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GIRIS VE AMAC

Vitiligo herhangi bir yasta ortaya ¢ikabilen, melanosit yikimi ile karakterize, degisik
biiyiikliikkte ve sayida, iyi sinirly, siit beyazi rengindeki yamalar seklinde goriilen, kazanilmis
bir deri hastaligidir. Nadiren konjenital de olabilir (1). Epidermal melanosit kaybini
aciklayabilmek igin bir¢ok teori ileri siiriilse de esas neden hala bilinmemektedir (2). Bu
teoriler arasinda genetik, otoimmiin, sinir sitemi ve kendi kendini yok etme hipotezleri 6n
planda yer almistir (3).

Vitiligo, yasam kalitesini 6nemli 6l¢iide etkileyip, ¢ogu hastanin kendisini lizgiin ve
damgalanmis hissetmesine yol agan bir hastaliktir (4). Emosyonel stres, hastaligin tetikleyici
faktorleri arasinda sayilmaktadir (5). Psikokiitandz hastaliklar arasinda smiflandirilan
vitiligoda, hastaligin psikososyal etkileri ile ilgili sinirli sayida ¢alisma vardir. Bu ¢aligmalar
vitiligonun, hastanin psikolojisini ve 6zellikle kisiler arasi iligskiler gibi sosyal fonksiyonlarini
anlamli derecede etkiledigini géstermistir (6). Bu hastaligin psikolojik bilesenlerini tanimak
ve bununla miicadele etmek, yasam kalitesini arttrmak ve daha iyi tedavi yaniti almak
acisindan onemlidir (4).

Literatiirde yer alan bu ¢aligmalardan yola ¢ikarak burada, dermatoloji polikliniklerine
basvuran vitiligolu hastalarin baz1 sosyodemografik ozellikleriyle birlikte hastaligin
etyolojisinde veya tetiklenmesinde rol oynadigi disiiniilen psikopatolojilerin tespitini
belirlemeyi amagladik. Bu ¢aligma, 01 Ocak 2006-01 Ocak 2011 tarihleri arasinda, Trakya
Universitesi Tip Fakiiltesi Deri ve Ziihrevi Hastaliklar Anabilim Dali polikliniginde vitiligo
tanisiyla takip edilen hastalarda, hastaligin etyolojisinde veya tetiklenmesinde rol oynadigi

diigiiniilen psikiyatrik hastaliklarin tiplerinin tespiti amaciyla, psikiyatri polikliniginde



konsiilte edilmis vitiligolu hastalarin geriye doniik olarak muayene sonuglarinin

degerlendirilmesini kapsamaktadir.



GENEL BILGILER

TANIM

Vitiligo, ilerleyici, deride ve saglarda smirli hipomelanozis ile karakterize,
mikroskopik olarak total melanosit kayb1 izlenen, kazanilmis, yaygin bir deri hastaligi olup
sebebi hala bilinmemektedir (7).

Hastaligin kronik dogasi, uzun tedavi siiresi, etkili bir tedavi ydoteminin bulunamamasi

ve Ongoriilemeyen seyri, genellikle hastalar i¢in moral bozucudur (4).

TARIHCE

Vitiligo kelimesinin kokeni hakkinda bir¢ok hipotez vardir. Bu kelime latince “kusur”
anlamindaki “vitium” kelimesinden ya da dananin beyaz lekelerini ifade eden “vitelius”
kelimesinden tiiremis olabilir (8).

Bazilar1 ise vitiligo kelimesinin, giiniimiizde kullanildig1 anlamda ilk kez milattan
sonra birinci yiizyillda Romali hekim Celsus’un yazdigi De Medicina adli eserde yer aldigina
inanmaktadir. Vitiligonun ilk olarak tanimi milattan 6nce 1500’Li yillardan daha eskilere
dayanir. Hindu-Vedik’ten onceki ve eski Misir’daki metinlerde depigmente makiillerden
bahseden kayitlara rastlanmistir. Hastaligin baslangicinda vitiligoyu tedavi etmenin, ilerleyen

yillara gore daha kolay oldugunu soyleyen ilk kisi ise Hipokrat’tir (9).

EPIDEMIYOLOJI
Vitiligo %0.1-2 oraninda goriilen bir depigmentasyon hastaligidir (10). Amerika

Birlesik Devletleri’ndeki tahmini insidanst %1°dir (2). Tiirkiye’de ise dermatoloji
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polikliniklerine basvuran hastalarn %0.15-0.32’sini olusturdugu bildirilmistir (11). Vitiligo
cocukluk ya da geng eriskin donemde, siklikla da 10 ile 30’lu yaslar arasinda baslamakla
birlikte, herhangi bir yasta ortaya cikabilir. Siyah wrktaki insanlarda daha belirgin bir renk
degisikligine neden olup daha yiiksek oranda hastaneye bagvurmalarina yol agsa da birgok
caligmada tiim etnik gruplar arasmdaki etkilenmenin esit oldugu belirtilmektedir. Her ikKi
cinste esit siklikta goriilmektedir. Fakat kozmetik kaygilarla kadinlarin daha ¢ok hastaneye
bagvurmalar1 nedeniyle kadinlarda daha fazla goriildigi bildirilmistir (2,12,13). Deride ve
sacta en sik goriilen depigmentasyon hastaligidir (14).

ETYOPATOGENEZ

Vitiligo kompleks bir orijine sahiptir ve birgok faktor etkileserek melanosit
destriiksiyonuna katkida bulunur (5).

Genetik

Vitiligoda ailesel kiimelenme, 1930’lu yillarda bildirilmis olup hastaligm altta yatan
genetik nedenleri lizerine ¢ok sayida calisma yapimistir ve sonuglar genetik faktorlerin
vitiligonun gelisiminde onemli etkilerinin olabilecegini akla getirmistir (14). Hastalarin
yaklasik %20’sinin birinci derece akrabalarinda vitiligo mevcuttur ve vitiligolu hastalarin
birinci derce akrabalarinda rolatif risk 7-10 kat artmustir (2). Tiirkiyede yapilan bir ¢alismada,
birinci derece akrabalar arasinda vitiligo goriilme sikligir %11.5 olarak bulunmustur (15).
Genetik bir faktoriin rol oynadigi konusunda siiphe yoktur ve bunlarda Mendelian kalitim
paterni izlenmemektedir. Kalitsal gegis poligenik olabilir ya da degisken etkili otozomal
dominant bir gen tarafindan belirleniyor olabilir (16,17). Beyaz irktan olanlarin %83’iinden
fazlasin1 olusturdugu ve 2.624 kisiyi kapsayan bir ¢alismada, generalize vitiligolularin
kardeslerinde risk artisinin %6.1 oldugu ve bu degerin normal popiilasyondaki bireyden 18
kat fazla oldugu ileri siiriilmiistiir. Ayrica bahsi gecen ¢alismada tek yumurta ikizlerinde
konkordans orani %23 olarak bulunmustur (18). Bagka bir c¢alismada ise 133 hasta
degerlendirilmis ve hastaligin ortalama baslangic yasinin ailesinde vitiligo olanlarda, sporadik
vakalara gore daha diisiik oldugu belirtilmistir (19).

Vitiligonun otoimmiin hastaliklarla sik iliskisi, olasi insan 16kosit antijenleriyle
[Human Leucocyte Antigen (HLA)] iliskisinin incelenmesine yol agmistir (2). HLA ile ilgili
bir¢cok etnik gruba ait calismalar yapilmistir ancak bu ¢aligmalarin sonuglar1 birbirleriyle
tutarli degildir. HLA tiplerinin bolgesel ve etnik farklilik gosterebilecegi vurgulanmaktadir

(20). Yapilan ¢alismalarda HLA A2, A31l, B13, B27, B56, B60, Cw6, DR4, DR5, DR7,
4



DR53, DQ3’de pozitif HLA iliskisi saptanirken, HLA A9, A24, B35, B52, Cw7’de negatif
iliski gorilmistiir (21)

Noral teori

Vitiligonun stres ve ruhsal travmalarla tetiklenebildigi uzun siiredir bilinen bir
gercektir. Ancak bu bilgi ortak bir goriis olmasina ragmen, ¢alismalar sonucu elde edilen bir
bulgu olmaktan ve patogenezi agiklanmis bir sebep-sonug tutarliligindan yoksundur (3).
Vitiligonun viral ensefalit, multipl skleroz ve Horner sendromuna eslik edebilmesi ve vitiligo
lezyonlarmin paralizili ekstremiteler lizerinde yayilmasi bu hipotezi destekleyen bulgular
arasinda sayilabilir. Vitiligonun emosyonel stres sonrasi baslamasi ve segmental tutulumun
olmas1 da bu teoriyi desteklemektedir (20). Ayrica melanositlerin ve sinir sisteminin ortak
embriyolojik orijini ve segmental vitiligonun dermatomal yayilimi, bu bakis agisini
desteklemek igin ortaya konulmus soylemlerdir (1). Vitiligoda depigmente alanlarda serbest
sinir uclar1 ile melanositler arasinda direkt temas ortaya konulmus, sinirlerde yapisal
degisiklikler saptanmistir. NoOral hipoteze gore melanositler {lizerinde hasara yol acan
norokimyasal mediatorler salinmaktadir (5).

Vitiligolu hastalarin derisinde, néropeptit Y diizeylerinin artmis oldugu gosterilmis
olup sinir bliylime faktorii reseptorlerinin ve kalsitonin geni ile iliskili peptitin degismis bir
dengesi oldugu gozlemlenmistir. Vitiligolu deride katekolamin yolagindaki degisiklikler
katekol-O-etil transferaz ve monoaminoksidaz aktiviteleri tanimlanmustir (1, 22). Yapilan bir
calisgmada vitiligolu alanlardaki keratinosit ve melanositlerde monoaminoksidaz A
aktivitesinin artmis oldugu, ayrica kontrol grubuna goére Kkeratinositlerde norepinefrin
sentezinin 4 kat arttig1 ve epinefrin sentezinin 6.5 kat azaldigi gosterilmistir (23). Baska bir
calismada erken evre veya aktif vitiligolu hastalarin idrarlarinda dopamin metaboliti olan
homovalinik asit ve epinefrin-norepinefrin metaboliti olan valin mandelik asit diizeyinin
artmig oldugu bildirilmistir (24). Katekolamin metabolitlerinin idrar ya da plazmada artmig
diizeylerinin sekonder bir fenomen veya depigmentasyon sebebi olabilecegi ileri siiriilmiistiir
(8). Le Poole ve ark. (25) stresin katekolamin tiretimini arttirdigi ve bdylece depigmentasyonu
dogrudan etkileyebilecegini one siirmiislerdir.

Vitiligo makiillerinde ¢evredeki normal deriye gore terleme daha cabuk, lokal 1s1 daha

yiiksek ve kanama zamani daha uzundur (26).



Otoimmiin teori

Vitiligonun otoimmun hastaliklarla birlikte goriilmesi ve derideki inflamatuvar
degisiklikler otoimmun teorinin temelini olusturmaktadir. Vitiligolu olgularda hem hiicresel
hem de humoral anormallikler tanimlanmstir (3).

Canlilar1 ultraviyole (UV) 1sigindan korumakla gérevli olan melanositlerin immiin
sistem ile baglantis1 yeni yeni anlasilmaktadir. Melanositler major histokompatibilite
kompleksi sinif 1 ve 2 molekiillerini, intraselliiler adezyon molekiilii-1 ve vaskiiler adezyon
molekiilii-1 gibi adezyon molekiillerini, interlokin-1, interlokin-6, interlokin-8 gibi sitokinleri
ve transforming growth faktor-B;’i de salgilamaktadir. Ayrica melanositlerin fagositoz
yeteneklerinin yani sira, T hiicrelerine antijenlerin ve antijenik peptitlerin sunulmasinda da
gorev aliyor olabilecekleri diisiinilmektedir (1). Bu yeni bulgular melanositleri de immiin
sistem i¢ine ¢ekmekte ve vitiligonun immiin sistemle baglantisina daha ¢ok agirlik verilmesi
gerektiginin isaretlerini tasimaktadir (27).

Bu teoriye gore, vitiligolularda lezyonlarin yayginligi ile antikor yapimi arasinda bir
korelasyon varhigi diisiiniilmektedir (28). Hastalarda anti-melanin antikorlar1 ile tiroid, gastrik
parietal hiicreler ve adrenal dokuya kars1 spesifik antikorlar saptanmistir. Bunlarin sonucu
olarak da Addison hastaligi, alopesi areata (AA), diabetes mellitus (DM) hipertiroidizm,
hipotiroidizm, hipoparatiroidizm ve pernisiyéz anemi gibi hastaliklarin sikliginda artis
g6zlenmistir (26).

Vitiligolu olgularin  serumlarinda melanositlere karst otoantikorlarin  varligi
gosterilmistir (29). Bu oran jeneralize vitiligolu hastalarda %80’lere kadar ¢ikmaktadir ve bu
antikorlarm normal melanositlere ve doku kiiltiiriindeki melanom hiicrelerine kars1 sitotoksik
etkileri gosterilmistir (26). Invitro olarak vitiligo serumunda antikor aracili kompleman
aktivasyonunun selektif bir indiiksiyonu da gosterilmistir (30). Bu antikorlarin 6zellikle
tirozinaza karsi oldugu One siiriilmektedir (31,32). Tirozinaz iliskili protein 1 ve 2
antikorlarmin hiicre kiiltlirlinde normal melanositlere ve melanom hiicrelerine sitotoksik
oldugu gosterilmistir (3).

