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GIRIS VE AMAC

Atopik dermatit genel populasyonun %2-20’sini etkileyen kronik, kasintili, tekrarlayan
seyir gosteren enflamatuar bir deri hastaligidir ve hastalarin yasam kalitesini 6nemli 6l¢iide
etkilemektedir.

Patofizyolojisi karmasik olan atopik dermatit genetik, immiinolojik, epidermal bariyer
fonksiyon bozuklugu ve g¢evresel faktorlerin etkilesimi sonucu ortaya ¢ikmaktadir. Atopik
dermatit alevlenmelerinde kigik cocuklarda 0Ozellikle besin alerjenlerinin, daha blylk
cocuklarda ve erigkinlerde ise aeroallerjenlerin 6nemli rol oynadig bildirilmektedir.

Atopik dermatit tipik olarak bebeklik doneminde baslar. Yogun kasinti ve egzamatoz
deri lezyonlar1 en 6nemli klinik bulgulardir. Akut, subakut, kronik seyirli olabilir. Atopik
dermatitin kendine 6zgl patognomonik deri lezyonu ve laboratuvar bulgusu yoktur; tani klinik
bulgulara gore konulur. Atopik dermatit cocukluk caginin en sik goriilen kronik deri
hastaligidir.

Atopik dermatit tanili ¢ocuklarda hastaligin siddetini ve yayginligin1 gosteren bazi
testler kullanilmaktadir. Bu testlerden en siklikla kullanilan SCORAD (Severity Scoring of
Atopic Dermatitis Index) skorlamasidir.

Biyolojik eser elementler i¢inde ¢inko tiim hiicrelerin biiyiime ve ¢ogalmasi icin gerekli
bir esansiyel elementtir ve o6zellikle yasamin erken donemlerinde 6nemli bir diyet besin
maddesidir. Guniimuzde ¢inkonun metabolik olaylarda, protein, karbonhidrat, enerji, niikleik
asit, lipid ve hem sentezinde, gen ekspresyonunda, immin sistem maturasyonunda, doku
sentezi ve embriyogenezisde onemli roller Ustlendigi bilinmektedir. Yapilan gesitli ¢alismalar
ile ¢inkonun normal hiicresel immiin cevabin gelismesinde ve devaminda énemli rolii oldugu

gosterilmistir.



Cinko eksikligi ile atopik dermatit patogenezi arasindaki iliskiyi inceleyen ¢ok sayida
calismada farkli sonuglar elde edilmistir. Yapilan bir ¢aligmada kanda bakilan ¢inko diizeyi ile
atopik dermatit hastaligi arasinda iliski saptanmazken; eritrosit i¢i ¢inko diizeyinin hastaligin
siddeti ile iliskisinde anlamli oldugu vurgulanmistir. Cinko seviyesi ile atopik dermatit
arasindaki iliski heniiz net bilinmemektedir.

Enflamatuar belirtegler olan mean platelet volume (MPV), platelet distribution width
(PDW), the neutrophil-lymphocyte ratio (NLR), the platelet-lymphocyte ratio (PLR) ile atopik
dermatit hastalig1 arasindaki iliskiyi degerlendiren az sayida ¢alisma bulunmaktadir. Yapilan
bir ¢aligmada atopik dermatit enflamatuar bir hastalik olmasina ragmen, hastalik ile iligkisini
degerlendirilen, enflamasyon degerlerini yansitan NLR ve PLR diizeylerinde anlamli fark
goriilmedigi ancak siddetli atopik dermatit hastalarinda MPV diizeylerinin anlamli olarak
yiiksek, PDW diizeylerinin ise anlamli olarak diisiik bulundugu belirtilmistir.

Gilintimiizde ¢inko eksikligi elliden fazla hastalik ile iligkilendirilmis; atopik dermatitte
eritrosit i¢i ¢inko diizeyi ile hastalik siddeti arasindaki iliski oldugu bildirilmistir. Bu nedenle
hastalarda ¢inko diisiikliigiinii 5ngormeye katki saglayacak uyarici laboratuvar parametrelerinin
belirlenmesi 6nemlidir.

Bu ¢alismada atopik dermatit tanili ¢ocuklarda eritrosit i¢i ¢inko diizeylerinin saglikli
kontrol grubuyla karsilastirilmasi ve atopik dermatit tanili ¢ocuklarda ¢inko diizeyinin hastalik
siddeti ve klinik bulgulan ile iligskisinin degerlendirilmesi amaclandi. Ayrica son donemde
klinik calismalarda 6nem kazanan, maliyeti az, kolay ulasilabilir olan enflamatuar belirtecler
ile atopik dermatit tanili ¢ocuklardaki ¢inko diizeyleri arasindaki iliskiyi belirlemek

arastirmamizin bir diger temelini olusturmaktadir.



GENEL BIiLGILER

Atopik dermatit (AD), bebeklik doneminde baslayan, kronik, tekrarlayici, enflamatuar
bir deri hastaligidir. Hastalik akut, subakut ve kronik gidisli olabilir. Akut AD’de deride
kasitili eritematdz papiiller, 6dem, kiigiik vezikiiller, erozyonlar olabilecegi gibi sizint1 ve
kabuklasma da goriilebilir. Subakut donemde ek olarak hastada hafif pullanma, likenifikasyon
ve ekskoriasyonlar gorilebilir. Kronik dénemde ise eritem minimaldir ancak likenifikasyon
belirgindir (1).

EPIiDEMIiYOLOJi

Son yillarda batili yasam tarzi degisiklikleri, yasamin erken ddonemlerinde
mikroorganizma ile temasin az olmasi, atopik hastaliklara yatkinligin artmasini agiklayan
goriislerden biri hijyen hipotezidir. Atopik dermatit prevelansinin, son yillarda 6zellikle

sanayilesmis iilkelerde iki kat arttig1 bildirilmektedir (2).

Atopik dermatit cocukluk ¢aginda %10-20, eriskin ¢agda %1-3 oraninda gorildigi
bildirilmektedir. Tiim atopik dermatit vakalarinin %45’ yasamin ilk alt1 ayinda, %60°1 ilk bir
yilinda, %85°1 bes yasindan 6nce basladigi belirtilmektedir (3).

Atopik dermatit prevalansi ile ilgili yapilan calismalarda Avrupa’da sikligi1 %14,2, Orta
Amerika’da ise %18,2 olarak bildirilmektedir (4).



Cocuklarda doktor tanili AD ve fizik muayenede AD sikliginin %5 ten az oldugu, klinik

calismalarda AD sikliginin %5-20 arasinda degistigi, eriskinlerde sikligin %5’ten az oldugu
bildirilmektedir (5).

ETYOPATOGENEZ

Atopik dermatit genetik yatkinlik, immiin disregiilasyon, epidermal bariyer fonksiyon

bozuklugu ve ¢evresel faktorlerin etkilesimiyle olusan bir hastaliktir (6).

Genetik

Yapilan genetik caligmalarda, AD gelisiminde hem epidermal bariyeri hem de immiin
sistem yanitini etkileyen pek cok genetik faktdr gosterilmistir (7).

Epidermisin en st tabakasi olan stratum korneum (SK), konak ile ¢evresel faktorler
arasindaki ilk savunma mekanizmasidir. Bu tabaka keratinositlerin farklilagma siirecinde ortaya
¢ikan molekiillerin ve hiicrenin kendisinin karmasik organizasyonu ile olusmaktadir. Bu
tabakay1 olusturan matriks, korneodesmozomlar ve tight junction (TJ) ad1 verilen sik1 baglanti
noktalari, mikroorganizmalarin ve alerjenlerin viicuda girigini dnleyen, ayn1 zamanda derinin
su kaybini engelleyen etkin fiziksel ve fonksiyonel bir bariyer olusturur (8,9). Epidermal
farklilasmada anahtar gorev iistlenen Filagrin [Filament-aggregating protein, (FLG)] proteinini
kodlayan genin fonksiyon kaybettirici mutasyonlarinin neden oldugu epidermal bariyer

bozuklugunun AD gelisiminde rol oynadigi, farkli ¢alismalarda gosterilmistir (9).

Cevre

Atopik dermatitli bireylerin monozigot ikizlerinde her zaman AD gorilmemesi sadece
genetik faktorlerin yeterli olmadigini, cevresel faktorlerin de onemli roli oldugunu
gostermektedir. Bu faktorler alerjenler, terleme, cilt kurulugu, enfeksiyonlar, eslik eden

sistemik hastaliklar, stres ve irritanlar olarak sayilabilir (10).

Egzama prevalansindaki artis hijyen hipotezi ile agiklanmaktadir (11). Bu hipotezde,
erken ¢ocukluk ¢aginda hepatit A ve tiiberkiiloz gibi prototipik enfeksiyonlarla karsilasmadaki
azalmanin ve ¢evresel alerjenlerle karsilasmada artisin, atopik hastaliklara duyarliligi arttirdigi
vurgulanmaktadir (12). Bes yas alt1 ¢ocuklarda AD gelisimini degerlendiren bir ¢alismada
emzirme siiresi arttikca AD sikliginin azaldig1 bildirilmistir (13). Ayrica sosyoekonomik diizeyi

yuksek ailelerin gocuklarinda atopik dermatit sikliginin arttigi da bildirilmektedir (14).
4



Immiinolojik degisiklikler
Atopik dermatit patogenezinde deri bariyer fonksiyon bozuklugu olan ve gevresel
alerjenlere ile mikroorganizmalara kars1 T hiicre aracili kronik enflamatuar bir cilt hastaligidir
(15). Atopik dermatit immdinopatogenezinde IgE  Uretiminin  artisi;  besinler,
mikroorganizmalar, aeroallerjenlere gibi birgok alerjene karsi spesifik IgE artigi; B hicreleri ve
monositler (izerinde CD23 ekspresyonun artigi gibi bir dizi immiin anormallik tanimlanmuistir.
Atopik dermatitte B hiicreleri yiksek miktarda IgE sentezler; T hiicreleri IL-4 Uretir. Atopik
dermatli bireylerde periferik kan monontikleer hiicreleri serum IgE seviyesi ile ters orantili olan
IFN- gama iiretimini azaltir. Ayrica keratinositler tarafindan antimikrobiyal peptitlerin
salgilanmasinda azalma, superantijen stimilasyonu sonrasinda azalmis CD4+/ CD25+
duzenleyici T (Treg) hucresi immunosupresif aktivitesi gibi immin anormallikler
bildirilmektedir (16).
interlokin (IL) 4, IgE yapmmm arttirir. interferon-gama’nin islevlerinden biri IL-4
yapiminin baskilanmasidir. AD'li hastalardan monositlerden salgilanan prostaglandin E2
(PGE2) ve IL-10 tarafindan da IFN-iretimi inhibe edilir (16). Interferon gama yapiminin
azalmasi hem hiicresel immuinitede zayiflamaya hem de IgE artisina neden olur. IL-4 yapimu;
IL-2’nin Th2 hiicrelerini aktive etmesiyle artar. IL-4 mast hiicrelerini aktiflestirir. Ayni
zamanda B hiicreleri ve monositler tizerindeki diisiik affiniteli IgE yapimini ve baglanmasini
da etkiler (5, 17, 18, 19, 20). Atopik dermatitli hastalarda dolasimda ve lezyonlarda IL-4, IL-5,
IL-13 salgilayan alerjene 6zgii Th2 hiicreler artmaktadir. Kasintiya sebep olan sitokin veya
pruritojen 1L-31'in kaynagi Th2 hiicreleridir (21).

AD patogenezinde eozinofillerin ve mast hiicrelerinin 6nemli rolii bulunmaktadir. Grup 2
dogal lenfoid hiicreleri (ILC2) olarak adlandirilan bazofiller ve yeni tanimlanmig dogal immiin
hiicrelerinin de AD patogenezinde etkili oldugu bilinmektedir (22,23). Bu hiicreler, timik
stromal lenfopoietin (TSLP), IL-25 ve IL-33 dahil olmak iizere hasar gérmiis keratinositlerden
salinan epitelyal hiicre kokenli sitokinlerin bir ailesi tarafindan diizenlenmis oldugu
goriilmektedir (24). Bu calismalar dogrultusunda, adaptif Th2 hiicreleri ile birlikte, dogal tip 2
immun hticreleri ve epidermal tiirevli sitokinlerin etkilesiminin AD patofizyolojisinde 6nemli

bir yer olusturdugu diistintilmektedir.

AD’li hastalarda serum IgA, IgG, IgM diizeyleri genellikle normal gorulir. Ancak
hastaligin siddetine ve eklenen enfeksiyon tablosuna bagli olarak artmis goriilebilir. Genelde

total IgG seviyesi normal olmasina ragmen serumda 1gG4 seviyesi yiiksektir (25,26).



AD’li hastalarin yaklagik %20’si normal veya normalin altinda IgE seviyelerine sahiptir.
Hastaligin siddeti ile IgE diizeyleri arasinda bir iliski saptanmamistir. Astim, alerjik rinit gibi
atopik respiratuar hastalig1 olan kisilerde ve bazen saglikli kisilerde de atopi ve deri bulgusu
olmamasina ragmen serum IgE diizeyi yiiksek olarak saptanabilmektedir (27).

AD patogenezinde yapilan ¢aligmalar sonucunda uzun siiredir psikosomatik faktorlerin
de rolii oldugu bilinmektedir. Bu nedenle hastaliga ayni zamanda noérodermatit adi da
verilmistir. Psikolojik etkenler, deride bazi noéropeptitlerin salinimina neden olarak alerjik
mekanizmalar1 tetiklemektedir. Mast hiicre innervasyonu ve langerhans hiicre islevi
noropeptitlerce diizenlendigi bilinmektedir (28, 29).

AD’yi tetikleyen 6nemli sebeplerden biri de mevsimsel etkenlerdir. Kisin soguk havanin
etkisiyle derinin kurumasi ve agik havada gegen siirenin kisitli olmasi gibi kosullar hastaligin
alevlenmesine neden olmaktadir. Giinesli havalarda olusan sicaklik ve terleme bazen deriyi
olumsuz etkilese de genellikle yaz aylarinda AD’nin kendiliginden iyilestigi gozlenir. ilkbahar

ve yaz aylarinda goriilen ataklar, solunum yolu alerjenlerinin etkisini diistindiirmektedir (30).

Atopik dermatit morfolojisi ve viicuda dagilimi yasa gore degisen, kasintinin eslik ettigi
egzamat0z lezyonlar ile karakterizedir. Temel olarak bebeklik donemi, ¢cocukluk donemi ve

eriskin donem olmak iizere 3 donemi bulunmaktadir.

Bebeklik Donemi

Bebeklik déneminde yiizde ve bacaklarin ekstansor yiizeylerinde belirgin olmakla
birlikte ekstidasyon ve eritemli lezyonlar viicudun herhangi bir yerinde gorulebilmektedir. Sagli
deride tutulum, kasintili pullu dermatit siktir. Nadir olarak likenifikasyon goérulmektedir (1).

Cocukluk Dénemi

Ozellikle fleksural bolgelerde gortlen likenifikasyonlu kronik —enflamasyon
karakteristik bulgudur. Kserozis yaygin gorulir. Deride ekskoriasyon ve kabuklanma
yaygindir. YUzde solukluk, g0z cevresinde eritem ve pullanma goriilir. Dennie-Morgan
cizgileri (alt g6z kapaginin katlantis1) goriilebilir. Ozellikle geceleri veya egzersiz sonrasi artan

kasinti, hastay1 uykudan uyandiracak kadar siddetli olabilmektedir (1).



Eriskin Donemi

Lezyonlar bu déonemde daha yaygin goriilmektedir. Yiiz tutulumu siktir. Kserozis ve
likenifikasyon belirgin olarak gozlenebilir. Kasintili likenifiye papiil ve plaklar gérilmektedir.
Boyunda kahverengi halka gorilmesi tipik bulgu olmasina ragmen her hastada goriilmez.
Fleksural bolge tutulumu sikligr 12 yasindan itibaren azalirken, bu dénemde el ve g6z kapagi
lezyonlar1 gorilebilir. El bilegi tutulumu gorilmektedir (1).

ATOPIK DERMATIT KLINIiK BULGULARI

Kasinti

Kasinti AD’nin vazge¢ilmez bulgusudur. Deri lezyonlar1 kasintiya sekonder gelisir.
Kasint1 hafif ya da siddetli olabilir. Atopik dermatitli hastalarda kasintiya bagli travmaya ikincil
egzama olusabilmektedir. Bu durum Koebner fenomeni olarak tanimlanir (31).

Kasmtiy1 tetikleyen etkenler arasinda 1s1 ve terleme, yiin, bazi besinler, inhalan
alerjenler, emosyonel stres, iist solunum yolu enfeksiyonlari, nemliligin azalmasi, sabun ve
deterjanlar gibi irritanlar bulunmaktadir (15,31). Alkol, baharat gibi histamin iceren besinlerin
yol act1g1 eritem kasintiyi tetikleyebilir. Ayrica kasint1 ve buna bagli olarak olusan uykusuzluk

sorununun ¢ocugu ve aileyi olumsuz yonde etkiledigi bildirilmektedir (32).

Egzama

Yogun kasint1 ile birlikte eritamatdz deri lezyonlari en onemli klinik bulgulari
olusturmaktadir. Atopik dermatitte cilt lezyonlar: akut, subakut ve kronik seyirli olabilir.

Akut AD lezyonlart siddetli kasintili eritamat6z papuller, ser6z akinti, 0dem, kiguk
vezikiiller ve erozyonlar seklinde olup sizinti ve kabuklanma dikkat ¢ekmektedir. Subakut
evrede ek olarak hafif pullanma, deride kalinlasma (likenifikasyon) ve ekskoriasyon alanlari
mevcuttur. Kronik dénemde ise likenifikasyon belirgin olup, eritem minimaldir ve fibrotik
papiiller gorilebilmektedir (15,33). Bununla birlikte kronik AD’li hastalarda her ¢ tip lezyon
birlikte de goriilebilmektedir (33).

Atopik dermatitte egzama lezyonlarinin dagilimi genellikle yasla ilgili olarak farklilik
gostermektedir. Siit cocugu ve c¢ocukluk déneminde yiiz ve ekstansor bolgelerde tutulum
izlenirken, addlesan donemde ise fleksural bolgelerde tutulum goérilmektedir. Vicudun sicak

ve nemli olan kivrim yerlerinde tutulum goralirken, burun ve gevresi siklikla korunmustur. Bez
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bolgesinde tutulum gortlmesi beklenmez. Ekskoriasyon siddetli kasinti sonucunda goruldr.
Lezyonlar kronik ve tekrarlayici niteliktedir (31).

Atopik dermatit 2—6 ay arasinda olmak tizere erken yaslarda baslar. Daha ge¢ ¢cocukluk
doneminde baslangi¢ gosteren AD’li ¢ocuklarda 6zellikle kontakt dermatit, derinin T hiicreli
lenfomasi gibi hastaliklar ayirici tanida mutlaka diisiiniilmelidir.

Atopik dermatitin akut doneminde lezyonlar siklikla generalize ve simetrik iken,
subakut ve kronik evrede kasintiya bagl olarak sinirlidir. Daha sonraki evrelerde hipopigmente
veya hiperpigmente lezyonlar gelisebilir. Atopik dermatitte palmar-plantar dermatit, g6z kapagi
dermatiti, meme bas1 dermatiti, dudak iltihabi (cheilit) ve pitriazis alba’y1 igeren sinirli tutulum

alanlar1 goriilebilir (31).

Atopi

Atopi genetik yatkinlik sonucu immiinolojik bozukluklar1 tanimlamak i¢in kullanilir.
Yapilan c¢aligmalar sonucunda en az 20 farkli gende genotipik degisiklikler oldugu
gosterilmistir.

Atopik dermatitte immiinolojik degisiklikler olarak; olagan antijenlere karsi artmis
allerjen spesifik IgE yaniti, bazofil ve mast hiicrelerinden mediator salinimda artis, eozinofili,
Th1/Th2 oraninin Th2 lehine degismesi ve Langerhans hiicreleri (LH), mast hiicresi, eozinofil
ve Th2 hiicrelerinde yiiksek afiniteli IgE reseptorlerinde artis gosterilmistir (34,35).

Palmar/Plantar Dermatit

Avug icinde kuruluk ve deride kalinlagsma gorulur. Yuzeysel eritem, pullanma ve
catlaklar goriilebilir. El sirtinda tutulum olabilir, ancak egzama varliginda alerjik veya irritan
kontakt dermatit de akla gelmelidir. (15, 31).

Goz Kapagi Dermatiti
Atopik dermatitli hastalarin az bir kesiminde g6z kapagi tutulumu goriiliir. Hafif
eritemden hiperpigmente likenifikasyona kadar farkli klinik belirtiler goriilebilir. Genellikle alt

ve {ist g0z kapagi simetrik olarak tutulur (15, 31).

Meme Basi Dermatiti
AD’li hastalarin %3-20’sinde gOrulmektedir. Meme basinda simetrik, sizintili,

papiilovezikiiler eritem seklinde tutulum goézlenir (10).



Cheilit
Atopik dermatitli hastalarn alt ve iist dudaklarinda yaygin egzama olabilir (10).

