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OZET

Atopik Dermatit Tedavisi

Atopik dermatit (AD) cogunlukla erken ¢ocukluk caginda
gorilen kronik tekrarlayan bir deri hastaligidir. Siklikla kserozis,
allerjenlere hassasiyet ve deri bariyerinin bozuk olmasi ile
iliskili bir hastaliktir. Hastalarda astim, allerjik rinit ve IgE aracih
sistemik bulgulara yatkinlik vardir. Hastaligin tanisinda ayirici
spesifik bir 6zellik veya laboratuvar testi bulunmamaktadir. AD
tanisi Hanifin ve Rajka tarafindan tanimlanan klinik bulgulara
dayanilarak konulur. AD tedavisinde etkili bir tedavi; akut
doénemde gelisen ataklari dnlemeye yonelik ve kronik donem-
de ise uygun deri bakiminin saglanmasina ve atak sayisinin
azaltilmasina yonelik olmalidir. AD tedavisi genel bashklar
altinda koruyucu, yerel, fototerapi, sistemik ve diger yardimci
tedavileri icerir. Bu makalede AD tedavisinde kullanilan gesitli

ilaglarin ve tedavi yontemlerinin derlemesi yer almaktadir.

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) ¢ogunlukla erken cocukluk caginda
gorilen kronik tekrarlayan bir deri hastahgidir. Sikhkla
kserozis, allerjenlere hassasiyet ve deri bariyerinin bozuk
olmasi ile iliskili bir hastaliktir. Hastalarda astim, allerjik rinit
ve IgE aracil sistemik bulgulara yatkinlik vardir. Hastaligin
tanisinda ayirici spesifik bir 6zellik veya laboratuvar testi
bulunmamaktadir. AD tanisi Hanifin ve Rajka tarafindan

tanimlanan klinik bulgulara dayanilarak konulur (1, 2).

AD Tani Kriterleri (3)

Major kriterler

Kasinti

Ekzematoz erlipsiyon (4 yas altinda ekstansor alanlar, yiiz ve ekstremiteler - 4 yas

stui fleksural bolgeler, eklemler ve boyun)

Kronik ve tekrarlayan klinik

Deri kuruluguna ve hassasiyetine egilim

Ailede astim veya allerjik rinit hikayesi

2 yas alti baslangi¢

Major kriterler

iktiyozis

Palmar hiperlinearite

Keratozis pilaris

Dennie - Morgan cizgileri

Periorbital koyulasma

Periorbital koyulasma

Pitiriyazis alba

Likenifikasyon, prurigo lezyonlar

Yuin intoleransi

Belirli viicut bolgelerinde dermatit egilimi (el, ayak, meme uclari ve dudaklar)

Serum IgE seviyesinde artis

Deri infeksiyonlarina yatkinlik

Anormal vaskiiler yanit (ytizde solukluk, geg beyazlama, beyaz dermatografizm)

GOz bulgulari (keratokonus, anterior subkapsdler katarakt, tekrarlayici konjuktivit)

Gida intoleransi

AD tanisi icin kasinti ve beraberinde 3 major kriter birlikte
olmaldir.

Hastalik tipik olarak 3 evreye ayrilir: bebeklik, cocukluk cagi
ve erigkin formu. Erken yaslarda siklikla eksudasyonla seyre-
den akut inflamasyon gorilir. Bu yaslarda yiz ve ekstansor
bolge tutulumu daha belirgin olur. Kronik inflamasyon ve
likenifikasyon ise daha cok ileri yastaki hastalarda gozlenir.
Yas ilerledikce fleksural bolge tutulumu daha sik gordlir (1).

AD prevalansi ¢ocuk yas grubunda %10-20 iken eriskin yas
grubunda ise %1-3 arasinda degismektedir. AD’li hastalarin
%60-70'inde aile oykilsu pozitiftir ve beraberinde atopi
oykisa vardir. AD'li cocuklarin %20-30 kadarinda ise hastalik
eriskin donemde de devam eder (2, 3, 4). AD etyolojisinde
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bircok faktor vardir. Bunlar baslica genetik yatkinlik, deri bari-
yer fonksiyon bozuklugu, immin sistem defekti, allerjenlere
ve mikrobiyal antijenlere karsi artmis immiin yanittir (2).