Immiinohistokimyasal g¢alismalar, generalize vitiligopda CD3+, CD4+ ve CD8+ T
hiicreleri ile CD68+ makrofajlar dahil, immiinositlerin tutulmus derinin ¢evresinde varligni
gostermektedir (33). CD4+ ve 6zellikle CD8+ T hiicreleri aktif hastalik boyunca melanosit
hasar1 ile iligkilidir (34). Ayrica CD8+ T lenfositlerin HLA uyumlu melanositlere karsi

sitotoksisitesi de gosterilmistir (27).



Vitiligolu hastalarin perilezyonel deri alanlarinda yiiksek oranda tespit edilip, lenfosit,
keratinosit ve makrofajlardan salinan tiimér nekroz faktor-o’nin melanosit proliferasyonunu
ve melanogenezi baskilayip melanosit apoptozisine yol agarak vitiligo patogenezine katkida
bulundugu diisiiniilmektedir (35).

Cesitli calismalarda vitiligindz derideki Langerhans hiicrelerinin sayilar1 ise ayni
hastalarin pigmente derileri ya da saglikli kontrollere gore normal, artmig ve azalmig olarak
bulunmustur (27,36). Langerhans hiicreleri epidermisdeki T hiicrelerine antijen sunumunda
rol alirlar. Bunlarin sayilarinda herhangi bir artisin vitiligo lezyonlarinda olusan melanosit
hasarmdaki immiinolojik siirece katkisi1 oldugu diistiniilebilir (33).

Vitiligo lezyonlarindaki Keratinositlerde ve bazal membran bolgesinde immiinglobulin
G ve kompleman 3 birikimlerine rastlanmistir (37). Tiirkiye’de yapilan bir ¢alismada, 18
vitiligo hastasinin biyopsilerinde bazal membran zonunda %61.1 oraninda immiinglobulin G
ve %66.7 oraninda kompleman 3 birikimi saptanmistir (26). immiinglobulin G antimelanosit
antikorlarinin, melanositlerde HLA-DR ve intraselliiler adezyon molekiilii-1 ekspresyonu ile
interlokin-8 salinimini arttirdigi gosterilmis olup bunun iliskili hiicreleri aktive ederek
melanositotoksisiteye sebep olabilecegi diisiiniilmektedir (38).

Vitiligoda otoantikorlarin pigment hiicre destriiksiyonu sonucu mu olustugu yoksa
otoantikorlarin baslangigtan beri varolup da pigment hiicrelerinde hasara mi neden oldugu
konusundaki tartigmalar heniiz kesinlik kazanmamakla birlikte hayvanlar iizerinde yapilan
calismalar pigment hiicrelerine karsi olusan antikorlarmm daha pigment kaybi olusmadan
ortamda yeraldig1 yoniindedir (2).

Otositotoksik teori

Esansiyel bir amino asit olan fenilalaninden olusan tirozinin, tirozinaz ile dopaya,
dopanin da dopakinona doniisiimii ile melanin olusumu gerceklesir. Bu sentez sirasinda
olusan tirozin analoglar1 ve aym1 zamanda dopa, dopakrom ve 5,6-dihidroksiindol gibi ara
irlinler melanositlere toksik etki eder. Normal melanositler bu ara iirlinleri kendi koruma
mekanizmalariyla uzaklastirir. Vitiligolulardaki melanositlerin ise melanogenezis yolundaki
toksik ara tirtinleri veya metabolitleri elimine eden intrinsik koruyucu bir mekanizmay1
kaybettikleri bu hipotezde 6ne siiriilmiistiir (3).

Bu teoriyi destekleyen baslica bulgular olarak; vitiligoda tutulan bolgenin ¢evresindeki
alanin genellikle koyu pigmente olmasi, yiiksek oranda fenol ve katekollerle iligki i¢inde olan
lastik ve plastik endiistri is¢ilerinde vitiligo gelismesi, tirozin, dopa ve triptofan gibi

maddelerin melanositlere toksik etkilerinin gozlenmesi sayilabilir (26). Vitiligolu hastalarin
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tiim epidermisinde artmis oksidatif strese dair kanitlar gosteren birkag rapor vardir. Vitiligoda
yiikksek epidermal hidrojen peroksit seviyelerinin varligi ortaya konmus ve vitiligolu
hastalarin tutulan ve tutulmayan derilerinde diisiik epidermal katalaz seviyeleri bulunmustur.
Bu bulgular vitiligoda artmis epidermal hidrojen peroksit iiretiminden kaynaklanan major bir
stres varligmi gostermektedir (1). Hidroksil radikalinin  melanini etkileyip, lipid
peroksidasyon reaksiyonlar1 yolu ile membran hasarina neden oldugu sdylenmistir. Ayrica
reaktif oksijen radikallerinin zararli etkilerini azaltmak i¢in azalmis katalaz seviyesi ve E
vitamini artig1, koruyucu bir mekanizma olarak yorumlanmustir (39).

Melanosit hiicre membraninda bulunan ve serbest radikalleri temizleyen bir enzim
olan tiyoredoksin rediiktazin inhibisyonu sonucu olusan melanosit hasarlanmasi ise ortaya
atilan bir bagka bir mekanizmadir. Keratinosit membranindaki artmis kalsiyum diizeylerinin
bu enzimin inhibisyonundan sorumlu oldugu diisiiniilmektedir. Artmis ekstraseliiler kalsiyum
diizeyleri tirozinazi inhibe eden siiperoksit radikallerinin artisina sebep olmakta ve sonugta
vakuolizasyon ve hiicre 6liimii gerceklesmektedir. Ayrica dopaminin diger katekolaminlere
oranla daha hizli otooksidasyona ugradigi ve hidroksidopaminin serbest radikal iireterek
melanom ve noroblastom hiicrelerinde hasar olusturdugu gosterilmistir (8).

Vitiligolu hastalarin eritrositlerindeki, serbest radikallerin hasarindan hiicreleri
korumada rolii oldugu bilinen glutatyon diizeyleri, normal popiilasyondakilere gore diisiik
bulunmustur. Ayrica melanositlerin otodestriiksiiyonuna neden olan nitrik oksit diizeylerinin
ise bu hastalarda arttig1 gosterilmistir (22).

Tetikleyici faktorler

Stres yiikiinii arttiran isten ayrilma, bir yakinin kaybi, kaza, hastalik gibi ruhsal
travmalar veya 1s1, UV 1sm1 ve basing gibi fiziksel bir travmayi takiben vitiligo lezyonlarmin
baslamasi veya yeni lezyonlarin gelisimi sik rastlanilan durumlardir (20). Bes bin hastayi
kapsayan bir calismada vitiligoda tetikleyici faktorler incelenmis ve tetikleyici faktorler
olarak hastalarin %51.4’de beslenme, %34.26’sinda tekrarlayan enfeksiyonlar, %23.26’sinda
ilaglar ve %20.46’sinda emosyonel stres oldugu saptanmustir (40). Vitiligoda hastalik 6ncesi
baslatic1 faktor olarak stresin sorgulandigi baska bir caligmada; 32 hastaya anket yapilmis,
%65 hasta da stresli bir olay ve bu hastalarin %45.6’sinda ailesel problemler, %35.7’sinde

kigisel sorunlar, %31’inde finansal problemler oldugu belirlenmistir (6).



KLINIK BULGULAR

Vitiligo en sik normal deri ile ¢evrelenmis, amelanotik makiil veya yamalar seklinde
izlenmektedir. Lezyonlar genellikle siit beyazi veya tebesir beyazi renktedir. Bu makiiller
karakteristik olarak iyi sinirli ve yuvarlak, oval veya lineer sekillidirler. Lezyonlar zamanla
merkezden c¢evreye dogru genislerler fakat bu genisleme uzun ya da kisa bir siirede
gerceklesebilir. Makiillerin genislikleri milimetreden santimetreye kadar degismekle birlikte
tutulan bolgeye gore degisik biiyiikliikte lezyonlara rastlanir. Vitiligindz alanlardaki saglar da
genellikle beyaz renktedir. En sik etkilenen yerler yiiz, gdvdenin iist kisimlari, ellerin dorsal
yiizii, aksilla ve inguinal bolgelerdir. Ac¢ik tenli kisilerde lezyonlar belirgin degildir ama
Wood 15181 muayenesi ile veya bronzlastiktan sonra kolayca ayirt edilebilir. Koyu tenli
kisilerde ise normal deri ile vitigindz deri arasindaki renk farki giines géormeyen bdlgelerde
bile belirgindir. Vitiligo genellikle asemptomatik olmakla birlikte etkilenen deri bazen
kasintili olabilir (12,41).

Vitiligo lezyonlarin dagilim paterni temel alinarak birg¢ok tipe ayrilabilir fakat evrensel
olarak kabul gormiis bir smiflama bulunmamaktadir (42).

Vitiligonun Siniflandirilmasi

1) Lokalize vitiligo:

a) Fokal: Dermatomal tutulum géstermeyen bir veya daha fazla lezyon izlenir

b) Segmental: Dermatomal patern izleyen bir veya daha fazla lezyon izlenir

2) Jeneralize vitiligo:

a) Akrofasiyal: Yiiz, eller ve ayaklar1 tutan multiple lezyonlar seklinde izlenir

b) Yaygmn: Irregiiler ya da asimetrik yerlesimli bircok lezyon mevcuttur

3) Universal vitiligo: Birkag kiigiik alan disinda tiim viicut derisi etkilenmistir.

4) Karma vitiligo: Segmental ve diger sekillerin kombinasyonu seklinde izlenir (5).

ESLIK EDEN BULGULAR

Vitiligonun tiroid hastaliklar1 (hipo ve hipertiroidi), pernisiydz anemi, Addison
hastaligi, DM, hipoparatiroidizm, miyastenia gravis gibi sistemik hastaliklarla ile birlikteligi
bilinmektedir (16).

Vitiligolu hastalarda gilinese maruz kalan bdlgelerde aktinik hasar nadir rastlanan bir
durumdur. Deri kanseri ile ilgili literatiirde sadece birka¢ vaka bildirilmistir. Bunun nedeni
tam olarak anlasilamamakla birlikte vitiligolu hastalari asir1 glines temasindan sakinmasinin

gerektigi soylenmektedir (43).



Malign melanomlu hastalarda bazen depigmentasyon alanlar1 ortaya ¢ikabilmektedir
ve iyi prognostik isarettir. Vitiligolu hastalarin %16’sinda AA oldugu bildirilmistir (1). Halo
neviis vitiligolu hastalarda nadir goriilmemektedir ve cogunlukla vitiligo baglangicindan 6nce
ortaya ¢ikarlar (16).

Bazi yayinlarda, pigmente hiicreler igerdiginden etkilenmesi miimkiin olan, gbz ve
kulak hastaliklar1 ile vitiligo arasinda iligki oldugundan bahsedilmistir. Vitiligolu hastalarin
%40 kadarinda tiveal trakt lizerinde pigmentasyon bozukluklar1 gelisebilmektedir. En 6nemli
okiiler anormallik, okiiler inflamasyon yada iiveittir. Inflamasyon, anterior iiveit (iridosiklit)
ya da posterior tiveit (koryoretinit) seklinde olusabilir (44). Hastalarda gorme sikayeti yoktur
(12). i¢ kulagin membrandz labirent kismi melanositler icerirken en fazla pigmentasyon skala
vestibulide yer alir. Vitiligo da tiim aktif melanositleri etkilediginden bu hastalarda isitme
problemlerinin de ortaya c¢ikabilecegi sOylenmistir (8). Bazi vitiligolu hastalarda kohlear
melanositlerde bozukluk oldugunu diisiindiiren anormal sensdriyal duyma kaybi tanimlanmis
olsa da otik anomalilerle ilgili acik bir tanim yoktur. Doksan {i¢ vitiligolu hastay1 kapsayan bir
odiyometrik calismada vitiligolu hasta grubunda kulaktaki melanositlerde herhangi bir
anomaliye rastlanmamistir (1). Elli yedi vitiligolu hastayr kapsayan bir bagka ¢alismada ise
kontrol grubunda herhangi bir isitsel anomaliye rastlanmazken, 8 vitiligolu hastada (%14) orta
siddette sensorinoral hipoakuzi tespit edilmistir (45). Ek olarak isitsel anomalilerin eslik ettigi
ailesel vitiligo vakalar1 da bildirilmistir (46).

Vogt-Koyanagi-Harada sendromu ve poliglandiiler disfonksiyonun bir formu olan
otoimmiin poliendokrinopati-kandidiazis-ektodermal distrofi’li hastalarin bir¢ogunda vitiligo
lezyonlar1 goriilmektedir (41,47).

