T.C. SABLIK BAKANLIGI
SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITES

TEPECIK

EGITIM VE ARASTIRMA

HASTANESI

§
a

SAGLIK BiLIMLERI UNIVERSITESI, iZMiR TEPECIK EGITiM VE
ARASTIRMA HASTANESI SAGLIK UYGULAMA VE ARASTIRMA
MERKEZI

COCUK SAGLIGI VE HASTALIKLARI

ATOPIiK DERMATITLI SUT COCUKLARINDA TANI
VE IZLEM SIRASINDAKI BULGULARIN
DEGERLENDIRILMESI

Aml CHOUSEIN

iZMiR/2020



V* T.C. SAGLIK BAKANLIGI
’# Si«é-KBiUMLER\UNWERISITES

EGITIM VE ARASTIRMA

HASTANES|

T.C. SAGLIK BIiLiIMLERI UNiVERSITESI, iZMiR TEPECIK EGITiM VE
ARASTIRMA HASTANESI SAGLIK UYGULAMA VE ARASTIRMA
MERKEZI
COCUK SAGLIGI VE HASTALIKLARI

ATOPIiK DERMATITLI SUT COCUKLARINDA TANI
VE IZLEM SIRASINDAKI BULGULARIN
DEGERLENDIRILMESI

Dr. Amil CHOUSEIN

Tez Danmismani:
Prof. Dr. Tuba Tuncel
(TIPTA UZMANLIK TEZI)
1ZMIiR/2020



TESEKKUR

Uzmanlik egitimim boyunca emegi gegen basta Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 klinigi egitim

sorumlusu Prof. Dr. Mehmet HELVVACI hocama,

Hekimlik hayatim diginda da tiirlii destegini esirgemeyen cok sevgili Dog. Dr. Ali
KANIK hocama,

Tezimin ilk anindan itibaren ¢ok biiyiik pay1 olan ve her zaman yanimda hissettigim, tez

ogrencisi olmaktan mutluluk duydugum tez hocam Prof. Dr. Tuba TUNCEL hocama,

Asistanlik egitimimde ilk karsilagtigim ve degerli bilgiler 6grendigim agabeyim Uzm. Dr.

Yavuz DEMIRCELIK ’e,

Gece giindiiz birlikte oldugum dort yil boyunca birlikte nice zorluklarin iistesinden
birlikte geldigimiz birbirimize destek oldugumuz asistan arkadaslarima, tiim hemsire, sekreter

ve yardimci personele,
Hekimlik egitimi hayatim boyunca her zaman beni destekleyen ve yanimda olan aileme

Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 uzmanlig1 yolundaki her animda oldugu gibi bu zorlu siiregte
de yanimda olan, beni motive eden ve bu giinlere gelmemde biiyiik pay sahibi olan sevgili esim

Esra CELIK e sonsuz tesekkiir ederim.

Dr. Anil CHOUSEIN



OZET

Amag: Bu calismada amacimiz atopik dermatit tanis1 alan 0-2 yas arasi ¢ocuklarin bagvuru ani
ve izlem sirasindaki klinik ve laboratuvar bulgularini degerlendirmek, basvuru anindaki

bulgular ile izlem bulgular arasinda iliski varligin1 arastirmaktir.

Gereg ve Yontem: Calisma Ocak-Haziran 2020 tarihlerinde izmir Saglik Bilimleri Universitesi
Tepecik Egitim ve Arastirma Hastanesi’nde yapildi. Ocak 2014- Aralik 2019 yillar arasinda
Cocuk Alerji polikliniginde atopik dermatit tanis1 konarak izleme alinan hastalarin klinik ve
laboratuvar verileri hasta dosyalarindan ve hastane kayit sisteminden tarandi. Veriler IBM®
SPSS® 24 (1IBM, Armonk, NY, ABD) programina kaydedilerek istatistiksel degerlendirilme
yapildi. p<0,05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Bulgular: Calismaya 39’u kiz (%38,2), 63’1 (%61,8) erkek olmak tizere 102 hasta dahil edildi.
Hastalarin semptomlarinin ortaya ¢ikis yaslart 4,2+4.2 ay, bagvuru yaslar1 9,245,2 ay idi.
Hastalar en sik (%85,2) egzema ile basvurmustu. Lezyonlar en sik (%60,7) ekstremitelerde idi.
Atopik dermatit %56,8 hafif siddette idi. Tan1 sirasinda hastalarin %16,7’sinde ek atopik
hastalik mevcuttu. Hastalarin %33,3’tinde besin alerjisi mevcuttu. En sik alerji saptanan besin
(%45,1) yumurtaydi. Tedavide tim hastalara nemlendirici, %63,7’sine lokal steroid tedavisi
verilmis ve tiim hastalarda tedaviye yanit alinmisti. Sistemik tedavi baglanan hasta yoktu.
6.ayda izleme devam eden hastalarin %24,5’inde laboratuvar, %26,5’inde klinik diizelme varda.
Atopik dermatitli hastalarda besin alerjisi varlig1 ile cinsiyet, aile Oykiisii, ek atopik hastalik
olmasi, tedavi yaniti, total IgE ve eozinofil sayisi arasinda bir iliski bulunmazken (p>0,05),
besin alerjisinin agir atopik dermatit klinigi ile ilgili oldugu (p=0,033) ve besin alerjisi olan
hastalarda semptomlarin daha erken bagladigi saptandi (p=0,002). Atopik dermatit agirligi ile
cinsiyet, aile Oykiisii, ek atopik hastalik varligi, tedavi yaniti, total IgE ve eozinofil sayisi
arasinda bir iligki bulunmazken (p>0,05), semptomlarin baglama yasinin agir atopik dermatitli

hastalarda daha erken oldugu saptandi (p=0,002).

Sonug: Calismamizin sonuglar1 gerek iilkemizde gerek diger iilkelerde yapilan ¢aligmalarin
sonuclarina benzer sekildedir. Hastalarin baslangi¢c bulgulari ve prognoz arasindaki iliskiyi

saptayacak verilere ise ulagilamamustir.

Anahtar Kelimeler: atopik dermatit, besin alerjisi, cocuk



ABSTRACT

Objective: The aim of this study is to evaluate the clinical and laboratory findings of children
aged 0-2 years with atopic dermatitis at the time of admission and during follow-up and to

investigate the relationship between findings of admission and follow-up.

Materials and methods: The study was conducted in izmir Health Sciences University
Tepecik Training and Research Hospital between January-June 2020. The clinical and
laboratory data of patients diagnosed with atopic dermatitis in the Pediatric Allergy outpatient
clinic between January 2014 and December 2019 were scanned from the patient records and
the hospital data system. The data were recorded in the IBM® SPSS® 24 (IBM, Armonk, NY,

ABD), and statistical evaluation was made. p <0.05 was considered statistically significant.

Results: 102 patients, 39 girls (38.2%), and 63 (61.8%) boys were included in the study. The
age of onset of the symptoms was 4.2 + 4.2 months, and the age at presentation was 9.2 + 5.2
months. The patients most frequently (85.2%) presented with eczema and lesions were most
common (60.7%) in the extremities. Atopic dermatitis was 56.8% mild. 16.7% of the patients
had an additional atopic disease at the time of diagnosis. Food allergy was present in 33.3% of
the patients. The most common food allergy was an egg (45.1%). In the treatment, all patients
received moisturizer, 63.7% had local steroids, and all patients responded to the treatment. No
patient who was initiated with systemic therapy. In the 6th month, 24.5% of the followed-up
patients had laboratory improvement, and 26.5% had clinical improvement. Although there was
no relationship between the presence of food allergy and gender, family history, presence of
additional atopic disease, and response to treatment, total IgE, and eosinophil count in patients
with atopic dermatitis (p> 0.05), food allergy was associated with the clinical picture of severe
atopic dermatitis (p=0.033), and the symptoms started earlier (p=0.002). There is no
relationship between the severity of atopic dermatitis and gender, family history, presence of
additional atopic disease, response to treatment, total IgE and eosinophil count (p>0.05);
however, it was determined that the symptoms started earlier in patients with severe atopic
dermatitis (p = 0.002).

Conclusion: The results of our study are similar to the results of studies conducted both in our
country and in other countries. Data to determine the relationship between initial findings and

prognosis were not available.



Keywords: atopic dermatitis, food allergy, child
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1.GIRIS ve AMAC

Atopik dermatit (AD), genetik ve gevresel faktorlerin eslik ettigi, siit ¢ocuklugu
doneminde baslayan ve kronik seyir izleyen bir deri hastaligidir (1). Atopik dermatitli
hastalarin yarisindan ¢ogunda yasamlarinin ileri donemlerinde astim ve alerjik rinit (AR)
gelismektedir. Agir atopik dermatitli olgularin bir ¢ogunda besin alerjisi oldugu
epidemiyolojik arastirmalar sonucu gosterilmistir (2). Atopik dermatit, daha erken yasta
baslamasi, lezyonlarin tipik dagilimi ve alerjik diger hastaliklarin eslik etmesiyle diger
dokiintiilii hastaliklardan ayirt etmek kolaydir (3). Akut donemde egzamatdz lezyonlar
gorulirken kronik dénemde lezyonlar likenifikasyon seklindedir (4). AD prevalansi, ¢esitli
ulkelerde yapilan caligmalarda %15,6-23 arasinda iken ulkemizde 9%15-20 oldugu
bildirilmektedir (5-8). Ulkemiz gibi gelismekte olan iilkelerde dniimiizdeki yillarda atopik

dermatit ve diger alerjik hastaliklarin prevalansinda artis beklenmektedir (9).

Bu ¢alismada Izmir Saglik Bilimleri Universitesi Tepecik Egitim ve Arastirma Hastanesi
Cocuk Alerji Poliklinigi’nde atopik dermatit tanisi alan olgularin bagvuru anindaki klinik
ve laboratuvar bulgularini ve izlem sirasindaki bulgulari degerlendirmek ve bagvuru

anindaki bulgular ile izlem bulgular1 arasinda iligki varligini arastirmak hedeflenmistir.



2. GENEL BILGILER
2.1 ATOPIiK DERMATIT TANIMI

Atopik Dermatit (AD), tim populasyonun %2-20’sini etkileyen kronik,
kasintili, tekrarlayan seyir gosteren enflamatuvar bir deri hastaligidir. Hastalarin yagsam

kalitesini etkileyerek morbiditeye yol agmaktadir (10).

Atopik dermatit daha ¢ok g¢ocukluk caginda goriilmekle birlikte persistan,
erigkin baslangigli ya da tekrarlayan AD seklinde de olabilmektedir. Genellikle besin
alerjisi, astim ve alerjik rinit olmak Uzere tip | ve tip IV alerjik hastaliklarla iliskilidir.
AD, genetik, immiinolojik ve c¢evresel faktorlerin etkilesimi sonucu ortaya
¢ikmaktadir. AD’de deride eozinofilik/spongiotik bir enflamasyon olusur. Lezyonlar
ve lezyonlarin dagilimu tipiktir. Tani, ykii ve tipik morfolojik bulgulara dayanilarak
Klinik olarak konur (11). Atopik dermatitin temel tedavisi, deri bariyer biitiinliigtindeki
bozulmay1 diizeltmek i¢in kullanilan topikal nemlendiriciler ve kapaticilar, derideki
enflamasyonu gidermek i¢in kullanilan topikal kortikosteroidler (TKS) ve topikal
kalsindrin inhibitdrlerinden (TKI) olusmaktadir. Nemlendiriciler AD bazal tedavisinde
kullanilir, alevlenmeleri ve kortikosteroid gereksinimin azaltarak ilag¢ yan etkilerini

azaltirlar (12).

2.2. ATOPiK DERMATITIN EPIDEMIYOLOJIiSi

Atopik dermatit goriilme siklig1 6zellikle bebeklik doneminde yiiksek olmakla

birlikte, yas ile azalmaktadir.

Siklik ¢alismalarinda, toplum tabanli anket yontemleri, anket ve ankete ek olarak
fizik muayene yapilan aragtirmalar ve ya hastanelere bagvuran hastalarda AD sikliginin
aragtirtlmas1 gibi farkli yontemler kullanilabilir. Arastirmalarda en sik ISAAC
(International Study of Allergy Asthma in Childhood) ve BSCAI (Birlesik Krallik
kriterleri) gibi anketler kullanilmaktadir (13,14). Yasam boyu ve son 12 aydaki hastalik
sikligi1 gdstermek icin prevalans ¢aligmalari yapilmaktadir. Ulkemizde ISAAC faz |1
protokolleri uygulanarak yas ortalamasi 10 yas olan ¢ocuklarda bes farkli sehirde
yapilan ¢ok merkezli bir calismada yasam boyu AD siklig1 %17.1, son 12 ayda AD



siklig1 %8.1, doktor tanili egzema siklig1 %2.6 ve fizik muayenede fleksural dermatit

sikligl %3.6 bulunmustur (15).

