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Flecken und Formen auf der Haut

Des einen Freud, des anderen Leid

B Die aktuelle Ausgabe der DERMATOLOGIE PRAXIS
ist dem Thema Hyper- und Hypopigmentierungen
gewidmet.

Wihrend fiir die einen pigmentierte Flecken einen
Makel darstellen, kokettieren andere mit ebendiesen.
Schonheitsflecken wurden in der Barockzeit sogar
aufgeklebt oder spiter aufgemalt. Je nach Position
des aufgetragenen Punktes wurden damit Stimmun-
gen oder gar die Bereitschaft zur Partnersuche ausge-
driickt. Eines der berithmtesten Muttermale der Neu-
zeit, dasjenige von Marilyn Monroe, wurde iibrigens
absichtlich nachgemalt.

Auch mit Tatowierungen versuchen die Menschen
seit Jahrtausenden soziale und spirituelle Zugehorig-
keit zu vermitteln oder sich selbst darzustellen. Eines
der iltesten Tattoos fand man auf der 5300 Jahre alten
Gletschermumie Otzi. Wie man unerwiinschte Tito-
wierungen wieder los wird, beschreibt Dr. med. Chris-
toph Schinzle in seinem Artikel.

Schliesslich kann das Fehlen von Pigmenten mit
einem erheblichen Leidensdruck verbunden sein.
Insbesondere in fritheren Jahrhunderten wurden
z.B. Menschen mit Vitiligo aufgrund der Ahnlich-

keit zu gewissen Lepraformen als Aussitzige behan-
delt. Gliicklicherweise tragen in neuester Zeit Models,
welche die Vitiligo zu ihrem Markenzeichen gemacht
haben, zur Entstigmatisierung bei. In meinem Artikel
beschreibe ich Ursachen, Klinik und Therapie dieser
relativ hidufigen Erkrankung.

Ich wiinsche Thnen viel Vergniigen bei der Lektiire.

Dr. med. Daniel Mahler, Luzern
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Vitiligo
Vitiligo

Ursachen, Klinik und Therapie

Daniel Mahler, Luzern

— Die Vitiligo ist ein multifaktorielles und polygenetisches Krankheitsbild,
das durch die Zerstérung der Melanozyten zu umschriebenen Depigmen-
tationen fiihrt.

— Als atiologisch vordergriindig wird bei der (nicht-segmentalen) Vitiligo
eine Autoimmunpathogenese in Kombination mit einer Fehladaption der
Melanozyten auf oxidativen Stress bei genetischer Pradisposition an-
genommen. Bei der segmentalen Variante scheinen eine neuronale
Ursache sowie ein genetisches Mosaik eine Rolle zu spielen.

— Bei verstarkter Neigung fiir Autoimmunerkrankungen sollte eine ent-
sprechende Thyreopathie laborchemisch ausgeschlossen werden.

— Die Therapie sollte an den individuellen Leidensdruck angepasst werden
und stadiengerecht erfolgen. Die Wirksamkeit einer Monotherapie be-
schrankt sich in der Regel auf das Gesicht, so dass an anderen Lokalisa-
tionen haufig zusatzlich eine UVB-Schmalband-Behandlung notwendig
ist.

— Da nach erfolgreicher Repigmentierung ein Rezidiv haufig ist, konnen

prophylaktisch topische Calcineurininhibitoren zur Anwendung kommen.
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B Bei der Vitiligo handelt sich um eine erworbene
Pigmentstorung, welche durch Zerstérung der Mela-
nozyten der Haut, der Haarfollikel und der Schleim-
hdute zu einem umschriebenen Pigmentverlust fiihrt.
Etwa 1% (0,5-2%) der Weltbevolkerung ist von der
Erkrankung betroffen, wobei die genaue Privalenz
nicht bekannt ist (in Indien z.B. 8,8%). Der Krank-
heitsbeginn findet in 70-80% der Fille vor dem 30.
Lebensjahr statt, in 50% vor dem 20. und in 35% sogar
in der Kindheit. Es gibt auch Fallberichte iiber das
Auftreten im dritten Lebensmonat, die Existenz wirk-
licher kongenitaler Fille wird jedoch kontrovers dis-
kutiert. Die segmentale Vitiligo beginnt in der Regel
frither als die nicht-segmentale und ist fiir etwa 40%
der Fille in der Kindheit verantwortlich. Médnner und
Frauen sind von der Krankheit gleichermassen betrof-
fen, hinsichtlich Hauttyp und Ethnologien sind keine
Unterschiede bekannt [1-4].