Ulkemizde yapilan ve 113 vitiligolu hastay1 kapsayan bir ¢calismada, 3 hastada Tip 1
DM, 5 hastada Tip 2 DM, 5 hastada otoimmiin tiroidit, 1 hastada pernisiydz anemi, 1 hastada
psoriasis, 3 hastada halo neviis, 1 hastada AA, 1 hastada idiopatik guttat hipomelanoz ve 2
hastada da astim oldugu tespit edilmistir (15).

Beyin ve deri ayni embriyonal katmandan yani ektodermden koken alip birbirini
cesitli yollarla etkilemektedir. Ruhsal stres, stigmatizasyon ve psikiyatrik bozukluklar
(depresyon, anksiyete, sanrilt bozukluk gibi) dermatolojik hastaligi olanlarda siktir (48).
Stiphesiz deri, en ¢ok goriinen organimiz olup yiiksek oranda goriiniisiimiizii belirler ve sosyal
ve seksiiel iliskilerimizde 6nemli bir rol oynar (49). Yunanca “psyche” (nefes, nefes almak)
ve “soma” (beden) kelimelerinden koken alan “psikosomatik hastalik” deyimi; olugsmasinda

bu faktorlerin 6nemli derecede rol oynadigi, diger bir deyisle, ruh ve beden arasindaki
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uyumun bozulmasiyla ortaya ¢ikan bedensel hastaliklar1 ifade etmek icin kullanilmaktadir
(50). Depigmentasyon, siddetli psikolojik sikmtinin, azalmig yasam Kkalitesinin ve artmis
psikiyatrik morbidite riskinin kaynagi olabilir (51).

Bir¢ok somatik hastalikta oldugu gibi, dermatolojik hastaliklarin bircogunda da
psikolojik faktorler 6nemli derecede rol oynamaktadir (50). Psoriasis, liken simpleks
kronikus, AA, jeneralize pruritus, {irtiker, prurigo bahsi gegen psikokutan deri
hastaliklarindan bazilaridir (48). Etyolojisinde ve tetiklenmesinde bir¢ok faktoriin suglandigi
vitiligoda, emosyonel faktorler de suclanmistir ve bu nedenle psikokiitandz hastaliklar

arasinda degerlendirilmektedir (6,52).

HISTOPATOLOJI

Cogu vitiligolu hastada tan1 koymak i¢in inspeksiyon ve/veya Wood 15181 muayenesi
yeterlidir. Vitiligo lezyonunun histopatolojisinde en 6nemli bulgu epidermiste melanositlerin
kaybidir (37). Ancak lezyonlu deride bazen melanosit kaybi goriilmeyebilir ve vitiligo
gelisiminden sonra, bir siire daha melanin pigmentasyonu izlenebilir (53).

Tam olarak yerlesmis vitiligo lezyonlarinda, giimiis boyama ve DOPA reaksiyonu ile
melanositlerin total kaybi s6z konusudur. Biiyliyen lezyonlarin periferindeki, tam
depigmentasyondan ziyade hipopigmente goriiniime sahip alanlarda hala DOPA (+) melanosit
ve bazal tabakada bir miktar melanin graniilii bulunur. Vitiligo yamalarinin dis smirinda
melanositler siklikla daha belirgindir ve melanin graniilleri ile dolu uzun dendritik yapilar
gosterir (54).

Lezyon sinirinda dendrit sayis1 ile beraber melanositlerin boyutu artmis olabilir. Bazen
bu alanlarda lenfositler bulunabilir ve bu hiicreler, klinik olarak inflamatuvar bir smir varsa,
daima burada bulunurlar. Ust dermisde siddetli lenfosit infiltrasyonu nadir bir bulgudur (55).

Uzun siireli lezyonlarda kutandz sinirlerde ve adneksiyel yapilarda dejeneratif
degisiklikler izlenir (54). Bir ¢alismada lezyonel deride Merkel hiicrelerinin bulunmadigi
rapor edilmistir (36).

Vitiligo makiillerinde histokimyasal teknikler (ATP’az) veya monoklonal antikorlar
(antiHLA-DR, OKT-6) ile gosterilen Langerhans hiicre dansitesi artmig, normal ya da azalmis
olarak degisik sekillerde rapor edilmistir. Vitiligolu deride Langerhans hiicrelerinde
fonksiyonel bozukluk da saptanmistir (37).

Elektron mikroskopik ¢aligmalarda, uzun siiredir mevcut olan lezyonlarda melanositler

saptanmamistir. Melanositlere kars1 yonelmis bir 17 monoklonal antikor paneli kullanilarak
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yapilan immiinohistokimyasal c¢alismalar da stabil vitiligo lezyonlarinda melanositlerin
komplet yoklugunu dogrulamaktadir (1). Vitiligolu alanin bitisigindeki bolgede yer alan
melanosit ve keratinositler, intraseliiler 6dem ve vakuoler formasyon olusturarak dejenerarif
degisiklikler gosterirler. Dejenere olan keratinositlerden agiga ¢ikan ekstraselliiler graniiler
materyal bazen mevcuttur. Ayrica {ist dermis ve bazal tabakada kolloid cisimciklere benzer
fibriller kiimeler izlenebilir. Bazal lamina ile yakin temasta olan ¢ok sayida sinir sonlanmasi
gortlebilir. Schwann hiicresinin bazal membraninda artmis bir kalinlagma ve hem aksonal

dejenerasyon hem de sinir rejenerasyonuna ait belirtiler olabilir (55).

TANI VE AYIRICI TANI

Hipomelanozis, deride pigmentasyon eksikligi olmasi ve beyaz ya da normal
renginden daha acik goriinmesini ifade eder. Amelanozis deride melaninin total yoklugu
anlamma gelmektedir (16). Depigmentasyon terimi normal pigmentasyonun kaybi ile
iligkilidir. Tanim geregi dogumda mevcut degildir (5).

Vitiligonun tanisi; lezyonlarm tipik dagilimi, progresif olusu, akiz, tebesir beyazi veya
slit beyazi makiillerin goriilmesi ile konur. Agik tenli hastalarda Wood 1s1¢1 muayenesi
yardimeidir  (26). Bununla birlikte, taniyr zorlastiran atipik klinik prezentasyonlarda
histokimyasal ve elektron mikroskobik ¢alismalar gerekmektedir (44).

Vitiligo, piebaldizm ve nevus depigmentozus arasindaki fark siklikla tartigilsa da bu
soru kolayca ¢ozlime ulasir. Vitiligo hemen hemen hi¢cbir zaman dogumda mevcut olmayip
cogunlukla genisleme gosterirken, diger ikisi dogumda mevcutturlar ve stabil seyrederler (5).
Pitriazis versikolorda hipopigmente makiillerin skuam igermesi, mikroskop altinda hif ve spor
gibi mantar elemanlarmin goériillmesi ve Wood 15181 muayenesinde altin saris1 floresan
yaymasi vitiligodan ayriminda 6nemli bulgulardir (56). Psoriasis, ekzema gibi bir¢ok
inflamatuvar reaksiyon deride hipopigmentasyon ya da depigmentasyona yol acabilir.
Postinflamatuvar hipopigmentasyon olarak adlandirilan bu tablonun vitiligodan ayriminda,
oncesinde mevcut olan eriipsiyon veya travma Oykiisii yardimeidir (1,57). Pitriyazis alba,
siklikla atopik diatez Oykiisii olan kisilerde goriiliip, 0.5-5 cm ¢aplarinda, hafif skuamli,
genellikle yliz, boyun, omuzlar ve kollarin ekstansor yiizlerine yerlesen hipopigmente
makiiller seklinde izlenir (44). Eger gen¢ bir kisinin gdvdesinde basit dairesel bir
hipopigmente lezyon varsa, stage 111 halo nevus gozoniinde bulundurulmalidir. Klinik olarak
halo neviis tanisi olduk¢a kolay olmasina ragmen, nevus g¢evresindeki haloyu gostermesi

acisindan, kimi zaman Wood 15131 ile muayene gereklidir (58). Idiyopatik guttat
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hipomelanozis eriskinlerde ekstremitelerde lokalize olan, iyi ve keskin sinirli, poligonal, 0.2-1
cm arasinda degisen c¢aplarda, hipopigmente ya da depigmente alanlar seklinde izlenen ve
esas olarak giines 15181 ile iliskili bir durumdur (44). Yeni dogan bir bebekte, dogumda ii¢ ya
da daha fazla hipopigmente makiil varsa, tiberoz skleroz tanist gbéz Oniinde
bulundurulmalidir. Tipik dagilim paterni ve saf beyaz rengi ile vitiligoyu tiiberoz sklerozdan
ayirmak oldukga kolaydir (41).

Bunlarim diginda sarkoidoz, mikozis fungoides, lepra, Ito'nun hipomelanozisi,
kimyasal 16koderma, morfea, skleroderma, liken sklerozus ve sistemik sklerozun erken

lezyonlar1 da vitiligonun ayirici tanisinda akilda tutulmalidir (58).

TEDAVI

Bireylerin yasam kalitesini olumsuz etkilemesi ve hem hasta hem de hekim yoniinden
her zaman tatmin edici tedavi sonuglarinin alinamayisi, klasik tedavilerin yaninda,
giintimiizde kullanilan yeni ve ¢ok sayida deneysel tedavi metodunu giindeme getirmistir (59).

Vitiligo i¢in Onerilen tedavilerin uzun listesi, basit¢e bizim bu konuda iyi bir
yaklagima sahip olmadigimizi gostermektedir. Hasta ile uzun diyaloglar ve biitlin tedavi
cesitlerinin dezavantajlariin agiklanmasi, tedavinin kose tasini olusturmaktadir (5).

Hastalik uzun siireli tedavi gerektirir ve tedaviye cevabi diisiiktiir. Fakat yine de
vitiligo tedavisinde cesitli yontemlerle elde edilen basarili sonuglarin, hem hastalia hem de
hastanin psikolojik durumuna sayisiz yarar saglayabilecegi unutulmamalidir (60).

Kanitlanmis bir bulgu olamasada genel bir kural olarak vitiligoda tutulan viicut
alaninin %10-20’nin altinda olmasi durumunda topikal tedaviler Onerilirken, daha yaygin
hastalikta sistemik tedaviler Onerilmektedir. Fakat kii¢iik alanlar igin uygulanan topikal
tedaviler basarisiz olursa sistemik tedavi endikasyonu dogar (61).

Topikal Tedaviler

1. Kortikosteroidler: Topikal kortikosteroid tedavisi viicut alaninin %10 ve daha
azini tutan kiigiik capli vitiligo lezyonlarinda ilk tedavi secenegi olabilir (59). Topikal
kortikosteroidler Ozellikle hastaligin baslangic doneminde en fazla tercih edilen ilaglardir.
Yeni lezyonlarin tedaviye daha iyi yanit verdikleri ve yiizdeki lezyonlarda iyilesmenin daha
hizl1 oldugu tespit edilmistir. Yerel kortikosteroid kullanimmda en sik karsilagilan yan etki

dermal atrofidir (60).
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2. Kalsinorin inhibitorleri: Takrolimus ve pimekrolimus gibi topikal
immiinomodiilatorler son yillarda vitiligo tedavisinde kullanilan giincel tedaviler arasina
girmistir (60).

Takrolimusun terapotik etkisinin T hiicre aktivasyonunu inhibe etmesi Ve
proinflamatuvar  sitokinlerin  liretim ve salinimmi engellemesi seklinde oldugu
diistiniilmektedir (61). En ¢ok tercih edildikleri bolgeler, 6zellikle ¢ocuklarda olmak iizere,
g6z kapagi, kivrim bolgeleri ve genital bolgelerdir (62). Kollajen sentezi ve keratinosit
proliferasyonu iizerine etkisi olmadigimdan uzun siireli kullanimda deride atrofiye yol agmaz
(63).

3. Vitamin D; analoglan: Kalsipotrioliin, melanositleri ve keratinositleri aktive
ederek melanin {retimini stimiile ettii veya immiinmodiilatér etki gdsterdigi
diistiniilmektedir (64). Vitiligo tedavisinde repigmentasyon siiresini kisalttigi ve UV
radyasyon ile kombine edildigi zaman kiimiilatif radyasyon dozunu azaltabilecegi i¢in
ozellikle kombinasyon seklinde kullanilabilecegi soylenmektedir (59).

4. 5-Fluorourasil: Repigmentasyon mekanizmast tam olarak bilinmese de, 5-
fluorourasil’in dermabrazyonla kombine halde etkili oldugu gériilmiistiir (60). Yapilan bir
calismada dermabrazyondan sonra 1-10 giin siireyle okliizif olarak %5’1lik 5-fluorourasil krem
uygulanmis ve en erken repigmentasyon bir ay i¢inde gozlenmistir (65).

5. Giines koruyucular: Vitiligolu alanlar giineste kolay yanarlar ve bu epizodlardan
sonra Kobner fenomeni ile aktif hastalik komsu alanlara yayilabilir (66). Ultraviyole A
(UVA) ve ultraviyole B’ye (UVB) kars1 15 veya daha fazla giines koruma faktorii igeren
giines koruyucular 6nerilmektedir (67).

