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SIMGELER VE KISALTMALAR DiZELGESI
AD Atopik Dermatit

AR Alerjik Rinit

APT Atopi Yama Testi

CAMP  Siklik adenozin monofosfat

D1 Dermatophagoides pteronyssinus spesifik Ig E
D2 Dermatophagoides farinae spesifik Ig E

FX5 Besin karigimi spesifik Ig E

F2 Inek siitii spesifik Ig E

F1 Yumurta beyazi spesifik Ig E

GER Gastroozofagial reflii

IL Interlokin
INF Interferon

PGE Prostoglandin E
sIgE Spesifik Immunoglobulin E
TH T helper hiicre

OFC Oral gida provakasyon testi
FLG Filagrin

SPT Cilt Prik Test
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1.GIRIS VE AMAC

Atopik dermatit (AD); siit ¢ocuklugu doneminde baslayan, kronik seyirli ve
tekrarlayici  kasintili inflamatuar bir deri hastaligidir. Sistemik bir alerjik
enflamasyonun, alerjik rinit, asttm ve gida alerjisi gibi, tiim epitel yiizeylerinde
enflamasyon, yiiksek serum IgE diizeyleri ve periferik eozinofili ile karakterize
durumlar da i¢eren, kutandz bir disa vurumunu ifade eder.

Atopik yliriiylis olarak ifade edilen durum ise AD’li siit cocuklarinin ilerleyen
zamanlarda alerjik rinit (AR) ve/veya astim gelistirme durumudur (1). Bazi
degiskenlikler olmakla birlikte atopik dermatiti olan kiiclik ¢ocuklarin yarisindan
fazlasinin astim gelisimine dogru gidecegi, %75’ine yakininda AR gelisecegi genel
olarak kabul edilir. Epidemiyolojik veriler agir atopik dermatiti olan bebek ve

cocuklarin yaklagik tigte birinde gida alerjisi oldugunu o6ne siirer (2).

Diger dokiintiilii deri hastaliklarindan, erken yasta baslamasi, lezyonlarin tipik
dagilim1 ve olgularin cogunda bulunan ailesel astim ve alerjik rinit varlig ile kolayca
ayrilir (3). Atopik dermatit deri lezyonlar1 daha ¢ok bebeklerde goriiliir ve yanaklar,
sacli deri ve ekstremitelerin ekstensor ylizeyleri tutulur. Kronik deri lezyonlar
kalinlasmis plaklar ve likenifikasyon ile karakterize olup, ¢ocuk ve yetiskinlerin
ekstremite fleksor ylizeylerinde yerlesir. Atopik dermatitli hastalarda genellikle kisisel

ve ailesel atopi Oykiisti bulunur.

AD basta olmak iizere alerjik hastaliklarin prevalansinda 6zellikle sanayilesmis
tilkelerde son yillarda goriilen artis, bu hastaliklar {ilkemiz acisindan da 6nemli saglik
problemidir. Cogu gelismis ve gelismemis {lilkelerde AD prevelanst c¢ocuklarda
yaklasik %10-30 (4,5) ve adolesanlarda %1,7’dir. Vakalarin %47,6’sinda ilk

semptomlar erken ¢cocuklukta gelismistir (6).

Epidemiyolojik veriler agir AD'i olan bebek ve ¢ocuklarin yaklagik iigte birinde gida
allerjisi oldugunu gostermektedir (7,8,9). Bircok calismada erken ¢ocukluk déneminde en

sik AD nedeni gidalar siras1 ile; yumurta, siit, soya, fistik, bugday olarak rapor edilmistir.



Ilerleyen yas ve eriskinde ise bu gidalar diisiik rol oynayip polen iliskili gidalar elma, havug,

kereviz ve findik, AD tetikleyen faktorler olarak bulunmustur (10,11).

Tiim bu bilgilerin 1s1ginda bu calismanin amact 2011-2017 yillar1 arasinda Kocaeli
Universitesi T1ip Fakultesi Cocuk allerji ve Immunoloji BD na basvuran AD tanisi alan ii¢
yas ve lizerindeki ¢cocuklarin klinik 6zelikleri, eslik eden diger hastaliklar, aile 6ykiileri cilt
testi ve hemogram sonuglar1 degerlendirilerek; {li¢ yas ve iistii atopik dermatitli ¢ocuklarda

besin alerjisi duyarlili§1 oranini saptamaktir.



2.GENEL BIiLGILER
2.1 Tarihce

Atopik dermatit ilk kez Romal1 bir tarih¢i Suetonius tarafindan, Roma imparatoru ve
ailesinde kasintili kronik deri hastaligi olarak tanimlanmistir. 1850 yilinda Trousseau

tarafindan deride kasintinin astimla birlikte goriilebilecegi bildirilmistir (12).

Besnier tarafindan 1892°de astim ve alerjik rinite ailesel olarak egilimli kisilerde deri
bulgulariyla birlikte seyreden kasinti bir hastalik olarak tarif edilmistir. Daha sonra Coka ve
Cooke, 1923 de Yunanca tuhaf, acaip anlamina gelen atopos sozciliglinden atopi
tanimlamasint tiiretmis ve ¢evresel alerjenlere kars1i yiiksek diizeyde spesifik
immunoglobulin E (sIgE) tiretimine ailesel egilimi tanimlamak i¢in kullanmistir. Hill ve
Sulzberger, 1935’te ¢ocuklarda sulantili, eriskinlerde ise kserotik ve likenifiye sekilde
seyreden bu ekzemay1 tanimlamak i¢in atopik dermatit teriminin kullanilmasini dnermistir

(13).

Atopi; genel olarak ¢evresel ve/veya besin allerjenlerine karsi ailesel yatkinlik, alerjik deri
testleri pozitifligi ve allerjenlere kars1 yiiksek spesifik IgE seviyeleriyle ile birlikte Tip 1 ani
asir1 duyarlilik reaksiyonu olusturma kapasitesi olup; astim, rinokonjontivit ve atopik

dermatit i¢in en 6nemli risk faktorii olarak kabul edilir.

1980 yilinda Hanifin ve Rajka tarafindan hastaliga tan1 koymada kullanilan major ve
minor 6zellikler tanimlanmistir (14) (Tablo 1). AD tanist igin kasintiya ek olarak en az {i¢
major kriter olmalidir. Bagka bir gorilise gore ise ii¢ veya daha fazla sayida mindr kriter
varlig1, bir major kriter yerine ge¢mektedir. Bu durumda dort major kriterden {igline ek
olarak li¢ mindr kriterin olmasi tani i¢in yeterli kabul edilmistir. 2001 yilinda tani kriterleri
tekrar diizenlenmis ve 2003 yilinda pediatrik atopik dermatit tanmi kriterleri olarak

Eichenfield ve arkadaslar1 (15,16) tarafindan yayinlanmistir. (Tablo 2)

Cok kiigiik bebekler harig, kasint1 yoksa AD tanis1 tekrar diisiiniilmelidir. Kasint1 eylemi
yoksa sadece deride kizariklik olur, fakat kasinti ile olusan deride travma olana kadar egzema

ortaya ¢ikmaz. Buna koelaner fenomeni denir (15). Kasintiy1 en fazla tetikleyen etkenler; 1s1



ve terleme, yiin, emosyonel stres, bazi besinler, alkol, {ist solunum yolu infeksiyonlar1 ve ev

tozu akarlaridir (15).

Tablo 1. Hanifin ve Rajka kriterleri
A-Major kriterler
**Kaginma
**Tipik morfolojik dagilim
* Eriskinlerde fleksural likenifikasyon, ¢izgilerde artis
* Bebek ve ¢ocuklarda yiiz ve ekstansor bolgelerde tutulum
**Kronik ve tekrarlayan dermatit
**Kisisel veya ailevi atopi dykiisii
B-Minér kriterler
* Ciltte kuruluk
» iktiyozis, avug ici ¢izgilerinde artis, keratozis pilaris
* Deri testi pozitifligi
* Erken yasta baglama
* Yiizde solukluk, eritem
* Serum Ig E diizeyinde yiikseklik
* Meme basi egzemasi
* El ayak dermatitine egilim

* Deri infeksiyonlarma egilim (6zellikle Herpes simpleks ve Staf. aureus)

* Hiicresel immiin sistemde bozukluk
* Keilitis
* Periorbital bolgede renkte koyulagma

* Dennie-Morgan ¢izgileri



* Keratokonus

* Tekrarlayan konjunktivit

* Pitriazis alba

* Beyaz dermografizim

* Yiin ve lipid solventlere intolerans

* Besin intoleransi

* Terleme ile kaginti

* Boynun 6n kisminda ¢izgiler olusmasi

* Follikiil ¢evrelerinin belirginlesmesi



Tablo 2. Uluslararasi AD konferansi sonu¢larina gore tam kriterleri (15, 16)

A. Temel ozellikler (mutlak olmasi gerekenler)

1. Kagint1

2. Egzema (akut, subakut, kronik)
Tipik morfoloji ve yasa 6zgii dagilim

Kronik ya da tekrarlayici seyir

B. Onemli 6zellikler (¢cogu vakada goriilen ve taniy1 destekler nitelikte)

1. Erken baslangi¢ yast

2. Atopi

Kisisel ve/veya aile hikayesi

Ig E reaktivitesi

3. Cilt kurulugu

C. lligkili 6zellikler (bunlar AD tamisi konulmasma yardimcdir, ancak arastirma ve

epidemiyolojik ¢calismalarda tanimlanmasi ve saptanmasi icin spesifik degildir).

1. Atipik vaskiiler yanit (ylizde solukluk, beyaz dermografizm, gecikmis kizariklik yaniti).

2. Keratosis pilaris/avug iglerinde asir1 ¢gizgilenme/iktiyozis

3. Okiiler/periorbital degisiklikler

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

5. Perifolikiiler belirginlesme/likenifikasyon/kasintiya baglh lezyonlar




2.2 Epidemiyoloji

Tanisal kriterlerin ¢ok iyi standardize edilememesi nedeniyle AD epidemiyolojik
ozelliklerinin saptanmasinda ¢ok farkli sayisal degerlere ulasilmistir (17,18). AD insidansi

son 40- 50 yilda her 10 yilda bir iki kat artis gostermistir ve giderek artmaktadir (19,20).

AD prevelans1 Asya irklarinda daha yiiksektir. AD ¢ocuklardaki prevelans: %1,7 ile %23
arasinda degisir ve hayatin ilk 6 aymda en sik baslamaktadir (17,22,23). Ug ayin altinda
baslayan AD lerde siit yuamurta ve/veya findik spesifik yuksek IgE diizeyleri saptanmis, ve
bu olgularda AD siddeti daha yiliksek saptanmistir (24).

Hijyen kosullarinin artmasi sonucunda sabunlanma sonucu deri kurulugunun artmasi,
cevre kirliligi nedeniyle aeroallerjenlere ve gida allerjenlerine daha fazla maruziyet, havasiz
kalan iyi yalitilmis binalarda ev tozu akarlarina ve kiiflere daha fazla maruziyetin getirdigi
sonuclarla; 6zellikle sanayi lilkeleri ve kentlerde yiiksek sosyoekonomik simifta hastalik

artmaktadir (20,21).
2.3 Etyoloji ve patogenez

AD etyopatogenezinde genetik zemin, ¢evresel etkiler, deri bariyer defektleri, piskososyal
kisisel etmenler, immunolojik bozukluk ve infeksiy6z ajanlarin kompleks iliskileri s6z

konusudur (25,26,27,28).
2.3.1. Genetik Faktorler

AD genetik zeminde cevresel faktorlerle tetiklenen kompleks bir hastaliktir. Cogu AD
hastasinin ebeveyenlerinde, kardeslerinde, astim, alerjik rinit, gida allerjileri gibi atopik
bozukluk 6ykiisii pozitiftir. AD li anne ve babalarin g¢ocuklarinda AD ve diger atopic
hastaliklar acisindan risk artmaktadir, ¢ogunlukla annede hastalik olmasi ile iligkilidir.
Monozigotik ikizlerde AD konkordans oran1 %77 iken dizigotik ikizlerde %15 olmas1 da
genetik etkiyi destekler. Uzerinde durulan iki major gen gurubu epidermal bariyer
proteinlerini kodlayan genler ile deriye spesifik olmayan immunolojik fonksiyonlar

kodlayan genlerdir (29,30). Esparza-Gordillo ve ark.’nin yaptigi Genome-wide Association



calismasinda AD ile kromozom 11q13.5 iizerindeki rs7927894 aleli arasinda 6nemli oranda

bir iligki saptanmistir (31).

Bir epidermal bariyer proteini olan FLG’i kodlayan gen; kromozom 1q21 iizerindeki
epidermal differentiation complex adli; yaklasik 60 geni igeren yapida yer almaktadir.
Keratinositlerdeki keratin agregasyonunu diizenleyen proteinleri kodlamaktadir (32). 2006
yilinda yapilan bir calismada FLG mutasyonu Irlandalilarda AD ile; Isko¢ populasyonunda
da AD art1 astim ile giiclii iligkili bulunmustur (31). Bu ¢ok anlamli iligki 30’un tizerinde
bagimsiz calismada da gosterilmistir (33). Ayn1 zamanda FLG mutasyonu erken baslangi¢l
siddetli egzema, yliksek oranda alerjen sensitizasyonu ve ¢ocukluk ¢aginda astim gelistirme
riskinde artis ile iliskilidir (34). FLG mutasyonlar1t AD in yiiksek serum total IgE diizeyleri
ve eslik eden alerjik sensitizasyonla karakterize tipi olan ekstrinsik tipi ile iligkisi, ayrica AD

ve iktiyozisin ortak 6zelligi olan palmar ¢izgilenmede artisla da iliskisi saptanmistir (35).

