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Psöriazis, s›k görülen, eritemli skuaml› lez-
yonlarla karakterize kronik, inflamatuar bir
deri hastal›¤›d›r. Görünür olmas› nedeniyle
yaflam kalitesini olumsuz yönde etkiler.

Psöriazis fizyopatogenezi halen çok az an-
lafl›labilmifl olsa da, son veriler deri ve ek-
lem bulgular›n›n oluflumunda haf›za T hüc-
relerinin anahtar bir rol oynad›¤›n› belirt-
mektedir1,2. Tedavide son zamanlara kadar
keratinosit proliferasyonunun azalt›lmas›
amaçlanm›flt›r. Ancak psöriazisin primer
olarak keratinosit hiperproliferasyonundan
kaynaklanan bir hastal›k olmad›¤›, keratino-
sitlerin patogenezde sekonder bir role sa-
hip olduklar› bilinmektedir3.

Psöriaziste altta yatan hücresel mekaniz-
man›n anlafl›lmas› konusundaki son gelifl-
meler ve rekombinan DNA teknolojisindeki

ilerlemeler tedavide çeflitli biyolojik ajanla-
r›n geliflimine neden olmufltur1.

Psöriazis ‹mmünolojisi

Psöriazis, T hücre arac›l› immün bir hasta-
l›kt›r. Patogenezi, antijen sunucu hücreler
taraf›ndan T hücre aktivasyonu ve keratino-
sit proliferasyonu ve diferansiasyonunu dü-
zenleyen sitokin sekresyonuyla iliflkilidir4.

T hücreleri psöriazis lezyonlar›n›n bafllang›-
c› ve gelifliminde rol oynamaktad›r. Ancak
bu hücrelerin psöriazisteki fenotipik de¤i-
fliklikleri nas›l indükledi¤i biyolojik ajanlar›n
geliflimi aç›s›ndan önemlidir. Bu indüksiyon
üç aflamada gerçekleflir:

1-T hücrelerinin aktivasyonu
2-T hücrelerinin deriye göçü
3-Derideki efektör T hücrelerinin sitokin salg›-
lamas› ve immünolojik kaskad›n büyümesi5.
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Psoriasis is a T-cell mediated disease. Recent developments in pathogenesis of this common immun disease
suggest that some biological agents have clinical efficacy in treating psoriasis. This agents include chimeric
antibodies, fusion proteins and recombinant cytokines. Compared with conventional systemic treatments, the-
se new agents show more safety profile and efficacy because of targeting spesific T cell activity. This article
provides information on immunopathogenesis of psoriasis and biological treatments, also reviews the studies
about agents use in psoriasis.
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T hücrelerinin aktivasyonu için öncelikle antijen sunu-
cu hücrelere ba¤lanmas› gerekmektedir. Bu olay her
iki tip hücre yüzeyinde bulunan adezyon molekülleri
arac›l›¤›yla gerçekleflir5. Daha sonra ilk sinyali olufltu-
ran antijen spesifik aktivasyon ortaya ç›kar. T hücre-
lerinin spesifik reseptörleri antijen sunucu hücrelerde
bulunan MHC-I ya da II ile sunulan antijeni tan›r6.
Son olarak antijen spesifik olmayan hücre-hücre etki-
leflimi ile ikinci sinyal ya da kostimülasyon oluflur7.
Dolafl›mdaki aktif T hücrelerinin deriye göçü de çok
basamakl› bir olayd›r ve birçok adezyon molekülü ve
kemokinlerin rol oynad›¤› hücre-hücre etkileflimlerini
gerektirir. Deriye göç eden T hücresi taraf›ndan kera-
tinosit de¤iflikliklerinin indüksiyonu ve di¤er inflama-
tuar hücrelerin sekresyonuyla lokal immün yan›t bafl-
lat›l›r. Birçok hücre taraf›ndan sal›nan sitokinler, psö-
riazisteki fenotipik de¤iflikliklerde önemli role sahip-
tir8. CD4 (+) ve CD8 (+) T hücreleri taraf›ndan T1 tip
sitokin (IFN–γ ve IL-2 gibi..) salg›lan›r. Bu sitokinler
di¤er hücrelerle etkileflerek kemokinler, TNF-α, GM-
CSF, EGF, IL-8 gibi di¤er proteinlerin sal›n›m›na ne-
den olur9. Böylelikle yeni inflamatuar hücreler deriye
göç eder, bu hücrelerin ve keratinositlerin aktivitesi
artar ve psöriatik plak oluflur.

