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Ozet

Vitiligo, sik rastlanilan, melanosit kaybi ile giden depig-
mente makiillerle karakterize bir deri hastaligidir. Vitiligo makiil-
leri melanosit yikimi sonucu olugmaktadir. Hastaligin nedeni bilin-
memekle birlikte otoimmunite, otositotoksisite ve noral teoriler
ileri siirlilmektedir. Bu makalede vitiligo hastaliginin klinik 6zel-
likleri, melanosit yikimina neden olabilecek teorilerin mekaniz-
malar1 ve tedavi uygulamalarindaki temel bilgilerle birlikte yeni-
likler aktarilmaktadir.
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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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Vitiligo, nispeten sik rastlanan, melanosit kaybs ile gi-
den lokal veya yaygin depigmente makiillerle karakterize,
akkiz bir deri hastaligidir. Vitiligo kelimesi muhtemelen
Latince olan "vitium" (kusur veya leke) veya "vitellus" (de-
rinin beyaz lekesi) kelimelerinden koken almaktadir (1-
5,6). Roma doktorlarindan Celsus vitiligo kelimesinin kul-
lanildigr ilk belgeyi Milattan Sonra birinci yiizyilda
yazmustir. Milattan Once 1500 ile 1000 yillarinda Hint li-
teratlirlerinde "kilas" ("kil" beyaz, "as" atmak, yayilmak) ve
"palita" ("pal" gri, eski ve yasli) derinin beyaz makiilleri
icin kullanilan kelimelerdir (4).

insidans ve Epidemiyoloji
Vitiligo tiim diinyada 16kodermanin goreceli olarak en
yaygin nedenidir. Muhtemel siklig1 %1-2 arasinda olmakla
birlikte, yapilan caligmalarda %0.14 ile %8.8 gibi farkli
rakamlar da bildirilmistir (1,4,7,8).

Vitiligo genellikle ¢ocukluk veya geng erigkin yasta
baslamakla birlikte, yaklasik yarisinda 20 yasindan 6nce

Gelis Tarihi: 19.05.2000

Yazisma Adresi: Dr.Yelda KARINCAOGLU
Turgut Ozal Tip Merkezi
Dermatoloji AD, MALATYA

200

baslar ve insidans1 yasla birlikte azalir (1,4,7). Her iki cins-
te de yaklasik olarak esit siklikta goriiliir. Birkag¢ ¢aligmada
kadinlarda vitiligonun daha sik goriildiigii belirtilmesine
ragmen, bunun kadinlarin hastaligi kozmetik olarak daha
¢ok sorun yapmalarindan kaynaklandig: belirtilmistir (1,4).
Vitiligolu yakini bulunanlarda hastaligin ortaya ¢ikisi erken
yaslarda olmaktadir. Olgularin %25-30'unda aile hikayesi
mevcuttur. Genetik gegis sekli tam olarak aydinlatila-
mamuigtir (1,9).

Tiim 1rklarda goriliir. Tropikal bolgelerde ve koyu de-
rili insanlarda vitiligo prevalansi daha yiiksek bulunmustur.
Hastalarin %85-89'unun giineslenme ile yanik olusmadan
esmerlestigi saptanmig ve vitiligo hastalarinin siklikla tip
IV deri pigmentasyon derecesine sahip oldugu gosteril-
mistir (1).

Etiyoloji
Vitiligonun etiyolojisi bilinmemekle beraber, multi-
faktoryel oldugu ileri siirlilmektedir. Genetik predispozis-
yonun varlig1 ve bir ¢ok tetikleyici faktorler hastaligin ne-
deni olarak goriinmektedir (1,4).

Herediter faktorlerin vitiligo gelisiminde kismen etkili
oldugu gosterilmistir. Epidemiyolojik ¢aligmalar vitiligolu
hastalarin akrabalarinin dortte biri ile ticte birinde hastaligin
oldugunu gostermistir (4,9). Vitiligo hastalarinda ve
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ailelerinde genetik gegisin otozomal dominant veya oto-
zomal resesif olmadig1 gosterilmistir. Ancak bu hastalarda
eritrositler lizerinde kromozom 1 {izerindeki RH, kromo-
zom 2 iizerindeki ACP1 ve kromozom 4 {izerindeki MN
bolgeleri gibi ¢ok sayida otozomal alan tespit edilmistir. Bu
da multifaktoriyel genetik gegisi desteklemektedir (4,10).
Vitiligonun genetik aktariminin tek lokuslu basit Mendel-
yen gecise uymayan, en az dort veya daha ¢ok sayida re-
sesif bagimsiz allelik yapida olabilecegi bildirilmistir.
Ailesinde vitiligo hastalig1 olan bireylerin hastaliga
yakalanma olasilig1 kontrol gruplarina gore dort kez daha
artmistir (4,9,10).

Insan I6kosit antijenleriyle (HLA: Human Leucocyte
Antigen) ilgili bir¢ok etnik gruba ait ¢alismalar yapilmistir.
Ancak bu c¢aligmalarin sonuglar1 birbirleriyle tutarli
degildir. Calismalarda B 13, DR 4, BW 35, BW 60, A 2 an-
tijen mevcudiyeti ile vitiligo arasinda belirgin ilgi oldugu
bildirilmistir (10-16). Ailesel vitiligolu olgularda HLA BW
46 ve eriskin vitiligo olgularinda ise BW 60 antijeni sik
olarak bulunmustur (12,13). HLA antijen tiplerinin bolgesel
ve etnik farklilik gosterebilecegi vurgulanmaktadir. Sonug
olarak vitiligoda hereditenin rolii kabul edilmekte, fakat
multifaktoryel genetik gegis tlizerinde durulmaktadir
(10,12).

Patogenez

Vitiligo etiyopatogenezi ile ilgili cesitli teoriler ileri
stirlilmiistiir. En ¢ok iizerinde durulan {i¢ teori hala giincel-
ligini korumaktadir. Bunlar, humoral veya hiicresel im-
miinolojik olaylarin sonucunda melanositlerin tahrip
oldugu goriisiinii ortaya koyan otoimmun teori, noral medi-
atorlerin melanositlerin {izerine tahrip edici etkilerine
dayanan noral teori ve melanin sentezindeki ara maddelerin
ve metabolitlerin toksik etki gostererek melanositlerin
tahrip olmalarina yol agtig1 otositotoksik teoridir (1,4,9,17).

a) Otoimmun teori: Vitiligo ve otoimmun hastalik-
larin birlikte goriilmesi ve derideki inflamatuar degisiklik-
ler otoimmun teorinin temelini olusturmaktadir. Vitiligolu
hastalarda multipl glandiiler yetersizlikler, tiroid hastalik-
lar1i, pernisiydz anemi, tip I diabetes mellitus, Addison
hastalig1 ve otoimmun hipoparatiroidizm gibi otoimmun
hastaliklara sik rastlanir (1,18).

