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Karekod / QR code:

Ülkemizde kullan›lmakta olan tümör nekrotizan fak-
tör alfa inhibitörü (anti-TNF-α) ajanlar ailesine en son
kat›lan ve grubun beflinci üyesi olan sertolizumab pegol
(CZP), TNF-α’ya karfl› oluflturulmufl humanize bir mo-
noklonal antikorun, rekombinan yap›da ve polietilen gli-

kol ile pegilize edilmifl Fab k›sm›ndan oluflur.[1] Bu yeni
molekülü, tüm di¤er anti-TNF ajanlardan farkl› k›lan iki
tane temel özelli¤i vard›r: Bu özellikler Fc k›sm›n›n ol-
mamas› ve molekülün pegilize olmas›d›r. Bilindi¤i gibi
immunoglobulin (Ig)’lerin prototipi olarak kabul edebi-
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Özet

Sertolizumab pegol (CZP) tümör nekrotizan faktör alfan›n hem çözü-
nür, hem de membrana ba¤l› formlar›na ba¤lanarak nötralize eden,
humanize bir monoklonal antikorun, rekombinan yap›da ve polieti-
len glikol ile pegilize edilmifl antijen ba¤lay›c› (Fab) fragman›d›r. Di¤er
anti-TNF ajanlar›n aksine, CZP’de Fc bölgesi bulunmaz. Bu nedenle
in vitro ortamda komplemana ba¤›ml› veya antikor ba¤›ml› hücresel
arac›l› sitotoksisiteye neden olmaz. Fc bölgesinin olmamas›, ayn› za-
manda CZP’nin plasental transferini de oldukça azalt›r. CZP’nin di¤er
bir önemli özelli¤i olan pegilasyon, ilac›n iltihapl› bölgeye daha kolay
ulaflmas›n› ve orada daha uzun süre kalmas›n› sa¤lar; ayr›ca ilac›n re-
nal klirensini de azalt›r. Pegilasyonun mast hücrelerinde non-immun
degranülasyonu da azaltt›¤› ve bunun da enjeksiyon yeri reaksiyon-
lar›n›n nadir olmas›n› aç›klayabilece¤i düflünülmektedir. CZP’nin di-
¤er bir özelli¤i de, TNF molekülüne bivalan de¤il, monovalan ba¤lan-
mas›d›r. Böylece, immun kompleks oluflumunu ve dolay›s›yla nötrofil
degranülasyonu ve süperoksit oluflumunu azalt›r. 

Anahtar sözcükler: Sertolizumab, sertolizumab pegol, pegilas-
yon, etki mekanizmas› 

Summary

Certolizumab pegol (CZP) is a recombinant, polyethylene glycoly-
lated, antigen-binding fragment of a humanized monoclonal anti-
body that selectively targets and neutralizes both soluble and
transmembrane tumour necrosis factor (TNF)-α. In contrast to
other anti-TNF agents, CZP does not contain Fc region; therefore
it does not mediate complement-dependent or antibody-depend-
ent cell-mediated cytotoxicity in vitro. Lack of Fc fragment also
reduces placental transfer of CZP. On the other hand, pegylation
not only increases the penetration and persistence of CZP in the
inflamed tissues, but also reduces renal clearence of CZP.
Moreover, pegylation of CZP appears to inhibit non-immune-
stimulated degranulation of mast cells, which may explain low
incidence of injection-site pain. Finally, monovalent binding of
CZP to TNF molecule, prevents formation of immune complexes,
thereby reducing neutrophil degranulation and superoxide pro-
duction. 

Keywords: Certolizumab, certolizumab pegol, pegylation, mode
of action 



RAED Dergisi / RAED Journal • Cilt / Volume 7 • Ek Say› / Supplement 1 • Eylül / September 2015 S9

lece¤imiz IgG molekülü, iki tane Fab (fragment antigen
binding) ve bir tane Fc (fragment cristallizable) k›sm›ndan
oluflur. Fab bölgelerinin görevi antijen ba¤lamakt›r. Sabit
(constant) k›s›m olarak da bilinen Fc bölgesinin görevi ise
kompleman proteinleri ile etkileflime girmektir. Fc böl-
gesi sayesinde, IgG çeflitli hücrelerdeki Fc reseptör
(FcR)’lerine ba¤lanabilir.[2,3] Afla¤›da ayr›nt›l› olarak tart›-
fl›laca¤› üzere, Fc bölgesinin olmamas› ve pegilize bir
molekül olmas› CZP’ye baz› avantajlar sa¤lamaktad›r.
Sertolizumab pegol ülkemizde romatoid artrit (RA), an-
kilozan spondilit, non-radyografik aksiyal spondiloartrit
ve psoriyatik artrit endikasyonlar›nda kullan›lmakta olup,
May›s 2015 itibar›yla her dört hastal›k için de geri ödeme
alm›flt›r.

