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Vitiligo Tedavisi ve Yeni Tedavi Yaklasimlari

Treatment of Vitiligo and New Treatment Approaches

Beril Giiliis Demirel, Murat Borlu

Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi, Dermatoloji Anabilim Dali, Kayseri, Tiirkiye

Ozet

Vitiligo, melanositlerin say1 ve islev kaybi ile karakterize bir pigment hastaligidir. Etyolojisi bilinmemektedir ancak otoimmun, genetik,
biyokimyasal faktorler ve noéral mekanizmalar etyolojide suclanmaktadir. Melanosit antijenlerini hedef alan sitotoksik T hiicrelerinin
varhigr ve sitokin seviyelerindeki dengesizligin melanosit hasarina ve élimiine neden oldugu dustintlmektedir. Vitiligo tedavisi lez-
yonlarin yayginligina, lokalizasyonuna, yasa ve onceki tedavilere verilen yanita gore degismektedir. Bu derlemede vitiligo tedavisi
geleneksel tedaviler, yeni tedavi secenekleri, cerrahi tedaviler, deneysel ve diger tedavi secenekleri basliklari altinda ele alinmig ve
gtincel literatr bilgileri 1siginda degerlendirilmistir. (Turk | Dermatol 2010, 4: 33-9)
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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 | Dermatol 2010; 4: 33-9)
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ve Kdbner fenomeni ile iligkili olarak yayilma egiliminde-
dir, otoimmun hastaliklarla beraberlik gosterebilir. Tip B
ise daha nadirdir, dermatomal yerlesim gdsterir ve sabit
kalmaya egilimlidir. Vitiligonun diger bir siniflamasi
Norlund tarafindan lezyonlarin yayihm ve yayginhgina
gore lokalize, jeneralize ve universalis olarak yapilmistir
(Tablo 1) (6).

Vitiligo tedavisi, lezyonlarin yayginligina, lokalizasyo-
nuna, yasa ve onceki tedavilere verilen yanita gore

Girig

Vitiligo, etiyolojisi tam olarak bilinmeyen, kazaniimis,
idiyopatik, melanosit yikimi ile seyreden, klinik olarak
depigmente makiillerle karakterize bir hastaliktir. Tim
dinyada gorilme sikhidi yaklasik 900.5-2 olan vitiligo
genellikle ¢cocukluk veya geng erigskin caglarda baslar
(1). Otoimmun ve ndral mekanizmalar, genetik ve biyo-

kimyasal faktorler etiyolojide en ¢ok suglanan mekaniz-
malardir. Gortulme sikligi agisindan irklar ve cinsiyetler
arasinda fark yoktur (2-5).

Vitiligo segmental olmayan tip (tip A) ve segmental
tip (tip B) olarak ikiye ayrilabilir. Tip A daha sik goéralur

degismektedir. Tedavide amag repigmentasyonu sagla-
mak ve depigmentasyon sirecini yavaslatmaktir.
Repigmentasyon olgularin %15-25 kadarinda kendili-
ginden gorilebilmektedir. Halen vitiligo lezyonlarini tam
anlamiyla tedavi edecek tek bir ydontem olmamasina
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karsin bircok hastada memnuniyet verici tedavi yaklasimla-
r bulunmaktadir. Vitiligo tedavisinde kullanilan yontemler
Tablo 2’de 6zetlenmistir.

A. Geleneksel tedavi yontemleri

1. Fototerapi

Fototerapide, dar bant ultraviyole B (UVB) (311-313nm)
ve genis bant UVB (290-320nm) tedavileri uygulanmaktadir.
Dar bant UVB, sitokinlerin sekresyonunu ve indiiksiyonunu
inhibe ederek inaktif durumdaki melanositlerin proliferasyo-
nunu ve vitiligo lezyonlarina géc¢uni saglar. Baslangic dozu
0.075 J/cm?2 -0.25 J/ cm2 arasinda degisiklik gosterir (7).

