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 �проблема междисциплинарного взаимодействия 
в постановке диагноза и выборе метода лечения ба-
зально-клеточного рака кожи (бКРК) в настоящее 
время является очень актуальной. большинство форм 
бКРК в той или иной степени выходят за рамки узких 
клинических специальностей и находятся на стыке 
двух и более дисциплин. Данная проблема вызывает 
большой интерес у дерматологов, онкологов и хирур-
гов. это обусловлено, во-первых, абсолютным ростом 
числа больных с различными формами бКРК, во-
вторых, появлением новых методов диагностики и ле-
чения, позволяющих быстро поставить диагноз и эф-
фективно удалить опухолевые очаги [1].

Эпидемиология
В последние десятилетия во всем мире отмеча-

ется неуклонный рост заболеваемости немеланом-
ным раком кожи. Ежегодный прирост составляет от 
3 до 10% [2]. В структуре онкологической заболева-
емости населения Российской федерации в 2007 г. 
злокачественные новообразования кожи, за исклю-
чением меланомы, заняли второе ранговое место, 
составив 13,6% у онкологических больных женского 
пола и 9,8% у мужчин. за период с 1999 по 2007 г. 
заболеваемость раком кожи увеличилась в 1,3 раза 
(p < 0,01) [3]. Рост онкологической патологии обу-
словлен не только старением населения, ухудше-
нием экологической обстановки, но и улучшением 
выявляемости злокачественных новообразований. 
показатель заболеваемости раком кожи (исключая 
меланому) с 1996 по 2006 г. возрос на 34,3% [4]. 
Наибольший прирост заболеваемости злокачествен-
ными новообразованиями кожи с 1995 по 2005 г. 
зарегистрирован в Дальневосточном (31,6%), Си-
бирском (27,5%) и уральском (19,2%) федеральных 
округах [5]. Среди злокачественных новообразова-
ний кожи наиболее часто встречается бКРК, состав-
ляя в России 267,8 на 100 000 населения [6]. бКРК 
по частоте занимает второе место среди всех зло-
качественных новообразований после рака легких, 
составляя 11—12% [7]. Среди злокачественных эпи-
телиальных новообразований кожи бКРК лидирует, 
его доля колеблется от 75 до 97% и продолжает неу-
клонно увеличиваться [7—9]. по данным московско-
го ракового регистра за 2000—2003 гг., бКРК соста-
вил 91,5% среди всех немеланомных злокачествен-
ных новообразований кожи [10]. Ежегодный прирост 
количества больных бКРК в разных странах мира, 
по данным за 1980—1999 гг., составил от 40 до 65% 
[9, 11, 12]. Ежегодно в США регистрируется более 
40 000 новых случаев бКРК [13], а прирост числа 
впервые зарегистрированных больных достигает 
65% [14] и составляет от 500 тыс. до 700 тыс. новых 
случаев [15]. В Великобритании за период с 1970 по 
1992 г. заболеваемость бКРК возросла в 3 раза [14]. 
В Австралии заболеваемость достигает 1000—2000 
случаев на 100 000 населения. В Швейцарии в пе-

риод с 1976 по 1990 г. регистрировался постоянный 
рост заболеваемости на 2,6% [16]. 

бКРК чаще развивается в возрасте старше 50 лет 
[17, 18]. Однако нередко описываются случаи возник-
новения заболевания в более раннем возрасте, начи-
ная с 20 лет. Среднестатистический возраст состав-
ляет в среднем 64,4 ± 3,3 года [19]. На долю лиц по-
жилого и старческого возраста приходится 72—78%. 
Вероятность возникновения бКРК у лиц старше 55 лет 
в 4—8 раз выше, чем у лиц моложе 20 лет [20]. В Си-
бирском федеральном округе возраст больных бКРК 
почти в половине случаев превышал 60 лет [21]. Опи-
саны случаи бКРК у девочек 15 лет [22] и 17 лет [23]. 

