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Vitiligo, etyolojisi net olarak aç›klanamayan, heredi-
ter veya edinsel olabilen, spesifik olarak melanosit y›-
k›m› ile seyreden, klinik olarak ise iyi s›n›rl› depigmen-
te maküllerle karakterize bir hastal›kt›r1,2.
Vitiligo, s›kl›kla çocukluk veya genç eriflkin dönemde
ortaya ç›kmaktad›r. Olgular›n yaklafl›k yar›s› 20 yafl al-
t›nda bafllamaktad›r1. 

Epidemiyoloji

Vitiligo epidemiyolojisine iliflkin yap›lan çal›flmalarda
hastal›k insidans›n›n % 0,14-8,8 gibi genifl bir aral›k
gösterdi¤i ortaya konsa da; ortalama insidans›n % 1-
2 oldu¤u kabul edilmektedir1.
Çocuklardaki vitiligo olgular›n›n özelliklerini ortaya
koyan epidemiyolojik çal›flmalar, son 15-20 y›l içerisin-
de gerçeklefltirilmifltir. Bu çal›flmalarda çocuklardaki

vitiligonun eriflkin vitiligosundan farkl› özellikler tafl›-
d›¤› ortaya konmufltur3,4,5,6.
Türkiye'de çocuklardaki vitiligonun epidemiyolojik
özelliklerine iliflkin bir çal›flma bulunmamaktad›r.
1987'de, Halder ve arkadafllar›, Amerika Birleflik Devlet-
leri'nde 82 vitiligolu çocu¤a ait epidemiyolojik özellikle-
ri, eriflkin vitiligolular ve ayn› yafl grubundaki di¤er deri
hastal›klar›na sahip çocuklar ile karfl›laflt›rm›fllard›r3. 
Halder'in bu çal›flmas›nda çocuklardaki vitiligonun,
daha çok k›z çocuklar›n› etkiledi¤i, en s›k generalize
tipte seyretti¤i görülmektedir. Ailede vitiligo öyküsü-
nün varl›¤› % 35 olarak bulunmufltur. Elde ettikleri
sonuçlar Tablo 1'de özetlenmifltir.
1992 y›l›nda, Hindistan'da Jaisankar ve arkadafllar›,
bir y›l içersinde kliniklerine baflvuran 90 vitiligolu ço-
cu¤a ait epidemiyolojik özellikleri bildirmifllerdir4. Vi-
tiligo tan›s› alan hastalardan 12 yafl alt›nda olanlar›n
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Özet

Çocukluk ça¤›nda ortaya ç›kan vitiligo;  hastal›¤›n klinik tipi, bafllang›ç yeri, otoimmün hastal›klar ile birlikteli¤i gibi birçok
konuda eriflkin vitiligosundan farkl› özellikler göstermektedir. 
Vitiligonun etyolojisi, hastal›¤›n nedenlerini ortaya koymaya çal›flan klasik teoriler ve birçok yeni teorinin varl›¤›na ra¤men
hala tart›flma konusudur. Hastal›¤›n, birçok faktörün kat›ld›¤› kompleks bir sürecin sonunda ortaya ç›kt›¤› görüflü hakimdir.   
Bu makalede, çocuklarda ortaya ç›kan vitiligoya ait epidemiyolojik özellikler ve vitiligonun etyolojisi yeni görüfller ›fl›¤›nda
de¤erlendirilmifltir. (Türkderm 2006; 40: 81-6)
Anahtar Kelimeler: Vitiligo, epidemiyoloji, etyoloji

