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OZET

Caglar, H.B. Cocukluk Cag Atopik Dermatit Klinik Bulgularinin Vitamin D ile
Mliskisi. Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Sagh@i ve
Hastaliklar1 Anabilim Dali Uzmanhk Tezi, Eskisehir, 2018. Atopik dermatit siit
cocuklugu ve erken ¢ocukluk doneminde baslayan, genetik faktorlerin eslik ettigi,
cesitli allerjenler ile tetiklenebilen, kronik tekrarlayici enflamatuar deri hastaligidir.
D vitaminin saglam epidermal bariyer olusumu ve immun Sistem {izerine etkileri
degerlendirildiginde atopik dermatit ile iligskisi son yillarda ¢alismalara konu
olmustur. Calismamizda AD klinik siddeti ve laboratuvar bulgularinin D vitamini ile
iligkisinin degerlendirilmesi amaglandi. Calismaya 3 ay-5 yas arasi 30 kiz ve 54
erkek olgu dahil edildi ve 6ykii, muayene bulgulari, tedavi bilgileri kaydedildi.
Laboratuvar bulgularindan; serum total IgE, kan eozinofil, spesifik IgE diizeyi (
bebek tarama testi, yumurta aki, inek siitii), deri prick testi sonuglari dosyalarindan
incelendi. Atopik dermatit klinik agirligt SCORAD indeksi ile degerlendirildi.
Poliklinik kontrollerinde 25 (OH) D vitamini diizeyi ¢alisildi ve <12 ng / mL
eksiklik, 12-20 ng / mL yetersizlik, >20 ng / mL yeterli olarak kabul edildi. Olgularin
%22,6’sinda serum total IgE diizeyi yiiksek, %32.1’inde inek siitii ve/veya yumurta
aki spesifik IgE diizeyi 0.35 kIU/ L iizerindeydi ve %?22,6’sinda deri prick testi
pozitifti. Olgularin %65,5’1 ekstrinsik AD, %34,5’u intrinsik AD olarak
degerlendirildi ve % 42,8’inde eslik eden atopik hastalik mevcuttu. SCORAD indeks
puan diizeyine gore hastaligin siddeti %46,4’tinde hafif, % 40,5’inde orta, %
13,1’inde agir idi. D vitamini diizeyi 6’sinda eksik, 15’inde yetersiz, 63’iinde ise
yeterli diizeyde idi. D vitamini diizeyi siniflamasina gore gruplar arasinda SCORAD
indeks puan simiflamasi, serum total IgE, serum eozinofil sayisi, deri prick testi
pozitifligi, ek atopik hastalik agisindan anlamli farklilik saptanmadi. Literatiirde D
vitamini ve atopik dermatit siddetiyle ilgili yapilan calismalarda celiskili sonuglar

olmasi nedeniyle detayli ve ileriye doniik ¢aligmalara ihtiyac vardir.

Anahtar Kelimeler: Atopik Dermatit, SCORAD, D vitamini
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ABSTRACT

Caglar, H.B. The Relationship Between Clinical Findings of Childhood Atopical
Dermatitis and Serum Vitamin D Levels. Eskisehir Osmangazi University
Faculty of Medicine, Speciality Thesis in Department of Pediatrics, Eskisehir,
2018. Atopic dermatitis is chronic inflammatory disease caused by the complex
interaction of genetic, immune and environmental factors and seen especially in
infancy and early childhood. In many studies relationship between vitamin D and
atopic dermatitis is studied because of the vitamin D’s effect on epidermal barrier
growth and immunological mechanisms. Purpose of our study is finding relationship
a between atopic dermatitis clinical severity, laboratuary findings and serum vitamin
D levels. Thirty girls and fifty-four boys, aged between 3 months- 5 years included
the study. Patient’s clinical story, physcial examination notes, treatment
informations, laboratuary measurements (serum total IgE levels, blood eosinophil
count, radioallergosorbent testing results (RAST) ( spesific IgE for egg white, cow
milk), skin prick test results were evaluated. Patients’ atopic dermatitis clinical
severtly was determined with SCORAD index. Patients’ serum vitamin
D levels studied in their clinical visits. Serum vitamin D levels were categorized as
<12 ng/mL deficiency, 12-20 ng/mL insufficiency, >20 ng/mL sufficient. Twenty-
three percent of patients had high serum total Ig E levels, 32% of patients’s RAST
levels ( spesific IgE for cow milk and/or egg white ) were higher than 0.35 kIU/L and
23% of patients in this group had positive skin prick tests. Twenty five percent of
patients had extrinsic atopic dermatitis, 34,5% of patients had intrinsic atopic
dermatitis and 42,8% of all patients had additional atopical disease. Patients’ AD
severity was categorized considering by SCORAD index and 46,4% of all patients
was mild, 40,5% of all were moderate, 13,1% of all were severe. Patients’s vitamin
D levels determined as deficient in six patient, insufficient in 15 patient, sufficient in
63 patient. There was no significant difference for SCORAD index, serum total IgE
levels, blood eozinofil count, skin prick test results, additional atopical disease
between patient groups (categorized for vitamin D levels). There is a need for further
studies about relationship between vitamin D levels and atopical dermatitis severity
because of the conflicting results of previous studies.

Key Words: Atopic dermatitis, SCORAD, Vitamin D
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SIMGELER VE KISALTMALAR

AD Atopik Dermatit

AMP Antimikrobiyal Peptid

CLA Kutandz Lenfosit iligkili Antijen
DPT Deri Prick Testi

ECP Eozinofil Katyonik Protein
FceRI Yiiksek afiniteli IgE reseptorii
FGF Fibroblast Growth Factor (Fibroblast biiylime faktorii)
HPV Human Papilloma Viriis

HSV Herpes Simplex Viriis

IFN Interferon

IgA Immun globulin A

IgE Immun globulin E

IgG Immun globulin G

IgM Immun globulin M

IL Interlokin

LH Langerhans Hiicresi

MBP Major Bazik Protein

MDC Makrofaj Derivesi Kemokin
MHC 11 Major Histokompabilite Kompleksi 11
NK Natural Killer

PAF Platalet Aktive Edici Faktor
PGE2 Prostaglandin E2

PTH Parathormon

RXR Retinoik Asit X Reseptorii
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S. Aureus Stafilokokus aureus

SCORAD Severity Scoring of Atopic Dermatitis Index (Atopik Dermatit
Agirlik Olgegi)

sIgE Spesifik Immunglobulin E

Thl T helper 1 (yardimci T hiicresi)

Th2 T helper 2 (yardimer T hiicresi)

TIM-1 T hiicre immunglobulin musin domain protein 1

TIS Tree Item Severity ( U¢ Madde Siddeti)

TKI Topikal Kalsin6rin inhibitorleri

TKS Topikal kortikosteroidler

TLRS Toll-like reseptorler

TNF Timor Nekroz Faktor

TSLP Timik Stromal Lenfoprotein

VDR Vitamin D Reseptorii

1,25 (OH)2 D 1,25 dihidroksivitamin D

25 (OH) D 25-hidroksi-vitamin-D
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1. GIRIS

Atopik dermatit (AD) ¢ocuklarda ve eriskinlerde goriilen prevalansi giderek
artan genetik faktorlerin eslik ettigi kasinti, kuruluk ve egzema ile karakterize kronik
enflamatuar deri hastalifidir (1,2). Cocuklarin % 45’inde ilk 6 ayda, % 60’inda
hayatin birinci yilinda ve % 85’inde 5 yasindan 6nce baslamakla birlikte her yasta
goriilebilmektedir (3,4). AD’in gocuklarda prevelanst % 10-30 arasinda degismekte
olup prevansta son yillarda belirgin artis bulunmaktadir. AD patogenezinde genetik,
immiinolojik ve ¢evresel faktorler rol oynamaktadir ve temel olarak deri bariyer
disfonksiyonu ve immiin sistemin asiri aktivasyonu sorumlu tutulmaktadir (5).
Ozellikle stratum korneumun antimikrobiyal bariyer fonksiyonunun ve gegirgenlik
fonksiyonun kayb1 s6z konusudur.

Atopik dermatitte klinik bulgular hastanin yasina gore lezyonlarin durumuna
gore farklilik gostermektedir. Akut egzamat6z lezyonlar yogun kasinti, sulantil,
kabuklu eritematdz papiil ile karekterize olup kronik lezyonlar ise deri daha kalin,
likenifiye, hiperpigmente, kabuklu ve fibrotik papiiler ile karakterizedir (6). Atopik
dermatit tanis1 6ykii ve klinik 6zelliklere dayanarak konulmaktadir ve tanida bu
Ozelliklere gore Hanifin ve Rajka tarafindan hazirlanmis olan tami o6lgiitleri
kullanilmaktadir (7). AD klinik siddetinin belirlenmesinde pek ¢ok skorlama sistemi
kullanilmaktadir fakat en yaygin kullanilan 6l¢gme yontemi Atopik dermatit agirlik
olgegi (SCORAD:; Severity Scoring of Atopic Dermatitis Index)’dir (8). Laboratuvar
bulgularindan total immunglobulin E (IgE), allerjen spesifik immunglobulin E
(sIgE), total eozinofil sayimi, deri prick testi (DPT), intradermal test, atopi yama testi
taniya yardimct olan testlerdir. AD’li hastalarin tedavisinde epidermal bariyerin
giiclendirilmesi ve kserozisin giderilmesi tedavinin en Onemli basamagidir ve
hastanin yasi, cinsiyeti, lezyonlarin yerlesim yeri ve hastaligin siddetine gore tedavi
se¢imi yapilmaktadir.

Iskelet sistemi disinda antiproliferatif, prodiferansiyatif, proapoptotik,
immunmodiilatér fonksiyonlart olan D vitamini normal keratinosit gelisimi, islevinde
onemli rol oynamaktadir ve keratinosit proliferasyonu, diferensiasyonu ve saglam bir
epidermal bariyer olusumunun diizenlenmesinde gorevlidir (9). Viicutta bir¢cok
dokudaki farkli hiicrelerde bulundugu ortaya ¢ikan vitamin D reseptérlerinin (VDR)

immun sistem diizenlenmesinde anahtar rol oynadigi gosterilmistir. D vitamini



yardimi ile viicutta katelisidin, defensin ve birgok antimikrobiyal protein
sentezlenmektedir ve Katelisidin derideki antimikrobiyal peptidlerin(AMP) en
onemlilerinden biridir. Katelisidin protein diisiikliigiiniin AD tablosunda roli
biiytiktiir (10).

Son yillarda D vitamininin iskelet sistemi disinda epidermal bariyer olusumu
ve immun sistem tizerinde etkileri degerlendirildiginde atopik dermatit klinik siddeti
ve laboratuvar bulgular ile D vitamini arasindaki iligkiyi irdeleyen bir¢ok ¢alisma
yapilmistir. Calismamizda atopik dermatitli hastalarda vitamin D diizeyi ile atopik
dermatit klinik siddeti ve laboratuvar bulgular1 arasindaki iliskinin degerlendirilmesi

amaclanmugtir.



2. GENEL BIiLGILER
2.1. Atopik Dermatit

2.1.1. Tamim

Atopik dermatit (AD) siit ¢cocuklugu ve erken c¢ocukluk caginda baslayan,
genetik faktorlerin eslik ettigi, cesitli allerjenlerle tetiklenebilen, kasinti, kuruluk ve
egzema ile karakterize kronik enflamatuar deri hastaligidir (1,2).

[k kez Romal1 bir tarihgi Suetonius tarafindan, Roma imparatoru ve ailesinde
kasintili kronik deri hastaligi olarak tanimlanmistir. Trousseau tarafindan 1850
yilinda deride kasintinin astimla birlikte goriilebilecegi bildirmistir (1). Atopik
dermatitin allerjik rinit ve astimla iligkisi Besnier tarafindan 1892 yilinda
gosterilmistir. Daha sonra Coka ve Cooke 1923’de Yunanca tuhaf, acaip anlamina
gelen ‘atopos’ sozciiglinden atopi tanimlamasini tiiretmis ve ¢evresel alerjenlere karsi
yiiksek diizeyde SIQE iiretimi ile ailesel egilimi tanimlamigtir. Wise ve Sulzberger
1933°de hastaligi detayli bir sekilde tarif etmis ve atopik dermatit olarak
tanimlamistir (11). Hanifin ve Rajka tarafindan 1980 yilinda hastaliga tan1 koymada
kullanilan major ve mindr 6zellikler tanimlanmustir (7).

Diinya Allerji Organizasyonu (WAO) tarafindan atopi ve atopik hastaliklar,
sadece IgE aracili sensitizasyon ile iliskili olarak tanimlanmaktadir. Bu yiizden atopi
terimi serumda SIgE antikorlar1 veya pozitif cilt testi varliginda kullanilmaktadir
(12). Giiniimiizde deri ve mukozalarda cevresel faktorlere karsi IgE firetiminde

artigla seyreden ailesel duyarlilik olarak tanimlanmaktadir.

2.1.2. Epidemiyoloji

Atopik dermatit hastalarin % 45’inde ilk 6 ayda, % 60’mnda hayatin birinci
yilinda ve % 85’inde 5 yasindan once baslamakla birlikte her yasta goriilebilmektedir
(4). Hastalarin %17’sinde 7 yasina kadar aralikli semptomlar goriiliirken % 16.8’1
eriskin donemde baslamaktadir (13).

Atopik dermatit diinyada major bir toplum sagligi problemi olup Amerika,
Kuzey ve Bati Avrupa, Afrika’nin kentsel bolgeleri, Japonya, Avustralya ve diger
endiistrilesmis {ilkelerde cocuklarda prevalanst % 10-30 arasindadir (14). AD

prevalansinda 1960’lardan sonra ii¢ kattan fazla bir artis olmustur. Prevalansta artisa



cevresel faktorler ve beslenme aligkanliklarindaki degisikliklerin neden oldugu
diisiiniilmektedir (15). Ozellikle ev igi allerjenlerine (akar, kiif gibi) maruziyetin
artmasi ve anne siitii aliminin azalmasi da bu artisa katkida bulunmaktadir. Hijyen
hipotezinin de AD gelisiminde gegerli olabilecegini gosteren epidemiyolojik
calismalar vardir (16).

Diinyada AD insidansinin giderek arttigi, son 40-50 yil boyunca her on yilda
bir 1-2 kat artis gosterdigi ve bu artisin 6zellikle sanayi tilkelerinin kiigiik kentlerinde

yasayan, yiiksek sosyoekonomik sinifa ait bireylerde oldugu gézlenmistir (1,2,17).

2.1.3. Etyopatogenez

Atopik dermatitin etyopatogenezinde genetik zemin, ¢evresel faktorler, deri
bariyer defektleri, infeksiyoz ajanlar ve immiinolojik bozuklugun kompleks bir

iligkisi s6z konusudur.

Kalitim

Atopik dermatit gen-gen ve gen-gevresel faktorlerin etkilesimi sonucu ortaya
cikan kompleks bir hastaliktir (18). Cogu AD hastasinin astim, allerjik
rinokonjonktivit, gida allerjileri, ebeveynlerde, kardeslerde ve kendi ¢ocuklarinda
atopik hastaliklar igin aile Oykiisii pozitif saptanmaktadir. Ebeveynlerin birinde AD
varsa ¢ocuklarinda AD prevelansinin %56 oraninda, ebeveynelerin her ikisinde varsa
prevelansinin % 81 oraninda oldugu gosterilmistir (19). Aile ve ikizler iizerinde
yapilan ¢alismalar genetik temeli olduguna isaret etmektedir. AD’li ikizlerde yapilan
son ¢aligmalara gére monozigotik ikizlerde %75, dizigotik ikizlerde %20 konkordans
orani oldugunu gosterilmistir (19).

Atopik dermatit gelisiminde genetik faktorlerin rolii 6nemlidir ve yirmiden
fazla genin AD gelisiminden sorumlu oldugu disiiniilmektedir. AD’de 3921, 1921,
16q, 17925, 20p ve 3p26 kromozom lokuslar1 gosterilmis kromozomlardir (20). IgE
tiretiminin kontrol edildigi geni bulmak icin yapilan ¢aligmalarda 6. ve 11.
kromozomlar iizerinde bazi bulgular saptanmistir fakat kesin bulgular elde
edilememistir. Baz1 calismalarda ise IgE reseptorlerine karsi yliksek afinitesi olan
beta subiinitesi saptanmis ve bu genin 11q13 kromozomu altinda uzandigi ve atopide

rol oynayabilecegi ileri siiriilmistiir (21,22,23).



Epidermal proteinleri kodlayan genler ve deriye spesifik olmayan
immunulojik fonksiyonlar1 kodlayan genlerin AD’de 6nemli yeri vardir (24,25).
Kromozom 1g21°de yerlesen filagrin keratinositlerdeki keratin agregasyonunu
diizenleyen proteinleri kodlamaktadir. Filagrin mutasyonu, hastalarda siklikla erken
baslangicli siddetli egzema, yiiksek oranda allerjen sensitizasyonu ve c¢ocukluk
caginda astim gelistirme riskinde artis ile iliskilendirilmistir (13,26).

Sitokin gen kiimesi kromozom 5q31-33 iizerinde bulunur ve immiin cevabin
hiicre i¢i ve hiicre yiizey medyatorlerini kodlayan birbirine siki bagli ve fonksiyonel
olarak iliskili genleri icermektedir. interlokin 4 (IL-4), interldkin 13 (IL-13), T hiicre
immunglobulin musin domain protein 1 (TIM-1) ve SPINKS5’i igeren bir grup gen
ekspresyonu AD’de rol oynar. Yiiksek afiniteli IgE reseptorii (FceRI; 11q13), mast
hiicre kimaz (14ql1), Interlokin 4 reseptor alfa (IL-4RA) zinciri, Toll benzeri

reseptor 2 polimorfizmleri AD ile iligkili bulunmus mutasyonlardir (25,26).
Immunolojik Degisiklikler

Atopik dermatitin immunopatolojisi tam ac¢iklanmamis olmakla birlikte
antijenle baslatilan, T hiicrelerinin aracilik ettigi tip 4 reaksiyon ve IgE nin aracilik
ettigi tip 1 reaksiyonun rol oynadigi diisiiniilmektedir. Hastalarin %80’inde hiicresel
immunite bozuklugu oldugu bildirilmistir. CD4 sayis1 artarken CD3 ve CD8 sayisi
azalir. AD lezyonlarinin aktivasyon ve erken gelisim evresinde hiicre
infiltrasyonunun baskin hiicresinin T helper 2 (yardimci T hiicresi) (Th2) oldugu
kronik lezyonlarda ise T helper 1 (yardimci T hiicresi) ( Thl) sitokin cevabi baskin
hale geldigi saptanmistir (27,28).

Plazma hiicresi B lenfositlerin farklilasmasiyla olusmakta ve B lenfosit
tarafindan sentezlenen IgE normal sartlarda serumda ¢ok diisiik oranlarda bulunur.
Sentez asamasinda T, B lenfositler, mast hiicreleri, bazofil, bir¢ok yilizey molekiilii ve
IL-4, IL-13 gibi bir¢ok sitokin basta olmak iizere etkilesim halinde gérev almaktadir.
Basta allerjik hastaliklarda olmak tizere parazitik, viral, onkolojik hastaliklar
(Hodgkin hastalig1) ve T lenfosit bozuklugu olan immiin yetmezlik tablolarinda ciddi
derecelerde artislar goriilmektedir. Bazi AD’li hastalarda %75-80’e varan oranlarda
IgE yiiksekligi goriilirken son c¢alismalarda erken baslangichh AD’nin genellikle
saptanabilir bir IgE duyarlasma bulgusu olmadan gelistigi goriilmektedir (29). IgE



duyarlagsmasi erken baslangicli AD’li hastalarda lezyonlar ortaya ciktiktan birkac ay
sonra olusabilmekte hatta bazi ¢ocuklarda duyarlasmanin hi¢bir zaman olusmadigi
bilinmektedir (30). Hastalik remisyona girdiginde bile hala serum IgE seviyesi
yiiksek kalabildigi i¢in hastaligin aktivitesi ile IgE seviyeleri arasinda bir korelasyon
yoktur (30). IL-4 IgE artisina neden olmakta ve B hiicreleri ve monositler {izerindeki
diisiik afiniteli IgE yapimini ve baglanmasi etkilemektedir. 1L-4 yapimi IL- 2’nin
Th2 hiicrelerini aktive etmesiyle artarken interferon gama (IFN-y) IL-4’{i inhibe eder
(17,31).

Eozinofiller allerjik reaksiyonlarda 6nemli rolleri bulunan enflamatuar
hiicrelerdir ve major bazik protein (MBP), eozinofil katyonik protein (ECP),
eozinofil kaynakli norotoksin ve eozinofil peroksidaz dahil bol miktarda katyonik
graniil proteinleri icerirler. Bu mediatdrlerin doku defektlerine sebep oldugu ve AD
lezyonlarinda biriktigi gosterilmistir (32). Eozinofil sayis1t her zaman AD lezyonlari
ile korele degildir. AD’li olgularda Th2 hiicrelerinden IL-5 ekspresyonuna bagh
olarak eozinofil proliferasyonu, aktivasyonu ve kemotaksisi artar (33).

Eotaksinin insan eozinofil, bazofil ve Th2 Ilenfositleri i¢in etkili bir
kemotaktik protein oldugu saptanmistir ve son g¢alismalarda eozinofil kemotaktik
protein ya da eotaksin olarak nitelendirilen kemokinin, IL-4 ile uyarilan
fibroblastlardan asir1 miktarda eksprese edildigi bildirilmistir (34). AD’li hastalarin
lezyonlu deri oOrnekleri saglikli bireylerle karsilagtirildiginda AD’li hastalarda
eotaksin ve eotaksin reseptorii CCR3 ekspresyonunun oOnemli o6lgiide arttig
belirlenmistir. CCR3 eksprese eden eozinofil ve T lenfositlerin AD enflamasyonunun
baglamas1 ve devam etmesinde 6nemli rol oynadig: bildirilmistir. Eozinofiller i¢in
kemotaktik 6zellik tasiyan kemokinlerden biri de makrofaj ve timus epitelyum
hiicreleri tarafindan eksprese edilen makrofaj derivesi kemokin (MDC)’dir. MDC”’
nin, AD’de lokal IgE cevabi1 ve eozinofil infiltrasyonunun gii¢lii aktivatorii olan
bellek T hiicreler i¢in kemotaktik bir protein oldugu bildirilmistir. AD’li hastalardaki
serum MDC diizeyindeki artisin, SCORAD index, serum solubl e-selektin diizeyi,
serum solubl IL-2 diizeyi ve eozinofili ile korele oldugu saptanmistir (35).

Epidermiste miyeloid dentritik hiicrelerden langerhans hiicreleri (LH) ve
enflamatuar dendritik epidermal hiicreler vardir (36). LH normal deride bulunur

ancak enflamatuar dendritik epidermal hiicreler sadece enflamasyonun oldugu deride



bulunur. Bu hiicreler allerjenleri alarak Thl ve Th2 hiicrelerine, regiilator T

hiicrelerine sunarlar. LH’ne IgE baglanmasi sonucu IL-16 iiretimi ile derideki Th2

hiicrelerini aktive eder (37). Enflamatuar dendritik epidermal hiicreler Th1’in IL-12

ve IL-18 sentezine neden olur ve proenflamatuar sitokinler salinir. Sadece atopik

dermatitte her iki tip hiicre FceRI eksprese ederler (Sekil 2.1).
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Sekil 2.1. Atopik dermatitte immiinolojik degisiklikler - Bieber ve ark.(38)’ndan

alinmustir.

Atopik dermatitli hastalarda serum immun globulin A (IgA), immun globulin

G (IgG), immun globulin M (IgM) diizeyleri genellikle normaldir. Ancak hastaligin

siddetli seyrettigi durumlarda ve eklenen bir infeksiyon tablosunda artmis goriilebilir.

Genelde total IgG seviyesi normal olmasina karsin serumda IgG4 seviyesi yiiksektir.

Immunglobulin D diizeyleri ise diisiiktiir (39,40).
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Sekil 2.2. AD’ de akut ve kronik fazda immiinolojik degisiklikler - Sehra ve

ark.(41)’dan alinmstir.

Atopik yanitin baslamasi atopik dermatitte allerjenlerin epitelyum bariyerden
gecerek LH tarafindan baglanmasiyla baslamaktadir. Sonrasinda aktive olmus LH
lenf nodlarma go¢ ederek, I1L-4 araciligityla Th2 diferensiasyonunu saglar.
Keratinositler tarafindan kemokinler (CCL17, CCL27, CCL11, CCL26) salgilanir.
Stafilokokal ekzotoksinler LH ve dentritik hiicreleri uyararak IL-1p ve tiimor nekroz
faktor (TNF)-a tiretirler. Mediyatorler yardimiyla kemokinlerin ekspresyonu artar.
AD’deki Th2 hiicreleri AMP {iretimini azaltarak lezyonlarin artmasini saglarlar.
Platalet aktive edici faktor (PAF) reseptorleri de 16kotrien antagonistine (LTA)
baglanirlar. LTA tarafindan aktive edilen dentritik hiicreler Th1 yanitin1 olusturmak

i¢in deri lenf nodlarina gog ederler (41) ( Sekil 2.2).