Tedavi

AD tedavisinde etkili bir tedavi;akut donemde gelisen ataklari
onlemeye yonelik ve kronik donemde ise uygun deri bakiminin
saglanmasinaveataksayisininazaltiimasinayonelikolmalidir (5).

Tedavideki amag, tetikleyici faktorlerin azaltilmasi, derinin
nemlendirilmesi, kasintinin, inflamasyonun ve anksiyetenin
baskilanmasidir. Baslangi¢ tedavisinde hastaligin alevlen-
mesine sebep olan faktorlerin tespiti ve azaltilmasi cok
onemlidir. AD tedavisi genel baslklar altinda koruyucu, ye-
rel, fototerapi, sistemik ve diger yardimai tedavileri icerir (6).

Koruyucu Tedavi

AD’li hastalarda bireysel olarak hastaligi tetikleyen faktorlerin
tespiti ve bunlardan korunma yollarinin égretilmesi hastaligin
atak sayisini azaltir ve remisyon siiresini uzatir. Cevrede bulunan
pek cok faktor ve madde ekzema ataklarina yol acabilir. Bunlar
fiziksel (ylin vb) kimyasal (asitler, cdziiciler, su vb) veya biyolo-
jik (mikrobik) faktorler gibi nonspesifik faktorler olabilecegdi
gibi aeroallerjenler (ev tozu akarlari vb), hayvan epiteli,
gidalar ve tekstil Grlinleri gibi spesifik faktorler de olabilir (7).

Yerel Tedavi

Yerel tedavi AD tedavisinin temelini olusturur. AD te-
davisinde her hastada tedavi secenekleri arasinda mut-
laka yerel tedavi yer almaldir. Cogu hastada hastaligin
kontrol altina alinmasinda yerel tedaviler vyeterli olur.

Yereltedaviuygulamalarindanemlideriyeuygulananilagemilimi
daha fazla olur. Yerel antienflamatuar ilaglar i¢in ideal uygulama
nemlendirici kullanimindan 15 dakika sonra ilacin uygulanmasi
seklinde olmalidir. Akut erozif ve akintili lezyonlarda yerel
ilaclarin kullanimi 6zellikle cocuk yas grubunda tolere edilmey-
ebilir. Bu hastalarda yerel ila¢ uygulanmasindan 6nce islak
pansuman uygulanmasi agri ve yanma sikayetlerini azaltir (7).

AD tedavisinde sadece akut atak donemlerinde ilag
kullanmanin aksine, lezyonsuz dénemde de digsiuk doz-
da ve belli sikhkta ila¢ kullanimi atak sayisini azaltir (8).

Yerel ilaglarin kullaniminda parmak ucu Unitesi hesabi
kullanilir. Bir parmak ucu ile kastedilen elin isaret parmaginin
distalinden ilk buklim yerine kadar olan mesafedir. Bir
Unite yaklasik olarak 0.5 gr ila¢ miktarina denk gelir. Bu
miktar vicudun % 2 si icin yeterli ila¢ miktarini icerir. Bu
da yaklasik iki avug ici kadar alana denk gelmektedir (7).

Yerel tedavi secenekler arasinda nemlendiriciler, yerel kortikos-
teroidler,yerelkalsindrininhibitorleridigeryerel tedavileryeralir.
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Nemlendiriciler

AD ana semptomlari arasinda deri kurulugu ilk basta yer alir.
Deri bariyerinin bozulmasi allerjenlerin deriye penetrasyonunu,
irritasyonu ve kutanéz enflamasyonu kolaylastirir (7). Nemlendi-
riciler tedavinin ana basamagini olustururlar. Glinde birkag kez
uygulanmasi énerilir. Nemlendiricileri banyo sonrasi hemen ve
deri hafif islak iken kullanmak derinin daha iyi nemlenmesini
saglar. Bu bilinenin aksine Chiang ve ark yaptigi bir calismada
ise banyo olmadan direkt uygulanan nemlendiricilerin viicut
ta daha uzun stire nemlendirme sagladigi belirtilmistir (9).