6. Diger: Bunlara ek olarak; psddokatalaz, nitrojen mustard, prostoglandin analoglari
(prostoglandin E2) ve plasenta ekstreleri (Melagenina) de vitiligonun topikal tedavisinde
kullanilmaktadir (1).

Sistemik Tedaviler

Vitiligoda repigmentasyon saglamak amaciyla sistemik steroid tedavisi, sadece
lezyonlar1 hizla ilerleyen ve g¢ogalan olgularda hastaligin ilerleyisini durdurmaya yonelik
olmalidir. Yapilan bir ¢calismada hastaligi hizla ilerleyen 81 yetiskin vitiligolu hastada 0.3
mg/kg/viicut agirligi dozunda prednizolon kullanilmis, %87.7 oraninda ilerlemenin durdugu

ve %70.4 oraninda repigmentasyon olustugu gozlemlenmistir (68).
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Levamizol bir grup hastada, 4-48 ay siireyle tek basmna veya topikal steroidlerle
kombine halde, haftada 2 giin pes pese, 150 mg/giin dozunda kullanilmis ve hastalarmn biiyiik
bir boliimiinde hastaligin yayilmasini durdurdugu saptanmustir (69).

Sistemik siklofosfamid ve siklosporinin vitiligo tedavisindeki etkinliginin arastirildigi
calismalarda olgularm bir kisminda hastalik aktivitesinin baskilandigi ve repigmentasyon
saglandig1 gorilmistir (1).

Vitiligoda azathioprine ile psoralen ve UVA (PUVA) kombine kullaniminin, yalniz
PUVA kullanimma gore yaklasik 2 kat daha iyi sonug¢ verdigi bildirilmistir (70).

Malniitrisyonlu cocuklarm, gelismekte olan iilkelerde vitiligoya egilimli oldugu,
ozellikle vitiligonun ilk yayildigi1 donemlerde yeterli vitamin, element ve protein destegi ile
hastaligin seyrinde stabilizasyonun saglandigi bildirilmistir (62).

Vitiligonun pernisiyéz anemi ile iliskisi nedeniyle bu yonde yapilan arastirmalarda
100 vitiligolu hastay1 kapsayan bir ¢alismada, hastalara giinese maruziyetle beraber folik asit
ve Bi vitamini uygulanmis, hastalarin yarisindan fazlasinda repigmentasyon saglandigi
gozlenmistir (71).

Foto(kemo)terapi

Tek basina giines 1s1¢1na maruziyet ya da fotoduyarlandiricilarin agizdan veya topikal
uygulamalar1 ile beraber giines 15181, uzun zamandir vitiligo tedavisinde temel dayanak
olmustur (1).

1. Dar band UVB: Bu fototerapi uygulamasmda 305-311 nm arasindaki dalga boylar1
kullanilir (59). En iyi repigmentasyon cevabi yiiz ve boyun boélgesinde goriiliirken, govde ve
proksimal ekstremitelerde cevap orta derecededir. Dar band UVB tedavisinin PUVA’ya gore
avantajlari; ¢ocuklarda, gebelerde, laktasyonda, karaciger ve bobrek yetmezligi olanlarda
giivenli kullanilmasi, radyasyon oncesi oral ila¢ alinmamasi, psoralene bagli yan etkilerin
olmayis1 ve koruyucu gozlikk kullanmak gibi 6nlemlerin gerekmemesidir (72). Yones ve ark.
(73) yaptig1 ¢ift kor randomize bir ¢alismada, oral PUVA ve dar band UVB tedavisi
karsilagtirilmis, repigmentasyonun kozmetik olarak daha kabul edilebilirligi yoniinden dar
band UVB tedavisinin PUVA’ya gore daha etkili oldugu goriilmiistiir.

Yaygin vitiligonun tedavisinde kullanilan ve 290-320 nm dalga boyunda olan genis
band UVB tedavisi eski bir tekniktir (74). Etkili bir yontemdir ancak deride eritem ve aktinik
hasar olusturmas1 ve 6zellikle karsinojenik olmasi1 kullanimini kisitlamistir (1).

Odaklanmis mikrofototerapide UVB 151 280-315 nm’lik spektrum ile yalnizca

hipomelanotik derinin tizerine verilir. Hastalarin %25’ inde miikemmel sonug alinir. Bu tedavi
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secenegi pahali ekipmanlar ve egitimli personel gerektirdiginden c¢ogu hasta i¢in
uygulanabilirligi zordur (1).

2. Topikal PUVA: Sistemik psoralenin yan etkilerinden kaginmak ve fotosensitize
olan alanmn sinirlandirilmasi amaciyla topikal PUVA gelistirilmistir (75). Viicudun
%20’sinden azinda vitiligo lezyonlar1 oldugunda kullanilabilir. Tedaviden 30 dakika Once
topikal 9%0.05-0.1’1ik 8-metoksipsoralen soliisyon siiriilen etkilenen bolge, sonrasinda uygun
bir uzakliktan UV A kaynagina tutulur. Haftada 2-3 kez uygulanir (59).

3. Psoralen + UVA: Isik tedavisinin piirifiye topikal ve/veya oral psoralenler ile
kombinasyonunun ilk modern kullanimi 1948 yilinda E1 Mofty tarafindan yapilmstir (8). En
sik kullanilan oral psoralen 0.4-0.6 mg/kg dozunda kullanilan 8-metoksipsoralen’dir (41).
Tedaviden 1.5-2 saat once almir. Haftada 2-3 kez uygulanir. Ug ay i¢inde cevap alinamazsa
tedavi sonlandirilmalidir. Hastalar tedavi sonrasinda 24 saat koruyucu gozliik kullanmalidir
(59).

4. Psoralen + solar UVA: Giines 1s1gmm yogun oldugu tilkelerde psoralen ve solar
UVA tedavisi uygulanmaktadir. Disar1 ¢ikmadan 2-4 saat 6nce, 0.6 mg/kg trisoralen veya 1.2
mg/kg 5-metoksipsoralen uygulanir (62). Art arda olmayan giinlerde haftada 2-3 kez 6nerilir.
Tedavi siiresince ve sonrasinda giin boyunca koruyucu gozliikler giyilmelidir (8).

5. Kellin + UVA: Kellin, Ammi Visnaga bitkisinden clde edilen dogal bir
furanokromondur. Kimyasal yapisi, vitiligo ve psoriasis tedavilerinde rutin olarak kullanilan
psoralenler olan 8-metoksipsoralen ve 5-metoksipsoralene olduk¢a benzemektedir (76). UVA
ile birlikte fototoksisiteye neden olmayip, psoralene benzer bi¢imde yalnizca pigmentasyonu
uyarir. Sistemik veya topikal olarak kullanilabilir. (60)

6. Fenilalanin + UVA: Fenilalaninin oral veya lokal formunun UVA, UVA+UVB ve
dogal giines 15181 ile kombine halde kullanildigi ¢ok sayida ¢alisma vardir. Tedavi sonuglari
degisken olmakla birlikte %80’e varan iyilesme oranlar1 bildirilmistir (1).

Lazer Tedavisi

1. Excimer lazer: Excimer lazer, xenon chlorid gazi kullanarak 308 nm dalga
boyunda, dar band UVB ile benzer lazer 15181 iiretir (60). Ozellikle stabil donemdeki vitiligo
hastalarinda kullanilmas1 onerilmektedir (77).

2. Helyum-Neon lazer: Diisiik enerjili Helyum-Neon lazerin (632.8 nm) metogen
salmimmim uyararak belirgin sekilde melanosit gocii ve proliferasyonunu stimiile ettigi

bulunmustur (78).
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Cerrahi Tedavi

Medikal tedavilere cevap alinamayan durumlarda cerrahi tedavilere basvurulabilir.
Ayrica cerrahi tedavilerden medikal tedaviler ile kombine halde yararlanmak da miimkiindiir
(60).

1. Kismi kahnhkh deri greftleme: Tiim greftlemeler, melanosit igermeyen hastalikl1
deri alanmnin yerine melanosit igeren derinin konulmasi esasma dayanir. Pigmente deri
alanindan alman greft (tercihen gluteal bdlge i¢-iist kadran) vitiligolu alana implante edilir. ik
pigmentasyon gelisimi 3-6. aylarda olmaktadir. G6z kapaklari, dudak, labia ve penis dahil
viicudun herhangi bir bolgesine uygulanabilir. Basar1 oran1 %78-91°dir (1).

2. Emme biilii olusturarak greftleme: Bu teknikte, 6zel bir cihaz, hem donér hem de
alic1 alanda, 1-2 saat siire i¢inde, 200-500 mmHg basingta biil olusturmak igin kullanilir.
Dondr bolgeden (uyluk i¢ yiizli ve iist kol fleksor yiizii uygun dondr bolgeleridir) alinan
melanosit igeren biiliin tavani ince bir makasla kesilir. Dondrden alinan deri, ayni islem ya da
erbium YAG lazer ve CO2 lazer kullanilarak hazirlanan alic1 bolgeye yerlestirilir ve bir hafta
sliresince yapismayan bir ortii ile Ortiiliir (59).

3. Mini greftleme: Bu yontemde dondr olarak kullanilmak amaciyla, skar riskinin az
olmas1 ve gizli yerlesim yeri olmasi nedeniyle gluteal ve uyluk bolgeleri kullanilir. Islem i¢in
1.5 mm, 2 mm veya 2.5mm’lik punch setleri kullanilmaktadir. Ust dermis seviyesinden dondr
bolgesinden punch ile alinan greftler alici sahada aymi punchlarla olusturulan yuvalara
yerlestirilmektedir (79). Segmental vitiligoda bu yontemle en iyi cevap alinmaktadir (80).

4. Kiiltiirii edilmemis melanosit greftlemesi: Bu teknikte keratinosit ve melanosit
iceren, kiiltiirii edilmemis melanosit siispansiyonu greftlenmektedir. Siispansiyon; ince bir
dondr derinin %0.05 tripsin ile muamelesinden olusur. Melanosit igeren epidermal hiicreler
s1v1 nitrojen ile olusturulan biillere enjekte edilir ya da siiperfisyel dermabrazyon uygulanan
bolgeye ekilir (59).

5. Kiiltiirii edilmis melanosit siispansiyon greftlemesi: Kiiltiirii edilmis otolog
melanositlerin greftlenmesi 6zel laboratuar deneyimi gerektiren pahali bir tekniktir; greftler
saf melanosit igerir ve melanositler keratinositlerle karigtirilabilir. Pigmente hiicreler normal
deriden traglama seklinde biyopsi ile alinip birkag biiyiime faktorii ile invitro sartlarda
kimyasal besiyerinde g¢ogaltilir. Boylece c¢ok kiiglik bir dondr alani kullanilarak biiyiik
miktarda saf otolog melanosit elde edilmis olmaktadir ve bu yontem cerrahi gerektiren yaygin

hastaligi olanlar igin iyi bir tedavi segenegi olmustur (1).
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6. Mikropigmentasyon: Bu yontemde renkli pigmentler, intradermal olarak
vitiligodaki depigmente alanlara enjekte edilir (81). Dudaklar, distal falankslar, diz, dirsek,
aksilla ve genital bolge mikropigmentasyon i¢in uygun alanlardir (62).

Depigmentasyon Yapici Ajanlar

Pigmente derinin ¢ok az oldugu vitiligolu hastalarda kozmetik iyilik saglamak i¢in
depigmentasyon yapici ilaglar kullanilabilir (1). Depigmentasyon olusturmak i¢in en ¢ok %20
krem seklinde hidrokinonun monobenzil eteri kullanilir ve %20’lik konsantrasyonda giinde
iki defa 1-10 ay siiresince uygulanir (60, 62).

Kozmetik Coziimler

Yiiz, boyun ve eller gibi goriinen bdlgelere kozmetik amagcla, lezyonu gecici olarak
gizleyen kapaticilar kullanilabilir. Bunlar siirekli uygulanabilir ve dis etkenlere karsi
direnclidirler (60). Dihidroksiaseton iyi bilinen bir kapaticidir. Ozellikle lokalize vitiligo igin
uygulanmas1 kolay ve iyi kozmetik sonu¢ saglanan bir yaklagim olarak kabul edilmektedir
(82). Renk koyulastirici losyonlarin da iyi bir goriintii sagladigi bildirilmistir. Bu losyonlar

deri tipi I-11T arasinda olanlarda daha iyi sonug vermektedir (60).
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MATERYAL VE METOD

Bu arastrmaya Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Dekanlig1 Yerel Etik Kurulu’ndan
onay alindiktan sonra (23.03.2011 tarihli 07/11 karar no'su 2011/78 protokol kodu) basland1
(Ek 1). Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Deri ve Ziihrevi Hastaliklar Anabilim Dali’nda
vitiligo tanist ile psikiyatri konsiiltasyonu istenen hastalarimn muayene sonuglarmin
degerlendirmesi amaciyla kesitsel tanimlayic1 desende tasarlandi. Hastalarin kimlik bilgileri
toplanmad.

