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Дерматогелиоз как предиктор развития 
эпителиальных новообразований кожи
Снарская Е.С. 1, Ткаченко С.Б. 2, Кузнецова Е.В. 2

1Кафедра кожных и венерических болезней (зав. – проф. В.А. Молочков) ФППОВ ГБОУ 
ВПО Первый МГМУ им. И.М.Сеченова Минздрава России, 199911, Москва, Россия; 
2лаборатория по изучению репаративных процессов в коже (зав. – проф. С.Б. Ткачен-
ко) НИЦ ГБОУ ВПО Первый МГМУ им. И.М. Сеченова Минздрава России, 199911, 
 Москва, Россия

Заболеваемость УФ-индуцированными опухолями кожи неуклонно возрастает во всем мире (в США, 
Европе, России). Так, по данным ВОЗ, ежегодно в мире диагностируется около 140 тыс. случаев ме-
ланомы и более 2 млн случаев других разновидностей злокачественных новообразований кожи, при 
этом каждый 3-й случай – базально-клеточный рак кожи. В результате реализации кумулятивного 
эффекта УФ-излучения развивается дерматогелиоз (син.: фотостарение), представляющий собой 
сложный многокаскадный молекулярно-биологический процесс, происходящий на эпидермально- 
дермальном уровне, сопровождающийся высокими рисками развития эпителиальных опухолей кожи 
(кератоакантом, актинического кератоза, базально-клеточного, метатипического и плоскоклеточ-
ного рака кожи), меланомы. Врожденные механизмы защиты от УФ-излучения реализуются в ви-
де процессов утолщения рогового слоя и активации меланогенеза. Длина лучей спектра Б способна 
оказывать прямое повреждающее влияние на ДНК клеток, вызывая ее структурные повреждения. 
Длина волны спектра А ответственна за непрямое повреждение ДНК посредством генерации ак-
тивных форм кислорода (супероксидазы, гидроксильных радикалов, синглетного кислорода – Н2О2), 
которые обусловливают однонитевые разрывы в ДНК и образование белковых сшивок, вызывая му-
тации и запуская процесс канцерогенеза, кроме того, стимулируют выработку провоспалительных 
цитокинов, активируют перекисное окисление липидов, разрушающих эпидермальный барьер кожи. 
Лучи спектра Б вызывают солнечные ожоги различной интенсивности, а в случае хронической инсо-
ляции индуцируют выработку матриксных металлопротеиназ фибробластами и кератиноцитами, 
являющихся медиаторами деградации коллагенов всех типов и компонентов экстрацеллюлярного 
матрикса (эластин, протеогликаны, ламинин), играют ключевую роль в процессах гидролиза ба-
зальной мембраны эпидермиса, деградации коллагена и ремоделирования межклеточного матрикса, 
а также этапов инициации и промоции канцерогенеза.
К л ю ч е в ы е  с л о в а: ультрафиолетовое излучение; дерматогелиоз; фотостарение; гиперкератоз; 

меланогенез; новообразования кожи.
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Ультрафиолетовое (УФ) излучение является об-
щепризнанным и наиболее существенным факто-
ром, провоцирующим развитие предраковых и зло-
качественных заболеваний кожи человека, таких как 
базально-клеточный и плоскоклеточный рак кожи, 
меланома [1, 2]. Впервые изменения, возникающие 
под воздействием солнечного излучения и трансфор-
мировавшиеся в рак кожи, описал в 1894 г. P. Unna 
у моряков, а причинно-следственная связь между 
 УФ-облучением и раком кожи впервые была доказа-
на в 1928 г. G. Findlay и в 1959 г. H. Blum [3].

Заболеваемость УФ-индуцированными эпители-
альными опухолями кожи неуклонно возрастает во 
всем мире (в США, Европе, России), по данным ВОЗ, 
ежегодно диагностируют около 140 тыс. случаев ме-
ланомы и более 2 млн случаев злокачественных ново-
образований кожи. В России и странах СНГ злокаче-
ственные опухоли кожи занимают 3-е ранговое место в 
структуре онкопатологии, при этом частота рака кожи у 
мужчин составляет 9,8%, у женщин – 13,6% [4].

В результате реализации кумулятивного эффекта 
УФ-облучения развивается преждевременное ста-
рение кожи – дерматогелиоз (син.: фотостарение) 
который представляет собой сложный многока-
скадный молекулярно-биологический процесс, про-
исходящий на эпидермально-дермальном уровне, 
сопровождающийся высокими рисками развития 
эпителиальных опухолей кожи (кератоакантом, акти-
нического кератоза, базально-клеточного, метатипи-
ческого и плоскоклеточного рака кожи), меланомы 
[5, 6].

