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ÖZET

Atopik Dermatit Tedavisi

Atopik dermatit (AD) çoğunlukla erken çocukluk çağında 

görülen kronik tekrarlayan bir deri hastalığıdır. Sıklıkla kserozis, 

allerjenlere hassasiyet ve deri bariyerinin bozuk olması ile 

ilişkili bir hastalıktır. Hastalarda astım, allerjik rinit ve IgE aracılı 

sistemik bulgulara yatkınlık vardır. Hastalığın tanısında ayırıcı 

spesifik bir özellik veya laboratuvar testi bulunmamaktadır. AD 

tanısı Hanifin ve Rajka tarafından tanımlanan klinik bulgulara 

dayanılarak konulur. AD tedavisinde etkili bir tedavi; akut 

dönemde gelişen atakları önlemeye yönelik ve kronik dönem-

de ise uygun deri bakımının sağlanmasına ve atak sayısının 

azaltılmasına yönelik olmalıdır. AD tedavisi genel başlıklar 

altında koruyucu, yerel, fototerapi, sistemik ve diğer yardımcı 

tedavileri içerir. Bu makalede AD tedavisinde kullanılan çeşitli 

ilaçların ve tedavi yöntemlerinin derlemesi yer almaktadır.

Anahtar Kelimeler: Atopik dermatit, Allerji, IgE 

ABSTRACT

Treatment of Atopic Dermatitis

Atopic dermatitis (AD) is often a chronic relapsing skin disease 

in early childhood. AD is a disease often with associated xero-

sis, sensitivity to allergens and skin barrier a defective. Patients 

are susceptible to developing asthma, allergic rhinitis and IgE-

mediated systemic symptoms. The diagnosis of the disease 

there are no specific feature and laboratory test. The diagnosis 

of AD is made based on clinical findings, described by Hanifin 

and Rajka. An effective treatment for AD, must be to prevent 

episodes of acute developing. In chronic phase must be to 

ensure proper skin care and to reduce the number of attacks. 

Treatment of AD includes preventive treatment, local treat-

ment, phototherapy treatment, systemic treatment and other 

treatments. This of the text includes review in the therapy 

modalities and medications the treatment of AD.
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Atopik dermatit (AD) çoğunlukla erken çocukluk çağında 
görülen kronik tekrarlayan bir deri hastalığıdır. Sıklıkla 
kserozis, allerjenlere hassasiyet ve deri bariyerinin bozuk 
olması ile ilişkili bir hastalıktır. Hastalarda astım, allerjik rinit 
ve IgE aracılı sistemik bulgulara yatkınlık vardır. Hastalığın 
tanısında ayırıcı spesifik bir özellik veya laboratuvar testi 
bulunmamaktadır. AD tanısı Hanifin ve Rajka tarafından 

tanımlanan klinik bulgulara dayanılarak konulur (1, 2).

AD Tanı Kriterleri (3)

AD tanısı için kaşıntı ve beraberinde 3 major kriter birlikte 
olmalıdır.

Hastalık tipik olarak 3 evreye ayrılır: bebeklik, çocukluk çağı 
ve erişkin formu. Erken yaşlarda sıklıkla eksudasyonla seyre-
den akut inflamasyon görülür. Bu yaşlarda yüz ve ekstansör 
bölge tutulumu daha belirgin olur. Kronik inflamasyon ve 
likenifikasyon ise daha çok ileri yaştaki hastalarda gözlenir. 
Yaş ilerledikçe fleksural bölge tutulumu daha sık görülür (1).

AD prevalansı çocuk yaş grubunda %10-20 iken erişkin yaş 
grubunda ise %1-3 arasında değişmektedir. AD’li hastaların 
%60-70’inde aile öyküsü pozitiftir ve beraberinde atopi 
öyküsü vardır. AD’li çocukların %20-30 kadarında ise hastalık 
erişkin dönemde de devam eder (2, 3, 4). AD etyolojisinde 

Majör kriterler

Kaşıntı 

Ekzematöz erüpsiyon (4 yaş altında ekstansör alanlar, yüz ve ekstremiteler - 4 yaş 

üstü fleksural bölgeler, eklemler ve boyun )