Tablo 1. Norlund’ un klasik vitiligo siniflamasi

Lokalize
Fokal
Unilateral
Mukozal
Jeneralize
Vulgaris
Akrofasyalis
Miks
Universalis

Tablo 2. Vitiligo tedavisinde kullanilan yontemler

1.Geleneksel tedaviler a. Fototerapi

b. Fotokemoterapi

c. Kortikosteroidler

d. Depigmentasyon

2. Yeni tedavi yontemleri | a. Topikal immunmodilatorler

b. Vitamin D3 analoglar

c. Excimer lazer

d. Dar bant UVB mikrofototerapi

3. Cerrahi tedaviler

a. Doku greftleri

-Punch greftler

-Emme biili epidermal grefti

-Split-thickness greftler

b. Hicresel greftler

-Epidermal, otolog epidermal
hiicre siispansiyonu transplan
tasyonu (Kulttire edilmemis
melanosit grafti)

-Kdulture otolog melanosit
transplantasyonu

-Otolog kiltire epitelyal greft

4. Deneysel tedaviler a. Fenilalanin ve UVA

b. Khellin ve UVA

c. Alfa lipoik asit

5. Ek tedaviler a. Kozmetik kamuflaj

b. Glinesten korunma

c. Yardimc tedaviler

Yapilan bircok calismada dar-bant UVB’ nin vitiligoda
tek basina etkili bir tedavi segenegi olabilecegi gosterilmis-
tir (8,9). Sitek ve ark.’nin (8) yaptidi calismada, vitiligolu
hastalarda dar bant UVB tedavisi sonrasi, 2 yillik izlemde 31
jeneralize vitiligo hastasinin %16’sinda %75 ve (izeri repig-
mentasyon saglanmistir.

Dar bant UVB ve psoralen+UVA (PUVA) tedavisinin kar-
silastinldigi calismalarda dar bant UVB ile daha yuksek
repigmentasyon oranlarn saptanmis ve dar bant UVB ile
elde edilen repigmentasyonun daha uzun sure kalici oldugu
gOrulmistir (10). Dar bant UVB tedavisinin PUVA’ya Ustiin-
lukleri arasinda tedavi suresinin kisa olmasi, ilag maliyetinin
olmamasi ve ilaca bagl yan etkilerin izlenmemesi sayilabilir.
Ayrica tedavi sonrasi igiktan korunma gereksiniminin olma-
masi, gebelik, emzirme ddénemi ve ¢ocukluk ¢aginda kulla-
nilabilmesi diger avantajlandir. Ancak dar bant UVB’nin
karsinogenez riski nedeniyle sinirh seansta verilebilmesi,
bazen tam repigmentasyon saglanamadan tedavinin kesil-
mesini gerektirmektedir. Bazen de tedavi bitimini takiben
hastalikta tekrarlama izlenebilmektedir.

Tek basina dar bant UVB ve dar bant UVB+topikal kata-
laz ve superoksit dismutaz enziminin birlikte kullanimi
Yiksel ve ark.’nin (11) yaptigi calismada karsilastiriimis
ancak etkinlik agisindan anlamli bir fark gordlmemistir.
Hirvatistan’da yapilan benzer bir ¢calismada 6 ay boyunca
hastalara topikal katalaz ve superoksit dismutaz enzimi
ginde iki kez uygulanmis ve haftada ¢ seans dar bant
UVB tedavisi verilmig, 19 hastanin 11’inde %50 ve Uzeri
repigmentasyon izlenmistir. Ancak karsilastirmali bir sonug
verilmemistir (12).

Halen UVB tedavisine ait guvenlik araliklari, tedavi
etkinliginin ne zaman degerlendiriimesi gerektigi ve tedavi-
nin ne zaman kesilmesi veya tedaviye ne kadar devam
edilmesi gerektigine ait bilgiler netlik kazanmamistir.

2. Fotokemoterapi

Fotoduyarlandiricilar ile UVA’ nin kombine kullanimidir.
Bu amacla siklikla kullanilan psoralenler, oral veya deriye
topikal olarak uygulandiktan sonra yapay UV 1sidi veya
glnes 1s1g1 verilir. En sik kullanilan oral psoralen 8-metoksi
psoralen (8-MOP)’ dir. Bu tedavi kil foliklllerindeki melano-
sitleri aktive ederek sayilarini ve migrasyonunu arttirir (13).

Vitiligolu olgularda PUVA tedavisiyle basarili sonuclara
ulasilabilmesi i¢cin 100-300 seans tedavi gerekmektedir.
Olgularda ilk 30 seansta repigmentasyon baslamamissa
farkl tedavi metotlarina gecilmesi 6nerilmektedir. Tam repig-
mentasyon gelismis lezyonlarda niiks sik gorulmemekte,
ancak kismi repigmentasyon gelismis lezyonlarda birkac ay
icerisinde pigment kaybi siklikla gorilmektedir (14).

