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Ö z e t 

Çalışmamızda kronik sevir/i, plak li/> ı>soriazisli hasta
lara, ı>cnloksijilin uygulanarak hu tedavi ajanının etkinliği, 
van etkileri ve alternatifleri arasındaki yeri araştırıldı. 

Hastalardan raııdaınıze olarak seçilen 28'ine ı>enloksifi-
lin, 20 Iıastava ise /ılaseho uygulandı. Tüm olgularda fizik, cler-
ınalolojik ve histopulolo/ik inceleme yapıldı. Deri lejyon
larının şiddetinin hesaplanmasında PASI (Psoriazis alan ve 
şiddet indeksi) kriteri kullanıldı. 28 hastaya ara! olarak 3x41)1) 
ıng/giin dozda peıııoksijilin uygulanırken kontrol grubuna hoş 
kaşe şeklinde /ılaseho avın şekilde 4 hafta verildi. Her iki grup
taki lıastalar tedavi öncesi ve tedavinin 1,2,3,4. haftaları ile te
davi kesildikten 2 hafta sonra PASI skorları ile izlendi. 
Bulgular Maıın-U'lıitnev U testi, Wilcoxon eşleştirilmiş iki 
örnek lesli, korelasyon regresvon analizi ile değerlendirildi. 

Tedaviye verilen eeva/> ve van etkiler yönünden her iki 
grup karşılaştırıldığında aralarında istatistiksel olarak bir 
fark saptanmadı. 
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Summary 

In our study, we have researched the effects, side effects 
and the place of pentoxifylline among other alternative thera
peutic agents in the treatment of plaque type psoriasis. 

28 patients selected as randomized were given pentoxi
fylline and 20patients were given placebo. The physical, der
matologie and histopathologic examinations were />erformed 
on all of the cases. For calculating the severity of the skin le
sions, PASI (Psoriasis area and severity index) scoring was 
used. While 28 patients were being given 400 tug pentoxifylline 
3 times a day, the control group received placebo as same dos
es as the other group for 4 weeks. Both groups were fallowed 
by the PASI scores before treatment on the 1st. 2nd, 3rd and 4th 
weeks of treatment and for 2 weeks after the treatment was 
stopped.Our findings were evaluated by the Mann-Whitney U 
test, the lest of Wilcoxon,correlation-rcgretion analyzing 
test.No statistical difference was found when the two group 
were compared for the answer to the treatment and the side ef
fects. 
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Psor iaz i s keskin s ın ı r l ı , e r i t c m l i , ü z e r i beyaz, 

sedef r enk l i , ka l ın skuamlar la kap l ı p l ak la r l a karak-

terize, k ronik ve t c k r a r l a y ı c ı bir deri h a s t a l ı ğ ı d ı r 

(1,2). 

Etyopatogenezi tam a y d ı n l a t ı l a m a y a n psor i 

aziste k l i n i k ve patoloj ik olarak hiperproliferat if , 

inf lamatuvar bir tablo g e l i ş m e k t e d i r . Psor iazis te 

b u g ü n e kadar u y g u l a n a n t edav i l e r l e s a ğ l a n a n 
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mes i ve tedavide k u l l a n ı l a n baz ı i l a ç l a r ı n c idd i yan 

etkilere y o l a ç a b i l e c e ğ i g ö z ö n ü n e a l ı n d ı ğ ı n d a , 

u y g u l a n m a s ı kolay , e t k i l i ve y a n e tki ler i az o lan 

i l aç la r ın a r a ş t ı r ı l m a s ı k a ç ı n ı l m a z o l m u ş t u r . 

P e n t o k s i f ı l i n 1972 y ı l ı n d a n bu yana v a s k ü l e r 

h a s t a l ı k l a r d a k ı e tk i ler inden d o l a y ı k u l l a n ı l a n b i r 

i laçtır . S o n y ı l l a r d a i m m ü n s is tem v e m e d i a t ö r l e r 

ü z e r i n e g ö s t e r i l e n e t k i l e r i n e d e n i y l e , b i r ç o k 

h a s t a l ı ğ ı n t edav i s inde b a ş a r ı y l a u y g u l a n m ı ş t ı r . 

