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Во всем мире наблюдается неуклонный 
рост заболеваемости раком кожи. опухоли 
эпителиального происхождения занимают 
первое место в структуре всех злокачествен-
ных новообразований кожи. Эпидермоидный 
рак является самой злокачественной эпители-
альной опухолью кожи и слизистых оболочек 
с плоскоклеточной дифференцировкой. об-
щепризнано, что плоскоклеточный рак кожи 
успешно лечится как хирургическим, так и 
лучевым методом. Зачастую после хирурги-
ческого удаления требуется различного рода 
пластика дефекта. Заболеваемость увеличива-
ется с возрастом, средний возраст заболевших 
приходится на 65 лет, в связи с этим зача-
стую арсенал возможных вариантов лечения 
ограничивается сопутствующей патологией. 
однако рандомизированных контролируемых 
исследований, посвященных данной темати-
ке, недостаточно. Малоинвазивные способы, 
в том числе криогенное воздействие, находят 
все большее применение, но их преимуще-
ство требует дополнительных доказательств. 
Включение в общепринятую схему лечения 
новых технологий, возможно, позволит улуч-
шить результаты лечения.

В данной работе проведен обзор литерату-
ры, обобщение данных о различных методах 
лечения плоскоклеточного рака кожи. Вы-
полнен комплексный и систематический по-
иск на основе баз данных MedLine, EMBASE, 
Cochrane Central Register of Controlled Trials, 
Cochrane Database of Systematic Reviews, 
Scopus и PubMed среди оригинальных статей 
и исследований за период с января 1974 до 
октября 2018г. включительно с использовани-
ем ключевых слов. 
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Актуальность

опухоли эпителиального происхождения за-
нимают первое место в структуре всех злокаче-
ственных новообразований кожи. При этом на 
долю плоскоклеточного рака кожи (ПКрК) при-
ходится около 20% [1, 2]. Эпидермоидный рак 

является самой злокачественной эпителиальной 
опухолью кожи и слизистых оболочек с плоско-
клеточной дифференцировкой [3]. ПКрК обладает 
деструктивным ростом с постепенным прогресси-
рованием опухолевого процесса и инфильтрацией 
подлежащих тканей, метастазированием в регио-
нарные и отдаленные лимфатические узлы (в 85% 
случаев), а также гематогенным распространением 
метастазов (в 15% случаев) [2, 3, 4, 5]. 

Средний возраст заболевших варьирует в диа-
пазоне от 60 до 70 лет, что нередко сочетается с 
выраженной сопутствующей патологией и огра-
ничивает арсенал возможных вариантов лечения. 
Кроме того, у этой категории больных с учетом 
их физиологических особенностей рак диагно-
стируется позже, что приводит к сравнительно 
низким показателям выживаемости. Для пациен-
тов пожилого и старческого возраста характер-
но наличие гериатрических синдромов, объеди-
ненных понятием «старческая астения», а также 
полиморбидности, что откладывает отпечаток на 
выбор лечебной тактики и ведение больных стар-
ших возрастных групп. С возрастом снижаются 
регенеративные возможности кожи, замедляется 
заживление ран, ослабляется иммунный барьер. 
В настоящее время описано снижение резервных 
возможностей иммунологического гомеостаза у 
6%-86% пожилых онкологических пациентов на 
фоне послеоперационного стресса и химиотера-
пии. У ослабленных больных со сниженными 
резервными возможностями возрастает риск по-
слеоперационных и химиотерапевтических ос-
ложнений, а также смертности [6].

Приоритетным способом лечения остается 
иссечение, нередко с пластикой дефекта, что 
не исключает возможности развития рецидивов. 
хирургическое лечение местнораспространен-
ных форм рака кожи зачастую сопряжено со 
значительными косметическими дефектами и 
возможным нарушением функциональности, что 
существенно отражается на качестве жизни и 
реабилитации таких пациентов. абсолютная ча-
стота случаев инвалидизации и уровень смерт-
ности от эпидермоидной карциномы практиче-
ски не меняются. Включение в общепринятую 
схему лечения новых технологий, возможно, 
улучшает результаты лечения, но этот вопрос 
требует специального анализа.



