapilan bir ¢alismada
AZA’ya yanit vermeyen AD’li olgularin %60’dan fazlasinin MMF tedavisine yanit
verdigi gosterilmistir (136).

Metotreksat (MTX): MTX’m diisiik dozlarda sitotoksik etkisi 6n planda

olmadan T hiicre aktivasyonunu engelledigi goriilmiistiir.

Yapilan bir randomize kontrollii calismada AD tedavisnde MTX 1in Siklosporin
A kadar etkili oldugu ve diisiik dozlarda giivenilir oldugu bulunmustur. MTX’1n AD’li
olgularda etkisi Siklosporin A’ya gore daha ge¢ ortaya ¢iktigi ancak ila¢ kesildiginde

MTX 1n etkisinin daha uzun siire devam ettigi sonucu elde edilmistir (137).

MTX ve MMF’in AD tedavisinde kullanimina dair AZA kullaniminda oldugu
kadar yeterli veri yoktur. Mevcut ¢alismalar AD tedavisinde MTX’in bir alternatif

olabilecegini gostermektedir.

introvenéz Immiinglobin (IVIG): 1VIG, T hiicre aktivasyonunu azaltir,
bagisiklik yolagmmin Th2 yoniine dogru kaymasmi engeller ve AD’de patojenik
antijenleri noétiirler. Yiiksek IgE seviyesine sahip siddetli AD’li c¢ocuklarda IVIG

tedavisine yanit goriilmiistiir.

AD tedavisinde IVIG ile ilgili yeterli kanit olmadig: i¢in ancak diger sistemik

tedavilere bir alternatif olabilir.

Omalizumab: AD’de bagisiklik Th2 yoniinde baskindir ve IgE seviyesi bir¢ok
hastada yiiksektir. Anti IgE biyolojik ajan1 olan omalizumab AD tedavisinde faydali

olabilir.



Yapilan c¢aligmalarda yliksek IgE seviyesine sahip AD’li olgularda
omalizumab’in fayda sagladig1 gosterilmistir. Bazi ¢alismalarda ise omalizumab’in AD
vakalarinda kullaniminin plasebodan distiin olmadigr gorilmiistir. Bu ¢eliskili

sonuglardan dolay1 AD tedavisinde omalizumabin giincel bilgilere gore yeri yoktur (80).
2.1.10.3. Fototerapi

Fototerapi, ultraviyole (UV) isinlarin tedavide kullanilmasidir. Ultraviyole
A(PUVA) ya da ultraviyole B 1sinlar1 kullanilabilir. AD tedavisinde hem PUVA hem
dar bant UVB fototerapi yontemi olarak kullanilabilir. Ozellikle tedaviye direngli ve
genis dagilimli lezyonlar1 olan vakalarda tercih edilir. Fototerapi T hiicreleri, langerhans
hiicre ve dendritik hiicre gibi immiin sistem hiicrelerinin baskilanmasinda rol oynar. S.
aureus kolonizasyonunu da azalttig1 gosterilmistir. Yapilan calismalarda kronik siddetli
AD olgularinda PUVA ve dar bant UVB fototerapisinin yiiksek etkinlik gosterdigi

sonucuna ulasilmigtir (138).
2.1.10.4. Alternatif Tedaviler

D vitamini takviyesinin AD prognozunu etkileyebilecegine dair bazi veriler

mevcuttur (139).

Yapilan bir meta-analizde, gebelikte ya da laktasyon doneminde probiyotik

kullanan annelerin bebeklerinde AD goriilme riskinin azaldig1 6ne siiriilmiistiir (140).

Literatiirde Cin armudu (Pyrus ussuriensis maxim) bitkisini atopik dermatit
tedavisinde kullanarak iyilegsmeye istatistiksel olarak anlamli katki sagladigin1 gosteren

bazi ¢alismalar mevcuttur (141).
2.2. Atopik Dermatitin Aileler Uzerindeki Etkileri

Atopik dermatit (AD), Amerika Birlesik Devletleri'ndeki ¢ocuklarin %17'sini
etkileyen ¢ocukluk cagindaki en yaygin deri hastaliklarindan biridir (142). Kasmti,
AD'in ayirt edici semptomudur ve genellikle cilt hasar1 ve olasi kanama veya
enfeksiyon noktasina kadar kontrol edilemeyen ekskoriyasyona neden olur. Bununla
birlikte, bu hastaligin hastalar iizerinde kasintinin 6tesinde genis kapsamli etkileri
olabilir, uyku boliinmesine (143), davranis sorunlarina (144) ve diisiik benlik saygisina

(145) neden olabilir. Bu sorunlar hem fiziksel hem de sosyal gelisimi engelleyebilir ve



bazen yetiskinlige kadar devam eden bir bozulmaya neden olabilir. Bu nedenle, bu
durumun uzun vadeli etkisini azaltmak i¢in AD'nin erken ve etkili tedavisi, ¢ocuk

doktorlar1 ve dermatologlar i¢in birincil endise kaynagidir.

Cocuklar AD'den etkilendiginde, aile birimi bakim ve yonetimin tim yonlerine
yakindan dahil olur. Baz1 hastalar, siirekli devam eden kasinti-¢izik dongiisii nedeniyle
stirekli dikkat ve bakima ihtiya¢ duyabilir ve bakicilarina 6nemli bir talepte bulunabilir.
Bu bakicilar ilaglar1 yonetebilir, ulasim saglayabilir, giivence saglayabilir, digerlerinden
kaciarak 6zel yiyecekler pisirebilir ve bu zahmetli hastalig1 yonetmek icin ¢ok daha

fazlasini yapabilir.

AD'nin etkileri, etkilenen gocuklarin ¢ok &tesine gegebilir ve ailelerinin yagam
kalitesini (QoL) de azaltabilir (146,147). Hem bakic1 (148) hem de doktorlar (149)
tarafindan algilanan AD siddetinin artmasi, aile YK'sinde daha fazla azalma ile
iligkilidir, oysa AD tedavisinin aile YK'sini iyilestirdigi gosterilmistir (150). Etkili
tedavi ve yasam kalitesinin bozulmasimna neden olan faktorlerin taninmasi, AD'nin

olumsuz etkisini azaltmaya ¢alistiklar1 i¢in hekimlerin anlamas1 acisindan 6nemlidir.

AD'den etkilenen c¢ocuklara bakmanin getirdigi stres, bazi ebeveynlerin
kendilerini depresif, endiseli ve garesiz hissetmelerine neden olabilir (151). Onemli
Olclide daha fazla AD'li ¢ocuga sahip ebeveyn, kontrol grubuna gére cocuklarina bakma
konusunda sikintili hissettiklerini bildirmektedir (144). Hastalar ve ebeveynleriyle
yapilan goriismeler, cilt hastaliklar1 hakkinda zorbalik ve alay etmenin (152) ve bulagma
korkusu nedeniyle sosyal olarak izole olmanin (146) AD'li bir¢ok ¢ocuk icin alisiimadik
deneyimler olmadigimm1 gostermistir. Gorligmelerde ve klinik deneyimlerimizde,
ebeveynler ¢ocuklarmin toplum tarafindan reddedildigine tanik olduklarinda veya
yabancilardan ve benzer sekilde ebeveynliklerine yonelik istenmeyen elestiriler
aldiklarinda siklikla sugluluk, kendini suclama ve yetersizlik duygularini bildirirler

(146).

Etkilenen ¢ocuklarin pek ¢ok ebeveyni, belki de ¢ocuklarinin miicadeleleriyle
empati kurduklari veya ¢ocuklarinin stresini en aza indirmeye ¢alistiklari igin
kendilerini asir1 korumact olarak tanimlamakta ve disiplin s6z konusu oldugunda
cocuklarna siklikla boyun egdiklerini itiraf etmektedirler (144,151). Bu ¢ocuklar biraz

daha fazla ilgiye ihtiya¢ duysa da, onlarin her ihtiyacini karsilamak, kronik hastaliklar



icin uygun basa ¢ikma becerilerinin geligmesini engelleyebilir (153). Bu, stirekli dikkat
ve bakim i¢in ailelerine bagimliligin artmasimma neden olur ve bu, Alzheimer'li

cocuklarin ebeveynleri i¢in hem fiziksel hem de duygusal olarak yorucu olabilir (154).

Kiiclik bebeklerin tiim ebeveynleri i¢in bir miktar uyku yoksunlugu beklenir,
ancak cocukluk cagi AD'si bu sorunu 6nemli dlgiide koétiilestirir. Uyku bozuklugunun
AD hastalarinda meydana geldigi iyi bilinmektedir (143), bu nedenle ebeveynlerinin
uykusunun da azalmasi sasirtici degildir (147). AD hastalarinin bazi ebeveynlerindeki
uyku kaybi, otizm spektrum bozuklugu, zeka geriligi ve nébet bozukluklar1 dahil olmak
tizere cesitli diger kronik rahatsizliklar1 olan ¢ocuklarin ebeveynlerinin yasadigi siddet
ile karsilastirilabilir (155). AD nedeniyle pediatrik dermatoloji kliniklerine basvuran
203 bebegin ebeveynleri ile yapilan bir anket ¢aligmasinda, bakicilar AD'nin kendi
yasamlar1 iizerindeki en biiyiik etkisinin uykusuzluk ve yorgunluk oldugunu bildirmistir

(156).

