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OSSZEFOGLALAS

A vitiligo atlagos prevalencidgja 0,5% és 1 % kozotti a
populacioban, a leggyakoribb szerzett depigmentdcios
rendellenesség. A hypopigmentalt maculak a melanocytak
pusztulasa  kovetkeztében jonnek létre. Etiologidja
tovabbra sem teljesen tisztazott, multifaktorialis korkép.
Poligénes éroklédesii, a genetikai fogékonysagot tamasztja
ala a csaladi halmozodas (15-30 %). A nem-immunologiai
és az immunologiai faktorok komplex kélcsonhatasa
kulcsfontossagu a betegseg kialakuldasa soran. Az utobbi
évek intenziv kutatdsainak koszonhetden vilagossa valt,
hogy a melanocytakon kiviil egyéb sejtek is részt vesznek
patogeneziseben, mint a keratinocytak, fibroblastok,
a természetes Olosejtek (natural killer (NK) cells),
valamint a velesziiletett immunrendszer tovabbi sejtjei. A
T-lymphocytik egy specidlis csoportja, a szoveti rezidens
memoria T-sejtek is meghatdrozo szerepet toltenek be a
betegseg kialakulasaban és kivjulasaban A kezelés célja a
progresszio megallitasa, a repigmentacio elérése, azonban
ez az esetek 40 %-aban nem tartos.

Kulesszavak:
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SUMMARY

The prevalence of vitiligo is between 0.5% and 1% in the
population, the most common acquired depigmentation
disorder. Hypopigmented macules are formed as a result of
melanocyte death. Its etiology is still not fully elucidated,
it is a multifactorial disease. Polygenic type genetic
susceptibility is supported by familial accumulation (15-
30%). The complex interaction of non-immunological and
immunological factors is key during the development of
the disease. Due to intensive research in recent years, it
has become clear that cells other than melanocytes, such
as keratinocytes, fibroblasts, natural killer (NK) cells,
and other cells of the innate immune system are involved
in its pathogenesis. Furthermore, a special group of T
lymphocytes, the tissue-resident memory T cells, play a key
role also in the development and recurrence of the disease.
The aim of the treatment is to stop progression, to achieve
repigmentation, which is transient in 40% of cases.

Key words:
vitiligo — melanocyte — autoimmunity —
repigmentation — depigmentation

Epidemiologia

A vitiligo a leggyakoribb depigmentacioval jard
borbetegség, 1964 ¢és 2017 kozott publikalt adatok
szerint globalis prevalencidja ~0.06-8.8% ko6z¢é tehetd.
(1-5) Férfiakat és noéket egyforma aranyban érint. (3)
A legmagasabb prevalencia értékeket Indidban (8.8%),
Mexikoban (2.6-4%) ¢és Japanban (>1.68%) kozolték
(1,2,4,5,6) (1. dbra). Gyermekeken, fiatalokon és id6seken
egyarant kialakulhat. Az atlagéletkor a betegség kezdetekor
Kinaban 37.6 év (5-79 éves korig) (7), Pakisztanban 27.02
év (5.5 honapos kortol 82 éves korig) (8), Mexikoban pedig
26.4 év (7 honapos kortol 74 éves korig) (9). Ugyanakkor
a legmagasabb incidenciat gyermekkorban, valamint fiatal
feln6ttkorban mérték, 10-30 éves korig tartd csuccsal (10).
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Klinikai megjelenés, klasszifikacio

Az éles hataru, kiilonb6zd6 alaku depigmentalt makulak
féleg az arcon, kézhatakon, mellbimbdkon, axillakban,
koldokben, a sacralis, inguinalis és anogenitalis régiokban
jelentkeznek. Két f6 tipusat kiilonitjik el, a nem
szegmentalis €s a szegmentalis vitiligot, amelyek klinikai
megjelenésiikben, progndzisukban és terapiara adott
valaszkészségiikben is kiilonboznek egymastol.

