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Souhrn

Léãba vitiliga v praxi

Autorka po shrnutí recentních poznatkÛ o etiopatogenezi uvádí praktick˘ postup pro vy‰etfiování paci-
enta s vitiligem, pfiíslu‰né diferenciální diagnózy, algoritmus základní anamnézy a dal‰ích vy‰etfiení, vãet-
nû laboratorních. V pfiehledu informuje o souãasn˘ch dostupn˘ch moÏnostech léãby, které rozli‰uje podle
indikace pro jednotlivé typy vitiliga. Podrobnûji rozebírá pro praxi nejãastûji pouÏitelné metody – lokální
kortikosteroidy a fototerapii, kde prezentuje zahraniãní i své klinické zku‰enosti. Informuje o perspektiv-
ních lécích a metodách pro lokální terapii i fototerapii, mikrochirurgick˘ch i depigmentaãních technikách.
Probírá otázky kvality Ïivota pacientÛ s vitiligem a zdÛrazÀuje v˘znam edukace a oboustranné motivace
pacienta i lékafie.

Klíãová slova: vitiligo – diferenciální diagnostika – vy‰etfiování – léãba

Summary

Vitiligo Treatment in Practice

Author summarizes recent knowledge about vitiligo etiopathogenesis and introduces practical scheme of
patient examination, differential diagnosis, algorithm of basic patient’s history and further examination
including laboratory tests. Author reviews the contemporary available therapeutic modalities which are
differentiated according to specific vitiligo types and discusses in details the most common methods – topi-
cal corticosteroids and phototherapy with regard to her as well as international experience. Perspective
drugs and topical therapy, phototherapy, microsurgery and depigmentation techniques are also mentioned.
The quality of life of patients with vitiligo is discussed and education as well as bilateral doctor and patient
motivation are stressed out.
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ÚVOD

Je‰tû donedávna se vitiligo povaÏovalo prakticky za
inkurabilní chorobu a pacientÛm lékafii doporuãovali se
s ní smífiit jako s kosmetickou vadou. V posledních letech
lze v odborné literatufie i na kongresech pozorovat zv˘‰e-
n˘ zájem o tuto chorobu. Tento fakt je dán na stranû teo-
retické pokrokem v imunologii a molekulární biologii
poznávání etiopatogeneze vitiliga a poruch pigmentace
obecnû a na stranû praktické pak jiÏ dostateãn˘mi zku‰e-
nostmi s léãbou v klinické praxi. ¤ada klinick˘ch prací
jiÏ splÀuje kritéria medicíny zaloÏené na dÛkazech
(EBM). V neposlední fiadû je to i v˘voj nov˘ch lékÛ a ros-

toucí zájem laické vefiejnosti, neboÈ jde o relativnû ãastou
chorobu. Tyto skuteãnosti dávají lékafiÛm i jejich nemoc-
n˘m urãitou perspektivu (1, 2, 7, 13). 

Vitiligo je charakteristické tvorbou depigmentovan˘ch
makul rÛzné velikosti a tvaru, které jsou u nejãastûj‰ího
typu generalizovaného vulgárního vitiliga obvykle syme-
tricky lokalizované, pfiedev‰ím v místech mechanicky
exponovan˘ch a periorificiálnû, resp. na mukokutánních
pfiechodech. Jako u jin˘ch dermatóz s touto distribucí
nastává i u vitiliga KöbnerÛv fenomén, kter˘ korespondu-
je s aktivitou choroby. Ménû ãasté, lokalizované formy
vitiliga fokálního a segmentálního b˘vají asymetrické,
KöbnerÛv fenomén se u nich prakticky nevyskytuje.
Okraje loÏisek mohou mít pfiechodné odstíny – trichrom-
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ní (depigmentované loÏisko, hypopigmentovan˘ pfiechod
a normálnû pigmentovaná ãi hyperpigmentovaná kÛÏe),
ale popsáno je i kvadrichromní ãi pentachromní vitiligo.
Objevují se v poãáteãních fázích, resp. u aktivnû progre-
dujícího vitiliga, zejména na trupu (9).

Popsané bylo jiÏ ve starovûku (1500 let pfi.n.l.), nejde
tedy o civilizaãní chorobu. Samotn˘ etymologick˘ pÛvod
slova je nejasn˘ (vitium = vada, vitellus = skvrnité tele,
vito = straniti se). Vitiligo postihuje cca 1 % svûtové
populace (rozptyl 0,5–4 %), a to pfieváÏnû mladé jedince.
Do 20 let vûku vzniká 50 % a do 40 let vûku 95 % pfiípa-
dÛ. Postihuje jedince na celém svûtû, bez rozdílu rasy,
pohlaví ãi vûku.

PrÛbûh je individuální, neodhadnuteln˘, choroba b˘vá
obvykle progresivní. U vysoce aktivního vitiliga mÛÏe
ke kompletní depigmentaci dojít v prÛbûhu 6 mûsícÛ
(vitiligo fulminans). Spontánní repigmentace se vyskytu-
jí vyslovenû fiídce.