Biyolojik Tedavi

Biyolojik ajanlar canl› organizmalardan elde edilen pro-
tein yap›s›nda ilaçlard›r10. ‹nsan proteinlerinin etkilerini
taklit ederek ya da ekstraselüler hedeflerine ba¤lana-
rak moleküler aktivasyon basamaklar›n› bloke eder-
ler10,11. Farmakolojik hedefleri aras›nda ekstraselüler
adezyon proteinleri, reseptörler, sitokinler ve kemokin-
ler yer al›r. Monoklonal antikorlar, füzyon proteinleri ve
rekombinan sitokinler olmak üzere üç gruba ayr›l›rlar10.

Biyolojik tedaviler dermatoloji d›fl›nda birçok alanda
kullan›lmaktad›r. Özellikle psöriazis olmak üzere der-
matolojik hastal›klarda da kullan›m› h›zla artmaktad›r11.

Biyolojik Tedavilere Yönelik Stratejiler

Biyolojik tedavinin ana amac› derideki patolojik im-
mün yan›tlar›n önlenmesidir. Psöriazisteki immün re-
aksiyon çeflitli basamaklarda bloke edilebilir11:

A- Patojenik T hücre say›s›n›n azalt›lmas›
1-Alefacept
2-DAB389IL-2

B- T hücre aktivasyon ve migrasyonunun önlenmesi
1-Efalizumab
2-CTLA4Ig
3-IDEC-114
4-Siplizumab
5-Daclizumab
6-Basiliximab
7-OKTcdr4a
8-SDZ ASM 981

C- ‹mmün de¤iflikliklerin düzenlenmesi
1-Rekombinan insan IL-10
2-Oprelvekin
3-Psoraxine
4-Peptide T

D- ‹nflamatuar sitokinlerin inaktivasyonu
1-Etanercept
2-‹nfliximab
3-ABX-IL-8
4-SMART anti-INF-γ

AA--))  PPaattoojjeenniikk  TT  HHüüccrree  SSaayy››ss››nn››nn  AAzzaalltt››llmmaass››  

T hücre say›s›n›n azalt›lmas› ya da hücrelerin elimine
edilmesi, psöriazis aktivitesini azalt›r. Böylelikle peri-
ferde ve deride T hücre say›s›nda de¤ifliklik meydana
gelir8.

1-ALEFACEPT (Amevive®,LFA-3-Ig füzyon prote-
ini=LFA3 tip)

‹nsan LFA-3(CD 58)’ünün ekstraselüler k›sm› ile in-
san IgG’inin Fc k›sm›n›n birlefltirilmesi ile oluflan füz-
yon proteinidir10-14. T hücrelerindeki CD2’ye ba¤lana-
rak LFA-3 ile CD2 etkileflimini bloke eder11,13-15. Böyle-
likle T hücre aktivasyonu ve proliferasyonu inhibe olur.
Ayr›ca NK hücreler ve makrofajlardaki FcγRIII IgG re-
septörleriyle etkileflime girerek T hücre apoptozisine
neden olur10,13,16. CD2 ekspresyonu aktif T haf›za hüc-
relerinde daha fazla oldu¤undan selektif olarak haf›za
T hücrelerinde azalma meydana gelir10-14.

7.5 mg iv17/15mg im18 dozda haftada 1 kez olmak
üzere 12 hf süreyle uygulan›r.

31.01.2003 tarihi itibariyle psöriaziste FDA onay›
olan tek biyolojik ajand›r19.
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Psöriaziste 1500’den fazla hastada denenmifl; etkili
ve güvenilir bulunmufltur11,12. 1300 hasta üzerinde ya-
p›lan randomize, çift-kör ve plasebo kontrollü Faz II
ve III çal›flmalar›nda 12 hafta süresince haftal›k im ya
da iv tedavi alan hastalar›n 1/3’ünde PASI skorunda
≥%75’lik, 2/3’ünde ise ≥%50’lik iyileflme saptanm›fl-
t›r. Baz› hastalarda ortalama 8 ayl›k uzun süreli remis-
yonlar gözlenmifltir20.

Alefacept iyi tolere edilen, güvenilir bir tedavi-
dir11,12,14,20. Yan etki olarak grip benzeri semptomlar
gözlenmifltir14,17,20. F›rsatç› enfeksiyon ve CD4 azal-
mas›yla iliflkili enfeksiyonlara rastlanmam›flt›r17.

