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Доброякісні та злоякісні 
(меланоцитарні та немеланоцитарні) 
новоутворення шкіри: класифікація, 
клінічні вияви, діагностика, тактика лікування 
(аналіз сучасної спеціальної літератури 
та власні клінічні спостереження, 
 діагностичні дослідження)

Мета роботи — проаналізувати чинні натепер класифікації, можливі причини виникнення, локалізацію, клінічну 
картину і перебіг низки доброякісних та злоякісних новоутворень шкіри, а також визначити інформативну значущість 
сучасних методів діагностики (дерматоскопія, високочастотне ультразвукове дослідження) для вибору раціональної 
тактики лікування.

Матеріали та методи. На підставі аналізу літератури та результатів власних клінічних спостережень і дерматоскопіч-
них та високочастотних ультразвукових діагностичних досліджень систематизовано клінічні вияви і морфологічні 
ознаки низки доброякісних та злоякісних новоутворень шкіри.

Результати та обговорення. На сучасному етапі візуалізаційні методи діагностики посідають провідне місце у діа-
гностиці доброякісних і злоякісних новоутворень шкіри. До відповідних методів діагностики належать дерматоскопія 
і цифрова дерматоскопія з використанням штучного інтелекту, високочастотне ультразвукове дослідження, конфо-
кальна мікроскопія і оптична когерентна томографія. Особливу увагу приділяють діагностичній значущості високо-
частотного ультразвукового дослідження, що дає змогу неінвазивно у режимі реального часу визначити розміри і 
глибину інвазії та оцінити межі доброякісних і злоякісних новоутворень шкіри. Представлено також результати 
власних клінічних спостережень та дерматоскопічних і високочастотних ультразвукових досліджень низки доброякіс-
них і злоякісних новоутворень шкіри з обговоренням отриманих даних.

Висновки. Враховуючи достатньо значну кількість нозологій доброякісних і злоякісних новоутворень шкіри та їхніх 
клінічних варіацій, важливим є своєчасне встановлення правильного діагнозу. Натепер у дерматологічній практиці 
активно запроваджують візуалізаційні методи діагностики доброякісних і злоякісних новоутворень шкіри, зокрема 
дерматоскопію, високочастотне ультразвукове дослідження, конфокальну мікроскопію і оптичну когерентну томографію. 

Високочастотна ультразвукова діагностика новоутворень шкіри є достатнім інформативним методом, що дає можли-
вість неінвазивно в режимі реального часу визначати розміри і глибину інвазії та стадію проліферації доброякісних і 
злоякісних новоутворень шкіри. Комбіноване застосування дерматоскопії та високочастотної ультразвукової діагнос-
тики є важливим для попереднього диференціювання доброякісних і злоякісних новоутворень шкіри. Це дає змогу 
обрати раціональну індивідуалізовану тактику лікування, а також здійснювати моніторинг ефективності проведеної 
терапії.

Ключові слова
Доброякісні та злоякісні новоутворення шкіри, класифікація, діагностика, дерматоскопія, 
високочастотна ультразвукова діагностика.

Р.В. Грищенко1, 2, О.В. Богомолець2, В.І. Степаненко1 
1 Національний медичний університет імені О.О. Богомольця, Київ
2 ПП «Інститут дерматокосметології доктора Богомолець», Київ

© 2023 Автори. Опубліковано на умовах ліцензії CC BY-ND 4.0  /  Authors. Published under the CC BY-ND 4.0 license



НАУКОВІ ДОСЛІДЖЕННЯ

Український журнал дерматології, венерології, косметології  •  № 4 (91)  •  2023 21

Усі новоутворення шкіри поділяють на мела-
ноцитарні та немеланоцитарні (доброякісні 

та злоякісні). Враховуючи велику кількість нозо-
логій новоутворень шкіри та їхніх варіацій, важ-
ливим є своєчасне встановлення правильного 
клінічного діагнозу за допомогою новітніх діа-
гностичних методів, зокрема дерматоскопії та 
високочастотної ультразвукової діагностики. 
Разом з тим остаточний діагноз встановлюють за 
результатами патогістологічного дослідження 
або, за необхідності, імуногістохімічного аналізу 
новоутворення. 

Мета роботи — проаналізувати існуючі нате-
пер класифікації, можливі причини виникнення, 
локалізацію, клінічну картину і перебіг низки 
доброякісних і злоякісних новоутворень шкіри, 
а також визначити інформативну значущість 
сучасних методів діагностики (дерматоскопія, 
високочастотне ультразвукове дослідження) для 
вибору раціональної тактики лікування.

Матеріали та методи 
На підставі аналізу літератури та результатів 
власних клінічних спостережень і дерматоско-
пічних та високочастотних ультразвукових діаг-
ностичних досліджень систематизовано клінічні 
вияви і морфологічні ознаки низки добро якісних 
і злоякісних новоутворень шкіри.

Меланоцитарні невуси
Меланоцитарний невус (пігментний невус, 
nevus) — це поширена доброякісна локальна про-
ліферація меланоцитів. Меланоцити — спеціаль-
ні дендритні клітини, що продукують меланін, 
утворюються з нервового гребеня і мігрують під 
час внутрішньоутробного розвитку, маючи здат-
ність поширюватися по всій поверхні тіла [98]. 
Окрім епідермального шару шкіри, меланоцити 
зазвичай розташовуються у волосяних фоліку-
лах, в увеальному тракті ока, вусі та центральній 
нервовій системі. Одразу після міграції їх вияв-
ляють по всій дермі, але вони зазнають імовір-
ного апоптозу на всіх ділянках, окрім голови, 
шиї, дорсальних дистальних відділів кінцівок і 
пресакральної зони. Ці анатомічні ділянки збі-
гаються з найпоширенішими розташуваннями 
блакитних невусів, які є шкірними скупченнями 
меланоцитів. 

Відмінності між меланоцитами, які локалізу-
ються на базальній мембрані та у базальному 
шарі епідермісу, та клітинами невусу:
• у невусах клітини мають вигляд гнізд на епі-

дермально-дермальній межі та/або дермі, а 
меланоцити базального шару епідермісу роз-
поділені рівномірно уздовж всієї базальної 
мембрани окремо один від одного;

• у невусних клітинах відсутні дендритні від-
ростки, винятком є блакитні невуси [60].
Основні причини виникнення невусів:

1. Спадковість і схильність до появи великої 
кількості невусів. За даними європейських дос-
лідників, поліморфізми зародкової лінії мають 
вплив на морфологічну структуру, дерма-
тоскопічні ознаки та кількість невусів, що було 
виявлено в кількох генах, зокрема у регулятор-
ному факторі інтерферону 4 (IRF4) та зворот-
ній транскриптазі теломерази (TERT) [98].

2. Інтенсивність сонячного випромінювання, 
особливо у дитячому віці [80, 138]. 

3. Фенотип, особливо 1-й та 2-й за Фіцпатріком. 
За даними літератури у таких хворих більша 
кількість невусів порівняно з особами із 
4—6-м фенотипом [39]. Середня кількість 
невусів у світлошкірих підлітків становить 
орієнтовно 15—30, а у їхніх темношкірих 
ровесників, азіатів або індіанців — близко 5 
або менше [80, 115]. Американські дослідники 
вивили, що в осіб з найсвітлішою шкірою та 
рудим волоссям можлива менша кількість 
невусів порівняно з показником у дітей із 
темним волоссям [1].
На сьогодні панує думка, що сонячне випро-

мінювання та генетичні чинники є одними з 
основних факторів впливу на меланоцитарні 
новоутворення. 

Меланоцитарні невуси бувають вродженими 
та набутими, які можуть утворюватися протягом 
життя. За даними наукових спостережень вста-
новлено, що частота вроджених меланоцитарних 
невусів (ВМН) і малих ВМН становить 1 на 
100 новонароджених, середніх ВМН — 1 на 1000, 
великих або гігантських ВМН — від 1 на 20 000 
до 1 на 500 000 новонароджених. Є дані про 
вищий ризик утворення ВМН у жінок порівняно 
з таким у чоловіків у співвідношенні 3 : 2 [34].

Статистичні дані свідчать, що близько 1 % осіб 
на момент народження мають один або кілька 
ВМН. Меланоцитарні невуси, що утворились в 
дитячому віці (2—10 років), переважно найбільш 
помітні та залишаються протягом усього життя. 
Причиною меланоцитарних невусів, що виникли 
у дитинстві або в дорослому житті, здебільшого 
є вплив сонця. Вони можуть зникати зовсім або 
пізніше. Більшість білошкірих новозеландців 
мають 20—50 меланоцитарних невусів [5].

Класифікація ВМН та набутих 
меланоцитарних невусів
Категорії ВМН (2012 р.) залежно від розмірів [71]: 
• малі — < 1,5 см;
• середні (M1 — від 1,5 до 10 см, M2 — від 10 до 

20 см);
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• великі (L1 — > 20—30 см, L2 — > 30—40 см);
• гігантські (G1 — > 40—60 см, G2 — > 60 см);
• сателітні — відсутні, від 1 до 20, від 20 до 50 

і більше 50. 
Іншу класифікацію було запропоновано у 

2016 р. [121]: 
• малі невуси — менше ніж 1,5 см у найбільшо-

му діаметрі;
• середні невуси — від 1,5 до 19,9 см у найбіль-

шому діаметрі;
• великі або гігантські ВМН — 20 см або більше 

у найбільшому діаметрі.
Враховуючи ріст цих утворень, що є пропор-

ційним загальному росту, для більш точного 
виз начення гігантських ВМН порівнюють роз-
міри утворення із загальною площею поверхні 
всього тіла: якщо вони займають 2 % або більше, 
то їх класифікують як гігантські невуси.

ВМН переважно наявні на момент народжен-
ня або можуть виникати протягом перших кіль-
кох місяців після народження. Переважна їхня 
більшість є малими або середніми та зазвичай 
поодинокими утвореннями. За кольором вони 
можуть бути від світло-коричневого, коричнево-
го до чорного або синьо-чорного, часто з нерів-
ними контурами. Деякі ВМН можуть мати 
щільне темне волосся. Гістологічно меланоци-
тарна інфільтрація у глибоких шарах дерми іноді 
досягає підшкірної жирової клітковини та може 
бути пов’язана з придатками шкіри [121].

Набуті меланоцитарні невуси (НМН) бува-
ють поодинокими або множинними, якщо їхня 
кількість становить більше 50, належать до одно-
го з чинників ризику, їхні розміри можуть варі-
ювати від 1—2 мм до 1 см. Класифікують НМН 
як звичайні або атипові, а також галоневуси 
(не  вус Сеттнона), блакитні та невуси Шпіца. 
Залежно від розташування гнізд меланоцитів та 
гістологічних підтипів НМН поділяють таким 
чином [60]:
• пограничні меланоцитарні невуси: гнізда 

меланоцитів розташовані на епідермально-
дермальній межі. Клінічні ознаки: пляма від 
світло-коричневого до темно-коричневого 
ко  льору, округлої або округло-овальної фор-
ми. Дерматоскопічно: типова пігментна сітка 
коричневого однорідного кольору, центр за -
барвлений інтенсивніше (сітчастий малюнок). 
Можуть мати чорні або коричневі точки та 
глобули, рівномірно розподілені по центру. 
Гістологічно на рівні епідермально-дермаль-
ного переходу наявні ділянки гніздного скуп-
чення меланоцитів переважно з епітеліоїдним 
гістіотипом [51];

• складні меланоцитарні невуси: гнізда мелано-
цитів розташовані на епідермально-дермаль-

ній межі та дермі. Клінічні ознаки: папула 
округлої або овальної форми, з чіткими межа-
ми, від світло-коричневого до коричневого 
кольору. Гістологічно на рівні епідермально-
дермального переходу та в дермі наявні ділян-
ки скупчення меланоцитів переважно з епіте-
ліоїдним гістіотипом. У дермі спостерігають 
дозрівання меланоцитів та відсутність міто-
тичної активності [51, 60];

• інтрадермальні (внутрішньодермальні) мела-
ноцитарні невуси: гнізда меланоцитів розта-
шовані в дермі. Клінічні ознаки: вузол або 
папула від світло-коричневого до тілесного 
кольору, округлої або округло-овальної фор-
ми. Дерматоскопічно: типова пігментна сітка, 
судини у вигляді коми або поліморфні (комо-
подібні та деревовидні), структура невусу має 
вигляд бруківки, ретикулярна або глобуляр на. 
Гістологічно в дермі спостерігають скупчення 
переважно зрілих меланоцитів, що розміщені 
групами з формуванням гніздних структур. 
Явища дозрівання виражені, мітотична актив-
ність не спостерігається [21, 51, 60];