P so r i az i s l i hastalarda p e n t o k s i f ı l i n tedavis i i lk defa 

1996 y ı l ı n d a O m u l e c k i v c a r k a d a ş l a r ı t a r a f ı n d a n 

d e n e n m i ş t i r (3-18). 

B u ç a l ı ş m a d a , p s o r i a z i s l i hastalarda oral pen

t o k s i f ı l i n t e d a v i s i n i n e t k i n l i ğ i n i n a r a ş t ı r ı l m a s ı 

a m a ç l a n m ı ş t ı r . 
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Y ö n t e m ve G e r e ç l e r 

Ç a l ı ş m a y a N i s a n 1996- O c a k 1997 tarihleri 
a r a s ı n d a . p o l i k l i n i ğ i m i z e b a ş v u r a n , k l i n i k v e 
histopatolojik olarak psoriazis t an ı s ı k o n m u ş , orta 
ve ş idde t l i seyir g ö s t e r e n k ron ik , plak tıpı psor i -
azıs l ı 4S hasta a l ı nd ı . H a s t a l a r ı n s e ç i m i n d e ; has ta l ık 
s ü r e s i n i n 1 yıl ve daha uzun s ü r e d i r mevcut o l 
m a s ı n a , ha s t a l a r ı n 18 y a ş vc daha b ü y ü k o l m a s ı n a , 
orta vc ş idde t l i seyir g ö s t e r e n k ron ik , plak t ipi pso-
r ıaz is l i h a s t a l a r ı n s e ç i l m e s i n e , herhangi bir sis-
l emik has t a l ık nedeniyle i laç tedavisi u y g u l a n m ı 
yor o l m a s ı n a , gastrointestinal y a k ı n m a l a r ı n , gebe
l i ğ in , p e n t o k s i f i l i n t edav i s ine k o n t r e n d i k a s y o n 
yaratacak, d u r u m l a r ı n ve h ipotans iyonun o l m a m a s ı 
na, k a r a c i ğ e r ve b ö b r e k fonks iyon b o z u k l u ğ u n u n 
o l m a d ı ğ ı n ı n laboratuvar t e tk ik le r iy le , herhangi bir 
kard iyak p rob lemin o l m a d ı ğ ı n ı n E K G ile destek
l e n m i ş o l m a s ı n a v e p e n t o k s i f i l i n t edav i s in in 
b a ş l a n g ı c ı n d a n 4 hafta ö n c e s i n e kadar oral ve 2 haf
ta ö n c e s i n e kadar topikal herhangi b i r ant ipsoriat ik 
i laç k u l l a n m a m ı ş o l m a s ı n a d ikka t ed i ld i . 

T ü m olgularda f iz ik , dermatolo j ik ve histopa
toloj ik inceleme y a p ı l d ı . Der i l e z y o n k ı r ı n ı n ş i d d e 
t inin ve y a y g ı n l ı ğ ı n ı n s a p t a n m a s ı n d a P A S I kriter
leri k u l l a n ı l d ı (19,20). Bu kri terler Tablo 1' de g ö s 
teri ImLştir .PASI değe r i şu ş e k i l d e h e s a p l a n d ı : 

P A S ! 0.1 (E - ' - I+D)A+0 .2 (E+[+D)A+O.3 (E+ l+ 

D ) A r().4(E'! f t D ) A 

F o r m ü l d e k i 0.1.0.2,0.3 vc 0.4 s ırası ile b a ş , üs t 
e k s t r e m ı t e , g ö v d e ve alt ekstremite için ku l l an ı l an 
sabit say ı l a rd ı r . E,1.D ve A ise s ı r a s ıy la o b ö l g e l e r e 
ait er i teni , inf i l t rasyon, deskuamasyon vc tutulan 
a land ı r . B u f o r m ü l e g ö r e P A S 1=0 a k t i f psor iaz is i o l 
mayan o l g u l a r ı , P A S 1 - 7 2 ise en ş idde t l i o lgu l a r ı 
i fade etmektedir. 