Vicudun yizey alaninin %20’sinden azinin tutuldugu
olgularda, fokal ve segmental vitiligoda, izole ki¢ik vitiligo
lezyonu olanlarda ve vitiligolu ¢ocuklarda topikal %0,1-
%0.01 8-MOP ile birlikte UVA (topikal PUVA) uygulamasi,
yan etkisi az bir tedavi secenegi olarak kullanilabilir. ilag
UVA’ dan 15-30 dakika 6nce surdlir, 0.12-0.25 J/cm2 UVA
dozu ile baslanir ve haftada 1-3 gun hafif eritem gelisene
kadar doz arttirilir. PUVAsol (psoralen ve 290-400 nm UVA
solar spektrumu) tedavisinde, trimetil-psoralen glines
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temasindan 2-4 saat 6nce uygulanir. Her seansta uygulama
suresi 5 dakika hafif eritem gelisene kadar arttirilir. Ancak
glnes 1sigina fazlaca maruz kalma riski nedeniyle ¢ok giive-
nilir bir tedavi degildir (14).

PUVA tedavisinin deri kanseri de dahil olmak tzere bir-
takim yan etkileri bulunmaktadir. Siklikla karsilasilan ve
onemli yan etkileri arasinda eritem ve deride yanik gelisimi,
bulanti, kusma, kasinti, deride kuruluk, halsizlik, melanoma
disi deri kanseri ve melanoma riskinde artig, hiperpigmente
lezyon ve katarakt gelisimi yer almaktadir. Psoralen alimina
bagl cesitli gastrointestinal yan etkiler gérulebilirken bunun
online gecmek icin psoralenin boélinmis dozlarda ve
yemekten sonra alimi dnerilmektedir. Deri kanseri olusu-
munda DNA hasari ve immun cevapta azalma temel rol
oynar (13). Park ve ark.’nin (15) bildirdigi bir vitiligo olgusun-
da, PUVA tedavisinden 8 yil sonra yassi hucreli karsinom
gelismistir. Topikal fotokemoterapide yan etki olarak bl
olusumu ve fototoksik reaksiyon olusabilir.

3. Kortikosteroidler

Vitiligo tedavisinde topikal kortikosteroidler 6zellikle
lokalize ve yuz yerlesimli lezyonlarda, ¢ocuk hastalarda
yaygin olarak kullaniimaktadir. Evde uygulanabilen bir teda-
vi olmasi ve disiik maliyetli olmasi en buyuk avantajlandir.
Kortikosteroidler melanositlere karsi kompleman aracili
sitotoksisite ile olusan otoantikorlari ve melanosit ylzey
antijenine karsi olusan antikorlari azaltirlar (7).

Genellikle disik potensli topikal steroidler tercih edilir
ancak orta ve yiksek potensli steroidlerin daha etkili oldu-
gu bilinmektedir. Fakat bunlarin 2-4 aydan daha uzun sire
kullanilmasi atrofi, telenjiektazi ve stria olusumu gibi yan
etkilere neden olabilir. Ayrica deri absorsiyonunun fazla
oldugu yiiz, boyun gibi bdlgelere uygulanmasi sonucunda
sistemik yan etkilerde gorulebilir (16).

Koyu deri rengine sahip hastalarda tedavi daha basaril
bulunmustur. Ek olarak UV veya giines isig ile tedavi basa-
ri oranlarini artirmaktadir. Steroidlere cevap vermeyen olgu-
larda tedaviye topikal vitamin E eklendiginde yanit alinabil-
digi belirtilmistir (17). Bu ¢calismalar topikal steroidlerin viti-
ligolu olgularin cogunda ilk basamak tedavi olarak secilebi-
lecegini gostermektedir. Ozellikle lokalize lezyonlarda
potent steroidlerin uzun streli kullanimi basariyr artirmakta-
dir. Vitiligo tedavisinde sistemik steroidlerin kullanimina dair
yayinlar da bulunmaktadir. Kim ve ark.’nin (18), 81 vitiligo
hastasinda yaptiklan calismada, hastalara disik doz
(0.3mg/kg) kortikosteroid tedavisi uygulanmis ve dort ay
sonunda hastalarin %70,4’Unde repigmentasyon izlenmis,
%387.7’sinde vitiligo ilerlemesi durmustur (18). Pasricha ve
ark. (19) da oral diisuk doz steroid tedavisinin vitiligo ilerle-
mesini durdurdugunu ve spontan repigmentasyonu indik-
ledigini bildirmislerdir.

