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Zmiany skórne w bielactwie 
nabytym – możliwości terapeutyczne
Skin lesions in vitiligo – therapeutic options

|| WSTĘP

Bielactwo nabyte (vitiligo) jest przewlekłą chorobą skó-
ry, związaną z uszkodzeniem i w konsekwencji znisz-
czeniem melanocytów, manifestującą się obecnością 
na skórze plam depigmentacyjnych. Dotyka ona 1-2% 
światowej populacji [1]. Choć może wystąpić w każdym 
wieku, u 50% pacjentów bielactwo rozwija się przed 20. 
rokiem życia [2]. Nie wykazuje predylekcji do płci czy 
rasy. Typowe zmiany bielacze są mlecznobiałymi, nie-
łuszczącymi plamami o wyraźnych granicach, bez cech 
zapalenia [3]. Ze względu na obraz kliniczny i możliwo-
ści terapeutyczne wyodrębniono dwa typy bielactwa: 

–– zlokalizowany. Odmiany: ogniskowa (fot. 1), seg-
mentowa (fot. 2), śluzówkowa (fot . 3), dotyczą 30% 
chorych, pierwsze zmiany pojawiają się we wcze-
snym dzieciństwie, głównie jednostronne i szyb-
ko postępujące, 

–– typ uogólniony – niesegmentowy. Najczęściej rozpo-
wszechniony, około 85-90% przypadków (fot. 4) [4]. 

Obecność zmian skórnych na odsłoniętych częściach 
ciała może stać się poważnym problemem psycholo-
gicznym i powodem społecznej izolacji pacjenta. Wg Pi-
cardiego i wsp. częstość rozpowszechnienia zaburzeń 
psychicznych w tej grupie chorych szacowana jest 
na ok. 25%, dlatego niezbędna wydaje się pomoc psy-
chologiczna, a nawet psychiatryczna [5]. Możliwości 
terapeutyczne bielactwa stanowią niewątpliwie duże 
wyzwanie dla dermatologów. Postępowanie z chorymi 
obejmuje edukację pacjenta, psychoterapię, maskowa-
nie kosmetykami oraz aktywne leczenie farmakolo-
giczne i chirurgiczne, jednakże żadna z nich nie wyka-
zuje spodziewanej skuteczności terapeutycznej.
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|| Abstract

Vitiligo is acquired, chronic skin disease, characterized 

by the presence of separated, discolored patches, as 

a result of melanocyte destruction. It occures in 1-2% of 

the general population, with the first skin lesions most 

commonly present in childhood or adolescence. The pa-

thomechanism of vitiligo has not been fully explained, 

however, the most likely cause is a combination of ge-

netic and immunological factors leading to destruction 

of melanocytes. The dynamics and extent of lesions 

are marked by a great variety – from small, single focal 

lesions, to extensive areas of the skin covered by a con-

stantly progressing disease. Treatment of vitiligo is dif-

ficult and long-term process.

The aim of this paper was to present non-invasive 

therapeutic methods, however, none of them provide 

a guarantee of the full success of the therapy.

Due to the cosmetic defect and related psychosocial 

problems of the patients, it is important to treat and 

educate all patients affected by the disorder.
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|| Streszczenie

Bielactwo nabyte jest przewlekłą chorobą skóry, cha-
rakteryzującą się obecnością odgraniczonych plam od-
barwieniowych, będących wynikiem destrukcji mela-
nocytów. Dotyka ona około 1-2% ogólnej populacji, przy 
czym pierwsze zmiany skórne najczęściej pojawiają się 
w dzieciństwie lub w wieku młodzieńczym. Patome-
chanizm bielactwa nie został w pełni wyjaśniony, jed-
nakże za najbardziej prawdopodobną przyczynę uważa 
się kombinację czynników genetycznych i immunolo-
gicznych, prowadzących do zniszczenia melanocytów. 
Dynamikę i rozległość zmian chorobowych cechuje 
znaczna różnorodność – od niewielkich, pojedynczych 
zmian ogniskowych do rozległych obszarów skóry, ob-
jętych stale postępującym procesem chorobowym. Le-
czenie bielactwa jest trudne i długotrwałe. 