Ebeveynlerin uyandiktan sonra iki konuyu ele almasi gerektiginden, AD'den
etkilenen g¢ocuklar i¢in gece bakimi ¢ok karmasik olabilir: gece kasintisini kontrol
etmek ve cocuklarimi tekrar uyutmak. Bu sorunlar1 yonetmek icin kasinti Onleme,
topikal ilaglar uygulama, ¢ocugun odasinin sicakligini degistirme ve sarilma gibi gesitli
stratejiler kullanilmaktadir (157). Ancak, c¢ocuklarinin kasmmmasimi kontrol altina
aldiktan sonra bile, ebeveynler i¢in uyumak zor olabilir. Bir dermatoloji kliniginde okul
oncesi donemde AD'li 45 hasta {izerinde yapilan bir ¢caligmada, alevlenmeleri kontrol
altina alindiktan sonra %41'inin gece uyanmaya devam ettigi bildirilmistir (157). Gece
kasint1 alevlenmelerinin yonetimi ¢ok zaman alic1 olabilir ve etkilenen g¢ocuklarin
ebeveynleri i¢in her gece 1-3 saat uyku kaybiyla sonuglanabilir (157,158). Bu uyku
kayb1 ebeveynler i¢in kritik Oneme sahiptir, ¢linkii uyku bozuklugu anksiyete,
depresyon ile iligkilendirilebilir (159).



3. GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirma Grubu

Hasta grubu: SBU Basaksehir Cam ve Sakura Sehir Hastanesi, Cocuk
Immiinolojisi ve Allerji Hastaliklar1 Klinigi poliklinigne basvuran atopik dermatit tanis1
konulmus Kronik hastalig1 olmayan, 0-18 yas arasi, kiz ve erkek ¢ocuklarin ebeveynleri

calismaya dahil edildi.

Kontrol grubu: SBU Basaksehir Cam ve Sakura Sehir Hastanesine basvuran
kronik hastalig1 yada alerjik hastaligi olmayan saglikli, 0-18 yas arasi, kiz ve erkek

cocuklarin ebeveynleri dahil edildi.

Arastirmaya 119°u (%51.1) atopik dermatitli, 114’1 (%48.9) saglikli kontrol
grubu olmak {izere toplam 233 ¢ocuk ile bu ¢ocuklarin aileleri dahil edilmistir. Atopik
dermatitli ¢ocuklardan 64’1 (%53.8) erkek, 55’1 (%46.2) kiz iken kontrol grubundaki
cocuklarin 60’1 (%52.6) kiz, 54’1 (%47.4) ise erkekti (Tablo 4). Atopik dermatitli
cocuklarin yas ortalamas1 (27.77+£31.51 ay), kontrol grubundaki cocuklarin yas
ortalamasindan (40.82+43.47 ay) anlamsi sekilde diisiiktii (p<0.05) (Tablo 5).

Tablo 4. Arastirma grubunun cinsiyetine gore dagilimi

Cinsiyet
Kiz Erkek Total P
Atopik n 55 64 119
Dermatit % 46,2 53,8 100,0
Grup n 60 54 114
Kontrol % 526 474 100.0 .328
Total n 115 118 233
% 49,4 50,6 100,0
Tablo 5. Aragtirma grubuna gore yas ortalamasi
Grup N Ort. Ss (£) p
Atopik Dermatit 119 27,77 31,51
Yas Kontrol 114 40,82 4347 009




Dabhil edilme kriterleri:
Hasta grubu:
- Aile onaminin olmas1 (SCORAD 6l¢iimii i¢in)

- 0-18 yas aras1 atopik dermatit tanis1 konulmus ve atopik dermatit diginda

kronik hastalig1 olmayan hastalarin ebeveynleri
- Kronik ve otoimmiin hastalig1 olmayan 20 yas iizeri ebeveynler
Kontrol grubu:

- Kronik hastaligi yada alerjik hastaligi olmayan saglikli ¢ocuklarin
ebeveynleri

- 20 yas iizeri herhangi bir kronik yada otoimmiin hastaligi olmayan

ebeveynler

Dahil edilmeme Kriterleri:

Hasta grubu:
- Eslik eden kronik ya da otoimmdiin hastalig1 olan ebeveynler
- Calismaya katilmay1 kabul etmeyenler,

Kontrol grubu:
- Eslik eden kronik hastaligi, otoimmdiin hastalig1 olan ebeveynler
- Calismaya katilmay1 kabul etmeyenler

3.2. Veri Toplama Araglan

Hasta grubunda atopik dermatit tanisi i¢in gerekli laboratuvar tetkikleri (deri
prick testi, Eozinfil diizeyi (Hemogram), Total IgE diizeyi, siliphelenilen alerjik
besinlere kars1 spesifik IgE diizeyleri) bakilmistir. SCORAD indeksi ¢ocuk
immiinolojisi ve alerji uzmanlarinca uygulanacak ve hastalik siddeti hesaplanmigstir.

SCORAD indeksi 25 altinda olanlar hafif, 25-50 arasinda olanlar orta ve 50 tistiinde



olanlar agir olarak degerlendirilecektir. Ebeveynlerine ise 21 soruluk her bir sorusu dort
siktan olusan 0-3 arasinda puanlama sistemi olan BECK Depresyon 6l¢egi uygulamasi
ile ebeveynlerin depresyon diizeyi 6lgiimii yapilmistir. BECK depresyon 6lgegi hasta

ebeveynlerinin kendisi tarafindan doldurulmustur.

Calisma i¢in Basaksehir Cam ve Sakura Schir Hastanesi etik kurulundan
KAEK/2022.07.221 numarasiyla onay1 alinmistir. Etik kurul onayini takiben ¢alismaya
dahil edilen katilimcilara ve ailelerine ¢alisma hakkinda bilgilendirme yapilarak yazili

bilgilendirilmis onamlar1 alind.
3.3. Istatistiksel Analizler

Calisma sonucunda elde edilen veriler SPSS 21.0 paket programi ile analiz
edilmistir. Tanimlayicu istatistikler olarak ortalama, standart sapma ve yiizdelik degerler
verilmistir. Verilerin normal dagilim gosterip gostermedigini test etmek igin
Kolmogorov-Smirnov testi kullanilmistir. Kategorik degiskenler arasindaki iliskiyi
belirlemek icin ki-kare analizi, iki parametreli degiskenlere yonelik karsilastirmalar igin
bagimsiz orneklem t testi, siirekli degiskenler arasindaki iliskiyi belirlemek i¢in de

Pearson korelasyon analizi uygulandi. P<0.05 degeri anlamli kabul edildi.



4. BULGULAR

4.1. Grup i¢i Karsilastirmalar

4.1.1. Kontrol Grubundaki Cocuklara iliskin Demografik Bulgular

Calismaya dahil edilen saglikli ¢ocuklardan 60’1 (%52.6) kiz, 54’ (%47.4)

erkekti (Tablo 6).

Tablo 6. Kontrol grubundaki cinsiyetine gore dagilimi

N %
Kiz 60 52,6
Cinsiyet Erkek 54 47,4
Toplam 119 100,0

Calismaya dahil edilen saglikli cocuklarin yaslar1 2-192 ay arasinda degismekte

olup ortalama yas 40,82+43,47 ay idi (Tablo 7).

Tablo 7. Kontrol grubundaki ¢ocuklarin yas ortalamasi

N

Min.

Maks.

Ort.

Ss (£)

Yas

119

2,00

192,00

40,82

43,47

Kontrol grubundaki ¢ocuklarin 17’sinde (%14.9) eozinofili vardi (Tablo 8).

Tablo 8. Kontrol grubundaki ¢ocuklarin eozinofili varligina gére dagilimi

n %
Yok 97 85,1
Eozinofili Var 17 14,9
Total 114 100,0

Kontrol grubundaki ¢ocuklarin hi¢birinde (n = 0) eslik eden kisisel atopi yoktu

(Tablo 9).

Tablo 9. Kontrol grubundaki cocuklarda eslik eden kisisel atopi olup olmama

durumuna gore dagilim

n %
Eslik Eden Yok 114 100,0
Kisisel Atopi Var 0 0,0




Kontrol grubundaki ¢ocuklarin higbirinin ailesinde (n = 0) atopi yoktu (Tablo
10).

Tablo 10. Kontrol grubundaki ¢ocuklarin ailelerinde atopi olup olmama durumuna gore
dagilim

n %
: . Yok 114 100,0
Ailede Atopi Var 0 0.0

4.1.2. Kontrol Grubundaki Cocuklarin Ailelerinde Depresyon Diizeyine iliskin

Bulgular

Kontrol grubundaki gocuklarin aileleri Beck Depresyon Olgegi’nden ortalama
13.40+6.81 puan elde etmistir (Tablo 11).

Tablo 11. Kontrol grubundaki ¢ocuklarm ailelerinin Beck Depresyon Olgegi’nden elde
ettikleri ortalama puanlar

N Min. Maks. Ort. Ss (%)
Beck Depresyon 114 ,00 36,00 13,4035 6,81191

Kontrol grubundaki ¢ocuklarin cinsiyetine gore ailelerinin depresyon
diizeylerinde farklilik olup olmadigini belirlemek igin yaptigimiz ki-kare analizi
neticesinde ¢ocugun cinsiyetine gore ailelerin depresyon diizeylerinde anlamli bir

farklilasma olmadig1 saptanmistir (p>0.05) (Tablo 12).

