
T.C.

HATAY MUSTAFA KEMAL ÜNİVERSİTESİ 

TAYFUR ATA SÖKMEN TIP FAKÜLTESİ 

VİTİLİGOLU HASTALARDA SERUM ADİPOKİN DÜZEYLERİ 

(LEPTİN, ADİPONEKTİN) VE İNSÜLİN DİRENCİNİN 

ARAŞTIRILMASI 

UZMANLIK TEZİ 

Dr. Ebru OKYAY 

DERİ VE ZÜHREVİ HASTALIKLARI ANABİLİM DALI 

Prof. Dr. Gamze SERARSLAN 

HATAY – 2020



T.C. 

HATAY MUSTAFA KEMAL ÜNİVERSİTESİ 

TAYFUR ATA SÖKMEN TIP FAKÜLTESİ 

 

 

 

VİTİLİGOLU HASTALARDA SERUM ADİPOKİN DÜZEYLERİ 

(LEPTİN, ADİPONEKTİN) VE İNSÜLİN DİRENCİNİN 

ARAŞTIRILMASI 

 

 

 

UZMANLIK TEZİ 

 

 

 

 

 

Dr. Ebru OKYAY 

DERİ VE ZÜHREVİ HASTALIKLARI ANABİLİM DALI 

 

 

 

 

 

Prof. Dr. Gamze SERARSLAN 

 

 

 

 

 
Bu tez, Hatay Mustafa Kemal Ünı̇versı̇tesı̇ Bı̇lı̇msel Araştırma Projelerı̇  
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VIII.  ÖZET 

‘‘Vitiligolu Hastalarda Serum Adipokin Düzeyleri (Leptin, Adiponektin) 

ve İnsülin Direncinin Araştırılması’’ 

 

Amaç: Vitiligo patogenezinde inflamasyonun rol oynadığı düşünülmektedir. 

Son yıllarda, adipokin dengesindeki düzensizlik inflamasyon, metabolik sendrom ve 

takiben gelişen hastalıklar ile ilişkili bulunmuştur. Bu çalışma, vitiligo hastalarında 

metabolik sendrom (MetS) bileşenlerinin varlığını ve insülin direncini (IR) 

belirlemeyi ve sağlıklı kontrol grubuyla karşılaştırmayı amaçlamıştır. Ayrıca vitiligo 

hastalarında serum leptin, adiponektin, tümör nekroz faktörü-α (TNF-α) düzeylerinin 

belirlenmesi ve hastalık aktivitesi ve yaygınlığı ile ilişkilerinin değerlendirilmesi 

amaçlanmıştır. 

 

Yöntem: Bu prospektif çalışmaya Mustafa Kemal Üniversitesi Dermatoloji 

Polikliniğine başvuran 37 vitiligo hastası (20 erkek, 17 kadın) ve 32 sağlıklı birey 

(16 erkek, 16 kadın) dahil edilmiştir. Katılımcıların VKİ (vücut kitle indeksi) 

hesaplanarak, kan basıncı ve bel çevreleri ayrı ayrı ölçülmüştür. Serum HDL-

kolesterol, trigliserid (TG), insülin, TNF- α, leptin ve adiponektin düzeyleri 

değerlendirilmiştir. IR, homeostatik model değerlendirmesi (HOMA) metodu ile 

belirlenmiştir. 

 

Bulgular: Vitiligo ve kontrol grupları arasında yaş, cinsiyet ve VKİ açısından 

anlamlı fark izlenmemiştir. Hasta grubunun %10,8’inde (n=4), kontrol grubunun 

%9,3’ünde (n=3) MetS saptanmıştır. MetS komponentleri açısından iki grup arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır. Leptin (9,07±3,44) ve insülin 

(8,54±5,09) düzeyleri ve HOMA-IR (1,82±1,23) değerleri vitiligo hastalarında 

anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur (sırasıyla p=0,004; p=0,041; p=0,041). 

Vitiligo hastalarında kontrol grubuna göre adiponektin düzeyleri düşük ve TNF-α 

düzeyleri yüksek bulunmuş olmasına karşın iki grup arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark tespit edilmemiştir (sırasıyla p=0,885; p=0,110). Hastalık aktivitesi ve 

yaygınlığı ile serum adipokin düzeyleri arasında istatistiksel olarak anlamlı 

korelasyon saptanmamıştır. 

 

Sonuç: Proinflamatuar etkili leptinin yüksek bulunması vitiligo 

patogenezinde inflamasyonun rol oynadığı hipotezini desteklemektedir. HOMA-IR 

değerlerinin ve leptin düzeylerinin her ikisinde de görülen yükseklik vitiligonun 

insülin direnci ile ilişkili olduğunu göstermiştir. 

 

Anahtar kelimeler: adiponektin, insülin direnci, leptin, metabolik sendrom, 

tümör nekroz faktörü, vitiligo. 
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IX.  ABSTRACT 

"Evaluation of Serum Adipokine Levels (Leptin, Adiponectin) and Insulin 

Resistance in Vitiligo Patients" 

 

Background and Aim: Inflammation is thought to play a role in the 

pathogenesis of vitiligo. In recent years, irregularity in the adipokine balance has 

been associated with inflammation, metabolic syndrome, and subsequent diseases. 

This study aimed to determine the presence of metabolic syndrome (MetS) 

components and insulin resistance (IR) in vitiligo patients, and to compare with the 

healthy control group. Also, it has aimed to determine serum leptin, adiponectin, 

tumor necrosis factor-α (TNF-α) levels in vitiligo patients, and to evaluate their 

association with disease activity and distribution. 

 

Method: This prospective study included 37 vitiligo patient (20 male, 17 

female) and,   32 healthy individual (16 male, 16 female) who were admitted to 

Dermatology Outpatient Clinic of Mustafa Kemal University. BMI (body mass 

index) of the participants were calculated, blood pressure, and waist circumference 

were measured individually. Serum HDL-cholesterol, triglyceride (TG), insulin, 

TNF-α, leptin, and adiponectin levels were evaluated. IR was determined by the 

homeostatic model assessment for insulin resistance (HOMA) method. 
 

Results: There were no significant differences between vitiligo and control 

groups in age, gender, and BMI (p=0,704; p=0,737; p=0,539, respectively). MetS 

was detected in 10.8% (n=4) of the patient group and 9.3% (n=3) of the control 

group. There was no statistically significant difference in components of MetS 

between patients and controls. Leptin (9,07±3,44) and insülin (8,54±5,09) levels and 

HOMA-IR (1,82±1,23) values were significantly higher in vitiligo patients (p=0,004, 

p=0,041, p=0,041, respectively). Adiponectin levels were low and TNF-α levels 

were high in vitiligo patients compared to the control group, but there was no 

statistically significant difference between the two groups (p=0,885, p=0,110). 

Serum adipokine levels were not significantly correlated with disease activity and 

distribution.  
 

Conclusion: The high leptin levels, which have a pro-inflammatory effect, 

support the hypothesis that inflammation plays a role in the pathogenesis of vitiligo. 

The elevation of both HOMA-IR values and leptin levels indicated that vitiligo 

accompanied by IR. 
 

Keywords: adiponectin, insulin resistance, leptin, metabolic syndrome, 

tumor necrosis factor, vitiligo.  
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1.   GİRİŞ VE AMAÇ 

Vitiligo deride ve nadiren mukozal yüzeylerde ortaya çıkan keskin sınırlı 

beyaz makül ve yamalarla seyreden kronik seyirli bir dermatozdur. Etiyolojisi tam 

olarak bilinmemektedir. Stres, sitotoksik moleküllerin birikmesi, enfeksiyon, 

otoimmünite, mutasyonlar, değişen hücresel ortam ve bozulmuş melanosit göçünün 

patogeneze katkıda bulunabileceği düşünülmektedir (1). Otoimmün mekanizmalar 

jeneralize vitiligoya sebep olmaktayken, segmental veya fokal vitiligodan 

nörohumoral hipotez sorumlu olabilir (2). 

Doğal immünite aracılı sitokinler [İnterlökin (IL)-1α, IL-1β, IL-6, IL-8, IL-

12, IL 15 ve tümör nekroz faktörü-α (TNF-α)] vitiligolu hastalarda sağlıklı 

kontrollere kıyasla daha yüksek bulunmuştur (3). IL-1, IL-6 ve TNF-α gibi 

proinflamatuar sitokinlerin ekspresyonunda artış, insülin aktivitesini baskılayarak 

insülin direnci (IR) ve metabolik sendrom (MetS) gelişimine katkıda bulunur (4, 5). 

Adipokinler, adipoz dokudan salınan ve vücutta çeşitli yolaklarda düzenleyici rol 

oynayan hormonlardır. Başlıca inflamasyon, lipid ve glukoz metabolizması üzerine 

düzenleyici etki gösterirler (6). IR patogenezinde adipokinlerin rol oynadığı 

bilinmektedir (5).  Yapılan bir çalışmada vitiligo ve kontrol grubu kıyaslandığında, 

vitiligo grubunda IR anlamlı olarak yüksek bulunmuştur (7). 

Bu çalışmada Mustafa Kemal Üniversitesi Deri ve Zührevi Hastalıkları 

Anabilim Dalında vitiligo tanısı alan hastalarda ve sağlıklı kontrollerde MetS 

kriterleri, serum adipokin düzeyleri ve IR açısından fark olup olmadığının 

saptanması ve elde edilen verilerin, hastalık aktivitesi ve yaygınlığı ile ilişkili olup 

olmadığının belirlenmesi amaçlanmıştır. 
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2.   GENEL BİLGİLER 

2.1. Vitiligo  

2.1.1. Tanım 

Vitiligo, fonksiyonel melanositlerin azalması sonucu meydana gelen deri, kıl 

folikülü ve mukozaları tutabilen, keskin sınırlı depigmente makül ve yamalarla 

seyreden edinsel bir deri hastalığıdır (8). 

 

2.1.2. Tarihçe 

Vitiligo uzun zaman önce farklı isimlerle tanımlanmıştır. İlk olarak Ebers 

papirüslerinde (MÖ 1500), deri rengini etkileyen iki hastalıktan (muhtemelen lepra 

ve vitiligo) bahsedilmiştir (9). İncil’deki İbranice “zoorat” kelimesinin ve Kur’an’da 

Arapça “baras” ve “alabras” kelimelerinin vitiligonun da dahil olduğu bir grup 

akromik hastalığı tanımlamak için kullanıldığı düşünülmektedir (10, 11). 

 Vitiligo kelimesinin ilk olarak MS 2. yüzyılda Celsus tarafından yazılan De 

Medicina isimli kitapta kullanıldığı bildirilmiştir (12). Fitzpatrick, vitiligo teriminin, 

Latince "buzağı" anlamına gelen "vitelius" kelimesinden türediğini ve hastalığın 

beyaz lekelerinin benekli bir buzağının beyaz lekelerine benzediğini ileri sürmektedir 

(13). Leider ve Rosenblum, kelimenin, Latince’de leke ya da küçük leke anlamına 

gelen "vitium" ya da "vitilium" kelimelerinden türetildiği görüşündedir (14). 

 

2.1.3. Epidemiyoloji 

Vitiligonun dünya popülasyonunda görülme sıklığı %0,5 ile %2 arasında 

değişmektedir (15). Her iki cinsiyette eşit oranda görülür (16). Her yaşta 

görülebilmekle birlikte hastaların %50’sinden fazlasında 20 yaşından önce ortaya 

çıkmaktadır (17). Nadiren konjenital olgular da bildirilmiştir (18, 19). Erişkin 
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başlangıçlı vitiligo ile çocukluk çağında başlayan vitiligo görünüm olarak benzer 

olmasına rağmen birkaç farklılık tanımlanmıştır. Erişkin hastalarla kıyaslandığında, 

pediyatrik hastalarda segmental vitiligo (SV) görülme olasılığı daha yüksektir (20-

22) ve otoimmün hastalıklarla birliktelik daha nadirdir (23). Vitiligo tanılı 208 çocuk 

hastanın değerlendirildiği bir çalışmada, erken başlangıçlı vitiligo (<3 yaş) 

hastalarında, daha geniş vücut yüzey alanının etkilendiği ve hastalığın ilerleyici 

seyirli olduğu gösterilmiştir (24).      

 Hastaların %7-50’sinde aile hikayesi olup, bu kişilerde başlangıç yaşının daha 

erken olduğu görülmüştür (25).  Bir çalışmada vitiligolu bireylerin birinci derece 

akrabalarında vitiligo olma olasılığı 5 kat, diğer akrabalarında 3 kat daha fazla 

bulunmuştur (26). 

