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ÖZET 

 

Amaç: Bu çalışmada amacımız atopik dermatit tanısı alan 0-2 yaş arası çocukların başvuru anı 

ve izlem sırasındaki klinik ve laboratuvar bulgularını değerlendirmek, başvuru anındaki 

bulgular ile izlem bulguları arasında ilişki varlığını araştırmaktır. 

Gereç ve Yöntem: Çalışma Ocak-Haziran 2020 tarihlerinde İzmir Sağlık Bilimleri Üniversitesi 

Tepecik Eğitim ve Araştırma Hastanesi’nde yapıldı. Ocak 2014- Aralık 2019 yılları arasında 

Çocuk Alerji polikliniğinde atopik dermatit tanısı konarak izleme alınan hastaların klinik ve 

laboratuvar verileri hasta dosyalarından ve hastane kayıt sisteminden tarandı. Veriler IBM 

SPSS 24 (IBM, Armonk, NY, ABD) programına kaydedilerek istatistiksel değerlendirilme 

yapıldı. p<0,05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 

Bulgular: Çalışmaya 39’u kız (%38,2), 63’ü (%61,8) erkek olmak üzere 102 hasta dahil edildi. 

Hastaların semptomlarının ortaya çıkış yaşları 4,2±4,2 ay, başvuru yaşları 9,2±5,2 ay idi. 

Hastalar en sık (%85,2) egzema ile başvurmuştu. Lezyonlar en sık (%60,7) ekstremitelerde idi. 

Atopik dermatit %56,8 hafif şiddette idi. Tanı sırasında hastaların %16,7’sinde ek atopik 

hastalık mevcuttu. Hastaların %33,3’ünde besin alerjisi mevcuttu. En sık alerji saptanan besin 

(%45,1) yumurtaydı. Tedavide tüm hastalara nemlendirici, %63,7’sine lokal steroid tedavisi 

verilmiş ve tüm hastalarda tedaviye yanıt alınmıştı. Sistemik tedavi başlanan hasta yoktu. 

6.ayda izleme devam eden hastaların %24,5’inde laboratuvar, %26,5’inde klinik düzelme vardı. 

Atopik dermatitli hastalarda besin alerjisi varlığı ile cinsiyet, aile öyküsü, ek atopik hastalık 

olması, tedavi yanıtı, total IgE ve eozinofil sayısı arasında bir ilişki bulunmazken (p>0,05), 

besin alerjisinin ağır atopik dermatit kliniği ile ilgili olduğu (p=0,033) ve besin alerjisi olan 

hastalarda semptomların daha erken başladığı saptandı (p=0,002). Atopik dermatit ağırlığı ile 

cinsiyet, aile öyküsü, ek atopik hastalık varlığı, tedavi yanıtı, total IgE ve eozinofil sayısı 

arasında bir ilişki bulunmazken (p>0,05), semptomların başlama yaşının ağır atopik dermatitli 

hastalarda daha erken olduğu saptandı (p=0,002). 

Sonuç: Çalışmamızın sonuçları gerek ülkemizde gerek diğer ülkelerde yapılan çalışmaların 

sonuçlarına benzer şekildedir. Hastaların başlangıç bulguları ve prognoz arasındaki ilişkiyi 

saptayacak verilere ise ulaşılamamıştır. 

Anahtar Kelimeler: atopik dermatit, besin alerjisi, çocuk  
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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 İzmir 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. 
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1.GİRİŞ ve AMAÇ 

             Atopik dermatit (AD), genetik ve çevresel faktörlerin eşlik ettiği, süt çocukluğu 

döneminde başlayan ve kronik seyir izleyen bir deri hastalığıdır (1). Atopik dermatitli 

hastaların yarısından çoğunda yaşamlarının ileri dönemlerinde astım ve alerjik rinit (AR) 

gelişmektedir. Ağır atopik dermatitli olguların bir çoğunda besin alerjisi olduğu 

epidemiyolojik araştırmalar sonucu gösterilmiştir (2). Atopik dermatit, daha erken yaşta 

başlaması, lezyonların tipik dağılımı ve alerjik diğer hastalıkların eşlik etmesiyle diğer 

döküntülü hastalıklardan ayırt etmek kolaydır (3). Akut dönemde egzamatöz lezyonlar 

görülürken kronik dönemde lezyonlar likenifikasyon seklindedir (4). AD prevalansı, çeşitli 

ülkelerde yapılan çalışmalarda %15,6-23 arasında iken ülkemizde %15-20 olduğu  

bildirilmektedir (5–8). Ülkemiz gibi gelişmekte olan ülkelerde önümüzdeki yıllarda atopik 

dermatit ve diğer alerjik hastalıkların prevalansında artış beklenmektedir (9).  

Bu çalışmada İzmir Sağlık Bilimleri Üniversitesi Tepecik Eğitim ve Araştırma Hastanesi 

Çocuk Alerji Polikliniği’nde atopik dermatit tanısı alan olguların başvuru anındaki klinik 

ve laboratuvar bulgularını ve izlem sırasındaki bulguları değerlendirmek ve başvuru 

anındaki bulgular ile izlem bulguları arasında ilişki varlığını araştırmak hedeflenmiştir. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1 ATOPİK DERMATİT TANIMI 

Atopik Dermatit (AD), tüm populasyonun %2-20’sini etkileyen kronik, 

kaşıntılı, tekrarlayan seyir gösteren enflamatuvar bir deri hastalığıdır. Hastaların yaşam 

kalitesini etkileyerek morbiditeye yol açmaktadır (10).  

Atopik dermatit daha çok çocukluk çağında görülmekle birlikte persistan, 

erişkin başlangıçlı ya da tekrarlayan AD şeklinde de olabilmektedir. Genellikle besin 

alerjisi, astım ve alerjik rinit olmak üzere tip I ve tip IV alerjik hastalıklarla ilişkilidir. 

AD, genetik, immünolojik ve çevresel faktörlerin etkileşimi sonucu ortaya 

çıkmaktadır. AD’de deride eozinofilik/spongiotik bir enflamasyon oluşur. Lezyonlar 

ve lezyonların dağılımı tipiktir. Tanı, öykü ve tipik morfolojik bulgulara dayanılarak 

klinik olarak konur (11). Atopik dermatitin temel tedavisi, deri bariyer bütünlüğündeki 

bozulmayı düzeltmek için kullanılan topikal nemlendiriciler ve kapatıcılar, derideki 

enflamasyonu gidermek için kullanılan topikal kortikosteroidler (TKS) ve topikal 

kalsinörin inhibitörlerinden (TKİ) oluşmaktadır. Nemlendiriciler AD bazal tedavisinde 

kullanılır, alevlenmeleri ve kortikosteroid gereksinimin azaltarak ilaç yan etkilerini 

azaltırlar (12). 

2.2. ATOPİK DERMATİTİN EPİDEMİYOLOJİSİ 

         Atopik dermatit görülme sıklığı özellikle bebeklik döneminde yüksek olmakla 

birlikte, yaş ile azalmaktadır. 

 Sıklık çalışmalarında, toplum tabanlı anket yöntemleri, anket ve ankete ek olarak 

fizik muayene yapılan araştırmalar ve ya hastanelere başvuran hastalarda AD sıklığının 

araştırılması gibi farklı yöntemler kullanılabilir. Araştırmalarda en sık ISAAC 

(International Study of Allergy Asthma in Childhood) ve BSCAI (Birleşik Krallık 

kriterleri) gibi anketler kullanılmaktadır (13,14). Yaşam boyu ve son 12 aydaki hastalık 

sıklığını göstermek için prevalans çalışmaları yapılmaktadır. Ülkemizde ISAAC faz II 

protokolleri uygulanarak yaş ortalaması 10 yaş olan çocuklarda beş farklı şehirde 

yapılan çok merkezli bir çalışmada yaşam boyu AD sıklığı %17.1, son 12 ayda AD 



2 
 

sıklığı %8.1, doktor tanılı egzema sıklığı %2.6 ve fizik muayenede fleksural dermatit 

sıklığı %3.6 bulunmuştur (15). 

 Çocukluk çağında anket yöntemi kullanılarak yapılan çalışmalarda da yaşam boyu 

%10-20 ve son 12 aydaki AD sıklığının %5-10 arasında değiştiği, çocuklarda doktor 

tanılı AD sıklığının %5’ten az olduğu, kliniklerde yapılan AD sıklık çalışmalarında 

sonucun %5-20 arasında değiştiği, erişkinlerde sıklığın %5’in altında olduğu 

bildirilmektedir (10). 

2.3. ATOPİK DERMATİTİN ETİYOLOJİSİ 

 Atopik dermatit genetik yatkınlık, epidermal bariyer fonksiyon bozukluğu, immün 

disregülasyon ve çevresel faktörlerin etkileşimiyle oluşan bir hastalıktır (16,17). 

Yapılan çalışmalarda, düzenleyici T hücre (Treg), D vitamini (Vit D), epidermal 

bariyer fonksiyon bozukluğu, doğal ve adaptif immün yanıt, sinir büyüme faktörü 

(NGF) ve interlökin (IL)-1’in AD patogenezinde rol oynadığını gösterilmiştir (18). 

Sigara dumanı ve artmış çevre kirliliğinin de AD sıklığında da artış yaptığı 

görülmektedir (19,20). 

2.3.1. Genetik 

  Filagrin (Filament-aggregatin protein) epidermal farklılaşmada önemli bir role 

sahiptir. Bu proteini kodlayan genin fonksiyon kaybettirici mutasyonlarının neden 

olduğu epidermal bariyer bozukluğunun AD gelişiminde rol oynadığı gösterilmiştir 

(21). Yakın dönemde Kazal-tip serin proteaz inhibitör (SPINK5), Filagrin-2 (FLG-2), 

Matrin proteinini kodlayan TMEM79 geninde mutasyonların varlığı bazı hastalarda 

gösterilmiştir (19,22,23) 

2.3.2. Çevresel faktörler  

    Çevresel faktörler genetik dizide değişikliğe sebep olmaksızın genlerin ifadesinde 

değişikliğe sebep olabilir. Perinatal dönem immün toleransın başladığı, immün 

maturasyonun tamamlandığı bir evredir ve bu dönemdeki çevresel faktörler nedeniyle 

epigenetik bozulma alerjik hastalık gelişimine yol açabilir. Artan çevre kirliliği, sigara 

dumanına maruziyet ve mikrobiyatanın bozulması önemli çevresel faktörler arasında 

sayılabilir.  
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2.4. ATOPİK DERMATİTİN PATOGENEZİ 

  Atopik dermatit, cildin kronik, enflamatuvar bir hastalığıdır. İmmün sistemin 

aktivasyonu, periferik kandaki T hücrelerinin deride selektif yerleşimi ve efektör 

işlevleri, keratinosit apopitozisinin indüklenmesi, IgE ve eozinofili AD’de görülen 

enflamasyonu göstermektedir. 

2.4.1 Enflamasyon 

        Atopik dermatitte immünolojik yanıttaki bozukluk hastalığın gelişimine, 

ilerlemesine ve kronikleşmesine neden olur. Tüm bu olaylar bozulmuş bir deri bariyeri 

zemininde genetik ve çevresel faktörlerin etkisiyle olmaktadır. AD’in 

immünopatogenezinde epitel hücreleri, antijen sunan dendritik hücreler, lenfositler, 

mast hücreleri ve eozinofiller, doğal lenfoid hücreler (ILC) ile fibrositler etkileşim 

halindedirler. Atopik dermatitte infiltrasyonda ağırlıklı olarak CD4+ ve CD8+ T 

lenfositleri bulunur. Alerjenler ile uyarılan bu hücreler deriye özgün kemokinlerin 

etkisiyle enflamatuar yanıt oluşturmaktadırlar. Özellikle, mast hücreleri ve bazofillerin 

aktifleşerek degranüle olmasıyla histamin, prostaglandin, lökotiren, proteaz gibi 

mediatörler ile IL-6, IL-8, IL-31 ve TNF-a gibi pro-enflamatuvar sitokinlerin salınımı 

ve yeniden sentezi gerçekleşir. Atopik dermatitli hastaların lezyonlarında Langerhans 

hücreleri ve enflamatuvar dendritik epidermal hücreler bulunmaktadır (24). 

