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OZET

Bu c¢ahsma atopik dermatit hastahigmm, hasta ve ailelerinin yasam Kalitelerini
etkiledigini belirlemek amaciyla planlandi.  Bezmialem Vakif Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesi Cocuk Allerji ve Dermatoloji Poliklniklerine basvuran 0-18 yas arasmdaki Hanifin
Rajka tam kriterleriyle atopik dermatit tamist koyulan 120 hasta ¢ocuk ve ailesi calismaya
alnd.

Calbsmaya alman hastalar aktif ve remisyon olarak 2 guruba ayrildi SCORAD
agrlk indeksi ile hastalarm hastalk siddeti hafif, orta ve agr olarak smiflandridi IgE,
eozinofili Allerji Deri Testi (ADT) sonuglart olmayanlar tamamlandi. Hastalarm okuma
yazma bilen ve anketi doldurabilecek olanlari Cocuk Dermatoloji Yasam Kalite Indeksi
(CDLQI) isimli anketi kendileri doldurdu. Kendileri dolduramayacak olanlarm Bebeklerin
Dermatolojik Yasam Kalite indeksi (IDLQI) isimli anket aileleri tarafindan dolduruldu.
Ayrica her bir hasta igin, Aile Dermatolojik Yasam Kalitesi Indeksi (FDLQI) isimli anket
ebeveynlerden birisi tarafindan dolduruldu.

Cevaplandriimas: istenilen tiim anketler, her bir soru i¢in maksimum ii¢ puan
almabilecek toplam on sorudan olusuyordu. Hastalarm isaretledikleri kutucuga goére hig¢ (stfir
puan) sadece biraz (bir puan) fazla (ki puan) olduk¢a fazla (ii¢ puan) puanlama yapildi
Remisyon gurubunda FDLQI, IDLQI ve CDLQI srasiyla ortalama 2, 2 ve 2,5 puan alrken,
aktif guruptakiler swrasiyla ortalama 9, 9 ve 11 puan alarak anlamh farkh saptandi. Atopik
dermatit hastaligmn Ozellkle aktif donemde hem hasta hem ailesinin yagam kalitesini anlaml
sekilde etkiledigi belirlenmis oldu.

SCORAD indeksine gore, 120 hastann %40 oranla 48 hasta hafif AD, %40 oranla
48 hasta orta AD, %20 oranla 24 hasta agr AD olarak degerlendirildi SCORAD indeksi agir
olan gurupta anlamli olarak yasam kalitesi anket sonuglari yiiksek saptandi
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Remisyon ve aktif donem hasta guruplari arasmda anket sonuglarma gore, aile
dermatolojik yasam kalitesi, infant dermatolojk yasam kalitesi ve cocuk dermatolojik yasam
kalitesi etkilenmesinde istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0,05)

IgE, cozmofili diizeylerinin ve ADT test sonuglarmmn hastalk siddeti ve yasam
kalitesi etkilenmesi ile anlamh iligkisi goriilmedi. (p>0,05) ADT yapilan hastalarm %65 ‘inde
herhangi alerjene duyarllik saptandi. ADT yapilamayan 2 yas alt1 hastalarm %9,6’simda
spesifik pheitop poztif saptandi

Sonu¢ olarak, atopik dermatit hastalig;, siddeli kasmtilar, oOzellkle bebeklik
doneminde kagmtilarm tetikledigi uyku bozukluklari, herhangi allerjen tespitinde Onerilen
alerjen diyeti gibi durumlarm beslenme ahskanlklar1 tizerinde sebep oldugu degisiklik ve
diyet uyum giiclikleri, dis goriiniimiin 6zellkle 6nemli oldugu adolosan doneminde ciltte Ki
lezyonlar nedeniyle yasam Kkalitesini olmsuz etkileyebilmektedir. Bu sebeple, tedavisi
multidisipliner olarak planlanip gerektiginde hem aile hem de hasta i¢in psikososyal destek

mekanizmalar1 devreye sokulmalidir.

ANAHTAR SOZCUKLER; Atopik Dermatit, SCORAD indeks, Dermatolojik Yasam

kalitesi indeksi



ABSTRACT

This study has been planned to define that atopic dermatitis illness affects on life
standard of patients and their families. Between 0-18 years 120 ill children who had applied to
the Bezmialem Foundation University Medical Faculty Hospital Pediatric Allergy and
Dermatology Clinic and had been diagnosed with atopic dermatitis according to Hanifin

Rajka diagnostic criteria with together their families enrolled in this study.

Patients were divided into two groups as active and remission. With  SCORADs
mass index, disease severity of patients were classified as mild, medium and heavy. Ige,
eosinophil and ADT results were completed for patients who don't have. Patients who knew
how to read and write and were able to fill in the application form, named Children's
Dermatology Life Quality Index (CDLQI), filled in the form themselves. Their families filled
in the form, named Infants’ Dermatology Life Quality Index (IDLQI), for babies who can not
fill in themselves. Additionally, for each patient the questionnaire of Family Dermatological
Life Quality Index (FDLQI) was filled by one of the parents.

All questionnaires those wanted to be answered consisted of a total of ten questions.
A maximum of three points were given for each question. According to the box that patients
marked, scoring was done as non ( 0 point) only a little (1 point) a lot (2 point) and extreme (3
point). While those in the remission group got 2, 2 and 2,5 points respectively for FDLQI,
IDLQI and CDLQI those in the active group got 9, 9 and 11 points so a significant difference
was determined. This showed that atopic dermatitis disease significantly affects the life

quality of both patients and their families.

According to the SCORAD index, It was evaluated that 48 patients with %40 of the
120 patients are mild AD, 48 patients with %40 of the 120 patients are medium AD and 24
patients with %20 of them are heavy AD. Results of the life quality survey were determined
as high for the group with heavy SCORAD index.



According to the results of survey, it was statistically determined that there is a
significant difference between active and remission period groups about family dermatologic

life quality, infant dermatologic life quality and child dermatologic life quality. (p<0,05)

It wasn’t determined that there is a significant correlation between Ige, eosmophil
levels, and ADT test results with severity of disease and life quality. (p>0,05) It was detected
any allergen sensitivity in %65 of patients who had ADT and specific pheitop positive in %

9,6 of patients who were not able to have ADT due to they are less than two years.

In conclusion, atopic dermatitis disease can negatively affect the life quality in
consequence of severe itching, dietary changes difficulties with allergen diet proposed to
detect to any allergens, and the lesions on the skin in the adolescence period in that outer
appearance especially has very importance. Therefore, treatment should be planned as
multidisciplinary and when it is necessary psychosocial support mechanisms should be

activated for both patient and family.

Keywords: Atopic Dermatitis, SCORAD, Dermatology Life Quality Index

Xl



KISALTMALAR:

AD
ADT
cCAMP

CDLQI
Indeksi)

CLA

FDLQI
Indeksi)

FLG
GC SF
GMC SF

IDLQI
Indeksi)

IFN

IL
GM-CSF
PG
RAST

Th

. Atopik dermatit

: Alerji Deri Testi

: Siklik Adenozin Mono Fosfat

: Chidren Dermatology Life Quality Indeks (Cocuk Dermatolojik Yasam Kalitesi

: Kutan6z Lenfosit- assosiye Antijen

: Familyal Dermatology Life Quality Indeks (Aile Dermatolojik Yasam Kalitesi

: Flagrin
‘Granulocyte colony-stimulating factor
: Granulocyte- macrophage colony-stimulating factor

. Infant Dermatology Life Quality Indeks (Bebek Dermatolojik Yasam Kalitesi

- Interferon

- Interlokin

: Granilosit Makrofaj Coloni Sitimiilan Faktor

: Prostoglandin
: Radyoallaergosobent

: T Helper

Xl



Tablolar Listesi

Tablo 1 Atopik Dermatit Tam Kriterleri (Hanifin ve Rajka) (32)
Tablo 2 Uluslararas1 AD toplantisma gore tant kriterleri (33,34)
Tablo 3 Bebeklerde Modifiye Tam Kriterleri (2)

Tablo 4 Atopik Dermatit Ayrict Tam (2)

Tablo 5 Hafif-orta siddetli Pediatrik AD Tedavisi (45,47)

Tablo 6 Orta-siddetli Pediatrik AD Tedavisi (45,47)

Tablo 7 AD’li Olgularda Basamak Tedavisi (PRACTALL Konsensusu)(2)
Tablo 8 Atopik Ydirtiyiis

Tablo 9 Hastalarin Scorad Indeksi

Tablo 10 Scorad indeksine Gére IgE Diizeyleri

Tablo 11 Scorad indeksine Gore Eoznofili Diizeyleri

Tablo 12 Guruplara gore FDLQI Anket Sonuglar

Tablo 13 Guruplara gore IDLQI Sonuglari

Tablo 14 Guruplara Goore CDLQI Anket Sonuglari

Tablo 15 Cevaplayan Kisiye gére FDLQI Sonuglari

Xl



Grafikler Listesi

Grafik 1 Hastalarin Cinsiyet Dagilimi

Grafik 2 Aktif ve Remisyon Guruplarinda Scorad indeksi Dagilimi
Grafik 3 ADT Sonuglari

Grafikk 4 Scorad indeksine gore FDLQI anket sonuglar1

Grafik 5 Aktif ve Remisyon Hasta Guruplarinda FDLQI Anket Sonuglari
Grafkk 6 Aktif AD ve Remisyon AD hastalarimin IDLQI 1 Sonuglar
Grafik7 Aktif AD ve Remisyon AD hastalarmin IDLQI 2 Sonuglar
Grafik 8 Scorad indeksine gore IDLQI 1 Anket Sonuglar1 Dagilim1
Grafik 9 Scorad indeksine gore IDLQI 2 Anket Sonuglar1 Dagilim1
Grafik 10 Aktif AD ve Remiyon AD guruplarinda CDLQI Sonuglar1

Grafik 11 Scorad Indeksine Gére CDLQI Sonuglar1 Dagilimi

XV



1.GIRIS VE AMAC

Atopik dermatit (AD) infantlarda, erken cocukluk cagmnda ve addlesan donemde
0zel lokalizasyonlu tipik deri lezyonlari olan alevlenmelerle seyreden kronik, kagmtil,
mflamatuvar bir deri hastabgidr. Diinya genelinde ¢ocuklarm %1-10 kadarmi etkiledigi
bilinmektedir. AD her yas grubu cocuk da goriilebilse de olgularm %601 ik yasta %85°1 ise
ilk bes yas icinde baglamaktadir.

Atopik  dermatitin  patogenezi tam olarak anlasdabilmis degildir. Immunolojik,
genetkk, metabolik, enfeksiyoz ve c¢evresel pekgok —multifaktorin rol  oynadig
diisiiniilmektedir. Immun sistem diizensizlikleriyle beraber epidermal bariyer bozukluklarmm
da etkin oldugu bilinmektedir. AD’li olgularm c¢ogunun serum IgE diizeyleri yiikselmistir ve
periferik kanda eozmofili bulunur. AD, genetik olarak atopi riski tastyan cocuklarda alerjik
yiriiylis tablosunun ik klinikk basamagmi olusturur. Hastalarm %80’inde astim ve alerjik rinit
birlikteligi vardr. Teshis hikdye ve morfolojik bulgularm kombinasyonu ile beraber koyulur
(1-6).

Relapslarla seyreden hastalk hastalarin ve ailelerin yasam kalitesini etkilemektedir.

Bu c¢alismamizda, hastanemizin Cocuk Alerji ve Dermatoloji Poliklinigine basvuran
AD tanis1 alan hasta ve ailelerine Dermatolojik Yasam Kalite indeksi anketleri doldurtularak

yasam kalitelerinin nasil etkilendiginin arastrilmas1 amaglandi



2. GENEL BILGILER

2.1 Atopik Dermatit

2.1.1 Tanmm

AD, cogunlukla mnfant ve erken ¢ocukluk donemlerinde izlenen, genetik faktorlerin
eslik ettigi, cesith alerjenlerle tetiklenebilen, kronik kasmtih, alevlenmelerle seyreden
egzematdz inflamatuvar bir deri hastahgidir (1-6).

Atopi Oykisii olan hastalarm, ailelerinde veya kendilerinde astim ve/veya alerjik
rinit beraberligi izlenmektedir (2). ik kez 18. yiizyida Besnier tarafindan deri dokiintiisii,
astim veya saman nezlesi ve gastrointestinal bozukluklarmda eslik ettigi kaltsal bir hastalk
olarak tanmlanmis “prurigo diathesigue” ismi verilmist. Bugiin hala baz Avrupa ve

Iskandinav iikelerinde AD yerine “Prurigo Besnier” terimi kullanilmaktadir (7).

1914’lerde Hebra lezyonlarm genellikle cildin katlanti bolgelerinde olduguna dikkati
cekerek kagsmtmmn dokiintiiyii izledigini iddia etmisti. Yine aym donem igerisinde pek c¢ok

bilim adamida temel baslaticinin kagmti oldugunu savunmusturlar (6,8).

Cooke ve Coca 1923’ de ik defa atopi tammumu “farkh, baska, garip” anlammda
kullannglardir.  Wise ve Salzburger ise hastahgn deri bulgularryla seyrine dikkat cekmek

icin AD olarak isimlendirmislerdir (9).

Gilinimiizde atopi kelimesi, kaltsal Ozellik gosteren, ailesinde veya kendisinde
astim, alerjik rinokonjoktivit, dermatit birlikteligi olan, serumda biyik oranda yiksek IgE
diizeyi saptanan, alerjiye yatkm yapisal 6zellik anlaminda kullanilmaktadir (10).

AD insidans1 giderek artmakta olup, son on yil igerisinde birkag kat artis
gozlenmistir. Ozellikle sanayi iilkelerinde ve kentlerde yasayan yiiksek sosyoekonomik smif
arasmnda arttig1 belirlenmistir (16,17).



2.1.2 iIMMUNOPATOGENEZ

AD patogenezi halen yeterince aydmlatiamanus olmakla birlkte IgE ile olusan tip I
reaksiyonlart ve T hiicreleri ile olugan tip IV reaksiyonlarmm patogenezde rol oynadig ileri
siiriilmektedir (16). Immun sistemdeki bozulmalar yam sra epidermal bariyer anormallikleri
de mevcuttur. Hastalarm %80 inde hiicresel immunite bozuklugu Dbildirimistir. T
lenfositlerdeki fonksiyon bozuklugu, bunlarm IgE yapmu iizerindeki denetimlerini de engeller
ve IgE yapmu artar. Serum IgE seviyesi AD’ li hastalarm %80-90°’mda 200 w/ml'nin
tizerindedir ve normal yetiskinlerin %70 kadarmda 200 w/ml seviyesini asabilmektedir
(11,12). AD’ in iki formu tammlanmustr. Atopik dermatit; IgE aracih bir klinik tablo olup
olgularm %70-80 kadari bu grupta yer alrlar. Non- atopik dermatit; IgE araciig olmaksizin
ortaya ¢ikar ve olgularm sadece %20-30" u bu sekilde gelisir. Her ki formda da eozinofili
izlenebilir (2).