Yapilan ¢alismalara gore yiksek doz kisa sureli intrave-
ndz metilprednizolon tedavisi ve dusik doz, uzun sureli
prednizolon tedavileri en basarili uygulamalar olarak goril-
mektedir. Sistemik steroid tedavisi alan olgularda UV’nin
tedavi etkinligini artirdigi dikkati cekmektedir. Bu tedavinin
aktif, yeni baslamis vitiligoda, diger tedavilere yanit alina-

mamis yaygin vitiligolu olgularda tercih edilmesi, sabit vitili-
goda uygulanmamasi dnerilmektedir.

4. Depigmentasyon

Repigmentasyon tedavilerine cevap alinamayan ve ¢ok
yaygin lezyonu olan vitiligo olgularinda, 6zellikle yiiz gibi
tutulumun oldugu bdlgelerde bazen depigmentasyon teda-
Vi segenegi olarak gorulebilir. Yaygin vitiligo lezyonu olan
hastalarda %20 monobenzil eter iceren hidrokinonlu mer-
hem (MBEH) ile depigmentasyon saglanabilir (20). Bu bile-
sik Amerikan Gida ve ilac Dairesi (FDA) tarafindan onayhdir
ve oksijen radikallerini arttirarak melanositlerin sayisini
azalttigi distnilmektedir. Olusan depigmentasyon kalici-
dir. Eritem ve yanik gelisimi, kasinti, dermatit, uygulama
alanina uzak alanlarda da depigmentasyon gelisimi, erken
deri yaslanmasi ve deri kanseri riskinde artis kullanimini
sinirflandiran yan etkileridir. Dort-metoksifenol de MBEH
gibi melanotoksiktir. Her iki tedavi de Q-switched ruby lazer
ve kriyoterapi ile kombine kullanilabilir (21,22).

B. Yeni tedavi yontemleri

1. Topikal immunmoddulatorler

Topikal pimekrolimus ve takrolimus son yillarda vitiligo
tedavisinde kullaniimaktadir. Uzun sureli topikal kortikostero-
id kullaniminin getirdigi yan etkilerden kaginmak icin alterna-
tif olusturmaktadirlar. Takrolimus ve pimekrolimus gen eks-
presyonu duizeyinde etki ederler ve proinflamatuar sitokinleri
(interldkinler, timdr nekrozis faktér-o (TNF-a), interferonlar)
baskilayarak melanosit buyimesini ve matriks metalloprote-
inaz-9 araciligi ile melanosit go¢tni indiiklerler (14).

Topikal kortikosteroidlerle karsilastinldiklari ¢alismalar-
da takrolimus ve pimekrolimus etkinlik agisindan klobeta-
zole yakin bulunmus Ustelik yan etkileri daha dusuk dizey-
de izlenmistir. G6z kapag gibi alanlarda daha kullanish
olduklar belirtilmistir (23,24).

immunmodiilatérlerin topikal kullanimi sistemik immiin-
supresyona yol agmamaktadir ancak uzun sire kullaniima-
lan durumunda olusabilecek yan etkiler bilinmemektedir.
Uygulandiklar alanda TNF-a dizeyini baskiladiklarindan
karsinojenik htcrelerin inhibisyonunu azaltabilirler. Bu
nedenle olasi kanser riski uzun sureli kullanimlarda g6z ardi
edilmemelidir (25). Sendur ve ark.’nin (26), 23 hastada yap-
tiklan calismada, 4 hastada orta dizeyde, 6 hastada hafif
duzeyde repigmentasyon izlenmis olup, hastalarda belirgin
bir yan etki gorilmemistir.

