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Atopik dermatit (AD); prevalansi ve insidansi dzellikle bati iil-
kelerinde artig gdsteren, derinin karmasik, kronik olarak tekrar-
layici inflamatuvar bir hastaligidir. Hastalar ve aileleri izerinde
belirgin bir ekonomik yiik ve morbiditeye sahiptir. infantil ekze-
malarin en sik gdriilen formudur ve 5 yasina kadar cocuklarin
yaklasik %10-15'inde klinik tablo yerlesmektedir (1,2). AD zaman
icinde spontan iyilesebilmekle beraber atopik hastalarin %30 ila
%80'ninde yasamin ileri donemlerinde Gzellikle emosyonel ve fi-
ziksel stresle alevienmeler goriilebilir (2).

Siddetli ve kolaylikla tetiklenebilen kasinti bu hastaligin bash-
ca ozelligidir ve birgok klinik bulgu derinin kaginmasi veya siir-
tlinmesine ikincil olarak gelisir (3). Klinik olarak lezyonlarin de-
disken dagiimi (genellikle fleksural, bazen ekstansér veya gene-
ralize), morfolojisi (akut, subakut, kronik) ve kronolojisi (episodik
veya persistan) nedeniyle tanisi zor olan bir antitedir. infantil do-
nemde (2 ay-2 yas) baslica yiiz, gogilis on duvari, sach deri, bo-
yun ve ekstremitelerin ekstansdr yiizlerinde eritemli ve sulantih
papiilovezikiiller goriilir. Bilingli kaginma 2. aydan itibaren geli-
sir ve 18.ayda fleksural likenifikasyona rastlanabilir. Cocukluk
doneminde (4-10 yas) lezyonlar daha az eksudatif, daha daginik
yerlesimli olup siklikla boyun, el bilegi, dirsek ve dizlerin fleksdr
bolgelerinde gdzlenmektedir. Sulantisiz papiiller, ekskoriasyon-
lar, likenifikasyon ve periorbital 6dem ve eriteme sik rastlanir.
Adolasan ve yetiskin donemde (onlu yaslar ve erken yirmili yas-
lar) lezyonlar fleksural bolgeler ile goz ¢evresinde baslica kuru,
likenifiye, hiperpigmente plaklardan olusur. El ekzemalari bazen
atopik diyatezin kalintisi olarak sebat edebilir. AD"in diger bilinen
klinik bulgulan; iktiyozis vulgaris, avug iclerinde hiperlinearite,
Dennie-Morgan cizgileri ve keratozis pilaristir (1-4).

AD’in tanisi 1980 yilinda Hanifin ve Rajka’nin ortaya koydukla-
rimajor ve mindr kriterlere dayanarak konmaktadir (4). 0 zaman-
dan giiniimiize dedin AD tanisini giincellemek amaciyla birgok

ortak calismalar yapilmis olmasina ragmen heniiz kabul géren
yeni bir tanisal siniflama bulunmamaktadir (5).

Bu makalede, atopik dermatit tedavisinde genel yaklagimlar,
konvansiyonel ve yeni tedavi yontemleri ile alternatif ve destek
tedaviler hakkinda temel bilgiler sunulmaktadir. Makalede ele
alinan tedavi basamaklari tablo 1 ve tablo 2'de dzetlenmistir.

Ailenin Egitimi

Atopik dermatit tedavisine hastanin ve ailenin egitimi ile bas-
lanmalidir. Ozellikle bu hastaligin miir boyu siirebilecegi, do-
nem ddnem deri belirtilerinde siddetlenme veya kaybolma sek-
linde seyreden kronik bir hastalik oldugu hasta ve yakinlarina
uygun bir dille anlatiimasi gerekmektedir.

Tedaviye baglamadan 6nce hastaligi siddetlendirebilecek te-
tikleyici faktdrlerin belirtiimesi ve bu etkenlerden miimkiin oldu-
gunca korunulmasinin deri belirtilerini en aza indirebilecegi vur-
gulanmalidir. Hastanin tetikleyici faktorlerden korunmasi iyice
belirtildikten sonra (Tablo 3) AD’in ikinci basamak tedavisi olan
topikal tedaviye baslanmalidir (5-7).