Kronik ve tekrarlayan klinik

Deri kuruluğuna ve hassasiyetine eğilim

Ailede astım veya allerjik rinit hikayesi

2 yaş altı başlangıç

Majör kriterler

İktiyozis

Palmar hiperlinearite

Keratozis pilaris

Dennie – Morgan çizgileri

Periorbital koyulaşma

Periorbital koyulaşma

Pitiriyazis alba

Likenifikasyon, prurigo lezyonları

Yün intoleransı

Belirli vücut bölgelerinde dermatit eğilimi (el, ayak, meme uçları ve dudaklar)

Serum IgE seviyesinde artış

Deri infeksiyonlarına yatkınlık

Anormal vasküler yanıt (yüzde solukluk, geç beyazlama, beyaz dermatografizm)

Göz bulguları (keratokonus, anterior subkapsüler katarakt, tekrarlayıcı konjuktivit)

Gıda intoleransı
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birçok faktör vardır. Bunlar başlıca genetik yatkınlık, deri bari-
yer fonksiyon bozukluğu, immün sistem defekti, allerjenlere
ve mikrobiyal antijenlere karşı artmış immün yanıttır (2). 

Tedavi 

AD tedavisinde etkili bir tedavi;akut dönemde gelişen atakları 
önlemeye yönelik ve kronik dönemde ise uygun deri bakımının 
sağlanmasına ve atak sayısının azaltılmasına yönelik olmalıdır (5).

Tedavideki amaç, tetikleyici faktörlerin azaltılması, derinin 
nemlendirilmesi, kaşıntının, inflamasyonun ve anksiyetenin 
baskılanmasıdır. Başlangıç tedavisinde hastalığın alevlen-
mesine sebep olan faktörlerin tespiti ve azaltılması çok 
önemlidir. AD tedavisi genel başlıklar altında koruyucu, ye-
rel, fototerapi, sistemik ve diğer yardımcı tedavileri içerir (6).

Koruyucu Tedavi 

AD’li hastalarda bireysel olarak hastalığı tetikleyen faktörlerin 
tespiti ve bunlardan korunma yollarının öğretilmesi hastalığın 
atak sayısını azaltır ve remisyon süresini uzatır. Çevrede bulunan 
pek çok faktör ve madde ekzema ataklarına yol açabilir. Bunlar 
fiziksel (yün vb) kimyasal (asitler, çözücüler, su vb) veya biyolo-
jik (mikrobik) faktörler gibi nonspesifik faktörler olabileceği 
gibi aeroallerjenler (ev tozu akarları vb), hayvan epiteli, 
gıdalar ve tekstil ürünleri gibi spesifik faktörler de olabilir (7). 

Yerel Tedavi

Yerel tedavi AD tedavisinin temelini oluşturur. AD te-
davisinde her hastada tedavi seçenekleri arasında mut-
laka yerel tedavi yer almalıdır. Çoğu hastada hastalığın 
kontrol altına alınmasında yerel tedaviler yeterli olur.

Yerel tedavi uygulamalarında nemli deriye uygulanan ilaç emilimi 
daha fazla olur. Yerel antienflamatuar ilaçlar için ideal uygulama 
nemlendirici kullanımından 15 dakika sonra ilacın uygulanması 
şeklinde olmalıdır. Akut erozif ve akıntılı lezyonlarda yerel 
ilaçların kullanımı özellikle çocuk yaş grubunda tolere edilmey-
ebilir. Bu hastalarda yerel ilaç uygulanmasından önce ıslak 
pansuman uygulanması ağrı ve yanma şikayetlerini azaltır (7).

AD tedavisinde sadece akut atak dönemlerinde ilaç 
kullanmanın aksine, lezyonsuz dönemde de düşük doz-
da ve belli sıklıkta ilaç kullanımı atak sayısını azaltır (8).

Yerel ilaçların kullanımında parmak ucu ünitesi hesabı 
kullanılır. Bir parmak ucu ile kastedilen elin işaret parmağının 
distalinden ilk büklüm yerine kadar olan mesafedir. Bir 
ünite yaklaşık olarak 0.5 gr ilaç miktarına denk gelir. Bu 
miktar vücudun % 2 si için yeterli ilaç miktarını içerir. Bu 
da yaklaşık iki avuç içi kadar alana denk gelmektedir (7).

