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This brief review focuses on the main issues of vitiligo treatment. The article provides insight into modern methods 
of dermatosis therapy discussing their potential, efficiency, safety, as well as represents a variety of standard treatment 
regimens.
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1Витилиго — хроническое заболевание кожи, ха-
рактеризующееся появлением депигментированных 
пятен и локализующееся на гладкой коже, ее произ-
водных (волосах) и на слизистых оболочках. Дерма-
тоз не имеет расовой, гендерной специфики и пора-
жает представителей различных социальных слоев 
общества. Распространенность витилиго составляет 
0,1–2 % от общей численности населения. Семейный 
характер заболевания регистрируется в 30 % случа-
ев. Как правило, дебют заболевания отмечается в 
возрасте до 20 лет [1].

Вопрос об этиологии и патогенезе витилиго оста-
ется открытым. Предполагается, что ключевая роль в 
его развитии принадлежит аутоиммунным процессам, 
оксидативному стрессу и/или нейрогуморальным на-
рушениям (рис. 1) [2]. По мнению других авторов [3], 
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генерализованная форма витилиго имеет аутоим-
мунную природу, а локализованные являются резуль-
татом изменений нейрорегуляторных механизмов. 
Кроме того, обсуждают меланоциторрагическую, ау-
тоцитотоксическую и конвергентную теории [4]. В со-
ответствии с последней стресс, накопление токсичных 
соединений, мутации, аутоиммунные заболевания, 
инфекции, изменения клеточного состава окружаю-
щей среды в совокупности создают условия и прово-
цируют инициацию и прогрессирование заболевания. 
Среди триггеров, приводящих к развитию дерматоза, 
выделяют солнечные ожоги, сопутствующую аутоим-
мунную патологию, вирусные инфекции, физическое 
воздействие (давление, трение) и травмы [5].

Отсутствует консенсус в отношении единой клас-
сификации витилиго. Согласно рекомендациям Ев-
ропейского дерматологического форума (2013) [6] 
следует выделять несегментарное, сегментарное, 
смешанное и неклассифицируемое витилиго. К не-
сегментарным разновидностям относят фокальную, 
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Рис. 1. Механизм развития витилиго
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акрофациальную, генерализованную, универсальную 
формы и витилиго слизистых оболочек. При универ-
сальном витилиго площадь поражения достигает 
более 80 % кожного покрова. Наиболее распростра-
ненными локализациями при генерализованном ва-
рианте являются подмышечная, паховая, орофаци-
альная, периорбикулярная области, а также пальцы 
и запястья. В группе сегментарного типа определяют 
фокальный, одно-, двух- и плюрисегментарный вари-
анты и витилиго, локализующееся на слизистых обо-
лочках. Локализация поражения кожи при сегментар-
ном витилиго нередко соответствует дерматомам или 
линиям Блашко. Смешанная форма представляет со-
бой комбинацию сегментарного и несегментарного ти-
пов. Среди неклассифицируемого витилиго выделяют 
фокальную, асимметричную несегментарную мульти-
фокальную формы и витилиго слизистых оболочек, 
представленное единственным очагом [1, 6].

Клиническая картина витилиго характеризуется 
наличием депигментированных, в основном симме-
трично расположенных пятен молочно-белого цвета 
различной формы и размера, с четкими границами, 
склонных к росту и слиянию. Возможно поражение 
волос, в том числе ресниц и бровей. В лучах лампы 
Вуда очаги витилиго имеют голубовато-белое свече-
ние [4].

Витилиго может ассоциироваться с различными 
болезнями аутоиммунной природы (гипо- или гипер-
тиреоз, сахарный диабет, пернициозная анемия), псо-
риазом, патологией со стороны органов зрения (увеит, 
иридоциклит) и слуха (тугоухость), телеангиоэкта-
тической атаксией, а также с синдромами Шмидта, 
Алеззандрини, Фогта — Коянаги — Харады, MELAS и 
аутоиммунным полигландулярным синдромом [7].

Диагностический алгоритм при витилиго-дер-
матозе включает анализ данных анамнеза и клини-
ческой картины, проведение лабораторных иссле-
дований (общий и биохимический анализы крови, 
определение уровня антител к тиреопероксидазе и 
тиреоглобулину и др.) и консультаций специалистов 
(эндокринолога, иммунолога, гинеколога, офтальмо-
лога, оториноларинголога). В ряде случаев показано 
выполнение биопсии с последующим гистологиче-
ским исследованием [1, 4, 5].

