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Uspokojiva lé¢ebna metoda v soucasnosti neexistuje, ale ¢etné klinické a vyzkumné studie pfinaseji etiopatogenetické poznatky, které
se podileji na rozvoji Ié¢ebnych postupt. Zakladem komplexni 1é¢by je vysetfeni pacienta a vylouceni, u vitiliga ¢astych, komorbidit-
nich autoimunitnich a endokrinnich nemoci. Lé¢bou topickymi imunomodulancii v kombinaci s fototerapii UVB 311 nm nebo excimer
laserem 308 nm se dosahuje casto uspokojivych Iécebnych vysledku. Uplatiuji se i metody chirurgické. Nezbytna je edukace pacienta,
fotoprotekce depigmentaci a podpurna psychoterapie.
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News in the diagnosis and treatment of vitiligo

Currently, there is no satisfactory method of vitiligo treatment; however, numerous clinical and research trials yield knowledge on aetio-
pathogenesis that contributes to developing therapeutic strategies. The mainstay of comprehensive treatment is patient examination
and ruling out comorbid autoimmune and endocrine conditions, frequently found in vitiligo. Treatment with topicalimmunomodulators
in combination with 311 nm UVB phototherapy or 308 nm excimer laser commonly results in a satisfactory therapeutic outcome. Surgical
methods are also applicable. Patient education, photoprotection by depigmentation and supportive psychotherapy are all essential.

Key words: study of vitiligo aetiopathogenesis, comprehensive treatment, combined local and physical therapy, development of sur-
gical treatment.
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DEFINICE:

Vitiligo je ziskand ohniskova depigmentace kize. Projevuje se mlécné bilymi, dobfe ohrani¢enymi koznimi ¢i slizni¢nimi makulami.

EPIDEMIOLOGIE:

Postihuje 0,5-4 % svétové populace, bez rozdilu pohlavi. Onemocnéni veétsinou zacind mezi 2. a 40. rokem Zivota, v 50% do 20 let véku. Depigmen-
tace jsou ziskané, rodinny vyskyt se vyskytuje asi u 23 % postizenych vitiligem. Dédi¢nost se vyznacuje genetickou nestejnorodosti a nekomplet-
ni penetraci. Lidské protilatky leukocytd (HLA) mohou byt spojeny, ale ne konzistentnim zpdsobem, napt. HLA-B13 je zvysen u marockych Zidd,
HLA-DR4 je zvysen u cernochd. Orgédnove specifické protilatky proti stitné Zlaze a parietdInim burikdm sliznice Zaludku jsou u pacientd s vitiligem
Castéjsi, nez u bézné populace. Komplement - fixa¢ni protildtka proti melanocytlm byla nalezena v séru nékolika pacientd, ktefi soucasné s vitili-
gem méli areatnf alopecii, slizni¢ni ¢i kozni kvasinkovou infekci a mnohocetné endokrinni dysfunkce. Protilatky proti normalnim lidskym melano-
cytlm ziskané specifickou imunoprecipitaci maji cytolyticky Gcinek. Profily T- bunék jsou u vitiliga abnormélini, se snizenim poctu T- pomocnych
lymfocytl. Priibéh onemocnéni je chronicky.

ETIOLOGIE A PATOGENEZE NENI ZNAMA. UVAZUJE SE O:

= snizeni poctu melanocytd

m  snizené tvorbé melaninu melanocyty (narusené aktivité tyrozindzy, zméné skladby/aktivity endoplazmatického retikula, nedostatku specifickych
melanocytovych receptor()

= snizeném prenosu melaninu do keratinocytd

= primarni poruse keratinocytl

Klinické a vyzkumné studie potvrdily vrozené sklony k autoimunitnf reakci, navozené autoimunitni reakce proti melanocytéim, neurogenni produk-
ci medidtoru destruujiciho melanocyty a autodestrukci melanocytl zpdsobenou intermetabolitem syntézy melaninu.
Vyvolavajici faktory byvajf poranénf kiize, intenzivni spaleni sluncem, emocni stres, systémové onemocnént.

