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Ozet

Summary

Atopik dermatit her yastan insam etkileyebilen kronik
kasitily bir deri hastaligidir. Etiyolojisi kesin olarak belli ol-
masa da immiinolojik bozukluklarin varligi ve psikolojik fak-
torlerden etkilendigi bilinmektedir. Etiyolojisinin a¢iklanama-
mast tam ve etkin bir tedavi yonteminin bulunmasini da zor-
lastirmaktadir. Halen banyo ve nemlendiriciler gibi klasik yon-
temler temel tedaviyi olugturmaktadir. Yeni ¢ikan bir¢ok ilacin
uygulamasi zor, maliyeti yiiksek ayrica yan etkileri de olduk¢a
fazladw. Hastanmin bilgilendirilmesi, desteklenmesi, ydn-
lendirilmesi ve genel tedavi prensiplerine uyulmast diger
bir¢ok kronik hastaliktan daha énemlidir. Burada genel tedavi
prensipleri, spesifik tedaviler ve gelecekte kullanilabilecek,
aragtirllmakta olan tedavi yontemleri derlenmistir.
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Atopic dermatitis is a chronic, itching disease which may
occur at any age. Although the fundemental defects remain
largely unknown, it is known that immunologic disorder and
phsycological factors may affect the disease. As its etiology is
not clear, it becomes difficult to find a curative treatment.
Conventional methods like bath and emollients are still the
mainport of the therapy. The new drugs are expensive and dif-
ficult to apply and have also many adverse effects.
Reassurance, explanation and encouragement are the most im-
portant for this disease than other chronic diseases. Here we
summarized that classical and new regimens in the treatment
of the atopic dermatitis.
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Ikinci Diinya Savasi'ndan sonra siklig1 giderek
artan atopik dermatit, glinlimiizde toplumda yak-
lasik %10 oraninda goriilmektedir. Yillarca yiye-
ceklerin ve inhale edilen tozlarin sebep oldugu bir
hastalik olarak agiklanmaya g¢aligilan atopik der-
matit, gliinimiizde bir¢ok gen defektiyle olusan ve
nesiller aras1 aktarilan, bir¢ok immiinolojik ve far-
makolojik bozukluklarin goriildiigii bir hastalik
olarak kabul edilmektedir. Etyolojisindeki bilin-
meyen yonler hastaligin tedavisini gili¢lestirmekte-
dir. Aslinda hasta egitimi, gevresel irritan ve aller-
jenlerden kagmma, diizenli olarak nemlendirici-
lerin kullanilmasi ve topikal steroidlerin uygulan-
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masi gibi basit ve temel yontemlerle ¢ogu hasta
kisa siirede iyilesebilmektedir. Hastaya veya aile-
sine hastalik hakkinda ayrintili bilgi verilmeli, te-
davinin uygulanisi, artiran faktorler, dikkat edilme-
si gereken noktalar belirtilmeli, hastalara psiko-
sosyal destek saglanmali gerekirse bu profesyonel
olarak yapilmalidir. Bunlara ragmen hastalarda
diizelme yoksa, teshisin dogrulugu gozden gegir-
ilmeli, ¢evresel irritan ve allerjenler aranmali, eli-
mine edilmeli ve hastanin tedavi protokoliine uyup
uymadig1 kontrol edilmelidir. Tedaviye direngli
hastalarin birgogunda sorun, ilaglarda yeterli ya da
etkin dozlarin kullanilmamasi gibi basit nedenlere
dayanmaktadir. Yeni tedavilerin bircogu pahali,
toksik, ya da uygulanmasi zor yontemlerdir. Zaten
bu tedavi yontemlerine de direngli olgular disinda
gerek duyulmamaktadir (1-4).

Bu derlemede atopik dermatit tedavisi literatiir
bilgileri 1s181Inda gdzden gecirilmis, gliniimiizde
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kullanilan tedaviler yanisira halen denenmekte olan
ve gelecekte kullanilabilecek tedaviler de vurgulan-
migstir.

