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ÖZET 

Giriş-Amaç: Atopik dermatit (AD) çoğunlukla erken çocukluk döneminde başlayan, 

genetik yatkınlığı olan kişilerde, remisyon ve relapslarla giden, kaşıntının ön planda 

olduğu, çocukları %20-25, yetişkinleri %2-3 oranında etkileyen kronik enflamatuvar 

bir cilt hastalığıdır. Bu çalışmamızda hastanemiz Çocuk İmmünolojisi ve Alerji 

polikliniğine başvuran 4 yaş altı AD’li çocuklarda hastalık şiddetinin SCORAD dışı 

(EASI, POEM VE SASSAD) ölçekler ile değerlendirilmesi ve bu ölçeklerin yaşam 

kalitesi ile olan ilişkisinin araştırılmasını amaçladık. 

Yöntem: Çalışmaya 0-4 yaş arası toplam 120 hasta alındı. Gruplar, 40 hasta (besin 

alerjisi olan, Grup-1), 40 hasta (besin duyarlanması olan, Grup-2) ve 40 hasta (atopisi 

olmayan, Grup-3) şeklinde oluturuldu. Hastane kayıt sistemi üzerinden hastalara ait 

demografik veriler ve EASI (Egzema Alanı ve Ağırlık İndeksi), POEM (Hasta Odaklı 

Egzema Ölçeği), SASSAD (Altı Alan, Altı Klinik Bulgu Atopik Dermatit) ve IDQOL 

(Bebeklerin Dermatit Yaşam Kalitesi İndeksi) ölçek skorları kaydedildi. Gruplar 

arasında hastalık şiddeti açısından EASI, POEM ve SASSAD ölçekleri arasında fark 

olup olmadığı ve bu ölçeklerin IDQOL ilen olan ilişkisi araştırıldı.  

Bulgular: Çalışmamızda hastaların yaş ortalaması 1.4±1,2 yıl (Grup-1), 1.2±0,9 yıl 

(Grup-2) ve 1.4±0,8 yıl (Grup-3) ve cinsiyet dağılımı %67,5 erkek, %32,5 i kız (Grup-

1), %72,5 erkek, %27,5 kız (Grup-2) ve %62,5 erkek, %37,5 kız (Grup-3) şeklinde 

bulundu. Olguların çoğunluğu hafif AD (EASI, %47,5) hastalarından oluşuyordu ve 

en çok tutulan lokalizasyon baş-boyun (EASI, %52,5) bölgesiydi. Gruplar arasında 

ortlama/ortanca EASI, POEM ve SASSAD skorları arasında fark yoktu (p>0.05). 

Hastalık şiddeti ve yaşam kalitesi arasında ilişkiyi incelediğimizde POEM ile IDQOL 

arasında pozitif güçlü bir korelasyon (r: 0,732, p ≤ 0.001), SASSAD ile IDQOL 

arasında ise pozitif zayıf bir korelasyon (r: 0,200, p=0.028) saptandı. Gruplar ayrı ayrı 

değerlendirildiğinde de POEM ile IDQOL arasında pozitif güçlü bir korelasyonun 

olduğu bulundu (Grup-1 için; r: 0,767, p≤0,001, Grup-2 için; r: 0,781, p≤0,001 ve 

Grup-3 için; r: 0,670, p≤0,001).  
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Sonuç: Bu tez çalışması ile 4 yaş altı AD’li çocuklarda SCORAD dışı POEM ölçeği 

ile yaşam kalitesi IDQOL ölçeği arasında pozitif güçlü bir korelayon olduğu 

gösterilmiştir. 

Anahtar Kelimeler: Atopik dermatit, EASI, SASSAD, POEM, IDQOL, Besin alerjisi 

 

      

     

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

ABSTRACT 

 

Introduction- Objective: Atopic dermatitis (AD) is a chronic inflammatory skin 

disease that mostly starts in early childhood, goes with remission and relapses in 

people with genetic predisposition, has a predominant pruritus, affects 20-25% of 

children and 2-3% of adults. In this study, we aimed to evaluate the severity of the 

disease with non-SCORAD (EASI, POEM, and SASSAD) scales in children with AD 

under the age of 4 who applied to the Pediatric Immunology and Allergy outpatient 

clinic of our hospital and to investigate the relationship between these scales and 

quality of life. 

 Method: A total of 120 patients aged 0-4 years were included in the study. The groups 

were formed as 40 patients (with food allergy, Group-1), 40 patients (with food 

sensitization, Group-2) and 40 patients (without atopy, Group-3). Demographic data 

of the patients and EASI (Eczema Area and Weight Index), POEM (Patient Oriented 

Eczema Scale), SASSAD (Six Areas, Six Clinical Findings Atopic Dermatitis) and 

IDQOL (Babies' Dermatitis Quality of Life Index) scale scores were recorded through 

the hospital registry system. It was investigated whether there was a difference 

between the EASI, POEM and SASSAD scales in terms of disease severity between 

the groups and the relationship between these scales and IDQOL. 

Results: In our study, the mean age of the patients was 1.4±1.2 years (Group-1), 

1.2±0.9 years (Group-2) and 1.4±0.8 years (Group-3) and the gender distribution was 

67.5% male. 32.5% were female (Group-1), 72.5% male, 27.5% female (Group-2) and 

62.5% male, 37.5% female (Group-3). Majority of the cases consisted of patients with 

mild AS (EASI, 47.5%) and the most involved localization was head and neck (EASI, 

52.5%). There was no difference between the mean/median EASI, POEM and 

SASSAD scores between the groups (p>0.05). When we examined the relationship 

between disease severity and quality of life, we found a strong positive correlation (r: 

0.732, p ≤ 0.001) between POEM and IDQOL and a weak positive correlation (r: 

0.200, p=0.028) between SASSAD and IDQOL.  

       X 



 

 

When the groups were evaluated separately, it was found that there was also a strong 

positive correlation between POEM and IDQOL (for Group-1; r: 0.767, p≤0.001, for 

Group-2; r: 0.781, p≤0.001 and for Group-3; r: 0.670, p≤0.001). 

Conclusion: In this thesis study, it was shown that there is a strong positive correlation 

between the non-SCORAD POEM scale and the IDQOL scale of quality of life in 

children with AD under the age of 4 years. 

Keywords: Atopic dermatitis, EASI, SASSAD, POEM, IDQOL, Food allergy  
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Atopik dermatit (AD) çoğunlukla erken çocukluk döneminde başlayan, 

yatkınlığı olan kişilerde görülen, çocukları %20-25, yetişkinleri %2-3 oranında 

etkileyen kronik bir deri hastalığıdır. AD’in tüm dünyada görülme sıklığı giderek 

artan, özellikle gelişmiş ülkelerde ve yüksek sosyo-ekonomik düzeye sahip ailelerde 

görülen bir hastalıktır (1-6).  

AD’in etyopatogenezi tam olarak bilinmemektedir. AD genetik yatkınlığı olan 

bireylerde metabolik, enfeksiyöz, çevresel birden çok faktörün immün sistem 

düzensizlikleriyle birlikte derinin bariyer fonksiyonun bozulmasına neden olarak 

ortaya çıkan ve kaşıntılı lezeyonlarla seyreden kronik bir hastalıktır. AD, atopik 

bireylerde sıklıkla alerjik yürüyüşün ilk klinik aşamasını oluşturmaktadır (2).  

AD’i olan çocukların üçte birinden fazlasında besin alerjisi görülmektedir. AD 

hastalarında çoğunlukla başta süt ve yumurta olmak üzere buğday, kuruyemişler, yer 

fıstığı, balık ve kabuklu deniz ürünleri alerjileri saptanır. AD sıklığının giderek 

artması, kronik bir hastalık olması, remisyon, relapslarla seyretmesi ve kronik kaşıntı 

nedenleriyle kişinin yaşam kalitesini önemli ölçüde etkileyebilmektedi (7-8).  

AD hastalarında hastalık şiddetini değerlendirilmesinde sıklıkla SCORAD 

ölçeği (SCORing Atopic Dermatitis) kullanılır. Daha az bilinen ve daha az kullanılan 

başka SCORAD dışı ölçeklerde vardır.   Bu ölçekler arasında EASI (Egzema Alanı ve 

Ağırlık İndeksi, Egzema Area and Severity Index), POEM (Hasta Odaklı Egzema 

Ölçeği, Patient-Oriented Egzema Measure), SASSAD (Altı Alan, Altı Klinik Bulgu 

Atopik Dermatit, Six Area, Six Sign Atopic Dermatitis) ve IGA (Araştırmacının 

Küresel Değerlendirmesi, Investigator Global Assessment) sayılabilir (95).  

Sağlık, fiziksel, ruhsal ve sosyal yönden tam bir iyilik hali olarak tanımlanır. 

Yaşam kalitesi kişinin kendi sağlığından dolayı olan bireysel iyiliğini ifade eder. Bu 

durumun çocuklarda değerlendirilmesi yetişkinlere göre farklılıklar gösterir. Bu 

anlamda çocuklar için pek çok yaşam kalitesi ölçeği geliştirilmiştir. Dünyada sık 

kullanılan IDQOL ölçeği (Bebeklerde Dermatolojik Yaşam Kalite İndeksi, The Infants 

Dermatitis Quality of Life Index) ülkemizde de kullanılabilmesi için geçerlilik ve 

güvenilirlik çalışması yapılmış ve Türkçe’ye de uyarlanmıştır (102). 
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Bu çalışmada Çocuk İmmünolojisi ve Alerji polikliniğinden takipli 4 yaş ve 

altı AD hastalarında hastalık şiddetinin EASI, POEM ve SASSAD indeksleri ile 

ölçülmesini ve varsa bu indeksler ile IDQOL yaşam kalite indeksi arasında olan 

ilşkisinin araştırılması amaçlanmıştır. 

2.GENEL BİLGİLER 

2.1. ATOPİK DERMATİT  

2.1.1. Tanım  

AD çocukluk döneminde sık görülen, remisyon ve relapslarla giden, çeşitli 

genetik ve çevresel etkenlerle tetiklenebilen, kişinin yaşam kalitesini önemli ölçüde 

etkileyen kronik kaşıntılı bir deri hastalığıdır (95). 

İlk olarak 19. yüzyılda (yy) Besnier tarafından atopik duyarlanmaya yatkınlığı 

olan kişilerde deri lezyonlarıyla birlikte olan kaşıntılı bir cilt hastalık olarak 

tanımlanmıştır. Daha sonrasında 20.yy. Coka & Cooke yunanca tuhaf-garip anlamına 

gelen “atopos” kelimesinden atopi kelimesini tanımlamıştır. Sulzberger & Wise ise ilk 

“atopik dermatit” terimini kullanmışlardır (9,10). 

2.1.2. Epidemiyoloji 

AD insidansı son yıllarda özellikle gelişmiş ve yüksek sosyoekonomik düzeye 

sahip toplumlarda giderek artmaktadır. Hastalık endüstrileşmenin daha az olduğu 

gelişmekte olan topluluklarda daha düşük prevelansa sahiptir. Bu durum 

sanayileşmenin tetikleyici olabilen çevresel etkenler üretme potansiyeli ile 

açıklanmaktadır. AD olgularının başlangıç yaşı sıklıkla 3-6 aydır. Hastaların 

yarısından fazlası bir yaş içerisinde, yaklaşık %85’i ise ilk 5 yaşta tanı alır. Ergenlik 

ve erişkinlik döneminde tanı alma oranı daha azdır (11-14). 

 2.1.3.Etyopatogenez  

AD etyopatogenezi tam olarak aydınlatılamamıştır. Etyopatogenezde genetik, 

immünolojik ve çevresel faktörlerin etkileşim içinde olduğu düşünülmektedir. Genetik 

yatkınlığı olan kişilerde tetikleyici faktörlerin etkisiyle T hücre fonksiyonlarının 

bozulduğu ve AD semptomlarının ortaya çıktığı düşünülmektedir (15). 
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Ailesinde AD olan çocukların atopik dermatit geliştirme olasılığının daha fazla 

olduğu bilinmektedir. Anne ve babanın her ikisinde AD varlığında çocukta AD 

görülme sıklığı ebeveynlerin sadece birisinde AD olma durumuna göre çok daha 

fazladır. Yine AD görülme sıklığı dizigotik ikizlerde %20, monozigotik ikizlerde %75 

oranında bildirilmiştir (16).  