 

2.1.4. Etiyopatogenez 

Vitiligo patogenezi tam olarak netlik kazanmamıştır. Bu konuda öne çıkan 

teoriler otoimmün, nörohumoral ve otositotoksik teorilerdir. Bu teoriler birbirinden 

tamamen bağımsız değildir ve birbirlerine kısmen katkıda bulunur niteliktedir (27, 

28).          

 Patofizyolojisi oldukça heterojen olan vitiligo ile ilgili yakınsama teorisi; 

stres, toksik bileşiklerin birikmesi, enfeksiyon, otoimmünite, mutasyonlar, değişen 

hücresel ortam ve bozulmuş melanosit göçünün patogeneze katkıda bulunabileceği 

yönündedir (1).        

 Vitiligo patogenezinde genetik faktörlerin rolüne bakıldığında epidemiyolojik 

çalışmalar non-Mendelyan, multifaktöriyel poligenik bir kalıtım paterni 

tariflemektedir (16, 29). Vitiligolu bir hastanın çocuklarında vitiligo gelişme olasılığı 

%6, tek yumurta ikizinde vitiligo gelişme olasılığı ise %23 bulunmuştur ve bu da 

genetik olmayan komponentlerin de vitiligo gelişiminde önemli derecede etkili 

olduğunu düşündürmektedir (16). Zhang ve ark. tarafından yapılan bir çalışma ile 

genetiğin patogenezde önemli bir rol oynadığı, farklı klinik tiplerin farklı genetik 

duyarlılık genleri ve çevresel maruziyetlerle ilişkili olabileceği bildirilmiştir (30). 

 Otositotoksik hipotez, fenol ve türevlerinin pigment hücrelerini öldürme 

yeteneğine sahip olduğu gözlemine dayanır ve ilk olarak Lerner ve Nordlund 
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tarafından ileri sürülmüştür (31). Esansiyel bir aminoasit olan fenilalaninden tirozin 

sentezlenir. Fenol derivesi olan tirozin de kompleks oksidatif reaksiyonlar ile 

melanine dönüşür. Sentez sırasında oluşan ara ürünlerden bazıları, hücredeki diğer 

moleküllerle reaksiyona giren radikaller oluşturarak melanositler üzerinde toksik etki 

gösterebilir (32-34). Sağlıklı bireylerde intrinsik koruma mekanizmaları ile toksik ara 

ürünler uzaklaştırılırken, vitiligoda bu koruyucu intrinsik mekanizmalarda bozukluk 

olduğu ileri sürülmektedir (17). İntrinsik melanin sentez yolaklarından gelen toksik 

metabolitler dışında fenol veya kinonlar gibi toksik metabolitlere çevresel maruziyet 

de genetik olarak duyarlı bireylerde melanosit hasarına yol açabilir (28). 

 Vitiligo hastalarında hem normal deride hem de depigmente alanlarda, 

hücreleri oksidatif hasardan koruyan kritik bir enzim olan katalaz seviyesinde azalma 

saptanmıştır (35). Süperoksidi (H2O2) suya indirgeyen katalazın azalması sonucu 

artan H2O2, katalaz enziminin oksidatif olarak parçalanmasına yol açarak vitiligoda 

bu enzimin daha da düşmesine yol açmaktadır (27).    

 Vitiligo hastalarının lezyonlu derisinde keratinosit ve melanositlerde 

kalsiyum sirkülasyonunun defektif olduğunu gösteren çalışmalarla otositotoksik 

teoriye yeni bir boyut kazandırılmıştır (36). Vitiligolu hastaların derilerinde biriken 

H2O2 kalmodulini okside eder ve okside olan kalmodulin fenilalaninden tirozin 

yapımında görev alan enzimi inaktive ederek melanin sentezinin azalmasına yol açar 

(37). Tiyoredoksin redüktaz enzimi; kalsiyum ile negatif allosterik kontrol altında 

olan ve H2O2 düzeylerini düşürerek etki gösteren, antioksidan kapasiteye sahip bir 

enzimdir (38). Yapılan bir araştırmada tiyoredoksin redüktaz enzim aktivitesi vitiligo 

hastalığı olanlarda sağlıklı bireylere oranla düşük bulunmuştur (36).  Vitiligoda 

keratinosit ve melanosit içerisine kalsiyum alımının bozulması ile hücre içi serbest 

kalsiyum düzeyinin artışı, tiyoredoksin redüktaz enzimini inhibe eder. Bunun 

sonucunda biriken serbest radikaller hücrelerde toksik etkiye yol açar (38, 39). 

 Melanositlerdeki intrinsik defektlerle çevresel faktörlerin kombinasyonunun 

da vitiligonun başlamasında rol oynayabileceği düşünülmektedir. Melanositlerin 

ultraviyole (UV) radyasyona ve çeşitli kimyasallara maruziyeti sonucunda reaktif 

oksijen radikallerinin üretiminde artış meydana gelir (40). UV radyasyon direnci ile 

ilişkili gen (UVRAG) deriyi fotohasarlanmaya karşı korur ve otofajide rol oynar 

(41). Bir çalışmada 439 kontrol grubu ve 335 nonsegmental vitiligolu (NSV) hasta 
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karşılaştırılmış ve iki grup arasında UVRAG geninde anlamlı derecede genotipik 

farklılık saptanmıştır (42).        

 Otoimmün hipoteze göre immün reaksiyon hücre aracılı, antikor aracılı 

(humoral) veya sitokinlere bağlı olabilir. Tirozin hidroksilaz antikorları, melanin 

konsantre edici hormon reseptörü-1, tirozinaz ve pigment hücre yüzeyi antijenleri 

NSV’li hastalarda SV’li hastalara göre anlamlı düzeyde yüksek tespit edilmiştir (43, 

44). Aktif vitiligolu hastaların %80’inde melanositlere karşı IgM ve IgG tipi antikor 

bulunurken, stabil vitiligolu hastalarda ve sağlıklı kontrol grubunda IgA düzeyleri 

düşük saptanmıştır (44). Hipopigmentasyon gelişen malign melanom hastalarında 

prognozun daha iyi olduğu, melanositlere karşı ortak bir immün cevap ile 

hipopigmentasyon oluştuğu ve tümoral kontrol sağlandığı ortaya konmuştur (45, 46). 

Lösemi ve lenfoma tedavisi için kemik iliği nakli veya lenfosit infüzyonu yapılan 

hastalarda vitiligo geliştiği gözlenmiştir (47-50). Hayvan modeli çalışmalarında T ve 

B hücre aktivitesinin baskılanmasının, hipopigmentasyonun şiddetini azalttığı 

gösterilmiştir (51).                                                                                       

 Vitiligo patogeneziyle ilgili bir diğer teori de viral teoridir. Vitiligo 

hastalarından alınan deri biyopsi örneklerinde sitomegalovirüs (CMV) DNA’sının 

saptanması vitiligodaki melanosit hasarından virüslerin sorumlu olabileceğini 

düşündürtmüştür (52). Vitiligo ile kronik hepatit C enfeksiyonu (HCV) ve otoimmün 

hepatit arasında güçlü bir ilişki bulunmuştur (53). CMV ve HCV dışında Epstein-

Barr virüs, hepatit E virüsü, herpes virüs ve insan immünyetmezlik virüsü de vitiligo 

ile ilişkili olduğu düşünülen virüslerdir (54-56). Vitiligo hayvan modeli 

çalışmalarında Smyth line tavuklarında hindi herpes virüs aşısı sonrası vitiligo 

insidansında belirgin bir artış olduğu gözlenmiştir (57).  Ancak literatürde viral 

hipotezi desteklemeyen yayınlar da mevcuttur (58, 59).  

 

 

2.1.5. Histopatoloji 

Vitiligo histopatolojisinin temel özelliği, dermoepidermal bileşkede melanosit 

hasarı olmasıdır (60). Depigmente alanda epidermiste melanin pigmentinin ve 

melanositlerin tam kaybı mevcutken, depigmente maküllerin sınırında rezidüel 

melanositlere ve az sayıda melanin granüllerine rastlanabilir (60). Ayrıca depigmente 
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lezyon sınırında lenfosit infiltrasyonu görülebilir ve epidermotropik lenfositler; bazal 

tabakada perivasküler mononükleer hücre infiltrasyonuyla ilişkili küçük Pautrier 

benzeri koleksiyonlar oluşturabilir (61). Epidermal melanosit dansitesi Melan-A, 

MITF ve HMB45 gibi melanositlere özgü immünohistokimyasal boyalarla veya 

biyopsi materyalinin dihidroksifenilalaninle (DOPA) inkübasyonu yoluyla 

gösterilebilir (62). 

 

2.1.6. Sınıflama 

Vitiligonun sınıflandırılması değişik şekillerde yapılmıştır. Vitiligo en basit 

olarak Koga tarafından SV ve NSV olarak iki gruba ayrılmıştır (63). İlerleyen 

yıllarda SV’nin NSV’den etiyolojik nedenlerle ayrıldığı öne sürülmüştür (64). 

Vitiligo tanılı 481 hastanın değerlendirildiği bu çalışmada dermatomal yerleşimli 

depigmente yamaları olan hastalar tip B, diğer olgular tip A olmak üzere iki gruba 

ayrılmıştır. Tip A vitiligo herhangi bir yaşta ortaya çıkmaktayken, tip B vitiligonun 

genç yaşta hastaları etkilediği gözlemlenmiştir. Tip A vitiligoda yeni lezyon çıkışının 

yaşam boyu devam ettiği, halo nevüs ve Köbner fenomeninin yalnızca tip A 

vitiligoya eşlik ettiği belirlenmiştir. Alerjik veya immünolojik etiyolojinin tip A’ya 

daha sık eşlik ettiği görülmüştür. Bu sonuçlardan yola çıkılarak tip A ve tip B 

vitiligonun farklı patogenezlere sahip olduğu, tip A vitiligoda otoimmün 

mekanizmaların rol oynadığı, tip B vitiligoda ise etkilenen bölgede sempatik sinir 

disfonksiyonu olduğu hipotezi öne sürülmüştür (64). Sonraki raporlar SV ve 

NSV’nin birbirinden ayrı iki form olduğu görüşüne karşı çıkarak her iki formun 

birlikteliğiyle karakterize ‘mixed’ vitiligo terimini ortaya koymuştur (65-70). SV ve 

NSV birlikteliği ilk kez; NSV tanısıyla darbant UVB (dbUVB) tedavisi alan hastanın 

lezyonlarının genelinde repigmentasyon gelişirken tedaviye dirençli segmental 

yerleşimli depigmente bir alan olduğunun fark edilmesiyle ortaya konmuştur (65). 

2006 yılında yayımlanan bir çalışmada jeneralize vitiligoya segmental lezyonların da 

eşlik ettiği dört olgu daha bildirilmiştir (66). 2011 yılında yayımlanan 19 olguluk 

vaka serisiyle de ‘mixed’ vitiligonun sınıflandırmada yer alması önerilmiştir (68). 

 Vitiligo Avrupa Görev Gücü (VETF), isimlendirmedeki eksikleri gidermek 

amacıyla 2007 yılında çeşitli tanımlamalar, sınıflama ve puanlama da dahil olmak 



 

7 

 

üzere bir dizi öneri sunmuştur (71). Vitiligo/NSV, tüm vitiligo formlarını kapsayan 

bir terim olarak nitelendirilmiş ve epidermiste, bazen kıl folikülünde melanosit kaybı 

sonucu, genellikle simetrik olan, zamanla boyutları artan beyaz yamalarla karakterize 

edinsel kronik pigmentasyon bozukluğu olarak tanımlanmıştır. Ancak bu tanımlama, 

vitiligoyu taklit eden bir grup hastalıktan ayırt ettirecek spesifik bir tanımlama 

değildir. 2011 yılında Vitiligo Küresel Sorunlar Konsensüs Konferansı (VGICC), 

2007 VETF sınıflamasını revize etmiştir (72). VGICC tarafından son yapılan 

sınıflandırmaya göre NSV terimi akrofasyal, mukozal (multifokal), jeneralize, 

universal ve  ‘mixed’ tipleri kapsamaktadır (72, 73) (Tablo 1). 

Tablo 1. Bordeaux VGICC vitiligo sınıflaması (2011) (72, 73). 

 

Vitiligo tipi Alttipler 

 

Vitiligo/ NSV 

Akrofasyal 

Mukozal (birden fazla mukozal alan) 

Jeneralize 

Universal 

‘Mixed’ (SV ile birlikte) 

Nadir varyantlar 

 

 SV 

 

Uni-, bi- ya da plurisegmental 

Tanımlanmamış/ 

Sınıflanmamış 

vitiligo (UnV) 

 

Fokal 

Mukozal (tek alanda) 

 

Jeneralize vitiligo en sık görülen vitiligo formudur. Vücudun herhangi bir 

yerinde asemptomatik beyaz maküllerle karakterizedir ve tutulum sıklıkla simetriktir. 

