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ÖZET 

 

Amaç: Atopik dermatit, çocukluk çağında sık görülen kronik seyirli, 

enflamatuvar bir deri hastalığıdır. Patogenezinde immün mekanizmalar önemli rol 

oynamaktadır. Bu çalışmada kliniğimizde sağlıklı kontroller ile atopik dermatitli 

hastalardaki hipogamaglobulinemi sıklığının karşılaştırılması, atopik dermatitli 

çocuklarda eşlik eden hipogamaglobulineminin atopik dermatitin klinik şiddetine 

etkisinin gösterilmesi ve ağır atopik dermatit için risk faktörlerinin belirlenmesi 

amaçlanmıştır. 

Gereç ve Yöntem: Çalışmamızda 2016-2022 yılları arasında Ankara Eğitim 

ve Araştırma Hastanesi Çocuk İmmünolojisi ve Alerjik Hastalıklar Kliniği’ne 

başvuran 3 yaş altı, atopik dermatit tanısı alan hastalarla (n=105) yaş ve cinsiyet 

yönünden eşleştirilmiş sağlıklı kontrol grubu (n=84) retrospektif olarak taranıp 

karşılaştırmalar yapılmıştır. Hastalardan ve kontrol grubundan tam kan sayımı ile 

immünoglobulinler çalışılmıştır. Ayrıca atopik dermatit hasta grubu içinde 

immünoglobulin düzeyleri ile birlikte diğer ek analizler yapılarak klinik şiddete etki 

eden faktörler değerlendirilmiştir. 

Bulgular: Atopik dermatitli 105 hastanın 18’inde (%17,1), 84 sağlıklı kontrol 

hastasının 6’sında (%7,1) her üç immünoglobulin değerinde düşüklük vardı 

(p=0,040). Atopik dermatit şiddeti ağır olanlarda, hafif-orta olanlara göre erkek 

cinsiyet sıklığı (p=0,027), evde sigara içilme sıklığı (p=0,020), eozinofil sayısı ve 

yüzdesi (sırasıyla p=0,021; 0,015), süt ve fındık atopisi varlığı (sırasıyla p=0,008; 

0,008), immünoglobulin G’de düşüklük sıklığı (p=0,014) daha yüksekti. 

İmmünoglobulin G düzeyi ile SCORAD arasında ters korelasyon vardı (r2=-0,222, 

p=0,023). Besin alerjisi (Odds Ratio [OR] 4,954; %95 Güven Aralığı [GA] 1,114-

12,026; p=0,036), evde sigara içilmesi (OR 11,601; %95 GA 2,183-61,665; 

p=0,004), immünoglobulin G düşüklüğü (OR 11,668; %95 GA 2,019-67,423; 

p=0,006) ağır atopik dermatit için risk faktörü olarak bulundu. 

Sonuç: Hipogamaglobulinemi ve atopik dermatit, çocuk immünoloji ve 

alerjik hastalıklar kliniklerinde sık karşılaşılan iki tablodur. Çalışmamızda 

immünoglobulin G düşüklüğünün atopik dermatit şiddetine etkisinin gösterilmesi, bu 
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hastaların takibinde klinisyene yol gösterici olması açısından önem arz etmektedir. 

Ancak hipogamaglobulineminin atopik dermatit şiddeti üzerindeki rolünün daha iyi 

anlaşılabilmesi için prospektif uzun süreli çalışmalara ihtiyaç vardır. 

 

Anahtar Kelimeler: Atopik dermatit şiddeti, hipogamaglobulinemi, 

immünoglobulin, SCORAD 
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ABSTRACT 

Aim: Atopic dermatitis that frequently seen in childhood, is a chronic, 

inflammatory skin disease. Immune mechanisms play a major role in the 

pathogenesis of the disease. The objective of our study is to assess the prevalence of 

hypogammaglobulinemia in healthy controls versus patients diagnosed with atopic 

dermatitis, investigate the impact of concurrent hypogammaglobulinemia on the 

clinical severity of atopic dermatitis in pediatric patients, and identify potential risk 

factors associated with severe forms of atopic dermatitis. 

Materials and methods: In our study, patients under 3 years of age who 

were diagnosed with atopic dermatitis (n=105) at Ankara Training and Research 

Hospital Pediatric Immunology and Allergic Diseases Clinic between 2016 and 

2022, and a healthy control group (n=84) that is compatible with atopic dermatitis 

patients in terms of age and gender, were retrospectively collected from patients 

records and compared. Complete blood count and serum immunoglobulin levels 

were performed from patients and healthy control group. Also various factors 

affecting clinical severity were evaluated by additional analyzes along with 

immunoglobulin levels in the atopic dermatitis patient group. 

Results: 18 of 105 patients with AD (%17,1) and 6 of 84 healthy control 

patients (%7,1) had low levels of all three immunoglobulins (p=0,040). In patients 

with severe atopic dermatitis compared to mild-moderate atopic dermatitis, male 

gender rate (p=0,027), the frequency of smoking at home (p=0,020), eosinophil 

count and percentage (p=0,021; 0,015 respectively), presence of milk and hazelnut 

atopy (p=0,008; 0,008 respectively), the frequency of low immunoglobulin G levels 

(p=0,014) was higher. There was an inverse correlation between immunoglobulin G 

level and SCORAD (r2=-0,222, p=0,023). Food allergy (Odds Ratio [OR] 4,954; 

%95 Confident Interval [CI] 1,114-12,026; p=0,036), smoking at home (OR 11,601; 

%95 CI 2,183-61,665; p=0,004), low immunoglobulin G levels (OR 11,668; %95 CI 

2,019-67,423; p=0,006) suggested to be a risk factor for severe atopic dermatitis. 

Conclusion: Hypogammaglobulinemia of infancy and atopic dermatitis are 

commonly seen in pediatric immunology and allergy clinics. Our results that 
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demonstrate the effect of low levels immunoglobulin G on clinical severity of atopic 

dermatitis, are valuable to guide clinician in the follow-up of these patients. 

However, prospective long-term studies are needed to clarify the role of 

hypogammaglobulinemia on atopic dermatitis clinical severity. 

 

Key words: Atopic dermatitis severity, hypogammaglobulinemia, immunoglobulin, 

SCORAD 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

1 

1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Atopik dermatit (AD) çocukluk çağında sık görülen kronik seyirli, 

tekrarlayıcı, kaşıntılı ve enflamatuvar bir deri hastalığıdır (1). Hastalık atopik eğilimi 

olan kişilerde ortaya çıkabilir veya primer immün yetmezliğin (PİY) bir belirtisi 

olarak görülebilir (2). Patofizyolojisi genetik, immünolojik ve çevresel faktörlerin 

birleşimini barındırdığı için oldukça karmaşıktır (3).  

Süt çocukluğunun geçici hipogamaglobulinemisi (SÇGH), anneden 

transplasental yolla geçen immünoglobulin (Ig) G antikorlarının azalmasıyla 2-6 

aylık infantlarda görülen fizyolojik hipogamaglobulinemi (HGG) döneminin uzaması 

olarak tanımlanır (4). Bununla birlikte HGG’nin spontan olarak düzeleceğini veya 

immün yetmezlik olarak devam edeceğini öngören kesin bir tanısal test yoktur. 

Dolayısıyla SÇGH tanısı retrospektif bir tanıdır (4). 

Yapılan bir dizi çalışmada SÇGH ile AD arasında ilişki olabileceği 

gösterilmiştir (4, 5). SÇGH'nin AD'nin oluşumunda rol oynayıp oynamadığı açık 

olmamakla birlikte, mevcut hastaların hepsinin aynı yaşta bunu geliştirmesi ve 

benzer koşullara sahip olması, SÇGH ile AD'nin oluşumu arasında makul bir ilişki 

olasılığını düşündürmektedir (4). Bu bebeklerdeki Ig düşüklüğünün AD'lerinin bir 

sonucu mu yoksa AD’lerinin ciddiyetine katkıda bulunan bir şey mi olduğu 

belirsizliğini korumaktadır (4). AD ve SÇGH arasındaki ilişkiyi açıklamak için iki 

olası hipotez: deri lezyonundan ve/veya gastrointestinal sistemden protein kaybının 

HGG’ye katkıda bulunmuş olabileceği veya AD’nin, SÇGH’ye bağlı olarak sekonder 

enfeksiyon ya da enflamatuvar sitokinlerdeki dalgalanmalar ile gelişmiş ve 

şiddetlenmiş olabileceğidir (5).  

Ayrıca farklı bir çalışmada HGG’nin sağlıklı çocuklar ve AD’li çocuklar 

arasındaki sıklığı karşılaştırılmış ve PİY olan hastalara genellikle geç teşhis 

konulması nedeniyle AD varlığının PİY için erken bir uyarı işareti olabileceği 

belirtilmiştir (2). 

Bu çalışmada; kliniğimize başvurup AD tanısı alan çocuklarda eşlik eden 

HGG varlığının AD’nin klinik şiddetine etkisinin ve sağlıklı çocuklar ile AD’li 

hastalar arasında HGG sıklığı açısından fark olup olmadığının araştırılması 

amaçlanmıştır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. ATOPİK DERMATİT 

2.1.1. Tanım 

Atopik dermatit çocukluk çağında sık görülen kronik seyirli, tekrarlayıcı, 

kaşıntılı ve enflamatuvar bir deri hastalığıdır (1). Hastalığın uyku bozukluğu, okula 

devamsızlık ve duygusal stresle olan ilişkisi, hastaların ve ailelerinin yaşam kalitesi 

üzerinde önemli bir etkiye sahip olabilir (6). AD, yaş ilerledikçe gelişebilecek olan 

diğer alerjik hastalıkların ilk belirtisi olabilir (7). AD ile başlayan astım ve alerjik 

rinit ile devam eden bu süreç alerjik yürüyüş olarak adlandırılır ve AD’li hastaların 

%60’ından fazlasında astım veya alerjik rinit gelişir (7). 

2.1.2. Epidemiyoloji 

Atopik dermatit prevelansı son 30 yıl içinde gelişmiş ülkelerde 2-3 kat 

artmıştır (8). Genel olarak AD çocukluk döneminde %20, erişkin dönemde ise %3 

oranında görülmektedir (8). Hastalığın başlangıç yaşı en sık 3-6’ncı aylar olup 

hastaların %45’inde ilk 6 ayda, %60’ında 1 yaştan önce, %85’inde ise 5 yaştan önce 

gözlenmektedir (9,10). Sadece %2 gibi bir kısımda ise semptomlar 20 yaş sonrası 

başlamaktadır (8). 

2.1.3. Patofizyoloji 

Atopik dermatitin patofizyolojisi oldukça karmaşık ve çok faktörlüdür (11). 

Hastalığı etkileyen faktörlerin en önemlileri genetik yatkınlık, epidermal bariyer 

bozuklukları, immün disregülasyon ve çevresel faktörlerdir (11). 

Epidermal Bariyer ve Genetik: AD’li hastaların cilt yapılarında 

transepidermal su kaybında (TESK) artış bulunmaktadır (6). Kromozom 1q21’de 

bulunan epidermal farklılaşma kompleksi, bariyer bütünlüğünün korunması için 

önemli olan birçok geni kodlamaktadır (6). Bunlardan AD patogenezinde rol 

oynayan en önemlisi Filaggrin proteini üreten gendir (FLG) (6). Filaggrin proteini 

normal cilt bariyeri için temel olan epidermal proteindir (6). Aynı zamanda doğal 

nemlendirici faktörlere katkıda bulunan aminoasit yıkım ürünleri aracılığı ile 
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epidermisin hidrasyonu ve pH’ı ile ilgilidir (6). FLG mutasyonu ile birlikte yüksek 

serin proteaz aktivitesi gibi faktörler deri pH’ının değişimine ve deriden su kaybı ile 

hücre dışı boşluktaki seramid düzeyinin azalmasına neden olur (11). Sonuçta 

epidermal bariyer fonksiyonu bozulmuş olur (11). FLG’deki mutasyon orta veya 

şiddetli AD’li hastaların yaklaşık yarısında bulunur ve AD için güçlü bir risk 

faktörüdür (12). FLG mutasyonu bulunan hastalarda AD daha erken başlamaktadır 

(12). AD oluşum mekanizmaları Şekil 1’de gösterilmiştir. 

 

Şekil 1: Atopik dermatit oluşumu ve mekanizmalar (12) 

İmmün Disregülasyon: AD bifazik T hücre aracılıklı reaksiyon olup akut ve 

kronik süreçte baskın hücre profili farklıdır (13). Akut AD lezyonlarında interlökin-4 

(IL-4), IL-5 ve IL-13 artışı ile T helper 2 (Th2) baskınken kronik lezyonlarda Th1 

sitokinleri olan interferon-γ ve IL-12 baskındır (13). AD’nin akut fazında, 

Langerhans hücreleri, alerjenlerin spesifik IgE aracılığıyla bağlanması üzerine aktive 

edilir ve monosit kemotaktik protein 1 (MCP-1) ve IL-16 üretirler (13). Alerjenden 

türetilen peptidler, bir Th2 profilini indükleyen Langerhans hücreleri tarafından T 

hücrelerine sunulur (13). Cilde göç ettikten sonra toplanan monositler, enflamatuvar 

dendritik epidermal hücrelere (IDEC) farklılaşır ve proinflamatuvar sitokinler olan 

IL-1, IL-6 ve tümör nekroz faktörü-α (TNF- α)’yı üretir (13). IL-12 ve IL-18 
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salgılamaları Th2'den Th1/0'a geçişe katkıda bulunur ve böylece hastalığın kronik 

fazına yol açar (13) (Şekil 2). 

 

Şekil 2: IgE ve T-Hücre aracılı atopik dermatitin akut ve kronik evreleri (13) 

Çevresel Faktörler: Genetik dizide değişikliğe neden olmazlar ancak genlerin 

ifadesinde değişikliğe neden olarak AD gelişimine katkı sağlayabilirler (14). Batı 

tarzı yaşam, sık antibiyotik kullanımı, barsak florasında yararlı bakterilerin azalması, 

prenatal dönemde sigara kullanımı, hava kirliliği, obezite, hareketsiz yaşam, 

emosyonel stres, sıcak kuru iklim şartları da hastalığa sebebiyet veren risk 

faktörleridir (12). 

2.1.4. Tetikleyici Faktörler 

Besin Alerjenleri: Bazı hastalarda özellikle de küçük çocuklarda AD 

alevlenmesine büyük katkısı olduğu kanıtlanmıştır (6). AD’nin neredeyse %90’ından 

sorumlu gösterilen 7 gıda; inek sütü, yumurta, yer fıstığı, soya, buğday, balık ve 

fındıktır (6). Konvansiyonel tedaviye cevap vermeyen AD’li çocuklarda bu 

alerjenlerin rolü hesaba katılmalıdır (6). Eğer gıda alerjeni kanıtlanırsa bu gıdanın 

diyetten çıkarılması deri lezyonlarında düzelme ve spontan bazofil histamin 

salınımında azalma ile sonuçlanır (6). 
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Aeroalerjenler: Ev tozu akarları, polenler, hayvan tüy ve döküntüleri gibi 

aeroalerjenlerin AD ile ilişkisini, alerjene spesifik IgE antikorlarının ve T 

hücrelerinin bulunması destekler (6). Bu alerjenlere maruz kalma ve direkt temasta 

olunması AD’de alevlenme, egzematöz döküntülerin ortaya çıkması ve deri 

bariyerindeki bozulmaya sebep olur (6). Alınacak çevresel önlemler AD kliniğini 

düzeltecektir (6). 