Hastalar randomize olarak pen toks i f i l in k u l 
lanan grup ve kontrol grubu olarak ik iye ay r ı ld ı . 
Ç a l ı ş m a s ü r e s i n c e her i k i gruptaki hastalara lez-

l ' S O R İ A Z İ S T H I T N T O K S İ r İ L İ N T l i D A V t S İ N I M II KINI !(',! 

y o n l a r m d a k i kuruma vc r a h a t s ı z l ı k hissine k a r ş ı , 
i h t i yaç hisset t ikler inde saf v a z e l i n k u l l a n m a l a r ı n a 
i z in ve r i l d i . 

Pen toks i f i l in vc plasebo alan h a s t a l a r ı n k l i n i k 
i y i l e ş m e l e r i , tedavi b a ş l a n g ı c ı ve 1 .,2.,3.,4.haftalar 
ile tedavi kes i ld ik ten 2 hafta sonra P A S I sko r l a r ı ile 
d e ğ e r l e n d i r i l d i . Tedav i s o n r a s ı relaps vc r e m i s y o n -
ların i z lenmes i a ç ı s ı n d a n hastalar 2 hafta a ray la 
kontrole ç a ğ ı r ı l d ı . Labora tuvar te tk ik ler i olarak 
k a r a c i ğ e r v e b ö b r e k f o n k s i y o n testleri ile E K G te
dav i b a ş l a n g ı c ı vc 28 g ü n l ü k tedavi s o n r a s ı kont ro l 
ed i ld i . 

B u l g u l a r ı n i s t a t i s t ikse l d e ğ e r l e n d i r i l m e s i 

M a n n - W h i t n e y U testi, W i l c o x o n e ş l e ş t i r i l m i ş i k i 

ö r n e k testi, kore lasyon-regresyon anal iz i ile y a p ı l d ı . 

Bulgular 

Ç a l ı ş m a y a 2 4 ' ü k a d ı n , 2 4 ' ü erkek 48 psor iaz i s -
l i hasta a l ınd ı . 28 hastaya pen toks i f i l in tedavisi ve r i 
l i rken d i ğ e r 20 hastaya plasebo tedavis i u y g u l a n d ı . 

Pen toks i f i l i n tedavis i a lan gruptaki h a s t a l a r ı n 
13'ü k a d ı n (%46.4), 15'i erkek (%53.4) o lup ya ş l a r ı 
18-60 (ortalama: 36.5) i d i . Bu gruptaki h a s t a l ı k 
sü res i 1-40 yıl a r a s ı n d a d e ğ i ş m e k t e o lup or ta lama 
10.9 yı l olarak bu lundu . Pen toks i f i l i n tedavis i a lan 
grupta tedavi ö n c e s i P A S I skoru 4.0-37.5 a r a s ı n d a 
(ortalama: 18.56) iken; t edav in in 4. haf tas ı sonunda 
P A S I skoru 2.9-26.2 (ortalama: 12.86), tedavi k e s i 
minden 2 hafta sonra P A S I skoru 3.2-30.8 (ortala
ma: 12.47) a r a s ı n d a d e ğ i ş m e k t e i d i . 

P lasebo grubundaki 20 h a s t a n ı n 1 l ' i (%55) 

k a d ı n , 9'u (%45) erkek id i .Yaş l a r ı 18-61 (or ta lama: 

38.35), h a s t a l ı k sü re l e r i 1-35 yı l (or talama: 9.5 y ı l ) 

o larak bu lundu . B u grupta tedavi ö n c e s i P A S I sko

ru 8.1 -29.9 (ortalama: 18.63) iken , t edav in in 4. haf

tas ı sonunda P A S I sko ru 5.7-24.3 (o r t a l ama : 

14.61), tedavi kes i ld ik ten 2 hafta sonrak i P A S I sko 

ru 6.1-27.2 (ortalama: 14.55) a r a s ı n d a d e ğ i ş m e k t e 

i d i . 

'labio 1. Pas ı kri terleri 

S K O R 0 1 2 3 4 5 6 

Eriteni (E) Yok Hat i f Orta Şiddetli Çok şiddetli 
İnfiltrasyon (İ) Yok Haf i f Orta Şiddetli Çok şiddetli 
Deskuamasyon ( ü ) Yok Haf i f Orta Şiddetl i Çok şiddetli 
Tutulan alan(A) % 0 <10 10-30 30-50 50-70 70-90 90-100 
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Şekil 1. Regrcsyon doğrusu . 

