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Витилиго – хроническое воспалительное заболевание 
с аутоиммунным компонентом, характеризующееся 

появлением на коже и слизистых оболочках депигменти-
рованных пятен вследствие разрушения и уменьшения 
количества меланоцитов. Распространенность дерматоза 
в мировой популяции составляет 0,5–1 %. Среди женщин 
и мужчин заболевание встречается в равной степени вне 
зависимости от типа кожи и расы [1].

Этиология и патогенез витилиго в настоящее время 
изучены недостаточно. Существует несколько теорий воз-
никновения заболевания: аутоиммунная, генетическая, 
оксидативного стресса и нейрогуморальная. Аутоиммунный 
механизм рассматривается как основополагающий, т. к. 
данный дерматоз часто ассоциируется с аутоиммунными 
заболеваниями; на границе активной депигментации кожи 
обнаруживаются заметные инфильтраты иммунных клеток; 
большинство локусов восприимчивости к витилиго коди-
руют иммуномодулирующие белки. Однако различные 
фенотипы витилиго не могут быть объяснены только одной 
из теорий, поэтому была предложена теория конвергенции, 
в которой одновременно несколько патогенетических путей 
способствуют снижению жизнеспособности меланоцитов [2].

Ключевым фактором иммунопатогенеза считается ин-
терферон гамма (IFN-γ), поскольку он индуцирует несколько 
способов гибели клеток и приводит к синтезу различных 
хемокинов, рекрутирующих аутореактивные CD 8+Т-клетки. 

С одной стороны, IFN-γ участвует в ингибировании экспрес-
сии одной из основных молекул клеточной адгезии в эпите-
лиальных тканях – эпителиального кадгерина (E-кадгерина), 
с другой – индуцирует высвобождение кератиноцитами 
матриксной металлопротеиназы‑9 (ММР‑9), что приводит 
к расщеплению E-кадгерина до растворимой формы и по-
следующему отслоению меланоцитов. Примечательно, что 
прерывистое распределение или отсутствие Е-кадгерина 
в коже пациентов обнаруживается задолго до появления 
характерной депигментации [3,4].

Следующим звеном патогенетической цепи служит свя-
зывание IFN-γ с рецепторами на мембранах фибробластов 
и кератиноцитов, в результате чего включается сигнальный 
путь JAK/STAT. Активированные янус-киназы (JAK) фос-
форилируют остатки тирозина на рецепторе, создавая сайты 
связывания для преобразователя сигнала и активатора транс-
крипции (STAT). Два белка STAT присоединяются к рецепто-
ру, после чего JAK образуется из них единый димер, который 
затем проникает в ядро, связывается с ДНК и таким образом 
повышает экспрессию хемокиновых лигандов 9 и 10 типов 
(CXCL9, CXCL10). Связываясь с хемокиновым рецептором 
3 типа (CXCR 3) на мембране CD 8+Т-лимфоцитов, CXCL9 
опосредует рекрутирование Т-киллеров, в то время как 
CXCL10 отвечает за их инфильтрацию и позиционирование 
рядом с меланоцитами. Одновременно с CXCL9 и CXCL10 
увеличивается количество CXCL11, однако, по мнению 

Обзор современных методов лечения витилиго
Е. В. Баженова1, М. С. Круглова2

1ФГБУ ДПО «Центральная государственная медицинская академия» Управления делами 
Президента России, Москва

2ФГАОУ ВО «Первый Московский государственный медицинский университет имени 
И. М. Сеченова» Минздрава России (Сеченовский университет), Москва

РЕЗЮМЕ
Витилиго – аутоиммунное заболевание, вызывающее депигментацию кожи. Статья представляет собой обзор литературы с подробным 
описанием патогенеза и основными комбинациями терапевтических подходов. Затронут вопрос использования пероральных и топических 
ингибиторов янус-киназ для лечения витилиго.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: витилиго, депигментация, патогенез витилиго, терапия витилиго, фототерапия, ингибиторы янус-киназ, JAK/STAT, 
руксолитиниб, оксидативный стресс, CXCL9, CXCL10.

