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ÖZET

Psoriasis: Klinik Tiplere Göre Tedavi Yaklaşımı

Psoriasis, keskin sınırlı eritemli-skuamlı plaklarla karakterize, 
kronik, inflamatuar bir hastalıktır. Klinik tipler;  plak psoriasis, 
guttat psoriasis, invers psoriasis, eritrodermik psoriasis ve 
püstüler psoriasistir. Tedavi seçenekleri klinik tipe, hastalığın 
şiddetine, süresine, önceki tedaviler ve yanıtına göre 
değişebilmektedir. 

Anahtar Kelimeler: Psoriasis, psoriasis klinik tipleri, psoriasis tedavisi

ABSTRACT 

Psoriasis: Treatment Options According to Clinical Types

Psoriasis is a chronic inflammatory skin disease with  well-
demarcated, raised, red plaque with a white scaly surface.  
Clinical types; plaque psoriasis, guttat psoriasis, inverse pso-
riasis, erythrodermic psoriasis and putular psoriasis. Treatment 
changes due to clinical type, the severity of disease, prior 
treatments and response. 

Key Words: Psoriasis, clinical types of psoriasis, treatment of psoriasis

Psoriasis, keskin sınırlı eritemli-skuamlı plaklarla karakterize, 
kronik, inflamatuar bir hastalıktır. Normal popülasyonda or-
talama %1-3 oranında görülmektedir. Hastalığın yaşam boyu 
sürmesi, kesin tedavisinin olmaması yaşam kalitesini olumsuz 
yönde etkilemekte ve hastalar uzun süre ilaç kullanmak zo-
runda olduklarından tedaviye uyumları da azalabilmektedir. Bu 
nedenle psoriasis hastasının tedavi ve takibi çok önemlidir (1,2).
Klinik tipler;  plak psoriasis, guttat psoriasis, invers psoriasis, eri-
trodermik psoriasis ve püstüler psoriasistir.

Tedavi seçenekleri klinik tipe, hastalığın şiddetine, süresine, 
önceki tedaviler ve yanıtına göre değişebilmektedir. Lezyonların 
lokalizasyonu, tipi, yaygınlığı şiddeti önemlidir. Bunun yanında 
hastanın kişisel özellikleri, aile öyküsü, tetikleyici faktörlerin 
varlığı, eşlik eden hastalıklar, eklem tutulumu, hastanın psiko-
sosyal durumu, beklentileri büyük önem taşımaktadır. 

Hastaya uygulanacak tedaviyi belirlemede en önemli krit-
er hastalığın şiddetidir. Psoriasis şiddetini belirlemede 
kullanılabilecek en basit yöntem “Vücut Yüzey Alanı”dır. Bu 
kritere göre %3’lük bir tutulum varsa hastalık hafif, %3-10’luk 
tutulum orta, %10 ve daha fazla tutulum şiddetli olarak kabul 
edilir. Şiddetin belirlenmesinde hastanın günlük yaşamındaki 
olumsuzluklar, iş göremezlik, anatomik lokalizasyon da dikkate 
alınması gerektiğinden Vücut Yüzey Alanı oranı her zaman yeterli 
olamayabilir. Koo-Menter Psoriasis Ölçeği sistemik tedaviye ger-
eksinimi belirlemede yardımcı olabilir.  Şiddet belirlenmesinde 
PASI’dan da yararlanabiliriz. Tedaviye yanıtı değerlendirmede 
de PASI-75 etkinlik ölçütü olarak kullanılabilmektedir (2,3,4,5). 

Psoriasis Vulgaris, Plak Tip Psoriasis

Hastalığın sık görülen ve tipik belirtiler ile ortaya çıkan formu-
dur. Parlak eritemli, keskin sınırlı, üzeri sedef rengi beyaz kolayca 
dökülen skuamlar ile kaplı plaklar ile karakterizedir. Lezyonların 
büyüklükleri ve şekilleri farklılık gösterir. Tipik yerleşim yerleri 

saçlı deri, sakral bölge, diz ve dirseklerdir, ancak vücudun diğer 
alanlarında da lezyonlar görülebilir. 

Yerel Tedavi

Çoğu olguda yerel tedavi yeterli olmaktadır. Kozmetik olarak 
hastalar rahatsız olduğundan, sürmesi vakit aldığından 
hastaların tedaviye uyumsuzluğu %40 oranındadır. Farklı 
etki mekanizmalarına sahip birçok ilaç yerel tedavide 
kullanılmaktadır (3,6). 