В литературе опубликованы данные о высокой 
информативности «меланин-индекса» (МИ), исполь-
зуемого для оценки степени тяжести несегментарно-
го витилиго и выбора метода терапии. МИ характе-
ризует резидуальные меланоциты, локализующиеся 
в эпидермисе, волосяных фолликулах, сальных и 
эккриновых потовых железах и являющиеся субстра-
том для репигментации при этой патологии. Анализ 
результатов проводится согласно следующим крите-
риям: МИ>100 означает высокую степень спонтанной 
репигментации или после проведения курса лечения; 
МИ>200 свидетельствует о возможности репигмен-
тации на 25–50 % после шести месяцев терапии то-
пическими глюкокортикостероидами. МИ выступает 
объективным маркером при определении прогноза 
заболевания и играет важную роль при консультиро-
вании пациентов с витилиго [8].

Дифференциальная диагностика витилиго про-
водится с широким кругом заболеваний кожи: де-
пигментированным невусом, разноцветным лиша-
ем, склероатрофическим лихеном, каплевидным 
идиопатическим гипомеланозом, простым лишаем, 
анемическим невусом, белым лишаем, альбиниз-
мом, синдромами Фогта — Коянаги — Харады, Бло-
ха — Сульцбергера, Варденбурга — Клейна, Вулфа, 

пьебалдизмом, гипомеланозом Ито, туберозным 
склерозом, депигментацией, вызванной травмой или 
химическими веществами, и вторичной лейкодермой, 
характерной для вторичного сифилиса, атопического 
дерматита, красной волчанки, лепры и пинты [4, 8].

Определяя тактику ведения пациентов с витили-
го, устанавливают: фототип кожи; длительность и 
время дебюта заболевания; наличие преждевремен-
ного поседения волос и высыпаний в области гени-
талий; феномен Кёбнера и наличие или отсутствие 
предыдущей спонтанной репигментации; вид и про-
должительность предыдущего лечения; сопутствую-
щую патологию, генетическую предрасположенность 
к витилиго и прочим аутоиммунным болезням; оцен-
ку функции щитовидной железы и психологический 
статус пациента [6]. Необходимо также обращать 
внимание на факторы, свидетельствующие о степе-
ни активности процесса. Так, небольшая продолжи-
тельность болезни, IV–VI тип кожи по Фитцпатрику, 
локализация высыпаний на лице, шее и туловище 
позволяют прогнозировать успешность проведения 
лечения. Сегментарный тип витилиго не  обладает 
склонностью к распространению, но характеризует-
ся резистентностью к различным методам терапии. 
Важно учитывать, что наличие наследственной отя-
гощенности, акральная локализация очагов и вовле-
чение слизистых оболочек в патологический процесс 
свидетельствуют о высоком риске прогрессирования 
[1, 3].

В настоящее время для лечения витилиго приме-
няется широкий спектр терапевтических методик: от 
топических глюкокортикостероидов до психотерапии.

Одним из наиболее актуальных направлений яв-
ляется фототерапия: узкополосная средневолновая 
ультрафиолетовая терапия с длиной волны 311 нм 
(УФВ-терапия, Narrow-band UVB phototherapy, NB-
UVB), фотохимиотерапия (ПУВА-терапия, PUVA ther-
apy) с длиной волны 320–400 нм, а также эксимер-
ный лазер с длиной волны 308 нм (рис. 2).

Впервые узкополосный УФВ при витилиго при-
менили в 1997  г. Westerhof и Nieuweboer-Krobotova. 
Авторами получены обнадеживающие результаты: 
почти у 67 % пациентов наблюдалась репигментация 
после четырехмесячного курса фототерапии [9–11].

