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Özet 
Vitiligo, melanositlerin sayı ve işlev kaybı ile karakterize bir pigment hastalığıdır. Etyolojisi bilinmemektedir ancak otoimmun, genetik, 
biyokimyasal faktörler ve nöral mekanizmalar etyolojide suçlanmaktadır.  Melanosit antijenlerini hedef alan sitotoksik T hücrelerinin 
varlığı ve sitokin seviyelerindeki dengesizliğin melanosit hasarına ve ölümüne neden olduğu düşünülmektedir. Vitiligo tedavisi lez-
yonların yaygınlığına, lokalizasyonuna, yaşa ve önceki tedavilere verilen yanıta göre değişmektedir. Bu derlemede vitiligo tedavisi 
geleneksel tedaviler, yeni tedavi seçenekleri, cerrahi tedaviler, deneysel ve diğer tedavi seçenekleri başlıkları altında ele alınmış ve 
güncel literatür bilgileri ışığında değerlendirilmiştir. (Turk J Dermatol 2010; 4: 33-9)
Anah tar ke li me ler: Vitiligo, geleneksel tedaviler, yeni tedaviler, deneysel tedaviler
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Abstract 
Vitiligo is an pigmentary disorder characterized by loss of functional melanocytes. Altough the aetiology is unknown,  autoimmunity, 
genetic factors, biochemical factors and neural mechanisms were suspected.  Cytotoxic T cells targeting melanocyte antigens are pre-
sent and also an imbalance of the cytokine levels leading to melanocyte damage and death. It is believed that the treatment of vitiligo 
differs according to the severity of disease, localisation, age and response to previous medications. In this article we reviewed the cur-
rent literature about  vitiligo and classified the treatment options of vitiligo as traditional and current treatment options, surgical treat-
ments, experimental therapies and  other treatment options. (Turk J Dermatol 2010; 4: 33-9)
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Giri  

Vitiligo, etiyolojisi tam olarak bilinmeyen, kazan lm , 

idiyopatik, melanosit y k m  ile seyreden, klinik olarak 

depigmente maküllerle karakterize bir hastal kt r. Tüm 

dünyada görülme s kl  yakla k %0.5-2 olan vitiligo 

genellikle çocukluk veya genç eri kin ça larda ba lar 

(1). Otoimmun ve nöral mekanizmalar, genetik ve biyo-

kimyasal faktörler etiyolojide en çok suçlanan mekaniz-

malard r. Görülme s kl  aç s ndan rklar ve cinsiyetler 

aras nda fark yoktur (2-5). 

Vitiligo segmental olmayan tip (tip A) ve segmental 

tip (tip B) olarak ikiye ayr labilir. Tip A daha s k görülür 

ve Köbner fenomeni ile ili kili olarak yay lma e iliminde-

dir, otoimmun hastal klarla beraberlik gösterebilir. Tip B 

ise daha nadirdir, dermatomal yerle im gösterir ve sabit 

kalmaya e ilimlidir. Vitiligonun di er bir s n flamas  

Norlund taraf ndan lezyonlar n yay l m ve yayg nl na 

göre lokalize, jeneralize ve universalis olarak yap lm t r 

(Tablo 1) (6). 

Vitiligo tedavisi, lezyonlar n yayg nl na, lokalizasyo-

nuna, ya a ve önceki tedavilere verilen yan ta göre 

de i mektedir. Tedavide amaç repigmentasyonu sa la-

mak ve depigmentasyon sürecini yava latmakt r. 

Repigmentasyon olgular n %15-25 kadar nda kendili-

inden görülebilmektedir. Halen vitiligo lezyonlar n  tam 

anlam yla tedavi edecek tek bir yöntem olmamas na 
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kar n birçok hastada memnuniyet verici tedavi yakla mla-

r  bulunmaktad r. Vitiligo tedavisinde kullan lan yöntemler 

Tablo 2’de özetlenmi tir.

A. Geleneksel tedavi yöntemleri

1. Fototerapi
Fototerapide, dar bant ultraviyole B (UVB) (311-313nm) 

ve geni  bant UVB (290-320nm) tedavileri uygulanmaktad r. 