Некоторые аспекты этиологии и патогенеза 
БКРК

Многочисленными экспериментальными и эпиде-
миологическими исследованиями установлено, что 
малигнизация структур эпидермиса может возникнуть 
в ответ на различные эндогенные и экзогенные фак-
торы. Среди них ведущими являются наследственная 
предрасположенность к канцерогенезу, ультрафиоле-
товое излучение (уфО), воздействие ионизирующих 
излучений, химических канцерогенов, механические 
повреждения кожи, вирусные инфекции, а также дис-
функции иммунной и эндокринной систем [12, 24—28]. 
Однако конкретные механизмы развития бКРК при 
воздействии указанных факторов в большинстве 
случаев неизвестны. Особенности течения базалиом 
определяются также возрастом больных [8]. 

Генетические факторы играют значимую роль 
в патогенезе опухолей. у больных бКРК наслед-
ственная предрасположенность (семейные случаи) 
к развитию опухолей установлена в 28% случаев. Из 
них более чем в 3/4 случаев онкологическая патоло-
гия выявлена среди родственников I степени родства 
и у остальных (21,4%) — II степени [28]. В последние 
годы большое значение уделяется изучению ассоци-
ации генетических маркеров с различными заболева-
ниями. Генетическими маркерами могут быть группы 
крови, резус-фактор, антигены гистосовместимости 
HLA и др. [26, 29, 30]. В хромосоме 9q22.3 генома че-
ловека был обнаружен ген РТСН, мутации которого 
приводят к развитию бКРК [27, 31]. Гены, кодирую-
щие группы крови, находятся также в хромосоме 9q, 
которая претерпевает изменения, выявляемые при 
многих видах рака. Иными словами, гены рака контро-
лируются генами антигенов групп крови. по данным 
HLA-типирования больных бКРК, выявлено, что мно-
жественные образования достоверно ассоциируются 
с антигенами HLAВ14 и HLADr1 [32]. 

На большом клиническом материале показано, 
что у больных бКРК по сравнению со здоровыми до-
норами достоверно различалась встречаемость I (0) 
и III (0В) групп крови. без учета резус-фактора бКРК 
развивался в 1,4 раза чаще у лиц с I (0) группой крови 
и в 1,8 раза реже у больных с III (0В) группой [29]. Мно-
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гофакторный анализ распределения больных бКРК и 
добровольных доноров с учетом двух факторов (груп-
па крови системы АВ0 и резус-фактор) показал, что 
при наличии III (0B) группы крови при Rh– бКРК на-
блюдался в 11 раз чаще, чем при той же группе крови 
и Rh+. у больных с I (0) группой и Rh+ опухоли возни-
кали достоверно в 1,3 раза чаще, чем при Rh–.

физическое повреждение кожи уфО стимулиру-
ет развитие канцерогенеза за счет прямого действия 
на ДНК клеток. Доказано, что воздействие на кожу 
ультрафиолетовых лучей сопровождается иммунной 
недостаточностью. происходят деструкция активиру-
ющих лимфоцит Ia-антигенов на поверхности лимфо-
идных клеток, нарушение иммунного ответа, индукция 
супрессорных лимфоцитов, исчезновение из эпидер-
миса функционально активных клеток Лангерганса. 
уфО активирует кератиноциты, усиливает продукцию 
определенных цитокинов и факторов роста. В коже, 
подверженной хронической инсоляции, выявлена 
тенденция к увеличению тучных клеток в дерме [33]. 
злокачественному перерождению могут подвергнуть-
ся любые клетки кожи, но чаще развиваются базаль-
но-клеточная и плоскоклеточная карциномы [34—36]. 
Наибольшее повреждающее действие оказывают лу-
чи уф-В спектра, но на клеточном уровне различные 
хромофоры способны адсорбировать также энергию 
уф-А и генерировать свободные радикалы. Они дей-
ствуют на мембранные липиды и белки путем деструк-
ции ДНК. повреждение биологически важных макро-
молекул происходит не за счет прямого поглощения 
ими квантов света, а в результате фотодинамиче-
ского действия веществ. Малые дозы уф-А или даже 
субэритемные дозы также способны образовывать пи-
римидиновые диамеры и вызывать повреждения ДНК, 
что приводит к мутации клетки [11, 31, 32]. чувстви-
тельность кожи к солнечному свету зависит от ее ти-
па. Выделяют 6 фототипов кожи. бКРК возникает под 
действием лучистой энергии солнца преимуществен-
но у лиц со светочувствительностью кожи I и II типов 
[37, 38].

