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Vitiligolu hastalarda serum iL-23 diizeyleri

Serum IL-23 levels in patients with vitiligo
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Ozet

Amag: interldkin-23 otoimmiin hastaliklarin patogenezinde etkili oldugu dstniilen, bu ylizden otoimmiin hastaliklarin tedavisinde hedef
molekdl olarak kullanilabilen bir sitokindir. Th17 hiicrelerini indiikleyerek, bu hiicrelerden interldkin-17 (iL-17) salgilanmasina neden olur. Bu
calismada vitiligolu hastalarda serum interlékin-23 (iL-23) diizeyinin arastirilarak, saglkl gonilliilerle kiyaslanmasi ve vitiligo etiyolojisindeki olas
rollerinin degerlendirilmesi amaclandi.

Gereg¢ ve Yontem: Arastirmamiz, dermatoloji poliklinigine basvuran, klinik olarak ve wood lambasi muayenesi ile vitiligo tanisi konulan 34
kadin ve 17 erkek toplam 51 vitiligo hastasini icermektedir. Yas ve cins uyumlu 24 kadin ve 12 erkek saglikli gonulli de kontrol grubu olarak
calismada yer aldi. Alinan periferik venéz kan érneklerinde iL-23 diizeyleri 8lcildi. Istatistiksel analiz SPSS 16.0 programi ile yapild.

Bulgular: Calismaya alinan 51 vitiligolu hastanin 34'l (%66,7) kadin, 17'si (%33,3) erkekti. Otuz alti kisiden olusan kontrol grubunun 240
(%66,7) kadin, 12'si (%33,3) erkekti. Vitiligolu olgular ile kontrol grubu, yas ve cinsiyet dagilimi agisindan benzer bulundu (p>0,05) (p>0,05).
Elli bir hastanin 13’linde (%25,5) fokal tip, 3'Uinde (%5,9) segmental tip, 5'inde (%9,8) akrofasiyal tip, 3'tinde (%5,9) universal tip vitiligo
saptanirken; 27'sinde (%52,9) generalize tip vitiligo saptanmistir.

Serum iL-23 ortalama degerleri acisindan; hasta ve kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p=0,171). Ayrica
vitiligonun viicut yiizey alani tutulumuyla, anogenital tutulumunun olmasiyla, tipiyle, hastaligin stiresi ve hastalarin cinsiyetiyle; iL-23 diizeyleri
arasinda da istatistiki olarak anlamli bir fark saptanmadi (p=0,904, p=0,335, p=0,354, p=0,317, p=0,729).

Sonug: Literatiirde arastirabildigimiz kadariyla, calismamiz vitiligoda iL-23 serum diizeyini arastiran ilk calismadir. IL-23 diizeyi vitiligolu hastalarda
ylksek saptanmamistir. Calismamizdan elde ettigimiz sonuclarin gecerliliginin dogrulanmasi agisindan, daha genis hasta gruplarinda serum iL-23
duizeyine yonelik calismalarin yapilmasinin faydali olacagi kanisindayiz. (Ttrkderm 2014; 48: 204-7)

Anahtar Kelimeler: iL-23, serum, vitiligo

Summary

Background and Design: Interleukin-23 (IL-23) is a cytokine which is believed to have an important role in the pathogenesis of autoimmune
diseases. Therefore, it can be used as a target molecule in the treatment of autoimmune diseases. The aim of our study was to determine
serum IL-23 levels in patients with vitiligo to understand their possible roles in the disease etiology and to compare the results with the healthy
controls.

Materials and Methods: Fifty-one patients, who applied to the dermatology outpatient clinic and were diagnosed with vitiligo clinically and
by wood lamp inspection, were enrolled in our study. Thirty-six age- and sex-matched healthy subjects were also enrolled as the control group.
Serum IL-23 levels were studied in peripheral venous blood samples. Statistical analyses were made by SPSS version 16.0 for Windows .
Results: Vitiligo group and control group were similar in terms of age and sex. Generalized type vitiligo was detected in 27 (52,9%), whereas
focal, acrofacial, segmental and universal forms were detected in 13 (25,5%), 5 (9,8%), 3 (5,9%) and 3 (5,9%) of the patients, respectively.
Mean serum IL-23 values were not significantly different between patient and control group (p=0.606). We also showed that serum IL-23 levels
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did not show any statistically significant difference in patients according to the size of the body surface area involved, involvement of the anogenital area, clinical
manifestation, duration of disease and gender respectively (p=0.904, p=0.335, p=0.354, p=0.317, p=0.729, respectively).

