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OZET

Giris: Atopik dermatit (AD) ¢ocuklarda yaygin goriilen kronik, inflamatuar,
tekrarlayici bir cilt hastaligidir. AD’in patofizyolojisi tam olarak bilinmemekle beraber
genetik faktorlerin, immiin disregiilasyon, cilt bariyerindeki bozukluklarin ve gevresel
faktorlerin  neden oldugu disiiniilmektedir. Bagirsak  mikrobiyatasindaki
bozukluklarin da atopik dermatit gelisimine neden olan g¢evresel faktorlerden biri
oldugu diistiniilmektedir. Saglikli bir bagirsak mikrobiyatast Thl ve Th2 dengesini
koruyarak inflamatuar siiregleri inhibe eder. Bu dengedeki bozuklugun Th2 yoniine
kaymasiyla inflamatuar siirecler tetiklenir ve AD gelisimine neden olabilir. Son
yillarda artan kullanimi nedeni ile asit baskilayici ilaglarin bagirsak mikrobiyatasinda
degisikliklere neden olarak atopik dermatite neden olabilecegi diisiiniilmekte ve
bununla ilgili ¢alismalar yapilmaktadir. Bu ¢alismada annelerin gebelik ve emzirme
doneminde asit baskilayici ilag kullaniminin ¢ocuklarda yasamin ilk 3 yilinda atopik

dermatit gelisimine etkisini arastirmay1 amacladik.

Gere¢-Yontem: Calismaya Temmuz 2021- EKim 2022 tarihleri arasinda
Ankara Bilkent Sehir Hastanesi Cocuk Alerji Boliimii’ne bagvuran ve AD tanisi ile
izlenmekte olan 0-3 yas arasindaki 300 hasta dahil edilmistir. Kontrol grubu olarak
Ankara Sehir Hastanesi Pediatri Poliklinigine bagvuran kronik hastaligi olmayan 0-3
yas grubu arasindaki 300 hasta dahil edilmistir. Bilgilendirilmis onam formuna olur
veren ailelere anket formu verildi. Hastalarin yasi, cinsiyeti, anne siitii alim 6ykiisii,
sikayet yasi, tan1 yast,ailenin egitim diizeyi, ailede alerjik hastalik olup olmadigi, besin
alerjisi varlhigi, annenin egitim diizeyi, ev kosullari, sigara temasi, probiyotik
kullanimi, annenin ve ¢ocugun proton pompa inhibitérii (PPl) kullanimi

sorgulanmustir.

Bulgular: Calismaya AD tanili 300 hasta ve kontrol grubu olarak da kronik
hastalig1 olmayan 300 ¢ocuk dahil edilmistir. Atopik dermatit tanilt hastalarin ortalama
yast 11.1+£8.3 aydi. Vaka grubundaki hastalarin yast istatistiksel anlamli olarak daha
diistiktii.

Hastalarin 182 tanesi (%60.7) erkekti. Erkek cinsiyet oran1 vaka grubunda
anlamli olarak daha yiiksekti (p=0.040). Hastalarin dogum haftasi, dogum sekli,
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dogum agirlig1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Hastalarin sikayet
baslama yas1 ortalama 4.3+4.2 ay, tam1 yas1 5.7+4.5 aydi. Hastalarin 155 tanesinde
(%51.7) besin alerjisi mevcuttu. Hasta grubunda besin alerjisi orani istatistiksel
anlamli olarak yiiksekti (p=0.000). Anne siitii alimi, mama alimi, ek gidaya gegis,
probiyotik kullanimi, kiivozde kalma karsilastirildiginda gruplar arasinda anlamli fark
saptanmadi. Hastalarm 8 tanesi (%2.7) ilk 1 yilda asit baskilayict ilag kullanmusti.
Hastalarin higbirinde ilk 1 yilda proton pompa inhibitori kullanimi yoktu. Vaka ve
kontrol grubu arasinda ilk 1 yilda asit baskilayici ila¢ ve PPI kullanimi arasinda
anlaml fark saptanmamistir. Vaka grubundaki 188 anne (%62.7) kontrol grubunda
164 anne (%54.7) lniversite mezunuydu. Anne egitim seviyesi vaka grubunda
istatistiksel anlamli olarak daha yiiksektir (p=0.026). Gebelik doneminde asit
baskilayici ilag kullanim1 kontrol grubunda istatistiksel anlamli olarak daha yiiksek
bulunmustur (p=0.020) ancak PPI kullanimi gruplar arasinda fark gostermedi. Asit
baskilayici ilag kullanim siiresi ortalama 2.3+1.7 aydi. Gebelikte asit baskilayici ilag
disinda ek ila¢ kullanimina bakildiginda gruplar arasinda anlamli farklilik gézlenmedi.
Antibiyotik i¢in ayr1 karsilastirma yapildiginda gruplar arasinda fark gozlenmedi.
Emzirme doneminde asit baskilayici ilag, PPI, antibiyotik, ek ila¢ kullanim1 gruplar
arasinda fark goOstermedi. Annenin gebelik ve emzirme doéneminde probiyotik
kullanmasi, sigara kullanmasi, annede kronik hastalik olmas1 gruplar arasinda farklilik
gostermedi. Ailede alerjik hastalik varlig1 incelendiginde vaka grubunda ailede alerjik
hastalik orani istatistiksel anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (p=0.005).
Kalabalik yasam, yiin ve canli ¢igek maruziyeti kontrol grubunda hasta grubundan sik
olarak bulundu. Evde sigara i¢ilmesi, rutubet varligi, evcil hayvan beslenmesi gruplar

arasinda istatistiksel olarak fark gostermedi.

Sonuglar: Calismamiz annenin gebelik ve emzirme doneminde asit baskilayici
ilag ve PPI kullannominin c¢ocuklarda atopik dermatit gelisimine olan etkisini
kanitlayamamistir. Bu konuda ¢aligmalar hala devam etmektedir. PPI kullaniminin AD
gelisimine etkisini daha net anlayabilmek icin daha ¢ok katilimci ile yapilan

caligmalara ihtiyag vardir.

Anahtar Kelimeler: Atopik dermatit, proton pompa inhibitorii, asit baskilayici ilag,

mikrobiyata



ABSTRACT

DURING ANTENATAL AND LACTATION PERIOD THE EFFECT OF
ACID SUPPRESSION DRUG USE ON DURING THE DEVELOPMENT OF
ATOPIC DERMATITIS IN THE FIRST THREE YEARS OF LIFE

Introduction: Atopic dermatitis (AD) is a chronic, inflammatory, recurrent
skin disease that is common in children. Although the pathophysiology of AD is not
known exactly, it is thought to be caused by genetic factors, immune dysregulation
and skin barrier disorders. Disturbances in the intestinal microbiota are also thought to
be one of the environmental factors that cause the development of atopic dermatitis. A
healthy gut microbiota maintains Thl and Th2 balance and inhibits inflammatory
processes. Inflammatory processes are triggered by the shift of this balance to the Th2
direction and may lead to the development of AD. Due to its increasing use in recent
years, it is thought that acid-suppressing drugs may cause atopic dermatitis by causing
changes in the intestinal microbiota, and studies are being conducted on this. In this
study, we aimed to investigate of acid-suppressing drug use by mothers during
pregnancy and lactation and the development of atopic dermatitis in children in the first
3 years of life.

Material and Method: 300 patients aged 0-3 years, who applied to Ankara
City Hospital Pediatric Allergy Department between July 2021 and October 2022 and
were followed up with the diagnosis of AD, were included in the study. As the control
group, 300 patients aged 0-3 years without chronic disease who applied to the Ankara
City Hospital Pediatrics Outpatient Clinic were included. A questionnaire was given
to the families who gave their consent to the informed consent form. Patients' age,
gender, breast milk intake history, age of complaint, age of diagnosis, mother's
education level, whether there is an allergic disease in the family, presence of food
allergy, family education level, home conditions, smoking contact, probiotic use,
maternal and child proton pump inhibitor (ppi) usage has been questioned.

Results: The study included 300 patients with AD and 300 children without
chronic disease as the control group. The mean age of patients with atopic dermatitis
was 11.1£8.3 months. The age of the patients in the case group was statistically
significantly lower. 182 (60.7%) of the patients were male. The male sex ratio was
significantly higher. There was no statistically significant difference between the



weeks of birth, type of delivery, and birth weight of the patients. The mean age of onset
of complaints was 4.3+4.2 months, and the age at diagnosis was 5.7+4.5 months. Food
allergy was present in 155 (51.7%) of the patients. The rate of food allergy in the
patient group was statistically significantly higher. (p=0.000). When breast milk
intake, formula intake, transition to complementary foods, probiotic use and
hospitalization in neonatal intensive care unit were compared, no significant difference
was found between the groups. Eight of the patients (2.7%) had used acid-suppressing
drugs in the first year. None of the patients used a proton pump inhibitor in the first
year. There was no significant difference between acid-suppressing drug use and PPI
use in the first year. 188 mothers (62.7%) in the case group and 164 mothers (54.7%)
in the control group were university graduates. The maternal education level was found
to be statistically significantly higher in the case group (p=0.026). Acid-suppressing
drug use during pregnancy was statistically significantly higher in the control group
(p=0.020), but PPI use did not differ between the groups. The mean duration of acid-
suppressing drug use was 2.3+1.7 months. No significant difference was observed
between the groups when comparisons the use of additional drugs other than acid-
suppressing drugs during pregnancy. When separate comparisons were made for
antibiotics, no difference was observed between the groups. The use of acid-
suppressing drugs, PPls, antibiotics, and additional drugs during breastfeeding did not
differ between the groups. The mother's use of probiotics during pregnancy and
lactation, smoking, and chronic disease in the mother did not differ between the
groups. When the presence of allergic disease in the family was examined, the rate of
allergic disease in the family was found to be statistically significantly higher in the
case group (p=0.005). Crowded life, wool and live flower exposure were found to be
protective factors for atopic dermatitis. Smoking at home, presence of humidity, pet
feeding did not show any statistical difference between the groups.

Conclusion: Our study could not prove the effect of mother's use of acid-
suppressing drugs and PPIs during pregnancy and lactation on the development of
atopic dermatitis in children. Studies on this subject are still ongoing. In order to better
understand the effect of PPI use on AD development, studies with more participants
are needed.

Keywords: atopic dermatitis, proton pump inhibitor, acid suppressant medicine,
microbiota
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1. GIRIS VE AMAC

Atopik dermatit (AD) ¢ocuklarda yaygin goriilen kronik, inflamatuar, kasinti
ile seyreden, tekrarlayan bir cilt hastaligidir(1). Gelismis tilkelerde sik goriilmekte olup
yasam boyu siklig1 diinya ¢apinda artis gostermektedir(2). Diinya genelinde ¢ocuklarin
%10-30’unda goriildiigii bildirilmistir ve ek atopik hastalig1 olan bireylerde goriilme
siklig1 daha fazladir(3). AD’li ¢ocuklar, ge¢ ¢ocukluk doneminde atopik yiiriiylis adi
verilen gida alerjisi, alerjik rinit, astim gelisimine yatkindir(3). AD’in patofizyolojisi
tam olarak bilinmemekle beraber genetik faktorler, immiin disregiilasyon ve cilt
bariyerindeki bozukluklarin neden oldugu disiiniilmektedir(4). Ailede atopi Oykiisii
olmasimnin da AD gelisimine katki sagladigi gosterilmistir. AD siklikla bebeklik
doneminde baslar. Yaklasik %50 hastada yasamin ilk yilinda, %30’unda ise 1-5 yas
arasinda bulgu verdigi gosterilmistir(3). Hastalarin ¢ogu ergenlik doneminde iyilesme
gosterirken az oranda bir hasta grubunda ilk belirtiler ergenlik doneminde baslar(2).
Atopik dermatit tanis1 6ykii ve klinik bulgular dogrultusunda konur(2). Bir¢ok tani
kriteri olmasina ragmen en c¢ok kabul goren tani kriterleri Hanifin Rojka
kriterleridir(2). Hastaligin siddetinin belirlenmesinde ¢esitli skorlama sistemleri
kullanilmaktadir. En ¢ok kullanilan skorlama sistemi SCORAD’dir(2). AD‘te temel
tedavi tetikleyici faktorlerin taninmasi, bunlardan kaginilmasi ve diizenli cilt bakimini
icermektedir(1). Tedavideki amag¢ kasintt ve inflamasyonu azaltmak, derideki
hidrasyonu siirdiirmektir(5). Hastalik yasam Kkalitesini distirdiigii ve psikososyal

sorunlara neden oldugu icin en 6nemli amag alevlenmeleri engellemektir.

Epidemiyolojik c¢alismalarda dogum sekli, emzirme, kentsel yasam, sigara
kullanim1 gibi cevresel faktorlerin atopik dermatit gelisiminde rol oynadigi
gosterilmistir(6). Giinlimiizde dogum oncesindeki ve yasamin ilk yillarindaki gevresel
maruziyetlerin AD gelisiminde rolii oldugu giderek daha fazla anlasilmaktadir.
Annenin gebelik doneminde maruz kaldig1 sigara dumani, maternal obezite, gebelikte
kullanilan ilaglar bu ¢evresel faktorler arasindadir(7). Son donemde yapilan galismalar
gebelikte ve erken ¢ocukluk doneminde asit baskilayici ilag kullaniminin ¢ocuklarda
AD riskini artirdigini diisiindiirmektedir. Normal bir bagirsak mikrobiyatasi Thl ve
Th2 arasindaki dengeyi saglayarak bagisiklik sisteminin gelismesine yardimer olur.

Asit baskilayict ilaglarin bagirsak mikrobiyum ¢esitliliginde azalmaya neden oldugu,



bunun da Thlve Th2 yoniindeki dengenin Th2 ydniine kaymasina neden olarak
inflamatuar siiregleri tetikledigi diisiiniilmektedir. Son donemlerde asit baskilayici
ilaglarin artan kullanimi nedeni ile bu konuda yapilan ¢alismalar olsa da elimizdeki
veriler yetersizdir. Bu c¢alismada annenin gebelik ve emzirme ddneminde asit
baskilayic1 ilag kullaniminin c¢ocukta atopik dermatit gelisimine etkisinin
degerlendirilmesi, bu ilaglarin kullaniminin bir risk olusturdugu belirlenirse, gebeler
ve emziren annelerin uyarilmasi, bu dénemde kullanim gerekliliginin kar zarar dengesi
cergevesinde degerlendirilmesinin dnerilmesi, bdylece hem gereksiz ilag kullaniminin

Oniine gegilmesi hem de atopik dermatit gelisiminin azaltilmas1 amaglanmaktadir.

Calismaya Ankara Sehir Hastanesi Cocuk Alerji ve Immiinoloji Klinigine
bagvuran 0-3 yasindaki atopik dermatit tanili c¢ocuklar dahil edilecektir.
Bilgilendirilmis onam formuna olur veren ailelere poliklinik kontrolleri sirasinda anket
calismasi1 uygulanacaktir. Hastalarin yasi, cinsiyeti, anne siitii alim dykiisii, sikayet
yasl, tan1 yasi, ailenin egitim diizeyi, ailede alerjik hastalik olup olmadigi, besin alerjisi
varligi, annenin egitim diizeyi, ev kosullari, sigara temasi, probiyotik kullanimi,

annenin ve gocugun proton pompa inhibitorii (PPI) kullanimi sorgulanacaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1. ATOPiK DERMATIT

2.1.1. Tamim

Atopik dermatit ¢ocukluk ¢agmin kasinti ile seyreden kronik, inflamatuar,
tekrarlayici, non enfeksiyoz bir cilt hastaligidir. AD immiin disregiilasyon, epidermal
gen mutasyonlar1 ve ¢evresel faktorlerin karmasik bir etkilesiminden kaynaklanir(8).
Siklikla kisisel ya da ailesel atopi ile birliktedir. Besin alerjisi, alerjik rinit ve astimi
igeren atopik ylriiyiisiin ilk basamagi olabilir. AD’li hastalarda ilerleyen donemlerde

astim ve alerjik rinit gelisimine yatkinlik artmistir(9).

2.1.2. Epidemiyoloji

AD yasam boyu siklig1 cocuklarda %10-30 ve eriskinlerde %2-3’tiir. Bu
oranlar. Sanayilesmis iilkelerde son 10 yilda 2-3 kat artmistir(9).

AD vakalarmin %60°’1 yasamin ilk 1 yilinda baslar, %85’inde 5 yasina kadar
semptomlar goriiliir. Cocukluk ¢aginda AD tanisi alan hastalarin yaklasik %20-50’sinde
hastalik yetiskin doneme kadar ilerleyebilir. Vakalarin daha az kismi eriskin donemde

baslar(2).

2.1.2.1. Atopik yiiriiyiis

Kesitsel arastirmalar alerjik hastaliklarin bebeklik donemindeki atopik
dermatit ve besin alerjisinden kademeli olarak astim ve alerjik rinit gelisime kadar bir
sirayla ortaya ciktigim1 gostermektedir. Bu fenomen atopik yiiriiylis olarak
adlandirilmaktadir (10). Atopik yiiriiylis; alerjik hastaliklarin ¢ocuklarda AD ile
basladigin1 ardindan IgE aracili besin alerjsi, alerjik astim (AA) gelistigini ve en
sonunda alerjik rinite (AR) ilerledigini ileri siirer(11). Var olan alerjik bir durum bagka
bir alerjik durumun gelisme riskini artirarak atopik yiiriiyiisiin ilerleyici 6zelligi ile

sonuglanir (Sekil 1).
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Sekil 1. Atopik yiiriiyiisiin zamansal modeli ve olast mekanizmalari (10)

2.1.3. Etyopatogenez

AD genetik ve ¢evresel faktorlerden kaynaklanan cilt bariyerinin bozulmasiyla
seyreden kompleks bir deri hastaligidir. Patofizyolojisi tam olarak aydinlatilamamakla
birlikte genetik olarak yatkin kisilerde immiin sistemdeki bozulmalar sonucu ortaya
ciktig1 diislintilmektedir. Ailede atopik dermatit Sykiisii olmast AD gelismesi igin

yiiksek risk tagimaktadir (12).

2.1.3.1. Genetik faktorler

Yapilan genetik calismalarda 3921, 1921, 16q, 17925, 20p ve 3p26
bolgelerinde atopik dermatit ile iligkili genetik bolgeler bulunmustur. IgE sentezinin
diizenlenmesinde rol oynayan sitokinleri kodlayan 5q31-33 bolgesinde de aday genler

tanimlanmistir(9).

Patogenenezde temel olarak 2 gen grubunda mutasyon vardir. Bunlardan biri
epidermal yapisal proteinler digeri ise Th2 sitokin {iretimine yol a¢an genlerdir(13).
Filagrin, stratum corneum tabakasinin bariyer fonksiyonunu siirdiirmesi i¢in gereken
Oonemli bir proteindir. Filagrin proteini 1g21de lokalizedir. Filagrin genindeki

mutasyonlar erken baglangichi AD ile iliskilidir(9,13).

Bu gen mutasyonuna ek olarak serin proteazlarin bir inhibitorii olan
lenfoepitelyal kazal tipi ile ilgili inhibitorii kodlayan SPINK5 genindeki mutasyonlar

da cilt bariyerinin bozulmasina neden olarak AD gelisiminde rol oynar (13).



2.1.3.2. immiinpatogenez

Patogenezde diger bir Onemli mekanizma epidermal bariyer islev
bozuklugudur. Immiinopatolojisinde T hiicrelerinin aracilik ettigi tip 4 reaksiyon ve
IgE aracili tip 1 reaksiyonun rol aldig1 diisiiniilmektedir. Atopik dermatit bifazik T
hiicre aracilikli reaksiyondur. T hiicreleri, T helper (Th) ve T sitotoksik (Ts) olmak
tizere iki gruba ayrilmaktadir. Th hiicrelerinin, Th1 ve Th2 olmak iizere fonksiyonel
iki alt grubu tanimlanmistir. AD’de lezyonel derideki mekanizmadan asil olarak
interlokin (IL)-4, IL-5 ve IL-13 gibi Th2 hiicreleriyle iligkili sitokinler ve timus
aktivasyonu ile diizenlenen kemokin (TARC) ve eotaksin gibi kemokinler sorumludur.
Th2 kemokinleri ad1 verilen TARC/C-C motif kemokin ligandi1 (CCL) 17 ve makrofaj
kaynakli kemokin/CCL22 gibi kemokinler en 6nemli kemokinlerdir. Akut atopik
dermatit lezyonlarinda interlokin (IL) IL-4, IL-5, IL-13 artisinin oldugu Th2 profili
baskindir. Kronik lezyonlarda ise Thl ve interferon (IFN)y sitokin yaniti baskin hale
gelmektedir(2,9). Dokunun yeniden yapilanmasini ve fibrozisini saglayan Th22 ve Th
17 de kronik lezyonlarda rol oynar(2). AD’de dermal dentritik hiicrelerden baska,
trimerik yiiksek afiniteli IgE reseptorii tagiyan epidermal Langerhans hiicreleri ve
enflamatuvar dentritik hiicreler de antijen sunumunda gorev alir. Bu reseptdre bagh
IgE aracilig ile hiicreler alerjenleri alabilir, klasik olarak ani gelisen (tip 1) alerjik
reaksiyonlara neden olur. Bu durum T hiicre aracili gecikmis tip (tip 4) reaksiyonlari
uyarir(2,14).

Atopik dermatit hastalarinda genetik faktorlerle birlikte yiiksek serin proteaz
aktivitesi gibi faktorler deri pH degerinin artmasina neden olur. Transepidermal su
kayb1 artar ve deri bariyer fonksiyonu bozulur. Bunun sonucunda deride hassaslik ve

kuruluk olusur. Alerjenlerin ve irritanlarin girisi kolaylasir(9,15).

2.1.3.3 Enfeksiyoz Tetikleyiciler

AD’li hastalarda bozulmus cilt bariyeri ve immiin sistemdeki bozukluk nedeni
ile bakteriyal, viral ve fungal enfeksiyon duyarliliginda artis gosterilmistir. En sik S.
Aureus kolonizasyonu goriiliir. HSV, VZV ve fungal enfeksiyonlar daha agir seyreder.
Egzema Herpetikum herpes viriislerin neden oldugu AD zemininde gelisen yaygin bir
cilt enfeksiyonudur(9). Derideki stafilokok kolonizasyonu ¢ok sayida ekzotoksin

salgilar. Bu ekzotoksinler siiperantijen gibi etki eder. Bu durum T hiicre aktivasyonuna



ve sitokin salinimma neden olur. Bu da kortikosteroid direncine neden olarak kronik

inflamasyon gelismesine neden olabilir(9,14).

2.1.3.4. Kasinti

Kasintt AD’te sik goriilen ve yasam kalitesini ciddi oranda etkileyen
semptomlardan biridir. Geceleri daha fazla goriliir. Patogenezi tam olarak
anlagilamamustir. Antihistaminiklerle kontrol altina alinamamasi mast hiicrelerinden
histamin saliniminin kagintinin tek nedeni olmadigini gostermektedir. Deride tahris
edici bir etkiye neden olarak proinflamatuar sitokinlerin salinimmna yol agar.
Proteazlar, kininler, sitokinler, noropeptidler kasintiy1 tetikler ama kagintidaki en
onemli faktoriin T hiicrelerinden salgilanan IL-31 oldugu diisiiniilmektedir. Histamin,
substans P ve reseptorlerinin, periferal kasmntida oOnemli bir rol oynadig

gosterilmistir(1,2,9).