ВОПРОСЫ ОНКОЛОГИИ. 2019, ТОМ 65, № 1

8

Этиология и патогенез

При ПКрК наблюдается больше мутаций, чем 
при других опухолях. Чаще других наблюдают-
ся поломки TP53, который является одним из 
ключевых генов-супрессоров опухолевого роста 
[7]. Следующее наиболее часто встречаемое по-
вреждение при ПКрК  — мутация гена регуляции 
клеточного цикла CDKN2A [8]. Далее по частоте 
встречаемости  — мутации генов RAS, кодиру-
ющих белки, участвующие в сигнальном пути, 
и мутации Notch гомолога 1, гена-супрессора 
опухолевого роста, которые выступают как по-
средники в канцерогенезе ПКрК [9]. При ПКрК 
также наблюдается множество других мутаций. 
Кроме того, мутации в гене TP53, а также Ras 
были обнаружены в поврежденной солнцем коже 
(актинический кератоз) [10-13]. Это говорит о 
том, что повреждения в TP53, CDKN2A, а также 
Ras могут быть предшественниками, вызванными 
повреждением ультрафиолетовым светом. 

наиболее значимые факторы риска для 
ПКрК  — солнце, возраст, светлая кожа и имму-
носупрессия. Большинство авторов сходятся во 
мнении, что основной причиной развития пло-
скоклеточного рака кожи является ультрафиоле-
товое облучение коротковолновой части спектра 
(290-320 нм). Канцерогенное и мутагенное вли-
яние ультрафиолета осуществляется в основном 
через воздействие на ДнК клетки, а также явля-
ется фактором промоции онкогенов. Во многом 
изменения кожи под воздействием УФ излучения 
зависят от ее фототипа [14]. наиболее предрас-
положенные к возникновению рака кожи люди с 
1 и 2 фототипами по Фитцпатрику. ПКрК чаще 
всего встречается у белокожих людей и преоб-
ладает у мужчин по сравнению с женщинами 
(соотношение 3: 1). Заболеваемость увеличива-
ется с возрастом, средний возраст заболевших 
приходится на 65 лет [15]. хотя он менее рас-
пространен у латиноамериканцев, чернокожих и 
азиатов, ПКрК является наиболее часто встре-
чающимся видом рака кожи в этих популяциях 
[16]. У чернокожих пациентов наблюдается вы-
сокая смертность от ПКрК (18%) из-за несвоев-
ременной постановки диагноза и возникновения 
очагов ПКрК на месте предыдущих травм или 
рубцов, которые имеют худший прогноз [17]. 
Плоскоклеточный рак может развиться на кли-
нически неизмененной коже, но чаще возникает 
на фоне различных патологических состояний: 
очагово-рубцовых атрофий, на рубцах после 
ожогов, травм и лучевых повреждений, весну-
шек, эластоза, телеангиэктазий, болезни Боуэна, 
эритроплазии Кейра, туберкулезной волчанки, 
актинических кератозов, скрофулодермы, пиг-
ментной ксеродермы, остроконечных кондилом, 
профессиональных образований кожи, красного 

плоского лишая, гидраденита, крауроза, керато-
акантомы, идиопатической атрофии кожи, крас-
ной волчанки, псориаза, хронических язв и т.д. 

