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Özet 
Vitamin D, asl›nda kalsiyum ve kemik metabolizmas›n› düzenleyen bir faktör olarak bulunmufltur. Yeni geliflmelerle, vitamin D’nin ay-
n› zamanda çeflitli dokular›n hücre büyümesi ve farkl›laflmas›nda da düzenleyici etkileri oldu¤u gösterilmifltir. Kan›tlar, aktif vitamin D
ve analoglar›n›n keratinositlerde büyümeyi bask›lad›¤› ve terminal diferansiyasyonu tetikledi¤i lehinedir. Ayr›ca vitamin D, melanosit
sentezini ve interlökin sal›n›m›n› da uyarmaktad›r. Di¤er taraftan vitamin D psoriazis, vitiligo ve morfea tedavisinde uzun zamand›r kul-
lan›lmaktad›r. Bu derlemede, vitamin D’nin temel özellikleri, psoriazis ve di¤er dermatolojik hastal›klarda, klinik kullan›m›  özetlenmifl-
tir. (Türk Dermatoloji Dergisi 2008; 2: 77-83)
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Abstract
Vitamin D was originally discovered as a factor that regulates calcium and bone metabolism. Recent advances in investigation have
shown that vitamin D also functions as a regulator of cellular growth and differentiation in various tissues. Evidence has accumulated
showing that the active form of vitamin D and its analogs suppress growth and stimulate the terminal differentiation of keratinocytes. Al-
so, vitamin D stimulates the synthesis of melanin and release of interleukins. On the other hand, vitamin D has been used in the treat-
ment of psoriasis, vitiligo and morfea for a long time. In this review, we summarize the fundamental features of vitamin D and the clini-
cal application for psoriasis and other dermatological disorders. (Turkish Journal of Dermatology 2008; 2: 77-83)
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Deri, Vitamin D (VitD)’nin sentez, aktivasyon ve aksiyon
bölgesidir. VitD, Vitamin C’den sonra 1922 y›l›nda bulun-
mufltur ve D2’den D7’ye kadar toplam alt› adet VitD üyesi
vard›r. VitD2, bitki orijinlidir ve ergosterolden oluflur. VitD3
ise hayvan kaynakl›d›r ve 7-dehidrokolesterolün, deride
UVB ile irradyasyonu ile oluflur. Bal›k eti ve kurutulmufl
mantarlar, zengin besinsel kaynaklard›r. VitD ›s›ya dayan›k-
l›d›r ve piflirmekle parçalanmaz (1,2). 

VitD serum seviyelerinin kontrolünde günefl ›fl›¤›n›n et-
kileri vard›r. Yaz aylar›nda serum 25-OH VitD3 düzeyi yük-
sek, k›fl›n ise düflüktür. VitD3’ün prekürsörü olan 7-dehid-
rokolesterol (proVitD3), insan cildinde 10-6 g/cm2 oran›nda
bulunur ve UV irradyasyonu ile preVitD3’e döner. Pre-
VitD3’ten, VitD3’e dönüflüm 30-400C aras›nda termokimya-
sal olaylarla devam eder (2,3). 

Vitamin D3, deride prekürsörü olan 7-dehidrokoleste-
rolden oluflur ve karaci¤ere tafl›narak 25-OH Vitamin D3’e
döner. Buradan böbre¤e geçer ve aktif form olan
1α25(OH)2 VitD3’e döner (fiekil-1). Ayr›ca insan keratinosit-
lerinin de, 25-OH VitD3 ve 1α25(OH)2 VitD3 üretebilme ye-
tene¤i oldu¤u bildirilmifltir (1). VitD3’ün tüm biyolojik etkile-
ri bu aktif form taraf›ndan oluflturulur. VitD’nin vücuttaki bu
oluflum ve aktivasyonu, vitaminden daha çok hormon ola-
rak düflünülmesi gerekti¤inin bir iflareti olarak kabul edil-
mektedir. Aktif VitD3, VitD ba¤lay›c› proteine ba¤lanarak
hedef dokuya tafl›n›r (1-3). Hedef hücrelerin nükleer VitD
reseptör proteini (VDR) mevcuttur. Reseptörün 2 çinko ba-
¤› olan, hormon ba¤layan ve DNA ba¤layan iki alan› mev-
cuttur. Bu alanlar steroid hormonlar, tiroid hormonu ve vi-
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tamin A için homologtur. Bu reseptör, retinoid x reseptör ile
heterodimer oluflturur ve özgün biyolojik etkilerini ortaya ç›kar-
mak üzere hedef DNA’n›n VitD hassas elementlerine ba¤lan›r.
Bir çok ko-aktivatör ve ko-represör moleküller reseptör komp-
leksine ba¤lan›r ve transkripsiyonu regüle eder (2).