Kortikosteroidler: Psoriasis tedavisinde kortikosteroidlerin anti-
inflamatuar, antiproliferatif ve immunsupresif özelliklerinden 
faydalanılmaktadır. Bu özellikleri sayesinde lezyonlarda er-
item, skuam ve eşlik eden kaşıntının azalmasını sağlarlar. Etkin 
kortikosteroidler genellikle sınıf 1 grupta yer alan klobetazol 
propiyonat, halobetazol propiyonat ve betametazon dipropi-
yonat gibi süper potent kortikosteroidlerdir. Güçlü kortikoster-
oidler 2 haftadan uzun süre kullanılmamalı ve miktar haftada 
50 gr’ı aşmamalıdır. Hipotalamik-hipofiz aksın baskılanması 
çocuklarda daha kolay meydana gelebileceğinden daha dik-
katli kullanılmaları gerekmektedir. Ayrıca sürekli kullanımları da 
taşiflaksiye yol açabilmektedir. 

Kalın skuamlı lezyonlarda pomad formlarını tercih etmek, ker-
atolitik bir ajanla kombine etmek ve oklüzyonlu uygulamak 
etkinliği arttırabilmektedir. Olası yan etkileri; deri atrofisi, telen-
jiektazi ve stria oluşumu, steroid aknesi, hipertrikoz, tedavi ke-
silmesi sonrası hızlı nüks veya püstüler forma dönüş sayılabilir 
(3,7).

Antralin: Serbest radikaller oluşturarak gösterdiği antipso-
riatik ve antimitotik etkinin DNA sentezi inhibisyonuna bağlı 
olduğu düşünülmektedir. Kısa süreli temas şeklinde tedavi ter-
cih edilmektedir. Tedavi sonrası lezyon yerinde lökoderma ve 
çevresinde antraline bağlı kahverengi bir boyanma ortaya çıkar 
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ve birkaç hafta içinde kaybolur. Yüz, genital bölge ve kıvrım 
bölgelerine iritasyon riski nedeniyle uygulanmamalıdır. Stabil 
olmayan psoriasis ve püstüler psoriasiste kullanılmamalı, daha 
çok plak tip psoriasiste tercih edilmelidir. 

Katran: Kömür katranı antiinflamatuar, antibakteriyel, an-
tipruritik ve antimitotik etkileri ile psoriasis tedavisinde 
kullanılır. Katran kalın skuamlı plaklara etkisi yanında %5-
10’luk şampuanlar şeklinde saçlı deri psoriasisinde de 
kullanılabilmektedir. Katranın plak ve guttat psoriasis teda-
visinde UVB ile birlikte kullanımı Goeckerman yöntemi olarak 
bilinmektedir. 

Keratolitik ajanlar: Yerel ajanların penetrasyonunu 
arttırmak amacıyla kalın skuamlı plaklara keratolitik ajanlar 
uygulanmaktadır. Yerel salisilik asit %3-10’luk konsantrasyon-
larda psoriasis tedavisinde kullanılabilmektedir. Palmoplantar 
bölgede daha yüksek konsantrasyonlarda (%15) kullanılabilir. 
Üre diğer keratolitiklerden biridir. Bir çalışmada keratolizisin 
yanı sıra epidermal hiperproliferasyonu azalttığı, keratinosit dif-
eransiasyonunu arttırdığı da gösterilmiştir. %2, %4, %10, %20 
ve %40 oranında üre içeren preparatlar mevcuttur. Glikolik asi-
din de keratolitik etkisi vardır. Düşük konsantrasyonlarda (%3-
5) alfa-hidroksi asit içeren solüsyonlar ve şampuanlar saçlı deri 
psoriasisi tedavisinde kullanılmaktadır (3,7,8). 

Vitamin D analogları: Kalsipotriol ülkemizde bulunan tek 
analogdur. Psoriasisteki etki mekanizması; epidermal kerati-
nositlerin proliferasyonunu azaltır, terminal diferansiasyonu 
arttırır ve muhtemelen IL-2 üretiminin inhibe edilmesi yoluyla 
T lenfositlerin baskılanmasına yol açmaktadır. Haftalık dozu 120 
gr’ı geçmemelidir (1,9).

Tazaroten: Psoriasisin yerel tedavisinde endike ilk reseptör-
selektif retinoiddir. Hafif ve orta şiddette plak psoriasis tedavisi 
için uygun bir ajandır. Aktif metaboliti olan tazarotenik asite 
metabolize olur ve retinoik asit reseptörlerine bağlanır. Anti-
inflamatuar ve keratinosit farklılaşmasını ve proliferasyonunu 
düzenleyici etkisi vardır. Skuam azaltıcı etkisi daha belirginken 
eritem azaltıcı etkisi daha azdır.  %0.05’lik ve %0.1’lik jel ve krem 
formları vardır. Tedavi kesildikten sonra kortikosteroidlere göre 
nüks oranı daha düşüktür (3,7).