Yerel tedavi seçenekler arasında nemlendiriciler, yerel kortikos-
teroidler, yerel kalsinörin inhibitörleri diğer yerel tedaviler yer alır.

Nemlendiriciler

AD ana semptomları arasında deri kuruluğu ilk başta yer alır. 
Deri bariyerinin bozulması allerjenlerin deriye penetrasyonunu, 
irritasyonu ve kutanöz enflamasyonu kolaylaştırır (7). Nemlendi-
riciler tedavinin ana basamağını oluştururlar. Günde birkaç kez 
uygulanması önerilir. Nemlendiricileri banyo sonrası hemen ve 
deri hafif ıslak iken kullanmak derinin daha iyi nemlenmesini 
sağlar. Bu bilinenin aksine Chiang ve ark yaptığı bir çalışmada 
ise banyo olmadan direkt uygulanan nemlendiricilerin vücut
ta daha uzun süre nemlendirme sağladığı belirtilmiştir (9).

Nemlendiricilerin enflamasyonun yoğun olduğu akut 
dönemde kullanılması iyi tolere edilmeyebilir. Lezyonlarda 
sulanma ve akıntının yoğun olduğu akut dönemlerde ye-
rel tedavi öncesi ıslak pansumanlar bu semptomları or-
tadan kaldırabilir. Ayrıca akut dönemde yeterli antienflama-
tuar tedavi olmadan uygulanan nemlendiriciler bakteriyel 
ve viral infeksiyonların oluşmasına sebep olurlar (10).

Uygun nemlendiriciyi tercih ederken; hem derinin nemlenmes-
ini sağlayan ürünler hem de bariyer özelliği olan ürünler tercih 
edilmelidir. Yapılan bir çalışmada gliserol içeren nemlendiriciler-
in üre içerenlerle benzer etkinlikte nemlendirme sağladığı ve 
hastalar tarafından daha iyi tolere edildiği tespit edilmiştir (11).

Nemlendiricilerde kullanılan koruyucuların irritan ve aller-
jenik özelliği olmayan ürünler olması gerekir. Uygun nem-
lendirici bir ürün içinde herhangi bir protein alerjen ve 
hapten olmamalıdır. Nemlendirici ürün içerisinde bulu-
nan propilen glikol’ün 2 yaş altı çocuklarda irritasyona 
yol açtığı ve bu yaş grubunda tercih edilmemesi gerektiği 
bildirilmiştir. Ayrıca fıstık veya yulaf içeren nemlendiricilerin 
ise hassas bireylerde allerji riskini arttırıp deri irritasyonuna
ve enflamasyonuna yol açabileceği gösterilmiştir (12, 13). 

AD tedavisinde kronik tedavi yaklaşımında uzun süreli ve 
düzenli nemlendirici kullanımı hastalığın akut atak sayısını 
ve alevlenmelerini azaltır. Ayrıca akut atak dönemlerinde
kullanılan yerel kortikosteroid ihtiyacını da azaltır (14, 15, 16).

Yerel kortikosteroidler

Yerel kortikosteroidler (YKS) hastalığın alevlenme dönem-
lerinde ilk seçenek tedavi şeklidir. Etkilerini enflamatuar 
yanıtta yer alan sitokinlerin ekpresyonunu değiştirerek 
gösterirler. Bu ilaçlar vazokonstriktör etki güçlerine göre 
7 sınıfa ayrılırlar. Sınıf 1 en güçlü iken, sınıf 7 en zayıf
yerel kortikosteroid grubunu oluşturur (17, 18, 19).

YKS’lerin alevlenme dönemlerinde önerilen tedavi şekli 
günde 2 kez ve 2 hafta süreyle uygulanmasıdır. Ekstrem-
ite ve gövde yerleşimli lezyonlarda orta veya güçlü ye-
rel kortikosteroid kullanımı tercih edilirken, yüz, kıvrım 
bölgesi yerleşimli lezyonlarda ve çocuklarda ise düşük
güçte yerel kortikosteroid kullanımı tercih edilir (5). 



6564

Dermatoz 2012 ; 3(2) : 62-68.Dermatoz 2012 ; 3(2) : 62-68.

