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Aanvaard op 25 februari 1997

Capita selecta
Vitiligo
M.D.NJOO EN W.WESTERHOF

Vitiligo is een goedaardige verworven huidaandoening,
waarbij pigmentcellen in de huid door onbekende oor-
zaak zijn verdwenen. Het gevolg is het ontstaan van cos-
metisch ontsierende, vaak symmetrisch gerangschikte,
scherpbegrensde witte vliekken van verschillende groot-
te en vorm, met vaak een progressief beloop. Vooroor-
delen, onwetendheid, taboes, gebrek aan begrip, ver-
warring van vitiligo met lepra of andere infectieziekten
maken deze aandoening voor de patiént psychosociaal
tot een zware last.

De aandoening komt voor bij 1-2% van de bevolking
en bij elk ras,! en kan op iedere leeftijd ontstaan, met een
piekincidentie tussen de 10 en 30 jaar.2 De frequentie
onder mannen en vrouwen is gelijk.

KLINISCH BEELD
In de meeste gevallen begint vitiligo met het verschijnen
van een of meer scherpbegrensde, grillig gevormde ma-
culae. De voorkeursplaatsen van de laesies zijn gebieden
die blootstaan aan beweging of druk; de gewrichten (vin-
gers, tenen, knieén, eliebogen), de gebieden rondom
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SAMENVATTING
— Vitiligo is een aandoening waarbij door het verdwijnen van
melanocyten in de huid witte viekken ontstaan die scherp zijn
begrensd en symmetrisch zijn gerangschikt. .
- De aandoening komt voor bij 1-2% van de bevolking, vooral
tussen het 10e-30e levensjaar, en even vaak bij mannen als bij
vrouwen. :
— Het beloop is meestal progressief met perioden van stabili-
teit.
— Een aantal auto-immuunziekten en dermatosen komt tege-
lijk met vitiligo voor.
— De oorzaak van vitiligo is onbekend. Hypothesen betreffen
erfelijke factoren, auto-immunisatie, neurologische stoornis-
sen en autodestructie.
— Behandelvormen die gericht zijn op repigmentatie zijn
foto(chemo)therapie, gebruik van corticosteroiden en trans-
plantatie van pigmentcellen. Bij patiénten die hier onvoldoen-
de op reageren en bij wie meer dan 80% van het lichaamsop-
pervlak is aangetast, valt depigmentatietherapie van de nor-
maal gepigmenteerde huid te overwegen.

lichaamsopeningen (mond, ogen, anus, vagina) en de
lichaamsplooien (oksels, liezen). De plekken vertonen
een opvallende symmetrische verdeling over het li-
chaam (figuur 1). De rand van de laesie is vaak gehy-
perpigmenteerd. Bij dezelfde patiént kunnen zowel ge-
hypopigmenteerde als gedepigmenteerde laesies wor-
den aangetroffen; dit verschijnsel wordt ‘trichroom-viti-
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ligo’ genoemd en is vooral zichtbaar bij donkere huidty-
pen. Zeer zelden wordt de laesie omgeven door een dun-
ne, verheven, oedemateuze en erythemateuze rand, die
soms jeukt. Deze ‘inflammatoire vitiligo’ is waarneem-
baar bij naar schatting 0,5% van alle vitiligopati€nten.
Het vroegtijdig, dat wil zeggen, tussen het 20e en 30¢ le-
vensjaar voorkomen van grijze haren wordt ook als een
symptoom van vitiligo beschouwd. Lokale depigmenta-
ties van hoofdhaar, wenkbrauwen, oogwimpers of li-
chaamsbeharing (poliosis) worden niet zelden waarge-
nomen. Ook een moedervlek met een gedepigmenteer-
de rand wordt bij vitiligo gezien. Deze ‘halo-naevus’
komt bij ongeveer 20% van de patiénten voor.!

De witte plekken zijn door het ontbreken van pig-
ment extreem gevoelig voor zonnestraling. Er ontstaan
gemakkelijk verbrandingsverschijnselen (van roodheid
tot blaarvorming). In de klinisch normaal gepigmen-
teerde huid worden de meeste patiénten zonder proble-
men wel bruin.