AD’de enflamatuvar süreç bifaziktir, akut dönemde Th2 ağırlıklı bir 

enflamasyon var iken kronik süreçte daha çok Th1 ağırlıklı bir enflamasyon vardır. 

Akut dönemde Th2 hücreler interlökin-4 (IL-4), IL-13, Th22 hücrelerinden IL-22 

sitokinlerinin fazlalığı ile interferon-gama (IFN-γ) ve IL-12 sitokinlerinin azlığının 

dikkat çekicidir. Kronik dönemde lezyon bölgelerinde daha çok IL-5, Granulocyte-

macrophage colony-stimulating factor (GM-CSF), IFN-γ ve IL-12 fazlalığı görülülür. 

Üretimi artmış olan bu sitokinler Th1 cevabını başlatmada önemli rol oynamaktadır 

(17-18). 

AD hastalarında immün sistemde görevli bazı gen mutasyonlarının dışında 

ciltte epidermal bariyer fonksiyonu için gerekli olan ve başta filaggrin (FLG) geni 

olmak üzere pek çok gende de mutasyonlar saptanmıştır. FLG gen mutasyonlar sıklıkla 

ağır ve erken başlangıçlı AD lezyonları ile ilişkilidir. Bu mutasyonların varlığı alerjik 

rinit, astım gelişmesi için önemli bir risk faktörü olarak kabul edilmektedir. FLG gen 

mutasyonları varlığında derinin hidrasyonu ve asit yapımı azalır bunun sonucunda deri 

pH’sı artar. Sonuçta epitelden proteazlar salınır ve enflamasyon gelişir. AD 

patogenezinden sorumlu esas iki temel mekanizmanın primer immün disfonksiyon ve 

deri epitelyal bariyerinde primer bir defekt ile ilişkili olduğu düşünülmektedir. FLG 

gen mutasyonları, AD’deki deri epitelyel bariyer disfonksiyonunun en iyi bilinen 

sebeplerinden biridir. Bu mutasyonlar dışında orta ve ağır AD olgularının bazılarında 

edinsel FLG ekspresyon bozuklukları bildirilmektedir (17-20). 

AD’li hastalarda bakteriyel, viral, fungal deri enfeksiyonlarına karşı duyarlılık 

artmıştır. Hastaların çoğunda Staphylococcus aureus kolonizasyonu görülür. 

Bozulmuş epitelyal bariyer sonucunda ciltte spesifik antimikrobiyal peptidlerin 

yetersiz olması S. aureus kolonizasyonunu artırır. Artan bakteri kolonizayon proteaz 

üretimi ve T hücre aktivasyonuna neden olarak kronikleşme ve zaman zaman 

lezyonlarda alevlenmelere sebep olur (3, 21-22).  
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AD prevalansı aynı ülke içinde bile kentsel ve kırsal bölgeler arasında farklılık 

gösterebilmektedir. Hastalık kentsel bölgelerde kırsal bölgelere göre sık görülür (20). 

AD risk faktörleri arasında ailenin eğitim seviyesinin yüksek olması, obezite, sedanter 

yaşam, hava kirliliği, sigara, sık antibiyotik kullanımı, barsak mikrobiyatasındaki 

değişiklikler sayılmaktadır. Deri pH’sını yükselten deterjan ve sabunların kullanımı, 

su sertliği gibi çevresel faktörlerin de hastalık alevlenmelerinden sorumlu olduğu 

düşünülmektedir (20,23,24). 

AD’li hastaların üçte birinden fazlasında besin alerjsi birlikteliği gösterilmiştir. 

AD ile sıklıkla ilişkili olan besinler inek sütü, yumurta, buğday, kuruyemişler, yer 

fıstığı, balık, kabuklu deniz ürünleridir. Besin alerjisi olan hastalarda bu besinler 

alevlenmelere neden olurlar (4, 25).   

2.1.4. Klinik  

AD, hastanın yaş ve lezyonların dağılımına göre bebeklik dönemi, çocukluk 

dönemi, erginlik-erişkinlik dönemi olmak üzere 3 döneme ayrılmıştır (26).  

Bebeklik dönemi AD’i: 

Bebeklik dönemi AD’i, 0-2 yaş aralığında, sıklıkla da çocuğun motor aktivitesi 

ile artan kaşınmanın gelişmeye başladığı üçüncü aydan sonra eritematöz papüller ve 

veziküller şeklinde tipik olarak yanaklar, alın, gövde ve ekstremitelerin ekstansör 

yüzlerinde görülen yoğun kaşıntılı lezyonlardır. Lezyonlar yalnızca yüzde lokalize 

olabildiği gibi emeklemenin artması ile 8-10 ay civarında üst ve alt ekstremitelerin 

ekstansör yüzlerine de yayılabilmektedir. Bu dönemde ek gıdaya geçilmesi ile süt, 

yumurta gibi besin alerjenlerine maruziyetin başlaması da AD gelişimine katkı 

sunabilmektedir. Diz arkası, dirsek içi, ağız çevresi, burun çevresi ve boyun bölgesi 

bebeklik döneminde daha az etkilenir. Özellikle bez bölgesi bu çocuklarda korunur. 

AD’li hastaların büyük çoğunluğunun deri semptomları 2 yaşına kadar geriler ancak 

az da olsa çocukluk ve erişkinlik döneminde devam edebilir (26). 

Çocukluk dönemi AD’i  

Çocukluk dönemi AD’i 2-12 yaş arasındaki dönemi tanımlar. Bebeklik dönemi 

AD’nin devamı olabileceği gibi bağımsız olarak bu yaş grubunda başlayabilir. 

Çocukluk dönemi AD’de lezyonlar daha çok fleksör bölgeler (antekübital fossa, diz 
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arkası) boyun, el bileği, ayak bileği, ense, el ve ayak sırtında likenifiye plaklar ve 

yamalar şeklinde görülür. Kaşıntı geceleri uykuda ya da egzersiz sonraları artmaktadır 

ve hastayı uykusundan uyandıracak yoğunlukta olabilmektedir. Şiddetli kaşıntının 

sebebi olarak fleksiyon ve extansiyon hareketleri ile oluşan ciltteki terleme gösterilir 

(26).  

Erginlik-erişkinlik dönemi AD’i  

Erginlik-erişkinlik dönemi AD’i genellikle 12-18 yaş arası dönemde görülür. 

Bu dönemdeki lezyonlar çocukluk dönemi AD’nin devamı olabilir veya yeni başlayan 

lezyonlar şeklindede olabilir. Başlıca tutulum alanları fleksural kıvrım yerleri, baş, 

boyun, el, ayak ve parmakların üst yüzey alanlarında görülen likenifiye papüller ve 

plaklardır. Bu hastalarda özellikle kış aylarında devam eden cilt kuruluğu yaşamı 

etkileyen bir problem olarak karşımıza çıkabilmektedir (8).  

2.1.5. Tanı  

AD’in tek bir tanı koydurucu cilt veya laboratuvar bulgusu yoktur. AD tanısı 

öykü ve fizik muayenedeki klinik bulgular değerlendirilerek konur. Tanıda kaşıntı en 

önemli bulgudur. Hastalığın kronik seyri, cilt lezyonlarının tipik şekil ve yerleşimi ile 

beraber öyküde atopi hikayesinin olması tanıda değerlidir (27). AD tanısında kesin 

tanısını koydurucu cilt veya laboratuvar bulgularının olmaması nedeniyle bazı tanı 

koymaya yardımcı ölçütler geliştirilmiştir. Bu ölçütlerden en çok bilineni, ilk olarak 

1980 yılında tanımlanmış olan Hanifin & Rajka kriterleridir (14). Bu kriterlerin günlük 

pratikte uygulanabilirliğinin zor olmasından dolayı ilerleyen dönemlerde Hanifin & 

Rajka kriterleri modifiye edilmiştir. 1994 yılından Williams UK ölçütleri 

geliştirilmiştir. Williams UK ölçütlerinin günlük pratikte uygulanabilirliği biraz daha 

kolaydır. Günümüze yaklaştıkça günlük pratik ve yeni bilgiler doğrultusunda tanı 

kriterleri 2001 yılında Amerikan Dermatoloji Akademisi tarafından tekrar 

düzenlenmiştir ve 2003 yılında Eichenfield ve arkadaşları tarafından yayınlanmıştır 

(27-29). Seymour ve arkadaşları ise Hanifin & Rajka ölçütlerinin bebekler için revize 

edilmiş versiyonunu yayınlamışlardır (30). Hanifin & Rajka kriterleri ile tanı için üç 

majör & 3 minör kriter gereklidir. 
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Tablo 1. Hanifin & Rajka Tanı Kriterleri (30) 

MAJOR KRİTERLER MİNÖR KRİTERLER 

• Kaşıntı  

• Deri lezyonlarının tipik morfoloji ve dağılımı  

✓ Büyük çocuklarda fleksural tutulum 

✓ Küçük çocuklarda yüz ve ekstansör 

bölgeler 

• Kronik ve tekrarlayıcı dermatit  

• Kişide veya ailesinde atopi öyküsü 

• Kserozis  

• İktiyozis/palmar hiperlinearite/keratozis pilaris  

• Tip-I deri testlerinde reaktivite  

• Artmış serum IgE  

• Erken başlangıç yaşı  

• Deri enfeksiyonlarına eğilim  

• Non-spesifik el veya ayak dermatitine eğilim  

• Meme başı egzeması  

• Cheilitis  

• Tekrarlayan konjunktivit  

• Dennie-Morgan infraorbital kıvrımları  

• Keratokonus  

• Anterior subkapsüler katarakt  

• Orbital koyulaşma  

• Yüz solukluk ya da eritem  

• Pityriasis alba  

• Ön boyun kıvrımları  

• Terlemeye bağlı kaşıntı  

• Yün ve lipit çözücülere karşı intolerans  

• Perifolliküler belirginleşme  

• Besin intoleransı  

• Çevresel ve emosyonel faktörlerden etkilenme  

• Beyaz dermografizm 
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Tablo 2. Bebeklerde Modifiye Hanifin&Rajka Tanı Kriterleri (33) 

MAJOR KRİTERLER MİNÖR KRİTERLER 

• Kaşıntı  

• Yüzde ve ekstansör bölgelerde ekzema  

• Ailede atopik hastalık 

• Deride kuruluk, iktiyozis, avuç içi çizgilerde artış  

• Postaurikular fissür 

• Saçlı deride konak, pullanma 

• Foliküler belirginleşme 

Bebeklerde tanı için 3 major & 3minör kriter gereklidir. 

 

Tablo 3.Williams UK Tanı Kriterleri (5) 

ANA KRİTERLER YARDIMCI KRİTERLER 

Kaşıntı (Son 12 aydır 

devam eden) 

• Fleksural tutulum öyküsü (10 yaşından küçüklerde yanakların tutulması) 

• Kişide astım ya da alerjik rinit öyküsü (4 yaşından küçük çocuklarda 

1.derece yakınlarının birisinde atopi öyküsü) 

• Son 1 yıl içinde yaygın cilt kuruluğu öyküsü  

• Görünür derecede fleksural egzema (dört yaşından küçüklerde 

yanaklarda, alında ve ekstremitelerin dış yüzeylerinde egzama 

• Hastalığın iki yaşından önce başlamış olması (dört yaşından küçüklerde 

bu özellik dikkate alınmaz) 
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Tablo 4. Amerikan Dermatoloji Akademisi Pediatrik Atopik Dermatit Tanı Kriterleri 

(28,32) 

TEMEL 

ÖZELLİKLER 

(Mutlaka gerekli) 

ÖNEMLİ 

ÖZELLİKLER 

(Olguların çoğunda var ve 

tanıyı destekleyen) 

İLİŞKİLİ ÖZELLİKLER 

 

(AD tanısını akla getiren) 

DIŞLANMASI 

GEREKEN 

DURUMLAR 

 

• Kaşıntı  

• Egzema varlığı  

✓ Tipik 

Morfoloji  

✓ Tipik dağılım 

• Kronik/tekrarlayıcı 

seyir 

• Erken başlangıç yaşı  

• Atopi varlığı 

✓ Kişisel/ailesel  

✓ IgE reaktivitesi  

• Cilt Kuruluğu 

• Atipik vasküler yanıt (Yüzde 

solukluk, beyaz dermografizm, 

gecikmiş kızarıklık yanıtı)  