Akrofasyal vitiligo genellikle yüz, el ve ayaklara sınırlı vitiligo tipidir. Universal 

vitiligo vücut yüzeyinin %80-90’ının tutulduğu vitiligo formu olup, koyu tenli 

bireylerde kolaylıkla fark edilirken açık tenli bireylerde fark edilmesi zor olabilir.  

Segmental vitiligo bir ya da birden fazla segmenti tutabilir, tutulan segment 

sayısına göre alt tiplere ayrılır. Unisegmental form en sık görülen SV formudur. 

Segmental lezyonlar genellikle tek taraflı, orta hattı geçmeyen bir ya da birkaç adet 

lezyonla seyreder. Fokal vitiligo, tipik segmental dağılıma uymayan edinsel, küçük, 

izole hipopigmente lezyonla seyreden vitiligo için kullanılan bir terimdir. 
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Mukozal vitiligo oral ve/veya genital mukozada depigmente yamalarla 

seyreder. Genital mukozanın tutulumunda liken sklerozdan ayırt ermek önemlidir, 

histopatolojik inceleme ile ayırt edilebilir (74). 

2.1.7. Tanı 

Vitiligo tanısı anamnez ve fizik muayene ile konulmaktadır.  Ayırıcı tanı için 

histopatolojik inceleme, Wood lambası ile muayene ve dermoskopik inceleme 

gerekebilir.          

 Wood lambası 365 nm dalga boyunda UVA ışığıdır. Hipopigmente ve 

depigmente lezyonların ayrımında kullanılır. Lezyonların Wood lambası altında daha 

belirgin hale gelmesi vitiligo lehinedir. Tanı sonrası tedaviye yanıtı değerlendirmede 

noktasal repigmentasyonun saptanmasında ve yeni gelişen, deri tipi I-II olan kişilerde 

gözle fark edilemeyen lezyonların tespitinde de Wood lambası ile muayene oldukça 

önemlidir (75). Epidermal greftleme ile ilgili yapılan bir çalışmada ameliyat 

öncesinde hastalığın stabil olduğunu doğrulama ve greftleme sonrası erken 

repigmentasyonun tespitinde Wood lambası kullanımı önerilmektedir (75).

 Dermoskopik incelemede perifoliküler repigmentasyon tedaviye iyi yanıtı 

gösterirken, yıldız patlaması ve mikro-Köbner görünümü hastalığın ilerlediğinin 

göstergesidir. Dermoskopide pigment ağında değişiklik, perifoliküler ve perilezyonel 

hiperpigmentasyon görülmesi, Wood lambasıyla diffüz beyaz parlaklık görülmesi 

ilerleyici vitiligoya ait bulgulardır ve ilerleyici vitiligo tanısında dermoskopik 

değerlendirme histopatolojiden daha güvenilir bulunmuştur (76). Depigmente 

alanlarda perifoliküler pigment görülmesi hastalığın fokal aktivitesini veya 

repigmentasyonu gösterir (77). Perifoliküler pigmentasyon aktif vitiligoyu 

gösterirken, perifoliküler depigmentasyon stabil hastalığa işaret etmektedir. Bu 

şekilde dermoskopik olarak hastalık stabilitesi ortaya konularak cerrahi tedavi için 

uygunluk belirlenebilir (78).  

 

2.1.8. Ayırıcı Tanı 

Lökoderma ve hipopigmentasyon terimleri deri rengindeki açılmayla 

karakterize bozuklukları tanımlamak için kullanılır.  Ayırıcı tanı için lezyonların 
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dağılımını (lokalize veya yaygın), lezyon paternini (guttat/konfeti vb.) ve pigment 

kaybının derecesini (depigmente veya hipopigmente) belirlemek klinik yaklaşımda 

faydalıdır (79).  

Kimyasal lökodermada, melanom ilişkili lökodermada ve skleroderma 

lökodermada histolojik görünüm oldukça benzer olduğu için ayrımda klinik 

bulgulara başvurulur, histopatolojik inceleme gerekli değildir. Ancak atrofinin, 

indurasyonun, duyu kaybının ve alopesinin eşlik ettiği durumlarda veya 

konvansiyonel tedavilere dirençli depigmentasyon varlığında biyopsi gerekebilir 

(80).          

 Kimyasal lökoderma, genetik olarak duyarlı bireylerde belirli maddelere 

tekrarlayan maruziyetten kaynaklanan edinsel bir hastalıktır (81). Fenol türevleri, 

katekol türevleri ve sülfhidriller en sık sebep olan kimyasallardır. Fabrika işçileri, 

kozmetologlar ve böcek ilacı uygulayıcıları risk grubundadır (82, 83). Parafenilen 

diamin, monobenzil eter hidrokinon, paratersiyer butil fenol ve azo boyaları sık 

karşılaşılan kimyasal tetikleyicilerdir (83). Kimyasal lökodermadan sorumlu 

tetikleyici ajanın tanımlanmasında yama testi yardımcı olabilir (83). Kimyasal 

lökodermanın erken evresinde hastaların %90’ında maruziyet bölgesinde çok sayıda 

konfeti maküller oluşur, bunlar zamanla birleşme eğilimindedir. Hastaların 

%25’inden fazlasında ise kimyasal maddenin temas ettiği bölgeden uzakta 

depigmente lezyonlar gelişebilir ve bunlar çoğunlukla vitiligo olarak yanlış tanı alır 

(83, 84).         

 Malign melanoma veya malign melanom tedavisinde kullanılan anti-CTLA4 

ve anti-PD1 immünoterapilerin yan etkilerine bağlı olarak vitiligo benzeri 

depigmentasyon gelişebilir (85). İmmünoterapiye bağlı lökoderma gelişimi, 

melanom için pozitif prognostik faktör olarak kabul edilmektedir (86, 87). Melanom 

ilişkili lökodermanın ortalama başlangıç yaşı 55’tir, vitiligo ise 50 yaş üzerinde 

nadiren gelişir (88). Melanom ilişkili lökoderma düşündürecek ek özellikler arasında 

Köbner fenomeni yokluğu, ailede vitiligo öyküsü olmaması, güneş gören bölgelere 

lokalize depigmentasyon ve çoklu benekli depigmente maküller bulunmaktadır (85, 

89). Serumda MART1’e (T hücreleri tarafından tanınan melanom antijeni-1 veya 

Melan-A) karşı gelişen antikorun tespiti, malign melanomu vitiligodan ayırt etmede 

faydalıdır (90).         
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 Sistemik sklerozda üç tip pigment bozukluğu tanımlanmıştır; vitiligo benzeri 

depigmentasyon (fibrozis olmaksızın), güneş gören bölgelerde hiperpigmentasyon ve 

sklerotik alanda hipopigmentasyon/ hiperpigmentasyon (91-93). Vitiligo benzeri 

fenotip veya “tuz-biber görünümü”, sistemik sklerozun erken döneminde, tipik 

olarak retroaurikuler bölge, saçlı deri, alın, göğüs veya gövdede perifoliküler 

pigmentasyonun eşlik ettiği depigmentasyonla karakterizedir (91, 94-97). Bu 

görünüm vitiligonun repigmente lezyonlarıyla karışabilir (98).   

 Tropikal hastalıklardan kronik onkoserkariazis ve tersiyer pinta depigmente 

lezyonlara yol açabilir (99, 100). Nadir görülmesine rağmen sekonder sifiliz 

hastalarında depigmente ve hipopigmente makül ve yamalar görülebilir (101, 102). 

 Postinflamatuar depigmentasyon; kortikosteroid enjeksiyonu ve kriyoterapi, 

yanık, lazer uygulanması veya şiddetli kaşıma gibi deriyi travmatize eden durumlar 

sonrası ortaya çıkabileceği gibi diskoid lupus eritematozus gibi inflamatuar 

hastalıklara bağlı olarak da gelişebilir (80, 103, 104).    

 Liken skleroz ve meme-dışı Paget hastalığı depigmentasyonla seyredebilir ve 

genital bölgede vitiligo benzeri depigmentasyon görüldüğünde akla gelmelidir (105, 

106).            

 Pitriazis alba ve tinea versicolorda görülen hipopigmentasyon vitiligo ile 

karışabilir. Pitriazis alba, atopik diyatezi olan çocuklarda sıklıkla güneş gören 

alanlarda üzeri hafif skuamlı hipopigmente yamalarla seyreder. Bazen yamaların 

üzerinde skuam olmayabilir ve vitiligonun erken evresiyle karışabilir. Tinea 

versicolor etkeni olan Malessezia furfur tirozinazı inhibe eden azelaik asit 

metabolitiyle hipopigmentasyona yol açar (107). Wood lambasıyla muayene veya 

kazıntının potasyum hidroksit damlatılarak incelenmesiyle tanı konulabilir. Koyu 

tenli kişilerde antifungal tedavi sonrası hipopigmentasyon uzun süre kalabilir. 

 Piebaldizm sıklıkla vitiligo ile karıştırılır. Piebaldizm konjenital ve aileseldir. 

Vitiligodan farklı olarak, piebaldizmdeki depigmente lezyonlar şekil ve boyut olarak 

nispeten stabildir (79).        

 Nevus depigmentozus ve nevus anemikus fokal vitiligo ile ayırıcı tanıya giren 

konjenital lezyonlardır, bazen doğumda görünür olmayabilir (80). Nevus 

depigmentozusun klinik olarak iki alt tipi bulunmaktadır. İlki ve en yaygın olanı, 

tırtıklı sınırlarla çevrili tek, yuvarlak veya oval yama şeklinde olan izole tiptir (108). 
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İkincisi segmental tiptir. Segmental tip, Blaschko çizgileri boyunca seyredebilir ve 

izole tipe göre daha büyük ve keskin sınırlıdır (109). Lam ile baskı uygulandığında 

normal deri ile hipopigmente deri arasındaki renk farkının kaybolması ve 

hipopigmente alana friksiyon uygulandığında eritem oluşmaması nevus anemikusun 

ayırt ettirici özelliklerindendir (110-112).      

 Vitiligonun guttat lezyonları, diğer guttat lökodermalarla ayırıcı tanıya girer. 

İdiyopatik guttat hipomelanoz, psoralen-UVA (PUVA) tedavisinden sonra ortaya 

çıkan punktat lökoderma, Darier hastalığı, liken skleroz, pitriazis likenoides kronika, 

tuberosklerozun konfeti benzeri lezyonları ve kseroderma pigmentozum bu gruptadır 

(8).           

 Mikozis fungoides (MF) derinin T hücreli lenfomasıdır. Hipopigmente 

varyantı genel olarak nadir görülmekle birlikte, çocuklarda nispeten daha sıktır (113, 

114). Hipopigmentasyonun homojen olmaması, eritemli kenar veya hafif infiltrasyon 

olması hipopigmente MF’i düşündürecek bulgulardır (114).   

 

 

2.1.9. Eşlik Eden Durumlar 

Vitiligo çeşitli otoimmün, sistemik ve dermatolojik bozukluklarla ilişki 

bulunmuştur (115). Vitiligoya eşlik ettiği bildirilen otoimmün hastalıklar içerisinde 

otoimmün tiroid hastalıkları, alopesi areata, diabetes mellitus (DM), pernisiöz anemi, 

sistemik lupus eritematozus, romatoid artrit, Addison hastalığı, inflamatuar bağırsak 

hastalıkları, Sjögren hastalığı, dermatomiyozit, skleroderma ve psöriazis yer 

almaktadır (16, 116-119). Bunların içerisinde otoimmün tiroid hastalığı en sık 

saptanan komorbid otoimmün hastalıktır (118). Vitiligoya otoimmün hastalık eşlik 

etme prevalansı toplumdan topluma değişiklik göstermektedir. Kuzey Amerika’da 

%19-30 (120-122), Hindistan’da %2.94 (123), Japonya’da %20.3 (124), Tayvan’da 

%14.4 (125), Avrupa’da %15.4-41.5 (126, 127), Afrika’da %2.8 (128) ve İran’da 

%25.8 (129) oranında vitiligo-otoimmün hastalık birlikteliği bildirilmiştir. 

Türkiye’de ise bu oran %55 bulunmuştur ve bu yüksek prevalansın nedeni akraba 

evliliklerinin yaygın oluşuna bağlanmaktadır (119). 
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2.1.10. Tedavi 

Tedavi yaklaşımında en önemli nokta hastayı vitiligo ve tedavi süreciyle ilgili 

bilgilendirmektir. Vitiligonun kronik bir hastalık olduğu, repigmentasyon sürecinin 

yavaş ilerleyebileceği ve hastalığın tekrarlayabileceği hastaya anlatılmalıdır. 

