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白癜风的共病：全面解析与临床启示 
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【摘要】白癜风作为一种常见的色素脱失性皮肤病，其发病机制复杂，且常与多种其他疾病相伴发生。本文

旨在深入探讨白癜风的共病情况，涵盖自身免疫性疾病、内分泌疾病、代谢紊乱、神经系统异常以及精神心理障

碍等多个领域。通过综合分析共病的发病机制、流行病学特征以及临床管理要点，为白癜风患者的综合治疗提供

科学依据，以提升患者的整体健康水平和生活质量。 
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【Abstract】Vitiligo, as a common pigment-loss skin disease, has a complex pathogenesis and is often accompanied 
by a variety of other diseases. This article aims to deeply explore the comorbidities of vitiligo, covering multiple fields 
such as autoimmune diseases, endocrine diseases, metabolic disorders, neurological abnormalities and psychiatric and 
psychological disorders. Through a comprehensive analysis of the pathogenesis, epidemiological characteristics and key 
points of clinical management of comorbidities, it provides a scientific basis for the comprehensive treatment of vitiligo 
patients, so as to improve the overall health level and quality of life of patients. 
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1 引言 
白癜风是一种全球性的皮肤疾病，以皮肤和黏膜

部位的色素脱失斑为主要特征，给患者带来外观上的

困扰，同时也严重影响其心理状态。近年来，随着医学

研究的不断深入，人们逐渐认识到白癜风并非孤立存

在，而是常常与其他多种疾病并发，特别是自身免疫性

疾病及结缔组织病[1]，这些共病不仅加重了患者的病情

负担，也为临床治疗带来了新的挑战。了解白癜风的共

病谱及其内在联系，对于优化患者的诊疗方案、改善预

后具有至关重要的意义。 
2 自身免疫性共病 
2.1 甲状腺疾病 
甲状腺疾病是白癜风最常见的共病之一，两者之

间存在着密切的免疫关联。甲状腺功能亢进（甲亢）和

甲状腺功能减退（甲减）在白癜风患者中的发病率均显

著高于普通人群[2]。研究表明，约 15% - 30% 的白癜

风患者合并甲状腺功能异常，其中以桥本甲状腺炎最

为常见。 
从发病机制来看，白癜风与甲状腺疾病都涉及自

身免疫反应对特定组织的攻击[3]。在白癜风中，免疫系

统错误地识别并破坏皮肤中的黑素细胞，导致色素脱

失；而在甲状腺疾病中，甲状腺自身抗体如抗甲状腺过

氧化物酶抗体（TPOAb）和抗甲状腺球蛋白抗体（TgAb）
水平升高，引发甲状腺组织的炎症和功能紊乱。遗传因

素在两者的共病中也起到重要作用，多项基因研究发

现，某些 HLA 等位基因与白癜风和甲状腺疾病的易感

性均相关，提示两者可能共享部分遗传易感位点[4]。 
临床上，对于白癜风患者，尤其是发病年龄较早、

病情进展迅速或有家族史的患者，应常规进行甲状腺

功能检查，包括血清甲状腺激素水平测定（T3、T4、
TSH）和甲状腺自身抗体检测（TPOAb、TgAb）。早

期发现甲状腺功能异常并及时干预，有助于改善患者
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的整体健康状况，同时可能对白癜风的治疗产生积极

