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OZET

Giris: Atopik dermatit (AD), siklikla ¢ocuk yas grubunda goriilmekle birlikte her yas grubunu
etkileyebilen, kronik, kasintili, tekrarlayici, inflamatuvar bir cilt hastaligidir. AD’li hastalarin
biliylime ve beslenme durumlarinin etkilenebilecegini gosteren ¢aligmalar mevcuttur. AD ve
besin alerjisi arasindaki iliski, AD’li ¢ocuklarin ebeveynlerinde de endise yaratmaktadir.
Amac: Bu calismada AD tanili ¢ocuklarin biiylime ve beslenme durumlarinin
degerlendirilmesi amaglanmistir. Bununla birlikte ¢cocugunda AD olan ebeveynlerin
tamamlayic1 beslenmeye gecerken besin alerjisi hakkindaki tutumlart arastirilmistir.

Yontem: Kasim 2023-Mayis 2024 arasinda AD tanili 6 ay-14 yas arasindaki 99 ¢ocuk ile 120
saglikli ¢ocuk dahil edilmistir. Tanimlayic1 bilgileri desteklemesi amaciyla olusturulmus
Hasta Takip Formu, hastalik siddetinin belirlenmesi i¢cin SCORAD (Scoring Atopic
Dermatitis) kullanilmustir. Biiyiimeyi degerlendirme i¢in viicut agirhgi, boy, kol ¢evresi ve
bas cevresi dl¢iilmiis, standart deviasyon skorlar1 (SDS) ve viicut kitle indeksi (VKI)
hesaplanmistir. Beslenme, ebeveynlerin tuttugu 3 giinliik besin tiiketim kayitlarma gore
Beslenme Bilgi Sistemi (BeBis) 8.2 programu araciligiyla analiz edilmistir. Analiz sonuglarma
gore vakalarin 3 giinliik ortalama enerji, protein, yag, karbonhidrat, diyet lifi, kolesterol,
kalsiyum, demir ve ¢inko alimlari saptanmuistir.

Bulgular: Hasta ve kontrol grubu arasinda viicut agirhgi, bas cevresi, kol cevresi, VKI
acisindan anlaml fark saptanmamis, hasta grubunda boy SDS 0.1£1.3, kontrol grubunda boy
SDS degeri 0.5+1.1 saptanarak kontrol grubundan anlamli (p=0.001) olarak daha diisiik
saptanmustir. AD hastalarinin karbonhidrat alim oranlar1 daha ytiksek, kalsiyum alim oranlart
daha diisiik bulunmustur. Hastalarin %63,6’sinda ortalama 34+53 hafta (min:0,5 maks:316
hafta) besin eliminasyonu yapildigi, eliminasyonun %40,4 oraninda ebeveynin kendi karariyla
yapildig1 dikkat cekmistir. Buna kargin hastalarin sadece %21,2’sinde hekim tanili besin
alerjisi oldugu saptanmistir. En sik elimine edilen ilk 3 besinin %48,5 yumurta, %31,3 inek
stitii ve %19,2 yogurt oldugu tespit edilmistir. Besin eliminasyonu yapan hastalarda yapmayan
hastalara gore biiylime ve beslenmede anlamli fark saptanmamustir.

Sonu¢: AD ¢ocuklarda boy uzamasini etkileyebilmektedir. Kontrolsiiz yapilan besin

kisitlamalar1 dengeli beslenme agisindan risk olusturabilir.

Anahtar Kelimeler: Atopik dermatit, besin alerjisi, eliminasyon diyeti, beslenme, biiyiime, boy



ABSTRACT

Introduction: Atopic dermatitis (AD) is a chronic, itchy, recurrent, inflammatory skin disease
that is frequently seen in the childhood age group but can affect all age groups. There are studies
showing that the growth and nutritional status of patients with AD can be affected. The
relationship between AD and food allergy also creates concerns in parents of children with AD.
Objective: In this study, the growth and nutritional status of patients with AD were evaluated. In
addition, the attitudes of parents of children with AD regarding food allergy while transitioning to
complementary feeding were investigated.

Method: Between November 2023 and May 2024, 99 children between the ages of 6 months and
14 years diagnosed with AD and 120 healthy children were included. The Patient Follow-Up
Form was created to support descriptive information, and SCORAD (Scoring Atopic Dermatitis)
was used to determine disease severity. To evaluate growth, body weight, height, arm
circumference and head circumference were measured, and standard deviation scores (SDS) and
body mass index (BMI) were calculated. Nutrition was analyzed through the Nutrition
Information System (BeBis) 8.2 program according to the 3-day food consumption records kept
by the parents. According to the analysis results, the 3-day average energy, protein, fat,
carbohydrate, dietary fiber, cholesterol, calcium, iron, and zinc intakes of the cases were
determined.

Results: No significant difference was found between the patient and control groups in terms of
body weight, head circumference, arm circumference and BMI. There was no significant
difference between the patient and control groups in terms of body weight, head circumference,
arm circumference and BMI. Height SDS value was found to be 0.1£1.3 in the patient group, and
height SDS value was found to be 0.5£1.1 in the control group, which was significantly (p=0.001)
lower than the control group. AD patients had higher carbohydrate intake rates and lower calcium
intake rates. It was noted that 63.6% of the patients underwent an average of 34+53 weeks (min:
0.5 max: 316 weeks) of food elimination, and 40.4% of the eliminations were made by the
parents' own decision. On the other hand, only 21.2% of the patients were found to have a
physician-diagnosed food allergy. The top 3 most frequently eliminated foods were found to be
eggs, cow's milk, and yogurt. No significant difference was found in growth and nutrition in
patients who eliminated foods compared to those who did not.

Conclusion: AD does not affect growth in children. However, uncontrolled food restrictions made
by families may pose a risk in terms of balanced nutrition.

Key Words: Atopic dermatitis, food allergy, food restriction, nutrition, growth, height



l. GIRIS VE AMAC

Atopik dermatit (AD), siklikla ¢ocuk yas grubunda goriilmekle birlikte her yas grubunu
etkileyebilen, kronik, kagmtili, tekrarlayici, inflamatuvar bir cilt hastaligidir’:?2. Cogunlukla
cocukluk ¢aginda goriilmekle birlikte yetiskin donemde de persistan, yetiskin baslangich veya
tekrarlayan atopik dermatit olarak goriilebilmektedir®.

Atopik dermatitli hastalarin biiylimesini degerlendiren ¢alismalarda, biiytimedeki
etkilenmenin patofizyolojisi net olarak saptanmamis olmakla beraber beslenmenin uygun tibbi
tavsiye olmaksizin AD tedavi pargasi olarak goriilerek ebeveynler tarafindan kisitlanmasi, uyku
bozukluklari veya artan metabolik aktiviteden kaynaklanabiliyor olabilecegi diisiiniilmektedir?.

Atopik dermatit ve besin alerjisi arasindaki iligki, AD’li ¢ocuklarin ebeveynlerinde de
endise yaratmakta ve farkli uygulamalara yol agabilmektedir. Orta veya siddetli AD’li siit
cocuklarinin yaklasik tigte birinde besin alerjisi goriilebilir. Bununla birlikte, besinler ile AD
alevlenmesi arasindaki iliskiyi dogrulamak igin dikkatli bir degerlendirme yapilmasi; gereksiz
diyet kisitlamalari, alerjen gidalara karsi tolerans kaybi ve beslenme eksikliklerine yol
acabileceginden son derece dnemlidir®. Yapilan ¢ahsmalarda, besin alerjisi olan ¢ocuklarda
oral provokasyon testinin (OPT) negatif sonuglandigi ve hastanin s6z konusu besini tiiketmeye
baglamasinin giivenli oldugu gosterildigi durumlarda bile ailelerin ¢ocuklarm diyetlerini
agmada endiselerinin oldugu ve %25’inin besini gocugun diyetine eklemedigi gosterilmistir®.
Literatiir tarandiginda yapilan ¢alismalarda atopik dermatitli hastalarin ebeveynleri tarafindan

diyetlerinin kisitlanabildigi goriilmiis olup*7-. Tiirkiye kaynakh veriye ulasilamamuistir.

Bu c¢alismada AD’lilerin biiyiime ve beslenme durumlart degerlendirildi. Bununla
birlikte ¢ocugunda AD olan ebeveynlerin tamamlayici beslenmeye gecgerken besin alerjisi

hakkindaki tutumlan arastirildi.



Il.  GENEL BILGILER
A. Atopi

Atopi terimi, duyarlilasma yoluyla antijenlere karsi immiinoglobulin (Ig) E antikorlar1
liretmeye yonelik kalitsal bir egilimi tanimlar®. AD ve diger alerjik hastaliklar arasinda yakin
bir iliski mevcuttur. Epidermal bariyer disfonksiyonu varliginda epidermis yoluyla alerjenle
karsilagsmanin  sistemik alerjik yanita yol agarak “atopik yiiriiylis” adi verilen siireci
baglatabilecegi, ilerleyen yaslarda AD’yi takip eden alerjik astim ve alerjik rinit dizisinin
gelisebilecegi bilinmektedirl. Gida kaynakh iirtiker veya anafilaksi, eozinofilik 6zofajit ve
kronik rinosiniizit veya nazal polip de goriilebilmektedir®-10,

Atopik dermatitli hastalarin derisi, artmig oranda IgE tasiyan Langerhans hiicreleri ve
yiiksek afiniteli IgE reseptorii (FceRI) eksprese eden inflamatuvar dendritik epidermal hiicreler
icerir. Bu antijen sunan hiicreler, alerjen sunumunda ve naif T hiicrelerinin yardimci T hiicreleri
2 (Th2) hiicrelerine gelismesinde onemli bir rol oynar. En yiiksek FceRI ekspresyonu aktif
AD'li hastalarin lezyonlu derisinde gozlenir. Aktif astim veya alerjik riniti olan hastalarin
etkilenmemis derisinde de FceRI tasiyan Langerhans hiicrelerinin ekspresyonu artmistir. Bu
veriler, alerjik hastalikla iligkili sistemik diizenleyici bir mekanizmanm varhgma isaret
etmektedir. Ayrica solunum yolu alerjisi olan hastalarin cildinin, atopik olmayan kisilere gore
daha kolay tahris oldugunu 6ne siiren diger ¢alismalarla da tutarhdir'l. Bununla birlikte, 13
kohort ¢aligmasinin sistematik bir incelemesi, her ne kadar yasaminmn ilk 4 yilimdaki AD'li
cocuklarda astim gelisme riskinin saglam g¢ocuklara gore yaklasik 2 kat daha fazla oldugunu
gosterse de bu oranin ¢ok yiliksek olmadigi, AD'li ¢ocuklarin 3'te 1'inde astim gelistigini
gostermigtirl?,

Giinlimiizde “atopik yiiriiylis” kavramu tartisiimaktadir. Atopik yiirliylisiin varligmma dair
Oonemli kanitlar olmasmma ragmen, yayginlhiglr iizerinde fazla durulmus olabilecegine dair
goriisler mevcuttur. AD, astim ve alerjik rinit siklikla komorbidite olarak gelisse de bu
hastaliklar bagimsiz alerjik hastaliklar olarak da var olabilir'3. Dolayisiyla “komorbidite” mi
“multimorbidite” mi olduklan tartigilmaktadir. “Komorbidite” indeks bir kronik hastaliga
iliskin ek hastaliklarin etkileri anlamina gelirken, "multimorbidite” es zamanli goriilen mevcut
hastaliklarin bir digerine gore oncelikli olmadigmi ifade eder. Dolayisiyla, bu hastaliklar ardisik
bir seyir izlemek yerine, birinin diger hastaliga 6nceligi olmadigi, ¢oklu morbidite ¢ercevesinde
de bir arada bulunabilmektedir®. Bu goriisler 1s18inda, klasik atopik yiiriiyiis alerjik hastalarin
yalnizca kiigiik bir kismini temsil ediyor olabilir. Alerjik hastaliklarin seyrinde yas, siddet, aile

oykaiisii, fenotip ve genetik ozelliklerin roliiniin aragtirilmasi daha iyi gostergeler saglayabilirt3,



B. Atopik Dermatit
1. Tarihge
1892 yilinda Ernest Besnier tarafindan “prurigo diasthesique”in bir formu olarak

tamimlanmasindan bu yana, hastahiga 20’den fazla isim atfedilmistir!*.

2. Epidemiyoloji

Atopik dermatitin epidemiyolojisini arastirmaya yonelen calismalar, etkilenen
hastalarin tanimlanmasina ve bilimsel ¢alismalar igin kayit olusturulmasina katki saglamustir.
Cocukluk c¢ag1 alerjik hastaliklar1 yarattigit morbidite ve olusturdugu sosyoekonomik yiik
nedeniyle diinya ¢apinda giderek daha onemli bir halk saghgi sorunu haline gelmektedirl®.
Literatlirdeki prevalans c¢alismalarinda, anket yontemleri kullanilmakta, kimi c¢alismalarin
anketlere ek olarak alerji uzmani tarafindan yapilan fizik muayene degerlendirmesiyle
desteklendigi goriilmektedir.

Atopik dermatit ¢ogunlukla siit ¢cocuklugu ve c¢ocukluk c¢agi hastaligidir. Olgularin
%80’inin ilk 5 yasta semptomatik oldugu goriilmektedir. Cocukluk ¢agi baslangich AD, 10 yil
igerisinde %50-70 oraninda gerilemektedir'4.

Atopik dermatit prevalans ve insidansi tlkeler ve etnik gruplar arasinda biiyiik
farklilklar  gostermektedir. Hastallk diinya c¢apinda ¢ocuklarin yaklasik %5-20'sini
etkilemektedirl®17, Bebeklik déneminde daha sik goriilmekle Ve yas ilerledikge sikligi giderek
azalmaktadir®. Okul ¢ag1 ¢ocuklarinda egzama, alerjik rinit ve astim prevalansinin incelendigi
Uluslararast Cocukluk Cagi Astim ve Alerji Calismasi’nda (International Study of Asthma and
Allergy, ISAAC) 106 iilkede 245 merkezin dahil oldugu, yaklagik 1.198.000 ¢ocuk
degerlendirilmistir. Alti-yedi yas grubunda AD goriilme sikhigi %0,7-18,4 saptanmisken, 13-14
yas grubunda %0,6-20,5 olarak belirlenmistir'®. Yapilan ¢aligmalar, diinya ¢apinda atopik
dermatit goriilme sikhiginin ozellikle Afrika, Dogu Asya, Bati Avrupa ve Kuzey Avrupa'nin
bazi kisimlarinda (6m. Birlegik Krallik) ¢ogunlukla artig egiliminde oldugunu géstermektedir!’.
Ayni ¢alismada incelenen 3 hastaliktan, ozellikle kiigiik yas grubunda en fazla artis gosteren
egzama olmustur. Okul ¢agi ¢cocuklarinda 7 yil arayla yapilan AD prevalans ¢alismasinda ise,
6-7 yas grubunda 27 iilkede AD goriilme sikliginda artisa karsin 7 {ilkede azalma saptanmuistir.
On iig-on dort yas grubunda ise 33 iilkede AD goriilme sikhiginda artig saptanmisken, 22 iilkede
azalma goriilmiistiir. Prevalans artis1 6zellikle Asya-Pasifik ve bat1 Avrupa lilkelerinde dikkat
cekmektedirt®,

Calismalar AD prevalansinda yalnizca iilkeler arasinda degil ayn1 zamanda iilkeler

icinde de 6nemli farkliliklar oldugunu agikg¢a ortaya koymakta ve prevalans degisikliklerinde



genetik faktorlerin yam sira cevresel faktorleri de isaret etmektedir!®. Cevresel faktorler; yasam
tarzi, beslenme aligkanliklari, mikrobiyal maruziyetler, ekonomik durum, dis ortamdaki iklim
degisiklikleri veya kapali ortamlardaki maruziyetler, hastalik farkindalik veya yoOnetimi ile
iliskilendirilebilirt8,

Ulkemizde ise farkli cografi bolgelere ait 5 ilde (Van, Manisa, Ankara, Antalya,
Trabzon) 6755 okul ¢ag1 cocugunda yapilan ¢alismada AD prevalans1 %17,1, doktor tarafindan
tanist koyulan AD sikh§i %2,6, Istanbul’da 9916 cocukla yapilan ¢alismada %18,2
bulunmustur?®?1, Prevalans artisim1 inceleyen Adana merkezli calismada ise 6-14 yas
grubundaki 9270 ¢ocuk ISAAC protokoline gore 5 yil araliklarla degerlendirilmis, son 2

dekatta AD prevalansinda anlamli artis gosterilmistir®.

3. Atopik Dermatit Gelisiminde Rol Oynayan Faktorler
a. Genetik

Atopik dermatit tanili hastalarin yaklasik %70’inde ailede alerjik rinit, astim, egzama
gibi atopi Oykiisii bulundugu gosterilmis, genetik nedenler en Onemli risk faktorii olarak
tanimlanmustir. Bir atopik ebeveyni olan ¢ocuklarda AD gelisme olasihiginin 2 ila 3 kat arttigi,
her iki ebeveynin de atopik oldugu durumda bu oranin 3 ila 5 kata ¢iktig1 gosterilmistir??.

Deri etkin bir fiziksel, kimyasal, mikrobiyal ve immiinolojik bariyerdir?®. Normal cilt,
islevi nemi tutmak, alerjen ve mikrobiyal elemanlarin cilde penetrasyonunu engellemek olan
birbiriyle iligkili bariyerler igerir. Epidermal bariyeri olusturmada anahtar gorev iistlenen
filagrin (FLG) geni, filaggrin monomerlerine parcalanan profilaggrini kodlar ve bu proteinler,
epidermisin farklilasmasinda ve stratum korneum dahil cilt bariyerinin olusumunda anahtar rol
oynar. Homozigot filaggrin fonksiyon kaybi mutasyonlar1 veya bilesik heterozigot
mutasyonlart olan AD hastalarinda, normal filaggrin gen ekspresyonu olan hastalara kiyasla,
erken baglangigh cilt hastaligi, daha kalic1 ve siddetli egzama goriiliir. Alerjen duyarlihigi, gida
alerjisi ve astim riski daha yiiksektir. FLG geninin yani sira AD, kromozom 1qg21'de bulunan
epidermal farklilagma kompleksindeki bir protein kiimesini kodlayan diger genlerdeki
varyantlarla da iliskilendirilmistir. Bunlar arasinda filaggrin-2, hornerin ve kornifiye zarf
onciisi SPRR3 bulunur. Ancak bu gen varyantlarmm biyolojik islevleri net olarak
aciklanamamigtir.  Serin  proteaz inhibitorlerindeki  (6rn.  SPINKS) fonksiyon kaybi
mutasyonlarmm da Th2 yanitim artirarak epidermal bariyer disfonksiyonuna katki sagladigi
gosterilmistir?4.

