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Ozet

Summary

Atopik dermatit, tim ya gruplarirda gérilen, kroni
inflamatuar bir deri hast&@hdir. Pruritis, akut, subakut, kror
ekzematdz deri desiklikleriyle karakterizedir. Etkili terapot
ajanlar sinirh sayidadir ve timininuazdénem kullanimc
toksik yan etkileri vardir. Atopik dermatitin immaloji-
sindeki yeni kgifler hastalgin kontroliinde farkli tedavi hedef-
leri icin umut vericidir.

Anahtar Kelimeler: Atopik ekzema, Tedavi
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Atopic dermatitis is a chronic inflammatory skinefst
affecting patients ranging in age from neonateselerl
persons, characterized by pruritis and acute, subaan
chronic eczamatous cutaneous changes. Effectivapbeti
agents are limited imumber, and all have toxic side eff
that impede successfull lortigrm use. New insight into -
immunology of atopic dermatitis has given hope ddferen
therapeutic targets to control the disease.
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Atopik dermatit (AD), siklikla bebeklik ve
¢ocukluk déneminde ortaya ¢ikan kronik bir deri
hastalgidir (1).

Genetik faktorler, kimaz aktivitesi dsen
mast  hicreleri, allerjen  spesifik immun
inflamasyon, deri irritasyonu ile bariyerin bozul-
masil, bakterilerin stiperantijenleri, iklim durumlar
ve stres atopik deri inflamasyonunu artiran faktor-
lerdir (2). Emosyonel stres, I1sI ve nengidinleri,
bakteriyel deri enfeksiyonlari, kokular, yunliler,
kumslar, ev tozu, gidalar, alkol ve &ak, alev-
lenmeler icin tetikleyicidir. Ozellikle yumurta,
balik, inek suti, yer fistl, soya ve bgdaya bl
besin allerjileri siktir (3,4).

Patogenez
AD’li hastalarda spesifik IgE ve deri testleri
%85 oraninda pozitiftir. Bununla birlikte AD’in
klinik alevienmesi ve IgE i$kisini direkt olarak
kurmak guctir. Kontrolli ¢caimalarda, AD'li ¢o-
cuklarin deri lezyonlarinda besinlerle alevlenme
oldugu gosterilmgtir. Son yillarda yapilan bir ¢cok
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calismada AD’li hastalarda mikrobiyal drtinlerin
antijenlere duyarhfii arttirdgi ileri strdlmektedir

).

Immunopatogenez
* IgE sentezinin artmasi

» Spesifik IgE art (bakteriyel toksinler,
aeroallerjenler, besinler vs.)

* Monositler ve B hiicrelerinde CD 23 arti
(disuk affiniteli IgE reseptori)

» Bazofil histamin salinimi ag

* Gecikmg tip hipersensitivite yanitinda bo-
zulma

» CD 8 sub/sitotoksik T hiicre sayisi ve
fonksiyonunda azalma

* T helper 2 hiicreleri tarafindan IL 5 ve IL 4
saliniminin artmasi

e T helper 1 hicreleri tarafindan IFN gama
saliniminin azalmasi
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» IL 2 reseptor seviyelerinin artmasi orta-ciddi seyirli AD’li hastalarda oral sefuroksim
« IL 10 ve PGE2 ai ile CAMP- aksetil tedavisinden sonra kglpni sayisinda a_lnlamll
azalma oldgu gosteriimgtir  (9). AD’in
Pityrosporum ovale'ye duyarl IgE nedeniyle tetik-

) . lendigi 6ne surllerek AD’li hastalara ketakonazol
ekzematdz dermatit gJumunda anahtar rol oyna- verilmis ancak etkinii distk bulunmgtur (10).

maktadir.imminomodiilator ilaclarla karili ola- Pityrosporum ovale ve Candida albicansa kars
rak tedavi edilen ekzematdz lezyonlarda tedavipick testi pozitif olan 8 hastada ise, 1 ay sie i

sonrasi keratinosit apopitozunun anlamii olarakerijen ketokonazolun plaseboya gore daha etkili
azaldg! gosterilmitir (6). oldugu gosterilmitir (11,12).