Pitriazis Alba

Atopik dermatitli hastalarin %30-40’inda hafif egzama alanlarinda yiiz, kollar ve
govdede hipopigmente alanlar seklinde gOrilir. Enflamasyon sonrasi hipopigmentasyon
sonucu olusur. Cocukluk c¢aginda daha nadir goriilen tinea enfeksiyonlar1 ve vitiligo ile

karisabilir (16, 31).

Kserozis

Kserozis deride viicudun biiytik alanlarini kaplayan ince pullanma olarak tanimlanabilir.
Atopik bireylerde izlenen en sik cilt bulgusudur ve tim yasam boyunca devamlilik gosterir.
Genetik olarak Keratinositlerin su baglama yeteneginin azalmasi ve transepidermal sivi

kaybindaki artis sonucu olustugu bilinmektedir (16).

Keratozis Pilaris

Keratozis pilaris kil folikiillerinde keratinizasyon defekti ile ilgilidir. Tek basina
goriilebilecegi gibi agir enflamatuar dermatozlarla birlikte de gortlebilir. Generalize olabilir
veya tist ekstremite proksimali, uyluk ve kalga ekstansor yiizeylerde izole olarak da gortilebilir.
Cilt pirtikli ve kurudur. Kozmetik problem olusturur fakat genellikle asemptomatiktir (16,
31).

Avug I¢i ve Ayak Tabaninda Asiri Cizgilenme
Daha sik olarak kuru ciltte goriilmesine ragmen her cilt tipinde gorulebilmektedir.
Atopik hastalarda daha siktir (16).

Goz Bulgulan

Atopik hastalarin  yaklasik 9%60°inda, atopik olmayanlarmm ise %38’inde
bildirilmektedir.

Dennie-Morgan cizgileri: Alt g6z kapaginin kdsesinden baslayan ve asagiya dogru
uzanan deri kivrimlaridir (16, 31).

Periorbital milia: 1-2 mm ¢apinda beyaz veya sarimsi papilonodiillerdir. Tek ya da
kiime halinde periorbital alanda gorulirler. Atopik hastalarin kuru epidermisinin yag bezlerini

tikamasi sonucu bu intraepidermal inkltizyon Kistleri olusur (16).
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On kapsiiler katarakt: 15-25 yaslar1 arasinda sik goriiliir. AD’li hastalarin %3-10"unda
bildirilmistir. On Kkapsiildeki ve yarimay seklindeki katarakt AD’li hastalar icin tipik goz
bulgusudur. Hemen hemen daima bilateral olarak goriiliir (31,33).

Keratokonus: Kornea deformitesi olup, AD’li hastalarda 10 kat daha fazla
gorulmektedir. Egzamali ve alerjik rinitli hastalarda godzlerin asirt kasinmasina bagli olarak
olustugu diisiiniilmektedir (31,33).

Atopik keratokonjuktivit: Enflamatuar bir olaydir. Go6ziin herhangi bir yiizeyini
tutulabilen ve genellikle AD ile iliskili enflamatuar bir olaydir. Siklikla bilateral gordlir.
Kagmtilidir ve yanma hissi belirgindir; mukoid akinti goriiliir. AD’li hastalarda g0z bulgulari
%2545 oraninda bildirilmektedir (31,33).

Vaskiiler Bozukluklar

Atopik dermatitte gordiigimiiz vaskiler bozukluklar deride solukluk, beyaz
dermografizm, soguga maruziyette asirt vazokonstriikksiyon, parmaklarda sogukluk ve
histamin, nikotinik asit esterleri ile asetilkoline paradoks deri yanitin1 icermektedir (31).

AD’li hastalarin %80’inde beyaz dermografizm olarak bilinen baglangicta goriilen
eritematdz reaksiyonun beyaz ¢izgiye doniismesi goriilebilir. Beyaz dermografizmin goriilme
sikligi yasa baglidir ve 1-2 aylik hastalarda %11 oraninda gorullrken, 7 aydan biiyiik hastalarda
%85’e varan oranlarda bildirilmektedir (31).

Terleme Anomalileri
AD’li hastalarda egzersize bagl kolinerjik irtiker gorulebilmektedir. Ter retansiyonu

kasint1 ve deri irritasyonuna yol acarak dermatite neden olur (31).

AD tanist i¢in gesitli standartlar ve kilavuzlar yayinlanmistir. Rajka (1961) ve Hanifin
ve ark. (1977) AD tanisi iizerine bildirdikleri ¢alismalari; 1980 yilinda giincellenerek Hanifin
ve Rajka tan1 kriterleri olusturulmustur (Tablo 1) (36). Bu tani kriterlerine gore, Hanifin’in Ug
maddesi (pruritus, tipik morfolojik dagilim, kronik yineleyen dermatit) ve aile dykiisii temel bir
ozellik olarak bildirilmekte ve hasta bu doért maddeden en az tgiini tasidiginda ve 23 minor
ozellikten en az ticii eslik ettiginde AD tanis1 konmaktadir. Bugiin diinya ¢apinda gegerli olan
bu tani kriterleri {izerinde c¢alismalar halen devam etmektedir. Amerikan Dermatoloji
Akademisi, AD i¢in kendi tan1 standardini yayinlamistir. Seymour ve ark. ise Hanifin & Rajka

tani1 kriterlerini 20 ayliktan kiiglik bebekler i¢in yeniden diizenlenmistir (37,38).
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Tablo 1: Hanifin & Rajka Tam Kriterleri

1. Major tam kriterleri (en az 3 tanesi bulunmalhdir):

(1) Kasint1

(2) Deri lezyonlarimin tipik morfoloji ve dagilimi (addlesan ve eriskinlerde fleksural alanlar,

bebek ve kiigiik cocuklarda ise ekstansor alanlar ve yiiz tutulumu)

(3) Kronik, yineleyen dermatit

(4) Kisisel veya ailesel atopi oykiisii

2. Minor tam Kkriterleri (en az 3 tanesi bulunmahdir):

(1) Kserozis

(2) Iktiyozis/palmar hiperlinearite/keratozis pilaris

(3) Tip-I deri testlerinde reaktivite

(4) Artmis serum IgE

(5) Erken baslangic yasi

(6) Deri enfeksiyonlarina egilim

(7) Non-spesifik el veya ayak dermatitine egilim

(8) Meme bas1 egzamasi

(9) Cheilitis

(10) Tekrarlayan konjunktivit

(11) Dennie-Morgan infraorbital kivrimlar

(12) Keratokonus

(13) Anterior subkapsiiler katarakt

(14) Orbital koyulasma

(15) Yiiz solukluk ya da eritem

(16) Pityriasis alba

(17) On boyun kivrimlar

(18) Terlemeye bagh kasint1

(19) Yiin ve lipit ¢Oziiciilere kars1 intolerans

(20) Perifollikiiler belirginlesme

(21) Besin intoleransi

(22) Cevresel ve emosyonel faktorlerden etkilenme

(23) Beyaz dermografizm

**Tani i¢in; 3 major ve 3 minor kriter gerekmektedir
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Atopik dermatit tanisinda laboratuvar testleri

Atopik dermatit tanisinda ve tetikleyicilerin saptanmasinda 6zgiil bir laboratuvar testi

bulunmamaktadir. Atopik dermatit etyopatogenezinde ve akut alevlenmelerinde énemli olan

cevresel alerjenlerin arastirilmasinda invitro ve invivo testler kullanilmaktadir (38).

a.

Invitro tanisal testler;

Alerjen spesifik IgE dizeyi:

Immiinoglobulin E aracili alerjenlerin saptanmasinda kullanilmaktadir. Hastanin
duyarli oldugu besinler, polenler, ev akarlari, venom gibi alerjenlere karsi spesifik IgE
uretilir. Spesifik IgE oOl¢liminun negatif prediktif degeri yiiksektir; tesitin pozitif
saptanmast durumunda klinik ile korelasyon onemlidir. Farkli besin alerjenleri icin
spesifik IgE duzeylerinin pozitif prediktif degerleri bildirilmektedir. Testin avantajlari,
sistemik reaksiyon olusturmamasi ve hastanin ila¢ alimindan testin etkilenmemesidir.
Bilesene dayali tani testi:

Spesifik IgE testleri ile alerjenin igindeki proteinlere karsi gelismis IgE antikorlari
Olgiiliirken, bilesene dayali tan1 (BDT) ile saflagtirilmis dogal ya da rekombinant
alerjenler kullanilarak alerjik duyarlanmanin molekiiler diizeyde belirlenmesi saglanir.
Invivo testler;

Deri prik testi:

Deri prik testi (DPT), IgE aracili duyarlanmay1 gosteren inhalen ve besin alerjisi
tanisinda uzun yillardan beri kullanilan kolay, maliyeti diigiik, hizli sonug¢ veren,
tekrarlanabilir bir testtir.

Derti prik testleri spesifik bir alerjene karsi duyarliligi gosterir, hastanin klinik bulgular
ile korelasyonunun degerlendirilmesi 6nemlidir.

Besin ylkleme testi

Besin yukleme testi besin alerjisi tanisinda altin standart testtir. Besin yikleme testi
acik, tek kor (plasebo kontrollii veya kontrolsiiz), ¢ift kor plasebo kontrollii yapilabilir.
Atopi yama testi (APT)

Deri prik testi ve sIgE ile IgE aracilikli Tip I reaksiyonlar degerlendirilirken; APT tip
IV hipersensitivite diisiiniilen ila¢ ve besin alerjilerin degerlendirilmesinde kullanilir.
Atopi yama testi kolay uygulanan, diisiik maliyetli bir testtir; slipheli alerjenlerin yama

testi tiniteleri iginde sirt bolgesine epikutandz uygulama seklinde yapilmaktadir.
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AYIRICI TANI

Seboreik Dermatit

Seboreik dermatit (SD), AD ayiric1 tanisinda en énemli hastaliklardan biridir. Her iki
hastalik da dogumdan sonraki ilk 2 ayda baslayabilir ve genellikle benzer tutulum alanlar
izlenir. Her iki hastalikta da ilk tutulum bolgesi genellikle verteks ve frontal bolgedir. Seboreik
dermatitte lezyonlar genellikle yagli pullanma seklindedir, bazen eritem eslik edebilir. Bu
bebeklerde genis tutulum alanlar1 olmasina ragmen hastalar genellikle keyiflidir. Atopik
dermatit tanili Siit gocuklarinda ise lezyonlar siklikla kasmtilidir ve birlikte huzursuzluk
gorulebilir. Her iki hastalikta da ylz tutulumu gorilebilir. Seboreik dermatitte lezyonlar
cogunlukla kas tizeri ve nazolabial sulkusta sinirlidir; ancak kulak arkasi, aksiller bolge ve
fleksor yuzeyler de tutulabilir. Lezyonlarin etrafi yagh sari pullanma ile gevrilidir. Atopik
dermatitte yanaklarda kuru eksudatif eritem ve pullanma olmasi, antekiibital ve popliteal fossa
bolgede de tutulum goérilebilmesi 6nemlidir. Ayrica AD’de eritemli lezyonlarda eksudasyon ve
kabuklanma goriilebilir. Atopik dermatitte diaper bolge tutulumu goérilmesi beklenmezken

seboreik dermatitte diaper tutulum gorlebilir. (39).

Psoriazis

Atopik dermatitli ¢ocuklarda ayirict tanida psoriazis de diisiiniilmelidir. Bu hastalikta
kafa derisi, kivrim yerleri ve diaper bolge gibi SD’ye benzer tutulum alanlart vardir. Yiiz, gdbek
cevresi ve govdede de tutulum gorulebilir. Psoriaziste diizgiin sinirli, tizerinde beyaz

pullanmalarin bulundugu eritemli yama ya da plak seklinde lezyonlar gorulir (40).

Immin Yetmezlik

Wiscott-Aldrich Sendromu, Omenn Sendromu, Hiperimmiinglobulin E sendromu deri
bulgularmin gorildiigii immiin sistem hastaliklar1 arasindadir. Agir kombine immiin
yetmezlikte de makiiler, papiiler, eritrodermik veya egzamattz cilt bulgular1 goriilebilmektedir.

Tekrarlayan enfeksiyonlar, biiyiime gelisme geriligi, hepatosplenomegali, lenfadenopati
ile birlikte i¢ organ tutulumunun olmasi, akrabalik Oykiisii gibi bulgular immun yetmezlik
acisindan ayirici tanida dnemli ipuglaridir (41).

Omenn Sendromu: Generalize lenfadenopati, hepatosplenomegali ile yaygin eksudatif
eritrodermi, deskuamasyon ile seyreder. Cilt, karaciger ve dalakta klonal T hiicre infiltrasyonu
goriiliir. Belirgin eozinofili ve IgE yiiksekligi eslik eder. Tekrarlayan agir solunum yolu

enfeksiyonlari ile biiyiime gelisme geriligi mevcuttur (42).
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Wiscott-Aldrich Sendromu: X’e bagli gecis gosteren direngli egzama, tekrarlayan
enfeksiyonlar, mikrotrombositopeniye baglh purpura, ekimoz gibi lezyonlar ile karakterize bir
hastaliktir (43,44).

Hiperimmiinglobulin E (Job) Sendromu: Bebeklik déneminde kronik dermatit
bulgularinin eslik ettigi immiin yetmezlik hastaligidir. IgE diizeyinde artis ve eozinofili ile
birlikte iskelet ve dis anomalileri, soguk apseler, tekrarlayan alt solunum yolu enfeksiyonu gibi
bulgular bu hastalik agisindan ipuglaridir (45).

DiGeorge sendromu, Bruton agamaglobulinemisi gibi immiin yetmezlik
sendromlarinda da makiiler, papiiler, egzama veya eritrodermi seklinde kasintili deri
dokiintileri gorulebilir.

Atopik dermatit hastaliginin ayirici tanisinda bu hastaliklar acisindan tekrarlayan
enfeksiyon oykiisii, ates, ishal ve biiyiime gelisme geriligi gibi eslik edebilen diger bulgular
arastirilmalidir (46,47).

Numuler Dermatit

Genellikle 5 yas civarinda goriliir. Kagintili, kliglk folikiiler plaklar ve bu plaklarin
birlesimi ile olusan genis, ekstidatif ve kabuklu plaklar ile karakterizedir. Lezyonlar viicudun
herhangi bir yerinde gorilebilir ancak yiiz genellikle korunmustur (41).

Cinko Eksikligi

Cinko eksikliginde egzamattz dokuntl veya eritrodermi gibi cilt bulgular
gorulebilmektedir. Anne siitii ile beslenen yenidoganlarda veya akrodermatitis enteropatika gibi
hastaliklarda ¢inko eksikligi goriilebilmektedir.

Cinko eksikliginde genellikle yanaklarda ve genede dermatit gorulir; kabuklanma ve
erozyon mevcuttur. Cilt kurulugu ve kasinti goriilmez. Biiyiikk ¢ocuklarda AD’de fleksural
tutulum izlenirken, ¢inko eksikliginde dirsek ve dizde tutulum gorilur. Alopesi, ishal,

tekrarlayan cilt enfeksiyonlari ¢inko eksikliginde goriilebilen diger klinik bulgulardir (41).

Biotin Eksikligi

Otozomal resesif kalitilan nadir goriilen bir hastaliktir. Holokarboksilaz eksikligi
mevcutsa yenidogan doneminde, biotinidaz eksikligi mevcutsa siit ¢ocuklugu déneminde
gordlebilir (48).

G0z, agiz cevresi, ayak, el ve perianal bolge tutulumu gorullir. Egzamattz, psoriatik

lezyonlar goralur, bebeklerde eritrodermi seklinde lezyonlar mevcuttur. Kronik kandidiyazis
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gelisebilir. Kusma, konviilziyon, gelisme geriligi, hipotoni ve ataksi gibi nonspesifik klinik

bulgular da gorulebilir (49).

Uyuz
Uyuz g¢ocuklarda AD ile karisabilen hastaliklardandir. Lezyonlar Sarcoptes scabeii’ye karsi
gelisen reaksiyonlar sonucu gorulir. Tutulum yerleri AD’ye benzer, yiiz genellikle
korunmustur. Lezyonlar polimorfiktir. Ozellikle geceleri artan siddetli kasinti, yaygin

eritemat6z papiiller dokiintii ve lezyonlarin tipik dagilimi goriliir (41).

Kontakt Dermatit

Ayirict tanida 6nemli olan kontakt dermatit, cocukluk caginda daha nadirdir. Kontakt
dermatitte lezyonlar etkene maruz kalinan yerde goriiliir ve AD ile benzer sekilde kasgintilidir.
Alerjik kontakt dermatitin tedavisinde etkene maruziyetin kesilmesi 6nemlidir. Topikal steroid
tedavisine ragmen lezyonlarin tamamen kaybolmasi aylar strebilir (50).Tedaviye direngli orta

ve agir AD’li hastalarda alerjik kontakt dermatit ayirici tanida diistintilmelidir.

Perioral Dermatit
Cocuklarda sik goriiliir. Agiz kenarinda eriipsiyon mevcuttur. Tek ya da iki tarafli gbz

bulgulart eslik edebilir. Kagint1 yoktur (51).

Iktiyozis
Iktiyozis deriyi tutan, hiperkeratozis ile karakterize otozomal resesif gegisli kalitsal bir

hastaliktir. Iktiyoziste, kasint1 sikayeti goriilmezken, cilt kurulugu bulgular arasindadir (41).

Netherton Sendromu
Erken ¢ocukluk doneminde pullanma ile birlikte eritrodermi seklinde baslar, hayatin ilk
yillarinda iktiyozis gelisir. Ozgiin sa¢ anomalileri (trichorrhexis invaginata) ve IgE yiiksekligi

ile atopik hastaliklara egilim olmasi karakteristik 6zelliklerindendir (41,52).

Molluskum Dermatiti
Pox viriisiiniin etken oldugu sik goriilen bir cilt lezyonudur. 3-9 yaslar1 arasinda daha
stk goriiliir. Genellikle tek bir alana sinirli, az sayida papiiller, birkac ay sonra yayilabilir ve

cok sayida lezyon gelisebilir. Lezyonlar zamanla kendiliginden iyilesir (41,53).
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Tinea Corporis

Klinikte siit cocuklugu déoneminde genellikle bez bdlgesinde tutulum ile seyreder. Daha
biiyiik ¢ocuklarda daha sik goriiliir. Microsporum canis ve Trichophyton mentagrophtes etken
mikroorganizmalardir. Yuvarlak, diizgin smirli yama veya plak seklinde lezyonlar gordlir.
Topikal steroid tedavisi verilen Tinea corporisli olgularda gorilebilen yama seklindeki

lezyonlar ve yayilim AD ile karisabilir. Tedavisinde topikal antifungal ilaglar kullanilir (54).

Mycosis Fungoides
Derinin T hiicreli lenfomasidir. Cesitli klinik bulgular ile ortaya ¢ikabilir. Hipopigmente
yamalar goriliir. Siddetli kasint1 ile seyreden kronik dermatit AD ile karigabilir. Erigkinlerde

daha sik goriilmekle birlikte, sonraki donemlerde plaklar veya timor gelisebilir (55).

KORUYUCU ONLEMLER

Birincil korunma 6nlemleri hastalik gelisimini dnlemeye dayali stratejiler olup, atopik
dermatitin erken ¢ocukluk doneminde sik goriilen bir hastalik olmasi nedeniyle giiniimiizde
prenatal ve postnatal doneme ait koruyucu onlemler agisindan arastirmalar bildirilmektedir.
Anne siitiiniin yetersiz oldugu dénemde inek siitiinden kaginmak ve uygun hidrolize mamalarla
beslenmeyi siirdiirmek Ozellikle genetik yatkinligi olan c¢ocuklarda AD gelisiminin
engellenmesinde fayda sagladigi bildirilmektedir (GINI, German Infant Nutritional
Intervention Program) (56). Yapilan baska bir ¢caligmada gebeligin son ayinda yiiksek oranda
margarin ve bitkisel yag tiiketimi ile AD gelisimi arasinda iliski saptanirken, yiiksek balik
tilketimi hayatin ilk bir yilinda egzama gelismesi ile ters iliskili olarak saptanmustir (57). Ancak
diyet takviyesi, emzirme, hidrolize formila kullanimi, prebiyotikler ve probiyotikler dahil
olmak Uzere birgok birincil korunma 6nlemi yaklasimlarinin farkli sonuglar gosterdigi ve AD

gelisme riskini azaltmada 6nemli bir etkisinin gosterilmedigi de bildirilmektedir (58).

Bununla birlikte tetikleyicilerden uzak kalmaya dayali ikincil korunma 6nlemleri rehberlerde
belirtilmektedir (59). Ev i¢i kirleticiler ve hava kirliligi gibi irritanlar, besinler ve gevresel

alerjenler AD alevlenmesine neden olabilir (58).
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TEDAVI

Atopik dermatit tedavisi bir¢ok bileseni olan uzun siireli bir tedavidir. Atopik dermatit
tedavisinde hasta ve ailesinin egitimi, tetikleyici faktorlerden uzaklagmak, cildin
hidrasyonunun saglanmasi ve epitelyal bariyeri onaric1 nemlendirici tedavi en énemli tedavi
basamaklarin1 olusturmaktadir. Eslik eden besin alerjisi varliginda ilgili alerjen besin ile
eliminasyon diyetinin tolerans gelisinceye kadar devam edilmesi gereklidir. Ev akar1 gibi
cevresel alerjenlerin varliginin saptanmasi durumunda korunma 6nlemleri ile ilgili alerjenden
uzaklasilmasi atopik dermatit tedavisinde onemlidir.