Mekanik hasar, diisiik nem ve ciltte sitokin dengesizligi gibi gesitli faktorler de filaggrin

ekspresyonunda azalmaya neden olur?3,



Kalitsal mutasyonlarin yani sira, AD’nin immiin aracih yolaklarla gelistigini
diistindiiren goriisler de mevcuttur. Bu goriisler agir AD’li hastalarin yalmzca %40’mda FLG
gen mutasyonu bulunmasi, ¢ocuklarin c¢ogunun AD semptomlarinin zamanla hafiflemesi,
semptomlarm dogumda baglamamasi ve tiim cildi tutmamasi olarak 6zetlenebilir.

AD gelisiminde immiin yolaklarm O©nemini vurgulayan bulgular, keratositlerin
interlokin  (IL)-4, 1L-13, IL-22, IL-25 ve IL-31’¢ maruziyeti ile filaggrin ekspresyonunun
azalarak bariyer disfonksiyonuna neden olabilen kallikrein fonksiyonunun artmasidir. Bununla
birlikte filaggrin ekspresyonundaki azalma, antienflamatuvar, immiinsiipresif veya immiin

hedefli ajanlarla onarilabilmektedir?*.

b. Cevresel Faktorler

Cevresel faktorler, genetik dizilimde degisiklik yaratmadan genlerin ifadesinde kalitsal
degisikliklere neden olabilir. Bu degisiklikler epigenetik olarak tanimlanir. Epigenetik
calismalardaki artig, cevresel faktorlerin AD patogenezindeki roliinii aydinlatmaya yardimci
olacaktir®. Atopik dermatit gelisiminde katkis1 oldugu diisiiniilen cevresel faktorler; iklim
kosullari, hava kirliligi, ekonomik durum, artan sanayilesme ve kentlesme, ev i¢i kosullar,
sigara maruziyeti, mikrobiyal maruziyet ve beslenme aliskanliklaridir'#18.19,

Gogmen topluluklarla yapilan ¢alismalar, iki farkli ortamda yasayan, genetik olarak
benzer iki grubun Kkarsilastirilmasma izin verdigi icin AD ile ¢evre arasindaki baglantiya
yonelik destekleyici kamitlar saglamada yararh olmustur!4. Ornegin, II. Diinya Savasi sonrasi
ikiye boliinmiis olan Almanya’da tilkenin yeniden birlesmesinden sonra, Bat1 Almanya'da okul
oncesi ¢ocuklar arasinda AD goriilme orani sabit kalirken, Dogu Almanya'da 6 yasa kadar
cocuklarda yeni saptanan AD vakalar1 oran1 6 yilda %16’dan %23,4'e ¢ikmustir!®. Bir diger
ornekte ise, Yeni Zelanda'ya go¢ eden Tokelau’lu g¢ocuklar iizerinde yapilan bir arastirmada
Tokelau'da degerlendirilen 706 g¢ocuktan yalnizca 1 tanesinin (%0,1) AD tanisi aldigi, Yeni
Zelanda'nin Wellington bolgesine go¢ eden 1160 Tokelau'lu ¢ocugun ise 99'unda (%8,5) AD
goriildiigii  bildirilmistir?®®>. Yerli ve gogmen popiilasyonlar arasindaki farkliliklar kendi
ilkelerinde bulunmayan yeni hastalk modifiye edici faktorlere maruz kalmayla
iliskilendirilebilir!4.

Ev iginde ugucu organik bilesikler, tiitiin dumani, rutubetli ortam, kiiflii koku ve su
sizintismin - ozellikle erken donem maruziyetlerinin - AD i¢in risk faktorleri olabilecegini
gosteren caligmalar mevcuttur. Anne-cocuk ikilileriyle yapilan c¢alismalarda ise prenatal
donemde ev i¢i kiif indeksinin yiiksek olmasi, gazh isitict kullanimi, parke zemin, sik bocek

ilact kullannmmm AD igin 6nemli prenatal risk faktorlerinden olabilecegi gdsterilmistir?®.



Ulkemizde yapilan kesitsel bir ¢alismada, mevcut rinokonjonktivit, hisilt1 ve alerjik bir
hastaliga sahip olmanm yani sira; yasammn ilk yilinda hayvan maruziyeti, yasamm ilk yilinda
hanedeki kisi sayisi ve baska ¢ocuk sahibi olma gibi faktorlerin de AD sikligini artirdigi
goriilmiistiir?®.

Giiniimiizde gelismekte olan bir¢ok tilke, yerel yetistirilen gidalardan olusan geleneksel
beslenmeden uzaklagmaktadir. ISAAC faz 3 calismasinda ¢ocuk ve adolesan yas grubu olmak
iizere 2 grupta alerjik hastalik prevalanslar1 ve beslenme arasindaki iliski incelenmistir. Cocuk
yas grubunda haftada en az 3 giin yumurta, meyve, et, siit, kuruyemis, deniz iriinii ve sebze
tikketiminin AD gelisimine karst koruyucu oldugu bulunmustur. Haftada3 giin ve daha sik hazir
gida (fast-food) tiikketiminin agir AD ile iliskili oldugu goriilmiistiir. Adolesan yas grubunda,
haftada en az 3 giin siit tiiketimi ile haftada en fazla 3 giin et tiikketiminin AD gelisimi igin
koruyucu oldugu goriilmiistiir. Haftada en az 3 giin tereyag, yumurta, margarin, makarna, pilav,
patates, deniz iiriinii, kuruyemis ve hazir gida tiikketimi AD gelisimi ile iligkili bulunmustur.
Ozetle bu calisma, hazir gida tiiketiminin diinyanin birgok merkezinde, her iki yas grubunda ve
cinsiyette alerjik hastaliklar ile pozitif iliskili oldugunu gostermistir?’.

ISAAC faz 3 calismast ayni1 zamanda iki farkl yas grubunda viicut kitle indeksi, fiziksel
aktivite, giinlik 5 saatten fazla televizyon izleme siiresi ve AD dahil olmak iizere alerjik
hastaliklar arasindaki iliskiyi incelemistir. Adolesan yas grubunda viicut kitle indeksi (VKI)
artist ve uzun televizyon izleme siiresi, AD ve alerjik hastahiklarla iliskili goriilmiistiir?8,

Gériilen pozitif korelasyonun patofizyolojisi heniiz agiklanamamustir!?,

4. Patofizyoloji

Atopik dermatit patogenezinde genetik faktorler, epidermal bariyer disfonksiyonu,
yardimer T hiicrelerinde immiin disregiilasyon, degisen cilt mikrobiyomu ve inflamasyonun
cevresel tetikleyicileri dahil olmak iizere ¢ok sayida mekanizma rol oynamaktadir?®.

Cildin bariyer fonksiyonu i¢in en énemli bilesenler cildin stratum korneum tabakasi ve
sik1 baglant1 proteinleridir. AD’li hastalarin ciltlerinde stratum korneum tabakasinda hidrasyon
azalmis, su kaybi artmis, seramid igerik ve zincir uzunlugu azalmis, lipid bilesimi degismis, cilt
pH’1 artmus, serin proteaz aktivitesi bozulmus ve mikrobiyom ¢esitliligi azalmigtir?3,

Filaggrin, epidermal cilt bariyeri fonksiyonunun korunmasinda rol oynayarak ciltteki
nemin korunmasma yardimci olur ve alerjenlerin niifuzunu smirlandirir. Filaggrin pargalanma
tirlinleri, epidermisin hidrasyon ve bariyer fonksiyonuna katkida bulunan dogal nemlendirme
faktoriiniin  bir parcasidir?®. Filaggrin ayrica epitelyal bariyer fonksiyonuna da katkida

bulundugu varsayilan oral ve nazal mukozada da eksprese edilir®. FLG geni fonksiyon kayb1



mutasyonlart olan hastalarda, stratum korneumlarmda IL-1 sitokinlerinin artmig ekspresyonu
ve tip-1 interferon aracili stres tepkisi goriiliir. Normal filaggrin genlerine sahip AD'li
cocuklarin ise lipid iliskili metabolik siireglerinde diizensizlik oldugu bildirilmistir3l. FLG
fonksiyon kaybi mutasyonlarinda bariyer islevlerinin bozulmasi, kuru ve pullanmug bir ciltle
sonuglanir. Bu da alerjik duyarlilik ve hastalik riskini artirir'!.

Cildin koruyucu islevleri ¢ogunlukla stratum korneum tarafindan saglanir. Stratum
korneum, keratin fibriller iceren korneositleri icerir. Korneositler, yogun ¢apraz baglarla bagl
proteinler ve lipid tabakasi ile gevrilidir?. Yapisal protein (6rn. filaggrin, involukrin, lorikrin)
ve yaglarm (6rn. seramidler) eksikligi nedeniyle stratum Korneum penetre edildiginde, diger
bariyer yapilar devreye girer. Bunlar, stratum korneumun hemen altindaki stratum granulosum
tabakasinda bulunan ve epidermiste ikinci bir fiziksel bariyer olusturan siki baglanti
proteinleridir. Klaudin, siki baglanti proteinlerinden biridir. Bu 2 fiziksel bariyer (filagrin, siki
baglantilar) asildiginda, daha fazla mikrobiyal istilayr onlemek icin dogal bagisiklik yaniti
baslar. Ciltteki keratinositler ve antijen sunan hiicreler, Toll benzeri reseptorlere (TLR) sahiptir.
TLR’lerin mikroplar veya doku hasari tarafindan uyarilmasi, antimikrobiyal peptitlerin
salinmasma ve alerjenlerin ve mikroplarin penetrasyonunu smirlamak icin siki baglantilarin
giicliniin artmasma yol agar. AD’li hastalarda TLR fonksiyonu azalmistir?*. Ayni zamanda
eozinofil katyonik proteini (ECP) ve deri epitel hiicrelerine zarar verme ve mast hiicre
degraniilasyonunu tesvik etme yetenegine sahip major bazik protein (MBP) igeren eozinofil
graniil proteinleri, AD'li deride belirgin bir sekilde birikmekte ve hastalik patolojisine katkida
bulundugu diisiiniilmektedir'132,

Aktif lezyon olmayan AD’li hastalarin cildinde filaggrin gibi epidermal farklilasma gen
rtinlerinin ekspresyonunda azalma, lipid bilesimi ve organizasyonunun degismesiyle antijen
maruziyeti ve antijen almmm artmasi Keratinositlerden dogal bagisiklik sitokinlerinin salmimi
ve B ve T lenfositlerin tetiklenmesi epidermal bariyer disfonksiyonuna sebep olur. Lezyonsuz
ciltten akut lezyonlu cilde gegis, Ozellikle S100A7, S100A8 ve S100A9 gibi farklilagsma
genlerinin  yukari dogru regiilasyonu (up regulation) ile iligkilidir. Filaggrin gibi diger
epidermal farklilasma genlerinin ekspresyonu diisiik kalir. Staphylococcus aureus (S. aureus)
yogunlugunun artmasiyla iretilen proteaz ve enterotoksinler epidermal bariyer
disfonksiyonuna ve enflamasyona katkida bulunur. Langerhans hiicreleri ve enflamatuvar
dendritik epidermal hiicreler IgE’ye yiiksek afinitesi olan reseptdrler tasir. Bu reseptore
baglanan alerjen ve antijenleri aldiklarinda, T hiicre aracili gecikmis tip reaksiyonlara sebep
olurlar. Bolgesel lenf nodlarindan efektor hafiza T hiicreleri aktive olur. Th2, Th22, Thl ve

Th17 yanitlartyla salgilanan proenflamatuvar medyatorler, epidermal biitiinliigii bozmaya
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devam eder. Keratinositlerden tiretilen timik stromal lenfopoetin, 1L-13 ve IL-31 araciigiyla
somatosensoriyel sinirlerle dogrudan iletisim kurarak pruritojenlerin salmmmini uyarir. Kronik
atopik dermatit patofizyolojisinin temel yapi taslarin1 ise dokunun yeniden yapilanmasi ve
fibrozis olusturur'!. Epidermal hiperplazi ilerler, korneosit kompozisyon ve adhezyonu degisir
ve hiicreler arasi lipitler azalir. Sonug olarak lokal enflamasyon hizlanarak néroenflamasyon ve
yeniden yapilanma (remodeling) goriiliir?®. Artmus transforme edici biiyiime faktor-beta 1
(TGF-B) aktivitesi hem akut hem kronik AD lezyonlarinda belirgin rol oynamaktadir. IL-11
aktivitesinin ozellikle kronik AD lezyonlarinda arttigi goriiliirken, 1L-17 aktivitesinin ise akut
lezyonlarda arttig1 dikkat ¢ekmistir. Tip 1 kolajen depolanmasi 6zellikle kronik lezyonlarda
artmigtirt?,

Sabunlar, deterjanlar, ekzojen proteazlar (6rn. akar alerjenleri) ve tekrarlayan kasima

gibi gevresel maruziyetler de bariyer fonksiyonunun gesitli yonlerini bozabilir?3.

5. Klinik
a. Klinik Bulgular

Egzamat6z lezyonlarm viicuttaki dagilimi, lezyon morfolojileri, semptomlarin siiresi ve
hastaligin kroniklesmesi hastadan hastaya farklilik gosterir'*. AD'nin akut dékiintiisii tipik
olarak eritematdz, papiilovezikiiler bir dokiintiidiir. Bazen sizint1 ve kabuklanma da goriilebilir.
Dokiintiiniin dagilimi yasa gore degisiklik gosterir; bebeklikte yanaklart ve kol ve bacaklarin
ekstansor yiizeylerini, kiigiik ¢cocuklarda fleksor yiizeyleri, ergenlik ¢agindaki hastalarda ve
geng eriskinlerde ise fleksor yiizeyleri, elleri ve ayaklarn tutmasi beklenir®?.

Olgularm ¢ogunda cilt kurulugu hayatm ilk giinlerinden itibaren goriilebilir?>. Hastahgin
en belirgin bulgularindan olan kasinti, hastalarin ve ailelerinin hastalik yiikiiniin 6nemli bir
pargasmi olusturur??,

Atopik dermatitli ¢ocuklarm %60'inda uykunun bozuldugu goriilmiistiir®®. AD’li
hastalarmm uyku kalitesinin arastirildigi ¢alismalarda, saglikli hastalarla karsilastirildiginda
toplam uyku siiresinin azaldig1 ve uyanma sayismm artarak uykunun boliindiigi gosterilmis;
Pittsburgh Uyku Kalitesi indeksi (Pittsburgh Sleep Quality Index), Cocuk Dermatoloji Yasam
Kalite indeksi (Children’s Dermatology Life Quality Index), Bebeklerin Yasam Kalite indeksi
(The Infants Dermatitis Quality of Life Index), Dermatoloji Yasam Kalitesi indeksi
(Dermatology Life Quality Index) ile degerlendirilerek giindiiz yorgunluk hissiyat1 ve
islevselliginin bozuldugu bildirilmistir**. Klinik olarak remisyonda olsalar bile AD’li bireyler

saglikli bireylere gore daha fazla uyku bozuklugu yasarken, hastalik alevlenmesi sirasinda uyku
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bozuklugu orani %83'e c¢ikabilmektedir. Etkilenen bireyin yani sira diger aile iyeleri de
uyandirilma sonucuyla bu durumdan etkilenmektedir33.
Hastalik siddetinin ruh hali tizerinde etkisi oldugu da goriilmektedir. AD'den etkilenen

hem adolesan hem de yetiskinlerde depresyon kaydedilmistir33,

b. Klinik Seyir

Hastalik akut, subakut ve kronik seyirli ilerleyebilir. Akut fazda kasmtili eritematdz
paptller, 6dem, kii¢iik vezikiiller, erozyonlar ile kabuklanma goriilebilir. Subakut fazda ek
olarak pullanma, deride likenifikasyon ve ekskoriyasyonlar mevcuttur. Kronik fazda ise ciltte
eritemin geriledigi, likenifikasyonun belirginlestigi goriiliir. Ug evreye ait lezyonlarin ayni anda
goriilmesi de miimkiindiir?.

Hastaligin baslangi¢ yasina gore ¢ok erken baslangicli, erken baslangigh, cocukluk cagi
baslangich, ergenlik c¢agi baslangich, eriskin ¢agi baslangich ve ¢ok gec¢ baslangichh olmak
lizere 6 grupta gruplamak miimkiind{ir.

Cok erken baslangich AD 3 ay-2 yas araliginda goriilerek bu grup AD’lilerin %60-
80’ini olusturur. Erken baslangich AD 2-6 yas araliginda goriiliir. Kronik hastalik i¢in risk
grubunda bulunurlar. Cocukluk cagi baslangich AD 6-14 yas araliginda goriiliir. Bu grup
AD’lilerin yaklasik %10’unu olusturur. Ergenlik baglangich AD 14-18 yas araliginda goriiliir.
AD’lilerin %10°dan az1 bu gruptadir. Eriskin ¢agi baslangich AD 20-60 yas araliginda goriiliir.
Erigkinlerde goriilen AD vakalarmin bir kismu ¢ocukluk ¢agi baslangich vakalar olup bir kismi1
ise erigkin donemde ortaya ¢ikar. Cok gec baslangichh AD 60 yas sonrasinda goriiliir. Gegmiste

AD’si olup uzun bir remisyon dénemi sonrasi yakinmalarinda alevlenme goriilen vakalardir?.