Механизм действия узкополосной терапии до 
конца не изучен. Известно, что он носит поэтапный 
характер («two-step process»): первая ступень  — 

Рис. 2. Спектры излучения, применяемые в терапии витили-
го: а — NB-UVB; б — BB-UVB; в — PUVA
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стабилизация патологического процесса; вторая 
ступень — стимуляция меланоцитов, направленная 
на их миграцию и синтез меланина. В качестве свя-
зующего звена выступает ряд цитокинов, образую-
щихся под воздействием ультрафиолетовых лучей 
В-диапазона: интерлейкин-1 (ИЛ -1), ФНО-α и др. 
Достоверно доказан иммуномодулирующий эффект 
узкополосного УФВ, заключающийся в подавлении 
местных и системных иммунных реакций, лежащих в 
основе формирования депигментации. Этот эффект 
достигается путем образования фотопродуктов ДНК 
(пиримидиновые димеры), изомеризации урокани-
новой кислоты, синтеза интерлейкина-10 (ИЛ-10), 
снижения активности клеток-киллеров и угнетения 
лимфопролиферации. Кроме того, узкополосная 
фототерапия играет важную роль в высвобождении 
основного фактора роста фибробластов и эндоте-
лина-1 из кератиноцитов, принимающих участие в 
стимуляции меланоцитов [10–17]. В литературе [18, 
19] приведены данные, демонстрирующие заинтере-
сованность УФВ в обмене витамина D. В частности, 
после проведения курса фототерапии в сыворотке 
крови пациентов отмечается повышение уровня его 
метаболитов.

Одним из важных достоинств этого метода явля-
ется безопасность применения в детском возрасте 
и при беременности. R. M. Halder с соавт. [20] выде-
ляют совокупность особенностей течения витилиго 
у детей, которые имеют значение для проведения 
фототерапии: раннее начало и семейный характер 
заболевания; вариабельность клинических форм, 
с преобладанием сегментарного вида витилиго; ге-
нетическая отягощенность по аутоиммунной и эн-
докринной патологии; поражение придатков кожи; 
повышенный уровень антител в сыворотке крови и 
резистентность к топической ПУВА-терапии. Кроме 
того, метаанализ литературы показал, что узкопо-
лосная УФB является наиболее безопасным и эф-
фективным методом лечения витилиго в периоде 
детства [20–23]. Согласно  M. D.  Njoo с соавт. [24], 
полная репигментация наблюдалась у 27 педиатри-
ческих пациентов из 51 после одного года лечения. 
К преимуществам данного вида фототерапии также 
относятся возможность применения его у пациентов 
с патологией гепатобилиарной системы, отсутствие 
тошноты, необходимости дополнительных финансо-
вых затрат на препараты и проведения лечебно-про-
филактических мероприятий по защите органа зре-
ния [9, 10].

Несмотря перечисленные достоинства, данный 
метод лечения имеет ряд противопоказаний, среди 
которых выделяют красную волчанку, пигментную 
ксеродерму, кожную порфирию, аутоиммунные бул-
лезные дерматозы, патологию сердечно-сосудистой 
и дыхательной систем тяжелой степени. К числу от-
носительных противопоказаний относят наличие в 
анамнезе злокачественных новообразований кожи, 
атипичного невуса, проведения лучевой тера-
пии, эпилепсии; прием различных лекарственных 
средств, обладающих фотосенсибилизирующим 
действием (дилтиазем, амиодарон, тиазидные диу-
ретики, фуросемид, сульфаниламиды, антибиотики 
тетрациклинового ряда, пероральные антигрибковые 
препараты и антидепрессанты) [25, 26]. К наиболее 
распространенным побочным эффектам узкополос-
ной фототерапии относятся зуд, эритема, чувство 
жжения, фотостарение, ксероз, рецидив орофаци-
ального герпеса. В настоящее время продолжается 
дискуссия по поводу ведущего отдаленного побочно-

го эффекта — канцерогенеза. В различных источни-
ках [25–27] приведены данные о том, что ультрафио-
летовые лучи В-диапазона обладают канцерогенным 
эффектом, вызывая повреждения ДНК человека и 
животных. Отсутствие функционально активных ме-
ланоцитов повышает потенциальный риск развития 
злокачественных новообразований кожи. Однако в 
зарубежной литературе [2, 9, 10, 25, 26, 28] встре-
чаются публикации по 5‑летней выживаемости па-
циентов, прошедших курс лечения узкополосной 
УФВ-терапии. Данные этих исследований свидетель-
ствуют лишь о незначительном повышении количе-
ства случаев базально-клеточной карциномы, но 
показатели заболеваемости меланомой и плоскокле-
точным раком кожи в исследуемой когорте пациен-
тов оставались практически без изменений.