W i l c o x o n ' i n e ş l e ş t i r i l m i ş i k i ö r n e k testi k u l 
l an ı l a r ak y a p ı l a n anal izde tedavi b a ş l a n g ı c ı i le te
dav in in 4. haf tas ı sonunda pen toks i f i l in alan grupta 
P A S I skorunda a n l a m l ı b i r d ü ş ü ş tespit e d i l d i 

( Z - 4 . 4 0 , P<0.05). 

Pen toks i f i l in kul lanan h a s t a l a r ı n h a s t a l ı k s ü r e 
s i i le tedaviye ver i len c e v a b ı kore lasyon ana l iz i i le 
d e ğ e r l e n d i r i l d i . K o r e l a s y o n ka t say ı s ı (r)—0.89 bu
lundu. K o r e l a s y o n k a t s a y ı s ı n ı n t e s a d ü f e n bu lun
m u ş b i r d e ğ e r o l m a d ı ğ ı , kore lasyon k a t s a y ı s ı ö n e m 
k o n t r o l ü i le tespit ed i ld i (t= 10.59,p<0.05).Bu ista
t is t iksel anal iz ler h a s t a l ı k s ü r e s i a r t t ı kça tedaviye 
ve r i l en c e v a b ı n a n l a m l ı b i r ş e k i l d e d ü ş t ü ğ ü n ü 
kuvvet le d e s t e k l e d i . H a s t a l ı k s ü r e s i ile tedaviye ve
r i len cevap a r a s ı n d a k i i l işki regrcsyon d o ğ r u s u ş ek 
linde Şek i l l 'dc g ö s t e r i l d i . 

P lascbo grubunda W i l c o x o n ' i n e ş l e ş t i r i l m i ş i k i 

ö r n e k testi k u l l a n ı l a r a k y a p ı l a n anal izde tedavi 

b a ş l a n g ı c ı ile t edavin in 4 . h a f t a s ı n d a P A S I skorun

da a n l a m l ı bir d ü ş ü ş tespit ed i l d i (t=15.5, p<0.05). 

Pen toks i f i l i n alan 28 h a s t a n ı n 2'sinde (%7.14) 
b u l a n t ı , l ' i n d c (%3.57) b a ş d ö n m e s i , l ' i n d c 
(%3.57) b u l a n t ı ile b i r l ik te k a r ı n ağ r ı s ı , l ' i nde 
(%3.57) h ipotans iyon o l m a k ü z e r e toplam 5 hasta
da (% 17.85) yan etki g e l i ş i r k e n , kontrol g a r b ı m d a 
20 h a s t a n ı n l ' i nde (%5) b u l a n t ı , l ' i n d e (%5) b a ş 
a ğ r ı s ı l ' i n d c (%5) a ğ ı z k u r u l u ğ u o l m a k ü z e r e 
toplam 3 hastada (%15) yan etki ge l i ş t i . H a s t a l a r ı n 
h i ç b i r i n d e bu yan etki ler tedavi kes i lmes in i gerek
t i rmed i . 

P lasebo alan hastalar i le pen toks i f i l i n tedavis i 
a lan hastalar a r a s ı n d a tedavi b a ş l a n g ı c ı ve 4 haf
ta l ık t edav in in sonunda s a ğ l a n a n i y i l e ş m e M a n n -
W h i t n e y U testi i le k a r ş ı l a ş t ı r ı l d ı ğ ı n d a her i k i 

g rubun P A S I s k o r l a r ı n d a a n l a m l ı b i r fa rk l ı l ık tespit 
e d i l m e d i (P=0.17; P=1.17; P>0.05) . 

H e r i k i grup a r a s ı n d a y a n e tk i g e l i ş i m i y ö n ü n 
den fark y o k t u (P<0.05). 