€. Klinik Siddetin Belirlenmesi

Atopik dermatit siddetini belirlemek igin ¢esitli skorlamalar mevcuttur. Severity Scoring
of Atopic Dematitis (SCORAD), Patient Oriented Scoring of Atopic Dermatitis (PO-
SCORAD), Eczema Area and Severity Index (EASI), Patient-Oriented Eczema Measure
(POEM), Investigators’ Global Asessment for Atopic Dermatitis (IGA-AD) ve Six Area, Six
Sign Atopic Dermatitis (SASSAD) skorlamalar1 bunlardan baslicalaridir3®,

SCORAD, Avrupa Atopik Dermatit Komitesi (European Task Force of Atopic
Dermatitis) tarafindan 1993°te gelistirilen ve gilinlimiizde hastalik siddetini 6lgmek i¢in en sik
kullanilan 6lgektir. Hem yayihm ve hastalik siddetiyle ilgili objektif hekim gozlemlerini, hem
de kagmt1 ve uyku kaybu ile ilgili subjektif hasta degerlendirmesini igerir®3, SCORAD degeri
50'nin tizerinde olan hastalik siddetli, 50 ila 25 araliginda olan hastalik orta siddetli, 25'in
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altinda olan hastalik ise hafif olarak degerlendirilir. PO-SCORAD hekimden bagimsiz olarak
AD siddetini degerlendirmek i¢in kullanilan bir aragtir ve sonuglart SCORAD ile iyi korelasyon
gostermektedir®®. EASI yalnizca goriiniir lezyonlart degerlendiren, ancak 6znel semptomlari
degerlendirmeyen, yalnizca bulgulara dayanan bir skordur. POEM, hastalik siddetini hastanm
bakis acisindan Olgmek icin tasarlanmistir. Semptomlar ve bunlarin sikligr ile ilgili 7 soru

igerir®3,

6. Tam
a. Tam Kiriterleri

Atopik dermatit tanisi klinik olarak koyulur. Hastaliga 6zgil aywrt ettirici giivenilir bir
biyobelirte¢ bulunmadigindan anamnez ve karakteristik morfolojik dagilm gosteren deri
lezyonlarinin goriilmesi tanida esastir®22,

En sik kullanilan tan1 kriterleri; 1980°de Georg Rajka ve Jon M. Hanifin’in olusturdugu
Hanifin-Rajka kriterleri3®, Ingiliz Calisma Grubu kriterleri ve 2003’te Hanifin’in Amerikan
Dermatoloji Akademisi tarafindan giincellenmis yeni tami kriterleridir3. Bu kriterler, farkh
uluslararast topluluklarda yapilan g¢alismalarda test edilmis ve dogrulanmistir. Literatiirde
ISAAC kriterleri, Kore Atopik Dermatit Dernegi REACH (Reliable Estimation of Atopic
Dermatitis in Childhood) Komitesi kriterleri, Kang ve Tian kriterleri gibi tani kriterleri de
mevcutturs3,

Hanifin-Rajka tam kriterleri 4 majér ve 23 minér kriterden olusmaktadir (Tablo 1). Ug

major ve ti¢ mindr kriterin varligi ile tani koyulur?.
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Tablo 1. Hanifin-Rajka tani kriterleri

MAJOR TANI KRITERLERI MINOR TANI KRITERLERI
e Kasinti o Kserozis
e Deri lezyonlarinin tipik dagilim ve morfolojisi e  Iktiyozis/palmar hiperlinearite/keratozis pilaris
o Kronik, tekrarlayan dermatit o Deri testlerinde tip 1 reaktivite
o Atopi 6ykusu (kisisel veya ailede) e Serum IgE artisi

e Erken baslangi¢ yas!

¢ Cilt enfeksiyonlarina egilim

e Ozgiil olmayan el ve ayak dermatitierine egilim
e Meme basi egzamasi

o Keilitis

o Tekrarlayan konjonktivit

e Infraorbital “Dennie Morgan” gizgileri

o Keratokonus

e Anterior subkapstiler katarakt

o  Orbital koyulagsma

e Yizde solukluk ya da ertem

e Pitriazis alba

e On boyun kivrimlari

o Terlemeye bagh kasinti

e YUn ve lipid ¢oziicllere kargi intolerans

o Perifollikller belirginlesme

e Besin intoleransi

o Cewesel ve duygusal faktorlerden etkilenme
e Beyaz dermografizm

Ingiliz Calisma Grubu tan1 kriterleri 1 temel bulgu ve 5 diger kriterden olusmaktadir (Tablo 2).
Ana kriter ve diger kriterlerden en az 3 tanesinin varhigi ile tani koyulur. Invaziv test

gerektirmemesi dikkat ¢ekmektedir.
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ANA KRITER

DiGER KRIiTERLER

e Deride kasintili dermatoz varligi
(veya kugiik cocuklarda boyle
bir durumun anne-baba
tarafindan bildirilmesi
gerekmektedir)

Fleksural tutulum varlig: (popliteal fossa,
antekubital bolge, boyun, ayak bileginin
0n yizu; 10 yasindan kiigiiklerde ayrica
yanaklarin tutulmasi)

Kisisel astim veya saman nezlesi ykiisii
(dort yasindan kiigiik ¢ocuklarda birinci
derece yakinlarindan birisinde atopik
hastalik 6ykdisii)

Yaygin deri kurulugu dykuasu (son bir
yilda)

Gortndr fleksural egzema (dort yasindan
kiigiiklerde ayrica yanaklarin, alin ve
ekstremitelerin dis ylizeylerinin
tutulmasi)

Dokintlndn iki yasindan 6nce baslamig
olmasi (dort yagindan kiigiiklerde bu
ozellik kullanilmamaktadir)
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Tablo 3. Yeni Hanifin kriterleri

o Kasinti

e Egzamat6z degisiklikler

c e Tipik morfoloji ve yasa 6zgii dagilim (bebek ve
ANA KRITERLER cocuklarda yuz, boyun, ekstremite ekstansorleri;
muayenede veya dykiide herhangi bir yasta fleksural
lezyonlar)

(Mutlaka olmasi gerekir)

e Kronik veya tekrarlayan ataklarla seyir

e Erken baslangi¢

ONEMLIi OZELLiKLER © Alopi N
(Olgularm cogunda olan ve o Kisisel Vefyfa al.le oykdisii
tanmiy1 destekleyen ozellikler) *  IgE reaktivitesi

e Cilt kurulugu

e Atipik vaskiiler yanitlar (yiizde solukluk, beyaz

ESLIK EDEN OZELLIKLER dermografizm, gecikmis beyaz yanit)
(Atopik dermatit tanisim akla

getiren, ancak nonspesifik o Keratozis pilaris, palmar hiperlinearite, iktiyoz
olduklar i¢cin arastirma veya e Okiiler, periorbital degisiklikler
epidemiyolojik ¢alisma amach e  Perioral degisiklikler/periaurikiiler lezyonlar gibi diger
kullamlmalar1 uygun olmayan bolggsel bulgulan

ozellikler) e  Perifollikiiler belirginlesme/likenifikasyon/prurigo
lezyonlar1
DISLANMASIGEREKEN | * 0 enfomaion, mmin.
DURUMLAR . . ’

yetmezlik durumlari

b. Tamda Yardimcir Diger Yontemler

Atopik dermatit tanisi i¢in patognomonik bir laboratuvar biyobelirteci yoktur. En tipik
ozellik, serumda total veya alerjene 6zgii IgE diizeylerinin yiiksekligi veya cilt testlerinde IgE
aracih duyarhhigin saptanmasi olabilmekle birlikte negatiflikleri taniyr dislamamaktadir®’,
Serum total IgE, AD hastalarmimn yaklagik %80'inde yiiksektir. Birgok atopik olmayan durumda
da IgE yiiksekligi goriilebilecegi unutulmamahdir.

Serum IgE ve/veya alerjenlere karsi deri testi reaktivitesi ¢ogunlukla yiiksek olmasina
ragmen AD'li hastalarin %?20'sinde gida veya solunum yoluyla alman alerjenlere kars1 IgE
yoktur. Ancak bu tiir hastalarn rutin olarak oOlgiilmeyen otoalerjenlere veya mikrobiyal
antijenlere kars1 IgE veya otoreaktif T hiicreleri olmasi miimkiindiir3!.

Alerjene spesifik IgE testleri veya bilesene dayali tani testleri ile alerjene karsi gelisen
IgE antikorlan olgiilebilir. Alerjene spesifik IgE testleri alerjen ig¢indeki biitiin proteinlere karsi

gelisen antikorlar saptanir. Bilesene dayali tani testlerinde ise alerjik duyarlanma molekiiler
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diizeyde belirlenebilir. Bu yontem ile birincil sorumlu alerjen belirlenerek, gercek duyarlanma
capraz reaksiyona bagli duyarlanmadan ayurt edilebilir.

Guntimiizde atopik dermatit tan1 ve izleminde etkinlikleriyle ilgili ¢alismalar1 devam
etmekte olan bazi biyobelirtecler; serum CD30, makrofaj tiirevli kemoattraktan (MDC), 1L-2
IL-16, IL-18 ve IL-31 ile timus ve aktivasyonla diizenlenen kemokindir (TARC).

Deri prik testleri; IgE aracili inhalan ve besin alerjenlerine karsi duyarlanmay: gosteren
bir testtir. Siklikla gosterilen alerjenler ev tozu akari, polen, hayvan tiiyii, hamam bocekleri ve
kiif mantaridir. AD izlemindeki yeri tartigmahdir.

Atopi yama testleri ise T hiicre iligkili geg tip reaksiyonlar1 degerlendiren tanisal bir
testtir. Deri prik testine gore duyarliligi daha diisiik, 6zgiilligli daha yiiksektir.

Olasi eslik eden besin alerjisi tanisinda da eliminasyon diyetleri ve OPT yol gosterici

olabilmektedir3.

7. Komplikasyonlar

Atopik dermatitli hastalarn cildi bakteriyel, viral ve fungal ikincil enfeksiyonlara
egilimlidir. Mikrobiyal gesitlilik azalmistir?®. AD’li ciltten alinan keratinositlerin ozellikle S.
aureus ve viral replikasyonu kontrol etmek icin gereken antimikrobiyal peptitleri iiretme
yeteneklerinde yetersiz oldugu bulunmustur. Ayrica mikrobiyal g¢esitliligin azalmasiyla, S.
aureus cogalmasmi baskilayan antimikrobiyal peptitler lireten komensal bakteri sayisi da
azalmistir3®,

S. aureus cilt ve yumusak doku enfeksiyonlarinin en 6nde gelen nedenidir. S. aureus,
cilt bariyerini bozabilen yiiksek seviyelerde serin proteaz iiretir. Bu nedenle, kontrolsiiz AD'de
asir1 miktarda S. aureus, mekanik yolla bariyer fonksiyonunu azaltabilir’l. Saghkli ciltte yer
yer S. aureus bulunabilirken, AD’li hastalarin cildinde kolonize olarak siklikla lezyonlarin
impetiginizasyonuna neden olur?3. Herpes simpleks viriisiiniin neden oldugu ciddi ve yaygin
bir deri enfeksiyonu olan egzama herpetikum, AD hastalarinin yaklasik %3’tinde goriiliir. AD’li
hastalarmin cildi, molluskum kontagiosum virlisii enfeksiyonuna karst1 da duyarhdir.
Malassezia sympodialis mantar1 ise Ozellikle bas ve boyun tutulumu olan AD’li hastalarda

goriilebilmektedir?®.

8. Aymc Tam
Ozellikle tedaviye yanit vermeyen vakalarda AD tamsi mutlaka yeniden gdzden
gecirilmeli ve cocuklarda daha ciddi beslenme, metabolik ve immiinolojik durumlar ve

yetiskinlerde kutan6z T hiicreli lenfoma dahil olmak iizere diger bozukluklar dikkate



almmahdir®3., AD aymric1 tamisinda dislanmasi gereken hastalar Tablo 4’te 6zetlenmistir?.

Tablo 4 Atopik Dermatit Ayirict Tani
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2

ATOPIK DERMATIT AYIRICI TANI

DIGER DERMATITLER

Seboreik dermatit

Sacl1 deri, bez bolgesi, kivrim yerlerinde yasamin
ozellikle ilk 6 haftasinda goriilen kasintisiz, yagl
skuamlar

Numuler dermatit

Kasintisiz, bacak ve kalgada madeni para seklinde

skuaml1 yamalar
Kontakt dermatit (iritan/alerjik Direkt temas bolgesinde akut veya kronik egzamat6z
egzamattz) lezyonlar
Liken simpleks kronikus Yogun kasinti nedeniyle lokalize likenifiye plak
Asteotatik dermatit Bacaklarda kuru skuaml1 yamalar

ENFEKSIiYOZ DERMATITLER

Dermatofit enfeksiyonu

Merkezi iyilesme egilimi gosteren, kenarlar1 kirmizi ve

kabarik skuamli plaklar
Impetigo Sar1 bal rengi krutlar
Skabiyez Parmak aralar1, genital bolge, avug i¢i, ayak tabanlarinda

kasintil1 yiizeyel tiinel ve piistiiller

KONJENITAL iMMUN YETMEZLIKLER

Hiper IgE Sendromu

Deri, siniis ve akciger stafilokok enfeksiyonlari, yiiksek
serum IgE, eozinofili, pustller ve egzamattz dokiint

Wiskott-Aldrich sendromu

Erkek bebeklerde yagamun ilk haftalarinda AD benzeri
dokuntd, trombositopeni

Omenn sendromu

Diffiiz skuamli lezyonlar, eritrodermi, kronik ishal

KERATINASYON BOZUKLUKLARI

Iktiyozis vulgaris

Yasamun ilk giinlerinden itibaren 6zellikle alt karin ve
ekstansor bolgelerde cilt kurulugu, palmar hiperlinearite

Netherton sendromu

Egzamatoz cilt lezyonlari, bambu sag, yiiksek serum Ige,
eozinofili

NEOPLASTIK HASTALIKLAR

Kitandz T hticreli lenfoma

Skuaml1 pembe-kahverengi makiil ve plaklar, tedaviye
zayif yamt, erken evrelerde hafif kaginti

NUTRiISYONEL SEBEPLER

Cinko eksikligi

Peroral ve perianal skuamli yama ve plaklar
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9. Atopik Dermatit ve Beslenme

Atopik dermatitli hastalar i¢in evrensel olarak Onerilen bir diyet bulunmamaktadir.
Diyet kisitlamalart yalnizca hekim tarafindan besin asir1 duyarhiligi tanist konulmussa
onerilmelidir®®. Eslik eden gida alerjisinin prevalansini belirlemek i¢in yeterli veri olmamasina
ragmen, erken baslangich ve ciddi AD vakalarinin yaklasik %30'unda besin alerjisi oldugu
bilinmektedir. Hafif siddette AD tanili ¢ocuklarda besin alerji oraninin ¢ok daha diisiik oldugu
ve yetigkinlerde c¢ok nadir oldugu goriilmektedir. Yasamin ilk 2 yilinda, orta ve siddetli AD
olan bebeklerin yaklasik tgte ikisi gida alerjenlerine karsi duyarlilk gosterirken, hafif AD
olanlarda daha az duyarlilk goriiliir. Bununla birlikte, duyarlanmis bebeklerin yalnizca kiigiik
bir kisminda IgE aracili gida alerjisi vardir. Ancak gesitli gidalarla temas, AD alevlenmeleri
yaratabilir?3.

Filaggrin mutasyonunun besin alerjisindeki rolii, Manchester'da 1184 hastayi igeren ve
farkli yaslardaki hastalarm takip edildigi bir calismada gdsterilmistir. Yasamimn erken yillarinda
ev tozundaki fistik antijeni igerigi Ol¢iilmiis, fistik alerjisi agisindan deri prik testi ve fistik ile
OPT yapilmistir. Erken yaslarda fistiga cevresel maruziyetin, filaggrin mutasyonu gosteren
cocuklarda artan duyarlilik ve fistik alerjisi ile iliskili oldugu sonucuna varilmigtir. Bu, cilt
bariyeri bozuklugu nedeniyle transepidermal bir duyarlihigi gostermektedir. Dual-alerjen
maruziyeti olarak dabilinen bu hipotez, alerjileri azaltmak igin sadece oral tolerans saglamanin
degil, ayn1 zamanda deri yoluyla alerjik duyarlihgr Onlemenin de Onemli oldugunu
gostermektedir®.

Atopik dermatiti olan ¢ocuklarda eslik eden besin alerjisi olup olmadigmin
arastirlmasmin Onerildigi durumlar mevcuttur. Bunlardan ilki, gida ile erken tip asir1 duyarlilik
reaksiyonu gelismesi, ikincisi tedaviye direngli orta-agir siddette AD goriilmesi, liglincii ise
direngli AD olan hastalarda ailenin siiphelendigi bir gida olmasidir®®.

Atopik dermatiti olan ¢ocuklarda klinik korelasyon olmadan besin alerji testi yapilmasi
Onerilmez. Bir gidaya karsi duyarlilik (pozitif deri testi ve/veya spesifik IgE) alerji varhigi
anlamina gelmemektedir. Hastalara ve ebeveynlere egzama baslangic zamani ve siddeti, daha
onceki tedavilere yanit, beslenme Oykiisli, gecirdigi reaksiyonlar, biiylime ve gelisme gibi
faktorler hakkinda sorular sorulmahdir®®. Besin alerjisi acisindan siipheli anamnez ve klinik
bulgular varhginda oncelikle serum spesifik IgE incelemesi yapilmasi, negatif sonuglandigi
takdirde kesin tani1 i¢in ¢ift-kor plasebo kontrollii OPT yapilmasi besin alerjisi saptamada altin
standart kabul edilmektedir?3.