Atiologie/Pathogenese

Die Vitiligo ist eine komplexe Erkrankung, an der
verschiedene Mechanismen beteiligt sind. Ursédchlich
sind biochemische, umweltbedingte und immunologi-
sche Faktoren bei genetisch priadisponierten Personen
[1]. Es existieren verschiedene Hypothesen, welche
die Zerstorung der Melanozyten zu erkldren versu-
chen. Entziindung, Autoimmunitit, Verédnderungen
im Redox-Status und familidrer Hintergrund werden
vordergriindig der (nicht-segmentalen) Vitiligo zuge-
ordnet, wihrend bei der segmentalen Variante andere
pathogenetische Konzepte zugrunde liegen [3].

So scheint bei der Vitiligo eine genetische Pradis-
position eine Rolle fiir die Entwicklung zu spielen.
Dies wurde unter anderem durch die Identifikation
von mehreren Vitiligo-assoziierten Genen unterstri-
chen. Eine familidre Haufung besteht in 10-30% der
Fille [5].

Die Autoimmunhypothese ist nach wie vor die
populdrste und wird durch die Assoziation mit ande-
ren Autoimmunerkrankungen gestiitzt. Gegen spezi-
fische Melanozytenantigene gerichtete zytotoxische
CD8+-Zellen und Serumantikorper, proinflammatori-
sche Zytokine sowie die unspezifische Immunabwehr
sind am Untergang der Melanozyten beteiligt [1,5].

Eine weitere Theorie umfasst eine fehlerhafte
Anpassung der Melanozyten (und der Keratinozy-
ten) auf oxidativen Stress, welche zu autozytotoxi-
schen Prozessen fiihrt. Prooxidative Umweltfaktoren
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(z.B. Strahlung [u.a. UV]), chemische Agenzien (ver-
schiedene Phenole) fithren zu einer wahrscheinlich
mitochondrialen Ausschiittung einer reaktiven Sau-
erstoffspezies (ROS). Dadurch wird eine vorzeitige
Zellalterung mit Apoptose induziert. Zusétzlich ver-
ursacht eine Exposition gegeniiber Phenolen eine feh-
lerhafte Faltung von Proteinen im endoplasmatischen
Retikulum. Dies fiihrt zu einer komplexen zelluldren
Anpassungsreaktion (UPR), welche ebenfalls in einer
Apoptose miindet. Beide Faktoren bewirken zudem
die Ausschiittung verschiedener proinflammatorischer
Zytokine, wodurch eine Immunantwort induziert wird
[1].

Weiter wird vermutet, dass eine gestorte Zelladhé-
sion zwischen Melanozyten und Keratinozyten und
strukturelle Verdnderungen in den Melanozyten die
Pradilektion der Vitiligo fiir mechanisch beanspruchte
Haut sowie die Auslosung des Kobner-Phidnomens
erkldren kann [5].

Interessant ist auch die Anwesenheit eines sog.
Melanozytenresevoirs in der Haarwurzelscheide. In
der Anagenphase haben melanozytire Stammzellen
in der «bulge region» ein relatives Immunprivileg und
werden somit von einer zytotoxischen Autoimmun-
antwort nicht erkannt. Dies konnte erkldren, weshalb
Haare in Vitiligoarealen oftmals pigmentiert bleiben
bzw. weswegen die Repigmentierung in der Regel von
den Haarfollikeln ausgeht [5].

Die neuronale Theorie ist vor allem fiir die seg-
mentale Vitiligo relevant. Man vermutet, dass gewisse
Neurotransmitter (z.B. Neuropeptid Y) die Zersto-
rung von Melanozyten bewirken kénnen [5].