Vitiligolu olgularda hem hiicresel hem de humoral
anomaliler tanimlanmistir. Jeneralize hastali1 olanlarmn
%80'inde normal melanosit ylizeyine karsi antikor tespit
edilmistir. Bu antikorlarin hiicre kiiltiirlinde normal
melanositlere ve melanoma hiicrelerine sitotoksik oldugu
gosterilmigtir. Vitiligoda melanosit yiizey antijenlerine
kars1 antikor tespit edilmis ve 6zellikle hastaligin yaygin ve
aktif oldugu durumlarda, antikor diizeyi ile korelasyon
oldugu gosterilmistir (18,19). Ayrica bu hasta gruplarinin
yaklasik %80'ninde 40-45 kd, 75 kd genel doku antijenleri-
ne, 65 kd ve 90 kd pigment hiicreleri-spesifik antijenlerine
kars1 antikor saptanmustir (20-24). Tirozinaz enzimine kars1
gelisen antikor hem yaygin hem de lokalize vitiligoda gos-
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terilmis; antikor aktivitesi hastaligin aktif doneminde, sabit
oldugu déneme gore daha belirgin bulunmustur (1,25).

Nonsitotoksik, antikeratinosit intraselliiler antikorlar
hastaligin aktivitesi ve siddeti ile korelasyon gosterirler
(21). Artmis antikor titresi direkt olarak yapisal baglantili
bilesik olan benzenlere (fenoller, katekol, hidrokinon, ve
hidrokinonun monobenzil eteri gibi) karsidir ve bu depig-
mentasyona neden olur (26). Bir calismada vitiligo olgu-
larinda insan melanoma hiicrelerine kars1 geligsen spesifik
IgA'nin varhigi gosterilmistir. Bununla birlikte bagka bir
caligmada vitiligolu hastalarin serumunda anti-pigment
1gGl, 2 ve 3 bulunmustur (4).

Periferal T lenfositlerin analizi hastaligin patogenezini
anlamada katkida bulunmaktadir. Otoimmun hastaliklarda
kanda CD4" T lenfositler siklikla artmistir (1,4,13). Baz1
caligmalarda, stabil vitiligolu olgularda periferal cp4T T
lenfositlerin ve CD4"/CD8 ™ oranlarinin artmis oldugu sap-
tanmigtir (27,282‘ Bazilarinda ise periferal CcD4™ T lenfo-
sitlerin ve CD4"/CD8" oranlarmin azaldigini bildirmisler-
dir (29,30). Bagka bir caligmada ise hastaligin seyrine gore
CD4" ve CD8" konsantrasyonlarmin farkli oldugu, aktif
hastalik sirasinda belirgin degisiklikler oldugu ve T helper
ve supresorlerin azaldigini gosterilmigtir (31). Aktif vi-
tiligolu hastalarin biyopsilerinde T hiicre antikorlar1 ve
CcD4"/CcD8" oraninin azaldigr gosterilmistir. T lenfosit
fonksiyon gostergesi olan IgG immunoglobulinin migras-
yon inhibisyon faktor seviyesinin ve sirkiiler immun komp-
leks diizeyinin aktif vitiligolu hastalarda belirgin olarak art-
mis oldugu saptanmistir (32).

Hayvan modelleri otoimmun hipoteze olan giiveni art-
tirmaktadir. Vitiligolu kedi, kopek ve atlarda 85 kd pigment
yiizey antijenlerine karst antimelanosit antikorlar tespit
edilmistir. Ayrica tiiylerde beyazlasma ile karakterize
Smythline tavuklarinda depigmentasyon immunsupresif te-
davi veya bursektomi ile azalabilmektedir (33,34).

b) Noral teori: Noral hipotez sinir uglarindan sal-
gilanan norokimyasal mediatorlerin pigment hiicrelerini
tahrip ettigi temeline dayanmaktadir. Bu hipotezi
destekleyen bulgular: Vitiligo lezyonlarimin paralizili eks-
tremiteler {izerinde yayilmasi, viral ensefalit, multipl
skleroz ve Horner sendromuna eslik etmesidir. Vitiligonun
emosyonel stres sonrasi baglamasi ve segmental tutulumun
olmasi da noral teoriyi desteklemektedir (1,4).

Melanositler de, sinir hiicreleri gibi embriyolojik
olarak noral krestten koken alirlar. Vitiligo makiillerinde,
yanindaki normal deriye gore terleme daha fazla, lokal 1s1
daha yiiksek ve kanama zamani daha uzundur. Ayrica lez-
yon ortasinda ve periferinde otonomik sinir hiicrelerinde
dejeneratif ve rejeneratif degisiklikler ve dermal Schwann
hiicrelerinin %75'inde "basement" membranda kalinlasma
gbzlenmistir. Hastalarin yarisinda minoér aksonal hasar
oldugu bildirilmistir (1).

Bu hipotezi destekleyen biyokimyasal bulgular;
asetilkolinin depigmentasyona neden olmasi ve lezyon ke-
narindaki melanositlerde dopa oksidaz aktivitesinin
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baskilanmasidir. Asetilkolin esteraz aktivitesi repigmente
deride goriiliirken depigmente deride goriilmemektedir
(1,35). Tirozin hem epinefrin, hem de melanin sentezinde
bir substrattir. Epinefrin ratlara enjekte edildigi zaman de-
pigmentasyona neden olmaktadir. Epinefrin ve melanin
prekiirsorleri arasindaki kimyasal benzerlikler nedeniyle,
epinefrin olusumu esnasinda sinir uglarindan salinan gesitli
ara uriinler melanositleri zedeleyici etkiye sahip olabilirler
(1,4). Depigmente alanlardaki keratinositlerde, beta-
adrenerjik reseptorlerle iliskili kalsiyum transportunda de-
fekt bulunmustur. Bunun sonucunda, bu hiicreler presinap-
tik sinir sonlanmasindan bagimsiz olarak katekolamin sen-
tezleyebilirler. Bu hastalarda epidermal ve plazma nore-
pinefrin diizeyleri artmigtir. Melanin biyosentezinin
regiilasyonunda kofaktér olan 6-tetrahidrobiopterin, L-
tirozinden L-fenilalanin doniismesinde ve L-dopadan L-
tirozin hidroksilaz olusumu i¢in hiz kisitlayici bir kofak-
tordiir. Aktif vitiligolu hastalarin epidermisinde biopterin
artmistir; bunun sonucunda hidrojenperoksit birikmesi olur.
Hidrojen peroksidin ani artig1 sitotoksiktir ve depigmentas-
yona neden olur (1). Etkilenen alanlarda epinefrin diizeyleri
belirgin olarak azalmistir. Norepinefrin diizeyleri ise, lez-
yon bolgesinde dort kat ve lezyon olmayan bolgede ise iki
kat daha fazladir. Epinefrin plazma diizeyi normal olmasina
ragmen, norepinefrinin plazma diizeyinde artig saptanmistir
(4). Vitiligo alanlarindaki melanosit ve keratinositlerde
monoamin oksidaz aktivitesinin artmasi sonucu norepinef-
rin 4 kat fazla sentez edilirken, epinefrin sentezi azalmistir

(36).

