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ÖZ

Atopik dermatit, genetik ve çevresel faktörlerin etkisinde gelişen, çoğunlukla süt çocukluğu döneminde 
başlayan kronik bir cilt hastalığıdır. Atopik yürüyüş olarak tanımlanan sürecin en baştaki basamağıdır. 
Astım ve alerjik rinit gibi alerjik hastalıkların gelişiminin erken işareti olabilir. Özellikle atopisi olan gıda ve 
inhalan alerjenlere duyarlılık saptanan hastalarda diğer atopik hastalıkların ortaya çıkması daha sık görü-
lür. Bu duyarlanmaların atopik dermatit’teki rolü tartışmalı olsa da hastaların bir kısmında egzematöz deri 
lezyonlarını tetikleyebileceği belirlenmiştir. Bu derlemede, atopik dermatitte alerjenlerin rolü güncel litera-
tür eşliğinde değerlendirilmiştir. 

Anahtar kelimeler: Atopik dermatit, alerjen, çocuk, besin alerjisi

ABSTRACT

Atopic dermatitis is a chronic skin disease that develops under the influence of genetic and environmental 
factors and usually starts in infancy. It is the first step of the process defined as atopic march. It can be an 
early sign of the development of allergic diseases such as asthma and allergic rhinitis. Especially in pati-
ents with atopic sensitivity to food and inhalant allergens, the emergence of other atopic diseases is more 
common. Although the role of these sensitivities in atopic dermatitis is controversial, it has been determi-
ned that some patients may trigger eczematous skin lesions. In this report, the role of allergens in atopic 
dermatitis are reviewed in the light of current literature.
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GİRİŞ

Atopik dermatit (AD), uzun yıllar sadece klinik bir 
tanımlama olarak bilinmiş, son dönemlerde yapılan 
çalışmalarla etiyoloji ve patogenezinde önemli ilerle-
meler sağlanmıştır. 20. yüzyılda egzemanın alerjik 
rinit ve astımla birlikteliğinin saptanması “alerjik 
triad” olarak tanımlanmasına neden olmuştur. Atopik 
dermatit 1933 yılında Wise ve Sulzburger (1) tarafın-
dan iyileşme ve alevlenme dönemleri ile seyreden, 
derinin inflamatuar ve kronik bir hastalığı olarak 
tanımlanmıştır. Prevalansının çocuklarda % 15-20, 
yetişkinlerde %1-3 olduğu tahmin edilmektedir ve 
insidansı son yıllarda sanayileşmiş ülkelerde 2-3 kat 
artmıştır (2). 

Klinikte iki farklı egzama varyantı tanımlanabilir: 
bunlardan biri atopik olan, daha çok çocuk ve genç 
erişkinlerde görülen, altta yatan inflamasyonda total 
IgE yüksekliği ve IgE ilişkili reaksiyonların olduğu 

“atopik form” diğeri ise yüksek spesifik IgE içerme-
yen yani alerjenin olmadığı “nonatopik form”dur.

Atopik olan form atopik yürüyüşün ilk bulgusu 
olup batı tarzı yaşayan toplumlarda daha sık görülür 
genellikle erken bebeklik dönemde başlar ve sıklığı 
%20-25 arasındadır (2,3). Bu tipte erişkin başlangıçlı 
AD daha nadirdir (etkilenen erişkinlerin %9-14) (4). 
Etkilenen bireylerin %85’inde 5 yaşından önce, 
%60’ında yaşamın ilk yıllarında görülür (3). Alerjenlere 
gelişen erken duyarlılık ve hastalığın ağır olması 
AD’in persistan olmaya hatta yaşam boyu sürmeye 
eğilimli olduğunu gösteren bir bulgudur.

 Non-atopik dermatit (intrensek, IgE kaynaklı 
olmayan) terimi ise IgE duyarlanması ile ilişkisiz ato-
pik dermatiti tanımlar. Bu grupta, atopik olan çocuk-
lara göre astım gelişme riski daha düşüktür. Okul 
öncesi çocuklarda ve erişkinlerde daha sıktır. AD olan 
çocuklarda non-atopik dermatit %45-65, erişkinlerde 
ise %40 olarak saptanmıştır (5,6).
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Atopik Dermatitte Alerjenlerin Rolü
AD, deri bariyerinde defekte ve bozulmuş immun 

yanıta neden olan genetik yatkınlık ile alerjen, iritan ve 
mikroplar gibi çeşitli çevresel tetikleyiciler arasındaki 
kompleks patolojik etkilenme sonucu oluşur (7). Hastalığın 
altta yatan nedeni tam olarak anlaşılamasa da son yıllar-
da alerjenlerin rolü daha çok açıklığa kavuşmuştur. 
Özellikle çocuklarda alerjik komponentlerin önemini 
gösteren pek çok bulgu elde edilmiştir. Alerjenlerin bir-
çoğu suçlanmakla birlikte çalışmaların büyük bir kısmı 
gıda alerjileri (GA) üzerine odaklanmıştır.