Summary

Childhood vitiligo shows different characteristics than that of adulthood in clinical types, primary localisation, association
with autoimmune disorders and many other subjects.
Despite the presence of many new theories and classical ones that try to define the reasons of the disease, the etiology of
vitiligo is still a subject of discussion. It is accepted that the disease occurs following a complex process including many fac-
tors.
Hereby we evaluate and discuss the epidemiologic and etiologic characteristics of the childhood vitiligo in the view of the
recent relevant literature. (Turkderm 2006; 40: 81-6)
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oran› % 26'd›r. Burada da k›z çocuklar›nda daha s›k olarak
rapor edilen vitiligoda, bask›n klinik tip generalize vitiligo-
dur. En s›k bafllang›ç lokalizasyonu ise bafl ve boyun bölgesi
olarak rapor edilmifltir. Bu olgularda efllik eden hiçbir otoim-
mün hastal›k tespit edilememifltir. Araflt›r›c›lar›n elde etti¤i
sonuçlar Tablo 2’de özetlenmifltir.
1997'de Halder, daha önce yay›nlanan iki çal›flma (Halder 87
ve Jaisankar 92) ile ABD'nde, 1996'da kongre bildirisi olan iki
çal›flman›n verilerini birlefltirerek dört çal›flmada sunulan 214
vitiligolu çocu¤a ait epidemiyolojik özellikleri derlemifltir5.
Dört çal›flmadan elde edilen verilere göre vitiligo k›z çocukla-
r›n› daha s›k olarak etkilemekteydi. En s›k rastlanan klinik tip
generalize vitiligo idi. Segmental vitiligo eriflkine göre daha
s›k olarak bulunmaktayd›. Hastal›¤›n bafllang›ç yafl› 4-6 yaflla-
r› aras›nda idi.
2003 y›l›nda Handa ve arkadafllar› 625 vitiligolu çocu¤a ait

epidemiyolojik özellikleri içeren bir çal›flma yay›nlam›fllard›r6.
Hindistan'da yap›lan bu çal›flma, çocuklarda vitiligo ile ilgili
flimdiye kadar yap›lan en genifl epidemiyolojik çal›flma olup
10 y›ll›k veriler içermektedir. Çal›flmaya 12 yafl alt›ndaki ço-
cuklar al›nm›flt›r. Bu çal›flmada da vitiligonun k›z çocuklar›n›
daha s›k etkiledi¤i, en s›k rastlanan tipin generalize vitiligo
oldu¤u gösterilmifltir. Vitiligonun en s›k bafllama yafl› 4-8 yafl
aral›¤› olarak saptan›rken, en s›k bafllama lokalizasyonu ise
bafl ve boyun olarak belirtilmifltir. Elde edilen veriler Tablo
3'te özetlenmifltir.
Çocuklardaki vitiligo olgular›n›n özelliklerini ortaya koymay›
hedefleyen bu epidemiyolojik çal›flmalar›n sonuçlar› flöyle
özetlenebilir: 
-Rölatif olarak s›k rastlan›r. (Vitiligolular›n %23-26's›)
-Bafllang›ç yafl› en s›k 4-8 yafl aras›ndad›r.
-K›z çocuklar›nda daha s›k rastlan›r.
-En s›k rastlanan klinik tip generalize vitiligo olmakla birlikte,
segmental tip eriflkinden anlaml› ölçüde s›kt›r.
-Bafllang›ç yeri olgular›n yaklafl›k yar›s›nda bafl ve boyundur.
-Olgular›n ço¤unda vücut yüzeyinin %5'inden az› tutulmufltur.
-Mukozal tutulum eriflkin vitiligosuna göre daha azd›r.
-Otoimmün ve endokrin hastal›k birlikteli¤i eriflkin vitiligosu-

Tablo 1. Çocuklardaki vitiligonun epidemiyolojik özellikleri /
Halder 1987

Tablo 3. Çocuklardaki vitiligonun epidemiyolojik özellikleri /
Handa 2003

Epidemiyolojik özellik S›kl›k ( % )
Vitiligo içindeki s›kl›¤› 23.4 (625 / 2.672)
Cinsiyet

Erkek 42.9 (268 / 625)
K›z 57.1 (357 / 625)

Bafllang›ç yafl›
4-8 yafl aras› 49.3 (308 / 625)
8-12 yafl aras› 34.4 (215 / 625)

