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OZET
Amag: Atopik dermatit, siklikla erken infant ve ¢ocukluk déneminde goriilen, iyilesme ve
alevlenme ataklariyla kronik seyir gosteren, inflamatuar, yogun kasintili bir deri hastaligidir.
Hastalar kadar ailelerin de yasam kalitesini bozmaktadir. Bu ¢alismada 6 ay-6 yas arasidaki
atopik dermatitli ¢ocuklarin annelerinin yasam ve uyku kalitesi ve 2-7 yas arasi saglikli

kardeslerinin yasam kalitesini degerlendirmeyi amagladik.

Metod: Atopik dermatitli hastalarm anneleri ve 2-4 yas, 5-7 yas arasindaki kardesleri, her
yas grubu i¢in 50 tane olmak tizere toplam 100 kardes ¢alismaya dahil edildi. Kontrol grubu,
ayni saylda yas grubuna uygun saglikli ¢ocuklarin saglikli anneleri ve kardesleri arasindan
rastgele secildi. Atopik dermatit tanis1 Hanifin - Rajka kriterlerine gore konuldu. Hastalik
siddeti SCORAD indeksi ile degerlendirildi. Pediatrik Yasam Kalitesi Olgegi olan
PedsQL™ Versiyon 4.0 Kisa Form 135, aile etki dl¢egi ebeveyn raporu ( PedsQL™ Family
impact Module ) ve Pittsburgh Uyku Kalitesi indeksi (PUKI) anneler tarafindan dolduruldu.

Bulgular: iki-dort ve 5-7 yas gruplarinda, atopik dermatit tanis1 olanlarda aile etki dlcegi
toplam skoru kontrol gurubuna gére anlamli diisiik bulundu. iki-dért ve 5-7 yas gruplarinda
atopik dermatitli grupta yasam kalitesi skoru kontrol gurubuna gore anlamli diisiik saptandi.
Uykuya yardimei ilag kullanimi ve uyku bozuklugu agisidan her iki grup arasinda; 0znel
uyku kalitesi ve uyku siiresi bakimindan ise, yalnizca 5-7 yas grubunda istatistiksel anlaml

fark saptandi.

Sonug: Atopik dermatitli olgularin ailelelerinin yasam kalitesinin diistiigii, uyku kalitesinin
bozuldugu sonuglarina varilmakla birlikte, daha saglikli veriler elde edilebilmesi i¢in daha

genis katilimli ve ¢gok merkezli destekleyici ¢aligmalara da ihtiya¢ oldugunu diisiinmekteyiz.

Anahtar kelimeler: Atopik dermatit, Cocuk Yasam kalitesi, PedsQL™ ,SCORAD, PIKU



ABSTRACT

Objective: Atopic dermatitis is an inflammatory, intense itchy skin disease that usually
appears in early childhood and infant, with a chronic course of healing and exacerbation. It
impairs the quality of life of families as well as patients. In this study, it was aimed to
evaluate the quality of life and sleep in mothers of children with atopic dermatitis aged 6

months to 6 years, and quality of life in healthy siblings aged 2-7 years.

Method: A total of 100 siblings were included in the study, including mothers of patients
with atopic dermatitis, siblings between 2-4 years and 5-7 years, 50 for each age group. The
control group was randomly selected from healthy mothers and siblings of healthy children
suitable for the same number of age groups. The diagnosis of atopic dermatitis was made
according to Hanifin - Rajka criteria. Disease severity was evaluated with the SCORAD
Index. The PedsQLTM Version 4.0 Short Form 15, the Pediatric Quality of Life Scale, the
family impact scale parent report (PedsQLTM Family impact Module) and the Pittsburgh
Sleep Quality Index (PUKI) were filled by mothers.

Results: In the 2-4 and 5-7 age groups, those with atopic dermatitis were found to have a
significantly lower family impact scale than the control group. In the atopic dermatitis group,
the quality of life score was significantly lower in the 2-4 and 5-7 age groups compared to
the control groups. Between the two groups in terms of sleep aid and sleep disturbance; In
terms of subjective sleep quality and duration of sleep, a statistically significant difference

was found only in the 5-7 age group.
Conclusion: In our study, we conclude that families with atopic dermatitis have decreased

quality of life and sleep quality is impaired, but we believe that there is a need for wider

participation and multicenter supportive studies to obtain healthier data.

Keywords: Atopic dermatitis, Child Life quality, PedsQLTM, SCORAD, PIKU



KISALTMALAR

AR :Allerjik Rinit

AD :Atopik Dermatit

SCORAD :Severity Scoring of Atopic Dermatitis Index
KSBU :Kiitahya Saglik Bilimleri Universitesi
PUKI :Pittsburgh Uyku Kalitesi indeksi
YKO :Yasam Kalitesi Olcegi

WAO :Dinya Allerji Organizasyonu

Ig :Immiinglobulin

IgE :Immunglobulin E

slgA :Sekretuar immunglobulin A

ISAAC :Uluslarast Cocukluk Cagi Astim ve Allerji ¢aligsmast
TLSP :Thymic Stromal Lymphopoeietin
FLG :Filagrin

Th2 :T helper tip 2

SPINKS5 :Serin proteaz inhibitor kazal-tip 5

SC :Stratum korneum

SG :Stratum graniilozum

SS :Stratum spinozum

SB :Stratum bazale

BM :Bazal membran

NFM :Dogal Nemlendirici Faktor

IL :Interl6kin

TIM-1 :T hiicre immunglobulin musin domain protein 1
FceRI :Yiksek afiniteli IgE reseptor
IL-4RA :Interlokin 4 reseptor alfa zinciri
TLR2 :Toll benzeri reseptor 2

uv :Ultraviyole

IFNy :Interferon gama

CAMP :Siklik adenozin monofosfat

MBP :Major basic protein

ECP :Eozinofil katyonik protein

HSV :Herpes simpleks vir(s

HPV ‘Human Papilloma Virus
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1.GIRIS VE AMAC

Genetik yatkinligi olan kisilerde c¢evresel faktorlerin de etkisiyle belirli
allerjenlere kars1 tip 1 asir1 duyarlilik reaksiyonu olusturarak alerjik astim, alerjik
rinit (AR), alerjik konjontivit ve atopik dermatit (AD) gelistirme egilimine atopi
denilmektedir (1).

Atopik dermatit daha ¢ok atopik hastalik 6ykiisii olan ailelerde ortaya ¢ikan,
siklikla erken infant ve cocukluk doneminde gorilen, iyilesme ve alevlenme
ataklariyla kronik bir seyir gosteren, inflamatuar, yogun kasintili bir deri hastaligidir
(2-4). Atopik egzema da denilmektedir (5). Atopik dermatitli siit cocuklarinda daha
sonraki zamanlarda AR ve/veya astim gelisebilir, bu duruma atopik yliiriiyiis denir

(1,6,7).

Atopik dermatit patogenezinde genetik yatkinlik, c¢evresel faktorler,
epidermal bariyer fonksiyon bozuklugu ve immiin disregiilasyon gibi etkenleri de

iceren multifaktoriyel bir hastalik olup patofizyolojisi net olarak anlagilamamistir (8-

12).

Atopik dermatite 6zgl belirgin bir tan1 koydurucu bir laboratuvar testi yoktur.
Tek bir tan1 koydurucu cilt ya da laboratuar bulgusu olmamasi nedeniyle, AD tanisi
oykiu ve klinik bulgular ile konur (13). Infantil, cocukluk ve eriskin dénemde farkli
Klinik o©zellikler gostermektedir (4). Eritemli deri ve ser6z eksuda uUzerinde
ekskoriasyon ve vezikiillerle birlikte siddetli, kasintili, eritematéz papiillerle
karakterize akut deri lezyonlar1 daha ¢ok bebeklerde gorilmekle beraber yanaklar,
sacli deri ve ekstremitelerin ekstensor yizeyi tutulur. Kronik deri lezyonlar: ise
kalinlasmis plaklar ve likenifikasyon ile karakterize olup, ¢ocuk ve eriskinde
ekstremite fleksor yizeylerinde yerlesmektedir (2,8). Hastaligin siddetinin
belirlenmesi ve klinik seyir agisindan ¢esitli skorlama sistemleri mevcuttur. En
yaygin kullanilani ve giivenilir olam1 “SCORAD (Severity Scoring of Atopic
Dermatitis Index)” sistemidir (14).  Atopik dermatitli hastalarin ¢ogunda ailesel
atopi mevcuttur. Allerjik rinokonjonktivit ve astim gibi atopik bozukluklar AD’ye

siklikla eslik edebilir. Bu hastaliklar sirayla yada ayni anda ortaya g¢ikabilir.
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Bebeklerde ve kiigiik ¢ocuklarda AD, biiyiik ¢ocuklarda astim ve erigkinlerde AR
daha sik gorulir. AD yaygin goriilen ve bu nedenle dnemli bir halk sagligina
doniisen kronik inflamatuar bir deri hastaligidir. AD prevalansi ¢ogu gelismis ve
gelismemis iilkelerdeki c¢ocuklarda yaklasik %20-25 ve eriskinlerde %2-3’diir
(15,16). Son birka¢ dekatta prevalansinda 2-3 kat artis olmustur. Genel olarak
bakildiginda AD prevalanst gelismemis Ulkelerde ve kirsal alanlarda gelismis

ulkelere ve kentsel bolgelere gére 6nemli oranda daha diistiktiir.

Atopik dermatit, diger kronik hastaliklarda oldugu gibi hastalarda uyku
bozuklugu, depresyon, kaygi, benlik saygisinda azalma, davranig problemleri, 6fke,
dikkat eksikligi, sosyal izolasyon gibi birgok psikiyatrik ve psikososyal soruna neden
olabilmektedir. Tiim bunlara bagl olarak yasam kalitesinde azalmaya neden olabilir
(17-24). Atopik dermatit gibi kronik hastaliklar normalden daha fazla bakim
gerektirdiginden hastayi etkiledigi kadar aileyi de sosyal, emosyonel ve maddi olarak

etkilemektedir (25-27).

Su ana kadar AD’li ¢cocuk hastalarda ve ebeveynlerinde saglikla baglantili
yasam Kkalitesini inceleyen bir¢ok ¢alisma yapilmis olmasina ragmen, bu hastalarin

kardeslerinin yasam kalitesini 6lgen bir ¢caligmaya tarafimizca rastlanmamastir.

Bu calismaya Kiitahya Saglik Bilimleri Universitesi (KSBU) Tip Fakiiltesi
Evliya Celebi Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk Allerji ve Immiinoloji
Poliklinigine ayaktan bagvuran 6 ay-6 yas arasi AD tanili hastalarin anneleri ve 2-7
yas arasindaki kardesleri dahil edilecektir. Bu baglamda annelerin uyku kalitesini
degerlendirmek igin Pittsburgh Uyku Kalitesi indeksi (PUKI); annelerin yasam
kalitesini degerlendirmek icin Varni ve arkadaslar1 tarafindan 2004 yilinda
kullanilmis ve kronik hastalikli cocuga sahip ailelerin etkilenmislik diizeyini
belirlemek iizere gelistirilmis olan Pediatrik Yasam Kalitesi Olgegi (YKO) aile etki
dlgegi ebeveyn raporu ( PedsQL™ Family impact Module ); kronik hastalikli
kardese sahip c¢ocuklarin etkilenmiglik diizeyini 6l¢mek igin gelistirilmis olan

Pediatrik Yasam Kalitesi Olgegi olan PedsQL™ Versiyon 4.0 Kisa Form 15 oyun

12



cocuklart igin ebveyn raporu (2-4 yas)/ kiigiik ¢ocuklar i¢in ebeveyn raporu (5-7 yas)

kullanilacaktir.

Bu ¢alismada amag¢ AD’li ¢ocuklarin annelerinin uyku kalitesi, annelerinin ve

2-7 yas arasindaki kardeslerinin yasam kalitesini degerlendirmektir.
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2. GENEL BIiLGILER

2.1. ATOPiK DERMATIT

2.1.1. Tamim

Atopi; genetik yatkinligi olan kisilerde ¢evresel faktorlerin de etkisiyle belirli
allerjenlere kars1 tip 1 asir1 duyarlilik reaksiyonu olusturarak alerjik astim, alerjik
rinit (AR), alerjik konjontivit ve atopik dermatit (AD); gelistirme egilimine
denilmektedir (1).

AD siit cocuklugu ve erken ¢ocukluk doneminde baslayan, cesitli alerjenlerle
tetiklenen, genetik faktorlerin eslik ettigi, kasintili, kuruluk ve egzema ile
karakterize, iyilesme ve alevlenme ataklari ile kronik bir seyir gosteren inflamatuar
deri hastaligidir (28,29). Ataklarla seyreden hastalik, seyir ve morfolojik gériinim
acisindan farkli sekillerde ortaya cikabilir. Son birkag¢ dekatta prevelansi giderek
artan AD Onemli bir klinik sorun haline gelmistir. Besin allerjisi, astim, AR
gelismesiyle iliskili olmasit nedeniyle halk sagligi sorunu olarak goriilmeye
baglanmigtir. AD hasta ve hasta bakicilarin yasam kalitesi ve saglik hizmetleri

tizerinde de 6nemli yiik olugturmaktadir (14,30).

2.1.2.Tarihce ve Terminoloji
AD ilk kez Roma imparatoru ve ailesinde kasintili kronik bir deri hastalig
olarak Romal1 tarih¢i Suetonius tarafindan tanimlanmistir. Trousseau 1850 yilanda

deride kasintinin astimla birlikte goriilebileceginden bahsetmistir (31).

Besnier tarafindan 18. yiizyilda deri dokiintiisii, astim veya saman nezlesi ve
gastrointestinal bozukluklarin da eslik ettigi kalitsal bir hastalik olarak tanimlanmis
ve “prurigo diathesigue” ismi verilmistir. Bugiin hala bazi Avrupa ve Iskandinav
ulkelerinde AD yerine “Prurigo Besnier” terimi kullanilmaktadir (32). 1914’lerde ise
Hebra lezyonlarin genellikle cildin kivrim bolgelerinde olduguna dikkat ¢ekmis ve
kagintinin dokiintliyi izledigini iddia etmistir (33,34). Daha sonra 1923 yilinda eski
Yunancada tuhaf, olagan dis1, alisilmadik, yabanci anlamina gelen “atopos”

teriminden “atopi” tanimlamasini tiiretmis olan Coka ve Cooke tarafindan yiyecek
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ve inhale olan alerjenlere karsi saman nezlesi ve astima yatkinligi da igine alan ve
cesitli cilt bulgulariyla kendini gosteren ailevi duyarliligi tanimlamak amaciyla
kullanild1 (28,32,35). Wise ve Sulzberger 1933 yilinda “atopik dermatit”terimini,
cocuklarda sulantili, eriskinlerde ise kserotik ve likenifiye sekilde seyreden bu

egzemay1 tanimlamak i¢in kullanilmasini 6nermislerdir (36,37).

Atopik egzema, neurodermatitis constitutionalis, endojen egzema, egzema
flexurarum, Besnier’s prurigo, astma egzema veya hay fever egzema gibi ¢esitli
isimler hastaligin patofizyolojisinin anlagilmasindaki belirsizliklerden dolay1

gecmiste kullanilan isimlerdir (38).

Hanifin ve Rajka tarafindan 1980 yilinda AD karakteristik 6zelliklerini ortaya
koyulmustur (Tablo 1) (39). AD tanisi igin kasintiya ek olarak en az ti¢c major kriter
olmalidir. Bagka bir goriise gore ise lic veya daha fazla sayida minor kriter varligi,
bir major kriter yerine gecmektedir. Bu durumda dort major kriterden Uciine ek
olarak li¢ minor kriterin olmasi tani igin yeterli kabul edilmistir. Amerikan
Dermatoloji Akademisi tarafindan 2001 yilinda tani kriterleri tekrar diizenlenmis ve
2003 yilinda pediatrik AD tani kriterleri olarak Eichenfield ve arkadaslar1 tarafindan
yayinlanmistir (Tablo 2) (40,41).

Cok kiigiik bebekler hari¢, kasinti yoksa AD tanisi tekrar gbzden
gecirilmelidir. Lezyonlar kasintili degilse sadece deride kizariklik olur, fakat kaginti
ile olusan deride travma olana kadar egzema ortaya ¢ikmaz. Buna koelaner fenomeni
denir . Kasintiy1 en fazla tetikleyen etkenler; 1s1, terleme, yiin, emosyonel stres, bazi

besinler, alkol, Ust solunum yolu infeksiyonlari ve ev tozu akarlaridir (40).

Diinya Allerji Organizasyonu (WAO) tarafindan atopi sadece IgE aracili
duyarhilik ile iliskili olarak tanimlanmaktadir. Bu nedenle atopi tanimi sIgE
antikorlar1 veya pozitif cilt testi varlig1 gerekmektedir (42). Ancak alerjik duyarlilik
ve artmig IgE, hastaliga sahip tiim hastalarin sadece yarisinda mevcuttur ve bu

nedenle AD kesin bir terim degildir (48).
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Tablo 1. Hanifin ve Rajka kriterleri

Major kriterler

Kasinma

Tipik morfolojik dagilim

Erigkinlerde fleksural likenifikasyon, ¢izgilerde artis
Bebek ve ¢ocuklarda yiiz ve ekstansor bolgelerde tutulum
Kronik ve tekrarlayan dermatit

Kisisel veya ailevi atopi oykiisii

Minor kriterler

Ciltte kuruluk Periorbital bolgede renkte
Iktiyozis, avu¢ i¢i cizgilerinde artis, | koyulasma

keratozis pilaris Dennie-Morgan cizgileri

Deri testi pozitifligi Keratokonus

Erken yasta baglama Tekrarlayan konjonktivit

Yuzde solukluk, eritem Pitriazis alba

Serum |Ig E diuizeyinde yukseklik On boyun kivrimlari

Meme bas1 egzemasi Terlemeye bagl kaginti

El ayak dermatitine egilim Yun ve lipit gozictlere intolerans
Deri infeksiyonlarina egilim Besin intoleransi

(0zellikle Herpes simpleks ve Staf. aureus) | Beyaz dermografizm

Hicresel immiin sistemde bozukluk Perifollikuler belirginlesme
Keilitis Cevresel ve emosyonel faktorlerden
Etkilenme

AD 1980’li yillarda klinik fenotipe gore ekstrinsik ve intrinsik tiplere
ayrilmistir. Ayn1 zamanda allerjik (veya klasik) ve allerjik olmayan tipler olarak da
bilinmekle beraber intrinsik ve ekstrinsik AD terimleri daha yaygin olarak
kullanilmaktadir (3). Bu ayrim IgE bagimli sensitizasyona (¢evresel ve gida
allerjenlerine kars1 spesifik IgE varlig1 veya yoklugu) gore tanimlanir. Buna gore
intrinsik tip AD’de IgE seviyesi normaldir, spesifik IgE yoktur, aeroallerjenlere ve
gida allerjenlerine yonelik deri prick testi negatiftir. Astim ve alerjik rinitle iligkisi
yoktur (44). Baz1 yazarlara gore ise IgE iliskili/allerjik AD ve IgE iliskisiz/allerjik

olmayan AD Onemli derecede Ortiistiigii i¢in tamamiyla farkli hastaliklar olarak
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disiiniilmemelidir. IgE iliskisiz AD siklikla IgE iligkili AD’nin erken gegis formunu

temsil eder.

Tablo 2. Amerikan Dermatoloji Akademisi pediatrik AD tan1 kriterleri (40,41)

Temel Ozellikler (Mutlak olmas1 gerekenler)

1.Kagint1

2.Egzema ( Akut, Subakut, Kronik)
a.Tipik Morfoloji ve Yasa Gore Dagilim
b.Kronik ya da Tekrarlayici Seyir

Onemli Ozellikler ( Cogu vakada gériilen ve tanty1 destekler nitelikte)

1.Erken Baslangi¢ Yasi

2.Atopi
a.Kisisel ve/veya aile hikayesi
b.IgE reaktivitesi

3. Cilt Kurulugu

Miskili Ozellikler (Bunlar AD tanis1 konulmasina yardimcidir, ancak arastirma ve

epidemiyolojik calismalarda tanimlanmasi ve saptanmasi i¢in spesifik degildir)

1.Atipik vaskiiler yanit ( Yiizde solukluk, beyaz dermografizm,gecikmis kizariklik yaniti)
2.Keratosis pilaris/avug iclerinde asir ¢izgilenme/iktiyozis

3.Okiiler/periorbital degisiklikler

4.Diger bolgesel bulgular (Agiz ve kulak ¢evresinde lezyonlar)

5.Perifolikiiler belirginlesme/likenifikasyon/kasintiya bagl lezyonlar

Dislanmasi Gereken Hastaliklar

1.Skabies
2.Seboreik dermatit
3.Kutan6dz Lenfoma

4.Ps0riyazis

2.1.3. Epidemiyoloji

AD dunya genelinde yaygin ve ciddi bir saglik problemi olup son yillarda
gelismekte olan iilkelerde cesitli faktorler nedeniyle sikligi artmaktadir (45).
Hastaligin sikliginin 6zellikle yiiksek sosyoekonomik seviyede olan sanayi iilkeleri

ve kentlerde arttig1 gozlenmistir (46).
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AD’nin prevelansi tiim irklarda goriilebilmesine ragmen Asya irklarinda diger
irklara gore daha yiiksektir. AD her yasta goriilmektedir. Semptomlarin baglangici en
sik ilk 3-6 ay arasinda olmakla birlikte hastalarin %45°1 ilk 6 aylik donemde, %60°1
hayatin birinci yilinda, %851 ise 5 yasindan 6nce tani almaktadir (3,14). Hastalarin
%2 ise AD semptomlar1 20 yasindan sonra baslangi¢ gosterir (47). Genel olarak AD,
cocuklarin %25’ini, eriskinlerin ise %?2-3’iinii etkilemektedir. ; Cok merkezli
caligmalarin  yapilmamasi, bazi  c¢aligmalarin  sadece anket {izerinden
degerlendirilmesi ve AD degerlendirilme yontemlerinin farklilik igermesinden dolay1
eriskinlerde AD prevelansi degiskenlik gostermektedir. 1998 yilinda Uluslarasi
Cocukluk Cagi Astim ve Allerji calismasinda (ISAAC) AD prevelanst %0,3-%20,5
araliginda bulunmustur (48). AD ile ilgili en genis kapsamli cografik ¢alisma olan
ISAAC’a gore diisiik enlem bolgelerinde yasayanlarda diisiik prevalans, kuzey
Avrupa, giineydogu Asya adalari ve gelismekte olan bazi iilkelerin hizli niifus
degisikligi olan bazi sehirlerinde yiiksek prevalans bulunmustur (49). Iki deger
arasinda yaklagitk 60 kat fark saptanmistir. Bunun nedeni, cevresel ve genetik
faktorlerden kaynaklanabilecegi gibi, yapilan anketlerin algilanma farkliligi da
olabilir (48). AD c¢ocuklarin yaklasik %80’inde hafif seyirli olmakla beraber bu
cocuklarin erigkin donemde yaklasik %30’unda hastalik devam etmektedir (15).
AD’in gelismis iilkelerde yasam boyu prevelansina bakildiginda %20’leri
agsmaktadir. Gelismekte olan {ilkeler ile Afrika ve Dogu Asya’daki disiik
sosyoekonomik duzeydeki iilkelerde hastaligin prevalansinin arttig1 tespit edilmistir
(50). Ogzellikle sanayi iilkeleri ve kentlerde yiiksek sosyoekonomik sinifta
prevelansin  daha yiiksek oldugu bildirilmektedir. 1960’lardan sonra AD
prevelansinda ii¢ kattan fazla artis gozlenmistir. Bunun sebebi muhtemelen cevre
kirliligi sonucu aeroalerjenlere ve gida alerjenlerine daha fazla maruziyet, hijyen
kosullarinin artmasi sebebiyle daha fazla yikanma ve sabun kullanma sonucu cilt
kurulugunun artmasi, ekonomik sebeplerle ¢ok iyi yalitilarak havasiz kalan binalarin
icinde toz akarlarinin ve kiiflerinin daha kolay ¢ogalmasidir (35,51-53). Vakalarin
%70’inde aile Oykiisii bulunmaktadir (49). Hastalarin c¢ogunda aile hikayesi
bulunmasi nedeniyle yapilan arastirmalar sonucu, bir grup arastirmaci atopi

karakterinin dominant, bagka bir grup ise resesif gen ile tasindigin1 savunmaktadir.
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Muhtemelen multifaktoriyel gecisle birlikte genetik ve g¢evresel faktorler arasinda

etkilesim bulunmaktadir (54-57).