Иммуносупрессия играет важную роль в воз-
никновении ПКрК, у реципиентов после транс-
плантации риск возникновения ПКрК в 65-250 
раз выше, чем у населения в целом [18-20]. 
риск возникновения ПКрК пропорционален 
дозе иммунодепрессантов, которые принимает 
реципиент в это время [18]. реципиенты после 
трансплантации сердца и легких имеют более 
высокие риски ПКрК, чем после пересадки по-
чек из-за более интенсивного режима иммуно-
супрессии и старшего возраста пациентов [21]. 
риск развития ПКрК выше для реципиентов 
после пересадок органов в целом, чем для па-
циентов после трансплантации гемопоэтических 
стволовых клеток [22]. Больные с хроническим 
лимфоцитарным лейкозом, у которых скомпро-
метирован клеточный и гуморальной иммунитет, 
также имеют повышенный риск в 8-10 раз для 
развития ПКрК [23-25]. Исходя из этого видно, 
что ПКрК является иммуногенной опухолью и 
т-клеточный противоопухолевый ответ может 
быть особенно полезен в лечении распростра-
ненных форм ПКрК. В настоящее время на 2 
стадии находится исследование ингибитора PD1 
для лечения ПКрК [26].

активно исследуется роль экспрессии микро-
рнК (miR) в появлении и прогрессии плоско-
клеточного рака кожи. В исследованиях было 
обнаружено, что уровень miR-34a значительно 
снижается в тканях, пораженных плоскоклеточ-
ным раком. низкая экспрессия miR-34a связа-
на с агрессивным прогрессированием ПКрК. 
Восстановление уровня miR-34a значительно 
подавляет пролиферацию, миграцию и инва-
зию клеток ПКрК. HMGB1 впоследствии был 
идентифицирован как целевой ген miR-34a, и 
его экспрессия была значительно повышена в 
тканях ПКрК [27, 28].

Понимание этих молекулярных механизмов 
может помочь в дальнейшем подобрать тар-
гетную терапию для ПКрК, но огромное коли-
чество мутаций осложняет задачу. на данный 
момент нет специфичной терапии для ПКрК. 
Сейчас изучается терапия ингибиторами рецеп-
тора эпидермального фактора роста (EGFR) для 
ПКрК.

Парадоксально, что таргетные препараты для 
других раковых заболеваний кожи, таких как ме-
ланома и базальноклеточный рак кожи, могут 
привести к возникновению ПКрК. К примеру, 
у пациентов, получающих Висмодегиб при рас-
пространенном базальноклеточном раке кожи 
риск появления ПКрК в 8 раз выше, чем для 
контрольной группы пациентов [29]. Лечение 
ингибиторами BRAF метастатической мелано-
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мы связано с появлением кожных высыпаний в 
виде кератоакантом и появлением ПКрК, гипо-
тетически всегда активируется MAPK сигналь-
ный путь [30, 31]. 

Плоскоклеточный рак кожи ассоциирован с 
HPV-инфекцией кератиноцитов. ВПЧ типов 16, 
18, 31, 33, 35 и 45 вызывают плоскоклеточный 
рак вульвы, полового члена, анального канала и 
ногтевых валиков [32]. У реципиентов органов 
с ПКрК часто обнаруживают типы HPV 8, 9 и 
15, что указывает на потенциальную роль ВПЧ в 
развитии ПКрК среди этой группы [33]. однако 
ВПЧ не участвует в процессе транскрипции в 
ПКрК; если ВПЧ и играет роль в патогенезе, он, 
вероятно, принимает участие только в индукции 
ПКрК [34]. 

Первые исторические данные о причинах 
и клинических проявлениях плоскоклеточного 
рака кожи относятся к 1755 году, когда англий-
ский врач Персиваль Потт описал клиническую 
картину рака мошонки у лондонских трубочи-
стов. Воздействие на кожу канцерогенных ве-
ществ, таких как сажа, парафин, мышьяк, камен-
ноугольная смола, креозот, минеральные масла 
вызывают воспаление, гиперплазию и атрофию 
клеток на контактных участках кожи. на таком 
фоне появляются очаговые пролифераты, пере-
ходящие в злокачественную опухоль [35, 36].

Кроме того, любое воздействие ионизирую-
щего излучения связано с более агрессивным 
течением ПКрК и с высокими показателями ре-
цидива и метастазирования от 10% до 30% [37].

наличие редких семейных синдромов, свя-
занных с фоточувствительностью или дефектом 
репарации ДнК, может быть предрасполага-
ющим фактором человека к множественному 
ПКрК в молодом возрасте [38]. 