На роль уфО в патогенезе бКРК указывает высо-
кая встречаемость бКРК в южных регионах [39], при-
надлежность подавляющего числа больных к белой 
расе [27], преимущественная локализация очагов на 
открытых участках кожного покрова, где существенно 
преобладает язвенная форма (83%) [33]. у лиц с не-
достаточной пигментацией кожи лучи с длиной волны 
290—320 нм служат основной причиной заболева-
ния. Рак кожи может возникнуть не только под вли-
янием естественной уф-радиации, но и в результате 
уф-облучения от производственных источников [40]. 
повышенную чувствительность кожи к солнечной ин-
соляции могут вызывать лекарственные препараты 
(тетрациклины, сульфаниламиды, фенотиазины, тиа-
зиды, грезеофульвин и др.) и некоторые травы, осо-
бенно если они содержат кумарины [41]. 

показано, что мутации в хромосоме 9q22.3 гено-
ма человека могут возникать под действием уфО. 
подтверждением этого является высокий риск раз-
вития рака кожи у больных с редкими наследствен-
ными заболеваниями, обостряющимися при фото-
сенсибилизации, — альбинизм, пигментная ксеро-
дерма, синдром невоидной базально-кле точной кар-
циномы [42, 43]. 

химическими канцерогенами, при воздействии 
которых может развиваться бКРК, могут быть угле-
водороды нефти, каменного угля, минеральные 
масла, смолы, соединения мышьяка, инсектициды, 
гербициды, нефтепродукты и т. д. [12, 26]. Исполь-
зование при лечении некоторых заболеваний фото-
активных агентов (каменноугольного дегтя, 8-меток-
сипсораленов, гематопорфиринов) в сочетании с об-
лучением кожи уф-А также приводит к повышению 
риска развития рака кожи. экспериментально выяв-
лены медиаторы, участвующие в канцерогенезе, обу-
словленном химическими продуктами. Они представ-
лены группой провоспалительных цитокинов, неред-
ко аналогичных таковым при воздействии уфО [34]. 
На роль химических канцерогенов в патогенезе рака 
кожи указывают 25-летние эпидемиологические ис-
следования в семьях, где родители контактировали 
в условиях производства с потенциальными канце-
рогенами. Риск возникновения опухолевого процесса 
у детей был достаточно высоким. В зарубежных ис-
следованиях основной акцент сделан на отцов, так 
как в развитых странах женщины значительно реже 
заняты на производстве с вредными условиями тру-
да. Исследования, проведенные в России, где доля 
женщин в промышленном производстве составляет 
до 46%, выявили выраженное отрицательное влия-
ние вредных профессиональных факторов на роди-
телей, что отражалось на здоровье детей, включая 
опасность развития рака [43].

Радиационное излучение приблизительно в 80% 
случаев исходит от природных источников, включая 
космическое излучение, уф-свет и природные радио-
нуклиды, особенно газ радон. Остальные 20% возни-
кают из различных произведенных человеком источ-
ников радио- и микроволнового излучения, атомных 
электростанций и др. Доказано патологическое дей-
ствие высоких доз облучения, но и суммарный эффект 
низких доз может быть вредным для человека. Рент-
геновское, гамма- и космическое излучения относят 
к ионизирующему излучению. Существует излучение 
элементарных частиц — электронов, нейтронов, мезо-
нов и дейтрино. Рентгеновское и гамма-излучение при 
частоте 1018—1022 Гц способствуют возникновению 
злокачественных новообразований кожи, а ионизиру-
ющее излучение, кроме того, — лейкемии, остеоген-
ных сарком и рака легких. заболевания чаще разви-
ваются через 10—20 лет после облучения. Механизм, 
ответственный за поздний канцерогенез, изучен еще 
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недостаточно хорошо. большой латентный период 
между воздействием излучения и развитием рака не-
которые ученые объясняют возникновением так на-
зываемой индуцированной генетической нестабиль-
ности. патологические гены могут передаваться в по-
пуляции клеток в течение нескольких поколений [44].

