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Аннотация: Витилиго мультифакториальное заболевание, которое 

сопровождается изменением пигментации кожных покровов и иммунодефицтным 

состоянием больных. В данной статье, представлены современные научные труды по 

генетическим аспектам эпидемиологии витилиго. Авторы приводят международные 

данные выявления генов, участвующих в склонности к развитию этой патологии. 

Учитывая, что витилиго широкое генетически запрограммированное аутоиммунное 

заболевание, целесообразно изучить современные возможности клинической генетики. 

В работе включены исследования экспрессии генов, изучение ассоциации аллелей генов-

кандидатов, а также анализ сцепления генов в пределах генома с целью выявления 

новых генов по материалам литературных источников. 
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КИРИШ 

 Витилиго - бу иммун воситали, мультифакториал касаллик бўлиб, унинг 

патогенезида генетик ва атроф-муҳит омиллари муҳим рол ўйнайди. Сўнгги ўн 

йилликларда, хорижий адабиѐтларда, клиник генетикадаги технологик ва услубий 

ютуқлар туфайли, умуман, аутоиммун касалликлар ва хусусан, витилиго патогенезида 

генетик сабаблар тобора кўпроқ таъкидланган. Витилигонинг ривожланиш 

тенденцияси ва унинг патогенези учун масъул бўлган ўзига хос генларни тахлиллаш 

давомида, полигеник ирсий мултифакториал касалликларни ўрганишда катта 

натижаларга олиб келди [1]. Тадқиқотлар давомида шу аниқландики, дастлаб  оилавий 

витилиго ҳолатлари яқин қариндошларда қайд этилган. Тахлиллар натижасида 

касалликнанг учраш  частотаси, турли тадқиқотчиларнинг фикрига кўра, 6,25 дан 38% 

гача эканлиги аниқланади [2]. Шу билан бирга, баъзи ҳинд ва рус тадқиқотчилари 

оилавий витилиго ҳолатларининг 70% ва ҳатто 78% ни қайд этадилар [3, 4]. Кенг 

миқѐсли эпидемиологик тадқиқотлар шуни кўрсатдики, витилигонинг аксарият 

ҳолатлари вақти-вақти билан рўй беради, аммо беморларнинг тахминан 15-20 % 

касалликдан бир ѐки бир нечта биринчи даражали қариндошлари чалинган. Камдан-

кам ҳолларда, кўп авлодлар давомида кўп оилаларда витилиго аниқланади, тўлиқ 

пенетрация билан аутосомал доминант тарзда мерос бўлиб ўтади [5]. Мендел 

қонунларига асосан витилиго ҳолатларининг оилада пайдо бўлиши одатий ҳол бўлиб 

касаллик полигеник, мултифакториал меросни кўрсатади [6, 7]. Ва шунга қарамай, 
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витилиго билан оғриган беморларнинг кўпчилигида бу касалликнинг маълум оила 

тарихи йўқ.  

Ишнинг максади витилиго касаллигининг учраш даражаси, диагностик 

мезонлари ва прогностик ахамиятини адабиетлар тахлилига кураурганишдан иборат. 

Ўрганиш объекти. Витилиго касаллигига доир адабиетлар тахлилини урганиш.  

Тадкикот натижалари. Cўнгги йилларда клиник генетикадаги ютуқлар бизга 

кўплаб инсон касалликлари, хусусан, витилиго патогенезида генларнинг ролига янгича 

қараш имконини берди. Ҳар қандай инсон касаллиги, хоҳ у терининг ѐки ички 

органларнинг касаллиги бўлсин, маълум биокимѐвий реакциялар тўпламидир. Ҳар 

қандай биокимѐвий реакция тегишли фермент (фермент) томонидан бошқарилади, 

аммо бу ферментнинг тузилиши ва функцияси ушбу фермент кодланган генга боғлиқ. 

Бошқа нарсалар билан бир қаторда, ҳар қандай биокимѐвий реакция атроф-муҳит 

омилларини талаб қилади: субстратлар, ҳарорат, кислород ва бошқалар. Шундай 

қилиб, ҳар қандай инсон касаллиги атроф-муҳит омиллари билан ўзаро таъсир 

қилишда тананинг генотипининг функциясидир [8]. Бугунги кунда фан бизга 

генларнинг катта рўйхати асосида инсоннинг генотипини аниқлаш имконини беради. 