2.1.3.5. Cevresel Faktorler

Atopik dermatitli hastalarda epidermal bariyerin bozulmasi sonucu alerjenlerin
deriye girisi kolaylasir. Bu nedenle sik deterjan ve sabun kullanimi, suyun sertligi gibi
derinin pH’umi artiran faktorler de AD gelisim riskini artirmaktadir(16). AD
hastalarinin duyarlanmasinda rol alan alerjenler arasinda ev tozu akarlari, kedi, kopek
tilyili, hamam bdcegi, polenler, kiif mantarlar1 yer almaktadir. Ev tozu akarlari en sik

goriilendir.

AD prevalanst ayni lilke icinde degiskenlik gostermektedir. Son donemde
yapilan ¢alismalarda sanayilesmis iilkelerde hava kirliligine bagl kentsel bolgelerde
kirsal alanlara gore AD prevalansinin arttigi bulunmustur(17,18). Kentsel alanda
yasama, sigara, batili yasam tarzi, ailenin egitim seviyesinin yliksek olmasi, stres AD
riskini artirmaktadir. Batili yasam tarzina bagli olarak artmis hijyen oraninda artis da
AD gelisme riskini artirmaktadir. Kuru ve soguk havanin da AD riskini artirdig
gosterilmistir. Bazi hastalarda sicak ve nemli havanin da AD riskini artirdig
bildirilmistir. Obezite, sedanter yasam, paketli gida tiiketimi de AD riskini artiran
cevresel faktorler arasindandir. Diinya Saglik Orgiitii’niin (DSO) yaptig1 bir calismada
emzirme ve AD gelisimi arasindaki iliski arastirilmis olup emzirmenin AD riskini

azalttigina dair anlamli kanit bulunamamustir. Anne karninda ve bebeklik doneminde



endotoksinlere maruz kalma AD agisindan koruyucu faktor olarak bulunmustur(16).
Schmitt ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada antibiyotiklerin AD riskini artirdigi
gosterilmistir. Antibiyotiklerin bebegin mikrobiyatasinda degisiklige neden olarak AD
riskini artirdig1 diistinilmektedir(16,19).

2.1.4. Klinik

Kuru cilt ve kasintt AD’nin en 6nemli belirtilerindendir. Kasint1 geceleri
Ozellikle daha siddetlidir. Kagima ve ekskoriasyon deri inflamasyonunun artmasina

neden olur. Bunun sonucunda belirgin egzamatoz cilt lezyonlar1 ortaya ¢ikar(3).

Akut egzemada lezyonlar eritematdz papiiller, 6dem, vezikiiler ve erozyon
seklindedir. Eksiidasyon ve kabuklanma goriiliir. Subakut ve kronik lezyonlar kuru,
pullu, veya soyulmus eritamatdz papiiller seklindedir. Kronik dénemde kasintidan
dolay1 deri daha kalin, likenifiye, hiperpigmente, kabuklu ve fibrotik papiiller

seklindedir(9). Hastalarda ayn1 anda farkli asamada lezyonlar izlenebilir.

Tablo 1. AD lezyonlarmi tetikleyen risk faktorleri(9)

Besin alerjileri Yer fistig1, soya, inek siitli, yumurta, balik,
bugday

Aeroalerjenler Ev tozu akarlari, polenler, hayvan tiiyii

[rritan Maddeler Sicak su ve sabunla banyo, terleme,

deterjanlar, sentetik ylinlii giysiler

Mikroorganizmalar Bakteriler (Staf. aureus, streptokoklar)
Mantarlar (M. Furfur. Candida) Viriisler
(HSV, Varisella)

Iklim Sartlar Sicak, kuru iklim

Emosyonel faktorler Stres

2.1.4.1. infantil dénem (2 yas altr)

Ik lezyonlar yasamin 2. ay1 civarinda goriilmeye baslar. Eriipsiyonlar
genellikle baslangicta cilt kurulugu ve ardindan eksiida ve kabuklanmanin da eslik
edebildigi kasintili vezikiiller ve papiiller seklindedir. Siddetli vakalarda ser6z
eksudalar ve krutlar goriliir. Kronik donemde kasintili, eritemli, skuamli ve krutlu
lezyonlar goriiliir. Yanaklar, ¢ene, sacli deri, boyun ve ekstremitelerin ekstansor

yiizleri tutulur (Sekil 2). Nemli olmasi ve kagsima alaninda olmamasi nedeni ile



genellikle diaper bolge etkilenmez ancak infragluteal tutulum siktir. Perioral ve
paranazal alanlar korunur ancak inflamasyon ilerledik¢e bu bélgeler de etkilenebilir.
Tiim AD hastalarinin %60-80’1 bu yas grubundan baglar. Yaklagik %40°lik bir grubu
remisyona girer; geri kalani kronik hastalik ve atopik yiiriiyiis i¢in risk altindadir(2,8).

Sekil 2. AD siit ¢ocugunda yiiz tutulumu (20)

2.1.4.2. Cocukluk donemi (2-12 yas)

Boyun, aksilla, antekubital fossa, popliteal fossa, kasik bolgesi, bilek ve ayak
bileginde dokiinti goriliir. Siddetli vakalarda dokiintiler yiize ve ekstemitelere
yayilabilir. Siirekli kasmnt: ile ¢izilmeler tekrarlanan erozyonlara yol acar. Infantil
donemde daha sik izlenen akut ve sulu lezyonlarin aksine daha az eksiidasyon gosteren
kuru, ekzamatoz papiiller vardir. Ozellikle boynun her iki tarafinda ‘dirty neck’ kirli

boyun adi verilen koyu renkli ve yogun likenifikasyon goriilebilir(2,8).

2.1.4.3. Ergenlik-eriskinlik donemi (>12 yas)

Puberte sonrast yiiz, boyun, omuzlar, gégiis ve sirt dahil olmak tizere viicudun
tist kisimlarinda dokiintii daha ¢ok goriilir. Dokiintii genelde lokalizedir. Kronik
egzemat6z lezyonlar goriilir. Birok hastada fleksuralarda likenifiye lezyonlar
vardir(14,21).



Sekil 3. AD’nin biiyiik ¢ocukta dirsek fleksor bolgedeki yerlesimi (20)

Tablo 2. Atopik Dermatitte lezyonlarin yasa gore dagilimi (21)

Yas Lezyon Dagilim

0-2 yas Eksiidatif, eritematdz sizintilt Sacl deri, yiiz, govde ve eksremite
papiiller ve plaklar ekstensor yiizeyleri

2-12 yas Ozellike fleksor yiizeylerde Fleksor yiizlerde, antekubital ve
likenifiye plaklar, sizintili papiiller | popliteal fossalar, boyun ve bilek
ve plaklar

>12 yas Kserotik kabuklu eritematz Eller, fleksor yiizeyler, govde iist
papiiller ve plaklar kisim
Fleksor yiizeylerde likenize plaklar

2.1.4.4. Atopik dermatite eslik eden karakteristik bulgular

AD lezyonlar1 genellikle skar olusturmaz ancak sekonder enfeksiyon ve

lezyonlarin derin ¢izilmesi skar ve kalic1 pigmentasyon birakabilir.

Atopik dermatititn g¢esitli bolgesel varyantlari, izole olarak veya yasa bagh
klasik tutulum paterni olarak ortaya c¢ikabilir. Chellitis sicca denilen dudak
bolgesindeki egzema oOzellikle kis aylarinda yaygindir. Cocukluk cagi atopik
dermatitinin yaygin 6zelligi kulak memesi altinda ve retroaurikuler alanda bazen
bakteriyel siiperenfeksiyon ile birlikte eritem, pullanma ve catlaklar olarak olusan
kulak egzemasidir. G6z kapag1 dermatiti AD nin 6zelligidir. Baz1 hastalarda tek belirti
olabilir. Alerjik kontakt dermatit ile karigitirilmamalidir. Genellikle likenifikayon ve
Dennie Morgan cizgileri ile iliskilidir. AD hastalarinda ven6z pleksuslar tizerindeki

baski nedeni ile olusan staz alerjik shiner olarak adlandirilir. G6z altlarinda grimsi



renk degisikligi ile kendini gosterir. Juvenil plantar dermatoz AD’li gocuklarda ayak
tabanlar1 ve ayak parmaklarinin plantar yonii lizerinde eritem, pullanma ve catlaklar

ile kendini gosterir(21,22)

Atopik el egzemas: yetigkin ve adoleseanlarda AD’nin sik goriilen bir
belirtisidir. irritan maddelere maruz kalmak risk faktoriidiir. Folikiiler hiperkeratoz ve
tavuk derisi goriiniimii 6zellikle yanaklarda, {ist kol ekstansor bolgelerde ve uyluk dis
yiiziinde goriiliir. Keratosis pilaris olarak adlandirilir. Pitriasis alba yanaklarda,
ensede veya govde proksimalinde izlenen asemptomatik hipopigmente yamalardir.
Siklikla ¢ocukluk ve adolesan donemde goriiliir. Koyu tenlilerde gilines temasi ile
olusup zaman i¢inde geriler. Beyaz dermografizm; AD hastalarinda derideki mekanik
uyariya verilen yanittir. Lokal 6dem ve vazokonstriiksiyon neden ile olusur(21,22).
Hertoghe belirtisi, kaslarin lateral kisminda seyrelme ya da tam dokiilme ile
karakterizedir. Bu durumun derinin siirekli ovusturulmasina bagli olarak sekonder
gelistigi distiniilmektedir. Otonom sinir sistemi bozukluguna bagh gelistigini ileri
stirenler de vardir. AD’te kiigiik damarlarin vazokonstriiksiyonuna bagl olarak yiizde
solukluk gelisir. AD’te cilt kuruluguna baghi olarak kserosis goriiliir. Ozellikle
ekstremitelerin ekstansor yiizlinde goriiliir. Cildin sik yikanmasina bagh olarak olusur.
Kuru, soguk hava, diisiik nem, riizgar kserosisi artirir. Palmar hiperlinearite; kserosise
bagli olarak goriiliir. AD hastlarinda konjuktivit ve tip 1 deri reaksiyonlar1 da

goriilebilir(22).

2.1.5. Tam

AD tanis1 6ykii, morfoloji, cilt lezyonlarinin dagilimi ve klinik bulgulara gore
konulur. AD tanis1 i¢in kesin bir labaratuar bulgusu yoktur. Cesitli tan1 kriterleri olsa
en ¢ok kullanilan1 1980 yilinda tanimlanan Hanifin-Rajka (Tablo 3.) ve Ingiliz Calisma
Grubu’nun kriterleridir (Tablo 4.) Iyi tanimlanmus tani kriterlerinin kullanilmas: tipik
fenotipe sahip olmayan hastalarin teshisi i¢in 6nemlidir. Deri biyopsileri tani i¢in
gerekli degildir. Erigkin donemde diger hastaliklart dislamak i¢in kullanilabilir(1,2).
Hanifin-Rajka kriterleri majoér ve mindr kriterlerden olusur. AD tanisi i¢in kagintiya
ek olarak en az ii¢c major kriter olmalidir. U¢ veya daha fazla mindr kriter bir major
kriter yerine gecebilmektedir. Bu durumda, bes major kriterden {iciine ilaveten ii¢ de

mindr kriter olmasi teshis icin yeterlidir(22).
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Tablo 3. Hanifin-Rajka Atopik Dermatit Tani1 kriterleri (22)

Major Kriterler (en az 3 tane bulunmalidir.)

1)
2)
3)
4)

Kasinti

Kiside ve ailede atopi 6ykiisii

Tipik morfolojik 6zellik ve dagilim gosteren deri lezyonlari
Kronik tekrarlayan dermatit

Minér Kriterler (en az 3 tane bulunmaldir.)

1)
2)
3)
4)
5)
6)
7)
8)
9
10)
11)
12)
13)
14)
15)
16)
17)
18)
19)
20)
21)
22)
23)

Kserozis

Iktiyozis- palmar hiperlinearite-keratozis pilaris
Tip-1 deri testlerinde reaktivite

Artmis serum IgE

Erken baslangi¢ yasi

Deri enfeksiyonlarina egilim

Nonspesifik el ve ayak dermatitlerine egilim
Meme bags1 egzemast

Keilitis

Yineleyen konjuktivit

Dennie-morgan infraorbital kivrimlar
Keratokonus

Anterior subkapsiiller katarakt

Orbital koyulagsma

Yiizde solukluk ya da eritem

Pitriyazis alba

On boyun kivrimlar

Terlemeye bagl kasinti

Yiin ve lipid ¢oziiciilere kars1 intolerans
Perifolikiiler belirginlesme

Besin intoleransi

Cevresel ve emosyonel faktorlerden etkilenme
Beyaz dermografizm

Tani1 i¢in 3 major ve 3 mindr kriter gerekmektedir.

stiphelenilen kisilerde rutin olarak serum IgE diizeyleri, laboratuar testleri ve cilt
biyopsisi Oonerilmez. Se¢ilmis hastalarda serum IgE diizeyleri, tam kan sayimi, yama

testi, cilt biyopsileri diger hastaliklar1 dislamak igin gerekli olabilir(21).

alerjenlere karsi duyarliligi belirlemek icin deri prik testleri yapilabilir ve serum

2.1.5.1. Laboratuvar

AD tanmis1 i¢in spesifik bir laboratuvar testi yoktur. AD hastaligindan

Besin alerjisinden siiphelenilen atopik dermatitli hastalarda antijen ve

spesifik IgE diizeyleri degerlendirilebilir(9).
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Atopik dermatite IgE aracili besin alerjileri eslik edebilmektedir. Bes yasindan
kiiciik orta-agir siddette AD hastalarinda besin alerjisi i¢in besin prik testi ve besin
spesifik IgE Ol¢limleri, biiyilk g¢ocuklarda ise aercoalerjenlerle prik testleri
yapilabilmektedir. Kullanilan topikal tedavilere veya bagska maddelere karsi alerjik
kontakt dermatitten siipheleniliyorsa yama testi yapilabilir(21).

Tablo 4. Ingiliz Calisma Grubu Tan1 Kriterleri(23)

Ana Kkriter

Deride kasintili dermatoz varlig1 (kiigiik ¢ocuklarda boyle bir durumun anne-baba tarafindan
bildirilmesi gerekmektedir)

Diger kriterler:

1) Fleksural tutulum varligi (popliteal fossa, antekubital bolge, boyun, ayak bileginin 6n yiizii; 10
yasindan kiiciiklerde ayrica yanaklarin tutulmast)

2) Kigisel astim veya saman nezlesi dykiisii (4 yasindan kiigiik ¢ocuklarda 1. derece yakinlaridan
birisinde atopik hastalik dykiisii)

3) Yaygin deri kurulugu 6ykisii (son 1 yilda)

4) Goriniir fleksural egzema (4 yasindan kiigiiklerde ayrica yanaklarin, alin ve ekstremitelerin dis
ylizeylerinin tutulmast)

5) Dokiintliniin iki yasindan 6nce baslamis olmasi (4 yasindan kiigiiklerde bu 6zellik
kullanilmamaktadir)

Tani icin ana kriterin yan1 sira diger kiterlerin en az 3 tanesi bulunmalidir.

Tablo 5. Japon Dermatoloji Grubu AD tani kriterleri (2)

1. Pruritis

2. Tipik morfoloji ve dagilim

a) Egzemat6z dermatit

- Akut donem: Eritem, eksudasyon, papiil, vezikiilopapiiller, skuam, krut
- Kronik dénem: Infiltre eritem, likenifikasyon, prurigo, skuam, krut

b) Dagilim

- Simetrik: Predileksiyon bolgeleri: alin, periorbital bdlge, perioral bolge, dudaklar, periaurikuler
bolge, boyun, ekstremitelerin eklem bolgeleri, govde

- Yagsla iliskili dagilim:
Bebeklik donemi: Sagli deri ve ylizden baslar, siklikla gévde ve ekstremitelere yayilir.
Cocukluk déonemi: Boyun, kol ve bacaklarm fleksural bolgeleri

Adolesan ve erigkin donem: Viicudun iist yarisinda daha siddetli olma egilimindedir (yiiz, boyun,
govde On yiizii ve sirt)

3. Kronik veya kronik olarak tekrarlayan seyir (genellikle eski ve yeni lezyonlar birliktedir):
Bebekte 2 aydan, ¢ocukluk cagi, ad6lesan ve eriskinde 6 aydan uzun seyir

Tani igin: Siddetine bakilmaksizin 3 kriterin tamaminin olmasi gerekmektedir. Yasla ilgili akut
veya kronik nonspesifik egzemalarin dislanmasi gerekmektedir
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Tablo 6. Hanifin’in yeniden diizenledigi tani kriterleri(2)

1) Ana ozellikler (mutlaka olmasi gerekir)
a. Kasinti
b. Egzematoz degisiklikler
1. Tipik morfoloji ve yasa 6zgii dagilim
a. Bebek ve ¢ocuklarda yiiz, boyun, ekstremite ekstansorleri

b. Muayene sirasinda veya dykiide fleksural lezyonlar (eriskin donem veya herhangi
bir yasta)

c. Inguinal veya aksiller tutulum olmamali
2. Kronik veya tekrarlayan ataklarla seyir

2) Onemli 6zellikler (olgularin ¢cogunda olan ve taniy1 destekleyen dzellikler)
a. Erken baslangic
b. Atopi
1. Kisisel ve/veya aile dykiisii
2. IgE reaktivitesi
c. Deri kurulugu

3) Eslik eden ozellikler (atopik dermatit tanisini akla getiren, ancak nonspesifik olduklari

icin arastirma veya epidemiyolojik ¢aligma amagl kullanilmalar1 uygun olmayan
ozellikler)

a. Atipik vaskiiler yanitlar (6rnegin; yiizde solukluk, beyaz dermografizm, gecikmis
beyaz yanit)

b. Keratozis pilaris, palmar hiperlinearite, iktiyoz

c. Okiiler/periorbital degisiklikler

d. Perioral degisiklikler/periaurikiiler lezyonlar gibi diger bolgesel bulgular
e. Perifolikiiler belirginlesme/likenifikasyon/prurigo lezyonlari

4) Dislanmasi gereken durumlar:

Skabiyez, alerjik kontakt dermatit, seboreik dermatit, psoriazis, iktiyozlar, deri
lenfomalari, immiin yetmezlik durumlar1

2.1.6. AD Skorlama Sistemleri

AD siddetinin belirlenmesi i¢in ¢ocuklarda ve yetiskinlerde cesitli klinik
skorlama sistemleri kullanilmaktadir. Klinik skorlama viicudun ayrmntili sekilde

degerlendirilmesini gerektirdigi i¢in tedavi degerlendirilmesinde oldukga yararlidir(2).

Skorlama sistemlerinden en ¢ok kullanilan1 European Task Force’un 1993
yilinda tamimladigi Atopik Dermatit’in Agirhk Olcegi (SCORing Atopic
Dermatitis)’tir(2,24). Hanifin ve arkadaslarinin gocuk ve eriskin hastalar i¢in 6nerdigi
Egzema Alam ve Agirhk indeksi [EASI (Eczema Area and Severity Index)] ikinci

siklikta kullanilan skorlama sistemidir.
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2.1.6.1. SCORAD indeksi

SCORAD indeksi European Task Force tarafindan 1993 yilinda
tanimlanmistir. En fazla kullanilan siddet indeksidir. Bu skorlamada viicut dokuzlar
kuralina gore bolgelere ayrilarak viicut ylizey alani belirlenir (Sekil 4). Hastaligin
siddeti nesnel (A ve B verileri) ve 6znel (C verileri) verileri ile degerlendirilir.
Lezyonlarin yayginligi (A verileri), altt klinik bulgu (B verileri) (eritem, 6dem-
papiilasyon, sulanma- Kkrut, ekskoriasyon, likenifikasyon, kserozis), ve subjektif
semptomlar (C verileri) (kasinti, uykusuzluk vb.) olarak tanimlanmaktadir (Tablo 7).
Bu ii¢ kriter toplamda 103 puandir ama zaman zaman ti¢ kriter ayr1 olarak da
degerlendirilebilir. SCORAD indeksi 25 puanin altinda ise hafif AD, 25-50 puan
arasinda ise orta AD, 50 puan ve iizeri ise siddetli AD olarak siniflandirilir(2,23,24).

Tablo 7. AD Agirlik Olgegi (2)

SCORAD Kiriterleri
Klinik Bulgular

Eritem 0-3
Odem/papiil 0-3
Sulanti/krut 0-3
Ekskoriasyon 0-3
Likenifikasyon 0-3
Kserozis 0-3

Subjektif yakinma

Viziiel analog skalasi
(uykusuzluk-kasint1) 1-10

25 puanin altinda oldugunda hafif, 25-50 puan arasi orta ve 50 puan iizeri ciddi egzema

14



SCORAD: Atopik Dermatitin Agirhgini Skorlama Endeksi

A. Yayilim ( Yizey alanina gore hesaplanir, toplam puan 100)

2 yasin altinda

B. Yogunluk

Eritem (kizankhk)

Odem / Sislik / papiil
Sulanma /krutlanma
Ekskoriasyon (kasinti izi)
Likenifikasyon (kalinlagsma)

Kuruma (iktiyoz)

C. Subjektif semptomlar

Yok

[43) {*)
M Pl ¢
(™ | (T
45)° |45 | 45 |ds
1 ! 5 _!\L :: f,/ ‘\"l
o | s IS Y| 4 |9
| ol 5715
9|9 |9(9
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\ f! | } [ \ |
£) 15 b L3 e
Buytuk cocuklarda
Hafif (1) Orta (2)

Viziiel analog skala kullamlarak 0 — 10 tzerinden skorlama yapilir.
Son ii¢ gece hig sikayet yok ise 0 puan, bugiine kadar en agir diizeyde sikayet var ise 10 ‘

puan verilir.
Uykusuziuk 0 10
Huzursuziuk 0 10
Toplam skor: A/5 + 7B/2 + C

Degerlendirme 103 puan tzerinden yapilir
Hafif: < 25, Orta: 25-50, Agir: >50

Sekil 4. Scorad indeksi (21)
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1997de SCORAD indeksinin kompleks olmasi nedeni ile subjektif sesmptomlar
dislanarak Objektif SCORAD indeksi ve Ug Puan Siddet skoru yayimlandi. Objektif
Scorad indeksi Scorad indeksinin C verilerinin (subjektif semptomlar) dislanmasi ile
olusturulmustur. Bu skorlama indeksinde puanlama 0-83 arasinda degismektedir. Ug
Madde Siddet skorunda en yaygin dermatit lezyonu segilerek eritem, ddem ve
ekskoriasyon degerlendirilir. 0- 3 arasinda puan verilir. Puanlama 3’ten az ise hafif
AD, 3-6 aras1 ise orta AD, 6’dan fazla ise siddetli AD olarak degerlendirilir. En yiiksek
skor 9°dur. Hastaya yonelik SCORAD indeksinde ise hasta tarafindan semptomlarin
son li¢ giinii degerlendirilerek yapilan bir anket ¢alismasidir(24,25).