Dar bant UVB, sitokinlerin sekresyonunu ve indüksiyonunu 

inhibe ederek inaktif durumdaki melanositlerin proliferasyo-

nunu ve vitiligo lezyonlar na göçünü sa lar. Ba lang ç dozu 

0.075 J/cm2 -0.25 J/ cm2 aras nda de i iklik gösterir (7).

Yap lan birçok çal mada dar-bant UVB’ nin vitiligoda 

tek ba na etkili bir tedavi seçene i olabilece i gösterilmi -

tir (8,9). Sitek ve ark.’n n (8) yapt  çal mada, vitiligolu 

hastalarda dar bant UVB tedavisi sonras , 2 y ll k izlemde 31 

jeneralize vitiligo hastas n n %16’s nda %75 ve üzeri repig-

mentasyon sa lanm t r. 

Dar bant UVB ve psoralen+UVA (PUVA) tedavisinin kar-

la t r ld  çal malarda dar bant UVB ile daha yüksek 

repigmentasyon oranlar  saptanm  ve dar bant UVB ile 

elde edilen repigmentasyonun daha uzun süre kal c  oldu u 

görülmü tür (10). Dar bant UVB tedavisinin PUVA’ya üstün-

lükleri aras nda tedavi süresinin k sa olmas , ilaç maliyetinin 

olmamas  ve ilaca ba l  yan etkilerin izlenmemesi say labilir. 

Ayr ca tedavi sonras  ktan korunma gereksiniminin olma-

mas , gebelik, emzirme dönemi ve çocukluk ça nda kulla-

n labilmesi di er avantajlar d r. Ancak dar bant UVB’nin 

karsinogenez riski nedeniyle s n rl  seansta verilebilmesi, 

bazen tam repigmentasyon sa lanamadan tedavinin kesil-

mesini gerektirmektedir. Bazen de tedavi bitimini takiben 

hastal kta tekrarlama izlenebilmektedir.

Tek ba na dar bant UVB ve dar bant UVB+topikal kata-

laz ve süperoksit dismutaz enziminin birlikte kullan m  

Yüksel ve ark.’n n (11) yapt  çal mada kar la t r lm  

ancak etkinlik aç s ndan anlaml  bir fark görülmemi tir. 

H rvatistan’da yap lan benzer bir çal mada 6 ay boyunca 

hastalara topikal katalaz ve süperoksit dismutaz enzimi 

günde iki kez uygulanm  ve haftada üç seans dar bant 

UVB tedavisi verilmi , 19 hastan n 11’inde %50 ve üzeri 

repigmentasyon izlenmi tir. Ancak kar la t rmal  bir sonuç 

verilmemi tir (12).

Halen UVB tedavisine ait güvenlik aral klar , tedavi 

etkinli inin ne zaman de erlendirilmesi gerekti i ve tedavi-

nin ne zaman kesilmesi veya tedaviye ne kadar devam 

edilmesi gerekti ine ait bilgiler netlik kazanmam t r.

2. Fotokemoterapi
Fotoduyarland r c lar ile UVA’ n n kombine kullan m d r. 

Bu amaçla s kl kla kullan lan psoralenler, oral veya deriye 

topikal olarak uyguland ktan sonra yapay UV  veya 

güne   verilir. En s k kullan lan oral psoralen 8-metoksi 

psoralen (8-MOP)’ dir. Bu tedavi k l foliküllerindeki melano-

sitleri aktive ederek say lar n  ve migrasyonunu artt r r (13).

Vitiligolu olgularda PUVA tedavisiyle ba ar l  sonuçlara 

ula labilmesi için 100-300 seans tedavi gerekmektedir. 

Olgularda ilk 30 seansta repigmentasyon ba lamam sa 

farkl  tedavi metotlar na geçilmesi önerilmektedir. Tam repig-

mentasyon geli mi  lezyonlarda nüks s k görülmemekte, 

ancak k smi repigmentasyon geli mi  lezyonlarda birkaç ay 

içerisinde pigment kayb  s kl kla görülmektedir (14).

Vücudun yüzey alan n n %20’sinden az n n tutuldu u 

olgularda, fokal ve segmental vitiligoda, izole küçük vitiligo 

lezyonu olanlarda ve vitiligolu çocuklarda topikal %0,1-

%0.01 8-MOP ile birlikte UVA (topikal PUVA) uygulamas , 

yan etkisi az bir tedavi seçene i olarak kullan labilir. laç 

UVA’ dan 15-30 dakika önce sürülür, 0.12-0.25 J/cm2 UVA 

dozu ile ba lan r ve haftada 1-3 gün hafif eritem geli ene 

kadar doz artt r l r. PUVAsol (psoralen ve 290-400 nm UVA 

solar spektrumu) tedavisinde, trimetil-psoralen güne  
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Tablo 1. Norlund’ un klasik vitiligo s n flamas