Mikroorganizmalar: İntrauterin hayatta steril olan derinin 

mikroorganizmalar ile teması deride kolonizasyona sebep olur (6). Süperantijenik 

özellik gösteren toksinler üreten, proinflamatuvar hücre ve sitokinlerde aktivasyona 

neden olup düzenleyici hücre fonksiyonlarında bozulmaya yol açan hatta 

kortikosteroid direncine neden olabilen Staphylococcus aureus (S. aureus) 

kolonizasyonunun AD semptomlarının alevlenmesine sebep olduğu gösterilmiştir 

(6). Böylece inflamasyon kronikleşerek IgE yapımı uyarılır (6). Ayrıca 

Streptokoklar, Herpes virüs, Molluscum contagiosum, Varisella ve mantar 

enfeksiyonlarının da AD kliniğini şiddetlendirdiği görülmüştür (12). 

İrritanlar: AD kliniğinde tetiği çeken faktörler olabileceğinden AD’li 

hastaların sıcak su ve sabunla banyo, terleme, yün, naylon ve akrilik kumaşlar, 

deterjan ve temizlik ajanları, parfümler, boyalar ve alkol içeren ürünler gibi 

irritanlardan uzak durması kliniği iyi yönde etkileyecektir (12). 

2.1.5. Klinik Bulgular 

Cilt kuruluğu ve şiddetli kaşıntı AD’nin en patognomonik belirtileridir (15). 

Akut AD’de lezyonlar eritematöz papüller, ödem, veziküller ve erozyonlar 

şeklindedir ve eksudasyon ile kabuklanma görülebilir (15). Kronikleşen fazda ise 

lezyonlar kuru, pullu veya soyulmuş eritemli papüller şeklindedir ve deride 

ekskoriasyonlar görülebilir, kronik kaşınmadan dolayı ciltte kalınlaşma ve 

likenifikasyon oluşabilir (15). Klinik tablo yaşa ve hastalık aktivitesine göre 

değişmektedir (15). 

Bebeklik Dönemi (doğum-2 yaş): Yanaklar, saçlı deri, ekstremite 

ekstansör yüzleri esas dağılım yerleridir (1). Gövde tutulumu da görülebilir ancak 
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nemli olması ve kaşıma alanında olmaması nedeniyle genelde bez bölgesi 

etkilenmez (1). Lezyonlar yaşamın yaklaşık 2. ayında başlar ve cilt kuruluğunu 

takiben eksüda ve kabuklanmanın da görülebildiği kaşıntılı papüller veya 

veziküller şeklindedir (Şekil 3) (3). Tüm AD’li hastaların %70-80 kadarı bu yaş 

grubunda başlayıp yarısına yakını remisyona girerken geri kalanı atopik yürüyüş 

için yüksek risklidir (15). 

 

Şekil 3:  Atopik dermatitin farklı yaş gruplarındaki morfolojik dağılımı ve tipik 

görünümü - Bebeklik (3) 

A- Bebeklik döneminde AD genelde akuttur ve lezyonlar esas olarak yüz ve ekstremitelerin ekstansör 

bölgelerindedir (3). 

Çocukluk Dönemi (2-12 yaş): Bu dönemde yüzdeki döküntüler azalır ancak 

boyun, aksilla, popliteal fossa, kasık bölgesi, el ve ayak bileklerinde döküntüler 

oluşur (15). Akut ve sulantılı lezyonlar yerini kuru ekzamatöz papüllere bırakır (15). 

Özellikle boynun her iki yanında ‘dirty neck’ yani kirli boyun anlamına gelen koyu 

renkli, yoğun likenifikasyon içeren alanlar gözlenebilir (1) (Şekil 4). 

 

Şekil 4:  Atopik dermatitin farklı yaş gruplarındaki morfolojik dağılımı ve tipik 

görünümü - Çocukluk (3) 

B- Atopik dermatit 2 yaş sonrasında ektremitelerin fleksör yüzlerini tutmaya başlar (3).  
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Ergenlik/Erişkinlik Dönemi (>12 yaş): AD daha lokalize olmuştur ve 

kronik egzematöz lezyonlar görülür (15). Çoğunda fleksuralarda likenifiye lezyonlar 

vardır ve genelde skar oluşturmasa da sekonder enfeksiyon ve lezyonların derin 

çizilmesiyle skar oluşabilir (15). Erişkinlerde eller ve kadınlarda göz çevresi de sık 

etkilenir (3) (Şekil 5). 

 

Şekil 5:  Atopik dermatitin farklı yaş gruplarındaki morfolojik dağılımı ve tipik 

görünümü - Erişkinlik (3) 

C- Ergenlik ve erişkinlik döneminde AD; baş-boyun ve omuz bölgesinde, gövdenin üst kısımlarında, 

ekstremite fleksörlerinde, el ve ayak bileklerinde kaşıntılı ve likenifikasyon içeren plaklar şeklinde 

görülür. Ayrıca erişkinlerde izole kronik el egzeması şeklinde olabilir (3). 

2.1.6. Tanı 

Atopik dermatit tanısı, öyküye ve deri lezyonlarının tipik morfolojik 

dağılımına göre klinik olarak koyulur (3). Tanıya yardımcı olması açısından çeşitli 

gruplarca bazı kriterler oluşturulmuştur. Hanifin-Rajka kriterleri, oluşturulan bu 

kriterler arasında en sık kullanılanıdır ve 1980 yılında tanımlanmıştır (3) (Şekil 6). 

Bu kriterler toplamda 4 majör ve 23 minör kriterden oluşmakta olup AD tanısı için 3 

majör ve 3 minör kriter gereklidir (16). Tanıda kullanılan bu kriterlerden bazıları 

spesifiktir fakat çok az görülmesi nedeniyle bazı araştırma grupları bu kriterlerde 

değişiklik önerisinde bulunmuşlardır (3,17). Amerikan Dermatoloji Akademisi 

tarafından yayınlanan uzlaşı raporunda yeni Hanifin-Rajka kriterleri oluşturulmuş, 

doğrulama çalışmaları olmasa da tüm yaş gruplarında AD tanısı için uygunluğu öne 

sürülmüştür (18). 

© 
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Şekil 6: Atopik dermatit tanısında kullanılan Hanifin – Rajka Kriterleri (3) 

2.1.7. Klinik Şiddetin Değerlendirilmesi 

Skorlama ölçeklerine göre AD; hafif, orta ve ağır olmak üzere 3 şiddet 

grubuna ayrılır (3). Bu skorlama ölçeklerinden güvenilir olup en sık kullanılmakta 

olan ‘Atopik Dermatit Şiddet Ölçeği (Severity Scoring of Atopic Dermatitis Index – 

SCORAD)’dir (3,19). Değerlendirmede A, B ve C şeklinde veriler bulunmaktadır 

(3). A, lezyonların yaygınlık derecesini yüzde olarak ifade etmektedir (3). B, 

lezyonların hekim tarafından eritem, ödem/papül, sulanma/kabuklanma, 

ekskoriasyon, likenifikasyon ve kuruluk şeklinde değerlendirilmesidir (3). Bu 

bulguların her biri 0-3 arası (0: yok, 1: hafif, 2: orta, 3: ağır) puanlanarak AD’nin 

yoğunluğu değerlendirilir (3). C ise hasta veya ailesinin son üç geceki kaşıntı ve 

uyku bozukluğunu 0-10 arasında bir puanla değerlendirmesidir (3). Bu durumda A 

ve B verileri nesnel kabul edilirken C verileri ise özneldir (3). Sonuçta tüm sayısal 

veri A/5+7B/2+C şeklinde hesaplanır (3). Skor <25 ise AD hafif, 25-50 ise orta, >50 

ise ağır kabul edilir (3) (Şekil 7). 
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Şekil 7: SCORAD kriterleri ve atopik dermatit şiddetinin belirlenmesi (3) 
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Atopik dermatitte şiddeti etkileyebilen potansiyel biyobelirteçler: AD tanısı 

klinik olarak konulsa da bazı biyobelirteçler tanı ve AD şiddetinde yol gösterici 

olabilir (3). Total veya serum IgE AD’li hastaların %20’sinde pozitif saptanır ancak 

normal popülasyonda da sıktır (3). Şiddetli AD’de normal saptanabilmesi ve atopik 

olmayan bazı durumlarda da (paraziter enfeksiyonlar, bazı kanserler ve otoimmün 

hastalıklar gibi) yükselebilmesi güvenilirliğini azaltmaktadır (3). Potansiyel 

biyobelirteç olarak denenmekte olan kemokinler, sitokinler ve yeni T-lenfosit alt 

kümeleri arasında; IL-12, -16, -18, -31, CD30, makrofaj kaynaklı kemoatraktan ve 

timus aktivasyon düzenleyici kemokin (TARC) yer almaktadır (3). Yapılan bir 

çalışmada T hücrelerinin önemli bir kemoatraktanı olan TARC’ın, yetişkinlerde 

günlük pratikte AD şiddetinin izlenmesinde uygun bir biyobelirteç olabileceği 

gösterilmiştir (20,21). Serin proteaz inhibitörü B4 antikoru olarak da bilinen 

skuamöz hücreli karsinom antijeni 2 (SCCA 2), SCORAD ile korele bulunmuş ve 

hastalığın iyileşmesiyle anlamlı derecede azaldığı saptanmıştır (20). Bu yüzden hem 

yetişkinlerde hem de çocuklarda AD şiddetinin güvenilir bir biyobelirteci olduğuna 

inanılmaktadır (20). TARC, farklı yaşlardaki hastalar arasında önemli ölçüde 

farklılık gösterse de yaşın SCCA 2 üzerinde çok az etkisi vardır (20). Bu nedenle 

klinik uygulama için daha uygundur ve çocuklarda AD'nin ciddiyet 

değerlendirmesinde SCCA 2'nin TARC ve IgE'den üstün olduğu kabul edilmektedir 

(22,23). Serum eozinofil kaynaklı nörotoksinin de AD'nin şiddetini ve nüksetmesini 

öngörmede aday bir biyobelirteç olarak kullanılabileceği gösterilmiştir (24). Ayrıca 

serumda laktat dehidrogenaz (LDH), E-selektin, IL-18 ve serum eozinofil katyonik 

proteini de incelenmiş ve sonuçlarda LDH ve IL-18'in AD şiddeti için daha iyi 

potansiyel belirteçler olduğu görülmüştür (25). 

2.1.8. Tedavi 

Atopik dermatit tedavisi hastalığın şiddetine göre basamaklar şeklinde yapılır 

(3). Temel tedavi hasta ve ebeveyn eğitimi, tetikleyicilerden korunma, hidrasyon ve 

nemlendirici kullanımıdır (3). Daha sonraki aşamayı hastalığın şiddetine göre lokal 

ve/veya sistemik tedaviler oluşturmaktadır (3) (Şekil 8). 
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Şekil 8: Atopik dermatitte tedavi akış şeması (3) 

a. Eğitim: İlk ve en önemli aşama hastalara ve ailelerine yönelik; 

tetikleyicilerden korunmayı, doğru uygulanan cilt bakımını ve medikal tedavi ile 

beraber psikolojik desteği de içeren eğitimlerdir (3). 

b. Tetikleyicilerden Korunma: Deriyi tahriş edebilecek sabun, yün ve 

sentetik kumaşlar, deterjanlar, parfüm ve boyalardan kaçınılmalı, çamaşırları 

yıkarken yumuşatıcı kullanılmamalı ve bol su ile durulanmalıdır (3). Kullanılan 

nemlendiriciler koruyucu madde, parfüm ve boya içermemelidir (3). Çevre ısısının 

yüksekliği terlemeye neden olacağından kaşıntıyı artırır ve bu nedenle oda 

sıcaklığının 18-22°C arasında olması önerilir (3). Aeroalerjenlerden polen, kedi-

köpek tüyleri ve ev tozu akarlarına maruziyet akut alevlenmelere yol açabilir (3). 3 

yaşından sonra besinlere tolerans kazanılırken özellikle ev tozu akarları başta olmak 

üzere aeroalerjenler öne çıkmaktadır ve evi sık havalandırmak, HEPA filtresi olan 

süpürgeleri kullanmak, yastık ve yorgan tercihinde kuş tüyü ve yünden kaçınmak, 

yatak malzemelerini haftada bir yıkamak, toz alırken nemli bez kullanmak ev tozu 

akarları için alınacak bazı önlemlerdendir (3). 
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Kedi, köpek epiteline alerji saptanırsa yaşanılan yerden hayvan uzaklaştırılıp 

temas kesilmeli ancak bu sağlanamıyorsa hayvan düzenli yıkanarak odalara HEPA 

filtre takılması önerilmektedir (3). Polen alerjisi olanlarda gerekli önlemler alınıp 

polen teması azaltılmalı ve nadiren de görülse polen ile çapraz reaksiyon veren 

besinlerin AD alevlenmesi yapmaması için diyetten çıkarılması gerekmektedir (3). 

Hekim besin eliminasyonu kararını verirken dikkatli olmalı ve ancak kanıtlanmış 

besin alerjisinde önermelidir (26). 

c. Hidrasyon: Banyolar, bozulmuş epidermal su içeriğini düzenleyip 

alerjenlerin uzaklaştırılmasına yardımcı olarak S. aureus ile kolonizasyonu azaltabilir 

(6). Ayrıca banyonun gevşetici etkisi de tedaviyi destekleyicidir (6). Etkilenen 

alanları ıslatma işlemi 10-15 dakika boyunca yapılmalıdır (6). Islak havlu yüz ya da 

boyun egzemasında uygulanabilirken su dolu leğene batırmak izole el-ayak 

egzemalarında kullanılabilir (6). Deri hidrasyonundan sonra yumuşak havlu ile fazla 

su nazikçe kurulandıktan sonra ıslak derideki nemin buharlaşmasını önlemek için ilk 

birkaç dakika içinde deri nemlendirici ile kaplanmalıdır (6). Banyo yağlarının cilde 

nem kazandırma etkisi yoktur (6). 

d. Nemlendirici: AD’de filaggrin eksikliği TESK’in artmasına ve cilt 

kuruluğuna neden olmakta bu da kaşıntıyı artırmaktadır (27). Epidermal fonksiyon 

bozukluğu cilde alerjen ve irritan girişini kolaylaştırıp enflamasyona yol açmaktadır 

(27). Bununla birlikte stratum korneumdaki hücreler arası lipid eksikliği de TESK’in 

artmasına sebep olmaktadır (27). Tüm bunlar ışığında derinin nemlendirilerek 

bariyer fonksiyonlarının korunması tedavinin temelini oluşturmaktadır ve tedavinin 

her basamağında, günlük düzenli olarak nemlendirici kullanılmalıdır (27). 

Nemlendiricilerin temel etkileri şunlardır (1); 

 Epidermisten su kaybını azaltır. 

 Bariyer fonksiyonunu güçlendirir, alerjen ve irritan girişini önler. 

 Eritem, likenifikasyon ve kaşıntı gibi AD belirtilerini azaltır. 

 Kortikosteroid ihtiyacını azaltır. 