Hui-Lan ve ark. (27), 49 vitiligolu hastada yaptiklar
calismada, pimekrolimus krem ve 308nm excimer lazer
kombinasyonunu, tek basina haftada iki kez uygulanan
excimer lazer tedavisinden daha etkili bulmuslardir.
Pimekrolimus %1 krem ile kombine mikrodermabrazyon da
segmental olmayan ¢ocukluk ¢agi vitiligosunda etkili bulun-
mustur (28). Xu ve ark. (29), 30 vitiligo hastasinda 4 ay
boyunca topikal takrolimus tedavisi kullanmiglar ve hastala-
nn %83.3’Unde repigmentasyon izlemiglerdir.

Topikal takrolimus ile dar bant UVB veya excimer lazer
kombine kullaniminin sinerjistik etkisi olduguna dair yaynlar
da bulunmaktadir (30,31).
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Hartmann ve ark. (32), 31 vitiligo hastasinda takrolimus
tedavisi kullanmiglar, lezyonlarin politretan folyo veya hid-
rokolloid ortllerle oklizyonunun repigmentasyon suresini
kisalttigini ve tedavi basarisini arttirdigini gézlemlemiglerdir.

Pimekrolimus ve takrolimusun etkinligini, yan etkilerini
ve uzun dénemde givenilirliklerini anlamak igin halen genis,
kontrollii calismalara ihtiyag vardir.

2. Vitamin D3 analoglari

Kalsipotriol gibi vitamin D3 analoglar T hiicre aktivasyo-
nunu inhibe ederek, keratinosit ve melanositlerin diferansi-
asyonunu uyararak etki gdsterirler. Melanositlere bozulmus
kalsiyum (Ca*t™) girisini diizelterek Ca** homeostazini sag-
larlar (33). Tek basina topikal kalsipotriol kullanimi ile ilgili
yapilan ¢alismalarda etkinligi konusunda c¢eliskili sonuclar
vardir (34). Gargoom ve ark.(35), 18 vitiligolu cocuk hastada
yaptiklar ¢calismada hastalarin %21.4’Unde tam duzelme
izlenmis olup ¢ocuklarda etkili bir tedavi secenegi olabile-
cegi vurgulanmistir.

Ada ve ark. (36), 20 jeneralize vitiligo hastasi ile yaptik-
lar calismada dar bant UVB ile birlikte topikal kalsipotriol
kullaniminin tek basina dar bant UVB tedavisine gore etkin-
lik agisindan Ustunligi bulunmadigr gosterilmiglerdir. Buna
karsin yine llkemizde Goktas ve ark.’min (37) yuruttagi
calismada, bu kombinasyonun daha dusik UVB dozlarinda
pigmentasyon sagladigini ve dar bant UVB’ nin yan etkileri-
ni azalttigi vurgulanmistir.

Topikal kalsipotriol ile PUVA kombinasyonunda ise tek
basina PUVA’ya gére daha hizli ve daha yiiksek oranda
repigmentasyon izlendigi bildirilmistir. Ermis ve ark.’nin (38)
calismasinda, PUVA tedavisinden bir saat 6nce simetrik
yerlesimli lezyonlara topikal kalsipotriol ve plasebo uygu-
lanmis ve etkinlikleri karsilastinlmistir. Kalsipotriol+PUVA
kombinasyonunda diger gruba gore anlamli derece yiiksek
oranda pigmentasyon izlenmistir. Lokalize vitiligoda beta-
metazon dipropionat ile kombinasyonun etkili oldugunu
gOsteren bir calisma da bulunmaktadir (39).

3. Excimer lazer

Ozellikle lokalize ve segmental vitiligoda tercih edilebile-
cek yontemlerden olan UVB excimer lazer ve monokroma-
tik excimer lazer (MEL) dar bant UVB’ ye benzer sekilde 308
nm dalga boyunda UV isigi kullanilir. Bunlann drettikleri
yuksek enerjili monokromatik lazer 15191 dogrudan depig-
mente alana ulasir (2). Bu da dar bant UVB’ ye gore daha
az yan etki izlenmesini ve daha etkili olmasini aciklayabilir.
Fotobiyolojik olarak 308 nm MEL ve dar bant UVB’ nin bir-
birine yakin dalga boylari bulunmaktadir ve her ikisi de T
hiicre apopitozunu indiklemektedir. Ancak 308 nm MEL’in
daha etkin T hiicre apopitozu yapmasi daha basarili olma-
sinin nedeni olabilir (40). Casacci ve ark. (41), vitiligo teda-
visinde dar bant UVB ve MEL tedavisinin etkinlikleri karsi-
lastirmak amaciyla, simetrik vitiligo lezyonu olan 21 olgunun
bir tarafina haftada iki kez MEL, karsi taraf lezyonlarina da
dar bant UVB uygulamiglar ve MEL ile daha etkili ve hizli
repigmentasyon elde ettiklerini bildirmislerdir.

