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Представлено клиническое наблюдение случая развития плоскоклеточного рака кожи у больного псориазом после 
проведения 24 курсов фототерапии (22 курса ПУВА-терапии и 2 курса УФВ-311). Злокачественное новообразование 
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The authors present a clinical case study of squamous cell carcinoma in a psoriasis patient after 24 courses of phototherapy 
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 �плоскоклеточный рак кожи (пКР) (плоскоклеточ-
ная карцинома, спиноцеллюлярный рак, плоскокле-
точная эпителиома) — злокачественная инвазивная 
опухоль, развивающаяся из супрабазальных эпидер-
мальных кератиноцитов. Опухоль в большинстве слу-
чаев развивается на фоне предраковых заболеваний 
(актинический кератоз, мышьяковый кератоз, лучевой 
кератоз, кератоз, вызванный вирусом папилломы че-
ловека) или рака in situ (эритроплазия Кейра, болезнь 
боуэна) и обладает способностью к инвазивному ро-
сту и метастазированию [1, 2].

за последние годы отмечается стремительный 
рост заболеваемости злокачественными опухолями 
кожи. Так, в Российской федерации в структуре об-
щей онкологической заболеваемости в 2012 г. зло-
качественные новообразования кожи (без меланомы) 
заняли первое место (12,4%) [3]. при этом как у муж-
чин, так и у женщин отмечается тенденция к росту за-
болеваемости раком кожи с ежегодным темпом при-
роста 2,87% в год. 

На долю пКР в общей структуре заболеваемости 
злокачественными новообразованиями кожи прихо-
дится около 20% [4]. Хотя уровень смертности от пКР 
снижается, абсолютная частота случаев смерти от 
этой опухоли в связи с неуклонным ростом заболевае-
мости практически не меняется [3].

Наиболее частым фактором, вызывающим пКР, 
является уф-облучение. Около 90% случаев рака раз-
вивается на открытых участках тела (лицо, шея), кото-
рые наиболее часто подвергаются облучению. у лиц 
со светлой кожей риск развития пКР значительно вы-
ше [5—7]. по результатам ряда зарубежных исследо-
ваний установлено повышение риска развития пКР 
у больных псориазом, получавших многокурсовую 
пуВА-терапию [8—18]. Существенную роль в повыше-
нии риска новообразований кожи при пуВА-терапии 
играет кумулятивная доза облучения. Так, по данным 
T. chuang [19], среди 492 больных псориазом, которые 
получили курсы пуВА-терапии с 1975 по 1989 г., по-
вышенный риск развития немеланомного рака кожи 
отмечался при высокой кумулятивной дозе облучения 
(> 1000 Дж/см2). 

при изучении риска канцерогенеза кожи у больных, 
получавших так называемые низкие дозы пуВА-тера-
пии (< 100 процедур, или 1000 Дж/см2) и высокие до-
зы пуВА-терапии (> 200 процедур, или 2000 Дж/см2),  
риск развития пКР был в 14 раз выше у больных, по-
лучивших более 200 процедур [15]. Анализ отдален-
ных побочных эффектов многокурсовой пуВА-тера-
пии у 1380 больных, получавших лечение с 1975 по 
2002 г. в США, показал, что у 237 пациентов, получив-
ших более 300 процедур пуВА-терапии, отмечалось 
более чем 100-кратное повышение риска развития 
пКР по сравнению с общей популяцией [16]. 

Другими предрасполагающими факторами к раз-
витию пКР являются инфицирование вирусом папил-

ломы человека, химические промышленные канцеро-
гены, термические факторы, мышьяк, ионизирующее 
излучение, длительная хроническая инфекция, рубцо-
вые изменения кожи, иммуносупрессия [20—23]. 