Ҳозирги вақтда 12000 га яқин генларнинг функцияси маълум, одамларда эса, турли 

муаллифларнинг фикрига кўра, 50000 га яқин турли генлар мавжуд. Ушбу маълум 

бўлган 12000 ген бир неча минг патологияларнинг, шу жумладан витилигонинг 

ривожланиши билан боғлиқ бўлган 1000000 га яқин генетик вариантларни ҳосил 

қилади. Одатда, генлардаги фарқлар нуқта мутациялари - ДНК молекуласидаги бир 

нуклеотидни бошқаси билан алмаштириш натижасида юзага келади. Бундай 

алмаштиришлар ген хусусиятларининг ўзгаришига олиб келади. Мутацияларнинг 

баъзилари муқаррар равишда ген касалликларини келтириб чиқаради, улар кўпинча 

туғилишдан клиник кўринишда намоѐн бўлади (мушак дистрофияси, фенилкетонурия 

ва бошқалар). Булар битта гендаги мутация билан боғлиқ моноген касалликлар деб 

аталади.Бошқа ҳолларда, бир нуклеотидни бошқасига алмаштириш касалликларга 

олиб келмайди ва мутациялардан фарқли ўлароқ, инсон геномларида кўпроқ топилади. 

Улар ген полиморфизмлари деб аталади. Бир қатор бундай алмаштиришлар маълум 

касалликларга мойиллик билан боғлиқлиги исботланган. Ушбу мойилликлар, моноген 

касалликлардан фарқли ўлароқ, эҳтимолликдир ва патологиянинг ривожланишига 

олиб келиши шарт эмас. Ген таркибидаги бундай алмаштиришлар фақат атроф-муҳит 

омилларини ҳисобга олган ҳолда касалликларнинг прогнози сифатида кўриб 

чиқилиши мумкин [9]. Генотипни аниқлаш генотиплаш дейилади. ДНКнинг бирламчи 

тузилишини аниқлаш орқали биз беморда қайси ген варианти мавжудлигини 

аниқлашимиз мумкин ва ихтисослаштирилган тиббий маълумотлар базаларида 

мавжуд бўлган кенг қамровли илмий ва клиник материаллардан [10] фойдаланиб, 

витилигога мойиллик учун масъул бўлган ўзига хос генларни аниқлаш мумкин. ва 

унинг патогенези. Сўнгги пайтларда витилиго ривожланиш тенденцияси учун масъул 

бўлган генларни аниқлашда сезиларли ютуқларга эришилди, уларнинг баъзилари 



INDIA INTERNATIONAL SCIENTIFIC ONLINE CONFERENCE 
THE THEORY OF RECENT SCIENTIFIC RESEARCH IN THE FIELD OF PEDAGOGY 

20 
 

ушбу касалликни даволашга янги ѐндашувлар учун янги терапевтик ва профилактик 

мақсадлар бўлиши мумкин. Фенотипик намоѐн бўлишга таъсир қилувчи генетик 

детерминантларни аниқлаш учун генетик тадқиқотлар ўтказишда иккита тубдан 

фарқли ѐндашув қўлланилади. Биринчи ѐндашув (номзод ген ѐндашуви) маҳсулотлари 

мавжуд маълумотларга асосланиб, витилиго патогенезида иштирок этиши мумкин 

бўлган генларнинг генетик хусусиятларини ўрганишни ўз ичига олади.Ушбу ѐндашув 

ҳужайра ва организмдаги жараѐнлар ҳақидаги чекланган билимлар, шунингдек, 

ҳужайрадаги турли жараѐнларнинг мураккаблиги ва ўзаро боғлиқлиги билан 

чекланади, бу патогенезга потенциал таъсир кўрсатадиган барча генларни ўрганишга 

имкон бермайди. Иккинчи ѐндашув (геном бўйича тадқиқотлар) маълум генларнинг 

иштироки ҳақида илгари сурилган гипотезадан қатъи назар, бутун геномни таҳлил 

қилишдир, аммо бу катта ҳажмдаги маълумотларни таҳлил қилишни талаб қилади ва 

уни техник жиҳатдан амалга ошириш имконияти пайдо бўлди. нисбатан яқинда. 