Epidermis st kisminda eksprese edilen SPINKS (serin proteaz inhibitor, Kazal tip 5)
geninin {rtini LEKTI1 (lenfoepitelyal Kazal-tip-iliskili inhibitor) deskuamasyon ve
inflamasyonda rol alan 2 serin proteaz enzimini (stratum korneum triptik enzim ve stratum
korneum kimotriptik enzim) inhibe eder. Bu enzimlerin AD te ekspresyonu artmaistir, bu
nedenle AD’te proteaz ve proteaz inhibitorleri arasindaki dengesizligin atopik deri
inflamasyonuna yol actig1 diistiniilmektedir. SPINKS teki mutasyonlarin AD siddetli formu
ve IgE sensitizasyonu ile karakterize Comel Netherton sendromuna neden oldugu

gosterilmistir (36).

Immun cevabin hiicre igi ve hiicre yiizey mediyatorlerini kodlayan birbirine sik1 bagl ve
fonksiyonel olarak iligkili genleri iceren sitokin gen kiimesi kromozom 5q31-33 iizerinde
bulunur. Bu genler SPINKS5, GM-KSF, CD14 antijeni, TIM-1 (T hiicre immunoglobulin
domain miisin domain proteinl) ve bazi interlokinleri (IL-3, IL-4, IL-5, IL-12, IL-13) icerir.
IL-4, IL-13, TIM-1 ve SPINK-5’1 igeren baz1 genlerin ekspresyonu AD patogenezinde rol
alir (37).



2.3.2 Cildin bariyer fonksiyon bozuklugu

AD patogenezinde iki goriis vardir; °’inside-outside’’ hipotezine gore immunolojik
bozukluk zemininde gelisen bir epitelyal bariyer bozuklugu ve sekonder enfeksiyonlara

[3

yatkinlik vardir. “‘outside-inside’’ hipotezine gore ise deride kuruluk ve deri bariyerindeki
anormalliklerin inflamasyona yol ag¢tig1 savunulmaktadir. Son zamanlardaki ¢alismalar
ikinci hipotezi destekler yondedir (28). Stratum korneum epidermal bariyerdeki savunmanin
ilk basamagidir, ¢evresel etkilerden korunma ve su kaybinin 6nlenmesi gibi gorevleri vardir.
Buradaki primer bir hasar transepidermal su kaybinin artmasina, iritan ve alerjenlerin
girisine, sekonder enfeksiyon ve enflamasyonun artmasina neden olarak AD kaskadini
baslatir (38). AD’te derinin bariyer fonksiyonunu azaltan nedenler; kornifiye tabaka genleri
olan FLG ve lorikrin’deki mutasyon, polimorfizm, ekspresyon bozuklugu gibi anormallikler,
seramid diizeyinde azalma, endojen proteolitik enzimlerin artis1 ve transepidermal su
kaybinin artig1 gosterilebilir. Sabun deterjan ve sampuanlar derideki pH’y1 yiikseltir endojen
proteazlarin aktivitesini arttirir ve AD’li deride lipit metabolizmasini bozabilir boylece
epidermal bariyer fonksiyonu daha da azalmis olur. Ev tozu akarlar1 ve stafilokoklarin
iirettigi proteinazlar da deri bariyerini bozar, bu degisiklikler enflamatuar cevaba, kutanoz
hiperreaktivite ve deri hasarina neden olan iritan ve alerjenlerin deri yoluyla girisine izin
verir. Protein antijenlerine kars1 kutandz sensitizasyon artis1 AD patogenzinde yer alan Th2
dominant sistemik yanitin gelismesine ve protein antijenlere karsi gelisen havayolu

hassasiyeti astim gelisimi i¢in predispozandir. (39,40,41)
2.3.3 immunolojik mekanizmalar

AD’nin immunopatolojisi tam agiklanmamis olmakla birlikte antijenle baslatilan ve T
hiicrelerinin aracilik ettigi enflamatuar bir cilt hastaligidir. Hastalarin %80’inde hiicresel
immunite bozuklugu oldugu bildirilmistir. T lenfositlerde maturasyon bozukluguna bagl

oldugu diisiiniilen bir azlik vardir. CD4 sayis1 artarken CD3 ve CDS sayis1 azalir (42,43).

Gastrointestinal sistem barsak igerigi ve immun sistemimiz arasinda hiicresel ve humoral
immunolojik dengeyi kurar ve immun sistemimizin biiyiik bir parcasidir. Her ne kadar
immun yapilanma besin igerigi (44,45) ve bakteriyel iirlinler (CpG ve adenozin trifozfat gibi)

tarafindan uyarilsa da; immun sistem hiicreleri (T hiicreler, dendritik hiicreler, endotel



hiicreleri ve bazofiller) arasindaki etkilesim immun toleransin gelisiminde ve
stirdiiriilmesinde 6nemlidir ve herhengi bir bozukluk gida alerjisi gelisiminde rol alir. Bazi
caligmalar gostermistir ki belirli gidalara kars1 gelisen besin alerjilerinin T helper tip2 yaniti
ve anormal IgE cevabi iizerinden gelisen genetik alt yapisi vardir. Degisik tiirden gida
alerjileri olan bireylerin HLA’lar1 tizerindeki ¢alismalarda yer fistig1 alerjisi olanlarda

genetik farklilik saptanirken inek siitii alerjisinde buna rastlanmamistir (46).

T lenfositlerdeki fonksiyon bozuklugu, bunlarin IgE yapimi {izerindeki denetimlerini de
engeller ve IgE yapimi artar. T lenfosit olgunlasmasindaki bu defekt zamanla kendiliginden
diizelerek tablonun spontan gerilemesine sebep olabilir. Bu da klinikte goriilen spontan
iyilesmeyi aciklayabilir. Interlokin IL-4, IgE yapimim tetiklemektedir. Interferon gama
yapimini azaltarak hem hiicresel immunitede zayiflamaya hem de IgE artisina sebep
olmaktadir. Normalde interferon gama IL-4’ii inhibe etmektedir. IL-4 yapimi; IL- 2’nin Th2
hiicrelerini aktive etmesiyle artar. IL-4 mast hiicrelerini aktive eder. Ayni zamanda B
hiicreleri ve monositler lizerindeki diistik affiniteli IgE yapimini ve baglanmasini da etkiler
(27,48,49). Artmis IgE, bazofil ve mast hiicre degraniilasyonu ve mediatorlerin agiga
¢ikmas1 AD i¢in 6nemlidir, fakat bunlar cAMP fonksiyon bozukluklari ile beraber ikincil
ozelliklerdir. Sayet bunlar hastaligin nedeni olsaydi dermatitten ¢ok iirtiker ve anaflaktik tip

reaksiyonlar goriilmesi gerekirdi. Oysa AD’li hastalarda genellikle iirtiker goriilmez (47,50).

AD olusumunda bagka mekanizmalar da rol oynar. Bunlardan birisi langerhans
hiicrelerinin kendi tizerlerinde bulunan spesifik IgE baglayan yapilar aracilig ile alerjenleri
yakalayarak alerjene spesifik T hiicrelerine sundugu iddiasidir. Aktive olmus langerhans
hiicrelerinin tekrar tekrar uyarilmasi; monositlerin, mast hiicrelerinin ve eozinofillerin
anormal biyokimyasal yanitlari ve mediatér salgilamalar1 patogenezde rol oynayarak

AD’nin baglamasina neden olurlar (51).

AD’teki gida alerjisi patogenezinde spesifik IgE ve spesifik T hiicrelerin 6nemli roller
vardir. Gida alimindan sonraki erken alerjik yanitta yiikselmesi beklenen parametre serumda
gida spesifik IgE’dir (52,53). Spesifik T hiicreleri ise ge¢ egzamatoz yanitta rol alirlar. T
hiicre klonlar1 ve kutandz lenfosit iliskili antijen pozitif lenfositler; yaygin egzematdz yanit
gosteren kisilerde digerlerine gore daha fazla prolifere olmakta (54,55) ve ayrica anlamli
derecede yliksek oranda TNF alfa ve IL-10 diizeyleri salgilanmakta (56). Fare calismalarinda
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da gida iliskili AD’te spesifik T hiicrelerin 6nemli rolii desteklenmistir (57). Polen alerjen
duyarlilig1 pozitif kisilerde de gidaya karsi ¢arpraz reaksiyon ile IgE yanit1 gelisebilir. AD’li
kisilerde bu reaksiyon ile AD siddetinde artig saptanabilir ve bunun nedeni hus agaci poleni
spesifik T hiicre yamitidir (58,59). Yakin zamanda Bohle ve arkadaslarinin yaptigi bir
calismada hus agaci poleni ve gida alerjisi arasinda T hiicre yanit1 olusturan carpraz
reaksiyonu gostermis, IgE yanitina rastlanmamistir. Ayrica pismis gida ile ge¢ egzamatdz

yanit ve T hiicre yanit1 uyarilmistir, invitro IgE yanitt uyartlmamistir (60).

3. KLINIiK

Diinya Alerji Organizasyonu yonergelerine gore gida alerjisinin olusum mekanizmasi IgE
aracili ve IgE aracisiz olmak tizere iki sekilde tanimlanmistir (61). Buna gore IgE aracili
besin alerjisi; hizli baslangigh, cildi, solunum sistemini, daha nadir GIS’i tutan formudur.

IgE aracisiz olan ise ge¢ baslangichidir ve daha cok GIS’1 ve cildi tutan formudur.
AD’li bireylerde gidaya klinik yanitin ii¢ tiirii vardir;

Erken tip: Cogunlukla IgE aracilidir, gida alimim takip eden 2 saat icerisinde gelisir, cilt
tutulumu Trtiker, anjiddem, kizariklik dokiintii seklinde olur; GIS ve solunum sistemi
tutulumu veya anaflaksi ile karsimiza g¢ikabilir. AD’li ¢ocuklarda gida alimini takiben
gelisen IgE aracili erken tip besin alerjisini gosteren bir¢ok ¢alisma vardir (10,62,63).
Hastalarin %74’iinde cilt tutulumu mevcuttur (62). Ek olarak ¢ocuklarda ilk yanittan 6-10
saat sonra birka¢ saat igerisinde yok olan ve ge¢ tip IgE aracili yanit olarak adlandirilan
gecici morbilliform dokiintii gelisebilir (62). Diizenli dogal karsilasma ile erken immun
reaksiyon her seferinde gelismekle birlikte, zor olan bunun enflame cilt tizerinde gelisen yeni

bir yanit m1 yoksa mevcut duyarlanmanin alevlenmesi mi oldugunu saptamaktir (64).

Izole egzamatoz geg tip reaksiyon: Gida oral alimindan 6 ile 48 saat sonrasinda AD tipik
sahalarinda ortaya ¢ikan non IgE tipte bir egzamatdz yanittir. Sadece birkag calismada bu
yanit gosterilmistir ve bu caligmalarda vakalarin %25’inde gida alimim takip eden 2 saat

igerisinde, %10’unda ise 16 saat sonrasinda goriilmiistiir (8,65).
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Erken ve gec tipin birlikte oldugu immun yanit: Yukarida bahsedilen iki yanitin birlikte
goriildiigii vakalardir ve AD’ li gocuklarin %40’inda oral gida alimi sonrasinda saptanan

yantt tiiriidiir (66).

4. GIDA ALERJILERINDE AD TANISI

Gida alerjisiyle iligkili AD tanisi, klinik, labaratuvar, eliminasyon diyeti ve miimkiinse
caligmalarla kanitlanmig yontemlerle yapilan oral gida provakasyonu ile konulmalidir
(63,67). Alerjik degerlendirme yapilmadan 6nce optimal cilt bakimi yapilmis olmalidir.
Thompson ve Hanifin tarafindan yapilan gézlemsel bir ¢calismada uygun cilt bakimi yapilmis

olgularda gida alim1 sonrasinda cilt bulgular tetiklenmesinde belirgin azalma saptanmigtir
(68).

Son yapilan ¢aligmalarda besin alerjisi birlikteliginden siiphelenilen vakalar; tek gida ile
erken reaksiyon Oykiisii olan vakalar ve halihazirda siipheli giday: tiikketmekte olan optimal
cilt bakimina ragmen orta ve agir AD li vakalardir (69). Ayrintili bir klinik 6ykii, bir ani tip
IgE aracili reaksiyon durumunda semptomlar ve spesifik gidalar arasindaki iliskiye isaret
edebilir. Gidaya bagl egzemada, 0ykiiniin pozitif ongoriicii degeri ¢cok daha diisiiktiir ve
ozellikle siddetli atopik dermatitli cocuklarda " neden ve sonug " iliskisinin kurulmasi ¢ok
daha zordur (8). Solunum alerjenleri, irritanlar, mikroorganizmalar veya asir1 1s1 gibi fiziksel
faktorler de dahil olmak tizere bir dizi diger faktorler, bir egzema alevlenmesine yol agabilir
(8,70). Sampson ve arkadaslari, ebeveyn tarafindan teshisi konulan gida alerjisinin sadece
%35 ile %50'sinin ¢ift kor plasebo kontrollil yiyecek provakasyonu ile dogrulanabilecegini
gostermistir (62). Oykiiniin genellikle alerji testi ile dogrulanmasi gerekir. Gida alerjisinden
siiphe edildiginde, invivo (cilt prik test) ve/veya invitro test (spesifik IgE 6l¢timii) yapilarak
stipheli gidalara kars1 bir IgE aracili duyarlilik aragtirilmalidir. Cok merkezli, uluslararasi bir
calismada, Hill ve arkadaslari, atopik dermatitin erken yasta baglamasinin, gidaya spesifik
yiiksek IgE (6zellikle de siit, yumurta ve yer fistig1) diizeyleriyle iligkili oldugunu saptamistir
(71). Aslinda gida spesifik IgE pozitifligi ilk 3 ayda egzemas: gelisen bebeklerde en yiiksek
iken (%64), 12 aydan sonra egzema gelisen bebeklerde en diisiik bulunmustur. Ayni iliski

12



egzama siddeti ve gida spesifik IgE testlerinin pozitifligi arasinda da bulunmustur. Ug yas

ve lizeri AD’li cocuklarda besin alerjisi duyarlilig ile ilgili caligmalar yetersizdir.