Monoklonal Anti-TNF Ajanlar ile 

Reseptör-Füzyon Proteini Yap›s›ndaki 

Anti-TNF Ajanlar Aras›nda Farkl›l›klar 

var m›d›r? 

Anti-TNF ajanlar ailesindeki befl üyeden sadece eta-
nersept reseptör füzyon proteini olup, infliksimab, adali-
mumab, golimumab ve bu derlemenin konusu olan CZP
monokonal do¤ada antikorlard›r. Anti-TNF ajanlar›n in-
hibe etmeyi hedefledi¤i TNF-α önemli bir proinflama-
tuvar sitokin olup, çözünür (sTNF) ve membrana ba¤l›
(trans-membran; tmTNF) olmak üzere iki farkl› formu
vard›r. TNF-·’n›n her iki formu da, etkilerini p55 ve p75
olarak bilinen iki farkl› TNF reseptörüne ba¤lanarak
gösterir. Anti-TNF ajanlar da, TNF-α’n›n bu reseptör-
lerine ba¤lanmas›n› önleyerek TNF-α etkilerini inhibe
ederler. Ancak monoklonal anti-TNF ajanlar ile grubun
tek üyesi olan reseptör füzyon proteini yap›s›ndaki eta-
nersept aras›nda baz› önemli farkl›l›klar vard›r:[4]

• Tipi ne olursa olsun, tüm anti-TNF ajanlar öncelikle
çözünür sTNF’ye ba¤lan›r. Normalde sTNF ön
planda p55’e ba¤land›¤› ve p75 ba¤lanmas› daha az ol-
du¤u için, sTNF inhibisyonunun pratik sonucu p55
blokaj›d›r.

• Monoklonal anti-TNF ajanlar ise ek olarak
tmTNF’ye de ba¤lan›rlar; tmTNF ba¤lanmas› eta-
nerseptte de olur, ama çok zay›ft›r. tmTNF ön plan-
da p75’e ba¤land›¤› için, tmTNF inhibisyonunun
pratik sonucu da, ekstra p75 blokaj›d›r. 

Sonuç olarak tüm anti-TNF ajanlar, sTNF’yi ba¤lar;
aralar›nda CZP’nin de bulundu¤u monoklonaller ise ek

olarak tmTNF’yi de ba¤layarak daha kuvvetli bir TNF
blokaj› yaparlar.[4]

Di¤er Anti-TNF Ajanlardan Farkl› Olarak, 

Fc K›sm›n›n Olmamas› CZP'ye Hangi 

Avantajlar› Sa¤lar?

Fc bölgesi olmad›¤› için, tmTNF’ye ba¤land›ktan
sonra, di¤er monoklonal antikorlar›n aksine, kompleman
arac›l› sitotoksisite (complement dependent cytotoxicity;
CDC) ve antikora ba¤›ml› hücresel sitotoksisite (anti-
body-dependent cell-mediated cytotoxicity; ADCC) reaksi-
yonlar›na yol açmaz. Böylece, CZP tedavisinde CDC ve-
ya ADCC gibi Fc-arac›l› potansiyel yan etkiler geliflme-
yecektir.[2]

Bunun d›fl›nda, Fc k›sm› olmad›¤› için, CZP inflamas-
yonlu dokularda daha uzun süre kalabilir[2,5] ve gebelikte
de plasentaya geçifl çok düflük ve ihmal edilebilir düzeyde
olur.[6,7] Bunun nedeni, Brambell reseptörü olarak da bili-
nen neonatal Fc reseptörüne (FcRn) ba¤lanamay›fl›d›r.[8]

FcRn insanlarda FCGRT geni taraf›ndan kodlanan bir
proteindir ve asidik pH’da IgG’ye ba¤lan›r; özellikle inf-
lamasyon bölgesindeki IgG’ye ba¤lanarak IgG’yi ortam-
dan uzaklaflt›r›r.[8] Oysa CZP’de Fc olmad›¤› için, FcRn
taraf›ndan ba¤lanamaz ve inflamasyonlu dokularda daha
uzun süre kal›r.[5] Daha da önemlisi, FcRn IgG’nin pla-
senta yoluyla fetüse geçmesinde rol oynar. Bu nedenle,
Fc k›sm› olmayan CZP’nin plasenta yoluyla fetüse geçme
olas›l›¤› zay›ft›r.[6,7] Bu konu afla¤›da daha ayr›nt›l› tart›fl›-
lacakt›r. 

