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Vitiligo komt bij ongeveer 1 procent van de bevolking voor en
dat zijn al meer dan 170.000 patiënten in Nederland. [1] 
“Ik wist niet dat er een behandeling voor is” of “ik dacht dat ik
er mee moest leren leven” zijn uitspraken van patiënten die
we nog regelmatig horen in de spreekkamer. Vitiligo wordt
nog vaak afgedaan als een onschuldige ziekte met het idee dat
“behoudens de witte maculae, patiënten weinig last hebben”.
Dat was ook de mening van de meeste dermatologen bleek uit
een onderzoek van Njoo et al. [2] De meerderheid van de 
Nederlandse dermatologen (68%) adviseerde geen therapie, 
en gaf slechts  uitleg over de aandoening. 

Vitiligo is echter niet louter een cosmetische aandoening. 
De meeste patiënten hebben wel degelijk last van de witte
plekken. Naast enkele fysieke aspecten, zoals zonverbrandin-
gen en jeuk, ervaren veel patiënten met name psychosociale

last van de aandoening. [3] Vooral mensen met een donkere
huidtype, bijvoorbeeld uit Azië en Afrika, kunnen zich erdoor
gestigmatiseerd voelen, met schaamte, psychosociale proble-
matiek en een verminderde kwaliteit van leven tot gevolg. [3] 

Huidige therapieën
De huidige therapieën voor vitiligo verschillen per subtype 
(figuur 1). [4] Het is daarom belangrijk om hierin een onder-
scheid te maken. Segmentale vitiligo (SV) is unilateraal, 
ontstaat doorgaans in de kinderleeftijd en stabiliseert vaak 
na 1 jaar. Als de ziekte gestabiliseerd is, kan een chirurgische
behandeling (bijvoorbeeld huidtransplantatie via minigraf-
ting of de cel-suspensie methode) overwogen worden om 
repigmentatie te verkrijgen. De non-segmentale variant (NSV)
is de meest voorkomende vorm van vitiligo (80-85%). Deze
vorm kan willekeurig op elke leeftijd ontstaan, is bilateraal
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Figuur 1. Huidige behandelschema vitiligo.



(vaak min of meer symmetrisch) verdeeld en heeft een auto-
immuun pathogenese met onvoorspelbaar beloop. Bij dit sub-
type bestaat de eerstelijn behandeling uit topicale therapie
met calcineurine inhibitors en/of corticosteroïden (klasse 3 of
4). Indien dit niet of onvoldoende werkzaam is, kan NB-UVB
therapie (3x/week) erbij worden gestart. Hierbij treedt er vaak
binnen 3-6 maanden repigmentatie op. [4] Bij het Nederlandse
Instituut voor Pigmentstoornissen (SNIP) in het Amsterdam
UMC hanteren we doorgaans een maximum van 1 jaar per
lichtbehandeling. Helaas is er nog geen consensus bereikt 
over wat het optimale doseringsschema en de maximale 
cumulatieve dosis is voor NB-UVB behandeling. Aanbevelingen
hierover variëren sterk tussen landen. Ook het risico op huid-
maligniteiten na NB-UVB therapie is nog niet helemaal duide-
lijk. Twee studies hebben aangetoond dat er geen significant
verhoogd risico op huidmaligniteiten was na NB-UVB behan-
deling, echter waren dit retrospectieve studies en grotendeels
gebaseerd op psoriasis patiënten. [5,6]  Omgekeerd, kan NSV
juist beschermen tegen het ontstaan van melanoom. Uit ons
onderzoek bij ruim 1000 vitiligo patiënten (van 50 jaar en
ouder) bleek dat vitiligopatiënten een 3x kleiner risico hadden
op het krijgen van melanoom dan controles zonder vitiligo, 
en deze correlatie werd niet verminderd door vitiligopatiënten
die NB-UVB therapie hadden gehad. [7] 
Indien NB-UVB therapie niet of onvoldoende aanslaat, kan
men bij stabiele NSV een chirurgische behandeling overwegen.
Bij actieve NSV die niet reageert op NB-UVB, kan een orale 
corticosteroïd “minipuls” behandeling gegeven worden met
bethamethasone of dexamethasone voor 3-6 maanden om
verdere uitbreiding te voorkomen. In figuur 1 wordt een 
behandelalgoritme weergegeven die voortkomt uit de richtlijn
van de Vitiligo Guideline Subcommittee of the European 
Dermatology Forum. [4] 

