
T.C 

TEKİRDAĞ NAMIK KEMAL 

ÜNİVERSİTESİ 

TIP FAKÜLTESİ 

ÇOCUK SAĞLIĞI VE HASTALIKLARI 

ANABİLİM DALI 

 

Tez Yöneticisi 

Dr. Öğretim Üyesi Nurşen CİĞERCİ GÜNAYDIN 

 

 

 

 

 

 

 

 

ÇOCUKLUK ÇAĞI ATOPİK DERMATİT 

HASTALIĞININ ÇİNKO DÜZEYİ İLE İLİŞKİSİNİN 

DEĞERLENDİRİLMESİ 

 

 

 

(Uzmanlık Tezi) 

 

 

 

Dr. Hülya BAYKIZ GÜNEY 

 

 

TEKİRDAĞ – 2021 



ii 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

TEŞEKKÜR 

Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları uzmanlık eğitimim 

boyunca bilgi ve tecrübeleriyle eğitimime katkıda 

bulunan sayın tez sorumlu hocam Dr. Öğr. Üyesi Nurşen 

CİĞERCİ GÜNAYDIN’a, üzerimizdeki emeklerinden 

dolayı Namık Kemal Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk 

Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim Dalı Başkanı Sayın Prof. 

Dr. Nedim SAMANCI, Prof. Dr. Mustafa Metin 

DONMA, Prof. Dr. Burçin NALBANTOĞLU, Doç. Dr. 

İsmail YILDIZ, Dr. Öğr. Üyesi Ayşin NALBANTOĞLU, 

Dr. Öğr. Üyesi Özgür KIZILCA, Dr. Öğr. Üyesi Sinan 

TÜFEKÇİ ve Dr. Öğr. Üyesi Gürkan GÜRBÜZ 

hocalarıma ve birlikte çalıştığımız asistan arkadaşlarıma 

teşekkürü bir borç bilirim. Ayrıca hayatımın her anında 

yanımda olan ve bana her zaman destek olan biricik 

anneme ve babama, kardeşlerime ve varlığıyla her anımı 

güzelleştiren sevgili eşim Dr. Melih GÜNEY’e sonsuz 

teşekkürler. 

Dr. Hülya BAYKIZ GÜNEY 



iii 

 

 

İÇİNDEKİLER 

 

TEŞEKKÜR ............................................................................................................................... ii 

İÇİNDEKİLER ......................................................................................................................... iii 

TABLO LİSTESİ ....................................................................................................................... v 

ŞEKİL LİSTESİ ........................................................................................................................ vi 

KISALTMALAR ..................................................................................................................... vii 

GİRİŞ VE AMAÇ ...................................................................................................................... 1 

GENEL BİLGİLER .................................................................................................................... 3 

EPİDEMİYOLOJİ .................................................................................................................. 3 

ETYOPATOGENEZ .............................................................................................................. 4 

KLİNİK BULGULAR ............................................................................................................ 7 

AYIRICI TANI .................................................................................................................... 13 

TEDAVİ……………………………………………………………………………………17 

PROGNOZ VE HASTALIĞIN SEYRİ……………………………………………………22 

ÇİNKO……………………………………………………………………………………..22 

    KAN SAYIMI PARAMETRELERİ……...………………………………………………..29 

TROMBOSİTLER ............................................................................................................... 29 

ORTALAMA TROMBOSİT HACMİ (MPV) ..................................................................... 30 

LÖKOSİTLER ..................................................................................................................... 31 

NÖTROFİL LENFOSİT ORANI (NLO) ............................................................................. 33 

TROMBOSİT LENFOSİT ORANI (PLR) .......................................................................... 33 

ERİTROSİT DAĞILIM GENİŞLİĞİ (RDW) ...................................................................... 34 

TROMBOSİT DAĞILIM GENİŞLİĞİ (PDW) ................................................................... 35 

 



iv 

 

      

GEREÇ VE YÖNTEMLER ..................................................................................................... 36 

BULGULAR ............................................................................................................................ 40 

TARTIŞMA .............................................................................................................................. 58 

SONUÇLAR ............................................................................................................................. 65 

ÖZET ........................................................................................................................................ 67 

SUMMARY ............................................................................................................................. 68 

KAYNAKLAR ......................................................................................................................... 69 

EK ............................................................................................................................................. 82 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



v 

 

TABLO LİSTESİ 

Tablo 1: Hanifin & Rajka’nın tanı kriterleri 

Tablo 2: Kortikosteroidlerin etki ve özelliklerine göre sınıflandırılması 

Tablo 3: Bazı doku ve vücut sıvılarındaki çinko konsantrasyonları 

Tablo 4: Deri prik testinde kullanılan besin antijenleri 

Tablo 5: Yaşa göre normal immünglobulin değerleri 

Tablo 6: Yaşa göre normal Fe, ferritin, TDBK değerleri 

Tablo 7: Demografik verilere göre grupların karşılaştırılması 

Tablo 8: Atopik dermatitli hastalarda alerjik rinit, alerjik proktokolit, astım, reflü, ailede 

atopik dermatit,   ailede astım, ailede alerjik rinit, ailede besin alerjisi görülme sıklığı 

Tablo 9: Atopik dermatitli hastaların deri prik testi ve spesifik IgE ile besin duyarlılığı 

sonuçlarının dağılımı  

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

parametrelerinin karşılaştırılması  

Tablo 11: Atopik dermatitli hastalar ile kontrol grubunda çinko eksikliği olan hastaların 

karşılaştırması 

Tablo 12: Atopik dermatitli hastalarda eritrosit içi çinkonun sağlıklı kontrol grubu ile 

karşılaştırılması  

Tablo 13: AD’li hastalarda eritrosit içi çinko düzeyinin cinsiyet ve yaş gruplarına göre 

karşılaştırılması 

Tablo 14: Atopik dermatitli hastalarda eşlik eden alerjik hastalık durumuna göre çinko 

düzeylerinin karşılaştırılması  

Tablo 15: Atopik dermatitli hasta grubunda ek laboratuvar bulgularının değerlendirilmesi  

Tablo 16: Çinko düzeyleri ile tam kan sayımı parametreleri arasındaki ilişkilerin     

incelenmesi 

Tablo 17: Çinko eksikliği durumu ile tam kan sayımı parametreleri arasındaki ilişkinin 

incelenmesi 

Tablo 18: Hasta grubunda hastaların SCORAD puanı ile çinko düzeylerinin karşılaştırılması 

Tablo 19: Hasta grubundakilerin bazı özelliklerine göre Çinko düzeylerinin karşılaştırılması 



vi 

 

ŞEKİL LİSTESİ 

Şekil 1: Cinsiyete göre grupların karşılaştırılması 

Şekil 2: Atopik dermatitli hastalarda hastalığa eşlik eden ek bulgular  

Şekil 3: Atopik dermatitli hasta grupta SCORAD şiddeti dağılımı 

Şekil 4: Atopik dermatitli hastaların kullandıkları tedaviler 

Şekil 5: Atopik dermatitli hastalarda tedavi yanıtı dağılımı 

Şekil 6: Atopik dermatitli hastaların SCORAD puanı ile eritrosit içi çinko düzeylerinin 

karşılaştırılması           

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



vii 

 

KISALTMALAR 

AD :    Atopik Dermatit 

SD :    Seboreik Dermatit 

SCORAD : Severity Scoring of Atopic Dermatitis 

MPV: Mean Platelet Volüme 

PDW: Platelet Distribution Width  

NLR : Neutrophil-Lymphocyte Ratio  

PLR: Platelet-Lymphocyte Ratio  

SK : Stratum Korneum  

FLG: Filament-Aggregating Protein 

IgE : İmmünglobulin E 

IL : İnterlökin 

IF : İnterferon 

TSLP : Thymic Stromal Lypoprotein 

LH : Langerhans Hücre 

NK : Doğal Öldürücü Hücre 

Fe : Demir 

TDBK : Total Demir Bağlama Kapasitesi 

TKİ: Topikal Kalsinörin İnhibitörü  

GINI : German Infant Nutritional Intervention Program 

İVİG: İntravenöz İmmünoglobülin 

İEZn : İntraeritrositer Çinko 

GH : Growth Hormon  

IGF-1 : İnsülin Benzeri Büyüme Faktörü  

IZINCG : International Zinc Nutrition Consultative Group 

KOAH: Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalıkları  

APACHE 2: Acute Physiology and Chronic Health Evaluation II 

SOFA: Sepsis Related Organ Failure Assessment 

CRP: C-Reaktif Protein  

SGA: Small for Gestational Age 

LGA: Large for Gestational Age 

AGA: Appropriate for Gestational Age 



 1 

 

  

 

 

 

 

 

GİRİŞ VE AMAÇ 

 Atopik dermatit genel popülasyonun %2-20’sini etkileyen kronik, kaşıntılı, tekrarlayan 

seyir gösteren enflamatuar bir deri hastalığıdır ve hastaların yaşam kalitesini önemli ölçüde 

etkilemektedir.  

 Patofizyolojisi karmaşık olan atopik dermatit genetik, immünolojik, epidermal bariyer 

fonksiyon bozukluğu ve çevresel faktörlerin etkileşimi sonucu ortaya çıkmaktadır. Atopik 

dermatit alevlenmelerinde küçük çocuklarda özellikle besin alerjenlerinin, daha büyük 

çocuklarda ve erişkinlerde ise aeroallerjenlerin önemli rol oynadığı bildirilmektedir. 

           Atopik dermatit tipik olarak bebeklik döneminde başlar. Yoğun kaşıntı ve egzamatöz 

deri lezyonları en önemli klinik bulgulardır. Akut, subakut, kronik seyirli olabilir. Atopik 

dermatitin kendine özgü patognomonik deri lezyonu ve laboratuvar bulgusu yoktur; tanı klinik 

bulgulara göre konulur. Atopik dermatit çocukluk çağının en sık görülen kronik deri 

hastalığıdır.  

 Atopik dermatit tanılı çocuklarda hastalığın şiddetini ve yaygınlığını gösteren bazı 

testler kullanılmaktadır. Bu testlerden en sıklıkla kullanılan SCORAD (Severity Scoring of 

Atopic Dermatitis İndex) skorlamasıdır.  

 Biyolojik eser elementler içinde çinko tüm hücrelerin büyüme ve çoğalması için gerekli 

bir esansiyel elementtir ve özellikle yaşamın erken dönemlerinde önemli bir diyet besin 

maddesidir. Günümüzde çinkonun metabolik olaylarda, protein, karbonhidrat, enerji, nükleik 

asit, lipid ve hem sentezinde, gen ekspresyonunda, immün sistem maturasyonunda, doku 

sentezi ve embriyogenezisde önemli roller üstlendiği bilinmektedir. Yapılan çeşitli çalışmalar 

ile çinkonun normal hücresel immün cevabın gelişmesinde ve devamında önemli rolü olduğu 

gösterilmiştir.   
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 Çinko eksikliği ile atopik dermatit patogenezi arasındaki ilişkiyi inceleyen çok sayıda 

çalışmada farklı sonuçlar elde edilmiştir. Yapılan bir çalışmada kanda bakılan çinko düzeyi ile 

atopik dermatit hastalığı arasında ilişki saptanmazken; eritrosit içi çinko düzeyinin hastalığın 

şiddeti ile ilişkisinde anlamlı olduğu vurgulanmıştır. Çinko seviyesi ile atopik dermatit 

arasındaki ilişki henüz net bilinmemektedir. 

 Enflamatuar belirteçler olan mean platelet volume (MPV), platelet distribution width 

(PDW), the neutrophil-lymphocyte ratio (NLR), the platelet-lymphocyte ratio (PLR) ile atopik 

dermatit hastalığı arasındaki ilişkiyi değerlendiren az sayıda çalışma bulunmaktadır. Yapılan 

bir çalışmada atopik dermatit enflamatuar bir hastalık olmasına rağmen, hastalık ile ilişkisini 

değerlendirilen, enflamasyon değerlerini yansıtan NLR ve PLR düzeylerinde anlamlı fark 

görülmediği ancak şiddetli atopik dermatit hastalarında MPV düzeylerinin anlamlı olarak 

yüksek, PDW düzeylerinin ise anlamlı olarak düşük bulunduğu belirtilmiştir.   

  Günümüzde çinko eksikliği elliden fazla hastalık ile ilişkilendirilmiş;  atopik dermatitte 

eritrosit içi çinko düzeyi ile hastalık şiddeti arasındaki ilişki olduğu bildirilmiştir. Bu nedenle 

hastalarda çinko düşüklüğünü öngörmeye katkı sağlayacak uyarıcı laboratuvar parametrelerinin 

belirlenmesi önemlidir. 

             Bu çalışmada atopik dermatit tanılı çocuklarda eritrosit içi çinko düzeylerinin sağlıklı 

kontrol grubuyla karşılaştırılması ve atopik dermatit tanılı çocuklarda çinko düzeyinin hastalık 

şiddeti ve klinik bulguları ile ilişkisinin değerlendirilmesi amaçlandı. Ayrıca son dönemde 

klinik çalışmalarda önem kazanan, maliyeti az, kolay ulaşılabilir olan enflamatuar belirteçler 

ile atopik dermatit tanılı çocuklardaki çinko düzeyleri arasındaki ilişkiyi belirlemek 

araştırmamızın bir diğer temelini oluşturmaktadır.  
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GENEL BİLGİLER 

 Atopik dermatit (AD), bebeklik döneminde başlayan, kronik, tekrarlayıcı, enflamatuar 

bir deri hastalığıdır. Hastalık akut, subakut ve kronik gidişli olabilir. Akut AD’de deride 

kaşıntılı eritematöz papüller, ödem, küçük veziküller, erozyonlar olabileceği gibi sızıntı ve 

kabuklaşma da görülebilir. Subakut dönemde ek olarak hastada hafif pullanma, likenifikasyon 

ve ekskoriasyonlar görülebilir. Kronik dönemde ise eritem minimaldir ancak likenifikasyon 

belirgindir (1). 

 

EPİDEMİYOLOJİ 

 Son yıllarda batılı yaşam tarzı değişiklikleri, yaşamın erken dönemlerinde 

mikroorganizma ile temasın az olması, atopik hastalıklara yatkınlığın artmasını açıklayan 

görüşlerden biri hijyen hipotezidir. Atopik dermatit prevelansının, son yıllarda özellikle 

sanayileşmiş ülkelerde iki kat arttığı bildirilmektedir (2).  

 

 Atopik dermatit çocukluk çağında %10-20, erişkin çağda %1-3 oranında görüldüğü 

bildirilmektedir. Tüm atopik dermatit vakalarının %45’i yaşamın ilk altı ayında, %60’ı ilk bir 

yılında, %85’i beş yaşından önce başladığı belirtilmektedir (3).  

 

  Atopik dermatit prevalansı ile ilgili yapılan çalışmalarda Avrupa’da sıklığı %14,2, Orta 

Amerika’da ise %18,2 olarak bildirilmektedir (4).   
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 Çocuklarda doktor tanılı AD ve fizik muayenede AD sıklığının %5’ten az olduğu, klinik 

çalışmalarda AD sıklığının %5-20 arasında değiştiği, erişkinlerde sıklığın %5’ten az olduğu 

bildirilmektedir (5). 

   

ETYOPATOGENEZ 

Atopik dermatit genetik yatkınlık, immün disregülasyon, epidermal bariyer fonksiyon 

bozukluğu ve çevresel faktörlerin etkileşimiyle oluşan bir hastalıktır (6).   

 

Genetik 

Yapılan genetik çalışmalarda, AD gelişiminde hem epidermal bariyeri hem de immün 

sistem yanıtını etkileyen pek çok genetik faktör gösterilmiştir (7). 

Epidermisin en üst tabakası olan stratum korneum (SK), konak ile çevresel faktörler 

arasındaki ilk savunma mekanizmasıdır. Bu tabaka keratinositlerin farklılaşma sürecinde ortaya 

çıkan moleküllerin ve hücrenin kendisinin karmaşık organizasyonu ile oluşmaktadır. Bu 

tabakayı oluşturan matriks, korneodesmozomlar ve tight junction (TJ) adı verilen sıkı bağlantı 

noktaları, mikroorganizmaların ve alerjenlerin vücuda girişini önleyen, aynı zamanda derinin 

su kaybını engelleyen etkin fiziksel ve fonksiyonel bir bariyer oluşturur (8,9). Epidermal 

farklılaşmada anahtar görev üstlenen Filagrin [Filament-aggregating protein, (FLG)] proteinini 

kodlayan genin fonksiyon kaybettirici mutasyonlarının neden olduğu epidermal bariyer 

bozukluğunun AD gelişiminde rol oynadığı, farklı çalışmalarda gösterilmiştir (9). 

 

Çevre 

           Atopik dermatitli bireylerin monozigot ikizlerinde her zaman AD görülmemesi sadece 

genetik faktörlerin yeterli olmadığını, çevresel faktörlerin de önemli rolü olduğunu 

göstermektedir. Bu faktörler alerjenler, terleme, cilt kuruluğu, enfeksiyonlar, eşlik eden 

sistemik hastalıklar, stres ve irritanlar olarak sayılabilir (10).   

 

           Egzama prevalansındaki artış hijyen hipotezi ile açıklanmaktadır (11). Bu hipotezde, 

erken çocukluk çağında hepatit A ve tüberküloz gibi prototipik enfeksiyonlarla karşılaşmadaki 

azalmanın ve çevresel alerjenlerle karşılaşmada artışın, atopik hastalıklara duyarlılığı arttırdığı 

vurgulanmaktadır (12). Beş yaş altı çocuklarda AD gelişimini değerlendiren bir çalışmada 

emzirme süresi arttıkça AD sıklığının azaldığı bildirilmiştir (13). Ayrıca sosyoekonomik düzeyi 

yüksek ailelerin çocuklarında  atopik dermatit sıklığının arttığı da bildirilmektedir (14).  
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           İmmünolojik değişiklikler 

           Atopik dermatit patogenezinde deri bariyer fonksiyon bozukluğu olan ve çevresel 

alerjenlere ile mikroorganizmalara karşı T hücre aracılı kronik enflamatuar bir cilt hastalığıdır 

(15). Atopik dermatit immünopatogenezinde IgE üretiminin artışı; besinler, 

mikroorganizmalar, aeroallerjenlere gibi birçok alerjene karşı spesifik IgE artışı; B hücreleri ve 

monositler üzerinde CD23 ekspresyonun artışı gibi bir dizi immün anormallik tanımlanmıştır. 

Atopik dermatitte B hücreleri yüksek miktarda IgE sentezler; T hücreleri IL-4 üretir. Atopik 

dermatli bireylerde periferik kan mononükleer hücreleri serum IgE seviyesi ile ters orantılı olan 

IFN- gama üretimini azaltır.  Ayrıca keratinositler tarafından antimikrobiyal peptitlerin 

salgılanmasında azalma, süperantijen stimülasyonu sonrasında azalmış CD4+/ CD25+ 

düzenleyici T (Treg) hücresi immünosupresif aktivitesi gibi immün anormallikler 

bildirilmektedir (16).   

        İnterlökin (IL) 4, IgE yapımını arttırır. İnterferon-gama’nın işlevlerinden biri IL-4 

yapımının baskılanmasıdır. AD'li hastalardan monositlerden salgılanan prostaglandin E2 

(PGE2) ve IL-10 tarafından da IFN-üretimi inhibe edilir (16).  İnterferon gama yapımının 

azalması hem hücresel immünitede zayıflamaya hem de IgE artışına neden olur. IL-4 yapımı; 

IL-2’nin Th2 hücrelerini aktive etmesiyle artar. IL-4 mast hücrelerini aktifleştirir. Aynı 

zamanda B hücreleri ve monositler üzerindeki düşük affiniteli IgE yapımını ve bağlanmasını 

da etkiler (5, 17, 18, 19, 20). Atopik dermatitli hastalarda dolaşımda ve lezyonlarda IL-4, IL-5, 

IL-13 salgılayan alerjene özgü Th2 hücreler artmaktadır. Kaşıntıya sebep olan sitokin veya 

pruritojen IL-31'in kaynağı Th2 hücreleridir (21).  

     AD patogenezinde eozinofillerin ve mast hücrelerinin önemli rolü bulunmaktadır. Grup 2 

doğal lenfoid hücreleri (ILC2) olarak adlandırılan bazofiller ve yeni tanımlanmış doğal immün 

hücrelerinin de AD patogenezinde etkili olduğu bilinmektedir (22,23). Bu hücreler, timik 

stromal lenfopoietin (TSLP), IL-25 ve IL-33 dahil olmak üzere hasar görmüş keratinositlerden 

salınan epitelyal hücre kökenli sitokinlerin bir ailesi tarafından düzenlenmiş olduğu 

görülmektedir (24). Bu çalışmalar doğrultusunda, adaptif Th2 hücreleri ile birlikte, doğal tip 2 

immün hücreleri ve epidermal türevli sitokinlerin etkileşiminin AD patofizyolojisinde önemli 

bir yer oluşturduğu düşünülmektedir. 

 

         AD’li hastalarda serum IgA, IgG, IgM düzeyleri genellikle normal görülür. Ancak 

hastalığın şiddetine ve eklenen enfeksiyon tablosuna bağlı olarak artmış görülebilir. Genelde 

total IgG seviyesi normal olmasına rağmen serumda IgG4 seviyesi yüksektir (25,26).  
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           AD’li hastaların yaklaşık %20’si normal veya normalin altında IgE seviyelerine sahiptir. 

Hastalığın şiddeti ile IgE düzeyleri arasında bir ilişki saptanmamıştır. Astım, alerjik rinit gibi 

atopik respiratuar hastalığı olan kişilerde ve bazen sağlıklı kişilerde de atopi ve deri bulgusu 

olmamasına rağmen serum IgE düzeyi yüksek olarak saptanabilmektedir (27).  

           AD patogenezinde yapılan çalışmalar sonucunda uzun süredir psikosomatik faktörlerin 

de rolü olduğu bilinmektedir. Bu nedenle hastalığa aynı zamanda nörodermatit adı da 

verilmiştir. Psikolojik etkenler, deride bazı nöropeptitlerin salınımına neden olarak alerjik 

mekanizmaları tetiklemektedir. Mast hücre innervasyonu ve langerhans hücre işlevi 

nöropeptitlerce düzenlendiği bilinmektedir (28, 29).  