Geleneksel Tedaviler

Banyo Tedavisi: Akut alevlenmelere karsi en
iyl yontemdir. Stratum korneumu hidrate eder, kor-
tikosteroid diffiizyonunu artirir, irritanlart ve de-
bride materyalleri uzaklastirir, stresi azaltir, rahat-
lama saglar, aile ve c¢ocuk arasindaki baglari
giiclendirir ve genelde herkes banyodan hoslanir.
Ancak paradoks etkileri de vardir. Bunlar arasinda
nem kaybi1 sonucu stratum korneum kontraksiyonu
ve fissiir olugmasi, epidermal bariyerin zayiflamasi
sayilabilir. Bu nedenle 6zellikle banyo sonrasi 3
dakika icinde nemlendiricilerin uygulanmasi One-
rilmektedir ki bu sekilde stratum korneumdan eva-
porasyon Onlenebilmektedir (5).

Tedaviye direngli olgularda 42°C’da asidik
hot-spring banyo 10 dakika siirelerle giinde iki kez
uygulanmig ve % 76 oraninda diizelme saptan-
mistir. Bu tedavi ile ayrica S. aureus kolonizasyo-
nunun azaldigida gozlenmis ve balneoterapinin
akut alevlenmelerde ve direngli olgularda faydali
oldugu bildirilmistir (6).

Nemlendiriciler: Atopik dermatit gibi deri
yapisinin ve fonksiyonlarinin degistigi kronik
hastaliklarda; banyo yaglari, vazelin ve sadece iire
iceren emollientler ile yapilacak destek tedavisi
niiksleri azaltmaktadir (7). Her insanin derisinin 24
saat nemli kalabilmesi i¢in uygulamasi gereken
nemlendirici miktar1 farkli oldugu i¢in miktar
kisiye gore ayarlanmalidir (5).

Topikal Steroidler: Antiinflamatuar etkileri
nedeniyle tercih edilirler ve 6zellikle akut ataklarda
kullanilirlar. Infantil doénemde kullanilirken cok
dikkatli olunmali ve 3 haftada bir adreno-pitiiiter
aks kontrol edilmelidir (5).

Antibiyotikler: Staphylococcus aureus kolo-
nizasyonu atopik dermatitli hastalarda artmistir ve
sekonder infeksiyonlara neden olmaktadir.
Tedavide farkli secenekler olmasina ragmen
penisilinaza direngli penisilinler veya oral se-
falosporinler ilk segenekler olarak sunulmakta ve
siddetli olgularda ilk iki giin intravendz antibiyotik
verilmesi Onerilmektedir (5). S. aureus eradikas-
yonu ile lezyonlarda diizelme olmasinin secret
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toksin denilen siiper antijen ile ilgili oldugu ileri
stiriilmiistiir. Bu siiperantijen A ve B fragmanlarin-
dan olusmustur. A fragmani S. aureus hiicre du-
varinda lokalize iken B fragmani T hiicre uyarimi-
na neden olmaktadir (8).

S. aureus enfeksiyonunun eradikasyonunda
nisin isimli toksik ve irritan olmayan, antibiyotikler
gibi yan etkileri bulunmayan bir peptit de denen-
mis, uygulamadan yarim saat sonra higbir organiz-
maya rastlanilmayacak sekilde eradikasyon sag-
landig1 bildirilmistir (9).

Antihistaminler: Hidroksizin, Setirizin ve
Doksepin en sik kullanilan oral preparatlardir (5).
Hidroksizin tedavisi ile atopik dermatitli hastalarin
deri biyopsilerinde IgE baglayan Langerhans ve
mast hiicrelerinde azalma saptanmistir (10).
Topikal % 5 Doksepin krem, tiim ekzematoz lez-
yonlarda oldugu kadar atopik dermatitde de basarilt
bulunmustur (11).

Ketotifen: Atopik dermatit etyopatogenezinde
onemli rol oynayan mast hiicrelerini stabilize ede-
rek ataklarin sikligimi ve siddetini azaltmaktadir.
Cift kor olarak yapilan bir g¢aligmada 56 eriskin
atopik dermatitli hastada 3 ay siireyle 1 mg dozun-
da kullanilmis ve etkili bulunmustur (12).