Genetik yatkınlık AD’in patogenezinde çok önem-
li rol oynar. Çoğunluğu deri bariyer fonksiyonunu 
kodlayan, ayrıca innate ve adaptif immun yanıtta rol 
oynayan çeşitli genler tanımlanmıştır (8). Bir epider-
mal yapısal protein olan filagrini (FLG) kodlayan 
genin mutasyonun epidermal disfonksiyonda anah-
tar rol oynadığı ve AD riskinde artışa neden olduğu 
gösterilmiştir (9). Filagrin, AD’de genetik bağlantısı en 
çok araştırılan proteindir. Ancak yine de FLG mutas-
yonu ile AD arasındaki ilişkide aydınlatılamayan nok-
talar vardır. AD’li hastaların hepsinde FLG mutasyonu 
yoktur, ya da FLG mutasyonu olan hastaların bir kıs-
mında AD yoktur. Ancak FLG mutasyonu olan ve AD 
olan hastalarda hastalık erken başlangıçlı, ağır ve 
persiste olmaya eğilimlidir. Bu hastalarda alerjik 
duyarlanma ve astım daha fazladır (10). Güncel yapıl-
mış çalışmalarda deri bariyer fonksiyonu (yani FLG, 
FLG - 2, SPINK5) ve doğal/adaptif bağışıklık (yani IL - 
4, IL - 13, DEFB1) ile ilişkili genlerdeki mutasyonların 
sıklığı ve türündeki değişikliklerin, AD’in insidansını 
ve ciddiyetini etkileyebileceği gösterilmiştir8. 
Epidermal bariyer fonksiyon bozukluğu AD’in önemli 
bir özelliğidir. Bu olay transepidermal su kaybı yanı 
sıra alerjenler, mikroorganizmalar, iritanlar gibi çeşit-
li tetikleyicilerin cilde penatrasyonunu sağlayarak 
immun sistem ile ilişki kurmasında önemli rol oyna-
maktadır. Çevresel aeroalerjenlerin yanı sıra cilde 
lokal uygulanan gıda proteinleri içeren maddelerin 
kullanılmasıyla yani temas yolu ile de gıda alerjisi 
gelişebilmektedir. Alerjene maruziyetten sonra deri-
de inflamatuar yanıt modelinde yüksek afiniteli IgE 
reseptörleri bulunan epidermal antijen sunucu hüc-
reler (dentrik hücre ve Langerhans hücreler) antijeni 
bağlayarak Th2 hücrelere sunar ve lokal inflamasyo-

na neden olur (11). 
 GA’da duyarlılık çoğunlukla gastrointestinal yolak 

ile olur. Dolaşım içerisinde işlenmemiş proteinlerin 
absorbsiyonu hem atopik hem de non-atopiklerde 
görülen fizyolojik bir olaydır. Gıda alerjili AD’li çocuk-
larda deri bariyerindeki bozukluğa benzer şekilde 
barsak bariyer disfonksiyonunun olması da duyarlan-
mada rol oynayabilir. AD’li hastalarda barsak epitel 
hücrelerinde bulunan IgE’nin, absorbsiyonu kolaylaş-
tırdığı ve barsak bariyerinden geçişin kolaylaştığı 
gösterilmiştir. Hızlı absorbe edilen gıda proteinleri 
deride immun yanıtı başlatabilir ve arttırabilir (12).

AD’li hastada deride bir alerjene immun yanıt, IgE 
kaynaklı ani ve T hücre kaynaklı geçikmiş tipte aşırı 
duyarlılık reaksiyonlarının rol oynadığı karmaşık bir 
olaydır (11).