Tabulka 1. Komorbidita vitiliga dle S. S. Blehen

Dysfunkce stitné zlazy*

Perniciézni anémie*

Addisonova nemoc*

Diabetes mellitus *
Hypoparathyroidismus*

Myasthenia gravis*

Alopecia areata

Morphoea a lichen sclerosus et atrophicus
Halo naevus*

Maligni melanom*

KOMORBIDITA VITILIGA S AUTOIMUNITNIMI CI
ENDOKRINNIMI NEMOCEMI JE ZNACNA:

Thyreopathie (zejména autoimunitni thyreoitidy), rheumatoidni arthritida, psoridza, pernici-
6zni anémie, lupus erythematodes, symptomatické uveitidy, systémova sklerodermie, mya-
sthenia gravis, Addisonova nemoc, alopecia areata, diabetes mellitus (zejména prvniho ty-
pu), Crohnova choroba, primarni bilidrni cirrhdza, atroficka gastritida, dermatitis herpetifor-
mis, pemhigus vulgaris, morfea a lichen sclerosus et atrophicus, pityriasis lichenoides chro-
nica, sarcoidosis, spondylarthritis, autoimunitni polyglandularni syndrom, halo névus, malig-
ni melanom (tabulka 1). *Autoantibodies demonstrable
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fokdlni — ohniskové jedna nebo vice makul — asymetricky
vitiligo mucosae — postihuje pouze sliznice

segmentdlni — makuly sleduji nervovy segment, ve stfednf linii ndhle konci
akrofacidlni — akra koncetin a oblicej ¢asto periorbitalné
generalizované — depigmentace na vétsiné povrchu téla

universalis — symetrické, vice jak 80 % kozniho povrchu je nepigmentovéno, postizeni kstice je pricinou vzniku svétlych pramen( viast poliosis
circumscripta

Pigmentové zmény duhovky, sitnice, uvey, exoftalmus ve spojeni s thyreopatii. Vogt-Koyanagi-Harada syndrom tvori vitiligo s uveitidou, aseptic-
kou meningitidou, dysacusis, hypacusis a hluchotou, tinnitem, poliosis a alopecif.

V Cerstvych loZiscich jsou patrny melanocyty a zanétliva reakce, v pIné vyvinutych makulach vitiliga chybi melanocyty i zndmky zanétu. Vyzkumné
imunohisto- chemické studie prokazaly v kazi postizené vitiligem funkeni zmény, napr. zvyseni TNF-alfa faktoru, ktery urychluje apoptézu bunék.

Oblicej a ruce — pozanétlivé a chemické depigmentace, anogenitalnf oblast — lichen sclerosus et atrophicus, trup pseudoleukoderma psoriaticum,
syphiliticum, cirkumskriptni sklerodermie, naevus depigmentosus, hypomelanosis guttata idiopathica, pityriasis simplex alba, pityriasis versicolor
var. alba, mycosis fungoides, pityriasis lichenoides chronica.

Z3kladem komplexni [écby je vysetfeni pacienta a vyloucent, u vitiliga castych, komorbiditnich autoimunitnich a endokrinnich nemocf (tabulka 2).
Lécbou topickymiimunomodulancii, napf. takrolimus (0,03 % nebo 0,1 % mast) a pimekrolimus (1 % krém) v kombinaci s fototerapii UVB 311 nm ne-
bo excimer laserem 308 nm se dosahuje ¢asto uspokojivych lécebnych vysledkd. Topické imunomoduldtory nahrazuji lokdlni kortikosteroidy a ho-
di se zejména pifi lokalizaci vitiliga na hlavé a krku. Uplatriuji se i metody chirurgické, napt. mikrotransplantaty pigmentované kiZe s melanocyty
a autotransplantace kultivovanych melanocytl. U celkové pulzni lécby kortikoidy a PUVA (psoraleny + UVA) je tfeba peclivé zvazit zadvaznost ved-
lejsich nezddoucich ucinkd. Nezbytna je edukace pacienta, fotoprotekce depigmentaci a podplrnéd psychoterapie.

Tabulka 2. | é¢ba vitiliga v prehledu dle Rebat M. Halder, Sumayah J. Taliaferro

lokalni fyzikalni systémova chirurgicka

vedlejsi Gcinky

prvnilinie  kortikosteroidy UVB 311 nm
kalcineurinovy inhibitor lokdIni psoraleny UVA

druhalinie calcipotriol analog vitaminu D3 psoraleny-UVA kortikosteroidy, pulzni terapie  mikrotransplantaty, pigmentované kiize s melanocyty
lokdInf imunomodulancia excimer laser 308 nm autotransplantace kultivovanych melanocytl
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