 AD gelişimini geciktirir. 
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Nemlendiriciler başlıca nem tutucu, yumuşatıcı ve kapatıcı olmak üzere üç 

grupta toplanmaktadır (9). Yumuşatıcılar; gliseril stearat, glikol ve soya sterolü 

içermektedir (3). Lipid bariyerinin etkinliğini artırarak TESK’in azalmasını sağlarlar 

(3). Nem tutucular ise laktik asit, üre ve gliserol gibi su çekme özelliği olan 

maddelerdir ve bunlar arasında en etkili olanı gliserindir (3). Üre de nem tutmada 

oldukça etkilidir ancak böbrek fonksiyonlarında bozulmaya ve irritasyona neden 

olabileceğinden 2 yaş altı çocuklarda kullanılmaması önerilmektedir (3). Ayrıca 

irritasyon ve sistemik toksisite yapabileceğinden salisilik asit ve propilen glikol 

ihtiva eden nemlendiriciler de 2 yaş altı çocuklarda kullanılmamalıdır (27,28). 

Kapatıcılar; dimetikon, vazelin ve mineral yağları içermektedir ve deride hidrofobik 

özellikte bariyer oluşturup buharlaşmayı engellemektedirler (3). Ancak doğrudan 

nemlendirme özellikleri olmadığından deriye hafif nemli şekilde uygulanınca etkileri 

daha iyi görülmektedir (3). 

Hastanın yaşına, tedaviye uyumuna, cilt özelliğine, hastalık aktivitesine ve 

maliyetine göre kullanılacak nemlendiricilerin formu merhem, krem, losyon ve yağ 

şeklinde değişkenlik gösterir (3). İdeal nemlendirici; akışkan yapıda, emilimi kolay, 

uzun etkili ve ekonomik olmalı, stratum korneumu yeterli ve hızlı hidrate ederek 

TESK’i azaltmalı, deri lipitlerinin onarımını sağlamalı ve aynı zamanda irritan ve 

alerjen özellikte olmamalıdır (3). 

Nemlendiricilerin çeşidi kadar uygulama tekniği de önemlidir. Banyo sonrası 

5 dakika içinde (ıslat ve kapat tekniği) ve ihtiyaca göre günde 1-3 kez, çocuklarda 

haftalık 100 gram olarak kullanımı önerilmektedir (3). Dilüsyonel soruna ve 

etkisizliğe neden olabileceği için diğer topikal ilaçlarla aynı anda kullanılmamalı, bir 

süre sonra sürülmelidir (9). 

e. Topikal Tedavi: 

e.1. Lokal Kortikosteroidler (LKS): İlk seçenek anti-enflamatuvar tedavi 

olarak kullanılmaktadır (3). Pro-enflamatuvar sitokinlerin salınımını ve antijen 

sunumunu engelleyerek etki ederler (9). Düzenli nemlendirme ve uygun cilt bakımı 

yapılan hastalarda yine de AD alevlenmesi oluyorsa, hem akut dönem hem de relaps 

dönemlerinde LKS temel tedaviye eklenmektedir (3). Niedner LKS güç 

sınıflandırmasına göre LKS’ler zayıftan güçlüye doğru 4 grupta toplanmıştır (3) 
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(Şekil 9). Akut dönemde 3-5 gün sabah akşam olmak üzere sınıf III-IV, idamede ise 

sınıf I-II LKS’ler kullanılmalıdır (3). İnflamasyon gerilediğinde veya remisyon 

sağlandığında günde 1 kez uygulamanın etkinlik açısından fark yapmadığını gösteren 

derleme bulunmaktadır (29). Hafif alevlenmelerdeki vücut yüzey alanına göre 

uygulanan haftada 2-3 günlük proaktif tedavi dozu sistemik veya lokal yan etkiye 

neden olmaz ve nemlendiricilerle kullanıldığında iyi bir bakım sağlar (3). LKS 

dozunu ayarlamak için parmak ucu ünitesi (FTU) kullanılmaktadır (3). Bir erişkin 

işaret parmağının distal falanksının boyu kadar 0,5 cm yarıçaplı tüpten çıkan krem 

veya pomad miktarı 1 FTU’dur ve 2 yetişkin el ayası kadar olan alana yedirilmesi 

yeterli bir uygulamadır (3). Bu miktar yaklaşık olarak 0,5 gr ilaca denk gelmektedir 

(3). 

 

Şekil 9: LKS’lerin güç sınıflandırması (Niedner sınıflaması) (3) 

LKS güç seçimi hastanın yaşı, lezyonların yaygınlık ve şiddeti göz önüne 

alınarak yapılmalıdır (1). Lokal yan etkiler için daha duyarlı olan yüz, göz kapakları, 

genital bölge, boyun ve kıvrım yerlerinde zayıf LKS (grup I) kullanılmalıdır (3). 

Hem lokal hem sistemik yan etkilerden dolayı ise bebek ve çocuklarda erişkinlere 
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göre daha düşük güçteki LKS’ler (grup I ve II) kullanılmalıdır (3). Lezyonların 

şiddetine göre LKS seçimi Tablo 1’de gösterilmiştir. 

Tablo 1: Lezyonların şiddetine göre LKS seçimi  

Şiddet Lezyon Kliniği LKS Seçimi 

Şiddetli Şiddetli ödem, infiltrasyon veya eritem ile 

likenifikasyon ya da çok sayıda papül, kepek, 

kabuk, vezikül, erozyon, ekskoriasyon ve 

kaşıntılı nodüller 

Güçlü veya  

Çok güçlü (kısa süre) 

(Grup III-IV) 

Orta Orta derece eritem, kepek, az sayıda papül ve 

ekskoriasyon 

Orta veya Güçlü 

(Grup II-III) 

Hafif Kaşıntı, kepek ve hafif eritem Zayıf veya Orta Güçlü 

(Grup I-II) 

Çok Hafif Kuruluk mevcut, inflamasyon yok LKS yok, nemlendirici  

 

Lokal kortikosteroidlerin özellikle yüksek güçte ve uzun süreli kullanımında 

lokal yan etkiler görülebilir (3). Bunlar; uygulanan bölgede deri atrofisi, lokal 

enfeksiyonlar, akne benzeri döküntüler, renk değişikliği, hipertrikozis, telenjiektazi, 

stria, peteşi, hipertrikozistir (3). Tedavinin ani kesilmesiyle hastalık alevlenmesi veya  

LKS’ye tolerans (taşiflaksi) görülebilir (3). Ayrıca femur başı nekrozu, hipotalamo-

pitüiter aksın baskılanması, glokom, cushing sendromu, katarakt veya büyüme 

geriliği gibi sistemik yan etkiler de oluşturabilir (1). Ancak bu yan etkiler daha çok 

yanlış kullanım sonrası oluşmaktadır (3). Ailelerin LKS kullanım korkusuyla birlikte 

tedaviye uyum azalabildiğinden etkiler beklendiği gibi oluşturulamayabilir. Bu 

yüzden tedaviye uyum ve doğru LKS kullanımı ile ilgili aileler mutlaka eğitilmelidir 

(3). 

e.2. Lokal Kalsinörin İnhibitörleri (LKİ): Takrolimus ve pimekrolimusu 

içeren LKİ’ler, 2 yaşından büyük çocuklarda ve yetişkinlerde AD’nin hem akut hem 

de idame tedavisinde LKS’den kurtarıcı olarak kullanılan anti-enflamatuvar etkili 

ajanlardır (9). Sitokin ve mediatörlerin üretimini baskılayıp kalsinörin bağımlı-T 

hücresi aktivasyonunu inhibe ederek etki ederler. Kaşıntıyı ise mast hücre 

degranülasyonunu inhibe ederek azaltırlar (3). LKS kullanımından farklı olarak 

takrolimus merhem eroziv veya ülseratif bölgelere uygulanamaz ve ilaç etkinliği 
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sınırlıdır ancak cilt atrofisi yapmadığı için koltuk altı, genital bölge, kasık kıvrımı, 

ağız çevresi, göz kapağı gibi hassas bölgelerde LKS yerine tercih edilmektedir 

(3,27). Genellikle tedavinin ilk günlerinde ortaya çıkan kaşıntı, batma, yanma hissi 

en sık lokal yan etkilerdir ve ilaç sürüldükten sonra dakikalar içinde başlayıp 

yaklaşık bir saat sürebilir, 1-2 gün sonrasında ise geçmektedir (3). Hastanın ve 

ailelerin tedaviyi bırakmaması için bu yan etkiler hakkında bilgilendirme yapmak 

gerekir (3). Klinik veriler lenfoma veya diğer malignite türlerinde ve 

fotokarsinojenitede risk artışına işaret etmemektedir ancak teorik güvenlik nedeniyle 

güneş koruyucularla birlikte kullanımı önerilmektedir (27,30). 

e.3. Lokal Antimikrobiyaller ve Antiseptikler: AD’li hastalarda yüksek s. 

aureus kolonizasyonu olduğu bilinmektedir ve bu da LKS ile antimikrobiyal 

kombinasyonlarının etkili olabileceğini düşündürmüştür (9). Seyrinde sızıntı, püstül 

ve fissürlerin eşlik ettiği bakteriyel impetiginizasyonla birlikteki AD 

alevlenmelerinde lokal antiseptikler özellikle önerilmektedir (26). Kronik AD’li 

hastalarda LKS ve LKİ yanıtı yoksa ve/veya süperinfeksiyon varsa antimikrobiyal 

tedavi eklenmesi düşünülebilir (9). Tekrarlayıcı deri enfeksiyonu varlığında proaktif 

antimikrobik çamaşır suyu veya lokal antiseptikli banyolar kullanılabilir ancak 

etkinlikleri için yeterli kanıt düzeyi bulunmamaktadır (9). Bu hasta gruplarında s. 

aureus burun taşıyıcılığını azaltmak için intranazal mupirosin uygulanabilir (9). 

Genel görüş olarak lokal antibiyotikler uzun süreli kullanılmamalıdır (31). 

f. Sistemik Tedavi: Topikal tedavilerle hastalığın tam olarak kontrolünün 

sağlanamadığı durumlarda orta ve şiddetli AD’li hastalarda sistemik tedaviye ihtiyaç 

duyulabilir (1). Bu tedavilere başlanması için hastalığın önemli fiziksel, duygusal ve 

sosyal etkilere yol açtığını görmek gerekir (1). Çocuklarda AD sistemik tedavisinde 

sistemik steroidler, siklosporin A, azatiyoprin, metotreksat, mikofenolik asitler, 

biyolojik ajanlar ve fototerapi tedavi seçeneği olarak kullanılabilmektedir (3). 

Sistemik steroidler hem yetişkin hem de çocuklarda yüksek anti-enflamatuvar 

özellikleri nedeniyle şiddetli AD için Food and Drug Administration (FDA) onayı 

almış olsa da birçok rehber idame tedavisi olarak önermemektedir (3). Çocuklarda 

daha çok akut alevlenmelerde tercih edilerek uzun süreli kullanımdan yan etkiler 

sebebiyle uzak durulmalıdır (32). Siklosporin, 16 yaş ve üzeri hastalarda ağır AD’nin 
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kısa ve orta vadeli tedavisi için onaylanmıştır ve iki yıldan fazla kullanılmamalıdır, 

tercihen birkaç ayda bir aralıklı tedavi olarak kullanılmalıdır (3). Metotreksat veya 

azatiyoprin, bireysel vakalarda uzun süreli immünsüpresyon için endikasyon dışı 

kullanılabilir (26). Biyolojik ajanlardan dupilumab ve tralokinumab subkutanöz 

uygulanan monoklonal ajanlardır ve AD tedavisinde dupilumab 6 yaş ve üzerinde 

tralokinumab ise 12 yaş ve üzerinde FDA onayı almıştır (26). Janus kinaz 

inhibitörlerinden de upadacitinib 12 yaş ve üzeri çocuklarda onaylanmıştır (31). 

2.2. İMMÜNOGLOBULİNLER 

İmmünglobulinler, patojenleri bağlayıp nötralize etme, kompleman sistemi ve 

antikor bağımlı hücresel sitotoksisiteyi aktive etme yetenekleriyle hümoral bağışıklık 

sisteminin esas fonksiyonel kısmını oluşturur (33). Bu glikoprotein yapıdaki 

moleküller patojenlerden ve toksinlerden önemli bir korunma sağlar (33). Ig’ler aynı 

yapıya sahip ve simetrik iki ağır ve iki hafif zincirden oluşmaktadır ve disülfid 

bağları ile birbirine bağlanarak ‘Y’ harfi şeklinde bir görünüm kazanmıştır (33) 

(Şekil 10). 

 

Şekil 10: İmmünoglobulin yapısı 
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İmmünglobulinler ağır zincirlerin sabit bölgelerindeki aminoasit sekanslarına 

göre beş farklı izotipe ayrılmaktadır; IgG, IgA, IgM, IgD ve IgE. 

IgG kanda en yüksek oranda bulunan (%70-80) sınıftır (34). Ekstravasküler 

bölgelerdeki temel Ig olup plasentadan da geçen tek Ig’dir (34). Kompleman 

fiksasyonunu ve hücrelere bağlanmayı sağlayıp kompleman aracılığıyla lizis yaparak 

toksinleri nötralize eder (34). 

IgA gözyaşı, tükrük, kolostrum, mukus gibi sekresyonlarda en çok bulunan 

Ig’dir (34). Kanda %10-15 oranında bulunmaktadır (34). Sekresyonlarda sekretuar 

IgA’nın bulunması mukozal immünite açısından oldukça önemli olup toksinleri 

nötralize ederek mukozal hücreleri tutmasına engel olur (34). 

IgM kanda %10 oranında bulunmaktadır ve dolaşımdaki en büyük Ig’dir (34). 

Pentamer yapıda olmasından dolayı kompleman fiksasyonunu iyi yapar ve böylece 

mikroorganizmaların lizisinde oldukça önemli bir yer tutar (34). Fetüste ilk yapılan 

ve antijen tarafından uyarıldığında B lenfosit tarafından ilk salınan Ig’dir dolayısıyla 

en yoğun olarak primer immün yanıt sırasında üretilir (34). 

IgD kanda düşük miktarda bulunmaktadır ve B lenfositleri üzerinde antijen 

reseptörü olarak yerleşir (34). 

IgE kanda en düşük oranda bulunan Ig olup alerjik reaksiyonlarda görev 

almaktadır (34). IgE’ye alerjenin bağlanması sonucu alerjik semptomlara yol açan 

birçok mediatör salgılanır (34). Ayrıca parazitik hastalıklarda da rol oynar (34). 

2.3. HİPOGAMAGLOBULİNEMİ VE ATOPİ 

Hipogamaglobulinemi bir veya daha fazla Ig düzeyinin yaşa göre 2 

standart sapmanın (SD) altında olması olarak tanımlanır (2). Yenidoğanlarda 

maternal kaynaklı IgG ekspresyonu azaldıkça serum IgG seviyeleri düşer ve 

fizyolojik HGG ile sonuçlanır (5). 3-4 aylıkken en düşük seviyeye ulaşarak bebeğin 

bağışıklık sistemi yavaş yavaş kendi bağışıklığını oluşturmaya başladığında IgG 

artmaya başlar (5). Doğumdan sonraki fizyolojik HGG yaşamın ilk yılından sonra 

sürerse, bu durum SÇGH olarak tanımlanmaktadır (5). 
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AD, bazı primer immün yetmezliklerde (PİY) yaygındır (35). PİY’ler nadir 

görülmesine rağmen prognoz ve tedavileri farklı olduğundan Ig düşüklüğü olan 

hastalarda HGG’nin fizyolojik olarak başlayıp SÇGH olarak mı devam ettiğini yoksa 

PİY gibi durumları mı işaret ettiğini ayırt etmek gerekir (35). 

