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Özet 

Vitiligo, akkiz, idiyopatik, net sınırlı depigmente maküllerle 

karakterize bir hastalıktır. Genel populasyonun % 1’ini 

etkiler ve erkek ile kadında eşit sıklıktadır. Vitiligo her yaşta 

görülebilir. Ancak vakaların %50’si 20 yaşından önce 

görülür. Vitiligo hastanın psikolojik sağlık ve özellikle 

kişiler arası ilişki gibi sosyal fonksiyonlarını önemli 

derecede etkilemektedir.  Sebebi bilinmemektedir fakat 

otoimüminite, genetik, nöral ve viral sebeplerden 

kaynaklandığını araştırmalar ileri sürmektedir. Vitiligonun 

etyolojisi, hastalığın nedenlerini ortaya koymaya çalışan 

klasik teoriler ve birçok yeni teorinin varlığına rağmen hala 

tartışma konusudur. Bu makalede vitiligonun etyopatogenezi 

ile ilgili güncel literatür bilgiler gözden geçirilmiştir. 

Anahtar Kelimeler: Vitiligo, patogenez 

Abstract 

Vitiligo is an idiopathic, acquired, well-demarcated disorder 

characterized by depigmented macules. It affects 1% of the 

general population and vitiligo is equally common in men 

and women. Vitiligo can appear at any age. However  may 

50 % of the patient with vitiligo, the is seen before 20 years 

of  age. Vitiligo significantly effected on social function 

such as the patient’s psychological health and especialy 

interpersonal relationships. The cause of  it’s is unknown, 

but research suggests that it may arise from autoimmune, 

genetic, oxidative stress, neural or viral causes. Despite the 

presence of many new theories and classical ones that try to 

define the reasons of the disease, the etiology of vitiligo is 

still a subject of discussion. In present article, we reviewed 

actual  literature on the etiopathogenesis of  vitiligo  
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Giriş 

 

Vitiligo, akkiz, idiyopatik, net 

sınırlı depigmente maküllerle karakterize 

bir hastalıktır (1). Vitiligo tüm dünyada 

lökodermanın en sık nedenidir (2). 

Prevalansı dünya çapında %0.1 ile %8 

oranında değişmektedir. Hastaların 

yarısının bulguları 20 yaşından önce 

başlamaktadır (3). Kişinin yaşam kalitesini 

önemli ölçüde etkileyen ve çoğu hastanın 

kendisini damgalanmış hissetmesine yol 

açan bir cilt hastalığıdır (4).
 
Her iki cinste 

eşit görüldüğü bildirilmiştir. Ancak 

Dermatoloji polikliniklerine başvuran 

bayan hasta sayısı daha fazladır. Bunun 

tedavi arayan kadın hastaların sayısının 

fazla olmasından kaynaklandığı ileri 

sürülmüştür (5).
 

Tetikleyici faktörlerle 

korele olarak remisyonlar ve 

alevlenmelerle seyreder. Bazen birkaç 

aylık peryotta hızlı olarak ilerler ve daha 

sonra birkaç yıl sessiz bir şekilde kalır (6). 

Hastalığın sebebi kesin olarak 

bilinmemesine rağmen etyopatopenezinde 

birçok neden suçlanmaktadır. 

Otoümminite, nöral hipotez, genetik, 

otositotoksik teori önemli sebeplerindendir 

(3). Vitiligo etyolojisindeki tüm 

hipotezlerin üzerinde fikir birliğine vardığı 

konu hastalıklı deride foksiyonel 

melanositlerin bulunmamasıdır (6). Bu 

makalede vitiligonun etyopatogenezinde 

yeni bir bakış amaçladık. 

 

Genetik  

 

Vitiligo sporadik hastalık olmasına rağmen 

ailesel geçiş bildirilmiştir (7,8). 