Etiologii se dosud nezdafiilo jednoznaãnû odhalit –
v poslední dobû se akcentuje zejména teorie autoagrese
a autoimunity. Melanocyty mají sníÏenou obranyschop-
nost proti toxick˘m prekurzorÛm melaninu vznikajícím pfii-
rozenû v prÛbûhu melanogeneze (indoly) a proti voln˘m
radikálÛm vznikajícím v dÛsledku poruchy metabolismu
pterinÛ. Pteriny jsou dÛleÏit˘m kofaktorem v melanogene-
zi, resp. pfii hydroxylaci fenylalaninu na tyrozin. Vzniká
peroxid vodíku a inaktivuje se kataláza. Tato porucha meta-
bolismu fenylalaninu byla detekována u 40 % pacientÛ
s vitiligem. Podle toho nûktefií autofii dûlí vitiligo na 2 typy:
I. typ s poruchou a II. typ bez poruchy metabolismu fenyl-
alaninu. Melanocyty u vitiliga jsou tedy nestabilní ãi senzi-
tivní vÛãi oxidativním stresu, nemají dostateãnou antioxida-
tivní protekci (to se t˘ká ale i keratinocytÛ a monocytÛ). Pfii
této autodestrukci mohou vznikat autoantigeny, proti kte-
r˘m je namífiena autoimunitní reakce. Jde jak o humorální,
tak i bunûãnou reakci. U vitiliga byly prokázané autoproti-
látky proti fiadû struktur melanocytÛ – proti tyrozináze,
TRP l a 2 (tyrosinase related peptid) a dal‰ím. Titry auto-
protilátek korelují s aktivitou onemocnûní. Identifikovány
byly i specifické antimelanocytární CD8+ T-lymfocyty
(cytotoxická reakce závislá na protilátkách). Pro manifesta-
ci choroby hraje roli pfiedev‰ím odchylná imunitní reakce
lokální, daná interakcí keratinocytÛ, melanocytÛ a Langer-
hansov˘ch bunûk. Ty jsou zmnoÏené v perilezionálních
a hypopigmentovan˘ch, ne v‰ak v depigmentovan˘ch
a normálních oblastech. Zda automunita vzniká u vitiliga
primárnû ãi sekundárnû není jasné. Vitiligo lze pfienést pfii
transplantaci kostní dfienû od postiÏeného dárce na pfiíjemce
(11, 13, 14). V kontextu pÛvodu melanocytÛ z neuroekto-
dermu a provázanosti psychoneuroimunologick˘ch dûjÛ
v kÛÏi je dal‰í teorie vzniku vitiliga, neurohumorální,
pochopitelná. Neurohumorální abnormity se t˘kají zv˘‰ené
exprese nervového rÛstového faktoru a sekrece neuropepti-
dÛ a katecholaminÛ. Novû se podezfiívá i nedostatek rÛsto-
v˘ch faktorÛ pro melanocyty. Melanocyty z loÏisek vitili-
ga totiÏ ve tkáÀové kultufie s tûmito faktory rostou a produ-
kují melanin zcela normálnû.

Anamnesticky lze aÏ v 40 % pfiípadÛ zjistit genetickou
vazbu. Asociace jsou prokázané s genem pro katalázu,
s chromosomem 6p (oblast kódující HLA sytém) a s chro-
mosomem 1 p (typické pro senzitivitu k autoimunitû),
av‰ak ne u v‰ech pacientÛ. Typ dûdiãnosti je nemendelov-
sk˘, polygenní. Nûkdy se vitiligo objevuje spoleãnû s jin˘-
mi autoimunitními chorobami – signifikantní jsou thyreo-
patie a perniciózní anémie. Jejich pfiítomnost v‰ak nemá
negativní prognostickou hodnotu. Z dermatóz se ãastûji
vyskytuje u psoriázy a lichen planus (15, 20) (tab. 1).

Tab. 1. Koexistující choroby u vitiliga 

Skupiny Jednotky

Endokrinologické tyreopatie, diabetes mellitus, adrenální 

insuficience, autoimunitní 

polyglandulární syndrom

KoÏní psoriáza, lichen planus, areátní alopecie, 

lupus erythematodes, SjögrenÛv syndrom, 

sarkoidóza, melanom, SuttonÛv névus

Interní perniciózní anemie, myastenie, 

revmatoidní artritida, chronická aktivní 

hepatitida, Crohnova choroba, primární 

biliární cirhóza

Relativnû nové je zji‰tûní, Ïe i v dlouho trvajících proje-
vech vitliga jsou pfiítomné a po stimulaci pseudokatalázou
i funkãní melanocyty, které lze kultivovat. Tedy nejedná se
o kompletní destrukci melanocytÛ. Keratinocyty a melano-
cyty se chovají „normálnû“, av‰ak pfii naru‰ení koÏní
homeostázy melanocyty migrují z epidermis a keratinocy-
ty se stávají imunologicky aktivními. V̆ sledkem je mani-
festace choroby. Tedy vitiligo z hlediska biologie pigmen-
tov˘ch poruch patfií mezi choroby s poruchou pfieÏívání
melanocytÛ, ne poruchy v˘voje ãi funkce melanocytÛ (17).

Pro v˘zkum patogeneze a farmakoterapie je v‰ak urãi-
t˘m problémem skuteãnost, Ïe dosud neexistuje zvífiecí
model choroby. V obecné úrovní se farmakologické
v˘zkumy u vitiliga orientují na hledání bezpeãn˘ch lékÛ,
schopn˘ch indukovat proliferaci melanocytÛ, melano-
genezi a migraci melanocytÛ (bTGF = bazick˘ transfor-
mující rÛstov˘ faktor, LTC4 = leukotrien C4, TGF α =
transformující rÛstov˘ faktor α a endotelin 1).

PRAXE

Pfii vy‰etfiování pacienta s podezfiením na vitiligo je
základem podrobná anamnéza se zamûfiením na dûdiã-
nost, provokaãní faktory, komorbiditu s dal‰ími autoimu-
nitními chorobami a rozvaha o provedení laboratorních
vy‰etfiení (tab. 2).

Dále se musíme ujistit o správnosti diagnózy. Klinic-
k˘ obraz b˘vá sice dost typick˘, ale je tfieba mít na pamû-
ti i jiné diferenciálnû diagnostické jednotky (tab. 3). V ne-
jasn˘ch pfiípadech lze provést i histopatologické vy‰etfie-
ní.
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Kurzívou jsou uvedeny nejãastûj‰í dif. dg. jednotky
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Tab. 2. Algoritmus minimálního vy‰etfiení u vitiliga

Rodinná i osobní anamnéza – tyreopatie, diabetes mellitus, Addisonova choroba, kolagenózy

– anemie, gastropatie, achlórhydrie 

– alopecia areata, atopie, gravidita, oãní choroby

Farmakologická a pracovní anamnéza – bûlící efekt chlorochinonÛ (vedlej‰í úãinek), steroidní hormony, betablokátory