Tablo 2.1. Atopik dermatit de gelisen immiinolojik degisiklikler (42).

e IgE sentezinde artis

e Gidalar, aeroalerjenler, mikroorganizmalar ve entorotoksinlere karsi SIQE

diizeyinde artis

e B hiicreleri ve monositlerde CD-23 ekspresyonunda artig

e Bazofillerden histamin saliniminda artig

e Geg tip hipersensitivite yanitinda yetersizlik

o (DS siipresor/sitotoksik T hiicre oraninda azalma

e Th2 hiicrelerinde ve bu hiicrelerden salinan IL-4, IL-5 ve IL-13 salimminda artig

e |L-10 ve prostaglandin E2 (PGE2) artis1 ile birlikte monosit cAMP-fosfodiesteraz
diizeyinde artis

o |L-2 reseptdr diizeyinde artig

e Thl hiicrelerinden INF saliniminda azalma

Enfeksiyoz Tetikleyiciler

Atopik dermatit hastalarinin bakteriyel, viral (herpes simpleks viriis (HSV),
molloskum kontagiozum, human papilloma viriis (HPV)) ve fungal deri
infeksiyonlarina (Trichopyton rubrum ve Malassezia tiirleri) duyarliligi artmistir.
Ciltte Stafilokokus aureus (S. Aureus) varligt %90’indan fazlasinda goriiliir ve
derinin S. aureus ile kolonize olmasi derinin dogal immiin sisteminin AD’nin
yangisal mikrogevresi tarafindan supresyonu ile agiklanmaktadir (43). Bu da alerjik
duyarlagma ve enflamasyona katkida bulunmaktadir. Kasintinin artmasi ciltteki S.
aureus’a bagl olabilir ve S. Aureus kaynakli seramidin miktarinin artmasi cilt
bariyeri defektini arttirabilmektedir (44). Ciltte bulunan antimikrobiyal peptid
ailesinden Insan B defensini HBD- 2 ve Katelisidin LL-37 S. Aureus ¢ogalmasinin
kontroliiyle ilgili proteinlerdendir (45). AD’de artan Th2 sitokinlerinden IL-4 ve IL-
13 HBD-2 ile katelisidin indiiksiiyonunu inhibe edebilmektedir.

Stafilokokus aureus enterotoksini AD’de enflamasyonu arttirir ve SIgE antikor
olusumunu provoke edebilir. Bu antikor AD hastalik siddetini artirir. Enterotoksinler
super antijen olarak islev gérerek major histokompabilite kompleksi I (MHC 1I) ile

etkilesime girerek ¢ok sayida aktive T hiicresi ile enflamasyon genisler.
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Enterotoksinler topikal kortikosteroid tedavisine direng olusturabilmektedir (46).
S.Aureus’un hiicre duvarindaki komponentleri keratinositlerden Timik Stromal
Lenfoprotein (TSLP) {iretimine neden olur. Bu sitokin makrofaj ve dendritik
hiicrelerden CCL17 ve CCL20 iiretimine ve Th2 infiltrasyonu ile IL-4 ve IL-13
salmimina neden olup sonugta deride stafilokok adhezyonunu artirir. Stafilokok
ekzotoksinleri deri LH’lerini ve makrofajlar1 IL-1 ve TNF-o’y1 igeren keratinosit
enflamatuar medyatorlerini iiretmesi igin aktive eder. Bu medyatorler endotel hiicre
adezyon reseptorlerinin ekspresyonunu ve T hiicre gogiine neden olan kemokinleri
artirir. E-selektin derideki kutanoz lenfosit iliskili antijen (CLA) pozitif hafiza T
hiicrelerine baglanir ve Th2 sitokinleri fretilir. AD hastalarinda Stafilokok
ekzotoksinine karsi olusan sIgE antikorlari bazofil ve mast hiicrelerine baglanip
histamin salinimina neden olur ve sonugta kasintili deri olusur (41,47).

Immunolojik olarak CD8+ sitotoksik T hiicrelerinin sayis1 ve aktivitesi ile
birlikte AD’de natural killer (NK) hiicrelerinin de aktivitesi azalmaktadir. Gecikmis
tip hipersensitivite yaniti azalmakta, ayrica azalmis plazmositoid dentritik hiicre
popiilasyonu nedeniyle bu olgularda HSV, molluskum kontagiozum, HPV
infeksiyonlar1 gibi viral infeksiyonlar ile yiizeyel fungal infeksiyonlar daha sik
gelismektedir (4,48).

Atopik dermatitli hastalarda viral deri infeksiyonlarna yatkinlik yapan bazi
kofaktorler belirlenmistir. Bunlar Th2 polaritesinin, duyarlanma sayisinin ve AD’nin
siddetinin artmasidir. Th2 polaritesinin artmasi immiinolojik olarak énemlidir ¢iinkii
Th2 sitokinleri viral savunma i¢in gerekli olan dogal ve kazanilmis immiin sistemin
bazi bilesenlerini ve epidermal farklilasma kompleksindeki filagrin ve diger bazi
proteinlerin ekspresyonunu in vitro olarak azaltir (49).

Atopik kisilerde ylizeyel fungal infeksiyonlar da sik goriilmekte ve
kroniklesme egilimi gostermektedirler. Tricophyton rubrum’un neden oldugu
dermatofit infeksiyonlar1 normal bireylere gore iic kat daha sik goriilmektedir. Son
yillarda Malezia furfur (Pitrosporium ovale)’ un da lipofilik karakterde bir maya
oldugu ve ozellikle seboreik dokularda bulundugu saptanmistir. Malezia furfur’ a
kars1 olusan IgE antikorlar1 O6zellikle AD’de ve bas-boyun seboreik dermatiti
olanlarda goriiliir. Dermatofit infeksiyonlarinin tekrarlamasi AD’in kliniginde

alevlenmelere yol agabilir. Funguslarin bunu SIgE antikorlarinin aracilik ettigi Tip 1
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reaksiyonla gerceklestirdigi gosterilmistir. Ketakonazol tedavisiyle egzematoz

enflamasyonun geriledigi ve IgE diizeylerinin azaldigi bildirilmektedir (50).

Bozulmus Deri Bariyeri

Derinin bariyer fonksiyonunda azalmasinin nedenleri olarak; kornifiye tabaka
genleri olan Flagrin, lorikrin ve involukrin mutasyonu seramid diizeylerinde azalma,
endojen proteolitik enzimlerin artmasi ve transepidermal su kaybmin artisi
gosterilmektedir. Savunmanin ilk basamagini olusturan stratum korneumdaki primer
bir hasarin AD’nin enflamatuar kaskadini tetikleyerek transepidermal su kaybinin
artmasi ile irritan ve allerjenlerin girisine, sekonder enfeksiyona, enflamasyonun
artmasina neden oldugu disiiniilmektedir (51). Derideki sebase glandlarin
boyutlarinda azalma ve buna bagl stratum korneumda seramid azalmasi lezyonsuz
deri de dahil transepidermal su kaybi ile deri kuruluguna yol agar.

Esansiyel yag asitleri diyet yolu ile oleik ve linoleik asit seklinde alinarak
karacigerde gama-linoleik asit ve dihomo-linoleik asit haline dondsiirler (52).
Bunlarin deride 6nemli islevleri vardir. Normalde gamalinoleik asit deride
transepidermal su kaybini, dihomo-gamalinoleik asit kokenli PGE2 ise
deskuamasyonu azaltir. AD’li hastalarda linoleik asiti dihomo-gamalinoleik asite
ceviren delta-6 desaturaz enzim eksikligi vardir. Buna bagl olarak gama ve dihomo-
gamalinoleik asit diizeylerinde anlamli bir diisiis olur. Esansiyel yag asiti
metabolizmasindaki bozukluklar sonucu AD’li hastalarin  derisinde bariyer
fonksiyonunun bozuldugu ve su kaybinin arttigi boylece allerjen ve irritanlarin

girisini kolaylastiran hassas ve kuru bir derinin olustugu diistiniilmektedir (53).

Kasinti

Kasintt AD’nin temel 0Ozelligi olup hayat kalitesini bozan en Onemli
yakinmadir ve atopik dermatitte mekanizmasi tam olarak anlagilamamustir.
Noropeptidler, interlokinler, proteazlar ve sitokinler direkt olarak kasinti
reseptOrlerine baglanarak veya indirekt olarak histamin saliimiyla AD’deki kagintiy
tetikler. IL-31 T hiicreleri tarafindan iiretilen ve epitelyal hiicrelerden enflamatuar
sitokin salinimini uyaran bir sitokindir. Atopik dermatit lezyonu olan deride hem IL-

31 hem de IL-31 reseptorii miktar1 artmustir (54). Bakteri kolonizasyonu ile
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Stafilokok ekzotoksinlerine bagli IL-31 seviyesi artmaktadir. Bu veriler 1L-31in

kasintida 6nemli bir yeri olabilecegini desteklemektedir.

Atopik Dermatit Lezyonlarim Tetikleyen Faktorler

Atopik dermatit lezyonlar1 birgok etken tarafindan tetiklenmektedir (Tablo
2.2). AD’li hastalarda birgok ectkene karsi SIQE yaniti olabilir. En ¢ok ev tozu
akarlaria (%65-85), gidalara (%20-40), daha az oranda Stafilokok ve mantarlara
(%3-70) 6zgiil antikorlar saptanir (50).

Hastalarin duyarlagmasinda ve alevlenmesinde rol alan solunum yolu ile
alian alerjenler arasinda ev tozu akarlari, kedi-kopek tiiyii, hamam bdcegi, polenler,
Ambrosia, Alterneria gibi kiif mantarlar1 yer almaktadir. I¢clerinde ev tozu akarlar1 en
onemlisidir. Calismalarda evde akar alerjenlerinin yogun eradikasyonu ile klinik
diizelme oldugu gosterilmistir (50).

Atopik dermatitli vakalarda reaksiyona neden olan gidalar yasa gore
degismektedir. Cocuklarda reaksiyonlarin % 75-90’n1 yumurta, inek siitii, balik, yer
fistig1, bugday ve soya olustururken biiyiik ¢ocuklarda ve yetiskinlerde findik, ceviz,
yerfistigl, balik ve kabuklu deniz hayvanlari ile duyarlanma siktir. Bunlarin tabloyu
dogrudan alevlendirmekten ¢ok firtiker tipi reaksiyonlara yol agtig1 ve kasint1 yoluyla

dolayli olarak alevlenmelere neden oldugu diistiniilmektedir (31).

Tablo 2.2. Atopik dermatit lezyonlarini tetikleyen faktorler.

Aeroalerjenler Ev tozu akarlari, polenler, hayvan tiiy ve dokiintiileri

Besin alerjileri Inek siitii, yumurta, balik, fistik, soya, bugday

Mikroorganizmalar Bakteriler (S. aureus, streptokoklar)
Mantarlar (Malesia furfur, Trikofiton, Plasmodium ovale,

Candida)
Virlsler (Herpes Simplex Viriis, Molluskum, Varisella)

Irritanlar Sicak su ve sabun ile banyo, terleme, deterjanlar, sentetik
ve ylin giysiler
Iklim sartlart Sicak kuru iklim

Emosyonel stres Panik, stresin artmasi
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Emosyonel stresle AD sikliginin arttigini ve patogenezinde psikosomatik
faktorlerin 6nemli rolii oldugu kabul edilmektedir ve bu yiizden hastaliga
norodermatit de denilir. Psikolojik faktorlerin deride bir takim ndropeptitlerin
salimimina yol agarak alerjik mekanizmalari tetikledigi savunulmaktadir (55).

Mevsimsel degisiklikler de AD’i tetikleyen 6nemli faktorlerdir. Kis aylarinda
derinin kurumasi ve yetersiz havalandirma kosullar1 hastaligin alevlenmesine neden
olmaktadir. Yazin ve giinesli iklimlerde 1s1 ve terleme bazen derinin durumunu daha
da kétiilestirse de genellikle AD’in kendiliginden iyilestigi gozlenir. ilkbaharda ya da
yaz aylarinda goriilen niiksler olayda solunum yolu allerjenlerinin de rol oynadigini
diisindiirebilir (56).

2.1.4. Klinik Bulgular

Atopik dermatitteki klinik belirtiler genis bir spektrum olusturur ve hastanin
yasina gore bebeklik donemi, ¢ocukluk donemi, addlasan ve erigskin donem olarak
sinflandirilir  (57). Siddetli kasinti ve kutanéz reaktivite AD’nin baslica
Ozelliklerindendir ve kasinti glin boyunca aralikli olup aksam ve gece kotiilesir.
Hastaligin her déneminde akut, subakut ve kronik ekzemat6z lezyonlar goriilebilir.
Akut lezyonlar vezikiilasyon, sizint1 ve ser6z kurutun eslik ettigi 6demli, eritematdz
papiil ve plaklarla karakterizedir. Subakut dermatitte eritemli, ekskoriye ve pullanan
papiiller; kronik AD’de ise kalinlasmis plaklar, deri c¢izgilerinde belirginlesme
(likenifikasyon) ve prurigo nodiilaris benzeri lezyonlar goriilir. AD lezyonlarinda
iyilesme sonrasinda postenflamatuar hiperpigmentasyon, hipopigmentasyon ve

depigmentasyon gelisebilmektedir (13,14,58).
Bebeklik Donemi Atopik Dermatit (< 2 yas)

Atopik dermatit dogumdan sonra 6zellikle de 2 aylik donemde baslar. Erkek
bebekler daha sik etkilenmekte yas ilerledik¢e kiz erkek orani tersine dénmektedir.
En sik olarak kis aylarinda genellikle perioral, periorbital ve perinazal bdolgelerin
korundugu, yanaklarda sinirli olma egiliminde olan tipik eritem, kuruluk ve fisstirler
gelisir. Agiz sekresyonlarinin etkisiyle ¢cene bolgesi siklikla tutulur. Siklikla
dogumdan itibaren sa¢li deride kalin ve yumusak seboreik tipte ya da pudra gibi

kuru, eritemli ya da eritemsiz goriiniimde skuam vardir. Baslangi¢c lezyonlari
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yanaklarin disinda sagli deri ve boyunda da olabilir. Bebek emeklemeye basladiktan
sonra siirtinmeye bagli olarak siddetli kasintt bulunan eriipsiyon, bacaklarin ve 6n
kollarin ekstansor ylizlerine bileklere ve alina yayilir (59) (Sekil 2.3). Karakteristik
olarak bez bolgesi tutulmaz fakat teshiste 6nemli olup patognomonik degildir (60).
Bu donemdeki olgularin yarisindan azi ortalama 2 yasina kadar tamamen iyilesir.

Olgularin geri kalan kismi ise AD’in ¢ocukluk donemine geger (11, 61).

Cocukluk Donemi ( 2-12 yas)

Bu donemde iki tip lezyonla karsilasilir; papiiler lezyonlar kasmtili sulu
kabuklu papiiller seklinde ekstremitelerin ekstensor yiizlerinde goriiliir. Likenoid tip
lezyonlar ise antekubital ve popliteal fossalarda, boyun, el bilegi, ayak bilegi gibi
fleksural bolgelerde yerlesir (Sekil 2.3). Oncelikle papiil olarak baslar sonrasinda
eriipsiyon hizla plak haline doner ve kasint1 nedeniyle likenifiye olmaktadir. Siddetli
kasinti ve yanma ise fleksiyon ve ekstansiyon hareketleri sonucu meydana gelen
terlemeye bagli olusmaktadir (59,60). Prurigo ve likenifikasyonun tipik
kombinasyonunun yaninda vezikiillii, diskoid plaklar halinde ger¢ek egzematdz
lezyonlar goriilebilir. Yiinla giysilerle temas, emosyonel degisiklikler, sicak, soguk,
kuru hava gibi faktorler lezyonlar1 smirlandigr bolgelerin disina yayilmasmna ve

enflamasyonun artigina neden olur (2,11,31).
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Sekil 2.3. Yasa gore bebeklik donemi ve ¢ocukluk ¢aginda AD yerlesim bolgeleri ve

lezyonlarin 6zellikleri(64)
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Adolosan ve Eriskin Donemi (>12 yas)

Bu donemin karakteristik belirtileri 6zellikle antekiibital ve popliteal
fossalarda lokalize, birbirleriyle birleserek likenifiye alanlar yapma egiliminde olan
papiillerdir. Likenifiye plaklar keskin kenarli degildir ve pembe-kirmizi, kahverengi
veya gri-kahverengi renkler alabilir. Bu plaklarin ¢evresinde siklikla daginik
yerlesimli ekskoriye papiiller yer alir ve irritasyon veya enfeksiyon sonucunda
sulanma, eksudasyon ve krutlar olusur (58). Boyun, goz kapaklari, alin, sacl deri,
gogiis, bilekler, el-ayak dorsalleri siklikla tutulur (Sekil 2.4). Eritem yoksa yilizde
solukluk olur. Infraorbital koyuluk gozlerin altinda koyu halka goriiniimii verir (31).
Bazi erigkinlerde daginik numuler dermatit gelisebilir. Bu tip AD ve klasik numuler
egzema ayirimi diger diagnostik kriterlere bakilarak konulabilir (31). Bayanlarda
vulvada likenoid lezyon goriilebilir (62).

Atopik dermatitli eriskinler nonspesifik el dermatitine de egilimlidir. Dermatit
ellerin dorsalinde olusur, el bilekleri de tutulur (31,63). AD hastalarin iigte birinde
ellerden baslar, %70 hastada el dermatiti degisik zamanlarda gelisebilir. Lezyonlar
rekurren palmar vezikiillerle olabildigi gibi genellikle tipik irritan kontakt dermatit
seklindedir (63).

\
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Atopik dermatit fizik muayene bulgularinda fark olmasa da patofizyolojik ve
immunolojik mekanizmalara gore iki grup olarak smiflandirilir (Tablo 2.3). Buna
gore AD; oncelikle alerjik alt yapinin tetikledigi ekstrinsik (atopik) ve tetiklemedigi
intrnsik tip (nonatopik) olarak ayrilmaktadir. Ekstrinsik AD, vakalarin % 70-85’ ini,
intrinsik AD ise %15-30’unu olusturmaktadir. Ekstrinsik AD; serum IgE yiiksekligi,
aeroalerjenler ve gidalara kars1 alerjen SIgE pozitifligi ile iliskilidir (65). Intrinsik tip
AD’de ise ekstrinsik tipin aksine serum IgE diizeyleri genellikle normaldir, deri prik

testleri negatif kalir, acroalerjenlere ve gidalara karsi alerjen SIgE yanit1 yoktur (65).

Tablo 2.3. Ekstrinsik ve intrinsik AD’in 6zellikleri - Bardana ve ark.(65)’ndan

alinmustir.
Ekstrinsik( atopik) Intrinsik (non-atopik)
Fizik muayene Tipik goriiniim Tipik goriiniim
Goriilme Siklig: % 70-85 %15-30
Aile dykiisii Var Var
Baslangic yast Erken(siit¢ocuklugu) Ileri yaslarda
Diger atopik hastaliklarla iligkisi Siklikla Nadir
Serum IgE diizeyi Yiiksek Normal
Aeroalerjenler ve gidalara kargt DPT
pozitifligi Pozitif Negatif
Aeroalerjenler ve gidalara kargi sIgE
pozitifligi Var Yok
Tetikleyici faktorler
e Gida Var Yok
e Aeroalerjenler Var Yok
e Irritanlar Var Var
Sitoki yaniti
o |L4 Yiksek Diisiik
e IL-5 Fark yok Fark yok
e |L-13 Yiiksek Diisiik
e IFNYy Fark yok Fark yok
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2.1.5. Histopatoloji

Histolojik bulgular hastaligin akut, subakut ya da kronik donemine gore
farklilik gostermektedir (Sekil 2.5). Kabarcik seklinde ilerleyen spongiyoz akut
fazin karakteridir. Spongiyozun tanimi epidermisteki keratinositler arasinda bulunan
doku sivis1 miktarindaki artistir ve interselliiler bagin genislemesi seklinde goriiliir.
Lenfositler ekzositoz ile epidermise gecerler. Dermiste perivaskiiler lenfosit ve
makrofaj infiltrasyonu vardir fakat mast hiicresi ya da bazofil artis1 yoktur. Bununla
birlikte mast hiicrelerinin degisik degraniilasyon evrelerinde olmasi aktivasyonu
isaret eder. Subakut fazda epidermisin kalinlig1 artar ve spongiyoz azalir (2,31,66).

Kronik likenifiye lezyonlarda hiperplastik epidermiste temel olarak
hiperkeratoz ve minimal spongioziz olur. Epidermiste IgE’ ye bagli dentritik hiicreler
ve makrofajlar baskindir. Mast hiicre sayisi artmistir ve graniiledir. Dermiste
eozinofil infiltrasyonu artmistir. Eozinofillerden salgilanan sitokin ve mediyatorler
alerjik cilt enflamasyonu ve doku zedelenmesi ile iliskilidir. Klinik olarak normal
goriiniimlii atopik dermatitli hastalarda perivaskiiler T hiicre infiltrasyonu goriilmesi,

bu hastalarda minimal enflamasyonu diisiindiiriir (67).

7

B: Atopik dermatitte Hlstbi?)jlk bﬁlgu ar

Sekil 2.5. A: Atopik dermatitte klinik bulgular B: Histolojik bulgular — Bieber ve

ark. (38)’ndan alinmistir.
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2.1.6. Atopik Dermatitte Eslik Eden Bulgular

Deri Bulgular

Dennie-Morgan Cizgisi (infraorbital katlant1); dogumda veya hemen
sonrasinda goriilen, hayat boyu devam eden i¢ kantusdan baglayip pupilla hizasina
kadar olan belirgin deri kivrimidir. Genellikle birka¢ kivrim seklinde izlenir. Bu
kivrim herhangi bir hastalik gelismeden dnce de mevcuttur (2).

Pitriazis Alba; egzemat6z dermatit sonucunda meydana gelen postenflamatuar
hipopigmentasyondur. Ozellikle giines gdren ve yogun pigmentasyonu olanlarda
yanak ve ekstremitelerde goriilen, belirsiz sinirli, hipopigmente makiillerdir (63).

Perifollikiiler Belirginlesme; follikiil agizlarinda 1-2 mm’lik gelisen
papiillerdir. Govdede daha belirgin olup kaz derisine benzer bir cilt gelisebilir.
Generalize Perifollikiiler belirginlesme AD i¢in patognomonik sayilabilir (60).

Beyaz Dermografizm; egzemato6z bir bolgeye kiint bir nesneyle linner basing
uygulamasindan 30 saniye sonra beliren ve birka¢ dakika devam eden beyaz ¢izgidir.
‘Lewis’in ii¢lii yaniti’ndan farkli olup kabariklik olmaz, kizarma yanitinin yerinide
beyazlama almistir. AD’e 6zgii olmayan bir bulgudur.

Kserosis; olgularin %50’sinden fazlasinda deri kurudur. Kserosis, deri lipid
metabolizmasindaki ve bariyer fonksiyonundaki bozukluga bagli transepidermal su
kaybina bagli olusmaktadir. Ozellikle ekstremitelerin ekstansér yiizlerinde olup, su
ve solventlere maruziyet artirir. Iklim kosullari acisindan yiiksek nemli diisiik
basingli bolgelerde hastalar rahat eder. Kis aylarinda 1sitilan evlerde diisiik nem
oranina bagli, kuru soguk ve riizgarin artirici etkisi vardir (2,60,63).

Palmar hiperlinearite; palmar c¢izgilerde artis kismen kserosise bagli olup
AD’li hastalarin %20-30’unda iktiyozis wvulgaris birlikteligi saptanmistir. Koti
prognoz oldugunu bildiren arastirmacilar vardir (60).

Hertoghe Belirtisi; mekanik olarak siirekli kasimaya sekonder veya otonom
sinir sistemi bozukluguna bagl oldugu diistiniilmektedir. Kaslar lateralden seyrelmis
veya tamamen dokiilmiistiir.

Keilitis; ozellikle kis aylarmnda dudaklar kuru ve skuamlidir. Ust dudak
enflamasyonu AD’de spesifik olup alt dudakta genelde orta kisimdan fissiirizedir. Alt

dudagin yalanmasina bagli perioral dermatit, anguler keilit gézlenebilir (63).
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Goz Bulgulan

Konjunktivit; allerjik olan ve olmayan konjunktival irritasyonlar siktir.
Alerjik rinitle birlikte olabilir. Polenlerle olusan tip 1 reaktivitenin gostergesi olabilir

Katarakt; adolesan ve eriskin AD’ lerin yaklasik %10’unda anterior veya
posterior subkapsiiler katarakt gelisir. Ozellikle 15-25 yas arasi, her zaman bilateral
goriiliir. Ozellikle yiiz tutulumu olan yaygin AD’lerde sik goriiliir. Kataraktli olgu
PUVA tedavisi géremeyecegi i¢in tan1 onemlidir (68).

Atopik Keratokonjunktivit; likenifiye ve skuamli palpebralar ve konjunktiva
hiperemisi goriiliir iken keratit eslik edebilir. Niiksler sonucunda gérme kaybina yol
acabilir.

Infraorbital koyulasma; orbita medioinferiorunda morumsu-grimsi renk
degisikligidir. Koyulagsmanin kronik enflamasyona sekonder hiperpigmentasyon

oldugu diisiiniilmektedir.