Tan›da D Vitamini

1) Keratinositler Üzerindeki Etkisi
VitD, keratinositlerin diferansiyasyon ve proliferasyonu

üzerinde etkilidir (3). Yap›lan bir çal›flmada, VitD’nin büyüme
inhibitörü ve diferansiyasyon stimülatörü olarak etki etti¤i, fa-
renin lösemik hücrelerini matür beyaz kürelere diferansiye etti-
¤i gösterilerek kan›tlanm›flt›r (4). VitD, sadece kalsiyum meta-
bolizmas›nda regülatör olmay›p keratinositlerin büyümesi ve
diferansiyasyonunda da regülatör rol oynar. VitD3, 10-8 M kon-
santrasyonda fare keratinositlerinde büyümeyi süprese eder
ve terminal diferansiyasyonu stimüle eder. In vitro ortamda
dermal fibroblastlar ve melanositler de VitD3’e duyarl›d›r (5).

Normal epidermis, psoriatik ve non-psoriatik epidermisten
al›nan keratinositlerin in vitro ortamda kültüre edilmesi ile yap›-
lan bir çal›flmada, VitD3 10-8 M üzerindeki konsantrasyonlarda
keratinositlerin geliflimini inhibe etmifltir. Bu süpresyon in vivo
ve in vitro insan keratinositlerinde gösterildi¤i gibi, hücre siklu-
sunun G1/S faz›n›n blokaj›na ba¤l›d›r. VitD3 ayn› zamanda, di-
feransiyasyonu da stimüle eder (6,7). VitD 10-6-10-9 M aras›n-
da keratinosit geliflim ve diferansiyasyon modülatörü olarak
etki gösterir ve keratinosit gelifliminin artt›¤› psoriatik lezyona
uygun konsantrasyonda topikal olarak uyguland›¤›nda bu lez-
yonlar› düzeltebilir (2μg/g=10-5 M). VitD3’ün serum seviyesi ve
in vitro efektif düzeyi aras›nda bin kat fark mevcuttur (8).
VitD3’ün prekürsörü olan 25-OH VitD3’ün serum seviyesi,
VitD3’ten bin kat daha fazlad›r ve epidermal keratinositler
VitD’yi aktive edebilecek enzim sistemine sahiptir. Ayr›ca 25-
OH VitD3 de keratinositlerde büyümeyi inhibe eder ve bu hüc-
re 25-OH D3’ü VitD3’e çevirebilir. Bu nedenle VitD ve keratino-
sitler aras›ndaki iliflki çok önemlidir (8,9). 

Aktif VitD3’ün biyolojik etkileri, nükleer reseptöre ba¤lanma
ile bafllar. Bu ba¤lanma sonras› transkripsiyonel faktörler akti-
ve olarak çeflitli genleri eksprese eder. VitD3, keratinositlerde
hücre proliferasyonunu süprese ederek involucrin ve transglu-
taminaz-1 gibi diferansiyasyon moleküllerini indükler ve korni-
fiye hücre zarf› oluflumunu art›r›r. Psoriatik epidermisteki kera-
tinositlerde, diferansiyasyon belirteçleri olan involucrin ve
transglutaminaz-1 yüksek düzeyde eksprese edilir. Keratin 1
ve Keratin 10 gibi di¤er belirteçler ise düflüktür (9). Yap›lan bir
çal›flmada aktif VitD3’ün kültüre edilmifl normal insan keratino-
sitlerine olan etkileri araflt›r›lm›fl ve di¤er VitD3 analoglar› ile et-
kinlikleri karfl›laflt›r›lm›flt›r. Involucrin, transglutaminaz-1, kera-
tin-1 ve keratin-5 ekspresyonu ve kornifiye hücre zarf› formas-
yonu kantitatif olarak saptanm›flt›r. Tüm VitD3 analoglar› ara-
s›nda antiproliferatif etki yönünden anlaml› bir farkl›l›k bulun-
mam›flt›r. Bu çal›flma sonunda tüm VitD3 analoglar›n›n, hücre
proliferasyonunu süprese etmede ve diferansiyasyonu indük-
lemede benzer potense sahip olduklar› görülmüfltür (10).