AD'de inflamatuvar siire¢ bifaziktir, akut donemde Th2 agwrhkh olan inflamasyon,
kronik siirecte Thl agrhkh olarak devam eder. Saglkh bireylerle karsilastrildignda AD’h
hastalarm akut lezyonlu deride ve saglam goriinen lezyonsuz deri bolgelerinde 1L-4 ve IL-13
salgilayan hiicrelerin fazla oldugu goriilmiistir. AD’ de hafiza T hiicreleri, deri homing
reseptorii kutanoz lenfosit-assosiye antigen (CLA) exprese ederler ve T helper (Th)2
sitokinler olan; 1L-4, IL-5 wve IL-13 sentezlerler. Bunlardan IL-4 ve IL-13 plazma
hiicrelerinden IgE  sentezini uyarrlar ve vaskiler endotel hiicrelerinden adhezyon
molekiillerinin  yapmm da artrarak eoznofil mfitrasyonunu kolaylastirirlar. Ayrica kutandz
lenfosit- assosiye antjen (CLA) + T hiicreleri ¢ok az miktarda da olsa interferon gamma
(IFG) iretirler. IFN gamma, Thelper (Th)l tipi sitokin olup, Th2 tipi yamtmn baskilanmasmda
etkilidir.

Akut donemde, IFG ve IL-12 expresyonu azdwr. Kronk donemdeki deri
lezyonlarmda pek ¢ok hiicrede IL-5, Granulocyte-macrophage colony-stimulating factor
(GM-CSF), IFN gamma ve IL-12 yapmm artmustr. Uretimi artmuis olan bu sitokinler Thl
cevabmi baglatmada Onemlidir. Kronk AD’ de Thl hiicrelerimin inflamatuvar —etkiyi
potansiyelize ettigi distinilmektedir. Kronik lezyonlardaki persistan deri inflamasyonlari,
yikselmis IL-5 ve GM-CSF ile iligkili olabilir ve bu durum eozinofillerin, monosit

makrofajlarin ve langerhans hiicrelerinin yasam siirelerini uzatir.



T lenfosit olgunlasmasm da ki bu defekt zamanla kendiliginden diizelerek tablonun
spontan gerilemesine sebep olabilir. Bu da klinikte goriilen spontan iyilesmeyi aciklayabilir
(12).

AD’li hastalarda serum IgA, 19G, IgM diizeyleri genellikle normaldir. Ancak
hastahgin  siddetli seyrettiZi durumlarda ve eklenen bir infeksiyon tablosunda artmus
goriilebilir (13).

AD’li hastalarm  %20’si normal veya normalin altmda IgE diizeylerine sahiptir.
Hastaligin aktivitesi ile IgE seviyeleri arasmda bir iliski saptanamanustr. Hastalk remisyon
donemindeyken bile hala serum IgE seviyesi yilksek kalabiimektedir. Astim, allerjik rinit gibi
atopik respiratuar hastahig olan hastalarda ve bazen normal kisilerde de atopi ve deri bulgusu
olmadig1 halde serum IgE diizeyi yiiksek olarak saptanmaktadir (3,12,13).

Bazi atopik dermatitl hastalarda deri bariyer fonksiyon bozuklugunu ag¢iklamada
temel olabilecek bir neden olarak filagrin geni (FLG) suglanmistir. Bu gendeki tam mutasyon
Iktiyozis wvulgarise yol agar, skuamh deri sorunu olan insanlarm %?20-25 ‘i aym zamanda
atopik biinyeye sahiptirler. FLG geni epidermal bariyer olusumu ve hidrasyon icin gerekli
olan flagrin adh bir proteini kodlamaktadw. AD’ de flagrinin roli heniiz tam olarak
anlagilabiimis degildir (1). Esansiyel yag asidi metabolizma bozukluklarmm da deri bariyerini
bozarak; su kaybmi arttigi boylece alerjen ve irritanlarm girisinin kolaylastigi kuru ve hassas
bir derinin olustugu iddia ediimistir (20).

AD’ lilerde alerji deri teslerinde %65-80 arasi pozitif sonug bildirilmis olup, deri
testleri, RAST sonuglari ve klinigin siddeti arasmda paralellik tespit edilememistir Polenlere
ve ev tozu akarlarma karst pozitif yant alnmasi etyopatogenezde cevresel etkinin varligm
gostermektedir (3,5,15). Allerjenlerden uzak kalmanmn hastalk siddetini bazen azaltsa bile
kagmma devam etmesine ragmen hastalikta remisyon ve kotilesmeler gorilebiimektedir
(3,4,5). Desentizasyon ise tamamen yararsiz bulunmustur (3).

AD’ de akut deri lezyonlar1 spongiozis ile karakterize olup epidermiste belirgin
mtraselliler 6dem vardr. Kronik likenifiye olmus lezyonlarsa belirgin  hiperkeratoz ve
minimal spongiosis gosterir.  Etkilenmis deride Th2 sitokinler keratinosit apopotozisini
artrrlar. Artmus mast hiicreleri ve eoznofiller sitokin ve medyator sekrete ederek, serbest

oksijen radikalleri ve toksik proteinleri serbestliyerek doku hasarmi artwilar (2).



Substance P, beyin kaynakh biiylime hormonu gibi ndropeptitler ve norotropinler T
hiicre fonksiyonlar1 {izerine direk etki gostermeseler de langerhans ve mast hiicreleri {izerine
olan etkileri ile hastalk patogenezinde rol alrlar. Bu maddelerin plazma ve serumdaki
seviyelermin  hastalk  siddeti ile korelasyon gostermesi de patogenezdeki rollerini

desteklemektedir (44).

Ozellikle ¢ocuklarda olmakla beraber besin alerjileri de AD gelisimi agismdan
onemli goriimiistiir. Inek siitii, yumurta, balk, yer fistig, soya en cok dikkati ¢eken
yiyeceklerdir. Besin alerjilerinin direk AD nedeni olmaktan ziyade alerjik {irtikeryal dokiintii
nedenli gelisen kasmtinin tabloyu alevlendirdigi disiinilmektedir (3-4).

AD’li hastalarm deri yiizeylerinde sekretuvar IgA diizeymin azalmis olmasi kutandz
infeksiyonlara egilimi artrmaktadr(18). AD’li hastalarm %95 ‘min derilerinde Stafilokokus
aureus  kolonizasyonu tespit  edilmisti.  Inatci  stafilokok kolonizasyonu, T hiicre
aktivasyonunu  stirekli  tetikleyerek, proinflamatuvar sitokin  salmmm ve  kortikosteroid
direncine neden olabimekte, hastann kroniklesmesine zemin hazirlamaktadr (19). Son
zamanlarda atopik ekzema hastalarmda iki mikrobiyal peptidin  diizeynin disiik oldugu
saptanmustr. Bunlar; insan B defensini HBD-2 ve katelisidin LL-37 dir. Her iki peptidde ciltte
stafilokokus aureus ¢ogalmasmm kontroliiyle ilgilidir. Th2 sitokinler olan ve ekzemada artan
IL-4 ve IL-13’tin, antimikrobiyal peptidler HBD-2 ve LL-37 nin indilksiyonunu mhibe
edebildigi gosterimistir. Dolayisiyla bu iki mikrobiyal peptidin diisik olmast AD de primer
degil sekonder bir olay olmast miimkiindiir. Buda atopik ekzema hastalarmmn cildindeki
staf..aureus kolanizasyonunun hastaligi baslatan primer neden olmadigm bir kez daha
dogrulamaktadir(21,22).

Psikosomatik faktorlerin de AD hastahgm tetikleyici rolii oldugu uzun siiredir
kabul edilmektedir, stres durumunda noropeptidlerin  harekete gecerek mast hiicre

fonksiyonlarin1 ve langerhans hiicrelerinin islevlerini diizenledigi belirlenmistir (19).

Iklimsel degisikliklerde AD tetiklenmesinde ~&nemlidir. Kis aylarmda, derinin
kurumas1 ve yetersiz havalandrma kosullar1 hastahgn alevlenmesini  kolaylastrmaktadir.
Yazm ve giinesli havalarda, 11 ve terleme bazen kotilesmeye neden olsa da genellikle
hastalign remisyona girdigi izenir. Ilkbahar ya da yazm gorillen niksler, olayda solunum
yolu alerjenlerinin de rol oynadigmi diistindiirebilir (23).



2.1.3 Etyoloji

Hastaligm etyolojisi tam olarak bilinmemekle beraber genetik, c¢evresel ve
mnfeksiyoz faktorlerin  katlmyla kompleks —multifaktoriyel bir  etyolojinin  rol oynadig
diistiniilmek tedir(1-5).

2.1.4 Genetik

Birgok arastrmaci hastahgn genetik temelleri oldugu fikrine sicak bakmaktadir.
Hastalarm ¢ogunda aile hikdyesi bulunmasi nedeniyle yapilan arastrmalar sonucu, baz
cahgmalarda atopi karakterinin dommant bazlarnda resesif kaltildig diisiincesi 6n plana
cikmugtr. Muhtemelen multifaktoriyel gecisle birlikte cevresel ve genetik faktorler arasinda
bir etkilesim mevcuttur (4,24). AD olgularmmn ailelerinde solunum alerjisinin de eslik ettigi
AD gorilme oramt %34, solunum alerjisi olmadan AD gorilme oram %27 olarak
saptanmistr. En yiiksek risk %70 oranmda hem anne hem baba hasta oldugunda ortaya
cikmaktadir. Olayda babadan c¢ok annenin rolii olmasi ise mtrauterin bagisikhk tepkilerine ya
da anne siitindeki alerjenlere ve mikroorganizmalara baglanmistir(25,26).

Aile ve ikizler iizerinde yapilan cahsmalar hastahgn genetikk temeline isaret etmis,
monozigotik ikizlerde dizigotiklere gore daha sk AD gelistigini ortaya koymustur.

Poligenik bir gecis oldugu, hastahgn siddetinin tipinin ve benzer oOzelliklerinin
farkli genlerde olabilecegi diistiniilmiistit. Bu nedenle AD iliskii genler arastrinustr.
Kromozom 5q31-33 bolgesi; Th2 sitokinlerden IL-3, IL-4, IL-5, IL-13 ve graniilosit makrofaj
koloni sitimiilan faktér (GM-CSF) ile iligkili genleri igerir (27,28,39,40). Kromozom
bolgelerinden 3g21° in ve 5q31°in artmis serum IgE ve atopi ile iliskisi bulunmustur. Bu
lokustaki genler T hiicre aktivasyonu ve Th2 sitokinlerin salglanmasnda sorumiu molekiilleri
kodlamaktadr (38).



Hastaligm gelisiminde ¢evresel faktorlerden etkilenen flagrin - mutasyonlarmmn
degisen ekspresyonlarmm rol oynadigi tespit edimisti. FLG geni, Kromozom 1q21 ° de
yerlesen epidermal differensiyasyonu kontrol eden kompleks icerisinde yer alan FLG
keratinositlerdeki ~ keratin  agregasyonunu  diizenleyen proteinleri kodlamaktadw  (41).
Homozigotlarda yiliksek penetrans heterozigotlarda ise azalan penetrans gostermektedir. Aym
gen iktiyozis wulgaristede etkilenmektedir. Bu nedenle iktiyozisli hastlarda %50 ye varan
oranda AD beraberligi izlenmektedir. AD’li Avrupali ¢ocuklarda flagrin varyantlarmm %20-
50 arasmnda saptandig, orta ve siddetli seyreden hastalk varligmdaysa bu oranmn %50 iizerine
ciktig, kontrol gurubundaysa sadece % 10 larda kalan flagrin varyanti oldugu goriilmiistiir
(42,43).

2.1.5 Histopatoloji

Akut AD de ekzematdz lezyonlarda, karakteristik epidermal interseliler Ve
mtraseliler 6dem dikkati ¢ekmektedir. Bu donemde, seyrek epidermal lenfosit infiltrasyonu
gorlilebilmekle birlikte, perivaskiiler alanda belirgin lenfosit ve monosit infiltrasyonu nadiren
dermal eoznofi, bazofl ve nétrofil infitrasyonu goriimektedir. Farkh degraniilasyon
sathalarmda olan normal sayida mast hiicreleri vardr. Kronk likenifiye AD lezyonlarmda ise
epidermiste  belirgin hiperkeratoz ve monosit ve makrofajdan zengin bir infiltrat vardir
(16,29).

2.1.6 Klinik bulgular

AD tipik olarak bebeklikte baslar. Yogun kasmty, kuru deri, inflamasyon ve derinin
sulanmast AD’nin en Onemli bulgularmdandwr. Tipik klink bulgusu smrrlart belirsiz kepekl,
eritemli yama ve plaktr. Kasmti sabit bulgudur ve genellikle geceleri artar. Kronk kasma
dramatk olarak deri bulgularmm (likenifkasyon) ortaya ¢ikmasma neden olur, bazen
postenflamatuar hiperpigmentasyon ile biliktedir, ancak bazen de kronik ekzematdz siirecin
kendisi hipopigmentasyona neden olabilir. Akut AD’ de deri lezyonlart siddetli kasmtih



eritematoz papliller, 6dem, kiicik vezikiiller, erezyonlar seklinde olup, szmnti ve kabuklagma
dikkati ¢eker, deri sslak ve nemlidir. Subakut fazda ek olarak hafif pullanma, deride
kalnlasma (likenifikasyon) ve ekskoriasyonlar vardr. Kronik fazda ise; eritem minimaldir ve
likenifiksiyon belirgindir. Kronk doénemde hastalarda bu ii¢ evrenin farkh Ozellikleri aym
anda goriilebilir. Deri bulgularmm dagimm hastann yast ve hastalign aktivite siddetine gore
degismektedir. Bu nedenle hastaligm baslangic yasma gore; infanti, cocukluk ve addlesan-

eriskin dénem olarak {i¢ ana donemde incelenir (1,2).

2.1.6.1 Siit cocuklugu donemi (infantil donem 0-2 yas)

AD, nadiren dogumda olmakla beraber dogumdan hemen sonra gelisir. Ozellikle
cocugun etkili bir sekilde kasmma yetenegi kazandigi iki ayhkken baglar. Siklkla yanaklarda
smirlh olarak oOzellkle ki aylarmda tipik eritem, kuruluk ve fissiirler gelisir. Periorbital,
perioral ve perinazal bolgeler korunurken cene baslangigta tutulmustur. Nihayetinde tabloya
exiidatif papliller ve plaklar ilave olur. Baslangicta lezyonlar yanaklar haricinde sach deri,
boyun, cocuk beziyle temas eden yerlerde de olabilir. Yine dogumdan itibaren sach deride
kaln, yumusak seboreik tipte ya da kuru furfirose goriiniimde skuam olabilir. Emeklemeyle
beraber siirtimmeyle gelisen siddetli kasmtih dokintiler, ©Onkol ve bacaklarm extansor
yiizlerine, bileklere ve alna yayilir. Dermatit bu donemde diyete genellikle inek siitli, bugday,
yumurta gibi besinlerin eklenmesi ile gelisir. Bebeklerde ozellikle bir yasma kadar ekzematoz
dermatit, viral dokintiler, folikdlit, irritan dermatit, miliaria rubra ve hatta nadiren de olsa
eritrodermi  gibi her tip rash gorilebilir. Diaper bolgesinde genellkle tutulma olmaz.
Olgularm yaklasik yaris1 iki yasma kadar tamamen iyilesirken, geri kalan kisim AD’nin
cocukluk donemine gecer (1,2,3,5,13,23,30,31).