Akut alevlenmelerin tedavisinde ise topikal antienflamatuar etkili ilaglar
kullanilmaktadir. Hasta takibinde antipruritik tedavi ve antibakteriyal onlemler agisindan
hastanin degerlendirilmesi 6nemlidir.

Tedaviye yanitsiz hastalarda ise sistemik antienflamatuar tedaviler, immunsupresif
veya biyolojik ajanlar tedavide kullanilabilmektedir. Atopik dermatit tedavisinde besin
alerjenleri ve ¢evresel tetikleyiciler gibi akut alevlenmeye neden olabilecek durumlarin tespiti
oldukga dénemlidir (60). Naylon, yiinli giysiler, bazi evcil hayvanlar, ev akarlari gibi ¢evresel

maruziyetler ¢cocuklarda AD alevienmesine neden olabilmektedir.

Nemlendirici tedavi

Atopik dermatitte cilt lipidlerinde azalma, stratum korneumun su tutma kapasitesinde
azalma ve artmig transepidermal su kaybi ile karakterize bir tablo olarak cilt kurulugu
gortlmektedir. Sabun, sampuan ve deterjanlara asirt maruziyet Cilt kurulugunu daha da
belirginlestirir. AD’li hastalarda 5-10 dakikalik 1lik su ile yapilan banyolar stratum korneumu
rehidrate eder. Bu hastalara banyo sonrasi birka¢ dakika igerisinde deriye nemlendirici
uygulanmasi onerilir. Ataklar sirasinda gunlik yapilan banyo cildi sakinlestirir, bakteri sayisini
azaltir ve banyodan sonra uygulanan topikal steroidlerin ciltten daha iyi emilmesine katki
saglar. Nemlendiriciler, cildin yumusamasini da saglamaktadir. Kullanim sirasinda pH’s1 notr
olan sabunlar tercih edilmelidir. AD’li hastalarda nemlendiricilerin 6zellikle nemli cilde giinde

2-3 kez uygulanmasi 6nerilmektedir (61).

Anti-enflamatuar tedavi hem akut alevlenmeler sirasinda hem de direngli vakalarda

idame tedavisi olarak uygulanabilmektedir.
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Topikal Kortikosteroidler

Anti-enflamatuar tedavide topikal kortikosteroidler ilk segenek ilaglardir (Kanit diizeyi:
1, Oneri diizeyi: A). Kortikosteroidler hem enflamasyonu hem de kasintiy1 azaltirlar; AD nin
hem akut hemde kronik komponentleri icin etkilidir. Topikal kortikosteroidler, AD'li hastalarda

cildin S. aureus kolonizasyonunu azaltabilir (16).

Yan etkileri nedeniyle topikal kortikosteroidler genellikle akut alevlienmelerin
tedavisinde kullanilir. Atopik dermatit siddetine gore tedavide zayif, orta ya da yiiksek etkili
topikal steroidler cilt lezyonlariin ciddiyetine ve dagilimina uygun formda (losyon, krem ya
da pomad) uygun siirede kullanilmaktadir (62). Gugcll topikal kortikosteroidler likenifiye
olmus bolgelerde kisa siireli olarak kullanilirlar; yiiz ve kivrim bolgelerinde kullanilmazlar
(15). Tablo 2’de etki dlzeylerine gore topikal kortikosteroidler 6zetlenmistir (63). Lokal veya
sistemik yan etkileri olabilir. Uygun sekilde kullanilan diisiik-orta etkili topikal
kortikosteroidler ile yan etkiler seyrektir (16). Derinin telanjiektaziler ile incelmesi, morarma,
hipopigmentasyon, akne, catlaklar ve ikincil enfeksiyonlar meydana gelebilir (16). Yz ve
kivrim yerleri yan etkiler agisindan daha hassastir. Topikal bir kortikosteroid kremlerden

hemen Once veya sonra bir yumusatict uygulanmasi, kortikosteroidin etkinligini azaltabilir.
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Tablo 2: Kortikosteroidlerin etki ve 6zelliklerine gore siniflandirilmasi
GRUP ETKEN ADI

I-YUKSEK ETKILI 9%0.05 Klobetazol propionat
%0.03 Diflukortolon valerat

11-ETKIN %0.1 Metilprednizolon aseponat
9%0.025 Beklametazon dipropionat
%0.05 Betametazon dipropionat pomad
%0.1 Halsinonid pomad
%0.1 Mometazon furoat pomad

1H1-ORTA ETKILI %0.05 Betametazon dipropionat

9%0.01 Betametazon valerat pomad

%0.1 Halsinonid Betacorton krem,
%0.1 Triamsinolon asetonid
9%0.005 Flutikason propionat

IV-ORTA ETKILI %0.1 Mometazon furoat

V-ORTA ETKILI %0.01 Betametazon valerat
%0.05 Flutikason propionat

%0.05 Klobetazon butirat
%0.025 Flokortolon asetonid
%0.1 Hidrokortizon butirat
%0.1 Prednikarbat
%0.05 Halometazon monohidrat

VI-ZAYIF %0.025 Fluosinolon asetonid

VII-ZAYIF %0.5 Hidrokortizon
%0.5 Prednizolon asetat
%0.02 Flumetazon pivalat
%0.1 Deksametazon
%0.125 Prednizolon

Atopik dermatitin kronik, alevlenmeler ile giden seyri nedeniyle tedavide sistemik
steroidlerden kagiilmalidir. Sistemik steroidlerin yeri kronik AD tedavisinde nadirdir. Ataklar
sirasinda kullanildiginda lezyonlari yatistirirlar ancak kesildikten sonra genellikle alevienme

gorilir. Tedavide uzun siire sistemik kortikosteroid kullanimi kontrendikedir (61).

Topikal Kalsinérin Inhibitorleri

Atopik dermatit tedavisinde topikal kalsindrin inhibitdrleri (TKI) olan takrolimus ve
pimekrolimus ikinci secenek anti-enflamatuar ilaglardir (Kanit diizeyi:1, Oneri diizeyi:A).
Topikal kalsinorin inhibitorleri anti-enflamatuvar etkilerini kalsindrin bagimli-T hiicresi
aktivasyonunu engelleyerek, pro-enflamatuvar sitokinler ve mediatorlerin tretimini inhibe
ederek gosterir. Mast hiicre degraniilasyonunu inhibe ederek kasintiyr engellerler (64).
Pimekrolimus krem iki yas {istiinde hafif ve orta AD tedavisinde kullanilmaktadir. Takrolimus

%0.03 liikk pomad (iki yas tstii), takrolimusun %0.1 lik pomad (15 yas istii) orta-agir AD
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tedavisinde kullanilmaktadir (Kanit diizeyi: 1, Oneri diizeyi: A). ki yas ve iizeri cocuklarda
kullanilmaktadir. Topikal kalsinoriin inhibitorlerinin olduk¢a yaygin goriilen yan etkisi deride
yanma hissidir (16). Takrolimusun haftada iki kez kullanimimnin yasam kalitesini arttirdigi ve
alevlenmeleri azalttig1 bildirilmektedir (65, 66) (Kanit diizeyi: 1, Oneri diizeyi: A). Deride
atrofiye neden olmamalari, fibroblastlar1 etkilememeleri, sadece immin hucrelere etkili

olmalar1 avantajlar1 arasindadir (62).

Antipraritik Tedavi

Topikal tedavilerle (topikal steroidler veya kalsindrin inhibittrleri) enflamasyonun
kontrol altina alinmasi atopik dermatitte antipriiritik tedavide etkilidir (Kanit diizeyi:1, Oneri
dizeyi: A). Oral antihistaminiklerin AD tedavisindeki yeri tartismalidir ancak kasintinin
kontrol altina alinmasinda kullanilmaktadir (Oneri diizeyi: D). Siddetli kasint1 varliginda cilt
biitiinliigiini korumak ve sekonder bakteriyel enfeksiyon gelisimini engellemek icin
Onerilebilir (67). Uyku diizeni i¢in birinci kusak sedatif etkili antihistaminikler onerilmektedir
(58).

Islak pansuman ise orta ve agir AD alevlenmelerinde Onerilen bir tedavi seklidir; cilt
tizerindeki suyun buharlagsmasini engelleyerek kasintiyr azaltir, cilt iizerindeki kurutlarin
temizlenmesini saglar. Boylece topikal kortikosteroidlerin cilde penetrasyonu artar. Giinde 2
kez 3-7 giin boyunca uygulanabilir.

Tedaviye fototerapi, sistemik ajanlar gibi tedavi yontemleri steroid direncli olgularda
onerilmektedir; ancak gocuklarda ¢ok sik kullanilmamaktadir (15).

Fototerapi: Ultraviyole (UV) 1isinlarinin tedavide kullanilmasidir. Akut ataklarda UVAL
fototerapi kullanilir. UVA+UVB ya da dar bant UVB tedavileri ise kronik AD tedavisinde etkili
oldugu bildirilmektedir (1).

Sistemik Ajanlar

Siklosporin bir¢ok iilkede eriskinlerde AD’nin sistemik tedavisinde onaylanmis bir ilagtir (62).
Siklosporinler T hucrelerinden proenflamatuar sitokinlerin salinimini baskilar. Agir siddetteki
AD tedavisinde kullanilabilen siklosporin tedavisi sirasinda hastalar klinik ve laboratuar
bulgular1 agisindan yakin takip edilmelidir. Immiinsiipresif ajanlar nefrotoksisite,
immiinsupresyon, kanser gelisimi ve karaciger toksisitesi agisindan iyi izlem altinda ancak
uygun vakalarda agir siddette AD’de kullanilmalidir (1,15). Cocukluk ¢aginda immiinsiipresif
ilaglarin kullanimiyla ilgili yeterli galisma bulunmadigi da bildirilmektedir (15).
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Biyolojik Ajanlar
Interferon gama ve timopentin direncli atopik dermatit tedavisindeki biyolojik ajanlar
arasindadir (61).

Antimikrobiyal tedavi

Ozellikle agir atopik dermatitte cildin Staphylococcus aureus ile kolonizasyonu siktir.
Cilt bakimiyla derinin hidrasyonunun saglanmasi ve bariyer fonksiyonunun iyilestirilmesi
kolonizasyonu azaltir. Atopik dermatit alevlenmesinde cildin bakteriyal veya viral

enfeksiyonlarinda kisa siireli antibiyotik veya antiviral ilaglar kullanilir (68).

Diger Tedaviler

Sedasyon, destekleyici psikoterapi ve davranis tedavisi etkinligi net olmayan ancak
klinigi rahatlatan yontemlerdir (1).

Lokotrien inhibitorlerinin  (montelukast, zafirlukast ve zileuton) AD’li hastalarda
etkinlikleri gOsterilememistir (69).

Atopik dermatitli hastalarda D vitamini tedavisi ile ilgili ¢aligmalarda, D vitamini
replasman tedavisinin hastalik aktivite skoruna etkisinin degisken oldugu bildirilmektedir (62).
Atopik dermatitte D vitamini tavsiye etmek i¢in yeterli kanit olmamakla birlikte D vitamini
diizeyinde eksiklik saptanmasi durumunda replasman tedavisi onerilmektedir (Kanit diizeyi:
1b, Oneri diizeyi: A)

Probiyotik ve prebiyotiklerin atopik dermatit tedavisinde etkili oldugunu gosteren
calismalar bulunmakla birlikte yapilan metanalizler arasinda farkliliklar bulunmaktadir. Sonug
olarak probiyotiklerin AD’li hastalarda rutin kullanimi 6nerilmemektedir (Kanit diizeyi: 1a,

Oneri diizeyi: A)
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PROGNOZ VE HASTALIGIN SEYRI

AD ozellikle erken siit cocuklugu déneminde gorullr. Bu gocuklarin yaridan fazlasi
genellikle ilk 3 yas icerisinde tamamen diizelirler (56).

Hayatin ilk yilindaki erken atopik duyarlanmanin AD seyrinde ve siddetinde etkili
oldugu gosterilmistir. Yapilan bir ¢alismada cinsiyet, anne siitii alimi, ek gidalara baslama yas,
evcil hayvan temasi, ev tozu akari alerjenlerine maruziyet derecesi, pasif sigara maruziyeti,
annenin hamilelikte sigara kullanimi, egitim durumu ve enfeksiyon hastaliklarinin sayisi ile
erken AD prognozu arasinda iliski saptanmamuis; erken AD i¢in k6tii prognozun en 6nemli
gostergesi hastaligin siddeti olarak bulunmustur (70).

Ozellikle erken yasta baslayan ve alerji testlerinin pozitif saptandig1 ¢cocuklarda, daha
ileri yaslarda astim ve alerjik rinit gibi diger alerjik hastaliklarin ortaya ¢ikmasi beklenir (15).
Atopik yiiriiylis, atopik hastaliklarin bebeklikte atopik dermatitten ileride cocukluk yaslarinda
astim ve alerjik rinite ilerleyisi tanimlamak i¢in kullanilan bir tanimdir (71).

Atopik dermatitli hastalarin yaklasik %30’unda astim, %25’inde alerjik rinit, %15’inde

ise hem astim hem alerjik rinit gelistigi bildirilmistir (61).

CINKO

Cinko tiim canlilarin biiytime ve gelismesi i¢in gerekli bir eser elementtir. Son yillarda yapilan
caligmalarda insan saghigi lizerindeki 6nemi vurgulanmaktadir (72). ABD Ulusal Bilimler
Akademisi'nin Gida ve Beslenme Kurulu, ¢inkoyu insan sagligi igin gerekli temel bir besin
maddesi olarak tanitmistir (73). Son yillarda yapilan arasgtirmalar sonucunda c¢inkonun
enzimatik reaksiyonda ve gen ekspresyonunda rolii olan 2000’den fazla proteinin yapisinda
bulundugu gosterilmistir. Akut diyare, Wilson hastaligi gibi bazi hastaliklarda oral ¢inko
takviyesinin tedavide faydali oldugu yapilan ¢alismalarda gosterilmistir (74, 75).

Giinliik Gereksinim ve Cinkonun Besinsel Kaynaklar

Cinko gunlik gereksinimi 20 mg’in altinda olan eser elementler arasindadir. 1-10 yas
arast ¢ocuklarda bu mineralin giinlik gereksinimi yaklagik 10 mg’dir. Bu gunlik gereksinimi
gidalarla karsilamak mimkiindiir. Protein icerikli gidalar ¢inko agisindan zengin gidalardir.
Yagsiz sigir ve koyun etleri zengin ¢inko igerigine sahip olan besin kaynaklaridir. Beyaz etin
¢inko igerigi, kirmizi ete oranla daha dustiktiir.

Sucuk, salam gibi yiiksek yag oranina sahip besinler ¢inko igerikleri fakir besinlerdir.
Siit ve siit iirtinleri, yumurta gibi gidalar ¢inko acisindan zengindir. Kurubaklagiller, badem,

ceviz, findik, fistik gibi besinlerde ¢inko bulunmaktadir ancak bu besinlerde yiiksek oranda
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bulunan fosfat bilesikleri ve fitatlar ¢cinkoyu bagladiklari i¢in emilimi engellerler. Yesil yaprakli
sebzeler haricinde diger sebze tiirleri ve meyveler en diisiik ¢inko icerigine sahip gida tiirleridir.
Meyve tiirleri arasinda ¢inko igerigi en fazla olan ise incirdir (76).

Anne siitli en 6nemli ¢inko kaynagidir. Anne siitiindeki ¢inko whey proteinine baglidir
ve biyoyararlanimi yiiksektir. Anne siitiindeki ¢inko 6zellikle laktasyonun ilk sekiz haftasinda
en yiiksek diizeyde 6l¢tilmiustir (76,77).

Emilim, Transport, Dagilim ve Atilim

Cinko emilimi, konsantrasyonuna baglidir. Besinlerle alinan ¢inkonun emilimi %20-80
oranindadir. Emilim yeri 6ncelikle duedonum daha az bir kismimin emilim yeri ise jejunum ve
ileumdur. Mide, ¢cekum ve kolondan emilim ¢ok azdir (78).

Yas, cinsiyet gibi bircok etken kisinin beslenmesini ve ¢inkonun biyoyararlanimini
etkilemektedir. ileri yaslarda cocukluk dénemine gére cinko emilimi azalmaktadir (79).
Akrodermatitis Enteropatika gibi bazi hastaliklarda da ¢inko emiliminde bozukluk
gorulmektedir.

Cinkonun kimyasal formu, miktar1 ve birlikte alindig1 protein, yag, karbonhidrat ve
diger mineraller emilimini etkilemektedir. Silfat, metal ve oksit formlari ¢inkonun
biyoyararlanimi ytliksek formlaridir.

Hayvansal kaynakli ¢inkonun biyoyararlanimi bitkisel kaynaklilara gore daha yiksektir.
Tahillarda bulunan fitat, lifler ve lignin ¢cinkonun emilimini bozar ve biyoyararlanimini azaltir.
Fitat ve lignin ¢inkonun yani sira iki degerlikli demir ve kalsiyum gibi diger metalleri de
baglayip absorbsiyonlarini azaltirlar (80).

Vicudumuzda bulunan toplam ¢inko miktar1 2-3 gramdir. Vicutta ginko en yiiksek
oranda (100 pg/g yas agirlik) sag, tirnak, prostat, semen, sperm, goziin koroid tabakasi ile
kemiklerde bulunmaktadir. Kas, karaciger ve bobrekte ise 50 nug/g civarindadir. Vicuttaki
cinkonun %90°1 kas ve kemiklerde bulunur ve buradan plazmaya geg¢isi ¢ok yavastir (81). Bazi

doku ve viicut sivilarindaki ¢inko duizeyleri Tablo 3’de gosterilmistir.
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Tablo 3: Baz1 doku ve viicut sivilarindaki ¢inko konsantrasyonlari (82)

DOKU/SIVI CINKO KONSANTRASYONU
(mikrogram/gram 1slak agirlik)

Sac 175
Tirnak 150
Semen 125
Kemik 101
Karaciger 55
Beyin 12

Eritrosit 0,90

Kan Plazmasi 0,30

Viicuda alinan ¢inkonun %70’i feges ile atilir. Karacigerden safraya ekskresyon
onemsiz orandadir. Bir miktar ¢inko atilimi da idrar ve ter yoluyla olmaktadir. Idrarla glinlik

¢inko atilim miktar1 0.3 - 0.5 mg’dir (83).

Cinkonun Biyokimyasal Fonksiyonlar:

Demir, ¢inko, bakir, selenyum, molibden, mangan, krom, kobalt ve iyot gibi biyolojik
eser elementlerin her giin yeterli miktarlarda viicuda alinmalar1 gerekir. Cinko enzimatik
reksiyonlarda ve hiicre membranlarinin yapisinda stabilizator olarak gorev alir. Cinkonun
metabolik olaylarda, homeostaziste, gen ekspresyonunda, immiin sistem maturasyonunda, doku
sentezinde, embriyogenezisde, oksidatif streste, apopitoziste ve yaslanmada gdrevlerinin
oldugu; ayrica protein, karbonhidrat, enerji, niikleik asit, lipit ve hem sentezinde 6nemi yapilan
caligmalarda gosterilmistir (73).

Cinko hiicrelerin proliferasyonu ve diferansiyasyonu igin gerekli bir elementtir. Onemli
proteinlerin yapisinda bulunur, enzimlerin aktif bolgelerinde yer alir veya molekiiler
etkilesimlere girerek hiicre igi proteinler igin yapisal destek gorevi gorir. Metabolik enzimlerin
ve hiicresel sinyal iletim proteinlerinin yapisinda yer alir (81).

Cinko serbest radikal olusumunu 6nler, oksidatif stresten korur ve immiin fonksiyonlari
duzenler. T-hiicre olgunlagmasi ve farklilasmasi i¢in gereken ‘timiilin’ olarak isimlendirilen

¢inko bagimli timik hormon timik fonksiyonlar igin Gnemlidir (82).
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Cinkonun karbonhidrat metabolizmasi iizerinde de onemli gorevleri bulunmaktadir.
Cinko eksikligi saptanan gocuklarda glikoz emiliminde bozulma, tip 2 diabette insiilin direnci

gelisimi ve yetersiz insiilin sekresyonu gortlebilir.

Cinkonun Fizyolojik Fonksiyonlari

Cinkonun viicutta birgok sistem tizerine etkileri bulunmaktadir.

Biityiime Uzerine etkisi: Cinko biiyiime hormonu metabolizmasini etkiler, blylme
hormonunun depolanmasi ve salimmi igin gereklidir; ayrica blylime hormonunun
reseptorlerine baglanmasini arttirir. Hormonal fonksiyonlar icin ¢ginko gerekli bir elementtir ve
hipofiz bezi diger organlara gore daha yiiksek konsantrasyonda cinko icerir (83,84,85).

Cinko bir¢ok proteinin DNA’ya baglanmasin1 saglar ve gen ekspresyonunda gorev
yapar (86). Cinko eksikliginde biiyiime hormonu sentezi ve salinimui etkilenir (87).

