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AbstrAct

Vitiligo is an idiopathic chronic dermatosis manifested by depigmented 
patches of skin due to the loss of normal pigment-producing cells (mel-
anocytes) and pigment (melanin). The disease develops more common-
ly in genetically predisposed individuals affected by various adverse 
external and internal factors inducing cellular stress in melanocytes. 
Cellular stress activates autoimmune and autoinflammatory mecha-
nisms leading to melanocyte destruction. The disorder affects 0.5–4.0% 
of the world population, with no predilection for either sex. Manifes-
tations can appear at any age, however in more than half of patients 
vitiligo starts before the age of 20 years. The course of the disease is var-
ied – from stable cases with small isolated vitiligo patches to the rapid 
progression of lesions resulting in large areas of the skin being affected. 
There are multiple methods of treating vitiligo including pharmacologi-
cal and surgical modalities, and phototherapy. Another essential aspect 
is patient education. Available treatment methods do not always yield 
the expected therapeutic effect. The Recommendations contain infor-
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mation about the diagnosis of vitiligo, and describe the recommended 
therapeutic methods.

streszczenIe 

Bielactwo nabyte (vitiligo) jest idiopatyczną, przewlekłą dermatozą ob-
jawiającą się odbarwionymi plamami pozbawionymi prawidłowych 
komórek barwnikowych (melanocytów) oraz barwnika (melaniny). 
Choroba występuje częściej u osób predysponowanych genetycznie, na 
które zadziałały różne niekorzystne czynniki zewnętrzne i wewnętrz-
ne, indukujące stres komórkowy w melanocytach. Stres komórkowy 
aktywuje mechanizmy autoimmunologiczne i autozapalne niszczące 
komórki barwnikowe. Schorzenie stwierdza się u 0,5–4,0% populacji 
światowej, z jednakową częstością u obu płci. Choroba może rozpocząć 
się w każdym wieku, jednak w ponad połowie przypadków rozpoczy-
na się przed 20. rokiem życia. Przebieg choroby jest zróżnicowany – od 
przypadków stabilnych z obecnością pojedynczych zmian bielaczych 
niewielkich rozmiarów do stanów chorobowych o szybkiej progresji, 
zajmujących rozległe obszary skóry. Istnieje wiele metod leczenia bie-
lactwa nabytego, m.in. farmakologiczne, chirurgiczne oraz fototerapia. 
Konieczna jest również odpowiednia edukacja chorego. Dostępne me-
tody nie zawsze przynoszą oczekiwane efekty terapeutyczne. W niniej-
szych rekomendacjach zawarto informacje dotyczące diagnostyki bie-
lactwa nabytego i rekomendowanych metod terapeutycznych.
Key words: vitiligo, treatment.
Słowa kluczowe: bielactwo nabyte, leczenie.

IntroDuctIon 

Vitiligo is a systemic idiopathic skin disease char-
acterized by the development of well-marginated de-
pigmented spots caused by the loss or dysregulation 
of melanocyte function [1]. 

Vitiligo is a relatively common skin disorder af-
fecting 0.5–4.0% of the general population [2]. Man-
ifestations can appear at any age, however in more 
than half of patients vitiligo starts before the age of 
20 years. The incidence of the disease decreases with 
increasing age [3]. The prevalence of vitiligo is the 
same in both sexes. The disease may also affect the 
nail apparatus (leukonychia), the skin of the scalp 
(leukotrichia), and mucous membranes [4].

cLInIcAL cLAssIFIcAtIon

According to the Vitiligo Global Issues Consensus 
Conference (2012) vitiligo can be divided into seg-
mental vitiligo (SV), non-segmental vitiligo (NSV), 
and unclassified type [5]. 

Non-segmental vitiligo is the most common type, 
accounting for 85–90% of all cases. NSV may begin 
in childhood but an onset in adulthood is more com-
mon. It is characterized by a positive personal and 

WProWADzenIe 

Bielactwo nabyte (vitiligo) jest ogólnoustrojową, 
idiopatyczną chorobą skóry, charakteryzującą się 
występowaniem ostro odgraniczonych, odbarwio-
nych plam spowodowanych utratą lub uszkodzeniem 
funkcji melanocytów [1]. 

Bielactwo nabyte stwierdza się stosunkowo często, 
u 0,5–4,0% ogółu populacji [2]. Schorzenie to wystę-
puje w każdym wieku, jednak w ponad połowie przy-
padków rozpoczyna się przed 20. rokiem życia, a wraz 
z wiekiem liczba zachorowań się zmniejsza [3]. Bielac-
two nabyte stwierdza się równie często u mężczyzn 
i kobiet. Choroba może dotyczyć również aparatu pa-
znokciowego (leukonychia), skóry owłosionej głowy 
(leukotrichia) oraz błon śluzowych [4].

KLAsyFIKAcJA KLInIcznA

Zgodnie z Vitiligo Global Issues Consensus Con-
ference – 2012 bielactwo nabyte dzieli się na: bielac-
two segmentalne (segmental vitiligo – SV), bielactwo 
niesegmentalne (non-segmental vitiligo – NSV) oraz 
bielactwo niesklasyfikowane [5]. 

Najczęściej występuje typ niesegmentalny (85–
90%), który może rozpocząć się w dzieciństwie, ale 
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family history of autoimmune diseases. Vitiligo le-
sions develop primarily in areas of trauma (Koebner 
phenomenon). Surgical treatment in this type of vit-
iligo has little efficacy, and relapses are common [6]. 
Non-segmental vitiligo includes several subtypes: 
focal, mucosal, acrofacial, generalized and universal.

Segmental vitiligo (SV) normally begins in early 
childhood. It is characterized by a rapid onset and 
stable course in the majority of cases. Cutaneous le-
sions tend to have a unilateral distribution. They ap-
pear in only a part of the dermatome or involve the 
entire dermatome (less commonly several dermat-
omes). They may also be distributed along Blaschko’s 
lines. Vitiligo patches most commonly occur on the 
face and can be accompanied by leukotrichia. In 
segmental vitiligo good therapeutic outcomes are 
achieved with surgical treatment. The SV can be di-
vided into several subtypes including focal, mucosal, 
unisegmental, bisegmental and multisegmental.

VItILIgo In cHILDren 

Children are most commonly affected by the seg-
mental type of vitiligo. The disease appears early in 
childhood, and it is more prevalent in girls than in 
boys [7]. In addition to typical locations such as the 
face and neck, vitiligo lesions in infants are also fre-
quently encountered in the diaper area. In children 
vitiligo patches usually affect less than 20% of body 
surface area [8]. The Koebner phenomenon has been 
described in both types of vitiligo, more typically in 
patients with the non-segmental type of the disorder 
[9]. On account of numerous injuries and abrasions 
in this group of patients, the Koebner phenomenon 
occurs commonly, affecting approximately 11.3% of 
children with vitiligo. In a proportion of patients NSV 
is preceded by the development of halo nevus (Sut-
ton’s nevus) which is estimated to occur in approxi-
mately 1% of the pediatric population. According to 
the literature reports the frequency of coexistence of 
vitiligo and Sutton’s nevus ranges from 2.5% to 34.0%. 
The involvement of the skin of the scalp is noted in 
approximately 25% of children with vitiligo [10].

