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В статье представлен анализ современных отечественных и зарубежных публикаций, посвящённых актуальным исследованиям этиологии и 
патогенеза хлоазмы. Приводятся сведения о взаимосвязи хлоазмы с ультрафиолетовым излучением, фототипом кожи, регионом прожива-
ния, гормональным статусом и сопутствующей патологией. Опираясь на обобщённые литературные данные, авторы акцентируют внимание 
на важную роль нарушений в системе перекисного окисления липидов и антиоксидантной защиты в развитии хлоазмы. Эти процессы при-
водят к нарушениям функции органов и систем и отражаются на состоянии местного кровотока и функциональных параметрах кожи. В этой 
связи, авторы указывают, что данные факторы являются триггерами развития этого гипермеланоза у лиц, проживающих в странах с жарким 
климатом и относящихся к определённому фототипу кожи. По мнению авторов, указанные патофизиологические механизмы развития хлоаз-
мы необходимо учитывать при разработке алгоритма терапии. Это предусматривает индивидуальный подход с учётом региона проживания 
пациента, его фототипа, состояния местного кровотока, функциональных параметров кожи, сопутствующей патологии и нарушений в системе 
антиоксидантной защиты. 
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The review presents an analysis of modern, domestic and foreign publications devoted to actual researches on the etiology and pathogenesis of 
chloasma. The article provides information on the relationship of chloasma with ultraviolet radiation, skin phototype, and a region of residence, 
hormonal status and concomitant pathology. Based on the generalized literature data, the authors emphasize the important role of disorders in the 
system of lipid peroxidation and antioxidant protection in the development of chloasma. These processes lead to abnormalities of organs and systems 
and reflected in the state of local blood flow and functional parameters of the skin. In this regard, the authors point out that these factors are triggers 
for the development of this hypermelanosis in persons living in countries with a hot climate and belonging to a certain skin phototype. According to 
the author’s opinion, these pathophysiological mechanisms of chloasma development should be taken into account when developing the therapy 
algorithm. This provides an individual approach, taking into account the region of patient’s residence, his phototype, the state of local blood flow, 
functional parameters of the skin, concomitant pathology and disorders in the antioxidant defense system.
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О б з о р ы  л и т е р а т у р ы

Одним из часто встречающихся косметических дефектов 
кожи является хлоазма, то есть приобретённая гиперпигмента-
ция кожи, локализующаяся преимущественно в области лица [1-
3]. Термин «хлоазма» происходит от греческого слова  «cloazein», 
что означает «зеленоватый», в связи с чем, точно отражает 
данное состояние. Хотя во многих публикациях при описании 
данного вида дисхромии используется синоним «мелазма», 
означающий «чёрный» в переводе с греческого «melas», одна-
ко данный вид гипермеланоза в русскоязычных публикациях и 
иностранной литературе обозначается как «хлоазма» [1, 2, 4]. 

Частота встречаемости хлоазмы, в зависимости от нацио-
нальной принадлежности, составляет от  8,8%  до  40% случаев  в  
популяции [4, 5]. Среди пигментсодержащих образований кожи 

удельный вес хлоазм составляет 15,3% [2, 6, 7]. В практической 
деятельности дерматокосметолога имеет место не менее 10 
ежедневных обращений пациентов с данным видом гиперпиг-
ментации [3, 8].  Данный меланоз чаще встречается среди лиц 
обоих полов, хотя, по данным некоторых авторов [4], среди жен-
щин он регистрируется в 7-9  раз  чаще,  чем  у  мужчин, а в дру-
гих исследованиях [9-11] показано, что мужчины составляют до 
10% больных хлоазмой.  При этом доказано, что 60% пациентов, 
обратившихся с проблемой хлоазмы, составляют лица в возрас-
те 30-35 лет [11, 12]. Хлоазма, в связи с локализацией на лице, 
влияет на психоэмоциональное состояние данного контингента 
больных и отрицательно отражается на их качестве жизни [1, 3, 
6].  
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Среди основных факторов, влияющих на развитие хлоаз-
мы, выделяют наследственную предрасположенность и повы-
шенную чувствительность к ультрафиолетовым лучам. Среди 
других причин, приводящих к появлению хлоазмы, отмечаются 
гормональный дисбаланс, беременность, длительный приём 
лекарственных средств, обладающих фотосенсибилизирующим 
эффектом, а также  патология эндокринной и гепатобилиарной 
систем [2, 4, 6].