           AD’yi tetikleyen önemli sebeplerden biri de mevsimsel etkenlerdir. Kışın soğuk havanın 

etkisiyle derinin kuruması ve açık havada geçen sürenin kısıtlı olması gibi koşullar hastalığın 

alevlenmesine neden olmaktadır. Güneşli havalarda oluşan sıcaklık ve terleme bazen deriyi 

olumsuz etkilese de genellikle yaz aylarında AD’nin kendiliğinden iyileştiği gözlenir. İlkbahar 

ve yaz aylarında görülen ataklar, solunum yolu alerjenlerinin etkisini düşündürmektedir (30).  

 

           Atopik dermatit morfolojisi ve vücuda dağılımı yaşa göre değişen, kaşıntının eşlik ettiği 

egzamatöz lezyonlar ile karakterizedir. Temel olarak bebeklik dönemi, çocukluk dönemi ve 

erişkin dönem olmak üzere 3 dönemi bulunmaktadır.  

 

Bebeklik Dönemi 

Bebeklik döneminde yüzde ve bacakların ekstansör yüzeylerinde belirgin olmakla 

birlikte eksüdasyon ve eritemli lezyonlar vücudun herhangi bir yerinde görülebilmektedir. Saçlı 

deride tutulum, kaşıntılı pullu dermatit sıktır. Nadir olarak likenifikasyon görülmektedir (1). 

 

Çocukluk Dönemi 

Özellikle fleksural bölgelerde görülen likenifikasyonlu kronik enflamasyon 

karakteristik bulgudur. Kserozis yaygın görülür. Deride ekskoriasyon ve kabuklanma 

yaygındır. Yüzde solukluk, göz çevresinde eritem ve pullanma görülür. Dennie-Morgan 

çizgileri (alt göz kapağının katlantısı) görülebilir. Özellikle geceleri veya egzersiz sonrası artan 

kaşıntı, hastayı uykudan uyandıracak kadar şiddetli olabilmektedir (1). 
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Erişkin Dönemi 

Lezyonlar bu dönemde daha yaygın görülmektedir. Yüz tutulumu sıktır. Kserozis ve 

likenifikasyon belirgin olarak gözlenebilir. Kaşıntılı likenifiye papül ve plaklar görülmektedir. 

Boyunda kahverengi halka görülmesi tipik bulgu olmasına rağmen her hastada görülmez. 

Fleksural bölge tutulumu sıklığı 12 yaşından itibaren azalırken, bu dönemde el ve göz kapağı 

lezyonları görülebilir. El bileği tutulumu görülmektedir (1). 

 

ATOPİK DERMATİT KLİNİK BULGULARI 

Kaşıntı 

Kaşıntı AD’nin vazgeçilmez bulgusudur. Deri lezyonları kaşıntıya sekonder gelişir. 

Kaşıntı hafif ya da şiddetli olabilir. Atopik dermatitli hastalarda kaşıntıya bağlı travmaya ikincil   

egzama oluşabilmektedir. Bu durum Koebner fenomeni olarak tanımlanır (31). 

Kaşıntıyı tetikleyen etkenler arasında ısı ve terleme, yün, bazı besinler, inhalan 

alerjenler, emosyonel stres, üst solunum yolu enfeksiyonları, nemliliğin azalması, sabun ve 

deterjanlar gibi irritanlar bulunmaktadır (15,31). Alkol, baharat gibi histamin içeren besinlerin 

yol açtığı eritem kaşıntıyı tetikleyebilir. Ayrıca kaşıntı ve buna bağlı olarak oluşan uykusuzluk 

sorununun çocuğu ve aileyi olumsuz yönde etkilediği bildirilmektedir (32). 

 

Egzama  

Yoğun kaşıntı ile birlikte eritamatöz deri lezyonları en önemli klinik bulguları 

oluşturmaktadır. Atopik dermatitte cilt lezyonları akut, subakut ve kronik seyirli olabilir.  

Akut AD lezyonları şiddetli kaşıntılı eritamatöz papüller, seröz akıntı, ödem, küçük 

veziküller ve erozyonlar şeklinde olup sızıntı ve kabuklanma dikkat çekmektedir. Subakut 

evrede ek olarak hafif pullanma, deride kalınlaşma (likenifikasyon) ve ekskoriasyon alanları 

mevcuttur. Kronik dönemde ise likenifikasyon belirgin olup, eritem minimaldir ve fibrotik 

papüller görülebilmektedir (15,33). Bununla birlikte kronik AD’li hastalarda her üç tip lezyon 

birlikte de görülebilmektedir (33). 

 

            Atopik dermatitte egzama lezyonlarının dağılımı genellikle yaşla ilgili olarak farklılık 

göstermektedir. Süt çocuğu ve çocukluk döneminde yüz ve ekstansör bölgelerde tutulum 

izlenirken, adölesan dönemde ise fleksural bölgelerde tutulum görülmektedir. Vücudun sıcak 

ve nemli olan kıvrım yerlerinde tutulum görülürken, burun ve çevresi sıklıkla korunmuştur. Bez 
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bölgesinde tutulum görülmesi beklenmez. Ekskoriasyon şiddetli kaşıntı sonucunda görülür. 

Lezyonlar kronik ve tekrarlayıcı niteliktedir (31).  

            Atopik dermatit 2–6 ay arasında olmak üzere erken yaşlarda başlar. Daha geç çocukluk 

döneminde başlangıç gösteren AD’li çocuklarda özellikle kontakt dermatit, derinin T hücreli 

lenfoması gibi hastalıklar ayırıcı tanıda mutlaka düşünülmelidir. 

            Atopik dermatitin akut döneminde lezyonlar sıklıkla generalize ve simetrik iken, 

subakut ve kronik evrede kaşıntıya bağlı olarak sınırlıdır. Daha sonraki evrelerde hipopigmente 

veya hiperpigmente lezyonlar gelişebilir. Atopik dermatitte palmar-plantar dermatit, göz kapağı 

dermatiti, meme başı dermatiti, dudak iltihabı (cheilit) ve pitriazis alba’yı içeren sınırlı tutulum 

alanları görülebilir (31). 

 

 Atopi  

Atopi genetik yatkınlık sonucu immünolojik bozuklukları tanımlamak için kullanılır. 

Yapılan çalışmalar sonucunda en az 20 farklı gende genotipik değişiklikler olduğu 

gösterilmiştir.  

Atopik dermatitte immünolojik değişiklikler olarak; olağan antijenlere karşı artmış 

allerjen spesifik IgE yanıtı, bazofil ve mast hücrelerinden mediatör salınımda artış, eozinofili, 

Th1/Th2 oranının Th2 lehine değişmesi ve Langerhans hücreleri (LH), mast hücresi, eozinofil 

ve Th2 hücrelerinde yüksek afiniteli IgE reseptörlerinde artış gösterilmiştir (34,35).  

 

 Palmar/Plantar Dermatit 

 Avuç içinde kuruluk ve deride kalınlaşma görülür. Yüzeysel eritem, pullanma ve 

çatlaklar görülebilir. El sırtında tutulum olabilir, ancak egzama varlığında alerjik veya irritan 

kontakt dermatit de akla gelmelidir. (15, 31). 

 

 Göz Kapağı Dermatiti 

Atopik dermatitli hastaların az bir kesiminde göz kapağı tutulumu görülür. Hafif 

eritemden hiperpigmente likenifikasyona kadar farklı klinik belirtiler görülebilir. Genellikle alt 

ve üst göz kapağı simetrik olarak tutulur (15, 31). 

 

           Meme Başı Dermatiti 

AD’li hastaların %3-20’sinde görülmektedir. Meme başında simetrik, sızıntılı, 

papüloveziküler eritem şeklinde tutulum gözlenir (10). 
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Cheilit 

Atopik dermatitli hastaların alt ve üst dudaklarında yaygın egzama olabilir (10). 

 

 Pitriazis Alba 

Atopik dermatitli hastaların %30-40’ında hafif egzama alanlarında yüz, kollar ve 

gövdede hipopigmente alanlar şeklinde görülür. Enflamasyon sonrası hipopigmentasyon 

sonucu oluşur. Çocukluk çağında daha nadir görülen tinea enfeksiyonları ve vitiligo ile 

karışabilir (16, 31). 

 

 Kserozis  

Kserozis deride vücudun büyük alanlarını kaplayan ince pullanma olarak tanımlanabilir. 

Atopik bireylerde izlenen en sık cilt bulgusudur ve tüm yaşam boyunca devamlılık gösterir. 

Genetik olarak keratinositlerin su bağlama yeteneğinin azalması ve transepidermal sıvı 

kaybındaki artış sonucu oluştuğu bilinmektedir (16). 

 

Keratozis Pilaris 

Keratozis pilaris kıl foliküllerinde keratinizasyon defekti ile ilgilidir. Tek başına 

görülebileceği gibi ağır enflamatuar dermatozlarla birlikte de görülebilir. Generalize olabilir 

veya üst ekstremite proksimali, uyluk ve kalça ekstansör yüzeylerde izole olarak da görülebilir. 

Cilt pürtüklü ve kurudur. Kozmetik  problem oluşturur fakat genellikle asemptomatiktir (16, 

31).  

 

Avuç İçi ve Ayak Tabanında Aşırı Çizgilenme 

Daha sık olarak kuru ciltte görülmesine rağmen her cilt tipinde görülebilmektedir. 

Atopik hastalarda daha sıktır (16). 

 

Göz Bulguları 

Atopik hastaların yaklaşık %60’ında, atopik olmayanların ise %38’inde 

bildirilmektedir. 

Dennie-Morgan çizgileri: Alt göz kapağının köşesinden başlayan ve aşağıya doğru 

uzanan deri kıvrımlarıdır (16, 31). 

Periorbital milia: 1–2 mm çapında beyaz veya sarımsı papülonodüllerdir. Tek ya da 

küme halinde periorbital alanda görülürler. Atopik hastaların kuru epidermisinin yağ bezlerini 

tıkaması sonucu bu intraepidermal inklüzyon kistleri oluşur (16). 
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Ön kapsüler katarakt: 15–25 yaşları arasında sık görülür. AD’li hastaların %3-10’unda 

bildirilmiştir. Ön kapsüldeki ve yarımay şeklindeki katarakt AD’li hastalar için tipik göz 

bulgusudur. Hemen hemen daima bilateral olarak görülür (31,33). 

Keratokonus: Kornea deformitesi olup, AD’li hastalarda 10 kat daha fazla 

görülmektedir. Egzamalı ve alerjik rinitli hastalarda gözlerin aşırı kaşınmasına bağlı olarak 

oluştuğu düşünülmektedir (31,33). 

Atopik keratokonjuktivit: Enflamatuar bir olaydır. Gözün herhangi bir yüzeyini  

tutulabilen ve genellikle AD ile ilişkili enflamatuar bir olaydır. Sıklıkla bilateral görülür. 

Kaşıntılıdır ve yanma hissi belirgindir; mukoid akıntı görülür. AD’li hastalarda göz bulguları 

%25–45 oranında bildirilmektedir (31,33). 

 

Vasküler Bozukluklar 

Atopik dermatitte gördüğümüz vasküler bozukluklar deride solukluk, beyaz 

dermografizm, soğuğa maruziyette aşırı vazokonstrüksiyon, parmaklarda soğukluk ve 

histamin, nikotinik asit esterleri ile asetilkoline paradoks deri yanıtını içermektedir (31). 

AD’li hastaların %80’inde beyaz dermografizm olarak bilinen başlangıçta görülen 

eritematöz reaksiyonun beyaz çizgiye dönüşmesi görülebilir. Beyaz dermografizmin görülme 

sıklığı yaşa bağlıdır ve 1–2 aylık hastalarda %11 oranında görülürken, 7 aydan büyük hastalarda 

%85’e varan oranlarda bildirilmektedir (31).  

 

Terleme Anomalileri 

AD’li hastalarda egzersize bağlı kolinerjik ürtiker görülebilmektedir. Ter retansiyonu 

kaşıntı ve deri irritasyonuna yol açarak dermatite neden olur (31). 

 

AD tanısı için çeşitli standartlar ve kılavuzlar yayınlanmıştır. Rajka (1961) ve Hanifin 

ve ark. (1977) AD tanısı üzerine bildirdikleri çalışmaları; 1980 yılında güncellenerek Hanifin 

ve Rajka tanı kriterleri oluşturulmuştur (Tablo 1) (36). Bu tanı kriterlerine göre, Hanifin’in üç 

maddesi (pruritus, tipik morfolojik dağılım, kronik yineleyen dermatit) ve aile öyküsü temel bir 

özellik olarak bildirilmekte ve hasta bu dört maddeden en az üçünü taşıdığında ve 23 minör 

özellikten en az üçü eşlik ettiğinde AD tanısı konmaktadır. Bugün dünya çapında geçerli olan 

bu tanı kriterleri üzerinde çalışmalar halen devam etmektedir. Amerikan Dermatoloji 

Akademisi, AD için kendi tanı standardını yayınlamıştır. Seymour ve ark. ise Hanifin & Rajka 

tanı kriterlerini 20 aylıktan küçük bebekler için yeniden düzenlenmiştir (37,38).  
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Tablo 1: Hanifin & Rajka Tanı Kriterleri  

1. Majör tanı kriterleri (en az 3 tanesi bulunmalıdır): 

(1) Kaşıntı 

(2) Deri lezyonlarının tipik morfoloji ve dağılımı (adölesan ve erişkinlerde fleksural alanlar, 

bebek ve küçük çocuklarda ise ekstansör alanlar ve yüz tutulumu) 

(3) Kronik, yineleyen dermatit 

(4) Kişisel veya ailesel atopi öyküsü 

2. Minor tanı kriterleri (en az 3 tanesi bulunmalıdır): 

(1) Kserozis 

(2) İktiyozis/palmar hiperlinearite/keratozis pilaris 

(3) Tip-I deri testlerinde reaktivite 

(4) Artmış serum IgE 

(5) Erken başlangıç yaşı 

(6) Deri enfeksiyonlarına eğilim 

(7) Non-spesifik el veya ayak dermatitine eğilim 

(8) Meme başı egzaması 

(9) Cheilitis 

(10) Tekrarlayan konjunktivit 

(11) Dennie-Morgan infraorbital kıvrımları 

(12) Keratokonus 

(13) Anterior subkapsüler katarakt 

(14) Orbital koyulaşma 

(15) Yüz solukluk ya da eritem 

(16) Pityriasis alba 

(17) Ön boyun kıvrımları 

(18) Terlemeye bağlı kaşıntı 

(19) Yün ve lipit çözücülere karşı intolerans 

(20) Perifolliküler belirginleşme 

(21) Besin intoleransı 

(22) Çevresel ve emosyonel faktörlerden etkilenme 

(23) Beyaz dermografizm 

**Tanı için; 3 majör ve 3 minor kriter gerekmektedir 
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Atopik dermatit tanısında laboratuvar testleri 

           Atopik dermatit tanısında ve tetikleyicilerin saptanmasında özgül bir laboratuvar testi 

bulunmamaktadır. Atopik dermatit etyopatogenezinde ve akut alevlenmelerinde önemli olan 

çevresel alerjenlerin araştırılmasında invitro ve invivo testler kullanılmaktadır (38). 

a. İnvitro tanısal testler; 

Alerjen spesifik IgE düzeyi: 

İmmünoglobulin E aracılı alerjenlerin saptanmasında kullanılmaktadır. Hastanın 

duyarlı olduğu besinler, polenler, ev akarları, venom gibi alerjenlere karşı spesifik IgE 

üretilir. Spesifik IgE ölçümünün negatif prediktif değeri yüksektir; tesitin pozitif 

saptanması durumunda klinik ile korelasyon önemlidir. Farklı besin alerjenleri için 

spesifik IgE düzeylerinin pozitif prediktif değerleri bildirilmektedir. Testin avantajları; 

sistemik reaksiyon oluşturmaması ve hastanın ilaç alımından testin etkilenmemesidir. 

Bileşene dayalı tanı testi: 

Spesifik IgE testleri ile alerjenin içindeki proteinlere karşı gelişmiş IgE antikorları 

ölçülürken, bileşene dayalı tanı (BDT) ile saflaştırılmış doğal ya da rekombinant 

alerjenler kullanılarak alerjik duyarlanmanın moleküler düzeyde belirlenmesi sağlanır. 

b. İnvivo testler; 

Deri prik testi: 

Deri prik testi (DPT), IgE aracılı duyarlanmayı gösteren inhalen ve besin alerjisi 

tanısında uzun yıllardan beri kullanılan kolay, maliyeti düşük, hızlı sonuç veren, 

tekrarlanabilir bir testtir.  

Deri prik testleri spesifik bir alerjene karşı duyarlılığı gösterir, hastanın klinik bulguları 

ile korelasyonunun değerlendirilmesi önemlidir. 

Besin yükleme testi 

Besin yükleme testi besin alerjisi tanısında altın standart testtir. Besin yükleme testi 

açık, tek kör (plasebo kontrollü veya kontrolsüz), çift kör plasebo kontrollü yapılabilir. 

Atopi yama testi (APT) 

Deri prik testi ve sIgE ile IgE aracılıklı Tip I reaksiyonlar değerlendirilirken; APT tip 

IV hipersensitivite düşünülen ilaç ve besin alerjilerin değerlendirilmesinde kullanılır. 

Atopi yama testi kolay uygulanan, düşük maliyetli bir testtir;  şüpheli alerjenlerin yama 

testi üniteleri içinde sırt bölgesine epikutanöz uygulama şeklinde yapılmaktadır. 
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AYIRICI TANI  

Seboreik Dermatit 

Seboreik dermatit (SD), AD ayırıcı tanısında en önemli hastalıklardan biridir. Her iki 

hastalık da doğumdan sonraki ilk 2 ayda başlayabilir ve genellikle benzer tutulum alanları 

izlenir. Her iki hastalıkta da ilk tutulum bölgesi genellikle verteks ve frontal bölgedir. Seboreik 

dermatitte lezyonlar genellikle yağlı pullanma şeklindedir, bazen eritem eşlik edebilir. Bu 

bebeklerde geniş tutulum alanları olmasına rağmen hastalar genellikle keyiflidir. Atopik 

dermatit tanılı süt çocuklarında ise lezyonlar sıklıkla kaşıntılıdır ve birlikte huzursuzluk 

görülebilir. Her iki hastalıkta da yüz tutulumu görülebilir. Seboreik dermatitte lezyonlar 

çoğunlukla kaş üzeri ve nazolabial sulkusta sınırlıdır; ancak kulak arkası, aksiller bölge ve 

fleksör yüzeyler de tutulabilir. Lezyonların etrafı yağlı sarı pullanma ile çevrilidir. Atopik 

dermatitte yanaklarda kuru eksudatif eritem ve pullanma olması, antekübital ve popliteal fossa 

bölgede de tutulum görülebilmesi önemlidir. Ayrıca AD’de eritemli lezyonlarda eksudasyon ve 

kabuklanma görülebilir. Atopik dermatitte diaper bölge tutulumu görülmesi beklenmezken 

seboreik dermatitte diaper tutulum görülebilir. (39). 

 

Psöriazis 

Atopik dermatitli çocuklarda ayırıcı tanıda psöriazis de düşünülmelidir. Bu hastalıkta 

kafa derisi, kıvrım yerleri ve diaper bölge gibi SD’ye benzer tutulum alanları vardır. Yüz, göbek 

çevresi ve gövdede de tutulum görülebilir. Psöriaziste düzgün sınırlı, üzerinde beyaz 

pullanmaların bulunduğu eritemli yama ya da plak şeklinde lezyonlar görülür (40). 

 

İmmün Yetmezlik 

Wiscott-Aldrich Sendromu, Omenn Sendromu, Hiperimmünglobulin E sendromu deri 

bulgularının görüldüğü immün sistem hastalıkları arasındadır. Ağır kombine immün 

yetmezlikte de maküler, papüler, eritrodermik veya egzamatöz cilt bulguları görülebilmektedir. 

Tekrarlayan enfeksiyonlar, büyüme gelişme geriliği, hepatosplenomegali, lenfadenopati 

ile birlikte iç organ tutulumunun olması, akrabalık öyküsü gibi bulgular immün yetmezlik 

açısından ayırıcı tanıda önemli ipuçlarıdır (41). 

Omenn Sendromu: Generalize lenfadenopati, hepatosplenomegali ile yaygın eksudatif 

eritrodermi, deskuamasyon ile seyreder. Cilt, karaciğer ve dalakta klonal T hücre infiltrasyonu 

görülür. Belirgin eozinofili ve IgE yüksekliği eşlik eder. Tekrarlayan ağır solunum yolu 

enfeksiyonları ile büyüme gelişme geriliği mevcuttur (42). 
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Wiscott-Aldrich Sendromu: X’e bağlı geçiş gösteren dirençli egzama, tekrarlayan 

enfeksiyonlar, mikrotrombositopeniye bağlı purpura, ekimoz gibi lezyonlar ile karakterize bir 

hastalıktır (43,44). 

Hiperimmünglobulin E (Job) Sendromu: Bebeklik döneminde kronik dermatit 

bulgularının eşlik ettiği immün yetmezlik hastalığıdır. IgE düzeyinde artış ve eozinofili ile 

birlikte iskelet ve diş anomalileri, soğuk apseler, tekrarlayan alt solunum yolu enfeksiyonu gibi 

bulgular bu hastalık açısından ipuçlarıdır (45). 

DiGeorge sendromu, Bruton agamaglobulinemisi gibi immün yetmezlik 

sendromlarında da maküler, papüler, egzama veya eritrodermi şeklinde kaşıntılı deri 

döküntüleri görülebilir.  

Atopik dermatit hastalığının ayırıcı tanısında bu hastalıklar açısından tekrarlayan 

enfeksiyon öyküsü, ateş, ishal ve büyüme gelişme geriliği gibi eşlik edebilen diğer bulgular 

araştırılmalıdır (46,47). 