Vitiligonun genetik aktarımının basit bir 

genetik geçişe uymayan, en az dört veya 

daha fazla sayıda resesif yapıda olduğu 

söylenmektedir (9). Yapılan bir çalışmada, 

birinci dereceden akrabalarda vitiligo 

görülme sıklığı %42.5 bulunmuştur. 

Vitiligolu anne ya da babadan doğan 

çocuklarda vitiligo gelişme oranı %5 

olarak saptanmıştır. Buna karşın genel 

populasyonda bu oran %1 nispetindedir. 

Bir ailede iki çocuğun birden vitiligo 

olması oldukça istisna bir durumdur (5).
 

Monozigot ve dizigot ikizlerde de hastalık 

tespit edilmiştir (10).
 
Monozigot ikizlerde 

DNA konkordansı %23 olarak tespit 

edilmiştir (7).
 
Epidemiyolojik çalışmalarda 

vitiligonun nonmendelyen, multifaktöryel 

ve poligenik kalıtım paterni gösterdiği 

bildirilmiştir (11). Güney Çin’de yapılan 

çalışmada,  Zhejigangda bir hastanenin 

ayaktan takip edilen 815 vitiligolu hasta 

incelemeye alınmış. Bunların 3 nesil 

soyağacı çıkarılmıştır. İstatistiksel 

analizlerde kalıtım birinci derece 

akrabalıklarda %59,6 ve ikinci derece 

akrabalıklarda %55,2 olarak bulunmuştur. 

Araştırmacılar bu modele dayanarak 

dominant genetik geçişi öne sürmüşlerdir 

(6,11).
 
Belirli etnisitelerde gerçekleştirilen 

araştırmalara dayanılarak vitiligo farklı 

insan lökosit antijenleri (HLA) ile ilişkili 

bulunmuştur. En sık ilişkisi olanlar A2, 

DR4, DR7, CW6’dır (Tablo 1) (12,13).
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Tablo 1. Etnik grup ve HLA ilişkisi 

Yazarlar Yıl Etnik grup Hasta Kontrol HLA 

ilişkisi 

Metzker ve 

ark. 

1980 Fas 18 462 B13 

Dunston ve 

ark. 

1990 Amerika 24 143 DR4 

Furico ve 

ark. 

1991 Macaristan 87 388 A30 

Orrechie ve 

ark. 

1992 Kuzey 

İtalya 

93 378 A30 

Vennekar 

ve ark. 

1992 Hollanda 42 17 DR4 

AlFouzanet 

ve ark. 

1995 Kuveyt 40 40 B21 

Buc ve ark. 1996 Slovakya 67 7 A2 

 

Ülkemizde yapılan çalışmada HLA 

DRB1*03, DRB1*04 ve DRB1*07 alleleri 

ile ilişki saptanmıştır (14).
 
COMT geni, 

CAT geni ve VIT1 geni bozukluğu da 

vitiligoda bildirilmiştir (15,16). Son 

yıllarda yapılan çalışmalarda en önemli 

olanların HLA DR4, HLA-A*02 olduğu 

bildirilmiştir (2,17).
 

Bazı çalışmalarda 

vitiligo yatkınlık geninin 17p 

kromozomunda olduğu gösterilmiştir. 

Burada NACHT leucine rich repeat 

proteinini kodlayan NALP1 aynı zamanda 

SLEV1 olarak da bilinir. Bu protein kaspaz 

aktivasyonunu regüle eden ve inflamozlar 

olarak adlandırılan sitozlamik 

komplekslerin komponentidir. NALP1 gen 

mutasyonları vitiligo ve ilişkili otoimmün 

hastalıklı ailelerde saptanmıştır (18). 
 

Yapılan diğer bir çalışmada X box bindig 

protein 1 (XBP1) vitiligo hastalarda önemli 

olduğu görülmüştür. Çin toplumunda 

yapılan çalışmada vitiligolu lezyonlarda 

XBP1 seviyelerinin artığı görülmüştür (3). 