Среди этиологических и патогенетических факто-
ров развития заболевания основное место занимают 
мутации гена — супрессора опухоли р53, которые раз-
виваются в основном под влиянием уф-излучения и 
встречаются примерно в 90% всех случаев пРК [24, 
25]. Другим независимым фактором риска развития 
пКР являются мутации гена рецептора меланокорти-
на-1, ассоциированного с выработкой феомеланина 
у лиц со светлой кожей, рыжими волосами [26]. при 
пКР выявлена инактивация белка циклинзависимой 
киназы 2, являющейся регулятором митоза клетки 
[27]. Кроме того, в 75% случаев пКР были установ-
лены мутации трансмембранных белков 1-го типа 
NOTcH-1 и NOTcH-2, регулирующих клеточную диф-
ференцировку и подавляющих развитие эпителиаль-
ных злокачественных образований [28]. Кроме того, 
в опухолевых клетках при пКР увеличена активность 
теломеразы, что увеличивает скорость роста опухоле-
вых клеток [29]. 

Канцерогенез в большинстве случаев является 
результатом целой цепи факторов. Эпидермальные 
кератиноциты подвергаются злокачественному преоб-
разованию и клональному росту, который клинически 
проявляется в виде развития предраковых состояний 
или рака in situ [30, 31]. у пациентов с иммунодефи-
цитными состояниями, имеющих длительно незажива-
ющие язвы, получавших ионизирующее излучение, а 
также страдающих генодерматозами, отмечается по-
вышенный риск развития инвазивного или метастати-
ческого пКР [32—34]. 

В типичных случаях пКР развивается в виде от-
дельных солитарных образований. На основании кли-
нических признаков выделяют эндофитную и экзо-
фитную формы роста опухоли. при язвенно-инфиль-
тративной (эндофитной) форме первичным элемен-
том заболевания является папула, которая в течение 
нескольких месяцев преобразуется в плотный узел, 
спаянный с подкожной жировой клетчаткой. Образо-
вавшийся на коже узел изъязвляется с образованием 
центральной язвы неправильной формы. при папил-
лярной (экзофитной) форме роста первичный узелок 
быстро разрастается, возвышаясь над кожей, обра-
зует многочисленные роговые массы и приобретает 
бугристый вид «цветной капусты» темно-красного или 
коричневого цвета с большим количеством расши-
ренных мелких кровеносных сосудов и углублением в 
центральной части. Основание опухоли, как правило, 
широкое, малоподвижное, так как она одновременно 
растет в глубину подлежащих тканей. На поздних ста-
диях развития происходит изъязвление опухоли [35]. 
Дифференциальный диагноз проводят с вирусными 
заболеваниями кожи, пиогенной гранулемой, добро-
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качественными процессами, включающими себорей-
ный кератоз, меланоцитарные невусы и др. Необходи-
мо исключать злокачественные образования кожи, в 
частности базальноклеточный рак кожи, болезнь бо-
вена, узловую форму меланомы кожи, карциному из 
клеток Меркеля и т. д. 

Диагноз пКР устанавливается исключительно на 
основании гистологического исследования. Орогове-
вающая форма (высокодифференцированная) пКР 
имеет наиболее доброкачественное течение, растет 
медленно, постепенно распространяясь вглубь тканей. 
при данном типе кератинизация хорошо выражена, 
отмечаются дискератоз отдельных клеток, которые 
четко видны как «роговые жемчужины». Неороговева-
ющая форма (недифференцированная) характеризу-
ется быстрым прорастанием в глубокие слои дермы. 
при данном типе рака признаки кератинизации вооб-
ще отсутствуют. Резко выражен атипизм клеток. Ха-
рактерно множество патологических митозов, а пла-
сты эпителиальных клеток в виде гнезд отшнуровыва-
ются от эпидермиса [36].

К основным методам лечения пКР относят хирур-
гическое иссечение опухоли в пределах здоровых 
тканей, близкофокусное рентгеновское излучение, 
лазерную деструкцию, фотодинамическую терапию, 
общую и наружную химиотерапию, биологическую те-
рапию [37—42].

Приводим клиническое наблюдение
пациент п., 68 лет, в марте 2006 г. находился на 

стационарном лечении в отделении клинической дер-
матологии фГбу «ГНцДК» Минздрава России с диаг-
нозом: «распространенный псориаз, прогрессирую-
щая стадия». 

