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ÇOCUKLUK ÇAĞI ATOPİK DERMATİTİNİN SERUM D VİTAMİN DÜZEYİ 

İLE İLİŞKİSİNİN DEĞERLENDİRİLMESİ 

ÖZET 

Amaç: Bu çalışmada; atopik dermatitli (AD) çocuklarda 25 (OH)D vitamini düzeyi ile 

AD laboratuar ve klinik bulgularının ilişkisinin değerlendirmesi amaçlandı. 

Gereç ve Yöntemler: Çocuk Alerji ve İmmunoloji Bilim Dalı polikliniğinden AD 

tanısı ile izlenen 1-16 yaş arası 120 (54 K, 66 E)  çocuk çalışmaya alındı. Hasta dosyalarından 

aile öyküsü, ek alerjik hastalık öyküsü, alerji deri testi, IgG, IgA, IgM, IgE düzeyleri, kan 

eozinofil sayısı kaydedildi. Hastalık şiddeti SCORAD indeksiyle belirlendi. Serum 25 (OH) D 

vitamin düzeyi HPLC yöntemiyle çalışıldı. 

Bulgular: Hastaların % 55’i erkek, %45’i kız idi. Gruptakilerin serum total IgE 

ortalaması 448 ± 579,36 kU/L (median:169), kan eozinofil sayısı ortalaması 557 ± 425,3 mm
3
 

(median: 431) saptandı. Olguların ortalama serum 25 (OH) D vitamin düzeyi  28,42 ± 10,56 

ng/ml idi. Hastaların birinde (0,83%) ağır eksiklik, %13,3’ünde (n=16) eksiklik, %45,8’ inde 

(n=55) yetersizlik saptandı; %40’ ında değerler normal sınırlardaydı. SCORAD indeksi hafif 

olanların 25 (OH) D vitamini ortalaması (32,18 ± 7,91 ng/ml), orta olanlardan (28,79 ± 11,02  

anlamlı olarak yüksekti (p<0,05). 

Serum 25(OH)D vitamini ile hem SCORAD indeksi (r =-0,273, p= 0,003) hem de 

serum total IgE düzeyi (r=-0,192, p=0,035) arasında negatif korelasyon saptandı . SCORAD 

indeksi ile kan eozinofil sayısı ve arasında pozitif korelasyon saptandı (r=0,291,p=0,001).  

Sonuçlar: Orta ve ağır seyreden ve ve yüksek serum IgE’si olan AD’li çocuklarda D 

vitamini eksikliği olabilir. D vitamini tedavisi orta ve ağır AD olan atopik çocuklarda yararlı 

olabilir. 

Anahtar kelimeler: Atopik dermatit, SCORAD, D vitamini, IgE 
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THE RELATIONSHIP BETWEEN SERUM VITAMIN D LEVELS AND 

CHiLDHOOD ATOPiC DERMATiTiS 

SUMMARY 

Objective: We aimed to assess serum vitamin D levels among children with atopic 

dermatitis (AD) and determine relationship with its clinical features and laboratory. 

Materials and Methods: One hundred twenty children (66 M, 54 F)  with AD, aged 

between 1-16 years, followed up from Pediatric Allergy Outpatient Clinic were enrolled. 

Family history of atopy,   co-morbid allergic diseases,  allergy skin prick tests, serum total 

IgG, IgG, IgM, IgE levels, peripheral blood eosinophil counts were recorded. AD severity 

was determined by using Scoring Atopic Dermatitis (SCORAD) index. Serum 25(OH)D 

vitamin levels were studied with HPLC method.  

Results: The mean serum total IgE level was 557 ± 425,3kU/L and mean blood 

eosinophil count was 557 ± 425,3 mm
3
. The mean serum 25(OH) vitamin D level was 

28,42 ± 10,56 ng/ml. Of the patients, one (0,83%) had severe vitamin D deficiency, 16 

(13,3%) had deficiency and 55 (45,8%) had insufficiency. Serum vitamin D level was normal 

in 48 (40 %) patients. According to SCORAD index, mean serum vitamin D level was higher 

in mild AD (32,18 ± 7,91 ng/ml) compared with moderate (28,79 ± 11,02 ng/ml) or 

severe AD (23,78 ± 8,92 ng/ml); p<0,05. 

Serum 25(OH)D levels were inversely correlated with SCORAD values (r =-

0,273, p= 0,003) and serum total IgE level (r=-0,192, p=0,035). SCORAD index was 

positively correlated wıth serum eosinophil counts (r=0,291, p=0,001).  

Conclusions: Children with moderate and severe AD and high serum IgE levels may 

have vitamin D deficiency. Vitamin D therapy may be beneficial in atopic children with 

moderate and severe forms of AD.  

Key words: Atopic dermatitis, SCORAD, Vitamin D, IgE 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Atopik dermatit (AD) kaşıntı, kuruluk ve egzema süreçleri ile karakterize inflamatuar 

bir cilt hastalığıdır. Etyopatogenezi oldukça karmaşıktır ve tamamıyla aydınlatılmış değildir. 

Ortaya çıkan klinik tablodan genetik yatkınlığa bağlı bozulmuş cilt bariyeri, doğal bağışıklık 

yanıtındaki bozukluklar, alerjenler ve Stafilokokus aureus gibi mikrobiyal antijenlere verilen 

artmış yanıt sorumlu tutulmaktadır (1). Tedavi ile infeksiyon ve bozulmuş immun 

mekanizmayı düzeltmek, derinin eksik fonksiyonlarını yerine koymak amaçlanmaktadır. Son 

yıllarda cilt bariyerinin bozuk olmasının nedenleri arasında D vitamin düşüklüğü olduğunu 

gösteren birçok çalışma yapılmıştır (91).  

D vitamini özellikle kalsiyum ve kemik hemostazında rolü çok iyi bilinen bir 

vitamindir. Ancak vücutta birçok dokuda D vitamini reseptörünün saptanması ve bu konuda 

son yıllardaki çalışmalar D vitamininin hücre çoğalması, farklılaşması, ölümü gibi birçok 

fonksiyonda rolü olduğunu ortaya çıkarmıştır (122). D vitamini yardımıyla vücutta 

katelisidin, defensin ve birçok antimikrobiyal proteinler sentezlenmektedir. AD tablosunda 

katelisidin proteininin düşük olmasının rolü büyüktür. Bu yüzden AD’lilerde D vitamini 

yoluyla katelisidin üretiminin artışı tablonun iyileşmesine belirgin katkı sağlar (155). D 

vitamin düzeyi ile AD arasındaki ilişkiyi göstermek amacıyla son yıllarda birçok çalışma 

yapılmaya başlanmıştır. Serum D vitamin düzeyi düşük olan AD tablosunun daha ağır olduğu 

gösterilmiştir. D vitamini tedavisi sonrası AD ağırlığında belirgin düzelme olduğu 

gösterilmiştir (121,156,157,159). Gebelik döneminde alınan D vitamini ile süt çocukluğu 

döneminde ortaya çıkan AD vakaları arasında ters ilişki olduğunu gösteren çalışmalar vardır 

(158). 

Bu çalışmada serum D vitamini düzeyi ile AD ağırlığı ve diğer klinik ve laboratuvar  

bulguları arasındaki ilişkinin irdelenmesi amaçlandı. İstanbul Tıp Fakültesi Çocuk Sağlığı ve 

Hastalıkları, Çocuk İmmunolojisi ve Alerji Hastalıkları Polikliniğinden takipli AD tanılı 

çocuklarda Scoring Atopic Dermatitis(SCORAD) İndeksi değerlendirmesine göre AD 

ağırlığının belirlenmesi, HPLC sistemiyle 25 (OH) D vitamin düzeyleri çalışılması planlandı. 

Hasta dosyalarından serum total Ig E düzeyi, kan eozinofil sayısı, serum immünglobulin 

G,A,M düzeyleri, alerji deri testleri de değerlendirmeye alınarak serum D vitamini düzeyleri 

ile AD ağırlığı ve diğer parametreler arasindaki ilişki değerlendirildi. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Atopik Dermatit 

2.1.1. Tanım 

Atopik dermatit çoğunlukla süt çocukluğu ve erken çocukluk çağında başlayan kronik 

kaşıntılı, relapslarla seyreden inflamatuar bir deri hastalığıdır (1,2). Hastalarda genellikle 

serum immunoglobulin E seviyelerinde yükselme, ailesel veya kişisel astım ve/veya alerjik 

rinit öyküsü bulunur (3). 

İlk kez 1892 yılında Besnier tarafından deri döküntüsü, astım veya saman nezlesi ve 

gastrointestinal bozukluklarla kendini gösteren kalıtsal bir hastalık olarak tanımlanmış ve 

‘‘prurigo diathesigue’’ adı verilmiştir. Bugün hala Fransa, İngiltere ve İskandinav ülkelerinde 

AD yerine ‘‘Prurigo Besnier’’ terimi kullanılmaktadır (4). Hebra 1914’de döküntünün daha 

çok katlantı bölgelerinde olduğuna dikkat çekerek kaşıntının döküntüyü izlediği iddiasında 

bulunmuştur. Aynı dönemlerde birçok bilim adamı da olayı başlatan temel faktörün kaşıntı 

olduğunu belirtmişlerdir (5-7). Coca ve Cooke 1923’te ilk defa ‘‘başka, farklı, garip’’ 

anlamında  olarak  atopi terimini kullanmışlardır. 1930’da Wise ve Sulzberger hastalıktaki 

deri bulgularını ayırmak için AD isimlendirmesini yapmışlardır (8,9). 

Günümüzde ise atopi terimi daha önceleri Latincedeki anlamıyla kullanıldığından farklı 

olarak, kalıtsal özelliğe sahip, Ig E antikorlarında artma, öz ve soy geçmişte atopi hikayesi ile 

astım, alerjik rinokonjonktivit ve kontakt dermatit gibi hastalıklardan bir veya birkaçının eşlik 

ettiği hastalar grubunu tanımlamak için kullanılır (10,11,12). 

2.1.2. Epidemiyoloji 

AD dünya genelinde yaygın ve majör bir sağlık problemi olup son çeyrek yüzyılda 

gelişmekte olan ülkelerde çeşitli faktörlerin etkisiyle sıklığı artmaktadır (13). AD insidansında 

son 40-50 yıldır her 10 yılda bir 2 kat artış gözlenmiştir (5,14,15). Hastalık özellikle 

gelişmekte olan ülkelerde ve sosyoekonomik düzeyi yüksek olan sınıfta artmaktadır (15). 

Atopik hastalıklardaki bu genel artıştan Batı tipi yaşam tarzı sorumlu tutulmaktadır. 

“Hijyen hipotezi”ne göre yaşam standartlarının iyileşmesiyle yaşamın erken dönemlerinde 

mikroorganizmalarla daha az temas, daha fazla yıkanma ve sabunlanma sonucu derinin 

bariyer fonksiyonunun bozulması, ısı kaybını önlemek için çok iyi yalıtılan binaların içinde 

ev tozu akarları ve küfler gibi alerjenlerin çoğalması sonucunda daha az enfeksiyona, ancak 
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daha fazla alerjene maruziyet atopik hastalıklara yatkınlığın artmasına yol açmaktadır 

(1,2,9,16,17,18). 

AD süt çocukluğu çağında sık görülmekteyken hastalığın doğal öyküsü nedeniyle yaşla 

birlikte sıklığında ve şiddetinde azalma meydana gelir (19). AD’nin çocuklarda prevelansı 

%1,7 ile %23 arasında değişmektedir.  Bu büyük farkın sebebi muhtemelen çalışma 

guruplarındaki yaş, genetik ve çevresel etmenlerin farklılığıdır (1,2). 

AD hayatın her döneminde ortaya çıkabilmekle birlikte hastaların % 45’i hayatın ilk 6 

ayında, % 60’ı ilk 1 yılda, %85’ i de ilk 5 yaş içerisinde ortaya çıkmaktadır. Iki yaş öncesinde 

semptomları başlayan hastaların %20’sinde dirençli tablolar oluşmaktadır. Hastaların 

%17’sinde 7 yaşına kadar aralıklı semptomlar görülebilmektedir. Hastalığın sadece %16,8’ i 

erişkin dönemde başlamaktadır  (20). 

2.1.3. Etyopatogenez 

Hastalığın etiyolojisi tam olarak bilinmemekle beraber genetik, çevresel ve infeksiyöz 

faktörlerin katılımıyla kompleks multifaktöryel bir etiyolojinin rol oynadığı düşünülmektedir 

(1-2). 

2.1.3.1. Heredite 

AD gen-gen ve gen-çevresel faktörlerin etkileşimi sonucu oluşan kompleks 

multifaktöriyel bir hastalıktır (21). Ebeveynlerin birinde AD varsa çocuklarında AD 

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

prevelansı %81 oranında olmaktadır ( 22). AD’li ikizlerde yapılan son çalışmalar: 

monozigotik ikizlerde %75, dizigotik ikizlerde %20 konkordans oranı olduğunu 

göstermektedir (23). Olayda babadan çok annenin rolü olması ise intrauterin bağışıklık 

tepkilerine ya da anne sütündeki alerjenlere ve de mikroorganizmalara bağlanmıştır (23, 24). 

AD’de genetik faktörlerin rolü önemlidir ve yirmiden fazla genin sorumlu olduğu 

düşünülmektedir (10). 3q21, 1q21, 16q, 17q25, 20p ve 3p26 kromozom lokusları AD ile 

birlikteliği gösterilmiş kromozomlardır (11). Genetik olarak belirlenmiş epidermal fonksiyon 

bozukluğu ve çevresel faktörlerin etkilerinin bir sonucu olarak oluşan nonatopik dermatit 

hastalığın ilk belirtisidir. Daha sonra IgE aracılı duyarlanmaya eğilimlerinden dolayı hastalar 

duyarlı hale gelmektedir. Bu durum S. aureus enterotoksinleriyle desteklenir. Sonunda kaşıma 

doku hasarına ve yapısal proteinlerin salınımına neden olmakta ve bu da AD hastalarında IgE 

aracılı bir yanıtı tetiklemektedir. Vücudun kendi proteinlerine karşı oluşan duyarlaşma 
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moleküler benzerlik üzerinden alerjiye sebep olan epitop ile insan proteinlerinin homolojisine 

bağlı olabilir (25). 

Özellikle kromozom 5q31-33 olmak üzere birkaç aday gen mutasyonu AD’de tespit 

edilmiştir. Bunların tümü IgE senteziyle ilgili IL-4, IL-5. IL-12, IL-13 ve GM-CSF gibi 

sitokinleri kodlarlar. Bu ve diğer sitokinler T lenfositlerin 2 ana tipi tarafından üretilirler. T 

helper 2 hücreleri IL-4, IL-5 ve IL-13 üretir ve bunlardan ilk ikisi IgE üretimini stimüle 

ederler. T helper 1’ de ise başlıca IL-12 ve IFN-γ sentez edilir. Bunlar IgE sentezini 

baskılarlar ve IgG sentezini uyarır. 3q21 kromozomu T hücresi aktivasyonuyla ilişkilidir. 

Genlerdeki polimorfizmler Th1-Th2 dengesinin Th1’e kaymasına neden olan IL-18’i veya 

doğuştan immün sistem reseptörlerini kodlarlar. AD’ li bir kişide baskın Th2 sitokinler B 

lenfositlerini etkileyerek IgE sentezini uyarmaktadır (26). 

Hastaların çoğunda aile hikayesinin bulunması nedeniyle yapılan araştırmalar sonucu, 

bazı araştırmacılar atopi karakterinin dominant, bazıları ise resesif genle taşındığı fikrini 

savunmaktadır. Muhtemelen multifaktöryel geçişle birlikte genetik ve çevresel faktörler 

arasında etkileşim vardır (2,27-30). 

Diğer bazı çalışmalarda IgE reseptörlerine karşı yüksek afinitesi olan beta subünitesi 

saptanmış ve bu genin 11q13 kromozomu altında uzandığı ve atopide rol oynayabileceği ileri 

sürülmüştür. Hastalığın ve antijen spesifik reaktivitenin hemopoetik hücreler yoluyla kemik 

iliği nakli ile transfer olabileceği gösterilmiştir. AD’deki birçok bozukluğun lökositlerle ilgili 

olması da bu düşünceyi destekler mahiyettedir (31). 

2.1.3.2. İmmunolojik değişiklikler 

AD’in immunopatolojisi tam açıklanmamış olmakla birlikte antijenle başlatılan ve T 

hücrelerinin aracılık ettiği inflamatuar bir cilt hastalığıdır. Hastaların %80’inde hücresel 

immunite bozukluğu olduğu bildirilmiştir. T lenfositlerde maturasyon bozukluğuna bağlı 

olduğu düşünülen bir azlık vardır. CD4 sayısı artarken CD3 ve CD8 sayısı azalır (31,32). 

AD’ nin immünolojik temelli bir hastalık olduğunun en büyük kanıtı; primer T hücre 

yetersizliği tablolarındakinden ayrıştırılamayan serum IgE yüksekliği, eozinofili ve egzematöz 

cilt lezyonlarının varlığıdır (33). 

AD tanısı olan hastadan non-atopik hastaya yapılan kemik iliği sonrası alıcıda belirgin 

atopik semptomların oluşu ve pozitif deri testi saptanması; AD’in kemik iliği kökenli 

hücrelerden kaynaklanan immünolojik temelli bir hastalık olduğunun diğer bir  kanıtıdır (34). 
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Şekil 1. AD’de immünolojik değişiklikler 

(www.scielo.br ‘ den adapte edilmiştir) 

Şekil 1. AD’de atopik yanıtın başlaması alerjenlerin epitelyum bariyerden geçerek 

langerhans hücreleri tarafından bağlanmasıyla başlamaktadır. Sonrasında aktive olmuş 

langerhans hücreleri lenf nodlarına göç ederek, IL-4 aracılığıyla Th2 diferensiasyonunu 

sağlar. Keratinositler tarafından kemokinler(CCL17,CCL27,CCL11,CCL26) salgılanır. Çeşitli 

faktörlerin tetiklediği inflamatuar cevap, bakteriyel infeksiyonlarla komplike hale gelir. 

Stafilokokal ekzotoksinler Langerhans ve dentritik hücreleri uyararak IL-1β ve TNF-α 

üretirler. Mediyatörler yardımıyla kemokinlerin ekspresyonu artar. AD’deki Th2 hücreleri; 

AMP üretimini azaltarak lezyonların artmasını sağlarlar. PAF reseptörleri de LTA’ya 

bağlanırlar. LTA tarafıondan aktive edilen dentritik hücreler Th1 yanıtını oluşturmak için deri 

lenf nodlarına göç ederler. 

T lenfositlerdeki fonksiyon bozukluğu, bunların IgE yapımı üzerindeki denetimlerini de 

engeller ve IgE yapımı artar. T lenfosit olgunlaşmasındaki bu bozukluk zamanla 

kendiliğinden düzelerek tablonun spontan gerilemesine sebep olabilir. Bu da klinikte görülen 

spontan iyileşmeyi açıklayabilir. Serum IgE seviyesi AD’ li hastaların %80-90’ında 200 

IU/ml’nin üzerindedir ve normal yetişkinlerin %70 kadarında 200 IU/ml seviyesini 

aşabilmektedir (35-38). 
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IL-4, IgE yapımını tetiklemektedir. İnterferon gama (interferon-γ) yapımını azaltarak 

hem hücresel immunitede zayıflamaya hem de IgE artışına sebep olmaktadır. Normalde 

interferon-γ IL-4’ ü inhibe etmektedir. IL-4 yapımı; IL-2’nin TH2 hücrelerini aktive etmesiyle 

artar. IL-4 mast hücrelerini aktive eder. Aynı zamanda B hücreleri ve monositler üzerindeki 

düşük affiniteli Ig E yapımını ve bağlanmasını da etkiler (1,3,38,39). 