OPT sonras1 gidalara kars1 3 tip klinik yanit beklenebilir. Birincisi, IgE aracili olup ilk

2 saatte gelisen kasinti, drtiker, gastrointestinal semptom, solunum sistemi semptomlari,
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anafilaksi gibi non-egzamatoz reaksiyonlardir. Ek olarak, ge¢ faz IgE aracili reaksiyonun
parcasi olarak 6-10 saatten sonra gecici, morbiliform dokiintii gdzlenebilir. 1kinci reaksiyon
tipi ise egzamatoz reaksiyonlardir. Besin alimidan 6-48 saat sonra egzama alevlenmesi
seklinde goriilebilir. Uciinciisii  ise her iki reaksiyonun birlikte oldugu kansik tip
reaksiyonlardir, %40 siklikta goriiliir3”:40,

Atopik dermatitli cocuklarin tedavisinde gerekgelendirilmemis eliminasyon diyetlerinin
Onerilmemesi gerektigine dair kanitlar vardir. Eliminasyon diyetleriyle hastalik siddetinde olasi
bir iyilesme beklenmemektedir®®. Ozellikle yalmzca AD varhgi, siipheli bir besin alerjisi
Oykiisii veya diisiik spesifitesi olan alerji test sonuglarina dayanarak gida eliminasyonu
yapilmasi Onerilmemekte, yapildig1 takdirde olusabilecek besin eksiklikleri ve ailede olusacak
stres yiikiine dikkat ¢ekilmektedir. Malezya’da 12-36 ay yas araliginda 150 gocukla yapilan bir
caligmada, AD tanis1 olup aileleri tarafindan besin eliminasyonu yapilan ¢ocuk orani %60,7
bulunmus olup, viicut agirhgi, boy, viicut kitle indeksi (VKI), orta kol capi, bas cevresi Z
skorlart anlamli olarak diisiik saptanmistir. Bununla birlikte diyetlerinde daha diisiik kalori,
protein yag, riboflavin, B12 vitamini, kalsiyum, fosfor ve demir aldiklar1 gosterilmistir®. Ayrica
doktor tarafindan karar verilmemis gida eliminasyon diyetleri, alerjen gida tiiketilirken
gelistirilmis olan toleransin kaybiyla, gida tekrar verildiginde anafilaksiye varan ciddiyette
alerjik reaksiyonlarla sonuglanabilir®®. Ancak siipheli semptomlar ve belirli bir gidanin alimi
arasinda tutarh bir klinik korelasyon olmasi durumunda, 4-6 haftalik tanisal bir eliminasyon
diyeti baslatilabilir®3. Tanisal eliminasyon diyetinden sonra egzama devam ediyorsa, o gidayla
baglantih besin alerjisi dislanabilir®®. Semptomlarda bir iyilesme var ise, besin tekrar diyete
eklendiginde semptomlarda kotiilesme goriilse bile genellikle yine de OPT yapilmalidir.
Nitekim tanisal eliminasyon diyetlerinin sonuglarina giivenmek yeterli degildir; bu sonuglar

tesadiif olabilir veya plasebo etkisini yansitabilir?:49,

10. Tedavi
Atopik dermatit tedavisinde hedef deri bariyerinin biitiinliglindeki bozulmay1 onarmak,
derideki enflamasyonu baskilamak, alerjenik ve mikrobiyal tetikleyici faktorleri onlemek ve
varsa eslik eden enfektif siireci yonetmektedir?32441,
Alevlenmelerle seyreden kronik bir hastalik olan AD, hastanin yani sira ebeveynlerinin
ve tiim ailenin yasam kalitesini bozabilen bir hastalik oldugundan siirecin saghkl1
yonetilebilmesi i¢in hasta ve ailesine hastalik seyri ve tedavi siireci hakkinda kapsamli bir

bilgilendirme yapilmahdir. Tetikleyicilerden kaginma, yasam tarzi degisiklikleri, cilt bakimu,
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cilt nemlendirilmesi, topikal ve farmakolojik tedavi basamaklari konusunda detayl agiklama
yapilmali, beslenme ve hastaligin yarattig1 psikolojik yiik agismdan da aile desteklenmelidir.

Nonfarmakolojik tedavi ve onlemlerde mekanik (6rn. yiin), kimyasal (6rn. ¢amasir
suyu, asit) ve biyolojik (0rn. alerjen, mikroplar) iritanlardan ka¢inmak oOnemlidir. Sigara
dumani, i¢ mekanlarda bulunan ugucu kimyasallar (6rn. formaldehit), ev tozu akarlari, hayvan
epiteli; dis mekanda trafik ve hava kirliligi, polen olasi tetikleyicilerden olabilir. Rutin ¢ocuk
saghg1 asilamasina devam edilmelidir®?.

Amerikan Dermatoloji Akademisi’nin AD hastalar i¢in banyo Onerileri 1lik su ile, 5-10
dakikalik siirelerde, giinde 1 kere banyo yapilmasi yoniindedir. Enflamasyonun fazla oldugu
cilt bolgeleri i¢in ise 20 dakika 1lik suda bekletme ardindan topikal antienflamatuvar tedavinin
uygulanmast uygundur. Temizlik ajani olarak notr ila diisiik pH'L, hipoalerjenik ve kokusuz
sentetik deterjanlar (sindet) gibi sabun olmayan temizleyicilerin sinirli kullanimi &nerilir®3,

Farmakolojik tedavide topikal nemlendiriciler, topikal kortikosteroid (TKS) ve topikal
kalsindrin inhibitorleri gibi antienflamatuvar ajanlar kullanilmaktadir. Agir AD’de sistemik
antienflamatuvar veya immiinsiipresif tedaviler denenebilirS.

Genel tedavi prensibi olarak akut alevlenmeler antienflamatuvar ajanlarla kontrol altina
alindiktan sonra idamede nemlendiriciler kullanilmalidir. Alevlenmeleri Onlemek icin ise
proaktif aralikli tedavi olarak bilinen yaklasimla topikal antienflamatuvar ajanlarin egzamanin
sik tekrar ettigi bolgelere haftada 1-2 giin gibi diisiik doz uygulanmasmin alevlenme sikligini

azalttig1 gosterilmistir*4,

a. Topikal Tedaviler
(i). Nemlendirici
Nemlendiriciler, atopik dermatitli hastada bozulmus olan cilt bariyer fonksiyonunu
iyilestirir ve transepidermal su kaybini azaltarak cildin nemlenmesini artirir®3. Hafif, orta veya
agir AD tedavisindeki ana bileseni olusturmaktadir. Bununla birlikte, AD gelisimi agisindan
riskli bebeklerde kullaniminin  AD gelisimi Onleyebilecegini gosteren galismalar mevcuttur?®.
Kasmti, eritem, ¢atlak ve likenifikasyonu azaltmaktadir*®. Ayrica AD'nin yeterli kontrolii i¢in
ihtiya¢ duyulan topikal antienflamatuvar ajanlarm kullanimini da azaltir3.
Nemlendirici igeriklerinde farkli oranlarda yumusatici (emoliyent), nem tutucu
(humektan) ve kapatici (okluziv) bulunmaktadir. Yumusaticilar; glikol, gliseril stearat ve soya
sterolii icerir. Nem tutucular; gliserol, laktik asit, iire gibi maddelerdir. Kapaticilar; vazelin,

dimetikon ve mineral yaglarmi icerir. Palmitoil etanolamid, glisiretinik asit gibi epidermisin
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dogal lipidlerini ya da seramid, serbest yag asidi ve kolesterol igeren nemlendiriciler de
mevcutturs.

Nemlendiriciler krem, merhem, yag ve losyon formunda olabilmektedir. Hidrofilik veya
lipofilik form kullanim hastanin cilt 6zelligine gore degismektedir®. Merhemler lipidler
acisindan daha zengindir, daha fazla okliizyon saglayarak kuru ve likenlesmis alanlarin
tedavisinde faydalidir. Losyonlar ise yiiksek su igerigine sahiptir ve siddetli enflame ve sizintil
lezyonlar1 kurutmak igin kullanilabilir?3.

Nemlendiricilerin banyodan hemen sonra kullanilmasi, 1slak viicuttan transepidermal su
kaybma izin vermemek agisindan énemlidir

Farkli igerikteki nemlendiricilerin birbirine stiinliikklerini gdsteren yeterli calisma
bulunmadigindan nemlendirici ajanmn segimi biiyiik dlciide bireysel tercihlere baghdir. Iyi bir
ajan; giivenli, etkili, ucuz olmali ve katki maddeleri, parfiim ve diger potansiyel olarak iritan

maddeleri icermemelidir*3,

(i). Topikal kortikosteroidler

Topikal kortikosteroidler (TKS), antienflamatuar tedavinin ilk basamagini
olusturmaktadir. Hem aktif enflamatuvar faz, hem de alevlenmeleri Onlemek amaciyla kronik
donemde tedavide yeri mevcuttur. T lenfositler, makrofajlar, monositler ve dendritik hiicreler
tizerinden proinflamatuvar sitokin salinmmmi baskilayarak etki eder. Gilinliik diizenli
nemlendirici kullanimina yetersiz yanit goriildiigiinde tedaviye eklenebilir.

Niedler siniflamasmma gore zayiftan (Smif 1) cok giicliye (Smf IV) dogru
gruplandirilmigtir.  Amerikan Dermatoloji Grubu smiflandirmasma gore ise ¢ok yiiksekten
(Smuf I) ¢ok diisiige (Smnif VII) dogru smifland irilmistir.

Belirli bir TKS segerken, hastanin yasi, ilacin uygulanacagi viicut bolgeleri, cilt kuruluk
derecesi, hastanin tercihi ve tedavinin maliyeti gibi gesitli faktorler dikkate alinmahidir®3. Genel
kural olarak yiiz ve cildin ince oldugu bolgelerde oncelikle diisiik giicteki TKS’ler tercih
edilmelidir?®. Akut alevlenmelerde TKS’nin aktif lezyon gerileyene kadar her giin, genellikle
giinde iki kere uygulamasi Onerilmektedir. Bazi TKS’lerin giinde bir kez uygulanmasinin
yeterli olabilecegini gosteren ¢alismalar da mevcuttur. Akut alevlenme kontrol altina alindiktan
sonra uygulama dozu yavas yavas azaltilmaya baslanmalidir®. Sik tekrar eden alevlenmeler s6z
konusu oldugunda ise proaktif tedavi yaklagimi uygulanabilir®3,

Uygulama miktan i¢in standardize edilmis bir miktar bulunmamakla birlikte parmak
ucu iinitesi (FTU) hesab1 kullanilabilir. Bir parmak ucu {initesi, yetigkin el isaret parmagnin

distal falanksinin transvers ¢izgisine kadar olan, yaklasik 0,5 g krem veya pomada denk gelen
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mesafeyi kapsamaktadir. Yiiz ve ense igin 3-6 ayhk hastaya 1 FTU, 1-5 yas i¢in 1.5 FTU, 6-10
yas icin 2 FTU, 12 yas iistiinde 4 FTU uygundur.

Topikal kortikosteroid kullaniminda goriilebilecek kiitandz ve sistemik yan etkiler
acisindan dikkatli olunmalidir. Purpura, telenjiektazi, stria, fokal hipertrikoz, akneiform
lezyonlar ve ciltte incelme gériilebilecek kutandz komplikasyonlardir. Ozellikle uzun siireli
potent preparatlarin kullaniminda hipotalamik-hipofizer-adrenal aks siipresyon riski akilda
tutulmalidir®3.

(iii). Topikal Kalsinérin Inhibitorleri

Topikal kalsindrin inhibitérleri (TKI), antienflamatuvar tedavinin ikinci basamagini
olugturmaktadir. Takrolimus %0,03 merhem ve pimekrolimus %1 krem, 2 yas iizerindeki AD’li
cocuklarm kisa donem ve aralikli tedavisinde kullanilabilmektedir?3. TKI'ler antienflamatuvar
ozelliklerini, kalsindrin bagimh T hiicre aktivasyonunu inhibe ederek gosterirler. Boylece
proinflamatuvar sitokin ve mediyatorlerin iiretimini engellerler®3. Takrolimus %0,1 krem ise 15
yas iizerindeki cocuklarda kullamlabilmektedir3. Yapilan randomize kontrollii ¢alismalarin
meta analizinde, takrolimus %0,1 kremin atopik dermatit tedavisinde gii¢lii kortikosteroidler
kadar etkili oldugu ve %1 hidrokortizon asetat gibi hafif preparatlardan daha etkili oldugu
goriilmiistiir*®. Derinin ince bolgelerinde, TKS’ler gibi deri atrofisi yapmadiklarindan
kullanimlar1 uygundur.

Topikal kalsindrin inhibitorlerinin en yaygin yan etkileri, yanma, batma ve kasint1 gibi
lokalize bolge reaksiyonlaridir ve bunlar genellikle tedavinin ilk haftasmda goriiliir®3. Devaml
kullanimlarmin uzun dénem sonuglarina dair veri heniliz olmamasina karsin, Amerikan Gida ve
[lag Dairesi lenfoma ve melanom dis1 UV radyasyon iliskili melanoma disi cilt kanseri riskinde

teorik olarak artis riskine dair uyar1 yaymlamgtir?3,

(iv). Topikal Fosfodiesteraz (PDE4) Inhibitérii (Crisabarol)
Hafif-orta AD tedavisinde, 2 yas lzerindeki hastalarda giinde 2 kere kullanimi

miimkiindiir?.

b. Sistemik Tedavi
Sistemik  tedavi segenekleri arasinda  sistemik  kortikosteroidler,  sistemik
antihistaminler, 16kotrien reseptor antagonistleri, sistemik kalsinorin inhibitorleri, mikofenolat

mofetil, azatiopiirin, metotreksat, alitretinoin, intravendz immiinoglobulin,
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immiinoadsorpsiyon, immiinomodiilator tedaviler (biyolojik ajanlar), janus kinaz inhibitérleri,

PDE4 inhibitorleri bulunur3.

c. Fototerapi
Topikal tedavi basarisiziginda 4-8 hafta gibi kisa donem fototerapi tedavisi
diistintilebilir. Dar bantli ultraviyole B radyasyonunun ve orta dozda ultraviyole Al
radyasyonunun, diger fototerapi rejimlerinden daha etkili oldugu gosterilmistir. Kutanéz yan
etkiler arasinda aktinik hasar, lokal eritem ve hassasiyet ve pigmentasyon degisikligi
bulunmaktadir. Artan cilt kanseri riski nedeniyle fototerapi, TKI ve sistemik siklosporin

tedavisi ile kombine edilmemeli ve ¢ocuklarda dikkatli kullanilmalidir?3.

d. Ekstrakorporal Fotokemoterapi
Ekstrakorporal fotokemoterapi, diger tedavilere yanitsiz agiwr AD olgularinda
kullanilabilen bir tedavi yontemidir. Lokoferez islemi ile hastadan 16kositten zengin kan elde
edilir. Kandaki mononiikleer hiicreler, psoralen ile etkilesime sokularak UVA ile igmlanir ve
hastaya aym damaryolundan geri verilir. Islemin antijenle uyarlmis hiicreleri ortadan

kaldirarak ve Th hiicre yogunlugunu azaltarak etkili oldugu diisiiniilmektedir®.

e. Alerjen immiinoterapisi
Alerjen immiinoterapisi (AIT), hastanmn duyarh oldugu alerjene karsi immiinolojik yolla
duyarsizlastirma yontemidir. Diisiikk dozlardan baslayip aralikli artan dozlarda hastaya standart
alerjen ekstresi verilir, istenilen doza ulasildiktan sonra 4-6 haftada bir uygulanmaya toplam 3
yil devam edilir. Ozellikle astim, alerjik rinit ve alerjik konjonktivit tedavisinde kullanilan bu
yontem ile, alerjik semptomlarn immiin tolerans olusturularak onlenmesi Ve ilag kullaniminin
azaltmas1 hedeflenir. AD tedavisindeki etkinligi konusunda net fikir birligi heniiz bulunmasa

da alerjik rinit ve/veya alerjik astim gibi komorbiditeler eslik ediyorsa yararli olabilir®.

f. Camasir Suyu Banyosu
Camasir suyu banyolar1 (sodyum hipoklorit), orta-agir AD’li hastalarin tedavisinde
antiseptik ajan olarak kullanilmaktadir. 125 mL miktarinda %6’lik ev tipi camasir suyu, 150
litrelik kiivete karigtirldiktan sonra hasta suyun igine 5 ila 10 dakika batinlip bekletilerek,
haftada2-3 giin siklikta uygulamanin, S. aureus kolonizasyonunu azalttigi, kasintiya kars: etkili

oldugu, antienflamatuvar etkisi oldugu gosterilmigtir®.
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g. Islak Sarg Tedavisi

Orta ve agir AD alevlenmelerinde 1slak sargi tedavisi kullanilabilmektedir. Topikal ajan
stirilmiis olan cilt; 1slatilmis 1lik bandaj, gazli bez veya pamuklu elbise tabakasi ile, tizerine
kuru bir ikinci disg tabaka kaplanir. Islak sargi tedavisi; uygulanan topikal ajanin cilde
penetrasyonunu kolaylastirma, ciltten su kaybmni azaltma ve kaginmayla olusabilecek hasara
kars1 fiziksel bir bariyer olusturma konusunda etkilidir. Topikal antienflamatuvar ajan
olmaksizin da kullanim miimkiindiir. Tedavi, hastanin toleransma gore giinliik birka¢ saatten
24 saate kadar uygulanabilir. Ayaktan veya hastane yatis1 esnasinda kullanilabilir.

Islak sargi tedavisinde kullanilan topikal ajanin emilimi artacagmdan, ozellikle orta-
giiclii TKS’nin ciltte yaygm kullanimi tercih edilmigse, hipotalamik-hipofizer-adrenal aks
stipresyon riski acisindan dikkatli olunmahdir. Kullanilan TKS, %5-10 oraninda seyreltilerek,
zay1f etkili TKS tercih ederek veya kullanim sikligin1 giinde 1 kere ile siirlandirarak bu riski

azaltacak onlemler alinabilir®3.

h. Probiyotik ve Prebiyotikler

Gebeler, yenidoganlar veya anne-bebek ciftlerinde yapilan pek ¢ok caligma olmasina
ragmen AD Onlenmesi ve tedavisinde probiyotik ve prebiyotik kullanimi konusunda heniiz net
bir fikir birligine varlamamustir®®. Bununla birlikte, gebeligin son trimesterinde annenin
Lactobacillus (paracasei veya rhamnosus) veya Bifidobacteria (longum, animalis veya lactis)
kullaniminin bebekte AD gelisimini 6nledigine dair veriler mevcuttur. Susun Kime verilmesinin
gerektigi (anneler, bebekler veya her ikisi birden), hangi susun en fazla fayday: sagladigi ve
probiyotiklerin koruyucu etkilerinin birka¢ yil boyunca devam edip etmeyecegi konusunda

belirsizlik devam etmektedir4’.
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I1l.  GEREC VE YONTEM
Arastirma, Kasim 2023-Mayis 2024 tarihleri arasinda, Istanbul Universitesi Istanbul Tip
Fakiiltesi Cocuk Saghig1 ve Hastaliklart Anabilim Dali’nda kesitsel ve tanimlayict bir ¢alisma

olarak siirdiiriilmiistiir.

A. Etik Kurul Onay1 ve Hasta Onam
Calisma igin Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalari Etik
Kurulu tarafindan onay alinmistir (Etik Kurul Onay No: 2023/2087) (Ek 1). Calismaya katilan

tiim hasta vasileri ayrintili olarak ¢alisma hakkinda bilgilendirilerek onam almmustur.

B. Calisma Grubu

Orneklem, tabakah segim ile olusturulmustur.