Klinik tip
Generalize 78.4 (490 / 625)
Fokal 14.4 (90 / 625)
Segmental 4.6 (29 / 625)
Akrofasiyal 1.6 (10 / 625)

Bafllang›ç yeri
Bafl-boyun 50.4 (315 / 625)
Alt ekstremite 19.5 (122 / 625)
Gövde 17.4 (109 / 625)

Mukozal tutulum 6.5 (41 / 625)
Tutulan vücut alan›n›n yüzdesi

< % 5 89.7 (560 / 625)
< % 20 96.4 (604 / 625)

Otoimmün hastal›k öyküsü 1.3 (8 / 625)
Köbner fenomeni 11.3 (71 / 625)
Halo nevüs 4.4 (29 / 625)
Lökotrifli 12.3 (77 / 625)
Ailede vitiligo öyküsü 12.2 (76 / 625)

1.derece yak›n 35.5 (27 / 76)
2.derece yak›n 64.5 (49 / 76)

Ailede otoimmün hastal›k öyküsü
1.derece yak›n 4.0 (25 / 625)

Tablo 2. Çocuklardaki vitiligonun epidemiyolojik özellikleri /
Jaisankar 1992

Epidemiyolojik özellik S›kl›k ( % )
Vitiligo içindeki s›kl›¤› 26.0 (90 / 346)
Cinsiyet 

Erkek 38.9 (35 / 90)
K›z 61.1 (55 / 90)

Klinik tip
Generalize 38.8 (35 / 90)
Fokal 20.1 (18 / 90)
Segmental 21.1 (19 / 90)
Akrofasiyal 6.7 (6 / 90)

Bafllang›ç yeri
Bafl-boyun 50.0 (45 / 90)
Alt ekstremite 31.1 (28 / 90)
Gövde 20.0  (18 / 90)

Mukozal tutulum 13.3  (12 / 90)
Otoimmün hastal›k öyküsü 0.0  (0 / 90)
Ailede vitiligo öyküsü 3.3  (3 / 90)

Epidemiyolojik özellik S›kl›k ( % )
Cinsiyet

Erkek 42.7  (35 / 82)
K›z 57.3  (47 / 82)

Klinik tip
Generalize 32.9  (27 / 82)
Fokal 26.8 (22 / 82)
Segmental 19.5 (16 / 82)
Akrofasiyal 9.7  (8 / 82)

Otoimmün hastal›k öyküsü 2.4  (2 / 82)
Ailede vitiligo öyküsü 35.0 (28 / 82)
Ailede otoimmün hastal›k öyküsü

1.derece yak›n 28.0 (23 / 82)
2.derece yak›n 69.5 (57 / 82)

Saç›n erken a¤armas› 3.7  (3 / 82)
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na göre daha azd›r. Efllik eden hastal›klar; alopesi areata, di-
abetes mellitus, tiroid hastal›klar›, Addison hastal›¤›, pemfi-
gus vulgaris, poliglandüler sendromdur6.
-Vitiligolu çocuklarda sa¤l›kl› çocuklara göre otoantikorlara
daha s›k rastlan›r. Bunlar, anti-nükleer, anti-tiroid, anti-par-
yetal hücre antikorlar›d›r7.
-Olgular›n 1. ve 2. derece akrabalar›nda, vitiligolu eriflkinler
ve sa¤l›kl› çocuklar›n akrabalar›na göre otoimmün hastal›k
eflli¤i daha fazlad›r.