Nemlendiricilerin  enflamasyonun yodgun oldugu akut
donemde kullaniimasi iyi tolere edilmeyebilir. Lezyonlarda
sulanma ve akintinin yogun oldugu akut doénemlerde ye-
rel tedavi oncesi islak pansumanlar bu semptomlarn or-
tadan kaldirabilir. Ayrica akut dénemde yeterli antienflama-
tuar tedavi olmadan uygulanan nemlendiriciler bakteriyel
ve viral infeksiyonlarin olusmasina sebep olurlar (10).

Uygun nemlendiriciyi tercih ederken; hem derinin nemlenmes-
ini saglayan Urtinler hem de bariyer 6zelligi olan Urlnler tercih
edilmelidir. Yapilan bir calismada gliserol iceren nemlendiriciler-
in Ure icerenlerle benzer etkinlikte nemlendirme sagladigi ve
hastalar tarafindan daha iyi tolere edildigi tespit edilmistir (11).

Nemlendiricilerde kullanilan koruyucularin irritan ve aller-
jenik ozelligi olmayan Urlinler olmasi gerekir. Uygun nem-
lendirici bir Grin icinde herhangi bir protein alerjen ve
hapten olmamalidir. Nemlendirici Urlin icerisinde bulu-
nan propilen glikol'in 2 yas alti ¢ocuklarda irritasyona
yol actigi ve bu yas grubunda tercih edilmemesi gerektigi
bildirilmistir. Ayrica fistik veya yulaf iceren nemlendiricilerin
ise hassas bireylerde allerji riskini arttirip deri irritasyonuna
ve enflamasyonuna yol acabilecegi gosterilmistir (12, 13).

AD tedavisinde kronik tedavi yaklasiminda uzun sireli ve
dizenli nemlendirici kullanimi hastaligin akut atak sayisini
ve alevlenmelerini azaltir. Ayrica akut atak donemlerinde
kullanilan yerel kortikosteroid ihtiyacini da azaltir (14, 15, 16).

Yerel kortikosteroidler

Yerel kortikosteroidler (YKS) hastaligin alevlenme dénem-
lerinde ilk secenek tedavi seklidir. Etkilerini enflamatuar
yanitta yer alan sitokinlerin ekpresyonunu degistirerek
gosterirler. Bu ilaglar vazokonstriktor etki glglerine gore
7 sinifa ayrilirlar. Sinif 1 en glicli iken, sinif 7 en zayf
yerel kortikosteroid grubunu olusturur (17, 18, 19).

YKS'lerin  alevlenme donemlerinde onerilen tedavi sekli
glinde 2 kez ve 2 hafta sireyle uygulanmasidir. Ekstrem-
ite ve govde yerlesimli lezyonlarda orta veya glcli ye-
rel kortikosteroid kullanimi tercih edilirken, yiz, kivrim
bolgesi yerlesimli lezyonlarda ve c¢ocuklarda ise disik
glicte yerel kortikosteroid kullanimi tercih edilir (5).
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Hastaligin akut alevlenme dénemi gectikten sonra haftada iki
glin uygulanan lokal kortikosteroid tedavisinin niiks oranini
azalttigi gosterilmistir (17, 18, 19).

YKS kullanimina bagli gelisen en sik kutandz yan etkiler stria,
telenjiektazi ve atrofidir. Kullanilan yerel ilaglarin emilimi so-
nucu gorilen sistemik yan etkiler ise cok nadir goérdlar (5).