2.1.7. Tam

Atopik dermatit tanisinda kullanilan spesifik ve rutin bir laboratuar
yonteminin olmamasi nedeniyle ¢ogu zaman kesin taniyr koymak zor olmaktadir.
Pitiriazis alba veya el egzemas1 gibi mindr tablodan eritrodermik dokiintii gibi major
tablolar1 da igeren genis bir spektruma sahiptir. Oykii ve klinik &zelliklere dayanarak
tan1 konulmaktadir. Bu temellere dayanan ve tiim diinyada kabul géren AD tan
olgiitleri ilk olarak 1980 yilinda Hanifin ve Rajka tarafindan belirlenmistir (7). Bu
tan1 Olgiitleri major ve mindr Olgiitlerden olusur (Tablo 2.4). AD tanisi i¢in kasintinin
yani sira en az ii¢ major dlgiit olmalidir. Ug veya daha fazla sayida mindr olgiit
varlig1, bir major 6l¢iit yerine gegmektedir. Bu durumda ana major 6lgiitlerden {igiine

ek olarak ii¢ minor Ol¢iitliin olmasi tani i¢in yeterli kabul edilmistir.



Tablo 2.4. Hanifin ve Rajka AD tani 6lgiitleri- Hanifin ve ark.(7)’ndan alinmistir.
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Major

olciitler (En az ii¢ major ol¢iit bulunmahdir)

Kasint1
Tipik morfolojik 6zellik ve dagilim gosteren deri lezyonlari
Kronik ya da kronik olarak tekrarlayan dermatit

Kisisel veya ailesel atopi oykiisii

olciitler (En az ii¢c minor o6l¢iit bulunmahidir)

Kuruluk

Iktiyoz, palmar cizgilerde belirginlesme, keratozis pilaris
Erken (Tip 1) deri testi reaktivitesi

Serum IgE diizeyinde yiikselme

Erken baslangic yas1

Deri infeksiyonlarina egilim/Hiicresel immunitede zayiflik
Nonspesifik el ve ayak dermatitlerine yatkinlik

Meme bas1 ekzemasi

Keilit

Yineleyen konjonktivit

Infraorbital Dennie-Morgan gizgileri

Keratokonus

Anterior subkapsiiler katarakt

Periorbital koyulagsma

Fasiyal eritem ve solgunluk

Pitriyazis alba

Boyun anteriorunda deri katlantisi

Terleme ile tetiklenen kasinti

Yiin ve lipit ¢oziiciilere intolerans

Perifollikiiler belirginlik

Gida intoleranst

Cevresel ya da emosyonel faktorler tarafindan etkilenen klinik seyir

Beyaz dermografizm
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Amerikan Dermatoloji Akademisi tarafindan 2001 yilinda tani dl¢iitleri tekrar
diizenlenmis ve 2003 yilinda pediatrik atopik dermatit tani Olgiitleri olarak
Eichenfield ve ark. (69) tarafindan yayinlanmistir (Tablo 2.5).

Tablo 2.5. Amerikan Dermatoloji Akademisi Atopik Dermatit Tam Olgiitleri (2001)

- Eicenfield ve ark.( 69)’ndan alinmistir.

A) Temel ozellikler ( Mutlak olmasi gerekenler)

1) Kagint1
2) Egzema ( Akut, subakut, kronik)
a.Tipik morfoloji ve yasa 6zgii dagihim 1,2,3
b.Kronik ya da tekrarlayici seyir

B) Onemli Ozellikler (cogu olguda goriilen ve taniyr destekler nitelikte)

1) Erken baglangi¢ yast
2) Atopi; Kisisel ve/veya aile hikayesi
IgE reaktivitesi
3) Cilt kurulugu

C. lliskili 6zellikler ( Bunlar AD tamis1 konulmasina yardimeidir, ancak
arastirma ve epidemiyolojik calismalarda tanimlanmasi ve saptanmasi
icin spesifik degildir)

1. Atipik vaskiiler yanit ( Yiizde solukluk, beyaz dermografizm,
gecikmis kizariklik yaniti)
2. Keratosis pilaris / avug iclerinde asir1 ¢izgilenme / iktiyozis
3. Okiiler / periorbital degisiklikler
4. Diger bolgesel bulgular (Agiz ve kulak ¢evresinde lezyonlar)
5. Perifolikiiler belirginlesme / likenifikasyon / kasintrya bagli lezyonlar

D. Dislanmasi gereken hastalhiklar

1) Skabies

2) Seboreik dermatit

3) Alerjik kontakt dermatit

4) Iktiyoz

5) Kutanoz lenfoma

6) Psoriyazis

7) Immiin sistemdeki yetersizlikler ile ilgili hastaliklar vb.

2.1.8. Ayirict Tam

Atopik dermatitin genis bir ayirict tanmist olup diger kronik dermatozlar,
infeksiyonlar, enfestasyonlar, maligniteler, metabolik, genetik ve otoimmiin

hastaliklar1 icerir (Tablo 2.6). Ozellikle &ykii, morfoloji ve deri lezyonlarmin
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dagilimi atipikse hastanin yasi ve klinigine gore bu ayirici tanilar diigiiniilebilir.
Seboreik dermatit bebeklik doneminde AD 6ncesinde veya onunla birlikte ortaya
cikabilir. Genellikle yasamin ilk bir ayinda sagli deriye yapisik kalin, sari, yagh
skuamlarla baslayip yiiz, retroaurikiiler ve intertrijindz bolgeleri de etkilemektedir.
Bebeklerde skabiyes generalize bir tutulum yapip AD’yi taklit edebilir. Sillonlarin
varlig1, dermoskopla yumurta ve akarin goriilmesi, kiiciik kurutlu papiillerin varligi,
aksilla ve bez bolgesi tutulumu ve akral vezikiilopiistiillerin varlig1 ile AD’den
ayrilir.

Bebeklik doneminde hastalik siddetli seyrediyorsa primer immiin yetmezlik
durumlar da akla gelmelidir ve rekiirren sistemik veya kulak infeksiyonlari, gelisme
geriligi, malabsorpsiyon ve petesi varligi degerlendirilmelidir. Trombositopeni,
humoral ve hiicresel bagisiklikta anormallikler ve rekiirren ciddi bakteriyel
infeksiyonlarla seyreden Wiskott-Aldrich sendromu X’e bagli resesif gegis gosterir,
deri bulgular1 AD ile karisabilir. Hiper IgE sendromu bebek ve cocuklarda goriiliir ve
AD’e benzemektedir. Atopik dermatitten farkli olarak 6zellikle sacli deri, aksilla ve
kasiklar1 etkiler. Yiiksek serum IgE seviyesi, T hiicre fonksiyonlarinda bozukluk,
kontakt tirtiker, tekrarlayan derin bakteriyel infeksiyonlar, fluktuan soguk abseler,
bronsit, pndmoni ve osteopeni eslik eder.

Puberte ¢caginda ve erigkin donemde kisisel ve ailesel atopi Oykiisii olmayip
ekzematdz dokiintiiyle bagvuran hastalarda allerjik kontakt dermatit agisindan
degerlendirilmeli ve gerektiginde yama testi yapilmalidir. Ayrica AD’i olup tedaviye
cevap vermeyen veya atipik dagilimli lezyonlar1 olan ¢ocuk ve eriskinlerde
nemlendirici, yerel steroidler veya yerel kalsinorin inhibitorlerinin igeriklerine karsi
kontakt allerji geligebilir.

Protein kontakt dermatiti de kronik ekzematéz dermatit seklinde goriiliip
atopik kisilerde daha yaygindir. Baz1 gidalar ve hayvansal {iriinlere karsi gelisir,
prick testiyle veya dnceden etkilenmis deride yapilan yama testinden 30 dakika sonra
tirtikeryal reaksiyon gelismesiyle tan1 koyulur. Erigkin donemde kutandz T hiicreli
lenfoma ve Sezary sendromu da ayirici tanida diistiniilmeli ve farkli yerlerden alinan

biyopsi ile ekarte edilmelidir (13,14,70,71)
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Tablo 2.6. Atopik dermatitte ayirici tan1 - Imokawa ve ark.(52)’ndan alinmustir.

1) Konjenital hastaliklar
a. Netherton sendromu
b. Familyal keratozis pilaris

2) Kronik dermatozlar
a. Seboreik dermatit
b. Kontakt dermatit
c. Numuler egzema
d. Psoriasis
e. Iktiyozis

3) infeksiyon, enfestasyon
a. Skabies (uyuz)
b. HIV ile birlikte dermatit
c. Dermatofitozlar

4) Malignite
a. Kutan6z T-lenfoma (Sezary sendromu)
b. Letteree —Siwe Hastalig1

5. Immiin Yetmezlikler
a. Wiskott-Aldrich sendromu
b. Ciddi kombine immiin yetmezlik
c. Hiperimmiinglobulin E sendromu
d. Omenn Sendromu

6. Metabolik Hastaliklar
a. Cinko eksikligi
b. Pridoksin ve niasin eksikligi
c. Multipl karboksilaz eksikligi
d. Fenilketoniiri

2.1.9. Atopik Dermatit Agirhginin Belirlenmesi

Atopik dermatitin agirhginin degerlendirilmesinde kullanilan bircok test
vardir. Bu testlerden en iyi bilinenler atopik dermatit agirlik 6lgegi (SCORAD;
Severity Scoring of Atopic Dermatitis Index), (POEM; Patient-Oriented Dermatit
Measure), egzama alan1 ve siddet indeksi (EASI; Eczema Area and Severity Index)
ve Uc¢ Madde Siddeti (TIS; Tree Item Severity) skorlamasidir. Bu testlerden
SCORAD yaygin kullanilan, iyi uyarlanmis, nesnel ve 6znel degerlendirmeleri
birlikte iceren yontemdir. Halen en yaygin kullanilan ve giivenilir olan SCORAD
yontemidir.

SCORAD degerlendirmesinde nesnel (A ve B verileri) ve 6znel (C verileri)

veriler birlikte degerlendirilir ve bir hesaplama yontemi kullanilir.
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A) Lezyonlarin yayiliminin derecelendirilmesi  9’lar kuralina gore
yapilmalidir. Viicut 6n ve arka ylize boliindiikten sonra her bir yiizey 9’ un katlarina
boliiniir. Eller ve genital bdlgeye birer puan verilir. Boylece lezyonlarin viicutta
tuttugu alan yilizde olarak hesaplanabilir. Bag ve boyun %9, {iist ekstremitelerin her
biri %09, alt ekstremitelerin her biri % 18, govde 6n yiliz %18, sirt %18, genital bolge
% 1 olarak hesaplanmaktadir.

B) Doktor tarafindan degerlendirilen nesnel bulgular sirasiyla 1. Eritem, 2.
o6dem/papulasyon, 3. sulanma/kabuklanma, 4. Ekskoriasyon, 5. Likenifikasyon, 6.
kuruluktur. Her bir belirte¢ 0-3 arasinda (0=yok, I1=hafif, 2=orta, 3=agir)
derecelendirilir. Degerlendirme yapilirken en kot cilt lezyonlarindan ziyade
ortalama agirliktaki lezyonlar se¢ilmelidir. Ayni alan 2 veya daha fazla kez
degerlendirilmeye alinabilir.

Eritem: Deri ylizeyindeki basmakla solan yiizeyel kizariklik anlamina
gelmektedir. A¢ik renk deride degerlendirmek kolaydir.

Odem veya papiilasyon; Derinin palpabl infiltrasyonu anlamina gelmektedir.
Alevlenmeler sonrasinda kronik lezyonlarn yani sira akut eritematdz ve derideki
soyulan lezyonlarda da goriilebilir.

Si1zint1 ve kabuklanma: Epidermal 6dem ve vezikiilasyondan kaynaklanan
eksiidatif lezyonlara karsilik gelmektedir. Ekslidasyonun kantitatif 6zelligi ayrica
klinik muayene ve ailelerle goriisme sirasinda degerlendirilebilir.

Deride soyulma: Bu madde tek basina kasintinin objektif bir belirtecidir ve
likenifiye olmayan lezyonlarda goriilebilir.

Likenifikasyon: Kronik lezyonlarda goriilen epidermal kalinlasma ile es
anlamlidir. Yogun sekilde kalinlasmis deri katmanlar1 parlak alanlar olusturarak
grimsi veya kahverengimsi renk olustururlar. Prurigo lezyonlar1 ve genis deri
katlariin tutulumu likenifikasyona dogru ilerler.

Kuruluk: En iyi degerlendirmeyi yapabilmek i¢in enflamasyonlu lezyonlardan
uzak ve daha Once nemlendirici veya yumusatict uygulanmamis yerleri se¢gmek
gerekir. lyilesen enflamatuar lezyonlardan kaynaklanan kuruluk hesaba
katilmamalidir. Fissiirlerin varlig1 genellikle ekstremitelerdeki kurulugu iyi yansitan
bir fizik muayene bulgusudur. Hastanin cildine dokunmak ve cildin nemlenme

durumunu anlamak bu nedenle oldukg¢a 6nemlidir ( 72).
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C) Nesnel bulgular olan; ‘son ii¢ gece ya da giindiiz boyunca kasmntinin
siddeti, uykusuzluk ve derinin genel durumu giinlik yasami nasil etkiliyor’
sorularina verilen cevaplar, 1-10 arasinda degerlendirilmektedir. Sonu¢ SCORAD
degeri lizerinde 6nemli bir yer teskil etmektedir. Elde edilen tiim verilere, A/5 + 7B/2
+ C formiilii uygulanarak her bir hastanin SCORAD Indeks puani1 hesaplanmaktadir.
Toplam puan 103 {izerinden degerlendirilir. Puanlamaya gére SCORAD indeksi 3
dereceye ayrilir. SCORAD puani <25 olanlar hafif diizey, 25-50 arasindaki degerler
orta diizey, 50 ve daha yliksek puanlar agir diizey SCORAD olarak siniflandirilir (
8) (Tablo 2.7).

Atopik dermatit skorlamasinda SCORAD Indeksi haricinde sik kullanilan
yontemlerden diger ikisi Objektif SCORAD ve TIS ( tree item score)’ dir. Objektif
SCORAD yonteminde; olgu veya ailesi tarafinca skorlanan ve SCORAD
degerlendirmesi igerisinde 20 puanlik son boliimii olusturan subjektif yakinmalari
degerlendirmeye alinmaz. Bu yontemin kullanilmasinin nedeni yapilan ¢aligmalarda
subjektif yakinmalarmin degerlendirildigi 20 puanlik béliimiin skorlama sonucuna
ongoriilemez etkilerinin olmasindandir. Bu sebeple objektif SCORAD’da maksimum
skor 83 olarak belirlenmistir (8).

Basit bir skorlama ydntemi olan TIS skoru ise SCORAD Indeksinin iic
yogunluk maddesini kullanir. TIS skoru eritem, 6dem, kasinmanin yogunlugunu
degerlendirir. TIS, AD’in agirhigim1 degerlendiren en basit skorlama yontemdir.
Evrensel bir skorlama sistemi olarak kullanilabilir, tek sorun viicut yiizey alaninin
degerlendirilmemesidir (72). Her madde igin en belirgin lezyon segilir ve her
degerlendirme igin 0-3 arast puan verilir. Toplam skor 0-9 arasindadir ( Tablo 2.7).
Evrensel TIS’ deki {i¢ madde icin farkli belirgin lezyonlardan secilebilir, SCORAD
Indeksinde ise degerlendirme tek alanda yapilir (73).
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Tablo 2.7. AD’ de skorlama yontemleri ve dereceleri- Kunz ve ark.(8)’ndan

alimmustir.
Egzema derece Hafif Orta Agir
SCORAD iNDEKSI <25 25-50 >50
Objektif SCORAD <15 15-40 >40
TIS <3 3-6 >6

2.1.10. Laboratuvar Bulgular

Atopik dermatit tanisi Oyki ve klinik ozellikler ile konulmakta olup
laboratuvar bulgular1 o6zellikle eriskin baslangich AD’de taniyr desteklemek
amaciyla kullanilmaktadir. Total IgE, allerjen sIgE, total eozinofil sayimi, DPT,
intradermal test, atopi yama testi taniya yardimci olan testlerdir.

Hastalarinin %75-80’inde total IgE diizeyi yliksektir ve periferik kanda
eozinofili saptanabilir. Normal popiilasyonun %15’inde, scabies, kutanéz T hiicreli
lenfoma gibi hastaliklar ve parazitozlarda da total IgE diizeyi yiiksek bulunur.
Dolayisiyla tani igin yeterli spesifite ve sensitiviteye sahip olmamakla birlikte taniyi
destekleyici testlerdir (74).

Radyoallergosorban testi (RAST) 1971°de gelistirilmis olup bu test ile slIgE
antikorlar1 saptanmaktadir. Spesifik IgE antikorlar1 atopiyi gosterip, ekstrinsik tipte
pozitif, intrinsik tipte negatiftir. RAST pahali bir test oldugu i¢in kullanimi
tartigmalidir. Giiniimiizde Elisa ve immunocap yontemleri ile sIgE antikorlarinin
heniiz sensitize olmamis birinci fazdaki hastalarda saptanamamasi nedeniyle
gerekliligi tartismalidir (75).

Prick Test; allerjik reaksiyonlarin degerlendirilmesinde en elverisli ve en ucuz
tarama testidir. Test pozitifligi AD’li kisilerde %90’1 buldugundan tani olgiitleri
arasindadir. Prick testinde belirli allerjene karsi tip 1 hipersensitivite reaksiyonu
sonucuna bakilir. Deriye hasar verilerek allerjen igeren soliisyon uygulamasi ile
allerjenlerin epidermise sizmast saglanir. Mast hiicrelerinden 5 dakika sonra
histamine ve triptaz salinimi baslar ve 30 dakikada pik yapar. Histamin eritem ve

0dem gelisiminden major sorumludur. Pozitif sonuclar klinik yakinmalar ile uyum
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gosterirken testin sensitivitesindeki diigiikliikten kaynakli yanlis negatif sonuglar
ortaya c¢ikmaktadir. Hastaligin aktif doneminde yapilmasi, allerjen soliisyonlarin
birbirine ¢ok yakin uygulanmasi, dermografizmin bulunmasi sonucunda yanlis
pozitif sonu¢ elde edilmesine neden olur. Test aktivitesinin bozulmamasi ig¢in
antihistaminik ilaclarm, imminsiipresif, trankilizan ve antidepresan ilaclarin
yarilanma siiresine gore kesilmis olmasi gerekir. Aeroallerjenler gida allerjenlerine
gore daha giivenilir sonuglar verir. Gidalarin sindirimi esnasinda degisime ugramasi
ile sekonder allerjenlerin olusumu sonucu olabilir ( 56,68,76).

Atopi Yama Testi; normal yama testine benzer allerjenlerin sirta
uygulanmasinin ardindan 24 - 48 saatteki ekzematdz lezyonlar degerlendirilir. 1gE
aracili Tip 1 hipersensivite reaksiyonu gelisir. AD lezyonlar1 inhalan allerjenler ve
besin allerjenleriyle tetiklenen hastalarin degerlendirilmesinde kullanilir. Atopisi
olmayanlara gore anlamli oranda yiiksek pozitiflik saptanan test AD hastalarin %15-
70’inde pozitiftir (77).

Kazima Testi (Scratch Test); kanama meydana getirmeden yapilan ¢iziklerin
tizerine allerjenler uygulanir. Dermografizm nedeniyle yanlis pozitiflik

goriilebilirken sistemik reaksiyonlara da yol acabilir (56).

2.1.11. Komplikasyonlar

Okiiler problemler 6nemli morbiditeye neden olabilir. G6z kapagi dermatiti
ve kronik blefarit AD ile yaygin olarak iligkilidir ve korneada skar gelisimine neden
olarak gdérmede bozulmaya yol agabilir. Konjonktiva irritasyonu atopik kisilerde
yaygindir.

Infeksiyonlar atopik dermatitli hastalarda deri bariyeri bozuldugu ve immiin
ortam degistigi icin sik goriilmektedir. Bakteriyel ve viral infeksiyonlar AD’ nin en
stk goriilen komplikasyonlaridir. AD lezyonlarinin % 90’dan fazlasinda S. aureus
bulunur. Bal rengi kurut, folikiilit ve pyoderma S.aureusa bagli sekonder bakteriyel
infeksiyonun bulgularidir ve antibiyotik tedavisi verilmelidir. Bu hastalarda rejyonel
lenfadenopati de yaygin goriiliir. Sugarman ve ark.(78)’nin 1999-2001 arasindaki
245 AD’li g¢ocuk hastanin deri bakteri kiiltlirlinii inceledigi retrospektif ¢alismada
hastalarin 187’sinde (%76) kiiltiir pozitifligi, bunlarin % 95’inde S. aureus {iiremesi,

% 20’sinde grup A streptokok pozitifligi ve % 18’inde miks lireme goriilmiistiir.
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Grup A streptokok ile infekte hastalarda S. Aureus’ la infekte hastalara gore 4 kat
fazla yliz ve periorbital bolge tutulumu, 3-4 kat fazla ates, 3 kat fazla hastanaye yatis
ve 3,7 kat fazla invaziv infeksiyon (bakteriyemi, seliilit, peritonit) gozlendigi
bildirilmistir (78).

Atopik dermatit T hiicre fonksiyonundaki lokal defektten dolay1 rekiirren viral
deri infeksiyonlartyla komplike olabilir. Herpes simpleks en ciddi seyreden viral
infeksiyondur. Tiim yas grubundaki hastalar1 etkileyebilir ve ekzema herpetikuma
neden olabilir. Cok sayida, kasintili, vezikiilopiistiiler lezyonlar dissemine bir sekilde
5-12 giinliik inkiibasyon periyodundan sonra ortaya ¢ikar. Bu lezyonlar hemorajik
kurutlu, zimbayla delinmis tarzda erozyonlara doniisiir. Ekzema herpetikum tiim
viicudu etkileyebilmesine ragmen en ¢ok bas, boyun ve govdeyi etkiler. Siklikla ates,
halsizlik, lenfadenopati eslik eder (13,14,70).

Atopik dermatitin hastanin ve ailesinin yasami tizerinde birgok yonden derin
etkisi vardir. Kagmti, banyo sirasindaki sikinti ve uyku problemleri ¢ocuklardaki
karsilagilan en zor sorunlardir ve davranigsal problemlere neden olabilmektedir.
Tiikkenme, uykusuzluk ve emosyonel stres aile i¢i sorunlara yol agar (13).

Eksfolyatif dermatit yaygin deri tutulumu olan hastalarda goriilebilmektedir.
Generalize eritem, skuamlanma, sizinti, krutlanma, lenfadenopati ve ates goriiliir.
S.aureus veya herpes simpleks ile siiperinfeksiyon, kronik deri irritasyonu veya
yanlis tedaviyle ortaya c¢ikabilir. Baz1 vakalarda siddetli AD’yi kontrol etmek i¢in

verilen sistemik steroidin kesilmesi de eksfolyatif dermatiti tetiklemektedir (70).

2.1.12. Atopik Dermatit Tedavisi

Atopik dermatitte tetikleyici faktorlerin ¢ok sayida ve ¢ok yonlii olmasi
nedeniyle kisiye 0zel bir tedavi yaklasimi gerektirir. Tetikleyici faktorleri bulup
ortadan kaldirmak, ailenin bilgilendirilmesi ve egitimi c¢ok Onemlidir. Ailelere
hastaligin kronik bir hastalik oldugu, tedavinin kiiratif olmadigi, semptomlarin
azaltilmasinda tedaviye uyumun oOnemi anlatilmalidir. Atopik dermatitte tedavi
secimi hastanin yasi, cinsiyeti, lezyonlarin yerlesim yeri ve hastalifin siddetine gore
degisir (79). Hastaligin siddetine gore cesitli terdpatik ilaglar eklenerek tedavi
basamaklari uygulanir (80).
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Sistemik tedavi Or:
Adim 4 Siklosporin A veya UV
tedavi

Israr eden ciddi AD

Adim 3 Orta yiiksek etkili Topikal
kortikosteroid veya Topikal
kalsinorin inhibitorleri

Orta-ciddi AD

Diisiik-orta etkili Topikal
kortikosteroid veya Topikal
kalsinorin inhibitorleri

Hafif orta AD

Temel tedavi, deri

Adimm 1 hidrasyonu, nemlendiriciler,
irritanlardan kagimma,
spesifik tetikleyici belirle

Sadece cilt kurulugu

Sekil 2.6. Atopik Dermatit tedavisinde Basamak Ydnetimi Temel tedavi - Akdis ve

ark.(80)’ndan alinmustir.

