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ÖZET 
Çalışmamız Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Dermatoloji Anabilim Dalı'na, Eylül 1986-Kasım 
1988 tarihleri arasında başvuran kırk vitiligolıı hasta 
üzerinde gerçekleştirildi. Hastaların 27'si kadın, 13'ii 
erkekti. Yaş dağılımı 14-60, hastalık süreleri 1-27yıl 
arasında idi. Hastalarımıza vitiligo tanısı klinik ola­
rak konuldu. Çalışmamıza 33 generalize, 5 lokalize, 
2 segmental vitiligolıı hasta alındı. Hasta seçiminde 
PUVA tedavisinin kontrendikasyonları dikkate alın­
dı. Tedaviden önce ve her altı ayda bir göz 
muayeneleri, lam kan, sedimenlasyon, tam idrar, 
karaciğer ve böbrek fonksiyonları, tolal lipid, koleste­
rol, trigliserid, total protein, albumin ve açlık kan 
şekeri tetkikleri yaptırıldı. Hastalara 0,6 mg/kg ola­
cak şekilde 8-MOP oralyoldan verildi, iki saat 
sonra UVA ışınına alındı. Haftada 2-3 gün tedavi 
uygulandı. UVA uygulama dozu 0,5 J/cm~ ile 
başlanıp maksimum 8,5 JlcnC'ye çıkıldı. Tedavi 
başladıktan 1-3,5 ay sonra (8-30PUVA) perifol-
likiiler makûller halinde repigmentasyonlar oltaya 
çıktı. Tam ve tama yakın düzelme 12-24 ay sonra 
gözlendi. Tedaviye öncelikle gövde, yüz, kollar ve 
bacaklardaki lezyonlar cevap verdi. Vitiligonıın kli­
nik tipleri ve hastalık süreleri ile tedaviye alman 
cevaplar arasında belirgin bir fark gözlenmedi. 
Hastaların bir kısmında akut yan etkiler ortaya çıktı. 
Bu yan etkiler tedavinin devamına engel olmadı. 

Tedavi süresince hastaların hiçbirinde sistemik 
yan etki ortaya çıkmadı. 

Analılar Kelimeler: Vitiligo. P U V A 
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SUMMARY 
Tins study was performed on forty vitiligo pa­

tient who were admitted to Ankara University Fa­
culty of Medicine Dermatology department be­
tween September 1986 and Nowember 1988. Tliere 
were 27 female and 13 male patients and their ages 
were between 14-60 years. Tlieir disease duration were 
1-27years. Vitiligo diagnosis was established ac­
cording to clinical findings. 33 generalized, 5 lo­
calize and 2 segmental vitiligo patients were inclu­
ded in lihis study. Tlie contrcndicalions of PU­
VA treatment were taken account in selection of 
patients. Complate blood count, sedimentation, 
complete urine analysis, liver and kidney function 
tests, total lipid, cholesterole, trigliseride, total pro­
tein, albumine a nd fast blood glucose levels were 
assayed before and every six months during the treat­
ment. 8-MOP was adminislerad 0,6 mg/kg orally and 
after two hours the patients were taken in UVA treat­
ment. Tlie treatment was continued 2 or 3 days 
weekly. UVA was administered initially 0,5 JI cm' 
then gradually increased and maximum dosage was 
8,5 Jlcm". After the treatment commenced repigmen-
lalion was achieved as perifollicular macules in 1-
3,5 months (8-30 PUVA). Complete remission 
was obse/red after 12-24 months. Especially the 
lessions on trunk, face, legs and amis gave response 
to treat ment. Tliere were acute side effects in some 
patients but these were not a handicap for ceasing 
the treatment. Systemic side effects were not observed. 
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Vitiligo edinsei, progresif bir depigmentasyon 
hastalığıdır. Klinik olarak dcpigrncnlc, keskin sınırlı, 
değişik büyüklük ve lokalizasyonda, genellikle sime­
trik makûllerle karaklerizcdir. Bazen unilateral ve 
dermatomal bir dağılım gösterebilir (1-8). 
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Dünyadaki birçok araştırmalara rağmen vitiligo-
nun etyopatogenezi halen karanlıktır. Hastaların 
%30'unda aile anamne/i vardır. Hastalığın başlama­
sında emosyonel slress, fizik yaralanma, güneş ya­
nığı gibi faktörlerrol oynar (1,2,4,5,8). 

Vitiligo elyopatogenezinde üç teori vardır: 

1) Otoimmıın teori, 

2) Nöral teori, 

3) Self destrüksiyon teorisi. 

Vitilgoda otoimmuniteyi destekleyen bulgular 
vardır. Bu hastalarda antimelanin antikorları sapta­
mıştır. Sıklıkla tiroid dokusu ve gastrik pariclal hüc­
relerde olduğu gibi organospesifik antikorlar da bu­
lunur (1,2,5,7,8). Ayrıca vitiligo diğer otoimmun has­
talıklarla birliktelik gösterir (1,2,4,6-8,11-13). Bu 
hastalarda T-helper, helper / supresor oranında ve 
doğal öldürücü hücrelerde belirgin bir artış saptan­
mıştır (7,15). Epidcrmal Langerhans hücrelerinin 
vitiligo etyopatogenezindeki rolü kesin bilinmemek­
tedir (7,12,14,16). 

