
Vitiligo, nispeten sýk rastlanan, melanosit kaybý ile gi-
den lokal veya yaygýn depigmente maküllerle karakterize,
akkiz bir deri hastalýðýdýr. Vitiligo kelimesi muhtemelen
Latince olan "vitium" (kusur veya leke) veya "vitellus" (de-
rinin beyaz lekesi) kelimelerinden köken almaktadýr (1-
5,6). Roma doktorlarýndan Celsus vitiligo kelimesinin kul-
lanýldýðý ilk belgeyi Milattan Sonra birinci yüzyýlda
yazmýþtýr. Milattan Önce 1500 ile 1000 yýllarýnda Hint li-
teratürlerinde "kilas" ("kil" beyaz, "as" atmak, yayýlmak) ve
"palita" ("pal" gri, eski ve yaþlý) derinin beyaz makülleri
için kullanýlan kelimelerdir (4).

Ýnsidans ve Epidemiyoloji

Vitiligo tüm dünyada lökodermanýn göreceli olarak en
yaygýn nedenidir. Muhtemel sýklýðý %1-2 arasýnda olmakla
birlikte, yapýlan çalýþmalarda %0.14 ile %8.8 gibi farklý
rakamlar da bildirilmiþtir (1,4,7,8).

Vitiligo genellikle çocukluk veya genç eriþkin yaþta
baþlamakla birlikte, yaklaþýk yarýsýnda 20 yaþýndan önce

baþlar ve insidansý yaþla birlikte azalýr (1,4,7). Her iki cins-
te de yaklaþýk olarak eþit sýklýkta görülür. Birkaç çalýþmada
kadýnlarda vitiligonun daha sýk görüldüðü belirtilmesine
raðmen, bunun kadýnlarýn hastalýðý kozmetik olarak daha
çok sorun yapmalarýndan kaynaklandýðý belirtilmiþtir (1,4).
Vitiligolu yakýný bulunanlarda hastalýðýn ortaya çýkýþý erken
yaþlarda olmaktadýr. Olgularýn %25-30'unda aile hikayesi
mevcuttur. Genetik geçiþ þekli tam olarak aydýnlatýla-
mamýþtýr (1,9).

Tüm ýrklarda görülür. Tropikal bölgelerde ve koyu de-
rili insanlarda vitiligo prevalansý daha yüksek bulunmuþtur.
Hastalarýn %85-89'unun güneþlenme ile yanýk oluþmadan
esmerleþtiði saptanmýþ ve vitiligo hastalarýnýn sýklýkla tip
IV deri pigmentasyon derecesine sahip olduðu gösteril-
miþtir (1).

Etiyoloji

Vitiligonun etiyolojisi bilinmemekle beraber, multi-
faktöryel olduðu ileri sürülmektedir. Genetik predispozis-
yonun varlýðý ve bir çok tetikleyici faktörler hastalýðýn ne-
deni olarak görünmektedir (1,4). 

Herediter faktörlerin vitiligo geliþiminde kýsmen etkili
olduðu gösterilmiþtir. Epidemiyolojik çalýþmalar vitiligolu
hastalarýn akrabalarýnýn dörtte biri ile üçte birinde hastalýðýn
olduðunu göstermiþtir (4,9). Vitiligo hastalarýnda ve
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Özet
Vitiligo, sýk rastlanýlan, melanosit kaybý ile giden depig-

mente maküllerle karakterize bir deri hastalýðýdýr. Vitiligo makül-
leri melanosit yýkýmý sonucu oluþmaktadýr. Hastalýðýn nedeni bilin-
memekle birlikte otoimmunite, otositotoksisite ve nöral teoriler
ileri sürülmektedir. Bu makalede vitiligo hastalýðýnýn klinik özel-
likleri, melanosit yýkýmýna neden olabilecek teorilerin mekaniz-
malarý ve tedavi uygulamalarýndaki temel bilgilerle birlikte yeni-
likler aktarýlmaktadýr.
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Summary
Vitiligo is a relatively common skin disease characterised by

development of patchy depigmented macules. The destruction of
melanocytes is the cause of depigmented maculae. Although the
cause is unknown, various theories such as the autoimmune, auto-
cytotoxic, and neural hypotheses have been proposed. In this arti-
cle, clinical characteristics of vitiligo disease, mechanism of the
theories causing destruction of melanocyte and the basic informa-
tion about their medical treatment as well as the recent improve-
ments, are being quoted.
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ailelerinde genetik geçiþin otozomal dominant veya oto-
zomal resesif olmadýðý gösterilmiþtir. Ancak bu hastalarda
eritrositler üzerinde kromozom 1 üzerindeki RH, kromo-
zom 2 üzerindeki ACP1 ve kromozom 4 üzerindeki MN
bölgeleri gibi çok sayýda otozomal alan tespit edilmiþtir. Bu
da multifaktöriyel genetik geçiþi desteklemektedir (4,10).
Vitiligonun genetik aktarýmýnýn tek lokuslu basit Mendel-
yen geçiþe uymayan, en az dört veya daha çok sayýda re-
sesif baðýmsýz allelik yapýda olabileceði bildirilmiþtir.
Ailesinde vitiligo hastalýðý olan bireylerin hastalýða
yakalanma olasýlýðý kontrol gruplarýna göre dört kez daha
artmýþtýr (4,9,10).

Ýnsan lökosit antijenleriyle (HLA: Human Leucocyte
Antigen) ilgili birçok etnik gruba ait çalýþmalar yapýlmýþtýr.
Ancak bu çalýþmalarýn sonuçlarý birbirleriyle tutarlý
deðildir. Çalýþmalarda B 13, DR 4, BW 35, BW 60, A 2 an-
tijen mevcudiyeti ile vitiligo arasýnda belirgin ilgi olduðu
bildirilmiþtir (10-16). Ailesel vitiligolu olgularda HLA BW
46 ve eriþkin vitiligo olgularýnda ise BW 60 antijeni sýk
olarak bulunmuþtur (12,13). HLA antijen tiplerinin bölgesel
ve etnik farklýlýk gösterebileceði vurgulanmaktadýr. Sonuç
olarak vitiligoda hereditenin rolü kabul edilmekte, fakat
multifaktöryel genetik geçiþ üzerinde durulmaktadýr
(10,12).

Patogenez

Vitiligo etiyopatogenezi ile ilgili çeþitli teoriler ileri
sürülmüþtür. En çok üzerinde durulan üç teori hala güncel-
liðini korumaktadýr. Bunlar, humoral veya hücresel im-
münolojik olaylarýn sonucunda melanositlerin tahrip
olduðu görüþünü ortaya koyan otoimmun teori, nöral medi-
atörlerin melanositlerin üzerine tahrip edici etkilerine
dayanan nöral teori ve melanin sentezindeki ara maddelerin
ve metabolitlerin toksik etki göstererek melanositlerin
tahrip olmalarýna yol açtýðý otositotoksik teoridir (1,4,9,17).

a) Otoimmun teori: Vitiligo ve otoimmun hastalýk-
larýn birlikte görülmesi ve derideki inflamatuar deðiþiklik-
ler otoimmun teorinin temelini oluþturmaktadýr. Vitiligolu
hastalarda multipl glandüler yetersizlikler, tiroid hastalýk-
larý, pernisiyöz anemi, tip I diabetes mellitus, Addison
hastalýðý ve otoimmun hipoparatiroidizm gibi otoimmun
hastalýklara sýk rastlanýr (1,18).