Tedavide öncelikli amaç hastalığın ilerlemesini durdurmaktır (130).  

 

Topikal Kortikosteroidler 

Topikal kortikosteroidler (TKS) yaygın lezyonlarda olmasa da lokalize 

hastalıkta iyi bir tedavi seçeneğidir. Vücut yüzey alanının %10’undan daha azının 

tutulduğu durumlarda birinci basamak tedavi seçeneğidir (131). TKS ile tedavi edilen 

alanlardan alınan biyopsi örneğinin ışık ve elektron mikroskobunda incelendiği bir 

çalışmada TKS uygulanan alanda kontrol grubuna kıyasla fonksiyonel melanosit 

sayısının arttığı ve melanositlerin  DOPA pozitifliğinin daha fazla olduğu 

gösterilmiştir (132). Tek başına kullanılabileceği gibi diğer tedavi modaliteleriyle 

kombine edilebilir. Fototerapinin 3-4 ay boyunca tek başına verilmesinin etkin 

olmadığı durumlarda TKS ile kombinasyonun tedaviye yanıtı hızlandırdığı ve 

kümülatif UV maruziyetini azalttığı gösterilmiştir (133). Çeşitli çalışmalarda 

jeneralize ve lokalize vitiligo tedavisinde sınıf III TKS’lerin tek başına veya 

fototerapiyle kombine uygulanmasının plaseboya göre daha etkili olduğu 

bildirilmiştir (134). TKS’lerin etkisini inceleyen tüm çalışmalarda atrofi, 

telenjiektazi, hipertrikoz ve akneiform papüller başta olmak üzere steroide bağlı yan 

etkiler bildirilmiştir (135, 136). Bu yan etkileri en az indirmek için aralıksız uzun 

süreli tedavilerden kaçınılmalıdır.  

 

İntralezyonel Kortikosteroidler 

İntralezyonel kortikosteroid enjeksiyonunun potansiyel etkisini araştıran bir 

çalışmada intralezyonel distile su ile karşılaştırmalı olarak sonuçlara bakılmış ve 

repigmentasyonda anlamlı fark bulunmamıştır (137). Wang ve ark. tarafından 
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yapılan bir çalışmada intralezyonel kortikosteroid enjeksiyonuyla 9 hastanın 

tümünde %80-90 oranında repigmentasyon sağlanmıştır (138).  

 

Sistemik Kortikosteroidler 

Sistemik kortikosteroidler, yeterli süre ve dozda kullanılırsa, hastalığın 

aktivitesini durdurabilir ancak genel olarak stabil vitiligoyu repigmente etmede etkili 

değildir (139, 140). 0,3 mg/kg/gün dozda 2 ay boyunca düşük doz oral kortikosteroid 

verilmesi sonrası 2 ay içinde kademeli olarak doz azaltımı uygulanan hastalarda ciddi 

yan etki olmaksızın %87,7’sinde vitiligo aktivitesinin durduğu ve %70,4’ünde 

repigmentasyon olduğu görülmüştür (141). Progresif unstabil vitiligosu olan 444 

hastada maksimum 6 aylık düşük doz oral mini-pulse deksametazon tedavisi ile 

hastaların %90’ından fazlasında hastalık aktivitesinin durduğu, tedavi süresi 9 aya 

uzatıldığında ise başarı oranının %95’e ulaştığı gösterilmiştir (142). 

 

 

Topikal Kalsinörin İnhibitörleri 

Topikal kalsinörin inhibitörleri takrolimus ve pimekrolimustur. Takrolimus 

%0,1 erişkinlerde, takrolimus %0,03 ve pimekrolimus %1 ise 2 yaş üzerinde 

onaylıdır. TKS’ler gibi atrofi vb. yan etkileri olmadığından daha uzun süre 

kullanılabilir ve yüz, genital bölge ve kıvrım yerleri gibi derinin ince olduğu 

alanlarda güvenle tercih edilebilir. İmmünsupresyon yapmadan etki gösterir (143). 

Topikal klobetazol dipropionat ve takrolimusun etkinliğinin karşılaştırıldığı 

çalışmalarda etkinlik benzer bulunmuştur ve plaseboya göre daha etkili olduğu 

gösterilmiştir (144, 145). Takrolimusun günde iki kez kullanımı, bir kez kullanıma 

göre daha etkin bulunmuştur (146). Monoterapi ve fototerapi ile kombinasyon 

tedavisinin karşılaştırıldığı bir meta-analiz çalışmasında kombine tedavi, 

monoterapiye ve plaseboya göre anlamlı derece etkili bulunmuş, ancak el ve ayak 

gibi UV radyasyona dirençli bölgelerde yetersiz yanıt görülmüştür (147).  
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Topikal Vitamin D Analogları 

Vitamin D analogları, psöriazis tedavisinde kullanıldığında yan etki olarak 

hiperpigmentasyona neden olmaları üzerine vitiligoda kullanılmaya başlanmıştır.  

Esas olarak PUVA, dbUVB veya excimer (308 nm) lazer sırasında destekleyici bir 

tedavi olarak önerilmiştir (148-150). Vitamin D analoğu olan kalsipotriolün PUVA 

ile kombinasyonu, tek başına PUVA tedavisinden daha etkili bulunmuştur (151, 

152).   

 

Antioksidanlar  

Oksidatif stres ve serbest radikallerin vitiligo patogenezinde rol oynadığı 

düşüncesinden yol çıkılarak yapılan randomize kontrollü çalışmalarda, fototerapiye 

topikal psödokatalaz ve süperoksit dismutaz eklenmesinin ek yararı olmadığı 

gösterilmiştir (153). Özellikle açık tenli bireylerde baş ve boyun bölgesi 

lezyonlarının repigmentasyonunda, Polypodium leucotomas’ın dbUVB ile 

kombinasyonu plaseboya göre daha etkili bulunmuştur (154).  Randomize kontrollü 

bir çalışmada dbUVB ile oral antioksidan (alfa lipoik asit, vitamin C ve E, çoklu 

doymamış yağ asitleri ve sistein monohidrat içeren) tedavi kombinasyonu 35 NSV’li 

hastada uygulanmış ve plasebo ile karşılaştırılmıştır. İki ay sonra tedavi uygulanan 

grupta plaseboya göre,  katalaz aktivitesinde anlamlı artış ve reaktif oksijen 

radikallerinin üretiminde anlamlı azalma bildirilmiştir (155). Oral minosiklinle 

yapılan çalışmalarda, minosiklinin melanositleri hidrojen peroksite bağlı apopitoza 

karşı koruyarak antioksidan etki gösterdiği, erken evre vitiligoda oral minosiklinin 

melanosit kaybını önleyebileceği  ve hastalığın ilerlemesini durdurabileceği ileri 

sürülmüştür (156, 157).  

 

Fototerapi 

Vitiligoda dbUVB, genişbant UVB, PUVA ve excimer lazer gibi çeşitli 

fototerapi yöntemleri kullanılabilmektedir.  

dbUVB vitiligo tedavisinde oral PUVA’dan daha etkili bulunmuştur (158-

161). dbUVB ile repigmentasyon oranları daha yüksek saptanmış ve 
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repigmentasyonun daha uzun süre kalıcı olduğu görülmüştür (158). Etki 

mekanizması tam olarak anlaşılamamıştır ancak UVB’nin aktive ettiği vitamin D3 

senteziyle açıklanabileceği düşünülmektedir (162). Son yıllarda yapılan çalışmalarda 

dbUVB’nin düşük D vitamini düzeylerini arttırabileceği ve bunun repigmentasyon 

oranınını etkileyebileceği ileri sürülmektedir (163, 164). 

Wu ve ark. tarafından yapılan çok merkezli, randomize kontrollü, bilateral 

karşılaştırmalı  bir çalışmada baş ve boyun bölgesinde excimer lazer ve takrolimus 

etkinliği karşılaştırılmış, excimer lazer uygulanan grupta repigmentasyon oranı 

takrolimusa göre anlamlı olarak yüksek bulunmuştur (165). Excimer lazer ile 

takrolimus kombinasyonu ve tek başına excimer lazerin etkinliğinin karşılaştırıldığı 

bir meta-analizde ise kombinasyon tedavisi daha başarılı bulunmuştur (166).  

 

Cerrahi Tedavi 

Medikal tedavilere yanıt vermeyen lokalize vitiligo lezyonlarında cerrahi 

tedavi düşünülebilir. Cerrahi tedavi için asıl kriter lezyonların stabil olmasıdır. Son 6 

ayda yeni lezyon çıkışının olduğu aktif hastalıkta, Köbnerizasyon ve keloidal 

yatkınlık durumlarında yapılması önerilmemektedir (167).  

Cerrahi tedavi hücresel greft veya doku grefti şeklinde yapılabilmektedir. 

Hücresel greftlemede otolog donör alandan toplanan epidermal hücreler depigmente 

alana nakledilir. Hücresel greftlemenin doku greftlemeye göre avantajı, donör 

alandan daha geniş olan akromik deri bölgelerine tedavinin mümkün olmasıdır. 

Ayrıca transplante edilen melanositlerin kıl foliküllerine retrograd göçü ile 

lökotrişinin de tedavisinde etkinlik sağlayabilmektedir (168, 169). Hücresel 

greftleme; kültüre melanosit ya da epidermal hücre transplantasyonu şeklinde ve 

kültüre edilmemiş epidermal hücre ya da kıl folikülü dış kök kılıfı transplantasyonu 

şeklinde yapılabilmektedir.  Doku greftleri; punch greftler, emme bülü epidermal 

grefti ve ultra ince kalınlıkta greftlerden oluşmaktadır (170).  
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Mikropigmentasyon 

Mikropigmentasyon dudaklar, areola ve parmak distallerinde tercih edilen, 

pigment granülleri enjeksiyonun yapıldığı bir dövme yöntemidir. Bu yöntemle 

kozmetik olarak kabul edilebilir sonuçlar elde etmek mümkündür (171).  

 

Depigmentasyon 

Depigmentasyon, normal pigmente alanın neredeyse kalmadığı çok yaygın 

vitiligo lezyonu olan hastalarda tercih edilebilecek bir yöntemdir. Monobenzil eter, 

hidrokinon türevi olan depigmentasyona yol açan bir kimyasal ajandır (172). 

Monobenzil eter dışında Q-switch Ruby ve Alexandrite lazerler de tek başına veya 

metoksifenol ile kombine olarak depigmentasyon tedavisinde kullanılabilir (173). 

İmatinib, imikuimod ve difensipron depigmentasyon tedavisinde kullanılabilecek 

yeni ajanlardır (173).  

 

2.2. İnsülin Direnci ve Metabolik Sendrom 

MetS tip 2 DM ve kardiyovasküler hastalık gelişim riskini arttıran, birden 

fazla risk faktörünün bir arada bulunduğu metabolik bir disfonksiyondur (174, 175). 

MetS tanımı hipertansiyonu, dislipidemiyi, abdominal obeziteyi ve  hiperglisemiyi 

içermektedir. Sağlıklı kontrol grubu ile kıyaslandığında MetS olan kişilerde tip 2 DM 

riski 5 kat, inme ve miyokard enfarktüsü riski ise 3 kat daha fazla bulunmuştur (176). 

 MetS için farklı bilimsel topluluklar tarafından tanı kriterleri oluşturulmuştur. 

İlk olarak 1998 yılında Dünya Sağlık Örgütü (WHO) tarafından tanımlanmış olup 

(177), 1999’da Avrupa İnsülin Direnci Çalışma Grubu (EGSIR) tarafından revize 

edilmiştir (178). Daha sonra Uluslararası Diyabet Federasyonu (IDF) ve Ulusal 

Kolesterol Eğitim Programı Erişkin Tedavi Paneli III (NCEP-ATP III) tarafından 

belirlenen kriterlerde; bel çevresi ölçüsünde artış, trigliserid (TG) yüksekliği (150 

mg/dL), HDL-kolesterol düşüklüğü (kadında <50 mg/dL, erkekte <40 mg/dL), kan 

basıncı yüksekliği (130/85 mmHg), açlık kan şekeri yüksekliği ortak kriterlerdir 

(179, 180). Bu kriterlerden bel çevresi ölçüleri farklılık göstermektedir. IDF 
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kriterlerine göre bel çevresinin erkeklerde 94 cm, kadınlarda ise 80 cm ve üzerinde 

olması; NCEP-ATP III kriterlerinde ise erkeklerde 102 cm, kadınlarda ise 88 cm ve 

üzerinde olması kriter olarak alınmıştır. IDF kriterleri baz alındığında bel çevresi ve 

diğer kriterlerden ikisinin varlığı MetS tanısı için gerekli iken, NCEP-ATP III 

kriterlerine göre bu beş kriterden herhangi üçünün olması tanı koydurucudur. NCEP-

ATP III, IDF ve WHO tanı kriterleri farklı sensitivite ve yanlış pozitiflik oranları 

olmasına rağmen kardiyovasküler hastalık ve DM gelişim riskini öngörme başarıları 

benzer bulunmuştur (181). WHO’nun kriterlerinde oral glukoz tolerans testi 

gerekirken, NCEP-ATP III kriterlerine göre sadece açlık kan şekeri değerlendirmesi 

yeterlidir (182). 2001 yılında belirlenen NCEP-ATP III kriterleri 2005 yılında revize 

edilmiştir (183) (Tablo 2). 