Spesifik Tedaviler
Immunosupressifler

Sistemik Kortikosteroidler: Cok etkili, fiyati
uygun, iyi bir segenektir. Giinde 60-80 mg seklinde
6-8 giinliik tedavi yeterli olmaktadir (5). Standart
tedaviye cevapsiz 7 ¢ocuk hastaya 20mg/kg/giin
seklinde 3 giin bolus metilprednizolon uygulanmis,
etkili ve giivenilir oldugu bildirilmistir (13). Yan
etkilerinin ¢oklugu ve uzun siireli tedavilerin sakin-
calan alternatif tedavileri degerli hale getirmistir.

Siklosporin: Son yillarda iizerinde en ¢ok
caligma yapilan immunosupresiftir. Uzun siire sis-
temik kortikosteroid kullanan direngli olgularda
etkili olmustur. Finlandiya'da yapilan bir calismada
43 hastaya siklosporin 5 mg/kg/giin dozunda 6 haf-
ta siire ile verilmig ve hastalar remisyon ag¢isindan
takibe alinmistir. Relaps goriilen hastalara siklos-
porin ayni dozda ve siirede tekrar verilmistir.
Sonugta hastalik aktivitesinde anlamli bir diisiis
goriilmiigtiir. Alt1 haftanin sonunda ise relaps oran-
lart %71 ve %90 olarak bulunmustur (14).
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Ingiltere'de yapilan bir diger c¢alismada, 2.5
mg/kg/glin dozlarla yapilan 6 haftalik tedavi sonu-
cunda %70 niiks saptanmasina ragmen hicbir para-
metre baslangic durumuna gerilememistir. Akut
donemde tiim olgularda hizli 1iyilesme tesbit
edilmis, sadece bir olguda bobrek yetmezligi ne-
deniyle ila¢ kesilmistir (15). Baska bir calismada
78 hasta iki gruba ayrilarak birinci gruba 5
mg/kg/glin, ikinci gruba 3 mg/kg/giin siklosporin
baglanmis ve 2 ay igerisinde birinci grupta doz 3
mg' a indirilmis, ikinci grupta ise 5 mg' a ¢ikarilmis
ve 10 ay bu dozlarda ilaca devam edilmistir.
Sonuglar karsilastirildiginda ilk iki haftada birinci
grubun tedavi sonuglar1 daha iyi iken, ikinci grupta
doz artirildikga fark azalmis ve bir yilin sonunda te-
davi ve giivenilirlik agisindan arada fark olmadigi
gorilmistiir (16).

Methotreksat: Haftada bir 15-25 mg veya haf-
tada 4 gilin 2.5 mg olarak onerilmekte ve hizla atagi
stabilize etmektedir. Astim olgularina da iyi gelme-
sine ragmen allerjik astimla birlikte atopik dermati-
ti olanlarda beklenen etkisi yoktur (5).

Azathioprine: Ginliik 100-200 mg 6 hafta ve-
rilmesi onerilmektedir. Cok yavas etkili oldugu i¢in
hastalarda timitsizlige yol agar ve bu ylizden
genelde birakilir (5).