PAtHogenesIs 

The etiology of vitiligo has not been clearly elu-
cidated. Multiple theories have been proposed re-
garding the causes of the disorder: genetic, oxidative 
stress (autotoxicity), autoimmune, autoinflammatory, 
neurogenic, melanocyte detachment (melanocytor-
rhagy), apoptotic and multifactorial [1]. Currently, 
the theory prevails that vitiligo is a multifactorial 
disease. Individuals with a genetic predisposition 
develop skin lesions following exposure to specific 

częściej pojawia się w wieku dorosłym. Charaktery-
zuje się dodatnim wywiadem osobniczym i rodzin-
nym w kierunku zaburzeń autoimmunologicznych. 
Zmiany bielacze występują głównie w miejscach ura-
zu (objaw Koebnera). Leczenie chirurgiczne w tym 
typie bielactwa cechuje się niewielką skutecznością, 
częste są też nawroty choroby [6]. Wyróżnia się kilka 
podtypów tej odmiany: ogniskowy, błon śluzowych, 
twarzowo-kończynowy, uogólniony, uniwersalny.

Typ segmentalny zazwyczaj rozpoczyna się we 
wczesnym dzieciństwie. Charakteryzuje się nagłym 
początkiem i najczęściej stabilnym przebiegiem. 
Zmiany są zwykle jednostronne, zajmują część lub 
cały dermatom, rzadziej kilka dermatomów lub ukła-
dają się wzdłuż linii Blaschko. Plamy bielacze najczę-
ściej zlokalizowane są na twarzy i mogą współistnieć 
z leukotrichią. W SV dobre efekty terapeutyczne ob-
serwuje się po leczeniu chirurgicznym. Do SV zali-
cza się podtypy: ogniskowy, błon śluzowych, jedno-, 
dwu-, wielosegmentalny.

bIeLActWo u DzIecI 

U dzieci częściej występuje typ segmentalny bie-
lactwa nabytego. Rozpoczyna się we wczesnym dzie-
ciństwie, częściej u dziewczynek [7]. Oprócz typo-
wych lokalizacji, takich jak szyja i twarz, u niemowląt 
zazwyczaj zajęta jest okolica pieluszkowa. W przy-
padku dzieci zmiany chorobowe zajmują zwykle 
poniżej 20% powierzchni skóry [8]. Objaw Koebnera 
opisywano w obu typach bielactwa, częściej w przy-
padku pacjentów z NSV [9]. Ze względu na liczne 
urazy oraz otarcia w tej grupie chorych jest to zjawi-
sko częste i dotyczy około 11,3% dzieci z bielactwem 
nabytym. Znamię Suttona, które występuje u około 
1% populacji dziecięcej, może u części chorych po-
przedzać rozwój bielactwa typu NSV. Według da-
nych z piśmiennictwa częstość współwystępowania 
vitiligo i znamienia Suttona wynosi od 2,5% do 34,0%. 
U około 25% dzieci z bielactwem nabytym zmiany 
dotyczą skóry owłosionej głowy [10].

PAtogenezA 

Etiologia choroby wciąż nie jest do końca poznana. 
Istnieją różne teorie wyjaśniające przyczyny vitiligo: 
genetyczna, stresu oksydacyjnego (autodestrukcji), 
autoimmunologiczna, autozapalna, neurogenna, za-
burzeń przylegania (melanocytorrhagia), apoptotycz-
na, wieloczynnikowa [1]. Obecnie najpowszechniej 
akceptowana jest teoria wieloczynnikowa, zgodnie 
z którą plamy bielacze pojawiają się u pacjentów 
z genetyczną predyspozycją pod wpływem czynni-
ków środowiskowych. Okres dojrzewania, ciąża, in-
fekcje o ciężkim przebiegu, stres psychiczny i urazy 
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environmental factors. Puberty, pregnancy, severe 
infections, mental stress and skin injuries may act as 
vitiligo triggers in genetically predisposed individ-
uals. 

Genetic studies conducted to date have focused on 
patients with NSV. Genome-wide association studies 
(GWAS) are the “golden standard” in detecting genes 
responsible for the predisposition to the development 
of vitiligo. Approximately 90% of the “suspicious” 
genes encode immunoregulatory proteins, while the 
remaining 10% encode melanocyte proteins [11].

The activation of adverse exogenous and/or en-
dogenous factors in genetically predisposed individ-
uals induces cellular stress in melanocytes and stim-
ulates autoimmune and autoinflammatory processes. 
Induction of cellular response is a necessary and suf-
ficient precondition for the development of vitiligo. 
Particular importance is attributed to IFN-γ, CXCR3 
receptors and CXCL9-11 chemokines. The binding of 
IFN-γ to its receptor (IFN-γR) on keratinocytes acti-
vates the JAK-STAT signaling pathway, leading to 
the release of the chemokine CXCL10. CXCL10 pro-
motes the migration of autoreactive T cells (CD8 +) 
by attaching to their receptor (CXCR3), which exac-
erbates inflammation via the positive feedback mech-
anism.

According to the autoinflammatory theory, cellu-
lar stress contributes to the formation of the so-called 
damage-associated molecular patterns (DAMPs), 
which activates dendritic cells producing proin-
flammatory cytokines. The heat shock protein HS-
P70i is the main molecular pattern involved in the 
pathogenesis of this dermatosis. Chemically-induced 
cellular stress also intensifies the synthesis of the re-
ceptor NLRP3 participating in the activation of the 
inflammasome or directly the cytokine IL-1β. Over-
expression of the gene encoding the receptor NLRP1 
(Langerhans cells) leads to the activation of inflam-
masome and induces the conversion of pro-IL-1β into 
active IL-1β, which is involved in the pathogenesis 
and progression of vitiligo [12].

DIAgnosIs

The diagnosis of vitiligo is based primarily on the 
results of physical examination and patient history, 
and in uncertain cases also on the findings of addi-
tional examinations. 

History taking should include patient age, sex, 
genetic history, history of autoimmune diseases, 
ethnicity, psychological profile, onset of the disease, 
its course and degree of stability (stable vitiligo is 
defined as no new lesions and no progression of 
existing lesions for 6 months), exposure to factors 
that may potentially trigger or exacerbate vitiligo 
such as stress, systemic medications (chloroquine, 

skóry są czynnikami, które mogą u osób predyspono-
wanych wywołać bielactwo nabyte. 

Przeprowadzone dotychczas badania genetyczne 
dotyczą chorych z NSV. Badania asocjacyjne w skali  
genomu (genome-wide association studies – GWAS) sta-
nowią złoty standard w wykrywaniu genów odpo-
wiedzialnych za predyspozycję do rozwoju bielactwa 
nabytego. W przybliżeniu 90% z „podejrzanych” ge-
nów koduje białka immunoregulatorowe, natomiast 
pozostałe 10% – białka melanocytów [11].

W wyniku zadziałania niekorzystnych czynników 
egzogennych i/lub endogennych u osób predyspo-
nowanych genetycznie dochodzi do indukcji stresu 
komórkowego w melanocytach i aktywacji procesów 
autoimmunologicznych oraz autozapalnych. Indukcja 
odpowiedzi komórkowej jest konieczna i wystarczają-
ca do rozwoju bielactwa nabytego. Szczególne znacze-
nie ma interferon γ (IFN-γ), receptory CXCR3 oraz che-
mokiny CXCL9-11. Połączenie IFN-γ z jego receptorem 
(IFN-γR) umieszczonym na keratynocytach aktywuje 
drogę sygnałową JAK-STAT, co prowadzi do uwol-
nienia chemokiny CXCL10. CXCL10 promuje migrację 
autoreaktywnych komórek T (CD8+), przyłączając się 
do ich receptora (CXCR3), co nasila stan zapalny na 
drodze dodatniego sprzężenia zwrotnego.