Tab. 1: Einteilung der Vitiligo

Abb. 1: 9-jahriges Madchen mit segmentaler Vitiligo und Halo-Navi

Bei der segmentalen Vitiligo wird auch ein kuta-
nes Mosaik als Ursache diskutiert, wobei es einige kli-
nische Uberschneidungen mit kutanen Mosaikerkran-
kungen wie z.B. der segmentalen Lentiginosis und
dem epidermalen Névus gibt [5].

Mogliche Trigger fiir eine Auslosung oder Ver-
schlechterung einer Vitiligo umfassen emotionalen
Stress sowie physikalische Faktoren im Sinne von Kob-
ner-Phidnomenen (z.B. schwere Sonnenbrinde, physi-
kalische, chemische oder mechanische Einfliisse) [5].

Ein erhohtes Risiko fiir das Auftreten einer Viti-
ligo zeigen Kinder mit multiplen Halo-Névi (Abb. 1)

Vitiligo (nicht-segmentale)

Generalisiert (vulgar)

Mehrere Stellen des Korpers betreffend

— 85-90% der Falle
— beginnt haufig auch im Erwachsenenalter

Akrofazial

Meist Begrenzung auf Gesicht, Kopf, Hinde und Fisse

— meist bilateral, symmetrisch

Mukosal (mehrere Stellen)

Typischerweise orale oder genitale Manifestation

— eher langsam progredient mit Perioden von

— beginnt haufig in der Kindheit

— meist unilateral, asymmetrisch

initial rasch progredient

greift frih auf die Haarfollikel Uber

— meistens nicht mit Autoimmunkrankheiten
assoziiert

plurisegmental

hinausreichend (Abb. 2)

Krankheitsaktivitat und Stabilitat Universal >80-90% der Korperoberflache betroffen, entwickelt sich aus
— greift erst spater auf die Haarfollikel iiber einer generalisierten Vitiligo (<5% der Vitiligopatienten)
- haufig mit Autoimmunkrankheiten assoziiert Gemischt Assoziiert mit segmentaler Vitiligo
Segmentale Vitiligo Uni-, bi- oder Am haufigsten auf ein Segment begrenzt, meist Blaschko-

linear oder dermatomal, in der Regel nicht Gber die Mittellinie

Nicht-klassifizierte Vitiligo

Fokal

Isolierter Vitiligoherd auf der Haut

Mukosal (nur eine Stelle)

Isolierter Vitiligoherd in einer Schleimhautregion

Andere

Vitiligo punctata: 1-1,5 mm grosse, depigmentierte Flecken

Vitiligo minor: teilweise hypo- statt depigmentierte Flecken,
v.a. bei Dunkelhdutigen

Vitiligo follicularis: von den Haarfollikeln ausgehend; v.a. bei
Dunkelhautigen
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Abb. 2: 14-jahriger Mann mit segmentaler

Vitiligo
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Abb. 3: Kébner-Phdnomen bei
Vitiligo (Dialysekatheterstelle)

sowie Patienten unter Immuntherapie bei metastasier-
tem Melanom, wobei dies als beziiglich Melanom pro-
gnostisch giinstiges Zeichen gilt [5].

Einteilung

Im Jahr 2012 wurde im Rahmen der Vitiligo Glo-
bal Issues Consensus Conference (VGICC) [6] die
Nomenklatur revidiert. In diesem Zusammenhang
wurde der Ausdruck «nicht-segmentale Vitiligo»
zugunsten des Oberbegriffs «Vitiligo» verlassen. Wei-
tere Subtypen der Vitiligo sind die segmentale Vitiligo
sowie die nicht-klassifizierte Vitiligo (Tab. 1). Grund-
sétzlich konnen sdmtliche Formen mit einem fokalen
Herd beginnen.