Tablo 2. NCEP-ATP III MetS kriterleri (2005 revizyonu) (183). 

 

Kriterler Eşik değerler 

Artmış bel çevresi ≥ 102 cm (erkeklerde) 

 

 ≥88 cm (kadınlarda) 

 

TG yüksekliği ≥150 mg/dL 

 ya da 

 

 TG yüksekliği için ilaç kullanıyor olmak 

 

HDL-kolesterol düşüklüğü <40 mg/dL (erkeklerde) 

 

 <50 mg/dL (kadınlarda) 

 

 ya da 

 

 HDL-kolesterol düşüklüğü için ilaç kullanıyor 

olmak 

 

Kan basıncı yüksekliği ≥130 mmHgsistolik kan basıncı 

 ya da 

 

 ≥85 mmHgdiastolik kan basıncı 

 ya da 

 

 Antihipertansif ilaç kullanıyor olmak 

 

Açlık kan şekeri yüksekliği ≥100 mg/dL 

 ya da 

 

 Açlık kan şekeri yüksekliği için ilaç kullanıyor 

olmak 
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İnsülin, kan şekeri düzeyini düşüren bir hormondur. Bu düzenleme iki şekilde 

olur: Adipoz doku ve iskelet kası içerisine glukoz alımını stimüle ederek ve/veya 

hepatik glukoneogenezi ve dolaşıma glukoz salınımını baskılayarak (184). IR,  

insüline bozulmuş yanıt olarak tanımlanmaktadır ve tip 2 DM etiyopatogenezinde 

önemli rol oynamaktadır (185). Çeşitli proinflamatuar sitokinlerin (TNF-α, IL-1 ve 

IL-6 gibi), kemokinlerin ve adipokinlerin indüklediği doku-spesifik inflamatuar 

yanıt, IR gelişiminde esas rolü oynamaktadır (186-188). Proinflamatuar mediatörlere 

kronik maruziyet, pankreastaki adacık hücrelerinde insülin sinyal reseptörlerinin 

aktivasyonunu bloke eder (186, 189).   

Vitiligo patogenezinde  inflamatuar süreçte rol oynayan proinflamatuvar 

sitokinlerin ekspresyonunda artış olması insülin aktivitesini baskılayarak IR ve MetS 

gelişimine de katkıda bulunur (4, 5). Vitiligo hem tip 1 DM hem de tip 2 DM ile 

birliktelik gösterebilmektedir (190). Vitiligoda ve DM’de serbest radikallere ve 

melanositler için sitotoksik olan çeşitli sitokinlerin salınıma bağlı olarak melanosit 

apopitozu meydana gelmektedir (191).   

 

2.3. Adipokinler 

Adipoz doku, adipokin denilen biyoaktif mediatörlerin ve sitokinlerin 

salınımının gerçekleştiği endokrin bir organdır (6). Adipositlerden salınan başlıca 

sitokinler ve adipokinler arasında leptin, adiponektin, visfatin, resistin, omentin, 

vaspin, TNF-, IL-6, monosit kemoatraktan protein-1, plazminojen aktivatör 

inhibitörü-1, anjiotensinojen, retinol bağlayıcı protein-4, serum amiloid-A yer 

almaktadır (192-197). Adipokinler başlıca hemostaz, kan basıncı, inflamasyon, 

immün sistem, ateroskleroz, lipid ve glukoz metabolizması üzerinde düzenleyici etki 

gösterir (6). 

 

2.3.1. TNF- 

Kaşektin olarak da adlandırılan TNF- esas olarak monositler ve 

makrofajlarda eksprese edilen, inflamasyon ve otoimmün hastalıklarda merkezi role 
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sahip olan proinflamatuar bir sitokindir (198). Beyaz adipoz dokunun sekretuar 

fonksiyonunun tanımlanması 1990’ların başında, adipositlerden TNF- sentezi ve 

salınımının keşfiyle olmuştur (197). Obezitede ekspresyonu artan TNF-’nın IR 

indüksiyonunda önemli bir rol oynadığı öne sürülmektedir (199, 200). Daha sonra, 

TNF-α’nın yağ dokusunda lipoliz ve apopitoz uyarımı gibi geniş metabolik etkilere 

sahip olduğu gösterilmiştir (201, 202).  

TNF- verilen sıçanlarda IR geliştiğinin gösterilmesi ve IR olan obez ratlarda 

TNF- ekspresyonunun artmış bulunması, TNF-’nın IR patogenezinde önemli rol 

oynadığı tezini destekleyen bulguların başında gelmektedir (203). Yağ dokusundan 

TNF- ekspresyonu obezite ile ilişkilidir ve kilo kaybı ile azalır (197, 204, 205). 

 Keratinositlerden sentezlenen sitokinler arasında yer alan TNF- melanosit 

proliferasyonunu ve melanogenezi parakrin etkiyle inhibe eder (206). TNF- ayrıca 

melanositlerin apopitototik yolağını etkileyerek vitiligo patogenezinde rol oynar 

(207). Bir çalışmada T helper 1 (Th1) hücreleri tarafından salgılanan TNF-’nın, 

hastalığın aktivitesi ile orantılı olarak arttığı, bu nedenle de agresif tedavi gerektiren 

ilerleyici hastalığı olan hastaları tanımlamak için bir biyobelirteç görevi görebileceği 

ileri sürülmüştür (208). Başka bir araştırmada TNF- inhibisyonunun vitiligonun 

ilerlemesini durdurduğu, ancak paradoksal olarak diğer otoimmün hastalıkları için 

anti-TNF (özellikle adalimumab ve infliksimab)  kullanan hastalarda yeni vitiligo 

geliştiği görülmüştür (209). 

 

2.3.2. Leptin 

1994’te ob (obez) geninden üretilen leptin hormonunun tanımlanması, beyaz 

adipoz dokunun fizyolojik rolüne yeni bir bakış açısı kazandırmıştır (195, 210). 

Leptinin tanımlanması, adipoz dokunun bir endokrin organ olduğu ve adipositlerin 

majör endokrin hücreler olduğu farkındalığına yol açmıştır. Leptin, adiposit kaynaklı 

hormonlar için prototip kabul edilmektedir (210). Her ne kadar leptinin mide, kıl 

folikülleri, yumurtalıklar ve plasenta da dahil olmak üzere bir dizi başka bölgede 

sentezlendiği gösterilmiş olsa da, leptin üretiminin %80’inden subkutan yağ doku 

sorumludur (195, 211). Dolaşımdaki leptin vücut yağ kütlesi ile doğru orantılıdır 

(212). Leptin sinyalleri hedef hücreler üzerinde bulunan leptin reseptörü yoluyla etki 
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gösterir ve tokluk, iştah, gıda alımı, üreme fonksiyonu, doğurganlık, ergenlik, 

aktivite, enerji harcaması, aterojenezin düzenlenmesinde önemli role sahiptir (210, 

212). Leptin hipotalamusta iştah azaltıcı etkiye sahiptir (213). Leptin artışı direkt 

olarak oreksijenik peptitlerden nöropeptit Y ve aguti-ilişkili peptidi baskılayarak 

iştahı azaltır (212).  ob geninde mutasyon taşıyıcılığı olan aşırı obez ob/ob 

fenotipinde fare modelinde, mutasyonun leptin eksikliğine yol açtığı görülmüştür 

(195, 210). Leptin reseptör gen mutasyonu ise  db/db fenotipli farelerde obezite ve 

diyabetle ilişkili bulunmuştur (214). Obezite, artmış leptin düzeyleriyle ilişkilidir 

(215, 216). İnsülin leptin salınımında önemli rol oynamaktadır. İnsülinin in vivo ve 

in vitro koşullarda leptin üretimini uyardığı  ve leptin ile insülin arasında pozitif 

korelasyon olduğu  gösterilmiştir (217).  

 

2.3.3. Adiponektin 

Adiponektin yağ dokusu kaynaklı bir hormondur. Anti-inflamatuar, 

antidiyabetik ve antioksidan etki gösterir. Glukoz üretiminde rol oynayan genleri 

inhibe ederek hepatik glukoneogenezi baskılar ve bu etki sayesinde insülin 

duyarlılığını artırır (218, 219). Proinflamatuar sitokinleri inhibe eder, anti-

inflamatuar sitokinleri  ise indükler (219). Adiponektin düzeyleri vücut kitle indeksi 

(VKİ) ve obeziteyle ters korelasyon gösterir (220, 221). Adiponektin MetS’nin 

‘potansiyel biyomarkeri’ olarak adlandırılmaktadır (222). Proinflamatuar sitokinlerin 

yağ dokusundan adiponektin ekspresyonunu azalttığı gösterilmiştir (223). İmmün-

aracılı hastalıklarla serum/plazma adiponektin düzeyleri arasındaki ilişkiyi ortaya 

koyan bir meta-analizde tip 1 DM, romatoid artrit, ankilozan spondilit ve sistemik 

lupus eritematozus gibi otoimmün hastalığı olanlarda adiponektin düzeyleri kontrol 

grubuna göre yüksek saptanmıştır ve adiponektinin immün-aracılı hastalık 

gelişiminde rol oynadığı düşünülmektedir (224). Behçet hastalarıyla sağlıklı kontrol 

grubunun karşılaştırıldığı bir meta-analizde Behçet hastalığı olanlarda adiponektin 

düzeyleri anlamlı ölçüde daha yüksek bulunmuştur (225). Bavoso ve ark. tarafından 

yapılan bir çalışmada psöriazisi olan obez hastalarda adiponektin düzeyleri obez 

kontrollere göre düşük bulunmuş ve psöriazis ile adiponektin düzeyleri arasındaki 

ilişkinin obezite varlığına bağlı olduğu ileri sürülmüştür (226).  
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3.   GEREÇ VE YÖNTEM 

Hatay Mustafa Kemal Üniversitesi Tıp Fakültesi Deri ve Zührevi Hastalıkları 

polikliniğine Temmuz 2018-Şubat 2020 tarihleri arasında başvuran ve klinik olarak 

vitiligo tanısı alan 37 hasta çalışmaya dahil edildi. Kontrol grubu olarak  yaş, cinsiyet 

ve VKİ açısından hasta grubu ile uyumlu 32 sağlıklı gönüllü alındı. 18 yaşından 

küçük olanlar, gebe olanlar, daha önceden tanı konmuş DM, hipertansiyon, hipo-

hipertiroidi veya malignite öyküsü olanlar çalışmaya alınmadı.   

 Değerlendirmeye alınan vitiligo hastalarının demografik bilgileri ve ayrıntılı 

anamnezleri alınarak Wood lambası ile muayene edildi ve depigmente alanlar 

belirlendi. Hastalar yaş, cinsiyet, vitiligonun klinik tipleri, hastalığın başlangıç yaşı, 

hastalık aktivitesi, hastalığın yaygınlığı, özgeçmiş ve soygeçmişte otoimmün hastalık 

varlığı yönünden ayrıntılı bir şekilde değerlendirildi. Hasta grubunda vitiligo hastalık 

aktivitesi (VIDA) skoru hesaplandı (227) (Tablo 3).  

 

Tablo 3. Hastalık aktivitesinin (VIDA skoru) değerlendirilmesi (227). 

 

Hastalık aktivitesi (yeni lezyon çıkış zamanına göre) VIDA skoru 

Son 6 hafta içinde aktif +4 

6 hafta-3 ay arası aktif +3 

3-6 ay arası aktif +2 

6 ay-1 yıl arası aktif +1 

Son 1 yıldır stabil 0 

Stabil ve beraberinde repigmentasyon -1 

 

 

Her iki çalışma grubunda  açlık kan şekeri, serum lipid profili (HDL-

kolesterol, TG), insülin, TNF-, leptin ve adiponektin düzeylerine bakıldı. 