• комбінований невус: має два різних типи 
невусів у межах одного ураження — зазвичай 
блакитний невус і складний невус [26].
Інша клінічна та дерматоскопічна класифіка-

ція невусів [60]: 
• блакитний: складається з інтенсивно пігмен-

тованих скупчень меланоцитів у дермі. Має 
типову дерматоскопічну картину: гомогенна 
синювато-сіра пігментація [10]. Клінічна 
картина: одиночна пляма, папула або бляшка 
з гладкою поверхнею синюшного кольору, 
заз вичай вони мають круглу або овальну 
форму. Гістологічно в дермі зазвичай ди -
ференціюють популяцію дендритоподібних 
гіперпігментованих меланоцитів. Колагенові 
волокна з явищами колагенозу, інколи фібро-
зу [97];

• гало-невус (невус Сеттона) — меланоцитар-
ний невус, оточений круглим або овальним, 
зазвичай симетричним ореолом депігментації. 
Така втрата пігменту часто свідчить про спон-
танну регресію центрального невусу через 
процес, що, як вважають, включає опосеред-
ковану Т-клітинами імунну відповідь на анти-
гени невусу. Гістологічно епідерміс зазвичай 
має незначний акантоз. Поверхневі шари 
дерми з вираженою інфільтрацією лімфоци-
тами з домішками гістіоцитів. Серед запаль-
ного інфільтрату диференціюються групи 
меланоцитів, що можуть демонструвати яви-
ща реактивної дисплазії. Часто оцінка утво-
рення ускладнена через наявність виражених 
запальних змін [136]. Гало-невуси виявляють 
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приблизно у 5 % дітей віком від 6 до 15 років 
зі світлим типом шкіри [110]. Його діагносту-
ють на будь-якій з чотирьох клінічних стадій, 
тривалість процесу коливається від місяців до 
кількох років. Інтервал між стадією I/II та IV 
може досягати десятиліть [60]: 
– I стадія — пігментний невус, оточений 

ореолом депігментації; 
– ІІ стадія — рожевий невус, оточений орео-

лом депігментації; 
– III стадія — кругла ділянка депігментації 

зі зникненням невусу; 
– IV стадія — шкіра нормального вигляду 

після репігментації ореола;
• атиповий невус (диспластичний невус, невус 

Кларка) — це набуті меланоцитарні новоут-
ворення з порушенням архітектоніки та ати-
пією меланоцитів. Діагностика зазвичай клі-
нічна, ґрунтується на наявності трьох або 
більше таких ознак: діаметр понад 5 мм, 
погано визначені межі, нерівні краї та зміна 
кольору ураження. Існує п’ять клінічних під-
типів атипових родимок [137]:
– підтип смажених яєць: ураження має під-

няту центральну частину з темно-коричне-
вою пігментацією, оточене плямою та не -
чітко визначеною ділянкою більш світ лої 
коричневої пігментації;

– лентигінозний підтип: ураження має абсо-
лютно пласку поверхню з коричневою або 
темно-коричневою пігментацією;

– підтип себорейного кератозу: ураження 
має темно-коричневу пігментацію з шорст-
кою бородавчастою поверхнею, що нагадує 
себорейний кератоз;

– таргетоїдний підтип: ураження має цент-
ральну кільцеподібну зону зі змінною 
пігментацією;

– еритематозний підтип: ураження має ха -
рактерну рожеву пігментацію та невеликі 
залишки пігментації.

Основні гістологічні ознаки: в центрі орієнто-
ваного зразка, на висоті акантотичних тяжів 
епідермісу та епідермально-дермального пере-
ходу, в сосочковому шарі дерми фокально відзна-
чається скупчення меланоцитів з помірними 
явищами цитологічної атипії — клітини мають 
відносно однаковий розмір, їхня цитоплазма 
еозинофільна (в частині клітин спостерігають 
внутрішньоцитоплазматичне накопичення бу -
рого глибчастого пігменту), ядра помірно збіль-
шені (по відношенню до базальних клітин епі-
дермісу), в поодиноких диференціюються ядер-
ця. Поодинокі поліморфні меланоцити мігрують 
у товщу епідермісу (не досягаючи зернистого 
шару). Мітотичної активності меланоцитарної 

популяції в межах досліджуваного матеріалу не 
виявлено. Вогнища проліферації меланоцитів, 
що розміщені на висоті акантотичних тяжів, 
фокально зливаються між собою, формуючи 
місткоподібні структури. Роз  та шо вана під мела-
ноцитарним утворенням дерма вогнищево ін -
фільтрована незначною кількістю лімфоцитів;
• невус Шпіца (веретеноподібні та епітеліоїдно-

клітинні невуси) є доброякісними, зазвичай 
набутими проліфераціями меланоцитів з гіс-
топатологічними ознаками, які іноді збігають-
ся з ознаками меланоми. Ці ураження зазви-
чай виникають в дитинстві у вигляді червоної 
куполоподібної папули. Їх рідко виявляють у 
дорослих. Можуть бути пігментованими. 
Невус Шпіца може розвинутися раптово і 
швидко рости, досягаючи діаметра 1 см за 
6 міс або менше. Розрізняють три класи шпі-
цоїдних новоутворень: типовий невус Шпіца, 
атиповий невус Шпіца та меланома Шпіца 
[13]. Як у дітей, так і у дорослих невус Шпіца 
найчастіше локалізується на нижніх кінців-
ках, а також на тулубі. Гістологічно: епітело-
їдні та веретеноподібні клітини в епідермісі 
чи в дермі або в обох шарах [108];

• невус Мейєрсона: клінічно — поодинокий 
сверблячий еритематозний висип, що оточує 
вже існуючий пігментний невус. Переважно 
вражаються тулуб і проксимальні відділи 
верхніх кінцівок. Гістологічно: пігментний 
пограничний або складний невус з епідер-
мальним спонгіозом, паракератозом і пери-
васкулярним лімфогістіоцитарним запальним 
інфільтратом із розсіяними еозинофілами. 
Запальний інфільтрат складається майже 
виключно з CD3+-лімфоцитів, більшість з 
яких — CD4+ [26]. 
Основні ультразвукові ознаки меланоцитар-

них невусів шкіри: утворення у вигляді смужки 
округлої чи неправильної форми, яке розташо-
вується в епідермісі чи в дермі або одночасно у 
двох шарах залежно від різновиду невусу. Пе -
реважна більшість має чіткі контури, однорідну 
гіпо- або анехогенну структуру. В усіх невусах, 
окрім межових, можуть бути поодинокі судини, 
які візуалізують за використання кольорового 
доплера, що може свідчити про хронічну травма-
тизацію. Васкуляризація зазвичай не посилена.

Власні спостереження авторів статті щодо 
дерматоскопічних та ультразвукових ознак мела-
ноцитарного невусу представлено на рис. 1. 

Згідно з результатами патогістологічного 
дослідження пацієнтці Ж. встановлено заключ-
ний діагноз: внутрішньодермальний меланоци-
тарний невус (Dermal naevus ICD-O code 
8750/0).
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Меланома шкіри
Меланома шкіри — це злоякісне новоутворення 
з клітин меланоцитів, які продукують меланін і 
локалізуються в базальному шарі епідермісу. 
Походять меланоцити з нервового гребеня, зав-
дяки чому можуть синтезувати сигнальні моле-
кули і фактори, які спричиняють міграцію та 
метастазування після злоякісної трансформації 
лімфогенно та гематогенно. Попри те, що часто-
та меланоми становить лише 1 % серед усіх 
випадків раку шкіри, на її частку припадає понад 
80 % смертей від раку шкіри [93].

За даними The Global Cancer Observatory, 
опублікованими на офіційному сайті, у 2020 р. 
кількість нових випадків меланоми шкіри у світі 
становила 324 635 (чоловіків — 173 844, жінок — 
150 791). Меланома посідає 17-те місце серед усіх 
нових випадків злоякісних пухлин інших органів 
та локалізацій. Загальна кількість смертей у світі 
в 2020 р. сягнула 57 043 випадків (чоловіків — 
32 385, жінок — 24 658).

Дані українського канцер-реєстру свідчать, 
що загальна кількість нових зареєстрованих 
випадків меланоми шкіри у 2022 р. дорівювала 
2845 (чоловіків —1251, жінок — 1594). Загальна 
зареєстрована смертність від меланоми шкіри в 
Україні — 805 осіб. Показник захворюваності у 
2021 р. порівняно з 2020 р. (український стан-
дарт) виріс на 18,0 %. 

Протягом останніх років кількість випадків 
меланоми шкіри неухильно збільшується пере-
важно серед людей європейського походження 
зі світлим типом шкіри. За даними дослідників, 
очікується, що захворюваність на меланому 
шкіри неухильно зростатиме [1, 2]. З віком ризик 
виникнення меланоми шкіри значно вище, хоча 
за даними The Global Cancer Observatory у 
2020 р. серед усіх онкологічних захворювань 
(виключаючи немеланомні раки шкіри) мелано-
ма шкіри посідала 7-ме місце у жінок та 14-те — 
у чоловіків у віковій групі від 20 до 39 років. Вона 
є одним з найпоширеніших видів онкопатології 
у світі серед молодих людей. Дані літератури та -
кож вказують на прямий і непрямий зв’язок між 
інфекцією SARS-CoV-2 і підвищенням частоти 
канцерогенезу. Є також деякі повідомлення про 
те, що сама злоякісна меланома може бути по -
в’язана з вірусом SARS-CoV-2. Після інфікуван-
ня SARS-CoV-2 часто спостерігають активізацію 
прозапальних молекул, таких як S100 кальцій-
зв’язувальний білок B (S100B), висока група 
мо  більності box-1 (HMGB1), остеопонтин (OPN), 
фактор некрозу пухлини-альфа (TNF-) та інші 
цитокіни. Ті самі імунорегуляторні білки, які 
спричиняють цитокіновий шторм COVID-19, 
також виробляють клітини меланоми та різні 

інші види раку, призводячи до канцерогенезу. 
Автори припускають, що перенесена інфекція 
SARS-CoV-2 може спровокувати розвиток зло-
якісної пухлини de novo, її агресивний ріст або 
рецидив.

Чинники ризику розвитку меланоми: 
• ендогенні: 

- генетичні фактори;
- фототип шкіри;
- множинні меланоцитарні невуси;
- спадковість;
- імуносупресивні стани;
- немеланомний рак шкіри (в анамнезі)

• екзогенні:
- ультрафіолетове опромінення (сонячні опіки);
- використання пестицидів;
- географічне розташування [125].

До генетичних чинників ризику розвитку 
меланоми відносять мутації у гені NRAS, який 
специфічно змінюється в 15—20 % випадків 
і виникає переважно в меланомах, спровокова-
них тривалим сонячним опроміненням [91].

BRAF-мутації — одна з найчастіших мутацій, 
на яку припадає близько 50 % випадків. BRAF-
кіназа регулює сигнальнальний шлях між міто-
ген-активованою протеїнкіназою та позаклітин-
ною сигнал-регульованою кіназою, що впливає 
на поділ клітин та їхнє диференціювання, при-
зводячи до неконтрольованого поділу меланоци-
тів та своєю чергою до розвитку меланоми. Цей 
тип мутацій може виникати у диспластичних 
невусах, що вкотре демонструє їхню роль у кан-
церогенезі і клітинах, на які впливає надмірне 
сонячне випромінювання. Він також відбуваєть-
ся в клітинах меланоми, які зазнають тривалого 
впливу УФ-випромінення [56].

PTEN — це ген, який виявляють у 10—12 % 
пацієнтів з первинною меланомою. Він кодує 
білок-супресор пухлин, мутації якого призводять 
до безконтрольної проліферації клітин [113].

Серед пацієнтів, у яких в анамнезі є відомос-
ті про базально-клітинну, плоскоклітинну кар-
циноми та актинічний кератоз, значно підвище-
ний ризик розвитку меланоми шкіри. Дослідни-
ки припускають, що це пов’язано з множинними 
генетичними факторами та надмірним сонячним 
випроміненням [6, 109].