Tablo 12. Kontrol grubundaki c¢ocuklarin cinsiyetine gore ailelerinin depresyon
diizeyinin karsilastirilmasi

Beck Depresyon
Minimal| Hafit | Ora | Siddeti| 'O% P

- n 18 21 19 2 60

Cinsiye % 30,0% | 350% | 3L,7% | 3.3% | 100,0%
t n 12 21 21 0 54

Erkek % 22.2% | 38.9% | 38.9% | 0% [1000% | ~°°

ot n 30 42 40 2 114

% 26,3% | 36,8% | 351% | 1.8% | 100,0%
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Sekil 2. Kontrol grubundaki ¢ocuklarin cinsiyetine gore ailelerinin depresyon diizeyi

Kontrol grubundaki c¢ocuklarin yasi ile ailelerinin depresyon diizeyi arasinda

anlamli bir iliski saptanmamustir (p>0.05) (Tablo 13).

Tablo 13. Kontrol grubundaki g¢ocuklarin yasi ile ailelerinin depresyon diizeyi
arasindaki iliski

Beck Depresyon
,029
Yas p , 763
N 114

4.1.3. Atopik Dermatitli Cocuklara iliskin Demografik Bulgular

Calismaya dahil edilen atopik dermatitli cocuklardan 64’1 (%53.8) erkek, 55’1
(%46.2) kiz idi (Tablo 14).

Tablo 14. Atopik dermatitli ¢ocuklarin cinsiyetine gore dagilimi

n %
Kiz 55 46,2
Cinsiyet Erkek 64 53,8
Total 119 100,0




Calismaya dahil edilen atopik dermatitli ¢ocuklarin yaglari 2-142 ay arasinda
degismekte olup ortalama yas 27.77+31.51 ay idi (Tablo 15).

Tablo 15. Atopik dermatitli ¢ocuklarin yas ortalamasi

N | Min. [ Maks. Ort. | Ss(¥)
Yas 119 | 2,00 | 142,00 | 27,77 | 31,51

Calismaya dahil edilen atopik dermatitli ¢ocuklarda atopik dermatit baglangic
yas1 ortalama 7.10+£7.07 ay olup ortalama atopik dermatit siiresi ise 20.80+£29.41 ay idi
(Tablo 16).

Tablo 16. Atopik dermatitli cocuklarin yas ortalamgocuklarda tam yas: ve tani siiresi

N [ Min. [ Maks. Ort. Ss (£)
Atopik Dermatit Baglangic Yasi 119 | 1,00 36,00 7,10 7,07
Atopik Dermatit Stiresi 119 | 1,00 | 135,00 | 20,80 | 29,41

Atopik dermatitli ¢cocuklarin 37’sinde (%31.1) atopik dermatit yiiz+govdede ,
32’sinde (%26.9) ylizt+govdet+ekstremitelerde 27°sinde (%22.7) yliz+ekstremitede,
14’ tinde (%11.8) yiizde, 5’inde (%4.2) govdetekstremitede, 3’ilinde (%2.5)
ekstremitelerde, 1’inde de /%0.8) gévdede idi (Tablo 17).

Tablo 17. Atopik dermatitli ¢ocuklarda atopik dermatit lokalizasyonuna gore dagilim

n %
Yiiz 14 11,8

Govde 1 8

Atopik Ekstremiteler 3 2,5
Dermatit Yiiz+Govde 37 31,1
Lokalizasyon Yiiz+Ekstremite 27 22,7

u Govde+Ekstremite 5 4,2
Yiiz+Govde+Ekstremiteler 32 26,9
Total 119 100,0




Calismaya dahil edilen atopik dermatitli ¢ocuklarin 93’tinde (%78.2) Total IgE
yiiksekligi vardi (Tablo 18).

Tablo 18. Atopik dermatitli cocuklarda Total IgE yiiksekligi olup olmama durumuna

gore dagilim

n %
rotal IoE Yok 26 218
78.2

Yiiksekligi var 93 8,
Total 119 100,0

Calismaya dahil edilen atopik dermatitli ¢ocuklarin 52’sinde (%43.7) eozinofili
vardi (Tablo 19).

Tablo 19. Atopik dermatitli ¢ocuklarda eozinofili olup olmama durumuna goére dagilim

n %
Yok 67 56,3
Eozinofili Var 52 43,7
Total 119 100,0

Calismaya dahil edilen atopik dermatitli ¢ocuklarin 107’sinde (%89.9) eslik
eden kisisel atopi vardi (Tablo 20).

Tablo 20. Atopik dermatitli ¢cocuklarda eslik eden kisisel atopi olup olmama durumuna
gore dagilim

n %
Eslik Eden Yok 12 10,1
Kissisel Atopi Var 107 89,9
Total 119 100,0

Calismaya dahil edilen atopik dermatitli ¢ocuklarin 47’sinin (%39.5) ailesinde
atopi vardi (Tablo 21).

Tablo 21. Atopik dermatitli ¢ocuklarin ailelerinde atopi olup olmama durumuna gore

dagilim

n %
Yok 72 60,5
Ailede Atopi Var 47 39,5
Total 119 100,0

Caligsmaya dahil edilen atopik dermatitli gocuklar gida spesifik IgE degerlerine
gore degerlendirildiginde 32’sinde (%26.9) yumurta aki alerjisi, 20’sinde (%16.8)




yumurta sarisi alerjisi, 13’linde (%10.9) bugday alerjisi, 10’unda (%8.4) siit alerjisi

oldugu tespit edilmistir (Tablo 22).

Tablo 22. Atopik dermatitli cocuklarda gida alerjisi durumu ( spesifik IgE degerlerine

gore )
Yok Var Bakilmadi
Siit Alerjisi 96 (%80.7) 10 (8.4) 13 (%10.9)
Yumurta Aki Alerjisi 74 (62.2) 32 (26.9) 13 (10.9)
Yumurta Saris1 Alerjisi 86 (72.3) 20 (16.8) 13 (10.9)
Bugday Alerjisi 54 (45.4) 13 (10.9) 52 (43.7)
Fistik Alerjisi 22 (18.5) 1(0.8) 96 (80.7)
Soya Alerjisi 21 (17.6) 6 (5.0) 92 (77.3)

Calismaya dahil edilen atopik dermatitli c¢ocuktan 15’inde (%12.6) akar

duyarlilig1 saptandi (Tablo 23).

Tablo 23. Atopik dermatitli cocuklarda akar duyarlihg olup olmama durumu

n %
Yok 27 22,7
Akar Var 15 12,6
Duyarhilig Bakilmadi 77 64,7
Total 119 100,0

Calismaya dahil edilen ¢ocuklarda deri prick gida duyarliligi sonuglart Tablo

24’te goriilmektedir. Buna gore ¢ocuklarin 41’inde (%34.5) gida duyarliligi pozitif

saptanmuistir.

Tablo 24. Atopik dermatitli cocuklarda deri prick gida duyarliligi sonuglari

n %
L Negatif 56 47,1
Deglz;'c" Pozitif a1 345
Duyarlilig1 Bakilmadi 22 18,5
Total 119 100,0




Calismaya dahil edilen ¢cocuklarda deri prick solunum testi sonuglar1 Tablo 25°te

goriilmektedir. Buna gore ¢ocuklarin 21°1 (%17.6) pozitif saptanmustir.

Tablo 25. Atopik dermatitli ¢ocuklarda deri prick solunum testi sonuglari

n %

Negatif 5 4,2
Deri Prick Pozitif 21 17,6
Solunum Bakilmadi 93 78,2
Total 119 100,0

4.1.4. Atopik Dermatitli Cocuklarda Hastalk Siddetine Iliskin Bulgular

Calismaya dahil edilen atopik dermatitli ¢ocuklarin ortalama SCORAD skoru
26.10+10.24 olarak tespit edilmistir (Tablo 26).

Tablo 26. Atopik dermatitli gocuklarda SCORAD skoru

N Min. Maks. Ort. Ss ()

SCORAD 119 8,00 56,00 26,10 10,24

Calismaya dahil edilen atopik dermatitli c¢ocuklarda SCORAD skorlama
sistemine gore hastalik siddeti belirlenmistir. Buna gore ¢ocuklardan 61°1 (%51.3) orta,

49°u (%41.2) hafif, 9’u da (%7.6) siddetli atopik dermatitli idi (Tablo 27).

Tablo 27. Atopik dermatitli cocuklarda hastahk siddeti

n %
Hafif 49 41,2
Orta 61 51,3

SCORAD Siddetli 9 7,6
Toplam 119 100,0
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Siddetli

Sekil 3. Atopik dermatitli cocuklarda hastalik siddeti (SCORAD)

Atopik dermatitli ¢ocuklarin cinsiyetine gore hastalik siddetinde farklilagsma
olup olmadigimi belirlemek igin yaptigimiz ki-kare testi sonucunda cinsiyetin hastalik

siddetinde anlamli bir farkliliga neden olmadigi anlamli bir farklilik saptanmadi

(p>0.05) (Tablo 28).