Calismaya Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi Cocuk Saghgi ve Hastaliklar
Anabilim Dali, Cocuk Alerji ve Immiinoloji Bilim Dali’ndan atopik dermatit tanisiyla takip
edilmekte olan 6 ay-14 yas arasmdaki ¢ocuklar alinmistir. Dahil edilme kriterleri yasin 6 aydan
biiylik olmasi, atopik dermatit tanis1 disinda kronik hastalik tanisi olmamasi (eslik eden astim,
alerjik rinit, besin alerjisi hari¢), son 2 ay igerisinde hastane yatisi Oykiisii olmamasi,
immiinsiipresif ajan kullanmamasi, term dogum (37 gestasyon haftasi ve daha biiyiik) olmasi,
dogum tartismm 2500 g ve iizeri olmasi olarak belirlenmistir. Calisma igin 220 hastaya
ulasilmigtir, ancak 99 hasta calismaya katilmistir. Caligmaya katilan hastalar ile yiiz yilize
goriisme yapilarak giincel SCORAD skorlart degerlendirilmistir.

Kontrol grubuna, Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi Cocuk Saghgi ve
Hastaliklart Anabilim Dali Sosyal Pediatri Bilim Dali polikliniginden takip edilen 120 saglikl
cocuk dahil edilmistir. Calismanin %95 giiven diizeyi (¢=0,05) ve %90 giic ile
tamamlanabilmesi i¢in gerekli olan en diisiik hasta sayis1 her grup icin 81 olmak {izere toplam

162 hasta olarak belirlenmistir

C. Kullamlan Olcekler
Calismanin tanimlayic1 bilgilerini desteklemesi amaciyla olusturulmus Hasta Takip
Formu (Ek 2), atopik dermatit hastalik siddetinin belirlenmesi igin SCORAD (Scoring Atopic
Dermatitis) formu (Ek 3) kullanilmistir.
Tani anindaki SCORAD verileri ulagilabildigi kadariyla Cocuk Alerji ve Immiinoloji

poliklinik arsivinden yararlanilarak hesaplanmistir.
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D. Biiyiime Degerlendirmesi
Hasta ve kontrol grubunun biiylime degerlendirmesi i¢in viicut agirhigi, boy, kol cevresi
ve 3 yastan kiigiik cocuklar icin bas ¢evresi Olglimleri yapilmustir. Yapilan olgiimlerden viicut
agirhgl, boy ve bas ¢evresi Olgiimlerinin “Olcay Neyzi Biiylime Egrileri” verilerine gore
standart deviasyon skorlar1 ve birlikte VKI hesaplannustir. Viicut kitle indeksi boy (m)/(viicut

agirlig (kg) )? formiilii ile hesaplanmustur.

E. Beslenme Degerlendirmesi

Hasta ve kontrol grubundaki ebeveynlerden, art arda 2 giin hafta igi, 1 giin hafta sonu
olmak tizere 3 gilinliik besin tiiketim kayitlarni tutmalar istenmistir. Besin tiikketim kaydi
tutulmadan once ebeveynlere tiiketilen besinlerin porsiyonlarmi dogru saptayabilmeleri ve
cesitlerini dogru tanimlayabilmeleri ig¢in besin porsiyonlart (el Olgiileri; avug ayasi, el
buiytikligl, 3 yarim parmak, 2 parmak vb.), 6l¢ii kaplar (su bardagi, ¢ay bardagi, servis kasigi,
yemek kasigi, tath kasigl) ve pisirme yontemlerine (firmmda, i1zgara, haslama, kizartma, etli,
zeytinyagl, vb.) iliskin detayl bilgi verilmistir. Besin tiiketim kayitlar1 pediyatri alaninda
uzman diyetisyen tarafindan Beslenme Bilgi Sistemi (BeBis) 8.2 programi aracilifiyla analiz
edilmistir. Analiz sonuglarina gore vakalarin 3 giinliilk ortalama enerji (kcal), protein (g, %),
yag (g, %), karbonhidrat (g, %), diyet lifi (g), kolesterol (mg), kalsiyum (mg), demir (mg) ve
¢inko (mg) alimlari saptanmistir. Enerji ve besin ogeleri alimlarmm degerlendirilmesinde
Tiirkiye Beslenme Rehberi (TUBER) 2022’de belirtilen yasa ve cinse &zgii oneriler referans
ahnnmugtir*®, Calismaya katilan 2 yas ve iizerindeki ¢ocuklarin enerji alimlan yas, cinsiyet, viicut
agirhig persentili ve fiziksel aktivite diizeyine gore belirlenmis ortalama enerji gereksinimleri
ile karsilastirilmistir. Protein, yag ve karbonhidrat alimlar1 gilinliik enerjinin yasa gére makro
besin Ogelerinden alinmasi Onerilen ylizdelerine gore degerlendirilmistir. Diyet lifi, kolesterol,
kalsiyum, demir ve ¢inko alimlari ise yasa ve cinse Ozgii yeterli alim miktarlarma gore soz
konusu bileseni karsilama oranlar1i hesaplanarak degerlendirilmistir. 1ki yasindan kiiciik
¢ocuklarin anne siitii alimlarmm devami éngoriildiigiinden, TUBERde giinliik 6nerilen makro
besin Ogesi orani bulunmamakta olup, calismada da bu sebeple karsilama oranlari

hesaplanmamustir.

F. Laboratuvar Bulgular:
Hasta grubunda, tan1 anindaki serum eozinofil, eozinofil ylizdesi, 1gG, IgA, IgE, IgM,
alerji deri testi sonuglart ve spesifik IgE sonuclari, Cocuk Alerji Bilim Dali poliklinik
dosyalarindan faydalanilarak kaydedilmistir.
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G. Istatistiksel Degerlendirme
Verilerin tanmmlayict istatistiklerinde ortalama, standart sapma, medyan en diisiik, en
yiiksek, frekans ve oran degerleri kullanilmistir. Degiskenlerin dagilimi Kolmogorov Simirnov,
Shapiro-Wilk test ile Olgiilmistiir. Dagilimi normal olan nicel bagimsiz verilerin analizinde
bagimsiz orneklem T testi kullanilmistir. Dagilmi normal olmayan nicel bagimsiz verilerin
analizinde Mann-Whitney U testi kullanilmistir. Nitel bagimsiz verilerin analizinde ki-kare
testi, Ki-kare test kosullar1 saglanmadiginda Fischer testi kullanilmistir. Analizlerde SPSS 27.0

program kullanilmustir.
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IV. BULGULAR

Atopik dermatitli hastalarda beslenme ve biiyimenin degerlendirilmesi adh kesitsel
planlanan bu ¢alismaya Kasim 2023 ve Mayis 2024 tarihleri arasinda Istanbul Universitesi
Istanbul Tip Fakiiltesi Cocuk Alerji ve Immiinoloji Bilim Dali takibindeki atopik dermatit tanili
99 hasta dahil edildi. Kontrol grubunda ise Sosyal Pediatri Bilim Dali takibindeki saglikli 120
cocuk dabhil edildi.

Calisma igin Cocuk Alerji ve Immiinoloji poliklinik arsiv dosyalarndan 400 hasta
dosyasi taranmig, caligmaya dahil edilme kriterlerine gore 220 hastaya ulasilmis, ¢alisma 99
hasta ile ylritiilmiistiir. 121 hasta, hasta yakinlarinin ¢aligmaya katilamayacagini belirtmesi, il

disma tagmma gibi nedenlerle ¢alisma disi birakilmuistir.
A. Tanmlayia1 Istatistik Bulgular

Calismaya dahil edilen atopik dermatit tanili hasta grubunun 45’1 (%45,5) kiz, 54’
(%54.5) erkekti. Yaslar1 6 ay ile 163 ay (medyan 53 ay) araligindaydi. Calismaya dahil edilen
kontrol grubunun 52’si kiz (%43,3), 68’1 (%56,7) erkekti. Yaslar1 7 ay-120 ay (medyan:49 ay)
araligindaydi. Kontrol ve hasta gruplar1 arasinda hastalarin yasi ve cinsiyet dagilimlari anlamli
(p>0.05) farklilk gostermedi (Tablo 5).

Tablo 5. Calismaya katilan ¢ocuklarin yas ve cinsiyet dagilimlar

Hasta Grubu Kontrol Grubu
Ort. + SS Medyan (min-maks) Ort. + SS Medyan (min-maks)
Yas (Ay) 56.7 + 35.4 53.0 (7-163) 48.8 +33.8 36.0 (6-120)
Cinsiyet n % n %
Kiz 45 455 52 434
Erkek 54 545 68 56.7

Calismaya dahil edilen hasta grubunun %58,6’s1 (n=58) sezaryen dogum yoluyla,
%41,4’li normal vajinal yol (n=41) ile dogmustu. Kontrol grubunun %59,2’si (n=72), sezaryen
ile dogmusken, %40,8’1 normal vajinal yol ile dogmustu. Kontrol ve hasta gruplart arasinda
dogum sekli anlamhi (p=0.931) farklihk gostermedi. Hasta grubunda dogum haftasi ortalama
38.6+0.9 hafta, kontrol grubunda ortalama 39.1+1.2 hafta saptandi. Hasta grubunda gestasyon
haftasi kontrol grubundan anlamh (p=0.005) olarak daha yiiksek bulundu. Hasta grubunda
dogum tartis1 ortalama 3440+419 gram, kontrol grubunda 3356+483 gram saptandi. Kontrol ve
hasta gruplari arasinda dogum tartis1 anlamhi (p=0.066) farklihk gostermedi. Hasta grubunda
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akraba evliligi oran1 %16,2 iken kontrol grubunda %3,3 saptanarak akraba evliligi oran1 kontrol

grubundan anlaml (p=0.001) olarak daha yiiksek goriildii (Tablo 6).

Tablo 6. Hasta ve kontrol grubunda dogum sekli, dogum haftasi ve dogum tartisinin karsilastirilmast

Hasta Grubu Kontrol Grubu
n % n % P
C/S 58 58.6 71 59.2
Dog kli 931
ogum Sekli NSD 41 414 49 40.8 093
Var 16 16.2 4 3.3
Akraba Evliligi 0.001
aba BVILTIE! Yok 83 83.8 116 96.7
Ort. £ SS Medyan Ort.£ SS Medyan
Gestasyon Haftasi 39.1+£1.2 39.0 38.6+0.9 39.0 0.005
Dogum Tartis1 (gr) 34405 £418.7 3400.0 3356.9 £483.3 3290.0 0.066

Calismaya katilan cocuklarmn ebeveynlerinin egitim diizeyleri degerlendirmesinde en az
8 yil egitim aldigmni ifade eden ebeveyn i¢in ilkogretim mezunu, en az 12 yil egitim aldigmi
ifade eden ebeveyn i¢in lise mezunu; Onlisans, lisans ve yiiksek lisans egitimi aldigmni ifade
eden ebeveynler i¢cin yiikksek Ogretim mezunu tanimlamasi yapilmistir. Hasta grubunda
annelerin %38,4’t (n=38) yiiksek Ogretim, %34,3’i (n=34) ilkokul, %27,3’i0 (n=27) lise
mezunuydu. Kontrol grubunda annelerin %55,8’1 (n=67) yiiksekdgretim, %24,2’si (n=29) lise,
%20’si” (n=24) ilkokul mezunuydu. Anne egitim durumu kontrol grubunda anlaml (p=0.010)
olarak daha yiiksek saptandi. Hasta grubunda babalarin %37,4’ti (n=37) lise, %35,3’i (n=35)
yiksek ogretim, %27,3’i (n=27) ilkokul mezunuydu. Kontrol grubunda babalarin %51,7’si
(n=62) yiiksek Ogretim, %26,7’si (n=32) lise, %21,7’si (n=26) ilkokul mezunuydu. Hasta ve

kontrol gruplan arasinda baba egitim durumu anlamh (p=0.093) fark géstermedi (Tablo 7).

Hasta grubunda annelerin %49,5’1 (n=49) saglikli olup, %41,4’line (n=41) atopik bir
hastalik mevcuttu. Kontrol grubunda annelerin %74,2’si (n=89) saglikli olup, %5,8’inde (n=7)
atopik bir hastalilk mevcuttu. Hasta grubunda atopik anne orani kontrol grubundan anlamli

(p=0.000) olarak daha yiiksek goriildii (Tablo 7).

Hasta grubunda babalarm %68,7’si (n=68) saglikli olup, %25,3’linde (n=25) atopik bir
hastalik mevcuttu. Kontrol grubunda babalarin %86,7’si (n=104) saglkli olup, %6,7’sinde
(n=8) atopik bir hastalik mevcuttu. Hasta grubunda atopik baba orani kontrol grubundan
anlamh (p=0.001) olarak daha yiiksek saptandi (Tablo 7).

Hasta grubunda annelerin ortalama yaglari 35,1+6,5 (medyan:36.0, min-maks 19-48)

saptand1. Babalarin ortalama yaslar1 38,9+7,3 (medyan:39,5 min-maks 20-61) saptand1.
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Hasta grubunda kardeste atopi oram1 %31,3 (n=31), anneannede atopi orani %?21,2
(n=21) goriildii. Kontrol grubunda kardeste atopi orant %6,7 (n=8), anneannede atopi orani
%06,7 (n=8) goriildii. Hasta grubunda anneanne, kardeste atopi oran1 kontrol grubundan anlamli

(p<0.05) olarak daha yiiksek bulundu (Tablo 7).

Tablo 7. Hasta ve kontrol grubunda tamimlayict verilerin karsilastirimasi

Hasta Grubu Kontrol Grubu p
n % n %
Ilkokul 34 34.3 24 20.0
Anne Egitim Lise 27 27.3 29 24.2 0.010
Yiiksek Ogretim 38 38.4 67 55.8
Saglikl 49 49.5 89 74.2
Anne Saghk Atopi 41 41.4 7 5.8 0.000
Diger 9 9.1 24 20.0
Ilkokul 27 27.3 26 21.7
Baba Egitim Lise 37 37.4 32 26.7 0.093
Yiiksek Ogretim 35 35.3 62 51.7
Saglikl 68 68.7 104 86.7
Baba Saghk Atopi 25 25.3 8 6.7 0.001
Diger 6 6.1 8 6.7
.| Var 21 21.2 8 6.7
Anneanne Atopi Yok -3 288 112 93.3 0.002
Kardes Atopi Var 31 31.3 8 6.7 0.000
Yok 31 31.3 56 46.7

Hasta grubunun %29,3’ti D vitamini, %7,1’1 demir, %5,1’1 balik yagi ve %2’si B12
vitamini kullanmaktaydi. Kontrol grubundaki ¢ocuklarn ise %50’si D vitamini, %10,8’i demir,
%2,51 balik yagi, %0,8’1 B12 vitamini kullanmaktaydi. Hasta grubunda D vitamini kullanimi1
kontrol grubundan anlamhi (p=0.002) olarak daha diisiik saptandi. Kontrol ve hasta gruplar1
arasinda demir vitamini, B12 vitamini, balik yagi kullanim anlamh (p>0.05) farklihk

gostermedi (Tablo 8).
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Tablo 8. Hasta ve kontrol grubunun vitamin destek tedavisi kullanim

Hasta Grubu Kontrol Grubu
p
n % n %
D Vitamini Var 29 29.3 60 50.0
0.002
Kullanim Yok 70 70.7 60 50.0
Demir Var 7 7.1 13 10.8
0.336
Kullanim Yok 92 92.9 107 89.2
B12 Vitamini Var 2 2.0 1 0.8
0.591
Kullanim Yok 97 98.0 119 99.2
Balik Yag: Var 5 51 3 25
0.317
Kullanim Yok 94 94.9 117 975
B. Hasta ve Kontrol Gruplarinda Biiyiimenin Degerlendirilmesi

Hasta ve kontrol gruplarinin viicut agirhgi, boy, bas cevresi, kol g¢evresi Olclimleri
yapildi. Biiylime degerlendirmesi igin tart1 SDS, boy SDS, bas g¢evresi SDS ve kol ¢evresi
degerlendirildi.

Hasta ve kontrol gruplari arasinda tart1 SDS, bas cevresi SDS, VKI, VKI SDS, kol
cevresi degerleri anlamhi (p>0.05) farklilik gostermemisken, hasta grubunda boy SDS degeri
kontrol grubundan anlamli (p=0.001) olarak daha diisiik saptand1 (Tablo 9).

Tablo 9. Hasta ve kontrol grubunun viicut agirhig, boy, bas cevresi, VKI, kol cevresi degerlendirmesi

Hasta Grubu Kontrol Grubu
Ort. £ SS Medyan Ort. + SS Medyan E
Yas (Ay) 56.7 + 35.4 53.0 48.8 + 33.8 36.0 0.096
Agirlik SDS 00 + 1.2 0.1 03 + 1.1 0.4 0.060
Boy SDS -0.1 + 1.3 -0.1 05 + 1.1 0.3 0.001
Bas Cevresi SDS 0.1 + 1.0 -0.2 02 + 1.0 0.2 0.983
VKI 16.4 + 3.1 15.9 16.4 + 2.1 16.0 0.939
VKI SDS 0.1 + 15 0.0 0.0 =+ 1.0 0.0 0.839
Kol Cevresi (cm) 16.8 £ 2.7 16.6 172 = 2.9 16.5 0.724
C. Hasta ve Kontrol Gruplarinin Beslenme Degerlendirmesi

Atopik dermatit tanili hastalarda sadece anne siitii alma siiresi ortalama 5,7+2 ay, toplam
anne sitl alma siiresi ise ortalama 18,5+8 ay olarak kaydedildi. On iki (%12,1) hasta anne
stitiine devam etmekteyken, 28 (%28,3) hastanin formiil mama kullanimi devam etmekteydi
(Tablo 10).
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Tamamlayic1 beslenmeye gecis zamani ortalama 6,4+2 ay, sofra gidalarina gecis zamani
ortalama 11+4 ay idi. Yumurta saris1 ortalama baglangic zamani ortalama 8,4+4,9 ay, yumurta
beyazi 11,745 ay, inek siitii 13,747 ay, yogurt 7,8+5 ay, kirmiz1 et 9,545 ay, tavuk 11,9+9 ay,
bugday 8,2+3 ay, mercimek 12,4+18 ay, balik 14,6+11 ay olarak kaydedildi (Tablo 10).

