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пациентов полностью согласились, 3 (30 %) согласились, 
2 (20 %) ни согласились, ни не согласились с тем, что на их 
шее значительно сократилось количество горизонтальных 
морщин после коррекции. Таким образом, это исследова-
ние показало, что комплексный подход с использованием 
гиалуроновой кислоты и нитевого лифтинга обеспечивает 
удовлетворительные и эффективные клинические резуль-
таты при коррекции горизонтальных морщин шеи [8, 9].

Выводы
1.	 Применение комплексных подходов в отношении 

антивозрастной терапии позволяет добиться наиболее 
высоких результатов в тактике ведения пациентов.

2.	 Результаты различных клинических исследований 
доказали высокую эффективность и безопасность ком-
бинированного применения нитевой имплантологии 
и инъекционных технологий.
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РЕЗЮМЕ
Гипомеланоз идиопатический каплевидный характеризуется появлением небольших стойких гипопигментированных округлых пятен на коже. 
Несмотря на высокую распространенность заболевания среди населения, данный дерматоз, как правило, остается нераспознанным 
в течение всей жизни, а также с трудом поддается существующей на данный момент терапии, оставаясь косметическим дефектом 
на всю жизнь. В данной статье представлена информация об эпидемиологии, патогенезе, клинических проявлениях, дифференциальной 
диагностике и терапии идиопатического каплевидного гипомеланоза.
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Гипомеланоз идиопатический каплевидный (ГИК) – это 
доброкачественное приобретенное патологическое 

состояние, характеризующееся наличием множественных 
гипопигментированных пятен овальной или округлой 
формы, локализующихся преимущественно в области 
конечностей и, реже, верхней части [1]. В литературе 
можно встретить термин «лейкодермический дерматоз» [2].

Несмотря на бессимптомное течение, которое часто 
остается нераспознанным, данное заболевание представ-
ляет собой эстетический дефект, который приводит к сни-
жению качества жизни пациентов [2].

ГИК был впервые описан в 1951 году как «симмет-
ричная прогрессирующая лейкопатия конечностей» [3]. 
Позже K. I. Cummings и W. I. Cottel (1966), подтвердив 
диагноз на более обширной группе пациентов, опублико-
вали работу под названием «Идиопатический каплевидный 
гипомеланоз» [4].

ГИК может наблюдаться у пациентов с любым типом 
кожи, однако чаще наблюдается у пациентов с I–III фото-
типом по Фицпатрику [5].

На сегодняшний день ГИК считается одинаково распро-
страненным у обоих полов [6]. Определенные диагности-
ческие расхождения в более ранних работах, по-видимому, 
связаны с разницей в восприятии косметического дефекта. 
Независимо от пола, распространенность заболевания 
увеличивается с возрастом: симптомы ГИК встречались 
у 47 % пациентов в возрасте от 31 до 40 лет, у 80 % в воз-
расте от 41 до 50 лет и у 97 % людей в возрасте 81–90 лет. 
В возрасте до 20 лет распространенность ГИК составляет 
от 7,0 до 29,8 % [7, 8].

Этиология ГИК по сей день остается неизвестной. 
Существует несколько гипотез, в том числе представления 
о том, что данный дерматоз является проявлением нормаль-
ного процесса старения кожи, имеет генетическую или 
аутоиммунную природу, возникает вторично по отношению 
к кумулятивному хроническому воздействию солнца или 
в результате повторяющихся микротравм кожи [7, 9, 10, 11].

Ни одна из этих гипотез до настоящего времени не была 
подтверждена. Но наиболее обоснованной представляется 
генетическая теория, так как есть сообщения о семейных 
случаях, о достоверной связи ГИК с лейкоцитарным ан-
тигеном HLA-DQ3 [2].