• Keratosis pilaris/avuç içlerinde 

aşırı çizgilenme/iktiyozis  

• Oküler/periorbital değişiklikler  

• Perioral değişiklikler/periairiküler 

lezyonlar gibi diğer bölgesel 

bulgular 

• Perifoliküler belirginleşme / 

likenifikasyon / kaşıntıya bağlı 

lezyonlar 

• Skabies  

• Seboreik dermatit  

• Kutanöz Lenfoma  

• Psöriyazis 

 

2.1.6. Ayırıcı Tanı 

AD’in özellikle bebek ve çocuklarda diğer deri hastalıklarından ayrımı çok 

önemlidir. Birçok enflamatuvar deri hastalığında, immun yetmezliklerde, 

malignitelerde, genetik ve metabolik hastalıklarda, enfeksiyon hastalıklarında AD 

benzeri bulgular gözlenebilir (Tablo 5).  
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Tablo 5.Atopik Dermatit Ayırıcı Tanı (34) 

✓ Dermatolojik hastalıklar  

• Seboreik dermatit 

• Kontakt dermatit 

• Psöriazis 

• Pityriasis rosea 

• Nummular dermatitis 

• Keratosis pilaris 

✓ Malignite  

• Kutanöz T-lenfoma (Sezary sendromu) 

• Letterer-Siwe hastalığı 

▪ Primer İmmün Yetmezlikler  

• Hiper-IgE sendromu 

• Wiskott-Aldrich sendromu 

• Ciddi kombine immün yetmezlik 

• Omenn Sendromu 

• X-linked (IPEX) syndrome 

✓ Enfeksiyonlar  

• Skabies (uyuz) 

• Candidiasis 

• HIV ile birlikte dermatit 

• Tinea vesicolor 

✓ Konjenital ve Metabolik hastalıklar  

• Fenilketonüri 

• Çinko eksikliği 

• Multiple karboksilaz eksikliği 

• Netherton’s sendromu 

• Histidin eksikliği 
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2.1.7. Tedavi 

AD tedavisinin esas yapı taşı iyi bir anamnezdir. Özellikle hastalığın başlangıç 

yaşı, aile öyküsü, tetikleyici faktörler, daha önce kullanılan tedaviler, geçirilmiş 

hastalık durumu, spor aktivileri varlığı, stres ve duygudurum değişiklikleri, banyo ve 

nemlendirici kullanımında yapılan hatalar dikkatle incelenmelidir (35,36). AD kronik 

ve tekrarlayıcı bir hastalıktır bu sebeple hastalığın tedavisi uzun sürelidir ve 

kişiselleştirilmiş tedavi uygulanmalıdır (2). Tüm bunlar dikkate alındığında AD 

tedavisini non-farmakolojik tedavi, topikal tedavi ve sistemik tedavi olmak üzere 3 

başlık altında inceleyebiliriz. 

i)Non-farmakolojik tedaviler  

Aile Eğitimi 

AD kronik ve tekrarlayıcı bir hastalıktır. Ailenin hastalığın takibine ve 

tedavisine uyumu önemli bir yer kaplamaktadır. Klinik takipte aile bilgilendirmeleri, 

hastalık broşür incelemeleri, derneklerle iletişime geçmeleri ve hastalık destek 

programları önerilebilir (20).  

 Cilt Bakımı 

AD hastalığının temelinde cillteki kuruluk önemli bir yer kaplar. Özellikle 

cildin uygun şekilde kuruluktan arındırılması gerekmektedir. Günde bir veya iki defa 

kısa süreli ılık banyo yapılması, banyo yaparken lif kullanılmaması, banyo sırasında 

yüksek alkali pH’a sahip sabun kullanılmaması, banyo sırasında cildi yumuşatacak 

banyo yağlarının kullanılması, banyodan sonra yumuşak bir havlu yardımıyla tahriş 

etmeyerek cildin sudan arındırılması ve özellikle banyo sonrası cildin uygun 

nemlendiricilerle nemlendirilmesi çok fayda sağlamaktadır (4, 37). 

 

ii)Topikal tedavi 

Topikal Nemlendiriciler 

AD’li hastalarda cildin bariyer fonksiyonun bozulması sonucu ortaya çıkan 

kserozis önemli bir bulgudur (39). AD’li hastalarda cildin bariyer fonksiyonun 

güçlendirilmesi ve kserozisin giderilmesi önemli bir başlangıç tedavi basamağını 

oluşturmaktadır (1). Bu basamakta nemlendiriciler hem esas tedavi hem de tedaviye 

yardımcı ajan konumunda kullanılmaktadır. Nemlendircilerin her AD’li hastada 

kullanımı önerilmektedir. Topikal nemlendiriciler epidermisten su kaybını önemli 

ölçüde azaltır (20). Ayrıca tedavide kortikosteroid veya diğer ajanların kullanımını 
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azaltırlar. Topikal nemlendiricilerin kullanımı eritem, kserozis, kaşıntı bulgularını 

hafifletir. Özellikle günlük banyo sonrası 5 dakika içinde, fazla sudan arındırılan cilde 

uygulanmalıdır. 2 yaşın altındaki çocuklarda propilen glikol içeren nemlendiricilerin 

kullanılması önerilmez. Atopi öyküsü olan çocuklarda tedavide hapten ve protein 

allerjen içeren ürünlerin kullanılmamasına dikkat edilmelidir. Üre içeren nemlendirici 

ajanlar da çocuklar için uygun değildir (38). 

 

Topikal Kortikosteroidler 

AD tedavisinde topikal kortikosteroidler hem kısa hem uzun dönemde tedavi 

edici ajanlar olarak kullanılırlar. Topikal kortikosteroidler etkilerini enflamasyonu, 

kaşıntıyı ve sekonder bakteri kolonizasyonunu baskılayarak sağlarlar (2).  Topikal 

kortikosteroid seçiminde hastanın yaşı, lezyonun yeri, hastalığın şiddeti dikkate 

alınmalıdır (4). Özellikle dermisin ince olduğu yüz, göz kapağı, boyun, koltuk altı, 

genital bölgelerde kullanımda daha düşük potensli ajanlar seçilmelidir (35,40).  Bebek 

ve çocuklarda ise yan etkiler bakımından daha riskli olduklarından dolayı her zaman 

düşük potensli ajan seçimi önemlidir. Hastalara steroidden korkmamalarını ancak 

fazla steroidin de etkilerini ayrıntılı şekilde anlamalarını sağlayarak tedaviye uyumu 

sağlanmalıdır. Genel kullanım olarak günde 1 defa bazı akut dönem tedavilerinde 

günde 2 defa topikal kortikosteroid kullanımı önerilmektedir. Topikal 

kortikosteroidler genellikle kısa süreli kullanılır ancak uzun süreli kullanımlarda doz 

azaltımı doktor kontrolünde olacak şekilde düzenlenerek bırakılmalıdır. Topikal 

kortikosteroidlerin lokal ve sistemik yan etkileri de unutulmamalıdır. Lokal yan etkiler 

içerisinde; rozasea, perioral dermatit, hipopigmentasyon, yara iyileşmesinde gecikme, 

stria oluşumu, akneiform lezyonlar, cilt enfeksiyonlarının artması, atrofi, hipertrikoz 

yer almaktadır. Daha nadir olarak görülen sistemik yan etkiler içerisinde ise; katarakt, 

glokom, cushing sendromu, femur başı aseptik nekrozu yer almaktadır. Hastlara klinik 

izlemde ilaç yan etkiler açısından da dikkatli olarak takipedilmelidirler (3, 41, 43). 
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Tablo 6. Kortikosteroidlerin etki potensine göre sınıflandırılması (42) 

 

 

     

Topikal Kalsinörin İnhibitörleri 

Topikal kalsinörin inhibitörleri etkilerini kalsinörün fosfatazı inhibe ederek T 

hücrelerinde, keratinositlerde, langerhans hücrelerinde enflamatuvar sitokin sentezini 

baskılayarak gösterirler (43). Tartışmalı olan bir yan etki olarak lenfoma ve kutanöz 

➢ Sınıf 1 (ultra güçlü) ▪ güçlendirilmiş betamethasone dipropionate 0.05%  

▪ clobetasol propionate 0.05%  

▪ diflorasone diacetate 0.05%  

▪ fluocinonide 0.1%  

▪ flurandrenolide 4 mg/m2  

▪ halobetasol propionate 0.05% 

➢ Sınıf 2 (güçlü) ▪ amcinonide 0.1%  

▪ güçlendirilmiş betamethasone dipropionate 0.05%  

▪ betamethasone dipropionate 0.05% 

▪ desoximetasone diflorasone diacetate 0.05% 

▪ fluocinonide 0.05% 

➢ Sınıf 3 (orta-güçlü) ▪ amcinonide 0.1%  

▪ betamethasone dipropionate 0.05%  

▪ fluticasone propionate 0.005%  

▪ triamcinolone acetonide 0.5% 

➢ Sınıf 4-5 (orta) ▪ betamethasone valerate desoximetasone 0.05%  

▪ fluocinolone acetonide 0.025%  

▪ fluticasone propionate 0.05%  

▪ hydrocortisone butyrate 0.1%  

▪ hydrocortisone probutate 0.1%  

▪ hydrocortisone valerate 0.2%  

▪ mometasone furoate 0.1%  

▪ triamcinolone acetonide 0.025% 

▪ triamcinolone acetonide 0.1% 

➢ Sınıf 6 (zayıf) ▪ alclometasone dipropionate 0.05% 

▪ desonide 0.05%  

▪ fluocinolone 0.01%  

▪ hydrocortisone butyrate 0.1% 

➢ Sınıf 7 (en zayıf) ▪ hydrocortisone 1%, 2.5% 
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malignite riskinde artıştan söz edilmekle birlikte yeterli klinik çalışmalar da yoktur 

(44). Kullanımda takrolimus ve pimekrolimus olmak üzere 2 farklı ajan mevcuttur. 

Takrolimus: Mast hücre degranülasyonuna engel olarak sitokin ve mediatör 

salınımını engeller (45). 2 yaş ve üzeri kullanım için uygundur (46). Topikal 

kortikosteroidlerin kullanılamadığı olgularda günde 2 defa cilde sürülmesi şeklinde 

kullanımı uygundur. Tedavinin ilk günlerinde şiddeti giderek azalan ciltte yanma-

batma şeklinde bir yan etki görülebilmektedir (47).  

Pimekrolimus: İnflamatuvar sitokinlerin sentez ve salınmalarını T hücre ve 

mast hücre aktivasyonunu engelleyerek sağlar etkisini gösterir (45,48). Moleküler 

ağırlığının yüksek olması ve lipofilik özellik göstermesi topikal kortikosteroidlere göre 

deriden emiliminin daha az olmasına sebeptir. Fibroblast, keratinosit, endotelyal hücre 

gelişimi üzerine herhangi bir etkisi yoktur. Ciltte atrofiye sebep olmaz. İki yaş ve 

altında kullanım için uygundur (49). Topikal kortikosteroidlerin kullanılamadığı 

hastalarda günde 2 defa cilde sürülmesi şeklinde kullanımı uygundur. En sık görülen 

yan etki ciltte yanma hissidir. 

Islak Sargı 

Islak sargı; orta ve ağır AD olgularında topikal kortikosteroid, topikal 

kalsinörin inhibitörleri ve topikal nemlendiricilerin ılık suyla ıslatılmış sargı beziyle 

AD lezyonlarının olduğu bölgeye uygulanmasıdır. Bu uygulamanın amacı cildi 

nemlendirmek, topikal ajanların emilimini arttırmak ve bir dış bariyer oluşturarak 

kaşıntının engellenmesidir (1). En fazla 2 hafta kullanımı önerilmektedir. 2 haftadan 

uzun süren tedavilerde sistemik yan etkilerin artabileceği gösterilmiştir (50). 

Topikal Antimikrobiyaller/Antiseptikler 

Cilt bütünlüğünün bozuk olmasından dolayı AD olgularında sekonder cilt 

enfeksiyonlarına bir yatkınlık vardır. Sekonder cilt enfeksiyonu düşünülen olgularda 

topikal antiseptik ve antimikrobiyal ajanların kısa süreli kullanımı önerilmektedir. 

 

iii)Sistemik tedavi 

Topikal tedaviye yanıtın tam olarak alınamadığı orta-ağır AD olgularında 

sistemik tedaviye ihtiyaç duyulmaktadır. Özellikle hastanın fiziksel, sosyal, duygusal 

yönden etkilenmiş olması sistemik tedaviye başlamak için önemli sebeptir. Sistemik 

tedavi ajanları mümkün olan en düşük dozda, kısa süreli olarak kullanılmalıdır. Bu 

ajanlar tedavi alanındaki gelişmelere bağlı olarak çok çeşitlidir ve yan etki profili de 
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fazladır. Basit olarak fototerapi/fotokemoterapi, antihistaminikler, antimikrobiyaller, 

immün modülatörler, biyolojik ajanlar olamk üzere 5 kategoriye ayırabiliriz (4). 