Derinin Nemlendirilmesi

Ister cocuk ister erigkin AD’li hastalarin ortak ézelligi derinin
ileri derecede kuru olmasidir. Bu nedenle derinin nemlendirilme-
si ilk tedavi secenedi olmalidir. Bu amacla giinde 2-3 kez 20 dk.
siire ile ihk banyo ile derinin nemlendirilmesi saglanmalidir. An-
cak deri ¢ok kuru ise banyo suyuna yag eklenmelidir (1,7).

Derinin temizligi notr pH sabunlarla yapilmali ve ikincil enfek-
siyonlari dnlemek amaciyla antibakteriyel temizleyiciler kullanil-
malidir (1,5,7).

Banyodan hemen sonra stratum korneum bariyerini korumak

Tablo 1: Hafif- orta siddetli pediatrik atopik dermatit tedavisi.

I Diyet

Topikal Oral
I Derinin nemlendirilmesi 0 Setirizin
B irritanlardan korunma 1 Ketotifen
I Diisiik potentli topikal kortikosteroid I y-linoleik asit
1 Katran 1 Kromolin sodyum
I Cinko oksid Ozel tedbirler:

B irritanlardan korunma
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amaclyla deriye krem ve yagli merhemler uygulanmalidir. Ancak
deride gerginlik yarattiklar igin losyonlar ve iire igeren prepa-
ratlar onerilmemektedir. Derinin nemlendirilmesini saglamak
amaclyla uygulanan topikal preparatlar 6 saat arayla verilmelidir
(1). Topikal nemlendiriciler igcinde bulunan parfiim, koruyucular
ve renk maddeleri gibi katki maddeleri deride irritasyona neden
olduklari igin dnerilen en zararsiz nemlendirici vazelindir. Deri-
nin nemlendirilmesi saglandiktan sonra dzellikle cocuk hastala-
ra, derilerini kagiyarak yaralara sebep olduklarindan, gazli bez-
den hazirlanmis 1slak giysiler giydirilmelidir.

AD’li hastalarn deri nemledirilmesi saglandiktan sonra 6zellikle
cok kagintili aktif deri belirtilerinin tedavisinde siddetli inflamasyonu
kismen baskilayan topikal kortikosteroidler siklikla kullaniimaktadir.

Topikal Kortikosteroidler
Topikal kortikosteroidler nemlendiricilerle birlikte kullanilir. Ge-

nel olarak etkili olabilecek en diisiik potensli topikal kortikostero-
idler kullaniimalidir (8). Topikal kortikosteroidlerin yan etkileri ne-
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deniyle haftada iki giinden fazla siiriilmemeleri, haftanin diger
giinlerinde nemlendiricilerin kullanilmasi siklikla dnerilen bir teda-
vi seklidir. Kronik seyirli ve siklikla niikslerle seyreden bir derma-
toz olmasi nedeniyle AD tedavisinde zellikle orta potensli topikal
kortikosteroidler verilmeli (Tablo 4) ve yiiz, genital bolge ve aksil-
la gibi derinin ince oldugu bélgelere bir haftadan fazla siire ile uy-
gulanmamalidir. Ug aylik veya daha biiyiik AD’li gocuklarda topi-
kal kortikosteroid gerektiginde FDA onayi olan “Flutikazon propi-
onat % 0.5" iceren krem tercih edilmelidir (1,5,7).

Derideki enflamasyon azaldifinda topikal kortikosteroidlere ara
verilmeli ancak derinin nemlendirme tedavisine devam edilmelidir (9).

Bir grup atopik dermatitli hasta topikal kortikosteroidlere ce-
vap vermeyebilir. Bunun sebepleri siiperenfeksiyon olabilecegi
gibi kullanilan topikal steroidin potensinin diisiik olmasindan ve-
ya hasta uyumsuzlugundan da kaynaklanabilir (10).