Według teorii autozapalnej stres komórkowy 
przyczynia się do produkcji tzw. wzorców moleku-
larnych związanych z uszkodzeniem (DAMPs), co 
aktywuje komórki dendrytyczne produkujące cyto-
kiny prozapalne. Białko szoku cieplnego HSP70i jest 
głównym wzorcem molekularnym zaangażowanym 
w patogenezę tej dermatozy. Indukowany chemicz-
nie stres komórkowy nasila również syntezę recep-
tora NLRP3 biorącego udział w aktywacji inflamma-
somu lub bezpośrednio cytokiny IL-1β. Stwierdzona 
nadekspresja genu kodującego receptor NLRP1 (ko-
mórki Langerhansa) prowadzi do aktywacji inflam-
masomu i indukcji przejścia pro-IL-1β w aktywną 
IL-1β, która bierze udział w patogenezie i progresji 
bielactwa nabytego [12].

rozPoznAnIe 

Rozpoznanie bielactwa opiera się przede wszyst-
kim na wynikach badania podmiotowego i przed-
miotowego, a w przypadkach wątpliwych – na wy-
nikach badań dodatkowych. 

W badaniu podmiotowym należy uwzględnić: 
wiek, płeć, wywiad genetyczny, wywiad dotyczący 
chorób autoimmunologicznych, pochodzenie etniczne, 
profil psychologiczny, początek choroby, jej przebieg 
i stopień stabilności (6 miesięcy bez powiększania się 
obecnych i pojawiania się nowych plam bielaczych 
odpowiada postaci stabilnej), narażenie na czynniki, 
które mogą ujawnić lub zaostrzyć bielactwo nabyte, 
np. stres, leki stosowane ogólnie (chlorochina, flufe-
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fluphenazine, physostigmine, imatinib), topical 
medications (imiquimod), infections, injuries (Koe-
bner phenomenon), other comorbidities and their 
treatment, as well as previous attempts to achieve 
repigmentation (type and duration of treatment) 
and their outcome [13].

During the physical examination, the physician 
assesses the location, color, size, shape and margin 
of vitiligo patches, and determines the type of repi-
gmentation (follicular, peripheral, mixed), Sutton’s 
nevi, nail apparatus and hair, iris color and its uni-
formity in both eyes. Also, other clinical manifesta-
tions which should be included in the differential 
diagnosis with vitiligo are assessed (figs. 1 and 2).

ADDItIonAL exAMInAtIons

Wood’s lamp is a device used for evaluating the 
extent of skin involvement, particularly in individ-
uals with fair skin types. It facilitates the differential 
diagnosis of white focal lesions. The lamp emits ul-
traviolet light A (UVA) at a wavelength of approxi-
mately 365 nm. The examination should preferably 
be performed in a darkened room. Wood’s lamp 
produces a bright reflection of vitiligo patches which 
makes them appear sharper. Examination under 
Wood’s lamp is less useful in patients with a darker 
skin phototype [6].

In cases with diagnostic difficulties, histopatholog-
ical examination of affected skin with no observed 
melanocytes should be performed (Fontana-Masson 
staining). Melanocytes identified at the periphery of 
lesions exhibit features of cytoplasmic vacuolar de-
generation, pyknotic nuclei, melanosome aggregation 
and fatty degeneration. In uncertain cases, the histo-
pathological picture should be analyzed based on the 
patient’s history, physical examination and addition-
al tests (mycological, genetic, immunohistochemical 
and others) carried out in order to differentiate vitili-
go from other diseases [14–17]. Table 1 lists laborato-
ry tests and specialist consultations recommended in 
the diagnosis of vitiligo.

DIFFerentIAL DIAgnosIs 

Figures 1 and 2 present the differential diagnosis 
of generalized and focal vitiligo patches.

treAtMent

There is a wide spectrum of methods for the treat-
ment of vitiligo, however none of them guarantees 
the repigmentation of depigmented patches. The 
selection of the potentially most effective treatment 
modality depends on the patient’s age, disease dura-

nazyna, fizostygmina, imatynib), leki miejscowe (imi-
kwimod), infekcje, urazy (objaw Koebnera) oraz inne 
choroby towarzyszące wraz z ich leczeniem, a także 
dotychczas podejmowane próby uzyskania repigmen-
tacji (rodzaj i czas trwania leczenia) i ich rezultaty [13]. 

W badaniu przedmiotowym określa się lokaliza-
cję, zabarwienie, wielkość, kształt, brzeg plam biela-
czych, ocenia się rodzaj repigmentacji (przymieszko-
wa, obwodowa, mieszana), znamiona Suttona, aparat 
paznokciowy i owłosienie, kolor tęczówek i ich rów-
nobarwność oraz poszukuje się innych objawów kli-
nicznych chorób, z którymi należy różnicować bielac-
two nabyte (ryc. 1 i 2).

bADAnIA DoDAtKoWe

Lampa Wooda jest urządzeniem, które umożli-
wia ustalanie rozległości zmian skórnych, zwłaszcza 
u osób o jasnej karnacji, oraz ułatwia diagnostykę 
różnicową ogniskowych białych plam. Urządzenie 
emituje promieniowanie ultrafioletowe A (UVA) 
o długości fali około 365 nm. Badanie najlepiej wyko-
nywać w całkowicie zaciemnionym pomieszczeniu. 
Lampa Wooda zapewnia jasne odbicie plam biela-
czych, co powoduje, że są one bardziej widoczne. 
W przypadku pacjentów z ciemnym kolorem skóry 
badanie lampą Wooda jest mniej przydatne [6].

W przypadku trudności diagnostycznych należy 
wykonać badanie histopatologiczne skóry zmienio-
nej chorobowo, w którym nie obserwuje się komórek 
barwnikowych (barwienie metodą Fontana-Massona). 
Melanocyty obecne na obwodzie zmian chorobowych 
mają cechy zwyrodnienia wodniczkowego cytoplazmy, 
stwierdza się pyknotyczne jądra, agregację melanoso-
mów oraz zwyrodnienie tłuszczowe. W przypadkach 
wątpliwych należy analizować obraz histopatologicz-
ny, opierając się na wynikach badania podmiotowego, 
przedmiotowego i innych badań dodatkowych, takich 
jak mikologiczne, genetyczne, immunohistochemiczne, 
wykonywanych w celu zróżnicowania bielactwa naby-
tego z innymi chorobami [14–17]. W tabeli 1 omówiono 
badania laboratoryjne i konsultacje specjalistyczne reko-
mendowane w diagnostyce bielactwa nabytego.

DIAgnostyKA różnIcoWA 

Na rycinach 1 i 2 przedstawiono diagnostykę róż-
nicową plam bielaczych uogólnionych i występują-
cych ogniskowo.