Langerhans hücreleri Th2 tipte immün yanıtı tetikler. Atopik dermatitte infiltrasyon 

alanındaki T hücreler genelde CD45RO+ olup, kutanöz lenfosit ile ilgili antijen (CLA) 

eksprese ederler. Atopik dermatitli hastaların kanlarında CLA hücrelerinin varlığı 

sistemik bir T hücre aktivasyonunu gösterir (25). Deriden elde edilen CD4+ ve CD8+ 

T hücreleri ile periferik kandan elde edilen CLA+ CD45RO T hücreleri artmış miktarda 

IL-5 ve IL-13 salgılayarak eozinofil ve IgE üretimini arttırır (26). 

   Atopik dermatitte, immünopatogenizin çeşitli basamaklarında farklı tipte T-helper 

hücreleri rol oynasa da, akut dönemde Th2 tipte immün yanıt daha baskındır. Hastalığın 

ilerleyen dönemlerinde  Th1, Th2, Th17 ve Th22 yanıtları da artar ve bunların etkisiyle 

kronikleşme oluşur. Th1 hücrelerince salınan interferon gamma (IFN-y) keratinosit 

apopitozunu indükleyerek egzema lezyonlarının oluşmasına sebep olur (27). Th22 

derinin kalınlaşmasını ve yeniden yapılanmasını uyarır (28,29). T ve B hücre 
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barındırmayan doğal lenfoid hücrelerinden ILC2’lerin özellikle IL-4,IL-5 ve IL-13 

üretimini indükleyerek alerjik imnün yanıtı arttırdığı gösterilmiştir (30). Major doku 

uygunluk kompleksi proteinleri II (MHC-II) eksprese eden ILC2 hücreleri, alerjen 

peptitlerin T hücrelerine sunumunu da arttırır. Deri kaynaklı ILC2 hücrelerinin CD1a 

eksprese ederek endojen antijenleri T hücrelerine etkin bir biçimde sunduğu, özellikle 

AD’lilerde TSLP’nin CD1a ekspresyonun artırdığı gözlemlenmiştir (31). AD’li 

hastalarda doğal immünitenin elemanlarından olan doğal öldürücü hücre sayılarının, 

TNF-a ve IFN-y yanıtlarının azaldığı gözlemlenmiştir. 

2.4.2 Cilt enfeksiyonları 

  Atopik dermatit lezyonlarında semptomların şiddetini arttıracak olan ürünleri 

eksprese eden Staphylococcus aureus kolonizasyonu sıktır. Staphylococcus aureus 

süperantijeni hücrelerin çoğalmasını ve sitokin salınımına, proteaz aktivitesi ise derinin 

bariyer fonksiyonunun bozulmasına neden olmaktadır (32).   

2.5. ATOPİK DERMATİT KLİNİĞİ 

2.5.1. Deri bulguları 

 Atopik dermatitte deri lezyonları şiddetli kaşıntı ve egzamatöz lezyonları 

kapsamaktadır. 

2.5.2 Kaşıntı 

     Kaşıntının oluşum mekanizmalarında Histamin-1 reseptörünün ve histaminden 

bağımsız mekanizmaların rol aldığı gösterilmiştir. Kutanöz sinir lifleri, geçici reseptör 

potansiyeli histaminden bağımsız olarak kaşıntıyı tetiklemekte ve özellikle IL-33 de 

mast hücreleri, Th2 lenfositlerinde eksprese olan ST2’nin ligandı olup kaşıntı 

mekanizmasında rol almaktadır (33). 

2.5.3 Egzema lezyonları 

  Akut deri lezyonları; kaşıntılı, eritematöz, papüller, veziküller, ödem, küçük 

erozyonlar ve kabuklaşma şeklinde olur. Subakut fazda ise deride hafif kalınlaşma, 

hafif pullanma ve ekskoriasyonlar mevcuttur. Kronik fazda eritem daha azdır ve deride 

kalınlaşma belirginleşir.  
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 2.5.4 Cilt kuruluğu 

      Atopik dermatitli hastaların cildi sadece lezyon olan bölgede değil normal cilt 

alanında da transepidermal su kaybı sebebiyle kurudur. Kuru cilt üzerine alerjenlerin 

ve irritan maddelerin teması ciltte atopik dermatit lezyonların görülmesiyle sonuçlanır. 

Kaşıntı eşiğinin düşer ve kaşıntı olur. Suyun bariyer fonksiyonundaki anormallikler ve 

hücre tabakasının su tutma kapasitesi, atopik dermatiti şiddetlendiren bir faktördür. 

AD’de en erken dönemlerden itibaren deri kuruluğu vardır. (34). 

2.5.5. Deri dışı bulguları 

   Retina dekolmanı: Atopik dermatitte göz küresine uygulanan sürekli dış kuvvetlerin 

oluşturduğu hiatus ile meydana gelmektedir. Ağırlıklı olarak 16-25 yaşları arasında ve 

sıklıkla göz kapaklarını güçlü bir şekilde ovalayan hastalar arasında görülür. 

    Havayolu aşırı duyarlılığı: Histamin inhalasyon yükünün neden olduğu havayolu 

aşırı duyarlılığı üzerine yapılan bir çalışmada astımla birlikte olmayan AD‘li olguların 

sağlıklı kontrol grubuna kıyasla havayolu aşırı duyarlılığının daha fazla olduğu 

gösterilmiştir. 

   Psikolojik semptomlar: Mevcut tedavilerle ilgili hayal kırıklığı, şiddetli atopik 

dermatit vakalarında psikosomatik problemlere sebep olabilir. 

   Gastrointestinal sistem semptomları: Şiddetli vakalarda ishal ve kabızlık gibi 

semptomlar eşlik edebilir. 

   Nörolojik semptomlar: Dermatit semptomlarının şiddetlenmesi ile birlikte distal 

ekstremitelerde parestezi meydana gelebilir. 

2.6. ATOPİK DERMATİTTE TANISAL YAKLAŞIM 

 Atopik dermatitin tanısı, öykü ve tipik morfolojik dağılım gösteren deri lezyonlarına 

bakılarak konur. Lezyonların ilk olarak erişkin dönemde başladığı hasta grubu oldukça 

küçüktür (35). 

Hanifin-Rajka Kriterleri  

    Tanıya yardımcı olabilmek adına tanımlanan bu kriterler dört major ve yirmi üç 

minor kriterden oluşur. Tanı için üç major ve üç minor kriter olması yeterlidir. 
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Major Kriterler : 

1. Kaşıntı 

2. Tipik morfoloji ve dağılım gösteren deri lezyonları (ergen ve erişkinlerde 

ekstremitelerin fleksör, bebek ve küçük çocuklarda ekstensör bölümlerinde ve 

yüzde tutulum) 

3. Kronik, tekrarlayıcı dermatit 

4. Kişisel ya da ailesel atopi öyküsü  

Minor Kriterler : 

1. Kserozis  

2. Iktiyozis/palmar hiperlinearite/keratozis pilaris 

3. Deri testi pozitifliği 

4. Artmış serum IgE 

5. Erken başlangıç yaşı 

6. Deri enfeksiyonlarına eğilim 

7. Özgül olmayan el ve ayak dermatitlerine eğilim 

8. Meme başı egzeması 

9. Kelitis 

10. Yineleyen konjunktivit 

11. Dennie-Morgan infraorbital kıvrımları 

12. Keratokonus 

13. Anterior subkapsüler katarakt 

14. Orbital koyulaşma 
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15. Yüzde solukluk veya eritem 

16. Pitriyazis alba 

17. Ön boyun kıvrımları 

18. Terlemeye bağlı kaşıntı 

19. Yün ve lipid çözücülere karşı intolerans 

20. Perifoliküler belirginleşme 

21. Besin intoleransı 

22. Çevresel ve emosyonel faktörlerden etkilenme 

23. Beyaz dermografizm 

2.7. KLİNİK AĞIRLIĞININ DEĞERLENDİRİLMESİ 

 Atopik dermatit, SCORAD (Severity Scoring of Atopic Dermatitis Index)-Atopik 

dermatit ağırlık ölçeği ve EASI (Eczema Area and Severity Index)-Egzema alanı ve 

ağırlık indeksi- skorlamasına göre hafif, orta ve ağır olarak sınıflandırılır (36). 

Çocuklarda özellikle şiddeti belirlemede SCORAD testi kullanılır. 

  SCORAD: Yaygın kullanılan, güvenilir ve iyi uyarlanmış bir testtir. 

A. Lezyonların yayılım derecesi dokuzlar kuralına göre yapılır. Vücut ön ve arka 

yüze bölündükten sonra her bir yüz 9’un katlarına bölünür. Eller ve genital 

bölgeye birer puan verilir. 

B. Subjektif bulgular olan eritem, ödem, sulanma/kabuklanma, ekskoriasyon, 

likenifikasyon ve kuruluk doktor tarafından değerlendirilerek 0 ile 3 arasında 

puan verilir. 

C. Kaşıntı ve uyku bozukluğu için hasta ve ya ebeveynler 0-10 arası değerlendirme 

yapar. 

Tüm bu sonuçlar A/5+7B/2+C formülüne göre hesaplanır. <25 hafif, 25-50 orta, >50 

ağır atopik dermatit olarak sınıflanır. 
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   2.8. ATOPİK DERMATİT VE BESİN ALLERİSİ BİRLİKTELİĞİ 

             Besin alerjisi gelişimi açısından AD’li çocukların daha yüksek risk altında 

oldukları bilinmektedir (37,38). Besin alerjileri ve atopik dermatit yakından ilişkilidir. 

Yaşamın ilk 6 ayı boyunca katı besin eliminasyonu yapıldığında AD‘i önlemede yararlı 

olabileceğini gösteren çalışmalar mevcuttur (39). Buna rağmen mevcut kanıtlar 

AD’nin besin alerjisi gelişmeden önce ortaya çıktığını göstermektedir. Atopik 

dermatitle besin alerjisi arasında şiddet ve kronikleşme eğilimi açısından da ilişki 

vardır (40,41). Besin alerjileri gelişmiş dünya ülkelerinde çocukluk çağında %3-10 

sıklığında görülür (42,43).  

    Besin alerjileri immün sistem aracılı reaksiyonlardır. Belirli bir yiyeceğe maruz 

kaldıktan sonra tekrarlayıcı şekilde ortaya çıkar (44). Besin alerjileri IgE aracılı, IgE 

aracılı olmayan veya hem IgE hem de IgE olmayan özelliklerle ortaya çıkar. Besin 

alımının ardından 2 saat içerisinde IgE aracılı besin alerjilerinde klasik semptomlar 

görülmektedir. Hızlı IgE aracılı reaksiyonlarda alerjenler mast hücrelerine bağlı 

immünglobulin E antikorlarına bağlanır, bunun sonucunda histamin ve diğer 

inflamatuar mediyatörlerin salınımlarını takiben akut kutanöz bulgular, solunum ve 

gastrointestinal semptomlar ortaya çıkar (45). Atopik dermatitli hastalarda hem IgE 

aracılıklı hem de IgE aracılıklı olmayan besin alerjisi görülebilir. En sık rastlanan besin 

alerjileri süt, yumurta, buğday, soya ve yer fıstığı alerjisidir. 

IgE Aracılı Besin Alerjisi 

IgE aracılı besin alerjilerinin tanısı oldukça kolaydır. Bu reaksiyonlar çoğunlukla inek 

sütü, tavuk yumurtası, buğday, soya, yer fıstığı, fındık, balık ve kabuklu deniz 

ürünleriyle gerçekleşir (46,47). Semptomlar besin aldıktan 2 saat içinde ortaya çıkan 

cilt, gastrointestinal sistem, daha az sıklıkta da solunum ve kardiyovasküler sistem 

semptomlarını içerir. En sık rastlanan cilt bulguları ürtiker ve anjioödemdir. 

  Tipik akut başlangıçlı semptom öyküsü ve uyumlu laboratuvar tetkikleri varlığında 

IgE aracılı besin alerjisinden şiddetle şüphelenilmelidir. Bu hastaların diyetinden 

şüpheli besin elimine edilmesi gerekir. Tüm ailelere ve çocuklara alerjik reaksiyon 

belirtilerini nasıl tanıyacakları öğretilmeli, şiddetli sistemik semptomları olanlar veya 
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astım gibi diğer risk faktörleri olanlara, adrenalin oto-enjektörleri reçete 

edilmelidir(45). 

IgE Aracılı Olmayan Alerji 

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

reaksiyon arası süre uzundur bu nedenle besin reaksiyon ilişkisi kolay kurulamaz (48). 