1.Geleneksel tedaviler a. Fototerapi 

 b. Fotokemoterapi

 c. Kortikosteroidler

 d. Depigmentasyon

2. Yeni tedavi yöntemleri a. Topikal immunmodülatörler

 b. Vitamin D3 analoglar

 c. Excimer lazer

 d. Dar bant UVB mikrofototerapi

3. Cerrahi tedaviler  

 a. Doku greftleri

   -Punch greftler

   -Emme bülü epidermal grefti

   -Split-thickness greftler

 b. Hücresel greftler

   -Epidermal, otolog epidermal 
 hücre süspansiyonu transplan
 tasyonu (Kültüre edilmemi  
 melanosit graft )

   -Kültüre otolog melanosit 
 transplantasyonu

 -Otolog kültüre epitelyal greft

4. Deneysel tedaviler a. Fenilalanin ve UVA

 b. Khellin ve UVA

 c. Alfa lipoik asit

5. Ek tedaviler a.  Kozmetik kamuflaj

 b. Güne ten korunma 

 c. Yard mc  tedaviler

Tablo 2. Vitiligo tedavisinde kullan lan yöntemler



temas ndan 2-4 saat önce uygulan r. Her seansta uygulama 

süresi 5 dakika hafif eritem geli ene kadar artt r l r. Ancak 

güne  na fazlaca maruz kalma riski nedeniyle çok güve-

nilir bir tedavi de ildir (14).

PUVA tedavisinin deri kanseri de dahil olmak üzere bir-

tak m yan etkileri bulunmaktad r. S kl kla kar la lan ve 

önemli yan etkileri aras nda eritem ve deride yan k geli imi, 

bulant , kusma, ka nt , deride kuruluk, halsizlik, melanoma 

d  deri kanseri ve melanoma riskinde art , hiperpigmente 

lezyon ve katarakt geli imi yer almaktad r. Psoralen al m na 

ba l  çe itli gastrointestinal yan etkiler görülebilirken bunun 

önüne geçmek için psoralenin bölünmü  dozlarda ve 

yemekten sonra al m  önerilmektedir. Deri kanseri olu u-

munda DNA hasar  ve immun cevapta azalma temel rol 

oynar (13). Park ve ark.’n n (15) bildirdi i bir vitiligo olgusun-

da, PUVA tedavisinden 8 y l sonra yass  hücreli karsinom 

geli mi tir. Topikal fotokemoterapide yan etki olarak bül 

olu umu ve fototoksik reaksiyon olu abilir.

3. Kortikosteroidler
Vitiligo tedavisinde topikal kortikosteroidler özellikle 

lokalize ve yüz yerle imli lezyonlarda, çocuk hastalarda 

yayg n olarak kullan lmaktad r. Evde uygulanabilen bir teda-

vi olmas  ve dü ük maliyetli olmas  en büyük avantajlar d r. 

Kortikosteroidler melanositlere kar  kompleman arac l  

sitotoksisite ile olu an otoantikorlar  ve melanosit yüzey 

antijenine kar  olu an antikorlar  azalt rlar (7).

Genellikle dü ük potensli topikal steroidler tercih edilir 

ancak orta ve yüksek potensli steroidlerin daha etkili oldu-

u bilinmektedir. Fakat bunlar n 2-4 aydan daha uzun süre 

kullan lmas  atrofi, telenjiektazi ve stria olu umu gibi yan 

etkilere neden olabilir. Ayr ca deri absorsiyonunun fazla 

oldu u yüz, boyun gibi bölgelere uygulanmas  sonucunda 

sistemik yan etkilerde görülebilir (16). 

Koyu deri rengine sahip hastalarda tedavi daha ba ar l  

bulunmu tur. Ek olarak UV veya güne   ile tedavi ba a-

r  oranlar n  art rmaktad r. Steroidlere cevap vermeyen olgu-

larda tedaviye topikal vitamin E eklendi inde yan t al nabil-

di i belirtilmi tir (17). Bu çal malar topikal steroidlerin viti-

ligolu olgular n ço unda ilk basamak tedavi olarak seçilebi-

lece ini göstermektedir. Özellikle lokalize lezyonlarda 

potent steroidlerin uzun süreli kullan m  ba ar y  art rmakta-

d r. Vitiligo tedavisinde sistemik steroidlerin kullan m na dair 

yay nlar da bulunmaktad r. Kim ve ark.’n n (18), 81 vitiligo 

hastas nda yapt klar  çal mada, hastalara dü ük doz 

(0.3mg/kg) kortikosteroid tedavisi uygulanm  ve dört ay 

sonunda hastalar n %70,4’ünde repigmentasyon izlenmi , 

%87.7’sinde vitiligo ilerlemesi durmu tur (18). Pasricha ve 

ark. (19) da oral dü ük doz steroid tedavisinin vitiligo ilerle-

mesini durdurdu unu ve spontan repigmentasyonu indük-

ledi ini bildirmi lerdir.