Cocukluk ¢aginda anket yontemi kullanilarak yapilan ¢alismalarda da yasam boyu
%10-20 ve son 12 aydaki AD sikliginin %5-10 arasinda degistigi, cocuklarda doktor
tanilt AD sikliginin %5’ten az oldugu, kliniklerde yapilan AD siklik ¢alismalarinda

sonucun %5-20 arasinda degistigi, eriskinlerde sikligin %5’in altinda oldugu
bildirilmektedir (10).

2.3. ATOPiK DERMATITIN ETiYOLOJiSi

Atopik dermatit genetik yatkinlik, epidermal bariyer fonksiyon bozuklugu, immin
disregiilasyon ve cevresel faktorlerin etkilesimiyle olusan bir hastaliktir (16,17).
Yapilan calismalarda, diizenleyici T hiicre (Treg), D vitamini (Vit D), epidermal
bariyer fonksiyon bozuklugu, dogal ve adaptif immiin yanit, sinir biiylime faktori
(NGF) ve interlokin (IL)-1’in AD patogenezinde rol oynadigini gosterilmistir (18).
Sigara dumani ve artmig g¢evre kirliliginin de AD sikliginda da artis yaptigi
gorilmektedir (19,20).

2.3.1. Genetik

r=-n

sahiptir. Bu proteini kodlayan genin fonksiyon kaybettirici mutasyonlarinin neden
oldugu epidermal bariyer bozuklugunun AD gelisiminde rol oynadig1 gdsterilmistir
(21). Yakin dénemde Kazal-tip serin proteaz inhibitdr (SPINK5), Filagrin-2 (FLG-2),
Matrin proteinini kodlayan TMEM79 geninde mutasyonlarin varligi bazi hastalarda
gosterilmistir (19,22,23)

2.3.2. Cevresel faktorlerit:

Cevresel faktorler genetik dizide degisiklige sebep olmaksizin genlerin ifadesinde
degisiklige sebep olabilir. Perinatal donem immiin toleransin bagladigi, immiin
maturasyonun tamamlandig bir evredir ve bu donemdeki ¢evresel faktorler nedeniyle
epigenetik bozulma alerjik hastalik gelisimine yol agabilir. Artan ¢evre kirliligi, sigara
dumanina maruziyet ve mikrobiyatanin bozulmas1 6nemli ¢evresel faktorler arasinda

sayilabilir.



2.4. ATOPIiK DERMATITIN PATOGENEZI

Atopik dermatit, cildin kronik, enflamatuvar bir hastaligidir. Immiin sistemin
aktivasyonu, periferik kandaki T hiicrelerinin deride selektif yerlesimi ve efektor
islevleri, keratinosit apopitozisinin indiiklenmesi, IgE ve eozinofili AD’de goriilen

enflamasyonu gostermektedir.
2.4.1 Enflamasyon

Atopik dermatitte immiinolojik yanittaki bozukluk hastaligin gelisimine,
ilerlemesine ve kroniklesmesine neden olur. Tum bu olaylar bozulmus bir deri bariyeri
zemininde genetik ve cevresel faktorlerin etkisiyle olmaktadir. AD’in
immunopatogenezinde epitel hucreleri, antijen sunan dendritik hicreler, lenfositler,
mast hiicreleri ve eozinofiller, dogal lenfoid hiicreler (ILC) ile fibrositler etkilesim
halindedirler. Atopik dermatitte infiltrasyonda agirlikli olarak CD4* ve CD8" T
lenfositleri bulunur. Alerjenler ile uyarilan bu hiicreler deriye 6zgiin kemokinlerin
etkisiyle enflamatuar yanit olusturmaktadirlar. Ozellikle, mast hiicreleri ve bazofillerin
aktifleserek degraniile olmasiyla histamin, prostaglandin, l6kotiren, proteaz gibi
mediatorler ile IL-6, IL-8, IL-31 ve TNF-a gibi pro-enflamatuvar sitokinlerin salinimi
ve yeniden sentezi gergeklesir. Atopik dermatitli hastalarin lezyonlarinda Langerhans
hicreleri ve enflamatuvar dendritik epidermal hiicreler bulunmaktadir (24).
Langerhans hucreleri Thy tipte immiin yanit1 tetikler. Atopik dermatitte infiltrasyon
alanindaki T hiicreler genelde CD45RO" olup, kutandz lenfosit ile ilgili antijen (CLA)
eksprese ederler. Atopik dermatitli hastalarin kanlarinda CLA hiicrelerinin varligi
sistemik bir T hiicre aktivasyonunu gosterir (25). Deriden elde edilen CD4" ve CD8*
T hiicreleri ile periferik kandan elde edilen CLA* CD45RO T hiicreleri artmig miktarda
IL-5 ve IL-13 salgilayarak eozinofil ve IgE {iretimini arttirir (26).

Atopik dermatitte, immiinopatogenizin ¢esitli basamaklarinda farkli tipte T-helper
hicreleri rol oynasa da, akut donemde Thz tipte immiin yanit daha baskindir. Hastaligin
ilerleyen donemlerinde Thi, Thy, Thiz ve Tha yanitlar1 da artar ve bunlarin etkisiyle
kroniklesme olusur. Thy hiicrelerince salinan interferon gamma (IFN-y) keratinosit
apopitozunu indlkleyerek egzema lezyonlarinin olusmasina sebep olur (27). Tha

derinin kalinlagsmasini ve yeniden yapilanmasimi uyarir (28,29). T ve B hiicre



barindirmayan dogal lenfoid hiicrelerinden ILC2’lerin 6zellikle IL-4,IL-5 ve IL-13
uretimini indikleyerek alerjik imniin yanit1 arttirdig1 gosterilmistir (30). Major doku
uygunluk kompleksi proteinleri 1l (MHC-II) eksprese eden ILC2 hucreleri, alerjen
peptitlerin T hicrelerine sunumunu da arttirir. Deri kaynakli ILC2 hiicrelerinin CD1a
eksprese ederek endojen antijenleri T hiicrelerine etkin bir bicimde sundugu, 6zellikle
AD’lilerde TSLP’nin CDla ekspresyonun artirdigt gézlemlenmistir (31). AD’li
hastalarda dogal immiinitenin elemanlarindan olan dogal 6ldiiriicii hiicre sayilarinin,

TNF-a ve IFN-y yanitlarinin azaldig1 gézlemlenmistir.
2.4.2 Cilt enfeksiyonlari

Atopik dermatit lezyonlarinda semptomlarin siddetini arttiracak olan riinleri
eksprese eden Staphylococcus aureus kolonizasyonu siktir. Staphylococcus aureus
stperantijeni hiicrelerin ¢ogalmasini ve sitokin salinimina, proteaz aktivitesi ise derinin

bariyer fonksiyonunun bozulmasina neden olmaktadir (32).

2.5. ATOPiK DERMATIT KLINiGi

2.5.1. Deri bulgulan

Atopik dermatitte deri lezyonlar1 siddetli kasmnti ve egzamat0z lezyonlar

kapsamaktadir.
2.5.2 Kasiti

Kagmtinin olusum mekanizmalarinda Histamin-1 reseptoriniin ve histaminden
bagimsiz mekanizmalarin rol aldigi gosterilmistir. Kutandz sinir lifleri, gecici reseptor
potansiyeli histaminden bagimsiz olarak kasintiy1 tetiklemekte ve ozellikle 1L-33 de
mast hiicreleri, Th2 lenfositlerinde eksprese olan ST2’nin ligand1 olup kasinti

mekanizmasinda rol almaktadir (33).
2.5.3 Egzema lezyonlari

Akut deri lezyonlar1; kasintili, eritematdz, papiiller, vezikiiller, 6dem, kiiciik
erozyonlar ve kabuklagma seklinde olur. Subakut fazda ise deride hafif kalinlagsma,
hafif pullanma ve ekskoriasyonlar mevcuttur. Kronik fazda eritem daha azdir ve deride

kalinlasma belirginlesir.



2.5.4 Cilt kurulugu

Atopik dermatitli hastalarin cildi sadece lezyon olan bolgede degil normal cilt
alaninda da transepidermal su kaybi1 sebebiyle kurudur. Kuru cilt izerine alerjenlerin
ve irritan maddelerin temasi ciltte atopik dermatit lezyonlarin goriilmesiyle sonuglanir.
Kasint1 esiginin diiser ve kasint1 olur. Suyun bariyer fonksiyonundaki anormallikler ve
hiicre tabakasmin su tutma kapasitesi, atopik dermatiti siddetlendiren bir faktorddr.

AD’de en erken dénemlerden itibaren deri kurulugu vardir. (34).

2.5.5. Deri dis1 bulgulari

Retina dekolmami: Atopik dermatitte goz kiiresine uygulanan siirekli dis kuvvetlerin
olusturdugu hiatus ile meydana gelmektedir. Agirlikli olarak 16-25 yaslar1 arasinda ve

siklikla g6z kapaklarini giiclii bir sekilde ovalayan hastalar arasinda goriiliir.

Havayolu asir1 duyarhihigi: Histamin inhalasyon yiikiiniin neden oldugu havayolu
asir1 duyarlilig1 tizerine yapilan bir ¢aligmada astimla birlikte olmayan AD‘li olgularin
saglikli kontrol grubuna kiyasla havayolu asir1 duyarliliginin daha fazla oldugu

gosterilmistir.

Psikolojik semptomlar: Mevcut tedavilerle ilgili hayal kirikligi, siddetli atopik

dermatit vakalarinda psikosomatik problemlere sebep olabilir.

Gastrointestinal sistem semptomlari: Siddetli vakalarda ishal ve kabizlik gibi

semptomlar eslik edebilir.

Norolojik semptomlar: Dermatit semptomlarinin siddetlenmesi ile birlikte distal

ekstremitelerde parestezi meydana gelebilir.

2.6. ATOPIK DERMATITTE TANISAL YAKLASIM

Atopik dermatitin tanisi, 6ykii ve tipik morfolojik dagilim gosteren deri lezyonlarina
bakilarak konur. Lezyonlarin ilk olarak eriskin donemde bagladig1 hasta grubu oldukga

kaguktdr (35).
Hanifin-Rajka Kriterleri

Taniya yardimei olabilmek adina tanimlanan bu kriterler dért major ve yirmi U¢

minor kriterden olugsur. Tan1 i¢in {i¢c major Ve ii¢ minor kriter olmasi yeterlidir.



Major Kriterler :
1. Kasnt

2. Tipik morfoloji ve dagilim gosteren deri lezyonlar1 (ergen ve erigkinlerde
ekstremitelerin fleksor, bebek ve kigik cocuklarda ekstensor boltimlerinde ve

yuzde tutulum)
3. Kronik, tekrarlayici dermatit
4. Kisisel ya da ailesel atopi oykiisii
Minor Kriterler :
1. Kserozis
2. lktiyozis/palmar hiperlinearite/keratozis pilaris
3. Deri testi pozitifligi
4. Artmis serum IgE
5. Erken baslangi¢ yasi
6. Deri enfeksiyonlarina egilim
7. Ozgiil olmayan el ve ayak dermatitlerine egilim
8. Meme bas1 egzemasi
9. Kelitis
10. Yineleyen konjunktivit
11. Dennie-Morgan infraorbital kivrimlari
12. Keratokonus
13. Anterior subkapsuler katarakt

14. Orbital koyulagma



15. Yiizde solukluk veya eritem

16. Pitriyazis alba

17. On boyun kivrimlar

18. Terlemeye bagl kasinti

19. Yiin ve lipid ¢oziiciilere kars1 intolerans

20. Perifolikiler belirginlesme

21. Besin intoleransi

22. Cevresel ve emosyonel faktorlerden etkilenme
23. Beyaz dermografizm

2.7. KLINiK AGIRLIGININ DEGERLENDIRILMESI

Atopik dermatit, SCORAD (Severity Scoring of Atopic Dermatitis Index)-Atopik
dermatit agirlik dlcegi ve EASI (Eczema Area and Severity Index)-Egzema alani ve
agirlik indeksi- skorlamasina gore hafif, orta ve agir olarak simiflandirilir (36).

Cocuklarda 6zellikle siddeti belirlemede SCORAD testi kullanilir.
SCORAD: Yaygin kullanilan, giivenilir ve iyi uyarlanmig bir testtir.

A. Lezyonlarin yayilim derecesi dokuzlar kuralina gbre yapilir. Viicut 6n ve arka
yiize boliindiikten sonra her bir yliz 9’un katlarma bdliiniir. Eller ve genital

bolgeye birer puan verilir,

B. Subjektif bulgular olan eritem, 6dem, sulanma/kabuklanma, ekskoriasyon,
likenifikasyon ve kuruluk doktor tarafindan degerlendirilerek O ile 3 arasinda

puan verilir.

C. Kasmt1 ve uyku bozuklugu icin hasta ve ya ebeveynler 0-10 aras1 degerlendirme

yapar.

Tum bu sonuclar A/5+7B/2+C formilline gore hesaplanir. <25 hafif, 25-50 orta, >50

agir atopik dermatit olarak siiflanir.