fosfodiesteraz diizeylerinde artma (1,5).
T hicre ba&mh keratinosit apopitozisi,

Tedavi Antistafilokokkal antibiyotikler, Stafilokokkus

AD’de iyi planlanms etkili bir tedavi yakla- ~ @ureus ile enfekte ya da kolonize hastalarin tedavi
simi ile baarili olunabilir. ik adim, ayrintili bir ~ Sinde etkilidir (3,7,13). Kolmer ve arkagdari,
sorgulama yapmaktir: Bngic yai, aile 6ykisi, topikal steroid ve yumaticilari iceren standart
tetikleyen faktorler, enfeksiyonlar, banyo ve nem- tedaviye yanitsiz, ciddi AD'li 5 olguda kaltir so-
lendirme hatalari, irritasyonlara maruz kalmagate nuglarina gore antifungal veya antimikrobiyal
terleme, emosyonel stres, allerjiler, gegmikulla- ~ kombinasyonu kullanarak anlamli klinik dizelme
nilan tedaviler sorgulanmalidir (7,8). Emosyonel oldugunu  gostermierdir.  Topikal = mupirosin,
stres, enfeksiydz ajan, allerjenler ve irritanldsig  IMpetijinize lezyonlarin tedavisinde onerilmekle
alevlendirici faktorlerin  eliminasyonu, topikal DPirlikte yaygin stperenfeksiyoniu hastalarda siste-
glukokortikoid (GK) tedavisi, deri nemlendirilmesi Mik antibiyotiklerin kullanimi daha pratiktir (1).
gibi sistematik dizenlemeler gereklidir. Tedavi, Bununla birlikte kolonizasyonu azaltmak icin bu-
tetikleyici faktorler, dokintilerin ciddiyeti, deri 'un delikleri, gobek ve perineye uygulanirsa
reaksiyonuna gore her hasta icin ayri planlanmali-rékurrensler icin - yararli olabilmektedir (13).
dir. Hastaya veya hasta bgleanne ve babasina Stafilokokkus aureus enfeksiyonunun eradikasyo-
hastalgin kronik olup uzun yillar sirebilege ~ nunda toksik ve nonirritan bir peptit olan nisin
ancak basit onlemlerle kontrol altinda tutulabilece denenmy, uygulamadan yarim saat sonra mutlak
5i vurgulanmalidir (1). eradikasyon g#andgl bildirilmistir (11). Oral
antibiyotige cevapsiz enfekte deri lezyonlarinda
herpes simpleks virlis enfeksiyonu shmalarak

1) Tetikleyici faktorlerin eliminasyonu gecici sireyle topikal GK’lere ara verilmelidir.

AD’li hastalar irritanlara kan daha hassas ol- Serum IgE dgeri yiksek hastalarda sia
duklari icin kainti-tahrs doéngisini tetikleyen —eksitabilite, stres ve paranoid durumlara daha sik
faktorlerin engellenmesi cok ©nemlidir. Bunlar rastlanir. Schamer ve ark. AD’li ¢ocuklarda masaj
asiri sicak ve nem, talyriedici giysi, sigara, kimya- tedavisiyle psikososyal farklilik ve deri hastat-
sallarla temas, sabun ve deterjanlardir. Yiizme iyida diizelme tespit etghérdir (13).
tolere edilmekle birlikte, havuz suyundaki klor

nedeniyle ylizme sonrasi vicut durulanmali ve _ ) _
yaglanmalidir. AD’li hastalarda deri kurulgu hastalgin iler-

lemesine neden olur. Bu nedenle akut alevienmele-
re kagl banyo tedavisi en iyi yontemdir. Banyo,
stratum korneumu hidrate eder, steroid diftizyonu-
AD’li hastalarin %90’ InIN derisinde nu arttirir, irritanlari uzakkdurir, stresi azaltir,
Stafilokokkus aureus Uretilmekte ve %50 oranindarahatlama s#lar (11). Bununla birlikte banyo ve
Stafilokokus aureus siperantijenleri izole edilebil sabun deriyi daha fazla kurutarakskeiy! artirabi-
mektedir. Derilerinde Stafilokokus aureus uretilen lecezi gibi epidermal bariyeri bozarak toksik ajan-

