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Atopik Dermatitli Cocuk Hastalarin iki Yillik izlem Sonuglar
Two-Year Follow-up Results of Patients with Atopic Dermatitis
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OZET

Amag: Atopik dermatit (AD) cocukluk ¢aginda en sik gortlen inflamatuvar deri hastaligidir. AD, atopik ydrtydsun ilk
bulgusu olarak astim ve alerjik rinit olarak devam edebilir. Calismada poliklinigimizde AD tanisi almig olan hastalarimizin
erken dénem prognozunun belirlenmesi ve gelisen alerjik hastaliklar agisindan degerlendiriimesi amaglandi.

Gerec ve Yontemler: Ankara Cocuk Sagligi ve Hastaliklan Hematoloji Onkoloji Egitim Arastirma Hastanesi Gocuk im-
mUnolojisi ve Alerji Hastaliklan BélumUnde Mart 2009-Ocak 2012 tarihleri arasinda AD tanisi almis ve en az 2 yil slre ile
takip edilen hastalar AD bulgularinin devamliigi ve gelisen diger alerjik hastaliklar agisindan degerlendirildi.

Bulgular: Calismaya, 104 hasta (59 erkek, 45 kiz) dahil edildi. iki yillik iziem sonunda 14 (%13.5) hastanin AD lezyonlar
devam ediyordu. Hastalarin 14 (%13.5)’'Unde alerjik rinit gelismisti ve 16 (%15.4) hastaya astim tedavisi baslanmigti.
Atopik dermatit lezyonlarinin devamliiginda besin alerjisi olmasi risk faktdrl olarak bulundu OR (5.1) GA (1.4-18.3)
(p=0,011). Astim ve/veya alerjik rinit gelisiminde parental astim varligi (OR (6.2) (1.4-27.6) p=0,015) ve AD lezyonlarinin
devam ediyor olmasi (OR (7.2) (1.7-34.9) p=0,007) risk faktdrt olarak bulundu.

Sonug: Calismamizda AD lezyonlarinin devamliigi ve astim/alerjik rinit gelisim sikligi literattire gére daha dtisik bulundu.
Hastalarin, lezyonlarin devamliigi ve gelisebilecek diger alerjik hastaliklar agisindan uzun dénem izlemi gereklidir.

Anahtar Sézciikler: Alerjik rinit, Astm, Atopik dermatit, Atopik ytrlyts, Prognoz

ABSTRACT

Objective: Atopic dermatitis (AD) is the most frequent inflammatory skin disease in childhood. Atopic dermatitis, as the
first manifestation of atopic march may continue as asthma and allergic rhinitis. The aim of this study was to evaluate
the early prognosis of AD in children.

Material and Methods: Children who were diagnosed with AD before three years old between March 2009 and
January 2012, and were followed for at least 2 years in the Pediatric Allergy Department of our tertiary hospital were
enrolled in this study. Persistence of AD symptoms and development of asthma and/or allergic rhinitis were explored.
Results: One hundred and four patients (59 male, 45 female) were included in the study. Atopic dermatitis persisted in
14 (13.5%) patients. Fourteen patients (13.5%) developed allergic rhinitis and 16 (15.4%) patients developed asthma.
Food allergy was found to be a risk factor for persistence of AD lesions (OR (5.1) Cl (1.4-18.3) (p=0.011).The presence
of parental asthma (OR (6.2) (1.4-27.6) p=0,015) and persistence of AD lesions (OR (7.2) (1.7-34.9) p=0.007) were
found to be risk factors for the development of asthma and/or allergic rhinitis.