 

Numuler Dermatit 

Genellikle 5 yaş civarında görülür. Kaşıntılı, küçük foliküler plaklar ve bu plakların 

birleşimi ile oluşan geniş, eksüdatif ve kabuklu plaklar ile karakterizedir. Lezyonlar vücudun 

herhangi bir yerinde görülebilir ancak yüz genellikle korunmuştur (41). 

 

Çinko Eksikliği 

Çinko eksikliğinde egzamatöz döküntü veya eritrodermi gibi cilt bulguları 

görülebilmektedir. Anne sütü ile beslenen yenidoğanlarda veya akrodermatitis enteropatika gibi 

hastalıklarda çinko eksikliği görülebilmektedir. 

Çinko eksikliğinde genellikle yanaklarda ve çenede dermatit görülür; kabuklanma ve 

erozyon mevcuttur. Cilt kuruluğu ve kaşıntı görülmez. Büyük çocuklarda AD’de fleksural 

tutulum izlenirken, çinko eksikliğinde dirsek ve dizde tutulum görülür. Alopesi, ishal, 

tekrarlayan cilt enfeksiyonları çinko eksikliğinde görülebilen diğer klinik bulgulardır (41). 

 

Biotin Eksikliği 

Otozomal resesif kalıtılan nadir görülen bir hastalıktır. Holokarboksilaz eksikliği 

mevcutsa yenidoğan döneminde, biotinidaz eksikliği mevcutsa süt çocukluğu döneminde 

görülebilir (48). 

Göz, ağız çevresi, ayak, el ve perianal bölge tutulumu görülür. Egzamatöz, psöriatik 

lezyonlar görülür, bebeklerde eritrodermi şeklinde lezyonlar mevcuttur. Kronik kandidiyazis 
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gelişebilir. Kusma, konvülziyon, gelişme geriliği, hipotoni ve ataksi gibi nonspesifik klinik 

bulgular da görülebilir (49). 

 

Uyuz  

Uyuz çocuklarda AD ile karışabilen hastalıklardandır. Lezyonlar Sarcoptes scabeii’ye karşı 

gelişen reaksiyonlar sonucu görülür. Tutulum yerleri AD’ye benzer, yüz genellikle 

korunmuştur. Lezyonlar polimorfiktir. Özellikle geceleri artan şiddetli kaşıntı, yaygın 

eritematöz papüller döküntü ve lezyonların tipik dağılımı görülür (41).  

 

Kontakt Dermatit 

Ayırıcı tanıda önemli olan kontakt dermatit, çocukluk çağında daha nadirdir. Kontakt 

dermatitte lezyonlar etkene maruz kalınan yerde görülür ve AD ile benzer şekilde kaşıntılıdır.  

Alerjik kontakt dermatitin tedavisinde etkene maruziyetin kesilmesi önemlidir. Topikal steroid 

tedavisine rağmen lezyonların tamamen kaybolması aylar sürebilir (50).Tedaviye dirençli orta 

ve ağır AD’li hastalarda alerjik kontakt dermatit ayırıcı tanıda düşünülmelidir. 

 

Perioral Dermatit 

Çocuklarda sık görülür. Ağız kenarında erüpsiyon mevcuttur. Tek ya da iki taraflı göz 

bulguları eşlik edebilir. Kaşıntı yoktur (51). 

 

İktiyozis 

İktiyozis deriyi tutan, hiperkeratozis ile karakterize otozomal resesif geçişli kalıtsal bir 

hastalıktır. İktiyoziste, kaşıntı şikayeti görülmezken, cilt kuruluğu bulgular arasındadır (41). 

 

Netherton Sendromu 

Erken çocukluk döneminde pullanma ile birlikte eritrodermi şeklinde başlar, hayatın ilk 

yıllarında iktiyozis gelişir. Özgün saç anomalileri (trichorrhexis invaginata) ve IgE yüksekliği 

ile atopik hastalıklara eğilim olması karakteristik özelliklerindendir (41,52). 

 

Molluskum Dermatiti 

Pox virüsünün etken olduğu sık görülen bir cilt lezyonudur. 3–9 yaşları arasında daha 

sık görülür. Genellikle tek bir alana sınırlı, az sayıda papüller, birkaç ay sonra yayılabilir ve 

çok sayıda lezyon gelişebilir. Lezyonlar zamanla kendiliğinden iyileşir (41,53). 
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Tinea Corporis 

Klinikte süt çocukluğu döneminde genellikle bez bölgesinde tutulum ile seyreder. Daha 

büyük çocuklarda daha sık görülür. Microsporum canis ve Trichophyton mentagrophtes etken 

mikroorganizmalardır. Yuvarlak, düzgün sınırlı yama veya plak şeklinde lezyonlar görülür. 

Topikal steroid tedavisi verilen Tinea corporisli olgularda görülebilen yama şeklindeki 

lezyonlar ve yayılım AD ile karışabilir. Tedavisinde topikal antifungal ilaçlar kullanılır (54). 

 

Mycosis Fungoides 

Derinin T hücreli lenfomasıdır. Çeşitli klinik bulgular ile ortaya çıkabilir. Hipopigmente 

yamalar görülür. Şiddetli kaşıntı ile seyreden kronik dermatit AD ile karışabilir. Erişkinlerde 

daha sık görülmekle birlikte, sonraki dönemlerde plaklar veya tümör gelişebilir (55). 

 

 

KORUYUCU ÖNLEMLER  

Birincil korunma önlemleri hastalık gelişimini önlemeye dayalı stratejiler olup, atopik 

dermatitin erken çocukluk döneminde sık görülen bir hastalık olması nedeniyle günümüzde 

prenatal ve postnatal döneme ait koruyucu önlemler açısından araştırmalar bildirilmektedir. 

Anne sütünün yetersiz olduğu dönemde inek sütünden kaçınmak ve uygun hidrolize mamalarla 

beslenmeyi sürdürmek özellikle genetik yatkınlığı olan çocuklarda AD gelişiminin 

engellenmesinde fayda sağladığı bildirilmektedir (GINI, German Infant Nutritional 

Intervention Program) (56). Yapılan başka bir çalışmada gebeliğin son ayında yüksek oranda 

margarin ve bitkisel yağ tüketimi ile AD gelişimi arasında ilişki saptanırken, yüksek balık 

tüketimi hayatın ilk bir yılında egzama gelişmesi ile ters ilişkili olarak saptanmıştır (57). Ancak 

diyet takviyesi, emzirme, hidrolize formüla kullanımı, prebiyotikler ve probiyotikler dahil 

olmak üzere birçok birincil korunma önlemi yaklaşımlarının farklı sonuçlar gösterdiği ve AD 

gelişme riskini azaltmada önemli bir etkisinin gösterilmediği de bildirilmektedir (58).  

 

Bununla birlikte tetikleyicilerden uzak kalmaya dayalı ikincil korunma önlemleri rehberlerde 

belirtilmektedir (59). Ev içi kirleticiler ve hava kirliliği gibi irritanlar, besinler ve çevresel 

alerjenler AD alevlenmesine neden olabilir (58). 
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TEDAVİ 

Atopik dermatit tedavisi birçok bileşeni olan uzun süreli bir tedavidir. Atopik dermatit 

tedavisinde hasta ve ailesinin eğitimi, tetikleyici faktörlerden uzaklaşmak, cildin 

hidrasyonunun sağlanması ve epitelyal bariyeri onarıcı nemlendirici tedavi en önemli tedavi 

basamaklarını oluşturmaktadır. Eşlik eden besin alerjisi varlığında ilgili alerjen besin ile 

eliminasyon diyetinin tolerans gelişinceye kadar devam edilmesi gereklidir. Ev akarı gibi 

çevresel alerjenlerin varlığının saptanması durumunda korunma önlemleri ile ilgili alerjenden 

uzaklaşılması atopik dermatit tedavisinde önemlidir.  

Akut alevlenmelerin tedavisinde ise topikal antienflamatuar etkili ilaçlar 

kullanılmaktadır. Hasta takibinde antipruritik tedavi ve antibakteriyal önlemler açısından 

hastanın değerlendirilmesi önemlidir. 

 Tedaviye yanıtsız hastalarda ise sistemik antienflamatuar tedaviler, immünsupresif 

veya biyolojik ajanlar tedavide kullanılabilmektedir. Atopik dermatit tedavisinde besin 

alerjenleri ve çevresel tetikleyiciler gibi akut alevlenmeye neden olabilecek durumların tespiti 

oldukça önemlidir (60). Naylon, yünlü giysiler, bazı evcil hayvanlar, ev akarları gibi çevresel 

maruziyetler çocuklarda AD alevlenmesine neden olabilmektedir.  

 

Nemlendirici tedavi  

Atopik dermatitte cilt lipidlerinde azalma, stratum korneumun su tutma kapasitesinde 

azalma ve artmış transepidermal su kaybı ile karakterize bir tablo olarak cilt kuruluğu 

görülmektedir. Sabun, şampuan ve deterjanlara aşırı maruziyet cilt kuruluğunu daha da 

belirginleştirir. AD’li hastalarda 5-10 dakikalık ılık su ile yapılan banyolar stratum korneumu 

rehidrate eder. Bu hastalara banyo sonrası birkaç dakika içerisinde deriye nemlendirici 

uygulanması önerilir. Ataklar sırasında günlük yapılan banyo cildi sakinleştirir, bakteri sayısını 

azaltır ve banyodan sonra uygulanan topikal steroidlerin ciltten daha iyi emilmesine katkı 

sağlar. Nemlendiriciler, cildin yumuşamasını da sağlamaktadır. Kullanım sırasında pH’sı nötr 

olan sabunlar tercih edilmelidir. AD’li hastalarda nemlendiricilerin özellikle nemli cilde günde 

2–3 kez uygulanması önerilmektedir (61). 

 

Anti-enflamatuar tedavi hem akut alevlenmeler sırasında hem de dirençli vakalarda 

idame tedavisi olarak uygulanabilmektedir. 
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Topikal Kortikosteroidler  

Anti-enflamatuar tedavide topikal kortikosteroidler ilk seçenek ilaçlardır (Kanıt düzeyi: 

1, Öneri düzeyi: A). Kortikosteroidler hem enflamasyonu hem de kaşıntıyı azaltırlar; AD’nin 

hem akut hemde kronik komponentleri için etkilidir. Topikal kortikosteroidler, AD'li hastalarda 

cildin S. aureus kolonizasyonunu azaltabilir (16).  

 

           Yan etkileri nedeniyle topikal kortikosteroidler genellikle akut alevlenmelerin 

tedavisinde kullanılır. Atopik dermatit şiddetine göre tedavide zayıf, orta ya da yüksek etkili 

topikal steroidler cilt lezyonlarının ciddiyetine ve dağılımına uygun formda (losyon, krem ya 

da pomad) uygun sürede kullanılmaktadır (62). Güçlü topikal kortikosteroidler likenifiye 

olmuş bölgelerde kısa süreli olarak kullanılırlar; yüz ve kıvrım bölgelerinde kullanılmazlar 

(15). Tablo 2’de etki düzeylerine göre topikal kortikosteroidler özetlenmiştir (63). Lokal veya 

sistemik yan etkileri olabilir. Uygun şekilde kullanılan düşük-orta etkili topikal 

kortikosteroidler ile yan etkiler seyrektir (16). Derinin telanjiektaziler ile incelmesi, morarma, 

hipopigmentasyon, akne, çatlaklar ve ikincil enfeksiyonlar meydana gelebilir (16). Yüz ve 

kıvrım yerleri yan etkiler açısından daha hassastır. Topikal bir kortikosteroid kremlerden 

hemen önce veya sonra bir yumuşatıcı uygulanması, kortikosteroidin etkinliğini azaltabilir. 
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Tablo 2: Kortikosteroidlerin etki ve özelliklerine göre sınıflandırılması  

GRUP ETKEN ADI 

I-YÜKSEK ETKİLİ %0.05 Klobetazol propionat 

%0.03 Diflukortolon valerat 

II-ETKİN %0.1 Metilprednizolon aseponat 

%0.025 Beklametazon dipropionat 

%0.05 Betametazon dipropionat pomad 

%0.1 Halsinonid pomad 

%0.1 Mometazon furoat pomad 

III-ORTA ETKİLİ %0.05 Betametazon dipropionat 

%0.01 Betametazon valerat pomad 

%0.1 Halsinonid Betacorton krem, 

%0.1 Triamsinolon asetonid 

%0.005 Flutikason propionat 

IV-ORTA ETKİLİ %0.1 Mometazon furoat 

V-ORTA ETKİLİ %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 kaçınılmalıdır. Sistemik steroidlerin yeri kronik AD tedavisinde nadirdir. Ataklar 

sırasında kullanıldığında lezyonları yatıştırırlar ancak kesildikten sonra genellikle alevlenme 

görülür. Tedavide uzun süre sistemik kortikosteroid kullanımı kontrendikedir (61). 

  

Topikal Kalsinörin İnhibitörleri 

Atopik dermatit tedavisinde topikal kalsinörin inhibitörleri (TKİ) olan takrolimus ve 

pimekrolimus ikinci seçenek anti-enflamatuar ilaçlardır (Kanıt düzeyi:1, Öneri düzeyi:A). 

Topikal kalsinörin inhibitörleri anti-enflamatuvar etkilerini kalsinörin bağımlı-T hücresi 

aktivasyonunu engelleyerek, pro-enflamatuvar sitokinler ve mediatörlerin üretimini inhibe 

ederek gösterir. Mast hücre degranülasyonunu inhibe ederek kaşıntıyı engellerler (64). 

Pimekrolimus krem iki yaş üstünde hafif ve orta AD tedavisinde kullanılmaktadır. Takrolimus 

%0.03 lük pomad (iki yaş üstü), takrolimusun %0.1 lik pomad (15 yaş üstü) orta-ağır AD 
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tedavisinde kullanılmaktadır (Kanıt düzeyi: I, Öneri düzeyi: A). İki yaş ve üzeri çocuklarda 

kullanılmaktadır. Topikal kalsinörün inhibitörlerinin oldukça yaygın görülen yan etkisi deride 

yanma hissidir (16). Takrolimusun haftada iki kez kullanımının yaşam kalitesini arttırdığı ve 

alevlenmeleri azalttığı bildirilmektedir (65, 66) (Kanıt düzeyi: I, Öneri düzeyi: A). Deride 

atrofiye neden olmamaları, fibroblastları etkilememeleri, sadece immün hücrelere etkili 

olmaları avantajları arasındadır (62). 

 

Antiprüritik Tedavi 

Topikal tedavilerle (topikal steroidler veya kalsinörin inhibitörleri) enflamasyonun 

kontrol altına alınması atopik dermatitte antiprüritik tedavide etkilidir (Kanıt düzeyi:1, Öneri 

düzeyi: A). Oral antihistaminiklerin AD tedavisindeki yeri tartışmalıdır ancak kaşıntının 

kontrol altına alınmasında kullanılmaktadır (Öneri düzeyi: D). Şiddetli kaşıntı varlığında cilt 

bütünlüğünü korumak ve sekonder bakteriyel enfeksiyon gelişimini engellemek için 

önerilebilir (67). Uyku düzeni için birinci kuşak sedatif etkili antihistaminikler önerilmektedir 

(58). 

Islak pansuman ise orta ve ağır AD alevlenmelerinde önerilen bir tedavi şeklidir; cilt 

üzerindeki suyun buharlaşmasını engelleyerek kaşıntıyı azaltır, cilt üzerindeki kurutların 

temizlenmesini sağlar. Böylece topikal kortikosteroidlerin cilde penetrasyonu artar. Günde 2 

kez 3–7 gün boyunca uygulanabilir. 

            Tedaviye fototerapi, sistemik ajanlar gibi tedavi yöntemleri steroid dirençli olgularda 

önerilmektedir; ancak çocuklarda çok sık kullanılmamaktadır (15).  

Fototerapi: Ultraviyole (UV) ışınlarının tedavide kullanılmasıdır. Akut ataklarda UVA1 

fototerapi kullanılır. UVA+UVB ya da dar bant UVB tedavileri ise kronik AD tedavisinde etkili 

olduğu bildirilmektedir (1). 

 

Sistemik Ajanlar 

Siklosporin birçok ülkede erişkinlerde AD’nin sistemik tedavisinde onaylanmış bir ilaçtır (62). 

Siklosporinler T hücrelerinden proenflamatuar sitokinlerin salınımını baskılar. Ağır şiddetteki 

AD tedavisinde kullanılabilen siklosporin tedavisi sırasında hastalar klinik ve laboratuar 

bulguları açısından yakın takip edilmelidir. İmmünsüpresif ajanlar nefrotoksisite, 

immünsupresyon, kanser gelişimi ve karaciğer toksisitesi açısından iyi izlem altında ancak 

uygun vakalarda ağır şiddette AD’de kullanılmalıdır (1,15). Çocukluk çağında immünsüpresif 

ilaçların kullanımıyla ilgili yeterli çalışma bulunmadığı da bildirilmektedir (15). 
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Biyolojik Ajanlar 

İnterferon gama ve timopentin dirençli atopik dermatit tedavisindeki biyolojik ajanlar 

arasındadır (61). 

 

Antimikrobiyal tedavi  

Özellikle ağır atopik dermatitte cildin Staphylococcus aureus ile kolonizasyonu sıktır. 

Cilt bakımıyla derinin hidrasyonunun sağlanması ve bariyer fonksiyonunun iyileştirilmesi 

kolonizasyonu azaltır. Atopik dermatit alevlenmesinde cildin bakteriyal veya viral 

enfeksiyonlarında kısa süreli antibiyotik veya antiviral ilaçlar kullanılır (68). 

 

Diğer Tedaviler  

Sedasyon, destekleyici psikoterapi ve davranış tedavisi etkinliği net olmayan ancak 

kliniği rahatlatan yöntemlerdir (1). 

Lökotrien inhibitörlerinin (montelukast, zafirlukast ve zileuton) AD’li hastalarda 

etkinlikleri gösterilememiştir (69).  

Atopik dermatitli hastalarda D vitamini tedavisi ile ilgili çalışmalarda, D vitamini 

replasman tedavisinin hastalık aktivite skoruna etkisinin değişken olduğu bildirilmektedir (62). 

Atopik dermatitte D vitamini tavsiye etmek için yeterli kanıt olmamakla birlikte D vitamini 

düzeyinde eksiklik saptanması durumunda replasman tedavisi önerilmektedir (Kanıt düzeyi: 

1b, Öneri düzeyi: A) 

Probiyotik ve prebiyotiklerin atopik dermatit tedavisinde etkili olduğunu gösteren 

çalışmalar bulunmakla birlikte yapılan metanalizler arasında farklılıklar bulunmaktadır. Sonuç 

olarak probiyotiklerin AD’li hastalarda rutin kullanımı önerilmemektedir (Kanıt düzeyi: 1a, 

Öneri düzeyi: A) 
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PROGNOZ VE HASTALIĞIN SEYRİ 

AD özellikle erken süt çocukluğu döneminde görülür. Bu çocukların yarıdan fazlası 

genellikle ilk 3 yaş içerisinde tamamen düzelirler (56).  

Hayatın ilk yılındaki erken atopik duyarlanmanın AD seyrinde ve şiddetinde etkili 

olduğu gösterilmiştir. Yapılan bir çalışmada cinsiyet, anne sütü alımı, ek gıdalara başlama yaşı, 

evcil hayvan teması, ev tozu akarı alerjenlerine maruziyet derecesi, pasif sigara maruziyeti, 

annenin hamilelikte sigara kullanımı, eğitim durumu ve enfeksiyon hastalıklarının sayısı ile 

erken AD prognozu arasında ilişki saptanmamış; erken AD için kötü prognozun en önemli 

göstergesi hastalığın şiddeti olarak bulunmuştur (70).  

Özellikle erken yaşta başlayan ve alerji testlerinin pozitif saptandığı çocuklarda, daha 

ileri yaşlarda astım ve alerjik rinit gibi diğer alerjik hastalıkların ortaya çıkması beklenir (15). 

Atopik yürüyüş, atopik hastalıkların bebeklikte atopik dermatitten ileride çocukluk yaşlarında 

astım ve alerjik rinite ilerleyişi tanımlamak için kullanılan bir tanımdır (71). 

Atopik dermatitli hastaların yaklaşık %30’unda astım, %25’inde alerjik rinit, %15’inde 

ise hem astım hem alerjik rinit geliştiği bildirilmiştir (61). 

 

ÇİNKO 

Çinko tüm canlıların büyüme ve gelişmesi için gerekli bir eser elementtir.  Son yıllarda yapılan 

çalışmalarda insan sağlığı üzerindeki önemi vurgulanmaktadır (72). ABD Ulusal Bilimler 

Akademisi'nin Gıda ve Beslenme Kurulu, çinkoyu insan sağlığı için gerekli temel bir besin 

maddesi olarak tanıtmıştır (73). Son yıllarda yapılan araştırmalar sonucunda çinkonun 

enzimatik reaksiyonda ve gen ekspresyonunda rolü olan 2000’den fazla proteinin yapısında 

bulunduğu gösterilmiştir. Akut diyare, Wilson hastalığı gibi bazı hastalıklarda oral çinko 

takviyesinin tedavide faydalı olduğu yapılan çalışmalarda gösterilmiştir (74, 75).  

 

Günlük Gereksinim ve Çinkonun Besinsel Kaynakları 

Çinko günlük gereksinimi 20 mg’ın altında olan eser elementler arasındadır. 1-10 yaş 

arası çocuklarda bu mineralin günlük gereksinimi yaklaşık 10 mg’dır. Bu günlük gereksinimi 

gıdalarla karşılamak mümkündür. Protein içerikli gıdalar çinko açısından zengin gıdalardır. 

Yağsız sığır ve koyun etleri zengin çinko içeriğine sahip olan besin kaynaklarıdır. Beyaz etin 

çinko içeriği, kırmızı ete oranla daha düşüktür. 

Sucuk, salam gibi yüksek yağ oranına sahip besinler çinko içerikleri fakir besinlerdir. 