На наследственную предрасположенность данного вида 
гипермеланоза указывают выявленные семейные случаи раз-
вития хлоазмы, которые, по данным разных авторов, варьи-
руют от 10,2% до 61% случаев [1, 2, 5]. На основании эпиде-
миологических исследований выявлена тесная взаимосвязь 
между отягощённым семейным анамнезом и развитием ги-
перпигментных пятен. В других исследованиях, из всего коли-
чества пациентов с хлоазмой, в 48% случаев данная патология 
встречалась ещё у одного родственника, причём в 97% случаев 
родственники являлись родными братьями или сёстрами [11, 
13]. Транскриптомное сравнительное исследование, проведён-
ное среди пациентов с меланодермией, по сравнению с груп-
пой лиц без явлений гиперпигментации, выявило у больных с 
хлоазмой гены-модуляторы, стимулирующие меланогенез [14, 
15]. По данным авторов, у пациентов с хлоазмой отмечается 
высокое значение шифра аллелей генов MMP1, XRCC1, GSTT, 
которые являются генетическими предикторами повышенного 
риска возникновения гиперпигментации. В других исследова-
ниях у пациентов с хлоазмой выявлено снижение экспрессии 
гена H19, который вызывает перенос меланина в кератиноциты 
[16]. При попытке воспроизвести эксперимент в культурах изо-
лированных меланоцитов авторы не выявили подобных явле-
ний, что, по их мнению, указывает на  роль гена H19 в развитии 
меланодермии и укрепляет гипотезу об участии кератиноцитов 
в его патогенезе.

В литературе имеются работы, доказывающие генотипиче-
скую роль в выработке меланина у лиц с разной чувствительно-
стью к ультрафиолетовым (УФ) лучам, то есть с разными фото-
типами кожи. По мнению авторов, для пациентов со светлыми I 
и II фототипами кожи характерна наследственно обусловленная 
выработка феомеланина, быстро окисляющегося под действи-
ем УФ лучей и обладающего слабыми и кратковременными 
защитными свойствами. В отличие от этого, лица с тёмными III-
VI фототипами, наследственно предрасположены к выработке 
эумеланина, являющегося устойчивой формой пигмента и обе-
спечивающего нормальную физиологическую защиту от УФ лу-
чей [5, 17]. Однако некоторые авторы отрицают наследственную 
предрасположенность к хлоазме, так как выявили низкую часто-
ту семейных случаев, которые по результатам их исследований 
составляют до 10% [13], что может указывать на роль различных 
экзо- и эндогенных факторов в развитии данного вида дисхро-
мии [7, 13].

Несмотря на то, что склонность к развитию хлоазмы отме-
чается независимо от расовых и этнических особенностей, наи-
более часто данная патология наблюдается у лиц с тёмными фо-
тотипами кожи [18, 19]. По данным Кругловой ИС и Иконниковой 
ЕВ (2017) к развитию хлоазм предрасположены лица, проживаю-
щие в странах с жарким климатом и имеющие тёмные фототипы 
кожи [2]. Однако другие исследователи указывают, что тёмные 
фототипы кожи редко подвергаются данному состоянию из-за 
повышенного содержания у них пигмента эумеланина, облада-
ющего антиоксидантными свойствами [20, 21].  В то же время, 
фототип является важным фактором, определяющим чувстви-

тельность кожи к УФ излучению [19, 21]. По мнению авторов, 
лица со светлыми фототипами более чувствительны к УФ, в связи 
с чем риск развития последствий фотоповреждения у них выше, 
чем у лиц с тёмными фототипами [17, 22]. Согласно некоторым 
исследованиям, пациенты с более низкими фототипами имеют 
тенденцию к развитию заболевания в более раннем возрасте 
[11, 23]. Это говорит о том, что меланин играет фотозащитную 
роль и задерживает возникновение гиперпигментации. Но в ли-
тературе имеются и противоречивые сообщения о роли фототи-
па в развитии хлоазмы, указывающие на то, что гипермеланозы 
чаще наблюдаются у лиц со светлыми фототипами, в связи с их 
высокой чувствительностью к солнечным лучам [11, 24], в отли-
чие от лиц с тёмными фототипами, устойчивых к УФ [24, 25]. Но 
имеются также данные о том, что частота встречаемости гипер-
меланозов увеличивается в зависимости от увеличения фототи-
па кожи, то есть, от 0,26% у лиц со II фототипом кожи до 2,6% – с 
III, 11,6% – с IV и 33% с V фототипами кожи [11, 24, 25]. То есть 
роль фототипа в развитии хлоазмы остаётся спорной.