2.1.6.2 Cocukluk donemi (2-12 yas)

Bu klink donem, infanti AD’nin ara vermeden devam etmesi ya da infantil donem
AD ile iligkisiz ortaya ¢ikar. Papiiler prurigo ve likenoid lezyonlar olmak iizere farkh iki tip
lezyon dikkat ¢eker, bu lezyonlar daha ¢ok subakut donemdedirler. Papiiler prurigi tipi



lezyonlar extremitelerin dis  ylizeylerine yerlesmistir. Kasmma sonucu lezyonlarm tepeleri
kopar ve krutla kaplanarak ekskoriasyon gosterirler. Likenoid lezyonlar, popliteal fossa,
antekubital fossa, boyun, el bilegi, ayak bilegi gibi bolgelere yerlesen, AD’nin sk goriilen
karakteristik lezyonlaridr. Papiil olarak bagslayan eriipsiyonlar, hizla plak halne doner ve
kasmtt nedeniyle likenifiye olur. Siddeth yanma ve kasmtmm sebebi olarak fleksiyon ve
extansiyon hareketleri ile olusan terleme suclanmustr. Infantil fazn karakteristifi olan
exudatif lezyonlar ¢ok az olmakla beraber bu doénemde de vezkiilasyon gosteren, diskoid
plaklar halinde ekzematéz lezyonlar goriilebilir. Sirekli kasmtt melanositleri tahris ederek
hipopigmentasyona neden olabilir. Kuru hava, emasyonel stres, soguk ve sicak gibi hastaligl
alevlendirici  faktorler, hastahgn  etkilendigi  alanlarm  artmasma ve  enflamasyonun
siddetlenmesine neden olabilir. AD’nin ¢ocukluk dénemi on oniki yasindan Once herhangi
yasta diizelip gececegi gbi devam ederek adolesan/eriskin @ doneme  gegebilir
(1,2,3,5,12,13,23,31).

2.1.6.3 Adolesan ve eriskin donem (12-18 yas)

Bu satha, piibertann baglangic zamaninda, popliteal ve antikiibital bolgede yerlesen
papiiller ve bunlarm birlesiminden olusan likenifiye plaklar ile karakterizedir. Dayaniimaz
kagmtt nedeniyle papiiller ekskoriye olurlar. Ve takiben eksudasyon, infeksiyon ve krutlanma
meydana gelir. Boynun yanlari, g6z kapaklar, aln, sach deri, gdgiis, bilekler, el ve ayak
parmak sitlary, ayaklarm st kisimlart sk tutulan bdlgelerdir. Eritem olmadi@i zamanlarda
gozaltmda koyu renk halkalar ve ylizde bir donukluk vardr. AD’si ikinci dekatta baslayan
hastalarda hizla bilateral subkapsiiler katarakt gelisebilir. Ozellkle siddetli ve kronik
vakalarda lenfadenopati bulunabilir. AD’L eriskinde nonspesifik el dermatiti sk olup %70
inde gorilir (1,2,3,5,13,23,31).

2.1.7 Tam

AD tanisinda kullanilabilecek spesifik ve objektif bir laboratuvar testi yoktur. Tam,
Klinik bulgulara ve Oykiiye dayanilarak koyulur. Kasmtih, kronik tekrarlayan dermatit, tipik
yerlesim ve atopi Oykisii tamda esastr. Ayrica yiksek IgE degeri ve deri testi pozitiflii



bulunmasmm da Onemi vardr. Bugin dinyada kullamlan AD tam kriteri ilk olarak 1980
yiinda Hanifin ve Rajka tarafindan belirflenmistir (1,2,5,15,32).

Tablo 1 Atopik Dermatit Tan1 Kriterleri (Hanifin ve Rajka) (32)

Major Kriterler
*Kagmtt
*Tipik Morfoloji ve Dagilim
-bebek ve ¢ocuklarda yiiz ve extansor bolgelerde tutulum
-erigkinlerde fleksiiral likenifikasyon, cizgilerde artis
*Kronik veya tekrarlayan dermatit

*Kisisel veya ailesel atopi Oykiisii

Minor Kriterler

*Ciltte kuruluk

*]ktiyozis, avug i¢i cizgilerinde artis, keratozis pilaris
*Dert testi pozitifligi

*Erken yasta baslama

*Yiizde solukluk, eritem

*Serum IgE diizeyinde yiikseklik

*Meme bas1 egzemasi

*El ayak dermatitine egilim

*Deri infeksiyonlarmma egilim(6zellikle staf aureus ve herpes simplex)
*Hiicresel immun sistem bozuklugu

*Keilitis

*Periorbital bolge renginde koyulagsma
*Dennie-Morgan ¢izgileri

*Keratokonus

*Tekrarlayan Konjonktivit

*Pitriazis Alba

*Beyaz Dermografizm
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*Yiin ve lipid solventlere mtolerans
*Besin intoleranst

*Terleme ile kasmti

*Boynun On kismmda ¢izgiler olusmasi

*Follikiil ¢evrelerinin belirginlesmesi

AD tanist i¢in, kagmtiya ek olarak en az {ic major kriter varlig gereklidir. Baska bir
goriise gore ise Ui veya daha fazla sayida mindr kriter varlg, bir major kriter yerine
gecmektedir. Bu durumda i major kritere ek olarak {ic mindr kriterin bulunmasi tam i¢in
yeterli olmaktadwr. 2001 yiinda tam kriterleri tekrar goézden geciriimis ve 2003 yilinda
Eichenfield ve arkadaslan tarafindan yaymlanmistr (33,34).

Tablo 2 Uluslararas1 AD toplantisina gore tani kriterleri (33,34)

A.  Temel Ozellikler(Mutlak Olmas1 Gerekenler.)
1-Kasmt1

2-Ekzema (akut, subakut yada kronik fazda)

a. Tipik morfoloji ve yasa gore dagilim 12,3

b. Kronik yada tekrarlayic1 seyir

B.  Onemli Ozellikler (Cogu vakada goriilen ve tamy1 destekler nitelikte)
1-Erken baglangic yasi
2-Atopi
a. Kisisel veya aile hikayesi
b. IgE reaktivitesi
3-Cilt kurulugu

C. Iliskili Ozellikler (Bunlar AD tamsi koyulmasma yardmcidr, ancak arastrma
ve epidemiyolojik calgmalarda tammlanmasi ve saptanmasi spesifik degildir.)
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1-Atipik vaskiiler yamt (ylizde solukluk, beyaz dermografizm, gecikmis kizariklk
yaniti)

2-Keratosis pilaris /avug iclerinde asi ¢izgilenme / iktiyozis

3-Okiiler / periorbital degisiklikler

4- Diger bolgesel lezyonlar (agiz ve kulak cevresinde lezyonlar)

S5-Perifolikiiler belirginlesme /likenifikasyon /kasmtiya bagh lezyonlar

DSiit ¢ocugu ve g¢ocuklarda yiiz, boyun ve ekstansdr yilizeylerde tutulum 2)Herhangi bir yasta fleksiiral

bolgelerde lezyon 3)Nadiren kalga ve aksiler bolge tutulumu

Kagmti yoksa AD tamsi tekrar gozden gegiriimelidir. Hasta kagmamussa, kizariklk
olur fakat travma olmadigi i¢in ekzema ortaya ¢ikmamus olabilir. Buna koalaner fenomeni
denir (33). Kagmtiyr tetikleyen etkenler olarak en fazla, i1 ve terleme, yiin giysi, emosyonel
stres, besmlerden bazlari, alkol, {ist solunum yolu enfeksiyonlart ve ev tozu akarlan
suclanmistr (33). Deri biyopisisi tam i¢cin kosul degildir fakat baz 6zellikli durumlarda olasi
diger tanilar1 ekarte etmek i¢in yapilabilir.

Ayrica bebeklerde kullanlmak iizere Hanifin Rajka kriterlermden modifiye edilmis
kriterler olusturulmustur (2).

Tablo 3 Bebeklerde Modifiye Tan1 Kriterleri (2)

Major Kriterler

*Kagmt1

*Yiizde ve ekstansor bolgelerde ekzema
*Ailede atopik hastalk

Minor Kriterler

*Deride kuruluk, iktiyozis, avug ici cizgilerde artis
*Postaurikular fissiir

*Sagh deride konak, pullanma

*Folikiiler belirginlesme

En az 3 major ve 3 min6r bulgu olmalidir.
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Willams HC, Burmey PG ve arkadaglann tarafindan Birlesmis Milletlerde AD
cahsma gurubu AD modifiye tam kriterlerini yaymlanmustir (36).

Kasmtiya ilave olarak asagidaki kriterlerden ii¢ veya daha fazlasmmn bulunmasi tam
koydurur.

-Fleksor bolgeleri (el bilegi, diz arkast veya ayak bilegi Onii) veya boyun c¢evresini igeren
kasmtili cilt hastahg1 hikayesi (10 yas altmda ek olarak yanaklarda tutulmus olabilir)

-Fleksor bolgelerde goriilebilir dermatit (ilave olarak veya 4 yasmndan kii¢iiklerde yanak/aln
ve ekstremitelerin dis yiizeylerinde)

-Cilt lezyonlarmm iki yasm altnda baslamasi (Bu kriter sadece 4 yas ve iizeri ¢ocuklar icin
uygulanir.

-Astim veya alerjik rinit hastalklarmn varhgi (4 yas ali hastalarm birinci  derece
akrabalarmda atopi oykiisii) (36)

AD tanis1 koyarken olduk¢a 1yi tammlanmus bu kriterlerden herhangi birisini
kullanmak 6nemlidir.

2.1.8 Aymecr Tam

AD’nin  Ozellikle bebek ve cocuklarda birgok diger deri hastahgindan ayrmu
onemlidir.  Bircok  mflamatuvar  deri  hastahginda,  immun  yetmezlklerde,  deri
malignitelerinde, genetik hastalklarda, enfeksiyon hastalklarmda AD benzeri bulgular
izlenebilir. Ozellikle ki aydan kiigik cocuklarda kasmamama ve olgunlagsmanus immun yanit
nedeniyle sadece spesifik olmayan eritem ve kuruluk tek bulgu olabilir, tipik ekzametoz
lezyon gelisemeyebilir. El ve ayaklardaki atopik ekzema bulgular1 buralara yerlesmis,
psoriazisten ve tineadan ayrimaldw. Scabies her zaman akida tutulmaldr. Malignensiler, T
hiicre lenfomalarida dikkat edilmesi gereken, atlanmamasi Onemli hastaliklardir (2)(35).
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Tablo 4 Atopik Dermatit Ayirict Tani (2)

Kronik Dermatozlar

-Seboreik Dermatit

-Kontakt Dermatit (alerjik yada irritan)
-Nummuler Ekzema

-Iktiyozis

-Psoriyazis

-Liken simpleks Planus

Enfeksiyonlar ve Enfestayonlar
-Scabies

-Dermatofitler

-HIV dermatiti

Konjenital Hastahklar
-Familyal Keratozis Pilaris

-Netherton’s Sendromu

Otoimmun Hastahklar
-Dermatitis Herpetiformis
-Graft-versus host hastahgi
-Pemfigus Foliaceus

-Dermatomiyozit

Malignansiler
-Kutanéz T cell Lenfoma (Mukozis Fungoides)
-Letterer Siwe Hastalig1

M etabolik Hastahklar
-Cinko Eksikligi
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-Fenilketoniiri
-Multiple Karboksilaz Eksikligi
-Pridoksin ve Niacin Eksikligi

Immunyetme zikler

-Agr kombine immunyetmezlik
-Hiper IgE Sendromu
-Wiskott-Aldrich  Sendromu
-Ataksia Telenjektazi

-Omenn sendromu

AD ile en c¢ok karisan hastalk seboreik dermatittir. Seboreik dermatit’te yliz, sach
deri, deri kivrimlar1 ve bez bolgesinde yerlesmis yagh sari lezyonlar vardr ve kasmti yoktur
(1,2,35). Seboreik dermatitin genis lezyonlarma ragmen c¢ocuk mutlhi ve huzurludur, AD’li
¢ocuklarsa kasman ve huzursuz g¢ocuklardr. Hem AD hemde kontakt dermatit ciddi olarak
kagmtiidr ancak kontakt dermtitte lezyonlar kontakt bdolgesinde smrh kalr ve tekerarlayict
Ozellik gostermez. Kontakt dermatite en sik nikel neden olur (35). Psoriaziste smirlar belirgin
kagmti minimaldir (2,35).

2.1.9 Laboratuvar

Tanda kullanlacak spesifik testler yoktur. AD L hastalarm %5-20’sinde periferik
kanda eozinofil ve %80’ inde serum IgE diizeyleri yiikselmistir (2). Olgularm %?20- 30
‘undaysa bu degerler normal smrlarda saptanabilir. Serum spesifik IgE degerlendirmesi ve
alerji deri testleri ile hastalarm duyarli olduklar1 allerjenler belirlenebilir. Besin alerjisinden
stipheleniyorsa; deri testi, spesifik IgE testi besin elimmnasyonunu takiben besin yiikleme
testleri yapilabilir. Atopi yama testi sensitivitesi dilisiik spesifik bir testtir, baghca
aeroalerjenlere yonelik olarak kullanilabilir (2,38).
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2.1.10 Komplikasyonlar

Atopik  dermatit seyrinde infeksiyon, Odem, eritrodermi ve tedavi iliskili
komplikasyonlar gelisebilir.

Bebek ve c¢ocuklarda en ¢ok gorilen komplikasyon sekonder deri enfeksiyonlaridir.
Stafilokok, beta hemolitik sreptokok ve herpes simplex enfeksiyonlar1 riski artmstw. Staf.
auresusun ekzotoksinleri mevcut hastali@ alevlendirici rol oynayabilir. Herpes simplex
enfeksiyonlart  srasmda ekzema herpetikum denilen ve bulgularm generalize olmasiyla
karakterize olan tablo gelisebilir. Alt ekstremitelerde kronik inflamasyonla iliskili &dem
izlenebilir (38). Atopik ekzemah hastalarm yaklagik %10 unda anterior veya posterior
subkapsiiler katarakt wveya keratokonus gelisebilmektedir. Kasmma sonucu gelisen cilt
kaymplar1 sonrast nedbe dokular1 gelisebilmektedir. Ozellikle eriskin tip AD lerde eritrodermi
gorme sikhgi artmustr (2,37).

2.1.10.1 Tedavi ile iliskili komplikasyonlar

Topikal ve sistemik kortikosteroid kullanmm ile iliskii olarak ekimoz, atrofi,
telenjicktazi, yara iyllesmesinde gecikme, okiiler katarakt ve stria gelisebilir. Topikal
steroidlerin  yliz bolgesine kullanmmnda rozasea ve perioral dermatit olusabilir. Sistemik
steroid kullanmu nedeniyle gelisen komplikasyonlarm basmnda iyatrojenik cushing sendromu,
hipertansiyon, hiperglisemi ve osteoporoz gelisimi yer almaktadir.

Tedavide kullanilan topikallere karsi deri irritasyon bulgulari ve alerjik reaksiyonlar
gelisebilir. Ozellikle topikal kullanilan steroidlere karsi gelismis reaksiyonlar1 tammak giic
olabilir. Bunun i¢cin dilie ediimis topikal seroid preparatlart ile yapilan yama testlerinin on
giin gibi ge¢ donem degerlendirilmesi Onerilmistir (38,39,40).
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2.1.11 Tedavi

AD tedavisinde ik adm genis bir sorguya dayanmahdir; baslangic yasi, aile Oykiis,
tetikleyen faktorler, enfeksiyonlar, banyo ve nemlendirme hatalary, irritasyonlara maruz
kalma, terleme, ates, emosyonel stres, alerjiler, ge¢miste kullanimuis tedaviler dikkatle
incelenmelidir  (45,46). AD tedavisi uzun siireli bir tedavi olup, Oncelikle derinin
hidrasyonunun  saglanmasi, farmakolojik tedavi, belirtilerin ortaya ¢ikmasma neden olan
alerjenler, irritanlar, enfeksiyon etkenleri ve emosyonel stres gbi durumlarla miicadele
gerekmektedir. AD kronik seyirli remisyon ve alevlenmelerle seyreden bir hastalk oldugu
icin tedavi kisinin ihtiyaglarma gore bireysellestirimelidir (2). Hastalara tedavinin kiiratif
olmadigi, semptomlarin azaltilmasinda tedavi uyumunun O6nemli oldugu anlatilmalidir.