Egzematöz cilt lezyonları ve IgE yüksekliği olan çocuklarda klinik şüphe 

uyandıran ek tehlike işaretleri ortaya çıkabilir ve bu hastaların PİY açısından erken 

teşhis ve tedavi için araştırılması gerekebilir (35). Bu tehlike işaretleri; yaşamın ilk 2 

ayındaki yaygın egzematöz cilt lezyonlarını, yaygın/tekrarlayan viral, bakteriyel veya 

fungal enfeksiyonları, mukokutanöz kandidiyazisi, kronik ishali, purpurayı ve 

gelişim veya bağ dokusu anormalliklerini içermektedir (35). 

Bu klinik işaretlerle birlikte laboratuvar bulgularında yüksek IgE seviyeleri, 

tam kan sayımı, Ig seviyeleri, lenfosit alt grup analizi ve aşılama titrelerindeki 

anormallikler klinisyene PİY açısından daha ileri araştırma için çocuk immünoloji 

uzmanına yönlendirme kararını vermesinde yardımcı olabilir (35). 

PİY tanı kriterlerini karşılamayan IgG düşüklüğü olan olgularda HGG ve 

atopi ilişkisini ortaya koyan çalışmalar bulunmaktadır. Walker ve ark. SÇGH’ye 

sahip olan hastaların % 80’inde atopik hastalık veya besin alerjisi saptandığını 

gösteren bir çalışma yapmıştır (36). Whelan ve arkadaşları ise hücresel immün 

yetmezliği olmayan HGG’li olguları değerlendirmiş ve %26,5’inde atopi 

saptamışlardır (37). Dadkhah ve arkadaşları ise PİY olan hastalarda atopik dermatit, 

alerjik rinit ve astım varlığını değerlendirerek hastaların %60’ında astım, 

%22.2’sinde alerjik rinit, %8.9’unda atopik dermatit olduğunu belirtmişlerdir (38). 

Ancak hala HGG ve atopi ilişkisini ortaya koyan yeterli sayıda çalışma 

bulunmamaktadır. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. ÇALIŞMA GRUPLARININ SEÇİMİ 

Araştırmada, 2016-2022 yılları arasında Sağlık Bilimleri Üniversitesi Ankara 

Eğitim ve Araştırma Hastanesi Çocuk İmmünolojisi ve Alerjik Hastalıklar 

Kliniği’nde AD tanısı almış 0-3 yaş arasındaki hastalar retrospektif olarak 

taranmıştır. 

3.1.1. Hasta Grubu 

Araştırmaya dahil edilme kriterleri; 

 Çocuk İmmünolojisi ve Alerjik Hastalıklar Kliniği’ne AD lezyonları ile 

gelen, genel durumu iyi sağlıklı görünen hastalar 

 Anamnez, laboratuvar testleri ve Hanifin-Rajka tanı kriterlerine göre kesin 

AD tanısı almış olanlar 

Araştırmadan dışlanma kriterleri; 

 İmmün yetmezlik tanılı olanlar (SÇGH ön tanılı olanlar hariç) 

 Konjenital kalp hastalığı olanlar 

 Diabetes mellitus, hipotiroidi ve diğer endokrin bozuklukları olanlar 

 Kronik akciğer ve diğer solunum yolu hastalıkları (kistik fibrozis, 

bronkopulmoner displazi, vb) olanlar 

 Akut şiddetli veya kronik enfeksiyon hastalığı olanlar 

 Diğer kronik sistem hastalıkları olanlar 

 Sürekli antibiyotik profilaksisi kullananlar 

 Malignitesi bulunanlar 

 37 haftayı doldurmamış prematüre bebekler 

Araştırmaya 0-3 yaş aralığında 105 AD tanısı alan hasta dahil edilmiştir. 

Atopik hastalıklar immün yetmezliklerin ilk bulgusu olabileceğinden Çocuk 

İmmünolojisi ve Alerjik Hastalıklar Kliniğimize başvuran her çocuktan tam kan 

sayımı ve Ig tetkiki yapılmaktadır. 
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3.1.2. Kontrol Grubu 

Hastanemiz Çocuk İmmünolojisi ve Alerjik Hastalıklar Kliniği’ne 

nonspesifik bulgularla başvuran ve izleminde herhangi bir tanı almayan, kronik 

hastalığı, AD ve diğer alerjik hastalıkları ile prematüritesi olmayan 0-3 yaş arası 

çocuklar geriye dönük olarak taranmış ve 84 sağlıklı çocuk çalışmaya dahil 

edilmiştir. 

3.2. ETİK KURUL 

Retrospektif bir çalışma olup etik kurul onayı S.B.Ü. Ankara Eğitim ve 

Araştırma Hastanesi Klinik Araştırmalar Etik Kurul Başkanlığı tarafından 

09/11/2022 tarihinde değerlendirilmiş ve onaylanmıştır (Karar No:E-93471371-

514.99, E-22-1125)(EK-1). 

Araştırmanın tez konusu olabilir onayı 16/05/2023 tarihinde E.244068 sayı ile 

S.B.Ü. Ankara Sağlık Uygulama Araştırma Merkezi (SUAM) tıpta uzmanlık eğitim 

kurulundan alınmıştır (EK-3). 

3.3. ARAŞTIRMA SÜRECİ VE VERİLERİN TOPLANMASI 

3.3.1. Hasta Popülasyonu 

2016-2022 yılları arasında en az bir kez Sağlık Bilimleri Üniversitesi Ankara 

Eğitim ve Araştırma Hastanesi Çocuk İmmünolojisi ve Alerjik Hastalıklar 

Kliniği’nde değerlendirilerek AD tanısı almış ve SCORAD kullanılarak hastalığın 

şiddeti belirlenmiş hastalar çalışmaya dahil edildi. AD tanısı spesifik öykü ile 

Hanifin ve Rajka kriterleri (16) baz alınarak koyulmuştur. 

Ek olarak hastanemiz Çocuk İmmünolojisi ve Alerjik Hastalıklar Kliniği’ne 

nonspesifik başvuran ve izleminde herhangi bir tanı almamış 0-3 yaş arası sağlam 

çocuklar, otomasyon sisteminden alınan verilerle yaş ve cinsiyet eşleşmesi yapılarak 

randomize olarak seçilip sağlıklı kontrol grubu oluşturuldu. 

Kliniğimizde AD tanısıyla izlediğimiz tüm hastalara epidermal prik testi 

(EPT) yapılmaktadır. 0-3 yaş aralığındaki hastalara testler sırta uygulanmaktadır. 

Hastaların sırt bölgesine besinlerden; yumurta akı, buğday unu, fıstık, süt, soya, 
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balık, fındık, ceviz, susam, kırmızı et, tavuk eti, badem, mercimek ve 

aeroalerjenlerden; 2 yaş altına dermatophagoides farinea, dermatophagoides 

pterony, kedi-köpek tüyü, cockroach, alternaria, aspergillus, depo akarı ile 2 yaş 

üzerine bu aeroalerjenlere ek olarak polenlerle EPT uygulanmaktadır. Histamin (10 

mg/ml) ve normal salin sırasıyla pozitif ve negatif kontroller olarak eş zamanlı 

kullanılarak uygulanmaktadır. 15-20 dk sonra kabarcığın ortalama çapı negatif 

kontrol testinden en az 3 mm daha büyükse test pozitif kabul edilmektedir. 

Hastaların sosyo-demografik ve klinik bilgileri hastane sistemine kaydedilen 

anamnez formlarından elde edildi. Son değerlendirme durumları tam iyileşme, kısmi 

iyileşme, değişiklik yok ve kötüleşme şeklinde gruplandırıldı. Son başvurusunda 

lezyonları ve herhangi bir şikayeti bulunmayan ayrıca tekrar AD ile başvurusu 

olmayan hastalar tam iyileşmiş kabul edildi. Laboratuvar testlerinden tam kan ve Ig 

tetkikleri ile EPT sonuçları sistemden taranarak hasta takip formlarına kaydedildi 

(EK-4). 

3.3.2. Egzema Şiddetinin Hesaplanması 

Atopik dermatit şiddetini belirleyebilmek için Atopik Dermatit Şiddet Ölçeği 

(Severity Scoring of Atopic Dermatitis Index – SCORAD) kullanıldı. Skorlama 

içeriği A, B, C olarak 3 parametreden oluşmaktadır. A parametresinde yüzey alanına 

göre yayılım yüzdesi, B parametresinde lezyonların yoğunluğu (eritem, ödem/papül, 

sulanma/kabuklanma, ekskoriasyon, likenifikasyon, kuruluk) ve C parametresinde 

uykusuzluk ile kaşıntı şikayetleri puanlanarak değerlendirilmektedir. Sonuçta tüm 

sayısal veriler A/5+7B/2+C şeklinde hesaplanmaktadır. Skor <25 ise AD hafif, 25-50 

arasında ise orta ve >50 ise ağır olarak sınıflandırılmaktadır. Maksimum SCORAD 

değeri 103’tür. Hastalar SCORAD ölçeğine göre sınıflandırıldıktan sonra hafif-orta 

ve ağır olmak üzere 2 grupta karşılaştırma yapılmıştır. 

3.3.3. Laboratuvar Çalışmaları 

İmmünoglobulin değerleri Ankara Eğitim ve Araştırma Hastanesi biyokimya 

laboratuvarında türbidimetrik metot ile çalışılıp serum Ig düzeyleri mg/dl olarak 

verilmiştir. Sonuçlar Türk çocukları için yaşa göre belirlenen normal değerler 

referans alınarak incelenip değerlendirilmiştir (39) (Tablo 2). 



 

23 

Tablo 2:  Sağlıklı Türk çocuklarının türbidimetrik yöntemle bakılan serum Ig 

düzeylerinin yaşa göre referans aralıkları (39) 

Yaş Ig G (mg/dl) 

Min – Max 

Ig A (mg/dl) 

Min – Max 

Ig M (mg/dl) 

Min – Max 

0 –30 gün 633 – 1466 – 22 – 87 

31 –60 gün 376 – 685 9 – 30 36 – 77 

61 gün – 5 ay 294 – 1165 13 – 72 33 – 154 

6 – 8 ay 304 – 1231 7 – 123 32 – 203 

9 – 12 ay 463 – 1006 17 – 69 46 – 159 

13-24 ay 605 – 1430 30 – 107 66 – 228 

25 – 36 ay 604 – 1941 26 – 296 71 – 235 

37 – 48 ay 640 – 2010 44 – 244 52 – 297 

4 – 6 yıl 745 – 1804 57 – 282 78 – 261 

7 – 8 yıl 764 – 2134 70 – 303 69 – 387 

9 – 10 yıl 842 – 1943 62 – 390 54 – 392 

11 – 12 yıl 835 – 2094 67 – 433 47 – 484 

13 – 14 yıl 907 – 1958 96 – 465 83 – 282 

15 – 16 yıl 876 – 2197 100 – 447 75 – 448 

>16 yıl 913 – 1884 139 – 378 88 – 322 
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3.4. İSTATİSTİKSEL ANALİZ 

Bu çalışmada %95 güç ve %5 tip-1 hata ile en az 88 AD’li hastanın çalışmaya 

alınması gerektiği hesaplandı. 

Öncelikle değişkenlerin tanımlayıcı özellikleri (ortalama, ortanca, sayı ve 

yüzde) bulundu. Kolmogorov simirnov testi ile sayısal değişkenlerin normal 

dağılıma uyup uymadıkları kontrol edildi. Normal dağılan sayısal değişkenlerde iki 

grup karşılaştırılırken student t testi, normal dağılmayan sayısal değişkenlerde iki 

grup karşılaştırılırken Mann-Whitney U, ikiden çok grup karşılaştırılırken Kruskall 

Wallis testi kullanıldı. Kategorik değişkenlerin karşılaştırılmasında 2 grupta ki-kare, 

2’den fazla grup karşılaştırmasında McNemar testi kullanıldı. Karşılaştırmalar önce 

AD ve kontrol grubu arasında yapıldı. Sonra AD hastaları SCORAD’a göre kendi 

içinde hafif-orta ve ağır AD grubu olarak 2’ye ayrılarak yapıldı. Çok değişkenli 

analizde, önceki analizlerde belirlenen olası risk faktörleri kullanılarak ağır AD için 

bağımsız risk faktörleri belirlendi. Sonuçların değerlendirmesinde “Statistical 

Package for Social Sciences” SPSS 25 (IBM Corp., Armonk, NY, USA) programı 

kullanıldı. p<0,05 anlamlı olarak kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

Ankara Eğitim ve Araştırma Hastanesi Çocuk İmmünolojisi ve Alerjik 

Hastalıklar Kliniği’nde 2016-2022 tarihleri arasında AD tanısı alarak takip ve 

tedavisi yapılmış 0-3 yaş arası hastalar tarandı. Kesin tanı alan ve SCORAD şiddet 

skorlamasıyla takip edilen 107 hasta değerlendirildi. 2 hasta antiepileptik ilaç 

kullanması nedeniyle çalışma dışı bırakılarak 105 hasta çalışmaya dahil edildi. 

Ayrıca hastanemiz Çocuk İmmünolojisi ve Alerjik Hastalıklar Kliniği’ne nonspesifik 

bulgularla başvuran ve tam kan sayımı ile Ig’leri istenmiş ancak izleminde herhangi 

bir tanı almamış, kronik hastalığı ve prematüritesi olmayan 3 yaş altı sağlam 

çocukların verileri otomasyon sisteminden alınarak randomize olarak seçildi ve 84 

sağlıklı çocukla kontrol grubu oluşturuldu. 

4.1.  ATOPİK DERMATİTLİ HASTA VE KONTROL GRUBU 

KARŞILAŞTIRMALARI 

4.1.1. Demografik Bulgular 

Araştırmaya vaka grubu olarak AD’si olan 105 hasta ve kontrol grubu olarak 

sağlıklı 84 çocuk dahil edildi. 

Atopik dermatitli hastaların 70’i (%66,7) erkek iken sağlıklı olanların 50’si 

(%58,1) erkekti. Vakaların 98’i (%93,3) anne sütü alırken kontrollerin 84’ü (%100) 

anne sütü almıştı (p=0,018). Vakaların 95’inin sağlıklı kontrollerin 73’ünün doğum 

şekli bilgisine ulaşılmış olup vakaların 58’i (%61,1) kontrollerin 39’u (%53,4) 

sezaryenle doğmuştu. Hastaların ilk şikâyet yaşı 2,5 (1-5) aydı [ortanca (%25-75 

aralık)]. Sonuçlar tablo 3’te özetlenmiştir. 
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Tablo 3: Vaka ve sağlıklı kontrollerin karşılaştırılması 

  Atopik Dermatit Sağlıklı p 

Cinsiyet, n (%)   0,311* 

 Erkek 70 (66,7) 50 (59,5)  

 Kız 35 (33,3) 34 (40,5)  

İlk şikâyet yaşı (ay), ortanca (ÇAA) 2,5 (1,0-5,0) -  

İlk başvuru yaşı (ay), ortalama  SD 7,5±4,9 8,7±4,4 0,074** 

Anne sütü, n (%) 98 (93,3) 84 (100) 0,018* 

Doğum şekli, n (%)   0,321* 

 Normal 37 (38,9) 34 (46,6)  

 Sezaryen 58 (61,1) 39 (53,4)  

*Ki-kare test, **Student t test 

 

4.1.2. Vaka ve Kontrollerin Tam Kan Sayımı Sonuçları 

Vaka ve kontrollerin tam kan sayımı sonuçlarına bakıldığında eozinofil sayısı 

ve yüzdesinin vakalarda istatistiksel olarak anlamlı derecede daha yüksek olduğu 

bulundu (Tablo 4). 