Süt ve süt ürünleri, yumurta gibi gıdalar çinko açısından zengindir. Kurubaklagiller, badem, 

ceviz, fındık, fıstık gibi besinlerde çinko bulunmaktadır ancak bu besinlerde yüksek oranda 
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bulunan fosfat bileşikleri ve fitatlar çinkoyu bağladıkları için emilimi engellerler. Yeşil yapraklı 

sebzeler haricinde diğer sebze türleri ve meyveler en düşük çinko içeriğine sahip gıda türleridir. 

Meyve türleri arasında çinko içeriği en fazla olan ise incirdir (76). 

Anne sütü en önemli çinko kaynağıdır. Anne sütündeki çinko whey proteinine bağlıdır 

ve biyoyararlanımı yüksektir. Anne sütündeki çinko özellikle laktasyonun ilk sekiz haftasında 

en yüksek düzeyde ölçülmüştür (76,77). 

 

Emilim, Transport, Dağılım ve Atılım  

Çinko emilimi, konsantrasyonuna bağlıdır. Besinlerle alınan çinkonun emilimi %20-80 

oranındadır. Emilim yeri öncelikle duedonum daha az bir kısmının emilim yeri ise jejunum ve 

ileumdur. Mide, çekum ve kolondan emilim çok azdır (78). 

Yaş, cinsiyet gibi birçok etken kişinin beslenmesini ve çinkonun biyoyararlanımını 

etkilemektedir. İleri yaşlarda çocukluk dönemine göre çinko emilimi azalmaktadır (79). 

Akrodermatitis Enteropatika gibi bazı hastalıklarda da çinko emiliminde bozukluk 

görülmektedir. 

Çinkonun kimyasal formu, miktarı ve birlikte alındığı protein, yağ, karbonhidrat ve 

diğer mineraller emilimini etkilemektedir. Sülfat, metal ve oksit formları çinkonun 

biyoyararlanımı yüksek formlarıdır.  

Hayvansal kaynaklı çinkonun biyoyararlanımı bitkisel kaynaklılara göre daha yüksektir.  

Tahıllarda bulunan fitat, lifler ve lignin çinkonun emilimini bozar ve biyoyararlanımını azaltır. 

Fitat ve lignin çinkonun yanı sıra iki değerlikli demir ve kalsiyum gibi diğer metalleri de 

bağlayıp absorbsiyonlarını azaltırlar (80). 

Vücudumuzda bulunan toplam çinko miktarı 2-3 gramdır. Vücutta çinko en yüksek 

oranda (100 μg/g yaş ağırlık) saç, tırnak, prostat, semen, sperm, gözün koroid tabakası ile 

kemiklerde bulunmaktadır. Kas, karaciğer ve böbrekte ise 50 μg/g civarındadır. Vücuttaki 

çinkonun %90’ı kas ve kemiklerde bulunur ve buradan plazmaya geçişi çok yavaştır (81). Bazı 

doku ve vücut sıvılarındaki çinko düzeyleri Tablo 3’de gösterilmiştir. 
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Tablo 3: Bazı doku ve vücut sıvılarındaki çinko konsantrasyonları (82) 

DOKU/SIVI ÇİNKO KONSANTRASYONU 

(mikrogram/gram ıslak ağırlık) 

Saç 175 

Tırnak 150 

Semen 125 

Kemik 101 

Karaciğer 55 

Beyin 12 

Eritrosit 0,90 

Kan Plazması 0,30 

 

Vücuda alınan çinkonun %70’i feçes ile atılır. Karaciğerden safraya ekskresyon 

önemsiz orandadır. Bir miktar çinko atılımı da idrar ve ter yoluyla olmaktadır. İdrarla günlük 

çinko atılım miktarı 0.3 - 0.5 mg’dır (83). 

 

Çinkonun Biyokimyasal Fonksiyonları 

Demir, çinko, bakır, selenyum, molibden, mangan, krom, kobalt ve iyot gibi biyolojik 

eser elementlerin her gün yeterli miktarlarda vücuda alınmaları gerekir. Çinko enzimatik 

reksiyonlarda ve hücre membranlarının yapısında stabilizatör olarak görev alır. Çinkonun 

metabolik olaylarda, homeostaziste, gen ekspresyonunda, immün sistem maturasyonunda, doku 

sentezinde, embriyogenezisde, oksidatif streste, apopitoziste ve yaşlanmada görevlerinin 

olduğu; ayrıca  protein, karbonhidrat, enerji, nükleik asit, lipit ve hem sentezinde önemi yapılan 

çalışmalarda gösterilmiştir (73). 

Çinko hücrelerin proliferasyonu ve diferansiyasyonu için gerekli bir elementtir. Önemli 

proteinlerin yapısında bulunur, enzimlerin aktif bölgelerinde yer alır veya moleküler 

etkileşimlere girerek hücre içi proteinler için yapısal destek görevi görür. Metabolik enzimlerin 

ve hücresel sinyal iletim proteinlerinin yapısında yer alır (81). 

Çinko serbest radikal oluşumunu önler, oksidatif stresten korur ve immün fonksiyonları 

düzenler. T-hücre olgunlaşması ve farklılaşması için gereken ‘timülin’ olarak isimlendirilen 

çinko bağımlı timik hormon timik fonksiyonlar için önemlidir (82). 
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Çinkonun karbonhidrat metabolizması üzerinde de önemli görevleri bulunmaktadır. 

Çinko eksikliği saptanan çocuklarda glikoz emiliminde bozulma, tip 2 diabette insülin direnci 

gelişimi ve yetersiz insülin sekresyonu görülebilir.  

 

Çinkonun Fizyolojik Fonksiyonları 

Çinkonun vücutta birçok sistem üzerine etkileri bulunmaktadır. 

Büyüme üzerine etkisi: Çinko büyüme hormonu metabolizmasını etkiler, büyüme 

hormonunun depolanması ve salınımı için gereklidir; ayrıca büyüme hormonunun 

reseptörlerine bağlanmasını arttırır. Hormonal fonksiyonlar için çinko gerekli bir elementtir ve 

hipofiz bezi diğer organlara göre daha yüksek konsantrasyonda çinko içerir (83,84,85).  

Çinko birçok proteinin DNA’ya bağlanmasını sağlar ve gen ekspresyonunda görev 

yapar (86). Çinko eksikliğinde büyüme hormonu sentezi ve salınımı etkilenir (87). 

Kemik yapısında bulunan çinko kemik hücrelerinde insülin benzeri büyüme faktörünün 

(IGF-1) etkisini ve sentezini arttırır. Oner ve ark. tarafından yapılan çalışmada çinko 

eksikliğinde, farelerde eksojen verilen büyüme hormonunun IGF1’i arttıramadığı gösterilmiştir 

(88). Çinko eksikliğinde nörosekretuar disfonksiyon, IGF-1 düşüklüğü, GH bağlayıcı protein 

düzeyinde ve reseptörlerinde azalma olduğu gösterilmiştir. Çocuklarda oral çinko desteğinin 

serum IGF1 ve IGFBP3 düzeylerini arttırdığı bildirilmektedir (89). 

Çinko DNA sentezi için gerekli majör enzim olan ve DNA replikasyonu ile 

transkripsiyonunda rol oynayan DNA polimeraz enzimi için esansiyeldir. Çinko eksikliğinde 

timidin kinaz aktivitesinde azalma görülür. Nutrisyonel çinko eksikliğinde bu yolaklar etkilenir 

ve DNA sentezi bozularak gelişme geriliğine neden olur (90). Çinko eksikliğinde iştahta 

azalma, buna bağlı olarak yetersiz beslenme nedeniyle büyüme ve gelişme geriliği görülebilir. 

Yapılan çalışmalarda zayıf ve kısa boylu çocuklara verilen oral çinko desteğinin bu çocuklarda 

kilo alımını ve büyümeyi arttırdığı gösterilmiştir. 

Cheruvanky ve ark.nın çalışmasında büyüme hormonu eksikliği olan ve büyüme 

hormonu ile tedavi edilen çocuklarda büyüme hormonu tedavisine ek olarak verilen oral 50 

mg/gün çinko desteğiyle yıllık büyüme hızında 5,1 cm’den 7,3 cm’e şeklinde artış olduğu 

bildirilmiştir. Bu çalışmada ayrıca çinkonun büyüme hormonunun anabolizan etkilerine aracılık 

ettiği de vurgulanmıştır (91). Şıklar ve ark. tarafından yapılan çalışmada çocukların  

%45,9’unda  büyüme hormonu eksikliğine eşlik eden çinko eksikliğinin olduğu ve bu çocuklara 

büyüme hormonu tedavisinin yanında çinko desteği de verilmesi gerektiği belirtilmiştir (92). 
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Bağışıklık sistemi üzerine etkileri: Çinko, immün mediyatörlerin aktivitesi için gerekli 

bir eser elementtir. Özellikle büyüme gelişme ve enfeksiyon dönemlerinde hızlı çoğalan immün 

sistem hücreleri için oldukça önemlidir. Çinko T lenfositler üzerinde etkilidir, T-B lenfosit 

etkileşiminde rolü olan sinyal proteinlerinin yapısında mevcuttur. 

Çinko eksikliğinde dolaşımdaki T ve B lenfosit sayısı azalır, Th1/Th2 hücreleri arasında 

denge bozulur, CD4/CD8 hücre oranı azalır, nötrofil, monosit ve makrofajın fagositik 

fonksiyonları olumsuz etkilenir, DNA ve RNA sentezi baskılanır ve B hücre fonksiyonları 

etkilenir (93). 

Çinko organizmayı serbest radikal oluşumu ve oksidatif stresten korur. Çinko 

eksikliğinde oksidatif stres ve IL-1, IL-6, TNF alfa gibi proinflamatuvar sitokinler artar 

lenfositleri etkileyen sitokin düzeylerinde azalma görülür. Kronik çinko eksikliğinde görülen 

kemik iliğinde B hücre, dalak ve lenf nodlarında ise T hücre eksikliği gibi bulguların görüldüğü 

çeşitli çalışmalarda bildirilmiştir (94, 95). 

 

Çinko Eksikliği 

Çinko yetersizliğinin en önemli nedeni nutrisyoneldir. Özellikle gelişmekte olan 

ülkelerde çinko eksikliği sık görülen bir sağlık problemidir. Çinko açısından zengin hayvansal 

kaynaklı gıdaların yeterli miktarda tüketilmemesi, fitat bakımından zengin tahılların yüksek 

miktarda tüketilmesi çinko eksikliğine yol açmaktadır.  

 

Çinko eksikliğine neden olan durumlar aşağıdaki gibi özetlenebilir (96, 97): 

a) Diyetle alım azlığı veya biyoyararlanımın azalması: Protein enerji malnütrisyonu, 

vejeteryan beslenme, metabolik hastalık, düşük sosyoekonomik düzey 

b) Malabsorbsiyon ve sindirim bozukluğu: akrodermatitis enteropatika, çölyak 

hastalığı, enflamatuvar barsak hastalığı, ekzokrin pankreas yetersizliği, biliyer obstrüksiyon, 

kısa barsak sendromu, aklorhidri. 

c) Vücuttan kaybın artması: Katabolik durumlar, açlık, yanık, eksfolyatif dermatit, 

protein kaybettiren enteropatiler, uzun süreli diüretik tedavi v.b. 

d) Artmış çinko gereksinimi: Hızlı doku yapımı, büyüme gelişme dönemi, gebelik, 

laktasyon, neoplastik hastalıklar, kemoterapi, radyoterapi, iyileşmekte olan anemi  

Yenidoğan bebekler, düşük doğum ağırlıklı bebekler, süt çocukluğu dönemi, 

adölesanlar, gebelik ve laktasyon dönemindeki kadınlar ve yaşlılar çinko eksikliği açısından 

risk grubundadırlar. Gebelik ve laktasyon dönemlerinde annenin diyetinde yetersiz çinko alımı, 

bebekte gelişme geriliğine ve konjenital malformasyonlara neden olabilmektedir (96, 97).  
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Çocukluk çağında ise büyüme ve gelişmenin hızlı olmasına bağlı olarak çinko 

ihtiyacındaki artış nedeniyle, bu dönemde çinko eksikliğine dikkat etmek gerekmektedir.  

 

Çinko Eksikliği Prevalansı 

Uluslararası çinko beslenme değerlendirme grubu (IZINCG)’nun yaptığı çalışmada 

ülkelerin gelişmişlik düzeylerine göre çinko eksikliğinin prevalansı %9,3-%33,1 olarak 

bildirilmektedir (97).  

Güneydoğu bölgesinde yapılan bir araştırmada kısa boylu çocuklarda saç çinko 

düzeylerinin çok düşük olduğu saptanmıştır. Bu çocukların beslenme alışkanlıklarına 

bakıldığında tahıl ağırlıklı, etten fakir beslendikleri görülmüştür (98). 

 

Çinko Eksikliğinde Klinik Bulgular 

Klinik bulguların şiddeti bakımından çinko eksikliği üç gruba ayrılır. Orta veya ağır 

derecede çinko eksikliği olan çocuklarda ciddi klinik tablolar görülebilirken, hafif çinko 

eksikliğinde bulgular genellikle belirgin değildir (99).  

Hafif derecede çinko eksikliği: En sık görülen formdur. Bu grup için özellikle okul 

öncesi dönemdeki çocuklar, adölesanlar, hamileler ve yaşlılar risk altındadır. Okul öncesi 

çocukların et ve balık ürünlerini yeteri kadar tüketmemesi nedeniyle günlük çinko alımının 

yeterli olmadığı görülmüştür. Hafif çinko eksikliğinde klinik bulgular siliktir. 

İmmün sistem disfonksiyonu, cilt bulguları, yara iyileşmesinde gecikme, nörolojik 

bulgular, duygudurum değişiklikleri, erkeklerde azalmış serum testosteron düzeyi ve 

oligospermi bildirilmiştir (100). 

Orta derecede çinko eksikliği: Kronik böbrek yetersizliği, orak hücreli anemi, 

malabsorbsiyon gibi hastalıklarda orta derecede çinko eksikliği görülmektedir. Büyüme 

gelişme geriliği, iştahsızlık, immün sistem bozuklukları, yara iyileşmesinde gecikme, nörolojik 

belirtiler, erkeklerde hipogonadizm, mental problemler başlıca klinik bulgularıdır. 

Ağır çinko eksikliği: Çinko eksikliğinin uzun süre devam etmesi halinde uyum 

mekanizmaları etkilenerek klinik bulgular gelişmektedir. Ağır çinko eksikliği özellikle uzun 

süre çinko içermeyen total parenteral beslenme, penisilamin tedavisi ve aşırı alkol tüketimi 

sonrası görülebilir. Ağır çinko eksikliği nedenlerinden biri de çinko metabolizmasındaki defekt 

sonucu gelişen akrodermatitis enteropatika hastalığıdır.  

           Ağır çinko eksikliğinde alopesi, kilo kaybı, ishal, tekrarlayan enfeksiyonlar, büllöz 

püstüler dermatit, yara iyileşmesinde gecikme, nörolojik problemler görülebilen klinik bulgular 

arasındadır. 
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Tanı  

Çinko düzeyi plazma, idrar, eritrosit içi ve dokuda ölçülmektedir: 

 

Plazma Çinko Düzeyi: En sık kullanılan yöntemdir; ancak vücut çinko düzeyini net 

olarak yansıtmamaktadır. Plazma çinko düzeyi erişkin bir insanda sirkadiyen diürnal ritme göre 

değişmekle birlikte 80–120 μg/dl’dir. Eksiklik olarak kabul edilen değerler 70 μg/dl altındaki 

değerlerdir (101). Plazma çinko düzeyi açlık ve tokluktan etkilenir. Yemeklerden sonra 

normalden düşük, kısa süreli açlık durumlarında ise normalden yüksek saptanır. Dolaşımdaki 

çinko seviyesi albümin düzeyi ile korelasyon gösterir (102). Albümin düzeyinin düşük olduğu 

malnütrisyon ve hipoalbüminemi gibi durumlarda plazma çinko düzeyi düşük saptanmaktadır. 

Plazma çinko düzeyi enfeksiyon, stres, fiziksel efor, hormonal değişiklikler gibi faktörlerden 

etkilenmektedir. Ekzojen steroidler dolaşımdaki çinko düzeyini azaltır, hemoliz plazma çinko 

düzeyini yükseltir (103).  

Eritrosit İçi Çinko Düzeyi: Eritrositlerdeki çinko miktarı, plazma çinko miktarının 

yaklaşık 10 katıdır (101). Eritrositler, çinko içeren karbonik anhidraz gibi enzimler yönünden 

zengindir. Vücuttaki çinkonun %0,1’i plazmada, bunun da %75-88’i eritrosit içinde 

bulunmaktadır (104). Eritrositlerin ortalama ömrü 120 gün olup; eritrosit içi çinko düzeyi akut 

değişikliklerden etkilenmez, bu nedenle uzun süreli çinko seviyesini göstermede faydalıdır 

(103). 

Çinko eksikliğinde invitro olarak eritrositlerin radyoaktif Zn65’i absorbe etmelerinin 

arttığı farelerle yapılan deneysel çalışmalarda kanıtlanmıştır (104). 

Saç Çinko Düzeyi: Saçtaki çinko düzeyi ile kandaki çinko seviyesi arasında ilişki 

zayıftır. Cinsiyet, iklim, tüketilen içme suyu içeriği, saç kirliliği, kullanılan şampuan, boya ve 

saçın uzama hızına göre saçta saptanan çinko miktarı değişebilmektedir (104).  

İdrarda Çinko Düzeyi: Çinko eksikliğinde idrarda çinko atılımı azalır. Açlık, artmış 

kas katabolizması, siroz, yüksek alkol alımı, viral hepatit, orak hücreli anemi, operasyon sonrası 

dönem ve total parenteral nütrisyon durumlarında idrarla çinko atılımı artar (101, 104). 

 

 

Çinko Düzeyi ile İlişkili Hormonlar ve Karaciğer Proteinleri 

Hormonlar: Testosteron, serbest T4, IGF–1 gibi hormonların düşük kan düzeyi ile 

diyetle düşük çinko alımı arasında ilişki saptanmıştır (105). Ancak günümüzde çinko 

eksikliğinin direkt hormon düzeyleri ile ilişkisini gösteren çalışmalar sınırlıdır. 
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Dolaşımdaki Karaciğer Proteinleri: Çinko eksikliği saptanan hastalarda retinol 

bağlayıcı protein, albümin ve prealbümin düzeylerinin düşük olduğunu gösteren çalışmalar 

vardır (105). Çinko eksikliğinde alkalen fosfataz aktivitesi de belirgin olarak azalır. 

 

Çinko Eksikliğinin Tedavisi 

Çinko sülfat, asetat, oksit ve glukonat olmak üzere çinkonun dört formu vardır. 

Glukonat, asetat ve sülfat formu çözünebilir. Yan etkisi en az olan çinko sülfat formudur ve en 

yaygın bu form kullanılır. Kapsül ve efervesan formlarının irritan etkileri azdır, iyi tolere edilir. 

Preparatlardaki elemental çinkoya göre tedavide verilecek çinko miktarı hesaplanmalıdır. 

Çinko sülfat'ın 100 mg'ında 23 mg, çinko glukonat'ın 100 mg'ında 13.4 mg, çinko asetat'ın 100 

mg'ında ise 30 mg elemental çinko bulunmaktadır. 

6 ay-1 yaş arası çocuklara 5mg/gün çinko takviyesi verilebilmektedir. Altı aydan küçük 

çocuklarda çinko desteğinin faydalı olduğuna dair yeterli çalışma bulunmamaktadır. Çinko 

kaybının olduğu durumlara bağlı oluşan çinko eksikliğinin tedavisinde 2 mg/kg, çinko kaybının 

olmadığı durumlarda gelişen çinko eksikliğinde 1 mg/kg çinko sülfatın 3-6 ay arasında 

kullanılması önerilmektedir (106).  

Çinko tedavisinde ciddi yan etki bildirilmemektedir. Ancak çinko toksisitesi durumunda 

iştahsızlık, bulantı, kusma, kolik tarzında karın ağrısı, ishal, letarji, kulak çınlaması ve gastrik 

erozyona bağlı kanama gibi çeşitli klinik bulgular görülebilir. 

Uzun süreli yüksek dozda çinko (75-300 mg/gün) alınması halinde sekonder bakır 

eksikliği gelişebilir ve mikrositik anemi ve nötropeni tablosu görülebilir (107). 

 

 

KAN SAYIMI PARAMETRELERİ 

 

TROMBOSİTLER 

Çekirdeksiz, ufak, oval ve/veya yuvarlak, diskoid şekilli, 2-4 μm çapında olan kan 

hücreleridir. Trombositler kemik iliğinde megakaryositlerden üretilir.  

Trombositlerin hemostaz, tromboz ve koagülasyonda çok önemli görevleri 

bulunmaktadır. Hemorajiyi önlemek için bir takım biyokimyasal ve moleküler aktivitelerde 

bulunur (108).  

Trombositlerin yarı ömrü 8-12 gündür. Çoğu dalakta olmak üzere doku makrofaj sistemi 

tarafından yıkıma uğrarlar. 
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Trombositler çekirdek ve DNA içermemelerine rağmen hücrenin tüm fonksiyonlarını 

yaparlar. Bu hücrelerin protein sentezi yapabilme kapasiteleri de azdır (109).  

Bütünlüğü bozulan ya da hasara uğrayan endotele trombositler yapışır. Trombosit 

membranındaki glikoproteinler (GP), von Willebrand faktör ve plazmadaki fibronektin bu 

olayda önemli görevler üstlenir. Adezyon, subendotelyal yapılara öncelikle kollajenin GP Ia-

IIa reseptörlerine bağlanması ve von Willebrand faktörün GP Ib reseptörlerine bağlanması 

sonucunda olur.  

GPIIb-IIIa reseptörleri, trombosit yüzeyinde bulunan integrin reseptör ailesine ait GP 

reseptörlerinden biridir. Agonist uyarılma sonrası bu reseptörlerin fibrinojene afinitesi artar. 

Trombosit agregasyonu GPIIb-IIIa’ya bağlı fibrinojen ile olur.  