2-DAB389 IL-2 (IL-2 füzyon toksini, 
Denileukindiftitox, Ontak®)

IL-2R tafl›yan aktif T hücrelerine spesifik füzyon toksi-
nidir. Difteri toksininin aminoasit parçalar›yla IL-2’nin
birleflmesinden oluflur. Aktif T hücrelerindeki IL-2 re-
septörlerine ba¤lanarak selektif hücre ölümüne ne-
den olur10,11,21,22.

Psöriazis lezyonlar›nda T lenfosit say›s›n›n azalmas›y-
la korele klinik düzelme saptanm›flt›r23. Ancak faz II
çal›flmalar›nda plasebo ile DAB389-IL-2 aras›nda
belirgin farkl›l›k gözlenmemifltir22.

Yan etkileri aras›nda atefl, so¤uk alg›nl›¤› benzeri kli-
nik tablo, bafl a¤r›s›, myalji, transaminazlarda geçici
yükselme ve arteryel ve venöz trombozlar yer
al›r10,21,22.

‹lac›n sadece persistan ya da reküran CD25(+) kuta-
nöz T hücreli lenfomalarda kullan›m› önerilmekte-
dir11,21.

BB--  TT  hhüüccrree  AAkkttiivvaassyyoonn  vvee  MMiiggrraassyyoonnuunnuunn  ÖÖnnlleennmmeessii

T hücre aktivasyonundaki hücre-hücre etkileflimleri-
nin her biri spesifik blokaj için potansiyel bir hedeftir.
Ayr›ca T hücrelerinin deriye göçündeki basamaklar
da bloke edilebilir8.

1-Efaluzimab (anti-CD11a, Raptiva®)

LFA-1, T hücre yüzeyinde bulunan ve α (CD11a) ve
β (CD18) alt ünitelerinden oluflan heterodimerik
adezyon molekülüdür. ICAM-1 ise antijen sunucu

hücreler, vasküler endotelyal hücreler ve keratinosit-
lerin yüzeyinde bulunan bir adezyon molekülüdür10,24.

Efaluzimab, LFA-1’in α alt ünitesi olan CD11a’ya kar-
fl› gelifltirilmifl monoklonal antikordur. LFA-1’i ba¤la-
yarak LFA-1/ICAM-1 interaksiyonunu bloke eder10,24.
Böylelikle T hücre aktivasyonu, dermise migrasyonu
ve keratinosit adezyonu önlenmifl olur10-12,15,24,25.

Haftal›k 1-2 mg sc uygulan›m› mevcuttur. Ev flartla-
r›nda uygulama kolayl›¤› vard›r24.

Faz I/II çal›flmalar, orta-fliddetli psöriaziste biyolojik
aktivitesini kan›tlam›fllard›r25,26. Randomize, çift-kör,
plasebo kontrollü çok merkezli bir faz II çal›flmas›nda
0.3 mg/kg/hafta iv olarak 8 hafta süreyle verilmifl ve
belirgin histolojik ve klinik düzelme sa¤lam›flt›r27. Yine
baflka bir fazI/II çal›flmas›nda sc olarak 1, 2 ve
4mg/kg /hafta 12 hafta süresince verilmifl ve 1mg/kg
alan hastalar›n %30’unda, 2mg/kg alan hastalar›n ise
%25’inde PASI skorunda ≥%75’lik düzelme sa¤lan-
m›flt›r. Faz III çal›flmalarda da baflar›l› bulunmufltur24.

‹laç iyi tolere edilir. En s›k görülen yan etkiler bulant›-
kusma, bafl a¤r›s›, atefl-titreme, abdominal a¤r›d›r24.

Efaluzimab ile tedavide klinik yan›t›n 4 hafta gibi k›sa
bir sürede ortaya ç›kt›¤› gözlenmifltir. Ancak etkisi geri
dönüflümlü olup, tedavinin sonland›r›lmas›yla 60-80
gün içinde psöriazis lezyonlar›nda relaps gözlenir24.