2) Psoriazis
Psoriatik lezyonlardaki karakteristik görünümlerden biri hi-

perproliferasyon ve epidermal keratinositlerin bozulmufl kera-
tinizasyonudur. Osteoporozlu ve uzun süredir psoriazisi olan
83 yafl›nda erkek bir Japon hastaya osteoporozu tedavi etmek
amac›yla 1μg/gün 1αOH VitD3 verilmifl, tedavi devam ederken
psoriazis için herhangi bir tedavi almayan hastan›n deri lezyon-
lar›nda beklenmedik bir gerileme olmufltur (11). Böylece pso-
riazis tedavisinde VitD kullan›m›, tesadüfen bulunmufl ve klinik
uygulamaya girmifltir.

Ayr›ca psoriazis fizyopatolojisinin bir di¤er önemli faz› da
immüno-inflamatuar reaksiyonlard›r. Örne¤in VitD3, T lenfosit
ço¤almas›n› ve IFN-γ, IL-2, IL-4 ve IL-5 oluflumunu inhibe
eder. Aktif VitD3 uygulamas› ile psoriatik lezyonda pro-inflama-
tuar IL-8 düzeyi azal›r ve antiinflamatuar IL-10 artar. ‹lginç ola-
rak, VitD3 ile keratinositlerdeki IL-10 reseptör gen ekspresyo-
nu da 10 kat artar (12,13). VitD3’ün immünregülatör etkileri fie-
kil-2’de özetlenmifltir.

3) ‹nterlökin ‹liflkisi
VitD3, MHC class II molekülü ekspresyonunu süprese ede-

rek IL-10 üretimini art›r›r. Bu da VitD ve atopik dermatit pato-
genezi aras›nda iliflki olabilece¤ini düflündürmektedir. Epide-
miyolojik çal›flmalar, atopik dermatitli hastalar›n VitD al›mlar›n›n
düflük oldu¤unu göstermektedir. Ayr›ca VitD analoglar›, in vit-
ro ortamda IgE üretimini ve IgE ba¤›ml› kutanöz reaksiyonlar›
süprese etmektedir. VitD’nin bu immünomodülatör etkisi, ato-
pik dermatit, alerjik kontakt dermatit gibi inflamatuar deri has-
tal›klar›n›n tedavisinde ve bu hastal›klardan korunmada etkili
olabilece¤ini akla getirmektedir (14).

fiekil 1. Aktif VitD3’ün sentezi 

fiekil 2. Aktif VitD3’ün immünregülatör aktiviteleri

Solar UVB Stratum korneum

Epidermis

7-DHC

7-DHC

PreD3

PreD3

VitD3 25-OH D3 1.25(OH)2D3

VitD3 25-OH D3 1.25(OH)2D3

1.24.25(OH)2D3
24.25(OH)2D3

Bazal membran

Dermis

- Çeflitli hücrelerde antimikrobiyal 
peptitlerin sal›n›m›n›n uyar›lmas› 
(katelisidin, defensin2)

- T lenfosit aktivasyonu süpresyonu
- Regülatör T lenfositlerin uyar›lmas›
- Sitokin sal›n›m› regülasyonu
- Antijen sunan hücrelerin 
regülasyonu