Антропогенное загрязнение внешней среды 
радионуклидами в результате экспериментальных 
ядерных взрывов, интенсивное развитие ядерной 
энергетики, использование источников ионизиру-
ющих излучений в промышленности, транспорте, 
сельском хозяйстве, науке, а также расширяющийся 
объем рентгенологических и радиоизотопных мето-
дов исследований в медицине привели к повышению 
внешнего и внутреннего облучения человека. Дозы 
облучения от этих источников в развитых странах 
уже в несколько раз превышают уровни естествен-
ного фонового облучения. Латентный период для 
со′лидных опухолей зависит от дозы облучения и воз-
раста человека и составляет в среднем 20—30 лет. 
На примере населения, проживающего вокруг Семи-
палатинского полигона, показана самая высокая за-
болеваемость бКРК и меланомой [45].

Анализ данных анамнеза 300 больных бКРК по-
зволил изучить частоту воздействия на их организм 
различных канцерогенов (радиация, СВч-излучение, 
горюче-смазочные вещества — ГСМ, инсоляция и 
др.) [28]. более половины (57,7%) больных бКРК под-
вергались воздействию канцерогенов. Среди них 
61,7% имели достаточно длительный контакт с ГСМ. 
более половины (57,3%) подвергались воздействию 
инсоляции как на производстве, так и в быту. Контакт 
с СВч-излучением имел место у 31% больных, воздей-
ствие радиации отмечали 28,3%. указанные факторы 
нередко сочетались. почти в 2/3 случаев на больных 
бКРК воздействовало 2 и более канцерогенов. чаще 
их было 2 (40,7%), реже — 3 (12,8%) и 4 (7,8%). по-
казано, что неблагоприятное влияние канцерогенов 
(ГСМ, радиации и СВч-излучения) наиболее часто 
реализовалось в условиях жаркого климата. у 72,5% 
больных бКРК, проживавших в южных регионах, об-
наружено сочетанное воздействие указанных факто-
ров и инсоляции. Аналогичная ситуация выявлена и 
для больных, проживавших в различных регионах с 
преобладанием южного (66,4%). установлен факт от-
сроченного эффекта действия канцерогена. Опухоли 
в 68,6% случаев возникали в пенсионный период или 
спустя 12,6 ± 9,3 года после завершения действия кан-
церогена.

Изучение ассоциации рака кожи и антигенов групп 
крови системы АВ0 с учетом воздействия факторов, 
способствующих канцерогенезу, позволило выявить 
интересные закономерности [29]. Обнаружено, что 
частота формирования бКРК, интенсивность роста и 
размеры опухолей зависели от сопряженности эндо- и 
экзогенных факторов. при воздействии канцерогенов 

бКРК в 1,7 раза чаще развивался у больных со II (А0) 
группой крови и в 2 раза чаще — с IV (АВ). Возникно-
вение бКРК в большинстве (82%) случаев происходи-
ло у больных при воздействии канцерогенов в течение 
5 лет и более. Статистическая обработка материала с 
использованием коэффициента корреляции Спирме-
на показала, что определенные канцерогены у боль-
ных бКРК с различными группами крови оказались 
сопряженными с размерами опухолей. при наличии 
факта воздействия радиации в анамнезе крупные опу-
холи зарегистрированы у больных с III и IV группами 
крови, инсоляции — у больных с I группой, ГСМ — со II 
и III группами крови. 