Derleme

Hastalığın akut alevlenme dönemi geçtikten sonra haftada iki 
gün uygulanan lokal kortikosteroid tedavisinin nüks oranını 
azalttığı gösterilmiştir (17, 18, 19).

YKS kullanımına bağlı gelişen en sık kutanöz yan etkiler stria, 
telenjiektazi ve atrofidir. Kullanılan yerel ilaçların emilimi so-
nucu görülen sistemik yan etkiler ise çok nadir görülür (5).

Yerel Kalsinörin Inhibitörleri

Atopik dermatit tedavisinde onaylı yerel kalsinörin inhibitörleri 
(YKİ), pimekrolimus ve takrolimustur. Bu ilaçlar fosfataz inhi-
bisyonu yaparak sitokin salınımını baskılarlar. Yerel kalsinörin in-
hibitörleri AD tedavisinde ikinci basamak tedavide tercih edilme-
lidir. Özellikle yerel kortikosteroid tedavisine yanıt vermeyen 
veya kontrendike olduğu hastalarda tercih edilmelidir (5, 7).

Önerilen tedavi şekli günde 2 kez ve 6 hafta süreyle 
uygulanmasıdır. Pimekrolimus %1 krem ve takrolimus %0.03 po-
mad kullanımı 2 yaş üstündeki çocuklarda onaylıdır. Takrolimus 
%0.1 pomad ise 16 yaş üstü hastalarda kullanımı onaylıdır (20). 

YKS kullanımı YKİ kullanımından daha etkili ve daha ucuz bir 
tedavi şeklidir. YKİ’leri YKS’lerin etkili olmadığı veya yan et-
kilerinden kaçınılmak istendiği zaman tercih edilmelidir (21).
Her iki ilacında atopik dermatit tedavisinde etkinliği yapılan 
çalışmalarla gösterilmiştir (22, 23, 24). 1997-2006 yılları arasında 
yapılan çalışmaların değerlendirildiği metaanaliz çalışmasında 
takrolimusun düşük güçlü steroid ve pimekrolimus tedavisin-
den daha etkili olduğu gösterilmiştir. Ayrıca takrolimusun orta 
güçte YKS’ler kadar etkli olduğu belirtilmiştir (25). Her iki YKİ nün 
etkinliğinin değerlendirildiği başka bir metaanaliz çalışmasında 
ise takrolimus tedavisinin antienflamatuar etkinliğinin 
pimekrolimusdan daha fazla olduğu belirtilmiştir (26).

Takrolimusun proaktif tedavide (akut atak harici dönemde 
haftada 2 veya 3 kez şeklinde düzenli kullanım). hastalığın
alevlenme ve atak sıklığını azalttığı gösterilmiştir (8, 27). 

Her iki ilacında en sık bildirilen yan etkisi uygulama bölgesinde 
görülen kaşıntı ve yanmayı içeren irritasyondur (23). Kaşıntı ve 
yanmaya sinir uçlarından geçici olarak salgılanan kalsitonin ve 
substans P ile ilişkili peptitlerin yol açtığı düşünülmektedir (28). 
2006 Ocak ayında FDA YKİ’lerinin uzun süreli kullanımının kans-
er ve lenfoproliferatif hastalıklarla ilişkili olabileceğini duyurdu. 
Ancak her iki ilaçla ilgili lenfoma ve fotokarsinogenez gelişim 
riski ile ilgili kanıtlanmış bir çalışma bulunmamaktadır (7).

Diğer Yerel Tedaviler 

Temizleyiciler; yüzeyel enfeksiyon durumlarında krutları temi-
zlemek ve bakteriyel kontaminasyonu azaltmak için temiz-
leyici ürünler kullanılır. Temizleyici ürünler irritan olmayan 
ve düşük alerjen içerikli olmalıdır. Bakterilerin yol açtığı se-
konder infeksiyonların önlenmesinde banyo suyuna sodyum 
hipoklorit eklenmesi bakteri kolonizasyonu azaltarak yardımcı 

olur (7). Ayrıca sodyum hipoklorit eklenmesinin AD ile ilişkili 
kaşıntıyı azalttığı da gösterilmiştir (29). Başka bir çalışmada 
ise tuz banyosunun keratolitik tabakayı uzaklaştırarak impe-
tiginizasyonu ve kontaminasyonu azalttığı gösterilmiştir (30).