Fototerapi-Fotokemoterapi 

Nemlendiriciler, topikal kortikosteroidler ve topikal kalsinörin inhibitörleri 

içeren ilk tedavi aşamasına yanıtsız olgularda fototerapi etkin bir ikinci tedavi seçeneği 

olabilmektedir. Ultraviole-A (UVA), UVB, PUVA ve dar bant UVB gibi çeşitleri 

vardır. UV ışını enflamatuvar hücrelerden sitokin salgılanmasını engeller. Fototerapi 

deride langerhans hücre disfonksiyonuna yola açarak enflamasyonu baskılar. Hastanın 

özellikleri, maliyet, hastada deri kanseri hikayesi, ışığa duyarlı ilaç kullanımının olup 

olmamasına göre hekim kararıyla uygun fototerapi belirlenmelidir. Kalsinörin 

inhibitörü kullanan hastalarda fototerapinin yan etkileri artabilir. En sık saptanan 

fototerapi yan etkileri lokal eritem, deri hassiyeti, kaşıntı ve yanmadır. Daha nadir 

olarak lentigo, ışık erüpsiyonu, folikülit, melanom, yüz bölgesi hipertrikozu, Herpes 

Simpleks Virüs (HSV) reaktivasyonu görülebilir. Topikal tedaviye yanıtsız AD’i olan 

çocuklarda ve ergenlerde UVA, UVB fototerapisi güvenli ve etkin bir şeklide 

uygulanabilir (51-53). 

Antihistaminikler 

AD hastalarında yaşam kalitesinin etkileyen önemli bir semptom kaşıntıdır. 

Kaşıntının histamin salınımı ile ilişkili olmadığı yapılan çalışmalarla gösterilmiştir. 

Hastalarda antihistaminik kullanımının sedasyon amaçlı faydalı olabileceği 

gösterilmiştir (54). 

Antimikrobiyaller 

AD hastalarında sekonder S. aureus ve HSV enfeksiyonları sık görülmektedir. 

Antimikrobiyal tedavi sekonder enfeksiyonun gösterilmiş olduğu olgularda endikedir. 

Baş ve boyun dermatitinde sekonder mantar enfeksiyonu akla gelmeli ve tedavide 

antifungallerin eklenmesi düşünülmelidir. Antimikrobiyal tedavi sonrası 

reenfeksiyonlar sık görülebilmektedir. Uzun süreli antimikrobiyal tedaviden de direnç 

gelişme riskinden dolayı kaçılmalıdır (1, 54). 

 

İmmün Modülatörler 

Klasik tedavilere yanıt alınamayan ağır AD olgularında immünmodülatör 

tedavi bir seçenek olarak görülmektedir (55). 
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Sistemik Steroidler 

Sistemik steroidler hızlı klinik iyileşme sağlamak amacıyla kısa süreli düşük 

dozlarda kullanılabilir. Ancak yan etki ve rebound etkisinin fazla olmasından dolayı 

klinik kullanımda yaygın değildir (55).  

Siklosporin 

Sistemik immünmodülatör olarak kullanılan siklosporin etkisini T hücre 

farklılaşması ve IL-2 üzerine baskılayıcı olarak gösterir. Klasik tedavilere yanıtsız ağır 

AD olgularında genellikle bir yıl olarak kullanılır. Hipertansiyon, nefrotoksisite 

gelişimi gibi yan etkilerinden dolayı yakın klinik ve laboratuvar izlemi gerekmektedir. 

Zaman zaman çocuklarda da kullanılabilmektedir (55- 56).  

Azatiyoprin 

Diğer bir immünmodülatör olan azatiyoprin DNA üretimini inhibe eder ve T 

lenfositleri baskılayarak etkisini gösterir. Şiddetli AD olgularında endikasyon dışı ilaç 

olarak kullanılabilir. Etkisini gösterebilmesi için 4-6 hafta kadar bir süreye ihtiyaç 

vardır. Kemik iliği süpresyonu, hepatotoksisite, nefrotoksisite gibi ciddi yan etkileri 

olabilmektedir. Yakın klinik ve labaratuvar izlemi gerektirir. Çocuklarda kullanımı ile 

ilgili net bilgiler yoktur (56).  

Metotreksat 

Metotreksat folik asit antimetaboliti olarak etki gösterir. Şiddetli AD 

olgularında endikasyon dışı ilaç olarak kullanılabilir. AD için spesifik bir doz şeması 

yoktur ve psöriazis olgularındaki tedavi şeması kullanılmaktadır. Ciddi 

hepatotoksisite, nefrotoksisite, kemik iliği baskılanması, GİS semptomları, pulmoner 

fibrozis, deri kanseri ve lenfoma riskinde artış bilinen yan etkilerindendir. 

Mikofenolat Mofetil 

Pürin sentezini inhibe ederek spesifik olarak T ve B lenfositleri baskılayarak 

etkisini gösterir. Dirençli AD olgularında bir alternatiftir. En önemli yan etkisi 

lökopeni ve gastrointestinal semptomlarıdır.  

 

 

Oral Kalsinörin İnhibitörleri 

AD tedavisinde uzun zamandır topikal olarak kullanılan takrolimus ve 

pimekrolimusun sistemik formları da mevcuttur ancak bu ajanlarla ilgili AD 

tedavisinde etkinlik ve kullanımı açısından yeterli bilgi bulunmamaktadır (57,58).  
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 İnterferon Gama 

Tedaviye yanıtsız ağır AD hastalarında alternatif tedavi olarak düşünülebilir. 

Doğal öldürücü hücre üretimini indükler ve makrofaj oksidasyonunu artırır. 

Çocuklarda yeterli klinik veri yoktur (59).  

 

 Biyolojik ajanlar 

   Dupilumab 

Anti-IL-4 monoklonal antikordur. Ağır ve diğer tedavilere dirençli AD 

olgularında alternatif olarak önerilmektedir. FDA tarafından AD tedavisinde onay alan 

ilk ve tek biyolojik ajandır. Konjuktivit ve enjeksiyon yeri reaksiyonu bilinen yan 

etkileridir (60). 

  Rituksimab 

Anti CD-20 antikorudur. B hücre gelişimini önler. Bazı klinik çalışmalarda AD 

olgularında etkinliği az olarak gösterilmiştir (61). 

    Omalizumab; daha nadir kullanılır. 

    Anti Tnf Ajanlar da nadiren kullanılabilir. 

 

Alternatif tedaviler 

AD’in tekrarlayan kronik bir hastalık olması nedeniyle hastalar uygulanan 

tedavileri yeterli bulmayarak alternatif tedavilere yönlenebilmektedir. Bu alternatif 

tedaviler içerisinde doğal yağlar, D vitamini, B12 vitamini, Çin bitkisel ilaçları 

bulunmaktadır. Bu alternatif tedavilerle ilgili yeterli klinik veri yoktur (62). 

 

2.1.8. Atopik dermatit komplikasyonları 

AD’de ödem, eritrodermi, enfeksiyon ve tedavi ile ilişkili komplikasyonlar 

görülebilir. Çocuklarda en sık rastlanan komplikasyonlar cildin bakteriyel, fungal, 

viral enfeksiyonlarıdır. En sık S. aureus enfeksiyonları görülür. Daha az olarak da beta 

hemolitik streptokok ve herpes simpleks enfeksiyonları gözlenir. Kronik 

enflamasyona sekonder özellikle alt ekstremitelerde ödem gözlenebilir (63). Bazı AD 

olgularında katarakt ve keratokonus geliştiği gözlemlenmiştir. Kaşınmaya bağlı olarak 

ciltte skar dokuları gelişebilir. Erişkin olgularda eritrodermi görülme sıklığı artar. Altta 

yatan hastalık olmaksızın eritrodermi ciddi organ disfonksiyonlarına sebep 

olabildiğinden hayatı tehtit eder ve hastaneye yatış gerektirir (2). 
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Tedavide kullanılan topikal ve sistemik kortikosteroid ile ilişkili olarak 

ekimoz, atrofi, telenjiektazi, yara iyileşmesinde gecikme, oküler katarakt ve stria 

görülebilir. Özellikle topikal kortikosteroidlerin yüzde kullanımında rozasea, alerjik 

reaksiyonlar ve deri irritasyon bulguları görülebilir. Sistemik kortikosteroid 

kullanımından kaynaklı iyatrojenik cushing sendromu, hipertansiyon, hiperglisemi ve 

osteoporoz görülebilir (63-65). 

2.1.9. Hastalık şiddet ölçekleri  

AD’de hastalık şiddetinin değerlendirilmesi için hem çocuklarda hem 

yetişkinlerde birden çok ölçek geliştirilmiştir. Ölçeklerin kullanımı non-invaziv olup 

tüm derinin kapsamlı bir fizik muayenesini gerektirir ve bu tedavi yanıtının 

değerlendirilmesinde önemli bir yere sahiptir (66-68).  

AD’de klinik şiddeti belirlemede çeşitli skorlama sistemleri kullanılmaktadır. 

European Task Force 1993 yılında çocuklarda onaylanmış bir skala olan SCORAD 

ölçeğini tanımlamıştır. SCORAD indeksi hastalık şiddet ölçekleri arasında en çok 

kullanılanıdır. İndeks skoru 25 puanın altında olduğunda hafif, 25-50 puan arası orta 

ve 50 puan üzeri şiddetli (ağır) hastalık olarak yorumlanır (79).  

Hanifin ve arkadaşlarının çocuk ve erişkinler için önerdiği EASI ikinci sıklıkta 

kullanılan skorlama sistemidir. Bu indekste vücut, baş/boyun, gövde, üst ve alt 

ekstremiteler olarak 4 anatomik alana bölünmüştür. Dört vücut alanı için ayrı ayrı 

eritem, endürasyon/ papülasyon/ ödem, ekskoriasyon ve likenifikasyon 

değerlendirmesi yapılır. Her bulgu şiddetine göre 0-3 puan üzerinden skorlanır. 

EASI’de maksimum skoru 72 dir. Kaşıntı, kserozis, skuam alan değerlendirilmesine 

alınmamıştır. AD’in ilk ve kontrollerindeki değerlendirilmesi açısından kullanımı 

fayda sağlamaktadır. EASI indeksindeki kısıtlılık ise hangi skorda hastalığa hafif, orta 

ya da şiddetli diyebileceğimize dair kesin bir ayrımın olmamasıdır (69).   

IGA üçüncü sıklıkta kullanılan ölçektir. Pediatrik hastalarda sıkça 

kullanılmaktadır. Bu ölçekte temiz (0) – çok şiddetli hastalık (5) puanlaması ile 

dermatitin klasik klinik bulguları (eritem, infiltrasyon, papülasyon, sızıntı ve pürüzlü 

deri) toplam 0-25 puan üzerinden değerlendirilir (70).  

Berth-Jones 1996 yılında SASSAD ölçeğini tanımlamıştır. Bu ölçek 6 bulguyu 

(eritem, eksudasyon, ekskoriyasyon, kuruluk, çatlama ve likenifikasyon), 6 alan 
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(kollar, eller, bacaklar, ayaklar, baş/boyun ve gövde) için 0 (yok) - 3 (şiddetli) olarak 

değerir. SASSAD ölçeğinde olumsuz olabilecek durum subjektif semptomların 

değerlendirilmemesidir.  SASSAD indeksinde 0-108 arasında bir puan elde edilir (71). 

Charman ve arkadaşları 2004 yılında POEM ölçeğini tanımlamışlardır. Bu 

skorlama sisteminde hastaların hastalık şiddetini değerlendirmeleri istenir. Çocuk ve 

erişkin hastalara; kaşıntı, uyku bozuklukları, deri kanaması, deride sulanma, deri 

çatlaması, pullanma ve deri kuruluğu/kabalaşması olan 7 semptomun son bir haftadaki 

sıklığı ile ilgili sorular sorulmaktadır. POEM skorlama sistemi subjektif kriterlerden 

oluşmaktadır ve bu durum POEM skorlamasının kısıtlılığıdır. POEM skorlamasında 

0-28 arasında puan elde edilir (72).  