Tedav i kes i ld ik ten sonrak i (6.hafta) P A S I skor 
o r t a l a m a l a r ı i le 4 . haftadaki P A S I skor o r t a l a m a l a r ı 
a r a s ı n d a d a fark o l m a d ı ğ ı g ö r ü l d ü . 

D a h a sonraki kont ro l lere ha s t a l a r ı n d ü z e n l i 
olarak riayet e tmemesi neden iy le r emisyon ve rc-
lapslar h a k k ı n d a y o r u m y a p ı l a m a d ı . 

T a r t ı ş m a 

Psor iaz i s , e tyo lo j i s i tam olarak a y d ı n l a t ı l a -
m a m ı ş , k r o n i k ve t c k r a r l a y ı c ı seyir g ö s t e r e n , hiper-
proliferat if , inf lamatuvar b i r der i has t a l ığ ıd ı r . S o n 
y ı l l a r d a pso r i az i s in sistemde bir ha s t a l ı k o l ab i l e 
c e ğ i n i destekleyen ç a l ı ş m a l a r y a p ı l m a k t a , ö z e l l i k l e 
d e m i k r o v a s k ü l e r tu tu lum ü z e r i n d e d u r u l m a k l a 
ora l , ü r o g e n ı t a l ve k o n j o n k t i v a l m u k o z a l a r dah i l 
t ü m s i s temler i i l g i l e n d i r e n b i r h a s t a l ı k o l d u ğ u 
g ö r ü ş ü ağ ı r l ı k k a z a n m a k t a d ı r (1,2,21). 

P so r i az i s in e tyopatogenezinde genetik predis-
p o z i s y o n zemin inde çeş i t l i t e t i k l ey ic i fak tör le r , ep i -
dermal h ü c r e p ro l i fe rasyonu , i n k o m p l c t ke ra t in i -
zasyon , in f l amasyon , a r t m ı ş loka l angiogenez is 
g i b i karakter is t ik pa tof rzyolo j ik d e ğ i ş i k l i k l e r i b i r 
l ik te a ç ı k l a y a b i l e c e k çeş i t l i m e d ı a t ö r sistemlere, 
h ü c r e s e l i m m ü n s is tem ve s i tokin lere ait b o z u k l u k 
lar s u ç l a n m ı ş t ı r . 

Substans P vc v a z o a k t i f intestinal pept id g i b i 
n ö r o p e p t i d l e r , l ö k o t r i e n B 4 ( L T B 4 ) , k o m p l e m a n 5 a 
(C 5a), 12 h idroks ieykozate t raenoik asit ( H E T E ) , 
t rombosi t a k t i f l e ş m i ş f ak tö r ( P A F ) . i n t c r l ö k i n ( I L ) -
1, nö t ro f ı l akt ive ed i c i pept id , psor ia t ik skuamlar , 
bakteriler, d e n a t ü r c proteinler , kemoatrektan vc 
l o k a l in f lamasyon o l u ş t u r u c u f a k t ö r l e r olarak p so r i -
a z i s d e k i i n f l a m a s y o n d a n s o r u m l u t u t u l m u ş t u r . 
S i k l i k n ü k l e o t i d l e r . e p i d e r m a l b ü y ü m e f a k t ö r ( E G F ) , 
transforme ed ic i b ü y ü m e f a k t ö r - a ( T G F - a ) , i n s ü l i n 
benzer i b ü y ü m e f a k t ö r ( I G F ) - l t rombosi t k ö k e n l i 
b ü y ü m e fak tö r ( P D G F ) , b a z i k f ı b r o b l a s t b ü y ü m e 
f ak tö r ( b F G F ) , k a l s i y u m - k a l m o d u l i n , po l i amin l e r , 
p ro toonkogen ü r ü n l e r i de pso r i az i sdek i h i p e r p r o l i -
ferasyon ve d i fe rans iyasyon b o z u k l u ğ u n d a ro l o y 
nayan f a k t ö r l e r o larak d ü ş ü n ü l m ü ş t ü r (1 ,2 ,22,23) . 

