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1. GIRIS VE AMAC

Atopik dermatit (AD), siklikla atopik hastalik dykiisli olan ailelerde ortaya ¢ikan, daha ¢ok
cocuklarda goriilen, alevlenme ve iyilesme donemleriyle kendini gdsteren, kasintili, kronik
inflamatuar bir hastaliktir. Patofizyolojisi karmagsik olan bu hastalikta; genetik yapi,
kisisel/psikososyal etmenler, ¢evresel, infeksiydz ajanlar, allerjenler, deri bariyerinde bozulma

gibi, sonucta kronik inflamasyona yol agan, immiinolojik bir siire¢ s6z konusudur (1).

Siklikla siit cocuklugu doneminde olmasina ragmen (erken baslangi¢li AD), eriskin donemde
de (gec baslangicli AD) karsilasilabilir (2). Atopik dermatite 6zgii belirgin bir tan1 koydurucu bir
laboratuvar testi yoktur. Farkli klinik semptomlar gosterebilir. Zaman zaman tan1 ve tedavi
zorluklar1 yasanmasi, tan1 ve tedavi yaklasimlari agisindan hastalifin algoritma iginde
degerlendirilmesini gerekmektedir. Akut deri lezyonlar1 eritemli deri ve ser6z eksuda lizerinde
ekskoriasyon ve vezikiillerle birlikte siddetli, kasintili, eritematdz papiillerle karakterizedir. Akut
eritemli deri lezyonlar1i daha ¢ok bebeklerde goriilmekle beraber yanaklar, sacgli deri ve
ekstremitelerin ekstensor yiizeyi tutulur. Kronik deri lezyonlari, kalinlagmis plaklar ve
likenifikasyon ile karakterize olup, ¢ocuk ve erigkinde ekstremite fleksor yiizeylerinde
yerlesmektedir. Atopik dermatitli hastalarin ¢ogunda ailesel atopi  mevcuttur. Allerjik
rinokonjonktivit ve astim gibi atopik bozukluklar AD’ye siklikla eslik edebilir. Bu hastaliklar
sirayla yada ayni anda ortaya ¢ikabilir. Bebeklerde ve kiigiik ¢cocuklarda AD, biiylik ¢ocuklarda
astim ve erigkinlerde polen alerjisi daha sik goriiliir. AD yaygin goriilen ve nu nedenle 6nemli bir
halk sagligina dontisen kronik inflamatuar bir deri hastaligidir. Cogu gelismis ve gelismemis
iilkelerde AD prevalansi ¢ocuklarda yaklasik %20-25 ve eriskinlerde %2-3diir (3,4). Son birkag
dekatta prevalansinda 2-3 kat artis olmustur. Genel olarak bakildiginda AD prevalansi gelismemis
iilkelerde ve kirsal alanlarda gelismis iilkelere ve kentsel bolgelere gore onemli oranda daha

diiiiktiir.

Bu caligmada 2016-2018 yillar1 arasinda Kocaeli tiniversitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Cocuk
Alerji ve Immiinoloji boliimiimiize basvuran hastalar arasinda AD tanis1 alan hastalarin yas,
cinsiyet, mevsimsel bagvuru zamanlari, ilk sikayetlerinin ne zaman basladigi, eslik eden atopi

varlig, ailesel atopi varligi, SCORAD indeksi gibi demografik 6zelliklerini belirlemeyi amacladik.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Atopik Dermatit Tanim ve Tarihcesi

Atopik dermatit; siit ¢cocuklugu ve erken ¢ocukluk déneminde baslayan, ¢esitli alerjenlerle
tetiklenen, genetik faktorlerin eslik ettigi, kasintili, kuruluk ve egzema ile karakterize kronik

inflamatuar deri hastaligidir.

Atopik dermatit tanimi i¢inde Besnier’in prurigosu, disemine ndrodermatit, yapisal ndrodermit,
ekzema fleksorum yer almakla beraber intrinsik ve ekstrinsik olarak da isimlendirilmektedir.
“Atopi” sozcligli eski Yunancada “atopos” sozcliglinden koken alir ve olagan disi, alisilmadik,
yabanci anlamlarina gelmektedir. Atopik ekzema terimi yerine 1930’lu yillarla birlikte Hill ve
Sulzberger onerdigi “atopik dermatit” terimi kullanilmaya baglanmistir. Hanifin ve Rajka 1980
yilinda AD’nin karakteristik 6zelliklerini ortaya koymustur (Tablo 1). Ilerleyen yillarda bu kriterler
Williams tarafindan gelistirilmistir (Tablo 2) (2,5).



Tablo 1. Hanifin ve Rajka’nin tam Kriterleri
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Tablo 2. Epidemiyolojik calismalar icin onerilen tam kriterleri

Olmazsa olmaz;

Kagintili deri hastalig1 (ebeveyn tarafindan belirtilen kasinti/stirtme/ovalama bildirilmesi)

Ek olarak asagidakilerden 3 ya da daha fazlas1 bulunmalidir;

El bilegi, diz ¢ukurlari, dirsek on yiizleri, boyun ¢cevresi gibi deri katlanti bolgelerinin tutulumu (10 yasin
altindaki ¢ocuklarda ek olarak yanak bolgeleri)

Ozgecmiste astim ya da saman nezlesi (4 yasidan kiiciik cocuklar igin 1. derece akrabada atopik hastalik)

Son bir yil icerisinde genel olarak kuru deri oykiisii

Belirgin fleksural ekzema (4 yasindan kiiciik cocuklarda yanak, alin ve ekstremitelerin ekstensor

yiizlerinde ekzema)

2 yagin altinda baglangi¢ (Bu kriter cocuk 4 yasindan kiiciik ise kullanilmaz)

Diinya Allerji Organizasyonu (WAO) tarafindan atopi sadece IgE aracili sensitizasyon ile iligkili
olarak tanimlanmaktadir. Bu nedenle atopi tanimi sIgE antikorlar1 veya pozitif cilt testi varlig

gerekmektedir (6).

Atopik dermatit 1980’11 yillarda klinik fenotipe gore ekstrinsik ve intrinsik tiplere ayrilmistir,
ayni zamanda allerjik (veya klasik) ve allerjik olmayan tipler olarak da bilinir. Ancak intrinsik ve
ekstrinsik AD terimleri daha yaygin olarak kullanilmaktadir (2). Ekstrinsik ve intrinsik AD IgE
bagimli sensitizasyona (¢evresel ve gida allerjenlerine kars1 spesifik IgE varlig1 veya yoklugu) gore
tanimlanir. Bu terimlendirmeye gore intrinsik tipte IgE seviyesi normaldir, spesifik IgE yoktur,
astim ve alerjik rinitle iligkisi bulunmaz ve aeroallerjenlere ve gida allerjenlerine yonelik deri prick
testi negatiftir (7). Baz1 yazarlara gore ise IgE iligkili/allerjik AD ve IgE iliskisiz/allerjik olmayan
AD 06nemli derecede Ortiistiigii i¢in tamamiyla farkli hastaliklar olarak diistiniilmemelidir. IgE

iligkisiz AD siklikla IgE iliskili AD’nin erken ge¢is formunu temsil eder.
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2.2. Epidemiyoloji

Atopik dermatit her yasta goriilmekle birlikte hastalarin %45’inde ilk 6 aylik donemde,
%60’1nda hayatin birinci yilinda, %85’inde 5 yasindan 6nce baslamaktadir (2). Kiiciik bir hasta
grubunda (%2) ise AD semptomlar1 20 yasindan sonra baglangic gosterir (8). Genel olarak atopik
dermatit, ¢ocuklarin %25’ini, erigkinlerin ise %?2-3’linii etkilemektedir. Erigkinlerde atopik
dermatit prevelansinin degiskenlik gdstermesinin en biiyiik nedeni; ¢ok merkezli ¢alismalarin
yapilmamasi, bazi ¢aligmalarin sadece anket iizerinden degerlendirilmesi ve AD degerlendirilme
yontemlerinin farklilik igermesinden kaynaklanmaktadir. 1998 yilinda Uluslaras1 Cocukluk Cagi
Astim ve Allerji ¢calismasinda (ISAAC) AD prevelanst %0,3-%20,5 araliginda bulunmustur (9).
Iki deger arasinda yaklasik 60 kat fark saptanmustir. Bu durumun nedeni, ¢evresel ve genetik
faktorlerden kaynaklanabilecegi gibi, yapilan anketlerin algilanma farklilig1 da olabilir. Giiney
Kore’de ISAAC yontemiyle yapilan okul oncesi cocuklarda siklik %18,2, okul g¢agindaki
cocuklarda siklik %13,4 olarak bulunmustur (10). AD ¢ocuklarin yaklasik %80’inde hafif seyirli
olmakla beraber bu ¢ocuklarin eriskin donemde yaklasik %30’unda hastalik devam etmektedir (3).
AD’in geligmis tilkelerde yasam boyu prevelansina bakildiginda %20’leri agmaktadir. Gelismekte
olan tilkeler ile Afrika ve Dogu Asya’daki az gelirli lilkelerde hastaligin prevalansinin arttig1 tespit
edilmigtir (11). 1960’lardan sonra AD prevelansinda ii¢ kattan fazla artis olmustur. Bu artigin
nedeninin ¢evresel faktorler ve beslenme aliskanliklarindaki degisiklikler oldugu diisiiniilmektedir

(12). Vakalarin %70’inde aile 0ykiisti bulunmaktadir (13).

Gliniimiize kadar yapilan ¢alismalarda AD’li hastalarin yaklasik olarak 2/3’linde alerjik rinit,
1/3’linde astim gelistigi tahmin edilmektedir (14). Schmitz ve ark.’nin Almanya’da 17450 ¢oguk
ve eriskinle yaptig1 calismada yasam boyu AD prevalanst %13,2, allerjik rinokonjonktivit %10,7
ve astim %@4,7 olarak bulunmustur. Cocukta atopik hastalikla en cok iligkili olan faktdrler
degerlendirildiginde anne yada babadan en az birinde atopik hastalik varlig1 prevalanst %2.6 olarak

bulunmugtur (15).
2.3. Etiyoloji-Patogenez

AD etiyopatogenezinde, deri bariyer bozukluklari, genetik zemin, c¢evresel faktorler,

immiinolojik bozukluklar, infeksiydz ajanlarin kompleks bir iliskisi mevcuttur.
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2.3.1. Deri bariyer bozuklugu

Deri bariyer fonksiyonlarinda azalma nedenleri arasinda filagrin, lorikrin, involukrin
proteinlerinde bozukluk, deri seramidlerinde azalma, stratum korneum pH’sinda bozulma ve
kemotriptik enzim asir1 ekspresyonu yer almaktadir (2). Stratum korneum tabakasindaki hasar
AD’in inflamatuar kaskadini tetikleyerek transepidermal su kaybinin artmasina, irritan ve
allerjenlerin girisine ve sekonder enfeksiyona neden olur (16). Derideki sebase bezlerin
boyutlarinda azalma ve buna bagl stratum korneumda seramid azalmasi, lezyonsuz deri dahil
olmak iizere cilt kuruluguna neden olur. Filagrin proteini ise transepidermal su kaybini ve
mikrobiyal invazyonu engellemede gorevlidir. Filagrin metebolitleri, derinin dogal olarak

nemlenmesini saglayan énemli bir proteindir (17).

Esansiyel yag asitlerini deride 6nemli iglevleri mevcuttur. Esansiyel yag asitleri beslenme ile
oleik ve linoleik asit seklinde alinarak karacigerde gama-linoleik asit ve dihomo-linoleik asit haline
doniistiiriiliirler (18). Bu iki yag asitinden gama-linoleik asit deriden su kaybini 6nlerken, dihomo-
linoleik asit deskuamasyonu azaltir. AD’li hastalardaki sorun, linoleik asiti dihomo-linoleik asite
ceviren delta-6 desaturaz enzim eksikligidir. Buna bagli AD’li hastalarda deri bariyer
fonksiyonlarinda bozukluk ve su kaybinin artmasina bagl allerjenlerin girisini kolaylastiran hassas

ve kuru cilt olustugu diistiniilmektedir (19).
2.3.2. Genetik

AD genetik cevresel faktorlerin etkilesimi sonucu ortaya cikabilmektedir (18). Hastalarin
%70’inde aile Oykiisi mevcuttur. Anne yada babadan birinde atopik dermatit bulunmasi
durumunda risk 2-3 kat, anne ve babada AD bulunmasi durumunda risk 3-5 kat artmaktadir (5).
Ikiz kardeslerde yapilan ¢aligmalarda AD birlikteligi monozigot ikizlerde %85 iken, dizigot
ikizlerde %21 olarak saptanmistir (13) .

Immun disfonksiyon ve deri bariyer bozuklugunda genetik faktdrlerin rolii mevcuttur. Filagrin
genini kodlayan gende mutasyon ile AD arasinda kuvvetli bag gosterilmistir. Orta siddetli atopik
dermatiti olan hastalarda %40’a yakin filagrin gen mutasyonu saptanmigtir. Filagrin gen
mutasyonu saptanan hastalarda, erken baslangicli siddetli egzema ve ¢ocukluk ¢agi astim goriilme

insidansi artmistir (20). Filagrin gen mutasyonu haricinde orta siddetli atopik dermatitli olgularin

13



neredeyse tamaminda filagrin gen ekspresyon bozuklugu mevcuttur. Bu durum IL-4 ve IL-13 asir
ekspresyonundan kaynaklanir (21). AD’de patolojiden sorumlu yirmiden fazla gen oldugu
saptanmigtir fakat kesin bulgular elde edilememistir. AD gelisimden sorumlu kromozomlar 3q21,

1921, 16q, 17925, 3p26 gosterilmis kromozom lokuslaridir (22).