A. Sik Kullanilan Tedavi Yontemleri

2) Kutandz hidrasyon igin banyo

Spesifik allerjenlerden (besinler, aeroallerjen-
ler vs.) ve stresten kacinmak da dnemlidir.
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larin gecgini kolaylastirabilir. Ihk suyla en az 20 deri hidrasyonu ile dizeltimesi sonucu siklikla
dakika banyo ve takiben 3 dakika icinde yyatu kasinti azalir. Kainti gece fazla oldiu icin hi-

¢l uygulamak deri kurugunu engeller (3,4,7,13). droksizin ve difenhidramin iceren antihistaminikle-
Sabun bezlerinden, sirtme vg@rasabun kullan-  rin  kullanimi uygundur (1,8,20). Doksepin
maktan kacinmahdir. Yumgaticilar, stratum hidroklorid, trisiklik antidepresan, H1 ve H2 resep
korneum bariyerinin korunmasi ve tamiri icin ge- tér blokdrt olup egkin hastalarda kullanilabilir
reklidir. Akut alevlenmelerde ve tedaviye direngli (21-23). Setirizinin 12-24 aylik ¢ocuklarda uzun
olgularda balneoterapinin yararli oflu bildiril- dénem guvenilirginin degerlendirildigi 18 aylik
mistir. Bu yontemle asidik banyo ginde 2 kez 10 bir ¢alsmada glvenle kullanilabilegerapor edil-
dakika surelerle 42°C’de uygulargrue %76 ora-  mistir (24).

ninda dizelme saptanyor. Bu tedaviyle ayrica S. AD’de topikal antihistaminik tedavisi genel-

aureus kolonizasyonunun az@dda gozlenmtir  jikje gnerilmemektedir. Bununla birlikte doksepin

(11). %5 kremin kaintiyr anlamli olarak azalg géste-
3) Topikal glukokortikoid (GK) tedavisi rilmigtir (1). Endojen opiatlar, kantinin algilan-

Antiinflamatuar etkilerinden dolayr ekzema Masini artirabileg® icin opiat antagonistleriyle bu

tedavisinin temel tani olusturur. Bununla birlikte ~ ©tki bloke ediledbilir.
osteopeni, katarakt ve gir komplikasyonlari ne- 5) Katran preparatlari

deni ile dikkatli kullamimalidir. Florlu GK’ler yz, Komur katrani preparatlari, antiinflamatuar ve
genital bolge ve intertrijinoz bolgelerde kullanil- antipryritik  etkilidir. AD'in idame  tedavisinde
mamalidir (1). Alevienmenin ilk birka¢ gtini uygu-  opikal GK'lerle birlikte kullanilabilir. Katran pe-

lamalar glinde 2 kez banyo sonrasi veya islak panparatiar akut inflame deri lezyonlarinda irritasyo
sumani takiben olmalidir. Wolkerstorfer ve ark., bu riski nedeniyle kullanilmamalidir (1,8).

yontemle gucli topikal steroidlerin etkisine benzer
bir etki elde edildiini 6ne surmélerdir (13,14).
Flutikazon propionat (%0.05) ve mometazon
furoatin (%0.1) okliizyonla kullanilginda orta- 1) Islak pansuman ve oklizyon:Bu tedavi
ciddi seyirli AD tedavisinde daha etkili olgu topikal GK'in transepidermal penetrasyonunu arti-
gosterilmitir (15). Potent steroidlerin okliizyon rr. Islak pansumanlar, tedaviye direncli dermatit
tedavisiyle lokal ve sistemik yan etkiler ghbilir ~ alanlarinda, kronik veya ciddi hastaliolanlarda
(16). Cocuklarda steroid kullanimi ile ilgili uzun Onerilmektedir.