LeczenIe 

Istnieje wiele metod leczenia bielactwa, jednak żad-
na nie daje pewności uzyskania repigmentacji plam 
bielaczych. Wybór potencjalnie najefektywniejszego 
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GENERALIZED�WHITE�PATCHES

BIAŁE�PLAMY�UOGÓLNIONE

ISOLATED�OCULOCUTANEOUS�
ALBINISM�(OCA�1-7)

IZOLOWANY�ALBINIZM�OCZNO-�
-SKÓRNY�(OCA�1–7)

NO�EYE�ABNORMALITIES

BRAK�ZMIAN�W�NARZĄDZIE�WZROKU

Metabolic�disorders:
–��phenylketonuria�(possible�eye�

abnormalities)
–��homocystinuria�
–��histidinemia

Others:
–��Menkes�syndrome
–��nutritional�deficiencies,�e.g.�

kwashiorkor
–��hypopigmented�mycosis�fungoides
–��idiopathic�guttate�hypomelanosis
–��progressive�macular�hypomelanosis
–��pityriasis�versicolor

Choroby�metaboliczne:
–��fenyloketonuria�(możliwe�zmiany��

w�narządzie�wzroku)
–�homocystynuria�
–�histydynemia

Inne:
–�zespół�Menkesa
–��niedobory�żywieniowe,�np.�kwashiorkor
–��hypopigmented mycosis fungoides
–��samoistny�kropelkowaty�niedobór�

barwnika
–��postępujący�plamkowy�niedobór�

barwnika
–�łupież�pstry

EYE�ABNORMALITIES

ZMIANY�W�NARZĄDZIE�WZROKU

OCULOCUTANEOUS�ALBINISM�
WITH�COEXISTING�SYMPTOMS:

–�Hermansky-Pudlak�syndrome
–�Chédiak-Higashi�syndrome
–�Griscelli�syndrome
–�Cross-McKusick-Breen�syndrome
–�Prader-Willi�syndrome
–�Alezzandrini�syndrome
–�BAD�syndrome�
–�Vogt-Koyanagi-Harada�syndrome

ALBINIZM�OCZNO-SKÓRNY�
Z�TOWARZYSZĄCYMI�INNYMI�

OBJAWAMI:
–�zespół�Hermansky’ego-Pudlaka
–�zespół�Chédiaka-Higashiego
–�zespół�Griscellego
–�zespół�Crossa-McKusicka-Breena
–�zespół�Pradera-Williego
–�zespół�Allezandriniego
–�zespół�czarne�loki–albinizm–głuchota
–�zespół�Vogta-Koyanagiego-Harady

OPHTHALMOLOGIC�CONSULTATION
(refraction�disorders,�nystagmus,�deterioration�of�visual�acuity,�photophobia,�translucency�of�the�iris,�hypoplasia�of�fovea�centralis,�
hypopigmentation�of�the�ocular�fundus,�optic�chiasm�abnormalities,�uveitis,�retinal�detachment,�loss�of�vision,�retinal�degeneration,�

depigmentation�of�eyelids,�eyebrows,�eyelashes)

KONSULTACJA�OKULISTYCZNA
(zaburzenia�refrakcji,�oczopląs,�pogorszenie�ostrości�wzroku,�światłowstręt,�przezroczystość�tęczówki,�hipoplazja�dołka�środkowego,�

hipopigmentacja�dna�oka,�nieprawidłowości�skrzyżowania�nerwów�wzrokowych,�zapalenie�błony�naczyniowej�oka,�odklejenie�
siatkówki,�utrata�wzroku,�zwyrodnienie�siatkówki,�odbarwienie�powiek,�brwi,�rzęs)

Figure 1. Differential�diagnosis�of�generalized�vitiligo�patches

rycina 1. Diagnostyka�różnicowa�plam�bielaczych�uogólnionych
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FOCAL�WHITE�PATCHES

BIAŁE�PLAMY�OGNISKOWE

CONGENITAL�LESIONS

ZMIANY�WRODZONE

ACQUIRED�LESIONS

ZMIANY�NABYTE

DEPIGMENTATION/HYPOPIGMENTATION

DEPIGMENTACJA�LUB�HIPOPIGMENTACJA

NORMAL�FINDINGS

OBRAZ�PRAWIDŁOWY

–�Nevus�anemicus
–�Angiospastic�pseudoleucoderma

–�znamię�anemiczne
–�bielactwo�rzekome�angiospastyczne

–��Piebaldism�
–��Waardenburg�syndrome�

(WS1-4)
–��Woolf-Dolowitz-Aldous�

syndrome�(albinism-
deafness�syndrome)

–��Tuberous�sclerosis
–��Achromic�nevus
–��Pigment�incontinence,�

stage�IV
–��Goltz�syndrome�(focal�

dermal�hypoplasia)
–��Pigmentary�mosaicism�

(Ito�type)

–��piebaldyzm�
–��zespół�Waardenburga�

(WS1–4)
–��zespół�Woolfa-Dolowitza-

-Aldousa�(zespół�albinizm–
głuchota)

–��stwardnienie�guzowate
–��znamię�bezbarwne
–��nietrzymanie�barwnika�

(incontinentia  pigmenti),�
stadium�IV

–��zespół�Goltza�(ogniskowy�
niedorozwój�skóry)

–��mozaicyzm�barwnikowy�
typu�Ito

–��Sutton's�nevus/nevi
–��Pseudoleucoderma�

(postinflammatory�–�
chronic�inflammatory�
dermatoses,�e.g.��
psoriasis,�atopic�
dermatitis;�postinfectious;�
posttraumatic;�drug-
induced)

–��Lesions�with��
a�linear�distribution:�
lichen�striatus,�linear�
scleroderma,�linear�
lichen�sclerosus

–��znamię�lub�znamiona�
Suttona

–��bielactwo�rzekome�
(pozapalne�–�przewlekłe�
dermatozy�zapalne,�
np.�łuszczyca,�
atopowe�zapalenie�
skóry;�poinfekcyjne;�
pourazowe;��polekowe)

–��zmiany�o�układzie�
linijnym:�liszaj�
pasmowaty,�twardzina�
linijna,�linijny�liszaj�
twardzinowy

WOOD’S�LAMP�EXAMINATION

BADANIE�LAMPĄ�WOODA

Figure 2. Differential�diagnosis�of�focal�vitiligo�patches

rycina 2. Diagnostyka�różnicowa�plam�bielaczych�występujących�ogniskowo
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tion and activity, clinical type of vitiligo, comorbidi-
ties and possible contraindications to treatment, and 
the patient’s consent to a particular therapeutic mo-
dality. Currently available methods include topical 
and systemic treatment, phototherapy, laser therapy, 
surgery, cosmetic techniques, adjuvant treatment 
and psychotherapy. A number of publications have 
described combination therapies based on photo-
therapy and other treatment modalities targeted at 
accelerating the process of repigmentation [18–20]. 
Repigmentation of depigmented foci can be achieved 
by stimulating the migration of melanocytes from the 
hair follicles (follicular repigmentation) or, less com-
monly, from the periphery of depigmented patches 
(peripheral repigmentation) [3, 21]. It should be noted 
that the vast majority of drugs for the treatment of 
vitiligo are used on an off-label basis, which requires 
the entry of relevant information in patient files and 
compliance with applicable regulations. The ther-
apeutic recommendations are based on the current 
guidelines issued by other organizations, insights 
from the most recent literature and clinical experience 
of the authors. 

topical treatment

Topical treatment is recommended where vitiligo 
patches cover no more than 20% of the patient’s body 
surface area. 

Topical treatment with glucocorticoids or calcineu-
rin inhibitors is recommended. 

