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Bölüm 19

HEDEFLEYİCİ AJANLAR VE İMMUNOTERAPİLERİN 
DERMATOLOJİK YAN ETKİLERİ

Elvan ENDOĞRU RİŞVANOĞLU

GİRİŞ

İnsan epidermal büyüme faktörü reseptörü (HER) 2, trastuzumab ın, 1998 
yılında FDA onayı alması, kanser hastalarının tedavisinde bir çığır açmıştır. Her 
geçen gün geliştirilen yeni ilaçlar sayesinde hedefe yönelik tedavi ve immuno-
terapi, kemoterapinin yerini alacak gibi görünmektedir. Hedefleyici ajanlar ve 
immunoterapötiklerin kemik iliği ve internal organlar üzerine olan toksisiteleri, 
sitotoksik tedavilere göre oldukça azdır. Ancak hedeflenen moleküller ve yolak-
lar, epidermis ve dermisin homeostatik fonksiyonlarının sağlanması için gerekli 
olduğundan, deri, oral mukoza, saçlar ve tırnaklar üzerine yan etkileri belirgindir. 
Ortaya çıkan yan etkiler hastaların yaşam kalitesini bozacak şiddette olup, teda-
viye uyum ve sağkalımı olumsuz etkileyebilir. Nadiren hayatı tehdit edecek cilt 
reaksiyonları da gelişebilir. Dermatolog ve onkologların yakın işbirliği içinde ol-
maları, hastanın hedefleyici ve immunoterapi tedavilerine uyumunu artırdığı gibi 
ilaçlara optimal dozda devam edilmesine de imkan sağlayacaktır.

DERMATOLOJİK YAN ETKİLER

Hedefleyici ajanlarla ortaya çıkan dermatolojik yan etkiler kutanöz inflamas-
yon ve kutanöz epitelyal proliferasyon reaksiyonları olarak gruplandırılabilir. 
(Curry JL & ark, 2014) İmmun kontrol noktası inhibitörleri ise sitotoksik CD4+/
CD8+ T hücre aktivasyonu yaparak immun aracılı kutanöz yan etki oluştururlar. 
(Sibaud V, 2018) Ortaya çıkan yan etkilerin şiddetini belirlemek için Ulusal Kan-
ser Enstitüsü’ nün oluşturduğu yan etkiler terminolojisinden (NCİ-CTCAE) fay-
dalanılabilir. Cilt toksisitesinin şiddetine göre oluşturulmuş tedavi algoritmaları 
mevcuttur ancak tam bir görüş birliği yoktur.

EPİDERMAL BÜYÜME FAKTÖR RESEPTÖR (EGFR) 
İNHİBİTÖRLERİNE BAĞLI GELİŞEN KUTANÖZ YAN ETKİLER:

EGFR; normal deri homeostazisinde kritik bir öneme sahiptir. Epidermisin 
bazal ve suprabazal tabakalarında, kıl folikülünün dış kök kılıfında, pilosebasöz 
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