Celem pracy było przedstawienie nieinwazyjnych 
metod terapeutycznych. Niestety żadna z nich nie 
daje pewności pełnego wyleczenia. 

Ze względu na defekt kosmetyczny i związane 
z nim problemy psychospołeczne chorych, istotne 
jest objęcie leczeniem oraz edukacją wszystkich pa-
cjentów dotkniętych tym schorzeniem. 

Słowa kluczowe: bielactwo nabyte, choroby skóry, 
zmiany skórne, leczenie
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|| PATOGENEZA BIELACTWA

Choć pierwsze opisy choroby pochodzą ze starożytności, to 
jej patogeneza nie została do końca poznana. Największą rolę 
przypisuje się czynnikom genetycznym, które w ok. 30% 
przypadków odpowiedzialne są za wystąpienie tego schorze-
nia [6]. Pozostałe teorie to: autoimmunologiczna, autocytotok-
syczności oraz neurogenna. Mechanizm autoimmunologiczny 
związany jest z obecnością przeciwciał skierowanych przeciw-
ko antygenom melanocytów, których poziom ściśle koreluje 
z rozległością zmian skórnych [7]. Publikacje naukowe donoszą 

także o współwystępowaniu bielactwa 
i chorób autoimmunologicznych, m.in.: 
tarczycy, łysienia plackowatego, idiopa-
tycznych chorób zapalnych jelit, tocznia 
rumieniowatego układowego, cukrzycy oraz niedokrwistości 
złośliwej [8]. W teorii autocytotoksyczności ​melanocyty ulega-
ją samozniszczeniuw wyniku ich podwyższonej aktywności, 
które uwalniając substancje chemiczne, prowadzą do powsta-
nia stresu oksydacyjnego. Obniżone również stężenie katala-
zy w skórze pacjentów z bielactwem upośledza mechanizmy 
obronne melanocytów przeciwko stresowi oksydacyjnemu, 
prowadząc do śmierci komórki [9]. Za teorią neurogenną bie-
lactwa, zaproponowaną przez Lernera w 1971 r., przemawiają: 
zaostrzenie choroby na wskutek sytuacji stresowych i wstrzą-
sów psychicznych, obecność segmentalnego bielactwa, współ-
występowanie bielactwa i uszkodzenia nerwów, a także brak 
zmian bielaczych w obrębie odnerwionych obszarów skóry [10]. 

|| OBRAZ KLINICZNY 

Bielactwo objawia się mnogimi, symetrycznymi, jedno- lub 
obustronnymi plamami de pigmentacyjnymi, zlokalizowany-
mi głównie w miejscach eksponowanych na światło słoneczne 

– twarz, szyja, wyprostne powierzchnie kończyn i grzbiety rąk 
(fot. 5). Zmiany te obserwowane są również w okolicy dołów 
pachowych, na błonach śluzowych oraz wokół otworów natu-
ralnych [11]. Mlecznobiałe plamy o kilkucentymetrowej średnicy 
są bardzo wyraźne odgraniczone od skóry niezmienionej, zaś 
w przypadku owłosionej skóry głowy często dochodzi do od-
barwienia włosów (poliosis) [12]. Nie obserwuje się wykładników 
miejscowego stanu zapalnego czy procesów uogólnionych [13]. 
Jednakże w literaturze opisywane są przypadki pojawienia się 

świądu w obrębie zmian bielaczych [14]. Przebieg kliniczny bie-
lactwa ma charakter wieloletni i nieleczony zwykle postępuje. 
Na ogół jednak odbarwienia wykazują stabilność, a nawet skłon-
ność do samoistnego ustępowania choć najczęściej utrzymują się 
przez całe życie [15]. Bielactwo często współistnieje z innymi 
schorzeniami autoimmunologicznymi [16]. Głównie obserwuje 
się występowanie chorób tarczycy z autogresji u 42,5% pacjen-
tów z bielactwem, u 4,5% zdiagnozowano reumatologiczne za-
palenie stawów, łuszczyca plackowata 2,5%, natomiast łysienie 
plackowate obserwuje się u 1,5% chorych z bielactwem [17]. 

|| DIAGNOSTYKA

W zależności od umiejscowienia i rozległości zmian skórnych 
wyróżnia się cztery typy bielactwa: 
–– ograniczone, 
–– uogólnione, 
–– całkowite 
–– mieszane. 