2.1.7. Ayirict Tam

Bir¢ok inflamatuar deri hastaligi, immiin yetmezlik, cilt maligniteleri, genetik
hastaliklar, enfeksiyoz hastaliklar AD ile benzer semptomlar gdsterir. Yas grubuna
gore klinik farklilik gosterdigi icin ayirici tanida yer alan hastaliklar da farklilik
gosterir(3). Siit g¢ocuklugu doneminde en sik karigtirilan hastalik  seboreik
dermatittir(9). Ayrica gocukluk déneminde hastalik siddetli seyrediyorsa, sik hastalik
gecirme, malniitrisyon, kronik ishal, trombositopeni gibi bulgular varsa ayirici tanida
immiin yetmezlikler aklimiza gelmelidir. Scabies de mutlaka diisiiniilmesi gereken
hastaliklar arasindadir. Adolesan ve eriskin donemde kisisel ve ailesel atopi Oykiisii
olmayan dermatit ile bagvuran hastalarda ayirici tanida iritan ve alerjik kontakt
dermatit diistinilmelidir. Erigkin donemde cilt maligniteleri de diisiiniilmesi gereken

hastaliklar arasindadir(3).

AD ayirici tanisinda deri biyopsisi ve IgE gibi laboratuvar testleri rutin olarak
kullanilmamakta ve yapilmasi onerilmemektedir. Ancak bazi durumlarda diger deri
hastaliklarint diglamak icin deri biyopsisi, uygun laboratuvar testleri (serum IgE,

potasyum hidroksit inceleme, yama testi) ve genetik testler yapilabilir(2).
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Tablo 8. AD ayiric1 tanisinda yer alan hastaliklar(2)

1. Dermatolojik Hastalhiklar

4.Keratinizasyon Bozukluklar

-Seboreik dermatit

- iktiyozis vulgaris

-Numuler dermatit

-Netherton sendromu

-Iritan kontakt dermatit

5.Nutrisyonel Eksiklikler

-Alerjen kontakt dermatit

-Cinko eksikligi

-Psoriazis

-Biyotin eksikligi (nutrisyonel veye
biyotidinaz eksikligi)

2. Enfeksiyoz Hastalhiklar

6. Maligniteler

-Scabies

-Kutan6z T hiicreli lenfoma

-Impetigo

-Langerhans hiicreli histiositoz

-Dermatofit enfeksiyonu

-Kandidiazis

3. immiin Yetmezlikler

-Hiper IgE sendromu

-Wiskott-Aldrich sendromu

-Omenn sendromu

- IPEX (Immiin disregiilasyon, poliendokrinopati, enteropati, X’e bagli)

2.1.8. Komplikasyonlar

AD’te cilt bariyerinin hasarlanmasi, immiinolojik bozukluklar

sonucu

bakteriyel, viral ve fungal enfeksiyonlara duyarlilik artmaktadir. Viral ve bakrteriyel

enfeksiyonlar akut gelisirken fungal enfeksiyonlar sinsi bir seyir izlemektedir (26).

2.1.8.1. Bakteriyel enfeksiyonlar

Impetigo, seliilit ve deri abseleri AD’te sik goriilen deri ve yumusak doku

enfeksiyonlarindandir. En yaygin ajan S. Aureus’tur. Impetigo genelde eritematoz bir

tabanda sari-bal rengi krutlarin oldugu skarlar seklinde goriilmekle beraber biilloz

impetigo olarak da kendini gosterebilir. Biilloz imptetigo egzema herpeticum ile

karigabilir. En sik peroral bolgede goriiliir. Erizipel ve seliilit piiriilan olmayan deri

enfeksiyonlar1 arasindadir. Bu enfeksiyonlar genelde lokalize baslayip sonra hizla

yayilabilir. AD hastalarinda deri ve yumusak doku enfeksiyonlar1 bakteriyemi sepsis,

osteomyelit veya septik artrite neden olabilir(21,26,27).
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AD’te deri enfeksiyonlarinin ikinci en sik nedeni Streptecocus pyogenestir.
Tek basina veya S. Aureusla kombinasyon halinde enfeksiyonlara neden olabilir. Bu

lezyonlar genelde piistiil veya impetigo ile kendini gosterir(26).

2.1.8.2. Viral enfeksiyonlar

Egzema herpetikum (EH), Herpes Simplex 1 Viriisiiniin neden oldugu AD’nin
en tehlikeli bulasici komplikasyonudur. Siddetli ve erken baslangicli AD hastalarinda
ve S. Aureus’a bagli deri enfeksiyonu gelisen hastalarda goriilme siklig1 artmistir.
Once vezikiiler lezyon olusur daha sonra piistiil gelisir. Bu lezyonlar zamanla yiiz,
boyun ve ekstremitelere yayilir. Gruplasmis vezikiiller ve delinmis erozyonlar halinde
kendini gosterir. Lezyonlar agrili ve kasintilidir. Lezyonlarin ilerlemesiyle sistemik

enfeksiyon gelisip, ates, keratokonjuktivit, menenjit, ensefalite neden olabilir(26,27).

EH tekrarlayabilme 6zelligine sahiptir. Genelde antiviral tedaviye (asiklovir)

yanit1 iyidir. Sekonder bakteriyel enfeksiyon gelisirse antibiyotik kullanilmalidir(26).

Molluscum contagiosum (MC), egzema coksackium, egzema vaccinatum
AD’te goriilen diger viral enfeksiyonlardir. MC lezyonlar1 AD lezyonlarinin dagilimi
seklinde goriilebilir. Cilt bariyer hasart MC goriilme sikligimmi artirir. Egzema
vaccinatum ¢igek asisinda bulunan vaccinia viriisiiniin neden oldugu bir
komplikasyondur. Cig¢ek hastaligi asisinin durdurulmasindan sonra ¢ok nadir

ooriildiigii bildirilmistir(26,27).

2.1.8.3. Fungal enfeksiyonlar

Lezyonlar lokal bakim ve tedaviler ile diizelme gostermediginde veya
kotiilestiginde fungal enfeksiyonlar akla gelmelidir. Uzun siireli topikal kortikoteroid
kullanimina bagl tinea pedis ve tinea fasyale goriilebilir. Malassezia enfeksiyonuna

bagl yiiz bolgesinde ciddi lezyonlar goriilebilir(26).

2.1.8.4. Deri dis1 enfeksiyonlar

AD hastalig1 olan cocuklarda olmayanlara gore tekrarlayan pndomoni, otitis
media, iist solunum yolu enfeksiyonu, siniizit sikli1 ve buna bagli olarak antibiyotik

kullanim orani artmistir(28).
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2.1.9. Tedavi

AD c¢ok faktorlii, alevlenmeler ve remisyonlar ile seyreden, hastanin ve
ailesinin hayat kalitesini bozan c¢ocukluk c¢aginda sik goriilen bir deri
hastaligidir(21,23). Hastaya ve ailesine gidisat1 hakkinda bilgi verilmelidir. AD’te tam
kiir elde edilemedigi i¢in tedavinin asil amaci ataklarin baskilanmasi ve hastaligin
kontrol altina alinmasidir(2). AD tedavisi aile egitim, derinin nemlendirilmesi,
tetikleyicilerden kaginma, inflamasyonu kontrol altina almak ve farmakolojik tedaviyi
igerir (Sekil 5). Aile egitimi uzun donemde remisyon saglamak igin Onemlidir.
Patogenezde epidermal bariyer hasarinin yeri dnemli oldugu i¢in topikal ajanlar
tedavinin  temelini  olusturur(2,21,23). Bariyer fonksiyonunun korunmasi,
enflamasyonun kontrol altina alinmasi, stafilokok kolonizasyonu tedavisi topikal

tedavinin temelini olusturur(2).

T AGIR DIRENCLI AD
Sistemik tedaviler (siklosporin,
dupilumab vb.) veya ultraviyole

ORTA-AGIR AD
Orta yiiksek potens topikal kortikosteroid
ve /veya topikal Kalsinorin inhibitorleri

HAFIF-ORTA AD
Diisiik- orta potens topikal kortikosteroid ve
Iveya topikal kalsinérin Inhibitorleri

TEMEL TEDAVI
Hasta egitimi, nemlendirici kullanim, tetikleyici, irritan ve
klinik iligkili alerjenlerden kaginma

\4

Sekil 5. Atopik dermatitte hastalik siddetine gore basamak tedavisi (21)
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2.1.9.1. Topikal tedavi yaklasimlar:

2.1.9.1.1. Deri bariyer fonksiyonunun diizenlenmesi, nemlendirme ve

hidrasyon

AD’li hastalarda epidermal bariyer fonksiyonu bozuktur. Bu da allerjenlerin ve
irritanlarin deriye girisini kolaylastirir. Kuruluk ve kasinti artar, kserozis meydana
gelir. Epidermal bariyerin giiclendirilmesi tedavinin 6nemli basamagini olusturur. Bu
da diizenli olarak derinin nemlendirilmesi ile olur. Nemlendiricileri diizenli ve giinliik
kullanmak her hastaya anlatilmalidir. Nemlendiriciler stratum kormeumda nem
igerigini ve hidrasyonu artirir alerjenlerin ve iritanlarin deriye penetrasyonunu onler.
Cilt bariyer fonksiyonunu koruyarak kasinti fissiirasyon ve likenifikasyonu da onler.
Nemlendiriciler hafif AD’te tek basina tedavi edici ajanlarken; orta ve agir AD’te
tedaviye ek olarak kullanilir. Diizenli kullanim ataklarin niiksetmesini Onleyerek

topikal kortikosteroid ihtiyacini azaltir(2,29).

Nemlendiricileri yumusaticilar (emolyent), kapaticilar (okluziv), nem tutucular
(humektan) olarak 3 gruba ayirabiliriz. Yumusaticilar; glikol, gliseril stearat, soya
sterolil igerir. Derinin su igerigini ve lipit bariyer etkinligini artirir. Deri biitiinliigiinii
ve epidermal bariyer fonskiyonlarini korur. Nem tutucular iire, laktik asit, gliserol gibi
deriye su ¢eken maddeleri igerir. En etkili su ¢eken madde gliserindir. Kapaticilar;
vazelin ve mineral yaglar icerir. Deri yiizeyinde hidrofobik bir tabaka olusturarak
suyun buharlagsmasini 6nler. Su ¢ekmedikleri i¢in nemli deriye uygulandiklarinda
etkinlikleri daha giicliidiir. Bunlarin disinda epidermal bariyer fonksiyonunu
giiclendirmek i¢in epidermisin yapisinda bulunan seramid, serbest yag asidi ve
kolesterol i¢ceren nemlendiriciler de vardir. Bunlarin klasik nemlendiricilere iistiinliigii

kanitlanmamustir (23,29).

Nemlendiriciler krem, pomad ve losyon formunda olabilir. Hastanin cilt
Ozelligine gore hangi ¢esidin kullanilacagina karar verilmelidir. En 6nemli nokta
alerjen olmayan iriinii segcmektir. Kokusuz, koruyucu igerigi az olan iiriinler tercih
edilmelidir. Parfiim iceren iiriinler alerjen olabilecegi igin tercih edilmemelidir. iki
yasin altindaki ¢ocuklarda iire ve propilen glikol igeren {iriinler toksik etkilere neden
olabilecegi i¢in kullanilmamalidir. Yag iceren iiriinlerin aksine dogrudan hindistan

cevizi, badem yag1 gibi iiriinler 6nerilmez(21,23).
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Nemlendiricilerin ¢esidi kadar kullanim sekilleri de 6nemlidir. Onerilen
uygulama banyodan ¢iktiktan sonran fazla suyu kurulayip nemli cilde uygulamaktir.
Gilindii 2-3 kez kullanilabilir. Es zamanli TKS ve TKI kullaniliyorsa nemlendirici

stirdiikten sonra bu ajanlar1 kullanmak i¢in 1 saat beklenmelidir(2,21).
Ideal nemlendirici 6zellikleri:(23)

- Stratum korneumun hidrasyonunu saglamali

- Derideki su kaybuni azaltmali

- Uygulamasi kolay, emilimi hizli, akiskan olmali
- Ekonomik ve uzun etkili olmali

- Koruyucu madde ve parfiim igermemeli

- Irritan ve alerjen olmamali
2.1.9.1.2. Enflamasyonun kontrol altina alinmast

Topikal Kortikosteroidler:

TKS antienflamatuar tedavide ilk seg¢ilecek ajanlardir. Diizenli nemlendirici
kullanimina ve cilt bakimma ragmen meydana gelen AD alevlenmesi durumunda
kullanilir(30). TKS’ler hem akut alevlenmeleri diizeltmek hem de relapslari 6nlemek
i¢in kullanilabilir. Proinflamatuar sitokin salintmini baskilayarak etki gosterir. AD
alevlenmesinde 3-6 giin boyunca kullanimi 6nerilmektedir. ilk basta giinde 2 defa,
remisyon saglandiginda duruma gore giinde 1 veya 2 defa kullanilarak yan etki siklig1
azalir. Glinde 2 defa kullanim ile 1 defa kullanim arasinda fark olmadigi bir¢cok

caligmada gosterilmistir(21,23).

TKS secilirken hastanin yasi, viicut alani, uygulanacak bolge ve ilacin giicii
goz Onlinde bulundurulmalidir. Amerikan Dermatoloji Grubu’na gore TKS’ler
etkilerine gore ¢ok yliksek (grup 1) ve ¢ok diisiik (grup 7) olmak iizere 7 gruba ayrilir
(Tablo 9) (23). Derinin ince oldugu goz kapaklari, yiiz, genital bolge, aksillar bolgede
diisiik potensli iirlinler tercih etmek yan etki sikligini azaltmak icin daha giivenilirdir.
Likenifiye plaklarda yiiksek potensli tiriiner tercih edilebilir. Bebekler ve cocuklar
lokal ve sistemik yan etkiler agisindan riskli olduklar1 i¢in yiiksek potensli {iriinler
genelde tercih edilmez(2). Doz azaltilirken ya ilacin potensi diisiiriiliir ya da ilag

degistirilmez ve giin asir1 uygulanir(29).
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Topikal kortikosteroidlerin yan etkileri uygulanan bolgeye hastanin yasina,
ilacin potensine gore degisiklik gostermektedir. Lokal yan etkiler deri atrofisi, stria,
telenjiektazi,  pigmentasyon  bozuklugu, akneiform degisiklikler, lokal
enfeksiyonlardir. Tedaviye tolerans (tasifilaksi) ya da tedavinin ani kesilmesi ile
alevlenmeler gelisebilir. Uzun dénem gii¢lii etkili TKS kullanimi cushing sendromu,
hipotalamik pituiter aksin baskilanmasi, biiylime geriligi gibi sistemik yan etkilere

etkilere neden olur(23,29).

Tablo 9. TKS’lerin Etki Giiciine Gore Siniflandirilmasi (Amerikan Dermatoloji
Dernegi) (23)

Simf ilag Doz formu Giicii (%)
Sinif 1- -Giiglendirilmis betametazon dipropiyonat -Merhem 0.05
Cok - Klobetazol propionat -Krem, koptik, merhem 0.05
yitksek -Diflorazon diasetat -Merhem 0.05
-Halobetazol propionat -Krem, merhem 0.05
Simif 2 - Amsinonid -Krem, losyon, merhem 0.1
Yiiksek -Giiglendirilmis betametazon dipropiyonat - Krem 0.05
-Betametazon dipropionat -Krem kopiik merhem soliisyon 0.05
-Desoksimetazon -Krem merhem 0.25
-Desoksimetazon -Jel 0.05
-Diflorazon diasetat -Krem 0.05
-Fluosinonid -Krem jel merhem soliisyon 0.05
-Halsinonid -Krem merhem 0.1
-Metazon furoat -Merhem 0.1
-Triamsinolon asetonid Krem merhem 0.5
Simif 3-4 -Betametzon valerat -Krem kopiik losyon merhem 0.1
Orta -Klokortolon pivalat -Krem 0.1
-Desoksimetazon -Krem 0.05
-Fluosinolon asetonid -Krem merhem 0.025
-Fluandrenolid -Krem merhem 0.05
-Flutikazon propiyonat -Krem 0.05
-Flutikazon propiyonat -Merhem 0.005
-Mometazon furoat -Krem 0.1
-Triamsinolon asetonid Krem merhem 0.1
Simf 5 -Hidrokortizon butirat -Krem merhem soliisyon 0.1
Diisiik - -Hidrokortizon probutat -Krem 0.1
Orta -Hidrokortizon valerat -Krem merhem 0.2
-Prednikarbat -Krem 0.1
Simf 6 -Alklometazon dipropiyonat -Krem merhem 0.05
Diigiik -Dezonid -Krem kopiik losyon merhem 0.05
-Fluosinolon asetonid -Krem soliisyon 0.01
Smif 7 -Deksametazon -Krem 0.1
C?k" -Hidrokortizon -Krem losyon merhem kopiik 0.25,05,1
Diisiik -Hidrokortizon asetat -Krem merhem 05,1
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Topikal Kalsinérin Inhibitorleri:

TKI akut alevlenmelerde ve idame tedavide etkili olan kortikosteroid
kullanimin1 azaltmaya yardimci ilaglardir. TKI anti-enflamatuar etkilerini kalsinorin
fosfataz1 inhibe ederek gosterir. Boylece T hiicre aktivasyonu, proinflamatuar sitokin
ve mediatorlerin salinimi baskilanir. Mast hiicre degraniilasyonunu inhibe ederek
kasintiy1 azaltirlar. TKS’ler gibi deri atrofisine neden olmazlar. Bu nedenle ince ve
hassas bolgelerde kullanilabilir. TKS’lerin uzun siire kullanilmasi gereken sik

alevlenme veya persistan atopik dermatiti olan hastalarda tedavi igin

uygundur(2,23,29).

Iki cesit topikal kalsindrin inhibitorii vardir: Takrolimus ve Pimekrolimus.
Pimekrolimus (%1) krem 2 yas ve iizeri hafif-orta AD vakalarinda kullanilabilir.
Takrolimus %0,03 formu 2-16 yas arasindaki orta-agir vakalara, %0,11ik formu 16 yas
tizerindeki hafif-orta-agir tiim vakalara kullanilabilir. Her iki ilacin da 2 yas alt1

kullanim onay1 yoktur(2,21,30).

Onerilen uygulama atak déneminde giinde 2 kez kullanimdir. Aktif bulgular
geriledikten sonra haftada 2-3 giin devam edilebilir(2). Yapilan ¢alismalarda
takrolimusun haftada 2-3 kez proaktif kullaniminin alevlenmeleri AD alevlenmelerini
Onleyebilecegi gosterilmistir. Proaktif tedavi gereken durumlarda takrolimus 1 yil
kullanilabilir(21). Takrolimus eroziv ve ilseratif bolgelerde etkinligi sinirligi oldugu

i¢in bu bolgelerde kullanilmaz(23).

TKI’ne bagl en sik goriilen lokal yan etkiler kaginma, yanma ve batmadir. Bu
yan etkiler ilk hafta i¢inde goriiliir, zamanla kendiliginden diizelir. Tedaviye uyum
acisindan aile bilgilendirilmelidir(29,30). TKI’nin egzema herpeticum gibi viral
enfeksiyonlara yatkinligini artiran ¢aligsmalar olsa da net olarak kanitlanmamistir. Bu
nedenle kullanim sirasinda lokal viral enfeksiyon gelisirse tedaviye ara
verilmelidir(23). Uzun siireli TKI kullaniminin maligniteye yatkinlik olusturduguna
iliskin ¢alismalar mevcuttur. Az sayida da TKI kullanilan hastalarda es zamanl cilt
kanseri ve lenfoma vakalar1 bildirilmistir. Bu durum nedeniyle 2006 yilinda Amerikan
Gida ve Ilag Dairesi’nin (FDA) kutuya uyar1 eklemistir. Daha sonra yapilan takip
calismalarinda bu iliski desteklenmemistir. Fakat sistemik diizeyi artirmamak adina

TKI eritrodermisi olan vakalara 6nerilmemelidir(1,2). Avrupa Egzema Grubu ise TKI
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kullanimu ile lenfoma, diger malignensiler ve fotokarsinojenite riskinin artmadigini
belirtmistir. Buna ragmen sistemik TKI kullanimu ile artan fotokarsinojenite riski

nedeni ile TKI ve gilines koruyucularin birlikte kullanilmasini 6nermistir(23).

Yapilan ¢alismalarda orta ya da yiiksek potenste TKS ile baglayip diizelme

gosteren bolgeye aralikli TKI kullaniminin ataklar 6nledigi gosterilmistir(2).

TKI’nin TKS’lere tercih edilecegi durumlar:(23,30)

TKS’lere direng gelismesi

TKS’lere bagli deride atrofi gelismesi

Ince ve hassas cilt bolgelerinde egzema varhg (yiiz, gz kapagi, deri

kivrimlari)

Uzun dénem TKS ihtiyact (Yan etkilerden korumak igin)

2.1.9.1.3. Antimikrobiyal tedavi

Topikal antimikrobiyaller ve antiseptiklerin ilag direnci olugturmamak adina
AD tedavisinde diizenli kullanimi Onerilmemektedir. Klinik lokal enfeksiyon
donemlerinde kullanilmalidir. Piistiil, akinti ve fissiirlerin goriildiigii bakteriyel
enfeksiyonlarda topikal antiseptikler 6nerilmektedir(2). Tekrarlayan deri enfeksiyonu
goriilen hastalarda diizenli ¢amasir suyu banyolart (0.005% sodyum hipoklorit ile
haftada 2 kez) 6nerilebilir. Buna ek olarak mupirosin de kullanilabilir. Rekiirren atopik
egzemada TKS ve TKI’'ne yanit yoksa ya da siiperenfeksiyon varliginda topikal
antimikrobiyal tedavi kullanilabilir. Bag-boyun-omuz dermatiti goriilen olgularda

Malassezia enfeksiyonu disiiniilerek antifungal tedavi verilmelidir(29).
2.1.9.1.4. Diger topikal tedavi uygulamalari

Fosfodiesteraz 4 Inhibitérleri

Fosfodiesteraz 4 inhibitorleri IL-10 ve IL-4 dahil inflamatuar sitokin tiretiminin
artmasma yol acan Camp’yi degrede ederek etki gosterir. Bdylece hiicresel
inflamasyon zayiflatilir. Crisaborol %2 merhem ABD’de iki yas iizeri hafif ve orta AD

vakalarinda onay almistir. Tiirkiye’de heniiz deneme asamasindadir(21,23,29).
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Topikal Antihistaminikler:

Topikal antihistaminikler, absorbsiyon riski ve alerjik kontakt dermatit gelisim
riski nedeniyle tedavide Onerilmemektedir. Yan etki olarak deride yanma, batma,
sedasyon goriilebilir. Topikal difenhidramin ile ilgili yapilan ¢alisma yoktur.Oral
difenhidraminle kullanimi sistemik yan etkilere neden olabilir. Cocuklarda psikoza

neden olabilir(23,29,30).
Fototerapi

Fototerapi orta-agir AD’te ikinci basamak tedavide endikedir. 12 yasindan
bliyiik hastalarda etkinligi gosterilmistir. Langerhans hiicrelerinin antijen sunumu
fonksiyonlarinin baskilanmasi, T hiicre apopitozunun uyarilmasi, dentritik hiicrelerin
azaltilmasi, Th2 sitokinlerinin saliniminin azatilmasi yoluyla etki eder. Eritem, agri,

kasint1 gibi yan etkiler goriilebilir(21,29).
Islak Pansuman

Islak pansuman epidermal bariyeri gili¢lendirerek topikal ajanlarin deriye
penetrasyonunu kolaylastirir, su kaybini 6nler, deride bariyer olusturur. Orta-agir AD
vakalarinda ya da ataklarda kullanimi endikedir. Kasint1 ve inflamasyonu azaltir.
Akmtili ve eroziv lezyonlarda sizint1 diizelene kadar 1slak pansuman Onerilir. Islak
pansuman derinin temizlenmesi, nemlendirilmesi, lezyonlarin tizerine TKS siiriilmesi
sonrasinda Once i¢ 1slak katman ardindan kuru gazli bez ile (dis kuru katman)
sartlmasindan olusur. Bu sargilar giinde birkac saat ile 24 saat arasinda kalabilir.
Tedavi siiresi 2 haftayr gegmemelidir. Ayrica TKS’lerin deriye penetrasyonunu

artiracag@ i¢in dikkatli olunmalidir(1,21,23).