Kemik yapisinda bulunan ¢inko kemik hiicrelerinde insiilin benzeri biiyiime faktoriinin
(IGF-1) etkisini ve sentezini arttirir. Oner ve ark. tarafindan yapilan c¢alismada ¢inko
eksikliginde, farelerde eksojen verilen biiyiime hormonunun IGF1°i arttiramadig1 gosterilmistir
(88). Cinko eksikliginde norosekretuar disfonksiyon, IGF-1 diisiikliigi, GH baglayict protein
diizeyinde ve reseptorlerinde azalma oldugu gosterilmistir. Cocuklarda oral ¢inko desteginin
serum IGF1 ve IGFBP3 diizeylerini arttirdigi bildirilmektedir (89).

Cinko DNA sentezi igin gerekli major enzim olan ve DNA replikasyonu ile
transkripsiyonunda rol oynayan DNA polimeraz enzimi icgin esansiyeldir. Cinko eksikliginde
timidin kinaz aktivitesinde azalma gorulir. Nutrisyonel ¢inko eksikliginde bu yolaklar etkilenir
ve DNA sentezi bozularak gelisme geriligine neden olur (90). Cinko eksikliginde istahta
azalma, buna bagl olarak yetersiz beslenme nedeniyle bitylime ve gelisme geriligi goriilebilir.
Yapilan ¢alismalarda zay1f ve kisa boylu ¢ocuklara verilen oral ¢inko desteginin bu ¢ocuklarda
kilo alimin1 ve bilylimeyi arttirdig1 gosterilmistir.

Cheruvanky ve ark.nin calismasinda biiyiime hormonu eksikligi olan ve biyiime
hormonu ile tedavi edilen gocuklarda biiyiime hormonu tedavisine ek olarak verilen oral 50
mg/giin ¢inko destegiyle yillik biiyiime hizinda 5,1 cm’den 7,3 cm’e seklinde artis oldugu
bildirilmistir. Bu ¢alismada ayrica ¢inkonun biiyiime hormonunun anabolizan etkilerine aracilik
ettigi de vurgulanmustir (91). Siklar ve ark. tarafindan yapilan calismada ¢ocuklarin
%45,9’unda biiyiime hormonu eksikligine eslik eden ¢inko eksikliginin oldugu ve bu ¢cocuklara

biiyiime hormonu tedavisinin yaninda ¢inko destegi de verilmesi gerektigi belirtilmistir (92).
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Bagisikhik sistemi iizerine etkileri: Cinko, immiin mediyatorlerin aktivitesi igin gerekli
bir eser elementtir. Ozellikle biiyiime gelisme ve enfeksiyon dénemlerinde hizli cogalan immiin
sistem hiicreleri icin oldukca 6nemlidir. Cinko T lenfositler Gzerinde etkilidir, T-B lenfosit
etkilesiminde roli olan sinyal proteinlerinin yapisinda mevcuttur.

Cinko eksikliginde dolagimdaki T ve B lenfosit sayisi azalir, Th1/Th2 hiicreleri arasinda
denge bozulur, CD4/CD8 hicre orani azalir, nétrofil, monosit ve makrofajin fagositik
fonksiyonlar1 olumsuz etkilenir, DNA ve RNA sentezi baskilanir ve B hiicre fonksiyonlari
etkilenir (93).

Cinko organizmayi serbest radikal olusumu ve oksidatif stresten korur. Cinko
eksikliginde oksidatif stres ve IL-1, IL-6, TNF alfa gibi proinflamatuvar sitokinler artar
lenfositleri etkileyen sitokin diizeylerinde azalma goriilir. Kronik ¢inko eksikliginde gorilen
kemik iliginde B hiicre, dalak ve lenfnodlarinda ise T hiicre eksikligi gibi bulgularin goriilldiigi

cesitli caligmalarda bildirilmistir (94, 95).

Cinko Eksikligi

Cinko yetersizliginin en onemli nedeni nutrisyoneldir. Ozellikle gelismekte olan
tilkelerde ¢inko eksikligi sik goriilen bir saglik problemidir. Cinko agisindan zengin hayvansal
kaynakli gidalarin yeterli miktarda tiiketilmemesi, fitat bakimindan zengin tahillarin yiiksek
miktarda tiiketilmesi ¢inko eksikligine yol agmaktadir.

Cinko eksikligine neden olan durumlar asagidaki gibi 6zetlenebilir (96, 97):

a) Diyetle alim azlig1 veya biyoyararlanimin azalmasi: Protein enerji malnitrisyonu,
vejeteryan beslenme, metabolik hastalik, diisiik sosyoekonomik diizey

b) Malabsorbsiyon ve sindirim bozuklugu: akrodermatitis enteropatika, c¢olyak
hastalig1, enflamatuvar barsak hastaligi, ekzokrin pankreas yetersizligi, biliyer obstriiksiyon,
kisa barsak sendromu, aklorhidri.

€) Viicuttan kaybin artmasi: Katabolik durumlar, aglik, yanik, eksfolyatif dermatit,
protein kaybettiren enteropatiler, uzun siireli diiiretik tedavi v.b.

d) Artmis ¢inko gereksinimi: Hizli doku yapimi, bilyiime gelisme donemi, gebelik,
laktasyon, neoplastik hastaliklar, kemoterapi, radyoterapi, iyilesmekte olan anemi

Yenidogan bebekler, disiik dogum agirlikli bebekler, siit cocuklugu doénemi,
adolesanlar, gebelik ve laktasyon dénemindeki kadinlar ve yaslilar ¢inko eksikligi agisindan
risk grubundadirlar. Gebelik ve laktasyon dénemlerinde annenin diyetinde yetersiz ¢inko alimi,

bebekte gelisme geriligine ve konjenital malformasyonlara neden olabilmektedir (96, 97).
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Cocukluk caginda ise biiyiime ve gelismenin hizli olmasina bagli olarak ¢inko

ihtiyacindaki artig nedeniyle, bu donemde ¢inko eksikligine dikkat etmek gerekmektedir.

Cinko Eksikligi Prevalansi

Uluslararasi ¢inko beslenme degerlendirme grubu (IZINCG)’nun yaptigi ¢alismada
ulkelerin gelismislik dlzeylerine gore ¢inko eksikliginin prevalanst %9,3-%33,1 olarak
bildirilmektedir (97).

Giineydogu bolgesinde yapilan bir arastirmada kisa boylu ¢ocuklarda sa¢ ¢inko
diizeylerinin ¢ok diisiik oldugu saptanmistir. Bu c¢ocuklarin beslenme aligkanliklarina

bakildiginda tahil agirlikli, etten fakir beslendikleri goriilmiistiir (98).

Cinko Eksikliginde Klinik Bulgular

Klinik bulgularin siddeti bakimindan ¢inko eksikligi ti¢ gruba ayrilir. Orta veya agir
derecede ¢inko eksikligi olan ¢ocuklarda ciddi klinik tablolar goriilebilirken, hafif ginko
eksikliginde bulgular genellikle belirgin degildir (99).

Hafif derecede ¢inko eksikligi: En sik goriilen formdur. Bu grup icin 6zellikle okul
oncesi donemdeki cocuklar, ad6lesanlar, hamileler ve yaslilar risk altindadir. Okul 6ncesi
cocuklarin et ve balik triinlerini yeteri kadar tiketmemesi nedeniyle giinlik ¢inko aliminin
yeterli olmadig1 goriilmistiir. Hafif ¢inko eksikliginde klinik bulgular siliktir.

Immin sistem disfonksiyonu, cilt bulgulari, yara iyilesmesinde gecikme, nérolojik
bulgular, duygudurum degisiklikleri, erkeklerde azalmis serum testosteron diizeyi ve
oligospermi bildirilmistir (100).

Orta derecede cinko eksikligi: Kronik bobrek yetersizligi, orak hiicreli anemi,
malabsorbsiyon gibi hastaliklarda orta derecede ¢inko eksikligi gorilmektedir. Blyume
gelisme geriligi, istahsizlik, immiin sistem bozukluklari, yara iyilesmesinde gecikme, norolojik
belirtiler, erkeklerde hipogonadizm, mental problemler baslica klinik bulgularidir.

Agir cinko eksikligi: Cinko eksikliginin uzun slre devam etmesi halinde uyum
mekanizmalarn etkilenerek klinik bulgular gelismektedir. Agir ¢inko eksikligi 6zellikle uzun
stre ¢inko icermeyen total parenteral beslenme, penisilamin tedavisi ve asir1 alkol tiuketimi
sonrasi gorulebilir. Agir ¢cinko eksikligi nedenlerinden biri de ¢inko metabolizmasindaki defekt
sonucu gelisen akrodermatitis enteropatika hastaligidir.

Agrir ¢inko eksikliginde alopesi, kilo kaybi, ishal, tekrarlayan enfeksiyonlar, billoz
pustiiler dermatit, yara iyilesmesinde gecikme, norolojik problemler gérilebilen klinik bulgular

arasindadir.
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Tam

Cinko diizeyi plazma, idrar, eritrosit ici ve dokuda Ol¢ulmektedir:

Plazma Cinko Diizeyi: En sik kullanilan yontemdir; ancak viicut ¢inko diizeyini net
olarak yansitmamaktadir. Plazma ¢inko diizeyi eriskin bir insanda sirkadiyen ditirnal ritme gore
degismekle birlikte 80-120 pg/dl’dir. Eksiklik olarak kabul edilen degerler 70 pg/dl altindaki
degerlerdir (101). Plazma cinko diizeyi aglik ve tokluktan etkilenir. Yemeklerden sonra
normalden disiik, kisa siireli aglik durumlarinda ise normalden yiiksek saptanir. Dolagimdaki
cinko seviyesi albiimin diizeyi ile korelasyon gosterir (102). Albiimin diizeyinin disiik oldugu
malniitrisyon ve hipoalbiiminemi gibi durumlarda plazma ginko diizeyi diisiik saptanmaktadir.
Plazma ¢inko diizeyi enfeksiyon, stres, fiziksel efor, hormonal degisiklikler gibi faktorlerden
etkilenmektedir. Ekzojen steroidler dolagimdaki ¢inko diizeyini azaltir, hemoliz plazma ¢inko
diizeyini yikseltir (103).

Eritrosit I¢i Cinko Diizeyi: Eritrositlerdeki ginko miktari, plazma ¢inko miktarinin
yaklagik 10 katidir (101). Eritrositler, cinko iceren karbonik anhidraz gibi enzimler yoniinden
zengindir. Vicuttaki ¢inkonun %0,1°1 plazmada, bunun da %75-88’i eritrosit i¢inde
bulunmaktadir (104). Eritrositlerin ortalama dmri 120 guin olup; eritrosit ici ¢cinko diizeyi akut
degisikliklerden etkilenmez, bu nedenle uzun siireli ¢inko seviyesini gostermede faydalidir
(103).

Cinko eksikliginde invitro olarak eritrositlerin radyoaktif Zn65’1 absorbe etmelerinin
arttig1 farelerle yapilan deneysel ¢aligmalarda kanitlanmistir (104).

Sa¢ Cinko Diizeyi: Sagtaki cinko diizeyi ile kandaki ¢inko seviyesi arasinda iliski
zayiftir. Cinsiyet, iklim, tiiketilen igme suyu igerigi, sa¢ kirliligi, kullanilan sampuan, boya ve
sa¢in uzama hizina gore sagta saptanan ¢inko miktar1 degisebilmektedir (104).

Idrarda Cinko Diizeyi: Cinko eksikliginde idrarda ¢inko atilimi azalir. Aglik, artmis
kas katabolizmasi, siroz, yiiksek alkol alimi, viral hepatit, orak hiicreli anemi, operasyon sonrasi

dénem ve total parenteral niitrisyon durumlarinda idrarla ¢inko atilim1 artar (101, 104).

Cinko Diizeyi ile iliskili Hormonlar ve Karaciger Proteinleri
Hormonlar: Testosteron, serbest T4, IGF-1 gibi hormonlarin diisiik kan diizeyi ile
diyetle diisiik ¢inko alimi arasinda iliski saptanmistir (105). Ancak gunumuzde c¢inko

eksikliginin direkt hormon diizeyleri ile iligkisini gosteren ¢aligsmalar sinirlidir.
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Dolasimdaki Karaciger Proteinleri: Cinko eksikligi saptanan hastalarda retinol
baglayict protein, albiimin ve prealbiimin diizeylerinin diisiikk oldugunu gosteren ¢aligmalar

vardir (105). Cinko eksikliginde alkalen fosfataz aktivitesi de belirgin olarak azalir.

Cinko Eksikliginin Tedavisi

Cinko siilfat, asetat, oksit ve glukonat olmak tizere cinkonun doért formu vardir.
Glukonat, asetat ve siilfat formu ¢6zunebilir. Yan etkisi en az olan ¢inko siilfat formudur ve en
yaygin bu form kullanilir. Kapsiil ve efervesan formlarinin irritan etkileri azdir, iyi tolere edilir.
Preparatlardaki elemental ¢inkoya gore tedavide verilecek ¢inko miktari hesaplanmalidir.
Cinko siilfat'in 100 mg'inda 23 mg, ¢inko glukonat'in 100 mg'inda 13.4 mg, ¢inko asetat'in 100
mg'inda ise 30 mg elemental ¢inko bulunmaktadir.

6 ay-1 yas aras1 ¢ocuklara 5mg/giin ¢inko takviyesi verilebilmektedir. Alti aydan kiigiik
cocuklarda ¢inko desteginin faydali olduguna dair yeterli ¢alisma bulunmamaktadir. Cinko
kaybinin oldugu durumlara bagl olusan ¢inko eksikliginin tedavisinde 2 mg/kg, ¢inko kaybinin
olmadig1 durumlarda gelisen c¢inko eksikliginde 1 mg/kg cinko siilfatin 3-6 ay arasinda
kullanilmasi onerilmektedir (106).

Cinko tedavisinde ciddi yan etki bildirilmemektedir. Ancak ¢inko toksisitesi durumunda
istahsizlik, bulanti, kusma, kolik tarzinda karin agrisi, ishal, letarji, kulak ¢inlamasi ve gastrik
erozyona bagli kanama gibi ¢esitli klinik bulgular goriilebilir.

Uzun sureli yiiksek dozda g¢inko (75-300 mg/giin) alinmasi halinde sekonder bakir

eksikligi gelisebilir ve mikrositik anemi ve nétropeni tablosu goralebilir (107).

KAN SAYIMI PARAMETRELERI

TROMBOSITLER

Cekirdeksiz, ufak, oval ve/veya yuvarlak, diskoid sekilli, 2-4 pm ¢apinda olan kan
hlcreleridir. Trombositler kemik iliginde megakaryositlerden tretilir.

Trombositlerin  hemostaz, tromboz ve koagllasyonda ¢ok 6nemli gorevleri
bulunmaktadir. Hemorajiyi 6énlemek icin bir takim biyokimyasal ve molekuler aktivitelerde
bulunur (108).

Trombositlerin yar1 dmrii 8-12 giindiir. Cogu dalakta olmak tizere doku makrofaj sistemi

tarafindan yikima ugrarlar.
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Trombositler ¢ekirdek ve DNA igermemelerine ragmen hiicrenin tiim fonksiyonlarini
yaparlar. Bu hiicrelerin protein sentezi yapabilme kapasiteleri de azdir (109).

Biitiinliigli bozulan ya da hasara ugrayan endotele trombositler yapisir. Trombosit
membranindaki glikoproteinler (GP), von Willebrand faktor ve plazmadaki fibronektin bu
olayda 6nemli gorevler Ustlenir. Adezyon, subendotelyal yapilara Oncelikle kollajenin GP la-
Ila reseptorlerine baglanmasi ve von Willebrand faktoriin GP Ib reseptorlerine baglanmasi
sonucunda olur.

GPlIb-I11a reseptorleri, trombosit yuzeyinde bulunan integrin reseptor ailesine ait GP
reseptorlerinden biridir. Agonist uyarilma sonrasi bu reseptorlerin fibrinojene afinitesi artar.
Trombosit agregasyonu GPlIb-I1Ia’ya bagl fibrinojen ile olur.

Damar duvarina yapisan trombositler, prostoglandin 12 (PGI2) gibi endotelyal
vazodilatator faktorleri ve nitrik oksit gibi trombosit adezyonunu 6nleyen faktorleri uyarir
(110). Adezyon oldugunda trombositler siser ve yuzeyi duzensizlesir. Granillerden
proagregatuar faktorlerin (Tromboksan A2, ADP, seratonin, kalsiyum ve trombosit aktive edici
faktor) sentez ve salimimlari baglar ve bdylece trombosit aktivasyonu ve agregasyonu artar
(109).

Cocuklarda enfeksiyon doneminde trombositoz sik goriilmektedir (111). Enfeksiyonlar
sirasinda trombositler, 16kositlere benzer etkiler gdsterir. Mikroorganizmalari fagozoma benzer
vakuolleri igine alarak pargalarlar (112).

Enfeksiyon doneminde kemik iligi baskilanmasi sonucu trombositopeni olusur (113).
Yapilan bir arastirmada sepsiste olusan trombositopeni ile mortalite oranlar arasinda iliski

saptanmistir (114).

ORTALAMA TROMBOSIT HACMI (MPV)

Trombositlerin fiziksel ve kimyasal birgok 6zelligi trombosit hacmine baglidir. Biiyiik
trombositlerin adezyon ve agregasyonlara yatkinligi daha fazladir ve hemostazda da daha
etkindirler. Trombopoez arttiginda, dolasimda geng trombositlerin artmasina bagl olarak
MPV’de de artis goriiliir.

Kronik obstriiktif akciger hastaliklart (KOAH), sepsis, malignite, myokard infaktisu
gibi baz1 hastaliklarda MPV ’nin klinik yarari iizerine arastirmalar yapilmaktadir (115).

MPV 6lgimU antikoagulan olarak sodyum sitrat kullanilarak yapilmaktadir (116).
Trombositlerin sekli ve yapist antikoagiilan maddeye ve ortamin 1sisina bagl olarak degisiklik

gosterir. Normal degeri 4.5-8.5 fl (ortalama 6.5 f1) (fl:femtolitre)’dir (117).
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MPV, periferde trombosit yikiminin arttigi durumda artar, trombosit iiretimi
bozuldugunda azalir.

Trombositler bircok immiin ve enflamatuvar siiregte gorev alir. Aktive trombositler
astim, atopik egzama gibi alerjik hastaliklarin patogenezinde de rol oynar. Trombositler aktive
olduklarinda g¢esitli enflamatuvar molekiiller salgilayarak immiin yanit ve enflamasyona
katkida bulunurlar (118).

Trombositopeni olmadan artmis MPV, kronik myeloid 16semi ve heterozigot talasemide
gorulmektedir. Megaloblastik anemide ise kiiciik trombositler ve artmis heterojenite goraldr.

Trombosit hacim ve yapisal Ozellikleri hastaliklarin ayirict tanisinda kullanilabilir.
MPV, trombositopeninin iiretim azligindan m1 yikim fazlaligindan m1 oldugunu ayirt etmede
klinisyene yol gosterir. immiin trombositopenik purpura, sepsis, preeklampsi, dissemine
intravaskuler koagulasyon gibi durumlarda, Bernard-Soulier sendromu ve MayHegglin
anomalisi gibi konjenital bozukluklarda, diyabetes mellitus, akut koroner sendrom, stroke, renal
arter stenozu, pankreatit, romatoid artrit, pulmoner emboli, akut apandisit gibi hastaliklarda
MPYV artis1 goriiliir (119).

Aplastik anemi ve 16semi gibi trombosit iiretiminin bozuldugu durumlarda MPV azalir.
Hipersplenizm, kistik fibrozis, kronik bobrek yetmezliginde ve iiremik kanama diatezinde de
MPV azalir (120, 121).

Sepsiste koagtlasyon ve trombosit aktivasyonu ve/veya hiperagregasyonu gorulur. Bu
mekanizma, sepsiste meydana gelen multipl organ yetmezliginde major rol oynar.

Sepsisin siddeti ile trombositopeni arasinda yakin iligski oldugunu gosteren ¢aligmalar
mevcuttur, ancak bu iliskinin mekanizmasi tam olarak netlesmemistir (122, 123).

Van der Lelie ve arkadaslarinin yaptiklari bir ¢alismada, sepsisli hastalarda MPV’yi
trombosit sayisindan bagimsiz olarak, lokalize enfeksiyonu olan hastalara gore daha yuksek
olarak saptamistir. MPV degerinin artmasi, invaziv bir enfeksiyonun veya antibiyotik
tedavisine yanitsiz olan bir enfeksiyonun habercisi olabilecegi belirtilmistir (124).

Dastugue ve arkadaslarinin retrospektif olarak yaptiklar1 bir calismada da, septik soklu
vakalarda MPV’de artis oldugu bildirilmistir (125).

LOKOSITLER

Viicudu enfeksiyonlara karsi korur. Normal degeri 4.000-10.000/mm?*’dir. Kemik
iliginde tretilir. Dalak, lenf sistemi ve diger dokularda da goriilebilir.

