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АННОТАЦИЯ 

Введение. Витилиго представляет собой приобретенное аутоиммунное заболевание кожи, 

клинически проявляющееся очагами депигментации вследствие гибели меланоцитов  

эпидермиса. Несмотря на то, что витилиго чаще всего протекает изолированно,  

ограничиваясь патологическим процессом в коже, данное заболевание может привести  

к развитию ряда коморбидных расстройств. Гнездная алопеция, также обусловленная  

аутоиммунным поражением придатков кожи, одной из наиболее часто встречающихся 

коморбидных расстройств при витилиго, манифестирует вместе с основным заболевани-

ем, на его фоне или является собственно основным заболеванием. В данной статье пред-

ставлен клинический случай ассоциации витилиго и гнездной алопеции, рассмотрены 

сходства и различия в патогенезе этих расстройств, описаны другие характерные комор-

бидные расстройства.  

Заключение. Определение и выявление коморбидных расстройств на фоне хронических 

дерматозов является важной задачей, ставящей перед собой цель предупреждения  

развития возможных аутоиммунных и аутовоспалительных состояний. Несмотря  

на то, что витилиго чаще всего протекает без системных проявлений, выявление и  

предупреждение коморбидной патологии данного дерматоза не должно игнорироваться 

клиницистами различного профиля. 
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ABSTRACT 

INTRODUCTION: Vitiligo is an acquired autoimmune skin disease clinically manifested  

by foci of depigmentation due to the death of epidermal melanocytes. Although vitiligo most  

often runs in isolation, being limited to a pathological process in skin, this disease can lead  

to the development of a number of comorbid disorders. Alopecia areata also being an  

autoimmune disorder of skin appendages, is one of the most common comorbid disorders  

in vitiligo, manifesting along with the main disease, against the background main disease,  

or as the main disease itself. In the article, a clinical case of association of vitiligo and alopecia 

areata is presented, similarities and differences in their pathogenesis are discussed, and  

other comorbid disorders are described.  

CONCLUSION: Determination and identification of comorbid disorders with the underlying  

chronic dermatosis is an important task aiming to prevent the development of probable  

autoimmune and autoinflammatory disorders. Despite the fact that vitiligo usually runs  

without systemic manifestations, identification and prevention of a comorbid pathology of the 

dermatosis should  not be ignored by clinicians of different profiles. 
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Введение 

Витилиго представляет собой хрони-

ческий приобретенный дерматоз, прояв-

ляющийся дисхромией кожи с появлением 

на ней участков депигментации. Заболева-

ние напрямую связано с аутоиммунной аг-

рессией против меланоцитов кожи, что не 

исключает вовлечения в патологический 

процесс данной популяции клеток других 

локализаций, развития системных проявле-

ний заболевания (например, нейросенсорная 

глухота, увеит, тиреоидит). Точные эпиде-

миологические данные о распространенно-

сти витилиго остаются неизвестными. Счи-

тается, что витилиго страдают 0,5%–1% на-

селения планеты. Около 1/3 пациентов забо-

левает витилиго в возрасте до 12 лет, а ½ — 

до 20 лет, что указывает на распространен-

ность витилиго в детской популяции [1]. 

Этиопатогенез витилиго, как и боль-

шинства хронических дерматозов, мульти-

факторный и на сегодняшний день не до 

конца изучен. В развитии заболевания на 

долю генетических факторов приходится от 

75% до 83%, в то время как на факторы ок-

ружающей среды всего 20%. Результаты 

различных методов исследования (семейные 

группы, близнецовый метод, сегрегацион-

ный анализ) определяют витилиго, как 

мультифакторное заболевание с полигенным 

типом наследования, что указывает на не-

значительный вклад отдельно взятых гене-

тических факторов в развитии заболевания.  

Изменения врожденного и приобре-

тенного иммунитета — одни из основных 

патогенетических звеньев развития вити-

лиго — встречаются как при несегментар-

ной, так и сегментарной форме заболева-

ния. При несегментарном витилиго проис-

ходит системная иммунная активация, то-

гда как при сегментарной форме наблюда-

ется только локализованная цитотоксиче-

ская реакция [2], что объясняет большую 

ассоциацию аутоиммунных коморбидно-

стей с несегментарной формой витилиго 

по сравнению сегментарной. Среди ауто-

иммунных и аутовоспалительных комор-

бидностей витилиго можно выделить це-

лый ряд как дерматологических, так и не-

дерматологических расстройств, пора-

жающих различные органы и системы ор-

ганизма (табл. 1) [3–6]. 
Гнездная алопеция (ГА) также явля-

ется одной из часто описываемых комор-
бидностей витилиго. Эти два состояния 
имеют много общего. Для ГА, также как и 
для витилиго, характерна манифестация с 
типичным началом заболевания до 30 лет, 
что также указывает на распространен-
ность ГА и в детской популяции. ГА, как 
и витилиго, связана с рядом аутоиммун-
ных коморбидностей, в частности при ГА 
также отмечается наличие патологии щи-
товидной железы (до 28% случаев при ГА 
и до 19,4% случаев при витилиго). При 
этом витилиго само может выступать в 
качестве коморбидного расстройства при 
ГА в 3%–8% случаев [7, 8].  

Сильная ассоциация данных заболе-
ваний связана с общностью их патогенеза. 
Предполагается, что повышенный уро-
вень активных форм кислорода и наруше-
ние редокс-баланса являются основными 
провоцирующими факторами развития 
обоих заболеваний за счет активации ме-
ханизмов врожденного иммунитета [9–
14]. Полногеномные исследования также 
продемонстрировали участие как меха-
низмов врожденного, так и приобретенно-
го иммунитета [15–17], а эксперименталь-
ные исследования на моделях мышей по-
казали, вовлечение в патогенез заболева-
ния Интерферона-γ хемокинов цитотокси-
ческих CD8+ T-клеток [18–20]. 