Некоторые авторы являются сторонниками влияния кли-
матических факторов и неблагоприятной экологической обста-
новки региона проживания больных на формирование хлоазм. 
В литературе имеются сообщения о роли  ароматических по-
лициклических углеводородов, содержащихся в загрязнённом 
воздухе, которые в виде мельчайших частиц проникают в кож-
ные покровы и активизируют свободнорадикальные процессы, 
отражающиеся на увеличении выработки металлопротеиназ, 
которые приводят к патологическим изменениям кожных покро-
вов, в том числе, к развитию гиперпигментации [26]. В доказа-
тельство данной теории авторы предлагают именовать данный 
вид дисхромий, как «лентиго, индуцированное окружающей 
средой». По мнению исследователей, под действием УФ ради-
ации активируются арил-углеводородные рецепторы, которые 
поддерживают нарушенные взаимодействия между мелано-
цитами, кератиноцитами и  фибробластами, что отражается на 
устойчивом течении патологического процесса и резистентно-
стью к проводимой терапии [8, 27]. Кроме того, наиболее важ-
ное значение в развитии хлоазм имеет такой климатический 
фактор, как повышенная инсоляция. По данным Зодионченко 
ЕВ и Мальцевой ПЛ (2015), хлоазмы могут иметь преходящий 
или хронический характер, так как чаще всего гиперпигмента-
ция проявляется временно в весенне-летний период [10]. При 
обследовании больных с  гипермеланозами кожи лица, прожи-
вающих в Объединённых Арабских Эмиратах, то есть, в стране 
с жарким климатом, хлоазмы были выявлены у 100% мужчин 
и 26,8% женщин [20]. По мнению автора, большее количество 
мужчин объясняется тем, что они в силу своих профессий це-
лый день находились вне дома, а женщины являлись не рабо-
тающими и редко подвергались УФ облучению. Эпидемиоло-
гические исследования, проведённые Handel AC et al (2014), 
показали более высокую распространённость хлоазмы среди 
более пигментированных фенотипов, таких как восточноазиат-
ские (японские, корейские и китайские), индийские, пакистан-
ские, ближневосточные и средиземноморско-африканские. 
При этом в Северной и Южной Америке данный вид гиперпиг-
ментации распространён среди латиноамериканцев и бразиль-
цев, которые живут в межтропических районах, где существу-
ет более сильное воздействие УФ излучения [11]. По мнению 
авторов, тропический климат страны способствует развитию 
болезни, так как среди жителей различных регионов с таким 
климатом было выявлено от 15 до 35% взрослых бразильских 
женщин, страдающих хлоазмой [11, 18, 23].
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Чётко установлено, что пусковым механизмом формирова-
ния хлоазмы служат УФ лучи, которые вызывают фотоповрежде-
ние открытых участков кожи. По данным некоторых исследова-
телей, под действием УФ изучения происходят физиологические 
реакции взаимодействия между структурными элементами 
кожи, характеризующиеся усилением выработки медиаторов 
воспаления и активных форм кислорода, что вызывает развитие 
воспалительного процесса, играющего важную роль в гиперпиг-
ментации. Доказано, что фотоповреждение приводит к высвобо-
ждению меланоцитстимулирующего  гормона, который действу-
ет на меланоциты, стимулируя активность меланосом [18, 19, 
21]. По мнению авторов, при высоком уровне фотоповреждения 
гранулы меланина могут мигрировать в  дермальный слой кожи, 
что приводит к стабильной пигментации и формированию устой-
чивого косметического дефекта. Роль УФ излучения в развитии 
хлоазм доказывается и другими исследователями, по мнению 
которых данный вид дисхромии является признаком хрониче-
ского повреждения солнцем [12, 17, 22].