– práce a hobby vedoucí k chemicky indukovanému vitiligu

– potenciální dlouhodobé provokace: stres, interní choroby

Nynûj‰í onemocnûní a objektivní nález – vûk pfii vzniku, trvání, prÛbûh stabilní, rychlé – pomalé ‰ífiení, fototyp, fotosenzitivita

– zánût, iritace, vãetnû solární dermatitidy, operace, stres, úrazy

– poãet loÏisek, trichromie, leukotrichóza, polióza, Suttonovy névy, KöbnerÛv fenomén

Laboratorní vy‰etfiení – krevní obraz a diferenciál

– základní screening na tyreopatie: TSH, fT4, T3, protilátky anti TPO a anti TG

– dal‰í vy‰etfiení se neprovádí rutinnû, ale cílenû podle anamnézy a zji‰tûn˘ch abnormit

– endokrinologické vy‰etfiení 

– oãní vy‰etfiení (uveitis, retinitis pigmentosa, heterochromia iridis)

– imunologické vy‰etfiení zamûfiené na dal‰í autoprotilátky: antinukleární – ANF, ENA, 

anti ds DNA; antigastrické – anti GPC; antiadrenální – anti AADA

Tab. 3. Diferenciální diagnostika vitiliga

Depigmentace Diagnózy

Difúzní ãi loÏiskové – albinismus, piebaldismus, VogtÛv-Koyanagiho-HaradÛv syndrom, Alezzandriniho syndrom, van 

WaardenburgÛv syndrom, inkontinence pigmentu 

– pozánûtlivé leukoderma, chemické a polékové leukoderma, atopická dermatitida, pityriasis 

simplex alba, pityriasis versicolor

psoriáza, parapsoriázy, morfea, hypopigmentované varianty mycosis fungoides, folikulární mucinózy

Gutátní – hypomelanosis guttata, angiospastick˘ pseudolekoderm, leukomelanodermie (PUVA léãba, 

generalizovan˘ lichen planus, polékové a intoxikaãní erytrodermie, mycosis fungoides)

– „confetti-like“ makuly u tuberózní sklerózy, dyschromická amyloidóza, sarkoidóza

– lupus erythematodes, sklerodermie, lichen sclerosus et atrophicus, 

– lepra, lues, pinta, frambézie

Lineární a névoidní névoidní depigmentace, SuttonÛv névus, anemick˘ névus, depigmentovan˘ névus

Tab. 4. Souãasné moÏnosti léãby vitiliga dostupné v âR

Léãba Typ

1. místní kortikosteroidy, antioxidativní enzymy (pseudokataláza, kataláza, superoxiddismutáza)

2. svûtloléãba fototerapie 311 nm UVB, 308 nm excimery a lasery, ‰irokospektré UVB, systémová 

ãi lokální fotochemoterapie PUVA

3. mikrochirurgická autologní transplantace – ‰tûpy, kultivované melanocyty, aj

4. podpÛrná antioxidanty: vitamíny B12, C, E, betakaroten, kyselina listová, koenzym, Q10, methionin, selén

5. psychoterapie podrobná edukace dermatologem, svépomocné organizace pacientÛ, klinick˘ psycholog, 

event. psychiatrická intervence

6. dal‰í fotoprotekce

kamuflážní techniky: samoopalovací krémy (dihydroxyaceton), make-upy, 

event. mikropigmentace (tetováÏ – riziko Köbnerova fenoménu),

depigmentace: monobenzon, lasery, kryoterapie

7. celková kortikoidy, imunomodulátory (cyklosporin A)*

Pak následuje urãení typu vitiliga, závaÏnosti, akti-
vity – prÛbûhu u konkrétního pacienta jako nezbytn˘
pfiedpoklad pro rozvahu o vhodnosti a volbû léãby.
U pacienta je tfieba individuálnû zvolit léãbu s ohledem
na vûk, fototyp, lokalizaci, dobu trvání, kontraindika-
ce léãby, rizika zvolené léãby v pomûru k oãekávané pro-
spû‰nosti a také motivaci a zodpovûdnost, resp. compli-
ance pacienta (tab. 4 a 5). 

Edukace má stejnû v˘znamnou úlohu jako samotná
léãba, tedy lékafi pacienta musí pouãit o moÏnostech
i omezeních a nárocích léãby, a to jak obecnû, tak indivi-
dualizovanû. A pacient lékafie informuje o sv˘ch moÏnos-
tech a názoru. Rozhodování o konkrétní léãbû je pak
oboustranné. Pfiedejdeme tak nejen zklamání z fale‰n˘ch
nadûjí, ale pacient má moÏnost se aktivnû úãastnit pfii
volbû léãby, samozfiejmû s korigováním lékafiem.

dermatologie_5_06  3.10.2006  9:29  Str. 284

proLékaře.cz | 3.2.2026
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Vitiligo pro svou zjevnost mÛÏe mít negativní dÛsled-
ky sociální, psychosociální i fyzické. Z objektivních
dotazníkÛ kvality Ïivota (DLQI, Skinindex) se pro vitili-
go pouÏívá verze s 16 otázkami, t˘kajícími se 6 skupin
problémÛ: v˘bûr obleãení, pouÏívání fotoprotektiv, ome-
zení aktivit, reakce okolí a emoãní reakce. Z psychologic-
kého i psychosociálního hlediska je zajímavé, Ïe na roz-
díl od pacientÛ s atopickou dermatitidou ãi psoriázou,
které jsou téÏ zjevné, je u vitiliga v˘razn˘ nepomûr mezi
tíÏí klinického postiÏení a pacientov˘m vnímáním. Tj.
i tûÏké pfiípady nevnímají svou chorobu jako vyslovenû
závaÏnou, resp. vzhled kÛÏe nevnímají pro kvalitu Ïivota
jako zásadní. Vyplynulo to z recentní holandské studie
kvality Ïivota pacientÛ léãen˘ch dlouhodobû fototerapií
311 nm UVB, kde zlep‰ení stavu vitiliga po léãbû vedlo
ke zlep‰ení kvality Ïivota jen u men‰iny pacientÛ (18). 