Витилигонинг аутоиммун компоненти мавжудлигини ҳисобга олган ҳолда, 

асосий гистологик мослашув комплекси (MHC) генларига катта эътибор қаратилган. 

Дарҳақиқат, тадқиқотлар кўплаб популяцияларда витилигонинг маълум HLA 

ҳаплотиплари билан боғлиқлигини аниқлади [11, 12]. Шундай қилиб, вулгар витилиго 

билан оғриган оқ ирқнинг мултиплекс оилаларида MHC II синф ҳаплотипи HLA-

DRB1A витилиго хавфининг ошиши ва касалликнинг нисбатан эрта бошланиши билан 

боғлиқ [13], ва Хан провинсиясидаги хитойларда, MHC ҳаплотипи HLA -А25- вулгар 

витилиго билан боғлиқ Cw [12]. Витилигонинг MHC локуслари аллеллари билан 

генетик ассоциацияси, фақат умумий витилиго билан оғриган беморлар ва 

оилалардаги билан солиштирганда, турли хил витилиго билан боғлиқ отоиммун ва 

аутоиммун касалликлари бўлган беморлар ва оилаларда кучлироқ кўринади [14, 15]. 

Ушбу витилиго бўлмаган касалликларнинг аксарияти MHC ўзгаришлари билан боғлиқ 

ва бу аниқланган витилиго- MHC ассоциацияси бирламчими ѐки бошқа касалликлар 

билан ҳақиқий MHC ассоциациясини алмаштирадими, номаълумлигича қолмоқда. 

MHC генларига қўшимча равишда, витилигонинг аутоиммун касалликлар генезиясида 

иштирок этадиган бошқа генлар - CTLA4, PTPN22 ва МBL2 билан алоқаси аниқланган. 

Бундан ташқари, HLA локусу ҳолатида бўлгани каби, CTLA4 асосан витилиго билан 

эмас, балки аутоиммун касалликлар билан боғлиқ кўринади [16] ва PTPN22даги 

ўзгаришлар, эҳтимол, витилиго билан боғлиқ [17]. Бундан ташқари, уюшма Европада 

кузатилган, аммо Иордания аҳолисида эмас.Бир қатор бошқа генларда бўлгани каби, 

МBL2 нинг витилиго билан боғлиқлиги бир популяцияда қайд этилган ва бошқасида 

йўқ, бу витилигога мойилликнинг турли генетик омиллари комбинациясининг хилма-

хиллиги ва ўзгарувчанлигини таъкидлайди [18]. Кичик намуналарда витилигонинг 

GCH1 (ГТП циклоҳидролаза), CАТ (каталаза), АCЕ (ангиотенсинга айлантирувчи 

фермент), ESR1 (эстроген рецепторлари 1), CОМТ (катехол-О-метилтрансфераза), 

VDR (витамин Д рецепторлари) генлари билан боғланиши. , GPX1 (глутатион 

пероксидаза). GCH1 учун витилиго билан боғлиқлик, шунингдек, каталаза учун Буюк 
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Британиядан келган беморларнинг намунасида тасдиқланмади, аммо каталаза учун 

витилиго билан боғлиқлик промотор полиморфизми вариантида қайд этилди, бу эса 

қонда ифоданинг пасайишига олиб келади. Хитой аҳолиси [19, 20]. Шунга ўхшаш 

ҳолат АCЕ гени билан содир бўлди: ассоциация Жанубий Ҳиндистон [21] ва Корея [22] 

популяцияларида аниқланган ва турк [23] ва инглиз [24] да йўқ эди. Юқорида 

таъкидлаб ўтилганидек, витилигонинг оилавий шаклларининг генетик тадқиқотлари 

маълумотлари касалликнинг пайдо бўлиши билан боғлиқ бўлган генетик локусларни 

энг аниқ аниқлаш имконини беради. Тадқиқотлар натижасида 1, 7, 8 ва 17-

хромосомалар локусу билан боғланишни ўрнатиш ва витилиго билан касалланган 102 

оилада ўтказилган тадқиқотда 9, 13, 19 ва 22-хромосомалар локусу билан боғланишни 