Fc bölgesinin olmay›fl›n›n CZP’ye sa¤lad›¤› di¤er bir
potansiyel avantaj da, düflük immunojenisite potansiyeli-
dir.[9] Anti-TNF ajanlarda immunojenisite düzeyi kulla-
n›lan yönteme ba¤›ml›d›r. Genel olarak, monoklonal an-
ti-TNF’lere karfl› geliflen ilaç antikorlar›n›n nötralizan;
etanersepte karfl› geliflen ilaç antikorlar›n›n ise non-nöt-
ralizan oldu¤u kabul edilir.[10,11] Monoklonal anti-
TNF’lere karfl› geliflen nötralizan antikorlar, molekülün
en antijenik k›s›mlar› olan CDR bölümlerine ba¤lan›r.
Etanerseptte CDR bölümleri olmad›¤› için, etanersepte
karfl› geliflen non-nötralizan antikorlar ise birleflme nok-
tas›na ba¤lan›rlar.[10–13] Ölçüm yöntemlerinin ço¤unda sa-
dece nötralizan antikorlar saptanabildi¤i için, sonuçlar
etanersept lehineymifl gibi alg›lanmaktad›r. Oysa hem
nötralizan, hem de non-nötralizan antikorlar, immün
kompleks oluflumuna neden olarak, anti-TNF ilaç düze-
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yini düflürmektedir.[9] CZP’de ise Fc bölgesi olmad›¤›
için, nötralizan veya non-nötralizan antikor geliflme ola-
s›l›¤›n›n daha zay›f oldu¤u öne sürülmüfltür. ‹laç antikor-
lar›n› ölçmek problemli ve yönteme ba¤›ml› oldu¤u için
ve sonuçta bu antikorlar ilaç düzeyini düflürerek etki gös-
terdi¤i için, bir anti-TNF ajana karfl› ilaç antikor düzeyi-
ni ölçmektense, ilac›n serum düzeyini ölçmenin daha
mant›kl› oldu¤u ileri sürülmektedir.[9]

Pegilasyon Nedir? Pegilasyonun 

Avantajlar› Nelerdir? 

“PEG” k›saltmas›, polietilen glikol kelimesinden kö-
ken al›r. Suda çözünebilen ve suyu emerek fliflen bir poli-
mer olup, çok say›da tekrarlayan “CH2–O–CH2” eter
gruplar›ndan oluflur. Söz konusu eter gruplar›n›n say›s›
moleküler a¤›rl›¤› belirler. Pegilasyon ise, PEG gruplar›-
n›n kovalan ba¤larla proteinlere ba¤lanmas› anlam›na ge-
lir. Pegilasyonun proteinler üzerindeki potansiyel etkile-
ri afla¤›da özetlenmifltir:[14–17]

• Protein molekülünün çözünürlük, termal stabilite,
immunojenisite ve toksisite gibi fiziksel ve farmakoki-
netik/farmakodinamik özellikleri de¤iflebilir. 

• Protein molekülünün proteolizle y›k›lmas›n› ve agre-
gasyonu azalt›r.

• PEG gruplar› suyu emerek ba¤land›¤› protein mole-
külünün hidrodinamik hacmini art›r›r; bu sayede glo-
merüler filtrasyon ile renal at›l›fl azal›r.

Sonuç olarak, pegilasyonla protein bazl› ilaçlar›n dola-
fl›mda kal›fl süresi ve etkinli¤i art›rabilir. ‹lginç olarak, hid-
rodinamik hacmi artm›fl pegile proteinler normal dokulara
de¤il, inflamasyon nedeniyle damar geçirgenli¤i artm›fl
dokulara daha kolay geçer ve orada daha uzun süre kal›r.
Gerçekten, pegilasyon sayesinde CZP’nin dolafl›mdaki ya-
r› ömrü de yaklafl›k 14 güne kadar uzar ve deneysel hayvan
modellerinde gösterildi¤i üzere inflamasyonlu dokulara
daha fazla penetrasyon sa¤lanm›fl olur.[5,16,17] Zaten sertoli-
zumab sadece tek bir Fab fragman›ndan oluflan küçük bir
molekül oldu¤u için, pegile edilmedi¤i takdirde, dolafl›m-
da uzun süre kalmas› ve etkin olmas› beklenemezdi. 