Индуцированный вирусами канцерогенез имеет 
особое значение в патогенезе онкологических заболе-
ваний. это связано с распространенностью вирусов и 
особенностью их жизненного цикла. Особый интерес в 
связи с выраженным онкогенным потенциалом пред-
ставляет вирус папилломы человека (Впч). Широкое 
внедрение молекулярно-биологических методов ис-
следования позволило обнаружить более 200 гено-
типов Впч. Впч инфицирует базальные эпителиаль-
ные клетки, причем разные типы вируса различаются 
тропностью к различным тканям: одни ассоциированы 
с поражением кожных покровов (кожа кистей, стоп и 
лица), другие инфицируют слизистые оболочки поло-
сти рта, глотки, дыхательных путей и аногенитальной 
области или конъюнктиву глаз. Выделяют Впч высо-
кого и низкого онкогенного риска. В группу вирусов 
высокого онкогенного риска также входят типы виру-
са, которые достаточно редко выявляются при раке, 
однако наиболее часто связаны с развитием диспла-
зий различной степени. это позволило выделить их в 
отдельную группу — «Впч среднего онкогенного ри-
ска». Трансформирующим и канцерогенным потенци-
алом обладают продукты ранних генов Впч — Е6 и Е7 
и в меньшей степени Е5. продукты этих генов взаимо-
действуют с клеточными генами-супрессорами опухо-
левого роста р53 и Rb, что приводит к их инактивации 
и неконтролируемому росту инфицированных клеток 
с накоплением в них геномных мутаций. Аффинность 
белков Е6 и Е7 к р53 и Rb различается у высокоон-
когенных и низкоонкогенных типов Впч. установлено 
наличие ДНК Впч в тканях доброкачественных эпи-
телиальных опухолей и бКРК [46]. у больных бКРК 
определяется иммуносупрессия, затрагивающая кле-
точное звено иммунитета, фагоцитарную активность, 
выработку эндогенных интерферонов, иммуногло-
булинов классов А, М, G [8]. Наиболее выраженный 
иммунодефицит выявлен при язвенных, особенно 
рецидивирующих формах бКРК, составляющих 64% 
всех базалиом [25]. уменьшение количества эпидер-
мальных клеток Лангерганса в коже и нарушение их 
функции приводят к снижению защитных механизмов 
противоопухолевого роста [8]. большое значение в 
дифференцировке и пролиферации клеток опухолей 
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имеют цитокины, которые регулируют апоптоз и дру-
гие механизмы цитотоксичности при злокачественных 
новообразованиях. у больных синдромом Горлина — 
Гольтца выявлено снижение активности нормальных 
киллеров до 3% (при норме 50,4%). это приводит к 
выраженному дефициту клеточного иммунитета в зве-
не, ответственном за противоопухолевую активность, 
что является предпосылкой развития у этих больных 
множественных очагов поражения и патологии вну-
тренних органов [47]. при канцерогенезе также имеют 
место аутоиммунные нарушения [8].

Классификации базально-клеточного рака кожи
Общепринятой классификации бКРК нет. В нашей 

стране долгое время использовалась классификация, 
предложенная А.К. Апатенко [48]. Все опухоли были 
разделены на три группы, включающие несколько ва-
риантов:

Недифференцированные или малодифференциро-
ванные базалиомы:

а) недифференцированная базалиома преимуще-
ственно со′лидного строения (иногда с наличием едва 
уловимой железистой или пилоидной дифференци-
ровки);

б) пигментированная базалиома;
в) поверхностная мультицентрическая базалиома.
Дифференцированные базалиомы:
а) с железистой дифференцировкой (аденоидная 

базалиома);
б) с пилоидной дифференцировкой (трихобазали-

ома);
в) с сальной дифференцировкой;
г) с плоскоэпителиальной (эпидермоидной) диф-

ференцировкой;
д) сложного строения (с наличием различных ти-

пов дифференцировки).
Особые формы базалиом:
а) склеродермоподобная;
б) базалиома типа фиброэпителиальной опухоли 

пинкуса;
в) базалиома, возникающая в стенке эпидермаль-

ной кисты.
Несколько позднее W. Lever и G. Shaumburg-

Lever была предложена своя классификация бКРК 
в зависимости от типа клеток и направления их 
дифференцировки. Разделение на три группы со-
хранилось (дифференцированные, недифференци-
рованные и особые формы), исключены малодиф-
ференцированные формы, отличалось распределе-
ние вариантов бКРК, относящихся к той или иной 
форме, были добавлены новые варианты опухолей. 
В группу дифференцированных опухолей авторы 
включили кистозный, аденоидный, кератотический, 
гранулярный и адамантиномоподобный варианты; 
в группу недифференцированных — со′лидный, пиг-
ментный, склеродермоподобный (морфея) и поверх-
ностный [49]. 

Е.С. Снарская [25] предлагает сохранить разделе-
ние бКРК на дифференцированные формы (базали-
омы с элементами дифференцировки в сторону по-
товых, сальных желез или с элементами пилоидной 
дифференцировки) и недифференцированные (по-
верхностную, со′лидную, морфеаподобную, аденоид-
ную) и учитывать возможность наличия переходных 
форм. 