2.1.9.2. Sistemik tedaviler

Orta-agir AD vakalarinda TKS veya TKI yetersiz kaldiginda sistemik anti-

enflamatuar ya da immunsupresif ajanlarin kullanimi 6nerilmektedir(23).

2.1.9.2.1. Sistemik antihistaminikler

AD tedavisinde sedatif ya da nonsedatif antihistaminik ajanlarin uzun siireli

kullanimlarinin yeri yoktur. Klasik tedaviye yanit vermeyen kasiti varliginda
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kullanilabilir. Ataklar1 &nlemede yeri yoktur. Urtiker, alerjik rinit, konjuktivit
varliginda nonsedatif ajanlar tedaviye fayda saglayabilir(21,29).

2.1.9.2.2. Sistemik steroidler

Sistemik steroidler orta-agir AD vakalarinda FDA tarafindan onaylanmistir
ancak yan etkilerinden dolay1 kullanimi kisitlidir. Genel olarak agir alevlenmelerde
kisa siireli (1 haftaya kadar) kullanilabilmelerine ragmen sonrasinda rebaund

kotiilesme goriilebilmesi nedeni ile ¢ok tercih edilmemektedir(23).

2.1.9.2.3. Sistemik antimikrobiyal tedavi

AD vakalarinda deri bariyer bozuklugu nedeni ile patojenlerin deriye
penetrasyonu kolaylagsmistir. Sistemik antimikrobiyallerin rutin kullanim1 6nerilmez.
Bakteriyel ajanlardan en sik S. Aureus, beta hemolitik streptekoklar, viral ajanlardan
HSV, fungal ajanlardan malassezia en sik goriilenlerdir. Sekonder bakteriyel
enfeksiyon durumunda topikal (mupirocin) ya da oral antibiyotik (1-2. Kusak
sefalosporin) Onerilir. Egzema herpeticum gibi herpes enfeksiyonlarinda sistemik
antiviraller (asiklovir) kullanilmalidir. Dermatofit enfeksiyonlari durumunda oral ya
da 1v antifungal ile tedavi edilmelidir. Ozellikle bas- boyun bélgesindeki direncli

lezyonlarda malassezia akla gelmeli ve uygun tedavi baglanmalidir(21,29).

2.1.9.2.4. immunsupresif ajanlar

AD vakalarinin %20’si agir olarak seyretmektedir. Bu vakalarin yaklasik %5°1
tiim tedavilere direglidir. Bu vakalarda immunsupresif ajanlar denenebilir. Siklosporin
(CSA), azatioprin, mikofenolat mofetil (MMF) metotreksat (MTX), interferon gama

ve alitretinoin tedaviye yanitsiz AD vakalarinda en sik kullanilan ilaglardir(2,23)

2.1.9.2.5. immunmodiilatér tedaviler (biyolojik ajanlar)

Son donemde yapilan ¢aligmalarda AD patogenezinde Th-2 sitokinlerinin
roliinlin daha iyi anlagilmas1 tedaviye direngli orta ve agir vakalarda biyolojik ajan
kullaniminin yolunu ag¢mustir. Diger tedavilere direngli vakalarda alefasept,
efalizumab, rituksimab, mepolizumab, tokilizumab, dupilumab, omalizumab (Anti-

IgE), infliksimab, rituksimab gibi baz1 biyolojik ajanlar tedavi segenekleri arasindadir.
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Fakat bu tedavilerle ilgili ¢alismalar kisitlidir. Dupilumab AD tedavisinde onay alan
ilk ve tek biyolojik ajandir(2,23).

2.1.9.3. Alerjen spesifik immunoterapi

Alerjen spesifik immunoterapi hastanin duyarli oldugu alerjene karsi
immiinolojik ac¢idan duyarsizlastirma tedavisidir. Bu yontemde standart alerjenler
diisiik dozdan baslanarak artan dozlarda hastaya uygulanir. Alerjenle dogal yollarla
karsilagma sonucu goriilmekte olan IgE aracili alerjik semptomlarin 6nlenmesi, yeni
olusabilecek duyarlanma ve ila¢ kullaniminin azaltilmasi hedeflenir. Hiicresel ve
humoral yanitta degisiklikler olur. Subkutan immiinoterapi ve sublingual
immunoterapi en sik kullanilan yontemlerdir. Bu tedavi yontemleri astim, alerjik rinit
ve alerjik konjuktivitte kullanilmakta olup AD tedavisindeki yeri hala deney
asamasindadir(23).

2.2. BAGIRSAK MIKROBiYUMU ve AD ILiSKiSi

Glinlimiizde dogum oncesindeki ve yasamin ilk yillarindaki ¢evresel
maruziyetlerin AD gelisiminde rolii oldugu giderek daha fazla anlasilmaktadir. Bu
cevresel maruziyetler arasinda dogum sekli, annenin gebelikte sigara maruziyeti,
maternal obezite, annenin gebelikte kullandig1 ilaglar, bebegin yasamin erken
doneminde kullandigi ilaglar, annenin ve bebegin probiyotik kullanimi gibi faktorler
yer alir(31). Son donemde yapilan calismalar bagirsak mikrobiyatasinin AD

gelisiminde dnemli bir rol oynadigini gostermistir(32).

Mikrobiyata viicudun tiim bolgelerinde yasayan mikroorganizmalar grubudur.
Mikrobiyatanin gelisimi dogumla baslar genellikle 6. ayda cesitlenir. Tam olarak
gelismesi ise yasamimn 3. yilinda olur. Yasamin ilk aymdan itibaren bagirsak
mikrobiyatasi bagisiklik sisteminin gelisiminde 6nemli rol oynar. Mikrobiyata native
T hiicrelerinin Thl, Th2, Th17’ye ya da Treg gibi Th tiirlerine farklilagmasini
saglayarak bagisiklik sistemini etkiler. Treg disfonksiyonel T hiicrelerinin Th
hiicrelerine  farklilagmasini  engelleyerek enfeksiydz siiregleri inhibe eder.
Mikrobiyatadaki bozukluk, mikroorganizma gesitliliginin azalmasi ise inflamatuar ve
sistemik hastaliklarin gelisimine neden olan disbiyoz olarak adlandirilir(32). Normal

sartlar altinda mikrobiyata insan viicudunun belirli bolgelerine kolonize olur ve
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cogalir. Biyofilm bariyeri olusturarak patojenik mikroorganizmalarin istilasini
engeller(32). Konak¢1 ve mikrobiata arasindaki etkilesimde sapmalar bagisiklik
homeostazini olumsuz etkiler ve bagisiklik asir1 duyarliligina neden olur(31).
Mikrobiyata hipotezi; alerjik siireglerin bagirsak mikrobiyumunda altta yatan

dengesizlikten kaynaklandigini 6ne siirer(7).

Normal bagirsak mikrobiyumu bacteriodes, bifidobacterium, lactobasillustan
olusur. Atopik dermatitli ¢ocuklarda bu bakterilerin azaldigi clostridium difficile,
Escherichia coli ve S.aureus kolonizasyonun arttig1 gosterilmistir. Bu da inflamatuar
stiregleri tetikler(32,33). Bagirsak mikrobiyatasinin diisiik ¢esitliligi saglikli gocuklara
kiyasla bebeklerde ve kiiciik cocuklarda atopik dermatit gelisimi ile iliskilidir. Bazi
calismalarda normal popiilasyonla karsilagtirildiginda atopik dermatitli ¢ocuklarda
bagirsak mikrobiyata cesitliliginin hastalifin  baslangicindan Once azaldigi
bulunmustur. Bu azalmanin bagisiklik sisteminde Th2’ye dogru bir kaymaya neden
olarak AD gelisimine yol agtig1 diisiiniilmektedir(32). Wang ve arkadaslar1 postnatal
birinci haftada bagirsak mikrobiyata gesitliligindeki azalmanin postnatal 18. ayda
gelisen atopik dermatit ile iligkili oldugunu gosterdi(34). Ayrica hamilelik sirasinda
anne bagirsak mikrobiyatasinin bebekte saglam bir bagisiklik sistemi gelisiminde

etkili oldugu yoniinde ¢alismalar mevcuttur(7).

2.2.1. Asit Baskilayiei ilaclar ve AD iliskisi

Insan mikrobiyumunu etkileyen ila¢ kullanimimin artmasi1 AD gelisimine neden
olan cevresel mekanizmalardan birisidir. Son dénemlerde asit baskilayict ilaglarin
kullanimi tiim diinya ¢apinda artis gostermistir(35). Bu ilaglar dogrudan bagirsak
disbiyozuna neden oldugu i¢in alerjik hastaliklar1 artirdign diigiiniilmektedir. Bu
nedenle asit baskilayici ilaglar ve alerjik hastaliklar arasindaki iligkiyi tanimlamak i¢in
yapilan calismalarda artis mevcuttur. Protein sindirimini baskilayan asit baskilayici
ilaglarin bagirsak mikrobiyata cesitliligini azalttigi, sindirilen antijenlere karsi
duyarlilig1 artirdigi, alinan antijenlere yanit olarak IgE iiretimini artirdig1 ve alerjik

hastaliklara yatkinlik olusturdugu diistiniilmektedir(36).

Asit baskilayici ilaglarin AD gelisimindeki rolii net olarak aydinlatilamamaistir.
Dehlink ve arkadaglar1 annenin asit baskilayici ilag kullaniminin AD gelisimine neden

olabilecegi li¢ mekanizma Onermistir(37).
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I. Mide asidi baskilanmas1 anne midesinde antijenlerin sindirimini etkileyebilir

ve fetiisiin maruz kaldig1 alerjen miktarinda artis olur. Bu da duyarlanmaya neden olur.

I1. Asit baskilayici ilaglar annede Th2 sitokinini indiikleyerek fetiiste alerjiye
yatkinlik olusturur.

III. Maternal alerjen 6zgii IgE fetal membranlar1 gecebilir ve fetal immiin
hiicrelerin dogum Oncesi gidaya ve inhaler alerjenlere kars1 duyarli hale gelmesine

neden olur.

Artan caligmalara ragmen asit baskilayici ilaglarin alerjik hastaliklara neden

olma mekanizmas1 tam olarak netlestirilememistir.

2.2.2. Probiyotikler ve AD Tliskisi

Asit baskilayicr ilaglarin bagirsak mikrobiyumu iizerindeki olumsuz etkilerini
azaltmak i¢in probiyotiklerin kullanimi artmustir. Probiyotikler asit baskilayicr ilaglarin
yol agtigi mikrobiyum degisikliklerini baskilar ve mikrobiyal gen fonksiyonunu
etkiler(38). Th2 yanitin1 inhibe edip Th1 bagisiklik yaniti olusumunu saglar. Th1/Th2
dengesini korur. S.Aureus ve diger mikroorganizmalarin anormal kolonizasyonunu
onler, mikrobiyata gesitliligini eski haline getirir ve bagirsak bariyer fonksiyonunun
gelisimine yardimci oldugu diisiiniilmektedir. Navorro-Lopez ve arkadaglarinin yaptig
bir calismada orta siddette AD olan ¢ocuklarin hafif siddetli AD olan ¢ocuklara gore
oral probiyotiklere daha iyi yamit verdigi goriilmistiir(32). Ayrica ¢ok sus igeren
probiyotiklerin (laktobasil ve bifidobacterium) tek sus ig¢erenlere gore etkinligi daha
fazla oldugu saptanmigtir. Bu gelismeler 1s18inda probiyotiklerin AD tedavisinde
kullanilmasi diistiniilmiistiir ancak yapilan ¢alismalarda diger standart tedavi rejimleri
ile karsilastirildiginda probiyotklerin egzema siddetini azaltmada anlamli katkisi

olmadig1 gosterilmistir. Bu konu ile ilgili galigmalar devam etmektedir(32).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. ETIK KURUL ONAYI

Bu calisma gebelik ve emzirme doneminde annenin asit baskilayici ilag
kullaniminin bebekte AD gelisimine neden olabilecegi hipotezini test etmek amaglh
yapilan vaka kontrol caligmasidir. Ankara Sehir Hastanesi 2 No’lu Etik Kurul
Bagkanliginca 20/09/2021 tarihinde onaylanmustir. (Karar no: E2-21-834). Calisma
Helsinki Bildirgesine uygun olarak her hastaya ve ebeveynine c¢alisma ile ilgili

aydinlatilmis onam formu imzalatilmistir.

3.2. AD TANI

AD tanis1 Hanifin-Rajka kriterleri esas alinarak anamnez ve fizik muayeneye

gore konulmustur.

3.3. HASTA SECiMi

Ankara Bilkent Sehir Hastanesi Cocuk Alerji Poliklinigi’ne basvuran 0-3 yas
arasindaki AD tanisi ile izlenen hastalar ve anneleri ¢calismaya alinmistir. Calismaya
AD tanist ile izlenen toplam 300 hasta dahil edilmistir. Kontrol grubu olarak Ankara
Sehir Hastanesi Pediatri Poliklinigine bagvuran kronik hastaligi olmayan 0-3 yas grubu

arasindaki 300 hasta dahil edilmistir.

3.3.1. Calismaya Dahil Edilme Kriterleri

- Ankara Bilkent Sehir Hastanesi Cocuk Alerji Polikliniginde AD tanisi ile
izleniyor olmasi
- Hastanin 0-3 yas arasinda olmasi

- AD disinda ek kronik hastaliginin olmamasi

3.3.2 Calisma Dis1 Birakilma Kriterleri

- Hastanin 3 yasindan biiyiik olmasi

AD disinda ek kronik hastaligi olmasi

AD tanisinda siiphe olmast

Hastayla ilgili gerekli verilerin toplanamamasi
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Ailenin anket ¢aligsmasina katilmaya goniillii olmamasi veya sorulari anlama

ve cevaplamada yetkin olmamasi

3.4. VERi TOPLAMA

Temmuz 2021-Ekim 2022 tarihleri arasinda Ankara Bilkent Sehir Hastanesi

Cocuk Alerji Kliniginde AD tanisi ile izlenmekte olan 0-3 yas arasi hastalara ve ¢ocuk

polikliniklerine basvuran ve herhangi bir kronik hastalig1 bulunmayan 0-3 yas arasi

hastalarin aileleri ¢alismaya katilmaya davet edildi. Bilgilendirilmis onam formuna

olur veren ailelere anket formu verildi.

Yapilan ankette hastalarin ailelerinden anneye ait 6zellikler;

Anne yas1

Annenin egitim durumu

Akraba evliligi varligi

Annenin gebelik yasi

Annede kronik hastalik varligi, alerjik hastalik varlig

Annenin gebelik ve emzirme doneminde ilag kullanimi, sigara kullanimi

Annenin gebelik ve emzirme doneminde asit baskilayici ilag kullanimi

Bebege ait ozelliker;

Hastanin yas1

Cinsiyeti

Dogum haftasi, dogum sekli, dogum kilosu, kiivoz dykiisii
Anne siitii alim siiresi, mama kullanimi

Probiyotik kullanimu, asit baskilayici ilag ve ek ilag kullanimi

AD Gelisme Riskini Artirabilecek Cevresel Faktorler ile Ilgili Ozellikler

Ev kosullar1 (yiin yatak yastik yorgan kullanimi, evde rutubet, evcil hayvan,
canl ¢igek hamam bdcegi varlig)

Sigara temasi

Cocugun giyim ve banyosunda yiin irritan vb. temasi

Hastaligin Siireci ile ilgili Ozellikler

- Sikayetin baglama zamani
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- Tan1 yas1

- Besin alerjisi varligi

bilgileri soruldu. Bu bilgiler Hasta Verileri Bilgi Formu’na kaydedildi.

3.5. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Verilerin tanimlayict istatistiklerinde ortalama, standart sapma, medyan en
diisiik, en yiiksek, frekans ve oran degerleri kullanilmistir. Degiskenlerin dagilimi
kolmogorov simirnov test ile Ol¢iildii. Nicel bagimsiz verilerin analizinde mann-
whitney u test kullanildi. Nitel bagimsiz verilerin analizinde ki-kare test, ki-kare test
kosullar1 saglanmadiginda fischer test kullanildi. Analizlerde SPSS 28.0 programi

kullanilmustir.
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4. BULGULAR

4.1. COCUGA AiT FAKTORLERIN DEGERLENDIRILMESI

4.1.1. Hasta ve Kontrol Grubunun Demografik ve Natal Ozelliklerinin

Degerlendirilmesi

Bu ¢alismaya Temmuz 2021 ve Ekim 2022 tarihleri arasinda Ankara Bilkent
Sehir Hastanesi Cocuk Alerji Poliklinigi’ne bagvuran 0-3 yas arasi atopik dermatit
tanil1 ve ek kronik hastaligi olmayan 300 hasta dahil edilmistir. Ankara Bilkent Schir
Hastanesi Pediatri Polikliniklerine basvuran kronik hastaligi olmayan 300 hasta

kontrol grubu olarak ¢alismaya dahil edilmistir (Tablo 10).

Hasta yas1 ortalama 11.1+ 8.3 aydi. Kontrol grubunun yas ortalamasi 14.4 +
9.7 aydi. Vaka grubunda ¢ocuk yas1 kontrol grubundan anlamli (p < 0.05) olarak daha
diisiiktii. Hastalarin 182’si erkek (%60.7) 118 tanesi (%39.3) kizdi (Tablo 10). Vaka
grubundaki annelerin ortalama ¢ocuk sayis1 1.5+ 0.7 kontrol grubundaki annelerin
ortalama ¢ocuk sayist 1.7+0.9idi (Tablo 10).

Vaka ve kontrol grubu arasinda kiivz bakimi orani anlamli (p =0.330) olarak
farklilik géstermemistir. Hasta grubunda ortalama kiivozde kalma stiresi 9.4+ 9.8 giin
iken kontrol grubunda 14.4+14.8 giindiir. Vaka grubunda kiivoz siiresi kontrol
grubundan anlamli (p =0.039) olarak daha diisiiktiir (Tablo 10).
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® Kontrol Grubu ™ Vaka Grubu

Sekil 6. Olgularin Cinsiyete Gore Dagilim1
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Vaka ve kontrol grubu arasinda dogum sekli anlamli (p=0.286) olarak farklilik
gostermemistir. Hastalarin 9%7.3’0 prematiire % 92.7’si term dogumdu. Kontrol
grubunun %19.7’si prematiire %80.3’{i term dogumdu. Vaka grubunda dogum haftasi
kontrol grubundan anlamli (p =0.000) olarak daha yiiksekti(Tablo 10).
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Sekil 7. Olgularin Dogum Haftas1

Vaka ve kontrol grubu arasinda dogum kilosu anlamli (p =0.052) olarak farklilik
gostermemistir. Vaka ve kontrol grubu arasinda anne baba arasinda akrabalik varlig
anlaml1 (p =0.088) olarak farklilik géstermemistir. Vaka ve kontrol grubu arasinda krese

gitme orant anlamli (p =0.632) olarak farklilik gostermemistir(Tablo 10).

Tablo 10. Atopik Dermatitli Hastalarin Demografik ve Natal Ozellikleri

Kontrol Grubu Vaka Grubu p
n=300 n=300
Ort. = ss Ort. £ ss

Yas 14.4+9.7 11.1+8.3 0.000
Boy 75.8+£12.9 72.1+£114 0.000
Kilo 9.9+29 9.1+2.7 0.000

n-% n-%
Erkek Cinsiyet 157 (%52.3) 182 (%60.7) 0.004
C/S Dogum 172 (%57.3) 159 (%53.0) 0.286
Dogum Haftas1
<36 59 (%19.7) 22 (%7.3) 0.000
37-42 241 (%80.3) 278 (%92.7)
Dogum Kilosu
<1500 3(%1) 2 (%0.7)
1500-2500 gr 46 (%15.3) 27 (%9) 0.052
>2500 gr 251 (%83.7) 271 (%9.3)
Kiivoz Bakimi (+) 73 (%24.3) 63 (%21) 0.330
Akrabalik (+) 28 (%9.3) 17 (%5.7) 0.088
Kres (1) 10 (%3.3) 8 (%2.7) 0.632
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Vaka grubundaki hastalarin ortalama sikayet yasi 4.3+4.2 ay, ortalama tani1 yasi
ise 5.7+4.5 aydir. Olgularin %51,7sinde (n=155) besin alerjisi mevcuttur. En sik
goriilen besin alerjisi %82 siklikta (n=127) yumurta atopisi, 2. siklikta ise %62.9
siklikta (N=65) siit atopisidir. Diger besinlerin dagilimi Tablo-11de verilmistir. Besin
alerjisi en sik (%78.7-122 hastada) sadece dokiintii olarak semptom vermistir. Kontrol
grubundaki 3 hastada da besin alerjisi mevcuttu. Hastalarin hig¢birinde ek kronik

hastalik yoktu.

Tablo 11. Atopik Dermatitli Hastalarin Besin Alerjisi Varligi

n-%
Cocukta Besin Alerjisi (+) 155 (%51.7)
Besin Alerjisi Tiirii
Anafilaksi 21 (%13.5)
Proktokolit 12 (%7.7)
Sadece Dokiintii 122 (%78.7)
Hangi Besine Alerji
Baklagil 9 (%5.8)
Deniz Uriinleri 1 (%0.6)
Kuruyemis 16 (%10.2)
Meyve 1 (%0.6)
Penisilin 1 (%0.6)
Sebze 5 (%3.2)
Soya 1 (%0.6)
Susam 6 (%3.9)
Siit 65 (%41.9)
Yumurta 127 (%82)

4.1.2. Hasta ve Kontrol Grubunun Anne Sitii, Mama ve Ek Gida Alminin

Degerlendirilmesi

Vaka grubundaki 294 hasta (%98), kontrol grubundaki 295 ¢ocuk (%98.3)
anne siiti almig olup vaka ve kontrol grubu arasinda anne siitii alma orani

karsilastirildiginda anlamli (p=1) olarak farklilik gostermemistir (Tablo 12).