Etyoloji

Vitiligo etyolojisi kompleks bir yap› gösterir. Net olarak bilin-
memekle birlikte genetik yatk›nl›¤›n yan›nda stres, sistemik
hastal›klar ve fiziksel travma gibi bir dizi tetikleyici faktörün
de varl›¤› aç›kt›r. 
Genetik
Hastalar›n % 30'lara varan k›sm›nda di¤er aile bireylerinde de
vitiligoya rastland›¤› rapor edilmifltir. Çocukluk ça¤›nda baflla-
yan vitiligoda genetik faktörlerin rolü daha fazlad›r. Monozi-
got ve dizigot ikizlerde de vitiligo vakalar› bildirilmifltir1.
‹mmün yan›t›n regülasyonunda rolleri olan HLA ile vitiligo
aras›ndaki iliflkiyi ortaya koymak amac›yla yap›lan birçok ça-
l›flmada farkl› ›rk ve etnik kökene sahip hastalarda çeflitli HLA
antijenlerine dikkat çekilmifltir. Ülkemizde yap›lan bir çal›fl-
mada HLA-DRB1 antijenleri ile vitiligo aras›nda anlaml› iliflki
saptanm›flt›r8. Bir baflka çal›flmada ise vitiligolu çocuk hastalar
ile HLA-DR5, Cw6, B27, DQw3 antijenleri aras›nda anlaml›
iliflkiye dikkat çekilmifltir7. 
Tetikleyici Faktörler
-Stres
-Sistemik hastal›k
-Fiziksel travma (Köbner fenomeni)
Patogenez
Vitiligonun patogenezi henüz tam olarak aç›klanamam›flt›r.
Tam geliflmifl vitiligo maküllerinde melanositlerin bulunma-
mas› nedeniyle melanosit y›k›m›na yol açabilecek mekaniz-
malar üzerinde durulmufltur. Son zamanlara kadar üç ana te-
ori kabul görmekteydi: Bunlar, otoimmün, nöral ve ototoksik