AD’li hastalarda serum IgA, IgG, IgM düzeyleri genellikle normaldir. Ancak hastalığın 

şiddetli seyrettiği durumlarda ve eklenen bir infeksiyon tablosunda artmış görülebilir. Genelde 

total IgG seviyesi normal olmasına karşın serumda IgG4 seviyesi yüksektir. IgG4, Ig E gibi 

anafilaktik cevaba yol açmaz. Ig D düzeyleri ise düşüktür (40,41) 

AD’li hastaların %20’si normal veya normalin altında IgE düzeylerine sahiptir. 

Hastalığın aktivitesi ile IgE seviyeleri arasında bir korelasyon saptanamamıştır. Hastalık 

remisyona girdiğinde bile hala serum IgE seviyesi yüksek kalabilmektedir. Astım, alerjik rinit 

gibi atopik solunum yolu hastalığı olan hastalarda ve bazen normal kişilerde de atopi ve deri 

bulgusu olmadığı halde serum IgE düzeyi yüksek olarak saptanmaktadır (1,40,41). Artmış 

IgE, bazofil ve mast hücre degranülasyonu ve mediyatörlerin açığa çıkması AD için 

önemlidir,  fakat bunlar cAMP fonksiyon bozuklukları ile beraber ikincil özelliklerdir. Şayet 

bunlar hastalığın nedeni olsaydı dermatitten çok ürtiker ve anafilaktik tip reaksiyonlar 

görülmesi gerekirdi. AD’li hastalarda genellikle ürtiker görülmez (35,38). 

AD oluşumunda rol oynayan diğer iki hücre; Langerhans hücreleri (LH) ve dendritik 

hücrelerdir. Atopik dermatitte dendritik hücreler IgE taşırlar ve yüksek afiniteli reseptörleri 

eksprese ederler (42). Cilt lezyonlarında güçlü antiviral aktiviteye sahip interferon-γ sentezi 

yapan plazmasitoid dendritik hücreler her zaman mevcut değildir (43). Aksine miyeloid 

dendritik hücrelerin iki populasyonu olan LH ve yangısal dendritik epidermal hücreleri vardır 

(44). AD’de her iki hücre tipi tarafından IgE için yüksek aktivite reseptörü eksprese edilir. LH 

hücreleri normal ciltte bulunmaktadır. Ancak yangısal dendritik epidermal hücreler sadece 

yangının olduğu ciltte görülmektedir. Bu hücreler alerjenleri alıp Th1 ve Th2 hücrelerine ve 

olasılıkla da düzenleyici T hücrelerine sunarlar (45). IgE LH hücrelerine bağlandıktan sonra 

IL-16 üretimi oluşmakta ve bu da ciltteki CD4+ T hücrelerini aktive etmektedir. LH, IL-16 

dışında sadece sınırlı miktarda kemokinleri salgılar (46). Alerjenler LH tarafından 

tutulduğunda bilinmeyen bir mekanizma ile Th2 kutuplaşmasına katkıda bulunur ve yangısal 

dendritik epidermal hücreler Th1’in IL-12 ve IL-18 sentezine neden olur ve yangısal 

sitokinler salınır. Atopi yama testinde alerjene maruziyetten sonraki 72 saatte çok sayıda 

yangısal dendritik epidermal hücrenin epidermisi invaze ettiği görülmüştür (47). 
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Tablo 1. Atopik dermatit de gelişen immunolojik değişiklikler  (37) 

- Ig E sentezinde artış 

-Yiyecekler, aeroalerjenler, mikroorganizmalar ve entorotoksinlere karsı spesifik Ig E 

düzeyinde artış 

- IL-10 ve PGE2 artışı ile birlikte monosit cAMP-fosfodiesteraz düzeyinde artış 

- TH1 hücrelerinden IFN-γ salınımında azalma 

- IL-2 reseptör düzeyinde artış 

- TH2 hücrelerinde ve bu hücrelerden salınan IL-4, IL-5 ve IL-13 salınımında artış 

- CD8 süpresör/sitotoksik T hücre oranında azalma 

- Geç tip hipersensitivite yanıtında yetersizlik 

- B-hücreleri ve monositlerde CD-23 ekspresyonunda artış 

-Bazofillerden histamin salınımında artış 

 

2.1.3.3. Atopik dermatit lezyonlarını tetikleyen faktörler 

AD lezyonları birçok etken tarafından tetiklenmektedir (Tablo 2). AD’lilerde birçok 

etkene karşı spesifik IgE yanıtı olabilir. En çok ev tozu akarlarına (%65-85), besinlere (%20-

40), daha az oranda Stafilokok ve mantarlara (%3-70) özgül antikorlar saptanır (50). 

AD’ li hastaların duyarlaşmasında ve alevlenmesinde rol alan solunum yolu ile alınan 

alerjenler arasında ev tozu akarları, kedi-köpek tüyü, hamam böceği, polenler, Ambrosia, 

Alterneria gibi küf mantarları yer almaktadır. Içlerinde ev tozu akarları en önemlisidir. 

Çalışmalarda evde akar alerjenlerinin yoğun eradikasyonu ile klinik düzelme olduğu 

gösterilmiştir (50). AD’ li vakalarda reaksiyona neden olan besinler yaşa göre değişmektedir. 

Çocuklarda yumurta, inek sütü, balık, yer fıstığı, buğday ve soya reaksiyonların % 75-90’ nı 

oluştururken büyük çocuklarda ve yetişkinlerde fındık, ceviz, yerfıstığı, balık ve kabuklu 

deniz hayvanları ile duyarlanma sıktır. Bunların tabloyu doğrudan alevlendirmekten çok 

ürtiker tipi reaksiyonlara yol açtığı ve kaşıntı yoluyla dolaylı olarak alevlenmelere neden 

olduğu düşünülmektedir (1,2). 

Başlangıçta çalışmalar daha çok öyküye dayalı ve kontrolsüz iken, son birkaç dekatta 

çift-kör, plasebo kontrollü, besin yükleme testleri ile yapılan çalışmalarda prevalans % 33-63 

olarak bildirilmiştir. Hill ve ark.’nın yaptıkları çalışmada da süt çocuklarında erken 
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başlangıçlı şiddetli atopik dermatitin IgE aracılıklı besin duyarlılaşmasındaki artış ile ilişkili 

olduğu saptanmıştır. Bu nedenle orta veya şiddetli egzemalı çocukların besin alerjileri 

yönünden değerlendirilmeleri önerilmektedir  (48,49). Polenlere ve ev tozu akarlarına karşı 

pozitif yanıt alınması etyopatogenezde çevresel allerjenlerin de rolü olduğunu göstermektedir 

(1,3,5). 

Tablo 2. Atopik dermatit lezyonlarını tetikleyen faktörler 

Aeroalerjenler Ev tozu akarları, polenler, hayvan tüy ve döküntüleri 

Besin alerjileri İnek sütü, yumurta, balık, fıstık, soya, buğday 

Mikroorganizmalar Bakteriler (S. aureus, streptokoklar) 

Mantarlar (Malesia furfur, Trikofiton, Plasmodium ovale, Candida) 

Virüsler (Herpes Simplex Virüs, Molluskum, Varisella) 

İrritanlar Sıcak su ve sabun ile banyo, terleme, deterjanlar, sentetik yün ve 

giysiler 

İklim şartları Sıcak kuru iklim 

Emosyonel stres Panik, stresin artması 

 

AD patogenezinde adrenerjik ve kolinerjik sistemler arasında dengesizliğin de rolü 

olabileceği öne sürülmüştür. Beta adrenerjik agonistler kullanılarak yapılan çalışmalarda 

AD’li hastaların doku kültürlerinde deoksiribonükleikasit (DNA) sentezinin inhibe olduğu 

gösterilmiştir. Bu da DNA sentezi üzerinde kontrolün azalmasına neden olur. Bunun sonucu 

olan hiperproliferasyon AD’lilerde likenifikasyona yatkınlığın nedeni olarak gösterilmektedir 

(1,2,49,51). Ayrıca AD’ li hasta doku kültürlerinde hastaların lökositlerinde uyarıdan sonra 

cAMP düzeyinin azaldığı tespit edilmiştir. Oysa histamin ve prostoglandinlerle uyarıdan 

sonra da lökosit cAMP düzeyinin düşük olduğu gösterilmiştir. Bu da olayın sadece beta 

adrenerjik reseptör blokajıyla sınırlı olmadığını gösterir (2,49,16,17). 

AD’li hastaların deri yüzeylerinde sekretuar IgA düzeylerinin azalmış olduğu 

saptanmıştır. Bu patolojik değişimin AD’ de kutanöz infeksiyon eğiliminde ve ayrıca 

alerjenlerin deriden, respiratuar ve intestinal sistemden uzaklaştırılamamasında önemli bir 

faktör olduğu üzerinde durulmaktadır (1,2,49,51). Cilt yüzeyindeki bakteriler geçtiğimiz 100 

yıl içinde zaman zaman atopik egzema etiyolojisinde suçlanmıştır. Bu süreçte en çok sorumlu 

tutulan  ajan S. aureus olmuştur. Derinin doğal immün sisteminin AD’ nin yangısal 
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mikroçevresi tarafından supresyonu AD’ li hastaların %90’ ından fazlasında derinin S. aureus 

ile kolonize olmasını açıklamaktadır (52). Bu da alerjik duyarlaşma ve inflamasyona katkıda 

bulunmaktadır. Kaşıntının artması ciltteki S. aureus’e bağlı olabilir ve S. aureus kaynaklı 

seramidin miktarının artması cilt bariyeri defektini arttırabilmektedir (53). S. aureus 

enterotoksini AD’ de yangıyı arttırır ve enterotoksine özgün IgE meydana gelebilir, bu da 

yangının şiddetini arttırır (54). S. aureus ve ürünleri birkaç mekanizmayla duyarlaşmaya ve 

yangıya yol açarlar. S. aureus kaynaklı seramidaz, stratum korneum geçirgenliğini arttırır ve 

S. aureus enterotoksinlerinin süperantijenik kapasitesi T hücrelerini alerjenden bağımsız bir 

şekilde aktive eder. S. aureus T hücreleri üzerindeki deriye yönelen reseptör olan kutanöz 

lenfosit ilişkili antijenin (CLA) ekspresyonunu uyarır. S. aureus enterotoksinleri, keratinosit 

kaynaklı kemokinleri, timik stromal lenfoproteinini (TSLP) ve IL-31 salgısını arttırır. 

Enterotoksinler ayrıca T hücrelerinde kortikosteroid direncine katkıda bulunur ve düzenleyici 

T hücrelerinin aktivitesini değiştirirler. İmmun sistem tarafından üretilen S. aureus özgün IgE  

dentritik hücrelerin üzerindeki FcεRI-α reseptörlerine bağlanıp bu mikroorganizmaya karşı 

IgE aracılı bir reaksiyonu başlatabilir (45). 

AD’li hastalarda viral, fungal ve bakteriyel deri infeksiyonu sıklığında bir artış vardır. 

Bu infeksiyonlar genelde lokalize olsa da bazen yaygın seyredebilir. Herpes simplex, 

Molloscum contagiosum ve Papilloma virüs infeksiyonları görülebilir. En sık herpes virüs 

görülmektedir (1,51).   

Atopik kişilerde yüzeyel fungal infeksiyonlar da sık görülmekte ve kronikleşme eğilimi 

göstermektedirler. Tricophyton rubrum’un neden olduğu dermatofit infeksiyonları normal 

bireylere nazaran üç kat daha sık görülmektedir. Son yıllarda Malezia furfur (Pitrosporium 

ovale)’ un da lipofilik karakterde bir maya olduğu ve özellikle seboreik dokularda bulunduğu 

saptanmıştır. Malezia furfur’ a karşı oluşan IgE antikorları özellikle AD’ de ve baş-boyun 

seboreik dermatiti olanlarda görülür. Deri yama testleri pozitifliği ile bu kanıtlanmıştır. 

Dermatofit infeksiyonlarının tekrarlaması AD’in kliniğinde alevlenmelere yol açabilir. 

Fungusların; bunu spesifik Ig E antikorlarının aracılık ettiği Tip 1 reaksiyonla gerçekleştirdiği 

gösterilmiştir. Ketakonazol tedavisiyle egzematöz inflamasyonun gerilediği ve Ig E 

düzeylerinin azaldığı bildirilmektedir (58). 

AD sıklığının emosyonel stresle arttığını ve patogenezinde psikosomatik faktörlerin 

önemli rolü olduğu kabul edilmektedir ve bu yüzden hastalığa nörodermatit de denilir. 

Psikolojik faktörlerin, deride bir takım nöropeptitlerin salınımına yol açarak alerjik 
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mekanizmaları tetiklediği savunulmaktadır. Uygun bir psikolojik tedavi klinik bulguların 

gerilemesinde oldukça etkilidir. 

Mevsimsel değişiklikler de AD’ yi tetikleyen önemli faktörlerdir. Kışın derinin 

kuruması ve yetersiz havalandırma koşulları hastalığın alevlenmesine neden olmaktadır. 

Yazın ve güneşli iklimlerde, ısı ve terleme bazen derinin durumunu daha çok kötüleştirebilse 

de genellikle AD’ in kendiliğinden iyileştiği gözlenir. İlkbaharda ya da yazın görülen nüksler, 

olayda solunum yolu allerjenlerinin de rol oynadığını düşündürebilir (51). 

AD’ lilerin derilerinde sebase bezlerin boyutları ve buna bağlı olarak salgıları 

azalmıştır. Bu bozukluk deride kuruluğa yol açar. Bununla birlikte hastaların derilerinde aşırı 

kuruluğa neden olan asıl nedenin diyette alınan esansiyel yağ asitleri (EYA) 

metabolizmasındaki bazı bozukluklar olduğu düşünülmektedir. EYA deri ve diğer organların 

fonksiyon, maturasyon ve bütünlüğü için yaşamsal önem taşımaktadır. Özellikle derinin doğal 

nem, elastikiyet, düz görünüm ve bütünlüğünü koruması ve doğal set görevini yapabilmesi 

açısından çok önemlidirler. Eksikliğinde büyümede duraklama, fleksural bölgede eritem, 

artmış su kaybına bağlı deri duruluğu, deskuamasyon, yara iyileşmesinde gecikme, sık 

yenileyen infeksiyonlar ve T lenfosit maturasyon bozukluğu oluşur (2,47,49). 

AD’de bozulmuş epidermal bariyer; muhtemelen derideki seramid konsantrasyonun 

azalmasının sonucudur. Buna bağlı transepidermal aşırı su kaybı ve sonrasında deri kuruluğu 

(kserozis) oluşmaktadır. Sabun, deterjan, kimyasallarla temas, sigara, alkol, aşındırıcı giysiler 

gibi irritanlar da deri kuruluğunu arttırmaktadır. Daha çok yağ oranı yüksek ve nötral pH’ı 

olan sabunlar kullanılmalıdır. Kserozis epitelyal mikrofissür oluşumunu ve çatlaklarını 

arttırarak deri patojenlerinin, irritanlarının ve allerjenlerin girişini kolaylaştırmaktadır (61).  

Deri bakım ürünlerinde ve topikal olarak uygulanan ilaçlardaki parfümler, 

taşıyıcılardaki ya da topikal preperatlardaki koruyucular gibi alerjenler üzerinde 

durulmaktadır. Beklenenin aksine glukokortikoidler giderek daha fazla miktarda temas 

alerjeni olarak belirlenmektedir  (62). Yüne karşı tahammülsüzlük de atopinin önemli bir 

işaretidir (59).  

2.1.4. Klinik 

Günümüzde, atopik egzemayı tarif edecek tek bir objektif özellik ya da inceleme 

bulunmamaktadır. Hastalığın karakteristik özellikleri olan birkaç klinik özellik vardır, fakat 

her zaman bulunmazlar. Ek olarak, multifaktöriyel etiyolojiye sahip olan birçok hastalık gibi 

klinik geniş bir spektrum gösterir. Bu spektrumun bir ucunda, bilinen birçok özelliğin eşlik 
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ettiği tipik atopik egzema hastaları bulunurken diğer uçta hastalığı hafif olan ve bu 

özelliklerden bir ya da ikisini gösteren hastalar bulunmaktadır. Klinik belirtiler hastanın 

yaşamı boyunca herhangi bir zamanda belirebilir; aynı zamanda hastalığın başladığı yaş 

dönemine bağlı olarak değişebilir. Bu nedenle AD; süt çocuğu (infantil), çocukluk ve 

adölesan-erişkin dönem olarak üç ana dönemde incelenir (1-4). 

2.1.4.1. Süt çocuğu dönemi (doğumdan 2 yaşına kadar) 

AD doğumdan sonra özellikle de etkili bir şekilde kaşınma yeteneğinin kazanıldığı 2 

aylık dönemde başlar (51,64). Erkek bebekler daha sık etkilenir, yaş ilerledikçe kız erkek 

oranı tersine döner (65). En sık olarak kış aylarında, genellikle perioral, periorbital ve 

perinazal bölgelerin korunduğu, yanaklarda sınırlı olma eğiliminde olan tipik eritem, kuruluk 

ve fissürler gelişir. Ağız sekresyonlarının etkisiyle çene bölgesi sıklıkla tutulur. Sıklıkla 

doğumdan itibaren saçlı deride kalın, yumuşak seboreik tipte ya da pudra gibi kuru, eritemli 

yada eritemsiz görünümde skuam vardır. Başlangıç lezyonları yanakların dışında saçlı deri ve 

boyunda da olabilir. Bebek emeklemeye başladıktan sonra sürtünmeye bağlı olarak şiddetli 

kaşıntı bulunan erüpsiyon, bacakların ve ön kolların ekstansör yüzlerine bileklere ve alına 

yayılır (4,51). Karakteristik olarak bez bölgesi tutulmaz, teşhiste önemli olup patognomonik 

değildir. (64). Bu dönemdeki olguların yarısından azı ortalama 2 yaşına kadar tamamen 

iyileşir. Olguların geri kalan kısmı ise AD’ in çocukluk dönemine geçer (59,62,67). 

2.1.4.2. Çocukluk dönemi (2-12 yaş arası) 

Bu dönemde iki tip lezyonla karşılaşılır: 1- Papüler veya prurigo tipi lezyonlar; kaşıntılı 

sulu kabuklu papüller şeklinde ekstremitelerin ekstensör yüzlerinde görülür (Şekil 2). 2- 

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

fleksural bölgelerde yerleşir. AD’in en sık ve karakteristik görünümünü oluşturan lezyonlar 

bu türdendir. Öncelikle papül olarak başlar, sonrasında erüpsiyon hızla plak haline döner ve 

kaşıntı nedeniyle likenifiye olur. Şiddetli kaşıntı ve yanma ise fleksiyon ve ekstansiyon 

hareketleri sonucu meydana gelen terlemeye bağlıdır (51,59,64). Prurigo ve likenifikasyonun 

tipik kombinasyonunun yanında veziküllü, diskoid plaklar halinde gerçek egzematöz 

lezyonlar da görülebilir. Eksudatif lezyonlar, süt çocukluğu döneminin aksine nadir görülür. 