Japonya’da yapilan bir ¢alismada okul ¢ocuklarinda AD siklig1 %11.2 olarak
bulunmustur. Bu c¢ocuklarin %74’# hafif, %24°i orta, %1.6’s1 agir ve %0.3’1 ¢ok
agir grubu olusturmaktadir. AD sikliginda kent veya kdyde yasamaya ve cinsiyete
gore bir fark bulunamamustir (58). Dogruel ve arkadaslarinin Adana’da yaptigi
calismada, lilkemizde ilk 1 yas icerisinde AD prevelans1 % 4,5 olarak bildirilmistir
(59). Akgay ve arkadaslarinin Istanbul’da yaptiklar1 calismada ise 13-14 yaslarda
adolesanlardaki doktor tanilt AD prevelansi % 2,8 olarak saptanmustir (60).

2.1.4. Atopik Yiiriiyiis

Atopik yiirliylis, atopik belirtilerin dogal bir seyri olarak tanimlanir. Bu
alerjik srecin baslangiz noktasi AD olarak kabul edilir. Etiyolojideki en sin sebebin
epidermal bariyer fonksiyon bozuklugu, travma ya daenflamasyonun bir sonucu
olarak ciltten asir1 derecede salinan TLSP (thymic stromal lymphopoeietin) oldugu
distiniilmektedir (30). Yapilan ¢alismalarda AD’li hastalarin yaklasik olarak
2/3’iinde AR, 1/3’iinde astim gelistigi tahmin edilmektedir (30). Infant ve siit
cocuklugu doneminde baslayan AD, genellikle sik gecirilen hisilti ataklar1 ve besin
alerjileri ile birlikte seyreder. Saglikli ¢ocuklarla karsilastirildiginda, AD tanili
cocuklarmn ileriki yaglarinda astim gelisme orani 2,14 kat daha fazla oldugu
bulunmustur (61,62). Almanya’da Schmitz ve ark. tarafindan 17450 cocuk ve
eriskinle yapilan c¢alismada yasam boyu AD prevalanst %13,2, allerjik
rinokonjonktivit %10,7 ve astim %4,7 olarak bulunmustur. AD ile takipli hastalarin
%60’1inda hastaligin ergenlik donemine gelmeden geriledigi, agir AD’i olan veya
eslik eden yumurta alerjisi olanlar1 ise semptomlarinin diizelmesi daha uzun zaman
aldig1 gozlenmistir (63). Cocukta atopik hastalikla en ¢ok iliskili olan faktorler
degerlendirildiginde anne ya da babadan en az birinde atopik hastalik varlig

prevalansi %2.6 olarak bulunmustur (64).
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2.1.5. Etiyoloji-Patogenez
AD etiyopatogenezi tam olarak bilinmemekle birlikte deri bariyer
bozukluklari, genetik yatkinlik, cevresel faktorler, immiinolojik degisiklikler,

infeksiy0z ajanlarin katilimiyla kompleks multifaktoriyel nedenlerin rol oynadigi

diistintilmektedir (65,66).

2.1.5.1. Epitel Disfonskiyonu

AD’nin 1iyi bilinen oOzelliklerinden epidermal bariyer disfonksiyonu ve
sekonder infeksiyonlara yatkinlik yaygin goriise gére immiinolojik bozukluk sonucu
gelisir. Bu goriis AD patogenezinde “inside-outside” hipotezi olarak bilinir. Bir diger
goriis olan “outside-inside” hipotezine gore ise kserozis ve epitel bariyerindeki
anormalliklerin inflamasyona yol ag¢tig1 diisliniilmektedir. Son zamanlarda ikinci

goriise dair veriler giderek artmaktadir (67-69).

Epitel bariyer fonksiyonlarinin bozulma nedenleri arasinda filagrin (FLG),
lorikrin, involukrin proteinlerinde bozukluk, deri seramidlerinde azalma, stratum
korneum pH’sinda bozulma ve kemotriptik enzim asir1 ekspresyonu yer almaktadir
(3). Stratum korneumdaki hasar AD’in inflamatuar kaskadimi tetikleyerek
transepidermal su kaybinin artmasina, irritan ve allerjenlerin girisine ve sekonder
enfeksiyonlara zemin olusturur(70). Sebase bezlerinin boyutlarinda azalma ve buna
bagli stratum korneumda seramid azalmasi, lezyonsuz deri dahil olmak Uzere cilt
kuruluguna neden olmaktadir. Derinin dogal olarak nemlenmesini saglayan onemli
bir protein olan FLG proteini ise transepidermal su kaybini ve mikrobiyal invazyonu
engellemede gorevlidir. FLG genindeki mutasyon epitelyum bariyer bozuklugunun

en iyi bilinen sebeplerindendir (70,72).

Ev tozu akarlar1 ve stafilokoklarin iirettigi proteinazlar da epitel bariyerini
bozar. Enflamatuar cevaba, kutandz hiperreaktiviteye ve deri hasarina neden olan
irritan ve alerjenlerin deri yoluyla girigsine izin verir. Protein antijenlerine kars1
kutandz sensitizasyon artist AD patogenzinde yer alan T helper 2 (Th2) dominant

sistemik yanitin gelismesi i¢in predispozandir (72-74).
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Deride 6nemli iglevleri mevcut olan esansiyel yag asitleri beslenme ile oleik
ve linoleik asit seklinde alinarak karacigerde gama-linoleik asit ve dihomo-linoleik
asit haline donitistirtliirler (76). Bu iki yag asitinden gama-linoleik asit epitelden su
kaybin1 6nlerken, dihomolinoleik asit deskuamasyonu azaltir. AD’li hastalarda delta-
6 desaturaz enzim eksikligi mevcuttur. Bu enzim normalde linoleik asiti dihomo-
linoleik asite doniistiirilmesinde gorevlidir. Bu enzim eksikligine baghi AD’li
hastalarda epitel bariyer fonksiyonlarinda bozukluk ve su kaybinin artmasina bagl

allerjenlerin girigini kolaylastiran hassas ve kuru cilt olustugu diistiniilmektedir (77).

2.1.5.2. Genetik

Birgok arastirmaci tarafindan AD’nin kalitimsal bir hastalik oldugu kabul
edilmektedir. Yapilan c¢aligmalar hastaligin genetik temeli olduguna isaret
etmektedir. Ailesinde AD olan ¢ocuklarin, ailesinde astim ve AR olanlara gore, AD
gelistirme olasikliklar1 daha fazla oldugu gozlenmistir. Hem anne hem de babanin
hasta olmasi riskin en yiiksek (%70) oldugu durumdur. Ancak babadan ¢ok annenin
rolii oldugu diisliniilmektedir. Bu da intrauterin bagisiklik yanitina, anne siitiindeki
alerjenlere ve mikroorganizmalara baglanmistir (78,79). Baska bir ¢alismada anne ve
babanin ikisinde de AD varsa, cocuklarinda AD prevelans1 %81 iken, sadece birinde
AD varsa prevelans %56 oraninda saptanmustir (80). AD genetik ¢evresel faktorlerin
etkilesimi sonucu ortaya ¢ikabilmektedir (76). Hastalarin %70’inde aile Oykiisii
mevcuttur (81). Ikiz kardeslerde yapilan galismalarda AD birlikteli§i monozigot
ikizlerde %85 iken, dizigot ikizlerde %21 olarak bildirilmistir (49) . Tum bunlar,
genetik faktorlerin AD’nin etiyopatogenezinde rol oynadigini gdstermektedir.
Bununla birlikte, tiim genlerini paylasan monozigotik ikizler arasinda tam bir uyum
yoktur. Dolayisiyla g¢evresel ve gelisimsel faktorlerin de rol oynadigi goz ardi
edilmemelidir. Bu nedenle AD, birka¢ gen-gen ve gen-cevre etkilesimlerinden

kaynaklanan karmasik bir genetik hastaliktir (82).

Immun disfonksiyon ve epidermal bariyer disfonksiyonunda genetik
faktorlerin roli mevcuttur. Esas etkili oldugu diistiniilen iki major gen gurubu
epidermal bariyer proteinlerini kodlayan genler ile deriye spesifik olmayan

immunolojik fonksiyonlar1 kodlayan genlerdir (83,84). Genome-wide Association
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calismasinda Esparza-Gordillo ve ark. AD ile kromozom 11913.5 Uzerindeki

1s7927894 aleli arasinda 6nemli oranda bir iligki saptanmistir (85).

Ilk olarak 1989°da klonlanan, bir epidermal bariyer proteini olan FLG’i
kodlayan gen; kromozom 1q21 iizerindeki epidermal differentiation complex adli;
yaklagik 60 geni iceren yapida yer almaktadir. Keratinositlerdeki keratin
agregasyonunu duzenleyen proteinleri kodlamaktadir (Sekil 1). Bir ¢alismada FLG
mutasyonu Irlanda’lilarda AD ile; Isko¢ populasyonunda da AD ve astim ile giiglii
iligkili bulunmustur (85). Daha sonra yapilan 30 un iizerinde bagimsiz ¢alismada da
bu anlamli iliski gosterilmistir (86). FLG mutasyonu erken baslangigli siddetli
egzema gelistirme riski ile birlikte ylksek oranda alerjen duyarliligi ve ¢ocukluk
caginda astim gelistirme riskinde artig ile de iliskilidir (6). AD in ylksek serum total
IgE diizeyleri ve eslik eden alerjik duyarlilikla karakterize tipi olan ekstrinsik tipi ile
iligkili olan FLG mutasyonlarinin, AD ve iktiyozisin ortak 6zelligi olan palmar
cizgilenmede artigla da iliskisi saptanmustir (87). Ayrica SPINKS (Serin peptidaz
inhibitor kazal tip 5) gen mutasyonunun da AD patogenezinde rol oynadigi

gosterilmistir (88,89).

AD’de kesin bulgular elde edilemese de patolojiden sorumlu 20°den fazla gen
oldugu saptanmistir. AD gelisimden sorumlu 3q21, 1921, 16q, 17925, 3p26
kromozom lokuslar1 gdsterilmis olanlardir (91). Interlokin 4 (IL-4), interlokin 13
(IL-13), T hicre immunglobulin musin domain protein 1 (TIM-1) ve SPINKS5’i
iceren bir grup gen ekspresyonu AD’de rol oynar. Yiiksek afiniteli IgE reseptori
(FceRI; 11q13), mast hiicre kimaz (14ql1), Interlokin 4 reseptor alfa (IL-4RA)
Zinciri, Toll benzeri reseptor 2 (TLR2) polimorfizmleri AD ile iligkili bulunmus

mutasyonlardir (84,88).
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2. 0000
NMF .%;pQOc

Sekil 1. Epidermal farklilasmada Filagrinin roli (90)
SC: Stratum korneum, SG: Stratum granulozum, SS: Stratum spinozum, SB: Stratum
bazale, BM: Bazal membran, NFM: Dogal Nemlendirici Faktor

2.1.5.3. Cevresel Faktorler

AD prevelans: ayn ilke i¢inde farkliliklar gostermektedir. Sanayilesme ve
sehirlesme ile birlikte artan hava kirliliginin de etkisi ile kirsal alanlara oranla AD
sikligi artmaktadir (92,93). AD etiyopatogenezinde rol oynayan birgok cevresel
faktor mevcuttur. Diisiik nem ve diisik UV (Ultraviyole) maruziyeti AD riskini
arttirmigtir. Nemli tropikal bolgelerden, 1liman iklime go¢ eden erigkinlerde AD riski
arttigr  bilinmektedir. Bazi hastalarda yaz mevsimlerinde ataklarin siklik ve

siddetinde artis goriilmektedir (15,94).

AD gelisimine neden olan ¢evresel faktorler arasinda obezite, sedanter yagam,
hava kirliligi, sigara dumani1 yer almakla birlikte, yapilan ¢aligmalarda ailenin egitim
seviyesinin yiiksek olmasi, gebelik sirasinda ve bebeklik doneminde genis
spektrumlu antibiyotik kullanimi, batili tarz yasam, barsak florasindaki degisiklik de
AD’yi  tetikleyen etkenler arasinda sayilmaktadir (15,95). Erken cocukluk
doneminde endotoksinlere maruz kalma koruyucu bir faktor olarak dikkat
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cekmektedir (50). Epidermal bariyer disfonksiyonu AD gelisiminden sorumlu temel
faktordlr. Bu nedenle sabun kullanimi, sik deterjan kullanimi, su sertligi gibi cilt
pH’sin1 yiikselten cevresel faktorler de hastalik ataklarindan sorumlu tutulmaktadir

(15,81).

Hastalarin bir kisminda aeroalerjenlere ve besin alerjenlerine duyarlilik
gosterilmistir. AD’li hastalarin yaklasik %33 ‘linde besin alerjsilerine duyarlilik
tespit edilmistir (14). Bu hastalarin yaklasik yarisinda basta inek siitii, yumurta, yer
fistig1 ve bugday olmak iizere tekli veya ¢oklu gidaya karsi duyarlilik saptanmigtir
(96). Bu hastalarin duyarlanmasinda rol oynayan acroalerjenler arasinda ise ev tozu
akarlari, kedi tlyli, kopek tlyli, polenler, hamam bdcegi, kif mantarlar1 yer
almaktadir (97). Yine hazir gida tiiketimi, ¢oklu doymamis yag asitleri ve sekerden
zengin bat1 tarzi beslenme AD gelisimi risk faktoru olarak bildirilmistir. Taze meyve

tiketiminin AD i¢in koruyucu oldugu gosterilmistir (15).

2.1.5.4. Immiinolojik Degisiklikler

AD immunopatolojisi tam olarak agiklanamamis olsa da T hicrelerinin
aracilik ettigi tip 4 reaksiyon ve Ig E aracili tip 1 reaksiyonun rol oynadigi
diisiiniilmektedir. T lenfositlerde maturasyon bozukluguna sekonder bir azlik olup,

CD4 sayis1 artarken CD3 ve CDS sayisi azalir (98,99).

Immun sistemin biiyiik bir pargasi olan gastrointestinal sistemi, barsak icerigi
ve immun sistem arasinda hiicresel ve humoral immunolojik dengeyi kurar. immun
yapilanma besin igerigi ve bakteriyel iiriinler (CpG ve adenozin trifozfat gibi)
tarafindan uyarilir (100,101). Yapilan ¢alismalar gostermistir ki belirli gidalara karsi
gelisen besin alerjilerinin T helper tip 2 (Th2) yanit1 ve anormal IgE cevabi
tizerinden gelisen genetik alt yapis1 vardir (102). Th2 hiicreler, bir¢ok bagska immiin
sistem hiicresi ile birlikte AD lezyonlarinda artmis IL-4 ve IL-13 seviyelerinden
sorumludur (103). Mast hcrelerini aktive eden IL-4, B hcreleri ve monositler
tizerindeki disiik affiniteli IgE yapimimi ve baglanmasini da etkiler (104,105).
Artmis IgE, bazofil ve mast hiicre degraniilasyonu ile mediatérlerin agiga gikmasi

AD igin 6nemlidir. Ancak bunlar siklik adenozin monofosfat (CAMP) fonksiyon
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bozukluklari ile beraber ikincil 6zelliklerdir. Cunki hastaligin nedeni bu mediatorler
olsaydi semptomlarin dermatitten cok Urtiker ve anaflaktik tip reaksiyonlar seklinde
gorulmesi gerekirdi. Oysa ki AD’li hastalarda genellikle tirtiker goriilmez (104,106).

IgE yiiksekligi AD’li hastalarin %75-80’inde goriilirken, bazi ¢alismalarda
erken baslangiglhi AD’lerde saptanabilir IgE duyarlasmasi besin alerjisi olmadan da
gorulebilmektedir (107). IgE duyarlasmasi erken baslangi¢cli AD’li hastalarda birkac
ay sonra olusabilmekte, baz1 vakalarda hi¢ olmadigi da bilinmektedir. Bu nedenle
hastaligin siddeti serum IgE seviyeleri arasinda bir korelasyon saptanamamistir
(108). Eozinofiller alerjik reaksiyonlarda 6nemli rolleri bulunan inflamatuar
hicrelerdir. AD lezyonlarinda biriktigi gosterilmistir (109). IL-4 ile uyarilan
fibroblastlardan asir1 miktarda salinan eotaksin ya da eozinofil kemotaktik protein,

insan eozinofil, bazofil ve Th2 lenfositleri icin etkili bir kemotaktik proteindir (110).

2.1.5.5. Kasinti

Kagsint1 viicudu zararli dis etkenlerden korumak i¢in gelistirilen fizyolojik
korunma mekanizmasi olarak islev goren rahatsiz edici duyu olarak tanimlanabilir.
Kasinti AD’nin temel bir 6zelligidir ve hastanin yasam kalitesi iizerinde Onemli
derecede negatif etki yapmaktadir. Alerjenlere maruziyet, nemdeki degisiklik,
terlemede artis ve irritanlara maruz kalmayla kutandz hiperreaktivite ve kagima ile
kendini gosterir. Kagimayla ortaya ¢ikan mekanik travma proinflamatuar sitokin ve
kemokinlerin sentezlenmesine neden olur. Bu da kasinti-kasima kisir dongiisiine
sebebiyet vermektedir. Bu sekilde AD’yi1 siddetlendirdigi i¢in kasintinin 6nlenmesi

onemlidir. AD’de kasintinin mekanizmasi tam olarak anlasilamamustir (89,111).

2.1.5.6. Enfeksiyoz ajanlar

AD’li hastalarin deri ylizeylerinde sekretuar immunglobulin A (IgA)
diizeylerinin azalmig oldugu saptanmistir. Bunun sonucunda cilt enfeksiyonlari
egiliminde ve ayrica alerjenlerin deriden, solunum ve intestinal sistemden

uzaklastirilamamasinda énemli bir faktor oldugu tizerinde durulmaktadir (35,65).
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AD’li hastalar bakteriyel, viral, fungal enfeksiyonlara daha duyarhdirlar.
Bakteriyel enfeksiyonlar arasinda en ¢ok S.aureus; viral enfeksiyonlardan Herpes
simpleks viris (HSV), Molloskum Contagiosum, Human Papilloma Viris (HPV);
fungal enfeksiyonlardan Trichopyton Rubrum ve Malassezia tiirleri duyarliligi
artmistir. Bu enfeksiyonlar genelde lokalize egilimindedir, ancak generalize de
olabilmektedir (35,112).

AD’li hastalarin lezyonlarinin ¢ok biiyiik kisminda S.aureus mevcut oldugu
goriilmis ve AD siddetiyle S.aureus kolonizasyonu arasinda korelasyon
bulunmaktadir. Deride azalmis antimikrobiyal peptidler S.aureus koloniasyonunu
kolaylastimakla birlikte bu bakteri AD’li hastalarin cilt enfeksiyonuna ve
semptomlarin alevlenmesine neden olmaktadir. izole edilen suslarinin superantijen
aktivitesine sahip staphylococcal enterotoksin A, B, C ve toksik sok sendromu
toksini-1 (TSST-1) gibi ¢esitli ekzotoksinleri salgilaladig1 gosterilmistir. Bunlar AD
immunpatogenezinde ¢esitli sekillerde rol oynamaktadirlar. Ornegin, S.aureus
kaynakli seramidaz, stratum korneum tabakasinin gegirgenligini arttirarak cilt bariyer
biitiinliigiinii bozar (113). Deride bulunan insan B defensini HBD-2 ve katelisidin
LL-37, S.aureus’un ¢ogalamasindan sorumlu peptidlerdir (114). AD’de artan Th2
sitokinlerinden IL-4 ve IL-13, HBD-2 ile katesidinin indiksiyonunu inhibe
edebilmektedir. S.aureus’un hicre duvarindaki komponentleri, keratinositlerden
TSLP sentezlenmesine neden olur. Bu sitokin makrofaj ve dendiritik hicrelerden
CCL17 ve CCL20 uretimi, Th2 infiltrasyonu ile IL-4 ve IL-13 salinimina neden olur.
Sitafilakok ekzotoksinleri deri langerhans hicresi ve makrofajlari, IL-1 ve TNF-o’y1
(TUmor Nekroz Faktor alfa ) da iceren keratinosit enflamatuar medyatorleri Gretmesi
icin aktive eder. Bu medyatérlerin gorevi endotel hiicre adezyon reseptorlerinin
ekspresyonunu saglamak ve T hiicre gogiine neden olan kemokinleri artirmaktir. E-
selektin derideki kutandz lenfosit iliskili antijen (CLA) pozitif hafiza T hiicrelerine
baglanir ve Th2 sitokinleri iiretilir. AD hastalarinda ekzotoksinlere karsi olusan IgE
antikorlar1 bazofil ve mast hiicrelerine baglanip histamin salinimina neden olur ve
boylelikle kasmtili deri olusur (68,111). Ayrica ekzotoksinler regulatuar T
hiicrelerinin aktivitesini degistirerek T hiicrelerinde streoid direncine neden olurlar.

Boylelikle enflamasyonun kroniklesmesine yol agabilmektedirler (12,115).
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AD immun sisteminde CD8+ sitotoksik T hiicrelerinin sayisi, aktivitesi
natural killer (NK) hocrelerinin aktivitesi azalmaktadir. BOylece gecikmis tip
hipersensitivite yanit1 azalmakta, azalmis plazmositoid dentritik hiicre popiilasyonu
nedeniyle HSV, Molluscum Contagiozum, HPV infeksiyonlar1 gibi viral

infeksiyonlar ile ylizeyel mantar infeksiyonlar: daha sik gelismektedir (3,116).

1 Epidermal 2 Environmental
barrier sensing

Microbiota 16 ~(D207
-0VOL: -MKB
£T51 +HLA-DRB1/HLA-DQAI
-ACTLYADAMTS10 ~CARD11

Antigen Allergen

A Healthy skin B Non-lesional skin

3 Immune regulation 4 Tissue response

AL6R JL1SRA/IL2RA «Clof51/MRPS21  <TMEM232 -NLRP10O

AL18RI/ILISRAP  L22 LINC00299 GPM3  INFE52

dL2/i21 “PPP2R3C +NPPSD <ZBTB10  -LRR(32

AL7R AECIEA “GLB1 «INF365  -RTEL1/TNFRSF68 —
“RADSO/IL13 -CDSO/CD200RIL  -PRRSL  ~CYP24A1 D' chronic lesion

Sekil 2: Atopik dermatitte patofizyolojik degisiklikler (15)

AMP: antimikrobiyal peptitler. DC: dendritik hiicre. EO: eozinofil. IDEC: enflamatuar dendritik
epidermal hiicre. ILC: dogustan gelen lenfoid hiicre. LC: Langerhans hucresi. MC: mast hiicresi. S
aureus: Staphylococcus aureus. TEM: efector bellek T hiicresi. Th: T-helper. TSLP: timik stromal

lenfopoietin.