teorilerdir. Son y›llarda in vitro melanosit kültürlerinin de ya-
p›labilmesi sonras›nda bu teorilere çeflitli katk›larda bulunul-
mufl, ayr›ca yeni baz› teoriler de ileri sürülmüfltür. 
1-Otoimmün teori:
Segmental olmayan vitiligonun etyopatogenezindeki en po-
püler teoridir. Vitiligonun otoimmün hastal›klar ve organa
spesifik otoantikorlar ile birlikteli¤i, immunmodülatör etkisi
ile repigmentasyonu sa¤layan tedavilerin varl›¤› bu teoriyi
destekleyen önemli verilerdir9.
Vitiligo ile birlikteli¤i tan›mlanm›fl birçok otoimmün hastal›k
ve otoantikorlardan yaln›zca tiroid disfonksiyonu ve otoanti-
korlar› ile hastal›k aras›ndaki iliflki anlaml› bulunmufltur. Di-
¤er birlikteliklerin rastlant›sal oldu¤u savunulmufltur10,11. 
Vitiligolu hastalar›n kanlar›nda melanositlere karfl› otoanti-
korlar saptanm›flt›r. Bu antikorlar, bir çok spesifik olmayan
antijene karfl› oluflan, s›kl›kla IgG karakterinde antikorlar-
d›r12,13. Tirozinaz, Melan-A/MART1, TRP-1, TRP-2 (Tirozinaz ile
iliflkili peptid 1-2) gibi otoantijenlere karfl› baz› spesifik anti-
korlar da tan›mlanm›flt›r14-17. Spesifik anti-melanosit antikorla-
r›n melanositleri hasara u¤ratmas› in vivo ve in vitro olarak
gösterilmifltir18,19.
Vitiligo lezyonlar›n›n aktif kenar›ndan al›nan biyopsilerde
immünolojik süreci destekleyen lenfositik infiltrat gösteril-
mifltir20. Spesifik anti-melanosit antikorlar›n  normal bireyler-
de ve vitiligo benzeri depigmentasyonlarda da gösterilmesi,
depigmente  alanlar›n özel sahalarla s›n›rl› olmas› nedeniyle,
melanosit y›k›m›nda anti-melanosit antikorlardan çok, bu sa-
halara afinitesi artm›fl lenfosit klonlar›n›n rolü olabilece¤i sa-
vunulmufltur21-23.
Vitiligo hastalar›n›n kanlar›nda T lenfositlere ait baz› de¤iflik-
likler de saptanm›flt›r. Thelper / Tsupresör hücre oran› azalm›fl
bulunurken, NK hücre say›s›nda ve aktivitesinde art›fl saptan-
m›flt›r24,25. T lenfositlerin aktivasyonuna iflaret eden solubl IL-
2r, IL-6 ve IL-8 düzeyleri de artm›fl bulunmufltur26,27. Vitiligolu-
larda perilezyonel melanositlerde MHC-2 s›n›f› antijenler ve
ICAM-1 (‹ntersellüler adhezyon molekülü-1) ekspresyonunda
art›fl, hücresel immünitenin rolünü destekleyen önemli bir
bulgu olarak gösterilmifltir28,29.
Progressif generalize vitiligo olgular›nda lezyon kenar›ndaki
keratinositlerde HLA-DR ekspresyonu artm›fl, CDw60 ekspres-
yonu azalm›fl bulunmufltur. Bu durumun Tip 1 sitokinler arac›l›-
¤› ile hücresel immünitenin rolüne iflaret etti¤i savunulmufltur30.
Son olarak vitiligolu hastalarda bir melanosit diferansiasyon
antijeni olan gp100 (glikopeptid 100) 'e karfl› artm›fl olarak
saptanan CD8+ T lenfosit reaktivitesi hücresel immünitenin
rolünü destekleyen baflka bir bulgudur31.
2-Nöral teori:
Sinir uçlar›ndan sal›nan bir nörokimyasal ajan›n melanositle-
rin y›k›m›na yol açt›¤›n› ileri süren teori daha çok segmental
vitiligonun etyopatogenezinden sorumlu tutulmufltur32.
Melanositlerin kökenini nöral yar›ktan almas›, dermatomal
vitiligo olgular›n›n varl›¤›, sinir hasar› görülen vücut alanla-
r›nda lezyonlar›n bulunmay›fl›, nörofibromatozis ve tube-
roskleroz gibi nörodisplazilerde hiperpigmente ve hipopig-
mente lezyonlar›n varl›¤›, depigmente lezyonlardaki mela-
nositlerin sinir sonlanmalar› ile yak›n iliflkisi, vitiligo lezyonla-
r›nda adrenerjik aktiviteyi gösteren terleme ve vazokonst-
rüksiyon art›fl› bu teoriyi destekleyen ana bulgulard›r. Ayr›ca
vitiligonun ciddi emosyonel travma veya stresle aniden orta-
ya ç›kabilmesi de bu teoriyi desteklemifltir33-35.