Sürekli kaşıntı, melanositlerin tahrişine ve lezyon bölgelerinde hipopigmentasyona neden 

olabilir. Yünlü giysilerle temas, emosyonel değişiklikler, sıcak, soğuk, kuru hava gibi 

faktörler lezyonları sınırlandığı bölgelerin dışına yayılmasına ve enflamasyonun artışına 

neden olur. 
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AD’in çocukluk dönemi 10-12 yaşından önce herhangi bir zamanda kaybolabileceği 

gibi devam ederek erişkin döneme de geçebilir (1,2,62,67). 

2.1.4.3. Adölesan ve erişkin dönemi 

Özellikle antekübital ve popliteal fossalarda lokalize, birbirleriyle birleşerek likenifiye 

alanlar yapma eğiliminde olan papüller, bu dönemin karakteristik belirtileridir (Şekil 2). 

Likenifiye plaklar keskin kenarlı değildir ve pembe-kırmızı, kahverengi veya gri-kahverengi 

renkler alabilir. Bu plakların çevresinde sıklıkla dağınık yerleşimli ekskoriye papüller yer alır. 

İrritasyon veya enfeksiyon sonucunda sulanma, eksudasyon ve krutlar oluşur. Dayanılmaz 

kaşıntı nedeniyle ekskoriasyon ve kabuklanma oluşur (15,51,64). Boyun, göz kapakları, alın, 

saçlı deri, göğüs, bilekler, el-ayak dorsalleri sıklıkla tutulur. Eritem yoksa yüzde solukluk 

olur. İnfraorbital koyuluk gözlerin altında koyu halka görünümü verir. Nadiren eritrodermi 

gelişir. Kronik ve şiddetli olgularda bölgesel lenfadenopati oluşur (1,51). Bazı erişkinlerde 

dağınık numuler dermatit gelişebilir. Bu tip AD ve klasik numuler egzema ayırımı diğer 

diagnostik kriterlere bakılarak konulabilir (1). 

AD’li erişkinler nonspesifik el dermatitine de eğilimlidir. Dermatit ellerin dorsalinde 

oluşur, el bilekleri de tutulur  (1,11).  AD hastaların üçte birinde ellerden başlar, %70 hastada 

el dermatiti değişik zamanlarda gelişebilir. Lezyonlar rekurren palmar veziküllerle olabildiği 

gibi genellikle tipik irritan kontakt dermatit şeklindedir (11,65). Ensede likenifikasyon 

gelişmesi de AD’ de sıktır. Bayanlarda vulvada likenoid lezyon görülebilir (13). 

Yaş dönemlerine göre sınıflamanın dışında AD fizik muayene bulgularında fark olmasa 

da patofizyolojik ve immunolojik mekanizmalara gore iki grup olarak sınıflandırılır (Tablo-3). 

Buna göre AD; öncelikle alerjik alt yapının tetiklediği ekstrensek (alerjik) ve tetiklemediği 

intrensek tip (non-alerjik) olarak ayrılmaktadır. Ekstrensek AD,  vakaların % 70-85’ ini, 

intrensek AD ise %15-30’unu oluşturmaktadır. Ekstrensek AD; serum IgE yüksekliği, 

aeroalerjenler ve gıdalara karşı alerjen spesifik IgE pozitifliği ile ilişkili olup, yüksek IL-4 ve 

IL-13 düzeyleri ile seyreder (80). IL-4, IL-5 ve IL-13 sitokinlerinin özellikle erken evre 

AD’de Th2 yanıtını oluşturmada primer rolleri bulunmaktadır. Kronik AD lezyonlarında ise 

esas tablodan IL-12 ve interferonların Th1 yanıtını uyarması sorumlu tutulmaktadır (81).  
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Şekil 2. Yaşa göre AD yerleşim bölgeleri ve lezyonların özellikleri 

(Commons.wikimedia.org ‘dan adapte edilmiştir.) 

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

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

ve gıdalara karşı alerjen spesifik-IgE yanıtı yoktur (80). 
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Ekstrensek AD daha çok erken çocukluk yaşlarında görülürken, intrensek AD genellikle 

geç başlangıçlıdır. İntrensek AD vakalarına atopik zeminden gelişen astım, alerjik rinit gibi 

diğer alerjik hastalıklar sıklıkla eşlik etmez (81). 

Tablo 3. Ekstrensek ve intrensek AD ’in özellikleri (80,81,198,199). 

 Ekstrensek (alerjik,atopik) İntrensek  

(non-alerjik,non-atopik) 

Fizik muayene Tipik görünüm Tipik görünüm 

Görülme Sıklığı % 70-85 %15-30 

Aile öyküsü  Var Var 

Başlangıç yaşı Erken (süt çocukluğu) İleri yaşlarda 

Diğer atopik hastalıklarla ilişkisi Sıklıkla Nadir 

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

Aeroalerjenler ve gıdalara karşı 

deri testi pozitifliği 

Pozitif Negatif 

Aeroalerjenler ve gıdalara karşı 

spesifik IgE pozitifliği 

Var Yok 

Tetikleyici faktörler 

       -Gıda 

       -Aeroalerjenler 

       -İrritanlar 

 

Var 

Var 

Var 

 

 Yok 

 Yok 

 Var 

Sitokin Yanıtı 

      -IL-4 

      -IL-5 

      -IL-13 

      -İnterferon-γ 

 

Yüksek 

Fark yok 

Yüksek 

Fark yok 

 

Düşük 

Fark yok 

Düşük 

Fark yok 

 

2.1.5. Histopatoloji 

AD’in histolojik bulguları hastalığın akut, subakut ya da kronik dönemine göre değişir 

(Şekil 3). Kabarcık şeklinde ilerleyen spongiyoz akut fazın karakteridir. Spongiyozun tanımı, 

epidermisteki keratinositler arasında bulunan doku sıvısı miktarındaki artıştır ve interselüler 



15 

bağın genişlemesi şeklinde görülür. İntraselüler ödem de eşlik edebilir. Lenfositler ekzositoz 

ile epidermise geçerler. Dermiste perivasküler lenfosit ve makrofaj infiltrasyonu vardır, fakat 

mast hücresi ya da bazofil artışı yoktur. Bununla birlikte, mast hücrelerinin değişik 

degranülasyon evrelerinde olması, aktivasyonu işaret eder. Aralıklı eozinofiller mevcut 

olabilir. Subakut fazda epidermisin kalınlığı artar ve spongiyoz azalır (1,2,55). 

Kronik likenifiye lezyonlarda hiperplastik epidermiste temel olarak hiperkeratoz ve 

minimal spongioziz olur. Epidermiste IgE’ye bağlı dentritik hücreler ve makrofajlar 

baskındır. Mast hücre sayısı artmıştır ve granüledir. Dermiste eozinofil infiltrasyonu artmıştır. 

Eozinofillerden salgılanan sitokin ve mediyatörler alerjik cilt inflamasyonu ve doku 

zedelenmesi ile ilişkilidir. Atopik dermatitte reaktif oksijen radikalleri ve toksik granül 

proteinleri de salınır (68).  

 

Şekil 3. Atopik dermatitte  klinik (üstte) ve histolojik (altta) bulgular 

Akut (sol) ve kronik (sağ) lezyonlar. Akut ve subakut lezyonlar daha çok yoğun kaşıntılı 

eritematöz papüller şeklinde, ekskoriasyon ve seröz eksüda şeklinde görülürler. Kronik AD 

lezyonları ise likenifiye, papül şeklinde ve ekskoriye lezyonlar şeklindedir.Lezyonun tüm 

evrelerinde deri kuruluğu vardır. (The Lancet Volume 361, Issue 9352 2003  151-160) 

Atopik ve nonatopik dermatitin histolojisi birbirine benzer. Klinik olarak normal 

görünümlü atopik dermatitli hastalarda perivasküler T-hücre infiltrasyonu görülmesi, bu 

hastalarda minimal inflamasyonu düşündürür (68). 

2.1.6. Atopik dermatite eşlik eden karakteristik bulgular 

AD’e birçok belirti eşlik edebilir. Bunlar tanıya katkıda bulunur. Hanifin ve Rajka bu 

bulguları teşhis kriterleri olarak kabul etmiştir (Tablo 4) (64). 
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2.1.6.1. Deri bulguları 

Dennie- Morgan Çizgisi (infraorbital katlantı): Alt göz kapaklarının hemen altında 

genellikle doğumdan itibaren veya hemen sonrasında mevcut olan keskin bir çizgi olup atopik 

diatezin belirtisi olarak kabul edilir (66,70). Bu çizgi hayat boyu devam eder (66).  

Pitiriasis alba: Subklinik dermatitin bir formu olup sıklıkla atopik kaynaklıdır. Belirsiz 

sınırlı, parçalı hipopigmente yamalar, özellikle güneş gören ve yoğun pigmentasyonu 

olanlarda belirgindir. Daha çok yüzde yanaklarda olmak üzere, ön kol ve gövdede de 

görülebilir. Deskuamasyon genelde yoktur. Egzematöz dermatit sonucu oluşan 

postenflamatuvar hipopigmentasyondur (64,65). 

Perifolliküler belirginleşme: Koyu tenlilerde, özellikle de zencilerde kaz derisine benzer 

pürtüklü bir cilt gelişebilir. Generalize perifolliküler belirginleşme AD için patognomonik 

sayılabilir(64).  

Beyaz dermografizm: Normal deriye hafif bastırmakla, nokta şeklinde, keskin sınırlı 

olmayan beyaz renkte reaksiyonun gelişmesidir. Kuvvetli basınçla Lewis’in 3’lü cevabı( 

kırmızı çizgi, kızarıklık, kabarıklık) oluştuktan yaklaşık 15 dakika sonra beyaz bir çizgi 

gelişir. Beyaz dermografizm, yaşlılardan çok gençlerde, özellikle de 30 yaş altında daha kolay 

ortaya çıkar. Normal deride ortaya çıkması hastalığın şiddetiyle doğru orantılıdır (51).  

Kaşıntı: Kaşıntılı deri AD’li hastalarda sık görülen bir özelliktir (1). Hafif dokunma, 

hava teması, saçların hareketi, ısı değişikliği veya deride minimal bir hasar gibi minor 

uyaranlarla normal kişilerden farklı şekilde çılgınca bir kaşıntı nöbeti oluşabilir. Kaşıntıya 

neden olan uyarıdan sonra: 1) Kaşıntı, uyarılan noktada olur, kısa süre sebat eder ve uyarı 

bitince durur. 2) Uyarının olduğu alanın çevresinde geniş bir yüzeyde olur, kendiliğinden 

geçmez. Hafif friksiyon ve diğer yetersiz stimuluslar kaşıntıyla sonuçlanır. Epidermisdeki 

serbest sinir uçlarına ulaşan ağrı oluşturmayacak seviyedeki mekanik, termal ve elektriksel 

stimuluslar bu şekilde sonuçlanır (1). 

Kserosis: AD’li hastaların %50’sinden fazlasında kuru deri görülür. Cilt kuruluğu 

özellikle ekstremitelerin ekstansör yüzlerinde belirgindir. Sık cildi yıkama ve solventlere 

maruziyet kserosisi arttırır. Kuru soğuk, rüzgar ve düşük nem oranı olan kış aylarında ısıtılan 

evlerde AD’li kişilerin semptomları artar (1,7). Kışın AD’li hastaların çoğunun 

kötüleşmesinin sebebi budur. Nem oranı artıp basınç düşünce dramatik bir rahatlama olur (1). 
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Palmar hiperlinearite:  Palmar çizgi ve işaretler genelde doğuşta vardır ve hayat boyu 

sebat eder. Bunlar kısmen kserosise bağlıdır (1). Hill kötü prognoz işareti olduğunu ileri 

sürmüştür (6). 

Keilitis: Özellikle üst dudakta enflamasyon AD de spesifiktir (11). Alt dudakta derin 

fissür oluşumu da AD de sıktır (13). 

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

adolesanlarda temporal bölgede saç dökülmesi olur (51). 

Hertoghe belirtisi: Kaşların lateral kısmında seyrelme yada tam dökülmedir. Bu 

durumun derinin sürekli ovuşturulmasına bağlı olarak sekonder geliştiği ileri sürülmüştür 

(51). 

2.1.6.2. Göz bulguları 

AD de birden fazla göz bulgusu birlikte olabilir. Özellikle anterior ve posterior 

subkapsüler katarakt bunlardan bazılarıdır. Posterior subkapsüler katarakt daha sık 

görülmekle birlikte anterior subkapsüler katarakt AD için daha spesifiktir. Anterior 

subkapsüler katarakt anterior lensde spontan gelişebilir. Katarakt, şiddetli dermatit olanlarda 

ortaya çıkar. Tablodan kronik inflamasyona bağlı gelişen oksidatif hasar sorumlu 

tutulmaktadır. Adolesan ve erişkinlerin % 10-16’sında gelişir (4,11,64,71). En çok 15-25 yaş 

arasında görülür. Her zaman bilateraldir (2,11). 

İnfraorbital koyulaşma: Her iki orbita medial inferior kısmında menekşevi- kurşuni gri 

renkte görülür (1). AD li hastada orbital koyulaşma, kronik enflamasyona sekonder 

hiperpigmentasyon olarak yorumlanabilir (7,14,51). 

Konjonktivit: AD’li hastalarda sık görülür. Alerjik rinitle birlikte olabilir. Özellikle 

polenlerle oluşan tip 1 reaktivitenin göstergesi olabilir. Ektropion gelişebilir(1). Keratokonus 

ve konikal kornea nadir görülen durumlardır (1,2,11). 

2.1.7. Tanı 

AD’in tablosu kişiden kişiye tamamen farklı seyir göstermektedir. AD tanısında 

kullanılan spesifik ve rutin bir laboratuar yönteminin olmaması nedeniyle çoğu zaman kesin 

ve son tanıyı koymak zor olmaktadır. Bu teze dayanarak AD’ nin farklı klinik tabloları içeren 

bir tür sendromlar bütünü olduğu düşünülmüştür. 

Pitiriazis alba veya el egzeması gibi minör tablodan eritrodermik döküntü gibi majör 

tabloları da içeren geniş bir spektruma sahiptir.   Tanı, öykü ve klinik özelliklere dayanarak 
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konulmaktadır. Bu temellere dayanan ve tüm dünyada kabul gören AD tanı kriterleri ilk 

olarak 1980 yılında Hanifin ve Rajka tarafından belirlenmiştir (74). 

Bu tanı kriterleri majör ve minör kriterlerden oluşur. AD tanısı için kaşıntının yanı sıra 

en az üç majör kriter olmalıdır (19). Bu tanı kriterleri aşağıdaki tabloda verilmiştir. 

Tablo 4. Hanifin ve Rajka atopik dermatit tanı kriterleri (75) 

    • Majör bulgular 

- Kaşınma 

- Tipik morfolojik dağılım 

          → Erişkinlerde fleksural likenifikasyon, çizgilerde artış 

          →Bebek ve çocuklarda yüz ve ekstansör bölgelerde tutulum 

- Kronik ve tekrarlayan dermatit 

- Kişisel veya ailevi atopi öyküsü 

 Minör kriterler 

     - Ciltte kuruluk 

     - İktiyozis, avuç içi çizgilerinde artış, keratozis pilaris 

     - Deri testi pozitifliği 

     - Erken yaşta başlama 

     - Yüzde solukluk, eritem 

     - Serum IgE düzeyinde yükseklik 

     - Meme başı egzeması 

     - El ayak dermatitine eğilim 

    - Deri infeksiyonlarına eğilim (özellikle Herpes simpleks ve Staf. aureus) 

- Hücresel immün sistemde bozukluk 

- Keilitis 

- Periorbital bölgede renkte koyulaşma 

- Dennie-Morgan çizgileri 

- Keratokonus 

- Tekrarlayan konjunktivit 

- Pitriazis alba 

- Beyaz dermografizim 

- Yün ve lipid solventlere intolerans 

- Besin intoleransı 

- Terleme ile kaşıntı 

- Boynun ön kısmında çizgiler oluşması 

- Follikül çevrelerinin belirginleşmesi 

Üç veya daha fazla sayıda minör kriter varlığı, bir majör kriter yerine geçmektedir. Bu 

durumda ana majör kriterden üçüne ek olarak üç minör kriterin olması tanı için yeterli kabul 



19 

edilmiştir. Amerikan Dermatoloji Akademisi tarafından 2001 yılında tanı kriterleri tekrar 

düzenlenmiş ve 2003 yılında pediatrik atopik dermatit tanı kriterleri olarak Eichenfield ve 

arkadaşları tarafından yayınlanmıştır (76,77) (Tablo 5). 

Tablo 5. Amerikan Dermatoloji Akademisi Atopik Dermatit Tanı Kriterleri (2001)* 

A. Temel özellikler ( Mutlak olması gerekenler) 

    1) Kaşıntı 

    2) Egzema ( Akut, subakut, kronik) 

         a. Tipik morfoloji ve yaşa özgü dağılım 1,2,3 

         b. Kronik ya da tekrarlayıcı seyir 

B. Önemli özellikler (Çoğu vakada görülen ve tanıyı destekler nitelikte) 

    1) Erken başlangıç yaşı 

    2) Atopi 

         a. Kişisel ve/veya aile hikayesi 

         b. IgE reaktivitesi 

    3) Cilt kuruluğu 

C. İlişkili özellikler ( Bunlar AD tanısı konulmasına yardımcıdır, ancak araştırma ve 

epidemiyolojik çalışmalarda tanımlanması ve saptanması için spesifik değildir) 

1. Atipik vasküler yanıt ( Yüzde solukluk, beyaz dermografizm, gecikmiş 

kızarıklık  yanıtı) 

    2. Keratosis pilaris / avuç içlerinde aşırı çizgilenme / iktiyozis 

    3. Oküler / periorbital degişiklikler 

    4. Diğer bölgesel bulgular (Ağız ve kulak çevresinde lezyonlar) 

    5. Perifoliküler belirginleşme / likenifikasyon / kaşıntıya bağlı lezyonlar 

D. Dışlanması gereken hastalıklar 

 Skabies                                        ●Kutanöz lenfoma 

 Seboreik dermatit                            ●Psöriyazis 

 Alerjik kontakt dermatit                 ●İmmün sistemdeki yetersizlikler ile              

 İktiyoz                                                 ilgili hastalıklar vb. 

*Eicenfield LF, Hanifin JM, Luger TA, Stevens SR, Pride HB. Consensus conference on 

pediatric atopic dermatitis. J Am Acad Dermatol 2003; 49:1088-95. 

*Eicenfield LF. Consensus guidelines in diagnosis and treatment of atopic dermatitis. Allergy 

2004:59:86-92. 

Kaşıntı yoksa AD tanısı tekrar düşünülmelidir. Kaşıntı eylemi yoksa sadece deride 

kızarıklık olur fakat travma olana kadar egzema ortaya çıkmaz. Buna koebner fenomeni denir. 
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Kaşıntıyı en fazla tetikleyen etkenler; ısı ve terleme, yün, emosyonel stres, bazı besinler, 

alkol, üst solunum yolu infeksiyonları ev tozu akarlarıdır (76). 

2.1.8. Ayırıcı tanı 

 Birçok inflamatuar deri hastalıkları, immun yetmezlikler, genetik hastalıklar, 

infeksiyon hastalıkları, cilt malignite semptom ve bulguları atopik dermatiti taklit edebilir. 