Tablo 28. Atopik dermatitli

cocuklarin cinsiyetine gore

hastalik  siddetinin

karsilastirilmasi
SCORAD Toplam 0
Hafif Orta | Siddetli

Kiz n 25 28 2 55

Cinsiyet % 455% | 50,9% 3,6% [ 100,0%
Erkek L 24 33 ! o4 281
% 37,5% [ 51,6% | 10,9% | 100,0% '

Toplam n 49 61 9 119

% 41,2% | 51,3% 7,6% | 100,0%
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Sekil 4. Atopik dermatitli cocuklarin cinsiyetine gore hastalik siddeti (SCORAD)

Total IgE yiiksekligi olan ve olmayan atopik dermatitli ¢ocuklarda hastalik
siddetinde farklilagma olup olmadigini belirlemek i¢in yaptigimiz ki-kare testi
neticesinde total IgE yiiksekligi olmayan atopik dermatitli ¢ocuklarin hi¢birinde hastalik
siddetli degil iken Total IgE yiiksekligi olanlarin %9.7’sinde siddetli, %60.2’sinde orta
siddette oldugu saptanmis olup gruplar arasindaki fark istatistiki agidan anlaml

bulunmustur (p<0.001) (Tablo 29).

Tablo 29. Atopik dermatitli cocuklarda total IgE yiiksekligine gore hastahk siddetinin
karsilastirilmasi

SCORAD
Hafif | orta Sididetl Total p

N 21 5 0 26

Yok % 80,8% | 19,2% | ,0% 19,2’0

Total IgE Yiiksekligi - 28 56 9 93
Var % 30,1% | 60,2% | 9,7% 1?,2’0 000

N 49 61 9 119

Total % 41,2% | 51,3% | 7,6% 1?,2’0




Hafif Orta Siddetli

SCORAD

mTotal IgE Yuksekligi Yok u Total IgE Yuiksekligi Var

Sekil 5. Atopik dermatitli ¢ocuklarda Total IgE yiiksekligine gore hastalik siddeti
(SCORAD)

Eozinofilisi olan ve olmayan atopik dermatitli ¢ocuklarda hastalik siddetinde
farklilagsma olup olmadigini belirlemek i¢in yaptigimiz ki-kare testi neticesinde hastalik

siddetinin eozinofili varligina gore farklilasmadigi saptandi (p>0.05) (Tablo 30).

Tablo 30. Atopik dermatitli cocuklarda eozinofili varligina gore hastalik siddetinin
karsilastirilmasi

SCORAD

Hafif | Orta Sidideﬂ Toal | P

n 30 | 34 3 67

Yok % 44,8% | 50,7% | 4,5% 1%2’0

Eozinofili o 19 | 27 6 52
Var % 36,5% | 51,9% | 11,5% 1%2’0 20

- 79 | 61 9 119

Total % 41,2% | 51,3% | 7,6% 1?,2’0




Orta Siddetli

SCORAD

mEozinofili Yok mEozinofili Var

Sekil 6. Atopik dermatitli ¢ocuklarda eozinofili varlifina goére hastalik siddeti
(SCORAD)

Eslik eden kisisel atopisi olan ve olmayan atopik dermatitli gocuklarda hastalik
siddetinde farklilagma olup olmadigint belirlemek i¢in yaptigimiz ki-kare testi
neticesinde hastalik siddetinin eslik eden kigisel atopi olup olmama durumuna gore

anlamli sekilde farklilasmadigi saptandi (p>0.05) (Tablo 31).

Tablo 31. Atopik dermatitli cocuklarda eslik eden Kisisel atopi durumuna gore hastalik siddetinin
karsilastirilmasi

SCORAD
Hafif | Orta Sididetl Total p
n 8 | 4 0| 12
Eslik Eden Kisisel YoK % 66,7%133,3% | 0% 1(()’2,0
Atopi n 2| 57 | 9 | 107
var % 38,3% | 533% | 8.4% | 1900 | *%
n 29 | 61 | 9 | 119
Total % 41.2% | 51,3% | 7.6% | 100




Hafif

® Eslik Eden Kigisel Atopi Yok

0

Orta

SCORAD

Siddetli

m Eslik Eden Kigisel Atopi Var

Sekil 7. Atopik dermatitli cocuklarda eslik eden kisisel atopi durumuna gore hastalik

siddeti

Ailesinde atopisi olan ve olmayan atopik dermatitli g¢ocuklarda hastalik

siddetinde farklilagma olup olmadigini belirlemek i¢in yaptigimiz ki-kare testi

neticesinde hastalik siddetinin ailede atopi olup olmama durumuna gore anlamh sekilde

farklilagsmadig1 saptandi (p>0.05) (Tablo 32).

Tablo 32. Atopik dermatitli ¢cocuklarn ailesinde atopi olup olmama durumuna gére hastalik
siddetinin karsilastirilmasi
SCORAD
Hafif | Orta Sldideﬂ Total p
n 28 39 5 72
Yok % 38,9% | 54,2% | 6,9% 1?’9’0
Ailede Atopi >
n 21 22 4 47
var % 44.7% | 46.8% | 85% | 1900 |
n 49 61 9 119
Total % 41,2% | 51,3% | 7,6% 1?,2’0




Orta Siddetli

SCORAD

® Ailede Atopi Yok  ®Ailede Atopi Var

Sekil 8. Atopik dermatitli gocuklarda ailede atopi durumuna gore hastalik siddeti

Siit alerjisi olan ve olmayan c¢ocuklarda hastalik siddeti agisindan farklilagma
olup olmadigini belirlemek i¢in yapilan ki-kare analizi sonucunda gruplar arasinda

anlamli fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo 33).

Tablo 33. Atopik dermatitli gocuklarda siit alerjisi olup olmama durumuna gore hastalik
siddetinin karsilastirilmasi

SCORAD Toplam | p
Hafif | Orta | Siddetli
ok n 44 47 5 96
Siit_Alerjis % 458% | 49.0% | 52% | 100,0%
i n 4 4 2 10
var % 200% | 400% | 200% | 1000% | 20
Toplam n 48 51 7 106
% 453% | 48.1% | 6.6% | 100,0%




m Sut Alerjisi Yok
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Sekil 9. Atopik dermatitli ¢gocuklarda siit alerjisi olup olmama durumuna gore hastalik

siddeti

Yumurta aki alerjisi olan ve olmayan cocuklarda hastalik siddeti agisindan

farklilagsma olup olmadigini belirlemek igin yapilan ki-kare analizi sonucunda gruplar

arasinda anlamli fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo 34).

Tablo 34. Atopik dermatitli ¢ocuklarda yumurta aki alejirisi olup olmama

gore hastalik siddetinin karsilastirilmasi

durumuna

SCORAD Toplam | b
Hafif | Orta | Siddetli
ox n 37 33 4 74
Yumurta % 50.0% | 44.6% | 54% | 100,0%
Akt Alerjisi n 11 18 3 32
var % 34.4% | 56.3% | 9.4% | 1000% | <%
Toplam n 48 51 7 106
% 45.3% | 48.1% | 6.6% | 100,0%




Orta Siddetli

SCORAD

B Yumurta Aki Alerjisi Yok B Yumurta Aki Alerjisi Var

Sekil 10. Atopik dermatitli gocuklarda yumurta aki alerjisi olup olmama durumuna gore
hastalik siddeti

Yumurta sarist alerjisi olan ve olmayan ¢ocuklarda hastalik siddeti agisindan
farklilagsma olup olmadigini belirlemek i¢in yapilan ki-kare analizi sonucunda yumurta
sarist alerjisi olan atopik dermatitli ¢ocuklarda siddetli hastalik orani (%15) ve orta
siddette hastalik orani (%65) yumurta saris1 alerjisi olmayan c¢ocuklara kiyasla anlaml

sekilde yiiksek bulundu (p<0.05) (Tablo 35).

Tablo 35. Atopik dermatitli ¢ocuklarda yumurta saris1 alejirisi olup olmama durumuna gore
hastalik siddetinin karsilastirilmasi

SCORAD Topam | o
Hafif | Orta | Siddetl
oo | vor n 42 38 2 86
amur % 51,42% 441,:2%% 4,;% 10(2),5)%
. . n
Alerjisi | Var % 200% | 65.0% | 150% | 1000% | %
Toplam n 13 51 7 106
% 453% | 48.1% | 6.6% | 100.0%




Orta Siddetli

SCORAD

B Yumurta Sarist Alerjisi Yok B Yumurta Sarist Alerjisi Var

Sekil 11. Atopik dermatitli ¢ocuklarda yumurta sarisi alerjisi olup olmama durumuna
gore hastalik siddeti

Bugday alerjisi olan ve olmayan c¢ocuklarda hastalik siddeti acgisindan
farklilagsma olup olmadigini belirlemek igin yapilan ki-kare analizi sonucunda bugday
alerjisi olan atopik dermatitli ¢ocuklarda siddetli hastalik oran1 (%15.4) ve orta siddette
hastalik orani (%76.9) bugday alerjisi olmayan ¢ocuklara kiyasla anlamli sekilde yiiksek
bulundu (p<0.05) (Tablo 36).