影响。建议每 6 个月进行一次甲状腺功能检查，对于

已确诊甲状腺疾病的患者，应根据具体病情调整治疗

方案，并密切监测治疗效果。 
2.2 斑秃 
斑秃是一种突发的局限性非瘢痕性脱发疾病，与

白癜风有着相似的自身免疫发病基础[5]。流行病学研究

显示，白癜风患者合并斑秃的发生率约为 5% - 10%，

远高于普通人群。两者的共病可能源于共同的免疫失

衡，自身免疫细胞攻击毛囊中的黑素细胞和毛乳头细

胞，导致头发脱落和皮肤色素脱失[6]。 
基因研究发现，一些与免疫调节相关的基因，如 

IL2、IL2RA 等，在白癜风和斑秃的发病过程中均发挥

作用[7]。此外，环境因素如精神压力、感染等也可能诱

发或加重两者的共病。在临床实践中，对于同时患有白

癜风和斑秃的患者，治疗方案需要综合考虑两种疾病

的特点[8,9]。局部糖皮质激素、免疫抑制剂、JAK 抑制

剂以及光疗等方法常用于斑秃的治疗，部分方法对白

癜风也有一定疗效，联合治疗策略有望提高治疗效果。 
2.3 糖尿病 
糖尿病作为一种代谢性疾病，近年来被发现与白

癜风存在一定关联。研究表明，白癜风患者患 1 型和 2
型糖尿病的风险均有所增加，相对风险比普通人群高

出 1.5 - 2 倍[10]。 
其共病机制涉及多方面因素[11]。一方面，自身免疫

因素在 1 型糖尿病中起主导作用，与白癜风类似，免

疫系统攻击胰岛 β 细胞，导致胰岛素分泌不足；在 2 型

糖尿病中，虽然主要是胰岛素抵抗和胰岛 β 细胞功能

减退，但慢性炎症状态与自身免疫反应也密切相关。另

一方面，遗传易感性在两者共病中扮演重要角色，一些

共同的基因位点，如与炎症反应、免疫调节相关的基因，

可能增加患者同时患白癜风和糖尿病的风险。 
临床管理上，对于白癜风患者，尤其是肥胖、有糖

尿病家族史等高危因素者，应加强血糖监测，定期进行

口服葡萄糖耐量试验等检查。同时，生活方式干预如合

理饮食、适量运动对于预防糖尿病的发生发展至关重

要，一旦确诊糖尿病，应按照糖尿病诊疗规范进行综合

治疗。 
2.4 系统性红斑狼疮 
系统性红斑狼疮（SLE）是一种累及多系统、多器

官的自身免疫性疾病，病情严重，预后复杂。白癜风与

SLE 的共病虽相对少见，但一旦发生，会给患者带来

极大的健康挑战。研究报道，白癜风患者中合并 SLE

的比例约为 1% - 3%，而 SLE 患者中白癜风的发生率

也高于普通人群[12]。 
两者共病的核心在于自身免疫紊乱，免疫系统产

生大量自身抗体，攻击皮肤、肾脏、关节等多个部位[13]。

SLE 患者体内常见的抗核抗体（ANA）、抗双链 DNA
抗体等，在共病患者中也常呈阳性。遗传因素方面，多

个与免疫相关的基因如 HLA-DR、HLA-DQ 等位点的

特定等位基因，既与 SLE 易感性相关，也在白癜风发

病中起作用。 
临床治疗时，鉴于 SLE 的严重性，需多学科协作，

风湿免疫科医生主导治疗，皮肤科医生协助处理白癜

风相关问题。糖皮质激素、免疫抑制剂等药物是 SLE 
的主要治疗手段，在用药过程中需兼顾白癜风的病情

变化，尽量减少药物不良反应对皮肤色素脱失的影响。 
2.5 类风湿性关节炎 
类风湿性关节炎（RA）是一种以侵蚀性关节炎为

主要表现的自身免疫病，与白癜风共病的情况也不容

忽视。流行病学研究显示，白癜风患者中 RA 的发病率

约为 2% - 5%，高于普通人群。 
发病机制上，两者都源于自身免疫失调，在 RA 中，

自身免疫反应主要针对关节滑膜组织，引发滑膜炎症、

增生，最终导致关节破坏；而与白癜风共病时，免疫系

统同时对皮肤黑素细胞发起攻击[13]。遗传因素方面，

HLA-DR4 等基因与 RA 密切相关，部分研究发现其在

白癜风与 RA 的共病患者中出现频率也较高，提示遗

传背景的关联性。 
在临床处理共病患者时，除了针对 RA 的抗风湿

药物治疗，如甲氨蝶呤、生物制剂等，还需关注白癜风

的皮肤症状。对于关节功能的康复训练要结合皮肤保

护，避免因物理摩擦等因素加重白癜风病情，同时定期

评估两种疾病的治疗效果。 
3 内分泌与代谢共病 
3.1 肾上腺皮质功能减退症 
肾上腺皮质功能减退症又称 Addison 病，是由于

肾上腺皮质激素分泌不足引起的一系列症状。白癜风

患者并发 Addison 病的风险相对较高，研究发现两者

共病发生率约为 1% - 2%[14]。 
其内在联系在于内分泌调节失衡，肾上腺皮质激

素对于机体的免疫调节、应激反应等起着关键作用。在

白癜风发病过程中，免疫系统异常激活，而肾上腺皮质

功能减退可能进一步削弱机体的免疫调节能力，形成

恶性循环。遗传因素方面，一些参与肾上腺皮质激素合

成、分泌调节的基因异常[15,16]，可能同时增加白癜风和 
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Addison 病的发病风险。 
临床诊断中，对于白癜风患者出现乏力、皮肤黏膜

