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Vitiligo

Stiefkind der Hauterkrankungen
von Anke Pfleger, Eschborn

Schmerzen haben Vitiligopatienten keine. Doch der psychische Druck lastet schwer
auf den Betroffenen, die sich immer wieder verstohlenen und neugierigen Blicken
der Umwelt aussetzen miissen. Arzte stufen die Erkrankung meist als kosmetisches
Problem ein und lassen die Betroffenen mit ihrem Leidensdruck allein.

Dem Grofteil der Bevolkerung ist Vitiligo unbekannt. Dabei konnen die Betroffenen
ihre Krankheit kaum vor den Blicken anderer verbergen. Scharf begrenzte weille Flecken
zeichnen sich auf der Haut ab, so dass Vitiligo im Volksmund auch
Weillfleckenkrankheit genannt wird. Patienten besitzen in der Oberhaut lokal begrenzt
entweder keine oder nur noch funktionslose Pigment bildende Zellen (Melanozyten), die
das der Haut ihre natiirliche Farbe gebende Melanin nicht mehr produzieren.

Zumeist zeigen sich erste Flecken an den Fingerspitzen, die sich im Laufe der Zeit auf
die gesamte Hand erstrecken konnen. Gesicht und andere Korperpartien bleiben oft nicht
verschont. Viele Patienten fithlen sich mehr oder weniger entstellt.

An Vitiligo erkranken Frauen und Méanner unabhéngig von der Hautfarbe gleichermal3en
(1). Bei der Hilfte der Betroffenen zeigen sich erste Symptome vor dem 20. Lebensjahr.
Nach Schitzungen der Weltgesundheitsorganisation (WHO) leidet mehr als 1 Prozent
der Weltbevolkerung an der Hautkrankheit. Der gleiche Prozentsatz ist in Deutschland
betroffen - in Asien und Indien sind es sogar 3 bis 4 Prozent.

Im Mittelalter wurden Uberlieferungen zufolge Betroffene gejagt oder wie Aussitzige
behandelt. Denn damals wie heute reagieren Mitmenschen mit der unbegriindeten Angst,
sie konnten sich anstecken. Gelegentlich wird Vitiligo auf Grund des dhnlichen
Erscheinungsbilds mit Lepra verwechselt. In Indien wird Vitiligo daher auch als ,,Wei3e
Lepra“ bezeichnet (2). Eine Verwechslung tritt vor allem bei Menschen mit dunkler
Hautfarbe auf. Durch die starkeren Farbkontraste, die Vitiligo bei ithnen hervorruft, ist
die Erkrankung noch deutlicher sichtbar als bei hellhdutigen Menschen (3).

Die erste schriftliche Darstellung der Krankheit
indet sich in einem indischen Heiligenbuch
namens ,Atharva Verda® aus dem Jahre 1400 v.
Chr. (6). Bibel, Koran oder buddhistische
Literatur beschreiben spater ebenfalls die

typischen Symptome von Vitiligo.

ur Herkunft des Namens gibt es zwei Theorien. So
konnte sich der Begriff von dem lateinischen Wort
L vitium™ ableiten, das soviel bedeutet wie Defekt,
oder aber von dem griechischen Wort , vitelius®, eine
Bezeichnung fur die weillen Flecken eines Kalbs.




Es resultieren weltweit Nachteile und Probleme im Beruf. Betroffene kntipfen nur sehr
schwer soziale Kontakte (4). Dariiber hinaus beurteilen Arzte in der Regel eine
Krankheit oft nach der korperlichen Einschrankung. Da Vitiligo weder das Leben
verkurzt (5) noch die Leistungsfahigkeit mindert, wird der psychischen Belastung meist
nicht geniigend Beachtung geschenkt, so dass sich Betroffene mit ihrer Erkrankung
allein gelassen fiihlen.

Unterschiedliche Formen

Arzte teilen die Vitiligo in drei unterschiedliche Hauptformen ein: die generalisierte,
lokalisierte und universelle Form. Die generalisierte Vitiligo tritt am haufigsten auf.
Weille Flecken entstehen in der Regel symmetrisch an mehreren Korperstellen.
Mechanisch beanspruchte Hautareale sind bevorzugt betroffen. Dazu zahlen sowohl
druckbelastete Regionen wie Knochel, Knie, Ellenbogen und Finger als auch
zugbelastete Areale wie Augenlider, Mundwinkel und Achseln. Nicht selten sind die auf
Vitiligoflecken wachsenden Haare weil3, da auch die Pigmentzellen der Haarzellen
zerstort sind (1). Der typische Verlauf einer generalisierten Vitiligo ist durch schubweise
Zunahme der weil3en Flecken tiber zehn bis 20 Jahren gekennzeichnet. AnschlieSend
kommt die Erkrankung zum Stillstand. Selten wird eine Rickbildung beobachtet.