sureli calgmalar olmamakla birlikte haftada 2-3 2) Sistemik glukokortikoidler: AD'de nadi-
kez proflaktik uygulamanin etkili ve faydali olglu  ren endikedir. Sistemik GK’lerle dramatik diizelme
gosterilmitir (17). Flutikazon propionat, reklrren olsa da birakildiktan sonra alevlenme sik goriil-
AD tedavisi icin emkinlerde kullanilms, semp-  mektedir. Akut alevlenmede kisa dénem azaltarak
tomlarin kontrol altina alindi ve relapslari onle-  kullanilabilir (1). Triamsinolon asetonid’in IM

meye yardimci oldgu gosterilmgtir (18). Kronik  enjeksiyonlari da AD’de oldukca etkili bulungau
AD'li hastalarda yapilan bir der calsmada AD  tur (25).

lezyonlarinda IL-12 saliniminin anlamli derecede
arttigi ve topikal GK ile bgarl tedavi sonrasi belir-
gin olarak azalgy gdosterilmgtir (19). Laurocapram
(azone) ise antimikrobial, antifungal ve GK'lerin
deriden emilimini artirmaktadir.

B. Zor Kontrol Edilen Atopik Dermatit
Tedavisi

3) Ultraviyole 1s1g1: Dogal guneg 1s1g1 AD’li
hastalarda siklikla faydali olmakla birliktesiia
terleme ve 1s1 aghh olursa kaintiyr kotulestirebil-
mektedir. Akut, ciddi AD'de yiksek doz UVA
kullanilabilir. Kronik, orta siddette AD'de ise

4) Antihistaminikler darbant UVB, UVA/UVB, diik doz UVA,

Kaginti-kasima siklusu AD lezyonlarini alev- gengbant UVB, genibant UVA uygulanabilir.
lendirir. Deri inflamasyonu ve kurugunun GK ve  Darbant UVB tedavisi, kronik inatgi AD tedavisin-
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de yardimcidir. Hafifsiddetli AD’li hastalar igin
standart UVB rejimleri uygun olabilir. Ortaddet-
li-ciddi AD’li hastalar icin UVB'ye genj dalga
UVA eklenmesi tedaviye yanitin artmasinglsa
(1,13,26). Orta-ciddi AD’li 5 hastaya darbant UVB

ATOPIK DERMATITTE TEDAVI YAKLA SIMLARI: SISTEMATIK INCELEME

ettigi bilinmektedir. Rekombinant IFN gama teda-
visinin AD’de dolgimdaki eozinofil sayisini azalt-
tig1 ve Klinik dizelme sdadigl bildirilmektedir
(1,13,26). Ciddi AD'li hastalarda 50 miu/m2/giin
IFN gama tedavisiyle lezyonlarda belirgin diizelme

verilen bir galgmada U¢ hafta sonra tim hastalarda saptanmytir (30).

AD’in oldukga azaldgl gosterilmitir (27).

Yiksek doz UVA 1'in (340-400 nm) 10 gln-
ik tedavide UVA+UVB kombinasyonuna gore
daha fazla terapdtik etkinlik gostegdbildirilmi s-
tir. Yiksek doz UVA 1 grubunda ciddi yan etki
olmadg! ve eozinofili diizeyinde anlamli bir ghi
me oldgu gosterilmgtir (26).

UVA/UVB tedavisine ideal olarak dermatit
stabilize iken bglanmalidir. Deri tipi | ve Il icin
doz; UVA 5 joul/cm? ve UVB 50 mjoul/cm? hafta-
da 2-3 kezeklinde olup her seansta 0.5 joul UVA
ve 10 mjoul UVB artirilmalidir (1,14). Son yillarda
yeni bir orta doz UVA sguk isik fototerapi Unite-
sinin etkili oldygu 6ne suridlmektedir (26).
Krutman ve arkaddarinin yaptiklari bir cagmada
orta doz UVA 1 fototerapisinin akut alevli AD
tedavisinde oldukca etkili olgu bildirilmistir
(28). Yiksek doz (80-130 joul/cm?) ve orta doz
(40-65 joul/ cm2) UVA L1'in kagilastirildigi bir
calismada ise orta doz UVA 1'in ciddi AD’li hasta-
larda yiksek doz UVA 1 kadar etkili olgu goste-
rilmistir (29).