Зростання захворюваності переважно пов’я-
зано з підвищенням впливу ультрафіолетового 
ви  промінення на людей з 1—2-м фототипом 
шкіри. Одними з основних чинників виникнення 
меланоми шкіри є УФ-випромінення, а також 
вплив штучних джерел випромінювання УФ-про-
менів, таких як солярій [36, 76]. Світловий спектр 
випромінювання має довжину хвилі від 200 до 
400 нм. Найбільш канцерогенним для шкіри 
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є випромінювання UVB з довжиною хвилі від 
290 до 320 нм [17]. 

Пацієнти із множинними меланоцитарними 
невусами, а також синдромом атипового невусу, 
які вважають одними з чинників ризику мелано-
ми, переважно залишаються стабільними про-
тягом усього життя. За даними досліджень 
близько 33 % випадків меланоми безпосередньо 
виникають на тлі невусів [29]. 

Також було досліджено та встановлено, що 
захворюваність на акральну меланому значно 
зростає у разі контакту з такими речовинами, як 
дихлорпроп, атразин, пропаніл, паракват, дикват, 
тіокарбамати, алахлор, ацетохлор, метолахлор, 
імазетапір, пендиметалін, гліфосат, порівняно з 
показником за відсутності взаємодії з переліче-
ними речовинами [126]. 

Залежно від місця проживання показники 
захворюваності на меланому можуть відрізнятись. 
Наприклад, в Австралії та Новій Зеландії відзна-
чено найвищу захворюваність на меланому в світі 
[68]. В Європі цей показник найвищий на півночі 
з піковими значеннями в скандинавських країнах, 
тоді як найнижчий — на сході та півдні [31]. 

Імуносупресія, що виникає за використання 
циклоспорину та сиролімусу під час трансплан-
тації нирки, інактивує пухлинні супресори, p53 
та PTCH, і навпаки, активує протоонкогени H-ras, 
K-ras і N-ras, що своєю чергою спричиняє альте-
рацію ДНК і призводить до появи мелано ми 
шкіри [69]. Хворі на СНІД через постійну сис-
темну імуносупресію більш схильні до розвитку 
меланоми шкіри [73].

У 2018 р. Всесвітня організація охорони 
здоров’я (ВООЗ) переглянула та запропонувала 
нову класифікацію пухлин шкіри. Основними 
критеріями діагностики стали походження мела-
номи, визначення її зв’язку з епітелієм, кумуля-
тивний вплив сонячного опромінення (CSD)  
(ви  сокий CSD пов’язаний, низький CSD по  в’я-
заний або не пов’язаний з CSD), фенотип невусу, 
мутації BRAF, NRAS та ін. [79]. 

За морфологічною інвазивною класифікацією 
меланому шкіри поділяють на чотири основних 
підтипи: 

1) поверхнево поширена; 
2) вузлова меланома; 
3) злоякісне лентиго;
4) акральна лентигінозна меланома.
Переважна більшість меланом виникає в епі-

дермісі, де без змін можуть залишатись протягом 
кількох років. Цю стадію називають горизонталь-
ною або радіальною фазою росту. Коли клітини 
пухлини проникають вже в дерму, то меланома 
переходить у фазу вертикального росту, що вже 
значно підвищує ризик метастазування. Ризик 

матастазування інвазивних меланом, які пере-
йшли у вертикальну фазу росту, визначають за 
результатами вимірювання глибини інвазії за 
Бреслоу [12, 127].

Меланома, що поширюється поверхнево, є 
одним з найпоширеніших гістологічних підтипів 
(частота становить близько 70 %) [33]. Вона 
мо  же виникати незалежно від анатомічного 
місця, але у переважній більшості локалізується 
на нижніх кінцівках та на спині, що пов’язують 
з надмірним сонячним впливом [85]. Близько 
60 % меланом цього гістологічного підтипу з 
товщиною  1 мм діагностують як тонкі, вони 
піддаються повному виліковуванню [75]. Мела-
нома, що поверхнево поширюється, — підтип, 
який може асоціюватися з невусом, що вже існу-
вав, але близко двох третин таких меланом вини-
кають de novo, тобто не мають зв’язку з існуючи-
ми невусами. Гістологічно в центральній частині 
орієнтованого зразка на різних рівнях епідермісу 
та переважно на рівні базального шару з явища-
ми горизонтального поширення виявляють гру-
пи атипових меланоцитів неправильної форми з 
нерівномірною еозинофільною цитоплазмою та 
поліморфними гіперхромними ядрами, в яких 
диференціюються ядерця та дрібнодисперсний 
хроматин. Атипові меланоцити з базального 
ша ру епідермісу поширюються на всі його шари 
(поодинокі — в роговому шарі). За результатами 
дослідження сосочкового шару дерми та в по -
верхневих відділах ретикулярної дерми відзна-
чають явища нетримання пігменту, фокуси сла бо 
або помірно вираженої інфільтрації лімфоцита-
ми. Глибокі шари ретикулярної дерми — без 
патологічних змін [99].

Зазвичай такі меланоми мають вигляд плями 
з нерівномірними межами та наявністю різно-
кольорового патерну (різні відтінки коричневого, 
чорного, сірого, рожевого, синього та білого 
кольорів), розміри яких можуть варіювати від 
кількох міліметрів до кількох сантиметрів [79]. 

Вузлові меланоми посідають друге місце се ред 
діагностованих випадків, їхня частота становить 
15—30 % [52]. Найчастіше вони мають вигляд 
темних пігментованих папул або вузликів чи вуз-
лів, здебільшого відносно однорідний колір, а 
амеланотична меланома — рожевий із симет-
ричними межами. Гістологічно в центрі орієнто-
ваного зразка, субепідермально, виявляють вуз-
лове утворення без чітких меж. Епідерміс, що 
вкриває це утворення, має вогнищеві явища 
виразкування та просочений плазмою з домішка-
ми сегментоядерних нейтрофілів. Субепі дер-
мально — явища інтраепідермального/дермаль-
ного (до глибоких відділів ретикулярної дерми/
підшкірно-жирової клітковини) інфільтративно-
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го вертикального/гори зонтального росту, пролі-
ферація поліморфних меланоцитів з епітеліоїд-
ним та веретеноподіб ним гістіотипом, що мають 
нерівномірну еозинофільну цитоплазму і полі-
морфні просвітлені ядра з ядерцями та глибчас-
тим хроматином. Виявля ють фігури атипових 
мітозів (як на рівні епідермісу, так і в товщі рети-
кулярного шару дерми). Пухлинні клітини рос-
туть переважно у вигляді гніздних структур, 
частина з яких зливається між собою. Між атипо-
вими меланоцитами — фокуси відкладання буро-
го пігменту, кро вовиливи, тонкостінні судини та 
вогнища розростання фіброзної сполучної ткани-
ни. Явищ дозрівання поліморфних клітин у межах 
дослід жуваних зразків не відзначено. У поверх-
невих відділах дерми — периваскулярні помірно 
виражені лімфоцитарні інфільтрати, в поодиноких 
дрібних судинах — групи пухлинних клітин [32]. 

Lentigo maligna — лентигінозна форма мела-
ном, варіант меланоми in situ, переважно утворю-
ється на ділянках шкіри, що корелює з надмірним 
та хронічним сонячним опроміненням. Її частота 
найбільш зростає серед людей похилого віку [24, 
127]. Частота цієї форми меланоми становить від 
5 до 15 %, але захворюваність у США зростає, 
пухлина може розвиватися протягом кількох ро -
ків або навіть упродовж десятків років, перш ніж 
перейти в інвазивну форму — Lentigo maligna 
melanoma та досягти папілярного шару дерми [25, 
52, 83]. Клінічна картина ду же різноманітна та 
може викликати діагностичні труднощі. Пере-
важна більшість такого виду ме  ланом — це плями 
від світло-коричневого до чорного та сірого 
кольорів, з різноманітними відтінками червоно-
го, рожевого, синього. Краї переважно мають 
асиметричні контури. Підняті ділянки можуть 
свідчити про вертикальний ріст меланоми та її 
перехід в інвазивну форму. Гістологічна картина 
характеризується проліферацією клітин, що роз-
ташовуються в базальних шарах епідермісу, і 
також асоційована із сонячним еластозом [107]. 

Частота акральної лентигінозної меланоми 
становить менше 5 % серед інших типів меланом 
[52]. Це один з найпоширеніших видів меланоми 
серед осіб із темним фототипом шкіри, серед 
афроамериканців — 60—72 %, серед осіб з азій-
ською зовнішністю — близько 29—46 %. Але у 
таких осіб низький ризик появи підтипів мела-
номи, пов’язаних з надмірним сонячним впли-
вом. Локалізуються на долонях, підошвах та під 
нігтьовими пластинками. Клінічно мають вигляд 
темно-коричневих або чорних плям з нерівно-
мірними контурами, інколи з припіднятими 
ділянками, що своєю чергою може свідчити про 
вертикальний ріст та інвазію меланоми в дерму. 
У деяких випадках може мати вигляд гіпо- або 

амеланотичних утворень, що може викликати 
діагностичні труднощі. Гістологічна картина 
схожа на таку лентигінозної форми меланоми 
шкіри, єдиною відмінністю є відсутність соняч-
ного впливу [22, 41,127]. 

Піднігтьова меланома характеризується ви -
никненням поздовжньої смуги коричневого або 
чорного кольору, яка виникає з матриксу нігтя, 
також може проявлятись дистрофією нігтьової 
пластинки та навіть виразкою. Такий тип мела-
номи також може імітувати оніхомікоз або паро-
ніхію, що може призвести до утруднення діа-
гностики та встановлення помилкового діагнозу. 
Гістологічна картина подібна до такої акральної 
лентигінозної форми меланоми шкіри [14, 127]. 

Амеланотична та гіпомеланотична мелано-
ми — одні з рідких типів меланоми, які вияв ля ють 
приблизно у 2—10 % пацієнтів. Характе ри зуються 
складною діагностикою. Клінічно пухлина має 
вигляд плями або папули чи вузлика рожевого чи 
червоного кольору з чітко окресленими контура-
ми. В окремих випадках також можлива світло-
коричнева пігментація по контуру [62, 127, 136]. 
Такий вид пухлин часто плутають із доброякіс-
ними новоутвореннями, тому важливо правильно 
проводити диференційну діагностику, особливо 
з такими утвореннями, як піогенна гранульома, 
дермальний меланоцитарний невус, безпігмент-
ний (рожевий) невус Шпі ца, себорейний кератоз 
з травматизацією та кістами. Гістологічно харак-
теризується відсутністю пігментації на відміну 
від інших форм меланоми шкіри [62, 127]. 

Термін «шпіцоїдна» або «шпіцоподібна мела-
нома» використовують для визначення меланом, 
які мають схожу клінічну та гістологічну карти-
ну з невусами Шпіца [106]. Клінічно виявляють-
ся плямами, папулами або вузликами від рожево-
червоного до темного коричневого, чорного або 
синього кольорів. Патогістологічна діагностика 
шпіцоїдних меланом може викликати труднощі, 
тому для встановлення остаточного діагнозу 
ін коли потрібно використовувати імуногістохі-
мічний метод дослідження [42, 127]. 

Десмопластична меланома також є рідкісним 
типом меланоми, який переважно виникає серед 
людей віком 60—70 років, шкіра яких зазнала над-
мірного сонячного впливу. Локалізується здебіль-
шого на голові, шиї, але може розташовуватись і 
на інших ділянках, зокрема на слизових оболонках. 
За даними літератури частіше виявляють в осіб 
чоловічої статі [21, 63, 107]. Клінічно може вияв-
лятись амеланотичною бляшкою або вузликом 
блідого чи яскраво-червоного ко  льору на шкірі 
після надмірного сонячного впливу. Клінічно може 
імітувати рубець або немеланомний рак шкіри. 
Через інфільтративний ріст та периневральну 
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інвазію пухлини характеризується високою часто-
тою рецидивів. Але ризик метастазування нижчий 
порівняно з таким за інших типів меланоми. 
Гістологічно зазвичай в епідермісі атипові мела-
ноцити не диференціюються. За результатами 
дослідження дерми можливе виявлення змін, як 
при рубці. Серед колагенових волокон можуть 
бути як групи, так і поодинокі, відносно моно-
морфні веретеноподібні клітини [107, 127].