Yap lan çal malara göre yüksek doz k sa süreli intrave-

nöz metilprednizolon tedavisi ve dü ük doz, uzun süreli 

prednizolon tedavileri en ba ar l  uygulamalar olarak görül-

mektedir. Sistemik steroid tedavisi alan olgularda UV’nin 

tedavi etkinli ini art rd  dikkati çekmektedir. Bu tedavinin 

aktif, yeni ba lam  vitiligoda, di er tedavilere yan t al na-

mam  yayg n vitiligolu olgularda tercih edilmesi, sabit vitili-

goda uygulanmamas  önerilmektedir. 

4. Depigmentasyon
Repigmentasyon tedavilerine cevap al namayan ve çok 

yayg n lezyonu olan vitiligo olgular nda, özellikle yüz gibi 

tutulumun oldu u bölgelerde bazen depigmentasyon teda-

vi seçene i olarak görülebilir. Yayg n vitiligo lezyonu olan 

hastalarda %20 monobenzil eter içeren hidrokinonlu mer-

hem (MBEH) ile depigmentasyon sa lanabilir (20). Bu bile-

ik Amerikan G da ve laç Dairesi (FDA) taraf ndan onayl d r 

ve oksijen radikallerini artt rarak melanositlerin say s n  

azaltt  dü ünülmektedir. Olu an depigmentasyon kal c -

d r. Eritem ve yan k geli imi, ka nt , dermatit, uygulama 

alan na uzak alanlarda da depigmentasyon geli imi, erken 

deri ya lanmas  ve deri kanseri riskinde art  kullan m n  

s n rland ran yan etkileridir. Dört-metoksifenol de MBEH 

gibi melanotoksiktir. Her iki tedavi de Q-switched ruby lazer 

ve kriyoterapi ile kombine kullan labilir (21,22). 

B. Yeni tedavi yöntemleri

1. Topikal immunmodülatörler
Topikal pimekrolimus ve takrolimus son y llarda vitiligo 

tedavisinde kullan lmaktad r. Uzun süreli topikal kortikostero-

id kullan m n n getirdi i yan etkilerden kaç nmak için alterna-

tif olu turmaktad rlar. Takrolimus ve pimekrolimus gen eks-

presyonu düzeyinde etki ederler ve proinflamatuar sitokinleri 

(interlökinler, tümör nekrozis faktör-  (TNF- ), interferonlar) 

bask layarak melanosit büyümesini ve matriks metalloprote-

inaz-9 arac l  ile melanosit göçünü indüklerler (14). 

Topikal kortikosteroidlerle kar la t r ld klar  çal malar-

da takrolimus ve pimekrolimus etkinlik aç s ndan klobeta-

zole yak n bulunmu  üstelik yan etkileri daha dü ük düzey-

de izlenmi tir. Göz kapa  gibi alanlarda daha kullan l  

olduklar  belirtilmi tir (23,24). 

mmunmodülatörlerin topikal kullan m  sistemik immün-

supresyona yol açmamaktad r ancak uzun süre kullan lma-

lar  durumunda olu abilecek yan etkiler bilinmemektedir. 

Uyguland klar  alanda TNF-  düzeyini bask lad klar ndan 

karsinojenik hücrelerin inhibisyonunu azaltabilirler. Bu 

nedenle olas  kanser riski uzun süreli kullan mlarda göz ard  

edilmemelidir (25). endur ve ark.’n n (26), 23 hastada yap-

t klar  çal mada, 4 hastada orta düzeyde, 6 hastada hafif 

düzeyde repigmentasyon izlenmi  olup, hastalarda belirgin 

bir yan etki görülmemi tir. 

Hui-Lan ve ark. (27), 49 vitiligolu hastada yapt klar  

çal mada, pimekrolimus krem ve 308nm excimer lazer 

kombinasyonunu, tek ba na haftada iki kez uygulanan 

excimer lazer tedavisinden daha etkili bulmu lard r. 