Conclusion: Persistence of atopic dermatitis and development of asthma and/or allergic rhinitis were significantly lower in
our study group than in the literature. Long-term follow-up of patients with AD is required.
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GIiRIS

Atopik dermatit (AD) gocukluk ¢aginda en sik gortlen inflamatu-
var deri hastaligidir. Cogunlukla hayatin ik yilinda baslar ve aler-
jik yGrtyUsUn ilk bulgusu olarak diger alerjik hastaliklarla iligkilidir
(1). Atopik dermatit bulgulan ¢ocuklarin yarisinda okul ¢agina
geldiklerinde tamamen kaybolur (1). Ancak alerjik rinit ve astm
gibi diger alerjik hastaliklar olarak devam edebilir (1). Atopik der-
matitli bebeklerin lezyonlarinin devam edip etmeyeceginin veya
alerjik rinit ve astim gibi alerjik hastaliklarin gelisip gelismeyece-
ginin o bebek igin dzel olarak 6nceden tahmin edilebilir olmasi
aileler ve saglik calisanlar igin énemlidir. Bu konuda yapiimis
calismalar oldukga azdr. Bu calismada, poliklinigimizde AD
tanisi almig olan hastalanmizin erken dénem prognozunun ve
gelisen alerjik hastaliklar agisindan degerlendiriimesi amaglandi.

YONTEM

Ankara Cocuk Sagligi ve Hastaliklar Hematoloji Onkoloji Egitim
Arastirma Hastanesi Cocuk Immiinolojisi ve Alerji Hastaliklar
Boluminde Mart 2009-Ocak 2012 tarihleri arasinda AD tanisi
almis ve en az 2 yil sure ile takip edilen hastalar AD bulgularinin
devamliigi ve gelisen diger alerjik hastaliklar agisindan deger-
lendirildi.

Hastalarin ilk bagvurularinda; lezyonlarin baslama zamani, yer-
lesim yerleri, almis olduklari tedaviler, beslenme durumlari (anne
sUtU alma durumu, ek gidalara gegis zamani, inek sutu baslama
zaman), tetikleyen faktorler (gida ve gida digi), sigara maruziyeti
(prenatal, postnatal) ve aile GykUleri sorgulandi.

Aile 6yklsunde; anne, baba ve kardeslerde astim, alerjik rinit,
AD ve besin alerjisi tanisi olup olmadigi sorgulandi.

Atopik dermatit tanisi Hanifin-Rajka kriterlerine gére konuldu ve
siddetleri “Scoring Atopic Dermatitis (SCORAD)’a gore belirlen-
di (2,3).

Laboratuvar gcaligmalari; tam kan sayimi, deri prik testleri ve/
veya spesifik IgE ve total IgE tani aninda yapildi. Periferik eo-
zinofil ylzdesi igin tam kan sayimindaki eozinofil yizdesi kulla-
nildi. Eozinofil ylizdesi =%4 ise eozinofili olarak degerlendirildi.
Total IgE nefelometrik yontemle dlguldl (Siemens Healthcare
Diagnostics Products; Marburg, Germany). Tani aninda hasta-
lar G¢ yas altinda oldugu icin total IgE = 30 kU/L ise ylksek
olarak kabul edildi. Spesifik IgE duzeylerinin dlcllmesi icin flo-
resan enzim immuan degerlendirme yontemi kullanildi (UniCAP,
Phadia; Uppsala, isvec). Spesifik IgE =0.35 kU/L pozitif olarak
degerlendirildi.

Besin ile deri testinde pozitiflik ve/veya spesifik Ig E yUksekligi
olan hastalarda stipheli besin 4 hafta sUre ile diyetten ¢ikarildi.
Eliminasyondan sonra lezyonlari diizelen ve sonrasinda stipheli
besin ile provokasyon testi yaplilip pozitif saptanan hastalar be-
sin alerjisi olarak kabul edildi.

iki yillik izlem sonunda cilt bulgulari; AD lezyonlarinin devamiiligs
ve ciltte kasinti’kuruluk olarak degerlendirildi. Lezyonlarn devam
eden hastalar AD devam ediyor olarak de@erlendirildi. Sadece
kasintl ya da sadece kuruluk sikayeti olan Hanifin-Rajka kriterle-
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rini karsilamayan hastalar AD lezyonlar devam etmeyen gruba
dahil edildi.

iki yillk izlem déneminde hisilti varlidi, hisitinin tekrarlamasi ve
tekrarlayan/devamli burun sikayetleri agisindan degerlendirildi.
Astim tanisi “Global Initiative for Asthma (GINA)” (4) rehberine
gobre ve alerjik rinit tanisi “Allergic Rhinitis and its impact of Ast-
hma (ARIA)” (5) rehberine gore kondu.