Vitiligolu olgularda hem hücresel hem de humoral
anomaliler tanýmlanmýþtýr. Jeneralize hastalýðý olanlarýn
%80'inde normal melanosit yüzeyine karþý antikor tespit
edilmiþtir. Bu antikorlarýn hücre kültüründe normal
melanositlere ve melanoma hücrelerine sitotoksik olduðu
gösterilmiþtir. Vitiligoda melanosit yüzey antijenlerine
karþý antikor tespit edilmiþ ve özellikle hastalýðýn yaygýn ve
aktif olduðu durumlarda, antikor düzeyi ile korelasyon
olduðu gösterilmiþtir (18,19). Ayrýca bu hasta gruplarýnýn
yaklaþýk %80'ninde 40-45 kd, 75 kd genel doku antijenleri-
ne, 65 kd ve 90 kd pigment hücreleri-spesifik antijenlerine
karþý antikor saptanmýþtýr (20-24). Tirozinaz enzimine karþý
geliþen antikor hem yaygýn hem de lokalize vitiligoda gös-

terilmiþ; antikor aktivitesi hastalýðýn aktif döneminde, sabit
olduðu döneme göre daha belirgin bulunmuþtur (1,25).

Nonsitotoksik, antikeratinosit intrasellüler antikorlar
hastalýðýn aktivitesi ve þiddeti ile korelasyon gösterirler
(21). Artmýþ antikor titresi direkt olarak yapýsal baðlantýlý
bileþik olan benzenlere (fenoller, katekol, hidrokinon, ve
hidrokinonun monobenzil eteri gibi) karþýdýr ve bu depig-
mentasyona neden olur (26). Bir çalýþmada vitiligo olgu-
larýnda insan melanoma hücrelerine karþý geliþen spesifik
IgA'nýn varlýðý gösterilmiþtir. Bununla birlikte baþka bir
çalýþmada vitiligolu hastalarýn serumunda anti-pigment
IgG1, 2 ve 3 bulunmuþtur (4). 

Periferal T lenfositlerin analizi hastalýðýn patogenezini
anlamada katkýda bulunmaktadýr. Otoimmun hastalýklarda
kanda CD4+ T lenfositler sýklýkla artmýþtýr (1,4,13). Bazý
çalýþmalarda, stabil vitiligolu olgularda periferal CD4+ T
lenfositlerin ve CD4+/CD8+ oranlarýnýn artmýþ olduðu sap-
tanmýþtýr (27,28). Bazýlarýnda ise periferal CD4+ T lenfo-
sitlerin ve CD4+/CD8+ oranlarýnýn azaldýðýný bildirmiþler-
dir (29,30). Baþka bir çalýþmada ise hastalýðýn seyrine göre
CD4+ ve CD8+ konsantrasyonlarýnýn farklý olduðu, aktif
hastalýk sýrasýnda  belirgin deðiþiklikler olduðu ve T helper
ve supresörlerin azaldýðýný gösterilmiþtir (31). Aktif vi-
tiligolu hastalarýn biyopsilerinde T hücre antikorlarý ve
CD4+/CD8+ oranýnýn azaldýðý gösterilmiþtir. T lenfosit
fonksiyon göstergesi olan IgG immunoglobulinin migras-
yon inhibisyon faktör seviyesinin ve sirküler immun komp-
leks düzeyinin aktif vitiligolu hastalarda belirgin olarak art-
mýþ olduðu saptanmýþtýr (32).

Hayvan modelleri otoimmun hipoteze olan güveni art-
týrmaktadýr. Vitiligolu kedi, köpek ve atlarda 85 kd pigment
yüzey antijenlerine karþý antimelanosit antikorlar tespit
edilmiþtir. Ayrýca tüylerde beyazlaþma ile karakterize
Smythline tavuklarýnda depigmentasyon immunsupresif te-
davi veya bursektomi ile azalabilmektedir (33,34).

b) Nöral teori: Nöral hipotez sinir uçlarýndan sal-
gýlanan nörokimyasal mediatörlerin pigment hücrelerini
tahrip ettiði temeline dayanmaktadýr. Bu hipotezi
destekleyen bulgular: Vitiligo lezyonlarýnýn paralizili eks-
tremiteler üzerinde yayýlmasý, viral ensefalit, multipl
skleroz ve Horner sendromuna eþlik etmesidir. Vitiligonun
emosyonel stres sonrasý baþlamasý ve segmental tutulumun
olmasý da nöral teoriyi desteklemektedir (1,4).

Melanositler de, sinir hücreleri gibi embriyolojik
olarak nöral krestten köken alýrlar. Vitiligo maküllerinde,
yanýndaki normal deriye göre terleme daha fazla, lokal ýsý
daha yüksek ve kanama zamaný daha uzundur. Ayrýca lez-
yon ortasýnda ve periferinde otonomik sinir hücrelerinde
dejeneratif ve rejeneratif deðiþiklikler ve dermal Schwann
hücrelerinin %75'inde "basement" membranda kalýnlaþma
gözlenmiþtir. Hastalarýn yarýsýnda minör aksonal hasar
olduðu bildirilmiþtir (1).

Bu hipotezi destekleyen biyokimyasal bulgular;
asetilkolinin depigmentasyona neden olmasý ve lezyon ke-
narýndaki melanositlerde dopa oksidaz aktivitesinin
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baskýlanmasýdýr. Asetilkolin esteraz aktivitesi repigmente
deride görülürken depigmente deride görülmemektedir
(1,35). Tirozin hem epinefrin, hem de melanin sentezinde
bir substrattýr. Epinefrin ratlara enjekte edildiði zaman de-
pigmentasyona neden olmaktadýr. Epinefrin ve melanin
prekürsörleri arasýndaki kimyasal benzerlikler nedeniyle,
epinefrin oluþumu esnasýnda sinir uçlarýndan salýnan çeþitli
ara ürünler melanositleri zedeleyici etkiye sahip olabilirler
(1,4). Depigmente alanlardaki keratinositlerde, beta-
adrenerjik reseptörlerle iliþkili kalsiyum transportunda de-
fekt bulunmuþtur. Bunun sonucunda, bu hücreler presinap-
tik sinir sonlanmasýndan baðýmsýz olarak katekolamin sen-
tezleyebilirler. Bu hastalarda epidermal ve plazma nore-
pinefrin düzeyleri artmýþtýr. Melanin biyosentezinin
regülasyonunda kofaktör olan 6-tetrahidrobiopterin, L-
tirozinden L-fenilalanin dönüþmesinde ve L-dopadan L-
tirozin hidroksilaz oluþumu için hýz kýsýtlayýcý bir kofak-
tördür. Aktif vitiligolu hastalarýn epidermisinde biopterin
artmýþtýr; bunun sonucunda hidrojenperoksit birikmesi olur.
Hidrojen peroksidin ani artýþý sitotoksiktir ve depigmentas-
yona neden olur (1). Etkilenen alanlarda epinefrin düzeyleri
belirgin olarak azalmýþtýr. Norepinefrin düzeyleri ise, lez-
yon bölgesinde dört kat ve lezyon olmayan bölgede ise iki
kat daha fazladýr. Epinefrin plazma düzeyi normal olmasýna
raðmen, norepinefrinin plazma düzeyinde artýþ saptanmýþtýr
(4). Vitiligo alanlarýndaki melanosit ve keratinositlerde
monoamin oksidaz aktivitesinin artmasý sonucu norepinef-
rin 4 kat fazla sentez edilirken, epinefrin sentezi azalmýþtýr
(36).