PUVA ile fotokemoterapi ciddi, yaygin AD’li
topikal GK’e yanitsiz ya da yan etkilerinin ofglu
durumlarda endike olmakla birlikte etkisinin yava

Rekombinant IFN alfa’nin AD’li hastalarda
faydali old@guna dair birka¢ rapor olmasinagra
men dger calsmalarda bu bulgu g6zlenmegtir.
Rekombinant IFN gama ve IFN alfa’nin ané
olarak kullanildgl 2 olguda ise AD ‘in dizeldi
ancak kontrollii cagmalara gerek oldtu belirtil-
mistir (1).

2) Siklosporin: Siklosporin, makrolid ailesine
ait potent bir immunsupresif olup, esas etkisi
sitokin sentezi supresyonu ile T hiicreleri Gzerine-
dir (31). Siklofilin adi verilen intraselliler bjpro-
teine bglanarak sitokin gen transkripsiyonunun
baslangici icin gereken kalsindrini inhibe eder
(1,32). Tunali ve arkadrinin yaptgl bir cals-
mada AD’li iki olguya 2,5 mg/kg/gin dozda
siklosporin verilerek bgarili sonu¢ alinds bildi-
rilmi stir (33). Berth-Jones ve arkagiarinin yaptgi
¢ok merkezli bir cahmada ciddi AD’li 100 egkin
hastaya siklosporin 2.5 mg/kg/gun doz ilglaaip
cevaba gore doz dizenlenmb5 hastada ortalama
3 mg/kg/gun toplam 11 ay tedavi sonunda anlamli
bir diizelme gozlenrgiir (34). Ciddi AD’li 2-16
yas arasl cocuklarda yapilanger bir calsmada
siklosporin A'nin AD kontroliinde etkili oldtu ve
kan basinci ve serum kreatininde anlamfigkli-

baslamasi, doz sonrasi inflamatuar alevlenmeninge yol agmadyi bildirilmistir (26). Bazi ¢cakmalar

stk olmasi, uzun dbénemde gl@nma ve

Ozellikle cocuklarda uzamiremisyonlu olgular

karsinojenik etkiler nedeniyle daha az kullaniimak- oldugu yoninde ise de siklosporinin birakilmasini

tadir (13).
4) Talidomid: AD’le ilgili kontrolli ¢alisma-
lar bulunmamasina gmen 1998 yilinda Meksi-

ka'dan, 1999'da Brezilya’dan etkili olgunu bil-
diren raporlar mevcuttur (13).

C. Yeni Gelisen Ve Deneme Aamasindaki
Tedaviler

1) interferonlar (IFN): IFN-gama, T hiicrele-
ri tarafindan dretilen bir sitokin olup TH 2 hiicre
proliferasyonunu azalfii ve IgE cevabini suprese