Nem szegmentalis vitiligo

A fokalis, mucosalis, arcofacialis, generalizalt, univerzalis,
kevert és egyéb ritka vitiligo variansokat soroljuk ezen
csoportba (11,12,13,14) (1. tablazat) (2. abra).
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1. abra
Vitiligo prevalencidja vilagszerte. A sziirke teriiletekrdl nincs adat. (Said-Fernandez SL utan, modositva)
(Said-Fernandez SL, Sanchez-Dominguez CN, Salinas-Santander MA ¢és mtsai: Novel immunological and genetic
factors associated with vitiligo: A review. Exp Ther Med. (2021) Apr;21(4), 312)

fokalis egy, vagy néhany depigmentalt folt
a generalizalt forma kezdeti megjelenéseként is felfoghato
két éven at stabil marad
mucosalis tobb, mint egy depigmentalt folt a szajnyalkahartyan és/vagy a
genitalis nyalkahartyan
acrofacialis foleg az arcra és a végtagok distalis részére lokalizalodik
generalizalt kiterjedten a test barmely részén
univerzalis a testfelszin tobb, mint 80 %-at érintd vitiligo
kevert szegmentalis és nem szegmentalis vitiligo keverten
LHlip-tip” ujjak distalis részén, arcon periorificialisan
Dél-Azsiaban gyakori

1.tablazat
Nem szegmentalis vitiligo formai

Szegmentalis vitiligo

Ritkabb, mint a nem szegmentalis vitiligo, altalaban
gyermekkorban kezdddik. Kevésbé jellemz6 a tarsuldsa
autoimmun betegségekkel. Gyorsan progredidl, a
kezelésre adott valaszkészsége rosszabb. Altalaban soliter,

esetleg multiplex, szegmentalis lokalizacioju, tarsulhat
leukotrichiaval (13,14,15) (3. dbra).

Etiologia, patogenezis

Multifaktorialis, poligénes oOroklodésti korkép, a
genetikai prediszpoziciora utal a csalddi halmozodas
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(15-30 %) (16). Gyakori a tarsulasa egyéb autoimmun
betegségekkel, mint az autoimmun thyreoiditis, I.
tipusi diabetes mellitus, coeliakia, alopecia areata.
Patogenezisében a nem-immunologiai és az immunologiai
faktorok komplex kdolcsonhatasa, parhuzamos jelenléte
alakitja ki a betegséget egy genetikai fogékonysag talajan.

Nem-immunolégiai faktorok

A hattérben meghataroz6 a genetikai hajlam, a
melanocytak intrinsic abnormalitasa, amely érzékenyebbé
teszi Oket az oxidativ stressz okozta karosodasokra, majd
ezt kdveti az immunrendszer aktivacidja, és a festéksejtek
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2. dbra
Nem szegmentalis vitiligo
(Forras: DEKK Boérgydgyaszati Klinika fotégytlijteménye)

3. dbra
Szegmentalis vitiligo
(Forras: DEKK Borgyogyaszati Klinika fotégylijteménye)

pusztulasa. A festéksejtek intrinsic abnormalitasai
kozott az alabbi eltéréseket figyelték meg: megvaltozott
novekedési karakterisztika és proliferacios képesség (17),
dilatalt endoplazmatikus retikulum, ennek megfelelden
karosodott fehérje feldolgozas (18), megnagyobbodott
sejttest, zOmokebb dentritek (19), alacsonyabb oxigén
fogyasztas, sériilt mitokondrialis komplex, megvaltozott
lipid és metabolit profil, emelkedett reaktiv oxigén
intermedier mennyiség (20), autofagiara valo képtelenség
(21).

Struktaralis valtozasok, mint a stratum spinosum
megvastagodasa és a csokkent melanocyta sejtszam a
basalis sejtsorban megfigyelhetd a non-l1ézionalis vitiligds
borben is (22).