色素沉着加重（与白癜风色素脱失斑形成对比）、低血

压、低血糖等症状时，应高度怀疑 Addison 病，及时进

行肾上腺皮质功能检查，包括血皮质醇、促肾上腺皮质

激素（ACTH）测定等。治疗上以激素替代疗法为主，

补充氢化可的松等肾上腺皮质激素，同时持续监测白

癜风病情变化。 
3.2 代谢综合征 
代谢综合征是一组包括中心性肥胖、高血压、高血

脂、高血糖等多种代谢异常聚集的症候群。近年来研究

发现，白癜风患者中代谢综合征的患病率呈上升趋势，

约为 10% - 20%，高于普通人群[17]。 
其共病机制较为复杂，涉及慢性炎症、氧化应激、

胰岛素抵抗等多个环节。一方面，白癜风患者体内的炎

症因子水平升高，如肿瘤坏死因子-α（TNF-α）、白细

胞介素- 6（IL-6）等，这些炎症因子可干扰脂肪代谢、

促进胰岛素抵抗，进而诱发代谢综合征；另一方面，氧

化应激在白癜风和代谢综合征中均扮演重要角色，活

性氧自由基损伤细胞内信号通路，影响代谢稳态[18,19]。 
在临床诊疗中，对于白癜风患者，应全面评估代谢

指标，包括测量血压、血糖、血脂，计算体重指数（BMI）
等。生活方式干预是防治代谢综合征的基础，建议患者

控制饮食，减少高热量、高脂肪食物摄入，增加运动量，

戒烟限酒。对于合并高血压、高血糖等具体疾病者，应

遵循相应疾病的治疗指南进行药物治疗。 
4 神经系统共病 
4.1 感音神经性听力损失 
部分白癜风患者会出现感音神经性听力损失，发

生率约为 5% - 10%[20,21]。虽然两者的直接关联机制尚

未完全明确，但研究推测可能与自身免疫因素有关[22]。

免疫系统错误地攻击内耳的毛细胞或神经纤维，如同

攻击皮肤黑素细胞一样，导致听力功能受损[23]。 
遗传研究也发现一些线索，某些与内耳发育、免疫

调节相关的基因，可能在白癜风与听力损失的共病中

起作用。临床上，对于白癜风患者，尤其是伴有耳鸣、

听力下降等耳部症状的患者，应及时进行听力检查，包

括纯音测听、听性脑干反应等。早期发现听力问题并采

取干预措施，如佩戴助听器、进行听力康复训练等，有

助于提高患者生活质量。 
4.2 癫痫 
癫痫与白癜风的共病也时有发生，研究显示白癜

风患者癫痫的发病率约为 1% - 3%，高于普通人群。其

共病机制可能涉及神经-免疫相互作用[24]，一方面，癫

痫发作可引起机体应激反应，激活免疫系统，加重白癜

风病情；另一方面，白癜风患者体内的免疫异常可能影

响神经系统的稳定性，通过神经递质失衡、神经元兴奋

性改变等途径诱发癫痫发作。 
遗传因素方面，一些与癫痫易感性相关的基因，如

离子通道基因、神经发育相关基因等，可能与白癜风的

易感基因存在交互作用[25]。在临床管理中，对于共病

患者，神经内科医生和皮肤科医生需密切协作。抗癫痫

药物治疗癫痫的同时，要关注药物对白癜风皮肤的影

响，如某些抗癫痫药可能诱发光敏反应，加重白癜风的