Sertolizumab Pegol: 

Farmakodinamik Özellikler 

Sertolizumab pegolün in vitro ortamda insan TNF-α

için afinitesi yüksektir; ortalama ayr›flma sabiti olarak bi-

linen KD de¤eri CZP için 90 pmol/L adalimumab için
158 pmol/L, infliksimab için 229 pmol/L, ve etanersept
için 33 pmol/L olarak hesaplanm›flt›r. Daha düflük KD
de¤erinin, daha yüksek afinite anlam›na geldi¤i hat›rla-
n›rsa, CZP’nin insan TNF-α’ya afinitesinin infliksimab
ve adalimumabdan daha yüksek; etanerseptten ise daha
düflük oldu¤u görülmektedir. Di¤er monoklonal anti-
TNF ajanlar gibi, CZP de TNF-β’y› de¤il, sadece TNF-
α’y› nötralize eder. ‹n vitro ortamda, CZP’nin insan
TNF-α’y› %90 oran›nda inhibe etmesi için gerekli kon-
santrasyon 4 ng/ml olup, CZP hem sTNF, hem de
tmTNF için konsantrasyona ba¤›ml› nötralizasyon ya-
par.[2]

Sertolizumab Pegol: 

Farmakokinetik Özellikler 

Sa¤l›kl› gönüllüler üzerinde yap›lan çal›flmalarda, 800
mg’a kadar dozlar›n subkutan enjeksiyonu sonras›nda
CZP önceden kestirilebilir, lineer ve doz iliflkili farmako-
kinetik özellikler göstermifltir. Önerilen doz flemas› olan
s›f›r›nc›, ikinci ve dördüncü haftalarda 400 mg yükleme
dozu ve sonra her iki haftada bir 200 mg ile idame süre-
cinde, beflinci haftada ulafl›lan ortalama maksimum plaz-
ma konsantrasyonu (Cmax) yaklafl›k 43–49 mikrogram/mL
olarak hesaplanm›flt›r. CZP biyoyararlan›m› %80
(%76–88 aras›nda) olarak bulunmufltur. RA’l› olgularda-
ki farmakokinetik analiz sonuçlar›na göre, görünen da¤›-
l›m hacmi 8 L olarak hesaplanm›flt›r.[2]

Sa¤l›kl› gönüllülerde yap›lan ve sadece bir kez 400 mg
subkutan dozun verildi¤i bir çal›flmada, PEG k›sm›n›n Fab
fragman›ndan ayr›lmas› sonras›nda, ilac›n daha ileri bir
metabolik de¤iflikli¤e u¤ramad›¤› ve h›zla renal yolla at›l-
d›¤› gösterilmifltir. CZP’nin terminal eliminasyon yar›
ömrü yaklafl›k 14 gün olup, RA olgular›nda yap›lan farma-
kokinetik analiz sonuçlar›na göre subkutan doz sonras›nda
saatlik klirens kabaca 21 mL olarak hesaplanm›flt›r.[2]

Vücut a¤›rl›¤› ile CZP maruziyeti aras›nda ters bir
iliflki vard›r; ortalama 70 kiloluk bir hastaya göre, 40 ki-
loluk bir hastada ilac›n klirensi %29 daha az ve 120 kilo-
luk bir hastada ise %38 daha yüksektir. Bununla birlikte,
farmakodinamik maruziyet ve yan›t analizi verilerine gö-
re, CZP dozunun kiloya göre ayarlanmas›n›n ek bir kat-
k› getirmeyece¤i düflünülmüfltür. Ortamda anti-ilaç anti-
korlar› varl›¤›nda, CZP klirensinin 3.6 kat daha fazla ol-
du¤u da gösterilmifltir.[2]
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Genel farmakokinetik verilere göre, CZP farmakoki-
neti¤i yafl, cinsiyet, ›rk ve hafif renal yetmezlikten etki-
lenmemektedir. Bununla birlikte orta ve ileri düzey renal
yetmezlik ve hepatik yetmezli¤in CZP farmakokineti¤i
üzerindeki etkisiyle ilgili yeterli veri yoktur.[2]

Sertolizumab pegol tedavisi ile birlikte metotreksat
(MTX), kortikosteroid veya nonsteroid antiinflamatuar
ajan verilmesi, CZP farmakokineti¤ini olumsuz etkile-
mez. Di¤er anti-TNF ajanlara benzer flekilde, CZP’nin
de MTX ile birlikte verilmesi durumunda anti-ilaç anti-
kor s›kl›¤›n›n daha düflük oldu¤u ve CZP terapötik plaz-
ma düzeylerinin daha iyi korundu¤u da gösterilmifltir.[2]

Anti-TNF Ajanlarda tmTNF’ye Ba¤lanma

Sonras›nda Ters-Sinyalizasyon Oluflmas› ve

Sonras›nda Geliflen Olaylar Aç›s›ndan 

Farkl›l›klar var m›d›r? 

