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Резюме.

Витилиго является приобретенным гипомеланозом с частотой встречаемости 0,1%-2% среди взрослого и детско-

го населения во всем мире. В настоящее время витилиго рассматривается как мультифакториальное заболевание, 

связанное с генетическими факторами, факторами окружающей среды, аутоиммунными механизмами, окисли-

тельным стрессом и нарушением меланогенеза с формированием четко очерченных гипопигментированных пя-

тен на коже. Согласно современной классификации витилиго делится на две основные формы: несегментарное 

и сегментарное. Для облегчения диагностики витилиго могут использоваться лампа Вуда, дерматоскопия, пато-

гистологическое исследование. Выбор терапии при витилиго зависит от активности процесса, фототипа кожи, 

распространенности, клинической формы заболевания. Основой терапии заболевания являются топические сред-

ства, подавляющие воспаление: местные кортикостероиды, ингибиторы кальциневрина, ингибиторы янус-киназ; 

фототерапия применяется для стимуляции меланогенеза. В данной статье приводится обзор показаний и эффек-

тивности различных методов лечения витилиго, в том числе новых подходов. 

Ключевые слова: витилиго, патогенез, топическая терапия, фототерапия.

Abstract.

Vitiligo is an acquired hypomelanosis with an occurrence frequency of 0.1%-2% among adults and children worldwide. 

Currently, vitiligo is considered as a multifactorial disease associated with genetic factors, environmental factors, 

autoimmune mechanisms, oxidative stress and a destruction of melanogenesis with the formation of clearly defined 

hypopigmented macules on the skin. According to the modern classification, vitiligo is divided into two main forms: non-

segmental and segmental. To facilitate the diagnosis of vitiligo, Wood’s lamp, dermatoscopy, histopathological examination 

can be used. The choice of vitiligo therapy depends on the activity of the process, the skin phototype, prevalence and the 

clinical form of the disease. The basis of vitiligo therapy is topical agents, suppressing an inflammation: topical steroids, 

calcineurin inhibitors, JAK inhibitors; phototherapy, which is used to stimulate melanogenesis. The given article reviews 

the indications and effectiveness of various methods of vitiligo treatment, new approaches included.

Keywords: vitiligo, pathogenesis, topical therapy, phototherapy.

Введение

Витилиго является приобретенным гипоме-

ланозом с частотой встречаемости 0,1–2% среди 

взрослого и детского населения во всем мире, в 

равной степени регистрируется среди всех этни-

ческих групп и фототипов кожи, а также у муж-

чин и женщин [1-3]. Женщины и девочки, как 

правило, чаще обращаются за консультативной 

помощью в связи с более выраженной озабочен-

ностью по поводу косметического дефекта. Ви-

тилиго развивается в любом возрасте, но обычно 
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встречается у молодых людей в возрасте от 10 

до 30 лет. Тригеррными факторами заболевания 

могут быть солнечный ожог, стресс, воздействие 

фенолсодержащих веществ, однако в большин-

стве случаев – остается идиопатическим. Со-

гласно современной классификации витилиго де-

лится на две основные формы: несегментарное и 

сегментарное [3]. 

Патогенез

Ни один отдельный механизм не может в 

достаточной степени объяснить патогенез этого 

сложного заболевания, поэтому была предло-

жена теория конвергенции, которая объединяет 

иммунологические, биохимические и экологи-

ческие факторы у генетически предрасположен-

ных пациентов. В настоящее время витилиго 

рассматривается как мультифакториальное забо-

левание, связанное с генетическими факторами, 

факторами окружающей среды, аутоиммунными 

механизмами, окислительным стрессом и нару-

шением меланогенеза с формированием четко 

очерченных гипопигментированных пятен на 

коже [1, 3].

Аутоиммунный механизм имеет место при 

несегментарном витилиго и включает нарушения 

клеточного и гуморального иммунитета, ведущие 

к разрушению меланоцитов через аутореактив-

ные CD8+ T-клетки. Интерферон гамма (IFN-γ) и 

хемокин CXCL10 играют особую роль в данном 

процессе. IFN-γ вырабатывается аутореактивны-

ми CD8+ Т-клетками, рецепторы к нему (IFN-γR) 

расположены на поверхности кератиноцитов, по-

сле связывания IFN-γ с IFN-γR происходит акти-

вация пути JAK-STAT, что вызывает высвобож-

дение хемокинов, таких как CXCL9 и CXCL10. 