Potent topical glucocorticoids (class III according 
to the European classification) can be used in chil-

postępowania zależy od wieku pacjenta, czasu trwania 
choroby, aktywności procesu chorobowego, typu kli-
nicznego bielactwa nabytego, chorób współwystępują-
cych, ewentualnych przeciwwskazań do leczenia oraz 
zgody pacjenta na określoną terapię. Dostępne obecnie 
metody obejmują: leczenie miejscowe, ogólne, fototera-
pię, laseroterapię, metody chirurgiczne, kosmetyczne, 
leczenie wspomagające oraz psychoterapię. W wielu 
publikacjach opisywano terapie łączone z wykorzy-
staniem fototerapii oraz innych form leczenia w celu 
przyspieszenia procesu repigmentacji [18–20]. Repig-
mentację ognisk chorobowych można uzyskać, wywo-
łując migrację melanocytów z mieszków włosowych 
(repigmentacja przymieszkowa) bądź rzadziej z ob-
wodu odbarwienia (repigmentacja obwodowa) [3, 21], 
Należy pamiętać, że większość leków używanych w te-
rapii bielactwa nabytego jest stosowana poza wskaza-
niami rejestracyjnymi (off-label), co należy uwzględnić 
w dokumentacji chorych i postępować zgodnie z obo-
wiązującymi w tym zakresie przepisami. W zalece-
niach terapeutycznych uwzględniono obowiązujące 
zalecenia innych organizacji, dane z aktualnego piś-
miennictwa oraz doświadczenia kliniczne autorów.

Leczenie miejscowe

Leczenie miejscowe znajduje zastosowanie 
w przypadkach, gdy plamy bielacze obejmują nie 
więcej niż 20% powierzchni powłoki ciała. 

Zaleca się stosowanie miejscowe glikokortykoste-
roidów lub inhibitorów kalcyneuryny.

Silne miejscowe glikokortykosteroidy (III klasa wg 
klasyfikacji europejskiej) mogą być stosowane u dzie-

table 1. Tests�and�consultations�recommended�in�the�diagnosis�of�acquired�vitiligo

Laboratory tests specialist consultations

–��Antibodies�against�thyroglobulin�(anti-TG)�and�peroxidase��
(anti-TPO)

–��TSH�and�other�tests�evaluating�thyroid�hormone�activity�(e.g.�
anti-TSHR�in�patients�with�suspected�Graves’�disease)

–��Other�antibodies�(only�in�patients�with�positive�personal�and/or�
family�history�of�autoimmune�diseases�and/or�when�additional�
tests�may�suggest�that�vitiligo�coexists�with�other�autoimmune�
disorders)

–��Endocrinological�(in�patients�with�suspected�or�detected�
endocrine�diseases,�including�autoimmune�polyglandular�
syndromes)

–��Laryngological�(to�rule�out�hearing�and�balance�disorders)�
–��Ophthalmological�(to�exclude�ophthalmological�disorders,�

especially�in�patients�with�suspected�oculocutaneous�albinism)�
–��Psychiatric�(in�patients�with�symptoms�of�depressed�mood��

or�impact�on�the�quality�of�life)

tabela 1. Badania�i�konsultacje�rekomendowane�w�diagnostyce�bielactwa�nabytego

badania laboratoryjne Konsultacje specjalistyczne

–��Przeciwciała�przeciwko�tyreoglobulinie�(anty-TG)�oraz�
przeciwko�peroksydazie�(anty-TPO)

–��TSH�i�inne�badania�oceniające�aktywność�hormonalną�tarczycy�
(np.�anty-TSHR�w�przypadku�podejrzenia�choroby�Gravesa-�
-Basedowa)

–��Inne�przeciwciała�(tylko�w�przypadku�dodatniego�
osobniczego�i/lub�rodzinnego�wywiadu�w�kierunku�chorób�
autoimmunologicznych�i/lub�jeśli�badania�dodatkowe�mogą�
wskazywać�na�współistnienie�bielactwa�nabytego�z�innymi�
zaburzeniami�autoimmunologicznymi)

–��Endokrynologiczna�(w�przypadku�podejrzenia�lub�wykrycia�
chorób�endokrynologicznych,�w�tym�autoimmunologicznych�
zespołów�wielogruczołowych)

–��Laryngologiczna�(w�celu�wykluczenia�zaburzeń�słuchu�
i�równowagi)�

–��Okulistyczna�(w�celu�wykluczenia�zaburzeń�okulistycznych,�
szczególnie�w�razie�podejrzenia�albinizmu�oczno-skórnego)�

–��Psychiatryczna�(w�przypadku�objawów�obniżonego�nastroju��
lub�wpływu�choroby�na�jakość�życia)
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dren and adults with limited extrafacial vitiligo for 
a period not longer than 3 months once daily every 
day, or in a more recommended discontinuous treat-
ment scheme for 15 days per month over a period 
not exceeding 6 months, with a strict assessment of 
treatment response based on photographic (prefera-
bly planimetric) documentation.

Facial lesions can be treated with topical calcineu-
rin inhibitors yielding a similar efficacy. The best ef-
fects are achieved in the inflammatory phase of the 
disease.

Potent topical glucocorticoids are at least as effec-
tive as very potent glucocorticoids (class IV according 
to the European classification). Because of the lower 
risk of adverse reactions treatment should start with 
class III glucocorticoids.

Since absorption and systemic effects are a concern 
when topical glucocorticoids are applied to large ar-
eas of the skin (especially regions with thin skin and 
in children), mometasone furoate or methylpredni-
solone aceponate should be used on account of their 
limited systemic effects.

Topical calcineurin inhibitors can be used in chil-
dren and adults with vitiligo as an alternative thera-
py to glucocorticoids, especially in the treatment of 
new and rapidly progressing vitiligo lesions. Cal-
cineurin inhibitors have a superior safety profile to 
potent topical glucocorticoids, especially with respect 
to the possibility of causing skin atrophy.

Since the availability of double-blind place-
bo-controlled studies is limited, treatment with cal-
cineurin inhibitors should be restricted to specific 
skin regions. Their use is indicated in particular on 
the face and neck.

According to recommendations, topical calcineu-
rin inhibitors should be used twice a day. The in-
duction therapy should last at least 6 months. Mod-
erate exposure to sunlight is recommended during 
this period. If efficacy is demonstrated, prolonged 
treatment (even longer than 12 months) may be con-
sidered.

The use of other topical drugs (including vitamin D3  
analogs) is not recommended either in monotherapy 
or combination therapy.

Phototherapy

Narrowband UVB radiation treatment (NB-UVB, 
311 nm) applied to the entire skin surface is indicated 
for generalized NSV. Total body irradiation is sug-
gested for lesions involving more than 20% of the 
body area.

Focal NB UVB 311nm phototherapy (comb light) 
and targeted therapy (laser and non-laser light,  
308 nm) is indicated in patients with focal vitiligo, 
particularly new small-sized lesions occurring in chil-
dren, in order to avoid adverse effects associated with 

ci i dorosłych na zmiany ograniczone, nieobejmujące 
skóry twarzy, przez okres nie dłuższy niż 3 miesiące 
raz na dobę codziennie lub w bardziej zalecanej te-
rapii przerywanej przez 15 dni w miesiącu nie dłu-
żej niż 6 miesięcy, z dokładną oceną odpowiedzi na 
leczenie na podstawie dokumentacji fotograficznej 
(najlepiej planimetrycznej).

Zmiany na twarzy mogą być leczone z podobną 
skutecznością za pomocą miejscowych inhibitorów 
kalcyneuryny. Najlepsze efekty uzyskuje się w fazie 
zapalnej choroby.