Bu amagla Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Deri ve Ziihrevi Hastaliklar Anabilim
Dali poliklinigine 01 Ocak 2006-01 Ocak 2011 tarihleri arasinda basvuran, klinik ya da
histopatolojik olarak vitiligo tanis1 konmus, 12-65 yas arasi, daha 6nce bilinen bir psikiyatrik
hastalig1 olmayip fiziksel ve biligsel fonksiyonlar1 yerinde olan, etyoloji arastirilmasi sirasinda
psikiyatrik muayene istenmis ve psikiyatrik muayene sonuglarmin poliklinik hasta
degerlendirme formuna islendigi hastalar incelendi. On iki yas alt1 ve 65 yas {istii, daha
onceden bilinen bir psikiyatrik hastaligi olan, fiziksel ve biligsel fonksiyonlar1 yerinde
olmayan ve gebe hastalar ¢aliysmaya dahil edilmedi. Bu kosullar1 saglayan 127 hasta bu
calismaya alind1.

Hastalarm yaslari, cinsiyetleri, hastalik siireleri, baglama yasi, tipi, lezyonlarin goriinen
veya goriinmeyen bolgelerde oldugu, aile hikdyesi, eslik eden hastaliklar, tiroid
otoantikorlarmin varligi, hastaligin progresyon gosterip gostermedigi ve psikiyatrik muayene

sonuglar1 kaydedildi.
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ISTATISTIKSEL ANALIZLER

Arastirma sonucunda elde edilen veriler gozden gecirilip, SPSS Statistics 17.0
istatistik paket programi kullanilarak uygun istatistiksel analizler yapildi.

Nicel verilerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov-Smirnov testi ile incelendi.
Normal dagilima uygun olan yas degiskeni i¢in gruplar arasi karsilagtirmalarda, bagimsiz
gruplarda t testi kullanildi ve tanimlayici istatistikler ortalamazstandart sapma bi¢iminde
gosterildi. Normal dagilima uygun olmayan hastalik siiresi (ay) ve hastalik baslama yas1 (y1l)
degiskeni i¢in gruplar arasi karsilastirmalarda Mann-Whitney U testi kullanildi. Nitel veriler
icin istatistiksel analizlerde ki-kare testi kullanildi. Istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0.05
olarak kabul edildi.
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BULGULAR

Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Deri ve Ziihrevi Hastaliklar Anabilim Dali
poliklinik defter kayitlarindan 01 Ocak 2006-01 Ocak 2011 tarihleri arasinda poliklinigine
basvurmus yaklasik 57.000 hasta tarandi. Burada 499 vitiligolu hasta saptandi. Bu hastalardan
292’sinin poliklinik hasta degerlendirme formuna ulasildi. Hastalardan 39°u 12 yasindan
kiigiik, 12’si de 65 yasindan biiylik olmas1 nedeniyle ¢alismaya dahil edilmedi. Geriye kalan
241 hastadan psikiyatriye yonlendirilen 127 tanesi bu ¢aligmaya alind1.

Bu hastalardan 65'i (%51.2) kadin, 62'si (%48.8) de erkekti. Calismaya alinan tiim
hastalarin yas ortalamasi 35.1 (12-65), ortalama vitiligo baslangi¢ yas1 31.7 yas (2 yas-64 yas)
ve ortalama hastalik suresi 42.5 (1 ay-30 yil) ay olarak bulundu. Hastalarin klinik tiplerini
inceledigimizde; 99 hastada (%78) jeneralize vitiligo, 28 hastada (%22) ise lokalize vitiligo
saptadik ve 119 (%93.7) hastada lezyonlar goriinen yerlerdeyken, 8 (%6.3) hastada lezyonlar
goriinmeyen bolgelerdeydi. Aile Oykiisii bakimindan degerlendirilen hastalardan 92’sinin
kayitlarina ulasildi ve 14 kisinin (%15.2) akrabalarinda vitiligo hastas1 oldugu saptandi.
Bunlarin 3’ilinlin annesinde, 2’sinin babasinda, 2’sinin ¢ocugunda, 7’sinin de ikinci derece
akrabalarinda vitiligo 0ykiisii mevcuttu. Vitiligoya eslik eden hastaliklar agisindan incelenip
kaydina ulasilan 94 hastanin 28’inde (%29.8) eslik eden bir hastalik mevcuttu. Bunlar
arasinda; bir kiside Tip 1 DM, 2 kiside Tip 2 DM, 14 kiside hipotiroidi, 4 kiside hipertiroidi, 1
kiside morfea, 2 kiside liken planus, 3 kiside psoriasis vulgaris saptanmisti. On dort kiside
hipotiroidi, 4 kiside de hipertiroidi saptanmasina ek olarak, tiroid otoantikorlar1 mevcudiyeti
acisindan tetkik edilmis 76 hastanin kayitlarina ulasildi ve 20 hastada (%26.3) tiroid

otoantikorlarinda yiikseklik saptandi. Hastalik aktivasyonu bakimmdan sorgulanmis hastalarin
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kayitlart incelendiginde ise 86 kisinin kayitlarina ulasildi ve son {i¢ ay icerisinde hastaligi
progresyon gosteren 23 kisi (%26.7) mevcuttu.

Calismaya alman 127 hasta psikiyatrik muayene sonuglart ag¢isindan
degerlendirildignde, 58’inde (%45.7) psikopatoloji saptandi. Psikopatoloji saptanan 58
hastadan 27’sine (%46.6) depresyon, 15’ine (%25.9) anksiyete bozuklugu, 8’ine (%13.8)
uyum bozuklugu, 3’iine (%5.2) obsesif-kompiilsif bozukluk, 2’sine (%3.4) distimik bozukluk,
2’sine (%3.4) panik atak, 1’ine (%1.7) de konversiyon bozuklugu tanilar1 konmustu (Sekil 1).

Sekil 1. Psikopatoloji saptanan 58 vitiligolu hastanin psikiyatrik tanilarin

dagilimi ve oranlar

Cinsiyet ile psikopatoloji saptanma arasindaki iliski degerlendirildiginde; kadin
hastalarin 35’inde (%53.8), erkek hastalarin ise 23’iinde (%37.1) olmak {izere toplam 58
hastada (%45.7) psikopatoloji saptandi. Cinsiyet ile psikopatoloji saptanma oranlar1 arasinda
Ki-kare testi uygulandi. Cinsiyetler arasinda, psikopatoloji saptanma oranlar1 ag¢isindan

istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p=0.058) (Tablo 1).

Tablo 1. Cinsiyete gore psikopatoloji saptanma oranlan* (n:127)

o Psikopatoloji var Psikopatoloji yok
Cinsiyet p
N % n %
Kadin 35 53.8 30 46.2
Erkek 23 37.1 39 62.9 0.058
Toplam 58 45.7 69 54.3

*: Ki-kare testi; n: Olgu sayisi.
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Hastalarin yas ortalamasi ile psikopatoloji saptanma iliskisi karsilagtirildiginda;
psikopatoloji saptananlarin yas ortalamasi 39.3 (12-62), psikopatoloji saptanmayanlarin yas
ortalamasi ise 31.5 (12-65) olarak hesaplandi Yas ile psikopatoloji saptanma oranlar1 arasinda
bagimsiz gruplarda t testi uygulandi. Psikopatoloji saptananlarin yas ortalamasi,

saptanmayanlara gore anlamli olarak daha yiiksek bulundu (p=0.002) (Tablo 2).

Tablo 2. Cahsmaya ahiman 127 hastanin psikopatoloji saptanma durumuna gore yas

ortalamalarinin karsilastirilmasi*

Psikopatoloji Yas ortalamasi Standart Sapma p
Var 39.3 14.56
Yok 31.6 13.45 0.002

*:Bagimsiz gruplarda t testi.

Vitiligo baslangi¢ yas1 ile psikopatoloji iliskisi incelendiginde; vitiligo baslama yas1
ortalamas: psikopatoloji saptananlarda 35.5 (2 yas-62 yas), psikopatoloji saptanmayanlarda
ise 28.6 (5 yas-64 yas) olarak tespit edildi. Vitiligo baslama yasi ile psikopatoloji saptanma
oranlar1 arasinda Mann-Whitney U testi uygulandi. Psikopatoloji saptanma oranlari ile vitiligo
baslama yas1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu gozlendi (p=0.010).

Ortalama hastalik siiresi ile psikopatoloji iliskisi incelendiginde ise; psikopatoloji
saptanan hastalardaki ortalama hastalik siiresi 44.6 ay (1 ay-20 yil), psikopatoloji
saptanmayan hastalardaki ortalama hastalik siiresi 40.7 ay (1 ay-30 yil) olarak hesaplandu.
Hastalik siiresi ile psikopatoloji saptanma oranlar1 arasinda Mann-Whitney U testi uygulandi.
Gruplar arasinda psikopatoloji saptanma acgisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark
gbdzlenmedi (p=0.734).

Vitiligonun klinik tipi ile psikopatoloji saptanma arasindaki iliski degerlendirildiginde;
lokalize vitiligolu hastalarin 13’linde (%46.4) psikopatoloji saptanirken, jeneralize vitiligolu
hastalarin 45’inde (%45.5) psikopatoloji saptandi. Hastalik tipi ile psikopatoloji saptanma
oranlar1 arasinda ki-kare testi uygulandi ve istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi
(p=0.927) (Tablo 3). Klinik tiplere ek olarak lezyonlarin yerlesim yeri ile psikopatoloji
iligkisini de degerlendirdik. Goériinen yerlerinde lezyonu olan hastalarin 54’tinde (%45.4),
goriinmeyen bdlgelerinde lezyonu olan hastalarin da 4’tinde (%50) psikopatoloji oldugunu
saptadik. Lezyonlarin yerlesim bolgesi ile psikopatoloji saptanma oranlari arasinda da ki-kare

testi ile anlamli bir fark saptanmadi (p=0.799) (Tablo 4).
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Tablo 3. Klinik tipe gore psikopatoloji saptanma oranlar™ (n:127)

o Psikopatoloji var Psikopatoloji yok
Klinik tip p
N % n %
Lokalize 13 46.4 15 53.6
Jeneralize 45 45.5 54 54.5 0.927
Toplam 58 45.7 69 54.3

*: Ki-kare testi; n: Olgu sayisi.

Tablo 4. Tutulum yerine gore psikopatoloji saptanma oranlar™ (n:127)

) Psikopatoloji var Psikopatoloji yok
Tutulum yeri p
n % n %
Goriinen yer 54 45.4 65 54.6
Goriinmeyen yer 4 50 4 50 0.799
Toplam 58 45.7 69 54.3

*: Ki-Kare testi; n: Olgu sayisi.

Aile oykiisii ile psikopatoloji iliskisi incelendiginde; aile dykiisii pozitif olan hastalarin
7’sinde (%50) psikopatoloji saptanirken, ailesinde vitiligo dykiisii olmayan hastalarin 35’inde
(%44.9) psikopatoloji saptandi. Sonuglar degerlendirildiginde aile Oykiisii agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamadi (p=0,349) (Tablo 5).

Tablo 5. Aile oykiisiine gore psikopatoloji saptanma oranlar™ (n:92)

Psikopatoloji var Psikopatoloji yok
Aile oykiisii p
n % n %
Aile oykiisii 7 50 7 50
olanlar
Aile oykiisii 35 44.9 43 55.1 0.349
olmayanlar
Toplam 42 45.7 50 54.3

*: Ki-kare testi; n: Olgu sayisi.

Vitiligoya eslik eden hastalig1 olanlarin 13’iinde (%46.4) psikopatoloji saptanirken,
eslik eden bir hastaligi olmayanlarin 27’sinde (%40.9) psikopatoloji saptandi. Bu iki grup
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arasinda psikopatoloji saptanma oranlar1 bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir fark

yoktu. (p=0,621) (Tablo 6)

Tablo 6. Eslik eden hastalik oykiisiine gore psikopatoloji saptanma oranlari™ (n:94)

Psikopatoloji var Psikopatoloji yok
Eslik eden hastahk p
n % n %

Eslik eden hastalig 13 46.4 15 53.6

olanlar
Eslik eden hastalig 27 40.9 39 59.1 0.621

olmayanlar
Toplam 40 42.5 54 57.5

*: Ki-Kkare testi; n: Olgu sayisi.

Tiroid otoantikorlar1 ile psikopatoloji iliskisi incelendiginde; tiroid otoantikorlarinda
yiikseklik saptanan hastalarin 9’unda (%45), tiroid otoantikorlar1 negatif olan hastalarin da
21’inde (%37.5) psikopatoloji saptanmust1. Iki grup arasinda psikopatoloji saptanma oranlari

bakimindan ki-kare testi ile anlaml1 bir fark saptanmadi (p=0.556) (Tablo 7).

Tablo 7. Tiroid otoantikorlar ile psikopatoloji saptanma oranlan™ (n:76)

Psikopatoloji var Psikopatoloji yok
Tiroid otoantikorlar p
n % n %
Tiroid otoantikorlari 9 45 11 55
pozitif
Tiroid otoantikorlari 21 37.5 35 62.5 0.556
negatif
Toplam 30 39.5 46 60.5

*: Ki-kare testi; n: Olgu sayisi.