Atopik dermatitte temel tedavi spesifik olan ya da olmayan tetikleyici
faktorlerden korunma ve cilt kurulugunu onleyici yeterli nemlendirici uygulamalarin
yapilmasidir (80). Tetikleyici faktorlerden korunmak en Onemli basamaklardan
biridir. Ev tozu akarlarina karsi alinacak etkili Onlemlerin faydali oldugu
goriilmektedir. Bebek ve cocukluk doéneminde besin allerjenlerinde beslenme
yetersizligine yol agmadan saptanan besinlerin eliminasyon diyeti ile uzaklastirilmasi
onerilmektedir. Terlemeye ve irritasyona yol agmasi nedeniyle asir1 sicaktan, uzun
siire glineste kalmaktan kaginilmalidir. Yeni alinan camasirlar yikandiktan sonra
giydirilmesi tekstil kimyasallarindan kaginilmali ve deterjan kalintisin1 6nlemek igin
stvi deterjan kullanip iki kez durulama yapilmalidir. Naylon icerikli ve sentetik
kiyafetler yerine pamuklu rahat kiyafetler tercih edilmelidir. Sicak suyla ve uzun
stireli banyodan kac¢iilmali, dus jeli ve sabun yerine sabun, deterjan icermeyen
notral pH’li temizleyici irlinler kullanilmali ve banyodan sonra nemlendirici
uygulanmalidir. Kapali ortamlarda sigara dumanindan, acik alanlarda trafik
egzosundan kaginmalilardir. Emosyonel stress hastaligi tetikleyebilir, liizum halinde

psikiyatri konstiltasyonu 6nerilmelidir (2,14,68).
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Topikal Tedaviler

Transdermal su kaybina ile deri bariyer fonksiyonunun bozulmasinin
nedeniyle olusan siddetli cilt kurulugu atopik dermatitin en Onemli
Ozelliklerindendir. Cilt kuruluguna siddetli kasinti ve enflamasyon eslik
edebilmektedir. Nemlendiricilerin kullanimi cilt hidrasyonunun saglanmasi agisindan
atopik dermatit tedavisinde temel yaklasimlardandir. Enflamatuar cilt lezyonu
olmasa bile nemlendiriciler kullanilmalidir (80,81). Farkli nemlendiriciler olmasi
nedeniyle nemlendirici se¢iminde kisinin cilt durumuna, mevsim ve iklim kosullarina
dikkat edilmelidir. Polidokonal i¢ceren nemlendiriciler kasintiy1 azaltmada etkilidir ve
kronik hiperkerotik lezyonlarda nemlendiricilere salisilik asit eklenebilir (80,82).

Topikal kortikosteroidler (TKS); Antienflamatuar etkisi nedeniyle atopik
dermatitin akut donem tedavisi i¢in énemli bir ilagtir. Akut alevlenme doneminde
sabah aksam olmak iizere giinde iki kez uygulanir. Tedaviye diisiik potentli topikal
kortikosteroidler ile baslanip gerekirse yiiksek potentli kortikosteroidler ile
degistirilerek kullanilmalidir. Bebek ve ¢ocuklarda se¢cim yaparken yetiskine gore bir
alt giicte topikal steroid segilmeli ancak istenilen yanit saglanamazsa dikkatli bir
izlemle bir st gilicte steroide gecilmelidir. Bazi lilkelerde bir yas alti ¢cocuklarda
kullanilabilen steroidler sadece hidrokortizon asetat ve butirattir. Mometazon furoat
ve flutikazon propionat ise ancak 2 yas ve lizeri kullanilabilir. Diger topikal tedaviler
12 yas istiinde uygulanabilmektedir (83). Topikal steroidler antienflamatuar etkileri
yaninda ciltte S.Aerus kolanizasyonunu azaltmaktadir ve tetikleyici faktdrlerden
birini ortadan kaldirmaktadir (80,84,85). Kontrolsiiz topikal kortikosteroid
kullaniminin yan etkileri olmasi nedenli akut donemde giinde en fazla 2 kez
uygulanmasi onerilmektedir. Goz kapagi, scrotum, sagli deri gibi emilimin fazla
oldugu bolgelerde yiiksek giigteki steroidler kullanilmamalidir (86).

Topikal Kalsindrin inhibitdrleri (TKI); takrolimus ve pimekrolimus yetiskinler
ve 2 yasindan biiylik cocuklarda AD’in hem akut alevlenmelerinde hem de idame
tedavisinde etkili oldugu gosterilen anti-enflamatuvar etkili, steroidden kurtarici
ajanlardir (87). TKI anti-enflamatuar etkilerini kalsindrin bagimli-T hiicresi
aktivasyonunu, dolayisiyla proenflamatuar sitokinler ve mediatorlerin iiretimini
baskilayarak gosterirler. Antipruritik etkileri ise mast hiicre degraniilasyonunu inhibe

etmelerine baghdir (88). Deri atrofisi gibi yan etkileri olmadig: i¢in hassas veya ince



31

deri bolgelerinde TKI kullanimi TKS kullanimina iistiindiir (87). Takrolimus
merhemin veya pimekrolimus kremin giinde iki kez wuygulanmasi, enflame
lezyonlarin tedavisinde ve kasintinin giderilmesinde etkilidir. Takrolimus merhemin
giinde maksimum iki kez, 12 saat aralarla uygulanmasi &nerilir. TKi'nin en sik
goriilen lokalize yan etkileri genellikle tedavinin ilk haftasinda ortaya ¢ikan yanma,
batma ve kasintidir.

Topikal Antimikrobiyal Tedavi; Atopik dermatitli hastalarda genellikle
derinin S.Aerus ile kolonizasyonu olmasi nedeniyle énemlidir. S.Aerus tarafindan
salgilanan enterotoksinler cilt bariyer defektini arttirrak atopik dermatit kliniginin
siddetinin artmasina neden olmaktadir. Antimikrobiyal tedavi i¢cin Avrupa’ da topikal
fusidik asit ve eritromisin yaygin olarak kullanilmaktadir. Fusidik asitin doku
penetrasyonu iyi olmasi nedeniyle S.Aerus’a ¢ok etkili oldugu gosterilmistir ancak
uzun siireli kullanimimin S.Aerus’a karsi direnci arttirdigin1 gosteren c¢aligmalar

vardir (89,90). Fusidik asitin 2 haftadan uzun siire kullanim1 6nerilmemektedir.

Sistemik Tedavi

Antimikrobiyal tedavi; 6zellikle S.Aerus’a bagli yaygin bakteriyal enfeksiyon
varliginda kullanilmaktadir. Birinci ve ikinci kusak sefalosporinler ve penesilinlerin
7-10 gin boyunca kullanilmast  Onerilmektedir.  Eritromisine  direncli
mikroorganizmalarin yaygin olarak goriilmesi nedeni ile makrolidler daha az tercih
edilir (79, 90). Penesilin ve sefalosporin allerjisi varliginda klindamisin ya da oral
fusidik asit tercih edilmektedir. Egzama herpetikum gibi cildin herpes simplex viriis
ile enfekte olmasi AD’nin ciddi ve hayati tehdit edici komplikasyonlarindandir ve
asiklovir gibi sistemik antiviral tedavi gereklidir. (80,92).

Sistemik kortikosteroidler; siddetli AD’de akut donemde etkili olmasina
karsin ilag birakimini takiben siddetlenme ve uzun siireli kullanimda yan etkiler siktir
(2,11,80). Bu nedenle uzun siireli sistemik kortikosteroid tedavisinin AD’de yeri
yoktur (60).

Siklosporin A; kalsindrine bagli yolaklari inhibe ederek proenflamatuar
sitokinler olan IL-1 ve IFN- gama gibi sitokinleri azaltan immunsupresif bir ajandir.
Calismalarda siklosporin A’nin ¢ocuk ve erigkinlerde etkili bir tedavi oldugu

gosterilmistir. Hastalik aktivitesinin énemli oranda azaldig1 ve uzun siireli remisyon
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saglandig1 gosterilmistir (80,93). Baslangi¢c dozu olarak hastaligin siddetine gore 2,5-
5 mg/ kg/ giin araliginda bir doz segilebilir. Ikiye boliinmiis olarak verilen tedavi,
hastalik kontrolii saglandiktan sonra siklikla 6 hafta ve iki haftada bir, 0,5-1 mg/ kg/
giin olarak idame ettirilir. Tedavi 6ncesinde genel muayene yaninda, kan basincinin
kontrolii, 6zellikle nefrolojik testlerin yapilarak bazal kreatinin diizeylerinin not
edilmesi 6nemlidir (94). Tedaviye iyi yanit veren hastalarda en fazla tedavi siiresi 3-6
ay olarak diistiniilmelidir.

Klasik antihistaminikler; sedatif etkileriyle AD’ 1i hastada pruritus - kasima-
egzema-pruritus  dongiisiini  kirabilmektedir  (2,61).  Sedatif  olmayan
antihistaminikler de ¢alisan ve araba kullanan hastalar i¢in kolaylik olusturur. Sedatif
olmayan antihistaminiklerin AD’deki etkinligi son yapilan kontrollii ¢alismalarda
kanitlanmistir (80,95).

Azatioprin; yaygm ve siddetli AD tedavisinde siklosporinin etkisiz veya
kontrendike oldugu durumlarda, ikinci sirada degerlendirilebilir. Randomize
kontrollii ¢aligmalarda etkinligi gosterilmigse de, uzun doénem etkinlik ve giivenlik
verileri smirhidir (96). Henliz AD icin lisansli bir tedavi olmamakla birlikte,
cocuklarda da kullanilabilmektedir (97). Bir piirin analogu olan azatiyoprin, DNA
sentezini inhibe ederek, enflamatuar durumlarda yiiksek proliferasyon gosteren hem
B, hem de T lenfositleri baskilar. Etki baslangici yavas olup 8-12. haftalarda en
yiiksek etkinlige ulagir. Optimal doz araligi 1-3 mg/kg/g olmakla birlikte, baslangi¢
dozu siklikla ilk 1-2 hafta 50 mg/g olarak segilir.

Foto(kemo)terapi, ciddi kisa-donem yan etkiler olmaksizin, 6 aya varan
remisyon siireleriyle, AD hastalarinda deri lezyonlarini, kasintiy1 ve uykusuzlugu
tyilestirmek i¢in iyi bir terapdtik secenektir (98) Langerhans hiicrelerinin antijen
sunucu fonksiyonunun baskilanmasina, antimikrobiyal peptitlerin uyarilmasina, T
lenfositlerde apopitozun uyarimima ve S.Aerus kolonizasyonunda azalmaya neden
olmaktadir (99). 18 yas iistii AD’ 1i hastalarda fototerapi ikinci basamak tedavi olarak
Onerilmekte, 12 yas iistii cocuklarda da tedavide diisiiniilebilecegi belirtilmektedir
(100).

Atopik dermatitin idame tedavisinde viicudun giinliik nemlendirilmesi ve
koruyucu onlemlere dikkat edilmesi gerekir. Nemlendiricilerin yagl olmasi ve deri

bariyerini onarmaya yardimect katki maddeleri icermesi tercih edilir. Cocuklarda iire
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iceren Urlinler irritasyon yapmast nedeniyle tercih edilmemelidir. S.Aerus
kolonizasyonunu azaltmasi ve bakteriyel dirence sebep olmamasi nedeniyle sodyum
hipoklorit ile haftada 2 kez banyo faydali olabilir. ilk belirti goriiliir goriilmez ya da
atak yapmaya meyilli normal goriinimlii deri alanlarina takrolimus pomad ya da
pimekrolimus krem haftada 2 kez kullanilabilir. ilk belirti goriiliir goriilmez yiiz
bolgesine sinif I TKS, diger viicut bolgelerine ise antimikrobiyal igermeyen Sinif 11
TKS kullanilabilir ancak &ncelikli tercih edilmemelidir (101). Idame tedavide

fototerapi kullanilabilecegi Japon ve Polonya kilavuzlarinda belirtilmistir (100,102).

2.2. D Vitamini

D vitamini dort halkadan olusan bir sterol tiirevi olup, kemik-mineral
metabolizmasinda 6nemli rol alan hormon o6zellikli yagda eriyen bir vitamindir.
Viicutta bircok dokuda D vitamini reseptoriiniin (VDR) saptanmasi D vitaminin

fonksiyonlar1 hakkinda yeni goriisler ortaya koymustur (103).

2.2.1. D Vitamini Sentezi

D vitamini diyetle alinabilmekte veya endojen olarak yapilabilmektedir.
Diyetle, bitkilerde bulunan ergokalsiferol (vitamin D2), hayvan dokularinda bulunan
kolekalsiferol (vitamin D3) seklinde alinabilmektedir. Endojen olarak kolesterol
sentezinde ara metabolit olan 7 dehidrokolesterolden sentezlenmektedir. Giines
1s1¢ina maruziyeti ile dermis ve epidermisde 7 dehidrokolesterolden vitamin D3
olusmaktadir. Diyetle alinan vitamin D2 ve vitamin D3 silomikronlarla birlesmekte,
lenfatik sistem ile vendz dolasima taginmaktadir. Diyetle alinan veya endojen olarak
yapilan vitamin D2 veya vitamin D3 yag hiicrelerinde depo edilmekte ve
gerektiginde dolasima salinmaktadir (104). Anne siitii D vitamini agisindan fakirdir
ve yaklasik olarak 10-60 U/L D vitamini igerir (105).

Insan viicudunda bulunan D vitaminin %90-95°i giines 1sinlarmin etkisi ile
sentez edilir. Deride vitamin D3 sentezi i¢in 6nemli olan faktor giines 1s1nin deriye
ulastigr "zenith" agisidir. Bu agidaki artig ne kadar fazla olursa derideki D vitamini
sentezi o dlizeyde azalmaktadir. Kasim ayindan Mart ayina kadar deriden hig
previtamin D3 sentezi olmamaktadir. Bu durum 6zellikle nutrisyonel riketsin neden

daha ¢ok kis aylarinda goriildiigiini agiklamaktadir. Giinese bir slire maruz
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kalindiktan sonra provitamin D3 uzunca bir siire termal izomerizasyona ugrayarak
vitamin D3 sentezlenir. Provitamin D3 hem termal enerjiye hemde UVB 1sinlara
hassastir. Bir kere deride previtamin D3 olustugu zaman ya vitamin D3’e ya da
inaktif metabolitlere donilisiim olmaktadir (106). Diger yandan giineslenmeye bagli
deriden optimal vitamin D sentezi yapilabilmesi i¢in gilines 1sinlarinin atmosfere
ulagsma acis1 onemli oldugu kadar, giineslenme siiresi ve giinese maruz birakilan deri
yiizeyinin boyutlar1t da énemlidir (107). Deriden D vitamini sentezi i¢in sinir deger
olarak cm? basina i¢in 18-20 mJ UVB 1s1n1 gerekmektedir. Tiim viicudun 1 Minimal
Eritemal Doza maruz birakilmasi agizdan alinan 10.000-20.000 IU Vitamin D2
dozuna es deger oranda serum kolekalsiferol diizeyinde artisa neden olmaktadir. Bir
caligmada ise viicut yiizeyinin % 6’sinin haftada 5 dakika siire ile 2-3 kez minimal
eritem dozunda giinese maruz birakilmast 1000 U D vitamini Sentezi
saglayabilmektedir. Specker ve ark.(108) tarafindan 6 aym altindaki 61 bebegin 11
ng/ml’ nin tizerinde 25 (OH) D saglanmasi i¢in ne kadar siire giines gormeleri
gerektigi, annelerin D vitamini diizeyleri dikkate alinarak arastirilmistir. Buna gore D
vitamini diizeyi 35 ng/ml’nin altinda olan annelerin bebekleri; tizerlerinde yalnizca
bez varken 10-30 dakika /hafta, sadece bas agikken 30dk-2saat/hafta giineslenmeleri
optimal vitamin D sentezi i¢in yeterli bulunmustur. Bu c¢alismada annelerin D
vitamini diizeyleri normal ise sadece bez varken 10 dakika, sadece bas agikken 30
dakika siire ile glineslenmeleri normal vitamin D sentezi i¢in yeterli bulunmustur.
Amerikan Pediatri Akademisi cilt kanseri siiphesi ile 6 ayn altindaki bebeklerin
dogrudan giines 15181na maruz birakilmamalarini 6nermektedir (106).

Deriden vitamin D3 sentezini etkileyen faktorlerden bir diger ise melanin
pigmentidir. Melanin, dogal bir filtre olup 6zellikle vitamin D3 sentezlettiren 290-
310 nmol dalga boyundaki UV i1sinlar1 absorbe eder. Deri pigmenti melanin, pro
vitamin D3 ile giines 15181 i¢in yarismaya girer. Bu nedenle koyu derililerin ayni
miktarda vitamin D sentezi i¢in daha uzun siire (10 kat daha uzun) giinese maruz
kalmalar1 gerekmektedir. Diger yandan cografi konum, mevsimler, hava kirliligi,
giinese cam arkasindan maruz kalinmasi, kullanilan koruyucu kremler (>koruma
faktorii 8) ve giyinme tipi gibi pek cok diger faktor giines 1sinlarinin deriden vitamin

D sentezi tizerine olan etkisini azaltmaktadir.
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2.2.2. D Vitamini Metabolizmasi

Deride yapilan veya diyetle alinan vitamin D2 ve vitamin D3 biyolojik olarak
aktif degildir. Dolasimdaki D vitamini, vitamin D baglayici protein ile karacigere
tasinmakta ve Kkaracigerdeki 25-alfa-hidroksilaz enzimi ile 25 (OH) D’ye
dontigmektedir. Hidroksilasyonun %90’1 karacigerde %10’u diger dokularda
gerceklesir.

Dolagimdaki D vitamininin en biiyiik kism1 25 (OH) D vitamini olup, kas ve
yag dokusunda depolanmis vitamin D ile bir denge halindedir. 25 (OH) D
vitamininin yar1 omrii yaklasik olarak 20 gilindiir. Bu nedenledir ki viicuttaki D
vitamini durumu hakkinda bilgi veren en iyi parametredir. Ancak D vitaminin aktif
formuna donebilmesi i¢in bobreklerde 1 alfa hidroksilaz ile 1,25 dihidroksivitamin D
(1,25 (OH)2 D)’ye gevrilmesi gerekmektedir. 1,25 (OH)2 D vitamini ise aktif D
vitaminidir.

Serum kalsiyum ve fosfor diizeyi diistiiglinde D vitamini sentezi artmaktadir.
Fibroblast Growth Factor (Fibroblast biiylime faktori) (FGF)-23 kemikten
salgilanmakta, bobrek ve ince barsak hiicrelerinde sodyum-—fosfat (Na-PO4)
kotransportuna neden olmaktadir. FGF-23 1,25 (OH)2 D yapimini baskilamakta ve
24 hidroksilaz enzimini aktive ederek 1,25 (OH) 2 D’yi inaktif formuna
doniistiirmektedir. D vitamini karaciger ve bobrekte bulunan 24 hidroksilasyonu ile
katabolize olur. 24, 25 (OH)2 D vitamin daha polar olup hizli olarak bobrekten atilir.
1,25 (OH)2 D 24-hidroksilasyonla “kalsitroik aside” doniisiir ve safra yolu ile atilir.
Ayrica 1,25 (OH)2 D vitamini 24 hidroksilaz enziminin salinimim arttirmakta
boylece 1,25 (OH)2 D vitamini inaktif formuna ¢evrilmekte ve safraya atilmasini

saglamaktadir (109) ( Sekil 2.7).
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Sekil 2.7. D Vitamini Metabolizmasi - Kristin ve ark.(110)’ndan alinmistir.

Glinesten gelen ultraviyole B 1smlarn cilt lizerine diistiigiinde deride D
vitaminini previtamin olarak kolesterolden sentezler. D vitamininin tim sekilleri
serumda D Vitamini Baglayici Protein’e (DVBP) baglanarak tasinir. D vitamini
karacigerde sitokrom P450-25 hidroksilaz enzimi (CYP27Al) ile 25-hidroksi D
vitaminine ve sonra bobrekte 1-alfa hidroksilaz enzimi (CYP27B1) ile 1,25 (OH)2
D’ye dontigiir. 1,25 (OH)2 D vitamini barsaklarda Ca ve P emilimi, kemikte
mineralizasyonu saglamakla gorevlidir. immiin hiicrelerde diferansiasyonu baslatr,
timor mikrogevresinde ise diferansiasyonu baglatmanin yaninda hiicrelerin

proliferasyonunu engeller.

2.2.3. Vitamin D Reseptorleri (VDR)

Total vitamin D’nin %1-3’1 serbest formdadir. Aktif vitamin D’ ye ait
reseptorler hipofiz, overler, deri, meme, bobrek, timus, mide, pankreas, paratiroid
bezleri, periferik l6kositler gibi birgok dokuda tanimlanmistir (111). VDR steroid
reseptOr ailesinin bir {iyesidir. D vitamini etkisinin ortaya ¢ikmasi aktif vitamin D-
reseptOr etkilesimi ve sonrasindaki bir dizi reaksiyon sonucunda gerceklesmektedir.
Aktif vitamin D hedef hiicre membranini kat eder ve hiicre iginde ilgili niikleer
reseptorle etkilesime girer ve boylece retinoik asit X reseptorii (RXR) ile baglanir.

Sonugta nukleusta 1-25 (OH)2 D-VDR-RXR birimlerinden olusan bir kompleks
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olusur. Sonra bu kompleks kromatinine baglanir. Boylece, aktif vitamin D’nin baglh
oldugu kompleks DNA iizerinde bulunan vitamin D cevap eleman1 (VDRE=Vitamin
D responsive element) olarak bilinen bolgeye baglanarak hedef dokuda hormon

etkisinin son asamasi da gercgeklesir (112).
2.2.4. D Vitamini Fonksiyonlari

D Vitamininin Kemik Metabolizmas1 Uzerine Etkileri

Kemik metabolizmasi iizerine 1-25 (OH)2 D vitamininin i¢ temel etkisi
vardir. D vitamini bagirsak kalsiyum emilimini artirir. Bagirsak epitel hiicrelerinde
VDR’ye baglanan D vitamini kalsiyum baglayan proteinin sentezini arttirarak
kalsiyumun aktif transportunu arttirir. D vitamini varliginda diyetteki kalsiyumun %
30-40’1 emilirken D vitamini yetersizliginde kalsiyumun % 10-15’i emilir. D
vitamini bagirsaklardan fosfor emilimini de arttirir (113,114). D vitamini
bobreklerden de kalsiyum emilimini arttirir. D vitamini parathormon (PTH) ile
birlikte distal tiibiil hiicrelerine etki ederek etkisini gosterir. Kalsiyum diisiikliiglinde
ilk asamada D vitamini bagirsaklarda kalsiyum ve fosfor emilimini arttirir, eger bu
yeterli olmaz ise PTH kemik kalsiyumunu mobilize etmek i¢in D vitamini sentezini
arttirir. D vitamini kemik dokusu iizerine etki ederek kalsiyum mobilizasyonunu
arttirtr. Bunun i¢in PTH ile birlikte hareket eder. Aktif D vitamini osteoklast

diferansiyasyonu ve aktivasyonunu saglar.

D Vitamininin iskelet Sistemi Dis1 Etkileri

Beyin, prostat, meme, kolon ve immiin hiicrelerde VDR bulunup D vitaminin
aktif formu olan 1,25 (OH)2 D vitaminine yanit vermektedirler. Ayrica bazi doku ve
hiicrelerde 25 (OH) D vitaminini 1,25 (OH)2 D vitamine donistiren 1-alfa
hidroksilaz enzimi eksprese edilmektedir. 1,25 (OH)2 D vitamini direk veya indirek
olarak hiicre poliferasyonunun ayarlanmasi, farklilagmasi, apopitosiz ve
anjiyogenezisten sorumlu 200’den fazla geni kontrol etmektedir. Normal hiicre ve
kanser hiicrelerinin proliferasyonunu engeller ve onlarin diferansiyasyonunu
indiikler. 1,25 (OH)2 D vitamini gii¢lii bir immunmodulatdr olarak tanimlanmis olup
monosit ve makrofajlarin lipopolisakkarit veya Mycobacterium tuberculosis’e

maruziyeti VDR ve 1 alfa hidroksilaz geninin regiilasyonunu artirir. Artmis 1,25
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(OH)2 D firetimi Mycobacterium tuberculosis ve diger infeksiyoz ajanlari ortadan
kaldirma 6zelligi olan katelisidin peptidinin sentezinin artmasina neden olur (115).

Kolon, prostat ve meme kanserleri riski 25 (OH) D vitamini diizeyi diisiik
olanlarda daha fazladir ve bu kanserlere bagh yiiksek mortalite saptanmistir. Giines
1sinina ¢ok maruz kalan ¢ocuklar ve geng eriskinlerde non-Hodgkin Lenfoma riski
%40 azalmis ve malign melanoma gelisenlerde bu hastaliklarda 6liim riski gilines
1sinina az maruz kalanlar ile karsilastirildiginda azalmis olarak saptanmustir (116). D
vitamini diizeyi diisiik olanlarda otoimmiin hastaliklar, osteoartrit, romatoid artrit,
multipl skleroz, diyabet sikligi artmugtir (117,118).

Intrauterin ve yasamim erken dénemlerinde D vitamini yetersizliginden
korunma ve D vitamini reseptoriiniin transkripsiyonel aktivitesini saglamanin,
yasamin ge¢ donemindeki mental fonksiyonlar ve beyin gelisimi agisindan 6nemli
oldugu disiiniilmektedir(119). Kentsel alanda yasayan ve gebeligi sirasinda D
vitamini yetersizligi olan annelerin ¢ocuklarinda hisiltili atak gegirme riskinde artis

saptanmustir (120).

