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Сочетание псориаза и витилиго 

у ребенка с синдромом Сотоса: 

клинический случай

Клиническое наблюдение
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Обоснование. Псориаз и витилиго — хронические относительно распространенные заболевания кожи. Вместе 
с тем, сочетание этих заболеваний у детей отмечается редко. Сочетание псориаза и витилиго у ребенка с синдромом 
Сотоса ранее не описано. Описание клинического случая. Ребенок (мальчик), возраст 10 лет. Госпитализирован 
с жалобами (со слов матери) на высыпания на коже головы, туловища, конечностей, сопровождающиеся легким 
зудом, не связанным с временем суток. Патологический кожный процесс носит распространенный характер. 
Пациент гиперактивен, неусидчив, эмоционально лабилен, раздражителен. Жалобы на высыпания с 7-летнего 
возраста. В 8-летнем возрасте установлен синдром Сотоса (вариант с.6559C>T (p.Arg2187Ter) в экзоне 23 гена 
NSD1 (5q35.3), аутосомно-доминантный тип наследования (патологический аллель de novo)). В возрасте 8,5 лет 
диагностирован вульгарный псориаз, сопутствующий диагноз — витилиго, ограниченная форма. В стационаре про-
ведена симптоматическая противозудная и наружная патогенетическая терапия. Фототерапия не назначена ввиду 
наличия относительного противопоказания (малая ретроцеребральная киста) и особенностей основного заболева-
ния (гиперактивность, неусидчивость), затрудняющих размещение ребенка в кабине фототерапии. На фоне лечения 
(14 сут) отмечена положительная динамика: исчезновение зуда, уменьшение выраженности шелушения, уплощение 
и побледнение псориатических элементов сыпи до пятен поствоспалительной гипопигментации. На коже области 
правого коленного сустава очаг депигментации без изменений. Выписан для амбулаторного наблюдения. Прогноз 
для жизни по синдрому Сотоса и кожному процессу благоприятный. Заключение. Представлено первое медицинское 
наблюдение случая псориаза и витилиго у ребенка с синдромом Сотоса. Патогенетическая связь указанных заболе-
ваний однозначно не определена. Лечение в таких случаях требует совместного участия дерматологов, генетиков 
и педиатров.
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Combination of Psoriasis and Vitiligo in a Child 

with Sotos Syndrome: Clinical Case
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Background. Psoriasis and vitiligo are chronic, relatively common dermatological diseases. Meanwhile, their combination in children 
is rare. The combination of psoriasis and vitiligo in a child with Sotos syndrome has not been previously described. Clinical case 

description. The boy, 10 years old, was hospitalized with complaints (according to his mother) of rashes on the scalp, body, and limbs, 
with mild itching that was not related to the time of day. The pathological skin process was widespread. The patient was hyperactive, 
restless, emotionally labile, irritable. Complaints of rashes was mentioned firstly at the age of 7. Sotos syndrome was established at the 
age of 8 (variant c.6559C>T (p.Arg2187Ter) in 23 exon of the NSD1 gene (5q35.3), autosomal dominant type of inheritance (pathological 
allele de novo)). Psoriasis vulgaris was diagnosed with secondary vitiligo (localized form) at the age of 8.5 years. Symptomatic antipruritic 
and external pathogenetic therapy was performed in the hospital. Phototherapy was not prescribed due to the relative contradiction 
(small retrocerebral cyst) and the peculiarities of major disease (hyperactivity, restlessness) that complicated to place the child in the 
phototherapy booth. Positive dynamics was noted during the treatment (14 days): no itching, decrease of peeling severity, flattening 
and blanching of psoriatic rash elements to spots of post-inflammatory hypopigmentation. The lesion (focus of depigmentation) on the 
right knee joint skin remained unchanged. The patient was discharged to outpatient care. The prognosis for Sotos syndrome and skin 
lesions is favorable. Conclusion. The first medical observation of the child with Sotos syndrome burdened with psoriasis and vitiligo 
is presented. The pathogenetic correlation of these diseases is not clearly defined. Management of such cases requires the joint 
collaboration of dermatologists, geneticists and pediatricians.
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ОБОСНОВАНИЕ
Синдром Сотоса — редкое мультисистемное генети-