Immunohistolojik galigmalarla vitiligo lezyonlarmimn
kenarinda, néropeptid Y (NY) ve vazoaktif intestinal
polipeptit (VIP) immunoreaktivitesinin arttif1 ileri
siirlilmiistiir. Genel olarak noron belirleyicileri olan
PGP9'S, P maddesi, kalsitonin gen iliskili peptid (CGRP:
Calcitonin Gen-Related Peptide), VIP, NY'e karsi antikorlar
incelenmis, sadece NY'ye karsi belirgin reaktivite izlen-
mistir ve miktarinda artis saptanmigtir. Bunun eksojen veya
endojen uyarilara bagli olarak salinimda bir artiga bagli ola-
bilecegi diisliniilmiistiir. NY'de saptanan bu artisin
melanosit tahribine neden oldugu ve immunolojik mekaniz-
malarin aktivasyonunu baslatabilecegi disiiniilmektedir
(1,37).

Vitiligo hastalarinin lezyon alanlarinin kenarinda
timor nekroz faktor-oo (TNF-a), interselliiler adhezyon
molekiil (inter celluler adhesion molecule: ICAM-1) ve in-
terferon gama diizeyleri yiiksek bulunmustur. Bir in vitro
caligmada melanositlerde nérotensin, noropeptid, uyarilmis
TNF-a diizeyleri normale gore 500 kat ve ultraviyole B
(UVB) sonrasina gore ise 50 kat daha fazla bulunmustur, bu
da norojenik kontroliin olasiligini desteklemektedir (38).

¢) Otositotoksik teori: Melanin sentezi sirasinda or-
taya cikan tirozin analoglari ve ara {irlinler melanositler igin
oldukga toksiktir (1,4). Bu ara iiriinlerden indol ve serbest
radikaller melanositlerde birikerek hiicre hasarma neden ol-
masimin yan sira, hiicresel antijeniteyi de degistirebilirler.
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Degisen melanosit antijenitesinin sonucunda vitiligo olusa-
bilir. Ayrica hiicre i¢inde biriken serbest radikaller genetik
mutasyona da neden olurlar (17).

Bazi galigmalarda melanosit yakininda az da olsa
lenfositik infiltratin gosterilmesi otositotoksik teoriyi
desteklemektedir. Bu goriis melanotropine maruz kalmayla
birlikte prekiirsor molekiillerin melanositlerin hastaliga
yakalanma egilimini arttirdigin1 gosteren g¢alismalarla da
desteklenmektedir (39).

Otositotoksisite ile ilgili dnerilen baska bir teori ise
melanosit membraninda serbest radikal koruyucusu olarak
bulunan tioredoksin rediiktazin inhibisyonudur. Kalsiyum
ile inhibe olan bu enzim, vitiligolu hastalarin keratinosit
membranlarinda kontrollere gore daha az konsantrasyonlar-
da bulunmustur. Artmis ekstraselliiller kalsiyum diizeyi,
tioredoksin rediiktazi inhibe ederek siiperoksit radikallerin
artmasima neden olur. Bunun sonucunda vakuolizasyon
gelisir ve hiicre 6liimii olur. Gergekte, melanositler i¢indeki
kalsiyum diizeyinin artmasmin da vitiligoda ultraviyole A
(UVA) tedavisinin mekanizmasinda o6nemli oldugu
disiiniilmektedir (40,41).

Bir ¢alismada melatonin reseptor hipotezini ileri siir-
mistiir. Bu hipotezde; aktive olan melatonin reseptorleri ile
melanositler i¢indeki bozulmus melanogenezis sayesinde
melanositlerin destriiksiyona ugradigi ileri siiriilmustiir.
Gergekte, rodentlerdeki melatoninin tirozinaz aktivitesini
inhibe etmeden melanin sentezini inhibe ettigi gosteril-
mistir. Melanin sentezinin tirozinaz basamagindan sonra in-
hibe olmasi melanositler iginde 6nemli miktarda serbest
radikallerin ve toksik ara maddelerin birikmesine neden
olur. Bunun sonucunda melanosit hasar1 ve yikimi olur. Bu
hipotez otoimmun teori ile kombine edilebilir. Bozulmus
melanogenezis sonucu olusan degismis melanositin kendi
icindeki maddelere veya degismis ylizey antijenine karsi
otoimmun yaniti provoke ettigi one siiriilmektedir (5,42).

Bilindigi iizere vitiligolu hastalarda psikolojik stres
veya fiziksel olaylar gibi ¢esitli travma oykiileri siktir. Bu
durum presinaptik hiicrelerden genellikle katekolamin
saliniminin artmasina neden olur. Artmis katekolamin sonu-
cu vazokonstriksiyon ve epidermal-dermal hipoksi gelisir
ardindan ise re-oksijenizasyon meydana gelir. Bu da serbest
oksijen radikallerinin ve toksik maddelerin artmasina neden
olur. Hiicresel hipoksi ve re-oksijenasyonunun hasar diizeyi
hiicresel antioksidan diizeyine baglidir (43). Schallreuter ve
arkadaglar1 vitiligo hastalarinin lezyonlu ve normal deri-
lerinde suda indirgenen bir enzim olan katalazin azaldigini,
bunun sonucu olarak da hiicre Sliimiiniin gergeklestigini
ileri siirmiislerdir (38). Passi ve arkadaslar1 aktif vitiligolu
hastalarin epidermisinde ubikuinol, vitamin E, indirgenmis
glutatyonun ve fosfolipidin poliansatiire yag a-
sitlerinin kontrol grubuna gore belirgin azalmig oldugunu
ve bunun sonucunda lipoperoksidatif proges gelistigini sap-
tamiglardir. Bundan dolay: aktif vitiligo hastalarinda
ubikuinon, vitamin E, selenyum ve metionin gibi antioksi-
dan kullaniminin hem sirkiilasyondaki hem de epidermal
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havuzdaki konsantrasyonlarim arttirarak tedavi edici roli
olabilecegini savunmaktadirlar (44). Ayrica dopaminin
otooksidasyonu sonucu olugan hidroksidopaminin, serbest
radikallerin meydana gelmesine neden olarak insan
melanom hiicrelerini 61diirdiigii tespit edilmistir (4).