Патогенез ГИК представляется сложным и много-
факторным и, вероятно, включает как генетические 
факторы, так и факторы окружающей среды, учитывая 
чрезвычайно высокую общую заболеваемость. Многие 
исследования подтверждают центральную роль воздей-
ствия солнца, хотя определенная причинно-следственная 
связь статистически не доказана. Важно отметить, что 
поражения при ГИК редко встречаются на лице и шее – 
излюбленных областях актинических процессов, что 
и позволило предположить многофакторную патофи-
зиологию дерматоза [12, 13].

Генетическая предрасположенность к ГИК выявлена 
путем обнаружения четкой корреляции ГИК с наличием 
у пациентов определенных HLA-антигенов (HLA-DQ3); 
более высокая склонность к гипопигментациям отмече-
на в семьях пациентов с ГИК по сравнению со средней 
популяционной частотой, что предполагает, по крайней 
мере, частичный наследственный компонент патогене-
за. Недавнее исследование А. Arrunategui et al. (2002) 
помогло подтвердить эту теорию, демонстрируя, что 
в подгруппе пациентов с почечным трансплантатом на-
блюдались статистически значимое увеличение частоты 
ГИК у пациентов с гаплотипом HLA-DQ3 и отрицатель-
ная связь у пациентов с гаплотипом HLA-DR 8 [14, 15]. 
Исследование позволяет предположить аутосомно-до-
минантный характер наследования.

Гистопатологическая корреляция для выяснения воз-
можных основных механизмов заболевания также была 
непоследовательной. Некоторые исследования отмечают 
снижение общего числа меланоцитов как основной движу-
щий фактор, в то время как другие предполагают структур-
ные аномалии, такие как меньшее количество меланосом, 
уменьшение дендритов, снижение активности тирозиназы 
или даже дефектное поглощение кератиноцитов, а не сам 
меланоцитарный процесс [8, 16, 17].

ГИК проявляется множественными небольшими, дис-
кретными, круглыми или овальными ахроматичными или 
гипохромными пятнами размером от 2 до 6 мм (рис. 1). 
В редких случаях могут наблюдаться пятна более крупно-
го размера (до 25 мм). Поверхность пятен в большинстве 
случаев гладкая, хотя в некоторых источниках сообщалось 
о сквамозных и даже гиперкератотических вариантах. 

Idiopathic guttate hypomelanosis: Issues of differential 
diagnosis and therapy
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SUMMARY
Hypomelanosis is an idiopathic guttate process with the appearance of small struts of hypopigmented, rounded patches on the skin. Despite 
the high caution of diseases among the population, this dermatosis, as a rule, remains unrecognized throughout life, and it is also difficult to 
consider this moment of therapy, remaining a cosmetic defect throughout life. This article provides information on the epidemiology, pathogenesis, 
manifestations, differential diagnosis and therapy of idiopathic guttate hypomelanosis.
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Поражения не сливаются со временем и не группируют-
ся, не изменяются в размерах и не регрессируют после 
появления [17, 18].

Важно отметить, что придатки кожи (волосяные фолли-
кулы) не поражаются, волосы в пределах пятен сохраняют 
свой пигмент [2]!

Количество высыпаний увеличивается с возрастом, 
и если у пациентов на втором десятилетии жизни обна-
руживалось менее пяти пятен диаметром до 2 мм, то у па-
циентов старше 50 лет наблюдались многочисленные 
поражения (более 30) диаметром 3–5 мм [8].

Высыпания при ГИК обычно локализуются на откры-
тых участках кожи, таких как разгибательные поверх-
ности предплечий и голеней. Согласно исследованию 
S. K. Kim et al. (2010), предплечье было наиболее часто 
встречающимся участком, на котором присутствовали 
высыпания, вторыми же стали голени; при этом только 
у 6 % пациентов отмечались поражения на лице. Более 
того, почти 75 % пациентов имели ГИК как на участках, 
подверженных инсоляции, так и на закрытых участках 
кожи [7].

Под нашим наблюдением находились пациенты с мно-
жественными мелкими распространенными гипопигмен-
тированными пятнами.