Zmiany depigmentacyjne mogą dotyczyć całego ciała, często 
jednak lokalizują się wokół naturalnych otworów ciała i obsza-
rów najbardziej eksponowanych na promieniowanie słoneczne 
[18]. Diagnostyka bielactwa prowadzona jest w oparciu o wy-
wiad lekarski, badanie kliniczne oraz test lampą Wooda [19]. 
W przypadkach niejednoznacznych diagnoza rozstrzygająca 
stawiana jest na podstawie badania histopatologicznego zmian 
skórnych, uwidaczniającego brak melaniny i melanocytów, de-
generację keratynocytów, obecność okołonaczyniowych i oko-
łomieszkowych wykładników procesu zapalnego – nacieków 
z limfocytów T oraz zwyrodnienie neuronów [20]. 

|| METODY LECZENIA 

W literaturze opisano wiele metod leczenia bielactwa, mających 
na celu uzyskanie jednolitego zabarwienia skóry, aczkolwiek 
skuteczność żadnego z nich nie została dotychczas potwierdzo-
na. Kryterium definiującym efektywność zastosowanej terapii 
jest odsetek pacjentów, u których osiągnięto założony z góry 
stopień repigmentacji. Zadowalająca odpowiedź na leczenie 

Fot. 1 Bielactwo zlokalizowane. Odmiana ogniskowa Źródło: [I] 

Fot. 2 Bielactwo segmentowe Źródło: [II] Fot. 3 Bielactwo zlokalizowane w obrębie błon śluzowych 
Źródło: [III]
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wiąże się z uzyskaniem repigmentacji powyżej 50-70% zmie-
nionej chorobowo powierzchni skóry [21]. Przy wyborze poten-
cjalnie najskuteczniejszej terapii uwzględnia się: wiek chorego, 
postać kliniczną bielactwa, rozległość plam depigmentacyjnych 
oraz dynamikę procesu chorobowego [22]. Leczenie pierwszego 
rzutu obejmuje zarówno terapię miejscową, jak i ogólnoustro-
jową. W przypadku plam bielaczych, zajmujących poniżej 10- 

-20% powierzchni ciała, rekomendowana jest terapia miejscowa. 
Większa rozległość zmian odbarwieniowych oraz brak reak-
cji na leczenie zewnętrzne jest wskazaniem do zastosowania 
terapii ogólnej [23]. Istotnymi elementami procesu leczenia są 
także edukacja pacjenta, uświadomienie o potencjalnych moż-
liwościach terapeutycznych i poprawie klinicznej oraz zapew-
nienie opieki psychologicznej ze względu na obniżenie jakości 
życia pacjentów z bielactwem [24]. 

|| Metody miejscowe 
|| Glikokortykosteroidy (GKS)

Stosowanie glikokortykosteroidów rekomendowane jest 
w przypadku pojedynczych zmian bielaczych zajmujących nie-
wielką powierzchnię skóry. Terapia GKS o silnym efekcie prze-
ciwzapalnym (klobetazol, betametazon, flutikazon) prowadzi 
do szybkiej repigmentacji ognisk chorobowych, ale efekt jest 
zazwyczaj krótkotrwały i wiąże się z wystąpieniem licznych 
działań niepożądanych tych leków. Brak efektywności stoso-
wania miejscowego GKS przez 2 miesiące jest wskazaniem do 
przerwania terapii [25]. Badania Njoo i wsp. wykazały 75-proc. 
repigmentację plam u 56% chorych stosujących GKS klasy III 
[26]. Natomiast wyniki Weserhofa, opublikowane w 1999 r., do-
tyczące stosowania GKS w monoterapii przez 9 miesięcy, wska-
zują na repigmentację u 9% pacjentów, podczas gdy w skojarze-
niu z fototerapią UVA – u 31% [27]. 