152

takiben relaps daha siktir (13). Bu nedenle
siklosporini azaltmaya Blyinca UV sigl gibi
stabilize edici tedavi planlanmalidir. Ciddi AD’li
106 ergkin hastaya 150 mg veya 300 mg
siklosporin verilerek tolerabilitesi ve etkiginin
argtinldigl bir calsmada; yiksek Bangic do-
zunda tedavi daha fgili bulunmasina gnen
renal toksisite acisindan @ik doz uygulamasi
Onerilmektedir (35). Topikal siklosporin kullanimi,
yan etkileri nedeniyle AD tedavisinde dnerilme-
mektedir (1,7,34).
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3) FK/506 (Takrolimus): immunsupresif ajan 6) Azatioprin (imuran): Sentetik purin
FK/506’nin (takrolimus) topikal uygulanmasiyla analogu olan immunsupresif bir ilactir. Ciddi
ilgili calismalar Gmit vericidir. Etki mekanizmasi AD’li 35 hastay! iceren bir ¢calmada ortalama 7
siklosporin gibi olup daha potent ve deri ay boyunca 100 mg/gin azatioprin vergmie
penetrasyonu daha iyidir. Yedigézeri ve egkin %69 oraninda dizelme gozlentii. Ayrica
AD’lilerde yapilan ¢cok merkezli iki cadma giinde  azatioprin tedavisi ile hospitalizasyona,
iki kez topikal takrolimus uygulamasinin etkili ve antimikrobiyal tedaviye ve ylksek potent topikal
guvenilir oldgunu gostermgtir. Calismalarda  steroidlere daha az ihtiyac olglu bildirimistir
takrolimusun %0.03, %0.1, %0.3 konsantrasyonla-(26,42). En sik yan etki bulanti ve kusmadir. He-
ri, tastyicilarla kasilastirilmis, tim tedavi grupla- matolojik, hepatik ve renal fonksiyon testleri dik-
rinda anlamli dizelme izlengtir. Uygulama bdl-  katle takip edilmelidir (13). Azatioprin ile tedyé
gesindeki yanma hissiginda yan etki bildiriime-  baslamadan 6nce tioplrin S metil transferaz
mistir (13,26,34,36). Orta-ciddi AD’li 255 cocuk (TPMT) eksikligine bakilmasi ilacin toksik mik-
hastaya %0.1 takrolimus 12 ay sureyle gunde ikitarda birikme riski agcisindan gereklidir.

kez uygulannmy ve pediatrik hastalarda etkisinin 7) Mycophenolic asit: Purin biyosentezini, B
surekli oldigu, yan etki ve enfeksiyon riski olmak- ye T |enfositlerinin proliferasyon cevabini inhibe
sizin guvenle kullanilabilege rapor edilmitir  gqer Ayrica keratinosit proliferasyonunu, sitokin
(37). Orta-ciddi AD’li 18 ya ve Uzeri 316 hastallk  jretimini ve adezyon molekiillerinin  lokal
bir calsmada ise giinde iki kez %0.1’lik takrolimus  ggmimini da azaltir (13,25). Mycophenolat
12 ay boyunca kullanilmive uzun donem i¢in  mofetiin orta-ciddi seyirli AD tedavisinde etk
guvenilir ve etkili bulunmtur (38). oldugu ve hastalarin higbirinde ciddi yan etki ol-
4) Ascomycin (SDZ ASM 981):Ascomycin madgi gosterilmitir (43,44).
derivesi SDZ ASM 981, immunsupresif bir 8) Intravenoz immunglobulin IV Ig):

makrolid ve topikal antiinflamatuar bir ajan olup T \y;akim ve arkadgarinin yaptel bir calsmada (2
hicre proliferasyonunu suprese ederek sitokingr/kg/ay, 7 ay boyunca) yiiksek doz IV Ig'nin fay-

salinimini . azalur.  Queille-Roussel  ve ark. ga olmadg bulunmytur (13). Tedaviye direngli
ascomycin’in iki potent topikal steroidle kaesti- AD'li hastalarda yiiksek doz IV Ig kullanilg)
rldiginda tedavi sonrasi deri atrofisine neden ol-taqrici Klinik diizelme saptanuir (45).

madgini gostermilerdir (14). AD tedavisinde
gunde iki kez %1 SDZ ASM 981 krem uygulamasi
plasebodan daha etkili olgu bulunmgtur
(7,13,26,31). Ascomycin %1, %0.6, %0.2 krem ile
yapilan bir dger calsmada tayiciya gore anlaml
dizelme sglamistir (39,40). AD'li 1-4 yg arasl
cocuklarda %1 SDZ ASM 981 uygulamasini taki-
ben Klinik etki ve tolerabilitesi dgrlendirilmis;
siddetli deri lezyonu olan hastalarda bilesdk
deri absorbsiyonu olgu, AD’li ¢ocuklarda uzun
donemde etkili ve glvenli bir tedavi olabilgte
gosterilmitir (41).