Melanokortin 1 reseptör geni (MC1R) geni 

insan deri pigmantasyonunda önemli 

olduğu görülmüştür. Yapılan çalışmalarda 

MC1R geni polimorfizminin vitiligoya 

neden olduğu saptanmıştır (19).  
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Otoimmün hipotez, humoral ve hücresel 

İmmun Yanıt 

 

Vitiligo en popüler olan otoimmün teoridir 

(18,20).
 

Bu teori melanosit yıkımının 

humoral ve hücresel immünitedeki 

değişimler sonucunda oluştuğu 

bilinmektedir (18). Vitiligonun otoimmün 

hastalıklarla birlikteliği iyi bilinmektedir 

(21). Vitiligo, Addison hastalığı, diabetes 

mellitus, tiroid hastalıkları özellikle de 

Hashimato tiroiditi ve Graves hastalığıyla 

birliktelik gösterir. (Tablo-2) (22).
  

 

Tablo 2. Vitiligo ile birlikte görülen 

hastalıklar 

Otoimmün Poliendokrin Sendrom Tip 1 

Pernisiyöz Anemi 

Addison Hastalığı 

Alopesi Areata 

Romatoid Artrit 

Myastenia Gravis 

Otoimmün Poliendokrin Sendrom Tip 2 

Tip 1 Diabetes Mellitus 

Graves Hastalığı 

Sistemik Lupus Eritematozus 

Psoriazis 

 

Otoimmün patogeneze ait en önemli kanıt 

vitiligolu hastalarda dolanan 

otoantikorların gösterilmesidir. (Tablo-3) 

(2).
 

Vitiligo antikorlarının, pigment 

hücrelerinin yıkımı sonucu mu ortaya 

çıktığı yoksa bu antikorların mı pigment 

hücrelerinin yıkımına neden olduğu sorusu 

bilinmemektedir (12). Bu antikorların 

hastalığın ilerlemesinde önemli olduğu 

düşünülmektedir, çünkü bunların invitro 

şartlar altında melanositlere sitotoksik 

etkili olduğu bulunmuştur (23,24). Anti-

melanosit antikorların varlığının 

depigmente derinin aktivitesi ile birlikte 

olduğu saptanmıştır (25,26). Yapılan 

çalışmalar vitiligoda melanositlere karşı 

spesifik antikorların saptanmasına 

odaklanmıştır. Dikkat çeken melanositler 

için spesifik proteinler ile reaksiyon veren 

antikorlardır (27). Bu bağlamda 

araştırmalar tirozinaza karşı antikorların 

saptanması ve tirozinaz ilişkili proteinler 1 

ve 2’ye odaklanmıştır (TRP-1 ve TRP-2). 

Tirozinaz proteolitik sindirime karşı son 

derece dayanıklı bir glikoprotein olduğu 

için, immun yanıtın ortaya çıkarılmasında 

iyi bir aday olarak görülmektedir (28).
 

Ayrıca tirozinaz, TRP-1 ve TRP-2’nin 

melanozomlara spesifik olarak kabul 

edilmesinin yanı sıra pigmentasyon 

oluşumunun kontrolünde anahtar proteinler 

olduğu görülmüştür (21,29).
 

Tablo3. Saptanan antikorlar ve yöntem 

Antikor                    Tespit edildiği yöntem 

 Tirozinaz                    İmmunoblotting 

 Tirozinaz                    ELISA 

 Tirozinaz                    Radiobinding assay 

 TRP-2                         Radiobinding assay 

TRP-2                         ELISA 

TRP-1                        Radiobinding assay 

Pmel17                       Radiobinding assay 

40–45 kDa                 İmmunopresipitasyon 

75 kDa                       İmmunopresipitasyon 

90 kDa                       İmmunopresipitasyon 

65 kDa                       İmmunoblotting 

35 kDa                       İmmunopresipitasyon 

150 kDa                     İmmunopresipitasyon 

SOX10                       İmmunopresipitasyon 
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Nonsitotoksik, antikeratinosit intraselüller 

antikorlar hastalığın aktivitesi ve şiddeti ile 

korelasyon gösterir. Artmış antikor titresi 

direk olarak yapısal olarak bağlantılı 

bileşik olan benzenlerekarşıdır ve bu 

depigmentasyona neden olur (30).
 