2.8. ATOPIiK DERMATIT VE BESIN ALLERISI BIRLIKTELIGi

Besin alerjisi gelisimi agisindan AD’li gocuklarin daha yiiksek risk altinda
olduklar1 bilinmektedir (37,38). Besin alerjileri ve atopik dermatit yakindan iliskilidir.
Yasamin ilk 6 ay1 boyunca kat1 besin eliminasyonu yapildiginda AD‘i 6nlemede yararli
olabilecegini gosteren calismalar mevcuttur (39). Buna ragmen mevcut kanitlar
AD’nin besin alerjisi gelismeden oOnce ortaya ciktigini gostermektedir. Atopik
dermatitle besin alerjisi arasinda siddet ve kroniklesme egilimi agisindan da iligki
vardir (40,41). Besin alerjileri gelismis diinya iilkelerinde gocukluk ¢aginda %3-10
sikliginda gortiliir (42,43).

Besin alerjileri immiin sistem aracili reaksiyonlardir. Belirli bir yiyecege maruz
kaldiktan sonra tekrarlayici sekilde ortaya ¢ikar (44). Besin alerjileri IgE aracili, IgE
aracili olmayan veya hem IgE hem de IgE olmayan 6zelliklerle ortaya ¢ikar. Besin
alimimin ardindan 2 saat icerisinde IgE aracili besin alerjilerinde klasik semptomlar
goriilmektedir. Hizli IgE aracili reaksiyonlarda alerjenler mast hiicrelerine bagl
immiinglobulin E antikorlarina baglanir, bunun sonucunda histamin ve diger
inflamatuar mediyatorlerin salinimlarini takiben akut kutandz bulgular, solunum ve
gastrointestinal semptomlar ortaya ¢ikar (45). Atopik dermatitli hastalarda hem IgE
aracilikli hem de IgE aracilikli olmayan besin alerjisi goriilebilir. En sik rastlanan besin

alerjileri siit, yumurta, bugday, soya ve yer fistig1 alerjisidir.
IgE Aracilhi Besin Alerjisi

IgE aracili besin alerjilerinin tanisi oldukga kolaydir. Bu reaksiyonlar ¢gogunlukla inek
siitli, tavuk yumurtasi, bugday, soya, yer fistii, findik, balik ve kabuklu deniz
tirtinleriyle gergeklesir (46,47). Semptomlar besin aldiktan 2 saat iginde ortaya ¢ikan
cilt, gastrointestinal sistem, daha az siklikta da solunum ve kardiyovaskiiler sistem

semptomlarini igerir. En sik rastlanan cilt bulgulari tirtiker ve anjioddemdir.

Tipik akut baslangi¢li semptom 6ykiisii ve uyumlu laboratuvar tetkikleri varliginda
IgE aracili besin alerjisinden siddetle siiphelenilmelidir. Bu hastalarin diyetinden
stipheli besin elimine edilmesi gerekir. Tim ailelere ve cocuklara alerjik reaksiyon

belirtilerini nasil taniyacaklart 6gretilmeli, siddetli sistemik semptomlar1 olanlar veya



asttm gibi diger risk faktorleri olanlara, adrenalin oto-enjektorleri recete
edilmelidir(45).

IgE Aracii Olmayan Alerji

Bu tip reaksiyonda etken olan alerjeni tespit etmek daha zordur. Besin alimi ve

reaksiyon arasi siire uzundur bu nedenle besin reaksiyon iliskisi kolay kurulamaz (48).
Besin Alerjisi Tanisinin Konmasi

Besin alerjisinin tespiti i¢in en sik kullanilan yontemler besin spesifik imminglobulin
E (splgE) ve deri prick testidir. Bu testler ile serum IgE antikorlarinin bir veya daha
fazla besine karsi yiikselmesi duyarlilik gosterir. Bir alerjene duyarlilik bu alerjene
alerjisi olmakla es anlamli degildir, ¢iinkii bireyler belirli bir maddeye IgE iiretebilir
fakat bu bir klinik bulgu ile iligkili olmayabilir. Bu nedenle bu testlerin 6yku ve fizik

muayene ile yorumlanmasi gerekir.
Spesifik IgE

Yaygin olarak kullanilan bir testtir. Bir besin veya besin grubuna kars1 olusmus
IgE antikorlar1 in vitro olarak serum 6rneginde degerlendirilebilir. Hem besin alerjisi
tanis1 koymada hem de IgE aracili besin alerjisini ekarte etmede yardimci olabilir (49).
0.35 kU/L cut-off degeri olarak kabul edilir. IgE aracilikli besin alerjisinde spesifik
IgE’nin negatif prediktif degeri %90°dan fazlayken, pozitif prediktif degeri %40-60'tir.
Spesifik IgE yiiksek oranda yanlis pozitif sonuglar tasidigindan ve negatif sonuglar

alerjiyi tamamen diglamazken, sonuglar diger klinik bilgiler 15181nda yorumlanmalidir.
Deri Prick Testleri

Deri prick testlerinde cilde damlatilan alerjen deri altina 6zel bir alet yardimiyla
iletilir. Eger hastanin o maddeye kars1 bir duyarlilig1 varsa ciltteki mast hiicrelerine
bagli alerjene spesifik IgE nin tetiklemesiyle mast hiicresi degrantle olur. Test yerinde
bir endurasyon ve cevresinde hiperemi seklinde lokalize alerjik yanit ortaya gikar.
3mm {izerinde endurasyon olmas1 pozitif kabul edilir. Coklu besinlere kars1 alerjiler
igin %95 pozitif tahmin degerleri de gosterilmistir (50). Deri prick testleri IgE aracili

besin alerjisi hari¢ %90'dan fazla negatif tahmin degerine sahiptir

Eliminasyon Diyeti-Besin YUkleme Testi



Hem tan1 koyma hem de tedavi amaciyla besin eliminasyonu kullanilabilir.
Eliminasyon diyeti en az 3 haftalik bir siirecte siipheli besinler diyetten ¢ikarilmasidir.
(51). Hastanin bu siire iginde semptomlarinda gerileme olmasi durumunda besin
yiikleme testi yapilir. Semptomlarda bir degisiklik olmazsa besin alerjisi olas1 degildir.
Besin ylikleme testinde 6zellikle IgE aracilikli bir besin alerjisinden siipheleniliyorsa
hastanede, anafilaksi 6nlemleri altinda yapilmali ve az miktarda besinden baslanarak
yavas yavas doz arttirllmalidir. Besin ylkleme testi sonucunda semptomlar tekrar
baslarsa besin alerjisi kesinlesmis olur. Tetikleyici besin tanimlanamamigsa yemek
ginliigii tutmak yararh olabilir. Egzema siddetliyse ve siipheli higbir besin tespit
edilemiyorsa hidrolize veya amino asit formdlli bir enteral Griin diyete eklenmelidir
(52). Anne siitii ile emzirilen bebeklerde, anne siitiiniin diyetinden ¢ikarilmasi da
nadiren gerekebilir. Semptomlar diizelmezse, besin alerjisi olast degildir. Belirtilerde
dizelme olur ve anne sitl ya da inek siitii bazli formulalar tekrar baslandiginda
semptomlar yinelerse de IgE disi alerji olasiligi yiiksektir. Besin alerjisi tanisi
konduktan sonra eliminasyon diyeti en az 3-6 ay olmalidir. Yapilan testlere gore besine
tolerans gelistigi diisiiniilityorsa besin yiikleme testi yapilir ve negatif ise besin diyete
sokulur. Ozellikle non-IgE alerjilerde besinin yeniden diyete sokulmasi adim adim
olabilir. Sit/'yumurta merdiveni yontemiyle besinin 1s1, matriks ve fermentasyon
etkisiyle yapis1 degismis ve daha az alerjenik olan formlar1 Oncelikle diyete

sokulur(53).

Hem deri prick testleri hem de spesifik IgE'ler klinik dykii baglaminda yorumlanmali
(54). Negatif sonuglar, IgE aracili olmayan bir patolojinin bir yansimasi olabilir ve
besin ile tetiklenen atopik dermatiti dislatmaz. Diger taraftan, diisiik pozitif sonuglar
duyarlilik gosterebilir, bu da her zaman klinik besin alerjisi ile iligkili degildir (55). Bu
nedenle, alerji testlerinin kesin sonuglarina dayali gereksiz eliminasyon diyetlerinden

tek basina kagmilmalidir.

Eliminasyon diyetleri, cocuklar ve uygun oldugu durumlarda, onlar1 emziren anneleri
kapsamalidir. Yetersiz beslenme riskini ortadan kaldirmak i¢in klinisyen veya
diyetisyenin uyguladigi diyet destegi olmasi1 gerekir. Denetimsiz eliminasyon diyetleri
yetersiz beslenmeye ve bununla birlikte protein-enerji malnutrisyona, biyume

geriligine, vitamin eksikliklerine yol a¢tig1 gosterilmistir (56).
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Besin alerjisinde prognoz

Inek siitii, yumurta, soya, bugday alerjisi olan ¢cocuklarin ¢ogu ilerleyen yaslarda
bu besinlere kars1 tolerans gelistirme egilimindedir, ancak bazi ¢ocuklarda ergenlige
kadar devam edebilir (57,58). Yer fistigi, findik ve balik alerjisi ergenlik ve
yetiskinlikte de devam egilimindedir (59,60). IgE aracili olmayan alerjiler genel olarak
daha iyi prognoza sahiptir ve tolerans genellikle 5 yasina kadar elde edilir (61). Slt ve
yumurta alerjisi olan ¢cocuklar 6-12 aylik araliklar izlenmeliyken, kabuklu kuru yemis
alerjisi olan ¢ocuklar her 2 yilda bir tekrar degerlendirilmelidir (45). Besin alerjisi ve
atopik dermatit, rinokonjonktivit ve astim gibi diger alerjik durumlarla
iligkilendirilebilir ve ilerleyen zamanlarda bu gibi hastaliklar ortaya ¢ikabileceginden

bu cocuklar izlenmelidir (62).

2.9. LABORATUVAR BULGULARI

Atopik dermatitin tanisinda 6zgiil test bulunmamaktadir. Ancak aeroallerjenler,
besin ve kontakt allerjenler kilink bulgularin ortaya ¢ikmasinda veya tetiklenmesinde
rol oynamaktadir (63). Besin alerjilerinin AD’yi tetikleme riski bes yas alt1 ¢ocuklarda
erigkinlere gore daha siktir. AD’li ¢ocuklar uygun tedaviye yanit vermiyorsa besin

alerjileri yontinden degerlendirilmesi 6nerilmektedir (64).

IgE kaynakl alerjilerin tanisinda AD’li hastalarin allerjen varligini dngérmede
allerjene 6zgiin immiinglobulin E diizeyi kullanilmaktadir. Testin pozitif prediktivite
degerinin olduk¢a diisiik olmasindan dolayr testin negatif sonuglanmasi alerji

varliginin diglanmasinda yararlidir (65).

Besin sIgE’nin AD’deki egzematdz lezyonlarda pozitif prediktivite degeri %33
saptanmustir (66). Spesifik IgE ile allerjenin icindeki tim proteinlere kars1 gelismis IgE
antikorlar1 Olgiilirken bilesene dayali tan1 (BDT) ile saflastirilmis dogal ya da
rekombinant alerjenler kullanilarak alerjik duyarlanmanin molekiiler diizeyde
belirlenmesi saglanir. Atopik dermatitli hastalarda BDT yonteminin kullanildigt bir
baska alan da deride kolonize olan etkenlere kars1i IgE antikorlarimin varliginin
gosterilmesidir. Bu hastalarda deride Stafilokok spp. ve mantar enfeksiyonlarina karsi
duyarhilik artmigtir. BDT tani testleri ile allerjene duyarlilik oldugu gosterilir ancak
duyarlilik klinik reaksiyonu gostermez. Bundan dolay1 elde edilen sonuglar klinik

bulgular ile birlikte degerlendirilmelidir.
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Deri prik testi (DPT), IgE aracili duyarlanmay1 gosteren inhalen ve besin
alerjisi tanmisinda kullanilan maliyeti diisiik, hizli sonu¢ veren, tekrar edilebilir bir
testtir. Iki yas altindaki ¢ocuklarda yanit olmayabilecegi igin tercih edilmemesi gerekir
bunun disindaki tiim yas gruplarinda rahatlikla kullanilabilir. Negatif ve histamin
(pozitif) kontrol soliisyonlar1 kullanilir. Negatif kontrolden 3mm ve lzerinde édem
olmast durumunda DPT pozitif kabul edilir. Pozitif DPT’nin pozitif prediktif degeri
%50’den az iken negatif DPT’nin pozitif prediktif degeri %95’tir (67,68). Sit
cocuklugu ve erken ¢ocukluk déonemlerinde besin alerjisi azalirken ii¢ yasindan sonra

aeroallerjenlere duyarlilikta artis gézlenmektedir.

Aeroallerjenlerden en sik saptananlari akar, hayvan tiiyii, polen, kiif mantar1 ve
hamam bdcekleridir (69). Pozitif DPT‘de 6dem ¢api arttikga testin klinik besin
alerjisini gosterme olasilig1 artar. Alevlenmelerde gereksiz yere besinler suglanabilir

ve eliminasyon diyeti yapilabilir.