Xenon klorid excimer lazer (308nm) ile yapilan ¢alisma-
larda da tedavide oldukgca basarili sonuglar izlenmistir.
Yuzdeki lezyonlar diger alanlara gore, kiicik ve orta boy
lezyonlar buylk olanlara gore ve cilt tipi Ill-IV olanlar diger
cilt tiplerine gére daha iyi cevap vermiglerdir (42). Haftada
bir seans uygulanmasi, direkt hedefe yonelik bir tedavi yon-
temi oldugu igin yan etkinin daha az izlenmesi ve dar bant
UVB tedavisine direncli olgularda kullanilabilmesi diger
avantajlandir. Maliyetinin yiksek olmasi ise dezavantajidir.
MEL’in daha genis alanlarn tedavi edebilmesi, daha kisa
tedavi slresi ve hasta uyumunun daha iyi olmasi excimer
lazere go6re ©Onemli Ustunlikleridir. Repigmentasyonun
erken baslamasi nedeniyle maruz kalinan toplam UV dozu-
nun daha dusuk olmasi diger bir énemli avantajidir (43).
MEL topikal takrolimus ile de kombine kullanilabilir (44).

4. Dar bant UVB mikrofototerapi

Mikrofototerapi uzun sireli UV maruziyetinin getirdigi yan
etkilerden kacinmak amaciyla gelistiriimistir. Normal pigmen-
te deri etkilenmeksizin 311 nm dalga boyundaki UV isi1gi
direkt depigmente alana ulagsmaktadir. Pigmente deri etkilen-
medigi icin maruz kalinan toplam UV dozu daha disuktur ve
karsinojenik risk daha azdir. Diger bir avantaj farklh vicut
alanlarinda farkli dozlarin uygulanabilmesidir. Ornegin el,
parmak ugclari, dudaklar gibi direncli bélgelerde yiiksek doz-
lar kullanilabilir. Baslangic UVB dozu genellikle minimal eri-
tem dozundan %20 daha distiktir. Her seansta doz %20
arttinlir ve eritem gelismesi halinde %20 azaltilir (2). Menchini
ve ark. (45), bu yontemle 734 hasta ile yaptiklari ¢calismada,
hastalarin %21.1'inde %75 ve Uzeri, %9.4’Unde %50-75
oraninda repigmentasyon saglanmislardir.

C. Cerrahi tedaviler

Cerrahi tedavide saglikli deriden alinan melanosit iceren
ornekler kullanilir. Medikal tedaviye cevapsiz, sabit vitiligo
lezyonu olan hastalar diginda piebaldizm vakalari, travma,
termal yanik, inflamasyon sonucu hipopigmentasyon geli-
sen hastalar cerrahi tedavi icin uygundur. Cerrahi tedavi
segmental veya fokal vitiligosu olan geng¢ hastalarda daha
basarilidir (46). Cerrahi tedavi icin hipopigmente yamalar en
az 2 yildir mevcut olmalidir ve nakil dncesi mutlaka kigik
bir alanda greft denenmelidir. Donér alanda Kébner feno-
meni gelisip gelismeyecegi 2-3 ay boyunca takip edilmeli-
dir. Eklem yerleri, g6z kapaklari, dudaklar, genital bolge, el
ve ayak parmaklari gibi bélgelerde immobilizasyonu sagla-
mak zor oldugundan cerrahi tedavi igin pek elverigli alanlar
degildir. Anestezide lokal olarak %2 ksilokain uygulanabilir.
Genis ylzeylerde ise sinir bloklari veya genel anestezi gere-
kir (47). Cerrahi yontemler doku greftleri ve hilicresel greftler
olarak siniflandirilabilir (Tablo 2).

Punch grefti: Bu islemde kulak arkasindan, kalgcadan
veya Ust kol i¢ yliziinden punch ile alinan 1,2-2 mm ¢apin-
daki doku, stabil vitiligo lezyonundan 1-2 mm punch ile
alinan alana yerlestirilir. Greftin immobilizasyonunu sagla-
mak igin yara ortileri kullanilir. Bu metodun avantaji basit
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ve ucuz bir ydntem olmasindan dolayi herhangi bir derma-
tolog tarafindan uygulanabilmesidir (47).