Topikal Katran
AD tedavisinde deride likenifikasyon gelistigi durumlarda an-

ti-inflamatuvar etkisi nedeniyle katran preparatlar kullanilmak-
tadir. Bunlar topikal olarak tek basina uygulanabildigi gibi topi-

Tablo 2: Orta-siddetli pediatrik atopik dermatit tedavisi.

1 Ailenin egitimi
*irritanlardan korunma
*Derinin nemlendirilmesi
*Derinin yaglanmasi
1 Orta potentli topikal kotrikosteroid
0 Sonra diisiik potentli topikal kortikosteroid
I Katran
I Topikal takrolimus
I Topikal pimekrolimus
Oral
1 Ketotifen
1 Sistemik kortikosteroidler (bolus)
1 Kromolin sodyum
0 Sedatifler
1 Antibiyotikler
I Antiviraller
1 Antifungaller
1 Fototerapi
UVA1, UVB, PUVA

I Ekstrakorporeal fotoferez

Sistemik immun modiilatérler

1 Siklosporin

I Azatiyopurin

1 Mikofenolat mofetil

B interferon gamma

B intravendz immunglobulinler

I Antilékotrien ajanlar

1 Interleukin-2

I Talidomid

1 Rheum AbE25 (anti IgE Ab=0malizumab=Xolair)
0 SRL-172 killed mycobacterium vaccinae
B Timik hormon tiirevleri

0 Peptit immunoterapi

Alternatif Tedaviler
1 Gama linoleik asit, primrose oil, borage oil
B Cin bitkileri karigimi

Tablo 3: Atopik dermatiti tetikleyen faktorler.

Endojen Faktorler:
Terleme
Deri kurulugu
Emosyonel stres
Kasinti
Eksojen faktorler:
Kuru hava
Yiinlii ve sentetik giysiler
Sabunlar, deterjanlar
Dezenfektanlar
Gidalar:
inek siitii
Yumurta
Sicak yiyecek ve igecekler
Alkol

Mikrobiyal faktorler:
Viral enfeksiyonlar
Staph.aureus
Pityrosporonlar
Candida
Dermatofitler
Kontakt ve aeroallerjenler:
Ev tozu akarlari
Evcil hayvanlar
Polenler
Mantarlar
insan kil
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kal kortikosteroidlerle kombine edilerek de uygulanabilir. Ayrica
deriye katran uygulandiktan sonra siiriilen nemlendiriciler ¢ok
daha etkili olmaktadir. Sagh deri lokalizasyonu olan olgularda
ise katranli sampuanlarla iyilesme saglanabilmektedir (7,11).

Topikal immiin Diizenleyiciler

AD tedavisinde en sik tercih edilen ilaglarin basinda topikal kor-
tikosteroidler gelmektedir. Hastaligin yaygin deri tutulumu ile birlik-
te kronik seyirli olmasi, uzun siire kullanilan topikal kortikosteroidle-
re bagh ciddi yan etkilerinin olusmasi nedeniyle yeni tedavi sege-
nekleri arastinlmistir. Bu arastirmalarin sonucunda hastaligin pato-
genezi de goz dniinde bulundurularak topikal ve sistemik immun
modiilatérler AD tedavisinde 6nemli bir yer almaya baglamistir.

Topikal takrolimus (protopic)

Topikal immun modiilator olan takrolimus mast hiicrelerinin
degraniilasyonuna engel olarak mediator ve sitokinlerin ortama
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salinmalarini baskilar ve stafilokok antijenlerini etkilemeleri ne-
deniyle AD tedavisinde kullaniimaktadir (12). Cocuk ve erigkin
AD’li olgularda %0.03, %0.1 ve %0.3 konsantrasyonlarda 1 yil sii-
re ile giinde iki kez deriye siiriiliir ve deri belirtileri iyilestikten bir
hafta sonra tedaviye ara verilmesi onerilir. AD skorad indeksini
%72-81 oraninda azaltir (12,13,16). Ancak 2 yasindan kiigiik ¢o-
cuklarda kullanilmamaktadir (16).