Damar duvarına yapışan trombositler, prostoglandin I2 (PGI2) gibi endotelyal 

vazodilatatör faktörleri ve nitrik oksit gibi trombosit adezyonunu önleyen faktörleri uyarır 

(110). Adezyon olduğunda trombositler şişer ve yüzeyi düzensizleşir. Granüllerden 

proagregatuar faktörlerin (Tromboksan A2, ADP, seratonin, kalsiyum ve trombosit aktive edici 

faktör) sentez ve salınımları başlar ve böylece trombosit aktivasyonu ve agregasyonu artar 

(109).  

Çocuklarda enfeksiyon döneminde trombositoz sık görülmektedir (111). Enfeksiyonlar 

sırasında trombositler, lökositlere benzer etkiler gösterir. Mikroorganizmaları fagozoma benzer 

vakuolleri içine alarak parçalarlar (112). 

Enfeksiyon döneminde kemik iliği baskılanması sonucu trombositopeni oluşur (113). 

Yapılan bir araştırmada sepsiste oluşan trombositopeni ile mortalite oranları arasında ilişki 

saptanmıştır (114). 

 

ORTALAMA TROMBOSİT HACMİ (MPV) 

Trombositlerin fiziksel ve kimyasal birçok özelliği trombosit hacmine bağlıdır. Büyük 

trombositlerin adezyon ve agregasyonlara yatkınlığı daha fazladır ve hemostazda da daha 

etkindirler. Trombopoez arttığında, dolaşımda genç trombositlerin artmasına bağlı olarak 

MPV’de de artış görülür.   

Kronik obstrüktif akciğer hastalıkları (KOAH), sepsis, malignite, myokard infaktüsü 

gibi bazı hastalıklarda MPV’nin klinik yararı üzerine araştırmalar yapılmaktadır (115).  

MPV ölçümü antikoagulan olarak sodyum sitrat kullanılarak yapılmaktadır (116). 

Trombositlerin şekli ve yapısı antikoagülan maddeye ve ortamın ısısına bağlı olarak değişiklik 

gösterir. Normal değeri 4.5-8.5 fl (ortalama 6.5 fl) (fl:femtolitre)’dir (117). 
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MPV, periferde trombosit yıkımının arttığı durumda artar, trombosit üretimi 

bozulduğunda azalır.  

Trombositler birçok immün ve enflamatuvar süreçte görev alır. Aktive trombositler 

astım, atopik egzama gibi alerjik hastalıkların patogenezinde de rol oynar. Trombositler aktive 

olduklarında çeşitli enflamatuvar moleküller salgılayarak immün yanıt ve enflamasyona 

katkıda bulunurlar (118). 

Trombositopeni olmadan artmış MPV, kronik myeloid lösemi ve heterozigot talasemide 

görülmektedir. Megaloblastik anemide ise küçük trombositler ve artmış heterojenite görülür.  

Trombosit hacim ve yapısal özellikleri hastalıkların ayırıcı tanısında kullanılabilir. 

MPV, trombositopeninin üretim azlığından mı yıkım fazlalığından mı olduğunu ayırt etmede 

klinisyene yol gösterir. İmmün 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 hastalıklarda 

MPV artışı görülür (119). 

Aplastik anemi ve lösemi gibi trombosit üretiminin bozulduğu durumlarda MPV azalır. 

Hipersplenizm, kistik fibrozis, kronik böbrek yetmezliğinde ve üremik kanama diatezinde de 

MPV azalır (120, 121). 

Sepsiste koagülasyon ve trombosit aktivasyonu ve/veya hiperagregasyonu görülür. Bu 

mekanizma, sepsiste meydana gelen multipl organ yetmezliğinde major rol oynar. 

Sepsisin şiddeti ile trombositopeni arasında yakın ilişki olduğunu gösteren çalışmalar 

mevcuttur, ancak bu ilişkinin mekanizması tam olarak netleşmemiştir (122, 123).  

Van der Lelie ve arkadaşlarının yaptıkları bir çalışmada, sepsisli hastalarda MPV’yi 

trombosit sayısından bağımsız olarak, lokalize enfeksiyonu olan hastalara göre daha yüksek 

olarak saptamıştır. MPV değerinin artması, invaziv bir enfeksiyonun veya antibiyotik 

tedavisine yanıtsız olan bir enfeksiyonun habercisi olabileceği belirtilmiştir (124).  

Dastugue ve arkadaşlarının retrospektif olarak yaptıkları bir çalışmada da, septik şoklu 

vakalarda MPV’de artış olduğu bildirilmiştir (125). 

 

LÖKOSİTLER 

Vücudu enfeksiyonlara karşı korur. Normal değeri 4.000-10.000/mm³’dür. Kemik 

iliğinde üretilir. Dalak, lenf sistemi ve diğer dokularda da görülebilir. 

Granülositler ve lenfositler immün sistemde rol oynarlar. Granülosit terimi nötrofil, 

eozinofil, bazofil, mast hücreleri, dendritik hücreler, monosit-makrofajlar ve fagositleri 
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içermektedir. Lenfosit alt grubunda ise doğal öldürücü hücreler ile “T” ve “B” lenfositleri 

vardır. Granülositler vücuda giren bakteri ve virüs gibi patojenleri tanır, bunları hücre içine 

alarak ya da temas yoluyla etkisiz hale getirir. Granülositler, doğum itibariyle aktif olarak 

görevlerini yapar ve doğal bağışıklık sistemi içerisinde yer alır. Lenfositlerin ise aktif olarak 

görevlerini yapabilmesi için öncelikle hedef patojeni tanıması ve bu hedefe yönelik özelleşmiş 

bazı molekülleri sentezlemesi gerekir. Lenfositler edinsel bağışıklık sistemi içerisinde yer 

alırlar. 

Doğal immün sistem vücut savunmasında önemli role sahiptir. Patojen mikroorganizma 

vücuda girdiğinde, öncelikle doğal immün sistem ile karşılaşır. Bu sırada enfekte olmuş 

hücrelerden eikozanoidler ile bazı sitokinler salgılanır ve enflamasyon yanıtı oluşur. Ateş, 

kızarıklık, ağrı ve şişlik enflamasyonun dört temel belirtisidir. Damarlardaki genişleme ve 

sitokinlerden salınan lökotrienlerin etkisi ile, nötrofiller hasar görmüş bölgeye yönelirler. 

Kandaki lökositlerin hemen hemen %50-60’ını nötrofiller oluşturur. Nötrofiller kemik iliğinde 

üretilir ve sonra kan dolaşımına geçer. Yarı ömürleri bir gün kadar kısadır. 

Viral enfeksiyonlarda genellikle kandaki nötrofil sayısı artmaz. Sistemik enfeksiyon 

varlığında kandaki nötrofil sayısı artar (126). Enflamasyonda ilk görev alan hücrelerdir. 

Antimikrobiyal aktiviteye sahiptir ve hücrelerden kemokin ve sitokin sentezini sağlayarak 

hedef hücrelere kemotaktik özellik katmaktadır (127). 

Lenfositler kazanılmış immün yanıtın hücreleridir. Kemik iliğinde üretilen lenfositler 

olgunlaştıktan sonra fonksiyon kazanırlar. B lenfositler lenfoid dokuda, T lenfositler ise timusta 

olgunlaşırlar. Sonrasında kan dolaşımına geçen lenfositlerin bir kısmı lenf nodları ve dalak gibi 

sekonder lenfoid organlarda görev alır. Lenfositlerin yarı ömrü nötrofillere göre daha uzundur 

(128). Lenfositlerin sitokin salınımlarına ve yüzey reseptörlerine göre farklı alt tipleri vardır. B 

lenfosit gelişimi ve matürasyonu antijenden bağımsız olarak primer lenfoid organ olan kemik 

iliğinde gerçekleşir. Olgunlaşmış B lenfositler antijeni tanır fakat antikor sekresyonu 

yapabilmeleri için önce aktive olmaları gerekir. Hücresel immünitenin temel taşı olan T 

lenfositler ise kemik iliğinden köken alır ve timusta olgunlaşmaktadır (129). 

Monositler T lenfositlerini çoğalmaları için uyarır. Kandan dokulara geçen monositler, 

burada enzim miktarlarını arttırarak makrofaj halini alırlar ve fagositoz yapabilme özelliği 

kazanırlar. 
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NÖTROFİL LENFOSİT ORANI (NLO) 

Enfeksiyöz veya non enfeksiyöz etkenlerle enflamasyon oluşabilir. Lökositlerin 

aktivasyonu ile salınan mediatörler enflamasyonun temel etkenleridir (130). Kandaki 

lökositlerin etkene verdikleri yanıt nötrofil sayısında artışa ve lenfosit sayısında düşüşe neden 

olur ve bu iki alt grubun birbirine matematiksel oranı ile NLO hesaplanır. Hesaplanan bu oran 

bir enflamasyon belirtecidir (131). Enflamasyon esnasında kandaki lökositlerin oranlarında 

farklılıklar görülebilir. Nötrofiliye relatif lenfopeni eşlik edebilir. APACHE 2 (Acute 

Physiology and Chronic Health Evaluation II) ve SOFA (Sepsis related Organ Failure 

Assessment) gibi sepsis skorları değerlendirildiğinde bu oran hastalığın şiddeti ve prognozuyla 

ilişkili bulunmuştur.  

KOAH’ta hava yolu enflamasyonundaki artış, atak sıklığı üzerinde önemli role sahiptir. 

Yapılan bir çalışmada FEV1/FVC değeri ile nötrofil ve nötrofil/lenfosit oranı arasında anlamlı 

negatif korelasyon olduğu görülmüştür. C-reaktif protein (CRP), lökosit, nötrofil, 

sedimentasyon değerleri ve nötrofil/lenfosit oranı gibi parametrelerin, KOAH akut atakta atağın 

şiddetini ile ilişkili saptanmıştır. Bu belirteçler aynı zamanda solunum fonksiyon parametreleri 

ile korelasyon gösterip, atağın ve tedaviye yanıtın takibinde ve mortalitenin 

değerlendirilmesinde de kullanılabileceği belirtilmiştir (132). 

Akut miyokard infarktüsü patogenezinde enflamasyon rol oynamaktadır. Gazi ve 

arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada NLO ve koroner kalp hastalığı, akut koroner sendrom ve 

ölüm oranları arasında anlamlı bir ilişki saptandığı rapor edilmiştir (133). 

Preoperatif bakılan NLO’nun apandisit tanısı için, düşük maliyetli, kolay bakılabilen 

değerli bir parametre olduğunu savunan çalışmalar bulunmaktadır.  

Yeşil ve arkadaşlarının yapmış olduğu bir çalışmada, kronik hepatit B hastalarının 

değerlendirilmesinde, hastalığın evresi ve histopatolojik olarak karaciğerin durumu hakkında 

bir öngörüde bulunmak için nötrofil lenfosit oranının yararlı olabileceği belirtilmiştir (134).  

Lökositlerin enflamasyona karşı oluşturdukları cevap ile nötrofil sayısında artış ve buna 

eşlik eden lenfosit sayısındaki rölatif düşüş bu çalışmaların özünü oluşturmaktadır. 

 

 

TROMBOSİT LENFOSİT ORANI (PLR) 

Trombositler enflamasyonda rol oynarlar. Nötrofil, granülosit ve monosit gibi 

trombositler de antimikrobiyal aktivite göstermektedirler. Kemokinlere etki ederler ve T 

lenfositleri aktifleştirirler (135).  
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Enflamatuvar barsak hastalığının patogenezinde trombositlerin rol oynadığı 

bilinmektedir. Trombosit sayısındaki artış, hastalığın aktivitesi ve sistemik tromboembolizme 

eğilimin artması ile ilişkili bulunmuştur (136).  

Azab ve ark.nın non-ST elevasyon miyokard enfarktüslü hastalarda yaptıkları çalışmada 

PLR değerinin yüksek olmasının mortaliteyi arttırdığı belirtilmiştir (137). 

Son dönem böbrek yetmezliği olan hastalarda enflamasyon belirteci olarak PLR 

değerinin NLR değerinden daha üstün olduğu ve PLR değerinin enflamasyonda değerli bir 

parametre olduğu vurgulanmıştır (138). 

Sonuç olarak trombosit lenfosit oranı; yeni, ucuz, kolay ulaşılabilen değerli bir 

enflamasyon göstergesi olarak kullanılabilmektedir. 

 

 

ERİTROSİT DAĞILIM GENİŞLİĞİ (RDW) 

Eritrosit dağılım genişliği (RDW) hematolojik testlerde ölçülebilen kırmızı kan hücresi 

(eritrosit) indeksidir ve kandaki eritrositlerin büyüklüklerinin dağılımını ve heterojenitesini 

gösterir (139). Eritrositler tek bir hücre tipindeyse RDW küçük, hücre büyüklüklerinin aralığı 

genişse RDW yüksek olarak ölçülür. RDW’nin normal aralığı %11,5-%14,5 arasındadır (140). 

Eritrosit dağılım genişliğini etkileyen faktörler yaş, cinsiyet, ırk ve laboratuvar cihazlarının tipi 

olarak sayılabilir. Özellikle RDW artışı klinik olarak anlamlıdır ve anemilerin tanımlanmasında 

kullanılmaktadır (139). RDW değerindeki artış hemoliz ve eritrositlerin yapım bozukluklarının 

olduğu hastalıkları akla getirmektedir. Demir, B12 vitamini, folik asit eksikliğine bağlı oluşan  

anemilerde ve şiddetli kan kaybı, orak hücre anemisi gibi hemoglobinopatiler, hemolitik 

anemiler gibi immatür eritrositlerin dolaşıma salınmasına neden olan durumlarda RDW 

değerinde artış görülür. Ayrıca bu parametrenin romatoid artrit ve enflamatuvar barsak 

hastalığı, kardiyovasküler morbidite ve mortalite artışı, kronik ve aktif inflamasyon artışı gibi 

durumlarda da yükseldiği belirtilmiştir (141). Yapılan çalışmalarda RDW değerinin 

enflamasyonda sedimentasyon ve CRP ile birlikte artış gösterdiği saptanmıştır (142). 

Sepsiste RDW’yi değerlendiren az sayıda pediatrik çalışma olmakla birlikte, ciddi 

sepsis ve septik şoku olan hastalarda saptanan RDW yüksekliğinin morbidite ve mortaliteyi 

arttırdığı bilinmektedir.  (143).  
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TROMBOSİT DAĞILIM GENİŞLİĞİ (PDW) 

Trombosit dağılım genişliği (PDW), trombosit aktivasyonuna bağlı olarak trombosit 

çapları arasındaki farklılığı göstermektedir (144). Trombositlerde şişme, bozulma ve 

immatürite ile trombosit hacminde meydana gelen değişiklikler sonucu PDW’de artış görülür 

(145). PDW’deki artış enflamasyonda kemik iliğinin uyarılması sonucu dolaşımda immatür 

trombositlerin artması ile ilişkilidir. Akarsu ve ark. tarafından yapılan bir çalışmada sepsis tanılı 

yenidoğanlarda PDW ile mortalite arasında anlamlı bir ilişki saptanmış ve PDW’nin sepsiste 

klinik gidiş hakkında bilgi verebileceği belirtilmiştir (146).  
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GEREÇ VE YÖNTEMLER 

 Bu çalışma Tekirdağ Namık Kemal Üniversitesi Sağlık Uygulama ve Araştırma 

Hastanesi Çocuk Alerji ve İmmünoloji Polikliniğinde Atopik Dermatit tanısı ile izlenen, aktif 

enfeksiyon öyküsü ve  kronik başka hastalık öyküsü olmayan (diyabet, konjenital kalp hastalığı 

v.b), fizik muayene bulguları ile birlikte değerlendirilmiş 9 ay-18 yaş arası 72 olgu hasta grubu 

olarak alındı. Hastalara atopik dermait tanısı Hanifin-Rajka kriterlerine göre kondu. Egzama 

öyküsü ve/veya yakınması bulunmayan, akut ya da kronik bir hastalığı ve büyüme gelişme 

geriliği bulunmayan, rutin izlem amacıyla tam kan sayımı bakılmış, benzer yaş dağılımlı Çocuk 

Sağlığı ve Hastalıkları Poliklinik takipli 42 olgu da kontrol grubu olarak alındı. Çalışma için 

ilgili etik kuruldan onay alındı. Tüm hastalara ve ebeveynlere çalışma konusunda bilgi verilerek 

onamları alındı. 

 Atopik dermatit tanılı olguların yaş, cinsiyet, vücut ağırlığı (VA) ve boyları, ailede atopi 

öyküsü, eşlik eden alerjik hastalık varlığı, yenidoğan dönemine ait özellikler (doğum şekli, 

doğum haftası v.b)  gibi bulguları ile; besin duyarlılığı varlığı, pasif sigara maruziyeti , çevresel 

tetikleyiciler, formula mama kullanımı ve anne sütü alma süresi hasta dosyalarından kaydedildi. 

Hastaların fizik muayenesi yapılarak bulguları kaydedildi; atopik dermatit şiddet indeksleri 

(SCORAD) hesaplandı. Atopik dermatitli hastalarda rutin olarak bakılan Total IgE, tam kan 

sayımı parametreleri (MPV, PDW, MCV, PLT, WBC, RDW, NLR, eozinofil sayısı), besinler 

ile cilt delme testi (deri prik testi (DPT)) ve besin spesifik IgE testleri (sIgE) testleri ile birlikte 

Fe, ferritin, TDBK düzeyi, diğer immünglobulin düzeyleri (Ig G, IgA, IgM), D vitamini 

düzeyleri bakılan  hastaların testleri hasta dosyalarından kaydedildi. Eritrosit içi çinko düzeyi 

ise AD tanısı ile izlenen hastalar (n=72) ile benzer yaş ve cinsiyette çocuk sağlığı ve hastalıkları 

polikliniğinde izlenen hastalarda (n=42) izlem sırasında çalışma kapsamında bakıldı.  
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 Laboratuvar parametrelerinin değerlendirilmesi: 

       Deri prik testi; taze gıda (inek sütü ve yumurta) ve ticari ekstraktlar (ALK-Abello A/S, 

standart prik testi, inek sütü, yumurta, kuruyemişler ve buğday solüsyonları) ile yapıldı. Deri 

prik testinde histamin (10 ng/ml) pozitif kontrol, %0,9 NaCl ise negatif kontrol olarak 

kullanıldı. Negatif kontrole göre 3 mm duyarlılık olması alerjen duyarlılık olarak kabul edildi.  

            Total IgE ve alerjen (inek sütü, yumurta sarısı, yumurta beyazı, kuruyemiş) 

spesifik IgE ölçümü: 

            Total serum IgE, inek sütü spesifik IgE (sIgE), yumurta sIgE, kuruyemiş sIgE ölçümleri 

ELISA yöntemi ile yapıldı. Spesifik IgE için 0.35 IU/ml’den yüksek değerler pozitif kabul 

edildi. 

 Hastalara deri prik testi, sistemik antihistaminiklerin kullanılmadığı, astım veya egzama 

alevlenmelerinin olmadığı bir dönemde yapıldı. Deri prik testi her bir antijen arası 2 cm olacak 

şekilde damlatılarak ön kolun volar yüzüne yapıldı. Lanset ile cilt delme sonrası, 15 dakika 

bekleme süresinin ardından oluşan endurasyon çapları ölçüldü. Sonuçlar hasta dosyalarına 

kaydedildi. 

 

Tablo 4: Deri prik testinde kullanılan besin antijenleri 

İnek sütü  Fındık  

Keçi sütü Ceviz 

Yumurta akı Susam  

Yumurta sarısı Kakao  

Badem   

Yer fıstığı  

 

 

Atopik dermatit tanılı 72 hastanın vücut ağırlığı (VA), boyları, tam kan sayımı 

parametreleri (MPV, PDW, MCV, PLT, WBC, RDW, NLR, eozinofil sayısı), total IgE, Fe, 

ferritin, TDBK düzeyi, diğer immünglobulin değerleri (IgG, IgA, IgM) ve D vitamini düzeyi 

hasta dosyalarından kaydedildi. Hastaların laboratuvar sonuçları yaş aralıklarına göre 

değerlendirildi. Tablo 5 ve 6’da bu parametrelerin yaşa göre referans değerleri gösterilmektedir. 
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Tablo 5: Yaşa göre normal immünglobulin değerleri (147) 

IgA (mg/dl) IgG (mg/dl) IgM (mg/dl) IgE (U/ml) 

Kordon: 1.4-3.6 

1-3 ay: 1.3-5.3 

4-6 ay: 4.4-84 

7 ay-1 yaş: 11-106 

2-5 yaş: 14-159 

6-10 yaş: 33-236 

Kordon: 636-1606 

1 ay: 251-906 

2-4 ay: 176-601 

5-12 ay: 172-1069 

1-5 yaş: 345-1236 

6-10 yaş: 608-1572 

Kordon: 6.3-25 

1-4 ay: 17-105 

5-9 ay: 33-126 

10 ay-1 yaş: 41-173 

2-8 yaş: 43-207 

9-10 yaş: 52-242 

0-30 gün: 0-1,5 

30 gün-1 yaş:0-15 

1-5 yaş: 0-60 

5-9 yaş: 0-90 

9-15 yaş: 0-200 

  

 

 

Tablo 6: Yaşa göre normal Fe, ferritin, TDBK değerleri (147,148) 

Fe (g/dl) TDBK (g/dl) Ferritin (g/L) 

Yenidoğan: 100-250 

Süt çocuğu: 40-100 

Çocuk: 50-120 

Zehirlenme: 280-2550 

Ağır zehirlenme: >1800 

 

Süt çocuğu: 100-400 

Çocuk: 250-400 

0-6 hafta: 0-400  

7 hafta-1 yaş: 10-95 

1-9 yaş: 10-60 

10-18 yaş: Erkek: 10-300 

                  Kadın: 10-70 

 

Eşlik eden kronik hastalık öyküsü (diyabet, konjenital kalp hastalığı v.b) olan olgular 

ile akut enfeksiyonu olan, büyüme gelişme geriliği olan olgular çalışma dışı bırakıldı. 

Atopik dermatitin şiddeti değerlendirilirken SCORAD (Severity Scoring of Atopic 

Dermatitis İndex) skorlaması kullanıldı. Değerlendirmede nesnel (A ve B verileri) ve öznel (C 

verileri) veriler birlikte değerlendirildi; SCORAD skoru <25 ise hafif; ≥25 ve ≤50 ise orta; >50 

ise ağır şiddette atopik dermatit olarak kaydedildi (149). 