Son y ı l l a r d a y a p ı l a n ç a l ı ş m a l a r h a s t a l ı ğ ı n ; i m -

m ü n o j e n i k , otoreaktif, inf lamatuvar k r o n i k y a r d ı m -
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vı: i ;;;;!; ! -R . ' \N ı r \ ı l , 

cı T lenfosit-1 c e v a b ı o l d u ğ u n u g ö s t e r m e k l e d i r 

(24,25). Psor ıa / . ı s t e ep idennis v e d e r m i ş t e H L A -

I)R antijen ekspresyonunun g ö s t e r i l m e s i , serumda 

II.-2 r e s e p t ö r ü ve e r iyeb i l i r C D 8 antijen d ü z e y 

ler inin y ü k s e k b u l u n m a s ı . 11.-2 uygulanan hastalar

da l e z y o n h ı r ı n a l c \ lenmesi T lenfosit t ikt ivas-

yonunun r o l ü n ü desteklemekledir . B u a k ı i v a s y o n 

sonucu sa lman gama in te ıTeron ( y l F N ) kerat i -

nos i l le r için m ı l o j e n ı k olup, H L A - D R v e intcrsel-

lüler adezyon m o l e k ü l ü - 1 ( İ C A M - I ) ' i n ekspresy-

o n u n u s a ğ l a m a k l a d ı r . I C A M - 1 eksp re syonu 

m o n o n ü k l e e r lökos ı t ( M N I . ) ' l c r i n kcrat inosi t lcrc 

b a ğ l a n m a s ı n d a m e d i a l ö r rol oynayarak int lamatu-

var ve h i p e r p r o l i f e r a l i f s i t o k i n l c r i n s a l ı n m a s ı n ı 

b a ş l a t a n h ü c r e a k l i v a s y o n u n u s a ğ l a m a k t a d ı r 

(24.26,27). A k l i l l e ş m i ş T lenfosit lerden st ı l ınan I L -

2 o i o k r i n ve parakrin ö z e l l i k t e o lup, hem kendi 

y a p ı m ı n ı hem de y İ F N , t ü m ö r nekrozis fak tör 

(TNF)( / . , I L - 8 g ib i çeşi t l i s i t ok in lc r in ş a h m ı n ı m i n -

d ü k l e m e k t c d i r . A k l i l l e ş m i ş keratinosit lerden de I L -

8 , T G F a , T N F a v e çeşi t l i s i l ok in l e r s a l ı na r ak inf la-

masyona yo l a ç m a k l a d ı r , ( i ü ç l ü bir k e m o k i n olan 

11.-8 ile T G F a , psor ia / i s te saptanan a n g ı o g e n c z i s -

ılcn so rumlu t u t u l m a k t a d ı r . P so r i a t ık dokuda IL-8 

v e T N F u ' ı u n . psor ia / . i s l i l e r in s a ğ l a m den b ö l 

gelerinde IL-8 m R N A ekspresyonunun, psorial ik 

dokuda TCiFc/. v e T G F a m R N A ekspresyonunun 

ar t t ığı da b i l d i r i l m i ş t i r (28). P s o r i a z ı s l i l e r d e ; pa-

pı 11er d e r m i s d e k i de rmal makrofa j la rdan,kera t i 

nosit lerden ( l oka l olarak) ve epidermal Ltmgerhans 

h ü c r e l e r i n d e n TNFcy.'nın y a p ı m ı n ı n ar t t ığı g ö s t e r i l 

mişt i r . T N F ; s i s t e m ı k inf lamatuvar ak t i \ i telerinin 

y a n ı ş ı n ı lokal i n l l a m a s y o n o l u ş t u r m a d a da e tki l i 

o lan , m o l e k ü l e r y a p ı l a r ı n a g ö r e bi rbi r inden ayr ı 

ö z e l l i k t e . 2 farklı p c p t ı d d e n o l u ş m a k t a d ı r . Bun la r 