Yapilan arastirmalarda topikal takrolimus uygulanmasi sonu-
cu sistemik absorbsiyon olabilecedi sonucuna variimistir (14).
Ayrica uygulanan deri bdlgelerinde yanma, kasint, eritem ve
basagrisi gibi yan etkiler goriilebilmektedir (15).

Topikal pimecrolimus (elidel)

T hiicre ve mast hiicre aktivasyonunu etkileyerek inflamatuvar
sitokinlerin sentezini ve ortama salinmalarini engeller. Minimal
derecede deriden emilerek sistemik yan etki gésterebilir (12,13).
Pimekrolimusun 6nemli 6zelliklerinden birisi 2 yasindan kii¢iik ¢o-
cuklarda dahi kullanilabilir olmasidir (16). % 1’lik pimekrolimus

Tablo 4: Potenslerine gore topikal kortikosteroidler (8).

%0.1 Halsinonid
%0.1 Triamsinolon asetonid
%0.005 Flutikason propionat

GRUP JENERIK ADI TiCARI ADI
I-SUPERPOTENT %0.05 Klobetazol propionat Dermovate pom, kr, losyon
Psoderm losyon
Psovate pomad
%0.03 Diflukortolon valerat Temetex pom, yag pom, kr
impetex krem
Nerisona-C krem
Travacort krem
Travazol krem
II-POTENT %0.1 Metilprednizolon aseponat Advantan pom,ygd pom,kr
%0.025 Beklametazon dipropionat Beklazon pom,krem, losy
Beklamet krem
%0.05 Betametazon dipropionat pomad Diprolen pomad
%0.1 Halsinonid pomad Betacorton yagl krem
%0.1 Mometazon furoat pomad Elocon pomad
I1I-ORTAPOTENT %0.05 Betametazon dipropionat Diprolen krem

%0.01 Betametazon valerat pomad

Betnovate pomad

Betacorton krem, Volog krem
Kenacort-A pomad, krem
Cutivate pomad

IV—ORTAPOTENT %0.1 Mometazon furoat

Elocon krem

V- ORTAPOTENT %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

Betnovate krem, losyon
Celestoderm-V krem
Dermakort krem

Cutivate krem

Eumovate pomad, krem
Ultralan pom, krem, losyon
Locoid yagl krem, krem
Dermatop pomad, krem,Isy
Sicorten krem, pomad

VI-ZAYIF %0.025 Fluosinolon asetonid

Synalar krem

VII-ZAYIF %0.5 Hidrokortizon

%0.5 Prednizolon asetat
%0.02 Flumetazon pivalat

%0.1 Deksametazon
%0.125 Prednizolon

Hipocort krem, fort krem
Ureacort krem
Hexacorton krem
Locacorton-V krem
Locaselen pomad
Maxidex pomad
Prednol krem, pomad
Prednol-A krem, pomad
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krem (elidel) 3-6 hafta siire ile giinde iki kez uygulanir ve takiben
1 yila kadar gerektikge kullanilabilir. Yapilan arastirmalarda sko-
rad indeksi %50-75 oranda azalttigi bildirilmistir (12,13,14).

Sistemik Tedavi

AD'li olgularin viicut yiizeyinin %25'inde deri belirtisi varsa, teda-
viye sistemik kortikosteroidler eklenebilir (10). Kisa siireli prednizon
veya prednizolon kullanilarak akut ataklar kontrol altina alindiktan
sonra diger tedavi seceneklerine gegilmesi dnerilmektedir (11).

AD’li hastalarda deri kurulugunun ardindan sikinti yaratan di-
ger bir sorun siddetli kasinti ve bu kasintiya bagh olarak gelisen
deride kaginti izleri, siiperenfeksiyonlar, kanama, likenifikasyon,
kasintilh nodiiller, uyku diizensizlikleri ve yasam kalitesinin azal-
masidir. Bu sikayetleri gidermek amaciyla sistemik antihistami-
nikler ve anksiyolitikler kullanilmaktadir.