Klinik

Das Krankheitsbild ist charakterisiert durch depig-
mentierte, klein- oder grossflachig konfluierende,
scharf und teilweise polyzyklische begrenzte, nach aus-
sen konkave Maculae. Die (nicht-segmentale) Vitiligo
beginnt héufig in UV-exponierter oder mechanisch
belasteter Haut. Die Verteilung ist meist bilateral und
symmetrisch. Die Prédilektionsstellen sind Gesicht
(Perioral- und Periorbitalregion), Hals, Hinde und
Fiisse, Ellbogen und Knie, Achseln, Leisten, Mamil-
len sowie die Genitoanalregion. Gelegentlich kann
der Depigmentierung auch Pruritus vorausgehen [3].
Innerhalb der Vitiligoareale kann es auch zu einer
Weissverfiarbung der Haare (z.B. Poliosis der Wim-
pern) kommen. Zusitzlich sind gelegentlich auch die
Schleimhiute (v.a. Lippen und Mundschleimhaut)
betroffen [5].

Bei etwa 40% der Patienten kommt es zur Trigge-
rung der Vitiligo durch physikalische Reize (z.B. Son-
nenbrinde, Entziindungen und Verletzungen), dem
sog. Kébner-Phinomen (Abb. 3) [5].

Bei der Vitiligo besteht in 15-25% der Fille eine
erhohte Bereitschaft zur Ausbildung anderer Auto-
immunerkrankungen, wobei am hé&ufigsten eine
Autoimmunthyreopathie zu nennen ist (davon M.
Hashimoto in 88% und M. Basedow in 12%) [5]. Wei-
tere, nicht immer signifikant hidufigere Autoimmun-
erkrankungen stellen die Autoimmungastritis, die
Psoriasis, die rheumatoide Arthritis, entziindliche
Darmerkrankungen, die perniziose Andmie, der M.

Addison, die Alopecia areata, der Lupus erythema-
todes, der Typ-I-Diabetes, die Multiple Sklerose, das
atopische Ekzem und das autoimmune polyglandu-
lare Endokrinopathiesyndrom dar [5]. Die segmentale
Vitiligo ist in der Regel nicht mit Autoimmunerkran-
kungen vergesellschaftet [8].

Zusitzlich ist die Erkrankung mit einer ver-
schlechterten Lebensqualitdt, Depressionen, vor-
zeitigem Ergrauen, Halo-Névi, subklinischen Hor-
storungen (evtl. Storung der Melanozyten der Stria
vascularis der Cochlea), ophthalmogischen Symp-
tomen (Nachtblindheit, Photophobie), des Vogt-
Koynagi-Harada-Syndroms (Vitiligo mit Menin-
goenzephalitis, neurologischen Symptomen, Uveitis,
Dysakusis) sowie dem seltenen Alezzandrini-Syndrom
(unilaterale asymmetrische Vitiligo des Gesichts mit
Poliose, Netzhautdegeneration und Taubheit) assozi-
iert [2,5]

Gemiss einer neueren Untersuchung [9] an tiber
10000 Vitiligopatienten scheint kein erhohtes Risiko
fiir melanozytédren und nichtmelanozytaren Hautkrebs
zu bestehen.

Diagnose

Neben der allgemeinen Anamnese ist die Erhebung
der Beeintrdchtigung der Lebensqualitdt sinnvoll.
Diese kann z.B. iiber den Dermatology Life Quality
Index (DLQI) quantifiziert werden [10].

Im Rahmen der Ganzkorperuntersuchung (inklu-
sive Schleimhdute) kann das Ausmass des Befalls
abgeschitzt werden. Unter dem Wood-Licht lassen
sich die Vitiligoherde hiufig besser demarkieren [5].
Zur Beurteilung der Auspriagung bzw. der Aktivitit
konnen Scoring-Systeme wie der Vitiligo Area Sco-
ring Index (VASI) oder der Vitiligo European Task
Force Assessment (VETFa) eingesetzt werden [11].
Diese sind allerdings im klinischen Alltag wenig prak-
tikabel, so dass zur Abschétzung des Schweregrads ein
modifizierter VETFa (Bestimmung der BSA [«Body
Surface Area»]) zur Anwendung kommen kann
(Tab. 2) [10]. Es wird nach der Neunerregel (siehe
Grafik) vorgegangen, wobei die Handfliche (inklusive
Finger) eines Patienten ca. 1% der Korperoberfliche
umfasst. Zu beachten ist, dass gewisse Korperregionen
(Gesicht, Hande, Mammae und Genitale) generell mit
einem grosseren Leidensdruck verbunden sind. Zur
Aktivitiatsbeurteilung konnen vereinfacht die Katego-
rien «progredient», «stabil» (>6 Monate) und «regre-
dient» hinzugezogen werden [11].

