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Витилиго является мультифакторным дерматозом, относя-
щимся к дисхромиям кожи, который встречается повсеместно, 
независимо от расовой, половой или возрастной принадлежно-
сти, с частотой 1-4%, причём на молодой возраст приходится до 
70% случаев [1-4]. Несмотря на то, что развитие заболевания не 
сопровождается субъективными ощущениями, и не представля-
ет угрозы для жизни пациента, оно оказывает негативное влия-
ние на психоэмоциальный статус пациентов и приводит к нару-
шениям социальных связей и дезадаптации [1,4,5]. По данным 
современной научной литературы, этиология и многие аспекты 
патогенеза витилиго до настоящего времени остаются оконча-
тельно неясными, а наиболее обоснованными механизмами 
развития заболевания считают теорию иммунных нарушений 
регуляции меланогенеза [6-8], оксидативного стресса [9,10] и 
нейрогенную теорию [11-14]. Нейрогенная теория является од-
ной из первых, где учёные пытались объяснить механизм раз-
вития витилиго. Известный дерматолог Л.А. Дюринг, описывая 
больных витилиго, подчёркивал, что заболевание  «придаёт 
больному в высшей степени уродливый вид и причи няет ему 
много нравственных мук». В 20-х годах XX века психическая 
травма и нервные переживания упоминаются уже как этиоло-
гические факторы витилиго [13,14]. В 1959 году A. Lerner связал 
многие клинические наблюдения с патологией нервной системы 
и подтвердил нейрогенную теорию витилиго тем, что нервные 
клетки и меланоциты происходят из одного нервного гребешка 
эктодермы и то, что оба вида клеток используют для секреции 
один и тот же исходный материал – тирозин [14]. На роль нерв-
ной системы в развитии патологических процессов в коже, в том 
числе дисхромий, указывал А.Г. Полотебнов, который писал, что 
«нередко на определённых местах кожи наблюдаются такие не-
нормальности, которые не составляют в тесном смысле болезни 
кожи, представляют собой самый точный и самый характерный 
признак болезненного состояния нервной системы» [14,15].

Очаги витилиго, представляя собой косметический дефект, 
формируют картину психоэмоционального расстройства. Появ-
ление патологических очагов на  косметически значимых местах, 
таких, как лицо, волосистая часть головы, область декольте, руки, 
может стать причиной развития нозогенных реакций и психопа-
тий [15-17]. Авторами доказано, что течение витилиго сопрово-
ждается психоэмоциональными нарушениями с преобладанием 
личностной тревожности, депрессивными расстройствами пси-
хогенного происхождения с тревожными, астено-тревожными 
и тревожно-тоскливыми проявлениями. Клиническая оценка 
психологического статуса больных витилиго показывает чёткую 
зависимость интенсивности психологической дезадаптации 
личности пациентов от длительности и характера течения бо-
лезни, её распространённости и особенно её активности [18,19]. 
Вместе с тем, существует мнение о сопутствующем характере 
психических отклонений, то есть о возможном, а не вероятном 
участии психических расстройств в патогенезе дисхромий. Аф-
фективные расстройства, формирующиеся у больных витилиго, 
сопровождаются нейрофизиологическими и нейрохимическими 
нарушениями, создавая порочный круг, способствующий под-
держанию патологического процесса и появлению новых оча-
гов депигментации [6,20]. Боязнь и ожидание обострения за-
болевания являются факторами, провоцирующими появление 
новых очагов поражения. Состояние тревоги связано с патологи-
ческой инертностью тех или иных функциональных образований 
в центральной нервной системе, а также с изменением актив-
ности нейромедиаторов, играющих важную роль в патогенезе 
витилиго [20,21].