AD‘1i hastalarda viral deri infeksiyonlarina yatkinlik yapan Th2 polaritesinin,
duyarlanma sayisinin ve AD’nin siddetinin artmasi gibi baz1 kofaktorler
belirlenmistir. Viral savunma i¢in gerekli olan dogal ve kazanilmig immiin sistemin
bazi bilesenlerini ve epidermal farklilasma kompleksindeki FLG ve diger bazi
proteinlerin ekspresyonunu in vitro olarak azalttiklar1 icin Th2 polaritesinin artmasi

immunolojik olarak 6nemlidir (106).
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AD’li kisilerde ylizeyel mantar enfeksiyonlar: sik goriilmekte ve kroniklesme
egilimi gostermektedirler. Tricophyton rubrum’un neden oldugu dermatofit
infeksiyonlar1 normal bireylere gore ii¢ kat daha sik goriilmektedir. Son yillarda
Malezia furfur (Pitrosporium ovale)’ un da lipofilik karakterde bir maya oldugu ve

ozellikle seboreik dokularda bulundugu saptanmaistir (97).

2.1.6. Klinik Bulgular

AD’yi tarif edecek tek bir objektif 6zellik ya da inceleme bulunmamakta,
klinik bulgular genis bir spektrum olusturmaktadir. AD lezyonlarin dagilimina ve
hastanin yasina goére bebeklik, c¢ocukluk, ad6lesan ve eriskin donem olarak
siniflandirilabilmektedir. AD’nin en belirgin klinik o6zelligi siddetli kasinti ve
kutandz reaktivitedir. kasintidir. Kasinti, hastalarda giinboyu aralikli olup, aksam ve
gece artar. Akut hastalikta cilt lezyonlar eritematoz papiiller ile karakterize olup ¢cok
kagintilidir. Subakut hastalikta soyulmul ve pullanmis papiiller goriliir. Kronik
AD’de kalinlasmis plaklar, deri cizgilerinde belirginlesme (likenifikasyon) ve
prurigo nodiilaris benzeri lezyonlar goriiliir. Ozellikle koyu tenli kisilerde
perifolikiiler belirginlesme ve kiiclik, diiz yiizeyli papiiller (papiiler egzema)
yaygindir (117-119). Kronik AD‘li hastalarda bu t¢ evrenin de klinik 6zellikleri
goriilebilmektedir. Bu 0Ozelliklere ek olarak hastalarda cilt kurulugu dikkat
cekmektedir. AD’li hastalarda lezyonlu ve lezyonsuz cilt karsilastirilmis, pH, su
tutulumu ve su kaybi acgisindan ciddi farklar oldugu goriilmiistiir. AD iyilegsme
doneminde siddetli olgularda postenflamatuar hiperpigmentasyon, hipopigmentasyon

ve depigmentasyon gelisebilmektedir (120-122).

AD genellikle siit cocuklugu doneminde; en sik olarak hayatin ilk 3-6’nc1
aylarinda baslar. ilk 6 ayda hastalarin yaklasik %45’inde, 1 yasindan 6nce %60’ 1nda
ve 5 yasindan once %85’inde AD semptomlari goriilmeye baslar (3,103). Cok kuguk
bir grupta (hastalarin yaklasik %?2’si ) ise semptomlar 20 yasindan sonra
baslamaktadir. Eriskin donemde baslayan AD’li hastalarda genellikle cocukluk
caginda egzema, atopi Oykiisii mevcut olup; cocukluk ¢agi Oykilsiinde egzema
Oyklsu yoksa diger hastaliklar agisindan ayirict tani iyi yapilmalidir. Hastalarin

yaklasik %80’inde AD seyri hafiftir. Olgularin %30’unda eriskin donemde sikayetler
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devam eder (15). AD’li hastalarin % 50-80’inde ge¢ cocukluk doneminde allerjik
rinit veya astim gelisir (123,124). AD’nin addlesan donemde genellikle iyilestigi
goriisii  hakimken, yapilan yeni c¢alismalar incelendiginde bu kadar iyimser
olunamayacagi goriilmektedir. Yakin donemde yapilan bir ¢alismada, siit cocuklugu
doneminde AD tanisi ile izleme alinan vakalar, 11-13 yasina kadar takip edilmis;
hastalarin kliniginde %65 diizelme saptandigi, buna karsin sadece %]18’inde
tamamen diizelme oldugu goriilmistiir (125). Baska bir ¢alismada da ilk 2 yasta AD
tanis1 alan hastalarin %72’sinde 20 yil gegse bile hastalik semptomlarinin devam

ettigi goriilmistiir (126).

2.1.6.1. Infantil Donem

Infantil déSnem AD’i 0-2 yas arasini kapsar (127). Erkek bebekler daha sik
etkilenir, yas ilerledik¢e kiz erkek orani tersine doner(128). AD dogumdan hemen
sonra veya dogumda nadiren baglar. Bu evrenin baglamasi genellikle ¢ocugun etkili
bir sekilde kasinma yetenegi kazandigi iki aylik doneme denk gelir (129,130). Daha
cok kis aylarinda, genellikle agiz, burun ve g6z ¢evrelerinin korundugu, yanaklarda
siirli olma egiliminde olan cilt kurulugu, c¢atlaklar ve kizarik alanlar ile kendini
gosterir. Agiz sekresyonu nedeniyle ¢ene baslangigta siklikla tutulan alanlar
arasindadir. Daha sonra bu tabloya eksiidatif papiil ve plaklar eklenir. Dogumdan
itibaren eslik eden sagli deride kalin, sar1 renkli, yumusak seboreik tipte ya da kuru
goriinlimde skuam siklikla vardir. Baslangi¢ lezyonlar1 yanaklar disinda sagh deri,
boyun, gévde ve sirtta da goriilebilir. Bebek emeklemeye basladigi 8-10 ay civarinda
sirtinmeye ve buna bagli olarak siddetli kasinti nedeniyle alinda, gdvdede,
extremitelerin extansor yiizlerinde ve bileklerde de lezyonlar gériilmeye baslar (131-
134). Dermatit bu donemde diyete genellikle inek siitii, bugday, yumurta gibi
besinlerin eklenmesi ile gelisir. Dis ¢ikarma, {ist solunum yolu enfeksiyonlari,
emosyonel bozukluk, iklim degisikligi gibi faktorlere bagli tablo siddetlenebilir
(32,33). Infantil AD de karakteristik olarak bez bélgesi tutulmaz, bu durum teshiste
onemlidir ama patognomonik degildir (3,135). Antekibital, popliteal fossa,
periorbital ve boyun bolgesi siklikla daha biiyiik ¢ocuklarda tutulmasinda karsin, bu
bolgeler infantil donemde de etkilenebilmektedir (4). Bebeklerde 6zellikle bir yasina

kadar ekzemat6z dermatit, viral dokunttler, folikilit, irritan dermatit, miliaria rubra
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ve hatta nadiren de olsa eritrodermi gibi her tip rash gorulebilir. Bu ddénemdeki
olgularin %20-30’unda ortalama iki yasina kadar iyilesmektedir (136-138). Olgularin
geri kalan kismi ise AD’in ¢ocukluk donemine geger (136,139).

2.1.6.2. Cocukluk Dénemi

Siit ¢ocuklugu doneminden sonra baslayan ¢ocukluk donemi AD 2-12 yas
arasindaki ¢ocuklarda goriilen klinigi tanimlamaktadir. Bu klinik dénem, infantil
donemde baslayan hastaligin ara vermeden devam etmesi sonucu ya da infantil
donemde baslayip iyilesen hastaliktan yillar sonra ortaya g¢ikar. Bu donemdeki
lezyonlar daha ¢ok likenifiye olma egilimindedir. Bu lezyonlar en ¢ok antekubital ve
poopliteal fossa, boyun, el bilegi, ayak bilegi gibi felksural bolgelerde goriilen
AD’nin en sik ve karakteristik gOriiniimiinii olusturan lezyonlardir. Papiiller
ekskoriasyon gosteren, kasima sonucu tepeleri kopan ve krutla kaplanan lezyonlar ise
ekstremitelerin dis yiizeylerine yerlesmislerdir. Eriipsiyon papiil olarak baslar, hizla
plak halini alir ve kasima nedeniyle likenifikasyon halini alir. Fleksiyon ve
ekstansiyon hareketleri sonucunda terlemeye bagli olarak siddetli kasintt ve yanma
olugsmaktadir (51,65). Hava kosullar1 (sicak, soguk, kuru, nemli hava), emosyonel
stres ve cildi tahris edici giysiler gibi semptomlar1 alevlendirici faktorlerin varlig
lezyonlarin sinirlandig1 bolgelerin disina yayilmasina ve de enflamasyonun artigina
sebep olurlar. Uzun siireli kasinti, melanositlerin tahrislerine bagl olarak ciltte

hipopigmentasyona, ayrica tirnak bozukluklarina sebep olur (137,140).

2.1.6.3. Adolesan ve Eriskin Donemi

AD’nin bu klinigi addlesan donemde baslar ve siklikla eriskin doneme kadar
devam eder. Bu doénemde lezyonlar daha c¢ok likenifiye papul ve plaklarla
karakterize olup, plaklarin simirlar belirgin degildir ve pembe-kirmizi, kahverengi
veya gri-kahverengi renkler alabilir. Siklikla bas, boyun, feksural kivrimlar, el, ayak

ve parmaklarin dorsal yiizleri tutulmaktadir.
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Sekil 3: Degisik yas gruplarinda AD tipik gorintusu ve lokalizasyonu (15)

A) Erken cocukluk doéneminde yanaklarda, ekstremite ekstansor yizeylerinde olur. Bez bdlgesi
tutulmaz. B) iki yasindan itibaren ekstremite fleksor kisimlarinda goriilmeye baglar. C) Ergenlerde ve
eriskinlerde el bilegi ve ayak bileginde, ekstremite fleksor alanlarinda, bag ve boyun, gévde iist kisma,
Omuzlarda likenifiye ve kasintili plaklar seklinde goriiliir. Eriskilerde kronik el egzemasi veya prurigo

benzeri lezyonlar gorilebilir.

Bazi ¢ocuklarda meme basinda lokalize AD plagi goriilebilir. Cogu kez
irritasyon ve siddetli kasinti nedeniyle papiiller ekskoriye olur. Buna sekonder
eksudayon, enfeksiyon ve krutlanma meydana gelir (128). Eritrodermi nadir
goriilmesine karsin, ¢cocukluk doneminden beri tedaviye direncli, lezyonlar1 devam
eden AD’li hastalarda gelisme olasilig1 yiiksektir. Eritem yoksa yilizde solukluk olur
ve infraorbital koyuluk gozlerin altinda koyu bir halka goriinlimiine sebep olur.

Kronik ve siddetli vakalarda regional LAP goriilebilir. Eriskin hastalarin yaklasik
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%70’inde nonspesifik olarak ellerde egzema goriilebilir. Egzema ellerin dorsalinde
olusmakla birlikte el bilekleri de tutulur. Lezyonlar genellikle irritan kontakt dermatit
seklindedir (141-144).

2.1.7 Histopatoloji

AD kliniginin akut, subakut ya da kronik olmasina gére histolojik bulgular
degismektedir. Kabarcik olarak ilerleyen, epidermisteki keratinositler arasinda
bulunan doku sivisi miktarindaki artis ve hiicreler arasi bagin genislemesi seklinde
gorulen spongiyoz form, akut fazin karakteristik bulgusudur. Hiicre i¢i 6dem de eslik
edebilen bir bulgudur. Bu dénemde ekzositoz yolu ile lenfositler epidermise goc
ederler. Dermiste ise perivaskiiler alanda monosit ve makrofajlarin eslik ettigi T
hlcre infiltrasyonu, eozinofil ve mast hiicreleri gortltrken, nétrofil ve bazofiller ise
seyrek gorulur. Mast hiicreleri degisik degraniilasyon evrelerindedir ve bu
aktivasyonun gostergesidir. Spongiyozun azalmasi ve epidermis kalinliginin artmasi
subakut fazi isaret etmektedir. Bu ddnemde epidermiste diizensiz akantoz ve
psoriaziform hiperplazi gorulir. Lenfosit, eozinofil ve mast hicrelerinin dermisi
infiltrasyonunun goriildiigii kronik fazda ise keratinositlerin hiperplazisi ile
epidermis kalinhgmin arttign goriliir. Kronik lezyonlarda hiperkeratoz ve
psoOriaziform hiperplazi belirgin olup spongiyoz tip hafiftir. Dermisteki kan damarlari
belirginlesmis,  monositten zengin infiltrasyon meydana gelmis, dermis ve
epidermiste langerhans hiicreleri ve dentritik hiicreler sayica artmistir. Ayrica strekli
kasimaya bagli olarak kutandz sinirlerde demiyelinizasyon, vakuolizasyon ve

fibrozis gelisebilmektedir (145,146).

2.1.8 Atopik Dermatite Eslik Eden Karakteristik Bulgular
Dennie-Morgan Cizgisi: Alt géz kapaklarinin hemen altinda genellikle dogumdan
itibaren veya hemen sonrasinda mevcut olan keskin bir ¢izgidir. Bu ¢izgi hayat boyu

devam eder (147,148).
Pitiriasis alba: Siklikla atopik kaynakli olup subklinik dermatitin bir formu olarak

kabul edilir. Egzematéz dermatit sonucu olusan postenflamaur, sinirlari belirsiz,

parcali hipopigmente yamalar seklinde olup Ozellikle gilines goéren ve yogun
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pigmentasyonu olanlarda daha belirgindir. Deskuamasyon genellikle eslik etmez.

Daha ¢ok yanaklarda olmak (izere 6n kol ve govdede de gorulebilir (28,128).

Perifollikiiler belirginlesme: Koyu ten renlklilerde, 6zellikle de siyahilerde kaz

derisine benzer piirtiiklii bir cilt gelismesi ile karakterizedir (28).

Beyaz dermografizm: Lezyonsuz deriye hafif bastirmakla, nokta seklinde, keskin
sinirlt olmayan beyaz renkte reaksiyonun gelismesidir. Kuvvetli basingla Lewis’in
ticlii cevabi (kirmizi ¢izgi, kizariklik, kabariklik) olustuktan yaklasik 15 dakika sonra
beyaz bir ¢izgi gelisir (33,149).

Palmar hiperlinearite: Dogumdan itibaren var olan palmar ¢izgi ve isaretler kismen
kserosise baglidir (34,35).

Keilitis: Ozellikle tist dudakta inflamasyon spesifik olup, alt dudakta derin fissiir
olusumu da AD’de siktir (148,150).

Sag¢ dokulmesi: Siit cocuklugu déneminde daha ¢ok oksipital bolgede, okul ¢agi ve
adolesanlarda temporal bélgede sa¢ dokilmesi olur (33).

Hertoghe belirtisi: Kaslarin lateral kisminda seyrelme ya da tam dokiilmeye denir.

Derinin siirekli ovusturulmasina ikincil gelistigi ileri stirilmistiir (33).

Goz bulgulari: AD’de birden fazla gdz bulgusu birlikte gortlebilmekte, anterior ve
posterior subkapsiiler katarakt bunlardan bazilaridir. Posterior subkapstler katarakt
daha sik goriilmektedir, ancak AD icin anterior lensde spontan gelisebilen anterior
subkapsiler katarakt daha spesifiktir. Kataraktin, siddetli AD olgularinda kronik
inflamasyona bagli gelisen oksidatif hasar sonucu olustugu diisliniilmektedir.
Herzaman iki gozu birlikte tutmakta, en ¢ok 15-25 yas arasinda goriilmektedir
(151,152).
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infraorbital koyulasma: Kronik enflamasyona ikincil hiperpigmentasyon olarak
degerlendirilir ve bilateral orbita medial inferior kisminda menekse-gri renkte
gorullr (148).

Konjonktivit: AD’li hastalarda sik goriiliir. Ektropion, keratokonus ve konikal
kornea nadir goriilen durumlardir. AR ile birlikte olmasi polenlerle olusan tip 1

reaktivitenin gostergesi olabilir (141).

Kasinti: Deride ¢ok kiclk uyaranlarla normal kisilerden farkli sekilde siddetli bir
kasint1 olusabilir. Kasintiya neden olan uyaridan sonra kasinti ya uyarilan noktada,
kisa stireli ve uyar1 bitiminde duran ya da uyarinin oldugu alani1 da kapsayan daha
genis bir alanda devam eder ve kendiliginden ge¢mez. Epidermisdeki serbest sinir
uglarina ulasan agr1 olusturmayacak seviyedeki mekanik, termal ve elektriksel

stimuluslar bu sekilde sonuglanir (35).

Kserosis: AD’li hastalarin ¢ogunda 6zellikle ekstremitelerin ekxtansor yiizlerinde
cilt kurulugu mevcuttur. Sik yikama ve solventlere maruziyet cilt kurulugunu arttirir.
Kuru soguk, riizgar ve diisik nem orani olan kis aylarinda AD semptomlarinda

alevlenme artar (35,153).

2.1.9. Tam

AD’nin tek bir tan1 koydurucu cilt veya laboratuar bulgusu yoktur. Bu
nedenle tan1 6ykii ve klinik bulgularla konulmaktadir. En 6nemli bulgu kasintidir.
Hastaligin kronik seyir gostermesi, cilt lezyonlarinin morfolojisi ve bu lezyonlarin

hastanin yag1 ile uyumlu olarak tipik dagiliminin yaninda atopi dykiisiiniin olmas1 da

tanida 6nemlidir (Sekil 3-4) (13).

AD’li hastalarda kasima eylemi olmazsa cilt kizarir, ancak travma olmadan
egzema olusmaz. Bu duruma Koebner fenomeni denilmektedir (154). AD bulgular
olan bir hastayr degerlendirirken mutlaka semptomlarin baslangic zamani,
lezyonlarin ilk olarak hangi bolgeden basladigi, sikayetleri tetikleyen faktor varligi,
besinlerle alevlenmelerin olup olmadigi, varsa hangi besinler oldugu, hastanin

kiyafetsiz iken kaginmanin olup olmadigi, kasinmanin gece artip artmadig: ve kasinti
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sebebiyle uykusundan uyanip uyanmadigi, evde sigara kullanimi, evcil hayvan
varlig1 veya temasi, ailede alerjik hastalik veya atopi varligi sorgulanmalidir. Yine
etiyoloji ve ayirici tam agisindan AD’li bir hastada tekrarlayan enfeksiyon varligi,
kronik daire, biiylime gelisme geriligi, hisilt1 ataklari, hapsirik, burun tikanikligi,
burun ve geniz kasintisi, gozlerde sulanma, gece veya eforla oksiiriik varlig1 detayl

bir sekilde aragtirilmalidir (155,156).

Sekil 4: Atopik dermatitte lezyonlar ve iligkili atopik bulgular (15)

A) Saglikli deri, B) Deri kurulugu, C) Akut lezyon-yaygin eritematoz dokiintii, D) Subakut lezyonlar-
Kirmizi, kuru ve pullu, E) Kronik lezyonlar- Likenifikasyon, F) Spesifik olmayan klinik ézellikler: el
ve ayaklarda ¢izgilenmede artis (Cogunlukla Filagrin mutasyonu olanlarda ya da iktiyozis vulgariste),
G) Dennie—Morgan c¢izgileri alt goz kapag altinda tek ya da iki deri katlantis1. H) Herthoge isareti-

kaglarin dis kisminin olmamasi ya da zayif olmasi.

AD tanisi igin bir¢ok kriter dnerilmistir. Bu Kriterlerden en ¢ok bilineni 1980
yilinda ortaya konan Hanifin-Rajka kriterleridir (Tablo 1). Bu kriterler sekiz ana ve
23 yardimci Olglitten olugmakta, zaman alici olmasi nedeniyle giinlik yasamda
kullanilmast zor goriinmektedir (62). Cogu arastirmada bu klinik bulgular
kullanmak zor oldugu ve ayrica bazi tani kriterlerinin bir kisminin AD’ye 0zgul
olmasina ragmen az gorildigi saptanmistir. Bu nedenle 1994 yilindan itibaren
Ingiliz ¢alisma grubu tarafindan Hanifin-Rajka kriterlerinin sadelesmistirilmesiyle

olusturulan Williams UK kriterleri daha sik kullanilmaktadir (Tablo 3). Bu kriterlerin
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kullanim1 Hanifin-Rajka kriterleri ile karsilagtirildiginda giinliikk kullanimda oldukca
basittir. Buna gore son alt1 aydir devam eden kasintili cilt hastaligina (ana 6lgiit) bes
yardimer kriterden ii¢ veya daha fazlasinin eslik etmesi ile AD tanis1 konmaktadir
(13). Daha sonra Amerikan Dermatoloji Akademisi tarafindan 2001 yilinda yeniden
revize edilmis ve Eichenfield ve arkadaslari tarafindan 2003 yilinda pediatrik AD
tani kriterleri olarak yaymlanmistir (Tablo2) (40,41).

Tablo 3. Williams UK Tan1 Kriterleri (13)

Ana Olgiit

Kasint1 varligi ( Son 12 aydir sebat eden)

Yardime1 Olgiitler

Fleksural tutulum 6ykisu (10 yasindan kiigiiklerde ayrica yanaklarin tutulmasi)

Kisisel astim ya da alerjik rinit 6ykiisii ( 4 yasindan kiigiik cocuklar i¢in, birinci
derece yakinlardan birisinde atopik hastalik dykiisii)

Son yil i¢inde yaygin deri kurulugu dykiisii

Gortiniir fleksural egzema (dort yasindan kiiciiklerde ayrica yanaklarin,alnin ve
ekstremitelerin dis ylizeylerinin tutulmasi

Hastaligin iki yasindan 6nce baglamis olmasi ( dort yasindan kiiciiklerde bu 6zellik

dikkate alinmaz)

Ayrica 20 ayliktan kiiclik bebeklerde kullanilmak iizere Seymour ve ark.
Hanifin-Rajka kriterlerinin revize edilmis versiyonunu bildirmislerdir (Tablo4). Tan1

i¢in en az li¢ major ve {i¢ minor bulgu olmasi gerekmektedir (158-160).

2.1.10. Laboratuvar

AD’ye 0zgii bir laboratuvar bulgusu yoktur. Bu nedenle tani i¢in laboratuar
testlerinin kullanilmasi1 6nerilmemektedir. Total serum IgE, spesifik radyo allergo
sorbent testleri (RAST) ve deri prick testleri sadece kisinin atopik dogasi oldugunu
gosterir. En sik saptanan laboratuar bulgular alerjen spesifik serum IgE ve eozinofil
yiiksekligidir. Serum IgE yiiksekligi gida ve aeroalerjenlere duyarliligi veya AD’ye
eslik eden AR ve astimla iligkilidir. Bu degerler hastalarin yaklagik %20 sinde
normal olup, hastalik aktivitesi ile korele degildir (155,161). Clinku IgE degeri
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Tablo 4: Bebeklerde Modifiye Tani Kriterleri (158)

Major Kriterler

Kasint1
Yzde ve ekstansor bolgelerde ekzema
Ailede atopik hastalik

Minor Kriterler

Deride kuruluk, iktiyozis, avug i¢i gizgilerde artis
Postaurikular fissur
Sagli deride konak, pullanma

Folikiiler belirginlesme

otoimmun hastaliklar, kiitandz T hiicreli lenfoma gibi hastaliklar ve parazitozlarda da
normal populasyonun %15’inde yiiksek saptanabilir (162). Deri prick testleri, RAST

ile spesifik IgE testleri gida veya aeroalerjen varlig1 eslik ediyorsa kullanilabilir.

Siddetli AD’si olan kii¢iik cocuklarda gida allerjenlerine kars1 deri prick testi
pozitifligi ve serum IgE yiiksekligi ilerde gelisebilecek allerjik solunum yolu
hastalig1 igin yiiksek riskli oldugunu gosterir. Ug yas alt1 orta-agir egzemasi olanlar
hastalarda gida alerji agisindan spesifik 1g E ve deri prick testi yapilmali, pozitif
sonuglar besin provokasyon testleriyle dogrulanmalidir. Ug yas iistii hastalarda ise
gida alerji testleri 6nerilmemektedir (6).