Основні дерматоскопічні ознаки 
меланоми шкіри [82, 139]
• Атипова пігментна сітка — характеризується 

наявністю ліній нерівномірного забарвлення 
та товщини, а також комірок різного діаметра. 
Колір — від світло-коричневого до чорного або 
сірого, зі змазаними та рваними контурами; 

• смуги або лінії — структури, що виходять за 
межі пухлини у напрямку здорової шкіри. 
До них належать радіальні псевдоподії та про-
мені. Псевдоподії — це лінійні утворення на 
периферії пухлини, що мають булавоподібне 
закінчення. Радіальні промені — це теж ліній-
ні структури, однак у них відсутні булавопо-
дібні закінчення. Гістологічно ці лінії вказу-
ють на злиття гнізд меланоцитів, що відпові-
дає фазі радіального росту;

• негативна пігментна сітка — серпігінозні гіпо-
пігментні лінії, які утворюють мережу за  лиш-
ками острівцеподібних пігментних струк тур з 
неправильними формами, схожими на видов-
жені та криволінійні глобулярні структури;

• кристалічні структури або блискучі білі лі  нії — 
короткі лінійні утворення білого кольору, які 
можна побачити лише за допомогою поляризо-
ваного світла. Вони переважно орієнтовані 
паралельно або ортогоризонтально по відношен-
ню одна до одної, наявні в невусі Шпіца/Ріда і 
в меланомі. Гістологічно ці струк тури корелю-
ють зі змінами у стромі та фіброзом шкіри;

• атипові точки та глобули — структури округ-
лої, овальної або неправильної форми, які 
мають асиметрію, колір — від коричневого до 
чорного та розподіляються хаотично. Зде-
більшого наявні на периферійних краях мела-
номи шкіри. Гістологічно точки відповідають 
невеликим скупченням меланоцитів переваж-
но в епідермісі, тоді як глобули — гніздам 
меланоцитів переважно у дермі;

• атипова пігментація представлена асиметрич-
ною ділянкою гіперпігментації переважно на 
периферії утворення. Наявність однієї або 
більше таких ділянок є однією з ознак мелано-
ми. Гістологічно — це меланін, який розташо-
вується в усіх шарах епідермісу, особливо в 
роговому шарі. Периферичні коричневі без-

структурні ділянки — гіпопігментні однорідні 
ділянки на краю новоутворення, не мають 
жодних дерматоскопічних структур, які охоп-
люють близько 10 % площі новоутворення; 

• біло-блакитна вуаль — це локальна розмита, 
часто зливна структура, що може мати кілька 
відтінків синього кольору і неправильні кон-
тури. Локалізується переважно локально, але 
може займати і всю площу поверхні пухлини. 
Гістологічно відповідає меланоцитам, які роз-
ташовуються в глибоких шарах дерми разом 
із компактним ортокератозом; 

• структури регресу: 1) рубцеподібні ділянки 
депігментації мають вигляд утворень білого 
кольору, які можуть бути світлішими за колір 
самого утворення або здорової шкіри поряд. 
Гістологічно відповідає фіброзу в дермі; 
2) ознака «перчіння», або «молотого перцю», — 
маленькі блакитно-сірого кольору крапки, які 
формуються через появу вільного меланіну та 
меланофагів, розташованих у папілярній дермі;

• атипові судинні структури — судини та ділян-
ки, які відносять до атипових: ділянки молоч-
но-червоного кольору властиві патологічно 
збільшеній кількості судин у новоутворенні, 
глобулярні судини свідчать про неоангіогенез. 
Також можливі лінійні, звивисті (з неправиль-
ними формами та розміром) судини, що ма ють 
вигляд шпильок, та спіралеподібні судини;

• полігональні лінії — зигзаго- та ромбоподібні 
структури.
Основні ультразвукові ознаки меланоми шкі-

ри мають вигляд округлого або неправильної 
форми утворення, здебільшого з чіткими конту-
рами та однорідної гіпо- або анехогенної струк-
тури [18—20 ]. Над утворенням розташовується 
гіперехогенна пластинка або лінія, яка відобра-
жає епідерміс (винятком є меланоми з виразку-
ванням). У пухлині може бути гіперваскуляри-
зація залежно від рівня інвазії, що корелює з 
ризиком метастазування та негативним прогно-
зом для пацієнта [19].

Власні спостереження авторів статті щодо 
дерматоскопічних та ультразвукових ознак мела-
номи шкіри представлено на рис. 2. 

Згідно з результатами патогістологічного 
дослідження пацієнтові І. встановлено заключ-
ний діагноз: меланома, що виникла на шкірі 
спини без вираженого сонячного впливу, з пере-
важним поверхневим поширенням (Low-CSD 
melanoma (superficial spreading melanoma) ICD-O 
code 8743/3) pT1aNxMx V0 L0 Pn0 R0; Clarks 
Level 3; Breslow stage I (0,411 мм); TiL abscent.

Для підтвердження діагнозу проводять екс-
цизійну або в деяких випадках інцизійну біопсію 
з патогістологічним дослідженням. Фотодоку-
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мен тування пухлини також є важливим для 
визначення клініко-патологічної кореляції [128]. 

Ексцизійна або повна біопсія — ексцизійна 
біопсія всієї товщини шкіри з мінімальними від-
ступами. Це дає змогу оцінити глибину інвазії 
пухлини без шкоди для подальшого ширшого 
висічення або визначення стадії з проведенням 
біопсії сторожового лімфатичного вузла [84, 128]. 
Після визначення глибини інвазії за Бреслоу про-
водять реексцизію з такими відступами: від 0,5 мм 
до 1 см — для меланоми in situ, 1 см — за глибини 
інвазії до 1 мм, 1—2 см — 1—2 мм, з відступами 
2 см — за наявності інвазії більше 2 мм [44, 53, 132]. 

Інцизійну або часткову біопсію виконують за 
неможливості провести ексцизійну біопсію у 
таких випадках: досить великі розміри, локалі-
зація на різних ділянках обличчя, вух, долонях 
та стопах, дистальних фалангах або під нігтями. 
Видалення великих пухлин може відбуватись у 
кілька етапів. На сьогодні відсутні докази того, 
що такий вид біопсії може мати негативний 
вплив на процес лікування та підвищувати ризик 
рецидиву і метастазування, що митиме вплив на 
остаточний результат [88, 127].

Імунотерапія інгібіторами контрольних то -
чок — це важливий системний метод лікування 
метастатичної меланоми. Реакція на такий вид 
лікування може розвиватись дещо повільно, паці-
єнти можуть відзначати тимчасову негативну 
динаміку захворювання до того, як його перебіг 
стабілізується або пухлина почне регресувати; 
сповільнені реакції та відповіді на лікування пере-
важно спостерігали після використання препара-
тів, що містили іпілімумаб. Основну роль в імуно-
терапії відіграють інгібітори програмованої клі-
тинної смерті 1 (PD-1), наприклад, пембролізумаб 
і ніволумаб. Якщо використовувати їх у поєднан-
ні з іпілімумабом, то за даними дослід жень підви-
щується ефективність лікування по  рівняно з 
монотерапією анти-PD-1. На основі результатів 
рандомізованого дослідження було виявлено, що 
комбінація препаратів ніволумабу та іпілімумабу 
теж підвищувала виживаність пацієнтів порівня-
но з показником у разі монотерапії іпілімумабом 
[74, 122]. Також комбінована імунотерапія пока-
зала свою ефективність при початковій терапії 
серед пацієнтів з мутацією BRAF V600. Наявні дані 
свідчать про те, що імунотерапія інгібіторами 
контрольних точок також може подовжити вижи-
ваність хворих без лікування [122]. 

Таргетна терапія

Мутації BRAF 

Близько 50 % меланом шкіри мають мутацію V600 
у гені BRAF. У переважної більшості пацієнтів з 

цією мутацією після почтку лікування відзнача-
ють доволі швидку регресію пухлини. Додавання 
інгібітора MEK знижує резистентність і зменшує 
шкірну токсичність, що спостерігають у разі інгі-
бування BRAF одним агентом [35]. 

Комбінація інгібіторів BRAF та MEK показа-
ла кращі результати лікування, а також кращий 
профіль безпеки порівняно з такими у разі моно-
терапії інгібіторами BRAF [78, 112]. Згідно з 
аналізом ретроспективних даних двох дослід-
жень за участі пацієнтів з мутаціями BRAF V600, 
у лікуванні яких використовували комбінацію 
дабрафенібу та траметинібу, встановлено, що 
виживаність становила близько 34 % пацієнтів, 
у 20 % осіб через 5 років не відмічено прогресу-
вання процесу [111]. 

Мутації KIT 

Близько 10 % акральних меланом та 5 % меланом, 
що розташовуються на слизових оболонках, 
мають активуючу BRAF-мутацію, ще 15 % — 
соматичні мутації або ампліфікацію KIT. Орієн-
товно на терапію відповідає тільки третина 
меланом з мутаціями KIT серед пацієнтів, що 
мали активуючу KIT-мутацію. За результатами 
клінічних випробувань кращі клінічні реакції 
зафіксовані після проведення терапії іматинібом. 

Променеву терапію (стереотаксичну радіохі-
рургію) можна призначати пацієнтам з наявними 
метастазами у головному мозку. В інших випад-
ках її використовують переважно паліативно [57, 
81, 122]. 

За результатами досліджень відповідь на 
цитотоксичну хіміотерапію хіміотерапевтич-
ними препаратами становить менше 20 %, прак-
тично не впливаючи на виживаність пацієнтів з 
метастатичною меланомою. Середня тривалість 
відповіді на хіміотерапію становить 4—6 міс. 
Раніше хіміотерапія була стандартом лікування 
хворих на метастатичну меланому. Основни ми 
препаратами є дакарбазин, темозоломід, карбо-
платин/паклітаксел, фотемустин, але на сьогод-
ні наявні більш ефективні варіанти лікування, і 
тільки за відсутності показань їх можна застосо-
вувати для системного лікування [122]. 

Себорейний кератоз
Себорейний кератоз (СК) (синоніми: стареча 
бородавка, себорейна бородавка, базально-клі-
тинна акантома, базально-клітинна папілома або 
доброякісна акантокератома) належить до групи 
найпоширеніших доброякісних пухлин епідер-
мального походження. Характеризується про-
ліферацією незрілих кератиноцитів, виникає 
переважно в осіб старше 50 років, частіше серед 
європеоїдів з 1—2-м фототипом шкіри, асоцію-
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ється також із сонячними опіками в анамнезі [47, 
140]. У переважної кількості пацієнтів з СК 
виявляють більше одного утворення, а наявність 
по  над 10 в однієї особи не є рідкістю [11, 60]. 
За  хворювання однаково поширюється серед 
чоловіків та жінок. Згідно з результатами амери-
канського дослідження СК виявляють приблиз-
но у 30 % американців. Австралійські дослідники 
встановили, що у 100 % пацієнтів старше 50 років 
і в осіб 15—25 років поширеність СК становила 
близько 12 %. В іншому дослідженні серед 
170 лю  дей віком від 15 до 30 років СК виявили 
в 15,7 % осіб віком 15—19 років та у 32,3 % — 
25—30 років. Результати свідчать, що СК також 
діагностують у пацієнтів молодого віку, тому 
поширеність захворювання серед цієї вікової 
групи, можливо, недооцінена [60]. 

СК — це доброякісне клональне розширення 
епідермальних кератиноцитів. Вважають, що 
існує генетична схильність до розвитку великої 
кількості випадків СК, проте відомості про вплив 
спадковості наразі відсутні. Патогенез СК теж 
невідомий, але в 40 % випадків встановлено мож-
ливий зв’язок з рецептором фактора росту фібро-
бластів 3 (FGFR3) та/або онкогенами PIK3CA. 
Мутації (FGFR3) поширені серед спорадичного 
СК (близько 40—85 %), вважають, що вони є 
причиною СК [47]. Попри відсутність потенціа-
лу до злоякісної трансформації, серед 89 % ново-
утворень виникає одна, а серед 45 % — більше 
однієї мутації в онкогенах [84, 88, 92]. До інших 
мутованих генів в СК відносять PI3K-AKT і 
FGFR3-RAS-MAPK та мутації в онкогенах AKT1, 
HRAS, EGFR і KRAS, онкогени AKT1, HRAS, EGFR 
і KRAS [46, 141]. 

Клінічними ознаками СК є пласка або під-
нята бляшка/папула розміром від 1 мм до 5—7 см 
і навіть більше, що має жовтий, світло-коричне-
вий, сірий, темно-коричневий та чорний колір 
або їхнє поєднання, інколи вони можуть імітува-
ти злоякісні новоутворення, зокрема меланому. 
Має чіткі межі з гладкою або бородавчастою 
поверхнею. Переважно представлені згрупова-
ними утвореннями та можуть виникати будь-де 
на поверхні шкіри. Винятком є слизові оболонки, 
долоні і підошви [95].