|| Inhibitory kalceneuryny

Silne działanie immunosupresyjne i przeciwzapalne takrolimu-
su i pimekrolimusu, w wyniku supresji cytokin prozapalnych, 
znalazło zastosowanie w leczeniu plam skórnych w bielactwie. 
W badaniach Lepe i wsp. porównujących skuteczność stosowa-
nia 8-tygodniowej terapii 0,1% takrolimusem vs. 0,05% klobe-
tazolem w grupie 20 dzieci uzyskano 49-proc. repigmentację 
w przypadku GKS vs. 41-proc. repigmentację w terapii inhibi-
torem kalcyneuryny zmian na twarzy i klatce piersiowej, przy 
braku poprawy plam zlokalizowanych na dłoniach, jednakże 
o większym profilu bezpieczeństwa w porównaniu z terapią 
steroidami [28]. Ponadto badania, przeprowadzone przez Sen-
dur i wsp., dostarczają pozytywnych wyników 6-miesięcznego 
leczenia bielactwa z miejscowym zastosowaniem 1-proc. pime-
krolimusu. Wśród 19 osób poddanych badaniom u 3 pacjentów 
wykazano doskonałą odpowiedź na leczenie, znaczną poprawę 
u 4 chorych, 6 pacjentów wykazało średnią reakcję na leczenie, 
natomiast słaba odpowiedź dotyczyła 5 osób. U jednego pacjenta 
nie zaobserwowano poprawy zmian bielaczych w wyniku za-
stosowanego leczenia. Powyższe wyniki wskazują, że zmiany 

segmentowe oraz zajmujące poniżej 3% powierzchni ciała mogą 
być leczone miejscowo za pomocą inhibitorów kalcyneuryny, 
będących alternatywą dla GKS, także wśród dzieci [29].

|| Fototerapia

Fototerapia jest metodą zalecaną w przypadku plam bielaczych 
zajmujących powyżej 20% powierzchni skóry lub w przypadku 
braku skuteczności leczenia miejscowego [30]. 

|| PUVA

PUVA (Psoralen Ultra-Violet A) jest jedną z najbardziej znanych 
i powszechnie stosowanych metod leczenia bielactwa nabyte-
go. Terapia polega na ekspozycji skóry na promieniowanie UVA 
(320-400 nm) po wcześniejszym doustnym podaniu psolarenów, 
głównie 5-metoksypsolarenu, mającego na celu pobudzenie nie-
aktywnych melanocytów do wytwarzania ciemnego pigmentu 
[31]. Skuteczność tej metody, polegającą na pobudzeniu pigmenta-
cji skóry, zauważono u około 70% pacjentów, natomiast całkowitą 
repigmentację tylko u 20% [32]. Korzystny efekt stosowania PUVA 
odnotowano wśród pacjentów z ciemną karnacją, zmianami głów-
nie na proksymalnych częściach kończyn i twarzy, natomiast lo-
kalizacja plam na dystalnych częściach kończyn i wokół otworów 
naturalnych wiąże się z gorszymi efektami terapii [33]. Natomiast 
badania, przeprowadzone przez Parsada, wskazują na znacznie 
gorsze efekty repigmentacji w przypadku terapii PUVA w porów-
naniu z zastosowaniem wąskopasmowej terapii NB-UVB (Narrow 

band) (23,6% vs. 41,9%) [34]. W związku z istotnymi działaniami 
niepożądanymi, w tym fototoksycznością, zaburzeniami żołąd-
kowo-jelitowymi oraz ograniczoną skutecznością, leczenie PUVA 
wydaje się mieć mniejsze znaczenie terapeutyczne. Ponadto udo-
wodniono zwiększone ryzyko rozwoju raka skóry podczas długo-
trwałej fototerapii [35]. U dzieci poniżej 12. roku życia stosowanie 
PUVA jest przeciwwskazane [36].

|| NB-UVB

Narrow band UVB, czyli wąskopasmowa UVB-terapia, jest obecnie 
najczęściej rekomendowaną metodą leczenia uogólnionej postaci 
bielactwa, zarówno u dorosłych, jak i u dzieci [37]. Emisja fal o dłu-
gości ok. 311 nm stymuluje melanogenezę, proliferację i dojrzewa-
nie nieaktywnych melanocytów w obszarach skóry pozbawionych 
melaniny. Początkowa dawka fototerapii wynosi średnio 75-100 
mJ/cm2. W kolejnych sesjach zalecane jest jej zwiększanie o 20%, do 
momentu uzyskania minimalnej dawki rumieniowej MED (minimal 