В литературе имеются данные о влиянии хронического 
УФ излучения на синтез коллагена IV и VI типов с последующим 
нарушением базальной мембраны и проникновением мела-
ноцитов в дерму. По мнению исследователей, главная роль в 
этом процессе принадлежит матриксным металлопротеиназам, 
усиление  синтеза которых происходит под влиянием УФ. Авто-
ры считают, что именно с этим связаны рецидивы хлоазмы [5, 
9, 11]. Выявлено, что под действием УФ излучения происходит 
разрушение структуры гиалуроновой кислоты, что приводит к 
нарушению проницаемости сосудов и микроциркуляции в зоне 
повреждения [28]. Доказано, что УФ лучи способны  активиро-
вать пептид проопиомеланокортин (РОМС), который усиливает 
действие α-меланоцитостимулирующего гормона (MSH), при-
водящего к выработке меланокортин 1 рецепторного белка 
(MC1R), под действием которого сигнальные механизмы запу-
скаются не только внутри клетки, но и в непосредственной близи 
от них [14, 16]. По мнению некоторых исследователей, степень 
воздействия УФ на синтез меланина зависит от функции керати-
ноцитов, которые под действием данного фактора вырабатыва-
ют цитокины, факторы роста и эндотелин-1 [3, 19]. Однако дру-
гие авторы считают, что под действием УФ лучей активизируются 
дермальные фибробласты, которые, вырабатывая растворимые 
факторы, влияют на взаимодействие с эпидермальными и ме-
зенхимальными отделами кожи и, таким образом, влияют на её 
пигментацию [29]. Указывая на роль фибробластов в развитии 
гиперпигментации, авторы приводят данные о том, что выработ-
ка фибробластами меланоцитостимулирующих факторов проис-
ходит под действием стимулирующего эффекта таких цитокинов, 
как интерлейкин-1α  (IL-1α) и фактор некроза опухоли α (ФНОα).

Несмотря на важную роль УФ в развитии хлоазмы, по 
мнению некоторых исследователей, под воздействием УФ об-
лучения развивается только эпидермальный тип хлоазмы, а 
дермальный тип не зависит от УФ воздействия. Кроме того, ре-
зультаты биопсии кожи, поражённой хлоазмой, не подтвердили 
зависимости уровня локализации пигмента от степени воздей-
ствия УФ. В связи с этим, по мнению некоторых исследователей, 
важное место в патогенезе такой локализации хлоазмы занима-
ют патологические состояния внутренних органов и систем. В ис-
следовании Базиной ВВ (2012) доказано, что УФ  излучение явля-
ется наиболее важным триггерным фактором развития хлоазмы, 
который был выявлен в 52-63% случаев у больных с гормональ-
ными нарушениями. Гормональный дисбаланс, не связанный 
с беременностью, явился провоцирующим фактором данного 

вида гиперпигментации лишь у 25-32% женщин. Меньше всего 
среди причин развития хлоазмы были выявлены воспалитель-
ные заболевания со стороны женских половых органов и бере-
менность, которые наблюдались у 18-24% женщин [12].

Одной из наиболее доказанных причин возникновения 
хлоазмы являются изменения гормонального статуса, особенно 
проявляющиеся в повышении уровня женских половых гормо-
нов. Этот фактор связывают с активацией бета и альфа эстроге-
нов, локализующихся в меланоцитах и вызывающих повышение 
синтеза меланина. Кроме того, у лиц, страдающих хлоазмами, 
выявлен высокий уровень лютеинизирующего гормона. Соглас-
но некоторым исследованиям, у 51% пациенток с хлоазмой была 
обнаружена патология женских половых гормонов [20], а другие 
авторы выявили у пациенток с хлоазмой значительное повыше-
ние уровней фолликулостимулирующего и лютеинизирующего 
гормонов на 7 день менструального цикла [30, 31] Следует от-
метить, что у мужчин с хлоазмой также отмечается повышение 
лютеинизирующего гормона на фоне сниженного уровня тесто-
стерона [9]. Однако Gopichandani K et al (2015) не поддерживают 
гормональный фактор в развитии хлоазмы, так как в своих ис-
следованиях выявили нормальные уровни этих гормонов у лиц 
разного пола, страдающих данной патологией [30]. 