2- CTLA4Ig

CTLA4 (sitotoksik T lenfosit ile iliflkili antijen 4)’ün
ekstraselüler k›sm› ile insan IgG’sinin Fc k›sm›n›n bir-
lefltirilmesi ile oluflturulmufl flimerik füzyon proteinidir.
Antijen sunucu hücrelerdeki CD80 (B7-1) ve CD86
(B7-2)’ya ba¤lanarak bunlar›n T hücre yüzeyindeki
CD28 ile kostimülatör interaksiyonunu önler. Böyle-
likle T hücre aktivasyonu bloke olur10,15,28.

Yap›lan bir çal›flmada hastalar›n %46’s›nda doza
ba¤l› olarak ≥%50 iyileflme gözlenmifltir. Bu klinik
düzelme lezyonel T hücrelerinde ve keratinosit proli-
ferasyonunda azalma ile iliflkili bulunmufltur. T hücre
apoptozisinde art›fl gözlenmemifltir29.

Psöriaziste etkisi çal›fl›lan ilk biyolojik ajan olmas›na
ra¤men kullan›m›na yönelik daha çok çal›flma öneril-
mektedir28.
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3-IDEC-114 (primatize anti-CD80 
monoklonal antikor)

Antijen sunucu hücre yüzeyinde bulunan CD80 re-
septörüne yüksek afinite ile ba¤lanan primatize mo-
noklonal antikordur. CD28/CD80 interaksiyonunu
bloke ederken CTLA4/CD80 interaksiyonunu etkile-
mez10,11,28,30.

Yap›lan bir preliminer tek doz çal›flmada psöriaziste
klinik ve histolojik düzelme gözlenmifltir28.

4-Siplizumab

T hücre yüzeyindeki CD2’ye karfl› gelifltirilmifl huma-
nize monoklonal antikordur. CD2/LFA-3 kostimülatör
sinyal yola¤›n› bloke eder. Alefacept’e benzer olarak
periferal lenfosit say›s›n› azaltmaktad›r10,11,28.

Faz I/II çal›flmalar›nda sc uygulama ile baz› hastalar-
da doza ba¤l› olarak belirgin yan›t al›nm›flt›r28.

5-Daclizumab (anti-CD25, Zenapax®)

IL-2, T hücresinin proliferasyonunu sa¤lar. Aktif T
hücre yüzeyinde bulunan IL-2 reseptörü ile T hücre
proliferasyonu kontrol alt›ndad›r10. Daclizumab, IL-2
reseptörünün α(CD25) alt grubuna karfl› gelifltirilmifl
humanize monoklonal antikordur. IL-2’nin reseptörü-
ne ba¤lanmas›n› inhibe eder10,11,31,32.

Psöriazis tedavisinde denenmifl, ancak etkisi s›n›rl›
bulunmufltur31,32. PASI skorlar›nda %30’luk düzelme
saptanm›flt›r28,32.

6-Basiliximab ( Simulect®)

IL-2 reseptörüne karfl› gelifltirilmifl bir di¤er flimerik
monoklonal antikordur10,28,33.

fiiddetli psöriaziste siklosporin ile kombine kullan›l-
m›flt›r28. Klasik plak psöriazis ve püstüler psöriazisde
etkili oldu¤u gösterilmifltir10,33,34.

7-OKTcdr4a (Imuclone®)

Humanize anti-CD4 IgG4 monoklonal antikordur.
CD4(+) T hücre aktivitesini bloke eder10,28,35.

Orta-fliddetli psöriazis tedavisinde çok merkezli, pla-
sebo kontollü tek bir çal›flmada kullan›lm›fl ve iyi tole-
re edilmifltir. Yüksek doz kullan›lan grupta PASI sko-
runda %56’l›k azalma saptanm›flt›r35.

8-SDZ ASM 981

Yeni bir ascomycin makrolaktam derivesidir. Antijen
spesifik ya da spesifik olmayan uyar›dan sonra T
hücre proliferasyonunu önler. T hücre ve mast hücre-
lerinden proinflamatuar sitokin üretiminin spesifik in-
hibitörüdür36.

Son zamanlarda yap›lan faz I/II randomize, çift-kör,
plasebo kontrollü bir çal›flmada kullan›lm›fl ve PASI
skorunda %75’lik azalma gözlenmifltir37.