Дерматоскопічні ознаки СК [118]:
• міліумподібні кісти — дрібні круглі структури 

від білого до жовтого кольору. За наявності 
множинних міліумподібних кіст у пігментній 
формі СК має вигляд «зірок на небі». Гісто-
логічно — це інтраепідермальні кісти, запов-
нені кератином. Краще візуалізуються в непо-
ляризаційному світлі дерматоскопа;

• комедоноподібні отвори — круглі чи овальні 
структури чорного або коричневого кольору. 

Гістологічно відповідають інвагінаціям епі-
дермісу, які заповнені кератином;

• мозкоподібний малюнок — множинні звиви-
ни, які, зливаючись, утворюють мозкоподіб-
ний візерунок і нагадують борозни та звивини 
головного мозку;

• структури, що мають вигляд відбитка пальця, 
лінійні широкі гребінці, що схожі на відбитки 
пальців;

• шпилькоподібні судини — тонкі та маленько-
го діаметра судини, що мають вигляд жіночої 
шпильки для волосся або букви U та білува-
тий ореол, що корелює з наявністю кератину;

• «ознака перчіння» — сіро-блакитні точки 
серед подразненого кератозу. Гістологічно: 
папіломатоз з акантозом та проліферацією 
клітин епідермісу. 
Гістологічно класифікують шість форм СК: 

акантозний, гіперкератотичний, клональний, 
аденоїдний, подразнений, меланоакантома. Ос -
новна гістологічна характеристика: епідерміс 
демонструє явища вираженого гіперпаракерато-
зу, акантозу та папіломатозу через проліферацію 
мономорфних клітин за типом базалоїдних. 
У товщі поодиноких акантотичних тяжів відбу-
вається формування рогових псевдокіст, запов-
нених шаруватими роговими масами, базальний 
та сосочковий шари епідермісу інфільтровані 
групами лімфоцитів. У дермі — розсіяна лімфо-
цитарна інфільтрація [46, 92].

Основні ультразвукові ознаки СК: утворення 
у вигляді смужки округлої чи неправильної 
форми, розташоване в епідермісі. Переважна 
більшість має нечіткі контури та однорідну гіпо- 
або гіперехогенну структуру. Наявні поодинокі 
судини, які візуалізують за використання кольо-
рового доплера, виявляють у великих за розміром 
кератомах, які зазнають хронічної травматизації. 
В більш пласких СК васкуляризація відсутня. 

Власні спостереження авторів статті щодо 
дерматоскопічних та ультразвукових ознак СК 
представлено на рис. 3. 

Згідно з результатами патогістологічного 
дослідження пацієнтці Т. було встановлено 
заключний діагноз: себорейний кератоз, аканто-
тичний тип (Seborrhoeic keratosis (acantotic type) 
ICD- O code 8052/0).

Піогенна гранульома
Піогенна гранульома (ПГ), або ботріомікома, є 
доброякісною проліферуючою судинною пухли-
ною невідомої етіології. Може виникати в осіб 
обох статей та в будь-якому віці, але переважно 
у дітей [43]. У попередні десятиліття вважали, 
що ПГ є гіпертрофованою гранулематозною 
реакцією на інфекційне або гнійне ураження, що 
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сприяло використанню таких термінів, як «бот-
ріо мікома» та granuloma pyogenicum [100]. ПГ є 
доброякісною проліферацією численних капіля-
рів, розташованих у формі дольок. З метою уник-
нення термінологічної плутанини на підставі 
результатів патогістологічних досліджень ПГ/
ботріомікому було запропоновано називати 
дольчастою капілярною гемангіомою [89]. Най-
частіше ПГ виникає на ділянках обличчя та 
верхньої частини тулуба. 

Деякі автори вважають, що ангіонеогенез є 
ґрунтовним процесом, який має важливе значен-
ня як для нормальної фізіології (репаративні 
процеси), так і патофізіології (неопластичний 
процес, хронічний запальний процес тощо) [45]. 
Враховуючи це, ПГ становлять особливий інте рес, 
оскільки і досі існує припущення про дисрегене-
раторну природу цього новоутворення на тлі 
запального процесу [38]. Разом з тим лише у 7 % 
пацієнтів виникнення цих новоутворень було без-
посередньо пов’язано з наявністю травми в анам-
незі. Вірогідним чинником виникнення ПГ можуть 
бути також існуючі вади розвитку судин [3, 4, 101].

За даними літератури розвиток множинних 
дисемінованих ПГ асоційований з прийомом 
пероральних контрацептивів. Також є одне пові-
домлення про появу ПГ після трансплантації 
нирки [2, 100].

Деякі автори вважають, що гормони і, зокре-
ма, естрогени можуть підсилювати запальні 
реакції в тканинах, особливо в період вагітності 
[59]. Це вказує на доцільність проведення по -
дальших досліджень у відповідному аспекті, що 
сприятиме визначенню справжнього значення 
естрогенів у розвитку ПГ. 

Багато дослідників вивчали можливий вплив 
низки лікарських препаратів на виникнення ПГ. 
Зокрема, було встановлено зв’язок її появи піс-
ля/або під час прийому пацієнтами системних та 
місцевих ретиноїдів, антиретровірусних [9], про-
типухлинних засобів [104], системного 5-фтору-
рацилу [27], інгібіторів тирозинкінази: гефітині-
бу, ерлотинібу, лапатинібу, афатинібу і осимер-
тинібу [55, 119], інгібіторів BRAF: вемурафенібу, 
енкорафенібу [54, 114], а також імуносупресив-
них засобів, зокрема антагоністів TNF-: етанер-
цепту [102].

ПГ спочатку переважно має вигляд маленької 
червоної папули. У подальшому, протягом тиж-
нів або місяців, вона переходить у швидку екзо-
фітну фазу росту і зрештою стабілізується. Колір 
ПГ варіює від яскраво-червоного до фіолетового, 
діаметр коливається від кількох міліметрів до 
кількох сантиметрів залежно від фази росту та 
часу виникнення. Окремі поодинокі новоутво-
рення можуть групуватись. Можливими є також 

дисеміновані ураження. Поверхня новоутворен-
ня може легко травмуватись, провокуючи про-
фузну кровотечу, яку важко зупинити. 

Можливі ускладнення піогенної гранульоми:
• виразка;
• крововилив унаслідок травми; 
• вторинні інфекції;
• косметичне спотворення, яке може стати пси-

хологічним стресом для пацієнта, особливо за 
наявності ураження на обличчі [67].
За даними патогістологів, часточкова піоген-

на гранульома складається з часточок, складови-
ми яких є капіляри, при цьому кожна часточка 
може вміщувати центральну живильну крово-
носну судину. Вони розвиваються всередині 
грануляційної тканини з посиленою васкуляри-
зацією, часточками або пучками тонкостінних 
капілярів, що проникають у пухку фіброзну 
строму, з розсіяними фібробластами та змішаним 
запальним інфільтратом [94]. Імуногістохімічне 
дослідження переважно є недоцільним, врахову-
ючи характерний анамнез та гістологічну струк-
туру. Разом з тим атипові новоутворення можуть 
потребувати проведення ІГХ-дослідження. Після 
фарбування матеріал є позитивним для судин-
них маркерів, таких як CD31, CD34 та антиген 
фактора VIII, але на відміну від інфантильної 
гемангіоми негативним для транспортера глюко-
зи-1 (GLUT1) [66, 120].

Характерними дерматоскопічними ознаками 
ПГ є біла ороговіла облямівка навколо папули й 
однорідні червоні лакуни, розділені білими 
фіброзними лініями (септами), які за фактурою 
нагадують малину.

Ультразвукові ознаки ПГ: новоутворення 
ок руглої або неправильної форми з рівними 
контурами, ехоструктура анехогенна через наяв-
ність великого скупчення судин, за використан-
ня кольорового доплера відзначають посилену 
васкуляризацію, в окремих випадках також 
візуалізують одну або більше живильних судин. 

Основними методами лікування хворих на ПГ 
натепер є діагностична ексцизійна біопсія, радіо-
хвильове видалення, яке характеризується незнач-
ною травматизацією, лазерне поетапне лікування 
імпульсним судинним лазером на фарбнику з 
довжиною хвилі 595 нм, СО2-ла зером, а також 
глибока контактна кріодеструкція. Враховуючи 
те, що ПГ подібно до інфан тильної гемангіоми 
експресує бета-адренергічні рецептори, останні-
ми роками для її лікування запропоновано засто-
сування місцевих та пероральних бета-блокато-
рів (тимолол, пропранолол, бетаксолол) [30]. 

Власні спостереження авторів статті щодо 
дерматоскопічних та ультразвукових ознак ПГ 
представлено на рис. 4. 
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Рис. 1. Пацієнтка Ж., 62 роки. Внутрішньодермальний меланоцитарний невус шкіри спини

А — дерматоскопічні ознаки: типова пігментна сітка, глобулярна структура у вигляді бруківки; Б — ультразвукові ознаки: анехо-
генне утворення з чіткими контурами, овальної форми, залягає в дермі, васкуляризація не посилена.

А Б

Рис. 2. Пацієнт І., 57 років. Меланома шкіри спини

А — дерматоскопічні ознаки: атипова пігментна сітка, атипова пігментація, атипові точки та глобули, атипові судинні 
структури, поліморфізм кольорів; Б — ультразвукові ознаки: анехогенне утворення неправильної форми з нечіткими 
контурами, залягає в дермі. Васкуляризація не посилена, орієнтовна глибина інвазії — 0,5 мм.

А Б

Рис. 3. Пацієнтка Т., 50 років. Себорейний кератоз

А — дерматоскопічні ознаки: утворення світло-коричневого кольору, наявні міліумподібні кісти; Б — ультразвукові ознаки: 
утворення гіпоехогенне, овальної форми, залягає в епідермісі, васкуляризація відсутня.

А Б
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Рис. 4. Пацієнтка С., 7 років. Піогенна гранульома

А — дерматоскопічні ознаки: однорідні червоні лакуни, розділені білими фіброзними лініями (септами), наявна геморагічна 
кірочка після травми; Б — ультразвукові ознаки: анехогенне новоутворення округлої форми, контури рівні, залягає в дермі, 
наявна посилена васкуляризація.

А Б

Рис. 5. Пацієнтка Д., 69 років. Плоскоклітинна карцинома шкіри верхньої губи

А — дерматоскопічні ознаки: поодинокі гломерулярні судини, наявність світло-жовтого кератозу на поверхні; Б — ультра зву-
кові ознаки: утворення неправильної форми, переважно розташоване епідермально, має чіткі нерівні контури, однорідну 
гіпоехогенну структуру, наявна посилена васкуляризація.

А Б

Рис. 6. Пацієнтка Я., 59 років. Базальноклітинна карцинома шкіри носа

А — дерматоскопічні ознаки: деревоподібні судини, сіро-блакитні глобули; Б — ультра зву кові ознаки: утворення овальної 
форми, розташоване в  дермі, має чіткі контури, однорідну гіпоехогенну структуру. Наявні гіперехогенні включення. 
Візуалізується посилена васкуляризація.

А Б
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На підставі результатів патогістологічного 
дослідження пацієнтці С. було встановлено 
заключний діагноз: часточкова капілярна геман-
гіома (ПГ) (Lobular capillary haemangioma/
pyogenic granuloma ICD-O code 9131/0).

Немеланомні раки шкіри
Дані The Global Cancer Observatory, опублікова-
ні на офіційному сайті, свідчать, що в світі у 
2020 р. кількість нових випадків немеланомних 
раків шкіри (НМРШ) становила 1 198 073 
(722 348 — у чоловіків, 475 725 — у жінок). 
Загальна кількість смертей у світі в 2020 р. сяг-
нула 63 731 (чоловіків — 37 596, жінок — 26 135).

У звіті українського канцер-реєстру опублі-
ковано, що у 2021 р. загальна кількість нових 
зареєстрованих випадків НМРШ становила 
11 109 (4696 — у чоловіків, 6413 — у жінок). 
Загальна зареєстрована смертність від НМРШ в 
Україні зафіксована у 465 осіб. Показник захво-
рюваності у 2021 р. порівняно з 2020 р. (україн-
ський стандарт) зріс на 13,1 %. НМРШ є одними 
з найпоширеніших видів раку, захворюваність 
продовжує зростати, за результатами багатьох 
досліджень прогнозують, що така тенденція збе-
рігатиметься орієнтовно до 2040 р. [16, 23]. 