Bol, skmayan pamuklu kumas elbiseler tercih edilmeli kullanlan kiyafetler ve
yatak carsaflairmm temizli§inde yumusak deterjanlar tercth edimeli ve bol suyla iyice
durulanmahdr. Ufak bebeklerde kasmma ve ¢izik olusumuna engel olabilmek igin tirnaklar
kisa kesilmelidir ayrica eldiven de kullanilabilir. Sicak ortam terlemeyi tetikleyerek kagmtiya

neden olabilecegi i¢cin ortam isisinin ayarlanmasi Onemlidir.

AD’de deride azalmig seramid seviyeleri ve artan svi kaybi nedeniyle derinin
bariyer fonksiyonlar1 da bozulmustur. Bu durumda deri kurulugu oluisur ve deride
mikrofissiirler ve catlaklar gelisi. Bu catlak ve fissiirlerden degisik patojenler, alerjenler ve
writanlar  daha kolay penetre olabilirler. Bu sebeple 0Ozellkle banyo sonrasi giinlik
nemlendirici  kullanmu  6nemlidir.  Siddetli bulgularm oldugu kronk deri lezyonlarma slak
kompresler uygulanabilir. Ancak uygulamalarda aswrya kagma durumu deride maserasyon
gelismesine ve sekonder enfeksiyonlara zemin olusturabilir (2). AD tedavisinde kullanilan
yaklasimlar dort grupta smiflanabilirler (18).

1-Topikal Tedaviler
2-Sistemik Tedaviler
3-Fototerapi

4-Tmmunoterapi
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Tablo 5 Hafif-orta siddetli Pediatrik AD Tedavisi (45,47)

Topikal Tedavi Oral Tedavi Ozel Tedbirler

*Derinin nemlendirilmesi *Setirizin *Diyet

*[rritanlardan korunma *Ketotifen *Alerjenlerden korunma
*Diisiik potentli topikal *G-Linoleik Asit

Kortikosteroid *Kromolin Sodyum

*Topikal immunmodiilator
*Katran
*Cinko OKksit

Tablo 6 Orta-giddetli Pediatrik AD Tedavisi (45,47)

1.Ailenin Egitimi
*[rritanlardan K orunma
*Derinin Nemlendirilmesi

*Derinin  Yaglanmasi1

2.0rta Potentli Topikal Kortikosteroid

3.Sonra Diisiik Potentli Topikal Kortikosteroid

4 Katran

5. Topikal Takrolimus

6.Topikal Pimekrolimus

7 .Ketotifen

8.Sistemik Kortikosteroid

9.Kromolin Sodyum

10.Sedatifler

11.Antibiyotikler

12. Antiviraller

13. Antifungaller

14. Fototerapi (UVAL, UVB, PUVA)




15.Extrakorporeal fotoferez

16.Siklosporin

17.Azatiyopurin

18. Mikofenolat mofetil

19.Interferon gamma

20.Intravendz Immunglobulinler

21.Antilokotrien Ajanlar

22. Interlokin -2

23.Talidomid

24. Rheum ADE25 (anti IgE Ab=Omalizumab=Xolair)

25. SRL-172 Killed mycobacterium vaccinae

26.Timk Hormon Tirevleri

27.Peptid Immunoterapi

Tablo 7 AD’li Olgularda Basamak Tedavisi (PRACTALL Konsensusu)(2)

Hastalk Siddeti Basamak Tedavisi

Sadece Deri Kurulugu Basamak 1
Temel Tedavi, Deri Hidrasyonu,
nemlendiriciler, irritasyonun
engellenmesi, spesifik tetikleyicilerin

belirlenmesi ve engellenmesi

Hafif-Orta AD Basamak 2
Diisiik- orta kuvveti TKS ve/veya TKI

(>2 yas)

Orta-agr AD Basamak 3
Orta-yikksek kuvvetli TKS ve/veya TKI

(>2 yas)*

Tekrarlayan ve agr AD Basamak 4
Sistemik tedavi (6rn Siklosporin A) veya
UV tedavisi

*TKS:Topikal Kortikosteroid TKI: Topikal Kalsinérin Inhibitorleri
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2.1.11.1 Aile egitimi

AD kronk seyrli, remisyon ve alevlenmelerle giden bir hastalk oldugu icin
Ozellikle pediatrik hasta gurubunda aile egitimi tedavi siirecinin ayriimaz bir pargasidwr. Deri
nemlendiriimesinin  6nemi ailenin her ziyaretinde altt ¢izimesi gereken bir husustur. Hastali@
tetikleyen alerjenler, irritanlar ve emosyonel stresten kagmilmasma iliskin gerekli tedbirlerin
nasill almmasi gerektigi anlatimal, yagsam kalitesi etkilenmis hasta ve aile bireyleri gerekli
durumlarda psikososyal destek temini i¢in ilgli birimlere yonlendiriimelidir. Hastalign
seyrine dair bilgilendirme yapilirken tedavilerin kiiratif olmadii uzun siireli sabr ve emek
gerektirdigi tedaviye uyumun 6nemi vurgulanmahdir.

2.1.11.2 Derinin Nemlendirilmesi

AD’li hastalarm ortak Ozelligi derinin ileri derecede kuru olmasidw. En Onemli
korunma tedaviside deri kurulufunu azaltmaktr. Kuruluk, emolyentlerin (merhemler ozellikle
krem ve losyonlara tercih edilmeli) sik ve bol bol kullanimasi (giinde 2-3 kez/giin) ve alkali
sabundan ka¢mimasi ile engellenebilir. Giinliik ¢ok sicak olmayan ik su banyolar1 derinin
hidrasyonunu tekrar kazanmasma faydah olabilir. Deri asm derecede kurumussa banyo
suyuna  yag ilave edilebilir (47). NOtr Ph sabunlarla temizlk yapilirken ikincil
enfeksiyonlardan korunmak amaciyla antibakteriyel drtnler kullanlabilir (45,47). Stratum
korneum tabakasmi korumak amaciyla banyodan hemen sonra yagh nemlendiriciler deriye
uygulanmalidr. En zararsiz nemlendirici vazelindir. Losyonlar ve {ire igeren preparatlar
deride gergnlige neden olabildikleri i¢cin Onerilmemektedir. Diizenli nemlendirici kullanarak
topikal steroid gereksinimini olduk¢a azaltabilir. Cok sicak ortamlar ve giysilerde terlemeye
sekonder su kaybi ve deri kurulugunu tetikleyebilir, bu anlamda gerekli onlemler almak da

derinin nemini koruyabilmek agismdan Onem arzetmektedir (45,47,1).
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2.1.11.3 Topikal Kortikosteroidler

Topikal Kkortikosteroidler antiinflamatuvar etkileriyle AD tedavisinde kullandlan en
oneml ilaglardr. Uygun nemlendirme saglandiktan sonra ¢ok kasmtih aktif donem
lezyonlarmmn tedavisinde infllamasyon ve onun siddetini baskilamak i¢in kullamlr. Ciltteki
bakteri kolonizasyonunu ve var olan stafilokokkus aureus yogunlugunu da azaltrlar. Olasi
yan etkilerden ka¢mmak ag¢isndan etkili en disik potensli olan Kkortkosteroidler tercih
edilmelidir. Uzun donem kullamm gereken durumlarda haftada iki giin kullanmu gibi bir
smirlamali kullanim yapilabiimektedir (2). Derinin ince oldugu yiiz, aksilla ve genital bolgeler
icin bir haftadan daha uzun kullanimamahdr. Ug ayhk ve daha biiyiik c¢ocukarda kullanim
gerekiyorsa Ozellikle FDA onayr almis olan flutikazon puropionat 0,5 igeren preparat
kullanimma 6zen gosterilmelidir (45,47).

Hasta uyumsuzlugu, diisik potensli kullanm, siiper infeksiyon gelismesi gibi
durumlar tedaviye cevabi azaltabimektedir. Topikal kortikosteroidler giiclerine gore smiflara
ayrirlar. Tablo 7° de anlatlan basamak tedavi plam dahilinde hastahk siddetine gore
kullanilacak  kortikostroidin potens secimi yapilabilir. Siddetli alevlenmelerde ve tedaviye
cevapsz lezyonlarda, ortadan yiiksek potent steroide kadar se¢im yapilabilir. Sonrasmda da
sadece fokal ve rezistan lezyonlar i¢in yiiksek potent steroidler kullanilmaldir (1,2).

Merhemler daha yiiksek potensli olmalart daha iyi nemlendirici Ozellik gostermeleri
nedeniyle genel olarak kremlere tercih edililer. Uzun siire potent kortikosteroid tedavisi lokal
deri atrofisine neden olabilir, bu da epidermisin inceldigini gdsteren belirginlesmis kan
damarlari, telenjiektazi, parsomen kagidi benzeri epidermal incelme seklinde transparan deri
olusumuna yol acar. Atrofi eger tanmmazsa kalici stria olusumuna neden olabilir (1). Topikal
steroidler uygun kullaniddignda, onemli bir yan etki olan hipotalamo-pitiiter adrenal aks
stipresyonu goriimez (1).

2.1.11.4 Topikal kalsinorin inhibitorleri

Takrolimus ve Pimekrolimus AD tedavisinde kullanlan immiinomodulator tedaviye
sahip ve antienflamatuvar etki gosteren iki ilactr. Her iki ilagta iki yas ve istii ¢ocuklarda
kullanilabilir ve kortikosteroid kullanimini azaltabilir (2).
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2.1.11.4.1 Takrolimus (FK 506)

Topikal bir immunmodiilatér olan takrolimus mast hiicre degraniilasyonuna engel
olur ve sitokinlerin ve mediatorlerin salmmalarmi baskilar. Satiflokok antijenlerini etkiler
(49). Cocuk ve eriskin AD’li olgularda %0,03, %0,1 ve %0,3 konsantrasyonlarda bir yil siire
ile ginde iki kez deriye siiriilir ve deri belirtileri iyilestikten bir hafta sonra tedaviye ara
verilmesi Onerilir. AD scorad indeksini %72-81 oraninda azalttigi tespit edilmistir (49,50,51).
Ancak 2 vyas altt c¢ocuklarda kullanlmamahdr (51). Lokal takrolimus kullanmu sonrasi
sistemik absorbsiyon olabilecegi bildirimistir. Uygulanan yerlerde yanma, kasmti, eritem ve
basagrisina neden olabilmektedir (52).

2.1.11.4.2 Topikal pimekrolimus

Topikal pimekrolimus (SDZ ASM 981, Elidel®) inflamatuvar sitokinlerin sentezini
ve ortama salmmalarmn T hire ve mast hiicre aktivasyonunu etkileyerek engeller (49,50).
Sonucta erken sitokinlerin transkripsiyonunu bloke ederek T hiicre aktivasyonunu engeller.
Pimekrolimus ozellkle, insan T hiicrelerindeki intorlokin-2, interferon gamma (Thl tipi),
interlokin-4 ve interlokin-10 (Th2 tipi) sitokin sentezini nanomolar konsatrasyonlarda inhibe
eder. Keratinosit, fibroblast veya endotelyal hiicrelerin biiyiimesi {izerine herhangi -etkisi
yoktur. Molekill agrhgnn yiiksek olmasi ve lipofiik Ozellik gostermesinden dolayt
kortikosteroidlere nazaran deriden emilimi daha azdwr. Kortikosteroidlerde oldugu gibi cilt
atrofisine ve hipotalamik hipofizer adrenal aks iizerine etkisi yoktur. Takrolimusa kiyasla
etkinligi biraz daha zayiftr ancak writasyon yapma yan etkisi daha azdw. %74-87 orannda
plazma proteinlerine baglanr. Iki yas alti gocuklarda kullanilabilmesi de pediatri tedavi
protokolii agismdan onemlidir (53). %1 Pimekrolimus krem 3-6 hafta siireyle ginde iki kez
uygulanrr ve gerektikge bir yila kadar kullanlabilir. Yapilan aragtrmalara scorad endeksini
%50-75 orannda azalttigi izlenmistir (49,50,51). Uygulama yerinde en sk gorillen yan etki
yanma  hissidir  (%8-26). Akut viral infeksiyon olan  bolgelerde  pimekrolimus
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kullanlmamahdr. Ciltte mantar ya da bakteriyel bir infeksiyon varsa uygun antibiyoterapi ile
tedavi edimelidir. Enfeksiyon diizelene kadar %1 Elidel krem kullanimina ara verilmelidir.

2.1.11.5 Sistemik tedavi

AD’li hastalarm viicut ylizeyinin %25’inde deri belirtisi varsa tedaviye Sistemik
steroidler eklenebilir (55). Akut ataklar kisa siireli prednizon veya prednizolon kullanilarak
kontrol altma almip hizica diger tedavi segeneklerine geciimelidir (54). AD’li hastalarda deri
kurulugu ile beraber diger bir sorun siddetli kasmti ve bu kagmtmm neden oldugu kasmti
izZleri, kanama, siiper infeksiyonlar, likenifikasyon, kasmti nodiilleri, uyku diizensizlikleri ve
yasam kalitesinin bozulmasidr. Bu sikayetleri gidermek icin sistemik antihistaminikler ve
anksiyolitikler kullanilmaktadir. Tedavide Ozellikle kinci kusak nonsedatif
anthhistammiklerden H1 reseptdr antagonisti olan setirizn  10mg/kg, ayrica ketatifen ve
sodyum kromaglikat kullamimaktadr. Topikal antihistaminik ve anestezik maddeler deri
irritasyonu  yaptig icin kullamimazlar. Ozellikle geceleri artan kagmtilarm uykusuzluga neden
oldudu durumlarda trisiklik antidepresanlardan doksepin 10-50 mg/giin kullamimaktadir.
Yetersiz oldugu durumlara tedaviye kisa siireli sedatifler eklenebilir (38,55,56,57).

Ketotifenin, mast hiicrelerini stabilize ederek olusturdugu antialerjik etkiyle, atak
sikhigt ve saysm azalttigi gosterimistir (18). Giivenli ve etkili olmasi nedeniyle ¢ocukluk
cagl AD’sinde erken donemde kullanilmasi Onerilmektedir (18).

Besin alerjilerinde ve besinle alevlenen cesith besinlere karsi RAST pozitifligi
saptanan ¢ocukluk cagr AD’ sinde oral yolla verilen kromalin sodyum tedavisinin iyi sonuglar
verdigi belirlenmistir (18).