Классическая схема узкополосной УФВ-терапии 
включает 2–3 сеанса в неделю в период от 10 не-
дель до двух лет. В отношении подбора дозы при 
узкополосной терапии общепринятых алгоритмов 
не существует. Для определения режима дозирова-
ния используют фототестирование с целью опреде-
ления минимальной эритемной дозы (МЭД). Этот 
показатель необходим для выбора стартовой дозы 
излучения, которая будет составлять 70 % от МЭД, 
с последующим пошаговым увеличением экспози-
ции на 15–20 % до появления эритемы бледно-ро-
зовой окраски или перифолликулярной репигмен-
тации. В случае развития стойкой персистирующей 
эритемы рекомендуется временное прекращение 
терапии до разрешения патологического процесса. 
Впоследствии в качестве начальной применяется 
доза на 15–20 % меньше, чем предыдущая, и для 
достижения поддерживающей повышают дозировку 
на 10 % до развития эритемы или появления пигмен-
тации в области волосяного фолликула. По данным 
E. М. Medhat с соавт., средняя начальная доза излу-
чения составляет 0,3–0,4 Дж/см2 [29].

Важным прогностическим параметром выступают 
критерии, отвечающие за успешность проведения 
терапии: фототип кожи (темные типы более эффек-
тивно реагируют на лечение), локализация очагов 
поражения (лицо, исключая периоральную, пери-
аурикулярную и заушную области, и неакральные 
участки кожного покрова легче поддаются фототера-
пии, что, вероятно, связано с различной плотностью 
волосяных фолликулов, которые являются резерву-
аром для меланоцитов), тип витилиго (сегментар-
ный тип более чувствителен к УФВ), длительность 
заболевания, отсутствие прогрессирования пато-
логического процесса, появление репигментации 
на начальном этапе лечения (ранний ответ на УФВ 
коррелирует с высоким уровнем восстановления пиг-
ментации) и приверженность пациента к проводимой 
терапии [23, 29–31].

Еще одним из способов стимуляции мела-
ногенеза при витилиго является ПУВА-терапия 
(Псорален+УФА). В 1982 г. ПУВА-терапия утверждена 
Управлением по санитарному надзору за качеством 
пищевых продуктов и медикаментов США (FDA) и 
впоследствии получила широкое применение в тера-
пии ряда заболеваний: псориаза, витилиго, атопиче-
ского дерматита, Т-клеточных лимфом и др. [25].

Ключевую роль в механизме фотохимиотерапев-
тического (ФХТ) воздействия играет взаимодействие 
излучения УФА-диапазона и фотосенсибилизато-
ра (ФС) псораленового ряда. Основными этапами 
ФХТ являются темновая и фотохимические реакции. 
Темновая реакция основана на интеркаляции моле-
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кул ФС в структуру двойной спирали ДНК клетки в 
неполярной среде, происходящая в отсутствие уль-
трафиолетовых лучей. Собственно фотохимические 
реакции основаны на активации ФС УФА-излучени-
ем с последующим переходом его в возбужденное 
синглетное состояние. При витилиго ПУВА-терапия 
вызывает гипертрофию меланоцитов, активацию 
меланосом, способствует увеличению количества 
меланоцитов в волосяных фолликулах, стимулирует 
высвобождение факторов роста кератиноцитов, раз-
витие меланоцитов и угнетает действие витилиго-ас-
социированных антигенов [20].

ФХТ имеет ряд побочных эффектов. К ним от-
носятся: тошнота и рвота, вызванные пероральным 
приемом ФС, ксероз, эритема, зуд, нарушение обще-
го состояния (лихорадка, недомогание), фотоонихо-
лизис, фотостарение кожи, появление телеангиэкта-
зий, ожоги и пигментация, гипертрихоз, подногтевые 
кровоизлияния, гастрит и конъюнктивит и др. Среди 
отдаленных побочных эффектов выделяют мелано-
му и немеланомный рак кожи, связанные с мутаген-
ным и иммуносупрессивным эффектами ФХТ. В ряде 
источников [7, 32] приводятся факторы, способству-
ющие усилению канцерогенного действия фотохими-
отерапии: курение, инсоляция, прием различных ле-
карственных препаратов, ионизирующее излучение, 
новообразования кожи, I и II типы кожи, общее коли-
чество процедур свыше 200, отсутствие экранирова-
ния половых органов у мужчин и кумулятивная доза 
УФА более 1500 ДЖ/см2. R. Stern с соавт. [32] пока-
зали зависимость риска развития плоскоклеточного 
рака кожи (ПРК) от дозы УФА: в группе пациентов, 
получивших менее 150 процедур ПУФА, не наблюда-
лось критического повышения уровня заболеваемо-
сти ПРК, но в когорте пациентов, получивших более 
350 сеансов, отмечалось увеличение количества 
случаев ПРК в 20 раз.