Tablo 10. Atopik dermatitli hastalarin anne siitii alim siireleri ve tamamlayict beslenmeye gecis zamanlart

Ort. £ SS Medyan Min-Maks
Sadece Anne SUtl Alma Siresi (Ay) 57 £ 21 6.0 0 - 12
Toplam Anne Sutt Alma Suresi (Ay) 185 + 8.1 20.0 0 - 36
Tamamlayici1 Beslenmeye Gegis Zamam (Ay) 64 £ 20 6.0 3 - 18
Sofra Gidalarina Ge¢is Zamam (Ay) 110 + 3.8 10.5 6 - 30
Yumurta Saris1 84 + 49 6.3 3 - 30
Yumurta Beyazi 11.7 £ 5.1 12.0 6 - 36
St 137 + 71 12.0 0 - 48
Kirmiz1 Et 95 + 54 8.0 6 - 36
Yogurt 78 + 53 6.0 1 - 35
Tavuk 119 + 91 9.0 0 - 72
Ceviz 130 * 94 10.0 0 - 48
Bugday 82 = 25 8.0 3 - 18
Mercimek 124 + 183 9.0 0 - 144
Balik 146 * 111 12.0 5 - 62

Hasta grubundan 84, kontrol grubundan 82 hastanin 3 giinliik besin tiikketim kaydi
uzman diyetisyen tarafindan degerlendirildi.

Hasta grubunda alinan ortalama enerjinin giinliik karsilama orani ortalama %385,1+2.4,
kontrol grubunda alinan ortalama enerjinin giinliik karsilama oran1 %82,5+30,0 saptandu. Iki
grup arasinda enerji ihtiyaciin giinliik karsilanma orani arasinda anlamh (p=0,275) farklilik
saptanmadi (Tablo 11).

Hasta grubunda giinliik alman karbonhidrat miktarmin toplam enerji i¢indeki orani
ortalama %45,7+6,9 saptandi. Kontrol grubunda giinliik alinan karbonhidrat miktarmm toplam
enerji i¢cindeki orani ortalama %42,9+6,6 idi. Hasta grubunda enerji igindeki karbonhidrat orani
kontrol grubundan anlamli (p=0.007) olarak daha yiiksekti (Tablo 11). Hastalarin %59,7’sinin
Onerilen aralikta, %38,8’inin Onerilen araliktan az, %1,5’inin ise Onerilen araliktan fazla
karbonhidrat aldig1 goriildii. Kontrol grubunda ise %59,1’inin  Onerilen araliktan az,
%40,9’unun Onerilen aralikta karbonhidrat almi oldugu belirlendi. Hasta grubunda onerilen
orandan az karbonhidrat alanlarin orani kontrol grubundan anlamh (p<0.019) olarak daha
dusiikti (Tablo 12).
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Hasta grubunda giinliik aliman protein miktarmm toplam enerji i¢cindeki orani ortalama
%15,3+2,9 saptandi. Kontrol grubunda giinliik alman protein miktarmm toplam enerji i¢cindeki
orani ortalama %16,1+2,5 idi. Hasta grubunda enerji igindeki protein orani kontrol grubundan
anlamhi (p=0.038) olarak daha disiiktii (Tablo 11). Hastalarin %95,5’inin Onerilen aralikta,
%4,5’inin Onerilen araliktan fazla protein aldigi kaydedildi. Kontrol grubunun ise %97 sinin
onerilen aralikta, %3’iiniin Onerilen araliktan fazla protein alimi oldugu saptandi. Kontrol ve
hasta gruplar1 arasinda Onerilen oranda protein alanlarin orani anlamlhi (p=0.661) farkhlik
gostermedi (Tablo 12).

Hasta grubunda giinliikk alman yag miktarmin toplam enerji igindeki orani ortalama
%38,9+5,9 saptandi. Kontrol grubunda giinliik alinan yag miktarinin toplam enerji i¢indeki
orani ortalama %41,1+£5,8 idi. Hasta grubunda enerji igindeki yag orani kontrol grubundan
anlamh (p=0.019) olarak daha diisiiktii (Tablo 11). Hastalarin %59,7’sinin yag alimlarinin
Onerilen araliktan fazla, %35,8’inin Onerilen aralikta, %4,5’inin Onerilen araliktan az oldugu
kaydedildi. Kontrol grubunun ise %77,3’liniin Onerilen araliktan fazla, %18’inin Onerilen
aralikta, %4,5’inin Onerilen orandan az yag alimi oldugu saptandi. Kontrol ve hasta gruplari

arasinda Onerilen oranda yag alanlarin orani1 anlamh (p=0.070) farklilik géstermedi (Tablo 12).

Tablo 11. Hasta ve kontrol grubunun enerji ve makro besin ogeleri alimlarinin karsilastrdmas: - 1

Hasta Grubu Kontrol Grubu
Ort. +SS Medyan Ort. £SS Medyan P

Enerji (kcal) 1,086.9 + 4542 998.5 1,122.3 + 358.0 1111.6 0.251
Enerji Ihtiyacimin Giinliikk

Kar;ﬂamz Oram (% 825 + 30.0 75.8 851 + 244 82.2 0275
Karbonhidrat (gr) 1234 * 66.8 110.1 1188 = 444 112.0 0.870
Enerji Igindeki Orani (%) 457 £ 6.9 45.0 429 *+ 6.6 425 0.007
Protein (gr) 400 + 147 39.6 441 + 16.3 43.2 0.093
Enerji Igindeki Orani (%) 153 + 2.9 15.0 16.1 + 25 16.0 0.038
Yag (gr) 470 + 170 452 51.0 * 16.2 50.0 0.064
Enerji Igindeki Orani (%) 389 £ 59 40.0 411 + 58 41.0 0.019
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Tablo 12. Hasta ve kontrol grubunun enerji ve makro besin 6geleri alimlarimn karsilastirilmast - 2

Hasta Grubu Kontrol Grubu
n % n % P
Onerilen Oranda
Karbonhidrat Almis Mi1?
Onerilen Orandan Az 26 38.8 39 59.1
Onerilen Aralikta 40 59.7 27 40.9 0.019
Onerilen Orandan Fazla 1 1.5 0 0.0
Onerilen Oranda Protein
Almis Mi?
Onerilen Orandan Az 0 0.0 0 0.0
Onerilen Aralikta 64 95.5 64 97.0 0.661
Onerilen Orandan Fazla 3 45 2 3.0
Onerilen Oranda Yag
Almis Mi?
Onerilen Orandan Az 3 45 3 45
Onerilen Aralikta 24 35.8 12 18.2 0.070
Onerilen Orandan Fazla 40 59.7 51 77.3

Hasta grubunda ortalama kolesterol karsilanma oran1 %76+39,3 iken kontrol grubunda
ortalama %81,4+34,1°idi. 1ki grup arasmda kolesterol karsilanma orani anlamli (p=0.357)
farklihk gostermedi (Tablo 13).

Hasta grubunda ortalama lif karsilanma oram1 %86,1+41,2 iken kontrol grubunda
%82,9+32 saptandi. Iki grup arasinda, lif karsilanma oranlari anlamh (p=0.761) farklilik
gostermedi (Tablo 13).

Tablo 13. Hasta ve kontrol grubunun kolesterol ve lif alimlarmn karsidastirilmasi

Hasta Grubu Kontrol Grubu
Ort. +SS Medyan Ort. +SS Medyan P
Kolesterol 2278 + 118.0 2174 2443 + 101.6 2490 0.343
Kolesterol Karsilanma Oram (%) 76.0 £ 39.3 72.8 814 + 34.1 82.5 0.357
Lif 109 + 55 10.1 106 + 43 9.6 0.843
Lif Karsilanma Oram (%) 86.1 + 41.2 82.3 829 + 320 77.2 0.761

Hasta grubunda ortalama kalsiyum karsilanma oran1 %67,2+34,8, demir karsilanma
oran1 %83,2+31, ¢inko karsilanma oranmi %101,2+35,8 saptandi. Kontrol grubunda ise ortalama
kalsiyum karsillanma orani1 %87,1+45,6, demir karsilanma orani %84+28,6, ¢inko karsilanma
oran1 %108,7+34,2 goriildii. Kalsiyum karsilanma oraninin kontrol grubundan anlamli
(p=0.005) olarak daha diisiik oldugu kaydedilmisken demir ve ¢inko karsilanma oranlarinda
anlamh farklihk saptanmadi (p>0.05) (Tablo 14).
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Tablo 14. Hasta ve kontrol gruplarmn mineral alimlarimin karsilastirilmasi

Hasta Grubu Kontrol Grubu
Ort. £SS Medyan Ort. £SS Medyan P
Kalsiyum 4439 + 216.8 381.8 533.8 + 2431 490.0 0.002
Kalsiyum Karsilanma Oram (%) 67.2 + 34.8 61.4 87.1 + 456 76.4 0.005
Demir 64 = 2.7 5.9 66 £ 2.2 6.4 0.704
Demir Karsilanma Oram (%) 832 + 310 79.1 840 + 28.6 80.4 0.867
Cinko 55 + 22 5.1 59 + 22 5.6 0.213
Cinko Karsilanma Oram (%) 101.2 + 358 102.7 108.7 = 34.2 102.6 0.223

iki yasindan kiiciik ¢ocuklarm anne siitii alimlarmin devanm dngériildiigiinden, TUBER
2022°de giinliik Onerilen makro besin 6gesi orani bulunmamakta olup karsilama oranlari

hesaplamasi yerine ortalama makro besin ve mineral alim miktarlart degerlendirildi (Tablo 15).

Tablo 15. 6-24 ay arasi ¢cocuklarin enerji, makro besin ve mineral alimlari

Hasta Grubu Kontrol Grubu
Yas 6-8 ay 9-11ay | 12-24 ay 6-8 ay 9-11ay | 12-24 ay
Enerji (kcal) 516 517 894 453 1039
Protein (gr) 214 19.1 33.1 16.9 455
Yag (gr) 28.4 25.1 40.7 23.7 48.1
Karbonhidrat (gr) 43.9 52.8 96.5 41.7 102.7
Lif (gr) 7.3 5.6 9.6 5.4 10.8
Kolesterol (mg) 214.6 167.8 229.1 173.8 263.7
Kalsiyum (mg) 361.4 350.2 4415 3225 575.7
Demir (mg) 4.9 4.6 6.2 35 6
Cinko (mg) 3.9 3.7 5.2 24 6

D. Atopik Dermatit Tamih Hastalarda Besin Eliminasyonu Yapanlarn
Tanmmlayic1 Verileri

Hasta grubundaki ebeveynlerinin %68,7’si (n=68) bazi besinlerin egzamayla iliskili
oldugunu diisiiniiyordu. Ailelerin %48,5’1 yumurta (n=48), %31,3’i (n=31) inek siitii, %19,2’si
(n=19) yogurt, %11,1’i (n=11) domates, %10,1’1 (n=10) kuruyemisler, %9,1’1 (n=9) kakao,
%9,1°’1 (n=9) paketli gidalar, %6,1’1 (n=6) susam, %06,1’1 ¢ilek (n=6), %5,1’1 et, tavuk veya
balik (n=5), %2’si (n=2) narenciye, %10,1’i (n=10) diger besinlerin ¢ocuklarina dokundugunu
dusiinmekteydi (Tablo 16).

Hastalarin %63,6’sinda (n=63) ortalama 34+53 hafta (min:0,5 maks: 316 hafta) besin

eliminasyonu yapildig1 kaydedildi. Besin eliminasyonu %40 (n=40) oraninda aile karartyla,
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%15 oraninda (n=15) hekim karartyla yapilmis, %10,1’inde (n=10) ise kendi kestikten sonra
hekim onayiyla devam etmisti. Buna karsin hastalarin %21,2’sinde (n=21) hekim tanili besin

alerjisi mevcuttu. Hastalarin %21°i (n=21) maternal eliminasyon diyeti yapmisti. (Tablo 16).

100,0% ~
80,0% -
60,0% -
40,0% -
20,0% -
0,0% -

Yok Var

Besin Alerjisi

OElimine Edilen Besin Yok
B Elimine Edilen Besin Var

Sekil 1. Besin eliminasyonu yapan hastalarin hekim tanily besin alerjisi orani
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Tablo 16. Atopik dermatitli hastalarda dokundugu diisiiniilen gidalar ve eliminasyonu

n %
< .o . Yok 31 31.3
Dokundugu Diisiiniilen Besin Var 68 68.7
Dokundugu Diisiiniilen Besinler
Yumurta 48 48.5
Inek Siitii 31 313
Yogurt 19 19.2
Domates 11 11.1
Narenciye 2 2
Cilek 6 6.1
Kakao 9 9.1
Paketli Gidalar 9 9.1
Kuruyemis 10 10.1
Susam 6 6.1
Et -Balik-Tavuk 5 51
Diger 10 10.1
Biber 1 0.5
Bugday 2 0.9
Hurma 1 05
Ispanak 1 0.5
Irmik 1 0.5
Kivi 1 0.5
Patlican 1 0.5
Seftali 1 0.5
Zencefil 1 0.5
. . . Yok 78 78.8
Hekim Tanil1 Besin Alerjisi Var 21 512
Yumurta 11 5.0
Sat 11 5.0
Badem 2 0.9
Antep fistigt 1 0.5
Yer Fistigi 1 0.5
Ceviz 1 0.5
Coklu Besin 1 0.5
Findik 1 0.5
Kaju 1 0.5
Kuruyemisler 1 0.5
Yogurt 1 0.5

E. Atopik Dermatit Tamhh Hastalarda Besin Eliminasyonu Yapan ve
Yapmayanlarim Karsilastirilmasi

Besin eliminasyonu yapan grupta ortalama yas ortalamasi 50,1+32,2 ay iken besin
eliminasyonu yapmayan grupta 68,3+38 ay idi. Besin eliminasyonu yapan grupta hastalarin yasi

eliminasyon yapmayan gruptan anlamh (p=0.013) olarak daha diisiiktii (Tablo 17).
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Besin eliminasyonu yapan grubun %38,1’1 (n=24) kiz, %61,9’u (n=39) erkekti. Besin
eliminasyonu yapmayan grupta ise %58,3 (n=21) kiz, %41,7 (n=15) erkekti. iki grup arasmdaki
cinsiyet dagilminda anlamh (p=0.052) farklilik saptanmadi (Tablo 17).

Besin eliminasyonu yapan ve yapmayan gruplar arasinda anne ve babanin yasi, egitim
durumu, meslegi, saghk durumu ve akraba evliligi orani anlamli (p>0.05) farklilik gostermedi

(Tablo 17).

Tablo 17. Besin eliminasyonu yapan ve yapmayan ¢ocuklarin tanimlayicr bilgilerinin karsilastiridmasi

Elimine Edilen Besin Var Elimine Edilen Besin Yok
Ort. £ SS Medyan Ort. £SS Medyan P
Yas (Ay) 50.1+£32.2 42.0 68.3+38.1 735 0.013
Gestasyon Haftasi 39.2+1.2 39.0 389+1.2 39.0 0.119
Dogum Tartis1 (gr) 3447.7 +414.6 3390.0 3427.8 +431.3 3495.0 0.821
Parite Sayisi 20+10 2.0 20+0.8 2.0 0.767
Anne Yas (Yil) 342+6.2 35.0 36.8+6.9 38.0 0.085
Baba Yas (Yil) 38.1+6.1 38.0 405£9.0 405 0.154
n % n %
Cinsiyet Kiz 24 38.1 21 58.3 0.052
Erkek 39 61.9 15 41.7
Tlkokul 22 34.9 12 33.3
Anne Egitim |Lise 21 33.3 6 16.7 0.072
Yiiksek Ogretim 20 31.8 18 50.0
Caligmiyor 44 78.6 22 66.7
Devlet Memuru 7 12.5 3 9.1
Anne Meslek |Ozel Sektor 3 5.4 2 6.1 0.215
Saghk 0 0.0 4 121
Serbest Meslek 2 3.6 2 6.1
Saglikl 33 52.4 16 44.4
Anne Saghk |Atopi 26 41.3 15 41.7 0.422
Diger 4 6.3 5 13.9
Tlkokul 21 33.3 6 16.7
Baba Egitim |Lise 22 34.9 15 41.7 0.321
Yiiksek Ogretim 20 31.7 15 41.7
Calismiyor 2 3.7 0 0.0
Devlet Memuru 13 24.1 7 23.3
Baba Meslek |Ozel Sektor 16 29.6 8 26.7 0.535
Saghk 0 0.0 4 13.3
Serbest Meslek 23 42.6 11 36.7
Saghkh 48 76.2 20 55.6
Baba Saghk |Atopi 12 19.0 13 36.1 0.103
Diger 3 4.8 3 8.3

Besin eliminasyonu yapan ve yapmayan gruplar arasinda ev aylik geliri anlamli
(p=0.273) farklilik gostermedi (Tablo 18).
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Besin eliminasyonu yapan ve yapmayan gruplar arasinda anneanne ve kardeste atopi

varhigi anlaml (p>0.05) farklilik gostermedi (Tablo 18).

Besin eliminasyonu yapan ve yapmayan gruplar arasinda dogum sekli, dogum haftasi,

dogum tartist ve parite sayist anlamh (p>0.05) farklilik gostermedi (Tablo 18).

Tablo 18. Besin eliminasyonu yapan ve yapmayan c¢ocuklarin tanimlayict bilgileri-2

Elimine Edilen Besin || Elimine Edilen Besin
Var Yok p
n | % n | %
Ev Aylik Gelir
<20.000 TL 10 15.9 4 111
20.000-50.000 TL 35 55.6 16 44.4 0.273
>50.000 TL 18 28.6 16 444
. Var 14 22.2 7 194
Anneanne Atopi 0.745
Yok 49 77.8 29 80.6
Var 19 30.2 12 33.3
Kardes Atopi 0.596
Yok 21 33.3 10 27.8
Var 10 15.9 6 16.7
Akraba Evliligi 0.918
Yok 53 84.1 30 83.3
CIS 40 63.5 18 50.0
Dogum Sekli 0.190
NSD 23 36.5 18 50.0

Besin eliminasyonu yapan ve yapmayan gruplar arasinda sadece anne siitii alma siiresi,

toplam anne siitii alma siiresi, anne siitii almaya devam edenlerin orani ve formiil kullanim orani

anlamh (p>0.05) farkhilik gdstermedi (Tablo 19).