2.1.11. Ayiric:1 Tam

AD, cocuklarda sik goriilmesi nedeniyle egzematdz dokiintii ile seyreden
hastaliklarla karisabilmektedir. Ozellikle yasamm ilk iki aymda bebeklerde
kasinamama ve immatiir bir immiin sistem nedeniyle ciltte nonspesifik kizariklik ve
kserosis disinda nadiren egzematdz lezyon goriilmektedir. Bu nedenle AD,
egzematdz dokiintii ile seyreden diger hastaliklarla karisabilir. Birgok hastalikta AD
lezyonlarini taklit eden dokiintiiye rastlanmaktadir (162-164).

Hastanin yasi, lezyonlarin morfolojisi, tipik dagilimi ve klinik bulgular g6z

Oniline alindiginda AD ayiric1 tanisinda immiin yetmezlik, enfeksiydz, enflamatuar
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hastaliklar, maligniteler, metabolik ve genetik hastaliklar1 da igeren bir ¢ok hastalik
yer alir (14,165). Bebeklik doneminde seboreik dermatit AD dncesinde veya onunla
birlikte ortaya ¢ikabilir ve sik karistirilabilir. Ozellikle yenidogan doneminde sagli
deriye yapiskan, kalin, sari, yagli skuamla baglayip yliz, retroaurikiiler ve
intertrijindz bolgeleri de etkileyebilmektedir. Inguinal ve aksiller bdlge tutulumu
seboroik dermatit lehine olsa da ayirim yapilamadigr durumlarda infantil dermatit
tanist konulmasimi oneren Klinisyenler mevcuttur. Seboreik dermatitte kasinti
olmamas1 énemli bir ayrim noktasidir. Genis leyonlarina ragmen seboreik dermatitli

infantlar mutlu iken, AD tanili olanlar kasinan ve huzursuz bebeklerdir (166,167).

Bebeklerde skabiyes (uyuz) mutlaka ekarte edilmelidir. Uyuz hastalig
generalize bir tutulum yapip AD’yi taklit edebilir. Silionlarin varligi, dermoskopla
yumurta ve akarm goriilmesi, kii¢iik kurutlu papiillerin varligi, aksilla ve bez bolgesi

tutulumu ve akral vezikulopustillerin varligi ile AD’den ayrilir (168).

Bebeklik déneminde AD siddetli seyrediyorsa, tekrarlayan ciddi sistemik
veya kulak enfeksiyonlari, buyime gelisim geriligi, kronik ishal, malabsorpsiyon,
direncli pamukguk, trombositopeni gibi sistemik bulgular eslik ediyorsa daha az
siklikta goriilen primer immun yetmezlik durumlart ayirici tanmida mutlaka
diiginiilmelidir. X’e bagli resesif gecis gosteren Wiskott-Aldrich sendromunda deri
bulgular1 AD ile karigabilir. Trombositopeni, humoral ve hiicresel bagisiklikta
anormallikler ve tekrarlayan ciddi bakteriyel enfeksiyonlarla seyreder. Infant ve
cocuklarda goriilen Hiper 1gE sendromunda da deri bulgular1t AD’ye benzer, fakat
sacl deri, aksilla ve inguinal alanlar daha ¢ok etkilenmistir. Yiiksek serum IgE
seviyeleri ile birlikte T hicre disfonksiyonu, tekrarlayan derin bakteriyel
enfeksiyonlar, fluktuan soguk abseler, bronsit, pnomoni ve osteopeni eslik eder.
Ayrica li¢ ayliktan kiiclik bebeklerde siddetli AD varliginda primer immiin
yetmezliklerden Omen sendromu, selektif Ig A eksikligi , bozulmus bariyer
fonksiyonu genetik bozuklugu Comel-Netherton sendromu ve biyotin eksikligi ve

fenilketoniiri gibi metabolik bozukluklar1 da disiinmelidirler (169).
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Bu yas grubunda impetigo, pridoksin, niasin, riboflavin, esansiyel yag asidi,
biyotin eksikligi, fenilketaniiri, akrodermatitis enteropatika gibi metabolik ve
nutrisyonel hastaliklar da ayirici tanida diistiniilmelidir (170).

AD’yi taklit edebilen diger enflamatuar dermatozlar psdriazis,
dermatomiyozit, irritan dermatit ve alerjik kontakt dermatittir. Addlesanlarda ve
eriskinlerde kisisel ve ailesel atopi Oykiisii olmayan egzemat6z lezyonlar ile bagvuran
hastalarda alerjik ve irritant kontakt dermatit ayirici tanida disiiniilmeli, gereklilik
halinde deri prick testi yapilmalidir. Ayrica AD tamisi ile takipli olan, ancak
egzematoz lezyonlar1 atipik dagilim gosteren ve tedaviye direncgli hastalarda
nemlendirici, kortikosteroid ve Kkalsinorin inhibitorlerine karst kontakt allerji
gelisebilir. Eriskin donemde kutandz T hiicreli lenfoma ve Sezary sendromu da
ayirici tanida diistiniilmesi gereken hastaliklar olup farkli yerlerden alinan biyopsiler
ile ekarte edilmeleri gerekmektedir (171,172). Tablo 5’de AD’de ayirici tantya giren

hastaliklar belirtilmistir (138,173).

Tablo 5. Atopik dermatitte ayirici tani (173)

Konjenital hastalhiklar

Malignite

Netherton sendromu

Familyal keratozis pilaris

Letteree-Siwe Hastalig1

Kronik dermatozlar

Immiin yetmezlikler

Seboreik dermatit
Kontakt dermatit

Numuler egzema

Psoriasis

Iktiyozis

Wiskott-Aldrich sendromu
Ciddi kombine immiin yetmezlik
Hiperimmunglobulin E sendromu

Omenn sendromu

Enfeksiyon, enfestasyon

Metabolik hastaliklar

Skabies (uyuz)
HIV ile birlikte dermatit

Dermatofitozlar

Ginko eksikligi
Pridoksin ve niasin eksikligi
Multipl karboksilaz eksikligi

Fenilketondri
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2.1.12. Atopik Dermatit Agirhginin Degerlendirilmesi

AD'li hastalarda klinik skorlamalar hastalik aktivitesini degerlendirmek icin
kullanilir. Muayene esnasinda tiim viicudun detayl bir sekilde incelenmesi gerektirir.
Hem c¢ocuklar hem de yetigkinler i¢in ¢cok sayida klinik skorlama gelistirilmistir. Bu
skorlamalardan en iyi bilinenler AD agirlik 6lgegi (SCORAD; Severity Scoring of
Atopic Dermatitis Index), Patient-Oriented Dermatit Measure (POEM),Eczema Area
and Severity Index (EASI) ve Tree Item Severity (TIS) skorlamasidir. EASI ve
SCORAD indexi bir hekimin degerlendirmesine dayanmaktadir. POEM ise hasta
veya yakinlar tarafindan puanlanir. Bu testlerden SCORAD yaygin kullanilan, iyi
uyarlanmis, nesnel ve 6znel degerlendirmeleri birlikte i¢ceren yontemdir. TIS ise AD
siddeti i¢in daha basit bir skorlama sistemidir. TIS testinde kizariklik, sislik ve
ylizeyel epidermal lezyon degerlendirilir. Tek dezavantaji, viicut yiizey alanin
degerlendirilememesidir. Halen en yaygin kullanilan ve hastaligin yayginligi, siddeti,
neden oldugu 6znel ve nesnel sikayetler géz Oniine alinarak hesaplandigi i¢in en

giivenilir olant SCORAD indeksidir (62,155,174).

2.1.12.1. SCORAD indeksi
SCORAD indeksinde nesnel (A ve B verileri) ve 6znel (C verileri) veriler

birlikte degerlendirilir.

A VERILERI: Lezyonlarin tutulum alani degerlendirilir ve bu degerlendirme 9’lar
kuralina gore yapilmalidir. Viicut 6n ve arka yiize boliindiikten sonra her bir yiizey 9’
un Katlarma boliinlir. Boylece lezyonlarin viicutta tuttugu alan ylizde olarak
hesaplanabilir. Bas ve boyun %9, iist ekstremitelerin her biri %9, alt ekstremitelerin
her biri % 18, govde oOn yiz %18, st %18, genital bdlge %1 olarak

hesaplanmaktadir. Hepsinin toplami1 A degerini vermektedir.

B VERILERI: Bu bolimde hekim tarafindan degerlendirilen 6 nesnel bulgu vardir.
Bunlar eritem, 6dem/papulasyon, sulanma/kabuklanma, ekskoriasyon, likenifikasyo
ve kuruluktur. Her bir bulgu icin 0-3 arasinda (0=yok, 1=hafif, 2=orta, 3=agir)
derecelendirme yapilir. Degerlendirme yapilirken ortalama agirliktaki lezyonlar

secilmelidir. Ayn1 alan tekrar tekrar degerlendirilmeye alinabilir.
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Eritem: Cilt ylzeyinde basmakla solan yizeyel kizariklik anlamina gelir. Agik renk
deride degerlendirmek daha kolaydir.

Odem veya papuilasyon: Derinin palpabl infiltrasyonu anlamma gelmektedir. AD
alevlenmelerinden sonra kronik lezyonlarin yaninda akut eritematdz ve derideki
soyulan lezyonlarda da gorulebilir.

Sulanma ve kabuklanma: Ciltteki 6dem ve inflamasyon siirecine bagli eksldatif
lezyonlara karsilik gelmektedir.

Ekskoriasyon: Ciltte soyulma tek basmna kasintinin objektif bir belirtecidir.
Likenifiye olmayan lezyonlarda gorulebilir.

Likenifikasyon: Epidermisin kalinlasmasi anlamima gelir. Kronik lezyonlarda
gordlur. Yogun sekilde kalinlagsmis deri katmanlar1 parlak alanlar olusturarak grimsi
veya kahverengimsi renk olustururlar.

Kuruluk: AD’nin 6nemli bir bulgusu olan cilt kurulugunu en iyi sekilde
degerlendirmek igin enflamasyonlu lezyonlardan uzak ve daha 6nce nemlendirici
veya yumusatici uygulanmamis yerleri segmek gerekir. Iyilesme safhasinda olan
lezyonlar degerlendirmeye alinmamalidir. Fissiirlerin varligi ekstremitelerdeki
kuruluk igin iyi bir muayene bulgusudur. Hastanin cildine dokunmak ve cildin

nemlenme durumunu anlamak bu nedenle oldukg¢a énemlidir (155).

C VERILERI: iki subjektif bulgu olan kasint1 ve uykusuzluk degerlendirilir. Burada
‘Son ii¢ gece ya da giindiiz boyunca kasintinin siddeti, uykusuzluk ve derinin genel
durumu giinliik yasamini nasil etkiliyor’ sorularina verilen cevaplar 0-10 arasinda
degerlendirilir. Semptomun hi¢ olmamas1 0 puani isaret ederken, 10 puan ise en
siddetli durumu ifade eder. C verilerinden en fazla 20 puan alinabilmektedir ve bu

SCORAD indeksi uzerinde 6nemli bir yer etkiye sahiptir.

Uc kategoride degerlendirilen ve elde edilen puanlar A/5 + 7B/2 + C formulii
kullanilarak hastanin SCORAD indeks puani hesaplanir. Toplam puan 103 Gzerinden
degerlendirilir. Hastaligin agirlik derecesini degerlendirmek iizere SCORAD indeksi
3 dereceye ayrilir. SCORAD puani1 <25 olanlar hafif, 25-50 arasinda orta, 50 ve
Uzerinde olanlar ise agir dizey olarak siiflandirilir (Tablo 6) (175). SCORAD
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indeksi haricinde Objektif SCORAD ve TIS diger sik kullanilan yontemlerdendir.
Objektif SCORAD ydnteminde; hasta veya ailesi tarafinca skorlanan ve SCORAD
degerlendirmesi icerisinde 20 puanlik C verileri boliimii degerlendirmeye alinmaz.
Objektif SCORAD’da maksimum skor 83 olarak belirlenmistir.

TIS skoru ise sadece eritem, 6dem ve kasinmanin yogunlugunu degerlendirir.
TIS, AD’in agirhigim1 degerlendiren en basit skorlama yontemdir. Evrensel bir
skorlama  sistemi  olarak  kullanilabilir, ancak viicut yiizey alaninin
degerlendirilmemesi dezavantajdir. Her madde igin en belirgin lezyon segilir ve her
degerlendirme igin 0-3 arasi puan verilir. Toplam skor 0-9 arasindadir (Tablo 6)

(155,176).

Tablo 6. AD’ de skorlama yontemleri (175)

Egzema agirligi Hafif Orta Agir

SCORAD <25 25-50 >50

iNDEKSI

Objektif SCORAD <15 15-40 >40
TIS <3 3-6 >6

2.1.13. Komplikasyonlar

Keratinositlerden Gretilen antimikrobiyal etkili B-defensin 2 (HBD-2) ve IL-
37 proteinlerinin AD’li hastalarda azalmis oldugu tespit edilmistir. Yine epidermal
bariyer disfonksiyonu, immiinolojik bozukluklar da enfeksiyonlara egilim
olusturular. Bu nedenle viriis, bakteri, mantar enfeksiyonlarina yatkinlik artmistir.
Siddetli AD vakalarinda viral ve bakteriyel enfeksiyonlar ¢ok ani gelisir ve daha sik
goriiliir. Diger taraftan mantar enfeksiyonlari daha sinsi baslangi¢chdir. Stafilakoklara
bagli impetigo cok sik goriiliir. S.auresun neden oldugu sekonder bakteriyel
enfeksiyonu bal rengi kurut, folikilit ve piyoderma seklinde klinik bulgu verir. Bu
durumda antibiyotik tedavisi verilmelidir. Streptekoklara bagli impetigo da

gorulebilmektir. Pistiiller, papiiller, apseler veya seliilit seklinde aktif enfeksiyon
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gorulebilir.  Bakteriyel enfeksiyonlar bazen enflmatuar kaskati uyararak AD’i
siddetlendirebilmektedir. Ozellikle perioral tutulum olmasma ragmen her bdlgede
klinik olusabilmektedir. Egzema Herpeticum, Herpes Simplex Viriis’in (HSV)
etken oldugu, sekonder bakteriyel enfeksiyonlardan siddetli ve yaygin olgularda
menenjit ve ensefalite kadar klinik olusturabilen ciddi bir komplikasyondur. AD’li
cocuklarda sik gelisen enfeksiyonlardan biri de Poxviriisiin etken oldugu Molluscum
Contagiozum’dur. En sik fleksiiral bolgelere yerlesen, cilt renginde gobekli
papuillerle seyreden ve otoinokilasyonla nedeniyle her yere yayilabilen viral bir
komplikasyondur. Tedaviye yanitsiz ve giderek yayilan lezyonlarda yiizeyel mantar
enfeksiyonlart akla gelmelidir (Sekil 5) (177,178).

Mantar infeksiyonlart da AD’de kronik infeksiyonlara neden olurlar. Bas ve
boyunda dermatiti olan hastalarda M.sypmpodialis’e karsi IgE tipi antikorlar
saptanmis, bu hastalarda topikal kortikosteroidler (TKS) altta yatan enflamasyonun
kontrol altina alinmasini sagladiklari igin, topikal veya sistemik antimikotiklerden

daha yararl oldugu bildirilmistir (4).

AD’de goriilen okiiler komplikasyonlar 6nemli bir morbidite nedenidir. Bu
hastalarin konjonktiva epitelinde sayica artmis olan ve Ig E tasiyan Langerhans
hiicreleri aeroallerjenleri yakalar ve onlar infiltre eden T hiicrelerine sunarak goz
iltihabina katkida bulunurlar. Okdler komplikasyonlarin insidans1 %25-50 olarak
(179). Goz kapagir dermatiti ve kronik blefarit ile iligkili olup korneada skar
gelisimine neden olarak goérme bozukluguna sebep olabilmektedir. Genellikle
bilateral, kizariklik, kasinti, yanma ve sulanma seklinde klinik veren mevsimsel ve
pereniyal alerjik konjuktivit en sik karsilagilan alerjik g6z hastaliklaridir. Kornea

tutulumu, kalict gérme kaybi ¢ok nadirdir (180).

Vernal ve atopik keratokonjunktivit, kornea tutulumu ve gérme kaybi gibi
daha agir seyredebilirler. Vernal keratokonjontivit, atopi Oykisu olan hastalarda
siklikla puberte oncesi donemde gorilur. Genellikle ilkbahar aylarinda, kornea
tutulumu eslik ettiginde fotofobi, sulanma, gbzlerde yanma-batma hissi ve kasinti ile

seyreder. Atopik keratokonjuktivitte de benzer klinik seyir vardir. Vernal
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keratokonjontivitten farkli olarak goz kapagi ve periorbital deri tutulumu daha
belirgindir. Katarakt gelisimi hastalarin yaklasik %5-35’1 kadarinda bildirilmistir
(179,181). Yaygin deri tutulumu olan bazi vakalarda AD igin verilen kortikosteroid

tedavisinin kesilmesi eksfolyatif dermatit gelisimini tetikleyebilir (182).

N R 7 o

Sekil 5: Bakteriyel ve viral komplikasyonlar (15)
(A) Stafilokok enfeksiyonu klinik bulgulari olan infantil AD: etkilenen bélgelerde tipik olarak artmus

eritem, infiltrasyon ve bal renkli kabuklarla bulunur. (B) Egzama herpeticum: gébekli ve eriipsiyone
olmus delinmis vezikiillerin monomorfik patlamasi agirlikli olarak egzamatoz bolgelerde goriiliir. (C)
Molluscum contagiosum enfeksiyonu: AD’li bir hastanin fleksural bolgesinde 2-3 mm ciltte ¢ok
renkli hemisferik ve hafif gobek papiilleri gosterilmistir. Lezyonlar saglam ciltte de goriliir ve

otoinokiilasyon ile yayilabilir.

Eritrodermi, orta ve siddetli AD’nin akut dekompansasyonu olarak gelisen,
yasami tehdit eden bir komplikasyondur. Viicut yiizey alaninin %80’inden fazlasini
etkileyen eritem ve skarlasma olarak tanimlanir. Eritroderminin bir¢ok nedeni vardir,
AD bunlardan sadece biridir. Eritroderminin komplikasyonlari etiyolojiden bagimsiz
olarak hayati tehlike olusturabilir. Hipernatremi, hipovolemi, hipoproteinemi,
hipotermi, hipertermi, konjestif kalp  yetmezligi gibi ciddi klinik durumlar
gelisebildiginden, mutlaka hastaneye yatirilarak tedavi edilmesi gerekir (177).

2.1.14. Prognoz
AD diger kronik hastaliklar gibi yasam kalitesini ciddi derecede bozmaktadir.
Genellikle infant donemde AD daha ciddi ve persistan olma egiliminde olup,

hastanin yas1 biiyiidiikce remisyon periyotlar1 daha sik goriiliir. Onceki calismalarda
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hastalarin yaklasik % 84’{iniin addlesan donemde iyilestigi bildirilmesine karsin,
yakin donemde yayinlanan c¢aligmalarda ise bebeklikten ergenlige kadar izlenen
hastalarin yaklasik % 20’sinin duzeldigi ve % 65’inin sikayetlerinin devam ettigi
gosterilmistir. AD i¢in zayif prognozun prediktif faktorleri arasinda g¢ocukluk
caginda yaygin AD, filagrin geninde mutasyonlar, es zamanl alerjik rinit ve astim,
ebeveynlerde veya kardeslerde AD aile dykiisii, erken ¢ocukluk ¢aginda goriilme, tek

cocuk olma ve ¢ok yiiksek serum Ig E seviyeleri olarak tanimlanabilir.

2.1.15. Tedavi

AD, hastanin ve ailenin yasam kalitesini etkileyen, ataklarla seyreden
cocukluk ¢aginin sik goriilen kronik hastaliklarindandir. Glintimiizde AD tedavisinde
kabul goren tedavi yaklasiminda aile egitimi, tetikleyici faktorlerden kaginmak,
genetik olarak belirlenmis epidermal bariyer disfonksiyonu ve kserozis agisindan cilt
bakimi ve nemlendirmesi, subklinik inflamasyon ve akut ataklar1 kontrol etmek i¢in
anti-inflamatuar tedaviler, segilmis vakalarda yardimci veya tamamlayici tedaviler

yer almaktadir (sekil 6).

2.1.15.1 Non-Farmakolojik Tedavi

Cogunlukla infant veya erken ¢ocukluk déneminde baslayan AD, kronik bir
hastalik olup ataklarla seyretmesi nedeni ile hastalarin ve ailelerinin yagam kalitesini
bozabilmektedir. Siireklilik gosteren ataklar g¢ocuk ile ebeveynleri arasindaki
baglanmanin bozulmasina, uyku diizensizligine, ¢ocugun arkadaslar ile saglikli iligki
kuramamasina, okulda devamsizliga yol acabilmektedir. Buna bagli hasta ve
ailelerinde Umitsizlik, sugluluk hissi, hayal kirikligi, bitkinlik gibi olumsuz
duygularin gelismesi, tedavide glivensizlik ve uyum problemlerinin olusmasi tedavi
basarisizliglr ile sonuglanabilmektedir. Ailelere, uygun deri bakimi, derinin
nemlendirilmesi, tetikleyiciler ve allerjenlerden kag¢inma, medikal tedavi, topikal
tedavi uygulamasinda dikkat edilecek hususlar, ataklarda yapilmasi gerekenler gibi
tedavi odakli egitimin yaninda beslenme, gelisme ve psikolojik konular1 da igerecek
sekilde destek verilmesi hem akut ataklarin kontrol altina alinarak hastalik seyrinin

ve tedavinin iyilestirilmesine hem de ailenin kaygi diizeyinin azaltilmasina katkida
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bulunur (183-188, 189). Irritanlar, allerjenler, mikroorganizmalar ve stres akut
ataklar1 tetikleyen faktorlerdir (Tablo 7).

Sistemik tedawvi
(SP- A vb.) veya Ultraviyole

Orta - yiksek potens TKS ve/veya TKI*

Temel tedavi:
Derinin hidrasyonu, nemiendiriciler,

tetikleyicilerden uzak kaimak

TKS: Topekal kortikosteroid, TK): Topikal kalsindrin inhbaori, SP-A: Siklosponn A
* ki yagn Gzerinde kullanlabilir

Sekil 6. Atopik dermatitte tedavi akis semasi (4)

2.1.15.2. Topikal Tedaviler
Nemlendiriciler

Nemlendiriler cilt hidrasyonunun saglanmasi agisindan AD’nin her formunda
tedaviye yardimciyken, hafif formunda tek basina yeterlidir (190,191).
Nemlendiriciler kasinti, eritem, likenifikasyon gibi bulgular1 da azaltir. Kullanilacak
alan, cildin yapisi, cilt kurulugunun siddeti kullanilacak nemlendirici tipi igin
onemlidir  (192). Nemlendirici ile beraber topikal ila¢ kullaniyorsa ayni anda

strtlmemeli, nemlendirici srildikten sonra bir saat beklenmelidir (193).

Topikal kortikosteroidler

AD’nin akut ve kronik fazinda enflamasyon ve kasintiy1 azaltmada etkili olan
steroidler uzun siireli remisyonun saglanmasinda ilk tercih edilen ajanlardandir. Anti-
inflamatuar, immunsiipresif, vazokonstruktif, antiproliferatif etkileri vardir. Bu

ilaglar vazokonstriktor etki glglerine gore 7 sinifa ayrilirlar (192-194). Kontrol altina
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alinan vakalarda, haftada iki kez aktif olan bolgeye uzun siireli steroid uygulamasi ile

yan etki gortilmeden daha uzun remisyon saglandigi goriilmiistiir (197-201).