ческое заболевание, причиной которого являются спон-
танные изменения генов NSD1, кодирующего белок 
ARA267 — гистоновую метилтрансферазу, регулирующую 
двунаправленно транскрипцию генов [1], и NFIX, коди-
рующего транскрипционный фактор, связывающийся 
с промоторами генов, содержащими последовательность 
TTGGGNNNNNGCCAA [2]. Частота синдрома Сотоса в попу-
ляции оценивается в 1 случай на 10–15 тыс. новорож-
денных [3]. Клиническими признаками болезни являются 
высокий темп роста в раннем возрасте с нарушением 
формирования скелета, макроцефалия, признаки акро-
мегалии (высокий и широкий лоб, укрупнение челюстей, 
языка, кистей и стоп, глубокий и хриплый голос, голов-
ные боли) [4], специфические грубые черты лица, анти-
монголоидный разрез глаз, умственная отсталость [5]. 
У 2–15% пациентов с изменениями гена NSD1 описаны 
астигматизм, катаракта, гиперметропия, миопия, нистагм, 
косоглазие, холестеатома, кондуктивная тугоухость, запор, 
контрактуры, краниосиностоз, крипторхизм, гастроэзо-
фагеальный рефлюкс, гемангиомы, гемигипертрофия, 
болезнь Гиршпрунга, гидроцеле, гиперкальциемия, гипо-
донтия, гипоспадия, гипотиреоз, паховые и пупочные гры-
жи, неонатальная гипогликемия, воронкообразная грудная 
клетка, фимоз, субплевральные пузыри, эквиноварусная 
деформация стоп, аномалии позвонков, синдактилия, 
гипоплазия ногтей, гипер- и гипопигментация кожи [5]. 
В одном случае у пациентки с синдромом Сотоса в возрас-
те 39 лет описано развитие витилиго [2], но о сочетании 
с другими хроническими заболеваниями кожи, включая 
псориаз, не сообщалось. Вместе с тем сочетание псориаза 
и витилиго в отечественной [5] и зарубежной медицинской 
литературе [6, 7] описано неоднократно.

Ниже представлено первое описание клинического 
случая псориаза и витилиго у пациента с синдромом 
Сотоса.

КЛИНИЧЕСКИЙ ПРИМЕР
О пациенте

Пациент Г., мальчик, возраст 10 лет. Жалобы, со слов 
матери (в связи с задержкой психоречевого развития 
и нарушением звукопроизношения у ребенка), на высы-
пания на коже головы, туловища, конечностей, сопро-
вождающиеся легким зудом, не связанным с временем 
суток, возбудимость, беспокойство, тревожность.

Анамнез заболевания

Высыпания в виде белых пятен на коже коленных 
суставов появились в возрасте 7 лет после активной 
инсоляции. По этому поводу к специалистам не обра-
щались. Через 5 мес мать заметила новые высыпа-
ния на коже живота, выступающие над поверхностью 
кожи. Появление сыпи связала с эмоциональным пере-
напряжением (обучение ребенка в 1-м классе школы). 
Самостоятельно использовали антигистаминные препа-
раты, без эффекта. Спустя 1 мес обратились к педиатру 
по месту жительства в связи с распространением высы-
паний на кожу туловища. Была назначена наружная тера-
пия (названия лекарственных препаратов не помнит), 
без эффекта. Ребенок был направлен педиатром на кон-
сультацию в кожно-венерологический диспансер (КВД) 
по месту жительства. Однако пациент обратился в КВД 
лишь в возрасте 8,5 лет. К этому времени сыпь распро-
странилась и на волосистую часть головы. Ребенок был 
госпитализирован в дневной стационар КВД, где уста-
новлен клинический диагноз: «L40.0 Псориаз вульгарный, 

распространенный с поражением волосистой части голо-
вы, стационарная стадия, впервые выявленный», сопут-
ствующий диагноз: «L80 Витилиго, ограниченная форма». 
Получал наружную терапию (названия лекарственных 
препаратов мать ребенка не помнит, выписка из меди-
цинской документации отсутствует) на протяжении 14 сут, 
выписан с улучшением кожного процесса. Спустя 10 мес 
вновь отметили распространение высыпаний, что послу-
жило причиной настоящей госпитализации в дневной 
стационар КВД.