Besin Alerjisi Tanısının Konması  

Besin alerjisinin tespiti için en sık kullanılan yöntemler besin spesifik immünglobulin 

E (spIgE) ve deri prick testidir. Bu testler ile serum IgE antikorlarının bir veya daha 

fazla besine karşı yükselmesi duyarlılık gösterir. Bir alerjene duyarlılık bu alerjene 

alerjisi olmakla eş anlamlı değildir, çünkü bireyler belirli bir maddeye IgE üretebilir 

fakat bu bir klinik bulgu ile ilişkili olmayabilir. Bu nedenle bu testlerin öykü ve fizik 

muayene ile  yorumlanması gerekir.  

Spesifik IgE  

Yaygın olarak kullanılan bir testtir. Bir besin veya besin grubuna karşı oluşmuş 

IgE antikorları in vitro olarak serum örneğinde değerlendirilebilir. Hem besin alerjisi 

tanısı koymada hem de IgE aracılı besin alerjisini ekarte etmede yardımcı olabilir (49). 

0.35 kU/L cut-off değeri olarak kabul edilir. IgE aracılıklı besin alerjisinde spesifik 

IgE’nin negatif prediktif değeri %90’dan fazlayken, pozitif prediktif değeri %40-60'tır. 

Spesifik IgE yüksek oranda yanlış pozitif sonuçlar taşıdığından ve negatif sonuçlar 

alerjiyi tamamen dışlamazken, sonuçlar diğer klinik bilgiler ışığında yorumlanmalıdır. 

Deri Prick Testleri  

       Deri prick testlerinde cilde damlatılan alerjen deri altına özel bir alet yardımıyla 

iletilir. Eğer hastanın o maddeye karşı bir duyarlılığı varsa ciltteki mast hücrelerine 

bağlı alerjene spesifik IgE’nin tetiklemesiyle mast hücresi degranüle olur. Test yerinde 

bir endurasyon ve çevresinde hiperemi şeklinde lokalize alerjik yanıt ortaya çıkar. 

3mm üzerinde endurasyon olması pozitif kabul edilir. Çoklu besinlere karşı alerjiler 

için %95 pozitif tahmin değerleri de gösterilmiştir (50). Deri prick testleri IgE aracılı 

besin alerjisi hariç %90'dan fazla negatif tahmin değerine sahiptir 

Eliminasyon Diyeti-Besin Yükleme Testi 



10 
 

      Hem tanı koyma hem de tedavi amacıyla besin eliminasyonu kullanılabilir. 

Eliminasyon diyeti en az 3 haftalık bir süreçte şüpheli besinler diyetten çıkarılmasıdır. 

(51). Hastanın bu süre içinde semptomlarında gerileme olması durumunda besin 

yükleme testi yapılır. Semptomlarda bir değişiklik olmazsa besin alerjisi olası değildir. 

Besin yükleme testinde özellikle IgE aracılıklı bir besin alerjisinden şüpheleniliyorsa 

hastanede, anafilaksi önlemleri altında yapılmalı ve az miktarda besinden başlanarak 

yavaş yavaş doz arttırılmalıdır. Besin yükleme testi sonucunda semptomlar tekrar 

başlarsa besin alerjisi kesinleşmiş olur. Tetikleyici besin tanımlanamamışsa yemek 

günlüğü tutmak yararlı olabilir. Egzema şiddetliyse ve şüpheli hiçbir besin tespit 

edilemiyorsa hidrolize veya amino asit formüllü bir enteral ürün diyete eklenmelidir 

(52). Anne sütü ile emzirilen bebeklerde, anne sütünün diyetinden çıkarılması da 

nadiren gerekebilir. Semptomlar düzelmezse, besin alerjisi olası değildir. Belirtilerde 

düzelme olur ve anne sütü ya da inek sütü bazlı formulalar tekrar başlandığında 

semptomlar yinelerse de IgE dışı alerji olasılığı yüksektir. Besin alerjisi tanısı 

konduktan sonra eliminasyon diyeti en az 3-6 ay olmalıdır. Yapılan testlere göre besine 

tolerans geliştiği düşünülüyorsa besin yükleme testi yapılır ve negatif ise besin diyete 

sokulur. Özellikle non-IgE alerjilerde besinin yeniden diyete sokulması adım adım 

olabilir. Süt/yumurta merdiveni yöntemiyle besinin ısı, matriks ve fermentasyon 

etkisiyle yapısı değişmiş ve daha az alerjenik olan formları öncelikle diyete 

sokulur(53). 

   Hem deri prick testleri hem de spesifik IgE'ler klinik öykü bağlamında yorumlanmalı 

(54). Negatif sonuçlar, IgE aracılı olmayan bir patolojinin bir yansıması olabilir ve 

besin ile tetiklenen atopik dermatiti dışlatmaz. Diğer taraftan, düşük pozitif sonuçlar 

duyarlılık gösterebilir, bu da her zaman klinik besin alerjisi ile ilişkili değildir (55). Bu 

nedenle, alerji testlerinin kesin sonuçlarına dayalı gereksiz eliminasyon diyetlerinden 

tek başına kaçınılmalıdır. 

Eliminasyon diyetleri, çocuklar ve uygun olduğu durumlarda, onları emziren anneleri 

kapsamalıdır. Yetersiz beslenme riskini ortadan kaldırmak için klinisyen veya 

diyetisyenin uyguladığı diyet desteği olması gerekir. Denetimsiz eliminasyon diyetleri 

yetersiz beslenmeye ve bununla birlikte protein-enerji malnutrisyona, büyüme 

geriliğine, vitamin eksikliklerine yol açtığı gösterilmiştir (56). 
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Besin alerjisinde prognoz 

        İnek sütü, yumurta, soya, buğday alerjisi olan çocukların çoğu ilerleyen yaşlarda 

bu besinlere karşı tolerans geliştirme eğilimindedir, ancak bazı çocuklarda ergenliğe 

kadar devam edebilir (57,58). Yer fıstığı, fındık ve balık alerjisi ergenlik ve 

yetişkinlikte de devam eğilimindedir (59,60). IgE aracılı olmayan alerjiler genel olarak 

daha iyi prognoza sahiptir ve tolerans genellikle 5 yaşına kadar elde edilir (61). Süt ve 

yumurta alerjisi olan çocuklar 6-12 aylık aralıklar izlenmeliyken, kabuklu kuru yemiş 

alerjisi olan çocuklar her 2 yılda bir tekrar değerlendirilmelidir (45). Besin alerjisi ve 

atopik dermatit, rinokonjonktivit ve astım gibi diğer alerjik durumlarla 

ilişkilendirilebilir ve ilerleyen zamanlarda bu gibi hastalıklar ortaya çıkabileceğinden 

bu çocuklar izlenmelidir (62). 

   2.9. LABORATUVAR BULGULARI 

  Atopik dermatitin tanısında özgül test bulunmamaktadır. Ancak aeroallerjenler, 

besin ve kontakt allerjenler kilink bulguların ortaya çıkmasında veya tetiklenmesinde 

rol oynamaktadır (63). Besin alerjilerinin AD’yi tetikleme riski beş yaş altı çocuklarda 

erişkinlere göre daha sıktır. AD’li çocuklar uygun tedaviye yanıt vermiyorsa besin 

alerjileri yönünden değerlendirilmesi önerilmektedir (64). 

IgE kaynaklı alerjilerin tanısında AD’li hastaların allerjen varlığını öngörmede 

allerjene özgün immünglobulin E düzeyi kullanılmaktadır. Testin pozitif prediktivite 

değerinin oldukça düşük olmasından dolayı testin negatif sonuçlanması alerji 

varlığının dışlanmasında yararlıdır (65).  

Besin sIgE’nin AD’deki egzematöz lezyonlarda pozitif prediktivite değeri %33 

saptanmıştır (66). Spesifik IgE ile allerjenin içindeki tüm proteinlere karşı gelişmiş IgE 

antikorları ölçülürken bileşene dayalı tanı (BDT) ile saflaştırılmış doğal ya da 

rekombinant alerjenler kullanılarak alerjik duyarlanmanın moleküler düzeyde 

belirlenmesi sağlanır. Atopik dermatitli hastalarda BDT yönteminin kullanıldığı bir 

başka alan da deride kolonize olan etkenlere karşı IgE antikorlarının varlığının 

gösterilmesidir. Bu hastalarda deride Stafilokok spp. ve mantar enfeksiyonlarına karşı 

duyarlılık artmıştır. BDT tanı testleri ile allerjene duyarlılık olduğu gösterilir ancak 

duyarlılık klinik reaksiyonu göstermez. Bundan dolayı elde edilen sonuçlar klinik 

bulgular ile birlikte değerlendirilmelidir.  
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Deri prik testi (DPT), IgE aracılı duyarlanmayı gösteren inhalen ve besin 

alerjisi tanısında kullanılan maliyeti düşük, hızlı sonuç veren, tekrar edilebilir bir 

testtir. İki yaş altındaki çocuklarda yanıt olmayabileceği için tercih edilmemesi gerekir 

bunun dışındaki tüm yaş gruplarında rahatlıkla kullanılabilir. Negatif ve histamin 

(pozitif) kontrol solüsyonları kullanılır. Negatif kontrolden 3mm ve üzerinde ödem 

olması durumunda DPT pozitif kabul edilir. Pozitif DPT’nin pozitif prediktif değeri 

%50’den az iken negatif DPT’nin pozitif prediktif değeri %95’tir (67,68). Süt 

çocukluğu ve erken çocukluk dönemlerinde besin alerjisi azalırken üç yaşından sonra 

aeroallerjenlere duyarlılıkta artış gözlenmektedir.  

Aeroallerjenlerden en sık saptananları akar, hayvan tüyü, polen, küf mantarı ve 

hamam böcekleridir (69). Pozitif DPT‘de ödem çapı arttıkça testin klinik besin 

alerjisini gösterme olasılığı artar. Alevlenmelerde gereksiz yere besinler suçlanabilir 

ve eliminasyon diyeti yapılabilir.  

DPT ve sIgE düzeyi bakılarak gereksiz yere besin eliminasyon testi 

yapılmaması için besin yükleme testi yapılmalıdır. Besin yükleme testi tanıda altın 

standart olarak gösterilir. Besin yükleme testleri deneyimli bir ekip tarafından acil 

müdahale için gerekli koşulların oluşturulduğu ortamlarda yapılmalıdır.  Şüpheli 

besinnın en az üç hafta eliminasyonunu yapılır. Sonrasında hekim tarafından 

hesaplanan besin miktarı 3-6 dozda, her doz bir sonrasında miktar iki kat arttrılarak 15-

30 dakika aralarla iki saat içerisinde verilir. IgE aracılıklı bir reaksiyon gelişip 

gelişmediği izlenir ve  hasta 16-24 saat süre ile SCORAD ile değerlendirilir (70). Atopi 

yama testi (APT) protein yapısındaki allerjenlerin epikutanöz yol ile uygulanmasına 

dayanan bir testtir. Hastanın sırtına uygulanan yama testleri 48 saat sonra kaldırılarak 

48. ve 72. saatte görülen reaksiyonlar değerlendirilir (70). Atopi yama testi, besin 

alerjisinden şüphenilen AD’li olgularda DPT veya sIgE negatif bulunduğunda ve 

özellikle de geç tip reaksiyonlardan sorumlu besin maddelerinin saptanması amacıyla 

kullanılmaktadır. Ancak, rutin pratikte kullanımı önerilmemektedir. 

2.10. ATOPİK DERMATİTİN TEDAVİSİ 

2.10.1 Genel prensipler 

  Atopik dermatit, hastanın yaşam kalitesini bozan, akut alevlenmeler ve remisyon 

ile seyreden tedavi uyumu zor kronik hastalıklardan biridir. Tetikleyicilerden korunma 
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AD’nin tedavisinde temel basamaktır. Tetikleyiciler; irritanlar, allerjenler, mikroplar 

ve stresin sebep olduğu akut alevlenmeler ile gelir. Özellikle deriyi tahriş edebilecek 

deterjan, sabun vb. kullanılırken dikkat edilmeli bol suyla durulanma yapıldığına emin 

olunmalıdır. Deriyi nemlendirmek irritanlara karşı koruyucu bariyer oluştursa da bazı 

nemlendiricilerde boya, parfüm gibi irritanlar olabileceği için kullanırken dikkatli 

olunmalıdır. Çevre ısının düzenlenmesi de önemlidir ve terleme ile kaşıntıya sebep 

olabileceğinden oda ısısı 18-22 °C’de tutulması önerilir.  