Als klinische Zeichen der Aktivitat der Vitiligo-
herde gilt eine konvexe Begrenzung, teilweise mit

Tab. 2: Abschatzung des Schweregrads

Limitierte Vitiligo BSA 0-10%

Mittelschwere Vitiligo BSA 10-30%

Schwere bis generalisierte Vitiligo BSA >30%

Universale Vitiligo BSA 80-100%

BSA = body surface area

nach [11]
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Tab. 3: Differenzialdiagnosen der Vitiligo

Haufigste Differenzialdiagnosen

Pityriasis versicolor alba

Pradilektionsstellen (V-férmig am oberen Stamm), Schuppung, Pityrosporum ovale im Direktpraparat

Pityriasis alba simplex

Atopieanamnese/-zeichen, Xerosis cutis, Schuppung

Postlasionare Hypopigmentierungen

Anamnese (vorausgehendes Trauma, Hautlasion, Hauterkrankung), evtl. Atrophie, evtl. begleitende
Hyperpigmentierung

Hypomelanosis guttata idiopathica

Pradilektionsstellen (Arme, Beine, evtl. Gesicht, Stamm), Alter, chron. UV-Belastung

Melasma

Normale Haut erscheint im Kontrast zur Hyperpigmentierung relativ hypopigmentiert

Differenzialdiagnosen bei Kindern

Navus depigmentosus

Kongenital, R6tung nach Reiben

Navus anamicus

Kongenital, keine R6tung nach Reiben

Hypomelanosis Ito

Kongenital oder in friher Kindheit, entlang Blaschko-Linien

Tuberbse Sklerose

Kongenital, Eschenlaubflecken, weitere Anhaltspunkte (Angiofibrome, Koenen-Tumore)

Piebaldismus

Kongenital, in 90% weisse Stirnlocke

Albinismus

Kongenital, Beteiligung von Augen und Haaren

Seltenere Differenzialdiagnosen

Lichen sclerosus

Atrophie, Brennen, Juckreiz, meist genital

Mycosis fungoides

Bei dunklen Hauttypen sich evtl. als Depigmentierung prasentierend

Medikamenten-induzierte
Hypopigmentierung

z.B. durch Chloroquin, Fluphenazin, Physiostigmin, Imatinib

Progressive makuldre Hypomelanose

Vorwiegend Hauttyp llI-1V, Nachweis von Propionibakterien in Follikeln méglich

Kontaktvitiligo

Exposition gegentiber Chemikalien

Atrophodermie vom Typ Pierini-Pasini

Epidermale Atrophie, Assoziation mit Morphea

Tuberkuloide Lepra

Reiseanamnese, Hypo-, Anasthesien, Nachweis Mycobacterium leprae

leicht entziindlichem Aspekt und Juckreiz [2]. Eine
spontane oder therapiebedingte Regredienz der Viti-
ligoherde ist an einer (peri-)follikuliren und kon-
fettiartigen Repigmentierung sowie an ihrer hiufig
unscharfen Begrenzung feststellbar (Abb. 4) [5].

Als laborchemische Basisdiagnostik wird die
Bestimmung der Schilddriisenfunktion bzw. der ent-
sprechenden Autoantikérper (TSH, Anti-TPO- und
Antithyreoglobulin-Antikdrper) empfohlen. Weitere
Autoantikorper konnen in Zusammenschau mit der
personlichen und Familienanamnese und abhéngig
von pathologischen Laborparametern sinnvoll sein.
Bei positiven Schilddriisenautoantikorpern kann auch
ein endokrinologisches Konsilium mit der Frage nach
einem autoimmunen polyglanduldren Endokrinopa-
thiesyndrom evaluiert werden [12].