Aan de psychosociale aspecten die verbonden zijn
met het hebben van vitiligo wordt door hulpverleners te-
genwoordig nog te vaak voorbijgegaan. Men realiseert
zich onvoldoende dat deze ziekte bij de patiént kan
Jeiden tot vermijdingsgedrag, minderwaardigheidscom-
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FIGUUR 1. De symmetrische distributie van de laesies bij vitiligo vulgaris.

plexen, depressies, isolatie en zelfs suicidaliteit.? Uit een
onlangs gehouden enquéte onder vitiligopatiénten bleek
dat psychosociale problemen met name bij adolescenten
overduidelijk kunnen zijn, waardoor zij belemmerd wor-
den in hun partnerkeuze, in hun werk en tijdens recre-
atieve situaties. ,

Natuurlijk beloop. Het beloop van de aandoening is
onvoorspelbaar en niet constant. Gewoonlijk wordt de
huidafwijking geleidelijk erger met tussenliggende pe-
rioden van stabiliteit. Bij zeer progressieve vormen kan
totale depigmentatie van het gehele lichaam optreden
binnen 6 tot 12 maanden na het begin van de ziekte.
Spontane repigmentatie treedt regelmatig op, met name
in de aan zon blootgestelde delen, maar is slechts zelden
compleet. Terugkeer van pigment gebeurt in een peri-
folliculair patroon of vanuit de randen van de laesies.
Spontaan gerepigmenteerde laesies kunnen echter in de
loop van de tijd opnieuw hun pigment verliezen door het
opvlammen van de ziekteactiviteit.

Classificatie. Verscheidene classificatiesystemen zijn
reeds voorgesteld bij vitiligo. De meeste berusten op het
verdelingspatroon en de uitgebreidheid van de laesies.
De meest gebruikte indeling wordt gegeven in tabel 1.

Door de verschillende uitingsvormen is men geneigd



te denken dat er bij vitiligo niet één, maar meerdere
ziektebeelden bestaan, die ieder een verschillend na-
tuurlijk beloop of ziekteactiviteit hebben en die ieder
verschillend lijken te reageren op de ingestelde therapie.
Segmentale vormen hebben doorgaans een stabiel be-
loop en reageren over het algemeen niet of nauwelijks
op medicamenteuze therapie. Deze vormen komen be-
ter in aanmerking voor een van de chirurgische metho-
den. De meeste vormen worden geclassificeerd als viti-
ligo vulgaris. Vitiligo vulgaris kent een onvoorspelbaar
beloop. Ook reageren patiénten met deze vorm ieder
verschillend op repigmentatietherapie.

Samenhangende aandoeningen. Vitiligo komt voor
met zogenaamde auto-immuunziekten, zoals thyreoidi-
tis van Hashimoto, pernicieuze anemie, juveniele diabe-
tes mellitus en de ziekte van Addison.!

Ook is er een aantal dermatosen die vaak samen wor-
den gezien met vitiligo. Meest beschreven in de litera-
tuur zijn de combinaties met psoriasis vulgaris, lichen
planus, atopische dermatitis, scleroderma, lupus erythe-
matodes, alopecia areata en dermatitis herpetiformis.!
Er kunnen geen duidelijke conclusies worden getrokken
ten aanzien van de ernst en het beloop van de vitiligo
wanneer genoemde met vitiligo samenhangende aan-
doeningen ook aanwezig zijn.

HISTOPATHOLOGIE/STRUCTURELE AFWIJKINGEN
Het karakteristieke histologische beeld van een vitiligo-
laesie is een totale afwezigheid van melanocyten. In
de randen van met name actieve vitiligolaesies wor-
den mononucleaire cellulaire infiltraten gezien. Over
het aantal en de activiteit van Langerhans-cellen bij
vitiligo worden inconsistente bevindingen gemeld; zowel
een toename als een afname van deze cellen is beschre-
ven.

Zowel melanocyten als keratinocyten vertonen struc-
turele afwijkingen die duiden op degeneratie. Deze af-
wijkingen zijn het duidelijkst in de rand van de laesie.
Met behulp van elektronenmicroscopie zijn degenera-
tieve veranderingen ook aantoonbaar in zweetklieren en
in perifere zenuwuiteinden.!

DIFFERENTIELE DIAGNOSTIEK

Een aantal verschillende huidafwijkingen met hypo- of
depigmentatie kan het klinische beeld van vitiligo na-
bootsen. Het is belangrijk om deze huidafwijkingen van
de moeilijk te behandelen huidziekte vitiligo te onder-
scheiden, daar andere leukodermieén vaak effectief be-
handeld kunnen worden.* Soms gelden hypopigmenta-
ties als signaalsymptoom bij bijvoorbeeld neurocristo-
pathieén (ziekten van de neurale lijst). Deze zijn soms
erfelijk en vereisen genetisch advies of verder onder-
zoek. Huidafwijkingen met hypopigmentatie die van vi-
tiligo onderscheiden moeten worden, zijn in tabel 2 op-
gesomd.