Antimikrobiyal tedavi; AD hastalarında sekonder in-
feksiyon gelişimi sık gözlenir ve çoğu zaman hastalığın 
alevlenmesine yol açarlar. Sekonder gelişen deri 
infeksiyonlarından sıklıkla Staphylococcus aureus sorum-
ludur. AD hastalarında uzun süreli yerel antibiyotik teda
visi direnç gelişimine yol açacağından önerilmez (5, 7).

Fototerapi 

Fototerapi tedavisi antienflamatuar etkilerini langerhans 
hücrelerini azaltarak, immünomodülatuar sitokinleri in-
dükleyerek ve infitratif T hücrelerinin sayısını azaltarak gös-
terir (31). AD tedavisinde fototerapi yerel tedavilere yanıt ver-
meyen hastalarda ikinci basamak tedavi şekli olarak kullanılır. 

Literatüre bakıldığında akut atak döneminde daha çok 
UVA1 tedavisinin etkili olduğu, kronik formlarda ise dar 
bant UVB tedavisinin etkili olduğu belirtilmektedir (32). Fo-
toterapi tedavisinin başlangıcında yerel kortikosteroid ve 
nemlendiriciler akut alevlenmeleri ve eritemi azaltır. Bu 
yüzden fototerapi tedavisine eklenmelidir. Fotokarsino-
genez riskinden dolayı fototerapi tedavisi ile beraber ye-
rel kalsinörin inhibitörleri kullanmaktan kaçınılmalıdır (7).

Sistemik Tedavi

İlerlemiş vakalarda akut atakları önlemek ve hastalığı uzun dö-
nemde baskılamak için sistemik tedaviler kullanılır.

Kortikosteroidler

Kortikosteroidler etkilerini hücre içi reseptörlerine bağlanarak 
inflamatuar yolakta yer alan birçok gende translokasyona 
yol açarak gösterirler. AD tedavisinde antienflamatuar et-
kilerinden dolayı kullanılırlar. Yan etkilerinden dolayı uzun 
süre kullanımı önerilmez. Daha çok akut atak dönemler-
inde kısa süreli tedavi şekilleri tercih edilir. Sıklıkla önerilen 
tedavi dozu 1 mg/kg/gün prednisone’nun 2 hafta süreyle 
beraberinde uygun yerel tedavi ile kullanılmasıdır (33).

Sistemik kortikosteroid kullanımına bağlı görülen yan 
etkiler hipotalamohipofizer aksın baskılanması, hiper-
glisemi, osteoporozis, avasküler nekroz, hipertansiyon,
katarakt, glokom ve immün sistem değişiklikleridir (5). 

Siklosporin 

Sikolosporin etkisini kalsinörinlerdeki fosfataz aktivitesini 
inhibe ederek gösterir. Bu yolla T hücrelerinden proinflamatuar 
sitokinlerin salınımını baskılarlar (5).
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Siklosporin tedavisi daha çok kronik ve şiddetli AD hastalarında 
tercih edilir. Yapılan klinik çalışmalarda siklosporinin AD te-
davisinde etkili olduğu gösterilmiştir (34, 35). AD tedavisinde 
önerilen doz 2.5-5 mg /kg şeklinde günde ikiye bölünmüş doz-
dur. Önerilen başlangıç dozu 2.5-3.5 mg/kg gündür. Maksimum 
doz 5 mg / kg /gündür. Klinik etki görüldükten sonra iki haftada 
bir 0.5-1 mg / kg doz azaltılması önerilir (7). 

Siklosporin tedavisinin çocuk hastalarda erişkin hastalardan 
daha iyi tolere edildiği bildirilmiştir (36). Ancak çocuk hasta-
larda kullanımının düşük kemik mineral yoğunluğu ile ilişkili 
olduğu rapor edilmiştir (37).