Homeostatik model değerlendirmesi (HOMA) yöntemiyle IR hesaplandı. HOMA-IR 

Açlık kan şekeri (mg/dL) x Açlık insülin (μU/mL)  / 405 formülü ile 

hesaplanmaktadır (228).   
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MetS kriterlerini belirleyebilmek için bel çevresi ve kan basıncı ölçümü 

yapıldı. VKİ  kilo(kg)/boy(m2) formülüyle hesaplandı. Bel çevresi, 12. kosta alt sınırı 

ile spina ischiadica major arasında kalan mesafenin tam ortasından paralel olarak 

ölçüldü. Kan basıncı ölçümleri sistolik ve diastolik olarak, en az 5 dakika dinlenme 

sonrası her iki koldan ölçülerek matematiksel ortalamaları kayıt altına alındı. Hasta 

ve sağlıklı bireyler 2005 yılında revize edilen NCEP-ATP III kriterleri yönergesine 

göre MetS açısından değerlendirildi (183). 

  

3.1. Kan Örneklerinin Hazırlanması: 

Hastalardan en az 8 saatlik açlık sonrası jelli biyokimya tüplerine 8 mL kan 

örneği alındı. Örneklerin pıhtılaşması için 20 dakika bekletildi. Sonrasında 1500 x 

G’de 10 dakika süreyle santrifüj yapıldı. Santrifüj sonrası serum örnekleri 2 mL’lik 

ependorflara porsiyonlanarak çalışma gününe kadar -80°C’ de saklandı. 

 

3.2. Biyokimyasal Analizler 

Biyokimyasal analizler Hatay Mustafa Kemal Üniversitesi Sağlık Uygulama 

ve Araştırma Hastanesi  Merkez Laboratuvarı’nda yapıldı. Serum T3, T4, TSH ve 

insulin düzeyleri ticari reaktifler kullanılarak Siemens Advia Centaur XP tam 

otomatik immunassay otoanalizörü ile direkt kemilüminesan yöntem ile çalışıldı. 

Serum TG, HDL-kolesterol ve açlık kan şekeri düzeyleri ise Siemens Advia 1800 

tam otomatik biyokimya otoanalizöründe spektrofotometrik yöntem ile çalışıldı.  

 

3.3. ELISA Ölçümleri 

Serum leptin, adiponektin ve TNF-α düzeyleri Hatay Mustafa Kemal 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Tıbbi Biyokimya Anabilim Dalı ELISA Laboratuvarı’nda 

çalışıldı.  
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3.3.1. Leptin Ölçümü 

 

Leptin ölçümü için sandviç ELISA yöntemi ile çalışan (Boster katalog no: 

EK0437, USA) ticari kit kullanıldı. Ölçüm için Thermo Scientific /MultiscanGo UV 

cihazı kullanıldı ve plaklar 450 nm’de okuma yapılarak değerlendirildi. 

Konsantrasyonlar 4PL (four parameter logistic) eğri kullanılarak hesaplandı. 

Sonuçlar ng/mL olarak ifade edildi. Analiz aralığı 0.0625-4 ng/mL’dir. Standart 

eğriden okunan konsantrasyon, dilüsyon faktörü (x3) ile çarpıldı. Hassasiyet <0.01 

ng/mL’dir. Presizyon, intra-assay CV <5.2 % inter-assay CV <7% ‘dir. 

 

3.3.2. Adiponektin Ölçümü 

 

Adiponektin ölçümü için sandviç ELISA yöntemi ile çalışan (Invitrogen 

katalog no: BMS2032-2, USA) ticari kit kullanıldı. Ölçüm için Thermo Scientific 

/MultiscanGo UV cihazı kullanıldı ve plaklar 450 nm’de okuma yapılarak 

değerlendirildi. Konsantrasyonlar 5PL (five parameter logistic) eğri kullanılarak 

hesaplandı. Sonuçlar ng/mL olarak ifade edildi. Analiz aralığı 0.23-15 ng/mL ve 

hassasiyet 0.012 ng/mL dir. Standart eğriden okunan konsantrasyon, dilüsyon faktörü 

(x 1000) ile çarpıldı.Presizyon, intra-assay CV <4.2 % inter-assay CV <3.1 % ‘dir. 

 

3.3.3. TNF-α Ölçümü 

 

TNF-α ölçümü için sandviç ELISA yöntemi ile çalışan (Boster katalog no: 

EK0525, USA) ticari kit kullanıldı. Ölçüm için Thermo Scientific /MultiscanGo UV 

cihazı kullanıldı ve plaklar 450 nm’de okuma yapılarak değerlendirildi. 

Konsantrasyonlar 4PL (four parameter logistic) eğri kullanılarak hesaplandı. 

Sonuçlar pg/mL olarak ifade edildi. Analiz aralığı 7.8-500 pg/mL ve hassasiyet 

<1pg/mL’dir. Presizyon, intra-assay CV <6.7 % inter-assay CV <7.4 % ‘dir. 
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3.4. Verilerin İstatistiksel Değerlendirilmesi 

Verilerin normal dağılıma uygunluğu Shapiro-Wilk testi ile belirlendi ve 

normal dağılıma sahip özelliklerin iki bağımsız grupta karşılaştırılmasında Student t 

testi, normal dağılmayan özelliklerin iki bağımsız grupta karşılaştırılmasında Mann-

Whitney u testi kullanıldı. Nitel  değişkenlerin ilişkileri ki-kare testi ile analiz edildi. 

Parametrelerin arasındaki ilişki Spearman korelasyon katsayısı (r) ile test edildi. 

Korelasyon katsayısı 0.8-1.0 arasındaki değerler çok güçlü, 0.6-0.8 arasındaki 

değerler güçlü, 0.6-0.4 arasındaki değerler orta şiddette ve 0.4’ün altındaki değerler 

zayıf ilişki olarak değerlendirildi (229). Tanımlayıcı istatistik olarak sayısal 

değişkenler için ortalama±standart sapma, kategorik değişkenler için ise sayı ve % 

değerleri verildi. İstatistiksel analizler için SPSS Windows version 23.0 paket 

programı kullanıldı ve p<0,05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 

 

 

 

3.5. Etik kurul onayı 

 

“Vitiligolu Hastalarda Serum Adipokin Düzeyleri (Leptin, Adiponektin) ve 

İnsülin Direncinin Araştırılması” başlıklı tez çalışmamız 11.01.2018 tarihinde 

Mustafa Kemal Üniversitesi Tayfur Ata Sökmen Tıp Fakültesi Klinik Araştırmalar 

Yerel Etik Kurulu’nun 2018/06 protokol kodlu izni ile gerçekleştirilmiştir (EK). 
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4.  BULGULAR 

Çalışmaya 37 vitiligo hastası ve 32 kontrol grubunu oluşturan gönüllü olmak 

üzere toplam 69 birey dahil edildi. Hasta grubunu 17 kadın (%45,9) ve 20 erkek 

(%54,1); kontrol grubunu ise 16  kadın (%50) ve 16 erkek (%50) oluşturmaktaydı. 

Her iki grubun da yaş aralığı 18-66 yaş idi. Hasta grubunun yaş ortalaması 

38,24±13,04 yıl ve kontrol grubunun yaş ortalaması 39,47±13,61 yıl idi. Hasta 

grubunda VKİ ortalaması 25,19±4,1 kg/m2 iken kontrol grubunda ise 24,59±3,85 

kg/m2 olarak hesaplandı. Hasta ve kontrol grubu arasında cinsiyet, yaş ve VKİ 

açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p değerleri sırasıyla p=0,737; 

p=0,704; p=0,539). Ortalama hastalık süresi 96,14±114,82 ay (1-408 ay) ve 

başlangıç yaşı 30,30±16,7  yıl (1-66 yıl) idi. Başlangıç yaşı kadınlarda 25,21 ± 14,02 

yıl ve erkeklerde 34,63 ± 17,89 yıl olup, ikisi arasında istatistiksel olarak anlamlı 

fark bulunmadı (p=0,087). 

Çalışmamıza katılan vitiligo hastaları 2011 yılında VGICC tarafından 

belirlenen tanımlamaya göre sınıflandırıldı (72). Buna göre hastaların %67,6’sını 

(n=25) jeneralize, %24,3’ünü (n=9) fokal ve %8,1’ini (n=3) akrofasyal vitiligo 

oluşturmaktaydı. Hastalık aktivitesini belirlemek için VIDA skoru kullanıldı (227). 

Son 3 ay içinde yeni lezyon çıkışı olanlar (VIDA skoru +3 ve +4 olanlar) aktif 

hastalık, diğerleri (VIDA skoru +2, +1, 0 ve -1 olanlar) stabil hastalık olarak 

nitelendirildi. Hastaların %67,6’sında (n=25) hastalığın aktif olduğu, %32,4’ünde 

(n=12) stabil olduğu kaydedildi. Depigmente lezyonların vücutta kapladığı alan, 

yüzde (%) cinsinden hesaplandı. Elde edilen verileri sadeleştirmek adına, %10 ve 

>%10 olarak sınıflandırıldı. Vücut yüzey alanı tutulumu hastaların %78,4’ünde 

(n=29) %10 ve %21,6’sında (n=8) >%10 olarak hesaplandı. Vitiligo tanılı 

bireylerin özgeçmiş ve soygeçmişlerinde otoimmün hastalık öyküsü sorgulandı. Dört 

hastanın özgeçmişinde otoimmün hastalık öyküsü vardı. Bu hastaların birinde (%2,7) 

alopesi universalis ve psöriazis, birinde (%2,7) ülseratif kolit ve ikisinde (%5,4) 

alopesi areata mevcuttu. On dokuz hastanın soygeçmişinde otoimmün hastalık (DM 

ve tiroid hastalığı) öyküsü olup bunların  %57,8’ini (n=11) 1. derece akrabalar, geri 
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kalanını 2. ve 3. derece akrabalar oluşturmaktaydı. Ayrıca 10 hastanın soygeçmişinde 

vitiligo öyküsü olduğu öğrenildi. Soygeçmişinde vitiligo öyküsü olanların %40’ı 

(n=4) 1. derece akrabada, %40’ı (n=4) 2. derece akrabada ve %20’si (n=2) 3. derece 

akrabada idi. Hasta ve kontrol grubunun demografik ve klinik özellikleri Tablo 4’te 

gösterildi. 

 

Tablo 4. Hasta ve kontrol grubunun demografik ve klinik özellikleri 

 
 Hasta grubu  

 

Kontrol grubu  p değeri 

Yaş (yıl) ortalamaSS (yaş aralığı) 

 

38,24 ± 13,04 (18-66) 39,47 ± 13,61 (18-66) 0,704 

Cinsiyet (n, %) 
Kadın 

Erkek        

 

 

17 (45,9)  

20 (54,1) 

 

 

16 (50)  

16 (50)  

 

0,737 

VKİ (kg/m2) ortalamaSS 

 

25,19 ± 4,1 24,59 ± 3,85 0,539 

Hastalık süresi (ay) ortalamaSS 
(hastalık süresi aralığı) 

 

96,14±114,82  

(1-408) 

 

- 

 

- 

Başlangıç yaşı (yıl) ortalamaSS 
Kadın 

Erkek 

 

 

25,21 ± 14,02  

34,63 ± 17,89  

 

- 

 

0,087 

Vitiligo alan yüzdesi (n,%) 

 %10 

 >%10 

 

29 (78,4) 

8 (21,6) 

 

- 

 

- 

VIDA skoru (n, %) 
Aktif hastalık 

Stabil hastalık 

 

25 (67,6) 

12 (32,4) 

 

 

- 

 

- 

Vitiligonun klinik tipi (n, %) 
Jeneralize 

Fokal 

Akrofasyal 

 

25 (67,6) 

9 (24,3) 

3 (8,1) 

 

 

- 

 

 

- 

Özgeçmişte OH (n, %) 
Alopesi universalis + psöriazis 

Alopesi areata 

Ülseratif kolit 

 

 

1 (2,7) 

2 (5,4) 

1 (2,7) 

 

 

- 

 

 

- 

Soygeçmişte OH (n, %) 

1. derece akraba 

2. ve 3. derece akraba 

 

11 (29,7) 

8 (21,6) 

 

- 

 

- 

Soygeçmişte vitiligo (n, %) 
1. derece akraba 

2. derece akraba 

3. derece akraba 

 

4 (10,8) 

4 (10,8) 

2 (5,4) 

 

 

- 

 

 

- 

SS: Standart sapma, VIDA: Vitiligo Hastalık Aktivitesi, OH: Otoimmün hastalık.  
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Hasta grubunun %10,8’inde (n=4) ve kontrol grubunun %9,3’ünde (n=3) 

MetS saptandı. Hasta ve kontrol grupları arasında MetS kriterlerinden olan sistolik 

ve diastolik kan basıncı değerleri, bel çevresi, açlık kan şekeri, TG ve HDL-

kolesterol değerleri açısından istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (p değerleri 

sırasıyla p=0,584; p=0,909; p=0,315; p=0,097; p=0,617; p=0,153). Açlık insülin 

değerleri de ölçülerek HOMA-IR modeliyle IR belirlendi (228). Hem açlık insülin 

düzeyleri hem de HOMA-IR değerleri hasta grubunda kontrol grubuna göre anlamlı 

olarak yüksek bulundu (p değerleri sırasıyla p=0,041; p=0,041) (Tablo 5).  