Ýmmunohistolojik çalýþmalarla vitiligo lezyonlarýnýn
kenarýnda, nöropeptid Y (NY) ve vazoaktif intestinal
polipeptit (VIP) immunoreaktivitesinin arttýðý ileri
sürülmüþtür. Genel olarak nöron belirleyicileri olan
PGP9'5, P maddesi, kalsitonin gen  iliþkili peptid (CGRP:
Calcitonin Gen-Related Peptide), VIP, NY'e karþý antikorlar
incelenmiþ, sadece NY'ye karþý belirgin reaktivite izlen-
miþtir ve miktarýnda artýþ saptanmýþtýr. Bunun eksojen veya
endojen uyarýlara baðlý olarak salýnýmda bir artýþa baðlý ola-
bileceði düþünülmüþtür. NY'de saptanan bu artýþýn
melanosit tahribine neden olduðu ve immunolojik mekaniz-
malarýn aktivasyonunu baþlatabileceði düþünülmektedir
(1,37).

Vitiligo hastalarýnýn lezyon alanlarýnýn kenarýnda
tümör nekroz faktör-a (TNF-a), intersellüler adhezyon
molekül (inter celluler adhesion molecule: ICAM-1) ve in-
terferon gama düzeyleri yüksek bulunmuþtur. Bir in vitro
çalýþmada melanositlerde nörotensin, nöropeptid, uyarýlmýþ
TNF-a düzeyleri normale göre 500 kat ve ultraviyole B
(UVB) sonrasýna göre ise 50 kat daha fazla bulunmuþtur, bu
da nörojenik kontrolün olasýlýðýný desteklemektedir (38).

c) Otositotoksik teori: Melanin sentezi sýrasýnda or-
taya çýkan tirozin analoglarý ve ara ürünler melanositler için
oldukça toksiktir (1,4).  Bu ara ürünlerden indol ve serbest
radikaller melanositlerde birikerek hücre hasarýna neden ol-
masýnýn yaný sýra, hücresel antijeniteyi de deðiþtirebilirler.

Deðiþen melanosit antijenitesinin sonucunda vitiligo oluþa-
bilir. Ayrýca hücre içinde biriken serbest radikaller genetik
mutasyona da neden olurlar (17).

Bazý çalýþmalarda melanosit yakýnýnda az da olsa
lenfositik infiltratýn gösterilmesi otositotoksik teoriyi
desteklemektedir. Bu görüþ melanotropine maruz kalmayla
birlikte prekürsör moleküllerin melanositlerin hastalýða
yakalanma eðilimini arttýrdýðýný gösteren çalýþmalarla da
desteklenmektedir (39).

Otositotoksisite ile ilgili önerilen baþka bir teori ise
melanosit membranýnda serbest radikal koruyucusu olarak
bulunan tioredoksin redüktazýn inhibisyonudur. Kalsiyum
ile inhibe olan bu enzim, vitiligolu hastalarýn keratinosit
membranlarýnda kontrollere göre daha az konsantrasyonlar-
da bulunmuþtur. Artmýþ ekstrasellüler kalsiyum düzeyi,
tioredoksin redüktazý inhibe ederek süperoksit radikallerin
artmasýna neden olur. Bunun sonucunda vakuolizasyon
geliþir ve hücre ölümü olur. Gerçekte, melanositler içindeki
kalsiyum düzeyinin artmasýnýn da vitiligoda ultraviyole A
(UVA) tedavisinin mekanizmasýnda önemli olduðu
düþünülmektedir (40,41).

Bir çalýþmada melatonin reseptör hipotezini ileri sür-
müþtür. Bu hipotezde; aktive olan melatonin reseptörleri ile
melanositler içindeki bozulmuþ melanogenezis sayesinde
melanositlerin destrüksiyona uðradýðý ileri sürülmüþtür.
Gerçekte, rodentlerdeki melatoninin tirozinaz aktivitesini
inhibe etmeden melanin sentezini inhibe ettiði gösteril-
miþtir. Melanin sentezinin tirozinaz basamaðýndan sonra in-
hibe olmasý melanositler içinde önemli miktarda serbest
radikallerin ve toksik ara maddelerin birikmesine neden
olur. Bunun sonucunda melanosit hasarý ve yýkýmý olur. Bu
hipotez otoimmun teori ile kombine edilebilir. Bozulmuþ
melanogenezis sonucu oluþan deðiþmiþ melanositin kendi
içindeki maddelere veya deðiþmiþ yüzey antijenine karþý
otoimmun yanýtý provoke ettiði öne sürülmektedir (5,42).

Bilindiði üzere vitiligolu hastalarda psikolojik stres
veya fiziksel olaylar gibi çeþitli travma öyküleri sýktýr. Bu
durum presinaptik hücrelerden genellikle katekolamin
salýnýmýnýn artmasýna neden olur. Artmýþ katekolamin sonu-
cu vazokonstriksiyon ve epidermal-dermal hipoksi geliþir
ardýndan ise re-oksijenizasyon meydana gelir. Bu da serbest
oksijen radikallerinin ve toksik maddelerin artmasýna neden
olur. Hücresel hipoksi ve re-oksijenasyonunun hasar düzeyi
hücresel antioksidan düzeyine baðlýdýr (43). Schallreuter ve
arkadaþlarý vitiligo hastalarýnýn lezyonlu ve normal deri-
lerinde suda indirgenen bir enzim olan katalazýn azaldýðýný,
bunun sonucu olarak da hücre ölümünün gerçekleþtiðini
ileri sürmüþlerdir (38). Passi ve arkadaþlarý aktif vitiligolu
hastalarýn epidermisinde ubikuinol, vitamin E, indirgenmiþ
glutatyonun ve fosfolipidin poliansatüre yað a-
sitlerinin kontrol grubuna göre belirgin azalmýþ olduðunu
ve bunun sonucunda lipoperoksidatif proçes geliþtiðini sap-
tamýþlardýr. Bundan dolayý aktif vitiligo hastalarýnda
ubikuinon, vitamin E, selenyum ve metionin gibi antioksi-
dan kullanýmýnýn hem sirkülasyondaki hem de epidermal
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havuzdaki konsantrasyonlarýný arttýrarak tedavi edici rolü
olabileceðini savunmaktadýrlar (44). Ayrýca dopaminin
otooksidasyonu sonucu oluþan hidroksidopaminin, serbest
radikallerin meydana gelmesine neden olarak insan
melanom hücrelerini öldürdüðü tespit edilmiþtir (4).