erythema dose) [38]. Zaletą UVB terapii w porównaniu z PUVA jest 
brak potencjalnych działań niepożądanych, związanych z przyj-
mowaniem psoralenów, oraz mniej nasilone objawy fotostarzenia. 
Metaanaliza trzech randomizowanych badań wykazała wyższy 
odsetek pacjentów, uzyskujących 75% repigmentację w grupie sto-
sującej NB-UVB w porównaniu z doustną terapią PUVA [39]. Efek-
tywność tej metody została potwierdzona także przez Yones i wsp., 
którzy udowodnili ponad dwukrotnie wyższą skuteczność metody 
NB-UVB w porównaniu z terapią PUVA w grupie pacjentów pod-
danych 48 sesjom naświetleń (53% vs. 23%). Ponadto stosowanie 
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PUVA wiązało się z występowaniem objawów ubocznych, wy-
nikających z zażywania psoralenów, tj. nudności oraz nasilonego 
rumienia po naświetlaniu [40]. Wykazano także efektywność tera-
pii z użyciem takrolimusu w maści (0,1%) w połączeniu z NB-UVB 
podczas 3-miesięcznej terapii. W grupie 40 pacjentów, u 27 z nich 
zaobserwowano zmniejszenie obszaru objętego bielactwem, w po-
równaniu z miejscami objętymi wyłącznie leczeniem NB-UVB (42 
vs. 29%) [41]. Zastosowanie dziewięciomiesięcznej terapii NB UVB 
zwykle zapewnia uzyskanie pełnej repigmentacji. Natomiast 
3-miesięczne leczenie bez poprawy stanu klinicznego należy uznać 
za nieskuteczne [42].

|| Laser excimerowy

Badania z wykorzystaniem lasera exci-
merowego, emitującego falę o długości 308 nm, wykazały wy-
soką skuteczność w terapii zmian depigmentacyjnych. Zalecana 
początkowa dawka wynosi 100 mJ/cm², następnie zwiększana 
jest o  50  mJ/cm² lub o 10-25% dawki początkowej aż do wy-
stąpienia zaczerwienienia [43]. Największa efektywność stoso-
wania lasera excimerowego dotyczy ograniczonych, stabilnych 
ognisk bielaczych, obejmujących poniżej 30% powierzchni cia-
ła, szczególnie w obrębie twarzy [44]. W przeprowadzonych 
badaniach zaobserwowano także wpływ typu skóry na efekty 
terapii. Najlepszą odpowiedź terapeutyczną wykazują pacjenci 
z ciemną karnacją – co najmniej typ III oraz z małymi i  śred-
nimi zmianami [45]. Natomiast takie czynniki, jak wiek, płeć 
lub czas trwania choroby, nie wykazywały istotnego wpływu 
na skuteczność tej metody [46]. Badania Leone i wsp. wykazały 
repigmentację u 95% pacjentów po zastosowaniu 8 sesji z uży-
ciem lasera excimerowego, natomiast trzymiesięczna terapia 
wykazała poprawę stanu dermatologicznego u 89% badanych. 
Zauważono również większą  efektywność tej metody w po-
równaniu z NB UVB, szybsze pojawienie się repigmentacji oraz 
mniejsze ryzyko pojawienia się działań niepożądanych [47]. 
Podobne wyniki zostały opublikowane przez Hofer i wsp [48] 
oraz Shen i wsp. [49], co wskazuje na efektywność tej metody 
leczenia bielactwa. Niestety ze względu na ograniczony dostęp, 
wysoką cenę oraz skuteczność przy niewielkich zmianach te-
rapia ta nie jest stosowana powszechnie. 