Kazan›lm›fl
immün yan›t

Do¤al
immün yan›t
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4) Melanizasyon
Epidermiste VitD3 üretimi için UVB irradyasyonu

gerekti¤inden ayn› oranda VitD3 üretimi için koyu tenli bireyler,
aç›k tenli bireylerden 10 kat fazla UV ihtiyac› duyarlar. Ayn› za-
manda UVB melanositleri stimüle eder ve deride pigmentas-
yona neden olur. VitD3’ün melanositleri ve melanin sentezini
stimüle etti¤i ve bunun da VitD3 sentezinin feed-back regülas-
yonunun bir parças› olabilece¤i düflünülmektedir (15). Günefl
›fl›¤› VitD3 üretir ve aktivasyondan sonra melanositleri melanin
üretimi için stimüle eder. Artan melanin, afl›r› VitD3 üretimini
kontrol etmek için UVB’yi absorbe eder. Kuzeyde yaflayanlar
daha çok VitD3 üretmek için UVB’yi daha çok absorbe eder-
ken, tropikal bölgede yaflayanlarda ise günefl hasar›ndan ko-
runmak için daha az UVB absorbe edilir. 

5) Deri Yafllanmas›
VitD3, fotoprotektif etki gösterir. VitD3, keratinositlerde iyi

bilinen bir antioksidan olan metallothionein proteinin sentezini
art›r›r. Bu mekanizma, UVB’nin indükledi¤i zararl› O2 radikalle-
rinin üretimine karfl› savunma olabilir (16).

Ayn› zamanda, yap›lan hayvan çal›flmalar›yla VitD’nin topi-
kal uygulanmas› deri karsinogenezinde antitümör etki gösterir
(16). Yafllanm›fl derinin VitD’yi daha az üretti¤i göz önünde bu-
lunduruldu¤unda, tüm bu veriler VitD’nin derinin sa¤l›kl› yap›-
s›n›n sürdürülmesinde, normal immün reaktivitede, günefl ha-
sar›n›n önlenmesinde ve tümör gelifliminde ne kadar etkili ol-
du¤unu göstermektedir (17). Ancak di¤er yandan, farenin saç-
s›z derisine aktif VitD3’ün topikal uygulanmas›n›n k›r›fl›kl›klara
neden oldu¤u, epidermisin belirgin olarak kal›nlaflt›¤› ve deri-
nin viskozite elemanlar›n›n belirgin flekilde artt›¤› da rapor edil-
mifltir (18). Bu nedenle VitD ve cilt yafllanmas› aras›ndaki iliflki-
yi ayd›nlatmak için daha ileri çal›flmalara gerek duyulmaktad›r.

6) K›l Follikülü
VitD reseptörlerinin rol oynad›¤› di¤er bir hastal›k da alope-

sidir. Farenin VitD reseptörlerinin y›k›m› ile yap›lan bir çal›flma-
da, k›l follikülünün normal geliflimine devam etti¤i ancak depi-
lasyon sonras›nda anagen bafllang›çta geliflim defekti oldu¤u
belirlenmifltir (19). Bu durum epitelyal-mezenkimal ba¤lant›n›n
olmad›¤› VDR defektli keratinositlere ba¤l›d›r. VDR’si olmayan
fareye, insan VDR geninin verilmesiyle postnatal saç siklusu
düzelmifltir fakat kalsiyum metabolizmas› düzelmemifltir (20).
VDR’nin sebep oldu¤u saç kayb› do¤umdan sonra üçüncü ay-
da h›zla bafllam›fl ve sekizinci ayda hemen hemen tüm saç dö-
külmüfltür. Histolojik olarak dilate k›l folikülleri ve kist formasyo-
nu izlenmifltir. Saç anormalliklerine ek olarak interfolliküler epi-
dermis diferansiyasyonu da etkilenmifltir. Bu hücrelerdeki invo-
lucrin, profilaggrin ve loricrin ekspresyonunda azalma ve kera-
tohiyalin granüllerinde kay›p gözlenmifltir. Fare derisine yüksek
doz aktif VitD ve analoglar›n›n uygulanmas›yla, saç geliflimi dra-
matik flekilde stimüle olmufltur. Bu da VitD nin k›l follikülü dön-
güsü üzerine olan önemli rolünü desteklemektedir (21).

Ancak yap›lan baflka bir insan çal›flmas›nda, alopesi area-
ta’l› hastalarla, sa¤lam kontrol grubu aras›nda VDR FokI gen
polimorfizmi yönünden istatistiksel olarak anlaml› farkl›l›k ol-
mad›¤› ve alopesi areata’l› hastalar›n patogenezinde VDR gen
polimorfizminin rol oynamad›¤› gösterilmifltir (22).