fiekil 1. Segmental olmayan vitiligo patogenezinde yeni en-
tegre teori.
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Melanositler ile dermal sinir uçlar› aras›ndaki direkt temas›n
ortaya konmas›ndan sonra, sinir uçlar›ndan sal›nan nöro-
peptidler üzerinde yo¤unlafl›lm›flt›r. Vitiligolu hastalar›n
plazma NPY (Nöropeptid Y), β-Endorfin düzeyleri artm›fl bu-
lunmufltur. Lezyonlu deriden elde edilen doku s›v›lar›nda ise
bu nöropeptid seviyelerinde art›fllar elde edilmifltir36-38.
Yap›lan immünohistokimyasal çal›flmalarda vitiligo makülle-
ri ve kenarlar›nda NPY, VIP (Vazoaktif intestinal polipeptid),
SP (Subtans P), CGRP (Kalsitonin geni ile iliflkili peptid)'e kar-
fl› immünoreaktivite art›fl› gösterilmifltir39,40.
Yap›s› melanin öncüsü Dopa (Dihidroksi fenil alanin) ile ben-
zer olan katekolaminler ve metabolitlerinin sitotoksik etki-
lerinin melanosit y›k›m›na yol açabilece¤i savunulmufltur.
Non-segmental vitiligoda hastal›¤›n erken faz›nda plazma-
da katekolamin ve metabolitlerinin düzeyi yüksek bulun-
mufltur41. Katekolamin metabolitlerinin özellikle hastal›¤›n
erken faz›nda idrardaki düzeylerinde art›fllar saptanm›flt›r42. 
Katekolaminler ve metabolitlerinin sitotoksik etkileri yan›n-
da, fliddetli vazokonstrüksiyon sonucu dermal ve epidermal
hipoksi oluflturarak etyopatogenezde rol alabilece¤i ileri sü-
rülmüfltür. Bu iki duruma da yetersiz bir detoksifikasyonun
yolaçt›¤› savunulmufltur43. 
3-Ototoksik teori:
Melanin sentezindeki tirozin anologlar›, dopa, dopakrom
gibi toksik ara ürünlerin birikiminin melanosit y›k›m›na yol
açt›¤›n› ileri süren teoridir. Bu teoriyi destekleyen en önem-
li klinik bulgu, tirozin analogu olan bütilfenol ile temas
eden iflçilerin bir k›sm›nda vitiligoya benzer kimyasal löko-
derma oluflmas›d›r1,44.
Segmental olmayan vitiligolular›n normal derilerinde, oksi-
datif hasar›n belirteçleri olarak kabul edilebilecek vakuoli-
zasyon ve dejeneratif de¤ifliklikler gösterilmifltir45. 
Segmental vitiligolular›n lezyonlu ve normal derisinde, ayr›-
ca kültüre edilmifl melanositlerde epidermal H2O2(Hidrojen
peroksit) birikimine yol açan düflük katalaz düzeyleri saptan-
m›flt›r46,47. 
Kültüre edilmifl melanositlerin fizyolojik H2O2 konsantras-
yonlar›nda dendritlerini kaybetti¤i gösterilmifltir. Melanin
ve katekolamin sentezi aras›ndaki kompleks iliflkilerin H2O2

taraf›ndan bozulabilece¤i ileri sürülmüfltür48,49.
Son olarak reaktif oksijen ürünlerinin ortaya ç›kt›¤›, sitokin
üretiminin yap›ld›¤›, katekolaminlerin sentezlendi¤i, Ca+2

(Kalsiyum) metabolizmas›n›n de¤ifliklik gösterdi¤i yer olan
mitokondrinin, melanosit y›k›m›ndaki önemine dikkat çekil-
mifltir50.
4-Patogeneze iliflkin yeni görüfller
a.Apoptozis
Vitiligonun melanosit y›k›m› ile giden bir hastal›k oldu¤una
inan›lsa da bu y›k›m› belgeleyen nekroz belirteçleri azd›r. Vi-
tiligo lezyonlar›n›n çevresinde akut inflamasyon belirtilerine
nadiren rastlan›r20. Buradan hareketle melanosit y›k›m›nda
programl› hücre ölümü olarak tan›mlanan apoptozisin rolü
olabilece¤i savunulmufltur.
Apoptozis immün sitokinler ve baz› kimyasallar› da içeren
birçok faktörün indükleyebildi¤i bir süreçtir51. 
Apoptozis regulatör moleküllerinden olan Bcl-2 ve Bax pro-
teinlerinin melanositlerdeki ekspresyonu ve modülasyonunu
araflt›ran bir çal›flmada, vitiligolular›n melanositlerinde nor-

mal kontrol hücreler ile karfl›laflt›r›labilir apoptozis yatk›nl›¤›
elde edilmifltir52.
Bir baflka çal›flmada ise nitrik oksitin indükledi¤i apoptozisin
melanosit say›s›nda azalman›n nedeni olabilece¤i gösteril-
mifltir53.
b.Epidermal mikroçevrenin rolü / sitokinler
Melanositler ile keratinositlerin birlikte oluflturdu¤u epider-
mal melanin ünitenin melanosit yaflam ve fonksiyonlar› üze-
rindeki etkisine dikkat çeken çal›flmalar mevcuttur54,55.
Keratinositlerden sal›nan sitokinlerin önemine dikkat çeken
çal›flmalarda, IL-1α, IL-6, TNF-α, TGF-β'n›n melanositler üze-
rine parakrin inhibitör etkileri ortaya konmufltur56,57. 
Melanosit sentezinde indükleyici rolleri bilinen CSF (Koloni