|| Metody chirurgiczne

Zabiegi chirurgiczne stosowane są przede wszystkim w bie-
lactwie segmentowym o stabilnym przebiegu w czasie ostat-
nich 12 miesięcy, tj. stała wielkość obszarów bielaczych, brak 
nowych plam depigmentacyjnych, objawu Koebnera czy nad-
miernego bliznowacenia [50]. Główną zasadą leczenia chirur-
gicznego jest przeszczep melanocytów z obszarów skóry, obję-
tych pigmentacją do miejsc bielaczych. Metoda ta stosowana 
jest wśród chorych, u których pozostałe terapie zakończyły 
się niepowodzeniem. Wyniki badań dowiodły, że do zainicjo-
wania procesu repigmentacji wystarczy przyjęcie się pojedyn-
czego ogniska melanocytów [51]. Metoda ta leczenia bielactwa 

dotyczy głównie przeszczepów autolo-
gicznych melanocytów, miniprzeszcze-
pów (miniature punch grafting), replanta-
cji pokrywy naskórka po zastosowaniu 
podciśnienia (suction blister grafting) oraz 
zwierających naskórek i część skóry wła-
ściwej, tzw. przeszczepy Thierscha (thin 

Thiersch split skin) [52].
Njoo i wsp., porównując skuteczność 

stosowanych metod transplantacyjnych, 
dowiedli, że przeszczepy skóry pośred-
niej grubości STSGs (split-thick-ness skin 

grafts), zawierające naskórek i część skóry 
właściwej, oraz przeszczepy naskórkowe 
wykazują najlepsze efekty terapeutycz-

ne [53]. Natomiast miniprzeszczepy, które są najpopularniejszą 
metodą ze względu na niskie koszty, łatwą dostępność i krótki 
czas terapii, wiązały się z częstszym występowaniem skutków 
ubocznych w postaci niejednolitej pigmentacji obszarów bie-
laczych i powstania tzw. efektu kostki brukowej [54]. Pacjenci 
poddawani metodzie suction blister grafting wykazywali do-
skonałe wyniki repigmentacji i utrzymywania się jej podczas 
obserwacji [55]. Dodatkowo, 92% pacjentów w badaniach Bao 
i wsp. wykazało zadowalającą repigmentację (> 50% obszarów 
bielaczych) po 10 dniach od zabiegu [56]. Li i wsp. zastosowali 
zmodyfikowaną metodę suction blister u 1100 pacjentów. Całko-
witą repigmentację zaobserwowano u 20,6% pacjentów, nato-
miast 51,6% pacjentów wykazało ponowną pigmentację > 50% 
obszarów odbarwionych [57]. Stosowanie zaawansowanych 
metod chirurgicznych poprawia jakość życia, zmniejsza na-
kłady finansowe i przyspiesza repigmentację skóry pacjentów 
z bielactwem. Przeszczepy naskórka uważane są za bezpieczną 
i skuteczną technikę leczenia stabilnego bielactwa, niereagują-
cego na standardowe terapie. Aczkolwiek konieczne jest prze-
prowadzenie dalszych badań, w celu potwierdzenia skuteczno-
ści leczenia zabiegowego, ale obecne wyniki są obiecujące.

Fot. 5 Lokalizacja zmian depigmentacyjnych w obrębie twarzy 
Źródło:[V] 

Fot. 4 Bielactwo uogólnione Źródło: [IV] 
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|| Metody kamuflujące 

Technika makijażu kamuflującego ma na celu ukrycie wszel-
kich zmian dermatologicznych widocznych obszarów skóry, 
takich jak twarz, szyja i dłonie. Kosmetyki do makijażu plam 
odbarwieniowych cechuje większa zawartość pigmentu w po-
równaniu z preparatami drogeryjnych (50-54% vs. 10-15%), co 
umożliwia zatuszowanie zmian bielaczych. Niestety metoda 
ta wymaga kilkukrotnych korekt w ciągu dnia, a efekty na-
dal mogą być niezadowalające. Produkty, bazujące na kwasie 
dokozaheksaenowym DHA (dihydroksyaceton), są najbardziej 
popularne, zapewniają długotrwały kolor przez kilku dni. 
Inną możliwością maskowania zmian jest pigmentacja medycz-
na, uważana za nieinwazyjne, bezpieczne i skuteczne narzę-
dzie estetyczne. Metoda ta polega na wprowadzaniu w tkankę 
podskórną specjalnie dobranego pigmentu, który nie odróżnia 
się od koloru zdrowej skóry, oraz wypełnienie nim całego od-
barwionego obszaru plamy [58].