КОНФЛИКТ ИНТЕРЕСОВ. Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов.

Review of modern methods of treating vitiligo
E. V. Bazhenova1, M. S. Kruglova2

1Central State Medical Academy of the Administrative Department of the President of Russia, Moscow, Russia
2I.M. Sechenov First Moscow State Medical University (Sechenov University), Moscow, Russia

SUMMARY
Vitiligo is an autoimmune disease that causes skin depigmentation. The article is a review of the literature with a detailed description of the 
pathogenesis and the main combinations of therapeutic approaches. The issue of the use of oral and topical janus kinase inhibitors for the 
treatment of vitiligo was raised.
KEYWORDS: vitiligo, depigmentation, vitiligo pathogenesis, vitiligo therapy, phototherapy, janus kinase inhibitors, JAK/STAT, ruxolitinib, oxidative 
stress, CXCL9, CXCL10.

CONFLICT OF INTEREST. The authors declare no conflict of interest.

Обзоры литературы

DOI: 10.33667/2078‑5631‑2024‑9‑12‑16

E-mail: medalfavit@mail.ru



Медицинский алфавит № 9 / 2024. Дерматология (1) 13

экспертов, современные исследования остаются недостаточ-
ными для установления окончательной корреляции между 
CXCL11 и его ролью в патогенезе витилиго. Аутореактивные 
CD 8+Т-клетки, в свою очередь, сами служат источником 
IFN-γ. Таким образом, появляется гипотеза разрушения 
пигментных клеток кожи по принципу положительной об-
ратной связи. Вместе с тем исследований, непосредственно 
доказывающих существование порочного круга, проведено 
не было [5]. Витилиго часто рецидивирует на одних и тех же 
анатомических участках, что свидетельствует о наличии ло-
кального иммунного ответа памяти. Недавнее исследование 
[6] подтвердило повышенную экспрессию цитокинов, сти-
мулирующих пролиферацию резидентных Т-клеток памяти 
(TRM), а именно IL‑15 и IL‑17A, и сниженную экспрессию 
TGF-β и IL‑10 в коже пациентов с данным дерматозом.

Полногеномный поиск ассоциаций (GWAS), прове-
денный на европейских и азиатских популяциях, выя-
вил значительное количество локусов восприимчивости 
к витилиго. Большинство из них участвуют в регуляции 
иммунной системы, распознавании и апоптозе мелано-
цитов, а некоторые связаны с другими аутоиммунными 
заболеваниями, такими как аутоиммунный тиреоидит, 
гнездная алопеция, сахарный диабет 1 типа, ревматоид-
ный артрит и др. [7–10]. Исключение представляет ген 
TYR, который кодирует тирозиназу – ключевой фермент 
в биосинтезе меланина [11].

Теория оксидативного стресса подразумевает поврежде-
ние пигментных клеток кожи свободными радикалами. 
Доказано, что меланоциты пациентов с витилиго имеют 
врожденные дефекты, связанные с нарушение выработ-
ки транскрипционного фактора NRF2 [12], что приводит 
к увеличению количества прооксидантов, таких как ксан-
тиноксидаза и малоновый диальдегид, и снижению со-
держания антиоксидантов, как то: супероксиддисмутаза, 
каталаза, глутатионредуктаза и глутатионпероксидаза [13,14]. 
Вследствие этого снижается их устойчивость к активным 
формам кислорода, которые образуются под воздействием 
экзогенных и эндогенных факторов. Экзогенные стрессоры 
включают в себя интенсивное ультрафиолетовое облучение, 
химические воздействия и травмы, а к эндогенным триггерам 
относятся злокачественные новообразования, нервные рас-
стройства, инфекции и меланогенез [15]. Например, во время 
меланогенеза увеличивается синтез протеинов и повышается 
риск их неправильного сворачивания, что закономерно 
вызывает ответ развернутого белка. Одним из важнейших 
компонентов ответа развернутого белка является протеин 
XBP1, который запускает выработку иммунных медиаторов, 
воспаление и в конечном счете апоптоз [16]. Для более 
тщательного понимания триггеров окружающей среды и их 
нивелирования была создана База знаний о химических 
экспозом-факторах, связанных с витилиго (Vitiligo-linked 
Chemical Exposome Knowledge base) [17].