Conclusions: To our knowledge, this is the first study investigating IL-23 levels in vitiligo. According to our findings, IL-23 level was not higher in vitiligo patients.
Because of the small number of subjects involved in our study, further studies involving larger groups are needed to verify our results in IL-23 levels in vitiligo patients.

(Turkderm 2014; 48: 204-7)
Key Words: Vitiligo, IL-23, serum, vitiligo

Giris

Vitiligo, kalitsal veya edinsel olabilen, deride melanosit yikimi ile
seyreden, klinik olarak iyi sinirli depigmente makil ve yamalarla
seyreden konjenital veya edinsel bir deri hastaligidir?.

Vitiligoda melanosit kaybini agiklamaya yénelik cesitli teoriler ileri
slrllse de, kesin neden belirsizdir. Otoimmin, sitotoksik, biyokimyasal,
noral ve oksidan-antioksidan mekanizmalarla ilgili teoriler ileri stirtlmus,
ayrica virUslerin ve genetigin roll Gzerinde durulmustur.

Otoimmuin hastaliklar ile vitiligonun birlikte gérilmesi, vitiligolu deride
inflamatuvar degisikliklerin varligi ve vitiligolu hastalarin serumlarinda
cesitli organlara 6zgl otoantikorlarin  saptanmasi vitiligonun da
otoimmiin bir hastalik oldugunu ve etiyolojisinde immunolojik olaylarin
rol oynadigini distindtrmustur.

Son yillarda yeni tanimlanan bir yardimar T hiicre alt tipi olan Th17 ve
iliskili sitokinler, bircok calismanin arastirma konusunu olusturmaktadir.
Th17 hiicrelerinin irettigi en dnemli efektor sitokin interldkin-17"dir (iL-
17). Th17 hiicrelerinin stabilizasyonu ve gelisiminde interldkin-23 (iL-23)
molekdllne gereksinim vardir. Calismalarda bircok otoimmdin hastaligin
patogenezinde iL-23 ve iL-17'nin etkin rol aldigini destekleyen bulgular
vardir2.

iL-17'nin serum ve doku diizeyleri daha énceki calismalarda vitiligolu
hastalarda arastinimistir. ik olarak Basak ve ark. vitiligolu hastalarin
serumlarinda iL-17'yi ylksek olarak bulmustur3. Daha sonra yapilan
calismalar da vitiligolu hastalarin serumlarinda iL-17'nin yiiksek oldugu
gorlstini desteklemistir4.>.

Yukaridaki bilgiler 1siginda, planladigimiz bu calismada, otoimmun
sirecte rol alan ve Th17 hiicreleriyle iliskili olan sitokinlerden iL-23'(in
vitiligo hastalarindaki serum diizeylerini arastirdik. iL-23, iL-6 ve TGF-
varliginda naif CD4 T hicreleri, Th17 hicrelerine déntsmektedir. Th17
hiicrelerinin salgiladigi ana sitokin ise; iL-17'dir. Daha 6nce yapilan
calismalarda vitiligolu hastalarin serumlarinda yiiksek diizeyde iL-17
saptanmistir. Bu sonuglara bakarak, vitiligolu hastalarin serumlarinda iL-
23 dlzeylerinin ylksek olmasi beklendi. Arastirmamizda, aralarinda yas,
cinsiyet agisindan istatistiksel olarak fark géstermeyen 36 saglikli kisiyi
kontrol grubu olarak degerlendirdik ve sonuglar hasta grubumuzda
elde etigimiz sonuglarla karsilastirdik. Bdylece sézU edilen sitokinin
hastalik siddetiyle ve vitiligonun otoimmin teorisi ile iliskisini tespit
etmeyi amacladik.

Gerec¢ ve Yontem

Calisma Klinik ve Laboratuvar Arastirmalari Etik Kurul Alt Kurulu'nun
01/30 sayili onayr alinarak Subat 2012-Nisan 2012 tarihleri arasinda
dermatoloji poliklinigine basvuran 51 vitiligo hastasi ve 36 saglikl
bireyden olusan kontrol grubu ile yapildi. Hastalara vitiligo tanisi klinik
olarak ve Wood lambasi muayenesi ile konuldu.