Основними чинниками ризику виникнення 
різ них видів раку шкіри вважають генетичну 
схильність, сукупне УФ-опромінювання, вік, 
1—2-й фототип шкіри, імуносупресію, екологічну 
ситуацію в регіоні проживання [105]. Однак усе ж 
основною причиною раку шкіри є кумулятивне 
со  нячне опромінення протягом років та десятиліть.

УФ-випромінювання поділяють на діапазони 
UVA (320—400 нм), UVB (290—320 нм) та 
UVС (200—280 нм). Завдяки озоновому шару 
промені з довжиною менше 290 нм не проходять 
на поверхню планети [15]. Промені UVA про-
никають до дермальних шарів шкіри, UVB — 
поглинаються епідермісом, що виявляється у 
вигляді засмаги. УФ-випромінювання спектра В 
спричиняє альтерацію клітин та мутацію гена-
супресора пухлин, що відіграє основну роль у 
канцерогенезі. 

Альтернативні процеси в ДНК, спричинені 
УФ-випромінюванням, переважно опосередко-
вано через продукування меланіну призводить 
до утворення реактивних форм кисню та азотних 
сполук, що є причиною одноланцюгових пош-
код жень ДНК серед ключових генів, що беруть 
участь у канцерогенезі. Для попередження цих 
процесів необхідно використовувати фотозахист. 
UVA- та UVB-промені у суберитематогенних 
дозах можуть попередньо впливати на канцеро-
генез, призводити до зменшення кількості клітин 
Лангерганса і провокувати місцеву та системну 

імуносупресію. Рак шкіри часто може виникати 
у людей з імуносупресією і мати більш агресив-
ний перебіг [15, 72, 135].

Базально-клітинна карцинома (БКК), або 
базально-клітинний рак шкіри (БКРШ), та плос-
коклітинна карцинома (ПКК), або плоскоклітин-
ний рак шкіри (ПКРШ), становлять переважну 
більшість серед НМРШ. За даними статистики 
на БКК припадає близько 70 % випадків, а на 
ПКК — орієнтовно 25 % серед загальної кількос-
ті випадків захворювання [23]. 

ПКРШ — це злоякісна пухлина, яка виникає 
через злоякісну проліферацію кератиноцитів та, 
за даними досліджень, може метастазувати в 
2—3 % випадків. Частота ПКШР становить 
20—25 % серед усіх випадків раку шкіри, що, за 
даними різних авторів, щорічно призводить 
до 1,8 млн нових випадків у Сполучених Штатах 
Америки. За статистичними даними п’я тирічна 
виживаність становить близько 40—50 %, а впро-
довж першого року — 44—56 % [144]. ПКШР 
посідає друге місце серед найпоширеніших видів 
раку шкіри, спровокованих кумулятивним 
УФ-ви  промінюванням, та за останніх 30 років 
кількість ПКРШ зросла з 50 до 300 % [65, 122]. 
За даними досліджень в Австралії захворюваність 
на ПКРШ коливається від 499 на 100 000 серед 
чоловіків та 291 на 100 000 серед жінок. За оцін-
ками різних досліджень у Європі захворюваність 
на ПКРШ коливається в межах від 9 до 96 на 
100 000 серед чоловіків та від 5 до 68 на 100 000 
серед жінок [37]. Переважно це світлошкірі люди 
групи високого ризику, які заз нають найбільшого 
УФ-опромінення таких зон, як голова та шия, 
тильні сторони рук і кистей [130].

ПКРШ — один з поширених раків серед світ-
лошкірих осіб, перебіг та тяжкість якого дуже 
часто є недооціненими. ПКРШ значно частіше 
діагностують у чоловіків, ніж у жінок, кількість 
випадків значно збільшується серед груп пацієн-
тів старше 50 років [49]. Наразі виділено основ ні 
чинники ризику ПКРШ: 1—2-й фототип шкі ри, 
вплив УФ-випромінювання, хімічних чинників 
(у складі смоли, дьогтю, сажі та миш’яку), радіа-
ції, рентгенівського опромінення, імуно супресія 
серед реципієнтів трансплантованих органів, 
генетичні захворювання, такі як альбінізм, піг-
ментна ксеродерма, захворювання слизових обо-
лонок (червоний плескатий лишай та склерозив-
ний ліхен), вірус папіломи людини, PUVA-тера-
пія (більше 350 процедур значно підвищують 
ризик розвитку ПКРШ), вплив забрудненого 
повітря, а також куріння [49, 61, 94, 124]. Числен-
ні дослідження виявили гени-супресори пухлин-
ного росту, онкогени, які впливають на карцино-
генез, такі як p53, GADD45, p16, PTCH1, c-Fos, 
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Bcl-2, RAS, BRM, матричні металопротеїнази та 
невідповідність генів репарації [40].

Найпоширеніші генетичні мутації генів від-
буваються у гені p53, який виявляють у хворих 
з актинічном кератозом (АК) та ПКРШ. Білок 
p53 не дозволяє реплікуватись клітинам з пош-
код женою ДНК. Якщо ген p53 мутує і білок 
перестає функціонувати, то пошкоджена ДНК 
починає реплікуватись [65]. 

ПКРШ виникає переважно de novo або на 
раніше пошкодженій шкірі внаслідок хронічних 
дерматозів. AK може з часом прогресувати в 
інвазивну форму ПКРШ або хворобу Боуена, яка 
є ПКРШ in situ. Найчастіша локалізація — від-
криті ділянки шкіри, які зазнають найбільшого 
УФ-навантаження протягом життя, а саме облич-
чя, вуха, губи, тильні сторони долонь, також 
передпліччя та гомілок. За даними літератури 
частота прогресування ПКШР in situ в інвазивну 
форму становить від 0,025 до 16 % на рік [116]. 
ПКШР може метастазувати у лімфатичні вузли 
та призводити до летальних випад ків. До чинни-
ків високого ризику метастазування відносять: 
появу ПКШР на здоровій шкірі або після рент-
генівського опромінення, локалізацію на вушних 
раковинах та губах, а також на статевих органах 
та в періанальній ділянці, імуносупресію, глиби-
ну інвазії пухлини та ступінь її диференціювання 
(наприклад, високодиференційовані пухлини 
мають кращий прогноз порівняно з низькодифе-
ренційованими) [65].

Основні клінічні форми ПКРШ [44, 146]:
• плоскоклітинна карцинома шкіри in situ (хво-

роба Боуена) має вигляд еритематозної пля ми 
або бляшки з чіткими краями та лусочками 
на поверхні. «Еритроплазія Кейра» — термін, 
який використовують для опису ПКРШ 
in situ, розташованого в діянці пеніса. Гісто ло-
гічно виявляють вогнище паракератозу, під 
яким на всю висоту епідермісу відзначають 
проліферацію атипових кератиноцитів з по -
мірними явищами цитологічної атипії. Ати-
пова популяція клітин має нерівномірну 
еозинофільну цитоплазму та різко поліморф-
ні, гіперхромні ядра, поодинокі фігури мітозів, 
що розміщені на різних рівнях відносно 
базальної мембрани. У зонах проліферації 
атипових кератиноцитів у межах досліджува-
ного матеріалу базальна мембрана збережена 
на всій протяжності. Оточуюча пухлинні про-
ліферати дерма має незначні явища інтерсти-
ційного набряку, інфільтрована по  мірною 
кількістю лімфоцитів, судини повнокровні; 

• інвазивна плоскоклітинна карцинома шкі ри — 
тверда папула або вузлик з гіперкератозом. 
Можлива наявність виразки. Гістологіч но 

виявляють вогнище проліферації атипових 
кератиноцитів з помірними/вираженими яви-
щами цитологічної атипії. Атипова популяція 
клітин має нерівномірну еозинофільну цито-
плазму та різко поліморфні, гіперхромні ядра, 
множинні фігури атипових мітозів. Пухлинні 
клітини ростуть у вигляді акантотичних тя -
жів, що вогнищево зливаються між собою, 
формуючи структури неправильної форми, в 
частині акантотичних тяжів відбувається 
формування зон кератинізації. Фо  кально 
виявляють проростання груп пухлинних клі-
тин за межі базальної мембрани з інвазією в 
сосочковому шарі дерми. Оточу юча пухлинні 
проліферати дерма має незнач ні явища інтер-
стиційного набряку, інфільтрована помірною 
кількістю лімфоцитів, судини повнокровні;

• кератоакантома характеризується швидкою 
появою та ростом, має вигляд куполоподібних 
або кратероподібних вузликів із кратеропо-
дібним отвором і центральним гіперкерато-
зом, розвивається протягом кількох тижнів. 
Гістологічно виявляють вогнище різко вира-
женого гіперкератозу. Під пластами рогових 
мас епідерміс демонструє виражені явища 
акантозу, на основі частини акантотичних 
тяжів відзначається проліферація атипових 
кератиноцитів з помірними явищами цитоло-
гічної атипії. Атипова популяція клітин має 
нерівномірну еозинофільну цитоплазму та 
різко поліморфні, гіперхромні ядра, поодино-
кі фігури мітозів. Пухлинні клітини ростуть 
хаотично розміщеними групами за межі ба -
зальної мембрани з інвазією в сосочковий шар 
дерми. Оточуюча пухлинні проліферати дер-
ма має незначні явища інтерстиційного набря-
ку, інфільтрована помірною кількістю лімфо-
цитів, судини повнокровні;

• верукозна карцинома — рідкісний варіант, що 
виявляється чітко окресленими екзофітними 
виростами, схожими на цвітну капусту, що 
можуть нагадувати бородавки. Гістологіч но 
виявляють вогнище різко вираженого гіпер-
кератозу, під яким відбувається проліферація 
атипових кератиноцитів з помірними/вира-
женими явищами цитологічної атипії. Атипо-
ва популяція клітин має нерівномірну еози-
нофільну цитоплазму та різко поліморфні, 
гіперхромні ядра, відзначаються множинні 
фігури атипових мітозів. Пухлинні клітини 
ростуть у вигляді папіломатозних та аканто-
тичних тяжів, що вогнищево зливаються між 
собою, формуючи структури неправильної 
форми, в частині акантотичних тяжів відбу-
вається формування зон кератинізації. Фо -
кально відзначається проростання груп пух-
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линних клітин за межі базальної мембрани з 
інвазією в сосочковому шарі дерми. Оточуюча 
пухлинні проліферати дерма має незначні 
явища інтерстиціального набряку, інфільтро-
вана помірною кількістю лімфоцитів, судини 
повнокровні. 
При агресивних формах ПКРШ наявна пери-

невральна інвазія [116].
Дерматоскопічні ознаки ПКРШ [10, 77]:

• гломерулярні судини у вигляді закручених 
клубочків, які можуть розташовуватись по 
всій площі утворення;

• судини у вигляді шпильок: судинні петлі, які 
нагадують жіночі шпильки для волосся, за -
з вичай оточені білуватим ореолом, утвореним 
кератином;

• кератинові перлини — округлі структури біло-
го кольору з нечіткими межами;

• центральний кератоз має вигляд серозної 
(жовтуватої) кірочки на поверхні утворення.
Основні ультразвукові ознаки ПКРШ: утво-

рення округлої чи неправильної форми, пере-
важно розташовується в дермі, при інвазивній 
формі може візуалізуватись у гіподермі, має чіткі 
рівні або нерівні контури, однорідну гіпоехоген-
ну структуру. За наявності гіперкератозу на 
поверхні візуалізується ехотінь, яка не дає змоги 
повноцінно оцінити розміри пухлини. За вико-
ристання кольорового доплера виявляють помір-
ну або посилену васкуляризацію, що може свід-
чити про метастатичний потенціал пухлини. 

Власні спостереження авторів статті щодо 
дерматоскопічних та ультразвукових ознак плос-
коклітинної карциноми шкіри представлено на 
рис. 5. 

На підставі результатів патогістологічного 
дослідження пацієнтці Д. було встановлено 
заключний діагноз: плоскоклітинна карцинома 
in situ шкіри верхньої губи (Squamous cell 
carcinoma in situ (Bowen disease) ICD-O code 
8070/2) pTis R1.