PATHOGENESE
De precieze oorzaak van vitiligo is nog onbekend. De
volgende hypothesen zijn geformuleerd om de pathoge-
nese van vitiligo te verklaren.

TABEL I. Classificatie van vitiligo

gelokaliseerde vitiligo  gegeneraliseerde vitiligo universele vitiligo

acrofacialis: distale > 80% depigmentatie .
extremiteiten en

het gelaat

focalis: een of enkele
maculae, maar niet
duidelijk segmentaal

vulgaris: verspreid over

het gehele lichaam met

syminetrisch verdelings-
patroon

segmentalis: een of
meer maculae in een
quasi-dermatomaal
patroon

mucosaal: alleen
aantasting van de mu-
cosa

Genetische theorie. Erfelijke factoren spelen onge-
twijfeld een rol bij de pathogenese van deze ziekte. Een
positieve familieanamnese wordt beschreven bij 6 tot
38% van de patiénten.! ?

De (auto-)immuunhypothese. Volgens de auto-im-
muunhypothese zouden bepaalde stoornissen in zowel
het humorale als het cellulaire afweermechanisme lei-
den tot vernietiging van lichaamseigen pigmentcellen.
Ortonne en Bose opperen dat de stoornissen zijn ont-
staan door primair een auto-immunisatie met vorming
van auto-antilichamen en (of) specifieke T-celklonen te-
gen antigene determinanten van het pigmentsysteem of
door primair een beschadiging van de melanocyt die re-
sulteert in het vrijkomen van antigene determinanten in
de circulatie waardoor secundair een auto-immunisatie
optreedt.’

De neurogene hypothese. Er is een aantal aspecten die
een neurogene oorzaak bij vitiligo aannemelijk maken.
— Het vo6rkomen van vitiligo segmentalis, waarbij de vi-
tiligolaesies gelokaliseerd zijn in een dermatomaal of
semidermatomaal distributiepatroon. Deze vorm van vi-
tiligo doet vermoeden dat er neurochemische mediato-
ren bestaan die vrijkomen uit de zenuwuiteinden en in-
activering of destructie van de melanocyten veroorza-
ken.! ] :
- Er zijn morfologische veranderingen gevonden van de
zenuwen in de randzone van gedepigmenteerde en nor-
male huid.!

TABEL 2. Differenti¢le diagnose van vitiligo

piebaldisme

naevus depigmentosis

naevus anaemicus

syndroom van Waardenburg

tubereuze sclerose

incontinentia pigmenti achromians

hypopituitarisme

postinflammatoire hypopigmentatie, bijvoorbeeld eczemen, psoriasis
postinfectieuze hypopigmentatie, bijvoorbeeld lepra

pityriasis versicolor

pityriasis alba

hypopigmentatie na fysisch trauma (bijvoorbeeld rontgenstraling)
chemische en medicamenteuze depigmentatie

hypomelanosis guttata ideopathica

lichen sclerosis et atrophicus

morphaea

Ned Tijdschr Geneeskd 1997 19 april;141(16) 761



—Het ontstaan van de ziekte door psychische stress. Een
verband tussen vitiligo en het hebben van een bepaalde
persoonlijkheidsstructuur is echter niet aangetoond.®

De autodestructiehypothese. Deze theorie berust op
de hypothese dat er een stoornis is in het beschermings-
mechanisme dat in de normale melanocyt toxische voor-
stadia van melanine (waaronder pterines) en vrije ra-
dicalen (waaronder waterstofperoxide) wegvangt. Dit
zou zelfvernietiging van de melanocyt teweegbrengen.’
Stoffen die in normale omstandigheden ervoor zorgen
dat deze vrije radicalen onschadelijk worden gemaakt,
zoals catalase en thioredoxinereductase, zouden geinac-
tiveerd zijn in de melanocyten of minder voorkomen.?

Convergentiehypothese. Aangezien voor elk van de
genoemde hypothesen argumenten kunnen worden aan-
gedragen, neemt men ook wel een zogenaamde conver-
gentiehypothese aan, waarbij genoemde oorzakelijke
- mechanismen zowel onafhankelijk van elkaar als syner-
gistisch kunnen werken, met uiteindelijk hetzelfde re-
sultaat: destructie van de melanocyt.’?