Graniilositler ve lenfositler immin sistemde rol oynarlar. Graniilosit terimi notrofil,

eozinofil, bazofil, mast hiicreleri, dendritik hiicreler, monosit-makrofajlar ve fagositleri
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icermektedir. Lenfosit alt grubunda ise dogal oldiriicii hiicreler ile “T” ve “B” lenfositleri
vardir. Graniilositler viicuda giren bakteri ve viriis gibi patojenleri tanir, bunlari hiicre igine
alarak ya da temas yoluyla etkisiz hale getirir. Graniilositler, dogum itibariyle aktif olarak
gorevlerini yapar ve dogal bagisiklik sistemi igerisinde yer alir. Lenfositlerin ise aktif olarak
gorevlerini yapabilmesi i¢in oncelikle hedef patojeni tanimasi ve bu hedefe yonelik 6zellesmis
bazi molekiilleri sentezlemesi gerekir. Lenfositler edinsel bagisiklik sistemi igerisinde yer
alirlar.

Dogal immiin sistem viicut savunmasinda 6nemli role sahiptir. Patojen mikroorganizma
viicuda girdiginde, oncelikle dogal immiin sistem ile karsilasir. Bu sirada enfekte olmus
hiicrelerden eikozanoidler ile bazi sitokinler salgilanir ve enflamasyon yaniti olusur. Ates,
kizariklik, agr1 ve sislik enflamasyonun dort temel belirtisidir. Damarlardaki genisleme ve
sitokinlerden salinan l6kotrienlerin etkisi ile, notrofiller hasar gérmiis bdlgeye yonelirler.
Kandaki l6kositlerin hemen hemen %50-60’1n1 nétrofiller olusturur. Noétrofiller kemik iliginde
tiretilir ve sonra kan dolagimina gecer. Yar1 dmiirleri bir giin kadar kisadir.

Viral enfeksiyonlarda genellikle kandaki nétrofil sayis1 artmaz. Sistemik enfeksiyon
varhginda kandaki notrofil sayisi artar (126). Enflamasyonda ilk gorev alan hicrelerdir.
Antimikrobiyal aktiviteye sahiptir ve hiicrelerden kemokin ve sitokin sentezini saglayarak
hedef hiicrelere kemotaktik 6zellik katmaktadir (127).

Lenfositler kazanilmig immiin yanitin hiicreleridir. Kemik iliginde iretilen lenfositler
olgunlastiktan sonra fonksiyon kazanirlar. B lenfositler lenfoid dokuda, T lenfositler ise timusta
olgunlasirlar. Sonrasinda kan dolasimina gegen lenfositlerin bir kismi1 lenf nodlar1 ve dalak gibi
sekonder lenfoid organlarda gorev alir. Lenfositlerin yar1 dmrii notrofillere gore daha uzundur
(128). Lenfositlerin sitokin salinimlarina ve ylizey reseptorlerine gore farkl alt tipleri vardir. B
lenfosit gelisimi ve matiirasyonu antijenden bagimsiz olarak primer lenfoid organ olan kemik
iliginde gerceklesir. Olgunlasmis B lenfositler antijeni tanir fakat antikor sekresyonu
yapabilmeleri i¢in 6nce aktive olmalar1 gerekir. Hiicresel immiinitenin temel tas1 olan T
lenfositler ise kemik iliginden kdken alir ve timusta olgunlagsmaktadir (129).

Monositler T lenfositlerini gogalmalari i¢in uyarir. Kandan dokulara gegen monositler,
burada enzim miktarlarint arttirarak makrofaj halini alirlar ve fagositoz yapabilme 6zelligi

kazanirlar.
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NOTROFIL LENFOSIT ORANI (NLO)

Enfeksiy0z veya non enfeksiydz etkenlerle enflamasyon olusabilir. Lokositlerin
aktivasyonu ile salinan mediatorler enflamasyonun temel etkenleridir (130). Kandaki
I6kositlerin etkene verdikleri yanit n6trofil sayisinda artisa ve lenfosit sayisinda diisiise neden
olur ve bu iki alt grubun birbirine matematiksel orani ile NLO hesaplanir. Hesaplanan bu oran
bir enflamasyon belirtecidir (131). Enflamasyon esnasinda kandaki l6kositlerin oranlarinda
farkliliklar goriilebilir. Notrofiliye relatif lenfopeni eslik edebilir. APACHE 2 (Acute
Physiology and Chronic Health Evaluation 11) ve SOFA (Sepsis related Organ Failure
Assessment) gibi sepsis skorlar1 degerlendirildiginde bu oran hastaligin siddeti ve prognozuyla
iligkili bulunmustur.

KOAH’ta hava yolu enflamasyonundaki artis, atak sikligi izerinde 6nemli role sahiptir.
Yapilan bir ¢alismada FEV1/FVC degeri ile nétrofil ve nétrofil/lenfosit orani arasinda anlaml
negatif korelasyon oldugu gorilmistir. C-reaktif protein (CRP), l6kosit, notrofil,
sedimentasyon degerleri ve nétrofil/lenfosit orani gibi parametrelerin, KOAH akut atakta atagin
siddetini ile iligkili saptanmustir. Bu belirtegler ayn1 zamanda solunum fonksiyon parametreleri
ile korelasyon gosterip, atagin ve tedaviye yamitin takibinde ve mortalitenin
degerlendirilmesinde de kullanilabilecegi belirtilmistir (132).

Akut miyokard infarktiisii patogenezinde enflamasyon rol oynamaktadir. Gazi ve
arkadaglarinin yaptig1 bir ¢alismada NLO ve koroner kalp hastaligi, akut koroner sendrom ve
6liim oranlar1 arasinda anlamli bir iliski saptandigi rapor edilmistir (133).

Preoperatif bakilan NLO’nun apandisit tanis1 i¢in, diisiik maliyetli, kolay bakilabilen
degerli bir parametre oldugunu savunan ¢alismalar bulunmaktadir.

Yesil ve arkadaglarinin yapmis oldugu bir ¢alismada, kronik hepatit B hastalarinin
degerlendirilmesinde, hastaligin evresi ve histopatolojik olarak karacigerin durumu hakkinda
bir 6ngoriide bulunmak igin notrofil lenfosit oraninin yararl olabilecegi belirtilmistir (134).

Lokositlerin enflamasyona karsi olusturduklari cevap ile notrofil sayisinda artis ve buna

eslik eden lenfosit sayisindaki rolatif diisiis bu ¢alismalarin 6ziinii olusturmaktadir.

TROMBOSIT LENFOSIT ORANI (PLR)

Trombositler enflamasyonda rol oynarlar. Notrofil, granilosit ve monosit gibi
trombositler de antimikrobiyal aktivite gostermektedirler. Kemokinlere etki ederler ve T
lenfositleri aktiflestirirler (135).
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Enflamatuvar barsak hastaliginin patogenezinde trombositlerin rol oynadigi
bilinmektedir. Trombosit sayisindaki artig, hastaligin aktivitesi ve sistemik tromboembolizme
egilimin artmasi ile iliskili bulunmustur (136).

Azab ve ark.nin non-ST elevasyon miyokard enfarktiislii hastalarda yaptiklari ¢alismada
PLR degerinin yiiksek olmasinin mortaliteyi arttirdig1 belirtilmistir (137).

Son donem bobrek yetmezligi olan hastalarda enflamasyon belirteci olarak PLR
degerinin NLR degerinden daha iistiin oldugu ve PLR degerinin enflamasyonda degerli bir
parametre oldugu vurgulanmistir (138).

Sonu¢ olarak trombosit lenfosit orani; yeni, ucuz, kolay ulasilabilen degerli bir

enflamasyon gostergesi olarak kullanilabilmektedir.

ERITROSIT DAGILIM GENiSLiGi (RDW)

Eritrosit dagilim genisligi (RDW) hematolojik testlerde Olgtlebilen kirmizi kan hiicresi
(eritrosit) indeksidir ve kandaki eritrositlerin biiyiikliklerinin dagilimini ve heterojenitesini
gosterir (139). Eritrositler tek bir hiicre tipindeyse RDW kii¢iik, hiicre biiyiikliiklerinin araligi
genigse RDW yiiksek olarak olgiiliir. RDW’nin normal araligi %11,5-%14,5 arasindadir (140).
Eritrosit dagilim genisligini etkileyen faktorler yas, cinsiyet, irk ve laboratuvar cihazlarimin tipi
olarak sayilabilir. Ozellikle RDW artis1 klinik olarak anlamlidir ve anemilerin tanimlanmasinda
kullanilmaktadir (139). RDW degerindeki artis hemoliz ve eritrositlerin yapim bozukluklarinin
oldugu hastaliklar1 akla getirmektedir. Demir, B12 vitamini, folik asit eksikligine bagli olusan
anemilerde ve siddetli kan kaybi, orak hiicre anemisi gibi hemoglobinopatiler, hemolitik
anemiler gibi immatlr eritrositlerin dolasima salinmasina neden olan durumlarda RDW
degerinde artis goriiliir. Ayrica bu parametrenin romatoid artrit ve enflamatuvar barsak
hastalig1, kardiyovaskiiler morbidite ve mortalite artig1, kronik ve aktif inflamasyon artis1 gibi
durumlarda da yiikseldigi belirtilmistir (141). Yapilan c¢alismalarda RDW degerinin
enflamasyonda sedimentasyon ve CRP ile birlikte artis gosterdigi saptanmistir (142).

Sepsiste RDW’yi degerlendiren az sayida pediatrik ¢alisma olmakla birlikte, ciddi
sepsis ve septik soku olan hastalarda saptanan RDW yiiksekliginin morbidite ve mortaliteyi

arttirdig1 bilinmektedir. (143).
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TROMBOSIT DAGILIM GENIiSLiGi (PDW)

Trombosit dagilim genisligi (PDW), trombosit aktivasyonuna bagli olarak trombosit
caplar1 arasindaki farkliligi gostermektedir (144). Trombositlerde sisme, bozulma ve
immatdrite ile trombosit hacminde meydana gelen degisiklikler sonucu PDW’de artis goriiliir
(145). PDW’deki artis enflamasyonda kemik iliginin uyarilmasi sonucu dolasimda immatiir
trombositlerin artmast ile iligkilidir. Akarsu ve ark. tarafindan yapilan bir ¢alismada sepsis tanili
yenidoganlarda PDW ile mortalite arasinda anlamli bir iligski saptanmis ve PDW’nin sepsiste

Klinik gidis hakkinda bilgi verebilecegi belirtilmistir (146).
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GEREC VE YONTEMLER

Bu c¢aligma Tekirdag Namik Kemal Universitesi Saglk Uygulama ve Arastirma
Hastanesi Cocuk Alerji ve Immiinoloji Polikliniginde Atopik Dermatit tanist ile izlenen, aktif
enfeksiyon 0ykisu ve kronik baska hastalik dykiisii olmayan (diyabet, konjenital kalp hastalig1
v.b), fizik muayene bulgulari ile birlikte degerlendirilmis 9 ay-18 yas aras1 72 olgu hasta grubu
olarak alindi. Hastalara atopik dermait tanis1 Hanifin-Rajka kriterlerine gére kondu. Egzama
Oykiisii ve/veya yakinmasi bulunmayan, akut ya da kronik bir hastaligi ve biliylime gelisme
geriligi bulunmayan, rutin izlem amaciyla tam kan sayimi bakilmis, benzer yas dagilimli Cocuk
Saglig1 ve Hastaliklar1 Poliklinik takipli 42 olgu da kontrol grubu olarak alindi. Caligma igin
ilgili etik kuruldan onay alindi. Tiim hastalara ve ebeveynlere ¢alisma konusunda bilgi verilerek
onamlar1 alindi.

Atopik dermatit tanili olgularin yas, cinsiyet, viicut agirligi (VA) ve boylari, ailede atopi
oykiisti, eslik eden alerjik hastalik varligi, yenidogan dénemine ait 6zellikler (dogum sekli,
dogum haftasi v.b) gibi bulgulari ile; besin duyarliligi varligi, pasif sigara maruziyeti , cevresel
tetikleyiciler, formula mama kullanimi ve anne sttt alma suresi hasta dosyalarindan kaydedildi.
Hastalarin fizik muayenesi yapilarak bulgular1 kaydedildi; atopik dermatit siddet indeksleri
(SCORAD) hesaplandi. Atopik dermatitli hastalarda rutin olarak bakilan Total IgE, tam kan
sayimi parametreleri (MPV, PDW, MCV, PLT, WBC, RDW, NLR, eozinofil sayis1), besinler
ile cilt delme testi (deri prik testi (DPT)) ve besin spesifik IgE testleri (SIgE) testleri ile birlikte
Fe, ferritin, TDBK duzeyi, diger immunglobulin dizeyleri (Ig G, IgA, IgM), D vitamini
diizeyleri bakilan hastalarin testleri hasta dosyalarindan kaydedildi. Eritrosit igi ¢inko diizeyi
ise AD tanist ile izlenen hastalar (n=72) ile benzer yas ve cinsiyette ¢ocuk saglig1 ve hastaliklar

polikliniginde izlenen hastalarda (n=42) izlem sirasinda ¢alisma kapsaminda bakildu.
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Laboratuvar parametrelerinin degerlendirilmesi:

Deri prik testi; taze gida (inek siitii ve yumurta) ve ticari ekstraktlar (ALK-Abello A/S,
standart prik testi, inek siitli, yumurta, kuruyemisler ve bugday soliisyonlar1) ile yapildi. Deri
prik testinde histamin (10 ng/ml) pozitif kontrol, %0,9 NaCl ise negatif kontrol olarak
kullanildi. Negatif kontrole gore >3 mm duyarlilik olmasi alerjen duyarlilik olarak kabul edildi.

Total IgE ve alerjen (inek siitii, yumurta sarisi, yumurta beyazi, kuruyemis)
spesifik IgE 6lguimu:

Total serum IgE, inek siitii spesifik IgE (sIgE), yumurta sIgE, kuruyemis sIgE dl¢iimleri
ELISA yontemi ile yapildi. Spesifik IgE icin 0.35 IU/ml’den yiiksek degerler pozitif kabul
edildi.

Hastalara deri prik testi, sistemik antihistaminiklerin kullanilmadigi, astim veya egzama
alevlenmelerinin olmadig1 bir donemde yapildi. Deri prik testi her bir antijen arasi 2 cm olacak
sekilde damlatilarak on kolun volar yiiziine yapildi. Lanset ile cilt delme sonrasi, 15 dakika

bekleme siiresinin ardindan olusan endurasyon gaplar1 6lgiildl. Sonuglar hasta dosyalarina

kaydedildi.

Tablo 4: Deri prik testinde kullanilan besin antijenleri

Inek siitii Findik
Kegci sutl Ceviz
Yumurta aki Susam
Yumurta sarisi Kakao
Badem

Yer fistig1

Atopik dermatit tanili 72 hastanin viicut agirhigt (VA), boylari, tam kan sayimi
parametreleri (MPV, PDW, MCV, PLT, WBC, RDW, NLR, eozinofil sayisi), total IgE, Fe,
ferritin, TDBK duzeyi, diger immiinglobulin degerleri (IgG, IgA, IgM) ve D vitamini dlzeyi
hasta dosyalarindan kaydedildi. Hastalarin laboratuvar sonuglar1 yas araliklarina gore

degerlendirildi. Tablo 5 ve 6’da bu parametrelerin yasa gore referans degerleri gosterilmektedir.
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Tablo 5: Yasa gore normal immUnglobulin degerleri (147)

IgA (mg/dl) 19G (mg/dl) IgM (mg/dl) IgE (U/ml)
Kordon: 1.4-3.6 Kordon: 636-1606 Kordon: 6.3-25 0-30 glin: 0-1,5
1-3ay: 1.3-5.3 1 ay: 251-906 1-4 ay: 17-105 30 gln-1 yas:0-15
4-6 ay: 4.4-84 2-4 ay: 176-601 5-9 ay: 33-126 1-5 yas: 0-60
7 ay-1 yas: 11-106 5-12 ay: 172-1069 10 ay-1 yas: 41-173 | 5-9 yas: 0-90
2-5 yas: 14-159 1-5 yas: 345-1236 2-8 yas: 43-207 9-15 yas: 0-200
6-10 yas: 33-236 6-10 yas: 608-1572 | 9-10 yas: 52-242

Tablo 6: Yasa gore normal Fe, ferritin, TDBK degerleri (147,148)

Fe (ng/dl) TDBK (ug/dl) Ferritin (ug/L)
Yenidogan: 100-250 0-6 hafta: 0-400
Siit gocugu: 40-100 Stit cocugu: 100-400 7 hafta-1 yas: 10-95
Cocuk: 50-120 CGocuk: 250-400 1-9 yas: 10-60
Zehirlenme: 280-2550 10-18 yas: Erkek: 10-300
Agir zehirlenme: >1800 Kadin: 10-70

Eslik eden kronik hastalik dykiisii (diyabet, konjenital kalp hastaligi v.b) olan olgular
ile akut enfeksiyonu olan, biliyltime gelisme geriligi olan olgular ¢aligsma dis1 birakildi.

Atopik dermatitin siddeti degerlendirilirken SCORAD (Severity Scoring of Atopic
Dermatitis Index) skorlamasi kullamldi. Degerlendirmede nesnel (A ve B verileri) ve 6znel (C
verileri) veriler birlikte degerlendirildi; SCORAD skoru <25 ise hafif; >25 ve <50 ise orta; >50
ise agir siddette atopik dermatit olarak kaydedildi (149).

Saglikli kontrol grubu olarak ¢ocuk sagligi ve hastaliklar polikliniginde herhangi bir
alerjik yakinmasi olmayan, kronik hastalik dykiisii ve biiytime gelisme geriligi olmayan, aktif
enfeksiyon yakinmasi ve bulgusu olmayan, rutin izlem amaciyla tam kan sayimi bakilmis olan
benzer yas ve cinsiyette olan ¢cocuklar ¢alismaya alindu.

Cinko alim o6ykiisii olan, sistemik antienflamatuar ilag alim dykiisii ve sistemik steroid
kullanim 6ykiisii olan hastalar ile antibiyotik kullanim 6ykiisii olan hastalar ¢calismaya alinmadi.

Eritrosit ici ¢inko 6lgimu igin, sabah saat 08.00-10.00 arasinda alinan hasta drnekleri

(EDTA’l1 tam kan) 2200 rpm’de santrifiij edildi ve plazmasi ayrildi. Altta kalan eritrositli faza
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%0,9 NaCl ¢ozeltisi eklendi, elle karistirilmasi sagland1 ve 2200 rpm’de santrifiij edildi. Ust
fazin atilmasimin ardindan yikama islemi bir kez daha tekrar edildi. Eritrosit fazi ependorfa
aktarildi ve yikama islemi tekrar edildi, iist faz atildi. Hasta 6rnegi (eritrosit) ve kontrol 6rnegi
1 mL olacak sekilde dilue edildi. Her ornek ¢ift olarak hazirland1 ve kisa karistirildi. Atomik
Absorpsiyon Spectrometresinde (Perkin ElImer AAS Flame pinAACLE 900F) okutuldu. Her
calismada kalibrasyon standartlar1 ve kontroliin absorbanslar1 kayit altina alindi. Elde edilen
veriler elektronik sisteme gegildi, niceliksel deger ug/dL cinsinden elde edildi. Referans araligi
700-1100 pg/dL olarak kabul edildi.

Calisma icin 6nce 28.05.2020 tarihli etik kurul onay1 alindi. Calisma arastirmacilar
tarafindan desteklendi.

Istatistiksel Analiz

Istatistiksel analizler SPSS (IBM SPSS Statistics 24) adli paket program kullanilarak
yapilmigtir. Bulgularin yorumlanmasinda frekans tablolar1 ve tanimlayici istatistikler
kullanilmuastir.

Normal dagilima uygun olan dl¢iim degerleri igin parametrik yontemler kullanilmustir.
Parametrik yontemlere uygun sekilde, ii¢ veya daha fazla bagimsiz grubun 6l¢iim degerleriyle
karsilastirilmasinda “ANOVA” test (F-tablo degeri) yontemi kullanilmistir. Ug veya daha fazla
grup i¢in anlaml fark ¢ikan degiskenlerin ikili karsilastirmalar i¢in varyanslarin homojenligi
dikkate alinarak Tukey testi uygulanmistir.

Normal dagilima uygun olmayan 6l¢iim degerleri i¢in parametrik olmayan yontemler
kullanilmistir. Parametrik olmayan yontemlere uygun sekilde, iki bagimsiz grubun o6l¢iim
degerleriyle karsilastirilmasinda “Mann-Whitney U” test (Z-tablo degeri), bagimsiz ii¢ veya
daha fazla grubun 6lgiim degerleriyle karsilastirilmasinda “Kruskal-Wallis H” test (x*-tablo
degeri) yontemi kullanilmistir. Ug veya daha fazla grup i¢in anlamli fark c¢ikan degiskenlerin
ikili karsilagtirmalar1 i¢in Bonferroni diizeltmesi uygulanmistir.

Normal dagilima sahip olmayan iki nicel verinin iligkisinin incelenmesinde “Spearman”

korelasyon katsayis1 kullanilmistir.

39



BULGULAR

Calismaya Tekirdag Namik Kemal Universitesi Saghk Uygulama ve Arastirma
Hastanesi Cocuk Alerji ve Immiinoloji Polikliniginde Atopik Dermatit tanisi ile izlenen, akut
ve kronik bagka hastalik dykiisii olmayan fizik muayene bulgulari ile birlikte degerlendirilen
yaslar1 9 ay ile 68 ay arasinda (ortalama 20,0+12 ay) degisen 72 olgu hasta grubu olarak alindu.
Egzama Oykiisii ve/veya yakinmasi bulunmayan, akut ya da kronik bir hastali1 ve biiylime
gelisme geriligi bulunmayan 9 ay ile 82 ay arasinda (ortalama 18.8 + 16 ay) degisen Cocuk
Saglig1 ve Hastaliklar1 Poliklinik takipli 42 olgu da kontrol grubu olarak alindi. AD’li hasta

grubu ile kontrol grubu arasinda yas dagilimi agisindan fark saptanmadi (p= 0,68).