Son yıllarda 20’den fazla skorlama sistem yayınlanmıştır. Ancak SCORAD, 

EASI ve POEM’in yeterli olduğu, EASI ve SCORAD objektif kriterlere dayanması, 

POEM’de subjektif şiddeti ölçmesi nedeniyle değerli olduğu düşünülmektedir (95). 

 

2.2. ATOPİK DERMATİT VE YAŞAM KALİTESİ 

Yaşam kalitesi kişisel iyilik halini tanımlayan geniş bir kavramdır. Yaşam 

kalitesi belirli yaşam koşullarında bireysel tatmini etkileyen rahatsızlıkların bedensel, 

ruhsal ve sosyal etkilerine verilen bireysel yanıt olarak tanımlanabilir. Yaşam kalitesi 

ölçümü daha geniş kapsama sahiptir.  

AD çocuğun ve ailesinin yaşam kalitesini fiziksel, psikolojik ve sosyal olarak 

olumsuz yönden etkileyen bir hastalıktır. AD çocukta kaşıntı, uykusuzluk, yorgunluk, 

ruh hali değişimleri, sosyal ve psikolojik fonksiyonlarda bozulma, yaşam alanlarında 

kısıtlanma, tedavi ile ilgili zorluklar, umutsuzluk, kızgınlık ve depresyona yol açar. 

AD diğer kronik hastalıklar gibi yaşam kalitesini oldukça etkileyebilmektedir. Bu 

etkilenmeyi değerlendirebilmek amacıyla çeşitli yaşam kalitesi ölçekleri CDLQI 

(Children’s Dermatology Quality of Life Index), IDQOL, DFI (The Dermatitis Family 

Impact Questionnaire), PIQoL-AD (Parents Index of Quality of Life in Atopic 

Dermatitis), CADIS (Childhood Atopic Dermatitis Impat Score) geliştirilmiştir. 

Ancak bu ölçeklerin uygulanmasında önemli zorluklar yaşanmaktadır. Çocuklarda 

değerlendirmedeki standardizasyon zorlukları, ailelerin ve çocuğun hastalıktan 

etkilenme derecelerinin farklılığı önemli sorunlardır. Genel olarak yaşam kalitesi 
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ölçeklerindeki yüksek skorlar yaşam kalitesindeki olumsuz etkilenmenin şiddetli 

olduğunu göstermektedir (98). 

Bebeklerin Dermatit Yaşam Kalitesi (IDQOL)  

IDQOL 2001 yılında Finlay ve Lewis-Jones tarafından 0-4 yaş AD hastaları 

için çocukların yaşamını ne ölçüde etkilediğini değerlendirmek üzere geliştirilmiş ve 

onaylanmış bir ölçektir. IDQOL ile çocuğun son bir haftadaki ruh hali, uyku düzeni, 

oyun katılımı, aile aktiviteleri, yemek yeme düzeni, tedavi kaynaklı problemler, 

çocuğun kıyafet değiştirilmesi ile ilgili problemler ve banyo yapması ile ilgili 

sorunların ve şiddetlerinin ebeveynler tarafından değerlendirmeleri istenir. Bebeklerin 

IDQOL ölçeğinde 0-30 puan arasında bir sonuç elde edilir (73).  

Tablo 7. Bebeklerin Dermatit Yaşam Kalitesi (IDQOL) (74) 

IDQOL seviye Puan Yaşam kalitesi 

0 0-1 Hiç etkilenmemiş 

1 2-6 Az etkilenmiş 

2 7-12 Orta derecede etkilenmiş 

3 13-18 Çok etkilenmiş 

4 19-30 Çok fazla etkilenmiş 

 

Çocukların Dermatit Yaşam Kalitesi Indeksi (CDLQI) 

CDLQI, 1995 yılında Finlay & Lewis-Jones tarafından geliştirilen ve 4-16 yaş 

AD’li çocuklarda son bir haftayı toplam on soru üzerinden değerlendiren bir ankettir 

(76). Ölçek semptomlar ve duygular, boş zaman, okul veya tatiller, kişisel ilişkiler, 

uyku ve tedaviyi kapsayan sorulardan oluşur. CDLQI anketi yeterince açık ve 

anlaşılırdır. Çocuk ve gerektiğinde ebeveynler tarafından doldurulabilir. CDLQI 

anketinden 0-30 puan arasında bir sonuç elde edilir. Ankette yüksek puanlar yaşam 

kalitesindeki olumsuzluğu gösterir (75). 
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Tablo 8. Çocukların Dermatit Yaşam Kalitesi (CDLQI) (75) 

 

 

 

2.3.BESİN ALERJİSİ 

 

        AD’de atopik duyarlanma sıklıkla besin duyarlanmaları şeklinde başlar 

(80-83). AD’li hastaların üçte birinden fazlasında besin duyarlanması gösterilmiştir. 

Bu hastalarda sıklıkla alerjiye inek sütü, yumurta, buğday, kuruyemişler, yer fıstığı, 

balık, kabuklu deniz neden olur. Besin alerjilerinde tanı, detaylı anamnez ve fizik 

muayene, deri prik testi, serum spesifik immunoglobulin E ölçümleri (ssIgE), yama 

testi ve oral provokasyon testleri ile konulur. Öyküde tüketilen besinin içeriği ve 

miktarı, belirtilerin ortaya çıkma ve düzelme zamanı, daha önce benzer reaksiyonların 

olup olmadığı, belirtilerin özellikleri ayrıntılı olarak sorgulanmalıdır. Deri prik testi 

her yaşta sıklıkla ilk yapılan testtir. SsIgE ölçümleride tanıya yardımcıdır. Ama klinik 

değeri deri prik testlerine göre daha düşüktür. Deri prik testlerinin yapılamadığı ya da 

ağır reaksiyon geçirme öyküsü olan hastalarda tercih edilebilir. Ancak besin 

alerjilerinde tanıda altın standart oral provakasyon testleridir. Besin alerjilerinde 

kanıtlanmış bir kesin tedavi yöntemi yoktur. Hastanın alerjik olduğu besin ve 

ürünlerinden kaçınması reaksiyonları önlemenin tek yoludur. Besin alerjisi tanısı 

konulan hastaların yakınları belirtilerin tanınması ve gerekirse acil tedavisi konusunda 

bilgilendirilmelidir. Anafilaksi gibi ciddi reaksiyonu olan hastalara adrenalin otomatik 

enjektörü verilmeli ve kullanımı konusunda eğitilmelidir. Besin alerjisi olan çocuğun 

yiyecekleri kendine özel olmalıdır (31,77,78).  

 

 

 

CDLQI seviye Puan Yaşam kalitesi 

0 0-1 Hiç etkilenmemiş 

1 2-6 Az etkilenmiş 

2 7-12 Orta derecede etkilenmiş 

3 13-18 Çok etkilenmiş 

4 19-30 Çok fazla etkilenmiş 
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3.GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. Etik Kurul Değerlendirme Sonucu 

Çalışmamız için 09.03.2022 tarihinde Sağlık Bilimleri Üniversitesi / Kanuni 

Sultan Süleyman Eğitim ve Araştırma Hastanesi Etik Kurulu tarafından etik kurul 

onayı verilmiştir (Etik kurul karar numarası KAEK/2022.03.66).  

3.2.Çalışma Grubu 

Çalışmamız hastanemiz Çocuk İmmünoloji ve Alerji polikliniğinden takipli 4 

yaş altı AD’li çocuklar için tasarlanmıştır. Örneklem sayısı, kurulan hipotezin 

anlamlılık seviyesi ve etki büyüklüğü işleme alınarak G-Power 3.1 programı üzerinde 

analizlere ilişkin istatistiksel güç hesaplaması yapılmıştır. Hesaplamada α=0.05 

anlamlılık düzeyi, %80 istatistiksel güç kullanılarak hesaplamalar yapılmıştır. Jacop 

Cohen’in (1988) Statistical Power Analysis fort the Behavioral Sciences’ta belirttiği 

orta etki büyüklüğü değeri baz alınmıştır. Hesaplama sonucuna göre %80 istatistiksel 

güç ve α=0.05 anlamlılık düzeyinde, bağımsız örneklem t-testi kullanılarak gerekli en 

küçük örneklem genişliği toplam 111 (Grup-1: 37 hasta, Grup-2: 37 hasta, Grup-3: 37 

hasta) olarak hesaplanmıştır. 

Çalışmamız 2017-2021 yılları arasında AD tanısı ile takipli hastalar taranarak 

tasarlanmış, dahil edilme kriterlerini karşılayan olgular çalışmaya dahil edilmiştir. 

Çalışmamızda cinsiyet ayrımı yapılmamıştır. Yumurta alerjisi için (yumurta sIgE, F1) 

kestirim değeri olarak 2 yaş altında  > 2 kU/L ve 2 yaş üstünde ise > 7 kU/L değerleri 

kabul edilmiştir. Süt alerjisi için ise (süt sIgE, F2)için kestrim değerleri olarak 2 yaş 

altında > 5 kU/L ve 2 yaş üstünde ise 15 kU/L değerleri kullanılmıştır (31).  

Çalışmaya 4 yaş altında AD tanılı toplam 120 hasta dahil edilmiştir. Besin 

alerjisi olan 40 hasta (Grup-1), besin duyarlanması olan 40 hasta (Grup-2) ve besin 

duyarlanması olmayan 40 hasta (Grup-3).  

Araştırmaya Dahil Olma Kriterleri:  

• 0-4 yaş arasında olmak 

• Atopik dermatit tanısı almış olmak 
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Araştırmaya dahil edilmeme kriterleri:  

• 0-4 yaş arasında bulunmayan hastalar 

• Yanında anne/baba bulunmaması 

• Atopik Dermatit tanısı almamış olması veya tanının kesin olmaması 

• Başka kronik hastalıklarının olması 

 

3.3.Çalışmada Kullanılan Ölçekler ve Değerlendirmesi 

3.3.1. EASI 

EASI indeksi atopik dermatitin alanını ve şiddetini ölçmek için kullanılan bir 

ölçektir. Bu ölçekte 4 ana vücut bölgesi vardır (baş-boyun, gövde, üst ekstremiteler, 

alt ekstremiteler) ve her bir bölgenin belli bir yüzdesi vardır.  

Alan skoru vücudun dört bölgesindeki lezyonların dağılımına göre hesaplanır. 

0 → aktif egzama yok 

1 → %1-9 

2 → %10-29 

3 → %30-49 

4 → %50-69 

5 → %70-89 

6 → %90-100 

Her bölgesindeki eritem, endürasyon, kaşıma ve likenifikasyon şiddeti 

0 → yok 

1 → hafif 

2 → orta 

3 → şiddetli puanlaması üzerinden 

 Her bölgenin kendi katsayısı, şiddet skoru ve alan skoru birlikte hesaplanır. 

EASI skoru toplamda 0-72 arasında bir rakam olarak hasaplanır. 
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3.3.2. SASSAD 

Bu ölçekte altı klinik bulgu (eritem, eksüdasyon, ekskoriasyon, kuruluk, çatlak, 

likenifikasyon); altı ayrı vücut bölgesinde (baş-boyun, gövde, kollar, eller, bacaklar, 

ayaklar), 0-3 (yok- şiddetli) puan üzerinden arasında skorlanır. Maksimum skor 108 

dir. Puan arttıkça egzama şiddetinin arttığı düşünülmektedir. 

3.3.3.POEM 

Bu ölçek toplamda 7 sorudan oluşur ve hastanın ailesi veya cevaplayabilecek 

yaşta ise kendisi tarafından yanıtlanır. Her bir soruda son bir hafta değerlendirilir 

puanlama yapılır. 

 0 → hiçbir gün 

 1 → 1-2 gün 

 2 → 3-4 gün 

 3 → 5-6 gün 

 4 → her gün  

Değerlendirme sonucunda 0-28 arasında toplam bir puan bulunur. Puan 

arttıkça egzama şiddetinin arttığı düşünülmektedir. 

3.3.4.IDQOL 

Yaş grubu olarak 0-4 yaş aralığındaki hastalarımızın yaşam kalitesini 

değerlendirmek amacıyla kullandık. Anketimizde çocuğa/aileye son bir hafta içindeki 

çocuğun ruh hali, uyku durumu, aktiviteleri, yemek yemesi, tedavi uyumu, giyinme ve 

banyo ile ilgili semptomları ve zorlukları içeren toplam 10 soru soruldu. Her bir soru 

0/1/2/3 puan olacak şekilde değerlendirildi. Anket sonucunda 0-30 arasında bir puan 

ortaya çıkar. Yüksek anket puanı yaşam kalitesinin daha fazla etkilendiğini gösterir. 