AD’in sistemik tedavisinde kasintiyr azaltmak amaciyla 6zel-
likle ikinci kusak antihistaminiklerden setirizin 10 mg/giin, ayrica
ketotifen, sodyum kromoglikat kullanilmaktadir. Ancak topikal
antihistaminiklerin ve aneztezik maddelerin deride irritasyona
neden olmalarindan dolayr AD tedavisinde onerilmemektedir.
Ozellikle gece artan kasintilarin uykusuzluga neden oldugu olgu-
larda trisiklik antidepresanlardan doksepin 10-50 mg/giin kulla-
nilmaktadir ancak yetersiz oldugu durumlarda tedaviye kisa sii-
reli sedatifler eklenmektedir (1,7,10,18).

Sistemik antihistaminik, trisiklik antidepresanlar ve sedatif-
lerle dzellikle gece kasintilar kontrol altina alinabilmektedir. An-
cak olgularin ¢ogunda derideki acik yaralarda ozellikle
staph.aureus’a bagli sekonder enfeksiyonlar gelistiginde tedavi-
ye sistemik antibiyotiklerden sefalosporinler 7-10 giin siire ile
eklenmektedir. Erigkinlerde 1 g/giin, ¢ocuklarda ise 25-50
mg/kg/giin dozunda kullanilmasi gerekmektedir (10). Son zaman-
larda sistemik olarak verilen makrolid antibiyotiklerin AD’de
farkl bir etki gostererek IL-6 ve IL-8 gibi sitokinlerin baskilanma-
sini saglayarak anti-pruritik etki gosterdigi bildirilmektedir (3).

AD seyri sirasinda sik tekrarlayan herpes enfeksiyonlu olgularda,
400 mg, giinde 2 kez oral asiklovir tedavisi ile niiksler 6nlenebilmek-
tedir (2,10). Yine AD’de funguslarin rolii kesinlik kazanmamakla bir-
likte yiizeyel dermatofit ve pityriasis ovale enfeksiyonlari topikal ve-
ya sistemik antifungal ilaglarla tedavi edilebilmektedir (10).

Fototerapi

AD tedavisinde dedgisik fototerapi yontemleri oldukca etkili ol-
maktadir. Bu amacla degisik dozlarda UVA1, UVB, dar-bant
UVB, oral ve banyo seklinde PUVA, Ekstrakorporeal fotoferez ile
ilgili 6zgiil protokoller hazirlanmigtir. Ultraviyole tedavisinin etki-
lerinden biri Staph.aureus {izerine dogrudan antimikrobiyal etki-
sidir ve UVA serbest radikalleri ortaya cikararak apoptozisi
azaltmaktadir. Bunlara ek olarak UV enerjisi inflamatuvar hiicre-
lerin sitokin salgilanmasini etkilemektedir. Fototerapi ayni za-
manda lezyonlu derideki Langerhans hiicre fonksiyonlarini bas-
kilamaktadir (19,20). Standard UVB (280-315 nm) tedavisi AD'de
etkili ve ¢ok sik kullanilan bir tedavi seklidir. Ancak siklikla akut
yan etkilerine rastlanmaktadir (20,21). Dar band UVB (311-313
nm) fototerapisi AD'de kortikosteroid kullanimini ve kasintiyi
azaltir, normal uyku diizenini saglar.

AD tedavisinde dar-band UVB'nin etkisi ile ilgili bir calismada
3 hafta sonra 9.2 J/cm2 dozda tiim hastalarin iyilestiginin sap-
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tanmasina karsin (22), diger bir arastirmada dar-band UVB'nin
daha az etkili oldugu bildirilmigtir (23).

AD’li cocuk olgularda ise dar-band UVB tedavisinin kaginti ve
deri belirtilerinin yayginhgini azalttg ancak tam bir iyilesme sag-
lamadigi bildirilmektedir (19). Ancak dar-band UVB fototerapisi-
nin, diger tedavilere yanit vermeyen secilmis ¢ocuklarda ve eris-
kinlerde kullanilmasi dnerilmektedir (24,25). UVA ve UVB kombi-
nasyon tedavisi bazi arastirmacilar tarafindan dnerilmektedir. Bu
tedavi ile %48 oraninda bir iyilesme elde edildigi bildirilmigtir (19).