Deri Prik Testi

Hastalarin sirtina; besinler (stt, yumurta, bugday, fistik, soya,
balik, dykiden slphenilen besinler) ve inhalan alerjenler [ev
tozu akarlar (Dermatophagoides), hamambdcedi, hayvan tlyd,
mantar (clodosporidium, aspergillus) ve karisik ¢cimen polenleri]
ile yapildi (Laboratoire Stallergenes, France). Negatif kontrol
olarak teomin negatif (Laboratoire Stallergenes, France), pozitif
kontrol olarak histamin (10 mg/ml) kullanildi. Test 15-20 dk son-
ra degerlendirildi. Endurasyonun negatif kontrolden en az 3 mm
daha blyutk olmasi durumunda test pozitif olarak degerlendirildi.

Atopik Dermatit Siddetinin Degerlendirilmesi

Atopik Dermatit siddeti SCORAD’a gore degerlendirildi. Bu
yontem A, B ve C skorlarini icermektedir. A skoru eritem, 6dem/
papul, kabuklanma, ekskoriasyon, likenifikasyon, kuruluk bul-
gulannin tanimlanmasini ve siddetini belirler. Tim bu 6 tanim O
ve 3 arasinda derecelendirilir (0: yok, 1:hafif, 2:orta, 3:agdir) ve
bu skorun degeri 0-18 arasindadir. B skoru egzemanin vicut-
taki yaylimini gosterir. Egzema alani total vicut ylzey alaninin
ne kadarini olusturdugunu belirler ve bu skorun degeri 0-100
arasindadir. C skoru ise ailenin belirttigi kasinti ve uyku bozuk-
lugu degeridir. Hem kasinti, hem uyku bozuklugu 0-10 arasinda
deger alir. Her iki deger toplanir. Toplam skor A/5+7B/2+C
olarak hesaplanir. Total skor 25’in altinda olan hastalar hafif,
25-50 arasinda olanlar orta, 50’nin Ustlinde olanlar agir AD
olarak gruplanir. Calismamizda da SCORAD’a gore toplam skor
yukarida anlatildigr sekilde hesaplandi.

(Calisma, hastanemiz etik kurulu tarafindan onaylandi. Tim has-
talanin aileleri ¢alisma hakkinda bilgilendirildi ve bilgilendirilmis
onam formunu imzaladiktan sonra ¢alismaya dahil edildi.

istatistiksel Analiz

istatistiksel analizler SPSS versiyon 20 yazilimi kullanilarak
yapildi. Degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov-
Smirnov testi ile deGerlendirildi. Tanimlayici analizler normal da-
gilan degiskenler icin ortalama ve standart sapmalar kullanilarak
yapildi. Normal dagiim gdstermeyen degiskenler igin ortanca
ve minimum, maksimum degerleri verildi. Iki grubun kesikli de-
giskenleri ki-kare testi ile karsilastirildi. ki grubun normal dagiim
gbsteren surekli degiskenleri ‘Student t testi’ ve normal dagilim
gbstermeyen degiskenleri ‘Mann Whitney U testi’ kullanilarak
karsilastinldi. Cok degiskenli analizde, dnceki analizlerde belir-
lenen olasi faktorler kullanilarak AD devamliigini ve astim veya
AR gelismesini 6ngérmedeki bagimsiz prediktorleri ‘Lojistik reg-
resyon analizi’ kullanilarak incelendi. P-degerinin 0,05’in altinda
oldugu durumlar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

BULGULAR

Calismaya 104 hasta (59 erkek, 45 kiz) dahil edildi.
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Tani Anindaki Bulgular

Basvuru aninda yas ortancasi 7 (geyrekler arasi aralk:5-12)
aydi. Semptom baslangic yaslarn ortanca 3 (geyrekler arasi
aralk:1-6) ayd.