Виды лечения
Хирургическое лечение

традиционное хирургическое удаление опу-
холи в пределах здоровых тканей с последу-
ющей пластикой или без нее при начальных 
стадиях заболевания (T1N0M0) дает хорошие 
результаты и практически полное отсутствие 
рецидивов. При т2-т3N0M0 частота рецидивов 
может достигать 13,8%, поскольку определяе-
мые визуально края опухоли зачастую не соот-
ветствуют ее фактическому распространению. 
результат хирургического удаления зависит так-
же от размера и расположения поражения, что 
приобретает особое значение при локализации 
опухоли в области лица. адекватный объем ис-
сечения может быть не достигнут из-за космети-
ческих требований или опасности последующих 
функциональных нарушений. Поэтому, напри-
мер, хирургическое иссечение в области губы 

при первой стадии сопровождается рецидивом 
у 3,0% пациентов [39]. 

обзор проблемы, проведенный Lansbury et al. 
[40], включает анализ 12 специальных исследо-
ваний, посвященных стандарту хирургического 
удаления ПКрК. В основном это ретроспектив-
ные наблюдения с разным временем послеопе-
рационного наблюдения. авторы сообщают о 
средней частоте локального рецидива в 5,4% 
случаев при отступе 2-10 мм. о нерадикальном 
иссечении сообщалось в 8,8% случаев. 

В 1992 г. Brodland et Zitelli сообщили, что 
4 мм отступ по мохсу [41] достаточен в 95% 
случаев всех иссечений. Для низкодифференци-
рованных опухолей высокого риска или превы-
шающих в диаметре 2 см такой же результат 
(чистый край в 95%) обеспечивал отступ в 6 
мм. В целом это совпадает с рекомендациями 
NCCN: при стандартном хирургическом иссече-
нии опухолей с низким риском рецидивирования 
показан отступ 4-6 мм. 

В важных косметических зонах при обра-
зованиях высокого риска предпочтительным 
является метод микрографической хирургии, 
разработанный в 1936 г. Фредериком мохсом 
(Mohs). В дальнейшем этот метод был моди-
фицирован по технике Tromovitch and Stegman 
[42, 43], которая включает в себя контролиру-
емое серийное микроскопическое исследование 
ткани. При операции по мохсу проводится по-
слойное удаление ПКрК, параллельно осущест-
вляется гистологическое исследование криостат-
ных срезов каждого удаленного слоя, благодаря 
чему удаление опухолевых клеток производится 
полностью при максимальном сохранении окру-
жающей здоровой ткани. Показатель излечения 
чрезвычайно высок и достигает 97,9% [44]. По 
данным Rowe et al. частота локального реци-
дива в течение 5 лет составляет 3,1% [16]. В 
то время как после электрокоагуляции и кюре-
тажа, стандартного хирургического иссечения и 
лучевой терапии  — 3,7%; 8,1% и 10,0% соот-
ветственно. При лечении опухолей высокого ри-
ска по методу мохса также получены более низ-
кие показатели рецидивирования в сравнении с 
обычным иссечением: 25,2% против 41,7% при 
размере очага более 2 см; 32,6% против 53,6% 
при низкодифференцированном ПКрК и 0% про-
тив 47% в случаях периневральной инвазии [45, 
46]. но применение данного метода ограниче-
но из-за больших затрат времени и средств, а 
также из-за необходимости в специально обу-
ченном медицинском персонале для проведения 
морфологического исследования. К настоящему 
времени не опубликованы результаты ни одно-
го рандомизированного или проспективного ко-
гортного исследования, сравнивающего метод 
мохса с другими методами лечения ПКрК. 
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Плоскоклеточный рак часто склонен к пора-
жению лимфатических узлов. При отсутствии 
признаков лимфогенного метастазирования опе-
рация ограничивается иссечением первичного 
очага, но в случаях наличия подозрения на пора-
жение регионарного лимфоколлектора рекомен-
довано выполнение биопсии из подозрительного 
узла. При морфологическом подтверждении диа-
гноза, всем пациентам с резектабельными мета-
стазами рака кожи в регионарных лимфоузлах 
рекомендована лимфаденэктомия. При наличии 
множественного поражения лимфоузлов или 
прорастании капсулы лимфатического узла реко-
мендуется провести лучевую терапию на регио-
нарный лимфатический коллектор и рассмотреть 
возможность проведения химиотерапии. В про-
веденных исследованиях показано, что лучевая 
терапия в монорежиме при лечении пораженных 
регионарных лимфоузлов имеет худший прогноз 
по сравнению с хирургическим лечением в ком-
бинации с адъювантной лучевой терапией [47]. 
тем не менее, не все случаи с местнораспро-
страненным и рецидивным плоскоклеточным 
раком кожи поддаются лечению [40]. 