CC--IImmmmüünn  DDee¤¤iiflfliikklliikklleerriinn  DDüüzzeennlleennmmeessii

T hücreleri aktive olduktan sonra klonal proliferasyo-
na u¤rarlar ve tip 1 veya tip 2 efektör hücrelere dife-
ransiye olurlar. Th 1 ya da Tc 1 efektör hücreler,
CD4(+) ya da CD8(+) T hücrelerdir ve tip 1 sitokin
(IL-2, IFN-γ, TNF-α gibi.) üretirler. Psöriaziste tip 1 si-
tokinlerinin afl›r› ekspresyonu söz konusudur. Th 2 ya
da Tc 2 tip sitokinlerin (IL-4, IL-5, IL-6, IL-10, IL-11
gibi.) verilmesiyle T1 hücrelerin proliferasyonu ve si-
tokin üretimi önlenmifl olur8,10,11,28.

1-Rekombinan insan IL-10 (Tenovil®) 

IL-10 uygulamas›, sitokin profillerini Th 2 yönünde
de¤ifltirir8. Yap›lan bir pilot çal›flmada günlük sc uy-
gulan›m› etkili ve güvenilir bulunmufltur38. Ancak psö-
riatik artritli hastalarda yap›lan çift-kör, plasebo kont-
rollü bir çal›flmada 4 haftal›k sc uygulama ile deri lez-
yonlar› gerilerken eklem bulgular›nda de¤ifliklik sap-
tanmam›flt›r39. Psöriaziste orta dereceli fayda sa¤-
lar10,11,15. Bununla birlikte psöriazisli hastalardaki re-
laps oran›n› azalt›p, hastal›ks›z dönemleri uzatabilir40.

‹yi tolere edilmekle birlikte,10,11,15 yan etki olarak gecik-
mifl tip hipersensitivite reaksiyonlar›nda azalma15 göz-
lenmifltir.

2-Oprelvekin (rekombinan humanize IL-11)

Psöiaziste faz I bir çal›flmada sc olarak kullan›lm›fl ve
faydal› bulunmufltur10.
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3-Psoraxine

Leishmaniazis’e karfl› direnç oluflturulmak üzere ge-
lifltirilmifl bir afl›d›r.

fiiddetli psöriazisde afl›l› hastalarda PASI skorlar›nda
belirgin azalma gözlenmifltir. Etki mekanizmas› bilin-
memekle birlikte preklinik çal›flmalar kurgu aflamas›n-
dad›r28.

4-Peptide T

HIV’in gp 120 proteininin V2 bölgesinden elde edi-
len bir oktapeptittir. ‹mmünmodülatör etkisi bulun-
maktad›r.

Spesifik olarak IL-10 üretimini artt›r›r ve IL-2 ve INF-γ
üretimini engeller41. Birkaç küçük çal›flmada psöri-
aziste düzelme gözlenmifltir42.

DD--‹‹nnffllaammaattuuaarr  SSiittookkiinnlleerriinn  ‹‹nnaakkttiivvaassyyoonnuu

Aktif T hücrelerinden sal›nan birçok sitokin, psöriazi-
sin fenotipik ekspresyonunda önemli role sahiptir. Bu
nedenle bu sitokinlerin her biri monoklonal antikorlar
ve füzyon proteinleri ile blokaj için potansiyel birer
hedeftir. Bunlardan en önemlisi TNF-α’d›r, çünkü
psöriazisteki immün yan›t›n düzenlenmesinde primer
sitokindir8,10,11.

1-Etanercept (Enbrel®)

Tamamen insan dimerik füzyon proteini olan Etaner-
cept, insan IgG1’inin Fc k›sm›yla birlefltirilmifl insan
TNF-α reseptöründen oluflmaktad›r. TNF-α’ya kompe-
titif olarak ba¤lan›r ve aktivitesini bloke eder. Böylelikle
hücre yüzey reseptörleriyle iliflkisini önlemifl olur11,43.

Psöriazisli hastalar›n deri lezyonlar›nda ve serumlar›n-
da TNF-α seviyelerinin artt›¤› ve bu de¤erlerin PASI
skorlar›yla korele oldu¤u ve etkili tedavi sonras›nda
klinik düzelmeyle seviyesinin azald›¤› gösterilmifltir43.

Haftada 2 kez sc olarak 25-50 mg ya da haftada 1
kez sc 50 mg uygulan›m flemalar› mevcuttur. Hasta-
lar taraf›ndan evde de uygulanabilir43.