DPT ve sIgE dizeyi bakilarak gereksiz yere besin eliminasyon testi
yapilmamasi i¢in besin yiikleme testi yapilmalidir. Besin yiikleme testi tanida altin
standart olarak gosterilir. Besin yiikleme testleri deneyimli bir ekip tarafindan acil
miidahale igin gerekli kosullarin olusturuldugu ortamlarda yapilmahdir. Stpheli
besinnin en az i¢ hafta eliminasyonunu yapilir. Sonrasinda hekim tarafindan
hesaplanan besin miktar1 3-6 dozda, her doz bir sonrasinda miktar iki kat arttrilarak 15-
30 dakika aralarla iki saat icerisinde verilir. IgE aracilikli bir reaksiyon gelisip
gelismedigi izlenir ve hasta 16-24 saat siire ile SCORAD ile degerlendirilir (70). Atopi
yama testi (APT) protein yapisindaki allerjenlerin epikutandz yol ile uygulanmasina
dayanan bir testtir. Hastanin sirtina uygulanan yama testleri 48 saat sonra kaldirilarak
48. ve 72. saatte goriilen reaksiyonlar degerlendirilir (70). Atopi yama testi, besin
alerjisinden siiphenilen AD’li olgularda DPT veya sIgE negatif bulundugunda ve
ozellikle de geg tip reaksiyonlardan sorumlu besin maddelerinin saptanmasi1 amaciyla

kullanilmaktadir. Ancak, rutin pratikte kullanimi 6nerilmemektedir.
2.10. ATOPiK DERMATITIN TEDAVISI

2.10.1 Genel prensipler

Atopik dermatit, hastanin yagam kalitesini bozan, akut alevlenmeler ve remisyon

ile seyreden tedavi uyumu zor kronik hastaliklardan biridir. Tetikleyicilerden korunma
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AD’nin tedavisinde temel basamaktir. Tetikleyiciler; irritanlar, allerjenler, mikroplar
ve stresin sebep oldugu akut alevlenmeler ile gelir. Ozellikle deriyi tahris edebilecek
deterjan, sabun vb. kullanilirken dikkat edilmeli bol suyla durulanma yapildigina emin
olunmalidir. Deriyi nemlendirmek irritanlara karsi koruyucu bariyer olustursa da bazi
nemlendiricilerde boya, parfiim gibi irritanlar olabilecegi i¢in kullanirken dikkatli
olunmalidir. Cevre 1sinin diizenlenmesi de 6nemlidir ve terleme ile kasintiya sebep

olabileceginden oda 1s1s1 18-22 °C’de tutulmasi onerilir.

Duyarli ¢ocuklarda besinler, ev tozu, kedi kdpek tiiyleri, polen gibi aeroallerjenlerle
karsilasma akut alevlenmelere neden olabilir (71,72). Besin eliminasyon diyeti ve
duyarli olunan alerjene karsi ¢evre Onlemleri alinmasi Onerilir. Bu amagla oda
havasindaki nemi %40-50 oraninda tutmak, anti-alerjik HEPA filtreli stpurgeler
kullanmak, yiin ve kus tliyli yastik, yorgan kullanimindan kaginmak, carsaflar1 7-10
ginde bir yikamak ev tozuna karsi alinabilecek onlemler arasindadir (73,74). Kedi,
kopek epiteline karsi alerji saptandiginda hayvanin evden uzaklastirilmasi gerekir fakat
evden uzaklastirildiktan sonra bile allerjen seviyesinin azalmasi aylar siirebildigi

unutulmamalidir.

Atopik dermatitli ¢ocuklarin neredeyse %90‘inda deri Staphylococcus auerus ile
kolonizedir. Derinin kurulugu kolonizasyonu arttirir bu yiizden derinin hidrasyonunun
saglanmast ve uygun deri pH’sinda sivi temizleyicilerle kurutlu lezyonlarin
temizlenmesi Onerilmektedir. Tipki eriskinlerde oldugu gibi stres AD alevlenmesine

sebep olabilir ve hastaligin kontroliinii giiglestirir.
2.10.2. Topikal Tedavi Yaklasimlar:
2.10.2.1 Deri Bariyer Fonksiyonlarimin Diizenlenmesi ve Nemlendirme

Cilt kurulugu atopik dermatitin en onemli 6zelligidir. Derinin bozulmus bariyer
fonksiyonu allerjen ve irritanlarin daha fazla penetrasyonunu miimkiin kilmakta ve bu
enflamasyona sebep olmaktadir. Bariyer fonksiyonunun bozulmasmin sebebi
transepidermal su kaybidir ve buna sebep olan en 6nemli faktorler filagrin eksikligi ve

hiicreler arast lipid eksikligidir (75).

AD’in tedavisinde nemlendirme Onemli bir yere sahiptir ve tedavinin temelini

olusturmaktadir (76,77). Nemlendiricilerin egzema lezyonlarini azalttigi yoniinde
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klinik ¢alismalar mevcuttur (78). Ayrica anti-enflamatuvar tedavinin siiresini kisalttigi
gibi dozunun azalatilmasina yardimci olarak ilag yan etkilerinin oniine geger (79).
Nemlendiriciler glikol ve gliserol gibi yumusaticilarin yani sira vazelin gibi kapaticilar
icermektedir. Nemlendiricilerin igeriginde yine gliserol, laktik asit ve ure gibi deriye
suyu ¢eken nem tutucu maddeleri bulundurmaktadir. Ure siit ¢ocuklugu déneminde
bobrek fonksiyon bozukluguna sebep olabilmektedir. Bu yilizden daha diisiik
konsantrasyonlarda kullanilmasi 6nerilmektedir (80). Derinin duzenli olarak
nemlendirilmesi i¢in gerekli olan nemlendirici miktar1 gocuklarda haftada 100 gram

olmalidir.

2.10.2.2 Topikal Kortikosteroidler

Topikal kortikosteroidler (TKS) AD’nin anti-enflamatuvar tedavisinde ilk
secenektir. Etkilerini pro-enflamatuvar sitokinlerin salinimini baskilayarak gosterir. Iyi
cilt bakimi1 ve diizenli nemlendirici kullanmasma ragmen AD alevlenmesi olursa
tedaviye TKS eklenir. Akut ve kronik bulgularda ve kasintida azalmaya sebep oldugu
bir ¢ok ¢alismada gosterilmistir (81). TKS uygulanacak bolge, TKS’nin giicii ve
icerigine gore uygulamalarda farklilik gostermesi olasidir. TKS’ler zayiftan (grup I),
gucliye (grup 1V) dogru smiflandirilir. Cocuklarda ¢ok gii¢lii TKS’ler rutin tedavide
kullanilmamaktadir. Ciinkii grup IV TKS’ler adrenal fonksiyonlarda baskilanma
yapma ihtimali daha yiiksektir. Cocuklarda eriskinlere gore daha zayif etkili grup I ve
grup Il tercih edilmelidir. Yine 6zellikle yiiz ve g6z kapagi bolgesine zayif etkililer
kullanilmalidir (82).

Akut donemde 3-6 glin boyunca orta-yiiksek TKS’ler devaninda ise zayif glcte
TKS’ler tercih edilmelidir. Remisyon saglandiginda TKS kullanma siklig1 iyice
azaltilarak giinde bir keze diisiilmelidir (83). Tedavi dozu azaltilirken uygulama dozu
da yavagca azaltilmali veya haftada 2-3 giin uygulamasina (proaktif tedavi)
gecilmelidir. Proaktif tedavi olarak flutikazon ya da metilprednizolon aseponatin
haftada iki kez kullanilmasinin relapslar ciddi sekilde azalttigi yapilan ¢alismalarda
gOsterilmistir (84,85). Uygun TKS se¢imi muhakkak egzemanin klinik siddetine gore
yapilmalidir. Hafif kasint1, kepeklenme, hafif eritem varsa zayif yada orta giiglii TKS
tercih edilmelidir. Orta derecede eritem, kepek, az sayida papiil ve ekskoriasyon
oldugunda orta glc¢lii TKS, siddetli 6dem, eritem, likenifikasyon, kepek, kabuk,

vezikiil, erozyon, ekskoriasyon varsa giliclii ya da kisa siireli ¢ok giiclii TKS
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kullanilmalidir. Topikal kortikosteroidlerin yan etkileri hastanin yasi, uygulama stiresi,
etki gucl ve uygulanan yere gore degismektedir. Uzun donem gii¢lic TKS’lerin
kullanimi deri atrofisi, pigmentasyon degisikliklerin yani sira hipotalomo-pitliter
aksin baskilanmasina, Cushing sendromuna ya da biiyiime geriligine sebep olabilir
(86).

2.10.2.3 Topikal Kalsinorin inhibitorleri

Atopik dermatit tedavisinde topikal kalsindrin inhibitdrii (TKI) olarak takrolimus
ve pimekrolimusun iki yasindan biiyiik ¢ocuklarda kullanim1 uygundur. TKI’ler anti-
enflamatuvar etkilerini kalsinorin bagimli T hiicresi aktivasyonunu inhibe ederek, pro-
enflamatuvar sitokinlerin {iretimini baskilayarak yapar. S. aureus kolonizasyonunu
azaltirlar. Mast hiicre degraniilasyonunu inhibe ederek kasintiy1 azaltirlar (87). Topikal
kalsinorin inhibitorleri glinde iki kez uygulanmasi etkilidir. Topikal kortikosteroidlere
direng, yiiz, anogenital bolge, deri kivrimlarinin oldugu bolgelerde egzema varligi,
TKS’ye bagl ciltte atrofi, Uzun siireli kesintisiz TKS kullanim1 durumunda TKI tercih
edilmelidir.

TKi’ler alevlenmelerde sik tercih edilmez fakat TKS den sonra kullanimi
alevlenmelerin tekrar etmesini 6nler (88). TKi’lerin bilinen en sik lokal yan etkisi
uygulamadan kisa bir siire sonra olusan yanma, batma ve kasintidir. Tedavi sirasinda
lokal viral enfeksiyon gelisirse tedaviye ara verilmelidir (82,89). Her ne kadar yeterli
kanit olmasada sistemik kalsinOrin inibitorleri ile artan fotokarsinojenite riski

nedeniyle TKI ile birlikte giines koruyucularin kullanimi &nerilmistir (80).
Topikal Fosfodiesteraz Inhibitérii

Benzoksaborol fosfodiesteraz inhibitorii olarak (Crisaborol merhem) kullanilir.
Siklik AMP’deki fosfati1 taklit ederek inhibisyon ve Th2 kaynakli sitokinleri
baskilayarak etki eder (90). Kisa ve uzun donem kullanimlarda uygun oldugu
gosterilmis ve uygulama yerinde batma, yanma hissinin kisa siirede gegici oldugu

bilinmektedir.

Antihistaminikler
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Atopik dermatit hastalarinda kisa siireli kasintiy1 azaltsa da hastaligin kontroliinii ve
siddetini azaltmada etkili degillerdir. Topikal antihistaminikler, absorbsiyon riski ve

fotoalerjik kontakt dermatit gelisim riski sebebiyle onerilmemektedir (88).
2.10.3. Sistemik Tedavi Yaklasimlari
Sistemik Kortikosteroidler

Etkilerini hiicre i¢i reseptorlerine baglanarak gosteren kortikosteroidler enflamatuvar
yolaktaki genlerde translokasyona sebep olur. Sistemik kortikosteroidler, ¢cok kisa
stirede hizli bir etkinlik saglar. Sistemik kortikosteroidler eriskin ve ¢ocuklarda genis
anti-enflamatuvar etkilerinden dolay1 orta-agir AD’de tercih edilmektedir. Cocuklarda
agir AD tedavisinde sistemik steroidlerin kullanimini destekleyen kanitlar azdir. Uzun
sireli kullanimi yan etkileri nedeniyle onerilmemektedir (91). Agir alevlenmelerde
secenek metilprednizolon olabilir. Bir veya iki hafta boyunca en fazla 0,5 mg/kg/giin
uygulanarak bir ay icerisinde giderek azalan dozlar ile kesilebilir. Doz azaltimi
yapilmaksizin sistemik kortikosteroidler ile yapilan kisa siireli tedaviler relaps
oranlarinda artisa yol agabilir (92). Sistemik kortikosteroid kullanmina bagli yan etkiler
arasinda hipotalamohipofizer aksin baskilanmasi, hiperglisemi, osteoporoz, avaskiiler

nekroz, hipertansiyon, katarakt, glokom ve immiin sistem degisiklikleri sayilabilir.
Siklosporin A (SP-A)

Kalsinorinde fosfodiesteraz inhibisyonu yaparak etki eden T hucrelerinden sitokin
salinimin1 baskilayan bir ilagtir. Atopik dermatitli cocuklarda CLA+ T hiicrelerini
azalttig1 gosterilmistir (93). Biyolojik ilaglar disindaki sistemik tedavi uygulamalar
icerisinde agir AD’de en etkili tedavi olarak SP-A 6nerilmektedir. Gunde iki kez olacak
sekilde 3-5mg/kg/giin dozlarinda kullanilir. Doz genelde 6 hafta sonra idame fazina
gecilince azaltilir. Onaylanmamis olmakla birlikte ¢ocuklarda ve gebelerde de
kullanilabilir (80). Tedavi stiresi gereklilik halinde 1 yila kadar uzatilabilir fakat yan
etkiler sebebiyle 1 yildan fazla kullanilmamalidir (94). Olast yan etkiler tremor,
hipretansiyon, enfeksiyon, hiperkeratoz, bas agrisi, gingival hiperplazi, cilt kanseri,
lenfoma oldugundan genellikle tedavinin sonlanmasina sebep olmaktadir. SP-A
kullanimiin en sinirlayict 6zelligi ilag kesildikten kisa bir siire sonra hastaligin
yeniden baslamasidir (95,96). Agir atopik dermatitli hastalarda en sik yan etkisi

gastrointestinal semptomlar ve bas agrisi uzun déonemde ise bobrek fonksiyonlarini
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bozmasidir. Ozellikle fototerapi ile birlikte kullanildiginda kutandz maligniteleri

arttridigi igin birlikte kullanimi 6nerilmemektedir (97).

