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Резюме
Атопический дерматит – один из самых распространенных дерматозов во всем мире. Известно, что он часто может соче-
таться со  множеством аутоиммунных заболеваний. Одной из  таких коморбидностей является витилиго. Это сочетание 
чаще всего встречается именно в  детской практике, поскольку для обоих заболеваний характерен ранний дебют. 
Показано, что раннее начало витилиго и большая площадь поражения кожи связаны с более высокими шансами развития 
атопического дерматита. Патогенез витилиго характеризуется измененным иммунным ответом, также присутствуют гене-
тические факторы. Показано, что некоторые из этих механизмов являются общими с патогенезом атопического дерматита, 
но  требуется дальнейшее изучение. Считается, что ключевым моментом в  развитии витилиго является окислительный 
стресс, вызывающий разрушение меланоцитов. В связи с этим пациентам с витилиго рекомендуется использование фото-
защитных средств. На сегодняшний день изучение влияния видимого света на кожу – весьма актуальный вопрос, в част-
ности, внимание уделяется синему свету (400–500 нм). Исследования демонстрируют, что именно эта длина волны оказы-
вает более выраженное негативное влияние на кожу. Однако научные данные противоречивы, так как излучение этого 
спектра применяется в терапии различных дерматозов, в т. ч. атопического дерматита. Таким образом, сочетание витилиго 
и  атопического дерматита накладывает определенные ограничения на  выбор терапии, средств ухода и  фотозащиты. 
Средство фотопротекции для таких сложных пациентов должно защищать кожу от воздействия как можно более широко-
го спектра солнечного излучения и при этом не содержать в составе потенциально аллергенных компонентов, способных 
ухудшить течение атопического дерматита. 
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Abstract
Atopic dermatitis is one of the most common dermatoses globally. It has been established that it can often be associated with 
a variety of autoimmune diseases. Vitiligo is one of such comorbidities. This concurrent combination is most often found in 
paediatric practice, as an early onset is typical for both diseases. Early onset of vitiligo and involvement of a larger area of skin 
have been shown to be associated with higher odds of atopic dermatitis. The pathogenesis of vitiligo is characterized by 
altered immune responses, and genetic factors also counts. It has been shown that some of these mechanisms are shared with 
the pathogenesis of atopic dermatitis, but the issue warrants further study. Oxidative stress triggering melanocytes destruction 
is believed to be a key factor in the development of vitiligo. In this regard, patients with vitiligo are advised to use photopro-
tective agents. Today, the study of effects of visible light on the skin is a very topical issue, specifically, particular attention is 
paid to blue light (400–500 nm). Studies show that it is this wavelength that has a more pronounced negative effect on the 
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ВВЕДЕНИЕ

Атопический дерматит (АД), также известный как ато-
пическая экзема, является наиболее распространенным 
хроническим воспалительным заболеванием кожи, кото-
рый нередко сочетается с витилиго (рис.). Такое сочетание 
наиболее часто встречается в детской практике. На сегод-
няшний день АД поражает не  менее 230  млн человек 
во всем мире и является одним из самых распространен-
ных кожных заболеваний [1–4]. Витилиго – многофактор-
ное заболевание, характеризующееся потерей функцио-
нальных меланоцитов, что способствует образованию 
очагов депигментации [5–8]. Обычно витилиго начинает-
ся в детстве или в молодом возрасте: было подсчитано, 
что около 50% пациентов заболевают витилиго в возрас-
те до 20 лет и около 25% из них заболевают в возрасте 
до 8 лет, при среднем возрасте 4–5 лет [9].

АТОПИЧЕСКИЙ ДЕРМАТИТ

Атопический дерматит характеризуется кожным вос-
палением из-за аномалий врожденного иммунного отве-
та, а  сопутствующие ему аутоиммунные заболевания 
возникают в результате сложной дисрегуляции врожден-
ного и адаптивного иммунитета. Иммунологические пути 
могут быть общими как для атопического дерматита, так 

и для аутоиммунных заболеваний. Интересно, что пере-
дача сигналов TH1/TH17  была представлена как при 
атопическом дерматите, так и при некоторых аутоиммун-
ных заболеваниях, включая системную красную волчанку 
и ревматоидный артрит [10, 11]. Генетическая ассоциация 
может быть еще одним возможным объяснением. 
Зарубежный метаанализ полногеномных ассоциативных 
исследований, основанный на  21  тыс. случаев и  95  тыс. 
контролей, выявил 10 новых локусов предрасположенно-
сти к атопическому дерматиту. Все новые локусы воспри-
имчивости были связаны с  аутоиммунной регуляцией, 
и имелись существенные генетические совпадения с мно-
жественными аутоиммунными заболеваниями [12].