AD’li hastalarda deri proteinlerine karsi yapilan calismalarda, 1q21 kromozomlar: iizerine
yerlesen, keratinosit differansiyasyonunda gorev alan deri bariyeri proteinleri olan involurin,
hornerin ve loricrin derinin hem dermatit olan bolgelerde, hem de saglikli bolgelerde azalmis olarak
bulunmustur (23). Klaudin, keratinositler arasinda siki baglarin yapisinda gérev almakla birlikte,
Klaudin-1’1 kodlayan gen bodlgesindeki tek niikleotid polimorfizmi ise azalmis gen ekspresyonuna
neden olmaktadir (24) (25). Serin proteaz inhibitriinii kodlayan SPINKS5 genindeki mutasyonun
da deri bariyer fonksiyonunun saglanmasi i¢in gerekli olan proteaz-antiproteaz dengesini bozdugu

distintilmektedir (26).

2.3.3. Cevresel faktorler

AD’1 etkileyen birgok g¢evresel faktdr mevcuttur. Diisiik nem ve diisik UV (Ultraviyole)
maruziyeti AD riskini arttirmistir. Nemli tropikal bélgelerden, 1liman iklime go¢ eden eriskinlerde
riski artmaktadir. Bazi hastalarda yaz mevsimlerinde artis goriilmektedir (3,11,27). Sehirlerde,
kirsal alanlara oranla AD daha fazla goriilmektedir. Sehirlesme ile artan hava kirliliginin etkisi s6z
konusudur (28) (29). Gebelik sirasinda ve bebeklik déneminde genis spektrumlu antibiyotik
kullanim1 da AD’yi tetiklemektedir (3).

Besinlerden ¢oklu doymamis yag asitleri ve sekerden zengin bati tarzi beslenme AD gelisimi
risk faktorii olarak bildirilmistir. Hazir gida tiiketiminin siddetli egzema ile iliskili oldugu, taze

meyve tliketiminin atopik dermatit i¢cin koruyucu oldugu gosterilmistir (3,30).

Sik deterjan kullanimi, deri pH2’sin1 yiikselten sabunlarin kullanimi, suyun sertligi de etmenler
arasinda sayilmaktadir (3,5).

2.3.4. Immiinolojik degisiklikler

Atopik dermatit immunopatolojisinde T hiicrelerinin aracilik ettigi tip 4 reaksiyon ve Ig E aracili
tip 1 reaksiyonun rol oynadig diisiiniilmektedir. Iimmun sistemin agir1 aktif oldugu durumda baskin

olan hiicreler T yardimc hiicreleridir. Epidermisteki bariyer bozukluguna bagli gelisen proteaz
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aktivasyonu ile hasarlanmis keratinositlerden timik stromal lenfopoetrin (TSLP), interlokin 25 (IL-
25) ve IL-33 iiretilmektedir. Bu sitokinler de Th2 hiicre aktivasyonuna neden olur. Th2 hiicreler,
birgok bagka immiin sistem hiicresi ile birlikte atopik dermatit lezyonlarinda artmig IL-4 ve IL-13
seviyelerinden sorumludur. Artan IL seviyeleri deri bariyer fonksiyonlarin bozulmasina neden olur
(31). IL-4 B hiicrelerinden Ig E fiiretimini indiiklerken IL-5 eozinofil aktivasyonunu saglar. IgE
viral, parazitik, alerjik, onkolojik hastalik ( Hodkgin hastalig1) ve T lenfosit bozuklugu olan immun
yetmezlik tablolarinda ciddi derecede artmaktadir. AD’li hastalarin %75-80’inde IgE yiiksekligi
goriiliirken, son yapilan ¢aligmalarda erken baslangicli AD’lerde saptanabilir IgE duyarlasma besin
alerjisi olmadan da goriilebilmektedir (32). IgE duyarlagsmasi erken baglangicli AD’li hastalarda
birkag ay sonra da olusabilmekte, hatta bazi cocuklarda duyarlasmanin hi¢ olmadig1 bilinmektedir.
Hastalik diizelmeye baglasa bile bazen IgE seviyelerinin yiiksek kaldig1 goriilmiistiir. Hastaligin

aktivitesi ile korelasyon gostermemektedir (33).

Eozinofiller alerjik reaksiyonlarda onemli rolleri bulunan inflamatuar hiicrelerdir. Eozinofil
peroksidaz, eozinofil kaynakli nérotoksin, eozinofil kaynakli protein, major basic protein (MBP),
eozinofil katyonik protein (ECP) bol miktarda katyonik graniil proteinleri igerirler ve bu
mediatorler doku defektlerine neden olurlar. AD lezyonlarinda biriktigi gosterilmistir (34).

Eozinofil sayis1 da AD’de her zaman korele degildir.

Eotaksin yada eozinofil kemotaktik protein, insan eozinofil, bazofil ve Th2 lenfositleri i¢in etkili
bir kemotaktik proteindir. Yapilan son ¢alismalarda bu kemokinin IL-4 ile uyarilan fibroblastlardan
asirt miktarda salindigi bildirilmistir (35). Normal saglikli bireyler ile AD’li bireyler
karsilastirildiginda, AD’1i bireylerde eotaksin ve reseptorii CCR3 ekspresyonu arttigi goriilmiistiir.

2.3.5. infeksiyoz ajanlar

Atopik dermatitli hastalar bakteriyel, viral, fungal enfeksiyonlara daha duyarhdirlar. Bakteriyel
enfeksiyonlar arasinda en ¢ok S.aureus; viral enfeksiyonlardan Herpes simpleks viriis (HSV),
Molloskum Contagiosum, Human Papilloma Viriis (HPV), fungal enfeksiyonlardan Trichopyton
Rubrum ve Malassezia tirleri duyarliligi artmistir. AD’li hastalarin lezyonlarinda %90’ ininda
S.aureus mevcut oldugu goriilmiistiir. AD siddetiyle S.aureus kolonizasyonu arasinda korelasyon
bulunmaktadir. Kolonizyonun artmasinin nedeni S.aureus kaynakli seramidin artarak, cilt bariyer
biitiinliiglinli bozmasindan kaynaklanir (36). Deride bulunan S.aureus’un ¢gogalamasindan sorumlu
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peptidler insan B defensini HBD-2 ve katelisidin LL-37’dir (37). AD’de artan Th2 sitokinlerinden
IL-4 ve IL-13, HBD-2 ile katesidinin indiiksiyonunu inhibe edebilmektedir. LL-37 epitel yapinin
gecirgenliginin fonksiyonunun normal olmasi i¢in gereklidir. S.aureus’un hiicre duvarindaki
komponentleri, keratinositlerden Timik stromal lenfoprotein (TSLP) sentezlenmesine neden olur.
Bu sitokin makrofaj ve dendiritik hiicrelerden CCL17 ve CCL20 iiretimi, Th2 infiltrasyonu ile IL-
4 ve IL-13 salmimina neden olur. Sitafilakok ekzotoksinleri deri langerhans hiicresi ve
makrofajlari, IL-1 ve TNF-0’y1 da igeren keratinosit enflamatuar medyatorleri liretmesi i¢in aktive
eder. Bu medyatdrlerin gorevi endotel hiicre adezyon reseptorlerinin ekspresyonunu saglamak ve
T hiicre gogiine neden olan kemokinleri artirmaktir. E-selektin derideki kutanéz lenfosit iligkili
antijen (CLA) pozitif hafiza T hiicrelerine baglanir ve Th2 sitokinleri iiretilir. AD hastalarinda
Stafilokok ekzotoksinine karsi olusan sIgE antikorlart bazofil ve mast hiicrelerine baglanip

histamin salinimina neden olur ve boylelikle kasintili deri olusur (38,39).

AD’de CD8+ sitotoksik T hiicrelerinin sayis1t ve aktivitesi ile birlikte natural killer (NK)
hiicrelerinin de aktivitesi de azalmaktadir. Gecikmis tip hipersensitivite yanit1 azalmakta, ayrica
azalmis plazmositoid dentritik hiicre popiilasyonu nedeniyle HSV, Molluskum Contagiozum, HPV
infeksiyonlar1 gibi viral infeksiyonlar ile ylizeyel fungal infeksiyonlar daha sik gelismektedir

(2,40).

Atopik dermatitli hastalarda viral deri infeksiyonlarina yatkinlik yapan durum Th2 polaritesinin,
duyarlanma sayisinin ve AD’nin siddetinin artmasidir. Th2 polaritesinin artmast immiinolojik
olarak 6nemlidir ¢ilinkii 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 (24).

Atopik kisilerde yiizeyel fungal infeksiyonlar da sik goriilmektedir ve genellikle kroniklesme
egilimdedir. Tricophyton rubrum’un neden oldugu dermatofit AD’li hastalarda ii¢ kat daha sik

gorlilmektedir.
2.4. Klinik bulgular

AD’de klinik bulgular genis bir spektrum olusturur. Hastanin yasina gore bebeklik, ¢ocukluk,

adolosan ve eriskin donem olarak simiflandirilabilmektedir. AD genellikle siit ¢ocuklugu
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doneminde; en sik 3-6’nc1 aylarda baslar. Hastalarin yaklagik %50’si ilk bir yilda, %30’unda 1-5
yaslar1 arasinda baslar. Hastalarin yaklasik %45’ inde ilk 6 ayda, %60°1nda 1 yastan dnce, %85’inde
5 yastan Once klinik bulgu verir (2) (31). Yalnizca %2 gibi kii¢iik bir grupta ise semptomlar 20
yasindan sonra baslangic gosterir. Erigkin donemde gelisen AD’li hastalarda, ¢ocukluk cagi
oykiisiinde egzema hikayesi yoksa diger hastaliklar agisindan ayirici tani iyi yapilmalidir. AD’li
cocuklarin yaklasik %80’inde hastaligin seyri hafiftir. Olgularin %30’unda eriskin donemde
sikayetler devam eder (3).

Glinlimiizde yapilan ¢aligmalar incelendiginde, eski caligmalarda AD’in ergenlik doneminde
genellikle diizeldigi gosterilmis olsa da, son yapilan ¢aligmalar bu kadar iyimser gériinmemektedir.
Yapilan bir ¢alismada, siit cocuklugu doneminde atopik dermatit tanisi alarak izleme alinan
vakalar, 11-13 yasina kadar takip edilmis; hastalarin kliniginde %65 diizelme saptansa dahi sadece

%18’inde tamamen diizelme oldugu goriilmiistiir (41).

Yapilan baska bir calismada ise yasaminin ilk iki y1linda tani almis hastalarin %72’sinde 20 y1l
gegse bile hastaligi tasimaya devam ettigi goriilmiistiir (42). Kutanoz reaktivite AD’nin en 6nemli
ozelliklerindendir. Kaginti, hastalarda giinboyu aralikli olup, aksam ve gece artar. Hastaligin her

doneminde akut, subakut ve kronik egzematdz lezyonlar goriilebilmektedir.

Akut atopik dermatitin karekteristik 6zellikleri, ciddi kasinti, sizint1 ve ser6z kurutun eslik ettigi
O0demli, eritematdz papiil ve plaklarla karakterizedir. Subakut atopik dermatit eritamatdz,
ekskoriyasyonlu pullanma ile seyrederken, kronik atopik dermatitte ise cilt kalinliginda artis,
likenifikasyon ve fibrotik papiiller 6n plandadir. Kronik atopik dermatitli hastalarda bu ii¢ evrenin
de klinik o6zellikleri izlenebilmektedir. Bu 6zelliklere ek olarak hastalarin genellikle kuru cildi
dikkat c¢ekmektedir. Atopik dermatitli hastalarin hem lezyonlu hem lezyonsuz cildi
karsilagtirildiginda, pH, su tutulumu ve su kayb1 acisindan ciddi farklar ile karsilagilmaktadir.
AD’li hastaligin iyilesme doneminde siddetli olgularda postenflamatuar hiperpigmentasyon,

hipopigmentasyon ve depigmentasyon gelisebilmektedir(39) (43) (44) (45).
1-Siit cocuklugu doneminde atopik dermatit

AD genellikle 2 aylik donemde baslar (46). Genellikle yanaklarda papiillovezikiiler lezyon
seklinde baslay1p, s1zint1 ve krutlu plaklara doniiserek yayilir. Bu dénemde yiiz ve ektansor bolge
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tutulumu tipik olmakla birlikte her bolge tutulabilir (47). Yanaklarda sinirli olma egilimde olan
eritem, kuruluk ve fissiirler gelisir. Ag1z sekresyonu nedeniyle genellikle ¢cene bolgesini de tutar.
Sacli deri, boyun, gévdeve ektremitelerin ekstansor yiizeylerinde lezyonlar olusur. Yiizde perioral,
perinazal bolge siklikla korunur. Bez bolgesi tutulumu beklenmez, teshiste onemli olup
patognomonik degildir (2,23). Bu donemdeki olgularin %20-30’unda ortalama 2 yasina kadar
iyilesmektedir (47).