Vitiligo etiyopatogenezinde bakterilerin rolii lizerinde
de durulmustur. Vitiligoda, enfeksiyon ajanlarina karsi
gelisen immuniteye bagl olarak tahrip edilen enfektif ajan
veya ajanin etkiledigi hiicreler antijenik olarak melanositi
taklit edebilir. Vitiligoya benzer hipopigmente lezyonlarla
karakterize leprada asil hedef hiicre olan Schwann
hiicreleridir. Ayrica lepra olgularinda vitiligo siklig1 kontrol
gruplarina gore daha fazladir. Schwann hiicreleri ile
melanositler ayn1 dogurucu hiicreden kdken alirlar. Bu bil-
gilerin 15181nda melanositlerin enfeksiy6z ajanlarla m1 yok-
sa Schwann hiicrelerine benzeyerek mi yikildiklar
aragtirilmigtir. Mikobakteri leprada "sicak sok proteinin
(heat shock protein=hsp)" dominant antijen gibi davranarak
immun cevabi baglattiklar1 tespit edilmistir. Stres ortam-
larinda ise bu antijenin sentezinin arttigi bulunmustur. Il-
ging olarak vitiligo genellikle stresli sartlarda siddetlenir.
Oldukga spekiilatif olmakla beraber lepra ve vitiligoda
melanositler benzer ya da ayni antijenik mekanizmalara
kars1 olusan immiinolojik reaksiyonlarla yikildiklar1 one
stiriilmektedir (17,45).

Benzer mekanizmalarla viriislerin de vitiligo etiyopa-
togenezinde rol oynayabilecegi ileri siiriilmiistiir. Grimes ve
arkadaglari, ¢aligmalarinda vitiligolu 29 hastada deri biyop-
silerinde, olgularmn %38'inde sitomegalovirus'e ait DNA
varligint gostermis, kontrol gruplarinda ise hi¢ rastlan-
madigini tespit etmislerdir. Sitomegaloviriisiin bazi vitiligo
hastalarinda tetikleyici olarak rol alabilecegini ileri siir-
miislerdir (46).

Le Poole ve arkadaslar1 vitiligo etiyopatogenezi ile il-
gili gesitli teorilerin bir araya getirilip tek birlesik (conver-
gence) teori halinde tim vitiligo fenomenlerinin agiklana-
bilecegini onermislerdir (Sekil 1). Sonugta, stres durumu,
toksik bilesiklerin birikmesi, enfeksiyon, otoimmunite, mu-
tasyon, degismis hiicresel gevre ve bozulmus melanosit
migrasyonu ve/veya proliferasyonu gibi bir ¢ok faktoriin
cesitli oranda vitiligo etiyopatogenezinde etkili olabile-
cegini ileri stiriilmuslerdir (17).

Tetikleyici Faktorler

Ruhsal veya fiziksel bir travmay: takiben vitiligonun
meydana gelmesi sik rastlamilan bir durumdur. Stres
yikiini arttiran isten ayrilma, bir yakinin kaybi, kaza,
hastalik sik karsilagilan durumlardir. Is1 ve ultraviyole 1sin1,
basing gibi fiziksel travmalar sonrasinda lezyonlarin basla-
mas1 veya yeni lezyonlarin gelisimi de sik goriilen bir olay-
dir. Bu olay Koebner fenomeninin vitiligoda varligi ile ilgili
bir bulgudur. Vitiligo lezyonlarinin giines 15181na maruz
kalan alanlarda ve viicudun nispeten sicak bdlgelerinde
olusmasi da dikkat ¢ekicidir (1,9).
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Klinik Ozellikler

Vitiligo; siit-beyazi renginde, oval veya yuvarlak, ke-
narlar girintili ¢ikintili, epidermal degisikligin izlenmedigi
makdillerle karakterizedir. Her boyutta rastlanilan lezyonlar
genellikle ¢evreye dogru genisleyerek birlesirler (4,9).

Bununla beraber tipik vitiligo lezyonlar1 iizerinde
cesitli varyasyonlar vardir. Trikrom vitiligo; tipik vitiligo
makiil rengi ile normal deri rengi arasinda agik kahverengi-
ni igeren (ii¢ ayr1 renk) makiiller i¢in kullanilan terimdir.
Kuadrikrom vitiligo; dort renk iceren makiillerdir; repig-
mente perifolikiiler veya marjinal hiperpigmente lezyon-
lardir ve oOzellikle koyu renk deri tipinde gdriilir.
Pentakrom vitiligo; beyaz, agik kahverengi, kahverengi
hiperpigmente, mavi-gri hiperpigmente, ve normal deri ren-
gi olmak iizere bes rengi iceren lezyonlardir (1,6,47). Infla-
matuar vitiligo; eritematdz, sinirlar1 deriden kabarik tinea
versikolor lezyonlarina benzer 6zelliktedir. Eritem giines
goren lezyonlar iizerinde olur, ancak vitiligo lezyonlar: tek
baslarina klinik olarak inflamatuar dermatozlara benzemez-
ler. Konfetti makiiller, 1-2 mm c¢apl tipik renkte herhangi
bir bolgede veya perifollikiiler olarak yerlesen lezyonlar
icin kullanilan terimdir (1,6).

Vitiligo, hastaligin yayginligina ve yerlesme bolgele-
rine gore siniflandirilir.

Jeneralize vitiligo en sik rastlanilan vitiligo tipi olup,
birkag¢ adetten yaygin makiillere kadar olusabilen bilateral,
simetrik lezyonlardir. En sik interfalangial eklemler,
metakarpal/metatarsal eklemler, dirsekler ve diz gibi eks-
tensor yiizeylerde yerlesir. Diger etkilenen alanlar, el bilegi
volar bolgesi, malleoller, umbilikus, lumbosakral bolge, an-
terior tibia ve aksilladir. Vitiligo lezyonlar1 gozler, burun,
kulaklar, ag1z ve anus gibi periorifisial bolgelerde de yer-
lesebilirler. Periungal tutulum tek basina veya mukozal tu-
tulum ile birlikte goriiliir. Akrofasiyal vitiligo parmaklarin
distal bolgeleri ile yiizde periorifisial alanlarin tutulumudur
(1,4,9).