Tablo 36. Atopik dermatitli ¢ocuklarda yumurta sarist alejirisi olup olmama durumuna
gore hastalik siddetinin karsilagtiriimasi

SCORAD roplam |
Hafif | Orta | Siddetli
ox n 27 24 3 54
Bugday % 50.0% | 44.4% | 56% | 100,0%
Alerjisi n 1 10 2 13
var % 77% | 76.9% | 15.4% | 1000% | 8
Toplam n 28 34 5 67
% 41.8% | 50.7% | 7.5% | 100,0%
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®m Bugday Alerjisi Yok ®Bugday Alerjisi Var

Sekil 12. Atopik dermatitli ¢cocuklarda bugday alerjisi olup olmama durumuna gore
hastalik siddeti

Akar duyarliligi olan ve olmayan ¢ocuklarda hastalik siddeti agisindan
farklilasma olup olmadigimi belirlemek icin yapilan ki-kare analizi sonucunda akar
duyarliligr olan atopik dermatitli ¢ocuklarda siddetli hastalik orani (%20) ve orta
siddette hastalik oran1 (%80) akar duyarlilif1 olmayan ¢ocuklara kiyasla anlamli sekilde
yiiksek bulundu (p<0.05) (Tablo 37).

Tablo 37. Atopik dermatitli cocuklarda akar duyarhhg olup olmama durumuna gore hastahk
siddetinin karsilastirilmasi

SCORAD Toplam | p
Hafif Orta Siddetli
ok n 13 12 2 27
Akar % 48.1% | 44.4% | 7.4% | 100,0%
Duyarlilig: n 0 12 3 15
var % 0% | 80.0% | 200% | 1000% | °%°
Toplam n 13 24 5 42
% 31.0% | 57.1% | 11,9% | 100,0%




12 12
12
10
8
6
._1_
2

0
0
Hafif Orta Siddetli
SCORAD

® Akar Duyarliligi Yok ® Akar Duyarlilig Var

Sekil 13. Atopik dermatitli ¢ocuklarda akar duyarliligi olup olmama durumuna goére
hastalik siddeti

Deri Prick Gida duyarlilig1 testi sonuglarina gore ¢ocuklarda hastalik siddeti
acisindan farklilasma olup olmadigini belirlemek igin yapilan ki-kare analizi sonucunda
deri prick gida duyarlilig: testi pozitif ¢ikan ¢ocuklarda siddetli hastalik oran1 (%9.8) ve
orta siddette hastalik orani (%53.7) deri prick gida duyarlilig1 testi negatif ¢ikanlardan
anlamli sekilde yiiksek bulunmustur (p<0.05) (Tablo 38).

Tablo 38. Atopik dermatitli cocuklarda deri Prick gida duyarliligi testi sonuglarina gore
hastalik siddetinin karsilastirilmasi

SCORAD Toplam 0
Hafif Orta Siddetli
Deri Prick Negati n 28 28 0 56
Gida f % 50,0% 50,0% ,0% 100,0%
Duyarlilig1 | Pozitif N 15 22 4 41 .039
% 36,6% 53, 7% 9,8% 100,0%
Toplam n 43 50 4 97
% 44,3% | 51,5% 4,1% 100,0%
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® Deri Prick Gida Duyarlilig Yok ® Deri Prick Gada Duyarliligi Var

Sekil 14. Atopik dermatitli cocuklarda deri Prick gida duyarlilig: testi sonuglarina gore
hastalik siddeti

Deri Prick solunum duyarlilig1 testi sonuglarina gore cocuklarda hastalik siddeti
agisindan farklilasma olup olmadigini belirlemek i¢in yapilan ki-kare analizi sonucunda

gruplar arasinda anlamli farklilik saptanmamistir (p>0.05) (Tablo 39).

Tablo 39. Atopik dermatitli cocuklarda deri prick solunum duyarlihg test sonuclarina gore
hastalik siddetinin karsilastirilmasi

SCORAD Toolam
Hafif | Orta | Siddetli | P P
. Negati n 2 3 0 5
Deri Prick |~ ¢ % 40,0% | 60,0% | 0% | 100,0%
Solunum o 5 12 5 o1
D lihg iti
uyarliigr | Pozitif % 95% | 66.7% | 23.8% | 100,0% | o1
Toolam n 4 17 5 26
P % 15,4% | 65,4% | 19,2% | 100,0%
16 14
14
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- 0
0
Hatif Orta Siddetli
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® Deri Prick Testi-SolunumNegatif  ®Deri Prick Testi-SolunumPozitif




Sekil 15. Atopik dermatitli ¢cocuklarda deri prick solunum duyarlilig1 test sonuglarina
gore hastalik siddeti

Atopik dermatitli ¢cocuklarin yasi ile hastalik siddeti arasinda pozitif yonde ve
orta siddette (r = .527; p<0.001); atopik dermatit baslangi¢c yasi ile hastalik siddeti
arasinda pozitif yonde ve zayif (r = .308; p<0.05); atopik dermatit siiresi ile hastalik
siddeti arasinda pozitif yonde ve orta siddette (r = .490) iliski saptanmistir (Tablo 40).

Tablo 40. Atopik dermatitli ¢ocuklarin yasi, atopik dermatit baslangic yas1 ve siiresi ile
hastalik siddeti arasindaki iliski

SCORAD
527"
,000
119
,308™
,001
119
,490™
,000
119

Yas

AD Bagslangi¢ Yast

AD Siresi

ZIo |- 12— |12 |-

4.1.5. Atopik Dermatitli Cocuklarin Ailelerinde Depresyon Diizeyine iligkin

Bulgular

Calismaya dahil edilen atopik dermatitli ¢ocuklarin ailelerinin ortalama Beck

depresyon Olgegi skoru 21.94+9.53 olarak tespit edilmistir (Tablo 41).

Tablo 41. Atopik dermatitli cocuklarda Beck Depresyon 6l¢egi skoru

N Min. Maks. Ort. Ss (£)
Beck Depresyon Olgegi 119 | 6,00 48,00 21,94 9,53

Calismaya dahil edilen atopik dermatitli ¢ocuklarin ailelerinin depresyon

diizeylerine gore daglimi Tablo 42’de sunulmustur. Buna gore cocuklardan 56’sinin



(%47.1) ailesinde orta diizeyde depresyon, 27’sinde (%?22.7) hafif, 19’unda (%16)

siddetli, 17’sinde (%14.3) minimal diizeyde depresyon s6z konusudur.

Tablo 42. Atopik dermatitli gocuklarin ailelerinin depresyon diizeylerine gore dagilimi

n %
Minimal 17 14,3
Beck Hafif 27 22,7
Depresyon Orta 56 47,1
Siddetli 19 16,0
Total 119 100,0

Atopik dermatitli cocuklarin cinsiyetine gore ailelerinin depresyon diizeylerinde
farklilasma olup olmadigini belirlemek igin yaptigimiz ki-kare testi sonucunda ¢ocugun
cinsiyetinin ailelerin depresyon diizeyinde anlamli bir farkliliga neden olmadigi anlamli
bir farklilik saptanmadi (p>0.05) (Tablo 43).

Tablo 43. Atopik dermatitli ¢ocuklarin cinsiyetine goére ailelerinin depresyon
diizeylerinin karsilastirilmasi

Beck Depresyon
Minimal | Hafif | Orta | Siddemi| o | P
« n 11 10 27 7 55
Cinsivet 1z % 20,0% | 18,2% | 49,1% | 12,7% | 100,0%
y ek n 6 17 | 29 12 A
% 9.4% | 26,6% | 45,3% | 18,8% | 100,0% |
Total n 17 27 56 19 119
% 143% | 22,7% | 47,1% | 16,0% | 100,0%
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Sekil 16. Atopik dermatitli ¢ocuklarin cinsiyetine gore ailelerinin depresyon diizeyleri



Total IgE yiiksekligine gore atopik dermatitli cocuklarin ailelerinin depresyon
diizeylerinde farklilik olup olmadigini belirlemek amaciyla yaptigimiz ki-kare testi
neticesinde total IgE yiiksekligi olan atopik dermatitli ¢ocuklarin ailelerinde siddetli
(%18.3) ve orta siddetli (%51.6) depresyon diizeyi total IgE yiiksekligi bulunmayan
atopik dermatitli ¢ocuklarin ailelerine gore anlamli sekilde yiiksek bulunmustur

(p<0.05) (Tablo 44).

Tablo 44. Atopik dermatitli ¢ocuklarda total IgE yiiksekligine gore ailelerinin
depresyon diizeylerinin karsilastirilmasi

Beck Depresyon Total
Minimal | Hafif | Orta | Siddetli P
N N 9 8 2 26
0, 0, 0, 0, 0, 0,
Total 1gE Yiiksekligi % | 26.9% | 34.6% | 30.8% | 7.7% | 100,0%
Var 10 18 | 48 17 B | o0g
% | 10,8% | 19.4% | 51,6% | 18,3% | 100,0% | °
ol n| 17 27 | 56 19 119
% | 14.3% | 22,7% | 47,1% | 16,0% | 100,0%
60
50 48

Minimal Siddetli

Beck Depresyon

mIgE Yiksekligi Yok — ®IgE Yiksekligi Var

Sekil 17. Atopik dermatitli ¢ocuklarin total IgE yiiksekligine gore ailelerinin depresyon
diizeyleri

Eozinofilisi olan ve olmayan atopik dermatitli cocuklarin ailelerinin depresyon
diizeylerinde farklilasma olup olmadigimi belirlemek igin yapilan ki-kare testi
neticesinde eozinofilinin ailelerin depresyon diizeyinde anlamli farkliliga neden

olmadig1 goriilmiistiir (p>0.05) (Tablo 45).