Vitiligo etiyopatogenezinde bakterilerin rolü üzerinde
de durulmuþtur. Vitiligoda, enfeksiyon ajanlarýna karþý
geliþen immuniteye baðlý olarak tahrip edilen enfektif ajan
veya ajanýn etkilediði hücreler antijenik olarak melanositi
taklit edebilir. Vitiligoya benzer hipopigmente lezyonlarla
karakterize leprada asýl hedef hücre olan Schwann
hücreleridir. Ayrýca lepra olgularýnda vitiligo sýklýðý kontrol
gruplarýna göre daha fazladýr. Schwann hücreleri ile
melanositler ayný doðurucu hücreden köken alýrlar. Bu bil-
gilerin ýþýðýnda melanositlerin enfeksiyöz ajanlarla mý yok-
sa Schwann hücrelerine benzeyerek mi yýkýldýklarý
araþtýrýlmýþtýr. Mikobakteri leprada "sýcak þok proteinin
(heat shock protein=hsp)" dominant antijen gibi davranarak
immun cevabý baþlattýklarý tespit edilmiþtir. Stres ortam-
larýnda ise bu antijenin sentezinin arttýðý bulunmuþtur. Ýl-
ginç olarak vitiligo genellikle stresli þartlarda þiddetlenir.
Oldukça spekülatif olmakla beraber lepra ve vitiligoda
melanositler benzer ya da ayný antijenik mekanizmalara
karþý oluþan immünolojik reaksiyonlarla yýkýldýklarý öne
sürülmektedir (17,45).

Benzer mekanizmalarla virüslerin de vitiligo etiyopa-
togenezinde rol oynayabileceði ileri sürülmüþtür. Grimes ve
arkadaþlarý, çalýþmalarýnda vitiligolu 29 hastada deri biyop-
silerinde, olgularýn %38'inde sitomegalovirus'e ait DNA
varlýðýný göstermiþ, kontrol gruplarýnda ise hiç rastlan-
madýðýný tespit etmiþlerdir. Sitomegalovirüsün bazý vitiligo
hastalarýnda tetikleyici olarak rol alabileceðini ileri sür-
müþlerdir (46).

Le Poole ve arkadaþlarý vitiligo etiyopatogenezi ile il-
gili çeþitli teorilerin bir araya getirilip tek birleþik (conver-
gence) teori halinde tüm vitiligo fenomenlerinin açýklana-
bileceðini önermiþlerdir (Þekil 1). Sonuçta, stres durumu,
toksik bileþiklerin birikmesi, enfeksiyon, otoimmunite, mu-
tasyon, deðiþmiþ hücresel çevre ve bozulmuþ melanosit 
migrasyonu ve/veya proliferasyonu gibi bir çok faktörün
çeþitli oranda vitiligo etiyopatogenezinde  etkili olabile-
ceðini ileri sürülmüþlerdir (17).

Tetikleyici Faktörler

Ruhsal veya fiziksel bir travmayý takiben vitiligonun
meydana gelmesi sýk rastlanýlan bir durumdur. Stres
yükünü arttýran iþten ayrýlma, bir yakýnýn kaybý, kaza,
hastalýk sýk karþýlaþýlan durumlardýr. Isý ve ultraviyole ýþýný,
basýnç gibi fiziksel travmalar sonrasýnda lezyonlarýn baþla-
masý veya yeni lezyonlarýn geliþimi de sýk görülen bir olay-
dýr. Bu olay Koebner fenomeninin vitiligoda varlýðý ile ilgili
bir bulgudur. Vitiligo lezyonlarýnýn güneþ ýþýðýna maruz
kalan alanlarda ve vücudun nispeten sýcak bölgelerinde
oluþmasý da dikkat çekicidir (1,9).

Klinik Özellikler

Vitiligo; süt-beyazý renginde, oval veya yuvarlak, ke-
narlarý girintili çýkýntýlý, epidermal deðiþikliðin izlenmediði
maküllerle karakterizedir. Her boyutta rastlanýlan lezyonlar
genellikle çevreye doðru geniþleyerek birleþirler (4,9).

Bununla beraber tipik vitiligo lezyonlarý üzerinde
çeþitli varyasyonlar vardýr. Trikrom vitiligo; tipik vitiligo
makül rengi ile normal deri rengi arasýnda açýk kahverengi-
ni içeren (üç ayrý renk) maküller için kullanýlan terimdir.
Kuadrikrom vitiligo; dört renk içeren maküllerdir; repig-
mente perifoliküler veya marjinal hiperpigmente lezyon-
lardýr ve özellikle koyu renk deri tipinde görülür.
Pentakrom vitiligo; beyaz, açýk kahverengi, kahverengi
hiperpigmente, mavi-gri hiperpigmente, ve normal deri ren-
gi olmak üzere beþ rengi içeren lezyonlardýr (1,6,47). Ýnfla-
matuar vitiligo; eritematöz, sýnýrlarý deriden kabarýk tinea
versikolor lezyonlarýna benzer özelliktedir. Eritem güneþ
gören lezyonlar üzerinde olur, ancak vitiligo lezyonlarý tek
baþlarýna klinik olarak inflamatuar dermatozlara benzemez-
ler. Konfetti maküller, 1-2 mm çaplý tipik renkte herhangi
bir bölgede veya perifolliküler olarak yerleþen lezyonlar
için kullanýlan terimdir (1,6).

Vitiligo, hastalýðýn yaygýnlýðýna ve yerleþme bölgele-
rine göre sýnýflandýrýlýr.

Jeneralize vitiligo en sýk rastlanýlan vitiligo tipi olup,
birkaç adetten yaygýn maküllere kadar oluþabilen bilateral,
simetrik lezyonlardýr. En sýk interfalangial eklemler,
metakarpal/metatarsal eklemler, dirsekler ve diz gibi eks-
tensör yüzeylerde yerleþir. Diðer etkilenen alanlar, el bileði
volar bölgesi, malleoller, umbilikus, lumbosakral bölge, an-
terior tibia ve aksilladýr. Vitiligo lezyonlarý gözler, burun,
kulaklar, aðýz ve anus gibi periorifisial bölgelerde de yer-
leþebilirler. Periungal tutulum tek baþýna veya mukozal tu-
tulum ile birlikte görülür. Akrofasiyal vitiligo parmaklarýn
distal bölgeleri ile yüzde periorifisial alanlarýn tutulumudur
(1,4,9).