Etanercept, romatoid artrit ve psöriatik artrit tedavi-
sinde FDA onay› olan bir biyolojik ajand›r43. Psöriatik

artritte etkinli¤i ve güvenilirli¤i son y›llarda yap›lan iki
randomize, plasebo kontrollü çal›flmada gösterilmifl-
tir44,45. Psöriatik artritte dramatik ve h›zl› etki sa¤la-
maktad›r10,11. Orta- fliddetli psöriaziste monoterapi
olarak kullan›ld›¤› çift-kör, randomize, plasebo kont-
rollü bir çal›flmada, haftada 2 kez 25 mg sc uygula-
ma ile 12 haftal›k tedavi sonunda etanercept alan
hastalar›n %30’unda PASI skorunda ≥%75 düzelme
saptanm›flt›r46.

Etanercept, iyi tolere edilir15,44. Kontrollü çal›flmalarda
plaseboya oranla daha s›k görülen tek yan etki, %37
oran›nda hafif-orta derecede enjeksiyon bölgesi re-
aksiyonlar›d›r. Bunlar tedavinin ilk ay› içinde ortaya ç›-
k›p zamanla kaybolurlar ve tedavinin sonland›r›lmas›n›
gerektirmez. Etanercept ile tedavi gören hastalarda
plaseboya oranla enfeksiyon riski aç›s›ndan belirgin
farkl›l›klar gözlenmemifltir. Yine tedaviyle iliflkili olarak
düflük de olsa tüberküloz görülme olas›l›¤› bulunmak-
tad›r43. Di¤er yan etkileri aras›nda hematolojik ano-
maliler (pansitopeni, aplastik anemi) ve allerjik reaksi-
yonlar yer al›r12,43,44,47. Otoantikor (ANA, anti-DsDNA)
oluflumu, nadiren SLE/SCLE görülebilir12,43,47. Multipl
skleroz gibi demyelinizan hastal›klarda kötüleflme
meydana gelebilir12,43. Malinitei insidans›nda normal
populasyona oranla art›fl saptanmamakla birlikte,43

yedi hastada skuamöz hücreli karsinomun geliflti¤i
bir yay›n48 bulunmaktad›r. Gebelikte B kategorisinde
olup, süte geçip geçmedi¤i konusunda yeterli veri
yoktur43.

2-Infliximab (Remicade®)

TNF-α’ya spesifik flimerik monoklonal antikor-
dur11,15,49-52. TNF-α’n›n hem solübl hem de trans-
membran formlar› vard›r. ‹nfliximab, plazma ve hasta-
l›kl› dokuda her iki formunu da ba¤lar ve böylelikle re-
septörüne ba¤lanmas›n› bloke eder. IgG1 izotipine
sahip olmas› nedeniyle transmembran TNF-α eksp-
rese eden hücrelerin antikor ba¤›ml› ya da komple-
man arac›l› lizisine neden olur49,52.

Tedavinin bafllang›c›nda, 2 ve 6.haftalarda 5 ve
10mg/kg dozlar›nda iv 2-3 saatlik infüzyonla uygula-
n›r11,49.

Crohn hastal›¤› ve romatoid artrit tedavisinde FDA
onay› vard›r11,49,50,52. Psöriaziste plasebo kontrollü, çift-
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kör yap›lan bir çal›flmada hastalar›n %82’sinde PASI
skorunda ≥%75 düzelme saptanm›flt›r. Hastalar›n
ço¤u 6-8 hafta içinde bu iyileflmeyi göstermifltir. Kli-
nik yan›t h›zl› ortaya ç›kmaktad›r50.

‹nfliximab iyi tolere edilir12,15,49-51. Yan etkileri aras›nda
infüzyonla iliflkili reaksiyonlar, bafla¤r›s›, diyare, ürti-
ker, serum hastal›¤› ve enfeksiyonlar yer al›r12,49,50,52.
Lupus benzeri semptomlar ve geçici ANA(+)’li¤i de
görülebilir49. ‹nfliximab tedavisiyle tbc reaktivasyonu
bildirildi¤inden, tedavi öncesi tbc taramas› yap›lmal›-
d›r12,49. Gebelikte kullan›m› bilinmemektedir49.

3-ABX-IL-8

Keratinosit kaynakl› IL-8, kemotaktik bir sitokin-
dir10,11,28,53. Psöriazis lezyonlar›nda IL-8 ve reseptörü-
nün ekspresyonu artm›flt›r28,53. ABX-IL-8, IL-8’e karfl›
gelifltirilmifl humanize IgG2 monoklonal antikorudur
ve IL-8’in biyolojik etkilerini bloke eder10,11,28,53. Erken
çal›flmalarda psöriaziste, hastalar›n %25’inde ≥%75
klinik ve histolojik düzelme gözlenmifltir. Herhangi bir
yan etki gözlenmemifltir11.