Kauzální léãba není dosud moÏná. Symptomatická
léãba se v zásadû zamûfiuje na 3 oblasti: krytí lézí, repig-
mentaci nebo ireverzibilní depigmentaci zbylé pig-
mentované kÛÏe (5).

Jako u v‰ech multifaktoriálních a chronick˘ch chorob
je smysluplná léãba komplexní a kombinovaná. Z uvede-
n˘ch metod vykazují podle metaanal˘z statisticky
v˘znamn˘ efekt (EBM) pouze tfii modality (úãinnost je
definována jako dosaÏení 75% a vy‰‰í repigmentace):

• lokální léãba kortikoidy (aÏ 56% úãinnost) (12, 13)
• fototerapie (42–70 úãinnost) (3, 7, 11, 13)
• mikrochirurgická léãba (autologní transplantace

u lokalizovan˘ch typÛ) aÏ 87 % (6, 11). 
Pro lékafie i pacienta je nejvdûãnûj‰í indikací vitiligo

vulgární, ponûvadÏ relativnû dobfie reaguje na léãbu,
ménû vitiligo akrofaciální a fokální. V̆ ‰e uvedená léãba
je pro pacienta ãasovû i ekonomicky zvladatelná. Smys-
lem léãebn˘ch postupÛ je pfiedev‰ím stabilizace depig-
mentaãního procesu a indukce repigmentace. PonûvadÏ
melanocyty jsou velmi odolné vÛãi léãbû a pokud, tak na
ni reagují velmi pomalu, je tfieba ji provádût minimálnû
6–18 mûsícÛ k dosaÏení klinické odpovûdi. Ke zv˘‰ení
úãinnosti je vhodné fototerapii kombinovat s lokální léã-
bou – viz dfiíve. Repigmentace zaãíná obvykle ostrÛvko-
vitû perifolikulárnû, nûkdy i z okrajÛ. U segmentálního

(s pseudodermatomální lokalizací) a akrofaciálního viti-
liga tyto metody selhávají. Jde o terapeuticky refrakterní
typy vitiliga. Lze se pokusit o autologní transplantaci
melanocytÛ ãi grafting na dermatochirurgick˘ch praco-
vi‰tích s pfiíslu‰n˘m vybavením a komplementem. Chi-
rurgické metody jsou naopak nevhodné u nesegmentál-
ních vitilig, riziko Köbnerova fenoménu po v˘konu je
totiÏ velmi vysoké. Univerzální vitiligo b˘vá terapeutic-
ky rezistentní a zb˘vá stav ponechat bez léãby ãi se uch˘-
lit k ireverzibilní depigmentaci. Depigmentace se prová-
dí lokálním 20% monobenzonem po dobu 6 mûsícÛ aÏ
2 let podle rozsahu, efekt nastává aÏ po 1–3 mûsících.
Aplikuje se 1x dennû. Nesmí pfiijít do kontaktu s neléãe-
nou kÛÏi ãi kÛÏí jin˘ch osob minimálnû 3 hodiny po apli-
kaci. Nese s sebou neÏádoucí úãinky, jako jsou iritativní
dermatitida, pruritus, melanóza spojivek, nûkdy i rohov-
ky a v dlouhodobém mûfiítku leukomelanodermie a exo-
genní (pseudo) oochronóza. Tyto neÏádoucí úãinky ale
prakticky nenastávají u osob s univerzálním vitiligem.
U nás není tato metoda povaÏována za postup lege artis,
a proto je v ordinaci lékafie forenznû problematická.
Depigmentace je naprosto ireverzibilní, trvalá vysoká
fotoprotekce je nutností (5, 11).

LOKÁLNÍ TERAPIE

Vzhledem k dlouhodobé aplikaci a potenciálním neÏá-
doucím úãinkÛm je vhodné kortikosteroidy (KS) apliko-
vat jen na krátce trvající ãi refrakterní loÏiska; velmi opa-
trnû ãi spí‰e ne na rizikové partie obliãeje a genitálu.
Osvûdãené jsou KS IV. generace a z hlediska síly z 3.
skupiny úãinku. Nejvíce zku‰eností a referencí z odborné
literatury je s mometazon furoátem a flutikazon dipropio-
nátem (2, 7, 11, 19, 20). Slab‰í KS nemají takov˘ efekt
a silnûj‰í KS 4. skupiny jsou dlouhodobû riskantní. Po-
uÏívání KS u vitiliga vyÏaduje nejen obecné dermatolo-
gické znalosti lokální kortikoterapie, ale i urãitou zku‰e-
nost právû u pacientÛ s vitiligem.

Aplikace je moÏná kontinuálnû ãi radûji intermitent-

Tab. 5. Typy vitiliga a indikace k terapii

Typ Terapie

I. Lokalizované fokální lokální KS 3. tfiídy a /nebo

≤ 20 % depigmentace lokální FT 311 nm UVB, lokální PUVA, 308 nm excimery

II. Lokalizované segmentální autologní transplantace melanocytÛ,

a stabilní fokální nebo lokální KS 3. tfiídy 

a/nebo lokální FT 311 nm UVB, lokální PUVA, 308 nm excimery

III. Generalizované akrofaciální autologní transplantace melanocytÛ

≥ 20 % depigmentace a/nebo mikropigmentace

III. Generalizované vulgární celotûlová FT 311 nm UVB 

a smí‰ené vitiligo nebo systémová PUVA

IV. Univerzální ≥ 80% depigmentace  depigmentace: 

a terapeuticky rezistentní obliãej, ruce monobenzyléter hydrochinonu (monobenzon), rubínov˘ laser (Q switched laser), kryoterapie
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nû, tj. mimo období fototerapie. V zahraniãí se KS
aplikuji souãasnû s fototerapií. Autorce se osvûdãil
bezpeãnûj‰í reÏim, kdy se KS aplikují (nejsou-li samo-
zfiejmû kontraindikovány) na zahájení léãby a bûhem
fototerapie se vynechávají. Po skonãení fototerapie je
moÏno v léãbû kortikosteroidy na torpidní loÏiska
pokraãovat. 