2-Cocukluk donemi (2-13yas)

Siit ¢ocuklugu doneminden sonra yada yillar sonra baglayabilir. 10-12°1i yaslarda
kaybolabilmektedir. Bu donemdeki lezyonlar daha c¢ok likenifiye olma egilimindedir. Siddetli
kasint1 ve yanma ise fleksiyon ve ekstansiyon hareketleri sonucunda terlemeye bagl olugmaktadir.
Lezyonlar en ¢ok antekiibital ve popliteal fossa gibi fleksor yiizlerde goriiliir. Genellikle bas,

boyun, el-ayak bilegi, eller ve ayaklar da etkilenir (36,48,49).
3-Adelosan ve eriskin donemi (>13 yas)

Bu ¢ocuklarda daha ¢ok likenifikasyon goriiliir. Ergenlik yasindaki ¢ocuklarda meme basinda
lokalize AD plag1 goriilebilir. Cocukluk doéneminden beri tedaviye direngli devam eden

egzemalarda eritrodermik hastalik gelisme olasilig1 yliksektir (50,51).
2.5. Tam

AD tanis1 Oykii ve klinik 6zelliklere dayanilarak konulmaktadir. AD ¢ok sayida tani kriteri
onerilmesine ragmen herkes tarafindan kabul goren tani kriteri bulunmamaktadir. Bu kriterlerden
en ¢ok bilineni 1980 yilinda ortaya konan Hanifin-Rajka kriterleridir (Tablo 1). Arastirmalarin
cogunda bu klinik bulgular1 kullanmak zor oldugu ve ayrica bazi tani kriterlerinin bir kisminin
AD’ye 0zgiil olmasina ragmen az goriildiigii saptanmistir. Bu nedenle bazi aragtirma gruplar1 bu
kriterlerde degisiklik dnermistir.1994 yilindan itibaren ingiliz ¢alisma grubu tarafindan Hanifin-
Rajka kriterlerinin sadelesmis hali gelistirilmistir (Tablo 2). Buna gore kasintili deri durumuna 5

yardimci kriterden 3 veya daha fazlasinin eslik etmesi gerekmektedir (52).
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2.6. Laboratuvar

Hastalarin patognomonik bir laboratuvar bulgusu yoktur. En sik gozlenen bulgular allerjen
spesifik serum IgE ve eozinofil yiliksekligidir. Hastalarin yaklasik %20 sinde bu degerler normaldir.
Her zaman hastalikla korelasyon gostermez. IgE degeri, otoimmun hastaliklar, kiitan6z T hiicreli
lenfoma gibi hastaliklar, parazitozlarda normal popiilasyonun %15’inde yiiksek saptanabilir. IgE
degeri tani i¢in yeterli sensitive ve spesifiteye sahip olmasada taniy1 destekleyici testlerdendir (53).
Orta-siddetli egzemasi olan ¢cocuklarda, basta besinler olmak iizere ¢esitli alerjenler semptomlarin
alevlenmesinin %30 undan sorumludur. Ug yas alt1 cocuklarda orta-agir egzemasi olanlarda gida
alerji agisindan yumurta beyazi ve inek siitii alerjisi spesifik Ig E ve deri delme testi yapilmalidir.
Pozitif sonuglar besin provokasyon testleriyle dogrulanmalidir. Ug yas iistii cocuklarda gida alerji

testleri onerilmemektedir (4).
2.7. Ayirici tam

Atopik dermatit ayirici tanisinda yas grubu onem tagimaktadir. Yas grubuna gore klinik
ozellikler farklilik gostedigi icin ayirici tanida yer alan hastaliklar farklilik gdsterir. Siit cocuklugu
déneminde seboroik dermatit sik karistirilan hastalik olup bazen ayirt etmek giictiir. Ozellikle
yenidogan doneminde sagli deriye yapiskan, kalin, sar1, yagl skuamla baslayip yiiz, retroaurikiiler
ve intertrijindz bolgeleri de etkileyebilmektedir. Inguinal ve aksiller bdlge tutulumu seboroik
dermatit lehine olsa da ayirim yapilamadig1 durumlarda infantil dermatit tanis1 konulmasini 6neren
klinisyenler mevcuttur (54). Bebeklerde uyuz mutlaka ekarte edilmelidir. Tiim viicudu tutarak
AD’1 taklit edebilmektedir. Kurutlu papiillerin varligy, silionlarin varligi, dermoskopla yumurta ve
akarlarin goriilmesi, ailede baska bireylerde lezyonlarin varlig1 yada kasintinin olmasi ile AD’den
ayrilir. Bebeklik doneminde hastalik siddetli seyrediyorsa sik enfeksiyon gegirme, gelisim geriligi,
ishal, malabsorpsiyon, pamukcuk, trombositopeni gibi sistemik bulgular eslik ediyorsa daha az
siklikta karsilastigimiz primer immun yetmezlik durumlar1 da aklimiza gelmelidir. Hiper IgE
sendromu bebek ve ¢ocuklarda goriilmektedir. AD ile benzerlik gosterir, sacl deri, aksilla ve
kasiklar etkilemektedir. Tekrarlayan bakteriyel enfeksiyonlar, fluktuasyon veren apseler, bronsit,
pnomoni, osteopeni eslik etmektedir. Serum IgE seviyesi yiiksek, T hiicre fonksiyonlarinda
bozukluk mevcuttur. Bu yas grubunda impetigo, pridoksin, niasin, riboflavin, esansiyel yag asidi,

biyotin eksikligi, fenilketaniiri, akrodermatitis enteropatika gibi nutrisyonel eksikliklerde ayirici
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tanida diistintilmelidir. Adelosan c¢ocuklar ve eriskinlerde ayirici taniya giren hastaliklara
baktigimizda kisisel ve ailesel atopi dykiisii olmayan ekzematdz dokiintii ile bagvuran hastalarda
alerjik ve irritant kontakt dermatit diisiiniilmeli, gerekiyorsa yama testi yapilmalidir. Ayrica AD
hastas1 olup, atipik dagilim gdsteren lezyonu olan ve tedaviye cevap vermeyen cocuk ve
erigkinlerde nemlendirici, steroid ve kalsindrin inhibitorlerine karsi kontakt allerji gelisebilir.
Eriskin donemde kutandz T hiicreli lenfoma ve Sezary sendromuda ayirici tanida diisiiniilmeli ve

farkli yerlerden alian biyopsi ile ekarte edilmelidir (12,55,56).

Tablo 3. AD Ayirici Tani
ATOPIK DERMATIT AYIRICI TANI
1. Akrodermatidis Enteropatika 11. iktiyosiz
2. Agamaglobulinemi 12. Enfeksiyon
3. Ataksi telanjektazi 13. Letterer-Siwe hastalig1
4. Karboksilaz eksikligi 14. Netherton sendromu
5. Dermatiditis herpetiformis 15. Fenilketaniiri
6. Dermatomiyozit 16. Skabies(uyuz)
7. Dermatofitoz 17. Seboreik dermatit
8. Hartnup sendromu 18. Ciddi kombine immun yetmezlik
9. Hurler sendromu 19. Wiscott-aldrich sendromu
10. Hipeimmunglobulin E Sendromu

2.8. Histopatoloji

Histolojik ozellikler hastaligin donemine gore degisiklik gosteririr. Akut lezyonlarda
epidermiste belirgin interselliiler 6dem, dermiste ise monosit ve makrofajlarin eslik ettigi T hiicre
infiltrasyonu goriiliir. Akut lezyonlarda eozinofil ve mast hiicreleri goriiliirken bazofil ve nétrofiller
seyrek goriilmektedir. Subakut lezyonlarda epidermiste diizensiz akantoz ve psoriaziform
hiperplazi goriiliir. Kronik lezyonlarda ise hiperkeratoz ve psoriaziform hiperplazi belirgin olup
spongioz tipi hafiftir. Epidermiste dendritik hiicrelerin sayisinda artis ve dermiste monositten

zengin infiltrasyon meydana gelir. Kronik lezyonlarda eozinofil major basic proteindir (2,57).
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2.9. Komplikasyonlar

Saglikli kisilerde keratinositlerden iiretilen antimikrobiyal etkili f-defensin 2 (HBD-2) ve LL-
37 proteinlerinin AD’li hastalarda azalmis oldugu tespit edilmistir. Bu nedenle viral, bakteriyel,
fungal enfeksiyonlara yatkinlik artmistir. Viral ve bakteriyel enfeksiyonlar siddetli AD vakalarinda
daha sik goriiliir ve ani baslangich, fungal enfeksiyonlar ise sinsi baslangichdir (58). AD
lezyonlarinin %90’indan fazlasinda bulunur. Stafilakoklara bagli impetigo cok sik goriiliir.
S.auresa bagli sekonder bakteriyel enfeksiyonun bulgular1 bal rengi kurut, folikiilit ve
piyodermadir ve bu durumda antibiyotik tedavisi verilmelidir. Streptekoklara bagli impetigo da
goriilebilmekle beraber bakteriyel enfeksiyonlar bazen inflmatuar kaskati uyararak AD’i
alevlendirebilmektedir. Her bolge etkilenebilmekte olup 6zellikle perioral alan tutulumu tipiktir.
En ciddi enfeksiy6z komplikasyonlardan birisi Herpes Simplex Viriis iniin olusturdugu Ekzema
Herpeticumdur. Sekonder bakteriyel enfeksiyonlar, siddetli ve yaygin olgularda menenjit ve
ensefalite neden olabilirler (58). AD’li ¢gocuklarda sik gelisen enfeksiyonlardan biri de deri rengi
gobekli papiillerle seyreden Molluskum Contagiozum’dur. En sik fleksiiral bolgelere yerlesir ve
otoinokiilasyonla yayildig1 i¢in her yere yayilabilir. Tedaviye yanitsiz lezyonlarda ve giderek

cevreye yayilan lezyonlarda yiizeyel mantar enfeksiyonlar1 akla gelmelidir (23).

AD’de goriilen okiiler komplikasyonlar ©nemli bir morbidite nedenidir. Okiiler
komplikasyonlarin insidansi %25-50 arasinda bildirilmistir (59). G6z kapagi dermatiti ve kronik
blefarit ile iliskilidir ve korneada skar gelisimine neden olabilmektedir. Mevsimsel ve pereniyal
alerjik konjuktivit en sik karsilasilan alerjik g6z hastaliklaridir. Genellikle bilateraldir. Eritem,

sulanma, yanma siddetli kasint1 gézlenir. Kornea tutulumu, kalic1 gérme kaybi ¢ok nadirdir.

Vernal keratokonjuktivit ve atopik keratokonjunktivit daha ciddi seyretmekte olup kornea
tutulumu ve gérme kaybina sebep olabilir. Vernal keratokonjuktivit siklikla prepubertal donemde
atopik ¢ocuklarda ilkbaharda daha ¢ok goriiliir. Kornea tutulumu oldugunda fotofobi, sulanma,
yabanci cisim hissi, kagint1 ile seyreder. Atopik konjuktivit ise vernal konjuktivit ile benzerlik
gosterir farklilik olarak g6z kapagi ve periorbital deri tutulumu daha belirgindir. Hastalarin %5-

35’inde katarakt gelisimi bildirilmistir (59,60).

Yaygin deri tutulumu olan hastalarda eksfolyatif dermatit gelisebilir. Baz1 vakalarda AD igin
verilen steroid tedavisinin kesilmesi eksfolyatif dermatiti tetikleyebilir (61).
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2.10. Prognoz

AD gibi kronik seyirli bir hastaliklar yasam kalitesini ciddi derecede bozmaktadir. Erken
baslangi¢h ve siddetli AD’si olan ¢ocuklarda, ailede atopik dermatit dykiisii olanlarda, astim ve
alerjik rinit eslik ediyorsa AD daha kalic1 seyreder. Cocukluk ¢agindan baslayan AD’lerin %10-

30’u ileri yaglarda hastalig1 devam etmektedir.
2.11. Tedavi

Atopik dermatiti bagsarili bir sekilde tedavi etmek istiyorsak her hasta icin 6zgiin, sistematik,
cok yonlii bir tedavi plan1 yapmamiz gerekmektedir. AD’de tedavi se¢imi hastanin yasi, cinsiyeti,
lezyonlarin yerlesim yeri, siddetine gore degisir. AD kronik, donem donem alevlenmelerle
seyreden bir hastalik oldugu i¢in Onceden klasik yaklagim, akut ataklari kisa siireli tedavi
rejimleriyle kontrol altina almakti. Yeni goriislere gore genetik olarak belirlenmis deri bariyer
defekti, deride ve diger organlarda inflamatuar bir siire¢ oldugu icin uzun dénem tedavi
onerilmektedir. AD tedavisinin bilesenleri; Tetikleyici faktorlerden kaginmak, genetik olarak
belirlenmis bozulmus epidermal bariyer fonksiyonu acgisindan deri bakimi, subklinik inflamasyon
ve akut ataklar1 kontrol etmek i¢in anti-inflamatuar tedavi, secilmis vakalarda yardimci veya

tamamlayici tedavilerdir.

AD tedavisinin en 6nemli basamagmi tetikleyici faktorlerin belirlenerek uzaklastirilmasi
olusturur. AD’li hastaya tetikleyici faktorden korunma yollarinin anlatilmasi hastanin atak sayisini
azaltir, remisyon siiresini uzatir. Tetikleyici faktorler icinde sabun, kimyasal maddeler, yiinlii,
sentetik kiyafetler, gida allerjenleri, ev tozu akarlar1 gibi birgok sey sayilabilir. Siit cocuklugu
doneminde besin alerjilerinin tespit edilerek eliminasyonun yapilmasi, ev tozu akarlar1 agisindan
onlemlerin alinmasi, terleme ve sonucunda irritasyona yol agmasi agisindan asir1 sicaktan, uzun
siire glineste kalmaktan kaginilmalidir. Yeni alinan ¢camasirlar yikandiktan sonra giydirilerek tekstil
kimyasallarindan kaginilmasi, deterjan kalintisinin 6nlenmesi i¢in s1vi deterjan kullanilarak iki kez
durulama yapilmasi gerekmektedir. Kiyafet olarak pamuklu rahat kiyafetler tercih edilmelidir.
Uzun siireli sicak banyodan kaginilmali, dus jeli yada sabun yerine deterjan icermeyen notral Ph’li
temizleyici uygulanmalidir. Emosyonel stresten uzak durulmalidir. Gerekli durumlarda psikiyatri

konsiiltasyonu onerilmelidir (12,55,62).
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2.11.1. Topikal tedaviler
Nemlendiriciler

Deri bariyer fonksiyonun bozulmasi nedeniyle olusan kserosiz AD’in en Onemli
ozelliklerindendir. Bu nedenle epidermal bariyeri gii¢clendirmek, kserosizi gidermek tedavinin en
onemli basamagidir. Nemlendiriler cilt hidrasyonunun saglanmasi agisindan tedavinin énemli bir
kismini1 olusturur. Nemlendiriciler AD’in her formunda tedaviye yardimciyken, hafif formunda ise
tek basina tedavi edicidir (63,64). Kullanilacak nemlendirici tipi segilirken, kullanilacak alan,
cildin yapisi, kserosizin siddeti, mevsime gore degisiklik gosterir. Nemlendiriciler losyon, pomad,
krem formunda bulunurlar. Pomadlar ve yag i¢inde su emiilsiyonlari, losyonlara ve su iginde yag
emiilsiyonlarina gore daha okliizifdir. Daha az batma hissine neden olurlar. Losyon ve kremler
¢oziicil, parfiim, koruyucu igerdigi i¢in daha ¢ok irrititasyona neden olurlar. Losyonlarin igerisinde
suyun buharlagsma o6zelligi oldugu i¢in kurutucu olabilirler. Nemlendiriciler kasinti, eritem,
likenifikasyon gibi bulgular1 da azaltir. Nemlendirici se¢imindeki en 6nemli nokta duyarlilik
olusturma olasilig1 diisiik, icinde koruyucu madde miktarinin az olmasi, parfiimsiiz, kokusuz
olanini tercih etmektir. Ure igeren nemlendiriler ¢ocuklar igin uygun degildir ve propilen glikol
iceren nemlendiriciler irritasyona neden oldugu i¢in 2 yasindan kii¢iik ¢ocuklarda kullanim1 uygun
degildir (3,65). Nemlendiriciler giinde 3 kez viicuda siiriilmelidir. Eger viicutta kuruluk devam
ediyorsa arttirilabilir. En iyi uygulama banyodan ¢iktiktan sonraki 5 dakika igerisinde, fazla suyu
havlu ile sildikten sonra yapilan uygulamadir. Eger nemlendirici ile beraber farkl: bir topikal ilag

kullaniyorsa ayni anda stiriilmemelidir. Nemlendirici siiriildiikten sonra bir saat beklenmelidir.
Topikal kortikosteroidler