Pimekrolimus %1 krem ile kombine mikrodermabrazyon da 

segmental olmayan çocukluk ça  vitiligosunda etkili bulun-

mu tur (28). Xu ve ark. (29), 30 vitiligo hastas nda 4 ay 

boyunca topikal takrolimus tedavisi kullanm lar ve hastala-

r n %83.3’ünde repigmentasyon izlemi lerdir.

Topikal takrolimus ile dar bant UVB veya excimer lazer 

kombine kullan m n n sinerjistik etkisi oldu una dair yay nlar 

da bulunmaktad r (30,31).

Turk J Dermatol 2010; 4: 33-9
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Hartmann ve ark. (32), 31 vitiligo hastas nda takrolimus 

tedavisi kullanm lar, lezyonlar n poliüretan folyo veya hid-

rokolloid örtülerle oklüzyonunun repigmentasyon süresini 

k saltt n  ve tedavi ba ar s n  artt rd n  gözlemlemi lerdir. 

Pimekrolimus ve takrolimusun etkinli ini, yan etkilerini 

ve uzun dönemde güvenilirliklerini anlamak için halen geni , 

kontrollü çal malara ihtiyaç vard r.

2. Vitamin D3 analoglar
Kalsipotriol gibi vitamin D3 analoglar  T hücre aktivasyo-

nunu inhibe ederek, keratinosit ve melanositlerin diferansi-

asyonunu uyararak etki gösterirler. Melanositlere bozulmu  

kalsiyum (Ca++) giri ini düzelterek Ca++ homeostaz n  sa -

larlar (33). Tek ba na topikal kalsipotriol kullan m  ile ilgili 

yap lan çal malarda etkinli i konusunda çeli kili sonuçlar 

vard r (34). Gargoom ve ark.(35), 18 vitiligolu çocuk hastada 

yapt klar  çal mada hastalar n %21.4’ünde tam düzelme 

izlenmi  olup çocuklarda etkili bir tedavi seçene i olabile-

ce i vurgulanm t r.

Ada ve ark. (36), 20 jeneralize vitiligo hastas  ile yapt k-

lar  çal mada dar bant UVB ile birlikte topikal kalsipotriol 

kullan m n n tek ba na dar bant UVB tedavisine göre etkin-

lik aç s ndan üstünlü ü bulunmad  gösterilmi lerdir. Buna 

kar n yine ülkemizde Gökta  ve ark.’n n (37) yürüttü ü 

çal mada, bu kombinasyonun daha dü ük UVB dozlar nda 

pigmentasyon sa lad n  ve dar bant UVB’ nin yan etkileri-

ni azaltt  vurgulanm t r.

Topikal kalsipotriol ile PUVA kombinasyonunda ise tek 

ba na PUVA’ya göre daha h zl  ve daha yüksek oranda 

repigmentasyon izlendi i bildirilmi tir. Ermi  ve ark.’n n (38) 

çal mas nda, PUVA tedavisinden bir saat önce simetrik 

yerle imli lezyonlara topikal kalsipotriol ve plasebo uygu-

lanm  ve etkinlikleri kar la t r lm t r. Kalsipotriol+PUVA 

kombinasyonunda di er gruba göre anlaml  derece yüksek 

oranda pigmentasyon izlenmi tir. Lokalize vitiligoda beta-

metazon dipropionat ile kombinasyonun etkili oldu unu 

gösteren bir çal ma da bulunmaktad r (39). 

3. Excimer lazer 
Özellikle lokalize ve segmental vitiligoda tercih edilebile-

cek yöntemlerden olan UVB excimer lazer ve monokroma-

tik excimer lazer (MEL) dar bant UVB’ ye benzer ekilde 308 

nm dalga boyunda UV  kullan l r. Bunlar n ürettikleri 

yüksek enerjili monokromatik lazer  do rudan depig-

mente alana ula r (2). Bu da dar bant UVB’ ye göre daha 

az yan etki izlenmesini ve daha etkili olmas n  aç klayabilir. 