A 1ézionalis bérbol izolalt keratinocytak jellegzetes
eltéréseket mutatnak in vitro sejtkultirakban. (23)
Megvaltozik akeratinocytakbol szarmazo parakrin faktorok
expresszidja (pl. stem cell factor (SCF), basic fibroblast
growth factor (bFGF), endothelin-1 (ET-1)), valamint
kiilonb6z6 citokinek, mint IL-1, IL-6, és a tumor necrosis
factor-alpha (TNF-a) kifejezddése. Az SCF alacsonyabb
szintje és a TNF-a, [L-6 emelkedett expresszidja negativan
befolyasolja a melanogenezist. (24,25,26) A reaktiv oxigén
intermedierek (ROS) termelddése a 1ézionalis bérben ezt
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kovetden az adaptiv immunvélasz inicializalasahoz vezet,
kiilonosen CD8+ T-sejtek aktivacidjahoz.

A vitiligés 1€zidk fibroblastjai is mutatnak eltéréseket,
mint nagyobb sejtméret, emelkedett ROS, és a stressz-
indukalt p53 szintjének up-regulacidja (4. dbra).

A 1ézionalis és nem Iléziondlis bdrben megfigyelt
dermalis  eltéréseknek  kdszonhetden csokkent a
melanocytakban az E-kadherin adhéziés molekulak
expresszidja (27). Ez a membrana basalistol valo
levalasukat eredményezi, mely elésegiti a programozott
sejthalal egy formajat, az anoikist.

Mindezen nem immunoldgiai faktorok mintegy
alapot szolgaltatnak az immunolégiai ,,szerepeldknek” a
betegség kialakulasahoz, komplex interakcidjuk, egyiittes
jelenlétiik kulcsfontossagu a vitiligo patogenezisében.

Immunologiai faktorok

Els6 lépésként a karosodott melanocytakbol
felszabadulo szovetkarosodassal asszocialt molekularis
mintazatok (damage associated molecular patterns
(DAMPs), mint pl. a DNS), aktivaljak a velesziiletett
immunrendszer sejtjeit, els6sorban a dendritikus
sejteket (DC). A hésokk fehérje 70i (heat shock protein
701, HSP70i) kulcsszereplé ezen fehérjék DC-k altali
felvételében, feldolgozasaban és MHC prezentaciojukban,
a kovetkezményes specifikus immunvalasz kivaltdsaban
(28,29), a DC-k aktivacidjaban, cytotoxikus profiljuk
kialakitasaban. (30) A DC-k pedig a T-sejtek aktivaciojat
és a tolerancia attorését inditjak el (31,32). Ebben a
folyamatban az IFN-y és az IFN-y-indukalt kemokinek,
mint a CXCL9 és CXCL10 kozponti szerepet kapnak,
ezek felelések az autoreaktiv CD8+ T-lymphocytak
toborzasaért. (33). Napjainkra vilagossa valt, hogy a
keratinocytak, akiket kordbban a patogenezisben, mint
passziv szemléloket tartottunk szamon, ezen kemokinek a
fo termeldi, ezaltal a T-sejt toborzas meghatarozo elemei
(34,35).

A lézionalis bérben ROS altal kivaltott emelkedett IL-
15 expresszio a JAK-STAT utvonalon keresztiil szintén
hozzajarul a T-lymphocytak aktivacidjahoz (36).