Yerel kalsinörin inhibitörleri: Yerel takrolimus ve pimekrolimus 
aktive T hücrelerinde sitokin transkripsiyon faktörünün ak-
tivasyonunu inhibe ederek IL-2, 4, 5, 13, GM-CSF, IFN-gama 
ve TNF-alfa üretimini azaltır. Kollajen sentesi üzerine etkisi 
yoktur o yüzden deride atrofi görülmez. Plak psoriasiste pen-
etrasyonun yetersiz olmasına bağlı olarak tedavide çok etkili 
bulunmamıştır. İnvers psoriasiste etkili bulunmuştur. Günde 2 
kez sürülmesi önerilmektedir (2,3).

Fototerapi

UVA (320-400 nm) ve UVB (290-320 nm) psoriasis tedavisinde 
kullanılan ultraviyole ışınlarıdır. Güneş ile oluşan eritem reaksi-

yonu, yanık ve pigmentasyondan ultraviyole B sorumludur. Kısa 
dalga boylu olması nedeniyle ultraviyole A’ya oranla 1000 kat 
fazla enerjilidir ancak stratum korneumda durdurulduğu için 
deride ultraviyole A kadar derine penetre olamamaktadır. Ul-
traviyole A ultraviyolenin en uzun, bu nedenle biyolojik olarak 
en etkisiz dalga boylarını içerir ancak güneşle oluşan eritem 
yanıtında kısmen de olsa rol alır. Daha derine penetre olduğu 
için tedavisel açıdan zayıf etkilidir. Etkinliği arttırmak için pso-
ralenle birlikte kullanılması fotokemoterapi olarak adlandırılır. 
Metoksalen (8-MOP), 5-Metoksipsoralen ve yerel trimetilpso-
ralen en sık kullanılan psoralenlerdir. 

Stabil psoriasis formlarında yerel tedavinin yetersiz olduğu du-
rumlarda sistemik tedavi öncesinde kullanılması gerekir.

Dar band UVB: 311-313 nm’lik alan dar band UVB olarak 
adlandırılır, psoriasis tedavisinde en etkili spektrum olarak ka-
bul edilmektedir. DNA sentezini inhibe ederek epidermal kera-
tinosit hiperproliferasyonunu önler, T hücrelerinin apopitozunu 
ve immunsupresyon yapan sitokinlerin salgılanmasını uyarır. 
Tedaviye minimal eritem dozunun %50-70’i ile başlanması, 
haftada 3 gün tedavi verilmesi ve toleransa göre %20 doz 
artırımları önerilir. Tedavi süresi sıklıkla 6-8 haftadır. 

Yerel tedaviyle kontrol altına alınamayan ve çok şiddetli olma-
yan hastalıkta en rahat tolere edilebilen etkili yöntemdir. Kalın, 
ekstremite yerleşimli plaklarda yetersiz kalmaktadır. Kronik plak 
veya guttat psoriasisi olan hastalarda etkili bulunmuştur. Ge-
belerde de kullanılabilmesi diğer bir avantajıdır.

PUVA: DNA sentezini ve mitotik aktiviteyi inhibe ederek ke-
ratinosit proliferasyonunu azaltır, antijen sunucu hücre 
fonksiyonlarını baskılar. Ayrıca T lenfositler, lökositler ve çeşitli 
sitokinler aracılığıyla antiinflamatuar etki gösterir. Oral yolla 
8-MOP 0.6-0.8 mg/kg alımında 1-3 saat sonra UVA uygulaması 
yapılır. 

PUVA yerel tedaviden sistemik tedavilere geçerken en sık 
kullanılan yöntemdir. Kronik plak tip psoriasiste özellikle ek-
stremite yerleşimli, kalın plaklarda UVB’den daha etkilidir. Ge-
belik ve çocukluk çağında kullanılmaz. Karsinogenez nedeniyle 
200 seans aşılmamalıdır (3,10).

Sistematik Tedavi

Asitretin: Keratinosit proliferasyonunu düzenlemesi, antiin-
flamatuar etki ve apoptozisi indükleyici etkileri ile psoriasis 
tedavisinde kullanılmaktadır. Plak, püstüler, palmoplantar, gut-
tat ve eritrodermik psoriasis tedavisinde endikedir. Özellikle 
püstüler psoriasis etkili olduğu klinik tiptir. Yaygın püstüler 
psoriasiste monoterapi şeklinde 25-50 mg/gün başlanabilir. 
Etkisi ve yan etkileri doz bağımlı olduğu için 0.3-0.5 mg/kg do-
zla tedaviye başlanıp, yanıtsız olduğunda 1-1.5 mg/kg ‘a kadar 
çıkılabilir. Fototerapi ile kombine edildiğinde kalın, dirençli plak 
lezyonları olan hastalarda daha hızlı yanıt alınmaktadır. Özel-
likle kalın skuamlı plakların incelmesinde ve böylelikle hem ye-

rel ajanlardan hem de ultraviyoleden yararlanımın artması için 
en etkili ajandır. 