Emme bulu epidermal grefti: Sadece epidermisi ige-
ren ¢ok ince greftler kullanilir. Negatif basin¢gh cam huniler
veya emme kabi kullanilarak bl olusturulur. Babu ve ark.
(48) bu islem igin 50 ml’lik sirnga kullanmislardir. Alici alan
dermabrazyonla kaldirilarak bu alana ince greftler uygulanir.
Avantaji daha ince greftler kullanildigindan daha iyi kozme-
tik sonuglarinin olmasidir.

Epidermal, otolog epidermal hicre suspansiyonu
transplantasyonu: Bu islemde alinan shave biyopsi drnegi
tripsin solusyonunda bekletilerek dermis ve epidermisin
birbirinden ayrilmasi saglanir. Takip eden basamaklarda
keratinosit ve melanosit slispansiyonlari elde edilir. Sivi
nitrojen, ylzeysel dermabrazyon, karbondioksit lazer,
Er-YAG lazer ile soyulan alici sahaya bu drnekler nakledilir
(49). Diger metotlarla karsilastirildiginda avantaji daha genis
alanlarin tedavi edilebilmesidir.

Kultire otolog melanosit transplantasyonu: Normal
deriden emme veya sivi nitrojen ile olusan biilden elde edi-
len melanositler, buytume faktorlerinin eklendigi ortamda in
vitro 15-30 guin kilture edilir. Yeterli sayiya ulastiklarinda,
epidermisi ayrilmis depigmente alana 1000-2000 melano-
sit/mm? olacak sekilde nakledilir. Kiictik bir dondr alandan
alinan hicrelerin gogaltilarak genis yuzeylerde uygulanabil-
mesi avantajidir. Pahali olmasi ve alt yapi gerektirmesi
dezavantajidir (49,50).

Cerrahi tedavi yan etkileri arasinda Kdbner fenomeni,
keloid-hipertrofik skar gelisimi ve hiperpigmentasyon sayi-
labilir.

D. Deneysel tedaviler

Fenilalanin, sitotoksik antikorlari inhibe eder, ayni
zamanda melanin sentezini uyarir ve gines 111 altinda
saglikli deriden hipopigmente deriye melanositlerin goc¢ini
saglar (51). Oral veya topikal fenilalaninin, 20,025 klobeta-
zol propiyonat kombinasyonu ve yaz aylarinda giines 1sid,
kis aylarinda UVA 1sidi ile birlikte kullaniminda yan etki izlen-
meksizin basarili sonuglar elde edilmigtir (52).

Khellin, kimyasal yapisi psoraleni andiran ve UVA ile akti-
ve olan bir furanokromondur. Khellin fototoksik deri eritemi-
ne neden olmaz ve psoralenin aksine DNA mutasyonlarini
arttirmaz (53). Valkova ve ark.(54), yaptiklarn ¢alismada, topi-
kal khellin+UVA (KUVA) tedavisi ile sistemik PUVA tedavileri-
ne benzer repigmentasyon oranlari izlemiglerdir.

Oral alfa lipoik asit iceren antioksidanlar dar bant UVB
ile birlikte kullanildiginda dar bant UVB’nin etkinligini arttira-
rak vitiligoda etki géstermektedir (55).

Bir grup arastirmaci seks steroidleri ve tiroid hormon
karisimini (Metharmon F tablet®) glinde iki kez vitiligolu
olgulara vermislerdir. Tedaviyi alan 4 olguda basarili olun-
mus ve histopatolojik olarak lezyon alaninda melanosit
sayisinda artis saptanmistir (56). Literatirde basarili sonug
bildiren bir olgu da bulunmaktadir (57).

Yapilan ¢calismalarda, olgularin hepsinde olmasa da bir
kisminda B12 ve folik asit eksikliginin gosterilmesi nedeniy-
le vitaminler ile kombine veya tek basina tedaviler de vitili-
goda denenmistir (58).

Vitiligolu olgularda dermabrazyon sonrasi 5-florourasil
krem oklizyon altinda kullaniimis ve basarili sonuclara
ulasiimistir. Halen kontrolli bir ¢alismanin bulunmamasi
nedeniyle 5- florourasilin vitiligo tedavisinde kullanimi tartis-
maldir (59).