Üniversal vitiligo tüm vücut yüzeyinin depigmentas-
yonu ile karakterizedir. Multipl endokrinopati ile birlikte en
sýk görülen vitiligo formudur (1,4).

Fokal vitiligo lokalize, dermatomal olmayan, izole az
sayýdaki depigmente maküller için kullanýlan bir terimdir.
Vitiligolu çocuklarýn yüzde yirmisinde bu tip vitiligo vardýr
(1).

Segmental vitiligo asimetrik, dermatomal yerleþimli
depigmente lezyonlardýr. Bu özel tip vitiligo sabit seyirlidir
ve otoimmün hastalýklarla birlikteliði yoktur. Segmental vi-
tiligo jeneralize vitiligoya göre daha erken yaþlarda baþlar
ve ailesel deðildir. Etkilenen hastalarda mevcut lezyonlara
uzak bölgelerde veya simetrik olarak yenilerinin ortaya çýk-
masý olasý deðildir. Bu tipte Koebnerizasyon karakteristik
deðildir. Vitiligolu eriþkinlerin %5'inde, çocuklarýn ise
%25'inde bu patern vardýr. Trigeminal alan %50 ile en sýk
tutulan alandýr, bunu %23 ile boyun ve %17 ile gövde izler.
Multipl alan tutulumu %13'ten fazladýr. Vakalarýn yaklaþýk
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yarýsýnda poliozis (beyaz saç) birlikteliði vardýr. Çeþitli
çalýþmalarda vitiligolu hastalar içinde segmental vitiligo
oraný %5 ile 28 arasýnda bulunmuþtur (1,6,48).

Mukozal tutulum sýklýðý az deðildir. Dudaklar, meme
baþý çevresi, genitaller ve jinjiva tutulabilir. El içi ve ayak ta-
baný bölgeleri de sýk olarak tutulur, fakat Wood ýþýðýyla

muayene edilmeksizin özellikle deri tipi I, II olan bireylerde
fark edilmeyebilir (1).

Deride meydana gelen depigmente maküllerin var-
lýðýnýn yaný sýra lökotriþia (poliozis), prematür saç beyaz-
lanmasý, halo nevus ve alopesi areata normal populasyona
göre vitiligolu hastalarda daha sýk izlenir. Lökotriþia hasta-

Stres

Serotonin ­

Melatonin ­

Hiperaktif
reseptör

Mutasyonlar

Toksik ara maddeler ­ Detoksifiye enzimler ¯

Melanositler hedef hücre gibi

Melanosit tahribatý Otoantikorlar

(Mycobacteria)
Enfeksiyonlar

Melanozom trasportu ¯ Keratinosit bozulmasý

Melanosit Proliferasyonu ¯

Melanosit Migrasyonu ¯

VÝTÝLÝGO

Þekil 1. Vitiligo etiyopatogenezi için ileri sürülen "Birleþik Teori".
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larýn %9-45'inde ve genellikle de depigmente maküllerin
üzerinde izlenir. Ancak saçlý deride depigmente makül ol-
maksýzýn da saçlarda lökotriþia oluþabilmektedir. Prematür
saç beyazlamasý vitiligolu olgularýn %37'sinde görülmekte-
dir. Yaygýn beyaz saçlar kötü prognoz belirtisi olarak
görülebilmektedir. Alopesi areata geliþimi olgularýn
%16'sýnda tespit edilmiþtir (1,4).

Göz Bulgularý: Vitiligo hastalarýnýn normalde göz
þikayetleri yoktur fakat iris ve retinal pigment anomallikleri
olabilir. Dikkatli yapýlan muayene sonucunda %30'un üze-
rinde koroidal bozukluk, %5'in üzerinde de iritis bulgularý
tespit edilmiþtir (1,4,9).

Ýþitme Bozukluklarý: Klinik olarak önemli derecede
iþitme zorluðu gözlenmez. Bununla birlikte ayný soydan
kiþilerin birbirleriyle evlendiði ve vitiligonun sýk görüldüðü
küçük bir adadaki hasta grubunda saðýrlýk tanýmlanmýþtýr.
Odyometrik çalýþmalarda vitiligolu olgularda kulaktaki
melanositlerin bozukluðuna iþaret edecek bir bulgu tespit
edilememiþtir (4,9).

Sistemik olarak ele alýndýðýnda vitiligo olgularýnda
özellikle endokrin sisteme ait bozukluklarýn belirgin olarak
artýþ gösterdiði görülmektedir. Tiroid hastalýklarý, diabetes
mellitus (DM), Addison hastalýðý, pernisiyöz anemi vi-
tiligolularda normal populasyondan daha sýk saptanmýþtýr.
Tiroid hastalýklarý olgularýn %30-40'ýnda görülmektedir.
Hipertiroidizm, hipotiroidizm, Graves hastalýðý, toksik guatr,
tiroidit vitiligo ile birlikte sýk görülen tiroid hastalýklarýdýr.
Buna karþýlýk tiroid hastalarýnda vitiligo insidansýnýn
%0.62-12.5 arasýnda olduðu yapýlan çalýþmalar ile belirlen-
miþtir. Vitiligo hastalarýnda DM geliþiminin %1-7.1 oranýn-
da görüldüðü, olgularda Tip-I ve    Tip-II DM geliþimi ola-
bileceði belirtilmiþtir. Diabetli hastalarda da %4.8 oranýnda
vitiligo geliþtiði tespit edilmiþtir (1,4,9).

Histopatoloji

Vitiligo lezyonunda dermo-epidermal bileþkede
melanositlerde destrüksiyon vardýr. Vitiligo lezyonlarýnda
gümüþ boyasý veya dopa reaksiyonu ile araþtýrýldýðýnda
melanositler tamamen kaybolmuþtur. Lezyonlarýn çevresin-
deki hipopigmente alanlarda az sayýda dopa duyarlý
melanositler ve bazal tabakada melanin granülleri vardýr.
Vitiligo lezyonunun çevresinde melanositler sýklýkla daha
belirgindir ve uzun dendritik proçesler melanin granülleri
ile doludur. Lezyonlarda nadiren yüzeyel ve bir dereceye
kadar likenoid tarzda mononükleer hücre infiltrasyonu de-
pigmente alanda izlenir. Vitiligolu bölgelere komþu normal
görünen alanlarda dermo-epidermal bileþkede fokal odaklar
halinde hafif mononükleer hücre infiltrasyonu ile beraber
vakuoler deðiþiklik görülmektedir (49). Vitiligo lezyon-
larýnýn kenarýndan yapýlan melanosit kültürlerinde sito-
plazmik dejenerasyonla beraber vakuolizasyon, melanozom
agregasyonlarý, otofajik vakuoller, yaðlý dejenerasyon ve
piknoz görülmüþtür. Bununla birlikte melanositlerde
büyüme hýzýnda yavaþlama ve erken ölüme eðilim vardýr
(4,48).