Клинический случай 

Пациент (мужчина), 20 лет, обратил-

ся на прием к дерматологу с жалобами на 

очаговое поредение волос в области воло-

систой части головы. Из анамнеза заболе-

вания известно, что описанные жалобы 

появились около 1 месяца назад. Эпизо-

дов самостоятельного лечения и обраще-

ния за медицинской помощью пациент не 

выявлено. В ходе клинического осмотра, 

помимо очага поредения волос, у пациен-

та были отмечены очаги депигментации в 

области волосистой части головы и облас-

ти лба слева. Со слов пациента данные 

нарушения пигментации существуют в 

течение последних 1,5 лет. 
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Таблица 1. Коморбидные расстройства при витилиго 

Дерматологическая  

коморбидность 
Витилиго в сочетании с системными заболеваниями 

 Очаговая алопеция 

 Атопический дерматит 

 Буллезные дерматозы 

 Васкулиты кожи 

 Дискоидная красная 

волчанка 

 Склеродермия 

 Меланома 

 Гало-невус 

 Врожденный невус 

Ота, Ито 

 Волосатые и голубые 

невусы 

Аутоиммунный  

полигландулярный  

синдром 3 типа  

 Витилиго и алопеция; 

 аутоиммунное заболевание щитовидной железы; 

 миастения и/или синдром мышечной  

скованности (Stiff-man синдром); 

 рассеянный склероз; 

 системная красная волчанка; 

смешанные заболевания соединительной ткани: 

 Синдром Шарпа; 

 Серонегативный ревматоидный артрит 

 Системный склероз; 

 Синдром Шегрена; 

 Болезнь Верльгофа; 

 Антифосфолипидный синдром; 

 Васкулиты 

Аутоиммунное  

заболевание щитовидной 

железы  

 Аутоиммунный тиреоидит; 

 Болезнь Грейвса; 

 Носительство тиреоидных антител. 

Сахарный диабет   Сахарный диабет 1 типа: 

- Аутоиммунный гастрит; 

- Аутоиммунный панкреатит; 

 Сахарный диабет 2 типа 

Аутоиммунная  

надпочечниковая  

недостаточность 

Аутоиммунный полигландулярный синдром 

Синдром Фогта —  

Коянаги–Харада 

 двусторонний гранулематозный увеит; 

 поражение менингиальных оболочек; 

 витилиго и алопеция; 

  снижение слуха; 

 психические расстройства 

Витилиго  Заболевания ЖКТ   хронический гастрит; 

 хронический гастродуоденит; 

 язвенная болезнь желудка и/или язвенная  

болезнь двенадцатиперстной кишки; 

 заболевания печени (заболевания с поражением 

паренхимы печени с холестазом; снижение  

дезинтоксикационной функции печени); 

 аутоиммунный гепатит; 

 целиакия;  

 болезнь Крона 

 

Результаты объективного осмотра:  

на коже затылочной области волосистой 

части головы слева отмечается очаг поре-

дения волос округлой формы, размером 

5,5 × 6 см, с четкими границами, с тенден-

цией к распространению (тест натяжения 

волос по границам очага — положитель-

ный). Кожа в очаге не изменена. Призна-

ков воспаления и элементов сыпи не отме-

чается (рис. 1).  

На коже лобной области слева отме-

чается очаг депигментации белого цвета с 

переходом на левую периорбитальную и 

орбитальную области (верхнее веко и ме-

диальный угол глазной щели). Также в 

очаге поражения отмечается изменение 

цвета волос на белый (лейкотрихия) в об-

ласти бровей и ресниц (рис. 2). 

Результаты лабораторно-инструмен-

тальных исследований: общие анализы 

крови, мочи. Биохимический анализ крови 

без патологии, уровень гормонов щито-

видной железы в сыворотке крови в пре-

делах референсных значений, исследова-

ние кожи (соскоб) на паразитические  

грибы — отрицательный. 
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Рис. 1. Очаг поредения волос при  Рис. 2. Очаги депигментации кожи и  

гнездной алопеции на коже  лейкотрихия в области бровей и ресниц 

затылочной области слева. при витилиго. 

 

Диагноз клинический: сегментарное 

витилиго кожи лица; гнездная алопеция, 

локальная форма. 

Обсуждение 

В описанном клиническом случае мы 

выставили основным заболеванием вити-

лиго в связи с более ранним сроком его 

манифестации. Появление витилиго в 18 

лет у пациента является характерным воз-

растом и совпадает с эпидемиологически-

ми данными, описанными в литературе [1, 

3]. На фоне уже существующего аутоим-

мунного патологического процесса, ГА 

выступает как характерная и хорошо опи-

санная коморбидность при витилиго [3, 6]. 

Учитывая ранний срок развития ГА на фо-

не основного заболевания (через 1 год) 

можно предположить один этиологиче-

ский фактор, приведший к развитию этих 

двух состояний. Пациент требует более 

детального обследования для выбора аде-

кватной терапии как основного, так и со-

путствующего заболевания и тактики 

дальнейшего ведения пациента. 

Заключение 

Определение и выявление комор-

бидных расстройств на фоне хрониче-

ских дерматозов является важной зада-

чей, ставящей перед собой цель преду-

преждения развития возможных аутоим-

мунных и аутовоспалительных состоя-

ний. Несмотря на то, что витилиго чаще 

всего протекает без системных проявле-

ний, выявление и предупреждение ко-

морбидной патологии данного дерматоза 

не должно игнорироваться клиницистами 

различного профиля. 
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