Fotobiyolojik olarak 308 nm MEL ve dar bant UVB’ nin bir-

birine yak n dalga boylar  bulunmaktad r ve her ikisi de T 

hücre apopitozunu indüklemektedir. Ancak 308 nm MEL’in 

daha etkin T hücre apopitozu yapmas  daha ba ar l  olma-

s n n nedeni olabilir (40). Casacci ve ark. (41), vitiligo teda-

visinde dar bant UVB ve MEL tedavisinin etkinlikleri kar -

la t rmak amac yla, simetrik vitiligo lezyonu olan 21 olgunun 

bir taraf na haftada iki kez MEL, kar  taraf lezyonlar na da 

dar bant UVB uygulam lar ve MEL ile daha etkili ve h zl  

repigmentasyon elde ettiklerini bildirmi lerdir.

Xenon klorid excimer lazer (308nm) ile yap lan çal ma-

larda da tedavide oldukça ba ar l  sonuçlar izlenmi tir. 

Yüzdeki lezyonlar di er alanlara göre, küçük ve orta boy 

lezyonlar büyük olanlara göre ve cilt tipi III-IV olanlar di er 

cilt tiplerine göre daha iyi cevap vermi lerdir (42). Haftada 

bir seans uygulanmas , direkt hedefe yönelik bir tedavi yön-

temi oldu u için yan etkinin daha az izlenmesi ve dar bant 

UVB tedavisine dirençli olgularda kullan labilmesi di er 

avantajlar d r. Maliyetinin yüksek olmas  ise dezavantaj d r. 

MEL’in daha geni  alanlar  tedavi edebilmesi, daha k sa 

tedavi süresi ve hasta uyumunun daha iyi olmas  excimer 
lazere göre önemli üstünlükleridir. Repigmentasyonun 

erken ba lamas  nedeniyle maruz kal nan toplam UV dozu-

nun daha dü ük olmas  di er bir önemli avantaj d r (43). 

MEL topikal takrolimus ile de kombine kullan labilir (44). 

4. Dar bant UVB mikrofototerapi
Mikrofototerapi uzun süreli UV maruziyetinin getirdi i yan 

etkilerden kaç nmak amac yla geli tirilmi tir. Normal pigmen-

te deri etkilenmeksizin 311 nm dalga boyundaki UV  

direkt depigmente alana ula maktad r. Pigmente deri etkilen-

medi i için maruz kal nan toplam UV dozu daha dü üktür ve 

karsinojenik risk daha azd r. Di er bir avantaj  farkl  vücut 

alanlar nda farkl  dozlar n uygulanabilmesidir. Örne in el, 

parmak uçlar , dudaklar gibi dirençli bölgelerde yüksek doz-

lar kullan labilir. Ba lang ç UVB dozu genellikle minimal eri-

tem dozundan %20 daha dü üktür. Her seansta doz %20 

artt r l r ve eritem geli mesi halinde %20 azalt l r (2). Menchini 

ve ark. (45), bu yöntemle 734 hasta ile yapt klar  çal mada, 

hastalar n %21.1’inde %75 ve üzeri, %9.4’ünde %50-75 

oran nda repigmentasyon sa lanm lard r. 

C. Cerrahi tedaviler

Cerrahi tedavide sa l kl  deriden al nan melanosit içeren 

örnekler kullan l r. Medikal tedaviye cevaps z, sabit vitiligo 

lezyonu olan hastalar d nda piebaldizm vakalar , travma, 

termal yan k, inflamasyon sonucu hipopigmentasyon geli-

en hastalar cerrahi tedavi için uygundur. Cerrahi tedavi 

segmental veya fokal vitiligosu olan genç hastalarda daha 

ba ar l d r (46). Cerrahi tedavi için hipopigmente yamalar en 

az 2 y ld r mevcut olmal d r ve nakil öncesi mutlaka küçük 

bir alanda greft denenmelidir. Donör alanda Köbner feno-

meni geli ip geli meyece i 2-3 ay boyunca takip edilmeli-

dir. Eklem yerleri, göz kapaklar , dudaklar, genital bölge, el 

ve ayak parmaklar  gibi bölgelerde immobilizasyonu sa la-

mak zor oldu undan cerrahi tedavi için pek elveri li alanlar 

de ildir. Anestezide lokal olarak %2 ksilokain uygulanabilir. 

Geni  yüzeylerde ise sinir bloklar  veya genel anestezi gere-

kir (47). Cerrahi yöntemler doku greftleri ve hücresel greftler 

olarak s n fland r labilir (Tablo 2).