Elektron mikroskobik çalýþmalar ve melanositlere
karþý 17 monoklonal antikor paketi kullanýlarak yapýlan im-
munohistokimyasal çalýþmalar sabit vitiligo alanlarýnda
melanositlerin bulunmadýðýný desteklemektedir. Çevreye
doðru geniþleyen lezyon kenarlarýnda, hipopigmente böl-
gelerde, melanositlerin çoðunda hasar olduðu gösteril-
miþtir. Kýl follikülü split-dopa boyamasý ve kýl follikülü
split-scanning elektron mikroskopi kombinasyonu ile nor-
mal kýl follikülü dýþ kýlýfýnda inaktif dopa negatif
melanositler gösterilmiþtir. Bu inaktif melanositler vitiligo
lezyonundaki kýl follikülünün inaktif kýlýfýnda da gösteril-
miþtir. Baþka bir çalýþmada depigmente lezyonlarýn peri-
ferinde ve vitiligo hastalarýnýn normal pigmente derilerinde
granüllü endoplazmik retikulumlarda dilatasyon gösteril-
miþtir (49,51).

Depigmente alan ve lezyon çevresinin elektron
mikroskobik incelemelerinde özellikle çok hýzlý ilerleyen
progresif lezyonlarda, bazal tabakada hem melanositlerde
hem de keratinositlerde vakuolizasyon gibi dejeneratif
deðiþiklikler ve ekstrasellüler granüler materyal birikimi
bulunmuþtur (52,53).

Taný ve Ayýrýcý Taný

Sonradan geliþen, süt beyazý renkli maküllerin prog-
ressif bir seyir gösterdiði olgularda vitiligo tanýsý koymak
zor deðildir. Az sayýda hastalýk, vitiligodaki gibi seyir ve
simetrik daðýlým gösterebilir.

Hipopigmente maküllere Wood ýþýðý uygulayarak
muayene edildikleri zaman daha belirgin hale gelirler. Bu
yöntem özellikle açýk renk derili hastalarda vitiligo lezyon-
larýný belirlemede kullanýlýr (1).

Vitiligo benzeri hipopigmente ve depigmente lezyon-
larýn geliþiminin tespit edildiði birçok hastalýk saptanmýþtýr.
Kimyasal lökoderma, piebaldizm, Waardenburg sendromu,
lupus eritematozus, mikozis fungoides, postinflamatuar
hipomelanozis, tuberoskleroz, pitriazis alba, tinea ver-
sikolor, lepra, melanomada geliþen lökoderma, nevus de-
pigmentozus, idiyopatik guttat hipomelanozis vitiligodan
ayýrdedilmesi gereken klinik görünümleri oluþturabilmek-
tedir (1,4).

Tedavi

Vitiligo tedavisinde birçok tedavi seçeneði olmasýna
raðmen hastalar hastalýklarý ve tedavi seçenekleri hakkýnda
çok iyi bilgilendirilmelidir. Tüm hastalara vitiligonun
sadece dýþ görüntü ile ilgili bir problem olduðu ve ciddi bir
hastalýk olmadýðý iyice anlatýlmalýdýr. Ayrýca düzenli olarak
gün örtülerinin etkilenen alanlarýn yanmasýný engellemede
önemli olduðu açýklanmalýdýr. Hastalarýn öncelikle tedaviye
gönüllü olmalarý ve baþarýlý bir sonuç için tedavi süresinin
12-18 ay süreceðini bilmesi gerekmektedir. Tedavi seçenek-
leri hastalarýn lezyonlarýnýn daðýlýmýna, süresine, daha önce
uygulanan tedavilere, ultraviyoleye verdiði ceva-ba, has-
tanýn yaþýna, mevcut hastalýklara, hastanýn sosyo-ekonomik
düzeyine ve psikolojik durumuna göre deðerlendirilmesi en
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uygun tedavinin seçimi için iyi bir yaklaþým saðlayacaktýr.
Lezyon alaný vücut alanýnýn %20'sinden az ise lokal tedavi,
daha geniþ ise sistemik tedavi endikedir (4,54). Vitiligo te-
davisinde kullanýlan yöntemler Tablo 1'de özetlenmiþtir.

1. Destekleyici Tedaviler

a) Gün Örtüleri

Yüksek koruma faktörlü gün örtüleri, ultraviyole B
(UVB) ve ultraviyole A (UVA) ýþýnlarýnýn uzun ve kýsa
dönem etkilerini azaltmak, Koebnerizasyonu önlemek ve
lezyonlu ve normal alanlar arasýndaki renk farklýlýðýný
azaltmak için, depigmente ve pigmente bölgeler dahil ol-
mak üzere güneþ gören tüm alanlara uygulanmalýdýr (1,54).

b) Kozmetik kamuflaj

Özellikle yüz, boyun ve el gibi görünen alanlardaki
makülleri kapatmak için kozmetik makyaj boyalarý veya
topikal boyalar kullanýlabilir. Yine kendiliðinden bronz-
laþtýrýcý ajanlar (self-tanning) topikal boyalardan daha iyi
kapatýcý özelliktedir. Bu tür kozmetik ajanlar özellikle görü-
nen ve lokalize alanlarda kullanýldýðýnda hastalara sosyal
olarak rahatlama saðlar ayrýca yan etkilerinin olmamasý da
bir avantajdýr. Kuvvetli fiziksel egzersizlerde ve sýk olarak
sürtünmeye maruz kalýnan el sýrtý gibi alanlarda boyalarýn
çýkabileceði hastalara hatýrlatýlmalýdýr. Ayrýca hastalara
kozmetik kapatýcýlarýn tedavi edici etkisinin ve hastalýðýn
artmasýna neden olmadýðý açýklanmalýdýr (1,4).

2. Cerrahi Olmayan Yöntemler

a) Fotokemoterapi

Psoralen fotokemoterapi UVA (PUVA) vitiligoda
repigmentasyon saðlayan tek efektif tedavi yöntemidir. En
sýk tavsiye edilen tedavi metodu, 8-metoksi psoralen (8-
MOP) veya trimetoksi psoralen alýmýný takiben solar ýþýk
veya yapay ýþýk kaynaklarýndan UVA almayý içerir.

Yanýtlýlýk, repigmentasyon þeklinde birçok perifolliküler
makülün geliþmesiyle karakterizedir. Bu melanositik re-
zervuar görevindeki kýl folliküllerindeki melanositlerin ak-
tivasyonuna baðlýdýr. 