Sağlıklı kontrol grubu olarak çocuk sağlığı ve hastalıkları polikliniğinde herhangi bir 

alerjik yakınması olmayan, kronik hastalık öyküsü ve büyüme gelişme geriliği olmayan, aktif 

enfeksiyon yakınması ve bulgusu olmayan, rutin izlem amacıyla tam kan sayımı bakılmış olan 

benzer yaş ve cinsiyette olan çocuklar çalışmaya alındı.  

Çinko alım öyküsü olan, sistemik antienflamatuar ilaç alım öyküsü ve sistemik steroid 

kullanım öyküsü olan hastalar ile antibiyotik kullanım öyküsü olan hastalar çalışmaya alınmadı. 

Eritrosit içi çinko ölçümü için, sabah saat 08.00-10.00 arasında alınan hasta örnekleri 

(EDTA’lı tam kan) 2200 rpm’de santrifüj edildi ve plazması ayrıldı. Altta kalan eritrositli faza 



 39 

%0,9 NaCl çözeltisi eklendi, elle karıştırılması sağlandı ve 2200 rpm’de santrifüj edildi. Üst 

fazın atılmasının ardından yıkama işlemi bir kez daha tekrar edildi. Eritrosit fazı ependorfa 

aktarıldı ve yıkama işlemi tekrar edildi, üst faz atıldı. Hasta örneği (eritrosit) ve kontrol örneği 

1 mL olacak şekilde dilue edildi. Her örnek çift olarak hazırlandı ve kısa karıştırıldı. Atomik 

Absorpsiyon Spectrometresinde (Perkin Elmer AAS Flame pinAACLE 900F) okutuldu. Her 

çalışmada kalibrasyon standartları ve kontrolün absorbansları kayıt altına alındı. Elde edilen 

veriler elektronik sisteme geçildi, niceliksel değer g/dL cinsinden elde edildi. Referans aralığı 

700-1100 g/dL olarak kabul edildi.  

Çalışma için önce 28.05.2020 tarihli etik kurul onayı alındı. Çalışma araştırmacılar 

tarafından desteklendi. 

İstatistiksel Analiz 

İstatistiksel analizler SPSS (IBM SPSS Statistics 24) adlı paket program kullanılarak 

yapılmıştır. Bulguların yorumlanmasında frekans tabloları ve tanımlayıcı istatistikler 

kullanılmıştır. 

Normal dağılıma uygun olan ölçüm değerleri için parametrik yöntemler kullanılmıştır. 

Parametrik yöntemlere uygun şekilde, üç veya daha fazla bağımsız grubun ölçüm değerleriyle 

karşılaştırılmasında “ANOVA” test (F-tablo değeri) yöntemi kullanılmıştır. Üç veya daha fazla 

grup için anlamlı fark çıkan değişkenlerin ikili karşılaştırmaları için varyansların homojenliği 

dikkate alınarak Tukey testi uygulanmıştır. 

Normal dağılıma uygun olmayan ölçüm değerleri için parametrik olmayan yöntemler 

kullanılmıştır. Parametrik olmayan yöntemlere uygun şekilde, iki bağımsız grubun ölçüm 

değerleriyle karşılaştırılmasında “Mann-Whitney U” test (Z-tablo değeri), bağımsız üç veya 

daha fazla grubun ölçüm değerleriyle karşılaştırılmasında “Kruskal-Wallis H” test (χ2-tablo 

değeri) yöntemi kullanılmıştır. Üç veya daha fazla grup için anlamlı fark çıkan değişkenlerin 

ikili karşılaştırmaları için Bonferroni düzeltmesi uygulanmıştır. 

Normal dağılıma sahip olmayan iki nicel verinin ilişkisinin incelenmesinde “Spearman” 

korelasyon katsayısı kullanılmıştır. 
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BULGULAR  

 Çalışmaya Tekirdağ Namık Kemal Üniversitesi Sağlık Uygulama ve Araştırma 

Hastanesi Çocuk Alerji ve İmmünoloji Polikliniğinde Atopik Dermatit tanısı ile izlenen, akut 

ve kronik başka hastalık öyküsü olmayan fizik muayene bulguları ile birlikte değerlendirilen 

yaşları 9 ay ile 68 ay arasında (ortalama 20,0±12 ay) değişen 72 olgu hasta grubu olarak alındı. 

Egzama öyküsü ve/veya yakınması bulunmayan, akut ya da kronik bir hastalığı ve büyüme 

gelişme geriliği bulunmayan 9 ay ile 82 ay arasında (ortalama 18.8 ± 16 ay) değişen Çocuk 

Sağlığı ve Hastalıkları Poliklinik takipli 42 olgu da kontrol grubu olarak alındı. AD’li hasta 

grubu ile kontrol grubu arasında yaş dağılımı açısından fark saptanmadı (p= 0,68).  

            AD’li hastaların 43 (%59,7)’ü erkek, 29 (%40,3)’u kız cinsiyetindeydi. Kontrol 

grubunun 24 (%57,1)’ü erkek, 18 (%42,9)’i kızdı. Kontrol grubundaki hastalar ile AD’li hasta 

grubu arasında cinsiyet dağılımı açısından fark yoktu (p=0,84).  

           Her iki gruptaki hastaların büyüme gelişme geriliği yoktu; boy ve tartısı yaşa göre 

normal persantilde idi. 

           Hasta grubunun ağırlık ortalaması 11.78±3.93 kg iken, kontrol grubunun 12.10±4.68 kg 

olup iki grup arasında ağırlık açısından fark yoktu (p=0,72).  
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Tablo 7: Demografik verilere göre grupların karşılaştırılması  

Değişkenler Kontrol grubu 

(n=42) 

AD’li hasta grubu 

(n=72) 

p 

Yaş                             

(Mean  SS) 

20,0±12 18,8 ± 16 0,68 

Cinsiyet (%) 

Kız 

Erkek 

 

18 (%42,9) 

24 (%57,1) 

 

29 (%40,3) 

43 (%59,7) 

 

0,84 

 

 

 

 

 Şekil 1. Cinsiyete göre grupların karşılaştırılması 
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Tablo 8: AD’li hastalarda alerjik rinit, alerjik proktokolit, astım, reflü, ailede atopik   

dermatit, ailede astım, ailede alerjik rinit, ailede besin alerjisi görülme sıklığı 

 

Değişkenler 

 

n 

 

% 

Alerjik rinit 13 18 

Alerjik proktokolit 4 5 

Astım 8 11 

Gastroözofageal reflü  16 22 

Ailede atopik dermatit 17 23 

Ailede astım 9 12 

Ailede alerjik rinit 10 13 

Ailede besin alerjisi 5 6 

 

AD’li hastalarda eşlik eden diğer hastalıklar sıklıkla gastroözofageal reflü (n=16, %22) 

ve alerjik rinit (n=13, %18) olmak üzere; astım (n=8, %11), alerjik proktokolit (n=4, %5) idi.  

Çalışmaya katılan AD tanılı hastaların %40 (n=29)’ında ailede atopi öyküsü mevcuttu. Aile 

öyküsünde en sık atopik dermatit (n=17, %23) olmak üzere, alerjik rinit (n=10, %13), astım 

(n=9, %12) mevcuttu (Tablo 8). 
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Şekil 2. Atopik dermatitli hastalarda hastalığa eşlik eden ek bulgular  

Atopik dermatit tanılı hastalarda, hastalığa en sık eşlik eden diğer bulguların; 

huzursuzluk (n=21, %30), kilo alamama (n=15,%20), diaper dermatit (n=15,%20), gece 

öksürüğü (n=11, %15), kusma (n=7, %10) ve ishal (n=4, %5) olduğu görüldü. 

Atopik dermatitli hasta grubunda 23 (%32) vakada pasif sigara maruziyeti vardı. 

Hastalarda banyo sıklığı sorgulandığında 28 (%39) vakanın hergün, 27 (%37,5) vakanın 

günaşırı, 16 (%22,2) vakanın haftada iki, 1 (%1,4) vakanın da haftada bir banyo yaptığı 

öğrenildi. 19 (%26) vakada giysilerde yünlü ürün tercihi mevcuttu ancak hastalık şiddeti ile 

yünlü ürün kullanımı arasında istatiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p=0.84).  

Hasta grubunda yenidoğan dönemine ait özellikler sorgulandı. 37. gebelik haftasından 

önce doğan bebekler preterm, 37-42. gebelik haftasında doğan bebekler term, 42. gebelik 

haftasından sonra doğan bebekler postterm olarak sınıflandırıldı. Buna göre 60 (%83,3) olgu 

term, 12 (%16,6) olgu preterm doğum öyküsüne sahipti. Hasta grubunda postterm doğum 

öyküsü olan olgu yoktu. Doğum haftasıyla hastalık şiddeti arasında istatiksel olarak anlamlı 

fark bulunmadı (p=0.17). Gestasyon haftasına göre 10. persentilin altında doğan yenidoğanlar 

SGA (Small for Gestational Age), gestasyon haftasına göre 90. persentilin üzerinde doğan 

yenidoğanlar LGA (Large for Gestational Age), gestasyon haftasına göre 10-90 persentil 

arasında doğan yenidoğanlar AGA (Appropriate for Gestational Age) olarak değerlendirildi. 

Buna göre 63 (%87,5) vaka AGA, 8 (%11,1) vaka SGA, 1 (%1,3) vaka LGA olduğu görüldü. 

Doğum tartıları ile hastalık şiddeti arasında istatiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p=0.97).  
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            Atopik dermatit tanılı hasta grubunda SCORAD puanına göre orta şiddetli AD’si 

bulunan 44 (%61) olgu, ağır şiddetli AD’si bulunan 28 (%39) olgu vardı (Şekil 3). 

 

Şekil 3. Atopik dermatitli hasta grupta SCORAD şiddeti dağılımı 

                

 

 

Şekil 4. Atopik dermatitli hastaların kullandıkları tedaviler 

 

AD’li hastaların (n=72)  akut alevlenme dönemlerinde aldıkları tedaviler incelendiğinde 

çeşitli tedavi dağılımları olduğu görülmüştür. Tüm hastalar nemlendirici tedavi almaktaydı, 

yalnız nemlendirici tedavi kullanımı n=14, %20’idi. Antipüriritik tedavide oral antihistaminik 

kullanımı n=23, %31’idi. Atopik dermatitli hastaların öyküsünde akut alevlenme döneminde 

topikal steroid kullanımı öyküsü hastaların n=38, %52; akut alevlenmelerde topikal kalsinörin 

inhibitörü ilaç kullanım öyküsü n=17, %23 idi (Şekil 4).  
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Düzenli tedavi sonrası 62 hastada uygun tedavi yanıtının olduğu görüldü. 10 olguda ise 

sık akut alevlenme olduğu bildirildi (Şekil 5). 

 

 

Şekil 5. Atopik dermatitli hastalarda tedavi yanıtı dağılımı 

 

 

Tablo 9: AD’li hastaların deri prik testi ve spesifik IgE ile besin duyarlılığı sonuçlarının 

dağılımı  

 

 

DEĞİŞKENLER 

 

 

n 

 

 

% 

Deri testi pozitifliği   

İnek sütü  11 15 

Yumurta akı 30 41 

Yumurta sarısı 12 16 

Fındık 9 12,5 

Yer fıstığı 6 8,3 

Spesifik IgE pozitifliği   

İnek sütü 12 16 

Yumurta beyazı  42 58 

Yumurta sarısı  31 43 

Yer fıstığı  8 11 

Fındık  16 22 

Buğday  4 5 
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Atopik dermatit tanılı hastaların deri testleri sonuçlarına göre 53 (%73) hastada deri 

testinde besin duyarlılığı tespit edildi. Besin duyarlılığı yumurta beyazı (n=30, %41) en sık 

olmak üzere, yumurta sarısı (n=12, %16) inek sütü (n=11, %15), fındık (n=9, %12,5), yer 

fısıtığı (n=6, %8,3) ile pozitifti (Tablo 9).  

Atopik dermatit tanılı 46 (%63,8) hastada besin spesifik IgE pozitifliği saptandı. 

Hastaların %58’inde (n=42) yumurta beyazı, %43’ünde (n=31) yumurta sarısı, %16’sında 

(n=12) inek sütü, %11’inde (n=8) yer fıstığı, %22’sinde (n=16) fındık, %5’inde (n=4) buğday 

spesifik IgE pozitifliği tespit edildi (Tablo 9). 

           

            Atopik dermatit tanılı hasta grubu ile sağlıklı kontrol grubu arasında WBC, PLT, PDW, 

MCV, MPV, RDW ve NLR değerleri karşılaştırıldığında iki grup arasında istatistiksel açıdan 

fark yoktu (p>0.05) (Tablo 10). 

 

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

parametrelerinin karşılaştırılması 

Değişkenler  Kontrol grubu  

(n=42) 

AD’li hasta grubu 

(n=72) 

p 

WBC  (103/uL) 9.42.0 9.23.0 0.61 

PLT    (103/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 78.16.7 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 

             

 

 

 

 

 

 

 



 47 

            Atopik dermatitli hasta grubunda total IgE ortalaması 214,5446,2 IU/mL (min-max: 

0,26-2500, ortanca:68,4 IU/mL) idi. SCORAD puanına göre orta şiddetli AD’si bulunan 

hastaların total IgE ortalaması 165382 IU/mL (min-max: 0,26-2500, ortanca:50) iken ağır 

şiddetli AD’si bulunan hastaların total IgE ortalaması 306,7543 IU/mL (min-max: 1,9-2500, 

ortanca:128,5) idi ve iki grup arasında total IgE düzeyi açısından istatistiksel fark yoktu 

(p=0,084). Atopik dermatitli hasta grubunda eozinofil ortalaması 389197 /mm3 idi. Hasta 

grubunda demir (Fe) ortalaması 62,232,1 ug/dL iken ferritin ortalaması 31,129,2 ng/mL ve 

total demir bağlama kapasitesi (TDBK) ortalaması 349,961,0 ug/dL idi. Hasta grubunda D 

vitamini ortalaması 28,710,7 ug/L idi ve D vitamini eksikliği olan 17 (%23,6) hasta 

bulunmaktaydı. SCORAD puanına göre orta şiddetli AD’si bulunan hastaların D vitamini 

ortalaması 28,99,5 ug/L iken ağır şiddetli AD’si bulunan hastaların D vitamini ortalaması 

28,412,6 ug/L idi ve iki grup arasında D vitamini ortalaması açısından istatistiksel fark yoktu 

(p=0,85). 

 

            Hasta grubunda 54 (%75) hastada, kontrol grubunda 30 (%71,4) hastada eritrosit içi 

çinko düzeyi 700 μg/dL değerinin altında idi. Her iki grup arasında eritrosit içi çinko eksikliği 

olan hasta sayıları karşılaştırıldığında istatistiksel açıdan anlamlı fark saptanmadı (p=0,84) 

(Tablo 11). 

 

Tablo 11. Atopik dermatitli hastalar ile kontrol grubunda çinko eksikliği olan hastaların 

karşılaştırması 

Grup 

Değişken  

AD (n=72) SK (n=42) İstatistiksel analiz* 

Olasılık n % n % 

Çinko eksikliği 

Var 

 

Yok 

 

54 

   18 

 

75,0 

25,0 

 

30 

12 

 

71,4 

28,6 

 

χ2=0,039 

p=0,844 

*İki nitel değişkenin ilişkilerinin incelenmesinde Pearson-χ2 çapraz tabloları kullanılmıştır. 

 

            Çinko eksikliği açısından gruplar arasında anlamlı bir fark yoktu. Atopik dermatit tanılı 

hastalarda eritrosit içi çinko düzeyi ortalaması 603,77±135,18 g/dL idi;  kontrol grubunda ise 

635,22±158,86 g/dL idi. Atopik dermatitli hasta grubunda, İEZn ortalaması sayısal anlamda 
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kontrol grubuna oranla daha düşük saptanmasına rağmen her iki grup arasında İEZn seviyeleri 

karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p=0,286) (Tablo 12). 

 

Tablo 12: Atopik dermatitli hastalarda eritrosit içi çinkonun sağlıklı kontrol grubu ile 

karşılaştırılması 

Grup 

 

Değişken 

Hasta grubu (n=72) Kontrol grubu (n=42) İstatistiksel 

analiz* 

Olasılık 
𝐗̅ ± 𝐒. 𝐒. Medyan  

[Min-Max] 
𝐗̅ ± 𝐒. 𝐒. Medyan  

[Min-Max] 

Çinko 603,77±135,18 571,6 

[417,8-1037,0] 

635,22±158,86 610,8 

[390,5-1129,0] 

Z=-1,066 

p=0,286 
*Mann-Whitney U test   

 

 

            Atopik dermatitli hasta grubunda cinsiyete göre kızlarda eritrosit içi çinko ortalaması 

592,70±143,21g/dL iken erkeklerde 611,23±130,68 g/dL idi ve cinsiyete göre eritrosit içi 

çinko düzeyleri açısından istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu (p=0,34). Kontrol grubunda 

kızlarda eritrosit içi çinko ortalaması 621,49±137,34 g/dL iken erkeklerde 645,53±175,47 

g/dL idi. Kontrol grubunda da cinsiyete göre eritrosit içi çinko düzeyleri açısından istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık yoktu (p=0,89) (Tablo 13). 

           Hasta grubundakilerin yaş sınıflarına göre eritrosit içi çinko düzeyleri açısından 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık tespit edilmiştir (χ2=8,608; p=0,014). Anlamlı farkın hangi 

gruptan kaynaklandığını tespit etmek için yapılan Bonferroni düzeltmeli ikili karşılaştırmalar 

sonucunda; <1 yaş ve 1-2 yaş grubunda olanlar ile >2 yaş grubunda olanlar arasında anlamlı 

farklılık tespit edilmiştir. >2 yaş grubunda olanların çinko düzeyleri, <1 ve 1-2 yaş grubunda 

olanlara göre anlamlı düzeyde daha yüksektir (Tablo 13). 

           Kontrol grubundakilerin yaş sınıflarına göre eritrosit içi çinko düzeyleri açısından 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık tespit edilmiştir (F=5,942; p=0,0006). Anlamlı farkın hangi 

gruptan kaynaklandığını tespit etmek için varyansların homojenliği dikkate alınarak yapılan 

Tukey ikili karşılaştırmalar sonucunda; <1 ve 1-2 yaş grubunda olanlar ile >2 yaş grubunda 

olanlar arasında anlamlı farklılık tespit edilmiştir. >2 yaş grubunda olanların çinko düzeyleri, 

<1 ve 1-2 yaş grubunda olanlara göre anlamlı düzeyde daha yüksektir (Tablo 13). 
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Tablo 13: AD’li hastalarda eritrosit içi çinko düzeyinin cinsiyet ve yaş gruplarına göre 

karşılaştırılması 

Grup 

 

Çinko düzeyleri  

Hasta grubu (n=72) Kontrol grubu (n=42) 

𝐗̅ ± 𝐒. 𝐒.       [Min-Max] 𝐗̅ ± 𝐒. 𝐒.         [Min-Max] 

Cinsiyet 

Kız 

Erkek 

 

592,70±143,21 

611,23±130,68 

 

     [417,8-1037,0] 

     [420,5-887,5] 

 

621,49±137,34 

645,53±175,47 

 

       [390,5-952,1] 

 [407,8-1129,0] 

İstatistiksel analiz* 

Olasılık 

Z=-0,947 

p=0,344 

Z=-0,127 

p=0,899 

Yaş sınıfları 

<1 (1) 

1-2 (2)  

>2 (3) 

 

567,33±101,43 

575,02±137,60 

677,49±140,50 

 

     [417,8-744,0] 

     [420,5-1037,0] 

     [434,4-887,5] 

 

571,42±122,11 

616,60±113,46 

799,34±240,80 

 

       [390,5-765,1] 

       [394,0-841,2] 

 [513,1-1129,0] 

İstatistiksel analiz 

Olasılık 

Fark 

χ2=8,608 

p=0,014 

[1,2-3] 

F=5,942 

p=0,006 

[1,2-3] 

 

 

            Atopik dermatit tanılı hasta grubunda eşlik eden herhangi bir alerjik hastalığı bulunan 

29 (%40) olgunun eritrosit içi çinko ortalaması 606,14±130,17 g/dL iken herhangi bir alerjik 

hastalığı olmayan 43 (%60) olgunun ise eritrosit içi çinko ortalaması 602,17±139,96 g/dL idi 

ve her iki grup arasında istatistiksel anlamlılık saptanmadı (p=0,86). Hasta grubunda eşlik eden 

alerjik riniti bulunan 13 (%18) olgunun eritrosit içi çinko ortalaması 655,64±134,83 g/dL iken 

alerjik rinit tanısı bulunmayan 59 (%82) olgunun ise eritrosit içi çinko ortalaması 

592,34±133,69 g/dL idi ve her iki grup arasında eritrosit içi çinko ortalaması açısından 

istatistiksel fark yoktu (p=0,10). Eşlik eden astım tanısı olan 8 (%11) olgunun eritrosit içi çinko 

ortalaması 618,53±153,99 g/dL iken astım tanısı olmayan 63 (%89) olgunun eritrosit içi çinko 

ortalaması 601,92±133,9 g/dL idi ve iki grup arasında eritrosit içi çinko ortalaması açısından 

istatistiksel fark yoktu (p=0,74) (Tablo 14).  
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Tablo 14: Atopik dermatitli hastalarda eşlik eden alerjik hastalık durumuna göre çinko 

düzeylerinin karşılaştırılması 

 

Değişken 

 

n 

Çinko düzeyleri İstatistiksel 

analiz* 

Olasılık 

𝐗̅ ± 𝐒. 𝐒. Medyan [Min-Max] 

Eşlik eden alerjik 

hastalık 

Var 

Yok 

 

29 

43 

 

606,14±130,17 

602,17±139,96 

 

580,6 [417,8-887,5] 

560,9 [420,5-1037,0] 

 

Z=-0,172 

p=0,863 

Eşlik eden alerjik  

rinit 

Var 

Yok 

 

13 

59 

 

655,64±134,83 

592,34±133,69 

 

600,7 [497,3-887,5] 

558,9 [417,8-1037,0] 

 

Z=-1,625 

p=0,104 

Eşlik eden astım  

 

Var 

Yok 

 

8 

64 

 

618,53±153,99 

601,92±133,90 

 

602,1 [435,5-828,5] 

571,6 [417,8-1037,0] 

 

t=0,325 

p=0,746 

*Independent Sample-t” test   

*Mann-Whitney U” test   

 

           Atopik dermatitli hasta grubunda yünlü ürün kullanım öyküsü olan 19 (%26) hasta 

bulunmaktaydı. Yünlü ürün kullanım öyküsü olan hastaların SCORAD indeksi ortalaması 

45,7±11,2 iken; yünlü ürün kullanmayan hastaların scorad indeksi 45,2±9,3 idi ve iki grup 

arasında scorad indeksleri karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu (p=0,85). 