Nöral hipoteze göre periferik sinir uçlarından 
salınan nörokimyasal medialörler melanosit yıkı­
mından veya melanın sente/indeki inhibisyondan so­
rumludur (1,2,4,5,8,17). 

Self destrüksion teorisine göre, melanin sentezi 
sırasındaki bir metabolit destrüksiona yol açmakta­
dır (1,2,4,5,8,17). 

Vitiligo kişilerde kozmetik ve psişik bozuk­
luklara yol açan sosyal bir sorun olduğundan, yüzyıl­
lardır değişik yöntemlerle tedavi edilmeye çalışıl­
mıştır. 

Etyopatogcnczi halen karanlık olan vitiligo-
nun tedavisinde günümüzde de bazı gü­
çlükler vardır. Uygulanan tedaviler sempto-
matiktir. 

Yüz, boyun ve eller gibi sosyal 
açıdan önem taşıyan bölgelerin lokalize 
lczyonları kozmetiklerle gizlenebilir (1,2,4,5,17-
19). 

Vitiliginöz lezyonlar vücudun %40'ından fazla­
sını kaplıyorsa normal derinin % 20'lik hidrokinon 
monobenzileterle depigmantasyonu yapılabilir 
(1,2,5,17,19). 

Kortikostcroidlcr intralezyonel veya topik ola­
rak vitiligo tedavisinde kullanılabilir (1,2,4,5,17,19). 
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Lokalize vitiligo makûlleri, topik psoralen-UVA 
ile tedavi edilebilir. Psoralenlerin topik uygulaması, 
sıklıkla şiddetli fotosensitivite lezyonlarının oluşma­
sına yol açar ve etkisi sınırlıdır (2,4,18,20,21). Mela-
nositlerin otolog greftlenmesi ile 35 vitiligolu has­
ta tedavi edilmeye çalışılmıştır. Pigmente epi­
dcrmal greft vitiliginöz alana transfer edilmiş 
ve vakaların %90'ından fazlasında iyi sonuçlar 
elde edilmiştir. Etkin bir tedavi olmasına rağ­
men sınırlı bir deri alanına uygulanabilmektedir (7). 

Yeni fotoaktif ilaçlar Khellin ve fenilanin U V A 
ile birlikte vitiligo tedavisinde kullanılmaktadır 
(7,9,22-24). Ancak klinik kullanım için daha ileri ça­
lışmalara ihtiyaç vardır (7). 

Son yıllarda ortaya atılan ve modern bir tedavi 
yöntemi olan P U V A (Psoralen + U V A ) günümüzde 
vitiligonun en etkili tedavisi olarak gösterilmektedir. 
P U V A tedavisi vitiligo dışında diğer deri hasta­
lıklarında da kullanılan ve ülkemizde de uygulan­
makta olan bir yöntemdir (1,2,4,5,7,8,19,23,25-
30). 

Bu çalışmamızda P U V A tedavisinin, vitiligolu 
hastalardaki etkisini klinik ve labaratuar olarak 
değerlendirmeyi amaçladık. 

M A T E R Y A L V E M E T O D 
Çalışmamız Ankara Üniversitesi Tıp Fakül­

tesi Dermatoloji Anabilim Dalı'na, Eylül 1986-
Kasım 1988 tarihleri arasında tedavi için başvu­
ran 40 vitiligolu hasla üzerinde gerçekleştirildi. 

Tedaviye aldığımız 40 hastanın 27'si kadın, 13'ü 
erkekti. 

Hastalarımızın yaş dağılımı 14-60 ortalama yaş 
29,8 + /—11,1 idi. Hastalık süreleri 1-27 yıl arasında 
değişmekte idi. 

Hastalarımıza şu incelemeler yapıldı. 

1) Klinik inceleme: Hastalarımıza vitiligo tanısı 
klinik değerlendirme ile konuldu. Çalışma materye-
limizi 33 generalizc, 5 lokalize, 2 segmenlal vitiligolu 
hasta oluşturdu. 

2) Hastalar aile hikayesi, vitiligo ile birlikte ola­
bilen otoimmun hastalıklar yönünden sorgulandı. 