Психогенная причина развития витилиго у детей была до-
казана по результатам анализа рисуночных тестов, отражающих 
скрытое психологическое состояние больных детей с витилиго. 
Именно эта особенность витилиго обеспечивает его длительное 
существование и недостаточную эффективность при обычном 

НЕЙРОВЕГЕТАТИВНЫЕ НАРУШЕНИЯ В ПАТОГЕНЕЗЕ 
ВИТИЛИГО 

У.С. Рахимов, К.м. мУхамадиева, С.С. иСматУллоева

Кафедра дерматовенерологии, таджикский государственный медицинский университет им. абуали ибни Сино, душанбе, Республика таджикистан

В статье представлен анализ современных публикаций, посвящённых актуальным исследованиям роли нейровегетативных наруше-
ний в патогенезе витилиго. Опираясь на обобщённые литературные данные, авторы акцентируют внимание на взаимосвязи витили-
го с нарушениями различных отделов нервной системы, приводящими к повреждению и дегенерации меланоцитов. Хроническое, 
прогрессирующее течение витилиго, обусловленное активностью иммунной системы и стимулируемое нейро-вегетативным дисба-
лансом, напрямую связано с психологической реакцией личнос ти на наличие косметического дефекта.
Ключевые слова: витилиго, меланогенез, вегетативная нервная система, психоэмоциональное состояние.

NEUROVEGETATIVE VIOLATIONS IN THE PATHOGENESIS OF VITILIGO

R.A. RAkhimov, k.m. mukhAmAdievA, S.S. iSmAtulloevA

department of dermatovenereology, Avicenna tajik State medical university, dushanbe, tajikistan

This article presents an analysis of contemporary publications dedicated to actuals of the role of neurovegetative disorders in the pathogenesis 
of vitiligo. Based on the generalized literary data, the authors focus on the relationship of vitiligo with disorders of various parts of the nervous 
system, leading to damage and degeneration of melanocytes. The chronic, progressive course of vitiligo, caused by the activity of the immune 
system and stimulated by neurovegetative dysbiosis, is directly related to the psychological reaction of the person for the presence of a 
cosmetic defect.
Keywords: Vitiligo, melanogenesis, autonomic nervous system, psychoemotional state.

doi: 10.25005/2074-0581-2017-19-4-550-555

О б з о р ы  л и т е р а т у р ы



ВЕСТНИК АВИЦЕННЫ  
Том 19 * № 4 * 2017 

AVICENNA BULLETIN 
Vol 19 * № 4 * 2017 

551

лечении (которое, в лучшем случае направлено лишь на стиму-
ляцию меланогенеза), не только снижая его эффективность, но 
и сводя на нет все усилия врачей после его прекращения. До-
казано, что психогенные причины являются триггерными факто-
рами, приводящими к манифестации или обострению данного 
дерматоза [15,16]. Психоэмоциональные стрессы провоцируют 
витилиго, а клинические проявления заболевания повергают 
больных в состояние постоянного психологического напряже-
ния – возникает замкнутый круг дерматологических и психоэмо-
циональных расстройств [17,18,22]. Поэтому с данным контин-
гентом больных рекомендуют проводить психотерапию в виде 
бесед, направленных на дезактуализацию переживаний, связан-
ных с наличием косметического дефекта [20,22].