Yan etkileri; deride kuruluk, karaciğer toksisitesi, kas ağrıları, 
hiperkolesterolemi, hiperostoz, saç dökülmesi ve en önem-
lisi teratojenitedir. Diğer ajanlara üstünlüğü immunsupresyon 
yapmaması, her yaş grubunda kullanılabilmesi, toplam doz-
süre sınırının olmaması olarak sayılabilir.

Tedavi sırasında ilk 6 ay her ay, sonra 2 ayda bir karaciğer 
fonksiyon testleri ve kan lipidlerine bakılmalıdır. Tüm hastaların 
%33’ünde karaciğer fonksiyon testleri yükselir ancak bu ned-
enle ilacın kesilmesi yalnızca %4’ünde gerekir. Lipidemi lipid 
düşürücülerle rahatlıkla kontrol altına alınabilir. Saç dökülmesi 
özellikle uzun süreli kullanımda görülür. Hastaya ilaç kesildikten 
birkaç ay sonra düzeleceği anlatılmalıdır (4,11). 

Re-PUVA: Tek başına PUVA ile karşılaştırıldığında bir araştırmada 
tedavide kümülatif dozun %42 oranında az, seans sayısının 
ortalama 6 seans daha az olduğu ve Re-PUVA grubunda 
iyileşmenin daha çabuk olduğu, tam iyileşme oranının da daha 
yüksek olduğu gözlemlenmiştir (12).

Metotreksat: Bir folik asit türevidir. Dihidrofolat redüktaza 
bağlanarak DNA sentezini S fazında durdurur. Bu şekilde kera-
tinosit proliferasyonunu inhibe etmesinin yanında antiinflama-
tuar ve immünmodülatuar etkileri de vardır.

Hastalığın kronik plak, lokalize ve generalize püstüler, eritro-
dermik ve artropatik formlarının tümünde etkili bir ajandır. 
Başlangıç dozu 5-15 mg/haftadır. Klinik yanıt ve toleransa göre 
2.5 mg’lık dozlar halinde arttırılarak en fazla 25-50 mg/haftaya 
çıkılabilir. Klinik iyileşme sağlandıktan sonra doz 4 haftalık 
aralarla 2.5 mg azaltılır. %80’e varan oranlarda yanıt alınır. Eri-
trodermik veya yaygın püstüler psoriasisli hastalarda plak pso-
riasislilerden daha iyi yanıt alındığı gözlenmektedir.

En önemli ve kullanımı kısıtlayan yan etkisi hepatotoksisitedir. 
Kemik iliği supresyonu, halsizlik, alopesi, infeksiyon, renal hasar, 
pulmoner fibrozis yan etkileri arasında görülebilmektedir. 
Psoriasis tedavisinde kullanılan dozlarda bunların birçoğuna 
rastlamayız, sıklıkla bulantı, kusma gibi gastrointestinal 
yakınmalar karşımıza çıkmaktadır. Oral tedavi sırasında daha 
sık görülmektedir. Oral tedaviden i.m. veya s.c. uygulamaya 
geçildiğinde gastrointestinal intoleransta da azalma görülür. 
Metotreksat tedavisine folik asit eklenmesi karaciğer, kemik 
iliği ve gastrointestinal trakt üzerine toksisiteyi azaltarak yan et-
kileri azaltmaktadır. Bazı çalışmalarda ilacın etkisini de azalttığı 
belirtilmiştir. 

Tedaviye başlarken tüm hastalardan hemogram, karaciğer 
fonksiyon testleri, hepatit B ve C markerları, üre, kreatinin, 
akciğer grafisi, tam idrar tahlili istenmeli ve belli aralıklarla 
tekrarlanmalıdır. İlacın takibinde 0, 1, 2 ve 4. haftalarda hemo-
gram; 0, 2. haftalarda ve sonrasında sorun olmadığı sürece 
4-8 haftada bir karaciğer fonksiyon testleri takibi yapılmalıdır. 

Genel olarak 1.5 gr total metotreksat kullanımından sonra te-
daviye devam edilmek istenirse karaciğer biyopsisi önerilmek-
tedir. Gebelik ve çocuk sahibi olmak isteyenlere (kadın ve erkek) 
ilacı kestikten en az 3 ay sonra izin verilir (1,3,13,14).

Siklosporin: Trichoderma polysporum ve Cyclindra carponlucidum 
isimli mantarlardan izole edilmiştir. IL-2 yapımını baskılayarak T 
lenfosit çoğalmasına seçici etki gösterir. İmmunsupresyon et-
kisini ayrıca monositler ve NK hücreleri, antijen sunan hücreler-
in aktivasyonunu engelleyerek gösterir. 1997 yılında psoriasiste 
kullanımı FDA tarafından onaylanmıştır. Geleneksel ajanlar 
içinde en çabuk etki gösteren ajan olduğundan hızlı remisyon 
gerektiğinde ilk seçilebilecek ajandır. Plak psoriasis, eritroder-
mik psoriasis ve püstüler psoriasiste endikedir. 