stimule edici faktör), GM-CSF (Granülosit-makrofaj koloni
stimule edici faktör) ve bFGF'i (Temel fibroblast büyütücü
faktör) de kapsayan bir immünohistokimyasal çal›flmada; vi-
tiligolu deride CSF, GM-CSF ve bFGF ekspresyonu azalm›fl
olarak bulunurken, melanosit inhibitörü sitokinlerden IL-6
ve TNF-α ekspresyonu artm›fl olarak saptanm›flt›r58-60.
c.Defektif adhezyon teorisi
Vitiligo olgular›nda lezyonlar›n bafllamas›ndan önce travma,
bas›, tekrarlayan friksiyon, ekskoriasyon gibi lokal faktörle-
rin varl›¤› bilinmektedir. Buradan hareketle melanosit ad-
hezyonunda defektlerin hastal›¤›n ortaya ç›k›fl›na yol açt›¤›
ileri sürülmüfltür61. 
Vitiligo hastalar›nda lezyonlu derideki bazal membran ve

papiller dermiste bir ekstrasellüler matriks proteini olan te-
naskin miktar›nda art›fl saptanm›fl; bu art›fl›n melanositlerin
fibronektine adhezyonunu engelleyerek y›k›mlar›na yol aç-
t›¤› savunulmufltur62.
d.Yeni entegre teori
Segmental olmayan vitiligonun patogenezinde, otoimmün,
nöral, ototoksik teoriler ile melanosit ayr›lmas› ve transepi-
dermal eliminasyonunu kapsayan yeni bir entegre teori sa-
vunulmufltur. Buna göre vitiligo, friksiyon veya olas› di¤er
streslere melanositlerin bazal tabakadan ayr›lmas› ve transe-
pidermal kay›p gibi de¤iflik yan›tlar veren primer melanosi-
torajik bir hastal›k olarak tan›mlanm›flt›r. 
Katekolaminler ve reaktif oksijen ürünleri, melanositlerin
dendrit oluflumunu azalt›rlar. Genetik yatk›nl›¤› olan birey-
lerde adhezyon defektleri ve dentrisitedeki bu kay›p, mela-
nositlerin bazal tabakaya tutunmas›n› zay›flat›r. Deriye uy-
gulanan bas› ve travma gibi faktörler melanositlerin bazal
tabakadan ayr›lmas›na yol açar. Ayr›lma sonras› epidermis
içerisinde bafllayan göç, immün süreci tetikler. Sitokinler ve
nöropeptidler gibi birçok mediatör, melanositlerin bazal ta-
bakadan ayr›lmas›n› h›zland›r›r. Melanosit ayr›lmas›n›n ciddi
seyreti¤i olgular, vitiligo klini¤i ile ortaya ç›karken, daha ha-
fif seyreden olgular gizli kal›r48.
Bu teoriyi ileri süren Gauthier ve arkadafllar›, segmental viti-
ligonun ise genetik yatk›nl›¤› olan bireylerde somatik moza-
isizm sonucu s›n›rl› bir alanda ortaya ç›kt›¤›n› savunmufllar-
d›r.
Sonuç olarak vitiligonun etyopatogenezi, ileri sürülen çeflitli
teorilerin varl›¤›na ra¤men net olarak ayd›nlat›lamam›flt›r.
Hastal›¤›n, bu teoriler içerisinde yer alan birçok faktörün ka-
t›ld›¤› kompleks bir sürecin sonunda ortaya ç›kt›¤› görüflü
daha hakim görünmektedir. 
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