PUVA'nýn repigmentasyon etki mekanizmalarý;

a) Melanositlerde direkt mitotik replikasyon sonucun-
da fonksiyonel melanositlerin sayýsýnýn artýþýnýn indüklen-
mesi,

b) Melanosit hipertrofisinin uyarýlmasý ve dendrit dal-
lanmasýnýn artýþý,

c) Hipertrofik melanositler içindeki melanozomlarýn
melanizasyon ve geliþiminin arttýrýlmasý,

d) Prolifere melanositlerdeki a MSH reseptör artýþý
sonucu yeni tirozinaz enzimi sentezi ve aktivasyonu,

e) Deri eklerinde aktif melanosit migrasyonunu arttýr-
masýdýr (1,55).

i) Topikal Fotokemoterapi

Topikal fotokemoterapi depigmentasyon alaný
%20'den az olan hasta gruplarý için endikedir. Eriþkinlerde
ve 2 yaþýndan büyük çocuklarda rahatlýkla kullanýlabilir.
Hastanýn deri tipine göre %0.01 ile %0.1 konsantrasyonlar-
da 8-metoksipsoralenin alkol veya sývý vazelin içindeki
seyreltilmiþ çözeltisi kullanýlýr. Solusyon depigmente alana
sürüldükten 30 dakika sonra UVA uygulanýr. Baþlangýç
UVA dozu deri tipine göre 0.12 ile 0.25 J/cm2 olup, haftalýk
artýþ ise 0.12 ile 0.25 J/cm2 olmalýdýr. Tedavi sonrasýnda so-
lusyon sabunlu su ile yýkanmalý ve ardýndan geniþ spek-
trumlu gün perdeleri kullanýlmalýdýr (4,52). Topikal fotoke-
moterapinin en önemli yan etkisi fototoksik reaksiyon ve
bül oluþumudur. Bu nedenle hastalar tedavi öncesi mutlaka
uyarýlmalý ve bilgilendirilmelidir. Tedavi süresince normal
pigmente alanda perilezyonel hiperpigmentasyon oluþa-
bilir, bu geçici olup tedavi sona erdiðinde kaybolur (54).

ii) Oral Fotokemoterapi

Oral fotokemoterapi %20'den fazla veya þiddetli tutu-
lumlu vitiligo hastalarýnda uygulanýr. Oral psoralen 12
yaþýndan küçük çocuklar için tavsiye edilmemektedir.
Sekiz-metoksipsoralenin dozu 0.5-0.6 mg/kg arasýnda ol-
malý ve UVA uygulanýþýndan 1.5-2 saat önce oral olarak
alýnmalýdýr. UVA baþlangýç dozu 1 ile 2 J/cm2, artýþ ise her
tedavide 0.25 J/cm2 (deri tipi I ve II için) veya 0.5 J/cm2

(deri tipi III ve IV için) deri tipine göre yapýlmalýdýr.
Hastalarýn %70 ile 80'inde repigmentasyon oluþmasýna rað-
men, %20 hastada total repigmentasyon, %30 ile 40'ýnda ise
kýsmi cevap oluþmaktadýr. Denli ve arkadaþlarýnýn 55 vi-
tiligolu hastada yaptýklarý bir çalýþmada 21 olguda (%38.2)
ortalama 113.5 seans ve 520.4 J/cm2 UVA dozu ile %50-75
arasýnda, 20 olguda (%36.4) ortalama 110.3 seans ve 571.9
J/cm2 UVA dozu ile %75 ve üzeri, 12 olguda (%21.8) total
107.5 seans ve 505.8 J/cm2 UVA dozu ile %25-50 oranýnda,
2 olguda (%3.6) ise 55.5 seansta 201.5 J/cm2 UVA dozu ile
%25'e varan iyileþme saðlamýþlardýr (56). Gövde, yüz, ek-

Tablo 1. Vitiligo tedavisinde kullanýlan yöntemler

1. Destekleyici tedaviler a. Gün örtüleri
b. Kozmetik kamuflaj 

2. Cerrahi olmayan a. Psoralen Fotokemoterapi
yöntemler *Topikal Fotokemoterapi

*Oral Fotokemoterapi
b. Topikal kortikosteroidler

3. Cerrahi Yöntemler a. Otolog minigreft 
b. Otolog epidermal greftleme
c. Kültüre otolog melanosit

transplantasyonu

4. Diðer Deneysel a. Topikal Fluorourasil Tedavisi
yöntemler b. Khellin ve UVA

c. Phenylalanine ve UVA

5. Diðer Melagenina

6. Soldurucu ajanlar Hidrokinon Monobenzil Eter
(MBEHQ)
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stremite proksimallerindeki vitiligo lezyonlarý, distal eks-
tremite, peri-orifisial, genital ve segmental alanlardaki lez-
yonlara göre PUVA'ya daha iyi cevap vermektedir (4,54).
Koruyucu UVA gözlükler oral psoralen alýmýndan 24 saat
sonraya kadar kullanýlmalýdýr (54).

Hastalara PUVA ile ilgili erken ve geç yan etkiler
ayrýntýlý olarak anlatýlmalýdýr. Erken yan etkiler; bulantý,
kusma, kaþýntý, hiperpigmentasyon, hipertrikoz ve kserozis-
tir. Oral psoralen dozu 0.4 mg/kg üzerinde olduðunda sýk
rastlanýlan gastrointestinal yan etkilerden korunmak için
ilaç yemekten sonra ve yarým saat aralýklarla bölünmüþ 
dozlarda verilebilir, ayrýca antiemetik preparatlar ek-
lenebilir. Geç dönem yan etkileri; erken deri yaþlanmasý,
katarakt, deri kanserleri ve immunolojik deðiþikliklerdir
(4,54,57).

b) Topikal Kortikosteroidler

Topikal kortikosteroidler özellikle lokalize hastalýkta
sýklýkla ilk tercih edilen tedavi seçeneðidir. Bazý araþtýrma-
cýlar tedavinin ilk ayýnda yüksek potensli daha sonraki ay-
larda ise daha düþük potensli topikal kortikosteroidlerle de-
vam edilmesini tavsiye etmektedir. Uygun sonuç için
gerekli süre 4 ile 6 aydýr. Yüz, göz çevresi ve intertrijinöz
bölgeler için düþük potensli preparatlar kullanýlmalýdýr.
Hastalar düzenli olarak özellikle atrofi gibi yan etkiler için
takip edilmelidir. Topikal kortikosteroidler topikal PUVA
tedavisine aday olamayan özellikle 2 yaþýn altýndaki çocuk-
larda düþünülmelidir (54,58). Yüz ve boyun bölgesindeki
vitiligo vücudun diðer bölgelerine göre topikal steroidler
daha iyi cevap verir. Ayrýca jeneralize vitiligo topikal
steroide cevap verirken segmental vitiligoda cevap yoktur
(4).