3) Hasta seçiminde P U V A tedavisinde 
kontrendike olan aşağıdaki durumlar dikkate alındı. 

a) Ciddi düzeyde renal, hepatik ve kardiovas-
küler patolojisi olanlar. 
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b) Gebelik ve emziren anneler 

e) Afaki ve kataraktlı hastalar 

d) İşık duyarlılığı, olanlar (Sistemik lupus eri-
matozis, porfiriavb.) 

e) Oniki yaşından küçük olanlar 

0 Sistemik ışık duyarlandırıcı ilaç kullananlar 
(fenotiazinler, tiazid grubu diürelikler, telra.siklin 
devirleri, griseofulvin vb.) 

g) Karsinojen ve kokarsinojenlcrle geçmişte 
teması olanlar 

h) Deriye ait malinite öyküsü olanlar 

ı) Sistemik sitostatik ilaç kullananlar 

J) Melanoması olan ve melanoma anamnezi 
veren hastalar 

4) Laboratuar inceleme: P U V A tedavisinin 
sistemik yan etkilerinin takibi için, tadaviden 
önce ve her altı ayda bir tam kan, sedi-
mentasyon, tam idrar, karaciğer ve böbrek fonk­
siyon testleri, total lipid, kolesterol, trigliserid, 
total protein, albumin, açlık kan şekeri tet­
kikleri yaptırıldı. 

Tedaviden önce ve her altı ayda bir göz 
muayeneleri yaptırıldı. 

5) Tedavinin uygulanışı: Hastalarımıza 8-
Mcthoksipsoralen (8-MOP) (Oksaralen kapsül 10 
mg) oral yoldan 0,6 mg/kg olacak şekilde verildi. En 
düşük doz 20 mg, en yüksek doz 50 mg idi. Hastalar 
ilacı aldıktan 2 saat sonra U V A ışınlamasına alındı­
lar. U V A kaynağı olarak Waldmann 8001 K fotote­
rapi ünitesi kullanıldı. U V A uygulama dozu başlan­
gıçta 0,5 J/cm2 olarak ayarlanıp eritem ve yanma 
yoksa her seansta 0,5 J/cm" arttırılarak en fazla 8,5 
J/cm2'ye kadar çıkıldı. Hastalar fototerapi kabinine 
girerken gözleri kapatıldı. Tedaviden çıktıktan sonra 
gözler özel gözlüklerle korundu. Tedavi has­
taların sosyal durumlarına göre haftada 2 veya 
3 gün olacak şekilde düzenlendi. Hastalar 
tedaviye cevap ve tedavide görülebilecek yan etki­
ler yönünden haftada bir klinik olarak değerlendiril­
di. 

İlk repigmentasyonun ortaya çıktığı süre, uygu-
lanan P U V A seansı, toplam J/em" olarak değerlen­
dirildi. Altı aydan sonra repigmente olan alanlar, 
depigmente alanlarla kıyaslanarak tedaviye alınan 
cevaplar yüzdelerle belirlendi. 

Bulantı şikayeti olan hastalara ilacı sütle almala­
rı önerildi. Lokalize eritcmli bölgeler kapatılarak 
tedaviye devam edildi. Generalize eritcmli durum­
larda, klinik tablo gerilinceye kadar tedaviye ara ve­
rildi. Kuruluğa bağlı kaşıntılarda vazelin pür uy­
gulandı şiddetli kaşıntılarda antihistaminiklerve­
rildi. 

Değişik sebeplerle tedaviye kısa süre ara verilen 
hastalarda tedaviye tekrar başlarken ışın dozu 
düşürüldü. 

B U L G U L A R 
P U V A tedavisi uyguladığımaz 40 vitiligolu has­

tanın, 33'ü generalize, 5'i lokalize, ikisi segmental 
vitiligolu olarak belirlendi. Çalışmamızda kadınlar 
erkeklerden fazla idi. Tedaviye aldığımız 40 hasta­
dan 3'ünün (%7,5) birinci dereceden yakınlarında 
vitiligo vardı. 4 hastada (%10) vitiligo + tiroid pato­
lojisi saptandı. Bir hastamızda vitiligo ile birlekte 
psoriasis de vardı. Tedaviye alınan 40 hastadan 
39'unda repigmentasyon, tedavinin başlangıcından 
1-3,5 ay (8-30 tedavi) sonra ortaya çıktı. Etkinin göz-
lendiği toplam U V A dozu 11-180 J/cm" olarak belir­
lendi. Allı ayda bir yapılan repigmente alanlarla de­
pigmente alanların karşılaştırılmasında, ilk altı ay­
dan sonra % 15-45 arasında, bir yıldan sonra %30-90 
arasnda, iki yıldan sonra %50-99 arasında repig-
mentasyonlar saptandı. 

Biri lokalize, diğeri generalize vitiligolu iki has­
tanın tedavileri tamamlandı. Lokalize vitiligolu has­
taya 26 ay süre ile 116 P U V A , toplam 881,5 J/cm 2 ' lik 
U V A uygulandı. Bu süre sonunda yüz ve göğüs ön 
yüzünde lokalize olan depigmente makûller tama­
men repigmante oldu. Generalize vitiligolu hasaya 
23 ay süre ile 144 P U V A toplam 1137 J/cm 2 'lik 
U V A uygulandı. Yüz, boyun, dirsekler, dizler, gövde 
ön ve arka yüzü el ve ayak üstleri tamamen repig­
mante oldu. Penis ve skrotum bölgesindeki depig-
mante makûller de büyük oranda repigmantasyon 
ortaya çıktı, fakat tam düzelme gözlenmedi. Bu has­
taların özellikleri ve tedaviye verdikleri cevaplar 
Tablo-l'dc gösterilmeştir. Bu iki hastanın tedavinin 
bitiminden sonra yapılan klinik kontrollerinde, nor­
mal ve repigmante derilerinde bugüne kadar hiçbir 
değişiklik saptanmadı. 