Несмотря на это, некоторые исследователи наблюдали 
наиболее частое развитие хлоазмы в течение репродуктивного 
периода жизни женщины и её взаимосвязь с приёмом комби-
нированных оральных контрацептивных препаратов [31, 32]. По 
мнению авторов, изменение показателей уровня эстрогена и 
прогестерона может быть провоцирующим фактором не только 
появления хлоазм, но и их рецидивов. По мнению Dessinioti C 
et al (2011), стимуляция пигментообразования связана с взаимо-
действием эстрогенов с рецепторами меланоцитов [33]. В дру-
гих исследованиях методами иммуногистохимического анализа 
в гиперпигментированных участках кожи выявлено увеличение 
экспрессии рецепторов к эстрогенам [34]. В то же время, суще-
ствуют разноречивые мнения в отношении роли прогестерона в 
развитии хлоазм [16, 23, 31, 32, 35]. По данным одних авторов, в 
зонах гиперпигментации кожи выявлено увеличение экспрессии 
рецепторов к прогестерону, по сравнению с участками здоро-
вой кожи [34]. Другие исследователи выявили наиболее частое 
появление хлоазм у женщин, принимавших прогестеронсодер-
жащие контрацептивные препараты [35]. Этот факт доказывают 
исследования, в которых хлоазма выявлена у 8-34% женщин, 
принимающих комбинированные гестагенсодержащие ораль-
ные контрацептивы в качестве заместительной гормональной 
терапии [16, 35, 36]. Однако эти данные противоречат другим ис-
следованиям, в которых доказано, что появление хлоазм выяв-
лено среди мужчин, принимавших антиандрогенный препарат 
финастерид, который подавляет выработку прогестерона без 
изменения содержания эстрогена [5]. Этот факт подтверждают 
исследования, в которых доказана защитная роль прогестерона, 
так как выявлено снижение пролиферации меланоцитов под 
воздействием прогестеронсодержащих препаратов [35, 36]. То 
есть роль прогестерона в развитии хлоазм остаётся спорной. В 
то же время, роль женских половых гормонов доказывается тем, 
что хлоазма чаще наблюдается у женщин в период беременно-
сти [37].  Во многих литературных источниках хлоазму называют 
«маской беременных», так как высокие уровни эстрогена, про-
гестерона и меланокортина являются провоцирующими факто-
рами развития меланодермии во время беременности [11, 30, 
31, 34-36]. Кроме того, по мнению некоторых исследователей, 
хлоазма, вызванная беременностью, проявляется вовлечением 
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более крупных зон лица без поражения кожи других локализа-
ций [36, 37]. Взаимосвязь хлоазм с беременностью связывают 
с тем, что данный вид дисхромий полностью исчезает в после-
родовом периоде с возобновлением менструаций [3]. Так, в ис-
следовании, проведённом Miot LD et al (2010), связанная с бере-
менностью гиперпигментация, обычно полностью исчезает (при 
лечении) в течение одного года после родов, а у 6% беремен-
ных наблюдается спонтанная ремиссия [37]. Однако, по мнению 
других исследователей, явления пигментации могут сохраняться 
в течение более длительного послеродового периода [1, 23]. В 
некоторых работах приводятся данные о том, что у 30% женщин 
хлоазма сохраняется в течение нескольких лет после родов [11]. 
Другие исследователи наблюдали увеличение частоты рециди-
вов хлоазмы пропорционально увеличению количества бере-
менностей, указывая на то, что вероятность развития мелано-
дермии увеличивается с каждой последующей беременностью 
[24]. Однако существует мнение, что наиболее высокий риск 
развития хлоазмы во время беременности имеют женщины с 
тёмным цветом кожи, которые до беременности применяли 
оральные контрацептивы [7]. 

Одной из причин хлоазмы считается патология со стороны 
эндокринных органов [1, 2, 3, 20]. В литературе приводятся ре-
зультаты обследования 94 больных с заболеваниями щитовид-
ной железы, у 77% из которых были выявлена локальная гипер-
пигментация в виде хлоазмы и сетчатой формы гипермеланоза 
в области век [38]. Доказано, что у пациентов с хлоазмой в че-
тыре раза чаще встречаются заболевания щитовидной железы 
[38, 39]. Высказана роль аутоиммунного тиреоидита в развитии 
гиперпигментных пятен [39]. В этих исследованиях показано, что 
у больных, страдающих хлоазмой, часто выявляются нарушения 
функции щитовидной железы на фоне сопутствующих измене-
ний показателей иммунитета. Однако в других исследованиях 
сравнительная оценка уровня гормонов щитовидной железы у 
лиц с хлоазмой и здоровых лиц не выявила  каких-либо отличий, 
что не подтверждает роли заболеваний щитовидной железы в 
патогенезе хлоазм [23]. Хотя имеются доказательства того, что 
гормоны щитовидной железы прямым и опосредованным дей-
ствием влияют на пигментные клетки, так как меланин и гормо-
ны щитовидной железы, так же как и катехоламины мозгового 
слоя надпочечников имеют общего  биохимического предше-
ственника, представленного аминокислотой тирозином [23, 37].