PUVA tedavisi oral olarak verilen 8-metoksipsoralen (8-MOP)
ile UVA'nin kombinasyonudur. 8-MOP oral olarak veya banyo
seklinde uygulanmaktadir. PUVA tedavisi 6zellikle topikal korti-
kosteroidlere bagh yan etki gelisen AD’li ¢cocuklarda kullanil-
maktadir. Haftada 3 kez 0.5 mg/kg/giin 8-MOP ve UVA'nin 9 haf-
ta siire ile uygulanmasi 6nerilmektedir. Eritem, pruritus, ve pig-
mentasyon artigi gibi erken yan etkilerinin yaninda deri yaslan-
masi ve malignite gibi ge¢ yan etkilerine rastlanmaktadir. Topi-
kal PUVA tedavisinin sistemik yan etkileri yoktur (19,21).

Diger tedavilere yanit vermeyen siddetli AD’li cocuk olgulara
haftada iki kez PUVA tedavisiyle 9 hafta sonra %74 iyilesme sag-
landigi saptanmistir. Ancak sistemik yan etkileri nedeniyle sinir-
I olgulara uygulanmasi gerekir (10).

Ekstrakorporeal Fotoferez

Ekstrakorporeal fotoferez (ECP) diger tedavilere yanit verme-
yen AD’li olgularda uygulanmalidir. [kiser haftalik aralarla yapi-
lan ECP ile %29 olguda tam bir klinik iyilesme saglandig bildiril-
mektedir (12).

Sistemik immiin Diizenleyiciler

Klasik tedavilere direncli yaygin yerlesim gdsteren AD’li olgu-
larin tedavisinde siklosporin, azatiyopurin mikofenolat mofetil,
IFN-g ve intraven6z immunglobulinler (Ivlg) gibi sistemik immun
modiilatdrler kullaniimaya baslanmistir (26).

Siklosporin

Yiiksek immun baskilayici etki gésteren makrolid bir ajandir.
Sistemik olarak kullanildiinda T-helper lenfosit proliferasyonu-
nu ve lenfositlerde IL-2 reseptor olusumunu engellemektedir ve
T-supresor lenfosit oranini arttirmaktadir. Ayrica Langerhans
hiicrelerinin antijen sunma aktivitesini engelleme ve mast hiic-
relerini stabilize etme ozelligi vardir (26,27).

Siddetli AD’li hastalarda tedavi amaciyla dnerilen doz 48 haf-
ta siire ile 3mg/kg/gilindiir. Bu dozda yeterli sonug alinmayan ol-
gularda 5mg/kg/giin dozda tedavi onerilmektedir. Siklosporinin
etkisi tedaviye basladiktan iki hafta sonra gériilmekte ve énce-
likle kasinti azalmaktadir. Tedaviye basladiktan 8 hafta sonra ise
skorad indekste azalma gériilmektedir. Kronik olgularda gelisen
likenifikasyon ise tedavinin 6.haftasinda % 35 oraninda azalmak-
tadir (26). Niiks oranini azaltmak amaciyla diisiik doz ile idame
tedavisi onerilmektedir.

Sistemik olarak kullanilan siklosporine baglh nefrotoksisite,
tremor, hipertansiyon, killanma gibi yan etkiler gelisebilmekte-
dir. Hastalarin takibinde kreatinin seviyesinin 6l¢iilmesi gerek-
mektedir (26).

Azatiyopurin

Azatiyopurin siddetli AD tedavisinde 6nerilen diger bir immun
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baskilayici ajandir. Purin analogu olan azatiyopurin, T lenfositleri-
ni baskilayarak etki etmektedir. Ancak 4-6 hafta gibi uzun bir sii-
reden sonra etki ortaya ¢ikmaktadir ve iyilesme orani %26 gibi dii-
siik bir ylizdedir (26). Kemik iligi baskilanmasi, hepatotoksiste, ve
gastrointestinal bozukluklar gibi yan etkiler goriilebilmektedir.