Tani aninda hastalarin 85 (%82.5)’inde ylz tutulumu, 36
(%35)’'sinda ekstremite tutulumu, 35 (%34)’inde ise gbvde tutu-
lumu vardi. SCORAD’a gbre 18 (%17.3) hasta hafif, 57 (%54.8)
hasta orta, 29 (%27.9) hasta ise agirdi.

Tanidaki eozinofil ylizde ortancasi 4.1 (¢eyreklerarasi aralik: 2.7-
©6) olup hastalarin 55 (%53.9)’inde eozinofili mevcuttu. Total Ig E
ortanca 20.2 IU/ml (ceyreklerarasi aralik:10.4-50)’di. Hastalarin
48 (%46.2)'inde deri testinde alerjen duyarliigi saptandi. inhalan
alerjen duyarlilidi 9 (%8.8) hastada ve besin duyarliigi 43 (%41.3)
hastada vardl. En sik saptanan atopi olarak yumurta atopisi
hastalarin 37 (%35.6) sinde vardi. Provokasyon testi sonrasi
besin alerjisi olarak deJerlendirilen hasta sayisi 16 (%15.5)'dI.

iki Yillik izlemdeki Bulgular

Hastalarin yas ortalamasi 4.60+0.56 yil ve ortalama izlem sUreleri
3.80+0.54 yildI. Yirmi dokuz (%27.9) hastanin cilt sikayetleri de-
vam ederken bunlardan 14 (%13.5)’Untn AD lezyonlari devam
ediyordu. Atopik dermatit lezyonlarr devam eden ve dlizelen
hastalarin bulgularinin karsilastirimasi Tablo I'de gortimektedir.
Bugday atopisi olan (p=0.049), besin alerjisi olan (p=0.002),
gbvde tutulumu olan (p=0.049) ve SCORAD’a gbre agir sid-
dette AD olanlarda (p=0.047) AD lezyonlarinin devamliigi daha
fazlaydi (Sekil 1). Coklu regresyon analizi ile degerlendirildiginde
AD lezyonlarinin devamliiginda besin alerjisi olmasi risk faktort
olarak bulundu OR (5.1) GA (1.4-18.3) (p=0.011).

Semptom baglama yasi ile AD lezyonlarinin devam etmesi ara-
sinda anlamli fark bulunmadi (p=0.079). Besin alerjisi olan has-
talarda AD duzelme suresi daha uzundu. Besin alerjisi olanlarda

AD duzelme suresi ortancasi 44 (geyrekler arasi aralk: 19-48)
aydi. Besin alerjisi olmayanlarda ise 18 (¢eyrekler arasi aralik:
6-30) aydi (p=0.008).

Tani anindaki degerlendirmede 4 hastada (%3.8) tekrarlayan
hisilt dykUsu vardi. Hastalarin higbirinde baglangigta alerjik rinit
tanisi yoktu.

Hastalarin 14 (%13.5)’Unde alerjik rinit gelismisti (polen duyar-
g1, n=3; ev tozu duyarligi, n=7; clodosporidium duyarlligi,
n=4). Hastalarin 39’unda (%37.5) en az 1 kez higilti, 21’inde
(%20.4) en az 3 kez hisilti 6ykUsu vardi ve 16 (%15.4) hastaya
astim tedavisi baslanmisti. Astim ve alerjik riniti olan 6 (%5.8)
hasta vardi (Sekil 2). Tekrarlayan higiltisi olan bebeklerde prenatal
ddénemde annelerinin %28.6°sI sigara icme OykisU vermisken,
tekrarlayan higiltisi olmayan bebeklerde %9.9 anne sigara icme
OykUsu vermisti (p=0.027). Tekrarlayan higiltisi olan bebeklerde
parental astim OykUsU bebeklerin %23.8’inde, tekrarlayan higil-
tisi olmayan bebeklerde ise %6.1’inde vardi. (p=0.014). Higllti
baglama yasi erkek bebeklerde [ortanca: 7 ay (¢eyrekler arasi
aralik:1-12)] kizlara goére [ortanca:12 ay (geyrekler arasi ara-
lik:6-24)] belirgin olarak daha distk bulundu (p=0.048).