На роль патологии гепатобилиарной системы в развитии 
хлоазмы указывают исследования, проведённые  Шелемба ЕИ и 
соавт (2018), в которых нарушения печёночных проб выявлены у 
60% мужчин и 25% женщин с данным видом дисхромии [20]. По 
мнению некоторых авторов, локализация хлоазм в периорби-
тальной зоне указывает на патологию со стороны печени и жёл-
чевыводящих путей [18, 21], хотя другие исследователи счита-
ют, что периоральная локализация гиперпигментации является 
признаком только овариальных дисфункций у женщин среднего 
возраста [34, 37].

В литературе имеются исследования, доказывающие роль 
нервной системы в развитии хлоазмы. Авторы уделяют внима-
ние на повышенную концентрацию пропиомеланокортинов в 
крови, являющихся гормонами, связанными со стрессом, кото-
рые, по мнению исследователей, могут активировать рецепторы 
меланокортинов в меланоцитах, вызывая усиление меланоге-
неза. Кроме того, пациенты с хлоазмами указывали на возник-
новение гиперпигментных пятен после стрессовых эпизодов и 
аффективных расстройств [11, 12, 21]. На роль участия нервной 
системы в развитии хлоазмы указывают исследования, прове-

дённые в Южной Корее в 2009 году, в которых сравнили резуль-
таты биопсии пигментированной и здоровой кожи и выявили 
увеличение числа кератиноцитов, экспрессирующих NGFR (ре-
цептор фактора роста нервов), нервную эндопептидазу и нерв-
ные волокна в поверхностной дерме поражённой кожи [8, 25]. 
То есть авторы доказывают роль нейропептидов в развитии хло-
азмы, хотя в других публикациях указана роль данного фактора в 
патогенезе гипопигментных пятен [25, 40]. 

Среди причин, вызывающих появление хлоазмы, одно из 
важных мест занимает нарушение процессов пероксидации, так 
как УФ лучи усиливают выработку свободных кислородных ра-
дикалов, вызывающих нарушения в системе перекисного окис-
ления липидов, что является провоцирующим фактором в усиле-
нии гиперпигментации [41, 42]. По мнению некоторых авторов, 
важную роль при этом играют нарушения процессов пероксида-
ции, в результате которых усиливается неферментативное глики-
рование, которое приводит к образованию токсичных соедине-
ний и накоплению жёлто-коричневого пигмента – липофусцина, 
содержащего каротиноиды, которые, составляя до 50% содер-
жимого клетки, усиливают пигментацию кожи [42, 43]. Кроме 
того, свободно-радикальное окисление становится причиной 
задержки обмена веществ в эпидермисе и развитию деструк-
тивных изменений в тканях [43]. Другим механизмом наруше-
ний процессов пероксидации является влияние УФ излучения на 
инактивацию белков, вследствие чего, за счёт окисления амино-
кислот, происходит нарушение выработки коллагена и эластина, 
что приводит к патологическим изменениям кожных покровов 
[41]. Окислительное повреждение клеток, приводящее к дегра-
дации ферментативных белков, компенсируется такими жиро-
растворимыми антиоксидантами, как токоферолы, которые, ло-
кализуясь в мембранах клеток, не только ингибируют процессы 
окисления, но и сами подвергаются фоторазрушению. То есть 
под действием длительного УФ облучения происходит деком-
пенсация антиоксидантной системы, что становится причиной 
формирования ещё более усиленных процессов пероксидации 
[11]. В других исследованиях указывается, что в патогенезе хло-
азмы особую роль играют нарушения апоптоза, развивающего-
ся на фоне гиперпродукции активных форм кислорода [26, 27], 
которые ингибируются витаминами А, Е и аскорбиновой кисло-
той, являющимися важными компонентами антиоксидантной 
защиты [23, 43]. Возможно, именно с этой целью при лечении 
хлоазмы широко используются различные методики терапии 
аскорбиновой кислотой. 