Duyarlı çocuklarda besinler, ev tozu, kedi köpek tüyleri, polen gibi aeroallerjenlerle 

karşılaşma akut alevlenmelere neden olabilir (71,72). Besin eliminasyon diyeti ve 

duyarlı olunan alerjene karşı çevre önlemleri alınması önerilir. Bu amaçla oda 

havasındaki nemi %40-50 oranında tutmak, anti-alerjik HEPA filtreli süpürgeler 

kullanmak, yün ve kuş tüyü yastık, yorgan kullanımından kaçınmak, çarşafları 7-10 

günde bir yıkamak ev tozuna karşı alınabilecek önlemler arasındadır (73,74). Kedi, 

köpek epiteline karşı alerji saptandığında hayvanın evden uzaklaştırılması gerekir fakat 

evden uzaklaştırıldıktan sonra bile allerjen seviyesinin azalması aylar sürebildiği 

unutulmamalıdır. 

Atopik dermatitli çocukların neredeyse %90‘ında deri Staphylococcus auerus ile 

kolonizedir. Derinin kuruluğu kolonizasyonu arttırır bu yüzden derinin hidrasyonunun 

sağlanması ve uygun deri pH’sında sıvı temizleyicilerle kurutlu lezyonların 

temizlenmesi önerilmektedir. Tıpkı erişkinlerde olduğu gibi stres AD alevlenmesine 

sebep olabilir ve hastalığın kontrolünü güçleştirir.  

2.10.2. Topikal Tedavi Yaklaşımları 

  2.10.2.1 Deri Bariyer Fonksiyonlarının Düzenlenmesi ve Nemlendirme 

    Cilt kuruluğu atopik dermatitin en önemli özelliğidir. Derinin bozulmuş bariyer 

fonksiyonu allerjen ve irritanların daha fazla penetrasyonunu mümkün kılmakta ve bu 

enflamasyona sebep olmaktadır. Bariyer fonksiyonunun bozulmasının sebebi 

transepidermal su kaybıdır ve buna sebep olan en önemli faktörler filagrin eksikliği ve 

hücreler arası lipid eksikliğidir (75). 

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

oluşturmaktadır (76,77). Nemlendiricilerin egzema lezyonlarını azalttığı yönünde 
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klinik çalışmalar mevcuttur (78). Ayrıca anti-enflamatuvar tedavinin süresini kısalttığı 

gibi dozunun azalatılmasına yardımcı olarak ilaç yan etkilerinin önüne geçer (79). 

Nemlendiriciler glikol ve gliserol gibi yumuşatıcıların yanı sıra vazelin gibi kapatıcıları 

içermektedir. Nemlendiricilerin içeriğinde yine gliserol, laktik asit ve üre gibi deriye 

suyu çeken nem tutucu maddeleri bulundurmaktadır. Üre süt çocukluğu döneminde 

böbrek fonksiyon bozukluğuna sebep olabilmektedir. Bu yüzden daha düşük 

konsantrasyonlarda kullanılması önerilmektedir (80). Derinin düzenli olarak 

nemlendirilmesi için gerekli olan nemlendirici miktarı çocuklarda haftada 100 gram 

olmalıdır. 

2.10.2.2 Topikal Kortikosteroidler 

    Topikal kortikosteroidler (TKS) AD’nin anti-enflamatuvar tedavisinde ilk 

seçenektir. Etkilerini pro-enflamatuvar sitokinlerin salınımını baskılayarak gösterir. Iyi 

cilt bakımı ve düzenli nemlendirici kullanmasına rağmen AD alevlenmesi olursa 

tedaviye TKS eklenir. Akut ve kronik bulgularda ve kaşıntıda azalmaya sebep olduğu 

bir çok çalışmada gösterilmiştir (81). TKS uygulanacak bölge, TKS’nin gücü ve 

içeriğine göre uygulamalarda farklılık göstermesi olasıdır. TKS’ler zayıftan (grup I), 

güçlüye (grup IV) doğru sınıflandırılır. Çocuklarda çok güçlü TKS’ler rutin tedavide 

kullanılmamaktadır. Çünkü grup IV TKS’ler adrenal fonksiyonlarda baskılanma 

yapma ihtimali daha yüksektir. Çocuklarda erişkinlere göre daha zayıf etkili grup I ve 

grup II tercih edilmelidir. Yine özellikle yüz ve göz kapağı bölgesine zayıf etkililer 

kullanılmalıdır (82). 

 Akut dönemde 3-6 gün boyunca orta-yüksek TKS’ler devanında ise zayıf güçte 

TKS’ler tercih edilmelidir. Remisyon sağlandığında TKS kullanma sıklığı iyice 

azaltılarak günde bir keze düşülmelidir (83). Tedavi dozu azaltılırken uygulama dozu 

da yavaşça azaltılmalı veya haftada 2-3 gün uygulamasına (proaktif tedavi) 

geçilmelidir. Proaktif tedavi olarak flutikazon ya da metilprednizolon aseponatın 

haftada iki kez kullanılmasının relapsları ciddi şekilde azalttığı yapılan çalışmalarda 

gösterilmiştir (84,85). Uygun TKS seçimi muhakkak egzemanın klinik şiddetine göre 

yapılmalıdır. Hafif kaşıntı, kepeklenme, hafif eritem varsa zayıf yada orta güçlü TKS 

tercih edilmelidir. Orta derecede eritem, kepek, az sayıda papül ve ekskoriasyon 

olduğunda orta güçlü TKS, şiddetli ödem, eritem, likenifikasyon, kepek, kabuk, 

vezikül, erozyon, ekskoriasyon varsa güçlü ya da kısa süreli çok güçlü TKS 
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kullanılmalıdır. Topikal kortikosteroidlerin yan etkileri hastanın yaşı, uygulama süresi, 

etki gücü ve uygulanan yere göre değişmektedir. Uzun dönem güçlü TKS’lerin 

kullanımı deri atrofisi, pigmentasyon değişikliklerin yanı sıra hipotalomo-pitüiter 

aksın baskılanmasına, Cushing sendromuna ya da büyüme geriliğine sebep olabilir 

(86). 

2.10.2.3 Topikal Kalsinörin İnhibitörleri 

 Atopik dermatit tedavisinde topikal kalsinörin inhibitörü (TKİ) olarak takrolimus 

ve pimekrolimusun iki yaşından büyük çocuklarda kullanımı uygundur. TKİ’ler anti-

enflamatuvar etkilerini kalsinörin bağımlı T hücresi aktivasyonunu inhibe ederek, pro-

enflamatuvar sitokinlerin üretimini baskılayarak yapar. S. aureus kolonizasyonunu 

azaltırlar. Mast hücre degranülasyonunu inhibe ederek kaşıntıyı azaltırlar (87). Topikal 

kalsinörin inhibitörleri günde iki kez uygulanması etkilidir. Topikal kortikosteroidlere 

direnç, yüz, anogenital bölge, deri kıvrımlarının olduğu bölgelerde egzema varlığı, 

TKS’ye bağlı ciltte atrofi, uzun süreli kesintisiz TKS kullanımı  durumunda TKİ tercih 

edilmelidir. 

TKİ’ler alevlenmelerde sık tercih edilmez fakat TKS den sonra kullanımı 

alevlenmelerin tekrar etmesini önler (88). TKİ’lerin bilinen en sık lokal yan etkisi 

uygulamadan kısa bir süre sonra oluşan yanma, batma ve kaşıntıdır. Tedavi sırasında 

lokal viral enfeksiyon gelişirse tedaviye ara verilmelidir (82,89). Her ne kadar yeterli 

kanıt olmasada sistemik kalsinörin inibitörleri ile artan fotokarsinojenite riski 

nedeniyle TKİ ile birlikte güneş koruyucuların kullanımı önerilmiştir (80). 

Topikal Fosfodiesteraz İnhibitörü 

   Benzoksaborol fosfodiesteraz inhibitörü olarak (Crisaborol merhem) kullanılır. 

Siklik AMP’deki fosfatı taklit ederek inhibisyon ve Th2 kaynaklı sitokinleri 

baskılayarak etki eder (90). Kısa ve uzun dönem kullanımlarda uygun olduğu 

gösterilmiş ve uygulama yerinde batma, yanma hissinin kısa sürede geçici olduğu 

bilinmektedir.  

Antihistaminikler 



16 
 

   Atopik dermatit hastalarında kısa süreli kaşıntıyı azaltsa da hastalığın kontrolünü ve 

şiddetini azaltmada etkili değillerdir. Topikal antihistaminikler, absorbsiyon riski ve 

fotoalerjik kontakt dermatit gelişim riski sebebiyle önerilmemektedir (88). 

2.10.3. Sistemik Tedavi Yaklaşımları 

Sistemik Kortikosteroidler 

  Etkilerini hücre içi reseptörlerine bağlanarak gösteren kortikosteroidler enflamatuvar 

yolaktaki genlerde translokasyona sebep olur. Sistemik kortikosteroidler, çok kısa 

sürede hızlı bir etkinlik sağlar. Sistemik kortikosteroidler erişkin ve çocuklarda geniş 

anti-enflamatuvar etkilerinden dolayı orta-ağır AD’de tercih edilmektedir. Çocuklarda 

ağır AD tedavisinde sistemik steroidlerin kullanımını destekleyen kanıtlar azdır. Uzun 

süreli kullanımı yan etkileri nedeniyle önerilmemektedir (91). Ağır alevlenmelerde 

seçenek metilprednizolon olabilir. Bir veya iki hafta boyunca en fazla 0,5 mg/kg/gün 

uygulanarak bir ay içerisinde giderek azalan dozlar ile kesilebilir. Doz azaltımı 

yapılmaksızın sistemik kortikosteroidler ile yapılan kısa süreli tedaviler relaps 

oranlarında artışa yol açabilir (92). Sistemik kortikosteroid kullanmına bağlı yan etkiler 

arasında hipotalamohipofizer aksın baskılanması, hiperglisemi, osteoporoz, avasküler 

nekroz, hipertansiyon, katarakt, glokom ve immün sistem değişiklikleri sayılabilir. 

Siklosporin A (SP-A) 

   Kalsinörinde fosfodiesteraz inhibisyonu yaparak etki eden T hücrelerinden sitokin 

salınımını baskılayan bir ilaçtır. Atopik dermatitli çocuklarda CLA+ T hücrelerini 

azalttığı gösterilmiştir (93). Biyolojik ilaçlar dışındaki sistemik tedavi uygulamaları 

içerisinde ağır AD’de en etkili tedavi olarak SP-A önerilmektedir. Günde iki kez olacak 

şekilde 3-5mg/kg/gün dozlarında kullanılır. Doz genelde 6 hafta sonra idame fazına 

geçilince azaltılır. Onaylanmamış olmakla birlikte çocuklarda ve gebelerde de 

kullanılabilir (80). Tedavi süresi gereklilik halinde 1 yıla kadar uzatılabilir fakat yan 

etkiler sebebiyle 1 yıldan fazla kullanılmamalıdır (94). Olası yan etkiler tremor, 

hipretansiyon, enfeksiyon, hiperkeratoz, baş ağrısı, gingival hiperplazi, cilt kanseri, 

lenfoma olduğundan genellikle tedavinin sonlanmasına sebep olmaktadır. SP-A 

kullanımının en sınırlayıcı özelliği ilaç kesildikten kısa bir süre sonra hastalığın 

yeniden başlamasıdır (95,96). Ağır atopik dermatitli hastalarda en sık yan etkisi 

gastrointestinal semptomlar ve baş ağrısı uzun dönemde ise böbrek fonksiyonlarını 
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bozmasıdır. Özellikle fototerapi ile birlikte kullanıldığında kutanöz maligniteleri 

arttrıdığı için birlikte kullanımı önerilmemektedir (97). 

    Mikofenolat mofetil, azotiopürin, metotreksat, alitretinon, apremilast, intravenöz 

immünglobulin, immünadsorbsiyon atopik dermatitin tedavisinde kullanılan diğer 

sistemik ajanlardır. 

 Atopik dermatitin tedavisinde dupilumab, nemolizumab, omalizumab, 

lebrikizumab, tralokinumab, rituksimab, infliksimab, ustekinumab, mepolizumab gibi 

immünmodülatör biyolojik ajanlar tercih edilebilir fakat tedavide üstünlüklerini 

kanıtlayan yeterince araştırma henüz yoktur. 