Kemik 

iliği transplantasyonu veya lenfoma ve 

lösemi tedavisinde kullanılan lenfosit 

infüzyonlarından sonra vitiligo gelişimi 

görülmüştür. Bu ise otoimmün teoriyi 

desteklemektedir (3).
 
Vitiligo lezyonlarının 

aktif kenarından alınan biopsilerde 

immünolojik süreci destekleyen lenfositik 

infiltrat gösterilmiştir (10). Vitiligonun 

patogenezinde hücresel immün süreçlere 

işaret eden güçlü kanıtlar vardır. 

Melanositler doğrudan otoreaktif sitotoksik 

T hücreleri tarafından yıkılmaktadır (28). 

Glikoprotein 100 ve tirozinaza karşı 

reaktivite gösteren çok sayıda dolanan 

CD8+ sitotoksik lenfositler bildirilmiştir 

(18,30).
 
Hastalarda hem humoral hem de 

hücresel immünitede değişiklikler olur. 

İmmünohistokimyasal çalışmalar 

jeneralize vitiligoda (CD3+, CD4+ ve 

CD8+ Thücreleri ile CD68+ makrofajlar 

dahil) immünositlerin tutulmuş derinin 

çevresin devarlığını göstermektedir. Bu T 

hücre infiltrasyonu içinde önemli oranda 

CD8+ T hücreleri izlenmektedir. Periferik 

kanda T helper/ T supressör oranı azalmış 

olup naturel killer hücrelerinde artma 

mevcuttur (10).
 

Vitiligoda yüksek 

frekansta fonksiyonu bilinmeyen spesifik 

protein (Melan A) CD8+ hücreler bulunur 

ve bu hastalığın yayılımıve progresyonu ile 

korelasyon gösteriyor gibi görünmekedir 

(18,289. İnterlökin reseptör 2 (IL-2R)’nin 

serum seviyeleri invivo immün 

aktivasyonumoniterize etmek için 

kullanılabilir ve artmış seviyeler T hücre 

aracılı immün hastalıklakorelasyon 

gösterir. Vitiligo hastalarındaki çözünebilir 

IL-2R seviyesi kontrol grubuna göre 

belirgin artmıştır, bu durum T hücrelerinin 

aktivasyonunun vitiligo patogenezinin bir 

komponenti olabileceğini gösterir .Ayrıca  

melanositlerdeki intraselüer adezyon 

moekülü (ICAM-1) ve vasküler adezyon 

molekülü VCAM-1  üretimini, 

Mononükleer hücrelerin IL-6 üretimi T 

hüceleri üzerinden melanosit kaybına 

neden olduğu görülmüştür (2,6,12).
 

Bu 

daha sonra lökosit melanosit etkileşimini 

kolaylaştırır ve pigmenthücresinin 

immünolojik hasarlanmasına yol açar 

(2,6,12,21).
 

Hayvan modelleri kullanılarak vitiligo 

patogenezindeki otoimmün süreçler 

çalışılmıştır. Mutant Smyth türü tavuklar 

otoimmün vitiligo için üzerinde iyi 

çalışılmış hayvan modelidir (12). 

Kuşların tüylerinde ve oküler dokularında 

gelişen hipomelanoz insanlardaki 

vitiligoya benzerdir. Ayrıca vitiligolu kedi, 

köpek ve atlarda 85 kd’luk pigment yüzey 

antijenlerine karşı antimelanosit antikorlar 

tespit edilmesi otoimmün hipotezi 

destekleyen önemli kanıtlardır (30). 