Başlangıç dozu 2.5 mg/kg/gün olmalı ve bu doz ikiye bölü-
nerek verilmelidir. Klinik yanıt doz bağımlı olduğu için 5 mg/kg/
güne kadar çıkılabilir. Şiddetli olgularda hızlı yanıt istendiğinde 
5 mg/kg/gün ile de tedaviye başlanabilir. Eritrodermik ve 
şiddetli psoriasiste 4-5 mg/kg/gün dozunda kullanılır. İdame 
tedavisi uygulananlarda remisyon süresi uzarken, iyileşme 
sonrası ilacın hemen kesilmesi durumunda süratle tedavi 
öncesi duruma dönüş söz konusudur. Nefrotoksik etkisin-
den dolayı devamlı kullanım süresi 2 yılı geçmemelidir. Se-
rum kreatinini %30 yükselirse, GFR bazal değerin %30 altına 
düşerse tedavi sonlandırılmalıdır. Diğer yan etkileri arasında; 
hipertansiyon, hiperlipidemi, obezite, elektrolit düzensizlikleri, 
kas ağrıları, paresteziler, baş ağrısı, akneiform döküntü, flu-like 
sendrom, bulantı, kusma, hipertrikoz ve diş eti hipertrofileri 
görülebilmektedir. Potasyum düzeyini yükseltebileceğinden 
hastaya diyette potasyumdan zengin (kayısı, muz) beslen-
memesi söylenir. Magnezyum düzeyini düşürebilir. Siklosporin 
HIV, malignite öyküsü olanlarda, RT veya PUVA alan hastalarda 
kullanılmamalıdır (3,13,15).

Biyolojik Ajanlar: Canlı hücrelerden rekombinan biyoteknoloji 
ile elde edilen farmakolojik aktiviteye sahip proteinlerdir. Mo-
noklonal antikor, füzyon proteinleri veya rekombinan sitokin 
şeklinde olabilirler. Spesifik molekülleri hedeflediklerinden ve 
bu moleküllerle etkileşime girdiklerinden organ toksisitesi ile 
ilişkili sistemik yan etki ortaya çıkarmamaktadırlar. Psoriasiste 
biyolojik tedavide temel prensipler aktive T hücrelerinin elimi-
nasyonu, T hücre aktivasyonu ve dokuya göçünün inhibisyonu, 
inflamatuar sitokinlerin inhibisyonu ve immun deviasyonun 
sağlanmasıdır. 

Oral kullanımda sindirim sisteminde enzimlerle parçalandıkları 
için sadece s.c. veya i.v kullanılmaktadır. 

1. T hücre inhibitörü (efalizumab, alefasept)

2. TNF-alfa inhibitörleri (adalimumab, etanersept, infliksimab, 
golimumab)

3. IL-12-23 yolu inhibitörleri (ustekinab)
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Efalizumabın şuan dünyada kullanımı durdurulmuştur. Ale-
fasept, ustekinab ve golimumab ülkemizde henüz onaylı 
değildir. 

Biyolojik tedavi için uygunluk ölçütleri:

• Şiddetli hastalık: PASI>10, DYKİ>10, VYA>10 veya ağrılı hassas 
alanlarda tutulumun mevcut olduğu veya iş görmezliğe yol 
açan tırnak tutulumu veya sadece anti-TNF ajanlar için geçerli 
olmak üzere psoriatik artriti olan olgular

• Konvansiyonel sistemik tedavilere yanıtsızlık: En az 12 hafta süre 
ile siklosporin, metotreksat, asitretin ve fototerapi tedaviler-
inden biri veya kombinasyonu sonucunda PASI veya VYA’da 
<%50, DYKİ’nde <5 puan düzelme olması

• Konvansiyonel sistemik tedavilere kontrendikasyon veya yan 
etki gelişmesi: Siklosporine bağlı nefrotoksisite, hipertansiyon, 
metotreksata bağlı hepatotoksisite, kemik iliği supresyonu, 
retinoidlere bağlı teratojenite, hiperlipidemi, hepatotoksisite, 
fototerapiye bağlı deri kanserleri gibi

• İleri, stabil olmayan ve yaşamı tehdit eden hastalık (eritrodermik 
veya generalize püstüler psoriasis)

Biyolojik ajan kullanım endikasyonu için genel kural olarak 1. 
maddeye ek olarak 2. veya 3. maddelerin varlığı koşul olmakla 
beraber klinisyenin uygun gördüğü özel durumlarda 4. koşullar 
da yalnız başına biyolojik ajan kullanımı için yeterli olabilir.