Atopik Dermatit ve Gıda Alerjileri
AD de GA’lerinin rolü 1900 yılların başında suçla-

nan gıdanın kesilmesi ile semptomların düzeldiği, 
gıdanın tekrar başlanması ile bulguların yeniden baş-
ladığı olgu sunumlarında gösterilmiştir (13). Son yıllar-
da iyi tanımlanmış çalışmalar ile bir grup hastada 
GA’lerinin AD’de önemli rol oynadığı, suçlanan gıda-
nın eliminasyonu ile semptomların gerilediği, provo-
kasyon ile bulguların başladığı ve eliminasyonun 
semptomların düzelmesinde yardımcı olduğu göste-
rilmiştir (14).

Diğer kronik atopik hastalıklarda olduğu gibi AD’li 
hastalarda da çok çeşitli tetikleyicilerin katkısı preve-
lans çalışmalarında güçlüğe neden olmaktadır. Batı 
tarzı yaşam stili olan toplumlarda GA sıklığı %5-10 
belirlenmiş ve zamanla sıklığında artış olduğu sap-
tanmıştır (15). AD’li hastalarda yaşa ve hastalık şidde-
tine göre değişmekle birlikte bu oran çok daha yük-
sektir. Çalışmalarda yöntemsel farklılıktan dolayı 
farklı sonuçlar bulunsa da çift kör plasebo kontrollü 
çalışmalarda orta-ağır AD çocukların yaklaşık üçte 
birinde gıda alerjisi olduğu gösterilmiştir (16). 
Erişkinlerde yeterli sayıda hasta değerlendiren pre-
velans çalışmaları eksik olmakla birlikte GA’nin daha 
az rol oynadığı düşünülmektedir (17).

Tetikleyen Gıdalar
AD’li hastalarda yumurta, süt, buğday, soya, fıstık, 
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kabuklu ağaç fındıkları ve balık hastaların >%90’ından 
fazlasında sorumludur (18). Hastanın yaşına göre suç-
lanan gıda maddeleri Tablo 1’de gösterilmiştir.

Sıklıkla suçlanan klasik gıda proteinlerinin yanı 
sıra diğer gıda komponentleride bazı kişilerde AD’in 
alevlenmesine neden olabilir. Bu reaksiyonların aler-
jik mi yoksa non-alerjik (psödoalerjik) reaksiyonlar 
mı olduğu henüz kesinlik kazanmamıştır (19).

Huş polen duyarlılığı olan hastalarda oral gıda 
provokasyon testleri sırasında çapraz reaksiyon gös-
teren gıdalar ile etkileşim sonucu egzemaları alevle-
nebilir. Polen ilişkili gıdalar tarafından AD alevlenme-
si nadir olup adolesan ve erişkin hastalarda daha sık 
görülür (20).

AD’li Hastalarda Gıdalara Karşı Gelişen 
Reaksiyonlar

Oral gıda provokasyonları sırasında 3 tip reaksiyo-
nun geliştiği görülmüştür. Bunlar;

1. Ani gelişen tip (immediate-type): Genellikle IgE 
kaynaklıdır ve suçlanan gıda maddesinin alımını taki-
ben 2 saat içerisinde ürtiker, angioödem, kızarıklık, 
kaşıntı, gastrointestinal veya respiratuvar yolakta ani 
gelişen diğer reaksiyonlar veya anafilaksi şeklinde 
bulgu verir (21). Cilt bulguları hastaların %74’ünde görü-
lür, ayrıca başlangıçta ani gelişen reaksiyondan 4-6 
saat sonra geçici bir döküntü gelişebilir. Bu durum geç 
faz IgE kaynaklı reaksiyon olarak adlandırılır.

2. Geç tip reaksiyonlar (non-IgE kaynaklı): İzole 
egzematöz reaksiyonlar olup suçlanan gıda maddele-
ri ile yapılan provakasyondan 6-48 saat sonra AD için 
etkilenmesi beklenen bölgelerde lezyonların aktive 
olması şeklinde bulgu verir. Bu tip reaksiyonları 
değerlendiren az sayıda çalışma vardır. Reaksiyonların 

%2’si oral provakasyondan sonra 2 saat içerisinde, 
%10’nunda ise 16 saat sonra görülür (21).

3. Kombine tip (Miks Tip): Ani gelişen reaksiyonu 
takiben egzematöz geç-tip reaksiyon gelişmesi oral 
provokasyon testi pozitif olan hastaların %40’ında 
görülür (22).