3.4.İstatistiksel Değerlendirme 

Çalışmamızda verilerin istatistiksel analizi için SPSS (Statistical Package for 

the Social Sciences) programının 26.0 versiyonu (IBM, Armonk, NY, USA) kullanıldı. 

Tanımlayıcı istatistikler kesikli ve sürekli sayısal değişkenler için ortalama ± standart 

sapma veya ortanca (minimum- maksimum) biçiminde kategorik değişkenler ise vaka 
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sayısı ve (%) şeklinde ifade edildi. Kategorik değişkenlerin karşılaştırılmasında çapraz 

tablo istatistikleri kullanıldı (Ki-kare). Üç grup karşılaştırmalarında Kruskal Wallis 

testi ve arkasından post-hoc Tukey testi uygulandı. Normal dağılım göstermeyen 

değişkenler göz önüne alınarak hastalık şiddeti ölçümünde kullanılan skorların 

IDQOL değerleri ile olan korelasyonunu göstermek için Sperman’s Rho Testi yapıldı. 

Güven aralığı %95 kabul edilerek sonuçlar p<0.05 istatistiksel anlamlılık olarak 

tanımlandı. 

4.BULGULAR 

Çalışmamız SBÜ, İstanbul Kanuni Sultan Süleyman SUAM – Çocuk Sağlığı 

ve Hastalıkları Ana Bilim Dalı; Çocuk İmmünolojisi ve Alerji Polikliniğinde 2017-

2021 tarih aralığındaki 4 yaş altı AD’li hastalar taranarak gruplar oluşturulmuş ve 

toplamda 120 hasta çalışmaya alınmıştır. Gruplar, besin alerjisi olan 40 hasta (Grup-

1), besin duyarlanması olan 40 hasta (Grup-2) ve atopisi olmayan 40 hasta (Grup-3) 

şeklinde oluşturuldu. Hastane veritabanı üzerinden geri dönük olarak kaydedilmiş 

klinik ve laboratuvar verileri tarandı. Yine var olan kayıtlı veriler üzerinden hastalık 

şiddeti için SCORAD dışı ölçekler (EASI, POEM, SASSAD) ve küçük çocuklar 

yaşam kalite anket sonuçları (IDQOL) değerlendirmeye alındı. 

Çalışmaya alınan hastalarımızdan Grup-1 (besin alerjisi olan hastalar) de yaş 

ortalaması 1.4 ± 1,2 yıl, Grup-2’de (besin duyarlanması olan hastalar) yaş ortalaması 

1.2 ± 0,9 yıl, Grup-3’de (atopisi olmayan) yaş ortalaması 1.4 ± 0,8 yıl olarak saptandı 

(Tablo 9). 

Tablo 9: Grupların yaş dağılımı 

KWT: Kruskal-Wallis Testi, SS: Standart Sapma 

 

 

 

 

Gruplar Grup-1 

(Ortalama ± SS) 

Grup-2 

(Ortalama ± SS) 

Grup-3 

(Ortalama ± SS) 

Test (p) 

Yaş (yıl) 1.4 ± 1.2 1.2 ± 0.9 1.4 ± 0.8 KWT (p=0.540) 
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                     Çalışmamızda Grup-1’deki hastalarımızın %67,5 i erkek %32,5 i kız, Grup-

2’ deki hastalarımızın %72,5 i erkek %27,5 i kız, Grup-3’deki hastalarımızın %62,5 i 

erkek %37,5 i kız olarak saptandı. (Tablo 10)  

 

 

Tablo 10: Grupların cinsiyet dağılımı 

Cinsiyet 

 

Grup-1 Grup-2 Grup-3 Test (p) 

Erkek, n (%) 27 (67.5) 29 (72.5) 25 (62.5) Ki-Kare 

(p=0.634) Kız, n (%) 13 (32.5) 11 (27.5) 15 (37.5) 

 

Besin alerjsi tanısı için (Grup-1) kestrim değerleri olarak 2 yaş altı hastalarda 

F1 için 2 kU/L, F2 için 5 kU/L, ≥ 2 yaş hastalarda ise F1 ≥ 7 kU/L, F2 ≥ 15 kU/L 

düzeyleri referans olarak alındı (31). Grup-1’de, F1; 15 (%37,5) hastada, F2; 9 (%22,5) 

hastada, hem F1+ hemde F2; 16 (%40) hastada kestrim üstü idi. Grup-2’de 16 (%40) 

hastada F1, 17 (%42,5) hastada F2, 7 (%17,5) hastanında hem F1 hemde F2 

duyarlanması saptandı (Tablo 11). Grup-1’de F1; ortalama 11.2 ± 16,4 kU/L, ortanca 

2. 6 kU/L (0-73.7), F2; ortalama 22.5 ± 29,2 kU/L, ortanca 14.8 kU/L (0-100) olarak 

saptandı. Grup-2’de F1; ortalama 0.8 ± 0,8, ortanca 0.2 kU/L (0-3), F2; ortalama 1.5 

± 2,4 kU/L, ortanca 0. 2 kU/L (0-6.7) olarak saptandı. Beklenildiği gibi Grup-1 ve 

Grup-2 arasında istatistiksel anlamlı fark bulundu (p ≤ 0.001) (Tablo 12). 

Tablo 11: Grup-1 ve Grup-2’nin F1, F2 hasta sayıları değerlendirmesi 

 

Tablo 12: Grup-1 ve Grup-2’nin tanımlayıcı F1, F2 değerleri 

sIgE  

DÜZEYLERİ  

Grup-1 Grup-2  

Test (p) 
Ortalama 

(± SS) 

Ortanca 

(Min-Mak) 

Ortalama 

(± SS) 

Ortanca 

(Min-Mak) 

F1 (kU/L) 11.2 ± 16.4 2.6 (0.0-73.7) 0.8±0.8 0.2 (0.0-3.0) KWT (p ≤ 0.001) 

F2 (kU/L) 22.5 ± 29.2 14.8 (0.0-100) 1.5±2,4 0.2 (0.0-6.7) KWT (p ≤ 0.001) 

KWT: Kruskal-Wallis Testi, Min-Mak: Minunum-Maksimum, SS: Standart Sapma 

Hasta sayıları Grup-1 Grup-2 Total 

Yalnız F1, n  (%) 15 (37.5) 16 (40) 31 (38,75) 

Yalnız F2, n  (%) 9 (22.5) 17 (42.5) 26 (32.5) 

F1 + F2, n  (%) 16 (40) 7 (17.5) 33(41.25) 
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Gruplar arasında hastalık şiddetini EASI, POEM ve SASSAD skorları 

karşılaştırdımızda şu bulgulara ulaştık. EASI ortalama ve ortanca skorları, Grup-1 için 

EASI ortalama 3.8 ± 3,8 puan, ortanca 1.7 (0.6-13.2) puan, Grup-2 için ortalama 4.5 

± 4,9 puan, ortanca 3.1 (0.3-18) puan, Grup-3 için ortalama 5.4 ± 6,4 puan, ortanca 2.8 

(0.3-24) puan olarak saptandı. POEM ortalama ve ortanca skorları, Grup-1 için 

ortalama 3.4 ± 7,3 puan, ortanca 0.0 (0.0-28.0) puan, Grup-2 için ortalama 3.8 ± 7,4 

puan, ortancanı 0.0 (0.0-24.0) puan, Grup-3 için ortalama 3.4 ± 6,3 puan, ortanca 0.0 

(0.0-24.,0) saptandı. SASSAD ortalama ve ortanca skorları, Grup-1 için ortalama 5.6 

± 4,0 puan, ortanca 4.0 (2.0-18.0) puan, Grup-2 için ortalama 6.4 ± 5,9 puan, ortanca 

4.0 (2.0-27.0) puan, Grup-3 için ortalama 6.2 ± 6,5 puan, ortanca 4.0 (1.0-27.0) puan 

olarak saptandı. Hastaların yaşam kalitesini değerledirdiğimiz IDQOL skorlarına 

baktığımızda ise Grup-1’de ortalama 3.2 ± 4,4 puan, ortanca 2.0 (0.0-20.0) puan, 

Grup-2’de ortalama 3.8 ± 5,0 puan, ortanca 2.0 (0.0-2.0) puan, Grup-3’de ortalama 

IDQOL 2.4 ± 2,6 puan, ortanca 2.0 (0.0-12.0) puan olarak saptandı. Gruplar arasında 

hastalık şiddeti açısından ortalama/ortanca EASI, POEM, SASSAD skorları ve yaşam 

kalitesini değerlendirdiğimiz ortalama/ortanca IDQOL puanları arasında istatistiksel 

anlamlı farklar saptanmadı (Tablo 13, p>0.05).  

 

Tablo 13. Grupların EASI/POEM/SASSAD/IDQOL skor karşılaştırması  

 

ÖLÇEKLER 

Grup-1 Grup-2                      Grup-3  

Test (p) 
Ortalama 

(± SS) 

Ortanca 

(Min-mak) 

Ortalama 

(± SS) 

Ortanca 

(Min-mak) 

Ortalama 

(± SS) 

Ortanca 

(Min-Mak) 

EASI  3.8 ± 3.8 1.7 (0.6-13.2) 4.5 ± 4.9 3.1 (0.3-18.0) 5.4 ± 6.4 2.8 (0.3-24.0) KWT (p=0.830) 

POEM  3.4 ± 7.3 0.0 (0.0-28.0) 3.8 ± 7.4 0.0 (0.0-24.0) 3.4 ± 6.3 0.0 (0.0-24.0) KWT (p=0.867) 

SASSAD 5.6 ± 4.0 4.0 (2.0-18.0) 6.4 ± 5.9 4.0(2.0-27.0) 6.2 ± 6.5 4.0 (1.0-27.0) KWT (p=0.650) 

IDQOL 3.2 ± 4.4 2.0 (0.0-20.0) 3.8 ± 5.0 2.0 (0.0-2.0) 2.4 ± 2.6 2.0 (0.0-12.0) KWT (p=0.575) 

KWT: Kruskal-Wallis Testi, Min-Mak: Minunum-Maksimum, SS: Standart Sapma 
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Daha sonra oluşturmuş olduğumuz gruplarımız arasında bölgesel AD lezyon 

skorları açısından değerlendirme yapmayı amaçladık. Bu anlamada SASSAD ve EASI 

skorları karşılaştırıldı. SASSAD skorlamasında Grup-1’de baş bölgesi için 

ortalama/ortanca 3,6±18/4.0 (0.0-6.0) puan, gövde için orta1ama/ortanca 4±2,8/0.0 

(0.0-6.0) puan, kol için ortalama/ortanca 0.5±1,5/0.0 (0.0-6.0) puan, bacak için 

ortalama/ortanca 0.1±0,6/0.0 (0.0-4.0) puan olarak saptandı. Grup-1’de el ve ayakta 

lezyonu olan hasta yoktu. Grup-2 için ortalama/ortanca değerler, baş, gövde, kol ve 

bacak sırası ile 2.9±2,4/ 2.0 (0.0-12.0) puan, 1.8±2,1/ 2.0 (0.0-9.0) puan, 1.0±2,0/ 0.0, 

(0.0-9.0 puan) ve 0.7±2,1/ 0.0 (0.0-12.0) puan olarak saptandı. Benzer şekilde Grup-

2’de el ve ayakta lezyonu olan hastamız yoktu. Grup-3 de baş için ortalama/ortanca 

2.4±2,3/ 2.0 (0.9-9.0) puan, gövde için 1.2 ±2,1/ 0.0 (0.0-9.0) puan, kol için 1.3±2,6/ 

0.0 (0.0-9.0) puan, bacak için 1.2±2,3/ 0.0 (0.0-9.0) puan saptandı. Lezyon 

lokalizasyonu açısından grupları kaşılaştırdığımızda baş ve bacak bölgesinde lezyon 

şiddetlerinin anlamlı derecede farklı olduğu saptandı (Tablo 14, baş için p=0.004, 

bacak için p=0.012). İstatistksel farklılığın hangi iki grup arasında olduğunu saptamak 

için yapılana post-hoc analizinde farkın hem baş bölgesi, hemde bacak bölgesi için 

besin alerjisi olan grup (Grup-1) ile atopisi olmayan grup (Grup-3) arasında olduğu 

saptandı (Tablo 14, baş için p1=0,003, bacak için p1=0,009).  