Vaka ve kontrol grubu arasinda mama kullanim orani anlamli (p =0.803) olarak
farklilik gostermemistir. Vaka ve kontrol grubu arasinda 4 ay 6ncesi mamaya baslama

zamani anlamli (p =1.000) olarak farklilik gostermemistir (Tablo 12).
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Tablo 12. Vaka ve Kontrol Grubunun Anne Siti, Mama ve Ek Gida Kullaniminin

Karsilastirilmasi
Kontrol Grubu Vaka Grubu p
n=300 n=300
n-% n-%
Anne siitli alma oykiisii (-) 5 (%1.7) 6 (%2) 1.000
Mama Kullanimi (+) 124 (%41.3) 121 (%40.3) 0.803
Mamaya Baglama Zamani
4. ay oncesi 99 (%33) 99 (%33) 1.000
4. ay sonrasi 201 (%67.0) 201 (%67)
Ek Gidaya Gegis (+) 244 (%81.3) 222 (%74.0) 0.031
Ek Gidaya Gegis Ay1
4. Ay 5 (%2) 2 (%0.9)
5. Ay 25 (%10.2) 19 (%8.6)
6. Ay 204 (%83.6) 198 (%89.2) 0.072
7. Ay 8 (%3.3) 3 (%1.4)
8. Ay 1 (%0.4) 0 (%.0.0)
12. Ay 1 (%0.4) 0 (%0.0)
Ek Gidaya Gegis Ay1
ort+ss 5.9+0.7 59+0.5 0-905

Vaka grubundaki 222 hasta (%74) kontrol grubundaki 244 ¢ocuk (%81.3) ek
gidaya gecmisti. Vaka grubunda ek gidaya gecis orani kontrol grubundan anlamli (p
=0.031) olarak daha diisiiktii. Vaka ve kontrol grubu arasinda ek gidaya gegis siiresi
anlaml1 (p=0.905) olarak farklilik géstermemistir (Tablo 12).

4.1.3. Cocuklardaki Probiyotik Kullaniminin Degerlendirilmesi

Vaka ve kontrol grubu arasinda ¢ocuklarda probiyotik kullanimi anlaml1 olarak
farklilik gostermemistir (p =0.358). Vaka ve kontrol grubu arasinda ¢ocuga probiyotik
baslama ay1 (p =0.738), probiyotik kullanma siiresi (p=0.256) anlamli olarak farklilik
gostermemistir (Tablo 13).
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Tablo 13. Cocuklardaki Probiyotik Kullaniminin Degerlendirilmesi

Kontrol Grubu Vaka Grubu p
n=300 n=300
n-% n-%
Bebege Probiyotik 36 (%12) 29 (%9.7) 0.358
Kullanima (+)
Bebege Probiyotik
Baslama Ay1
3.Aydan Once 12 (%33.3) 11 (%37.9)
3-6. Aylar 4 (%11.1) 4 (9%13.8)
6-9. Aylar 6 (%16.7) 2 (%6.9) 0.738
9-12.Aylar 4 (%11.1) 7 (%24.1)
12. Aydan Sonra 10 (%27.8) 4 (13.8)
Aralikli 0 (%0.0) 1(%3.4)
Bebege Probiyotik
Kullanim Siiresi
<15Giin 20 (%55.6) 12 (%41.4)
15-30 Giin 9 (%25.0) 8 (%27.6) 0.256
1-6 Ay 6 (%16.7) 7 (%24.1)
6-12 Ay 1 (%2.8) 1 (%3.4)
Stirekli 0 (%0.0) 1 (%3.4)
Bebege Kullanilan
Probiyotik Cesidi
Reflor 22 (%61.1) 10 (%34.5)
Biogaia 6 (%16.7) 7 (%24.1)
Maflor 1 (%2.8) 2 (%6.9)
NBL 0 (%0.0) 2 (%6.9)
Enterogermina 5 (%13.9) 6 (%20.7)
Ge oral 1 (%2.8) 0 (%0.0)
Germinal Kids 0 (%0.0) 1(%3.4)
Kaleidon 0 (%0.0) 1 (%3.4)
Kefir 0 (%0.0) 1(%3.4)
NBL Drop Damla 0 (%0.0) 1(%3.4)
Nurse Harveys 0 (%0.0) 1(%3.4)
Nutrigen 0 (%0.0) 1(%3.4)
Twippy 1 (%2.8) 0 (%0.0)
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4.1.4. Vaka ve Kontrol Grubundaki Cocuklarda Mide ilac1 Kullaniminin

Degerlendirilmesi

Vaka grubundaki 8 hasta (%2.7), kontrol grubunda ise 22 katilimer (%7.3)
yasamin ilk 1 yilinda mide ilac1 kullanmigtir. Vaka grubunda ¢ocukta mide ilaci
kullanim orani kontrol grubundan anlamli (p =0.009) olarak daha diisiiktii. Vaka
grubunda mide ilact kullanim siiresi ortalama 2.8+ 3 ay iken kontrol grubunda
ortalama 2.0+1.5 aydi. Vaka ve kontrol grubu arasinda ¢ocukta mide ilact kullanim
stiresi anlamli (p =0.696) olarak farklilik géstermemistir. PPI igin ayri analiz
yapildiginda kontrol grubunda sadece 2 g¢ocuk ilk 1 yasta PPI kullanmisti, vaka
grubunda PPI kullanan hasta yoktu. Cocukta ilk 1yilda PPI kullanim1 arasinda vaka ve

kontrol grubunda anlamli farklilik saptanmamustir (Tablo 14).
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Sekil 8. Cocuklarda flk 1 Yasta Mide ilaci Kullanimi

Vaka grubunda mide ilaci kullanim nedeni %100 reflii iken kontrol grubunda
%354.4 reflii, %45.5 koliktir. Vaka grubunda ¢ocukta ila¢ kullanim nedeni reflii orani
kontrol grubundan anlamli (p =0.020) olarak daha yiiksekti. Vaka ve kontrol grubu
arasinda ¢ocuk asit baskilayici ilaca devam etme orani anlamli (p =284) olarak farklilik

gostermemistir (Tablo 14).
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Sekil 9. Cocuklarda flk 1 Yasta Mide ilac1 Kullanim Nedeni

Tablo 14. Cocuklarda Ik 1Yilda Mide Ilac1 Kullanimmin Degerlendirilmesi

Kontrol Grubu Vaka Grubu p
n=300 n=300
n-% n-%
Cocukta Mide Ilaci 22 (%7.3) 8 (%2.7) 0.009
Kullanimi (+)
Cocuk PPI Kullanimi (+) 1 (%0.3) 0 (%0.0) 1.000
Mide ilac1 Cesidi
Antiasitler 10 (%45.4) 8 (%100.0)
Antiasit-PPI 1 (%4.5) 0 (%0.0)
Antiasit-Simetikon 1 (%4.5) 0 (%0.0)
Prokinetik-Simetikon 1 (%4.5) 0 (%0.0)
Simetikon 9 (%40.8) 0 (%0.0)
ila¢ Kullanim Nedeni
Kolik 10 (%45.5) 0 (%0.0) 0.020
Reflii 12 (%54.5) 8 (%100.0)
Ilag Kullanim Siiresi (ay)
Ort£ ss 20+15 28+3.0 0.696
Mide ilacina Devam 2 (%9.1) 2 (%25.0) 0.284

Ediyor mu? (+)

(PPI: pantoprozol Antiasit: Gaviscon Simetikon: Metsil Prokinetik: Motilium)
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4.2. ATOPIK DERMATITLI HASTALARIN ANNELERINE AiT
OZELLIKLERIN iNCELENMESI

Kontrol grubunda anketi dolduranlarin %91°1 (n=273), vaka grubunda %97.3’1
(n=292) anneydi. Hasta grubunda anne yas1 29+5 iken Kontrol grubunda 30.1+5.4 idi.
Vaka grubunda anne yasi kontrol grubundan anlamli (p =0.005) olarak daha diisiiktii.
Annelerin gebelik yas1 karsilastirildiginda vaka grubunda annelerin gebelik yas1
kontrol grubundan anlamli (p =0.021) olarak daha diisiikk saptanmistir. Annelerin
cocuk sayisi karsilagtirildiginda vaka grubundaki annelerin ¢ocuk sayisinin kontrol
grubundan anlamli olarak daha diisiik oldugu (p = 0.005) bulunmustur (Tablo 15).
Annelerin egitim durumu karsilastirildiginda vaka grubundaki annelerin %62.7°si
kontrol grubundaki annelerin %54.7’si {iniversite mezunu olarak bulunmustur. Vaka
grubunda egitim durumu kontrol grubundan anlamli (p=0,026) olarak daha yiiksekti
(Tablo 15).

Tablo 15. Atopik Dermatitli Hastalarin ve Kontrol Grubunun Annelerine Ait

Ozellikler
Kontrol Grubu Vaka Grubu p
n=300 n=300
Ort.tss Ort.tss
Anne Yast 30.1+54 29.0+5.0 0.005
Annenin Gebelik Yas1 28.6 +5.8 27.8+49 0.021
Cocuk Sayisi 1.7+0.9 1.5+0.7 0.005
n-% n-%
Cocuk Sayis1
1 156 (%52.0) 184 (%61.3)
2 99 (%33.0) 95 (%31.7) 0.021
3 32 (%10.7) 15 (%5.0)
4 13 (%4.3) 6 (%2.0)
Anne Egitim
Lise Alt1 35 (%11.6) 16 (%5.3) 0.026
Lise 101 (%33.7) 96 (%32.0)
Universite 164 (%54.7) 188 (%62.7)
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4.2.1. Hasta ve Kontrol Grubundaki Annelerin Gebelik Doneminde ila¢

Kullanimimin incelenmesi

Atopik dermatit tanili 44 hastanin (%14.7) annesi gebelik doneminde mide ilaci
kullanmustir. Kontrol grubundaki annelerin 66 tanesi (%22) gebelik doneminde mide
ilact kullanmistir.  Annelerin  gebelik doneminde mide ilact kullanimi
karsilastirildiginda vaka grubundaki gebelikte mide ilact kullanim orani kontrol
grubundan anlamli (p=0.020) olarak daha diisiiktii (Tablo 16). Vaka ve kontrol grubu
arasinda gebelikte mide ilaci kullanim nedeni anlamli (p > 0.05) olarak farklilik

gostermemistir (Tablo 16).
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Sekil 10. Annenin Gebelik Déneminde Mide ilact Kullanimi

Vaka ve kontrol grubu arasinda gebelik doneminde mide ilac1 kullanma siiresi
anlamli (p =0.167) olarak farklilik gostermemistir. Vaka ve kontrol grubu arasinda
gebelikte mide ilacini doktor onerisi ile kullanma orani anlamli (p =0.4) olarak farklilik
gostermemistir. Gebelikte PPI kullanim1 ayr1 olarak analiz edildiginde vaka ve kontrol

grubu arasinda anlamli fark saptanmamustir (p=0.714) (Tablo 16).
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Tablo 16. Annenin Gebelik Déneminde Mide Tlaci Kullanimi

Kontrol Grubu Vaka Grubu p
n=300 n=300
n-% n-%
Gebelikte Mide Ilac1
Kullanimi (+) 66 (%22) 44 (%14.7) 0.020
PPI Kullanimi (+) 9 (%3) 5 (%1.6) 0.714
Mide ilaci Cesidi
Antiasit 61 (%92.4) 43 (%97.7)
Prokinetik 0 (%0.0) 1 (%2.3)
PPI 9 (%13.6) 5 (%11.4)
Simetikon 1(%1.5) 0 (%0.0)
Hatirlamiyorum 1 (%1.5) 0(0.0)
Mide ilaci Nedeni
Refli 36 (%54.5) 21 (%47.7) 0.483
Gastrit 28 (%42.4) 23 (%52.3) 0.310
Diger 3 (%4.5) 0 (%0.0) 0.273
Ila¢ Kullanim Zamam
1.Trimestr 19 (%28.8) 12 (%27.3)
2. Trimestr 35 (%53.0) 22 (%50.0)
3.Trimestr 28 (%42.4) 21 (%47.7)
Doktor Onerisi (+) 66 (9%100.0) 43 (%97.7) 0.400
Ila¢ Kullanim Siiresi (ay)
Ortss 26+1.6 23+17 0.167

(PPI: pantoprozol, lansoprozol, nexium, deksrabeprazol Antiasit: rennie, gaviscon, talcid, antepsin

Prokinetik: motilium Simetikon: Meteospasmyl)

4.2.2. Annenin Gebelik Déneminde Ek ila¢ Kullaniminin incelenmesi

Atopik dermatit tanil1 72 hastanin (%23.7) annesi gebelik doneminde mide ilaci
disinda ek ilag kullanmistir. Bu ek ilaglardan %2.3’t analjezik, %0.7°si grip ilact,
%5.3’1 antibiyotik %15.7’si diger ilaglardir. Vaka ve kontrol grubu arasinda gebelikte
baska ila¢ kullanimi orani anlamli (p =0.509) olarak farklilik géstermemistir (Tablo 17).

Antibiyotik i¢in ayr1 karsilastirma yapildiginda vaka ve kontrol grubunda
gebelik doneminde antibiyotik kullanimi agisindan anlamli fark saptanmamistir

(p=0.708) (Tablo 17). Vaka ve kontrol grubu arasinda gebelikte ilag kullanim siiresi

anlamli (p > 0.05) olarak farklilik gostermemistir (Tablo 17).
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Tablo 17. Annenin Gebelik Doneminde Mide ilaci Disinda Ek Ila¢ Kullanim1

Kontrol Grubu Vaka Grubu p
n=300 n=300
n-% n-%
Gebelikte Baska Ilag
Kullanimi (+) 80 (%26.6) 72 (%24.0) 0509
Ilac Cesidi
Analjezik 10 (%3.3) 7 (%2.3)
Grip Ilaci 3 (%1.0) 2 (%0.7)
Antibiyotik 14 (%4.7) 16 (%5.3)
Diger 53 (%17.7) 47 (%15.7)
Gebelikte Antibiyotik (+) 14 (%4.7) 16 (%5.3) 0.708
Baska llag Siiresi (ay) 0.722
Ortsss 44+£39 48+4.1

4.2.3. Annenin Emzirme Déneminde ila¢ Kullaniminin incelenmesi

Vaka grubundaki atopik dermatit tanili 8 hastanin (%2.7) annesi emzirme
déneminde mide ilact kullanmigtir. Vaka ve kontrol grubu arasinda emzirirken mide
ilac1 kullanimi oran1 karsilastirildiginda anlamli (p =0.096) farklilik saptanmamustir.
Vaka ve kontrol grubunda mide ilact kullanan annelerin PPI kullanimi ayri olarak
karsilastirildiginda vaka ve kontrol grubu arasinda anlamli fark saptanmamustir.

Emzirirken mide ilaci1 kullanimu siiresi iki grup arasinda anlamli (p =0.536) olarak

farklilik gostermemistir (Tablo 18).

Vaka ve kontrol grubu arasinda emzirirken baska ila¢ kullanim orani anlamli

(p =0.667) olarak farklilik gostermemistir. Emzirmede antibiyotik kullanimi vaka ve

kontrol grubu arasinda anlamli farklilik géstermemistir (p=1.000) (Tablo 18).
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Tablo 18. Annenin Emzirme Déneminde Ila¢ Kullanimimin Degerlendirilmesi

Kontrol Grubu Vaka Grubu p
n=300 n=300
n-% n-%

Emzirmede Mide Ilact 16 (%5.3) 8 (%2.7) 0.096
Kullanimi (+)
Mide ilaci Cesidi
Antiasit 9 (%56.4) 4 (%50)
Prokinetik 0 (%0.0) 1 (%12.5)
PPI 7 (%43.9) 3 (%37.5)
Mide Ilac: Siiresi
1Ay 9 (%56.3) 3 (%37.5)
2 Ay 5 (%31.3) 3 (%37.5)
3 Ay 0 (%0.0) 2 (%25.0) 0.536
12 Ay 1 (%6.3) 0 (%0.0)
Devam Ediyor 1 (%6.3) 0 (%0.0)
Emzirmede PPI (+) 7 (%2.3) 2 (%0.6) 0.770
Emzirmede Ek Ilag 55 (%18.3) 50 (%16.7) 0.667
Kullanimi (+)
Ek fla¢ Cesidi
Analjezik 8 (%2.7) 15 (%5)
Grip Ilac1 8 (%2.7) 0 (%0.0)
Antibiyotik 5 (%1.7) 8 (%2.7)
Diger 34 (%11.3) 27 (%9.0)
Emzirmede Antibiyotik (+) 11 (%3.7) 11 (%3.7) 1.000

(PPI: lansoprozol, pantoprozol, rabeprazol Antiasit: Gaviscon, Pronat, Rennie Prokinetik:
Motilium)

4.2.4. Annede Kronik Hastalik Degerlendirilmesi

Vaka grubundaki 37 atopik dermatit tanili hastanin annesinde (%12.3) kronik
hastalik mevcuttu. Annelerden 27’si (%73) gebelik ve emzirme doneminde kronik
hastalig1 i¢in ilag kullanmist1 ve ilag kullanimina devam etmekteydi. Vaka ve kontrol
grubu arasinda annede kronik hastalik varligi (p=0.902), annenin gebelik (p=0,853) ve
emzirme (p=0.665) doneminde kronik hastalik i¢in ila¢ kulanimi arasinda anlamli fark

saptanmamustir (Tablo 19).
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Vaka grubundaki annelerden 28’inin (%9.3) alerjik hastaligi mevcuttu. Vaka
ve kontrol grubu arasinda annede alerjik hastalik orani anlamli (p=0.375) olarak
farklilik gostermemistir (Tablo 19).

Tablo 19. Annede Kronik ve Alerjik Hastalik Degerlendirilmesi

Kontrol Grubu Vaka Grubu p
n=300 n=300
n-% n-%
Kronik Hastalik (+) 38 (%12.7) 37 (%12.3) 0.902
Kronik Hastalik I¢in ilag 27 (%71.1) 27 (%73.0) 0.853
Kullanimi (+)
Gebelikte K. Hastalik I¢in flag 27 (%71.1) 27 (%73.0) 0.853
Kullanimu (+)
Emzirmede K.Hastalik i¢in ilag 26 (%068.4) 27 (%73.0) 0.665
Kullanimi (+)
Annede Alerjik Hastalik (+) 22 (%7.3) 28 (%9.3) 0.375
Alerjik Hastalik Cesidi
Astim 12 (%4.0) 10 (%3.3)
Alerjik Rinit 6 (%2.0) 12 (%4.0)
Atopik Dermatit 0 (%0.0) 4 (%1.3)
Gida 2 (%0.7) 1 (%0.3)
Ilag 2 (%0.7) 0 (%0.0)
Diger 0 (%0.0) 1 (%0.3)

4.2.5. Annenin Probiyotik Kullaniminin Degerlendirilmesi

Atopik dermatit tanilt 7 (%2.3) hastanin annesi gebelik doneminde probiyotik
kullanmis olup vaka ve kontrol grubu arasinda karsilastirma yapildiginda gebelikte
probiyotik kullanimi agisindan anlamli (p=0.560) fark saptanmamistir. Vaka ve
kontrol grubu arasinda gebelikte probiyotik kullanim siiresi anlamli (p > 0.05) olarak
farklilik gostermemistir. Vaka ve kontrol grubu arasinda emzirirken probiyotik

kullanim orani istatistiksel olarak anlamli (p =1) farklilik géstermemistir (Tablo 20).
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Tablo 20. Annenin Probiyotik Kullanimi

Kontrol Grubu Vaka Grubu p
n=300 n=300
n-% n-%
Gebelikte Probiyotik Kullanimi (+) 5 (%1.7) 7 (%2.3) 0.560
Gebelikte Probiyotik Cesidi
Enterogermina 0 (%0.0) 1 (%14.3)
Imunol 1 (%20.0) 0 (%0.0)
Kefir 0 (%0.0) 1 (%14.3)
Maflor 1 (%20.0) 0 (%0.0)
NBL 1 (%20.0) 3 (%42.9)
Reflor 1 (%20.0) 2 (%28.6)
Vinalac 1 (%20.0) 0 (%0.0)
Gebelikte Probiyotik Kullanim
Siiresi
5 Giin 1 (%20.0) 0 (%0.0)
7 Giin 1 (%20.0) 0 (%0.0)
1Ay 0 (%0.0) 3 (%42.9)
2 Ay 0 (%0.0) 2 (%28.6)
3 Ay 1 (%20.0) 0 (%0.0)
9 Ay 2 (%40.0) 2 (%28.6)
Emzirirken Probiyotik Kullanim1 (+) 4 (%1.3) 4 (%1.3) 1.000
Emzirmede Probiyotik Cesidi
Bestlak 1 (%25.0) 0 (%0.0)
Kefir 0 (%0.0) 1 (%25.0)
Maflor 1 (%25.0) 0 (%0.0)
More Than Zeobiotic 0 (%0.0) 1 (%25.0)
NBL 0 (%0.0) 1 (%25.0)
Reflor 2 (%50.0) 1 (%25.0)
Emzirirken Probiyotik Siiresi
7 Giin 2 (%50.0) 0 (%0.0)
1Ay 1 (%25.0) 1 (%25.0)
2 Ay 0 (%0.0) 1 (%25.0)
3 Ay 1 (%25.0) 0 (%0.0)
9 Ay 0 (%0.0) 1 (%25.0)
Stirekli 0 (%0.0) 1 (%25.0)
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4.2.6. Annenin Sigara Kullaniminin Degerlendirilmesi

Vaka grubundaki 14 (%4.7) atopik dermatit tanili hastanin annesi gebelik
doneminde sigara kullanmigtir. Vaka ve kontrol grubu arasinda gebelik ve emzirme
doneminde sigara kullanim orani (sirastyla p=0.120, p=0.244) anlamli olarak farklilik
gostermemistir. Gebelik ve emzirme doneminde sigara kullanimi vaka grubunda daha

fazla olmasina ragmen istatistiksel olarak anlamli fark ¢gikmamistir (Tablo 21).

Tablo 21. Annenin Gebelik ve Emzirme Doneminde Sigara Kullanimi

Kontrol Grubu Vaka Grubu p
n=300 n=300
n-% n-%
Gebelikte Sigara Kullanimi (+) 7 (%2.3) 14 (%4.7) 0.120
Emzirmede Sigara Kullanimi (+) 7 (%2.3) 12 (%4.0) 0.244
Gebelikte Sigara Kullanim
Zamani
1. Trimestr 7 (%100.0) 8 (%57.1)
2. Trimestr 3 (%42.9) 8 (%57.1)
3. Trimestr 3 (%42.9) 7 (%50.0)
Bilgi Yok 0 (0.0) 1 (%7.1)

4.3. EV KOSULLARININ DEGERLENDIRiLMESi

Hastalarin 268 tanesi (%89.3) evde 4 ve daha az kisi olarak yasiyordu. 32
hastamiz (%10.7) 5 kisiden daha kalabalik yasiyordu. Vaka grubunda evde yasayan
kisi say1s1 kontrol grubundan anlamli (p =0.22) olarak daha diisiiktii. Vaka grubundaki
154 hastanin (%51.3), kontrol grubunda ise 204 hastanin (%68) evinde yiin kullanimi

mevcuttu.

Vaka grubunda evde yiin kullanim oran1 kontrol grubundan anlamli (p =0.000)
olarak daha diisiiktii. Vaka grubundaki 120 hastanin (%40) kontrol grubundaki 200
hastanin (%66.7) evinde canli ¢igek besleniyordu. Vaka grubunda evde canli ¢igek
orani kontrol grubundan anlamli (p =0.000) olarak daha diisiiktii (Tablo 22).

Atopik dermatit tanil1 21 hastanin (%7) babasinda da alerjik hastalik mevcuttu.
Vaka grubunda babada alerjik hastalik orani1 kontrol grubundan anlamli (p =0.013)
olarak daha yiiksekti (Tablo 22).
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Sekil 11. Babada Alerjik Hastalik Varligi

Vaka grubundaki 20 hastanin (%6.7) kardesinde alerjik hastalik mevcuttu.