Calisma disi birakma kriterleri; vitiligo nedeniyle son (g ay icinde sistemik
veya son bir ay icinde topikal herhangi bir tedavi almak, son (g ay icinde
fototerapi almis olmak, hipertansiyon, aterosklerotik kalp hastalidi, tip
1 ve 2 diyabet, psoriasis, kronik bébrek ve karaciger hastalidi, kronik

obstruktif akciger hastaligi, norolojik hastalik, beslenme bozuklugu,
otoimmun hastalik, tiroid hastaliklari, immunsupresif hastalik hikayesi
olmak ve sistemik tedavi almak olarak belirlendi. Ayrica gebeler ve
emzirenler de calisma disi birakildi. Kontrol grubu ise kendisinde ve
ailesinde vitiligo bulunmayan ve sistemik hastalik 6yklsi olmayan, yas,
cinsiyeti calisma grubu ile uyumlu saglikli 36 bireyden olusturuldu.

Her hasta ve kontrol, calisma hakkinda bilgilendirildi ve yazili onamlari
alindi. Hastalarda yas, cinsiyet, hastalik stresi, hastaligin baslama yasi,
ailesel vitiligo dykusd, aldiklari sistemik ve topikal tedaviler sorgulandi.
Dermatolojik muayene sonrasinda hastalar fokal, segmental, akrofasiyal,
generalize, universal olmak tzere 5 farkli sekilde gruplandi.

Calisma ve kontrol grubunda yer alan kisilerden en az sekiz saatlik aclk
sonras! periferik vendz kan ornekleri alindi. Kan érnekleri oda isisinda
30 dakika bekletildikten sonra 4000 devirde 15 dakika santrifij edilip
serumlari ayrildi. Santrifij edilen serum 6rnekleri-70 derecede sakland.
islemden ®nce calisilacak tiim serum érnekleri oda sicakligina tasind.
Hasta ve kontrol grubundaki bireylerin serum iL-23 diizeyleri E-bioscience
Human ELISA kiti (Avusturya) ile Diskapt Yildinm Beyazit Egitim ve
Arastirma Hastanesi Mikrobiyoloji Klinigi'nde Elisa laboratuvarinda calisildi.
istatistiksel Degerlendirme

Verilerin istatistiksel analizinde Statistical Package for Social Sciences
for Windows (SPSS) 16.0 paket programi kullanildi. Verilerin analizi
tanimlayici istatistikler, T-testi, Kruskal Wallis testi, Mann-Whitney U testi
ve Ki-kare testi ile yapildi. P de@erinin 0,05'ten kigtk olmasi istatiksel
olarak anlamli kabul edildi.

Bulgular

Calismaya alinan 51 vitiligolu hastanin 340 (%66,7) kadin, 17'si(%33,3)
erkekti. Hastalarin yaslari 19-73 arasinda degisiyordu ve yas ortalamasi
36,94+15,67 olarak bulundu. Otuz alti kisiden olusan kontrol grubunun
24'U (%66,7) kadin, 12'si (%33,3) erkekti. Kontrol olgularinin yaslari
19-77 arasinda dedisiyordu ve yas ortalamasi 38,19+15,16 olarak
bulundu. Vitiligolu olgular ile kontrol grubu, yas ve cinsiyet dagiimi
acisindan benzer bulundu (p>0,05) (p>0,05). Vitiligolu hastalarda
hastalik baslangig yasi 7 ile 65 arasinda degisiyordu. Ortalama baslangig
yasl 27,94+16,25 olarak bulundu. Elli bir hastanin 35‘inde (%68,6)
soygecmiste vitiligo Oyklstine rastlanmazken, 16 (%31,4) hastada aile
Oykusl pozitifti.