Mikofenolat mofetil, azotioplrin, metotreksat, alitretinon, apremilast, intravenoz
immiinglobulin, immiinadsorbsiyon atopik dermatitin tedavisinde kullanilan diger

sistemik ajanlardir.

Atopik  dermatitin  tedavisinde dupilumab, nemolizumab, omalizumab,
lebrikizumab, tralokinumab, rituksimab, infliksimab, ustekinumab, mepolizumab gibi
immunmoddlator biyolojik ajanlar tercih edilebilir fakat tedavide tstunliiklerini

kanitlayan yeterince arastirma heniiz yoktur.
Atopik Dermatit Tedavisinde Fototerapi

Bu tedavide ultraviyole (UV) 1sinlar1 kullanilarak deri {izerindeki enflamtuvar
hiicrelerde, sitokin {iretimini degistirerek, lezyonu olusturan T hiicrelerinde apoptozisi
indikler ve langerhans hicrelerinin antijen sunma fonksiyonunu inhibe eder,bdylece
pozitif immunsupresif etki gosterir. Atopik dermatitte uygulanan ilk basamak ve
steroid ya da kalsindrin inhibitorlerine ragmen yanit alinamamigsa orta ve agir
vakalarda fototerapi ikinci basamak tedavi olarak uygulanir (98). Hasta segiminde
dikkat edilmesi gereken 6nemli bir husus fototerapi kabininde tek basina durabilecek
ve komutlara uyabilecek yas araligi goz Oniinde bulundurulmasidir. Genellikle 6
yasindan itibaren tercih edilebilir (99). Fototerapi bir ¢ok yan etkileri bulunan bsr
tedavs yontemidir. Ozellikle deri ve diger dokular1 UV ye duyarli hale getiren psoralen
ile kombine UVA (PUVA) uygulamalarinda psoralen organizmadan atilana kadar
giines ¢cikilmamalidir. Fototerapi sistemik lupus eritematozus gibi UV duyarlilig: ile
syreden bazi hastaliklarin alevlenmesine sebep olabilir. Yine bazi sistemik ilaglarin
UV’ye hassasiyeti arttirdigi i¢in mutlaka oncesinde ila¢ kullanimi &grenilmelidir.
Tedavi oncesinde eger hasta akut alevlenme doneminde ise fototerapiye baslamadan

once birkag giin siire ile nemlendirici ve topikal kortikosteroid tedaviler almalidir (80).
Allerjen Immiinoterapisi (AIT)

Allerjen immiinoterapisi (AIT), hastanim klinik olarak duyarli oldugu allerjene kars1
immiinolojik olarak duyarsizlasma yontemidir. Standart allerjen ekstrelerinin diisiik

dozlarda baglanarak artan dozlarla hastaya uygulanmasidir. Dogal yollar ile allerjen ile
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karsilagsma sonrasi ortaya ¢ikacak olan IgE aracili alerjik semptomlarin immiintolerans
olusturularak onlenmesi, ila¢ kullaniminin azaltilmasi, yeni gelisebilecek duyarlanma
ve alerji hastaliklarmin gidisatinin degistirilmesi amagclanir. AiT’in en yaygmn
uygulama yéntemleri subkutan immiinoterapi (SKIiT) ve sublingual immiinoterapi
(SLIT) dir. Her iki yontem de astim, alerjik rinit ve alerjik konjuktivitte yaygin olarak
kullanilmaktadir (100,101). SKIiT’in atopik dermatitli hastalarda kullaniminin basarili

sonuglar dogurdugunu gosteren ¢aligmalar vardir (102,103).

Camagir suyu banyolari, 1slak pansuman tedavisi, antiseptikler, vitamin D,
probiyotik ve prebiyotikler, bilisel davranis¢i tedavi gibi yontemlerde atopik dermatit

tedavisinde uygulansa da heniiz tamamen kabul goriilmiis degildir.
2.10.4. Atopik Dermatitte Tedaviye Uyum ve izlem

Atopik dermatitte uzun siireli tedaviye uyum diisiiktiir ve bu durum tedavi basarisini
diistirmektedir (104). Hastaya hastaligi hakkindaki bilgi diizeyinin arttirilmasi ve
tedavi uygulama zorunlulugunun kazandirilmasi hastaya tedavi uyumu
kazandirmadaki énemli adimlardandir. Hastanin tedaviye uyumunun arttrilmasi icin
oncelikle yapilmasi1 gereken hastaninin  yasam tarzina gore tedavisinin
diizenlenmesidir. Bu siiregte hasta ile hekim aarasindaki is birligi onemlidir. Hastaligin
aktivasyon doneminde yapilmasi gereken uygulamalarin ”Yazili Eylem Plam”

seklinde hastanin eline verilmesi tedaviye uyumu arttirmaktadir.

Izlemde kasinti kontroliiniin saglanmasi, alevlenmelerin ve komplikasyonlarin

Onlenmesi, her hasta i¢in ayr1 ayr1 ve etkin efektif tedavinin saglanmasi esastir.

2.11. ATOPIiK DERMATITIN AYIRICI TANISI

Atopik dermatitin lezyonlar1 hastadan hastaya farklidir ve lezyonlarin 6zgiin
histopatolojik bulgular1 yoktur. Bu yiizden klinik olarak net olarak tanimlanmis bazi
hastaliklardan ayirmak kolay degildir. Her ne kadar atopi ile iligkili olsa da bazi
olgularda atopi yoktur ve IgE duzeyi normal siirlardadir. AD’yi tanimlayacak tek bir
ozellik, laboratuvar ya da histopatolojik 6zellik yoktur. Atopik dermatitin tanisinin

diger hastaliklar diglandiktan sonra konulmasi gerekmektedir.
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Uyuz (scabies, gale) : Aile hikayesi, gece kasintisi, simetrik yerlesimli lezyonlar, tiinel
ve polimorfik lezyonlar gibi bulgularin goriildiigii hastaliktir. Sarcoptes scabiei‘ nin
sebep oldugu bu paraziter hastaligin tanis1 klinik olarak konur. Uyuzda en 6nemli
semptom gece kasintisidir ve aile Oykiisii olduk¢a yol gostericidir. Yine eriskin
sarkoptun el paramaklarinin yan yiizii ve bilekte kazdigi tiineller karekteristiktir.
Siddetli kasint1, ekskoriasyon alanlari, sekonder enfeksiyon bulgulari, kiigiik tirtikeryal
papuller ve egzematdz lezyonlar gorilebilir. Uyuz bebek ve kigik cocuklarda
eriskinlerden farkli olarak palmoplantar vezikiiller ve biillerle seyredebilir. Bebek ve
kiigiik gocuklarda kulak arkasi, sagh deri ve yiizde tutulabilir. Ozgiil olmayan lezyonlar
icinde egzematdz lezyonlar olsa dahi lezyonlarin yerlesim yerleri ve polimorfik

karakterde olmas1 sebebiyle atopik dermatit’den ayrimi yapilabilir.

Seboreik Dermatit (SD) : Derinin seboreik bolgelerine yerlesen kasintili enflamtuvar
bir hastaliktir. Kasint1 hi¢ bir zaman AD teki kadar siddetli degildir. Lezyonlar kag,
sakal, biyik, gogiis On yiizii, sach deri, kulak arkasinda belirgindir. Bebeklik ve
cocukluk déneminde SD yiiz lezyonlari ile AD’nin yiiz lezyonlar karisabilir. SD’de
lezyonlar yliziin orta hattinda, kaslar tutuldugunda T seklinde gozlenirken, AD’de bu
bolgede lezyon gorilmez. AD‘de lezyonlar yanaklarda belirgindir. SD’de sarimtirak
eritemli zeminde, sarims1 yagl skuamlar bulunur. Lezyonlarin yerlesim yeri ve

ozellikleri ile AD’den kolayca ayirt edilebilir.

Kontakt Dermatit : Cesitli maddelerin deriye temasmna bagli olarak ortaya
c¢ikan,temas bolgesinde gbzlenen egzematdz lezyonlarla karakterizedir. AD gibi akut,
subakut, kronik donemleri mevcuttur. Kontakt dermatitler (KD) i¢inde en sik gézleneni
irritanlar ile olan KD’dir. Maddenin dozu ve maruziyet siiresiyle iliskili lezyonlarin
siddeti degisir. Alerjik kontakt dermatit ise gec¢ tip hipersensivite reaksiyonudur.
Genetik olarak yatkinlik s6z konusudur. Diisiik molekiil agirlikli haptenlere kars1 birey

duyarlanir ve tekrar temas ile lezyonlar ortaya cikar.

PsOriazis : Psoriazis eritemli zeminde sedef beyaz renkli skuamlar ile karakterize olan
kronik seyirli bir hastaliktir. Lezyon yayilim sekli ve yerleri hastadan hastaya
degisiklik gosterir. Eklem ve tirnak bulgular eslik edebilir ve kasintt hemen her zaman
bulunmayabilir. Lezyonlarin sedef beyazi skuamlar ile kapli olmasi ile AD’den ayirt
etmek miimkiindiir fakat eritrodermik psoroiazis ile eritrodermik AD’den ayirt etmek

zor olabilir.
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Numuler Dermatit : Eritemli zeminde papil ve vezikiller ile karakterize oval

seklinde plaklar ile seyreden kasintili bir hastaliktir.

Eritrodermi : Viicudun %90’nindan fazlasinin eritem ve skuam ile kapli oldugu
enflamatuvar bir hastaliktir. Etiyopatogenezinde atopik dermatit dahil bir ¢cok hastalik
vardir. Bu nedenle ¢ogu olguda klinik goriiniime bakilarak primer hastalik hakkinda

bilgi sahibi olmak mumkin olmayabilir (105).

Dermatitis Herpetiformis : Kronik seyirli kasintili, genellikle geng eriskin donemde
baslayan bir hastaliktir. Gluten duyarlilig1 s6z konusudur. Makiil, papiil, vezikiil gibi
lezyonlar goriiliir. Tanis1 lezyonlu deriden alinan biyopside mikroapseler ve graniiler

IgA birikimi g6zlenir (106).

2.12. ATOPiK DERMATITIN DOGAL SEYRIi VE ATOPIiK YURUYUS

Atopik hastaliklarin baslangigta AD olarak baslamasi ve zaman iginde alerjik rinit

ve astima ilerlemesi atopik yiiriiylis olarak bilinmektedir (2).

Atopik dermatit bebeklikte ilk olusan alerjik hastaliktir. Besin alerjileri bu tabloya eslik
etmektedir. Deri bariyer fonksiyonu bozulmasindan dolayi IgE aracili duyarlilik
artmakta ve ilerleyen yaslarda AD iyilesirken yerini alerjik rinit ve astima
birakmaktadir. Astim gelisimdeki en onemli faktorlerden biri atopik dermatittir.
Atopik dermatitli olgularin yarisinda ergenlik donemine kadar astim hastaligi
gelismektedir (107). Atopik dermatitli cocuklarmn alt1 yaginda yasinda astim gelisme
riski olmayanlardan ii¢ kat fazladir (108). Yine normal topluma goére agir AD’li
hastalarda astim goriilme olasiligi %70 olasilikla artar. Cevresel allerjenlere karsi
splgE gosteren cocuklarda risk daha fazladir (109,110). Bu durum alerjik

duyarlanmanin atopik yiiriiyiis icin daha fazla riskli oldugunu gostermektedir.

Agir atopik dermatit klinigi olan hastalarda besin alerjisi gelisme riski daha fazladir.