7) Sebase Bez
Yap›lan çal›flmalarda VitD’nin, sebase bezdeki hücre proli-

ferasyonunu, doza ba¤›ml› olarak bask›lad›¤› gösterilmifltir. Ya-
p›lan PCR çal›flmalar› ile, sebase hücrelerde VitD’nin sentezin-
de kullan›lan enzimlerin ve ba¤lanarak etkilerini gösterdi¤i re-
septörlerin yo¤un flekilde bulundu¤u ortaya konmufltur (23).

Ayn› zamanda VitD analoglar›n›n, deride antimikrobiyal et-
ki gösteren peptidlerin sal›n›m›n› kontrol eden genleri aktive et-
ti¤i de gösterilmifltir (23). Bu iki etkiyi sa¤layan VitD analoglar›-
n›n, akne tedavisinde de olumlu yönleri olabilece¤i de¤erlendi-
rilmektedir.

Tedavide D Vitamini

VitD3, tedavide de uzun y›llard›r kullan›lmaktad›r. Günü-
müzde, ticari olarak VitD3’ün tacalcitol, calcipotriol ve maxa-
calcitol olmak üzere 3 analogu bulunmaktad›r. 

1) Psoriazis
VitD içeren topikal krem ve pomadlar psoriazis tedavisinde

uzun süredir kullan›lmakta ve bir süredir steroid, UVB, PUVA,
retinoid ve siklosporin ile kombinasyon tedavileri uygulanmak-
tad›r (24). UVB ve UVA ile kombinasyonlar›nda VitD’nin degra-
de olabilece¤i göz önünde bulundurulmal›d›r. UVB irradyas-
yonundan birkaç saat sonra keratinositlerdeki VDR ve
mRNA’s›nda doz ba¤›ml› down-regülasyon bildirilmifltir (25).
Psoriazisli 104 hastayla yap›lan çift-kör klinik çal›flma, aktif
VitD3 ve UVB kombinasyonunun belirgin flekilde etkili oldu¤u-
nu göstermifltir (26). VDR, RXR (retinoik X reseptör) ile hetero-
dimer oluflturdu¤unda, VitD ve retinoidlerin ayn› reseptör için
yar›flt›klar› ve antagonist etki gösterdikleri san›lmaktad›r (27).

Tablo-1’de topikal Vit D analoglar›n›n psoriasisdeki kulla-
n›mlar› özetlenmifltir. Calcipotriol ve Betametazon dipropiyo-
nat kombinasyonunun, etken maddelerin tek bafl›na kullan›m-
lar› ile karfl›laflt›r›ld›¤› çal›flmada, 1.hafta sonunda kombinasyo-
nun PASI skorunu daha belirgin azaltt›¤›, 1.ay sonunda tedavi-
ye cevap oranlar›n›n daha yüksek oldu¤u ve yan etkilerin daha
az oldu¤u gösterilmifltir (28).

T›rnak psoriazisinde kullan›lan topikal calcipotriol solüsyon
ile 3 ayl›k oklüzyonsuz tedavi sonras›nda, %68 hastada belir-
gin ve tam düzelme sa¤lanm›flt›r. Calcipotriol’ün özellikle su-
bungual hiperkeratoz, onikoliz ve diskolorasyonda etkili oldu-
¤u görülmüfltür (29).

Yeni bir VitD analogu olan tisocalcitate, hafif-orta fliddette-
ki psoriazis tedavisinde Faz-2 klinik çal›flma aflamas›ndad›r.
fiimdiye kadar yap›lan çal›flmalar, tisocalcitate’›n di¤er VitD
analoglar›ndan farkl› olarak kalsiyum metabolizmas›n› etkile-
medi¤ini göstermifltir (2). Calcipotriol’ün kombine ilaçlarla pso-
riasisde kullan›m› ise Tablo 2’de özetlenmifltir. 