Atopik Dermatitli Hastalarda Gıda Alerjisinde 
Tanısal Yaklaşım

Öncelikle detaylı öykü alınıp fizik muayene yapıl-
malı daha sonra in-vitro ve in-vivo testler SpIgE ölçü-
mü, deri prik testi, atopi yama testi, tanısal eliminas-
yon diyeti ve/veya oral yükleme testleri yapılmalıdır 
(22) (Şekil 1’de yaklaşım özetlenmiştir).

Şüphelenilen gıda maddesinin alımını takiben 
gelişen reaksiyonların ani tipte ya da geç başlangıçlı 
mı olduğu değerlendirilmelidir. Ani tip reaksiyonların 
pozitif öykülü bireylerde pozitif prediktivite değeri 
geç tip reaksiyonlardan daha yüksektir. Hastalar ve 
ebeveynler egzema alevlenmesinde sıklıkla belirli 
gıdaları suçlamaktadır. Ancak alevlenmeye neden 
olan diğer faktörlerin varlığı unutulmamalıdır. Bir 
çalışmada ebeveynler tarafından suçlanan gıdalarla 
yapılan provakasyonda hastaların yalnızca %35-40’ın 
da pozitiflik saptanmıştır (23).

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

#ekil 1:Gıda alerji de!erlendirilmesinde tanısal yakla"ım ( kısaltmalar: DPT: deri prik testi, 

AYT:Atopi yama testi, SpIgE: spesifik IgE, YT:yükleme testi) 

 

 

Standartize Oral Gıda Provakasyon Testi tanıda altın standart testlerdir. Önerilen, 

testin çift kör plasebo kontrollü olarak yapılmasıdır.25 ($ekil-2’de oral gıda 

provakasyonu sırasında önerilen standart protokol gösterilmi"tir). 

 

 !

-Orta ve/veya a!ır AD veya 
-Gıda alerjisi ile tetiklenen ataklar var ise; 

Alerji de!erlendirmesi yap 
 

Öykü, DPT, SpIgE ve/veya AYT 

Diyet gereksiz 
Tanısal eliminasyon diyeti (2-4 hafta) 

Negatif  Pozitif  

Düzelme yok 
Gıda alerjisi neden de!il 
 
 

Düzelme var 
GA potansiyel neden 
 

Hekim gözetiminde yükleme testi 
-YT den önce egzema skoru 
-#lk 2 saatte semptomların de!erlendirilmesi 
-YT den 16-24 saat sonra egzema skorunu de!erlendir 
 

Düzelmeyi belli aralıklarla de!erlendir 

"#$%&'&!(&)(*+,&!-+.&!
/0#12&%*!34,5+4+!&+!56!7!258(5!&%*'*+5)9:+;!
/Sistemik ilaçaları kes 
-Topikal steroidi azalt 

Şekil 1. Gıda alerji değerlendirilmesinde tanısal yaklaşım (kısalt-
malar: DPT: deri prik testi, AYT: Atopi yama testi, SpIgE: spesifik 
IgE, YT: yükleme testi).

Tablo 1. Yaşa göre sıklıkla gıda alerjisine neden olan gıdalar.

İnfant

Süt
Yumurta 
Buğday
Soya

Çocuk (2-10 yaş)

Süt 
Yumurta
Fıstık
Ağaç fındıkları
Balık
Kabuklu deniz ürünleri
Susam
Kivi

Adolesan ve genç erişkinler

Fıstık
Ağaç fındıkları
Balık
Kabuklu deniz ürünleri
Susam
Polen ilişkili gıdalar



200

İzmir Dr. Behçet Uz Çocuk Hast. Dergisi 2020;10(3):197-202

Deri prik testleri ilk basamak testlerdir. Test edile-
cek gıdalar öyküye ve hastanın yaşına göre seçilmeli-
dir (21) (Tablo 2’de yaşa göre deri testi yapılması öne-
rilen alerjenler özetlenmiştir). Bu testlerin negative 
prediktivite değeri yüksek (%95) pozitif prediktivite 
değeri ise düşüktür (%40) (23). Bazı gıda maddelerinin 
alerjisinde kullanılan eşik düzeyleri dikkate alındığın-
da oral gıda provakasyonu ile karşılastırıldığında has-
taların %95’inde tanıda yardımcı olabileceği gösteril-
miştir. Ayrıca serum SpIgE düzeylerindeki yükseklik 
oral gıda provakasyonu yapılması için kontrendikas-
yon değildir (24).

