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Non-segmentale vitiligo (NSV) is een chronische auto-im-
muunaandoening van de melanocyt die resulteert in depig-
mentatie van de huid. Behandeling met lokale steroïden 
en (smalspectrum) UVB-therapie zijn de meest gebruikte 
behandelingen, maar die worden door de meeste patiënten 
als onvoldoende effectief beoordeeld. [1] Recent werden 
de hoopgevende resultaten van de fase 2-studie naar het 
effect van ruxolitinibcrème gepubliceerd in de Lancet.[2] Op 
dit moment loopt de fase 3 studie naar dit middel, ook het 
Amsterdam UMC neemt deel aan deze studie. De afgelopen 
periode is er ook een belangrijke stap gezet in het doorgron-
den van de pathogenese van NSV. Er is al lang discussie over 
de pathogenese bij vitiligo. Al in de jaren ‘40 van de vorige 
eeuw werd gemeld dat het transplanteren van een stuk 
niet-lesionale huid in een aangedane (witte) huid zorgde 
voor verlies van melanocyten in de donorhuid. [3] 

Al hadden de auteurs het toen nog niet door, dit was een 
belangrijke aanwijzing dat er sprake is van lokale auto-im-
muniteit. Nadat theorieën over neurale en microvasculaire 
oorsprong van vitiligo steeds onwaarschijnlijker werden en 
de auto-immuuntheorie steeds algemener werd geaccep-
teerd als de meest plausibele, richtte het vitiligo onderzoek 
zich steeds meer op het immuunsysteem. Er werd al eerder 
in het Amsterdamse laboratorium aangetoond dat T-cellen 
verantwoordelijk zijn voor de destructie van melanocyten bij 
NSV. [4] Recent blijkt vooral een specifiek type T-cellen ver-
antwoordelijk, namelijk zogenaamde tissue resident memory 
T cells (TRM). Deze TRM zijn lang levende lymfocyten die in 
een specifiek orgaan (hier de huid) blijven nadat een T-cel 
gemedieerde immuunrespons is gestart. Huid TRM lijken 
te dienen als een soort wachters van de huid, die - zodra er 
een voor deze cellen bekend agens voorbijkomt - ervoor zor-
gen dat er cytokines en chemokines worden uitgescheiden. 
Naast hun rol bij infecties spelen deze cellen ook een rol bij 
allergieën en auto-immuun aandoeningen en dus ook bij 
NSV. [5,6] 

Mogelijk ligt de onbetwiste erfelijke achtergrond bij NSV in 
een sterker reagerend immuunsysteem in combinatie met 
een specifiek probleem bij de melanocyt. De melanocyten 
van mensen met NSV blijken minder goed te kunnen omgaan 
met (oxidatieve) stress [7], bovendien lijken de melanocyten 
minder sterke adhesie te hebben met de opperhuid en zo 
makkelijker ten prooi te vallen aan het immuunsysteem. [8,9] 
Het immuunsysteem kan dan gaan reageren op de melanocyt 
door de uitgescheiden cytokines en zogenaamde danger asso-
ciated molecules en kunnen zo via de interferon-gamma-CX-
CR3 pathway het immuunsysteem activeren. Deze interferon 
gamma-CXCR3 pathway kan geremd worden met bijvoorbeeld 
een jak-remmer. [10] Zowel systemische als lokale behande-
ling met een jak-remmer zijn al gemeld als mogelijk gunstig 
voor patiënten met vitiligo [11], maar pas recent is de eerste 
trial met dit middel voor de indicatie vitiligo gepubliceerd. [2] 
Het is nog even wachten op de resultaten van de fase 3-studie 
die momenteel, ook in Amsterdam, nog loopt. Desalniettemin 
ziet het er wel naar uit dat er binnen afzienbare tijd meer 
mogelijk is voor deze tot nu toe moeilijk behandelbare aan-
doening. 
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Summary
The at this moment available treatment options for vitiligo 
are considered insufficient by the majority of patients. The 
recent discovery of resident memory T cells as key players 
in vitiligo pathogenesis results in new treatment options. 
The Lancet publication on the results of the phase 2 study 
on the topical jak (1 and 2) kinase inhibitor ruxolitinib in 
patients with non-segmental vitiligo marks a new step 
towards more effective therapy for vitiligo patients. 
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