Sistemik anthistaminikler, trisiklik antideprasanlar ve sedatiflerle ozellkle yasam
kalitesmi fevkalade olumsuz etkileyen gece kasmtilari kontrol altma alnabimektedir. Cogu
vakada derideki agik yaralardan Ozellikle Staphylococcus aureus’a bagh sekonder
infeksiyonlar  gelistiginde  tedaviye sistemik  antibiyotikler eklemek  gerekebilmektedir.
Ozellikle sefalosporin gurubu antibiyotikler bir hafta on giin siire ile tercih edimektedir. Son
yaymlarda makrolid gurubu antibiyotiklerin sistemik kullammda IL-6 ve IL-8 gibi sitokinlerin
baskilanmasm saglayarak anti priritik etki gosterdigi bildirilmistir (58). AD seyri swrasmnda
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sik tekrarlayan herpes infeksiyonlu olgularda 400 mg, ginde 2 kez kullanilan asiklovir
tedavisi niiksleri onleyebilmekedir (55,59). AD’ de fungal etkenlerin rolii tartigmal olmakla
beraber yiizeyel dermatofit ve pitriyazis durumlart gelistiginde topikal ya da sistemik
antifungal preparatlar tedaviye eklenmektedir (55).

2.1.11.6 Fototerapi

AD tedavisinde degisik fototerapi yontemleri etkili bir sekilde kullanimaktadwr. Bu
amagla degisik dozlarda UVA 1, UVB, dar bant UVB, oral ve banyo seklinde PUVA,
extrakorporal fotoferez gibi yontemleri igeren protokoller hazirlanmstir. Ultraviyole (UV)
tedavi etkinlklerinden Snemli birisi stafilokokkus aureus iizerine direk antimikrobiyal etkinlik
gostermesidir. Ayrica UVA serbest radikalleri ortaya ¢ikararak apoptozisi azaltmaktadwr. UV
enerjisi  inflamatuvar  hiicrelerin  sitokin  salglamasmda da  belrgin azalmaya neden
olmaktadr. Fototerapi aym zamanda derideki langerhans hiicrelerinin fonksiyonlarm da
baskilayarak enflamasyon gelisimine engel olmaktadr (60,61).

Standart UVB (280-315 nm) tedavisi AD de sik kullanilan etkili bir tedavidir. Fakat
akut yan etkilere neden olabilmektedir (61,62). Dar band UVB (311-313 nm.) fototerapisi
AD’ de kasmtiyt azaltarak kortikoseroid kullanim gereksinimini olduk¢a diisiiriir ve gece
normal uyku diizenni saglayabilir. Ancak dar band UVB tedavisinin, diger tedavilere yanit
almamanus secilmis eriskin ve ¢ocuklarda kullamilmasi Onerimistir(63). Baz arastrmacilar
tarafindan UVA ve UVB kombinasyon tedavisi de Onerimis, kombmasyon tedavisi ile %48
orannda iyllesme oldugu bildirilmistir (60). PUVA tedavisi oral yoldan verilen 8-
metaksipsoralen (8-MOP) ile UVA ‘nn kombinasyonundan olusur. 8-MOP oral olarak veya
banyo sekline uygulanmaktadwr. PUVA oOzellkle kortikosteroid yan etkileri gbzlenmis
hastalarm tedavisinde tercih edilmektedir. Haftada 3 kez 0,5mg/kg/gin 8-MOP ve UVA’nn 3
hafta slire ile uygulanmasi Onerimektedir. Eritem, pigmentasyon artisy, prirutis gbi yan
etkilerin yani sra deri yaglanmasi, malignite gibi ge¢ yan etkilerde izlenebilmektedir. Topikal
PUVA tedavisinin gozlenen yan etkileri yoktur (60,62).
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2.1.11.7 Ekstrakorporael fotoferez

Diger tedavilerle yant almamayan AD’L olgularda tercih edilebilir. Ikiser haftalk
aralarla yapilan ekstrakorporal fotoferez ile %29 olguda tam bir Klink iyilesme saglandig
bildirilmistir (49).

EKF standart aferez yontemi ile uygulanmaktadr. Islem kisaca periferk kan
mononiikleer hiicrelerinin toplanmasi, bu hiicrelerin 1sKkla aktive edilen 8-Metoksipsoralen
(MOP) varhgmda ultraviyole-A (UVA) ile karsilastiriimasy ve aym seansta hastaya bu kanmn
tekrar inflizyonu basamaklarindan olusur (64).

2.1.11.8 Sistemik immun Modulatorler

Klasik tedavilerle cevap almamayan yaygm yerlesim gosteren AD’L olgularda
siklosporin, azotiyopirin, mikofenolat mafetil, IFN-g ve intravendz immunlobulinler (IVIG)
gibi immun diizenleyici ajanlar kullanilmaya baslanmistr (65).

2.1.11.8.1 Siklosporin

Immun  baskilayici etkinligi  yilkksek makrolid bir ajandr. Sistemik olarak
kullanldignda T helper lenfosit proliferasyonunu, lenfositlerde IL-2 reseptdr olusumunu
engellemektedir ve T supresor lenfosit orammi artwrmaktadwr. Langerhans hiicrelerinin antijen

sunma aktivitesini engelleme ve mast hiicrelerini stabilize etme ozellegi de gosterir (65, 66).

Siddetli AD’li hastalarda oOnerilen protokol 48 hafta siire ile 3mg/kg/glindiir. Gerek
durumlarda 5Smg/kg/giin dozuna kadar artmilabilir. Tedavi baslangicndan iki hafta sonra etkisi
belirgin  goriilmeye baslar.8 hafta icerisinde scorad indeksinde azalma izlenir. Kronik
olgularda gelismis olan likenifikasyon tedavinin 6. haftasmda %35 orannda azalmaktadir
(66). Niiks oranmni azaltmak amaciyla diisik doz ile idame tedavileri Onerilmektedir.
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Sistemik  siklosporin ~ kullannmma  bagh, nefrotoksisite, tremor, hipertansiyon,
killanma gibi yan etkiler gelisebilmektedir. Takipte kreatinin seviyesi Olgiim kontrolleri
yapiimalidir (66).

2.1.11.8.2 Azotiyopurin

Siddetli AD tedavisinde Onerilmis diger bir immun diizenleyici ajanlardandr. Bir
pilirin analogu olan azotiyopurin, T lenfositlerini baskilayici etkinlk gostermektedir. 4-6 hafta
gibi uzun bir siireden sonra etkinligi ortaya ¢ikmaktadrr. Iyilesme oram ancak %26 ile diisik
bir seviyede kalmaktadr (66). Kemik iligi baskilanmasi, hepatotoksitite ve gastrointestinal
bozukluklar gibi yan etkilere neden olabilmektedir.

2.1.11.8.3 Mikofenolat mafetil

Lenfosit olugturulmasm etkileyebilme 06zelligi gosterir. Purin  biyosentezini inhibe
ederek eki gosterir. Tedavi protokolii olarak, ik bir hafta boyunca 1gr/giin sonrasmda 2gr/giin
dozda kullanmu Onerilmist. Bu sekilde kullanmlarmda scorad mdeksini %68 oraninda

azalttig gosterilmistir (67). Anemi, I6kopeni ve gastrointestinal bozukluklar gibi yan etkilere
yol agabiimektedir.

2.1.11.8.4 intravendéz immunglobulinler (1IVIG)

Antienflamatuvar ve immun diizenleyici etkisinden faydalanmak amaciyla siddetli
AD’li olgularda ivig kullamimaktadwr. Tedavi protokoli 2mg/kg/giin ayda bir olmak iizere
toplam 7 kere olmahdr (69). Intravendz immunglobulinG ile, bakteri ve bakterilerden
salgllanan toksinlerin etkisiz hale getirilmesi ve T hiicrelerin baskilanmasi amaglanmaktadir.
Ancak, bu konuda kontrolli ¢ahsmalar yoktur ve diger mevcut ¢alismalar az sayida hasta
icermektedir (83).
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2.1.11.10 Alternatif Tedaviler

Kronik dermatoz hastalklarmm c¢ogunda oldugu gibi AD tedavisinde de alternatif
tedaviler denenmisti. Gama linoleik asit, primrose oil, gorage oil gibi esansiyel yag asitleri
epidermal bariyer fonksiyonunu etkileyerek pruritus, eritem ve vezkiilasyon gelismesini
onleyebilmektedirler (55).

Cay seklinde icillen ¢in bitkisinin baz olgularda iyllesme sagladig bildirimistir
(52,55).

2.1.12 Prognoz

AD hastalar1 ilerleyen yaslarda genellikle remisyona girerler. Adoélesan donem ve
yetiskinlikte sadece iritasyon maddelerle karsilagiimast durumunda tekrar alevlenmeler
izenebilmektedir. Ozellikle erken baslamus ve alerji testlerinde pozitif sonuglar elde edilmis
olan hastalarin ileri yaslarda diger alerjik sorunlarmnin ortaya ¢ikma olasiligi yiksektir (2).

AD’li cocuklarda veya familyal atopik diyatezi olanlarda diger deri hastalklarmm
goriilme sikhgi artmustir (1).

2.2 Atopik Yiiriiyiis

Atopik bulgularm dogal seyrini ifade eden bir terim olarak “atopik yliriiylis”
kullanlmaktadir. Atopi genetik yiikiinii tastyan atopik anne ya da babadan dogan bir bebek ilk
giinden itbaren kagsilastigi alerjenlere cevap verme, duyarllagma yetenegine sahiptir. Atopik
dermatit alerjik silirecin baslangic noktasi olarak kabul edilmist. AD’yi daha c¢ok besin
alerjisine ait bulgular izler (70). ADIi olgularm pek g¢ogunda bulunan besin alerjisi, hastaligm
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patogenezinde Onemli rol oynar. Yasammn daha sonraki yillarmda ise solunum alerjilerine

duyarllik gelismekte olup Brongial Astim ve Alerjik Rinit bulgular1 tabloya eklenir (1,70).

Alerji diinyasinda 1yi bilnen bir arastrma olan ve bir antihistaminik olan setirizinin
erken donemden itbaren kullanmmasiyla alerjik siirecin ne derecede etkilenecegini arastiran
bir cahsmada (ETAC c¢absmasi), yasamm ik 2 yilnda Atopik Dermatit bulgular1 olan
cocuklarin %50 kadarmda sonraki yillarda astim ortaya ¢iktigi bildirilmektedir (71).

Cocuk ve erisgkin AD’li olgularm tam ve tedavisinde son Onerilerin yer aldig, 2006
yilinda diinyann 6nde gelen iki Onemli alerji dergisinde yaymlanan bir konsensus raporunda
(PRACTALL), yasamm ik 2 yihnda Atopik Dermatit bulgulart olan c¢ocuklarm %50
kadarmda sonraki yillarda astim ortaya ¢iktig1 yer almstir (72,73).

Alerjik siire¢, sk olarak Atopik Dermatit ile baslamakta ve besin alerjisi siklikla
birlikte bulunmaktadr. Solunum alerjenleri duyarliigi eklendiginde, bronsial astim ve alerjik
rinit tablolart ile devam edebilmektedir. AD’li olgulardan bulgulart erken baslayanlarda,
erken donemde besin alerjisi saptananlarda ve akar duyarhli@i saptananlarda astim daha sik
ortaya ¢ikmaktadr (74).

Tablo 8 Atopik Yiriiyiis

Alerjik YorGyls
Egzema A A
v L4 L4
Dogum 3 ay 1ym 2yn Jym Tym 15yay
Tipik Baglama Yag:
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2.3 Scorad indeksi

AD bulgularmm tutulum alanlarmm belirlenmesi ve siddetinin tespiti i¢in  degisik
ndekslemeler  kullanilmustr.  Scorad indeksi kullanmm yaygm ve giivenilir olanlardan
birisidir. Scorad indeksi ti¢ boliimden olusmaktadr (75,76).

1) Objektif  belirtiler  (eritem, o6demvpapulasyon, kurut, desgorasyon, likenifikasyon,
kserozis)

2) Lezyon boyutunun derecelendirilmesi

3) Subjektif belirtiler (kasmt, uykusuzluk)

Objektif belirtiler degerlendirilirken hastahgm en siddeth oldugu alan harig tutulup
vasati bir alan degerlendiriimelidir.0-3 arasmda puanlama yapilr. O=yok, 1=hafif, 2=orta, 3=
siddetli anlamma gelmektedir. Dikkat edilmesi gereken husus tam sayr kullamimasi geregidir.
Eritem degerlendirilicken herhangi zorluk yoktur. Rengmin acgikhk koyuluguna gore (pembe-
krmizi) uygun siddet rakanu segilr. Odem/papiilasyon; derinin palpabl lezyonu anlammna
gelmektedir. Degerlendirilirken endiirasyona dikkat edilmelidir. Sulant, kurut epidermal
vezikiilasyondan kaynakh exudatif materyaldir. Giin icinde degisebilen bir bulgu oldugu i¢in
dikkatli degerlendirme yapimahdr. Desquamasyon tek basma kasmtmm objektif bir belirtisi
olarak  degerlendirilir. Degerlendirme  yapilrken likenifiye olmayan lezyonlar dikkate
almmahdr. Likenifikasyon kronik lezyonlardaki kasmtiya sekonder kalnlagmis — deri
bolgeleridir. Akut lezyonlarda degerlendirme yapimamahdr. Kserozis degerlendirilirken
nemlendirici kullanilmamis enflemasyonlu alandan uzak bolgeler dikkate almmalidir.

Lezyon boyutu degerlendirilitken dokuzlar kuralh  kullandr. Dokuz  kurah
degerlendirme formu iizerinde ayrmtih olarak gorilebilmektedir. Degerlendirmeye alnan
lezyonlar kurulugu kapsayan alanlar degil sadece inflamasyon gosteren alanlart icermelidir.
Pratikte degerlendirme formu iizerinde lezyonlarm ayr1 ayri isaretlenmesi Onerilir. Hastann
avug icinin vuciit yiizeyinin %1 ine tekabiil ettigi unutulmamaldir (75).

Subjektif semptomlar uykusuzluk ve kasmtidr. Hastanm (7 yas ve {izer) ve
allesmin dogru cevap verebildiginden emin olmak gereklidir. Hastadan gecirdigi son 3
giin/gece i¢gin uygun olan puanm degerlendirme formu iizerinde 10 cm lk bir skala tizerinde
isaretlemesi istenmelidir (75,76).

Objektif belirtilerin puanlarmm toplamu A olarak kabul edilir, puan olarak 0 ile 100
arasinda bir deger olabilir. Lezyonun boyutu puanlama olarak B kabul edilir.0 ile 18 arasmda
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bir deger alabilir. Subjektif degerler toplamu C olarak kabul edilir.0 ile 20 arasmda bir deger
alabilir.