ВЗАИМОСВЯЗЬ АТОПИЧЕСКОГО ДЕРМАТИТА 
И ВИТИЛИГО

Систематический обзор и метаанализ, проведенные 
G.C. Mohan et al. [13], продемонстрировали более высо-
кий риск атопического дерматита у  пациентов либо 
с витилиго (ОШ 7,82, 95% ДИ 3,06–20,00), либо с очаго-
вой алопецией  (ОШ 2,57, 95% ДИ 2,25–2,94). Однако 
было неясно, связан ли АД с повышенным риском раз-
вития витилиго или очаговой алопецией. Р. Acharya 
et  al.  [14] дополнительно исследовали распространен-
ность и  заболеваемость витилиго при АД. Результаты 
выявили значительную связь между АД и  витилиго 
(ОШ 3,21, 95% ДИ 1,90–5,43). 

Также был проведен анализ объединенных данных 
3 опубликованных исследований [15–17], в которых срав-
нивались результаты между ранним  (<12  лет) и  поздним 
началом  (≥12  лет) витилиго. Витилиго с  ранним началом 
было связано со  значительно более высокими шансами 
развития АД, чем витилиго с поздним началом (ОШ 3,54; 
95% ДИ 2,24–5,63). В одном исследовании распространен-
ность атопического дерматита была стратифицирована 
по площади поверхности тела с витилиго, и было обнару-
жено, что распространенность атопического дерматита 
была значительно выше у  пациентов с  более обширным 
витилиго (площадь поверхности тела > 75%) [18]. 

ПАТОГЕНЕЗ ВИТИЛИГО

Широко распространено мнение, что патогенез вити-
лиго представляет собой искаженный иммунный ответ 
типа 1, важными медиаторами которого являются Т-клетки 
CD8+ и высвобождение ими интерферона (IFN)-γ. 

skin. However, research findings are contradictory, as this spectrum radiation is used in the treatment of various dermatoses, 
including atopic dermatitis. Thus, the concurrent vitiligo and atopic dermatitis place certain restrictions on the choice of ther-
apy, care products and photoprotective agents. A photoprotective agent for such difficult patients should protect the skin from 
exposure to as wide solar radiation spectrum as possible and at the same time not contain potentially allergenic components 
that can aggravate the course of atopic dermatitis. 
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 Рисунок. Сочетание атопического дерматита и витилиго
 Figure. Combination of atopic dermatitis and vitiligo
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С. Martins C. et al. [19] выявили более сложную иммун-
ную сеть при витилиго с повышенной экспрессией отве-
та Th2, за  исключением Th1, и  их комбинация может 
усиливать привлечение CD8+ Т-клеток в  кожу. Кроме 
того, при витилиго была идентифицирована чувствитель-
ность генов стромального лимфопоэтина тимуса  (TSLP) 
и  интерлейкина-4  (IL-4), а  также повышенный уровень 
IL-33 в сыворотке, все они связаны с иммунным ответом 
Th2  [20–23]. Эти результаты показывают, что витилиго 
имеет общие генетические и иммунные механизмы с АД, 
что приводит к их одновременному развитию.

Исследования патогенеза витилиго предполагают, 
что окислительный стресс может быть начальным собы-
тием в  разрушении меланоцитов. Действительно, было 
обнаружено, что меланоциты пациентов с  витилиго 
более восприимчивы к  окислительному стрессу, чем 
у здоровых людей [24–27]. Было показано, что дефицит 
меланина в поврежденной коже у пациентов с витилиго 
увеличивает фотоповреждение  [28, 29]. В  связи с  этим 
больным витилиго обычно советуют защищаться от солн-
ца. Однако количество исследований, которые касаются 
знаний, отношений и  привычек пациентов с  витилиго 
в  отношении защиты от  солнца, очень ограничено. 
В одном зарубежном исследовании, в котором приняло 
участие 153  пациента с  витилиго, было показано, что 
защитой от солнца пользуется 65% пациентов. При этом 
использование солнцезащитных средств было значи-
тельно выше среди пациентов моложе 18 лет [30]. 