Astm ve/veya AR gelisen ve gelismeyen hastalarin bulgulari
Tablo II’'de gortimektedir. Astim ve/veya AR gelisimi icin yapilan
¢oklu regresyon analizinde parental astim varligi (OR (6.2) (1.4-
27.6) p=0.015) ve AD lezyonlarinin devam ediyor olmasi (OR
(7.2) (1.7-34.9) p=0.007) risk faktdrl olarak bulundu.

TARTISMA

Uc yas altinda klinigimizde AD tanisi alan ve iki yil stre ile izlenen
hastalarimizi  de@erlendirdigimiz galismamizda hastalarmizin
%13.5’unda lezyonlarin devam ettigini ve %23.1 hastamizda

Tablo I: Atopik dermatit lezyonlar devam eden ve etmeyen hastalarin bulgularinin karsilastinimasi.

Ozellik AD devam etmeyen (n:90) AD devam eden (n:14) p degeri
Cinsiyet (Erkek) 51 (66.7) 8 (567.1) 0.973
ilk yil inek siitii alimi 29 (33.7) 4 (28.6) 1.0
Annenin sigara kullanimi 43 (48.3) 8(57.1) 0.539
Lezyonlarin yerlesimi 10
Yz tutulumu 73 (82) 12 (85.7) '
Ekstremite tutulumu 31 (34.8) 5(35.7) 0.049
Govde tutulumu 27 (30.3) 8 (567.1) '
SCORAD (agrr) 22 (24.4) 7 (50) 0.047
Eozinofili 46 (52.3) 9 (64.3) 0.402
Ig E yiiksekligi 32 (36) 6 (42.9) 0.619
Alerjen duyarhligi 40 (44.4) 8 (567.1) 0.375
Inhalan 8 (9.1) 1(7.1) 1.0
Besin 36 (40) 7 (50) 0.48
Yumurta 30 (33.3) 7 (50) 0.226
St 7 (7.8) 2 (14.3) 0.348
Bugday 4(4.4) 3(21.4) 0.049
Kuruyemis 10 (11.1) 1(7.1) 1.0
Besin alerjisi olmasi 10 (11.2) 6 (42.9) 0.002
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Tablo II: Astim ve/veya AR gelisen ve gelismeyen hastalarin bulgularinin karsilastinimasi.

Astim ve/veya AR olan Astim ve/veya AR olmayan dederi
n:24 n:80 p deg

Cinsiyet (erkek) 12 (50) 47 (58.8) 0.448
Annenin prenatal sigara kullanimi 6 (25) 8 (10.1) 0.063
Parental astim 6 (25) 4 (5) 0.009
Tani ani tutulum bélgesi

Yiz 20 (83.3) 65 (82.3) 1.0

Ekstremite 8 (33.3) 28 (35.4) 0.849

Govde 7 (29.2) 28 (35.4) 0.570
SCORAD (agir) 8(33.3) 21 (26.2) 0.497
Tanida alerjen duyarlihgi 11 (45.8) 37 (46.2) 0.971

Besin 9 (87.5) 34 (42.5) 0.663

inhalan 3 (12.5) 6(7.7) 0.436
Eozinofili 15 (62.5) 40 (51.3) 0.335
Total IgE yiiksekligi 9 (87.5) 29 (36.7) 0.944
AD devam etmesi 7 (29.2) 7 (8.8) 0.010
60 1
50
40
30 B AD devam eden

B AD devam etmeyen
20
10
0 T
Besin alerjisi Bugday Agir Govde

Sekil 1: Atopik dermatit devam eden ve

sensit izasyonu ~ SCORAD tutulumu
etmeyen hastalarin karsilastinimasi.