Topikal kortikosteroidler, akut alevlenmelerde ilk basamak tedaviyi olusturmaktadir. Uzun
stireli remisyonun saglanmasinda ilk tercih edilen ajanlardandir. Anti-inflamatuar etkilerine ek
olarak immunsiipresif, vazokonstruktif, antiproliferatif etkileri de vardir. Bu ilaglar vazokonstriktor
etki giliglerine gore 7 sinifa ayrilirlar. Smif 1 en giiclli, sinif 7 en zayif kortikosteroid grubunu
olusturur. Steroidleri kullanirken etkili sonuca ulagmak ve hastay1 yan etkilerden korumak i¢in
uygun dogru giicte ve uygun tasiyicida steroid se¢mek dnemlidir. Steroid secerken, hastanin yast,
egzemanin siddeti, akut-kronik, hastanin yasi, tutulum yeri gibi faktorler 6nemlidir. Bir yasindan
kiigtik ¢cocuklarda, géz kapaginda, yiiz, koltuk alti, kasik bdlgelerinde etki giicii diisiik olan steroid
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tercih edilmelidir. Palmoplantar alan, kalin likenifiye olmus bolgelerde ise giiglii etkili steroid
tercih edilmektedir. AD’in alevlenme donemlerinde giinde 2 kez bir parmak ucu {initesi kadar
(yetiskin isaret parmaginda, distal interfalangeal eklemden parmak ucuna kadar olan alan), 3-7 giin
kullanilarak, daha sonra uygulama siklig1 azaltilarak idame tedaviye gegilir. Bir parmak ucu tinitesi
yaklasik 0,5 gr’a esdegerdir. Bu miktar viicudun %2’si i¢in yeterli ilag miktarini gosterir. Bu
yaklagik iki avug i¢i kadar alana denk gelmektedir. Aktif hastalik uygulamasi ile kontrol altina
alinan AD vakalarinda, haftada iki kez aktif olan bélgeye uzun siireli steroid kullanilmasi yoluyla
yan etki gorlilmeden daha uzun remisyon saglandig1 goriilmiistiir (66,67,68). Hanifin ve ark’nin
247 ¢ocuk ve 125 eriskin AD’li hastayla yaptig1 calismada idame tedaviye nemlendiriciye ek olarak
haftada iki giin steroid uygulanan grupta sadece nemlendirici uygulananlara gore 7.7 kat daha az
AD niiksii oldugu bulunmustur (69). Peserico ve ark’nin 12 yas iizerindeki 221 AD’li hastayla
yaptig1 randomize, c¢ift kor, kontrollii calismada idame tedaviye ek olarak haftada iki giin
metilprednizolon aseponat krem %0.1 uygulanan grupta tekrarlama riski sadece nemlendirici

kullanan gruba gore 3.5 kat daha az bulunmustur (70).

Steroidler yan etkilerinden dolayr dikkatli kullanilmaktadir. Sistemik yan etkileri ¢ocuklarda
bliylime geriligi, kemik yogunlugunda azalma, hipotalamo-hipofiz-askin baskilanmasini igerir.
Lokal yan etkiler ise, stria gelisimi, deri atrofisi, dermatit, telenjektazi olusumudur. G6z ¢evresine

steroid kullanirken glokom acisindan dikkatli olmaliyiz (12,71).
Topikal kalsinorin inhibitorleri

Topikal kalsin6rin inhibitorleri, stoplazmik bir enzim olan kalsiyum kalmodulin (serin-treonin
fosfataz) bagimli kalsindrin aktivitesini baskilayarak, T hiicrelerinde, keratinositlerde ve
langerhans hiicrelerinde enflamatuar sitokinlerin sentezini baskilarlar (54). Takrolimus ve
pimekrolimus olmak {izere iki formu mevcuttur. Takrolimus %0.1°lik formu eriskinlerde,
%0.03’1liikk formu 2 yas iistii cocuklarda streoidle kontrol edilemeyen orta-agir AD tedavisinde
onaylidir. Pimekrolimus krem %1, 2 yas iistii hafif orta siddette AD hastalarinda onaylidir. iki
ilacin da 2 yas alt1 kullanim1 kontrendikedir. Kalsindrin inhibitorleri, steroide cevap vermeyen yada
kontrendike oldugu hastalarda ikinci basamak tedavi icin kullanilir. Ozellikle yiiz, sacli deri, kivrim
bolgeleri gibi derinin incelme riskinin yiiksek oldugu bdlgelerde tercih edilebilir. Takrolimus

inhibitorleri ilk uygulandiginda lezyon ve etrafinda tedavinin ilk giinlerinde yanma, batma hissine
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neden olabilirler. Kollojen sentezini etkilemedikleri i¢in uzun ve uygunsuz kullanimiyla olusan
atrofi, stria, telenjiyektazi ve purpuraya yol agmazlar. Bobrek yetmezligi olan hastalarda,
hamilelerde, fototerapi alan bebeklerde, nehherton sendromu da kullanimi kontrendikedir. FDA
(Amerikan gida ve ilag¢ dairesi) 2006 yilinda uzun siireli kullaniminin deri kanserleri ve lenfoma
gelisimi ile iligkili olabilecegine dair bir uyar1 yayilamistir ve kutu uyaris1 kullanmigtir. Fakat bu
iliski sonrasinda yapilan 10 yillik calismalarda desteklenmemistir. Yapilan calismada AD ve
lenfoma gelisimi arasindaki c¢ailgsmalar irdelendiginde, AD’li hastalarda lenfoma riskinde bir
miktar artis gézlenmis olup, bu riskin topikal tedavilerle iligkili olmadigi goriilmiistiir (72). Uzun
donem veriler olmadig1 igin giinesten korunma 6nerilir (12,66,73). Onerilen tedavinin uygulama
sekli giinde 2 kez 6 hafta boyuncadir. Takrolimus %0.1 merheminin anti inflamatuar etkinligi, %1
pimekrolimusa gore daha yiiksektir. Kalsinorin inhibitorleri, atak sayisini, siddetini azaltmada,

major ataklar arasindaki siireyi uzatmada, kasintiy1 azaltmada etkilidir.
Topikal antimikrobiyal tedavi

Fiziksel bariyerdeki yetersizlik, antimikrobiyal peptid tiretiminin bozuk olmast AD’1i hastalarda
deri enfeksyonlarinin daha ¢ok gériilmesine neden olur. Ozelikle S.auerus ciltte kolonize halinde
bulunur ve klinik olarak siklikla enfeksiyona neden olur. Klinik olarak enfeksiyona sebep olmadan
da, sadece kolonize olmasida enfeksiyonu tetikler. Bakterilerin salgiladiklar1 toksinlerin
stiperantijen gibi etki etmesi ve ekzojen proteaz inhibitorlerinin epidermal bariyeri hasarlayarak
alerjen penetrasyonunu arttirmasi nedeniyle olmaktadir (54). Antimikrobiyal tedavide yaygin
olarak kullanilan fusidik asit ve eritromisin kullanilmaktadir. Fusidik asitin doku penetrasyonuna
etkisinin iyi olmasi nedeniyle S.aerus’a oldukca etkilidir, fakat 2 haftadan uzun kullanilmasi
onerilmemektedir. Uzun siireli kullanimda S.auerus ile iliskili diren¢ olustugunu gosteren

caligmalar mevcuttur (74).
Topikal tedavide basarisizhk

Tedavideki basarizligin en biiyiik nedeni hastanin tedaviye uyumsuzlugudur. Tedavi i¢in yeterli
siire ge¢meden ilacin bitmesi ve ailenin yazdiramamasi, yanlis miktarda, yanlis sekilde
uygulanmasi, uygulamanin zaman alict ve zahmetli olmasi, steroidin zararl oldugunu diisiindiigii
icin kullanilmamasi, tedavinin ise yaramayacagini diisiinme, hastaligin kronik bir hastalik
oldugundan haberdar olmamasi gibi nedenler sayilabilmektedir. Bu yiizden hastaya ve ailesine
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tedavi, sosyokiiltiirel diizeyine gore sozel, gerekirse sematize edilerek anlatilmasi 6nerilmektedir

(75).
2.11.2. Sistemik tedavi

Topikal tedavi ile tam olarak kontrol altina alinamadigi orta ve siddetli hastalarda sistemik
tedavi gereksinimi ortaya ¢ikabilir. Sistemik tedavi baglamak i¢in hastanin deri bulgularinin 6nemli
fiziksel ve sosyal etkilere yol actiginin goriilmesi gerekmektedir. Bu ilaglar hastalig1 kontrol altina
alan en diisiik dozda kullanilmal1 ve idame de miimkiin oldugunca diisiik dozlarda uygulanmalidir.
En ¢ok kullanilan ajanlar siklosporin, metotraksat, mikofenolik asitler ve azatiyopurin en ¢ok
kullanilan ajanlardir. Lokotrien inhibitorleri ve oral kalsindrin inhibitorleri i¢in veriler sinirlidir.
Kortikosteroidler akut enflamasyon ve alevlenmeyi baskilar fakat tedavi kesildiginde hizli
alevlenmelere yol agmasi ve yan etkileri nedeniyle miimkiin oldugunca tercih edilmemelidir. AD
genel olarak %70-84 oraninda hafif bulgularla seyrederken, olgularin %20’si agir seyreder. Agir
AD’lerin %5 kadar1 da tiim tedavilere direnclidir (76).

Sistemik antihistaminikler

AD’li hastalar siklikla yasam kalitesi bozan siddetli kasintidan bahsederler. Sistemik
antihistaminikler yagam kalitesini iyilestirmek i¢in, kasinti tedavisinde kullanilmaktadir. Fakat
kullanimiin bagaris1 hakkinda yeteri kadar kanit yoktur. Kisa stireli sedatif antihistaminikler
aralikli olarak kasintiya ikincil uyku kaybmi oOnlemek i¢in kullanilabilir. Ancak topikal
antihistaminikler kesinlikle tercih edilmemelidir (77). Sedasyona yol agmayan antihistaminiklerin
AD yonetiminde etkisiz oldugu, sadece sedatif formlarin uyku kalitesini arttirabildigi sonucuna

varilmistir (78). Yan etkileri sedasyon, agiz kurulugu, bulanik gérme, tasikardidir (77,79).
Oral Antimikrobiyaller

AD’li hastalarda S.aureus ve HSV enfeksiyonlar1 daha sik ve yaygin olarak karsimiza ¢ikar.
Piiriilan akint1, ekstida, pistiil varligi sekonder bakteriyel enfeksiyon disiindiiriir. HSV
enfeksiyonuna bagl “Egzema Herpeticum” morbiditenin énemli bir nedenidir ve bu durumda

sistemik antiviral kullanilir.

immunomodulatorler
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Sistemik steroidler

AD tedavisinde kullanilmasinin en biiylik nedeni, anti-enflamatuar etkilerinin olmasidir.
Kortikosteroidler etkilerini hiicre i¢i reseptorlere baglanarak bir¢ok gende transklokasyona neden
olarak gosterirler. Hem eriskin, hem ¢ocuk hasta gruplarinda etkilerinden dolay1 orta, agir AD i¢in
FDA tarafindan onaylanmis olsa da bir¢ok rehber yan etkilerinden dolay1 6nermememektedir (54).
Daha ¢ok akut atak donemlerinde kisa siireli kullanim tercih edilmelidir (80). En sik tercih edilen
oral prednizolondur. Sistemik kortikostreoidlerin yan etkileri; hipotalamohipofizier aksin
baskilanmasi, hipertansiyon, hiperglisemi, avaskiiler nekroz, katarakt, glokom, osteoporoz ve

immun sistem degisiklikleridir.

Siklosporin A; kalsindrine bagli yolaklar1 inhibe ederek IL-1 ve IFN-gama gibi proenflamatuar
sitokinleri azaltan immunsupresif bir ajandir. Hastalik aktivitesini azalttig1 ve uzun siireli remisyon
saglandig1 gosterilmistir (81) (82). Baslangi¢c dozu olarak hastaligin siddetine gore 2,5-5 mg/kg/giin
araliginda baslanir. Tkiye boliinmiis olarak verilen tedavi, hastalik kontrol altina alindiktan sonra
siklikla 6 hafta ve iki haftada bir, 0,5-1 mg/ kg/ giin olarak devam edilir. Tedavi 6ncesinde genel
muayene, kan basimcinin kontrolii, 6zellikle bazal kreatinin diizeylerinin not edilmesi 6nemlidir

(80). Tedaviye yanit1 iyi olan hastalarda en fazla 3-6 ay kullanilmalidir.

Azatioprin; Piirin analogu olan azatiyopirin, DNA sentezini inhibe ederek, enflamatuar
durumlarda hem B, hem de T lenfositleri baskilar. Yaygin ve siddetli AD tedavisinde siklosporinin
etkisiz yada kontrendike oldugu durumlarda, ikinci sirada tercih edilmelidir. Randomize kontrollii
caligmalarda etkinligi gdsterilmigse de, uzun dénem etkinlik ve gilivenlik verileri smirlidir (83).
Heniiz AD igin lisansl bir tedavi olmamakla birlikte, cocuklarda kullanilabilmektedir (84). Etkisi
yavas baglangicli olup, 8-12. haftalarda en yliksek etkinlige ulasir. Optimal doz aralig1 1-3 mg/kg/g
olmakla birlikte, baslangi¢c dozu siklikla ilk 1-2 hafta 50 mg/g olarak segilir.