Tablo 7. Atopik dermatitte tetikleyiciler

[rritanlar

Sabunlar, deterjanlar

Yunli, kaba kumaslar, terlemeye neden olacak sentetik, siki, deriye yapisan giysiler
Koruyucu, boya, parfim iceren nemlendiriciler ve kozmetik Grtnleri

Fazla miktarda formaldehit iceren giysiler

Camagir agarticilart ve yumusaticilar

Sicak ve nemli hava

Cok sicak su ile banyo

Ani 151 degisiklikleri
Sigara dumani

Allerjenler Mikroorganizmalar
Besinler (yumurta, inek siitii, bugday, soya, Staphylococcus aureus
kuruyemisler, kabuklu deniz riinleri, Malassezia
mercimek) Stres

Aeroallerjenler
(Ev tozu akarlari, Polenler, Kiifler)

Hayvan epiteli (kedi, kopek)

Topikal kalsindrin inhibitorleri

Topikal kalsinrin inhibitérleri (TKI), stoplazmik bir enzim olan kalsiyum
kalmodulin (serin-treonin fosfataz) bagimli kalsinérin aktivitesini inhibe ederek,
proinflamatuar sitokinlerin sentezini baskilarlar (167). Klinik calismalarin ve

kanitlarin eksikligi nedeniyle iki yas alti cocuklarda kullanimlar1 yoktur (202-204).

Topikal antimikrobiyal ve antiseptikler

Fissiir, piistiil ve akintinin oldugu bakteriyel enfeksiyon kliniginde topikal
antiseptikler onerilmektedir. Ozelikle ciltte kolonize olan S.auerus klinik olarak
siklikla enfeksiyona neden olur (167). Fusidik asitin doku penetrasyonuna etkisinin
iyi olmas1 nedeniyle S.aerus’a oldukga etkilidir. iki haftadan uzun siireli kullanimda

S.auerus ile iligkili direng gelisebilmektedir (205). Boyun ve omuz dermatitinde
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Malessezia tiirlerinin etken olabilecegi unutulmamali, uzun siireli antibiyotik

kullanimindan kagmilmali ve tedavide antifungaller tercih edilmelidir (194, 206).

Topikal tedavide basarisizhik
AD semptomlari cilt bakimi, nemlendiriciler ve topikal tedaviye ragmen tam
olarak kontrol altina alinamayan orta ve siddetli hastalik durumunda sistemik tedavi

gereksinimi ortaya ¢ikabilir (207).

2.1.15.3. Sistemik Tedavi
Cilt bulgular1 fiziksel ve sosyal acidan olumsuz etkilere yol agtiginda,
sistemik tedaviler baglanmali, hastaligi kontrol altina alan en diisiikk dozda

kullanilmalidir. Agir AD’lerin %S5 kadari da tiim tedavilere direnclidir (174).

Sistemik antihistaminikler
AD’li hastalarda kasinti yasam kalitesini bozan ciddi bir semptomdur.

Sistemik antihistaminikler yasam kalitesini iyilestirmek icin kasint1 tedavisinde

kullanilmaktadir (208-210).

Sistemik antimikrobiyal tedavi
Piiriilan akinti, eksiida, piistiil varlig1 gibi sekonder bakteriyel enfeksiyon
diisiindiiren bulgular esliginde enfeksiyonun yaygin oldugu durumda (6zellikle

S.aureus) sistemik antibiyotikler endikedir (131).

Immunomodiilatérler
Oral kortikosteroidler, azatioprin, SP-A , mikofenolat mofetil (MMF),
metotreksat (MTX), IFN gama, aliretnoin tedaviye cevap vermeyen direngli AD

vakalarinda kullanilan ilaglar arasinda yer alirlar (211-214).

Biyolojik ajanlar
AD hastalarinda klasik tedavilere cevap vermeyen, direng¢li vakalarda
monoklonal antikorlar (omalizumab, dupilumab) bir tedavi segenegi olarak

gorilmektedir (71).
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2.2. ATOPIK DERMATIT VE YASAM KALITESI

Gegmiste 6lim ile sonuglanabilen ¢ocukluk ¢aginin bir¢ok hastaligi tan1 ve
tedavisinde saglanan gelismeler neticesinde, bu hastaliklara sahip ¢ocuklar daha uzun
slire yasayabilmekte ve eriskin yaslara ulasabilmektedir. Son yiizyilda ¢ocuklarda ve
ergenlerde en sik goriilen hastaliklarda; enfeksiyon hastaliklarindan kronik
hastaliklara dogru bir degisim oldugu gosterilmistir. Kronik hastalik terimi bedensel
ve zihinsel gelisimi engelleyen dogumsal ve edinsel hastaliklar1 kapsamakla birlikte,
bir hastalik ya da zayifligin uzun bir zaman siirecine yayildig1 ya da tekrarladigi,
dayanikliligin olumsuz etkilendigi, sosyal, fiziksel, duygusal, mesleki kisitliliklara
neden olan bir durumdur (215). Kronik hastalik, 1990’11 yillarda “cok az degisiklik
gosteren ya da yavas ilerleyen, alti ay ya da daha uzun siiren hastalik” olarak
tanimlanirken, 2007 yilindan itibaren “en az i¢ aydan daha uzun siiren ya da
iyilesme olasiligi bulunmayan durumlar” olarak tanimlanmaktadir (216). Yasam
siirelerinin uzamasina bagli, kronik hastalik sahibi ¢ocuklarin toplumdaki sikligi
giderek artmaktadir. Basta scker hastaligi, kanser ve astim olmak Uzere kronik
hastaliklarin sikliginin tim dunyada arttigi ve toplumun %13-27’sini etkiledigi
diistiniilmektedir (217).

Diinya Saglik Orgiitii tanimima gore saglik, yalniz hastaligin olmamasi degil;
fiziksel, ruhsal ve sosyal agilardan tam bir iyilik hali olarak olmasidir. Cok boyutlu
ve kisinin fiziksel sagligi, psikolojik durumu, bagimsizlik derecesi, sosyal iliskileri,
kisinin inanglar1 ve gevresel Ozellikleri gibi farkli etmenlerden etkilenen bir kavram
olmakla birlikte, Diinya Saglik Orgiitii'niin yaptigi tamm géz oniine alindiginda,
yasam Kkalitesi; hedefleri, beklentileri, standartlari, ilgileri ile baglantili olarak,
kisilerin yasadiklar1 kiiltiir ve deger yargilarinin biitiinii icinde durumlarini algilama
bicimidir (218). Kisilerin kendi fiziksel, psikolojik ve sosyal islevlerinden ne dlgiide
memnun olduklarinin ve yasamlarmin bu yonleri ile ilgili 6zelliklerin varliginin ya
da yoklugunun ne Olclide onlar1 rahatsiz ettiginin saptanmasi yasam kalitesini

belirlemenin temel amacidir.

Kronik hastaliklarin izlem ve tedavisinde yasam kalitesi hem ¢ocuklarda hem

de eriskinlerde 6nemli bir belirleyici olarak kabul edilmekte olup kronik hastaliga
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sahip cocuklarin tani ve tedavi asamasindaki yasam Kkalitelerinin belirlenmesi,
hastaligin tedavi basarist ve prognozu ile de yakindan iligkili bir durumdur. Kronik
hastaliklar, hasta bireyler kadar hasta bireylerin ailelerini de etkilemektedir. Bu
baglamda yasam kalitesini degerlendirme galismalar1 sadece kronik hastaliga sahip
bireylere degil, kronik hastaliga sahip bireyin aile bireylerinin de yasam kalitesinin
degerlendirilmesi gerekliligini ortaya ¢ikarmustir. ilk baslarda yapilan ¢alismalarda
“Aile Yasam Kalitesi” kavrami ortaya ¢ikmistir. Kronik hastalikli kardese sahip
olmanin getirdigi olumsuz etkilerden ve etkilenmislik durumunu ortaya koymak

adma ilerleyen yillarda kardes arastirmalari da yapilmaya baglanmistir (219,220).

AD, yasam kalitesi bozukluguna sebep olan kronik seyirli, kasintil,
inflamatuar bir cilt hastaligidir. Cocuk hastalar1 etkiledigi kadar ailelerin de yasam
kalitesini bozmakta, sosyal, akademik ve maddi kayba sebep olmaktadir (133,134).
Hastaligin en belirgin 0zelliklerinden biri olan kasinti ve sebep oldugu uyku
bozuklugu, tedavi siireci ve aile yasamindaki normal diizenin degismesine bagh
yasam kalitelerinde belirgin bir bozulma olmaktadir. Semptomlarin 6zellikle gece
siddetlenmesi, uyku bozuklugu ve dinlenememenin de etkisiyle okulda
konsantrasyon kaybina ve davranissal problemlere yol agabilmektedir. Bu da benlik

saygisinin zayiflamasina neden olabilmektedir (156,221).

Yapilan c¢alismalarda AD’li hastalarin ailelerinin de yasam kalitesinin
distiigii gosterilmistir. AD siddeti ile yasam kalitesine etkisi pozitif korelasyon
gostermistir. AD tedavisinde en 6nemli basamak olan cilt bakimi i¢in 6zel bakim
urtinlerinin (sabun, deterjan, nemlendirici) biiyiik bir kismi saglik giivenceleri
tarafindan karsilanmamaktadir. Bu yilizden ekonomik geliri diisiikk olan ailelerde

AD’le basa ¢ikmanin daha zor oldugu diisiiniilmektedir (134,154).

Diger kronik hastaliklarda oldugu gibi AD hastalarina normalden daha fazla
bakim gerekmektedir. Bu da hastalarin ve ailelerin uyku niteligini ve yasam
kalitesini onemli olgude etkileyebilmektedir (15,198). Kronik hastaliklarin hasta ve
ailelerinin yasam kalitesini ve uyku kalitesini nasil etkiledigini saptamak icin

duizenlenen birgok Olcek mevcuttur. Gelistirilen gesitli yasam kalitesi 6lgekleri hasta
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ya da sagliklt bireyin fiziksel becerileri yaninda, sosyal durumunun incelenmesine,
psikososyal iyilik durumunun ve genel bir yasam memnuniyetinin 6lgimlenmesi,
karsilastirilabilmesi ve degerlendirilmesine olanak saglamaktadir. Cocuklar ve
eriskinler arasinda hastalik ve saglik durumunda farkliliklar mevcuttur. Bu nedenle
cocuklarin yasam kalitesinin degerlendirilmesi igin yeni Ol¢eklerin gelistirilmesine
ihtiyag dogmustur. Cocuklar i¢in yeni gelistirilen yasam kalitesi Ol¢eklerinde
baslangicta ebeveynler tarafindan doldurulan anketler kullanilmistir. Sonrasinda
sorulan sorular1 anlayabilecek ve kendini ifade edebilecek ¢agda olan hasta ve sag-
likl1 cocuklarin yanitlarinin degerlendirildigi 6l¢ekler de gelistirilmistir. Varni ve ark.
tarafindan 1990’11 yillarin sonunda gelistirilmis olan yasam kalitesi 6l¢egi ¢ocuklar
icin en sik kullanilan yasam kalitesi 6lgegidir (222). Bu 6lgegin okul, hastane gibi
topluluklarda saglikli ¢ocuk, hasta ve ergenlerde kullanilabilecegi gosterilmistir.
Yasam kalite o0l¢egi farkli yas gruplari i¢in, ¢ocuklarin kendisi ya/ya da ebeveyn an-
ketleri olacak sekilde genisletilmis ve bircok dilde gecerlilik ve guvenilirlik
cozimlemeleri yapilmustir.

Yine ¢aligmalarda kronik hastalikli ¢ocuga sahip ebeynlerin uyku kalitesinin
de etkilendigi, bunun da yasam kalitesine dogrudan etki ettigi bildirilmektedir.
Pittsburgh Uyku Kalitesi indeksi (PUKI) bir uyku kalitesi dlcegi, PedsQL™ ise
cocukluk ¢aginda bir ¢ok hastalikta kullanilan bir pediatrik yasam kalitesi 6l¢egidir
(YKO).

Bireyler arasindaki en yogun bag olan, yasam boyu siiren, ¢ocuk ve ergenin
kisilik gelisimini belirgin olarak etkileyen kardeslik durumunda kronik hastaligi olan
bir kardese sahip olmak, cocuklarin psikolojik sagligir ve iyilik hali i¢in bir risk
olusturmaktadir. Kronik hastaligi olan kardese sahip ¢ocuklarda depresyon, anksiyete
bozuklugu, travma sonrasi stres bozuklugu, daha diisiik yasam kalitesi degerleri
ya/ya da akran sorunlar1 gibi birgok sorun goriilebilmektedir. Ozellikle kronik has-
taligin agir ve yasamu tehdit edici oldugu durumlarda saglikli kardeslerin psikolojik
islevlerinde etkilenmenin daha belirgin oldugu gosterilmistir (219,222). Kronik
hastalig1 olan kardese sahip saglikli kardesler {izerinde yapilan caligmalarda; saglikli
cocuklarin, ice kapanma, saldirganlik, depresyon, kaygi, sucluluk, karisiklik ve

izolasyon gibi farkli duygular yasadiklar1 gosterilmigtir. Aile yasamindaki
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degisimlere asir1 tepki verme, ayrilma kaygisini yasama, aile diizeninin diginda
kaldiklarin1 diistinme bu c¢ocuklar1 olumsuz etkileyebilmekte ve bu c¢ocuklarin
yalnizlik ve kisisel saglik durumuyla ilgili kaygilar arttik¢a, diisiik benlik saygisi,
kotii benlik kavrami ve zayif okul performansi riski de artmaktadir. Neticede, kronik
hastalig1 olan ¢ocuga sahip aileler, hastaligin getirdigi anormal siirecle birlikte blyuk
oranda hastalig1 olan c¢ocuga odaklandiklar1 i¢in, diger kardeslerin ihtiyaglarini
karsilamakta yetersiz kalabilmektedirler. Bu da, saglikli kardesleri potansiyel olarak
unutulmus, onemsenmeyen ve ihmal edilmis gocuklar haline getirebilmektedir.
Kanser hastasi ¢ocuklarin kardeslerinde yapilan bir calismada, saglikli kardesin

‘hasta ¢ocugun yasadig1 strese benzer bir stres’ yasadigi gosterilmistir (224).

Kronik hastaligi olan kardese sahip saglikli ¢ocuklar diger bir¢ok alanda
oldugu gibi okulda da, Van Riper’in okul fobisi olarak tanimladigi ‘okul sorunlart’
ya da ‘azalmis okul performansi’ olarak tanimlanan ciddi zorluklarla karsilasabilirler
(225). Kronik hastaligi olan ¢ocuklarin saglikli kardeslerinde yapilan yasam kalitesi
degerlendirme galismalar1 genellikle tiimden bir etkilenmenin oldugunu gostermekle
birlikte saglikli kardeslerinin vermis oldugu tepkiler ve etkilenimler, ¢ocuklar ara-
sinda farkliliklar gosterebilmektedir (226). Kanser ve seker hastalarinin da dahil
edildigi c¢esitli kronik hastaliklara sahip ¢ocuklarin saglikli kardeslerinin
degerlendirildigi bir meta-analizde, kardeslerin normale gore kaygi ve depresyon
diizeylerinin daha fazla oldugu, akran etkinligi ve biligsel gelisim puanin daha diisiik

oldugu, islevsel sonuglarin ise daha kotii oldugu gorllmistiir (227).

Kronik hastaligin tiirii disinda siddeti ve seyri, tan1 iizerinden gegen slresi, bu
cocuklarin saglikli kardeslerinin cinsiyeti ve yasimin da saglikli kardesin yasam
kalitesi {izerine etkisinin olabilecegi gosterilmistir. Kanser, kronik bobrek yetmezligi
ya da Kistik fibrozis gibi daha yakin takip ve girisimin gerektigi hastaliklar1 olan
kardese sahip saglikli ¢ocuklar; sadece medikal tedavi ile takip edilen, invaziv
girisimin olmadig1 astim, alerjik rinit ya da AD gibi hastaliklar1 olan kardese sahip
saglikli kardeslere gore daha olumsuz etkilenir. Ancak 6lim riski ylksek olan kronik
hastalig1 olan gocuklarin (AIDS, kanser, kistik fibrozis, orak hiicreli anemi) saglikli

kardeslerinin diisiik 6liim riski tasiyan kronik hastaligi olan ¢ocuklarin (diyabet,
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romatizmal hastaliklar, sindirim sistemi hastaliklari, astim) saglikli kardeslerine gore
psikososyal etkilenmelerinin benzer oldugu da gosterilmistir (227). Yeni tan1 kanser
hastas1 ¢ocuklarin saglikli kardeslerinde yapilan bir ¢alismada, tan1 konulmasindan
sonraki ilk bir ay icerisinde kardeslerin ¢ok etkilendikleri, bu etkilenmenin taninin
tizerinden alt1 ay gectikten sonra azaldigi gosterilmistir (220). Baska bir ¢aligmada
ise epilepsi, diyabet gibi hastaliklarda hastaligin tani aldigi zamanin iizerinden gegen
siire saglikli kardesin yasam kalitesi degisiklikleri tizerine etkili olmadig1 belirtilmis-
tir (228). Bu ¢alismalarin aksine, epilepsi ve diyabet tanisi ile takipli olan kardese
sahip saglikli ¢ocuklarla yapilan bir ¢alismada tani {izerinden zaman gegtikge
etkilenmelerinin azaldig1 gosterilmis (229) olmakla birlikte hastaligin tan1 almasinin
lizerinden gegen slire, hastalik tiirleri arasinda farkliliklar gosterdiginden, yeni

calismalar ile degerlendirilmesi gerekmektedir.

Kronik hastalig1 olan kardese sahip saglikli cocuklarin cinsiyetinin de yasam
kaliteleri Gzerine etkili olabilecegi, erkek ya da kiz ¢ocuklarin kronik hastaliklardan
etkilenmelerinin ve verecekleri tepkilerinin farkli olabilecegi diisiiniilmekte, yapilan
caligmalarda erkek kardeslerde daha ¢ok agresyon ve hiperaktivite gibi dissal-
lastirma; kiz kardeslerde ise anksiyete, depresyon, yalnizlik hissi gibi i¢sellestirme
sorunlart tanimlanmistir (220). Bunun temelinde psikopatolojilerin gelismesinde
gozlenen cinsiyet farkindan dolay1 erkeklerin daha ¢ok tepkilerini “digsallastirma”,
kadinlarin ise “igsellestirme” olarak gostermesi oldugu diistiniilmektedir (230).
Ebeveynler hasta kardesi i¢in hastanede oldugunda, kiz ¢ocuklarinin evde temizlik,
yemek gibi gorevleri tstlenmesi, fiziken, ruhen ve psikolojik olarak heniiz eriskin
olmayan bir kiz ¢gocugunun erken “ebeveyn” haline gelmesi, bu kiz ¢ocuklarinda

depresyon ve anksiyeteye neden olabildigi gosterilmistir (231).

Kronik hastaligi olan ¢ocugun saglikli kardesinin yasinin da yasam kalitesi
uzerine etkili oldugu, bunun psikopatolojik belirtiler ile iliskili olabilecegi hipotezi
arastirtlmaktadir (232). Kanser tanist ¢ocuk hastalarin, kendilerinden yasca biiyiik
saglikli kardesleri, daha kuguk kardeslere gore daha fazla anksiyete, glvensizlik,
yalmzlik hissi, travmatik stres ve duygusal etkilenme yasayabilmekte; hasta
cocuktan yasca daha kiigiik olan saglikli kardeslerde ise daha ¢ok agresyon ve
hiperaktivite gibi “digsallastirma” bulgular1 verebilmektedir. Yasa baghh bu
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degisikliklerin sebebi, yapilan ¢alismalarda ¢ocugun yasindan ¢ok, hastaligin tlrtine
ve saglikli kardesin evin temizligi, diger kardeslerinin bakimi, yemek hazirlama gibi
sorumluluklari iizerine almasi ile iliskili bulunmustur (220). Ebeveynlerin hasta olan
kardes ile daha fazla ilgilenmesi yas¢a daha klgilk olan saglikli ¢ocuklarda ise,
kendisinin ihmal edildigini dislinerek dikkat ¢ekmek amaciyla davranig
degisiklikleri goriilebildigi bildirilmistir (233).

Pittsburgh Uyku Kalitesi indeksi (PUKI) bir uyku kalitesi 6lgegi olup yedi
bilesen iizerinden (6znel uyku kalitesi, uyku latansi, uyku siiresi, alisilmis uyku
etkinligi, uyku bozuklugu, uyku ilact kullanimi, giindiiz islev bozuklugu) ve bir de
toplam uyku puani iizerinden degerlendirilmektedir. Uygulama yapilan kisi
tarafindan  doldurulan 6lcek, gecen ay baglaminda uykunun niteligini
degerlendirmektedir. Her bir bilesen 0-3 arasi puanlanir ve dlgekten toplam 0-21
aras1 bir puan alir. Olcekten alinan puanlarin yiikselmesi, diisen uyku kalitesini
gosterir. PUKI, 1y1 ve kotil uyuyanlart da segmeye yarar; 5 puanin {lizeri puan alan, en
az 2 alanda giicliigii olan ya da 3’ten fazla alanda giigliikle basa ¢ikmaya calisan kisi
‘kotii uyuyan” olarak degerlendirilir (235).

Genel YKO, infant YKO, 15 Kisa soruluk genel YKO 6lgegi, artrit dlgegi,
astim Olcegi, 22 kisa soruluk astim dlgegi, beyin timor dlgegi, kanser dlgegi, kalp
hastaliklar1 Olcegi, serebral palsi Olgegi, biligsel fonksiyon bozuklugu Oolcegi,
diyabetes mellitus 6lgegi, son donem bobrek yetmezligi dlgegi, iyilik hali YKO, ¢ok
boyutlu yorgunluk YKO, néromuskuler hastalik 6lgegi, agiz sagligi YKO, cocuklarin
agr1 ile basa ¢ikma Olgegi, pediatrik agri Olgegi, romatolojik hastaliklar 6lcegi,
transplantasyon olgegi, aile bilgi dlcegi, aile etki 6l¢egi, gastrointestinal hastaliklar
Olcegi, saglik hizmetleri memnuniyet 6lgegi, hematoloji ve onkoloji hastalarinda
saglik hizmetleri bakim memnuniyet Olgeklerini igeren genis bir Olgek olan

PedsQL™, ilk defa 1999 yilinda Varni ve arkadaslar1 tarafindan kullanilmistir (236).
Pediatrik Yasam Kalitesi Olcegi aile etki dlcegi ebeveyn raporu ( PedsQL™

Family impact Module ) Varni ve arkadaslar1 tarafindan 2004 yilinda kullanilmas,

kronik hastalikli ¢ocuga sahip ailelerin etkilenmislik diizeyini belirlemek {izere
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geligtirilmigtir. Ailelere verilen, aileler tarafindan doldurulan formdaki sorulan
sorularin puanlamasi 0-4 (Asla sorun degilse 0, Nadiren sorunsa 1, Bazen sorunsa 2,

Siklikla sorunsa 3, Her zaman sorunsa 4) arasindaki degerlerle 6l¢iilmektedir (237).

Pediatrik Yasam Kalitesi Olgegi olan PedsQL™ Versiyon 4.0 Kisa Form 15
oyun g¢ocuklari i¢in ebveyn raporu (yas 2-4)/ kuglk ¢ocuklar igin ebeveyn raporu
(yas 5-7) kronik hastalikli kardese sahip ¢ocuklarin etkilenmislik diizeyini 6lgmek
icin gelistirilmistir. Ailelere sorulan ve aileleri tarafindan doldurulan formdaki
sorularin puanlamasi 0-4 (Asla sorun degilse 0, Nadiren sorunsa 1, Bazen sorunsa 2,

Siklikla sorunsa 3, Her zaman sorunsa 4) arasinda ki degerlerle 6lgiilmektedir (238).
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3. MATERYAL ve METOD

3.1. Calisma Gurubu

Bu calisma Kiitahya Saglik Bilimleri Universitesi Cocuk Sagligi ve
Hastaliklar1 Ana Bilim Dali, Kiitahya, Tiirkiye’ de yapilmistir. Aralik 2019 — Subat
2020 tarihleri arasinda Kiitahya Saglik Bilimleri Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk
Immiinolojisi ve Allerjik Hastaliklar1 Poliklinigi’ne ayaktan bagvuran 6 ay- 6 yas
arasindaki AD’li hastalarin anneleri ve 2-4 yas, 5-7 yas arasindaki kardesleri
calismaya alindi. Her yas grubu i¢in 50 tane olmak {izere toplam 100 kardes
calismaya dahil edildi. Cocuk Hastaliklar1 poliklinigine ayaktan bagvuran 6 ay- 6 yas
arasinda AD’si olmayan, saglikli ¢ocuklarin anneleri ve 2-4 yas, 5-7 yas arasindaki
saglikli kardesleri, her yas grubu i¢in 50 tane olmak iizere toplam 100 kardes kontrol
grubu olarak ¢aligmaya dahil edildi.