Пациентка А., 50 лет, обратилась к дерматологу с жа-
лобами на появление белых пятен на коже конечностей. 
Со слов пациентки, пятна начали появляться около 10 лет 
назад на голенях, поначалу их вовсе не замечала. Пятна 
не пропадали, не изменялись в размере, не шелушились, 
не зудели, однако с каждым годом их становилось все 
больше. Ежегодно проводит по 3 месяца на пляже под 
солнцем в течение последних 15 лет (рис. 1–3).

Пациентка С., 6 лет, обратилась к дерматологу в связи 
с появлением мелких белесоватых пятин, преимуществен-
но на верхних конечностях и туловище. Больна около 2 
месяцев, появление высыпания родители ни с чем не свя-
зывают (рис. 4).

Клиническая картина кожного статуса у обоих па-
циентов сходная: кожный процесс распространенный, 
симметричный, невоспалительный; локализуются на коже 
конечностей. Процесс представлен множественными лен-
тикулярными пятнами размером от 3 до 6 мм с несколько 
размытыми границами (рис. 1–4).

Рисунок 1. Каплевидные депигментированные пятна на коже в об-
ласти голеней. Фото А. В. Тамразовой.

Рисунок 3. Каплевидные депигментированные пятна на коже в области 
передней поверхности бедер, та же пациентка. Фото А. В. Тамразовой.

Рисунок 2. Каплевидные депигментированные пятна на коже в области 
наружной поверхности бедер, та же пациентка. Фото А. В. Тамразовой.

Рисунок 4. Каплевидный идиопатический гипомеланоз с преимуще-
ственно проксимальным расположением высыпаний (верхняя треть 
бедра). Наблюдение А. Б. Яковлева и К. С. Шидаковой.
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При осмотре в лучах лампе Вуда феномен «увеличения 
размеров» пятен не выявлен.

С целью проведения дифференциального диагноза 
с разноцветным лишаем при осмотре осуществлялся це-
ленаправленный поиск коричневатых пятен, выполнена 
микроскопия на обнаружение скоплений характерных 
спор и коротких гиф, характерных для условно патогенных 
грибов Malassezia.

Диагноз ГИК выставляется прежде всего на основа-
нии клинической картины, при осмотре в лампе Вуда 
может отмечаться усиленная депигментация пораженных 
участков кожи.

При дерматоскопии в очагах ГИК могут выявляться 
несколько паттернов [15, 19, 20]:
а)	 амебовидный паттерн – наличие отростков, похожих 

на псевдоподии;
б)	перистый паттерн – неравномерно пигментированные 

участки с перьевыми краями и белесоватой централь-
ной частью;

в)	лепестковидный паттерн – наличие полициклических 
краев, напоминающих лепестки цветка;

г)	небулоидный паттерн – наличие нечетких, размытых 
границ.

У молодых пациентов, как правило, наблюдался пери-
стый паттерн, в то время как остальные паттерны появ-
лялись у пациентов старшего возраста и при длительном 
существовании очагов [19].

При гистологическом исследовании могут быть обна-
ружены гиперкератоз в виде «плетеной корзины», атро-
фия эпидермиса, уплощение эпидермальных гребешков 
и акантоз [21].

В своей работе R. Joshi et al. (2014) обнаружили не-
равномерное распределение меланина в базальном слое, 
что является главным гистологическим отличием ГИК 
от витилиго, при котором меланин отсутствует во всех 
слоях [22].

При электронной микроскопии возможно обнаружение 
процессов «старения» меланоцитов (уменьшение или 
отсутствие дендритов меланоцитов, расширение эндо-
плазматического ретикулума и набухание митохондрий) 

и уменьшение числа меланосом [13, 23]. В 90 % случаев 
при ГИК обнаруживается выраженный фиброз дермы. 
В цитоплазме кератиноцитов эпидермиса в виде непосто-
янных находок обнаруживается снижение количества мела-
носом [13, 24]. В 10 % случаев распределение коллагеновых 
и эластических структур в дерме остается нормальным. Как 
известно, каждый меланоцит в коже человека поставляет 
свой меланин 36 кератиноцитам; по-видимому, при ГИК 
эта функция существенно снижается [24].