9) Ekstrakorporeal fotoferez (ECP): Gele-
neksel fototerapiye cevapsiz ciddi AD olgulari igin
uygulanan tedavilerden biridir. Ekstrakorporeal
UVA g1k sisteminden fotoaktif psodralen iceren
hasta kaninin gegnden ibarettir. UVA
irradyasyon, kan icindeki lokositlerle reaksiyona
giren inaktif metoksiksaleni farmakolojik olarak
aktive eder. Fotoferezin potansiyel avantaji darini
direk UVA maruziyetinden korunmasidir. ECP ile
yapilan 24 haftalik bir ¢caimada AD’li hastalarin
% 70’'inde diuzelme gbtzlengiidame icin 12 ay
_ sureyle ECP’e devam edilgtir (26). Ciddi AD’li

5) Metotreksat (MTX): Son yillarda ortgid- 14 nastaya 2 hafta aralarla ve uzun dénem ECP
detli ve ciddi AD'li hastalarda faydal olgu not uygulanan dier bir calsmada da banili sonuclar

tedavi hedeflenmeli, kesilmeden 6nce UV tedavisi ecp jle tedavi edilen ciddi ve direngli AD'li 3

baglanmalidir (13,25). Haftalik dozlar yerine 4 gun hastada Ig E seviyelerinde azalma ve deri lezyonla-
ardarda MTX tedavisi onerilmektedir (25). rinda Klinik diizelme rapor etstérdir (1,13). ECP
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iyi tolere edilebilmekle birlikte pahali odu ve eklenmesiyle, tedavi dncesiyle kdastiriidiginda
zaman gerektirmesi nedeniyle kullanimi sinirlan- AD kliniginde anlamli bir dizelme go6sterilgtir.

maktadir. Son yillarda yapilan agarmalarda AD’li olgularin
10)Fosfodiesteraz (PDE) inhibitérleri:AD'li ~ kanlarinda gama-linolenik asit duzeyleri stk
hastalarin  Iokositlerinde ~ cAMP-fosfodiesteraz Pulunmutur. Akar ve arkadgarinin bir calsma-
enzim aktivitesinde ag oldusu bulunmgtur.  S'nda gama-linolenik asitin, AD'li olgularin genel
Yiiksek potent PDE inhibitdrlerinin topikal uygu- durumunda iyileme sgladigi, antihistaminik ve
lamasinin AD’de faydali oldiu gosterilmstir. gucli topikal steroid kullanimini azaltabilgce

PDE inhibitorlerinin sistemik uygulamasi sik bu- 90steriimitir (S0). Bir diger calsmada plasebo ve
lanti ve kusma nedeniyle sinirli olup son yillarda EPO kasilastirnimis, EPO kullanilan grupta AD

SSS etkileri olmayan tedavi bjieleri kesfedilmis-  l€zyonlarinda diizelme gosteriltir (51).

tir (1,13,47). Topikal CP-806 (tip 4 PDE inhibito- Birkag plasebo kontrollii klinik ¢aimada cid-

ru), %0.5 krem olarak giinde iki kez uygulanmasi- di AD’li hastalarin Cin bitkileri ile tedaviden faka

nin AD lezyonlarinda anlamli diizelme gksdig gordigu ileri strulmigtar. Cin bitki tedavisinin

bildirilmi stir (25,26). AD’'de sagladigl olumlu etkilerin mekanizmasi
11)Lokotrien  inhibitorleri:  Zafirlukast, ~ Nentz aydinlatilamagur. Ancak soluble IL-2

montelukast ve zileuton astim tedavisinde kullani-'€Septor duzeyi ile vaskuler hicre adezyon mole-
lan ilaglardir. Caruci ve arkaglari AD'li 4 eriskin ~ KUlU duzeyinin tedavi sonrasi belirgin si§i gos-
hastada Zafirlukast tedavisinin (20mg oral giinde terdigi gozlenmstir (52,53). Yan etkileri nedeniyle
iki kez) faydall oldgunu rapor etmierdir (13). bu tedavinin daha fazla gide giivenle kullanila-
Diger bir calsmada orta ve ciddi AD'li 2 egkin, 3 bilmesi icin standart formulasyonlara ve kontrolll
cocuk hastaya Zileuton verilpive etkili oldgu ~ aratirmalara gerek vardir (1,13,52).

bildirilmi stir. AD’li eriskin hastalarda montelukast
ile yapilan bir caimada lezyonlarda dizelme ve
eozinofillerde %25 azalma gdsteriktir (48).