травматичность хирургического лечения, 
функциональные потери сочетаются с достаточно 
высокой смертностью [39, 40]. Показатели 5-лет-
ней выживаемости при первой стадии T1N0M0 
составляют 86,1%, при T2N0M0  — 81,9%, при 
T3N0M0  — 48,1%, а при T4N0M0  — только 
23,1% [45]. Это объясняет попытки использовать 
менее травматичные и, возможно, более эффек-
тивные способы лечения.

нехирургические методы лечения

Лучевая терапия ПКрК основана на отно-
сительно высокой чувствительности опухоли к 
лучевому лечению [48], она широко применяет-
ся как в режиме монотерапии, так и в сочета-
нии с другими методами лечения. При неболь-
ших первичных очагах поражения применяется 
близкофокусное рентгеновское облучение. При 
распространенном процессе  — дистанционная 
гамма-терапия. При стадии т3 и т4 лучевую 
терапию чаще используют в качестве пред- и 
послеоперационного лечения, но по данным 
литературы у каждого четвертого больного раз-
вивается рецидив, резистентный к повторным 
курсам лучевой терапии [49]. метод эффективен 
при глубокой инвазии опухоли, а также в допол-
нение к хирургическому методу больным с вы-
соким риском метастазирования. К недостаткам 
лучевой терапии относится возможное развитие 
периоститов, дерматитов, перихондритов костей, 
конъюнктивита, катаракты, неудовлетворитель-
ных в косметическом отношении рубцовых де-
формаций [50, 51].

Электрокоагуляция и кюретаж регулярно ис-
пользуется в повседневной практике для лече-
ния ПКрК низкого риска и наиболее часто  — в 
сложных анатомических зонах. В вышеупомя-
нутом систематическом обзоре Lansbury et al. 
было найдено 8 ретроспективных исследова-
ний, которые касались данной методики [40]. 
объединенный анализ 1131 наблюдений выявил 
общую частоту рецидива в 1,7% и увеличение 
этого значения при опухолях больше 2 см в диа-
метре или при локализации в области уха. Сто-
ронники названной методики свидетельствуют о 
ее эффективности, но признают, что результа-
ты зависят также и от опыта оператора [52]. К 
тому же гистологическая верификации опухоли 
возможна только на этапе диагностики, а полу-
чение интраоперационного материала с оценкой 
краев раны невозможно из-за высокотемператур-
ной коагуляции тканей. Данный метод непри-
меним для очагов, расположенных на участках 
кожи, покрытых волосами, в связи с повыше-
нием риска неадекватного удаления опухоли, 
распространяющейся на фолликулярные струк-
туры. также метод связан с длительным вре-
менем заживления и не обеспечивает достаточ-
ный косметический результат по сравнению со 
стандартным хирургическим иссечением из-за 
гипертермического повреждения близлежащих 
нервов, частого формирования гипертрофиче-
ских и келоидных рубцов [3, 39]. 