Universal vitiligo tiim viicut yiizeyinin depigmentas-
yonu ile karakterizedir. Multipl endokrinopati ile birlikte en
sik goriilen vitiligo formudur (1,4).

Fokal vitiligo lokalize, dermatomal olmayan, izole az
sayidaki depigmente makiiller i¢in kullanilan bir terimdir.
Vitiligolu ¢ocuklarin yiizde yirmisinde bu tip vitiligo vardir

(.

Segmental vitiligo asimetrik, dermatomal yerlesimli
depigmente lezyonlardir. Bu 6zel tip vitiligo sabit seyirlidir
ve otoimmiin hastaliklarla birlikteligi yoktur. Segmental vi-
tiligo jeneralize vitiligoya goére daha erken yaslarda baslar
ve ailesel degildir. Etkilenen hastalarda mevcut lezyonlara
uzak bolgelerde veya simetrik olarak yenilerinin ortaya ¢ik-
masi olast degildir. Bu tipte Koebnerizasyon karakteristik
degildir. Vitiligolu eriskinlerin %5'inde, ¢ocuklarin ise
%?25'inde bu patern vardir. Trigeminal alan %50 ile en sik
tutulan alandir, bunu %23 ile boyun ve %17 ile gdvde izler.
Multipl alan tutulumu %13'ten fazladir. Vakalarin yaklagik
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Sekil 1. Vitiligo etiyopatogenezi i¢in ileri siiriilen "Birlesik Teori".

yarisinda poliozis (beyaz sag¢) birlikteligi vardir. Cesitli
caligmalarda vitiligolu hastalar iginde segmental vitiligo
orant %5 ile 28 arasinda bulunmustur (1,6,48).

Mukozal tutulum sikli1 az degildir. Dudaklar, meme
bas1 ¢evresi, genitaller ve jinjiva tutulabilir. El i¢i ve ayak ta-
bam bolgeleri de sik olarak tutulur, fakat Wood 15181yla
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muayene edilmeksizin 6zellikle deri tipi I, II olan bireylerde
fark edilmeyebilir (1).

Deride meydana gelen depigmente makiillerin var-
ligimin yani sira 16kotrisia (poliozis), prematiir sa¢ beyaz-
lanmasi, halo nevus ve alopesi areata normal populasyona
gore vitiligolu hastalarda daha sik izlenir. Lokotrisia hasta-
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larn %9-45'inde ve genellikle de depigmente makiillerin
iizerinde izlenir. Ancak sagl deride depigmente makiil ol-
maksizin da saglarda I6kotrisia olusabilmektedir. Prematiir
sa¢ beyazlamasi vitiligolu olgularin %37'sinde goriilmekte-
dir. Yaygmn beyaz saglar kotli prognoz belirtisi olarak
goriilebilmektedir. Alopesi areata gelisimi olgularin
%16'sinda tespit edilmistir (1,4).

Goz Bulgulari: Vitiligo hastalarinin normalde goz
sikayetleri yoktur fakat iris ve retinal pigment anomallikleri
olabilir. Dikkatli yapilan muayene sonucunda %30'un iize-
rinde koroidal bozukluk, %5'in lizerinde de iritis bulgular1
tespit edilmistir (1,4,9).

Isitme Bozukluklar: Klinik olarak énemli derecede
isitme zorlugu goézlenmez. Bununla birlikte ayni soydan
kisilerin birbirleriyle evlendigi ve vitiligonun sik goriildiigii
kiiclik bir adadaki hasta grubunda sagirlik tanimlanmigtr.
Odyometrik ¢alismalarda vitiligolu olgularda kulaktaki
melanositlerin bozukluguna igaret edecek bir bulgu tespit
edilememistir (4,9).

Sistemik olarak ele alindiginda vitiligo olgularinda
ozellikle endokrin sisteme ait bozukluklarin belirgin olarak
artig gosterdigi goriilmektedir. Tiroid hastaliklari, diabetes
mellitus (DM), Addison hastali1, pernisiydz anemi vi-
tiligolularda normal populasyondan daha sik saptanmuistir.
Tiroid hastaliklar1 olgularin %30-40'inda goriilmektedir.
Hipertiroidizm, hipotiroidizm, Graves hastaligi, toksik guatr,
tiroidit vitiligo ile birlikte sik goriilen tiroid hastaliklaridir.
Buna karsilik tiroid hastalarinda vitiligo insidansinin
%0.62-12.5 arasinda oldugu yapilan ¢alismalar ile belirlen-
mistir. Vitiligo hastalarinda DM gelisiminin %1-7.1 oranin-
da goriildiigii, olgularda Tip-I ve  Tip-II DM gelisimi ola-
bilecegi belirtilmistir. Diabetli hastalarda da %4.8 oraninda
vitiligo gelistigi tespit edilmistir (1,4,9).

Histopatoloji

Vitiligo lezyonunda dermo-epidermal bileskede
melanositlerde destriiksiyon vardir. Vitiligo lezyonlarinda
glimiis boyast veya dopa reaksiyonu ile arastirildiginda
melanositler tamamen kaybolmustur. Lezyonlarin ¢evresin-
deki hipopigmente alanlarda az sayida dopa duyarli
melanositler ve bazal tabakada melanin graniilleri vardir.
Vitiligo lezyonunun ¢evresinde melanositler siklikla daha
belirgindir ve uzun dendritik progesler melanin graniilleri
ile doludur. Lezyonlarda nadiren yiizeyel ve bir dereceye
kadar likenoid tarzda mononiikleer hiicre infiltrasyonu de-
pigmente alanda izlenir. Vitiligolu bolgelere komgu normal
goriinen alanlarda dermo-epidermal bileskede fokal odaklar
halinde hafif mononiikleer hiicre infiltrasyonu ile beraber
vakuoler degisiklik goriilmektedir (49). Vitiligo lezyon-
larinin kenarindan yapilan melanosit kiiltiirlerinde sito-
plazmik dejenerasyonla beraber vakuolizasyon, melanozom
agregasyonlari, otofajik vakuoller, yagli dejenerasyon ve
piknoz goriilmiistiir. Bununla birlikte melanositlerde
biiylime hizinda yavaslama ve erken 6liime egilim vardir
(4,48).
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Elektron mikroskobik c¢aligmalar ve melanositlere
kars1 17 monoklonal antikor paketi kullanilarak yapilan im-
munohistokimyasal caligmalar sabit vitiligo alanlarinda
melanositlerin bulunmadigini desteklemektedir. Cevreye
dogru genisleyen lezyon kenarlarinda, hipopigmente bol-
gelerde, melanositlerin ¢ogunda hasar oldugu gosteril-
mistir. Kil follikiilii split-dopa boyamas1 ve kil follikiilii
split-scanning elektron mikroskopi kombinasyonu ile nor-
mal kil follikiilii dis kilifinda inaktif dopa negatif
melanositler gosterilmistir. Bu inaktif melanositler vitiligo
lezyonundaki kil follikiiliiniin inaktif kilifinda da gosteril-
mistir. Bagka bir ¢alismada depigmente lezyonlarin peri-
ferinde ve vitiligo hastalarinin normal pigmente derilerinde
graniillii endoplazmik retikulumlarda dilatasyon gosteril-
mistir (49,51).