Biyolojik ajan tedavisine başlamadan önce her hastadan PPD 
testi, akciğer grafisi, hemogram, karaciğer fonksiyon testleri, 
hepatit B ve C taraması, doğurgan çağdaki kadınlardan beta-
HCG ve risk grubunda olanlardan HIV antikoru bakılması ger-
ekmektedir. Tedaviye başladıktan sonra da belli aralıklarla 
hemogram, karaciğer fonksiyon testleri yapılması ve yılda bir 
PPD testinin tekrarlanması önerilmektedir. Tedaviyi takipte AST 
ve ALT düzeylerinde 3 kat artış saptandığında hasta yakından 
izlenmeli, 5 katına çıktığında ise tedavi sonlandırılmalıdır. Ciddi 
infeksiyon araya girerse de tedavi kesilmelidir. 

En sık yan etkileri; ağrılı injeksiyon yeri reaksiyonlarıdır, üst 
solunum yolu infeksiyonları, baş ağrısı, bulantı, trigliserid artışı, 
yorgunluk görülebilir. Fırsatçı infeksiyonlar, malignite (len-
foma) gelişim riskinde artış, pansitopeni de bildirilmiştir. Kesin 
kontrendike olduğu durumlar; aktif tüberküloz, ciddi infeksi-
yon varlığı, orta-ağır kalp yetmezliği, malignite, demiyelizan 
hastalık varlığıdır. 

Adalimumab: TNF-alfa’yı hedef alan tamamen insan monok-
lonal antikorudur. Hem membrana bağlı hem de solubl TNF-
alfa’yı bağlar. Akut faz reaktanlarının ve IL-6’nın düzeylerini 
hızla düşürür. Plak psoriasis ve psoriatik artritte endikedir. S.c. 
olarak ilk hafta 80 mg ve ilk dozdan 1 hafta sonra başlamak 
üzere iki haftada bir 40 mg dozunda uygulanır. Yanıt teda-
vinin 16. haftasında değerlendirilir. Kutanöz T hücreli lenfoma 

riskini arttırdığını bildiren yayınlar mevcuttur. Bazı hastalarda 
yaklaşık %3-12’sinde ANA ve anti-dsDna antikorları gelişerek 
lupus benzeri sendrom gelişmesine sebep olabilmektedir, ilaç 
kesildiğinde gerilemektedir (3,16).

Etanersept: Solubl TNF-alfa’yı bağlayan rekombinan füzyon pro-
teinidir. TNF-beta’ya da bağlanmaktadır. Bazı çalışmalar TH17 
yolağını inhibe ettiğini göstermektedir. Kontrollü çalışmalar 
infeksiyon gelişme hızında etanersept kullanan hastalarda 
plasebo veya metotreksat kullanan hastalar arasında bir fark 
olmadığını göstermektedir. Ancak latent tüberküloz aktivasy-
onu açısından dikkatli olunmalıdır. 

25 mg’lık flakonlar şeklinde, s.c. uygulanır. Psoriasisteki kullanımı 
haftada 2 kez 25 mg veya haftada 2 kez 50 mg şeklindedir. Te-
daviye yanıt 12. haftada değerlendirilir. Tedavi kesildikten sonra 
uzun süreli remisyon genellikle elde edilmez. Bu yüzden yanıt 
elde edildikten sonra doz aralıkları açılarak tedavi sürdürülebilir. 
Etanersept alan hastalarda yaklaşık %6 oranında ANA pozitifliği 
ve daha az sıklıkta lupus benzeri sendrom gelişebilmektedir. 
Lenfoma ve demiyelizan hastalık riskinde artış bildirilmiştir. 

İnfliksimab: %75 insan %25 fare kaynaklı kimerik bir anti-TNF 
alfa monoklonal antikorudur. Solubl, transmembranöz ve rese-
ptöre bağlı TNF-alfa moleküllerine bağlanarak stabil komplek-
sler yaparak TNF-alfa’da biyoaktivite kaybına yol açar. 100 mg’lık 
flakonlar şeklinde, 0, 2 ve 6. haftalarda ve ardından 8 haftada bir 
5 mg/kg dozda 2-3 saat içinde iv infüzyon şeklinde uygulanır. 
14 hafta içinde cevap alınmazsa tedaviye devam edilmemelidir. 
%16-20 oranında görülen infüzyon reaksiyonları genellikle 
uygulamadan sonraki 1-2 saat içinde görülür. Baş dönmesi, 
nefes darlığı, terleme ve ürtiker görülebilir. Ciddi infüzyon 
reaksiyonları ilaca karşı antikor geliştiren (%61’inde 5. in-
füzyon sonrası) hastalarda daha sıktır ve birlikte metotreksat 
kullanılması antikor oluşumunu önleyerek bu reaksiyonların 
görülme sıklığını azaltabilmektedir. 