Hastalarımızdan onikisi değişik sosyal sorunları 
nedeniyle tedavilerini sürdürmediler. Bunlardan 8'i 
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generalize, 3'ü lokalize ve biri segmental vitiligolu 
idi. Bu hastalara 1-25 ay arasında değişen sürelerde 
11-137 seans P U V A uygulandı. Generalize vitiligolu 
bir hastamıza 9 ay süre ile 40 tedavi ve toplam 134,5 
J/cm2'lik U V A dozu uygulamasına rağmen repig-
mentasyon cevabı alınmadı. Diğer 11 hasatamızda 
repigmantasyon cevabı 8-30 P U V A ve toplam 14-
180 J/cm2'lik U V A dozunda ortaya çıktı. Bu hastala­
rın özellikleri ve tedaviye verdikleri cevaplar Tablo 
2'de gösterilmiştir. 

Hastalarımızdan 26'sının tedavileri halen devam 
etmektedir. Bunlardan 24'ü generalize, biri lokalize 
ve biri segmental vitiligolu olup, bunlardan repig-
mentasyon cevabı, 8-21 P U V A ve toplam 11-102 
J/cm2'lik U V A dozunda ortaya çıktı. Bu hastaların 
özellikleri ve tedaviye verdikleri cevaplar Tablo 3'de 
gösterilmiştir. 

Tedaviye aldığımız 40 hastadan 39'unda (%97,5) 
repigmentasyon cevabı alındı. Repigmentasyonlar 
bütün hastalarımızda, genellikle devamlı büyüyen 

Tablo 1. Tedavisi tamamlanan hastalar 

perifolliküler makûller halinde oldu. Daha az oran­
da bazı lezyonlarda kenardan merkeze doğru repig­
mentasyonlar gözlendi. Repigmentasyon ceva­
bının ortaya çıkışı 4-16 hafta arasında oldu. 
Ancak belirgin bir kozmetik düzelme haftada 2-
3 tedavi ile ortalama 12-24 ay sonra ortaya 
çıktı. 

Tedaviye öncelikle cevap veren bölgeler, gövde, 
yüz, kollar bacaklar oldu. El ve ayak sırtı, parmak 
uçları, avuç içleri, topuklar genellikle uzun 
süreli tedaviye rağmen çok az repigmente 
oldu. 

Repigmentasyon cevabı vitiligonun, tipi ve has­
talık süreleri ile korelasyon göstermedi. Hastalık sü­
resi ile tedaviye alınan cevaplar arasında belirgin bir 
fark saptanmadı. Halta hastalık süresi on yıl 
olan generalize vitiligolu bir hastamızda da kısa 
sürede olumlu sonuçlar alındı (Şekil 
1,2,3,4,5,6). 

Repigman Repig. Toplam 
Hastalık 8-MOP Haftalık tasyonun başladığı Tedavi Toplam U V A 

Sıra Adı Süresi Klinik dozu Tedavi başladığı U V A dozu süresi seans dozu Alınan 
No Soyadı Yaş Cins (yıl) Tip (mg) Sayısı seansı (J/em2) (ay) sayısı (J/cm2) Sonuç 

1 M . K . Y . 15 K 3 Ixikajize 20 2 13 36.5 26 116 881.5 %99 
2 M . B . 25 t i 2 Jeneralize 40 3 20 90.5 23 144 1137 %95 

Tablo 2. Tedavisi tamamlanmayan hastalar 

Repigman Repig. Toplam 
Haslalık 8-MOP Haftalık tasyonun başladığı Tedavi Toplam U V A 

Sıra Adı Süresi Klinik dozu Tedavi başladığı U V A dozu süresi seans dozu Alınan 
No Soyadı Yaş Cins (y>i) Tip (mg) Sayısı seansı (J/cm2) (ay) sayısı (J/cm") Sonuç 