Depigmente alan ve lezyon ¢evresinin elektron
mikroskobik incelemelerinde 6zellikle ¢ok hizli ilerleyen
progresif lezyonlarda, bazal tabakada hem melanositlerde
hem de keratinositlerde vakuolizasyon gibi dejeneratif
degisiklikler ve ekstraselliiler graniiler materyal birikimi
bulunmustur (52,53).

Tam ve Ayiric1 Tam

Sonradan gelisen, siit beyaz: renkli makiillerin prog-
ressif bir seyir gosterdigi olgularda vitiligo tanist koymak
zor degildir. Az sayida hastalik, vitiligodaki gibi seyir ve
simetrik dagilim gosterebilir.

Hipopigmente makiillere Wood 15181 uygulayarak
muayene edildikleri zaman daha belirgin hale gelirler. Bu
yontem ozellikle agik renk derili hastalarda vitiligo lezyon-
larini1 belirlemede kullanilir (1).

Vitiligo benzeri hipopigmente ve depigmente lezyon-
larin gelisiminin tespit edildigi birgok hastalik saptanmustir.
Kimyasal 16koderma, piebaldizm, Waardenburg sendromu,
lupus eritematozus, mikozis fungoides, postinflamatuar
hipomelanozis, tuberoskleroz, pitriazis alba, tinea ver-
sikolor, lepra, melanomada gelisen 16koderma, nevus de-
pigmentozus, idiyopatik guttat hipomelanozis vitiligodan
ayirdedilmesi gereken klinik goriiniimleri olusturabilmek-
tedir (1,4).

Tedavi

Vitiligo tedavisinde bir¢cok tedavi segenegi olmasina
ragmen hastalar hastaliklar1 ve tedavi se¢enekleri hakkinda
cok iyi bilgilendirilmelidir. Tiim hastalara vitiligonun
sadece dis goriintii ile ilgili bir problem oldugu ve ciddi bir
hastalik olmadig1 iyice anlatilmalidir. Ayrica diizenli olarak
giin ortlilerinin etkilenen alanlarin yanmasini engellemede
onemli oldugu agiklanmalidir. Hastalarin 6ncelikle tedaviye
goniillii olmalar1 ve basarili bir sonug i¢in tedavi siiresinin
12-18 ay siirecegini bilmesi gerekmektedir. Tedavi secenek-
leri hastalarin lezyonlarinin dagilimina, siiresine, daha 6nce
uygulanan tedavilere, ultraviyoleye verdigi ceva-ba, has-
tanin yagina, mevcut hastaliklara, hastanin sosyo-ekonomik
diizeyine ve psikolojik durumuna gore degerlendirilmesi en
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Tablo 1. Vitiligo tedavisinde kullanilan yontemler

1. Destekleyici tedaviler a. Glin ortiileri
. Kozmetik kamuflaj

=2

2. Cerrahi olmayan
yontemler

o

Psoralen Fotokemoterapi
*Topikal Fotokemoterapi
*QOral Fotokemoterapi

Topikal kortikosteroidler

3. Cerrahi Yontemler Otolog minigreft
Otolog epidermal greftleme
Kiiltiire otolog melanosit

transplantasyonu

oo o

4. Diger Deneysel a. Topikal Fluorourasil Tedavisi
yontemler b. Khellin ve UVA
c. Phenylalanine ve UVA

5. Diger

6. Soldurucu ajanlar

Melagenina

Hidrokinon Monobenzil Eter
(MBEHQ)

uygun tedavinin se¢imi i¢in iyi bir yaklagim saglayacaktir.
Lezyon alani viicut alaninin %20'sinden az ise lokal tedavi,
daha genis ise sistemik tedavi endikedir (4,54). Vitiligo te-
davisinde kullanilan yontemler Tablo 1'de 6zetlenmistir.

1. Destekleyici Tedaviler
a) Giin Ortiileri

Yiiksek koruma faktorlii glin ortiileri, ultraviyole B
(UVB) ve ultraviyole A (UVA) 1simlarinin uzun ve kisa
donem etkilerini azaltmak, Koebnerizasyonu 6nlemek ve
lezyonlu ve normal alanlar arasindaki renk farkliligini
azaltmak icin, depigmente ve pigmente bolgeler dahil ol-
mak iizere glines goren tiim alanlara uygulanmalidir (1,54).

b) Kozmetik kamuflaj

Ozellikle yiiz, boyun ve el gibi gdriinen alanlardaki
makdilleri kapatmak i¢in kozmetik makyaj boyalar1 veya
topikal boyalar kullanilabilir. Yine kendiliginden bronz-
lastiric1 ajanlar (self-tanning) topikal boyalardan daha iyi
kapatici 6zelliktedir. Bu tiir kozmetik ajanlar 6zellikle gorii-
nen ve lokalize alanlarda kullanildiginda hastalara sosyal
olarak rahatlama saglar ayrica yan etkilerinin olmamas: da
bir avantajdir. Kuvvetli fiziksel egzersizlerde ve sik olarak
stirtlinmeye maruz kalinan el sirt1 gibi alanlarda boyalarin
¢ikabilecegi hastalara hatirlatilmalidir. Ayrica hastalara
kozmetik kapaticilarin tedavi edici etkisinin ve hastaligin
artmasina neden olmadig1 a¢iklanmalidir (1,4).

2. Cerrahi Olmayan Yontemler
a) Fotokemoterapi
Psoralen fotokemoterapi UVA (PUVA) vitiligoda
repigmentasyon saglayan tek efektif tedavi yontemidir. En
sik tavsiye edilen tedavi metodu, 8-metoksi psoralen (8-
MOP) veya trimetoksi psoralen alimmi takiben solar 151k
veya yapay 1sik kaynaklarindan UVA almay: igerir.
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Yanithilik, repigmentasyon seklinde birgok perifollikiiler
makiiliin gelismesiyle karakterizedir. Bu melanositik re-
zervuar gorevindeki kil follikiillerindeki melanositlerin ak-
tivasyonuna baglidir.