Ancak besin duyarlilig1 gelisen her atopik dermatitli hastada besin alerjisi gdzlenmez

).
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3. GEREC VE YONTEMLER

Calisma Ocak 2020- Haziran 2020 tarihleri arasinda izmir Saglik Bilimleri Universitesi
Tepecik Egitim ve Arastirma Hastanesi’'nde yapildi. Izmir Saghik Bilimleri Universitesi

Tepecik Egitim ve Arastirma Hastanesi Girisimsel Olmayan Arastirmalar Etik Kurulu’ndan

(Etik Kurul Tarihi 23.01.2020 karar no: 2020/1-6) onay alindi.
3.1. Cahisma Grubu

Calismaya 2016-2020 yillar1 arasinda izmir Saglik Bilimleri Universitesi Tepecik
Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk Alerji kliniginde atopik dermatit tanist ile izlenen
hastalarin alinmasi planlandi. Bu amagla hastane veri kayit sisteminde L20 tani kodu ile

kaydedilen hastalar tarandi. Calismaya alinma kriterlerine uyan hastalar ¢calismaya dahil edildi.
Dahil edilme kriterleri

1. Hanifin Rajka kriterlerine gére AD tanisi konulan

2. Tani konma aninda 0-2 yas arasi olan

3. Alerjik diger hastaliklar disinda kronik bir hastalig1 olmayan

4. Klinik ve laboratuvar verilerine ulasilabilen hastalar

Dahil edilmeme kriterler

1. Tani konma sirasinda 2 yas iizerinde olan,
2. Izlemde AD tanisi disinda bir cilt hastalig1 tanisi alan,
3. Baslangig klinik ve laboratuvar bulgularina ulagilamayan hastalar

Calismaya alinma kriterlerine uyan hastalarin hastane kayit sistemi ve ¢ocuk alerji poliklinik
dosyalarinda kayitli demografik, klinik ve laboratuvar verileri incelendi. Cinsiyeti, annede atopi
varligi, babada atopi varligi, kardeste atopi varligi, semptomlarin baglama yasi, bagvuru yast,
semptomlar, lezyonlarin yeri, bagvuruda atopik dermatit agirligi, atopik dermatit dis1 hastalik
varlig1, tam kan sayimi ve immiinglobulin degerleri, deri testi, spesifik IgE, besin ylkleme testi,
besin alerjisi tanisi, baglanan tedaviler, tedavi yaniti, izlem bulgulari vb. hasta verileri olgu rapor

formuna kaydedildi.

3.2. Laboratuvar testleri
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Bakilan tam kan sayimu, total Ig diizeyleri, spesifik IgE (besin tarama), deri testleri,

sonuglar1 veri tabani ve hasta dosyalarindan bulundu ve olgu rapor formuna kaydedildi.

Laboratuvar parametrelerinin sonuclari hastanin yasina gore degerlendirildi ve
normal veya diisiik/yiiksek olarak tanimlandi. Tam kan sayiminda; N6tropeni >1 yasta <1500/mm3,
Lenfopeni >1 yasta <1500/mm3, eozinofili; toplam eozinofil say1s1 500 /mm? ve/veya %4 ’iin iizeri
eozinofili olarak degerlendirildi (111). Tiim yas grubunda serum IgE diizeyi 165 Ul/ml’nin {izeri
IgE yiiksekligi olarak tanimland1 (112).

3.2.1. Deri prik testi

Besin alerjisinden siiphelenilen hastalara standart olarak siit, yumurta aki, yumurta
saris1, bugday, soya, yer fistig1 ile ve ayrica siipheli bir besin varsa onunla prick to prick test
uygulandi. Pozitif kontrol olarak histamin, negatif kontrol olarak serum fizyolojik kullanildi. Test
yapildiktan 15 dakika sonra degerlendirildi. Negatif kontrole gére 3x3 mm’den daha biiyiik
endiirasyon pozitif olarak kabul edildi. Cilt testlerinin en az bir tanesi pozitif olan ¢ocuklar duyarl
kabul edildi.

3.2.2. Kan spesifik IgE duzeyleri

Deri testi yapilamayan ancak veya besin alerjisi siiphesi olan hastalara ve deri testinde
pozitif saptanan besinlerde kantitatif degeri saptamak amaciyla kanda spesifik IgE diizeyleri bakildi.
ELISA yontemi ile yapilmakta olan bu testlerde besin alerjisi siiphesi olan hastalarda besine gore
degismekle birlikte bugday, morino baligi, soya fasiilyesi, siit, yer fistigi, yamurta aki spIgE ve/veya
badem, findik, yer fistig1, hindistan cevizi iceren besin tarama testleri istendi. 0,35 kIU/L iizerindeki
testler pozitif olarak degerlendirildi. Buna gore <0,35 kIU/L olan degerler class 0, 0.35-0.69 kIU/L
class 1, 0,70-3.49 KIU/L class 2, 3.5-17.4 kIU/L class 3, 17.5-49.9 KIU/L class 4, 50-99.9 kIU/L
class 5, >100 KIU/L class 6 olarak kabul edildi.

3.3 istatiksel Degerlendirme

Istatistiksel analizler “IBM® SPSS® 24 (IBM, Armonk, NY, ABD)” program ile
yapildi. Verilerin dagilimin test etmek i¢in Shapiro-Wilk ve Kolmogorov-Smirnov normallik
testi kullanildi. Kategorik degisiklikler frekans ve yiizde olarak, sayisal degiskenlerden normal
dagilim gosterenler ortalama + standart sapma, normal dagilim gdstermeyenler ise ortanca
(minimum-maksimum) olarak ifade edildi. iki grubun kategorik verilerinin karsilastirilmasinda

ki-kare, normal dagilima uyan siirekli degiskenlerinin karsilagtirillmasinda Bagimsiz 6rneklem
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t-testi, normal dagilim géstermeyenlerin karsilastiritlmasinda ise Mann-Whitney U testleri ile

kullanildi. Sonuglar %95°lik giiven araliginda, anlamlilik p<0,05 diizeyinde degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Calismaya alinma kriterlerine uyan 39’u kiz (%38,2), 63’ii (%61,8) erkek olmak {izere
102 hasta ¢alismaya dahil edildi. Hastalarin bagvuru yaslari ortalama 9,2+5,2 ay (minimum 1,
maksimum 24), semptomlarnin ortaya ¢ikis yaslari ortalama 4,2+4,2 ay (minimum 1,
maksimum 24) olarak saptandi. Hastalarin 32’sinde (%31,4) ailede atopi Oykiisii mevcuttu.

Hastalarin demografik ve aile 6zellikleri Tablo 1°de 6zetlendi.

Tablo 1. Atopik dermatitli hastalarin demografik o6zellikleri

Ozellik

Cinsiyet K/E 39/63
Basvuru yasi (ort £SD)(ay) 9,215,2
Atopik dermatit baslama yasi (ortx SD) 4,4+43
Ailede atopi varhgi n(%) 32(31,4)
Annede atopi n(%o) 18(17,6)
Babada atopi n(%b) 10(9,8)
Kardeste atopi n(%) 12(11,8)

Hastalarda en sik rastlanan semptom 87 (%85,2) hastada olan egzema lezyonlari idi. Bunu 68
(%67,3) hastada olan cilt kurulugu ve 52 (%50,9) hastada olan kasint1 izlemekteydi.
Lezyonlarin en sik gortildiigii yer 62 (%60,7) hastada ekstremiteler idi. Hastalarin 58’1 (%56,8)
hafif siddette atopik dermatit ile bagvurmustu. Atopik dermatit tanis1 kondugu sirada hastalarin
17’sinde (%16,7) ek atopik hastalik mevcuttu. Bu hastalarin 14’tinde (%13,7) hisiltili ¢ocuk,
1’inde (%1,0) eozinofilik 6zofajit, 1’inde (%1,0) alerjik rinit, 1’inde alerjik proktokolit (%1,0)
mevcut idi. Atopik dermatit klinik bulgular1 Tablo 2’de ayrintili olarak gosterildi.
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Tablo 2. Atopik dermatitli hastalarin tam amindaki klinik bulgulari

Klinik bulgu Hasta sayis1 n(%)
Semptomlar Egzema 87(85,2)
Kuruluk 68(67,3)
Kasimti 52(50,9)
Mukuslu digk1 3(2,9)
Urtiker 2(1,9)
Kanli digkilama 2(1,9)
Lezyon yeri Ekstremite 62(60,7)
Govde 41(40,2)
Yanak 31(30,3)
Sagli deri 11(10,7)
Atopik dermatit agirhg Hafif 58(56,9)
Orta 42(41,2)
Agir 2(1,9)
Eslik eden ek atopik hastalik varhg: Var 17(16,7)

Hastalarin bagvuru anindaki tam kan sayimi degerleri degerlendirildiginde; 47 (%46,1) hastada
anemi saptandi. Bunu takip eden tam kan saymmi anormalligi 20 (%19) hastada saptanan
eozinofili idi. Lenfopeni, ndtropeni, trombositopenisi olan hasta yoktu. Hastalarin Ig degerleri
incelendiginde en sik rastlanan immunglobulin anormalligi 49 (%48) hastada olan IgE
yiiksekligi idi. 13 hastada IgA diisiikliigi, 7 hastada IgM ve 13 hastada IgG diisiikligii saptandi.
Bu hastalarin higbiri izlemde immun yetmezlik tanis1 almadi. Hastalarin tam kan sayimi ve

immunglobin degerleri Tablo 3’te ayrintili olarak verildi.
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Tablo 3. Atopik dermatitli cocuklarin tanm1 anindaki laboratuvar bulgulari

Parametre Ortalama £ Standart sapma
Hemoglobin gr/dL 11,3+0,8
Beyaz kan hiicresi /mm3 7655+662
Trombosit x103%mm3 384+123
Absolii nétrofil sayis/mm3 8590+739
Absolii lenfosit sayis/mm3 5130+428
Eozinofil /mm3 62473
Eozinofil (%) 5,1+4,2
IgA mg/dL 30,7+£30,8
IgM mg/dL 68,6+130,0
IgG mg/dL 402,7+280,2
Total IgE 1U/mL 109,8+183,7

Atopik dermatit tanistyla izleme alinan tiim hastalara besinler i¢in deri prick testi yapilmisti. Bu
hastalarin 52’sinde (%51) deri testinde en az bir besin maddesine duyarlilik mevcuttu. En sik
pozitif saptanan besin 46 hastada (%45,1) olan yumurta aki idi. Bunu sirasiyla yumurta sarisi
37 (%31,6) ve inek sutu 19 (%16,2) izlemekteydi. Bugday ile yapilan deri testi pozitifligi 5
(%4,2) iken, 1(%0,8) hastada soya, 3 hastada (%2,5) yer fistig1 pozitif saptandi. Yapilan deri
testlerinde saptanan pozitiflikler Tablo 4’de gosterildi.

Tablo 4. Atopik dermatitli cocuklarin deri testi sonu¢larimin degerlendirilmesi

Deri testi sonucu n(%) n=102*
Negatif 50(49,0)
Yumurta aki 46(45,1)
Yumurta sarisi 36(35,3)

Sut 16(15,7)
Bugday 5(4,2)

Soya 1(0,8)

Yer fistig1 3(2,5)

*Hastalarin bir kisminda birden fazla besin duyarlilifi mevcut oldugu i¢in toplam %100’
gecmektedir.
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Besin splgE bakilan hastalarda pozitif sonuglarin biiyiik kismi Class II ve I1I idi. Sonuglar Tablo
5’te gosterildi.

Tablo 5. Atopik dermatitli cocuklarin besin spIgE sonuclarinin degerlendirilmesi

Class1 |Class2 |Class3  |Class4  |Class5
Siit n=12 2(2,9) 7(104)  [3(4.4) 0(0) 0(0)
Yumurta aki n=29 5(7,4) 7(104)  |10(14)  |6(8,9) 1(1,4)
Yumurta sarisin=19 | 3(4,4) 8(117)  |6(8,8) 2(2,9) 0(0)
Bugday n=4 0(0) 3(8,8) 1(2,9) 0(0) 0(0)
Soya n=1 0(0) 1(4,7) 0(0) 0(0) 0(0)

Hastalarin besin alerjisi agisindan degerlendirmeleri incelendiginde; 52’sinde (%51,0) deri
testinde en az bir besin maddesine duyarlilik mevcuttu. Kanda besin spIgE bakilan 69 hastanin
41’inde (%58,6) en az bir besin maddesine duyarlilik saptanmisti. Hastalarin 11’ine (%10,8)
evinde, 52’sine (%51,0) hastanede olmak {izere toplam 63’iine (%61,7) besin yiikleme testi
yapilmisti. Tiim bu testlerin sonucunda hastalarimizin 34’tine (%33,3) besin alerjisi tanisi

konmustu. Besin alerjisi degerlendirme sonuglart Tablo 6’de 6zetlendi.

Tablo 6. Atopik dermatitli cocuklarin besin alerjisi acisindan degerlendirme sonuclari

Yontem (%)
Deri testi n(%) n=102 Pozitif 52(51,0)
Negatif 50(49,0)
SpIgE n(%) n=69 Pozitif 41(58,6)
Negatif 28(41,4)
Besin yiikleme testi Var 63(61,7)
Yok 39(38,2)
Besin alerjisi tanisi Var 34(33,3)
Yok 68(66,6)

27




Besin alerjisi tanist konan 34 hastanin 18’inde (%52,9) yumurta aki ve saris1, 12’sinde (%35,29)
st ve yumurta alerjisi, 1’inde (%2,9) sadece yumurta aki, 2’sinde (%5,8) sadece sut alerjisi
vardi. Higbir hastada yer fistigi, bugday, soya alerjisi saptanmamuisti. Patates ile iirtiker ykdisii
olan bir hastada patates ile besin yiikleme testi yapilmis ve pozitif saptanmisti. Hastalarin besin

alerjisi tanilar1 ile ilgili sonuclar Tablo 7°de verildi.