AD’li hastalarin 43 (%59,7)’i erkek, 29 (%40,3)’u kiz cinsiyetindeydi. Kontrol
grubunun 24 (%57,1)’ erkek, 18 (%42,9)’1 kizdi. Kontrol grubundaki hastalar ile AD’li hasta
grubu arasinda cinsiyet dagilimi agisindan fark yoktu (p=0,84).

Her iki gruptaki hastalarin biliylime gelisme geriligi yoktu; boy ve tartis1 yasa gore

normal persantilde idi.

Hasta grubunun agirlik ortalamasi 11.78+3.93 kg iken, kontrol grubunun 12.10+4.68 kg
olup iki grup arasinda agirlik agisindan fark yoktu (p=0,72).
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Tablo 7: Demografik verilere gore gruplarin karsilastirilmasi

Degiskenler Kontrol grubu AD’li hasta grubu
(n=42) (n=72)
Yas 20,0£12 18,8 + 16 0,68
(Mean £ SS)

Cinsiyet (%)
Kiz 18 (%42,9) 29 (%40,3) 0,84

Erkek 24 (%57,1) 43 (%59,7)

%59.7 (N=43) %571 (n=24)

€0 "9440.3(n=29) %42.9(n=18)
50

40
30
20

10

Klz ERKEK

® ATOPIK DERMATIT m KONTROL

Sekil 1. Cinsiyete gore gruplarin karsilastirilmasi
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Tablo 8: AD’li hastalarda alerjik rinit, alerjik proktokolit, astim, reflii, ailede atopik

dermatit, ailede astim, ailede alerjik rinit, ailede besin alerjisi goriilme sikhg:

Degiskenler n %
Alerjik rinit 13 18
Alerjik proktokolit 4 5
Astim 8 11
Gastroozofageal refli 16 22
Ailede atopik dermatit 17 23
Ailede astim 9 12
Ailede alerjik rinit 10 13
Ailede besin alerjisi 5 6

AD’li hastalarda eslik eden diger hastaliklar siklikla gastro6zofageal reflii (n=16, %22)
ve alerjik rinit (n=13, %18) olmak iizere; astim (n=8, %]11), alerjik proktokolit (n=4, %5) idi.
Calismaya katilan AD tanili hastalarin %40 (n=29)’inda ailede atopi dykiisii mevcuttu. Aile
Oykislnde en sik atopik dermatit (n=17, %23) olmak uzere, alerjik rinit (n=10, %13), astim
(n=9, %12) mevcuttu (Tablo 8).
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Huzursuzluk

- n=21,%30
Kilo alamama IEEEE=IS6200
- n=15,%20

Diaper dermatit
Gece oOkstirtigii  INEG_GEINGISE
Kusma [IGSAOGI00
[shal |F=Z9%5

0% 5% 10% 15% 20% 25% 30% 35%

Sekil 2. Atopik dermatitli hastalarda hastahga eslik eden ek bulgular

Atopik dermatit tanili hastalarda, hastaliga en sik eslik eden diger bulgularn;
huzursuzluk (n=21, %30), kilo alamama (n=15,%20), diaper dermatit (n=15,%20), gece
oksiirigl (n=11, %15), kusma (n=7, %10) ve ishal (n=4, %5) oldugu goriildii.

Atopik dermatitli hasta grubunda 23 (%32) vakada pasif sigara maruziyeti vardi.
Hastalarda banyo sikligi sorgulandiginda 28 (%39) vakanin hergln, 27 (%37,5) vakanin
glinagirt, 16 (%22,2) vakanin haftada iki, 1 (%1,4) vakanin da haftada bir banyo yaptigi
ogrenildi. 19 (%26) vakada giysilerde yunlu driin tercihi mevcuttu ancak hastalik siddeti ile
yiinlii iirlin kullanimi arasinda istatiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0.84).

Hasta grubunda yenidogan donemine ait 6zellikler sorgulandi. 37. gebelik haftasindan
once dogan bebekler preterm, 37-42. gebelik haftasinda dogan bebekler term, 42. gebelik
haftasindan sonra dogan bebekler postterm olarak siniflandirildi. Buna gore 60 (%83,3) olgu
term, 12 (%16,6) olgu preterm dogum Oykiisiine sahipti. Hasta grubunda postterm dogum
Oykiisii olan olgu yoktu. Dogum haftasiyla hastalik siddeti arasinda istatiksel olarak anlaml
fark bulunmadi (p=0.17). Gestasyon haftasina gore 10. persentilin altinda dogan yenidoganlar
SGA (Small for Gestational Age), gestasyon haftasina gore 90. persentilin lizerinde dogan
yenidoganlar LGA (Large for Gestational Age), gestasyon haftasina gore 10-90 persentil
arasinda dogan yenidoganlar AGA (Appropriate for Gestational Age) olarak degerlendirildi.
Buna gore 63 (%87,5) vaka AGA, 8 (%11,1) vaka SGA, 1 (%1,3) vaka LGA oldugu goriild.
Dogum tartilar ile hastalik siddeti arasinda istatiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0.97).
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Atopik dermatit tanili hasta grubunda SCORAD puanina gore orta siddetli AD’si
bulunan 44 (%61) olgu, agir siddetli AD’si bulunan 28 (%39) olgu vardi (Sekil 3).

n=44, %61

45

40 n:28,9639
35
30
25
20
15
10
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Sekil 3. Atopik dermatitli hasta grupta SCORAD siddeti dagilim

n=17, %23 B Nemlendirici kullanimi
n=14, %20

m Antihistaminik ilaglar (luzum
n=23, %31 halinde)

n=38, %52 m Topikal kortikosteroidli krem
kullanim oykiisii

Topikal kalsindrin inhibitord
ilag kullanim 6ykiisii

Sekil 4. Atopik dermatitli hastalarin kullandiklar: tedaviler

AD’li hastalarin (n=72) akut alevlenme donemlerinde aldiklar tedaviler incelendiginde
cesitli tedavi dagilimlar1 oldugu goriilmiistiir. Tiim hastalar nemlendirici tedavi almaktaydi,
yalniz nemlendirici tedavi kullanimi1 n=14, %20’idi. Antipiiriritik tedavide oral antihistaminik
kullanim1 n=23, %31°1di. Atopik dermatitli hastalarin dykiisiinde akut alevlenme déneminde
topikal steroid kullanimi 6ykiisii hastalarin n=38, %52; akut alevlenmelerde topikal kalsintrin
inhibitorii ila¢ kullanim 6ykiisii n=17, %23 idi (Sekil 4).
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Duzenli tedavi sonras1 62 hastada uygun tedavi yanitinin oldugu goriildii. 10 olguda ise
sik akut alevlenme oldugu bildirildi (Sekil 5).

n=62, %86
100 > n=10, %14
0
VAR YOK

Sekil 5. Atopik dermatitli hastalarda tedavi yamiti dagilim

Tablo 9: AD’li hastalarin deri prik testi ve spesifik IgE ile besin duyarhiligi sonu¢larinin

dagilim
DEGISKENLER n %
Deri testi pozitifligi
Inek siitii 11 15
Yumurta aki 30 41
Yumurta saris1 12 16
Findik 9 12,5
Yer fistig1 6 8,3
Spesifik IgE pozitifligi

Inek siitii 12 16
Yumurta beyazi 42 58
Yumurta sarisi 31 43
Yer fistig1 8 11
Findik 16 22
Bugday 4 5
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Atopik dermatit tanili hastalarin deri testleri sonuglarina gore 53 (%73) hastada deri
testinde besin duyarlilig1 tespit edildi. Besin duyarliligi yumurta beyazi (n=30, %41) en sik
olmak iizere, yumurta sarist (n=12, %16) inek siitii (n=11, %15), findik (n=9, %12,5), yer
fisitig1 (n=6, %8,3) ile pozitifti (Tablo 9).

Atopik dermatit tanili 46 (%63,8) hastada besin spesifik IgE pozitifligi saptandi.
Hastalarin %58’inde (n=42) yumurta beyazi, %43’linde (n=31) yumurta sarisi, %16’sinda
(n=12) inek siitii, %11’inde (n=8) yer fistig1, %22’sinde (n=16) findik, %5’inde (n=4) bugday
spesifik IgE pozitifligi tespit edildi (Tablo 9).

Atopik dermatit tanili hasta grubu ile saglikli kontrol grubu arasinda WBC, PLT, PDW,
MCV, MPV, RDW ve NLR degerleri karsilastirildiginda iki grup arasinda istatistiksel agidan
fark yoktu (p>0.05) (Tablo 10).

Tablo 10: Atopik dermatitli hasta grubu ile saghkl kontrol grubunun laboratuvar

parametrelerinin karsilastirilmasi

Degiskenler Kontrol grubu AD’li hasta grubu p
(n=42) (n=72)

WBC (10%/uL) 9.442.0 9.243.0 0.61
PLT (10%uL) 331.3+76.7 330.8+75.8 0.97
PDW (%) 13.5+2.6 13.0+3.1 0.42
MCV (fL) 79.8+4.9 78.146.7 0.15
MPV (fL) 8.2+0.9 8.2+0.7 0.97
RDW (%) 14.2+1.7 13.9+1.7 0.34
NLR 0.5+0.3 0.5+0.3 0.92
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Atopik dermatitli hasta grubunda total IgE ortalamasi1 214,5+446,2 IU/mL (min-max:
0,26-2500, ortanca:68,4 IU/mL) idi. SCORAD puanina gore orta siddetli AD’si bulunan
hastalarin total IgE ortalamasi 165+382 IU/mL (min-max: 0,26-2500, ortanca:50) iken agir
siddetli AD’si bulunan hastalarin total IgE ortalamas1 306,7+543 IU/mL (min-max: 1,9-2500,
ortanca:128,5) idi ve iki grup arasinda total IgE duzeyi agisindan istatistiksel fark yoktu
(p=0,084). Atopik dermatitli hasta grubunda eozinofil ortalamas1 389+197 /mm? idi. Hasta
grubunda demir (Fe) ortalamasi 62,2+32,1 ug/dL iken ferritin ortalamasi 31,1+£29,2 ng/mL ve
total demir baglama kapasitesi (TDBK) ortalamas1 349,94+61,0 ug/dL idi. Hasta grubunda D
vitamini ortalamasi 28,7+10,7 ug/L idi ve D vitamini eksikligi olan 17 (%23,6) hasta
bulunmaktaydi. SCORAD puanina gore orta siddetli AD’si bulunan hastalarin D vitamini
ortalamast 28,9+9,5 ug/L iken agir siddetli AD’si bulunan hastalarin D vitamini ortalamasi

28,4+12,6 ug/L idi ve iki grup arasinda D vitamini ortalamasi agisindan istatistiksel fark yoktu

(p=0,85).

Hasta grubunda 54 (%75) hastada, kontrol grubunda 30 (%71,4) hastada eritrosit igi
cinko diizeyi 700 pg/dL degerinin altinda idi. Her iki grup arasinda eritrosit i¢i ¢inko eksikligi
olan hasta sayilar1 karsilastirildiginda istatistiksel acidan anlamli fark saptanmadi (p=0,84)

(Tablo 11).

Tablo 11. Atopik dermatitli hastalar ile kontrol grubunda ¢inko eksikligi olan hastalarin

karsilastirmasi
Grup AD (n=72) SK (n=42) Istatistiksel analiz*
Degisken n % n % Olasihk
Cinko eksikligi
Var 54 75,0 30 71,4 ¥*=0,039
18 25,0 12 28,6 p=0,844

Yok

*Iki nitel degiskenin iliskilerinin incelenmesinde Pearson-y? capraz tablolar1 kullanilmistir.

Cinko eksikligi agisindan gruplar arasinda anlamli bir fark yoktu. Atopik dermatit tanili
hastalarda eritrosit i¢i ¢inko diizeyi ortalamas1 603,77+£135,18 ug/dL idi; kontrol grubunda ise
635,22+158,86 ug/dL idi. Atopik dermatitli hasta grubunda, IEZn ortalamas1 sayisal anlamda
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kontrol grubuna oranla daha diisiik saptanmasina ragmen her iki grup arasinda IEZn seviyeleri

karsilagtirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,286) (Tablo 12).

Tablo 12: Atopik dermatitli hastalarda eritrosit ici ¢cinkonun saghkh kontrol grubu ile

karsilastirilmasi
Grup Hasta grubu (n=72) Kontrol grubu (n=42) Istatistiksel
X+S.S. Medyan X+S.S. Medyan analiz*
Degisken [Min-Max] [Min-Max] Olasihik
Cinko 603,77+£135,18 571,6 635,22+158,86 610,8 Z=-1,066

[417,8-1037,0] [390,5-1129,0]  p=0,286

*Mann-Whitney U test

Atopik dermatitli hasta grubunda cinsiyete gore kizlarda eritrosit i¢i ¢inko ortalamasi
592,70+143,21ug/dL iken erkeklerde 611,23+130,68 ug/dL idi ve cinsiyete gore eritrosit ici
¢inko diizeyleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p=0,34). Kontrol grubunda
kizlarda eritrosit i¢i ¢inko ortalamasi 621,49+137,34 ug/dL iken erkeklerde 645,53+175,47
ug/dL idi. Kontrol grubunda da cinsiyete gore eritrosit i¢i ¢inko diizeyleri ag¢isindan istatistiksel
olarak anlamli farklilik yoktu (p=0,89) (Tablo 13).

Hasta grubundakilerin yas siniflarina gore eritrosit i¢i ¢inko diizeyleri agisindan
istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit edilmistir (x*=8,608; p=0,014). Anlaml1 farkin hangi
gruptan kaynaklandigini tespit etmek icin yapilan Bonferroni diizeltmeli ikili karsilagtirmalar
sonucunda; <1 yas ve 1-2 yas grubunda olanlar ile >2 yas grubunda olanlar arasinda anlamli
farklilik tespit edilmistir. >2 yas grubunda olanlarin ¢inko diizeyleri, <1 ve 1-2 yas grubunda
olanlara gore anlaml diizeyde daha yiiksektir (Tablo 13).

Kontrol grubundakilerin yas smiflarina gore eritrosit i¢i ¢inko diizeyleri agisindan
istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit edilmistir (F=5,942; p=0,0006). Anlamli farkin hangi
gruptan kaynaklandigini tespit etmek i¢in varyanslarin homojenligi dikkate alinarak yapilan
Tukey ikili karsilagtirmalar sonucunda; <1 ve 1-2 yas grubunda olanlar ile >2 yas grubunda
olanlar arasinda anlamli farklilik tespit edilmistir. >2 yas grubunda olanlarin ¢inko diizeyleri,

<1 ve 1-2 yas grubunda olanlara gore anlamli diizeyde daha yiiksektir (Tablo 13).

48



Tablo 13: AD’li hastalarda eritrosit ici ¢cinko diizeyinin cinsiyet ve yas gruplarina gore

karsilastirilmasi
Grup Hasta grubu (n=72) Kontrol grubu (n=42)
X+S.S. [Min-Max] X+8S.S. [Min-Max]
Cinko dizeyleri
Cinsiyet
Kiz 592,70+143,21 [417,8-1037,0] 621,49+137,34 [390,5-952,1]
Erkek 611,23+130,68 [420,5-887,5] 645,53+175,47 [407,8-1129,0]
istatistiksel analiz* Z=-0,947 Z=-0,127
Olasihik p=0,344 p=0,899
Yas simiflari
<1® 567,33+101,43 [417,8-744,0] 571,42+122 11 [390,5-765,1]
1-2@ 575,02+137,60 [420,5-1037,0] 616,60+113,46 [394,0-841,2]
>2 ) 677,49+140,50 [434,4-887,5] 799,34+240,80 [513,1-1129,0]
istatistiksel analiz ¥?=8,608 F=5,942
Olasihk p=0,014 p=0,006
Fark [1,2-3] [1,2-3]

Atopik dermatit tanili hasta grubunda eslik eden herhangi bir alerjik hastaligi bulunan
29 (%40) olgunun eritrosit i¢i ¢inko ortalamasi 606,14+£130,17 ug/dL iken herhangi bir alerjik
hastalig1 olmayan 43 (%60) olgunun ise eritrosit i¢i ¢inko ortalamasi 602,17+139,96 pg/dL idi
ve her iki grup arasinda istatistiksel anlamlilik saptanmadi (p=0,86). Hasta grubunda eslik eden
alerjik riniti bulunan 13 (%18) olgunun eritrosit i¢i ¢inko ortalamasi1 655,64+134,83 pg/dL iken
alerjik rinit tanist bulunmayan 59 (%82) olgunun ise eritrosit i¢i ¢inko ortalamasi
592,34+133,69 pg/dL idi ve her iki grup arasinda eritrosit igi ¢inko ortalamasi agisindan
istatistiksel fark yoktu (p=0,10). Eslik eden astim tanis1 olan 8 (%11) olgunun eritrosit i¢i ¢inko
ortalamas1 618,53+153,99 ug/dL iken astim tanis1 olmayan 63 (%89) olgunun eritrosit i¢i ¢inko
ortalamas1 601,92+133,9 pg/dL idi ve iki grup arasinda eritrosit i¢i ¢inko ortalamasi agisindan
istatistiksel fark yoktu (p=0,74) (Tablo 14).
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Tablo 14: Atopik dermatitli hastalarda eslik eden alerjik hastalik durumuna gore ¢inko

diizeylerinin karsilastirnlmasi

Cinko duzeyleri Istatistiksel

Degisken n X+S.S. Medyan [Min-Max] analiz*

Olasihk
Eslik eden alerjik
{‘/Zsrtal‘k 20 606,14+130,17  580,6 [417,8-887.5] 7=0,172
Yok 43 602,17+139,96 560,9 [420,5-1037,0] p=0,863
Eslik eden alerjik
Ug:t 13 655,64+134,83 600,7 [497,3-887,5] Z=-1,625
Yok 59 592,34+133,69 558,9 [417,8-1037,0] p=0,104
Eslik eden astim
\Var 8 618,53+£153,99 602,1 [435,5-828,5] t=0,325
Yok 64 601,92+133,90 571,6 [417,8-1037,0] p=0,746

*Independent Sample-t” test
*Mann-Whitney U” test

Atopik dermatitli hasta grubunda yiinlii {irtin kullanim Oykiisii olan 19 (%26) hasta
bulunmaktaydi. Yiinlii iiriin kullanim Oykiisii olan hastalarin SCORAD indeksi ortalamasi
45,7£11,2 iken; ylnli triin kullanmayan hastalarin scorad indeksi 45,2+9,3 idi ve iki grup
arasinda scorad indeksleri karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlaml fark yoktu (p=0,85).
Yinli tiriin kullanan hastalarin eritrosit i¢i ¢inko ortalamasi1 626,8+145,9 pg/dL iken; ylnli
tirtin kullanmayan hastalarin eritrosit igi ¢inko ortalamasi 595,5+131,5 ug/dL idi ve iki grup

arasinda eritrosit i¢i ¢inko diizeyleri agisindan istatistiksel anlamlilik saptanmadi (p=0,41).

Atopik dermatitli hasta grubunda miad dogum 6ykiisii olan hastalarda eritrosit i¢i ¢inko
ortalamasi 604,6+141 ug/dL iken preterm dogum Oykiisii olan hastalarda eritrosit i¢i ¢inko
ortalamast 599,5+101,5 pg/dL idi ve iki grup arasinda eritrosit i¢i ¢inko ortalamari agisindan
istatistiksel fark yoktu (p=0,88). Yine hasta grubunda yenidogan doneminde AGA 6ykiisii olan
hastalarin eritrosit i¢i ¢inko ortalamasi1 598,7+136,4 ug/dL iken, SGA Oykiisii olan hastalarin
eritrosit i¢i ¢inko ortalamas1 648,2+128,4 ug/dL idi ve iki grup arasinda eritrosit i¢i ¢inko

diizeyleri agisindan istatistiksel anlamlilik saptanmadi (p=0,33).

Hasta grubunda ailede atopi Oykust olan (n=29, %40) olgularda eritrosit i¢i ¢inko

ortalamasi 603,0+117,2 ug/dL iken; ailede atopi dykist olmayan (n=43, %60) olgularda ise
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eritrosit i¢i ¢inko ortalamasi 604,2+147,4 ng/dL idi ve iki grup arasinda eritrosit i¢i ¢inko

diizeyleri agisindan istatistiksel fark yoktu (p=0,96).

Atopik dermatit tanil1 hasta grubunda hastalarin tam kan sayiminda %23,6 (n=17)’sinda
eozinofili mevcuttu ve hastalarin %12(n=9)’sinde notropeni tespit edildi. N6tropenisi olan ve
olmayan hastalar ile bu hastalarin eritrosit i¢i ¢inko diizeyleri karsilastirildiginda istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,97). Yine eozinofili olan ve olmayan hastalar ile bu
hastalarin eritrosit i¢i ¢inko diizeyleri karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu

(p=0,12). Hastalarin higbirinde lenfopeni saptanmadi (Tablo 15).