2.2.5. D Vitamini Diizeyleri

D vitaminin serum degerini belirlemek i¢in biyokimyasal olarak 1,25 (OH)2
D vitamini ve 25 (OH) D vitamini olmak iizere iki test kullanilmaktadir. Serum 25
(OH) D vitamininin yarilanma 6mrii yaklagik olarak 20 giin olup viicudun D vitamini
havuzu hakkinda en iyi bilgi veren parametredir. Bu 6l¢liim ile diyetle alinan veya
giines 1smlarinin etkisi ile olusan D vitamin kisimlart ayirt edilememektedir. D
vitaminin biyolojik olarak aktif sekli 1,25 (OH)2 D vitamini olup yarilanma omrii
yaklasik olarak 3-6 saat olup, plazmada 16- 65 pg/ml diizeyinde bulunur. Biyolojik
olarak aktif form olan 1,25 (OH)2 D vitamini 6l¢liimii yarilanma 6mrii kisa olmas1 ve
dolagsan kan diizeyi 25 (OH) D vitaminine gore 1000 kat daha diisiikk olmasi
nedeniyle D vitamini diizeyi degerlendirilmesi i¢in ideal degildir. Eger hastada D
vitamin yetersizligi varsa barsaktan kalsiyum emilimi azalir ve buna bagl olarak
iyonize kalsiyum diizeyi azalir, paratiroid bezinden PTH sentezi ve salinimi artar.
PTH saliniminin artigina bagl olarak bobrekte 1,25 (OH)2 D vitamini yapimu artar.
Boylece bobrekten kalsiyum geri emilimi ve kemikten kalsiyum mobilizasyonu artar.

Sonug olarak D vitamini eksikligi olmasina ragmen PTH salinimi artisina bagh
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olarak 1,25 (OH)2 D vitamini seviyeleri normal veya artmis saptanabilir. D vitamini,
PTH ve kalsiyum arasindaki iliskiler nedeniyle D vitamini yeterliligi; PTH
yiiksekligine neden olmayacak serum 25 (OH) D vitamini diizeyidir ki; buna esik
deger denir. Cocuklarda D vitamini eksikligi i¢in belirlenmis bir esik 25(0OH) D
diizeyi bulunmamaktadir. D vitamini eksikligi ve yetersizligini arastiran ¢aligmalarda
farkli esik degerleri Olgiit olarak alinmistir. ‘British Pediatric and Adolescent Bone
Group’ tarafindan 25 (OH) D dizeyi 10 ng/mL altinda iken kemik
mineralizasyonunun bozuldugu bildirilmis ve 25 (OH) D diizeyi < 10 ng/mL ise D
vitamini eksikligi, 10-20 ng/mL arasinda ise D vitamini yetersizligi olarak
tanimlanmustir (121). Amerikan Cocuk Endokrinoloji Birligi 25 (OH) D diizeyi; 15-
20 ng/mL arasinda ise yetersizlik; < 15 ng/mL ise eksiklik; < 5 ng/mL ise agir
eksiklik olarak kabul etmektedir (121). 2016 yilinda ‘Endocrine Society’ tarafindan
bu konuda bir uzlasi raporu yayinlamistir ve bu raporda 25 (OH) D diizeyi; < 12
ng/mL ise D vitamini eksikligi, 12-20 ng/mL ise D vitamini yetersizligi, > 20 ng/mL

ise normal D vitamini diizeyi olarak tanimlamistir (122).

2.1.11. D Vitamini ve Atopik Dermatit Iliskisi

Uzun zamandir ismi rikets ile birlikte anilan D vitamininin anti-proliferatif,
prodiferansiyatif, proapoptotik ve immiinomodiilator fonksiyonlar gibi kemik dokusu
dis1 etkilerinin anlasilmasi bu hormonun farkli yonleri ile yeniden biiyiite¢ altina
alinmasina neden olmustur (123). Deride D vitamini 6zellikle normal keratinosit
gelisimi ve islevinde 6nemli rol oynar. Keratinosit proliferasyonu, diferensiasyonu ve
saglam bir epidermal bariyer olusumunun diizenlenmesinde gorevlidir (9). Viicutta
bir¢cok dokudaki farkli hiicrelerde bulundugu ortaya ¢ikan D vitamini reseptorlerinin
immiin sistem diizenlemesinde anahtar rol oynadig1 gosterilmistir. VDR’ nin immiin
sistem mekanizmasini olusturan T hiicreleri, B hiicreleri, notrofiller, makrofajlar ve
dentritik hiicrelerde var oldugu gosterilmistir (124,125).

Yakin zamanli ¢alismalarda D vitamininin hem dogal hem de kazanilmis
bagisiklikta 6nemli rol iistlendigi gosterilmistir. [k olarak 1,25 (OH)2 D, derideki
niikleer hormon reseptorii olan ve RXR ile dimerizasyonu saglamakla gorevli
VDR’ne baglanir. Daha sonra olusan 1,25 (OH)2 D-RXR-VDR kompleksi DNA

tizerinde D vitamininden sorumlu element bolgesine baglanir. VDR infeksiyon



40

sirasinda immatiir monositler lizerinde ekspresyonunu arttirarak makrofajlarin nitrik
oksit salinimin1 arttirir. D vitamini deride bulunan ve Toll-like reseptorler (TLRS),
ozellikle de TLR2 ve TLR3 tarafindan aktive edilen bir antimikrobiyal peptid olan
katelisidin iiretimini uyararak dogal bagisiklik {izerinde etkili olur. VDR-RXR
kompleksi dentritik hiicreler, makrofajlar ve diger antijen sunan hiicrelerdeki hedef
hiicrelere baglanarak kazanilmis bagisiklik sistemi tizerinde de etki gosterir (126).

D vitamini ayrica 1,25 (OH)2 D vitaminin dentritik hiicre maturasyonunu
azaltarak antienflamatuar etki gosterir. Ayrica dentritik hiicre migrasyonu ve IL-12
ve |L-23 sitokin iiretimini inhibe eder. IL-12 iiretimini baskilamasi T helper-1
hiicrelerinin iiretiminin azalmasina, alerji iligkili T helper-2 hiicrelerinin artigina yol
acar. Sonrasinda IL-4, IL-5 ve IL-10 tiretimi artar.

Atopik dermatit patogenezinde epidermal bariyer ve immiinolojik
disfonksiyon yer alir. Ozellikle stratum korneumun antimikrobiyal bariyer
fonksiyonunun ve gegirgenlik fonksiyonunun kaybi s6z konusudur. Katelisidin
derideki antimikrobiyal peptitlerin en dnemlilerindendir. Son yillarda D vitamininin
katelisidin ekspresyonundaki roliine yonelik bir¢ok ¢alisma yapilmaktadir (10).

Yapilan pek ¢ok calismada D vitamininin immiin sistem ve enfeksiyonlar ile
iliskisi gosterilmistir. Bu arastirmalarda atopik zeminden gelisen hastaliklar, 6zellikle

de AD ve astim 6n planda yer almaktadir (10).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Olgular

Calismaya Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saglig1 ve
Hastaliklar1 Anabilimdali Cocuk Allerji ve Immunoloji poliklinigi ve Dermatoloji
polikliniginde atopik dermatit tanisi ile izlenen 3 ay-5 yas arasi, 30’u kiz ve 54’i
erkek olmak iizere 84 ¢ocuk dahil edildi. Immunsupresif tedavi alan, D vitamini stoss
tedavisi alan, D vitamini metabolizmasini1 bozacak renal ve endokrin bozuklugu olan
olgular calismaya dahil edilmedi. Calismaya alinan g¢ocuklarin aileleri g¢alismanin
amact ve yontemi anlatilarak bilgilendirildi ve goniillii olarak katilimlarina dair
onamlart alindi. Ailelere D vitamini alimi ve eslik eden allerjik hastaliklarla
birlikteligin degerlendirilmesi amaciyla anket yapildi. Yapilan ankette D vitamini
kullanim stiresi ve Saglik Bakanlig1 tarafindan 1 yas alt1 her bebekte dnerilen 400 U/
giin D vitamini destegini alip almadig1 sorgulandi. Atopik dermatitle birlikte bulunan
reaktif hava yolu hastaligi, allerjik rinit ve besin allerjisi varligi i¢in olgularin dyki,
muayene bulgular1 ve tedavi bilgileri incelendi. Anket sorularina verilerin yanitlarla
birlikte degerlendirilerek atopik dermatitle beraber bulunan atopik hastaliklar
belirlendi (EK2). Ust solunum yolu enfeksiyonuna eslik eden 10 giinden az veya
fazla siiren higilti, oksiiriik 6ykdisii olan, yilda 3 ve iizeri hisilt atag1 geciren ve risk
faktorleri agisindan astim prediktif indeksi pozitif olan olgular reaktif hava yolu
hastalig1 agisindan anlamli kabul edildi (127). Proktokolit 6ykiisii olan, spesifik IgE,
DPT pozitifligi ve/veya 15 giinlik diyet tedavisi ile proktokolitte gerileme olan
olgular tekli veya ¢oklu besin allerjisi olarak kabul edildi (128). Son 12 ay igerisinde
giinde en az bir saat burun akintisi, tikaniklik, hapsirma ve kasinti ataklari olan
olgular ile son 2 yilda tekrarlayan yakinmalar1 olanlar ve/veya son 3 ayda
yakinmalar1 siirekli olan olgular kronik veya tekrarlayan allerjik rinit olarak
degerlendirildi (129).

Olgulara ait laboratuvar bulgulardan; Serum total IgE diizeyi, hemogram,
serum Immunglobulin G, A, M diizeyi, allerji deri testleri inhaler allerjenler; agag,
mantar karisimi, polen, Dermatophagoides pteronyssinus ve farinea besinler; siit,
yumurta, bugday, fistik, kakao, sIgE diizeyi ( bebek tarama testi, yamurta aki, inek

siitli) sonuglart poliklinik dosyalarindan alindi. Calisma olgularinin dosyalarindan
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atopik olup olmadiklarin1 saptamak i¢in yapilan "deri-delme" test yontemi ile major
inhalan alerjenlere (aga¢, mantar karigimi, polen, Dermatophagoides pteronyssinus
ve farinea), besinlere (siit, yumurta, bugday, fistik, kakao) kars1i duyarliliklari
degerlendirildi. Spesifik IgE ( bebek tarama testi, yumurta aki, inek siitii) diizeyi 0,35
kIU/ L {izerinde olan ve deri- delme testinde en az bir alerjene pozitif yanit verenler,
eslik eden reaktif hava yolu hastaligi, alerjik rinit, besin allerjisi olan hastalar atopik
olarak kabul edildi.

Olgularin dosyalarindan ailede atopi Oykiisiine ait bilgiler alindi. Aile
Oykiisiinde anne, baba veya kardeslerden birinde atopik hastalik oykiisii varsa aile

Oykiisii pozitif kabul edildi.

3.2. Atopik Dermatit Klinik Siddetinin Degerlendirilmesi

Aileden detayli Oykii alindi ve olgularin yakinmalart 6grenildi. Atopik
dermatit klinik agirli§i SCORAD indeksi ile degerlendirildi. SCORAD indeksinde A
kategorisinde hastalarin enflamatuar lezyonlarinin dagilim alan1 dokuzlar kurali ile
hesaplandi ve 1 ile 100 arasinda puanlandi. B kategorisinde 0-3 arasi deger verilen
bir skala tizerinde (O=yok, 1=hafif, 2=orta, 3=siddetli) eritem, 6dem/papiil olusumu,
sizinti/kabuklanma, derinin soyulmasi, likenifikasyon, kuruluk olmak {izere toplam
alt1 ozellik degerlendirildi ve 0-18 arasi puanlandi. C kategorisinde nesnel bulgular
olan; son li¢ gece ya da giindiiz boyunca kasintinin siddeti, uykusuzluk ve derinin
genel durumu yasaminizi nasil etkiliyor" sorularina verilen her bir cevap 1-10
arasinda (toplam 1-30) puanlandi. Elde edilen veriler A/5+7B/2+C formiili
uygulanarak her bir olgunun SCORAD Indeksi hesaplandi. SCORAD
degerlendirmesine gore (en yiiksek 103 puan); skoru <25 olanlar hafif, skoru 25-50

arasinda olanlar orta, 50-103 arasinda olanlar ise agir olarak siiflandirild: (EK1).
3.3. Laboratuvar Tetkikleri ve Degerlendirilmesi

3.3.1. Tam Kan Sayim ve Eozinofil Sayis1 Tayini

Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Hematoloji
Laboratuvarindaki aletler (Beckman Coulter, Fullerton, CA, USA) kullanilarak
gergeklestirildi. Tam kan sayimi ve eozinofil sayilar1 olgularin ilk bagvurudaki

hemogram sonuglarindan degerlendirildi.
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3.3.2. Serum Immunglobulin Diizeyleri

Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Hematoloji
Laboratuvarindaki BN2 ( Siemens) cihazi kullanilarak nefelometrik yontem ile
calisildi.Kirmiz1 kapakli jelsiz biyokimya tiipiine alinan kanlar 4000 devirde 5 dakika
santrifiij edilip serum Ornegi ayrildi. Serum IgA, IgM, IgG diizeyleri yasa gore

normal araliklarina gore degerlendirildi (130)

3.3.3. Total IgE Ol¢iimii

Serum orneklerinde total IgE diizeyi kemiluminesent yontemi ile Immulite
2000 (Siemens) cihazi kullanilarak Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi
Biyokimya Laboratuvarinda olgiildii ve sonuglar kU/L birimiyle verildi. Yas

gruplarina gore normal araligin tizerindeki degerler yiiksek olarak kabul edildi (131).

3.3.4. Besin Spesifik IgE Ol¢iimii

Besin sIgE Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Mikrobiyoloji
Laboratuvarinda ImmunoCAP (PhadiaAB, Uppsala, Sweeden) sistemi ile 6l¢iildii.
Besin SIgE oOlgiimleri bagvuru sirasinda ve takiplerinde yapildi. ImmunoCAP
yonteminin Ol¢tim araligi 0.35-100 kU/L olup sonuglar sIgE diizeylerine gore
sirasiyla klas 0, 1, 2, 3, 4, 5 ve 6 olarak belirlendi. Sonuglarda 0.35 kU/L’den yiiksek
degerler pozitif olarak kabul edildi ve 100 kU/L tizerindeki degerler diliie edilerek
olgiildii.

3.3.5. Deri Prick Testi

Stallerpoint prik lanset kullanilarak 6n kol 6n ylize prik test ve pastorize siit
ile prik to prik test uygulandi. Ayrica pozitif kontrol (10 mg/ml, histamin) ve negatif
kontrol soliisyonu (sodyum/disodyum-fosfat, ALK) kullanildi. DPT olusan
endiirasyon c¢apima gore 15. dakikada aym kisi tarafindan degerlendirildi. Negatif
kontroliin ¢apindan >3 mm gelisen reaksiyonlar pozitif kabul edildi Olgularin
besinlere (siit, yumurta, bugday, fistik, kakao), inhalen alerjenlere(agac¢, mantar
karisimi, polen, Dermatophagoides pteronyssinus ve farinea) karst duyarliliklar

degerlendirildi. Inek siitii icin DPT nin tanisal dogrulugu >5 mm olarak kabul edildi.
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3.3.5. Serum 25 (OH) Vitamin D Diizeyi

Olgulardan poliklinik kontroliinde 25 (OH) D vitamini diizeyi Eskisehir
Osmangazi Universitesi T1p Fakiiltesi Hastanesi Farmakoloji laboratuvarinda kirmizi
kapakl jelsiz biyokimya tiipline alinan kan 6rnekleri ad ve soyad yazili olarak 4100
devirde 2 dakika santrifiij edildi ve serum ayrildi. Serum Ornekleri Acces 2 (
Beckman Coulter ) cihazinda Acces 25 (OH) Vitamin D total kiti kullanilarak
kemiluminesans yontemi ile ¢alisildi. Sonuglara gore 25 (OH) D diizeyi; < 12 ng /
mL ise D vitamini eksikligi, 12-20 ng/mL ise D vitamini yetersizligi, > 20 ng / mL

ise normal D vitamini diizeyi olarak kabul edildi (122).

3.4. istatistiksel Yontem

Calismanin orneklem biiyiikliigii giic % 85, alfa % 5 alinarak 84 olgu olarak
belirlendi. Sonuclarin istatistiksel olarak degerlendirilmesi Eskisehir Osmangazi
Universitesi Biyoistatistik Anabilim Dali’'nda ‘SPSS for Windows Version 23,0’
istatistik paket programi kullanilarak yapildi. Kategorik Ol¢limler say1 ve ylizde
olarak, normal dagilima uyan veriler ortalama =+ standart sapma, normal dagilima
uymayan veriler ise medyan (Q1-Q3) olarak verildi. Kategorik 6l¢timler ki-kare testi,
sayisal Ol¢limler varsayimlarin saglanmasi durumunda bagimsiz gruplarda T testi
(Student’s T testi), varsayimlarin saglanmamasi durumunda ise Mann Whitney U
testi ile karsilastirildi. Bagimsiz iki grubun karsilastirilmasinda Mann Whitney U
testi, kategorik degiskenlerin karsilastirilmasinda ise Pearson ki-kare ve Fisher’in ki-
kare testleri kullanildi. Tiim testlerde p < 0.05 degeri istatistiksel olarak anlaml

kabul edildi.

3.5. Etik Kurul Onay1

Calisma icin Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik
Arastirmalar Etik Kurulundan 29/12/2016 tarihi 80558721/16 sayili karar ile onay
alind1. Eskisehir Osmangazi Universitesi Bilimsel Arastima Projeleri Komisyonu

onaya1 ile biit¢e olusturuldu.
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4. BULGULAR
4.1. Genel Ozellikler

Calismaya Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saglhig1 ve
Hastaliklar1 Anabilimdali Cocuk Allerji ve Immunoloji poliklinigi ve Dermatoloji
polikliniginde atopik dermatit tanis1 ile izlenen yaslar1 3 ay - 5 yas arasinda degisen
30 (%35,7) kiz, 54 (%64,3) erkek olmak iizere 84 olgu dahil edildi. Olgularin yas
gruplarina gore 49’u (%58,3) 3 ay- 1 yas arasi, 22’si (%26,2) 1-2 yas arasi, 13’1
(%15,5) 2- 5 yas araligindaydi. Olgularin yas ortanca degeri 11 ( 6 - 18,7 ) ay idi
(Tablo 4.1).

Tablo 4.1. Atopik dermatit tanili olgularin genel dzellikleri.

Sonuglar *
Yas (ay) 11 (6-18,7)
Yas grup siniflamasi

e 3ay-1yas 49 (%58,3)
o 1-2yag 22 (%26,2)
o 2-5yas 13 (%15,5)
Cinsiyet

o Kiz 30 ( %35,7)
e Erkek 54 (%64,3)

*Veriler n(%) ve normal dagilim gostermeyen parametreler ortanca (25-75 g¢eyrekler arasi aralik)
olarak ifade edilmistir.

Olgulardan 41’inde (%49) ailede atopi Oykiisii var, 43’iinde (%51) ailede
atopi  Oykiisii yoktu. Ug olgunun serum total IgE diizeyi calisiimamis olmasi
nedeniyle 81 olgu degerlendirildi ve serum total IgE diizeyinin ortanca degeri 26,2
(10,8 - 112) kU/ L olarak saptandi. Olgularin 19’unda (%22,6) serum total IgE
yiiksek bulundu. Periferik kanda bakilan eozinofil sayisinin ortanca degeri 400 ( 200
- 600) mm? ve 40 (%47,6) olguda eozinofil sayis1 400 mm? {izerinde idi (Tablo 4.2).

Olgulardan 74’tintin 28’inde (%37,8) bebek allerji testi pozitif, 46’sinda
(%62,1) negatif; inek siitii sIgE 17’sinde (%22,9) pozitif, 57’sinde (%77) negatif
olup yumurta spesifik IgE ise 23’iinde (%31) pozitif, 51’inde (%68,9) negatif
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saptandi1. Bu hastalarin 27’sinde (%32,1) inek siitii ve/ veya yumurta aki diizeyi 0.35
KIU/ L iizerinde idi (Tablo 4.2).

Deri prick testi yapilan 78 olgunun 54’tine gida ve inhaler prick testi, 23’iine
sadece gida prick testi ve 1’ine sadece inhaler prick testi yapildig goriildii. Olgularin
19’unda (%22,6) DPT pozitif saptandi ve 19 olgunun 10’unda (%52,6) yumurta
sarisina, 5’inde (%26,3) inek siitiine, 4’linde ( %21 ) soyaya, 4’ iinde (%21) yumurta
beyazina, 2’sinde (%10,5) domatese, 1’inde (%5,2) alternia alternansa, 1’inde (%5,2)
ise dermotoghagides pteronyssinus’a kars1 duyarlilik saptandi (Tablo 4.2).

Olgularin ortalama SCORAD puani 28,53 + 16,2 ve en diisiik puan 4,4, en
yiikksek puan ise 63,7 idi. SCORAD indeks puan diizeyine gore hastaligin siddeti
olgularin 39’unda (%46,4) hafif, 34’iinde (%40,5) orta, 11’inde (% 13,1) agir olarak
degerlendirildi (Tablo 4.2).

Olgulardan Serum 1gG diizeyi ¢alisilan 60 olgunun serum IgG ortalamasi
597,4 +252,2 mg/dl; en diisiik 209 mg/dl, en yiiksek 1470 mg/dl idi. IgG diizeyleri
yasa gore degerlendirildiginde 67’sinde (%79,8) normal, 2’sinde (%2,4) disiik,
I’inde (%1,2) yiiksek oldugu goriildii. Altmis bes olgunun serum IgA ortanca degeri
34,2 (19 - 54,3) mg/dl ve IgA diizeyinin 55’inde (%65,5) normal, 9’unda (%10,7)
disiik, 1’inde (%1,2) yiiksek oldugu goriildii. Yetmis bir olgunun IgM ortalamasi
78,1 + 40,2 mg/dl; en diistik 20,7 mg/dl, en yiiksek 199 mg/dl idi ve olgularin IgM
diizeyinin 68’inde (%81) normal, 3’iinde (%3,6) yiiksek oldugu goriildii (Tablo 4.2).

Serum 25 (OH) D vitamini diizeyi ortalamasi 28,15 + 12,2 ng/ml olan
olgularda en diisiik deger 8,1 ng/ml, en yiiksek deger ise 66,2 ng/ml idi. 25 (OH) D
vitamini diizeylerine gore bakildiginda olgularin 6’sinda (%7,1) eksiklik, 15’inde
(%17,9) vyetersizlik vardi ve 63’linde (%75) ise yeterli diizeyde olarak saptandi
(Tablo 4.2) .



Tablo 4.2. AD tanili olgularin laboratuvar bulgulari.
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Laboratuvar Bulgulari

Sonuglar*

Serum Total IgE (kU/ L)

26,2 (10,8 - 112)

Kan Eozinofil Sayis1 ( mm?)

400 (200 - 600)

Deri testi pozitifligi
e Inek siitii
e Yumurta saris1
e Soya
¢ Yumurta beyazi
e Domates
e Alternia alternansa
e Dermatoghagiides pteronyssinus
e Yapilmamis

5 (%26,3)
10 (%52,6)
4 (%21)

4 (%21)

2 (%10,5)
1 (%5,2)

1 (%5,2)

6 (%7,1)

Spesifik IgE
e Pozitif (>0.35kIU/ L)

27 (%32,1)

e Agir(>50)

e Negatif (<0.35kIU/L) 47 (%56)

e Calistlmamis 10 (%11,9)

SCORAD Indeks ortalamasi 28,53 £ 16,2
SCORAD indeks puanina gore siniflama

o Hafif (0-25) 39 (%46,4)

e Orta (25-50) 34 (%40,5)

11 (%13,1)

IgA (mg/dl) 34,2 (19 - 54,3)
IgM (mg/ dl) 78,1 £ 40,2
1gG (mg/dl) 597,4 +2522
25 ( OH) D vitamini ortalamas1 (ng/ ml) 28,15+12,2
25 OH) D vitamini diizey siniflama

e >20ng/ ml Yeterli Diizey 63 (%75)

e 12-20 ng/ ml Yetersizlik 15 (%17,9)

e <12 ng/ ml Eksiklik 6 (%7,1)

* Veriler n(%), ortalama + SS olarak belirtilmistir. Normal dagilim gostermeyen parametreler ortanca

(25-75 geyrekler arasi aralik) seklinde verilmistir.
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Olgularin ailelerine yapilan anket degerlendirmesi ve alinan Oykiiye gore
olgularin % 9,5’inde atopik dermatit ile birlikte reaktif hava yolu hastaligi, %
36,9’unda allerjik rinit, % 8,3’tinde besin allerjisi vardi ve 48’inde (%57,1) atopik
dermatite ek atopik hastalik yoktu ( Sekil 4.1).

60

m Atopik Dermatit (n=48)
50

40 m Atopik Dermatit+ Allerjik rinit
(n=31)
30
m Atopik Dermatit+ Besin Allerjisi
20 (n=7)
10 m Atopik Dermatit+ Reaktif Hava
. l Yolu Hastalig1 (n=8)
0

Sekil 4.1. Gruplarin ek atopik hastalik durumuna gore dagilimi.

Olgularin 55’1 (%65,5) atopik, 29’si (%34,5) nonatopik olarak degerlendirildi
(Sekil 4.2) .

m Atopik % 65,5 ( n= 55)

® Nonatopik % 34,5 ( n=29)

Sekil 4.2. Nonatopik ve atopik olgularin dagilimi.