Vaka grubunda kardeste alerjik hastalik oran1 kontrol grubundan anlamli olarak daha
yiiksekti (p=0.020) (Tablo 22).
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® Kontrol Grubu ™ Vaka Grubu

Sekil 12. Kardeste Alerjik Hastalik Varligi

Vaka grubunda 59 (%19.9) hastanin ailesinde alerjik hastalik mevcuttu. Vaka

grubunda alerjik hastalik orani kontrol grubuna gore istatistiksel anlamli olarak

yiiksekti (p=0.005) (Tablo 22).
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Sekil 13. Ailede Alerjik Hastalik Varligi

Vaka grubundaki 42 hastanin (%14), kontrol grubunda ise 82 hastanin (%27.3)
gebelik doneminde ve ilk 1 yasta okula giden kardesi mevcuttu. Vaka grubunda
gebelik ve ilk 1 yasta okula giden kardes orani kontrol grubundan anlamli (p =0.00)
olarak daha diisiiktii (Tablo 22).
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Sekil 14. Gebelik ve Ik 1Yas Déneminde Okula Giden Kardes Varlig
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Vaka ve kontrol grubu arasinda evde sigara kullanim oranmi (p=0.673), evde

rutubet varligr (p=0.267), evde evcil hayvan beslenmesi (p=0.134) anlamli olarak

farklilik gostermemistir (Tablo 23).

Tablo 22. Ev Kosullarinin Degerlendirilmesi

Kontrol Grubu Vaka Grubu p
n=300 n=300
n-% n-%
Evde Kag Kisi Yasiyor 3.7+1.0 3.6+0.8 0.022
(Ort + ss)
4 ve alt1 251 (%83.6) 268 (%89.3)
5 ve tizeri 49 (%16.4) 32 (%10.7)
Evde Sigara Kullanimi (+) 110 (%36.7) 115 (%38.3) 0.673
Yiin (+) 204 (%68) 154 (%51.3) 0.000
Canli Cigek (+) 200 (%66.7) 120 (%40.0) 0.000
Rutubet (+) 13 (%4.3) 8 (%2.7) 0.267
Ailede Alerjik Hastalik (+) 34 (%11.3) 59 (%19.7) 0.005
Babada Alerjik Hastalik (+) 8 (%2.7) 21 (%7.0) 0.013
Alerjik Hastalik Cesidi
Astim-Bronsit 1 (%0.3) 3(%1)
Alerjik Rinit 5 (%1.7) 10 (%3.3)
Atopik Dermatit 0 (%0.0) 4 (%1.3)
Gida 1 (%0.3) 3 (%1.0)
Ilag 1 (%0.3) 1 (%0.3)
Kardeste Alerjik Hastalik (+) 8 (%2.7) 20 (%6.7) 0.020
Alerjik Hastahk Cesidi
Astim 5 (%1.7) 4 (%1.3)
Alerjik Rinit 2 (%0.7) 5 (%1.7)
Atopik Dermatit 1 (%0.3) 6 (%2.0)
Gida 0 (%0.0) 4 (%1.3)
flag 0 (%0.0) 1 (%0.3)
Gebelikte ve ilk 1 Yasta Okula
Giden Kardes Varlig: (+) 82 (%27.3) 42 (%14.0) 0.000
Evcil Hayvan Varligi (+) 11 (%3.7) 19 (%6.3)
Kedi 8 (%2.7) 6 (%2) 0.134
Kus 3(%1.0) 13 (%4.3)
Evcil Hayvan Zamam
Gebelikten Once Vard: 8 (%72.7) 9 (%47.4)
Gebelik Déneminde Geldi 0 (%0.0) 4 (%21.1)
Emzirme Déneminde Geldi 3 (%27.3) 6 (%31.6)
Emzirme Sonrasinda Geldi 0 (%0.0) 2 (%10.5)
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5. TARTISMA

Atopik dermatit (AD), kizariklik, cilt kurulugu ve kasinti ile seyreden kronik
tekrarlayan inflamatuar bir deri hastaligidir. Sanayilesmenin ve kentlesmenin artmasi
ile birlikte AD insidans1 giderek artarak diinya genelinde cocuklarin yaklasik %15-
20'sini ve yetiskinlerin %10 unu etkilemektedir (39,40).

Alerjik hastaliklar ¢ocukluk doneminde genellikle erkek ¢ocuklarda daha sik
goriilmektedir. Atopik dermatit kiz erkek farki gostermeksizin her iki cinsiyette esit
goriilmekle beraber literatiirde bazi1 ¢alismalarda erkek cinsiyette daha sik goriildigi
belirtilmistir(41,42). Tiirkiye’de yapilan calismalar da atopik dermatitin erkek
cinsiyette daha sik goriildiigiinii desteklemektedir. Giinaydin ve arkadaslarinin 2021
yilinda yaptig1 ¢alismada %54.6 oraninda erkek %45.4 oraninda kiz cinsiyet sikligi
saptanmis olup ortanca yas 5,7+5 aydir(43). Beken ve arkadaslarinin 2019’da yaptigi
calismada %57 erkek, %43 kiz oran1 saptanmis olup ortanca yas 8 aydir(44). Bizim
calismamizdaki olgularin %60.7’si erkek %39.3’1i kizdi. Ortanca yas 8,5 aydi.

Calismamizda cinsiyet agisindan literatiir ile benzer sonuglar bulunmustur.

Dogum seklinin alerjik hastalik gelisiminde rolii oldugu yoniinde ¢alismalar
bulunmaktadir. C/S ile dogumun alerjik hastalik prevalansini artirdigi diigiiniilmesine
ragmen bu konuda net bir veri yoktur(45). Gorris ve arkadaglarinin 2014-2015 yilinda
Ekvador’da, Mubanga ve arkadaslarinn 2006-2018 yillar1 arasinda Isveg’te yaptigi
calismada C/S ile dogumun AD gelistirme riskini artirdigini gostermistir(46,47).
Calismamizda C/S dogum ile AD arasinda istatistiksel agidan anlamli fark yoktur. C/S

ile dogum AD igin risk faktorii olarak bulunmamustir.

Prematiiritenin alerjik hastaliklara yatkinlik olusturdugu diisiiniilmektedir
ancak bununla ilgili literatiirde net veriler yoktur(48). Kvenshagen ve arkadaslarinin
2008 yilinda Norveg’te yaptig1 ¢alismada prematiirite ve AD gelisimi arasinda iliski
bulunamamistir(49). Tronnes ve arkadaglarinin 1.760.821 ¢ocuk ile Norveg’te yaptigi
ulusal bir kohort calismada prematiiritenin AD riskini azalttigi bulunmustur.
Mikrobiyal cesitlilige daha erken maruz kalmanin atopiden koruyabilecegi
diistiniilmiistiir(50). Calismamizda da vaka grubundaki hastalarin %7.3’1 prematiire

kontrol grubunda ise %19.7’si prematiire idi. Kontrol grubundaki prematiirite orani
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vaka grubundan istatistiksel anlamli olarak yiiksekti. Calismamizda Tronnes ve
arkadaglariyla uyumlu sekilde prematiiritenin AD grubunda daha distiik siklikta
oldugu bulunmustur. Bu se¢ilen orneklem biiyiikligii ile iligkilendirilmistir. Bu
konuda kesin bir sey soyleyebilmek igin daha biliylik ¢alismalar yapilmasi
gerekmektedir.

AD ve besin alerjisi arasinda iliski oldugu disiiniilmektedir ve yapilan
calismalar bunu desteklemektedir. Bu iliski atopik yiiriiyiisiin bir sonucu olarak
degerlendirilmektedir (51-53). Atopik yiiriiyiis, alerjik hastaliklarin gocuklarda AD ile
basladigin1 ardindan IgE aracili besin alerjsi, alerjik astim gelistigini ve en sonunda
alerjik rinite ilerledigini ileri siirer(11,54). Calismamizda da vaka grubundaki
hastalarin besin alerjisi oran1 kontrol grubuna oranla istatistiksel anlamli olarak yiiksek

bulunmustur.

Bebegin beslenmesinin de atopik dermatit gelisimini etkileyebilecegi
diistiniilmektedir. Anne siitiiniin koruyucu bir faktér oldugu diisiiniilse de yapilan
calismalarda bununla ilgili kesin sonuclar elde edilememistir(55-57). 1980-2016
yillar1 arasinda yapilan bir meta analiz ¢alismasinda yalnizca Purvis ve arkadaglarinin
Yeni Zelanda’da yaptig1 calismada anne siitli ile beslenmenin ilk 3,5 yasta atopik
dermatit gelisme riskini azalttigi bulunmustur(57). Bizim ¢alismamizda da anne siitii
alma oran1 vaka ve kontrol gruplarinda farkli bulunmamistir. Bu iilkemizde emzirme
oraninin yiikksek olmasi ve anne siiti almayan bebek sayisinin az olmasina
baglanmistir. Calismamizda vaka grubunda sadece 6 ¢ocuk (%2) kontrol grubunda ise
sadece 5 c¢ocuk (%1.7) hi¢ anne siitli almamistir. Yapilan ¢alismalarda ilk 3-4 ay
sadece anne siitii ile beslenmenin yasamin ilk 2 yilinda atopik dermatit azalttigina dair
veriler vardir(58). Calismamiza alinan hastalarin yas1 kii¢iik oldugu ve hala anne siitii
almaya devam ettikleri i¢in anne siitii alma siiresi arasinda Kkarsilastirma

yapilamamustir.

Anne siitii disinda tamamlayici beslenmenin de alerjik hastaliklara etkisi merak
edilmektedir. Alerjik gidalara ilk 4 ay i¢inde baslanmasinin atopik dermatite etkileri
arastirilmistir. Obbagy ve arkadaslarinin yaptigi calismada ilk 4 ay i¢inde ek gidaya
baglamanin atopik dermatiti artirmadigi bulunmustur. Sariachvili ve arkadaslarinin

2009 yilinda Belgika ve Hollada’da yaptig1 bir ¢aligmada ise ilk 4 ay i¢inde ek gidaya
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gecen bebeklerde 4 yasina kadar AD riskinin arttigi tespit edilmistir(59,60).
Calismamizda 4 ay oncesi ek gidaya gecen hasta olmadigi igin karsilastirma

yapilamamustir.

Son donemde yapilan ¢alismalarda sanayilesmis iilkelerde hava kirliligine
bagli kentsel bolgelerde kirsal alanlara goére AD prevalansinin  arttig
bulunmustur(17,18). Kentsel alanda yasama, batili yasam tarzi, ailenin egitim
seviyesinin yliksek olmasi, AD riskini artirmaktadir. Batili yasam tarzina bagl olarak
artmis hijyen oraninda artis AD gelisme riskini artirmaktadir. Strachan’in ortaya attig1
hijyen hipotezinde; bagisiklik sistemimiz Th2 aracili yanitlar yoluyla zararsiz
antijenlere uygunsuz bir sekilde yanmit verdiginde alerjik bozukluklar ortaya
cikmaktadir. Mikrobiyal antijenlere erken maruz kalmak, Thl aracili bagisiklik
tepkilerinden ziyade Th2'i yanitin1 artirdigi i¢in bagisiklik gelisimi i¢in gereklidir(61).
Anne egitimi arttikca cocuklarin batili yasam tarzi artmakta ve ¢ocugun maruziyeti
azalmakta bu da hijyen hipotezine gore alerjik hastaliklar1 artirabilmektedir.
Caligmamizda anne egitim seviyesinin vaka grubunda daha yiiksek olmasi bu diisiince

ile uyumludur.

Annenin gebelik déneminde aktif ve pasif sigara maruziyetinin ¢ocukta atopik
dermatit dahil alerjik hastalik riskini artirdig1 diisiiniilmektedir. Buna ragmen atopik
dermatit ve sigara maruziyeti arasindaki iligki net olarak kanitlanamamustir. Parazzini
ve arkadaglarinin 1081 hasta ile yaptiklar1i ¢alismada annenin gebelikte sigara
kullaniminin AD gelisimi agisindan risk faktorii olmadig1 bulunmustur. Aymi sekilde
Panduru ve arkadaslarinin yaptigi bagka bir ¢alismada da annenin gebelik déneminde
sigara igmesi ile gocukta AD gelisme riski anlamsiz olarak bulunmustur(56,62). Ahn
ve arkadaslarinin yaptigi bir meta analiz ¢alismasinda ise annenin gebelik ve emzirme
doneminde sigara igmesinin ¢ocukta AD riskini artirdigir bulunmustur(63). Kantor ve
arkadaslarinin yaptig1 bir caligmada annenin gebelik doneminde sigara i¢gmesi ile AD
gelisme riski arasinda anlamli iligki bulunamamustir ancak annenin pasif sigara
iciciligi ve emzirme doneminde sigara igmesinin AD riskini artirdigi bulunmustur(64).
Bu calismalar igilen sigara miktar1 acisindan anlamli farklihlk bulamamistir.
Calismamizda hem vaka hem kontrol grubunda annelerin gebelik dénemlerinde sigara
kullanma siklig1 oldukea diisiik bulunmustur (vaka grubunda %4.7- kontrol grubunda

%?2.3). Vaka grubunda annelerin gebelik ve emzirme doneminde sigara kullanimi daha
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fazla olmasina ragmen (%4.7) istatistiksel olarak anlamli fark bulunamamistir. Vaka

sayisinin az olmasi farkin istatistiksel anlamliliga ulagsmasini etkilemis olabilir.

AD fizyopatolojisi genetik ve cevresel faktorlere dayanir. Ailede atopi
Oykiisiinlin olmas1 AD gelisimi i¢in risk faktoriidiir. Yapilan ¢aligmalar bu bulguyu
destekler niteliktedir(12,65,66). Wen ve arkadaglarinin yaptigi bir ¢alismada ailede
atopi oykisii ile infantil AD arasinda gii¢lii bir iliski bulunmustur(67). Indinnimeo ve
arkadaslariin Roma’da yaptig1 AD risk caligmasinda babada ve kardeslerde atopi
Oykiisiiniin ¢ocuklarda AD gelisimini artirdigi bulunmustur(68). Parazzini ve
arkadaglarinin yaptig1 calismada da anne ve babada alerjik hastalik 6ykiisii olmas1t AD
gelisimi i¢in risk faktorii olarak bulunmustur(56). Calismamizda ailede atopik hastalik
olma siklig1 vaka grubunda daha yliksek bulunmustur. Babada ve kardeste alerjik
hastalik varligt AD gelisimi agisindan istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.
Annede alerjik hastalik olmasi istatistiksel olarak anlamli ¢ikmasa da vaka grubunda

alerjik hastalig1 olan anneler kontrol grubundan sayica daha fazlaydi.

Erken yasta alerjen maruziyeti ve alerjik hastaliklar arasinda iliski oldugu
diistiniilmektedir. Bu konuda yapilan bir¢ok calisma vardir(65,69). Bu alerjenler
arasinda ev tozu akari, evcil hayvan besleme, canli ¢icek beslenmesi, evde rutubet
varlig1 ve sigara icilmesi, kalabalik yasam, kardes sayisi, krese gitme sayilabilir.
Calismamizda katilimcilara bu alerjen maruziyetleri sorgulanmis olup vaka grubunda
daha diisiik oranda maruziyet bulunmustur. Hastalara ev kosullar1 genel olarak
sorgulanmis ancak gebelik doneminde degil, muhtemelen hali hazirdaki kosullarla
ilgili bilgi edinilmistir. AD tanis1 alan hastalara ev kosullariyla ilgili alerjenlerden
korunma onerileri verilmektedir. Vaka grubunda elde edilen diisiik sikliklar bu

uyarilara gore ev kosullarinin diizenlenmis olmasi kaynakli ile ilgili olabilir.

Evcil hayvan maruziyeti ve AD arasindaki iliskiye bakildiginda Li ve
arkadaslarinin Shangai’de 538 cocukla yaptiklart bir ¢aligmada gebelik doneminde
erken yasta evcil hayvan maruziyetinin kopege olan duyarlilig1 artirsa bile AD riskini
azaltigt bulunmustur(70). Pelucci ve arkadaslarimin yaptigi bir meta analiz
calismasinda kopek beslemenin AD riskini azalttig1 ama kedi beslemenin herhangi bir
etkisi olmadigi bulunmustur(71). Chatenoud ve arkadaglarinin yaptig1 bir ¢alismada

kedi beslemenin AD gelisim riskini etkilemedigi, kopek beslemenin ise AD geligimini
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azaltigt  bulunmustur. Bu  hijyen  hipotezinin  bir  sonucu  olarak
degerlendirilmektedir(72). Calismamizda evcil hayvan maruziyeti ve AD riski
arasinda anlaml iliski bulunamamistir. Vaka grubunda (%6.3) ve kontrol grubunda
(%3.7) oldukga diisiik oranda evcil hayvan varligi saptanmasit ve bu hayvanlarin
siklikla gebelik donemi veya Oncesinde evde mevcut olmasinin sonuglari etkilemis

olabilecegi diisiintilmiistiir.

Ev tozu akarmin da alerjik hastalik ve AD gelisimini artirdig: diistiniilmektedir.
Buna ragmen erken déonemde ev tozu akarlari ile temasin AD riskini azalttigina dair
calismalar da mevcuttur. Bremmer ve arkadaslarmin yaptigi bir meta analiz
calismasinda ev tozu akarindan kaginmanin AD gelisimini azaltmada etkisi olmadigi
sonucuna vardi(73). Gehring ve arkadaslarinin ¢ocuklarin yataklarindan toz toplama
ve endotoksin konsantrasyonu dlgerek yaptigi bir ¢calismada da benzer sekilde ev tozu
akarma maruz kalmanin AD riskini artirmadig1 saptanmistir ve bu hijyen hiptotezi ile
aciklanmustir(74). Arshad ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢alismada ise ev tozu akarindan
ve alerjenlerden bebeklik doneminde kaginmanin yasamin ilk 8 yilinda alerjik
hastaliklar1 ve atopik dermatiti azalttigi bulunmustur(69). Arshad ve arkadaslarinin
yaptig1 baska bir ¢alismada da erken donemde alerjen maruziyetinin yasamin ilk 4
yilinda AD gelisimini artirdigi bulunmustur(75). Calismamizda evde yiin yatak,
yastik, yorgan kullaniminin kontrol grubunda fazla oldugu saptanmistir. Burada
calismamizin geriye doniik olarak kosullar1 sorgulamis olmasi bir kisitlilik olarak

ortaya ¢ikmaktadir.

AD ve cicek poleni arasindaki iligskiye bakildiginda genel olarak AD riskini
artirdigma dair bulgular mevcuttur. Kim ve arkadaglarimin Kore’de yaptigi bir
calismada polenlerin AD ve alerjik hastalik riskini artirdigi bulunmustur(76). Arshad
ve arkadaglarinin yaptig1 baska bir ¢alismada da alerjenlere maruz kalmanin yasamin
ilk 4 yilinda AD riskini artirdigr bulunmustur(75). Calismamizda ¢icek polenleri ile
AD riski arasinda iliski bulunamamuistir aksine evde canli ¢igek besleme orani1 kontrol
grubunda daha yiiksek bulunmustur. Bu tani anindaki evde cigek varliginin

sorgulanmamasina baglanmustir.

Hijyen hipotezine gore evde yasayan kisi sayis1 arttik¢a atopik dermatit riskinin
azaldig: diistiniilmektedir. Daha kalabalik bir ailede yasayan ¢ocuklarin daha erken
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yasta ve daha sik enfeksiyona maruz kalmasinin alerjik hastaliklara karsi koruyucu
oldugu diistiniilmektedir(77). Chatenaud ve arkadaslarmin mikrobiyal maruziyet
calismasinda kalabalik yasamin ve fazla kardes sayisinin AD riskinde azalmaya neden
oldugu bulunmustur(72). Harris ve arkadaslarinin yaptigi c¢alismada da kalabalik
yasam ve AD arasinda negatif iliski bulunmustur(65). Calismamizda vaka grubunda
32 aile (%10.7) 4 kisiden kalabalik yasiyordu. Kontrol grubunda ise 49 aile (%16.4) 4
kisiden kalabalik yasiyordu (p=0.22). Calismamizda evde yasayan kisi say1s1 ve okula

giden kardes varlig1 kontrol grubunda daha yiiksek oranda bulunmustur.

Normal bagirsak mikrobiyumu bacteriodes, bifidobacterium, lactobasillustan
olusur. Yapilan calismalarda atopik dermatitli cocuklarda bu bakterilerin azaldigi
clostridium difficile, Escherichia coli ve S.aureus kolonizasyonun arttig
gosterilmistir. Bu durum mikrobiyatadaki bozulmalarin hastalik gelisiminde rol
oynayabileceginin diisiiniilmesine neden olmustur. Mide ilaglarmin kullanimi ve
probiyotik kullanimi mikrobiyata tizerindeki olasi etkileri nedeni ile atopik dermatit

gelisimini etkileyebilecekleri diistiniilerek incelenmistir(32,39).

Asit  baskilayici ilaglarin  mikrobiyatayr negatif yonde etkiledigi
diistiniilmesinin aksine probiyotiklerin bu olumsuz etkileri ortadan kaldirdig:
diisiniilmektedir. Probiyotikler asit baskilayici ilaglarin neden oldugu Th2 yanitini
inhibe edip Th1 bagisiklik yaniti olusumunu saglar. Th1/Th2 dengesini korur. Boylece
inflamatuar siireglerin tetiklenmesini onler. S.Aureus ve diger mikroorganizmalarin
anormal kolonizasyonunu oOnler, mikrobiyata cesitliligini eski haline getirir ve

bagirsak bariyer fonksiyonunun gelisimine yardime1 oldugu

disiiniilmektedir(31,32,78).

Bagirsak mikrobiyal ortami, uzun stireli probiyotik tiiketimi ile yeniden
sekillendirilebilir ve bagirsak mikrobiyotas: ile sistemik bagisiklik tepkilerinin
dengesine katkida bulunur. Probiyotikler, konak¢ida amino asitler ve vitaminler gibi
besinlerin sentezini tegvik eder, IgA iretimini artirir, ayrica IL-13, timik stromal
lenfopoetin (TSLP) ve IL-5 gibi proinflamatuar sitokinlerin ekspresyonundaki
azalmaya da katkida bulunur(79). Atopik dermatitte randomize kontrollii ¢aligmalarda
kullanilan probiyotikler Lactobacillus ve Bifidobacteria cinsine aittir. Finlandiyada

annelere prenatal 2-4 hafta ve postnatal 6 ay siire ile lactobacillus igeren probiyotik
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verilerek yapilan bir randomize kontrollii galismada ¢ocukta yasamin ilk yilinda atopik
dermatit gelisme oraninin azaldigir bulunmustur. Bu ¢alismaya katilan hastalar daha
sonra 4 yil takip edilerek yapilan baska bir calismada bu korumanin 4 yila kadar
uzadigr gosterilmistir(80,81). Kore’de 112 hamile kadinda yapilan bir ¢alismada
gebeligin son 4-8 haftas1 annelere Bifidobacterium ve lactobacillus suslari igeren
probiyotik baslanip postanatal 6.aya kadar devam edilmistir. Bu annelerin
cocuklarinda ilk 1 yilda atopik dermatit gelisiminde istatistiksel olarak anlamli azalma

saptanmustir(82).