Анамнез жизни

Ребенок от 1-й беременности, протекавшей на фоне 
гестоза, уреаплазмоза, гестационного пиелонефрита, 
хронической фетоплацентарной недостаточности, много-
водия. Родился в результате оперативного родоразреше-
ния в сроке гестации 41 нед. Масса тела при рождении — 
4720 г, рост — 60 см. Выписан на 4-й день с диагнозом: 
«Чрезмерно крупный ребенок. Переношенный ребенок. 
Физиологическая желтуха». С рождения мать отмеча-
ла беспокойство ребенка, особенно при пробуждении. 
Регулярно наблюдался у педиатра и невролога по месту 
жительства с гипертензионно-гидроцефалическим син-
дромом, перинатальным поражением центральной нерв-
ной системы, перинатальной энцефалопатией, миатони-
ческим синдромом, гигантизмом, задержкой моторного 
развития. Неоднократно получал курсы амбулаторного 
и стационарного лечения, без эффекта. В 2-летнем воз-
расте диагностирована задержка психоречевого раз-
вития. Амбулаторное лечение по этому поводу под конт-
ролем невролога, психиатра, сурдолога и педиатра, без 
эффекта. С 3-летнего возраста наблюдался у эндокрино-
лога с диагнозом: «Конституциональная высокорослость, 
макросомия». Регулярные занятия с логопедом и психоло-
гом по коррекции задержки психоречевого развития, без 
эффекта. В 4-летнем возрасте диагностированы грубая 
задержка психоречевого развития, синдром гиперактив-
ности. Обследован нейрохирургом, генетиком; рекомен-
дованы медико-социальная экспертиза и генетическое 
обследование на синдром Мартина – Белл (по реше-
нию родителей не проводились). До 7-летнего возрас-
та неоднократно консультирован неврологом, нейро-
хирургом, психиатром, генетиком; получал повторные 
курсы терапии (физиотерапия, лечебная физкультура, 
седативные и ноотропные препараты) в связи с дисфа-
зией развития, дизартрией, гипердинамическим синд-
ромом, интеллектуально-мнестическими нарушениями, 
без эффекта. С началом обучения в школе выявились 
дисграфия, дислексия, гипердинамический синдром, 
присоединились головные боли напряжения, эмоцио-
нальная лабильность, ночные хождения по квартире. 
Прогрессировали проявления макросомии. В 8-летнем 
возрасте генетиком по региональной программе про-
веден хромосомный микроматричный анализ — дисба-
ланс не выявлен. Рекомендована плановая консультация 
генетика в федеральном медико-генетическом научном 
центре. В результате секвенирования экзома выявлен 
патогенный вариант с.6559C>T (p.Arg2187Ter) в экзоне 23 
гена NSD1 (5q35.3), определен аутосомно-доминантный 
тип наследования (патологический аллель de novo). На 
основании этих данных в возрасте 8 лет ребенку диа-
гностирован синдром Сотоса. Выявлены долихосигма, 
запор, йоддефицитное состояние (коллоидные скопления 
в обеих долях щитовидной железы, эутиреоз), носитель-
ство антител к тиреопероксидазе, фимоз, ночной энурез, 
каликопиелоэктазия с обеих сторон, пузырно-мочеточ-
никовый рефлюкс справа, резидуальная церебральная 
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недостаточность, невротический синдром, гипердинами-
ческое расстройство поведения, когнитивный дефицит, 
псевдобульбарная дизартрия, малая ретроцеребральная 
киста, головные боли напряжения, дискинезия желчевы-
водящих путей по гипомоторному типу, вторичный целиа-
кийный синдром.

Из перенесенных заболеваний: острые респиратор-
ные инфекции, инфекционный мононуклеоз, цитомега-
ловирусная инфекция. Хронические заболевания кожи 
у ближайших родственников в трех поколениях не выяв-
лены. Туберкулез, описторхоз, вирусные гепатиты, ВИЧ, 
сифилис отрицает. Аллергоанамнез без особенностей. 
С рождения проживает в регионе, по климатическим 
условиям приближенном к районам Крайнего Севера.

Физикальная диагностика

Ребенок гиперактивен, неусидчив, эмоционально 
лабилен, раздражителен. Патологический кожный процесс 
носит распространенный характер с диффузным вовлече-
нием кожи волосистой части головы, лица, шеи, туловища, 
верхних и нижних конечностей. Высыпания представлены 
множественными милиарными, лентикулярными папула-
ми розово-красного цвета с четкими границами, округлых 
форм, с умеренной инфильтрацией в основании, легким 
серебристо-белым шелушением на поверхности, множе-
ственными пятнами поствоспалительной гипопигмента-
ции. Псориатическая триада положительная. Симптом 
Картамышева положительный (рис. 1, 2).