Anti-TNF antikorları psoriatik artrit ve plak psoriasis için endi-
kasyon almışlardır. Püstüler psoriasiste kullanımları ile ilgili 
geniş kapsamlı çalışmalar bulunmamaktadır. Olgu düzeyinde 
çalışmalar vardır. Bazılarında adalimumab ve etanercept 
kullanımı sonrasında püstüler psoriasisin tamamen gerilediği 
bildirilmiş. Romatolojik hastalıkların tedavisinde kullanılan 
bazı hastalarda palmoplantar püstüler dermatoz ve püstüler 
psoriasisi tetiklediği gözlenmiştir. Bu konuda daha uzun süreli 
ve kapsamlı çalışmalara ihtiyaç duyulmaktadır. Yapılan bir 
çalışmada da adalimumab ve infliksimabın etanersepte göre 
psoriasis tedavisinde daha etkili olduğu bunun da TNF-alfa 
bağlamadaki farklılıkları olduğu iddia edilmiştir. Golimumab da 
2009’da romatoid artrit, psoriatik artritte endikasyon alan yeni 
bir anti-TNF ajandır.

Psoriasis tedavisinde biyolojik ajanların kullanımı ile ilgili çok 
sayıda geniş, kontrollü çalışma bulunmamaktadır. Yeni yeni 
kullanılmaya başlanan tedaviler oldukları için ve kısıtlı sayılarda 
hastalara uygulanabildikleri için uzun dönem etkileri ve 

kıyaslamalar için daha etkin çalışmalara ihtiyaç duyulmaktadır 
(3,16,17,18,19). 

Sistemik steroid: Psoriasis tedavisinde rutinde kullanılan il-
açlardan değildir. Kullanıldıklarında hızlı bir yanıt alınabilir an-
cak kesildiğinde hızlı bir relaps gözlenmekte hatta eritrodermik 
ve püstüler psoriasis atağı şeklinde karşımıza çıkabilmektedir. 
Persistan, diğer tedavilere dirençli eritroderma ve generalize 
püstüler psoriasis olgularında kullanılabilmektedir (2).

Fumarik asit esterleri: Fumarik asit ilk olarak 1959 yılında 
Almanya’da psoriasis tedavisinde etkili olarak kabul edildi. Oral 
alındığında çok az emilebildiği için fumarik asit esterleri teda-
vide kullanılmaktadır. İnce barsakta emilerek dimetilfumarat, 
esteraz enzimleri ile aktif metabolit olan metilfumarata hidrolize 
olur. Psoriasisteki rolü tam olarak anlaşılamamış olsa da T hücre 
yanıtını Th-2 yönüne çevirdiği ve keratinosit proliferasyonunu 
inhibe ettiği iddia edilmektedir. 120 mg’lık tablet (FumadermR  
tb 120 mg) formları genellikle 3x1 şeklinde plak psoriasisin 
uzun dönem tedavisinde birçok ülkede kullanılmaktadır. Yan 
etkileri; gastrointestinal sisteme ait yakınmalar, flushing, lenfo-
peni, eozinofili ve proteinüridir. Gastrointestinal sistemin ciddi 
kronik hastalıklarında, kronik böbrek hastalıklarında ve kemik 
iliği supresyonu olan hastalarda kullanılmamalıdır. Gebelerde, 
emziren kadınlarda, malignite öyküsü olanlarda da kullanılmaz 
(2,20).

Guttat Psoriasis

Gövdede, ekstremitelerde 0.5- 1.5 cm çapında küçük plaklarla 
karakterize tipidir. Sıklıkla çocuk ve genç erişkinlerde görülür. 
HLA-Cw6 ve guttat psorisis arasında ile güçlü bir ilişki vardır. 
Streptokokal boğaz infeksiyonu sonrası atak veya alevlenme 
gözlenebilir. Tedavide ilk seçenek olarak UVB, özellikle dar 
band UVB kullanılmaktadır. Yanıt yoksa kısa süreli siklosporin, 
metotreksat veya PUVA başlanabilir. Hastada atağı tetikleyici 
infeksiyon odağı aranır ve bulunduğu takdirde antibiyoterapi 
uygulanabilir (1,2). 

Eritrodermik Psoriasis

Öncelikle hasta hospitalize edilmelidir. Sistemik retinoidler 
(asitretin), siklosporin, metotreksat, infliksimab, etanersept 
veya adalimumab başlanabilir. Sistemik tedaviye ek olarak 
ıslak kompresyonlar ve ılık banyo, orta potent yerel steroidler 
de hastaları rahatlatmak açısından önemlidir. Sepsis açısından 
dikkatli olunmalı, infeksiyon bulguları varsa antibiyotera-
pi de başlanmalıdır. Fototerapiden kaçınılmalıdır, mecbur 
kalınmadıkça sistemik steroid tedavisi de kullanılmamalıdır. 
Hastalar sıvı ve elektrolit dengesizlikleri açısından sıkı takip 
altında olmalıdır. 