KS jsou vhodné na lokalizované typy vitiliga, u gene-
ralizovan˘ch zejména na aktivní loÏiska. Pfii velkém roz-
sahu lze s pacientem probrat, které partie nejvíce vadí,
a na ty se zamûfiit. V˘jimeãnû po zváÏení rizik ku prospû-
chu lze aplikovat alternujícím zpÛsobem (horní konãeti-
ny, dolní konãetiny, trup). KS se aplikují pouze na loÏis-
ka, v tenké vrstvû, a to 1x dennû na noc za peãlivého
monitorování pfiípadn˘ch neÏádoucích úãinkÛ. Po úvod-
ní jednomûsíãní denní léãbû je vhodné pfiejít na interva-
lovou léãbu ob 3 dny, resp. 2x t˘dnû. Nezbytná je eduka-
ce pacienta o KS, typu a prevenci pfiípadn˘ch neÏádou-
cích úãinkÛ, instruktáÏ o správné aplikaci, dále pravidel-
né kontroly a moÏnost akutních konzultací ãi vy‰etfiení
u o‰etfiujícího lékafie. KS se aplikují po 3–4 mûsíce,
event. i déle. Repigmentace po KS se objevuje nejen
folikulárnû, ale i z okrajÛ. Nenastane-li po tuto dobu
alespoÀ minimální repigmentace, je dal‰í pokraãování
sporné. 

V âeské republice je k dispozici pro lokální léãbu pre-
parát Vitix®, gel obsahující v liposomech inkorporované
antioxidativní enzymy superoxiddismutázu a katalázu.
Ty by mûly stabilizovat homeostázu v kÛÏi, zejména rov-
nováhu kalcia a oxidantÛ/antioxidantÛ. Z praxe je dÛle-
Ïité pacienty pouãit, aby gel uchovávali na rozdíl od
jin˘ch zevních léãiv mimo ledniãku (chlad mÛÏe inakti-
vovat). Aplikuje se 2x dennû, pfii kombinaci s fototerapií
ãi helioterapií lze zredukovat na 1x dennû, coÏ je z hle-
diska compliance pacienta (ãasová a finanãní nároãnost)
pfiijatelnûj‰í. Efekt kombinované léãby je podle dostup-
n˘ch studií vy‰‰í (satelitní symposium, Konference dût-
ské dermatologie, Brno 2003 – bez písemn˘ch abstrakt).
Vitix®, gel je lék, ale v âR je registrován jako léãebná
kosmetika („kosmetikum k následné dermatologické
péãi o nemocnou kÛÏi”), a proto není vázán na lékafisk˘
pfiedpis. 

V literatufie se stfiídavû objevují reference o pouÏití
lokálních analogÛ vitaminu D3 u vitiliga. Samotná
monoterapie analogy D3 efekt nemívá. V kombinaci
s fototerapií (D-PUVA, D-UVB) nûkteré práce efekt pro-
kazují, jiné vyvracejí (7, 10). Osobní zku‰enost autorky
s analogy D3 v léãbû vitiliga je negativní (pravolev˘ srov-
návací pokus). Tyto léky nepatfií ke standardní indikaci,
a proto nejsou v âR u vitiliga zdravotními poji‰Èovnami
hrazeny.

Perspektivními léãivy jsou lokální imunomodulátory
(topical immunomodulators = TIM), resp. takrolimus
a pimekrolimus, registrované v âR k léãbû atopické der-
matitidy. Publikovány byly pfiíznivé v˘sledky, dal‰í kli-
nické studie probíhají. Úãinnost TIM je zvy‰ována kom-
binací s fototerapií (7). Av‰ak imunomodulátory jako

takové sniÏují reparaãní schopnost deoxyribonukleové
kyseliny, tzv. DNA repair, po UV záfiení (12), a proto se
kvÛli riziku koÏní rakoviny nemají jedinci léãení TIM
vystavovat slunûní, resp. mají pouÏívat fotoprotektiva.
A tak u léãby vitiliga, kde má fototerapie zásadní posta-
vení, je toto zatím problémem. Hledají se reÏimy kombi-
nované léãby, kde cílem v˘zkumu je zjistit optimální dáv-
kování z hlediska úãinnosti a pfiedev‰ím bezpeãnosti (7,
20).

Potenciálními lokální léky jsou dinukleotidy, pÛvod-
nû vyvinuté k léãbû chorob s chromosomální nestabilitou,
jako je napfi. xeroderma pigmentosum. Dinukleotidy,
resp. oligonukleotidy jsou fragmenty DNA, vznikající po
ozáfiení UV svûtlem. Mají schopnost indukovat 2 fyloge-
neticky velmi staré fotoprotektivní mechanismy – exciz-
ní reparaci DNA, spojenou s dal‰ími reparaãními dûji –
apoptózou po‰kozen˘ch bunûk a zastavením mitotického
cyklu zasaÏen˘ch bunûk. Druh˘m mechanismem je
indukce melanogeneze. Oba tyto mechanismy jsou medi-
ovány transkripãním faktorem p 53. Tyto mechanismy lze
umûle vyvolat in vitro a in vivo lokální aplikací mal˘ch
fragmentÛ DNA, a to bez pfiedchozího po‰kození DNA.
Tedy takto navozená pigmentace a fotoprotekce nemá
mutagenní a karcinogenní potenciál ultrafialového záfiení
(8).