Punch grefti: Bu i lemde kulak arkas ndan, kalçadan 

veya üst kol iç yüzünden punch ile al nan 1,2-2 mm çap n-

daki doku, stabil vitiligo lezyonundan 1-2 mm punch ile 

al nan alana yerle tirilir. Greftin immobilizasyonunu sa la-

mak için yara örtüleri kullan l r. Bu metodun avantaj  basit 
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ve ucuz bir yöntem olmas ndan dolay  herhangi bir derma-

tolog taraf ndan uygulanabilmesidir (47).

Emme bülü epidermal grefti: Sadece epidermisi içe-

ren çok ince greftler kullan l r. Negatif bas nçl  cam huniler 

veya emme kab  kullan larak bül olu turulur. Babu ve ark.

(48) bu i lem için 50 ml’lik r nga kullanm lard r. Al c  alan 

dermabrazyonla kald r larak bu alana ince greftler uygulan r. 

Avantaj  daha ince greftler kullan ld ndan daha iyi kozme-

tik sonuçlar n n olmas d r.

Epidermal, otolog epidermal hücre süspansiyonu 
transplantasyonu: Bu i lemde al nan shave biyopsi örne i 

tripsin solusyonunda bekletilerek dermis ve epidermisin 

birbirinden ayr lmas  sa lan r. Takip eden basamaklarda 

keratinosit ve melanosit süspansiyonlar  elde edilir. S v  

nitrojen, yüzeysel dermabrazyon, karbondioksit lazer, 

Er-YAG lazer ile soyulan al c  sahaya bu örnekler nakledilir 

(49). Di er metotlarla kar la t r ld nda avantaj  daha geni  

alanlar n tedavi edilebilmesidir.

Kültüre otolog melanosit transplantasyonu: Normal 

deriden emme veya s v  nitrojen ile olu an bülden elde edi-

len melanositler, büyüme faktörlerinin eklendi i ortamda in 
vitro 15-30 gün kültüre edilir. Yeterli say ya ula t klar nda, 

epidermisi ayr lm  depigmente alana 1000-2000 melano-

sit/mm2 olacak ekilde nakledilir. Küçük bir donör alandan 

al nan hücrelerin ço alt larak geni  yüzeylerde uygulanabil-

mesi avantaj d r. Pahal  olmas  ve alt yap  gerektirmesi 

dezavantaj d r (49,50).

Cerrahi tedavi yan etkileri aras nda Köbner fenomeni, 

keloid-hipertrofik skar geli imi ve hiperpigmentasyon say -

labilir. 

D. Deneysel tedaviler

Fenilalanin, sitotoksik antikorlar  inhibe eder, ayn  

zamanda melanin sentezini uyar r ve güne   alt nda 

sa l kl  deriden hipopigmente deriye melanositlerin göçünü 

sa lar (51). Oral veya topikal fenilalaninin, %0,025 klobeta-

zol propiyonat kombinasyonu ve yaz aylar nda güne  , 

k  aylar nda UVA  ile birlikte kullan m nda yan etki izlen-

meksizin ba ar l  sonuçlar elde edilmi tir (52). 

Khellin, kimyasal yap s  psoraleni and ran ve UVA ile akti-

ve olan bir furanokromondur. Khellin fototoksik deri eritemi-

ne neden olmaz ve psoralenin aksine DNA mutasyonlar n  

artt rmaz (53). Valkova ve ark.(54), yapt klar  çal mada, topi-

kal khellin+UVA (KUVA) tedavisi ile sistemik PUVA tedavileri-

ne benzer repigmentasyon oranlar  izlemi lerdir. 

Oral alfa lipoik asit içeren antioksidanlar dar bant UVB 

ile birlikte kullan ld nda dar bant UVB’nin etkinli ini artt ra-

rak vitiligoda etki göstermektedir (55).

Bir grup ara t rmac  seks steroidleri ve tiroid hormon 

kar m n  (Metharmon F tablet®) günde iki kez vitiligolu 

olgulara vermi lerdir. Tedaviyi alan 4 olguda ba ar l  olun-

mu  ve histopatolojik olarak lezyon alan nda melanosit 

say s nda art  saptanm t r (56). Literatürde ba ar l  sonuç 

bildiren bir olgu da bulunmaktad r (57).

Yap lan çal malarda, olgular n hepsinde olmasa da bir 

k sm nda B12 ve folik asit eksikli inin gösterilmesi nedeniy-

le vitaminler ile kombine veya tek ba na tedaviler de vitili-

goda denenmi tir (58).