А.Н. хлебникова на основании иммуногистохи-
мических методов исследования выделила гистоло-
гические типы бКРК в зависимости от формы роста 
клеток, их функции и направления дифференцировки 
без объединения их в группы. К ним относятся поверх-
ностный, мультицентрический, со′лидный, аденоидный 
(аденокистозный), со′лидно-аденоидный, пигменти-
рованный, склеродермоподобный бКРК, с сальной 
дифференцировкой, с пилоидной дифференцировкой 
(трихобазалиома), с плоскоэпителиальной (эпидермо-
идной) дифференцировкой и опухоль сложного строе-
ния (с наличием разного типа дифференцировки) [15].

Используя этот же метод диагностики бКРК, 
T. Wade и A. Ackerman [50] предложили свою класси-
фикацию, включающую уже 26 самостоятельных ги-
стологических вариантов базалиом, без объединения 
их в группы.

В соответствии с клинико-морфологической 
классификацией ВОз (Lyon, 2006) выделяют сле-
дующие формы бКРК: поверхностный, нодулярный 
(со′лидный), микронодулярный, инфильтративный, 
фиброэпителиальный, бКРК с придатковой диффе-
ренцировкой, базально-плоскоклеточный (метатипи-
ческий) рак, кератотический, кистозный, аденоидный, 
морфеаподобный, инфундибулокистозный, пигмент-
ный и другие редкие варианты.

Однако в повседневной практике нередко прихо-
дится ограничиваться клинической классификацией 
бКРК. по данным Т. фицпатрика [38], выделяют пять 
клинических форм: опухолевую, язвенную, склеро-
дермоподобную, поверхностную и пигментированную. 
Т.п. писклакова [24] предлагает различать несколько 
больше клинических форм бКРК: опухолевая с тремя 
разновидностями (экзофитная, папиллярная и ноду-
лярная), язвенная, поверхностная, пигментная, скле-
родермиформная (саморубцующаяся) и кистозная. 
Р. Райчев и В. Андреев [51] выделяли две разновид-
ности поверхностной формы бКРК — педжетоидную 
и эритематоидную. В настоящее время наиболее 
часто используют классификацию б.А. беренбей-
на, А.М. Вавилова и В.В. Дубенского, выделяющих 
поверхностную, опухолевую, язвенную, пигментную 
и склеродермоподобную формы базалиомы [35].

Особенности течения базально-клеточного ра-
ка кожи

Давая характеристику бКРК, врач должен учиты-
вать несколько клинических критериев — первичный 
или рецидивный рост опухоли, их количество, форму, 
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локализацию, сочетание с другими опухолями кожи и 
внутренних органов. Рецидивы бКРК регистрируются 
после удаления образований различными методами. 
почти в половине (47,5%) случаев рецидивы бКРК 
возникали после криодеструкции, примерно у 1/5 
(18,4%) — после хирургического иссечения опухоли, 
реже — после лазерной деструкции (11,8%), лучевой 
терапии (10,5%) и электрокоагуляции (9,2%) и в еди-
ничном случае — после фотодинамической терапии 
и при использовании сочетанных методов лечения 
[52]. по данным литературы, частота рецидивов коле-
блется от 10 до 29,2% [52, 53]. Наиболее часто (89%) 
рецидивы возникали спустя 5 лет после завершения 
терапии. Существенно, что рецидивы могут быть од-
нократными (82%) и повторными (28%). От рецидивов 
следует отличать появление новых очагов пролифера-
тивного роста на участках здоровой кожи, что наблю-
далось у 10—20% больных [54].

Имеются различия в течении первичного и ре-
цидивного бКРК. Данные наблюдения 429 больных 
с бКРК век в офтальмоонкологическом центре че-
лябинского областного онкологического диспансера 
(1999—2005 гг.) свидетельствуют о преобладании 
(в 2,9 раза) однократных рецидивов над многократ-
ными. при рецидивном бКРК по сравнению с первич-
ным процессом достоверно в 2,7 раза чаще (24,5% 
против 9%) наблюдались множественные опухоли, 
в 1,6 раза чаще они регистрировались у больных 
с T2N0M0 стадией (36,9% против 27,7%) и в 2,2 раза 
чаще — с T3–4N0M0 (24,6% против 11%). Выявлена за-
висимость частоты рецидивов от локализации опу-
холи. при ее расположении на коже нижнего века с 
вовлечением интермаргинального пространства ре-
цидивы наблюдались в 1,9 раза чаще (27,7% против 
15%), чем при изолированной локализации только 
на веке; в 2,2 раза чаще (24,6% против 12%) — при 
распространенном процессе с захватом двух и более 
анатомических зон. при язвенной форме бКРК реци-
дивы регистрировались в 57% случаев, при агрессив-
но-растущем росте — в 46,7% и смешанном росте — 
в 26,6%. 