Tablo 6. AD’de ayırıcı tanı (61,62) 

1)Konjenital hastalıklar 

    a. Netherton sendromu 

    b. Familyal keratozis pilaris 

2) Kronik dermatozlar 

    a. Seboreik dermatit 

    b. Kontakt dermatit 

    c. Numuler egzema 

    d. Psöriasis 

    e.İktiyozis 

3) İnfeksiyon, enfestasyon 

    a. Skabies (uyuz) 

    b. HIV ile birlikte dermatit 

    c. Dermatofitozlar 

4)Malignite 

    a. Kutanöz T-lenfoma (Sezary sendromu) 

    b.Letteree –Siwe Hastalığı 

5. İmmün Yetmezlikler 

    a. Wiskott-Aldrich sendromu 

    b. Ciddi kombine immün yetmezlik 

    c. Hiperimmünglobulin E sendromu 

    d. Omenn Sendromu 

6.Metabolik Hastalıklar 

    a.Çinko eksikliği 

    b.Pridoksin ve niasin eksikliği 

    c.Multipl karboksilaz eksikliği 

    d.Fenilketonüri 
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2.1.9. Atopik dermatit tedavisi 

AD tedavisinde öncelikle hastanın şikayetlerinin başlama zamanı sorgulanmalı, aile 

öyküsü, tabloyu tetikleyen faktörler, geçirilmiş ya da geçirilmekte olan enfeksiyonlar, 

nemlendirme hataları, irritasyonlara maruziyet, terleme, iklim değişiklikleri, stres, alerjiler ve 

kullanılan tedaviler sorgulanmalıdır (4,64). Genellikle topikal ilaç kullanımı, tetikleyen 

etkenlerin uzaklaştırılması veya oral antihistaminiklerle tedavi başarılı olmaktadır. 

Tedavi yaklaşımları dört grupta sınıflandırılmaktadır; 

 Topikal tedaviler 

 Sistemik tedaviler 

 Fototerapi 

 İmmunoterapi 

a) Topikal tedaviler: Nemlendirici, lubrikan ve su tutucu preparatlardan oluşmaktadır. 

Yağlı topikal nemlendiricilerin kullanılması ilk seçenektir. Nemlendiricilerin kullanılması, 

stratum korneum bariyerinin korunması ve tamirine yardımcı olmaktadır (19). 

Topikal kortikosteroid tedavisi: Topikal kortikosteroidler antiinflamatuar  etkileriyle 

egzema tedavisinde en değerli ve önemli ilaç olma özelliğini korumaktadırlar  (11,59,66,101). 

AD’in alevlenmesinde kortikosteroid tedavisi büyük önem taşır ve özellikle ilk birkaç gün, 

banyo sonrası günde iki kez kullanılması önerilir (11,19). Kısa süreli nispeten yüksek potensli  

ürünler tercih edilmelidir  (72). Gözkapağı, skrotum, saçlı deri gibi emilimin fazla olduğu 

bölgelerde yüksek güçteki yerel steroidler kullanılmamalıdır  (15,51). 

Topikal katran bileşikleri: Katran preparatları deride antiinflamatuar ve antipruritik 

etkiye sahiptir ve AD lezyonlarında bu etkilerinden faydalanılmaktadır (11,59). 

Topikal kromolin sodyum: AD’de kaşıntıyı azaltan bir ajan olan kromolin sodyumun, 

plasebodan üstün olduğu, hastalarda kaşıntı ve uyku bozukluğu yakınmalarını erken zamanda 

azalttığı belirlenmiştir (19). 

Topikal doksepin: Doksepin hidroklorid hem trisiklik antidepresan hem de H1 ve H2 

reseptör blokörüdür. Topikal % 0,5’ lik doksepin kullanımı ile AD’ de kaşıntının azaldığı 

bildirilmektedir (19). 

Topikal takrolimus ve pimekrolimus: İmmunsupresif bir makrolid olan takrolimus, T 

hücreleri üzerinde etkili olarak sitokin transkripsiyonunu baskılar. Etkili ve güvenilir bir ilaç 
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olduğu bildirilmiştir (19). Pimekrolimusun % 0,4 lük konsantrasyonu ile eozinofili, lökositoz 

azalır. Dermatit 2-3 gün içinde iyileşir. Takrolimus ve pimekrolimus, kollajen sentezine etki 

etmedikleri için atrofi yapma riskleri olmadığından uzun süreli kullanıma uygundur (15). 

Takrolimusun 2 yaş üstündeki çocuklarda kullanımı güvenilirdir. Pimekrolimusun günde 2 

kez uygulanması günde bir kez uygulamaya göre daha üstündür. Bir haftalık uygulama 

sonunda kaşıntı kesilir. En önemli yan etkileri yanma ve sıcaklık hissidir. Piyasada 

pimekrolimus krem, takrolimus pomad şeklinde bulunmaktadır. İmmun baskılayıcı etkisi 

zayıf, antienflamatuvar etkisi güçlü olan pimekrolimus iyi bir tedavi seçeneğidir (15,51). 

Topikal PAF ( platelet aktive edici faktör) antagonisti uygulaması: PAF bir lipid 

mediyatörüdür. Bir çalışmada, tedavide ilk haftalarda etkili kaşıntı azaltıcı cevaba rağmen 

daha sonra etkisizleştiği gösterilmiştir (102). 

b) Sistemik tedaviler 

Sistemik kortikosteroidler: Şiddetli AD’de etkili olmasına rağmen ilaç bırakımını 

takiben alevlenmeler ve uzun süreli kullanımda yan etkiler sıktır (19,66). Bu nedenle uzun 

süreli sistemik kortikosteroid tedavisinin AD’de yeri yoktur (4,15,51). 

Sistemik antihistaminikler: Klasik antihistaminikler, sedatif etkileriyle AD’ li hastada 

pruritus- kaşıma- egzema- pruritus döngüsünü kırabilmektedir (19,66,103). Klasik, sedatif 

antihistaminikler, son derece iyi risk/ güvenlik profilleri olan ilaçlardır. Modern, sedatif 

olmayan antihistaminikler de çalışan ve araba kullanan hastalar için kolaylık oluşturur. 

Sedatif olmayan antihistaminiklerin AD’deki etkinliği, son yapılan kontrollü çalışmalarda 

kanıtlanmıştır (59). 

Antibakteriyel ve antifungaller: Deri kültürlerinde stafilokok üretilen AD’ li hastalarda 

stafilokokkal penisilin direnci nedeniyle günde 2 kez verilen sefuroksim aksetilin koloni 

sayısında azalma oluşturduğu saptanmıştır. Pitiriosporium ovale’ye pozitif prik test cevabı 

olanlarda ketokonazol tedavisinin plasebodan üstün olduğu gösterilmiştir (19). 

Ketotifen: AD’de patogenezde rol oynayan mast hücrelerini stabilize ederek 

oluşturduğu antialerjik etkiyle, atak sıklığı ve sayısını azalttığı tespit edilmiştir. Güvenli ve 

etkili bir ilaç olduğundan dolayı çocukluk çağı AD’ nde erken dönemde kullanılması 

önerilmektedir (19). Gıda alerjilerinin tedavisi ve önlenmesinde de ketotifen tedavisiyle 

anlamlı sonuçlar elde edilmiştir (105). 

Kromolin sodyum: Besin alerjilerinde oral yolla kullanılan bu ajanın, besinlerin neden 

olduğu ve RAST pozitifliği olan AD’ li çocuklarda iyi sonuçlar verdiği belirlenmiştir (19). 
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Siklosporin A: Makrolid ailesinden potent immunosupresif bir ajandır. Uzun süreli 

takibi yapılan 5mg/kg/gün dozunda kullanılan hasta grubunda, hastalık aktivitesinin önemli 

oranda azaldığı ve uzun süreli remisyon sağladığı gösterilmiştir (106,107). Avantaj ve 

dezavantajları hesaplanarak şiddetli AD’ li hastalarda kullanılabilir (108). 

Biyolojik ajanlar: AD’ li 2 çocuk hastada TNF blokörü olan etanercept kullanılmış ve 

minimal etkili bulunmuştur  (109). Biyolojik ajanlarla yapılan çalışmalarda elde edilen 

sonuçlar çok değişkenlik gösterdiğinden ve etkin, güvenilir tedavinin sınırlı kalmasından 

dolayı ileri araştırmalarla desteklenmesi gerekmektedir (110). 

Lökotrien inhibitörleri: Zafirlukast, montelukast,  zileuton, AD’ de etkilidir. Zafirlukast 

ve zileuton 12 yaş üstünde, montelukast 6 aylığın üstünde kullanılabilir. Montelukast ile orta 

ve şiddetli AD’ lilerde yapılan bir çalışmada kaşıntıyı etkin bir şekilde azalttığı tespit 

edilirken (27), bir başka çalışmada ise tam tersine plasebodan farklı bulunmamıştır (111). 

Esansiyel yağ asitleri: Çuha çiçeği yağının AD’ de etkili ve güvenli bir tedavi seçeneği 

olduğu ileri sürülmüştür (112). Topikal kullanımıyla stratum korneumun bariyer etkisini 

güçlendirdiği yönünde çalışmalar mevcuttur (113). 

İntravenöz immunglobulin (IVIG) tedavisi: Dirençli AD’ de kullanılmış, tedrici ama 

anlamlı klinik düzelme bildirilmiştir (19). Pahalı ve elde edilmesi zor bir tedavi protokolü 

olduğundan pratik kullanımı sınırlıdır (114). 

c) Fototerapi 

PUVA ciddi, kortikosteroidlere cevapsız veya diğer tedavileri tolere edemeyenlerde 

önerilmektedir (1,4,51). Ultraviyole, serbest radikallerin ortaya çıkmasını sağlayarak 

apopitozu engeller ve Langerhans hücre fonksiyonlarını baskılayarak tedaviye katkı sağlar 

(115). 

d) İmmünoterapi 

Son yıllarda yapılan alerjen-antikor kompleksiyle immunoterapinin, klasik 

immunoterapiden daha avantajlı olduğu ileri sürülmektedir (19). AD’ li hastalarda, 

Dermatophagoides pteronyssinus için uzun süreli spesifik immunoterapiyle, kutanöz ve 

respiratuvar semptomlarda iyileşme tüm hastalarda gösterilmiştir (116). Çayır poleni alerjisi 

olanlarda, tek alerjen immunoterapisiyle üst düzeyde klinik iyileşmeler sağlandığı 

gösterilmiştir (117). Uzun süreli immunoterapi sonrası özellikle IgG4 blokan antikorlarda 

artış olur. Ayrıca immunoterapi ile klinik semptom ve test sonuçlarında düzelme, periferik 
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eozinofil ve IL- 5 salgılayan mononükleer hücre sayısında azalma olmaktadır (118). Bu tedavi 

programlarına ek olarak, yapılan bir çalışmada ev tozuna karşı önlem amaçlı olarak 1 yıl 

süreyle vakumlu oda temizliği yapılmış, ancak evtozunun azalması ile antikor seviyeleri nin 

değişmediği, serum IgE ve spesifik IgE değerlerinin aynı kaldığı görülmüştür (119) 

2.1.10. SCORAD İndeksi 

AD’ in tanısi ve hastalığın ciddiyeti ayrı ayrı değerlendirilmelidir (82). AD’in şiddetini 

mümkün olduğunca objektif bir şekilde ölçmek hem klinik uygulama hem de araştırmalar için 

çok önemlidir. AD’ nin şiddetini gösteren bir çok test bulunmaktadır. Bu testlerden en iyi 

bilinenler SCORAD, Objektif SCORAD ve TIS (Üç öğe skoru, Three item score) dır. Bu 

testlerden SCORAD yaygın kullanılan ve iyi uyarlanmış nesnel ve öznel değerlendirmeleri 

birlikte içeren bir testdir. SCORAD sistemi Avrupa Atopik Dermatit Çalışma Kolu (European 

Task Force on Atopic Dermatitis, ETFAD) tarafından geliştirilmiştir. SCORAD (Scoring 

Atopic Dermatitis) akronimi Arnold Orange tarafından önerilmiştir (82). Bu indekse göre 

hastalık aktivitesini belirlemede A, B, C ölçütleri kullanılmaktadır: 

A kategorisinde, hastaların enflamatuar lezyonlarının dağılım alanı (1-100) dokuzlar 

kuralı ile hesaplanmaktadır. Dokuzlar kuralında; 

 Baş ve boyun %9 

 Üst ekstremitelerin her biri %9  

 Alt ekstremitelerin her biri % 18  

 Gövde ön yüz %18 

 Sırt %18 

 Genital bölge % 1 olarak hesaplanmaktadır. 

B kategorisinde (0-18), 0-3 arası değer verilen bir skala üzerinde (0= yok, 1= hafif, 2= 

orta, 3= şiddetli) 6 parametre değerlendirilmektedir. Bu parametreler; 

Eritem: Deri yüzeyindeki basmakla solan yüzeyel kızarıklık anlamına gelmektedir. Açık 

renk deride değerlendirmek kolaydır. 

Ödem veya papülasyon: Derinin palpabl infiltrasyonu anlamına gelmektedir. 

Alevlenmeler sonrasında kronik lezyonların yanı sıra akut eritematöz ve derideki soyulan 

lezyonlarda da görülebilir.  
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Sızıntı/kabuklanma: Epidermal ödem ve vezikülasyondan kaynaklanan eksüdatif 

lezyonlara karşılık gelmektedir. Eksüdasyonun kantitatif özelliği ayrıca klinik muayene ve 

ailelerle görüşme sırasında ve serum seviyeleri düşük normal veya başka bir etiyoloji 

olmaksızın düşük olduğunda da değerlendirilebilir. 

Deride soyulma: Bu madde tek başına kaşıntının objektif bir belirtecidir ve likenifiye 

olmayan lezyonlarda görülebilir.  

Likenifikasyon: Kronik lezyonlarda görülen epidermal kalınlaşma ile eş anlamlıdır. 

Yoğun şekilde kalınlaşmış deri katmanları parlak alanlar oluşturarak grimsi veya 

kahverengimsi renk oluştururlar. Prurigo lezyonları ve geniş deri katlarının tutulumu 

likenifikasyona doğru ilerler. Genel olarak 2 yaş üstü hastalarda gözlenir.  

Kuruluk: En iyi değerlendirmeyi yapabilmek için enflamasyonlu lezyonlardan uzak ve 

daha önce nemlendirici veya yumuşatıcı uygulanmamış yerleri seçmek gerekir. İyileşen 

inflamatuar lezyonlardan kaynaklanan kuruluk hesaba katılmamalıdır. Fissürlerin varlığı 

genellikle ekstremitelerdeki kuruluğu iyi yansıtan bir fizik muayene bulgusudur. Yaygın cilt 

kuruluğu, AD’ de olmazsa olmaz bir bulgudur. Cilt sağlıklı görünse bile yaygın cilt kuruluğu 

AD’ li tüm hastalarda görülür. Hastanın cildine dokunmak ve cildin nemlenme durumunu 

anlamak bu nedenle oldukça önemlidir (84). 

C kategorisinde (1-20), nesnel bulgular olan; "son üç gece ya da gündüz boyunca 

kaşıntının şiddeti, uykusuzluk ve derinin genel durumu günlük yaşamı nasıl etkiliyor " 

sorularına verilen cevaplar, 1-10 arasında değerlendirilmektedir. Sonuç SCORAD değeri 

üzerinde önemli bir yer teşkil etmektedir. Elde edilen tüm verilere, A/5 + 7B/2 + C formülü 

uygulanarak her bir hastanın SCORAD İndeksi hesaplanmaktadır. Toplam puan 103 

üzerinden değerlendirilir. Puanlamaya göre SCORAD indeksi 3 dereceye ayrılır. SCORAD 

puanı 0-24 olanlar hafif düzey, 25-50 arasındaki değerler orta düzey,5 1 ve daha yüksek 

puanlar ağır düzey SCORAD olarak sınıflandırılır (83).  

SCORAD İndeksi haricinde AD skorlamasında sık kullanılan yöntemlerden diğer ikisi 

Objektif SCORAD ve TIS( tree item score) denen yöntemlerdir. Objektif SCORAD 

yönteminde; hasta veya ailesi tarafınca skorlanan ve SCORAD değerlendirmesi içerisinde 20 

puanlık son bölümü oluşturan subjektif şikayetleri değerlendirmeye alınmaz. Bu yöntemin 

kullanılmasının nedeni yapılan çalışmalarda subjektif şikayetlerin değerlendirildiği 20 puanlık 

bölümün skorlama sonucuna öngörülemez etkilerinin olmasındandır. Bu sebeple objektif 



26 

SCORAD’da maksimum skor 83 olarak belirlenmiştir. Belirsiz ve ciddi lezyonlarda 10 

puanlık bonus puan eklenerek toplam skor 93 üzerinden değerlendirilmektedir (83). 

TIS skoru ise SCORAD İndeksinin üç yoğunluk maddesini kullanan basit bir skorlama 

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

ağırlığını değerlendiren en basit skorlama yöntemdir. Evrensel bir skorlama sistemi olarak 

kullanılabilir, tek sorun vücut yüzey alanının değerlendirilmemesidir (84). Her madde için en 

belirgin lezyon seçilir ve her değerlendirme için 0-3 arası puan verilir. Toplam skor 0-9 

arasında değerlendirilir (Tablo 7). Evrensel TIS’ deki üç madde için farklı belirgin 

lezyonlardan seçilebilir, SCORAD İndeksinde ise değerlendirme tek alanda yapılır (85). 

Tablo 7. AD’ de skorlama yöntemleri ve dereceleri 

Egzema derecesi Hafif Orta Ağır 

SCORAD iNDEKSİ < 25 25-50 > 50 

Objektif SCORAD < 15 15-40 > 40 

TIS < 3 3-6 >6 

 

Üç değerlendirme yönteminin de birbirine göre avantaj ve dezavantajları vardır. 

Çalışılan vakalara göre yöntem klinisyen tarafından değerlendirilmelidir (86). 

2.1.11. D Vitamini ve Atopik Dermatit İlişkisi 

Uzun zamandır ismi rikets ile birlikte anılan D vitamininin anti-proliferatif,  pro 

diferansiyatif, proapoptotik ve immünomodülatör fonksiyonlar gibi kemik dokusu dışı 

etkilerinin anlaşılması bu hormonun farklı yönleri ile yeniden büyüteç altına alınmasına neden 

olmuştur (87,99). 

Deride D vitamini özellikle normal keratinosit gelişimi ve işlevinde önemli rol oynar. 

Keratinosit proliferasyonu, diferensiasyonu ve sağlam bir epidermal bariyer oluşumunun 

düzenlenmesinde görevlidir (88). D vitamininin deri üzerindeki etkileri ile ilgili bir çok 

güncel bilgi yayınlanmaktadır (89,90). Bu yayınlar D vitaminin lenfosit ve antijen sunan 

hücreler aracılığıyla immün sistemde önemli görev aldığı temeline dayanmaktadır. Vücutta 

birçok dokudaki farklı hücrelerde bulunduğu ortaya çıkan D vitamini reseptörlerinin immün 

sistem düzenlemesinde anahtar rol oynadığı gösterilmiştir. D vitamini reseptörlerinin (VDRs) 

immün sistem mekanizmasını oluşturan T hücreleri, B hücreleri, nötrofiller, makrofajlar ve 

dentritik hücrelerde var olduğu gösterilmiştir (91,92). 
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Yakın zamanlı çalışmalarda D vitamininin hem doğal hem de kazanılmış bağışıklıkta 

önemli rol üstlendiği gösterilmiştir (93). Ilk olarak 1,25 (OH)2 D, derideki nükleer hormon 

reseptörü olan ve retinoid X reseptörü (RXR) ile dimerizasyonu sağlamakla görevli VDRs’e 

bağlanır. Daha sonra oluşan 1,25 (OH)2 D-RXR-VDR kompleksi DNA üzerinde D 

vitamininden sorumlu element bölgesine bağlanır. VDR infeksiyon sırasında immatür 

monositler üzerinde ekspresyonunu arttırarak makrofajların nitrik oksit salınımını arttırır. D 

vitamini ayrıca deride bulunan ve Toll-like reseptörler (TLRS) , özellikle de TLR2 ve TLR3 

tarafından aktive edilen bir antimikrobiyal peptid olan katelisidin üretimini uyararak doğal 

bağışıklık üzerinde etkili olur. VDR-RXR kompleksi dentritik hücreler, makrofajlar ve diğer 

antijen sunan hücrelerdeki hedef hücrelere bağlanarak kazanılmış bağışıklık sistemi üzerinde 

de etki gösterir (94,95). 