Test edilen gida se¢imi, belirli bir popiilasyonda klinik tarihe ve en yaygin gida alerjisine
gore yapilmalidir, ¢iinkii ¢ogu klinik alerjisi olmayan atopik dermatitli bebeklerde ¢oklu gida
alerjenlerine kars1 pozitif spesifik IgE testleri yaygin olarak bulunur ve sadece atopi ile
ilgilidir. Orta ve siddetli atopik dermatit ile bagvuran bebeklerin, klinik ortaya ¢ikmadan
evvel en yaygin alerjenik gidalar icin test edilip spesifik gidalarin gecikmeli olarak
verilmesinin yararli olup olmadig1 hala tartigmalidir. Pratik yaklasim, sevk merkezlerine
bagli olarak degismektedir ve bu spesifik durumda bir alerji c¢alismasinin kesin
endikasyonunu degerlendirmek i¢in daha fazla c¢alismaya ihtiyag vardir. Siddetli atopik
dermatitte, tekrarlayan ciddi bakteriyel enfeksiyonlar icin dogru bir klinik 6ykii ve dismorfik

ozellikler icin fizik muayene, altta yatan bir immiin yetmezligin diglanmasi i¢in zorunludur.
4.1 Cilt prik test

Bu testler genellikle ilk baslangic testleri olarak yapilir ve ¢esitli gidalara spesifik IgE
varliginin saptanmasina izin verir. Gidaya bagl olarak miikemmel bir negatif prediktif
degere sahiptirler, genel olarak %95’in lizerindedir, ancak yaklasik %40-60'lik diisiik pozitif
prediktif deger tasirlar (7,72,73). Negatif prik testleri IgE aracili gida alerjisinin
dislanmasina yardimci olabilir, ancak pozitif bir testin genellikle bir eliminasyon diyeti ve
bunu takiben gida alerjisi tanisin1 dogrulamak icin bir oral gida provakasyon testi yapilmast

gerekir.
4.2. Serum spesifik IgE

Spesifik IgE'nin 6lgimiintin, klinik reaktiviteyi tahmin etmek igin atopik dermatitli
cocuklarda gida alerjisi tanisinda yararl oldugu gosterilmistir. Deri prick testlerine benzer
sekilde, IgE aracili gida alerjisini dislamak i¢in negatif bir test yararlidir, ancak pozitif
ongorii degeri diistiktiir (62). OFC onayli gida alerjisi olan hastalarda %95’in {izerinde
Ozgliven saglamak i¢in belirli IgE i¢in smirli sayida gidaya iliskin cut-off degerleri
belirlenmistir (75,76). Limon Mule ve arkadaslari, gida spesifik IgE i¢in pozitif deri prik

testi saptanan hastalarin %40'imin oral gida provakasyon testinde kanitlanmis gida alerjisi
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oldugunu bulmuslardir (74). Cogunlukla ¢alisma popiilasyonlarinin yas ve klinik 6zellikleri
ile ilgili olarak gozlemlenen sonuclarin degiskenligi, bu testlerin tek bir hastanin klinigi
tizerinde yorumlanmasi gerektigini gostermektedir. Ek olarak, yiiksek serum spesifik IgE

titreleri, OFC'nin gergeklestirilmesinde mutlak bir kontrendikasyon degildir (77).

Spesifik proteinlerin klonlanmasin1 ve saflastirilmasini saglayan yeni metodoloji
(rekombinant alerjenler) ve bu spesifik bilesenlerin gida alerjenitesindeki arastirilmasi, gida
alerjisi teshisini gelistirmistir ve ayrica atopik dermatit ve iligkili gida alerjisi olan hastalarda
giderek daha fazla kullanilmaktadir (78,79). Heniiz tam olarak dogrulanmamis olmasina
ragmen, peptidler i¢indeki epitoplara IgE baglanmasi i¢in mikrodizi analizi ile haritalama
prosediirleri, alerjik ve toleransli hastalarin ayirt edilmesinde umut verici sonuglar vermistir

(80,81). Bununla birlikte, bu yontemler hala arastirilmaktadir.
4.3. Atopi yama testi (APT)

Epikiitan testler veya atopi yama testi de AD'li hastalarda gida alerjisi tanisinda
gecerlilikleri acisindan arastirilmistir ve SPT'lerin veya spesifik IgE'in siipheli bir giday
tanimlayamadig1 secilmis vakalarda ve ayrica ilgili yiyecegi tanimlamak i¢in ¢oklu besin
alerjilerinde tercih edilebilecegi goriilmiistiir (82,83). Mehl ve arkadaslari, 1yi tasarlanmis
bir ¢aligsmada, orta ve ileri derece AD'li olan, pozitif OFC ye bagli olarak aninda reaksiyon
Oykiisii olmayan, 873 cocukta, SPT ve SPT'ye kars1 6zgil IgE antikorlarimin secilmis
gidalara (inek siitii, tavuk yumurtasi, bugday ve soya) karst duyarlilik ve o6zgilliigiini
karsilagtirmislardir (84). APT, gecikmis ekzematdz reaksiyonlarda SPT ve 6zgiil IgE'den
daha fazla duyarlilik géstermistir ve SPT ve spesifik IgE ile kombine edildiginde 6ngorii ve
duyarlhilig1 artirtmistir. Niggemann ve arkadagslari, taze gidalarin 1/10 diliisyonlu salininin
kullanilmasini1 6nermislerdir. Bu uygulama lezyonlar digindaki bolgelere 48 saat siireyle
uygulanmis, yamalarin ¢ikarilmasindan 20 dakika ve 24 saat sonra da yorumlanmstir (85).
Bununla birlikte, APT'nin tekrarlanabilirligi hala tartigmalidir ve test edilen gidaya gore
degismektedir (86). Ayrica, APT'nin hala standartlastirilmas1 gerekmektedir ve yakin
zamanda Avrupa Alerji ve Klinik Immunoloji Akademisi rutin klinik uygulamada

onermemektedir (82).
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4.4. Tan araci olarak eliminasyon diyeti

Stipheli bir gida alerji ¢alismas1 sirasinda pozitif olarak test edildiginde, 2 ile 4 haftalik
bir diagnostik eliminasyon diyeti klinik uygunlugun degerlendirilmesinde pratik bir
yaklasim olabilir. Bununla birlikte, basarili bir eliminasyon diyeti tek basina giivenilir
degildir, ¢iinkii AD'in iyilesmesi diger faktorlere bagli olabilir veya ozellikle biiytlik
cocuklarda ve yetiskinlerde plasebo etkisini yansitabilir. Orta ila siddetli dermatitli
hastalarda negatif bir alerji ¢alismasi olmasi alisilmadik bir durum degildir. Se¢ilmis
hastalarda, gida alimmi ve semptomlarim1 bildiren bir giinlilk, sorumlu gidalarin
tanimlanmasinda yardimer olabilir (63). Uzun siiren, titiz se¢ilmemis veya temel besin
maddelerini igeren diyetler yaymlanmis bir derlemede gosterildigi gibi ¢ocuklarda AD'i
iylestirmemistir (87). Ek olarak, bu tiir diyetler, ayrim yapilmaksizin ve agik bir endikasyon

olmadan uygulanirsa, beslenme eksikliklerine neden olabilir (88).
4. 5. Oral gida provokasyon testi “ALTIN STANDART”’

Standartlastirilmis OFC, FA'nin tanisi igin “altin standart” olarak Kabul edilir.
Eliminasyon diyetinin cilt semptomlarini 1iyilestirdigi hastalarda net bir taniy
degerlendirmek icin yapilmalidir. OFC, acil durum ekipmaniyla, 6zellikle de suclu gida
maddelerinin uzun siire once ortadan kaldirilmasindan sonra tibbi goézetim altinda
yapilmalidir (62). Cift kor plasebo kontrollii OFC, aktif AD'li hastalarda acik OFC'den daha
iyi olmasina ragmen, her zaman en pratik yaklagim olmayabilir (89) A¢ik bir OFC ile siipheli
sonuglar elde edilmesi durumunda, ¢ift kor kontrollii bir OFC'nin yapilmas1 gerekebilir.
Pratik olarak OFC standart protokollere gdre yapilmalidir (77). Antihistaminikler dahil
olmak {izere sistemik ilaglar Oncesinde kesilmeli, topikal anti-enflamatuar ajanlarin
kullanimi asgari seviyeye indirilmelidir. OFC'den 6nce ve sonra, fizik muayene yapilmalidir.
Ideal olarak, OFC'den en az 24 saat sonra ek bir muayene ve bir egzama siddet skoru
(SCORAD >10 puanlik bir fark anlamli kabul edilir) testi kullanan degerlendirme uygun

yorumlama i¢in yararl olabilir (66).
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4.6. Diger tam1 yontemleri

Bazofil aktivasyon analizi, antijen sitiimiilasyonu sonras1 hiicre yiizey markerlerinin (Orn
CD63) up-regiilasyonunu tespit etmek icin flow sitometrisini kullanan bir invitro
degerlendirmedir. Klinik ortamda gegerliligini arastiran sadece birkag¢ ¢alisma bildirilmistir
(90,91). Gida spesifik IgG ve IgG4, besin alerjisinin tanisinda herhangi bir gecerliligi
gosterilmemistir ve Ol¢iilmemelidir. Cilinkii saglikli kisilerde oldugu gibi besin alerjisi
hastalarinda da pozitif olmalar1 muhtemeldir, kiginin maruz kaldigi gidalara normal

bagisiklik tepkilerini yansitir (92,93).
5. AYRICI TANI

Atopik dermatitin morfolojik c¢esitliligi ve klinik bulgularinin cesitliligi goz Oniine
alindiginda, ayirici tanida birgok durum yer alir (Tablo3). Enfeksiydz, inflamatuar ve
neoplastik durumlar1 da igeren bir¢ok hastalik yer alir (94). Bebeklik doneminde goriilen
AD’nin akut, eksudatif lezyonlar1 uyuz ve impetigo gibi enfeksiydz durumlara benzeyebilir.
AD olan hastalarda siklikla goriilen Molluscum contagiosum karakteristik gobeklenme
olmaksizin lezyonlarla birlikte AD’i taklit edebilen lokal inflamatuar bir yanitla ortaya
cikabilir. Bebeklerde, seboreik dermatit yaygindir ve AD ile benzer bir dagilim gosterebilir
veya es zamanli olarak ortaya ¢ikar ve teshisi daha zor hale getirir. AD’yi taklit edebilen
diger enflamatuar dermatozlar sedef hastaligi, dermatomiyozit, irritan dermatit ve alerjik
kontakt dermatiti igerir. Cesitli neoplastik durumlar ekzamatdz bir morfoloji ile ortaya
cikabilir. Primer kutanéz T hiicreli bir lenfoma olan mikozis fungoides (MF), hem
cocuklarda hem de erigkinlerde atopik dermatite benzeyebilir. Cocuklarda, cogunlukla koyu
renk pigmentli ciltte goriilen MF nin hipopigmente klinik varyanti pitriyazis albaya esdeger
gortlebilir. Yetigkinlerde, yama ve plak evresi klasik MF kalca, govde ve ekstremitelerde
ekzamatoz lekeler ve plaklar sunar. Bu durumun olasiligi, tedaviye diren¢ gdsteren veya
daha sonra ortaya ¢ikacak olan AD durumunda daima diisiiniilmelidir. MF’yi AD’den
ayirmak icin doku biyopsisi gerekli olsa da, bu taniy1 yapmak i¢in seri biyopsiler siklikla
gereklidir (95).
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Buna ek olarak, klinisyenler 3 ayliktan kiiclik bebeklerde siddetli AD olgularinda Omen
sendromu, selektif Ig A eksikligi, hiper Ig E sendromu ve Wiskott Aldrich sendromu gibi
primer immiin yetmezlik sendromlarini, bozulmus bariyer fonksiyonu genetik bozuklugu
Comel-Netherton sendromu ve biyotin eksikligi ve fenilketoniiri gibi metabolik
bozukluklar1 diisiinmelidirler (96).

Tablo 3. Atopik dermatit ayrici tamsi

Seboreik dermatit
Numuler dermatit

Diger dermatitler Alerjik kontakt dermatit

[rritan dermatit

Dermatomiyozit

Skabiyes

Dermatofitoz

HIV’le iliskili dermatozlar

HTLV-1 iligkili infektif dermatit
Enfeksiyonlar

Kronik mukokutandz kandidiyazis

Impetigo

Konjenital sifiliz

Molluscum contagiosum iligkili dermatit

Hiper IgE sendromu
immun ) _
e Wiskott-Aldrich
yetmezlikler

Omenn sendromu
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6. AD TEDAVISI

Sekil 1. AD tedavisi

= Hastaligin agirlig: i e
Basamak 1 Basamak 2 Basamak 3 Basamak 4
Kuru cilt Hafif-orta AD Orta-agir AD Tedaviye direngli,

agir AD
kullanim1 ve cilt hidrasyonu ile cilt bariyer defekti ele alinarak optimal cilt bakimi

icermelidir (97). AD genel olarak %70-84 oraninda hafif bulgularla seyrederken, olgularin
yaklasik %20’si agir bir klinik tablo ile seyreder. Agir AD tanist ile takip edilen olgularin
%35°1 de tiim tedavilere direnglidir. Klinigin siddetini belirlemede giivenilir ve en yaygin
kullanilan 6lgek SCORAD indeksidir. SCORAD indeksinde, toplam skor <25 ise hafif; 25-
50 ise orta; >50 ise agir olarak siniflandirilir (98). AD’li olgularin yaklasik %90’ 1nda uygun
tedavi se¢imi ve tedaviye uyum ile AD belirtilerinde diizelme, hastaligin tekrarlama
oraninda ve komplikasyonlarda azalma saglanabilir. AD tedavisinin temelini alerjen ve

kimyasallardan korunma 6nlemleri, nemlendiriciler ve topikal tedaviler olusturur.