RISICOFACTOREN BIJ VITILIGO

Ongeacht de oorzaak wordt aangenomen dat bepaalde
endogene en exogene risicofactoren vitiligo kunnen uit-
lokken bij bepaalde personen die een veronderstelde
aanleg hebben voor deze aandoening. In de meeste ge-
vallen gaat het om ernstige emotionele stress, lichame-
lijke ziekten, operaties, zwangerschappen en bevallin-
gen.? Het ‘isomorfe prikkeleffect’ (‘Kobner-fenomeen’)
komt ook bij vitiligo voor; huidbeschadiging of opera-
tielittekens blijven soms gedepigmenteerd. Vitiligo kan
verder ook ontstaan na blootstelling aan bepaalde me-
lanocytotoxische chemicalién, zoals chinonen, anisolen,
fenolen en zwavelverbindingen.!

BEHANDELING
Een goede voorlichting van de patiént over de aard en
de ernst van de aandoening is van belang. Er dient met
name duidelijk te worden gemaakt dat vitiligo geen in-
fectieziekte is en dus niet besmettelijk. Tot op heden is
er geen enkele behandeling beschikbaar die vitiligo vol-
ledig kan genezen. Met de huidige therapievormen kun-
nen in de meeste gevallen echter wel een acceptabele
graad van repigmentatie in de witte plekken en stabili-
satie van het ziekteproces bereikt worden.

Repigmentatietherapie.

— Fotochemo- of fototherapie. De populairste behande-
ling is de combinatie van psoralenen en ultraviolet-A
(UVA)-belichting (PUVA). Deze combinatie is reeds
aan het eind van de jaren veertig ingevoerd.'’ Bij orale
PUVA wordt gebruikgemaakt van de inname van me-
thoxsaleen of een ander psoraleenderivaat gevolgd door
de belichting met artificieel UVA. Bij topicale PUVA
wordt een oplossing van methoxsaleen of een ander
psoraleenderivaat aangebracht op de gedepigmenteerde
gebieden, voor blootstelling aan UV A-straling.

Repigmentatietherapie met behulp van PUVA is een
langzaam en moeizaam proces. Na be&indiging van de
PUVA-therapie wordt niet zelden enkele maanden tot
jaren later een recidief waargenomen.
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Orale PUVA wordt meestal goed verdragen; bijwer-
kingen zoals misselijkheid, moeheid, slapelonsheid
en jeuk worden echter nog wel eens waargenomen.
Fototoxische reacties op methoxsaleen zijn erytheem,
blaarvorming, schilferige droge huid, hypertrichosis en
teleangiéctasieén. Schadelijke effecten op de lange ter-
mijn die incidenteel zijn gemeld, zijn cataractontwikke-
ling van de ooglens en huidmaligniteiten. Regelmatige
controle op huidkanker bij patiénten die langdurig
PUVA hebben gehad wordt geadviseerd, hoewel geval-
len van huidkanker na PUV A-therapie die tot op heden
zijn beschreven zeldzaam zijn. Systemische bijwerkin-
gen zoals misselijkheid en cataract treden minder of niet
op bij topicale PUVA.

— Lampen die ultraviolet-B (UVB)-licht uitstralen (TL-
o1, Philips, Eindhoven) met een piekemissie rond 311
nm (smalspectrum) worden sinds eind jaren tachtig met
succes gebruikt voor de behandeling van psoriasis en
ernstige eczemen. Onlangs zijn deze type smalspectrum-
UVB-lampen ook toegepast bij vitiligo. In een vergelij-
kend klinisch onderzoek bleek UVB-therapie ten op-
zichte van PUV A-therapie een effectievere, snellere en
veiligere methode te zijn om vitiligolaesies te repigmen-
teren.!! Wijj stellen UVB-behandeling voor als de eerste
keus van behandeling bij vitiligo vulgaris.

- Corticosteroiden. Wisselende successen zijn gemeld
over het gebruik van zowel intradermale, lokale als ora-
le corticosteroiden. Daarbij zijn verschillende klassen
steroiden getest.!? Corticosteroiden hebben het meeste
effect indien ze worden toegepast in een vroeg stadium
van melanocytendestructie. Mogelijk onderdrukken ze
het ontstekingsproces dat bij actieve vitiligolaesies aan-
wezig is. Lokale preparaten dienen op slechts beperkte
lichaamsoppervlakte te worden aangebracht en voor
een beperkte tijdsduur om bijwerkingen zoals atrofie,
striae en teleangiéctasieén te voorkomen.