Анамнез заболевания: болен с 7-летнего возраста, 
когда впервые появились высыпания на коже волоси-
стой части головы. В течение 14 лет патологический 
процесс носил ограниченный характер. В возрасте 
21 года высыпания распространились по всему кожно-
му покрову. В 1961 г. обратился в цНИКВИ, был уста-
новлен диагноз: «распространенный псориаз, про-
грессирующая стадия». С 1961 по 1976 г. ежегодно на-
правлялся на стационарное лечение, где проводилась 
дезинтоксикационная и наружная терапия с хорошим 
терапевтическим эффектом. 

С 1977 по 2003 г. ежегодно в стационаре ГНцДК 
получал курсы общей пуВА-терапии с перораль-
ным применением фотосенсибилизатора (22 курса), 
в 2004—2005 гг. были проведены 2 курса узкополос-
ной средневолновой фототерапии. Общее количество 
процедур пуВА-терапии составило около 450—500, 
кумулятивная доза облучения — более 1500 Дж/см2. 
Общее количество процедур уфВ-311 составило 45, 
суммарная доза облучения — 36,9 Дж/см2. помимо 
методов фототерапии проводилась дезинтоксикаци-
онная, противовоспалительная, наружная терапия 

(препараты салициловой кислоты, нафталана, дегтя). 
В результате проводимых курсов лечения с примене-
нием пуВА-терапии отмечался полный регресс псо-
риатических высыпаний на коже. продолжительность 
ремиссии составляла около 1 года. 

В связи с очередным обострением заболевания 
пациент был госпитализирован в стационар фГбу 
«ГНцДК» Минздрава России. 

Анамнез жизни: рос и развивался соответственно 
возрасту. Наследственность не отягощена. Аллерго-
анамнез не отягощен. Сопутствующие заболевания: 
ишемическая болезнь сердца. Атеросклеротический 
кардиосклероз. Артериальная гипертензия 2-й стадии, 
2-й степени, риск 3. Стеатоз печени. Дискинезия жел-
чевыводящих путей.

Локальный статус при поступлении в стационар: 
кожный процесс носил распространенный характер. 
Локализовался на коже волосистой части головы, 
туловища, плечей, предплечий, бедер и голеней. На 
коже волосистой части головы, заушных областей 
имелись множественные воспалительные бляш-
ки розового цвета с умеренной инфильтрацией, на 
поверхности высыпаний отмечалось пластинчатое 
шелушение. На коже туловища, преимущественно 
передней брюшной стенки, спины, пояснично-крест-
цовой области визуализировались множественные 
бляшки розового цвета диаметром от 5 до 10 см, 
сливающиеся между собой, с умеренной и выражен-
ной инфильтрацией и пластинчатым шелушением. 
На коже верхних и нижних конечностей определя-
лись множественные папулы и бляшки розового 
цвета с четкими границами диаметром от 1 до 5 см 
с умеренной и выраженной инфильтрацией, на по-
верхности высыпаний отмечалось пластинчатое ше-
лушение. псориатическая триада положительная. 
Индекс PASI составил 18,3. Видимо здоровая кожа 
туловища, плечей, предплечий, кистей, бедер, голе-
ней с признаками ксероза, шероховатая, морщини-
стая, визуализируются множественные лентигиноз-
ные элементы светло- и темно-коричневого цвета 
диаметром от 0,7 до 1,5 см неправильной формы, 
участки диффузной гиперпигментации. На коже 
передней брюшной стенки отдельные мелкие пиг-
ментные пятнистые образования черного цвета с си-
нюшным оттенком до 4 мм в диаметре (крапчатая 
пигментация кожи). На коже верхней трети правого 
предплечья визуализируется единичное новообра-
зование в виде бляшки розового цвета диаметром 
около 1 см округлой формы плотноэластической 
консистенции с выраженным гиперкератозом, в цен-
тральной части определяется западение. С учетом 
клинико-анамнестических данных больному п. был 
поставлен предварительный ди агноз: «кератоакан-
тома». проведено хирургическое иссечение ново-
образования в пределах здоровой кожи с последую-
щим гистологическим исследованием. 
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Результаты лабораторных исследований: общий 
анализ крови, общий анализ мочи, КСР на сифилис, 
иммуноферментный анализ на ВИч, вирусы гепати-
та В и С — без патологических изменений. В биохи-
мическом анализе крови: аланинаминотрансфераза 
22,1 МЕ/л, аспартатаминотрансфераза 25,6 МЕ/л, 
общий белок 75 г/л, глюкоза 4,7 ммоль/л, тригли-
цериды 0,77 ммоль/л, холестерин 3,6 ммоль/л, би-
лирубин общий 29,1 мкмоль/л, билирубин прямой 
7,19 мкмоль/л, креатинин 78,8 мкмоль/л, мочевина 
3,84 ммоль/л. 