Yerel Kalsinorin Inhibitorleri

Atopik dermatit tedavisinde onayli yerel kalsindrin inhibitorleri
(YKI), pimekrolimus ve takrolimustur. Bu ilaclar fosfataz inhi-
bisyonu yaparak sitokin salinimini baskilarlar. Yerel kalsinorin in-
hibitorleri AD tedavisindeikincibasamaktedavidetercih edilme-
lidir. Ozellikle yerel kortikosteroid tedavisine yanit vermeyen
veya kontrendike oldugu hastalarda tercih edilmelidir (5, 7).

Onerilen tedavi sekli giinde 2 kez ve 6 hafta sireyle
uygulanmasidir. Pimekrolimus %1 krem ve takrolimus %0.03 po-
mad kullanimi 2 yas ustiindeki cocuklarda onayldir. Takrolimus
%0.1 pomad ise 16 yas Ustl hastalarda kullanimi onaylidir (20).

YKS kullanimi YKi kullanimindan daha etkili ve daha ucuz bir
tedavi seklidir. YKi'leri YKS'lerin etkili olmadigi veya yan et-
kilerinden kaginilmak istendigi zaman tercih edilmelidir (21).
Her iki ilacinda atopik dermatit tedavisinde etkinligi yapilan
calismalarla gosterilmistir (22, 23, 24). 1997-2006 yillari arasinda
yapilan calismalarin degerlendirildigi metaanaliz calismasinda
takrolimusun dustk gliclii steroid ve pimekrolimus tedavisin-
den daha etkili oldugu gosterilmistir. Ayrica takrolimusun orta
glicte YKS'ler kadar etkli oldugu belirtilmistir (25). Her iki YKi niin
etkinliginin degerlendirildigi baska bir metaanaliz calismasinda
ise takrolimus tedavisinin antienflamatuar etkinliginin
pimekrolimusdan daha fazla oldugu belirtilmistir (26).

Takrolimusun proaktif tedavide (akut atak harici donemde
haftada 2 veya 3 kez seklinde dizenli kullanim). hastaligin
alevlenme ve atak sikligini azalttigi gosterilmistir (8, 27).

Her iki ilacinda en sik bildirilen yan etkisi uygulama bélgesinde
gorilen kasinti ve yanmayi iceren irritasyondur (23). Kasinti ve
yanmaya sinir uglarindan gegici olarak salgilanan kalsitonin ve
substans P ile iliskili peptitlerin yol actigi diistinilmektedir (28).
2006 Ocak ayinda FDA YKi'lerinin uzun siireli kullaniminin kans-
er ve lenfoproliferatif hastaliklarla iliskili olabilecegini duyurdu.
Ancak her iki ilagla ilgili lenfoma ve fotokarsinogenez gelisim
riski ile ilgili kanitlanmis bir calisma bulunmamaktadir (7).

Diger Yerel Tedaviler

Temizleyiciler; ylizeyel enfeksiyon durumlarinda krutlari temi-
zlemek ve bakteriyel kontaminasyonu azaltmak icin temiz-
leyici Grtinler kullanilir. Temizleyici Grtinler irritan olmayan
ve dislik alerjen icerikli olmaldir. Bakterilerin yol actig se-
konder infeksiyonlarin énlenmesinde banyo suyuna sodyum
hipoklorit eklenmesi bakteri kolonizasyonu azaltarak yardimci

olur (7). Ayrica sodyum hipoklorit eklenmesinin AD ile iliskili
kasintlyr azalttigi da gosterilmistir (29). Baska bir calismada
ise tuz banyosunun keratolitik tabakayi uzaklastirarak impe-
tiginizasyonu ve kontaminasyonu azalttigi gosterilmistir (30).

Antimikrobiyal tedavi; AD hastalarinda sekonder in-
feksiyon gelisimi sik gozlenir ve cogu zaman hastaligin
alevlenmesine  yol acarlar. Sekonder gelisen deri
infeksiyonlarindan siklikla Staphylococcus aureus sorum-
ludur. AD hastalarinda uzun siireli yerel antibiyotik teda
visi direng gelisimine yol acacagindan dnerilmez (5, 7).