На коже области разгибательной поверхности право-
го коленного сустава очаг депигментации с четкими 
границами, округлой формы диаметром до 5 см (рис. 3), 
в лучах лампы Вуда отмечается молочно-белое свече-
ние. Волосы в очаге лишены пигмента. Периферические 
лимфатические узлы не увеличены. Ногтевые пластины 
кистей и стоп не изменены. Суставы визуально не изме-

нены, при пальпации болезненности, гипертермии нет. 
Дермографизм красный. Других патологических высыпа-
ний на коже и видимых слизистых оболочках нет. Индекс 
PASI при поступлении: 18.

Предварительный диагноз

L40.0 Псориаз вульгарный, распространенный с пора-
жением волосистой части головы, стационарная стадия, 
впервые выявленный. L80 Витилиго, ограниченная фор-
ма. Синдром Сотоса.

Динамика и исходы

При лабораторном обследовании пациента в пери-
од госпитализации показатели общего анализа крови, 
общего анализа мочи, биохимического анализа крови 
в пределах возрастной нормы.

Назначена следующая терапия: симптоматическая 
противозудная (сироп лоратадин 5 мг / 5 мл (1 мерная 
ложка) 1 раз в день в течение 10 сут), патогенетическая 
наружная (лосьон и мазь бетаметазон (в форме дипро-
пионата; 0,640 мг) + салициловая кислота (30 мг) 2 раза 
в день на кожу волосистой части головы, высыпания на 
коже шеи, туловища в течение 14 сут), мазь метилпред-
низолона ацепонат 0,1% 1 раз в день на очаги на коже 
лица, подмышечных впадин, паховых складок, лобковой 
области в течение 14 сут. Фототерапию не проводили 
ввиду наличия относительного противопоказания (малая 
ретроцеребральная киста) и особенностей основного 
заболевания (гиперактивность, неусидчивость), затруд-
няющих размещение ребенка в кабине фототерапии.

На фоне лечения в течение 14 сут отмечали поло-
жительную динамику: исчезновение зуда, уменьшение 
выраженности шелушения, уплощение и побледнение 
псориатических элементов сыпи до пятен поствоспа-
лительной гипопигментации. На коже области правого 

Рис. 1. Пациент Г., 10 лет. Высыпания 
на коже туловища, конечностей 
Fig. 1. Patient G., 10 years old. Rashes 
on the body and limbs skin

Рис. 2. Пациент Г., 10 лет. Высыпания 
на коже задней поверхности нижних 
конечностей 
Fig. 2. Patient G., 10 years old. Rashes 
on the posterior surfaces of lower limbs

Рис. 3. Пациент Г., 10 лет. Высыпания 
на коже разгибательной поверхности 
правого коленного сустава 
Fig. 3. Patient G., 10 years old. Rashes 
on the right knee extensor surface

Источник: Ефанова Е.Н. и соавт., 2023. 

Source: Efanova E.N. et al., 2023.

Источник: Ефанова Е.Н. и соавт., 2023. 

Source: Efanova E.N. et al., 2023.

Источник: Ефанова Е.Н. и соавт., 2023. 

Source: Efanova E.N. et al., 2023.
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коленного сустава очаг депигментации без изменений. 
Индекс PASI при выписке: 5,6. Выписан под наблюдение 
врача-дерматовенеролога в амбулаторно-поликлиниче-
ских условиях с рекомендациями диспансерного наблю-
дения по поводу псориаза и витилиго, исключением 
травматизации кожи и контакта кожи с раздражающими 
веществами, ограничения психоэмоциональных стрес-
сов, использования эмолентов ежедневно длительно, 
рекомендованы наблюдение у педиатра, невролога, пси-
хиатра (по поводу синдрома Сотоса), коррекция проявле-
ний основного заболевания.

Прогноз

Прогноз для жизни по синдрому Сотоса и кожно-
му процессу благоприятный (риски развития жизнеуг-
рожающих состояний и смерти на уровне популяцион-
ных). С наступлением пубертата возможно замедление 
прогрессирования явлений макросомии. Прогноз тече-
ния дерматозов (псориаза и витилиго) неоднозначен. 
Существуют риски прогрессирования (распространения 
и рецидивирования), учитывая коморбидность и слож-
ности в назначении базовой терапии (противопоказания 
к фототерапии).

Временная шкала

Хронология ключевых событий представлена на рис. 4.