Результаты гистологического исследования биоп-
тата (рис. 1): опухоль представлена пластами много-
слойного плоского эпителия с ороговением и форми-
рованием множественных «жемчужин». Отмечается 
умеренно выраженный клеточный полиморфизм, 
атипия, единичные митозы, в том числе патологиче-
ские. В строме выраженная инфильтрация. по краю 
резекции комплексов опухолевой ткани не выявлено. 
заключение: высокодифференцированный орогове-
вающий рак. 

больной консультирован онкологом по месту жи-
тельства, признаков прогрессирования онкологиче-
ского заболевания не выявлено. 

Развитие злокачественного новообразования 
кожи у больного псориазом, длительно получав-
шего многокурсовую УФ-терапию, явилось осно-
ванием к пожизненному запрету на использование 
методов фототерапии.

проведенная терапия по поводу основного заболе-
вания: гемодез 400,0 внутривенно капельно № 5, су-
прастин 1 таблетка 1 раз в день в течение 10 дней, ка-
потен 1/2 таблетки 1 раз в день длительно. Наружная 
терапия: 2% серно-салициловая мазь, 2%, 10% сали-
циловая мазь, мазь Локоид, 5%, 10%, 30% нафталано-
вая мазь, 2%, 5%, 10% крем с мочевиной. В результа-
те проведенной терапии отмечался регресс более 90% 
псориатических высыпаний на коже туловища и ко-
нечностей. больной выписан из стационара со значи-
тельным улучшением. Рекомендовано динамическое 
наблюдение у онколога.

В марте 2007 г. в связи с очередным обострени-
ем основного заболевания больной п. был госпита-
лизирован в отделение клинической дерматологии 
фГбу «ГНцДК» Минздрава России. Индекс PASI до 
лечения составил 20,4. На момент осмотра новообра-
зований кожи не выявлено. проведенная терапия: ге-
модез 400,0 внутривенно капельно № 8, метотрексат 
10—20 мг еженедельно № 3, тавегил 1 таблетка 1 раз 
в день в течение 10 дней, фенозепам 1 таблетка 1 раз 
в день 10 дней, Силимар 1 таблетка 3 раза в день 
20 дней, капотен 1/2 таблетки 1 раз в день постоянно. 
Наружная терапия: 2% серно-салициловая мазь, 2%, 
10% салициловая мазь, мазь Локоид, 5%, 10% нафта-
лановая мазь, 2%, 5%, 10% крем с мочевиной. Выпи-
сан со значительным улучшением.

Рис. 1. 

Пласты многослойного плоского эпителия 
с ороговением и формированием множе-
ственных «жемчужин» (×50). Отмечается 
умеренно выраженный клеточный поли-
морфизм, атипия, единичные митозы, в 
том числе патологические. В строме выра-
женная инфильтрация.
Окраска гематоксилином и эозином

В январе 2008 г. в связи с очередным обострени-
ем псориаза больной п. был госпитализирован в от-
деление клинической дерматологии ГНцДК. больной 
предъявлял жалобы на наличие множественных вы-
сыпаний на коже туловища и конечностей, а также на 
появление отдельных новообразований кожи. Новооб-
разования развились около 8 мес. назад на коже ниж-
них конечностей. 