число опухолевых очагов при бКРК может быть 
единичным и множественным [55]. появление новооб-
разований согласно определению первично-множе-
ственных опухолей может регистрироваться синхрон-
но (одновременно), метахронно (последовательно) и 
комбинированно [56]. Встречаемость множественных 
очагов бКРК колеблется в широких пределах — от 1 до 
21,4% [24, 51, 54]. Различия по частоте развития множе-
ственных базалиом можно объяснить с нескольких пози-
ций. В первую очередь следует учитывать региональные 
особенности экологической среды, где проживают боль-
ные бКРК, и техногенно обусловленного контакта с раз-
личными канцерогенами. Во-вторых, объемом материала, 
проанализированного различными исследователями. чем 
больший промежуток времени охвачен статистическим 

анализом, тем больше вероятность регистрации больных 
с множественным бКРК. В-третьих, наличием онкологиче-
ской настороженности у больных, что связано с пропаган-
дой среди них здорового образа жизни. чем раньше обра-
щается пациент к специалисту, тем меньше вероятность 
наличия множественных опухолей. 

практически всеми авторами отмечается тенденция 
увеличе ния частоты развития множественных базалиом 
в последнее десятилетие. Выявлена зависимость между 
числом, формой опухолей и давностью заболевания 
[52]. при давности заболевания до года преобладали 
(85,6%) больные с единичными опухолями. при дав-
ности процесса более 12 лет число больных с единич-
ными опухолями снижалось в 1,9 раза (85,6% против 
45,2%), а с множественными опухолями — возраста-
ло в 3,8 раза (14,4% против 54,8%). Отмечено, что при 
множественных базалиомах чаще регистрируются 
поверхностные формы бКРК [57]. В то же время ча-
стота их регистрации снижается по мере увеличения 
давности заболевания. Выявлено, что поверхностная 
форма встречалась значительно реже при давности 
заболевания от года до 12 лет и более 12 лет по срав-
нению с давностью до года. Встречаемость язвенной 
формы, наоборот, увеличивалась в 2,6 раза (от 1 го-
да до 12 лет) и 1,8 раза (более 12 лет) по сравнению 
с встречаемостью при давности до года. пигментная 
и склеродермоподобная формы выявлялись у боль-
ных только при давности процесса от 1 года до 6 лет. 
Со′лидная форма преобладала у больных с различной 
давностью процесса и составляла от 59,6% при мани-
фестации заболевания более 12 лет назад до 78,4% 
при существовании опухоли в течение года и менее. 
Существенно, что при увеличении давности забо-
левания в 5,7 раза возрастало количество больных, 
имеющих сочетание различных форм опухолей, — 
от 4,6% (до года) до 26,2% (более 12 лет) [52]. по-
верхностная форма чаще встречалась при давности 
до года и у больных с множественными очагами по-
ражения. Изъязвление опухоли наступало спустя год 
после ее возникновения. пигментная и склеродермо-
подобная формы бКРК формировались при давности 
заболевания от 1 года до 6 лет.

Множественные базалиомы могут быть проявлениями 
генетиче ских синдромов, в частности синдрома Горли-
на — Гольтца и пигментной ксеродермы. В этих случаях 
впервые бКРК может возникать в детском и юношеском 
возрасте [47]. 

Синдром Горлина — Гольтца (синдром базально-кле-
точного невуса, nevoid basal cell carcinoma syndrome) — ге-
нетически детерминированное заболевание, главным сим-
птомом которого является множественный характер бКРК 
в сочетании с пороками развития нервной, эндокринной 
систем, скелета, глаз и других органов и тканей. при дан-
ном синдроме доказано наличие мутаций в гене РТСН, 
расположенном в хромосомном локусе 9q 22.3 q31 [58]. 
у больных с синдромом Горлина — Гольтца выявляются 
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различные пороки развития — ладонно-подошвенные 
вдавления, одонтогенные кисты, кисты костей, гипер-
телоризм, килевидная грудная клетка, расщепление 
ребер, врожденная слепота, катаракта и др. частота 
синдрома в популяции оценивается как 1:56 000 и со-
ставляет 0,5% случаев всех базалиом, а в структуре мно-
жественных базалиом — 6,7% [59]. 