Tablo 45. Atopik dermatitli ¢ocuklarda eozinofili varligina gore ailelerinin depresyon
diizeylerinin karsilastirilmast



Beck Depresyon
M"}'ma Hafif | Orta |Siddetti| '°% P

ok n 12 17 29 9 67

Eozinofil % 17.9% | 25.4% | 43.3% | 13.4% | 100,0%
i n 5 10 27 10 52

var % 96% | 102% | 51.9% | 10.2% [1000%|

ot n 17 27 56 19 119

% 14.3% | 22.7% | 47.1% | 16.0% | 100,0%

Minimal Siddetli

Beck Depresyon

mEozinofili Yok mEozinofili Var

Sekil 18. Atopik dermatitli ¢ocuklarda eozinofili varligina gore ailelerinin depresyon
diizeyleri

Eslik eden kisisel atopisi olan ve olmayan atopik dermatitli ¢ocuklarin
ailelerinde depresyon diizeyi agisindan farklilasma olup olmadigini belirlemek igin
yaptigimiz ki-kare testi neticesinde ailelerin depresyon diizeyinin eslik eden Kkisisel
atopi olup olmama durumuna gore anlamh sekilde farklilagmadigi saptandi (p>0.05)

(Tablo 46).

Tablo 46. Atopik dermatitli cocuklarda eslik eden kisisel atopi varligina gore ailelerinin
depresyon diizeylerinin karsilastirilmasi

Beck Depresyon

Minimal | Hafif | Orta | Siddetii] 'O | P

Vox I 4 3 5 0 12

0, 0, 0, 0, 0, 0,

Eslik Eden Kisisel Atopi go 33]’_2 % 252’2/0 415;1/0 '?_9/0 10]%(7)/0
Var T 12.19% | 22.4% [ 47.7% | 17.8% | 100.0% | ‘1oL

ol nl 17 27 56 19 119

% | 143% | 22.7% | 47.1% | 16.0% | 100.0%
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Sekil 19. Atopik dermatitli ¢cocuklarda eslik eden kisisel atopi varligina gore ailelerinin
depresyon diizeyleri

Ailesinde atopi olan ve olmayan atopik dermatitli g¢ocuklarn ailelerinin
depresyon diizeyinde farklilasma olup olmadigimi belirlemek icin yaptigimiz ki-kare
testi neticesinde ailenin depresyon diizeyinin ailede atopi olup olmama durumuna gore

anlaml sekilde farklilasmadigi saptandi (p>0.05) (Tablo 47).

Tablo 47. Atopik dermatitli cocuklarda ailede atopi varhgma gore ailelerinin depresyon
diizeylerinin karsilastirilmasi

Beck Depresyon Total 0
Minimal | Hafif | Orta | Siddetli
N T 6 | 36 9 72
. . % | 153% | 22.2% | 50.0% | 12.5% | 100.0%
Ailede Atopi n| 6 11 | 20 10 47
Var T 12.8% | 23.4% | 42.6% | 21.3% | 100.0% | 2%
ol nl 17 27 56 19 119
% | 143% |22.7% | 47.1% | 16.0% | 100.0%




Minimal Siddetli

Beck Depresyon

® Ailede Atopi Yok  ®Ailede Atopi Var

Sekil 20. Atopik dermatitli ¢ocuklarda ailede atopi varligina goére ailelerinin depresyon
diizeyleri

Siit alerjisi olan ve olmayan atopik dermatitli ¢ocuklarin ailelerinin depresyon
diizeylerinde farklilasma olup olmadigini belirlemek icin yaptigimiz ki-kare testi

neticesinde gruplar arasinda anlamli farklilik olmadig1 goriilmistiir (p>0.05; Tablo 48).

Tablo 48. Atopik dermatitli ¢ocuklarda siit alerjisi olup olmama durumuna goére
ailelerinin depresyon diizeylerinin karsilastirilmasi

Beck Depresyon Total 0
Minimal Hafif Orta Siddetli
vok LN 14 25 44 13 96
, I % 14,6% 26,0% | 45,8% 13,5% 100,0%
Siit Alerjisi
Var [ 2 2 3 3 101 4g6
% 20,0% 20,0% | 30,0% 30,0% 100,0%
Total n 16 27 47 16 106
% 15,1% 255% | 44,3% 15,1% 100,0%
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Sekil 21. Atopik dermatitli gocuklarda siit alerjisi olup olmama durumuna gore
ailelerinin depresyon diizeyleri

Yumurta aki alerjisi olan ve olmayan atopik dermatitli ¢ocuklarin ailelerinin
depresyon diizeylerinde farklilagsma olup olmadigini belirlemek i¢in yaptigimiz ki-kare

testi neticesinde gruplar arasinda anlamli farklilik olmadig1 goriilmiistiir (p>0.05; Tablo
49).

Tablo 49. Atopik dermatitli ¢ocuklarda yumurta aki alerjisi olup olmama durumuna gore
ailelerinin depresyon diizeylerinin karsilastirilmasi

Beck Depresyon
Minimal | Hafif | Orta [Siddetli Total P
ox n 11 20 | 32 | 1 74
Yumurta Ak % 14.9% | 27,0% | 43,2% | 14,9% | 100,0%
Alerjisi n 5 7 15 5 32
var % 15.6% |21.9% | 46.9% | 15.6% |100.0%| >’
ot n 16 27 | 47 | 16 | 106
% 15,1% | 25,5% |44,3% | 15.1% | 100,0%
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Sekil 22. Atopik dermatitli cocuklarda yumurta aki alerjisi olup olmama durumuna gore

ailelerinin depresyon diizeyleri

Yumurta saris1 alerjisi olan ve olmayan atopik dermatitli ¢ocuklarin ailelerinin

depresyon diizeylerinde farklilasma olup olmadigint belirlemek i¢in yaptigimiz ki-kare

testi neticesinde gruplar arasinda anlamli farklilik olmadig1 goriilmiistiir (p>0.05; Tablo

50).

Tablo 50. Atopik dermatitli ¢ocuklarda yumurta sarisi alerjisi olup olmama durumuna
gore ailelerinin depresyon diizeylerinin karsilastirilmast

Beck De

resyon

Minimal | Hafif | Orta | Siddetii | 'O | P

Vol 15 23 36 12 86

% | 17.4% | 26.7% | 41.9% | 14.0% | 100.0%

Yumurta Saris1 Alerjisi N 1 7 11 7 20
Var T 5.0% | 20.0% | 55.0% | 20.0% | 100.0% | °2°

ot n| 16 27 47 16 106

% | 151% | 25.5% | 44.3% | 151% | 100.0%
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Sekil 23. Atopik dermatitli cocuklarda yumurta sarist alerjisi olup olmama durumuna
gore ailelerinin depresyon diizeyleri

Bugday alerjisi olan ve olmayan atopik dermatitli ¢ocuklarin ailelerinin
depresyon diizeylerinde farklilasma olup olmadiginit belirlemek i¢in yaptigimiz ki-kare

testi neticesinde gruplar arasinda anlamli farklilik olmadig1 goriilmiistiir (p>0.05; Tablo
51).

Tablo 51. Atopik dermatitli ¢ocuklarda bugday alerjisi olup olmama durumuna goére

ailelerin depresyon diizeylerinin karsilagtiriimasi

Beck Depresyon Total b
Minimal Hafif Orta Siddetli

Yok n 12 12 23 7 54

9 . % | 22,2% 22,2% | 42,6% | 13,0% | 100,0%
Bugday Alerjisi N 1 5 6 7 13

Ver o T 77% | 15.4% | 46,2% | 308% | 100,0% | -0

Total n 13 14 29 11 67

% 19,4% 20,9% | 43,3% 16,4% 100,0%
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Sekil 24. Atopik dermatitli ¢cocuklarda bugday alerjisi olup olmama durumuna gore
ailelerinin depresyon diizeyleri

Akar duyarliligt olan ve olmayan atopik dermatitli ¢ocuklarin ailelerinin
depresyon diizeylerinde farklilasma olup olmadigini belirlemek i¢in yaptigimiz ki-kare

testi neticesinde gruplar arasinda anlamli farklilik olmadig goriilmiistiir (p>0.05; Tablo
52).

Tablo 52. Atopik dermatitli gocuklarda akar duyarliligi olup olmama durumuna gore

ailelerinin depresyon diizeylerin karsilagtirilmasi

Beck Depresyon Total 0
Minimal Hafif Orta Siddetli
Yok n 4 6 14 3 27
- % 14,8% 22,2% | 51,9% 11,1% 100,0%
Akar Duyarliligi n 0 0 11 4 15
Var e T 0% 0% | 733% | 26.7% | 100.0% | 0
Total n 4 6 25 7 42
% 9,5% 14,3% | 59,5% 16,7% 100,0%
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Sekil 25. Atopik dermatitli ¢ocuklarda akar duyarliligi olup olmama durumuna gore
ailelerinin depresyon diizeyleri

Deri Prick gida duyarlilig1 testi sonucglarina gore atopik dermatitli ¢ocuklarin
ailelerinin depresyon diizeylerinde farklilagma olup olmadigint belirlemek icin
yaptigimiz ki-kare testi neticesinde deri prick gida duyarliligi test sonucu pozitif olan
cocuklarin ailelerinde siddetli depresyon (%17.1), orta siddetli depresyon (%48.8)
oraninin deri prick gida duyarlilig1 test sonucu negatif olan ¢ocuklara kiyasla anlamli

sekilde yiiksek oldugu goriilmiistiir (p<0.05) (Tablo 53).