Yünlü ürün kullanan hastaların eritrosit içi çinko ortalaması 626,8±145,9 g/dL iken; yünlü 

ürün kullanmayan hastaların eritrosit içi çinko ortalaması 595,5±131,5 g/dL idi ve iki grup 

arasında eritrosit içi çinko düzeyleri açısından istatistiksel anlamlılık saptanmadı (p=0,41).  

           Atopik dermatitli hasta grubunda miad doğum öyküsü olan hastalarda eritrosit içi çinko 

ortalaması 604,6±141 g/dL iken preterm doğum öyküsü olan hastalarda eritrosit içi çinko 

ortalaması 599,5±101,5 g/dL idi ve iki grup arasında eritrosit içi çinko ortalamarı açısından 

istatistiksel fark yoktu (p=0,88). Yine hasta grubunda yenidoğan döneminde AGA öyküsü olan 

hastaların eritrosit içi çinko ortalaması 598,7±136,4 g/dL iken, SGA öyküsü olan hastaların 

eritrosit içi çinko ortalaması 648,2±128,4 g/dL idi ve iki grup arasında eritrosit içi çinko 

düzeyleri açısından istatistiksel anlamlılık saptanmadı (p=0,33). 

            Hasta grubunda ailede atopi öyküsü olan (n=29, %40) olgularda eritrosit içi çinko 

ortalaması 603,0±117,2 g/dL iken; ailede atopi öyküsü olmayan (n=43, %60) olgularda ise 
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eritrosit içi çinko ortalaması 604,2±147,4 g/dL idi ve iki grup arasında eritrosit içi çinko 

düzeyleri açısından istatistiksel fark yoktu (p=0,96). 

           Atopik dermatit tanılı hasta grubunda hastaların tam kan sayımında %23,6 (n=17)’sında  

eozinofili mevcuttu ve hastaların %12(n=9)’sinde  nötropeni tespit edildi. Nötropenisi olan ve 

olmayan hastalar ile bu hastaların eritrosit içi çinko düzeyleri karşılaştırıldığında istatistiksel 

olarak anlamlı fark saptanmadı (p=0,97). Yine eozinofili olan ve olmayan hastalar ile bu 

hastaların eritrosit içi çinko düzeyleri karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu 

(p=0,12). Hastaların hiçbirinde lenfopeni saptanmadı (Tablo 15). 

            AD’li hasta grubunda IgA eksikliği olan (n=10, %13,8) ve IgA değeri yaşına göre 

normal aralıkta olan hastalar ile bu hastaların eritrosit içi çinko düzeyleri karşılaştırıldığında 

istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu (p=0,23).  
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Tablo 15: Atopik dermatitli hasta grubunda ek laboratuvar bulgularının 

değerlendirilmesi  

Değişkenler AD’li hasta grubu (n=72)   

Çinko düzeyleri 

p* 

Nötropeni* 

Var (n=9, %12) 

Yok (n=63, %88) 

  (OrtSS)           [Min-max] 

584,62±84,64   [473,0-761,9] 

                                

606,50±141,21   [417,8-1037,0]                                                     

 

0,97 

Eozinofili** 

Var (n=17, %23,6) 

Yok (n=55, %76,3) 

  (OrtSS)           [Min-max] 

648,34±144,48    [420,5-887,5] 

589,99±130,47    [417,8-1037,0] 

 

0,12 

İmmünglobulin eksikliği 

olan hasta sayısı (n, %) 

  

IgA eksikliği  

Var (n=10, %13,8) 

Yok (n=62, %86,2) 

  (OrtSS)           [Min-max] 

551,94±99,74      [417,8±721,2] 

612,13±138,89    [420,5±1037,0] 

 

0,23 

(*Nötropeni: mutlak nötrofil sayısı <1500/mm3. **Eozinofili: mutlak eozinofil sayısı >500/mm3) 
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            Atopik dermatit tanılı hasta grubunda eritrosit içi çinko düzeyleri ile MPV düzeyleri 

arasında istatistiksel olarak anlamlı korelasyon yoktu (p=0,096) (Tablo 16). 

           Atopik dermatit tanılı hasta grubunda eritrosit içi çinko düzeyleri ile RDW düzeyleri 

arasında istatistiksel olarak anlamlı korelasyon yoktu (p=0,914) (Tablo 16). 

           Atopik dermatit tanılı hasta grubunda eritrosit içi çinko düzeyleri ile PLT düzeyleri 

arasında istatistiksel olarak anlamlı korelasyon yoktu (p=0,944) (Tablo 16). 

           Atopik dermatit tanılı hasta grubunda eritrosit içi çinko düzeyleri ile NLR düzeyleri 

arasında istatistiksel olarak anlamlı korelasyon yoktu (p=0,065) (Tablo 16). 

           Atopik dermatit tanılı hasta grubunda eritrosit içi çinko düzeyleri ile PDW düzeyleri 

arasında negatif yönde, zayıf derecede ve istatistiksel olarak anlamlı ilişki tespit edilmiştir (r=-

0,338; p=0,004). Hasta grubundakilerin PDW düzeyleri arttıkça, çinko düzeyleri azalmaktadır. 

Aynı şekilde, PDW düzeyleri azaldıkça, çinko düzeyleri artmaktadır (Tablo 16). 

            Kontrol grubunda MPV, RDW, PLT, NLR, PDW ile eritrosit içi çinko düzeyleri 

arasında istatistiksel açıdan anlamlı korelasyon yoktu (p>0,05). 
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Tablo 16: Çinko düzeyleri ile tam kan sayımı parametreleri arasındaki ilişkilerin     

incelenmesi 

Korelasyon* 

 

Çinko düzeyleri 

Hasta grubu (n=72) Kontrol grubu (n=42) 

MPV r 

p 

-0,197 

0,096 

0,032 

0,839 

PDW r 

p 

-0,338 

0,004 

0,096 

0,544 

RDW r 

p 

-0,013 

0,914 

0,222 

0,157 

PLT r 

p 

-0,008 

0,944 

-0,028 

0,858 

NLR r 

p 

0,219 

0,065 

0,210 

0,181 

*Normal dağılıma sahip olmayan iki nicel verinin ilişkisinin incelenmesinde “Spearman” korelasyon katsayısı kullanılmıştır. 

 

 

           Çinko eksikliği olan AD’li hastalar ile çinko eksikliği olmayan AD’li hastalar arasında 

MPV düzeyleri arasında istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu (p=0,38). Çinko eksikliği olan 

AD’li hastalar ile çinko eksikliği olmayan AD’li hastalar arasında PLT düzeyleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu (p=0,09). Çinko eksikliği olan AD’li hastalar ile çinko 

eksikliği olmayan AD’li hastalar arasında RDW düzeyleri arasında istatistiksel olarak anlamlı 

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

            Atopik dermatitli hastaların çinko eksikliği durumu ile PDW değerleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı ilişki tespit edilmiştir (p=0,04). Çinko eksikliği olan hastaların PDW 

değerleri, çinko eksikliği olmayan hastaların PDW değerlerine göre daha yüksek saptanmıştır. 

Hastaların çinko eksikliği durumu ile WBC değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki 

tespit edilmiştir (p=0,01). Çinko eksikliği olan hastaların WBC değerleri, çinko eksikliği 

olmayan hastaların WBC değerlerine göre daha yüksek saptanmıştır (Tablo 17). 

            Atopik dermatitli hastaların çinko eksikliği durumu ile NLR düzeyleri arasında negatif 

yönde istatistiksel olarak anlamlı ilişki tespit edilmiştir (p=0,012). Çinko eksikliği olan 
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hastaların NLR değerleri, çinko eksikliği olmayan hastaların NLR değerlerine göre daha düşük 

saptanmıştır (Tablo 17). 

 

Tablo 17. Çinko eksikliği durumu ile tam kan sayımı parametreleri arasındaki ilişkinin 

incelenmesi  

Çinko  

eksikliği 

Değişken  

Var (n=54) Yok (n=18) İstatistiksel 

analiz* 

Olasılık 

𝐗̅ ± 𝐒. 𝐒. Medyan  

[Min-Max] 

𝐗̅ ± 𝐒. 𝐒. Medyan  

[Min-Max] 

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±4,20 13,5 [0,0-18,5] 11,08±4,56 11,4 [0,0-16,5] Z=-1,972 

p=0,049 

PLT 339,41±76,44 331,0 [179,0-

532,0] 

305,11±69,89 293,0 [199,0-

482,0] 

t=1,682 

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-

19,7] 

13,57±1,47 13,5 [11,6-

17,7] 

Z=-1,067 

p=0,286 

NLR 0,48±0,32 0,4 [0,1-1,8] 0,61±0,24 0,7 [0,2-1,1] Z=-2,518 

p=0,012 

 

 

           Atopik dermatitli hastaların SCORAD puanı ile eritrosit içi çinko düzeyleri arasında 

istatistiksel açıdan fark yoktu (p=0,76) (Tablo 18). 

Tablo 18. Hasta grubunda hastaların SCORAD puanı ile çinko düzeylerinin 

karşılaştırılması 

Korelasyon* Çinko düzeyleri 

SCORAD r 

p 

0,036 

0,764 

*Normal dağılıma sahip olmayan iki nicel verinin ilişkisinin incelenmesinde “Spearman” korelasyon katsayısı kullanılmıştır. 
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 Şekil 6. Atopik dermatitli hastaların SCORAD puanı ile eritrosit içi çinko düzeylerinin 

karşılaştırılması           

 

            SCORAD derecesine göre orta şiddetli atopik dermatitli hastaların (n=44, %61) eritrosit 

içi çinko ortalaması 595,24±126,46 g/dL iken, ağır şiddetli atopik dermatit tanılı hastalarda 

(n=28, %39) eritrosit içi çinko ortalaması 617,17±149,26 g/dL idi ve SCORAD derecesine 

göre eritrosit içi çinko düzeyleri karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlılık saptanmadı 

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

            Besin duyarlılığı olan hastalarda (n=41, %57) eritrosit içi çinko ortalaması 

625,70±136,64 g/dL iken, besin duyarlılığı olmayan grupta (n=31, %43) eritrosit içi çinko 

ortalaması 574,75±129,73 g/dL idi ve besin duyarlılığı ile eritrosit içi çinko düzeyleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlılık yoktu (p=0,088). İnek sütü duyarlılığı olan hastalarda (n=16, 

%22) eritrosit içi çinko ortalaması 614,18±136,74 g/dL iken, duyarlılık saptanmayan 

hastalarda (n=56, %78) eritrosit içi çinko ortalaması 600,79±135,84 g/dL idi ve inek sütü 

duyarlılığı ile eritrosit içi çinko düzeyleri arasında istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu 

(p=0,635). Yumurta duyarlılığı olan hastalarda (n=43, %59) eritrosit içi çinko ortalaması 

625,37±141,05 g/dL iken, duyarlılık saptanmayan hastalarda (n=29, %41) eritrosit içi çinko 
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ortalaması 571,74±121,31 g/dL idi ve yumurta duyarlılığı ile eritrosit içi çinko düzeyleri 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu (p=0,108) (Tablo 19).  

            Hasta grubunda ferritin düşüklüğü olan hastalarda (n=18, %25) eritrosit içi çinko 

ortalaması 587,52±114,56 g/dL iken ferritin düşüklüğü saptanmayan hastalarda (n=54, %75) 

eritrosit içi çinko ortalaması 609,18±141,96 g/dL idi ve ferritin düşüklüğü ile eritrosit içi çinko 

düzeyleri arasında istatistiksel olarak anlamlılık saptanmadı (p=0,775) (Tablo 19). 

           AD’li hasta grubunda D vitamini eksikliği olan hastalarda (n=17, %23,6) eritrosit içi 

çinko ortalaması 686,59±149,43 g/dL iken, D vitamini eksikliği saptanmayan hastalarda 

(n=54, %75) eritrosit içi çinko ortalaması 575,91±120,73 g/dL idi. Bu hastaların D vitamini 

eksikliği durumlarına göre eritrosit içi çinko düzeyleri karşılaştırıldığında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık tespit edildi (Z=-2,722; p=0,006). D vitamini eksikliği olanların çinko 

düzeyleri, eksikliği olmayanlara göre anlamlı düzeyde daha yüksekti (Tablo 19). 

 

Tablo 19: Hasta grubundakilerin bazı özelliklerine göre Çinko düzeylerinin    

karşılaştırılması 

Hasta grubu Çinko düzeyleri İstatistiksel analiz* 

Olasılık Değişken n 𝐗̅ ± 𝐒. 𝐒. Medyan [Min-Max] 

SCORAD derecesi 

Orta 

Ağır 

 

44 

28 

 

595,24±126,46 

617,17±149,26 

 

559,9 [424,8-1037,0] 

587,8 [417,8-887,5] 

 

Z=-0,462 

p=0,644 

     

Besin duyarlılığı 

Var 

Yok 

 

41 

31 

 

625,70±136,64 

574,75±129,73 

 

600,7 [417,8-1037,0] 

542,3 [420,5-848,0] 

 

Z=-1,706 

p=0,088 

İnek sütü duyarlılığı 

Var 

Yok 

 

16 

56 

 

614,18±136,74 

600,79±135,84 

 

599,8 [417,8-887,5] 

566,1 [420,5-1037,0] 

 

Z=-0,474 

p=0,635 

Yumurta duyarlılığı 

Var 

Yok 

 

43 

29 

 

625,37±141,05 

571,74±121,31 

 

600,7 [417,8-1037,0] 

542,3 [420,5-828,5] 

 

Z=-1,607 

p=0,108 

Ferritin düşüklüğü 

Var 

Yok 

 

18 

54 

 

587,52±114,56 

609,18±141,96 

 

579,4 [433,9-828,5] 

571,6 [417,8-1037,0] 

 

Z=-0,286 

p=0,775 

D vitamini eksikliği 

Var 

Yok 

 

17 

54 

 

686,59±149,43 

575,91±120,73 

 

686,2 [420,5-1037,0] 

551,7 [417,8-887,5] 

 

Z=-2,722 

p=0,006 
*Mann-Whitney U” test   
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TARTIŞMA 

 Atopik dermatit (AD), erken çocukluk döneminde başlayan kronik seyirli ve tekrarlayıcı 

karakterde enflamatuar bir cilt hastalığıdır. Hastalarda ve ailelerinde stres ve endişeye neden 

olan yoğun kaşıntı ile dağılımı ve morfolojisi yaşla değişen egzamatöz lezyonlarla 

karakterizedir (1).   

            Atopik dermatit, astım, alerjik rinit ve besin alerjisi gibi iyi tanımlanmış atopik 

hastalıklar arasındadır. Çocukluk çağında atopik dermatitli hastalarda astım ve/veya alerjik 

rinite ilerleme atopik yürüyüş ile açıklanmaktadır (71).  Yapılan çalışmalar atopik dermatitin 

besin alerjisi, astım, alerjik rinit ile birlikteliğini göstermektedir. Atopik dermatitli çocuklarda 

astım, alerjik rinit gelişme sıklığı sırasıyla %34,1 ve %57,6 olarak bildirilmiştir (150). Bu 

çalışmada AD’li hastalarda sıklık sırasına göre %18 alerjik rinit, %11 astım ve  %5 alerjik 

proktokolit öyküsü mevcuttu.  

            Yapılan bir çalışmada AD için en önemli risk faktörlerinden birinin ailede atopi öyküsü 

olduğu bildirilmiştir (70). Yapılan çalışmalarda ailede atopi öyküsü %30-50 olarak 

bildirilmektedir (2, 151). Bu çalışmada da literatürle uyumlu olarak AD’li hasta grubunda 29 

(%40,2) olguda ailede atopi öyküsü mevcuttu. Ailede atopik hastalık öyküsü sıklık sırasına göre 

atopik dermatit (n=17, %23,6), alerjik rinit (n=10, %13,8), astım (n=9, %12,5), besin alerjisi 

(n=5, %7) idi.   

           Atopik dermatit gelişimi için yüksek riskli bebeklerde özellikle yaşamın ilk 6 ayında 

anne sütü beslenme önerilmektedir. 2004’de Amerikan Dermatoloji Rehberi sadece anne sütü 

ile beslenmenin AD gelişmesini etkilediğine dair kesin kanıt olmadığını; Avrupa Allerji ve 

Klinik İmmünoloji Akademisi ise ailede atopi öyküsü olan bebeklerde en az 4-6 ay anne sütü 

ile beslenmenin daha düşük atopik dermatit sıklığı ile ilişkili olabileceğini belirtilmektedir (2). 
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Bizim çalışmamızda 2 hasta dışında tüm hastalar anne sütü almıştı ve ortalama emzirme süresi 

11 aydı. Ortalama anne sütü alma süresi 11,5 aydı.  

 

        Besin alerjenleri ve çevresel alerjenler AD’nin hem fizyopatogenezinde hem de akut 

alevlenmelerinde rol oynamaktadır. Besin allerjenleri (süt, yumurta, yer fıstığı, buğday, 

kabuklu deniz ürünleri vb.), inhaler allerjenler (polen, küf, ev tozu akarları, hayvan tüyü, 

hamamböceği) ve çeşitli mikroorganizmalar (bakteri; S. aureus vb. mantar/maya; 

Pityrossporum ovale, P.orbiculare vb.)  AD alevlenmesinde önemlidir. Çocuklarda orta- ağır 

atopik dermatit alevlenmelerinde süt, yumurta, yer fıstığı gibi besin alerjenlerinin hastaların % 

40’ında görüldüğü bildirilmektedir (152). Atopik dermatitli çocuklarda besin duyarlılığının 

%30-80 sıklıkla görüldüğü bildirilmektedir [153]. Ricci ve ark.’nın yapmış oldukları çalışmada 

41 AD’li çocuğun 15 (%37)’inde besinlere (inek sütü, tavuk yumurtası, buğday, balık, bezelye) 

karşı deri testinde duyarlılık saptanmıştır (154).   Eigenmann ve ark.’nın yaptıkları çalışmada 

74 orta ve ağır şiddetteki AD’li çocuğun 44 (%59,5)’ünde deri testinde besin duyarlılığı 

saptanmıştır (155). Bu çalışmada da deri prik testinde besin duyarlılığı %73 (n=53) olarak 

yüksek saptanmıştır. Literatürde atopik dermatitte yumurta ile besin duyarlılığı sıklıkla 

bildirilmektedir (3). Bu çalışmada da benzer olarak, sırasıyla duyarlı besinler %41,6 (n=30) 

yumurta beyazı, %16,6 (n=12) yumurta sarısı ve %15,2 (n=11) inek sütü idi.     

  Besin duyarlılığının saptanmasında besin alerjenlerine spesifik IgE bakılması tanı 

yöntemleri arasındadır. Bu çalışmada hastaların %63,8 (n=46)’inde besin spesifik IgE 

pozitifliği saptandı. Sırasıyla %58 (n=42) yumurta beyazı, %43 (n=31) yumurta sarısı, %22 

(n=16) fındık, %16 (n=12) inek sütü, %11 (n=8) yer fıstığı ve %5 (n=4) buğday ile spesifik IgE 

pozitifliği mevcuttu.  

           Atopik dermatitte pasif sigara maruziyetinin rolü tartışmalıdır. Bu çalışmada da 23 

(%32) olguda pasif sigara maruziyeti öyküsü vardı (3). 

Çinkonun pek çok alerjik hastalığın patofizyolojisinde rol oynadığı düşünülmektedir. 

Yine astım, ürtiker, atopik dermatit gibi alerjik hastalıklarda hücre içi çinko düzeyinin düşük 

olduğu bildirilmektedir (156, 157). Yapılan bir çalışmada gıda alerjili çocuklarda çinko 

düzeyinin düşük olduğu ve antioksidan bariyerin zayıf olduğu bildirilmiştir (158). 

            Kılıçbay ve ark.’nın çalışmalarında 1-16 yaş arası 500 sağlıklı çocukta çinko 

eksikliğinin prevalansı %57 olarak bildirilmiştir; saç çinko düzeyleri kız çocuklarında daha 

düşük saptanmıştır (159). Hücre içi çinko düzeyi ölçümünün vücut çinko seviyesinin 

değerlendirilmesinde iyi bir belirteç olduğu; ayrıca hafif çinko eksikliğinin saptanmasında daha 
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iyi bir ölçüm yöntemi olarak kullanılabileceği bildirilmektedir (102).  Ertunç ve ark’nın 

çalışmasında da çinko eksikliğini saptamada hücre içi çinko ölçümünün daha iyi bir ölçüm 

tekniği olduğu bildirilmiştir (160).  Bu çalışmada da çinko durumunu değerlendirmede 

güvenilir bir parametre olan eritrositer içi çinko düzeyi bakılmıştır; AD’li hastalarda 54 (%75) 

olguda, kontrol grubunda 30 (%71,4) olguda eritrosit içi çinko düzeyi <700 g/dL düşük olarak 

saptanmıştır. Her iki grup arasında çinko düzeyinin  <700 g/dL olduğu hasta sayısı 

karşılaştırıldığında istatistiksel açıdan fark bulunmamıştır (p=0,84). 

Çalışmamızda İEZn ortalaması AD’li hasta grubumuzda sayısal anlamda kontrol 

grubuna oranla daha düşük saptanmasına rağmen her iki grup arasında İEZn seviyeleri 

karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p=0,286). 