Помимо побочных эффектов, ПУВА-терапия име-
ет целый ряд противопоказаний, которые ограничи-
вают ее применение. К наиболее важным ограниче-
ниям относится невозможность использования ФХТ 
в раннем детском возрасте, при беременности и пе-
риоде лактации. Кроме того, ПУВА противопоказана 
при непереносимости фотосенсибилизаторов, в слу-
чае патологии со стороны органа зрения (катаракта, 
отсутствие хрусталика), гепатобилиарной системы, 
заболевания почек, при наличии фоточувствитель-
ных заболеваний (альбинизм, меланоцитарные не-
вусы, порфирия, красная волчанка, дерматомиозит, 
меланома, в том числе в анамнезе, ПРК или базаль-
но-клеточная карцинома) [32, 33].

В лечении сегментарного типа витилиго ведущим 
методом является ультрафиолетовое эксимерное 
лазерное излучение с длиной волны 308 нм (ЭЛИ). 
Этот способ также применяется для терапии разных 
кожных заболеваний (псориаз, атопический дерма-
тит, красный плоский лишай, кольцевидная грануле-
ма, очаговая алопеция и др.) [15]. В исследованиях 
E. Nicolaidou с соавт. [23] у 15–50 % пациентов с вити-
лиго достигнута репигментация (75 %) после прове-
дения курса терапии ЭЛИ. К достоинствам этого спо-
соба относятся: ранний ответ на проведение ЭЛИ (в 
течение нескольких месяцев), возможность исполь-
зования высоких доз излучения в качестве старто-
вых, малый риск развития побочных эффектов, в том 
числе отдаленных [34, 35]. Курс составляет 30–60 
сеансов с начальной дозой при кратности процедур 
2 раза в неделю [4].

Палитра терапевтических возможностей для ле-
чения витилиго не ограничивается только фототера-
певтическими методиками. Несомненным лидером 
среди медикаментозных методов является примене-
ние топических глюкокортикостероидов (ТГКС). Они 
эффективны как в качестве монотерапии, так и в со-
четании с фототерапией для лечения ограниченных 
форм витилиго, локализующихся экстрафациально. 
Однако ТГКС обладают побочными эффектами: ло-
кальными (атрофия кожи, телеангиэктазии, стеро-
идный фолликулит, угри) и системными (катаракта, 
стероидный диабет, бессонница, надпочечниковая 
недостаточность, ожирение, гипертония, гипертри-
хоз, нарушения менструального цикла и др.). Курс 
лечения ТГКС желательно ограничить тремя месяца-
ми [1, 7].

Альтернативной схемой лечения является ис-
пользование топических ингибиторов кальциневри-
на (ТИК): такролимуса и пимекролимуса. Механизм 
действия ТИК основан на активации и стимуляции 
созревания Т-лимфоцитов, ингибировании цитоки-
нов (ФНО-α и др.), усилении миграции и дифферен-
цировки меланоцитов. Однако применение ТИК огра-
ничивается их возможными побочными эффектами 
(чувство жжения, зуд, эритема, рецидив простого гер-
песа, гиперпигментация кожи) и высокой стоимостью 
препаратов [4, 6, 36, 37].

Кроме того, среди альтернативных методов тера-
пии выделяют аналоги витамина Д (кальципотриол), 
депигментацию, антиоксиданты, криотерапию, хи-
рургические способы лечения (autologous mini-punch 
grafting, blister roof grafting), психотерапию и комбина-
ции различных методов между собой [38, 39].

Несмотря на разнообразие терапевтических ме-
тодик, продолжается совершенствование способов 
лечения данного заболевания.

Витилиго  — дерматоз «с бесконечными воз-
можностями, но без каких‑либо обещаний» [8]. Это 
патология, в отношении которой многие вопросы 
остаются предметом дискуссии, а именно вопросы 
этиологии, патогенеза и методов терапии. Последние 
представляют собой наиболее актуальное направле-
ние для последующих исследований и требуют осо-
бого внимания врачей-дерматовенерологов.

Конфликт интересов не заявляется. Работа вы-
полнена за счет средств гранта Российского научного 
фонда (проект №17‑73‑20172).
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