Eine Biopsie sollte nicht routinemaéssig erfolgen,
kann aber insbesondere bei Verdacht auf eine fokale
Vitiligoform durchgefiihrt werden. Histologisch zei-
gen sich héufig fehlende bis nur noch einzelne Mela-
nozyten wéahrend im Randbereich follikuldre Mela-
nozyten vorkommen. In der Peripherie aktiver Herde
findet sich zumeist ein lymphozytires Infiltrat [2].

Differenzialdiagnosen

Andere Erkrankungen, die zu Hypo- und Depigmen-
tierungen fithren, konnen eine Vitiligo maskieren
und sollten ausgeschlossen werden (Tab. 3). Dies gilt
insbesondere fiir die Diagnose von fokalen Vitiligo-
formen [1].

Therapie

Die Therapie soll an den individuellen Leidensdruck
der Patienten angepasst werden, da bis anhin keine
kurative und dauerhafte Repigmentierung moglich
ist [10]. Haufig lassen sich jedoch befriedigende Teil-
erfolge erreichen, wobei mit den besten Resultaten im
Gesicht, gefolgt von Stamm und Extremitéten zu rech-
nen ist [2]. An den Akren zeigt sich meistens nur ein
geringes Ansprechen auf die Behandlung. Die Thera-
pieziele bestehen im Stoppen des Krankheitsprozes-
ses, im Erreichen eines kosmetisch einwandfreien
Hautbildes und in der Minderung des psychischen
Leidensdruckes. Dabei empfiehlt es sich, die Behand-
lung an die Ausdehnung, die Dauer sowie die Aktivi-
tat der Vitiligo anzupassen. Kiirzlich wurde in einem
Review [10] die in Tabelle 4 ersichtliche Stufenthera-
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Tab. 4: Stufentherapie der Vitiligo

Stufe

BSA

Dauer

Progression Therapie

1

<10%

<1 Jahr

keine Topische Therapie (TCS, TCI)

2

10-30%

>1 Jahr

keine/geringe | Topische Therapie (TCS, TCI)

+ UV-Therapie (NB-UVB,
Excimer-Laser)

+ evtl. zusatzliche chirurgische
Therapie bei kleinen Herden

>30%

</>1 Jahr

rasche Topische Therapie (TCS, TCI)
+ UV-Therapie (NB-UVB)

+ Systemtherapie (z.B. orale
Steroidminipulstherapie)

BSA = body surface area; TCS = topische Kortikosteroide; TCI = topische Calcineurininhibitoren;
NB-UVB = UVB-Schmalband-Behandlung

14

pie zur Ersttherapie beschrieben. Rezidive werden in
der Regel wie in der zweiten oder dritten Stufe behan-
delt. Da das Ansprechen einer segmentalen Vitiligo
auf topische Behandlungen in der Regel eher schlecht
ist, empfiehlt es sich, nach der zweiten Stufe vorzuge-
hen.

Allgemeine Massnahmen [12]: Im Allgemeinen sind
das Meiden von physikalischen Reizen, Sonnenschutz-
massnahmen (Minderung des Kontrastes), Camouf-
lage, Permanent Make-up, Selbstbridunungsmittel und
aufgrund des héufig grossen, gelegentlich auch kultu-
rell mitbedingten Leidensdruckes eine psychologische
Mitbetreuung zu nennen.

Topische Kortikosteroide (TCS) [10,12]: Im Lidbe-
reich oder im Gesicht kénnen TCS der Wirkstoffklas-
sen I[-1I (z.B. Hydrocortison, Prednicarbat) iiber drei
bis maximal sechs Wochen eingesetzt werden. Bei der
extrafazialen Vitiligo wird die 1-mal tégliche Anwen-
dung von potenten TCS der Wirkstoffklassen I1I-IV
(z.B. Mometasonfuorat, Clobetasolpropionat) tiber
hochstens drei Monate oder als Intervalltherapie (ein-
mal téglich an 15 Tagen/Monat) iiber hochstens sechs
Monate empfohlen. Zu beachten sind lokale Hautne-
benwirkungen wie Hautatrophie, Teleangiektasien,
Hypertrichose, akneiforme Lésionen und Striae.
Topische Calcineurininhibitoren (TCI) [10]: Insbe-
sondere Vitiligoherde im Gesicht kénnen mit TCI
(Tacrolimus, Pimecrolimus) effektiv und mit weniger
Nebenwirkungen behandelt werden. Extrafaziale Lisi-
onen sprechen in der Regel schlechter auf TCI an. Die
Anwendung, welche eine Off-Label-Indikation dar-
stellt, sollte zweimal tdglich tiber sechs Monate erfol-
gen, zusidtzlich kann eine milde Sonnenexposition
empfohlen werden. Bei Verbesserung soll das Prépa-
rat tiber lingere Zeit (z.B. >1 Jahr) eingesetzt werden.
Haiufige Nebenwirkungen konnen Brennen, Juckreiz
und Rotung sein.