Siklosporin kullanımına bağlı doz ile ilişkili yan etkiler primer 
renal yetmezlik, hipertansiyon, ginjival hiperplazi, hiperko-
lesterolemi, hipertrikozis, titreme ve halsizliktir. Bu yan etkiler 
genellikle ilaç kullanımının ilk 6 ayı içinde görülen yan etkilerdir. 
Fototerapi tedavisi ile beraber kullanıldığında kutanöz malig-
niteleri arttırdığı için birlikte kullanımı önerilmez (5, 7).

Metotreksat 

Metotreksat dihidrofolat redüktaz enzimini inhibe ederek 
DNA sentezini engeller. Literatürde metotreksatın AD te-
davisindeki etikisi ile ilgili yapılmış kontrollü klinik çalışma 
bulunmamaktadır. Ancak yapılan bazı kontrollü olmayan 
klinik çalışmalarda %45 -75 oranında klinik iyileşme sağladığı 
gösterilmiştir. AD tedavisinde metotreksat tedavisinin etkisinin 
başlaması siklosporin tedavisine göre daha yavaş olur. Teda-
vinin ortalama 4-8 haftasında klinik iyileşme başlar (38, 39, 40).

AD de metotreksat tedavisi şiddetli hastalarda siklosporin te-
davisi etkili değil veya kontrendike ise kullanımı önerilir. Genel-
likle önerilen kullanım dozu 7.5-25 mg / hafta şeklindedir.

Metotreksat tedavisinin görülen en sık yan etkileri bulantı, 
iştahsızlık, halsizlik, alopesi ve stomatit gelişimidir. Nadir görül-
en diğer ciddi yan etkiler ise kemik iliği süpresyonu, hepatotok-
sisite, renal yetmezlik ve intertisyel pnömonidir (5, 7).

Azatiyoprin 

Azatiyoprin metabolizması sırasında oluşan aktif 6 tioguanin 
T ve B lenfositlerine özel affiniteye sahip olup DNA ve RNA 
sentezini ve onarım mekanizmalarını inhibe ederek immün-
supresyona yol açar (6). Azatiyoprinin AD tedavisinde etkinliği 
ile ilgili yapılan randomize kontrollü çalışmalarda %26-37 
oranında etkili olduğu belirtilmiştir (41, 42). AD tedavisinde 
şiddetli hastalarda siklosporin tedavisi etkili değil veya kon-
trendike ise kullanımı önerilir. AD tedavisinde önerilen tedavi 
dozu 1-3 mg/kg / gün şeklindedir.

Yan etkileri arasında bulantı, kusma, ishal, hepatit, pankre-
atit, kemik iliği supresyonu, artmış enfeksiyon ve malignite 
riski yer alır. Azatioprin metabolizmasını sağlayan enzimlerden 
biri de TPMT (tiyoprin metil transferaz). enzimidir. İlaca bağlı 

gelişebilecek yan etkilerden kaçınmak için tedavi öncesi TPMT 
enzim seviyesine bakılması önerilir (5, 7).

Mikofenolat mofetil

Mikofenolat mofetil pürin sentezinde anahtar rol oynayan 
inozin monofosfat dehidrogenaz enziminin selektif ve non-
kompetetif inhibitörüdür. Bu sayede pürin sentezini engelley-
erek immünsupresyona yol açar. Literatürde AD tedavisinde 
mikofenolat mofetil ile ilgili yapılan kontrollü klinik çalışma 
bulunmamaktadır. Etkinliğine dair yapılan yapılan olgu 
sunumları ve kontrolsüz klinik çalışmalar yer almaktadır (6, 7).

İnterferon Gamma

AD’ de akut deri lezyonlarında Th2 aracılı süreç etkili iken, kro-
nik deri lezyonlarında ise Th1 aracılı süreç etkilidir. İFN gama 
Th1/Th2 dengesi üzerine düzenleyici bir role sahiptir.İFN 
gama bir Th1 sitokinidir ve Th2 yanıtını antagonize eder. AD 
patogenezinde düşük İFN seviyesi, artmış İL4 ve IgE seviyesi 
görülür. AD tedavisinde etkinliğine dair yapılan çalışmalarda 
%20-50 oranında etkin olduğu gösterilmiştir. AD tedavisinde 
etkinliği düşük olduğundan ve yapılan klinik çalışmaların yeter-
siz olduğundan kullanımı önerilmez. İFN gama kullanıma bağlı 
görülen en sık yan etkiler baş ağrısı, kas ağrısı ve ateştir (43, 44).