Die lokalisierte Form betrifft nur ein oder wenige Korperareale und ist nicht
symmetrisch. Sie entsteht innerhalb weniger Monate und verandert sich dann nicht mehr.
In Ausnahmefillen kann jedoch eine lokalisierte Form in eine generalisierte Vitiligo
tibergehen.

Daruiber hinaus wird die universelle Form unterschieden. Sie zeichnet sich durch eine
beinahe vollstindige Depigmentierung der Haut (mehr als 80 Prozent der
Korperoberflache) aus.

Auslosende Faktoren

Uber Entstehung und Ursachen von Vitiligo ist bisher wenig bekannt. Bekannt ist, dass
Melanozyten zunichst die Melanogenese einstellen. Diese Phase ist moglicherweise
reversibel. Danach kommt es zur volligen Zerstorung der Melanozyten, die sich auf die
Haarfollikel ausdehnen kann (1).

Als krankheitsauslosend werden immer wieder schwere Sonnenbrande und emotionale
Stresssituationen wie Unfille, Todesfille in der Familie, Kriegsereignisse und schwere
Erkrankungen angesehen (1). Auch Hautverletzungen sind als Ausloser bekannt.
Bestimmte Herz- und Blutdruckmedikamente, zum Beispiel Betablocker sowie
Calciumantagonisten stehen im Verdacht, Provokationsfaktoren zu sein.

Zur Entstehung der Vitiligo gibt es mehrere Theorien:

e genetische Hypothese,
e Autoimmunhypothese,
e neurale Hypothese,

« Radikalentheorie und



o Selbstzerstérungshypothese.

Vermutlich ist die Pathogenese der Vitiligo nicht ausschlieB8lich durch eine Hypothese
erklarbar. Wahrscheinlich ist, dass mehrere Faktoren kombiniert zur Erkrankung fihren

(1, 6).
Familidre Haufung

Wissenschaftler gehen davon aus, dass genetische Faktoren eine Rolle spielen, da
familiare Haufungen zu beobachten sind. Nahe Verwandte von Patienten haben ein
4,5fach hoheres Risiko zu erkranken als Personen ohne Vitiligo in der Familie. Der
genaue Erbgang ist nicht bekannt, aber vermutlich miissen mehrere Erbfaktoren
gleichzeitig in Kombination an Nachkommen weitergegeben werden, damit die
Krankheit zum Ausbruch kommt.

Die im Moment im Vordergrund stehende Hypothese betrachtet Vitiligo als
Autoimmunkrankheit. Bei Patienten fanden Forscher sowohl autoreaktive Antikorper als
auch zytotoxische T-Lymphozyten gegen melanozytare Antigene. In den Vitiligoflecken
und in der angrenzenden klinisch normalen Haut konnten Immunglobulin IgG und in den
Infiltraten CD3"-, CD4"- und CD8"-T-Zellen nachgewiesen werden (6).

Im Serum von Patienten finden sich Autoantikérper gegen Melanozyten, die positiv mit
dem Ausmal} der Depigmentation korrelieren. Diese so genannten Vitiligoantikdrper
konnen in vitro Pigmentzellen abtoten. Sie werden jedoch nicht bei allen Erkrankten
gefunden und kommen auch bei Menschen ohne diese Hauterkrankung vor (6).
Weiterhin konnten Antikorper gegen Tyrosinase, ein Schliisselenzym der Melanogenese,
bei 77 Prozent der Patienten mit lokaler oder generalisierter Vitiligo nachgewiesen
werden. Tyrosinase katalysiert die Synthese der ersten beiden Vorstufen des Melanins.
Bei gesunden Probanden waren keine Antikorper feststellbar. Die Antikorperaktivitat ist
in aktiver, sich verdndernder Vitiligo starker ausgepragt als in stabilen Phasen (7).