Tablo 7 . Atopik dermatitli cocuklarin besin alerjilerinin degerlendirilmesi

Alerji olan besin n(%o)
Yumurta aki+ yumurta sarisi 18(52,9)
Sut + Yumurta 12(35,2)
Sat 2(5,8)
Yumurta aki 1(2,9)
Patates 1(2,9)
Soya 0 (0)
Yer fistigi 0 (0)
Bugday 0 (0)
Diger 0(0)

n=34

Atopik dermatit tanistyla izlenen tiim hastalara nemlendirici 6nerilmigken, 65’ine (%63,7)
lokal steroid tedavisi verilmisti. Sistemik tedavi baslanan hasta yoktu. Besin alerjisi tanisi konan
34 hastaya (%33,3) diyet tedavisi baglanmisti. TUm hastalar tedaviye yanit vermisti. Hastalarin

39’unun (%38,2) yanitinin tam, 63’tinln (%61,8) yanitinin kismi oldugu saptand: (Tablo 8).

Tablo 8. Baslanan tedaviler ve tedavi yanitlarinin degerlendirilmesi

Tedavi n(%o)
Yok 68(66,6)
Diyet tedavisi Anne ve ¢ocuk 32(31,3)
Sadece ¢ocuk 2(1,9)
Yok 37(36,2)
Steroid tedavisi Diisiik potens 63(61,7)
Orta-ylksek potens 2(1,9)
Yok 0(0,00
Nemlendirici tedavisi (0,00
Var 102(100,0)
. Tam 39(38,2)
Tedavi yamt1 -
Kismi 63(61,8)
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Hastalarimizin bulgularinda izlem sirasinda olan degisimleri saptamak amaciyla bagvurudan
sonraki 6., 12., 24., ve 36. aydaki klinik ve laboratuvar bulgular1 degerlendirildi. 6.aydaki izlem
bulgularina ulasilan 53 (%51,9) hastadan %?24,5’inde laboratuvar, %:26,5’inin klinik
bulgularinda diizelme saptanirken ancak 23(%?22,5) hastanin 12.ay verilerine ulasilabilmisti.
Hastalarin izlem sirasinda klinik ve laboratuvar bulgularinda olan gerileme Tablo 9’da

gosterildi.

Tablo 9. Atopik dermatitli hastalarin izlemlerinde klinik ve laboratuvar bulgularindaki
degisiklikler

6.ay izlem | 12.ay izlem | 24.ay izlem| 36.ay izlem

n(%) n(%) n(%o) n(%)

n=53 n=23 n=15 n=7
spIgE’de diisme 4(7,5) 0(0,0) 1(6,6) -
Deri testi duyarhginda azalma 13(24,5) 10(43,4) 4(26,6) 2(28,5)
Besin alerjisinde gerileme 25(47,1) 10(43,4) 3(20,0) 3(42,8)
Atopik dermatit siddetinde azalma| 27(50,1) 2(8,6) 6(40,0) 2(28,5)
Yeni alerjik hastalik gelisimi 9(16,9) 1(4,3) 1(6,6) 0(0,0)

Atopik dermatitli hastalarda izlem sirasinda atopik dermatit agirliginda olan degisim Sekil 1°de,
deri testi duyarliliklarinda olan degisim Sekil 2’de, besin spIgE pozitifliginde olan degisim
Sekil 3’te grafik olarak gosterildi.

Sekil 1. Atopik dermatitli hastalarda izlem sirasinda atopik dermatit agirhginda olan

degisim
30
25
20
15

10

atopik dermatit atopik dermatit atopik dermatit atopik dermatit
agirhg 6.ay agirhgr 12.ay agirhg 24.ay agirhg 36.ay

Hazalmis Mayni Hartmis
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Sekil 2.Atopik dermatitli hastalarda izlem sirasinda deri testi duyarhliklarinda olan
degisim

35
30
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15

10
5 2 4

‘ H
deri testi duyarlhg deri testi duyarlhg deri testi duyarlilig deri testi duyarlilig
6.ay 12.ay 24.ay 36.ay

Mazalmig Mayn Martmis

Sekil 3.Atopik dermatitli hastalarda izlem sirasinda besin splgE pozitifliginde olan
degisim

12

10

besin splgE pozitifligi  besin splgE pozitifligi  besin splgE pozitifligi  besin splgE pozitifligi
6.ay 12.ay 24.ay 36.ay

Hazalmis Mayni Hartmis
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Atopik dermatitli hastalarda besin alerjisi varligi ile klinik ve laboratuvar bulgularinin iligkisi
incelendiginde; cinsiyet, aile 6ykiisii, ek atopik hastalik varlig1 ve tedavi yaniti ile besin alerjisi
varlig1 arasinda bir iligki saptanmadi (p>0,05). Besin alerjisinin varliginin agir atopik dermatit
klinigi ile ilgili oldugu bulundu (p=0,033) ve besin alerjisi olan hastalarda olmayanlara gore
semptomlarinin daha erken basladigi saptand1 (p=0,002). Besin alerjisi varlig1 ile demografik

veriler ve klinik arasindaki iliski Tablo 11’da 6zetlendi.

Tablo 11. Besin alerjisi olan ve olmayan hastalarda klinik ve demografik verilerin
karsilastirilmasi

Besin alerjisi yok |Besin alerjisi var
p
n=68 n=34
Cinsiyet n(%o) Kiz 25(36,76) 14(41,18)
0,666
Erkek |43(63,24) 20(58,82)
Ailede atopi n(%o) Yok  |44(64,71) 26(76,47)
0,327
Var 24(35,29) 8(25,53)
Ek atopik hastalik n(%) Yok |57(83,82) 28(82,35)
0,851
Var 11(16,18) 6(17,65)
Atopik dermatit agirhg n(%) |Hafif |43(63,24) 15(44,12)
Orta  |25(36,76) 17(50,0) 0,033
Agir  |0(0) 2(5,88)
Tedavi yanit1 n(%0) Kismi |43(63,24) 20(58,82)
0,666
Tam  |25(36,76) 14(41,18)
Atopik  dermatit baslama  yas1|5,29+5 2,68+1,85 0,002
(Ort£SD)

Besin alerjisi olan ve olmayan hastalarin laboratuvar verileri karsilastirildiginda; iki grubun
eozinofil sayist ve IgE diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi

(p>0,05). Sonugclar Tablo 12°de gosterildi.

31



Tablo 12. Besin alerjisi olan ve olmayan atopik

verilerinin karsilastirilmasi

dermatitli hastalarda laboratuvar

Besin alerjisi yok | Besin alerjisi var | Z P
n=68 n=34
Eozinofil sayisi(Ort+SD) 0,5+0,45 0,85+1,06 -1,793 | 0,073
Total IgE dizeyi (Ort+SD) 100,84+168,16 127,974213,17 -0,511 | 0,609

Hastalarin atopik dermatitin agirhigr ile demografik

veriler ve klinik bulgularin iligkisi

arastirtlmas1 amaciyla atopik dermatit agirligina gore hastalar gruplandirildi. Gruplar arasinda

cinsiyet, aile 6ykiisii, ek atopik hastalik varligi, alerjik olunan besin ve tedavi yaniti agisindan

istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05). Hastalarin klinik atopik dermatit

siddeti arttik¢a semptom yasinin azaldigi saptandi ve fark istatistiksel olarak anlamli bulundu

(p=0,002) (Tablo 13).

Tablo 13. Atopik dermatit agirhg ile klinik ve demografik verilerin karsilastirilmasi

Hafif atopik | "2 Agiratopik
dermatit atopik dermatit
dermatit 5 p
n=
n=s8 n=42
Cinsiyet n(%) Kiz 22(37,9) 16(38,1) 1(50)
0,942
Erkek 36(62,0) 26(61,9) 1(50)
Ailede atopi n(%o) Yok 41(70,6) 28(66,67) |1(50)
0,774
Var 17(29,3) 14(33,33) |1(50)
EKk atopik hastahik n(%) |Yok 47(81,0) 36(85,71) |2(100)
0,673
Var 11(18,9) 6(14,29) 0(0)
Alerjik olunan besin Siit 1(1,7) 1(2,3) 0(0)
Yumurta 10 (17,2) 9(21,4) 0(0) 0,615
Sit+yumurta |4 (6,8) 6(14,2) 2 (100)
Tedavi yanit1 n(%0) Kismi 36(62,0) 26(61,9) 1(50) 0,942
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Tam

22(37,9)

16(38,1)

1(50)

AD baslangi¢ yas1 (Ort£SD)

5,31+4,74

3,33%3,68

1,5+0,71

0,002
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Hastalar hafif, orta ve agir atopik dermatit olarak siniflandirildiginda gruplarin eozinofil ve IgE
sayilar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05). Veriler Tablo 14’te
gosterildi.

Tablo 14. Atopik dermatit agirhg ile laboratuvar verilerinin karsilastirilmasi

Hafif atopik Orta atopik Agir atopik
dermatit dermatit dermatit p
n=58 n=42 n=2
Eozinofil sayis1 (Ort+SD) 0,460,4 0,8+0,99 1,25+0,35 0,073
Total IgE dizeyi (Ort+SD) 102,4+192,7 121,56+176, 81,8+58,2 0,609

34



5. TARTISMA

Atopik dermatit siklig1 giderek artmakta ve bir halk sagligi problemi haline gelmektedir.
(113). Kendi hasta grubumuzun verilerini degerlendirmeyi amagladigimiz bu ¢alismamizda
atopik dermatitli hastalarimizda en fazla hafif atopik dermatit oldugunu, en sik yumurta alerjisi
saptandigini, besin alerjisi olan grupta erken baslangi¢ ve klinik olarak daha agir seyrettigini

tespit ettik.

Calismamizda yer alan hastalarin AD sikayetlerinin ortalama baslangi¢ zamani 6 ayin
altinda oldugu bulundu. Kay ve ark.’nin yaptig1 3-11 yas aras1 1104 ¢ocugu kapsayan bir
aragtirmada AD’in hastalarin %60’1inda yasamin ilk yilinda, dortte Ucunde alti aydan once
basgladigi bulunmustur (114). 2010 yilinda Bursa’da 114 hasta ile yapilan bir ¢alismada
hastalarin %79 unun 24 ayliktan kii¢iik oldugu ve bunlarin tani alma yasiin en diisiikk 14 ay
oldugu belirtilmistir (115). Ulkemizde yapilan baska bir ¢alismada bagvuru aninda yas ortancasi
7 ay, semptom baslangi¢ yaslari ortanca 3 ay olarak belirtilmistir (116). AD baslama yasinin
literatiirde de ¢alismamiz ile uyumlu olarak erken siit ¢ocuklugu déneminde oldugu goriildii.
Hastalarin basvurulart bulgularin baslamasindan ortalama 4 ay sonra oldugu goriildi.
Hastaligin baglangici ve hastalarin poliklinigimize basvurusu arasinda gecen bu sirenin
hastalarin oncelikle cocuk hekimine bagvurma zorunlulugu olmasi, ilk tetkik ve tedavilerin

baslanmasi ve randevu alma i¢in gegen zaman ile ilgili oldugu diisiiniildi.

Calismamiza dahil edilen hastalarin yaklasik 1/3’{iniin ailesinde atopi varligi mevcuttu.
Ailesinde atopi Oykiisii olan hastalarin yaklasik yarisinda annede atopi vardi. Stockholm’de
4089 ¢ocukla yapilan 4 yillik dogumdan baglanan kohort ¢alismasinda, tek ebeveynde AD
olanlarda %39, her iki ebeveynde de AD olan ¢ocuklarin %50’sinde AD tespit edilmistir. Yine
bu calismada ebeveynlerinde atopik 6ykii olmayan ¢ocuklarin %27’sinde AD tespit edilmistir
(117). Yine Isveg’te yapilan, astim ve alerjinin AD ile iliskisinin arastirildig1 7 yillik prospektif
bir ¢caligmada, hastalarin herhangi bir ebeveyninde AD tespit edilme oran1 %58, herhangi bir
ebeveyninde atopi varligi ise %69 olarak bildirilmistir (118). Istanbul Universitesi’nde 826
hastay1 inceleyen kapsamli bir calismada ailede atopi varligi %40,7 olarak saptanmistir (119).
Laske ve Ark’nin yaptig1 345 hastalik arastirmada atopik hastaliklar i¢in pozitif aile 6ykiisii %
60 oraninda bulundugu bildirilmistir (120). Ulkemizde Erel ve ark.’nmn yaptign ( 11 yillik
donemi kapsayan retrospektif bir arastirmada, AD tanili hastalarin %55’inde ailede atopi
Oykiisii saptandigi belirtilmistir (121). Calismamizda literatiirdeki diger c¢alismalardan bir

miktar daha az bulunsa da AD’li hastalarda ailede atopi varliginin sik oldugu gorildii.
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Calismamizda AD’li hastalarda en sik tutulan bolge ekstremiteler idi ve bunu govde ve
yanaklar izlemekteydi. Ankara’da 104 hasta ile yapilan bir ¢aligmada tan1 aninda hastalarin 85
(%82.5)’inde yiiz tutulumu, 36 (%35)’sinda ekstremite tutulumu, 35 (%34)’inde ise govde
tutulumu oldugu bildirilmistir (116). Atopik dermatitin deri lezyonlarinin incelendigi 0-9 yas
aras1 1012 hastay1 kapsayan bir caligmada lezyonlarin dagilimi en sik gévdede saptanmis ayrica
ekstremitelerde lezyonlarin goriilme sikliginin en fazla oldugu yas 0-2 yas arasi oldugu

bildirilmistir (122).