Пациенты с витилиго имеют более высокую кон-

центрацию хемокина CXCL10 в сыворотке крови 

по сравнению со здоровыми людьми. После свя-

зывания CXCL10 со своим рецептором CXCR3 

аутореактивные Т-клетки мигрируют в эпидермис 

и разрушают меланоциты. Кроме того, изменения 

в секреции цитокинов Т-хелперными клетками 

Th1, Th2, Th17 и регуляторными Т-клетками (T 

reg) могут способствовать прогрессированию за-

болевания. При витилиго наблюдается также по-

вышенный уровень интерлейкинов (ИЛ): ИЛ-2, 

ИЛ-6, ИЛ-17 и пониженный уровень ИЛ-4 [2, 4].

Нейрогенная теория реализуется через раз-

рушение меланоцитов или блокировку выра-

ботки меланина нейромедиаторами в результате 

функционального дефицита индоламиновой и 

катехоламиновой систем, возникающего в ответ 

на стресс и/или нарушений функционирования 

нейротрансмиттерной системы, пептидов и ре-

цепторов [4, 5].

Развитие витилиго связывают также с врож-

денным дефектом меланоцитов, что препятству-

ет их росту и дифференцировке. Важное место в 

патогенезе занимает оксидант-антиоксидантный 

механизм, при котором промежуточный продукт 

синтеза меланина вызывает разрушение мелано-

цитов: свободные радикалы при недостаточности 

антиоксидантной защиты оказывают прямое по-

вреждающее действие на кератиноциты и мела-

ноциты.

Результаты многочисленных исследований 

указывают на важность генетических факторов в 

развитии витилиго, хотя очевидно, что эти влия-

ния являются сложными. Не выявлено каких-либо 

постоянных ассоциаций с определенным типом 

HLA, но наследование витилиго может вклю-

чать гены, связанные с биосинтезом меланина, 

реакцией на окислительный стресс и регуляцией 

аутоиммунитета. Выявлены многочисленные об-

щие генетические варианты у пациентов с вити-

лиго, кодирующие компоненты как врожденной 

(NLRP1, IFIH1, CASP7, C1QTNF6, TRIF), так и 

адаптивной иммунной системы (FOXP3, BACH2, 

CD80, CCR6, PTPN22, IL2R, альфа-GZMB, HLA 

класса I и II) [1].

Клиническая картина

Несегментарное витилиго (НСВ) характе-

ризуется появлением гипопигментных пятен яр-

ко-белого цвета со склонностью к увеличению 

очагов в размерах и их слиянию. Возможна спон-

танная репигментация. В стадию прогрессирова-

ния процесса может определяться положитель-

ный феномен Кебнера. Могут поражаться любые 

участки, включая половые органы и волосистую 

часть головы (рис. 1-3).

Сегментарное витилиго (СВ) появляется до 

14 лет, характеризуется унилатеральным пора-

жением (не переходит срединную линию) по ли-

ниям Блашко, быстрым ростом с последующей 

стабилизацией. На долю сегментарного витилиго 

приходится 5-16% от всех случаев витилиго [6].  

При СВ не выявляется взаимосвязи с аутоиммун-

ной патологией, а имеет место мозаицизм вслед-

ствие соматических мутаций. Наличие невусов 

Сеттона и лейкотрихии может являться фактором 
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Рисунок 1 – Несегментарное витилиго области 

грудной клетки 

Рисунок 2 – Витилиго гениталий

Рисунок 3 – Лейкотрихия

риска развития и несегментарного витилиго у па-

циентов с СВ [1, 3]. 