Некоторыми авторами было экспериментально доказано, 
что при обработке кератиноцитов и меланоцитов перекисью 
водорода индуцируется гиперметилирование промоторной 
области гена, кодирующего убиквитинспецифическую 
пептидазу 18 (USP18), повышая в результате экспрессию 
интерферон-стимулированного гена 15 (ISG15). Вследствие 

этого CD 8+ Т-клетки начинают активно продуцировать 
IFN-γ – основной патогенный цитокин при витилиго. Важно 
отметить, что данная модель подтверждается измерением 
количества USP18 в тканях, а ISG15 в тканях и крови па-
циентов с витилиго [18]. Помимо этого, активные формы 
кислорода индуцируют продукцию каналов с транзиторным 
рецепторным потенциалом (TRPM2), что чрезмерно уве-
личивает приток митохондриального кальция и вызывает 
митохондриально-зависимый апоптоз меланоцитов [19].

Нейрогуморальная теория подтверждается несколькими 
открытиями. Клинические наблюдения за распределени-
ем очагов указывают либо на поражение дерматома при 
сегментарном витилиго, либо – симметричных участков 
кожи при несегментарном витилиго. В депигментирован-
ной коже увеличивается содержание нейропептида Y [20], 
а активность ГТФ-циклогидролазы 1 возрастает в 3–5 раз, 
что приводит к избыточному синтезу и накоплению в коже 
катехоламинов и участвующего в регуляции меланогенеза 
тетрагидробиоптерина, впоследствии обусловливающие 
окислительный стресс и повреждение меланоцитов [21].

Клинически выделяют несколько форм витилиго:
1.	 Несегментарное витилиго: акрофациальное, генерали-

зованное, универсальное, смешанное (сочетание не-
сегментарного и сегментарного витилиго), слизистых 
оболочек (наличие более одного очага поражения), 
редкие варианты.

2.	 Сегментарное витилиго: уни-, би- и плюрисегментарное.
3.	 Недетерминированное/неклассифицированное вити-

лиго: фокальное, слизистых оболочек (наличие одного 
очага поражения).

Клиническая картина при витилиго представлена на коже, 
реже слизистых, одиночными или множественными депиг-
ментированными пятнами молочно-белого цвета, разной 
формы и величины, с четкими границами, склонных к пери-
ферическому росту и слиянию. Характерен положительный 
феномен Кебнера. В отдельных случаях появление белых 
пятен может сопровождаться зудом, эритемой и шелушением 
кожи, преимущественно на границе очагов поражения.

Диагностика основана на визуальном осмотре кожного 
покрова. При использовании лампы Вуда обнаруживается 
характерное молочно-белое свечение. В случаях затруд-
нения в постановке диагноза рекомендовано проведение 
биопсии [22].

Единого терапевтического подхода не существует, па-
циенты должны быть проинформированы о возможных 
методах лечения, их рисках и потенциальном прогно-
зе. Учитывая связь эмоционального стресса и нейроэн-
докринного механизма развития дерматоза, пациентам 
рекомендована консультация психотерапевта. Эксперты 
установили, что наиболее распространенными психосо-
циальными сопутствующими заболеваниями были чув-
ство стигматизации, нарушения адаптации, расстройства 
сна, трудности в отношениях, включая сексуальную дис-
функцию и избегание [23]. Современные исследования 
указывают на значимое улучшение качества жизни при 
сочетании психотерапии и использовании камуфлирующей 
косметики [24].
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Таблица

Метод Механизм действия Возможные комбинации Источник

Топические ГКС:
флутиказон, мометазон, клобетазол

•	 Подавление экспрессии TNFα, IFN-γ и различных IL
•	 Предотвращение миграции CD 8+Т-клеток в зону 