 

Nöral Hipotez 

 

Nöral hipotez, ilk defa Lerner daha sonra 

Cuchi tarafından tanımlanmıştır.
31,32 

Melanositlerin ve nöral hücrelerin aynı 

embiryonik kresten gelmesi bu teoriyi 

desteklemektedir. Nöral hipotez sinir 

uçlarından salgılanan nörokimyasal 

mediatörlerin pigment hücrelerini tahrip 

ettiği görüşü savunmaktadır (33).
 
Vitiligolu 

hastaların %30’unda nöral faktörlerin rol 

oynadığı bildirilmiştir (33).
 

 
Deride serbest sinir sonlanmaları ile 

melanositlerin ilşikisi ve bu ilişkideki olası 

aracılar iyi tanımlanmamış sadece bazı 

dokularda farklılıklar olduğu 

bilinmektedir.
6 

Bununla birlikte dokuda 

nöromediyatörler yoluyla yönetilen 
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fizyolojik olaylar gösterilmiştir. Bu 

hipotezi destekleyen biyokimyasal bulgular 

ise; asetilkolinin depigmentasyona neden 

olması ve lezyon kenarındaki 

melanositlerde dopa oksidaz aktivitesinin 

baskılanmasıdır. Asetilkolin esteraz 

aktivitesi repigmente deride görülürken, 

depigmente deride görülmemektedir (30). 

Artan asetikolin direk hücreler 

sitotoksikolabilir ve indirek olarak lokal 

vazokostriksyon sonucu hipoksiye neden 

olabilir (3). Tirozin hem epinefrin, hem de 

melanin sentezinde bir substrattır. 

Epinefrin ratlara enjekte edildiği zaman 

depigmentasyona neden olmaktadır. 

Epinefrin ve melanin prekürsörleri 

arasındaki kimyasal benzerlikler nedeniyle, 

epinefrin oluşumu esnasında sinir 

uçlarından salınan çeşitli ara ürünler 

melanositleri zedeleyici etkiye sahip 

olabilirler (33).
 

Progresif ve yeni 

başlangıçlı vitiligolu hastalarda epinefrin 

ve norepinefrin metobolizma ürünleri olan 

homovalinilik asit ve vanilmandelik asit  

idrar sevielerinde artış saptanıştır. 

 İmmunohistolojik çalışmalarla vitiligo 

lezyonlarının kenarında, nöropeptid Y 

(NY) immunoreaktivitesinin arttığı 

görülmüştür. Yapılan başka bir çalışmada 

antikonvülzan olarak kullanılan fenitoinin 

serbest sinir uçlarından norepinefrin 

seviyesini azaltarak pigmentasyona neden 

olduğu bildirilmiştir (30,35). NY’de 

saptanan bu artışın melanosit tahribine 

neden olduğu görülmüştür (36).
 
Yapılan 

başka bir çalışmada antikonvülzan olarak 

kullanılan fenitoinin serbest sinir 

uçlarından norepinefrin seviyesini 

azaltarak pigmentasyona neden olduğu 

bildirilmiştir (36).
 

Vitiligo lezyonlarının 

paralizili ekstremiteler üzerinde yayılması, 

viral ensefalit, multipl skleroz, emosyonel 

stres sonrası başlaması ve segmental 

tutulumun olması da nöral teoriyi 

desteklemektedir.
9
 

 

Otositotoksik teori ve Oksidatif stres 

 

Otositotoksik olayların vitiligonun 

patogenezinde rolü olduğu ilk olarak 

Lerner tarafından ileri sürülmüştür (2,37).
 

Melanin sentezi sırasında ortaya çıkan 

tirozin analogları ve ara ürünler 

melanositler için oldukça toksiktir (9). Bu 

ara ürünlerden indol ve serbest radikaller 

melanositlerde birikerek hücre hasarına 

neden olur (21). Melanin sentezinde 

aminoasit olan fenilalaninden oluşan 

tirozinin, tirozinaz ile dopa’ya, dopa’nında 

dopakinon’a dönüşümü ile oluşmaktadır. 