Atopik Dermatit Tedavisinde Fototerapi  

 Bu tedavide ultraviyole (UV) ışınları kullanılarak deri üzerindeki enflamtuvar 

hücrelerde, sitokin üretimini değiştirerek, lezyonu oluşturan T hücrelerinde apoptozisi 

indükler ve langerhans hücrelerinin antijen sunma fonksiyonunu inhibe eder,böylece 

pozitif immünsupresif etki gösterir. Atopik dermatitte uygulanan ilk basamak ve 

steroid ya da kalsinörin inhibitörlerine rağmen yanıt alınamamışsa orta ve ağır 

vakalarda fototerapi ikinci basamak tedavi olarak uygulanır (98). Hasta seçiminde 

dikkat edilmesi gereken önemli bir husus fototerapi kabininde tek başına durabilecek 

ve komutlara uyabilecek yaş aralığı göz önünde bulundurulmasıdır. Genellikle 6 

yaşından itibaren tercih edilebilir (99). Fototerapi bir çok yan etkileri bulunan bşr 

tedavş yöntemidir. Özellikle deri ve diğer dokuları UV’ye duyarlı hale getiren psöralen 

ile kombine UVA (PUVA) uygulamalarında psöralen organizmadan atılana kadar 

güneş çıkılmamalıdır. Fototerapi sistemik lupus eritematozus gibi UV duyarlılığı ile 

syreden bazı hastalıkların alevlenmesine sebep olabilir. Yine bazı sistemik ilaçların 

UV’ye hassasiyeti arttırdığı için mutlaka öncesinde ilaç kullanımı öğrenilmelidir. 

Tedavi öncesinde eğer hasta akut alevlenme döneminde ise fototerapiye başlamadan 

önce birkaç gün süre ile nemlendirici ve topikal kortikosteroid tedaviler almalıdır (80). 

Allerjen İmmünoterapisi (AİT) 

   Allerjen immünoterapisi (AİT), hastanını klinik olarak duyarlı olduğu allerjene karşı 

immünolojik olarak duyarsızlaşma yöntemidir. Standart allerjen ekstrelerinin düşük 

dozlarda başlanarak artan dozlarla hastaya uygulanmasıdır. Doğal yollar ile allerjen ile 
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karşılaşma sonrası ortaya çıkacak olan IgE aracılı alerjik semptomların immüntolerans 

oluşturularak önlenmesi, ilaç kullanımının azaltılması, yeni gelişebilecek duyarlanma 

ve alerji hastalıklarının gidişatının değiştirilmesi amaçlanır. AİT’in en yaygın 

uygulama yöntemleri subkutan immünoterapi (SKİT) ve sublingual immünoterapi 

(SLİT) dir. Her iki yöntem de astım, alerjik rinit ve alerjik konjuktivitte yaygın olarak 

kullanılmaktadır (100,101). SKİT’in atopik dermatitli hastalarda kullanımının başarılı 

sonuçlar doğurduğunu gösteren çalışmalar vardır (102,103). 

 Çamaşır suyu banyoları, ıslak pansuman tedavisi, antiseptikler, vitamin D, 

probiyotik ve prebiyotikler, bilisel davranışçı tedavi gibi yöntemlerde atopik dermatit 

tedavisinde uygulansa da henüz tamamen kabul görülmüş değildir. 

2.10.4. Atopik Dermatitte Tedaviye Uyum ve İzlem 

 Atopik dermatitte uzun süreli tedaviye uyum düşüktür ve bu durum tedavi başarısını 

düşürmektedir (104). Hastaya hastalığı hakkındaki bilgi düzeyinin arttırılması ve 

tedavi uygulama zorunluluğunun kazandırılması hastaya tedavi uyumu 

kazandırmadaki önemli adımlardandır. Hastanın tedaviye uyumunun arttrılması için 

öncelikle yapılması gereken hastanının yaşam tarzına göre tedavisinin 

düzenlenmesidir. Bu süreçte hasta ile hekim aarasındaki iş birliği önemlidir. Hastalığın 

aktivasyon döneminde yapılması gereken uygulamaların ”Yazılı Eylem Planı” 

şeklinde hastanın eline verilmesi tedaviye uyumu arttırmaktadır. 

   İzlemde kaşıntı kontrolünün sağlanması, alevlenmelerin ve komplikasyonların 

önlenmesi, her hasta için ayrı ayrı ve etkin efektif tedavinin sağlanması esastır.  

 

 

2.11. ATOPİK DERMATİTİN AYIRICI TANISI  

      Atopik dermatitin lezyonları hastadan hastaya farklıdır ve lezyonların özgün 

histopatolojik bulguları yoktur. Bu yüzden klinik olarak net olarak tanımlanmış bazı 

hastalıklardan ayırmak kolay değildir. Her ne kadar atopi ile ilişkili olsa da bazı 

olgularda atopi yoktur ve IgE düzeyi normal sınırlardadır. AD’yi tanımlayacak tek bir 

özellik, laboratuvar ya da histopatolojik özellik yoktur. Atopik dermatitin tanısının 

diğer hastalıklar dışlandıktan sonra konulması gerekmektedir.  
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Uyuz (scabies, gale) : Aile hikayesi, gece kaşıntısı, simetrik yerleşimli lezyonlar, tünel 

ve polimorfik lezyonlar gibi bulguların görüldüğü hastalıktır. Sarcoptes scabiei‘ nin 

sebep olduğu bu paraziter hastalığın tanısı klinik olarak konur. Uyuzda en önemli 

semptom gece kaşıntısıdır ve aile öyküsü oldukça yol göstericidir. Yine erişkin 

sarkoptun el paramaklarının yan yüzü ve bilekte kazdığı tüneller karekteristiktir. 

Şiddetli kaşıntı, ekskoriasyon alanları, sekonder enfeksiyon bulguları, küçük ürtikeryal 

papüller ve egzematöz lezyonlar görülebilir. Uyuz bebek ve küçük çocuklarda 

erişkinlerden farklı olarak palmoplantar veziküller ve büllerle seyredebilir. Bebek ve 

küçük çocuklarda kulak arkası, saçlı deri ve yüzde tutulabilir. Özgül olmayan lezyonlar 

içinde egzematöz lezyonlar olsa dahi lezyonların yerleşim yerleri ve polimorfik 

karakterde olması sebebiyle atopik dermatit’den ayrımı yapılabilir. 

 Seboreik Dermatit (SD) : Derinin seboreik bölgelerine yerleşen kaşıntılı enflamtuvar 

bir hastalıktır. Kaşıntı hiç bir zaman AD teki kadar şiddetli değildir. Lezyonlar kaç, 

sakal, bıyık, göğüs ön yüzü, saçlı deri, kulak arkasında belirgindir. Bebeklik ve 

çocukluk döneminde SD yüz lezyonları ile AD’nin yüz lezyonları karışabilir. SD’de 

lezyonlar yüzün orta hattında, kaşlar tutulduğunda T şeklinde gözlenirken, AD’de bu 

bölgede lezyon görülmez. AD‘de lezyonlar yanaklarda belirgindir. SD’de sarımtırak 

eritemli zeminde, sarımsı yağlı skuamlar bulunur. Lezyonların yerleşim yeri ve 

özellikleri ile AD’den kolayca ayırt edilebilir. 

Kontakt Dermatit : Çeşitli maddelerin deriye temasına bağlı olarak ortaya 

çıkan,temas bölgesinde gözlenen egzematöz lezyonlarla karakterizedir. AD gibi akut, 

subakut, kronik dönemleri mevcuttur. Kontakt dermatitler (KD) içinde en sık gözleneni 

irritanlar ile olan KD’dir. Maddenin dozu ve maruziyet süresiyle ilişkili lezyonların 

şiddeti değişir. Alerjik kontakt dermatit ise geç tip hipersensivite reaksiyonudur. 

Genetik olarak yatkınlık söz konusudur. Düşük molekül ağırlıklı haptenlere karşı birey 

duyarlanır ve tekrar temas ile lezyonlar ortaya çıkar. 

Psöriazis : Psöriazis eritemli zeminde sedef beyaz renkli skuamlar ile karakterize olan 

kronik seyirli bir hastalıktır. Lezyon yayılım şekli ve yerleri hastadan hastaya 

değişiklik gösterir. Eklem ve tırnak bulguları eşlik edebilir ve kaşıntı hemen her zaman 

bulunmayabilir. Lezyonların sedef beyazı skuamlar ile kaplı olması ile AD’den ayırt 

etmek mümkündür fakat eritrodermik psöroiazis ile eritrodermik AD’den ayırt etmek 

zor olabilir. 
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Numüler Dermatit : Eritemli zeminde papül ve veziküller ile karakterize oval 

şeklinde plaklar ile seyreden kaşıntılı bir hastalıktır. 

Eritrodermi : Vücudun %90’nından fazlasının eritem ve skuam ile kaplı olduğu 

enflamatuvar bir hastalıktır. Etiyopatogenezinde atopik dermatit dahil bir çok hastalık 

vardır. Bu nedenle çoğu olguda klinik görünüme bakılarak primer hastalık hakkında 

bilgi sahibi olmak mümkün olmayabilir (105). 

Dermatitis Herpetiformis : Kronik seyirli kaşıntılı, genellikle genç erişkin dönemde 

başlayan bir hastalıktır. Gluten duyarlılığı söz konusudur. Makül, papül, vezikül gibi 

lezyonlar görülür. Tanısı lezyonlu deriden alınan biyopside mikroapseler ve granüler 

IgA birikimi gözlenir (106). 

 

2.12. ATOPİK DERMATİTİN DOĞAL SEYRİ VE ATOPİK YÜRÜYÜŞ 

    Atopik hastalıkların başlangıçta AD olarak başlaması ve zaman içinde alerjik rinit 

ve astıma ilerlemesi atopik yürüyüş olarak bilinmektedir (2). 

Atopik dermatit bebeklikte ilk oluşan alerjik hastalıktır. Besin alerjileri bu tabloya eşlik 

etmektedir. Deri bariyer fonksiyonu bozulmasından dolayı IgE aracılı duyarlılık 

artmakta ve ilerleyen yaşlarda AD iyileşirken yerini alerjik rinit ve astıma 

bırakmaktadır. Astım gelişimdeki en önemli faktörlerden biri atopik dermatittir. 

Atopik dermatitli olguların yarısında ergenlik dönemine kadar astım hastalığı 

gelişmektedir (107). Atopik   dermatitli çocukların altı yaşında yaşında astım gelişme 

riski olmayanlardan üç kat fazladır (108). Yine normal topluma göre ağır AD’li 

hastalarda astım görülme olasılığı %70 olasılıkla artar. Çevresel allerjenlere karşı 

spIgE gösteren çocuklarda risk daha fazladır (109,110). Bu durum alerjik 

duyarlanmanın atopik yürüyüş için daha fazla riskli olduğunu göstermektedir. 

Ağır atopik dermatit kliniği olan hastalarda besin alerjisi gelişme riski daha fazladır. 

Ancak besin duyarlılığı gelişen her atopik dermatitli  hastada besin alerjisi gözlenmez 

(2).
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3. GEREÇ VE YÖNTEMLER 

Çalışma Ocak 2020- Haziran 2020 tarihleri arasında İzmir Sağlık Bilimleri Üniversitesi  

Tepecik Eğitim ve Araştırma Hastanesi’nde yapıldı.  İzmir Sağlık Bilimleri Üniversitesi 

Tepecik Eğitim ve Araştırma Hastanesi Girişimsel Olmayan Araştırmalar Etik Kurulu’ndan 

(Etik Kurul Tarihi 23.01.2020 karar no: 2020/1-6) onay alındı. 

3.1. Çalışma Grubu  

Çalışmaya 2016-2020 yılları arasında İzmir Sağlık Bilimleri Üniversitesi Tepecik 

Eğitim ve Araştırma Hastanesi Çocuk Alerji kliniğinde atopik dermatit tanısı ile izlenen 

hastaların alınması planlandı. Bu amaçla hastane veri kayıt sisteminde L20 tanı kodu ile 

kaydedilen hastalar tarandı. Çalışmaya alınma kriterlerine uyan hastalar çalışmaya dahil edildi.  