PUVA'nin repigmentasyon etki mekanizmalari;

a) Melanositlerde direkt mitotik replikasyon sonucun-
da fonksiyonel melanositlerin sayisinin artisinin indiiklen-
mesi,

b) Melanosit hipertrofisinin uyarilmasi ve dendrit dal-
lanmasinin artisi,

¢) Hipertrofik melanositler i¢indeki melanozomlarin
melanizasyon ve gelisiminin arttirilmasi,

d) Prolifere melanositlerdeki oo MSH reseptor artist
sonucu yeni tirozinaz enzimi sentezi ve aktivasyonu,

e) Deri eklerinde aktif melanosit migrasyonunu arttir-
masidir (1,55).

i) Topikal Fotokemoterapi

Topikal fotokemoterapi depigmentasyon alani
%20'den az olan hasta gruplar i¢in endikedir. Erigkinlerde
ve 2 yasindan biiyiik ¢ocuklarda rahatlikla kullanilabilir.
Hastanin deri tipine gore %0.01 ile %0.1 konsantrasyonlar-
da 8-metoksipsoralenin alkol veya sivi vazelin ic¢indeki
seyreltilmis ¢ozeltisi kullanilir. Solusyon depigmente alana
stiriildiikten 30 dakika sonra UVA uygulanir. Baslangig
UVA dozu deri tipine gore 0.12 ile 0.25 J/em? olup, haftalik
artig ise 0.12 ile 0.25 J/cm* olmalidir. Tedavi sonrasinda so-
lusyon sabunlu su ile yikanmali ve ardindan genis spek-
trumlu giin perdeleri kullanilmalidir (4,52). Topikal fotoke-
moterapinin en 6nemli yan etkisi fototoksik reaksiyon ve
biil olusumudur. Bu nedenle hastalar tedavi 6ncesi mutlaka
uyarilmali ve bilgilendirilmelidir. Tedavi siiresince normal
pigmente alanda perilezyonel hiperpigmentasyon olusa-
bilir, bu gegici olup tedavi sona erdiginde kaybolur (54).

ii) Oral Fotokemoterapi

Oral fotokemoterapi %20'den fazla veya siddetli tutu-
lumlu vitiligo hastalarinda uygulanir. Oral psoralen 12
yagindan kiiglik cocuklar i¢in tavsiye edilmemektedir.
Sekiz-metoksipsoralenin dozu 0.5-0.6 mg/kg arasinda ol-
mali ve UVA uygulanigindan 1.5-2 saat 6nce oral olarak
alinmalidir. UVA baglangic dozu 1 ile 2 J/cmz, artig ise her
tedavide 0.25 J/em? (deri tipi I ve II igin) veya 0.5 Jem?
(deri tipi III ve IV icin) deri tipine gore yapilmalidir.
Hastalarin %70 ile 80'inde repigmentasyon olusmasina rag-
men, %20 hastada total repigmentasyon, %30 ile 40'inda ise
kismi cevap olusmaktadir. Denli ve arkadaglarinin 55 vi-
tiligolu hastada yaptiklar1 bir ¢aligmada 21 olguda (%38.2)
ortalama 113.5 seans ve 520.4 J/cm? UVA dozu ile %50-75
arasinda, 20 olguda (%36.4) ortalama 110.3 seans ve 571.9
J/em? UVA dozu ile %75 ve lizeri, 12 olguda (%21.8) total
107.5 seans ve 505.8 J/cm? UVA dozu ile %25-50 oraninda,
2 olguda (%3.6) ise 55.5 seansta 201.5 J/cm? UVA dozu ile
%?25'e varan iyilesme saglamiglardir (56). Govde, yiiz, ek-
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stremite proksimallerindeki vitiligo lezyonlari, distal eks-
tremite, peri-orifisial, genital ve segmental alanlardaki lez-
yonlara gore PUVA'ya daha iyi cevap vermektedir (4,54).
Koruyucu UVA gozliikler oral psoralen alimindan 24 saat
sonraya kadar kullanilmalidir (54).

Hastalara PUVA ile ilgili erken ve gec yan etkiler
ayrintili olarak anlatilmalidir. Erken yan etkiler; bulanti,
kusma, kasinti, hiperpigmentasyon, hipertrikoz ve kserozis-
tir. Oral psoralen dozu 0.4 mg/kg lizerinde oldugunda sik
rastlanilan gastrointestinal yan etkilerden korunmak igin
ilag yemekten sonra ve yarim saat araliklarla bdliinmiis
dozlarda verilebilir, ayrica antiemetik preparatlar ek-
lenebilir. Geg donem yan etkileri; erken deri yaslanmasi,
katarakt, deri kanserleri ve immunolojik degisikliklerdir
(4,54,57).

b) Topikal Kortikosteroidler

Topikal kortikosteroidler 6zellikle lokalize hastalikta
siklikla ilk tercih edilen tedavi segenegidir. Bazi arastirma-
cilar tedavinin ilk ayinda yiiksek potensli daha sonraki ay-
larda ise daha diisiik potensli topikal kortikosteroidlerle de-
vam edilmesini tavsiye etmektedir. Uygun sonu¢ ig¢in
gerekli siire 4 ile 6 aydir. Yiiz, géz ¢evresi ve intertrijindz
bolgeler igin diisiik potensli preparatlar kullaniimalidir.
Hastalar diizenli olarak 6zellikle atrofi gibi yan etkiler igin
takip edilmelidir. Topikal kortikosteroidler topikal PUVA
tedavisine aday olamayan 6zellikle 2 yasin altindaki gocuk-
larda diisliniilmelidir (54,58). Yiiz ve boyun bolgesindeki
vitiligo viicudun diger bolgelerine gore topikal steroidler
daha iyi cevap verir. Ayrica jeneralize vitiligo topikal
steroide cevap verirken segmental vitiligoda cevap yoktur

(4).