Hanifin-Rajka kriterlerine gore AD tanisi alan hastalar tek hekim tarafindan
muayene edildi. Calismaya alinma kriterleri AD tanili ve 6 ay- 6 yas arasinda ¢ocuk
sahibi, AD tanili ¢ocugun eslik eden baska kronik hastaliginin olmamasi, AD tanil
hastanin kardesinin 2-7 yas arasinda ve saglikli olmasi, ailede bagka kronik hastaliga
sahip bireyin olmamasi, ¢alismaya katilmayr yazili onam imzalayarak kabul etme
olarak kabul edildi. Calismadan dislanma kriterleri ise AD disinda kronik hastaligin
olmasi, ailede baska bir bireyde kronik hastalik olmasi, ¢alismaya katilmay1 kabul

etmemek olarak kabul edildi.

3.2. Calisma Dizaymi ve Etik Kurul

Bu caligsma bir kesitsel anket ¢aligmasidir. Evliya Celebi Egitim ve Arastirma
Hastanesi Bagshekimligi’nden izin alinmus, Kiitahya Saglik Bilimleri Universitesi Etik
Kurulu tarafindan degerlendirilmis ve onaylanmistir (Karar no: 2019/11-10).
Helsinki Deklarasyonu uyarinca her hastaya ve ebeveynine ¢alisma ile  ilgili

aydmlatilmis onam formu imzalatililmistir.
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3.3. Data Toplama

Calismaya alinan hastalarin yasi, cinsiyeti, AD tan1 alma yasi, anne-baba
yasl, anne-baba egitimi ve meslegi, saglikli kardeslerinin yas1 gibi sosyodemografik
ozellikler kaydedildi. Cocuklar calismaya alindiklar1i giin SCORAD indeksleri
hesaplandi, deri prick testleri yapildi ve tiimiinden IgE i¢in serum 6rnegi, 16kosit ve

eozinofil sayisi i¢cin hemogram 6rneklerini alinip ayn1 giin 6l¢timleri yapildi.

Hastalardan standart olarak hazirlanmig EDTA’l tiipe 2 cc kan alinarak,
hematoloji laboratuvarinda tam kan sayim cihazinda (Beckman Coulter LH 780
Analyzer, California, U.S.A) tam kan saymmi rutin bir degerlendirme olarak
yapildi. Hastalardan total 1g E 6l¢imi igin standart biyokimya tlplerine 2 cc venoz
kan ornegi alindi. Alinan O&rnekler seroloji laboratuarinda Chemiluminescence
immiinometrik yontemi ile (Immulight 2000, NJ, USA) rutin degerlendirme olarak

calisildi.

Deri testlerini etkiledigi bilinen kisa etkili antihistaminikler test
yapilmadan en az son bes giin, uzun etkili antihistaminikler son 10 giin
icerisinde kullanmamis hastalarda test yapildi. Deri testleri 1ilgili teknisyen
tarafindan uygulandi. Allerji testi seti 8 farkli , pozitif ve negatif kontrolden
olusturuldu. Allerjen panelini inek siitli, yumurta, fistik, otlar-tahillar, kedi epiteli, ev

tozu akari 1, ev tozu akar1 2, alternaria olusturdu.

Pozitif kontrol olarak, 10 mg/ml’lik distile sudaki histamin sollsyonu
ve negatif kontrol olarak da gliserol-buffered solusyonlu serum fizyolojik kullanildi.
Cilt testi hastalarin 6n kolunun volar yiizeyine prik lansetler kullanilarak uygulanda.
Her bir allerjenin verdigi cilt reaksiyonunu, uygulamadan 15 dk sonra pozitif ve
negatif kontrollerin verdigi reaksiyonla karsilastirilarak kaydedildi. Cap1 3mm ve

tizerindeki kabariklik pozitif reaksiyon olarak kabul edildi.

TUm ebeveynler Pediatrik Yasam Kalitesi Olgegi aile etki dlgegi ebeveyn

raporu ( PedsQL™ Family impact Module ) ve ¢ocugun yasina uygun Pediatrik
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Yasam Kalitesi Olgegi olan PedsQL™ Versiyon 4.0 Kisa Form 15’i doldurdu.
Puanlama amaciyla cevaplar 100-75-50-25 ve 0 olarak kodlanir. Toplam puan ve alt
Olcek puanlari, alt 6lgegi olusturan her bir 6ge i¢in puanlarin ortalama degeri alinarak
hesaplanir. Yiiksek puanlar YK'nin daha iyi oldugunu gosterir. Pittsburgh Uyku
Kalitesi Indeksi (PUKI) de anneler tarafindan dolduruldu.

3.4. Istatistiksel Analiz

Arastirmada elde edilen veriler Statistical Package for Social Science (SPSS)
18.0 veri tabanina aktarildi ve analiz yapildi. Veriler normal olarak dagitildigindan
ortalama (standart sapma) olarak ifade edilir. Yas ve PedsQLTM puanlart gibi
siirekli degiskenler ilk olarak student t testi ile karsilastirildi. Istatistiksel anlamlilik
p degeri <0.05 olarak kabul edildi. Korelasyon analizi Pearson korelasyon analizi
kullanilarak yapildi. Kategorik verilerin bagimli degisken ile olan iliskisini

saptayabilmek icin “ki-kare testi” kullanildi.
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4 BULGULAR
Bu calismaya, Aralik 2019 — Subat 2020 tarihleri arasinda Kiitahya Saglik

Bilimleri Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Immiinolojisi ve Allerji Hastaliklar:
Poliklinigine ayaktan bagvuran 6 ay- 6 yas arasindaki AD’li 100 hastanin anneleri ile
2-4 yas ve 5-7 yas arasindaki kardegleri alindi. Her yas grubu icin 50 tane kardes
dahil edildi. Kontrol grubu olarak ise c¢ocuk hastaliklar1 poliklinigine ayaktan
basvuran 6 ay- 6 yas arasinda, AD olmayan saglikli ¢ocuklarin anneleri ve 2-4 yas,
5-7 yas arasindaki saglikli kardesleri, her kardes yas grubu i¢in 50 tane olmak {izere
calismaya toplam 100 olgu dahil edildi.

Calismaya dahil edilen olgularin %46’s1 kiz (n=92), %54°i erkek (n=108)
hastalardan olugmaktaydi (Sekil-7). Olgularin cinsiyetlerine gore dagilimlart Sekil-
7’de gosterilmistir. Olgularin yas ortalamasi, 2-4 yas arast kardesi olan grupta
41,14+24,34 ay (en kigcuk 6 ay, en buyik 71 ay) iken, 5-7 yas grubunda
36,58+23,53 ay (en kuglk 3 ay, en biyuk 72 ay) idi. Atopik dermatit tanisi olan
hastalarin tan1 alma yaslar1 degerlendirildiginde ise, 2-4 yas grubunda 29,8+24,8 ay
(en diistik 1 ay, en yiiksek 70 ay), 5-7 yas grubunda ise 29,32+23,46 (en diisiik 1 ay,
en yiiksek 72 ay) olarak saptandi.

Cinsiyet = Kiz = Erkek

Sekil-7: Caligmadaki Olgularin Cinsiyetlerine Gore Dagilimi
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Calisma dahilindeki olgularin ebeveynlerine yas, egitim durumu ve meslek
gruplart soruldu. Olgular anne yas gruplari agisindan degerlendirildiginde, 2-4 yas
grubunda AD tanis1 olan hastalarin annelerinin %16’sinin (n=8) 18-25 yas grubunda
oldugu, %72’sinin (n=36) 25-35 yas gurbunda oldugu, %12’sinin (n=6) 35 yas ve
tizerine oldugu saptandi. Saglikli cocuklardan olusan grubun annelerinin ise
%12’sinin (n=6) 18-25 yas grubunda oldugu, %82’sinin (n=41) 25-35 yas grubunda
oldugu, %6’smin (n=3) 35 yas ve iizerine oldugu saptandi. Diger yas grubu olan 5-7
yas arasi olgular incelendiginde ise, AD’li grubun annelerinin %4’iiniin (n=2) 18-25
yas grubunda oldugu, %80’inin (n=40) 25-35 yas grubunda oldugu, %16’sinin (n=8)
35 yas ve lizeri oldugu, saglikli cocuklardan olusan grupta ise annelerin %26’sinin
(n=13) 18-25 yas grubunda oldugu, %60’ mimn (n=30) 25-35 yas grubunda oldugu,

%14’linilin (n=7) 35 yas ve lizeri oldugu saptandi.

Tablo-8: Calismadaki 2-4 Yas Kardesi Olan Grubun Anne Yas Gruplarina Gore

Incelenmesi

Anne Yas Grubu Atopik Dermatit Saglikli Cocuk Toplam
18-25 8 6 14
25-35 36 41 77
>35 6 3 9
Toplam 50 50 100

Tablo-9: Calismadaki 5-7 Yas Kardesi Olan Grubun Anne Yas Gruplarina Gore

Incelenmesi

Anne Yas Grubu Atopik Dermatit Saglikli Cocuk Toplam
18-25 2 13 15
25-35 40 30 70
>35 8 7 15
Toplam 50 50 100
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Anne yas gruplari agisindan AD‘li ve saglikli olgular karsilastirildiginda, aralarinda

istatistiksel anlamli farklilik saptanmadi. 2-4 yas ve 5-7 yas olgularin anne yas

gruplar1 agisindan degerlendirilmesine ait veriler tablo—8 ve tablo-9 ‘da verilmistir.

Calismadaki olgular, annelerinin meslekleri bakimindan degerlendirildiginde,

2-4 yas grubunda AD’li olgularin annelerinin %10’unun (n=5) is¢i oldugu, %6’sinin

(n=3) memur, %8’inin (n=4) ciftci, %76’simmin (n=38) ise calismadig, saglikli

cocuklardan olusan grupta ise annelerin %10’unun (n=5) is¢i, %6’smin (n=3)

memur, %2’sinin (n=1) ¢iftei, %82 sinin (n=41) ise ¢alismadig1 saptandi.

Tablo-10: Calismadaki 2-4 Yas Olgularin Annelerinin Meslekleri Agisindan

Kiyaslanmasi
Meslek Atopik Dermatit Saglikli Cocuk Toplam
Isci 5 5 10
Memur 3 3 6
Giftci 4 1 5
Calismiyor 38 41 79
Toplam 50 50 100

Tablo-11: Calismadaki 5-7 Yas Olgularin Annelerinin Meslekleri Agisindan

Kiyaslanmasi
Meslek Atopik Dermatit Saglikli Cocuk Toplam
Isci 6 4 10
Memur 1 6 7
Giftci 1 0 1
Esnaf 0 1 1
Calismiyor 42 39 81
Toplam 50 50 100

Diger yas grubu olan 5-7 yas arasindaki olgular degerlendirildiginde, AD’li

olgularin annelerinin %12’sinin (n=6) is¢i oldugu, %?2’sinin (n=1) memur, %?2’sinin

(n=1) ciftei, %84’{linlin (n=42) ise ¢alismadigi, saglikli cocuklardan olusan grupta ise
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annelerin  %8’inin (n=4) is¢i, %I12’sinin (n=6) memur, %2’sinin (n=1) esnaf,
%78’ inin (n=39) ise caligmadig1 saptandi. Olgular annelerinin meslekleri agisindan
kiyaslandiginda, higbir grupta istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi.
Annelerinin meslekleri bakimindan g¢alismadaki olgular tablo-10 ve tablo-11’de

gosterilmistir.

Calismadaki olgularin anneleri egitim durumu bakimindan incelendiginde, 2-
4 yas arasi1 kardesi olan ADt tanisi olan grubun annelerinin %4’iiniin (n=2) okuryazar
oldugu, %6’smmin (n=3) ilkokul mezunu, %22’sinin (n=11) ortaokul mezunu,
%354 inilin (n=27) lise mezunu, %14 {iniin (n=7) {iniversite mezunu oldugu saptandi.
Sagliklt grupta ise, %4’linlin (n=2) okuryazar oldugu, %4’liniin (n=2) ilkokul
mezunu, %?22’sinin (n=11) ortaokul, %54’liniin (n=27) lise, %14 liniin (n=7)
tiniversite mezunu oldugu saptandi. Diger yas grubu olan 5-7 yas arasi kardesi olan
AD’li olgularin annelerinin %2’sinin (n=1) okuryazar olmadigi, %2’sinin (n=1)
okuryazar oldugu, %4’liniin (n=2) ilkokul mezunu, %30’unun (n=15) ortaokul
mezunu, %54’linlin (n=27) lise mezunu, %8’inin (n=4) liniversite mezunu oldugu
saptandi. Saglikli grupta ise, %?2’sinin (n=1) okuryazar oldugu, %6’smin (n=3)
ilkokul mezunu, %30’unun (n=15) ortaokul, %50’sinin (n=25) lise, %12’sinin (n=6)
tiniversite mezunu oldugu saptandi. Calismadaki olgular annelerinin egitim diizeyleri
acisindan kiyaslandiginda gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

saptanmadi. Olgularin 6zellikleri tablo-12 ve 13’te verilmistir.

Tablo-12: Calismadaki 2-4 Yas Aras1 Kardesi Olan Olgularin Annelerinin Egitim

Diizeyleri Bakimindan Siniflandirilmasi

Anne Egitim Durumu | Atopik Dermatit | Saglikli Cocuk Toplam
Okur yazar 2 2 4
Ilkokul 3 2 5
Ortaokul 11 14 25
Lise 27 26 53
Universite 7 6 13
Toplam 50 50 100
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Tablo-13: Calismadaki 5-7 Yas Aras1 Kardesi Olan Olgularin Annelerinin Egitim

Diizeyleri Bakimindan Siniflandirilmasi

Anne Egitim Durumu | Atopik Dermatit | Saglikli Cocuk Toplam
Okur yazar Degil 1 0 1
Okur yazar 1 1 2
Tlkokul 2 3 5
Ortaokul 15 15 30
Lise 27 25 52
Universite 4 6 10
Toplam 50 50 100

Tablo-14: Calismadaki 2-4 Yas Olgularin Babalarinin Meslekleri Agisindan

Kiyaslanmasi
Meslek Atopik Dermatit Saglikli Cocuk Toplam
fsci 23 28 51
Memur 9 6 15
Giftci 6 8 14
Esnaf 10 7 17
Calismiyor 2 1 3
Toplam 50 50 100

Calismadaki olgular, babalarinin meslekleri bakimindan degerlendirildiginde,
2-4 yas grubunda AD tanili olgularin babalarinin %46’simin (n=23) is¢i oldugu,
%18’inin (n=9) memur, %12’sinin (n=6) ¢iftci, %20’sinin (n=10) esnaf oldugu,
%4’ lnlin (n=2) ise calismadigi, saglikli ¢ocuklardan olusan grupta ise babalarin
%356’s1inin (n=28) is¢i, %12’sinin (n=6) memur, %16’sinin (n=8) ciftci, %14 {iniin
(n=7) esnaf, %2’sinin (n=1) ise ¢aligmadig1 saptandi. Diger yas grubu olan 5-7 yas
arasindaki olgular degerlendirildiginde, AD olan olgularin babalarinin %54 {iniin
(n=27) is¢i oldugu, %6’smin (n=3) memur, %16’sinin (n=8) ¢iftei, %20’sinin (n=10)
esnaf, %4’lnlin (n=2) ise caligmadigi, saglikli ¢ocuklardan olusan grupta ise

babalarin %62’sinin (n=31) is¢i, %18’inin (n=9) memur, %14 liniin (n=7) esnaf,
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%2’sinin (n=1) ¢ift¢ci oldugu, %4’linlin (n=2) ise calismadigr saptandi. Olgular
babalariin meslekleri agisindan kiyaslandiginda, hicbir grupta aralarinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik saptanmadi. Babalarinin meslekleri bakimindan ¢alismadaki

olgular tablo-14 ve tablo-15’da smiflandirildi.

Tablo-15: Calismadaki 5-7 Yas Olgularin Babalarmin Meslekleri Agisindan

Kiyaslanmasi
Meslek Atopik Dermatit Saglikli Cocuk Toplam
Isci 27 31 58
Memur 3 9 12
Giftci 8 1 9
Esnaf 10 7 17
Calismiyor 2 2 4
Toplam 50 50 100

Calismadaki olgularin babalar1 egitim durumu bakimindan incelendiginde, 2-
4 yas arasi kardesi olan grupta AD tanist olanlarin babalarinin %8’inin (n=4) ilkokul
mezunu oldugu, %16’sinin (n=8) ortaokul mezunu, %50’sinin (n=25) lise mezunu
oldugu, %26’sinin (n=13) iiniversite mezunu oldugu saptandi. Saglikli cocuklar
grubuna bakildiginda, %?2’sinin (n=1) okuryazar oldugu, %10 unun (n=5) ilkokul
mezunu oldugu, %16’sinin (n=8) ortaokul mezunu, %50’sinin (n=25) lise mezunu,
%?26’smin (n=13) tiniversite mezunu oldugu saptandi. Diger yas grubu olan 5-7 yas
aras1 degerlendirildiginde, AD tanist olan olgularin babalarinin %8’inin (n=4)
okuryazar oldugu, %6’sinin (n=3) ilkokul mezunu oldugu, %10’unun (n=5) ortaokul
mezunu oldugu, %64’ tiniin (n=32) lise mezunu, %12’sinin (n=6) Universite mezunu
oldugu goriildii. Saglikli ¢ocuklardan olusan grubun baba egitim durumlari ele
alindiginda, %6’simin (n=3) ilkokul mezunu oldugu, %I10’unun (n=5) ortaokul
mezunu, %56’sinin (n=28) lise mezunu oldugu, %28’inin (n=14) {iniversite mezunu
oldugu gorildi. Caligmadaki olgularin babalarina ait egitim durumlar ile ilgili

veriler tablo 16 ve 17°de gosterilmistir.
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Tablo-16: Calismadaki 2-4 Yas Arast Kardesi Olan Grubun Babalarinin Egitim

Durumlari

Egitim Durumu Atopik Dermatit Saglikli Cocuk Toplam
Okuryazar 0 1 1
Ilkokul 4 5 9
Ortaokul 8 6 14
Lise 25 30 55
Universite 13 8 21
Toplam 50 50 100

Tablo-17: Calismadaki 5-7 Yas Arast Kardesi Olan Grubun Babalarinin Egitim

Durumlari

Egitim Durumu Atopik Dermatit Saglikli Cocuk Toplam
Okuryazar 4 0 4
Tlkokul 3 3 6
Ortaokul 5 5 10
Lise 32 28 60
Universite 6 14 20
Toplam 50 50 100

Calisma dahilindeki olgulardan alinan kan tetkiklerinde, 16kosit sayisi, total

IgE diizeyleri, eozinofil sayisi acisindan degerlendirildi. Eozinofil yiizdesi hastalar

icin eozinofil yuzdesi %4 ve zerinde olan hastalar yiiksek kabul edildi. Total IgE

dizeyi calisma grubumuzdaki olgular igin 0-68 U/ml arasindaki degerler normal

olarak kabul edildi. Lokosit sayisi i¢in ise her hastanin yasa gore degerleri baz

alinarak yiiksek veya diisiik olarak degerlendirildi.

Lokosit sayist ve total IgE diizeyi bakimindan AD’li ve kontrol grubu 2-4 yas

ve 5-7 yas arasi kardeslerine gore gruplara ayrilarak karsilagtirildi. 2-4 yas grubunda

AD’li olgularda 16kosit sayis1 ve total IgE diizeyleri kontrol grubuna gore istatistiksel

olarak anlamli derecede yliksek saptandi. Diger gruplara ait 16kosit sayilari, eozinofil
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sayilari, total IgE diizeyleri bakimindan hicbir grupta istatistiksel anlamli farklilik
saptanmadi. Olgulara ait 16kosit sayisi, total IgE diizeyi ve eozinofil yiizdesi ile ilgili

veriler tablo-18’da gosterilmistir.

Tablo-18:  Calismadaki  Olgularin  Laboratuvar  Degerleri  Bakimindan

Karsilagtirilmasi
Atopik Dermatit Saglikli Cocuk p

Lokosit
2-4 yas 8501,4+3484,6 8132,2+2272,4 0,048
5-7 yas 7793,8+2333,6 8389,8+2578,1 0,487
Eozinofil
2-4 yas 331,8+378,2 261,2+232,6 0,249
5-7 yas 306,9+228,0 232,2+185,3 0,606
Total Ig E
2-4 yas 117,2+256,9 75,5+105,6 0,039
5-7 yas 78,2+126,4 74,2+152,3 0,947

Calismadaki hastalar AD siddetini belirlemek i¢in SCORAD indeksi ile
degerlendirildi. Tiim grubun ortalama SCORAD puani 20,33+7,26 idi. En diisiik
SCORAD puani 2-4 yas aras1 kardesi bulunan ve 5-7 yas aras1 kardesi olan iki grupta
SCORAD skorlart ayr1 ayr1 degerlendirildi. 2-4 yas grubundaki hastalarda SCORAD
indeksi ortalama 29,8+24,8 iken, 5-7 yas grubunda 22,06+7,416 oldugu gorildii.
Calismadaki AD tanili olgularin %78’inin (n=78) hafif %22’sinin (n=22) orta
agirlikta oldugu saptandi. Caligmada SCORAD smiflamasina gore agir AD olarak
nitelendirilecek olguya rastlanmadi. Calismamizdaki hastalarin SCORAD indeksi ile
AD siddetleri degerlendirildi, SCORAD puanindaki artisla birlikte, istatistiksel olarak
anlamli derecede total IgE diizeylerinde de artis bulundugu saptandi (p=0,012,
r=0,252) (Sekil-8).
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Atopik Dermatit Olgularinda SCORAD indeksi
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Sekil-8: SCORAD indeks Skorlarmin Gruplara Gére Dagilimi

Calismadaki tiim olgulara deri prick testi uygulandi. 176 hastada (%88) deri
prick testi bakilan tiim parametrelerde negatif idi. Deri testi pozitifligi saptanan 24
olgunun %58,3’1 (n=14) AD tanili, %41,7’si (n=10) saglikli ¢ocuklarda saptandi. On
olguda ev tozu akar1 1, 10 olguda ev tozu akari 2, sekiz olguda inek siitiine kars1, dort
olguda yumurta, bir olguda fistik, bir olguda ot ve tahillar, iki olguda alternariaya
kars1 duyarlilik saptandi. Calismamizda deri prick testi pozitif olgularda serum total

IgE diizeyleri anlamli derecede daha yiiksek saptandi (p=0,001).
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Sekil-9: Calismadaki Olgularin Deri Prick Testi Duyarliliklari
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AD tanist olan ve saglikli ¢cocuklardan olusan gruplar, 2-4 yas ve 5-7 yas
kardesleri olan gruplar olarak coklu karsilastirma testiyle karsilastirildiklarinda,
gruplar arasinda istatistiksel anlamli farklilik saptanmadi (p=0,193). Olgulara ait

veriler sekil-9°da gosterilmistir.