Vitiligolu hastalar, hastaligin klinik tiplerine gére gruplandirildi. Klinik
dagilima bakildiginda 51 vitiligo hastasinin 13"lnin (%25,5) fokal tip,
3'Unun (%5,9) segmental tip, 5'inin (%9,8) akrofasiyal tip, 27'sinin
(%52,9) generalize, 3'Unln (%5,9) universal tipte oldugu saptandi.
Hasta grubunun iL-23 degerleri O ile 625,85 pg/ml arasinda olup
ortalamasi 27,24+9,24 pg/ml olarak tespit edildi. Kontrol grubunun
iL-23 degerleri 0 ile 47,74 pg/ml arasinda olup ortalamasi 6,35+1,02
pg/ml olarak tespit edildi. Vitiligo grubuna ait ortalama serum iL-23
diizeyleri, kontrol grubuna ait ortalama serum iL-23 diizeylerinden
yuksek bulundu. Ancak bu fark istatistiksel olarak anlamli degildi
(p=0,171) (Tablo 1).
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Hasta grubunun iL-23 diizeyleri; vitiligonun tipi, hastalik tutulumunun
oldugu vicut yizey alani, anogenital tutulum, cinsiyet, hastalik stresi
agisindan istatistiki olarak degerlendirildi. Vitiligolu hastalarin ortalama
serum iL-23 diizeyleri ile vitiligonun tipi, hastalik tutulumunun oldugu
vicut ylzey alani, anogenital tutulum, cinsiyet ve hastalik slresi
arasinda istatistiksel olarak anlam tasiyan bir iliski gorilmedi (p=0,354,
p=0,904, p=0,335, p=0,729, p=0,317) (Tablo 2, 3).

Tartisma

Vitiligoda otoimmdinite hipotezi primer olarak genetik faktorlere ve
vitiligonun diger immun bozukluklarla olan iliskisi Uzerine odaklaniré.
Hastaligin otoimmun temellerinin en basta gelen sebeplerinden biri
hastaligin bazi sistemik hastaliklarla birlikte gorilmesi ve bu hastalarda
da otoantikorlarin varligidir’. Otoimmin teori, hiicresel veya hiimoral
immunitedeki degisikliklerin melanosit yikimina neden oldugunu ileri
stirer. inflamatuar vitiligoda lezyon sinirnda bulunan T hiicre infiltrati
vitiligo patogenezinde hicresel immunitenin varligini gésteren ilk
ipucu olmustur. Yardimar T (Th) hiicreleri ve sitotoksik T hicreler timaor
nekrozis faktér-a. (TNF-r) ve interferonsy (IFN+y) Gretimiyle Th1 aracil
immun cevaba neden olurlar. Th1 aracili immun cevaplar, inflamatuvar
reaksiyonu indikleyerek otoimmin hastaliklarin gelisimine katkida
bulunmaktadir.

Tablo 1. Vitiligo ve klinik tiplerine ait ortalama serum

iL-23 diizeylerinin kontrol grubu ile karsilastiriimasi

Grup n iL-23 (pg/ml)
Vitiligo 51 27,24+9,24
Generalize 27 13,59+2,96
Fokal 13 60,40+17,08
Segmental 3 26,64+2,58
Akrofasyal 5 30,75+6,83
Universal 3 1,16+0,2
Kontrol 36 6,35+1,02

Tablo 2. Vitiligo viicut yiizey alani (VYA) tutulumuyla

iL-23 diizeyleri arasindaki iliski

VYA n iL-23( pg/ml)
<%5 30 34,14+15,89
%5-20 11 21,83+3,59
%20-50 3 16,35+2,31
=2%50 7 10,84+1,89
Toplam 51 27,24+9,24

Tablo 3. Vitiligo siiresi ile iL-23 diizeyleri arasindaki

iliski

Hastalik Siresi (yil) n iL-23( pg/ml)
0-5 24 35,03+12,36
5-10 10 15,06+6,18
10-15 9 20,35+10,20
>15 8 28,84+9,85
Toplam 51 27,24+9,24

turkderm.org.tr

Otoimmiuin hastaliklarin gelisiminde immunitenin T regulatuar (Treg) ve
Th2'lerden uzaklasip Th1 veya Th17 yolaginda olmasi, Th1 ve Th17
lenfositlerinin vitiligo patogenezinde &nemli oldugunu gdstermistir8.
Daha 6nce yapilan ¢alismalar degismis hicresel immunite, otoimmdinite
ve sitokinlerin vitiligo patogenezinde rolii oldugunu destekler niteliktedir.
Bu calismalarin cogu vitiligo patogenezinde Th1 ve Th2'lerin rollnd
arastirirken ¢ok azi Th17 ve Treglerin katkisini aragtirmistir.
interlekin-23 (iL-23), interldkin-12 (IL-12) ile ortak p40 alt birimi iceren,
heterodimerik bir sitokindir. iL-23, iL-12'den farkli olarak IFN-y ve Th1
aktivitesini arttiricl etki géstermemektedir. iL-23, interldkin-17 (iL-17)
Ureten ayri bir T hicre alt tipi olan Th17 hicrelerinin gelisiminde rol
oynamaktadir®. Th17 hiicreleri IL-17 disinda IL-6, iL-21, IL-22 ve TNF-al
da Uretir10.