Alitretinoin 

Alitretinoin retinoid ve reseptörlerine bağlanan bir retinoid-
dir. Bu sayede antienflamatuar ve antiproliferatif etki gösterir. 
Özellikle atopik el ekzaması olan hastalarda etkin olduğu 
gösterilmiştir. Teratojenik olduğundan doğurganlık çağındaki 
bayanlarda kullanımı önerilmez. Kullanımı sırasında görülen en 
sık yan etki baş ağrısıdır.

Yerel tedavilere dirençli atopik el ekzaması olan erkek ve erişkin 
hastalarda kullanımı önerilir (45, 46).

Biyolojik ajanlar

Biyolojik ajanlar rekombinan proteinlerden oluşan antikor, 
sitokin veya füzyon proteinleridir. İnflamatuar hücreleri ve me-
diatörlerini hedef alırlar. AD tedavisinde biyolojik ajanlarla ilgili 
yapılmış kontrollü klinik çalışma bulunmamaktadır. 

Günümüzde AD tedavisinde onaylı biyolojik ajan tedavisi 
bulunmamaktadır. Ancak bildirilen olgu sunumları ve klinik 
çalışmalara göre, diğer klasik yerel ve sistemik tedavilere direnç-
li hastalarda omalizumab, rituksimab ve alafacept kullanılabilir. 
Kullanımları sırasında yan etkileri ve tedavi maliyetleri göz 
önünde bulundurulmalıdır (7).

Omalizumab; rekombinan monoklonal IgE antikorudur. 
AD patogenezinde İgE’ nin rolü net değildir. Hastaların sad-
ece 1/3 ünde İgE duyarlılığı saptanmıştır (47). Omalizumab 
ile ilgili bildirilen vaka serilerinde %85 hastada etkin olduğu 
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bildirilmiştir. Omalizumab tedavisinin AD ek olarak beraber-
inde bronşial astım olan hastalarda daha etkin olduğuna dair 
yayınlar mevcuttur. (48, 49, 50).

Rituksimab; B hücrelerini inhibe eden CD-20 antikoru-
dur. AD tedavisinde rituksimab etkinliği ile ilgili 2 çalışma 
bulunmaktadır. İlk çalışmada 6 hastadan 5’inde semptom 
ve şikayetleri hızlı bir şekilde azalttığı yönünde iken diğer 
çalışmada etkili bulunmamıştır. (51, 52).

Alefacept; T hücrelerini inhibe eden ve apopitozisine yol açan 
LFA-3 ve IgG’ den oluşan bir füzyon proteinidir. Alefaceptin AD 
tedavisindeki etkinliği vaka sunumları ile sınırlıdır. Kullanılan 
hastalarda semptom ve şikayetleri azalttığı belirtilmiştir (53, 
54).

Diğer tedaviler

Antihistaminikler; AD tedavisinde kaşıntıyı kontrol altına al-
mak için kullanılırlar. Genel olarak antihistaminlerin kullanımı 
güvenlidir. Özellikle eşlik eden diğer hastalıklara ait (allerjik 
astım, rinokonjuktivit, ürtikeryal dermografizm ve ürtiker) 
semptomların hafifletilmesinde faydalıdırlar. Birinci jenerasyon 
antihistaminikler sedasyon etkilerinden dolayı daha çok akut 
atak durumlarında tercih edilirler. Yapılan klinik çalışmalarda 
AD hastalarındaki kaşıntı semptomlarını azalttığı gösterilen an-
tihistaminik ilaçlar setirizin, levosetirizin, feksofenadin, lorata-
din, and hidroksisizindir (55-59). Ayrıca lökotrien reseptör an-
tagonisti olan montelukastın AD hastalarında kaşıntıyı azalttığı 
gösterilmiştir (60, 61).

Allerjen spesifik immünoterapi; ASİ tedavisi aşırı derecede sen-
sitize olmuş atopik dermatit hastalarında tercih edilmelidir. Şu 
ana kadar bulunan en etkili allerjen tedavisi ev tozu akarlarına 
karşı yapılan tedavidir (7).
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