UV-Therapien [2,7,10,12]: Die Ganz- oder Teilkorper-
UVB-Schmalband-Behandlung (NB-UVB, 311 nm)
stellt bei aktiver bzw. ausgedehnter Vitiligo die
Behandlung der Wahl dar, da sie effektiver als andere
UV-Therapien zu sein scheint. Sie hat eine immunsup-
pressive Wirkung sowie einen direkten Effekt auf die
Melanozytenproliferation. Primir kann die Belichtung

zwei- bis dreimal wochentlich iiber 3—6 Monate erfol-
gen, bei Erfolg (>25% Repigmentierung) kann die
Behandlung so lange durchgefiihrt werden, wie sich
eine progrediente Repigmentierung zeigt bzw. maxi-
mal iiber 1-2 Jahre (bei Hauttyp I-III max. 200 The-
rapiesitzungen). Begleitend kann an den bestrahlungs-
freien Tagen eine lokale Therapie mit TCS oder TCI
erfolgen (Abb. 4). Die Nebenwirkungen beschrianken
sich meistens auf ein dosisabhéngiges Erythem. Ein
potenzielles Risiko fiir nicht-melanozytdren Haut-
krebs wurde bei einer UVB-Schmalband-Behand-
lung nicht beschrieben, kann jedoch nicht mit letzter
Sicherheit ausgeschlossen werden. Bei Kindern ist eine
UV-Behandlung eher nicht zu empfehlen.

Bei lokalisierten Vitiligoherden besteht die Mog-
lichkeit einer Excimerlaserbehandlung (UVB 308
nm), wobei insbesondere auch bei segmentaler Viti-
ligo iiber gute Resultate berichtet wird. Andere UV-
Therapien (z.B. PUVA) haben in der Vitiligobehand-
lung einen eher geringeren Stellenwert.

Systemische Steroide [10,12]: Bei ausgedehnter Viti-
ligo, rascher Progression und ungeniigendem Anspre-
chen auf eine UV-Therapie kann die Durchfithrung
einer oralen Steroidminipulstherapie iiber 3—6 Monate
erwogen werden (z.B. Dexamethason 4 mg p.o. an zwei
aufeinanderfolgenden Tagen der Woche). Dadurch
kann die Krankheitsaktivitdt gestoppt werden, eine
Induktion der Repigmentierung ist jedoch kaum zu
erwarten. Nebenwirkungen konnen Gewichtszu-
nahme, Schlafstorungen, Agitation, Akne, Menstru-
ationsstorungen und Hypertrichose sein. Gleichzeitig
oder im Anschluss kann die Durchfithrung einer UVB-
Schmalband-Behandlung Sinn machen.

Chirurgische Therapien [4,10,12,13]: Das Ziel von chi-
rurgischen Interventionen ist es, die Melanozyten in
Vitiligoarealen mit solchen von normal pigmentierter,
autologer Haut zu ersetzen. Diese Moglichkeit kann
insbesondere bei segmentaler Vitiligo (z.B. bei Leuko-
trichie wegen fehlendem Melanozytenreservoir) sowie
bei umschriebenen, seit iiber einem Jahr stabilen Viti-
ligoformen evaluiert werden. Es sind unterschiedliche
Methoden wie das Einbringen von Spendermelanozy-
ten oder Stammzellen via «Punchgrafting», «Micro-
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Abb. 4: Repigmentierung unter UVB-Schmalband-Be-
handlung und unter Intervalltherapie mit Hydrocortison-
17-butyrat

Abbildungen: Dr. med. Mahler
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needeling», Saugblasen und aus In-vitro-Kulturen
bekannt. Hiufig werden chirurgische Therapien mit
einer weiteren Behandlung (z.B. UV-Therapie) kom-
biniert.