D vitamini ayrıca 1,25 (OH)2 D vitaminin dentritik hücre maturasyonunu azaltarak 

antiinflamatuar etki gösterir. Ayrıca dentritik hücre migrasyonu ve IL-12 ve IL-23 sitokin 

üretimini inhibe eder. IL-12 üretimini baskılaması T helper-1 hücrelerinin üretiminin 

azalmasına, alerji ilişkili T helper-2 hücrelerinin artışına yol açar. Sonrasında IL-4, IL-5 ve 

IL-10 üretimi artar. Bu bulguların aksine, bazı çalışmalarda ise CD4 +T hücrelerinin 

düzenleyici T hücrelerine dönüşümünü tetiklediği böylece pro-alerjik mekanizmalarda 

anahtar rol aldığı gösterilmiştir (98). 

Atopik dermatit patogenezinde epidermal bariyer ve immünolojik disfonksiyon yer alır. 

Özellikle stratum korneumun antimikrobiyal bariyer fonksiyonunun ve geçirgenlik 

fonksiyonunun kaybı söz konusudur. Katelisidin derideki antimikrobiyal peptitlerin en 

önemlilerindendir.  Son yıllarda D vitamininin katelisidin ekspresyonundaki rolüne yönelik 

birçok çalışma yapılmaktadır (96,97).Wang ve arkadaşları; katelisidin ve antimikrobiyal 

peptidler olan beta-2 defensinlerin D vitamini reseptörleri taşıdığını ve 1,25 (OH)2 D 

vitamininin antimikrobiyal gen ekspresyonunu sağladığını göstermişlerdir (96). Liu ve 

arkadaşlarının yaptığı diğer bir çalışmada M. tuberculosis kaynaklı lipopeptitlerin TLRS’ ini 

uyarması VDR ve CYP27B1 (D vitaminin aktif hale dönüştüren enzim) ekspresyonunda 

artışa, bunun da katelisidin indüksiyonuna neden olduğunu göstermişlerdir. Her iki çalışmada 

da deri infeksiyonu ve zedelenmesi durumlarında CYP27B1 aktivasyonu ve VDR 

ekspresyonu düzenlemesi gelişmekte böylece aktif D vitamini ve AMP üretimi artmaktadır 

(96,97). 
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Yapılan pek çok çalışmada D vitamininin immün sistem ve enfeksiyonlar ile ilişkisi 

gösterilmiştir (96,97,120). Bu araştırmalarda atopik zeminden gelişen hastalıklar, özellikle de 

AD ve astım ön planda yer almaktadır (96,97). 

2.2. D Vitamini 

D vitamini dört halkadan oluşan bir sterol türevi olup, kemik-mineral metabolizmasında 

önemli rol alan hormon özellikli yağda eriyen bir vitamindir. Vücutta birçok dokuda D 

vitamini reseptörünün (VDR) saptanması D vitaminin fonksiyonları hakkında yeni görüşler 

ortaya koymuştur  (122). 

2.2.1. D vitamini kaynağı ve sentezi 

D vitamini diyetle alınabilmekte veya endojen olarak yapılabilmektedir. Diyetle, 

bitkilerde bulunan ergokalsiferol (D2 vitamini), hayvan dokularında bulunan kolekalsiferol 

(vitamin D 3) şeklinde alınabilmektedir. Endojen olarak kolesterol sentezinde ara metabolit 

olan 7 dehidrokolesterolden sentezlenmektedir. 7 dehidrokolesterolden güneş ışığına 

maruziyeti ile dermis ve epidermisde kolekalsiferol (vitamin D3) oluşmaktadır. Güneş ışığına 

fazla maruz kalındığında vitamin D3 inaktif haline çevrilmektedir (123). Diyetle alınan 

vitamin D2 ve vitamin D3 şilomikronlarla birleşmekte, lenfatik sistem ile venöz dolaşıma 

taşınmaktadır. Diyetle alınan veya endojen olarak yapılan vitamin D2 veya vitamin D3 yağ 

hücrelerinde depo edilmekte ve gerektiğinde dolaşıma salınmaktadır (124). Somon balığı, 

uskumru, ton balığı, sardalya gibi yağlı balık türleri, yumurta sarısı, s ü t , brokoli, yeşil 

soğan, maydanoz, su teresi D vitamini yönünden zengindir (125). Anne sütü D vitamini 

açısından fakirdir ve yaklaşık olarak 10-60 U/L D vitamini içerir (126). 

İnsan vücudunda bulunan D vitaminin %90-95’i güneş ışınlarının etkisi ile sentez 

edilir. Bu sentez fonksiyonuna etki eden birçok faktör bulunmaktadır (127). 

Deride vitamin D3 sentezi için önemli olan faktör güneş ışının deriye ulaştığı "zenith" 

açısıdır. Bu açıdaki artış ne kadar fazla olursa derideki D vitamini sentezi o düzeyde 

azalmaktadır. Kasım ayından Mart ayına kadar deriden hiç previtamin D3 sentezi 

olmamaktadır. Bu durum özellikle nutrisyonel riketsin neden daha çok kış aylarında 

görüldüğünü açıklamaktadır. Güneşe bir süre maruz kalındıktan sonra provitamin D3 uzunca 

bir süre termal izomerizasyona uğrayarak vitamin D3 sentezlenir. Bir süre daha fotolize 

uğramaya devam eden provitamin D3’ ten biyolojik etkisi olmayan lumisterol ve takisterol 

gibi bir takım fotoliz inaktif yan ürünleri meydana gelir. Sonuç olarak, provitamin D3 hem 

termal enerjiye hemde UVB ışınlara hassastır. Bir kere deride previtamin D3 oluştuğu zaman 
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ya vitamin D3’e ya da inaktif metabolitlere dönüşüm olmaktadır (129). Diğer yandan 

güneşlenmeye bağlı deriden optimal vitamin D sentezi yapılabilmesi için güneş ışınlarının 

atmosfere ulaşma açısı önemli olduğu kadar, güneşlenme süresi ve güneşe maruz bırakılan 

deri yüzeyinin boyutları da önemlidir (128). Deriden D vitamini sentezi için sınır değer olarak 

cm2 başına için 18-20 mJ UVB ışını gerekmektedir. Bu eşik değere 40 derece kuzey enlemde 

yerleşik ülkelerde kış aylarında ulaşılamamaktadır. Tüm vücudun 1 Minimal Eritemal Doza 

maruz bırakılması ağızdan alınan 10.000-20.000 IU Vitamin D2 dozuna eş değer oranda 

serum kolekalsiferol düzeyinde artışa neden olmaktadır. Bir çalışmada ise vücut yüzeyinin 

%6’ sının haftada 5 dakika süre ile 2-3 kez minimal eritem dozunda güneşe maruz bırakılması 

1000 U vitamin D sentezi sağlayabilmektedir. Specker ve arkadaşları tarafından 6 ayın 

altındaki 61 bebeğin 11 ng/ml’ nin üzerinde 25(OH)D sağlanması için ne kadar süre güneş 

görmeleri gerektiği, annelerin D vitamini düzeyleri dikkate alınarak araştırılmıştır. Buna göre 

D vitamini düzeyi 35ng/ml’nin altında olan annelerin bebekleri; üzerlerinde yalnızca bez 

varken 10-30 dakika /hafta, sadece baş açıkken 30dk-2saat/hafta güneşlenmeleri optimal 

vitamin D sentezi için yeterli bulunmuştur. Bu çalışmada annelerin D vitamini düzeyleri 

normal ise sadece bez varken 10 dakika, sadece baş açıkken 30 dakika süre ile güneşlenmeleri 

normal vitamin D sentezi için yeterli bulunmuştur. Bununla birlikte, Amerikan Pediatri 

Akademisi cilt kanseri şüphesi ile 6 ayın altındaki bebeklerin doğrudan güneş ışığına maruz 

bırakılmamalarını önermektedir (129). 

Deriden vitamin D3 sentezini etkileyen faktörlerden bir diğer ise melanin pigmentidir. 

Melanin, doğal bir filtre olup özellikle vitamin D3 sentezlettiren 290-310 nmol dalga 

boyundaki UV ışınları absorbe eder. Deri pigmenti melanin, pro vitamin D3 le güneş ışığı için 

yarışmaya girer. Bu nedenle koyu derililerin aynı miktarda vitamin D sentezi için daha uzun 

süre (10 kat daha uzun) güneşe maruz kalmaları gerekmektedir. Diğer yandan coğrafi konum, 

mevsimler, hava kirliliği, güneşe cam arkasından maruz kalınması, kullanılan koruyucu 

kremler (>koruma faktörü 8) ve giyinme tipi gibi pek çok diğer faktör güneş ışınlarının 

deriden vitamin D sentezi üzerine olan etkisini azaltmaktadır (130,131). 

Güneş ışınlarında bulunan ultraviyole B ( UVB) etkisi ile deriden D vitamini sentez 

edilir. 7-dehidrokolesterol ultraviyole B ışınları etkisi ile deride önce provitamin D’ye daha 

sonra vücut ısısı ile hızla D vitaminine dönüşür. Dalga boyundaki güneş ışınları D vitaminini 

parçalayarak inaktif ürünlere dönüştürür. Bu mekanizma güneşlenmenin neden D vitamini 

toksisitesine yol açmadığını açıklar (132). 



30 

Güneşlenmeye bağlı deriden optimal vitamin D sentezi yapılabilmesi için güneş 

ışınlarının atmosfere ulaşma açısı önemli olduğu kadar, güneşlenme süresi ve güneşe maruz 

kalan deri yüzeyinin boyutları da önemlidir (133).    

2.2.2. D vitamini metabolizması  

Deride yapılan veya diyetle alınan vitamin D2 ve vitamin D3 biyolojik olarak aktif 

değildir. Dolaşımdaki D vitamini, vitamin D bağlayıcı protein ile karaciğere taşınmakta ve 

karaciğerdeki 25-alfa-hidroksilaz enzimi ile 25 hidroksivitamin D’ye dönüşmektedir. 25-alfa-

hidroksilaz enzimi multifonksiyonel bir enzim olup, duedonum, adrenal bez, akciğer dokusu 

ve makrofajlarda da eksprese olmaktadır. 25-hidroksilasyonun %90’ı karaciğerde %10’ u 

diğer dokularda gerçekleşir.  

Dolaşımdaki D vitamininin en büyük kısmı 25 (OH) D vitamini olup, kas ve yağ 

dokusunda depolanmış vitamin D ile bir denge halindedir. 25 (OH) D vitamininin yarı ömrü 

yaklaşık olarak 20 gündür. Bu nedenledir ki vücuttaki D vitamini durumu hakkında bilgi 

veren en iyi parametredir. Ancak D vitaminin aktif formuna dönebilmesi için böbreklerde 1 

alfa hidroksilaz ile 1,25 dihidroksivitamin D’ye çevrilmesi gerekmektedir. 1,25 (OH)2 D 

vitamini ise aktif D vitaminidir. Böbrekte özellikle proksimal tübülüs hücreleri, 1-

alfahidroksilaz enzimi açısından zengindir. Ayrıca meme dokusu, prostat, kolon ve 

makrofajlarda 25-hidroksivitamin D’ nin, 1,25- dihidroksi vitamin D’ ye dönüştürebildiği 

gösterilmiştir. 1-alfa hidroksilaz enzimi D vitamini sentezinde anahtar enzimdir. 1-alfa 

hidroksilaz enzim aktivitesinin düzenlenmesinde parathormon (PTH), kalsiyum, fosfor ve 

fibroblast growth factor- 23 (FGF-23) rol oynar  (135). 

Serum kalsiyum ve fosfor düzeyi düştüğünde D vitamini sentezi artmaktadır. FGF-23 

kemikten salgılanmakta, böbrek ve ince barsak hücrelerinde sodyum–fosfat (Na-PO4) 

kotransportuna neden olmaktadır. FGF-23 1,25 (OH)2 D yapımını baskılamakta ve 24 

hidroksilaz enzimini aktive ederek 1,25(OH)2 D’ yi inaktif formuna dönüştürmektedir. D 

vitamini karaciğer ve böbrekte bulunan 24 hidroksilasyonu ile katabolize olur. 24, 25 (OH)2 D 

vitamin daha polar olup hızlı olarak böbrekten atılır. 1,25 (OH)2 D 24-hidroksilasyonla 

“kalsitroik aside” dönüşür ve safra yolu ile atılır. Ayrıca 1,25(OH)2 D vitamini 24 hidroksilaz 

enziminin salınımını arttırmakta böylece 1,25 (OH)2 D vitamini inaktif formuna çevrilmekte 

ve safraya atılmasını sağlamaktadır (136). 
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Şekil 4. D vitamini metabolizması (194) 

Güneşten gelen ultraviyole B ışınları cilt üzerine düştüğünde deride D vitaminini 

previtamin olarak kolesterolden sentezler. D vitamininin tüm şekilleri serumda D Vitamini 

Bağlayıcı Protein’e (DVBP) bağlanarak taşınır. D vitamini karaciğerde sitokrom P450-25 

hidroksilaz enzimi (CYP27A1) ile 25-hidroksi D vitaminine (25(OH)D) ve sonra böbrekte 1-

alfa hidroksilaz enzimi (CYP27B1) ile 1,25-dihidroksi D vitamini’ne (1,25(OH)2D) (aktif 

vitamin D) dönüşür. 1,25-dihidroksi D vitamini barsaklarda Ca ve P emilimi, kemikte 

mineralizasyonu sağlamakla görevlidir. İmmün hücrelerde diferansiasyonu başlatır, tümör 

mikroçevresinde ise diferansiasyonu başlatmanın yanında hücrelerin proliferasyonunu 

engeller. 

2.2.3. Vitamin D reseptörleri (VDR) 

Total vitamin D’nin %1-3’ü serbest formdadır. Aktif vitamin D’ ye ait reseptörler 

hipofiz, overler, deri, meme, böbrek, timus, mide, pankreas, paratiroid bezleri, periferik 

lökositler gibi birçok dokuda tanımlanmıştır  (137). 

VDR steroid reseptör ailesinin bir üyesidir. VDR geni 12q13-14 kromozomunda yer 

alan 427 aminoasitten oluşan yaklaşık 50 kD’luk molekül ağırlıklı bir proteindir (138). D 

vitamini etkisinin ortaya çıkması aktif vitamin D-reseptör etkileşimi ve sonrasındaki bir dizi 

reaksiyon sonucunda gerçekleşmektedir. Aktif vitamin D hedef hücre membranını kat eder ve 
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hücre içinde ilgili nükleer reseptörle etkileşime girer ve böylece retinoik asit X reseptörü 

(RXR) ile bağlanır. Sonuçta, nukleusta “ 1-25 (OH)2 D-VDR-RXR“ birimlerinden oluşan bir 

kompleks oluşur. Sonra bu kompleks kromatinine bağlanır. Böylece, aktif vitamin D’nin bağlı 

olduğu kompleks, DNA üzerinde bulunan vitamin D cevap elemanı (VDRE=Vitamin D 

responsive element) olarak bilinen bölgeye bağlanarak hedef dokuda hormon etkisinin son 

aşaması da gerçekleşir (139). 

2.2.4. D vitamini etkileri 

2.2.4.1. Kalsiyum, fosfor ve kemik metabolizmasına etkileri 

D vitamini olmadan diyetle alınan kalsiyumun sadece %10-15’i, fosforun %60’ı 

emilmektedir. Aktif D vitaminin (1,25 (OH)2 D vitamini) VDR ile etkileşimiyle kalsiyum 

emilimi %30-40’a, fosfor emilimi %80’e çıkmaktadır. Organizmada 25 (OH) D vitamin 

düzeyi kritik bir düzeyin altına indiğinde ve/veya barsaktan kalsiyum emilimi yetersiz 

olduğunda PTH düzeyi artmakta ve böylece kalsiyumun böbrekte tübüler geri emilimi 

artmaktadır. Böbrekte 1 alfa hidroksilaz enzimi aktive olarak 1,25 (OH)2 D vitamini 

düzeyini arttırmakta, bu durumda D vitaminin kemiklerden kalsiyum mobilize edici etkisi 

görülmektedir. Vücutta kalsiyum dengesi çok önemli olduğundan PTH ve aktif D vitamini 

ortak etkisiyle kemiklerden kalsiyum mobilize edilerek serum kalsiyum düzeyi normal 

sınırlarda tutulmaya çalışılmaktadır. Nutrisyonel rikets D vitamini ve kalsiyum yetersizliği 

sonucu organizmanın kalsiyum dengesini barsaktan emilim yerine kemiklerden kalsiyum 

mobilizasyonu ile sağlamasıdır. PTH normal veya düşük serum fosfor düzeyi ile sonuçlanan 

fosfatüriye sebep olurken kemikte preosteoklastları olgun osteoklastlara dönüştüren 

osteoblastları da aktive eder. Kemikte bir denge sağlanmaya çalışılır. Osteoklastlar kemikte 

mineralize kollajen matriksi çözündürür,  osteopeni ve osteoporoza sebep olur ve kırık oluşma 

riskini arttırır. D vitamini, PTH ve kalsiyum dengesinde D vitaminin yeterliliği, PTH 

yükselmesine neden olmayacak 25 (OH) D vitamini düzeyidir (140). 

Çocuklarda D vitamini yeterliliği için tanımlanmış bir eşik değeri bulunmamakla 

birlikte, serum 25 (OH) D vitamini düzeyinin 27,5 nmol/L (11 ng/ml)’nin altında olması 

D vitamini yetersizliği olarak kabul edilir. İskelet kaslarında D vitamini reseptörleri 

mevcuttur.  D vitamini yetersizliğinde kas güçsüzlüğü,  kronik yorgunluk görülür; 

maksimum kas fonksiyonu için D vitaminine ihtiyaç duyulmaktadır (142) 
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2.2.4.2. D vitaminin iskelet sistemi dışı etkileri 

Beyin, prostat, meme, kolon ve immün hücrelerde VDR bulunup D vitaminin aktif 

formu olan 1,25 (OH)2 D vitaminine yanıt vermektedirler. Ayrıca bazı doku ve 

hücrelerde 25 (OH) D vitaminini 1,25 (OH)2 D vitamine dönüştüren 1-alfa hidroksilaz enzimi 

eksprese edilmektedir. 1,25 (OH)2 D vitamini direk veya indirek olarak hücre 

poliferasyonunun ayarlanması, farklılaşması, apopitosiz ve anjiyogenezisten sorumlu 200’den 

fazla geni kontrol etmektedir. Normal hücre ve kanser hücrelerinin proliferasyonunu engeller 

ve onların diferansiyasyonunu indükler. 1,25 (OH)2 D vitamini güçlü bir immunmodulatör 

olarak tanımlanmış olup monosit ve makrofajların lipopolisakkarit veya Mycobacterium 

tuberculosis’e maruziyeti VDR ve 1 alfa hidroksilaz geninin regülasyonunu artırır. 

Artmış 1,25 (OH)2 D üretimi Mycobacterium tuberculosis ve diğer infeksiyoz ajanları ortadan 

kaldırma özelliği olan katelisidin peptidinin sentezinin artmasına neden olur (143). 