Tablo 53. Atopik dermatitli cocuklarda deri prick gida duyarlilig: testi sonuglarina gore
ailelerin depresyon diizeylerinin karsilagtirilmasi

Beck Depresyon Total 0
Minimal | Hafif Orta Siddetli

Negati [ n 5 21 24 6 56

Deri Prick Gida f [%| 89% | 37.5% | 429% | 10,7% | 100,0%

Duyarhilig ..l n 9 5 20 7 41
POzt Iy =5 0% | 12.2% | 48.8% | 17.1% | 100.0% | °%°

ot n 14 26 44 13 97

% | 144% | 26,8% | 454% | 13.4% | 100,0%
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Sekil 26. Atopik dermatitli ¢gocuklarda deri prick gida duyarlilig: testi sonuglarina gore
ailelerin depresyon diizeyleri

Deri Prick solunum duyarlilig1 testi sonuglarina gore atopik dermatitli ¢ocuklarin
ailelerinin depresyon diizeylerinde farklilagma olup olmadigin1 belirlemek igin

yaptigimiz ki-kare testi neticesinde gruplar arasinda anlaml fark saptanmadi (Tablo 54).

Tablo 54. Atopik dermatitli ¢ocuklarda deri prick solunum duyarlilig: testi sonuglarina
gore ailelerin depresyon diizeylerinin karsilagtirilmasi

Beck Depresyon Total b
Minimal | Hafif Orta Siddetli
- Negati [ n 1 1 3 0 5
Deri Prick f [%| 20.0% | 20,0% | 60,0% | 0% | 100,0%
DSO';’R?ITI — 0 2 11 8 21 088
wyartie O Foe T 0% 95% | 524% | 38,1% | 100,0% |
ot n 1 3 14 8 26
% | 38% | 115% | 53.8% | 30.8% | 100,0%
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Sekil 27. Atopik dermatitli cocuklarda deri prick solunum duyarliligi testi sonuglarina
gore ailelerin depresyon diizeyleri

Atopik dermatitli ¢ocuklar1 yasi, atopik dermatit baslangi¢c yasi ve siiresi ile
ailelerinin depresyon diizeyleri arasinda iliski olup olmadigini belirlemek i¢in yapilan
Pearson korelasyon analizi sonucunda ¢ocuklarin yast ile ailelerinin depresyon diizeyi
arasinda pozitif yonde ve orta siddette (r = .497; p<0.01), atopik dermatit baglangi¢ yas1
ile ailenin depresyon diizeyi arasinda pozitif yonde ve zayif diizeyde (r = .270; p<0.05),
atopik dermatit siiresi ile ailenin depresyon diizeyi arasinda pozitif yonde ve orta

siddette (r = .470; p<0.001) iliski saptand1 (Tablo 55).

Tablo 55. Atopik dermatitli cocuklarin yasi, atopik dermatit baslangic yast ve atopik
dermatit siiresi ile ailelerinin depresyon diizeyleri arasindaki iligki

Beck Depresyon

497"
,000
119
270"
,003

119
470"
,000

119

Yas

AD Bagslangi¢c Yast

AD_Siiresi

Zo |~ Zc =12 (-

Atopik dermatitli ¢ocuklarda hastalik siddetine gore ailelerin depresyon
diizeyleri karsilastirildiginda hastalik siddeti hafif olan atopik dermatitli ¢ocuklarin

ailelerinde siddetli depresyonu olanlarin orant %2 iken hastalik siddeti siddetli olan



cocuklarin ailelerinin tamaminda (n = 9; %100) depresyon diizeyi siddetli bulunmustur.
Yapilan istatistiksel analiz sonucunda hastalik siddetinin ailelerin depresyon diizeyini
anlamli sekilde etkiledigi, hastaligin siddeti arttik¢a ailelerin depresyon diizeyinin de
artt1g1 gérilmiistiir (p<0.001) (Tablo 56).

Tablo 56. Atopik dermatitli ¢ocuklarda hastalik siddetine (SCORAD) gore ailelerin
depresyon diizeyinin karsilastirilmasi

Beck Depresyon
. . ) ) Total p
Minimal Hafif Orta Siddetli
. n 15 23 10 1 49
Hafif
% | 30,6% 46,9% | 20,4% 2,0% 100,0%
n 2 4 46 9 61
SCORAD Orta
% 3,3% 6,6% | 75,4% 14,8% 100,0% 000
. o ln 0 0 0 9 9 '
Siddetli
% ,0% ,0% ,0% 100,0% | 100,0%
n 17 27 56 19 119
Total
% 14,3% 22,7% | 47,1% 16,0% 100,0%
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Sekil 28. Atopik dermatitli ¢ocuklarda hastalik siddetine (SCORAD) gore ailelerin
depresyon diizeyi



4.2. Gruplar Arasi1 Karsilastirmalar

Saglikli ¢ocuklarin oldugu kontrol grubundaki c¢ocuklarin ailelerini ve atopik
dermatitli ¢ocuklarin ailelerinin depresyon diizeylerinde farklilik olup olmadigini
belirlemek icin yaptigimiz ki-kare testi neticesinde atopik dermatitli c¢ocuklarin
ailelerinde siddetli ve orta diizeyde depresyon oraninin kontrol grubundaki ¢ocuklarin
ailelerine gore anlamli sekilde yiiksek, minimal ve hafif diizeyde depresyon oraninin ise

anlamli sekilde diisiik oldugu goriilmiistiir (p<0.001) (Tablo 57).

Tablo 57. Saglikli ve atopik dermatitli ¢ocuklarin ailelerin depresyon diizeylerinin
karsilastirilmasi

Beck Depresyon

M'”I'ma Hafif | Orta |Siddetti| '°@ P

Atopik n 17 27 56 19 119

Grup |_Dermatit % 143% | 22.7% | 47.1% | 16.0% | 100.0%
P <ontrol n 40 30 42 2 114 000
% 351% | 26.3% | 36.8% | 18% |100.0% | °

ol n 57 57 98 21 233

% 245% | 245% | 42.1% | 9.0% | 100,0%

Minimal Siddetli

Beck Depresyon

® Atopik Dermatit ™ IKontrol

Sekil 29. Saglikli ve atopik dermatitli gocuklarin ailelerin depresyon diizeyleri



5. TARTISMA

Birgok arastirmaci, cilt ve ruh arasindaki yakin iliskiye deginmistir. Bu iligkinin,
benligin olusumundan, derinin dig diinya ile bir iletisim araci olarak anlagilmasina kadar
onemli oldugu gosterilmistir (160). Bu kanitlara dayanarak literatiir, bazi deri
hastaliklarinin tedavisinde psikolojik sorunlarin etkisini ve daha iyi tedavi sonuglari
elde etmek i¢in bu mekanizmalarin anlagilmasinin gerekliligini ortaya koymustur (161-

163).

Pediatrik dermatoloji baglaminda, ¢cocuklar ve ebeveynleri, 6zellikle de anneleri
arasindaki yogun duygusal ve biyolojik baglantiya ve bu iliskinin c¢ocuklarin
davraniglarin1 diizenleme ve etkileme derecesine dikkat edilmelidir (160,163). Bu
baglantida derinin 6nemli bir rolii vardir ¢linkii ¢ocuk ilk duyumlar: deri araciligryla
algilar ve neyin zevkli olup olmadigini belirlemeye baslar (160,163). Bu nedenle, cilt
hastaliginin varligi, cocuk-yetiskin bagi ve iliskinin saglikli gelisimi tiizerinde

yansimalara sahip olabilir (160,161).

Dermatozlu hastalarin ticte birinde hastaligin olusumu iizerinde bir miktar
psikosomatik etki oldugu tahmin edilmektedir (160). Bu nedenle, hastalarin
karsilagtiklar1 zorluklar1 ve hastaliga kars1 saglikli adaptif tepkiler verme yeteneklerini
degerlendirmek  Onemlidir. Pediatrik popiilasyonda, bazi arastirmacilar cilt
hastaliklarinin erken baslangicinin nadiren psisik tetikleyici bir olayla iligkili oldugunu
ileri stirmektedir (160,164). Ancak, diger c¢alismalar ¢ocuklarin evlerinde
dengesizliklere karsi hassas olduklarini ve erken yaslarda bile psikosomatizasyona

katkida bulunduklarin1 géstermistir (160,163,165).

Pediatrik atopik dermatit (AD), ¢ok genli, kronik, tekrarlayan, inflamatuar bir
deri hastaligidir (166,167). Klinik belirtileri arasinda egzama benzeri deri lezyonlari,
siddetli kasint1 ve uyku bozuklugu yer alir ve bu durum cocuklarin ve ebeveynlerin

yasam kalitelerini ve psikolojik durumlarini ciddi sekilde etkiler (166,168,169).