БКРШ — найпоширеніша пухлина, яка роз-
вивається з базальних клітин епідермісу та має 
низький метастатичний потенціал. У літератур-
них джерелах описано близько 26 різних підтипів 
БКРШ, до найпоширеніших відносять вузлову, 
мікронодулярну, поверхневу, морфеаформну, 
інфільтративну та фіброепітеліальну (фіброепі-
теліома Пінкуса) [85]. Основні причини появи 
БКРШ: надмірне УФ-опромінення, сонячні опіки 
в анамнезі, 1-й і 2-й фототипи шкіри за Фіц-
патріком, вік, рак шкіри в сімейному анамнезі, 
іонізувальне випромінювання, вплив миш’яку, 
імуносупресія та генетична схильність. Пігмент-
на ксеродерма, синдром базально-клітинного 
невусу (синдром Горліна—Гольця), синдром 

Базекса—Дюпре—Крістоля та синдром Ромбо — 
ці генетичні синдроми можуть передувати появі 
БКРШ. Мутації генів-супресорів пухлин та про-
тоонкогенів лежать в основі появи БКРШ [103]. 
Близько 90 % випадків мутацій, які провокують 
гіперактивацію білків шляху hedgehog, що бере 
участь в органогенезі, репарації тканин та вклю-
чає рецептор PTCH1, призводить до безконт-
рольної проліферації клітин і канцерогенезу. 
Мутації гена-супресора пухлин р53, який відіграє 
роль у репарації ДНК, регуляції клітинного 
циклу та індукції апоптозу, виявляють в 20—60 % 
випадків БКРШ. Мутації PTCH1 і р53 переважно 
спричинені УФ-випромінюванням. Значну роль 
у патогенезі БКРШ відіграють мутації у гені 
PTCH1 на хромосомі 9q22.3., які виявляють в 73 % 
випадків серед пацієнтів зі спадковим синдромом 
невоїдної базально-клітинної карциноми [50].

Синдром базально-клітинного невусу (синд-
ром Горліна—Гольця) — рідкісний автосомно-
домінантний розлад, спричинений патогенними 
варіаціями зародкової лінії людського гомолога 
гена patched (PTCH1), що своєю чергою зумов-
лює порушення активації сигналу hedgehog і 
передує появі БКРШ [53]. 

Генетичні поліморфізми у гені рецептора 
меланокортину-1 (MC1R) та TERT — CLPTM1L 
можуть бути причиною появи БКРШ у ранньому 
віці. MC1R переважно асоційований зі світлим 
кольором шкіри та волосся (зокрема рудим) і 
високим ризиком утворення меланоми шкіри та 
НМРШ [28, 87]. 

За даними літератури близько 80—85 % 
БКРШ виникає на шкірі голови та шиї, і тільки 
15—20 % — на шкірі тулуба. Надзвичайно важли-
ва своєчасна діагностика БКРШ на таких ділян-
ках, як очі, ніс і вуха. БКРШ вкрай рідко мета-
стазує, але має потенціал до інвазивного росту, 
що може призвести до порушення роботи органів. 

Основні клінічні та гістологічні форми БКРШ 
[117,  146]:
• поверхнева форма — пляма світло-рожевого 

або червоного кольору, інколи може бути піг-
ментованою, розташовується будь-де на тулу-
бі чи кінцівках. Важливо проводити диферен-
ційну діагностику з псоріазом або екземою. 
Може мати серозні або серозно-геморагічні 
кірочки на поверхні, чіткі межі, незначно 
виступає над рівнем здорової шкіри. Гісто-
логічно має численні невеликі зачатки база-
лоїдних клітин, відсутня інвазія в дерму;

• виразкова форма клінічно має вигляд папули, 
яка поступово збільшується до нодулярної 
форми, в центральній частині утворюється 
виразка. Пухлина має чіткі контури з припід-
нятими та заокругленими краями і перлинний 
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колір. Судини розташовуються по периферії, 
що надає рожевого або червоного кольору. 
Гістологічно: розрізнені острівки маленьких 
клітин темного кольору з однаковими ядрами, 
слабко вираженою цитоплазмою. Асоціюють-
ся з активною проліферацією сполучнотка-
нинної строми;

• вузлова або нодулярна (більшість випадків) 
форма — клінічно це папула світло-рожевого 
або рожевого кольору, яка поступово збільшу-
ється у дольчастий вузол, має перлинний 
колір та гладку телеангіектатичну поверхню. 
Гістологічно це острівці клітин із периферич-
ним частоколом з хаотичним розташуванням 
більш центральних клітин. За великих роз-
мірів утворення часто зазнає виразкування;

• мікронодулярна форма клінічно подібна до 
нодулярної. Гістологічні ознаки теж подібні 
до нодулярного підтипу, винятком є те, що 
вона складається з численних маленьких вуз-
ликів. Має більш високий ризик місцевого 
рецидиву порівняно з іншими формами;

• склеродермоподібна (морфеоподібна) форма 
має вигляд щільної бляшки з гладкою поверх-
нею. Основними ознаками є наявність теле-
ангіектатичних судин на поверхні та перлин-
ний колір. Складається з шипуватих базало-
їдних тонких клітин, які проростають у дерму 
та оточені щільною фіброзною стромою, має 
високу мітотичну активність;

• пігментована форма — клінічні ознаки схожі 
з такими виразкової форми, основна відмін-
ність полягає в тому, що краї пігментовані 
темно-коричневим кольором, що може мати 
схожі ознаки з меланомою шкіри. Гістологіч-
но колір виникає через наявність меланоцитів 
та меланіну, який присутній у клітинах пух-
лини та за її межами;

• базосквамозна або метатипова форма має 
ознаки БКРШ та ПКРШ. Точна природа цьо-
го ураження є суперечливою. Складається з 
гнізд і ланцюгів клітин, що дозрівають у біль-
ші та блідіші клітини без периферичного 
частоколу;

• фіброепітеліальна форма (Пінкуса) клінічно 
має вигляд м’якого вузлика, що нагадує фіб-
рому або папілому, частіше локалізується в 
нижній частині спини. Складається з анасто-
мозуючих ниток, що оточують фіброзну стро-
му та формують складну сітчасту структуру. 
Рідко переходить в інвазивну форму.
Дерматоскопічна структура БКРШ [10]:

• сіро-блакитні овоїдні гнізда — округлі пігмен-
товані структури переважно синього кольору, 
які мають чіткі межі та можуть зливатись між 
собою;

• сіро-блакитні глобули — окремі глобули, що 
відрізняються від овоїдних гнізд меншим роз-
міром, мають сірий, блакитний або коричне-
вий колір;

• листоподібні структури — округлі структури 
по периферії пухлини, що нагадують клено-
вий лист, від коричневого до сіро-блакитного 
кольору;

• структури, що мають вигляд спиць колеса — 
промені, які об’єднуються в центрі та нагадують 
спиці колеса, коричневого або чорного кольору;

• деревоподібні судини — розгалужені судини, 
які розташовуються на всій площі утворення, 
є переважно крупними та чітко вираженими, 
схожі на гілки дерев.
Ультразвукові ознаки БКРШ: смугоподібна 

(поверхнева форма), овальна або неправильна 
форма утворення, яке переважно розташоване в 
дермі та/або гіподермі, має чіткі контури, одно-
рідну гіпо- або анехогенну структуру, можуть 
бути гіперехогенні включення, яких практично 
не буває у ПКРШ. За використання кольорового 
доплера залежно від глибини інвазії пухлини 
візуалізують помірну або посилену васкуляриза-
цію. Аналіз літературних джерел свідчить, що 
наявність 7 або більше гіперехогенних включень 
корелює з високим ризиком рецидиву пухлини. 
Характерне переважно для дрібновузлової, скле-
родермоподібної та метатипової форм [143].

Власні спостереження авторів статті щодо 
дерматоскопічних та ультразвукових ознак 
БКРШ представлено на рис. 6. 

На підставі результатів патогістологічного 
дослідження пацієнтці Я. було встановлено 
заключний діагноз: вузлова базально-клітинна 
карцинома шкіри кінчика носа (Nodular basal cell 
carcinoma ICD-O code8097/3).

Основні методи лікування НМРШ поділяють 
на хірургічний (мікрохірургія за Мосом, хірур-
гічне висічення, кріохірургія, кюретаж та елект-
родесикація) і консервативний (медикаментозне 
лікування, фотодинамічна терапія). Мікро гра-
фічна хірургія Моса є золотим стандартом 
видалення НМРШ і показана в зонах H, M та L. 
Зона H: «маскоподібні зони» обличчя (централь-
на частина обличчя, повіки, брови, ніс, губи, 
підборіддя, вуха та навколовушна шкіра/бороз-
ни, скроні), геніталії (включаючи промежину та 
періанальну ділянку), долоні, стопи, щиколотки 
та соски/ареоли. Зона M: щоки, лоб, шкіра голо-
ви, шиї, щелепа, передня поверхня гомілок. 
Зона L: тулуб і кінцівки (за винятком претибі-
альної поверхні, рук, ніг, щиколоток) [126]. 
Також є методом вибору для лікування пацієнтів 
з імуносупресією, рецидивом після попередньо-
го лікування, за глибини інвазії більше 2 мм. 
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Завдяки інтраопераційній діагностиці мікрохі-
рургія забезпечує 99 % обстеження країв резекції 
та може гарантувати повну ексцизію всіх клітин 
пухлини з максимальним збереженням здорових 
тканин [58, 85].

Стандартне хірургічне висічення пухлини є 
варіантом вибору за відсутності показань до про-
ведення мікрохірургії і також забезпечує гарний 
косметичний результат та високу ефективність. 

Лікування за допомогою електродесикації є 
найдешевшим і найшвидшим методом, загоєння 
рани відбувається вторинним натягом, що при-
зводить до появи білого атрофічного рубця, який 
може косметично спотворювати. 

Кріохірургія є ще одним варіантом лікування 
хворих на БКРШ з низьким ризиком метастазу-
вання. Рідкий азот призводить до локального 
обмороження, некрозу, деструкції тканин пухли-
ни, може спричинити утворення гіпертрофічних 
рубців та постійну зміну пігменту. Променева 
терапія визнана варіантом вибору за наявності 
протипоказань до інших методів лікування. 
Також можна використовувати як допоміжне 
лікування БКРШ, коли подальше хірургічне 
втручання неможливе.

Після променевої терапії в подальшому існує 
підвищений ризик розвитку раку шкіри. З часом 
стан рубців після променевої терапії переважно 
погіршується на відміну від рубців після хірур-
гічного втручання. Це альтернативне лікування 
хворих на НМРШ. 

За даними деяких дослідників, частота реци-
дивів після лікування БКРШ і видалення 
становить: операція за Мосом — 1,0 %; хірур-
гічне висічення — 10,1 %; електродесикація — 
7,7 %; променева терапія — 8,7 %; кріохірур-
гія — 7,5 % [85].

Фотодинамічна терапія — метод лікування 
передпухлинних захворювань АК та НМРШ, 
заснований на використанні двох компонентів — 
фотосенсибілізатора, який активується лазером, 
що генерує випромінювання з певною довжиною 
хвилі, призводячи до ініціації оксидантного стре-
су в киснезалежних тканинах, запалення та 
загибель клітин. Фотодинамічна терапія схвале-
на для лікування хворих на АК, але порівняно з 
іншими методами показники рецидивування 
БКРШ і ПКРШ значно вищі [147]. 

Пероральну терапію при НМРШ використо-
вують у пацієнтів з високим ризиком рецидиву, 
метастазування та за наявності більш агресив-
них форм. Пероральну терапію вісмодегібом і 
сонідегібом, які інгібують рецептор SMO, при-
зводячи до блокування сигнального шляху 
hedgehog, який відіграє ключову роль у патоге-
незі БКРШ, зокрема можна використовувати у 

пацієнтів із синдромом Горліна. Дослідження 
показали ефективність пероральної терапії у 
зменшенні розміру пухлини аж до повного її 
регресу. Розроб лені нові інгібітори шляху 
hedgehog патидегіб і таладегіб зараз проходять 
клінічні дослідження. Інгібітори контрольних 
точок використовують для лікування хворих на 
ПКРШ. Препарати цеміплімаб і пембролізумаб 
нещодавно були схвалені FDA для лікування 
хворих з місцево-поширеними і метастатичними 
формами ПКРШ, але ще тривають дослідження 
з визначення ефективності та безпеки препара-
тів ніволумабу та іпілімумабу в лікуванні хворих 
з пухлинами [133]. Інші методи лікування, які 
показали часткову ефективність у лікуванні 
хворих на НМРШ, такі як пероральні або міс-
цеві ретиноїди, сприяють зниженню ризику 
розвитку ПКРШ [58].