1 S.T. 47 K 2 Jeneralize 40 2 23 80.5 25 137 906.5 %50 
2 B . G . 33 K 20 Jeneralize 30 2 30 180 19 121 879 %40 
3 G . B . 50 E 3 Jeneralize 50 2 28 117 21 117 696 %35 
4 M . C . 21 E 12 Jeneralize 40 3 22 77 17 120 741.5 %50 
5 A . E . 31 K 3 Jeneralize 30 3 11 33 12 92 700 %45 
6 R . E . 60 E 2 Jeneralize 40- 3 - - 9 40 134.5 -
7 S.A. 48 E 2.5 Jeneralize 40 3 16 51 8 87 33 %45 
8 II .D. 31 K 9 Jeneralize 30 2 8 14 3 23 127.5 -
9 Z.Ş. 18 E 1.5 Ix>kalize 40 2 24 130.5 12 76 572.5 %30 
10 B . D . 18 K 6 Lokalize 30 3 8 14 1 12 39 — 
11 Ş.D. 17 E 10 Ixikalize 20 2 8 14 1 11 33 — 
12 c . u . 23 K 1 Segmental 20 3 8 42.5 6 66 149.5 %45 
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Tablo 3. Tedavisi devam eden hastalar 

Sıra 
No 

Adı 
Soyad t Yaş Cins 

Hastalık 
Süresi 

(yıl) 

Klinik 
Tip 

8-MOP 
dozu 

(mg) 

Haftalık 
Tedavi 
Savısı 

Rcpigman 
tasyonun 
başladığı 

seansı 

Repig. 
başladığı 

U V A dozu 
(J/cm") 

Tedavi 
süresi 

(ay) 

Toplam 
seans 
sayısı 

'toplam 
L 'VA 
dozu 

(J/cm") 
Alınan 
Sonuç 

1 F .A . 21 K 3 Jeneralize 30 2 17 76.5 28 204 1585.5 %75 
2 S " 14 K 8 Jeneralize 20 2 8 11 26 117 795.5 %50 
3 S.Y. 39 K 20 Jcncralize 40 2 11 33 26 118 444 %60 
4 D.Ç. 14 K ? Jeneralize 30 34 20 88.5 26 202 1793.5 %80 
5 B.B. 34 K 27 .leneralize 30 2 14 52.5 21 153 977.5 <%60 
6 B . A . 26 K 8 Jeneralize 30 2 17 58.5 18 112 302.5 %70 
7 O.B. 18 E 10 Jeneralize 30 3 14 52.5 17 107 770 %90 
8 S.C. 27 K 2 Jeneralize 30 2 9 22.5 15 91 307 %45 
9 F.S. 32 E 15 Jeneralize 30 3 12 28.5 15 137 1084.5 %75 
10 S.A 40 K 10 Jeneralize 30 3 9 22.5 13 125 912.5 %45 

11 S.Ş. 32 K 15 Jeneralize 30 3 11 25.5 10 72 522 %70 
12 M . Y . 38 E 8 Jeneralize 40 3 18 14 6 33 93.5 %15 
13 L . U . 25 K 20 Jeneralize 30 2 8 18 6 51 246 %38 
14 A . A . 40 E 15 Jeneralize 40 2 19 45.5 6 58 283 %30 
15 Z .T . 30 K 23 Jeneralize 30 2 15 32.5 6 38 169.5 %45 
16 M . K . 38 K 10 Jeneralize 40 3 10 20 6 54 143.5 %35 
17 G.Ç. 29 K 2.5 Jeneralize 30 2 8 14 6 43 172.5 %50 

18x S.Ç. 22 K 3 Jeneralize 30 2 15 26 3.5 32 141.5 
19 v . ü . 34 K 9 Jeneralize 30 2 9 22.5 3.5 30 167 
20 İ.A. 26 K 5 Jeneralize 20 3 20 59.5 3.5 34 115 
21 W.R. 36 E 25 Jeneralize 40 2 21 102 3.5 25 144 
22 n . n . 29 K 7 Jeneralize 20 2 9 22.5 3 23 121 
23 B.B. 51 K 1 Jeneralize 30 2 11 24 2 17 36.5 
24 S.A. 24 K 1.5 Jeneralize 20 2 8 15 1.5 9 24 
25 Ş.D. 19 K 1.5 Ix)kalizc 30 3 8 14 1.5 11 33 
26 H A . 19 E 3 Scgnıental 30 3 11 33 20 118 932 %80 

Tedavinin devam ettiği sürede hastaların üçünde 
(%7,5), kısmi repigmente olan lczyonlarda tekrar 
depigmentasyonlar ortaya çıktı. 

Tedavinin ileri safhalarında yineleyen depig­
mentasyonlar tekrar repigmente oldu. 

Tedavi süresince izlediğimiz 40 hastanın 28'indc 
eritem, 17'sinde kaşıntı, 15'inde bulantı ve kusma, 
4'ünde vezikül ve bül oluşumu 3'ünde baş dönmesi 
ve birinde baş ağrısı ortaya çıktı. Bu yan etkilerin 
hiçbiri tedavinin tamamen kesilmesini gerektirecek 
şiddette olmadı. Hastalarımızda gözlenen akut yan 
etkiler ve yüzdeleri Tablo 4'dc gösterilmiştir. 

Subakut döneminden sonra hastaların hepsinde 
normal deride depigmentasyonda artışlar oldu. 