Dahil edilme kriterleri 

1. Hanifin Rajka kriterlerine göre AD tanısı konulan 

2. Tanı konma anında 0-2 yaş arası olan 

3. Alerjik diğer hastalıklar dışında kronik bir hastalığı olmayan 

4. Klinik ve laboratuvar verilerine ulaşılabilen hastalar 

Dahil edilmeme kriterler 

1. Tanı konma sırasında 2 yaş üzerinde olan, 

2. İzlemde AD tanısı dışında bir cilt hastalığı tanısı alan, 

3. Başlangıç klinik ve laboratuvar bulgularına ulaşılamayan hastalar 

Çalışmaya alınma kriterlerine uyan hastaların hastane kayıt sistemi ve çocuk alerji poliklinik 

dosyalarında kayıtlı demografik, klinik ve laboratuvar verileri incelendi. Cinsiyeti, annede atopi 

varlığı, babada atopi varlığı, kardeşte atopi varlığı, semptomların başlama yaşı, başvuru yaşı, 

semptomlar, lezyonların yeri, başvuruda atopik dermatit ağırlığı, atopik dermatit dışı hastalık 

varlığı, tam kan sayımı ve  immünglobulin değerleri, deri testi, spesifik IgE, besin yükleme testi, 

besin alerjisi tanısı, başlanan tedaviler, tedavi yanıtı, izlem bulguları vb. hasta verileri olgu rapor 

formuna kaydedildi.  

3.2. Laboratuvar testleri  
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Bakılan tam kan sayımı, total Ig düzeyleri, spesifik IgE (besin tarama), deri testleri,  

sonuçları veri tabanı ve hasta dosyalarından bulundu ve olgu rapor formuna kaydedildi. 

Laboratuvar parametrelerinin sonuçları hastanın yaşına göre değerlendirildi ve 

normal veya düşük/yüksek olarak tanımlandı. Tam kan sayımında; Nötropeni  >1 yaşta <1500/mm3, 

Lenfopeni >1 yaşta <1500/mm3, eozinofili; toplam eozinofil sayısı 500 /mm3 ve/veya %4’ün üzeri 

eozinofili olarak değerlendirildi (111). Tüm yaş grubunda serum IgE düzeyi 165 UI/ml’nin üzeri 

IgE yüksekliği olarak tanımlandı (112). 

3.2.1. Deri prik testi  

Besin alerjisinden şüphelenilen hastalara  standart olarak süt, yumurta akı, yumurta 

sarısı, buğday, soya, yer fıstığı ile ve ayrıca şüpheli bir besin varsa onunla  prick to prick test 

uygulandı. Pozitif kontrol olarak histamin, negatif kontrol olarak serum fizyolojik kullanıldı. Test 

yapıldıktan 15 dakika sonra değerlendirildi. Negatif kontrole göre 3x3 mm’den daha büyük 

endürasyon pozitif olarak kabul edildi. Cilt testlerinin en az bir tanesi pozitif olan çocuklar duyarlı 

kabul edildi. 

3.2.2. Kan spesifik IgE düzeyleri 

Deri testi yapılamayan ancak veya besin alerjisi şüphesi olan hastalara ve deri testinde 

pozitif saptanan besinlerde kantitatif değeri saptamak amacıyla kanda spesifik IgE düzeyleri bakıldı. 

ELISA yöntemi ile yapılmakta olan bu testlerde besin alerjisi şüphesi olan hastalarda besine göre 

değişmekle birlikte buğday, morino balığı, soya fasülyesi, süt, yer fıstığı, yumurta akı spIgE ve/veya 

badem, fındık, yer fıstığı, hindistan cevizi içeren besin tarama testleri istendi. 0,35 kIU/L üzerindeki 

testler pozitif olarak değerlendirildi. Buna göre <0,35 kIU/L olan değerler 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 İstatiksel Değerlendirme 

 

                  İstatistiksel analizler “IBM SPSS 24 (IBM, Armonk, NY, ABD)” programı ile 

yapıldı. Verilerin dağılımını test etmek için Shapiro-Wilk ve Kolmogorov-Smirnov normallik 

testi kullanıldı. Kategorik değişiklikler frekans ve yüzde olarak, sayısal değişkenlerden normal 

dağılım gösterenler ortalama ± standart sapma, normal dağılım göstermeyenler ise ortanca 

(minimum-maksimum) olarak ifade edildi. İki grubun kategorik verilerinin karşılaştırılmasında 

ki-kare, normal dağılıma uyan sürekli değişkenlerinin karşılaştırılmasında Bağımsız örneklem 
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t-testi, normal dağılım göstermeyenlerin  karşılaştırılmasında ise Mann-Whitney U testleri ile 

kullanıldı. Sonuçlar %95’lik güven aralığında, anlamlılık p<0,05 düzeyinde değerlendirildi.  
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4. BULGULAR 

 

Çalışmaya alınma kriterlerine uyan 39’u kız (%38,2), 63’ü (%61,8) erkek olmak üzere 

102 hasta çalışmaya dahil edildi. Hastaların başvuru yaşları ortalama 9,2±5,2 ay (minimum 1, 

maksimum 24), semptomlarının ortaya çıkış yaşları ortalama 4,2±4,2 ay (minimum 1, 

maksimum 24) olarak saptandı. Hastaların 32’sinde (%31,4) ailede atopi öyküsü mevcuttu. 

Hastaların demografik ve aile özellikleri Tablo 1’de özetlendi. 

 

Tablo 1. Atopik dermatitli hastaların demografik özellikleri 

 

Özellik  

Cinsiyet K/E 39/63 

Başvuru yaşı (ort ±SD)(ay) 9,2±5,2 

Atopik dermatit başlama yaşı (ort± SD) 4,4±4,3 

Ailede atopi varlığı n(%) 32(31,4) 

Annede atopi n(%) 18(17,6) 

Babada atopi n(%) 10(9,8) 

Kardeşte atopi n(%) 12(11,8) 

 

 

Hastalarda en sık rastlanan semptom 87 (%85,2) hastada olan egzema lezyonları idi. Bunu 68 

(%67,3) hastada olan cilt kuruluğu ve 52 (%50,9) hastada olan kaşıntı izlemekteydi. 

Lezyonların en sık görüldüğü yer 62 (%60,7) hastada ekstremiteler idi. Hastaların 58’i (%56,8) 

hafif şiddette atopik dermatit ile başvurmuştu.  Atopik dermatit tanısı konduğu sırada hastaların 

17’sinde (%16,7) ek atopik hastalık mevcuttu. Bu hastaların 14’ünde (%13,7) hışıltılı çocuk, 

1’inde (%1,0) eozinofilik özofajit, 1’inde (%1,0) alerjik rinit, 1’inde alerjik proktokolit (%1,0) 

mevcut idi. Atopik dermatit klinik bulguları Tablo 2’de ayrıntılı olarak gösterildi.  
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Tablo 2. Atopik dermatitli hastaların tanı anındaki klinik bulguları 

 

Klinik bulgu  Hasta sayısı n(%) 

Semptomlar  Egzema  87(85,2) 

Kuruluk  68(67,3) 

Kaşıntı  52(50,9) 

Mukuslu dışkı  3(2,9) 

Ürtiker  2(1,9) 

Kanlı dışkılama 2(1,9) 

Lezyon yeri Ekstremite  62(60,7) 

Gövde  41(40,2) 

Yanak  31(30,3) 

Saçlı deri 11(10,7) 

Atopik dermatit ağırlığı  Hafif  58(56,9) 

Orta  42(41,2) 

Ağır  2(1,9) 

Eşlik eden ek atopik hastalık varlığı Var  17(16,7) 

 

Hastaların başvuru anındaki tam kan sayımı değerleri değerlendirildiğinde; 47 (%46,1) hastada 

anemi saptandı. Bunu takip eden tam kan sayımı anormalliği 20 (%19) hastada saptanan 

eozinofili idi. Lenfopeni, nötropeni, trombositopenisi olan hasta yoktu. Hastaların Ig değerleri 

incelendiğinde en sık rastlanan immunglobulin anormalliği 49 (%48) hastada olan IgE 

yüksekliği idi. 13 hastada IgA düşüklüğü, 7 hastada IgM ve 13 hastada IgG düşüklüğü saptandı. 

Bu hastaların hiçbiri izlemde immun yetmezlik tanısı almadı. Hastaların tam kan sayımı ve 

immunglobin değerleri Tablo 3’te ayrıntılı olarak verildi. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



26 
 

 

Tablo 3. Atopik dermatitli çocukların tanı anındaki laboratuvar bulguları 

 

Parametre Ortalama ± Standart sapma 

Hemoglobin gr/dL 11,3±0,8 

Beyaz kan hücresi /mm3 7655±662 

Trombosit x103/mm3 384±123 

Absolü nötrofil sayısı/mm3 8590±739 

Absolü lenfosit sayısı/mm3 5130±428 

Eozinofil /mm3 62±73 

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 IU/mL 109,8±183,7 

  

 

 

 

Atopik dermatit tanısıyla izleme alınan tüm hastalara besinler için deri prick testi yapılmıştı. Bu 

hastaların 52’sinde (%51) deri testinde en az bir besin maddesine duyarlılık mevcuttu.  En sık 

pozitif saptanan besin 46 hastada (%45,1) olan yumurta akı idi. Bunu sırasıyla yumurta sarısı 

37 (%31,6) ve inek sütü 19 (%16,2) izlemekteydi. Buğday ile yapılan deri testi pozitifliği 5 

(%4,2) iken, 1(%0,8) hastada soya, 3 hastada (%2,5) yer fıstığı pozitif saptandı. Yapılan deri 

testlerinde saptanan pozitiflikler Tablo 4’de gösterildi. 

 

Tablo 4. Atopik dermatitli çocukların deri testi sonuçlarının değerlendirilmesi 

 

Deri testi sonucu n(%) n=102* 

Negatif  50(49,0) 

Yumurta akı 46(45,1) 

Yumurta sarısı 36(35,3) 

Süt  16(15,7) 

Buğday 5(4,2) 

Soya 1(0,8) 

Yer fıstığı 3(2,5) 

 

*Hastaların bir kısmında birden fazla besin duyarlılığı mevcut olduğu için toplam %100’ü 

geçmektedir. 
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Besin spIgE bakılan hastalarda pozitif sonuçların büyük kısmı Class II ve III idi. Sonuçlar Tablo 

5’te gösterildi. 

Tablo 5. Atopik dermatitli çocukların besin spIgE sonuçlarının değerlendirilmesi 

 

 Class 1 Class 2 Class 3 Class 4 Class 5 

Süt n=12 2(2,9) 7(10,4) 3(4,4) 0(0) 0(0) 

Yumurta akı n=29 5(7,4) 7(10,4) 10(14,) 6(8,9) 1(1,4) 

Yumurta sarısı n=19 3(4,4) 8(11,7) 6(8,8) 2(2,9) 0(0) 

Buğday 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) 

 

 

Hastaların besin alerjisi açısından değerlendirmeleri incelendiğinde; 52’sinde (%51,0) deri 

testinde en az bir besin maddesine duyarlılık mevcuttu. Kanda besin spIgE bakılan 69 hastanın 

41’inde (%58,6) en az bir besin maddesine duyarlılık saptanmıştı. Hastaların 11’ine (%10,8) 

evinde, 52’sine (%51,0) hastanede olmak üzere toplam 63’üne (%61,7) besin yükleme testi 

yapılmıştı. Tüm bu testlerin sonucunda hastalarımızın 34’üne (%33,3) besin alerjisi tanısı 

konmuştu. Besin alerjisi değerlendirme sonuçları Tablo 6’de özetlendi. 

 

Tablo 6. Atopik dermatitli çocukların besin alerjisi açısından değerlendirme sonuçları 

 

Yöntem  n(%) 

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 yükleme testi 
Var 63(61,7) 

Yok 39(38,2) 

Besin alerjisi tanısı 
Var 34(33,3) 

Yok 68(66,6) 
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Besin alerjisi tanısı konan 34 hastanın 18’inde (%52,9) yumurta akı ve sarısı, 12’sinde (%35,29) 

süt ve yumurta alerjisi, 1’inde (%2,9) sadece yumurta akı, 2’sinde (%5,8) sadece süt alerjisi 

vardı. Hiçbir hastada yer fıstığı, buğday, soya alerjisi saptanmamıştı. Patates ile ürtiker öyküsü 

olan bir hastada patates ile besin yükleme testi yapılmış ve pozitif saptanmıştı. Hastaların besin 

alerjisi tanıları ile ilgili sonuçlar Tablo 7’de verildi. 

 

Tablo 7 . Atopik dermatitli çocukların besin alerjilerinin değerlendirilmesi  

 

 Alerji olan besin n(%)  

Yumurta  akı+ yumurta sarısı 18(52,9) 

Süt + Yumurta 12(35,2) 

Süt  2(5,8) 

Yumurta akı 1(2,9) 

Patates  1(2,9) 

Soya 0 (0) 

Yer fıstığı  0 (0) 

Buğday 0 (0) 

Diğer 0 (0) 

n=34 

 Atopik dermatit tanısıyla izlenen tüm hastalara nemlendirici önerilmişken, 65’ine (%63,7) 

lokal steroid tedavisi verilmişti. Sistemik tedavi başlanan hasta yoktu. Besin alerjisi tanısı konan 

34 hastaya (%33,3) diyet tedavisi başlanmıştı.  Tüm hastalar tedaviye yanıt vermişti. Hastaların 

39’unun (%38,2) yanıtının tam, 63’ünün (%61,8) yanıtının kısmi olduğu saptandı (Tablo 8). 