FOTOTERAPIE

V souãasnosti je první volbou celková ãi lokální úzko-
pásmová UVB fototerapie se spektrem 310–315 nm
a maximální vlnovou délkou 311 nm. Synonyma jsou
narrow band = NB UVB, 311 nm UVB, TL 01 UVB,
single band UVB (2, 7, 11, 16). Ve fotodermatologii je
tento termín pouÏíván v˘hradnû pro záfiiãe, osazené
v˘bojkami Philips TL 01 o v˘konu 100 W. Nemá-li pra-
covi‰tû záfiiã 311 nm UVB, je druhou volbou fotochemo-
terapie PUVA s celkovou ãi lokální aplikací psoralenÛ
a následn˘m ozáfiením UVA. U PUVAléãby oproti 311 nm
UVB nastupuje repigmentace o nûco pozdûji a je tfieba
poãítat se znám˘mi prÛvodními jevy (fotosenzitivita 8 aÏ
10 hodin po uÏití tablet, gastrointestinální neÏádoucí
úãinky atd.) (13). V âR je dostupn˘ fotosenzibilizátor
metoxypsoralen (8-MOP), v zahraniãí i 5-MOP a trime-
tylpsoralen (TMP), sporadicky téÏ fenylalanin v kombi-
naci s UVA (PAUVA) ãi khelin v kombinaci s UVA
(KUVA). Poslední dvû jmenované metody nejsou tak
úãinné ãi jsou zatíÏeny vy‰‰ími neÏádoucími úãinky (11).
U rozsáhlého postiÏení je samozfiejmû vhodná PUVA cel-
ková, u ménû rozsáhl˘ch projevÛ je Ïádoucí nevystavovat
nepostiÏenou kÛÏi ultrafialovému záfiení, a proto volíme
lokální PUVA fotochemoterapii (roztok, krém). Analogic-
ky jako u krémové PUVA lze provádût ke zv˘‰ení úãin-
nosti krémovou PUVB 311 nm fotochemoterapii (zku‰e-
nosti autorky – 3). Nûkterá ãeská a zahraniãní pracovi‰tû
kombinují v rámci lázeÀské ãi stacionární léãby tuto foto-
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terapii ãi fotochemoterapii s balneoterapií solemi Mrtvé-
ho mofie.

Podstatnû men‰í úãinnost má pak ‰irokospektrá UVB
(BB UVB) fototerapie ãi SUP (selektivní ultrafialová
fototerapie (4, 11, 19). V literatufie se setkáme i s dal‰ími
pojmy, jako je fokusovaná mikrofototerapie, která pouÏí-
vá SUP spektra (280–315 nm) s perforovanou ‰ablonou,
cílenou jen na postiÏená loÏiska, ãi PUVASol, pouÏívají-
cí systémovû psoraleny s následnou helioterapií. Fotote-
rapii lze absolvovat ve specializovan˘ch dermatologic-
k˘ch ambulancích, stacionáfiích – sanatoriích nebo podle
vybavení na koÏních oddûleních nemocnic ãi dermatove-
nerologick˘ch klinikách.

V odborné literatufie jsou ãetné reference o efektu pfii
pouÏití excimerÛ laserov˘ch ãi nelaserov˘ch s vlnovou
délkou 308 nm UVB. Nejedná se tedy o úzkopásmové
UVB, tak jak je ve fotodermatologii definováno, ale
o monochromatické excimerové svûtlo (monochromatic
excimer light = MEL) (7). V̆ hodou je krat‰í doba ozáfie-
ní i celkové léãby, nev˘hodou je indikace pouze pro mal˘
rozsah onemocnûní („targeted light therapy“) a neÏádou-
cí úãinky (bolestivost, erytém, nûkdy i tvorba puch˘fiÛ)
(1). Vy‰‰í úãinnost mají v kombinaci s lokálním takroli-
mem ãi lokálním 8-MOP (1, 7). V âR jsou tyto pfiístroje
ojedinûle dostupné, av‰ak mimo zdravotní poji‰tûní
anebo v˘zkumnû.

Kazuistické zprávy o léãbû infraãerven˘m záfiením ãi
helioterapií v kombinaci s lokální aplikací melageniny
nemají v odborné literatufie pozitivní objektivní, natoÏ
EBM reference. Melagenina je alkoholick˘ extrakt z pla-
centy, vyrábûn˘ na Kubû. Pfiedpokládá se obsah lipopro-
teinÛ, stimulujících melanogenezi a proliferaci. Av‰ak
biochemická, farmakologická a biologická anal˘za sloÏe-
ní chybí (13).

Pfii indikování fototerapie je tfieba posoudit typ vitiliga
(nûkteré na fototerapii nereagují nebo jsou extrémnû foto-
senzitivní), zváÏit anamnestické údaje o reakci na pfiiro-
zené slunûní, fototyp pacienta, pfiíp. provést fototesty
k urãení MED, a samozfiejmû provûfiit, zda pacient nemá
obecné kontraindikace k fototerapii. Fototerapii se nedo-
poruãuje zahajovat, je-li vitiligo nestabilní, resp. aktivní.
Pfii volbû záfiiãe je tfieba se fiídit téÏ rozsahem, tedy upfied-
nostÀovat z bezpeãnostních dÛvodÛ lokální záfiiãe pfied
celotûlov˘mi, zejména pro následnou, udrÏovací léãbu
preferovan˘ch loÏisek.

V zahraniãí se provádûjí kontinuální ozafiovací reÏimy,
tj. 2x t˘dnû po dobu 6 mûsícÛ aÏ 2 let. Se stejn˘m efek-
tem a lep‰í compliance pacienta lze podle zku‰enosti
autorky (2, 3, 4) provádût reÏim intermitentní tj. pacient
dochází 3x t˘dnû po dobu 2–3 mûsícÛ, pak následuje
2mûsíãní pausa. Tedy zpravidla jedna kúra na jafie a jedna
na podzim a bûhem léta podle tolerance pfiirozená helio-
terapie. Léãba patfií do rukou zku‰eného dermatologa.

U fototerapie obecnû, ale zejména u lokální fotoche-
moterapie, je vhodné zváÏit krytí okrajÛ fotoprotekti-
vy pfied neÏádoucí hyperpigmentací okolní zdravé
kÛÏe, a tím zv˘‰ení kosmeticky ru‰ivého barevného

kontrastu. T˘ká se to pfiedev‰ím loÏisek v obliãeji a na
rukou. Na druhé stranû tím ale zabraÀujeme stimulaci
repigmentace z okrajÛ. Je tedy tfieba pouÏití fotoprotek-
tiva zváÏit individuálnû podle lokalizace, fototypu,
reakce na UV záfiení a téÏ koncentrace senzibilizátoru.
Na druhé stranû v‰ak pacient mÛÏe bûhem léãby pouÏí-
vat kamufláÏní prostfiedky k vyrovnání rozdílÛ postiÏe-
né a nepostiÏené kÛÏe, a tak obejít nároãné krytí loÏisek
fotoprotektivy. KamufláÏní prostfiedky se pak pouÏívají
jen na skuteãnû viditelné partie, coÏ pacientovi nezabe-
re mnoho ãasu.