Az IFN-y jelatviteli Gitvonal tehat kulcsszerepet tolt be
a vitiligo patogenezisében, szamos sejt termeli a vitiligos
bérben (natural killer (NK) sejtek és az innate lymphoid
sejtek (ILCs)) és kozponti szerepe van a betegség
elinditasaban és a melanocyta apoptosis kivaltasaban (37).
A plasmacytoid dentritikus sejtek (pDCs) altal termelt
IFNa-val egyiitt az IFN-y fokozza az epidermalis sejtek
altal szekretalt CXCL9 és CXCL10 termelddését, amely
két kemokin meghatarozé a Th1/Tcl sejtek perilézionalis
borbe torténd toborzasaban (38,39). IFN-y-t termelnek a
szoveti rezidens memoria T-sejtek is (TRM) (40). Ezen
sejtekkel magyarazhat6, hogy a vitiligo kitjuldsa soran
a foltok a korabbival azonos helyeken jelennek meg
Ujra (41), igy felelosek a betegség fenntartasaért. A nem
lézionalis borben is jelen vannak ezek a melanocyta
specifikus szoveti rezidens memoria T sejtek ,,stead state”
allapotban, elosegitve ezzel 01j 1éziok kialalulasat trigger
kornyezeti tényezok hatasara. (42). Mind az aktiv, mind
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4. abra
Nem immunoldgiai faktorok a patogenezisben (Seneschal J utdin modositva) (Seneschal J, Boniface K, D ’Arino A és
mtsai: An update on Vitiligo pathogenesis. Pigment Cell Melanoma Res. (2021) Mar;34(2), 236-243)
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5. dbra
Immunologiai faktorok a patogenezisben (Seneschal J utan modositva) (Seneschal J, Boniface K, D’ Arino A és mtsai:
An update on Vitiligo pathogenesis. Pigment Cell Melanoma Res. (2021) Mar;34(2), 236-243)

a stabil 1éziokban jelen vannak ezen CD8+ TRM sejtek, Osszegezve tehat a vitiligo nem csupan depigmentalt
IFN-y-t és TNFa-t termelnek, CXCL9-en és CXCL10-en  foltok jelenléte egy egészséges bdrben, sokkal inkabb a
keresztiil cirkulalo memorora T-sejtek toborzasat valtjak  teljes bor betegsége. Szamos sejt struktraja és mikodése
ki a gyulladt bérbe (5. abra). A vitiligoés bor T-sejtjei altal  eltér a normalistol, nem csak a 1ézionalis bérben, hanem a
termelt IL-17 mennyisége hasonlé a normal bér T-sejtjei  non-lézionalis, tiinetmentes bérben is.
altal szekretalt mennyiséghez és alacsonyabb szint{i, mint Ezzel magyarazhato a vitiligo esetében is a Koebner
a psoriasisos bdrben termel6dé IL17 szinthez képest, jelenség, ugyanis barmilyen traumara, bort ért stressz
utalva ezzel arra, hogy a Th17 utvonal nem kap kdzponti  hatasra provokalhatéak a betegségre jellemz6 elemi
szerepet a melanocyta destrukcidban (43). jelenségek (35) (5. dbra).
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Diagnozis

A diagnézis a klinikai képen alapul. Az Europia
Dermatologiai Forum (European Dermatology Forum)
ajanlasanak megfeleléen amennyiben kétséges a korisme,
akkor biopszia javasolt a lézionalis és a nem lézionalis
borbdl egyarant. Egyes esetekben, ha differencial
diagnodzisként gombas fert6zes, pityriasis versicolor mertil
fel, akkor ennek kizarasa céljabol mycologiai mintavétel
is mérlegelendd.

Tekintettel arra, hogy az autoimmun betegségek
tarsulasa koziil az autoimmun thyreoiditissel valo
asszociacio a leggyakoribb, amennyiben biztosak vagyunk
a diagnozisban, akkor az eurdpia ajanlasnak megfelel6en
kovetkez6 vizsgalatokra van sziikség:
Anti-TPO  (thyreoid peroxidaz)
thyroglobulin antitest
TSH, pajzsmirigy hormonok, anti-TSHR (TSH
receptor) antitest
Tovabbi autoantitest vizsgalatokra akkor van
szilkség, ha az anamnézis, vagy a csaladi
anamnézis alapjan felmeriil egyéb autoimmun
betegség
Multiplex autoimmun szindroma lehetdsége
esetén endokrinologiai és immunoldgiai vizsgalat
javasolt (44)

° és anti-

Terapia

Altalanos megfontolasok

A kezelés célja a progresszid megallitdisa és a
repigmentacio elésegitése. A f6 kihivas a melanocytak
talélésének fenntartdsa, ugyanis az esetek 40 %-aban az
eredmény nem tartos (41).