İ N İ i / ( k a ş e k l i n ) v e T N F p ' ( lcnfotoksm) olarak b i 

l inmektedir . H e r ik i T N F , h ü c r e l e r d e ayn ı r e s e p t ö r 

lere b a ğ l a n m a k l a ve b i r çok ortak b iyo lo j ik akt ivi te 

g ö s t e r m e k t e d i r . L i p o p o l i s a k k a r i t l c r l e u y a r ı l m ı ş 

makrofajlar , T h ü c r e l e r i , d o ğ a l ö l d ü r ü c ü h ü c r e l e r i 

( N K ) . rnasl h ü c r e l e r i v e kerat inosit ler T N F a sal

g ı l a m a k t a d ı r . T N F , keratinosit lerden I L - 8 . T G F a 

v c I C A M - 1 y a p ı m ı n ı m d ü k l c m c k t e d i r (29). T N F a 

ö n c e p o l i m o r f o n ü k l c e r l ö k o s i l ( P M N L ) . sonra 

V I N L ' l e r i n damar endolel ine adezyonuna neden o l 

makta ve P M N L ' l e r i n i l t ihap s a h a s ı n a agregas-

yont ı ıu ı ve IL-1 J L - 6 . 1 L - 8 sa lg ı s ın ı a r t t ı r m a k t a ; art

t ı rdığı bu s i tok in lc r in e tk is iy le T h ü c r e vc B h ü c r e 

I 'SORİAZİSI F I'FNTOKSIFİI İN 1 i i ) \\ ISINI V 1 İKİYİ IOİ 

a k l i v a s y o n t ı s a ğ l a m a k l a ; l ö k o s i t l c r i n kemotaks is v c 

mot i l i t es in i a r t t ı r m a k t a d ı r (30,3 1). 

P s o r i a z ı s e tyopatogenezin in h e n ü z a y d ı n l a t ı l a -
m a m ı ş o l m a s ı g ü n ü m ü z d e h a s t a l ı ğ ı tam olarak k o n 
trol a l t ı n d a tu tab i l ecek b i r t edav i y ö n t e m i n i n 
g e l i ş t i r i l m e s i n i e n g e l l e m i ş t i r . Son y ı l l a r d a ha s t a l ı k 
patogenezinde h ü c r e s e l i m m ü n s is temin r o l ü n ü n 
ö n e m k a z a n m a s ı i le k las ik tedavi a j an la r ı y a n ı n d a 
s i k l o s p o r i n - A , takro l imus ve p e n t o k s i l î l i n g ib i i m -
m ü n m o d ü l a t ö r i l a ç l a r ı n k u l l a n ı m ı g ü n d e m e 
ge lmiş t i r . 

B i r met i lksant in tü rev i o lan p e n t o k s i f i l i n i n , 
kan v i zkoz i t e s i , koag i i l a syon , f i b r i n o l i z i s . yara i y i 
l e ş m e s i ve k o n n e k t i f d o k u y a ait e t k i l en ü z e r i n d e 
d u r u l m u ş , son y ı l l a r d a ise ö z e l l i k l e i m m ü n m o d ü -
la tör e tki ler i d ikka t ç e k m i ş t i r . B u etki ler : L ö k o s i l 
deformabi l i tes i ve kemotaks i s in i a r t ı r m a k : l ö k o s i l 
adezyon vc a g r c g a s y o n u n ı ı azal tmak; l ö k o s i t l e r d e n 
s ü p e r o k s i t s e r b e s t l e ş m e s i n i v e l ökos i t d e g r a n ü l a s -
yonunu engel lemek; monosi t le rden T N F a y a p ı 
m ı n ı b a s k ı l a m a k v c l ö k o s i t l c r i n T N F a v e I L - l ' e 
olan c e v a b ı n ı e n g e l l e m c l c N K h ü c r e ak t iv i t es in i 
azal tmak; P M N L ' l e r d c c A M P d ü z e y i n i doz b a ğ ı m 
l ı olarak a r t ı r m a k ; P A F ' m n ö t r o f i l l e r c olan e tk i s in i 
engel lemek; T ve B lenfosi t ler in antijen vc s ü p e r -
antijen spesifik c e v a b ı n ı enge l l emek: L a n g e r h a ı ı s 
h ü c r e l e r i n d e T N F a ' n m i n d ü k l e d i ğ i ICA.V1-1 eks-
presyonunu azal tmak; g r a n ü l o s i t - m o n o s i t k o l o n i 
s t i m ü l c edic i fak tör ( G M - C S F ) ü r e t i m i n i enge l lc -
m c k d ı r (5-17,32). 