Fotokemoterapi, Fototerapi; AD hastalarinda deri lezyonlarini, kasintiy1 ve uykusuzlugu
iyilestirmek icin iyi bir terapotik secenektir (85). Langerhans hiicrelerinin antijen sunucu
fonksiyonunun baskilanmasina, antimikrobiyal peptitlerin uyarilmasina, T lenfositlerde
apopitozun uyarimina ve S.4ureus kolonizasyonunda azalmaya neden olmaktadir (86). 18 yas iistii
AD’li hastalarda fototerapi ikinci basamak tedavi olarak dnerilmekte, 12 yas iistii cocuklarda da
tedavide diisiliniilebilecegi belirtilmektedir (66).

27



3. MATERYAL ve METOD

Arastirma, KOU Tip Fakiiltesi Cocuk Alerji Poliklinigi’nde 2016-1018 yillar1 arasinda 0-2 yas
araligindaki tiim Hanifin-Rajka kriterine gore atopik dermatit tanis1 alan 115 hasta tek hekim
tarafindan muayene edilerek, hastalarin aileleri ile goriisiilerek yliriitiilmiistiir. Calisma Kocaeli
Universitesi Tip Fakiiltesi etik kurulu tarafindan onaylanmistir. Yeni hastalara ait anamnez ve

muayene bulgular1 ile daha 6nce takip edilen hastalara ait veriler caligmaya dahil edilmistir.
3.1. Arastirmanin Veri Kaynaklar:

Arastirmaci tarafindan dosyalardan hastanin yasi, cinsiyeti, bagvuru yapilan ay, sikayetlerin
baslangic yast, aile dykiisii, astim varligy, alerjik rinit varligr, SCORAD indeksi ve indeksin i¢erdigi

parametreler sorgulanmistir.
3.2. Kullanilan 6l¢iim araclar:
3.2.1. SCORAD indeksi

SCORAD indeksinde nesnel (A ve B verileri) ve 6znel (C verileri) degerlendirildi.

A VERILERI: Lezyonalarin tutulum alanini degerlendirilirken 9’lar kurali kulland1. Bas boyun
%9, st viicut 6n bolim %18, sirt %18, her bir st ektremite %9, her bir alt ektremite %18 ve

genital bolge %1 olarak hesaplandi. Hepsi toplanarak A degerine ulagildi.

B VERILERI: Bu béliimde eritem, édem/papiilasyon, sulanma/kabuklanma, ekskoliyasyon,
likenifikasyon ve kuruluk degerlendirildi. Her bir bulgu 0-3 (0=yok ,1=hafif, 2=orta, 3=agir)
arasinda degerlendirildi.

Eritem: Deri ylizeyinde basmakla solan yiizeyel kizariklik olarak kabul edildi.

Odem veya papiilasyon: Derinin palpable infiltarsyonu olarak kabul edildi.

Soyulma: Kagint1 ile olusan soyulmalar dokiimante edildi.

Likenifikasyon: Yogun sekilde kalinlagmis deri katmanlari parlak alanlar olusturarak grimsi veya
kahverengimsi renk olusturan likenifikasyonlar dokiimante edildi.

Sizinti/kabuklanma: Enfeksiyonun eslik ettigi sizint1 dokiimante edildi.
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Kuruluk: Cilt kurulugu kaydedildi (87).

C VERILERI: iki subjektif bulgu olan kasint1 ve uykusuzluk, hasta yakini tarafindan 0-10 puan
araliginda degerlendirildi. “Son {i¢ gece yada giindiiz boyunca kasintinin siddeti, uykusuzluk ve
derinin genel durumu giinliik hayatini nasil etkiliyor sorularina verilen cevap degerlendirildi.
Semptomun hi¢ olmamasi1 0 puani igaret ederken, 10 puan olmast en siddetli durumu ifade eder. C
verilerinden maksimum 20 puan alinabilmektedir.

Her 3 kategoride elde edilen veriler sonucunda, A/5 +7B/2+C formiilii kullanilarak her bir
hastanin SCORAD indeks puani hesaplandi.

SCORAD toplam puan 103 {izerinden degerlendirildi. SCORAD indeksi puanlamaya gore 3
dereceye ayrildi. SCORAD puan1 <25 olanlar hafif diizey, 25-50 arasindaki degerler orta diizey,
50 ve daha yiiksek puanlar agir diizey SCORAD olarak kabul edildi (Tablo 3) (88).

Ayrica SCORAD indeksi digsinda, hasta yakini tarafindan skorlanan subjektif bdliimiin
degerlendirmeye alinmadig1 Objektif SCORAD’da hesaplandi. Objektif SCORAD ta en fazla skor
83 olarak alind1 (88). Belirsiz ve ciddi lezyonlarda 10 puanlik bonus puan eklenerek toplam skor

en fazla 93 iizerinden degerlendirildi (Tablo 4) (88).

Tablo 4. SCORAD ve Objektif SCORAD'a ait egzema derecelendirmesi

Egzema derecesi Hafif Orta Agir
SCORAD indeksi <25 25-50 >50
Objektif SCORAD indeksi <15 15-40 > 40

3.3. Istatistiksel Degerlendirme
Arastirmada elde edilen veriler, Statistical Package for Social Science (SPSS) 20.0 veri tabanina

aktarilmis ve analiz yapildi. Istatistiksel olarak anlamli farkliligin gdstergesi olarak p<0.05 seviyesi

kabul edildi.

Kategorik verilerin siklik ve dagilimlari say1 ve ylizde olarak; siirekli degiskenler ise

ortalama+standart sapma, ortanca, en kii¢lik ve en biiylik rakamlar olarak degerlendirildi.

Kategorik verilerin bagimli degisken ile olan iligkisini saptayabilmek icin “ki-kare testi”
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kullanilmistir. Siirekli degiskenlerin normal dagilima uygun olup olmadig: “Kolmogorov-Smirnov
testi” ile test edilmistir. Gruplar arasi karsilastirmalarda; siirekli degiskenler normal dagilima
uymadig1 kosullarda bagimsiz iki grup “Mann-Whitney U testi” ile normal dagilima uydugu
kosullarda da “student-t testi” ile sinanmistir. Grafiklerin yapiminda Microsoft Office Excel 2010

programi kullanildi.
4. BULGULAR

Calismamizda poliklinigimize bagvuran atopik dermatit tanisi alan hastalarin, AD baslangi¢
yasi, poliklinige bagvuru yasi, cinsiyeti, SCORAD indeksi, hastaliga eslik eden atopi durumlari
prospektif olarak degerlendirilmistir. 01.01.2017-30.12.2018 tarihleri arasinda Kocaeli
Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Alerji ve Immunoloji poliklinigine bagvuran atopik dermatit
tanisi alan toplam 115 hasta degerlendirildi. Caligmamizdaki atopik dermatit tanilt hastanin 71’ini

(% 69,9) erkek hastalar, 46’sin1 (% 30,1) kiz hastalardan olusturmaktaydi (Tablo 5).

Tablo 5. Olgularin cinsiyete gore dagilimi

Ozellik Say1 Yiizde
- Kiz 44 30,1
Cinsiyet
Erkek 71 69,9

4.1. Atopik dermatitli hastalarin basvuru yaslar1 ve semptom baslama yas1

Hastalarin atopik dermatit semptomlarinin baslangic yast degerlendirildiginde en kiictigii 15
giinliik, en biiyligii 12 aylik iken tani aldigi goriildii. Hastalarin poliklinige basvuru yasi
degerlendirildiginde en kiigiigii 1 aylikken, en biiyiigii ise 21 aylikken bagvurdugu tespit edildi
(Tablo 6).
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Tablo 6. Atopik dermatitli hastalarin basvuru yaslar: ve semptom baslama yasi

Ozellik Ort. =SS Ortanca Minimum Maksimum
Poliklinige bagvuru yas1 ay olarak 7,40+4,25 6,00 1,00 21,00
Semptom baslangi¢ yas1 ay olarak 2,83+2.21 2,00 0,50 12,00

4.2. Atopik dermatitli hastalarin basvuru zamanlari ve semptom baslama aylari ile ilgili

bulgular

Hastalarin semptom baglama mevsimleri baz alindiginda en fazla son baharda bagladig: tespit

edildi. Olgularin 42°si (%36,5), 27°si (%23,4) ilk bahar mevsiminde, 19°u (%16,5) yaz mevsiminde

ve 27°si (% 23.4) kis mevsiminde basladigi tespit edildi. Bagvuru zamanlar1 karsilastirildiginda da

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0.05) (Sekil 1).

Sonbahar

Kis

ilkbahar

Yaz

Sekil 1. Atopik dermatitli hastalarin mevsimsel basvuru zamanlar:

AD’li hastalarin semptom baslangis aylarina bakildiginda en ¢ok eyliil ayinda basladig1 saptandi

(Sekil 2).
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Sekil 2. Olgularda AD hastahi@inin baslangic aylar:
4.3.AD tanili hastalarin ailesinde atopi oykiisii

Olgulardan 51’sinde (%55,2) ailede atopi Oykiisii mevcuttu. Ailede atopik hastaliklarin 20 ’si
(%17,5) annede, 19°u (%16,7) babada, 12’s1 (%10,6) kardesinde oldugu saptandi (Tablo 7).

Tablo 7. AD tanili hastalarin ailesinde atopi oykiisii

Ailede atopik olan birey Say1 Yiizde
Yok 64 55,2
Anne 20 17,5
Baba 19 16,7
Kardes 12 10,6
Toplam 115 100,0

4.4. AD taml olgularimizin ailesindeki atopik hastaliklarin yiizdesi

Ailedeki atopik hastalik ylizdelerine bakildiginda 25’inde (%21,8) astim, 16 ’sinda (%13,9)
alerjik rinit, 5’inde (%4,3) atopik dermatit, 2’sinde (%]1,7) trtiker, 3’iinde (%2,6) siit cocoklugu

doneminde besin alerjisi oldugu saptandi. En sik goriilen atopik hastaligin astim oldugu goriildi
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(Tablo 8).

Tablo 8. AD tamili olgularin ailedeki atopik hastahklar

Ailede goriilen atopik hastalik | Say1 Yiizde
yok 64 55,7
Astim 25 21,8
Alerjik rinit 16 13,9
Atopik dermatit 5 4,3
Urtiker 2 1,7
Besin alerjisi 3 2,6
Total 115 100,0

4.5. Atopik dermatit tamih hastalara eslik eden hastahklar

Olgularimiza eslik eden atopik hastaliklar degerlendirildiginde, 44 (%38,3)’line eslik ettigi
saptandi. Olgularimizin 18 (%15,7)’sine alerjik rinit, 16 (%13,9)’sina astim, 10 (%8,7)’unda hem

alerjik rinit hem de astim saptanmistir (Tablo 9).

Tablo 9. Atopik dermatit tanili hastalara eslik eden hastaliklar

Eslik eden atopik hastalik Say1 Yiizde
Astim 16 13,9
Alerjik rinit 18 15,7
Astim+Alerjik rinit 10 8,7

4.6. Atopik dermatit tamili hastalarin semptomlar1 basladigindaki beslenme sekilleri

Olgularimizin sikayetleri basladigindaki beslenme sekillerine bakildiginda en sik anne siitii

alirken basladig1 goriilmektedir. Olgularimizin 74’tinde (%64,4) anne siitii ile beslenirken, 3’

(%2,6) formula mama alirken, 14’1 (%12,2) anne siitii ve formula mama alirken, 24’ 1i(%20,9) ek

gidaya basladiktan sonra geligmistir (Sekil 3).
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Sekil 3. Atopik dermatit tanih hastalarin semptomlari basladigindaki beslenme sekilleri

Olgularimizin beslenme sekilleri ile SCORAD indeks derecelendirmesi yapildiginda,sadece anne
siitii ile beslenenlerin 53’1 (%71,6), formiila mama, ek gida, anne siitii ve mama ile beslenenenlerin

34’1 (%82,9) orta-agir AD grubunda saptandi (Tablo 10).

Tablo 10. Beslenme sekillerine gore SCORAD INDEKSI derecelendirilmesi

SCORAD indeks derecelendirmesi
Hafif Orta-agir P
Say1 Yiizde Say1 Yiizde
Sadece anne siitii 21 28,4 53 71,6
Beslenme | jje peslenenler 0,260
sekli Digerleri 7 17,1 34 82,9
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4.7. Atopik dermatit tanmili hastalarin SCORAD ve objektif SCORAD indeks puanlar

Altr ay alt1 olgularimizin SCORAD indeksi ortanca degeri 36, ortalama deger 34,62+14,52
olarak bulundu. Olgularin minumum SCORAD indeksi 8,7 puan, maksimum SCORAD indeksi
68,8 puan olarak saptandi. Alt1 ay {stii olgularimizin SCORAD indeksi ortanca degeri 40,20 puan,
ortalama deger olarak 38,88+13,94 puan bulundu. Olgularin minumum SCORAD indeksi 10,40
puan , maksimum SCORAD indeksi 48,6 olarak saptandi (Tablo 10).

Altr ay alt1 olgularimizin objektif SCORAD indeksi ortanca degeri 26,35 puan, ortalama deger
26,6249,70 olarak bulundu. Olgularin minumum SCORAD indeksi 8,7 puan , maksimum
SCORAD indeksi 48,6 olarak saptand1. Alt1 ay iistii olgularimizin SCORAD indeksi ortanca degeri
28,10 puan, ortalama deger olarak 28,82+10,22 bulundu. Olgularin minumum SCORAD indeksi
10,20 puan, maksimum SCORAD indeksi 68,3 olarak saptandi (Tablo 11).