SCORAD INDEKS SKORU= A/5+ 7B/2+ C matematiksel formiilii ile elde edilir. Scorad
indeksi sonucuna gore hastalar hafif (<25), orta(25-50), agir(>50 ) olarak smiflanirlar. Scorad
indeksdeki maksimum skor 103 olabilir.
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3. MATERYAL VE METOD

Calbsmamiza Bezmialem Vakif Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Cocuk Alerji ve
Dermatoloji Polikliniklerine bagvuran O ile 18 yas arasmdaki AD tanis1 koyulan 120 hasta
dahil edidi Cahsmamiz i¢cin yerel etikk kuruldan onay alndi Hasta ve ailelerin tiimiine
calismaya dair gerekli bilgilendirmeler yapilarak onamlart alndi. AD tamsi Hanifin-Rajka
kriterlerine  gore degerlendirilerek  koyuldu. Tim hastalarm anamnezleri alnarak fizik
muayeneleri yapid. Hastalarm IgE ve eoznofili degerlerinin saptanmasi ve 2 yas alt
olanlarm spesifik pheitop degerlernin belirlenmesi i¢in kan tetkikleri alndi 2 yas {izeri
hastalara alerji deri testi yapidi Hastalar aktif ve remisyon doneminde olmak iizere iki
guruba ayrildi. Tim hastalarda, bulgularm siddet dereceleri, lokalizasyonlar1 ve subjektif
belirtilerini igeren scorad indeks skoru saptandi Hastalar scorad indeks skoruna gore <25
olanlar hafif AD, 25-50 olanlar orta AD, >50 olanlar agr AD olarak smiflandmildi(EK 1)
Hastalarm okuma yazma bilen ve anketi doldurabilecek olanlart Cocuk Dermatoloji Yasam
Kalite indeksi (CDLQI) isimli anketi kendileri doldurdu. Kendileri dolduramayacak olanlarm
Infantlarda Dermatolojik Yasam Kalite Indeksi (IDLQI)  isimli anket aileleri tarafindan
dolduruldu. Ayrica her bir hasta igin, Aile Dermatolojik Yasam Kalitesi Indeksi (FDLQI)
isimli anket ebeveynlerden birisi tarafindan dolduruldu.( Ek 2, Ek 3, Ek 4)

Cevaplandriimas1 istenilen tiim anketler, her bir soru i¢cin maksimum ii¢ puan
almabilecek toplam on sorudan olusuyordu. Hastalarm isaretledikleri kutucuga gore hic (0
puan) sadece biraz(l puan) fazla (2 puan) olduk¢a fazla(3 puan) puanlama yapidi. Hastalar
doldurduklar1 herbir anket icin maksimum 30 puan aldilar. Herbir hastann anket sonuglar1 bu
puanlama sistemi ile degerlendirildi. Aktif ve remisyon donem AD hastasi olmalarma gore
sonuglar yorumlandi. Anket formlari orjinal Tiirkge cevirisi ile

http// www.dermatology.org.uk sitesinden alndi.

Verilerin  istatistiksel olarak degerlendiriimesi SPSS 17.0 programinda yapildi
Gruplarm karsilastriimasinda  Kruskal-Wallis ve Mann-Whitney testleri  kullanildi.  Sonuglarm
yorumlanmasinda p<0.05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calgmamiza katilan 120 hastadan 70 (%58,33) tanesi aktif AD hastasi, 50 (%41,66)
tanesi remisyon AD hastas1 olarak guruplara ayrildi.

Cabsma gurubu 76 tanesi (%63,33) erkek, 44 tanesi kiz (%36,66) olmak iizere
toplam 120 hastadan olugmaktaydi. (Grafik 1)

Grafik 1 Hastalarm Cinsiyet Dagilum

Hastalarin cinsiyetlerine gére dagilimi

Scorad indeksine gore, toplam hastann 48 tanesi (%40) hafif, 48 tanesi (%40) orta,
24 tanesi (%20) agr guruptayd. Aktif AD gurubundaki 70 hastann scorad indeks daGim;
22 tanesi (%31,4) hafif, 27 tanesi (%38,6) orta ve 21 tanesi (%30 ) agr olarak smiflandi
Remisyondaki 50 hastann scorad dagihmi; 26 hasta(%52) hafif, 21 hasta (%42) orta, 3 hasta
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(%6) agr olarak smiflandi Aktif AD gurubunda hastalk siddet Olgiisii olan Scorad indeksi
anlamh olarak yiiksek bulundu. P=0,003 (<0,005)

Tablo 9 Hastalarm Scorad Indeksi

Scorad Indeksi
Gruplar Hafif Orta Agwr
Aktif AD 22 (%314) 27 (%38,6) 21 (%30)
Remisyon AD 26 (%52) 21 (%42) 3 (%6)
Toplam 48 (%40) 48 (%40) 24 (%20)
Grafik 2 Aktif ve Remisyon Guruplarinda Scorad indeksi Dagilim
50
45
40 | hafif
35 M orta
30
25 = agir
20
15 agir
10 orta
> hafif
0

Aktif AD RemisyonAD Toplam
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2 yas Usti toplam 91 hastann ADT sonuglari degerlendirildi 42 hastada (%35)
sonu¢ negatifti. 36 hastada (%30) ev akarlarma karsi, 4 hasta (%3,3) inek siitiine karsy, 1 hasta
(%0,8) kiif mantarma karsi, 2 hasta (%1,7) yumurta akma karsy, 1 hasta (%0,8) yer fistiZma
karsy, 5 hasta (%4,2) birden fazla (ev tozary, polenler, gidalar v.s) karsi duyarh bulundu.

Ayrica hastalarin ADT sonuglarinin pozitifligi ve siddeti arasmda anlamli bir iliski yoktu.

Grafik 3 ADT Sonuglan

45
40
35
M negatif
30
M ev tozlari
25 inek siitl
kif mantan
20
B yumurtaAk
15 | fistik
10 M coklu
5 IJ
0

ADT Sonuglari

Hastalarm IgE diizeyleri hafif scorad indeksi olan gurupta minimum 2,7 U/ml
bulunurken agr gurupta minumum 6 U/ml olarak bulundu. Hafif gurupta maksimum 3000
U/ml degeri tespit edilirken bu deger agr gurupta 2798 U/ml olarak tespit edildi. Orta scoradi
olan gurubun minimum degeri 0,17U/ml iken maksimum degeri 3719 U/ml olarak saptandi
IgE diizeyleri ile scorad indeksi seviyeleri kiyaslandiginda hastaligm siddeti ile IgE diizeyi
arasinda anlamli bir iligki saptanmadi. P=0,9 (>0,05)
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Tablo 10 Scorad indeksine Gore IgE Diizeyleri

IgE Degerleri (U/ml)
Scorad | Say1 minimum median maksimum
Hafif | 48 2,7 137 3000
Orta | 48 0,17 154 3719
Agwr 24 6 93 2798

Hastalarm eoznofil diizeyleri ve hastalk siddeti arasmda anlamh bir iliski yoktu.
Scorad indeksi ve eozinofil degerlerinin kasiastiriimali incelemesinde p=0,583 (>0,05) olarak

saptand1.

Tablo 11 Scorad Indeksine Gore Eozinofili Diizeyleri

Eozinofili Degerleri
Scorad Say1 minimum median maksimum
Hafif 48 01 45 22
Orta 48 0,00 48 19
Agir 24 0 43 12

Ailesel Dermatolojik Yasam Kalitesi (FDLQI) anket sonuclari Aktif AD gurubunda
anlamh olarak yikksek izlendi P=0,0001 (<0,005) Hastalarm Scorad indeksine gore FDLQI
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anket sonuglar, indeksi agr olanlarda anlamh yikksek bulundu. P =0,0001 (<0,005)

Cevaplayan ebeveynin anket puanmna gore atopik dermatit hastalig ozellikle aktif donemde
aillenin yasam kalitesini belirgin sekilde olumsuz etkiliyordu. Aktif AD gurubundaki hastalar

maksimum 30 puan minimum 1 puan alrken, remisyon gurubu maksimum sadece 21 puan

aldi. Remisyon gurubunda mmimum puan sifird1.

Grafik 4 Scorad indeksine gore FDLQI anket sonuglar

Independent-Samples Kruskal-Wallis Test

30,00

20,00

FDLGQOL

10,00

:

,

0,00

]
0,000

Scorad 0= hafif, 1=orta, 2= agir

|
1,000
scorad

Tablo 12 Guruplara gére FDLQI Anket Sonuglart

2,000

FDLQI Anket Sonugclar
Guruplar minimum median maksimum
Aktif AD 1 9 30
RemisyonAD 0 2 21
Toplam 0 5 30
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Grafik 5 Aktif ve Remisyon Hasta Guruplarmda FDLQI Anket Sonuglar

Grafik Bashgi

35

30 30
25
21
20 Aktif AD
Remisyon AD
15
Total
10
9
5 5
2
0 0
minimum medium maksimum

Infant Dermatolojik Yasam Kalitesi Anketi (IDLQI) hastalarm aileleri tarafindan
dolduruldu. Aktif AD gurubunda 53 hastaya remisyon AD gurubundaysa 28 hastaya bu anket
uygulandi. Anketin ik sorusu,”Son bir hafta boyunca, ¢ocugunuzun dermatitinin ne kadar
agr oldugunu distiniiyorsunuz?;Ne kadar kwrmiz, kabukly, mflame ya da yaygn?”
seklindeydi. Aileler buradan minimum 0 maksimum 4 puan alddar. Bu sonuglar IDLQI1
olarak kodlandi. Anketin devaminda cevapladiklari on sorudan aldiklari puanlar IDLQI2
olarak kodlandi. Aktif AD gurubunda hastalarm hem IDLQI1 hemde IDLQI2 puanlar
anlamh olarak yiiksek bulundu. P=0,0001 (<0,005) Ebeveynlerin anket cevaplarma gore
hastalarm yasam kalite etkilenmesi hastaligm aktif doneminde anlamh olarak artmaktaydi
Aktif AD gurubundaki hastalar anket sonuglarma gore IDLQI 1 de minimum 1 maksimum 4
puan aldi. IDLQI 2 de, mmimum 2 maksimum 26 puan ald. Remisyon AD hastalartysa
IDLQI 1 de mmnimum 0 maksimum 2 puan alrken IDLQI 2 de minimum 0 maksimum 9

puan aldilar.
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Tablo 13 Guruplara gore IDLQI Sonuglar

IDLQI 1 IDLQI 2
Guruplar minimm medium maksimm | minimum | medium | maksimum
Aktif AD 1 2 4 2 9 26
Remisyon 0 05 2 0 3 9
AD

Grafik 6 Aktif AD ve Remisyon AD hastalarmm IDLQI 1 Sonuglart

IDLQI 1 Anket Sonuglari
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IDLQI 2 Sonuglari

30
75 26
20
Aktif AD
15 )
Remisyon AD
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10
9 9
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0 0
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IDLQI 1 ve IDLQI 2 anket sonuglar;; hastalarm scorad indekslerine gore; hastalk
siddeti agr olan gurupta anlamli yiiksekti. P=0,0001 (p<0,005)

Grafik 8 Scorad indeksine gore IDLQI 1 Anket Sonuglart Dagilimu

Independent-Samples Kruskal-Wallis Test

4,00 —
3,00

—

ilf|

=]

2 2,00
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0,00 T T

0,000 1,000 2,000
scorad

Scorad 0= hafif, 1= orta, 2=agir
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Grafik 9 Scorad indeksine gore IDLQI 2 Anket Sonuglart Dagilum

Independent-Samples Kruskal-Wallis Test

30,00
B
o~ 20,00
|
Q —_—
S o |
]
10,00
0,00 T |
0,000 1,000 2,000

scorad

Scorad 0= hafif, 1= orta, 2=agir

Aktif AD gurubunda 17 hasta, remisyon AD gurubunda 22 hasta olmak iizere
toplam 39 hasta cocuklarm dermatolojik yasam kalitesi indeksi anketini (CDLQI) doldurdu.
Aktif gurupta anket sonuglart remisyon gurubuna gore anlamh yiiksek bulundu. P=0,0001
(<0,005) Aktif AD gurubunda hastalar anket sonuglarma gore, minimum 11 puan alrken
maksimum 18 puan aldilar. Remisyon AD gurubundaki hastalarsa minimum O maksimum 9
puan aldilar. Hastalarm scorad indeksi sonuglarma gore anket puanlari arasmda anlamh bir
iliski izlenmedi. P=0,006 (>0,005)

Tablo 14 Guruplara Goore CDLQI Anket Sonuglar

CDLQI Sonuclan
Grup Say1 minimum medium maksimum
Aktif AD | 17 6 11 18
Remisyon | 22 0 25 9
AD
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Grafik 10 Aktif AD ve Remiyon AD guruplarmda CDLQI Sonuglari
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Grafik 11 Scorad Indeksine Gore CDLQI Sonuglar Dagilmu

Independent-Samples Kruskal-Wallis Test
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Scorad O=hafif 1=orta 2=agr
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Anketleri 100 hastann annesi 20 hastann  babasi cevapladi Aile Dermatolojik

Yasam Kalitesi Indeksi anketini cevaplayan kisinin anne veya baba olmasma gdre sonuclar

arasmda anlamh iligki yoktu. P=0,5 (<0,05) Anneler maksimum 24 puan, minimum sifir puan

verirken babalarin cevaplarinda maksimum puan 30 minimum puan benzer sekilde sifirdi.

Tablo 15 Cevaplayan Kisiye gore FDLQI Sonuglarn

FDLQI Sonuclan

Cevaplayan minimum medium maksimum
Anne 0 5 24
Baba 0 6 30

Hastalarrm yaslarma gore hastalk siddeti ve aktif ya da remisyon gurubuna dahil

olmalar1 arasmda anlaml bir iliski yoktu. Agr scorad indeksi olanlarda ortalama yas; 2 yas,

orta scorad indeksi olanlarda 4 yas, hafif gurupta ise 3 yast. Orta ve agr gurupta maksimum

15 yasmda hasta bulunmaktaydi, hafif guruptaysa maksimum yas 13 yasti Tim hastalarm yas

ortalamas1 3 yastL
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TARTISMA

AD infant ve g¢ocukluk donemini daha cok etkileyen, kronik seyirli alevienmelerle
giden sk karsilagilan bir hastlahktr. Hastahgm oOzellkle son elli yildr nedeni tam olarak
anlagilamaz sekilde prevalanst %3-5’ten, %15-20 diizeylerine dek yikselmistir. Modern
yasamin getirisi ¢evresel faktorler ¢okca suclanmaktadw. Cilt iritasyonu yapan maddeler,

besmler, hava yolu aeroalerjenleri ev tozlari, infeksiyonlar ve stres varh@ hastalig agreve
edebilmekedir (77).

AD ve cinsiyet iliskisi ile alakalh literatiir taramalarmda fakh bilgilerle
kargilagilabilir. Rottem ve arkadaslarmm yaptigi bir cahgmada vakalarm %58,7°si  erkek,
%41,3’ti kiz olarak bildirimistir (78). Ben-Gashir ve arkadaslari bu oram %47 erkek, %53
kiz, Seyhan ve arkadaslann %58 erkek, %42 kiz olarak saptamuslardr (77,79). Bizim
cahsmamiz da hastalarmuzm %63’ erkek %37 ‘si kizdi Genel litaratiir bilgileriyle cok farkh
bir sonu¢ degildi.

Alerjen duyarli@m belirlemek {izere yaplan ADT ve RAST test sonuclarmm
hastalign siddeti ile anlamh iliskisi kurulmamakla beraber, ¢ocugun ilerki yasammnda diger
alerjik hastaliklara yakalanma ag¢ismdan Ongorlii ipuglart verebilmektedir. Hastalk; atopik
dermatit olarak isimlendirilmis olsada olgularm ancak ftgcte birinde atopi saptanabilmektedir.
Bizim c¢alsmamizda da ADT yapilan 91 hastann %46 smnda pozitif sonu¢ alnmustr.
Martinez ve arkadaglarmn yaptiklart ¢absmalarm sonucunda olusturulan  Astm  Ongorii
Indeksi’ne gdre, doktor tanh AD’si ve alerjik duyarlhg (6zellikle hava alerjenlerine) olan
cocuklarin astm gelisimi i¢in yiksek risk altmda oldugu bildirilmistir (80). Atopik dermatitin
seyrini etkileyen faktorleri ortaya ¢ikaran en genis kapsamh calsma Almanya’da yiiriitilen
Multicenter Allergy Study (MAS)’tr. Dogum kohortunda yapilan bu c¢ahsmada, 1314
cocuktan AD’si bulunanlar 7 yil siire ile takip edilmis, olgularm %43’liniin belirtilerinde
gerileme, %38’inde aralkh alevlenme donemleri ve %19’unda da belirtilerinde devamlilik
saptanmustr. Hastalign diizelme gOstermeden devamhhgmi belirleyen en  6nemli  risk
faktorleri; hastaligm baslangigtaki - klinik — agrlig, hastalarm alerjik hastaliklar agismdan
duyarlilklar1 ve hastahgn seyrinin agr olmasidr (81). Baska bir cahsmada da, AD’nin
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kalcihgm belirleyen en Onemli risk faktorleri, yasamm ik yilinda baslayan agr dermatit,
eslik eden solunum sorunlar1 ve sehir ortammnda yasamak olarak belirtilmistir (82).