Yapılan bir çalışmalarda (Ulusal Psoriasis Derneği kapsamında) 
siklosporin ve infliksimabın en hızlı etki eden ajanlar olduğu 
gösterilmiştir. Aktif infeksiyon varlığında infliksimab kon-

trendike olduğundan tetikleyici faktör olarak infeksiyon 
dışlandığında tedaviye başlanmalıdır. Asitretin ve metotrek-
sat, eritrodermik psoriasis tedavisinde etkili ilaçlardır, ancak 
etkileri daha geç ortaya çıkar. Metotreksatın asitretine göre 
etkisi daha hızlıdır. Uzun süreli idame tedavisinde asitretin 
daha güvenlidir. Etanersept ve adalimumab da etkili ajanlardır. 
Daha dirençli olgularda kombine tedaviler de uygulanabilir. 
İnfliksimab ve metotreksat kombinasyonu iyi tolere edilen ve 
etkili bir tedavidir. Biyolojik ajanlarla siklosporin kombinasyonu 
lenfoma riskini arttırdığından önerilmez. Metotreksat ve asitre-
tin kombinasyonu da hepatotoksisite yönünden takip edilerek 
uygulandığında etkilidir. 

Tedavi seçimi her hasta için bireysel olarak yapılmalıdır. Eşlik 
eden diğer hastalıklar, kullandığı ilaçlar, genel durumu göz 
önüne alınarak tedavi planlanmalıdır (5,11,21).

Püstüler Psoriasis

Çok şiddetli, generalize olduğunda hospitalizasyon gerekmek-
tedir. Sistemik retinoid, metotreksat, siklosporin, etanersept, in-
fliksimab ve adalimumab tedavide seçilebilecek ajanlardandır. 
Yerel olarak ıslak pansuman, yerel kortikosteroidler eklen-
ebilir. Sistemik steroidler erken akut evrede antiinflamatuar 
ve immunsupresif etkilerinden kısa süreli yararlanmak amaçlı 
kullanılabilir. 30-60 mg/gün dozunda başlanabilir. Akut evre 
geçtikten sonra kademeli olarak doz azaltılarak mümkün olan 
en kısa sürede steroid kesilmelidir (1, 4, 5, 22).

Biyolojik ajanların püstüler psoriasis tedavisinde etkili 
olduğunu gösteren birçok yayın mevcuttur. Tek başına adali-
mumab ile etanersept ve infliksimab ile püstüler psoriasisi te-
davi edilen birçok olgu bildirimi mevcuttur. Bazılarında tedavi 
sonlandırıldığında nüks saptanmış, bazılarında tedavi aralıkları 
açılarak tedaviye devam edildiğinden nüks gözlenmemiştir. 
Ancak başka endikasyonlar ile kullanımları sırasında veya plak 
psoriasis tedavisi sırasında püstüler psoriasis gelişimine sebep 
olduğunu gösteren olgu bildirimleri de mevcuttur. Bir olgu 
sunumunda 12 yaşında Crohn hastalığı tanısı ile etanersept 
başlanan hastada tedavinin 6. ayında palmoplantar bölgede, di-
zlerde püstüler lezyonların geliştiği, yapılan biyopsi sonucunun 
püstüler psoriasis ile uyumlu geldiği bildirilmiştir. İnfliksimab 
kesilerek metotreksat başlanan hastanın Crohn hastalığı kon-
trol altında olup, püstüler lezyonlarında da gerileme görülmüş 
(17, 24).

Ustekinab insan monoklonal antikorudur. Bir olgu bildiriminde 
infliksimab tedavisi kesildikten sonra nüks olan ve etanersept 
başlanan püstüler psoriasis hastaya etanersept sonrasında 
lezyonlarda artış olması sonrası ustekinab başlanmış. Hastanın 
lezyonlarında hızla gerileme olmuş, 12 haftada tamamen 
düzelme sağlanmış. 12 haftada bir injeksiyonlar ile idame te-
davisi düzenlenen hastada 16 aylık izlemden sonra da nüks 
gözlenmemiş (17, 23).
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Sonuç olarak psoriasis tedavisi hastanın genel sağlığı, psiko-
sosyal morbiditesi, eşlik eden ilaç kullanımı, hastalık şiddeti, 
tipi ve planlanan tedavinin etkinliği, toksisitesi ve maliyeti 
düşünülerek karar verilmelidir. Hastalığın kronik olmasından 
ve kesin tedavisinin olmamasından dolayı rotasyonel tedavileri 
uygulamak ve yakın izlem gereklidir.
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