таклиф қилиш мумкин бўлди. 25]. Шу билан бирга, 1, 7 ва 17-хромосомаларнинг локусу 

бирга келадиган отоиммун касалликлари бўлган оилаларга, 8-хромосоманинг 

жойлашиши эса витилиго билан бирга келадиган аутоиммун касалликлар билан бирга 

бўлмаган оилаларга хос эди.Батафсилроқ таҳлил натижалари 7 ва 9-хромосомаларда 

витилиго ва аутоиммун касалликларга мойиллик соҳаларини торайтириш имконини 

берди. Шу билан бирга, нафақат индивидуал геномик локуслар, балки уларнинг 

комбинацияси билан ҳам боғлиқлик аниқланди. Бу витилиго ривожланишига генетик 

мойилликдаги интергеник ўзаро таъсир ва мултифакториалликнинг муҳимлигини 

таъкидлайди [26]. Ирсий витилигонинг яна бир тадқиқоти SMOC2 генининг 

интронидаги полиморфизм билан 6q27 локусу билан боғлиқлигини аниқлади [27]. 

CCR6 гени ҳудудида 3p13 локуси (транскрипсия омилини кодловчи FOXP1 гени) ва 

6q27 локусу билан ҳам боғлиқлик қайд этилган [28]. 

Геном бўйича ўтказилган тадқиқотлар натижасида илгари аниқланган бир қатор 

генетик ассоциациялар тасдиқланди ва илгари номаълум бўлганлар топилди. Шундай 

қилиб, XBP1 ва FOX3 лимфоид тўқималарининг ҳужайраларида, шунингдек, ТСЛП 

генида ген экспрессиясини тартибга солувчи транскрипсия омилларини кодловчи 

генлардаги полиморфизмлар ассоциацияси тасдиқланди [29]. Экспериментал равишда 

TSLP генининг витилиго билан боғлиқ варианти CD4+ Т ҳужайралари томонидан Тh2 

ситокинларини ишлаб чиқаришни қўзғатувчи ситокинни кодлаши, протеин 

экспрессиясининг пасайишига олиб келади [30] ва шу билан витилиго генезиси билан 

функционал алоқани кўрсатади. , бу теридаги CD4/CD8 Т лимфоцитларининг 

номутаносиблиги билан тавсифланади. Бундан ташқари, LPP, ILR2A,UBASH3, 

C1QTNF6, RERE ва, эҳтимол, GZMB каби генлар билан ирсий бўлмаган витилиго 

билан ассоциациялар аниқланган [28]. Худди шу тадқиқот витилигодаги асосий 

аутоиммун антиженлардан бири бўлган TYR тирозиназ генининг доминант варианти 

билан ҳам боғлиқлигини аниқлади. Юқоридагиларга қўшимча равишда, бир қатор 

локуслар витилиго билан боғлиқ. Улардан баъзилари, юқорида айтиб ўтилганларга 

ўхшаб, генларни ўз ичига олади ѐки уларга яқин жойда жойлашган бўлиб, уларнинг 

маҳсулотлари иммунитет тизимидаги жараѐнларда рол ўйнайди. Бу билвосита 

аутоиммун жавобга асосланган витилигога генетик мойилликни тасдиқлайди.Бу 
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генлар PRO2268 генини ўз ичига олади, у номаълум функцияли оқсилни кодлайди ва 

ҳужайра иммунитетида асосий рол ўйнайдиган IFN-IL-26-IL-22 ген локусу [31], CD4 

гени яқинида жойлашган. 32] ва IL генлари -19 ва IL-20 рецепторлари IL-20RB [33], 