A kezelési lehetOségek kivalasztasa fligg a betegség
aktivitasatol, a tipusatol, lokalizaciojatol, a testfelszin
érintettségtdl, az életmindségre gyakorolt hatasatdl, a
beteg életkoratol, bortipusatdl, terdpids motivacidjatol és
a kockazat-haszon mérlegeléstol (45).

Fontos a kezelést minél hamarabb elinditani, kiilonosen
szegmentalis vitiligo esetén. A kezelésre adott valasz
régionként eltérd, a fejen, nyakon, a végtagok proximalis
részén, a torzson jo a terapidra adott valasz, mig a végtagok
distalis részén és az ajkak kortil kevésbé. A repigmentacio
perifollicularisan kezdddik, a vitiligds 1ézi6 periféridjan
(14).

A terdpia megvalasztasanal ajanlasok  allnak
rendelkezésiinkre. A német terapias algoritmus, 6sszegezve
az eurdpia Utmutatast, a jelenlegi kezelési lehetdségeket
harom csoportra osztotta, a patogenezisnek megfelelden
(44,46) (6. abra):

(1) Az autoimmun valasz szabalyozasa topikalis és
szisztémas immunmodulatorokkal  (corticosteroidok,
calcineurin inhibitorok).

(2) Az oxidativ stressz csokkentése antioxidansokkal.

(3) Melanocyta regeneracio eldsegitése fototerapidval
(altalaban UVB), vagy pigment sejt transzplantatacidval.
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Az emlitett terapias lehetéségek hatékonyabbak
kombinaciokban, mint monoterapiaban.

Ezen kezelési eljarasok mellett fontos a betegek
tajékoztatasa, oktatasa kiillonb6z6 kozmetikai camouflage
technikakrol és a fényvédelemrol.

Sikeres  repigmentaciot  kovetéen  calcineurin
inhibitorok alkalmazéasa javasolt fenntartd (proaktiv)
kezelésként, a repigmentacio elérése igy is honapokat
vehet igénybe. Rossz prognozisra és kedvezotlen terapias
valaszra utal a korai kezdet gyermekkorban, a 3-5 évnél
hosszabb idejii fennallas, a 30%-nal nagyobb testfelszinre
vald kiterjedés, valamint a gyorsan progrediald betegség
(44,46,47).

Az autoimmunitas szabalyozasa

Topikalis immunmodulatorok: a topikalis cortico-
steroidok (TCS) és a calcineurin inhibitorok (TCIs)
kulcsszereplok a terdpia soran. A napfénynek kitett
borfeliileten az esetek 75 %-&ban repigmentaciot
eredményeznek. Erds hatast corticosteroidok (pl.
mometasone furoate, methylprednisolone aceponate) napi
egyszeri alkalmazasa javasolt az érintett teriileten felnéttek
¢és gyermekek esetén is. A folyamatos kezelés maximum
3 honapig tarthat, ezt kovetden at kell térni intermittald
kezelésre (pl. havi 15 nap, napi egyszer alkalmazva,
maximum 6 hoénapon at). Az arcon és érzékenyebb
teriileteken TCI javasolt (tacrolimus 0.1 % kendcs 6
hénapon keresztiil) (44).

Proaktiv kezelés indokolt minden esetben, hogy
megeldzziik a vitiligo kiajulasat. A 0,1 %-os tacrolimus
kendcs hetente kétszer jo valasztas erre a célra (48).
Szisztémas immunszupresszio: az esetek jelentds részében
az oralis corticosteroidok meg tudjak allitani a progressziot
¢s elinditjak a repigmentaciot.