Tablo-19: Calismadaki Olgularin Aile Etki Olgegi Degerleri

Atopik Dermatit | Saglikli Cocuklar p

Total Skor | 2-4 Yas 56,5+9,7 87,2+£3,7 0,001

5-7 Yas 58,9+7,5 86,4+4,6 0,001
Bedensel | 2-4 Yas 52,8+11,3 74,7115 0,401
Skor 5-7 Yas 47,7139 78,9+10,5 0,058
Duygusal | 2-4 Yas 57,5+11,6 93,0+8,1 0,032
Skor 5-7 Yas 61,3+13,0 90,2+11,6 0,176
Toplumsal | 2-4 Yas 59,0+9,9 94,6%6,3 0,001
Skor 5-7 Yas 67,8+14,2 89,1+8,7 0,006
Biligsel 2-4 Yas 55,3+12,3 79,2+11,9 0,437
Skor 5-7 Yas 52,2+15,8 83,3+10,6 0,005
Iletisim 2-4 Yas 58,5+14,8 94,5493 0,014
Skoru 5-7 Yas 63,3+13,0 92,5+£9,7 0,034
Endise 2-4 Yas 59,8+12,5 96,0+5,3 0,001
Skoru 5-7 Yas 68,5+10,9 92,591 0,090
Gunlik 2-4 Yas 51,0+16,0 73,8+10,8 0,001
Isler 5-7 Yas 48,7145 78,8+13,0 0,355
Skoru
Aile 2-4 Yas 58,3+13,7 93,8+6,7 0,001
lliskileri | 5-7 Yas 63,3+10,1 87,0+12,1 0,868
Skoru

Calismadaki hastalarin ebeveynlerine aile etki 6lgegi PedsQL FIM uygulandi.
2-4 yas 5-7 yas aras1 kardes gruplarinda AD tanis1 olan ve saglikli ¢cocuklardan olusan

kontrol grubu ayr1 ayr1 degerlendirildi. Yiiksek skorlar, daha yiiksek yasam kalitesine
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sahip olundugunu gostermekte idi. Toplam skor agisindan 2-4 yas ve 5-7 yas
gruplarda AD tanisi olanlarda aile etki 6lgegi toplam skoru istatistiksel anlamli olarak
farkli bulundu. Olgegin alt etki dlgekleri tek tek ele alindiginda, duygusal skor 2-4
yas arast grubun ailelerinde istatistiksel anlamli bulunurken, toplumsal skor
acisindan 2-4 yas ve 5-7 yas gruplarinda istatistiksel anlamli farklilik saptandi.
Biligsel skor Olgegi acgisindan 5-7 yas grubunda hasta ve saglikli gruplar arasinda,
iletisim skoru agisidan 2-4 yas ve 5-7 yas gruplarinda, endise skoru agisindan 2-4 yas
aras1 grupta, giinliik igler skoru bakimindan 2-4 yas arasi grupta, aile iligkileri skoru
bakimindan 2-4 yas arast AD’li ve saglikli olgular arasinda istatistiksel anlaml
derecede farklilik saptandi. Anlamli farkin saptandigi tim gruplarda saglikli
¢ocuklarda aile etki 6lgegi daha yiksek bulundu. Bulgular tablo-19’de verilmistir.

Pediatrik yasam kalitesi Olcegi calismadaki olgulara uygulandi. Yasam
kalitesi Olcegine gore daha yiiksek puan alanlarin, yasam kalitesi daha yiiksektir.
Calismamizda 2-4 yas ve 5-7 yas gruplarinda AD tanisi olanlar ile saglikli olgular ele
alindiginda, tiim gruplar arasinda istatistiksel anlamli farklilik gosterecek sekilde
AD’li grupta yasam kalitesi skorunun daha diisiik oldugu saptandi. Olgulara ait yagam

kalitesi Ol¢egi verileri tablo-20’de verilmistir.

Tablo-20: Calismadaki Olgularin Yasam Kalitesi Olgegi Sonuglar

Atopik Dermatit Saglikli Cocuklar p
Fiziksel | 2-4 Yas 55,4+10,4 75,0£13,8 0,008
Skor 5-7 Yas 53,9+14,7 78,5+10,9 0,001
Duygusal | 2-4 Yas 59,75+10,9 83,3+12,2 0,002
Skor 5-7 Yas 60,9+10,8 83,6+8,5 0,001
Sosyal 2-4 Yas 60,2+10,6 83,2+13,3 0,001
Skor 5-7 Yas 63,3+14,6 85,5+9,9 0,001
Okul 2-4 Yas 61,0£12,5 85,3+15,0 0,003
Skoru 5-7 Yas 55,0+13,9 80,1+7,1 0,001
Total 2-4 Yas 58,6+8,9 80,9+8,9 0,038
Skor 5-7 Yas 59,649,2 83,2+7,1 0,016
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Tablo-21: Calismadaki Olgularin Pittsburgh Uyku Kalitesi Olgegi Degerlendirmesi

Atopik Dermatit | Saglikli Cocuk p

Oznel Uyku | 2-4 Yas | 1,74+0,60 0,66+0,65 0,211
Kalitesi 5-7 Yas | 1,56+0,64 0,94+0,59 0,006
Uyku Latansi 2-4 Yas 1,32+0,55 0,62+0,49 0,631

5-7 Yas | 0,86+0,61 0,54+0,50 0,390
Uyku Stiresi 2-4Yas | 6,92+0,62 7,31+0,68 0,548

5-7 Yas | 7,26+0,57 7,77+£1,03 0,001
Aligilmis  Uyku | 2-4 Yas | 1,00+0,67 0,84+0,71 0,312
Etkinligi 5-7 Yas | 0,96+0,78 1,00+0,81 0,881
Uyku Bozuklugu | 2-4 Yas 1,60+0,49 1,02+0,14 0,001

5-7 Yas | 1,16+0,37 0,96+0,20 0,001
Uykuya Yardimer | 2-4 Yas 0,22+0,54 0,10+0,36 0,011
[la¢ Kullanimi 5-7 Yas 0,22+0,47 0,10+0,42 0,017
Giindiiz Islev | 2-4 Yas | 1,56+0,71 0,46+0,65 0,001
Bozuklugu 5-7 Yas | 1,04+0,81 0,54+0,68 0,001
PUKI puan 2-4 Yas | 14,36+2,47 11,01+2,19 0,014

5-7 Yas | 13,06%2,23 11,85+2,11 0,011

Uyku kalitesi 0lgegi ¢aligmadaki olgularin ebeveynlerine uygulandi.

Pittsburgh Uyku Olgegi alt indekslerinin toplami ile olusan PIKU puani agisindan 2-
4 yas ve 5-7 yas arasi kardesleri bulunan AD tanili ve saglikli ¢cocuklardan olusan
kontrol gruplarmmin ebeveynleri karsilastirildiginda, gruplar arasinda istatistiksel
anlaml farklilik saptanmadi. Uykuya yardimer ilag kullanimi agisindan gruplar
kiyaslandiginda, 2-4 yas ve 5-7 yas gruplarinda, istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptandi. Uyku bozuklugu alt grubu agisidan da her iki grup arasinda istatistiksel
anlamh farklilhik saptandi. Uyku siiresi bakimindan karsilagtirildiklarinda ise,
yalnizca 5-7 yas grubunda istatistiksel anlamli farklilik saptandi. Oznel uyku kalitesi
bakimindan da 5-7 yas grubunda istatistiksel anlamli farklilik saptandi. Calismadaki
olgularin Pittsburgh uyku kalitesi 6lgegi puanlart bakimindan karsilastirilmasina

iliskin bulgular tablo-21’de verilmistir.
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5.TARTISMA VE SONUC

Gegmiste Oliim ile sonuglanabilen ¢ocukluk ¢aginin bir¢cok hastaligi tani ve
tedavisinde saglanan gelismeler neticesinde, bu hastaliklara sahip ¢ocuklar daha uzun
slire yasayabilmekte ve eriskin yaslara ulasabilmektedir. Son yiizyilda ¢ocuklarda ve
ergenlerde en sik goriilen hastaliklarda; enfeksiyon hastaliklarindan kronik
hastaliklara dogru bir degisim oldugu gosterilmistir. Kronik hastalik terimi bedensel
ve zihinsel gelisimi engelleyen dogumsal ve edinsel hastaliklar1 kapsamakla birlikte,
bir hastalik ya da zayifligin uzun bir zaman siirecine yayildig1 ya da tekrarladigi,
dayanikliligin olumsuz etkilendigi, sosyal, fiziksel, duygusal, mesleki kisitliliklara
neden olan bir durumdur (215). Kronik hastalik, 1990’11 yillarda “cok az degisiklik
gosteren ya da yavas ilerleyen, alti ay ya da daha uzun siren hastalik” olarak
tanimlanirken, 2007 yilindan itibaren “en az i¢ aydan daha uzun siiren ya da
iyilesme olasiligt bulunmayan durumlar” olarak tanimlanmaktadir (216). Yasam
siirelerinin uzamasina bagli, kronik hastalik sahibi ¢ocuklarin toplumdaki siklig
giderek artmaktadir. Basta seker hastaligi, kanser ve astim olmak {izere kronik
hastaliklarin sikliginin tiim diinyada arttigi ve toplumun %13-27’sini etkiledigi
diistiniilmektedir (217).

AD, atak ve remisyonlar ile seyir gosteren, hastayi, ailesini ve yakin ¢evresini
sosyal, fiziksel ve davranigsal olarak etkileyebilen kronik inflamatuar bir hastaliktir
(19). Patogenezinde, immiin sistemin asir1 reaksiyonu, genetik etkenler ve epidermal
bariyerin disfonksiyonu tanimlanmistir. Genellikle ¢ocukluk ¢aginda baslar ve bes

yasindan biiyiiklerde gerileme egilimindedir (66).

Atopik dermitit ve diger kronik hastaliklarin hasta ve ailelerinin yasam
kalitesini ve uyku kalitesini nasil etkiledigini saptamak i¢in diizenlenen birgok dlgek
mevcuttur. Gelistirilen cesitli yasam kalitesi Olgekleri hasta ya da saglikli bireyin
fiziksel becerileri yaninda, sosyal durumunun incelenmesine, psikososyal iyilik
durumunun ve genel bir yasam memnuniyetinin 6lglimlenmesi, karsilastirilabilmesi
ve degerlendirilmesine olanak saglamaktadir. Cocuklar ve erigkinler arasinda hastalik

ve saglik durumunda farkliliklar mevcuttur. Bu nedenle ¢ocuklarin yasam kalitesinin
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degerlendirilmesi i¢in yeni Olgeklerin gelistirilmesine ihtiyag dogmustur. Cocuklar
icin yeni gelistirilen yasam kalitesi dl¢eklerinde baslangicta ebeveynler tarafindan
doldurulan anketler kullanilmistir. Sonrasinda sorulan sorular1 anlayabilecek ve
kendini ifade edebilecek ¢agda olan hasta ve saglikli ¢ocuklarin yanitlarinin

degerlendirildigi dlgekler de gelistirilmistir.

Calismamiz, 2-4 yas arasi ve 5-7 yas arasi kardesgleri bulunan 6 ay-6 yas
arasindaki AD tanisi olanlar ile ayni1 yas grubuna sahip saglikli ¢ocuklardan olusan
kontrol grubu olmak iizere toplam 200 olgudan olusmaktadir. Calismaya alinan
olgular sosyodemografik ozellikler, ebeveynlerine ait egitim durumlarn ve
mesleklerine iliskin veriler, hastalik siddetinin SCORAD indeksi, serum total IgE,
l16kosit sayisi, eozinofil yiizdesi, deri prick testi sonuglari, aile etki 6l¢egi, pediatrik

yasam kalitesi 0l¢egi, Pittsburgh uyku kalitesi 6l¢egi bakimindan degerlendirildi.

AD ile ilgili calismalara bakildiginda, baz1 ¢alismalarda erkek hastalarda daha
stk goriildiigii saptanmis olsa da, kiz hastalarda daha sik goriildiigiine dair birgok
calisma vardir. 2013 yilinda yapilan bir ¢alismada AD’li hastalarin cinsiyete gore
dagiliminda %57 kiz, %43 erkek oldugu, bir baska calismada %51,7 kiz %48.3
erkek, tilkemizde 2017 yilina ait bir ¢alismada %56,7 kiz %43,2 erkek, bir diger ¢ok
merkezli ¢alismada %50,8 erkek, %49,2 kiz olgular oldugu saptanmistir (239-242).
Bizim c¢alismamizda ise AD tanili olgularin %47’si erkek %53’1 kiz hastalardan
olugmakta idi. Buna goére ¢alismamizin AD’li olgularda cinsiyet dagilimi agisindan

literatiirdeki veriler ile benzer sekilde kiz hastalarda daha sik goriildiigii sdylenebilir.

AD genellikle cocukluk caginda baslayan ancak adolesan doneme dek
erisebilen bir hastalik olup, literatiirde yapilan ¢alismalarda baslangi¢ yasi, yapilan
bir caligmada 24,4436 ay, lilkemizde yapilan diger bir ¢alismada ise, 29,75+39,9 ay,
cok merkezli bir baska ¢alismada ise 33,045,5 ay olarak saptanmistir (242-244).
Calismamizdaki AD tanili olgularin baglangi¢ yasi, 2-4 yas grubu kardesi olanlarda
29,8+24.8 ay, 5-7 yas kardesi olan grupta ise, 29,32+23.46 ay oldugu saptanmis olup,

literatiirde yer alan verilerle benzer yas gruplarinda oldugu goriildii.
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Serum total IgE yiiksekligi ve hipereozinofili AD’de sik goriiliir (226). IgE
aracili asirt duyarlilik reaksiyonlari erken donem ve ge¢ donem olarak ikiye
ayrilmakta olup, mast hucreleri ile bazofil erken dénem, eozinofiller ise ge¢ donem
reaksiyonlardan sorumludur (246). Bir diger hipoteze gore ise, eozinofillerin reaktif
oksijen metabolitleri ile sitotoksik graniil salinimi yaparak doku hasarina neden
olabilecekleri 6ne siiriilmistir (247). 2013 yilinda yapilan bir ¢caligmada, AD siddeti
ile periferik eozinofil seviyesinde korele bir artis oldugu belirtilmistir (248). Baska
bir ¢alismada ise AD tanist olan 200 hastada eozinofil sayisinin normal, orta
derecede yiiksek veya anlamli derecede yiiksek olabilecegi bildirilmistir (249).
Calismamizda 2-4 ve 5-7 yas kardeslere sahip gruplar ele alindiginda, her ikisinde de
atopik dermaitli grupta kontrol gruplarina gére eozinofil sayisinda anlamli bir fark
bulunamadi. AD ve eozinofil sayist agisindan sagliklt yorum yapabilmek i¢in daha

fazla ve genis katilimli ¢aligmalara ihtiya¢ duyuldugu diisiincesindeyiz.

Serum total IgE o6lgimiu AD tanisinda taniyr destekleyici bir parametre
olmakla birlikte mindr kriterler arasinda yer almaktadir. Ayrica normal populasyonda
da %10-15 dolaylarinda yiiksek bulundugunu bildiren yayinlar mevcuttur (162). AD
tanil1 hastalarda total IgE’deki artiga bagh alerjik rinit, saman nezlesi ve astim varligi
ve siddeti de artmaktadir (141). Ulkemizde yapilan bir ¢alismada AD’li olgularin
%>55’inde total IgE yiiksekligi saptanmistir (250). Bir baska ¢alismada Total IgE
hastalarin  %34,3’linde yliksek bulunmustur (108). Bizim c¢alismamizda da
literatiirdeki ¢alismalarla benzer sekilde total IgE diizeyleri AD’li hasta grubunda
sagliklt cocuklara gore istatistiksel olarak anlamli fark olusturacak sekilde ytiksek
saptand1. AD siddeti ile IgE diizeyi yiiksekligi arasinda iliskiyi saptamaya yonelik
caligmalara bakildiginda, yapilan bir ¢aligmada total IgE diizeyinin ytiksekligi ile AD
siddeti arasinda pozitif yonli bir korelasyon tespit edildigi bildirilmistir (141).
Literatiirdeki ¢alismalarin bir kismi ile uyumlu olarak, calismamizdaki hastalarin
SCORAD indeksi ile AD siddetleri degerlendirildi, SCORAD puanindaki artisla
birlikte, istatistiksel olarak anlamli derecede total IgE diizeylerinde de artis oldugu
saptand1 (p=0,012, r=0,252).
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Lokosit sayis1 bakimindan ¢alismamizdaki olgular degerlendirildiginde, 2-4
yas kardesi olan grupta AD tanisi olanlarda 16kosit sayisinin saglikli ¢ocuklardan
olusan kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede farklilik saptandi
(p=0,048). AD olgularinda 16kosit sayisini1 degerlendiren bir ¢alismaya tarafimizca
giincel literatiir bilgisi dahilinde rastlanmadi. Bu alanda yeni ¢ok sayida ve ¢ok

merkezli aragtirmalara ihtiyag¢ oldugunu diistinmekteyiz.

Deri prick testi AD’li olgularda hastaligin siddeti ile korelasyon
gostermemekle birlikte bliylik oranda pozitiflik gostermekte olup, mindr tani
kriterlerindendir (162). Literatiirdeki farkli ¢aligmalar incelendiginde AD’li olgularda
degisen sikliklarda deri prick testi pozitifligi bildirilmistir. Ulkemize ait bir
calismada AD’li olgularda deri prick testi pozitifligi %47 olarak bildirilmistir (108).
Bir bagka genis katilimli ¢alismada ise, ¢calismadaki 221 olgunun iki yillik takibinde
en az bir parametrede deri prick testi pozitifligi gelisen hasta ylizdesi %27 olarak
bildirilmistir (252). Bizim c¢alismamizda ise ¢alismamiz dahilindeki olgularin
%12’sinde deri prick testi en az bir parametrede pozitif saptanmistir. AD tanili
olgularda bu oran %14, kontrol grubunda ise %10 olarak bulunmus olup, aralarinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir. Literatiirdeki verilere gore
calismamizdaki oranin diisiik saptanmasinin, tek merkezli ve kisithi sayida yapilan bir
calisma olmasindan kaynaklandigini diisiinmekteyiz. Bir diger calismada ise deri
prick testi pozitif olan olgularda serum total IgE yiiksekliginin, deri prick testi negatif
olanlara gore anlamli derecede yiiksek saptandigi bildirilmistir (253). Calismamizda
da literatiirdeki verilere benzer sekilde deri prick testi pozitif olgularda serum total

IgE diizeylerinin anlamli derecede daha yiiksek bulundugu saptandi.

Ulkemizde yapilan bir ¢alismada, AD’li olgularin %68,9’unda aeroalerjenlere
karsi, %48,9’unda ise ev tozu akarlarma deri prick testi pozitifligi saptandig
belirtilmistir (251). Bir diger calismada ise, katilimcilarin %27’sinde en az bir
alerjene kars1 pozitiflik saptanirken, %21 yumurta beyazi, %15 yer fistig1, %8 inek
sttii, %2 bugday, %1 soya alerjisi pozitifligi saptandigi belirtilmistir (252).
Calismamizdaki prick testi sonuglarma bakildiginda ise, AD’li olgularda en c¢ok

%S5,5’inde ev tozu akari, %5 inek siitii ve %2 yumurtaya karsi pozitiflik saptandi.
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Literatiirde yer alan caligsmalarin aksine prick testi pozitifligi daha diisiik oranda
saptanmis olup bunun ¢alisgmamizin sinirl bir popiilasyonda yapilmis olmasi ve diger

caligmalarin erigkin verilerini de i¢eriyor olmasi nedeniyle oldugu diisiiniilmektedir.

SCORAD indeksi AD’nin klinik siddetini belirlemede kullanilan yaygin ve
guvenilir bir olcektir. Ayrica AD tedavisinin takibinde de SCORAD indeksinin
anlamli bir belirte¢ oldugunu belirten caligmalar mevcuttur (240). Bir diger
calismada hastalar AD tedavisi Oncesi ve sonrasi karsilastirilmis, tedavi sonrasi
SCORAD indekslerinde anlamli diisiis oldugunu belirtmislerdir (241). AD’li ¢ocuk
olgularin ele alindigi baska bir calismada SCORAD puami 26+1,36, bir diger
caligmada ise 27,7+3,26 olarak saptanmistir (256, 257). Calismamizdaki olgularin
%78’inin SCORAD indeksine gore hafif, %22’sinin orta agirlikta oldugu saptandi.
Calismamizda ise AD’li gruplarin SCORAD puani 2-4 yas kardesleri olan grupta
29.8+£24.8 ve 5-7 yas kardesleri olan grupta 22,06+7,42 olarak saptandi. Literatlrde
yer alan SCORAD indeksi verileri ile uyumlu oldugu saptanda.

Aile etki 6lcegi PedsQL FIM, kronik hastalikli ¢ocuga sahip ailelerin etkilenmislik
derecesini belirlemek tizere gelistirilmis bir Olgektir. Elde edilen puanin yiiksek
olusu, daha 1yi yasam Kkalitesine sahip olundugunu gosterir. Epilepsi hastalari,
serebral palsi tanili vakalar, son donem bdbrek hastaliklari, astimli hastalar gibi
genellikle kronik hastalik grubunda ¢alisilmig bir olgektir (255). Kronik
gastrointestinal bozuklugu olan 7-18 yas grubu 135 hastayr ve ebeveynlerini
degerlendiren bir ¢alismada, saglikli ¢ocuklardan olusan kontrol grubuna gore aile
etki Olcegi puanlarimin kronik gastrointestinal sistem hastaliklar1 olan ¢ocuklarda
anlamli derecede diigiik bulundugu belirtilmistir (258). Kronik agrisi olan ¢ocuklarin
ebeveynlerini ele alan bir diger calismada da benzer sekilde aile etki 6l¢egi puaninin
saglikli ¢ocuklarin ebeveynlerine gore daha diisiik bulundugu belirtilmistir (259).
Bir diger c¢alismada ise orak hiicreli anemi tanisi olan 2-18 yas cocuklarin
ebeveynlerinde PedsQLTM family impact module uygulandiginda, diger
caligmalardakine benzer sekilde aile etki 6l¢egi puani istatistiksel olarak anlamli
farklilik olusturacak sekilde diisiik bulunmustur (260). Calismamizda AD’li ve

saglikli cocuklardan olusan kontrol grubu vakalar1 degerlendirilmistir. Total skor AD
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gruplarinda hem 2-4 yas hem de 5-7 yas arasi kardesleri bulunan gruplarda saglikli
cocuklara gore istatistiksel anlamli derecede diisiik bulundu. Duygusal skor
bakimindan 2-4 yas aras1 grupta anlamli fark saptanirken, toplumsal skor ve iletisim
skoru bakimindan hem 2-4 yas hem de 5-7 yas arasi grupta anlamli farklilik
saptanmigtir. Biligsel skor bakimindan 5-7 yas grubunda, endise skorunda 2-4 yas
grubunda, giinliik isler skoru ve aile iligkileri skorlarinda ise 2-4 yas gruplarinda
AD’li ve saglikli ¢cocuklardan olusan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik saptandi. Literatiir verileri tarandiginda kronik hastaliklarda ¢okca
degerlendirilen PedsQL aile etki 6l¢egini (FIM), AD olgularinda degerlendiren bir
calismaya tarafimizca rastlanmamistir. Bu anlamda ¢alismamiz bir ilk olma niteligi
tagimaktadir. Bu anlamda daha saglikli yorum yapilabilmesi i¢in, genis katilimli ve

cok merkezli ¢aligmalara ihtiya¢ oldugunu diisiinmekteyiz.