Klasik tedavi yaklagimlar ile yanit alinamayan AD’li hastalarda immiinstipresif tedaviler
denenebilir. Oral kortikosteroidler, siklosporin, azatioprin, mikofenolat mofetil (MMF),

metotreksat (MTX) tedaviye yanitsiz AD tedavisinde en yaygin kullanilan ilaglardir
(99,100).
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6.1. Korunma

Atopik hastaliklar agisindan yiiksek riskli ¢ocuklarda hastalik goriilmeden aeroalerjen,
hayvan epiteli ve gida alerjenlerinden kaginmak hastaligin gelismesinden korumamaktadir
(birincil korunma). Ancak, korunma onlemlerinin alinmast durumunda gida alerjenleri ile
duyarhilig1 gosterilmis ¢ocuklarda AD’in gelisiminde ve agirliginda belirgin bir azalma
oldugu bilinmektedir (ikincil korunma). Benzer sekilde, AD tanist alan ¢ocuklarda gida ve
ozellikle ev tozu akari1 gibi aero-alerjenler ile temasin azaltilmasi, AD’ye bagh cilt
lezyonlarinin azalmasini ve tedaviye yanit1 arttirabilir (liglinciil korunma). Ancak, AD’in
korunma Onlemleri ve tedavi secenekleri ile kesin olarak tedavi edilebilmesi gliniimiiz

kosullarinda olas1 degildir.

6.2. Cildin temizligi, bakim ve banyo

Cildin temizligi ve bakimi tedavinin temelini olusturur. Ozellikle enfekte olan cilt
bakteriyel artiklardan ve kabuklardan nazikc¢e arindirilmalidir. Cilt tahris edici madde ve
alerjen icermeyen viicut sampuanlar1 veya antiseptikler kullanilarak yumusak bir bez
yardimi ile temizlenmelidir. Banyo suyuna ¢amasir suyu (sodyum hipoklorit, NaCIOH)
eklenmesi ciltteki bakteriyel kolonilesmeyi ve direngli kasintiyr azaltabilecegi i¢in her
yikanma esnasinda Onerilmektedir. Atopik dermatitli ¢cocuklar, saglikli ¢ocuklardan farkli
olarak cilt koruyucu yag tabakasini kaybetmeye egilimlidir. Bu nedenle, AD’li ¢ocuklar
haftada en fazla iki veya ii¢ kez yikanmalidir. Banyoda gegen siire ortalama bes dakika kadar
olmali, yitkanma isleminin son iki dakikasinda epidermisten su kaybini 6nlemek i¢in banyo
yaglar1 kullanilmalidir. Banyo yaglar1 kiivetin icine konulan suya eklenerek uygulanir.
Cocuk yavasca sudan cikarilirken viicuduna yagin yayilmast amaclanir. Sonrasinda, cocuk

yumusak bir havlu ile nazik¢e tamponlanarak kurulanir (101).
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6.3. Cildin nemlendirilmesi

Atopik dermatitin idame tedavisindeki en Onemli yaklasimlardan biri viicudun
nemlendirilmesidir. Yaygin cilt kurulugu AD’in 6nemli 6lgiitlerinden biridir. Cilt kurulugu
kasintiya, kasintt da epidermiste mikrofissiir gelisimine ve sonrasinda ciltte bakterilerin
kolonilesmesine neden olur. Tim bu nedenlerle, cildin nemlendirilmesi sarttir.
Nemlendiriciler, atopik bireylerde cildin bariyer islevini iyilestirir ve tahris edici ilaglara
hassasiyetini azaltir (102). Hidrofobik nemlendiriciler (6rn. %5 iire) en az giinde iki kez,
ideali banyodan hemen sonra viicut hafifce kurulandiktan sonra uygulanmalidir. Ciinkii,
banyo sonrasinda uygulandiklarinda nemlendiricilerin deriden emilimi daha iyidir. Bariyer
gorevi goren banyo yaglari, emiilsiyonlar ve misel soliisyonlar1 da deriden su kaybini
azaltarak nemlendirmede yarar saglayabilirler, Nemlendirici krem ve merhemler 6zellikle
kis aylarinda bol miktarda kullanilmalidir. Cocuklar haftada en az 200-250 g, eriskinler
500g nemlendirici kullanmahdir. Iyi kalite nemlendiriciler, icerisinde temas ile ciltten

emilebilen alerjen miktar1 diisiik oldugundan oldukga pahalidir.

Nemlendirici kullamlmasinda dikkat edilmesi gereken noktalar vardir. Ornegin, propilen
glikolun iki yasindan kii¢iik ¢cocuklarda tahris edici etkilerinden dolay1 kullanilmas1 uygun
degildir. Diger taraftan, bir kistm nemlendiriciler “yer fistig1” veya “yulaf” igerdigi i¢in gida
alerjen duyarliligini arttirabilirler. Yine, 6zellikle atopi egilimi olan iki yasindan kiiclik
cocuklarda temas alerjisinin sik goriilmesi nedeniyle protein yapisindaki alerjen ve hapten

iceren lirlinlerin kullanimina dikkat edilmelidir (103)

Atopik dermatitli hastalar, cilde akut alevlenme donemlerinde topikal nemlendirici
stiriilmesini kaldiramayabilir. Bu hastalarda 6nce topikal anti-enflamatuar tedavi ile
lezyonlarin baskilanmasi ve sonrasinda nemlendiricilere baglanmasi onerilmelidir. Ayrica,
AD’li hastalarda anti-enflamatuar tedavi kullanilmadan tek basina nemlendirici
kullanilmasi, mevcut bakteriyel ve viral enfeksiyonlarin yayilmasina neden olabilecegi i¢in
bu konuda dikkatli olunmalidir (104). Sonugta, nemlendiriciler diizenli araliklarla bol
miktarda kullanildiginda cilt bariyerini iyilestirir ve cildin tahris edici etkenlere duyarliligini

azaltir. Kisa siireli etkinlige bakildiginda nemlendiriciler, ¢ocuklarda hafif-orta dermatitte
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3-6 hafta siire ile topikal steroid ihtiyacimi azaltir (105). Uzun donemde nemlendiricilere

haftada 2 kez devam edildiginde ise AD’nin alevlenme siklig1 belirgin olarak azalir (106).

6.4. Topikal anti-enflamatuar tedaviler

Topikal anti-enflamatuar tedaviler baslica topikal kortikosteroidleri (TKS) ve topikal
kalsindrin inhibitérlerini (TK1I) igerir. Topikal tedavinin etkili olmasi i¢in ilaglarin giiciiniin
hastaligin agirligima uygun olmasi ve yeterli miktarda, uygun doz araliginda ve dogru
teknikle uygulanmasi gerekir. Uygulama sirasinda emilimin artmasi i¢in cildin nemli olmasi
tercih edilir. Krem formundaki topikal anti-enflamatuvarlar kullanilacaksa 15 dk. 6nce,
merhem (pomad) formundaki topikal anti-enflamatuvarlar kullanilacaksa da 15 dk. sonra

cilde nemlendirici uygulanmalidir (107,108).

Topikal anti-enflamatuvar tedavinin uygun dozda kullanilmasi i¢in “parmak ucu {linitesi”
kullanilir. Cap1 5 mm kadar olan tiiplerde bulunan krem veya merhemler parmak ucundan
ilk falanks ¢izgisine kadar konur ve iki avug i¢i kadar cilt alanina yedirilir. Erigkinlerde bu
alan tiim viicut alaninin yaklasik %2’sidir (107). Atopik dermatitin alevlenme déneminde
topikal anti-enflamatuvar uygulama siiresi giinde bir kez olmalidir. Eger AD lezyonlarinda
sulanma varsa tedavinin ilk birka¢ giinii birden fazla doz uygulamasi yapilmalidir. Gozle
goriilen lezyonlar kayboluncaya kadar tedaviye bu sekilde devam edilir ve idame tedavisi
olarak “proaktif tedavi’ye gecilir. Proaktif tedavi daha 6nce yogun bir sekilde tedavi edilmis
cilde uzun donemde topikal anti-enflamatuar tedavi uygulamasini icerir. Bu tedavide, giicii
(potensi) diisiik topikal anti-enflamatuvar ilaglar, haftada iki giin ve gilinde bir kez uygulanir
(109). Atopik dermatit tedavisindeki basamak yaklasimi Sekil 1’de 6zetlenmistir (108).
Topikal glukokortikoidler, AD alevlenmelerinde ve idamesinde ilk tercih edilen ilaglardir.
Gliciine gore 4 gruba ayrilir. Grup III (gili¢li) ve grup IV (en giiclii) akut alevlenme
donemlerinde ve AD tedavisinde giinde bir kez olacak sekilde uygulanmalidir. Alevlenme
donemlerinde tedaviye erken baglanirsa hastalik daha erken kontrol altina alinir. Alevlenme
doneminden sonra “doz azaltilir” ve sonrasinda “proaktif tedaviye” gecilir. Grup I (hafif) ve
grup II (orta) proaktif donemde ve hafif AD tedavisinde tercih edilir. Sekil 2’de topikal

kortikosteroidlerin giicleri 6zetlenmistir.
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Topikal anti-enflamatuvar tedaviye yanitin degerlendirilmesi kasintiya gore olmalidir.
Kasint1 gegmeden klinik diizelmeden séz edilemez ve doz azaltilamaz. Tedavide doz
azaltma iki sekilde yapilir ya ilacin sinifi diisiiriiliir ve tedaviye her giin devam edilir veya
ilag degistirilmez fakat giin atlanarak uygulanir (aralikli rejim). Doz azaltmadan sonra

proaktif tedaviye gegilir.

Hafif AD’te aylik kullanilmas1 gereken TKS miktar siit ¢cocuklari i¢in 15 g, cocuklarda
30g ve ergen/eriskinlerde 60-90g’dir. Topikal kortikosteroid kullaniminda sistemik
kortikosteroidlerde oldugu gibi sistemik yan etkilere ve cilt atrofisine dikkat edilmelidir
(110).
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COK KUVVETLI

Yiize ve katlant1 yerlerine uygulanmaz .
: i Klobetazol propiyonat

Bir haftadan uzun siire kullanilmaz
Cocuklarda ender olarak tercih edilir.

Cok agir
AD
KUVVETLI
Yiize ve katlant1 yerlerine Betamctazon I7-valciat
uygulanmaz i
Gévdeye siiriilebilir Agir AD Hethmetasanive Ihok o)
Uzun siire kullamilmaz Flutikazon propiyonat
Mometazon furoat
Govde ve katlanti yerlerine ORTA KUVVETLI
siiriilebilir. Arahkl Orta AD Klobetazol 17-biitirat
kullamilabilir
- R I :
Yiiz dahil tiim viicuda Hafif AD DUSUK KUyNETT

Hidrokortizon asetat
giivenle kullamlabilir.

Sekil 2. Topikal kortikosteroidlerin kuvveti ve basamak tedavisindeki yeri

6.4.1. Topikal kalsinorin inhibitorii

Ilaglar heniiz klinik ¢alisma olmamasi nedeni ile 2 yasim altindaki cocuklar i¢in ruhsatl
degildir. Topikal kalsindrin inhibitorleri (TKI) takrolimus merhem (%0,1 ve %0,03) ve
pimekrolimus krem (%]1)’dir. Takrolimus merhemin etkinligi grup II TKS kadar iken,
pimekrolimus kremin etkinligi her ikisinden de diisiiktiir. Topikal kalsindrin inhibitdrleri,
akut alevlenme tedavisinden daha ¢ok TKS yan etkilerinin azaltilmas1 amaciyla proaktif
tedavi icin tercih edilirler. Uzun dénemde, AD’nin alevlenme sikligini azalttiklar1 ve tedavi

maliyetini diisiirdiikleri gdsterilmistir (108, 111).
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TKS’lerden farkli olarak, topikal kalsindrin inhibitorleri cilt atrofisi yapmaz. Bu nedenle,
periorbital, genital, aksillar ve inguinal bolgeye rahatlikla uygulanabilir (112). Uygulama
sirasinda ilk 5 dk.’da bolgesel yanma ve batma hissi goriilebilir ancak genellikle sikayetler
bir hafta icerisinde kaybolur (111). Fakat, son yillarda TKI’nin olas1 yan etkileri ile ilgili
bircok soru giindeme gelmistir. Bunlardan en 6nemlisi sistemik kalsinérin inhibitorleri gibi
kanser gelisimine zemin hazirlama ve fotokarsinojen etkilerdir. Bu konuda yapilan en uzun
stireli takip 6 yildir ve herhangi bir karsinojen (6zellikle lenfoma) etkisinin oldugu
gosterilememistir (113). Topikal tedavilerin diger olas1 riski de dermatitis herpetiformis
veya dermatitis molluscatum gibi viral infeksiyon yayilimini hizlandirmasidir (114,115).