Fototerapi

Fototerapi tedavisi antienflamatuar etkilerini langerhans
hicrelerini  azaltarak, imminomodulatuar sitokinleri in-
dukleyerek ve infitratif T hiicrelerinin sayisini azaltarak gos-
terir (31). AD tedavisinde fototerapi yerel tedavilere yanit ver-
meyen hastalarda ikinci basamak tedavi sekli olarak kullanilir.

Literatlire bakildiginda akut atak doneminde daha c¢ok
UVA1 tedavisinin etkili oldugu, kronik formlarda ise dar
bant UVB tedavisinin etkili oldugu belirtilmektedir (32). Fo-
toterapi tedavisinin baslangicinda yerel kortikosteroid ve
nemlendiriciler akut alevlenmeleri ve eritemi azaltir. Bu
yuzden fototerapi tedavisine eklenmelidir. Fotokarsino-
genez riskinden dolayi fototerapi tedavisi ile beraber ye-
rel kalsindrin inhibitorleri kullanmaktan kaginilmahdir (7).

Sistemik Tedavi

ilerlemis vakalarda akut ataklari dnlemek ve hastaligi uzun dé-
nemde baskilamak icin sistemik tedaviler kullanilr.

Kortikosteroidler

Kortikosteroidler etkilerini hiicre ici reseptorlerine baglanarak
inflamatuar yolakta yer alan bircok gende translokasyona
yol acarak gosterirler. AD tedavisinde antienflamatuar et-
kilerinden dolayr kullanilirlar. Yan etkilerinden dolayr uzun
stre kullanimi Onerilmez. Daha ¢ok akut atak donemler-
inde kisa sureli tedavi sekilleri tercih edilir. Siklikla 6nerilen
tedavi dozu 1 mg/kg/gln prednisone'’nun 2 hafta slreyle
beraberinde uygun yerel tedavi ile kullaniimasidir (33).

Sistemik kortikosteroid kullanimina bagh gorilen yan
etkiler hipotalamohipofizer aksin baskilanmasi, hiper-
glisemi, osteoporozis, avaskiler nekroz, hipertansiyon,
katarakt, glokom ve immiin sistem degisiklikleridir (5).

Siklosporin
Sikolosporin etkisini kalsindrinlerdeki fosfataz aktivitesini

inhibe ederek gosterir. Bu yolla T hiicrelerinden proinflamatuar
sitokinlerin salinimini baskilarlar (5).
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Siklosporin tedavisi daha ¢ok kronik ve siddetli AD hastalarinda
tercih edilir. Yapilan klinik calismalarda siklosporinin AD te-
davisinde etkili oldugu gosterilmistir (34, 35). AD tedavisinde
onerilen doz 2.5-5 mg /kg seklinde glinde ikiye boliinmiis doz-
dur. Onerilen baslangi¢ dozu 2.5-3.5 mg/kg giindiir. Maksimum
doz 5 mg/ kg /glindir. Klinik etki goruldiikten sonra iki haftada
bir 0.5-1 mg / kg doz azaltiimasi onerilir (7).

Siklosporin tedavisinin ¢cocuk hastalarda erigkin hastalardan
daha iyi tolere edildigi bildirilmistir (36). Ancak ¢ocuk hasta-
larda kullaniminin duisik kemik mineral yogunlugu ile iligkili
oldugu rapor edilmistir (37).

Siklosporin kullanimina bagh doz ile iliskili yan etkiler primer
renal yetmezlik, hipertansiyon, ginjival hiperplazi, hiperko-
lesterolemi, hipertrikozis, titreme ve halsizliktir. Bu yan etkiler
genellikle ilag kullaniminin ilk 6 ayricinde gorilen yan etkilerdir.
Fototerapi tedavisi ile beraber kullanildiginda kutan6z malig-
niteleri arttirdigi icin birlikte kullanimi 6nerilmez (5, 7).