Диагностика

Использование лампы Вуда может облегчить 

диагностику витилиго: яркое бело-голубое све-

чение пятен с четкими границами (рис. 4). При 

дерматоскопии витилиго определяется как четко 

очерченное, плотное пятно с перифолликуляр-

ной гиперпигментацией [7]. В редких случаях 

при проведении дифференциальной диагностики 

витилиго с другими гипомеланозами (например, 

идиопатическим каплевидным гипомеланозом, 

прогрессирующим макулярным гипомеланозом, 

депигментированным невусом) прибегают к диа-

гностической биопсии. Типичными патоморфо-

логическими характеристиками витилиго служат 

полное отсутствие меланоцитов и меланина в ба-

зальном слое эпидермиса [8].

Подходы к терапии

Хотя в настоящее время для лечения вити-

лиго используется различные методы лечения, 

ни один из них не разработан специально для 

лечения витилиго и ни один из них не является 

полностью эффективным [9]. Терапевтические 

возможности применяемых средств основаны на 

неспецифическом воздействии на воспалитель-

ные и иммунные реакции, например местные и 

системные стероиды, местные ингибиторы каль-

циневрина, ингибиторы янус-киназ, а фототера-

пия применяется для стимуляции меланогенеза 

[1, 2, 10-14].

Выбор терапии при витилиго зависит от фо-

тотипа кожи, активности и распространенности 

процесса, клинической формы заболевания.

У пацентов с фототипами кожи I-III можно 

ограничиться применением солнцезащитных 

средств и камуфляжа. 

Наиболее рефрактерными к лечению счита-

ются очаги несегментарного витилиго на губах 

и дистальных участках конечностей (кисти, сто-

пы), лбу, очаги сегментарного витилиго любой 

локализации, возраст начала заболевания младше 

14 лет, длительно существующие очаги.

Местная терапия назначается при активных 

элементах (до 6 месяцев) локализованных форм 

несегментарного витилиго. Стандартным под-

ходом является назначение сильных и умеренно 

сильных (в зависимости от локализации) топи-
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Рисунок 4 – Визуализация очага НС витилиго под лампой Вуда

Таблица 1 – Классификация витилиго [4]

Несегментарное витилиго (НСВ) Сегментарное витилиго (СВ)

Очаговое: 1 и более пятен в пределах одной анатомической 

области
Очаговое

С поражением слизистых оболочек Унисегментарное

Акрофациальное: поражаются лицо и кисти/стопы Би- и мультисегментарное

Генерализованное: симметричное поражение, вовлечение 

более 1 анатомической области, более 10% поражения кожи

Смешанное витилиго 

(сегментарное и несегментарное)

Универсальное: полная или почти полная (80% и более) 

депигментация кожного покрова

Редкие варианты: 

1. точечное «пунктирное» витилиго (1-1,5 мм в d пятна любой 

локализации)

2. гипохромное витилиго (гипопигментированные пятна на 

себорейных участках у темнокожих пациентов) 

3. фолликулярное витилиго (точечная депигментация 

волосяных фолликулов)

ческих кортикостероидов (ТКС) или топических 

ингибиторов кальциневрина (ТИК) в течение 3-6 

месяцев с постепенной отменой. ТИК считаются 

более эффективными при поражении лица, шеи и 

складок кожи, при этом такролимус – эффектив-

нее пимекролимуса. Нередко используют комби-

нированное применение ТКС и ТИК [6, 10, 12- 

14].

В последнее время для местного лечения 

витилиго успешно применяются ингибиторы 

янускиназ, в частности 1,5% топический руксо-

литиниб (JAK1 и JAK2 ингибитор) с режимом 

применения 2 раза в сутки 6 месяцев. Лучшие 

результаты отмечаются при его применении на 

лице, можно сочетать с фототерапией [15, 16]. 

Необходимы дальнейшие исследования по из-

учению их эффективности. Побочные эффекты 

включают зуд на месте нанесения, акне.

Перспективным направлением в местной те-

рапии витилиго занимают простагландины. Про-

стагландин F2α: 0,03% раствор биматопроста 

применяется 2 раза в сутки в течение 3 месяцев в 

качестве монотерапии и может быть безопасным 

и эффективным лечением несегментарного вити-

лиго на лице. Эффективность такролимуса сопо-

ставима с биматопростом [17].