D. Diger Potansiyel Tedaviler

1) Ketotifen: AD etyopatogenezinde ©6nemli
o ) . o rol oynayan mast hicrelerini stabilize ederek atak-
12)Timik ~ faktérler  (Timostimulin  ve larin siklgini ve siddetini azaltmaktadir. Egkin

Timopentin): Gunlik veya haftada 3 glin subkutan apyji hastalarda 3 ay siireyle 1 mg dozunda etkili
uygulanms ve direncli AD olgularinda %20-25 bulunmustur (12).

klinik iyile sme sg&lanmstir. Cok merkezli, plasebo
kontrolll bir calsmada timopentin ek tedavi olarak
12 hafta sureyle plaseboya gore daha etkili bulun-
mus ve yan etki gorilmersgiir (12).

2) B-F5: AD tedavisi icin son zamanlarda ta-
nimlanan deneysel bir tedavi yontemidir. CD4, T
hicre markerlerine kar Gretilen monoklonal bir
antikordur (12).

13)Spesifik immunoterapi: Cayir poleni ve . ) ) . . -
3) Hidroksiklorokin, piridoksin, propiltiou-

gceﬂmgfpgzgjﬁefea,gﬁ;czlc023&%,5%5;% rasil gibi ilaglar AD tedavisinde denenmektedir
lanmg ve %75'in Uzerinde iyilgne s&lanmstir (54). )

(12). 4) Oli mikobakterium asl slispansiyonunu
(SRL 172): Orta-ciddi ADli 41 cocga
intradermal uygulanmasiyla belirgin yan etki ol-
maksizin lezyonlarda diizelme gosteriini(55).

14)Diger tedaviler: Kronik ve direngli AD
icin faydasi ispatlanmagbirgok tedavi kullanil-
maktadir. Bu rejimlerden en iyi ¢gllani Evening-
Primrose Oil (EPO) ve geleneksel Cin tibbidir 5) Antitlser tedavisi: AD’li kronik antral
(12,13). EPO'in 12 hafta siireyle diyete eklenmesigastriti ve helicobakter pylori pozitif olan bir $ia
ile AD’in subjektif belirtilerinde plaseboya gore taya 2 hafta sureyle eradikasyon tedavisi uygulan-
daha etkili bulunmgtur (49). Yiiksek konsantras- Mis lezyonlarinda tama yakin iyieme ve eozinofil
yonda balik ya veya misir 6zl yanin diyete  sayisinda azalma olgu bildirilmistir. Ranitidin,
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AD’'li el ekzemasi olan hastalarda topikal
betametazon valerat ile birlikte kullanigntopikal

6.

betametazon valerat/plasebo kombinasyonuna gore

daha belirgin klinik diizelme saptarytm (12).

6) Topikal Platelet Aktive Eden Faktor
(PAF) antagonistleri: AD’li hastalarda PAF anta-
gonisti ve plasebo 28 giin sire ile kullangnt.
hafta sonunda kantida belirgin azalma saptan-
makla birlikte tedavi bitiminde fark izlenmegtir
(12).

7) Alfal-proteinaz inhibitorii: Serin proteaz

inhibitérd olan bu ajan topikal olarak idame teda-

visinde kullaniimgtir. Agri ve kainti belirgin ola-
rak azalmy, yan etki saptanmagtir (12).

8) Probiyotikler: St ¢cocuklarinda yapilan bir
calismada, probiyotiklerin AD’nin siddetini ve
subjektif semptomlarini  azalti gosterilmitir
(56).

E. AD Tedavisinde Diyet

AD’de IgE baimli besin reaksiyonlari siktir.
Sat, yer fisg, terey&i, yogurt, yumurta, mayo-

8.

9.

10.

11.
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