 

Tablo 8. Başlanan tedaviler ve tedavi yanıtlarının değerlendirilmesi 

 

Tedavi  n(%) 

Diyet tedavisi 

Yok 68(66,6) 

Anne ve çocuk 32(31,3) 

Sadece çocuk  2(1,9) 

Steroid tedavisi 

Yok 37(36,2) 

Düşük potens 63(61,7) 

Orta-yüksek potens 2(1,9) 

Nemlendirici tedavisi 
Yok 0(0,00) 

Var 102(100,0) 

Tedavi yanıtı 
Tam 39(38,2) 

Kısmi 63(61,8) 
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Hastalarımızın bulgularında izlem sırasında olan değişimleri saptamak amacıyla başvurudan 

sonraki 6., 12., 24., ve 36. aydaki klinik ve laboratuvar bulguları değerlendirildi. 6.aydaki izlem 

bulgularına ulaşılan 53 (%51,9) hastadan %24,5’inde laboratuvar, %26,5’inin klinik 

bulgularında düzelme saptanırken ancak 23(%22,5) hastanın 12.ay verilerine ulaşılabilmişti. 

Hastaların izlem sırasında klinik ve laboratuvar bulgularında olan gerileme Tablo 9’da 

gösterildi. 

 

Tablo 9. Atopik dermatitli hastaların izlemlerinde klinik ve laboratuvar bulgularındaki 

değişiklikler 

 

 6.ay izlem 

n(%) 

n=53 

12.ay izlem 

n(%) 

n=23 

24.ay izlem 

n(%) 

n=15 

36.ay izlem 

n(%) 

n=7 

spIgE’de düşme 4(7,5) 0(0,0) 1(6,6) - 

Deri testi duyarlığında 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 şiddetinde azalma 27(50,1) 2(8,6) 6(40,0) 2(28,5) 

Yeni alerjik hastalık gelişimi 9(16,9) 1(4,3) 1(6,6) 0(0,0) 

 

Atopik dermatitli hastalarda izlem sırasında atopik dermatit ağırlığında olan değişim Şekil 1’de, 

deri testi duyarlılıklarında olan değişim Şekil 2’de, besin spIgE pozitifliğinde olan değişim 

Şekil 3’te grafik olarak gösterildi. 

Şekil 1. Atopik dermatitli hastalarda izlem sırasında atopik dermatit ağırlığında olan 

değişim
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Şekil 2.Atopik dermatitli hastalarda izlem sırasında deri testi duyarlılıklarında olan 

değişim 

 

 

Şekil 3.Atopik dermatitli hastalarda izlem sırasında besin spIgE pozitifliğinde olan 

değişim 
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Atopik dermatitli hastalarda besin alerjisi varlığı ile klinik ve laboratuvar bulgularının ilişkisi 

incelendiğinde; cinsiyet, aile öyküsü, ek atopik hastalık varlığı ve tedavi yanıtı ile besin alerjisi 

varlığı arasında bir ilişki saptanmadı (p>0,05). Besin alerjisinin varlığının ağır atopik dermatit 

kliniği ile ilgili olduğu bulundu (p=0,033) ve besin alerjisi olan hastalarda olmayanlara göre 

semptomlarının daha erken başladığı saptandı (p=0,002). Besin alerjisi varlığı ile demografik 

veriler ve klinik arasındaki ilişki Tablo 11’da özetlendi. 

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

karşılaştırılması 

 

  Besin alerjisi yok  

n=68 

Besin alerjisi var  

n=34 
p 

Cinsiyet n(%) Kız  25(36,76) 14(41,18) 

0,666 

Erkek  43(63,24) 20(58,82) 

Ailede atopi n(%) Yok  44(64,71) 26(76,47) 

0,327 

Var  24(35,29) 8(25,53) 

Ek atopik hastalık n(%) Yok  57(83,82) 28(82,35) 

0,851 

Var  11(16,18) 6(17,65) 

Atopik dermatit ağırlığı n(%) Hafif  43(63,24) 15(44,12) 

0,033 Orta  25(36,76) 17(50,0) 

Ağır  0(0) 2(5,88) 

Tedavi yanıtı n(%) Kısmi 43(63,24) 20(58,82) 

0,666 

Tam 25(36,76) 14(41,18) 

Atopik dermatit başlama yaşı 

(Ort±SD) 

5,29±5 2,68±1,85 0,002 

 

Besin alerjisi olan ve olmayan hastaların laboratuvar verileri karşılaştırıldığında; iki grubun 

eozinofil sayısı ve IgE düzeyleri arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı 

(p>0,05). Sonuçlar Tablo 12’de gösterildi. 
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Tablo 12. Besin alerjisi olan ve olmayan atopik dermatitli hastalarda laboratuvar 

verilerinin karşılaştırılması 

 

 Besin alerjisi yok 

n=68 

Besin alerjisi var 

n=34 

z p 

Eozinofil sayısı(Ort±SD) 0,5±0,45 0,85±1,06 -1,793 0,073 

Total IgE düzeyi (Ort±SD) 100,84±168,16 127,97±213,17 -0,511 0,609 

Hastaların atopik dermatitin ağırlığı ile demografik veriler ve klinik bulguların ilişkisi 

araştırılması amacıyla atopik dermatit ağırlığına göre hastalar gruplandırıldı. Gruplar arasında 

cinsiyet, aile öyküsü, ek atopik hastalık varlığı, alerjik olunan besin ve tedavi yanıtı açısından 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı (p>0,05).  Hastaların klinik atopik dermatit 

şiddeti arttıkça semptom yaşının azaldığı saptandı ve fark  istatistiksel olarak anlamlı bulundu 

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

Tablo 13. Atopik dermatit ağırlığı ile klinik ve demografik verilerin karşılaştırılması 

 

  
Hafif atopik 

dermatit 

n=58 

Orta 

atopik 

dermatit 

n=42 

Ağır atopik 

dermatit 

n=2 
p 

Cinsiyet n(%) Kız  22(37,9) 16(38,1) 1(50) 

0,942 

Erkek  36(62,0) 26(61,9) 1(50) 

Ailede atopi n(%) Yok  41(70,6) 28(66,67) 1(50) 

0,774 

Var  17(29,3) 14(33,33) 1(50) 

Ek atopik hastalık n(%) Yok  47(81,0) 36(85,71) 2(100) 

0,673 

Var  11(18,9) 6(14,29) 0(0) 

Alerjik olunan besin Süt 1(1,7) 1(2,3) 0(0) 

0,615 Yumurta 10 (17,2) 9(21,4) 0(0) 

Süt+yumurta 4 (6,8) 6(14,2) 2 (100) 

Tedavi yanıtı n(%) Kısmi 36(62,0) 26(61,9) 1(50) 0,942 
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Tam 22(37,9) 16(38,1) 1(50) 

AD başlangıç yaşı (Ort±SD) 5,31±4,74 3,33±3,68 1,5±0,71 0,002 
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Hastalar hafif, orta ve ağır atopik dermatit olarak sınıflandırıldığında grupların eozinofil ve IgE 

sayıları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı (p>0,05). Veriler Tablo 14’te 

gösterildi. 

Tablo 14. Atopik dermatit ağırlığı ile laboratuvar verilerinin karşılaştırılması 

 

 

Hafif atopik 

dermatit 

n=58 

Orta atopik 

dermatit 

n=42 

Ağır atopik 

dermatit 

n=2 

p 

Eozinofil sayısı (Ort±SD) 0,46±0,4 0,8±0,99 1,25±0,35 0,073 

Total IgE düzeyi (Ort±SD) 102,4±192,7 121,56±176, 81,8±58,2 0,609 
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5. TARTIŞMA 

           Atopik dermatit sıklığı giderek artmakta ve bir halk sağlığı problemi haline gelmektedir. 

(113). Kendi hasta grubumuzun verilerini değerlendirmeyi amaçladığımız bu çalışmamızda 

atopik dermatitli hastalarımızda en fazla hafif atopik dermatit olduğunu, en sık yumurta alerjisi 

saptandığını, besin alerjisi olan  grupta erken başlangıç ve klinik olarak daha ağır seyrettiğini 

tespit ettik. 

Çalışmamızda yer alan hastaların AD şikayetlerinin ortalama başlangıç zamanı 6 ayın 

altında olduğu bulundu. Kay ve ark.’nın yaptığı 3-11 yaş arası 1104 çocuğu kapsayan bir 

araştırmada AD’in hastaların %60’ında yaşamın ilk yılında, dörtte üçünde altı aydan önce 

başladığı bulunmuştur (114). 2010 yılında Bursa’da 114 hasta ile yapılan bir çalışmada 

hastaların %79 unun 24 aylıktan küçük olduğu ve bunların tanı alma yaşının en düşük 14 ay 

olduğu belirtilmiştir (115). Ülkemizde yapılan başka bir çalışmada başvuru anında yaş ortancası 

7 ay, semptom başlangıç yaşları ortanca 3 ay olarak belirtilmiştir (116). AD başlama yaşının 

literatürde de çalışmamız ile uyumlu olarak erken süt çocukluğu döneminde olduğu görüldü. 

Hastaların başvuruları bulguların başlamasından ortalama 4 ay sonra olduğu görüldü. 

Hastalığın başlangıcı ve hastaların polikliniğimize başvurusu arasında geçen bu sürenin 

hastaların öncelikle çocuk hekimine başvurma zorunluluğu olması, ilk tetkik ve tedavilerin 

başlanması ve randevu alma için geçen zaman ile ilgili olduğu düşünüldü. 

Çalışmamıza dahil edilen hastaların yaklaşık 1/3’ünün ailesinde atopi varlığı mevcuttu. 

Ailesinde atopi öyküsü olan hastaların yaklaşık yarısında annede atopi vardı. Stockholm’de 

4089 çocukla yapılan 4 yıllık doğumdan başlanan kohort çalışmasında, tek ebeveynde AD 

olanlarda %39, her iki ebeveynde de AD olan çocukların %50’sinde AD tespit edilmiştir. Yine 

bu çalışmada ebeveynlerinde atopik öykü olmayan çocukların %27’sinde AD tespit edilmiştir 

(117). Yine İsveç’te yapılan, astım ve alerjinin AD ile ilişkisinin araştırıldığı 7 yıllık prospektif 

bir çalışmada, hastaların herhangi bir ebeveyninde AD tespit edilme oranı %58, herhangi bir 

ebeveyninde atopi varlığı ise %69 olarak bildirilmiştir (118). İstanbul Üniversitesi’nde 826 

hastayı inceleyen kapsamlı bir çalışmada ailede atopi varlığı %40,7 olarak saptanmıştır (119). 

Laske ve Ark’nın  yaptığı 345 hastalık araştırmada atopik hastalıklar için pozitif aile öyküsü % 

60 oranında bulunduğu bildirilmiştir (120). Ülkemizde Erel ve ark.’nın  yaptığı ( 11 yıllık 

dönemi kapsayan retrospektif bir araştırmada, AD tanılı hastaların %55’inde ailede atopi 

öyküsü saptandığı belirtilmiştir (121). Çalışmamızda literatürdeki diğer çalışmalardan bir 

miktar daha az bulunsa da AD’li hastalarda ailede atopi varlığının sık olduğu görüldü.  
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Çalışmamızda AD’li hastalarda en sık tutulan bölge ekstremiteler idi ve bunu gövde ve 

yanaklar izlemekteydi. Ankara’da 104 hasta ile yapılan bir çalışmada tanı anında hastaların 85 

(%82.5)’inde yüz tutulumu, 36 (%35)’sında ekstremite tutulumu, 35 (%34)’inde ise gövde 

tutulumu olduğu bildirilmiştir (116). Atopik dermatitin deri lezyonlarının incelendiği 0-9 yaş 

arası 1012 hastayı kapsayan bir çalışmada lezyonların dağılımı en sık gövdede saptanmış ayrıca 

ekstremitelerde lezyonların görülme sıklığının en fazla olduğu yaş 0-2 yaş arası olduğu 

bildirilmiştir (122). 