Ultraviole Tedavisi: Atopik dermatitli hasta-
larda UVA, UVB tedavileri ile ciddi yan etki
goriilmeksizin bir kag¢ haftada iyilesme goriilmekte-
dir. Ozellikle akut ataklar esnasinda UVA veya
UVB kortikosteroidlerle kombine olarak kullanil-
maktadir. Sadece UVB tedavisi ile atopik dermatit-
li gocuklarin lezyonlarinda ve kasintida orta dere-
cede diizelme goriilmiistiir (17). Sadece UVA ye-
rine yliksek dozlarda UVA1 uygulamasiin daha
etkili oldugu bildirilmektedir. PUVA ise iyilesme
icin uzun siireli tedavi gerektirmesi, rebound
fenomeninin sik goriilmesi ve potansiyel deri
kanseri olusturma riskinden otiirii pek tercih
edilmemektedir (18). Krutmann ve arkadaslari akut
alevlenme donemindeki 15 hastaya 130 j/cm?
UVA, kontrol grubuna ise MED dozu seklinde
UVA-UVB tedavisi vermisler ve UVAI tedavisini
daha {istiin bulmuslardir. Ayrica bu tedavi ile serum
ECP seviyesinin diistiigii de goriilmiistiir (19).
Yiiksek doz UVAI1l tedavisi ile geleneksel
UVA-+UVB tedavisinin karsilastirildigi bir ¢alisma-
da, CDl1a+ hiicrelerde her iki tedavi yontemi ile de
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artis goriliirken, IgE+ intraepidermal Langerhans
hiicrelerinin ve mast hiicrelerinin sadece UVA1 te-
davisi ile azaldig1 goriilmiistiir (20). Inflamatuar
lezyonlarindan S.aureus saptanan atopik dermatitli
29 erigkin hastaya bir kez verilen PUVA, topikal
PUVA veya UVB tedavisi ile lezyonlardaki S. au-
reus sayis1 anlaml1 olarak azalmistir. In vitro olarak
da PUVA ve UVB degisik dozlarda verilmis ve S.
aureus proliferasyonu doza bagimli olarak anlaml
sekilde azaltilmistir (21). Fotokemoterapi, an-
timikrobiyal etkisi ile de atopik dermatit tedavisine
katkida bulunmaktadir. Bazi hastalarda yiiksek doz
UVAL1 tedavisine diren¢ gézlenmis ve bunlarda to-
tal ve spesifik IgE seviyeleri yiliksek bulunmustur.
Bu hastalarda ayrica deride S. aureus ve intestinal
C. albicans kolonizasyonu da yiiksek bulunmustur.
UVAL tedavisine diren¢li olgularda antibiyotik
veya antimikotik kombinasyonu oOnerilmektedir
(22).

Epogam: Atopik dermatitde esansiyel yag
asitleri birgok klinikte kullanilmaktadir. Cift kor,
plasebo kontrollii bir ¢aligmada 16 hafta siiren te-
daviden sonra lezyonlarda diizelme olmasina rag-
men epogamla plasebo arasinda anlamli bir fark
bulunamamustir (23).

Diyet Tedavisi: Siit, yer fistigi, tereyagi,
yogurt, yumurta, mayonez, soya proteini, domates,
portakal, sekerlemeler, ananas, ¢ikolata, siilfiir
dioksid ile korunan soft i¢ecekler en fazla ataklari
provake eden besinler olarak goriilmektedir (5).
Viicudun %12'sinden fazlasinin tutuldugu direncli
atopik dermatiti olan 85 cocuk rastgele {i¢ gruba
ayrilmis, birinci grup belli besinlerin bulundugu
whey hidralizat, ikinci grup belli besinlerin bulun-
dugu kazein hidralizat, iiclincii grupta normal
diyetle beslenmis ve kontrol grubu olarak alin-
migtir. Altt haftanin sonunda her 3 grupta da tutulan
alan yiizdesinde belirgin azalma goriilmiistiir (24).

Patch testlerde metallere pozitif reaksiyon
gosteren veya metal tuzlari ile oral provakasyon
testlerinde klinik alevlenme gosteren 27 atopik der-
matitli cocuk, 3 ay diisiikk metalli diyetle beslenmis
ve dislerindeki metal protezler ¢ikartilarak izlen-
mis, on sekiz hastada (%67) tam veya belirgin iyi-
lesme goriilmistiir (25).

Katranlar: Klasik tedavilerde ¢ok kullanil-
maz ancak labil dermatitlerde ve sistemik kortikos-
teroidlerin dozunu azaltmak icin Onerilmektedir.
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Atopik dermatitli 18 hasta, haftada 2 veya 3 kez
cinko pat1 icinde katrani evlerinde uygulamislar ve
sonugclar etkili bulunmustur. Evde uygulanabilmesi
en 6nemli avantajidir (26).

Granz Ray: Lokalize el, ayak ve bastaki lez-
yonlarda tercih edilir. 200-400 rad 6 hafta uygulan-
malidir (5).