Топічна терапія — один з варіантів лікування 
хворих на НМРШ. Цей метод можна застосову-
вати у разі великої площі ураження та за наяв-
ності протипоказань до хірургічного втручання. 
До основних препаратів для проведення топічної 
терапії відносять 5-фторурацил та іміквімод, які 
схвалені FDA і є альтернативою стандартному 
лікуванню при НМРШ. Ретроспективне дослід-
ження 127 зразків біопсії з поверхневих БКРШ, 
у лікуванні яких застосовували іміквімод, вияви-
ло, що рівень інвазії пухлини впливає на ризик 
рецидиву: в 11 із 19 пацієнтів з глибиною пухли-
ни > 0,4 мм зафіксовано рецидив після лікуван-
ня, у 108 пацієнтів з інвазією пухлини  0,4 мм 
рецидиву не було (середній термін спостережен-
ня — 34 міс, діапазон — від 3 до 91 міс) [86].

Ще одне дослідження виявило, що ефектив-
ність іміквімоду в лікуванні хворих з поверхне-
вою формою БКРШ становила 81 % (95 % ДІ 74,0—
85,6), а фторурацилу — 70 % (95 % ДІ 62,9— 76,0). 
Це свідчить про те, що іміквімод є ефективнішим 
за фторурацил для терапії хворих з первинними 
поверхневими формами БКРШ [64].

Методи інструментальної діагностики
На сучасному етапі візуалізаційні методи діа-
гностики посідають головне місце у передопе-
раційній діагностиці новоутворень шкіри. До 
візуалізаційних методів відносять дерматоско-
пію, цифрову дерматоскопію з використанням 
штучного інтелекту, високочастотне ультразву-
кове дослідження, що дає можливість неінва-
зивно та в режимі реального часу визначити 
розміри і глибину інвазії пухлини, а також 
конфокальну мікроскопію і оптичну когерентну 
томографію. 

Високочастотне ультразвукове дослідження 
(ВЧУЗ) — неінвазивний метод візуалізації, який 
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має велике значення для діагностики доброякіс-
них і злоякісних пухлин шкіри, даючи змогу 
обрати правильну тактику лікування. 

Під час Другої світової війни вперше почали 
застосовувати ультразвукове дослідження в меди-
цині. У 1942 р. в Австрії було опубліковано першу 
роботу доктора Карла Теодора Дусіка з дослід-
ження трансмісійного ультразвукового дослід-
ження головного мозку. В Глазго в середині 50-х 
років минулого століття робота професора Яна 
Дональда та співавт. значно сприяла розвитку 
ультразвукових технологій та спонукала до актив-
ного використання ультразвукового дослідження 
в медичній сфері на наступні десятиліття [130]. 

Перші роботи з використанням ультразвуко-
вого дослідження для візуалізації шкіри з описом 
її структур почалися понад 40 років тому. 
У 1979 р. Н. Alexander і D. Miller опублікували 
статтю Determining skin thickness with pulsed 
ultrasound, в якій описали проведення серії екс-
периментів з використанням датчика з частотою 
15 МГц в режимі А, завдяки чому вдалося вимі-
ряти товщину шкіри. 

А-режим (англ. — amplitude) фіксує ампліту-
ду ехосигналів, які відбиваються від досліджува-
них тканин. Зображення має вигляд кривих, 
фіксується на екрані та утворює осцилограму. 
Дос лідження в А-режимі для візуалізації шкіри 
обмежене, оскільки можна проаналізувати лише 
товщину досліджуваної структури. Сучасні ульт-
развукові дослідження шкіри проводять в В-ре-
жимі (англ. — brightness), який дає можливість 
отримати двомірне сіркошкальне зображення в 
реальному часі з можливістю оцінки морфоло-
гічних структур. Ефект Доплера або доплерогра-
фія — це метод дослідження, який полягає в тому, 
що від об’єктів, які рухаються, ультразвукові 
хвилі відбиваються та відображаються зі зміне-
ною частотою. Якщо рух спрямований у бік 
датчика, то частота збільшується, якщо від дат-
чика — зменшується. На ультразвукових скане-
рах доплерографію переважно проводять в дуп-
лексному або триплексному режимі, тобто спо-
чатку в В-режи мі знаходять судину, потім на ній 
позначають ділянку (контрольний обсяг) для 
вимірювання даних, що відповідає потрібній 
глибині сканування, і визначають спектр потоку. 
Під час дослідження новоутворень шкіри вико-
ристовують кольоровий доплер. На сканограмі 
кровотік, направлений у бік датчика, має черво-
ний колір, від датчика — синій. Турбулентний 
кровотік мо  же мати синьо-зелено-жовтий колір. 
Цей метод дає змогу оцінити неоангіогенез як 
внут рішньої, так і перитуморальної циркуляції у 
пухлині та оцінити ризик метастазування зло-
якісних пухлин шкіри [145].

Справжній прорив стався після винаходу 
високочастотних ультразвукових перетворюва-
чів з частотою понад 20 МГц [131]. З того часу 
почався динамічний розвиток у використанні 
ВЧУЗ-дослідження шкіри та її структур. Зараз 
ВЧУЗ широко застосовують для діагностики 
здорової шкіри, визначення процесу старіння 
шкіри в динаміці, особливо під впливом різних 
чинників. Дослідники намагаються описати 
зміни, спричинені ендогенними та екзогенними 
процесами старіння, зокрема надмірним впливом 
УФ-випромінювання [134]. Кілька ав торів ді  й ш-
ли висновку, що дермальний шар товстіший у 
людей молодого віку, але з віком він стоншуєть-
ся. Інші дослідники переконані в тому, що голов-
ну роль у змінах розміру дермального шару 
відіграють екзогенні чинники, зокрема УФ-опро-
мінювання, а не вік. Різні результати досліджень 
викликають певну стурбованість, але це пов’яза-
но в першу чергу з використанням ультразвуко-
вих сканерів різних виробників, а також сканерів, 
що мають різну частоту. Окрім ультразвукової 
діагностики здорової шкіри, ВЧУЗ упродовж 
останніх років використовують в дерматології та 
дерматоонкології для візуалізації патологічних 
змін у шкірі, що своєю чергою допомагає конт-
ролювати курс лікування. ВЧУЗ активно засто-
совують для оцінки динаміки та контролю ліку-
вання при склеродермії. Завдяки появі датчиків 
з високою (20—100 МГц) часто тою в дерматоло-
гії та дерматоонкології почали проводити актив-
ні дослідження, метою яких стало отримання 
сканограми, що дає можливість візуалізувати 
глибокі структури, а також сприяє диференціації 
уражень або утворень. На сьогодні завдяки ВЧУЗ 
можна отримати якісні сканограми більшості 
доброякісних та злоякісних, неопластичних ура-
жень шкіри, виміряти глибину інвазії та визна-
чити межі утворення. Але за допомогою ВЧУЗ 
неможливо відрізнити утворення лише на осно-
ві ультразвукового зображення, тому важливим 
є проведення дерматоскопії перед ультразвуко-
вою діагностикою новоутворення шкіри. По -
стійно тривають дослідження щодо диференцій-
ної діагностики новоутворень шкіри за допомо-
гою ультразвукової сканограми. Автор однієї зі 
статей вважає, що на таких сканограмах можна 
визначити характерні ознаки базально-клітин-
ного раку [90, 29, 142]. 

Останніми роками високочастотне ультразву-
кове дослідження шкіри все частіше застосову-
ють у дерматологічній практиці, про що свідчить 
зростаюча кількість наукових публікацій. Проте 
на відміну від дерматоскопії пухлин шкіри цей 
метод потребує подальших досліджень, які спри-
ятимуть точнішій діагностиці та диференційній 
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діагностиці пухлин шкіри, а також оптимізації 
тактики лікування доброякісних і злоякісних 
пухлин шкіри.

Результати та обговорення 
На сучасному етапі візуалізаційні методи діаг-
ностики посідають провідне місце у діагностиці 
доброякісних і злоякісних новоутворень шкіри. 
До відповідних методів діагностики належать 
дерматоскопія і цифрова дерматоскопія з вико-
ристанням штучного інтелекту, високочастотне 
ультразвукове дослідження, конфокальна мікро-
скопія і оптична когерентна томографія. Особ-
ливу увагу приділяють діагностичній значущос-
ті високочастотного ультразвукового дослід-
ження, що дає змогу неінвазивно у режимі 
реального часу визначити розміри і глибину 
інвазії та оцінити межі доброякісних і злоякіс-
них новоутворень шкіри. Представлено також 
результати власних клінічних спостережень та 
дерматоскопічних і високочастотних ультра-
звукових досліджень низки доброякісних і зло-
якісних новоутворень шкіри з обговоренням 
отриманих даних.

Висновки
Враховуючи достатньо значну кількість нозоло-
гій доброякісних і злоякісних новоутворень 
шкіри та їхніх клінічних варіацій, важливим є 
своєчасне встановлення правильного діагнозу. 
Натепер у дерматологічній практиці активно 
запроваджують візуалізаційні методи діагности-
ки доброякісних і злоякісних новоутворень 
шкіри, зокрема дерматоскопію, високочастотне 
ультразвукове дослідження, конфокальну мікро-
скопію і оптичну когерентну томографію. 

Високочастотна ультразвукова діагностика 
новоутворень шкіри є достатньо інформативним 
методом, що дає можливість неінвазивно, в режи-
мі реального часу визначати розміри і глибину 
інвазії та стадію проліферації доброякісних і 
злоякісних новоутворень шкіри. Комбіноване 
застосування дерматоскопії та високочастотної 
ультразвукової діагностики є значущими для 
попереднього диференціювання доброякісних і 
злоякісних новоутворень шкіри та дозволяють 
обрати раціональну індивідуалізовану тактику 
лікування, а також здійснювати моніторинг ефек-
тивності проведеної терапії.
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Benign and malignant (melanocytic and non-melanocytic) 
skin neoplasms: classification, clinical manifestations, 
diagnosis and treatment tactics (analysis of modern 
specialized literature and own clinical observations 
and diagnostic researches)
Objective — to analyze the currently existing classifications, possible causes, localization, clinical pattern and course of a 
number of benign and malignant skin neoplasms, as well as to determine the informative value of modern diagnostic methods 
(dermatoscopy, high-frequency ultrasound) in order to choose rational treatment tactics.

Materials and methods. Based on the analysis of the literature and the results of own clinical observations, dermatoscopic 
and high-frequency ultrasound diagnostic examinations, the clinical manifestations and morphological signs of a number 
of benign and malignant skin neoplasms are systematized.

Results and discussion. At the current stage, imaging methods of diagnosis occupy a leading place in the diagnosis of 
benign and malignant neoplasms of the skin. Relevant diagnostic methods include dermatoscopy and digital dermatoscopy 
with using artificial intelligence, high-frequency ultrasound, confocal microscopy and optical coherence tomography. 
Particular attention is paid to the diagnostic significance of high-frequency ultrasound, which allows non-invasive, real-
time determination of the size and depth of invasion and assessment of the boundaries of benign and malignant skin tumors. 
The results of our own clinical observations and dermoscopic and high-frequency ultrasound examinations of a number of 
benign and malignant skin tumors are also presented, with a discussion of the received data. 
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Conclusions. Considering a rather large number of nosologies of benign and malignant skin tumors and their clinical 
variations, it is important to establish the correct diagnosis in a timely manner. Currently, imaging methods for diagnosing 
benign and malignant skin tumors, in particular, dermoscopy, high-frequency ultrasound, confocal microscopy and optical 
coherence tomography, are being actively introduced in dermatological practice. 

High-frequency ultrasound diagnostics of skin neoplasms is a sufficiently informative method that allows non-invasive, 
real-time determination of the size and depth of invasion, as well as the stage of proliferation of benign and malignant skin 
neoplasms. The combined use of dermatoscopy and high-frequency ultrasound diagnostics is important for the preliminary 
differentiation of benign and malignant skin neoplasms. This allows choosing a rational individual treatment tactic, as well 
as monitoring the effectiveness of the therapy.

Keywords: benign and malignant skin neoplasms, classification, diagnosis, dermatoscopy, high-frequency ultrasound 
diagnosis.
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