Указывая на роль стресса в появлении депигментирован-
ных очагов, некоторые авторы называют данную патологию 
стресс-зависимым состоянием, которое манифестирует или 
обостряется под действием психогенных факторов [14-16]. До-
казано, что введение в комплексную терапию агонистов мелато-
ниновых рецепторов, которые имеют высокую эффективность в 
отношении депрессии, позитивно влияет на процессы репигмен-
тации при витилиго [14,22]. Другие исследователи отмечают, что 
психогенные воздействия при стресс-реактивных дерматозах 
выступают в качестве звена в череде последовательных иммуно-
логических событий и приводят к обострению дерматоза лишь 
в тесной связи с основными факторами патогенеза [23-25]. Су-
ществует мнение, что ответная реакция на стресс в виде образо-
вания депигментных очагов на коже объясняется функциональ-
ным дефицитом индоламиновой и катехоламиновой систем и 
нарушением функционирования нейротрансмиттерной систе-
мы, пептидов и рецепторов [25,26]. То есть, повышенная концен-
трация катехоламинов может развиваться вторично, вследствие 
стресса, вызванного наличием витилиго [26,27]. Катехоламины, 
являющиеся одновременно гормонами мозгового слоя надпо-
чечников и медиаторами нервной системы, принимают боль-
шое участие в обеспечении гомеостаза и приспособительных 
реакциях организма в ответ на воздействие экзо- и эндогенных 
патогенных влияний. При определённых условиях усиление 
выработки катехоламинов приводит к увеличению активности 
цАМФ (циклического аденозинмонофосфата), что приводит к 
дисперсии пигментных гранул меланина [21,28]. По мнению ав-
торов, активность цАМФ оказывает регулирующее влияние на 
процессы дифференциации и митоза клеток, на состояние про-
ницаемости мембраны клеток и иммунологические реакции. Ав-
торы считают, что внезапный рост очагов депигментации можно 
объяснить образованием токсических метаболитов обмена ти-
розина, а хронизация этих процессов происходит за счёт одно-
временного прекращения поступления разрушающих факторов 
(катехоламины) с током крови в клетку, вследствие капилляро-
патии и резкого нарушения питания клеток в зоне поражения 
кожи [22,24,25]. Более того, вазоконстрикция, развивающаяся 
в коже под воздействием катехоламинов, ведёт к её гипоксии 
и скоплению активных форм кислорода в ней [5, 9, 26]. Авторы 
считают, что увеличение высвобождения катехоламинов приво-
дит к ускоренному образованию свободных радикалов в микро-
окружении меланоцитов и оказывает повреждающее действие 
на пигментные клетки [26-28]. То есть, избыток катехоламинов 
в вегетативных нервных окончаниях может привести к избыточ-
ной выработке токсичных радикалов в меланоцитах кожи и их 
гибели.  

Известно, что дисфункция вегетативной нервной системы 
отражается на состоянии перекисного окисления липидов и ан-
тиоксидантной защиты [29]. Нарушения процессов перекисного 

окисления липидов и антиоксидантной защиты у больных с пси-
хо-нейро-вегетативными дисфункциями приводят к поврежде-
нию меланоцитов и появлению депигментированных участков 
кожи, благодаря избыточному накоплению в эпидермисе сво-
бодных радикалов и токсичных предшественников меланина [9, 
30, 31].

Сообщалось о способности катехоламинов вызывать апоп-
тоз и непосредственную обесцвечивающую агрегацию мелани-
новых гранул [22,33]. Под действием негативных эмоциональных 
факторов избыточный уровень катехоламинов может окисляться 
до хинонов, гаптенилироваться в тирозиназу и, таким образом, 
провоцировать антимеланоцитарный ответ [32, 33]. Роль катехо-
ламинов в патогенезе витилиго доказана их влиянием на состо-
яние кровотока. Вазоконстрикция активирует никотинамидаде-
ниндинуклеотид фосфат (NADPH) – оксидазу в эндотелиальных 
клетках и фагоцитах, которая катализирует образование супе-
роксидных радикалов, участвующих в развитии неадекватной 
иммунной реакции против меланоцитов [22,34,35]. 

Доказана зависимость особенностей клинического течения 
и лечения витилиго от типа нервной системы пациента. В этой 
связи, авторы указывают на особенности клинических проявле-
ний витилиго у лиц с разными типами высшей нервной деятель-
ности. Так, достоверно наибольшая площадь очагов поражения 
наблюдается у меланхоликов (504±121 см2), а наименьшая – у 
флегматиков (254±48 см2). При этом, холерики занимают про-
межуточное положение (321±52 см2). В результате проведённых 
исследований авторы доказали, что быстро прогрессирующее 
течение чаще встречалось у холериков и меланхоликов (57,1% и 
36,7%, соответственно), а доброкачественное течение с регрес-
сом очагов – у флегматиков (33,3%). Авторами доказано, что при 
включении в комплексную терапию препаратов, способствую-
щих коррекции психовегетативного статуса в зависимости от ти-
пов нервной деятельности, терапевтический эффект достоверно 
улучшается в 1,3 раза [14, 36].