Лазерное воздействие также относится к 
гипертермическим способам лечения. Способ 
лазерной вапоризации по механизму воздей-
ствия на опухоль практически не отличается от 
электрокоагуляции. Использование низкоэнер-
гетических излучений инфракрасного спектра 
также приводит к высокотемпературному воз-
действию, но не вызывает обугливания тканей. 
оптическая непрозрачность тканей нейтрализу-
ет когерентные свойства лазерного излучения, 
что блокирует генерацию синглетного кислорода 
и снижает потенциальные возможности метода. 
основным минусом данной методики является 
невозможность мониторинга процедуры и ги-
стологической оценки краев [45, 53]. о лечении 
ПКрК при помощи лазерной деструкции сооб-
щается в одном ретроспективном исследовании. 
В связи с крайне скудным опытом применения, 
данная методика не включена в рекомендации 
по лечению [40].

Фотодинамическая терапия (ФДт)  — двух-
компонентная терапия, состоящая из введения 
фотосенсибилизатора локально (5-аминолеву-
линовой кислоты (ALA), метиламинолевулинат 
(MAL)) либо системно с дальнейшим облуче-
нием фотосенсибилизированной ткани лазером 
с определенной длиной волны. По мнению ав-
торов методики, образующийся в опухоли ци-
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тотоксичный синглетный кислород приводит к 
селективному разрушению клеточных мембран 
опухолевых клеток [54, 55]. однако проблема 
некогерентности остается. Спектральный ана-
лиз показывает несовпадение зон поглощения 
фотосенсибилизаторов используемой длины 
волн излучения медицинских лазеров. Кроме 
того, любой из фотосенсибилизаторов не об-
ладает тропностью к опухолям. По имеющимся 
данным ФДт, как отдельный метод лечения, об-
ладает недостаточной эффективностью по срав-
нению с другими методиками лечения ПКрК 
[40]. Доклады отдельных клинических случаев 
показывают [72], что ФДт можно применять в 
адъювантном режиме в комбинации с другими 
методами лечения, такими как кюретаж [56] и 
хирургия [51], но в таких случаях требует спе-
циального изучения конкретная роль ФДт в до-
стижении позитивного результата.

химиотерапия ПКрК может включать мест-
ное использование мазей: 5% фторурациловая, 
5-10% фторафуровая, 30-50% проспидиновая 
мази, 30% глицифоновая или 0,5-10% омаино-
вая (колхаминовая) мазь. Эффективность метода 
довольно низкая, а степень рецидива высокая. 
Применение 5-FU обычно приводит к появле-
нию таких нежелательных явлений как эритема, 
эрозии, корки, которые сохраняются длительное 
время [73]. После местного применения крема 
имиквимод также часто наблюдается выражен-
ная воспалительная реакция в месте его приме-
нения. Кроме того, использование имиквимода 
при большой площади поражения может приво-
дить к системными проявлениям, включающим 
усталость, гриппоподобные симптомы, миалгию 
и головную боль. местное лечение имиквимо-
дом, 5-фторурацилом и ФДт в рекомендациях по 
лечению ПКрК не включено в рекомендованную 
терапию [57].

Представляют интерес единичные случаи 
успешного местного применения имиквимода и 
5-фторурацила для повышения иммунного ста-
туса пациентов [40, 48, 58]. 

Системная терапия ПКрК включает три ос-
новных комбинации: производные платины + 
фторурацил; производные платины + таксаны 
(паклитаксел или доцетаксел); производные пла-
тины + таксаны + фторурацил + кальция фо-
линат. наиболее эффективной считается комби-
нация паклитаксел + карбоплатин. Комбинации 
полихимиотерапии могут иметь более двадцати 
вариантов [59].

Криодеструкция  — давно известный метод 
разрушения опухолевой ткани путем применения 
хладагентов. не выявлено ни одного вида зло-
качественных клеток, включая ПКрК, которые 
были бы устойчивы к криогенному воздействию 
или приобретали бы к нему резистентность, если 

соблюдаются все правила деструктивного крио-
воздействия [63]. В частности, криодеструкция 
опухоли проводится в несколько циклов, но чис-
лом не менее двух. распространение ледяного 
фронта на здоровую кожу обязательно и зависит 
от размеров опухоли. механизмы криогенного 
разрушения клеток и правила выполнения про-
цедуры подробно изучены в фундаментальных 
исследованиях [5, 60, 61]. Показано, что кри-
тической температурой для полного поврежде-
ния опухолевых клеток является уровень ниже 
минус 400С, а повторные циклы замораживания 
сопровождаются максимальной деструкцией 
клеток [42]. 