Onceki ¢alismalar, AD'nin yetiskinlerde ve ¢ocuklarda &nemli Sl¢iide artmus
anksiyete ve depresyon ile iliskili oldugunu goéstermistir (170,171). Sistematik bir
gozden gegirme ve meta-analiz ¢alismasinda AD'li kisilerde depresyon diizeyinin

saglikli bireylere oranla daha yiiksek oldugu bildirilmistir (172). AD'nin 6nemli dl¢iide



daha yiliksek ebeveyn depresyonu oranlar ile iligkili oldugu da bildirilmistir (172).
AD'li ¢ocuklar igin ilaglar1 ebeveynleri tarafindan verilir. Tutumlari, davranislart ve
psikolojik sagliklari, ilag uyumu ve terapétik etkinlik i¢in ¢ok 6nemli olacaktir. Bununla
birlikte, Tiirkiye'de AD'li c¢ocuklarin ebeveynleri arasindaki psikolojik sorunlar

hakkinda ¢ok az sey bilinmektedir.

AD ile iligkili erken cilt lezyonlari, cocuklarin sarilma ve oksama gibi fiziksel ve
psikolojik ihtiyaglarinin karsilanmasina zarar verebilir. Sonug olarak, bu durum anne ve
cocuk arasindaki bagin bozulmasina ve AD siddetinin artmasina katkida bulunabilir.
Ayrica anksiyete ya da depresyon gibi anneye ait psikiyatrik durumlarin da anne gocuk
arasindaki saglikli baglanmayr bozdugu ve AD semptomlarnin siddetini arttirdigi

bildirilmistir (173).

Cocuklarda ortaya c¢ikan kronik hastaliklar ebeveynleri igin siklikla psikolojik
stres kaynagidir. Benzer sekilde AD, ailelerin duygusal ve sosyal refahi {izerinde gii¢lii
bir etkiye sahiptir (174). Anneler cocuklarina gerektigi gibi bakamayacaklarina
inanirlarsa strese girerler (175). Onceki calismalar, Alzheimer'li cocuklarin annelerinin
devam eden depresyon, umutsuzluk ve kaygi nedeniyle kendilerini asirt korumaci
olarak gorebileceklerini ileri siirmiistiir (176). AD'ye cocuklarda davranis sorunlari,
korkular ve uyku bozukluklar eslik edebilir. Aile iiyeleri, etkilenen ¢ocuklari sorunlu,
kotli davranan ve sinirli olarak gorebilir. AD'ye eslik eden uyku bozukluklarimin,
etkilenen cocuklarin annelerinde anksiyete ve depresyonu arttirdigi gosterilmistir

(177,178).

Atopik dermatitli c¢ocuklarda hastaligin siddeti ile ailelerinin depresyon
diizeyleri arasindaki iliskiyi belirlemek amaciyla yapmis oldugumuz ¢aligma sonucunda

literatiir ile uyumlu sonuglar elde edilmis olup bu sonuglar agagida sunulmustur.

Calismaya dahil edilen atopik dermatitli cocuklarda SCORAD skorlama
sistemine gore hastalik siddeti belirlenmistir. Buna gore ¢cocuklardan 61°1 (%51.3) orta,

49°u (%41.2) hafif, 9’u da (%7.6) siddetli atopik dermatitli idi.

Atopik dermatitli ¢ocuklarin cinsiyetininin hastalik siddetinde anlamli bir
farkliliga neden olmadig1 anlamli bir farklilik saptanmadi. Calismamizdan elde edilen
bu sonugla benzer sekilde Giinaydin ve arkadaslar1 (179) tarafindan yapilan galismada

da cinsiyete gore hastalik siddetinde anlamli bir farklilagsma olmadig1 bildirilmistir.



Total IgE yiiksekligi olmayan atopik dermatitli ¢ocuklarin higbirinde hastalik
siddetli degil iken Total IgE yiiksekligi olanlarin %9.7’sinde siddetli, %60.2’sinde orta
siddette oldugu saptanmis olup gruplar arasindaki fark istatistiki acidan anlamli
bulunmustur. Eozinofilisi olan ve olmayan atopik dermatitli ¢ocuklarda hastalik
siddetinde farklilasma olup olmadigimi belirlemek igin yaptigimiz ki-kare testi
neticesinde hastalik siddetinin eozinofili varligma gore farklilasmadigi saptandi.
Garmhausen ve arkadaslar1 (180) tarafindan yapilan ¢alismada AD’li hastalarda serum
total IgE yiiksekliginin AD siddeti ve alevlenmeleri ile iligkili oldugu bildirilmistir.
Jenerowicz ve arkadaglar1 (181) tarafindan yapilan calismada eozinofil sayisi,
eozinofille iligkili sitokinler ve total IgE diizeyi ile hastalik siddeti arasinda iligki oldugu
bildirilmistir.

Calismamiz sonucunda deri prick gida duyarlilig: testi pozitif ¢ikan ¢ocuklarda
siddetli hastalik oran1 (%9.8) ve orta siddette hastalik orani (%53.7) deri prick gida
duyarlilig1 testi negatif ¢ikanlardan anlamli sekilde yliksek bulunmustur. Gilinaydin ve
arkadaslar1 (179) yapmis olduklar1 ¢alismada besin alerjisi sikliginin AD hastalik siddeti

ile iligkili oldugunu bildirmislerdir.

Atopik dermatitli ¢ocuklarin yas1 ile hastalik siddeti arasinda pozitif yonde ve
orta siddette (r = .527; p<0.001); atopik dermatit baslangi¢ yasi ile hastalik siddeti
arasinda pozitif yonde ve zayif (r = .308; p<0.05); atopik dermatit siiresi ile hastalik
siddeti arasinda pozitif yonde ve orta siddette (r = .490) iliski saptanmistir. Beken ve
arkadaglar1 (182) tarafindan gergeklestirilen retrospektif ¢alismada hafif ve orta-agir
AD’de ortanca yasin 4 ay oldugu bildirilmistir.

Calismamiz sonucunda cocuklardan 56’sinin (%47.1) ailesinde orta diizeyde
depresyon, 27’sinde (%22.7) hafif, 19’unda (%16) siddetli, 17’sinde (%14.3) minimal
diizeyde depresyon s6z konusudur. Calismamiz sonucunda ¢ocufun cinsiyetinin
ailelerin depresyon diizeyinde anlamli bir farkliliga neden olmadig1 anlamli bir farklilik
saptanmadi. Total IgE yiiksekligi olan atopik dermatitli ¢ocuklarin ailelerinde siddetli
(%18.3) ve orta siddetli (%51.6) depresyon diizeyi total IgE yiiksekligi bulunmayan
atopik dermatitli cocuklarin ailelerine gore anlamli sekilde yliksek bulunmustur. Deri
prick gida duyarlilig1 test sonucu pozitif olan ¢ocuklarin ailelerinde siddetli depresyon
(%17.1), orta siddetli depresyon (%48.8) oraninin deri prick gida duyarlilig1 test sonucu

negatif olan ¢ocuklara kiyasla anlamli sekilde yiiksek oldugu goriilmiistiir.



Atopik dermatitli ¢ocuklar1 yasi, atopik dermatit baslangic yasi ve siiresi ile
ailelerinin depresyon diizeyleri arasinda iligski olup olmadigini belirlemek i¢in yapilan
Pearson korelasyon analizi sonucunda ¢ocuklarin yasi ile ailelerinin depresyon diizeyi
arasinda pozitif yonde ve orta siddette (r = .497; p<0.01), atopik dermatit baslangi¢ yas1
ile ailenin depresyon diizeyi arasinda pozitif yonde ve zayif diizeyde (r = .270; p<0.05),
atopik dermatit siiresi ile ailenin depresyon diizeyi arasinda pozitif yonde ve orta

siddette (r = .470; p<0.001) iliski saptandi

Atopik dermatitli ¢ocuklarda hastalik siddetine goére ailelerin depresyon
diizeyleri karsilastirildiginda hastalik siddeti hafif olan atopik dermatitli ¢ocuklarin
ailelerinde siddetli depresyonu olanlarin orant %2 iken hastalik siddeti siddetli olan
cocuklarin ailelerinin tamaminda (n = 9; %100) depresyon diizeyi siddetli bulunmustur.
Yapilan istatistiksel analiz sonucunda hastalik siddetinin ailelerin depresyon diizeyini
anlamli sekilde etkiledigi, hastaligin siddeti arttik¢a ailelerin depresyon diizeyinin de
arttigr goriilmistiir. Yang ve arkadaglart (183) tarafindan gerceklestirilen bir derleme
calismasinda hastaligin siddeti ile ¢ocuk ve bakicilarindaki psikolojik sorunlar ve
bunlarin siddeti arasinda iliski oldugu, hastaligin siddeti arttik¢a cocukta ve ailede stres,

depresyon ve anksiyete diizeylerinin de anlamli sekilde arttig1 bildirilmistir.

Sonug olarak ¢alismamiz atopik dermatitli ¢ocuklarin ailelerinde siddetli ve orta
diizeyde depresyon oraninin kontrol grubundaki ¢ocuklarin ailelerine gore anlamli
sekilde yiiksek, minimal ve hafif diizeyde depresyon oraninin ise anlaml sekilde diisiik
oldugu goriilmiistiir. Atopik dermatitli ¢ocuklarin takibinde hastaligin siddetine baglh
olarak ailelerde depresyon diizeyinde artis olabilecegi g6z oniinde bulundurulmali ve

gereklilik halinde aileye psikolojik destek i¢in uygun yonlendirilmeler yapilmalidir.
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