Применение топических аналогов витамина 

D3 в лечении витилиго противоречива. Есть со-

общения о разной их эффективности в составе 

комбинированного лечения: топические аналоги 

витамина D3 с узкополостной УФБ-терапией или 

с ТКС [1]. Эффективность топических антиокси-

дантов на сегодняшний день не доказана. 

Показаниями для назначения узкополосной 

УФБ-фототерапии являются генерализованные 

формы несегментарного витилиго (>10% по-
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раженной кожи) как у взрослых, так и у детей, 

фототипы кожи IV-VI, активные элементы, неэф-

фективность местного лечения при локализован-

ном витилиго.

Рабочая группа по витилиго (The Vitiligo 

Working Group) опубликовала унифицирован-

ный набор рекомендаций по применению узко-

полостной УФБ-терапии. При этом минимальное 

количество доз, необходимое для определения 

отсутствия ответа, составляет 48 облучений, в 

ряде случаев может потребоваться ≥72 облуче-

ний. Мета-анализ 2017 года подтвердил превос-

ходство узкополостной УФБ-фототерапии над 

ПУВА-терапией и предложил продолжать фото-

терапию в течение не менее 12 месяцев для до-

стижения максимального ответа при регистра-

ции начала репигментации. УФБ-терапия редко 

назначается в виде монотерапии, однако эффек-

тивность терапии выше при комбинированном 

назначении с ТИК [11-14]. Последние исследо-

вания не подтверждают усиления фотоканцеро-

генного эффекта при комбинированном приме-

нении топических ингибиторов кальциневрина 

и фототерапии. Существуют доказательства, что 

ТИК предупреждают фотоповреждение ДНК 

ультрафиолетовым излучением. Также примене-

ние ТИК может уменьшить длительность курса 

фототерапии при витилиго, повышая при этом 

эффективность лечения [10].

Недостатком УФБ-терапии является ее низ-

кая доступность в определенных областях, и не-

которым пациентам приходится регулярно пре-

одолевать большие расстояния, чтобы получить 

доступ к данной лечебной процедуре.

Эксимерный лазер (308 нм) используется для 

лечения стабильных очагов локализованного вити-

лиго, в том числе сегментарного. Режим примене-

ния включает 2 раза в неделю 24-48 процедур (3-6 

месяцев). Можно комбинировать с ТИК [1, 14].

Системные глюкокортикостероиды (ГКС) 

назначаются в виде минипульс терапии при бы-

стром прогрессировании (в течение недель/не-

скольких месяцев) очагов несегментарного ви-

тилиго. Как правило, назначают бетаметазон или 

дексаметазон по 5 мг 2 последовательных дня в 

неделю в течение 1-3 месяцев [1]. Более выра-

женный эффект получен в ретроспективном ис-

следовании при сочетании минипульс терапии 

дексаметозоном с узкополостной УФБ-терапией 

и топическими стероидами [18]. Для остановки 

прогрессирования витилиго может назначаться 

и микофенолата мофетил, однако при его приме-

нении рецидив наступает значительно раньше и 

частота рецидивов выше (хотя и незначительно), 

чем при применении минипульc терапии декса-

метазоном. Эффективность метотрексата сопо-

ставима с минипульс терапией системными ГКС 

[19]. Низкие дозы метотрексата (5-25 мг/неделю) 

при неэффективности фототерапии и местно-

го лечения могут приводить к репигментации 

очагов витилиго [20]. Тем не менее, существует 

значительная вероятность рецидива после пре-

кращения любого из методов лечения витилиго. 

При этом микофенолата мофетил и метотрексат 

являются препаратами выбора у пациентов с бы-

стрым прогрессированием витилиго при невоз-

можности применения фототерапии и системных 

кортикостероидов [19, 21]. 