Cin Sifali Otlar: Yapilan ¢aligmalarda te-
davinin 6zellikle uzun dénemde faydali oldugu be-
lirtilmigtir. Etkisinin IgE artisin1 inhibe etmesi ve
tip IV allerjik reaksiyonu azaltmasiyla oldugu
savunulmustur (5, 27). iki ay siire ile atopik der-
matitli 10 hastaya verilmig ve CD23 ekspresse eden
antijen sunucu hiicrelerde anlamli azalma ile klinik
diizelme goriilmiistiir (27).

Ev Tozu Akarlarindan Kacinma: Housedust-
mite allerjen (Derpl) hastalarin yatak odasi ve otur-
ma odalarindan Genotex bedcover, Benzyl tannat
spray, yiiksek filtreli vakum temizleyici ile uzak-
lastirilmis, kaginma miktarina paralel tedaviye ce-
vap artmigtir (28).

Gelecekte Kullanilabilecek ve
Denenmekte Olan Tedaviler

Tacrolimus (FK 506): Makrolid grubu an-
tibiyotiklere benzer. Etkisi siklosporin gibidir.
%0.1 oraninda topikal olarak uygulanir (5). Ozel-
likle ylizdeki enflamatuar lezyonlarda kullanilir
(29). Randomize, ¢ift kor, ¢ok merkezli bir galis-
mada %0.03, %0.1 ve %0.3 oranlarindaki
tacrolimus merhemi, atopik dermatitli hastalara
giinde iki kez 3 hafta siire ile uygulanmis ve her {igii
de kontrole gore etkili bulunmus, kendi aralarinda
ise fark goriilmemistir. Yan etki olarak uygulanan
yerde yanma hissi gelismistir (30). Alaiti ve
arkadaslarinin yaptiklar1 faz 1 calismasinda da
%0.3'liik tacrolimus merhem, atopik dermatit te-
davisinde etkili ve giivenilir bulunmustur (31).

Interferon Gamma (IF-y): Sistemik IF-y, or-
ta ve/veya siddetli atopik dermatit olgularinda 8§ ve
12 hafta siirelerle kullanilmis; etkili ve giivenli bu-
lunmus, inflamasyon, klinik belirtiler ve eozino-
filide belirgin azalma gorilmistir (32,33).
Polonya'da yapilan bir ¢alismada ciddi atopik der-
matiti olan 10 hastaya, 0,05 mg/m?, haftada 3 giin 4
hafta siireyle subkutan olarak uygulanmis ve
ticiincli haftanin sonunda belirgin klinik diizelme
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goriilmeye baslanmistir. Eritem, kuruluk ve 6zellik-
le likenifikasyon {iizerinde c¢ok etkili bulunmus,
serum IgE ve IgG4 seviyelerinde bir degisiklik
gozlenmemistir. Asirt T hiicre aktivasyonunu in-
hibe ederek etkili oldugu ileri siiriilmiistiir (34).
Japonya'da yapilan bir calismada ise 8 eriskin
atopik dermatitli hastaya subkutan olarak 8 hafta
stireyle verilmis, papiiler ve likenifiye lezyonlar
disinda plaseboya bir {iistiinliigli bulunamamaistir
(35). Schneider ve arkadaslarmin 1998 yilinda
yayinlanan ¢aligmalarinda, IF-y siddetli atopik der-
matit olgularinda en az 22 ay ve 50 pg/m? olacak
sekilde uzun siire verilerek ilacin etkisi ve giive-
nilirligi aragtirilmis ve uzun siirede de giivenilir bu-
lunmustur (36).

Interferon Alfa: Ciddi atopik dermatitli hasta-
larda yapilan interferon alfa tedavisi sonucu klinik
iyilesme ile beraber IgE ve IgG4 seviyelerinde be-
lirgin diisme saptanmustir (37).

Timik Faktorler (Thymostimulin ve Timo-
pentin): Giinlilk veya haftada 3 giin subkutan
uygulanmig ve direngli atopik dermatit olgularinda
%20-25 klinik iyilesme saglanmigtir (5). Cok
merkezli, ¢ift kor, plasebo kontrollii bir ¢aligmada,
timopentin ek tedavi olarak 12 hafta siire ile hasta-
lara haftada 3 giin subkutan olarak verilmistir.
Tedavi sonunda plaseboya iistiin bulunmus ve yan
etki goriilmemistir (38).