Tablo 4: Vaka ve kontrollerin tam kan sayımı sonuçları 

 Atopik Dermatit 

Ortanca (ÇAA) 

Sağlıklı 

Ortanca (ÇAA) 

p*** 

WBC 9580 (7970-11040) 9630 (8035-12310) 0,692 

ANS 1830 (1290-2280) 1975 (1540-2980) 0,061 

ALS 6220 (5270-7680) 5990 (4870-7500) 0,432 

EOS 460 (260-710) 315 (170-440) <0,001 

EOS % 4,9 (2,7-7,1) 3,3 (2,2-4,5) <0,001 

HB 11,8 (11,1-12,4) 11,4 (10,7-12,2) 0,046 

MCV 77,2 (74,2-80,3) 76,5 (72,3-79,1) 0,088 

PLT 381000 (329000-459000) 398000 (338500-443000) 0,739 

MPV 9,8 (9,2-10,2) 9,4 (9-10,2) 0,047 

PCT 0,38 (0,32-0,45) 0,39 (0,32-0,47) 0,299 

NLO 0,3 (0,2-0,4) 0,3 (0,25-0,4) 0,055 

*** Mann-Whitney U test 
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4.1.3. Vaka ve Kontrollerin İmmünoglobulin Sonuçları 

Vaka ve kontrollerin IgA düzeyleri arasında anlamlı fark yoktu (p=0,150). 

Buna karşın vakaların IgG düzeyleri 369 (268-508) ve kontrollerin IgG düzeyleri 432 

(338-618) olarak bulundu ve fark anlamlı idi (p=0,003). IgM düzeyine bakıldığında 

vakaların IgM düzeyleri 47 (33-62) ve kontrollerin IgM düzeyleri 54 (40-84,5) 

olarak bulundu ve fark anlamlı idi (p=0,011). Vakaların IgE düzeyleri kontrollerden 

daha yüksekti (p=0,003). Sonuçlar Tablo 5’te özetlenmiştir. 

Tablo 5: Vaka ve kontrollerin immünoglobulin sonuçları 

 Atopik Dermatit 

Ortanca (ÇAA) 

Sağlıklı 

Ortanca (ÇAA) 

p*** 

Ig A 13 (8-22,5) 17 (8-25) 0,150 

Ig G 369 (268-508) 432 (338-618) 0,003 

Ig M 47 (33-62) 54 (40-84,5) 0,011 

Ig E 19 (7-45,7) 8,25 (3,05-30,4) 0,003 

*** Mann-Whitney U test 

4.1.4.  Vaka ve Kontrollerin İmmünoglobulin Düşüklük Gruplarının 

Karşılaştırılması 

Vaka ve kontrollerin Ig değerleri yaşa göre gruplandığında IgA, IgM ve IgG 

düşüklük sıklığında fark olmadığı bulundu. Her üç Ig’nin birlikte düşük olma sıklığı 

atopik dermatitte %17,1, sağlıklılarda %7,1 bulundu ve fark anlamlı idi (p=0,04). Ig 

düşüklük grupları Şekil 11’de gösterilmiştir. Sonuçlar Tablo 6’da özetlenmiştir. 

 

Şekil 11: İmmünoglobulin düşüklük grupları 
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Tablo 6: Vaka ve kontrollerin immünoglobulin gruplarının karşılaştırılması 

 Atopik Dermatit 

n (%) 

Sağlıklı 

n (%) 

p* 

IgA düşüklüğü 49 (46,7) 33 (39,3) 0,309 

IgG düşüklüğü 46 (43,8) 31 (36,9) 0,337 

IgM düşüklüğü 34 (32,4) 16 (19,0) 0,058 

Herhangi bir Ig düşüklüğü 67 (63,8) 48 (57,1) 0,351 

Tek IgA düşüklüğü 8 (7,6) 9 (10,7) 0,460 

Tek IgG düşüklüğü 12 (11,4) 9 (10,7) 0,777 

Tek IgM düşüklüğü 3 (2,9) 3 (3,6) 1,000 

IgA ve IgG düşüklüğü 12 (11,4) 13 (15,5) 0,414 

IgA ve IgM düşüklüğü 11 (10,5) 4 (4,8) 0,149 

IgG ve IgM düşüklüğü 3 (2,9) 3 (3,6) 1,000 

IgA, IgG ve IgM düşüklüğü 18 (17,1) 6 (7,1) 0,040 

*Ki-kare test 

 

4.2.  ATOPİK DERMATİTLİ HASTALARIN GRUP İÇİ 

DEĞERLENDİRMELERİ 

4.2.1. Vakaların Diğer Hastalık Özellikleri 

Vakaların 8’inde (%7,6) hışıltı atağı, 3’ünde (%2,9) ek hastalık ve 29’unda 

(%27,6) hastaneye yatış öyküsü vardı. Hastaneye yatanların yatış sayıları 0,3±0,5 

olarak bulundu. Ciddi enfeksiyon öyküsü hiçbir hastada yoktu (Tablo 7). 

Tablo 7: Vakaların diğer hastalık durumları 

Özellik n(%) 

Hışıltı atağı 8 (7,6) 

Ciddi enfeksiyon öyküsü 0 (0) 

Ek hastalık 3 (2,9) 

Hastanede yatış 29 (27,6) 
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4.2.2. Vakaların Ev İçi Şartları 

Vakaların 32’sinin (%30,5) evinde sigara içiliyordu. Ayrıca 2’sinin (%1,9) 

evinde rutubet ve 8’inin evinde (%7,6) evcil hayvan vardı (Tablo 8). 

Tablo 8: Vakaların ev içi şartları 

Özellik n (%) 

Evde sigara 32 (30,5) 

Evde rutubet 2 (1,9) 

Evde evcil hayvan 8 (7,6) 

 

4.2.3. Vakaların Alerji Deri Testi Sonuçları 

Vakaların 47’sinde (%46,1) atopi varken 55’inde (%53,9) atopi yoktu. 

Vakaların 44’ünde (%43,1) yumurta, 14’ünde (%13,7) süt, 10’unda (%9,8) fındık, 

3’ünde (%2,9) yeşil mercimek, 2’sinde (%2) susam atopisi saptandı. Sonuçlar Tablo 

9’da özetlenmiştir. 

Tablo 9: Vakaların deri testi sonuçları 

Özellik n (%) 

Atopi varlığı deri testi 47 (46,1) 

Yumurta 44 (43,1) 

Süt 14 (13,7) 

Fındık 10 (9,8) 

Fıstık 2 (2) 

Badem 2 (2) 

Ceviz 1 (1) 

Susam 2 (2) 

Muz 1 (1) 

Nohut 1 (1) 

Kırmızı mercimek 2 (2) 

Yeşil mercimek 3 (2,9) 

Kırmızı et 1 (1) 

Tahin 1 (1) 
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4.2.4. Vakaların SCORAD Değerlendirme Sonuçları 

Vakaların SCORAD değerlendirmelerine bakılınca yaygınlık değişkeninin 

%12,5, şiddet, kaşıntı ve uyku bozukluğu skorlarının sırasıyla 5 (3-8), 7 (5-8), 5 (0-7) 

olarak bulundu. Toplam SCORAD skoru ise 30,5 (21,4-40) olarak bulundu (Tablo 

10). Hastalar SCORAD toplam skorlarına göre gruplandığında 37’sinin (%35,3) 

hafif, 52’sinin (%49,5) orta ve 16’sının (%15,2) ağır olduğu görüldü (Şekil 12). 

Tablo 10: Vakaların SCORAD değerlendirmeleri 

SCORAD Ortanca (ÇAA) 

 Yaygınlık-a 5,5 (2-15) 

 Şiddet-b 5 (3-8) 

 Kaşıntı-c 7 (5-8) 

 Uyku bozukluğu-c 5 (0-7) 

 Scorad toplam 30,5 (21,4-40) 

 

 

 

Şekil 12: SCORAD puanlarına göre atopik dermatit şiddeti 

 

Vakalarda AD yoğunluk değerlendirmesine bakıldığında 14’ünde (%14,4) 

ağır eritem, 8’inde (%8,2) ağır ödem/papül, 19’unda (%19,6) ağır kuruluk olduğu 

görüldü. Sonuçlar Tablo 11’de özetlenmiştir. 
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Tablo 11: Atopik dermatit yoğunluk derecelendirmesi 

Eritem n (%) 

 Yok 10 (10,3) 

 Hafif 45 (46,4) 

 Orta 28 (28,9) 

 Ağır 14 (14,4) 

 Ödem/papül n (%) 

 Yok 41 (42,3) 

 Hafif 33 (34) 

 Orta 15 (15,5) 

 Ağır 8 (8,2) 

 Kabuklanma n (%) 

 Yok 45 (46,4) 

 Hafif 27 (27,8) 

 Orta 14 (14,4) 

 Ağır 11 (11,4) 

Ekskoriyasyon n (%) 

 Yok 46 (47,4) 

 Hafif 24 (24,7) 

 Orta 16 (16,5) 

 Ağır 11 (11,3) 

Likenifikasyon n (%) 

 Yok 92 (94,8) 

 Hafif 4 (4,1) 

 Orta 1 (1) 

 Ağır 0 (0) 

 Kuruluk n (%) 

 Yok 5 (5,2) 

 Hafif 47 (48,5) 

 Orta 26 (26,8) 

 Ağır 19 (19,6) 

 

4.2.5. Vakaların İlk ve Son Tedavi Durumları 

Vakaların 50’si (%47,6) ilk başvuru öncesi LKS, 68’i (%64,8) nemlendirici, 

11’i (%10,5) lokal antibiyotik kullanmıştı. İlk değerlendirme sonunda hastaların 

53’üne (%50,5) sadece nemlendirici, 36’sına (%34,3) nemlendirici ve LKS, 16’sına 

(%15,2) ise nemlendirici, LKS ve lokal antibiyotik tedavisi birlikte verilmişti. Son 

değerlendirmede hastaların 72’sine (%76,6) sadece nemlendirici, 17’sine (%18,1) 

nemlendirici ve LKS, 5’ine (%5,3) ise nemlendirici, LKS ve lokal antibiyotik birlikte 

reçete edildi (Tablo 12). 
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Tablo 12: Vakaların ilk ve son tedavi durumları 

 n (%) 

İlk başvuruya kadar lokal kortikosteroid kullanımı 50 (47,6) 

İlk başvuruya kadar nemlendirici kullanımı 68 (64,8) 

İlk başvuruya kadar lokal antibiyotik kullanımı 11 (10,5) 

SCORAD sırasında lokal kortikosteroid kullanımı 14 (13,3) 

SCORAD sırasında nemlendirici kullanımı 68 (64,8) 

SCORAD sırasında lokal antibiyotik kullanımı 5 (4,8) 

İlk değerlendirmede verilen tedavi  

 Sadece nemlendirici 53 (50,5) 

 Nemlendirici ve LKS 36 (34,3) 

 Nemlendirici, LKS ve lokal antibiyotik 16 (15,2) 

Son değerlendirmede verilen tedavi  

 Sadece nemlendirici 72 (%76,6) 

 Nemlendirici ve LKS 17 (%18,1) 

 Nemlendirici, LKS ve lokal antibiyotik 5 (%5,3) 

 

İlk ve son değerlendirme durumu karşılaştırıldığında 34’ünde (%36,2) tam 

iyileşme, 49’unda (%52,1) kısmi iyileşme görülürken 5’inde (%5,3) kötüye gitme 

görüldü. 6 (%6,4) hastada ise değişiklik yoktu (Şekil 13). 

 

 

Şekil 13: Son değerlendirme durumu 
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4.3.  ATOPİK DERMATİT ŞİDDETİNE GÖRE VAKA 

DEĞERLENDİRMELERİ 

4.3.1. Atopik Dermatit Şiddetine Göre Tanımlayıcı Özellikler 

Vakalar AD şiddetine göre hafif-orta ve ağır olmak üzere 2 grupta 

değerlendirildi. 

Cinsiyete göre karşılaştırılınca hafif-orta vakaların 34’ünün (%38,2) kız, ağır 

vakaların ise yalnızca 1’inin (%6,3) kız olduğu görüldü ve fark anlamlıydı (p=0,027). 

Şiddete göre diğer değişkenlerin karşılaştırılmasında anlamlı fark bulunmadı. 

Sonuçlar Tablo 13’te gösterilmiştir. 

Tablo 13: Atopik dermatit şiddetine göre vakaların tanımlayıcı özellikleri 

 Hafif-Orta Ağır p 

Cinsiyet, n (%)   0,027* 

 Erkek 55 (61,8) 15 (93,8)  

 Kız 34 (38,2) 1 (6,3)  

İlk şikayet yaşı (ay), ortanca (ÇAA) 2,5 (1-5,5) 2,3 (1,3-3,5) 0,643*** 

İlk başvuru yaşı (ay), ortanca (ÇAA) 6 (4-8,5) 5,3 (4-9,3) 0,678*** 

Anne sütü, n (%) 83 (93,3) 15 (93,8) 1,000* 

Doğum şekli, n (%)   0,339* 

 Normal 34 (41,5) 3 (23,1)  

 Sezaryen 48 (58,5) 10 (76,9)  

Hışıltı atağı, n (%) 7 (7,9) 1 (6,3) 1,000* 

Ciddi enfeksiyon öyküsü, n (%) 0 (0) 0 (0) - 

Ek hastalık, n (%) 3 (3,4) 0 (0) - 

Hastanede yatış, n (%) 25 (28,1) 4 (25) 1,000* 

*Ki-kare test, *** Mann-Whitney U test 

 

4.3.2.  Atopik Dermatit Şiddetine Göre Ailedeki Alerjik Hastalık 

Öyküleri 

Atopik dermatit şiddetine göre ailedeki alerjik hastalık durumları arasında 

fark bulunmadı. Sonuçlar Tablo 14’te özetlenmiştir. 
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Tablo 14: Atopik dermatit şiddetine göre ailede alerjik hastalık öyküleri 

  Hafif-Orta 

n (%) 

Ağır 

n (%) 

p* 

Annede alerjik rinit 4 (4,5) 3 (18,8) 0,070 

Annede astım 4 (4,5) 1 (6,3) 0,570 

Annede atopik dermatit 7 (7,9) 1 (6,3) 1,000 

Annede ilaç alerjisi 3 (3,4) 0 (0) 1,000 

Babada alerjik rinit 2 (2,2) 0 (0) 1,000 

Babada Astım 2 (2,2) 0 (0) 1,000 

Babada atopik dermatit 4 (4,5) 0 (0) 1,000 

Babada ilaç alerjisi 0 (0) 0 (0) - 

Kardeşte alerjik rinit 1 (1,1) 0 (0) 1,000 

Kardeşte astım 5 (5,6) 0 (0) 1,000 

Kardeşte atopik dermatit 0 (0) 1 (6,3) 0,152 

Kardeşte besin alerjisi 4 (4,5) 2 (12,5) 0,226 

Kardeşte ilaç alerjisi 0 (0) 0 (0) - 

Ailede atopi durumu 24 (27) 5 (31,3) 0,765 

*Ki-kare test 

 

4.3.3. Atopik Dermatit Şiddetine Göre Vakaların Ev İçi Durumları 

Ev içi şartlar AD şiddetine göre karşılaştırıldığında evde sigara içilen 23 

(%25,8) hastanın hafif-orta, 9 (%56,2) hastanın ağır AD’ye sahip olduğu görüldü ve 

bu fark anlamlıydı (p=0,020). Diğer ev içi özelliklerinde fark bulunmadı (Tablo 15). 