Haromféle rezsim ismert az ajanlasoknak megfelelden (49):
— Oralis mini-pulzus terdpia: dexamethasone két egymast
kovetd napon hetente, 2,5 mg/nap doézissal inditva.
Az idedlis kezelési id0 3-6 hénap, az adag 5-10 mg
dexamethasone equivalens dozisra emelhetd (44).

— Alacsony dozisu terapia: napi 0.3 mg/kg prednisolone 2
hénapig (50).

— Magas dozist pulzus terapia: methylprednisolone (8 mg/
kg IV) 3 egymast kovetd napon (51).

Kevés tanulmany szo6l egyéb immunszupresszansok
hatékony alkalmazasarol (cyclosporine,
cyclophosphamide, methotrexate), vagy biologiai
terapidkrol (TNF a inhibitorok). Ezekre jelenleg nincs
érvényes ajanlas evidencidk hianyéaban.

Az autoimmun vélaszt befolyéasol6 kezelési lehetdségek
koziil a janus kinaz enzimcsaladot blokkold, ugynevezett
JAK STAT inhibitorok igéretesnek tinnek a vitiligo

14j4 gyogyszerek
intracelluldrisan hatnak, szisztémas és topikalis forméaban
is alkalmazhatoak. A tofacitinib és a ruxolitinib a legtdbbet
vizsgalt JAK inhibitor vitiligo esetén. A tofacitinib JAK 1/3
inhibitor, az interferon (IFN)-gamma jelatviteli utvonalat
gatolja, amely a CD8+ T-lymphocytdk altal medialt
melanocyta karosodasért felelés (53). A ruxolitinibet
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6. abra
IA német terapias algoritmus, dsszegezve az eurdpia GUtmutatast, a jelenlegi kezelési lehetéségeket harom csoportra
osztotta, a patogenezisnek megfeleléen. (Bleuel R utan, modositva)
(Bleuel R, Eberlein B.: Therapeutic management of vitiligo. J Dtsch Dermatol Ges. (2018) Nov;16(11), 1309-1313)

1.5 %-os krém formajaban naponta kétszer alkalmazva
hatékony repigmentaciot értek el vitiligos betegeknél
minimalis mellékhatasokkal (54). Mind a tofacitinib,
mint a ruxolitinib topikalis alkalmazasaval kapcsolatban
tovabbi vizsgalatok sziikségesek.

Az autoimmun memoriat gatld anti-CD122 antitest
sikeres alkalmazasarol is beszamoltak egérvizsgalatokban.
Ezek az antitestek gatoljak a szoveti rezidens memoria
T-lymphocytdk IFN-gamma termelését kimeritve ezen
T-sejteket (55).

Az oxidativ stressz szabalyozasa

A terapias algoritmusok kozott emlitik az oxidativ
stressz mérséklését antioxidansokkal, de csak mint
adjuvans kezelési lehetdséget. (56) Ilyen készitmények az
E vitamin (400 [U/nap), vagy a Ginkgo biloba, leginkabb
fototerapiaval kombinalva (57).

Melanocyta regeneracio és repigmentacio elésegitése

A narrowband (NB) -UVB terapia széles korben
alkalmazott kezelési eljaras. Csokkenti a regulatorikus
T-lymphocytak szamat, fokozza a Langerhans-sejtek
az UVB kezelés fokozza kiilonb6z6 parakrin faktorok
termeldédését (pl. a pro-opiomelanocortinbél (POMC)
szarmazo6 alpha-melanocyta stimulaldo hormon (MSH), D3
vitamin), amelyek elésegitik a melanocyta proliferaciot és
differenciaciot (59).
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A 308 nm-es monokromatikus excimer lézer
hatékonysagat szamos vizsgalat alatimasztotta, FDA altal
jovahagyott kezelés vitiligo esetén (60,61,62).