Bu konu giincelligini korumakla birlikte hentiz net bir fikir birligi olusmamustir.

6.4.2. Islak pansuman

Ciltte akut enflamasyon, ¢atlaklar ve sulanma varsa, atopik dermatitli gocuklarda topikal
krem ve merhemler yanma ve batma hissi nedeniyle etkili kullanilamaz. Bu hastalara topikal
tedavi Oncesinde 1slak pansuman yapilmalidir. Islak pansumanin amact cildin
nemlendirilmesi ve topikal tedavilerin ciltten emiliminin arttirilmasidir. Agir ve/veya
tedaviye direncli AD’li hastalarin alevlenme dénemlerinde, sulandirilmis kortikosteroidler
ile birlikte 1slak pansuman kullanilmasi en fazla 14 giine kadar 6nerilmektedir. Bu tedavinin
uzun siireli kullaniminda kortikosteroidlere bagli sistemik yan etkiler goriilmiistiir fakat,

bunlar birkag¢ olgu sunumu diizeyindedir (116).

6.4.3. Anti-piriiritik ilaglar

Kasinti, orta-agir AD’te uyku diizeninde bozulmaya neden olur ve hastalarin yasam
kalitesini diigiirlir. Kagint1i, AD’te goriilen en 6nemli belirtilerden biridir. Antipruritik tedavi
bu hastalarda belirtilerin ve hastaligin psikosomatik yiikiiniin azaltilmasi i¢in cok dnemlidir.
Giliniimiize kadar yarar1 kesin olarak gosterilebilmis bir tedavi secenegi yoktur. Etkinligi
gdsterilmis olan ilaglar ilk sirada TKI (117), ikinci olarak da TKS’dir (118). Alevlenmeleri
tetikleyici faktorlerden uzak durmak ve nemlendirici kullanmak da bir yere kadar etkilidir.

Ure, mentol, polidocanol ve kapsaisin igeren losyonlar, yagli-nemli ortiiler, siyah cay ile
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pansuman, 1lik dus kisa stireli olarak kasintiy1 azaltabilir. Ultraviyole 1sinlar, siklosporin,
akapunktur, topikal anestezikler kismen yarar saglayabilir. Lokotrien reseptdr antagonistleri
ve selektif serotonin geri alim inhibitdrlerinin ise (selective serotonine reuptake inhibitors,

SSRI) etkinligini gosteren bir kanit yoktur (119).

Birinci kusak antihistaminikler, gerek yararlarinin yeteri kadar olmamasi gerekse
sedasyon yapict etkileri nedeni ile kasinti tedavisinde Onerilmemektedir. Yeni kusak
antihistaminiklerden olan loratadin, desloratadin ve setirizinin, enflamasyonun
azaltilmasinda etkili olabilecegi ve hastalarin yasam kalitesini arttirabilecegi
diisiiniilmektedir (120). Yeni tedavilerin gelistirebilmesi i¢in ¢alismalar tiim hiziyla devam
etmektedir. Ornegin, kannabinoid reseptér antagonistlerinden N-palmitoilethanolaminin
kasintiy1 %60 oraninda azalttig1 (121), kapsaisinin kutan6z sinirlerde néropeptid birikimini

engelleyerek kasinti tedavisinde etkili olabilecegi belirtilmistir (122).

6.4.4. Antibiyotikler

Agir AD’te ciltte bakteriyel kolonilesmeye ve cilt enfeksiyonlarina yatkinlik fazladir.
Antimikrobiyal tedavi olarak TKS ve TKI en etkili tedavilerdir. Topikal antienflamatuar
tedavilere ek olarak kullanilan ultraviyole 1sinlari, triklosan, klorheksidin, kristal viyole
%0,3, antiseptikler ve sistemik antibiyotikler diger tedavilerdir (123). Ciltte S. aureus
kolonilesmesinin tedavisinde antibakteriyel sampuan ve sabunlar ile topikal antibiyotik ve
antiseptikler etkisizdir (124). Staphylococcus aureus kolonilesmesini antibiyotiklerden
ziyade TKS veya TKI’ler azaltir. Diger taraftan, topikal antibiyotikler devamli
kullanildiginda sistemik antibiyotiklerde oldugu gibi topikal antibiyotiklere de direng
gelisebilecegi i¢in yalnizca sinirli enfekte cilt lezyonlarinda kullanilmahidirlar (125).
Aksilla, inguinal bolge, perine gibi deri katlant1 yerlerindeki yogun eritem Streptokoklara
bagli ikincil enfeksiyonlar: diisiindiiriir. Impetigdz dokiintiiler, apse ve seliilitte gerek
Streptokoklar gerekse S.aureus etkendir. Gozle goriilir yaygin veya derin cilt
infeksiyonlarinda veya sistemik bulgularin eslik ettigi cilt lezyonlarinda oral veya sistemik

antibiyotik tedavisi kullanilmalidir (120).
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Atopik dermatitli hastalarda M.sympodialis enfeksiyonuna bagh “bas-boyun dermatiti”
gelisebilir. Bu enfeksiyonlarda antimikotik tedavi olarak sistemik ketakonazol ve topikal
siklopiroksolamin ile genellikle 4 hafta icinde diizelme goriiliir. Ketakonazol yerine

flukonazol veya itrakonazol da tercih edilebilir (126).

6.4.5. Ultraviyole 151n tedavisi

Orta-agir AD’li hastalarin sikayetleri yaz aylarinda azalirken, hafif-orta dermatitli
hastalarin semptomlart %74,4 oraninda diizelir. Ultraviyole 1sinlar 6zellikle de UVAI1
noropeptid ve norotropinlerin saliniminda azalma, enflamatuvar hiicrelerde apopitoz,
Langerhans hiicreleri ve dendritik hiicrelerin gogiinde azalmayi saglar. Ayni1 zamanda, UV
isinlarinin Vitamin D sentezini arttirarak cilt bariyerini kuvvetlendirdigi ve S.aureus
kolonilesmesini azalttig1 diisiiniilmektedir. Dar bantli UVB genis bantli UVB’ye gore daha
iyi tedavi yaniti gostermektedir. Agir klinik durumlarda da yiiksek doz UVAI tercih
edilmelidir (127). Ultraviyole 151n tedavisi 12 yas altindaki ¢ocuklarda, akut alevlenme
doneminde (UVAI hari¢) ve giines 15181 ile klinigi kotiilesen olgularda uygulanmamalidir.
Diger taraftan, 6-12 hafta siiresince haftada 3-5 seans uygulanmasi gerektigi i¢in de oldukca
pahali bir tedavi seklidir. Her seans oncesinde kesinlikle nemlendirici ve TKS deriye
uygulanmalidir. Topikal kalsindrin inhibitorlerinin ultraviyole 1g1n tedavisi alan hastalarda

cilt kanserine yatkinlik yapma riski olmasi nedeni ile kullanilmalar1 kontrendikedir (108).

7. PUVA

Psoralenler (fotosensitizasyonu arttiran ilaglar) ve UVA 1sinlarinin birlikte kullanildig:
tedavi sekli PUVA olarak bilinir. PUVA agir AD tedavisinde bakteriyel kolonizasyonu ve
topikal steroid gereksinimini azaltarak etkili olabilir. Tiim UV tedavilerinin cilt kanseri
gelisimine yatkinlik yaratmasi nedeni ile tedavi deneyimli bir ekip tarafindan diizenlenmeli

ve her hastada kar-zarar hesab1 yapilmalidir (103).
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8. IMMUNSUPRESIF TEDAVILER

Klasik tedavi yaklasimlar1 ile yanit alinamayan AD’li hastalarda immunosupresif
tedaviler denenebilir. Oral kortikosteroidler, siklosporin, azatioprin, mikofenolat mofetil
(MMF), metotreksat (MTX), IFN-y ve aliretinoin tedaviye yanitsiz AD tedavisinde en
yaygin kullanilan ilaglardir (108, 128).

Oral kortikosteroidlerin AD tedavisinde kisa siireli kullanilmasi oldukca etkili bir tedavi
yaklasimidir. Ergenlerde ve erigskin hastalarda akut AD alevlenmelerinde sistemik yan
etkileri nedeniyle en fazla 1 hafta siire ile kullanilmalar1 6nerilmektedir (103). Siklosporin
A, agir AD’li ¢ocuklarda sistemik glukokortikoidler kadar etkilidir. Eritem yogunlugunda
ve tutulan viicut yiizey alaninda azalma saglar, TKS gereksinimini azaltir ve uyku diizeninde
iyilesmeye neden olur. Tedavinin siiresi ilacin etkinligine gore bireysel olarak
ayarlanmalidir. Siklosporin kullaniminda etkili en diisiik dozda uzun stireli (en fazla iki y1l)
tedavi onerilir. Kan basinci ve bobrek iglevi agisindan hastalar yakindan takip edilmelidir.
Siklosporin A kullaniminin en sinirlayict 6zelligi ilag kesildikten kisa bir siire sonra

(ortalama 8 hafta) hastaligin yeniden baslamasidir (103).

Azatioprinin ¢ocuklarda kullanildigini gésteren sadece iki caligma vardir. Bu ¢alismalarin
her ikisi de geriye doniikk hasta taramasi seklinde yapilmistir ve kontrol grubu
icermemektedir. Her iki ¢calismada da azatioprinin etkili oldugu gdsterilmistir (129, 130).
Eriskinlerde yapilan ¢alismalarda ilacin kasinti, uyku diizensizligi ve yorgunlugu azalttig1
gosterilmistir. Genellikle siklosporinin kullanilamadigi olgularda tercih edilebilir. Tedavi
baslamadan Once tiopiirin metil transferaz (TPMT) aktivitesine bakilmali, diisitk bulunan
hastalara azatioprin baglanmamalidir. Tedavi baglanan hastalar ise 16kosit sayist ve
karaciger islevleri agisindan yakindan takip edilmelidir (108, 128). Mikofenolat mofetil
(MMF) daha ¢ok sistemik lupus eritematosus (SLE) ve doku nakli reddinin engellenmesinde
kullanilir. Atopik dermatit tedavisindeki yeri ile ilgili olarak kontrolsiiz az sayida ¢alisma
ile olgu sunumlarinda etkili oldugu gosterilmistir. En sik yan etkileri gastrointestinal yan

etkiler, 16kopeni ve trombositopenidir (103).
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Metotreksat (MTX) AD tedavisinde kullanilabilecek bir diger immunosupresif ilagtir.
Eriskinlerde yapilan acik ve kontrolsiiz ¢alismalarda etkili olabilecegi goOsterilmistir.

Cocuklarda AD tedavisinde kullanilabilecegini gosteren bir veri bulunmamaktadir (103).

9. ALERJEN iIMMUNOTERAPI

Orta-agir AD tedavisinde umut vaad eden yaklagimlardan biri de alerjenlerle yapilan as1
tedavisidir. Bugiine kadar elimizdeki kisitli veriler nedeniyle, subkutan immunoterapi
(subcutaneous immunotherapy, SCIT) ve sublingual immunoterapinin (sublingual
immunotherapy, SLIT) AD’teki etkinligi tartismalidir (128). Atopik dermatitli ¢gocuklarda
SCIT ile dermatit bulgularinin diizeldigi, bu diizelmenin 8 hafta kadar kisa bir siirede
gerceklestigi ve bir y1l kadar da iyilik halinin devam ettigi gosterilmistir (131). Literatiirdeki
olumlu sonuglarin aksine, SCIT’in etkisiz oldugunu belirten ¢aligmalar da vardir. Bunlardan
Glover ve ark. (132) yaptiklar ¢ift kor kontrollii calismada AD’1 olan ¢ocuklara 8 ay ev

akar1 ile SCIT uygulamis ama ¢aligmanin sonunda yararin1 gosterememislerdir.

Sublingual immunoterapinin AD tedavisindeki yerine bakildiginda bu konuda heniiz
genis serili ve uzun donemli takip iceren bir ¢alisma bulunmamaktadir. Mastrandrea ve ark.
kontrol grubunun olmadigi bir ¢alismada 35 kisiye SLIT uygulamis, sonrasindaki ikinci
yilda %72 oraninda remisyon gozlemistir (132). Bu sonuglara karsilik, Pajno ve ark.
yaptiklar1 kontrollii caligmada, ev akar ile SLIT uygulamas: sonrasinda hafif-orta AD’li
cocuklarda klinik diizelme oldugunu gormiis, ancak agir AD bulgularinda diizelme
saptamamiglardir (133). Galli ve ark. da 60 cocuga 3 yil boyunca ev akarina karst SLIT
uygulamis ve AD semptomlari tizerine yararini gosterememislerdir (134). Sonugta, alerjen
ile yapilan as1 tedavisi ile ilgili calisma sonuglari iyi degerlendirilmelidir. Bugiinkii veriler
ile gerek SCIT gerekse SLIT’in AD alevlenmesine yol agmadigl ve alerjik rinit/astim
nedeniyle as1 tedavisi alan hastalarda AD belirtilerinin kotiilesmedigi sdylenebilir. Alerjen
ile yapilan ag1 tedavisinin ¢ogu hastada yan etkilere neden olmadig1 ve giivenli oldugu
diisiiniilebilir ancak, kesin bir sonu¢ c¢ikarabilmek bugiinkii veriler ile miimkiin
gozilkkmemektedir. Kilavuzlar, yalnizca spesifik alerjenler ile duyarlilig: yiiksek olan AD’li

olgularda bu tedavinin denenebilecegini belirtmektedir. Ayrica, alerjen immunoterapisinin
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yeni alerjen duyarliliklarin gelisimini engelledigi eskiden beri bilinmektedir. Bu nedenle
AD’1 olan hastalara erken donemde immunoterapi baglanmasi belki de atopik yliriiytisii

engelleyebilir. Bu diisiince ile bu konudaki ¢alismalar tiim hiziyla devam etmektedir (103).