В настоящее время в литературе приводятся данные о раз-
витии гиперпигментации, как ответной реакции меланоцитов 
на травматизацию кожи, при которой усиление воспалительной 
реакции приводит к нарушениям ангиогенеза [12, 44]. Наруше-
ния общего и местного кровотока поддерживают посттравма-
тическую воспалительную реакцию кожи и отражаются на хро-
ническом течении гиперпигментации [6, 17, 22]. На основании 
результатов иммуногистохимических исследований в участках 
кожи, поражённых хлоазмой, были выявлены выраженные со-
судистые изменения, характеризующиеся значительным увели-
чением количества кровеносных сосудов в дерме [21, 23, 26]. 
Усиление ангиогенеза в зоне хлоазм доказано в работе Dessinioti 
С et al (2011), где приводятся результаты обследования женщин 
с данным видом гиперпигментации, у которых было выявлено 
увеличение  количества  и  размеров  сосудов  в  очагах пораже-
ния по сравнению с нормально пигментированными окружаю-
щими участками кожи [33]. Авторы обнаружили в зонах хлоазмы 
усиление экспрессии   кератиноцитами фактора роста эндотелия 
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сосудов. Эти данные подтвердили и другие исследователи, ко-
торые методом конфокальной микроскопии выявили значитель-
ное увеличение количества сосудов в зоне локализации хлоазм 
[14]. Другие исследования также подтвердили роль сосудистых 
нарушений в патогенезе хлоазм, которые, по мнению авторов, 
напрямую связаны со степенью пигментации, обусловленной 
высоким содержанием дезоксигемоглобина [45-47]. Доказано, 
что негативное воздействие на сосудистую систему кожи оказы-
вает длинноволновое УФ излучение в субэритемных дозах, что 
отражается не только на функции эпидермиса, но и на глубоких 
структурах кожи [22]. В результате экспериментальных исследо-
ваний, проведённых на добровольцах, были выявлены значи-
тельные изменения структуры кожи, подвергшейся действию 
субэритемных доз длинноволновых УФ лучей. При этом эпидер-
мис отличался утолщением рогового и истончением зернистого 
слоёв, а в дерме были выявлены признаки воспаления в виде 
расширения сосудов микроциркуляторного русла и уменьшения 
количества эластических волокон. Данные признаки отличались 
от признаков утолщения рогового слоя и проявлений активации 
меланогенеза, характерных для врождённых механизмов защи-
ты от УФ [42, 47].

Доказано, что на формирование приобретённых гиперпиг-
ментных пятен могут влиять функциональные параметры кожи 
[6, 48]. По мнению авторов, сходство микроскопических особен-
ностей между кожей, подверженной хроническому воздействию 
УФ излучения, и кожей с хлоазмой указывает на взаимосвязь 

хлоазм с сухостью кожи и снижением её кислотности. Известно, 
что выраженность чувствительности кожи к УФ лучам и другим 
экзогенным раздражителям на различных участках кожи зави-
сит от её возрастных изменений [48, 49]. Влагоудерживающая 
способность эпидермиса связана с процессами обновления ли-
пидного барьера кожи, который зависит от активности сальных 
желёз, функция которых снижается после 30 летнего возраста. 
В более позднем возрасте происходит снижение уровня влаги 
в дермальных структурах, что приводит к постепенному обезво-
живанию матрикса дермы [22, 42]. Эти явления приводят к ухуд-
шению микроциркуляции, изменению проницаемости сосуди-
стой стенки и трофическим изменениям кожи, что проявляется 
её сухостью и гиперпигментацией, а также  повышенной  чув-
ствительностью к различным факторам [22, 42, 48, 49].

Таким  образом,  хлоазма представляет собой мультифак-
ториальное заболевание с разнонаправленными патофизио-
логическими механизмами повреждения кожи. В связи с ло-
кализацией хлоазмы преимущественно на лице, необходимо 
применение неинвазивных методов для изучения особенностей 
функциональных параметров кожи у данного контингента боль-
ных, определения глубины залегания пигмента и особенностей 
микроциркуляции в зонах поражения. Всё это диктует необхо-
димость дальнейшего изучения патогенетических механизмов 
хлоазмы в зависимости от фототипа кожи, биофизических пара-
метров кожи, состояния местного кровотока, антиоксидантной 
защиты и сопутствующих заболеваний внутренних органов.  
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