Silne miejscowe glikokortykosteroidy są co naj-
mniej tak samo skuteczne jak bardzo silne (IV klasa 
wg klasyfikacji europejskiej). Ze względu na mniejsze 
ryzyko wystąpienia działań niepożądanych zaleca się 
rozpoczynanie leczenia od glikokortykosteroidów 
klasy III.

Ze względu na ryzyko wchłaniania i działania 
ogólnoustrojowego miejscowo stosowanych glikokor-
tykosteroidów na dużą powierzchnię skóry (szcze-
gólnie w przypadku cienkiej skóry oraz u dzieci) 
należy używać pirośluzanu mometazonu lub acepo-
nianu metyloprednizolonu, które mają ograniczone 
działanie ogólnoustrojowe.

Miejscowe inhibitory kalcyneuryny mogą być sto-
sowane u dzieci i dorosłych chorujących na bielac-
two nabyte jako leczenie alternatywne w stosunku 
do glikokortykosteroidów, szczególnie w przypad-
ku nowych i szybko postępujących zmian. Inhibito-
ry kalcyneuryny mają lepszy profil bezpieczeństwa 
niż silne miejscowe glikokortykosteroidy, zwłaszcza 
w zakresie możliwości spowodowania atrofii skóry.

Ze względu na ograniczoną liczbę badań podwój-
nie zaślepionych, kontrolowanych placebo stosowa-
nie inhibitorów kalcyneuryny powinno być ograni-
czone do wybranych regionów skóry. Szczególnie 
zalecane jest na obszarze twarzy i szyi.

Rekomendowane jest stosowanie miejscowych 
inhibitorów kalcyneuryny 2 razy dziennie. Lecze-
nie inicjujące powinno trwać co najmniej 6 miesięcy. 
W tym czasie zalecana jest umiarkowana ekspozycja 
na światło słoneczne. Jeśli leczenie jest efektywne, 
można włączyć terapię wydłużoną (nawet ponad  
12 miesięcy).

Stosowanie innych preparatów miejscowych 
(m.in. analogów witaminy D3) nie jest rekomendo-
wane ani w monoterapii, ani w terapii łączonej.

Fototerapia

Terapia NB UVB 311 nm (na całą skórę) jest sto-
sowana w leczeniu NSV typu uogólnionego. Na-
świetlanie całej powierzchni skóry rekomenduje się 
w przypadku zmian zajmujących ponad 20% jej po-
wierzchni.

Fototerapia NB UVB 311 nm ogniskowa (lampa 
grzebień) oraz celowana (laserowa i nielaserowa  
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total body irradiation or in cases where such therapy 
is contraindicated. The method can also be used as 
monotherapy or in combination with topical drugs.

PUVA is indicated as second-line therapy, primar-
ily in adults with generalized NSV. Compared with 
NB UVB 311nm, it is less effective and carries a high-
er risk of short- and long-term adverse effects. 

In the case of PUVA treatment with topical 
psoralen solutions (PUVA-bath), very low concen-
trations of psoralens (maximum 0.01%) are recom-
mended.

Phototherapy should be considered ineffective 
if no repigmentation (mainly follicular) is observed 
during the initial 3 months of treatment or the degree 
of repigmentation is less than 25% after 6 months of 
treatment.

Phototherapy should be continued for as long as 
it is effective, making sure not to exceed the total 
dose of 2,000 J/cm2 of the skin surface (PUVA), or 
for a maximum of 2 years (NB UVB 311 nm therapy). 
Maintenance phototherapy is not recommended, but 
regular follow-up examinations are suggested for de-
tecting possible recurrence of depigmentation.

During periods of high insolation phototherapy 
with artificial light sources should be interrupted and 
replaced with heliotherapy.

combination therapies

Topical�glucocorticoids�and�phototherapy

The anti-inflammatory properties of glucocorti-
coids may contribute to a decrease in the total UV 
dose administered during combination therapy with 
UV treatment, particularly in patients with new and 
active lesions. Despite the lack of prospective studies, 
combination therapy with topical glucocorticoids and 
NB UVB 311 nm or 308 nm laser/lamp may be useful 
in the treatment of vitiligo patches in challenging lo-
cations, e.g. on the elbows and knees, and in other ar-
eas where the skin adheres directly to the joints and/
or bones. In such cases, potent topical glucocorticoids 
should be used once daily (for 3 of 4 weeks) during 
the initial three months of phototherapy.

Topical�calcineurin�inhibitors�and�phototherapy

A number of studies have found that combination 
therapy with topical calcineurin inhibitors and photo-
therapy demonstrates superior efficacy to each thera-
peutic modality used separately. A growing number of 
reports suggest that this method of management is safe 
for the patients, however results of long-term studies 
are still needed to rule out the carcinogenic effect. 

Phototherapy�and�surgical�methods

NB UVB 311 nm or PUVA phototherapy (accord-
ing to generally recognized principles) should be 

308 nm) jest wskazana w przypadku bielactwa na-
bytego ogniskowego, zwłaszcza małych, nowych 
zmian występujących u dzieci w celu uniknięcia 
działań niepożądanych związanych z naświetlaniem 
całej powierzchni skóry lub w przypadku istnienia 
przeciwwskazań to takiej terapii. Metoda ta może być 
stosowana w monoterapii lub w leczeniu łączonym 
z preparatami miejscowymi.

Metoda PUVA jest stosowana jako leczenie dru-
giego wyboru, głównie u dorosłych z NSV typu 
uogólnionego. W porównaniu z NB UVB 311 nm jest 
mniej efektywna i obarczona większym ryzykiem 
wystąpienia objawów niepożądanych krótko- i dłu-
goterminowych. 

W przypadku leczenia PUVA z miejscowo stosowa-
nymi roztworami psoralenów (PUVA-bath) zaleca się 
bardzo małe stężenia psoralenów (maksymalnie 0,01%).

Fototerapię należy uznać za nieefektywną, jeżeli 
w czasie pierwszych 3 miesięcy leczenia nie zaobser-
wowano repigmentacji (głównie przymieszkowej) 
lub stopień repigmentacji był mniejszy niż 25% po  
6 miesiącach terapii.

Fototerapię kontynuuje się do czasu, gdy jest 
efektywna, pamiętając, żeby nie przekroczyć daw-
ki całkowitej 2000 J/cm2 powierzchni skóry (lecze-
nie PUVA) lub maksymalnie 2 lat terapii NB UVB  
311 nm. Nie zaleca się fototerapii podtrzymującej, 
a jedynie regularne wizyty kontrolne w celu wczesne-
go wykrycia ewentualnego nawrotu depigmentacji.

W okresie dużego nasłonecznienia proponuje się 
przerwanie fototerapii sztucznymi źródłami światła 
i zastąpienie jej helioterapią.

terapie łączone

Miejscowe�glikokortykosteroidy�i�fototerapia

Właściwości przeciwzapalne glikokortykostero-
idów mogą się przyczynić do zmniejszenia całko-
witej dawki promieniowania ultrafioletowego pod-
czas terapii łączonej z UV, zwłaszcza w przypadku 
nowych i aktywnych zmian chorobowych. Pomimo 
braku badań prospektywnych terapia łączona miej-
scowymi glikokortykosteroidami i NB UVB 311 nm 
lub laserem, lub lampą 308 nm może być przydatna 
w leczeniu plam bielaczych w trudnych lokalizacjach, 
takich jak łokcie, kolana i inne miejsca, w których 
skóra przylega bezpośrednio do stawów i/lub kości. 
W takich przypadkach silne miejscowe glikokortyko-
steroidy należy stosować raz dziennie (przez 3 z 4 ty-
godni) podczas pierwszych 3 miesięcy fototerapii.