10. VITAMIN VE ESER ELEMENTLER

Vitaminlerin AD tedavisindeki yeri tartismalidir. Selenyum, ¢inko ve piridoksinin (B6)
etkisiz oldugu gosterilmistir. Vitamin E’nin yararli olabilecegi (¢alismada istatistiksel veri
yok) diistiniilmektedir. Vitamin E ve B2 kombinasyonunun tek basina kullanimindan daha
etkili olabilecegi, vitamin D’nin de yararli oldugu (¢alisma sonucu istatistiksel olarak
anlamli degil) bildirilmektedir. Ancak, heniiz higbir vitaminin AD tedavisinde etkili

oldugunu gosteren kanit diizeyinde veri bulunmamaktadir (103).

11. AD VE BESIN ALLERJISI BIRLIKTELIiGINDE TEDAVIi

AD'nin uygun cilt bakimi, potansiyel tetikleyicileri degerlendirirken hastalar1 yonetmenin
onemli bir bilesenidir (135,136). Tahris edici ve ¢evresel tetikleyiciler miimkiin oldugunca
kacinilmalidir. Mikrobiyal cilt kolonizasyonu ve 0zellikle Staphylococcus aureus
enfeksiyonu ele alinmalidir. Siiphelenilirse, 6zellikle biiyiik ¢ocuklarda ve yetiskinlerde
aeroallerjenlere (ev tozu akarlari, hayvan kepegi, polen) karsi alerji testi yapilmali, bunu
pozitif sonuglarda hastalarda kacinma onlemleri almalidir (137). Gida ile tetiklendigi
dogrulanan AD, alevlendirilmis gidalarin eliminasyon diyeti ile iyilesme yoluna gidecektir.
Bu hastalarda siki bir diyetin gostergesi hala aktif olarak tartisilmaktadir ve siiresi iy1
tanimlanmamustir. Ayrica, bir gida eliminasyonundan sonra, hastalarin kazara maruz kalma
lizerine potansiyel olarak siddetli IgE aracili reaksiyonlar gelistirerek reaktiflik modellerini
degistirebilecegi bildirilmistir (138). Bundan ka¢inmak i¢in, bu yaklasimin bilimsel kanitlar
eksik olmasma ragmen, AD'nin yeterli tedavisi ile birlikte tolere edilen miktarda gida
maddelerinin siirekli olarak alinmasi Onerilmistir. Bu nedenle, eliminasyon diyetinin

potansiyel faydalar1 (azalan AD siddeti ve iyilestirilmis yasam kalitesi) ve potansiyel
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dezavantajlar1 (gida kaginma ihtiyacin nedeniyle yasam kalitesinin diismesi ve bir yiyecege

anafilaktik reaksiyon riski) aile ile degerlendirilmesi ve tartigsilmasi gerekmektedir.

12. TAKiP VE PROGNOZ

AD'li ¢ocuklarin yaklasik iigte biri, neden olan gidaya bagli olarak, tanidan 1 ila 3 yil
sonra gida asir1 duyarliliklarini kaybolmaktadir (139). inek siitii, tavuk yumurtas1, bugday
ya da soya alerjisi cogu hastada bu tolerans gelisimi kisa siirelidir (140, 141). Diizenli takip
gerekir. Gida spesifik IgE seviyeleri, cocugun besin alerjisini agma olasiligin1 belirlemede

yardimcidir, ancak toleranst degerlendirmek i¢cin OFC'ye ihtiya¢ duyulmaktadir (142).

Yer fistig1, findik, balik ve kabuklu deniz hayvanlarina alerjisi olan hastalarin, zamanla
klinik tepkilerini kaybetme olasilig1 daha diistiktiir (143, 144). Bu hastalar daha az tekrarli
degerlendirme gerektirir. SPT'ler FA hastalarinin takibinde yardimci degildir, ¢linkii ¢ocuk
alerjiden kurtulduktan birka¢ yil sonra pozitif kalabilirler. Bununla birlikte, diizgiin bir
sekilde yapilan negatif testler, daha 6nce tartisildig: gibi yiiksek bir tahmin degerine sahipdir.
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13. GEREC VE YONTEM
13.1 Calisma grubu

Arastirma, KOU Tip Fakiiltesi Cocuk Alerji Poliklinigi’'nde 2011-1017 yillar1 arasinda
3-16 yas araligindaki Hanifin-Rajka kriterine gore atopik dermatit tanis1 alan hastalarin
dosya dokiimlerindeki anamnez ve muayene bilgileri taranarak retrospektif dokiimanlari
cikartilmak kosuluyla yiiriitiilmiistiir. Aragtirmaci tarafindan dosyalardan hastanin yast,
cinsiyeti, bagvuru yapilan yas, sikayetlerin baglangi¢ yasi, aile dykiisii, astim varligi, alerjik
rinit varligi, SCORAD indeksi, total IgE diizeyleri, eozinofil sayisi, prik test ve kan
spesifik IgE pozitiflikleri kaydedildi.

Calisma Kocaeli Universitesi T1p Fakiiltesi etik kurulu tarafindan onaylanmustir.
13.2. Total Ig E diizeyleri dl¢iimii

Cobas C 411 Cihaz ile Elektrokemiluminesans / Sandvi¢ Yontemiyle yapildi. Spesifik
proteinlerin klonlanmasin1 ve saflastirilmasini saglayan yeni metodoloji (recombinant

alerjenler) kullanildu.

13.3. Eozinofil say1 6l¢iimii

Kounter ile belirlendi (Pharmacia, Kalamazoo, MI). Cocuklarin tam kan
sayimindan kounter ile elde edilen eozinofil sayis1 ve yiizdesi kaydedildi. 300/mm?3

altindakiler normal, 300/mm? iizerindeki diizeyler ise yiiksek kabul edildi.
13.4. Spesifik IgE ol¢cimii

Besin paneli (FX5 CAP; Phadia), inek siitii (f2), yumurta beyazi (f1), fistik, findik
spesifik Ig E (CAP;Phadia) yontemi ile 6lgiildii ve 0.35 kIU/ml den yiiksek degerler
pozitif kabul edildi.
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13.5. Alerji prik testin uygulanmasi

Prick testler antihistaminlerin en az bir hafta boyunca kullanilmadigi, astim veya egzema
alevlenmesinin olmadig1 bir donemde, her iki 6n kol volar ylizeye veya sirt bolgesine
lezyonsuz ve topikal steroid tedavisi uygulanmayan alanlara yapildi. Epidermal cilt testi
yapilabilen ¢ocuklara 16 aero-allerjen ve 8 besin alerjeninden (slit, kazein, yumurta sarisi,
yumurta beyazi, bugday, fistik, findik, balik) olusan 38 alerjenle epidermal cilt testi
yapildi. Pozitif kontrol olarak histamin, negatif kontrol olarak serum fizyolojik kullanildi.
SPT’ler yapildiktan 15 dakika sonra degerlendirildi. Hastalar prik test sonrasi olasi alerjik
reaksiyonlar agisindan 30 dakika gézlem altinda tutuldu. Negatif kontrole gore 3 mm’den
daha biiyiik endiirasyonlar pozitif olarak degerlendirildi. Cilt testlerinin en az bir tanesi

pozitif olan ¢ocuklar atopik kabul edildi. ALK prik test soliisyonlar1 kullanildu.

Kan testlerinden veya deri prik testlerinden en az bir tanesi pozitif olan ¢ocuklar atopik

kabul edildi.
13.6. SCORAD indeksi

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

birlikte degerlendirilir ve bir hesaplama yontemi kullanilir (Tablo 4) (Ek 1).

A. Lezyonlarin yayiliminin derecelendirilmesi 9’lar kuralina gore yapilmalidir. Viicut 6n ve
arka ylize boliindiikten sonra her bir ylizey 9’un katlarina boliiniir. Eller ve genital bolgeye
birer puan verilir. Boylece lezyonlarin viicutta tuttugu alan yiizde olarak hesaplanabilir.

B. Doktor tarafindan degerlendirilen nesnel bulgular sirasiyla

1. Eritem,

2. Odem/Papulasyon

3. Sulanma/Kabuklanma

4. Ekskoriyasyon

5. Likenifikasyon

6. Kuruluktur
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Her bir belirte¢ 0-3 arasinda (O=yok; 1=hafif; 2=orta; 3= agir) derecelendirilir.
Degerlendirme yapilirken en kotii cilt lezyonlarindan ziyade ortalama agirliktaki lezyonlar
secilmelidir. Ayn1 alan 2 veya daha fazla kez degerlendirilmeye alinabilir.

C. Hasta tarafindan 6znel olarak degerlendirilen belirtegler kasint1 ve uyku bozuklugudur.
Yedi yasindan biiyiik ¢ocuklar son 3 giin/geceki sikayetlerinin agirligina gore 0-10 arasinda

bir degerlendirme yapar.

Sonugcta tiim sayisal veri A/5+7B/2+C ile hesaplanir. Skor <25 ise AD hafif; 25 <ve <50
ise orta; >50 ise agirdir (98). SCORAD indeks degerlendirme formu Ek-1’de gosterilmistir.

Tablo 4. SCORAD ait egzema derecelendirmesi

Egzema derecesi Hafif Orta Agir

SCORAD indeksi <25 25-50 >50

13.7. Istatistiksel Degerlendirme

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler i¢in SPSS
(Statistical Package for Social Sciences) Windows 21.0 programi kullanildi. Analizlerde
Ki-Kare (Chi-square) testi ve Fisher Exact Ki-Kare testi kullanildi. P<0,05 degeri istatiksel
olarak anlamli kabul edildi. Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayic1 istatistiksel
metodlarin (Ortalama, Standart sapma) yani sira niceliksel verilerin karsilagtirilmasinda

Mann-Whitney U-test ve Kruskal-Wallis testi kullanildi.

Siirekli veriler arasindaki korelasyon Pearson korelasyon testi ile arastirildi. Sonuglar
%095°1ik giiven aralifinda, anlamlilik p<0,05 diizeyinde degerlendirildi. Grafiklerin
yapiminda Microsoft Office Excel 2 kullanildi.
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14. BULGULAR

Calismamizda poliklinigimize bagvuran atopik dermatit tanist alan, bagvuru yasi 3 yas ve
tizerindeki hastalarin; AD baslangi¢ yasi, cinsiyeti, labaratuvar bulgular, SCORAD indeksi,
hastaliga eslik eden atopi durumlar1 ve aile dykiileri retrospektif olarak degerlendirilmistir.
2011- 2017 tarihleri arasinda Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Alerji ve Immunoloji
poliklinigine bagvuran atopik dermatit tanisi alan toplam 120 hasta degerlendirildi.
Calismamizdaki atopik dermatit tanili 120 hastanin 56’sm1 (%46,7) kiz hastalar, 64’{inii
(%53,3) erkek hastalar olusturmaktaydi (Tablo5).

Tablo 5. Olgularin cinsiyete gore dagilim

Ozellik Sayi Yiizde
Kiz 56 46,7
Cinsiyet
Erkek 64 53,3

14.1. Atopik dermatitli hastalarin basvuru yaslari ve semptom baslama yasi

Atopik dermatit tanisi ile ¢aligmaya aldigimiz hastalarin en kiiciigii 36 aylik, en biiytligi
204 aylikt1. Hastalarin atopik dermatit tanis1 alma yasi1 olarak degerlendirildiginde en kii¢tigii

1 aylik, en biiyiigli 198 aylik iken tani aldig1 goriildii (Tablo 6).

Tablo 6. Atopik dermatitli hastalarin basvuru yaslar1 ve semptom baslama yasi

Ozellik Ort. +SS Minimum | Maksimum
Poliklinige basvuru yasi ay olarak 78,90£41.80 36 204
Semptom baslangi¢ yasi ay olarak 47,23146,106 1 248
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14.2. Atopik dermatitli hastalarin aile oykiisii

AD’li hastalarin ailedeki atopik hastalik dykiisii sorgulandiginda, 120 hastanin 61’inde
(%50,8) aile oykiisii pozitif, bunlarin 21’inde (%17,5) ailede atopik dermatit varlig1 pozitif
saptand1 (Tablo7).

Tablo 7. Atopik dermatitli hastalarin aile oykiisii

AILE OYKUSU Say1 (n) Yiizde (%)
Negatif 59 49,2
| Ailede atopi 40 33,3
Veri i i i
Ailede atopik dermatit 21 17,5
Toplam 120 100,0

35




14.3. Atopik dermatite eslik eden bulgular

Eslik eden semptomlara bakildiginda tiim vakalarda en sik 55 vaka ile (%45,8) astim,
ikinci siklikta 44 vaka (%36,7) ile rinit, sonra sirast ile konjonktivit 10 (%38,3), kolit 1
(%0,8), anjiodem 2 (%1,7), 1’inde (%0,8) kusma, 1’inde (%0,8) kanl1 kaka saptandi (Tablo
8).

Tablo 8. Atopik dermatite eslik eden bulgular

Eslik eden bulgular Sayi Yizde
Astim 55 45,8
Allerjik rinit 44 36,7
Alerjik konjonktivit 10 8,3
Kolit 1 0,8
Anjidem 2 1,7
Besin anaflaksisi 0 0
Kusma 1 0,8
Kanli kaka 1 0,8
Total 120 100,0
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14.4. Eozinofil say1 ve yiizdesi

AD’li 120 hastada retrospektif olarak eozinofil say1 ve ylizdeleri tarandi, 63 ’linde (%52,5)
negatif, 57’sinde (%47,5) pozitif bulundu (Tablo 9).