Weitere bzw. experimentelle Therapien [10,12]:
Beziiglich weiterer topischer Therapien (z.B. Prostag-
landin E2 [Melanozytenwachstumsfaktor], Melagenin
[Extrakt der menschlichen Plazenta], topische Phenyl-
alanine, topisches L-Dopa, Teer, Anacarcin forte, topi-
sches Minoxidil) liegen kaum aussagekriftige Untersu-
chungen vor. Moglicherweise beruht ihre Wirkung auf
einer Steigerung der Lichtempfindlichkeit.

Topische oder systemische Antioxidantien (z.B.
Pseudokatalase, Vitamin C, Vitamin E, Coenzym
Q10, Liponsaure, Polypodium Leucotomos, Katalase/
Superoxiddismutase, Ginkgo biloba) werden einzeln
oder kombiniert eingesetzt, hdufig begleitet von einer
UV-Therapie. Allerdings fehlt der eindeutige Wir-
kungsnachweis und die Studienlage ist limitiert.

In Kombination mit einer UVB-Schmalband-
Behandlung wurde das a-MSH-Analog Afamelanotid
untersucht, wobei die Kombinationsbehandlung der
alleinigen UV-Therapie iiberlegen war.

Bei Kontraindikationen fiir eine orale Steroid-
minipulstherapie kann Methotrexat evaluiert werden,
das sich in einer Studie [14] niedrigdosiert mit 10 mg
p-o. als ebenso wirksam erwies. Weitere immunsup-
pressive Medikamente (z.B. Cyclophosphamid, Cic-
losporin, Azathioprin) und Biologika (z.B. TNF-a-
Blocker) sind weniger gut untersucht und der Einsatz
wird in der Praxis nicht empfohlen. Moglicherweise
stellen orale Januskinaseinhibitoren eine zukiinftige
Therapieoption bei Vitiligo dar, in einer kiirzlichen
Kasuistik [15] wurde iiber eine signifikante Repig-
mentierung unter einer Behandlung mit Tofacitinib
berichtet.

Die Indikation fiir eine Depigmentierungsbehand-
lung (Hydrochinonderivate) von pigmentierten Rest-
herden ergibt sich nur bei universaler Vitiligo und
sollte mit grosser Zuriickhaltung gestellt werden.

Prognose

Der Verlauf einer Vitiligo ist grundsitzlich nicht vor-
hersehbar, es gibt jedoch einige prognoseverschlech-
ternde Faktoren. Hierunter fallen ein Beginn der
Erkrankung in jungen Jahren (Kindheit), eine langere
Krankheitsdauer (>3-5 Jahre) und ein grossfldchiger
Befall der Hautoberfliche (>30% BSA). Auch eine
Progredienz oder Begleitsymptome wie das Kobner-
Phénomen und eine Leukotrichie gelten als Prognose-
verschlechternde Faktoren [10].

In ca. 20% der Félle konnen bei der Vitiligo
spontane partielle Repigmentierungen erfolgen [4].
Unter einer UVB-Schmalband-Behandlung wurde
iiber Repigmentierungsraten von 40—100% berichtet,
abhingig von der Lokalisation der Lésionen [7]. Aller-
dings ist in etwa 30-40% der Fille innerhalb eines
Jahres mit einem Rezidiv zu rechnen [10].

Prophylaxe

Zur Rezidivprophylaxe nach Repigmentierung kon-
nen topische Calcineurininhibitoren eingesetzt wer-
den. Eine aktuelle Studie [16] hat die Effektivitdt der

zweimal wochentlichen Anwendung von Tacrolimus
0,1% bestatigt.

Dr. med. Daniel Mahler
Dermapraxis Luzern
Alpenstrasse 9

6004 Luzern
dermapraxis-luzern@hin.ch
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