光损伤，需合理调整药物剂量和种类，同时持续观察白

癜风病情变化。 
5 精神心理共病 
5.1 抑郁症 
白癜风由于其外观上的明显改变，给患者带来沉

重的心理负担，抑郁症是其常见的共病之一。研究表明，

约 20% - 30%的白癜风患者存在不同程度的抑郁症状，

严重影响患者的生活质量和治疗依从性[26]。 
从心理社会因素来看，白癜风患者因皮肤外观异

样，在社交、工作、婚恋等方面往往遭受歧视和挫折，

长期的心理压力易引发抑郁情绪[27]。神经生物学机制

方面，应激状态下，机体分泌过多的皮质醇等应激激素，

影响神经递质如 5 - 羟色胺、多巴胺的代谢，进而导致

抑郁发生[28]。 
临床治疗中，心理干预至关重要。皮肤科医生应在

诊疗过程中关注患者心理状态，及时转诊至心理科或

精神科。心理治疗方法如认知行为疗法、支持性心理治

疗等，帮助患者调整心态，树立正确的疾病认知。对于

中重度抑郁患者，可联合抗抑郁药物治疗[29]，如选择

性 5 - 羟色胺再摄取抑制剂（SSRI）等，同时加强对

白癜风的治疗，改善患者外观，从身心两方面促进康复。 
5.2 焦虑症 
焦虑症也是白癜风患者常见的精神共病，发生率

约为 15% - 25%。患者常对白癜风的病情进展、治疗效

果过度担忧，长期处于焦虑状态。与抑郁症类似，焦虑

症的发生既源于社会歧视、外貌困扰等心理压力，也与

神经内分泌紊乱有关[30]。 
在治疗上，同样需要综合心理和药物治疗手段。心

理疏导帮助患者缓解紧张情绪，放松训练如深呼吸、渐

进性肌肉松弛等可减轻焦虑症状。药物治疗方面，苯二

氮䓬类、β- 受体阻滞剂等在急性期可快速缓解焦虑，

SSRI 等抗抑郁药长期应用有助于稳定情绪，同时配合
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皮肤科的白癜风治疗，提高患者整体健康水平。 
6 结论 
白癜风的共病现象广泛涉及自身免疫、内分泌、代

谢、神经及精神心理等多个领域，这些共病不仅增加了

患者的痛苦和疾病负担，也为临床治疗提出了更高要

求。深入了解共病的发病机制、流行病学特征以及临床

管理要点，有助于皮肤科医生及其他相关专科医生在

诊疗过程中拓宽思路，早期发现并综合治疗共病，优化

白癜风患者的整体治疗方案，提高患者的生活质量，最

终实现身心全面康复的目标。未来，随着医学研究的不

断深入，相信对于白癜风共病的认识将更加精准，治疗

手段也将更加完善。 
本研究系统总结了白癜风的共病谱及其发病机制，

强调了多学科协作在白癜风综合治疗中的重要性。与

现有研究相比，本文不仅涵盖了更广泛的共病领域，还

结合了最新的流行病学数据和机制研究，为临床实践

提供了更全面的指导。未来研究应进一步探索白癜风

共病的分子机制，开发针对性的治疗策略，以改善患者

的预后。 
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