Tablo 9. Eozinofil say1 ve yiizdesi

Eozinofil sayis1 Sayi (n) Yiizde (%)
negatif <%4 63 52,5

Veri | pozitif >%4 ve veya >300 57 47,5
Total 120 100,0
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14.5. Total IgE say1 ve yiizdesi

Ayni hastalarda retrospektif olarak Total IgE sayilar tarandi, 75’inde (%62,5) pozitif
(>100), 45’inde (%37,5) negatif (<100) saptand1 (Tablo 10).

Tablo 10. Total IgE say1 ve yiizdesi

Total IgE Say1 (n) Yiizde (%)
Negatif <100 1U/ml 45 37,5

Veri Pozitif >100 1U/ml 75 62,5
Total 120 100,0

14.6. SCORAD endeksi

AD tanist alan 120 hastanin AD siddetleri SCORAD endeksi siniflamasina gore 113
(%94,2) hastanin hafif-orta; 7 (%5,8) hastanin agir olarak saptandi (Tablo11).

Tablo 11. SCORAD endeksi

SCORAD ENDEKSI Say1 (n) Yiizde (%)
Hafif orta 113 94,2

Veri Agir 7 5,8
Total 120 100,0
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14.7. inhalen allerjen prik test pozitifligi
AD tanili 120 vaka icerisinde 37 sine inhalen allerjen prik test yapilmis ve 22’°si (%59,5)
negatif bulunmustur. Pozitif bulunanlar igerisinde ise en biiyiik oran 7 vaka (%18,9) ile ev

tozu akari alerjisidir (Tablo 12).

Tablo 12. inhalen allerjen prik test pozitifligi

inhalen allerjen prik test Say1 (n) Yiizde(%)
Negatif 22 59,5
Ev tozu akari 7 18,9
Ot poleni 1 P, 7
Ev tozu akar1 + ot poleni 2 5,4
Hayvan tiiyii (Kedi ve/veya kopek) N b 7
epiteli

Ev tozu akar1 + kiif mantari 1 .7
Ot poleni + kiif mantari 1 2,7
Ev tozu akar1 + ot poleni +kiif

mantari+ hayvan tiiyii epiteli 1 2’7
Ev tozu akar1 + ot poleni + hayvan " b 7
tilyii epiteli

Test yapilan vaka 37 100,0
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14.8. Gida prik test pozitiflik orani

120 vakanin 57’sine (%47,5) gida prik test yapildi. Bu hastalarin 22’si (%38,6) kiz; 35'i (%61,4)
erkekti. Bu vakalarin 6’sinda (%10,5) gida prik test pozitif; 51’inde (%89,5) negatif bulundu (Tablo
13).

Tablo 13. Gida prik test pozitiflik orani

Gida Prik test yapilan Say1 (n) Yiizde(%)
Pozitif 6 10,5
Negatif 51 89,5

Toplam 57 100

Gida Prik test yapilmayan Toplam 63 100

14.9. Gida prik pozitif vakalarin detayh incelemesi

Gida prik test pozitifligi saptanan 6 vaka tekrar detayli incelendi. Yumurta duyarliligi olan
ti¢ AD olgusunda ve siit ve yumurta duyarliligi olan bir AD olgusunda besin ile iliskili atopik
dermatit alevlenmesinin olmadigi saptandi. Findik ve fistik prik test pozitif saptanan 2
vakada ise besin ile iliskili atopik dermatit alevlenmesinin oldugu saptandi. Gida prik test
pozitifligi olan olgularin besinde (%83,3) ek rinit ve/veya astim birlikteligi oldugu tespit
edildi (Tablo 14).
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Tablo14. Gida prik pozitif vakalarin gida ile iliskili AD ve diger alerjik hastalhik

birlikteligi
Olgular  PrikTest Yakinmast Gida ile iligkili Eklenen Alerjik Hastaliklar
Pozitiflik AD varligi
Saptanan Gida
1 Yumurta beyazi Dokiintii, kaginti Yok Alerjik semptom yok
2 Yumurta beyazi Kasinti, kizariklik Yok Rinit,
ve inek siitii
Astim
3 Yumurta beyazi Kagint1, oksiiriik Yok Rinit
4 Yumurta beyazi Kaginti, kizariklik Yok Astim, Rinit
5 Fistik Dokiintii, kasinti Fistik ile kaginti ~ Astim, Rinit
6 Findik Kagint Findik ile kagint1 ~ Rinit

14.10. Gida prik test yapilan olgularin genel ozellikleri ve eslik eden alerjik bulgular:

Gida prik test pozitif bulunan 6 vakada total IgE sayis1 5’inde (%83,3) pozitif iken, prik
test negatif olan 51 vakada ise total IgE sayis1 33’iinde (%64,7) pozitif bulundu. Gida prik
test pozitif ve negatif guruplar arasinda total IgE sayis1 her iki gurupta da artmis bulunsada

iki gurup arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi.

Gida prik test pozitif bulunan 6 vakada total eozinofil sayis1 5’inde (%83,3) pozitif,
1’inde (%16,7) negatif bulundu. Gida prik test negatif bulunan 51 vakada total eozinofil
sayis1 25’inde (%49,01) pozitif, 26’sinde (%50,09) negatif bulundu. Prik test pozitif
vakalarda eozinofil yiliksekligi dikkat cekmekle beraber iki gurup arasinda istatiksel olarak

anlaml fark saptanmada.
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Gida prik test pozitif olan 6 vakanin 3’iinde (%50) astim, 5’inde (%83,3) rinit saptandu.
Gida prik test negatif olan 51 vakanin 20’sinde (%39,2) astim, 20’sinde(%39,2) rinit,
2’sinde (%3,9) konjoktivit varlig1 saptandi. Tiim vakalar icerisinde rinit pozitiflik oraninin

yiiksekligi dikkat ¢ekti. (Tablo15)

Tablo 15. Besin alerijisi duyarhligi saptanan ve saptanmayan olgularin genel

ozellikleri ve eslik eden alerjik hastaliklar1

Gida prik test negatif Gida prik test pozitif p
vakalarda (n=51) vakalar (n=6)

Sayi (n)  Yiizde (%) Sayi1(n) Yiizde (%)

Cinsiyet Kiz 20 39,2 2 33,3 NS
Erkek 31 60,08 4 66,7 NS
Total IgE Pozitif 33 64,7 5 83,3 NS
Negatif 18 35,3 1 16,7 NS
Eozinofili Pozitif 25 49,01 5 83,3 NS
Negatif 26 50,09 1 16,7 NS
SCORAD endeks Hafif-orta 48 94,1 5 83,3 NS
Agir 3 5,9 1 16,7 NS
Ailede atopi Pozitif 10 19,6 3 50 NS
Negatif 33 64,7 3 50 NS
Ailede AD Pozitif 8 15,7 0 0 NS
Negatif 33 64,7 8 15,7 NS
Astim Pozitif 20 39,2 3 50 NS
Negatif 31 60,8 3 50 NS
Rinit Pozitif 20 39,2 2 33,3 NS

42



Konjoktivit

Kolit

Anjiodem

Anafilaksi

Negatif
Pozitif
Negatif
Pozitif
Negatif
Pozitif
Negatif
Pozitif

Negatif

31

49

51

50

57

60,8

3,9

96,1

100

0,2

98

100
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66,7

100

100

16,7

83,3

100

NS

NS

NS

NS

NS

NS

NS

NS

NS



15. TARTISMA

Atopik dermatit, kronik seyirli, tekrarlayan ve alevlenmeler gosteren, ciltte kasint1 ve
kizariklara yol acan inflamatuar bir deri hastaligidir. Cocukluk Cagi1 Astim ve Alerjileri
Uluslararas1 Aragtirmasi (ISAAC) tarafindan yapilan son giincellemede, 6zellikle Asya
Pasifik ve Bat1 Avrupa’da ¢ocukluk AD prevalansi giderek artmaktadir (145). Bu nedenle,
AD’li ¢ocuklar i¢in hastalik yonetiminin ve etyolojisinin anlasiimasina yonelik giderek artan

bir ilgi vardir.

Calismamizda 01.01.2011-30.06.2017 tarihleri arasinda Kocaeli Universitesi Tip
Fakiiltesi Cocuk Alerji ve immunoloji poliklinigimize bagvuran atopik dermatit tanis1 alan,
basvuru yasi 3 yas ve tizerindeki 120 hastanin; AD baslangic yasi, cinsiyeti, laboratuvar
bulgulari, SCORAD indeksi, hastaliga eslik eden atopi durumlari, gida prik test pozitifligi
ve aile Oykiileri retrospektif olarak degerlendirilmistir. Bu vakalar igerisinde prik test

uygulanan vakalar ayrica gézden gegirilip kayit edilmistir.

Atopik dermatit gelismis ve gelismekte olan iilkelerde insidansi giderek artma gdsteren
ve hem c¢ocugun hem de ailenin yasam kalitesini etkileyen kronik bir dermatit olmasi
nedeniyle klinik tani, takip ve tedavisinin dikkatle degerlendirilmesi gerekmektedir (168).
Atopik dermatit tanisi1 klinik kriterlerin degerlendirilmesi ile konur, bu nedenle hastalarin

klinik 6zelliklerinin erken ve dogru degerlendirilmesi gerekmektedir.

Alerjik siireg, sik olarak atopik dermatit ile baslamakta ve besin alerjisi siklikla birlikte
bulunmaktadir. Solunum alerjenleri duyarliligi eklendiginde, bronsial astim ve alerjik rinit
tablolar ile devam edebilmektedir. Alerjik siirecin 6nlenebilmesi i¢in atopik yapili olgularda
ve atopik dermatit bulgular1 baslayanlarda ailelerin solunum sistemi ile ilgili alerjik

hastaliklar konusunda uyarilmasi ve inhalan alerjenlerden korunmasi gerekmektedir

Literatiirde atopik dermatitin kizlarda erkeklere gore 1.3:1 seklinde hafif oranda daha
fazla gorildigi bildirilmektedir (6). Norveg’te 7-12 yas aras1 575 okul ¢ocuguyla yapilan
bir calismada atopik dermatitli kiz hastalarin erkek hastalara orami 1,4:1,0 olarak
bulunmustur (97). Danimarka, Almanya ve Isvigre’de 7 yasindaki 3000 okul ¢ocuguyla

yapilan calismada atopik dermatitli kiz hastalarin erkek hastalara orani 1,3:1,0 olarak
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bulunmustur (98). Bir baska calismada 24 ayliktan kii¢iiklerde AD siklig1 erkeklerde
yiikksekken, iki yasindan biiyiiklerde kizlarda daha fazla oldugu saptanmistir (101).
Tiirkiye’de pediyatrik hastalarda yapilan c¢aligmada ise AD erkeklerde %12,6, kizlarda
%11,1 oraninda oldugu goriilmiistiir (96). Bizim ¢alismamizda da %53,3 erkek, %47,7 kiz

vaka oldugu ve iilkemiz verileriyle benzer sonug saptandi.

Son ve ark yaptiklari ¢aligmada hastalarin %41,1’inde ailede atopi 6ykiisii bulunmusglar.
Bizim vakalarimizin 61’inde (%50,8) aile 6ykiisii pozitif, bunlarin 21’inde (%17,5) ailede

atopik dermatit varlig1 pozitif saptandi (146).

Dieppen ve Fortasch tarafindan yapilmis prospektif bir ¢alismada da atopik dermatitli
hastalarin %33’linde hayatlariin ilk 5 yilinda alerjik astim, %16’sinda ise alerjik rinit
gelistigini bulmuslar (134). Benzer sekilde bizim ¢alismamizda da eslik eden semptomlara
bakildiginda tiim vakalarda en sik 55 vaka ile (%45,8) astim, ikinci siklikta 44 vaka (%36,7)
ile rinit, sonra sirasi ile konjonktivit 10 (%8,3), anjiodem 2 (%1,7), kolit 1 (%0,8), 1’inde
(%0,8) kusma, 1’inde (%0,8) kanli kaka saptandi. Gida prik test pozitif olan 6 vakanin
3’linde (%50) astim, besinde (%83,3) rinit varlig1 saptandi. Gida prik test negatif olan 51
vakanin 20’sinde (%39,2) astim, 20’sinde(%39,2) rinit, 2’sinde (%3,9) konjoktivit varlig

saptandi.

Dharma ve ark tarafindan yapilan ¢alismada AD’li ¢ocuklarda ilk bir yilda besin alerjisi
duyarhilig fazla, inhalen alerjisi ¢ok az bulunmustur. Bu durumun aksine 3 yasindakilerde
cok daha fazla inhalen duyarlilig1, daha az olarak da besin alerjisi bulunmustur. Dharma ve
ark caligmasinda ilk 1 yilda yumurta alerjisi ilk sirada yer almistir ve 3 yasinda yumurta
alerjisi goriilme oran1 6nemli derecede azalmistir. Benzer sekilde inek siitii alerjisi de 3
yasina gelindiginde 6nemli oranda azalmistir. Dharma ve ark ¢alismasinda inhalen alerjileri
arasinda kedi tiiyii alerjisi ilk sirada yer alirken yasla birlikte ev akarlar1 (D. Pteronyssinus
ve D. Farinea) alerjisi 6nemli oranda artig gostermistir (147). Bizim ¢alisgmamizda da 3 yas
ve iizerindeki AD tanist alan prik test yapilan 57 hasta icerisinde sadece 6’sinda (%10,5)
pozitiflik saptandi ve bu olgularin sadece ¢erez grubu (Fistik, findik) duyarliligi olan 2
olguda gida ile atopik dermatit arasinda iliski varlig1 yani besin alerjisi birlikteligi saptand,
diger yumurta ve inek siitli duyarlilig1 saptanan 4 olguda ise bu gidalar tiikettikleri ve atopik
dermatit alevlenmesi olmadig1 yani besin alerjisi birlikteligi olmadig: tespit edildi.
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Literatiirde de iki ayr1 ¢alismada persistan besin alerjisi olan ¢ocuklarda gegici besin
alerjili cocuklara gore astim ve alerjik rinit prevalansinin daha yiiksek oldugu saptanmigtir
(148,149). Dolayisiyla besin alerjili olgularda besin alerjisi devam siiresi ve alerjik besine
tolerans gelistirme yasinin alerjik rinit ile iliskili oldugu diisiiniilebilir. Bizim olgularimizda
da gida prik test pozitif olan hastalarin besinde (%83,3) rinit varligi ve ev tozu akar pozitifligi
saptandi.