Pathogenese en nieuwe behandelingsopties
Tot op heden variëren de resultaten van de huidige behande-
lingen enorm, wat leidt tot frequente ontevredenheid van 
patiënten. [4] Uit ons vragenlijstonderzoek onder 325 vitiligo-
patiënten van het SNIP/Amsterdam UMC blijkt dat 94% van
mening is dat er nieuwe en betere behandelingen voor vitiligo
nodig zijn. [8] Om deze nieuwe gerichte behandelingen te kun-
nen bieden, is er een beter begrip van de pathogenese nodig.
Voor een lange tijd was er onder vitiligo-experts twijfel of NSV
een auto-immuunziekte is. Wij hebben aangetoond dat cyto-
toxische T-lymfocyten die gericht zijn tegen melanocyten,
aanwezig zijn in actieve vitiligolaesies en apoptose kunnen in-
duceren van melanocyten in non-laesionale huid van dezelfde
patiënt. [9] Epidemiologisch onderzoek liet zien dat vitiligo is
geassocieerd met andere auto-immuunziekten zoals Hashimo-
to’s thyreoiditis en diabetes type 1. [10] Ook erfelijke factoren
spelen een rol. In internationale genoomwijde associatie stu-
dies (GWAS) en meta-analyses geleid door dr. Richard Spritz
(University of Colorado, Denver, VS),  zijn 48 genen geïdentifi-
ceerd die met vitiligo samenhangen. Deze genen zijn groten-
deels betrokken bij de activatie van het immuunsysteem bij
NSV en een klein deel betreft pigment-genen. [11] Preklinisch
onderzoek in een vitiligo-muismodel door Harris et al. geeft
aan dat de signaleringsroute via cytokines IFN- γ/CXCL-10 

betrokken is bij zowel de blijvende aanwezigheid als de uit-
breiding van vitiligo (figuur 2). [12] Deze signaleringsroute, 
en in het bijzonder de onderliggende STAT1 of JAK1/2 activatie-
eiwitten, biedt daarmee aangrijpingspunten voor ‘targeted
therapy’ voor vitiligo. Een recente grote gerandomiseerde kli-
nische studie (N=157) in de VS naar het effect van ruxolitinib
(JAK 1/2 inhibitor crème) liet zien dat ruxolitinib (als monothe-
rapie) substantiële repigmentatie gaf van vitiligolaesies in het
gelaat en op het lichaam na 24 weken behandeling. [13] 
Apremilast (een phosphodiesterase 4-inhibitor), een andere
middel dat via de cAMP-pathway een anti-inflammatoir effect
heeft, maar ook de productie van CXCL-10 vermindert, was 
helaas niet effectief bij vitiligo patiënten. [14] 

Daarnaast zijn ook andere mogelijkheden om repigmentatie
op te wekken onderzocht. Afamelanotide is een hormoon dat
pigmentatie induceert, en is onderzocht in een klinische 
studie bij vitiligopatiënten. [15] Afamelanotide induceerde
weliswaar meer repigmentatie van de vitiligolaesies, maar
aangezien de normale, gepigmenteerde huid ook duidelijk
donkerder werd, en daardoor het contrast toenam tussen 
laesionale en non-laesionale huid, bood het onvoldoende 
voordeel aan patiënten. 

Het onderzoek van de afgelopen jaren heeft meer inzicht in 
vitiligo opgeleverd onder andere op het gebied van de patho-
genese en behandeling van vitiligo. Het huidige vervolg 
onderzoek richt zich op uitbreiding van deze kennis, om in de
toekomst nog gerichtere en effectievere behandelingen aan
patiënten te kunnen bieden. 
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Figuur 2. IFN-γ/CXCL-10 signalerende pathway in vitiligo (aangepast 
figuur van Harris et al. [12])
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Samenvatting 
De huidige therapieën voor vitiligo verschillen per subtype,
daarom is het belangrijk om hier een onderscheid in te maken.
Huidige behandelingen bestaan uit topicale therapie met
calcineurineremmers en/of corticosteroïden, NB-UVB licht-
therapie of een chirurgische aanpak. Tot op heden variëren
de resultaten van deze behandelingen enorm tussen 
patiënten en zijn velen vaak ontevreden. De vraag naar
nieuwe behandelingen is groot. Afgelopen jaren zijn er 
verschillende therapieën (apremilast en afamelanotide) 
onderzocht, maar zonder het gewenste resultaat. Ruxoliti-
nib (JAK1/2 remmer) crème lijkt daarentegen wel effectief
te zijn en wordt nu in klinische vervolgstudies verder 
onderzocht. 
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Summary 
The treatment of vitiligo differs per subtype. Current treat-
ments include topical agents with calcineurin inhibitors
and corticosteroids, NB-UVB phototherapy or a surgical 
approach. So far, current treatment results vary between
patients and are often unsatisfactory. The demand for new
treatments is high. In the past few years various therapies
(apremilast and afemelanotide) were studied, but unfor-
tunately these did not yield favourable outcomes. However,
Ruxolitinib (JAK1/2 inhibitor) seems to be effective and is
currently investigated further in clinical trials. 
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