Atopik yama testi rutin klinik pratikte kullanımı 
önerilmemektedir (25). Duyarlılığı düşüktür (26).

Standartize Oral Gıda Provakasyon Testi tanıda 
altın standart testlerdir. Önerilen, testin çift kör pla-
sebo kontrollü olarak yapılmasıdır (25) (Şekil 2’de oral 
gıda provakasyonu sırasında önerilen standart proto-
kol gösterilmiştir).

Atopik Dermatit ve Gıda Alerjili Hastanın 
Tedavisi

AD’li hasta potansiyel tetikleyiciler için değerlen-
dirilirken uygun cilt bakımıda yapılmalıdır. Çevresel 
tetikleyiciler ve iritanlardan hastalar kaçınmalıdır. 

Semptomlarının alevlenmesine neden olan gıda 
maddesi saptanan hastaların diyetlerinden bu gıda-
nın uzaklaştırılması düzelme sağlayacaktır. Ancak eli-
minasyon için süre ve kısıtlamanın etkisi halen tartış-
malı bir konudur. Çünkü gıda eliminasyonundan 
sonra hastada görülen reaksiyonun tipi değişerek 
kazara alımlarda bile potansiyel olarak hayati tehlike-
si olabilen IgE kaynaklı reaksiyon gelişebileceği bildi-
rilmiştir (27). Bunu önlemek için AD alevlenmesine 
neden olan gıdanın tolere edilebildiği kadar alınması 
ve AD’in tedavisinin yapılması önerilmektedir. 
Eliminasyon diyetinin faydası ve zararları için aile ile 
tartışılarak karar verilmesi gereklidir (22).

Takip ve Prognoz
AD’li çocukların üçte birinde tanıdan 1-3 yıl sonra 

GA düzelmektedir. Süt, yumurta buğday ve soya aler-
jisi hastaların çoğunda kısa sürede düzelme eğilimi 
gösterir. Bu hastaların aralıklı takibi gerekebilir. Gıda 
SpIgE düzeyleri takip için faydalı olabilir. Ancak klinik 
bulgular kısa sürede de düzelebilir bu nedenle oral 
provakasyon testleri toleransı değerlendirmek için 
de yapılmalıdır (21,22).

Fıstık, ağaç fındıkları, balık, kabuklu deniz ürünle-
rine alerjik hastalarda klinik bulguların düzelmesi 
daha nadir gözükür (28). GA’li hastaların takibinde deri 
prik testleri faydalı değildir, çocuğun suçlanan gıdayı 
almasına ragmen klinik bulgular düzeldiği halde uzun 
yıllar test pozitif kalabilir.

 
Atopik Dermatit ve Aeroalerjenler
GA prevelansı 3 yaşından sonra giderek azalırken 

inhalen alerjenlere duyarlılıkta artış gözlenmektedir. 
Orta-ağır AD’li çocuklarda, astımlı veya nonatopik 
kontrollere göre akar, hayvan tüyleri, küf mantarı ve 
mayalara pozitif SpIgE yanıtı daha fazla saptanmıştır 
(29). Bu sensitizasyonların AD’de rolü tartışmalı olsa da 
bazı hastalarda belirli inhalen alerjenlerle temas 
egzematöz deri lezyonlarını tetikleyebilir.

İnhalen alerjenlerin AD’deki rolü gıda alerjileri 
Şekil 2. AD’li hastalarda gıda yüklemesi için önerilen standart 
protokol.

Tablo 2. Yaşa göre AD’li hastalarda alerji testleri.

<3-4 yaş

Gıdalar 
- Süt
- Yumurta
- (Fıstık, buğday, ağaç fındıkları)

İnhalen Alerjenler
- Ev tozu
- Kedi, kopek
- Polen

>3-4 yaş

Gıdalar
-Süt
-Yumurta
-Fıstık
-Buğday, ağaç fıstıkları, balık

İnhalen Alerjenler
-Ev tozu
-Kedi, kopek
-Polen

Yükleme testinde önce
-Kuşkulu gıdanın en az 3 hafta eliminasyonu
-Sistemik ilaçaları kes

Egzemayı değerlendir (SCORAD)

Deneyimli ekip tarafından hesaplanan doz 
2 kat arttırılarak 15-30 dk. aralarla (toplam 3-6 
basamak) 2 saat içerisinde verilir.
Her basamakta semptomları değerlendir.