 

Tablo 5. Hasta ve kontrol grubunda MetS komponentleri, insülin ve HOMA-IR değerleri 

 
 

Değişkenler 

Hasta grubu 

(n=37) 

(ortalamaSS) 

Kontrol grubu (n=32) 

(ortalamaSS) 

Test 

istatistiği 

p 

değeri 

Açlık kan şekeri (mg/dL) 

 

84,51 ± 8,25 82,44 ± 6,49  z=-1,658  0,097 

TG(mg/dL) 

 

125,84 ± 59,95 114,81 ± 45,89  z=-0,499  0,617 

HDL-kolesterol (mg/dL) 

 

49,19 ± 10,85 45,8 ± 8,23  t=1,444  0,153 

Bel çevresi (cm) 

 

87,84 ± 15,81 84,63 ± 9,16  t=-1,012  0,315 

Sistolik kan basıncı (mmHg) 

 

112,7 ± 12,34 113,41 ±12,56  z=-0,548  0,584 

Diastolik kan basıncı (mmHg) 

 

71,22 ± 7,21 71,08 ±7,56  z=-0,114  0,909 

İnsülin (U/mL) 8,54 ± 5,09 

 

6,67 ± 3,16 

 

z=-2,040 

 
0,041 

 

HOMA-IR (mg/dL) 

 

1,82 ± 1,23 1,35 ± 0,62 

 

 z=-2,046 

 
 0,041 

 

z: Mann-Whitney U, t: Student t testi, SS: Standart sapma, TG: Trigliserid, HDL: Yüksek 

dansiteli lipoprotein, HOMA: Homeostatik model değerlendirmesi, IR: İnsülin direnci.  

 

Serum leptin düzeyi, hasta grubunda kontrol grubuna kıyasla anlamlı olarak 

yüksek bulundu (p=0,004). Kontrol grubuna kıyasla, hasta grubunda serum TNF- 

değerleri daha yüksek, serum adiponektin değerleri daha düşük bulundu. Ancak her 

ikisinde de fark, istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı (p değerleri sırasıyla p=0,885; 

p=0,110) (Tablo 6). 
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Tablo 6. Hasta ve kontrol grubunda leptin, adiponektin ve TNF- değerleri 

 

 

Değişkenler 

Hasta grubu  

(n=37)  

(ortalamaSS) 

Kontrol grubu 

(n=32) 

(ortalamaSS) 

 

Test 

istatistiği 

 

p 

değeri 

Leptin (ng/mL) 

 

9,07 ± 3,44 6,46 ± 3,9  t=2,956 0,004 

Adiponektin (ng/mL) 4641,32 ± 3680,26 6010,81 ± 3866,19  z=-1,600  0,110 

TNF- (pg/mL) 127,66 ± 85,87 114,15 ± 57,64  z=-0,144  0,885 

z: Mann-Whitney U, t: Student t testi, SS: Standart sapma, TNF-: Tümör nekroz faktörü-. 

 

 

Vitiligo grubunda kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunan parametrelerin ortalama±SS ve p değerleri Şekil 1’de gösterildi. 

 

 

 

Şekil 1. Hasta ve kontrol gruplarında leptin, insülin ve HOMA-IR değerlerinin 

karşılaştırılması 
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İnsülin ve HOMA-IR değerleri; leptin ile pozitif yönde orta derecede 

(sırasıyla r=0,419 ve p=0,010; r=0,420 ve p=0,010), adiponektin ile negatif yönde 

çok güçlü (sırasıyla r=-0,831 ve p<0,001; r=-0,821 ve p<0,001), TNF- ile pozitif 

yönde güçlü (sırasıyla r=0,634 ve p<0,001; r=0,619 ve p<0,001) anlamlı korele 

bulundu. Ayrıca adiponektin ile TNF- ve VKİ arasında negatif yönde orta derecede 

anlamlı korelasyon bulundu (sırasıyla r=-0,526; p=0,001 ve r=-0,504; 

p=0,001)(Tablo 7).  

 

Tablo 7. Leptin, adiponektin ve TNF- düzeylerinin insülin, HOMA-IR ve VKİ ile 

korelasyon katsayıları 

 

Değişkenler Leptin (ng/mL) Adiponektin (ng/mL) TNF- (pg/mL) 

 r p r p r p 

İnsülin 

(U/mL) 

0,419 0,010 -0,831 <0,001 0,634 <0,001 

HOMA-IR 

(mg/dL) 

0,420 0,010 -0,821 <0,001 0,619 <0,001 

TNF- 

(pg/mL) 

0,022 0,899 -0,526 0,001 - - 

VKİ (kg/m2) -0,008 0,962 -0,504 0,001 0,220 0,191 

r: Spearman korelasyon katsayısı, HOMA: Homeostatik model değerlendirmesi, IR: İnsülin 

direnci, TNF-: Tümör nekroz faktörü-, VKİ: Vücut kitle indeksi.  

 

 

Hastalık aktivitesi ve yaygınlığı ile TNF-, leptin, adiponektin, insülin ve 

HOMA-IR değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki bulunmadı (Tablo 8 

ve 9). 

 

 

Tablo 8. Hastalığın yaygınlığı ile parametrelerin ilişkisi 

 

Değişkenler %10  

(n=29) 

(ortalama±SS) 

>%10 

(n=8) 

(ortalama±SS) 

Test 

istatistiği 

p 

değeri 

Leptin (ng/ml) 8,94±3,21 9,52±4,39 -0,369 0,712 

Adiponektin (ng/ml) 4620,85±3616,75 4715,5±4161,32 -0,074 0,941 

TNF- (pg/ml) 130,02±87,3 119,11±85,62 -0,406 0,685 

İnsülin (µU/ml) 8,7±5,43 7,95±3,83 -0,295 0,768 

HOMA-IR (mg/dL) 1,85±1,31 1,68±0,93 -0,258 0,796 

p: Mann-Whitney U testi, SS: Standart sapma, HOMA: Homeostatik model değerlendirmesi, 

IR: İnsülin direnci, TNF-: Tümör nekroz faktörü-. 
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Tablo 9. Hastalık aktivitesi ile parametrelerin ilişkisi 

 

Değişkenler Stabil 

(n=12) 

(ortalama±SS) 

Aktif 

(n=25) 

(ortalama±SS) 

Test 

istatistiği 

p 

değeri 

Leptin (ng/ml) 8,93 ± 3,7 9,13 ± 3,38 -0,097 0,922 

Adiponektin (ng/ml) 6353,83 ± 4394,88 3819,31 ± 3048,53 -1,849 0,064 

TNF- (pg/ml) 115,54 ± 80,31 133,48 ± 89,42 -0,876 0,381 

İnsülin (µU/ml) 7,33 ± 4,2 9,12 ± 5,45 -1,590 0,112 

HOMA-IR (mg/dL) 1,56 ± 0,93 1,94 ± 1,35 -1,265 0,206 

p: Mann-Whitney U testi, SS: Standart sapma, HOMA: Homeostatik model değerlendirmesi, 

IR: İnsülin direnci, TNF-: Tümör nekroz faktörü-. 
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5.  TARTIŞMA 

Vitiligo melanositlerin selektif destrüksiyonuna bağlı olarak gelişen derinin 

edinsel kronik depigmente bozukluğudur (8). Keskin sınırlı, tebeşir beyazı, skuamsız 

amelanotik makül ve/veya yamalarla karakterizedir. Son yayınlanan uluslararası 

konsensuslara göre NSV ve SV olmak üzere iki ana formu bulunmaktadır (72).  

 Her iki cinste eşit oranda görülmesine rağmen kadınlarda psikososyal etkinin 

ve kozmetik endişenin daha fazla olması nedeni ile tedavi için başvurma oranları 

daha yüksektir (27). Başlangıç yaşı ortalama 20 yaştır (62). Danimarka’da yapılan 

geniş çaplı epidemiyolojik çalışmada erkeklerde ortalama başlangıç yaşı 38.7, 

kadınlarda ise 36.7 bulunmuştur ve kadın-erkek arasında başlangıç yaşı açısından 

anlamlı farklılık saptanmamıştır (230). Çalışmamızda hastalığın ortalama başlangıç 

yaşı erkeklerde 34,6 ve kadınlarda 25,2 olup, ikisi arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark bulunmuyordu.        

 Adipoz dokunun ana fonksiyonları; aşırı kalori alımında TG’lerin 

depolanması ve açlık durumunda bunların salınımı, vücut ısısının düzenlenmesi ve 

organların mekanik olarak korunmasıdır (231, 232). Adipoz dokuda adipositler, 

prekürsör hücreler, endotelyal hücreler, immün hücreler, makrofajlar ve fibroblastlar 

gibi sekretuar özellikli hücreler yer alır. Bu hücreler çeşitli metabolitlerin ve 

biyoaktif peptitlerin salınımına katkıda bulunur. Bunlara adipokin adı verilir ve 

adipositlerin bu özelliği adipoz dokuya endokrin fonksiyon kazandırır (231-233). 

Adipoz doku 600’den fazla protein üretir ve bu proteinler farklı biyolojik süreçler 

üzerinde değiştirici ve düzenleyici rol oynar (210, 234, 235). Kilo alımı ile birlikte 

adiposit hipertrofisi, ektopik yağ birikimi, hipoksi ve kronik stres gelişmesi adipokin 

sekresyonunda bozulmalara yol açar (231). Adiposit boyutu arttıkça proinflamatuar 

faktörler (leptin, IL-6, IL-8 gibi) artar, insülin duyarlılığı ile ilişkili adipokin 

(adiponektin) ve anti-inflamatuar etkili IL-10 azalır (231, 236, 237). Hem vitiligo 

patogenezinde hem de obezite ve metabolik hastalıkların temelinde inflamatuar 

mekanizmalar rol oynamaktadır (3, 238). Ortak patogenez obezite, MetS ve vitiligo 
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arasındaki ilişkiyi araştırma yönelimine neden olmuştur.  Dragoni ve ark., 200 

vitiligo hastası ve 200 kontrol grubunu karşılaştırdıkları çalışmada yüksek VKİ ile 

vitiligonun ani başlangıcı arasında ilişki saptamış ancak vitiligo ile obezite 

birlikteliğini anlamlı bulmamışlardır (239). Vitiligo, obezite ve MetS ilişkisine dair 

çalışmamızda da MetS kriterleri ve VKİ açısından kontrol grubuna kıyasla anlamlı 

fark yoktu.          

 MetS ile birçok otoimmün hastalığın ilişkili olduğunu ortaya koyan 

çalışmalar bulunmaktadır (240). Bunun yanında, MetS ile dermatolojik hastalıkların 

birlikteliğine dair de yayınlar mevcuttur (241-248). Ancak vitiligonun MetS ile 

ilişkisini inceleyen çalışma sayısı azdır (7, 245, 246, 248-252). Çalışmamızda NCEP-

ATP III kriterlerine göre vitiligolu hastaların %10,8’inde (n=4), kontrol grubunun ise 

%9,3’ünde (n=3) MetS mevcuttu. MetS olan hastalarda vitiligonun aktif olduğu 

saptandı, ancak hasta sayısı az olduğundan hastalık aktivitesi ve yaygınlığı ile MetS 

arasında istatistiksel korelasyon bakılamadı.  MetS’nin kriterleri ayrı ayrı ele 

alındığında da hasta ve kontrol grubu arasında sonuçlar istatistiksel olarak benzerdi. 