В то же время следует помнить, что множествен-
ные базалиомы не всегда свидетельствуют о наличии 
синдрома Горлина — Гольтца. помимо отсутствия 
пороков развития нервной, эндокринной систем, ске-
лета, глаз и других органов и тканей имеются и дру-
гие клинические критерии. Средний возраст больных 
с синдром Горлина — Гольтца составляет 46,7 года, 
среднее число очагов пролиферативного роста — 
25,1, которые локализуются в равном соотношении на 
открытых и закрытых участках кожного покрова. по-
явление множественных базалиом — приоритет боль-
ных при среднем возрасте 63,9 года, среднее число 
очагов составляет 3,7 при их преимущественной лока-
лизации на открытых участках [60].

Множественный бКРК может быть проявлени-
ем редкого генетического синдрома — пигментной 
ксеродермы. Он возникает при передаче каждым 
из родителей ребенку рецессивного мутантного ге-
на, отвечающего за репаративный синтез ДНК. пиг-
ментная ксеродерма характеризуется повышенной 
чувствительностью кожи к ультрафиолетовым лучам 
и ионизирующему облучению. частота заболевания 
среди представителей европейской популяции со-
ставляет 1:250 000. Ранними симптомами, возникаю-
щими в первые три года жизни, являются фотодер-
матит, светобоязнь, конъюнктивит. через 10—15 лет 
возникает бКРК, который может носить множествен-
ный характер [61].

бКРК может сочетаться со злокачественными опу-
холями кожи и других органов. частота такой клиниче-
ской картины практически одинакова в различных ре-
гионах Рф: 7% — челябинская область [24], 10,7% — 
Средний урал, 8% — Московская область [60]. чаще 
бКРК предшествует развитию и/или сочетается с опу-
холями толстой кишки [62]. 

Локализуется бКРК преимущественно на открытых 
участках кожного покрова. почти у 3/4 (72,7%) боль-
ных бКРК возникает на коже головы, у незначитель-
ной части пациентов (8,7%) на коже туловища и в еди-
ничных наблюдениях на нижних конечностях (2,3%), 
шее (1,7%) и верхних конечностях (1%). В 13,6% слу-
чаев опухоли локализовались в двух и более анатоми-
ческих областях. проведена количественная оценка 
локализаций опухолей. Для этого произведен пол-
ный их подсчет у 300 больных бКРК с учетом топики 
процесса [52]. Выявлена сопряженность частоты раз-
вития и среднего количества опухолей на различных 
участках кожного покрова, в том числе на различных 
анатомических зонах головы. Наивысшие показатели 
зарегистрированы в области головы (83,3% и 1,4 соот-
ветственно). Оба показателя были значительно ниже 
при локализации опухолей как на открытых, так и на 
закрытых участках кожного покрова туловища и ко-
нечностей. В то же время на коже туловища (21,3% 
и 0,42) и нижних конечностей (6,3% и 0,07) показатели 
были выше, чем при оценке кожи шеи (3,7% и 0,04) 
и верхних конечностей (3,3% и 0,11). полученные дан-
ные свидетельствуют о том, что не всегда инсоляция 
играет ведущую роль в патогенезе заболевания. при 
анализе локализации бКРК на голове показатели ча-
стоты развития и среднего числа опухолей оказались 
наивысшими в области носа (21,7% и 0,27), в периор-
битальной области (19,7% и 0,21), на коже щек (15% 
и 0,22), ушной раковины и наружного слухового про-
хода (15,4% и 0,17), а также лба (13,7% и 0,19). по-
казатели были несколько ниже при оценке кожи во-
лосистой части головы (11,7% и 0,16) и висков (10,7% 
и 0,12) и минимальны при подсчете частоты развития 
и среднего количества опухолей на коже губ (2,7% и 
0,03) и носогубных складок (1,7% и 0,02). 

Заключение
Анализ данных литературы об эпидемиологии, эти-

ологии и патогенезе, классификации и особенностях 
течения бКРК позволяют практическому врачу рас-
ширить объем знаний по данной проблеме и использо-
вать их в своей повседневной деятельности. 
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