4.2. Nonatopik ve Atopik Olan AD’ li Olgularin Klinik ve Laboratuvar

Bulgularinin Karsilatirilmasi

Nonatopik olgularin ortanca yast 10 ( 6 - 14 ) ay, atopik olgularin ortanca yasi
10 (5,7 — 19) ay olarak saptandi. Nonatopik ve atopik olgularin yaslar1 arasinda
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istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi ( p= 0,77 ) ( Tablo 4.3). Nonatopik
olgularin 11’1 (%38) kiz, 18’1 (%62) erkek; atopik olgularin 19°’u (%34) kiz, 36’s1
(%66) erkek olarak saptandi. Gruplar arasinda cinsiyet agisindan istatistiksel olarak
anlamli farklilik saptanmadi (p =0,94) ( Tablo 4.3).

Nonatopik olgularin serum total IgE diizey ortanca degeri 15 (4,6 - 59,9) kU/
L, atopik olgularin serum total IgE ortanca degeri ise 35 (15 - 169) kU/ L idi.
Nonatopik ve atopik olgularin serum total IgE diizeyleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli farklhilik saptandi (p= 0.006). Nonatopik olgularin kan eozinofil sayisi
ortanca degeri 400 ( 200 - 700) mm?, atopik olgularin ortanca degeri 400 (200- 600)
mm? idi. Nonatopik ve atopik olgularin kan eozinofil sayisilar1 arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik saptanmadi (p >0.05) ( Tablo 4.3).

Nonatopik olgularin SCORAD indeks puan1 26,4 + 15,3, atopik olgularin ise
30,6 + 16,4 idi. Atopik olgularda nonatopik olgulara gore SCORAD indeks puan
ortalamasi daha yiiksek olmasina karsin nonatopik ve atopik olgularin SCORAD
indeks puanlar1 arasinda istatiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p= 0,112) (
Tablo 4.3).

Tablo 4.3. Nonatopik ve atopik AD’li olgularin klinik ve laboratuvar bulgularinin

Karsilastirilmasi.
Nonatopik Atopik 5
(Intrinsik) (Ekstrinsik)
Yas (ay) 10 (6 - 14) 10 (5,7 - 19) 0,77
Cinsiyet
e Kiz 11 (%38) 19 (%34) 0.94
o Erkek 18 (%62) 36 (%66) ’
Serum Total IgE (kU/ L) 15 (4,6 - 59,9) 35 (15 - 169) 0,006
Kan Eozinofil sayist (mm?) | 400 (200 - 700) 400 (200 - 600) 0,86
SCORAD index Puan 26,4 +£15.3 30,6 £ 16,4 0,112

Veriler n (%), ortalama + SS olarak belirtilmistir. Normal dagilim gostermeyen parametreler ortanca
(25-75 geyrekler arasi aralik) seklinde verilmistir.
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Nonatopik olgularm 25 ( OH ) D vitamin diizey ortalamas1 27,6 = 11,4
ng/ml, atopik olgularin ise 28,4 + 12,7 ng/ml saptandi. Nonatopik olgularda D
vitamin diizeyi daha diisiik saptanmasina karsin iki grup arasinda istatistiksel olarak
anlamli farklilik saptanmadi (p=0.99) (Tablo 4.4).

Tablo 4.4. Nonatopik ve atopik olgularin 25 (OH) D vitamini diizeylerinin

karsilastirilmast.
Nonatopik Atopik 5
(Intrinsik) ( Ekstrinsik)
25 (OH ) D vitamin diizeyi (ng/ml) | 27,6 £ 11,4 28,4 +£12,7 0.99

Veriler ortalama + SS olarak belirtilmistir.

4.3. Olgularmm Ek Atopik Hastahlk Varh@ ile Klinik ve Laboratuvar

Bulgularimin Karsilastirilmasi

Olgularin 36’sinda (%42,9) atopik dermatite ek atopik hastalik vardi ve bu
olgularin serum total IgE ortanca degeri 26,2 (10,3- 104), ek atopik hastalig
olmayanlarin ise 27,3 (11 - 115,5) idi. Ek atopik hastaligr olan olgularin 3’iinde
(%8,3) 25 (OH) D vitamini diizeyinde eksiklik, 9’unda (%25) yetersizlik, 24’tinde
(%66,7) yeterli olarak saptandi. Ek atopik hastaligi olmayanlarmn ise 3’iinde (%6,3)
eksiklik, 6’sinda (%12,5) yetersizlik, 39’unda (%81,3) yeterli olarak saptandi. Ek
atopik hastalig1 olan olgulardan sIgE pozitif olan 8 (%25,8), negatif olan 23 (%74,2);
ek atopik hastaligi olmayanlardan SIgE pozitif olan 19 (%44,2), negatif olan 24
(%55,8) olgu vardi. Her iki grubun serum total IgE, SIgE pozitifligi ve 25 (OH) D
vitamini diizey siniflamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi
(p>0.05) ( Tablo 4.5).

Ek atopik hastalig1 olan olgularin 21’inin (%58,3) ailesinde atopi Oykiisii var,
15’inin (%41,7) yoktu; ek atopik hastaligi olmayan olgularin 28’inin (%58,3)
ailesinde atopi Oykiisii var, 20’sinin (%41,7) yoktu. ki grup arasinda ailede atopi
Oykiisii agisindan anlaml farklilik saptanmadi ( p= 0,19 ) ( Tablo 4.5).

Ek atopik hastalig1r olan olgularin 9’unda (%25,7) DPT pozitif, 26’ sinda
(%74,3) DPT negatif; ek atopik hastaligi olmayan olgularin 10’unda (% 23,3) DPT
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pozitif, 33’iinde (%76,7) DPT negatif olarak saptand:. iki grup arasinda DPT
pozitifligi agisindan anlamli farklilik saptanmadi (p= 1) (Tablo 4.5).

Tablo 4.5. Ek atopik hastalik varlig1 ile laboratuvar bulgularinin karsilastiriimas.

Ek Atopik Hastalik Varlig:
Var Yok P
Serum Total IgE (kU/ L) 26,2 (10,3-104) | 27,3 (11-1155) | 0,87
Ailede atopi Oykiisii
e Var 21 (%58,3) 20 (%41,7) 019
o Yok 25 (%41,7) 28 (%58,3) '
25 ( OH) D Vitamini Diizey siniflamasi
e >20ng/ ml Yeterli 24 (%66,7 ) 39 (%81,3)
e 12-20 ng/ ml Yetersizlik 9 (%25) 6 (%12,5) 0,27
o <12 ng/ ml Eksiklik 3(%8,3) 3 (%6,3)
Deri Prick Test Pozitifligi
e Pozitif 9 (%25,7) 10 (%23,3) 1
¢ Negatif 26 (%74,3) 33 (%76,7)
Spesifik IgE
e Pozitif (>0.35 klIU/ L) 8 (%25,8) 19 (%44,2) 016
o Negatif (<0.35 kIU/ L) 23 (%74,2) 24 (%55,8) ’

Veriler n (%), normal dagilim gostermeyen parametreler ortanca (25-75 ¢eyrekler arasi aralik)
seklinde verilmistir.

4.4. 25 (OH) D Vitamini Diizeyine Gore Klinik ve Laboratuvar Bulgularinin

Karsilastirilmasi

Olgularin 25 (OH) D vitamini diizeylerine gore; eksiklik olanlarin ortanca
yast 8,5 (4,75 - 11,5) ay, yetesizlik olanlarin ortanca yasi1 19 (5 - 36 ) ay, VYyeterli
diizeyde olan olgularin ise ortanca yasi1 10 (6 - 16) ay olup gruplar arasinda yas
acisindan anlamli farklilik saptanmadi (p= 0,14). D vitamin diizeyi eksik olanlarin
3’1 (%50) kiz, 3’1 (%50) erkek; yetersiz olanlarin 4’4 (%26,7) kiz, 11’1 (%73,3)
erkek, yeterli olan olgularin ise 23’1 (%36,5) kiz, 40’1 (%63,5) erkek olup gruplar
arasinda cinsiyet agisindan anlamli farklilik saptanmadi (p=0,63) ( Tablo 4.6 )
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D vitamin diizeyi eksik olup DPT pozitif olan 3 (%50), negatif olan 3 (%50);
D vitamin diizeyi yetersiz olup DPT pozitif olan 2 (%14,3), negatif olan 12 (%85,7)
olgu vardi. Yeterli diizeyde olup DPT pozitif olan 14 (%24,1), negatif olan 44
(%75,9) olgu vardi ve gruplar arasinda DPT pozitifligi acisindan anlamli farklilik
saptanmadi (p= 0,26)( Tablo 4.6 ).

Olgulardan D vitamin diizeyi eksik olanlarin serum total IgE ortanca degeri
160 (12,4 - 607) kU/ L, yetersizlik olanlarin 43,9 (18,1 - 216) kU/ L, yeterli olan
olgularin ise 24,3 (10 - 99,5) kU/ L idi. Gruplar arasinda serum total IgE degerleri
acisindan anlamli farklilik saptanmadi (p=0,23) ( Tablo 4.6 ).

Olgulardan D vitamin diizeyi eksik olanlarin serum eozinofil sayisi ortanca
degeri 500 (180 - 1040) mm?, yetersiz olanlarin 400 (200 - 600) mm?, yeterli olan
olgularin ortanca degeri 400 (200 - 600) mm? olarak saptandi. Gruplarin serum
eozinofil sayilar arasinda anlamli farklilik saptanmadi (p=0,79) ( Tablo 4.6 ).

D vitamin diizeyinde eksiklik olan olgularin SCORAD indeks puan ortalamasi
31,6 + 24,3, yetersizlik olanlarin ortalamasi 24,8 =+ 15,7, yeterli olan olgularin ise
29,1 + 15,6 idi. Gruplarin SCORAD indeks puan ortalamalar1 arasinda anlamli
farklilik saptanmadi (p= 0,53) ( Tablo 4.6).

D vitamini diizeyinde eksiklik olan olgularin 3’tinde (%50) ek atopik hastalik
vardi, 3’linde (%50) yoktu; yetersizlik olanlarin 9” {inde (%60) ek atopik hastalik
var, 6’sinde (%40) yoktu. Yeterli diizeyde olan olgularin ise 24’inde (%38,1) var,
39’sinde (%61,9) yoktu. Gruplarin ek atopik hastalik varlig: ile karsilastirmasinda
aralarinda anlaml farklilik saptanmadi (p=0,27) ( Tablo 4.6).
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Tablo 4.6. Klinik ve laboratuvar bulgularin 25 OH D vitamini diizey siniflamasina

gore karsilastirilmast.

25 (OH) D Vitamini Diizey Siniflamasi

Eksiklik Yetersizlik Yeterli P

Yas (ay) 8,5 (4,75-11,5) 19 (5-36) 10 (6-16) 0,14
Cinsiyet

o« Kiz 3 (%50) 4 (% 26,7) 23 (%36,5) 063

o  Erkek 3 (%50) 11 (% 73,3) 40 ( %63,5) ’
Deri prick test pozitifligi

e Pozitif 3 (%50) 2 (% 14,3) 14 (%24,1) 026

e Negatif 3 (% 50) 12 (% 85,7) 44 (%75,9) ’

Serum total IgE (KU/L) | 160 (12,4-607) | 43,9(18,1-216) | 24,3(10-995) | 0,23

Serum eozinofil sayisi
(mm) 500 ( 180-1040) 400 (200-640) 400 ( 200- 600 ) 0,79
mm

Ek atopik hastalik varlig:

e Var 3 (%50) 9 (%60 ) 24 (%38,1) 027
e Yok 3 (%50) 6 (%40 ) 39 (%61,9) ‘
SCORAD indeks Puant 31,6 +24,3 248+ 15,7 29,1 15,6 0,53

Veriler n (%), ortalama + SS olarak belirtilmistir. Normal dagilim géstermeyen parametreler ortanca
(25-75 geyrekler arasi aralik) seklinde verilmistir.

4.5. Olgularin SCORAD indeks Puan Smiflamasi ile D Vitamini Alim Siiresi ve
Sekli Arasindaki iliski

Olgulardan SCORAD indeksi hafif olanlarin D vitamini kullanim siiresinin
daha fazla oldugu saptandi. SCORAD indeks puan siniflanmasina goére gruplar
arasinda D vitamini kullanim siiresi agisindan anlamli farklilik saptandi ( p=0,027 ).
SCORAD indeks puan smiflamasi D vitamini baslama yasi ve giines 1s1gina
cikartlma durumu ile karsilastirildiginda gruplar arasinda anlamli  farklilik

saptanmadi ( p> 0.05 ).
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4.6. Yas gruplarma gore 25 (OH) D Vitamini Diizey Simiflamasi

Olgularmn  yas 25 (OH) D vitamin diizeyleri

degerlendirildiginde 3 ay - 1 yas grubunun 5’inde (%10,2) eksik, 5’inde (%10,2)

gruplarina  gore
yetersiz, 39’unda (%79,6) yeterli diizeyde; 1- 2 yas grubunun 1’inde (%4,5) eksik,
5’inde (%22,7) yetersiz, 16’sinda (%72,7) yeterli diizeyde; 2 - 5 yas gurubundan
olgularin 5’inde (%38,59) yetersiz, 8’inde (%61,5) yeterli diizeyde idi. Yas gruplari
ile D vitamini diizey siniflamasi karsilastirildiginda gruplar arasinda anlamli

farkliklik saptanmadi (p= 0,14) ( Tablo 4.7 ).

Tablo 4.7. Olgularin yas gruplarina gore 25 (OH) D vitamin diizey siniflamasi.

25 (OH) D Vitamini Diizey (ng/ml) | 3ay-1yasn (%) | 1-2 yasn (%) | 2-5yasn (%) P
*>20 ng/ ml Yeterli diizey 39 (%79,6) 16 (%72,7) 8 (% 61,5)

* 12-20 ng/ ml Yetersizlik 5 (%10,2) 5 (%22,7) 5 (%38,5) 0,14
* <12 ng/ ml Eksiklik 5 (%10,2) 1 (%4,5)

Veriler n(%) olarak verilmistir.

4.7. Olgularin SCORAD indeks Puan Simiflamasi ile Klinik ve Laboratuvar

Bulgularimin Karsilastirilmasi

Olgularin D vitamini diizeyleri SCORAD indeks puan siniflamasina gore

degerlendirildiginde;

SCORAD indeksi hafif olanlarm 25 (OH) D vitamini

ortalamas1 28,9 +11,38 ng/ ml, orta olanlarin 27,6 + 14,7 ng/ ml, agir olanlarin 22,4
+ 11,1 ng/ ml saptandi (Tablo 4.8).

Tablo 4.8. SCORAD indeks puan siniflamasi ile 25 (OH) D vitamini diizeylerinin

karsilastirilmasi.
SCORAD INDEKSI
HAFIF ORTA AGIR P
25 (OH) D Vitamini Diizey (ng/ml) 28,9+11,38 27,6 £14,7 | 22,4 £11,1
e >20ng/ ml Yeterli diizey 28 (%71,8) 27 (%79,4) | 8(%72,7) 0,51
e 12-20 ng/ ml Yetersizlik 8 (%20,5) 6 (%17,6) 1 (%9,1)
e <12 ng/ ml Eksiklik 3 (%7,7) 1 (%2,9) 2 (%18,2)




55

Olgulardan SCORAD indeksi hafif olanlarin 28’inin (%71,8) 25 (OH) D
vitamin diizeyi yeterli, 8’inin (%20,5) yetersiz, 3’niin (%7,7) eksik; SCORAD
indeksi orta olan olgularin 27’sinin (%79,4) 25 (OH) D vitamin diizeyi yeterli,
6’sinin (%17,6) yetersiz, 1’inin (%2,9) eksik idi. SCORAD indeksi agir olan
olgularin ise 8’inin (%72,7) 25 (OH) D vitamin diizeyi yeterli, 1’inin (%9,1)
yetersiz, 2’sinin (%]18,2) eksikti ve gruplar arasindaki farkliliklar istatistiksel olarak

anlamli degildi (p=0,51) (Tablo 4.8).

50,000 ‘

40,000

SCORAD indeksi

20,000

v

T T T
Eksiklik Yetersizlik MNormal
D Vitamini Siniflamasi

000

Sekil 4.3. 25 (OH) D vitamini diizey siniflamasi ile SCORAD indeksi arasindaki
iliski

Olgularn SCORAD indeks puan smiflamasina gore klinik ve laboratuvar
bulgularmin karsilagtilmasina bakildiginda, hafif olan olgularin ortanca yas1 13 (6-
19) ay, orta olanlarin ortanca yas1 10 (6- 19) ay, agir olgularin ise ortanca yas1 6 (6-
14) ay idi. Gruplar arasinda yas acgisindan anlamli farklilik saptanmadi (p=0,49) (
Tablo 4.9).

Olgulardan SCORAD indeksi hafif olanlarin 12’si (%30,8) kiz, 27’si (%69,2)
erkek; orta olanlarin 15’1 (%44,1) kiz, 19°u (%55,9) erkek ve agir olanlarin ise 3’
(%27,3) kiz, 8’1 (%72,7) erkek olarak saptandi. SCORAD indeksi hafif olanlarin
30’unun (%83,3) serum total IgE degeri normal, 6’sinin (%16,7) yiiksek; orta olan

olgularin 23’{iniin (%67,6) normal, 11’inin (%32,4) yiiksek ve agir olan olgularin ise
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9’unun (%81,8) normal, 2’sinin (%18,2) yiiksek idi (Tablo 4.9). SCORAD indeksi
hafif olanlarin 17’sinde (%43,6) eozinofili var, 22’sinde (%56,4) yok; orta olanlarin
18’inde (%52,9) eozinofili var, 16’sinda ( %47,1 ) yoktu ve agir olan olgularin ise
5’inde (%45,5) var, 6’sinda (%54,5) yoktu. Ailede atopi Oykiisii hafif olan olgularin
15’inde ( %38,5 ) var, 24’iinde (%61,5) yoktu; orta olanlanlarin 18’inde (%52,9) var,
16’sinda (%47,1) yoktu. Agir olan olgularin ise 8’inde (%72,7 ) var, 3’iinde (%27,3)
yoktu. SCORAD indeks puan siniflamasi ve cinsiyet, eozinofili, serum total IgE
diizeyi, ailede atopi Oykiisii ile yapilan karsilastirmada gruplar arasinda anlamli

farklilik saptanmadi ( p> 0.05) ( Tablo 4.9).

Tablo 4.9: SCORAD indeks puan siiflamasinin klinik ve laboratuvar bulgular ile

karsilastirmasi.
SCORAD INDEKSI
HAFIF ORTA AGIR P
Yas(ay ) 13 (6-19) 10 (6-19) 6 (6-14) 0,49
Cinsiyet
e Kiz 12 (%30,8) | 15 (%44,1) 3 (%27,3) 0,40
e Erkek 27 (%69,2) | 19 (%55,9) 8 (%72,7)
Ailede atopi Oykiisii
e Var 15 (%38,5) | 18 (%52,9) 8 (%72,7) 0,11
e Yok 24 (%61,5) | 16 (%47,1) 3 (%27,3)
Serum total IgE (kU/ L)
e Normal 30 (%83,3) | 23 (%67,6) 9 (%81,8) 0,27
e Yiiksek 6 (%16,7) | 11 (%32,4) 2 (%18,2)
Eozinofili ( > 400 mm? )
e Var 17 (%43,6) 18 (%52,9) 5 (%45,5) 0,71
e Yok 22 (%56,4) | 16 (%47,1) 6 (%54,5)

Veriler n (%) olarak, normal dagilim gdstermeyen parametreler ortanca (25-75 ¢eyrekler arasi aralik)
seklinde verilmistir.
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5. TARTISMA

Atopik dermatit prevelansi giderek artan, c¢ocuklarda ve eriskinlerde
gorilebilen patogenezinde genetik, immiinolojik ve c¢evresel farktorlerin yer aldig
kronik enflamatuar deri hastaligidir (1,2). Patogenezde temel olarak epidermal
bariyer disfonksiyonu ve immun sistemin asir1 aktivasyonu sorumlu tutulmaktadir.

Esas olarak deride sentezlenen D  vitamininin  anti-proliferatif,
prodiferansiyatif, proapoptotik ve immiinomodiilator fonksiyonlar gibi kemik dokusu
dist etkilerinin anlasilmasi giincel tartismalarin merkezinde yer almasina neden
olmustur. VDR’ nin deride ve immiin sistem mekanizmasini olusturan T hiicreleri, B
hiicreleri, nétrofiller, makrofajlar ve dentritik hiicrelerde varligi gosterilmistir (111,
112). D vitamini keratinosit proliferasyonu, diferensiasyonu, epitelyal bariyer
biitiinliiglinlin saglanmasinda gorevlidir ve dogal, kazanilmis bagisiklikta 6nemli rol
oynamaktadir (2, 9). D vitamininin bu etkileri nedeniyle atopik dermatit dahil olmak
tizere allerjik deri hastaliklar1 gelisiminde 6nemli rol oynadig1 diistiniilmekte olup
atopik dermatitte D vitamini diizeyleri, tedavide D vitamini kullanilmasi ve D
vitamini diizeyleri ile AD siddeti arasindaki iliskiyi gosteren bircok c¢alisma
yapilmistir ve farkli sonuglar elde edilmistir (132,133). D vitaminin deri {izerine olan
etkileri, atopik dermatit patogenezinde yer alan faktdérler ve daha 6nce yapilan
calismalar degerlendirildiginde AD ve D vitamini arasindaki iligkiyi irdeleyen yeni
caligmalarin yapilmasi gerektigi goriilmektedir.

Atopik dermatit erken cocukluk doneminde baglayan 5 yasindan sonra
gerileme egiliminde olan fakat addlasan donemde de devam edebilen kronik bir
hastaliktir. Ulkemizde Yiiksel ve ark.(30)’nin yaptig1 cok merkezli ¢alismada ortanca
yag 48 ay, ortalama yas 59,9 + 40,5 ay, Su ve ark.(134)’nin 2-16 yas arasi
cocuklarda yaptig1 ¢alismada ortanca yas 8,37 yas olarak saptanmistir. Chiu ve
ark.(135)’nin 1-18 yas arasi hastalarda yapmis oldugu calismada ortalama yas 5,
ortanca ise 3 yas, Camargo ve ark.(132)’nin 2-18 yas arasinda yapmis oldugu
calismada ortanca yas 9 yas, Rottem ve ark.(136)’nin yapmis oldugu calismada
ortalama yas 1,4 yas, El Taieb ve ark.(137)’nin 2-12 yas arasinda yaptig1 calismada
ortalama yas 6,1 £+ 2,7 yas olarak saptanmistir. Calismamiz 3 ay- 5 yas arast AD’li
olgularda yapilmis olup 3 ay - 1 yas aras1 49 (%58,3) olgu, 1-2 yas aras1 22 (%26,2),
2 yas ustii 13 (%15,5) olgu vardir ve ortanca yas 11 ay olarak saptanmustir.
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Atopik dermatit siklikla bebeklik doneminde ilk bulgularini gosteren kronik
enflamatuar bir deri hastaligidir ve cinsiyet farki gostermeksizin esit siklikta
goriilmekle Dbirlikte bazi c¢alismalarda siklik erkeklerde biraz daha yiiksek
bulunmustur (138,139). Chiu ve ark.(135)’nin 2013 yilinda yaptiklar ¢alismada %
57 kiz, % 43 erkek, El Taieb ve ark.(137)’nin ¢alismasinda % 51,7 kiz, % 48,3 erkek
calismaya alinmustir. Ulkemizde Su ve ark.(134)’nin 2017 yilinda yapmus olduklari
caligmada % 43,2 erkek, % 56,7 kiz, Civelek ve ark.(140)’nin yaptigi ¢ok merkezli
calismada % 50,8 erkek, % 49,2 kiz, Akan ve ark.(141)’nin ¢alismasinda % 58,4
erkek, % 41, 8 kiz olgu ¢alismaya alinmistir. Calismamizda olgularin  %35,7°1 kiz,
% 64,3’1 erkek olarak saptanmistir. Cinsiyet agisindan literatiirle benzer sonuglar
bulunmustur.

Gen-gen ve gen-gevresel faktorlerin etkilesimi sonucu olusan atopik dermatit
kompleks bir hastaliktir. Ailede atopi 6ykiisii olmasi ¢ogu genetik gecisli hastalikta
oldugu gibi AD gelisiminde Onemlidir. Genetik temeli aile ve ikiz ¢aligmalarinda
gosterilmistir fakat belirli bir gen lokusu bulunamamistir (30,142). Keratin
agregasyonunda defekte neden olan flaggrin gen mutasyonu epidermal bariyerde
defekte neden olmaktadir (142). Cogu AD olgusunun ebeveynlerinde, kardeslerinde
ve kendi g¢ocuklarinda atopik hastaliklar igin aile Oykiisii pozitiftir. Rottem ve
ark.(136)’nin galismasinda % 41,3’tinde aile Oykiisti pozitif, Wananukul ve
ark.(143)’nin 205 olguda yaptiklart ¢aligmada % 47,8’inde aile Oykiisii pozitif
saptanmustir. Ulkemizde Aktas ve ark.(144)’min ¢alismasinda % 53,5, Yiiksel ve
ark.(30)’nin ¢alismasinda % 56,5, Civelek ve ark.(140)’nin ¢alismasinda ise % 47,5
olguda aile dykiisii pozitif saptanmistir. Caligmamizda aile 6ykiisii pozitif olan olgu
sayist 41 (%48) olarak saptanmistir ve iilkemizde Civelek ve ark.(140)’nin ¢ok
merkezli ¢calismasi ile benzer sonuglar bulunmustur.