AD’li hasta grubunda IgA eksikligi olan (n=10, %13,8) ve IgA degeri yasina gore
normal aralikta olan hastalar ile bu hastalarin eritrosit i¢i ¢inko diizeyleri karsilastirildiginda

istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p=0,23).
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Tablo 15: Atopik dermatitli hasta grubunda ek laboratuvar bulgularinin
degerlendirilmesi
Degiskenler AD’li hasta grubu (n=72) p*
Cinko duzeyleri
Notropeni* (Ort£SS) [Min-max]
Var (n=9, %12) 584,62+84,64 [473,0-761,9] 0,97
Yok (n=63, %88) 606,50+141,21 [417,8-1037,0]
Eozinofili** (Ort£SS) [Min-max]
Var (n=17, %23,6) 648,34+144,48 [420,5-887,5] 0,12
Yok (n=55, %76,3) 589,99+130,47 [417,8-1037,0]
Immiinglobulin  eksikligi
olan hasta sayisi (n, %)
IgA eksikligi (Ort£SS) [Min-max]
Var (n=10, %13,8) 551,94499,74  [417,8+721,2] 0,23

Yok (n=62, %686,2)

612,13+138,89 [420,5+1037,0]

(*Nétropeni: mutlak nétrofil sayist <1500/mm?3. **Eozinofili: mutlak eozinofil sayist >500/mm?)
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Atopik dermatit tanili hasta grubunda eritrosit i¢i ¢inko diizeyleri ile MPV diizeyleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon yoktu (p=0,096) (Tablo 16).

Atopik dermatit tanili hasta grubunda eritrosit i¢i ¢inko diizeyleri ile RDW diizeyleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon yoktu (p=0,914) (Tablo 16).

Atopik dermatit tanili hasta grubunda eritrosit i¢i ¢inko diizeyleri ile PLT dlzeyleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon yoktu (p=0,944) (Tablo 16).

Atopik dermatit tanili hasta grubunda eritrosit i¢i ¢inko diizeyleri ile NLR diizeyleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon yoktu (p=0,065) (Tablo 16).

Atopik dermatit tanili hasta grubunda eritrosit i¢i ¢inko duzeyleri ile PDW duzeyleri
arasinda negatif yonde, zayif derecede ve istatistiksel olarak anlamli iligki tespit edilmistir (r=-
0,338; p=0,004). Hasta grubundakilerin PDW diizeyleri arttik¢a, ¢inko diizeyleri azalmaktadir.
Ayni sekilde, PDW diizeyleri azaldikea, ¢inko diizeyleri artmaktadir (Tablo 16).

Kontrol grubunda MPV, RDW, PLT, NLR, PDW ile eritrosit i¢i ¢inko diizeyleri

arasinda istatistiksel a¢idan anlamli korelasyon yoktu (p>0,05).
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Tablo 16: Cinko duzeyleri ile tam kan saymm parametreleri arasindaki iliskilerin

incelenmesi
Korelasyon* Cinko duzeyleri
Hasta grubu (n=72) Kontrol grubu (n=42)
MPV r -0,197 0,032
p 0,096 0,839
PDW r -0,338 0,096
p 0,004 0,544
RDW r -0,013 0,222
p 0,914 0,157
PLT r -0,008 -0,028
p 0,944 0,858
NLR r 0,219 0,210
p 0,065 0,181

*Normal dagilima sahip olmayan iki nicel verinin iligkisinin incelenmesinde “Spearman” korelasyon katsayisi kullanilmistir.

Cinko eksikligi olan AD’li hastalar ile ¢inko eksikligi olmayan AD’li hastalar arasinda
MPV diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p=0,38). Cinko eksikligi olan
AD’li hastalar ile ¢inko eksikligi olmayan AD’li hastalar arasinda PLT diizeyleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p=0,09). Cinko eksikligi olan AD’li hastalar ile ¢inko
eksikligi olmayan AD’li hastalar arasinda RDW diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamh

fark yoktu (p=0,28) (Tablo 17).

Atopik dermatitli hastalarin ¢inko eksikligi durumu ile PDW degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli iligki tespit edilmistir (p=0,04). Cinko eksikligi olan hastalarin PDW
degerleri, ¢inko eksikligi olmayan hastalarin PDW degerlerine gore daha yiiksek saptanmustir.
Hastalarin ¢inko eksikligi durumu ile WBC degerleri arasinda istatistiksel olarak anlaml iligki
tespit edilmistir (p=0,01). Cinko eksikligi olan hastalarin WBC degerleri, ¢inko eksikligi
olmayan hastalarin WBC degerlerine gore daha yiiksek saptanmistir (Tablo 17).

Atopik dermatitli hastalarin ¢inko eksikligi durumu ile NLR diizeyleri arasinda negatif

yonde istatistiksel olarak anlamli iligki tespit edilmistir (p=0,012). Cinko eksikligi olan
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hastalarin NLR degerleri, ¢inko eksikligi olmayan hastalarin NLR degerlerine gore daha diisiik
saptanmustir (Tablo 17).

Tablo 17. Cinko eksikligi durumu ile tam kan sayimi parametreleri arasindaki iliskinin

incelenmesi
Cinko Var (n=54) Yok (n=18) Istatistiksel

eksikligi X+8S.S. Medyan X+8S.S. Medyan analiz*
Degisken [Min-Max] [Min-Max] Olasihik
MPV 8,31+0,73 8,3 [6,8-9,7] 8,13+0,84 7,9 [6,7-10,0] t=0,873
p=0,386
PDW 12,72+420 135[0,0-18,5] 11,08x4,56 11,4[0,0-16,5] Z=-1,972
p=0,049
PLT 339,41+76,44 331,0[179,0- 305,11+69,89 293,0 [199,0- t=1,682
532,0] 482,0] p=0,097
WBC 9,63£3,00 9,4 [3,3-18,2] 7,99+2,78 7,1[4,7-17,0] Z=-2,452
p=0,014
RDW 14,07+1,88 14,1 [10,8- 13,57+1,47 13,5 [11,6- Z=-1,067
19,7] 17,7] p=0,286
NLR 048+0,32  04[0,1-18]  0,61+024  0,7[0,2-1,1]  Z=-2,518
p=0,012

Atopik dermatitli hastalarin SCORAD puan ile eritrosit i¢i ¢inko diizeyleri arasinda
istatistiksel a¢idan fark yoktu (p=0,76) (Tablo 18).

Tablo 18. Hasta grubunda hastalarn SCORAD puam ile cinko diizeylerinin

karsilastirilmasi
Korelasyon* Cinko duzeyleri
SCORAD r 0,036

Y 0,764

*Normal dagilima sahip olmayan iki nicel verinin iliskisinin incelenmesinde “Spearman” korelasyon katsayis1 kullanilmustir.
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Sekil 6. Atopik dermatitli hastalarin SCORAD puanu ile eritrosit i¢i ¢inko diizeylerinin

karsilastirilmasi

SCORAD derecesine gore orta siddetli atopik dermatitli hastalarin (n=44, %61) eritrosit
i¢i ¢inko ortalamasi 595,24+126,46 pg/dL iken, agir siddetli atopik dermatit tanili hastalarda
(n=28, %39) eritrosit i¢i ¢inko ortalamas1 617,17£149,26 pg/dL idi ve SCORAD derecesine
gore eritrosit i¢i ¢inko diizeyleri karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamlilik saptanmadi

(p=0,64) (Tablo 19).

Besin duyarliligi olan hastalarda (n=41, %157) eritrosit i¢i ¢inko ortalamasi
625,70£136,64 ug/dL iken, besin duyarlilig1 olmayan grupta (n=31, %43) eritrosit i¢i ¢inko
ortalamasi 574,75+129,73 ug/dL idi ve besin duyarlilig1 ile eritrosit i¢i ¢inko diizeyleri arasinda
istatistiksel olarak anlamlilik yoktu (p=0,088). Inek siitii duyarlilig1 olan hastalarda (n=16,
%?22) eritrosit i¢i ¢inko ortalamasi 614,18+136,74 ug/dL iken, duyarlilik saptanmayan
hastalarda (n=56, %78) eritrosit ici ¢inko ortalamas1 600,79+135,84 ug/dL idi ve inek st
duyarlilig1 ile eritrosit i¢i ¢inko diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu
(p=0,635). Yumurta duyarlilifi olan hastalarda (n=43, %59) eritrosit i¢i ¢inko ortalamasi
625,37£141,05 pg/dL iken, duyarlilik saptanmayan hastalarda (n=29, %41) eritrosit i¢i ¢inko
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ortalamasi 571,74+121,31 pg/dL idi ve yumurta duyarlilig: ile eritrosit i¢i ¢inko diizeyleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p=0,108) (Tablo 19).

Hasta grubunda ferritin disiikliigii olan hastalarda (n=18, %25) eritrosit i¢i ¢inko
ortalamasi 587,52+114,56 pg/dL iken ferritin diisiikligii saptanmayan hastalarda (n=54, %75)
eritrosit i¢i ¢inko ortalamasi 609,18+141,96 ug/dL idi ve ferritin diisiikliigii ile eritrosit i¢i ¢inko
diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamlilik saptanmadi (p=0,775) (Tablo 19).

AD’li hasta grubunda D vitamini eksikligi olan hastalarda (n=17, %23,6) eritrosit ig¢i
¢inko ortalamasi 686,59+149,43 ug/dL iken, D vitamini eksikligi saptanmayan hastalarda
(n=54, %75) eritrosit i¢i ¢inko ortalamasi 575,91+120,73 ug/dL idi. Bu hastalarin D vitamini
eksikligi durumlarina gore eritrosit igi ¢inko dizeyleri karsilastirildiginda istatistiksel olarak
anlamli farklilik tespit edildi (Z=-2,722; p=0,006). D vitamini eksikligi olanlarin ¢inko

diizeyleri, eksikligi olmayanlara gore anlamli diizeyde daha yiiksekti (Tablo 19).

Tablo 19: Hasta grubundakilerin baz 6zelliklerine gére Cinko duizeylerinin

karsilastirilmasi
Hasta grubu Cinko dizeyleri Istatistiksel analiz*
Degisken n X+S.S. Medyan [Min-Max] Olasihk
SCORAD derecesi
Orta 44  595,24+126,46  559,9 [424,8-1037,0] Z=-0,462
Agir 28 617,17+£149,26 587,8 [417,8-887,5] p=0,644
Besin duyarhhgi
Var 41 625,70+136,64  600,7 [417,8-1037,0] Z=-1,706
Yok 31 574,75+129,73 542,3 [420,5-848,0] p=0,088
Inek siitii duyarhhg
Var 16 614,18+136,74 599,8 [417,8-887,5] Z=-0,474
Yok 56 600,79+135,84  566,1 [420,5-1037,0] p=0,635
Yumurta duyarhhg:
Var 43  625,37£141,05  600,7 [417,8-1037,0] Z=-1,607
Yok 29 571,74+121,31 542,3 [420,5-828,5] p=0,108
Ferritin diisiikligii
Var 18 587,52+114,56 579,4 [433,9-828,5] Z=-0,286
Yok 54 609,18+141,96  571,6 [417,8-1037,0] p=0,775
D vitamini eksikligi
Var 17 686,59+149,43  686,2 [420,5-1037,0] 7=-2,7122
Yok 54 575,91+120,73 551,7 [417,8-887,5] p=0,006

*Mann-Whitney U” test



TARTISMA

Atopik dermatit (AD), erken ¢ocukluk déneminde baslayan kronik seyirli ve tekrarlayici
karakterde enflamatuar bir cilt hastaligidir. Hastalarda ve ailelerinde stres ve endiseye neden
olan yogun kasmti ile dagilimi ve morfolojisi yasla degisen egzamatdz lezyonlarla
karakterizedir (1).

Atopik dermatit, astim, alerjik rinit ve besin alerjisi gibi iyi tanimlanmis atopik
hastaliklar arasindadir. Cocukluk c¢aginda atopik dermatitli hastalarda astim ve/veya alerjik
rinite ilerleme atopik yiiriiyiis ile agiklanmaktadir (71). Yapilan ¢alismalar atopik dermatitin
besin alerjisi, astim, alerjik rinit ile birlikteligini gostermektedir. Atopik dermatitli cocuklarda
astim, alerjik rinit gelisme siklig1 sirasiyla %34,1 ve %57,6 olarak bildirilmistir (150). Bu
calisgmada AD’li hastalarda siklik sirasina gore %18 alerjik rinit, %11 astim ve %5 alerjik
proktokolit dykisl mevcuttu.

Yapilan bir calismada AD igin en énemli risk faktorlerinden birinin ailede atopi 6ykist
oldugu bildirilmistir (70). Yapilan c¢alismalarda ailede atopi Oykusi %30-50 olarak
bildirilmektedir (2, 151). Bu ¢alismada da literattirle uyumlu olarak AD’li hasta grubunda 29
(%40,2) olguda ailede atopi 6ykusi mevcuttu. Ailede atopik hastalik 6ykusu siklik sirasina gore
atopik dermatit (n=17, %23,6), alerjik rinit (n=10, %13,8), astim (n=9, %12,5), besin alerjisi
(n=5, %7) idi.

Atopik dermatit gelisimi igin ylksek riskli bebeklerde 6zellikle yasamin ilk 6 ayinda
anne sitt beslenme 6nerilmektedir. 2004°de Amerikan Dermatoloji Rehberi sadece anne sttt
ile beslenmenin AD gelismesini etkiledigine dair kesin kanit olmadigini; Avrupa Allerji ve
Klinik Immiinoloji Akademisi ise ailede atopi dykisii olan bebeklerde en az 4-6 ay anne st

ile beslenmenin daha diisiik atopik dermatit sikligi ile iliskili olabilecegini belirtilmektedir (2).
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Bizim ¢alismamizda 2 hasta disinda tiim hastalar anne sttt almist1 ve ortalama emzirme siresi

11 aydi. Ortalama anne sutu alma suresi 11,5 aydi.

Besin alerjenleri ve cevresel alerjenler AD’nin hem fizyopatogenezinde hem de akut
alevlenmelerinde rol oynamaktadir. Besin allerjenleri (sut, yumurta, yer fistigi, bugday,
kabuklu deniz drdnleri vb.), inhaler allerjenler (polen, kif, ev tozu akarlari, hayvan tly,
hamambdocegi) ve c¢esitli mikroorganizmalar (bakteri; S. aureus vb. mantar/maya;
Pityrossporum ovale, P.orbiculare vb.) AD alevlenmesinde énemlidir. Cocuklarda orta- agir
atopik dermatit alevlenmelerinde siit, yumurta, yer fistigi gibi besin alerjenlerinin hastalarin %
40’1inda goriildiga bildirilmektedir (152). Atopik dermatitli ¢ocuklarda besin duyarliliginin
%30-80 siklikla goriildiigi bildirilmektedir [153]. Ricci ve ark.’nin yapmis olduklari ¢aligmada
41 AD’li ¢ocugun 15 (%37)’inde besinlere (inek sitd, tavuk yumurtasi, bugday, balik, bezelye)
kars1 deri testinde duyarlilik saptanmigtir (154). Eigenmann ve ark.’nin yaptiklari ¢alismada
74 orta ve agir siddetteki AD’li ¢ocugun 44 (%59,5)’linde deri testinde besin duyarliligi
saptanmigtir (155). Bu ¢alismada da deri prik testinde besin duyarliligi %73 (n=53) olarak
yuksek saptanmugtir. Literatirde atopik dermatitte yumurta ile besin duyarlihigi siklikla
bildirilmektedir (3). Bu calismada da benzer olarak, sirasiyla duyarli besinler %41,6 (n=30)
yumurta beyazi, %16,6 (n=12) yumurta saris1 ve %15,2 (n=11) inek sut idi.

Besin duyarliliginin saptanmasinda besin alerjenlerine spesifik IgE bakilmasi tani
yontemleri arasindadir. Bu ¢alismada hastalarin %63,8 (n=46)’inde besin spesifik IgE
pozitifligi saptandi. Sirasiyla %58 (n=42) yumurta beyazi, %43 (n=31) yumurta saris1, %22
(n=16) findik, %16 (n=12) inek siitli, %11 (n=8) yer fistig1 ve %5 (n=4) bugday ile spesifik IgE

pozitifligi mevcuttu.

Atopik dermatitte pasif sigara maruziyetinin roli tartigmalidir. Bu ¢alismada da 23
(%32) olguda pasif sigara maruziyeti 6ykusi vardi (3).

Cinkonun pek cok alerjik hastaligin patofizyolojisinde rol oynadigi diisiiniilmektedir.
Yine astim, iirtiker, atopik dermatit gibi alerjik hastaliklarda hiicre i¢i ¢inko diizeyinin diisiik
oldugu bildirilmektedir (156, 157). Yapilan bir ¢alismada gida alerjili ¢ocuklarda ¢inko

diizeyinin diisiik oldugu ve antioksidan bariyerin zayif oldugu bildirilmistir (158).

Kilighay ve ark.’nmin c¢alismalarinda 1-16 yas arast 500 saglikli c¢ocukta ¢inko
eksikliginin prevalansi %57 olarak bildirilmistir; sa¢ ¢inko diizeyleri kiz ¢ocuklarinda daha
diisiik saptanmistir (159). Hicre i¢i ¢inko dizeyi o6lgiminin vicut ¢inko seviyesinin
degerlendirilmesinde iyi bir belirte¢ oldugu; ayrica hafif ¢inko eksikliginin saptanmasinda daha
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iyi bir o6l¢iim yoOntemi olarak kullanilabilecegi bildirilmektedir (102). Ertung ve ark’nin
caligmasinda da ¢inko eksikligini saptamada hiicre igi ¢inko dlgimunun daha iyi bir 6lglim
teknigi oldugu bildirilmistir (160). Bu c¢alismada da ¢inko durumunu degerlendirmede
giivenilir bir parametre olan eritrositer i¢i ¢inko diizeyi bakilmistir; AD’li hastalarda 54 (%75)
olguda, kontrol grubunda 30 (%71,4) olguda eritrosit i¢i ¢cinko diizeyi <700 pg/dL diisiik olarak
saptanmistir. Her iki grup arasinda ¢inko dizeyinin <700 pg/dL oldugu hasta sayisi
karsilastirildiginda istatistiksel agidan fark bulunmamistir (p=0,84).

Calismamizda IEZn ortalamasit AD’li hasta grubumuzda sayisal anlamda kontrol
grubuna oranla daha diisiik saptanmasma ragmen her iki grup arasinda IEZn seviyeleri

karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,286).

Thurlow ve ark.’nin okul ¢agindaki ¢ocuklarda yaptiklar1 ¢calismada erkek cinsiyetin
cinko eksikligi igin bir risk faktorii oldugu belirtilmistir (161). Bu ¢alismada eritrosit igi ¢inko
diizeyi AD’li hasta grubundaki kizlar igin 557,4 pg/dL (417,8-1037,0), erkekler icin 600,7
ug/dL (420,5-887,5); kontrol grubundaki kizlar i¢in 605,8 pg/dL (390,5-952,1), erkekler igin
610,8 ng/dL (407,8-1129,0) saptanmistir. Hasta grubu ve saglikli kontrolde cinsiyete gore ¢inko
diizeyinde fark saptanmamistir. Donangelo ve arkadaslari ise okul ¢agindaki cocuklarda
yaptiklar arastirmada, bizim ¢aligmamiza benzer sekilde, ¢aligmaya katilan ¢ocuklarin serum

cinko seviyesinde cinsiyete gore fark saptamamistir (162).

Gegtigimiz yillarda Meksika’da yapilan bir calismada ¢inko eksikliginin prevalansinin
yas ile azaldig1 kaydedilmistir (163). Benzer bir calisma da Kanada’da yapilmis olup, 4 yas alt1
cocuklarin ortalama sa¢ ¢inko diizeyleri yaslar1 daha biiyiik olan ¢ocuklara gore daha diisiik

diizeyde saptanmistir (164).

Bizim calismamizda eritrosit i¢i ¢inko diizeyi ile ¢ocugun yasi arasinda istatistiksel
olarak anlamli korelasyon saptanmistir. AD’li hasta grubundaki olgularin yas siiflarina gore
eritrosit i¢i ¢inko diizeyleri agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit edilmistir
(x>=8,608; p=0,014). Anlamli farkin hangi gruptan kaynaklandigini tespit etmek igin yapilan
Bonferroni diizeltmeli ikili karsilagtirmalar sonucunda; <1 ve 1-2 yas grubunda olanlar ile >2
yas grubunda olanlar arasinda anlamli farklilik tespit edilmistir. >2 yas grubunda olanlarin
cinko duizeyleri, <1 ve 1-2 yas grubunda olanlara gore anlamli diizeyde daha yiiksektir. Kontrol
grubunda da yas siniflarina gore eritrosit i¢i ¢inko diizeyleri agisindan istatistiksel olarak
anlamli farklilik tespit edilmistir (F=5,942; p=0,0006). Anlamli farkin hangi gruptan

kaynaklandigini tespit etmek icin varyanslarin homojenligi dikkate alinarak yapilan Tukey ikili
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karsilastirmalar sonucunda; <1 ve 1-2 yas grubunda olanlar ile >2 yag grubunda olanlar arasinda
anlamli farklilik tespit edilmistir. >2 yas grubunda olanlarin ¢inko diizeyleri, <1 ve 1-2 yas
grubunda olanlara gdre anlamli diizeyde daha yiiksektir. Ozetle iki yasindan biiyiik cocuklarda,

<2 yas grubunda olanlara gore ¢inko diizeyinin daha yiiksek oldugu saptandi.