Дифференциальный диагноз ГИК проводят со следу-
ющими дерматозами [15, 25].

Витилиго, при котором могут поражаться любые участ-
ки кожи, а также слизистые оболочки и волосяные фол-
ликулы, проявляется чаще в раннем возрасте, высыпания 
могут увеличиваться в размерах с течением времени или же 
спонтанно репигментироваться. При гистологии опреде-
ляется полная потеря функционирующих меланоцитов 
в базальном слое без признаков сохранения меланина. 
При дерматоскопии отмечаются белые бесструктурные 
участки с резкой границей, возможно усиление пигмен-
тации вокруг высыпаний [26, 27].

Разноцветный лишай в основном наблюдается у мо-
лодых людей на фоне кожи, подвергнувшейся инсоляции. 
Высыпания локализуются на верхней трети груди и спины, 
могут быть различного диаметра, неправильной формы, 
на поверхности которых присутствует мелкопластинчатое 
шелушение [28]. Пятна могут иметь различную окраску 
от бледно-розового до коричневого, что может быть отражено 
в анамнезе пациента, однако особую трудность в диагностике 
представляет лейкодерма, сформированная на коже после 
инсоляции (рис. 5, 6, 7). Отсутствует свечение в лампе Вуда, 
микроскопия с NaОН-просветлением положительная [29].

Каплевидная склеродермия (склероатрофический лихен 
Цумбуша) характеризуется появлением белоснежных пятен 
или папул диаметром 1–3 мм, которые в начале развития 
могут иметь красноватую окраску. Возможно спонтанное 
разрешение высыпаний. При гистологии определяется 
параллельное расположение пучков гиалинизированного 
коллагена в дерме. При дерматоскопии отмечаются белые 
фиброзные пучки с ветвящимися сосудами, волосы в очаге 
отсутствуют [30].

Рисунок 5. Разноцветный лишай и вторичная ахромия: определяется 
постепенное восстановление пигмента в центре спины. Депигмен-
тированные пятна крупные, склонны к слиянию. Фото А. Б. Яковлева.

Рисунок 6.                                               Рисунок 7.
Рисунки 6, 7. Разноцветный лишай и вторичная ахромия: определяется по-
степенное восстановление пигмента через 1,5 месяца от начала терапии.
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Прогрессирующий макулярный гипомеланоз представ-
лен нуммулярными гипопигментированными пятнами, 
локализующимися в верхней части туловища и прок-
симальных отделах конечностей, что связано с одним 
из этиологических факторов заболевания – диссеминация 
Cutibacterium асnes. Заболевание встречается у молодых 
людей, может протекать длительно и самостоятельно 
разрешается после 35–40 лет. Отсутствует связь с акти-
ническим воздействием [31].

Поствоспалительная лейкодерма – гипопигменти-
рованные пятна, возникшие на месте предшествующих 
высыпаний (вульгарный псориаз, красная волчанка, скле-
родермия, парапсориаз, атопический дерматит) и четко 
повторяющие их контур (рис. 8).

Эруптивный гипомеланоз – состояние преимуществен-
но инфекционной природы, которое встречается у детей, 
характеризующееся резким появлением мономорфных 
гипопигментированных пятен и папул, лихорадкой, фа-
рингитом и лимфаденитом. Пятна самостоятельно разре-
шаются в течение 2–3 недель [32].

Белый лишай характеризуется наличием очагов гипо-
пигментации размером более 1 см, неправильной формы, 
без четких границ, локализующихся в области лица и ко-
нечностей, появляющихся у пациентов с атопическим 
дерматитом после воздействия солнца на активные очаги 
воспаления.

Туберозный склероз характеризуется появлением в дет-
ском или подростковом возрасте на туловище гипопигмен-
тированных пятен листовидной формы диаметром более 
5 мм. Пятна сочетаются с другими проявлениями факома-
тоза – неврологическими нарушениями, ангиофибромами 
лица, околоногтевыми фибромами, гамартомами сетчатки, 
участками «шагреневой кожи» и другими проявлениями 
развития гамартом в организме [33].