ОБСУЖДЕНИЕ
Причиной развития синдрома Сотоса является спон-

танное изменение гена NSD1 [5, 6]. В настоящее вре-
мя известно более 100 патогенных вариантов этого 
гена [7]. Но ни один из них не описан в связи с витилиго 
или псориазом. Вместе с тем известно, что у пациентов 
с синдромом Сотоса возможны гипо- и гиперпигмента-
ции [5]. Также описаны случаи носительства больным 
с псориазом микродупликации гена NSD1 и рецессивно-
го изменения гена IL36RN, коррелирующего с тяжестью 
псориаза [8], а также сочетания синдрома Сотоса и вити-
лиго [6]. Кроме того, для пациентов с витилиго характе-
рен высокий риск развития псориаза [9], но не наобо-
рот [9, 10]. В этой связи можно предположить наличие 
общих механизмов патогенеза синдрома Сотоса, псориа-

за и витилиго. Однако мы не исключаем случайную связь 
синдрома Сотоса, псориаза и витилиго в приведенном 
клиническом наблюдении, так как в научной литературе 
отсутствуют убедительные свидетельства причинно-след-
ственной или патогенетической связи этих заболеваний.

Лечение псориаза и витилиго включает в себя схожие 
методы, в частности фототерапию и наружную терапию 
[11, 12], которые способны оказать положительное вли-
яние на течение обоих заболеваний [13, 14]. В клиниче-
ской практике подход к лечению определяется с учетом 
специфических для пациента факторов, таких как его 
возраст, тяжесть основного заболевания, наличие сопут-
ствующих заболеваний, а также чувствительность и при-
верженность лечению. В описанном нами случае слож-
ность базисной терапии определялась коморбидностью 
и невозможностью назначения фототерапии в связи 
с наличием сопутствующего заболевания. Хотя фототе-
рапия способствует регрессу псориатических высыпаний 
[13, 15], для описанного нами ребенка ожидаемые риски 
побочных эффектов в результате такого лечения (рост 
ретроцеребральной кисты, ожог кожи из-за гиперактив-
ности ребенка) превышают пользу. В случае упорного 
рецидивирования кожного процесса, согласно клини-
ческим рекомендациям [11], необходимо рассмотреть 
вопрос о назначении системных иммунодепрессантов 
(например, метотрексата). Хотя, по нашему мнению, у опи-
санного нами пациента такая терапия в связи с пораже-
нием множества органов может привести к развитию 
серьезных побочных эффектов и осложнений. В случае 
тяжелого течения псориаза у ребенка перспективным 
является назначение генно-инженерных биологических 
препаратов [10, 11].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Синдром Сотоса представляет собой мультисистем-

ную генетическую патологию с характерными клиниче-
скими признаками. Патология кожи при синдроме Сотоса 
возникает нечасто. Представлено редкое медицинское 
наблюдение сочетания синдрома Сотоса и дерматозов. 
В настоящее время отсутствуют достоверные научные 
сведения о наличии патогенетической связи синдрома 
Сотоса, псориаза и витилиго. По этой причине документи-

Рис. 4. Хронология ключевых событий у пациента Г. с синдромом Сотоса, псориазом и витилиго 
Fig. 4. Key events in patient G. with Sotos syndrome, psoriasis, and vitiligo

Возраст 7 лет 
(активная инсоляция 

на море)

Дебют витилиго

Высыпания 
на коже нижних 

конечностей

Возраст 7 лет 
(начало обучения 

в школе)

Дебют псориаза

Высыпания 
на коже живота

Возраст 7 лет 
(эмоциональные 

нагрузки в процессе 
обучения в школе)

Прогрессирование 
псориаза — 
обращение 

к педиатру по месту 
жительства

Высыпания 
на коже туловища

Возраст 8 лет, 
диагноз 

«синдром Сотоса»

Прогрессирование 
псориаза — лечение 
у дерматовенеролога 

КВД

Высыпания 
на коже туловища 

и волосистой части 
головы

Возраст 9 лет

Прогрессирование 
псориаза — лечение 
у дерматовенеролога 

в дневном 
стационаре КВД

Распространение 
высыпаний 

на кожу туловища, 
волосистой части 

головы и конечностей

Примечание. КВД — кожно-венерологический диспансер. 

Note. DVD (КВД) — dermatovenerologic dispensary.
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рование подобных клинических случаев является необхо-
димым для изучения патогенеза указанных заболеваний 
и разработки более эффективных и безопасных методов 
лечения. Генетические исследования таких больных так-
же представляются актуальными. 
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