Yapllan ilk calismalar deneysel otoimmuin ensefalit (EAE) ve romatoid
artrit (RA) hayvan modelleri {izerine odaklanmis, iL-17 blokajinin ve
iL-17 Ureten hiicrelerin inhibisyonunun hastaliklar (izerinde terapotik
etkisinin oldugu gozlenmistir1.12. Th17 hiicreler, Urettigi kemokinler ve
sitokinlerle organ spesifik destriktif inflamatuvar stregleri tetikleyerek
bu hastaliklarin gelisimine neden olmaktadir. Literatirdeki calismalar,
cesitli sitokinlerin ve iL-17"nin giicli proinflamatuvar kapasitesi ile vitiligo
patogenezinin farkl asamalarinda etkili oldugunu distindirmustur.

ilk olarak Swope ve ark.'nin yapti§i calismada, TNF-a. ve iL-6'nin
melanosit proliferasyonunu inhibe ettigi gérilmustir'3. Bu ¢alismadan
sonra vitiligoyla ilgili yapilan sitokin calismalarinin sayisi artmistir.

Yu ve ark. da vitiligolu hastalarda iL-6 Gretiminde anlamli bir artmayla
birlikte TNF-a'yr azalmis olarak bulmuslardir'4. Khan ve ark.’nin yaptigi
calismadaysa vitiligolu hastalarin serumlarinda iL-17 kontrol grubuna
gore belirgin olarak yiksektir>.

Treg hicrelerinin; CD8 T hiicrelerini, NK hiicrelerini ve CD4 T hicrelerini
inhibe etme yetenedi vardir, bu yiizden Treg hlcrelerinin otoimmiin
hastaliklarin énlenmesinde 6nemli bir roli olabilir. Veldhoen ve ark.
Treg hucrelerinin varliginda naive CD4 T hiicrelerinin Th17 hicrelerine
donusebildigini, Treg hicrelerinin - yoklugundaysa Th1 yonlnde
diferansiye oldugunu géstermistirs.

Jandus ve ark. bes tane vitiligo hastasinda Th17 hicrelerini arastirmis
ama saglikli gruba gére vitiligolu hastalarda artmis dizeyde Th17
hlicresi saptamamislardir’®. Basak ve ark.'nin yaptigi calismada ise
serum iL-17 dizeylerinin, hastaligin baslangic yasinin erken olmasi
ve tutulum olan vicut ylzey alaniyla korele olarak ylksek oldugu
gorilmistir3. Hastalgin erken yaslarda basladigi hastalarda iL-17
diizeyinin yiksek olmasini, iL-17'nin farkli bir mekanizmayla hastaligin
baslangic déneminde immunolojik cevaba katkisi olmasina baglamistir.
Viicut yiizey alani tutulumunun fazla oldudu hastalarda, iL-17'nin
ylksek olmasini ise vitiligonun ilerleyip, yayilmasinda bu sitokinin etkili
olmasiyla aciklamistir3.

Bassiouny ve ark.'nin yaptigi calismada ise; Basak ve ark.'nin yaptidi
calismayla uyumlu olarak vitiligolu hastalarda kontrol grubuna goére
serum iL-17 diizeyleri belirgin olarak ytksektir, yine Basak ve ark.’nin
yaptigi calismayla uyumlu olarak serum iL-17 diizeyleri viicut yiizey
tutulum alani ve hastalik stresiyle korele olarak yiksek bulunmustur4.
Ek olarak, vitiligo lezyonlarinda normal deriye gére doku iL-17 diizeyi
de yiiksektir. Serum sonuclarina benzer sekilde iL-17’nin doku diizeyi ile
vitiligonun slresi ve yayilimi arasinda pozitif korelasyon saptanmistir4.
Bu calismanin sonuglarina gére, vitiligo patogenezinde iL-17'nin énemli
bir roll oldugu distnilmis, bunun sonucu olarak immin sistemin
Treg ve Th2 hiicrelerinden uzaklasip, Th1 ve Th17 yolaginda olmasinin
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otoimmin hastaliklarin gelisimine neden olabilecegini belirtmislerdir.
Ayrica, IL-17'yi nétralize edecek tedavinin vitiligo hastaliginin tedavisinde
6nemli bir yeri olacagini distinmuslerdir.