2) Vitiligo
VitD’nin, VDR reseptörleri bulunan melanositlerin prolife-

rasyonunu ve melanin sentezini stimüle etti¤i gösterilmifl, böy-
lece vitiligoda da kullan›m alan› bulmufltur. Yap›lan bir çal›flma-
da vitiligoda, calcipotriolün 6-12 hafta topikal uygulanmas›yla
18 hastan›n 10’unda belirgin cevap ortaya ç›km›flt›r (30).
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Di¤er bir çal›flmada, 14 vitiligolu çocuk hasta topikal calcipot-
riol ile tedavi edilmifl ve hastalar›n 10’u tedaviye cevap vermifltir.
Tedaviye cevap veren 10 hastan›n 3’ünde tam rezolüsyon, 4’ün-
de %50-80 ve 3’ünde %30-50 gerileme izlenmifltir (31).

Çocuklarda yap›lan bir baflka çal›flmada ise, vitiligolu 12
hastaya sabah topikal steroid, akflam ise topikal calcipotriol
kullan›lm›flt›r. Hastalar›n %83’ü, ortalama %95 oran›nda repig-
mentasyonla tedaviye cevap vermifllerdir. Bu hastalar›n 4’ü,
daha önce topikal steroid tedavisi alm›fl fakat fayda görme-
mifltir. Bu çal›flma ile, daha önce topikal steroidlerin baflar›s›z
oldu¤u vitiligoda, topikal steroid ve calcipotriol kombinasyo-
nunun repigmentasyon sa¤layabilece¤i gösterilmifltir (32).

VitD analoglar›n›n vitiligodaki etkinli¤i ile ilgili çeliflkili yay›n-
lar mevcuttur. Prospektif, sa¤/sol karfl›laflt›rmal› baflka bir ça-
l›flmada topikal calcipotriol’ün vitiligo tedavisinde tek bafl›na
efektif olmad›¤› gösterilmifltir (33).

Tek-kör, sa¤-sol karfl›laflt›rmal› bir klinik çal›flmada genera-
lize vitiligolu hastalara toplam 96 seans, haftada 2 veya 3 gün
darbant UVB tedavisi verilmifl ve hastalar›n seçilen lezyonlar›-
na günde iki kez topikal calcipotriol pomad bafllanm›flt›r. Has-
talar›n %55’inde (11/20) calcipotriol kullan›lmayan bölgelerde,
kozmetik olarak kabul edilebilir repigmentasyon gözlenmifl,
darbant UVB’nin vitiligo tedavisinde tek bafl›na etkili oldu¤unu,
ancak tedaviye topikal calcipotriol eklenmesiyle klinik sonuç-
larda anlaml› de¤ifliklik olmad›¤› gösterilmifltir (34). Calcipotri-
ol’ün vitiligolu eriflkin ve çocuklardaki kullan›m› Tablo-2’de
gösterilmifltir.

3) Morfea
Sistemik skleroz ve morfea, fibroblast proliferasyonu, kol-

lajen sentez art›fl›na ba¤l› yo¤un kollajen depolanmas› ile ka-
rakterizedir. Calcipotriol, aktif T hücrelerin fonksiyonunu inhibe
ederek ve T hücre infiltrasyonunu s›n›rland›rarak kollajen sen-
tezini inhibe eder. Oral VitD3 de skleroderma ve jeneralize mor-
fea tedavisinde baflar›l› flekilde kullan›lm›flt›r. On iki -38 yafl
aras› morfea veya lineer sklerodermal› 12 hasta günde iki kez
calcipotriol pomadla tedavi edilmifl ve birinci ay›n sonunda eri-
tem, telanjektazi ve dispigmentasyon azalm›fl, üçüncü ay›n so-
nunda plaklarda %40 yumuflama saptanm›flt›r (35).