Serum total IgE diizeyi tani igin yeterli sensivite ve spesifiteye sahip
olmamasina karsin taniy1 desteklemektedir. Ayn1 zamanda parazitozlarda ve normal
popiilasyonun % 15’inde yiiksek bulunma olasiligi mevcuttur (74). Ulkemizde
yapilan calismalardan; Maden ve ark.(145)’nin ¢alismasinda % 55 olguda yiiksek
bulunmustur. Just ve ark.(146)’nin 229 olguda yapmis olduklari ¢alismada total IgE
> 45 kU/ L ytiksek olarak kabul edilmis ve 83 hastada (%36,9) yiiksek saptanmistir.
Wu ve ark.(147)’'nin 48 olguda yaptig1 ¢alismada total IgE hastalarin % 89’unda
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yiiksek saptanmustir. Ulkemizde Yiiksel ve ark.(30)’nin galismasinda serum total IgE
ortalamasi 318,3 + 677,8 IU/ml olarak hesaplanmis ve kizlarda >170 [U/ml,
erkeklerde 230 TU/ ml yiiksek olarak kabul edilip hastalarin % 34,3’{inde yiiksek
olarak degerlendirilmistir. Calismamizda serum total IgE calisilan 81 olguda ortanca
deger 26,25 (0,6-936) kU/L olup yas gruplarina gére normal araligin iizerindeki
degerler yiiksek olarak kabul edilmistir (131) ve 19’unda (%22,6) yiiksek olarak
saptanmistir.

Atopik dermatitli olgularda % 90 oraninda DPT pozitifligi olmas1 nedeniyle
tan1 Olgiitleri arasinda yer almaktadir. DPT yapilarak alerjenlere karsi olan tip 1
hipersensivite reaksiyonu degerlendirilmekte ve IgE aracili besin allerjileri
belirlenmektedir (148). Ulkemizde Yiiksel ve ark.(30)’nin ¢alismasinda olgularin %
47’sinde DPT pozitif olarak saptanmistir. Kutlu ve ark.(149)’nin 2-15 yas arasindaki
calismasinda olgularin % 68,9’unda aeroallerjenlere karsi yapilan DPT pozitif olup
% 48,9 ev tozu akarlarina karsi pozitiflik saptanmistir. Béhme ve ark.(138)’nin 2
yasina kadar izleyerek 221 AD’li olguda yaptiklari ¢calismada % 27’sinde en az bir
alerjene kars1 DPT pozitif saptanmis olup % 21’inde yumurta beyazina, % 15’inde
yer fistigina, % 8’inde inek siitiine, % 2’sinde bugdaya, % 1’inde soyaya karsi
pozitiflik saptanmistir. Silny ve ark.(150)’nin 529 tane AD’li erigskin ve gocukta
yaptig1 calismada en c¢ok ev tozu akarit (%57) ve ¢im polenlerine (%63,2) karsi
duyarlilik saptanmistir. Moghtaderi ve ark.(151)’nin 90 AD’li olguda yaptig
calismada olgularin % 40’inda gida prick testi pozitif saptanmis olup % 24,4’iinde
inek siitiine, % 20’sinde yumurtaya kars1 pozitiflik saptanmistir. Calismamizda ise 78
olgunun 54’iine gida ve inhaler prick testi, 23’line sadece gida prick testi ve 1’ine
sadece inhaler prick testi yapilmistir. DPT yapilmis olan olgularin 19’unda (%22,6)
pozitiflik saptanmis olup 19 olgunun 10’unda (%52,6) yumurta sarisina, 5’inde
(%26,3) inek siitiine, 4’tinde(%21) soyaya, 4’tinde (% 21) yumurta beyazina, 2’sinde
(%10,5) domatese, 1’inde (%5,2) alternia alternansa ve 1’inde (%5,2)
Dermatoghagides pterongyssinus’a karst duyarlilik saptanmistir. Calismamizin
sonuclart Bohme ve ark.(138)’nin sonuglari ile benzer olsada diger ¢aligmalara gore
DPT pozitifligi daha distiktiir. Bunun nedeni calismamizda 3 ay-1 yas arasi 49
(%58,3) olgu olmas1 ve allerjik duyarlanmanin 3 yas iistiinde beklenen bir 6zellik

olmasi olabilir.
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Gida ve inhaler alerjenlere kars1 olusan serum allerjen SIgE antikorlar1 atopik
olgularda immiinolojik belirteclerdendir. Spesifik IgE testleri atopiyi gosterip,
ekstrinsik tipte pozitif, intrinsik tipte negatiftir. Spesifik IgE pozitifligi ya da
negatifligi her zaman hastanin klinigi ile uyumlu olmayabilir. Atopik dermatitli
olgularda slgE degerlendirildiginde; Passeti ve ark.(152)’nin 6-180 ay arasi olgularda
yaptig1 calismada 36 ay ve altindaki hastalarin daha yiiksek SIQE diizeyine sahip
oldugu ve % 52,6’sinda ilk bir yilda sIgE pozitifligi oldugu saptanmistir. Mavroudi
ve ark.(153)’nin calismasinda 39’unda (%44,3) sIgE pozitif olup 31’inde(%79,48)
inek siitiine, 22’sinde (%56,41) yumurtaya, 8’inde (%20.51) bugdaya, 1’inde
(%2,56) soyaya duyarlilik saptanmistir. Wahn ve ark.( 154)’nin 12 farkli tilkede
2148 AD’li olguda yapmis olduklari ¢cok merkezli ¢alismada olgularin 933’{inde
(%44,5) sIgE negatif, 381’1 (%18,7) bir alerjene karst duyarli, 772’si (%36,8) birden
fazla alerjene duyarli olarak saptanmis olup gida veya inhaler alerjenlere karsi SIQE
pozitif saptanmistir. Duyarli olan hastalarin % 42’sinde yumurtaya, % 27’sinde inek
siitline, % 20,6’sinda yer fistigina, % 20,5’inde ev tozu akarlarina, % 12,9’unda kedi
tilyline karst duyarlilik saptanmistir. Moghtaderi ve ark.(151)’nin ¢aligmasinda
hastalarin % 51’inde sIgE pozitif saptanmis olup 28’inde (%31) inek siitii, 16’sinda
(%17,7) yumurta duyarliligi saptanmistir. Calismamizda 74 olguya sIgE ( bebek
allerji tarama, inek siitii ve yumurta aki) testi yapilmistir ve 27’°sinde (%32,1) inek
stitli ve/ veya yumurta aki diizeyi 0.35 kIU/ L tizerinde olup SIQE pozitif olarak
degerlendirilmistir. Olgularin 28’inde (%37,8) bebek allerji testi pozitif, 17’sinde
(%22,9) inek siitli IgE pozitif, 23’tinde (%31) yumurta aki IgE pozitif saptanmistir.
Calismamizda sIgE pozitifligi literatiire gére daha diisiik bulunmustur.

Atopik dermatitin patofizyolojik ve immiinolojik ag¢idan simiflamasina
bakildiginda ekstrinsik (atopik) wve intrinsik (nonatopik) olarak iki gruba
ayrilmaktadir. Ekstrinsik AD olgularin % 70-85’ini, intrinsik AD ise %15-30’unu
olusturmaktadir. Ekstrinsik AD; DPT pozitifligi ve/veya gida, aeroallerjenlere karsi
SIgE pozitifligi ile karakterizedir ve deri lezyonlarinin siddeti IgE duyarliliginin
derecesi ile baglantilidir (32,65). Intrinsik AD; DPT negatif, gida ve aeroallerjenlere
kars1 sIgE negatif olarak saptanmaktadir fakat klinikte lezyonlarin siddeti ekstrinsik
AD ile aynmi olabilmektedir. Park ve ark.(155)’nin 0-2 yas aras1 AD’li olguda yapilan
calismasinda 37 (%15,6) olguda ekstrinsik, 135 (%57) olguda intrinsik tip AD
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saptanmig olup, 65’inin (%27,4) ise her iki gruba da uymadig goriilmiistiir. Wang ve
ark.(156)’nin ¢alismasinda 433’tinde (%93,1) ekstrinsik AD saptanmistir. Cheon ve
ark.(157)’nin ¢alismasinda 60’inda (%64,1) ekstrinsik AD, 31’inde (%35,9) intrinsik
AD saptanmustir. Ulkemizde Akan ve ark.(141)’nin calismasinda olgularin 33’{inde
(%45,2) ekstrinsik, 41’inde (%54,8) intrinsik AD saptanmistir. Calismamizda ise
DPT’de herhangi bir allejene karsi pozitif yanit1 olan, sIgE’de inek siitii ve/veya
yumurta aki diizeyi 0.35 kIU/ L {izerinde olan, eslik eden reaktif hava yolu hastaligi,
alerjik rinit ve besin allerjisi olan olgular ekstrinsik AD, bu 6zellikleri tasimayan
olgular intrinsik AD olarak smiflandirilmigtir. Olgularin % 65,51 ekstrinsik, %
34,5’u intrinsik olarak degerlendirilmistir ve litaretiirle benzer sonuglar elde
edilmistir.

Ekstrinsik ve intrinsik AD’li olgularin klinik ve laboratuvar degerleri
karsilastirilmasina bakildiginda; Park ve ark.(155), Cheon ve ark.(157), Akan ve
ark.(141)’nin galismasinda yas ve cinsiyet agisindan her iki grupta anlaml farkliklik
saptanmamigtir. Caligmamizda ekstrinsik AD’li olgularin yas ortancast 10 (6 -14)
ay, intrinsik AD’li olgularin ise 10 (5,7 - 19) ay olarak saptanmis olup gruplar
arasinda anlamli farklilik yoktur (p= 0,77). Calismamizda intrinsik olgularin 11’1
(%38) kiz, 18’1 (%62) erkek; ekstrinsik olgularin 19’u (%34) kiz, 36’s1 (%66) erkek
olarak saptanmis olup cinsiyet i¢in gruplar arasinda anlaml farklilik saptanmamuigtir
(p =0,94, p > 0,05) ve literatiirle uyumludur.

Literatiirde Park ve ark.(155) nin ¢aligmasinda ekstrinsik AD’li olgularin total
IgE ortalamas1 980 + 222 kU/ L, intrinsik AD’li olgularin ise 30,41+7,53 kU/ L olup
gruplar arasinda anlamli farklilik saptanmistir (p<0,001). Cheon ve ark.(157)’nin
caligmasinda ekstrinsik AD olan olgularda logaritmik IgE (loglgE) degeri daha
yiiksek saptanmis olup gruplar arasinda anlamli farklilik saptanmistir (p< 0,05).
Ulkemizde Akan ve ark.(141)nin calismasinda ekstrinsik AD’li olgularin total IgE
ortancasi 125 (49-407) 1U/ ml, intrinsik AD’li olgularin ortancast 30 (16 -156) 1U/
ml olup aralarinda anlaml farklilik saptanmigtir (p=0,001). Calismamizda intrinsik
olgularin serum total IgE diizey ortanca degeri 15 (4,6 - 59,9) kU/ L, atopik
olgularin serum total IgE ortanca degeri ise 35 (15 - 169) kU/ L olup atopik olgularin

serum total IgE diizeyleri daha yliksek olup ekstrinsik ve intrinsik AD’ li olgularin
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serum total IgE diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir
ve literatiirle uyumludur (p=0.006).

Literatiirde Park ve ark.(155)’min ¢alismasinda ekstrinsik AD’li olgularda
eozinofil sayist 1844 +279 mm?, intrinsik AD’lilerde ise 667 + 78,33 mm? olup
gruplar arasinda kan eozinofil sayisi agisindan anlamli farklilik saptanmistir (p <
0,001). Cheon ve ark.(157)’nin ¢aligmasinda logaritmik eozinofil sayisi ekstrinsik
AD’li hastalarda daha yiiksek olup gruplar arasinda anlamli farklilik saptanmistir (p
<0,05). Ulkemizde Akan ve ark.(141)’nin ¢alismasinda ise ekstrinsik ve intrinsik AD
olan olgular arasinda serum eozinofil sayisi agisindan anlamlhi farklilik
saptanmamistir (p=0,55). Calismamizda intrinsik olgularin kan eozinofil sayisi
ortanca degeri 400 ( 200 — 700) mm?, ekstrinsik olgularin ise 400 ( 200 — 600 ) mm?
olup gruplar arasinda kan eozinofil sayist acisindan istatistiksel olarak anlamli
farklilik saptanmamustir (p>0.05). Ulkemizde yapilan Akan ve ark.(141)nin
calismasi ile benzer sonuglar bulunmustur.

Ekstrinsik ve intrinsik AD’li olgular D vitamini diizeyi agisindan
degerlendirildiginde; Cheon ve ark.(157)’nin galismasinda ekstrinsik AD’li olgularda
ortalama 26,5 + 3,2 ng/ ml, intrensek AD’lilerde ise 21,3 + 1,9 ng/ml olup atopik
grupta daha diisiik saptanmistir ve istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir
(p<0,05). Ulkemizde Akan ve ark.(141)’nin ¢alismasinda ise iki grup arasmnda D
vitamini diizeyi agisindan anlaml farklilik saptanmamistir (p=0,07). Calismamizda
ekstrinsik AD olan grupta D vitamini ortalamasi1 28,4 + 12,7 ng/ ml, intrinsik AD
olan grupta ise 27,6 = 11,4 ng/ml olarak saptanmstir. Intrinsik grupta D vitamin
diizeyi daha diisiik saptanmasina karsin istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmamis olup iilkemizde yapilan caligsma ile benzer sonuglar elde edilmistir
(p=0.99).

Ekstrinsik ve intrinsik AD’li olgular SCORAD indeks puani agisindan
degerlendirildiginde; Park ve ark.(155)’nin c¢aligmasinda ekstrinsik AD’lilerde
SCORAD puan ortalamas1 44,76 + 3,32, intrensek AD’lilerde ise 26 + 1,36
saptanmistir. Ulkemizde Akan ve ark.(141)’nin calismasinda ekstrinsik AD’li
olgularda SCORAD puan ortancasi 36,8 (20,3- 55,5) , intrinsik AD’ lilerde ise 32,7
(17,8- 52,6) olup gruplar arasinda anlamli farklilik saptanmamistir (p=0,75). Cheon
ve ark.(157)’nin ¢aligmasinda ise ekstrinsik AD olgularda SCORAD puan ortalamasi
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27,7 £ 3,26, intrinsik AD’lilerde ise 32,44 + 2,63 olarak saptanmis olup gruplar
arasinda anlamli farklilik saptanmamistir (p>0,05). Calismamizda intrinsik AD’li
olgularin SCORAD puani ortalamas1 26,4 = 15,3, ekstrinsik AD’lilerin ise 30,6 +
16,4 olup ekstrinsik AD’li grupta puan ortalamasi daha yiiksek olmasina karsin
ekstrinsik ve intrinsik AD olan olgularin SCORAD index puanlar arasinda istatiksel
olarak anlamli farklilik saptanmamistir (p= 0,112) ve sonuglarimiz literatiirdeki
calismalar ile benzerdir.

Allerjik ylrlyilis bir diger ifade ile 'atopik marg- atopic march' allerjik
hastaliklarin dogal gelisim siirecini ifade etmektedir. Atopik dermatitli c¢ocuk
hastalarin % 30-60’inda atopik yiirliylisiin etkisi ile astim ve allejik rinit gibi
respiratuar hastaliklar gelisebilmektedir (142). Bebeklik doneminde baslayan ve
ilerleyen yaslarda respiratuar hastaliklarin gelismesine neden olan IgE duyarli atopik
dermatit allerjik hastaliklarin gelisimine neden olabilir (158). Nonatopik AD ile ilgili
calismalar ve epidemiyolojik verilere gore ek atopik hastalik gelisimi ic¢in atopik
yiirliylislin etkisinin azaldigini gosteren, astim ve allerjik rinit gibi hastaliklarin AD’li
olgularda insidansinin beklenenden daha diisiik oldugunu gdsteren calismalar vardir.
Novembre ve ark.(159)’nin ¢alismasinda atopik olan geg baslangi¢lhi AD’li olgularin
% 25’inde, erken baslangigli olanlarin ise % 59’unda astim gelisirken, intrinsik
olgularda astim gelismedigi goriilmiistiir. Cheon ve ark.(157)’min ¢alismasinda
olgularin % 8,7’sinde astim, % 12,6’sinda allerjik rinit saptanmistir. Wannakul ve
ark.(143)’nin ¢alismasinda olgularin 63’iinde (%36,6) allerjik rinit, 19’unda (%9,3)
astim olup 12’sinde (%35,9) ek atopik hastalik saptanmamistir. Mavroudi ve
ark.(153)’nin ¢alismasinda 88 AD’li olgunun 23’iinde (%26,13) besin allerjisi
saptanmustir. Ulkemizde Yiiksel ve Ark.(30)’nin ¢alismasinda olgularmn tani aninda
% 31,9’unda ek atopik hastalik saptanmistir. Kutlu ve ark.(149)’in c¢aligmasinda
olgularin 12’sinde (%26,7) allerjik rinit, 1’inde (%2,2) astim, 19’unda (%42,2)
allerjik rinit ve astim saptanmis olup 13’iinde (%28,9) herhangi bir atopik hastalik
saptanmamustir. Calismamizda ise atopik dermatite ek atopik hastalifi olan olgu
sayist 36 (%42,9) olarak saptanmis olup % 9,5’unda reaktif hava yolu hastaligi, %
36,9’unda allerjik rinit, % 8,3’linde besin alerjisinin eslik ettigi goriilmistiir.

Literatiirle benzer sonuglar bulunmustur.
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Calismamizda ek atopik hastalig1 olan olgularin serum total IgE ortanca degeri
26,2 (10,3 - 104) kU/ L, ek atopik hastalig1 olmayanlarin ise 27,3 ( 11 - 115,5) kU/ L
olup gruplar arasinda anlamli farklihik saptanmamistir (p=0,87). Yiiksel ve
ark.(30)’nin galismasinda ek hastalig1 olanlarin total IgE degeri 421 + 805,3 1U/ml,
ek hastaligi olmayanlarda ise 224,7 + 423 IU/ ml olup istatistiksel olarak anlaml
farklilik saptanmistir (p<0.001).

Calismamizda ek atopik hastaligi olan olgularin 9’unda (%25,7) DPT pozitif,
26’sinda (%74,3) DPT negatif; ek atopik hastaligi olmayanlarin ise 10’unda (%
23,3) DPT pozitif, 33’inde (%76,7) DPT negatiftir ve gruplar arasinda DPT
pozitifligi acisindan anlamli farklilik saptanmamaistir (p= 1). Yiiksel ve ark. (30)’nin
calismasinda da DPT pozitifliginin ek atopik hastalik riskini arttirdigi saptanmistir (
p<0.001).

Literatiirde iilkemizde Yiiksel ve ark.(30)’nin galismasinda tan1 aninda ek
atopik hastalig1 olan ve sonrasinda gelisen olgularin 102’sinde (%50,7) aile oykiisii
pozitif olup aile Oykiisiiniin olmasmmin ek atopik hastalik riskini arttirdig
savunulmustur. Calismamizda ise ek atopik hastaligi olan olgulardan ailede atopi
olan 21 (%58,3), olmayan 15 (%41,7) olgu varken, ek atopik hastaligi olmayanlardan
ailede atopi olan 28 (%58,3), olmayan 20 (%41,7) olgu saptanmistir ve gruplar
arasinda ailede atopi Oykiisii acisindan istatistiksel olarak anlamlhi farklilik
saptanmamustir (p=0,19).

Yiiksel ve ark.(30)’min c¢aligmasinda ek atopik hastaligt olan olgularin
69’unda (%61,1) sIgE pozitif olup bu pozitifligin ek atopik hastalik riskini arttirdigi
savunulmustur. Calismamizda ise ek atopik hastaligi olan olgulardan SIgE pozitif
olan 8 (%25,8), negatif olan 23 (%74,2); ek atopik hastaligi olmayanlardan sIgE
pozitif olan 19 (%44,2), negatif olan 24 (%55,8) olgu vardir ve gruplar arasinda
anlaml farklilik saptanmamaistir (p=0,16).

Viicutta bir¢ok dokuda VDR’nin bulunduguna dair ¢aligmalarla birlikte bu
dokulardaki etkilerine yonelik c¢alismalar artmistir. VDR’nin bulundugu yerlerden
biri olan deri; allerjen penetrasyonu ve mikrobiyal invazyona kars1 konak savunmada
onemli rol oynamaktadir. Atopik dermatit varliginda ise epidermal bariyerde, dogal
ve kazanilmig bagisiklikta defekt mevcuttur. D vitamini ise epidermal bariyerin

biitiinliiglinlin korunmasi, antimikrobiyal peptid salinimi ve enflamatuar yanitin
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baskilanmasinda 6nemli rol oynamaktadir (141, 160). D vitamini eksiklik ya da
yetersizligi varliginda epidermal bariyer biitiinliigiiniin bozulmasi ve immun yanitin
etkilenmesi atopik dermatit klinigiyle iliskili olabilecegini gosteren dnemli bir kanit
olabilir.

Son zamanlarda D vitamini ve atopik dermatit klinigi arasindaki iliskiyi
degerlendiren birgok ¢alisma yapilmistir. Chiu ve ark.(135)’nin ¢aligmasinda ortanca
yas 3 yas olup, yas arttikca D vitamin diizeyininin azaldig1 saptanmistir. D vitamin
diizeyi ile yas arasinda anlamli iligki bulunmustur. Yine Chiu ve ark.(135)’nin 54 kiz,
40 erkek arasinda yaptigr calismada kizlarda D vitamini diizeyi daha diisiik
saptanmig olup D vitamin diizeyi ile cinsiyet arasinda anlamli iligki saptanmistir.
Ulkemizde Su ve ark.(134)’nin 60 olguda yaptigi calismada yas ve cinsiyet ile D
vitamin diizeyleri arasinda anlaml iligki saptanmamistir. Calismamizda D vitamin
diizeyine bakildiginda eksiklik olan grubun ortanca yasi 8,5 (4,75 - 11,5) ay,
yetersizlik olan grubun ortanca yasi 19 (5 -36) ay, yeterli diizeyde olan olgularin ise
ortanca yas1 10 (6 - 16) ay olarak saptandi. D vitamin diizeyi eksik olanlarin % 50’si
kiz, % 50’si erkek, yetersiz olanlarin % 26,7’s1 kiz, % 73,31 erkek, yeterli diizeyde
olanlarin ise % 36,51 kiz, % 63,521 erkek olarak saptanmis olup gruplar arasinda
yas, cinsiyet agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamustir.
Ulkemizde yapilan ¢alismalarla benzer sonuglar bulunmustur.

D vitamini diizeyleri ile serum total IgE iliskisi degerlendirildiginde; Cheon
ve ark.(157)’nin calismasinda D vitamini diizeyi ile total IgE arasinda negatif
korelasyon saptanmistir. Wang ve ark.(156)’ nin 498 atopik dermatitli olguda yaptigi
calismada eksiklik olan olgularin % 86,5’in total IgE diizeyinin yiiksek oldugu,
yetersizlik olan olgularin % 81,4’iiniin, yeterli olanlarin ise % 80,4 linlin yiiksek
oldugu saptanmistir ve D vitamin diizeyi ile total IgE diizeyi arasinda anlamli iliski
oldugu saptanmistir. Ulkemizde Su ve ark. (134)’ nin ¢alismasinda D vitamin diizeyi
ve Total IgE arasinda negatif korelasyon saptanmistir. Akan ve ark.(141)’ nin
calismasinda D vitamini diizeyi ile serum total IgE arasinda anlamli iliski
saptanmamigtir. Calismamizda ise D vitamini diizey siniflamasi ile serum total IgE
diizeyi karsilagtirildiginda gruplar arasinda anlamli farkliik saptanmamustir.
Literatiirden farkli sonuglar elde edilmis olsada iilkemizde Akan ve ark.(141)’nin

sonuglar1 ile benzerdir.
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Kanda eozinofil sayis1 ile D vitamini diizeyleri arasindaki iliskisi
degerlendirildiginde; iilkemizde Akan ve ark.(141)’nin caligmasinda D vitamini
diizeyi ile eozinofil sayisi arasinda anlamh iliski saptanmamistir. Wang ve ark.
(156)’nin g¢aligmasinda eozinofil > % 5 eozinofili olarak kabul edilip eksiklik olan
olgularin % 78,6’ 1nda, yetersizlik olan olgularin % 76,42’linde, yeterli olanlarin ise
% 75,6’sinda eozinofili saptanmistir. D vitamini diizeyi ile eozinofili arasinda
anlaml 1iliski saptanmamistir. Calismamizda ise eksiklik olan olgularin ortanca
serum eozinofil sayis1 500 ( 180 - 1040 ) mm? , yetersizlik olanlarin 400 ( 200 - 600 )
mm?, yeterli diizeyde olanlarin ise 400 ( 200 - 600 ) mm?’tiir ve gruplar arasinda
anlamli farklilik saptanmamustir. Literatiirle uyumlu sonuglar elde edilmistir.