Tablo 15: Atopik dermatit şiddetine göre vakaların ev içi özellikleri 

 Hafif-Orta 

n (%) 

Ağır 

n (%) 

p* 

Evde Sigara 23 (25,8) 9 (56,2) 0,020 

Evde Rutubet 2 (2,2) 0 (0) 1,000 

Evde Evcil Hayvan 6 (6,7) 2 (12,5) 0,351 

*Ki-kare test 
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4.3.4.  Atopik Dermatit Şiddetine Göre Tam Kan Sayımı Sonuçlarının 

Karşılaştırılması 

Tam kan sayımı sonuçları AD şiddetine göre karşılaştırıldı. Eozinofil sayı ve 

yüzdesinin şiddet arttıkça arttığı bulundu (sıra ile p=0,021 ve p=0,015) (Tablo 16). 

Tablo 16: Atopik dermatit şiddetine göre vakaların tam kan sayımı sonuçları 

 Hafif-Orta 

Ortanca (ÇAA) 

Ağır 

Ortanca (ÇAA)  

p*** 

WBC 9570 (7970-11040) 9640 (8395-10950) 0,880 

ANS 1830 (1300-2220) 2105 (1125-2870) 0,692 

ALS 6280 (5110-7730) 5795 (5420-7005) 0,611 

EOS 440 (250-670) 735 (375-1020) 0,021 

EOS % 4,6 (2,6-6,5) 7,9 (4-10,2) 0,015 

HB 11,8 (11,1-12,4) 11,6 (11-12) 0,297 

MCV 77,8 (74,2-80,3) 76 (73,8-79,9) 0,475 

PLT 385000 (329000-458000) 369000 (340500-471500) 0,841 

MPV 9,7 (9,3-10,2) 10 (9-10,4) 0,848 

PCT 0,4 (0,3-0,4) 0,4 (0,3-0,5) 0,447 

NLO 0,3 (0,2-0,4) 0,4 (0,2-0,6) 0,421 

***Mann-Whitney U test 

 

 

Şekil 14:  Eozinofil sayısı ile SCORAD skoru arasındaki ilişki (Spearman korelasyon 

testi) 

 

r2=0,191 
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Şekil 15:  Eozinofil yüzdesi ile SCORAD skoru arasındaki ilişki (Spearman 

korelasyon testi) 

4.3.5.  Atopik Dermatit Şiddetine Göre İmmünoglobulin Değerlerinin 

Karşılaştırılması 

İmmünoglobulin değerleri AD şiddetine göre karşılaştırılınca Ig G ağır grupta 

daha düşüktü ve bu fark anlamlıydı (p=0,034). Diğer Ig değerleri ile karşılaştırmada 

anlamlı fark bulunmadı (Tablo 17). 

Tablo 17: Atopik dermatit şiddetine göre vakaların immünoglobulin sonuçları 

 Hafif-Orta 

Ortanca (ÇAA) 

Ağır 

Ortanca (ÇAA) 

p*** 

Ig A 13 (8-23) 14 (9-22,5) 0,910 

Ig G 372 (286-516) 262 (182-423,5) 0,034 

Ig M 47 (32-61) 47,5 (38,5-65) 0,363 

Ig E 20,8 (6,6-45,7) 18,1 (10,6-72,2) 0,721 

*** Mann-Whitney U test 

 

Serum IgG düzeyi ile toplam SCORAD skoru arasındaki ilişki araştırıldı ve 

IgG düzeyi düştükçe SCORAD’ın arttığı bulundu (korelasyon katsayısı -0,222, 

p=0,023) (Şekil 16). 

r2=0,048 
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Şekil 16:  Serum IgG düzeyi ile SCORAD skoru arasındaki ilişki (Spearman 

korelasyon testi) 

4.3.6.  Atopik Dermatit Şiddeti ile İmmünoglobulin Düşüklük 

Sıklıklarının Karşılaştırılması 

Atopik dermatit şiddeti ile Ig düşüklük sıklıkları karşılaştırıldığında şiddet 

arttıkça IgG düşüklük sıklığının ve tek başına IgG düşüklük sıklığının arttığı bulundu 

(sırayla p=0,014 ve 0,018). Diğer düşüklük sıklıkları ile gruplar arasında anlamlı 

ilişki bulunmadı. Sonuçlar Tablo 18’de özetlenmiştir. 

Tablo 18: Atopik dermatit şiddetine göre immünoglobulin düşüklük sıklıkları 

  Hafif-Orta 

n (%) 

Ağır 

n (%) 

p* 

IgA düşüklüğü 41 (46,1) 8 (50) 0,986 

IgG düşüklüğü 34 (38,2) 12 (75) 0,014 

IgM düşüklüğü 31 (34,8) 3 (18,8) 0,329 

Herhangi bir Ig düşüklüğü 54 (60,7) 13 (81,2) 0,196 

Tek IgA düşüklüğü 7 (7,9) 1 (6,3) 1,000 

Tek IgG düşüklüğü 7 (7,9) 5 (31,3) 0,018 

Tek IgM düşüklüğü 3 (3,4) 0 (0) 1,000 

IgA ve IgG düşüklüğü 8 (9) 4 (25) 0,084 

IgA ve IgM düşüklüğü 11 (12,4) 0 (0) 0,209 

IgG ve IgM düşüklüğü 3 (3,4) 0 (0) 1,000 

*Ki-kare test 

r2=-0,222 
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4.3.7.  Atopik Dermatit Şiddetine Göre Atopi Durumlarının 

Karşılaştırılması 

Atopi durumları ile AD şiddeti arasındaki ilişki incelendiğinde süt ve fındık 

atopisi varlığının AD şiddetini artıran yönde etkisi olduğu bulundu. Diğer besinler ile 

anlamlı bir ilişki bulunamadı (Tablo 19). 

Tablo 19: Atopik dermatit şiddetine göre vakaların atopi durumları 

  Hafif-Orta 

n (%) 

Ağır 

n (%) 

p* 

Atopi varlığı deri testi 36 (41,9) 11 (68,7) 0,088 

Yumurta 34 (39,5) 10 (62,5) 0,153 

Süt 8 (9,3) 6 (37,5) 0,008 

Fındık 5 (5,8) 5 (31,3) 0,008 

Fıstık 1 (1,2) 1 (6,3) 0,290 

Badem 1 (1,2) 1 (6,3) 0,290 

Ceviz 0 (0) 1 (6,3) 0,157 

Susam 2 (2,3) 0 (0) 1,000 

Muz 1 (1,2) 0 (0) 1,000 

Nohut 1 (1,2) 0 (0) 1,000 

Kırmızı mercimek 1 (1,2) 1 (6,3) 0,290 

Yeşil mercimek 1 (1,2) 2 (12,5) 0,063 

Kırmızı et 0 (0) 1 (6,3) 0,157 

Tahin 1 (1,2) 0 (0) 1,000 

*Ki-kare test 

 

Besin atopisi olan ve olmayan hastaların SCORAD indeksleri 

karşılaştırıldığında besin atopisi olmayanların 28,6 (20,0-34,4), besin atopisi 

olanların 35,3 (25,0-48,5) olarak bulundu. İstatistiksel olarak bu fark anlamlı 

saptandı (p=0,004) (Şekil 17). 
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Şekil 17: Besin atopisi olan ve olmayanların SCORAD indeksleri 

4.3.8. Atopi Durumu ile Eozinofili Varlığının Karşılaştırılması 

Periferik kanda eozinofil yüksekliği olanlarda istatistiksel olarak anlamlı 

derecede atopi saptanma sıklığı daha fazla bulunmuştur (p=0,032) (Tablo 20). 

Tablo 20: Atopi durumu ile eozinofili varlığının karşılaştırılması 

 Atopi yok, n (%) Atopi var, n (%) p* 

Eozinofili varlığı 31 (46,3) 36 (%53,7) 0,032 

*Ki-kare test 

 

4.3.9.  Atopik Dermatit Şiddetine Göre İlk Tedavi Durumlarının 

Karşılaştırılması 

Atopik Dermatit şiddetine göre ilk tedavi durumları karşılaştırıldı. Hafif-orta 

vakaların 37’si (%41,6) başvuru öncesi LKS kullanmışken ağır vakaların 13’ü 

(%81,3) LKS kullanmıştı (p=0,008). İlk tedavide nemlendirici, LKS ve lokal 

antibiyotik hafif-orta vakaların 10’una (%11,2) ağır vakaların 6’sına (%37,5) 

verilmişti (p=0,005). Diğer tedaviler arasında fark yoktu (Tablo 21). 

 

  

p=0,004 

Besin Atopisi 
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Tablo 21: Atopik dermatit şiddetine göre vakaların ilk tedavi karşılaştırılması 

  Hafif-Orta Ağır p 

İlk başvuruya kadar LKS kullanımı, n (%) 37 (41,6) 13 (81,3) 0,008* 

İlk başvuruya kadar nemlendirici kullanımı, n (%) 58 (65,2) 10 (62,5) 1,000* 

İlk başvuruya kadar lokal antibiyotik kullanımı, n 

(%) 

7 (7,9) 4 (25) 0,062* 

LKS kullanımı-ilk SCORAD arası süre (gün), 

ortanca (ÇAA) 

10 (1-25) 5 (1,5-

32,5) 

0,847**

* 

SCORAD sırasında LKS kullanımı, n (%) 11 (12,4) 3 (18,8) 0,444* 

SCORAD sırasında nemlendirici kullanımı, n (%) 60 (67,4) 8 (50) 0,290* 

SCORAD sırasında lokal antibiyotik kullanımı, n 

(%) 

3 (3,4) 2 (12,5) 0,166* 

İlk değerlendirmede verilen tedavi, n (%)   0,005* 

  Sadece nemlendirici 49 (55,1) 4 (25)  

  Nemlendirici ve LKS 30 (33,7) 6 (37,5)  

  Nemlendirici, LKS ve lokal antibiyotik 10 (11,2) 6 (37,5)  

*Ki-kare test, *** Mann-Whitney U test 

 

4.3.10.  Atopik Dermatit Şiddetine Göre Son Tedavi Durumlarının 

Karşılaştırılması 

Atopik dermatit şiddetine göre son tedavi durumları karşılaştırıldı. Son 

verilen tedaviler ve başlangıca göre değişimlerde gruplar arasında fark bulunmadı. 

Sonuçlar Tablo 22’de özetlenmiştir. 

Tablo 22: Atopik dermatit şiddetine göre vakaların son tedavi karşılaştırılması 

 Hafif-Orta Ağır p 

Son değerlendirmede verilen tedavi, n (%)   0,887* 

 Sadece nemlendirici 63 (77,8) 9 (69,2)  

 Nemlendirici ve LKS 13 (16) 4 (30,8)  

 Nemlendirici, LKS ve lokal antibiyotik 5 (6,2) 0 (0)  

Son değerlendirme yaşı (ay),  

ortanca (ÇAA) 

9,5 (7-15,5) 12 (9,5-14,5) 0,051*** 

Son değerlendirmede durumu, n (%)   0,563* 

 Tam iyileşme 28 (34,6) 6 (46,2)  

 Kısmi iyileşme 44 (54,3) 5 (38,5)  

 Değişiklik yok 4 (4,9) 2 (15,4)  

 Kötüye gitme 5 (6,2) 0 (0)  

*Ki-kare test, ***Mann-Whitney U test 
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4.3.11.  Son Değerlendirme ile İmmünoglobulin Düşüklük Sıklıklarının 

Karşılaştırılması 

Hastaların son durumlarına göre Ig düşüklük sıklıklarına bakıldığında IgA, 

IgM ve her üç Ig’de düşüklük sıklığının gruplar arasında farklı olduğu görüldü 

(Sırasıyla p 0,020; 0,023; 0,030). IgA düşüklüğü kötüye giden 5 (%100) hastanın 

hepsinde varken tam iyileşenlerin 14’ünde (%41,2) vardı. Kötüye giden hastaların 

3’ünde (%60) IgM düşüklüğü saptanırken tam iyileşme olanların 6’sında (%17,6) bu 

düşüklük saptandı. Tam iyileşme sağlayanların %2,9’unda her üç Ig’de de düşüklük 

varken diğer gruplarda bu sıklık %20’ler seviyesindeydi. Sonuçlar Tablo 23’de 

özetlenmiştir. 

Tablo 23:  Son değerlendirme ile immünoglobulin düşüklük sıklıklarının 

karşılaştırılması 

 Son Değerlendirme Durumu 

Tam 

İyileşme 

n (%) 

Kısmi 

İyileşme 

n (%) 

Değişiklik 

Yok 

n (%) 

Kötüye 

Gitme 

n (%) 

p**** 

IgA düşüklüğü 14 (41,2) 23 (46,9) 4 (66,7) 5 (100) 0,020 

IgG düşüklüğü 12 (35,3) 27 (55,1) 3 (50) 2 (40) 0,364 

IgM düşüklüğü 6 (17,6) 21 (42,9) 2 (33,3) 3 (60) 0,023 

Herhangi bir Ig düşüklüğü 19 (55,9) 34 (69,4) 4 (66,7) 5 (100) 0,055 

Tek IgA düşüklüğü 3 (8,8) 2 (4,1) 1 (16,7) 1 (20) 0,499 

Tek IgG düşüklüğü 4 (11,8) 6 (12,2) 0 (0) 0 (0) 0,371 

Tek IgM düşüklüğü 0 (0) 3 (6,1) 0 (0) 0 (0) 0,666 

IgA ve IgG düşüklüğü 5 (14,7) 5 (10,2) 1 (16,7) 1 (20) 0,906 

IgA ve IgM düşüklüğü 5 (14,7) 2 (4,1) 0 (0) 2 (40) 0,745 

IgG ve IgM düşüklüğü 1 (2,9) 2 (4,1) 0 (0) 0 (0) 0,749 

IgA, G ve M düşüklüğü 1 (2,9) 14 (28,6) 2 (33,3) 1 (20) 0,030 

**** McNemar test 
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4.3.12. Ağır Atopik Dermatit İçin Risk Faktörü Analizi 

Ağır AD için risk faktörü analizi yapıldı. Öncelikle cinsiyet, ilk şikayet yaşı 

(ay), besin alerjisi, ailede atopi durumu, evde sigara, eozinofil sayısı, IgA düşüklüğü, 

IgG düşüklüğü ve IgM düşüklüğü tekli logistik regresyonla analiz edildi. Bu analiz 

sonucunda p<0,25 çıkanlar çoklu analize konuldu ve cinsiyet, besin alerjisi, ailede 

atopi durumu, evde sigara, eozinofil sayısı, IgG düşüklüğü ve IgM düşüklüğü çoklu 

logistic regresyonda değerlendirildi. Sonuçta hastada besin alerjisi olması, evde 

sigara içilmesi ve IgG düşüklüğü olması ağır AD için risk faktörü olarak bulundu 

(Tablo 24). 