Hastalarımızın 5'indc (%12,5) tırnaklarda sa­
rarmalar şeklinde renk değişiklikleri gözlendi. Tır­
nakların kapatılarak tedaviye devam edilmesi sonu­
cu ileri dönemde tırnakların rengi normale döndü. 

İki hastamızda (%5) çene bölgesindeki kıllarda 
renkte koyulaşma ve kalınlaşmalar oldu. 

İki hastamızda orlaya çıkan konjonktivit dışında 
göz komplikasyonu saptanmadı. 

Hastalarda tedaviden önce ve her altı ayda bir 
yapılan tam kan, sedimentasyon, tam idrar, karaciğer 
ve böbrek fonksion testleri, total lipid, (otal protein, 
albumin, açlık kan şekeri tetkilerinde geçici veya 
kalıcı patolojik değişiklikler saplanmadı. 

TARTIŞMA 
Vitiligoda etkili bir tedavi yöntemi olarak bili­

nen P U V A fotokemoterapisi, kelime anlamı olarak 
psoralen-ultraviole A ışını demektir. Vitiligoda fo-
tokemolerapinin amacı doğal fotoaklif maddeler 
olan psoralcnlerin topik veya sistematik kullanımı ve 
ultraviole A ile deride melanin stimulasyonudur. 
P U V A tadavisinde kullanılan psoralenler kimyasal 
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olarak 3'lü bir furocumarın halkasından oluşurlar 
(Şekil 7), (31,32). 

P U V A tedavisinde, psoralenlerin alınanını taki­
ben 320-400 nm. dalga boylarındaki U V A ışını uygu­
lanır. Son yıllarda P U V A tedavisi için yüksek se­
viyede U V A ışığı veren lambalar geliştirilmiştir. 
Işın kaynağı olarak en çok kullanılan ve bütün gerek­
sinmeleri karşılayan G T E sylvania tipi floresans 
lambalarıdır (26,32). 

P U V A tedavisinde U V A do/u cm2'ye düşen 
Joule (elektromanyetik enerji birimi) olarak ayar­
lanmaktadır. Tedaviye 0,5 J/cm2'lik dozla başlanıp 
bu doz tedrici oylarak arttırılmaktadır. Tedavinin 
sıklığı haftada 2-3 gün olacak şekilde önerilmektedir 
(1,2,4,5,8,19,29,31). Yapılan bir çalışmada hastalara 
hergün P U V A tedavisi uygulanmış ve %60'ında be­
lirgin repigmantasyon cevabı alınmıştır (33). 

P U V A tedavisinin etki mekanizması UVA-pso-
ralen-DNA bağlanmasına dayalıdır (18,31,34). 

UVA-psoralcn-DNA bağlamasının sonucu ola­
rak, melanositlerdc büyük olasılıkla tirozinaz enzim 
indüksionuna bağlı stimülasyon ile pigmentasyonda 
artış ortaya çıkmaktadır (5,18). Ayrıca vitiligoda 
P U V A tedavisi ile epidermisde bulunan melanosilik 
bir toksinin eliminasyonun sağladığı kabul edilmek­
tedir. Böylece kıl folliküllcrinde istirahat halinde bu­
lunan melanositler stimüle edilerek depigmente deri 
sahasına göç etmektedirler (23). 

P U V A tedavisinin immunosüpresif etkileri de 
vardır. Bu tadavinin Langcrhans hücre sayısı ve 
fonksionunu azalttığı, T-lenfositlerini harap ettiği, E 
rozet formasyonunu azalttığı bildirilmiştir 
(23,31,32). 

Vitiligoda P U V A tedavisi uzun sürelidir. Repig-
mentasyon genellikle tedavinin başlamasından 1-4 
ay (15-25 tedavi) sonra görülmeye başlar (5,23,29). 
15-25 tedavi arasında küçük perifolliküler repig-
mantasyonun ortaya çıkışı tedaviye alınacak cevap 
açısından iyi bir prognostiğin işareti olarak kabul 
edilmektedir (5). 

Tedaviye aldığımız 40 hartadan 39'unda repig­
mantasyon tedavinin başlangıcından 1-3,5 ay (8-30 
tedavi) sonra ortaya çıktı. Bu bulgularımız literatür 
bulguları ile uygunluk göstermektedir. 

Literatüre göre 200 seansdan sonra iyilik %83'c 
çıkmaktadır. Derinin hastalıklı yüzeyinin %80-100 
oranında repigmente olması başarı kabul edilmekte-
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dir (5). Yapılan bir çalışmada %92,3 oranında 
olumlu sonuç alınmıştır (37). Diğer bir çalışmada 4 
aydan sonra %50,10 aydan sonra %100 repigmenta-
syon gözlenmiştir (10,35). Tam ve tama yakın dü­
zelme 12-24 ay (100-300 tedavi) sonra ortaya çık­
maktadır (5,23,29). 