Miejscowe�inhibitory�kalcyneuryny�i�fototerapia

Wiele badań potwierdza, że leczenie łączone miej-
scowymi inhibitorami kalcyneuryny z fototerapią jest 
bardziej efektywne niż każda z tych metod stosowa-
na oddzielnie. Coraz większa liczba doniesień suge-
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used after performing the surgical procedures in-
dicated for vitiligo in order to achieve optimum re-
sults of surgical treatment. Phototherapy should be 
provided until visible repigmentation progression 
(preferably based on photographic or planimetric 
documentation). 

oral minipulse therapy with glucocorticoids

Oral minipulse therapy with glucocorticoids can 
be used in the treatment of active, rapidly progressive 
lesions in patients with non-segmental vitiligo in or-
der to halt the progression of the disease (rather than 
achieve repigmentation).

Oral minipulse treatment should start from low 
weekend doses of glucocorticoids (dexamethasone 
at a daily dose of 2–5 mg for two consecutive days of 
the week), which ensures a good safety profile. 

The optimal duration of oral minipulse therapy 
with glucocorticoids ranges from 3 to 6 months. 

surgical treatment

An established surgical technique used for the 
treatment of vitiligo is suction blister epidermal 
grafting.

Surgical treatment is recommended as the first-line 
therapy for vitiligo patches located on the dorsal sur-
faces of hands and feet and in any other location after 
the failure of other treatment methods.

Surgery may be considered exclusively in patients 
with stable disease (no new vitiligo lesions and no 
progression of existing lesions for 6 months).

Polish dermatology centers offering the surgical 
treatment of vitiligo: Department of Dermatology, 
Sexually Transmitted Diseases and Clinical Immu-
nology, Ludwik Rydygier Collegium Medicum in 
Bydgoszcz, Nicolaus Copernicus University in To-
ruń; Chair and Department of Dermatology, Sexually 
Transmitted Diseases and Clinical Immunology, Uni-
versity of Warmia and Mazury in Olsztyn.

other therapeutic modalities

There are a few literature reports addressing the 
possibility of achieving an improvement in the treat-
ment of vitiligo with other therapeutic methods, 
including cyclosporins [22], methotrexate [23], az-
athioprine [24], topical mycophenolate mofetil [25] 
or inhibitors of Janus kinases (JAK) [26], and other 
immunosuppressive drugs. The potential benefit of 
using these therapeutic modalities can be considered 
in individual cases.

camouflage

Camouflage techniques to conceal vitiligo lesions are 
indicated especially in patients with impaired quality of 
life. Camouflage is recommended in patients in whom 

ruje, że jest to postępowanie bezpieczne dla pacjenta, 
jednak wciąż oczekujemy na długoterminowe wyniki 
badań dotyczące efektu kancerogennego. 

Fototerapia�i�metody�chirurgiczne

Po wykonaniu procedur chirurgicznych stosowa-
nych w leczeniu bielactwa nabytego należy zastoso-
wać fototerapię NB UVB 311 nm lub PUVA (według 
ogólnie przyjętych zasad) w celu uzyskania optymal-
nych wyników leczenia zabiegowego. Fototerapię 
prowadzi się do czasu widocznej progresji repigmen-
tacji (najlepiej opierając się na dokumentacji fotogra-
ficznej, planimetrycznej).

Doustne minipulsy glikokortykosteroidowe

Doustna terapia glikokortykosteroidami w posta-
ci minipulsów może być stosowana w leczeniu ak-
tywnych, szybko postępujących zmian chorobowych 
w przebiegu NSV w celu zahamowania progresji cho-
roby (a nie uzyskania repigmentacji).

Minipulsy doustne należy rozpocząć od małych da-
wek weekendowych glikokortykosteroidów (2–5 mg 
dziennie deksametazonu przez 2 kolejne dni w tygo-
dniu), co zapewnia duży profil bezpieczeństwa.

Optymalny czas trwania terapii doustnymi minipul-
sami glikokortykosteroidowymi wynosi 3–6 miesięcy. 

Leczenie chirurgiczne

Metodą chirurgiczną stosowaną w leczeniu bie-
lactwa nabytego jest bezpośredni przeszczep pokryw 
pęcherzy uzyskanych metodą podciśnieniową, tzw. 
suction blister.

Leczenie chirurgiczne jest metodą pierwszego wy-
boru w przypadku plam bielaczych zlokalizowanych 
na grzbietach rąk i stóp oraz w każdej innej lokalizacji 
w przypadku nieskuteczności innych terapii.

Do leczenia chirurgicznego mogą być kwalifiko-
wani chorzy wyłącznie ze stabilną postacią choroby 
(6 miesięcy bez powiększania się obecnych plam bie-
laczych i pojawiania się nowych).

Leczenie chirurgiczne bielactwa nabytego prowa-
dzone jest w Katedrze i Klinice Dermatologii, Chorób 
Przenoszonych Drogą Płciową i Immunodermatologii 
Collegium Medicum im. Ludwika Rydygiera w Byd-
goszczy Uniwersytetu Mikołaja Kopernika w Toruniu 
oraz w Katedrze i Klinice Dermatologii, Chorób Prze-
noszonych Drogą Płciową i Immunologii Klinicznej 
Uniwersytetu Warmińsko-Mazurskiego w Olsztynie.

Inne metody leczenia

Znane są nieliczne dane z piśmiennictwa dotyczą-
ce uzyskania poprawy w leczeniu bielactwa nabyte-
go za pomocą innych metod terapeutycznych, w tym 
cyklosporyny [22], metotreksatu [23], azatiopryny 
[24], miejscowo stosowanego mykofenolanu mofety-
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previous treatment has failed to bring a satisfactory out-
come, have contraindications or have experienced side 
effects of repigmentation therapy, and in patients who 
do not consent to treatment, while not being eligible for 
the depigmentation treatment of “islands” of healthy 
skin. Camouflage can also be used by patients during 
repigmentation therapy, provided that the camouflage 
technique used does not hinder treatment.

Psychological/psychiatric support

DLQI assessment is recommended in every pa-
tient. Based on the results, the need for psychologi-
cal/psychiatric support should be considered.

Depigmentation of remaining normal skin

Depigmentation therapy for vitiligo should be 
considered only in patients with “islands” of healthy 
skin not exceeding 20% of the total skin area. The de-

lu [25] lub inhibitorów kinaz janusowych (JAK) [26] 
oraz innych leków o działaniu immunosupresyjnym. 
W indywidualnych przypadkach można rozważyć 
zastosowanie tych metod.

Kamuflaż

Kamuflowanie plam bielaczych jest szczególnie 
wskazane u osób z obniżoną jakością życia. Z kamu-
flażu powinni korzystać pacjenci, którzy nie uzyskali 
zadowalających efektów dotychczasowego leczenia, 
mają przeciwwskazania lub pojawiły się u nich dzia-
łania niepożądane terapii repigmentacyjnej, a także 
chorzy, którzy nie wyrażają zgody na terapię, a jed-
nocześnie nie kwalifikują się do leczenia odbarwia-
jącego „wysp” zdrowej skóry. Z kamuflażu mogą 
również korzystać chorzy w trakcie terapii repig-
mentacyjnej, jeśli zastosowana technika kamuflażu 
nie utrudnia prowadzenia leczenia.