Bu sentez sırasında oluşan tirozin 

analogları ve aynı zamanda dopa, 

dopakrom gibi ara ürünler melanositlere 

toksik etki eder. Normal melanositler bu 

ara ürünleri kendi koruma 

mekanizmalarıyla uzaklaştırır (34). 

Vitiligolu hastalarda bu koruyucu 

mekanizmaların bozuk olduğu ileri 

sürülmektedir (21,37,38).  Oksidatif stresin 

de vitiligoda önemli patojenik rolü vardır. 

Bazı çalışmalarda melanositlere toksik 

etkili serbest radikal birikiminin, 

melanositlerde yıkıma yol açması iddia 

edilen oksidatif stres teorisini destekler 

(2,39). Stres işareti olarak da 

melanositlerdeki düz endoplazmik 

retikulum genişlemesi dahil olmak üzere 

tüm epidermal hücrelerde çeşitli 

derecelerde vakuolizasyon olduğu 

gösterilmiştir. Oksidatif stres, katalaz gibi 

antioksidan enzimlerle korunmadıkça 

invitro şartlar altındaki melanositlerin 

ölümüne neden olmaktadır (40). 

 Vitiligoda oksidatif stresin 

kanıtlanması depigmente epidermiste 

direkt olarak hidrojen peroksidin invivo 

ölçümü ile başarılır. İnvivo olarak 
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noninvaziv Fourier transform spektroskopy 

ile depigmente epidermiste hidrojen 

peroksidin direk olarak ölçülerek vitiligoda 

oksidatif stresin olduğu kanıtlanmıştır. 

Topikal olarak psödokatalaz krem tedavisi 

alan hastaların %95’inde hastalığın 

ilerleyişi durdurulmuş ve yaklaşık 

%60’ında repigmentasyonun başladığı 

saptanmıştır (34). Vitiligolu hastalarda 

hidrojen peroksit birikiminin biyokimyasal 

nedeni birçok araştırmanın hedefi 

olmuştur. İlk önce bu hastaların tüm 

epidermisinde düşük katalaz seviyesi 

olduğu gösterilmiştir (21,41).
 

Bununla 

beraber bu hastalarda katalaz seviyeleri 

düşmüş olsa da katalaz mRNA’sının 9 

ekspresyonu değişmemiştir. İnvitro olarak 

N-asetil sistein eklenerek hidrojen 

peroksidin etkisi engellenebilir (34). Wood 

ışığı ile muayenede, vitiligolu beyaz, 

sarı/yeşil veya mavimsi floresans gösterir. 

Bu klinik gözlemlerden yola çıkarak iki 

farklı okside pteridin birikiminin bu 

duruma yol açacağı düşünülmekte olup 

bunlardan 6-biopterin mavimsi floresansa, 

izomeri 7-biopterinin sarı/yeşil floresansa 

neden olmaktadır. Fazla miktarda 6 ve 7 

biopterin üretimi vitiligolu hastalarda 

tetrahidrobiopterinin hemostazsında bir 

metabolik defekti düşündürmektedir. 

Böylece hidrojen peroksit seviyelerinde 

artış olmaktadır (18). Vitiligoda süperoksit 

dismutaz, nitrik oksit, glutatyon 

peroksidaz, malondialdehit, ferritin, 

selenyum, retinol seviylerinin değişmesi 

oksidatif strese neden olduğu bildirilmiştir. 

Fakat bunun aksini belirten çalışmalarda 

mevcuttur.  Son yıllarda antioksidan 

maddeler vitiligolu deride sevieyeleri 

değişmesine rağmen vitiligodaki etkisi için 

yeterince kanıt yoktur (42). 

 

Melanosit büyüme faktör eksikliği 

  

Vitiligolu deride c kit reseptör 

ekspresyonunda azalma ve keratinosit 

derivesi sitokinlerin seviyesinde azalma 

tespit edilmiştir.  Bu ise melanositlerin 

büyüme faktörlerini inhibe etmektedir. 