2 Yillik izlem Sonuglari

B Astim
B Alerjik rinit
Astim ve Alerjik rinit

B Solunum alerjisi yok

Sekil 2: Atopik dermatiti devam eden
veya etmeyen hastalarin geligen alerjik
hastaliklar agisindan dagiimi.
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astim ve/veya alerjik rinit gelistigi gorildu. Atopik dermatit de-
vamliiginda besin alerjisi olmasi risk faktér iken, parental astim
ve AD lezyonlarinin devamliidi astim ve/veya alerjik rinit gelisimi
icin risk faktortyda.

Atopik dermatit cocukluk déneminde en sik gérulen inflamatu-
var cilt hastalig olup erkeklerde daha sik gértimektedir (6). Ca-
lismamizda da AD’i olan hastalanmizin %59.7’si erkekti. Atopik
dermatitli bireylerin ailelerinde atopik hastalk sikigi %41-66’dir
(7-9). Calismamizda ise bu siklik %34.6 olarak saptandi. Atopik
sensitizasyon sikligi st ¢ocuklugu déneminde baslayanlarda
%50-75 arasindadir (10). Calismamizda bu siklik %46.1. Be-
beklik dénemine AD lezyonlan klasik olarak ylizde ve ekstre-
mitelerin ekstansor yUzlerinde gdrulmektedir (1). Hastalarimizin
%91.4’Unde AD lezyonlarinin bu bolgelerde oldugu izlendi.

CGalismamizda, AD lezyonlan hastalarmizin %13.5’inde devam
ediyordu. Bu siklik literatUrle karsilastirldiginda oldukga dusuk
bulundu. Atopik dermatitli hastalar 5-7 yasina kadar izleyen
calismalarda lezyonlarin devam etme sikligi %43-80, 12-17 il
izleyenlerde %55-83, 20-25 yil izleyenlerde ise %32.7-71 olarak
saptanmistir (7,9,11-16). Gustafsson ve ark. (17) calismamiza
benzer olarak AD devamliligini daha distk bulmuslardir. Atopik
dermatit devamliigini daha distk bulmamizin nedeni; kuruluk
ya da kasinti olarak devam eden Hanifin-Rajka tani kriterlerini
tam olarak karsilamayan cilt sikayetleri olan hastalanmizi AD
devam ediyor olarak degerlendirmememiz ve iki yillk sonugclari
vermemiz olabilir. Hastalar daha uzun sUre izlendiklerinde lez-
yonlarin tekrarlama durumu gdzlenebilir. Ayrica ¢alismamizda
hastalarimizin %70’den fazlasinda tani aninda hafif-orta siddet-
te AD ve sadece %15.5’inde besin alerjisi mevcuttu.