Calismamizda hastalarin biiyiik kisminin egzema lezyonlar1 nedeniyle bagvurdugu bunu
cilt kurulugu ve hastalarin yarisinda kasintinin izledigi goriildii. Hastalarin ¢ok az bir kisminda
aym zamanda iirtiker ve proktokolit ile uyumlu sikayetlerde mevcuttu. Italya’da yapilan bir
calismada (n=104), siite alerji siiphesiyle pediatrik alerji tarafindan takip edilen ¢ocuklarin
%77,8 oraninda kutandéz semptomlar tasidigi, gastrointestinal, solunumsal semptomlarin ve

anafilaksinin sirasiyla % 46.1, % 13.4 ve % 0.9'da tespit edildigi bildirilmistir (123).

CGalismamizda yer alan hastalarin yarisindan fazlasinin hafif atopik dermatit oldugu, agir
atopik dermatit hastasinin ise neredeyse hi¢ olmadigi goriildii. Laske ve Ark’nin yaptigi
calismada hafif ve siddetli hastalikta sirastyla erkeklerde % 60 ve %54, kiz ¢ocuklarda %40 ve
%46 oraninda saptandigi bildirilmistir(120). Besin alerjisi siiphesi olan atopik dermatitli
hastalarin incelendigi bir ¢alismada ¢ocuklarin % 59’unda hafif AD, % 32’sinde orta diizeyde
AD ve % 9’unda siddetli AD saptandigi bildirilmistir (124). Roehr ve ark.’ ninyaptigi ¢aligmada,
Sampson ve Seymour ve arkadaglarinin Hanifin ve Rajka’dan modifiye ettikleri skorlama
kullanilmis olup hastalarin %62’inde hafif, %27’sinde orta ve %10’unda ise ciddi siddette
hastalik saptandigi bildirilmistir (125). Hastalarimizin hemen hemen tamaminin hafif ve orta
siddette atopik dermatit bulunmas literatiirle uyumlu olmakla birlikte agir hastalik oraninin
literatiirden ¢ok daha diisiik olmasi dikkat ¢ekmistir. Aslinda 3. Basamak bir hastane olan
merkezimizde daha agir hastalarin daha ¢ok olmasi beklenirken az olmasinin nedeni olarak
hastalarin sikayetlerinin baslamasi ile bagvuru arasinda siirenin uzun olmasi ve bu sirada

uygulanan tedaviler ile sikayetlerin kismen gerilemis olmasi diisiiniildii.

Calismamizda tiim hastalarimiza besin alerjisi agisindan degerlendirme yapildigi
goriildii. En sik kullanilan yontem tiim hastalara uygulanan deri prick testi idi. Hastalarin
yarisinda deri testi pozitifti. Hatay merkezli yapilan bir ¢aligmada 0-6 yas hastalarin %73 iinde
deri testi pozitifligi bildirilmistir (126). Hastalarimizin yarisindan biraz fazlasinda tarama

amacl bakilan besin spIgE degerleri pozitifti. Isveg’te yapilan 7 yillik kohort ¢alismasinda 36
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aydan kiiciik hastalardan %61’inin spesifik IgE (fx5 besin gurubunda) pozitif oldugu
saptanmistir (118). Yine Ulkemizde yapilan bir ¢alismada AD tanili hastalarin %56.7’sinde
spesifik IgE degerleri pozitif saptanmistir (127). Deri testi ve splgE tarama sonuglarinin

literatiir ile uyumlu oldugu goriilmektedir.

Deri testi ve spIgE diizeyleri duyarliligi gostermekte olup besin alerjisi tanisinin
konmasinda altin standart yontem besin yiikleme testidir. Calismamizda splge ve deri testi
pozitif olan tim hastalara besin yiikleme testinin yapildigi goriildii. Besin ylkleme testi
sonuglarina gore deri testi pozitif olan hastalarin yaklasik 1/3’linde besin alerjisi olmadig1 deri
testi sonuglarinin duyarlilik ile uyumlu oldugu bulundu. Atopik dermatitte deri testi ve besin
yiikleme testlerinin karsilastirildigi bir ¢alismada hastalarin %60’1na besin yilikleme testi
uygulandigi bildirilmistir (128). Yunanistan’da 3 ay — 7 yas aras1 AD’li ¢ocuklarda yapilan 88
hastay1 igeren bir calismada 39 hastada besine duyarlilik saptanmis bu hastalarin 23’iinde BY T
sonucunda besin alerjisi tanist1 konulmustur (38). Besin deri testi veya spesifik IgE
pozitifliginin besin alerjisi tanisi i¢in yeterli olmadig1 ve mutlaka besin yilikleme testi yapilmasi

gerekliliginin gostermesi amaciyla sonuglarimiz 6nemlidir.

Calismamizda tim bu yapilan degerlendirmeler sonucunda AD tim hastalarimizin
1/3’iinde besin alerjisi tanisinin oldugu saptandi. Giliney Kore’de 2013 yilinda yapilan bir
arastirmada AD’li infantlarda besin alerjisi sikligi 0-5 ay bebeklerde %37,1 ve 6-11 ay
bebeklerde ise %38,5 olarak bildirilmistir (129). Yunanistan’da {i¢ ay yedi yas arasi gocuklarda
yapilan bir ¢caligmada AD’li hastalarin %26’sinda besin alerjisi saptanmistir (38). Ankara’da
yapilan 110 hastanin oldugu bir ¢alismada besin alerjisi olan hastalarin %30,5’inde AD
saptandig1 ifade edilmistir (130). Ankara’da 110 bebekte yapilan bir ¢alismada besin duyarliligi
tanis1 alan %21,6 olarak bildirilmistir (131). Hastalarimizda AD’li hastalarda besin alerjisi

varlig1 hem tlilkemiz hem de diger iilkelerde yapilan ¢alismalar ile uyumlu bulundu.

Calismamizda besin alerjisi olan hastalarin yarisinda fazlasinda yumurta aki ve sarisina
alerji oldugu saptandi. Bunu hastalarin 1/3’linde olan siit alerjisi izlemekteydi. Yine hastalarin
yarisindan fazlasinda hem siit hem de yumurta alerjisi vardi. Yunanistan’da 3 ay — 7 yas arast
AD’li ¢ocuklarda yapilan 88 hastay1 iceren bir ¢alismada en sik neden olan besin yumurta ve

siit olarak saptanmistir (38).

Calismamizda besin alerjisi olan ve olmayan hastalarin klinik bulgulari
degerlendirildiginde besin alerjisi olan hastalarda AD’in daha erken basladigin1 ve daha agir

seyrettigini saptadik. Sengiil ve ark.’nin (131) yaptig1 bir ¢alismada ¢ aylik ve daha kiiglik
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AD’li hastalarda besin duyarlilig1 olan ¢ocuklarda olmayanlara gore SCORAD indeksi ve total
IgE diizeyi daha yiiksek bulundugu bildirilmistir. Selanik’te yapilan bir ¢alismada, hafif-orta
siddette AD’li hastalarin %47’si, agir AD’li olgularin ise %39’unda besin alerjisinin mevcut
oldugu bildirilmistir (38).

Calismamizda AD agir olan grupta klinik bulgularin daha erken basladig1 saptandi.
Uluslararasi yapilan bir ¢aligmada (n=2048, yas aralig1 11,5 — 25,5 ay, ortalama 17,6 ay), erken
baslangicli AD ile klinik siddetin agirligi arasinda istatiksel olarak anlamli bir iligki
saptanmustir (132).

Hastalarimizin hepsine nemlendirici, yarisindan fazlasina TKS ve besin alerjisi
olanlarin hepsine diyet baglanmisti. Hastalarin hepsinin tedaviye yanit verdigi ancak hastalarin
biiyiik kisminda yanitin kismi oldugu gortildii. Oniki aydan kii¢iik AD hastalarinda tedavinin
altinc1 haftasinda hem nemlendirici hem de topikal steroid kullanan hastalarin lezyonlarda
belirgin gerileme saptandigi bildirilmistir (78). Bagka bir ¢caligmada ise 6 ay — 12 yas arast
cocuklarda 2-4 hafta sonunda anlamli tedavi yanitt ve anlamli IgA yanit1 alindig1 belirtilmistir
(133). Cesitli galismalarda da farkli tip nemlendirici tedavilerinde, farkli yaklagimlar hastalarin
bulgularinda azalma ve kayda deger gerileme saptandigi bildirilmistir (76,134). Ankara’da 110
¢ocukla yapilan bir ¢alismada diyet tedavisi uygulanan tiim hastalarda semptomlarin geriledigi
bildirilmistir (131). Hastaligin multifaktoriyel olmasi nedeniyle hastalarin hepsinde tedaviye

tam yanit alinamadig diisiiniildii.

Laske ve ark’nin yaptig1 calismada ailede atopi Oykiisii ise hafif hastaligi olan
cocuklarda %63, hastalig1 siddetli olan ¢cocuklarda ise %56 oraninda saptandig1 vurgulanmistir
(120). Calismamizda atopik dermatit siddeti agir olan besin alerjisi saptanan hastalarda ailede
atopi varlig1 %50, siddeti orta olanlarda %33, hafif olanlarda ise %29 olarak saptanmistir. Fakat
atopik dermatit siddeti ile cinsiyet, ailede atopi, ek atopik hastalik ve tedavi yanit1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustir.

Calismamiz bolgemizin verilerini ortaya koyan bir ¢alisma olmustur. Bu arastirmanin
en blyiik kisitlayiciligr retrospektif bir calisma olmasidir. Hastalarin standart bir takip
formlariin olmamasi ve verilerde olabilen eksiklikler ¢calismaya alinan hasta sayisinin diisitk
kalmasma yol agmustir. Yine hastalarin biiyiik bir c¢ogunlugunun izlem sonuglarina
ulagilamamistir. Bunun hastalarimizin sosyoekonomik ve kiiltiirel diizeylerindeki diisiikluk
nedeniyle 6zellikle durumu iyi olanlarin takiplerine devam etmemesinden kaynaklanabilecegi

diisiiniildii. Ayrica hastanemizin 3. Basamak hastane olmasi ve hasta yogunlugu nedeniyle
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hastalarin randevu alamamasi veya bagka hastanelerde takiplerine devam etmesi de bir neden
olabilir. Calismamizin bir amaci1 da bagvuru bulgular1 ve izlem bulgular1 arasindaki iliskiyi
incelemek ve prediktif bir belirte¢ saptamakti ancak takibe devam eden hasta sayisinin az

olmasi nedeniyle bu degerlendirmeler yapilamadi.

6. SONUCLAR

e Hastalarin 39°u kiz (%38,2), 63’1 (%61,8) erkek idi.

e Hastalarin bagvuru yaslar1 ortalama 9,2+5,2 ay, semptomlarinin ortaya ¢ikis yaslar
ortalama 4,2+4,2 ay olarak saptandi.

e Hastalarin 32’sinde(%31,4) ailede atopik hastalik mevcuttu.

® En sik goriilen semptom 87 (%85,2) hasta olan egzema lezyonlari iken bunu kuruluk
68 (%67,3) hasta ve kasint1 52 (%50,9) hasta takip etmistir.

e Hastalarin 58’inde (%56,8) hafif, 42’sinde (%41,2) orta, 2 (%1,9) hastada ise agir
atopik dermatit saptandi.

e Hastalarin 52’sinde (%51) deri testinde en az bir besin maddesine duyarlilik mevcuttu.

® Deri testi pozitifligi olan hastalarda en sik goriilen besin 52 (%44.,4) kez saptanan
yumurta akiydi.

e AD’li hastalarin 63’{ine (%61,7) besin yiikleme testi uygulandi.

e Spesifik IgE, deri testi ve besin yiikleme testi sonuglarina gore 34 hastada (%33) besin
alerjisi saptanmuistir.

e Tedavide tum hastalara cilt nemlendirme tedavisi uygulanmis olup, bunun yaninda
diyet tedavisi 34 (%33,2) hastaya ve 65 (%63,7) hastaya topikal kortikosteroid
uygulanda.

e Hafif atopik dermatit olgularinin 39 unun (%38,2) yanitinin tam, 63’iiniin (%61,8)
yanitinin kismi oldugu saptandi.

e Atopik dermatit siddeti ile cinsiyet, ailede atopi, ek atopik hastalik ve tedavi yaniti

arasinda iliski saptanmadi.
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e Hastalarin izlemlerine devam etmemesi sebebiyle baslangic ve izlem bulgular

arasindaki farkin gozlemlenmesi kisitl kalmistir.
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