ADT ve RAST sonuclari ve hastahgn siddeti arasmda bir iliski kurulamamustrr,
ancak tedavi yaklagmlarmdan 6nemli bir adim olan alerjenden uzak kalabilmek icin gerekli
bilgi temni saglanmis olur. Bizim cahsmamizda da ADT sonuglari ve mevcut hastalk siddeti
arasmda anlamh bir iliski saptanmadi Fakat edinilen mevcut bilgiler 1signda ailelere
cocuklar ilerki yasamlar1 agismdan gerekli bilgiler verildi.

AD patogenezinde eoznofillerin rolii tam olarak anlagsilamakla beraber reaktif
oksijen metabolitleri ve sitotoksik graniillerm salmmu yoluyla doku hasarma katkida
bulunduklar1  diistiniimiistir (83). Borres ve arkadaglar, periferal kandaki eoznofilinin,
atopik hastalk varh@ veya daha sonra gelisme ihtimali ile iliskili oldugunu bildirmislerdir
(84).

Kagi ve arkadaslar, yaptklari bir cahsmada, periferal eoznofil sayismmn atopik
dermatitin Klinik aktivitesi ile korele oldugunu bildirmiglerdir (85). Uehara ve arkadaslar1 200
AD’l hastada (100’1 orta AD’L, 100’1 hafif AD’li kan eozmnofil seviyeleri iizerine yaptiklari
cahsmada respiratuar atopi hikayesi olmayan AD’li hastalarda eozinofil seviyesini normal
veya orta derecede yiksek, respiratuar atopi hikayesi olan AD’li vakalarda ise anlamh
derecede daha yiiksek olarak bulmuslardr. Bundan dolayr kisisel ve/ veya ailesel respiratuar
atopi hikayesi, yiiksek serum eoznofil diizeyi i¢cin Onemli bir faktér olarak diisiiniilmiistiir
(86).

Bizim ¢alismamizda periferik eoznofili diizeyi ile hastahgn aktif donem yada
remisyon da olmasi yada hastaligin siddeti arasmda anlamli bir iligki tespit edilmedi.

Alerjik temelli hastalklarda c¢ogunlukla yiiksek saptanan serum total IgE diizeyleri,
nospesifik bir marker olarak AD tanismda da kullanilabilmektedir. Ancak serum total IgE
diizeyleri alerjikk bilinyeli ve normal biinyeli popilasyonlarda genis dagim alanlar
gostermektedir. Alerjik  bireylerde normal serum IgE degerleri gorilebilirken normal
bireylerde de yiiksek diizeylere rastlanabilmektedir. Paraziter ve viral infeksiyonlar ayrica
degisik ¢evreseal uyaranlarda serum total IgE diizeylerini yikseltebilmektedir (87).

Bursks ve arkadaslar1 yaglart 4 ayla 22 yas arasmda degisen 165 hastada yaptiklart
arastrmada c¢ocuklarm %80’inde IgE Konsantrasyonlarmi yiiksek olarak bulmuslardr (88).

44



Patrizi tarafindan 57 erkek, 21 kiz toplam 78 hastada yapilan bir ¢alsmada, siddetli AD’si
olan ¢ocuklarm, orta ve hafif AD’li ¢ocuklara gore yikksek IgE diizeyi oldugu bildirilmistir
(89).

Dannacus ve arkadaslari yaslari 3 ayla 15 yas arasmda degisen 48 erkek ve 51
kizdan olusan 99 ¢ocukta arastrma yapmuslardir. Hastalart 2 gruba aymrnus; birinci grup
atopik dermatite ek olarak astim ve/ veya allerjikrinokonjonktivitli olup iKinci grup ise sadece
atopik dermatitli hastalardan olusmaktadr. Ig E seviyeleri birinci grupta 15-3000 U/ml(ort.
455 U/ml), ikinci grupta 15-350 U/ml ( ort.104U/ml) arasmda saptanmus ve kisisel atopisi
olanlarda total Ig E diizeylerinin daha yiiksek oldugunu bildirmiglerdir (90).

Bizim cahsmamizda hastalarm IgE diizeyleri ile hastalk siddeti yada aktivitesi

arasinda herhangi anlamli iliski saptanmamustir.

Sosyal, bedensel ve ruhsal iyilik halini gosteren yasam kalitesi; toplumun kiiltiird,
deger yargilar, kisinin konumu ve amaclarmmndan etkilenmektedir. Bu kavram, yasam sartlari
ile elde edilebilecek Kisisel doyumun diizeyini etkileyebilen hastalklarm ve ginlik yasammn
fiziksel, ruhsal ve toplumsal etkilerine verilen kisisel tepkileri kapsamakta ve giinliikk rolleri
iceren islevsel yeterlik, toplumsal iligkilerde iyilik hali somatk yakmmalar ve yasamdan
alman doyumu ortaya koymaktadr (91).

Deri hastalklart diger organ hastaliklarmdan farkl olarak c¢ogu zaman yasanu tehdit
etmemesine ragmen, kisinin dig gOriinimiinii etkileyerek, kisisel iliskiler, psikososyal durum
ve giinlik aktiviteler agismdan olumsuz degisikliklere neden olabilmektedir (92).

Psikojenik  faktorler bircok deri hastahgnin patogenezinde Onemli bir rol
oynamaktadir. Aym zamanda deri, hastalarm sosyal yasamm ve emosyonel durumunu da
etkilemektedir. AD  hastalarmda da stress ve sosyoekonomik ¢evrenin  hastahign
alevlenmesinde etkisi kabul gormiistiir. Kronik seyirli tiim hastalklarda oldugu gibi AD
cocuk hastalarmm hem kendilerinde hemde hastalk takip ve tedavismden sorumlu aile
bireylerinde yasam kalitesi olumsuz etkilenebilmektedir. Hasta ¢ocukta kasmti, agr,
uykusuzluk, yorgunluk, ruh hali degisiklikleri, ¢ocuk ve ailesinde psikososyal fonksiyonlarda
bozulma, yasam alanlarmda kistlanma, tedavi ile ilgili zorluklar, umutsuzluk, kizgmhk ve
depresyona yol acabiimektedir. Astin ve diyabet gibi difer cocukluk ¢ag kronik hastaliklart
ile aym diizeyde, hatta daha fazla yasam kalitesini etkileyebilmektedir. AD‘deki kasmtii deri
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lezyonlarmm goriiniir alanlardaki varh@mmn dis goriinimle yogun ilgili olan ergenlk donemi
hastalar acismdan ekstra psikosomatik yik getirdigi c¢ahgmalarda gosterimistir. Kagmtiya
sekonder uyku diizensizlikleri de Ozellikle mfant donemi hastalarm kendilerinin - ve

bakicilarinin yasam kalitesini olumsuz etkileyebilmektedir.

Diinya Saghk Orgiitii (DSO) saghgr ‘sadece bir hastalign veya sakathm olmamasi
degil, aym zamanda fiziksel, ruhsal ve sosyal yonden tam bir huzur ve iyilk hali’ seklinde

tammlanmaktadir.
DSO’niin yaptig1 tanima gore;

Bozukluk (impairment): Anatomik, fizyolojik ve psikolojik yap1 ve fonksiyonlarm kaybi veya

anormalligi

Islev kaybi (disability): Bozukluk sonucunda ortaya g¢ikan , bireylerin normal bir insan icin

gerekli olan aktiviteleri yapma yetenegindeki kisitlanma hali

Engellilik (handicap): Bozukluk veya Ozirliik sonucu gelisen, kisinin i¢inde bulundugu yas,

cinsiyet, sosyal ve kiiltiirel faktorlere ait rollerini yerine getirmesindeki engellilik halidir (93).

Yillar boyunca ‘saghgm’ klasik degerlendirmesinde ya da saghgm Olglimiinde
morbidite, mortalite ve beklenen yasam siiresi gibi niceliksel kavramlar temel almmistr. Bu
terimler fizyolojikk veya ruhsal bir hasarm ya da islev bozuklugunun yalnizca bireyin
kendisinde somut olarak saptanan etkisini ag¢iklamaya yonelikti. Son yillarda bu yaklagmm
saghhgmn degerlendiriimesi ve Olgiimiinde yeterli olmadiZ disiincesi ortaya c¢ikmig, kisinin
fizyolojik ya da ruhsal bir patolojinin olumsuz etkileri hakkmda 6znel degerlendirmesi ve
farkindaligt daha ¢ok Onem kazanmustr. Bu dislince ile hastayr daha biitlinciil olarak ele
alma, fiziksel, ruhsal ve sosyal agidan iyilik durumunu Olgme girisiminin bir sonucu olarak
‘yasam Kkalitesi’ kavranu ortaya c¢iknustr. Izleyen donemlerde iyilik hali ve yasam kalitesini
Olciilebilir kilma girisimleri artnug, saghgn ekonomik, sosyal ve benzeri farkl boyutlar1 da
degerlendirme kapsamma alnmustir (94)

Erturan ve arkadaglarmm yaptizi bir c¢ahsmada, ergenlk doneminde olan 33 AD’k
hasta ¢ocuk ile 33 saglkh ¢ocuk degerlendiriimistir. Hasta ve kontrol grubunda benlik saygisi
ve dermatolojik yasam kalitesinin Olglimiinde Piers-Harris 6zkavram Olcegi ve ¢ocuk
dermatoloji yasam Kkalitesi Olcegi (CDYKO) kullamimustr. Sonugta; Atopik  dermatitli

ergenlerde cinsiyetler arasi fark gozlenmeksizin benlk saygisi ve dermatolojik yasam
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kalitesinin olumsuz yonde etkilendigini gosterimistir (95). Cahsmann sadece 33 hasta ile
yapimis olmast ve saglkh cocuklara, ¢ocuk dermatoloji yasam kalitesi Olcegi doldurulmasi

calismanin zayif yonidiir.

Sang ve arkadaglan tarafindan AD hastalarnda, kiginin stres durumuyla
semptomlarm  siddetini  kiyaslamak amaciyla bir cahsma yapimis. 20 erkek 14 kadmdan
olusan, yas ortalamalari 24,1 yas olan 34 hasta calismaya alnmnustr. Dermatoloji yasam
kalitesi indeksi, anksiye skala Olcekleri doldurtulmus, hastalarm scorad indeksine gore
hastalk siddeti belirlenmis. Anksiyete skalalarmda yikksek deger alanlarm semptomlart agr
ve yasam kalite Olgek puanlarida o derece anlamh diisiik saptanmustir (96).

Dertlioglu ve arkadaslarmm yaptigi bir cahsmada, 50 AD hastasy, 50 vitiligo hastasi
ve 50 saghkh cocuga; dermatoloji yasam kalitesi 6lcegi doldurtulmus, sonuglar swrayla vitiligo
ve AD hastalarmda olmak {izere saghkh cocuklara kiyasla anlamh olarak yiiksek saptanmus
97).

Linnet ve arkadasmmn yaptii bir ¢caismada 32 tane erigkin AD tamh hastada ve 22
saghkh kisiye dermatolojk yasam kalitesi indeksi ve anksiyete skalasi doldurtulmus. Hasta
gurupta, anksiyete Olcekleri yikksek ve dermatolojik yasam kalite indeks puanlar diisiik olarak
bulunmustur. Scorad indeksi ne kadar yiiksekse dermatolojik yasam kalitei o kadar diisiikken
scorad ile anksiyete skala sonuglar1 arasmda iliski saptanmamustir.(98)

Bender ve arkadaglarmin yapti@i bir ¢aligmada; Atopik dermatiti olan 20 yetiskin
hastada uyku etkinligi ve kasmti 2 gece boyunca polisomnografi, aktigrafi ve kisisel bildirim
ile Olglilmiis ayrica dokuz katiimcidan olusan alt grupta timdr nekrozis faktor, interlokin-6
(IL-6) ve IL-10 incelenmis. Aktigrafi ve polisomnografi ile uyku oOlglimleri birbiri ile oldukca
iligkili oldugu gorilip, uyku etkinliginin azalmasi hastalk siddetinin artig, kasmti ve IL-6 il
iligkili bulunmustur. Kigisel bildirilen uyku kalitesi ve yasam kalitesi herhangi bir objektif
uyku Olgtimii ile anlamh Olgiide iliskilendirilememistir (99). Calsma gostermistir Ki; Kisisel
bildirimlerden ¢ok objektif Olgiimler sayesinde atopik dermatit siddetindeki artism kasmtida
artis ve uyku Kkalitesinde azalma ile sonuglandigi belgelenebilmektedir. Buradan temelli,
yasam kalitesi etkilenmesini belirlerken kullanlmas1 ideal OGlgeklerin siibjektif yorumlara izin
vermeyecek sekilde net cevaplar almabilecek sekilde valide edilmis olmasi onemlidir.
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Yasam kalitesi  Olgiimleriyle, hastalk  siirecinde, hasta ¢ocugun biyolojik
etkilenimlerinn  yan1 swra psikososyal etkilenimlernin de belirlenmesi ve buna yonelik
grisimlerin ~ planlanmas1  ve uygulanmasmm ¢ocuk ve ailenin yasam kalitesini artrarak
tedaviye olumlu katki saglayacag disiiniilmektedir. Giiniimiizde saglk bakm hizmetlerinde
hastalk merkezli anlayistan, hasta merkezli anlayly kavramma dogru bir degisim
yasanmaktadr. Bu degisim dogrultusunda benimsenen biitiinciil yaklasima gore, hasta
cocuklar hem biyomedikal hemde psikososyal agidan degerlendirilmelidir (100,101).

Hornquist'e gore, saghk alannda yasam kalitesinin degerlendiriimesinde mutlaka ele

almmas1 gereken konular sunlardir (102):

Biyolojik Alan: Beden saghgi, cesiti beden fonksiyonlar, 06zgiil hastalik/yetersizlik
semptomlar1 ve agr (sikhgi, yogunlugu, siiresi), yan etkiler, yara iyilesmesi gibi durumlar,

Psikolojik Alan: Esenlik, algilama, etkilesimler, 6grenme, mantik, yaratma yetenegi,
vb. gibi bilgisel ve pratik yeterlilik,

Sosyolojik Alan: Bir biitiin olarak yasam, tiimiiyle sosyal yasam, genel sosyal

etkilesimler, aile yasami, cinsel yasam ve sosyal etkilesim kapasitesi,

Davranig Aktivite Alant: Tiim aktif yasam, Ozbakim giicii (yetenegi), hareket,
caligma kapasitesi, temel abskanlbklar, c¢ahsma arzusu, yeme, icme, uyku ve diger
aliskanliklar,

Maddi Alan: Bireysel ekonomi, barmma durumu, 6zel destekler, isten saglanan

kazang,

Yapisal Alan: Yasammn anlami, sosyal statii, sosyallik goriisii

Ozellikle son donem yapilan c¢algmalarda, herhangi tedavi Oncesi ve sonrasmda
doldurulan yasam Kkalitesi Olgekleriyle tedavinin basarisi degerlendiriimektedir. Wyrzykowska
ve arkadaglarmm yaptiklar1 bir ¢alisma da; ev tozu veya polen alerjisi saptanan 15 tane AD
tamh cocuk hastaya allerjen spesifik immunoterapi yapimis olup tedavi Oncesi ve sonrasmnda
bakilan dermatolojik yasam Kkalitesi degerlendirmesinde anlamh fark saptanmus. (103)

Yeni tedavi semalant belirlerken, etkinlik degerlendiriimesi yannda, hastalk takibini
yapan doktorun poliklink rutininde, sonuclarma gilivenilirligi saptanmus, validitesi saglanmis
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yasam kalitesi indeksleri kullanarak hastalikk seyrini izlemesi de hastalk siddeti ve basamak
tedavi yaklagimmin belirlenmesi agismdan daha objektif degerlendirme saglayabilir.