4-SMART anti-INF-α

Humanize monoklonal antikordur. INF-γ’ya ba¤lana-
rak inaktive eder. Psöriaziste kullan›m›na yönelik ça-
l›flmalar› devam etmektedir10,11,28.

Biyolojik Ajanlar›n Psöriaziste Geleneksel 
Tedavi Yöntemleri ‹le Kombine Kullan›m›

Psöriazis tedavisinde biyolojik ajanlar›n di¤er tedavi
yöntemleriyle kombine kullan›m› additif ya da sinerjik
etki aç›s›ndan önem tafl›maktad›r. Gerek topikal te-
davilerin gerekse sistemik tedavilerin bu yeni ajanlar
ile kombine kullan›m› düflünülebilir54.

Topikal ajanlar›n biyolojik ajanlarla kombinasyonu, özel-
likle rezidü plaklar›n tedavisi aç›s›ndan önerilebilir54.

Biyolojik ajanlar›n fototerapi ile kombinasyonunda,
fototerapinin karsinogenetik etkisi yan›nda biyolojik
tedavilerin immun bask›lay›c› etkileri, deri kanseri riski
aç›s›ndan göz önünde bulundurulmas› gereken du-
rumlard›r54.

Metotreksat ya da siklosporin gibi sistemik immun
bask›lay›c› ajanlarla kullan›m›nda ise yine additif im-
mun bask›lanma potansiyeli göz önünde bulundurul-
mal› ve özellikle enfeksiyonlar ve maliniteler aç›s›n-
dan dikkatli olunmal›d›r54.

fiimdiye kadar yap›lan çal›flmalarda, biyolojik ajanla-
r›n kemik ili¤i toksisitesi, nefrotoksik ya da hepatotok-
sik etki gibi yan etkileri görülmemifltir. Bu nedenle
sistemik ajanlarla kullan›m› avantaj sa¤lar54.

Biyolojik ajanlar›n bilinen teratojenik etkisi bulunma-
makla birlikte bu konuda s›n›rl› say›da çal›flma yap›l-
m›flt›r. Asitretin tedavisinin teratojenitesi üzerinde bir
etkisi de görülmemifltir54.

Sonuç olarak, biyolojik ajanlar›n geleneksel tedavi
yöntemleri ile güvenli ve etkili bir flekilde kombinas-
yonu için daha çok çal›flmaya gerek duyulmaktad›r54.

Biyolojik Ajanlar›n Avantajlar› 

Biyolojik ajanlar psöriazis tedavisinde yeni kullan›ma
girmekle birlikte oldukça umut verici görünmektedir-
ler. Her ne kadar etkinlik ve güvenilirlik aç›s›ndan da-
ha çok çal›flmaya gerek duyulsa da yan etki profilleri-
ne bak›ld›¤›nda birçok konuda avantajl›d›rlar.

Bu ajanlar›n en önemli avantaj› belirgin organ toksisi-
te riski tafl›mamalar›d›r10-12. Teratojenik yan etkilerinin
olmay›fl› nedeniyle psöriazisli gebe hastalarda iyi bir
seçenek oluflturabilirler12,54. Psöriazis patogenezinde
özgül basamaklar› hedeflediklerinden, geleneksel te-
davilerle karfl›laflt›r›ld›klar›nda daha iyi güvenlik profili
ve daha iyi etkinlik göstermekle birlikte daha uzun sü-
reli remisyon sa¤larlar54.

Biyolojik Ajanlar›n Dezavantajlar›

Biyolojik ajanlar›n immun bask›lama, enfeksiyon ve
yabanc› proteine karfl› anaflaksi riski gibi yan etkileri
bulunmaktad›r55. Ancak di¤er tedavilerle karfl›laflt›r›l-
d›¤›nda immun bask›lanma ve enfeksiyon riski daha
fazla de¤ildir11. Bu tedavi yöntemlerinin pahal› olmas›
ve parenteral yolla kullan›ld›klar›ndan hasta uyumunu
ileriki dönemlerde azaltabilecek olmalar› kullan›m
güçlü¤ü yaratmaktad›r55,56. 
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