25 (OH) D vitamini düzeyi düşük olanlarda kolon, prostat ve meme kanserleri riskinde 

artış ve bu kanserlere bağlı yüksek mortalite saptanmıştır. Yüksek doz D vitamini alanlarda 

meme kanseri riski %50 azalmaktadır (144,145).  Güneş ışınına çok maruz kalan çocuklar ve 

genç erişkinlerde non-Hodgkin Lenfoma riski %40 azalmış ve malign melanoma gelişenlerde 

bu hastalıklarda ölüm riski güneş ışınına az maruz kalanlar ile karşılaştırıldığında azalmış 

olarak saptanmıştır (146,147). D vitamini düzeyi düşük olanlarda otoimmün hastalıklar, 

osteoartrit, romatoid artrit, multipl skleroz, diyabet sıklığı artmıştır (148,149).  D vitamin 

yetersizliğinde şizofreni ve depresyon insidansında artma gözlemlenmiştir (150). 

İntrauterin ve yaşamın erken dönemlerinde D vitamini yetersizliğinden korunma ve D 

vitamini reseptörünün transkripsiyonel aktivitesini sağlamanın, yaşamın geç dönemindeki 

mental fonksiyonlar ve beyin gelişimi açısından önemli olduğu düşünülmektedir (151).  

Kentsel alanda yaşayan ve gebeliği sırasında D vitamini yetersizliği olan annelerin 

çocuklarında hışıltılı atak geçirme riskinde artış saptanmıştır (152). 

2.2.5. D vitamini düzeyleri 

D vitaminin serum değerini belirlemek için biyokimyasal olarak 1,25 (OH)2 D 

vitamini ve 25 (OH) D vitamini olmak üzere iki test kullanılmaktadır. Serum 25 (OH) D 

vitamininin yarılanma ömrü yaklaşık olarak 20 gün olup vücudun D vitamini havuzu 

hakkında en iyi bilgi veren parametredir. Bu ölçüm ile diyetle alınan veya güneş ışınlarının 

etkisi ile oluşan D vitamin kısımları ayırt edilememektedir.  D vitaminin biyolojik olarak aktif 

şekli 1,25 (OH)2 D vitamini olup yarılanma ömrü yaklaşık olarak 3-6 saat olup, plazmada 16-



34 

65 pg/ml düzeyinde bulunur. Serum 25 (OH) D vitamin seviyesi mor ötesi ışınlar ile artarken 

endokrin sistem tarafından sıkıca kontrol edilen 1,25 (OH)2 D vitamini değerleri 

etkilenmemektedir (101). Biyolojik olarak aktif form olan 1,25 (OH)2 D vitamini ölçümü D 

vitamini düzeyi değerlendirilmesi için ideal değildir. Çünkü h e m  yarılanma ömrü kısa 

hem de dolaşan kan düzeyi 25 (OH) D vitaminine göre 1000 kat daha düşüktür. Eğer 

hastada D vitamin yetersizliği varsa barsaktan kalsiyum emilimi azalir ve buna bağlı 

olarak iyonize kalsiyum düzeyi azalır, paratiroid bezinden PTH sentezi ve salınımı artar. PTH 

salınımının artışına bağlı olarak böbrekte 1,25 (OH)2 D vitamini yapımı artar. Böylece 

böbrekten kalsiyum geri emilimi ve kemikten kalsiyum mobilizasyonu artar. Sonuç olarak D 

vitamini eksikliği olmasına rağmen PTH salınımı artışına bağlı olarak 1,25 (OH)2 D 

vitamini seviyeleri normal veya artmış saptanabilir. 

D vitamini, PTH ve kalsiyum arasındaki ilişkiler nedeniyle D vitamini yeterliliği; PTH 

yüksekliğine neden olmayacak serum 25 (OH) D vitamini düzeyidir ki; buna eşik değer denir. 

PTH düzeyinde plato değerler oluşturan 25 (OH) D vitamini konsantrasyonları normal D 

vitamini düzeyleri olarak kabul edilir.  Erişkinlerde yapılan çalışmalarda serum 25 (OH) D 

vitamini düzeyi 15 ng/ml (37,5 nmol/L) altına indiğinde PTH düzeyinin arttığı gösterilmiştir. 

Böylece erişkinlerde eşik değer 15 ng/ml olarak kabul edilmektedir (102). Çocuklarda D 

vitamini yeterliliği için belirlenmiş bir eşik değer bulunmamakla birlikte, serum 25 (OH) D 

vitamini düzeyinin; <20 ng/ml olması eksiklik, 21-29 ng/ml arası yetersizlik, > 30 ng/ml 

olması normal, >150 ng/ml olması intoksikasyon olarak kabul edilmektedir (132).  
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3. GEREÇ VE YÖNTEMLER 

Çalışmaya İstanbul Tıp Fakültesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim Dalı Çocuk 

Alerji ve İmmunoloji Polikliniği’nde atopik dermatit tanısı ile izlenen 1 yaş-16 yaş arası, 54 

kız, 66 erkek olmak üzere toplam 120 çocuk alındı. Hastalığın klinik özellikleri ve laboratuar 

bulguları ile serum 25 (OH) D vitamini arasındaki ilişki değerlendirildi.  

Son 6 ay içinde D vitamini preperatı kullanmış olanlar, alerjik hastalık dışında kronik ek 

bir hastalığı olanlar çalışmaya dahil edilmedi.  

3.1. Grupların Tanımlanması ve Değerlendirilmesi 

Aileler çalışma hakkında ayrıntılı olarak bilgilendirildikten sonra kabul edenlerden 

onam alındı. Çalışmaya, Ocak-Temmuz 2013 tarihleri arasında İstanbul Tıp Fakültesi Çocuk 

Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim Dalı Çocuk Alerji ve İmmunoloji Polikliniği’nden atopik 

dermatit tanısıyla takipli çocuklar dahil edildi. Olguların dosyalarından aile atopi öyküsü ve 

izlem süresine ait bilgiler alındı. Serum 25-(OH) D vitamini örneği alınan dönemdeki tartı, 

boy ölçümleri alındı. Hastadan ve ebeveyninden detaylı öykü alındı, aktif şikayetleri 

öğrenildi. Atopik dermatitin klinik ağırlığı SCORAD İndeksi ile değerlendirildi ve eş zamanlı 

olarak serum 25(OH) D vitamini i serum alındı. Hasta dosyalarından serum total Ig E düzeyi, 

periferik kan eozinofil sayısı, serum IgG, IgA, IgM düzeyleri, alerji deri testleri (ADT) 

sonuçları değerlendirildi. 

Aile öyküsünde anne, baba veya kardeşlerden birinde atopik hastalık öyküsü varsa aile 

öyküsü pozitif kabul edildi.  ADT ev tozu, polen, küf, hayvan tüyü, lateks, ve gıdaya alerjen 

ekstereleri ile yapıldı. Herhangi bir aeroalerjen veya gıdaya karşı pozitiflik ADT pozitifliği 

olarak kabul edildi.  

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

kategorisinde, hastaların enflamatuar lezyonlarının dağılım alanı dokuzlar kuralı ile 

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

üzerinde (0=yok, 1=hafif, 2=orta, 3=şiddetli) eritem, ödem/papül oluşumu, 

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

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

nesnel bulgular olan; son üç gece ya da gündüz boyunca kaşıntının şiddeti, uykusuzluk ve 

derinin genel durumu yaşamınızı nasıl etkiliyor'' sorularına verilen her bir cevap 1-10 arasında 

(toplam 1-30) puanlandı.  Nesnel bulguların değerlendirilmesi çocuk ve ebeveyninden alınan 

cevaplara göre yapıldı. Elde edilen veriler A/5+7B/2+C formülü uygulanarak her bir hastanın 
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SCORAD İndeksi hesaplandı. İlk iki parametre fizik muayene ile klinisyen tarafından 

değerlendirildi; üçüncü parametre ebeveyn ve çocuktan alınan subjektif cevaplar ile 

oluşturuldu. SCORAD değerlendirmesine göre (maksimum 103 puan); skoru 0-24 arasında 

olanlar hafif, skoru 25-50 arasında olanlar orta, 51-103 arasında olanlar ise ağır olarak 

sınıflandırıldı (82,83). 

Serum 25 (OH) D vitaminine göre ağır eksiklik <5 ng/ml(12,5nmol/L); eksiklik 5-20 

ng/ml (12,5-50 nmol/L); yetersizlik 20-30 ng/ml(50-75 nmol/L); yeterli düzey 30-100 ng/ml 

(75-250 nmol/L) olarak kabul edildi (195). 

3.2. Laboratuvar Tetkikleri 

Olguların sabah aç olarak 25(OH) D vitamini için  2-4 ml EDTA’lı tüpe kan alındı. Kan 

örenekleri soğutmalı santrifüj ile (Universal 320R) 4000 devirde 10 dakika çevrilerek 

serumları ayrıldı. Serumlar ependorf tüplerine alındı, üstlerine hastaların ad-soyadları 

yazılarak Çocuk Biyokimya laboratuvarında -80°C de saklandı ve tüm serumlar toplandıktan 

çalıştırıldı. 

3.2.1. Antropometrik Ölçümlerden Elde Edilen İndeksler  

Tartı(kg) ve boy(cm) değerleri muayene tarihinde veya varsa son 3 ay içerisindeki 

muayenelerindeki ölçümler alındı. 

3.3. Laboratuvar Tetkikleri ve Değerlendirilmesi 

3.3.1. Kan biyokimyası 

Tam kan sayımı ölçümü Çocuk Biyokimya Laboratuvarında laser (empedans yöntemi 

ile doğrulama) yöntemiyle,  Cell-DYN 3700 cihazı ile yapıldı. Tam kan sayımındaki eozinofil 

sayısı değerlendirmeye alındı.500 / mm3ve üzeri yüksek olarak kabul edildi. 

Serum IgG, IgA, IgM düzeyleri Çocuk Biyokimya Laboratuvarında Roche Cobas 

Integra 400/800 Plus Biyokimya Otoanalizörü kullanılarak, ölçüldü. 

Serum Total IgE düzeyi Merkez Biyokimya Laboratuvarında, Immulıte 2000 XPI cihazı 

ile Kemüliminesans İmmünometrik yöntemle ölçüldü.100 kU/L ve üzeri yüksek olarak kabul 

edildi. 

3.3.2. Serum D vitamini düzeyi tayini 

Serum örneklerinde 25(OH) D vitamini düzeyi tayini İstanbul Tıp Fakültesi Klinik 

Biyokimya Endokrinoloji Laboratuvarı’nda Yüksek Basınçlı Sıvı Kromatografisi (High 
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Pressure Liquid Chromatography, HPLC) yöntemi ile çalışıldı. Tayin için Thermo Finnigian 

Spectra HPLC System® (ABD) aleti ile Recipe kiti (Almanya) kullanıldı. Thermo Finnigian 

Spectra HPLC System® aletinin CV ( Coefficient of variation) değeri %3.1 idi. 

 Bu yöntemde kısa bir numune hazırlama aşamasından geçirilen örnekler HPLC sistemi 

içine enjekte edilir. Numune bileşenleri HPLC sistemi içinde kromatografik olarak ayrılır ve 

vitamin UV dedektörü tarafından tespit edilir. Numune hazırlanması için çalışılacak olan 

serum örneğinin makinada tanımlanan standartlardaki miktarı numune hazırlama şişesine 

konur. Örnek kısa bir süre karıştırma çarkının içinde karıştırılır ve tanımlanmış bir miktarda 

çöktürücü p maddesi numuneye eklenir. Kantitatif bir çöktürme sağlamak için örnek iyice 

karıştırıldıktan sonra 4 derecede inkübe edilir ve daha sonra numune kalıp santrifüj ile ayrılır. 

Santrifüj sonrasında iki sıvı fazı oluşur. Üstteki sıvı fazı HPLC analizi için kullanılır. 

Ölçümlerin hesaplamaları pik alanları iç standart yöntemi kullanılarak yapılır. Daha doğru 

sonuç almak için farklı aralıklardaki serum konsantrasyonları kullanılabilir. 

Yüksek performans; yüksek hız ve yüksek rezolusyonlu ayırmaları ifade eder. Yüksek 

performans çok küçük çaplı (<20 mikron) kolon dolgu maddeleri kullanılarak sağlanır. Bir 

kromatografik çalışmada ayırımın performansını arttırmak için sabit fazın tanecik çapı ve 

kolon çapının küçültülmesi gerekir. Küçük çaplı dolgu maddesi kullanıldığında band 

genişlemesi azalır ve daha dar pikler elde edilir. Ancak partikül boyutu küçüldükçe hareketli 

fazın akışına direnç büyür. Kolonda geri basınç artar bu da kolonun yapısını bozar ve ayırma 

gücü azalır. Bu yüzden yüksek basınçlara dayanıklı kolon dolgu maddeleri geliştirilmiştir. 

Küçük çaplı kolon dolgu maddeleri kullanıldığında hareketli fazın ilerlemesi için yüksek 

basınç gereklidir. Yüksek basınç altında çalışabilen sistemler geliştirilmiştir. Bu nedenle 

yöntem yüksek basınçlı sıvı kromatografisi olarak da adlandırılır. Şekil 5’ de 25(OH) D3 

pikleri gösterilmektedir. 
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Şekil 5. 25 (OH) D3 pikleri 

3.3.3. Alerji Deri Testleri 

ADT standart yöntemlerle yapıldı (196). Ön kol iç yüzüne ev tozu, yabani ot poleni, ot 

poleni, hayvan tüyü, ve gıdaya yönelik alerjen ekstereleri, pozitif ve negatif kontrol olarak 

sırasıyla histamin (10 mg/ml) ve serum fizyolojik solusyonları kontrol olarak kullanıldı. Test 

prick yöntemi ile yapıldıktan 15 dakika sonra değerlendirildi; negatif kontrole göre  ≥3 mm 

kabartı reaksiyonu pozitif olarak kabul edildi (197). 

3.4. İstatistiksel Yöntem 

Çalışmanın istatistiksel analizi için SPSS paket programı (15.0 version, LEAD 

Technologies Inc, 2006) kullanıldı. Örneklem grubunun istatistiksel analizinde frekans 

tabloları, yüzde dağılımları, ortalama, standart sapma gibi tanımlayıcı istatistiklerden 

yararlanıldı. Her üç etkenin klinik skorunun anlamlılık derecesi nonparametrik testlerden 

ANOVA ve Kruskal-Wallis ile değerlendirildi. Değişkenlere ilişkin tanımlayıcı istatistikler 

sayı ve yüzde olarak verildi.  

 Veriler arasında ilişkinin araştırılmasında; parametrik veriler için Pearson (korelasyon 

katsayısı: r) korelasyon testleri kullanıldı. D vitamin düzeyi bağımlı değişken; yaş, cinsiyet, 

periferik kan eozinofil yüzdesi, serum total IgE düzeyi, SCORAD İndeksi bağımsız 

değişkenler olarak alınıp çoklu regresyon analizi yapıldı. İstatiksel anlamlılık sınırı p≤ 0.05 

olarak alındı.  
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3.5. Etik Kurul Onayı  

Bu çalışma İstanbul Tıp Fakültesi Etik Kurulu tarafından 30.11.2012 tarihinde 

onaylanmış 11.12.2012 tarihinde tez çalışması olarak devam edilmesine karar verilmiştir 

(Dosya no: 2012/1695-1274). 

   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



40 

4. BULGULAR 

4.1. Genel Özellikler 

Çalışmaya atopik dermatit tanısı olan ve yaşları 1-16 yaş arasında değişen, 54 (%45) 

kız, 66  (%55) erkek toplam 120 çocuk dahil edildi (Şekil 6). Çocukların yaş ortalaması 5,6 ± 

3,4 yıl idi. Hastaların antropometrik özellikleri Tablo 8’de verilmiştir. 

 

Şekil 6. Hasta grubunun cinsiyet dağılımı 

 

Tablo 8. AD tanılı çocukların antropometrik özellikleri(ortalama ± SD,alt/üst sınır) 

ÖZELLİK Ortalama  (min/max) 

Yaş(yıl) 5,6 ± 3,4 

(1/17) 

Cinsiyet n(%) 

    Kız 

    Erkek 

 

54 (%45) 

66 (%55) 

Tartı (kg) 22,4 ± 12,6 

(6,5 / 78) 

Boy(cm) 110,4 ± 22,04 

(63 / 185) 

 

Kız 
%45 

(n=54) Erkek 
%55 

(n=66) 

kız 

erkek 
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Herhangi bir alerjene karşı deri testi pozitifliği olan ve/veya serum total IgE düzeyi 100 

kU/L’nin üzerinde olan hastalar atopik (ekstrensek), bu özellikleri taşımayan hastalar non-

atopik (intrensek) olarak sınıflandırıldı.  Hastaların % 90’ı (n=108) atopik,  %10’u (n=12) 

non-atopik idi (Şekil 7). 

 

Şekil 7. AD’in atopik duruma göre dağılımı 

 

Hastaların %44,16’sında (n=53) AD’e eşlik eden ek bir alerjik hastalık yoktu;   

%21,6’sında (n=26) astım, %16,62’sinde (n=20) allerjik rinit vardı;  %14,16’sında (n=17) ise 

ek olarak hem astım hem alerjik rinit vardı. Hastaların %3,3’ünde (n=4) AD’ e besin alerjisi 

eşlik ediyordu (Şekil 8) . 

 

Şekil 8. Grubun ek alerjik hastalık durumuna göre dağılımı 

 atopik ;  %  

90(n=108)

non-atopik;

 % 

10(n=12)

atopik 

non-atopik

 

; 44,16%

; 21,60%

; 14,16%

; 16,62% ; 3,30%

atopik dermatit

atopik dermatit + astım

atopik dermatit + astım + allerjik

rinit

atopik dermatit + allerjik rinit

atopik dermatit + besin allerjisi
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Hastaların 73’ünde (% 60,8) ailede atopi öyküsü mevcuttu.  Serum total IgE= 448 ± 

579,36 kU/L (median:169, 1/2000) saptandı; Hastaların 102’sinde (%85) ADT pozitifliği 

saptandı. Çocukların 65’inde (%54) ev tozu, 45’inde (%37,5) yabani ot, 42’sinde (%35) ot 

polenleri, 34’ünde (%28) hayvan tüyü, 24’ünde  (%20) küf, 37’sinde (%30) ağaç polenleri,  

16’sında (%13,3) lateks, 9’nda (%7,5)  inek sütü, 24’nde (%20)  yumurtaya karşı duyarlılık 

saptandı. Hastaların 48’nde (%40) en az bir gıdaya karşı pozitiflik saptandı. Periferik kanda 

eozinofil sayısı 557 ± 425,3 mm
3
 (median: 431, 39/3040) idi; eozinofil sayısı >500 mm

3
 olan 

52 (% 43,3) hasta vardı.  Hastaların serum total IgG ortalaması 898 ± 286,4 mg/dl (median: 

871 mg/dl, 308/1798), IgA düzeyi 95 ± 54,9 mg/dl (median: 87, 12/380), IgM 109,76 ± 80,28 

mg/dl (median:99,5, 29/834) olarak saptandı. 

Hastaların ortalama SCORAD puanı 39,46 ± 14,23 ( 4/86,10) idi. SCORAD düzeyine 

göre hastaların %12,5’i (n=15) hafif, %71,6’sı (n=86) orta, %15,9’u (n=19) ağır olarak 

değerlendirildi (Tablo 9). 