Vitiligolu olgularda dermabrazyon sonras  5-florourasil 

krem oklüzyon alt nda kullan lm  ve ba ar l  sonuçlara 

ula lm t r. Halen kontrollü bir çal man n bulunmamas  

nedeniyle 5- florourasilin vitiligo tedavisinde kullan m  tart -

mal d r (59).

E. Di er tedaviler

Kozmetik yöntemler
Vitiligo hayat  tehdit eden bir hastal k olmamas na kar n 

ki inin psikolojik ve sosyal durumu üzerinde olumsuz etkiler 

yapabilir. Özellikle yüz, boyun ve el gibi görünen alanlarda-

ki lezyonlar  kapatmak için kozmetikler kullan labilir. Bunlar n 

yan etkileri bulunmamaktad r ve sosyal ya amda hastalara 

rahatl k sa lar. Çal malar kozmetik kapat c lar n ya am 

kalitesini artt rd n  göstermi tir (60). Çe itli ticari kapat c  

ürünler bulunmaktad r. Bunlar n bir k sm  suya dayan kl  

ürünlerdir. Deri rengi, deri tipi ve hastan n tercihine göre 

yararl l klar  farkl l klar gösterir (61). Bazen yayg n vitiligolu 

hastalarda kapat c  ürün vitiligolu bölge ve normal deri ara-

s ndaki s n ra uyguland nda iki bölge aras ndaki kontrast  

azaltarak görsel yan lsama yaratarak vitiligo lezyonu yok-

mu  izlenimi verebilirler (62). 

Mikropigmentasyon (kal c  makyaj), bir çe it kal c  

dövme olarak nitelendirilebilir. Demir oksit pigmenti ile kal -

c  dermal mikro pigmentasyon olu turma temeline dayan-

maktad r. Pigment, özel bir alet ve i neler yard m yla dermi-

se uygulanmaktad r. Lokal anestezi gerekmektedir. 

Uygulanacak pigmentlere kar  olgular n alerjik olup olma-

d  test edilmelidir. Dirençli vitiligo lezyonlar nda (özellikle 

dudak, parmak uçlar ) tedavi amaçl  uygulanan bu teknik 

stabil olgularda tercih edilmelidir. Yan etki olarak uygulama 

bölgesinde seröz ak nt  olmas , ödem geli imi, herpes 

simpleks aktivasyonu, bakteriyel enfeksiyonlar, 

Köbnerizasyon, kullan lan pigmentlere kar  alerji, sarkoid 

benzeri granülom geli imi bildirilmi tir (63).

Güne ten korunma
Vitiligolu deri, melanositlerin DNA üzerindeki koruyucu 

etkilerinden yoksun oldu u için erken dönemde güne  

yan klar na, geç dönemde ise karsinogeneze daha yatk n-

d r. Bundan dolay  hastalar n güne  gören bölgedeki lez-

yonlar na yüksek faktörlü güne  koruyucu kullanmalar  

zorunludur. Ayr ca güne  koruyucular bronzla may  azalta-

rak normal deri ve depigmente deri aras ndaki kontrast 

fark n n artmas na engel olarak kozmetik yarar sa larlar.

Yard mc  tedaviler
Olgular n hastal klar n  anlayarak hayatlar nda rahat ola-

bilmelerini, sosyal ili kilerinde vitiligo nedeni ile s k nt  ya a-

mamalar , özgüvenlerinin geli tirilmesi ve tedavilere yard m-

c  olarak psikoterapi yap lmas , tedavilerin etkinliklerini art-

t ran önemli faktörlerdir. Kozmetik kapay c  preparatlar n 

kullan m  konusunda zorluk ya ayan erkek olgular n ikna 
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edilmesi gerekebilir. Hastalar n ço u hastal , sonuçlar n  

ve gelecekteki durumunu bilmemekten ikâyetçidirler. 

Vitiligolu olgulara hastal n nedenleri, seyri, genel sa l kla 

ili kisi ve tedaviler hakk nda ayr nt l  bilgi verilmelidir. 

Özellikle ergenlik döneminde ve hastal  kabullenemeyen 

olgularda psikiyatrik tedavi veya psikoterapi deste i gerek-

li olabilir 

Sonuç olarak, vitiligoda lezyonlar n yayg nl , geni li i, 

ilerleme durumu, hastan n fiziksel ve sosyoekonomik duru-

muna göre hasta için en uygun tedavi belirlenmelidir.

Ç kar Çat mas  
Yazarlar, herhangi bir ç kar çat mas n n söz konusu 

olmad n  bildirmi lerdir.
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