Fosfodiesteraz (PDE) Inhibitérleri: Atopik
lokositler, tip IV c-AMP PDA (PDE4)'1in anormal,
yiiksek aktiviteli izoformlarina sahiptir. Bu, infla-
matuar hiperreaktiviteye predispozisyon yaratir.
Gecmiste atopik dermatitli hastalarda IV aminofi-
lin inflizyonu ile kagint1 6nlenmis ama oral teofilin
kullanimu ile bu etki saglanamamistir. Bunun sebe-
bi olarak, kronik teofilin kullanimina bagl tasifi-
laksi ve nispeten zayif ve nonspesifik bu in-
hibitoriin yeterli deri seviyelerine ulagamamasi
diistintilmistiir. Son yillarda topikal uygulanan iki
PDE4 inhibitorii gelistirilmistir. Ro-1724 isimli
preparatin etkisinin hidrokortizon kadar oldugu
goriilmiistiir. Daha yeni olan CP80,633 isimli
preparat belirgin antienflamatuar etkisi ile iimit ve-
ricidir. Ozellikle kortikosteroid kullaniminin sakin-
cali oldugu infantlar ve yilizdeki lezyonlarda iyi bir
alternatif olabilecegi ileri siiriilmektedir (5).

Allerjen + Spesifik Antikor Kompleksi:
Dermatophagoides pteronyssinus (Dp) hipersensi-
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tivitesi olan eriskin atopik dermatitli 19 hastada
allerjen + spesifik antikor kompleksi ile yapilan te-
davilerle belirgin klinik iyilesme ve Dp'a spesifik
IgE ve IgG antikor seviyelerinde diisme tespit
edilmistir (39). Daha sonra allerjentspesifik an-
tikor kompleksi yerine spesifik antikorun Fab2 seg-
menti ile tedavi yapilmis, etkisinin daha ¢ok yan
etkilerinin ise daha az oldugu g6zlenmistir (40).

Spesifik Immiinoterapi: Grass polen ve
Dermatophagoides allerjisi olan atopik dermatit'li
22 ¢ocuga, Pollinex, Catalet, Alavac S-HDM asilar1
uygulanmig ve %75'in {izerinde iyilesme saglan-
migtir. Spesifik immiinoterapinin 6zellikle grass
polen ve Dermatofagoides'e allerjisi olan seg¢ilmis
olgularda alternatif tedavi olabilecegi ileri
sirilmistiir (41). Bagka bir ¢alismada ise
Dermatophagoides pteronyssinus ekstraktlart ile
spesifik hiposensitizasyonun atopik dermatit seyri-
ni etkilemedigi gosterilmistir (42).

CD4 Monoklonal Antikor: B-F5 isimli
preparat direngli ve ciddi ii¢ atopik dermatitli has-
tada 2 giin infiizyon seklinde kullanilmistir. iki has-
tada iyilesme saglanirken digerinde kotiilesme ol-
mustur. Potansiyel olarak tedavi edici olsa da
Th1/Th2 dengesizliginin negatif etkileri nedeniyle
ancak gelecek yillarin protokollerinde yer alabile-
cek bir ajandir (43).

intravené6z Gammaglobulin: Kesin etki
mekanizmasi bilinmemekle beraber, antiinflamatu-
ar etkisi ile siddetli olgularda sistemik steroid dozu-
nun azaltilmasi i¢in bir alternatif olabilecegi ileri
siiriilmiistiir (44).

Transfer Faktor: Kullanilan hastalarda eri-
tem, ekzema, kasint1 ve papiillerde belirgin azalma
disinda, CD4 ve eozinofil sayisina, Ig E diizeyle-
rine anlamli bir etkisi olmamustir (45).

Helicobacter Pylori Eradikasyonu: Atopik
dermatitli kronik antral gastriti ve Helicobacter py-
lori infeksiyonu olan bir hastaya 2 hafta siire ile
eradikasyon tedavisi uygulanmis, antral gastriti iyi-
lesen hastanin deri lezyonlarinda 6nce biiller olus-
mus, daha sonra tama yakin iyilesme saglanmis ve
eozinofil sayisinda azalma oldugu bildirilmistir
(46).