Olguların serum 25 (OH) D vitamin düzeyi ortalaması 28,42 ± 10,56 ng/ml idi. En 

düşük değer 4,80 ng/ml, en yüksek değer 101,8 ng/ml idi. 25 (OH) D vitamini düzeylerine 

göre bakıldığında ağır eksiklik (<5 ng/ml) sadece bir hastada belirlendi (% 0,8). Eksiklik (5-

20 ng/ml) hastaların %13,3’ünde (n=16), yetersizlik (20-30 ng/ml) hastaların %45,8’ inde 

(n=55) vardı. Serum 25 (OH) D vitamini düzeyi normal(>30 ng/ml) düzeyde olanların oranı 

ise %40 (n=48) idi. 
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Tablo 9. AD tanısı olan çocukların klinik özellikleri ve laboratuvar bulguları 

ÖZELLİK  

Ailede atopi n(%) 

 Yok 

 Var 

 

47(39,2) 

73 (60,8) 

IgG (mg/dl)  898,1 ± 286,4(308/1798) 

IgA (mg/dl) 95,21 ± 54,91(12/380) 

IgM (mg/dl) 109,7 ± 80,2 (29/834) 

Total IgE (kU/L) 448,9 ± 579,3(1/2000) 

Kan eozinofil sayısı (mm
3 

) 557 ± 425,3(39/3040) 

Deri testi pozitifliği n (%)     

 Ev tozu 

 Yabani ot 

 Ot poleni 

 Tüy  

 Küf mantarı 

 Ağaç 

 Lateks 

 İnek sütü 

 Yumurta 

 En az bir gıdaya duyarlılık 

 En az bir alerjen pozitifliği 

 Yapılmamış 

 

65(%54) 

45(%37,5) 

42(%35) 

34 (%28) 

24(%20) 

37(%30,2) 

16 (%13,3) 

9 (%7,5) 

24 (% 20) 

48 (%40) 

102 ( %85) 

6  (%5) 

SCORAD indeks ortalaması 39,46 ± 14,23 

SCORAD derecesine göre gruplama n(%) 

 Hafif (0-25) 

 Orta (25-50) 

 Ağır (>50) 

 

15  ( %12,5) 

86  ( %71,6) 

19  ( %15,9) 

25(OH)D vitamini ortalaması 28,42 ± 10,56 (4,8/101,8) 

25(OH)D vitamini düzey sınıflaması n(%) 

 >30 ng/ml=Normal 

 20-30 ng/ml=Yetersizlik 

 5-20 ng/ml=Eksiklik 

 <5 ng/ml=Ağır eksiklik 

 

48   (% 40) 

54  (%45) 

     17  (%14,16) 

     1  (%0,84) 
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Hastaların D vitamini düzeyleri SCORAD indeksine göre değerlendirildiğinde;  

SCORAD indeksi hafif olanların 25(OH)D vitamini ortalaması 32,18 ± 7,91 ng/ml, orta 

olanların 28,79 ± 11,02 ng/ml, ağır olanların ise 23,78 ± 8,92 ng/ml olarak saptandı (Tablo 

10).  

SCORAD indeksi hafif olan hastalardan % 73,3’ünün (n=11) 25 (OH) D vitamin 

düzeyleri normaldi. Bu gruptaki hastaların %20’sinde (n=3) yetersizlik, %6,7’sinde (n=1) 

eksiklik vardı. Hiçbir hastada ağır eksiklik saptanmadı.  

SCORAD indeksi orta düzeyde olan hastaların % 38,4’ünün (n=33) 25(OH)D vitamin 

düzeyi normaldi. Bu gruptaki hastaların % 47,7’sinde (n=41) yetersizlik, % 13,9’unda (n=10) 

eksiklik saptandı. Grupta ağır eksikliği olan hasta yoktu. 

SCORAD indeksi ağır olanların % 21’inin (n=4) 25(OH)D vitamin düzeyi normaldi. Bu 

gruptaki hastaların % 52,6’sında (n=10) yetersizlik, %21’nde (n=4) eksiklik, %5,3’nde (n=1) 

ağır eksiklik saptandı. Gruplar arasındaki farklılıklar istatistiksel olarak anlamlıydı  (Tablo 

11).  

SCORAD düzeyi ağır olan hasta grubunun 25 (OH) D vitamin düzeyi diğer iki gruba 

göre daha düşüktü. Hafif ve orta düzey SCORAD’ı olan grupların 25 (OH) D vitamin 

düzeyleri arasında fark istatiksel olarak anlamlı derecede saptandı (p=0,03). 25(OH) D  

vitamin düzeyleri açısından; hafif ve ağır gruptakiler arasındaki fark (p=0,005) ve orta ve ağır 

gruptakiler arasındaki fark anlamlıydı (p=0,02). Tüm gruplar kendi arasında 

karşılaştırıldığında aradaki fark istatiksel olarak anlamlıydı (p=0,005) (Tablo 12).  

Tablo 10. SCORAD sınıflamasına göre 25(OH)D vitamin düzeyleri 

 

 

SCORAD 

İNDEKSİ 

 25(OH)  D vitamini (ng/mL) 

Ortalama±SD (min-max) Ortanca 

Hafif (n=15) 32,18 ± 7,91 14,2-43,7 33,80 

Orta (n=86) 28,79± 11,02 7,6-101,8 28,25 

Ağır (n=19) 23,78 ± 8,92 4,8-44,5 22,74 
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Tablo 11. 25 (OH) D vitamini düzeyleriyle SCORAD düzeylerinin karşılaştırılması. 

SCORAD İNDEKSİ Hafif (n=15) Orta (n=86) Ağır (n=19) P 

25(OH)D Vitamini  (ng/ml)    

 Normal ( n=48) 

 Yetersizlik(n=54) 

 Eksiklik(n=17) 

 Ağır eksiklik(n=1) 

32,18±7,91 

11(73,3) 

3(20) 

1(6,7) 

0 

28,79±11,02 

33(38,4) 

41(47,7) 

12(13,9) 

0 

23,78±8,92 

4(21) 

10(52,6) 

4(21) 

1(5,3) 

 

 

0,005 

 

 

 

 

Tablo 12. 25 (OH) D vitamin düzeylerinin SCORAD grupları arasında karşılaştırılması 

 Hafif ve orta 

SCORAD 

Hafif ve 

ağırSCORAD 

Orta ve 

ağırSCORAD 
P 

25(OH)D Vitamin düzeyi    (ng/ml) 0,03 0,005 0,02 0,021 

 

Hastaların D vitamini düzeyleri atopi açısından değerlendirildiğinde; atopik grupta 

olanların ortalama D vitamin düzeyleri non atopik gruba göre daha düşük olarak saptandıysa 

da bu fark istatiksel olarak anlamlı değildi (p=0,128) (Tablo 13). 

 

Tablo 13. Atopik ve non-atopik hastaların serum 25(OH)D vitamin düzeylerinin 

karşılaştırılması 

 Atopik hastalar 

(n=108) 

Non-atopik hastalar 

(n=12) 

P 

25(OH)D vitamin 

düzeyi (ng/ml) 

28,08 ± 10,72 31,52± 8,72 0,128 

 

Hastaların D vitamin düzeylerine göre eksiklik, yetersizlik ve yeterli düzeyde olanlar; 

yaş, cinsiyet dağılımı, AD/ AD’e eşlik eden diğer alerjik hastalıklar, atopi öyküsü, serum total 

IgE düzeyi, periferik kanda eozinofil sayısı, ADT pozitifliği, SCORAD indeksi, serum IgA, 

IgG, IgM açısından karşılaştırıldı. Gruplar arasında yaş, total IgE, IgA, IgG ve SCORAD 

düzeyleri açısından istatistiksel olarak anlamlı fark bulundu (Tablo 14) (Şekil 9).  
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Tablo 14. D vitamin düzey durumlarına göre klinik, ve laboratuvar bulgularının 

karşılaştırılması (ortalama±SD, alt/ üst sınır) 

      Eksiklik 

(< 20 ng/ml) n=18 

  Yetersizlik  

(20-30ng/ml)   n=54 

    Yeterli düzey 

   (>30 ng/ml)    n=48  

P 

Yaş 7,78 ± 3,92 5,84 ± 3,57 4,61 ± 2,61 0,008 

Cinsiyet  n  (%) 

      Kız (n:54) 

      Erkek (n:66) 

 

7(%38,8) 

11(%61,2) 

 

23(%42,5) 

31(%47,5) 

 

24(%50) 

24(%50) 

 

0,64 

Tanı  n  (%) 

     AD (n:53) 

     AD+eşlik eden 

alerjik hastalık (n:67) 

 

7(%38,8) 

11(%61,2) 

 

23(%42,5) 

31(%47,5) 

 

23(%47,9) 

25(%52,1) 

 

0,26 

Aile atopi  n  (%) 

     Yok (n:46) 

     Var (n:35) 

 

6(%33,3) 

12(%66,7)                       

 

20(%40) 

         30(%60) 

 

 

17(%35,4) 

31(%64,6) 

 

0,56 

IgE (kU/L) 670 ± 724,9 513,4 ± 639,5 293,6 ± 387,7 0,03 

Eozinofil (mm
3
) 610,2 ± 361,2 563,9 ± 383,7  529,3 ± 492,8 0,78 

ADT n  (%) 

      Negatif (n: 18) 

      pozitif  (n:102) 

 

2(%11,1) 

16(%88,9) 

 

8(%14,8) 

46(%85,2) 

 

          8(%16,6) 

          40(%83,4) 

 

0,853 

IgA (mg/dl) 125 ± 78,6 88,9 ± 49,9            91 ± 46,7 0,04 

IgG (mg/dl) 1119,2  ±335,7 889 ± 255,1           824,8 ± 263,2 0,001 

IgM (mg/dl) 105,8 ± 43,6 115,7 ± 109 104,5 ± 46,3 0,76 

SCORAD 48,1 ± 12,8          40,9 ± 14,1 34,4 ± 13,1 0,001 
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Şekil 9. D vitamini grupları ile SCORAD indeksi arasındaki ilişki 
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Şekil 10. Serum eozinofil sayısı ile SCORAD İndeksi derecesi arasındaki ilişki 
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Şekil 11. Serum total IgE ile SCORAD İndeksi derecesi arasındaki ilişki 

 

Hastaların yaşı ile kan eozinofil sayısı, SCORAD indeksi ve 25 (OH) D vitamin düzeyi 

arasında korelasyon saptanmadı. Serum eozinofil sayısı ile serum total IgE düzeyi arasında 

pozitif korelasyon olduğu bulundu (r=0,237, p=0,009). Serum eozinofil sayısı ile SCORAD 

indeksi düzeyi arasında pozitif korelasyon saptandı (r=0,291,p=0,001). Serum total IgE 

düzeyi ile SCORAD indeksi düzeyi arasında sınırda anlamlı pozitif korelasyon vardı 

(r=0,177, p=0,054). Serum total IgE düzeyi ile serum 25 (OH) D vitamin düzeyi arasında 

negatif korelasyon saptandı (r=-0,192, p=0,035). Serum IgG düzeyi ile serum total IgE 

düzeyleri arasında pozitif korelasyon saptandı (r=0,25, p=0,004). SCORAD indeksi ile serum 

25(OH) D vitamini arasında belirgin negatif korelasyon gözlendi (r =-0,273, p=0,003). 
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Tablo 15. SCORAD İndeksi, serum 25 (OH) D vitamininin ve diğer laboratuar 

değerlerinin aralarındaki korelasyon analizi 

TÜM GRUP 

n:120 

SCORAD 

İndeksi 

25 (OH) D 

Vitamini (ng/ml) 

 R p R P 

Yaş(yıl) 0,119 0,197 -0,351 0,000 

Kan eozinofil sayısı 0,291 0,001 -0,068 0,459 

Total IgE (kU/L) 0,177 0,054 -0,192 0,035 

IgG (mg/dl) 0,126 0,170 -0,320 0,000 

IgA (mg/dl) 0,076 0,412 -0,225 0,013 

IgM (mg/dl) -0,004 0,968 0,023 0,802 

SCORAD İndeksi   -0,273 0,003 
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5. TARTIŞMA 

D vitamini son yıllarda güncel tartışmaların merkezinde yer almaktadır. Gerek 

kazanılmış gerekse de doğal bağışıklık sisteminde önemli rol oynamaktadır (154). Son 

yıllarda çeşitli sistemler üzerine olan etkilerinin araştırılması VDR adı verilen reseptörlerinin 

vücutta birçok doku ve organda bulunduğunun gösterilmesiyle hız kazanmıştır (153). Bu 

reseptörlerin yer aldığı önemli bir organ da deridir. Deri üzerinde yapılan çalışmalarda D 

vitaminin özellikle keratinosit gelişimi, antimikrobiyal faktörler gibi derinin inflamatuar 

süreçte yer alan temel mekanizmalarını etkilediği gösterilmiştir (155). Atopik dermatit 

tablosunun gelişiminde de derinin bariyer fonksiyonunun ve edinsel ve doğal immün yanıtın 

bozulması gibi süreçler sorumlu tutulmaktadır (78). Gerek D vitamininin deri üzerine olan 

etkileri, gerekse de AD etiyolojisinde yer alan faktörlerin aynı süreçte etkin olması, son 

yıllarda AD ve D vitamini ilişkisini irdeleyen araştırmaların gerekliliğini göstermektedir. 

Çalışmamızda AD’li çocukların yarısından fazlasında (%60) D vitamini eksikliği veya 

yetersizliği saptandı. Amestejani ve ark.’nın çalışmasında 95 AD’li hastanın % 80 ’inde, Chiu 

ve ark.’nın çalışmasında ise hastaların %74’ünde eksiklik veya yetersizlik saptanmıştır ki bu 

bulgular sonuçlarımız ile uyumlu idi (156,157).  

AD sıklıkla erken süt çocukluk çağında ilk bulgularını gösteren kronik enflamatuar bir 

deri hastalığıdır. AD cinsiyet farkı olmaksızın kız ve erkeklerde eşit sıklıkta görülmekle 

birlikte, Çin ve İsviçre’de yapılmış bazı çalışmalarda erkeklerde AD sıklığı biraz daha yüksek 

bulunmuştur (160,161). Lee ve arkadaşlarının çalışmasında bu oran %49,6 kız, %50,4 erkek, 

Rottem ve ark.’nın çalışmasında % 58,7 erkek, %41,3 kız, Peroni ve ark.’nın çalışmasında % 

45,9 kız, %54 erkek olarak bildirilmiştir (158,163,164). Ülkemizde Aktaş ve ark.’nın yaptığı 

çalışmada; AD’li hastaların %58,8’i erkek, %41,2’si kız olarak saptanmıştır (162). Yine 

ülkemizde Civelek ve ark.’nın yaptığı çok merkezli çalışmada hasta grubunun % 50,8’ i 

erkek, % 49,2’i kız olarak bildirilmiştir (200).  Çalışmamızda hastaların  %45’i kız (n=54), 

%55’i erkek (n=66) olup literatür ile uyumlu idi. 

Atopik dermatit gen-gen ve gen-çevresel faktörlerin etkileşimi sonucu oluşan kompleks 

bir hastalıktır. Aile öyküsü olması çoğu genetik geçişli hastalıklarda olduğu gibi AD 

gelişiminde de önem arz etmektedir. Ailede atopi öyküsü olması AD tanısı için önemli bir 

kriter olmakla birlikte mutlak bir kriter değildir (21). Ülkemizde AD tanılı 531 hastada 

yapılan çok merkezli bir çalışmada ailesel atopi öyküsü oranı %56,5 iken, Aktaş ve ark. nın 

çalışmasında %53,5, Rottem ve ark.nin çalışmasında %41,3,  İlhan ve ark. nın çalışmasında 

ise %36.1 olarak bildirilmiştir ( 165,162,164,166). Ülkemizde Civelek ve ark.’nın yaptıkları 
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çok merkezli çalışmada hastaların % 47,5’inde ailesel atopi öyküsü pozitif saptanmıştır (200).  

Çalışmamızda ailede atopi öyküsü olanlar olgularımızın % 60,8’ini (n=73)  oluşturmakta idi. 

AD sınıflamasında fizik muayene bulgularında görünürde fark olmasa da patofizyolojik 

ve immunolojik mekanizmaların farklı işlediği atopik (ekstrensek) ve non-atopik (intrensek) 

denilen iki formu olduğu belirtilmektedir. Vakaların genellikle % 70-85’ini ekstrensek, %15-

30’unu ise intrensek AD oluşturur (80). Kabashimo-Kubo ve ark.’nın çalışmasında ekstrensek 

/intrensek AD oranı %70 / %30, Tokura’nın çalışmasında %80/%20 , Suarez-Farinas ve ark. 

nın çalışmasında %82,4 / %17,6,  Akan ve ark.’nın çalışmasında ise %45,2/%54,8 olarak 

bildirilmiştir (167,169,168,170). Çalışmamızda olguların % 90’ının (n=108) ekstrensek tip 

AD’i vardı.  

Atopik dermatit tanısı öykü ve klinik özellikler beraber değerlendirilerek konulur. 

Dünya genelinde AD tanısında kulanılan tanı kriterleri Hanifin- Rajka kriterleridir. Tanı 

konulması ve hastalık şiddetinin belirlenmesi farklı açılardan değerlendirilmelidir. AD’in 

şiddetini mümkün  olduğunca objektif bir şekilde ölçmek  hem klinik uygulama hem de 

araştırmalar için çok önemlidir. AD ağırlığını gösteren birçok test bulunmaktadır (82). Bu 

testlerden SCORAD objektif ve subjektif değerlendirmeleri birlikte içeren bir yöntem 

olduğundan çalışmamızda AD’ li hasta grubunu SCORAD indeksi kullanarak gruplandırdık. 

Hafif ve orta gruba nazaran AD’ nin ağır formlarına nadir olarak rastlanmaktadır. Japonya’da 

yapılmış olan okul çocuklarında AD yaygınlığını inceleyen bir çalışmada; AD tanısı konulan 

çocukların %74’ü hafif,  %24’ü orta ve %1,6’sı ağır ve %0,3’ü çok ağır şiddette hastalığa 

sahip bulunmuştur (174). Peroni ve ark. nın çalışmasında; 37 AD hastasının 15’inde (%41) 

hafif, 13 ’ünde (%35) orta,  9’unda (%24) ağır AD saptanırken Lee ve ark.’nınkinde ise bu 

oranlar sırasıyla  %26 , %55 ve %19 olarak bulunmuştur (158,163). Ülkemizde  Aktaş ve 

ark.’nın çalışmasında hastaların; %71,1’i hafif şiddette, %18,4’ü orta ve %10,5’ i ağır AD 

olarak değerlendirilmiştir (162). Çalışma grubumuzda 15 hasta (%12,6) hafif, 86 hasta 

(%71,6) orta ve 19 hasta (%15,8) ağır AD olarak değerlendirildi. Hasta grubumuzda hafif 

düzey AD olanlar diğer çalışmalara oranla daha az sayıdaydı. Bunun bir nedeni referans 

hastanesi olmamız nedeniyle ağır vakaların polikliniğimize sevkedilmesi olabilir.  

Çalışmamızda hastaların % 70,8’inde (n=85) total IgE düzeyleri yüksek saptandı. 