Tablo 11. Atopik dermatit tanihh hastalarin yasa gore SCORAD ve objektif SCORAD
INDEX puanlari

Ozellik Ort. £SS | Ortanca | Minimum | Maksimum p
<6ay | 34 6241452 | 36,00 8,70 68,80
0.114
SCORAD INDEX >6ay R ’
PUANI 38,88+13,94 | 40,20 10,40 82,30
. <6ay | 56624070 | 2635 8.70 48,60
OBJEKTIF 0.239
SCORAD INDEX >6ay | 28,82+10,22 | 28,10 10,20 68,30 ’
PUANI

Olgularimizin SCORAD indekslerini yasa gore siniflandirdigimizda; alti aym altinda 19°u
(%29,7) hafif, 45°si (70,3) orta-agir olarak; alt1 ayin {istiinde 9’u (%17,6) hafif, 42’u (82,4) orta-
agir olarak degerlendirildi. Bu iki grup karsilastirildiginda, istatistiksel olarak anlamli fark
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bulunmadi (p>0.05) (Tablo12).

Tablo 12. Yasa gore SCORAD indeks derecelendirilmesi

<6ay >6ay p
SCORAD INDEKSI Say1 Yiizde Say1 Yiizde
Hafif 19 29,7 9 17,6
0,202
Orta-Agir 45 70,3 42 82,4
Total 64 100,0 51 100,0

Olgularimizin objektif SCORAD indekslerini yaga gore simiflandirdigimizda; alt1 ayin altinda
7’s1 (%10,9) hafif, 57°si (89,1) orta-agir olarak; alt1 ayin {istiinde 2’si (%10,9) hafif 49°u (89,1)
orta-agir olarak degerlendirildi. Bu iki grup karsilastirildiginda, istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmadi (p>0.05) (Tablo13).

Tablo 13. Yasa gore Objektif SCORAD indeks derecelendirilmesi

_ . : <6ay >6ay p
OBJEKTIF SCORAD INDEKSI Say1 Yiizde Say1 Yiizde
Hafif 7 10,9 2 3,0
0,149
Orta-Agir 57 89,1 49 96,1
Total 64 100,0 51 100,0

4.8. Atopik dermatit tamilh hastalarin scorad indeks ve objektif scorad indeks dereceleri

Olgularimizin SCORAD indeksi ortanca degeri 38,1 olarak saptanmis olup, ortalama deger
36,51£14,36 olarak saptandi. Olgularin minumum SCORAD indeksi 8,7, maksimum SCORAD
indeksi 82,3 olarak saptandi.
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Olgularimizin SCORAD indeksleri degerlendirildiginde 28 (%23,3)’inin hafif, 75 (%65,2)’inin
orta ,12(%10,4)’linde agir olarak saptandi (Tablo 14).

Tablo 14. AD'li hastalarin SCORAD INDEKSI'ne gire derecelendirilmesi

SCORAD INDEKSI Say1 Yiizde
Hafif 28 24,3
Orta 75 65,2
Agir 12 10,4
Total 115 100,0

Olgularimizin objektif SCORAD indeksine bakildiginda ortanca degeri 26,6 olarak saptanmis

olup,ortalama deger 27,60+9,95 olarak saptandi.Olgularin minumum SCORAD indeksi 8,7,
maksimum SCORAD indeksi 68,3 olarak saptandi.
Olgularimizin objektif SCORAD indeksleri degerlendirildiginde 7,8 (%9)’inin hafif, 94

(81,7)’inin orta ,12 (%10,4)’linde agir olarak saptandi (Tablo 15).

Tablo 15. AD'li hastalarin objektif SCORAD INDEKSI'ne gore derecelendirilmesi

OBIJEKTIF SCORAD INDEKSI Say1 Yiizde
Haﬁf 9 7,8
Orta 94 81.7
Agir 12 10,4
Total 115 100,0

4.9. Atopik dermatit tamih hastalarin SCORAD indeks bilesenlerine ait 6zellikler

Olgularimizin tutulum bélgeleri < 6 ay ve 6 ay-2 yas olarak iki grupta incelendi. Yiiz tutulum

yiizdeleri yasa gore degerlendirildiginde alt1 aydan kiigiiklerde %89,1, alt1 aydan biiyiiklerde ise

%67,3 oldugu bulundu. Bu iki grup karsilagtirildiginda, istatistiksel olarak anlamli fark bulundu

(Tablo16) (p=0,004).
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Altr aydan kiiciik cocuklarin tutulum bolgelerinin yiizdelerine bakildiginda, 57’sinde (%89,1)
yiiz, 32’sinde (%24) gogiis, 29’unda (%45,3) list ektremite ekstansor, 26’sinda (%40,6) sagh deri,
25’inde (%39,1) sirt, 19’unde (%29,6) alt ektremite fleksor, 17’sinde (%26,6) alt ektremite
ekstansor, 14’tinde (%21,9) iist ektremite fleksor, 5’inde (%7,8) ise tiim viicutta AD saptanmigtir

(Tablo 16).

Alt1 aydan biiylik ¢ocuklarin tutulum boélgelerinin yiizdelerine bakildiginda, 37’sinde (%67,3)
yiiz, 24’linde (%43,6) gogiis, 32’unda (%58,2) iist ektremite ekstansor, 20°sinda (%36,4) sagli deri,
22’sinde (%40) sirt, 16’tinde (%29,1) alt ektremite fleksor, 17’sinde (%30,9) alt ektremite
ekstansor, 11°sinde (%20) iist ektremite fleksor, 3’linde (%5,5) ise tiim viicutta AD saptanmigtir

(Tablo 16).

Tablo 16. Atopik dermatit tanilh hastalarin yasa gore tutulum bolgeleri

Tutulum YASA GORE TOPLAM
bolgeleri TUTULUM SAYISI TUTULUM
VE YUZDELERI p SAYISI VE
< 6ay >6ay YUZDELERI
N(%) N(%)
Yiiz 57(89,1) | 37(67,3) 0,004
N(%) 94 (81,7)
Sacli deri 26(40,6) | 20(36,4) 0,634
N(%) 46 (40)
Ust ektremite 1421,9) | 11(20) 0,980
fleksor N(%) 25(21)
Ust ektremite 29(45,3) | 32(58,2) 0,161
ekstansor N(%) 61(53)
Gogiis 32(24) | 24(43,6) 0,488
N(%) 56 (48,6)
Sirt 25(39,1) | 22(40) 0,917
N(%) 47 (40,8)
Alt ektremite 19(29,6) | 16(29,1) 1,000
fleksor N(%) 35 (29,5)
Alt ektremite 17(26,6) | 17(30,9) 0,749
ekstansor N(%) 34(29.,5)
Total viicut 5(7,8) | 3(5,5) 0,724
tutulumlu N(%) 8(6,9)
€gzema

38



Olgularimizin B verileri tek tek degerlendirildiginde, eritemin ve kurulugun neredeyse tiim

hastalarda oldugu gosterilmistir. 115 atopik dermatit olgusunun, 113’tinde (%98,3) kuruluk,
112’sinde (%88.4) eritem, 15’inde (%13) sizinti-kabuklanma, 10’unda (%S8,5) 6dem, 8’inde (%7)

soyulma saptandi.Likenifikasyon hastalarimizin hi¢ birinde yoktu (Tablo 17).

Olgularimizin B verileri degerlendirildiginde ; <6 ay altindaki hastalarimiza bakildiginda

50’sinde (%98) kuruluk, 49’unda (%96.1) eritem, 8’inde (%5,8) sizinti/kabuklanma, 7’sinde

(%13,8) 6dem ve papiilasyon, 3’linde (%4,7) soyulma saptanmistir.Likenifikasyon olgularimizda

goriilmemistir. Alt1 aym Ustiindeki olgularimiz degerlendirildiginde tiimiinde kuruluk, 62’sinde

(%96.9) eritem, 8’inde (%12,6) sizinti/kabuklanma, 4’{inde (%6,2) 6dem ve papiilasyon, 6’sinda

(%11,8) soyulma saptanmistir. Likenifikasyon olgularimizda goriilmemistir (Tablo 17).

Tablo 17. Atopik dermatit tanih hastalarin yasa gore B semptomlari

<6ay >6ay Total
ERITEM Say1 | ylizde | Sayr | yiizde | N (yiizde)
VAR 62 96,9 50 98 112(97,3)
HAFIF 8 12,5 5 9,1 13(11,6)
DERECELENDIRME ORTA 23 34,4 8 14,5 31(27,6)
AGIR 31 50 41 74,5 88(78.5)
YOK 2 3,1 1 2 3(2,7)
ODEM/PAPULASYON VAR 4 6,2 7 13,8 11(9,5)
HAFIF 0 2,3 1 1,8 1(9)
DERECELENDIRME ORTA 3 477 2 3,6 5(45,4)
AGIR 1 1,6 3 5,5 5(45,4)
YOK 60 93,8 44 86,2 104(90,5)
SIZINT/KABUKLANMA VAR 8 12,6 8 5,8 16(13,9)
HAFIF 1 1,6 3 5,5 4(25)
DERECELENDIRME ORTA 4 6,3 2 3,6 6(37,5)
AGIR 3 47 3 5,5 6(37.5)
YOK 56 87,5 43 84,2 99(86)
SOYULMA VAR 3 47 6 11,8 9(7.,8)
HAFIF 1 1,6 3 5,5 4(44.,4)
DERECELENDIRME ORTA 2 3,1 1 1,8 3(33,3)
AGIR 0 0 2 3,6 2(22.2)
YOK 61 95,3 45 88,2 106(2,2)
KURULUK VAR 64 100 49 96,1 113(98,2)
HAFIF 8 12,5 4 7.3 12(10,6)
DERECELENDIRME ORTA 16 25 3 5,5 19(16,8)
AGIR 40 62,5 46 83,6 86(76,1)
YOK 0 0 2 3,9 2(1,8)
LIiKENIFIKASYON VAR 0 0 0 0 0
HAFIF 0 0 0 0 0
DERECELENDIRME ORTA 0 0 0 0 0
AGIR 0 0 0 0 0
YOK 64 100 0 100 100
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AD’li hastalarda, C verileri olarak tanimlanan subjektif semptomlar sorguladigimizda, 6 aydan
kiigiik hastalarimizin 46’sinda (%71,9) kasinti; 48’inde (%87,3) uyku bozuklugu mevcutken, 6
aydan biiyiik hastalarimizin 48’inde (%87,3) kasinti; 44’tinde (%80) uyku bozuklugu vardi (Tablo
18).

Tablo 18. Atopik dermatit tanili hastalarin yasa gore kasinti ve uyku bozuklugu varhgi

<6AY >6 AY Total
Say1 | Yiizde | Sayi Yiizde N(ytizde)
KASINTI VAR 45 71,9 47 87,3 92 (80)
YOK 17 28,1 6 12,7 23 (20)
UYKU VAR 42 67,2 43 81,0 85(73.,9)
YOK 20 32,8 10 19,0 30 (16,1)

Olgularimizin siibjektif semptomlarindan biri olan kasmtinin skoru, alti ay altinda ortanca
degeri 6,00, ortalama degeri 4,83+3,57; alt1 ay iistiinde ortanca degeri 6,00, ortalama degeri
5,63+2,99 bulundu (Tablo 19).

Olgularimizin siibjektif semptomlarindan biri olan uyku bozuklugu skoru degerlendirildiginde,
alt1 ay altinda ortanca degeri 2,50, ortalama degeri 3,3943,42; alt1 ay iistiinde ortanca degeri 5,00,

ortalama degeri 4,43+3,189 bulundu (Tablo 19).

Tablo 19. Atopik dermatitli olgularda yasa gore kasinti ve uyku kaybi puani

p
Ozellik Ort. = SS Ortanca | Minimum | Maksimum
Kasint1 puani < 6ay 4.8343.57 6,00 0 10 0,280
oy 56342993 | &0 0 10
Dy 3394342 | 2,50 0 10 0,077
>6ay 4,43+3,18 5,00 0 10
Uyku puani
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4.10. Ekstrinsek ve intrensek AD’lerde scorad indeksleri

Ekstrinsik ve intrinsik AD’li olgular, SCORAD indeks puani agisindan degerlendirildiginde;
ekstrinsik AD’lilerde SCORAD puan ortalamasi 35,60+13,10, intrensek AD’lilerde ise
36,70£14,70 saptanmistir.Bu iki grup istatiksel olarak karsilastirildiginda anlamli fark
saptanmadi (p>0.05) (Tablo 20).

Tablo 20. Ekstrinsik ve intrinsik AD'lerde scorad indeksleri

Ozellik SCORAD INDEX puam P
Ort. SS
AD tipi Ekstrensek 35,60 13,10 0,723
Intrensek 36,70 14,70

5. TARTISMA

Atopik dermatit, cogunlukla siit cocuklugu doneminde baslayan, genetik faktorlerin eslik ettigi,
cevresel alerjenlerle tetiklenebilen, kronik, donem donem alevlenen yaygin cilt hastaligidir.
Calismamizda iki yas alti atopik dermatit hastalarin semptom baglangi¢ yaslarina bakildiginda
ortalama 2-3 aylik, poliklinige bagvurma yaslar1 ise ortalama 7-8 aylik olarak bulunmustur. AD
baslangic1 ile mevsim arasindaki iligki sorgulandiginda sonbaharda daha sik oldugu fakat
degerlerin birbirine yakin oldugu goriildii. Olgularimizin %18’ine alerjik rinit, %16’sina astim,
%10’una hem alerjik rinit hem astim eslik ettigi goriilmiistiir. Atopik dermatit gelistigi donem
sorgulandiginda en sik anne siitii ile beslenme donemi 6ne ¢ikmistir. SCORAD indeksine gore;
%24,3 hafif, %65,2 orta, %10,2 agir olarak bulundu. Objektif SCORAD indeksine gore
olgularimiz1 siniflandirdigimizda agir atopik dermatit oraninin degismedigini, hafif olan bazi
olgularimizin orta AD simifa gectigi goriilmiis olup, ailelerin subjektif verdigi bilgilerin bizim
calismamizda SCORAD’1 etkilemedigi goriilmiistiir. Olgularimizin SCORAD indeksinde tutulum
bolgeleri ayrintili olarak degerlendirildiginde 6zellikle bas-boyun bélgesinin tutuldugunu, bunu
govde ve kol ekstensor bolgelerin izledigini goriilmektedir. B verilerine baktigimizda neredeyse

tiim hastalarda kuruluk ve eritemi gérmekteyken, likenifikasyon goriilmemistir.