Mikofenolat Mofetil

Bazi arastirmalarda Mikofenolat Mofetil ile AD tedavisinde
farkli sonuglar elde edildigi bildirilmektedir. Lenfosit aktivitesini
etkileme 6zelligi vardir. Tedavide bir hafta siire ile 1 g/giin, son-
ra 2 g/giin dozda kullanildiginda skorad indeksini %68 oraninda
azalttigi bildirilmektedir (14).

Mikofenolat Mofetil tedavisine bagl olarak gastrointestinal
bozukluklar, anemi ve lokopeni gibi yan etkiler goriilmektedir.

Interferon-y

AD'li olgularin tedavisinde kullanilan IFN-y'nin, Th2 hiicreleri-
ni etkileme 6zelliginden yararlaniimaktadir. 4-12 hafta siire ile 50
ug/m¥/giin s.c. uygulandiginda iyilesme orani %20-66.6 oraninda
olmasina karsin AD tedavisinde pek dnerilmemektedir. Kullanan
hastalarda ates, basagrisi, miyalji, artralji, diare, bulanti, kusma
ve rash gibi yan etkilere rastlanmaktadir (26,28).

intravendz immunglobulinler (lvig)

Siddetli AD tedavisinde antiinflamatuvar ve immun modiilator
etkisinden yararlanmak amaciyla Ivlg kullaniimaktadir. Onerilen
doz 2 g/kg/giin ayda bir seklinde toplam 7 keredir (29).

Diger tedaviler

I Lokotrien antagonistlerinden biri olan Zafirlukast astim ile
birlikte seyreden AD olgularinin tedavisinde 8 hafta siire ile 20
mg/giin, giinde iki kez seklinde kullanildifinda tedavinin 3.gii-
niinden itibaren kasintinin azaldigi ve likenifikasyonunun azal-
maya basladigi bildirilmektedir (30).

I Interleukin-2

AD’in tedavisi amaciyla IL-4'ii baskilayarak IgE ve IgG4'iin
sekresyonunu azaltma 6zelliginden yararlaniimaktadir. Onerilen
doz 9-10 giin siire ile 1-2" U/kg/giin 3 kez seklindedir.

0 Talidomid

I Rheum AbE25 (antilgE Ab=0malizumab=Xolair)

I SRL 172-1 6lii mikobakteri asilan

0 Timik faktorlerden Timostimulin TP-1

I Peptit immunoterapi deneme asamasinda gelecek vaad
eden ilaglardandir (26).

Alternatif Tedaviler

Tiim kronik dermatozlarda oldugu gibi AD tedavisinde alterna-
tif tedaviler uygulanmaktadir. Gama linoleik asit, primrose oil, bo-
rage oil gibi esansiyel yag asitleri epidermal bariyeri etkileyerek
pruritus, eritem ve vezikiilasyon gelismesini dnlemektedirler (10).

Cin bitkisi tedavisi, cay seklinde icildiginde bazi olgularda iyi-
lesme sagladigi bildirilmektedir (6,10). AD tedavisinde giines
banyolari, 6lii deniz, balikh gdl, akupunktur, kokulu yaglar gibi
bircok alternatif tedavi uygulanmakta ancak kesin sonuglar bil-
dirilmemektedir. Kanimca bu tiir tedaviler hastanin psikolojisini
diizeltmekten ileri gitmemektedir.

Sonug olarak AD tedavisinde hasta-hekim iligkisinin dnemli
bir rol oynamaktadir. Hasta ve ailenini egitimi, derinin nemlendi-
rilmesi ile tedaviye baslandigindave hastanin durumu géz 6niin-
de bulundurularak uygun ilaglari secilmesiyle deri belirtileri ra-
hatlikla kontrol altina alinabilmektedir.
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