Biz çalışmamızda 6 aydan sonra %45'e, 1 yıldan 
sonra %90'a ve iki yıldan sonra %99'a kadar ulaşan 
repigmantasyonlar elde ettik. Bu bulgularımız litera­
türle uyum göstermektedir. 

P U V A tedavisinde repigmantasyon perifollikül-
ler makûller halinde ortaya çıkar (5,23,29). Hastala­
rımızda da repigmantasyonlar genellikle bu şekilde 
ortaya çıktı. 

Literatür bilgilerine göre en iyi sonuçlar yüz, 
boyun, gövde, kollar ve baeaklardaki lezyonlarda or­
taya çıkmaktadır. Dudaklar eller ve ayaklar özellikle 
parmak uçları, avuç içleri ve topuklar, penis tedaviye 
zayıf cevap veren bölgeler olarak belirtilmektedir 
(5,23,29). 

Bizim hastalarımızda tedaviye öncelikle cevap 
veren bölgeler yüz, gövde, kollar, ve bacaklar olarak 
saptandı. El ve ayak sırtı, parkmak uçları, avuç içleri 
ve topuklar uzun süreli tedaviye rağmen genellikle az 
repigmente oldu. Bu bulgularımız da literatür bulgu­
ları ile uyum gösterdi. 

Çalışmamızda vitiligonun tipleri arasında, teda­
viye verdikleri cevaplar açısından belirgin bir fark 
gözlenmedi. Segmenlal vitiligolu iki hastamızdan bi­
rinde 20 aylık tedavi süresince uygulanan 118 seans 
PLIVA ile %80'e varan olumlu sonuç elde edili. 
Diğer hastamı/da ise 6 ayda uygulanan 66 seans P U ­
VA ile %45 oranında repigmentasyon ortaya çıktı. 
Literatüre göre geniş makûllerin cevabı genellikle 
iyidir. Segmenlal vitiligo P U V A tedavisine en yavaş 
cevap veren tip olarak belirtilmektedir (5). 

Tedavi sırasında repigmentasyonun ortaya çık­
masına rağmen hastalığın progresyonu ve yeni ame-
lanolik lczyonların ortaya çıkışı ender değildir. Bu 
tedaviye zayıf cevabın veya tedavideki yetersizliğin 
mutlak göstergesi olarak kabul edilmez. Tedaviye 
ara vermeksizin başlangıçtaki repigmentasyonun ge­
rilemesi, fototoksik bir reaksiona bağlı köbner feno­
menin göstergesi olabilir (5,23). Hastalarımızdan 
üçünde repigmantasyonun başlamasına rağmen 
tekrar depigmantasyonların ortaya çıktığı gözlendi. 
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Şekil 1. Viti l igolu hastanın tedavi öncesi görünümü. Şekil 2. Vitiligolu hastanın tedavi öncesi görünümü. 

Şekil 3. Aynı hastanın 39 seans P U V A tedavisinden sonraki Şekil 4. Aynı hastanın 39 seans P U V A tedavisinden sonraki 
görünümü. görünümü. 
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Şckii S. Aynı hastanın 107 seans P L ' V A tedavisinden sonraki 
görünümü. 

P U V A tadavisi ile ortaya çıkan repigmenla-
syonların kalıcı olduğu bildirilmiştir. Tedavi, repig-
mentasyon başlayan bir makul tamamen pigmente 
olmadan önce kesilirse, elde edilen repigmenlasyon 
gerileyebilir. Tamamen repigmenle olan makûller 
12-14 yıl hatta daha uzun süre değişmeden kalmak­
tadır (5). 

Tedavisi tamamlanan hastalarımızın ayda bir ya­
pılan klinik kontrollerinde bugüne kadar repig-
mante olan makûllerde hiç bir değişiklik göz­
lenmedi. 

P U V A tedavisi uygulanan hastalarda erken dö­
nemde yanma, kaşıntı, kuruluk, başdönmesi, bulantı 
ve kusma, vc/ikül ve bül oluşumu gibi akut yan etki­
ler ortaya çıkmaktadır (30,31). Değişik hastalıklarda 
uygulanan P U V A tadavisinde akut yan etkilerin gö­
rülme sıklığı eritem %10, kaşıntı %14, bulantı%3, 
başağrısı %2 olarak bildirilmiştir (32). Diğer bir ça­
lışmada vitiligolu hastaların %29'unda bulantı, 
%8'inde kaşıntı ortaya çıkmıştır (29). Memlcketi-
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Şekil 6. Aynı hastanın 107 seans P L ' V A tedavisinden sonraki 
g ö r ü n ü m ü . 

Şekil 7. Tricyclîc Eurocoumarinlcr. 

mizde yapılan çalışmalarda da akut yan etkilere 
değişik oranlarda rastlanmıştır (25,34). 