Metotreksat

Metotreksat dihidrofolat rediiktaz enzimini inhibe ederek
DNA sentezini engeller. Literatiirde metotreksatin AD te-
davisindeki etikisi ile ilgili yapilmis kontrolli klinik ¢alisma
bulunmamaktadir. Ancak yapilan bazi kontrolli olmayan
klinik calismalarda %45 -75 oraninda klinik iyilesme sagladig
gosterilmistir. AD tedavisinde metotreksat tedavisinin etkisinin
baslamasi siklosporin tedavisine gore daha yavas olur. Teda-
vinin ortalama 4-8 haftasinda klinik iyilesme baslar (38, 39, 40).

AD de metotreksat tedavisi siddetli hastalarda siklosporin te-
davisi etkili degil veya kontrendike ise kullanimi dnerilir. Genel-
likle 6nerilen kullanim dozu 7.5-25 mg / hafta seklindedir.

Metotreksat tedavisinin goriilen en sik yan etkileri bulant,
istahsizlik, halsizlik, alopesi ve stomatit gelisimidir. Nadir goril-
en diger ciddi yan etkiler ise kemik iligi sipresyonu, hepatotok-
sisite, renal yetmezlik ve intertisyel pndmonidir (5, 7).

Azatiyoprin

Azatiyoprin metabolizmasi sirasinda olusan aktif 6 tioguanin
T ve B lenfositlerine 6zel affiniteye sahip olup DNA ve RNA
sentezini ve onarim mekanizmalarini inhibe ederek immiin-
supresyona yol acar (6). Azatiyoprinin AD tedavisinde etkinligi
ile ilgili yapilan randomize kontrollii calismalarda 9%26-37
oraninda etkili oldugu belirtilmistir (41, 42). AD tedavisinde
siddetli hastalarda siklosporin tedavisi etkili degil veya kon-
trendike ise kullanimi dnerilir. AD tedavisinde 6nerilen tedavi
dozu 1-3 mg/kg / giin seklindedir.

Yan etkileri arasinda bulanti, kusma, ishal, hepatit, pankre-
atit, kemik iligi supresyonu, artmis enfeksiyon ve malignite
riski yer alir. Azatioprin metabolizmasini saglayan enzimlerden
biri de TPMT (tiyoprin metil transferaz). enzimidir. ilaca bagh
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gelisebilecek yan etkilerden kaginmak icin tedavi 6ncesi TPMT
enzim seviyesine bakilmasi 6nerilir (5, 7).

Mikofenolat mofetil

Mikofenolat mofetil pirin sentezinde anahtar rol oynayan
inozin monofosfat dehidrogenaz enziminin selektif ve non-
kompetetif inhibitoriidir. Bu sayede pirin sentezini engelley-
erek immunsupresyona yol acar. Literatiirde AD tedavisinde
mikofenolat mofetil ile ilgili yapilan kontrolli klinik calisma
bulunmamaktadir. Etkinligine dair yapilan yapilan olgu
sunumlari ve kontrolsiiz klinik calismalar yer almaktadir (6, 7).

interferon Gamma

AD’ de akut deri lezyonlarinda Th2 aracili stireg etkili iken, kro-
nik deri lezyonlarinda ise Th1 aracili siire¢ etkilidir. IFN gama
Th1/Th2 dengesi lizerine diizenleyici bir role sahiptiriFN
gama bir Th1 sitokinidir ve Th2 yanitini antagonize eder. AD
patogenezinde diisiik IFN seviyesi, artmis iL4 ve IgE seviyesi
gorilir. AD tedavisinde etkinligine dair yapilan calismalarda
%20-50 oraninda etkin oldugu gosterilmistir. AD tedavisinde
etkinligi dusiik oldugundan ve yapilan klinik calismalarin yeter-
siz oldugundan kullanimi énerilmez. iIFN gama kullanima bagli
gorilen en sik yan etkiler bas agrisi, kas agrisi ve atestir (43, 44).