Lactobacillus GG: Bu probiotik bakteri
atopik dermatiti ve gida allerjisi olan hastalarda,
barsak mukozasinda endojen bariyer mekaniz-
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malar artirarak yararli olmaktadir. Fekal o 1 an-
titripsin ve TNF o diizeylerinde azalma yaptig1
gosterilmistir (47).

Ranitidin: Atopik dermatitli el ekzemasi olan
hastalarda, cift kor ve plasebo kontrollii olarak
yapilan bir c¢alismada, Ranitidin + topikal be-
tametazon valerat uygulanan grupta, plasebo +
topikal betametazon valerat uygulanan gruba gore
daha iyi klinik diizelme goriilmiistiir (48).

Piridoksin: Daha once etkili oldugu
bildirilmesine ragmen; eritem, kasinti, gece uyku
diizeni ve tedaviye direncin degerlendirildigi ran-
domize, ¢ift kor, plasebo kontrollii bir ¢aligmada 50
mg/giin 4 hafta kullanilmis ve plaseboya gore fark
goriilmemistir (49).

Ketokonazol: Pityrosporum ovale ve Candida
albicans'a kars1 spesifik IgE'nin kontrole gore yiik-
sek bulundugu atopik dermatitli hastalara 200
mg/giin, 2 ay ve haftada 2 kez maksimum 3 ay ola-
cak sekilde ketokonazol verilmis ve klinik diizelme
ile birlikte; C.albicans'a spesifik antikorlar, hem
klinik skorlarla hem de total serum Ig E seviyeleri
ile korele bulunmustur (50). Topikal antimikotik te-
davinin  degerlendirildigi  bir  ¢alismada,
Ketokonazol sampuan + topikal mikonazol +
hidrokortizon + oral antibiyotik verilen grup
sonuglari, plasebo sampuan + hidrokortizon + oral
antibiyotik verilen grup sonuglari ile benzer bulun-
mustur (51).

Biorezonans: Kontrolsiiz ve tek olgu bildiri-
leri seklinde etkili oldugu bildirilen bu tedavinin
etkisini degerlendirmek icin ¢ift kor ve paralel grup
caligmasi yapilmis ve hastanede yatan, uzun siiredir
atopik dermatiti olan 32 hastaya biorezonans
(Biophysical information theraphy) uygulanmistir.
Plaseboya {istiinliigii olmayan yontemin pahali ol-
mas1 ve yanlis iimitlere yol agmasi nedeniyle teda-
vide yeri olmadig1 bildirilmistir (52).

Topikal PAF (Platelet Activating Factor) an-
tagonistleri: Atopik dermatitli hastalarda PAF an-
tagonisti ve plasebo simetrik olarak 28 giin siireyle
kullanilmig; eritem, skuam, indurasyon ve eksu-
dasyon arasinda fark goriilmezken, ikinci haftanin
sonunda kasintida belirgin azalma saptanmis ancak
tedavi bitiminde fark goriillmemistir (53).

Alfa 1-proteinaz inhibitorii: Serin proteaz in-
hibitorii olan alfa 1-proteinaz inhibitdr, topikal
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olarak idame tedavisinde kullanilmistir. Alt1 ile 21
giinde iyilesme goriilmiis, agr1 ve kasint1 belirgin
olarak azalmis ve yan etki saptanmamuistir (54).

Interlokin 2: Konvansiyonel tedavilere di-
rengli 6 hastada kullanilmig ancak 2-6 haftada niiks
gorilmiistiir (55).

Ekstrakorporeal fotoferez: Siddetli atopik
dermatitli 3 olguda yapilmis, klinik diizelme ile bir-
likte serum IgE diizeylerinde diisme de goriilmiis-
tiir (56).

Topikal kromolin soliisyon: Yan etki olmak-
sizin kasintt ve uyku bozuklugunda etkili bulun-
mustur (57).

Gamma-linolenik asid: Oniki hafta siireyle
kullanilmig ve etkili oldugu bildirilmistir (58).
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