 

Tablo 14. Grupların Lezyon yeri/SASSAD indeks değerlendirmesi 

 

KWT: Kruskal-Wallis Testi, Min-Mak: Minunum-Maksimum, SS: Standart Sapma, p1: Grup-1 ve Grup-3 Post-Hoc analiz 

 

LEZYON 

YERİ 

Grup-1 Grup-2 Grup-3 
 

Test (p, p1) Ortalama 

(± SS) 

Ortanca 

(min-mak) 

Ortalama 

(± SS) 

Ortanca 

(min-mak) 

Ortalama 

(± SS) 

Ortanca 

(min-mak) 

BAŞ 3.6±1.8 4.0 (0.0-6.0) 2.9±2.4 2.0 (0.0-12.0) 2.4±2.3 2.0 (0.9-9.0) 
KWT (p=0.004, 

p1=0.003) 

GÖVDE 1.4±2.8 0.0 (0.0-6.0) 1.8±2.1 2.0 (0.0-9.0) 1.2±2.1 0.0 (0.0-9.0) KWT (p= 0.177) 

EL 0 0 0 0 0.1±0.4 0.0 (0.0-2.0) KWT (p=0.133) 

AYAK 0 0 0 0 0.1±0.3 0.0 (0.0-2.0) KWT (p=0.368) 

KOL 0.5±1.5 0.0 (0.0-6.0) 1.0±2.0 0.0 (0.0-9.0) 1.3±2.6 0.0 (0.0-9.0) KWT (p=0.192) 

BACAK 0.1±0.6 0.0 (0.0-4.0) 0.7±2.1 0.0 (0.0-12.0) 1.2±2.3 0.0 (0.0-9.0) 
KWT (p=0.012, 

p1=0.009) 
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Benzer lokalize lezyonların EASI skorları ile grupların karşılaştırmasını 

yaptığımızda, baş/boyun bölgesinin en çok Grup-1’de etkilendiği (21 hasta, %52,5), 

Grup-2 (14 hasta, %35) ve Grup-3’de (14 hasta, %35) ise daha az tutulumun olduğu 

saptandı. En az etkilenen bölge ise her üç grupta da alt ekstremite olarak bulundu. 

Bölgesel EASI skorlarının karşılaştırmasını yapmak istediğimizde, Grup-1’de Grup-2 

ve Grup-3’e göre baş/boyun bölgesinin daha fazla tutulduğu görülmekle birlikte Tablo 

15’de gösterilen 3x7 tabloda beklenen (expected) hücresel değerlerin %20’sinin beşten 

küçük olmasından dolayı Ki-kare analizi yapılamamıştır (Tablo 15). 

Tablo 15.Grupların Lezyon yeri / EASI Skorlaması değerlendirmesi 

 

 

 

 

 

 

 

 

EASI skorlamasına göre lezyon şiddeti açısından grupları karşılaştırmak 

istediğimizde Grup-1’de 12 hasta (%30) hafif, 20 hasta (%50) orta, 8 hasta (%20) 

şiddetli, Grup-2’de 23 hasta (%57,5) hafif, 14 hasta (%35) orta, 3 hasta (%7,5) şiddetli, 

Grup-3’de 22 hasta (%55) hafif, 14 hasta (%35) orta, 4 hasta (%10) şiddetli hastalık 

değerlendirmesine sahipti. Ortaya çıkan 3x3 Ki-kare tablosunda gruplar arasında 

anlamlı fark olmadığı saptandı (Tablo 16, p=0.08).   

Tablo 16. Grupların lezyon şiddeti / EASI skorlaması değerlendirmesi 

LEZYON  

ŞİDDETİ 

Grup-1 

n (%) 

Grup-2 

n (%) 

Grup-3 

n (%) 

Test (p) 

Hafif 12 (30) 23 (57.5) 22 (55)  

Ki-kare (p=0.08) 

 

Orta 20 (50) 14 (35) 14 (35) 

Ağır 8 (20) 3 (7.5) 4 (10) 

 

BÖLGELER 
Grup 1 

n (%) 

Grup 2 

n (%) 

Grup 3 

n (%) 

Baş/Boyun 21 (52.5) 14 (35.0) 14 (35.0) 

 Gövde 4 (10.0) 0 4 (10.0) 

Üst ekstremite 2 (5.0) 2 (5.0) 2 (5.0) 

Alt ekstremite 0 0 1 (2.5) 

Herhangi İki Bölge 10 (25.0) 19 (47.5) 14 (35.0) 

Herhangi Üç Bölge 3 (7.5) 3 (7.5) 4 (10.0) 

Tüm Bölgeler 0 2 (5.0) 1 (2.5) 
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Çalışmamızda son olarak EASI, POEM ve SASSAD indeksleri ile yaşam 

kalitesi (IDQOL) arasındaki ilişkiyi inceledik. Tüm grupları göz önüne aldığımızda 

(N:120 hasta) ortalama/ortanca EASI skorları 4.6 ± 5,1/ 2.5 (0.3-24.0) puan olarak 

bulundu. Benzer şekilde ortalama/ortanca POEM skorları 3.5 ± 6,9/ 0.0 (0.0-28.0) 

puan ve SASSAD değerleri ise 6.0 ± 5,5/ 4.0 (1.0-27.0) puan olarak saptandı. Tüm 

hastaları göz önüne aldığımızda ortalama/ortanca IDQOL değerleri 3.1 ± 4,1/ 2.0 (0.0-

20.0) puan olarak saptandı. Ortaya çıkan skorların dağılımı normal olmadığından 

dolayı IDQOL ile skorlar (EASI, POEM, SASSAD) arasındaki ilişkiyi ortaya 

çıkarabilme adına Spearman’s korelasyon analizi yapıldı. Buna göre POEM skorları 

ile IDQOL arasında yüksek düzeyde pozitif korelasyonun olduğu saptandı (r: 0,732, p 

≤ 0.001). Benzer şekilde SASSAD ile IDQOL arasında da zayıf da olsa pozitif bir 

koelasyon bulundu (r: 0,200, p=0.028) (Tablo 17). 

Ayrıntılı grupların kendi içinde IDQOL ile EASI, POEM, SASSAD skorları 

ilişkisine baktığımızda Grup-1’de ortalama/ortanca EASI skorları 3.8 ± 3,8/ 1.7 (0.6-

13.2) puan, ortalama/ortanca POEM skorları 3.4 ± 7,3/ 0.0 (0.0-28.0) puan, 

ortalama/ortanca SASSAD skorları 5.6 ± 4,0/ 4.0 (2.0-18.0) puan ve ortalama/ortanca 

IDQOL skoları ise 3.2 ± 4,4/ 2.0 (2.0- 20.0) puan olarak saptandı (Tablo 18).  Grup-

2’de ortalama/ortanca EASI skorları 4.5 ± 4,9/ 3.1 (0.3-18.0) puan, ortalama/ortanca 

POEM skorları 3.8 ± 7,4/ 0.0 (0.0-24.0) puan, ortalama/ortanca SASSAD skorları 6.4 

± 5,9/ 4.0 (2.0-27.0) puan ve ortalama/ortanca IDQOL puanları 3.8 ± 5,0/ 2.0 (0.0-

20.0) olarak bulundu (Tablo 19). Grup-3’de ise ortalama/ortanca EASI skorları 5.4 ± 

6,4/ 2.8 (0.3-24.0) puan, ortalama/ortanca POEM skorları 3.4 ± 6,3/ 0.0 (0.0-24.0) 

puan, ortalama/ortanca SASSAD skorları 6.2 ± 6,5/4.0 (1.0-27.0) puan ve 

ortalama/ortanca IDQOL değeri 2.4 ± 2,6/ 2.0 (0.0-12.0) puan olarak saptandı (Tablo 

20).  Her üç grupta da IDQOL ile POEM arasında güçlü pozitif bir korelasyonun 

olduğunu saptandık [Tablo 18-20, (Grup-1 (r:0,767, p≤0,001), Grup-2 (r:0,781, 

p≤0,001), Grup-3 (r:0,670, p≤0,001)]. 
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Tablo 17. IDQOL ile EASI, POEM, SASSAD skorları arasındaki ilişki (Grup 1-3) 

N:120 hasta 
  IDQOL 

Ortanca (Min-Mak) Ortalama ± SS  r p 

EASI 2.5 (0.3-24.0) 4.6 ± 5.1 0,107 P=0.243 

POEM 0.0 (0.0-28.0) 3.5 ± 6.9 0,732 p ≤ 0.001 

SASSAD 4.0 (1.0-27.0) 6.0 ± 5.5 0,200 p=0.028 

Min-Mak: Minunum-Maksimum, SS: Standart Sapma, r: Korelasyon katsayısı 

 

 

 
       Şekil 1. IDQOL ölçeği ile POEM indeksi arasındaki korelasyon (Grup1-3) 
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      Şekil 2. IDQOL ölçeği ile SASSAD indeksi arasındaki korelasyon (Grup 1-3) 

 

 

 

 

 

Tablo 18. IDQOL ile EASI, POEM, SASSAD skorları arasındaki ilişki (Grup-1) 

 

N:40 hasta 
  IDQOL 

Ortanca (Min-Mak) Ortalama ± SS r p 

EASI 1.7 (0.6-13.2) 3.8 ± 3.8 0.011 P=0.946 

POEM 0.0 (0.0-28.0) 3.4 ± 7.3 0.767 P<0,001 

SASSAD 4.0 (2.0-18.0) 5.6 ± 4.0 0.089 P=0.584 

Min-Mak: Minunum-Maksimum, SS: Standart Sapma, r: koelasyon katsayısı 
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       Şekil 3. IDQOL ölçeği ile POEM indeksi arasındaki korelasyon (Grup-1) 

 

 

 

 

 

 

 

Tablo 19. IDQOL ile EASI, POEM, SASSAD skorları arasındaki ilişki (Grup-2) 

N:40 hasta 
  IDQOL 

Ortanca (Min-Mak) Ortalama ± SS r p 

EASI 3.1(0.3-18.0) 4.5 ± 4.9 0,282 P=0.078 

POEM 0.0(0.0-24.0) 3.8 ± 7.4 0,781 p≤0,001 

SASSAD 4.0(2.0-27.0) 6.4 ± 5.9 0,301 P=0.059 

Min-Mak: Minunum-Maksimum, SS: Standart Sapma, r: koelasyon katsayısı 
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Şekil 4. IDQOL ölçeği ile POEM indeksi arasındaki korelasyon (Grup-2) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tablo 20. IDQOL ile EASI, POEM, SASSAD skorları arasındaki ilişki (Grup-3) 

N:40 hasta 
  IDQOL 

Ortanca (Min-Mak) Ortalama ± SS r p 

EASI 2.8 (0.3-24.0) 5.4 ± 6.4 0,043 P=0.791 

POEM 0.0 (0.0-24.0) 3.4 ± 6.3 0,670 p≤0,001 

SASSAD 4.0(1.0-27.0) 6.2 ± 6.5 0,155 P=0.341 

Min-Mak: Minunum-Maksimum, SS: Standart Sapma, r: koelasyon katsayısı 
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Şekil 5.IDQOL ölçeği ile POEM indeksi arasındaki korelasyon (Grup-3) 
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5. TARTIŞMA 

AD, çocukluk döneminde sık görülen, remisyon/relapslarla giden, genetik ve 

çevresel faktörlerin etkileşimi sonucu ortaya çıkan ve hastanın yaşam kalitesini önemli 

ölçüde etkileyen kronik kaşıntılı bir deri hastalığıdır. Besin alerjisi AD ilişkisi 

açısından duyarlanmaların sıklıkla gıda alerjenleri ile başladığı ve bu çocukların üçte 

birinden fazlasında besin alerjisi olduğu düşünülmektedir (80-83). Besin alerjilerinin 

eşlik ettiği AD’ler sıklıkla daha erken başlangıçlı ve daha şiddetli bir klinik tablo 

şeklindedir. Besin alerjisi olarak bu hastalarda sıklıkla süt ve yumurta alerjisi saptanır 

(92). Moghtaderi ve ark (93)., 184 hastalık bir çalışmada hastaların %31,1 inek sütü 

alerjisi %17,7 yumurta alerjisi saptanmıştır. Bir başka çalışmada AD’li çocuklarda 

inek sütü alerjisi %39,28 ve yumurta alerjisi ise %42,34 saptanmıştır (94). Bu bilgiler 

ışığında besin alerjisi olan (Grup-1), yalnız besin duyarlanması olan (Grup-2) ve 

atopisi olmayan (Grup-3) 4 yaş altı AD’li çocukları içeren bu tez çalışmasını planladık. 