Besin eliminasyonu yapan ve yapmayan gruplar arasinda tamamlayici beslenmeye gecis
zamant anlamh (p=0.366) farklilk gostermedi. Besin eliminasyonu yapan grupta sofra
gidalarma gecis zamaninin besin eliminasyonu yapmayan gruptan anlamh (p=0.034) olarak
daha gec oldugu saptandu. Iki grup arasinda farkh besin gruplarina baslangi¢ siiresinde anlamli

(p>0.05) farklhilik saptanmadi (Tablo 19).
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Tablo 19. Besin eliminasyonu yapan ve yapmayan c¢ocuklarin anne siitii alimlart ve tamamlayict beslenmeye geciy

zamanlart karsilastrimasi

Elimine Edilen Besin Var

Elimine Edilen Besin Yok

Ort. £SS Medyan Ort. £SS Medyan >
Sadece Anne Siiti Alma 56 + 20 6.0 5.9 + 2.2 6.0 0.965
Suresi (Ay)
Toplam Anne Siitdi Alma 178 + 85 18.0 106 + 73 200 || 0389
Suresi (Ay)
Tamamlayict Beslenmeye 65 + 22 6.0 6.2 + 1.7 6.0 0.366
Gecis Zamam (Ay) - -
Sofra Gidalarina Gegis 11.6 + 4.3 11.0 9.8 + 2.2 10.0 0.034
Zamam (Ay)
Yumurta Sarist 88 £5.6 7.0 76 + 3.6 6.0 0.256
Yumurta Beyazi 119 + 6.0 12.0 115 + 35 12.0 0.761
Sit 142 + 85 12.0 129 + 3.8 120 0.885
Kirmizi Et 93 +44 8.0 99 + 6.8 7.0 0.450
Yogurt 82 +58 6.0 72 + 45 6.0 0.200
Tawuk 111 + 68 9.0 135 + 121 9.0 0.631
Ceviz 132 + 95 11.0 127 + 92 9.0 0.466
Bugday 83 £ 26 8.0 81 + 25 8.0 0.645
Mercimek 97 + 46 9.0 171 + 296 9.0 0.356
Balik 141 + 107 11.0 155 + 11:8 12.0 0.436

Besin eliminasyonu yapan ve yapmayan gruplar arasinda sikdyet baslangic yasi ve

atopik dermatit tan1 yas1 anlamh (p>0.05) farklilik gostermedi (Tablo 20).

Besin eliminasyonu yapan ve yapmayan gruplar arasinda tani aninda SCORAD skoru

anlamli (p=0.508) farklilik gostermemisken, besin eliminasyonu yapan grupta muayene aninda

SCORAD skoru besin eliminasyonu yapmayan gruptan anlamli (p=0.014) olarak daha yiiksek

bulundu (Tablo 20).

35,0
30,0
25,0
20,0
15,0
10,0

50

0,0

Elimine

Yok

Elimine
Edilen Besin Edilen Besin

Var

Muayene Aninda SCORAD
Skoru

Sekil 2. Besin eliminasyonu yapan ve yapmayan hastalarda SCORAD skoru
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Tablo 20. Besin eliminasyonu yapan ve yapmayan c¢ocuklarin tani yasi ve SCORAD skorlart karsidagtirdmast

Elimine Edilen Besin Var Elimine Edilen Besin Yok

Ort. £SS Medyan Ort. £SS Medyan b
Sikiyet Baslangi¢ Yasi (Ay) 13.3+19.8 4.0 11.9+13.7 5.0 0.582
Atopik Dermatit Tam Yas1 (Ay) 19.9 +24.5 9.0 243 +£24.8 12.0 0.300
Muayenedeki SCORAD Skoru 31.6+16.7 30.0 225+11.0 18.0 0.014

n % n %

Muayenedeki SCORAD Siddeti
Hafif <25 19 37.3 21 65.6
Orta>25 - <50 26 51.0 11 34.4 0.016
Agir >50 6 11.8 0 0.0
Tam Aminda SCORAD Siddeti
Hafif <25 16 36.4 11 37.9
Orta >25 - <50 21 47.7 16 55.2 0.508
Agir >50 7 15.9 2 6.9

Besin eliminasyonu yapan ve yapmayan gruplar arasinda komorbiditelerin (alerjik rinit,

astim ve ilag alerjisi)

sikligi agisindan anlamli (p>0.05) bir fark saptanmadi.

Besin

eliminasyonu yapan grupta besin alerjisi sikligi besin eliminasyonu yapmayan gruptan anlamli
(p=0.003) olarak daha yiiksekti (Tablo 21).

Tablo 21. Besin eliminasyonu yapan ve yapmayan c¢ocuklarda eslik eden atopik hastaliklar

Elimine Edilen Besin Var Elimine Edilen Besin Yok
n % n % i
e - B -
I - s o =
Besin Alerjisi \\(/grk jg Zé; 324 95f4 0.003
Tlag Alerjisi \\(/grk 612 91;4 306 1860.0 1.000

Besin eliminasyonu yapan ve yapmayan gruplar arasinda topikal kortikosteroid, oral

antihistamin, inhaler kortikosteroid, topikal kalsinérin inhibitér kullanim oran1 anlamli

(p>0.05) farkhilik gostermedi. (Tablo 22)
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Tablo 22. Besin eliminasyonu yapan ve yapmayan c¢ocuklarin atopik dermatit tedavisinde kullanmakta olduklart ilaclarin
karsiastirimasi

Elimine Edilen Besin Var Elimine Edilen Besin Yok D
n % n %
. Var 51 81.0 21 58.3
.01
Nemlendirici Yok 12 19.0 15 417 0.015
. . . Var 8 12.7 2 5.6
Topikal Kortikosteroid Yok 55 873 32 944 0.257
. . Var 20 31.7 13 36.1
Oral Antihistamin Yok 13 683 3 639 0.658
. . . Var 14 22.2 5 13.9
Inhaler Kortikosteroid Yok 49 778 31 861 0.311
Topikal Kalsingrin Var 1 1.6 0 0.0 1.000
Inhibitorii Yok 62 98.4 36 100.0 '

Besin eliminasyonu yapan grupta nemlendirici kullanim orani ve sikligi eliminasyon

yapmayan gruptan anlamli (p<0.05) olarak daha yiiksek gortildii (Tablo 23).

Tablo 23. Besin eliminasyonu yapan ¢ocuklarin nemlendirici kullanimlart

Elimine Edilen Besin Var Elimine Edilen Besin Yok 5

n % n %

Nemlendirici Lo o1 i 21 58.3 0.015
Yok 12 19.0 15 41.7
Nemlendirici Her Giin 21 33.3 4 11.1

Kullantm Ban)_/odan Banyoya 16 25.4 9 25.0 0.032
Sikhi3 Nadiren 14 22.2 8 22.2

1kl181 -
Hig 12 19.0 15 41.7
1. Atopik Dermatit Tamih Hastalarda Besin Eliminasyonu Yapan ve

Yapmayanlarin Bilyiime Durumlarmin Karsilastirilmasi

Besin eliminasyonu yapan ve yapmayan gruplar arasinda tarti, tart1 SDS, boy, boy SDS,
bas cevresi, bas cevresi SDS ve kol c¢evresi degerleri anlamhi (p>0.05) farklilik go6stermedi.
(Tablo 24)
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Tablo 24. Besin eliminasyonu yapan ve yapmayan ¢ocuklarmn viicut agurlig, boy, bas ¢evresi, VKI, kol ¢evresi

karsilastirimas:

Elimine Edilen Besin Var Elimine Edilen Besin Yok 0
Ort. £SS Medyan Ort. £ SS Medyan
Yas (Ay) 50.10 + 32.20 42.00 68.30 + 38.10 73.50 0.013
Agirlik SDS -0.05 + 1.10 -0.17 0.15 + 1.27 0.15 0.422
Boy SDS -0.04 + 1.28 -0.24 -0.20 + 1.45 -0.04 0.607
Bag Cevresi SDS 0.30 = 1.08 -0.03 -0.05 + 1.02 -0.43 0.562
VKI 159 + 3.2 15.7 172 + 2.8 16.3 0.081
VKI SDS -0.04 + 1.54 -0.05 0.29 + 1.34 0.18 0.292
Kol Cevresi (cm) 16.3 + 2.7 16.5 175 £ 2.6 17.3 0.096
2. Atopik Dermatit Tanih Hastalarda Besin Eliminasyonu Yapan ve

Yapmayanlarmm Laboratuvar Bulgular1 Karsilastirilmasi

Besin eliminasyonu yapan ve yapmayan gruplar arasinda eozinofil sayisi, eozinofil

yuzdesi, IgG, IgA, IgM ve IgE degerleri ile spesifik IgE ve alerji deri testi sonuglart anlamli

(p>0.05) farklilik gostermedi (Tablo 25).

Tablo 25. Besin eliminasyonu yapan ve yapmayan c¢ocuklarin laboratuvar ve alerji deri testi sonuglarinin karsilagtirilmast

Elimine Edilen Besin Var Elimine Edilen Besin Yok 5
Ort. £SS Medyan Ort. £SS Medyan
Eozinofil (%) 58 + 5.0 4.1 49 + 3.2 3.4 0.464
Eozinofil (#/mm°) 658.5 + 669.5 400.0 445.2 + 281.9 330.0 0.353
IgA (mg/dL) 54.4 + 42.1 42.0 73.6 + 57.9 51.5 0.217
19G (mg/dL) 719.3 £ 254.6 694.5 773.5 £ 315.1 790.0 0.407
IgE (IU/mL) 849.6 + 1575.9 228.0 470.7 + 1051.4 22.0 0.063
IgM (mg/dL) 80.2 + 36.6 74.0 98.4 + 54.2 89.5 0.240
3. Atopik Dermatit Tamih Hastalarda Besin Eliminasyonu Yapan ve

Yapmayanlarim Beslenme Durumlarinin Karsilastirilmasi

Besin eliminasyonu yapan ve yapmayan gruplar arasinda, enerji ihtiyacinin gilinliik

karsilanma orani (p=0.131), enerji i¢indeki karbonhidrat orani (p=0.971) ve Onerilen oranda

karbonhidrat alanlarin orani anlamli (p=0.807) farklilik géstermedi (Tablo 26-27).

Besin eliminasyonu yapan ve yapmayan gruplar arasinda, enerji igindeki protein orani

(p=0.610) ve onerilen oranda protein alanlarin orani anlamli (p=1.00) farkhilik gostermedi

(Tablo 26-27).
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Besin eliminasyonu yapan ve yapmayan gruplar arasinda enerji igindeki yag orani
(p=0.729) ve Onerilen oranda yag alanlarm orani anlamli (p=0.267) farklilik géstermedi (Tablo
26-27).

Tablo 26. Besin eliminasyonu yapan ve yapmayan c¢ocuklarin enerji ve makro besin égeleri alimlarmin karsidagtirilmasi

Elimine Edilen Besin Var Elimine Edilen Besin Yok
p
Ort. £SS Medyan Ort. £SS Medyan
Enerji (kcal) 10819 + 332.2 1028.9 1093.9 + 590.8 975.8 []0.516
Enerji Thtiyacinin Giinliik
+ +

Karsilanma Orant (%) 834 + 237 80.5 81.3 + 38.2 735 0.131
Karbonhidrat (gr) 1216 + 45.3 1134 1259 + 89.6 106.9 []0.585
Enerji I¢indeki Orani (%) 457 £ 7.0 455 458 + 6.8 45.0 0.971
Protein (gr) 40.1 + 111 41.7 39.9 + 188 36.9 0.950
Enerji Icindeki Orani(%) 155 + 29 15.0 15.1 + 2.9 15.0 0.610
Yag (gr) 472 + 155 45.9 46.7 + 19.2 44.0 0.891
Enerji Icindeki Orani(%) 38.7 £ 6.1 39.5 39.1 £ 55 40.0 0.729

Tablo 27. Besin eliminasyonu yapan ve yapmayan cocuklarin enerji ve makro besin ogeleri alimlarimin karsilastirdmasi - 2

Elimine Edilen Besin | | Elimine Edilen Besin
Var Yok p

n | % n | %
Onerilen Oranda Karbonhidrat
Almis Mi?
Onerilen Orandan Az 16 40.0 10 37.0
Onerilen Aralikta 23 57.5 17 63.0 0.807
Onerilen Orandan Fazla 1 25 0 0.0
Onerilen Oranda Protein Almus
Mu?
Onerilen Orandan Az 0 0.0 0 0.0
Onerilen Aralikta 38 95.0 26 96.3 1.000
Onerilen Orandan Fazla 2 5.0 1 3.7
Onerilen Oranda Yag Almus
Mr?
Onerilen Orandan Az 3 75 0 0.0
Onerilen Aralikta 16 40.0 8 29.6 0.267
Onerilen Orandan Fazla 21 52.5 19 70.4

Besin eliminasyonu yapan ve yapmayan gruplar arasinda kolesterol (p=0.466) ve lif
kargilanma orani anlamli (p=0.080) farkhilik gdstermemistir. (Tablo 26-27)
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Tablo 28. Besin eliminasyonu yapan ve yapmayan cocuklarin kolesterol ve lif almlarinin karsidastirdmast

Elimine Edilen Besin Var Elimine Edilen Besin Yok .
Ort. £ SS Medyan Ort. £ SS Medyan
Kolesterol 219.6 £ 99.2 217.4 2395 £ 1411 216.8 0.455
Kolesterol Karsilanma Orani (%) 733 £ 331 74.1 79.8 £ 47.0 72.3 0.466
Lif 111 + 41 111 105+ 7.0 9.2 0.080
Lif Karsilanma Oram (%) 88.9 + 334 86.1 819 + 51.0 69.9 0.083

Besin eliminasyonu yapan ve yapmayan gruplar arasmda kalsiyum (p=0.692), demir

(p=0.081) ve ¢inko (p=0.334) karsilanma oOranlar1 anlaml farklilik gostermemistir. (Tablo 29)

Tablo 29. Besin eliminasyonu yapan ve yapmayan c¢ocuklarin mineral alimlarimin karsilagtirilmasi

Elimine Edilen Besin Var Elimine Edilen Besin Yok
Ort. £SS Medyan Ort. +SS Medyan .

Kalsiyum 430.0 + 1826 380.8 463.6 + 259.2 384.6 0.807
Kalsiyum Karsilanma 67.7 + 32.1 62.0 66.6 + 39.1 61.4 0.692
Oram (%)

Demir 6.7 + 2.1 7.0 6.0 + 3.4 53 0.040
Demir Karsilanma 86.8 + 26.0 82.8 77.6 + 373 73.0 0.081
Oram (%)

Cinko 56 + 1.8 5.7 52 + 2.6 4.6 0.151
(inko Kargilanmg 104.7 + 319 105.0 95.9 + 41.2 92.4 0.334
Oram (%)
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V.  TARTISMA

Calismamizda hasta ve kontrol grubu arasinda viicut agirhgi, bas cevresi, VKI SDS’si
agisindan anlaml fark saptanmamig ancak AD tanili ¢ocuklarn boy SDS’si anlamli olarak daha
diisiik bulunmustur. Literatiirde AD’lilerin biiylimelerini inceleyen ¢esitli calismalar mevcuttur.
Patel ve arkadaglarinin 150 ¢ocukla yaptigi prospektif ¢alisma, AD’lilerde kontrol grubuna
kiyasla yapisal boy kisalign goriildiigiinii gdstermistir*®. Anderson ve arkadaslarmin yaptig
14.000’e yakm g¢ocugu kapsayan randomize prospektif kohort caligmasi; kilo alma veya boy
uzama hizinda anlamh bir patern saptamamis, 6,5 yastaki biiyiime degerlendirme verilerinde
boy kisalig1 saptamustir. Bu sonucun ters nedensellik gosteriyor olabilecegine —atopik hastaligin
m1 boy kisalig1 yaptig1 yoksa bilinmeyen baska bir etiyolojinin atopi ve boy kisaligina m1 neden
oldugu- sorusuna dikkat ¢ekilmistir®®, Laitinen ve arkadaslarinin 48 aylik olana dek 6 ay arayla
yaptiklart AD’li hasta izleminde, AD’liler sadece 24 aylikken kontrol grubuna gore anlaml:
olarak daha kisa boylu saptanmis, 48. ayda boy SDS arasindaki fark anlaml goriilmemistir.
Tiim izlemdeki ortalama boy farki 0,02 SDS saptanarak anlamh bulunmanustir®. Park ve
arkadaslarmm AD hastalarinda boy kisaligiyla ilgili yaptigi calisma ise, AD’lilerin kontrol
grubuna kiyasla boylarmm daha kisa oldugunu gostermis, ancak boy kisaligma sebep
olabilecek diger faktorlerin rollerini lineer regresyon analiziyle degerlendirmistir. Sonuclar
AD’nin kendisinin boy kisaligi yapmadigi ancak azalan swrayla genetik faktorler, yogun
kasmtiya bagh uyku bozuklugu, agir astim hastaligi ve besin kisitlamalarinin etkisi oldugunu
ortaya koymustur®?. Dolayisiyla hastalarm saghkli bilyiimelerini saglama amaciyla bu faktorler
acisindan desteklenmesinin biiylik 6nem tasidigma dikkat ¢ekilmistir. Bu anlamda ¢alismamiz
literatiirdeki baz1 verilerle benzer bir sonug¢ gostermektedir. Atopik dermatitte goriilen biiylime
parametrelerinde  etkilenmenin cildin yenilenmesinin  gerektirdigi  yiiksek metabolik
gereksinimler, bagirsak mukozasinda olan muhtemel enflamasyona bagli besinlerden
yararlanma yeteneginin bozulmasi ve kasmtmin yarattigl ajitasyona baglanmigsa da AD ve
ozellikle boy kisahigi arasindaki patofizyolojik iliskiyi aydmlatacak ek calismalara ihtiyag
vardr®3,

Calisgmamizda besin eliminasyonu yapan ve yapmayan gruplar arasinda tart1 SDS, boy SDS,
bas cevresi SDS, VKI SDS ve kol ¢evresi degerlerinde anlamli fark saptanmanustir. Literatiirde
ise ¢aligma sonucumuzun aksine besin eliminasyonu yapan AD’lilerde biiylimenin etkilendigini
gosteren ¢aligmalar mevcuttur. Low ve arkadaslarinin 12-36 aylik 150 cocukta yaptig1 caligma,
3 veya daha fazla besin eliminasyonu yapan grubun viicut agirhgi, boy, bas ¢evresi, orta kol

cap1 ve VKl iliskili Z skorlarmi eliminasyon yapmayan gruba gore anlamli olarak daha diisiik
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saptamugtir. Caligmamizda besin eliminasyonu yapanlarda biiyiimede etkilenme saptanmamis
olma sebeplerinden birinin hastalarin eliminasyon siireleri olabilecegi diisiiniilmektedir.
Calismada hastalarin ortalama 34 hafta (min: 0,5 hafta maks: 316 hafta) besin eliminasyonu
yaptig1 gorillmiistiir. Biiylimede etkilenme goriilmemis olmasmin bir diger sebebi, hasta
grubunun hastalik siddetinin genel olarak hafif-orta siddette olmasi olarak yorumlanmistir.
Dolayistyla biiyiimeyi olasi olarak etkileyebilecek viicuttaki genel inflamasyon oranmin yiiksek
olmadig1 Ongoriilmiistiir. Bunu destekleyecek sekilde Massarano ve arkadaglarmin yaptigi
caligma, viicut yiizey alaninin %50’sinden fazla alan1 tutan AD’si olanlarin, hafif tutulumu olan
hastalara gore anlamli olarak hem boy Z skorlarinn daha diisiik oldugunu hem de hedef
boylarma gore daha kisa olduklarmi ortaya koymustur®®. Cahsmamizda ise muayenedeki
ortalama SCORAD skoru besin eliminasyonu yapan grupta 31,6+16,7 orta siddette olup
eliminasyon yapmayan grupta 22,5+11,0 hafif siddette bulunmustur. Bir diger neden ise
iilkemizde geleneksel olarak ev yemekleri ile beslenmenin 6n planda olusu ve Tiirk mutfaginin

cesitliligine bagh olarak ailelerin evde alternatif yemekler pisirmelerine baglh olabilir.