Diinyada 2008 yilindan beri tiim yas gruplarinda D vitamini eksikligini
onlemek amaciyla D vitamini destegi programlar yiirtitiillmektedir (161). Endocrine
Society tarafindan 2011 yilinda D vitamini eksikligi agisindan risk faktorii tasimayan
tim bebeklere yasamin ilk giiniinden 1 yasina kadar 400 IU/giin, 1-18 yas arasi
cocuk ve adolesanlara 600 IU/giin, D vitamini eksikligi agisindan risk faktorii tasiyan
bebeklere yasamin ilk gilinlinden 1 yasma kadar 400-1000 IU/giin, 1-18 yas arasi
¢ocuk ve addlesanlara 600-1000 IU/giin D vitamini destegi onerilmistir (161). Rikets
siit cocuklugu caginda sik olarak goriildiigiinden tlilkemizde dogan tiim bebeklere
yasamin ilk yilinda 400 IU/glin D vitamini destegi verilmektedir. Ancak diger yas
gruplarinda saglikli veya kronik bir hastaligi olan ¢cocuk ve addlesanlarda D vitamini
diizeyleri konusunda yeterli bilgi bulunmamaktadir.

Atopik dermatit ve D vitamini arasindaki iliskiyi degerlendirmek amacglh
yapilan c¢aligmalara bakildiginda; Peroni ve ark.(161)’min 37 olguda yaptigi
calismada 25 (OH) D vitamin diizeyi 14’iiniin (%37) yeterli, 15’inin (%40) yetersiz,
8’inin (%21) eksik olarak saptanmistir. Wang ve Ark.(156)’nin ¢aligmasinda
olgularin D vitamini diizeylerine bakildiginda % 47,8’inde eksiklik, % 41’inde
yetersizlik, % 11,2’sinde ise yeterli diizeyde olup kontrol grubuna gore atopik
dermatitli olgularda daha diisiik saptanmistir. Chiu ve ark.(135)’nin ¢aligmasinda
olgularin 37’sinde (%39,4) eksiklik, 33’ iinde (%35,1) yetersizlik, 24’ iinde (%25,5)
yeterli diizeyde saptanmistir. El taieb ve ark.(137)’nmin ¢alismasinda D vitamini
diizeyine bakildiginda; 29 (%49,2) olguda eksiklik, 18’inde (%30,5) yetersizlik, 12
(%20,3) olguda yeterli diizeyde olup calismanin kontrol grubuna gore atopik
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dermatitlilerde daha diisiik saptanmistir. Cheon ve ark. (157)’ nin yapmis oldugu
caligmada da kontrol grubuna gore atopik dermatitlilerde D vitamini diizeyi daha
diisik bulunmustur. Auria ve ark.(34)’nin 52 olgu ile Italya’da yaptign pilot
calismada olgularin 27’sinde (%51,2) eksiklik, 22’sinde (%42,3) yetersizlik, 3’linde
(%5,8) yeterli diizeyde olup kontrol grubuna gore atopik dermatitlilerde daha diisiik
saptamustir. Ulkemizde Su ve ark.(134)’nin yaptigi calismada atopik dermatitli
olgularda kontrol grubuna goére D vitamini diizeyini daha diisik saptanmistir.
Calismamizda ise 6 (%7,1) olguda eksiklik, 15’inde (%17,9) yetersizlik, 63 olguda
(%75) yeterli diizeyde saptanmustir. Literatiirde farkli sonuglar bildirilmekle birlikte
calismamizda D vitamini diizeyinin 63 olguda yeterli diizeyde olmasi 3 ay - 1 yas
aras1 49 olgu olmasi ve iilkemizde 1 yas altinda her bebege 400 IU/giin D vitamin
destegi verilmesi ile a¢iklanabilir.

Atopik dermatit tanisi 6ykii ve klinik 6zellikler beraber degerlendirilerek
konulur ve diinya genelinde kullanilan tani dlgiitleri Hanifin-Rajka tani dlgiitleridir
(5). Atopik dermatit siddetinin belirlenmesinde bir¢ok test kullanilmaktadir. Bu
testlerden SCORAD indeksi 6znel ve nesnel degerlendirmelerin birlikte yapildig: iyi
uyarlanmis bir test olmasi nedeniyle ¢alismamizda SCORAD indeksi kullanilarak
atopik dermatit agirlig1 degerlendirilmistir. SCORAD indeksi <25 olan hastalar hafif,
25-50 aras1 olan hastalar orta, > 50 olan hastalar ise agir olarak degerlendirilmistir.
Caligmamizda olgularin ortalama SCORAD puani 28,53 + 16,2 olarak hesaplanmis
olup SCORAD indeks puan siniflamasina gore olgularin 39’u (%46,4) hafif, 34’
(%40,5) orta, 11’1 (%13,1) agir olarak degerlendirilmistir. Peroni ve ark.(161)’m
calismasinda; 37 AD olgusunun 9’unda (%24) agir, 13’linde (%35) orta ve 15’inde
(%41) hafif AD saptanirken, El Taieb ve ark.(137)’nin ¢alismasinda 29 AD
olgusunun 6’sinda (%20,7) agir, 20’sinde (%69) orta, 3’iinde (%10,3) hafif AD
saptanmistir. Auria ve ark.(162)’nin calismasinda 52 AD olgunun 15’inde agir,
25’inde orta, 12’sinde hafif AD; Chiu ve ark.(135)’nin ¢alismasinda 97 AD
olgusunda siddet objektif SCORAD indeksi ile degerlendirilmis ve % 22,6’sinda
agir, % 62,4’iinde orta, % 15,1’inde hafif AD saptanmustir. Ulkemizde yapilan Su ve
ark.(134)’nin g¢alismasinda 60 AD olgusunun 6’sinda agir, 20’sinde orta ve 31’inde
hafif AD; Aktas ve ark.(144)’nin ¢alismasinda % 10,5°1 agir, % 18,4’1i orta, % 71,11
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hafif AD olarak saptanmistir. Caligmamizda SCORAD indeksi agir olan olgu sayisi
literatlire gore daha diisiik saptanmustir.

Calismamizda SCORAD indeksi hafif olanlarin 30’unun (%83,3) total IgE
degeri normal, 6’smin (%16,7) yiiksek; orta olan olgularin 23’{iniin (%67,6) normal,
11’inin (%32,4) yiiksek olarak degerlendirilmistir. Agir olanlarin ise 9’unun (%81,8)
normal, 2’sinin (%18,2) yiiksek olarak degerlendirilmistir ve gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamustir. Ulkemizde Su ve ark.(134)’nin
yaptigi caligmada SCORAD indeksi ile total IgE diizeyi arasinda korelasyon
saptanmamustir. Yiksel ve ark.(30)’nin yaptig1 calismada SCORAD indeksi ile total
IgE arasinda anlamli iliski saptanmamistir. Cheon ve ark.(157)nin ¢aligmasinda
SCORAD indeksi ve total IgE arasinda pozitif korelasyon saptanmistir. Lee ve
ark.(163)’nin ¢alismasinda agir atopik dermatiti olan olgularda total IgE ortalamasi
daha yiiksek saptanmis olmasina karsin gruplar arasinda anlamli farklilik
saptanmamustir. Litetariirle uyumlu sonuglar elde edilmistir.

Literatirde Cheon ve ark.(157), Lee ve ark. (163) ve Wannakul ve
ark.(143)’nin yapmis olduklar1 ¢alismalarda SCORAD indeks siniflamasinda yas,
cinsiyet acisindan gruplar arasinda anlamh farklilik saptanmamistir. Calismamizda
SCORAD indeksi hafif olan olgularin ortanca yas1 13 (6 - 19) ay, orta olanlarin
ortanca yast 10 (6 -19) ay, agir olanlarin ise ortanca yast 6 (6 - 14) ay olarak
saptanmis olup gruplar arasinda yas acisindan anlamli farklilik saptanmamuigtir.
SCORAD indeksi hafif olanlarin 12’si (%30,8) kiz, 27’si (%69,2) erkek; orta
olanlarin 15’1 (%44,1) kiz, 19°u (%55,9) erkek, agir olanlarin ise 3’1 (%27,3) kiz 8’1
(%72,7) erkek olarak saptanmis olup literatiirle benzer olarak gruplar arasinda
anlaml farklilik saptanmamustir.

Calismamizda SCORAD indeksi hafif olanlarin 17°sinde (%43,6) eozinofili
saptanmig, 22’sinde (%56,4) saptanmamis olup orta olanlarin 18’inde (%52,9)
saptanmis, 16’sinda (%47,1) saptanmamistir. Agir olan olgularin ise 5’inde (%45,5)
eozinofili saptanmis, 6’sinda (%54,5) saptanmamistir ve gruplar arasinda anlaml
farklilik saptanmamistir. Literatiirde Cheon ve ark.(157)’nin ¢alismasinda AD
agirhigr arttikca serum eozinofil sayisinin arttig1 goriilmiis olup SCORAD indeksi ile
serum eozinofil sayisi1 arasinda pozitif korelasyon saptanmistir. Lee ve ark.(163)’nin

caligmasinda gruplar arasinda anlamli farklilik saptanmamstir (p= 0,45).
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Son yillarda yapilan c¢alismalarda SCORAD indeks puan siniflamasi ile D
vitamini diizeyleri karsilastirildiginda bazi1 ¢aligmalarda aralarinda iliski saptanirken
bazi ¢alismalarda saptanmamuistir. El taieb ve ark.(137)’ nin ¢calismasinda hafif AD’li
olgularda serum 25 (OH) D vitamini diizey ortalamasi 14,6 =+ 3,5 ng/ml, orta
olanlarin 5,5 + 3,1 ng/ml, agir olan olgularmm ise 0,3 + 0,14 ng/ml saptanmistir ve
gruplar arasindaki fark anlamli diizeyde bulunmustur (p< 0,001). Peroni ve
ark.(161)’nin ¢alismasinda hafif AD olanlarin 25 (OH) D vitamin diizeyi 36,9 + 15,7
ng/ml, orta AD olanlarin 27,5 + 8,3 ng/ml, agir AD olanlarin ise 20,5 + 5,9 ng/ml
saptanmis olup hafif AD olanlarda diger gruplara gore anlamli diizeyde diisiik
saptanmistir (p< 0,005). Cheon ve ark.(157)’nin ¢aligmasinda orta ve agir AD olan
olgularda D vitamini diizeyi hafif AD olanlara gore daha diisiik saptanmis olup
aralarinda negatif korelasyon saptanmistir. Wang ve ark.(156)’nin ¢aligmasinda agir
AD olanlarda D vitamin diizeyi daha diisilk saptanmis olup aralarinda negatif
korelasyon saptanmistir. Sharma ve ark.(164)’nin Misir’da yaptiklar ¢alismada agir
AD olanlarda D vitamin diizeyi daha diislik saptanmis olup gruplar arasinda anlamh
farklilik saptanmstir (p=0,001). Ulkemizde Su ve ark.(134)’nimn ¢alismasinda orta ve
agir AD olanlarin D vitamini diizeyi anlamli olarak daha diisiik saptanmistir
(p=0,001 ve p=0,004). Akan ve ark.(141)’nin ¢alismasinda SCORAD ve D vitamini
arasinda negatif korelasyon saptanmustir (r =- 0,349, p= 0,047).

Bu ¢alismalarin aksine Chiu ve ark.(135)’nin ¢alismasinda hafif AD olanlarin
D vitamin diizey ortancas1 23 ng/ml, orta AD olanlarm 25,1 ng/ml, agir AD olanlarin
ise 25,5 ng/ml saptanmistir. Hafif AD’li olgularin D vitamin diizeyi daha diisiik
saptanmis olup gruplar arasinda anlamli farklihk saptanmamistir. Auria ve
ark.(162)’nin ¢alismasinda hafif AD olanlarin D vitamini diizeyi 19,2 + 9,5 ng/ml,
orta AD olanlarin 20,6 + 5,9 ng / ml, agir AD olanlarin ise 17,4 = 7,5 ng/ ml olup
gruplar arasinda anlamli farklilik saptanmamigtir. Han ve ark.(165)’nin erigkin ve
¢ocuklarda yaptig1 ¢alismada ve Lee ve ark.(163)’nin ¢alismasinda gruplar arasinda
anlaml farklilik saptanmamustir.

Calismamizda ise SCORAD indeksi hafif olanlarm 25 (OH) D vitamini
ortalamas1 28,9 = 11,38 ng/ml, orta olanlarin 27,6 + 14,7 ng/ml, agir olanlarin 22,4 +
11,1 ng/ml olup hafif AD olanlarin 28’inin (%71) 25 (OH) D vitamin diizeyi yeterli,
8’inin (%20,5) yetersiz, 3’lniin (%7,7) ise eksik idi. Orta AD olanlarin 27’sinin
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(%79,4) 25 (OH) D vitamin diizeyi yeterli, 6’sinin (%17,6) yetersiz, 1’inin (%2,9)
ise eksik; agir AD olanlarin ise 8’inin (%72,7) 25 (OH) D vitamin diizeyi yeterli,
I’inin (%9,1) yetersiz, 2’sinin (%18,2) eksik oldugu saptandi. Caligmamizda
SCORAD ve 25 (OH) D vitamin diizeyi karsilastirmasinda gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlaml farklilik saptanmadi (p= 0,51). Literatiirde farkli sonuglar
bildirilmekle birlikte Chiu ve ark.(135), Auria ve ark.(162), Han ve ark.(165) ve Lee

ve ark.(163)’ nin ¢alismalari ile benzer sonuglar saptanmuistir.
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6. SONUC VE ONERILER

Olgular cinsiyet dagilimi acisindan degerlendirildiginde 30’u (%35,7) kiz, 54’1
(%64,3) erkek idi. Yas gruplarma gore 49°u (%58,3) 3 ay- 1 yas arasi, 22’si
(%26,2) 1-2 yas arasi, 13’4 (%15,5) 2- 5 yas araligindaydi. Olgularin yas
ortanca degeri 11 ( 6 - 18,7 ) ay olarak saptandi.

Olgulardan 41’inde (%49) ailede atopi dykdisii var, 43’ iinde (%51) ailede atopi
Oykiisii yoktu. Olgularin serum total IgE diizeyinin ortanca degeri 26,2 (10,8 -
112) kU/ L olarak saptandi. Olgularin 19’unda (%22,6) serum total IgE yiiksek
bulundu. Periferik kanda bakilan eozinofil sayisinin ortanca degeri 400 ( 200 —
600) mm? ve 40 (%47,6) olguda eozinofil sayis1 400 mm? {izerinde idi.

Olgularin sIgE diizeylerinin prediktif degerleri hastanemizde farkli kitlerle
calisildigindan hesaplanamadi. 74’iiniin 28’inde (%37,8) bebek allerji testi
pozitif, 46’sinda (%62,1) negatif;, inek siitii sIgE 17’sinde (%22,9) pozitif,
57’sinde (%77) negatif olup yumurta SIgE ise 23’ilinde (%31) pozitif, 51’inde
(%68,9) negatif saptandi. Bu hastalarin 27’sinde (%32,1) inek siitii ve/ veya
yumurta aki SIQE diizeyi 0.35 klU/ L iizerindeydi.

Calisgmamizda DPT yapilan olgularin 19°unda (%22,6) DPT pozitif saptandi ve
19 olgunun 10’unda (%52,6) yumurta sarisina, 5’inde (%26,3) inek siitiine,
4’tinde (%21 ) soyaya, 4’ iinde (%21) yumurta beyazina, 2’sinde (%10,5)
domatese, 1’inde (%5,2) alternia alternansa, 1’inde (%5,2) ise

dermotoghagides pteronyssinus’a karsi duyarlilik saptandi.
SCORAD indeks puan diizeyine gore hastalifin siddeti olgularin 39’unda

(%46,4) hafif, 34’tnde (%40,5) orta, 11’inde (% 13,1) agir olarak
degerlendirildi.

25 (OH) D vitamini diizeylerine gore bakildiginda olgularin 6’sinda (%7,1)
eksiklik (<12 ng/ml), 15’inde (%17,9) yetersizlik (12-20 ng/ ml) vardi ve
63’linde (%75) ise yeterli diizeyde ( > 20 ng/ ml ) olarak saptanmaistir.

Olgularin ailelerine yapilan anket degerlendirmesi ve alinan oykiiye gore %

9,5’inde atopik dermatit ile birlikte reaktif hava yolu hastaligi, % 36,9’unda
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allerjik rinit, % 8,3’linde besin allerjisi vardi ve 48’inde (%57,1) atopik
dermatite ek atopik hastalik yoktur.

Calismamizda olgularin 55’1 (%65,5) atopik, 29’si (%34,5) nonatopik olarak
degerlendirildi. Nonatopik olgularin serum total IgE diizey ortanca degeri 15
(4,6-59,9) kU/ L, atopik olgularin serum total IgE ortanca degeri ise 35 (15 -
169) kU/L idi. Nonatopik ve atopik olgularin serum total IgE diizeyleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi (p= 0.006). Nonatopik
olgularin kan eozinofil sayis1 ortanca degeri 400 ( 200 - 700) mm?, atopik
olgularin ortanca degeri 400 (200- 600) mm? idi. Nonatopik ve atopik olgularin
kan eozinofil sayisilari arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi

(p>0.05).

Atopik olgularda nonatopik olgulara gére SCORAD indeks puan ortalamasi
daha yiiksek olmasina karsin nonatopik ve atopik olgularin SCORAD indeks

puanlart arasinda istatiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir (p=0,112).

Nonatopik olgularin 25 (OH) D vitamin diizey ortalamas1 27,6 + 11,4 ng/ml,
atopik olgularin ise 28,4 + 12,7 ng/ml saptandi. Nonatopik olgularda D vitamin
diizeyi daha diisiik saptanmasina karsin iki grup arasinda istatistiksel olarak

anlaml farklilik saptanmadi (p=0.99).

Olgularin 36’sinda (%42,9) atopik dermatite ek atopik hastalik vardi ve bu
olgularin serum total IgE ortanca degeri 26,2 (10,3- 104), ek atopik hastalig1
olmayanlarmn ise 27,3 (11 - 115,5) idi. Gruplar arasinda serum total IgE

diizeyleri agisindan anlamli farklilik saptanmadi.

Ek atopik hastaligi olan olgulardan SIgE pozitif olan 8 (%25,8), negatif olan 23
(%74,2); ek atopik hastaligi olmayanlardan SIgE pozitif olan 19 (%44,2),
negatif olan 24 (%55,8) olgu vardi. Gruplar arasinda anlamli farklilik

saptanmadi.

Ek atopik hastalig1 olan olgularin 21’inin (%58,3) ailesinde atopi Oykiisii var,
15’inin (%41,7) yoktu; ek atopik hastaligi olmayan olgularin 28’inin (%58,3)
ailesinde atopi dykiisii var, 20’sinin (%41,7) yoktu. Iki grup arasinda ailede atopi

Oykiisl agisindan anlaml farklilik saptanmadi ( p=0,19 )
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Ek atopik hastaligi olan olgularin 9’unda (%25,7) DPT pozitif, 26’sinda
(%74,3) DPT negatif; ek atopik hastaligi olmayan olgularin 10’unda (% 23,3)
DPT pozitif, 33’iinde (%76,7) prick testi negatif olarak saptandi. ki grup
arasinda DPT pozitifligi agisindan anlamli farklilik saptanmadi (p=1).

Ek atopik hastaligi olan olgularin 3’linde (%8,3) 25 (OH) D vitamini diizeyinde
eksiklik, 9’unda (%25) yetersizlik, 24’tinde (%66,7) yeterli olarak saptandi. Ek
atopik hastaligi olmayanlarin ise 3’iinde (%6,3) eksiklik, 6’sinda (%12,5)
yetersizlik, 39’unda (%81,3) yeterli olarak saptandi. Gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p> 0.05).

D vitamin diizeyi eksik olanlarin 3’ (%50) kiz, 3’1 (%50) erkek; yetersiz
olanlarin 4’1 (%26,7) kiz, 11’1 (%73,3) erkek, yeterli olan olgularin ise 23’1
(9%36,5) kiz, 40’1 (%63,5) erkek olup gruplar arasinda cinsiyet agisindan
anlamli farklilik saptanmadi (p= 0,63).

Olgulardan D vitamin diizeyi eksik olanlarin serum total IgE ortanca degeri
160 (12,4 - 607) kU/ L, yetersizlik olanlarin 43,9 (18,1 - 216) kU/ L, yeterli
olan olgularin ise 24,3 (10 - 99,5) kU/ L idi. Gruplar arasinda serum total IgE
degerleri acisindan anlamli farklilik saptanmadi (p= 0,23). D vitamin diizeyi
eksik olanlarin serum eozinofil sayis1 ortanca degeri 500 (180 - 1040) mm?,
yetersiz olanlarin 400 (200 - 600) mm?, yeterli olan olgularin ortanca degeri
400 (200 - 600) mm?* olarak saptandi. Gruplarin serum eozinofil sayilari

arasinda anlaml farklilik saptanmadi (p= 0,79).

D vitamin diizeyi eksik olup DPT pozitif olan 3 (%50), negatif olan 3 (%50); D
vitamin diizeyi yetersiz olup DPT pozitif olan 2 (%14,3), negatif olan 12
(%85,7) olgu vard1. Yeterli diizeyde olup DPT pozitif olan 14 (%24,1), negatif
olan 44 (%75,9) olgu vardi1 ve gruplar arasinda DPT pozitifligi agisindan
anlaml farklilik saptanmadi (p= 0,26).

D vitamin diizeyinde eksiklik olan olgularin SCORAD indeks puan ortalamasi
31,6 + 24,3, yetersizlik olanlarin ortalamasi 24,8 =+ 15,7, yeterli olan olgularin
ise 29,1 + 15,6 idi. Gruplarin SCORAD indeks puan ortalamalar1 arasinda
anlaml farklilik saptanmadi (p=0,53)
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D vitamini diizeyinde eksiklik olan olgularin 3’iinde (%50) ek atopik hastalik
vardi, 3’iinde (%50) yoktu; yetersizlik olanlarin 9’ iinde (%60) ek atopik
hastalik var, 6’sinde (%40) yoktu. Yeterli diizeyde olan olgularin ise 24’inde
(%38,1) var, 39’sinde (%61,9) yoktu. Gruplarin ek atopik hastalik varligi ile

karsilagtirmasinda aralarinda anlamli farklilik saptanmadi (p= 0,27)

Olgulardan SCORAD indeksi hafif olanlarin D vitamini kullanim siiresinin
daha fazla oldugu saptandi. SCORAD indeks puan siniflanmasina gére gruplar
arasinda D vitamini kullanim siiresi a¢isindan anlamli farklilik saptandi
(p=0,027). SCORAD indeks puan smiflamast D vitamini baslama yasi ve
giines 1s181na ¢ikarilma durum ile karsilastirildiginda gruplar arasinda anlamli

farklilik saptanmadi ( p> 0.05 ).

Olgularin yas gruplarina gére 25(OH) D vitamin diizeyleri degerlendirildiginde
3 ay -1 yas grubunun 5’inde (%10,2) eksik, 5’inde (%10,2) yetersiz, 39’unda
(%79,6) yeterli diizeyde; 1- 2 yas grubunun 1’inde (%4,5) eksik, 5’inde
(%22,7) yetersiz, 16’sinda (%72,7) yeterli diizeyde; 2 - 5 yas gurubundan
olgularin 5’inde (%38,59) yetersiz, 8’inde (%61,5) yeterli diizeyde idi. Yas
gruplar1 ile D vitamini diizey siniflamasi karsilastirildiginda gruplar arasinda

anlaml farkliklik saptanmadi (p=0,14).

Olgulardan SCORAD indeksi hafif olanlarm 28’inin (%71,8) 25 (OH) D
vitamin diizeyi yeterli, 8’inin (%20,5) yetersiz, 3’niin (%7,7) eksik; SCORAD
indeksi orta olan olgularin 27’sinin (%79,4) 25 (OH) D vitamin diizeyi yeterli,
6’sinin (%17,6) yetersiz, 1’inin (%2,9) eksik idi. SCORAD indeksi agir olan
olgularin ise 8’inin (%72,7) 25 (OH) D vitamin diizeyi yeterli, I’inin (%9,1)
yetersiz, 2’sinin (%18,2) eksikti ve gruplar arasindaki farkliliklar istatistiksel
olarak anlamli degildi (p=0,51).

SCORAD indeksi hafif olanlarin 30’unun (%83,3) serum total IgE degeri
normal, 6’sinin (%16,7) yiiksek; orta olan olgularin 23’{iniin (%67,6) normal,
11’inin (%32,4) yiiksek ve agir olan olgularin ise 9’unun (%81,8) normal,
2’sinin (%18,2) yiiksek idi. SCORAD indeksi hafif olanlarin 17’sinde (%43,6)
eozinofili var, 22’sinde (%56,4) yok; orta olanlarin 18’inde (%52,9) eozinofili
var, 16’sinda (%47,1) yoktu ve agir olan olgularin ise 5’inde (%45,5) var,
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6’sinda (%54,5) yoktu. Ailede atopi Oykiisii hafif olan olgularin 15’inde (
%38,5 ) var, 24’tinde (%61,5) yoktu; orta olanlanlarin 18’inde (%52,9) var,
16’sinda (%47,1) yoktu. Agir olan olgularin ise 8’inde (%72,7) var, 3’ilinde
(%27,3) yoktu. SCORAD indeks puan siniflamasi ve cinsiyet, eozinofili, serum
total IgE diizeyi, ailede atopi Oykiisii ile yapilan karsilastirmada gruplar

arasinda anlamli farklilik saptanmadi ( p> 0.05).
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