Thurlow ve ark.’nın okul çağındaki çocuklarda yaptıkları çalışmada erkek cinsiyetin 

çinko eksikliği için bir risk faktörü olduğu belirtilmiştir (161). Bu çalışmada eritrosit içi çinko 

düzeyi AD’li hasta grubundaki kızlar için 557,4 μg/dL (417,8-1037,0), erkekler için 600,7 

μg/dL (420,5-887,5); kontrol grubundaki kızlar için 605,8 μg/dL (390,5-952,1), erkekler için 

610,8 μg/dL (407,8-1129,0) saptanmıştır. Hasta grubu ve sağlıklı kontrolde cinsiyete göre çinko 

düzeyinde fark saptanmamıştır. Donangelo ve arkadaşları ise okul çağındaki çocuklarda 

yaptıkları araştırmada, bizim çalışmamıza benzer şekilde, çalışmaya katılan çocukların serum 

çinko seviyesinde cinsiyete göre fark saptamamıştır (162).  

Geçtiğimiz yıllarda Meksika’da yapılan bir çalışmada çinko eksikliğinin prevalansının 

yaş ile azaldığı kaydedilmiştir (163). Benzer bir çalışma da Kanada’da yapılmış olup, 4 yaş altı 

çocukların ortalama saç çinko düzeyleri yaşları daha büyük olan çocuklara göre daha düşük 

düzeyde saptanmıştır (164). 

Bizim çalışmamızda eritrosit içi çinko düzeyi ile çocuğun yaşı arasında istatistiksel 

olarak anlamlı korelasyon saptanmıştır. AD’li hasta grubundaki olguların yaş sınıflarına göre 

eritrosit içi çinko düzeyleri açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık tespit edilmiştir 

(χ2=8,608; p=0,014). Anlamlı farkın hangi gruptan kaynaklandığını tespit etmek için yapılan 

Bonferroni düzeltmeli ikili karşılaştırmalar sonucunda; <1 ve 1-2 yaş grubunda olanlar ile >2 

yaş grubunda olanlar arasında anlamlı farklılık tespit edilmiştir. >2 yaş grubunda olanların 

çinko düzeyleri, <1 ve 1-2 yaş grubunda olanlara göre anlamlı düzeyde daha yüksektir. Kontrol 

grubunda da yaş sınıflarına göre eritrosit içi çinko düzeyleri açısından istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık tespit edilmiştir (F=5,942; p=0,0006). Anlamlı farkın hangi gruptan 

kaynaklandığını tespit etmek için varyansların homojenliği dikkate alınarak yapılan Tukey ikili 
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karşılaştırmalar sonucunda; <1 ve 1-2 yaş grubunda olanlar ile >2 yaş grubunda olanlar arasında 

anlamlı farklılık tespit edilmiştir. >2 yaş grubunda olanların çinko düzeyleri, <1 ve 1-2 yaş 

grubunda olanlara göre anlamlı düzeyde daha yüksektir. Özetle iki yaşından büyük çocuklarda, 

<2 yaş grubunda olanlara göre çinko düzeyinin daha yüksek olduğu saptandı.  

Atopik dermatit tanılı olgular SCORAD şiddetine göre değerlendirildiğinde 

hastalarında %61(n=44)’inde orta şiddetli AD,   %39 (n=28)’inde ağır şiddetli AD saptandı. 

David ve ark’ı yaptıkları çalışmada serum çinko düzeyini AD’li hastalarda daha düşük bulmuş 

ancak SCORAD derecesi ile çinko düzeyi arasında ilişki saptamadıklarını bildirmişlerdir (165). 

Ertunç ve ark’nın çalışmasında da atopik dermatitli hastaların SCORAD derecesi ile bu 

hastaların çinko düzeyleri arasında ilişki olmadığı vurgulanmıştır (160). Toyran ve ark. 

çalışmasında da 92 AD’li hasta ve 70 sağlıklı kontrol grubu karşılaştırılmış; çinko eksikliği AD 

ve kontrol gruplarının sırasıyla %94,6'sında ve% 55,7'sinde saptanmıştır. Toyran ve ark. 

çalışmasında AD’li hastalarda eritrosit içi çinko düzeyi kontrol grubuna göre daha düşük 

saptanmış; ancak SCORAD indeksi ile ilişkisi gösterilememiştir (157).  Karabacak ve 

arkadaşlarının çalışmasında hafif, orta veya ağır AD’li 67 hastada ve 49 sağlıklı kontrol 

grubunda serum ve eritrosit içi çinko düzeyi karşılaştırılmış; hasta grupları arasında serum 

çinko düzeyine göre fark saptanmazken, eritrosit içi çinko düzeyi AD’li hastalarda daha düşük 

saptanmıştır. Ayrıca çalışmalarında eritrosit içi çinko düzeyi ile SCORAD skoruna göre bakılan 

AD şiddeti arasından ilişki saptamışlardır. (156).  Bizim çalışmamızda ise AD’li hastaların 

eritrosit içi çinko düzeyleri ile SCORAD dereceleri arasında bir ilişki saptanmadı (p=0,64). 

Çalışmamızda SCORAD puanı ile eritrosit içi çinko düzeyleri arasında istatistiksel anlamlı 

korelasyon da yoktu (p=0,76). 

 Demir ve çinko, özellikle büyüme ve gelişmede önemli rol oynar. İkisi de hücre 

bölünme ve farklılaşmasında, immün sistemin kontrolünde, kemik gelişimi, bilişsel 

fonksiyonlarda etkilidir. Prasad ve ark’ı çinko eksikliğinde çocuklarda büyüme, gelişme 

geriliği, jeofaji, gecikmiş puberte, anemi olabileceğini bildirmişlerdir (166). Benzer şekilde 

yapılan çalışmalarda demir eksikliğinde de çocuklarda büyüme, gelişme geriliği 

vurgulanmıştır. Tüm dünyada en sık görülen besinsel eksiklik demir eksikliğidir ve erken 

çocukluk dönemi, adolesanlar, gebeler ve düşük sosyoekonomik düzeydeki bireylerde sık 

görülür. Ülkemizde demir eksikliği çocukluk çağında %1,5 ile %62,5 arasında görülmekte 

olduğu yapılan çalışmalarda gösterilmiştir (167). Demir ve çinko eksikliği birlikte 

görülebilmektedir (74). Bu çalışmada çinko eksikliği olan hastalarda eşlik eden Fe eksikliği  

%22 hastada saptanmıştır. 
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  D vitamini eksikliği ve yetersizliği çok sık görülmekte olup, yetersizlik oranları, 

eksiklik oranlarına göre daha fazla bulunmuştur (168). Bu çalışmada hastaların 17 

(%.23,6)’sinde D vitamini eksikliği, 10 (%13,8)’unda da D vitamini yetersizliği saptandı.  

         Çinkonun immün sistem ve enflamasyon üzerine etkisi nedeniyle enflamatuar bir hastalık 

olan atopik dermatit patogenezindeki rolü de araştırma konusudur ve yapılan çalışmalarda 

farklı sonuçlar bildirilmektedir. Atopik dermatit ile çinko eksikliği birçok ortak 

immünopatolojik özelliğe sahip olmakla birlikte aralarındaki ilişki henüz net değildir. David ve 

ark’nın çalışmasında 65 atopik dermatitli ve 79 sağlıklı çocukta serum çinko düzeylerini 

karşılaştırdıklarında hasta grubunda serum çinko düzeyini daha düşük saptamışlardır (160). 

Ertunç ve ark’nın çalışmalarında atopik dermatitli hastalarla kontrol grubu arasında serum 

çinko düzeyleri açısından anlamlı fark olmadığını bildirmişlerdir (160, 169). Toro ve ark’nın 

çalışmasında ise atopik dematitli hastalarda serum çinko düzeyleri ile kontrol grubu arasında 

fark bulmazken, saçta bakılan çinko düzeylerini kontrol grubuna göre daha düşük bulduklarını 

bildirmişlerdir (170).   

    İmmünitenin yapıtaşlarından polimorfonükleer lökosit, NK hücre ve kompleman 

fonksiyonlarının çinko eksikliğinde negatif yönde etkilendiği yapılan çalışmalarda 

gösterilmiştir. Çinko eksikliği immün yanıtta baskılanma, lenfopeni, timik atrofi, dolaşımdaki 

T ve B hücre sayılarında azalma, nötrofil, monosit ve makrofaj kemotaksisinde bozulmaya yol 

açmaktadır (171). Çinko eksikliğini öngörmede basit ve kolay ulaşılabilir tetkiklerin 

araştırılması önemlidir.  

Enflamatuar belirteçler olan mean platelet volume (MPV), platelet distribution width 

(PDW), the neutrophil-lymphocyte ratio (NLR), the platelet-lymphocyte ratio (PLR) ile atopik 

dermatit hastalığı arasındaki ilişkiyi değerlendiren az sayıda çalışma bulunmaktadır. Yapılan 

bir çalışmada atopik dermatit enflamatuar bir hastalık olmasına rağmen, hastalık ile ilişkisi 

değerlendirilen, enflamasyon değerlerini yansıtan NLR ve PLR düzeylerinde anlamlı fark 

görülmediği ancak şiddetli atopik dermatit hastalarında MPV düzeylerinin anlamlı olarak 

yüksek, PDW düzeylerinin ise anlamlı olarak düşük bulunduğu belirtilmiştir (115, 172). Aynı 

zamanda diğer nonselektif enflamatuar belirteçler olan MCV, PLT, WBC, RDW ile çinko 

düzeyi arasındaki ilişkiyi gösteren nadir çalışma bulunmaktır. Çalışmamızda hasta 

grubundakilerin eritrosit içi çinko düzeyleri ile PDW düzeyleri arasında negatif yönde, zayıf 

derecede ve istatistiksel olarak anlamlı ilişki tespit edilmiştir (r=-0,338; p=0,004). Atopik 

dermatitli hastalarda PDW düzeyleri arttıkça, çinko düzeylerinin azaldığı saptanmıştır. Diğer 
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belirteçlerden MPV, RDW, PLT, NLR değerleri ile çinko düzeyi arasında istatistiksel olarak 

anlamlı korelasyon saptanmamıştır (p>0,05). 

Atopik dermatitli hastalarda çinko düzeyinin düşük (<700 μg/dL) olup olmamasına göre 

göre MPV, PLT, RDW değerleri arasında istatistiksel anlamda fark yokken (p>0,05); çinko 

seviyesi düşük saptanan hastalarda PDW ve WBC değerleri çinko düzeyi normal olan hastalara 

göre anlamlı olarak yüksek saptandı; hastaların NLR değerleri ise çinko eksikliği olmayan 

grupta daha yüksekti.  

           Çalışmamızın kısıtlılığı hastaların diyet içeriklerinin değerlendirilmemesiydi. Ancak bu 

durumun çalışmaya malnütrisyonu veya büyüme gelişme geriliği olan hiçbir hastanın 

alınmaması ve benzer yaş, tartı ve cinsiyette sağlıklı kontrol grubu ile karşılaştırılması 

nedeniyle sonuçlarımızı etkilemediğini düşünmekteyiz. 

             

           Sonuç olarak AD’li hastaların eritrosit içi çinko düzeyi ile sağlıklı kontrol grubunun 

çinko düzeyini istatistiksel olarak benzer bulduk. Ancak AD’li hastalarda sayısal anlamda 

eritrosit içi çinko ortalamasının düşük olması atopik dermatit patogenezi ve hücre içi çinko 

metabolizması arasında bir immünopatolojik ilişki olduğunu düşündürebilir. Atopik dermatitli 

hastalar SCORAD derecesine göre orta ve ağır şiddetli olarak değerlendirildiğinde eritrosit içi 

çinko düzeyleri arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır. SCORAD puanı ile 

eritrosit içi çinko düzeyi arasında korelasyon saptanmamıştır. Çalışmaya katılan AD’li 

hastalarda çinko düşüklüğü olan ve olmayan hastalar karşılaştırıldığında ortalama MPV, PLT 

ve RDW değerleri arasında farklılık saptanmamıştır. Bununla birlikte PDW, WBC ve NLR 

değerleri çinko düşüklüğü saptanan grupta önemli ölçüde farklılık göstermiştir. Atopik 

dermatitli hastalarda çinko eksikliği olan hastaların PDW ve WBC değerleri, çinko eksikliği 

olmayan hastaların PDW ve WBC değerlerine göre daha yüksek saptanmıştır. Atopik dermatitli 

hastalarda çinko eksikliği olanların NLR değerleri çinko eksikliği olmayanlara göre daha düşük 

saptanmıştır. Atopik dermatitli hastalarda eritrosit içi çinko düzeyi ile PDW arasında 

korelasyon saptanmış; PDW düzeyleri arttıkça, çinko düzeylerinin azaldığı görülmüştür. Diğer 

enflamatuar belirteçlerden MPV, RDW, PLT, NLR değerleri ile çinko düzeyi arasında 

istatistiksel olarak anlamlı korelasyon saptanmamıştır.  

           Biz bu çalışmada atopik dermatit tanılı hastalarda çinko eksikliğini öngörmeye katkı 

sağlayacak uyarıcı laboratuar parametrelerinin belirlenmesinin önemli olabileceğini düşündük. 

Çalışmamızın önemli bir sonucu olarak eritrosit içi çinko düzeyi düşük olan hastalarda PDW 
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düzeyinin yüksek olması ve çinko düzeyi azaldıkça PDW düzeyinin artması Atopik Dermatit 

tanılı çocuklarda çinko eksikliğini öngörmede PDW’nin önemli bir belirteç olduğunu 

düşündürmektedir. Yine çinko düşüklüğü olan AD’li çocuklarda çinko düşüklüğü olmayanlara 

göre WBC düzeyinin yüksek, NLR’nin ise düşük saptanması çinko eksikliğinde bu belirteçlerin 

önemli olabileceğini düşündürmekle birlikte; bu konuda daha geniş hasta grubuyla yapılmış 

daha fazla çalışmalara ihtiyaç olduğu kanaatindeyiz.   
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SONUÇLAR 

Bu çalışmaya yaşları 9 ay ile 68 ay arasında değişen 29’u kız, 43’ü erkek 72 AD tanılı 

hasta ve yaşları 9 ay ile 82 ay arasında değişen 18’i kız, 24’ü erkek 42 sağlıklı kontrol olgusu 

katıldı. İki grup arasında yaş, cinsiyet dağılımı açısından fark saptanmadı. 

Vücut ağırlığı persantili açısından AD’li hasta grubu ile kontrol grubu 

karşılaştırıldığında iki grup arasında istatistiksel olarak fark yoktu. 

AD’li hastaların özgeçmişinde en fazla gastroözofageal reflü (n=16, %22) ve alerjik 

rinit (n=13, %18) mevcuttu; 8 vakada (%11) astım ve 4 vakada (%5) alerjik proktokolit öyküsü 

vardı. Hastaların 17’sinde (%23) ailede atopik dermatit, 10’unde (%13) ailede alerjik rinit, 

9’unda (%12) ailede astım, 5’inde (%6) ailede besin alerjisi vardı. Çalışmamıza katılan atopik 

dermatit tanılı hastaların %40’ında (n=29) ailede atopi öyküsü mevcuttu. 

Deri testi sonuçlarına göre AD’li hastaların 53’ünde (%73) deri testi pozitifliği tespit 

edildi. Besin alerjenlerinden en fazla yumurta beyazı (n=30, %41), yumurta sarısı (n=12, %16) 

ve inek sütüne (n=11, %15) karşı deri testi pozitifliği elde edildi.  

AD’li hasta grubunun 46’sında (%63,8) besin spesifik IgE pozitif bulundu. Hastaların 

%16’sınde (n=12) inek sütü, %58’inde (n=42) yumurta beyazı, %43’ünde (n=31) yumurta 

sarısı, %11’inde (n=8) yer fıstığı, %22’sinde (n=16) fındık, %5’inde (n=4) buğday spesifik IgE 

pozitifliği tespit edildi. 

Atopik dermatitli hasta grubunda 19 vakada (%26) giysilerde yünlü ürün tercihi 

mevcuttu ancak hastalık şiddeti ile yünlü ürün kullanımı arasında istatiksel olarak anlamlı fark 

saptanmadı (p=0,84).  

AD’li hasta grubundaki 63 olgunun (%87,5) AGA, 8 olgunun (%11,1) SGA, 1 olgunun 

da (%1,3) LGA olduğu görüldü. Doğum tartıları ile hastalık şiddeti arasında istatiksel olarak 

anlamlı fark saptanmadı (p=0,97). Hastaların doğum tartıları ile eritrosit içi çinko düzeyleri 

arasında da istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu (p=0,33).  

AD’li hasta grubundaki olguların D vitamini eksikliği durumlarına göre eritrosit içi 

çinko düzeyleri açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık tespit edildi (Z=-2,722; p=0,006). 

D vitamini eksikliği olanların çinko düzeyleri, eksikliği olmayanlara göre anlamlı düzeyde daha 

yüksek bulundu. 

Atopik dermatit tanılı 72 olguyla sağlıklı kontrol grubundaki 42 olguda eritrosit içi 

çinko düzeyleri bakılarak gruplar arası karşılaştırma yapıldı. Hasta grubunda 54 (%75) hastada, 

kontrol grubunda 30 (%71,4) hastada eritrosit içi çinko düzeyi 700 μg/dL değerinin altında idi. 

İEZn ortalaması AD’li hasta grubumuzda sayısal anlamda kontrol grubuna oranla daha düşük 
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saptanmasına rağmen her iki grup arasında İEZn seviyeleri karşılaştırıldığında istatistiksel 

olarak anlamlı fark saptanmadı (p=0,286). 

 

AD’li hasta grubunda cinsiyet, nötropeni, eozinofili, IGA düşüklüğü durumuna  göre 

eritrosit içi çinko düzeyleri açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı (p>0,05). 

Ayrıca hasta grubundakilerin SCORAD derecesi, besin, süt, yumurta duyarlılığı, ferritin 

düşüklüğü durumuna göre çinko düzeyleri açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık yoktu 

(p>0,05). 

AD’li hasta grubundaki olguların yaş sınıflarına göre eritrosit içi çinko düzeyleri 

açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık tespit edildi (χ2=8,608; p=0,014). Buna göre >2 

yaş grubunda olanların çinko düzeyleri, <1 ve 1-2 yaş grubunda olanlara göre anlamlı düzeyde 

daha yüksek saptandı. 

           Kontrol grubundakilerin yaş sınıflarına göre eritrosit içi çinko düzeyleri açısından 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık tespit edildi (F=5,942; p=0,0006). Buna göre >2 yaş 

grubunda olanların çinko düzeyleri, <1 ve 1-2 yaş grubunda olanlara göre anlamlı düzeyde daha 

yüksek saptandı. 

            AD’li hasta grubundaki olguların eritrosit içi çinko düzeyleri ile PDW düzeyleri 

arasında negatif yönde, zayıf derecede ve istatistiksel olarak anlamlı ilişki tespit edildi (r=-

0,338; p=0,004).  

            Çalışmaya katılan hastalardan çinko eksikliği olanların PDW ve WBC düzeyleri anlamlı 

olarak yüksek saptandı (sırasıyla p=0,049, p=0,014). Hastaların NLR düzeyleri ise çinko 

eksikliği olmayan grupta daha yüksekti (p=0,012). 
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ÖZET 

 Çinko eksikliğinin atopik dermatit immünopatogenezi ile ilişkili olduğu 

düşünülmektedir. Atopik dermatit tanılı çocuklarda çinko düzeylerinin sağlıklı kontrol 

grubuyla karşılaştırılarak değerlendirilmesi ve atopik dermatit tanılı çocuklarda çinko 

düzeyinin hastalık şiddeti, klinik bulgular ve laboratuvar parametreleri ile ilişkisinin 

değerlendirilmesi çalışmamızın amacını oluşturmaktadır. Ayrıca çinko eksikliğini öngörmede 

maliyeti düşük olan ve rutinde bakılan laboratuvar parametrelerinin kullanımının klinikte 

yardımcı olacağı düşüncesindeyiz.   

 Çalışmamız prospektif bir olgu-kontrol çalışmasıdır. Atopik dermatit tanısıyla izlenen  

72 olgu hasta grubu olarak alındı. Benzer yaş ve cinsiyette çocuk sağlığı ve hastalıkları 

polikliniğinde izlenen 42 olgu da kontrol grubu olarak alındı. Hasta grubu ve kontrol 

grubundaki olguların özgeçmiş ve soygeçmiş özellikleri hasta dosyalarından retrospektif olarak 

kaydedildi. Eritrosit içi çinko değerlerine bakabilmek için EDTA’lı tüpe kan alındı. Tüm 

olguların yaş ve cinsiyet verileri karşılaştırıldı. 

AD’li hasta grubundaki olguların eritrosit içi çinko düzeyleri ile PDW değerleri arasında 

negatif korelasyon olduğu tespit edildi.  

Çalışmaya katılan AD’li hastalardan çinko eksikliği olanlarda PDW ve WBC 

değerlerinin daha yüksek olduğu saptandı. Hastaların NLR değerleri ise çinko eksikliği 

olmayan grupta daha yüksekti. 

Çalışmamızdaki olguların yaşı büyüdükçe çinko düzeyinin arttığı görüldü. Sonuç olarak 

çinko eksikliği sıklığının yaş ile azaldığı saptandı.   

  Hasta grubu ile kontrol grubu arasında İEZn seviyeleri karşılaştırıldığında istatistiksel 

olarak anlamlı fark yoktu ancak İEZn ortalaması AD’li hasta grubunda sayısal anlamda kontrol 

grubuna oranla daha düşük saptandı. Sonuç olarak çinko düzeyi AD’li hastalarda daha düşük 

saptandığı için atopik dermatit tanısıyla izlenen olgularda bu elementi değerlendirmek faydalı 

olabilir. Ancak çinkonun atopik dermatit gelişimindeki ve sürecindeki rolü için daha fazla 

çalışmaya ihtiyaç duyulmaktadır.  

 

Anahtar Kelimeler: Atopik dermatit, çinko, enflamatuar belirteç 
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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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