Роль нейрогуморальных факторов подтверждается доста-
точно частым появлением очагов депигментациии трофических 
изменений кожных покровов на парализованных конечностях, а 
также на местах нарушенной иннервации кожи [22,34,37]. Изме-
нения периферической нервной системы при витилиго отража-
ются и на клинических проявлениях заболевания. Так, при сег-
ментарном витилиго расположение пятен носит дерматомный 
характер, то есть охватывает кожу зоны иннервации одного или 
нескольких спинномозговых сегментов (шейные, грудные, пояс-
ничные, копчиковые). При этом, в отличие от несегментарного 
витилиго [11,13], пятна имеют неправильную форму, а очаги 
депигментации менее однородны. Авторы наблюдали очаги 
депигментации при сегментарном витилиго по ходу дермато-
ма тройничного нерва, и именно с этим связывают преимуще-
ственное поражение лица при данном типе заболевания [11-13]. 
Доказано, что если генерализованная форма витилиго имеет ау-
тоиммунную природу, то локализованные формы являются ре-
зультатом изменений нейрорегуляторных механизмов [21].

По мнению некоторых исследователей, при витилиго име-
ет место аксональная дегенерация и регенерация нервных во-
локон. Это послужило причиной возникновения гипотезы о зна-
чении в развитии данной болезни фактора роста нервов (NGF), 
поддерживающего жизнеспособность симпатических и сенсор-
ных нейронов, а также стимулирующего их развитие и актив-
ность [11, 22]. Авторы считают, что этот фактор влияет на выжи-
ваемость меланоцитов при сегментарном витилиго. Эти данные 
подтвердили исследования других авторов, которые отмечают, 
что деструкция меланоцитов может быть связана с избытком 
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фактора роста нервов [12,13]. Авторы выявили высокий уровень 
фактора роста в коже, поражённой витилиго, по сравнению с не-
поражённой кожей пациентов и с кожей практически здоровых 
лиц. По их мнению, деструкция меланоцитов может быть связа-
на с избытком фактора роста нервов или повышенной экспрес-
сией их рецепторов на меланоцитах [22]. Вместе с тем, многими 
исследованиями было установлено, что ведущая роль в патоге-
незе сегментарной формы витилиго принадлежит дисфункции 
симпатической нервной системы. Доказано, что среди больных, 
страдающих витилиго, симпатикотония встречается почти 3 раза 
чаще, чем преобладание тонуса парасимпатической нервной 
системы, в то время, как нормальный вегетативный тонус на-
блюдается всего в 15% случаев [12]. В пользу этой теории сви-
детельствует сегментарное или зостериформное расположение 
пятен в пределах определённого дерматома [15, 27, 34]. Други-
ми авторами доказано, что в очагах депигментации у пациентов 
с повышенным симпатическим тонусом содержание норадре-
налина и адреналина достоверно выше, чем в коже пациентов 
ваготоников и нормотоников, а также здоровых людей с повы-
шенной симпатической активностью [21]. Преобладание сим-
патического отдела вегетативной нервной системы у больных 
витилиго способствует усиленной выработке катехоламинов, 
а применение альфа-адреноблокаторов и фо тохимиотерапия 
с наружным применением фотосенсибилизаторов приводит к 
значительному клиническому эффекту [19,20]. Имеются данные, 
подтверждающие роль нейрогенных факторов в расстройстве 
функции симпатического отдела вегетативной нервной системы 
и протекающих по типу реакции на стресс в основе развития ви-
тилиго. По данным авторов, у 44 % больных витилиго с частыми 
нарушениями эмоционального статуса наблюдалось значимое 
повышение содержания ауто-АТ к белкам S100, то есть, трофиче-
ского фактора серотонинергических нейронов. Результаты про-
ведённого исследования подтверждают имеющиеся данные о 
частом сочетании (до 30%) витилиго с изменениями в нервной 
системе и другими формами патологии, в том числе на доклини-
ческой стадии развития заболевания [8].