Криогенный метод лечения имеет ряд особен-
ностей, к которым относятся полноценная реге-
нерация тканей с формированием малозаметных 
рубцов, хорошие эстетические и функциональ-
ные результаты, возможность выполнения про-
цедуры без анестезии, физиологичность и хо-
рошая переносимость криогенного воздействия. 
При этом метод не дает тяжелых осложнений и 
может быть использован на фоне выраженной 
сопутствующей патологии, а также для одномо-
ментной девитализации нескольких опухолевых 
очагов при первично-множественном раке кожи 
[64]. однако в литературе представлено мало 
сведений о применении криодеструкции при 
ПКрК [40]. По данным зарубежных исследова-
ний частота рецидивов при использовании кри-
огенных технологий находится в пределах 0-4 
% для инвазивных форм [47]. В 2004 г. E.G. 
Kuflik опубликовал свой опыт лечения методом 
криодеструкции пациентов с БКрК и ПКрК, ло-
кализованных на всех частях тела более чем за 
30 лет. В данное исследование вошли 2932 па-
циента, в том числе с первичным и рецидивиру-
ющим ПКрК. В качестве хладагента применяли 
жидкий азот. Процедуру контролировали путем 
измерения температуры ткани, которая снижа-
лась до -60ºС. общий 30-летний показатель 
излечения составил 98,6% и был практически 
неизменен для всех локализаций. Последний 
5-летний контроль излечения в 522 случаях со-
ставил 99,0%, отмечено 5 пациентов с рециди-
вом [65]. 

обширные поражения, нередко встречающи-
еся у данной группы больных, зачастую требуют 
многоэтапного лечения. В 2009 г. J. Gonçalves 
опубликовал исследование о преимуществах 
фракционной многоэтапной криодеструкции при 
распространенных поражениях кожи лица. По 
данной методике были пролечены 9 пациентов 
с ПКрК лица, у которых процесс локализовался 
периокулярно и имел размеры от 9 до 45 мм. 
Все случаи были излечены безрецидивно, мак-
симальный срок наблюдения составил 4,5 лет 
[66]. Позже (2011) автор опубликовал результаты 
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лечения распространенных форм ПКрК конеч-
ностей. В исследовании участвовали 48 паци-
ентов. Всем пациентам ранее была предложена 
ампутация. В результате применения криоген-
ного способа было вылечено 86% пациентов, с 
последующей длительностью наблюдения от 1 
до 8 лет [67].

Turjansky et Stolar представили опыт лечения 
2480 пациентов со злокачественными поражени-
ями кожи конечностей. В 12 случаях при рас-
пространенном ПКрК удалось избежать ампу-
тации [68]. 

Важно, что локальное охлаждение способно 
повышать чувствительность клеток новообра-
зования к лучевой терапии. И.н. Пустынский 
и соавторы описывают результаты успешного 
лечения местно-распространенных форм ПКрК 
щеки и свода черепа криохирургическим и крио-
лучевым методами. При этом была доказана вы-
сокая эффективность комбинации применяемых 
методик, достигнут полный регресс опухолей, 
относящихся к группе высокого риска рециди-
ва. Последующие публикации авторов показали 
отличные результаты при криогенном лечении 
ПКрК красной каймы губ [64, 69]. 