Atopik dermatit tamili olgular SCORAD siddetine gore degerlendirildiginde
hastalarinda %61(n=44)’inde orta siddetli AD, %39 (n=28)’inde agir siddetli AD saptandi.
David ve ark’1 yaptiklari ¢aligmada serum ¢inko diizeyini AD’li hastalarda daha diisiik bulmus
ancak SCORAD derecesi ile ¢inko diizeyi arasinda iliski saptamadiklarini bildirmislerdir (165).
Ertung ve ark’nin ¢alismasinda da atopik dermatitli hastalarn SCORAD derecesi ile bu
hastalarin ¢inko diizeyleri arasinda iliski olmadigi vurgulanmistir (160). Toyran ve ark.
calismasinda da 92 AD’li hasta ve 70 saglikli kontrol grubu karsilastirilmis; ¢inko eksikligi AD
ve kontrol gruplarinin sirasiyla %94,6'simnda ve% 55,7'sinde saptanmistir. Toyran ve ark.
caligmasinda AD’li hastalarda eritrosit igi ¢inko diizeyi kontrol grubuna gore daha diisiik
saptanmig; ancak SCORAD indeksi ile iligkisi gosterilememistir (157). Karabacak ve
arkadaglarinin ¢alismasinda hafif, orta veya agir AD’li 67 hastada ve 49 saglikli kontrol
grubunda serum ve eritrosit ici ¢inko dizeyi karsilastirilmis; hasta gruplari arasinda serum
cinko diizeyine gore fark saptanmazken, eritrosit i¢i ¢inko diizeyi AD’li hastalarda daha diisiik
saptanmigtir. Ayrica ¢galismalarinda eritrosit i¢i ¢inko diizeyi ile SCORAD skoruna goére bakilan
AD siddeti arasindan iliski saptamiglardir. (156). Bizim c¢alismamizda ise AD’li hastalarin
eritrosit i¢i ¢inko duzeyleri ile SCORAD dereceleri arasinda bir iliski saptanmadi (p=0,64).
Calismamizda SCORAD puani ile eritrosit i¢i ¢inko diizeyleri arasinda istatistiksel anlaml

korelasyon da yoktu (p=0,76).

Demir ve ¢inko, 6zellikle biiyiime ve gelismede &nemli rol oynar. ikisi de hiicre
bolinme ve farklilagsmasinda, immin sistemin kontroliinde, kemik gelisimi, bilissel
fonksiyonlarda etkilidir. Prasad ve ark’t ¢inko eksikliginde c¢ocuklarda biiyiime, gelisme
geriligi, jeofaji, gecikmis puberte, anemi olabilecegini bildirmislerdir (166). Benzer sekilde
yapilan calismalarda demir eksikliginde de ¢ocuklarda biiyiime, gelisme geriligi
vurgulanmigtir. Tim diinyada en sik gorulen besinsel eksiklik demir eksikligidir ve erken
cocukluk donemi, adolesanlar, gebeler ve diisiik sosyoekonomik diizeydeki bireylerde sik
goralir. Ulkemizde demir eksikligi ¢cocukluk ¢aginda %1,5 ile %62,5 arasinda goriilmekte
oldugu yapilan c¢alismalarda gosterilmistir (167). Demir ve ¢inko eksikligi birlikte
gorulebilmektedir (74). Bu ¢alismada ¢inko eksikligi olan hastalarda eslik eden Fe eksikligi

%22 hastada saptanmuistir.
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D vitamini eksikligi ve yetersizligi ¢cok sik goriilmekte olup, yetersizlik oranlart,
eksiklik oranlarina gore daha fazla bulunmustur (168). Bu c¢alismada hastalarin 17
(%.23,6)’sinde D vitamini eksikligi, 10 (%13,8)’unda da D vitamini yetersizligi saptandi.

Cinkonun immn sistem ve enflamasyon tizerine etkisi nedeniyle enflamatuar bir hastalik
olan atopik dermatit patogenezindeki rolii de arastirma konusudur ve yapilan c¢alismalarda
farkli sonuglar bildirilmektedir. Atopik dermatit ile ¢inko eksikligi bir¢cok ortak
immunopatolojik 6zellige sahip olmakla birlikte aralarindaki iliski heniiz net degildir. David ve
ark’nin ¢aligmasinda 65 atopik dermatitli ve 79 saglikli ¢ocukta serum ¢inko diizeylerini
karsilastirdiklarinda hasta grubunda serum ¢inko diizeyini daha disiik saptamiglardir (160).
Ertun¢ ve ark’nin calismalarinda atopik dermatitli hastalarla kontrol grubu arasinda serum
cinko diizeyleri agisindan anlamli fark olmadigim bildirmislerdir (160, 169). Toro ve ark’nin
calismasinda ise atopik dematitli hastalarda serum ¢inko diizeyleri ile kontrol grubu arasinda
fark bulmazken, sagta bakilan ¢inko diizeylerini kontrol grubuna gére daha diisiik bulduklarini
bildirmislerdir (170).

Immiinitenin yapitaslarindan polimorfoniikleer lokosit, NK hiicre ve kompleman
fonksiyonlarmin ¢inko eksikliginde negatif yonde etkilendigi yapilan c¢aligmalarda
gosterilmistir. Cinko eksikligi immiin yanitta baskilanma, lenfopeni, timik atrofi, dolagimdaki
T ve B hiicre sayilarinda azalma, nétrofil, monosit ve makrofaj kemotaksisinde bozulmaya yol
acmaktadir (171). Cinko eksikligini Ongérmede basit ve kolay ulasilabilir tetkiklerin

arastirilmas1 onemlidir.

Enflamatuar belirtecler olan mean platelet volume (MPV), platelet distribution width
(PDW), the neutrophil-lymphocyte ratio (NLR), the platelet-lymphocyte ratio (PLR) ile atopik
dermatit hastalig1 arasindaki iliskiyi degerlendiren az sayida ¢aligma bulunmaktadir. Yapilan
bir calismada atopik dermatit enflamatuar bir hastalik olmasina ragmen, hastalik ile iliskisi
degerlendirilen, enflamasyon degerlerini yansitan NLR ve PLR diizeylerinde anlaml fark
goriilmedigi ancak siddetli atopik dermatit hastalarinda MPV diizeylerinin anlamli olarak
yiiksek, PDW diizeylerinin ise anlamli olarak diisiik bulundugu belirtilmistir (115, 172). Aynm
zamanda diger nonselektif enflamatuar belirtecler olan MCV, PLT, WBC, RDW ile ¢inko
diizeyi arasindaki iliskiyi gosteren nadir calisma bulunmaktir. Calismamizda hasta
grubundakilerin eritrosit i¢i ¢inko diizeyleri ile PDW diizeyleri arasinda negatif yonde, zayif
derecede ve istatistiksel olarak anlamli iliski tespit edilmistir (r=-0,338; p=0,004). Atopik

dermatitli hastalarda PDW diizeyleri arttik¢a, ¢inko diizeylerinin azaldigi saptanmistir. Diger
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belirteclerden MPV, RDW, PLT, NLR degerleri ile ¢inko diizeyi arasinda istatistiksel olarak

anlaml1 korelasyon saptanmamustir (p>0,05).

Atopik dermatitli hastalarda ¢inko diizeyinin diisiik (<700 pg/dL) olup olmamasina goére
gore MPV, PLT, RDW degerleri arasinda istatistiksel anlamda fark yokken (p>0,05); cinko
seviyesi diisiik saptanan hastalarda PDW ve WBC degerleri ¢inko duizeyi normal olan hastalara
gore anlamli olarak yiiksek saptandi; hastalarin NLR degerleri ise ¢inko eksikligi olmayan
grupta daha yiksekti.

Calismamizin kisitliligi hastalarin diyet igeriklerinin degerlendirilmemesiydi. Ancak bu
durumun ¢aligmaya malniitrisyonu veya biiylime gelisme geriligi olan hic¢bir hastanin
alinmamast ve benzer yas, tarti ve cinsiyette saglikli kontrol grubu ile karsilastirilmasi

nedeniyle sonuglarimiz1 etkilemedigini diistinmekteyiz.

Sonug olarak AD’li hastalarin eritrosit i¢i ¢inko dizeyi ile saglikli kontrol grubunun
cinko duzeyini istatistiksel olarak benzer bulduk. Ancak AD’li hastalarda sayisal anlamda
eritrosit i¢i ¢inko ortalamasinin diisiik olmas1 atopik dermatit patogenezi ve hiicre i¢i ¢inko
metabolizmasi arasinda bir immiinopatolojik iliski oldugunu diisiindiirebilir. Atopik dermatitli
hastalar SCORAD derecesine gore orta ve agir siddetli olarak degerlendirildiginde eritrosit igi
cinko dlzeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamigtir. SCORAD puani ile
eritrosit i¢i ¢inko diizeyi arasinda korelasyon saptanmamustir. Calismaya katilan AD’li
hastalarda ¢inko diisiikliigii olan ve olmayan hastalar karsilagtirildiginda ortalama MPV, PLT
ve RDW degerleri arasinda farklilik saptanmamistir. Bununla birlikte PDW, WBC ve NLR
degerleri ¢inko diisiikliigli saptanan grupta O6nemli Olgiide farklilik gostermistir. Atopik
dermatitli hastalarda ¢inko eksikligi olan hastalarin PDW ve WBC degerleri, ¢inko eksikligi
olmayan hastalarin PDW ve WBC degerlerine gore daha yiiksek saptanmistir. Atopik dermatitli
hastalarda ¢inko eksikligi olanlarin NLR degerleri ¢inko eksikligi olmayanlara gore daha diisiik
saptanmistir. Atopik dermatitli hastalarda eritrosit i¢i ¢inko diizeyi ile PDW arasinda
korelasyon saptanmis; PDW diizeyleri arttikca, ¢inko diizeylerinin azaldig1 goriilmiistiir. Diger
enflamatuar belirteglerden MPV, RDW, PLT, NLR degerleri ile ¢inko diizeyi arasinda

istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptanmamustir.

Biz bu calismada atopik dermatit tanili hastalarda c¢inko eksikligini 6ngérmeye katki
saglayacak uyarici laboratuar parametrelerinin belirlenmesinin 6nemli olabilecegini diistindiik.

Calismamizin 6nemli bir sonucu olarak eritrosit i¢i ¢inko diizeyi diisiik olan hastalarda PDW

63



diizeyinin yiiksek olmasi ve ¢inko diizeyi azaldikga PDW diizeyinin artmas1 Atopik Dermatit
tanilt ¢ocuklarda c¢inko eksikligini ongérmede PDW’nin O6nemli bir belirte¢ oldugunu
diistindiirmektedir. Yine ¢inko diisiikliigii olan AD’li ¢ocuklarda ¢inko diisiikliigii olmayanlara
gbre WBC diizeyinin yiiksek, NLR ’nin ise diisiik saptanmasi ¢inko eksikliginde bu belirteglerin
onemli olabilecegini diisiindiirmekle birlikte; bu konuda daha genis hasta grubuyla yapilmis

daha fazla ¢alismalara ihtiyag¢ oldugu kanaatindeyiz.
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SONUCLAR

Bu ¢alismaya yaslar1 9 ay ile 68 ay arasinda degisen 29’u kiz, 43’1 erkek 72 AD tanili
hasta ve yaglar1 9 ay ile 82 ay arasinda degisen 18’1 kiz, 24’11 erkek 42 saglikli kontrol olgusu
katild1. Iki grup arasinda yas, cinsiyet dagilimi agisindan fark saptanmadi.

Viicut agirh@ persantili  agisindan AD’li  hasta grubu ile kontrol grubu
karsilagtirildiginda iki grup arasinda istatistiksel olarak fark yoktu.

AD’li hastalarin 6zge¢misinde en fazla gastrodzofageal reflii (n=16, %22) ve alerjik
rinit (n=13, %18) mevcuttu; 8 vakada (%]11) astim ve 4 vakada (%5) alerjik proktokolit dykiisii
vardi. Hastalarin 17’sinde (%23) ailede atopik dermatit, 10’unde (%13) ailede alerjik rinit,
9’unda (%12) ailede astim, 5’inde (%06) ailede besin alerjisi vardi. Caligmamiza katilan atopik
dermatit tanil1 hastalarin %40’1nda (n=29) ailede atopi dykiisii mevcuttu.

Deri testi sonuglarina gére AD’li hastalarin 53’iinde (%73) deri testi pozitifligi tespit
edildi. Besin alerjenlerinden en fazla yumurta beyazi (n=30, %41), yumurta sarist (n=12, %16)
ve inek sitiune (n=11, %15) kars1 deri testi pozitifligi elde edildi.

AD’li hasta grubunun 46’sinda (%63,8) besin spesifik IgE pozitif bulundu. Hastalarin
%16’sinde (n=12) inek siitii, %58’inde (n=42) yumurta beyazi, %43’inde (n=31) yumurta
sar1s1, %11’inde (n=8) yer fist1g1, %22’sinde (n=16) findik, %5’inde (n=4) bugday spesifik IgE
pozitifligi tespit edildi.

Atopik dermatitli hasta grubunda 19 vakada (%26) giysilerde yunli Griin tercihi
mevcuttu ancak hastalik siddeti ile yiinlii iirlin kullanim1 arasinda istatiksel olarak anlamli fark
saptanmadi (p=0,84).

AD’li hasta grubundaki 63 olgunun (%87,5) AGA, 8 olgunun (%11,1) SGA, 1 olgunun
da (%1,3) LGA oldugu goriildii. Dogum tartilar1 ile hastalik siddeti arasinda istatiksel olarak
anlaml fark saptanmadi (p=0,97). Hastalarin dogum tartilar1 ile eritrosit i¢i ¢inko diizeyleri
arasinda da istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p=0,33).

AD’li hasta grubundaki olgularin D vitamini eksikligi durumlarina gore eritrosit iGi
¢inko diizeyleri agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit edildi (Z=-2,722; p=0,006).
D vitamini eksikligi olanlarin ¢inko diizeyleri, eksikligi olmayanlara goére anlamli diizeyde daha
yiuksek bulundu.

Atopik dermatit tanilt 72 olguyla saglikli kontrol grubundaki 42 olguda eritrosit ici
¢inko diizeyleri bakilarak gruplar arasi karsilastirma yapildi. Hasta grubunda 54 (%75) hastada,
kontrol grubunda 30 (%71,4) hastada eritrosit i¢i ¢inko diizeyi 700 pg/dL degerinin altinda idi.
IEZn ortalamas1 AD’li hasta grubumuzda sayisal anlamda kontrol grubuna oranla daha diisiik
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saptanmasina ragmen her iki grup arasinda IEZn seviyeleri karsilastirildiginda istatistiksel

olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,286).

AD’li hasta grubunda cinsiyet, ndtropeni, eozinofili, IGA disiikliigii durumuna gore
eritrosit i¢i ¢inko diizeyleri agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05).
Ayrica hasta grubundakilerin SCORAD derecesi, besin, siit, yumurta duyarliligi, ferritin
distikligi durumuna gore ¢inko diizeyleri agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu
(p>0,05).

AD’li hasta grubundaki olgularin yas smiflarina gore eritrosit i¢i ¢inko diizeyleri
acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit edildi (x*=8,608; p=0,014). Buna gore >2
yas grubunda olanlarin ¢inko diizeyleri, <1 ve 1-2 yas grubunda olanlara gére anlamli diizeyde

daha yiiksek saptandi.

Kontrol grubundakilerin yas siniflarina gore eritrosit i¢i c¢inko diizeyleri agisindan
istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit edildi (F=5,942; p=0,0006). Buna goére >2 yas
grubunda olanlarin ¢inko diizeyleri, <1 ve 1-2 yas grubunda olanlara gére anlamli diizeyde daha

yuksek saptandi.

AD’li hasta grubundaki olgularin eritrosit i¢i ¢inko diizeyleri ile PDW diizeyleri
arasinda negatif yonde, zayif derecede ve istatistiksel olarak anlamli iligki tespit edildi (r=-

0,338; p=0,004).

Caligmaya katilan hastalardan ¢inko eksikligi olanlarin PDW ve WBC diizeyleri anlamli
olarak yiiksek saptandi (sirasiyla p=0,049, p=0,014). Hastalarin NLR diizeyleri ise ¢inko
eksikligi olmayan grupta daha yiiksekti (p=0,012).
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OZET

Cinko eksikliginin atopik dermatit immiinopatogenezi ile iliskili oldugu
disiiniilmektedir. Atopik dermatit tanili ¢ocuklarda c¢inko diizeylerinin saglikli kontrol
grubuyla karsilagtirilarak degerlendirilmesi ve atopik dermatit tanili cocuklarda ¢inko
diizeyinin hastalik siddeti, klinik bulgular ve laboratuvar parametreleri ile iliskisinin
degerlendirilmesi ¢aligmamizin amacini olugturmaktadir. Ayrica ¢inko eksikligini dngérmede
maliyeti diisiik olan ve rutinde bakilan laboratuvar parametrelerinin kullaniminin klinikte
yardimci olacagi diistincesindeyiz.

Calismamiz prospektif bir olgu-kontrol ¢alismasidir. Atopik dermatit tanisiyla izlenen
72 olgu hasta grubu olarak alindi. Benzer yas ve cinsiyette ¢ocuk sagligi ve hastaliklari
polikliniginde izlenen 42 olgu da kontrol grubu olarak alindi. Hasta grubu ve kontrol
grubundaki olgularin 6zgegmis ve soygecmis Ozellikleri hasta dosyalarindan retrospektif olarak
kaydedildi. Eritrosit i¢i ¢inko degerlerine bakabilmek icin EDTA’l1 tiipe kan alindi. TUm
olgularin yas ve cinsiyet verileri karsilastirildi.

AD’li hasta grubundaki olgularin eritrosit i¢i ¢inko diizeyleri ile PDW degerleri arasinda

negatif korelasyon oldugu tespit edildi.

Calismaya katilan AD’li hastalardan ¢inko eksikligi olanlarda PDW ve WBC
degerlerinin daha yiiksek oldugu saptandi. Hastalarin NLR degerleri ise ¢inko eksikligi
olmayan grupta daha yuksekti.

Caligmamizdaki olgularin yasi biiyiidiikge ¢inko diizeyinin arttig1 goriildii. Sonug olarak

c¢inko eksikligi sikliginin yas ile azaldig1 saptandi.

Hasta grubu ile kontrol grubu arasinda IEZn seviyeleri karsilastirildiginda istatistiksel
olarak anlamli fark yoktu ancak IEZn ortalamasi AD’li hasta grubunda sayisal anlamda kontrol
grubuna oranla daha diisiik saptandi. Sonug olarak ¢inko diizeyi AD’li hastalarda daha diistik
saptandig1 i¢in atopik dermatit tanisiyla izlenen olgularda bu elementi degerlendirmek faydali
olabilir. Ancak ¢inkonun atopik dermatit gelisimindeki ve siirecindeki rolii i¢in daha fazla

caligmaya ihtiya¢c duyulmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Atopik dermatit, ¢inko, enflamatuar belirteg
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SUMMARY

Zinc deficiency is thought to be related to the immunopathogenesis of atopic dermatitis.
The aim of our study is to evaluate the zinc levels in children diagnosed with atopic dermatitis
by comparing them with the control group and to evaluate the relationship between zinc levels
and disease severity, clinical findings and laboratory parameters in children with atopic
dermatitis. In addition, we think that the use of laboratory parameters, which are costly and
routinely examined, will help the clinic in predicting zinc deficiency.

Our study is a prospective case-control study. 72 cases followed up with atopic
dermatitis diagnosis were taken as the patient group. 42 cases of similar age and sex who were
followed up in the pediatric health and diseases outpatient clinic were included as the control
group. The patient’s medical and family history characteristics of the patients in the patient
group and the control group were recorded retrospectively from the patient files. Blood was
taken into an EDTA tube in order to examine the intraerythrocyte zinc values. Demographic
data of all cases were compared. The background and family history characteristics of the
patients in the patient group and the control group were recorded retrospectively from the
patient files. Blood was taken into an EDTA tube in order to examine the intraerythrocyte zinc
values. Demographic data of all cases were compared.

It was determined that there was a negative correlation between intra-erythrocyte zinc
levels and PDW values of the patients in the patient group with AD.

Among the patients with AD who participated in the study, those with zinc deficiency
were found to have higher PDW and WBC values. NLR values of the patients were higher in
the group without zinc deficiency.

It was observed that as the age of the patients in our study increased, the zinc level
increased. As a result, it was found that the frequency of zinc deficiency decreased with age.

When IEZn levels were compared between the patient group and the control group,
there was no statistically significant difference, but the mean IEZn in the patient group with
AD was numerically lower than the control group. As a result, it may be useful to evaluate this
element in cases followed up with the diagnosis of atopic dermatitis, since the zinc level is
found to be lower in patients with AD. However, more studies are needed for the role of zinc

in the development and process of atopic dermatitis.

Keywords: Atopic dermatitis, zinc, inflammatory marker
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