Роль вегетативной нервной системы в патогенезе витилиго 
подтверждена выявленным усиленным кровотоком в поражён-
ной коже и значительным увеличением α- и β-адренорецепто-
ров в клетках эпидермиса у больных сегментарной формой вити-
лиго. Данные исследования подтвердили роль нервной системы 
в патогенезе сегментарного витилиго тем, что у этих больных 
под действием гелий-неонового лазера отмечалась нормали-
зация дисфункции кожного кровотока и реакции адренорецеп-
торов [34,38]. Роль вегетативных дисфункций в патогенезе ви-
тилиго доказывается эффективностью рефлексотерапии, под 
влиянием которой нейродинамический гомеостаз смещается в 
необходимом направлении, снимается нейро генная «блокада» 
меланогенеза, а лазерное излучение выступает уже как мягкий 
корректор локальных нарушений, обеспечивая направленное 
восстановление нормального состояния регулирующих систем 
[38]. В соответствии с предложенной исследователями нейроди-
намической моделью пато генеза заболевания фиксация регули-

рующих систем организма в тоническом состоянии при витилиго 
происходит на фоне локального физического дисбаланса, чем и 
обусловлен исключительно комплексный, системный подход к 
лечению заболевания.

Подтверждением роли вегетативной нервной системы 
в патогенезе витилиго являются исследования, объясняющие 
механизм непосредственного патологического действия нейро-
медиаторов на микроциркуляцию, обеспечивающую основную 
роль клеточных коммуникаций между нервными волокнами, ке-
ратиноцитами, меланоцитами и иммунными клетками. Авторы 
считают, что нейропептидам, представляющим собой биологи-
чески активные вещества, синтезирующимся преимущественно 
в центральной и периферической нервной системе, отводится 
важная роль в патогенезе витилиго [21,22, 34]. То есть, в физи-
ологических условиях, нейропептид Y (NPY) выделяется либо 
симпатическими постганглионарными нервными волокнами, 
либо активированными макрофагами и связывается со специ-
фическими рецепторами на поверхности клеток (В- и Т-клетки, 
дендритные клетки и макрофаги) для модулирования функций 
кожи, таких как пролиферация и дифференциация клеток, пиг-
ментация и иммунные реакции. Другие авторы указывают на 
роль нейропептидов в продукции цитокинов Т-хелперами и выс-
вобождении медиаторов воспаления из макрофагов [21,25], а 
также на их способность стимулировать продукцию свободных 
радикалов в лейкоцитах и макрофагах, как путём связывания с 
рецепторами, так и – стимулирования центральной нервной си-
стемы [25,36]. Кроме того, исследователи указывали на способ-
ность нейропептидов вызывать гибель меланоцитов, учитывая, 
что нервные окончания, высвобождающие данные медиаторы, 
лежат в тесном контакте с меланоцитами. Подтверждением 
роли нервной системы в патогенезе сегментарного витилиго 
явились исследования по изучению плазменного уровня нейро-
пептида Y в тканевой жидкости поражённой кожи. В результате 
проведённых исследований было доказано, что уровень ней-
ропептида при сегментарном типе достоверно выше, чем при 
несегментарном [21,25,34]. Однако некоторые исследователи 
отрицают ведущую роль нейропептидов в патогенезе витилиго, 
обосновывая это тем, что последние принимают участие и при 
других хронических рецидивирующих дерматозах [39].

Таким образом, анализ имеющихся литературных данных 
показывает, что витилиго является типичным мультифакторным 
заболеванием, в патогенезе которого немаловажная роль при-
надлежит психонейровегетативным нарушениям, приводящим 
к повреждению и дегенерации меланоцитов. Хроническое про-
грессирующее течение витилиго, обусловленное активностью 
иммунной системы и стимулируемое нейровегетативным дисба-
лансом, напрямую связано с психологической реакцией личнос-
ти на наличие косметического дефекта. Данные нарушения, 
создавая порочный круг, и поддерживая друг друга, приводят к 
хронизации депигментации кожи, которая, как правило, суще-
ствуя десятки лет, почти не поддаётся терапии, проведённой без 
учёта указанных механизмов.
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