воспаления
•	 Стабилизация клеточных мембран, устранение зуда

+ТИК
+UVB 311 нм
+UVB 308 нм

+Фотозащита

22, 25

Топические ингибиторы кальциневрина (ТИК):
такролимус, пимекролимус

•	 Подавление экспрессии TNFα, IFN-γ и различных IL
•	 Снижение активности антигенпрезентирующих 

клеток за счет подавления экспрессии FcεRI

+ТГКС
+UVB 311 нм
+UVB 308 нм

+Фотозащита

22, 25, 26

Топический ингибитор янус-киназ:
руксолитиниб (в РФ не зарегистрирован)

•	 Ингибирование янус-киназ 1 и 2, подавление 
проведение сигнала JAK-STAT

•	 Подавление аутоиммунных реакций

+UVB 311 нм
+UVB 308 нм

+Фотозащита
25, 27, 28

Метотрексат •	 Подавление пролиферации Т-клеток и воспаления
Убедительные 

доказательства 
отсутствуют: 25, 29

Циклоспорин •	 Подавление пролиферации Т-клеток и воспаления

Убедительные 
доказательства 
отсутствуют: 25

Рекомендовано: 30, 31

Азатиоприн •	 Подавление пролиферации Т-клеток и воспаления +ПУВА

Убедительные 
доказательства 
отсутствуют: 25

Рекомендовано: 32

Узкополосная UVB 311 нм:
общая УФ-терапия тела

•	 Нарушение репликации ДНК, генерация активных 
форм кислорода, повреждение клеточных 
мембран

•	 Уменьшение количества патологически измененных 
Т-клеток и антигенпрезентирующих клеток

•	 Подавление синтеза провоспалительных цитокинов 
и избыточной пролиферации кератиноцитов

+ТКГС
+ТИК

+Антиоксиданты
+Ингибиторы янус-киназ

+Фотозащита

22, 25, 33

Эксимерный лазер 308 нм:
локальная УФ-терапия

•	 Нарушение репликации ДНК, генерация активных 
форм кислорода, повреждение клеточных 
мембран;

•	 Уменьшение количества патологически измененных 
Т-клеток и антигенпрезентирующих клеток;

•	 Подавление синтеза провоспалительных цитокинов 
и избыточной пролиферации кератиноцитов

+ТГКС
+ТИК

+Антиоксиданты
+Ингибиторы янус-киназ

+Фотозащита

25, 26, 33, 34

ПУВА-терапия:
фотохимиотерапия с внутренним 

применением препаратов для лечения 
псориаза

•	 Нарушение репликации ДНК, генерация активных 
форм кислорода, повреждение клеточных 
мембран

•	 Уменьшение количества патологически измененных 
Т-клеток и антигенпрезентирующих клеток

•	 Подавление синтеза провоспалительных цитокинов 
и избыточной пролиферации кератиноцитов

+ТГКС
+ТИК

+Антиоксиданты
+Фотозащита

Убедительные 
доказательства 
отсутствуют: 25

Рекомендовано: 22

ПУВА-терапия:
фотохимиотерапия с наружным 

применением препаратов для лечения 
псориаза

•	 Нарушение репликации ДНК, генерация активных 
форм кислорода, повреждение клеточных 
мембран

•	 Уменьшение количества патологически измененных 
Т-клеток и антигенпрезентирующих клеток

•	 Подавление синтеза провоспалительных цитокинов 
и избыточной пролиферации кератиноцитов

+ТГКС
+ТИК

+Антиоксиданты
+Фотозащита

22, 25

Пересадка кожных и клеточных 
трансплантатов

•	 Закрытие дефекта участками пигментированной кожи
•	 Пересадка неповрежденных меланоцитов

+UVB 311 нм
+UVB 308 нм

+Фотозащита
25, 35, 36

Монобензон •	 Ингибирование выработки меланина, 
депигментация +Фотозащита 25, 37

Криотерапия •	 Повреждение тканей, депигментация +Фотозащита 25, 37

Лазеры с длиной волны от 532 до 755 нм •	 Ингибирование выработки меланина, 
депигментация +Фотозащита 25, 37