Sonuçta akla uygun görülen bu teorinin 

reseptör düzeyinde etkileşimi net olarak 

gösterilememiştir (6,43).
 
 

 

Melanositoraji hipotezi 

 

Son yapılan invivo morfolojik çalışmalarda 

jeneralize vitiligolu hastalarda 

melanositlerde kronik ayrılma ve trans 

epidermal kayıp belirlenmiştir. Ayrılmadan 

sonra mekanik stresle indüklenen hasarlı 

melanositler pasif transepidermal göç 

yoluyla elimine edilir (10).
 

Bu hipotez 

köbner fenomeni olarak açıklanır (44).
 

Buna göre travma, bası, tekrarlayan 

friksyon sonrası melanosit adezyon 

defektlerinin ortaya çıkışı görülmüştür. 

Vitiligolu deride ekstraselüler matriks 

proteinin olan tenaksin miktarının artışı 

saptanmış. Tenaksin ise melanositlerin 

fibronektin adezyonunu engellereyerek 

yıkımına neden olur.
 

Bu yaklaşım 

kanıtlanmamış teori olarak kalmaktadır 

(3,10,45). 

 

Vitiligo ve apoptozis 

 

Melanositlerin apoptozisi vitiligoya neden 

olabilir (46).
 

Apoptozis regüle 

moleküllerinden Bcl-2 ve Bax 

proteinlerinin seviyelerinin değişmesi bu 

teoriyi desteklemektedir (46,47). Bcl-2 

farelerde saç pigmentasyonu ilk kıl 

folikülü siklusu sırasında normaldir. Saç 

folikül melanositlerin progresif kaybı 

ikinci fazda başlar ve progresif beyazlaşma 

ile grileşmeye yol açar. Depigmente 

saçların histolojik analizi baz alındığında 

hızlandırılmış melanosit kaybının 
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çoğunlukla erken apoptozis sonucunda 

oluştuğu düşünülmektedir (18).
 

C-kit 

reseptörlerinin perilezyonel melanositlerde 

azaldığı ve apoptozis tetikleyerek 

vitiligoya neden olduğu görülmüştür (48).
 

Bir başka çalışmada nitrik oksitin 

indüklediği apoptozisin melanosit 

sayısında azalmanın nedeni olabileceği 

gösterilmiştir (10).
 

Bunlarla birlikte 

apoptozis düzenleyici 

moleküllerindeğerlendirildiği sonraki 

çalışmalarda, vitiligolu melanositlerin 

normal kontrol pigment hücreleri ile 

göreceli apoptozis yakınlığı karşıtırılalir 

bulunmştur, melanosit erken kaybının 

apotozis düzenleyci moleküllerin 

disregülasyonuyla nedensel olarak ilişki 

olmayabileceği  ileri sürmüştür (18,46). 

 

Homosistein metabolizma bozukluğu ve 

vitaminler 

 

Homosistein metabolizması hem folik asit 

hemde vitamin B12 bağlıdır. Yaygın 

vitiligolu hastalarda homosistein 

seviyelerinde artış folik asit hemde vitamin 

B12 seviyelerinde azalış tespit edilmiştir 

(49).
 

Yapılan bir çalışmasında; vitamin 

eksikliği olmayan vitiligolu hastalarda 

günde 2 defa B12 ve 1 defa folik asit 

verilmiş ve 3-6 ay tedaviye devam 

edilmiştir. Hastaların önemli kısmında 

vitiligonun yayılımı durmuştur (6). Tjioe 

ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada dar 

band ulturaviole B (UVB)  ile folik asit ve 

vitamin B12 tedavisi karşılaştırılmış ve 

vitaminlerin etkisiz olduğu görülmüştür 

(50). 

 

Vitiligoda Virusler 

 

Grimes ve arkadaşları vitiligo için viral 

etyolojiyi öne sürmüşlerdir. Hayvan 

modellerinde T hücre alt gruplarını aktive 

eden viral peptid dizilimlerinin moleküler 

benzerliğinden dolayı virüs 

enfeksiyonunun otoimmün cevabı 

tetiklediği gösterilmiştir (34).
 