Z praktického pohledu je nutnost dlouhodobé docház-
ky na fototerapii nev˘hodou, ale to je u vitiliga obecn˘
jev. Pacient musí b˘t motivován, srozumûn, odhodlán
akceptovat pfiíslu‰n˘ protokol. Z hlediska dlouhodobé
bezpeãnosti je situace podobná jako u jin˘ch fotorespon-
zivních dermatóz, tj. je tfieba postupovat analogicky
podle fototerapeutick˘ch protokolÛ a zásad (3). K nim
patfií téÏ ochrana nepostiÏen˘ch partií a vÏdy genitálu,
i kdyÏ je postiÏen, a nepfiekroãení maximální kumulativ-
ní dávky pro PUVA 1000 J/cm2 , resp. 300 sezení. Paci-
enti s vitiligem nemají v tomto ohledu vy‰‰í rizika neÏ
pacienti s psoriázou. Zajímavé v této souvislosti je zji‰-
tûní, Ïe pacienti s vitiligem jsou dokonce oproti jin˘m
chorobám s depigmentací, resp. albinismu, chránûni
dosud ne zcela poznan˘m mechanismem pfied úãinky
UV záfiení; uvaÏuje se o „divokém“ typu transkripãního
proteinu p 53 (7). Ze skandinávské studie, provádûné
v Tanzanii, kde je obyvatelstvo vystavováno vysok˘m
dávkám pfiirozeného UV záfiení, totiÏ vypl˘vá, Ïe frek-
vence v˘skytu solárních keratóz, bazaliomÛ a spinaliomÛ
je u osob s vitiligem stejná jako u normálnû pigmentova-
né populace, zatímco u albínÛ je pochopitelnû vysoká
(13).

Pro léãbu vitiliga lze zobecnit následující zku‰enosti: 
• potenciálními respondenty jsou mlad‰í pacienti,

s krat‰í anamnézou (<2 roky), fototypu III. a s reference-
mi o spontánních repigmentacích,

• velk˘ rozsah a dlouhá doba trvání nejsou prognostic-
ky negativními ukazateli,

• nejlépe pigmentuje obliãej, krk a ochlupené intertri-
ginózní partie (folikulární kompartment má jiné antigen-
ní vlastnosti neÏ neovlasená kÛÏe, patologick˘m proce-
sem je ménû zasaÏen a slouÏí jako rezervoár melanocytÛ
pfii léãbû vitiliga),

• repigmentace zaãíná od proximálních partií tûla
a pokraãuje distálnû („shora dolÛ“),

• nejhÛfie nebo vÛbec nerepigmentují periorificiální
oblasti a akra (tzv. lip-tip vitiligo: rty, bradavky, genitál,
dorza rukou a nohou) a jizvy,

• refrakterní vÛãi fototerapii b˘vá vitiligo segmentální
a univerzální,

• u dûtí z bezpeãnostních i praktick˘ch dÛvodÛ je tfieba
zváÏit vÏdy pomûr rizik ku prospûchu!

Rozhodujeme-li se pro svûtloléãbu (generalizované
vitiligo), tak pro 311 nm UVB je dolní hranice od 6 let,
pro PUVA od 12 let. Fototerapii lokálními záfiiãi na loka-
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lizované typy lze samozfiejmû provádût i v niÏ‰ím vûku,
je-li dítû schopno spolupracovat:

• nenastane-li minimální repigmentace do 3 mûsícÛ,
resp. u svûtloléãby do 30–40 sezení, je tfieba zváÏit dal‰í
pokraãování, resp. ukonãení,

• repigmentace ale mÛÏe nastat ãi pokraãovat i po
skonãení léãby (1–2 mûsíce). Poãínající repigmentaci lze
detekovat Woodov˘m svûtlem,

• KöbnerÛv fenomén je citliv˘m ukazatelem aktivity
onemocnûní, podobnû jako rÛst depigmentovan˘ch velu-
sov˘ch chloupkÛ v loÏiskách, leukotrichie nepostiÏené
kÛÏe ãi polióza ve k‰tici. 

CHIRURGICKÁ LÉâBA

Mikrochirurgická léãba je vhodná pouze u lokalizo-
van˘ch vitilig – segmentálního, fokálního. Dal‰ími kri-
térii je refrakternost na pfiedchozí léãbu, stabilita, nepfií-
tomnost Köbnerova fenoménu, pozitivní minigraftingo-
v˘ test, absence sklonu k jizvení ãi keloidÛm a vûk nad
12 let. Chirurgické metody jsou kontraindikovány
u aktivních a generalizovan˘ch forem (10). V jednotli-
v˘ch technikách autologních transplantací vévodí
tenké dermoepidermální auto‰tûpy (thin split skin graf-
ting) a epidermální ‰tûpy získané sukãním pfiístrojem
(epidermal blister grafting), které mají nevy‰‰í úspû‰-
nost, av‰ak jsou nároãné technick˘m (kvalitní derma-
tom, laboratorní zázemí) a personálním vybavením (eru-
dice a rutinní zku‰enost) a pfiedev‰ím ekonomicky. Nao-
pak minigrafting (punch technika), kter˘ má sice fiadu
doprovodn˘ch neÏádoucích úãinkÛ, je nejjednodu‰‰í,
nejrychlej‰í a nejlevnûj‰í technikou. Do loÏisek vitiliga,
kde nevadí ochlupení, lze pouÏít téÏ transplantaci vlaso-
vého folikulu (single hair grafting). ·tûpy nemají b˘t
vût‰í neÏ 1,2 mm, neboÈ jinak nastává efekt „dlaÏební
kostky“ (cobblestoning) – dojde k protruzi nad okolní
nivó kÛÏe. ·tûpy musí b˘t pomûrnû hustû rozloÏeny,
protoÏe repigmentace nastává v okruhu maximálnû
0,5 cm (6). To v zásadû koresponduje se skuteãností
(zku‰enost autorky), Ïe splynutí jednotliv˘ch bodovi-
t˘ch repigmentací pfii fototerapii nastává nejãastûji pfii
vzdálenostech okolo 10 mm.