Oft mit Schilddriisenleiden assoziiert

Haufig geht Vitiligo mit der Autoimmun- und Schilddriisenkrankheit Hashimoto-
Thyreoiditis einher. Assoziationen mit anderen Autoimmunkrankheiten wie Morbus
Addison, Diabetes mellitus Typ 1, Alopecia areata, einige Gastritisformen oder Morbus
Basedow sind in der Literatur beschrieben, wurden aber in einer grof3eren
epidemiologischen Studie nicht signifikant hiufiger nachgewiesen (8). Andererseits
sprechen manche Vitiligopatienten auf eine lokale oder systemische Therapie mit
Glucocorticoiden an. Diese Behandlung soll wie bei anderen Autoimmunprozessen die
Bildung und Wirkung reaktiver Autoantikoérper und autoaggressiver T-Lymphozyten
reduzieren. Gegen die Vernichtung von Melanozyten durch einen Autoimmunprozess
spricht die Tatsache, dass es einem Forscherteam vor drei Jahren gelang, intakte
Melanozyten aus wei3en Vitiligoherden zu kultivieren (9).

Die neurale Hypothese entstand vor rund 40 Jahren (10). Sie stiitzt sich auf
Beobachtungen von Patienten, die eine Nervenverletzung erlitten und darauthin eine
Vitiligo in dem denervierten Hautareal zeigten. Im Tiermodell lieBen sich depigmentierte
Areale dokumentieren, nachdem Nervenfasern durchtrennt worden waren. Eine Studie
zeigte, dass Neuropeptid Y sowohl im Serum von Patienten als auch in der
Gewebeflussigkeit von Vitiligoherden erhoht ist (11). Zudem konnten Verdnderungen



der peripheren Nervenendigungen in den Randarealen von depigmentierten Flachen
beobachtet werden (6).

Diskutiert wird ebenfalls die Moglichkeit, dass nach intensivem, lang anhaltenden Stress
neurochemische Mediatoren aus dem Nervengewebe freigesetzt werden, die
Melanozyten zerstoren. Gestiitzt wird diese Annahme durch das Auftreten der Vitiligo
nach emotionalem Stress und in neurologisch geschadigten Hautarealen, zum Beispiel
bei kindlicher Virusenzephalitis, Multipler Sklerose mit Horner Syndrom und peripheren
Nervenverletzungen.

Attacke durch freie Radikale

Die Tatsache, dass die weillen Flecken bei manchen Patienten nach schweren
Sonnenbranden oder anderen Hautverletzungen auftraten, lasst einen Zusammenhang mit
freien Radikalen vermuten. Hohe Konzentrationen an freien Radikalen in der Haut tragen
zur Zerstorung von Membranen, Zellorganellen und zu Chromosomenschédden bei und
konnten somit einer Vitiligo Vorschub leisten.

Die Selbstzerstorungshypothese geht davon aus, dass ein intermediar toxischer Metabolit
der Melaninsynthese bei Versagen von antioxidativen Selbstschutzmechanismen
Melanozyten zerstort. Eine zentrale Rolle spielt das Enzym Katalase, dessen Funktion
bei Vitiligopatienten gestort ist. Durch den Enzymdefekt konnen Wasserstoftfperoxid und
andere reaktive Sauerstoffspezies in der Haut nicht ausreichend abgebaut werden. Die
erhohten Konzentrationen begiinstigen die Zerstorung der Melanozyten (6).

Augenuntersuchung kann niitzen

Arzte diagnostizieren die Vitiligo anhand der Anamnese und einer histologischen
Hautuntersuchung. Unter dem Elektronenmikroskop zeigt die Haut gar keine oder
seltener Reste von Melanozyten. Da bei 40 Prozent der Patienten Pigmentverdnderungen
im Auge vorkommen, kann eine augenirztliche Untersuchung zur Diagnose beitragen.

Eine Heilung ist bisher nicht moglich. Samtliche Therapieansétze zielen darauf ab, die
Flecken zu verkleinern oder weniger sichtbar zu machen. So bedeutet jede
Repigmentierung fiir Betroffene einen Erfolg, der von Arzten haufig unterschitzt wird.
Die Betroffenen sprechen individuell sehr unterschiedlich auf die verschiedenen
Behandlungen an, so dass eine Therapieempfehlung nur eingeschriankt moglich ist. Vor-
und Nachteile jeder Therapie sollten gemeinsam mit dem Patienten besprochen und
abgewogen werden. Erschwerend kommt hinzu, dass gesetzliche und private
Krankenkassen in den meisten Fillen keine Kosten tibernehmen.

Der Deutsche Vitiligo Verein e. V. Hamburg
setzt sich fur die Finanzierung von Forschungs-
und Behandlungsprojekten von Vitiligo ein.

Mitglieder erhalten halbjahrlich die Zeitschrift
DVV® Vitiligo-Information, die aktuelle
Therapien und Forschungsarbeiten tber Vitiligo
beinhaltet. Zudem sind spezialisierte Kliniken