при осмотре: на коже туловища, предплечий, бе-
дер и голеней имеются множественные воспалитель-
ные папулы и бляшки ярко-розового цвета диаметром 
от 1 до 15 см, сливающиеся между собой, с четкими 
границами, умеренной и выраженной инфильтрацией 
и мелкопластинчатым шелушением. псориатическая 
триада положительная. На коже передней поверхно-
сти средней трети левого бедра и передней поверх-
ности средней трети правой голени визуализируются 
два новообразования, возвышающиеся над уровнем 
кожи, полусферической формы розового цвета плот-
ноэластической консистенции с небольшим запа-



Вестник дерматологии и венерологии

№ 1, 2015 96

дением в центре и размером 0,7 и 1 см в диаметре. 
С целью верификации диагноза было проведено хи-
рургическое удаление образований в пределах здо-
ровой кожи с последующим гистологическим иссле-
дованием. 

при гистологическом исследовании (рис. 2) опухоль 
была представлена утолщенными пластами анаплази-
рованного многослойного плоского эпителия, в супра-
базальных отделах или в центральной части которых 
был резко выражен акантолиз. при этом опухоль со-
храняла способность к ороговению, имелись участки 
дискератоза с образованием типичных «роговых жем-
чужин», клеточной атипией, нарушением ядерно-ци-
топлазматического соотношения, гиперхромией ядер. 
Митотическая активность клеток опухоли была умерен-
но выражена, встречались единичные митозы. заклю-
чение: акантолитическая форма высокодифференци-
рованного ороговевающего плоскоклеточного рака. 

Акантолитический плоскоклеточный рак кожи 
(АпКР) составляет 2—4% от всех форм пКР и лока-
лизуется на открытых участках тела, подверженных 
уф-облучению (кожа лица, шеи, ушей). Клинически 
акантолитический пКР мало отличается от других 
форм пКР. В прогностическом плане эта форма ме-
нее благоприятна по сравнению с типичной формой 
высокодифференцированного ороговевающего пло-
скоклеточного рака: частота метастазирования АпКР 
составляет 3—10% , смертность — 3—19% [43—45]. 

при обследовании у онколога по месту житель-
ства у больного п. признаков метастазирования не 
выявлено. 

при последующих госпитализациях в стационар с 
2009 по 2011 г. новых случаев или рецидива опухоли 
не отмечалось. пациенту проводилось курсовое лече-
ние с применением синтетического ретиноида ацитре-
тина, десенсибилизирующей терапии, антигистамин-
ных препаратов, наружной терапии с хорошим клини-
ческим эффектом. 

Таким образом, у больного п. на фоне длительной 
иммуносупрессии кожи в результате многокурсового 
воздействия методом пуВА-терапии и последующего 
уф-облучения с применением спектра 311 нм отмеча-
лось развитие высокодифференцированного орогове-
вающего рака кожи. после хирургического удаления 
опухоли последующее курсовое лечение псориаза 
проводилось с применением антиметаболического 
препарата метотрексат, который также может исполь-
зоваться при лечении отдельных форм пКР [46]. че-
рез год у больного был диагностирован новый случай 
пКР, что согласуется с данными зарубежных авторов, 
отмечающих повышенный риск развития повторных 
случаев пКР после многокурсовой пуВА-терапии [47]. 
Особенностью данного случая является развитие дру-
гого гистологического варианта пКР с более высокой 
вероятностью метастазирования. 

Рис. 2. 
Анаплазированный многослойный плоский эпителий, в супрабазальных отделах или в центральной части 
которых резко выражен акантолиз. Участки дискератоза с образованием типичных «роговых жемчужин», 
клеточной атипией, нарушением ядерно-цитоплазматического соотношения, гиперхромией ядер.
Окраска гематоксилином и эозином. а, б ×50; в ×200

а б в
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Описание данного клинического наблюдения на-
правлено на привлечение внимания дерматологов 
к проблеме долгосрочной безопасности применения 
уф-терапии, необходимости катамнестического на-

блюдения за больными, длительно получавшими мно-
гокурсовую фототерапию, и объективной оценке всех 
клинических симптомов фотоповреждения и новооб-
разований кожи после курсов фототерапии. 
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