Calcipotriol’ün hücre proliferasyonu inhibisyonu üzerine
etkilerini araflt›rmak üzere 6 morfeal› hastadan al›nan biyopsi-
lerdeki dermal fibroblastlar›n cevab› üzerine çal›flma yap›lm›fl-
t›r. Kontrol grubundaki kültüre edilmifl fibroblastlar, calcipotri-
ol’e anlaml› bir yan›t vermezken, calcipotriol morfeal› hastala-

r›n fibroblastlar›n› her konsantrasyonda inhibe etmifltir (36).
Çocuklarda topikal calcipotriol kremin tek bafl›na ya da UVA ile
kombine tedavilerinde de baflar›l› sonuçlar al›nm›flt›r (37,38).
(Tablo-2)

Randomize, çift-kör, plasebo kontrollü çal›flma ile 20 mor-
feal› hasta 9 ay süreyle takip edilmifllerdir. Her hastaya ilk 6 ay
0.75 μg/gün, sonraki 3 ay ise 1,25 μg/gün oral calcitriol veril-
mifltir. Tedavi etkinli¤i cilt skoru, kollajen sentez ve y›k›m›n›n
serum belirteçlerinin ölçümü ile de¤erlendirilmifltir. 9. ay›n so-
nunda plasebo ve oral calcitriol tedavi gruplar›n›n cilt skorlar›
aras›nda anlaml› derecede farkl›l›k bulunmam›flt›r. Bu çal›flma-
da oral calcitriol’ün morfeal› hastalarda plasebodan daha etki-
li olmad›¤› gösterilmifltir (39).

4) Di¤er Klinik Kullan›m Alanlar›
I- Seboreik Keratoz;
Seboreik keratozu olan 116 hastaya, VitD3’ün topikal ana-

loglar› 3-12 ay süreyle verilmifl ve hastalar›n %76’s›nda belir-
gin veya tam düzelme oldu¤u gözlenmifltir. 

Farkl› konsantrasyonlarda tacalcitol uygulanan seboreik
keratozdan al›nan hücre kültürleriyle yap›lan çal›flmada, tacal-
citol’ün apaptozisi indükledi¤i gösterilmifltir. VitD3, apaptozisi
indükleyerek seboreik keratoz lezyonlar›n› düzeltmekte ve ge-
riletmektedir (48).

II- Oral Lökoplaki;
Histolojik olarak oral lökoplaki tan›s› konan 40 hastan›n

20’sine topikal calcipotriol, 20’sine topikal tretinoin tedavisi
bafllanm›flt›r. Befl haftal›k tedavi sonucunda oral lökoplaki te-
davisinde topikal calcipotriol’ün, topikal tretinoin kadar etkili
oldu¤u gösterilmifltir (49). (Tablo-2).

Çok nadir görülen dermatozlarda Vitamin D kullan›m› ise
Tablo 3’de gösterilmifltir.

Yan Etkiler

Topikal uygulamalar s›ras›nda de¤iflik yan etkiler oluflabil-
mektedir. Hafif-orta fliddette irritasyon, VitD derivelerinin iyi bi-
linen yan etkileridir ve yüz gibi hassas bölgelere uygulan›rken
dikkatli olunmal›d›r. Çok nadiren, calcipotriol alerjik kontakt
dermatite sebep olabilir ve irritan-alerjik reaksiyonlar› ay›rt et-
mek için, de¤iflik konsantrasyonlarda yama testi yap›lmas› ge-
rekebilir. ‹rritan deri reaksiyonlar›, daha çok yüksek dozlarda
ortaya ç›karken, allerjik kontakt dermatit minimal dozlarda gö-
rülmektedir. Uygulanan ilaç konsantrasyonu ile ortaya ç›kan ir-
ritasyon aras›nda do¤ru orant› vard›r (58). Hiperkalsemi de ola-

Tacalcitol Calcipotriol Maxacalcitol

Pozoloji 2μg/g 20μg/g 20μg/g 50μg/g

Uygulama Süresi Günde 2 kez Günde 1 kez 10g/gün Günde 2 kez 90g/hafta Günde 2 kez 10g/gün

Endikasyonlar Psoriazis Psoriazis Psoriazis Psoriazis

‹ktiyozis ‹ktiyozis

P.P.P K.P.P

K.P.P

P.R.P

P.P.P: Palmo Plantar Püstülozis
K.P.P: Palmo Plantar Keratozis
P.R.P: Pitriazis rubra pilaris

Tablo 1. Topikal VitD analoglar›
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s› bir yan etkidir ve ilaç yüksek miktarda kullan›ld›¤›nda serum
ve idrar kalsiyum seviyeleri kontrol edilmelidir. Psödoksanto-
ma elastikum’lu hastalar, anormal deride kalsiyum depolan-
mas› riski nedeniyle, VitD’ye çok hassas olabilirler (59).