Bizim ¢alsmamizda, yasam Kkalitesi Olgeklerinin ebeveynlerden anne veya baba
tarafindan doldurulmasiyla iligkili anlamh bir fark saptanmamustr. Bu sonuglar, Slgeklerin net
veriler elde etme becerisi agismdan olumlu bir durum olarak yorumlanmistir.

Dermatoloji yasam kalitesi Olgekleri herhangi cilt rahatsizi@i olan hastalar igin
diizenlenmis olmasma ragmen literatiirde pek cok dermatoloji yasam kalitesi Olgegi kullamilan
cahsmada herhangi dermatolojik rahatsizhgi olmayan saghkh cocuklar konrol gurubu olarak
caligmaya dahil edimistr. Bu anlamda bizim c¢ahsmamizda ki karsilastrma yapilan
guruplarm aym hastalk etkisinde remisyon ve aktif donem hastalart olmasi ¢ahsmanm

degermi artrmistir.

Calsmamizda AD tanih remisyon ve aktif donem olarak 2 guruba ayrdigimiz 120
hastann hem hasta cocuklarm kendilermnin hem de ailelermin dermatolojk yasam
kalitelerinin es zamanh olarak degerlendirimis olmasi elde edilen verilerin degerine Onemli
katki saglamigtr. Hastann iyilesme siirecinde hasta ile beraber 6zellikle ¢cocuk yas gurubunda
aille ve bakwclarmda yasam kalitesi agismdan olumsuz etkilenme olasiigi her zaman akilda

tutulmali bu durumu dikkate alan tedavi protokolleri gelistirilmelidir.

Biitin bu sonuglarla beraber, hastahgn alevlenmesinde stres ve sosyaekonomik
faktorlerin etkinligni de goz Oniinde bulundurursak, tedavi siiresince hastalarm ve ailelerinin
yasam Kkalitesinin iyilestirilmesi i¢cin gerekli planlamalarm ve ilgili birimlerle ortak ¢alsma
yapma gerekliliginin hastahigi tedavi edebilme agismdan Onemi netlesmis olmaktadir.
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SONUC

AD hastalarmm ve ailelerinin diger pek ¢ok kronik hastalkta oldugu iizere yasam
kaliteleri etkilenmistir. Yasam kalitelerinde ki bu olumsuz etkilenme, hastahgm siddetinin
artmasmi da negatif feed back ile beslemektedir. Tedavi uyum ve basaris1 gereklilii olarak,
yasam Kkalitesi belirlenmesi ve sonuglar dogrultusunda ilgili birimlerle isbirligi halinde gerekli
planlamalarin yapilarak hasta yaklasiminda dikkate almmasi 6nem arzetmektedir.
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Ek 1 Scorad indeksi

SCORA KURUM
AVRUPA ATOPIK DERMATIT
OZEL GOREV GRUBU

HEKIM

Soyadh A

{ J ‘ | Kullanilan Topikal Sterold:
Adh (Ticari adi) C |

Dogum tarihi ' || GG/AAYY Miktar/Ay: G

Ziyarat tarihi ' 1 Alevienme sayisi/Ay: b

Parantez igindeki rakamlar
iki yagin altindaki
gocuklar iindir.

| A: BOYUT Litfen tutulan alan igaretleyin

C: SUBJEKTIF SEMPTOMLAR

KASINTI + UYKUSUZLUK

| 8: SIDDET [ l
KAITERLER SI0ET | [1esapLawapecenteri| | | |
Eritem SIDDET MADDELERI
Odem/Papilasyon (kargihk gelen alanin ortal:
0= yok
SizintrKabuklanma 1= hafil
D
Deride soyulma 2=orla SCORA
3 siddeti
Likenifikasyon
K . *Kuruluk, tutulmayan alanlarda
uryluk’

degerlendirilir

A/5+7B/2+C

]

Gérsel analog skala
(son {i¢ giin veya

KASINTI (Oto 10)

s

gecenln ortalamasi) uvkusuzLuk ©te 10) ] L
TEDAVI
ACIKLAMALAR
Plate I11 European Task Force on
Atopic Dermatitis / SCORAD -

~
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Ek2 Aile Dermatoloji Yasam Kalitesi indeksi ( FDLQI )

Aile Dermatoloji Yasam Kalitesi Indeksi ( FDLQI )

Ad Soyadt: ..o FDLQI Puam
Hasta ile yakmlhigt: . ..........ooooiiiiiiii
Hastann tanis1 (biliniyorsa): ..........oceevvviviiiennninnn... Tarth: ...............

* Sorular gecen ay boyunca yakmimiz /esinizin deri hastaliginin sizin yasam kalitenize
etkisi ile ilgilidir.
« Liitfen sorulart dikkatle okuyunuz ve her biri i¢in bir kutucugu isaretleyiniz.

1. Gegen ay boyunca, yakmmiz/esinizin deri hastahigi nedeni ile ne kadar duygusal
stress yasadmz (0rn. Endise, depresyon, rahatsizlik, hayal kiriklig)?
Hig/llgili degil (] Az [] Oldukca fazla [J Cok fazla [

2. Gegen ay boyunca, yakminiz/esinizin deri hastalig1 sizin fiziksel iyilikk halinizi ne
kadar etkiledi (6rn. Yorgunluk, bitkinlik, kotii saghk durumuna katki, uykw/dinlenme
bozuklugu)?

Hig/llgili degil (1 Az [ Oldukca fazla [ Cok fazla [

3. Gegen ay boyunca, yakmmiz/esinizin deri hastahg1 sizin, onunla ya da diger
msanlarla olan kisisel iliskilerinizi ne kadar etkiledi?
Hig/llgili degil (] Az [J Oldukca fazla [ Cok fazla [

4. Gegen ay boyunca, yakmmiz/esinizin deri hastah@indan dolay1 diger insanlarin
verdikleri tepkiler ile ne kadar sorun yagadmiz (6rn. zorbalk, bakma, digerlerini onun
deri sorunlarmi agiklama gereksinimi)?

Hig/llgili degil [1 Az [ Oldukca fazla [ Cok fazla [

5. Gegen ay boyunca, yakminiz/esinizin deri hastahg1 sosyal yasantinizi ne kadar

etkiledi (6rn. disar1 ¢ikma, difer insanlar1 ziyaret ya da davet etme, okul toplantilarina
katilma)?
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Hig/llgili degil (] Az [J Oldukca fazla [ Cok fazla [
(Litfen bir sonraki sayfaya gecin)

6. Gegen ay boyunca, yakmmiz/esinizin deri hastahg1 sizin rekreasyon/eglence

etkinliklerinizi ne kadar etkiledi (6rn. tatiller, kisisel hobiler, beden egitimi, sporlar,

ylizime, televizyon izleme)?
Hig/llgili degil (] Az [] Oldukca fazla [ Cok fazla [

7. Gegen ay boyunca, yakmmiz/esinize bakarken ne kadar siire harcadimz (6rn. krem

stirme, ilag verme ya da deri bakm yapma)?

Hig/ilgili degil (1 Az (1 Olduka fazla ) Cok faza [

8. Gegen ay boyunca, yakminiz/esinizin deri hastahgi nedeni ile ne kadar fazladan ev

isi yapmak zorunda kaldmniz (6rn. temizleme, siiplirme, yikkama, yemek yapma)?

Hic/ileili degil (1 Az (1 Oldukca faza [ Cok fazla [

9. Gegen ay boyunca, yakminiz/esinizin deri hastalii, isinizi/derslerinizi ne kadar
etkiledi (0rn. izin alma, ¢ahsamama,cahsilan siireyi azaltma, isteki kisilerle sorun
yasama)?

Hig/llgili degil [1 Az [ Oldukca fazla [ Cok fazla [

10. Gegen ay boyunca, yakmmiz/esinizin deri hastahgi, eviniz i¢cin yaptiginiz rutin
harcamada ne kadar artisa neden oldu (6rn. yolculuk masraflari, 6zel {irtinler satmn
alma, kremler, kozmetik)?

Hig/llgili degil (] Az [J Oldukca fazla [ Cok fazla [

Anketi tamamladiginiz i¢cin tesekkiir ederiz.

© MKA Basra, AY Finlay. Cardiff University 2005.
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Ek 3 BEBEKLERIN DERMATIT YASAM KALITESI INDEKSI IDQOL)

BEBEKLERIN DERMATIT YASAM KALITESI INDEKSI (IDQOL)
Ad Soyad: Date: IDQOL
Adres: PUANI

Bu anketin amaci cocugunuzun dermatitin nasil oldugunu kaydetmektir. Her bir
soru SADECE SON BIiR HAFTAYA ilgilendirir. Liitfen her soruyu yamtlar

misiniz?

Dermatit Agirhg:

Son bir hafta boyunca, cocugunuzun dermatitinin ne kadar agir oldugunu
diisiiniiyorsunuz?; ne kadar kummz, kabuklu, inflame ya da yaygin

Asm agir [

Agir [

Ortalama [

Oldukea iyi U

Hi¢ O

Yasam Kalitesi indeksi

1. Gegen hafta boyunca, ¢ocugunuz ne kadar kasiyor ve tirmaliyordu?
Her zaman [J

Cok [

Az

Hic [J

2. Gecen hafta boyunca, ¢cocugunuzun ruh hali ne idi?

Her zaman aglamakh,

Asm zor [

Cok huysuz [

Hafif huysuz [

Mutlu J

3. Gecen hafta boyunca ¢ocugunuzu uykuya yatirmak her gece yaklasik ortalama

he kadar zaman aldi?
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2 saatten fazla [

1-2saat[]

15 dakika - 1 saat [

0-15 dakika [

4. Gecen hafta boyunca, ¢ocugunuzun uykusunun boliindiigii toplam siire her
gece ortalama ne kadardi?

5 saat ve lizeri U

3-4saat[]

1-2saat[]

1 saatten az [J

5. Geg¢en hafta boyunca, cocugunuzun egzemasi oyun oynamasl ya da yiizmesini
engelledi mi?

Cok fazla [

Cok O

Az [J

Hi¢ O

6. Gecen hafta boyunca, cocugunuzun egzemasi, onun diger aile etkinliklerine
katilmasi ya da bu etkinlerden keyif almasim engelledi mi?

Cok fazla [

Cok [

Az [J

Hig¢ [

7. Geg¢en hafta boyunca, egzema nedeni ile cocugunuzla yemek saatlerinde
sorununuz oldu mu?

Cok fazla [

Cok [

Az O

Hig¢ [

8. Gecen hafta boyunca, tedavi nedeni ile ¢ocugunuzla sorunlar oldu mu?

Cok fazla [

Cok O

Az [J
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Hi¢ O

9. Gecen hafta boyunca, ¢ocugunuzun egzemasi, onu giydirip soymann rahatsiz
oldugu anlammna geldi mi?

Cok fazla [

Cok O

Az [

Hig¢ [

10. Gecen hafta boyunca, cocugunuzun egzemasimn olmasi banyo zamanlarinda
ne kadar sorun oldu?

Cok fazla [

Cok [

Az [

Hi¢ [

Liitfen biitiin sorulan yamtladi@imza kontrol ediniz.

© M.S. Lewis-Jones, A.Y. Finlay Jan 2000
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Ek4 COCUK DERMATOLOJI YASAM KALITE iINDEKSI

COCUK DERMATOLOJI YASAM KALITE INDEKSI

Hastane Adr: Tam: CDYKI
SKORU:

Isim: Tarih:

Yas:

Adres:

Bu anketin amaci GECEN HAFTA BOYUNCA cilt sorununuzun sizi ne kadar

etkilemis oldugunu 6l¢mektir. Liitfen her soru igin bir kutucugu isaretleyiniz(] .

1-Gecen hafta boyunca cildinizdeki kasinti, hassasiyet, agn ve yirtarcasia
kasinti ne

siddetteydi?

Cok fazla [
Oldukca fazla O

Sadece biraz [

Hic [J

2-Gegen hafta boyunca cilt sorununuz nedeni ile kendinizi ne kadar utangac veya

sikilgan, hiiziinlii veya iizgiin hissettiniz?
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Cok fazla O
Oldukc¢a
fazla O
Sadece biraz [

Hi¢ [

3-Gecen hafta boyunca cilt sorununuz arkadashk iliskilerinizi nasil etkiledi?
Cok fazla [

Oldukca fazla [

Sadece biraz [

Hi¢ O

4-Gecen hafta boyunca cilt hastahgimz nedeni ile, ne sikhkta, farkh veya
ozel giysiler / ayakkabilar giydiniz ya da giysilerinizi degistiriniz?
Cok fazla [
Oldukca fazla [
Sadece biraz [J

Hi¢ O

5-Geg¢en hafta boyunca cilt sorununuz disan ¢ilkmamz, oynamamz Vveya
sevdiginiz ugraslann yapmamz ne olgiide etkiledi?
Cok fazla [
Oldukca fazla [

Sadece biraz [

Hic¢ O

6-Gecen hafta boyunca cilt sorununuzdan dolay: yiizme veya diger sporlardan ne

kadar kacindimz?
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fazla [

biraz O

7-Gecen hafta

Okul zamam mu idi?

engelledi [J

Oldukca fazla []
Sadece biraz O

Hic [J

Tatil zamam miydi?

etkiledi?

fazla [

biraz O

Cok fazla [
Oldukc¢a

Sadece

Hi¢ [J

Eger okul zamam ise:

Gecen hafta boyunca cilt sorununuz okul

calismamz ne olciide etkiledi?

Okulu

Cok fazla [

Eger tatil zamam ise:

Gecen hafta boyunca, cilt sorununuz tatil

eglencelerinizi ne olciide
Cok fazla [
Oldukc¢a
Sadece
Hi¢ [

8-Gecen hafta boyunca diger Kisilerin cilt sorununuzdan dolayr size isim

takmalan, kizdirmalan, zorbalk yapmalan, sorular sormalan ya da sizden
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cekinmeleri gibi durumlar1 ne él¢iide yasadimz?

Cok fazla [
Oldukc¢a
fazla O
Sadece
biraz [J
Hic¢ [

9-Gecen hafta boyunca cilt sorununuz dolayisiyla uykunuz ne élciide etkilendi?

Cok fazla [
Oldukc¢a
fazla [
Sadece biraz [

Hi¢ O

10-Gecen hafta boyunca cildiniz icin uyguladigimz tedavi sizin icin ne o6lciide

sorun oldu?
Cok fazla [
Oldukc¢a
fazla [
Sadece
biraz []
Hig¢ [

Liitfen sorularn HEPSINI yamitladigimz kontrol ediniz. Tesekkiirler.

COM.S. Lewis-Jones, A.Y. Finlay, Mayis 1993.
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