AD’li hastalarda hastalık şiddetini değerlendirmede daha çok kullanılan ve daha çok 

kabul görmüş olan SCORAD indeksi kullanılır. Bu ideksin küçük çocuklarda IDQOL 

yaşam kalite ölçeğii ile yakından ilişki olduğu ve yüksek düzeyde pozitif korelasyon 

gösterdiği ülkemizden yapılan çalışmalarda da gösterilmiştir (96).   

Kay ve ark (84)., yaptığı 3-11 yaş aralığındaki 1104 hastadan oluşan bir 

çalışmada AD hastalarının %60’ı yaşamın ilk 6 ayda, %75’nde yaşamın ilk bir yıl 

içinde başladığı bulunmuştur. Ülkemizden 104 çocukta yapılan bir çalışmada AD 

hastalarının başvuru esnasındaki yaş ortancası 7 ay, semptomların başlama zamanı 

ortancası 3 ay olarak bulunmuştur (85). Gözlemsel bir kohort çalışmasında AD 

başlangıç yaşı ortalama 27.6±36 ay olarak saptanmıştır (86). Yine AD başlangıç yaşını 

ortalama 24.4±36 ay ile 33.0±5,5 ay arasında gösteren çalışmalarda vardır (87). 

Çalışmamızda hastalarımızın tanı alma yaş ortalaması sırası 16.8 ± 14.2 ay (Grup-1), 

14.4±10.8 ay (Grup-2) ve 16.8±9.6 ay (Grup-3) ay olarak saptandı. Bu anlamda 

hastalarımız literatür ile verilerine göre daha erken tanı almış gibi duruyordu. Bu 

durumu; ülkemizde AD’li hastalarının çocuk immünoloji ve alerji yandal hekimlerine 

daha kolay ulaşabilir olmaları ile ilişkili olabileceği şeklinde yorumladık. 

Ülkemizden yapılan çok merkezli bir çalışmada AD’li hastaların %50,8 erkek 

%49,2 kız şeklinde bulunmuştur (88). Yine ülkemizden yapılan bir başka çalışmada 

ise kızların daha çok etkilediğini gösteren veriler yayınlanmıştır (%43,2 erkek %56,7 



36 

 

kız) (89). Diğer ülkelerde de benzer sonuçlara ulaşılmış, bazı çalışmalarda erkeklerin 

hastalıktan daha çok etkilendiği, bazı çalışmalarda da kızların daha çok etkilendiği 

gösterilmiştir (90-91). Çalışmamızda toplam 120 çocuğun 81 tanesi (%67,5) erkek ve 

39 tanesi (%32,5) kız hasta idi. Grup-1’deki hastalarımızın %67,5’i erkek %32,5’i kız, 

Grup-2’deki hastalarımızın %72,5’i erkek %27,5’i kız, Grup-3’deki hastalarımızın 

%62,5’i erkek %37,5’i kız olarak saptandı. Cinsiyet anlamında çalışmamız erkek 

hakimiyeti gösteren çalışmalarla uyumlu sonuçlar gösteriyordu.   

SCORAD indeksi kullanılarak ülkemizden 104 hastanın dahil edildiği bir 

çalışmada hastaların 85 tanesinde (%82,5) yüz bölgesinin, 36 tanesinde (%35) 

ekstremitelerin, 35 tanesinde (%34) ise gövdenin tutulduğu gösterilmiştir (85). Yine 

ülkemizde yapılan bir başka çalışmada ise yüz bölgesinin %72, üst ekstremitelerin 

%59, alt ekstremitelerin %41 ve gövdenin %37,3 oranında etkilendiği yayınlanmıştır 

(99). Literatürde SCORAD dışı ölçeklerle yapılmış ve vücut tutulumunun 

değerlendirildiği bir çalışma görebildiğimiz kadarıyla yoktur. Çalışmamızda EASI 

indeksi ile yapılan değerlendirmede Grup-1’de baş/boyun bölgesinin 21 hastada 

(%52,5), Grup-2’de 14 hastada (%35) ve Grup-3’de yine 14 hastada (%35) en sık 

etkilenen bölge olarak saptadık. Bu anlamda en sık etkilen bölge olarak baş/boyun 

bölgesi tutulumu SCORAD ideksi ile yapılan çalışmaları ile uyumlu idi.  

Almanya’dan besin alerjili AD olgularının incelediği bir çalışmada olguların 

%59 hafif, %32 orta ve %9 ağır AD saptanmıştır (100). Bir başka çalışmada bu 

oranların %62 hafif, %27 orta ve %10 ağır AD şeklinde olduğu gösterilmiştir (101). 

Çalışmamızda EASI indeksi ile yapılan değerlendirmede besin alerji grubunda (Grup-

1), 12 hasta (%30) hafif AD, 20 hasta (%50) orta AD ve 8 hasta (%20) ağır AD 

lezyonlarına sahipti. Yalnız besin duyarlanması olan grupta (Grup-2) bu oranlar %57,5 

hasta hafif AD, %35 hasta orta AD ve %7,5 hasta ağır AD şeklinde, atopisi olmayan 

grupta ise (Grup-3), %55 hasta hafif AD, %35 hasta orta AD ve %10 hasta ağır AD 

şeklinde bir dağılım vardır. Çalışmamızda EASI indeksi ile değerlendirilen besin 

alerjili AD olgularındaki hastalık şiddeti dağılımı literatürdeki SCORAD indeksi ile 

değerlendirilen hastalık şiddeti oranları ile uyumlu idi (100-101).  

Literatürde hem küçük hem de büyük çocuklarda SCORAD indeksi ile yaşam 

kalitesi ölçekleri (IDQOL ve CDLQI) arasında pozitif korelasyonların olduğu 

gösterilmiştir (95-96). Çalışmamızda gruplardaki ortalama EASI, POEM ve SASSAD 
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skorları sırasıyla Grup-1 için 3.8 ± 3.8 puan, 3.4 ± 7.3 puan ve 5.6 ± 4.0 puan şeklinde, 

Grup-2 için 4.5 ± 4.9 puan, 3.8 ± 7.4 puan ve 6.4 ± 5.9 puan şeklinde, Grup-3 ise 5.4 

± 6.4 puan, 3.4 ± 6.3 puan ve 6.2 ± 6.5 puan şeklindeydi. Hastalık şiddetini açısından 

grublarımızın ortalama/ortanca EASI, POEM ve SASSAD skorları arasında istatiksel 

anlamlı farklar saptayamadık (Tablo 13).  

Yaşam kalitesi ile SCORAD indeksi ile arasındaki ilişkiyi değerlendiren 

çalışmalarda gerek ülkemizden gerekse diğer ülkelerden yapılan çalışmalarda pozitif 

korelasyonların olduğu gösterilmişitir (96-99). Kim ve arkadaşları üç farklı yaş grubu 

için yaşam kalite modellemesi çalışmışlar (2-4 yaş, 5-8 yaş ve 9-16 yaş), 2-4 yaş grubu 

ortalama IDQOL skorunu 2,1 ± 1,2 puan olarak bildirmişlerdir (98).  Bizim 

çalışmamızda gruplarımızda sırası ile (Grup 1-3) ortalama IDQOL değerleri 3.2 ± 4.4 

puan, 3.8 ± 5.0 puan ve 2.4 ± 2.6 puan şeklinde idi ve gruplar arasında IDQOL skorları 

arasında da anlamlı fark saptayamadık (Tablo-13). Bu durumun gruplar arasında 

hastalık şiddeti açısından fark olmaması ile ilişkili olduğunu düşünüyoruz. 

Hastalık şiddeti ölçekleri (EASI, POEM ve SASSAD) ile yaşam kalitesi 

IDQOL ölçeği arasında ilişkileri değerlendirdiğimiz korelasyon çalışmalarında; 

hastalarmızın tamamını (120 hasta) değerlendirdiğimizde POEM ve SASSAD indeks 

skorları ile IDQOL ölçek skoru arasında pozitif korelasyonun olduğunu saptadık. 

POEM indeksi ile IDQOL ölçek skoru arasında güçlü bir pozitif korelasyon var iken 

(r: 0,732, p ≤ 0.001) SASSAD indeksi ile IDQOL ölçek skoru arasında zayıf bir pozitif 

korelasyonun olduğunu (r: 0,200, p=0.028) gördük (Tablo 17).  Grupları ayrı ayrı 

değerlendirdiğimizde ise her üç grup içinde POEM indeksi ile IDQOL ölçeği arasında 

güçlü pozitif bir korelasyonun olduğunu saptadık (Tablo 18-20, Grup-1 için; r: 0,767, 

p≤0,001, Grup-2 için; r: 0,781, p≤0,001 ve Grup-3 için; r: 0,670, p≤0,001). Gruplar 

kendi içinde değerlendirildiğinde EASI ve SASSAD indeksleri ile IDQOL ölçeği 

arasında ise bir korelasyon saptanamadı (Tablo 18-20). SCORAD dışı indeksler ile bir 

çalışma olmamakla beraber ülkemizden yapılan bir tez çalışmasında SCORAD indeksi 

ile IDQOL ölçeği arasında pozitif bir korelasyonun olduğu bildirilmiştir (96). Bu 

anlamda çalışmamız EASI, POEM ve SASSAD indeksleri ile IDQOL ölçeği arasında 

bağlantıyı araştıran ilk çalışmadır ve konu ile ilişkili yeni çalışmalar ihtiyaç vardır.      

           AD çalışmalarında sıklıkla SCORAD indeksi kullanılır. SCORAD dışı EASI, 

POEM, SASSAD indeksleri ise çalışmalarda daha nadir kullanılan ölçeklerdir. 
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Çalışmalarda EASI, POEM ve SASSAD indeklerinin daha nadir kullanıldığı göz 

önüne alındığında çalışmamız SCORAD dışı indekler ile yapılmış Türkiye’den ilk 

çalışmadır. Ayrıca yine bildiğimiz kadarıyla Türkiye’den bu çalışma ile SCORAD dışı 

(EASI, POEM ve SASSAD) bu indeksler ile yaşam kalite ölçeği IDQOL arasındaki 

ilişki ilk defa araştırılmıştır. Bunlar çalışmamızın güçlü yönleridir. Yine güç analizi ile 

hedeflediğimiz hasta sayılarını geçmiş olmamız da çalışmamızın bir başka güçlü 

yönüdür. Çalışmamızın kısıtlılıkları ise retrospektif bir çalışma olması ve çalışmanın 

tek merkez verilerini içermesidir. 

6. SONUÇ 

Bu tez çalışması ile hasta grupları (Grup-1; 40 hasta, Grup-2; 40 hasta ve Grup-

3; 40 hasta) birlikte değerlendirildiğinde (toplam 120 hasta) POEM ve SASSAD 

indeksleri ile yaşam kalite ölçeği IDQOL arasında pozitif bir korelasyonun olduğu 

gösterildi. Bu ilişki POEM indeksi ile IDQOL ölçeği arasında güçlü bir korelasyon 

şeklinde iken SASAD indeksi ile IDQOL ölçeği arasında daha zayıf bir korelasyon 

şeklindeydi. Grupları kendi içinde değerlendirdiğimizde ise bu ilişkinin yalnızca 

POEM indeksi ile IDQOL ölçeği arasında ve güçlü bir korelasyon şeklinde olduğu 

saptandı. Son olarak bu çalışmanın AD’li çocuklarda SCORAD dışı indeklerin 

kullanıldığı ülkemizde ilk çalışma olması nedeniyle önemli bir çalışma olduğunu ve 

konu ile ilgili kapsamlı yeni çalışmalara da ihtiyaç duyulduğunu vurgulamak istiyoruz. 
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EKLER 

 

Ek 1. Etik Kurul Onayı  

 

 

 

 

 

 

Ek 2. EASI: Eczema Area and Severity Index (Egzema Alanı ve Ağırlık İndeksi) 
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Ek 3. POEM: Patient-Oriented Eczema Measure (Hasta Odaklı Egzema Ölçeği) 
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Ek 4. SASSAD: Six Area, Six Sign Atopic Dermatitis (Altı Alan, Altı Klinik Bulgu 

Atopik Dermatit) 
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Ek 5. IDQOL: Bebeklerin Dermatit Yaşam Kalitesi İndeksi  
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