Vitiligolu 

hastaların epidermisinde PCR tekniği 

kullanılarak sitomegalovirüs (CMV) ve 

Ebstein Barr virusü (EBV) saptanmıştır 

(51,52). Bu hipotez melanositlerin 

virüslerle indüklenmiş T hücrelerinin 

hedefi olduğunu desteklemektedir (34).
 

Human immunodeficiency virus (HİV)’li 

hastalarda vitiligonun daha yaygın 

seyrettiğini belirten çalışmalar mevcuttur 

(53). 

 

Vitiligo ve çinko metabolizması  

 

Vitiligo ile çinko metabolizması arasında 

yakın ilişki mevcuttur.  

 Bunu destekleyen bulgular  

1-Çinko potansiyel olarak antiapoptotiktir 

2-Reaktif oksijen radikallerine karşı 

antioksidan eser elementir.  

3-Melanogenez sürecinde çok önemli eser 

elementir.  

4-Çinko eksikliği hücresel aracılıklı 

imünitede bozukluğa neden olur  

5-Melanosit sitimüle hormon salınımında 

ve sentezinde rol oynar 

6-Zinc alfa 2 glikoprotein (ZAG) normal 

ve maling melanositlerde melanin 

üretimini regüle eder. Bu nedenlerle 

çinkonun vitiligo da etkili olduğu 

düşünülmektedir (54). 

 

Psikolojik stres ve vitiligo  

 

Psikiatrik komorbitide vitiligoda hastalığı 

başlatıcı mı yoksa sekonder bir sonuç 

olarak mı ortaya çıktığı sorusunun cevabı 

hala tam netliğe kavuşmamıştır. Vitiligoda 

stresin, başlatıcı olmaktan çok hastalığa 

sebep olduğu görüntüsüdür. Yapılan bir 

çalışmada 73 vitiligolu hasta 



122 

 

değerlendirilmiş. Bu hastalardaki stresli 

yaşam koşullarının, stresle ilgisi olmayan 

başka deri hastalığına sahip eşleştirilmiş 

hastalarda daha fazla olduğu saptanmıştır 

(55). Vitiligolu hastalarda yapılan 

çalışmada % 40 vakada depresif ve benlik 

saygılarının düşük olduğu saptanmıştır 

(55,56). 

 

Presipite edici ajanlar  

 

Isı, ultraviyole ışını ve basınç gibi fiziksel 

travmalar sonrasında lezyonların başlaması 

veya yeni lezyonların gelişimi vitiligoda 

sık görülen bir olaydır. Hastaların 1/3’ünde 

Koebner fenomeni pozitif saptanmıştır 

(2,12).
 
Mesleki vitiligo, fenolik bileşiklere 

maruz kalan plastik endüstrisi çalışanları 

ile tiyoller, katekol deriveleri, 

merkaptoaminler ve hidrokinonun 

monobenzileteri gibi maddelerle temas 

eden işçilerde görülür. Mesleki vitiligo, 

erişkin insanlarda oluşması, önceden 

vitiligo hikayesinin olmaması, el gibi 

temas bölgelerinde gelişmesi ile diğer 

vitiligo tiplerinden ayrılmaktadır. Nikele 

bağlı gelişen allerjik kontakt dermatit 

alanlarında da vitiligo lezyonları 

görülmüştür (2,10,35). 

 

Konverjans Teorisi 

 

Beraber değerlendirildiğinde mevcut 

veriler, vitiligonun multifaktöryel bir 

hastalık olduğuna ve farklı patolojik 

olayların sonucu olabileceğine işaret 

etmektedir. Uzmanlar vitiligonun tek bir 

hastalıktan ziyade bir sendrom olabileceği 

görüşünde birleşmiştir (2,12).
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