A D3 vitamin analég calcipotriol masodvonalbeli
lokalis készitményként alkalmazhato kedvezé mellékhatas
profillal. Szamos proinflammatorikus citokin expresszidjat
csokkenti (63).

A sebészi megoldasoknak azon betegeknél van
létjogosultsaga, akiknél legalabb egy éve mar nem
progredial a vitiligo és nem reagaltak a topikalis, vagy a
szisztémas gyogyszeres kezelésekre. A sebészi terapiaknak
harom nagyobb csoportjuk ismert:

e szoveti graftok: a teljes epidermis/dermis
transzplantacioja
e cellularis graftok: meghatarozott

sejtkomponensek transzplantacioja

nem grafton alapuld sebészi megoldasok,
mint kiillonb6zd iatrogén sebzési eljarasok (pl.
ablativ 1ézerrel, vagy dermabrazidval) amelyek
citokin kaszkad serkentésével facilitiljak a

sy

Emlitést kell tenni a depigmentacié lehet6ségérdl
is, ugyanis azon betegeknek, akik nem befolyasolhato,
kiterjedt vitiligéban szenvednek (a testfelszin > 50 %
érintett) a depigmentacio egy lehetséges opcio. A 20 %-os
monobenzone krém alkalmas ilyen kezelésre naponta 2-3-
szor alkalmazva 1-4 honapig. A kezelés alatt fényvédelem
javasolt. A Rubin lézer is egy lehetséges valasztas
depigmentacids c€lbol (46, 64) (7. abra).
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VITILIGO

limitalt betegség
<10% BSA

topikalis gyulladascsokkento

kezelés

+okdlis fototerapia

+szisztémas antioxidans sz.e.

valasz

3-6 honapon beliil

nem

stabil >1 éve

igen

sebeészi
kezelés

kozépsulyos sulyos betegség univerzalis
betegség 30-80% BSA depigmentaciod
10-30% BSA >80% BSA
nem stabil stabil
szisztémas gyulladascsokkentd fototerapia
kezelés (corticosteroid) +topikdlis gyulladascsokkentd
+ototerapia kezelés

+topikalis gyulladascsékkentd kezelés

+szisztémas antioxidans sz.e.

+szisztémas antioxidans sz.e.

I valasz

nem " 6 hé mulva

6 ho mulva igen

nem

valasz
igen
igen 3 honapon beliil
kezelés folytatasa szisztémas
+ kontroll 3 havonta gyulladascsokkento

+proaktiv kezelés
sz.e.

Kezelés leallitasa

+egyéb kezelésre
attérni
+kontroll 3 havonta

[ camuflage

kezelés folytatasa
+ kontroll 3 havonta
+proaktiv kezelés

ha>70% BSA

[ depigmentacié

] Ssz.e.

7. abra

A német terapias algoritmus (Bleuel R utan, mddositva)
(Bleuel R, Eberlein B.: Therapeutic management of vitiligo. J Dtsch Dermatol Ges. (2018) Nov;16(11), 1309-1313)

Osszefoglalas

A vitiligo etiologiaja tovabbra is intenziv kutatasok

targya, jelen tudasunk szerint nem immunologiai és
immunolodgiai faktorok komplex kdlcsonhatasa alakitja ki
a betegséget. A klinikai kép valtozatos lehet a stacioner,
életminéséget nem befolydsold depigmentdlt foltoktol — 7-
egészen a csaknem teljes testfelszint érintd, a beteget
pszichésen is megterheld borbetegségig. Tarsulhat egyéb ¢
autoimmun betegségekkel, ezért a beteg kivizsgalasakor
ezt is figyelembe kell venniink. A terapiara adott valasz 9.
kiszamithatatlan 40 %-os kitjulasi rataval. Tovabbi
tanulmanyok sziikségesek hatékony szisztémas, vagy

lokalis kezelési lehetdségek felderitése érdekében. 10
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