Bilindi¤i gibi, özellikle tmTNF’ye daha ön planda
ba¤lanabilen monoklonal anti-TNF ajanlar, bu süreçte
ba¤land›klar› hücreye ters sinyal de gönderirler. Ters
sinyalizasyon olarak bilinen bu fenomen, CZP, infliksi-
mab ve adalimumab ile benzer düzeyde gerçekleflir;
tmTNF’ye ba¤lanmas› zay›f olan etanersept ile ancak k›s-
men olabilir.[4]

Ters sinyalizasyon sonucunda monosit örne¤inde ol-
du¤u gibi, hücrenin TNF-α ve di¤er bir proinflamatuar
sitokin olan IL-1β üretmesi de inhibe edilebilir. Bunun
pratik önemi, bir anti-TNF ajan›n, ortamdaki TNF-
α’n›n blokaj› d›fl›nda, ek olarak monositlerden yeni
TNF-α ve farkl› baz› proinflamatuar sitokinlerin üreti-
mini de inhibe edebilmesidir. Bu inhibisyonun düzeyi, in
vitro ortamda lipopolisakkarid (LPS) ile uyar›lan mono-
sitlerin buna yan›t olarak salg›lad›¤› TNF-α ve IL-1β

miktar›n›n ölçülmesiyle de¤erlendirilebilir. Yani, her-
hangi bir anti-TNF ajan monosit üzerindeki tmTNF’ye
ba¤land›¤›nda ne kadar kuvvetli ters sinyal yolluyor ve
monositi ne kadar güçlü inhibe ediyorsa, LPS arac›l› uya-
r› sonras›nda monositin salg›lad›¤› TNF-α ve IL-1β dü-
zeyi o kadar düflük olacakt›r. ‹n vitro ortamda insan mo-
nositlerinden proinflamatuar sitokin üretimi inhibisyo-
nunun, CZP’de; infliksimab, adalimumab ve etanersept-
ten çok daha kuvvetli oldu¤u gösterilmifltir.[18,19]

Ters sinyalizasyonun bir baflka sonucu da, lenfosit ve
monositlerde apoptoza ve nötrofillerde degranülasyona
neden olabilmesidir. Fakat bu aç›dan CZP’nin di¤er an-

ti-TNF ajanlardan farkl› oldu¤u düflünülmektedir. Çün-
kü, infliksimab, adalimumab ve etanerseptin tersine,
CZP’nin aktive insan monositlerinde ve periferik kan
lenfositlerinde apoptoz yapmad›¤› gösterilmifltir. Benzer
flekilde CZP’nin polimorf nüveli lökositlerde degranulas-
yona ve hücre membran bütünlü¤ünün bozulmas›na ne-
den olmad›¤› da gösterilmifltir. Özetle deneysel model-
lerde; lenfosit ve monositlerde apoptoz ve nötrofillerde
degranülasyon gelifliminde CZP’nin etkisi kontrol gru-
buna benzer bulunmufltur. Hatta bu gözlemler sonucun-
da, Crohn hastal›¤›nda CZP’nin etkinli¤inin lenfo-
sit/monosit apoptozundan ba¤›ms›z oldu¤u yorumu ya-
p›lm›flt›r. Bununla birlikte, CZP’nin barsak lamina prop-
ria hücrelerinde apoptoz yapabildi¤i de bilinmekte-
dir.[2,18,19]

Kompleman Arac›l› veya Antikora Ba¤›ml› 

Hücresel Sitotoksisite Aç›s›ndan Anti-TNF 

Ajanlar Aras›nda Farkl›l›k var m›d›r?