Tablo 24: Ağır atopik dermatit için risk faktörü analizi 

 Univariate Multivariate 

OR CI p OR CI p  

Cinsiyet 0,108 0,014-0,854 0,035    

İlk şikayet 

yaşı (ay) 

0,924 0,763-1,119 0,417    

Besin atopisi 3,056 0,977-9,56 0,055 4,954 1,114-22,026 0,036 

Ailede atopi 

durumu 

1,231 0,387-3,912 0,725    

Evde Sigara 3,689 1,233-11,038 0,020 11,601 2,183-61,665 0,004 

Eozinofil 

sayısı 

1,002 1,000-1,003 0,010    

IgA 

düşüklüğü 

1,171 0,404-3,396 0,772    

IgG 

düşüklüğü 

4,853 1,448-16,269 0,010 11,668 2,019-67,423 0,006 

IgM 

düşüklüğü 

0,432 0,114-1,631 0,215    
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5. TARTIŞMA 

Çalışmamızda AD’li hastalarda Ig düzeylerinin klinik şiddet üzerindeki etkisi 

incelendi. AD’li 105 hastanın 18’inde (%17,1), 84 sağlıklı kontrol hastasının 6’sında 

(%7,1) her üç Ig değerinde düşüklük vardı. AD şiddeti ağır olanlarda, hafif-orta 

olanlara göre erkek cinsiyet sıklığı, sigara içme oranı, eozinofil yüzdesi ve sayısı, süt 

ve fındık atopisi varlığı, IgG’de düşüklük olma sıklığı daha yüksekti. IgG düzeyi ile 

SCORAD arasında ters korelasyon vardı. Besin atopisi, evde sigara içilmesi, IgG 

düşüklüğü ağır AD için risk faktörü olarak bulundu. 

Süt çocuğunun geçici hipogamaglobulinemisi diğer HGG nedenlerinin ekarte 

edilmesi sonucunda normalde 2-6 aylık infantlarda beklediğimiz fizyolojik HGG 

döneminin uzaması, B hücrelerinin yeterli olmasına rağmen devam eden Ig 

düşüklüğü olarak tanımlanır (40). Anneden transplasental yolla geçen IgG 

yapısındaki antikorların azalması ve infantın kendi IgG üretimini normal hızda 

yapamaması sonucunda HGG gelişir (5). IgG düzeyleri yaş grubuna göre normal 

değerlerin -2 SD altındadır (2). 

Atopik dermatit; Wiskott-Aldrich, Omenn, Hiper IgE sendromları gibi bazı 

PİY’lere eşlik edebilen klinik tablo olabileceğinden, hastalarda PİY’i düşündürecek 

başka klinik bulguların varlığının anamnez ve fizik muayene ile değerlendirilmesi 

dışında serum Ig düzeylerinin ölçülmesi önem arz etmektedir (4). Çalışmamızda 

anamnez, fizik muayene ve laboratuvar bulgularına bakılarak hastalarımızın 

hiçbirinde PİY düşünülmemiştir. Yaşa göre Ig düşüklüğü saptanan hastalar SÇGH ön 

tanısı ile takip edilen olgulardır. Bununla birlikte HGG’nin spontan olarak 

düzeleceğini veya immün yetmezlik olarak devam edeceğini öngören kesin bir 

tanısal test yoktur. Dolayısıyla SÇGH tanısı retrospektif bir tanıdır (4). 

Atopik dermatit ile SÇGH arasındaki ilişki çeşitli çalışmalarda ortaya konulsa 

da hala yeterli kanıt bulunamamıştır. Walker ve ark. SÇGH’li hastaların %80’inde 

atopik hastalık veya besin alerjisi/intoleransı semptomları olduğunu bildirmiştir (36). 

Whelan ve ark. ise SÇGH’li 49 term infantı değerlendirmiş ve %26,5’inde besin 

veya aeroalerjenlere karşı pozitif EPT ile atopi ilişkisini göstermişlerdir (37). Wang 

ve ark. şiddetli yüz atopisi ile SÇGH’si bulunan, yaş ortalaması 6,2 ay olan 8 hasta 
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değerlendirmiş ve 7 hastada 2 yıl içinde hem AD hem de HGG’de eş zamanlı 

iyileşme gözlemişlerdir (4). Yasuno ve ark. AD’li 4 aylık 5 bebeği değerlendirmiş ve 

bu bebeklerde SÇGH saptamışlardır. Aslında AD’leri 6 aylık olduklarında düzelmiş 

ancak o sırada serum IgG seviyelerini hala düşük bulmuşlardır. Daha sonra 3 hastada 

tekrar AD alevlenmesi olmuş ancak 12 aylık olduklarında IgG seviyelerinin de 

normale dönmesiyle AD’leri iyileşmiştir. 18-24 aylık takiplerindeyse tekrar nüks 

gözlememişlerdir (5). Yine Sumikawa ve ark. AD ve SÇGH saptadıkları 2 hastada, 

hastaların IgG seviyeleri arttıkça AD’lerinin iyileştiğini ve 16 aylıkken de tamamen 

düzeldiğini göstermişlerdir (41). Bu çalışmalar SÇGH ile AD arasında bir ilişki 

olabileceğini ve IgG’deki düzey artışının AD şiddetini azalttığını düşündürtmüştür. 

Çalışmamızda da bu çalışmalara benzer şekilde IgG düzeyi düştükçe SCORAD’ın 

arttığı, IgG düşüklüğü ve izole IgG düşüklüğü olanlarda AD’nin daha şiddetli olduğu 

saptanmıştır. AD şiddeti ile diğer Ig düşüklükleri arasında anlamlı bir ilişki 

saptanmazken, IgG ve IgM seviyelerinin AD’li hastalarda sağlıklı çocuklara göre 

daha düşük olduğu gösterilmiştir. Ayrıca her üç Ig’nin (IgA, IgG, IgM) birlikte 

düşük olma sıklığı AD’li hastalarda (%17,1) sağlıklı kontrollere (%7,1) göre daha 

fazla bulunmuş olup bu hastaların son değerlendirilmesinde tam iyileşme olanların 

sayısı anlamlı derecede daha az saptanmıştır. Bu sonuç literatüre uygun olarak 

SÇGH’nin AD ile ilişkili olabileceğini, Ig düzeylerindeki düşüklüğün AD şiddeti ve 

prognozu açısından bir belirteç olarak kullanılabileceğini düşündürtmektedir. 

Yasuno ve ark. AD ile SÇGH arasındaki ilişkiyi ortaya koymak için 2 olası 

hipotez ileri sürmüşlerdir. İlki AD’deki eksudatif deri lezyonundan veya 

gastrointestinal sistemden protein kaybının Ig düşüklüğüne katkıda bulunmuş 

olabileceğidir. İkincisi ise AD’nin Ig düşüklüğüne bağlı olarak sekonder 

enfeksiyonla veya inflamatuar sitokinlerdeki dalgalanmalarla şiddetlenebileceğidir 

(5). Nomura ve ark. ile Shinagawa ve ark. yoğun eroziv inflamasyonu olan şiddetli 

AD’de ciddi protein kaybı tanımlamışlar ve bu kaybın ana yolunun deri yoluyla 

olduğunu belirtmişlerdir (42,43). Diğer yandan doğumdan sonra anneden pasif olarak 

bebeğe geçen serum IgG seviyeleri zamanla katabolize olduğu için düşer ve bebeğin 

immün sistemi kendi Ig’lerini üretmeye başlar. Bu üretim eğer normal hızda olmazsa 

Ig’lerdeki düşüklük süresi uzar (4). IgG S. aureus dahil çeşitli bakteriyel 

enfeksiyonlara karşı korunmada önemlidir (4). AD patogenezinde S. aureus 
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etkeninin alevlenmelerde rolü olduğu bilinmektedir (3). Dolayısıyla çalışmamızda 

ağır AD’li hastalarımızda IgG düşüklüğünün daha fazla olmasının nedeni bu 

hastalarımızın başta SÇGH’si olduğu için AD’lerinin daha ağır olmalarına bağlı 

olabileceği gibi ağır AD’li hastalarımızdaki yoğun eroziv cilt inflamasyona bağlı deri 

yoluyla Ig G kaybının daha fazla olmasına da bağlı olabilir. Bu konuda daha çok 

prospektif çalışmaya ihtiyaç vardır. 

Türkiye’de Çeliksoy ve ark.’nın yaptığı çalışmada HGG, AD’li hastalarda 

kontrollere göre daha yaygındı ve temel sebebi AD grubunda IgG seviyelerinin daha 

düşük olmasıydı (2). Bizim çalışmamızda AD’li hastalarda her üç Ig düzeyinde 

düşüklük varlığı kontrol grubuna göre daha fazlaydı. Ayrıca çalışmamızda IgG 

düşüklüğü ağır AD için risk faktörü olarak bulunmuşken Çeliksoy ve ark. HGG ile 

AD şiddeti arasında anlamlı bir ilişki bulamamış ve SCORAD ile Ig’ler arasında 

korelasyon olup olmadığına bakmamışlardır. Bununla birlikte bu ilişkiyi 

saptayamamaları bizim çalışmamızdaki hasta popülasyonundan daha büyük yaş 

grubu (1-60 ay) ile çalışma yapmış olmaları ve o yaşa kadar hastaların Ig 

düzeylerinin düzelmiş olabileceğinden kaynaklanmış olabilir. Ayrıca normal Ig 

düzeyleri için çalışmamızda Tezcan ve ark.’nın araştırmasındaki (39) referans 

değerleri kullanılırken Çeliksoy ve ark.’nın çalışmasında ise Aksu ve ark.’nın 

araştırmasındaki (44) referans değerleri kullanılmıştır. Bu da iki çalışmada 

bulunması amaçlanan AD şiddeti ve HGG arasındaki ilişki ile ilgili sonucun farklı 

olmasının sebebi olabilir. 

Türkiye’de yapılan bir başka çalışmadaysa AD’li hastalarda NGG ve HGG’li 

olan 2 grup karşılaştırılmış ve yine SCORAD ile HGG arasında anlamlı bir ilişki 

saptamamışlardır. Ancak IgA ve IgM düşüklüğü olanlarda SCORAD ile negatif 

korelasyon tespit etmişlerdir (45). Bu çalışmaya benzer olarak Erkoçoğlu ve ark. da 

AD’li hastaları NGG ve HGG’si olanlar şeklinde sınıflandırmış ve IgA düşüklüğü 

olanlarda SCORAD ile negatif korelasyon saptamışlardır. Bu korelasyon IgA ve IgM 

düşüklüğü birlikte olduğunda daha güçlü bulunmuştur (46). Yaptığımız çalışmada ise 

SCORAD ile IgA ve IgM arasında bir ilişki bulunamazken hastaların son 

değerlendirilmesine bakıldığında AD’si kötüye gidenlerin IgA ve IgM düşüklüğü 

anlamlı olarak daha fazla saptanmıştır. 
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Süt çocukluğunun geçici hipogamaglobulinemisinde çocuklarda esas olarak 

IgG düşüklüğü vardır ve izole IgM düşüklüğüne daha az rastlanmaktadır (47). Berce 

ve ark.’nın çalışmasında yakın zamanda tedavi almamış AD’li hastaların serum 

Ig’lerine bakılmış ancak IgA ve IgG düşüklükleri ile AD şiddeti arasında ilişki 

bulunamazken 36 ay ve üzerindeki AD’lilerde IgM düşüklüğü olanlarda SCORAD 

daha yüksek bulunmuştur (47). Bu da SÇGH için bildirilen yaş sınırının üzerinde 

olduğu için AD ve SÇGH arasındaki ilişki için anlam ifade etmemektedir. 

Atopik dermatitli hastalar ile kontrol grubunun karşılaştırılmasında 

AD’lilerde eozinofil sayı ve yüzdesi ile IgE düzeyi daha yüksek bulundu. Bu da 

eozinofil sayısı/yüzdesi ve IgE’nin AD hastaları için risk faktörü olabileceğini 

düşündürmüştür. Dermatitli çocukları da içeren son çalışmalar AD’nin şiddeti ile IgE 

arasında bir korelasyon olduğunu göstermiştir (48,49). Ancak bu çalışmalar çalışma 

popülasyonumuzdan daha büyük yaştaki çocukları içeriyordu. Çalışmamızda şiddetli 

AD ile hafif-orta AD arasında total IgE açısından fark yoktu. SCORAD ile IgE 

arasında bir korelasyona da rastlanmadı. Akan ve ark.’nın çalışmasında da AD’li 

hastaların yaş popülasyonu bizimkiyle uyumluydu ve IgE ile AD şiddeti arasında 

ilişki saptamadılar (50). Park ve ark. da benzer yaş popülasyonuyla yaptıkları 

çalışmada SCORAD ile IgE arasında korelasyon saptamadı ve bunun küçük 

çocuklarda sitokin sisteminin henüz olgunlaşmamış gelişimi ile ilgili olabileceğini 

belirttiler (51). Nitekim yapılan çalışmalarda da total IgE’nin yaşla birlikte arttığı 

ortaya konmuştur (52,53). Ayrıca son klinik ve temel yaklaşımlar AD’nin heterojen 

bir hastalık olduğunu ve farklı tiplere sınıflandırılabileceğini göstermiştir. Bu alt 

grupları kategorize etme girişimleri klinik özelliklere ve/veya yaygın kullanılan 

biyobelirteçlere göre yürütülmüştür. Bunlardan biri de IgE seviyesidir. IgE seviyesi 

yüksek olan tip besin alerjisi ile yakından ilişkilidir. Ancak IgE seviyesi normal olan 

AD de pediyatrik popülasyonda fazlaca görülmekte olup alerjenlerden daha izoledir 

(54). Bu yaklaşımlar çerçevesinde IgE’nin AD şiddetinde rol oynayabileceği ancak 

heterojen bir hastalık olması sebebiyle normal düzeylerde de olabileceği 

gösterilmiştir. 

Anne sütü alımı istatistiksel olarak sağlıklı çocuklarda daha fazlaydı ve bu 

sonucun anlamlı olmasının nedeni çalışmamızda anne sütü almayan sağlıklı çocuk 

olmamasıydı. Anne sütünde en çok IgA tipi Ig olduğu ve bunun yanısıra çok az 
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miktarlarda da IgG ve IgM olduğu bilinmektedir (55). Mukozal immünitenin en 

önemli komponenti olan sekretuar IgA’nın düşük olduğu bebeklerde bebeklik 

döneminde alerjik hastalık belirtileri ve ciddiyeti artmaktadır (56). Çalışmamızda 

kontrol ile AD’li grup arasında ve ayrıca hafif-orta ile ağır AD grupları arasında IgA 

düzeyleri arasında anlamlı farklılık bulunmadı. Bu da çalışmamızda anne sütü 

almayan çok az AD’li hasta (%6,7) olmasından kaynaklanıyor olabilir. 

Hipogamaglobulinemi dışında AD şiddetini etkileyebilecek ve risk faktörü 

oluşturabilecek bazı parametreleri de çalışmamızda değerlendirdik. AD ile cinsiyet 

ilişkisinde her ne kadar bazı çalışmalar hafif düzeyde kız cinsiyet baskınlığı bildirse 

de (57,58) hastalarımızın büyük çoğunluğu (%66,7) erkekti. Bazı çalışmalarda 

cinsiyet ile AD şiddeti arasında anlamlı bir ilişki ortaya konulamazken (50,59,60), 

bizim çalışmamızda özellikle de ağır AD’li hastaların %93,8’i erkekti. Ancak çok 

değişkenli risk analizi yapıldığında cinsiyetin ağır AD için risk oluşturmadığı 

görüldü. 