NON-SEGMENTAL�VITILIGO�(NSV)

BIELACTWO�NABYTE�NIESEGMENTALNE�(NSV)

Consider�surgical�methods

Rozważ�metody�chirurgiczne

Consider�surgical�methods

Rozważ�metody�chirurgiczne

Consider�depigmentation�therapy

Rozważ�terapię�odbarwieniową

Stabilization��
and�repigmentation

Stabilizacja��
i�repigmentacja

Stabilization,
No�further�repigmentation

Stabilizacja,
Brak�dalszej�repigmentacji

Stabilization,
No�repigmentation

Stabilizacja,
Brak�repigmentacji

No�stabilization,
No�repigmentation

Brak�stabilizacji,
Brak�repigmentacji

Stabilization��
and�repigmentation

Stabilizacja��
i�repigmentacja

Progression

Progresja

NB�UVB�311�nm�(for�a�maximum�of�2�years,�
with�switching�to�heliotherapy�during�periods�

of�high�insolation)

NB�UVB�311�nm�(maksymalnie�2�lata��
z�przerwami�w�okresie�dużego�nasłonecznie-

nia,�korzystając�z�helioterapii)

Weekend�oral�glucocorticoid�minipulse��
therapy�with�dexamethasone�(2–5�mg�daily��
for�two�consecutive�days)�for�3–6�months

Weekendowa�doustna�terapia�glikokortykoste-
roidami�w�postaci�minipulsów�deksametazonu�
(2–5�mg�dziennie�przez�2�kolejne�dni)�przez�

3–6�miesięcy

NB�UVB�311�nm�phototherapy�±�(TCS�or�TCI)�for�3–6�months�(see�text)

Fototerapia�NB�UVB�311�nm�±�(TCS�lub�TCI)�przez�3–6�miesięcy�(patrz�tekst)

Figure 3. Non-segmental�vitiligo�–�management�scheme

rycina 3. Bielactwo�nabyte�niesegmentalne�–�schemat�postępowania
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pigmenting agent is monobenzylether of hydroquion-
one. The use of the Q-switched ruby laser (either in 
monotherapy or combination therapy with methoxy-
phenol) has also been proposed. 

Therapeutic algorithms for the management of vit-
iligo are presented in figures 3 and 4.

new modalities in the treatment of vitiligo

Recently, in the therapy of adults and children 
with vitiligo, there has been a shift away from the 
traditionally dominant PUVA method as the first-line 
treatment of patients with vitiligo [27, 28]. Studies 

Wsparcie psychologiczne lub psychiatryczne

Rekomendowane jest wypełnienie przez każdego 
pacjenta ankiety DLQI. Na podstawie jej wyniku na-
leży podjąć decyzję o konieczności konsultacji psy-
chologicznej lub psychiatrycznej.

odbarwienie wysp zdrowej skóry

Terapii odbarwieniowej powinni być poddani je-
dynie pacjenci z wyspami zdrowej skóry o obszarze 
całkowitym nieprzekraczającym 20% jej powierzchni. 
Środkiem depigmentującym jest eter monobenzylo-

SEGMENTAL�VITILIGO�(SV)

BIELACTWO�NABYTE�SEGMENTALNE�(SV)

End�of�therapy

Zakończenie�terapii

Continue�TCI�(see�text)

Kontynuacja�TCI��(patrz�tekst)

Consider�surgical�methods

Rozważ�metody�chirurgiczne

End�of�therapy

Zakończenie�terapii

Consider�camouflage

Rozważ�kamuflaż

Topical�treatment:
–�TCS:�3�or�6�months�(see�text)
–�TCI:�6�months

Leczenie�miejscowe:
–�TCS:�3�lub�6�miesięcy�(patrz�tekst)
–�TCI:�6�miesięcy

Focal�NB�UVB�311�nm�phototherapy�or�targeted��
308�nm�laser/non-laser�therapy�±�(TCS�or�TCI)��

for�3–6�months�and�possibly�continuation�of�therapy�
(see�text)

Fototerapia�ogniskowa�NB�UVB�311�nm�lub�terapia�
celowana�laserowa�lub�nielaserowa�308�nm�±�(TCS��

lub�TCI)�przez�3–6�miesięcy�i�ewentualna�kontynuacja�
terapii�(patrz�tekst)

Progression

Progresja

Stabilization�and��
total�repigmentation

Stabilizacja�i�repigmentacja�
całkowita

Stabilization,�no��
total�repigmentation

Stabilizacja,�brak�całkowitej�
repigmentacji

Stabilization,�no��
total�repigmentation

Stabilizacja,�brak�całkowitej�
repigmentacji

Stabilization�and��
total�repigmentation

Stabilizacja�i�repigmentacja�
całkowita

Stabilization,�no��
total�repigmentation

Stabilizacja,�brak�całkowitej�
repigmentacji

No�stabilization,��
no�repigmentation

Brak�stabilizacji,�brak�
repigmentacji

Figure 4. Segmental�vitiligo�–�management�scheme

rycina 4. Bielactwo�nabyte�segmentalne�–�schemat�postępowania

https://www.doz.pl/leki/s8214-eter_monobenzylowy_hydrochinonu
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over the past years show that NB UVB 311 nm ther-
apy produces better therapeutic results with a more 
favorable safety profile compared to PUVA [29], and 
demonstrates superior efficacy to UVA1 [30]. Cur-
rently, other laser therapy methods, not described in 
these recommendations, are also being considered for 
their potential future applications in the treatment 
of vitiligo. Clinical trials are currently under way to 
verify the benefit of using drugs belonging to differ-
ent therapeutic classes and exhibiting various mech-
anisms of action, such as intralesional injections of 
triamcinolone, apremilast, JAK inhibitors, latanoprost 
and bimatoprost. 

It needs to be stressed that physicians make thera-
peutic decisions on a case-by-case basis, after consid-
ering all indications and contraindications to different 
treatment modalities, and specific factors present in 
a given patient.

conFLIct oF Interest

The authors declare no conflict of interest.

wy hydrochinonu. Można również zastosować rubi-
nowy laser Q-switched (w monoterapii lub w terapii 
łączonej z metoksyfenolem).

Algorytmy terapeutyczne dla bielactwa nabytego 
przedstawiono na rycinach 3 i 4.

nowe kierunki w leczeniu 

W leczeniu dorosłych i dzieci z bielactwem na-
bytym odchodzi się obecnie od dominującej jeszcze 
niedawno metody PUVA jako terapii pierwszego wy-
boru [27, 28]. Wyniki badań z ostatnich lat wykazują, 
że leczenie NB UVB 311 nm daje lepsze efekty przy 
korzystniejszym profilu bezpieczeństwa w stosunku 
do metody PUVA [29] i jest skuteczniejsze niż UVA1 
[30]. Obecnie rozważa się możliwość wykorzystania 
w przyszłości innych niż wymienione w tym opra-
cowaniu metod laseroterapii bielactwa nabytego. 
Trwają badania kliniczne weryfikujące zastosowanie 
leków z różnych grup terapeutycznych i o różnym 
mechanizmie działania, w tym iniekcji doognisko-
wych triamcynolonu, apremilastu, inhibitorów JAK, 
latanoprostu i bimatoprostu. 

Należy podkreślić, że w każdym przypadku le-
karz podejmuje decyzję terapeutyczną po uwzględ-
nieniu wskazań i przeciwwskazań do stosowania po-
szczególnych metod oraz uwarunkowań dotyczących 
danego pacjenta. 
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