Evet. Özellikle tmTNF’ye ba¤lanma sonras›nda ilgili
hücrede gözlenen CDC ve ADCC s›kl›klar›nda çeflitli an-
ti-TNF ajanlar aras›nda farkl›l›klar vard›r. Fc bölgesi ol-
mad›¤› için, CZP pek CDC yapmaz. ‹nfliksimab ve adali-
mumab benzer düzeyde CDC yapar; etanersept ise bu iki
ajandan daha düflük derecede CDC’ye neden olur. Etaner-
sept ile düflük derecede CDC geliflmesinin aç›klamas› flu
flekilde yap›labilir: Kompleman aktivasyonu, C1’in
IgG’nin CH2 domeynine ba¤lanmas›yla bafllar. Fakat ak-
tivasyon sürecinin devam›nda C3’ün de CH1 domeyninin
23 rezidülük dar bir k›sm›na ba¤lanmas› gerekir. Etaner-
sept’in Fc k›sm›nda CH2 olmas›na ra¤men, CH1 ve men-
tefle (hinge) k›s›mlar› olmad›¤› için, etanersept ile ancak dü-
flük derecede CDC geliflir.[18–20]

Sertolizumab pegol beklendi¤i gibi, ADCC geliflimine
de neden olmaz. Oysa infliksimab, adalimumab ve etaner-
sept benzer düzeyde ADCC yapar. Çünkü, ADCC gelifl-
mesi için Fc bölgesindeki CH2 domeynine gereksinim
vard›r ve CZP d›fl›ndaki anti-TNF ajanlarda CH2 domey-
ni vard›r.[18,19]

Anti-TNF Ajan›n TNF Molekülüne 

Monovalan veya Bivalan Ba¤lanmas›n›n 

Bir Önemi var m›d›r? 

Evet, CZP d›fl›ndaki anti-TNF ajanlar TNF molekü-
lüne bivalan ba¤lan›rlar ve sonuçta immün kompleks geli-
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flime neden olurlar. Oysa CZP sadece tek bir Fab fragma-
n›ndan olufltu¤u için, TNF molekülüne monovalan ba¤-
lanma gösterir ve di¤erlerinden farkl› olarak immün
kompleks geliflimine neden olmaz.[20] Böylece, nötrofil
degranülasyonu ve reaktif oksijen radikal üretiminde art›fl
gibi sekonder problemlerin de önüne geçilmifl olur.[20]

Sertolizumab Pegol Subkutan 

Enjeksiyonlar›nda, Enjeksiyon Yeri 

Reaksiyonlar›n›n Nadir Olmas›n›n 

Moleküler Bir Aç›klamas› Olabilir mi? 

Sertolizumab pegolün bünyesinde bulunan PEG, non-
immün arac›l› mast hücre degranülasyonunu inhibe et-
mektedir. Mast hücre degranülasyonu sonucunda ortama
saç›lan inflamatuvar mediyatörlerin enjeksiyon yeri reaksi-
yonuna neden olabildi¤i düflünülürse, bu aç›klama mant›k-
l› görünmektedir.[2]

Sertolizumab Pegol ve 

Plasental Transfer 

Neonatal FcRn (Brambell reseptörü), her dört IgG alt
grubunun da, Fc k›sm›n›n CH2 ve CH3’lerine ba¤lana-
rak, plasentaya geçifli sa¤lar. Tüm Ig’ler içinde, üçüncü
trimestirde plasentaya en fazla geçen ve umbilikal venöz
kanda en fazla bulunan IgG1 alt grubudur ve yenido¤ana
geçen IgG’nin yar› ömrü, annedekinden daha uzundur.[6]

Ancak CZP’de Fc grubu olmad›¤› için plasental transfer
beklenmez veya ihmal edilebilir düzeydedir.[2,7] Eldeki s›-
n›rl› say›daki baz› klinik çal›flma sonuçlar› da, CZP’nin
fetüse plasental transferinin çok düflük oldu¤unu göster-
mifltir. Retrospektif gözlemlerde de, CZP ile gebelik de-
neyimlerinin iyi oldu¤u bildirilmifltir. Bununla birlikte,
henüz CZP’nin gebelikte kullan›lmas›n› önermek için
yeterli veri yoktur ve halen gebelikte mutlak güvenli ol-
du¤u kabul edilmemektedir. Di¤er anti-TNF ajanlar gi-
bi, CZP’nin de FDA gebelik risk kategorisi B’dir.[2,7]

Sonuç olarak, CZP gerçekten farkl› ve kendisine özgü
baz› özellikleri olan bir anti-TNF ajand›r. Moleküler ya-
p›s› ve belli bafll› özellikleri Tablo 1’de tekrar vurgulan-
m›flt›r.
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