При лечении больных с метастатическим по-
ражением и опухолями труднодоступных лока-
лизаций в последние годы все чаще использует-
ся методика пункционной криодеструкции [70]. 
C. Lee et al. сообщили об успешном лечении 4 
пациентов с ПКрК при помощи пенетрацион-
ной криодеструкции. Первоначально через ду-
гообразно изогнутую инъекционную иглу 18G, 
проведенную через опухоль, прокачивали жид-
кий азот. Дополнительный сеанс внутриткане-
вой криодеструкции либо спрей жидкого азота 
применяли при сохранении резидуальной опу-
холи в течение последующего месяца. никто из 
пролеченных пациентов не нуждался в аналь-
гетической терапии, не было отмечено раневой 
инфекции. Полная ремиссия была достигнута у 
всех пациентов через 2 месяца от начала лече-
ния, срок последующего наблюдения составил 
от 1,4 до 9,5 лет [71].

В последние годы на базе нмИЦ онкологии 
им. н.н. Петрова для криоаблации опухолей 
орофарингеальной зоны была успешно приме-
нена технология пункционной криодеструкции 
с использованием медицинской криотерапев-
тической системы (мКС), в которой доставка 
хладагента в опухолевый очаг осуществляется 
в закрытом контуре при помощи криозондов 
диаметром 1,5 мм, с ультразвуковым контро-
лем [70]. При этом проявились такие качества 
методики, как техническая простота, малоин-
вазивность, бескровность, органосохранность и 
допустимость проведения лечения в амбулатор-
ных условиях. Кроме того, специальные иссле-

дования показали, что криогенная терапия при 
раке кожи оказывает положительное влияние на 
общий иммунный статус пациентов [69,70].

Заключение

рак кожи занимает лидирующее место сре-
ди онкологической заболеваемости повсеместно. 
ПКрК является самой злокачественной формой 
среди немеланомных опухолей кожи. макси-
мум заболеваемости раком кожи приходится на 
больных в возрасте 70 лет и старше, поэтому 
зачастую арсенал возможных методов лечения 
оказывается существенно ограниченным сопут-
ствующей соматической патологией. недоста-
точное количество опубликованных исследова-
ний, посвященных лечению ПКрК, оставляют 
множество вопросов. анализ доступной лите-
ратуры показал, что криодеструкция являет-
ся эффективным методом при лечении опухо-
лей низкого риска и местнораспространенного 
ПКрК различных локализаций. Во всех описан-
ных случаях был достигнут регресс образований 
при хорошем косметическом и функциональном 
результате. Проведение данного метода лече-
ния не сопровождается существенным болевым 
синдромом и не требует общей анестезии, что 
особенно актуально для пациентов с выражен-
ной сопутствующей патологией. Криодеструк-
ция является крайне перспективным методом 
для лечения ПКрК. обобщение накопленного 
опыта и проведение дополнительных исследо-
ваний, вероятно, позволят начинать разработку 
алгоритма ведения пациентов для достижения 
лучших результатов лечения.
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Abstract. The incidence of skin cancer is a steady increas-
ing around the world. Tumors of epithelial origin occupy the 
first place in the structure of all skin malignancy. Epidermoid 
carcinoma is the most malignant epithelial tumor of the skin 
and mucous membranes with squamous differentiation. Gener-
ally, squamous cell carcinoma is successfully treated by surgi-
cal and radiological methods. Often a different kind of plastic 
defect reconstructions are required after surgical removal. The 
incidence of epidermoid carcinoma increases with age (average 
age of patients falls on 65 years) therefore variants of treat-
ment options is limited by comorbidities. However, surgical 
oncologist do not have enough date and randomized controlled 
studies on this theme. Minimally invasive methods, especially 
cryothechnology are increasingly used, but unfortunately their 
advantage requires additional evidence. We suppose Inclusion 
in the conventional treatment of new technologies may pos-
sibly improve the results of treatment.

We reviewed the literature, summarizing data on various 
methods of treating squamous cell skin cancer. Comprehensive 
and systematic search was based on MedLine, EMBASE, Co-
chrane Central Register of Controlled Trials, Cochrane Data-
base of Systematic Reviews, Scopus and PubMed among origi-
nal articles for the period from January 1974 to October 2018.

Key words: cutaneous squamous cell carcinoma, review, 
treatment, cryodestruction, radiation therapy, photodynamic 
therapy