3. Cerrahi Yontemler

Topikal steroidler veya PUVA tedavisinin basarili ola-
madig1 durumlarda cerrahi yontemler kullanilabilir. Cerrahi
tedavi icin en ideal hasta grubu segmental veya stabil
lokalize ve uglarda yerlesmemis vitiligodur. Bununla birlik-
te el sirt1, ayak bilegi alin ve sag ¢izgisi gibi iyi repigmen-
tasyonun olmadig stabil, progresif olmayan vitiligo hasta-
larinda da cerrahi yontem diisiiniilebilir. Hastalar greft bol-
gesinde Koebnerizasyonun olabilecegi konusunda énceden
uyarilmalhidir (1,4,59).

a) Otolog minigreftleme

Cok sayida, 1-2 mm punch biyopsi pargalari géze
carpmayan kapali bir alandan alinir ve minimize edilmis
pargalar 4-5 mm'lik araliklarla vitiligo lezyonlarina yer-
lestirilir. Transplantasyondan 2 ay sonra repigmentasyon
olusursa segilen vitiligo lezyonlarina otolog minigreftleme
yapilir. Repigmentasyonu kolaylagtirmak veya tamamla-
mak i¢in UVA uygulanabilir. Bu yontem segmental vitiligo
icin oldukca iyi bir yontemdir fakat kaldirim tasi
goriiniimiinde skar olusabilir (54,60,61).
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b) Otolog epidermal greftleme

Epidermis biil formasyonu, 1 ile 2 saat siiresince 200-
500 mmHg basingl vakumla veya siv1 nitrojenin 20 ile 25
saniye siiresince tutularak alic1 ve verici bolgelerden elde
edilir. Alict bolgeden elde edilen epidermal bil gatis1 atilir
ve yerine verici bolgesinden elde edilen epidermal biil ¢atisi
transplante edilir. Repigmentasyon 1 ile 2 haftada baslar ve
tam pigmentasyon ise lile 3 ayda olusur. Epidermal
greftleme ile Koebnerizasyon olusmaz ve skar riski yok
veya ¢ok azdir (4,54). Transplant dncesi verici bdlgesine
topikal PUVA uygulanmas: melanogenezisi arttirarak alici
bolgesinde repigmentasyonun kuvvetlenmesine yardimci
olmaktadir (4,61,62).

¢) Kiiltiire otolog melanosit transplantasyonu

Normal deri bolgesinden emme veya likit nitrojen ile
olusan biilden veya shave biyopsi yontemi ile elde edilen
materyal kiiltiire edilerek melanositlerin genislemesi
saglanir. Vazelinli gazli bez lizerine kiiltiire edilmis
melanositler konularak, dnceden epidermisi ayrilmis depig-
mente alic1 bolgesi lizerine konulur ve bu bolge elastik ban-
daj ile kapatilir. Kiiltiire otolog melanosit transplantasyonu
ile repigmente alan, donor alanina gore 10 kat daha fazla
biiyiikk olmasini saglayabilir. Bu metod ile ¢ok iyi
sonuglarin alinmaktadir ancak zaman alicidir ve teknik zor-
luklar1 vardir (4,54,63).

4. Diger Deneysel Yontemler
a) Topikal Fluorourasil Tedavisi

Topikal %5 fluorourasilin krem bazi vitiligo hasta-
larinda pigment uyarict olarak etkili bulunmustur.
Depigmente alan dermabrazyona ugratildiktan sonra bolge-
ye %S5 fluorourasil uygulanir ve daha sonra okluzyon ile
1-10 giin kapatilir. Repigmentasyon dermabrazyondan son-
raki 1 ay icinde goriilebilir. Segmental vitiligo %5 fluo-
rourasil tedavisine cevap vermez. Bu tedavinin kom-
plikasyonlar1 yara iyilesmesinde 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 6nce 50-100 mg oral olarak alinir, UVA
dozu deri tipine gére 5-15 J/em? ile baglanilir. Kisa donem
yan etkisi bulanti, hipotansiyon ve istah kaybidir. Daha cid-
di yan etki ise asemptomatik karaciger transaminazlarinin
yilikselmesidir. Uzun donem yan etkileri heniiz bilin-
memektedir (4,54,55).

c¢) Phenylalanine ve UVA

Tirozin analogu olan phenylalanin'in UVA'dan 45
dakika Once oral olarak 50-200 mg ve haftada ii¢ kez
alimiminin vitiligoda etkili oldugu bildirilmistir. Hastalarin
dortte birinde yogun hiperpigmentasyon, ligte ikisinde ise
seyrek repigmentasyon izlenmistir. Phenylalanin ve UVA
tedavisinin, PUVA tedavisine gore daha az yan etkisi bu-
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lunmaktadir, ancak uzun donem yan etkileri heniiz bilin-
memektedir (54,64).

d) Melagenina

Daha ¢ok Kiiba'da kullanilan1500- 4000 Da insan
plasental lipoproten 6zii, topikal olarak vitiligoda etkili
oldugu ileri siiriilmiistiir. Ilag "Melagenina" olarak isim-
lendirilmektedir ve UVA veya giines 15181 ile kombine
olarak kullanilmaktadir. Kiiba yayilarinda melagenine'nin
4-11 aylik kullanimi ile 200 hastanin %84'tinde basar elde
edildigi bildirilmistir (54). Ancak Ispanya, Hindistan ve
Meksika'dan bildirilen yayinlarda bu sonuglar1 destekler
bulgular bildirilmemistir (65).

5. Soldurucu Ajanlar
Hidrokinon Monobenzil Eter ile Depigmentasyon

Depigmentasyon, viicudun %50'sinden fazla vitiligo
tutulumunda ve repigmentasyon olusumuna direng
oldugunda diisiiniilmelidir. Bu islem kalici ve geri
doniisiimsiizdiir. Bu tedavi metodu 40 yasin {izerinde ve da-
ha 6nce uygun PUVA tedavisi ile basar1 elde edilememis ve
herhangi bir repigmentasyon tedavisinde isteksiz olan has-
ta gruplari i¢in diisiiniilmelidir (54).

Hidrokinon Monobenzil Eter (MBEHQ) bir depig-
mente edici ajandir. MBEHQ'lerin etki mekanizmasi tam
bilinmiyor ancak serbest oksijen radikalleri olusturarak
melanositleri yikima ugrattig1 ileri siiriilmektedir. Tedaviye
suda eriyebilen herhangi bir tagiryictda MBEHQ'in %10'uk
soliisyonu ile baglanir. Preparat pigmente alana giinde iki
kez siiriilir ve konsantrasyon her 1-2 ayda %35 olarak,
%20'ye ulagimcaya kadar MBEHQ arttirilir (4,54).

Hastalara etkili bir tedavinin bir kag ay ile bir kag yil
stirebilecegi anlatilmalidir. MBEHQ'un en 6nemli yan etki-
si dermatittir ve topikal steroid kullanimina hizli cevap
verir. Diger yan etkiler kontakt dermatit, pruritus, kuruluk,
konjonktival melanozis korneal pigment birikimi ve saglar-
da beyazlamadir. Depigmente edilmis hastalar mutlaka
giinesten korunmali ve yiliksek koruma faktorlii giines ko-
ruyucular kullanmalidirlar (54).
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