Techniky transplantace kultivovan˘ch autologních
melanocytÛ a keratinocytÛ („s epidermální membránou“)
nebo jednodu‰‰í transplantace nekultivované „ãerstvé“
melanocytární suspense pfiedstavují odbûr z okcipitální ãi
gluteální oblasti a pfienesení na loÏiska vitiliga, jejichÏ
povrch je upraven dermabrazí, kryalizací ãi sukcí. Prová-
dí se pfiedev‰ím na v˘zkumné úrovni, a proto není zatím
v této skupinû pro mal˘ poãet pacientÛ definována ta nej-
efektivnûj‰í. V‰echny chirurgické metody lze, a obvykle
se tak ãiní, kombinovat s následnou fototerapií ke stimu-
laci repigmentace. Repigmentace totiÏ nastává pomalu,
ale pokraãuje 9–12 mûsícÛ (6, 15).

ZÁVùR

Pokrok v teorii i praxi vitiliga je nespornû v˘znamn˘.
Av‰ak ani s recentními poznatky nelze uspokojivû zodpo-
vûdût dotazy, zda lze zastavit progresi, zda lze léãbou
docílit repigmentace trvalé a zda lze dosáhnout repigmen-
tace kompletní. Léãba je dlouhodobá, ãasovû i psycholo-
gicky nároãná pro obû strany – pacienta i lékafie. Proto je
tfieba pfied zahájením léãby dÛkladnû zváÏit nejen hledis-
ka odborná, ale i aspekty psychologické a i ryze praktic-
ké – zda je provádûní dlouhodobé léãby reálné. Zda je
toho pacient a i lékafi nejen schopen, ale i ochoten. Pokud
je odpovûì na obou stranách ano, pak mÛÏeme zahájit
léãbu. Pozitivní je skuteãnost, Ïe svûtovou odbornou
vefiejností uznávané metody (lokální kortikoidy i úzko-
spektrá fototerapie) jsou v âeské republice dostupné
a hrazené ze zdravotního poji‰tûní.
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Komentáfi k ãlánku Dr. Benákové:

Léãba vitiliga v praxi

Autorka zpracovala velmi komplexnû a s pfiehledem sobû vlastním souãasné poznatky o vitiligu, které patfií mezi
nemoci léãitelné, i kdyÏ ne vÏdy vyléãitelné. Tímto pfiehledem snad pfiesvûdãí kolegy, ktefií pokládají dodnes tuto cho-
robu jenom za kosmetick˘ problém, jenÏ není moÏné terapeuticky ovlivnit a nabídnout pacientovi smyslupln˘ léãebn˘
plán. Vítám zejména upozornûní na nov˘ pohled na koÏní nemoci, a to jako na choroby, které v˘znamnû ovlivÀují kva-
litu Ïivota. Vzhledem k tomu, Ïe se stále ãastûji setkáváme s pacienty edukovan˘mi (cestou napfi. internetu), Ïe se na
nás obracejí nemocní léãení v cizinû nebo pouãení v cizinû, mûli bychom mít skuteãnû ucelen˘ pohled, a to nejen na
tuto dermatózu.

Dovoluji si ale upozornit na nûkterá úskalí na‰eho léãebného snaÏení u pacientÛ s vitiligem. Domnívám se, Ïe je
velmi vhodné nejprve v nemocném vzbudit nadûji, Ïe pro nûj udûláme to nejlep‰í. Pouãit jej, Ïe vitiligo není jen kos-
metická vada, i kdyÏ na ni tak pohlíÏí on sám i jeho okolí vãetnû jeho lékafiÛ, ale Ïe mÛÏe jít o symptom doprovázející
jiné celkové onemocnûní (sama ani nezahajuji léãbu pacienta, pokud nemám v˘sledek laboratorních vy‰etfiení). Pfii
volbû léãebné metody je rozhodující typ vitiliga, kter˘ v‰ak nemá jednotnou klasifikaci. Podobnû není nikde standardi-
zována ani metoda, jak hodnotit efekt terapie – obvykle pouÏívaná „procenta repigmentace“ jsou zatíÏena subjektivním
hodnocením lékafie i nemocného. DÛleÏité je nemocnému vysvûtlit, Ïe repigmentace nenastává vÏdy stejnû, Ïe mÛÏe
pigmentovat perifolikulárnû anebo z okrajÛ nebo pozvolna pigmentovat homogenním zbarvením. Proto povaÏuji za
zavádûjící pfiifiazovat ke kaÏdé léãebné metodû procento úspû‰nosti – i kdyÏ se to bûÏnû publikuje. KaÏd˘ nemocn˘ je
osobnost, která zaslouÏí na‰i péãi. Sami jsme napfi. referovali o repigmentaci u na‰ich nemocn˘ch léãen˘ch excimero-
v˘m monochromatick˘m svûtlem 308 nm (âes.-slov. Derm 2006, 81, ã. 1, s. 46), které nebylo provázeno Ïádn˘mi kom-
plikacemi zmiÀovan˘mi autorkou (erytém, puch˘fie) – tyto reakce byly totiÏ popsány po léãbû excimerov˘m laserem,
nikoli excimerov˘m svûtlem. Také se domnívám, Ïe fakt, Ïe nûkteré metody nejsou dostupné pacientÛm v rámci v˘ko-
nÛ hrazen˘ch zdravotní poji‰Èovnou, by nemûl b˘t limitující. Na‰im nemocn˘m bychom nejprve mûli nabídnout nejlep-
‰í metodu léãby a teprve poté fie‰it úhradu. MoÏná, Ïe je v Praze situace jiná, ale proã k nám dojíÏdûjí lidé z celé âR,
aby byli o‰etfieni jednou za 1–2 t˘dny fototerapií? Tû‰ím se na Va‰e zku‰enosti.

Jana Hercogová
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