Sonuç olarak bundan yaklafl›k 20 y›l önce tedavi etkinli¤i
tesadüfen bulunan VitD, özellikle inflamatuar dermatolojik has-
tal›klar›n tedavisinde kullan›lmaya bafllanm›flt›r. Bugün derma-
tolojik hastal›klar›n patogenezlerinde giderek artan rolü ile VitD;

HASTALIK BAfiARI ORANI Kaynak 

Hiperkeratotik palmoplantar egzama (n=5) %80 50

Akantozis nigrigans ile iliflkili meme bafl› hiperkeratozu (n=1) %100 51

Areolan›n nevoid hiperkeratozu (n=2) %100 52

Dev verrü (n=1) Parsiyel iyileflme 53

Dissemine süperfisial aktinik porokeratoz (n=1) %100 54

Grover hastal›¤› (n=1) %100 55

Lokalize epidermodisplazia verrüsiformis (n=1) Parsiyel iyileflme 56

Nevus komedonikus (n=1) Parsiyel iyileflme 57

Morfea (n=1) %100 37

Lineer skleroderma (PUVA ile kombine) (n=2) Parsiyel iyileflme 38

Tablo 3. Nadir görülen olgularda topikal VitD analogu kullan›m›

HASTALIK ADI KOMB‹NE/TEK BAfiARI ORANI Kaynak 

Psoriazis Betametazon ile kombine (n=40) PASI skorunda %71.3 gerileme

40‹dame calcipotriol krem %49

‹dame calcipotriol  pomad %33 

Calcipotriol monoterapi (n=117) %76.9 41

Betametazon ile kombine %84.6

Calcipotriol monoterapi (n=32) Kombinasyon daha etkin bulunmufl 42

Klobetazol ile kombine (n=29)

Asitretin monoterapi (n=20) %40 43

Calcipotriol + Asitretin (n=20) %60

Vitiligo (Eriflkin) Tek bafl›na (n=18) % 55.5 30

Darbant UVB (n=25) %41.6 44

DarbantUVB+Calcipotriol (n=15) %45.01

Darbant UVB (n=24) %39 45

DarbantUVB+Calcipotriol(n=24) %51

Calcipotriol (n=15) %6.7 46

Calcipotriol+ Betametazon(n=15) %26.7

Calcipotriol (n=22) %18 47

Klobetazol (n=20) %65

Sa¤-sol karfl›laflt›rmal› tek bafl›na (n=24) Tedavisiz bölge ile anlaml› fark yok 33

Darbant UVB ile kombine (n=20) Calcipotriol+UVB ve Calcipotriol grubu 34

aras›nda anlaml› fark yok.

Vitiligo (Çocuk) Tek bafl›na (n=14) %21 tam düzelme,%28’inde %50-80 31

düzelme, %21’inde %30-50 düzelme

Topikal steroid ile kombine %83 hastada %95 repigmentasyon 32

Morfea Tek bafl›na (n=12) %40 iyileflme 35

Seboreik keratoz Tek bafl›na (n=116) %30,2 hastada %80-100, %46.6 hastada 48

%40-80, %23 hastada %0-40 iyileflme

Oral lökoplaki Calcipotriol (n=20) %70 49

Tretinoin (n=20) %80 

Tablo 2. Calcipotriol ile yap›lan klinik çal›flmalar
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hormon gibi davranarak birçok inflamatuar deri hastal›¤›n›n
patogenezlerinin daha iyi anlafl›lmas›n› sa¤lamas›n›n yan› s›ra,
tedavide monoterapi ve bunun yan›nda birçok tedavi yönte-
miyle birlikte kullan›lmas› ile de dermatolojide yaln›zca psoria-
sis ve vitiligo gibi hastal›klarda de¤il ayn› zamanda birçok der-
matozda da ciddi bir tedavi alternatifi olmaktad›r. Önümüzde-
ki y›llar, VitD’nin dermatolojik tan› ve tedavide daha çok konu-
flulaca¤› zamanlar olacakt›r. 
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