Bu calismalardan yola ¢ikarak tedavisi zor ve direngli bir hastalik olan
vitiigonun patogenezinde iL-17 stimlasyonuna neden olan sitokini
arastirmayi hedefledik. iL-23, Th17 hicrelerini stimiile ederek, iL-17
salglanmasina neden olmaktadir. iL-23'Gin vitiligo patogenezinde
onemli oldugu ve baslangic asamasinda hastaligi Th17 yolagina
stirdigu hipotezini kurduk. Calismamizda iL-23 diizeylerinin vitiligolu
hasta grubunda yiiksek olmasini bekliyorduk, buna gére iL-23"(in vitiligo
hastalarinin serumlarinda yiksek oldugunu saptarsak iL-23’e yoénelik
tedavilerin (6rnegin Ustekinumab) vitiligolu hastalarda kullanilabilecek
etkili bir ajan olabilecegini ve baslangic asamasinda hastaligin
ilerlemesini durdurabilecegini diistindik.

Bu calismada, yas ve cinsiyet olarak birbirinden istatistiksel olarak
anlamli farklilk géstermeyen hasta ve kontrol gruplarinin serum iL-
23 dizeyleri élclimustir. iL-23 ortalamasi hasta grubunda kontrol
grubuna gore yaklasik 4 kat yiksek olmasina ragmen gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark gériilmedi. Ayrica serum iL-23 diizeyinin,
vitiligo tipleriyle, hastalarin cinsiyetiyle, viicut ylzey alani tutulumuyla,
anogenital tutulumla, hastalik stresiyle iliskisi arastiriimis, ancak
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamamistir.

iL-23 ile Th17 hiicreleri arasindaki iliskiyi gosteren kuvvetli delillerden
birisi iL-23'Uin aktive T hiicrelerinden iL-17 salinimini arttirmasidir17.
Th17 farkllasmasini saglayan sitokinlerin (iL-6, TNFa ve iL-21)
tespitinden sonra iL-23'Gn Th17 hicrelerine farklilasma siirecinin
baslangic asamalarina katilmadigi tespit edilmistir. iL-23, Th17
hicrelerinin farklilasmasinda ve kalici olmasinda etkilidir'8. Ek olarak
iL-23 proinflamatuvar efektdr sitokinlerin salinimini indiikleyebilir ve
Th17 hiicrelerinden iL-10 gibi anti inflamatuvar sitokinlerin salinimini
baskilayabilmektedir'®. Ancak iL-23 reseptérinin T hiicrelerinde
ne zaman ve hangi yogunlukta eksprese edildigi ve bunun T hicre
fonksiyonlarina etkisi net bir sekilde bilinmemektedir.

Sonug olarak; daha &nce vyapilan calismalarda vitiligolu hastalarin
serum ve dokularinda artmis Th17 hiicresi ve artmis iL-17 diizeyi
gosterilmistir. Ancak bizim calismamizda serum iL-23 diizeyleri, hasta ve
kontrol grubunda anlamli bir fark géstermemistir. Calismamiz, vitiligolu
hastalarin serum iL-23 dizeylerini arastiran ilk calisma olmustur.
Ancak calismamizda vitiligolu hastalarda sadece serum iL-23 diizeyleri
Slctilmistir, bu da calismanin kisitlayic ¢zelligi olmustur. iL-23 ile birlikte
iL-23'Un etki ettigini diistindigimiiz Th17 hiicrelerinden salinan iL-17,
iL-6, IL-21, IL-22 ve TNF-a. sitokinlerinin birlikte bakildigi, daha cok hasta
ve kontrol grubundan yapilacak calismalara ihtiyag duyulmaktadir.
Gelecekte, immunoterapinin vitiligo hastaliginin tedavi edilmesinde ve

kontrol edilmesinde uygun bir ydntem olabilecedi distnutlmektedir.
ileride CD4 T hiicrelerinin Th17 yéniine farklilasmasini saglayan
sitokinlere yonelik yeni tedaviler bu direncli hastalikta umut vaat edebilir.
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