Calismamizda AD’li hastalarin ve kontrol grubunun beslenme durumlart 3 giinliik besin
tiketim kayitlarinin analiz edilmesiyle degerlendirilmistir. Giinliikk almalar1 gereken enerji,
makro besin 6geleri (karbonhidrat, protein, yag), lif, kolesterol ve mineral (kalsiyum, demir,

¢inko) miktarlarmin karsilama yiizdeleri hesaplanmustir.

Hasta ve kontrol grubu arasinda enerji karsilanma oranlari, Onerilen oranda protein
alanlarin orani, Onerilen oranda yag alanlarin orani, lif ve kolesterol karsilanma oranlart anlamli
farklilik gostermemistir. Hasta grubunda giinliik alinan enerji igindeki karbonhidrat oranmin
kontrol grubuna goére daha fazla, gilinliik alinan enerji icindeki protein oraninin kontrol grubuna
gore daha diisiik ve giinliik alinan enerji igindeki yag oraninin kontrol grubuna gére daha diisiik

saptandi1g1 ise dikkat ¢ekmistir.

Karbonhidrat alimi konusunda, giinliik alinan enerji i¢indeki karbonhidrat orani hasta
grubunda anlamh olarak daha yiiksek bulunmus, AD’li hastalarin giinliik diyetinde, hasta
grubuna kiyasla daha fazla karbonhidrat tiikketimi oldugu goriilmiistiir. Ancak buna ragmen
Onerilen arahktan fazla karbonhidrat alan hastalarin, grubun yalnizca %1,5’ini (n=1)
olusturdugu, cogunlugun (%59,7 n=40) Onerilen oranda karbonhidrat tiikettigi goriilmiistiir.
Ayni zamanda kontrol grubunda onerilen orandan az karbonhidrat almakta olan ¢ocuklarin
hasta grubuna kiyasla istatistiksel olarak anlaml derecede fazla oldugu goriilmiistiir. Bu veride,
AD’li hastalarin ebeveynleri tarafindan giivenli olarak yorumlanan gidalarm genellikle

karbonhidrat agirlikli olmasinin rolii olabilecegi diistiniilmiistiir. Nitekim ¢alismamizda en ¢ok
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dokundugu diisiiniilen ilk 3 besinin %48,5 oranda yumurta, %31,3 inek siitii ve %19,2 yogurt
olmak iizere protein agihkli besinler oldugu goriilmiistiir. Literatiirde besin kisitlamasinin

genellikle kabuklu deniz iiriinleri, kuruyemisler ve yumurta i¢in yapildig1 dikkat ¢ekmistir*”.

Protein alimi irdelendiginde, hasta grubunda giinlik alinan enerji i¢indeki protein
oranmnin kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlaml diizeyde daha diisiik oldugu
gorlilmiistiir. Ancak hastalarin %95,5’inin (n=64), kontrol grubunun %97’sinin (n=64) 6nerilen
oranda protein tiikettikleri dikkat cekmistir. ki grupta da onerilen orandan az protein alan

gocuga rastlanmamustir.

Yag alimlarnt incelendiginde enerji icindeki yag oranmm hasta grubunda, kontrol
grubuna gore istatistiksel anlamli olarak daha diisiik saptandig1 gorilmiistiir. Ancak iki grupta
yag alim orani Onerilerinin altinda kalan ¢ocuk oranmnm ayni oldugu (%4,5 n=3), kontrol
grubunda Onerilen orandan fazla yag alanlarm oraninin %77,3 (n=51) oldugu dikkat ¢ekmistir.
Dolayistyla  bu  verinin  AD’li  hastalarm yag almlarmin  az olmast  yoniinde
yorumlanmasmdansa, aslinda kontrol grubunun yag alimlarmm fazla olmasi yoniinden

yorumlanmasmin daha dogru olacagi kanisina varilmistir.

Mineral alimlarinda ise hasta grubunun kalsiyum karsilama oraninin anlaml olarak
daha diisiik oldugu, demir ve ¢inko karsilama oranlarinda anlamli farklilik olmadig:
gorlilmiistiir. Laitinen ve arkadaglarinin yaptig1 calisma, calismamiza benzer sekilde 12
aylikken hasta grubunda protein ve kalsiyum alimmin kontrol grubuna goére daha diisiik

oldugunu, 48 aylikken ise kalsiyum alimmin onerilen oranm altinda kaldigmi gostermistir®?.

Hasta grubunda D vitamini kullanim1 kontrol grubundan anlamh olarak daha diisiik
saptanmigtir. Lim ve arkadaglarmm 2023 yilinda yaptigi derlemede, D vitamini kullaniminin
genellikle hastalik siddetini azalttig1 gosterilmis olup, AD hastalarmin tedavilerinde D vitamini

kullaniminin gozden gegirilmesi faydali olabilir”.

Calismamizda ayni1 zamanda besin eliminasyonu yapan ve yapmayan hastalarin
beslenme durumlar da karsilastirlmistir. iki grup arasmnda enerji karsilanma oranlar, dnerilen
oranda karbonhidrat alanlarin orani, Onerilen oranda protein alanlarin orani, onerilen oranda
yag alanlarin orani, kolesterol ve lif karsilanma oranlar1 anlamlh farklihk gdstermemistir.
Ancak, besin eliminasyonu yapan hastalarin %40’inin (n=16) 6nerilen orandan az karbonhidrat
ve %52,5’inin (n=21) Onerilen orandan fazla yag aldig1 kaydedilmistir. Ayni1 zamanda mineral
karsilanma oranlarinda da anlamli farklihk goriilmemistir. Literatiirde verilerimiz aksine

beslenme durumlarinm etkilendigini gdsteren calismalar mevcuttur. Omegin Low ve
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arkadaglarmm yaptig1 calismada, AD’li hastalarda en az 3 besin eliminasyonu yapan gruptaki
kalori, protein, yag, riboflavin, B12 vitamini, kalsiyum, fosfor ve demir oranlarinin eliminasyon
yapmayan gruba gore daha az oldugu goriilmiistiir*. Henriksen ve arkadaslarmm 0-2 yas
arasindaki ¢ocuklarda yaptigi kohort ¢alismasi, inek siitii kisitlanan ¢ocuklarda anlamh diizeyde
diistik enerji, yag, protein, kalsiyum, riboflavin ve niasin alimi oldugunu, inek siitii yerine
formiila kullanildigr durumda bile 6zellikle kalsiyum ve niasin alimlarmm yeterli diizeye
ulagsmadigmi ortaya koymustur®®. Bu verinin aksine Lim ve arkadaslarmin yaptig1 ¢calismada
ise, besin kisitlamasmin yetersiz alima sebep olmadig1 gosterilmistir’. Literatiirde eliminasyon
yapmayan kontrol gruplari olmadan siirdiiriilmiis ¢alismalar giivenilir bulunmamistir®®. Bu
konudaki ¢aligmalarin siirdiiriilmesi, hastalarin ideal biiyiime ve gelismelerini saglamada yeterli

destegin saglanabilmesi ve saglikli bireyler yetistirilmesi agisindan son derece onemlidir.

Dolayisiyla ¢calismamiz AD’li hastalarin kontrol grubuna kiyasla karbonhidrat agirlikli
beslendiklerini gostermistir. Kontrol grubuna gore daha az oranda protein aldiklar goriilmekle
beraber giinliik protein alim Onerilerinin altma diismedikleri goriilmiistiir. Ayn1 zamanda daha
az kalsiyum aldiklarmi gostermistir. Bununla birlikte AD’liler icerisinde besin eliminasyonu
yapan ve yapmayan grup arasinda enerji, makro besin 6geleri ve mineral karsilanma oranlari

arasinda anlamh farklilk saptamamuistir.

Atopik dermatitli hastalarin beslenmesiyle ilgili evrensel bir dneri bulunmamaktadir3®.
Erken baslangicli ve agir AD vakalarmin yaklagik %30'unda AD’ye besin alerjisinin eslik ettigi
bilinmektedir?3. Ayni zamanda, Majamaa ve arkadaslarmm yaptig1 ¢calismada inek siitii protein
alerjisinin eslik ettigi AD’li ¢ocuklarda artmus fekal tiimor nekroz faktorii o (TNF o) ve ECP
ile intestinal inflamasyon gosterilmistir®’. AD’li hastalarda AD ve besin alerjisi arasindaki
iligki, AD’li ¢ocuklarin ebeveynlerinde de endise yaratmaktadir. Calismamizda AD’li hasta
grubundaki ebeveynlerin %68,7’sinin (n=68) ¢ocuguna dokundugunu diisiindiigii besin oldugu
ve eliminasyon yaptig1 goriilmiistiir. Buna karsin hastalarm sadece %21,2’sinde (n=21) hekim
tanili besin alerjisi oldugu saptanmustir. Besin eliminasyonunun %40,4 oraninda ebeveynin
kendi karartyla yapildig1 dikkat cekmistir. Literatiirde atopik dermatitli hastalarda %60’a varan
oranda besin kisitlamasi yapildigini gésteren g¢alismalar mevcuttur®’. Ailelerin besin alerjisi
konusundaki endiseleri bazen negatif sonuglanan OPT sonrasi bile gida kisitlamasma devam
etmelerine sebep olabilmektedir®®.Dolayisiyla besinler ile AD alevlenmesi arasindaki iliskiyi
dogrulamak i¢in dikkatli bir degerlendirme yapilmasi; gereksiz diyet kisitlamalari, alerjen
gidalara karsi tolerans kaybi ve beslenme eksikliklerine yol agabileceginden son derece

onemlidir®.
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Doktor Onerisi olmadan aileler tarafindan gida kisitlamasmma gidilmesinde, gida
alerjilerini nlemeye ydnelik daha &nceki global stratejilerin rolii olabilir. Ornegin, 2000 yihinda
Amerikan Pediatri Akademisi alerji goriilme riski yiiksek bebeklerde alerjen gidalarin
verilmesinin geciktirilmesini (siit iiriinleri 1 yasinda kadar, yumurta 2 yasina kadar ve findik,
fistik, balik 3 yasmna kadar) dnermistir. Ancak bu kilavuzlar son 15 yil i¢cinde hizla degismis;
2008'de, gida alerji riskini azaltmanin bir yolu olarak kati gidalarin verilmesinin 4-6 ayliktan
sonraya ertelenmesine gerek olmadigi belirtilirken 2017°den sonraki giincellenen Onerilerde
alerjik besinlerin toplumun geleneksel beslenme sekline uygun olarak 4. aydan sonra
baslanabilecegi belirtilmistir®®-61, Ancak bu stratejilerin global anlamda topluma yansimasi igin

yeterli siire gegcmemis olabilir.

Calismamizda besin eliminasyonu yapan ve yapmayan grupta sadece anne siitii alma
stiresi, toplam anne siitii alma siiresi ve tamamlayict beslenmeye gecis zamaninda istatistiksel
olarak anlaml fark saptanmamustir. Besin eliminasyonu yapan grupta sofra gidalarina gecis
zamaninin besin eliminasyonu yapmayan gruptan anlaml olarak daha gec oldugu saptanmustir.
Agostoni ve arkadaglarinin 1 yasa kadar olan ¢ocuklarda yaptiklart ¢alisma, ¢alismamizdaki
ilgili verilerimizi tamamlar sekilde anne siitii alan ve almayan g¢ocuklarda AD gelisiminde
anlamh fark saptamamistir®®. Calismamizda tamamlayici beslenmeye gegis zamani ortalama
6,4+2 ay (min: 3 ay, maks: 18 ay) olarak saptanmustir. Tamamlayict beslenmeye 18. ayda
gecmis olan aileler, besinlerin alerjik reaksiyon yaratacagindan endise ettigi i¢in beslenmeyi
anne siitli ve formiila ile stirdiirdiigli kaydedilmistir. 2015'te yapilan LEAP (Learning Early
About Peanut Allergy) calismasinda siddetli egzama, yumurta alerjisi veya her ikisine sahip 4-
11 aylik 640 yiiksek riskli bebek calismaya dahil edilmistir. Bebekler yer fistig1 tiiketen ve
tiketmeyen olmak iizere iki grup olusturularak 60 aylik olana dek izleme alinmustir. Yer
fistigmin erken verilmesinin, Onceden duyarlanmis veya duyarlanmamis yiiksek riskli
bebeklerde yer fistig1 alerjisini Onleyebilecegi gosterilmistir®?. Bu ¢alismanin da destekledigi
gibi, giinlimiizde alerjik gidalarm miimkiin oldugunca ge¢ tanitilmasi stratejisi onerilmemekte,

giincel goriisler gidadan kaginmaktansa kontrollii maruziyete dogru kaymaktadir®?

Cahymamzda aileleri eliminasyon diyeti yapmaya yoneltebilecek olas1 faktorler
arastirllmistir. Besin eliminasyonu yapan grupta ortalama yas ortalamasit 50,14+32,2 ay iken
besin eliminasyonu yapmayan grupta 68,3+38 ay bulunmustur. Besin eliminasyonu yapan
grupta hastalarin yasi eliminasyon yapmayan gruptan anlamli olarak daha diisiik saptanmistir.

Cok erken baglangich AD’nin 3 ay-2 yas arahiginda goriilerek AD’lilerin  %60-80’ini
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olusturdugu bilinmektedir?. Dolayisiyla bu verinin erken yasta daha sik eliminasyon diyeti

yapilmasmi agiklayabilecegi diislintilmistiir.

Besin eliminasyonu yapan ve yapmayan gruplar arasinda anne ve babanin yasi, egitim
durumu, meslek grubu, ailede atopik hastalik olmasi, akraba evliligi orani ve ev aylik geliri gibi

sosyodemografik veriler anlamli farkliik gostermemistir.

Besin eliminasyonu yapan ve yapmayanlar arasinda AD sikayet baslangi¢c yasi ve tani
yast konusunda anlamli fark saptanmamugtir. Besin eliminasyon kararmma, erken baslayan
hastaligimn etkisi calisgmamizda gosterilmemis olsa da Agostoni ve arkadaglarin ¢alismasi,
AD’de biiyiime parametrelerindeki diismenin, hastalik baslangic zamaniyla korele oldugunu

gostermistir?,

Hastalik siddetinin besin eliminasyonuna yol acip a¢madigi sorusunu cevaplamak
amaciyla yapilan degerlendirmede, eliminasyon yapan grupta muayene aninda SCORAD skoru
eliminasyon yapmayan gruptan anlaml olarak daha yiiksek bulunmustur. Bu veride, gecmiste
besin eliminasyonu yapmanin yaratmis olabilecegi olasi vitamin/mineral eksiklikleri kaynakli
cilt tutulumunun agir olmas1 miimkiindiir. Bununla birlikte hastaligin baslangicindan beri agir
seyrediyor olmasi, aile endisesiyle besin eliminasyonu yapilmasina da sebep olmus olabilir. Bu

noktada tan1 anindaki SCORAD skoru veya prospektif izlenmis olmalar1 daha faydal olabilir.

Eliminasyon yapan grupta nemlendirici kullanim oran1 ve sikhiginin eliminasyon
yapmayan gruptan anlamh olarak daha yiiksek goriilmesi, genel olarak hastaligin daha siddetli

seyretmekte oldugunu isaret ediyor olabilir.

Calismamizin gii¢lii yanlarindan biri, kontrol ve hasta gruplar arasinda hastalarin yas
ve cinsiyet dagilimlarmm anlamh farkliik gostermemesidir. Bu durumun iki grup arasindaki
beslenme ve biiylime degerlendirmesinde daha dengeli bir irdeleme imkéani saglayacagi
kanaatindeyiz. Aymi zamanda hastalarin birebir degerlendirilerek SCORAD skorlarinin
hesaplanmig olmasi ve anamnezin yiiz yiize detayh almabilmis olmasi ¢aligmamizin kuvvetli
yanlarindan olarak degerlendirilebilir.  Calisgmanin  gelistirilebilecek  yanlar1 ise boy
degerlendirilmesinde hedef boy verisinin olmamasi, yas grubunun genis dagilimmnin
istatistiksel verilerde yiiksek standart sapma dagilimlarma yol agmis olmasi ve hastalarm ek
gidaya gecis ve besin eliminasyonu ile ilgili bilgilerinin ailelere geriye doniik olarak

sorgulanmasindan kaynakli cevaplarm yanl verilmis olma riskidir.
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Sonug olarak, AD’li hastalarda gida kisitlamalar1 belirlenirken, hekim tarafindan dogru
bir gida alerjisi tanis1 konulmali, ebeveynlere gida alimi hakkinda egitim verilmelidir. Nitekim
tan1 testi yapilmadan yapilan gelisigiizel gida kisitlamalari yapilmasi, Yyetersiz beslenme ve

bilyiimenin etkilenmesine yol agabilir®3,



53

VI. SONUC
Besinler ile AD alevlenmesi arasindaki iliskiyi dogrulamak icin dikkatli bir
degerlendirme yapilmasi; gereksiz diyet kisitlamalari, alerjen gidalara karsi tolerans kaybi ve

beslenme eksikliklerine yol agabileceginden son derece dnemlidir.
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