Для лечения витилиго может приме-

няться синтетичный аналог α-меланоцит-

стимулирующего гормона (α-МСГ) – афа-

меланотид. Механизм его действия основан 

на связывании с рецептором меланокортина-

1(MC1R) и стимуляцией пролиферации и мела-

ногенеза меланоцитов (у пациентов с витилиго 

наблюдается снижение уровня α-МСГ как в си-

стемном кровообращении, так и в пораженной 

коже). Лучший результат регистрируется при 

комбинированном назначении с узкополосной 

УФБ-терапией. Механизм действия такого ле-

чения включает начальную инициацию диффе-

ренцировки стволовых клеток меланоцитов и 

меланобластов с помощью УФБ-фототерапии, 

которая в свою очередь стимулирует экспрессию 

рецепторов MC1R. Афамеланотид дополнитель-

но способствует дифференцировке меланобла-

стов и стволовых клеток. В результате получа-

ется синергическое действие, что способствует 

миграции фолликулярных меланоцитов в эпидер-

мис. Среди побочных эффектов чаще всего реги-

стрируются гиперпигментации здоровой кожи, 

тошнота, боль в животе. Скорость и степень ре-

пигментации наиболее значимы у смуглых па-

циентов (IV-VI фототипы кожи). Длительность 

терапии составляет 6 месяцев: фототерапия на-

значается на первом этапе в режиме 2-3 раза в 

неделю в течение 1 месяца, затем начиная со вто-

рого месяца назначают 4 ежемесячных импланта 

афамеланотида по 16 мг, которые вводят подкож-

но в верхний подвздошный гребень с использова-

нием стерильной техники [22, 23].

Хирургическое лечение может рассматри-

ваться в качестве терапевтического варианта у 

пациентов с сегментарным витилиго и у пациен-
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тов с несегментарным витилиго со стабильным 

заболеванием: документированное отсутствие 

в течение 24 месяцев феномена Кебнера (в том 

числе положительный миниграфт тест с оценкой 

через 2-3 месяца), а также отрицательный анам-

нез появления новых очагов и увеличения разме-

ров существующих очагов, наличие спонтанной 

репигментации в очагах. Хирургическое вмеша-

тельство заключается в переносе в пораженный 

участок кожи резервуара здоровых меланоцитов 

для пролиферации и миграции в область депиг-

ментации. Хирургические методы включают: 

тканевые трансплантаты (перфорация во всю 

толщину), клеточные трансплантаты (аутоло-

гичные культуры меланоцитов и некультурные 

клеточные трансплантаты эпидермиса), транс-

плантация волосяных фолликулов и культиви-

рованные эпидермальные суспензии. Тканевые 

трансплантаты лучше всего подходят для лечения 

небольших участков. Клеточные трансплантаты 

предполагают возможность лечения больших 

площадей и достижения лучших косметических 

результатов. Репигментация лейкотрихии после 

хирургических операций вызывается миграцией 

меланоцитов из эпидермиса в волосяной фол-

ликул. Процесс занимает от 2 месяцев до 2 лет 

после трансплантации. Наилучшие результаты 

наблюдаются в области бровей по сравнению с 

кожей головы, бородой и усами [1, 3, 24, 25]. 

Лечение остаточных участков пигмента-

ции при витилиго должно рассматриваться в от-

дельных случаях у пациентов с рефрактерными 

очагами, особенно на лице или кистях, а также 

при большой площади поражения (более 50%). 

Для депигментации используют 20% крем моно-

бензилового эфира гидрохинона (монобензон), 

который наносят 2 раза в сутки в течение 3-12 

месяцев [25]. Побочные эффекты включают 

жжение, зуд, аллергический контактный дерма-

тит, сухость, пигментацию роговицы. Исследо-

ваний по безопасности применения препарата на 

больших участках поверхности кожи не прово-

дилось. Следует обращать внимание пациентов 

на необратимую потерю пигмента в обрабаты-

ваемых участках. Другие методы отбеливания 

кожи включают криотерапию и лазерное лечение 

(755-нм Qs александритовый лазер и 694-нм Qs 

рубиновый лазер), хотя при этом необходимо 

принимать во внимание возможный эффект кеб-

неризации [1, 6, 25]. 

Заключение

Значительный прогресс в выяснении иммун-

ного патогенеза витилиго выявил важную роль 

иммунной системы в его развитии, и в настоящее 

время проходят клинические испытания таргетных 

методов его лечения, например, ингибиторов JAK/

STAT системы, а также перспективным направле-

нием является расширение возможностей хирурги-

ческого лечения, генной инженерии [2, 25]. 
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