|| Depigmentacja  

skóry prawidłowo zabarwionej 

Jedną z metod leczenia bielactwa, obejmującego powyżej 50% 
powierzchni ciała, jest całkowite odbarwienie skóry zdrowej. 
Od lat pięćdziesiątych XX wieku jako środek depigmentujący 
stosowany jest eter monobenzylowy hydrochinonu MBEH (mo-

nobenzyl ether of hydroquinone or monobenzone). Mechanizm 
działania MBEH polega na trwałym zniszczeniu prawidło-
wych melanocytów w miejscu stosowania preparatu. Pierwsze 
efekty, w postaci obszarów depigmentacyjnych, widoczne są 
już po około 4 tygodniach terapii, podczas gdy leczenie zazwy-
czaj trwa do 24 miesięcy. Ponadto, miejscowo stosowany kwas 
retinowy RA (retinoic acid) w połączeniu z MBEH wykazuje 
działanie synergistyczne, powodując depigmentację w krót-
kim czasie. Kwas retinowy zwiększa absorpcję monobenzonu 
przez melanocyty, poprzez dezaktywację ich mechanizmów 
obronnych zależnych od glutationu. Do działań niepożądanych 
MBEH zalicza się: podrażnienie skóry, kontaktowe zapalenie 
skóry, świąd, łysienie oraz przedwczesne siwienie. Stosowanie 
tej metody jest przeciwwskazane wśród dzieci [59]. 

|| Inne metody leczenia bielactwa 

Doustna suplementacja antyoksydantów i witamin jest często 
stosowana jako leczenie wspomagające, zwykle w połączeniu 
z fototerapią. Zalicza się do nich: kwas alfa-liponowy, witamina 
D, Ginkgo biloba. 

Kwas alfa-liponowy jest przeciwutleniaczem, dostępnym bez 
recepty w postaci suplementu diety. W grupie 35 pacjentów 
otrzymujących leczenie NB-UVB w połączeniu z kwasem alfa-

-liponowym 47% chorych osiągnęło >75% repigmentacji w po-
równaniu z 18% badanych, leczonych wyłącznie fototerapią. 
Ponadto, repigmentacja została osiągnięta przy niższej sku-
mulowanej dawce UVB [60]. Pomocne może być także miejsco-
we stosowanie przeciwutleniaczy. VitilVenz, krem produkcji 

wenezuelskiej, zawierający koenzym Q10, witaminy C i E oraz 
inne składniki naturalnie, wykazywał większą skuteczność 
w porównaniu z placebo [61]. 

Miejscowe analogi witaminy D3 stosowane w skojarzeniu 
z preparatem PUVA zostały po raz pierwszy opisane przez 
Parsad [62]. Na podstawie oceny retrospektywnej Birlea i wsp. 
22 badań z wykorzystaniem kalcypotriolu lub takalcytolu sto-
sowanymi samodzielnie lub w połączeniu z innymi środkami 
stwierdzono skuteczność analogów witaminy D3 w połączeniu 
z PUVA, NB-UVB lub laseroterapią. Ponadto, naukowcy dono-
szą o niskim poziomie witaminy D u pacjentów z bielactwem 
i innymi chorobami autoimunologiczymi [63]. Zbadano także 
związek między polimorfizmem w obrębie receptora VDR-Apa-

-I i bielactwem. Sugeruje to, że witamina D lub jej receptor mogą 
odgrywać rolę w etiopatogenezie pigmentacji skóry [64].

Ekstrakty z liścia Ginkgo biloba od dawna stosowane są 
w tradycyjnej medycynie chińskiej. Za działanie lecznicze pre-
paratu odpowiedzialne są laktony terpenowe (ginkgolidy i bilo-
balidy) oraz glikozydy flawonowe. Na podstawie badań stwier-
dzono, że rozprzestrzenianie się bielactwa zostało zatrzymane 
u 80% osób otrzymujących 40 mg ekstraktu z G. biloba przez 
sześć miesięcy [65]. Inne badanie pilotażowe wykazało znaczną 
poprawę u 12 uczestników badania po 12 tygodniach suple-
mentacji wyciągu z G. biloba [66]. 