Hon ve ark. atopik dermatitli ¢ocuklar arasinda yaptiklari ¢caligma sonucunda pozitif deri
testi i¢in serum Ig E seviyesinin ylikseldigini saptamislar (150). Bizim ¢alismamizda da gida
prik test pozitif olan 6 vakada total IgE, 5’inde (%83,3) pozitif bulundu. Prik test negatif
olan 51 vakada ise total IgE 33’iinde (%64,7) pozitif saptandi.

Moghtaderi ve ark AD’li ¢ocuklarda yaptig1 ¢alismalarda hastalarin %46,6’st SCORAD
indekse gore orta ve agir atopik dermatit olarak degerlendirilmis ve % 78,6’s1 deri prick testi
pozitif bulmuslar (151). Bizim ¢alismamizda ise gida prik test pozitif bulunan 6 vakada total
SCORAD endeks 5’inde (%83,3) hafif-orta, 1’inde (%16,7) agir bulundu. Gida prik test
negatif bulunan 51 vakada ise SCORAD endeks 48’inde (%94,1) hafif-orta, 3’{inde (%5,9)

agir bulundu.

Sonu¢ olarak orta-agir atopik dermatitli olgularda %30-40 oraninda besin alerjisi
birlikteligi oldugu bilinmektedir. Ancak bu olgularin bir¢ogu ilk {i¢ yas atopik dermatitli
olgulardir. Ug yas iistii atopik dermatitli olgularda bu birlikteligin daha az oldugu vurgulansa
da ne oranda oldugu ile ilgili veriler yetersizdir. Bizim ¢alismamizda ii¢ yas ve istii atopik
dermatit olgularinda besin alerjisi duyarliligi ancak %10,5 (6/57) oraninda oldugu ve besin

alerjisi birlikteliginin ise ¢ok daha az oranda %3,5 (2/57) oldugu saptandi.

Bizim calismamizin sonuglari, ii¢ yas ve iistii AD’li olgularin hikayesinde gida ile iliskili
AD alevlenmesi bulunmasi durumunda gida prik testinin yapilmasini, bu 6ykiiyii vermeyen

hastalarda rutinde gida prik testi yapilmasinin gerekli olmadigini diistindiirmektedir.
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16.SONUC VE ONERILER

1. Calismamizdaki atopik dermatit tanili 120 hastanin 56’s1 (%46,7) kiz hasta, 64’1 (%
53,3) erkek hastaydi.

2. Atopik dermatit tanisi ile ¢alismaya aldigimiz hastalarin en kiigiigii 36 aylik, en
biiyiigii 204 aylik idi.

3. Hastalarin atopik dermatit tanisi alma yasi1 olarak degerlendirildiginde en kiiciigii 1

aylik, en biiytigli 198 aylik iken tan1 aldig1 goriildii.

4. Eslik eden semptomlara bakildiginda tiim vakalarda en sik 55 vaka ile (%45,8) astim,
ikinci siklikta 44 vaka (%36,7) ile rinit, sonra sirasi ile konjonktivit 10 (%38,3); kolit
1 (%0,8); anjiddem 2 (%1,7), 1’inde (%0,8) kusma, 1’inde (%0,8) kanli kaka

saptandi.

5. Gida prik test pozitif olan 6 vakanin 3’iinde (%50) astim, 5’inde(%66,7) rinit,
I’inde (%16,7) anjiddem varlig1 saptandi. Gida prik test negatif olan 51 vakanin
20’sinde (%39,2) astim, 20’sinde(%39,2) rinit, 2’sinde (%3,9) konjoktivit varligi

saptandi.

6. AD’li hastalarin ailedeki atopik hastalik dykiisii sorgulandiginda, 120 hastanin
61’inde (%50,8) aile 6ykiisii pozitif, bunlarin 21’inde (%17,5) ailede atopik

dermatit varlig1 pozitif saptandi.

7. AD’li 120 hastada retrospektif olarak eozinofil say1 ve ylizdeleri tarandi, 63’iinde
(%52,5) negatif, 57’sinde (%47,5) pozitif bulundu.

8. Ayni hastalarda retrospektif olarak Total IgE sayilari tarandi, 75’inde (%62,5) pozitif
(>100), 45’inde (%37,5) negatif (<100) saptandi.

9. AD tanist alan 120 hastanin AD siddetleri SCORAD endeksi siniflamasina gore
113(%94,2) hastanin hafif-orta; 7 (%5,8) hastanin agir olarak saptandi.
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120 vakanin 57’sine (%47,5) prik test yapildi, 6’sinda (%10,5) pozitif sonug elde
edildi. Bu hastalarin 22’si (%38,6) kiz; 35’1 (%61,4) erkekti. Bu vakalarin 6’sinda
(%10,5) gida prik test pozitif; 51’inde (%89,5) negatif bulundu.

Gida prik test pozitifligi saptanan 6 vaka tekrar detayli incelendi. Yumurta duyarlilig
olan ti¢ AD olgusunda ve siit ve yumurta duyarlilig1 olan bir AD olgusunda besin ile
iliskili atopik dermatit alevlenmesinin olmadig: saptandi. Findik ve fistik prik test
pozitif saptanan 2 vakada ise besin ile iliskili atopik dermatit alevlenmesinin oldugu

saptandi.

Gida prik test pozitifligi olan olgularin besinde (%83,3) ek rinit ve/veya astim
birlikteligi oldugu tespit edildi

Gida prik test yapilan toplam 57 vaka icerisinde, prik test pozitif bulunan 6 vakada
total IgE sayis1 5’inde (%83,3) pozitif, 1’inde (%16,7) negatif bulundu. Prik test
negatif olan 51 vakada ise total IgE sayis1 33’iinde (%64,7) pozitif, 18’inde
(%35,3) negatif bulundu.

Gida prik test pozitif bulunan 6 vakada total eozinofil sayis1 5’inde (%83,3) pozitif,
1’inde (%16,7) negatif bulundu. Gida prik test negatif bulunan 51 vakada total
eozinofil sayis1 25’inde (%49,01) pozitif, 26’sinde (%50,09) negatif bulundu.

Gida prik test pozitif olan 6 vakanin 3’iinde (%50) astim, 4’tinde(%66,7) rinit,
I’inde (%16,7) anjiddem varlig1 saptandi. Gida prik test negatif olan 51 vakanin
20’sinde (%39,2) astim, 20’sinde(%39,2) rinit, 2’sinde (%3,9) konjoktivit varligi

saptandi.

Gida prik test pozitif bulunan 6 vakada total SCORAD endeks 5’inde (%83,3)
hafif-orta, 1’inde (%16,7) agir bulundu. Gida prik test negatif bulunan 51vakada ise
SCORAD endeks 48’inde (%94,1) hafif-orta, 3 iinde (%5,9) agir bulundu. iki

guriup arasinda istatiksel olarak anlamli fark yoktu.
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17. Bizim c¢alismamizda i yas ve istii atopik dermatit olgularinda besin alerjisi
duyarliligt %10,5 (6/57) oraninda ve besin alerjisi birlikteliginin ise %3,5 oraninda

(2/57) oldugu saptandi.
18. Klinisyenlere Onerimiz ii¢ yas ve iistli atopik dermatitli olgularin hikayesinde gida

ile iliskili atopik dermatit alevlenmesi olup olmadiginin sorgulanmasi, var ise gida

prik test yapilmasi, yok ise rutinde gida prik test yapilmamasi yoniinde olacaktir.
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17. OZET

Amag: Ug yas ve iizerinde atopik dermatit (AD) tanis1 alan hasta grubunda AD’in besin
alerjisi ile iligkisini yas, cinsiyet, ilk sikayetlerinin ne zaman basladig1, eslik eden semptom
varligi, eslik eden atopi varligi, ailesel atopi varligi, total immunglobiilin E (IgE) ve eozinofil
diizeyleri, inhalen ve gida prik testleri, SCORAD indeks kriterleri verileri 1s1ginda

arastirmayi amagladik.

Gerec ve Yontem: KOU Tip Fakiiltesi Cocuk Alerji ve Immunoloji Poliklinigi’ne, 2011-
1017 yillar1 arasinda getirilen bagvuru yasi 3 yas ve iizerinde olan atopik dermatit tanisi alan
120 hastanin dosyalari retrospektif olarak incelendi. Degiskenlerimiz arasinda hastanin yas,
cinsiyeti, bagvuru yasi, sikayetlerin baslangi¢ yasi, aile dykiisii, astim varligi, alerjik rinit
varlig1, prik testlerin sonuglar, SCORAD indeksi ve indeksin i¢erdigi parametreler yer aldu.
Arastirmada elde edilen veriler Statistical Package for Social Science (SPSS) 20.0 veri
tabanina aktarilmis ve analiz yapilmistir. Istatistiksel olarak anlamli farkliligin gdstergesi

olarak p<0.05 seviyesi kabul edilmistir.

Bulgular: Calismamizdaki atopik dermatit tanili 120 hastanin 56’s1 (%46,7) kiz, 64’
(9%53,3) erkek hastalardan olugmaktaydi. Hastalarin semptom baslama yas1 47,234+46,106
ay olarak saptandi. AD’li hastalarin 61’inde (%50,8) aile dykiisii pozitif, bunlarin 21’inde
(%17,5) ailede atopik dermatit varligi pozitif saptandi. AD tanis1 alan 120 hastanin AD
siddetleri SCORAD endeksi siniflamasina gore 113 (%94,2) hastanin hafif-orta; 7 (%5,8)
hastanin agir olarak saptandi. 120 AD vakasiin 57’sine (%47,5) gida prik test yapildi,
6’sinda (%10,5) pozitif sonug elde edildi. Gida prik test pozitifligi saptanan 6 vaka tekrar
detayli incelendi. Yumurta duyarlilig1 olan ii¢ AD olgusunda ve siit ve yumurta duyarlilig
olan bir AD olgusunda besin ile iligkili atopik dermatit alevlenmesinin olmadigi saptandi.
Findik ve fistik prik test pozitif saptanan 2 vakada ise besin ile iligkili atopik dermatit
alevlenmesinin oldugu saptandi. Gida prik test pozitifligi olan olgularin besinde (%83,3) ek

rinit ve/veya astim birlikteligi oldugu tespit edildi
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Sonug ve Oneriler:
Bizim ¢aligmamizin sonuglari, ii¢ yas ve iistii AD’li olgularin hikayesinde gida ile iligkili
AD alevlenmesi bulunmasi durumunda gida prik testinin yapilmasini, bu 6ykiiyii vermeyen

hastalarda rutinde gida prik testi yapilmasinin gerekli olmadiginm diisiindiirmektedir.

Anahtar Kelimeler: Atopik dermatit, SCORAD indeks, prik test

51



18.INGILIiZCE OZET

Objective: The aim of this study was to determine the age, sex, initial complaints of the
patients diagnosed with AD between the ages of 3 and over, who were admitted to our
Pediatric Allergy and Immunology Department of Kocaeli University Medical Faculty
Hospital between 2011-2017. Presence of familial atopy, total IgE and eosinophil levels,
inhaled and food prick tests, SCORAD index criteria in the light of the data of AD for this
age group investigated the relationship with food allergy.

Materials and Methods: The medical records of 120 patients with AD admitted to the
Pediatric Allergy and Immunology Outpatient Clinic of KOU Medical Faculty between
2011-1017 were reviewed retrospectively. Our variables included age, gender, age at
presentation, age at onset of complaints, family history, presence of asthma, presence of
allergic rhinitis, results of prick tests, SCORAD index, and parameters included in the index.
The data obtained in the study were transferred to Statistical Package for Social Science
(SPSS) 20.0 database and analyzed. P <0.05 was accepted as an indicator of statistically
significant difference.

Results: Of the 120 patients with AD, 56 (46.7%) were female and 64 (53.3%) were male.
The age at onset of symptoms was 47.23 + 46.106 months. In 61 (50.8%) of the patients,
family history was positive and in 21 (17.5%) of them the family was positive for AD. AD
severities of 120 patients with AD were classified as mild to moderate in 113 (94.2%)
patients according to the SCORAD index classification; 7 (5.8%) patients were found to be
severe. Food prick test was performed in 57 (47.5%) of the 120 AD cases and a positive
result was obtained in 6 (10.5%). Six cases with food prick test positivity were examined
again in detail. There was no exacerbation of food-related AD in three AD patients with egg
sensitivity and in a case with milk and egg sensitivity. Nutritional and AD exacerbation was
found in 2 cases with peanut prick test. Five (83.3%) patients with food prick test positivity

were found to have additional rhinitis and / or asthma.
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Conclusion and Recommendations: The results of our study show that in the history of
AD patients aged 3 years and older, the question of whether there is an exacerbation of food-

related AD, if there is food prick test, if not, it is not necessary to perform prik test in routine.

Keywords: Atopic dermatitis, SCORAD index, prick test
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