Yasam kalitesi, Diinya Saglik Orgiitii’ne gore kisinin i¢inde bulundugu kiiltiir
ve degerler sistemi icerisinde amaclari, beklentileri, standart ve ilgileri ile iliskili bir
sekilde yasam i¢indeki bulundugu yeri algilayis bicimidir. Yasam kalitesi, kisinin
yasamindan memnuniyetini, islevselligini ve genel iyilik halini yansitir. Cocuklarin
gelisim donemleri oldukga farkliliklar gosterebilmekle birlikte, kronik hastaligi olan
cocuklarda mental ve motor gelisim de bu durumdan etkilenebilmektedir. Hastalik ve
tedavi siirecinin ailenin tiim bireyleri ve yakin ¢evresine olan etkileri de goz 6niinde
bulundurulmalidir. Kronik hastaliklarin giiniimiizde sagkaliminin artis1 ile birlikte
ortaya ¢ikan yasam kalitesi kavraminin degerlendirilmesinde en sik kullanilan
Olceklerden birisi aile etki 6lcegidir. Aile bireylerinden birisinde kronik bir hastalik
olmasi, beraber yasayan kisilerin de bagimsizligin1 azaltmakta, uzun siireli bakim
gereksinimi olusturarak bireylerin sosyal etkinligini kisitlamaktadir. Tim bu
degisikliklerin sonucu olarak da ailenin yasam kalitesi olumsuz etkilenebilmektedir.
Yasam kalitesini degerlendirmede, kalite 6l¢ekleri standardizasyonu saglar. Genel ve
hastaliga 0zgii yasam kalitesi Olgekleri bulunmaktadir. Dermatolojik hastaliklar
acisindan pediatrik hastalarda kullanilabilen birka¢ tane saglikta yasam Kalitesi
Olcegi olmakla birlikte, AD 6zellikle erken yas ¢ocuklarda goriildiigiinden genellikle
bu olcekler ailelerce doldurulmaktadir. Ayrica AD’li ailelerin de yasam kalitesi

oenmli Ol¢iide bozuldugundan, diger alerjik hastaliklardan da farkliliklar
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gostermektedir. Calismamizda, PedsQL Versiyon 4.0 kisa Form kullanilmistir.
Ulkemizde yapilan 2018 yilina ait kesitsel bir ¢calismada, astim, epilepsi, 16semi, kalp
hastaliklar1, karaciger ve bobrek hastaliklar1 gibi kronik hastaliga sahip 71 pediatrik
olgu ele alinmistir. Caligmada ebeveynlerin yasam kalitesi degerlendirme puanlari ile
cocuklariin puanlar1 arasinda ¢ok giiglii bir korelasyon bulunmakla birlikte, hastalik
tanist ile yasam kalitesi algis1 Olgek puani arasinda istatistiksel anlamli fark
bulundugu belirilmistir (261). Bir diger c¢alismada ise, kronik hastaligi olan
cocuklarda, hastaliklarin cocuklar ve ebeveynlerinin yasam Kkaliteleri tizerinde
istatistiksel anlamli etkiye neden oldugu belirtilmistir (262). Kronik bobrek hastasi
cocuklart ele alan bir diger yayinda ise, kronik rahatsizliklarin g¢ocuklarin ve
ailelerinin yasam kalitesini olumsuz etkiledigi belirtilmistir (263). Bir diger
calismaya gore ise, kronik hastalig1 olan ¢ocuklar fiziksel aktiviteler, kogma, yiiriime,
egzersiz yapma ve giinliik islerini kendileri yerine getirme bakimindan saglikli
cocuklara gore diisiik puana sahip olarak saptanirken, ebeveynleri bakimindan ise
saglikli cocuklara sahip ebeveynlerin istatistiksel anlamli derecede yiiksek puana
sahip olduklar1 belirtilmistir (264). Yapilan ¢esitli arastirmalarda AD’li ¢ocuklarin
ailelerinin saglikli g¢ocuklari olan ailelere gore genellikle daha diisiik yasam
kalitesine sahip olduklarin1 gostermis olup, hastaligin yasam kalitesine etkisinin AD
siddeti ile pozitif korelasyon gosterdigi belirtilmistir (134). Calismamizda da 2-4 ve
5-7 yas gruplarinda yasam kalitesi 6lgegi skoru fiziksel, duygusal, sosyal, okul skoru
ve toplam skor dahil tiim alt gruplarinda AD tanili hastalarda beklendigi iizere daha

diisiik bulunmustur.

Cocukluk cagindaki kronik hastaliklar, rutin gorevleri ve rolleri yani sira
hastaliktan etkilenen ¢ocuktan kaynakli farkli ve fazla gereksinimleri de karsilmak
durumunda olan aileleri psikolojik, sosyal ve fiziksel olarak etkileyebilmektedir. Bu
durumda gerek hastanin gerekse ¢ocugun yasantisinda normalin disinda degisiklikler
goriilebilmektedir. Kronik hastaliklar yalnizca hastanin degil bakim verenlerin de
uyku kalitesini bozmaktadir. Pittsburgh uyku kalitesi Olgegi, yedi bilesenden
olusmakta olup, hepsine ait skorlarin toplam1 PUKI skorunu verir. Cocukluk ¢aginda
uyku ve bakim veren arasindaki iliskiye bagli uyku probelmleri sik¢a tanimlanmustir.

Ulkemizde epilepsili ¢ocugu olan annelerde yapilan bir ¢alismada, ailenin uyku
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kalitesindeki bozulma ile hstalik arasindaki iligki net sekilde ortaya konmustur (265).
Serebral palsi hastalarini ele alan bir diger calismada ise, serebral palside uyku
bozuklugu orant %75 dolaylarinda saptanmakla birlikte annelerde istatistiksel olarak
anlamli derecede uyku bozuklugunun kronik hastaliklarla olan iligkisinden s6z
edilmistir (266). Astimli ¢ocuklart olan annelerle yapilan bir ¢alismada, annelerin
uyku niteligi ile cocugun astim siddeti arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
belirtilmistir (235). Benzer sekilde kistik fibrozisli veya ventilatoér bagimli hastaligi
olan ¢ocuklarin annelerinde de uyku kalitesinin bozuldugu bildiren yayinlar vardir
(267). Bir baska c¢alisma ise, agir AD’li ¢ocuklarin ebeveynlerinin her gece
uykularinin  boliinerek 40-45 dakikalarin1 ¢ocuklarinin  bakimima harcadiklar
belirtilmistir (268). Calismamizdaki olgularin anneleri 2-4 yas ve 5-7 yas
kardeslerine gore ve AD tanis1 olanlar ile saglikli ¢ocuklardan olusan kontrol grubu
olmak iizere Pittsburgh uyku kalitesi 6l¢egi ile degerlendirildiginde 5-7 yas grubunun
anneleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi. Ayrica uyku siiresi
bakimindan 5-7 yas grubunda, uyku bozuklugu, uykuya yardimei ilag kullanimu,
giindiiz islev bozuklugu ve total PUKI puam bakimindan her iki grupta, istatistiksel
olarak anlamli farklilik saptandi. Beklenecegi lizere AD’li annelerin uyku kalitesi
saglikli ¢ocuklara gore daha diisiik oldugu saptandi. Bu veri, literatiirde yer alan
kronik hastalikli ¢ocuklarin annelerinde de uyku kalitesinin daha diisiik olacag:

bilgisi ile benzer dogrultuda saptanmuistir.

Sonug olarak, AD kronik bir hastalik olmakla birlikte, hastalar1 ve yakin
cevrelerini 6nemli Olciide etkileyebilmektedir. Calismamizda, AD’li ve saglikh
cocuklardan olusan kontrol grubu olmak iizere toplam 200 olgu degerlendirilmistir.
Hastalarin annelerine ait uyku kalitesi dlgegi ve 2-4 yas ile 5-7 yas aras1 kardeslerine
yonelik yasam kalitesi 6l¢egi kullanilarak, degerlendirilmistir. Calismamiz 6zellikle
aile etki Olgegi ve Pittsburgh uyku kalitesi 6lgegi bakimindan AD’li olgulan
degerlendiren ilk c¢alisma niteligini tagimaktadir. AD’li olgularda aile bireylerinde
yasam kalitesinin diistligli, uyku kalitesinin bozuldugu sonuglarina varilmakla
birlikte, daha saglikli veriler elde edilebilmesi i¢in daha genis katilimli ve ¢ok

merkezli destekleyici ¢alismalara da ihtiyag oldugunu diisiinmekteyiz.
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EK 1:
SCORAD Endeksi:

SCORAD: Atopik Dermatitin Agirhgini Skorlama Endeksi

I A. Yayihm ( YOzey alanina gore hesaplanir, toplam puan 100) l

2 yasin altinda

B. Yogunluk

Eritem (kizanklhik)

Odem / §islik / papiil
Sulanma /krutlanma
Ekskoriasyon (kaginti izi)
Likenifikasyon (kalinlagma)
Kuruma (iktiyoz)

C. Subjektif semptomlar

nopoon =

= —~ Skor:
15) /48
L) Y- ¥
/\’d'\ Vsl N,
BRLAN NELAE
45 e 45/ 148
O)EA' r,l '," \\‘
ol Ig} ¢ |D
i’*’; \s.\‘s"
l il y 1
) L [
Blylk cocuklarda
Hafif (1) Orta(2)  Agr(3)
=1 B e
=3 | ] | |
—] = = |
=~} i) [}
== Em |
EE (= ]

Viziel analog skala kullanilarak 0 ~ 10 Gzerinden skorlama yapilir.
Son {ig gece hic sikayet yok ise 0 puan, bugiine kadar en agir diizeyde sikayet var ise 10

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

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

Skor:

Toplam Skor:
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EK 2:

Pittsburgh Uyku Kalite indeksi (PUKI)
Pittsburgh Sleep Quality Index (P5QI)

Hastarin Adi Soyad: Tanh:

Azafidakl sonsara verecefiniz cevapdar kin son bir ay gz Sninde bulundurun.

Listfen tOm sorulan cevaplandinm
1 Gegenay geceleri genellilde ne mman yattme?
I {Gegen ay gecelen uylouya dalmane gendllikle re kadar mren (dekika) abd?___________ dakika
31 Gegenay mabehlan genellitle ne zaman kalkaniz?
4 Gegenay geceleri kag mat wyudunuz (bu sive yatakia gegindigini sireden farkl olabilir) saat
5 Gegenay azagudaks durumiarda belirtilen wyloy problemiering ne sikida yagadinez?
Hzftada Fig V'denaz 1-Thkes Videnisk
& 30 dacla iginde eviryz dabmadine Oy = O, Oy
b Geztr yarmd veya saah erenden myending Oy Oy Oy Oy
[ Tusalete gietiniz u ] h s ]
d Rkt bir jeldide nefes alip veremedine Oy = (= O;
. (T = - TR -
f Agn dereoede soidic hisetting: Oy = O, Oy
g KA riryaiar garding Oy = O, Oy
h Non deylnsz = o =1
i *’Iﬂ D| :|| D: D|
| Cheining vy ginikik b gscle horsdne s Oy [ O
f {Gegen hafta uyky kalitenizi bitiind ile nasil dejerlendinirsiniz.
u] (oo i u] Olcuca iy mF] Olchukga ki s ok kbl
T Gegenhafta uyumanzs yardime clmas igin e kadar sichida uyku flao regeteli veya reqebesiz) aldinz?
o, Hig o, T'denax m 1-3kez m Feden Ciok
B Gegenhiafta arsha sirerken, yemek yerken veva sceyal Birakitsite esnasinda ne kader sichkda wyansk kalmak igin zodandne?
O, Hig O, Vdenaz O, 1-2kez O, 3denCok
¥ Gegenay budurum igeriniz yeten kadar istekle yapmanizds ne derecede problem olusturdu?
T, Hig problem shghemad O; Eirdewceye kade proflen shighedu
T Walurea gok az ki prelyiem suphuds 3, ok by bir proiem alhptusds
W Bir yatask partneriniz veya oda arkadagne var mi?
T Eiryatek parinen vy ods arkadag yok Ty Fartneriayo odads fakat aym yatakta degil
h [iger odada bir pariner veya oda arfodag var Th Fariner aym yelzkia
N Ejerkbir o arkaday veya yatak parineriniz varsa ana agagedaki durumlan ne kadar skiikta yapadsne sorun.
Hi; T'denaz 1-Zher  Tdenisk
a Gundtiili hodama Ty [m]} O =]
b Uhyluda riefies alip verme arasinda wzun arabidar e Ch W H m
r Uyurken bacakdarda sedirme veya sgrama T Oy O O
d Ly emnzmnda wpumsusduk veya sasionle T [m]} Oz O
= Difer humuruzlukanne T Oy O O
Sy 011 ey CF el Mt 3 SS88] Py P FROYS Pty BT 5320
Shorlama ySnergesine
feroniine frronllne.com "dan
'ﬂ-i" wlagablllirsini.

zazau fEronline. com
Liaran v dzeisres 9. orded aelbs srin
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EK 3:

Hasta no:
Tarih:

PedsQL "™
Aile Etki Olgegi

Uyarlama 2.0 - Tarkce
EBEVEYN RAPORU

ACIKLAMALAR

Ailelerin, cocuklanmin saghg ile ilgili ©zel endiseler veya guclikleri olmaktadir
Takibeden sayfada sizin icin sorun olabilecek seylerin bir listesi bulunmaktadir.
Latfen, son BIR ay icinde her birinin sizin icin ne kadar sorun olusturdugunu daire
icine alarak belittiniz.

Asla sorun degilse, 0
Madiren sorunsa, 1
Bazen sorunsa, 2
Sikhkla sorunsa, 3
Her zaman sorunsa, 4

Dogru veya yanhs cevap yoktur.
Anlamadi@iniz bir soru olursa, litfen yardim isteyiniz.
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Son BIR avda. cocugunuzun sagligmm sonucu olarak, siz asagidakiler ile ne kadar

sorun yasamigtmiz ?

BEDENSEL ISLEVSELLIK (.....ile ilgili sorunlar] ~>° | N2dien | Bazen | Sikikia ;;&m
1. Giin boyu kendimi yorgun hissediyorum 0 1 2 3 4
2. 5abah uyandigimda kendimi yorgun

hissediyorum 0 1 2 3 4
3. Yapmaktan hoslandigim seylen yapamayacak 0 1 9 3 4

kadar cok yorgun hissediyorum
4. Basagnlanm oluyor 0 1 3 4
5. Kendimi fiziksel olarak gicsiz hissediyorum 0 1 3 4
6. Midemde bir rahatsizlik hissediyorum 0 1 2 3 4
DUYGUSAL ISLEVSELLIK - o . ey Her
(oveooile ilgili sorunlar) | Madiren ) Bazen | SIKiiea) aman.
1. Endigeliyim 0 1 2 3 4
2. Uzgiiniim 0 1 2 3 4
3. Kizginim 0 1 2 3 4
4 Kendimi hayal kinkhgmna udramis| g 1 2 3 4
hissediyorum
5. Kendimi Omitsiz veya caresiz hissediyorum 0 1 2 3 4
TOPLUMSAL ISLEVSELLIK asta | Nadi Ba Sk Her
(oveneile ilgili sorunlar) s | Madiren | Dazen | SIKE | aman
1. Kendimi difer insanlardan dislanmig

hissediyorum 0 1 2 3 4
2. Bagkalanndan destek almada zoraniyorum 0 1 2 3 4
J.Sosyal aktiviteler icin zaman bulmak zor 0 1 2 3 4
4 Sosyal aktiviteler icin yeterli enerjim yok 0 1 2 3 4
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Son BIR ayda, cocugunuzun saghifmm sonucu olarak, siz asagidakiler ile ne kadar sorun
vasamigtiniz?

Her

BILISSEL ISLEVSELLIK (.....ile ilgili sorunlar] 2512 | Nadire | Bazen | Sikiikla ) zaman

1. Dikkatimi birsey Gzerine toplamakta guclak

cekiyorum 0 1 2 3 4
2. Insanlann bana séyledikleri seyleri hatilamakta

glclak cekiyorum 0 1 2 3 4
3. Cok kisa zaman dnce duydugdum bir seyi

hatilamakta gucluk cekiyorum 0] 1 2 3 4
4. Hizh distnmede guclik cekiyorum 0 1 2 3 4
5. Cok kisa zaman dnce dastndagduam bir seyi

hatilamakia guclak cekiyorum 0 1 2 3 4

Her

ILETISIM (.. ...ileilgili sorunlar) Asla | Nadiren | Bazen | Sikdikla | zaman
1. Baskalannin ailemin durumunu anlamadigini

dasuntyorum 0 1 2 3 4
2 Baskalan ile cocugumun saghdr hakkinda
konusmak benim icin zordur 0 1 2 3 4
3.Doktorlara veya hemsirelere kendimi nasil
hissettigimi soylemek benim icin zordur 0 1 2 3 4
ENDISE (.....ileilgili sorunlar) Her

Asla | Nadiren Bazen | Sikhkla | zaman

1.Cocudumun tibbi tedavisinin ise vyarayp

yaramadi§i konusunda endiseliyim 0 1 2 3 4
2 Cocudumun tibbifilacla tedavisinin yan etkileri 0 1 9 3 A
konusunda endiseliyim
3.Baskalannin cocugumun durumuna nasil tepki '

o S 0 1 2 3 4
verecei konusunda endiseliyim
4 Cocudumun hastalifinin ailenin diger tyelerini 0 1 5 3 A
nasil etkiledidi konusunda endiseliyim
5 Cocugumun gelecedi konusunda endiseliyim 0 1 2 3 4

!

T

f

=
2 @

[=]

[

T

w]
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ACIKLAMALAR

Aileniz, icin sorun olabilecek seylerin bir listesi asagidadir. Litfen, son BIR ay
icinde aileniz icin her birinin ne kadar sorun olusturdugunu belirtiniz.

Son BIR ayda, cocugunuzun saglifinin sonucu olarak, aileniz asagidakiler ile ne kadar

sorun yasamust ?

e ISLER (---ile sorunlar) Asla | Nadiren | Bazen | Sikhkla ;Ig\eégﬂ
1. Aile islerinin daha fazla zaman ve caba almasi 0 1 9 3 4

2. Ev islerini bitirmek icin zaman bulmada gclik 0 1 9 3 4

3. Ev islerini bitirmek icin cok yorgun hissetme 0 1 9 3 4

AILE ILISKILERI {.....ile sorunlar) ] Her

Asla | Nadiren Bazen | Siklikla | zaman

1. Aile Gyeleri arasinda iletisim yoklugu 0 1 2 3 4
2. Aile Oyeleri arasinda anlagmazliklar 0 1 2 3 4
3. Aile olarak birlikte karar vermede gUclik 0 1 2 3 4
4. Aile sorunlarini birlikte cozimlemede guclik 0 1 2 3 4
5. Aile Oyeleri arasinda gerginlik veya gerilim 0 i 9 3 4
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EK 4:

Hasta no:
Tarih:

PedsQL ™

Pediatrik Yasam Kalites1 Envanter:

Versiyon 4.0 Kisa Form (SF15)-Tarkce

OYUN COCUKLARI icin EBEVEYN RAPORU (yas 2-4)

YONERGE

Sonraki sayfada gocugunuzicin sorun olabilecek seylerin listesi var.
Latfen bunlann herbirinin gegen BIR ay siresince gocugunuzicin ne kadar
sorun oldugunu asagidakilerden birini isaretleyerek belirtiniz.

0 eger highir zaman sorun dedgilse
1 eder neredeyse hi¢gbir zaman sorun degilse
2 eger bazen sorunsa
3 eger sikhkla sorunsa
4 eder neredeyse her zaman
Dogru ya da yanhs yanitlar yoktur.
Eder bir soruyu anlamazsaniz, litfen yardim isteyiniz

FedsQl 4.0 —Parent (2-4)-5F13 Mot to be reproduced without permission Copyright®@ 1998 JW Varni. Ph.D

Allrights reserved
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Gecen BIR ay icinde, cocugunuzun asagidakilerle ne kadarsorunu oldu?

FiZiK SEL FUNK SiYUN {sorunfar ) Higbir zaman | Neredeyse | Bazen | Siklkla Neredeyse
higbir her
Zaman ram
dan
1. Yaramek 0 1 2 3 4
2. Kosmak 0 1 2 3 4
3. Akfif oyun ya da egzersize katilmak 0 1 2 3 4
4. AQir bir seyi kaldirmak 0 1 P 3 4
5. Oyuncaklanni toplamaya yardim etmek 0 1 2 3 4
DUYGU SAL FDNK SiYUN (som.mar ) Higbir zaman | Neredeyse | Bazen | Siklikla Neredeyse
highbir her
aman am
an
1. Korkmus ya da Grkmas hissetmek 0 1 2 3 4
2. Uzgln ya da hizanld hissetmek 0 1 P 3 4
3. Kizgin hissetmek 0 1 2 3 4
4. Endiseli 0 1 2 3 4
SosyAL FONKSIYON {som,mar ) Higbir zaman | Neredeyse | Bazen | Siklikla Neredeyse
higbir her
Zaman am
an
1. Dider cocuklarile oynamak 1
2. Dider cocuklann onunla oynamak 1
3. Diger cocuklann satasmasi 1
*Liitfen bu béliimii ¢ocuk okul ya da krese gidiyorsa doldurunuz
OKUL FDNKSiYDNU (sorun.*ar ) Higbir zaman | Neredeyse | Bazen | Sikhkla Neredeyse
hig bir her
Zdaman am
an
1. Yasitlan ile aymi okul aktivitelen yapmak 1
2. lyi hissetmedigi icin okul/krese devamsizlik 1
3. Doktor ya da hastaneye gitmek icin 0 1 2 3 4

okul/krese devamsizlik
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EK 5:

Hasta no:
Tarih:

PedsQL ™

Pediatrik Yasam Kalites: Envanteri

Versiyon 4.0 Kisa Form (SF13)-Tirkce

KUGUK GOCUKLAR icin EBEVEYN RAPORU (yas 5-7)

YONERGE

Sonraki sayfada gocugunuz icin sorun olabilecek geylenin listesi var.
Litfen bunlann her birinin gegen BIR ay siresince gocugunuz icin ne kadar
sorun oldugunu asagidakilerden binni isaretleyerek belitiniz.

0 eger higbir zaman sorun degilse
1 eger neredeyse hicbir zaman sorun degilse
2 eder bazen sorunsa
Jegersikhkla sorunsa
4 eger neredeyse her zaman
Dogru ya da yanhs yanitlar yoktur.
Eger bir soruyu anlamazsaniz, litfen yardim isteyiniz
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Gecen BIR ay icinde, cocudunuzun asadidakilerle ne kadar sorunu oldu. ..

FiZiK SEL FONKSIYON fSﬂf‘Hﬂfﬂr. J Highir zaman | Neredeyse | Bazen | Sikhkla | Neredeyse
higbi he
— -
dan
1. Birbloktan fazla yarimek 0 1 2 3 4
2. Kosmak 0 1 2 3 4
3. Sporaktivitelen ya da egzersize katilmak 0 i 2 3 4
4. Agirbir seyi kaldirmak U 1 2 3 4
5. Evisi yapmak, oyuncaklanni toplamak gibi 0 1 2 3 4
DuyGcUsAL FONK S-WUN fSﬂl"ﬂ'ﬂfﬂf. ) Highir zaman | Meredeyse | Bazen | Sikhkla | Neredeyse
higbi he
— -
dan
1. Korkmus ya da drkmus hissetmek U 1 2 3 4
2. Uzgin ya dahizdnld hissetmek 0 1 2 3 4
3. Kizgin hissetmek 0 1 i 3 4
4. Unane olacagr hakkinda endise etmek U 1 2 3 4
SOSYAL FONK SWDN fSﬂl"ﬂﬂl’ﬂr. J Highbir zaman | Neredeyse | Bazen | Sikhikla | Meredeyse
higbi hee
zaman zam
an
1. Diger cocuklarile anfasmak 0 1 2 3 4
2. Diger cocuklann onun arkadasi olmak
_ _ 0 1 2 3 4
Istememesi
3. Diger cocuklartarafindan satasiimak 0 1 2 3 4
DHULFDNHSWDHU fsomnfar.,.J Highbir zaman | Neredeyse | Bazen | Sikhikla | Meredeyse
higbi he
2aman zam
an
1. Sinifta dikkatini vermek U 1 2 3 4
2. Unutmak U 1 2 J 4
3. Okul derslenni yetistirmek 1 2 4
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