Probiyotiklerin atopik dermatit gelisimini onlemedigine dair ¢alismalar da
mevcuttur. Avustralya’da Taylor ve arkadaslarinin 2006 yilinda yaptig1 bir calismada
annesinde alerjik hastalik olan 178 bebege postnatal 6 ay boyunca lactobacillus iceren
probiyotik verilmistir. Bu ¢ocuklarda ilk 1 yil boyunca AD gelisiminde kontrol
grubuna gore anlamli bir azalma saptanmamistir(83). Boyle ve arkadagslarinin yaptigi
calismada 250 gebeye prenatal 36. Haftadan doguma kadar probiyotik takviyesi
verilmistir. Bu gebelerin ¢ocuklarinda AD duyarliliginda azalma saptanmamistir(84).
Calismamizda vaka grubunda 7 annenin (%2.3) gebelik doneminde probiyotik
kullandigr goriilmiis, kullanim sikligi vaka ve kontrol gruplarinda farklilik
gostermemistir. Calismalarda bu konuda farkliliklar — goriilmesinin, farkh
probiyotiklerin uzun siirelerde kullanilmig olmasi ve AD gelisiminin ve barsak
mikroflorasinin birgok ¢evresel faktdrden etkileniyor olmasiyla iliskili oldugu
ongoriilebilir. Bizim ¢alismamizda az sayida anne farkli siirelerde farkli igerikli
probiyotikler kullanmistir. Bu nedenle konuyla ilgili daha net sonuglara varilmasi igin

standart, genis serilerde prospektif ¢caligmalara ihtiya¢ oldugu goriilmektedir.

Antibiyotik kullanimmin da mikrobiyatayr bozarak AD sikligini artirdig
diistinilmektedir. Bunu destekleyen bir¢cok c¢alisma vardir(85). Mubanga ve
arkadaslarmin Isve¢’te 2015 yilinda 772.767 cocukla yaptifi calismada prenatal
donemde ve yasamun ilk 1 yilinda antibiyotiklere maruz kalmanin AD riskini artirdig1
gdsterilmistir. Antibiyotik kullanim siiresi belirtilmemistir. izlem sirasinda ¢cocuklarin
%21.2’s1 prenatal donemde, %23.’1 yasamin ilk yilinda antibiyotiklere maruz
kalmistir(86). Zhong ve arkadaslarinin yaptigi bir meta analiz ¢alismasinda da benzer
sekilde prenatal donemde antibiyotik kullaniminin ¢ocukta AD riskini artirdigi

gosterilmistir(87). Panduru ve arkadaslarinin 1046 gebede yaptigi bir ¢alismada
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gebeligin son 3 ayinda antibiyotik kullanimi ile AD riski arasinda anlamli iligki
bulunmustur. Gebelerin %15.3’li hamilelik doneminde antibiyotik kullanmistir(62).
Klinigimizde yapilan ¢alismada vaka grubunda 16 anne (%5.3) gebelik doneminde
antibiyotik kullanmistir. Calismamiz antibiyotik kullanimi ile AD arasinda anlamli bir
iliski bulamamistir. Bunun nedeni 6rneklem biiytikliigiiniin diger ¢alismalardan daha

az ve antibiyotik kullanim oraninin az olmasina baglanmustir.

Son yillarda asit baskilayici ilag 6zellikle PPI kullaniminin artmasinin bagirsak
mikrobiyatasinda degisiklie neden olarak alerjik hastalik riskini artirdigina dair
fikirler ortaya atilmis ve bu konuda ¢alismalar yapilmaya baglanmistir. Bu ilaglara hem
prenatal hem de erken g¢ocukluk doneminde maruz kalmanin alerjik hastaliklara
yatkinlik olusturdugu diisiiniilmektedir(35). Takagi ve arkadaslarinin 2016-2017
yillar1 arasinda PPI kullaniminin bagirsak mikrobiyatasindaki degisimi arastirdigi bir
calismada PPI kullanan 36 hastada kullanmayanlara gore streptekok cinsinde artis,
faecalibacterium cinsinde azalma saptanmasina ragmen istatistiksel olarak anlamli
fark saptanmadi(88). Freedberg ve arkadaslarinin yaptig1 bir caligmada 4 haftalik PPI
kullanim1 ile bagirsak mikrobiyatasinda istatistiksel olarak anlamli degisim
bulunamamustir(89). imhann ve arkadaslarinin 1815 katilimei ile Hollanda’da yaptig1
bir ¢alismada PPI kullaniminin bagirsak mikrobiyumunda enterokok, clostridium
difficile, streptekok, S.aureus gibi patojenik bakterileri artirdigi bulunmustur. Bu
katilimeilarin =~ 2111 (%11.6) PPI  kullanmaktaydi. PPl  kullanim  siiresi
aragtirllmamistir(90). Shi ve arkadaslarinin 2013-2014 yillar1 arasinda Cin’de PPI
kullaniminin mikrobiyata iizerine etkilerini arastirmak i¢in yaptig1r bir c¢alismada
hastalar PPI kullanmayan, kisa siireli PPI kullanan, uzun siireli PPI kullanan olmak
lizere 3 grupta incelenmistir. 12 aydan az kullanim kisa, daha fazla kullanim uzun
kullanim olarak degerlendirilmistir. PPI kullanan grupta kullanmayan gruba gore
patojenik bakterilerin arttigi bulunmustur. Kisa ve uzun siireli PPI kullanan grup
karsilatirildiginda ise uzun siireli PPI kullanan grupta Methylophilus ve Ruminococcus
cinsinde artig saptanmistir(91). Naito ve arkadaslarinin Japonya’da yaptigi bir meta
analiz ¢alismasinda uzun siireli PPI kullanomi ile bagirsaklarda patojen
mikroorganizmalarin (Clostridium difficile, streptekok, enterokok) arttigi, kommensal
Faecalibacteriumun azaldigi tespit edilmistir. Normal bagirsak mikrobiyatasinda

bulunan Bacteriodes sikliginda fark saptanmamustir. Uzun siireli kullanim giinii
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belirtilmemistir. Janarthanan ve arkadaslarinin 300.000 hastay1 tarayarak yaptigi bir
meta analiz ¢alismasinda PPI kullannminin Clostridium difficile enfeksiyonlarinda

%065 insidans artigina neden oldugu gosterildi(92,93).

Asit baskilayici ilaglarin AD gelisimindeki rolii net olarak aydinlatilamamustir.
Dehlink ve arkadaslar1 annenin asit baskilayici ilag kullaniminin AD gelisimine neden
olabilecegi ii¢ mekanizma Onermistir: |.Mide asidi baskilanmasi anne midesinde
antijenlerin sindirimini etkileyebilir ve fetiisiin maruz kaldig: alerjen miktarinda artis
olur. Bu da duyarlanmaya neden olur. 1. Asit baskilayici ilaglar annede Th2 sitokinini
indiikleyerek fetiiste alerjiye yatkinlik olusturur. III. Maternal alerjen 6zgii IgE fetal
membranlart gecebilir ve fetal immiin hiicrelerin dogum oncesi gidaya ve inhaler
alerjenlere karst duyarli hale gelmesine neden olur(37). Wang ve arkadaslar1 ise
postnatal birinci haftada bagirsak mikrobiyata cesitliligindeki azalmanin postnatal 18.

ayda gelisen atopik dermatit ile iliskili oldugunu gosterdi(34).

Asit baskilayici ilag kullanimui ile 6zellikli olarak AD riskini arastiran az sayida
calisma vardir. Erken mikrobiyal kolonizasyon epigenetik mekanizmalar etkileyerek
dogal ve adaptif bagisiklik gelisimi iizerinde rol oynar. Epitel bariyer fonksiyonunun
olusmasinda ve siirdiiriilmesinde de rolii oldugu diistiniilmektedir(77). Bu ilaglarin
bagirsak disbiyozuna neden olarak alerji gelisimini artirdig1 diistiniilmektedir. AD
hastalarinda bagirsak mikrobiyatasinda cesitliligin azaldiginm1 gosteren caligmalar
vardir(94). Mitre ve arkadaslarinin 792.130 ¢ocukla yaptigi bir calismada yasamin ilk
6 ayinda asit baskilayici ila¢ kullanimi ile AD ve alerjik hastalik gelisim riskinin arttig1
bulunmustur. Bu ¢ocuklarin %7.6’smna H2 reseptor blokerleri, %1.7’sine PPI
verilmigtir. 60 giinden az kullanim kisa, 60 giinden fazla kullanim uzun kullanim siiresi
olarak belirlenmistir. Her iki ilag grubu i¢in de 60 giinden uzun kullanimin AD riskini
artirdig1 saptanmistir(36). Calismamizda gocuklarin ilk 1 yasta asit baskilayici ilag ve
PPI kullanimi atopik dermatit agisindan risk faktori olarak saptanmamustir.
Calismamizda vaka grubunda sadece 8 ¢ocuk (%2.7) ilk 1 y1lda mide ilact kullanmisti
ve PPI kullanan hasta yoktu. ilag kulanim siiresi ortalama 2.3+1.7 aydi. Yani dnceki
calismalarda risk olarak saptanan uzun kullanim siiresinde ila¢ kullanan hasta yoktu.
[lag kullanan hasta sayisinin az olmasi, kullamilan siirenin kisa olmasmin

sonuclarimizda etkili oldugu diistiniilmiistiir.
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Mulder ve arkadaslariin yaptigi 33.536 cocuk ve 22.856 annenin incelendigi
bir kohort ¢alismasinda prenatal donemde asit baskilayici ilaca maruz kalmanin alerjik
hastalik ve atopik dermatit gelisimini artirdig1 bulunmustur. Toplam 489 ¢ocuk (%1.5)
gebelik sirasinda PPI ya da H2RA’ya maruz kalmustir. Tlaca maruz kalma receteler
incelenerek saptanmustir.15 giinden uzun kulanim referans alinmistir(95).Wang ve
arkadaglarinin yetiskinler {izerinde yaptig1 bir kohort ¢alismasinda 90 giin ve daha
uzun siireli PPI kullanimi ile astim ve alerjik hastalik riskinde istatistiksel olarak
anlamli artig saptanmistir. Bu ¢alismada PPI kullanan hastalar ortalama 5.7+ 3.4 yil
PP1 kullanmayanlar ise 6.9+£3.5 yil takip edilmistir (34). Dehlink ve arkadaslarinin
2009 yilinda 589.716 ¢ocukla Isveg'te yaptig1 bir calismada gebelik doneminde asit
baskilayici ilaca maruz kalmanin genel olarak alerjik hastaliklarda artisa neden oldugu
bulunmustur(96).Calismamizda gebelik doneminde annenin asit baskilayici ilag
kullantminin atopik dermatit riskini artirmadigr aksine kontrol grubunda ilag
kullaniminin daha sik oldugu bulunmustur. Noh ve arkadaslarinin Giiney Kore’de
4.149.257 anne-cocuk c¢iftinde yaptigt bir calismada prenatal donemde ve ¢ocukluk
doneminde H2RA ve PPI kullanimi incelenmis olup her iki donemde de ilag¢ kullanimi
ile AD gelisimi arasinda iliski saptanmamistir. Bu ¢alismada kullanimlar regete
tizerinden belirlenmis olup kullanim siiresi belirtilmemistir(97). Vaka grubundaki
annelerin 44’1 (%14.7) gebelik doneminde ortalama 2.3 ay siire ile asit baskilayici ilag
kullanmigti. Calismamizin sonuglarinin literatiirdekinden farkli bulunmasi ilag
kullanan hasta sayisinin ve kullanilan giin sayisin az olmasi ve hasta yasinin kiigiik
olmasi ile agiklanabilir. Emzirme doneminde asit baskilayici ilag ve PPI kullanimu ile
AD gelisimi arasinda anlamli fark bulunamadi. Bu emzirme déneminde az sayida

annenin asit baskilayici ilag kullanmasi ile agiklanabilir.

Atopik dermatit, gelisiminde genetik faktorlerin yaninda ¢ok ¢esitli ¢evresel
faktorlerin etkili oldugu bir hastaliktir. Bu nedenle mide ilaci kullanim: gibi herhangi
bir faktoriin hastalik gelisimine etkisi incelenirken, sonug¢ aslinda ¢ok fazla bagka
cevresel faktorlerden de etkilenmektedir. Bu durum literatiirde bu tiir caligmalarla ilgili
celiskili sonuglar ortaya ¢ikmasinda da etkili olmaktadir. Calismamizda, ailevi
faktorler, perinatal olaylar, ev i¢i Kosullari, sigara maruziyeti, ¢ocukla ilgili 6zellikler,
diger ilag¢ kullanimlari, probiyotik alimi, anne siitii ve mama kullanimi gibi birgok

etken degerlendirilmeye c¢alisilmistir. Bununla beraber annenin gebelik ve
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laktasyondaki beslenme aliskanliklar1 ve o dénemdeki ev kosullar1 gibi bazi etkenler
¢alismanin retrospektif 6zelligi nedeniyle degerlendirilememistir. Caligmanin anket
yoluyla gecmise yonelik saptamalar yapmasi, hatirlama hatalarina karsi ¢alismamizi
acik hale getirmektedir. Bununla beraber ¢ocuklarin yasinin kiigiik olmasi ve sorulan
sorularin anne igin 6nem igeren konular olmasi nedeniyle olduk¢a dogru verilere
ulasildigi umulmaktadir. Calismamizda farkli yaslarda gocuklarin olmasi da bazi
degerlendirmeleri zorlastirmigtir. Anne siitii alma siiresi, ek gidaya baslama yasi
sorgulanmis ancak ¢ocuklar arasindaki ay farkliliklar1 bu degerlendirmelerin
etkinligini azaltmistir. Calismamizda anne siitii alma oranlar1 ¢ok ytiksek, sigara i¢cimi
gibi olast risk olusturacak davramiglar ¢ok diisiik siklikta bulunmustur. Yine
degerlendirmeye alinan mide ilaci ve diger ilag kullanimlar: ve probiyotik kullanim
sikliklar1 ve bu ilaglarin kullanim siireleri kisa bulunmustur. Bu durum bu etkenlerin
sonuca etkisinin degerlendirilmesini zorlastirmaktadir. PPl ve mide ilaglarinin atopik
dermatit gelisimine etkisinin degerlendirilmesi igin prospektif, genis gruplarda ve olasi
tiim gevresel faktorleri ele alan ¢alismalar yapilmasi gerekmektedir. Bununla beraber,
gebelik ve emzirme doneminde annelere ve dogumdan sonra ¢ocuklara mutlaka
gerekli olmadikga ilag¢ kullanimi 6nerilmemesi, doktor tarafindan 6nerilmedikge ilag
kullanmama aligkanliginin toplumda yerlestirilmesi, toplum ve g¢ocuk sagliginin

korunmasi agisindan dnemli oldugu unutulmamali ve bu konuda ¢aba gosterilmelidir.
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6. SONUCLAR

1) Vaka grubunun yas ortalamasi 11.1 + 8.3 ay, kontrol grubunun yas
ortalamast 14.4+ 9.7 aydi. Vaka grubunun yas ortalamasi kontrol grubuna gore

istatistiksel anlaml1 olarak daha diigtiktii.

2) Vaka grubundaki hastalarin 182’si (%60.7) erkek, 118’si (%39.3) kizdi.
Kontrol grubunda 157 erkek (%52.3), 143 (%47.7) kiz katilime1 vardi. Vaka grubunda

erkek cinsiyet kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamliyda.

3) Vaka grubunda ¢ocuklarin boyu ortalama 72.1+ 11.4 cm, kontrol grubunda
75.8+ 12.9 cm’di. Vaka grubunda ¢ocuk kilosu ortalama 9.142.7 kg, kontrol grubunda
ortalama 9.9+2.9 kg’di. Vaka grubundaki ¢ocuklarin boy ve kilosu kontrol grubuna

gore anlamli olarak daha diistiktii.

4) Vaka grubundaki ¢cocuklarin 159’u (%53) C/S, 141’1 NSVY ile dogmustu.
Kontrol grubundaki ¢ocuklarin 172’si (%57.3) C/S, 128’1 NSVY ile dogmustu. Vaka

ve kontrol grubu arasinda dogum sekli anlamli farklilik gostermedi.

5) Vaka gurubundaki 22 ¢ocuk (%7.3), kontrol grubunda ise 59 ¢ocuk (%19.7)
prematiire dogumdu. Kontrol grubunda prematiirite oran1 vaka grubundan istatistiksel

anlamli olarak fazlaydi.

6) Vaka grubundaki 271 gocugun (%90.3) dogum agirhigr 2500 gr iizeri,
kontrol grubundaki 251 ¢ocugun (%83.7) dogum agirligi 2500 gr iizeriydi. Dogum

agirhigi agisindan vaka ve kontrol grubu arasinda istatistiksel anlamli fark saptanmadi.

7) Vaka grubunda 8 ¢ocuk (%2.7), kontrol grubunda 10 gocuk (%3.3) krese

gidiyordu. Vaka ve kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu.

8) Vaka grubunda 17 hastanin (%5.7), kontrol grubunda 28 ¢ocugun (%9.3)
anne babas1 arasinda akrabalik vardi. Iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmada.

9) Atopik dermatit hastalarinin sikayet yasi ortalama 4.3+ 4.2 ay, ortalama tani
yast 5.7+4.5 aydi.
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10) Atopik dermatit tanil1 155 hastada (%51.7) besin alerjisi mevcuttu. En sik
yumurta (%82) ikinci siklikta siit alerjisi (%41.9) vardi. Besin alerjisi en sik sadece
dokiintii olarak (%78.7) semptom verdi. Kontrol grubunda ise sadece 3 hastada besin

alerjisi mevcuttu.

11) Vaka grubunda 63 ¢ocuk (%21) kontrol grubunda 73 ¢ocuk (%24.3) kiivoz

bakimi almust1. Iki grup arasinda istatistiksel olarak fark yoktu.

12) Vaka grubunda 6 g¢ocuk (%2) kontrol grubunda 5 ¢ocuk (%1.7) hi¢ anne
stitli almamisti. Anne siitii alimi agisindan iki grup arasinda anlamli fark yoktu. Hasta
yas1 kii¢iik oldugu ve bircok hasta hala anne siitli almaya devam ettigi i¢in anne siitii

alma siiresi karsilastirilamadi.

12) Vaka grubunda 121 c¢ocukta (%40.3) kontrol grubunda 124 ¢ocukta
(%41.3) mama kullanimi vardi. Vaka ve kontrol grubunda 99 g¢ocuk (%33) 4. ay
sonras1 mamaya baslanust1. Iki grupta da mama kullanimi1 ve mama baslama zamani

arasinda istatistiksel anlamli fark saptanmadi.

13) Vaka grubunda 222 ¢ocuk (%74) kontrol grubunda 244 cocuk (%81.3)
cocuk ek gidaya gegmisti. Iki grup arasinda ek gidaya gegis agisindan anlamli fark
saptanmadi. ki grupta da 4. ay dncesi ek gidaya gegis yoktu.

14) Vaka grubunda 29 cocuk (%9.7) kontrol grubunda 36 cocuk (%12)

probiyotik kullanmust1. iki grup arasinda anlamli fark saptanmad.

15) Vaka grubunda 8 ¢ocuk (%2.7) kontrol grubunda 22 ¢ocuk (%7.3) yasamin
ilk 1 yilinda mide ilac1 kullanmisti. Vaka grubunda PPI kullanan ¢ocuk yoktu. Kontrol
grubunda 1 ¢ocuk (%4.5) ilk 1 yilda PPI kullanmustr. 1k 1 yilda asit baskilayici ilag
kullanim1 vaka grubunda anlamli olarak daha digiikti. PPI  kullanimi
karsilastirildiginda iki grup arasinda anlamli fark saptanmadi. Ila¢ kullanma siiresi
vaka grubunda ortalama 2.8+ 3 ay, kontrol grubunda 2+1.5 aydi. Her iki grupta da en
sik reflii nedeni ile asit baskilayici ilag kullanim1 vardi ancak reflii nedenli kullanim

vaka grubunda daha fazlaydi.

16) Vaka grubundaki annelerin yas ortalamasi 29+ 5, kontrol grubundaki

annelerin yag ortalamasi1 30.14 5.4°tlir. Annelerin ortalama gebelik yas1 vaka grubunda
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27.8+ 4.9 kontrol grubunda 28.6+5.8’dir. Hem anne yas1 hem de annenin gebelik yasi

vaka grubunda anlamli olarak daha diistiktii.

17) Vaka grubundaki annelerin 188 tanesi (%62.7), kontrol grubundaki
annelerin 164 tanesi (%54.7) tniversite mezunuydu. Vaka grubundaki annelerin

egitim seviyesi istatistiksel anlamli olarak daha yiiksekti.

18) Vaka grubunda 44 anne (%14.7), kontrol grubunda 66 anne (%22) gebelik
déneminde asit baskilayici ilag kullanmigti. Vaka grubunda ilag¢ kullananlarin 5 tanesi
(%11.6) PPI, kontrol grubunda ilag kullananlarin 9 tanesi (%14.1) PPI kullanmisti. En
sik kullanilan PPI pantoprozoldu. Vaka grubunda asit baskilayici ilag kullanimi
kontrol grubuna gore anlamli olarak daha diisiiktii. PPI icin ayrn karsilastirma
yapildiginda her iki grupta anlaml farklilik saptanmadi. Vaka grubunda ortalama ilag¢
kullanim siiresi 2.3+1.7 ay, kontrol grubunda 2.6+1.6 aydi. Vaka grubunda en sik ilag
kullanim nedeni %52.3 oranla gastrit iken, kontrol grubunda %54.5 oranla refliiydii.
Her iki grupta da en sik ikinci trimestirda ilag kullanimi vardi. Ila¢ kullanimi doktor
Onerisi ile yapilmisti. Sadece vaka grubundaki 1 anne doktor Onerisi olmadan ilag

kullanmusti.

19) Vaka grubunda 72 anne (%24), kontrol grubunda 80 anne (%26.6) gebelik
doneminde mide ilact disinda ek ilag kullanmisti. Vaka grubunda 16 anne (%5.3)
kontrol grubunda 14 anne (%4.7) gebelikte antibiyotik kullanmust1. iki grup arasinda

baska ilag ve antibiyotik kullanimi arasinda fark saptanmadi.

20) Vaka grubundaki 8 anne (%2.7) kontrol grubundaki 16 anne (%5.3)
emzirme doneminde asit baskilayici ilag kullanmisti. Vaka grubunda kullanilan asit
baskilayici ilaglarin %37,5’u PPI, kontrol grubunda ise %43.9’u PPI’dir. Her iki grup

arasinda anlamli farklilik saptanmamustir.

21) Vaka grubunda 50 anne (%16.7), kontrol grubunda 55 anne (%18.3)
emzirme doneminde asit baskilayici ilag¢ disinda ila¢ kullanmustir. Her iki grupta da 11
anne (%3.7) emzirme déneminde antibiyotik kullanmistir. Vaka ve kontrol grubunda

antibiyotik ve ilag kullanimi1 arasinda anlamli fark saptanmamustir.

22) Vaka grubunda 37 annede (%12.3) kontrol grubunda 38 annede (%12.7)
kronik hastalik mevcuttu. Kronik hastaligi olan vaka grubundaki 27 anne (%73),
kontrol grubunda 27 anne (%71.7) kronik hastalik i¢in ilag kullaniyordu. Vaka
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grubunda kronik hastalig1 i¢in ila¢ kullanan 27 anne gebelik ve emzirme doneminde
de ilag kullanmaya devam etmistir. Kontrol grubunda ise 27 anne gebelikte, 26 anne
emzirme doneminde kronik hastalig1 i¢in ilag¢ kullanmaya devam etmistir. Her iki grup
karsilastirildiginda kronik hastalik, kronik hastalik i¢in ila¢ kullanimi, gebelikte ve

emzirmede kronik hastalik i¢in ila¢ kullanimi arasinda anlamli fark saptanmamustir.