1996 y ı l ı n d a ü m u l c e k i vc a r k a d a ş l a r ı , 31 k ro 
nik p lak t ipi pso r i az i s l i h a s t a n ı n 2 2 ' s ı n c 1200 
m g / g ü n dozda oral olarak pen toks i f i l i n vc 9 ' t ına 
ayn ı ş e k i l d e plasebo uygulayarak her i k i g rubun te
d a v i y e v e r d i ğ i c e v a b ı k a r ş ı l a ş t ı r m ı ş l a r d ı r . 
Pen toks i f i l in alan grupta tedavi ö n c e s i P A S I skor
ları 8.4-60.9 (ortalama:24.2) iken plasebo ak ın 
grupta tedavi ö n c e s i P A S I skor l a r ı 6.3-27.1 (ortala-
ma:20.1) olarak s a p t a n m ı ş t ı r . 28 g ü n l ü k tedavi son
rası pen toks i f i l in alan grupta P A S I s k o r l a r ı 4-32 
(ortalama: 15.3) plasebo alan grupta ise P A S I skor
ları 5.3-23.8 (ortalama: 1 7.3) olarak b i l d i r i l m i ş t i r . 
B u ç a l ı ş m a i le pen toks i f i l in in p s o r i a z ı s tedavis inde 
e tk i l i bir ajan o l d u ğ u ö n e s ü r ü l m ü ş t ü r (18). 

Ç a l ı ş m a m ı z d a k ron ik sey i r l i orta ve ş idde t l i 
p lak tip psor iaz i s l i 28 hastaya pen toks i f i l i n . 20 has
taya plasebo tedavisi v e r i l d i . H i ç b i r hastada te
dav iy i kesmeyi gerektirecek yan e tki g e l i ş m e d i . 

T Kim Davı,noln/ı IWS, <V 
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Hur ik i grupla tedavi ö n c e s i ve 28 g ü n l ü k tedavi 

s o n r a s ı P A S I skor i y i l e ş m e s i a ç ı s ı n d a n istatistiksel 

olarak a n l a m l ı bir fark tespit edilse de, p e n t o k s i f î l -

uı alan grup ile plasebo alan grup ka r ş ı l a ş t ı r ı l d ığ ın 

da 4 , hafta sonunda P A S I s k o r l a r ı n d a aza lma 

a ç ı s ı n d a n istatistiksel olarak farkl ı l ık s a p t a n m a d ı . 

P e n l o k s ı l i l i n alan grupta has t a l ık süres i ile tedaviye 

ver i len cevap a r a s ı n d a ters bir korelasyon saptan

m a s ı , ha s t a l ı k sü res i u z a d ı k ç a tedaviye ver i len cev

a b ı n a z a l d ı ğ ı n ı g ö s t e r d i . H e r ik i grupta yan etki 

g ö r ü l m e s ık l ığ ı a ç ı s ı n d a n fark g ö z l e n m e d i . 

O m u l c c k i v e a r k a d a ş l a r ı n ı n aks ine , ç a l ı ş 

m a m ı z d a pen toks i f i l in in plasebodan e tk i l i o l d u ğ u 

g ö s t e r ı l e m e m i ş s e de, oral olarak 1200 m g / g ü n doz 

da g ü v e n i l i r bir t c r a p ö t ı k indeks in in b u l u n m a s ı , c i d 

d i yan e tk i le r in in nadir o l m a s ı ve sahip o l d u ğ u i m -

m ü n m o d ü h ı t ö r e tk i l e r n e d e n i y l e , p so r i az i s te

davis inde pen toks i f i l in in al ternat if ya da adjuvan 

bir i laç olarak d e n e n e b i l e e e ğ i d ü ş ü n c e s i n d e y i z . İ laç 

uygu lama ve hasta takip s ü r e s i n i n daha uzun tutul

d u ğ u , daha g e n i ş hasta g r u p l a r ı ile yap ı l an kon t ro l 

lü ç a l ı ş m a l a r l a pen toks i f i l in in psoriazis tedavisinde 

yer in in b e l i r l e n e c e ğ i i n a n c ı n d a y ı z . 
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