В настоящее время не существует единого и эффектив-
ного подхода к лечению ГИК. Поскольку солнечный свет 
является наиболее вероятным этиологическим фактором 
заболевания, в первую очередь пациентам надо рекомен-
довать регулярное использование фотозащитных средств 
и физических барьерных методов.

Возможно применение топических ингибиторов каль-
циневрина. В своей работе P. Asawanonda et al. (2010) 
продемонстрировали улучшение клинической картины 
у 75 % пациентов после использования 1 %-ного пи-
мекролимуса 2 раза в день на протяжении 2 месяцев 
[15, 34]. С одной стороны, результаты этих наблюде-
ний являются косвенным подтверждением концепции 
о сходных механизмах возникновения ГИК и витилиго, 
с другой – восстановление пигмента было медленным 
и неполным… Последний факт заставляет предполагать 
неоднородность всей группы ГИК: по-видимому, не по-
следнюю роль в формировании клинической картины 
играют грибы Malassezia.

A. K. Pagnoni et al. (1999) применяли для лечения ГИК 
топический ретиноид изотретиноин по интермиттирую-
щей схеме. Согласно результатам исследования, через 4 
месяца терапии у 100 % пациентов исчезли высыпания 
[35]. При этом есть мнение, что при ГИК абляционный 
фототермолиз более эффективен, чем топические ре-
тиноиды, и имеющиеся пигментные нарушения могут 
быть откорректированы за 1–2 сеанса [36]. Другой де-
структивный метод лечения ГИК – аппликации 50 % 
трихлоруксусной кислоты: с помощью ватного тампона 
кислота наносится на очаг, выдерживается экспозиция 
около 30 с, после чего выполняется аппликация с местным 
антибиотиком во избежание вторичного инфицирования, 
предпочтителен мупироцин. Аппликации продолжаются 
до полного заживления. Репигментация наступает в те-
чение 4–6 недель [37].

Физиотерапевтические процедуры, такие как криотера-
пия, поверхностные пилинги, дермабразия, фракционный 
лазер на углекислом газе, неабляционный фракционный 
фототермолиз, эксимерный свет также демонстрировали 
эффективность [15].

Однако после применения этих методик часто наблю-
далось ухудшение клинической картины – появление по-
ствоспалительной гипопигментации, которая оказывалась 
даже более стойкой, чем сам ГИК [5].

При отсутствии эффекта от лечебных методик не-
которые авторы в особо упорных случаях рекомендуют 
применять различные техники татуажа с целью скрыть 
визуальный косметический дефект [38].

Таким образом, ГИК является патологическим состоя-
нием неясной этиологии, создающим на коже косметиче-
ски неприемлемую ситуацию в виде депигментированных 
невоспалительных пятен. По-видимому, группа ГИК 
неоднородна и включает в себя клинически сходные 
доброкачественные состояния, одни из которых вызваны 
эндогенными факторами и представляют собой дефекты 
меланогенеза неиммунного происхождения, сопряженные 
с наследственной предрасположенностью, другие связа-
ны с гиперколонизацией кожи грибами рода Malassezia 
без формирования классической клинической картины 
разноцветного лишая. В первом случае каплевидные 
высыпания являются довольно стойкими, резистентными 
к терапии, а во втором – пигмент в пределах пятен срав-
нительно быстро, в течение месяца, восстанавливается. 
Второй вариант отличается от классической ахромии 

Рисунок 8. Поствоспалительная псевдолейкодерма на месте 
микроспории гладкой кожи. Фото А. Б. Яковлева.
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после перенесенного разноцветного лишая тем, что ему 
не предшествует классическая клиническая картина 
с коричневатыми пятнами.

Это означает, что перспективным является дальнейшее 
изучение роли грибов Malassezia в патогенезе ГИК.
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