Vitiligo aktivasyonu ile psikopatoloji iligskisi degerlendirildiginde; son ii¢ ay igerisinde
hastalig1 progresyon gosteren vitiligolulardan 13’tinde (%56.5), sikayetlerinde degisiklik
olmayanlarin ise 28’inde (%44.4) psikopatoloji saptanmisti. Bulgular degerlendirildiginde
gruplar arasinda anlamli bir fark saptanmadi. (p=0.321) (Tablo 8)
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Tablo 8. Hastahkta goriilen progresyon ile psikopatoloji saptanma oranlari™ (n:86)

Psikopatoloji var Psikopatoloji yok
Progresyon p
n % N %
Sikayetlerde artis 13 56.5 10 43.5
Sikayetlerde degisiklik yok 28 44.4 35 55.6 0.321
Toplam 41 47.7 45 52.3
*: Ki-kare testi; n: Olgu sayisi.
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TARTISMA

Vitiligo, deriye rengini veren melanin pigmentinin kayb1 sonucu ortaya ¢ikan ve deri
renginde solma ile karakterize bir pigmentasyon hastaligidir. Degisik ¢ap ve
lokalizasyonlarda, genellikle simetrik yerlesimli depigmente makiiller seklinde izlenir (83).
Diinyada prevelans1 %0.1’den daha az ile %8’den daha fazla arasinda degismektedir (51).
Tiirkiyede ise dermatoloji polikliniklerine bagvuran hastalarin %0.15-0.32sini olusturdugu
bildirilmistir (11).

Bu calismada 01 Ocak 2006 - 01 Ocak 2011 tarihleri arasinda Trakya Universitesi T1p
Fakiiltesi Deri ve Ziihrevi Hastaliklar Anabilim Dali poliklinigine bagvurmus ve psikiyatriye
yonlendirilmis 127 vitiligo hastas1 sosyodemografik veriler, Klinik bulgular ve psikiyatrik
muayene sonuglar1 agisindan karsilastirilmastir.

Literatiirde vitiligonun her iki cinste esit oranda goriildiigii, fakat kozmetik kaygilardan
dolayr kadinlarin daha ¢ok hastaneye bagvurmalari nedeniyle, kadinlarda daha fazla
goriildiigiinden bahsedilmektedir (2,12). Homan ve ark. (84) yaptiklar1 bir ¢caligmada 245
vitiligo hastasi ele alinmig ve bunlarin 135’inin (%55.1) kadin, 110’unun (%44.9) erkek
oldugu bildirilmistir. Handa ve ark. (85) ise yaptiklar1 ¢aligmada 625 pediatrik vitiligo hastasini
degerlendirilmis ve kiz-erkek oranini yaklasik olarak 1,3/1 olarak bildirmislerdir. Arican ve ark.
(15) iilkemizde yaptiklar1 ve 113 vitiligolu hastay1 kapsayan bir ¢calismada ise kadinlarin sayis1 60
(%53.1), erkeklerin sayisi1 ise 53 (%46.9) olarak bildirilmistir. Bizim ¢alismamizda yer alan 127
hastanin 65'i (%51.2) kadin ve 62'si (%48.8) erkekti. Kadnlarin sayis1 erkeklerden hafif

yliksek olmasma ragmen istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu. Bu oran literatiirde yer
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aldig1 gibi kozmetik kaygilardan dolay1 kadinlarin daha sik hastaneye basvurmasiyla ilgili
olabilir.

Vitiligo, dogumla 81 yas arasinda herhangi bir yasta ortaya ¢ikabilirken konjenital
vitiligoya ¢ok nadir rastlanir. Olgularin %50°si 10 ile 30 yaslar arsindadir (1). Yiiz yirmi dort
hastay1 kapsayan, 88 kadin ve 36 erkekten olusan bir ¢galigmada vitiligonun ortalama baslangi¢
yas1 27.8 olarak bildirilmistir (86). Arican ve ark. (15) yaptiklar1 ¢alismada vitiligonun ortalama
baslangi¢c yasini erkeklerde 23, kadmnlarda 26 olarak saptanmislardir. Calismamiza alinan
hastalarin vitiligo baslangic yaslar1 2-64 yaslar arasinda degismekteyken tiim hastalarda
ortalama baslangi¢ yas1 31.7 yas olarak saptandi. Calismaya alinanlar arasinda konjenital
vitiligolu hastaya rastlanmadi. Elde etigimiz bulgular literatiir ile uyumluydu.

Ayrica caligmamiza alinan 127 hastanin yas ortalamasi 35.1 yil (12 yas - 65 yas)
olarak bulundu. Homan ve ark. (84) yaptiklar1 caligmada bunu 41.4 yil, Borimnejad ve ark.
(87) 29.3 yil, Mattoo ve ark. (88) 30.11 yil, Arican ve ark. (15) ise 29.2 yil olarak
bildirmislerdir.

Caligmaya alinan hastalarin ortalama hastalik suresi 42.5 aydi (1 ay - 30 yil). Bu oran
kadmnlarda 38.2 ay (1 ay - 15 yil), erkeklerde de 47 ay (1 ay - 30 yil) olarak saptandi.
Borimnejad ve ark. (87) 77 vitiligolu hastayr kapsayan galismalarinda ortalama hastalik
stiresini 8.9 yil olarak bildirirken kadmnlarda bu oranin 9 yil, erkeklerde ise 8.7 yil oldugunu
belirtmislerdir. Literatiirdeki veriler ile kiyaslandiginda bizim hastalarimizdaki ortalama
hastalik siiresinin daha kisa oldugunu gézlemledik.

Vitiligolu hastalarin yaklasik olarak 9%20’sinde birinci derece akrabalarinda vitiligo
oldugu ve vitiligolu hastalarin birinci derce akrabalarinda rolatif riskin 7-10 kat arttig
bildirilmistir (2). Handa ve ark. (89) yapmus olduklar1 ve 1436 hastay1 kapsayan bir ¢alismada
birinci derece akrabalar igerisinde vitiligo goriilme sikhigi %211.5 olarak bulmuslardir.
Tiirkiyede yapilan bir ¢alismada ise aile hikayesi pozitif olan vitiligolu hasta oran1 %11.5
olarak bulunmustur (15). Bizim ¢alismamizda aile Oykiisii pozitif olan 14 (%15.2) kisi
saptandi. Bu oran, aile dykiisii pozitifligi agisindan literatiir ile uyumluydu.

Literatlirde vitiligonun smiflandirmast i¢in bircok yontem Onerilmistir. Bunlarin
bircogu depigmente lezyonlarmn dagilimi ve lokalizasyonuna gore temellendirilmistir (90).
Jeneralize vitiligo bunlar arasinda en sik goriilen klinik tiptir. Vitiligolu hastalarin yaklagik
olarak %901 bu gruptadir. Birkag ya da ¢ok sayida genis makiillerle karakterizedir (85). Yiiz,
eller ve ayaklar1 tutan akrofasiyal tip ile irregiiler ve asimetrik yerlesimli yaygin tipi olmak

lizere 2 alt grubu mevcuttur. Bundan baska, birkac¢ lezyonla seyredip, dermatomal tutulum
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gosterip (segmental), gostermemesine gore (fokal) alt gruplara ayrilan lokalize vitiligo,
segmental ve diger sekillerin kombinasyonu seklinde izlenen karma vitiligo ve birkag kiiglik
alan diginda tiim viicut derisini etkileyen universal vitiligo diger klinik tipleri olusturur (5).
Seksen sekiz vitiligolu hastay1 kapsayan bir ¢aligmada, hastalarin %47.7’sinde jeneralize tip,
%26’sinda fokal tip, %13.6’sinda akrofasiyal tip, %8’inde segmental tip ve %]1.1’inde
universal tip izlenmistir (91). Arican ve ark. (15) ise yaptiklar1 ¢alismada da 113 vitiligolu
hastay1 degerlendirmis ve bunlarm 58’inde jeneralize vitiligo, (%51.3), 47’sinde (%41.6) ise
lokalize vitiligo oldugunu saptamislardir (54). Bizim ¢aligmamiza alinan hastalar i¢in de bu
siniflandirma dikkate alindi. Hastalarin hepsi lokalize ya da jeneralize klinik tipe sahipti.
Universal ya da karma tipe rastlanmadi. Yiiz yirmi yedi hastanin 28’ine (%22) lokalize
vitiligo, 99’una (%78) ise jeneralize vitiligo tanis1 konmustu. Literatiirdeki diger ¢alismalar
gibi bizim ¢alismamizda da en sik jeneralize vitiligo izlenmisti. Fakat universal ve karma tip
vitiligonun izlenmeyisi farklilik gosteriyordu.

Klinik tiplere ek olarak hastalarin mevcut lezyonlarinin yerlesimi de degerlendirildi.
Akrem ve ark. (92) yaptiklar1 ¢aligmada vitiligo lezyonlar1 goriiniir yerde olan hastalarin
sayist 47 (%78.33), goriinmeyen yerde olan hastalarin sayist 11 (%18.33), goriinen ve
goriinmeyen yerleri birlikte etkilenmis hastalarin sayisi ise 2 (%3.33) olarak bildirilmistir.
Calismamiza alinan hastalarin 119’unun (%93.7) lezyonlar1 goriiniir yerde, 8’inin (%6.3) ise
lezyonlar1 goriinmeyen bolgelerdeydi. Literatiirdeki verilerle uyumlu olarak bizim
calismamizdaki hastalardan lezyonlar1 goriiniir bolgede olanlarin sayis1 fazlaydi. Goriiniir
bolgede lezyonu olan hastalarin sayisinin ¢oklugu bize, bu hastalarin doktora daha sik
basvurdugunu diistindiirdii.

Vitiligo bir¢ok otoimmiin hastalikla iliskili olabilmektedir. Bunlar arasinda; otoimmiin
tiroid hastaliklari, pernisiyéz anemi, Addison hastaligi, DM, hipoparatiroidizm, miyastenia
gravis, AA, atopik dermatit, halo neviis, hipoparatiroidizm, ihtiyozis, liken planus, psoriasis,
romatoid artrit sik iligkili oldugu hastaliklardir (51, 93). Akrem ve ark. (92) Tunus’ta yaptiklari
bir caligmada 60 vitiligo hastas1 degerlendirilmis ve hastalardan 12’sinde DM, 6’sinda AA, 7
hastada tiroid ile iliskili hastalik (14 hastada antitiroid antikor pozitifligi), 2 hastada psoriasis
vulgaris, 14 hastada da 16kotrisi saptamislardir. Arican ve ark. (15) ise 113 vitiligo hastasini
kapsayan calismalarinda, 3 kiside tip 1 DM, 5 kiside tip 2 DM, 5 kiside otoimmiin tiroidit, 1
kiside pernisiydz anemi, 2 kiside astim, 1 kiside psoriasis, 3 kiside halo neviis, 1 kiside
idiyopatik guttat hipomelanozis ve 1 kiside de AA olmak {izere 22 hastada (%19.4) vitiligoya

eslik eden bir hastalik oldugunu saptamislardir. Bizim g¢aligmamiza alman 127 hastayi,
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vitiligoya eslik eden hastalik olup olmadigi agisindan degerlendirdigimizde 94 hastanin
kayitlarina ulastik. Yirmi sekiz hastada (%29.8) eslik eden bir hastalik varligi saptandi. Bir
kiside Tip 1 DM, 2 kiside Tip 2 DM, 14 kiside hipotiroidi, 4 kiside hipertiroidi, 1 kiside
morfea, 2 kiside liken planus, 3 kiside de psoriasis vulgaris vitiligoya eslik ediyordu. Eslik
eden hastaliklar bakimindan literatiir ile benzerlik gosteriyordu.

Nonsegmental vitiligonun bazi immiin sistem bozukluklariyla iliskili olmas1 yaninda,
cocukluk ¢agindaki nonsegmental vitiligo siklikla otoimmiin tiroidit ile iliskilidir. Cocuklarda
oldugu gibi erigkinlerde de en gi¢li iliskinin %30 siklikla otoimmiin tiroidit oldugu
bulunmustur. Bu oran genel populasyonda %10°dur (94). Otiroid bireylerde anti-TPO
antikorlarinin saptanmasi hipotiroidi gelisimi i¢in bir risk faktorii olarak kabul edilmektedir.
Anti-tiroglobulin  ve anti-tiroidperoksidaz antikorlar1 diizeylerindeki pozitiflik, primer
otoimmiin tiroid hastaligi i¢in tan1 koydurucudur (95). lacovelli ve ark. (96) yaptiklari
calismada 121 pediatrik vitiligo hastasmi degerlendirilmisler ve 100 hastada nonsegmental,
21 hasta da segmental vitiligo oldugunu saptamislardir. Bahsi gecen ¢alismada segmental
vitiligolu hastalardan higbirinde tiroid ile iliskili bozukluga rastlanmazken, nonsegmental
vitiligolu hastalardan 13’tinde (%10.7) tiroid otoantikorlarinda pozitiflik saptanmis ve
bunlarin 6’sinda hipotiroidi, 1’inde de hipertiroidi oldugu gézlenmistir. Bizim ¢alismamizdaki
127 hastanin kayitlar1 incelendiginde ise tiroid otoantikorlar1 agisindan 76 hastanin kayitlarina
ulagildi. Yirmi hastanin (%26.3) tiroid otoantikorlarinda pozitiflik saptanirken bu hastalarin
18’inde otoimmiin tiroidit mevcuttu. Elde ettigimiz veriler bizim ¢alismamizdaki hastalarda
tiroid antikorlarindaki pozitiflik oraninmn daha yiiksek oldugu yoniindeydi. Bu bulgu,
vitiligolu hastalarin tiroid otoantikorlar1 agisindan taranmasinin ve tiroid hastaliklar1 agisindan
takibinin 6nemini gostermektedir.