— Transplantatietechnieken. Autologe transplantatie van
pigmentcellen is geindiceerd wanneer medicijnen en
lichttherapieén geen of weinig resultaat opgeleverd heb-
ben; het is de eerste keus van therapie bij stabiele vor-
men van vitiligo. Een nauwkeurige voorselectie van ge-
schikte patiénten aan de hand van de anamnese, het kli-
nisch beeld en het uitvoeren van de zogenaamde ‘mini-
grafting test’”® is echter essentieel om succes te verkrij-
gen. Om een optimale repigmentatie te verkrijgen be-
horen de getransplanteerde gebieden te worden nabe-
handeld met lichttherapie. Een belangrijk nadeel van
transplantatietechnieken is dat hiermee alleen vitiligo-
laesies van beperkte omvang kunnen worden gerepig-
menteerd. )

Verschillende methoden worden gebruikt om auto-
loge transplantaten te verkrijgen. Bij de minigrafting-
techniek (figuur 2) worden ‘punch’-biopten van 2 mm af-
komstig van een gepigmenteerd stukje huid afgenomen
en geplaatst in een gedepigmenteerde vlek waar eerder
even grote punch-biopten zijn verwijderd.” Wanneer
grotere gebieden (tot een oppervlakte van 200 cm?)
moeten worden gerepigmenteerd, kan er gebruik wor-
den gemaakt van dunne Thiersch-huidlapjes (‘thin split
skin grafts’).”



FIGUUR 2. Repigmentatie van een vitiligolaesie op de knie door middel van transplantatie van autologe ‘punch’-biopten (‘mini-

grafting’): (a) v66r de transplantatie; (b) 2 weken na het plaatsen van de 2 mm-punch-biopten; (c) 3 maanden na belichting van
de transplantaten met ultraviolet A 10 J/cm?, waarbij concentrische uitgroei van pigment heeft plaatsgevonden.

Tegenwoordig kunnen kweekmethoden worden uit-
gevoerd waarbij er een toename van het aantal pig-
mentcellen wordt verkregen. Deze grote aantallen pig-
mentcellen maken het mogelijk dat grotere gebieden
worden getransplanteerd. Pigmentcellen kunnen wor-
den geoogst van een donorplek, bijvoorbeeld de heup of
de bil. De kweekperiode van de cellen duurt 4 tot 6 we-
ken. Nadat genoeg melanocyten zijn gekweekt, worden
deze weer teruggebracht op de vitiligineuze huid waar
van tevoren dermabrasie is uitgevoerd.16

Depigmentatietherapie. Het verwijderen van het el-
ders resterende pigment bij vitiligo kan overwogen wor-
den bij patiénten die over meer dan 80% van het li-
chaamsoppervlak vitiligo hebben en die ongevoelig zijn
gebleken voor therapievormen gericht op repigmentatie.

Bij sommige patiénten met zeer ontsierende laesies in
het gelaat en (of) de handen, kan men ook depigmenta-
tie overwegen. Tenslotte kan het de eerste keuze zijn bij
pati€nten met vrijwel totale vitiligo, bij wie repigmenta-
tie zeer onwaarschijnlijk is. Goede resultaten worden te-
genwoordig geboekt met de applicatie van monoben-
zon,"” of met mequinol,’® in een 20%-créme. Deze be-
handeling is langdurig; totale depigmentatie wordt soms
pas na 9 tot 12 maanden bereikt. Bovendien kunnen de
stoffen in het begin tot irritatiereacties van de huid lei-
den. Een snellere manier om depigmentatie te verkrij-
gen is met behulp van de ‘Q-switched ruby laser’. Deze
methode blijkt echter niet te werken bij patiénten met
een negatief Kobner-fenomeen. !

Aanvullende maatregelen. Wanneer patiénten lijden
aan ernstige vitiligo in het gelaat, kan camouflagebe-
handeling met huidkleurige make-up worden overwo-
gen. Maatregelen zoals het gebruik van zonwerende
middelen met een hoge beschermingsfactor en het dra-

gen van passende kleding worden sterk aangeraden
om verbrandingsverschijnselen in de gedepigmenteerde
plekken te voorkomen bij blootstelling aan zonlicht.