В последнее время пристальное внимание уделяется 
изучению влияния видимого света на  кожу. Высоко
энергетический видимый (HEV) свет (400–450 нм), отно-
сящийся к  диапазону волн синего света (400–500  нм), 
может проникать из  эпидермиса в  верхнюю дерму 
кожи  [31], где он может оказывать серьезное воздей-
ствие на  клетки кожи  [32]. Было показано, что синий 
свет вызывает нарушения пигментации и, хотя клиниче-
ских данных мало, может также ассоциироваться с при-
знаками фотостарения [33–36]. На молекулярном уров-
не это излучение поглощается эндогенными хромофо-
рами кожи, такими как меланин, порфирины и опсины, 
тем самым индуцируя связанную с G-белком передачу 
сигналов и образование АФК, а  также высвобождение 
оксида азота, провоспалительных цитокинов и фермен-
тов, разлагающих матрикс  [32]. Активация этих путей 
может затем воздействовать на клеточные макромоле-
кулы  (ДНК, белки и  липиды), приводя к  структурным 
повреждениям и  нарушению биологической функ-
ции  [32–36]. Хотя были получены противоречивые 
результаты из-за различий между исследованиями 
в источниках света и воздействии, было показано, что 
HEV/излучение синего света вызывают увеличение 
выработки и переноса меланина, способствуют диффе-
ренцировке клеток, подавляют рост клеток и  даже 
вызывают апоптотическую гибель клеток  [32, 37–39]. 
Эти клеточные эффекты могут проявляться на  коже 
в  виде эритемы, пигментных изменений, морщин 
и в некоторых случаях фотодерматоза [32, 37]. При этом 
данное излучение может, наоборот, также оказывать 

благотворное воздействие  – антипролиферативное 
и противовоспалительное [39–41]. Кроме того, фототе-
рапия синим светом была исследована в  качестве 
потенциального лечения при псориазе и  атопическом 
дерматите с  положительными клиническими результа-
тами  [40]. Однако у  пациентов с  сочетанием атопиче-
ского дерматита и  витилиго повышенная инсоляция 
может усугублять течение витилиго. В  связи с  этим 
данной группе пациентов рекомендуется применение 
солнцезащитных средств. 

РОЛЬ ФОТОЗАЩИТЫ

Большинство современных средств фотопротекции 
обеспечивают защиту от  UVB-  (280–320  nm) и  UVA- 
(320–400  nm) спектров излучения  [42]. Учитывая это, 
несомненный интерес представляет гамма средств 
фотозащиты Avène, содержащая органический фильтр 
TriAsorB. Данный компонент представляет собой комби-
нированный фильтр, обеспечивающий защиту от  излу-
чения в широком диапазоне 280–500 мм. Фотозащитные 
свойства TriAsorB изучались на  реконструированной 
модели эпидермиса человека. Исследования показали, 
что TriAsorB снижает на  95% все типы повреждений 
ДНК, индуцированные имитацией солнечного излуче-
ния, и  защищает клетки от  окислительного стресса, 
вызываемого не  только UVA- и  UVB-излучением, 
но  и  излучением синего и  HEV-света. Также показано, 
что данная формула предотвращает апоптоз кератино-
цитов, вызываемых солнечным излучением [42]. 

В  гамме средств представлены солнцезащитный 
флюид с легкой текстурой, который может применяться 
у детей с 6 мес.; крем, не содержащий отдушек, что осо-
бенно актуально для пациентов с атопическим дермати-
том, а  также кремы с  тонирующим эффектом, которые 
помогут скрыть клинические проявления витилиго. 
Важно отметить, что фотозащитные средства гаммы 
Avène обладают высокой водостойкостью. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Совместное течение атопического дерматита и вити-
лиго все еще остается малоизученным вопросом совре-
менной дерматологии. Учитывая возможность негатив-
ного влияния солнечного излучения на течение витилиго, 
у  данной группы пациентов показано использование 
солнцезащитных средств. Однако сочетание данных 
нозологий накладывает определенные ограничения 
на возможность применения некоторых терапевтических 
методов и выбор средств ухода и фотозащиты. Именно 
поэтому появление новых средств, способных защитить 
кожу от  максимально широкого спектра солнечного 
излучения и  при этом обладающих легкой текстурой 
и гипоаллергенным составом, актуально для использова-
ния в детской практике. �
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