Bir¢ok calismada, atopik dermatit, cinsiyet farki gostermeksizin esit siklikta goriilmekle birlikte

baz1 caligmalarda ise siklik erkeklerde daha yiliksek bulunmustur (89) (90). Tiirkiye’de pediyatrik
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hastalarda Tamer ve ark. AD sikligin1 erkeklerde % 12.6, kizlarda % 11.1 olarak bulmuslar (91).
Chiu ve ark.’nin 2013 yilinda yaptiklar1 calismada olgularin %57’si kiz, % 43’1 erkek iken El Taieb
ve ark.’nin ¢alismasinda %51,7’si kiz, % 48,3’ii erkek olarak tespit edilmis (92) (93). Ulkemizde
Su ve ark.’nin 2017 yilinda yapmis olduklar1 ¢aligmada % 43,2 erkek, % 56,7 kiz, Civelek ve
ark.’nin yaptig1 cok merkezli ¢calismada % 50,8 erkek, % 49,2 kiz, Akan ve ark.’nin ¢calismasinda
% 58,4 erkek, % 41, 8 kiz kiz olarak tespit etmiser (94,95,96). Calismamizda olgularin %30,1°1
kiz, %69,9’u erkek olarak saptadik.

Egzema yakinmalarinin baslangi¢ yasi ile ilgili olarak Abuabara ve ark tarafindan yapilan
caligmada 2,343,0 yil olarak bulunmustur (97). Kay J ve arkadaslar1 tarafindan yapilan calismada
ise atopik egzemas: olan ¢ocuklarin %60’inda hastalik ilk 12 ayda gelismekte iken, bunlarin
1/3’linde ise ilk 6 ayda gelistigi goriilmiistiir (98). Bizim ¢alismamizda da 2.8+2.2 ay olarak
bulunmustur. Abuara ve ark. yaptig1 ¢aligma ile bizim yaptigimiz ¢aligmanin farkli olmasinin
nedeni bizim ¢alismamizin ilk 2 yasi icermesi, diger ¢alismanin ise eriskin donem hastalarinin

olmasindan kaynaklaniyor olabilecegi diistiniilmuistiir.

AD ile ilgili yapilan ¢aligmalara bakildiginda, AD tanili olgularin bagvuru zamanlarinin hangi
mevsimde daha sik oldugu iizerinde pek durulmamistir. Bizim ¢alismamizda %35,6 sonbahar,
%24.2 ilkbahar, %23.4 kis, %13,8 yaz ayinda basladigni tespit ettik.Yapilan c¢aligmalara
bakildiginda egzemanin hangi mevsimde kétiilestigi ile ilgili Uenishi ve ark.’nin Japonya’da 3-30
yas aras1 682 atopik dermatit hastasiyla yaptig1 calismada hastalarin %66’sinda semptomlarin
mevsimsel olarak kotiilestigi goriilmiistiir. Hastalarin %?25’inde ilkbaharda, %19’unda yaz
mevsiminde, %11’inde sonbaharda ve %36’sinda kis mevsiminde kotilesme olmustur (99).
Kramer ve ark.’nin 39 atopik dermatitli ¢ocukla yaptig1 calismada 21 hastanin 6zellikle kis

mevsiminde semptomlarinin arrtigin1 saptanmigtir (100).

AD olgulariin 6nemli bir boliimiinde anne, baba, kardeslerde aile dykiisii pozitiftir. Wananukul
ve ark.’nin 205 olguda yaptiklar1 caligmada %47,8’inde, Rottem ve ark.’nin c¢aligmasinda
%41,3’iinde aile dykiisii pozitif saptanmistir (101,102). Ulkemizde Aktas ve ark.’nin ¢alismasinda
%53,5, Yiiksel ve ark’nin ¢alismasinda % 56,5, Civelek ve ark.’nin ¢alismasinda ise % 47,5, Son
ve ark.’larin ¢aligmasinda ise %41,1 olguda aile Oykiisli pozitif saptanmistir (30,46,95,103).

Calismamizda aile oykiisii pozitif olan olgu sayis1 44 (%38,3) olarak saptanmis olup Rottem ve

42



ark.’nin ¢aligmasi ve Son ve ark.’in yaptigi calisma ile benzer sonu¢ bulunmustur. Son ve
ark.’larinin ¢aligmasinda ailelerde en fazla goriilen atopik hastalik alerjik rinit olup, siklig1 %28
olarak bulunmustur. Bizim calismamizda ise %21,8’inde astim, %13,9’unda alerjik rinit,
%1,7’sinde tirtiker, %2,6’sinda siit cocuklugu doneminde besin alerjisi oldugu saptandi. En sik
goriilen atopik hastaligin astim oldugu goriildii. Son ve ark. nin ¢aligmasinda % 26.2 alerjik bronsit
ve %13.1 alerjik astim oldugu bulunmus. Topal ve ark. tarafindan Malatya’da yapilan bir ¢alismada
ebeveynde atopik egzema Oykiisiiniin olmasi ve hastada doktor tanili astim olmasi atopik dermatit
icin risk faktorii olarak belirlenmistir. Bizim ¢alismamizda %4,3’inde ailede atopik dermatit

Oykiisii bulundu.

Atopik dermatit, astim gelisimi i¢in major risk faktorlerinden biridir (104). 2006 yilinda diinyanin
onde gelen 2 6nemli alerji dergisinde yayinlanan konsensiis raporunda (PRACTALL), yasamin ilk
2 yilinda AD tanist alan ¢ocuklarin yaklasik yarisinda sonraki yillarda astim ortaya ¢iktig1 yer
almistir (82). Dieppen ve Fortasch tarafindan yapilmis bir calismada, AD’li hastalarin yasamlarinin
ilk 5 yilinda %33’iinde astim, %16 alerjik rinit gelistigi saptanmistir (105). Van der Hulst ve ark.
yaptig1 calismada AD’li hastalarin %50’°sinde adelosan doneme kadar astim gelistigi goriilmiistiir.
Von Kobyletzki LB. ve ark’lar1 ¢cocuklarda 6 yasinda astim gelisme riskini, AD olmayan ¢ocuklara
gore 3 kat artmis olarak bulmuslardir. Bizim ¢alismamizda ise atopik hastaliklarin olgularin
%38,3’line eslik ettigi saptandi. Olgularimizin %15,7’sine  alerjik rinit, %13,9’una astim,
%S8,7’sine hem alerjik rinit hem astim eslik ettigi goriildii. Bizim ¢alismamiz ilk 2 yasindaki

olgulari igerdigi i¢in astim ve rinit tanis1 alan ¢cocuk siklig1 diger ¢aligmalara gore azdir.

AD seyrinde olgularin %45-75’inde alerjik rinit gelisir (30,106). Astimda oldugu gibi atopik
yiirliyiisiin bir ge¢ basamag1 olarak, 6zellikle erken baslangicli, orta ve agir klinige sahip hastalarda
alerjik rinit daha sik goriiliir (14,106,107). Carlsten C.ve ark.’nin yaptig1 yiiksek riskli ¢ocuklarin
dahil edildigi ve cocuklarin 7 yasina kadar izlendigi calismada alerjik rinit gelisme riskinin yaklasik
3.5 kat arttig1 saptanmustir (108) (109).

SCORAD indeksi, ¢ocuklarda AD’de klinik siddeti belirlemede kullanilan, 1993 yilinda
Europan Task Force tarafindan onaylanmis, giivenilir yaygin kullanilan bir skaladir. SCORAD

indeksinde nesnel (A ve B verileri) ve 6znel (C verileri) degerlendirilmektidir.
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Ekstrinsik ve intrinsik AD’li olgular, SCORAD indeks puani agisindan degerlendirildiginde;
Park ve ark.’nin calismasinda ekstrinsik AD’lilerde SCORAD puan ortalamasi 44,76 + 3,32,
intrensek AD’lilerde ise 26 + 1,36 saptanmistir (110,111). Cheon ve ark.’nin ¢aligmasinda ise
ekstrinsik AD olgularda SCORAD puan ortalamasi 27,7+3,26, intrinsik AD’lilerde ise 32,44+2,63
olarak saptanmis olup gruplar arasinda anlamli farklilik saptanmamustir (112). Ulkemizde Akan ve
ark.’nin calismasinda ekstrinsik AD’li olgularda SCORAD puan ortancast 36,8 (20,3-55,5),
intrinsik AD’lilerde ise 32,7 (17,8-52,6) olup gruplar arasinda anlamli farklilik saptanmamigtir
(96). Calismamizda intrinsik AD’li olgularin SCORAD puani ortalamasi 35,6+ 13,1, ekstrinsik
AD’lilerin ise 36,7 + 14,7 olup istatistiksel olarak anlami farklilik saptanmamistir. Bu yoniiyle

literatiirdeki diger ¢alismalara benzer 6zellik tagimaktadir.

Atopik dermatit yas grubuna gore farkli yerlesim yerleri gosterir. Bebeklerde yiizde, 6zellikle
yanaklarda papiiler ve papiilovezikiiler dokiintii seklinde goriiliir. Sagh deri, alin, kulak, boynu
icine alan bolgede basladigi, gdvde, ektremitelerin ekstansor yiizeyine yayildigt bildirilir (“kar
maskesi benzeri dagilim”) (113). iki yasindan itibaren ektremitelerin fleksor yiizleri tutulmaya
baglar. Adelosan donemde ve eriskinlerde el bilegi ve ayak bilegi, ektremitelerin fleksor
alanlarinda, bas ve boyun, govde list kismi, omuzlarda likenifiye ve kasintili plak seklinde goriiliir.
Genelde literatiirde iki yas alt1 ve iistii dagilim hakkinda bilgi varken, iki yas altinda yasa gore
dagilimla ilgili bilgiler yetersizdir. Simpson ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada da yas gruplari
ve lezyon yerlesim yerleri olarak benzer sonuglar elde etmisler (114). Literatiirler tarandiginda,
SCORAD indeksini ayrintili olarak ele alan ¢alismalarin az sayida oldugu ve genel indeks puani
verildigi gortildii. Hangi yas grubunda hangi bolgelerin ne kadar tutuldugunu degerlendiren detayli
veriler az sayida oldugu gériilmektedir. Ulkemizde Ulutas ve ark.’lar1 tarafindan Aralik 2006-
Kasim 2010 arasinda lay-16 yas arasindaki 298 hasta ile yapilan bir calismada SCORAD
indekslerinin viicut yiizey tutulum boélgeleri degerlendirilmistir. Olgularin yas ortalamasi 62+33,8
ay ylz tutulumu %72, ist extremite tutulumu %59, alt extremite %41, govde %37.3 olarak

saptamiglar (115).

Calismamizda olgularimizi alt1 ay alt1 ve iistli atapik dermatitli olgulari olarak 2 gruba ayirarak
tutulum yiizeylerinde farklilik olup olmadigini, hangi bdlgenin ne kadar tutulum gosterdigini
degerlendirdik. ilk alt: ayda yiiz-boyun bélgesinde lezyon yerlesimi (%89,1), alt1 aydan biiyiik

atopik dermatitli cocuklara gore (%67,9) anlanmli olarak daha sik goriilmektedir. Yasa gore govde
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tutulumuna baktigimizda alt1 ay alt1 %24 ve alt1 ay iistii %43,6 tutulum oldugunu goriildii. Diger
tutulum bolgelerinde ise, iki grup arasinda siklik acisindan belirgin fark saptanmadi. Ayrica
calismamizda iki yas alt1 cocuklarda da %20 iist ekstremite fleksor eklem yiizii, %29 alt ekstremite

fleksor eklem yiizii tutulumu oldugunu tespit ettik.

SCORAD indeksi B verileri ayrinitili olarak degerlendirildiginde.; Kuruluk ve eritemin
neredeyse tiim olgularimizada oldugu, likenifikasyonun da higbir olguda olmadigi goriilmiistiir.
Likenifikasyon kronik lezyonlarda goriilen epidermal kalinlagmadir, kalinlasmis deri katmanlari
parlak alanlar olusturarak grimsi veya kahverengimsi renk olustururlar.Genellikle 2 yas iistii
hastalarda goriilmektedir.Soyulma, 6dem/papiilasyonun daha cok alt1 aydan biiyiik ¢ocuklarda,

sizintinin ise daha ¢ok 6 aydan kii¢iik ¢ocuklarda oldugunu tespit ettik.

SCORAD indeksi disinda sik kullanilan diger skorlama ise, hasta veya aile tarafindan skorlanan
subjektif bolimiin degerlendirmeye alinmadigi Objektif SCORAD’tir. Bunun nedeni subjektif
yakinmalarin degerlendirildigi 20 puanlik boliimiin skorlama sonucunda dngoriilemez etkilerinin
olmasidir. ki subjektif bulgu olan kasimnt: ve uykusuzluk, hasta veya yakini tarafindan 0-10 puan
araliginda degerlendirilmektedir. “Son ii¢ gece yada giindiiz boyunca kasmtinin siddeti,
uykusuzluk ve derinin genel durumu giinliik hayatin1 nasil etkiliyor “sorularina verilen cevap
degerlendirilir. Calismamizda SCORAD indeksi ve objektif SCORAD indeksi hafif, orta, agir
seklinde gruplandirilarak degerlendirildi. Agir AD’li olgularin sayisinda degisiklik olmadigi, az
miktarda olgunun objektif scorad indeksinde, orta AD grubuna dahil oldugunu tespit ettik. Bu
sonucumuza gore subjektif verilerin SCORAD indeksini ¢ok etkilemedigi saptadik.

6. SONUC VE ONERILER

1. Olgular cinsiyet dagilimi acisindan degerlendirildiginde, 71 (%69,9)’nin erkek oldugu
gorildii.

2. Olgularin bagvuru yas ortanca degeri 6 ay (1-21 ay) olarak saptandi. Olgularin ortalama
yast 7,39+0.48 ay saptandi.

3. Olgularin semptomlarinin baslangi¢ yaslarina bakildiginda, ortanca 2 ay (0,5-12 ay) olarak
saptand1. Ortalama baglangi¢ yas1 2,83+2,21 ay olarak saptandi.