Son ii¢ ay icerisinde yeni depigmente lezyonu ortaya ¢ikan veya mevcut lezyonlarinda
genisleme olan hastalar i¢in aktif vitiligo deyimi kullanilmaktadir (92). Hann ve ark. (97)
yaptig1 ve 400 hastayr kapsayan bir caligmada vitiligo progresyonu agisindan cinsiyet, aile
oykiisii, klinik tipi, baslangic yasi, hastaligin siiresi, Kobner fenomeni, 16kotrisi ve mukozal
tutulum olup olmamasi degerlendirilmis, hastalarin 355’inde (%88.8) progresyon izlenirken,
45 hastada (%11.2) progresyon izlenmemistir. Cinsiyet, baslangic yasi ve lokotrigi varligi
acisindan progresyon adna herhangi bir fark saptanmazken, aile dykiisii olan, nonsegmental
klinik tipi olan, uzun hastalik siiresi olan, Kdbner fenomeni olan ve miikoz membran
tutulumu olan hastalarda vitiligoda daha fazla progresyon oldugu gézlenmistir. Osman ve ark.

(98) 111 Sudan’l vitiligo hastas1 lizerinde yaptiklar1 ¢alismada, hastalarin %46.8’inde (52
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hastada) vitiligoda aktivasyon oldugunu goézlemlemislerdir. Bizim ¢alismamizda da son 3
ayda yeni lezyon ¢ikist olan ya da eski lezyonlarinda genisleme olan olgular aktif vitiligo
olarak kabul edildi. Bu ac¢idan degerlendirilen hastalardan 86’smin kayitlarina ulasildi. Aktif
vitiligosu olan hasta sayisi 23 (%26.7) olarak saptandi. Bu sonuglar degerlendirildiginde,
bizim ¢alismamiza alinan hastalardaki vitiligonun, literatiirdeki ¢aligmalara goére daha stabil
seyrettigini gordiik. Retrospektif olarak yaptigimiz bu calismada kayitlardaki yetersizlikler
nedeniyle bizim hastalarimizdaki aktif vitiligolularin sayisinin daha az oranda oldugunu
diistindiik.

Gliniimiize kadar, vitiligolu hastalarda altta yatan psikopatolojiler ile ilgili bir¢cok
aragtirma yapilmistir ve bu konuda literatiirde degisik veriler mevcuttur. Dermatoloji
kliniklerinde yapilan ¢alismalarda, yatan hastalarm %60’inda, ayaktan izlenen hastalarin da
%30’unda ruhsal sorunlar bulundugu belirlenmistir (99). Weiss ve ark. (100) Hindistan'da
yaptiklar1 ¢alismada vitiligo hastalar1 ile lepra hastalarinin yasadig1 zorluklar1 karsilastirmis
ve ayaktan tedavi edilen vitiligo hastalarinda %37 oraninda psikiyatrik bozukluk
saptamuglardir. Picardi ve ark. (101) vitiligoda psikiyatrik hastalik goriilme sikligint %25
olarak bulmuslardir. Ahmed ve ark. (102) %42 oraninda vitiligolu hastalarda psikopatoloji
saptamiglardir. Mattoo ve ark. (88) ise yaptiklar1 ¢alismada psikiyatrik morbidite oranini
%33.63 olarak bildirmislerdir. Bizim c¢alismamiza alinan 127 hastadan 58’inde (%45.7)
psikopatoloji saptandi. Literatiir ile uyumlu olan bu veriler belkide vitiligonun neden
psikokutandz hastaliklar igerisinde yer aldigmin da bir cevabidir.

Psikopatoloji saptanma oranlar1 ile cinsiyet arasindaki iligki literatiirde degisik
sekillerde yer almistir. Ahmed ve ark. (102) 62 kadin ve 38 erkek hastadan olusup 100
vitiligolu hastayr kapsayan caligmalarinda, kadinlarin 26’sinda (%41.9), erkeklerin ise
16’simda (%42.1) olmak iizere toplamda 42 hastada psikopatoloji saptamiglardir. Matoo ve
ark. (88) ise yaptiklar1 ¢alismada psikiyatrik morbidite orani kadinlarda %58.9, erkeklerde ise
%42.1 olarak bildirmislerdir. Calismamizda cinsiyet ile psikopatoloji saptanma oranlari
incelendiginde; kadmlarin %53.8’inde (35 hasta), erkeklerin ise %37.1’inde (23 hasta)
psikopatoloji saptadik ve gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu. Bu
konuda elde ettigimiz veriler literatiir ile uyumluydu ve bu konuda vitiligolu hastalarda
psikolojik bozuklularin cinsiyetle iliskili olmadig1 kanisina vardik.

Psikopatoloji saptanan hastalarda ortalama baglangic yas1 35.5 yas (2 yas - 62 yas)
psikopatoloji saptanmayanlarda ise 28.6 yas (5 yas - 64 yas) olarak tespit edildi. Psikopatoloji

saptanma oranlar1 arasinda, vitiligo baglama yas1 ile ilgili olarak istatistiksel olarak olduk¢a
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anlamli bir fark oldugu goriildii. Psikopatoloji saptanan hastalarda vitiligo baslangi¢ yasmin
daha biiyiik olmasi, ileri yaslarda vitiligoya yakalanan hastalarin psikolojik olarak daha
olumsuz etkilendiklerini diisiindiirmektedir.

Mattoo ve ark. (88) yaptiklar1 ¢alismada, genel saglik anketi uyguladiklar: 113 vitiligo
hastasindan 38’inde psikiyatrik morbidite olduguna dair sonuglar elde etmislerdir ve bu 38
hastanin yas ortalamasmin 28.03 yil oldugunu belirtmislerdir. Ahmed ve ark. (102) ise
yaptiklar1 ¢aligmada psikopatoloji saptanan 42 hastadan 28’inin (%66.6) 30 yas altinda
oldugunun saptamiglardir. Bizim ¢aligmamizda ise psikopatoloji saptanan hastalarda yas
ortalamast 39.3 (12-62), psikopatoloji saptanmayanlarda ise 31.5 (12-65) olarak hesaplandi.
Psikopatoloji saptanan hastalarin yas ortalamasi, saptanmayanlara goére istatistiksel olarak
anlamli derecede daha yiiksekti. Kisiler arasinda yas ilerledik¢e sosyal iletisimin artmasinin
ve dig goriiniimiin giderek daha ¢ok Onem kazanmasinin bunda rolii olabilecegini
diistindiirmektedir.

Mattoo ve ark. (88) daha Once bahsi gegen caligsmalarinda, psikiyatrik morbidite
saptadiklar1 38 hastanin ortalama hastalik siiresini 8.12 yil olarak bildirmislerdir. Bizim
calismamizdaki ortalama hastalik stiresi ile psikopatoloji arasindaki iligki incelendiginde ise;
psikopatoloji saptanan hastalardaki ortalama hastalik siiresi 44.6 ay (1 ay-20 yil),
psikopatoloji saptanmayan hastalardaki ortalama hastalik siiresi 40.7 ay (1 ay-30 yil) olarak
hesaplandi. Ortalama hastalik siiresi, psikopatoloji saptanma agisindan degerlendirildiginde,
istatistiksel olarak anlamli bir fark gézlenmezken, bizim hastalarimiz arasinda psikopatoloji
saptananlarda ortalama hastalik siiresinin literatiirdeki verilere gore daha kisa oldugunu
gozlemledik.  Retrospektif olarak  gergeklestirdigimiz bu  ¢alismada  kayitlarina
ulasabilidigimiz hasta sayis1 toplam vitiligolu hasta sayisindan daha az oldugu igin bizim
hastalarimiz arasinda psikopatoloji saptananlarda ortalama hastalik siliresinin daha kisa
olabilecegini diisiinmekteyiz.

Aile oykiisii ile psikopatoloji arasindaki iliski degerlendirildiginde ise aile Oykiisii
pozitif olan hastalarm %50’sinde (7 hasta) psikopatoloji saptanirken, ailesinde vitiligo dykiisii
olmayan hastalarm %44.9’unda (35 hasta) psikopatoloji saptandi. Vitiligolu hastalarda
psikopatoloji varliginin aile Oykiisii ile iligkisi hakkinda literatiirde veriye ulagsamadik.
Caliymamizda, aile Oykiisii ile psikopatoloji saptanma oranlar1 agisindan istatistiksel olarak
anlamli bir fark saptanmadig i¢in, aile dykiisii ile psikopatoloj arasinda bir iligki olmadigini

diisiindiik.
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Vitiligonun klinik tipleri ile psikopatoloji saptanma arasindaki iliskide ise; lokalize
vitiligolu hastalarin %46’sinda (13 hasta), jeneralize vitiligolu hastalarin da %45.5’inde (45
hasta) psikopatoloji saptanmisti. Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
saptanmad1. Vitiligolu hastalarda psikopatoloji varliginin vitiligonun klinik tipleri ile iliskisi
hakkinda literatiirde yeterli veriye ulasamadik. Fakat vtiligonun klinik tipleri ile psikopatoloji
saptanma oranlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptayamamis olmamiz
vitiligonun klinik tipleri ile psikopatolojinin bir iliskisi olmadigini diisiindiirmektedir.

Vitiligodaki lezyonlarin goriiniir yerde olup olmamasmin psikopatoloji ile iligkisi
incelendiginde literatiirdeki verilerin ¢eliskili oldugu gozlenmektedir. Ahmed ve ark. (102)
yaptiklar1 calismada psikopatoloji saptanan 42 hastadan 27’sinin (%64,2) lezyonlarinin
gOriiniir yerde oldugunu saptamiglardir. Yine 2004 yilinda yapilan baska bir ¢alismada da
goriinen bolgelerde lezyonu olan vitiligolu hastalarda psikiyatrik morbiditenin daha ileri
dercelerde oldugundan bahsedilmistir (102). Ilging olarak, Homan ve ark. (84) yaptiklari
calismada yiiz ve el gibi bolgelerde lezyonu olan jeneralize vitiligolu hastalarda dermatolojiye
Ozel saglik iliskili yasam kalitesi’nin bozulmadigini gdzlemlemislerdir. Schmid-Ott ve ark.
(103) da yaptiklar1 galismada vitiligonun lokalizasyonunun biitiin damgalanma hissi {izerinde
kritik bir 6nem tagimadigmi vurgulamislardir. Bizim ¢alismamizda, psikopatoloji saptanan
hastalarin %93.1’inin (54 hasta) lezyonlar1 goriniir bdlgelerdeydi. Goriliniir bolgelerde
lezyonu olan hastalarm %45.4’tinde (54 hasta), lezyonlar1 goriinmeyen bolgede olan
hastalarin da %50’sinde (4 hasta) psikopatoloji saptandi ve goriinen ve goriinmeyen
bolgelerinde lezyonu olan hastalar arasinda psikopatoloji saptanma oranlar1 agisindan fark
saptanmadi. Literatiirde, vitiligoda tutulum bdlgeleri ile psikopatoloji arasindaki iliski i¢in
farkli sdylemlerin mevcut olmasi ve bizim buldugumuz sonuglar bu konuda daha fazla
arastirma yapilmasi gerektigini diistindiirmektedir.

Vitiligoya eslik eden hastaliklar ve psikopatoloji iliskisi incelendiginde ise; eslik eden
bir hastalig1 olanlarin %46.4’{tinde (13 hasta), eslik eden bir hastalig1 olmayan hastalarin da
%40.9’unda (27 hasta) psikopatoloji saptandi. Literatiirde vitiligolularda eslik eden hastalik
ve psikopatoloji iliskisine dair verilere ulasamadik. Elde ettigimiz veriler de vitiligoya eslik
eden hastalik ile psikopatoloji saptanma iliskisi agisindan istatistiksel olarak anlamli degildi.

Tiroid otoantikor varlig: ile psikopatoloji iligskisinde; tiroid oatoantikor pozitifligi olan
hastalarin %45’inde (9 hasta), tiroid otoantikorlar1 negatif olanlarin ise %37.5’inde (21 hasta)

psikopatoloji saptanmusti. Literatiirde vitiligolulardaki tiroid otoantikorlar1 ile psikopatoloji
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arasindaki iliskiye dair verilere ulasamadik. Fakat bizim ulastigimiz sonuclar, vitiligolu
hastalardaki psikopatolojilerin tiroid otoantikorlari ile iliskisiz oldugunu diisiindiirmektedir.