3. Cerrahi Yöntemler

Topikal steroidler veya PUVA tedavisinin baþarýlý ola-
madýðý durumlarda cerrahi yöntemler kullanýlabilir. Cerrahi
tedavi için en ideal hasta grubu segmental veya stabil
lokalize ve uçlarda yerleþmemiþ vitiligodur. Bununla birlik-
te el sýrtý, ayak bileði alýn ve saç çizgisi gibi iyi repigmen-
tasyonun olmadýðý stabil, progresif olmayan vitiligo hasta-
larýnda da cerrahi yöntem düþünülebilir. Hastalar greft böl-
gesinde Koebnerizasyonun olabileceði konusunda önceden
uyarýlmalýdýr (1,4,59).

a) Otolog minigreftleme

Çok sayýda, 1-2 mm punch biyopsi parçalarý göze
çarpmayan kapalý bir alandan alýnýr ve minimize edilmiþ
parçalar 4-5 mm'lik aralýklarla vitiligo lezyonlarýna yer-
leþtirilir. Transplantasyondan 2 ay sonra repigmentasyon
oluþursa seçilen vitiligo lezyonlarýna otolog minigreftleme
yapýlýr. Repigmentasyonu kolaylaþtýrmak veya tamamla-
mak için UVA uygulanabilir. Bu yöntem segmental vitiligo
için oldukça iyi bir yöntemdir fakat kaldýrým taþý
görünümünde skar oluþabilir (54,60,61).

b) Otolog epidermal greftleme

Epidermis bül formasyonu, 1 ile 2 saat süresince 200-
500 mmHg basýnçlý vakumla veya sývý nitrojenin 20 ile 25
saniye süresince tutularak alýcý ve verici bölgelerden elde
edilir. Alýcý bölgeden elde edilen epidermal bül çatýsý atýlýr
ve yerine verici bölgesinden elde edilen epidermal bül çatýsý
transplante edilir. Repigmentasyon 1 ile 2 haftada baþlar ve
tam pigmentasyon ise 1ile 3 ayda oluþur. Epidermal
greftleme ile Koebnerizasyon oluþmaz ve skar riski yok
veya çok azdýr (4,54). Transplant öncesi verici bölgesine
topikal PUVA uygulanmasý melanogenezisi arttýrarak alýcý
bölgesinde repigmentasyonun kuvvetlenmesine yardýmcý
olmaktadýr (4,61,62).

c) Kültüre otolog melanosit transplantasyonu

Normal deri bölgesinden emme veya likit nitrojen ile
oluþan bülden veya shave biyopsi yöntemi ile elde edilen
materyal kültüre edilerek melanositlerin geniþlemesi
saðlanýr. Vazelinli gazlý bez üzerine kültüre edilmiþ
melanositler konularak, önceden epidermisi ayrýlmýþ depig-
mente alýcý bölgesi üzerine konulur ve bu bölge elastik ban-
daj ile kapatýlýr. Kültüre otolog melanosit transplantasyonu
ile repigmente alan, donör alanýna göre 10 kat daha   fazla
büyük olmasýný saðlayabilir. Bu metod ile çok iyi
sonuçlarýn alýnmaktadýr ancak zaman alýcýdýr ve teknik zor-
luklarý vardýr (4,54,63).

4. Diðer Deneysel Yöntemler

a) Topikal Fluorourasil Tedavisi

Topikal %5 fluorourasilin krem bazý vitiligo hasta-
larýnda pigment uyarýcý olarak etkili bulunmuþtur.
Depigmente alan dermabrazyona uðratýldýktan sonra bölge-
ye %5 fluorourasil uygulanýr ve daha sonra okluzyon ile 
1-10 gün kapatýlýr. Repigmentasyon dermabrazyondan son-
raki 1 ay içinde görülebilir. Segmental vitiligo %5 fluo-
rourasil tedavisine cevap vermez. Bu tedavinin kom-
plikasyonlarý yara iyileþmesinde gecikme, yara enfeksi-
yonu, skar ve Koebnerizasyondur (54,64).

b) Khellin ve UVA

Khellin (furanokrom) ve UVA tedavisi fototoksik yan
etki olmadan, vitiligoda PUVA kadar etkilidir. Khellin
UVA'dan 2.5 saat önce 50-100 mg oral olarak alýnýr, UVA
dozu deri tipine göre 5-15 J/cm2 ile baþlanýlýr. Kýsa dönem
yan etkisi bulantý, hipotansiyon ve iþtah kaybýdýr. Daha cid-
di yan etki ise asemptomatik karaciðer transaminazlarýnýn
yükselmesidir. Uzun dönem yan etkileri henüz bilin-
memektedir (4,54,55).

c) Phenylalanine ve UVA

Tirozin analoðu olan phenylalanin'in UVA'dan 45
dakika önce oral olarak 50-200 mg ve haftada üç kez
alýmýnýnýn vitiligoda etkili olduðu bildirilmiþtir. Hastalarýn
dörtte birinde yoðun hiperpigmentasyon, üçte ikisinde ise
seyrek repigmentasyon izlenmiþtir. Phenylalanin ve UVA
tedavisinin, PUVA tedavisine göre daha az yan etkisi bu-
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lunmaktadýr, ancak uzun dönem yan etkileri henüz bilin-
memektedir (54,64).

d) Melagenina

Daha çok Küba'da kullanýlan1500- 4000 Da insan
plasental lipoproten özü, topikal olarak vitiligoda etkili
olduðu ileri sürülmüþtür. Ýlaç "Melagenina" olarak isim-
lendirilmektedir ve UVA veya güneþ ýþýðý ile kombine
olarak kullanýlmaktadýr. Küba yayýnlarýnda melagenine'nin
4-11 aylýk kullanýmý ile 200 hastanýn %84'ünde baþarý elde
edildiði bildirilmiþtir (54). Ancak Ýspanya, Hindistan ve
Meksika'dan bildirilen yayýnlarda bu sonuçlarý destekler
bulgular bildirilmemiþtir (65).

5. Soldurucu Ajanlar

Hidrokinon Monobenzil Eter Ýle Depigmentasyon

Depigmentasyon, vücudun %50'sinden fazla vitiligo
tutulumunda ve repigmentasyon oluþumuna direnç
olduðunda düþünülmelidir. Bu iþlem kalýcý ve geri
dönüþümsüzdür. Bu tedavi metodu 40 yaþýn üzerinde ve da-
ha önce uygun PUVA tedavisi ile baþarý elde edilememiþ ve
herhangi bir repigmentasyon tedavisinde isteksiz olan has-
ta gruplarý için düþünülmelidir (54).

Hidrokinon Monobenzil Eter (MBEHQ) bir depig-
mente edici ajandýr. MBEHQ'lerin etki mekanizmasý tam
bilinmiyor ancak serbest oksijen radikalleri oluþturarak
melanositleri yýkýma uðrattýðý ileri sürülmektedir. Tedaviye
suda eriyebilen herhangi bir taþýyýcýda MBEHQ'in %10'luk
solüsyonu ile baþlanýr. Preparat pigmente alana günde   iki
kez sürülür ve konsantrasyon her 1-2 ayda %5 olarak,
%20'ye ulaþýncaya kadar MBEHQ arttýrýlýr (4,54).

Hastalara etkili bir tedavinin bir kaç ay ile bir kaç yýl
sürebileceði anlatýlmalýdýr. MBEHQ'un en önemli yan etki-
si dermatittir ve topikal steroid kullanýmýna hýzlý cevap
verir. Diðer yan etkiler kontakt dermatit, pruritus, kuruluk,
konjonktival melanozis korneal pigment birikimi ve saçlar-
da beyazlamadýr. Depigmente edilmiþ hastalar mutlaka
güneþten korunmalý ve yüksek koruma faktörlü güneþ ko-
ruyucular kullanmalýdýrlar (54).
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