E. Diger tedaviler

Kozmetik yontemler

Vitiligo hayati tehdit eden bir hastalik olmamasina karsin
kisinin psikolojik ve sosyal durumu tzerinde olumsuz etkiler
yapabilir. Ozellikle yiiz, boyun ve el gibi gériinen alanlarda-
ki lezyonlar kapatmak i¢in kozmetikler kullanilabilir. Bunlarin
yan etkileri bulunmamaktadir ve sosyal yasamda hastalara
rahatlik saglar. Calismalar kozmetik kapaticilarin yasam
kalitesini arttirdigini gostermistir (60). Cesitli ticari kapatici
arinler bulunmaktadir. Bunlarin bir kismi suya dayanikli
aranlerdir. Deri rengi, deri tipi ve hastanin tercihine gore
yararliliklan farkhliklar gosterir (61). Bazen yaygin vitiligolu
hastalarda kapatici Uriin vitiligolu bolge ve normal deri ara-
sindaki sinira uygulandiginda iki bélge arasindaki kontrasti
azaltarak gorsel yanilsama yaratarak vitiligo lezyonu yok-
mus izlenimi verebilirler (62).

Mikropigmentasyon (kalici makyaj), bir c¢esit kalici
doévme olarak nitelendirilebilir. Demir oksit pigmenti ile kali-
ci dermal mikro pigmentasyon olusturma temeline dayan-
maktadir. Pigment, 6zel bir alet ve igneler yardimiyla dermi-
se uygulanmaktadir. Lokal anestezi gerekmektedir.
Uygulanacak pigmentlere karsi olgularin alerjik olup olma-
digi test edilmelidir. Direncli vitiligo lezyonlarinda (6zellikle
dudak, parmak uglar) tedavi amagh uygulanan bu teknik
stabil olgularda tercih edilmelidir. Yan etki olarak uygulama
bolgesinde serdz akinti olmasi, ddem gelisimi, herpes
simpleks  aktivasyonu, bakteriyel enfeksiyonlar,
Kdbnerizasyon, kullanilan pigmentlere karsi alerji, sarkoid
benzeri granilom gelisimi bildirilmistir (63).

Gunesten korunma

Vitiligolu deri, melanositlerin DNA (izerindeki koruyucu
etkilerinden yoksun oldugu icin erken dénemde glines
yaniklarina, ge¢ dénemde ise karsinogeneze daha yatkin-
dir. Bundan dolay! hastalarin giines goren bolgedeki lez-
yonlarina yiksek faktorlli gines koruyucu kullanmalari
zorunludur. Ayrica gliines koruyucular bronzlasmayi azalta-
rak normal deri ve depigmente deri arasindaki kontrast
farkinin artmasina engel olarak kozmetik yarar saglarlar.

Yardimci tedaviler

Olgularin hastaliklarini anlayarak hayatlarinda rahat ola-
bilmelerini, sosyal iligkilerinde vitiligo nedeni ile sikinti yasa-
mamalari, 6zguvenlerinin gelistiriimesi ve tedavilere yardim-
ci olarak psikoterapi yapilmasi, tedavilerin etkinliklerini art-
tiran dnemli faktorlerdir. Kozmetik kapayici preparatlarin
kullanimi konusunda zorluk yasayan erkek olgularin ikna
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edilmesi gerekebilir. Hastalarin cogu hastaligi, sonugclarini

ve

gelecekteki durumunu bilmemekten sikayetcidirler.

Vitiligolu olgulara hastaligin nedenleri, seyri, genel saglkla
iliskisi ve tedaviler hakkinda ayrintili bilgi verilmelidir.
Ozellikle ergenlik doneminde ve hastaligi kabullenemeyen
olgularda psikiyatrik tedavi veya psikoterapi destegi gerek-
li olabilir

Sonug olarak, vitiligoda lezyonlarin yayginhgi, genisligi,

ilerleme durumu, hastanin fiziksel ve sosyoekonomik duru-
muna goére hasta i¢in en uygun tedavi belirlenmelidir.

Cikar Catismasi
Yazarlar, herhangi bir ¢ikar catismasinin s6z konusu

olmadigini bildirmislerdir.
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