Yüksek serum total IgE düzeyi;  Maden ve ark. nın çalışmasında AD’li hastaların %55 inde, 

Şentürk ve ark.’ nın çalışmasında %56’ sında, Baykan ve ark.’ nınkinde % 56,7’sinde 

saptanmıştır (175,176,177). Ülkemizde Yüksel ve ark.’nın çok merkezli çalışmasında 

hastaların % 34,3’ünde total Ige düzeyi yüksek saptanmıştır (200).   
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Çalışmamızda hastaların  %85’inde (n=102) ADT pozitifti. En sık duyarlanma ise ev 

tozuna karşı (%54; n=65) idi. Hastaların yaklaşık 1/3’ü ot veya ağaç polenlerine karşı duyarlı 

idi;   %40’nda (n=48) en az bir gıdaya karşı pozitiflik saptandı ve en sık duyarlanmaya neden 

olan besin yumurta (%20; n=24) idi. Silny ve ark. 529 AD’ li hastada en çok ev tozu akarı 

(%57) ve çim polenlerine (%63,2), Ayvaz ve ark. çalışmalarında  %70 çayır ve ot poleni, % 

61,3 ev tozlarına karşı, Baz ve ark. ise en çok ev tozu akarı (%79,4), çim poleni (%21,2), ağaç 

poleni (%21,2) ve çavdara (%21,2) karşı pozitiflik tespit etmiştir (184,185,186). Öğretmen ve 

ark. 550 hastada 58 alerjenle yaptıkları çalışmada en çok ev tozu akarı (%11,63), hububat 

poleni (%11,27), çim poleni (%11,09) tesbit etmişlerdir (187). Barnetson ve ark. 45 AD’ li 

hastada inhalan ve gıda alerjenleriyle yaptıkları deri testlerinde; %75,5 ev tozu akarı, % 60 

kedi tüyü, ve %55,5 çim polenlerine pozitiflik tespit etmişlerdir (188). Aktaş ve ark.’nın 

çalışmasında AD’li hasta grubunda hastaların %27,1 inde ev tozu akarlarına prik testi 

pozitifliği saptanmış (162). Samochocki ve ark.’nın 109 AD tanılı hasta ile yaptığı çalışmada 

hastaların %63,2’sinde ev tozu akarlarına, %57’sinde de çim polenlerine karşı ADT pozitifliği 

saptanmıştır (189). Tunalı ve arkadaşlarının 40 AD tanılı hastada yaptığı çalışmada hastalar 

arasında en çok ev tozu akarlarına (%22,5) karşı ADT pozitifliği saptanmıştır (190).  

Moghtaderi ve ark. nın yaptığı çalışmada besin alerjenlerine karşı pozitif deri testi sonucu 

olanların çoğunlukla orta ve ağır AD gruplarında olduğunu saptamışlar. Prik testi pozitifliği 

ile AD şiddeti arasında anlamlı ilişki olduğunu belirtmişlerdir (191).Kutlu ve ark.’nın 

çalışmasında hastaların % 48,9 ’unda ev tozu akarlarına karşı deri testi pozitifliği saptanmış. 

Bu pozitiflikle SCORAD indeksi arasında anlamlı ilişki olduğu gösterilmiştir (p<0,05) (192). 

Yine ülkemizde Yüksel ve ark.’nın çok merkezli çalışmasında hasta grubunun % 47’sinde 

ADT pozitifliği saptanmıştır (200). 

Hastalarımızda diğer çalışmalara oranla gıda pozitifliğinin yüksek olması; sık gıda 

alerjilerinin görüldüğü erken süt çocukluğu döneminde olan hasta sayımızın fazlalığına 

bağlanabilir. Ev tozu akarları sonuçları ise diğer çalışmalarla uyumlu idi. Çalışmaya alınan 

çocukların hemen hepsinin hem sanayileşmenin hem de nem oranının yüksek olduğu 

Marmara Bölgesinde yaşamaları ve çocukların vakitlerinin çoğunu ev koşullarında 

geçirmeleri bunun sebebi olabilir. 

Çalışmamızda D vitamini eksikliği ve yetersizliği arttıkça hasta grubunun yaş 

ortalamasının da arttığını saptadık. Bunun nedeni yaşça daha büyük çocukların gününün 

çoğunu anaokulu, ilkokul gibi kapalı yerlerde geçirmesi olabilir. Aynı zamanda D vitamini 

eksiklik ve yetersizliği arttıkça serum total IgE, IgG, IgA düzeylerinin de arttığını saptadık. 
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Akan ve ark.’nın çalışmasında D vitamin düzeyleri ile serum total IgE arasında ilişki 

saptanmamıştır (170). Yine Park ve Rothers ve ark.’nın çalışmalarında da D vitamini ile IgE 

arasında ilişki saptanmadığını belirtmişlerdir (202,203). Bu çalışmaların aksine Taback ve 

ark. D vitamin düzeyleri ile serum IgE düzeyleri arasında negatif korelasyon olduğunu 

belirtmişlerdir (204).  Atopik kişilerde D vitamini eksikliğine yatkınlık olabilir. D vitamin 

düzeyi düşük olanlarda doğal ve edinsel immun sistem etkileneceği için sık infeksiyon 

geçirmeye bağlı olarak IgG ve IgA düzeyleri yükselebilir.     

D vitaminin reseptörlerinin birçok organda olduğunun kanıtlanması sonrasında hedef 

organlarda yaptığı etkilere yönelik birçok çalışma yapılmaktadır. Bu organların başında hem 

sentezinin yapıldığı hem de son yıllarda primer etki gösterdiği organlar arasında gösterilen 

deri yer almaktadır. D vitamini eksikliğinde özellikle epidermal bariyer disfonksiyonu ve 

immun yanıt disregülasyonu olması, deri bariyer disfonksiyonu ve immun yanıt bozukluğu 

sonrası oluşan bir tablo olan atopik dermatit kliniğiyle ilişkili olabileceğini gösteren önemli 

bir kanıt olabilir. Son yıllarda D vitamini ile AD kliniği arasındaki ilişkiyi değerlendiren 

birçok çalışma yapılmıştır (156-159, 179-184). Çalışmaların çoğu AD tablosunun ağırlığıyla 

D vitamini eksikliğinin ilişkili olduğunu gösterse de aksi yönde de çalışmalar vardır (156-

159,179-184). 

Peroni ve ark.’nın çalışmasında hafif AD olan grupta 25 (OH) D vitamin düzeyleri diğer 

gruplara göre anlamlı düzeyde düşük saptanmıştır (p<0,05) (158). Amestajeni ve ark.’ nın; 

randomize, çift kör, plasebo kontrollü çalışmalarında 30 hastaya plasebo, 30 hastaya 1600 ü D 

vitamini verilmiş;  tedavi sonrasında, D vitamini alan grupta plasebo grubuna göre istatiksel 

olarak anlamlı düzelme gözlenmiş (p<0,05);  D vitamini ile AD şiddeti arasında ilişki olduğu 

saptanmıştır (p<0,05) (157). El Taieb ve ark.’nın çalışmasında; hafif AD olanların 25 (OH)D 

vitamini düzeyi; 14,6 ±3,5 ng/ml, orta AD olanların 5,5 ± 3,3 ng/ml, ağır AD olanların ise 

0,3± 0,1 ng/ml saptanmıştır ve gruplar arasında fark anlamlı düzeyde bulunmuştur (P<0.001). 

AD tanılı hastaların genel ortalaması 5,4 ± 1,9 ng/ml iken, kontrol grubunda bu ortalama 28,9 

± 2,4 ng/ml saptanmış;  AD şiddeti ile D vitamini eksikliği arasında anlamlı bir ilişki 

gösterilmiştir (183). Yine Wang ve ark.’nın çalışmasında serum 25 (OH)D vitamin düzeyi ile 

AD şiddeti arasında ters ilişki olduğu bildirilmiştir (173). 

Bu çalışmaların aksine serum 25 (OH)D vitamin düzeyi ile AD şiddeti arasında ilişki 

olmadığını gösteren çalışmalar da vardır (156,163,184). Chiu ve ark. çalışmalarında;  

hastaların %35’inde 25 (OH) D vitamini yetersizliği, %39’unda eksikliği, %26’sında normal 

düzey saptamış; D vitamin düzeyi ile AD şiddeti (SCORAD) arasında anlamlı bir ilişki 
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bulamamışlardır; hatta hafif AD olan hastaların 25 (OH)D vitamin düzeyini diğer gruplara 

göre daha düşük saptamışlardır (156). Hata ve ark. ile Lee ve ark.’nın çalışmalarında da yine 

SCORAD ile D vitamini arasında bir ilişki saptanmamıştır (184,163).  

Çalışmamızda SCORAD düzeyi ağır olan hasta grubunun 25 (OH) D vitamin düzeyi 

diğer iki gruba göre daha düşüktü. Hafif ve orta düzey SCORAD’ı olan grupların D vitamin 

düzeyleri arasında istatiksel olarak anlamlı derecede fark saptandı (p=0,03). Hafif ve ağır 

gruplar arasında 25(OH) D vitamin düzeyleri arasındaki fark istatiksel düzeyde anlamlıydı 

(p=0,005). Orta ve ağır grupta olanların arasında da 25 (OH) D vitamini açısından anlamlı 

düzeyde fark vardı (p=0,02). Tüm gruplar kendi aralarında karşılaştırıldığında da aradaki fark 

istatiksel olarak anlamlı idi (p=0,005). Serum 25 (OH) D vitamini düzeyi düşük olan 

hastalarda AD şiddetinin yüksek olması özellikle hastalarımızın çoğunun IgE ilişkili tip AD 

(ekstrensek, atopik) sınıfında olmasının da katkısı olabilir. Bu grupta çeşitli çalışmalarda 

derinin bariyer fonksiyonunun yetersizliği gösterilmiştir (167,168,169). D vitamini 

eksikliğinde de deride ön planda oluşan defekt deri bariyer fonksiyon yetersizliğidir. D 

vitamini eksikliğinde deri infeksiyonlarına da yatkınlığın olması, dolayısıyla hastalığın 

ciddiyetinin artması da beklenir. Ayrıca çalışmamızı yaptığımız dönemin daha çok güneş 

ışığına maruziyetin azaldığı aylara denk gelmesi D vitamin düzeylerinin düşük saptanmasının 

nedenlerinden birisi olabilir. 

Çalışma sırasında SCORAD değerlendirmesi yaparken SCORAD puanlamasına dahil 

olan subjektif şikayetlerin toplam puana etkisi fazlaydı. Özellikle aileden alınan subjektif 

değerlendirmeler SCORAD değerlerimizin yüksek olmasının nedeni olabilir. Ayrıca eşlik 

eden astım, alerjik rinit gibi atopik zeminden gelişen hastalıklar da atopik dermatitin şiddetini 

arttırmış olabilir.  
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6. SONUÇ 

Çalışmamızda AD’li çocukların yarısından fazlasında serum D vitamini düzeyi eksikliği 

veya yetersizliği saptandı. AD şiddeti ile D vitamin düzeyi arasında anlamlı negatif bir ilişki 

bulundu. Ek olarak serum IgE düzeyi ile SCORAD indeksi arasinda pozitif, D vitamini ile 

negatif korelasyon saptandı.   

Sağlıklı kontrol grubumuzun olmaması çalışmamızın kısıtlılığı idi. Kontrol grubuyla 

beraber yapılacak çalışma aynı dönemdeki sağlıklı çocuklardaki D vitamin düzeylerini 

görmemiz açısından anlamlı olabilirdi.  

Sonuç olarak; orta-ağır seyreden ve yüksek serum IgE’si olan AD’li çocuklarda D 

vitamini eksikliği olabileceği akılda tutulmalıdır. Özellikle, tekrarlayan ya da şiddetli AD’de 

D vitamini eksikliği açısından hasta değerlendirilmelidir. D vitamini tedavisi orta ve ağır AD 

olan atopik çocuklarda yararlı olabilir. 
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EK-3. GÖNÜLLÜ ONAM FORMU 

“ÇOCUKLUK ÇAĞI ATOPİK DERMATİTİNİN ŞİDDETİNİN SERUM D 

VİTAMİNİ DÜZEYİ İLE İLİŞKİSİNİN DEĞERLENDİRİLMESİ” 

 

 ÇALIŞMANIN BİLGİLENDİRME VE GÖNÜLLÜ ONAM FORMU 

 

Hasta Adı Soyadı: 

Doğum tarihi: 

Adres: 

Telefon: 

Tarih: 

Ailenin ilişki kuracağı kişi :   Dr. Muhammet Bulut 

 İş tel: 0212 414 20 00 / 33451  

   Fax : 0212 414 21 96 

Sayın Anne/Baba 

 Size İstanbul Tıp Fakültesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim Dalı'nda 

yürütülmekte olan bir araştırma hakkında bilgi vermek istiyoruz. 

Atopik dermatit (AD) kaşıntılı, kuruluk ve egzema süreçleri ile karakterize inflamatuar 

bir cilt hastalığıdır. Etyopatogenezi oldukça karmaşıktır ve tamamıyla aydınlatılmış değildir. 

Ortaya cıkan klinik tablodan genetik yatkınlık sonucunda meydana gelen bozulmuş cilt 

bariyeri, doğal bağışıklık yanıtındaki bozukluklar, allerjenler ve Stafilokokus aureus gibi 

mikrobiyal antijenlere verilen artmış yanıt sorumlu tutulmaktadır (1).AD süt çocukluğu 

çağında sıklıkla  görülmekteyken hastalığın doğal öyküsü nedeniyle yaşla  birlikte sıklığında 

ve şiddetinde azalma meydana gelmektedir. Tüm çocukluk çağındaki atopik dermatit 

prevalansı %5-20 Arasında iken bu olguların %50’si bir yaşın altında tanı almaktadır (2). Bu 

yaş grubunda ortaya çıkan tablodan özellikle gıda kaynaklı allerjenler (yumurta, inek sütü, 

fıstık vs.) %40 oranında sorumlu tutulmaktadır. Bu oran yaş ilerledikçe daha da azalmaktadır 

(3,4). 
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Bir ön hormon olan D vitaminin deride sentezlenen (vitamin D3) ve besinlerle alınan 

ergokalsiferol (vitamin D2) olmak üzere iki kaynağı vardır. Vitamin D2 ve D3 ün her ikisi de 

büyük ölçüde aynı yolla metabolize olduklarından dolayı ortak bir isimle, D vitamini olarak 

adlandırılırlar. Normal koşullar altında insan vücudunda bulunan D vitaminin %90-95’i güneş 

ışınlarının etkisi ile deride sentez edilir.Sonrasında karaciğer ve böbrek gibi organlarda diğer 

aktif formlarına dönüşmektedir. D vitamini özellikle kalsiyum ve kemik hemostazında rolü 

çok iyi bilinen bir vitamindir. Ancak vücutta birçok dokuda D vitamini reseptörünün 

saptanması ve bu konuda son yıllardaki çalışmalar D vitamininin hücre 

çoğalması,farklılaşması,ölümüm v.b birçok fonksiyonu olduğunu ortaya çıkarmıştır.(4)D 

vitamini  yardımıyla vücutta  katelisidin, defensin ve birçok antimikrobiyal proteinler 

sentezlenmektedir. Atopik dermatit tablosunda katelisidin proteininin düşük olmasının rolü 

büyüktür. Bu yüzden atopik dermatit tablosu olanlarda D vitamini yoluyla katelisidin 

üretiminin artışı tablonun iyileşmesinde belirgin düzelme sağlamaktadır (10). D vitamin 

düzeyi ile atopik dermatit tablosu arasındaki ilişkiyi göstermek amacıyla son yıllarda birçok 

çalışma yapılmaya başlanmıştır. Serum D vitamin düzeyi düşük olan atopik dermatit 

tablosunun daha ağır olduğu gösterilmiştir. D vitamini tedavisi sonrası atopik dermatit 

ağırlığında belirgin düzelme olduğu gösterilmiştir (6,7,8). Yapılan çalışmalarda Ayrıca 

gebelik döneminde alınan d vitamini ile süt çocukluğu döneminde ortaya çıkan atopik 

dermatit vakaları arasında ters ilişki olduğu gösterilmiştir (9). 

Bu amaçla İstanbul Tıp Fakültesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları, Çocuk İmmunolojisi ve 

Alerji Hastalıkları Bilim Dalı polikliniğinden takipli olan atopik dermatit tanısı olan  

çocuklarda serum D vitamini düzeyi(25(OH) D vitamin) çalışılacak. Ayrıca atopik dermatit 

ağırlığının belirlenmesi amaçlı anket uygulanacak. Poliklinik takipli olan atopik dermatit 

tanılı hastaların  dosyalarından immunglobulin G,A,M,total immunglobulin E, kan eozinofil 

sayısı, allerji deri testi   sonuçları ile birlikte atopik dermatit ağırlığı ve D vitamini düzeyi 

arasındaki ilişki açıklanmaya çalışılacaktır. 

Sayın Dr. Muhammet Bulut  tarafından İTF Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları, Çocuk 

İmmunolojisi ve Alerji Hastalıkları Bilim Dalında tıbbi bir araştırma yapılacağı belirtilerek bu 

araştırma ile ilgili yukarıdaki bilgiler bana aktarıldı. Bu bilgilerden sonra böyle bir 

araştırmaya “katılımcı”  olarak davet edildim. 

Eğer bu araştırmaya katılırsam hekim ile aramda kalması gereken bana ait bilgilerin 

gizliliğine bu araştırma sırasında da büyük özen ve saygı ile yaklaşılacağına inanıyorum. 

Araştırma sonuçlarının eğitim ve bilimsel amaçlarla kullanımı sırasında kişisel bilgilerimin 
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ihtimamla korunacağı konusunda bana yeterli güven  verildi.  

Projenin yürütülmesi sırasında herhangi bir sebep göstermeden araştırmadan 

çekilebilirim. (Ancak araştırmacıları zor durumda bırakmamak için araştırmadan çekileceğimi 

önceden bildirmemim uygun olacağının bilincindeyim) Ayrıca tıbbi durumuma herhangi bir 

zarar verilmemesi koşuluyla araştırmacı tarafından araştırma dışı da tutulabilirim.  

Araştırma için yapılacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altına 

girmiyorum. Bana da bir ödeme yapılmayacaktır.  

Araştırma sırasında bir sağlık sorunu ile karşılaştığımda; herhangi bir saatte, Dr. 

Muhammet Bulut 'u 0212 414 20 00 (Dahili:33451) nolu telefon ve İTF Çocuk Sağlığı ve 

Hastalıkları Çocuk İmmunolojisi ve Alerji Hastalıkları Bilim Dalı adresinde arayabileceğimi 

biliyorum. Bu araştırmaya katılmak zorunda değilim ve katılmayabilirim. Araştırmaya 

katılmam konusunda zorlayıcı bir davranışla karşılaşmış değilim. Eğer katılmayı 

reddedersem, bu durumun tıbbi bakımıma ve hekim ile olan ilişkime herhangi bir zarar 

getirmeyeceğini de biliyorum.  

Bana yapılan tüm açıklamaları ayrıntılarıyla anlamış bulunmaktayım. Kendi başıma 

belli bir düşünme süresi sonunda adı geçen bu araştırma projesinde “katılımcı”  olarak yer 

alma kararını aldım. Bu konuda yapılan daveti büyük bir memnuniyet ve gönüllülük 

içerisinde kabul ediyorum. 

İmzalı bu form kağıdının bir kopyası bana verilecektir. 

GÖNÜLLÜ ONAY FORMU  

Yukarıda gönüllüye araştırmadan önce verilmesi gereken bilgileri gösteren metni 

okudum. Bunlar hakkında bana yazılı ve sözlü açıklamalar yapıldı. Bu koşullarla atopik 

dermatit ile ilgili yapılacak olan klinik araştırmalara kendi rızamla hiçbir baskı ve zorlama 

olmaksızın katılmayı kabul ediyorum. 

Anne ve /veya Baba: 

Adı, Soyadı:  

İmza 

Tarih: 

Şahit:  