Yedi yasina kadar AD seyrini inceleyen Alman dogum kohort
calismasinda prognozun AD siddeti ve atopik sensitizasyon
ile iliskili oldugu, 6zellikle nadir gorilen bugday ve soya gibi
sensitizasyonlar ile glclu bir iliski oldugu gdsterilmistir (18). Ca-
lismamizda, bugday sensitizasyonu ve besin alerjisi olanlarda
AD lezyonlarinin devam etme sikliginin daha yiksek oldugunu
gordik. Ayrica SCORAD’a gbre agir siddette olan hastalarda
AD lezyonlarinin devam etme sikligi anlamli derecede daha yUk-
sekti. Ancak galismamizda, AD devam etmesi igin risk faktoru
olarak besin alerjisi olmasi bulundu. Elli altit AD hastasinin prog-
nozunu inceleyen baska bir ¢calismada, AD lezyonlarindan daha
ge¢ baslangi¢li ve atipik yerlesimli olanlarda lezyonlarin devam
etme sikligi daha fazla bulunmustur (7). Calismamizda, baslan-
gigta gbvde tutulumu olanlarda AD lezyonlarinin devam etme
sikigini daha yUksek saptadik, ancak AD lezyonlarinin baslangig
yasl ile lezyonlarin devam etmesi arasinda iliski saptamadik.
Ricci ve ark. (8) galismalarinda, AD devam etmesinde AD sid-
detinin 6nemli oldugunu gdstermislerdir. Bebeklik déneminde
AD olup 15-17 yil izlem sonucunda degerlendirme yapilan ¢a-
lismada; ailesinde egzema OykUsu olanlarda ve astim veya AR
gelisenlerde AD lezyonlarinin devamliiginin daha yUksek oldugu
saptanmigtir (13). Calismamizda ailesinde atopik hastalik olmasi
ile AD devam etmesi arasinda herhangi bir iliski gdsteremedik,
ancak astim gelismis olanlarda AD devam etme oranini anlamli
derecede yUksek saptadik. Businco ve ark. (7) AD devamliligi
icin besin alerjisinin devam ediyor olmasini risk faktérd olarak
saptamiglardir. Galismamizda besin alerjisi olmak AD lezyonlari-
nin devam etme ihtimalini 5 kat arttinyordu.
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Dogumdan on iki yasa kadar izleyen BAMSE dogum kohort ¢a-
lismasinda cinsiyetin AD devamliigini etkilemedigi gésterilmistir
(19). Ayrica; bebeklik cagi AD remisyonunu predikte eden fak-
torleri gbstermek icin, tim literatlrdeki bu konuyla ilgili &zetleri
inceleyip, uygun calismalardan faydalanarak yapilmis olan bir
galismada cinsiyetin AD remisyonunu etkilemedigi gosterilmistir
(20). ki yilik takibimizde AD’i devam eden hastalarin %57.1’i
erkek olmakla birlikte AD lezyonlarinin devam etme siklidi agisin-
dan kiz ve erkek cinsiyet arasinda fark saptanmad..

Sut gocuklugu ve erken cocukluk déneminde AD’i olan hasta-
lari, 7 yasinda gelisen alerjik hastaliklar agisindan degerlendiren
bir calismada %43 hastada astim, %45 hastada AR gelismis
oldugu bildiriimistir. Ailede egzema olmasi ve baslangicta AD
siddetinin agir olmasi astim gelismesi igin risk faktorl olarak
bulunmustur (17). Linna ve ark. (15) yaygin egzemasi olan 40
sut cocugunu 11-13 yil sonra tekrar degerlendirdiklerinde has-
talann %78’inde alerjik rinit ve %53’Unde astim gelistigini bul-
muglardir. Ayni galismada atopisi olanlarda astim ve/veya alerjik
rinit gelisme riskinin daha fazla oldugunu bildirmislerdir. Businco
ve ark.nin (7) calismasinda %37 hastada astim, %4 hastada AR
gelistigi ve tani aninda inhalan atopisi olan ¢ocuklarda astim ve/
veya AR gelisiminin anlamli olarak daha yUksek oranda oldugu
saptanmistir. Ohshima ve ark. (21) astm gelismesi i¢in en yUk-
sek riskin, AD devamlilidi ile iligkili oldugunu gdstermistir. Calis-
mamizda astm ve alerjik rinit gelisme sikligi literatirden daha
dusUk bulunmustur. Bunun nedeni hastalarimizin erken dénem-
de (yas ortancasi 4.6 yil) degerlendiriimesi olabilir. Calismamizda
parental astim varligi ve AD lezyonlarinin devamliligi astim ve/
veya alerjik rinit gelismesi igin risk faktort olarak bulundu. Ayni
risk faktorleri ile AD siddeti arasinda bir iliski bulunmadi.

Sonug olarak; ¢calismamizda AD lezyonlarinin devamliidi ve as-
tim/alerjik rinit gelisim sikligi literatlre gére daha disik bulundu.
Besin alerjisi olmasi lezyonlarin devamlilidr igin risk faktérd iken
parental astim ve AD lezyonlarinin devam etmesi astim ve/veya
alerjik rinit gelisimi igin risk faktorl olarak bulundu. Hastalarin;
lezyonlarin devamliigi ve gelisebilecek diger alerjik hastaliklar
acisindan uzun ddénem izlemi gereklidir.
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