Yapılan ilk çalışmalar ortamdaki sigara dumanının çocuklarda alerjik 

duyarlılık riskini artırdığını göstermiştir (61). 39 ülkede yapılan 86 çalışmayı gözden 

geçiren bir meta-analiz; aktif sigara içimi, pasif sigara içimine maruz kalma ve 

hamilelik sırasında annenin sigara içmesi ile çocukluk çağı AD’si arasındaki ilişkiyi 

araştırmış ve çocukluktaki AD’nin pasif sigara içimine maruz kalma ile önemli 

ölçüde ilişkili olduğu sonucuna varmıştır (62). Sigara dumanına maruz kalma hem 

humoral hem de hücresel bağışıklığı etkileyerek oksidatif hasara ve cilt bariyer 

fonksiyonunun azalmasına sebep olur ve böylece ciltte tahriş edici bir etki bırakır 

(62). Çalışmamızda da ağır AD’li hastaların %56,2’sinin pasif olarak evde sigara 

dumanına maruz kaldığı ve bu maruziyetin ağır AD için risk faktörü oluşturduğu 

bulunmuştur. 

Atopik dermatitli hastalarda eozinofili genellikle spesifik olmayan bir bulgu 

olarak dile getirilir (13). Özdoğru ve Gönülal 2-13 yaş arası 70 AD’li hasta ve 45 

sağlıklı kontrol grubu ile yaptıkları çalışmada AD’li hastalarda sağlıklı kontrollere 

göre eozinofil sayı ve yüzdelerinin anlamlı derecede yüksek olduğunu 

göstermişlerdir (63). Cansever ve Oruç yaptıkları çalışmaya ortalama başvuru yaşı 

8,1 ay olan 304 AD’li çocuğu dahil etmiş ve ağır gruptaki AD hastalarında hafif-orta 
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gruptaki AD hastalarına göre eozinofil sayısı ve yüzdesini anlamlı olarak daha 

yüksek saptanmışlardır (60). Akan ve ark. da çalışmalarına ortanca yaşı 15 ay olan 

501 AD’li hastayı dahil etmiş ve yine ağır AD’li olan gruptaki eozinofil sayısı ve 

yüzdesi hafif-orta AD’li gruba göre anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur (50). 

Bizim çalışmamızda da bu çalışmalara benzer şekilde ağır vakalarda kan eozinofil 

sayısı ve yüzdesi hafif-orta vakalara göre anlamlı olarak yüksek saptanmıştır. Ayrıca 

hastaların SCORAD skorları ile eozinofil sayısı ve yüzdeleri arasında pozitif 

korelasyon tespit edildi. Ancak çok değişkenli risk analizi modelinde 

değerlendirildiğinde eozinofil sayısı ağır AD için risk faktörü olarak tespit edilmedi. 

Besin atopisi AD’li küçük çocukların %30-50’sinde önemli bir 

immünopatojenik rol oynamaktadır (13). En yaygın besin tetikleyicisi inek sütü ve 

yumurta olarak bildirilmiştir (64). Cansever ve Oruç yaptıkları çalışmada vakaların 

%38’inde besin atopisi saptarken ağır AD olanların besin atopi sıklığı hafif-orta 

AD’lilere göre anlamlı derecede yüksek bulunmuştur. Atopi saptadıkları besinlerin 

başında inek sütü ve yumurta gelmiştir. Ayrıca besin atopisi olanların SCORAD 

skoru anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur (60). Akan ve ark. çalışmalarında 

AD’li popülasyonun %30,9’unda besin duyarlılığı saptamıştır (50). Ricci ve ark. 6-

36 ay arası AD’li çocukların oluşturduğu çalışma popülasyonlarının %37,1’inde 

besin duyarlılığı tespit etmişlerdir (65). Park ve ark. küçük çocuklarda besin 

duyarlılığı olan AD’de daha yüksek SCORAD skoru olduğunu bildirmişlerdir (51). 

Çalışmamızda EPT ile değerlendirilen AD’li hastaların %46,1’inde besin duyarlılığı 

tespit edilmiş ve bu hastaların SCORAD skorları istatistiksel olarak daha yüksek 

saptanmıştır. Ayrıca besin atopisi ağır AD için risk faktörü olarak bulunmuştur. İnek 

sütü ve fındık atopisi varlığının AD şiddetini artıran yönde bir etkisi olduğu 

saptanırken yumurta atopisinin AD şiddetine anlamlı bir etkisi saptanmamıştır. 

Bununla birlikte periferik kanda eozinofil yüksekliği olanlarda istatistiksel olarak 

anlamlı derecede atopi saptanma sıklığı daha fazla bulunmuştur. Periferik kan analizi 

çok kolay elde edilebilen bir veri olması nedeniyle eozinofili olup olmadığının 

değerlendirilmesi klinisyenlere AD’li hastada atopi varlığı konusunda ipucu 

verebilmesi açısından oldukça önemlidir. 

Çalışmamız Ig düzeylerinin AD şiddeti üzerindeki etkisini çok yönlü olarak 

değerlendiren bir çalışma olması nedeniyle önem arz etmektedir. Bununla birlikte 
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çalışmamızın kısıtlılıkları; AD ile başvuran her hastaya SCORAD formunun 

doldurulmamış olmasının çalışmaya daha az sayıda hasta dahil edilmesine neden 

olmuş olması ve hastaların hepsinin kontrollerine gelmemesi, kontrollerde Ig düzeyi 

takibi yapılamamış olmasıdır. 

Hipogamaglobulinemi ve ayrıca AD çocuk immünolojisi ve alerjik hastalıklar 

kliniklerinde sık karşılaşılan iki tablodur. Çalışmamızda IgG düşüklüğünün AD 

şiddetine etki ettiğinin gösterilmesi, bu hastaların takibinde klinisyene yol gösterici 

olması açısından önem arz etmektedir. Ancak HGG’nin AD şiddeti üzerindeki 

rolünün daha iyi anlaşılabilmesi için prospektif uzun süreli çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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6. SONUÇLAR 

1.  Çalışmaya 2016-2022 tarihleri arasında 0-3 yaş arası AD tanısı almış 105 

hasta ve kronik bir hastalığı ile prematüritesi olmayan, izleminde 

herhangi bir tanı almamış 84 sağlıklı çocuk dahil edildi. 

2.  AD’li grupta yaş ortalaması 7,5±4,9 ay iken sağlıklı kontrollerin 8,7±4,4 

ay olup her iki grup arasında anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır 

(p=0,074). 

3.  AD’li hastaların %66,7’si, kontrol grubunun %59,5’i erkektir. Cinsiyet 

açısından istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamaktadır (p=0,311). 

4.  AD’li hastaların %93,3’ü anne sütü alırken sağlıklı kontrollerin hepsi 

(%100) anne sütü almıştı. İki grup arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı 

bulundu (p=0,018). 

5.  AD grubunda sezaryenle gerçekleşen doğum oranının %61,1, kontrol 

grubunda ise %53,4 olduğu görüldü ve anlamlı fark tespit edilmedi 

(p=0,321). 

6.  Eozinofil sayısı ve yüzdesi AD’li grupta sağlıklı kontrollere göre istatistiksel 

olarak daha yüksek bulundu (sırasıyla p=<0,001; <0,001). 

7.  Hemoglobin ve Mean Platelet Volume (Ortalama platelet hacmi-MPV) 

değerlerinin sağlıklı grupta daha düşük olması istatistiksel olarak anlamlı 

bulundu (sırasıyla p=0,046; 0,047). 

8.  Vaka ve kontrollerin Ig sonuçları karşılaştırıldığında IgG ve IgM düzeyleri 

sağlıklı kontrollerde daha yüksekti ve bu fark istatistiksel olarak anlamlı 

bulundu (sırasıyla p=0,003; 0,011). IgE düzeyi ise AD’li grupta daha 

yüksekti ve bu fark da istatistiksel olarak anlamlı saptandı (p=0,003). IgA 

değerleri arasında anlamlı bir farklılık saptanmadı. 

9.  Vaka ve kontrollerin Ig değerlerindeki düşüklükler karşılaştırıldığında IgA, 

IgG ve IgM düşüklük sıklığında fark olmadığı bulundu. Her üç Ig’nin 

birlikte düşüklük varlığı ise AD’li grupta anlamlı olarak daha fazla bulundu 

(p=0,040). 
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10.  Vakaların diğer hastalık durumlarına bakıldığında ciddi enfeksiyon 

saptanmadı. Hışıltı atağı olanlar vakaların %7,6’sını oluştururken 

%27,6’sının hastaneye yatış öyküsü bulunmaktaydı ve AD şiddeti arasında 

anlamlı bir ilişki saptanmadı. 

11.  Vakaların ev içi şartları değerlendirildiğinde AD’li hastaların 32’sinin 

evinde sigara içimi, 2’sinin evinde rutubet ve 8’inin evinde evcil hayvan 

bulunmaktaydı. Evde sigara maruziyeti ağır AD’li hastalarda anlamlı olarak 

daha yüksek bulundu (p=0,020). Diğer ev içi şartlarıyla AD şiddeti arasında 

anlamlı bir ilişki saptanmadı. 

12.  AD’li hastaların %46,1’inde EPT’de atopi saptandı. En sık atopi saptanan 

besinler yumurta (%43,1), inek sütü (%13,7) ve fındık (%9,8) olarak 

bulundu. 

13.  Vakaların ortanca SCORAD skoru 30,5 olarak bulunurken %35,3’ü hafif, 

%49,5’i orta ve %15,2’si ağır AD olarak saptandı. 

14.  Vakalarda AD yoğunluk değerlendirmesine bakıldığında 14’ünde 

(%14,4) ağır eritem, 8’inde (%8,2) ağır ödem/papül, 19’unda (%19,6) 

ağır kuruluk olduğu görüldü. 

15.  Vakaların 50’si (%47,6) ilk başvuru öncesi LKS, 68’i (%64,8) 

nemlendirici, 11’i (%10,5) lokal antibiyotik kullanmıştı. İlk 

değerlendirme sonunda hastaların 53’üne (%50,5) sadece nemlendirici, 

16’sına (%15,2) ise nemlendirici, LKS ve lokal antibiyotik tedavisi 

birlikte verilmişti. Son değerlendirmede hastaların 72’sine (%76,6) 

sadece nemlendirici, 17’sine (%18,1) nemlendirici ve LKS, 5’ine (%5,3) 

ise nemlendirici, LKS ve lokal antibiyotik birlikte reçete edildi. 

16.  İlk ve son durum karşılaştırıldığında 34’ünde (%36,2) tam iyileşme, 

49’unda (%52,1) kısmi iyileşme görülürken 5’inde (%5,3) kötüye gitme 

görüldü. 6 (%6,4) hastada ise değişiklik yoktu. 

17.  Cinsiyete göre karşılaştırılınca hafif-orta vakaların 34’ünün (%38,2) kız, 

ağır vakaların ise yalnızca 1’inin (%6,3) kız olduğu görüldü ve ağır 

AD’lilerde erkek cinsiyet sıklığı daha fazla bulundu ve bu fark 

istatistiksel olarak anlamlıydı (p=0,027). 
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18.  İlk başvuru ve şikayet yaşı, anne sütü alımı, doğum şekli ve aile atopisi 

ile AD şiddeti arasında anlamlı bir ilişki saptanmadı. 

19.  Tam kan sayımı sonuçları AD şiddetine göre karşılaştırıldı. Eozinofil 

sayı ve yüzdesinin şiddet arttıkça arttığı bulundu (sırayla p=0,021 ve 

p=0,015). SCORAD skoru ile eozinofil sayısı ve yüzdesi arasın da pozitif 

korelasyon saptandı. 

20.  İmmünoglobulin değerleri AD şiddetine göre karşılaştırılınca IgG ağır 

grupta daha düşüktü ve bu fark anlamlıydı (p=0,034). Diğer Ig değerleri 

ile karşılaştırmada anlamlı fark bulunmadı. 

21.  Serum IgG düzeyi ile toplam SCORAD skoru arasındaki ilişki araştırıldı 

ve IgG düzeyi düştükçe SCORAD’ın arttığı bulundu (korelasyon 

katsayısı -0,222, p=0,023). 

22.  AD şiddeti ile Ig düşüklük sıklıkları karşılaştırıldığında şiddet arttıkça 

IgG düşüklük sıklığının ve tek başına IgG düşüklük sıklığının arttığı 

bulundu (sırayla p=0,014 ve 0,018). Diğer düşüklük sıklıkları ile gruplar 

arasında anlamlı ilişki bulunmadı. 

23.  Besin atopisi olan ve olmayan hastaların SCORAD indeksleri 

karşılaştırıldığında besin atopisi olmayanların 28,6 (20,0-34,4), besin 

atopisi olanların 35,3 (25,0-48,5) olarak bulundu ve aradaki fark 

istatistiksel olarak anlamlıydı (p=0,004). 

24.  İnek sütü ve fındık atopisi varlığı olanların AD şiddeti daha ağırdı ve bu fark 

istatistiksel olarak anlamlı bulundu (sırasıyla p=0,008; 0,008). Yumurta ve 

diğer besinlerde AD şiddetini etkileyen istatistiksel bir fark saptanmadı. 

25.  AD şiddetine göre ilk tedavi durumları karşılaştırıldı. Hafif-orta 

vakaların 37’si (%41,6) başvuru öncesi LKS kullanmışken ağır vakaların 

13’ü (%81,3) LKS kullanmıştı (p=0,008). İlk tedavide nemlendirici, LKS 

ve lokal antibiyotik hafif-orta vakaların 10’una (%11,2) ağır vakaların 

6’sına (%37,5) verilmişti (p=0,005). Diğer tedaviler arasında fark yoktu. 

26.  Son verilen tedaviler ve başlangıca göre değişimlerde gruplar arasında 

fark bulunmadı. 
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27.  Hastaların son durumlarına göre Ig düşüklük sıklıklarına bakıldığında 

IgA, IgM ve her üç Ig’de düşüklük sıklığının gruplar arasında farklı 

olduğu görüldü (Sırasıyla p 0,020; 0,023; 0,030). IgA düşüklüğü kötüye 

giden 5 (%100) hastanın hepsinde varken tam iyileşenlerin 14’ünde 

(%41,2) vardı. Kötüye giden hastaların 3’ünde (%60) IgM düşüklüğü 

saptanırken tam iyileşme olanların 6’sında (%17,6) bu düşüklük 

saptandı. Tam iyileşme sağlayanların %2,9’unda her üç Ig’de de 

düşüklük varken diğer gruplarda bu sıklık %20’ler seviyesinde 

bulunmuştur. 

28.  Periferik kanda eozinofil yüksekliği olanlarda istatistiksel olarak anlamlı 

derecede atopi saptanma sıklığı daha fazla bulunmuştur (p=0,032). 

29.  Ağır AD için risk faktörü analizi yapıldı. Sonuçta hastada besin alerjisi 

olması, evde sigara içilmesi ve IgG düşüklüğü olması ağır AD için risk 

faktörü olarak bulundu (sırasıyla p=0,036; 0,004; 0,006). 
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