23) Vaka grubunda 28 annede (%9.3) kontrol grubunda 22 annede (%7.3)
alerjik hastalik mevcuttu. Vaka grubunda en sik alerjik rinit kontrol grubunda ise en
sik astim hastaligi vardi. Iki grupta da alerjik hastalik agisindan anlamli fark

saptanmamuistir.

24) Vaka grubundaki 7 anne (%2.3) kontrol grubundaki 5 anne (%1.7) gebelik
déneminde probiyotik kullanmistir. iki grup arasinda anlamli fark saptanmamustir.
Vaka ve kontrol grubunda 4 anne emzirme doneminde probiyotik kullanmustir. ki

grup arasinda anlaml fark saptanmadi.

25) Vaka grubundaki 14 anne (%4.7) kontrol grubundaki 7 anne (%2.3) gebelik
doneminde sigara kullanmistir. Vaka grubunda sigara kullanimi daha fazla olsa da iki
grup arasinda istatistiksel anlamli fark saptanmamistir. Vaka grubunda 12 anne (%4)
kontrol grubunda 7 anne (%2.3) emzirme déneminde sigara kullanmustir. iki grup

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamuistir.

26) Vaka grubunda evde kisi sayis1 ortalamasi 3.6+ 0.8 kontrol grubunda 3.7+
1’di. Vaka grubunda 5 ve lizeri yasayan 32 aile (%10.7), kontrol grubunda 49 aile
(%16.4) vardi. Kontrol grubunda evde yasayan kisi sayisi anlamli olarak daha

yuksektir.

27) Vaka grubunda evde sigara kullanan 115 aile (%38.3) kontrol grubunda

110 (%36.7) aile vardu. Iki grup arasinda anlamli fark saptanmamustir.

28) Vaka grubunda 154 evde (%51.3) yiin, kontrol grubunda 204 evde (%68)
yiin kullaniliyordu. Kontrol grubunda yiin kullanim orani istatistiksel anlamli olarak
daha yiiksekti. Vaka grubunda 120 evde (%40) canli ¢i¢ek, kontrol grubunda 200 evde
(%66.7) canli ¢igek besleniyordu. Kontrol grubunda canli ¢igek besleme orani vaka
grubundan istatistiksel anlamli olarak daha yiiksekti. Her iki grupta da evde rutubet

orani anlaml farklilik gostermemistir.
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29) Vaka grubundaki 21 ¢ocugun (%7) babasinda, kontrol grubunda 8 ¢ocugun
(% 2.7) babasinda alerjik hastalik (en sik alerjik rinit) mevcuttu. Vaka grubunda

babada alerjik hastalik orani istatistiksel anlamli olarak daha yiiksekti.

30) Vaka grubundaki ¢ocuklarin 20 tanesinin kardesinde (%6.7) alerjik hastalik
(en sik atopik dermatit), kontrol grubundaki ¢ocuklarin 8 tanesinin (%2.7) kardesinde
alerjik hastalik (en sik astim) mevcuttu. Vaka grubunda kardeste alerjik hastalik olma

orani istatistiksel olarak daha ytiksekti.

31) Vaka grubundaki 59 ¢ocugun (%19.7) kontrol grubundaki 34 ¢ocugun
(%11.3) ailesinde alerjik hastalik (en sik alerjik rinit) mevcuttu. Vaka grubunda ailede

alerjik hastalik orani istatistiksel anlamli olarak daha yiiksektir.

32) Vaka grubunda ki 19 evde (%6.3), kontrol grubundaki 11 evde (%3.7) evcil
hayvan besleniyordu. Vaka grubunda evde en fazla beslenen evcil hayvan kus (%4.3),
kontrol grubunda kediydi (%2.7). Her iki gruptada evcil hayvan en sik gebelik 6ncesi
donemde beslenmeye baslanmisti. Evcil hayvan varligi agisindan iki grupta da

istatistiksel anlamli fark saptanmamustir.

33) Vaka grubundaki 42 cocugun (%14), kontrol grubundaki 82 g¢ocugun
(%27.3) gebelik ve ilk 1 yas doneminde okula giden kardesi vardi. Kontrol grubunda

okula giden kardes sayisi istatistiksel anlamli olarak daha yiiksekti.
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8. EKLER

Ek-1. BILGILENDIRILMIS GONULLU ONAM FORMU

HASTA BILGILENDIRME

Ankara Sehir Hastanesi Cocuk Alerji Kliniginde yapilacak olan “’Gebelik Ve
Emzirme Déneminde Asit Baskilayici Ilag Kullanimmin Yasamin i1k 3 Yilinda
Atopik Dermatit Gelisimi Uzerine Etkisi”” konulu uzmanlik tezi ¢alismasidir.
Katilacaginiz arastirma anket ¢alismasidir. Katilimcilar iizerinde herhangi bir tetkik
ve tedavi uygulanmayacaktir. Aragtirmada toplanan bilgiler kisilik haklarini

zedelemek amaciyla kullanilmayacaktir.

RIZA/ONAM

Bilgilendirilmig goniillii olur formundaki tiim agiklamalari okudum. Bana yukarida
konusu ve amaci belirtilen arastirma ile ilgili yazili ve sozlii aciklama asagida adi
belirtilen hekim tarafindan yapildi. Arastirmaya goniillii olarak katildigimi, istedigim
zaman gerekceli veya gerekcesiz olarak arastirmadan ayrilabilecegimi biliyorum.
Arastirmaya, hi¢bir baski ve zorlama olmaksizin kendi rizamla katilmayi kabul

ediyorum.

Katilmel
Adi, soyadi:
Adres:

Tel.

Imza

Katilimer ile goriisen hekim
Ad1 soyadi, unvant:

Adres:

Tel.

Imza
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Ek-2. HASTA VERILERI BILGi FORMU

T.C. SAGLIK BAKANLIGI ANKARA SEHIR HASTANESI
COCUK HASTANESI COCUK ALERJI VE IMMUNOLOJI ANABILIM DALI

(Antenatal donemde ve emzirme doneminde asit baskilayici ilag kullaniminin
yasamin ilk 3 yilinda atopik dermatit gelisimi iizerine etkisini arastiran tez
calismasidir.)

-Anketi dolduran: Anne / Baba / Diger (..........ccoooiiiiiiiiiiiin.n. )

1) Anne Yast:

2) Annenin egitim durumu: A)ilkokul B)ortaokul C)lise D)iiniversite

3) Esinizle aranizda akraba evliligi var mi1? A)Var B)Yok

5)Kag ¢ocugunuz var?.......

6) Hastamiz kacinci gebelik?

7)Dogum: A) NSVY (normal dogum) B) C/S (sezeryan)

a)Zamaninda dogum B)Erken dogum

b)Dogum kilosu: A) <1500 gr alt1 B)1500gr-2500gr C)2500 gr ve lizeri
c)Kag haftalik dogdu? A)36 hafta alt1 B) 37-42 hafta C) 42 hafta iizeri
8)Bebeginizin kiivozde kalma oykiisii var m1? A)Var B)Yok

-kiivozde kaldiysa nedenini ve siiresini belirtiniz

9)Bebeginizi kag¢ ay anne siitii ile beslediniz?

10) Bebeginizi kag ay sadece anne siitii ile beslediniz?

11)Mama kullandiniz m1?

12) Mama kullandiysaniz hangi aylarda kullandiniz?
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13)Ek gidaya ne zaman gectiniz?

14)Ek gidaya hangi gidalar ile bagladiniz?

15) Gebelik doneminde mide ilaci kullandiniz m1? A)Evet B)Hayir

(Cevabiniz hayir ise 21. Soruya geginiz)

16) Hangi mide ilacini/ilaglarini kullandiniz?

17) Mide ilacin1 gebeligin kaginci ayinda kullandiniz? A) 0-3 ay B)3-6 ay C)6-9 ay
18) Mide ilacini ne kadar siire kullandiniz?

19) Mide ilacini hangi hastalik i¢in kullandiniz? A)Reflii B)Gastrit C)Diger
20)llaci size doktorunuz mu 6nerdi? A)Evet B)Hayir
21)Gebelikte mide ilaci disinda ilag¢ kullaniminiz oldu mu? A)Evet B)Hayir
(21. soruya cevabiniz hayir ise 24. Soruya geginiz)
22) Ne tiir ilaglar kullandiniz? A) Agr1 kesici B) ates diistiriicii C)grip ilaci
D)antibiyotik D)diger: ....................
23) Hangi hastalik icin ilag kullandiniz?............ccccooiiiiiniiininnene. —Ne kadar siire
ile kullandimiz?

24) Emzirme doneminde mide ilac1 kullandiniz m1? A)Evet B)Hayir
-Kullandiysaniz hangi ilaci/ilaglart kullandiniz?.....................

25) Emzirme doneminde ne kadar siire mide ilac1 kullandiniz?

26) Emzirme doneminde mide ilac1 disinda ilag kullaniminiz oldu mu? A)Evet
B)Hayir

(26. soruya cevabiniz hayir ise 29. Soruya geginiz.)

27) Kullandiysaniz ne tiir ilaglar kullandiniz? ? A) Agr kesici B) ates diistiriicii
C)grip ilac1 D)antibiyotik D)diger: ....................

28) Ne kadar siire ile kullandiniz?
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29)Kronik hastaliginiz var mi1? A)Evet B)Hayir varsa nedir?...........ccccocevvenennnn
(29.soruya cevabiniz hayir ise 33. Soruya geginiz.)

30)Kronik hastaliginiz i¢in ilag kullaniyor musunuz? A)Evet B)Hayir

31) Gebelikte kronik hastaliginiz i¢in ilag kullanmaya devam ettiniz mi? A)Evet
B)Hayir

32) Emzirme déneminde kronik hastaliginiz i¢in ilag¢ kullanmaya devam ettiniz mi?
A)Evet B)Hayir

33)Alerjik hastaliginiz var mi1? A)Evet B)Hayir

35)Probiyotik kullantyor musunuz? A)Evet B)Hayir

36) Gebelikte probiyotik kullandiniz m1? A)Evet B)Hayir
(Cevabiniz hayir ise 39. Soruya geginiz)

37) Hangi probiyotigi kullandiniz? ..............................
38) Ne kadar siire ile kullandiniz? ..............................
39) Emzirme déneminde probiyotik kullandiniz mi1? A)Evet B)Hayir -
(Cevabiniz hayir ise 42. Soruya geginiz.)

40) Hangi probiyotigi kullandimiz? ..............................
41) Ne kadar siire ile kullandin1z? ...l
42) Bebeginize probiyotik verdiniz mi? A)Evet B)Hayir
(Cevabiniz hayir ise 46. Soruya geginiz.)

43)Kacginci ayda probiyotik verdiniz?

44)Ne kadar siire ile probiyotik verdiniz?

45) Hangi probiyotigi kullandiniz?

46)Gebelikte sigara kullandiniz mi1? A)Evet B)Hayir
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47) Kullandiysaniz giinde ne kadar kullandinmiz?...............

48)Gebeligin kaginct ayinda kullandiniz? A) 0-3 ay B)3-6 ay c) 6-9 ay

49) Emzirme doneminde sigara kullandiniz mi1? A)Evet B)Hayir

50) Kullandiysaniz ne kadar stire kullandiniz?

51) Evinizde evcil hayvan var mi1? A)Evet B)Hay1r -Varsa tiirii nedir? ..................
52)Evinizde ne zamandir evcil hayvan besliyorsunuz?

A) gebelikten 6nce vardi B) gebelik doneminde geldi C) emzirme doneminde geldi
D) emzirme sonrasinda geldi

B)Cocugunuzun:

Yasti:

Cinsiyeti: kiz/erkek

Boyu:

Kilosu:

1)Cocugunuzda alerjik hastalik var m1: A)Evet B)Hayir

(1. soruya cevabiniz hayir ise 5. Soruya ge¢iniz)

2)Cocugunuzda hangi tiir alerjik hastalik vardir? A)astim B)alerjik rinit C)atopik

3)Cocugunuzun sikayetleri ka¢ yasinda ortaya ¢ikt1?
4) Cocugunuz ka¢ yasinda tani aldi?

5)Cocugunuzda gida alerjisi var mi1? A)Evet B)Hayir
(5. soruya cevabiniz hayir ise 8. Soruya geg¢iniz)
6)Cocugunuzun hangi besine alerjisi var?...

7)Besin alerjisinin tiiri? A)Anafilaksi (nefes darligi,kusma, dokiintii) B) proktokolit
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8)Cocugunuzda kronik hastalik var mi1? A)Evet B)Hay1r (varsa

NEAIT?...eiiiieeeec e )

10) Cocugunuz ilk 1 yilda mide ilaci kulland1 m1? A)Evet B)Hayir

(Cevabiniz hayir ise 14. Soruya geciniz.)

11) Hangi ilac1 kulland1?

12)Hangi hastalik i¢in kulland1?

13)Ne kadar siire ile kullandi?

14)Cocugunuz hala mide ilac1 kullanmaya devam ediyor mu? A)Evet B)Hayir
C) EV KOSULLARI

1)Evde kag kisi yastyorsunuz?

2)Evde sigara i¢en biri var mi? A) Var B)Yok

3) Evde sigara nerede igiliyor? A) Balkon B) Salon C)Mutfak D)Odalar
4)Evde yiin yastik-yorgan vb. var m1? A) Var B)Yok

5)Evde canli ¢igek besliyor musunuz? A) Var B)Yok

6) Evde rutubet var m1? A) Var B) Yok

7)Evde babada alerjik hastalik var m1? A) Var B)Yok -Varsa tiirii
NEAIN?..c.ooiiiiieeeee,

8)Kardeste alerjik hastalik var m1? A) Var B)Yok -Varsa tiirii

NEAIN?. ..o,

9)Gebelik sirasinda ve ¢ocugunuz ilk 1 yasindayken evde okula giden kardesi var

m1? A) Var B)Yok
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Ek-3. ETiK KURUL KARARI

T.C.
SAGLIK BAKANLIGI
IL SAGLIK MIUIDIIRLUGH
Ankara Sehir Hastanesi
2 Nolu Klinik Aragtirmalar Etik Kurul Baskanhg:

Say! : E2.Kurul —F2-21-834 No’lu ¢alisma

Ankara Sehir Hastanesi Cocuk Alerji ve Immiinoloji Klinigi’nden “Antenatal Dénemde ve
Emzirme Déneminde Asit Baskilayict Ilag Kullantmimin Yagamm Ilk 3 Yihnda Atopik
Dermatit Gelisimi Uzerine Etkisi” konulu ¢alisma incelenmis olup, Etik agidan oy birligi ile
uygun goriilmiistiir.

20/09/2021

Prof.Dr.Fuat Emre Canpolat
2 Nolu Etik Kurul Bagkam

Etik Kurul Sekreterligi Universitcler Mah. Bilkent Cad. No:1 Gankaya/Ankara  Irtibat; 2nolu Etik Kurul: B.Ozkan
K.Cetindag

Tel: 0 (312) 552 66 00 Dahili:772997--772998
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KLINIiK ARASTIRMALAR ETiK KURULU KARAR FORMU

FRASTIRMAN IN AGIK ADI

Antenatal Donemde ve Emzirme Dneminde Asit Baskilayict [lag Kullaniminin
Yagamin [Ik 3 Yilinda Atopik Dermatit Gelisimi Uzerine Etkisi

—
VARSA ARASTIRMANIN PROTOKOL KODU

b ETIK KURULUN ADI
3 Ankara Sehir Hastanesi 2 Nolu Klinik Aragtirmalar Etik Kurul
[T] AGIK ADRES: o .
'ﬁ Universiteler Mah. Bilkent Cad. No:1 CANKAYA /ANKARA
g TELEFON J
g 0312 552 66 00
FAKS 4\
X 0312 552 99 82
=
= E-POSTA . J
ankarash.etikkurul2@saglikgov.ir
KOORDINATOR/SORUMLU
ARASTIRMACI Prof. Dr. Miige TOYRAN
UNVANI/ADI/SOYADI
KOORDINATOR/SORUMLU
ARASTIRMACININ UZMANLIK | Cocuk Alerji ve immiinoloji Klinigi
ALANI
KOORDINATOR/SORUMLU
ARASTIRMACININ BULUNDUGU . .
MERKEYZ, Ankara Sehir Hastanesi
VARSA IDARI SORUMLU _
UNVANI/ADI/SOYADI
DESTEKLEYICI -
PROJE YORUTUCUSU
= UNVANI/ADI/SOYADI
= (TUBITAK vb. gibi kaynaklardan
d destek alanlar igin)
Q DESTEKLEYICININ YASAL
= TEMSILCIST
M
=) FAZ | ]
E FAZ?2 ]
4y FAZ3 []
-}
FAZ 4 L]
ARASTIRMANIN FAZI VE Gozlemsel ilag ¢aligmasi L
TURU Tibbi cihaz klinik arastirmasi \J
In vitro tibbi tani cihazlari ile
yapilan performans D
degerlendirme galismalari
ilag dis1 klinik aragtirma D
Diger ise belirtiniz: Anket Calisma (Dr. Merve SAVCI’nin tezi)
O SAL ULUSLARARASI
ARASTIRMAYA KATILAN | TEK MERKEZ | oo o o | ULU
MERKEZLER
Etik Kurul Bagkaninn

Unvan/Ady/Soyadi:Prof. Dr. Fuat Emre CANPOLAT

imza :
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KLINi i
NIK ARASTIRMAL AR ETIK KURULU KARAR FORMU

STIRMANIN AGIK AD]
A Antenatal Dénemde

Y
VARSA ARASTIRMANIN PROTOKOL KoDy

Belge Ad)

Tarihi
e N
ARASTIRMA PROTOKOL(

BiLGiLENDiRjLMiS GONULLU OLUR

agamun {1k 3 Yilinda Atopik De;

Numarasi

ve Emzirme Déneminde Asit Baskilayici flag Kullantminin

Versiyon

rmatit Geligimi Uzerine Etkisi

Dili

Diger[ |

FORMU
PP ————
[0)

BELGELER

Tiirkge El Ingilizce D

Tiirkge

Ingilizce

Diger D

LGU RAPOR FORMU

Tiirkge

Ingilizce

DigerD

DEGERLENDIRILEN

ARASTIRMA BROSUR()

Tiirkge D Ingilizce D

DigerD

Belge Ad:

Agiklama

SIGORTA

ARASTIRMA BUTCESI

BIYOLOJIK MATERYEL TRANSFER
FORMU D

ILAN

YILLIK BILDIRIM

DEGERLENDIRILEN
DIiGER BELGELER

SONUC RAPORU

GUVENLILIK BILDIRIMLERI

DIGER: ]

Karar No:E2-21-834 Tarih:  20/09/2021

verilmistir.

KARAR
BILGILERi

ve Tibbi Cihaz Kurumu’ndan izin alinmasi gerekmektedir.

Yukarida bilgileri verilen bagvuru dosyast ile ilgili belgeler arastirmanin/galismanin gerekge, amag, yaklagim ve yéntemleri dikkate
alinarak  incelenmis ve uygun bulunmus olup aragtirmanin/calismanin - bagvuru  dosyasinda  belirtilen merkezlerde
gergeklestirilmesinde etik ve bilimsel sakinca bulunmadigina toplantiya katilan etik kurul lye tam sayisinin salt cogunlugu ile karar

Ilag ve Biyolojik Uriinlerin Klinik Aragtirmalari Hakkinda Yénetmelik kapsaminda yer alan aragtirmalar/caligmalar igin Tirkiye ilag

Etik Kurul Bagkaninin
Unvan/AdySoyadi:Prof. Dr. Fuat Emre CANPOLAT
Imza:
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ETIK KURULUN CALISMA ESASI

BASKANIN UNVANI / ADI / SOYADI:

KLINiK ARASTIRMALAR ETiK KURULU KA
ARASTIRMANIN ACIK ADI

Tlag ve Biyol
Kilavuzy

Prof. Dr. Fuat Emre CANPOLAT

Antenatal Dénemde ve Emzirme Do

Y.
VARSA ARASTIRMANIN PROTOKOL Kobu

KLIiNiK ARASTIRMALAR ETiK KURULU
ojik Urtinlerin Kiinik Aragtirmalart Hakkinda Y netmelik, lyi Klinik Uygulamalari

RAR FORMU

: neminde Asit Baskilayic {lag Kullaniminin
aamun Ilk 3 Yilinda Atopik Dermatit Gelisimi Uzerine Etkisi

e
Unvan/Adv/Soyadi Uzmanlik Alam Kurumu Cinsiyet Ara;ilt:;lr::a ile Katiim * imza —‘
I — | !
Prof. Dr. Fuat Emre Gocuk Saglig ve Ank -
Hastaliklart ara Sehic %
CANPOLAT Nenme b Fastsmes el |« e[ | uf) el 0
—
. Hacettepe
Prof. Dr. llkan TATAR | Anatomi Universitesi Tip elXI | x| e[ | ufx] e [
Fakiiltesi
. Kadin Hastaliklari Ankara Sehir |
Prof. Dr. Dilek SAHIN | ve Dogum Hastanesi (] |xX|e[d | ] E@L nl
/Perinatoloji
Prof . Dr. Mehmet Ali Ankara Sehir
: .. 7
Nahit SENDUR Tibbi Onkoloji | Hagtancsi (YBO) | B k[l e[] | n A e&{u_
. i Bagkent Universitesi
Prof. Dr. Bilgen BASGUT | Farmakoloji Eeaanicrnmne |EL] | xX| e | ot | a[_
¢ Ankara $ehir
Prof. "ng""m I | e T s e[ ] |xX|e[] &@ 9@ Sl
Tay0n Rehabilitasyon ¢
Gocuk Saghigi ve Ankara Sehir
Dog. Dr. Hayriye Gzde Hastaliklar1 5 E K E D H@ E lg H E
KANMAZ KUTMAN Neonatoloji Hastaries [ I
Dog. Dr. Giilhan Acil T Ankara Slehir ) ]—@ E& 2
KURTOGLU GELIK enp Hastanesi (v80)  [E[) | x[X]| e[ ¢ L.
S Tibbi Ankara Egitim ve B - M £ W 5
Dog:.Dr. Bedia DING. Mikrobiyoloji Arastirma Hastanesi £ D K X l:‘ | |:
Ankara $ehir ./
Dog. Dr. Ayga Tuba Amestendive Hastanesi B D K @ E D H ﬂ E@ H E
DUMANLI OZCAN Reaniimasyor
Ankara Sehir
Dog.Dr. Dilek OZTAS Halk Saglig: msancsive0y | EL] | x| e e[ e[| n[_
s h'
Dog. Dr. Muhammet Gastroenteroloji | Ankara Sehir X kel ] e e[| ul_
o Hastanesi
Kadri OLAKOGLU Cerrahisi
Sag. Mens. Olm. Uye. -
M.chmet Hilmi iktisat Maliye Emekli E k[ e[ ] ul]e[]]ulC
SECILMIS
é\él?g;sngASI Hukuk Serbest Avukat E @ K D E D H m E I;m H E
Ankara $ehir
Muhendis Selahattin Biyomedikal Hastanesi/ CCN X | x[J|ed s | ]
KAHRIMAN Mithendis Teknik
*:Toplantida Bulunma
Etik Kurul Bagkaninin

Unvanr/Ady/Soyadi: Prof. Dr. Fuat Emre CANPOLAT

imza:
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