Zastosowanie w leczeniu wspomagającym bielactwa znaj-
dują także zabiegi kosmetologiczne, m.in. mikrodermabrazja 
oraz skin needling. Skuteczność pierwszej z nich związana 
jest z pobudzeniem nieaktywnych melanocytów w obrębie 
plam depigmentacyjnych, co warunkuje syntezę i uwalnianie 
melaniny. Ponadto zabieg ten oczyszcza skórę, poprawiając 
absorpcję składników aktywnych, stosowanych w głównych 
metodach leczniczych bielactwa [67]. Skin needling to technika 
nakłuwania igłą akupunkturyczną warstwy właściwej skóry, 
w celu reaktywowania i pobudzania produkcji melanocytów 
na obszarach odbarwionych. W badaniach została udowodnio-
na skuteczność zastosowania tej metody z połączeniu z 5-proc. 
5-fluorouracylem stosowanym miejscowo [68]. 

|| Ochrona zmian depigmentacyjnych  

na skórze

W przebiegu bielactwa nabytego niezbędna jest edukacja pa-
cjenta dotycząca pielęgnacji i ochrony zmian bielaczych. Skóra 
pozbawiona barwnika bardzo łatwo pochłania promieniowa-
nie UVB, a poparzenia słoneczne mogą znacznie pogorszyć 
objawy choroby. W związku z tym niezbędna jest ochrona 
skóry przed promieniowaniem UVA i UVB, w postaci wodo-
odpornych filtrów przeciwsłonecznych o wskaźniku ochrony 
przeciwsłonecznej SPF (Sun Protection Factor), wynoszącym co 
najmniej 30. Preparaty te należy stosować co dwie godziny, na-
wet w przypadku pochmurnej pogody. Pacjentom z bielactwem 
przeciwwskazane jest korzystanie z solarium ze względu na 
duże ryzyko poważnego poparzenia skóry [69]. 
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|| ASPEKT PSYCHOLOGICZNY CHOROBY 

Zaburzenia psychiczne często współistnieją z chorobami skóry. 
Według danych epidemiologicznych częstość ich występowania 
szacowana jest na ok. 30-60% pacjentów leczonych dermatolo-
gicznie. Bielactwo jest ważnym schorzeniem dermatologicznym, 
znacząco wpływającym na jakość życia pacjentów. Wygląd skó-
ry determinuje indywidualny wizerunek człowieka, a wszelkie 
zmiany patologiczne w jej obrębie mogą skutkować zaburzenia-
mi nastroju. Pacjenci z plamami odbarwieniowymi cierpią z po-
wodu stygmatyzacji ich stanu, co prowadzi do rozwoju niskiej 
samooceny i w konsekwencji depresji. Wg badań Porter i wsp. 
wynika, że większość pacjentów ze zdiagnozowanym bielac-
twem doświadcza zachowań lękowych i zakłopotania, spotyka-
jąc obcych ludzi [70]. Salzer i Schallreuter zaobserwowali 75-proc. 
odsetek chorych doświadczających umiarkowanej lub silnej nie-
tolerancji ich wyglądu [71]. Opublikowane zostały także badania 
dotyczące związku pomiędzy stresem a rozwojem bielactwa. Al-

-Abadie i wsp. wykazali, że stres psychiczny zwiększa poziom 
hormonów neuroendokrynnych i neuropeptydów, co może być 
zdarzeniem inicjującym rozwój choroby [72]. Natomiast Papa-
dopoulos i wsp. zaobserwowali pozytywny efekt wsparcia psy-
chologicznego na ogólny wizerunek, poczucie własnej wartości 
i jakości życia pacjentów z bielactwem. W przebiegu bielactwa 
istotne jest wczesne rozpoznanie problemów psychicznych i za-
pewnienie profesjonalnego wsparcia, w celu poprawy jakości ży-
cia i uzyskania lepszej odpowiedzi na leczenie chorych [73].

|| PODSUMOWANIE

Bielactwo jest schorzeniem o wieloczynnikowej etiologii, która 
nie została do końca wyjaśniona. Stosowane metody leczenia 
nie przynoszą oczekiwanych rezultatów, aczkolwiek wyniki 
niektórych z nich pozwalają mieć nadzieję na opracowanie 
skutecznej terapii tej choroby. Dobór właściwego leczenia powi-
nien być zindywidualizowany do każdego pacjenta, uwzględ-
niając przy tym zasięg, rozmiar, rozmieszczenie ognisk, a także 
dynamizm procesu chorobowego.
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