Антиоксиданты:
витамины Е и С, ресвератрол, убихинон, 

α-липоевая кислота, пантотеновая кислота, 
гинкго билоба

•	 Взаимодействие с активными радикалами 
с образованием малоактивных соединений;

•	 Предотвращение разрушения меланоцитов

+UVB 311 нм
+UVB 308 нм

+Фотозащита
25, 34, 38

Фотозащита

•	 Снижение риска появления новых очагов (при 
феномене Кебнера);

•	 Снижения риска развития рака кожи в очагах 
депигментации;

•	 Уменьшение контраста между здоровой кожей 
и очагами депигментации при инсоляции
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Основные подходы к лечению витилиго можно раз-
делить на медикаментозные (топические и системные), 
фототерапевтические, хирургические, депигментирующие 
(таблица).

В практической дерматологии в последние годы ак-
тивно используются как пероральные, так и местные 
формы блокаторов янус-киназ, подавляющих сигнальный 
путь JAK/STAT. Что касается витилиго, в литературе 
имеются многообещающие данные о пероральном исполь-
зовании руксолитиниба, тофацитиниба и барицитиниба 
в комбинации с фототерапией [39, 40, 41], а мета-анализ 
не выявил существенного увеличения риска развития 
неблагоприятных сердечно-сосудистых событий и ве-
нозной тромбоэмболии у дерматологических пациентов, 
получавших ингибиторы JAK/STAT в среднем в течение 
16 недель [42]. Топическая форма руксолитиниба успешно 
прошла третью фазу клинических исследований, и была 
включена в клинические рекомендации по лечению ви-
тилиго в ряде стран. Постмаркетинговые исследования 
свидетельствуют о хорошей переносимости препарата, 
без значительных системных побочных эффектов [27, 28]. 
Вместе с тем необходимо провести дополнительные 
исследования для изучения эффективности и безопас-
ности новых препаратов, учитывая ограниченный опыт 
их использования.
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Телогеновая алопеция (ТА) – полиэтиологическое забо-
левание, характеризующееся патологическим выпадением 
волос, связанным с поражением волосяного фолликула, 
изменением цикла роста и развития волоса (фаз анагена, 
телогена и катагена). приводящее к поредению или полному 
исчезновению волос на определенных областях головы или 
туловища [1–3]. Данное заболевание является одной из час-
тых причин обращения к врачу дерматологу и составляет 
до 40 % всех алопеций. Ее относят к алопеции позднего типа, 

так как этот вид выпадения волос развивается спустя 2–6 
месяцев после воздействия триггерных факторов (инфек-
ции, дефицит макроэлементов, эндокринные заболевания, 
стресс и др.) [4]. Состояние, при котором длительность 
выпадения волос составляет более 6 месяцев, расценива-
ют как хроническую ТА. Случаи обострения и ремиссии 
могут чередоваться в течение длительного времени, часто 
совпадают с периодами выраженного психоэмоционального 
стресса [5].

Телогеновое выпадение волос (литературный обзор)
А. Р. Ерешко1, Н. В. Грязева2, С. Р. Майрансаева2

1Клиника Selfmade, г. Краснодар
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Президента России, Москва

РЕЗЮМЕ
Статья посвящена актуальным вопросам этиопатогенеза, диагностики и лечения телогеновой алопеции. Приводятся литературные 
данные о рациональной инъекционных и аппаратных методов терапии, том числе современных фракционной лазеротерапии. Раскрыт 
ряд механизмов лечебного действия физических факторов.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: телогеновая алопеция, мезотерапия, PRP-терапия, плазмотерапия, фотобиомодуляция, IPL-терапия, фракционная 
лазеротерапия.
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Telogen effluvium (literature review)
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SUMMARY
The article is devoted to current issues of etiopathogenesis, diagnosis and treatment of telogen effluvium. Literature data on rational injection 
and hardware methods of therapy, including modern fractional laser therapy, are provided. A number of mechanisms of the therapeutic effect 
of physical factors have been revealed.
KEYWORDS: telogen effluvium, mesotherapy, PRP, Platelet-Rich Plasma, visible red-light laser, IPL, fractional laser therapy.
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