Osman ve ark. (98), vitiligoda hastalik aktivitesinin psikopatoloji ile iliskisini
incelemek igin yaptiklari ¢aliymada, hastalarin tiimiine genel saglik anketi uygulamislar,
sonu¢ olarak da hastalik aktivitesi ile psikopatoloji arasinda herhangi bir fark
saptayamadiklarini bildirmislerdir. Bizim ¢alismamizdaki vitiligolu hastalarda progresyon ve
psikopatoloji iliskisi incelendiginde ise; sikayetlerinde artig saptanan hastalarin %56.5’inde
(13 hasta), progresyon izlenmeyen hastalarin ise %44.4’tinde (28 hasta) psikopatoloji
saptand1. Sikayetlerinde artis saptanan hastalarda psikopatoloji saptanma orani biraz daha
yiiksek ciksada istatistiksel olarak anlamsizdi ve literatiirdeki veriler ile uyumluydu. Hastalik
aktivasyonu ile psikiyatrik muayene arasinda iligki olmadigini diistindiik.

Vitiligolu hastalarda mevcut olan psikopatolojiyi tespit etmek amaciyla birgok caligma
yapilmis ve sonuglart bir takim farkliliklar gostermistir. Ahmed ve ark. (102) yaptiklari,
vitiligolu hastalarda psikiyatrik muayene paternleri ve sikligmi arastiran c¢aligmada, 100
vitiligolu hasta degerlendirilmis ve bunlarin 42’sinde (%42) psikopatoloji saptanmistir. Bu
hastalardan 15’inde (%35.7) major depresyon, 10’unda (%23.8) jeneralize anksiyete, 5’inde
(%11.9) anksiyete ve depresyon birlikteligi, 8’inde (%19) sosyal fobi, 2’sinde (%4.7)
agorofobi, 2’sinde (%4.7) de seksiiel disfonksiyon saptamiglardir. Mattoo ve ark. (88) yaptigi
caligmada, vitiligolu hastalar ile psoriasisli hastalar psikiyatrik morbidite agisindan
karsilastirilmis, ¢alismaya alinan 113 vitiligo hastasina genel saglik anketi uygulanmis ve
psikiyatrik morbidite orani %33.63 olarak bulunmustur. Psikiyatrik hastalik saptanan 20 hasta
arasinda; 13 hastada (%65) uyum bozuklugu, 5 hastada (%25) depresyon, 2 hastada (%10) da
distimik bozukluk tanilarina ulasilmistir. Yine Sharma ve ark. (104) yaptigi ve vitiligolu
hastalar ile psoriasis hastalarinin psikiyatrik morbiditelerinin karsilastirildigi ¢alismadaki 30
vitiligolu hastaya uygulanan genel saglik anketinin Hindu versiyonunda, psikiyatrik morbidite
orani %16.7 olarak bildirilirken, uyku bozuklugu %20, anksiyete %3.3, depresyon %10 olarak
bildirilmigtir. Mattoo ve ark. (105) yaptigi baska bir ¢alismada 113 vitiligo hastasi
degerlendirilmis, hastalara genel saglik anketi uygulanmis ve psikiyatrik morbidite oran1 %25
olarak bulunmustur. Psikopatoloji saptanan 16 hastadan 12’sinde (%75) uyum bozuklugu,
3’tinde (%18.7) depresyon ve 1 (%6.25) hastada da distimik bozukluk saptamustir. Tiirkiyede
yapilan bir ¢aligmada 113 vitiligo hastas1 degerlendirilmis, bunlarin 37’sinde (%32.7) major
depresyon, 18’inde (%15.9) anksiyete ve 22 hastada da norotik semptomlar, obsesyon ve

kisilik bozuklugu gibi psikiyatrik bozukluklar saptanmistir (15). Biz bu yaptigimiz ¢alismada
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127 vitiligo hastasmin 58’inde (%45.6) psikopatoloji saptadik. Hastalar psikiyatrik muayene
sonuglar1 agisindan degerlendirildiginde ise; 27’sinde (%46.6) depresyon, 15’inde (%25.9)
anksiyete bozuklugu, 8’inde (%13.8) uyum bozuklugu, 3’tinde (%5.2) obsesif-kompiilsif
bozukluk, 2’sinde (%3.4) distimik bozukluk, 2’sinde (%3.4) panik atak, 1’inde (%1.7) ise de
konversiyon bozuklugu saptandi. Sonuclar incelendiginde, literatiirdeki verilere benzer olarak,
caligmamizdaki vitiligolu hastalarda en sik rastladigimiz psikopatolojiler, anksiyete
bozuklugu ve depresyon oldu. Yine literatiirde yer aldigi gibi kronik seyirli ve damgalayici
dermatolojik hastaliklarda hastalarin yasam kalitesi ciddi olarak bozulabildiginden vitiligolu
hastalarda da psikiyatrik semptom veya komorbiditelerin goriilmesi sasirtict olmamastir.

Gilintimiizde elde edilen bulgulara gore, psikiyatrik komorbiditenin vitiligoda hastaligi
baslatict m1 oldugu, yoksa hastaliga sekonder, sonu¢ olarak mi1 ortaya ¢iktig1 sorusunun
cevabi tam olarak netlige kavusmamustir. Vitiligoda stresin, baslatici olmaktan ¢ok hastaligin
yarattig1 gorlintii nedeniyle, sonug seklinde ortaya ¢iktigi, tipki AA’da oldugu gibi vitiligoda
da stresin hastaligin belirleyici bir rolii olmadig1 yoniinde c¢alismalar bulunurken bazi
caligmalarda da vitiligolu hastalarda kontrollere gore ¢ok daha fazla sayida stresli yasam olay1
varhigi gosterilmis ve psikolojik stresin baslatict etkisi vurgulanmistir (106). Yapilan
retrospektif bir caligmada 73 vitiligolu hasta degerlendirilmis ve bu hastalardaki stresli yasam
kosullarinin, stresle ilgisi olmayan bagka bir deri hastaligma sahip eslestirilmis hastalardan
daha fazla oldugu saptanmustir (6).

Psikiyatrik komorbidite prevelansinin yiiksek olmasi lizerine bazi yazarlar, kronik ve
damgalayic1 dermatolojik hastaliklarda psikiyatrik degerlendirmenin gerekli oldugunu ifade

etmektedirler (49).
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SONUCLAR

Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Deri ve Ziihrevi Hastaliklar Anabilim Dali
polikliniginde 01 Ocak 2006-01 Ocak 2011 tarihleri arasinda, Vvitiligo tanisiyla takip edilen
hastalardan, hastaligin etyolojisinde veya tetiklenmesinde rol oynadigi diisiiniilen psikiyatrik
hastaliklarin tiplerinin tesbiti amaciyla, psikiyatri tarafindan konsulte edilmis vitiligolu
hastalarin geriye doniik olarak muayene sonuglarinin degerlendirilmesinde;

1. Vitiligolu hastalarmn yarisina yakminda (%45.7) psikiyatrik komorbidite saptandi.

2. Hastalik, kadmnlarda (%51.2) daha fazla oranda saptanirken, cinsiyetler arasinda
psikopatoloji saptanma agisindan her hangi bir farka rastlanmadi.

3. Psikopatoloji saptanan vitiligolu hastalarin yas ortalamasi, saptanmayanlara gore daha
yiiksek bulundu.

4. Hastalardan psikopatoloji saptananlarda (35.5 yas) ortalama baslangic yasi
saptanmayanlara (28.6 yas) gore daha yiiksek bulundu.

5. Ortalama hastalik siiresi, psikopatoloji saptanma sonuglarmna gore, her iki grupta farklilik
gostermedi. Cinsiyete gore de ortalama hastalik siiresi incelendiginde anlaml fark goriilmedi.

6. Vitiligoda aile Oykiisii ile psikopatoloji saptanma iliskisi degerlendirildiginde gruplar
arasinda anlamli farklar gézlenmedi.

7. En sik goriilen vitiligo tipi jeneralize (%78) vitiligoydu. Gerek vitiligonun klinik tipleri,
gerekse de lezyonlarin goriinen-goriinmeyen bdlgelere gore dagilimiyla psikopatoloji
saptanma oranlar1 arasinda anlamli fark saptanmada.

8. Vitiligoya eslik eden hastalig1 olanlar ile olamayanlar, psikopatoloji saptanma agisindan

degerlendirildiginde gruplar arasinda anlamli bir fark goriilmedi.
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9. Hastalardan tiroid otoantikorlar1 pozitif olanlar (%26.3) ile negatif olanlar (%73.7)

psikopatoloji saptanma oranlar1 agisindan degerlendirildiginde gruplar arasinda fark

gozlenmedi.

10. Hastalig1 aktive olanlar ile stabil olanlar arasinda psikopatoloji saptanma acisindan fark

gozlenmedi.

11. Psikiyatrik muayene sonuglarina gore hastalarda en sik tespit edilen psikopatolojiler,
depresyon (%46.6) ve anksiyete bozuklugu (%25.9) oldu.
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OZET

Vitiligo, yasam kalitesini 6nemli 6l¢iide etkileyip, ¢ogu hastanin kendisini tizgiin ve
damgalanmis hissetmesine yol acan dnemli bir deri hastaligidir. Emosyonel stres hastaligin
tetikleyici faktorleri arasinda sayilmaktadir. Bu hastaligin psikolojik belirtilerini tanimak ve
bununla miicadele etmek, yasam kalitesini arttrmak ve daha iyi tedavi yanit1 almak acisindan
onemlidir.

Bu calismada, Trakya Universitesi T1p Fakiiltesi Deri ve Ziihrevi Hastaliklar Anabilim
Dali polikliniginde 01 Ocak 2006-01 Ocak 2011 tarihleri arasinda, vitiligo tanis1 almis ve
etyoloji arastirmasi sirasinda psikiyatrik muayene istenen hastalardaki psikiyatrik muayene
konsiiltasyonlarmin geriye doniik incelenmesi ile elde edilen sonuglarin degerlendirilmesini
amagcladik.

Vitiligo tanis1 konulan, etyoloji arastirilmasi agisindan psikiyatri ile konsiilte edilmis
ve psikiyatrik muayene sonuglar1 hasta degerlendirme formuna islenmis 127 hasta
calismamiza dahil edildi. Hastalarm 65'i (%51.2) kadin ve 62'si (%48.8) erkekti. Hastalarin
yas aralig1 12-65 yas arasinda degisirken ortalama yas 35.1°di.

Hastalarin cinsiyeti, yasi, hastalik siireleri, klinik tipleri, lokalizasyonlari, aile
Oykiileri, eslik eden hastaliklari, hastalik aktiviteleri, psikiyatrik muayene sonuglar1 ve bunlara
yonelik yapilmig olan tarama testleri kaydedildi.

Aile 6ykiisii pozitif olan 14 hasta (%15.2) vardi ve 28 hastada (%29.8) eslik eden bir
hastalik mevcuttu. Hastalarin yaritya yakininda (%45.7) psikiyatrik hastalik saptanda.
Psikopatoloji saptanan hastalar arasinda en sik saptanan psikiyatrik komorbidite, depresyon

(%46.6) ve anksiyete bozuklugu (%25.9) idi.
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Psikiyatrik komorbiditelerin vitiligoya mu bagl gelistigi yoksa vitiligo i¢in bir
yatkilik m1 yarattig1 heniiz netlik kazanmamgtir fakat hastalarin yariya yakiinda psikiyatrik
hastalik tespit edilmis olmasi vitiligolu hastalarin bu agidan yakindan takip edilmesinin

gerektigini diistindiirmektedir.

Anahtar kelimeler: vitiligo, psikiyatrik muayene, psikopatoloji.
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PSYCHIATRIC EXAMINATION RESULTS OF VITILIGO PATIENTS

SUMMARY

Vitiligo is an important skin disease having major impact on quality of life of patients,
many of whom feel distressed and stigmatized by their condition. Emotional stres is one of
the triggering factor of the disease. It is important to recognize and deal with psychological
components of this disease to improve their quality of life and to obtain a beter treatment
response.

In this study, we aimed that the evaluation of the retrospective results of psychiatric
consultations ordered at the etiologic investigations of patients who diagnosed vitiligo at the
policlinic of Trakya University Dermatology Department between 01 January 2006-01
January 2011.

We included 127 patients who diagnosed vitiligo, ordered for psychiatric consultation
and whose results recorded to patient evaulation forms while investigation for the etiology.
There were 65 woman (%51.2) and 62 man (%48.8). The age range was 12-65 years with a
mean of 35.1 years.

The gender, age, duration of the disease, clinical type, localization, family history,
associated disorders, disease activity, psychiatric examination results and the screening tests
which done for the etiologic investigation were recorded.

A family history of vitiligo was present in 14 patients (%15.2) and 28 patients (%29.8)

have associated disease. Nearby half of the patients have psychiatric illness. Between the
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patients who has psychiatric illness, the most commonly encountered psychopathological
comorbidity were depresession (%46.6) and anxiety (%25.9).

These psychiatric comorbidities are caused by vitiligo or vitiligo causes a propensity
to the psychiatric comorbidity is unclear, but nearly half of the vitiligo patients have
psychiatric illness, it suggests that these patients need to follow closely in this respect.

Key words: vitiligo, psychiatric examination, psychopathology.
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