Egzema ağrılığı için en az 16-24 saat değerlendir 
(SCORAD).
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kadar araştırılmamıştır. 1918’de Walker ve ark. (30) 
AD’li bazı hastalarda aeroalerjenlerle temas sonrası 
cilt lezyonlarında alevlenme olduğunu göstermiştir. 
Daha sonraki yıllarda erişkin hastaların çoğunda 
akara karşı deri testinde pozitiflik olduğu aeroaler-
jenler ile nazal provakasyon sonrası cilt lezyonlarının 
aktive olduğu, akara maruziyeti azaltan önlemler ile 
deri lezyonlarının düzelebileceği gösterilmiştir (31). 
Daha sonra çift kör randomize plasebo kontrollü bir 
çalışmada akarlar ile yapılan bronkoprovakasyon 
sonrası yeni başlayan AD deri lezyonları ve daha önce 
olan lezyonların alevlenebileceği gösterilmiştir (32). 
Bütün bu çalışmalar aeroalerjenler ile AD’in alevlen-
mesinde ve başlamasında respiratuvar yolun önemli 
olabileceğini desteklemektedir.

Atopi yama testleri AD’de inhalan alerjenlerin 
varlığının değerlendirilmesinde uygulanmış olup has-
taların bir grubunda bu testler sırasında egzematöz 
reaksiyonların ortaya çıktığı gösterilmiştir (33). AD’li 
hastalarda akar, polen, hayvan tüyleri ve küfe karşı 
pozitif reaksiyon saptanmış, sağlıklı ve respiratuar 
alerjili hastalarda pozitiflik oranının daha nadir oldu-
ğu gösterilmiştir (34). Bu da aeroalerjenlere sensitizas-
yonda cilde temas yoluyla da duyarlılığın gelişebile-
ceğini desteklemektedir.

Hücresel düzeyde yapılan çalışmalarda AD’de cilt-
te areoalerjenlerin rolü alerjen spesifik IgE’lerin ve 
alerjen spesifik T hücrelerinin saptanması ile gösteril-
miştir (35).

Tanı
GA’ne benzer şeklide öykü, deri prik testi ve spIgE 

ölçümleri ve AYT uygulaması ile alerji varlığı değer-
lendirilmelidir. Hastanın yaşına ve öyküsüne göre 
akar, polen, hayvan tüyleri ve küf mantarlarını içeren 
alerjenlere duyarlılık deri prik testi ve spIgE ile değer-
lendirildikten sonra negatif olan hastalarda AYT uygu-
lanmalıdır. Avrupa Alerji ve Klinik İmmunoloji (EAACI) 
(21,25). Akademisi aeroalerjenler ile ilişkili semptomla-
rın varlığında deri prik testi ve spIgE negatif ise tetik-
leyicileri bilinmeyen orta-ağır AD varlığında AD’li 
hastalarda, klinik önemi olmayan çoklu IgE duyarlan-
masında AYT yapılmasını önermektedir.

AYT özellikle nonatopik egzemalı hastalarda klinik 
bulguların artmasına sebep olan faktörlerin saptan-

masında önemli rol oynamaktadır. Bu testeki en 
büyük problem standartizasyonun olmamasıdır (26,36).

Tedavi
Aeroalerjenlerden kaçınmanın AD semptomlarını 

düzelmesinde etkili olduğu özellikle akar alerjisinde 
yapılan çalışmalarda gösterilmiştir (37,38). Kaçınmaya 
ek olarak spesifik immunoterapinin alerjik rinit ve 
astım varlığına eşlik eden AD’in tedavisinde etkili 
olabileceğini gösteren çalışmalar bildirilmiştir (39).

Sonuç olarak, ADli hastaların bir kısmında gıda ve 
inhalen alerjenler semptomların tetiklenmesinde 
önemli rol oynayabilir. Özellikle orta-ağır şiddette AD 
olan standart tedavi ile kolay kontrol altına alınama-
yan, sık tekrarlayan alevlenmeleri olan hastalarda 
alerjenlerin varlığı araştırılmalıdır. Gıda alerjilerinin 
etkisi daha çok gösterilmiş olsa da bu hastaların bir 
kısmında şüpheli gıdaların eliminasyonu konusunda 
daha dikatli davranılmalı, tanı koyabilmek için gerek-
li hastalardsa SpIgE, deri prik testi, atopi yama testi 
ve provokasyon testleri yapılmalıdır.
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