Alitretinoin

Alitretinoin retinoid ve reseptorlerine baglanan bir retinoid-
dir. Bu sayede antienflamatuar ve antiproliferatif etki gosterir.
Ozellikle atopik el ekzamasi olan hastalarda etkin oldugu
gOsterilmistir. Teratojenik oldugundan dogurganlik cagindaki
bayanlarda kullanimi 6nerilmez. Kullanimi sirasinda goriilen en
sik yan etki bas agrisidir.

Yerel tedavilere direngli atopik el ekzamasi olan erkek ve eriskin
hastalarda kullanimi 6nerilir (45, 46).

Biyolojik ajanlar

Biyolojik ajanlar rekombinan proteinlerden olusan antikor,
sitokin veya flizyon proteinleridir. inflamatuar hiicreleri ve me-
diatorlerini hedef alirlar. AD tedavisinde biyolojik ajanlarla ilgili
yapilmig kontrollu klinik calisma bulunmamaktadir.

Glinimiizde AD tedavisinde onayli biyolojik ajan tedavisi
bulunmamaktadir. Ancak bildirilen olgu sunumlar ve klinik
calismalara gore, diger klasik yerel ve sistemik tedavilere direng-
li hastalarda omalizumab, rituksimab ve alafacept kullanilabilir.
Kullanimlar sirasinda yan etkileri ve tedavi maliyetleri goz
onlinde bulundurulmahdir (7).

Omalizumab; rekombinan monoklonal IgE antikorudur.
AD patogenezinde IgE’ nin rolii net degildir. Hastalarin sad-
ece 1/3 linde IgE duyarlihg saptanmistir (47). Omalizumab
ile ilgili bildirilen vaka serilerinde %85 hastada etkin oldugu
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bildirilmistir. Omalizumab tedavisinin AD ek olarak beraber-
inde bronsial astim olan hastalarda daha etkin olduguna dair
yayinlar mevcuttur. (48, 49, 50).

Rituksimab; B hicrelerini inhibe eden CD-20 antikoru-
dur. AD tedavisinde rituksimab etkinligi ile ilgili 2 calisma
bulunmaktadir. ilk calismada 6 hastadan 5inde semptom
ve sikayetleri hizli bir sekilde azalttigi yonunde iken diger
calismada etkili bulunmamistir. (51, 52).

Alefacept; T hiicrelerini inhibe eden ve apopitozisine yol acan
LFA-3 ve IgG' den olusan bir flizyon proteinidir. Alefaceptin AD
tedavisindeki etkinligi vaka sunumlari ile sinirlidir. Kullanilan
hastalarda semptom ve sikayetleri azalttigi belirtilmistir (53,
54).

Diger tedaviler

Antihistaminikler; AD tedavisinde kasintiy1 kontrol altina al-
mak icin kullanilirlar. Genel olarak antihistaminlerin kullanimi
givenlidir. Ozellikle eslik eden diger hastaliklara ait (allerjik
astim, rinokonjuktivit, Urtikeryal dermografizm ve (Urtiker)
semptomlarin hafifletiimesinde faydalidirlar. Birinci jenerasyon
antihistaminikler sedasyon etkilerinden dolayl daha cok akut
atak durumlarinda tercih edilirler. Yapilan klinik calismalarda
AD hastalarindaki kaginti semptomlarini azalttigi gosterilen an-
tihistaminik ilaglar setirizin, levosetirizin, feksofenadin, lorata-
din, and hidroksisizindir (55-59). Ayrica |6kotrien reseptdr an-
tagonisti olan montelukastin AD hastalarinda kasintiyi azalttig
gosterilmistir (60, 61).

Allerjen spesifik immiinoterapi; ASI tedavisi asin derecede sen-
sitize olmus atopik dermatit hastalarinda tercih edilmelidir. Su
ana kadar bulunan en etkili allerjen tedavisi ev tozu akarlarina
karsi yapilan tedavidir (7).
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