витилиго патогенезида рол ўйнайдиган ўсимта некроз омилини кодловчи ген [34] ва 

FAS гени [35], оқсил маҳсулотининг FASL лиганд билан ўзаро таъсири 

меланоцитларни иммун тизимининг ҳужайралари томонидан йўқ қилиш учун муҳим 

бўлиши мумкин. Витилиго билан боғлиқлиги аниқланган бир қатор полиморфизмлар 

витилигода бузилган оксидланиш-қайтарилиш мувозанатини сақлаш билан боғлиқ 

бўлган генларда жойлашган бўлиб, бу оксидловчи стресснинг ривожланишига генетик 

детерминациянинг мумкин бўлган ҳиссасини кўрсатади, бу эса сезиларли даражада 

таъсир қилади. витилиго патогенезига қўшган ҳиссаси. Бундай генларга TXNDC5 [36], 

глутатион-С-трансфераза генлари [37] ва антиоксидант тизим ва детоксификация 

тизими генларининг экспрессиясини тартибга солувчи NFr2 транскрипсия омили 

мисол бўла олади [38]. Шунингдек, витилиго ва меланоген фаолликка эга бўлган 

функционал фаол сигнализация молекулаларини ишлаб чиқаришга таъсир қилувчи 

генларнинг полиморфик вариантлари - SCF ни кодловчи ген [39] ва простагландин E2 

синтезида иштирок этадиган CОХ2 генини кодловчи ген [40] ўртасида ҳам боғлиқлик 

мавжуд.  

Яқинда 17p хромосомасида витилигога сезувчанлик гени топилди, бу витилиго 

патогенезини тушуниш ва даволашга янги ѐндашувларни ишлаб чиқишда янги 

имкониятлар очди. Боғланиш минтақасидаги ассоциацияни таҳлил қилганда, NALP1 

витилиго билан касалланган оилаларда витилиго билан боғлиқ бўлган умумий 

витилиго ва бошқа аутоиммун касалликларга мойилликнинг асосий гени сифатида 

аниқланди [41] ва бундай ассоциация кейинчалик тадқиқот натижалари билан 

тасдиқланган. беморларнинг мустақил когортасида тадқиқот [41].42]. NALP1 номаълум 

бактериал ѐки вирусли триггерларга жавобан IL-1b воситачилигидаги яллиғланиш ва 

апоптотик йўлларни рағбатлантирадиган туғма иммунитет тизимининг асосий 

регуляторини кодлайди. Ушбу маълумотлар шуни кўрсатадики, ушбу йўлларни 

модуляция қилувчи дорилар витилигони даволашда янги ѐндашувларни таклиф 

қилиши мумкин. Витилиго билан боғлиқ кашф этилган генетик детерминантлар асосан 

иммунитет тизимининг функцияларига таъсир қилади, бу витилиго патогенезининг 

отоиммун назариясига ва унинг бошқа аутоиммун касалликлар билан тез-тез 

боғланишига мос келади. Бундан ташқари, генетик мойиллик витилиго патогенезининг 

механизми сифатида оксидловчи стресснинг ривожланишида ҳам рол ўйнаши мумкин 

ва генетик ўзгаришлар меланоцитар жойнинг модификациясини (яъни, меланоген 

хусусиятларга эга сигнализация молекулаларини) потенциал равишда аниқлаши 

мумкин, уларнинг параметрлари муҳим аҳамиятга эга. меланоцитларнинг ҳаѐтийлиги 

ва фунционаллиги учун.Шундай қилиб, ҳозирги вақтда баъзи генларнинг аллел 

бўлмаган вариантлари ва витилиго ривожланиш эҳтимоли ўртасидаги боғлиқликнинг 
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кўплаб фактлари аниқланган. Ҳозирги вақтда 860 га яқин генлар аниқланган, улар 

витилигода назорат гуруҳларидагидан фарқ қилади [43]. 

Хулоса. Шундай қилиб, олинган маълумотлар витилигонинг турли патогенетик 

механизмларининг конжугасияси тўғрисида илгари қилинган хулосаларнинг 

тўғрилигини ва витилиго ривожланиш тенденциясини аниқлайдиган генларни 

аниқлаш бўйича кейинги тадқиқотлар истиқболларини тасдиқлайди; кейинчалик бу 

генлар янги интервенцион ѐндашувлар учун терапевтик ва профилактик мақсадларга 

айланиши мумкин. ушбу патологияни даволаш ва олдини олиш учун. 
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