4. Semptomlarin baslangi¢c donemlerine mevsimsel olarak bakildiginda % 35.6 sonbahar,
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10.

11.

12.

13.

14.

15.

%?24.2 ilkbahar ,%23.4 kis , %13,8 yazin baglamistir.

Olgularimiz igerisinde 16’sma (%13,9) astim eslik etmekteyken, 18’ine (%15,7) ise alerjik
rinit eslik etmekteydi.

Olgulardan 41’inde (%45,7) ailede atopi Oykiisii mevcuttu. Ailede en sik atopinin astim
oldugu goriildii.

Hastalarimizin egzemanin baglangic donemindeki beslenme sekli degerlendirildiginde, 73
(%63,5)’1 sadece anne siitii alirken, 23 (%20)’1 ek gida basladiktan sonra, 14 (%12,2)’i
anne siitli ve mama alirken, 3 (%2,6)’ii sadece formiil mama kullanirken egzema sikayetleri
baglamas.

Olgularimizin SCORAD indeksi ortanca degeri 38,1 (8,7-82,3) olarak saptanmis olup,
ortalama deger 36,51+14,36 olarak saptandi.

Olgularimizin SCORAD indeksleri degerlendirildiginde 28 (%23,3)’inin hafif, 75 inin
(%65)’inin orta ,12 (%10,4)’sinde agir olarak saptandi.

Olgularimizin objektif SCORAD indeksine bakildiginda ortanca degeri 26,6 olarak
saptanmig olup,ortalama deger 27,60+9,95 olarak saptandi.Olgularin minumum SCORAD
indeksi 8,7 , maksimum SCORAD indeksi 68,3 olarak saptandi.

11.0lgularimizin objektif SCORAD indeksleri degerlendirildiginde 7,8 (%9)’inin hafif, 94
(81,7)’inin orta ,12 (%10,4)’linde agir olarak saptandi.

Alt1 aydan kiiclik ¢ocuklarin tutulum boélgelerinin yilizdelerine bakildiginda, 57
(%89,1)’sinde yiiz, 32 (%24)’sinde gogiis, 29 (%45,3)’unda iist ektremite ekstansor, 26
(%40,6)’sinda saglh deri, 25 (%39,1)’inde sirt, 19 (%29,6)’unde alt ektremite fleksor, 17
(%26,6)’sinde alt ektremite ekstansor, 14 (%21,9)’linde tist ektremite fleksor, 5 (%7,8)’inde
ise tiim viicutta AD mevcuttu.

Alt1 aydan biiylik ¢cocuklarin tutulum boélgelerinin yiizdelerine bakildiginda, 37 (%67,3)
’sinde yliz, 24 (%43,6)’linde gogiis, 32 (%58,2)’unda iist ektremite ekstansor, 20
(%36,4)’sinda sacli deri, 22 (%40)’sinde sirt, 16 (%29,1)’linde alt ektremite fleksor, 17
(%30,9)’sinde alt ektremite ekstansor, 11 (%20)’sinde st ektremite fleksor, 3 (%5,5)’linde
ise tiim viicutta AD mevcuttu.

Olgularda SCORAD indeksinin B verileri degerlendirildi. B verilerilerinden en ¢ok eritem
ve kuruluk ile kargilagildi.

Eritem derecelendirilmesi degerlendirildiginde olgularin 70 (%60.9)’1 agir ,29 (%25,2)’u
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20.

21.

22.

Amac:

orta, 13 (%11,3)’i hafif olup, 3 (%2,6) olguda goriilmemistir.

Olgularimizin 113 (%98.3)’tinde kuruluk mevcutken, 2 (%]1,7)’sinde kuruluk yoktur.
Kuruluk derecelendirilmesi yapildiginda 82 (%71,3)’si agir, 19 (%16,5)’u orta,12
(%10,4)’si hafif olarak saptanmistir.

Olgularimizin 105 (%91,3)’inde 6dem/papiilasyon yoktu. Olgularimizin 4 (%3,5)’i agrr,
5 (%4,3)’1 orta, 1 (%0.9)’1 hafif olarak degerlendirilmistir.

Olgularimizin sadece 8 (%7)’inde soyulma mevcut iken 4 (%3,5)’ii hafif, 3’i orta,1’1 agir
olarak degerlendirilmistir.

Olgularimizda likenifikasyon goriilmemistir.

Olgularimizdan 6 aydan kiiciik hastalarimizin 46 (%71,9)’sinda kasinti; 48 (%87,3)’inde
uyku bozuklugu mevcutken, 6 aydan biiyiik hastalarimizin 48 (%87,3)’inde kasinti; 44
(%80)’tinde uyku bozuklugu vardir.

Olgularimizin subjektif semptomlarindan biri olan kasintinin skoru, alt1 ay altinda ortanca
degeri 6,00, ortalama degeri 4,83+3,57; alt1 ay iistiinde ortanca degeri 6,00, ortalama degeri
5,63+2,99 bulunmustur.

Olgularimizin ~ subjektif semptomlarindan biri olan uyku bozuklugu skoru
degerlendirildiginde, alt1 ay altinda ortanca degeri 2,50, ortalama degeri 3,39+3,42; alt1 ay

iistiinde ortanca degeri 5,00, ortalama degeri 4,43+3,189 bulunmustur.

7.0ZET

Bu ¢alismanin amaci, 2016-2018 yillar1 arasinda Kocaeli Universitesi T1p Fakiiltesi

Hastanesi Cocuk Alerji ve Immiinoloji boliimiimiize bagvuran 2 yas alt1 AD tanis1 alan hastalarmn
yas, cinsiyet, mevsimsel bagvuru zamanlari, ilk sikayetlerinin ne zaman basladig1, eslik eden

atopi varli8y, ailesel atopi varligi, SCORAD indeksi, viicut dagilimimi belirlemeyi amagladik.

Gereg ve Yontem: Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Alerji Poliklinigi’nde 2016-1018

yillar1 arasinda 0-2 yas aralifindaki tiim atopik dermatit tanisi alan 115 hasta tek hekim
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tarafindan muayene edilerek, hastalarin aileleri ile goriigiilerek yiiriitiilmiistiir. Degiskenlerimiz
arasinda hastanin yasi, cinsiyeti, bagvuru yapilan ay, sikayetlerin baslangi¢ yasi, aile oykiisii,
astim varli81, alerjik rinit varlifi, SCORAD indeksi ve indeksin icerdigi parametreler yer
almaktadir. Aragtirmada elde edilen veriler Statistical Package for Social Science (SPSS) 20.0
veri tabanina aktarilmis ve analiz yapilmustir. Istatistiksel olarak anlamli farkliligin gostergesi

olarak p<0.05 seviyesi kabul edilmisgtir.

Bulgular: Calisma grubumuzun, 71’1 (%69.,9) erkek, 46’sin1 (% 30,1) kiz hasta idi. Hastalarin
semptom baslama yasinin ortalamasi ve ortancasi sirasiyla 2,83+2,21 ve 2 ay (0,5-12 ay) olarak
saptandi. Olgulardan 51’°inde ailede atopi Oykiisii mevcuttu. En sik goriilen atopik hastaligin
astim oldugu goriildii. Olgularimizin tutulum bolgeleri >6 ay ve 6ay-2 yas olarak iki grupta
incelendi. Yiiz tutulum bolgeleri yasa gore degerlendiriliginde alt1 aydan kiiciiklerde %89,1, alt1
aydan biiyiiklerde ise %67,3 oldugu bulundu. Bu iki grup karsilagtirilginda, bu fark istatiksel
olarak anlamli bulundu (p:0,004). Iki yas olgularin tutulum bolgeleri degerlendirildiginde, en ¢ok
yiiz tutulumunun goriildiigii, fleksor tutulum olan olgu siklig1 dikkate deger ylizeydedir.
Olgularda deride kuruluk ve eritemin neredeyse tiim olgularda oldugunu saptadik. Likenifikasyon

vakalarimizda yoktu.

Sonuc ve Oneriler: Olgularda en ¢ok yiiz tutulumu tespit edilmistir. Calismadaki dikkat ¢eken
bulgulardan biri, 2 yagin altindaki atopik dermatitlerde fleksor yiiz tutulumun sikliginin
beklenenden fazla sik goriilmesiydi. Ozelliklede iist ektremite fleksor tutulum sikligimnin %20
civarinda olmasinin dikkate deger siklikta olmasinin klinisyenlerle paylagilmasi 6nem

tagimaktadir.

Anahtar Kelimeler: Atopik dermatit, SCORAD indeks, siit cocugu

8. ABSTRACT

Objective: The primary endpoint of the study was to determine the SCORAD index and body
distribution pattern of dermatitis with Atopic Dermatitis (AD) in patients who were admitted to
the Department of Pediatric Allergy and Immunology of Kocaeli University Medical Faculty
between 2016-2018 years. The secondary endpoint- safety endpoints were the relation between
AD and the variables such as age, sex, seasonal application times, the time when the first
complaints started, presence of accompanying atopy, presence of familial atopy. Only children
under the age of two with atopic dermatitis were surveyed thoroughly and were eligible to be a

part of our research.
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We aimed to determine age, sex, seasonal application times, the time when the first complaints
started, presence of accompanying atopy, presence of familial atopy, SCORAD index, body
distribution of dermatitis with Atopic Dermatitis (AD)patients who were admitted to the
Department of Pediatric Allergy and Immunology of Kocaeli University Medical Faculty
between 2016-2018 years.

Material and Method: This prospective study was conducted in 115 children with atopic
dermatitis, aged between 0-2 years, followed in KOU Medical Faculty Pediatric Allergy
department’s Outpatient Clinic from 2016 to 2018. The same physician made all the
examinations and family communication. The data obtained from the study were transferred to
Statistical Package for Social Science (SPSS) 20.0 database and analyzed.p<0.05 was accepted as

statistically significant.

Result: In our study group, 71 (69.9%) of the 115 participants were male and the others were
female (30.1%). Mean age+standart deviation and median age (range) of the patients were 2.83 +
2.2 months and 2 months (0.5-12 months), respectively.Fifty-one(55.2%) of the patients
(participants) had a family history of atopy. The most common atopic disease was asthma. The
sites of skin involvement of our cases were evaluated by dividing thepatients into two groups
according to their ages. First group included patients under six months, and the second group
included patiens from 6 months to 2 years of age. As a result of age evaluation of facial
involvement, it was found that Eigthy-nine percent( 89%) of the patients who are younger than
six months, and 67% of the patients who are between six months and 2 years of age had facial
skin involvement. The difference in the facial skin involvement between the two groups was
statistically significant (p: 0.004). Among the cases under two years of age,facial involvement
was the most common symptom, and the incidence of flexor surface involvement was
significantly high (20 %).We found that dryness and erythema of the skin were present in almost

all cases. There was no evidence of lichenification in the cases included in the study..

Conclusion:In our study it was seen that facial skinwas the most commonly affected area one of
the outstanding findings of the study was that the frequency of facial skin and flexor surface
involvement in patients with atopic dermatitis under the age of 2 was more frequent than
expected. Thus, it is beneficial to share with clinicians that the frequency of upper extremity

flexor surface involvement is around 20%.

Key words:Atopic dermatitis, SCORAD indeks, infants
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9. EKLER

EK 1.SCORAD INDEKS Formu
SCORAD INSTITUTION
EUROPEAN TASK FORCE
ON ATOPIC DERMATITIS PHYSICIAN
Last Name First Name
| Topical steroid used:
Potency (brand name) | ]
Date of Birth [T T ] oomMmmiYY | amount/month [ &)
Date of Visit Number of flaressmonth |
Figures in parenthesis
for children under two years
[
A:EXTENT: Please indicate the area involved | |
B: INTENSITY [ | | C: SUBJECTIVE SYMPTOMS
CRITERIA INTENSITY MEANS OF CALCULATION PRURITUS+SLEEP LOSS
Erythema INTENSITY ITEMS |:]
Oedema/papulation (average representative area)
Oozing/crust (1) : ;!zls‘e’nce SCORAD A/5+B/2=C
Excoriation 2 = moderate
Lichenification 3 =severe
Dryness* *Dryness is evaluated
on uninvolved areas
Visual analogue scale PRURITUS (0 to 10) :]
(average for the last 0 10
3 days or nights) SLEEP LOSS (0 to 10)
TREATMENT: |
REMARKS:

Kaynak: Charman & Williams 2000
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EK 2. KOU Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu Onay1

[ KErarNG UG GNAENZ G r e O L

Prof. Dr. Metin AYDOGAN sorumlulugunda yapilan ve yukarida bilgileri verilen arastirma bagvuru
dosyasi ve ilgili belgeler, arastirmanin gerekgesi, amaci, yaklasim ve yéntemleri, génilliler igin
belflenen yarar ve riskler dikkate alinarak degerlendiriimis ve ara;tlrmanm’ ilgili protokol
dogrultusunda belirtilen merkezlerde yiiriitiilmesi etik agidan,

g%un bulunmustur.

Eksikliklerin tamamlanmasi kosulu ile uygun bulunmustur.*

Karar Bilgileri

[ uygun bulunmamustir.*

Hasta Hakl_arl Yonetmeligi (01.08.1998/23420); Biyoloji ve Tibbin Uygulanmasi Bakimindan insan
Haklari ve insan Haysiyetinin Korunmasi Sézlesmesi: insan Haklari ve Biyotip Sézlesmesinin Uygun
Bulunduguna Dair Kanun (09.12.2003/25311); Biyotip Arastirmalarina iliskin insan Haklari ve Biyotip

Dayanaklari Sézlesmesine Ek ‘Protokolun Onaylanmasinin Uygun Bulunduguna Dair Kanun (29.03.2011/27899);

‘ ilag ve Biyolojik Urtinlerin Klinik Arastirmalari Hakkinda Yénetmelik (13.04.2013/28617); Tibbi Cihaz
Klinik Arastirmalar Yénetmeligi (06.09.2014/29111); Diinya Tip Birligi Helsinki Bildirgesi; fyi Klinik
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