Çalışmamızda hastaların büyük kısmının egzema lezyonları nedeniyle başvurduğu bunu 

cilt kuruluğu ve hastaların yarısında kaşıntının izlediği görüldü. Hastaların çok az bir kısmında 

aynı zamanda ürtiker ve proktokolit ile uyumlu şikayetlerde mevcuttu. İtalya’da yapılan bir 

çalışmada (n=104), süte alerji şüphesiyle pediatrik alerji tarafından takip edilen çocukların 

%77,8 oranında kutanöz semptomlar taşıdığı, gastrointestinal, solunumsal semptomların ve 

anafilaksinin sırasıyla % 46.1, % 13.4 ve % 0.9'da tespit edildiği bildirilmiştir (123).  

Çalışmamızda yer alan hastaların yarısından fazlasının hafif atopik dermatit olduğu, ağır 

atopik dermatit hastasının ise neredeyse hiç olmadığı görüldü. Laske ve Ark’nın yaptığı 

çalışmada hafif ve şiddetli hastalıkta sırasıyla erkeklerde % 60 ve %54, kız çocuklarda %40 ve 

%46 oranında saptandığı bildirilmiştir(120). Besin alerjisi şüphesi olan atopik dermatitli 

hastaların incelendiği bir çalışmada çocukların % 59’unda hafif AD, % 32’sinde orta düzeyde 

AD ve % 9’unda şiddetli AD saptandığı bildirilmiştir (124). Roehr ve ark.’nınyaptığı çalışmada, 

Sampson ve Seymour ve arkadaşlarının Hanifin ve Rajka’dan modifiye ettikleri skorlama 

kullanılmış olup hastaların %62’inde hafif, %27’sinde orta ve %10’unda ise ciddi şiddette 

hastalık saptandığı bildirilmiştir (125). Hastalarımızın hemen hemen tamamının hafif ve orta 

şiddette atopik dermatit bulunması literatürle uyumlu olmakla birlikte ağır hastalık oranının 

literatürden çok daha düşük olması dikkat çekmiştir. Aslında 3. Basamak bir hastane olan 

merkezimizde daha ağır hastaların daha çok olması beklenirken az olmasının nedeni olarak 

hastaların şikayetlerinin başlaması ile başvuru arasında sürenin uzun olması ve bu sırada 

uygulanan tedaviler ile şikayetlerin kısmen gerilemiş olması düşünüldü. 

Çalışmamızda tüm hastalarımıza besin alerjisi açısından değerlendirme yapıldığı 

görüldü. En sık kullanılan yöntem tüm hastalara uygulanan deri prick testi idi. Hastaların 

yarısında deri testi pozitifti. Hatay merkezli yapılan bir çalışmada 0-6 yaş hastaların %73 ünde 

deri testi pozitifliği bildirilmiştir (126). Hastalarımızın yarısından biraz fazlasında tarama 

amaçlı bakılan besin spIgE değerleri pozitifti.  İsveç’te yapılan 7 yıllık kohort çalışmasında 36 
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aydan küçük hastalardan %61’inin spesifik IgE (fx5 besin gurubunda) pozitif olduğu 

saptanmıştır (118). Yine ülkemizde yapılan bir çalışmada AD tanılı hastaların %56.7’sinde 

spesifik IgE değerleri pozitif saptanmıştır (127). Deri testi ve spIgE tarama sonuçlarının 

literatür ile uyumlu olduğu görülmektedir. 

Deri testi ve spIgE düzeyleri duyarlılığı göstermekte olup besin alerjisi tanısının 

konmasında altın standart yöntem besin yükleme testidir. Çalışmamızda spIge ve deri testi 

pozitif olan tüm hastalara besin yükleme testinin yapıldığı görüldü. Besin yükleme testi 

sonuçlarına göre deri testi pozitif olan hastaların yaklaşık 1/3’ünde besin alerjisi olmadığı deri 

testi sonuçlarının duyarlılık ile uyumlu olduğu bulundu. Atopik dermatitte deri testi ve besin 

yükleme testlerinin karşılaştırıldığı bir çalışmada hastaların %60’ına besin yükleme testi 

uygulandığı bildirilmiştir (128). Yunanistan’da 3 ay – 7 yaş arası AD’li çocuklarda yapılan 88 

hastayı içeren bir çalışmada 39 hastada besine duyarlılık saptanmış bu hastaların 23’ünde BYT 

sonucunda besin alerjisi tanısı konulmuştur (38).  Besin deri testi veya spesifik IgE 

pozitifliğinin besin alerjisi tanısı için yeterli olmadığı ve mutlaka besin yükleme testi yapılması 

gerekliliğinin göstermesi amacıyla sonuçlarımız önemlidir.  

Çalışmamızda tüm bu yapılan değerlendirmeler sonucunda AD tüm hastalarımızın 

1/3’ünde besin alerjisi tanısının olduğu saptandı. Güney Kore’de 2013 yılında yapılan bir 

araştırmada AD’li infantlarda besin alerjisi sıklığı 0-5 ay bebeklerde %37,1 ve 6-11 ay 

bebeklerde ise %38,5 olarak bildirilmiştir (129). Yunanistan’da üç ay yedi yaş arası çocuklarda 

yapılan bir çalışmada AD’li hastaların %26’sında besin alerjisi saptanmıştır (38). Ankara’da 

yapılan 110 hastanın olduğu bir çalışmada besin alerjisi olan hastaların %30,5’inde AD 

saptandığı ifade edilmiştir (130). Ankara’da 110 bebekte yapılan bir çalışmada besin duyarlılığı 

tanısı alan %21,6 olarak bildirilmiştir (131). Hastalarımızda AD’li hastalarda besin alerjisi 

varlığı hem ülkemiz hem de diğer ülkelerde yapılan çalışmalar ile uyumlu bulundu. 

Çalışmamızda besin alerjisi olan hastaların yarısında fazlasında yumurta akı ve sarısına 

alerji olduğu saptandı. Bunu hastaların 1/3’ünde olan süt alerjisi izlemekteydi. Yine hastaların 

yarısından fazlasında hem süt hem de yumurta alerjisi vardı. Yunanistan’da 3 ay – 7 yaş arası 

AD’li çocuklarda yapılan 88 hastayı içeren bir çalışmada en sık neden olan besin yumurta ve 

süt olarak saptanmıştır (38).  

Çalışmamızda besin alerjisi olan ve olmayan hastaların klinik bulguları 

değerlendirildiğinde besin alerjisi olan hastalarda AD’in daha erken başladığını ve daha ağır 

seyrettiğini saptadık. Şengül ve ark.’nın (131) yaptığı bir çalışmada  üç aylık ve daha küçük 
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AD’li hastalarda besin duyarlılığı olan çocuklarda olmayanlara göre SCORAD indeksi ve total 

IgE düzeyi daha yüksek bulunduğu bildirilmiştir. Selanik’te yapılan bir çalışmada, hafif-orta 

şiddette AD’li hastaların %47’si, ağır AD’li olguların ise %39’unda besin alerjisinin mevcut 

olduğu bildirilmiştir (38).  

Çalışmamızda AD ağır olan grupta klinik bulguların daha erken başladığı saptandı. 

Uluslararası yapılan bir çalışmada (n=2048, yaş aralığı 11,5 – 25,5 ay, ortalama 17,6 ay), erken 

başlangıçlı AD ile klinik şiddetin ağırlığı arasında istatiksel olarak anlamlı bir ilişki 

saptanmıştır (132). 

Hastalarımızın hepsine nemlendirici, yarısından fazlasına TKS ve besin alerjisi 

olanların hepsine diyet başlanmıştı. Hastaların hepsinin tedaviye yanıt verdiği ancak hastaların 

büyük kısmında yanıtın kısmi olduğu görüldü.  Oniki aydan küçük AD hastalarında tedavinin 

altıncı haftasında hem nemlendirici hem de topikal steroid kullanan hastaların lezyonlarda 

belirgin gerileme saptandığı bildirilmiştir (78).  Başka bir çalışmada ise 6 ay – 12 yaş arası 

çocuklarda 2-4 hafta sonunda anlamlı tedavi yanıtı ve anlamlı IgA yanıtı alındığı belirtilmiştir 

(133). Çeşitli çalışmalarda da farklı tip nemlendirici tedavilerinde, farklı yaklaşımlar hastaların 

bulgularında azalma ve kayda değer gerileme saptandığı bildirilmiştir (76,134). Ankara’da 110 

çocukla yapılan bir çalışmada diyet tedavisi uygulanan tüm hastalarda semptomların gerilediği 

bildirilmiştir (131). Hastalığın multifaktöriyel olması nedeniyle hastaların hepsinde tedaviye 

tam yanıt alınamadığı düşünüldü. 

Laske ve ark’nın yaptığı çalışmada ailede atopi öyküsü ise hafif hastalığı olan 

çocuklarda %63, hastalığı şiddetli olan çocuklarda ise %56 oranında saptandığı vurgulanmıştır 

(120). Çalışmamızda atopik dermatit şiddeti ağır olan besin alerjisi saptanan hastalarda ailede 

atopi varlığı %50, şiddeti orta olanlarda %33, hafif olanlarda ise %29 olarak saptanmıştır. Fakat 

atopik dermatit şiddeti ile cinsiyet, ailede atopi, ek atopik hastalık ve tedavi yanıtı arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır. 

Çalışmamız bölgemizin verilerini ortaya koyan bir çalışma olmuştur. Bu araştırmanın 

en büyük kısıtlayıcılığı retrospektif bir çalışma olmasıdır. Hastaların standart bir takip 

formlarının olmaması ve verilerde olabilen eksiklikler çalışmaya alınan hasta sayısının düşük 

kalmasına yol açmıştır. Yine hastaların büyük bir çoğunluğunun izlem sonuçlarına 

ulaşılamamıştır. Bunun hastalarımızın sosyoekonomik ve kültürel düzeylerindeki düşüklük 

nedeniyle özellikle durumu iyi olanların takiplerine devam etmemesinden kaynaklanabileceği 

düşünüldü. Ayrıca hastanemizin 3. Basamak hastane olması ve hasta yoğunluğu nedeniyle 
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hastaların randevu alamaması veya başka hastanelerde takiplerine devam etmesi de bir neden 

olabilir. Çalışmamızın bir amacı da başvuru bulguları ve izlem bulguları arasındaki ilişkiyi 

incelemek ve prediktif bir belirteç saptamaktı ancak takibe devam eden hasta sayısının az 

olması nedeniyle bu değerlendirmeler yapılamadı. 

 

 

 

6. SONUÇLAR 

• Hastaların 39’u kız (%38,2), 63’ü (%61,8) erkek idi. 

• Hastaların başvuru yaşları ortalama 9,2±5,2 ay, semptomlarının ortaya çıkış yaşları 

ortalama 4,2±4,2 ay olarak saptandı. 

• Hastaların 32’sinde(%31,4) ailede atopik hastalık mevcuttu. 

• En sık görülen semptom 87 (%85,2) hasta olan egzema lezyonları iken bunu kuruluk 

68 (%67,3) hasta ve kaşıntı 52 (%50,9) hasta takip etmiştir. 

• Hastaların 58’inde (%56,8) hafif, 42’sinde (%41,2) orta, 2 (%1,9) hastada ise ağır 

atopik dermatit saptandı. 

• Hastaların 52’sinde (%51) deri testinde en az bir besin maddesine duyarlılık mevcuttu. 

• Deri testi pozitifliği olan hastalarda en sık görülen besin 52 (%44,4) kez saptanan 

yumurta akıydı.  

• AD’li hastaların 63’üne (%61,7) besin yükleme testi uygulandı. 

• Spesifik IgE, deri testi ve besin yükleme testi sonuçlarına göre 34 hastada (%33) besin 

alerjisi saptanmıştır. 

• Tedavide tüm hastalara cilt nemlendirme tedavisi uygulanmış olup, bunun yanında 

diyet tedavisi 34 (%33,2) hastaya ve 65 (%63,7) hastaya topikal kortikosteroid 

uygulandı. 

• Hafif atopik dermatit olgularının 39’unun (%38,2) yanıtının tam, 63’ünün (%61,8) 

yanıtının kısmi olduğu saptandı.   

• Atopik dermatit şiddeti ile cinsiyet, ailede atopi, ek atopik hastalık ve tedavi yanıtı 

arasında ilişki saptanmadı. 
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• Hastaların izlemlerine devam etmemesi sebebiyle başlangıç ve izlem bulguları 

arasındaki farkın gözlemlenmesi kısıtlı kalmıştır. 
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