Vitiligo ve MetS ilişkisine dair ilk olarak Pietrzak ve ark. tarafından yapılan 

çalışmada vitiligosu olan kız çocuklarında kontrol grubuna kıyasla, HDL-kolesterol 

düşüklüğü ve TG yüksekliği bulunmuştur (250). Yazar, daha sonra yayınladığı 

çalışmalarda vitiligodaki potansiyel metabolik bozuklukları ortaya koymuştur (245, 

249). Sinha ve ark. tarafından yapılan 75 vitiligo hastası ve 75 kontrol grubunun 

MetS kriterleri açısından karşılaştırıldığı bir çalışmada; açlık kan şekeri, bel çevresi 

ve kan basıncı değerleri benzer bulunmuş olup, vitiligosu olan grupta HDL-

kolesterol düşüklüğü ve TG yüksekliği istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur 

(253). Sharma ve ark.’ın yaptığı bir çalışmada HDL düşüklüğü ve TG yüksekliğine 

ek olarak açlık kan şekeri yüksekliği de  vitiligo grubunda sağlıklı kontrol grubuna 

kıyasla istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. Aynı çalışmada vitiligolu hastaların 

%24’ünde, kontrol grubunun ise %12’sinde MetS saptanmış olup, hastalık aktivitesi 

ve şiddeti ile MetS arasında korelasyon bulunmamıştır (252).  Karadağ ve ark. 

vitiligolu hastalarda kontrol grubuna göre anlamlı HDL-kolesterol düşüklüğü ve  

sistolik kan basıncı yüksekliği bildirmiştir (7). Atas ve ark. çalışmalarında vitiligolu 

hastaların %38,1’inde ve kontrol grubunun %21,5’inde MetS saptamış olup, 

vitiligolu hastalarda MetS insidansının arttığını göstermiş; hastalığın süresi, 
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aktivitesi, yaygınlığı ve segmental oluşu ile MetS arasındaki ilişki anlamlı 

bulunmuştur (246). Tanacan ve ark.’ın yakın zamanda yaptıkları çalışmada da benzer 

şekilde vitiligolu hastalarda MetS insidansı yüksek (hasta grubunda %37,4; kontrol 

grubunda %19,4) ve hastalık aktivitesiyle ilişkili bulunmuştur (248). Hem vitiligo 

hem de MetS patogenezinde rol oynayan oksidatif stresin etkisiyle adipoz dokuda 

azalmış melanosit sayısının ve azalmış melanogenezin vitiligolu hastalarda 

metabolik bozukluklara katkıda bulunabileceği düşünülmektedir (245, 254, 255). 

 Diabetes mellitus ile vitiligo arasında korelasyon olduğunu destekleyen çok 

sayıda çalışma mevcuttur (256). Vitiligolu hastaların yaklaşık %1-7’sinde tip 1 DM 

mevcut olmakla birlikte, tüm diyabetik hastalarda vitiligo sıklığı %4,8 bulunmuştur 

(257, 258). İtalyan popülasyonunda yapılan bir çalışmada 457 diyabetik hastanın 

%9’una vitiligo eşlik ettiği bildirilmiş olup, bunların %54’ünü tip 1 DM 

oluşturmaktadır (259). Tip 1 DM ile vitiligo birlikteliği, her iki hastalığın 

patogenezinde benzer şekilde otoreaktif T hücrelerin rol oynamasıyla 

açıklanmaktadır (260, 261). Hem tip 1 DM hem de vitiligosu olan bireylerde, sadece 

vitiligosu olanlara ve kontrol grubuna kıyasla inflamatuar sitokinlerin daha yüksek 

bulunması, iki hastalık arasında inflamatuar bağlantı olduğunu düşündürmektedir 

(262).  Tip 2 DM ve vitiligo birlikteliği bildirilen az sayıda çalışma mevcuttur (191, 

263). Bu birliktelik ise oksidatif stresin tetiklediği ortak patogenezle açıklanmaktadır 

(264). Tip 2 DM gelişiminde ana patofizyolojik bozukluklar IR ve rölatif insülin 

eksikliğidir (265). Vijayasingam ve ark. tip 2 DM olan hastalarda vitiligo insidansını 

%3,3 olarak bulmuştur (266). Literatürde vitiligolu hastalarda IR ilişkisini araştıran 

yalnızca iki çalışma mevcuttur (7, 267). Karadağ ve ark. 57 vitiligo hastası ve 39 

kontrol grubunu karşılaştırmış, vitiligolu hastalarda insülin düzeyi ve HOMA-IR 

kontrol grubuna göre anlamlı derecede yüksek bulunmuştur (7). Onan ve ark.’ın 40 

vitiligo hastası ile 23 kontrol grubunu karşılaştırdıkları çalışmada serum insülin 

düzeyi vitiligolu hastalarda anlamlı sınıra yakın ve yüksek bulunmuş  ancak IR 

açısından istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır (267). Çalışmamızda ise 

Karadağ ve ark.’ın çalışmasına benzer şekilde hem serum insülin düzeyleri hem de 

HOMA-IR değerleri hasta grubunda anlamlı olarak yüksek bulunmuştur.  

Leptin ve adiponektin, insülin duyarlaştırıcı etki gösteren adipokinlerdir 

(268). Normal insanlarda leptin, açlık sırasında insülin ile birlikte düşer (269). 
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Proinflamatuar sitokinler (TNF-α), insülin ve kortizol leptin üretimini arttırır (270). 

İnsülin ile leptin düzeyleri arasında güçlü pozitif korelasyon bildirilmiştir (270-272). 

Leptin ile IR arasında da pozitif korelasyon mevcuttur (272-274). La Cava’nın leptin 

ile inflamasyon ve otoimmünite ilişkisini araştırdığı çalışmasında; otoimmün 

olmayan inflamatuar hastalıklarda (kardiyovasküler ve metabolik hastalıklar) leptinin 

baskılanması hastalık üzerinde negatif etki gösterirken, otoimmün hastalıklarda 

immün sistem hiperaktivitesinin azaltılması yoluyla hastalığın ilerleyişini 

yavaşlatacağı öne sürülmektedir (275). Leptinin keratinositlerde proinflamatuar 

yanıtı indüklediği gösterilmiştir (276). Otoinflamatuar ve otoimmün temeli olan 

psöriazisle ilgili bir meta-analizde leptin düzeyleri yüksek ve adiponektin değerleri 

düşük bulunmuştur (277). Çalışmamızda serum leptin düzeyi vitiligolu hastalarda 

kontrol grubuna kıyasla anlamlı olarak yüksekti. Ayrıca leptin ile insülin seviyesi ve 

HOMA-IR değeri arasında pozitif yönde anlamlı korelasyon vardı. Literatürde 

vitiligolu hastalarda IR’yi araştıran iki çalışmada da HOMA-IR değeri üzerinden 

yorum yapılmıştır. Ancak vitiligolu hastalarda serum adipokin düzeylerinin bakıldığı 

çalışma bulunmamaktadır. Vitiligolu hastalarda leptinin yüksek olmasını iki şekilde 

yorumlamak mümkündür. Birincisi; vitiligoda proinflamatuar etkili leptinin yüksek 

oluşu,  vitiligo patogenezinde proinflamatuar sitokinlerin rol oynadığı teorisini 

desteklemektedir. İkincisi ise leptinin glukoz metabolizmasında düzenleyici ve 

insülin duyarlaştırıcı etkinliği göz önüne alındığında, vitiligolu hastalarda anlamlı 

olarak yüksek bulduğumuz IR’den leptinin sorumlu olabileceğidir. Çalışmamız, 

vitiligolu hastalarda serum adipokinlerinden leptinin araştırılması ve yüksek 

bulunmasıyla yönüyle literatürde bir ilktir.     

 Adiponektin, birçok adipokinin aksine antidiyabetik etkiyle MetS ve tip 2 

DM’ye karşı koruyucu role sahiptir. Düşük adiponektin düzeylerinin IR ve tip 2 DM  

gelişimi için prediktif olduğu (278-280), normal veya yüksek adiponektin 

düzeylerinin ise koruyucu olduğu düşünülmektedir (281). Çalışmamızda hasta 

grubunda adiponektin düzeylerinde kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı 

olmayan düşüklük saptanmakla birlikte, adiponektin ile insülin ve IR arasında negatif 

yönde çok güçlü anlamlı korelasyon saptadık. Literatürde vitiligolu hastalarda 

adiponektin düzeylerinin ölçüldüğü bir çalışma bulunmamaktadır. Adiponektin ile 

hastalık aktivitesi ve yaygınlığı arasında korelasyon bulunmadı.   
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 Başta TNF-α, CRP ve IL’ler olmak üzere birçok sitokin ve inflamatuar 

mediatör IR gelişiminde rol oynar (282). TNF-α reseptör eksikliğinin, hayvanlarda 

IR’ye karşı koruyucu etkili olduğu gösterilmiştir (283, 284). TNF-α; esas olarak 

adipositlerde, iskelet ve kalp kasında bulunan insülin bağımlı glukoz taşıyıcı olan 

GLUT-4  ekspresyonunu azaltarak hücre içine glukoz girişini engeller ve bu şekilde 

IR gelişiminde kritik rol oynar (285-287). TNF-α, hem in vitro hem de in vivo 

insülin sinyalini etkileyebilir, yağ dokusunda adiponektin ekspresyonunu ve obez 

bireylerde dolaşımdaki adiponektin seviyelerini azaltır (288). Tip 2 DM tanılı 

obezlerde yapılan bir çalışmada; IR olanlarda TNF-α, açlık kan şekeri ve insülin 

seviyeleri anlamlı derecede yüksek bulunmuş, ayrıca TNF-α konsantrasyonunun 

insülin ve HOMA-IR ile korelasyonu anlamlı bulunmuştur (289). Th1 hücrelerin 

aşırı sitokin üretimi (IL-1, IL-6, TNF-α,) otoimmün hastalık gelişiminde rol oynar. 

Vitiligo, Th1 ve Th2 lenfositlerden salınan sitokinler arasındaki immünolojik 

dengenin değişimiyle karakterizedir (290, 291). Vitiligolu deriden alınan biyopsi 

materyalinde TNF-α ekspresyonu, perilezyonel ve non-lezyonel deriye kıyasla daha 

yüksek ve hastalık aktivitesiyle ilişkili bulunmuştur (292-295). Daha önce yapılan 

çalışmalarda vitiligolu hastalarda TNF-α düzeylerine ilişkin farklı sonuçlar 

bildirilmiştir. Deride ölçülen TNF-α düzeylerinin yanı sıra serum TNF-α 

düzeylerinin kontrol grubuna kıyasla yüksek ve hastalık aktivitesiyle ilişkili 

olduğunu gösteren yayınlar mevcuttur (296, 297). Yu ve ark.’ın aktif NSV’li 12 

hasta ve kontrol grubunu kıyasladığı çalışmada aktif vitiligolu hastalarda TNF-α 

düzeyleri düşük bulunmuştur (291). Singh ve ark.’ın yaptığı çalışmada vitiligolu 

hastalarda kontrol grubuna kıyasla TNF-α düzeylerinde istatistiksel olarak anlamlı 

olmayan yükseklik  saptamış olup, TNF-α düzeyleri ile hastalık aktivitesi arasında 

ilişki bulunmamıştır (298). Sushama ve ark.’ın çalışmasında serum TNF-α düzeyleri 

yüksek ve hastalık aktivitesi ile pozitif yönde korele bulunmuştur (208). 

Çalışmamızda TNF-α düzeyleri hasta grubunda daha yüksek bulunmuş olmakla 

birlikte, kontrol grubu ile kıyaslandığında istatistiksel anlamlı bulunmamıştır 

(p=0,885). TNF-α ile insülin düzeyi ve HOMA-IR değeri arasında pozitif yönde 

güçlü anlamlı korelasyon; TNF- ile adiponektin arasında ise negatif yönde orta 

derecede anlamlı korelasyon saptamış olmamız mevcut literatürü destekler 
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niteliktedir. Hastalık aktivitesi ve yaygınlığı ile TNF-α düzeyi arasında korelasyon 

saptanmamıştır.  
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6. SONUÇLAR VE ÖNERİLER 

1. Çalışmamızda yaş, cinsiyet ve vücut kitle indeksi açısından benzer olan vitiligo 

hastaları ve kontrol grubu bireylerde MetS’nin beş kriteri (santral obezite, 

hiperglisemi, hipertansiyon, serum TG yüksekliği, serum HDL düşüklüğü) 

açısından istatistiksel olarak anlamlı fark bulmadık. 

2. Hasta grubunda serum insülin seviyesini ve IR’yi gösteren HOMA-IR değerlerini 

kontrol grubuna göre anlamlı olarak yüksek bulduk. Bu bağlamda vitiligolu 

hastalarda, insülin düzeyinin ölçülmesi ve hastaların IR açısından 

değerlendirilmesi gerektiğini düşünmekteyiz. 

3. Serum leptin düzeylerini vitiligo grubunda kontrole kıyasla istatistiksel olarak 

anlamlı ölçüde yüksek bulduk. Leptinin proinflamatuar etkiyle vitiligo 

patogenezinde rol oynuyor olabileceğini düşünmekteyiz. Ayrıca leptinin insülin 

duyarlılığı üzerine düzenleyici rol oynadığı göz önünde bulundurduğumuzda 

vitiligolu hastalarda HOMA-IR yüksekliğine ek olarak IR eşlik etmesini 

destekleyici bir bulgu olarak belirledik. 

4. Vitiligoda leptin düzeyindeki yükseklik ve IR’nin eşlik etmesi, vitiligonun sadece 

deriye sınırlı bir hastalık olmayıp metabolik yansımaları da olabileceğini 

göstermektedir. 
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