Bizim çalışmamızda eritem %70, kaşıntı %42,5 
bulantı ve kusma %37,5 vezikül ve bül oluşumu %10, 
baş dönmesi %7.5, başağrısı %2,5 oranında gözlen­
di. Akut yan etkiler bizim hastalarımızda daha yük-
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Tablo 4. P U V A tedavisinde akut yan etkiler 

8 M O P Ilasta Bulantı Baş Baş Vezikül 

dozu (mg) Sayısı kusma Eri tem Ödem Kaşıntı dönmesi ağrus Bül 

20 7 3 1 1 1 — — 

30 21 8 17 10 2 1 2 
40 11 4 9 5 - - 2 
50 1 - 1 1 - - -T O P L A M 40 15 28 17 3 1 4 

(Of37.5) (%70) (%42.5) (%7.5) (^2.5) (%10) 

sek oranda ortaya çıkmıştır. Ancak tedavinin dava-
mına engel olmamıştır. 

P U V A tedavisinde suhakut dönemde az sayıda 
hastada tırnaklarda renklenme ve fotoonikolizis bil­
dirilmiştir (32,34). Biz hastalarımızda onikolizis göz-
lcmedik. Hastalarımızın beşinde tırnaklarda sarar­
malar oldu. Tırnakların kapatılarak tedaviye devamı 
sonucu renk değişikliği geriledi. 

P U V A tedavisi uygulanan kadın hastalarda, yüz 
ve kollarda hipertrikoz gelişebilmekledir. Bu genel­
likle tedavinin bitiminde spontan olarak gerilemek­
ledir. Bu etkinin P U V A tedavisi ile kıl folliküllerin-
deki keratinosillerin aklivasyonu sonucu olduğu ka­
bul edilmektedir (36). Bizim çalışmamızda 27 kadın 
hastadan ikisinde çene bölgesindeki kıllarda kalın­
laşma ve koyulaşma ortaya çıktı. 

P U V A tedavisi uygulanan hastalarda ileri dö­
nemlerde bazı göz komplikasyonları olabilmektedir 
(37,38). Bizim hastalarımızdan ikisinde konjunktiviı 
ortaya çıktı başka göz komplikasyonu olmadı. 

P U V A tedavisi uygulanan hastalarda deri mali-
nitesi saptanmamıştır (38,39). Hastalarımızda da 
normal veya depigmante deride patolojik bulguya 
rastlanmadı. 

Literatüre göre P U V A tedavisi alan hastalarda 
hiçbir sistemik yan etki gözlenmemiştir (29,40). Ça­
lışmamızda her altı ayda bir yapılan kontrollerde 
lam kan, lam idrar, karaciğer ve böbrek fonksionları, 
tolal lipid, kolesterol, trigliserid, lotal protein, albu-
min ve açlık kan şekerleri değerlerinde patolojik bir 
değişiklik saptanmadı. 

SONUÇLAR 
Vililigoda P U V A tedavisini incelemeyi amaç 

alan çalışmamızda elde etliğimiz klinik ve laboratuar 
sonuçlan şu şekilde sıralamak mümkündür. 

1) Vitiligoda P U V A tedavisi uzun süreli bir te­
davidir. Haftada 2-3 tedavi ile repigmentasyon 1-3,5 
ay (8-30 P U V A ) sonra ortaya çıkmakladır. Tam ve 
tama yakın düzelme, 1-2 yıl bazen daha uzun tedaviyi 
gerektirmektedir. 

2) Rcpigmcntasyonlar genellikle devamlı 
büyüyen perifolliküler makûller halinde ve daha az 
lezyon kenarından merkeze doğru kapanmalar 
şeklinde olmaktadır. 

3) Tedaviye öncelikle cevap veren bölgeler yüz, 
gövde, kollar ve bacaklardır. El ve ayak sırtı, parmak 
uçları, avuç içleri, topuklar ve genital bölge genel­
likle uzun süreli tedaviye rağmen az repigmanle ol­
makladır. 

4) Vitiligonun klinik tipleri ve hastalık süreleri 
ile tedaviye alınan cevaplar arasında belirgin bir fark 
saptanmamıştır. 

5) Erken dönemde hastalarda kaşıntı, erilem, 
bulantı ve kusma, vezikül vc bül oluşumu, baş dön­
mesi, baş ağrısı gibi yan etkiler görülebilmektedir. 
Subakut döneminde tırnaklarda renk değişikli­
kleri ve lokalize hipertrikozlar ortaya çıkabilmek­
ledir. Bu yan etkilerin hepsi lolere edilebil­
mekte ve tedavinin devamına engel olmamakla­
dır. ' 

6) Göz korunduğu taktirde önemli bir göz 
komplikasyonu ortaya çıkmamaktadır. 

7) P U V A tedavisi süresince tedaviyi olumsuz 
yönde etkileyecek hiçbir sistemik yan etki saptanma­
mıştır. 

Sonuç olarak vitiligoda P U V A tedavisi etkili, 
uzun süreli, yan etkileri tolere edilebilen bir tedavi 
yöntemidir. Bazı tartışmalı komplikasyonları nede­
niyle hasta seçimi ve takibi titizlikle yapılması gerek­
mektedir. 
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