ABSTRACT
Vitiligo
— Vitiligo is a disorder in which, owing to disappearance of
melanocytes in the skin, sharply delimited, symmetrically ar-
ranged white patches develop.
— The condition occurs in 1-2% of the population, mostly be-
tween the ages of 10 and 30 years, and as often in males as in
females.
— The course is usually progressive with periods of stability.
— A number of autoimmune diseases and dermatoses coincide
with vitiligo.
— The cause of vitiligo is unknown. Hereditary factors, autoim-
munization, neurological disorders and autodestruction have
been hypothesized.
~ Repigmentation therapy consists of photo(chemo)therapy,
use of corticosteroids, and transplantation of pigment cells. For
patients in whom this fails and with more than 80% cutaneous
involvement, total depigmentation therapy could be consi-
dered.
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SAPHO-syndroom: gemeenschappelijke noemer voor enkele bot- en

huidziekten

Z.N.JAHANGIER, J.W.G.JACOBS EN J.W.J.BIJLSMA

Het beschrijven van gemeenschappelijke kenmerken
van onderling verwante ziektebeelden kan patroonher-
kenning bevorderen. Hierdoor wordt een ziektebeeld
sneller herkend en kan de diagnose eerder gesteld wor-
den. Het acroniem ‘SAPHO’ staat voor synovitis, acne,
pustulose, hyperostose en ostitis. Er kunnen 3 subtypen
van het SAPHO-syndroom worden onderscheiden, die
sternoclaviculaire hyperostose, steriele ontstekingshaar-
den in bot en huidafwijkingen als gemeenschappelijke
kenmerken hebben.

Het SAPHO-syndroom wordt vaak pas laat gedia-
gnosticeerd. Zo zagen wij een jonge patiént met een bot-
haard in het femur (figuur 1 en 2) bij wie elders de dia-
gnose ‘Ewing-sarcoom’ gesteld was. Botbiopten toonden
echter geen afwijkingen. Toen later ook sternoclavicu-
laire hyperostose optrad (figuur 3), werd reumatologisch
onderzoek verricht en. werd de klinische diagnose
‘SAPHO-syndroom’ gesteld. In dit artikel gaan wij in op
de ziektebeelden bij dit syndroom.

SAPHO-SYNDROOM, EEN GEMEENSCHAPPELIJKE
NOEMER
Sinds enkele decennia zijn 3 reumatologische aandoe-
ningen bekend die als gemeenschappelijke kenmerken

sternoclaviculaire hyperostose, steriele ontstekingshaar- .

den in bot en huidafwijkingen hebben. Deze beelden
zijn (a) sternocostoclaviculaire hyperostose (SCCH),
(b) chronische recidiverende multifocale osteomyelitis
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SAMENVATTING
- Het acroniem ‘SAPHO?’ staat voor synovitis, acne, pustulose,
hyperostose en ostitis. Er kunnen 3 subtypen van het SAPHO-
syndroom worden onderscheiden, die sternoclaviculaire hyper-
ostose, steriele ontstekingshaarden in bot, en huidafwijkingen
als gemeenschappelijke kenmerken hebben: sternocostoclavi-
culaire hyperostose, chronische recidiverende multifocale os-
teomyelitis, en pustuleuze artro-ostitis. -
— De hyperostotische afwijkingen en ostitis kunnen sterk gelij-
ken op bottumoren. Bij het SAPHO-syndroom wordt vaak
niet-erosieve artritis gezien en bij eenderde van de patiénten
treedt sacro-iliitis op.
— Het SAPHO-syndroom heeft overeenkomsten met serone-
gatieve spondylartropathie (verhoogde prevalentie van HLA-
B27-antigeen, optreden van sacro-iliitis en verhoogde frequen-
tie van inflammatoire darmziekte en psoriasis).
- De etiologie en pathogenese van het SAPHO-syndroom zijn
onbekend. De prognose is goed en meestal verloopt de aan-
doening met exacerbaties en remissies, zonder dat ernstige in-
validiteit optreedt. De therapie is symptomatisch en bestaat
voornamelijk uit toediening van pijnstillers en niet-steroide
anti-inflammatoire medicamenten.

(CRMO), een beeld dat enige tijd geleden in dit tijd-
schrift werd beschreven,! en (c) pustuleuze artro-ostitis
(PAO). SCCH wordt gekenmerkt door aantasting van
de voorste thoraxwand, terwijl dit verschijnsel voor
PAOQ juist een exclusiecriterium is. CRMO komt vooral
voor bij jonge vrouwen.? PAO wordt gekenmerkt door
palmoplantaire pustulose en extrathoracale botafwijkin-
gen, terwijl deze beelden niet noodzakelijkerwijs voorko-
men bij de beide andere reumatologische aandoeningen.?

In 1987 werd door Chamot et al. voorgesteld deze
elkaar overlappende aandoeningen onder de naam