Дерматогелиоз является результатом кумулятив-
ного эффекта воздействия УФ-облучения, особенно 
лучей спектра А (УФА) и Б (УФБ), длиной 320–400 
и 280—320 нм соответственно. Несмотря на то что 
лучи спектра Б обладают энергией, в 1000 раз боль-

шей, чем спектра А, 90% УФБ блокируется роговым 
слоем эпидермиса, в то время как 50–60% УФА спо-
собны проникать глубоко в кожу в связи с высокой 
проникающей способностью, что приводит к иници-
ации и промоции молекулярных процессов канцеро-
генеза на эпидермально-дермальном уровне [5–7]. 
Длина лучей спектра Б способна оказывать прямое 
повреждающее влияние на ДНК клеток, вызывая ее 
структурные повреждения. Длина волны УФА ответ-
ственна за непрямое повреждение ДНК посредством 
генерации активных форм кислорода (супероксида-
зы, гидроксильных радикалов, синглетного кисло-
рода – Н2О2), которые обусловливают однонитевые 
разрывы в ДНК и образование белковых сшивок, 
вызывая мутации и запуская процесс канцерогене-
за, кроме того, стимулируют выработку провоспали-
тельных цитокинов, активируют перекисное окисле-
ние липидов, разрушающих эпидермальный барьер 
кожи [7, 8].

Подавляющая часть спектра Б абсорбируется 
эпидермальным слоем кожи, поэтому именно клет-
ки эпидермиса подвержены наибольшей транс-
формации под воздействием солнца [1]. Именно 
лучи спектра Б вызывают солнечные ожоги раз-
личной интенсивности в результате однократного 
воздействия, а в случае хронической инсоляции 
индуцируют выработку матриксных металлопро-
теиназ (ММП) фибробластами и кератиноцитами. 
Накопление ММП, которые представляют собой 
семейство Zn-содержащих протеиназ, являющих-
ся медиаторами деградации коллагенов всех типов 
и других компонентов экстрацеллюлярного ма-
трикса (эластин, протеогликаны, ламинин), играет 
ключевую роль в процессах гидролиза базальной 
мембраны эпидермиса, деградации коллагена и ре-
моделирования межклеточного матрикса, а также 
способствует инициации и промоции канцероге-
неза [9–11].

Важным фактором риска является способность 
УФА свободно проникать через озоновый слой ат-
мосферы и любые стекла (автомобилей, окон), и даже 
субэритемные дозы УФА способны оказывать нега-
тивное воздействие не только на клетки эпидермиса, 
но и на глубокие структуры кожи [6]. Исследование, 
проведенное in vivo на добровольцах, показало, что 
уже через 12 нед в коже пациентов,  получающих 

DERMATOHELIOSIS: CUTANEOUS EPITHELIAL TUMOR PREDICTOR
Snarskaya E.S., Tkachenko S.B., Kuznetsova E.V.
I.M.Setchenov First Moscow State Medical University, 119991, Moscow, Russia
The incidence of ultraviolet-induced cutaneous tumors is steadily increasing all over the world (in the USA, 
Europe, Russia). According to the WHO data, about 140 000 melanoma cases and more than 2 000 000 cas-
es with other variants of malignant cutaneous tumors are diagnosed annually, every third case is basal-cell 
cutaneous cancer. The main carcinogen responsible for the development of cutaneous tumors and provoking 
early development of photoaging UV spectrum of solar radiation. Penetrating through the epidermis, the 
A and B spectra rays cause direct and oxidative-stress-mediated damage to cellular DNA. Emergence of 
cell mutations, stimulation of carcinogenesis initiation and promotion lead to a complex of changes at the 
epidermal/dermal level, united by the notion “dermatoheliosis” (photoaging). The basic characteristic of 
dermatoheliosis, in addition to various clinical manifestations, is high risk of pre- and malignant epithelial 
cutaneous tumors. The most important mechanisms protecting the skin structures from UV exposure are 
hyperkeratosis and melanogenesis.
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 субэритемные дозы УФА, заметны изменения: утол-
щение рогового и истончение зернистого слоев эпи-
дермиса, дилатация сосудов микроциркуляторного 
русла, воспаление, уменьшение количества эласти-
ческих волокон [12].

Врожденные механизмы защиты от УФ-
излучения реализуются в виде процессов утолще-
ния рогового слоя и активации меланогенеза [7]. 
Процесс синтеза меланина в меланоцитах происхо-
дит в премеланосомах, которые, уплотняясь, обра-
зуют меланосомы, располагающиеся изолированно. 
Далее, путем фагоцитоза меланосом эпителиоцита-
ми базального слоя происходит транспорт мелани-
на в другие клетки, где он группируется в виде ком-
плексов в цитоплазме, формируя защитный слой 
[13]. Каждый меланоцит ассоциирован более чем 
с 36 кератиноцитами и одной клеткой Лангерганса 
[14]. Процесс меланогенеза (загара), обусловлен-
ный воздействием УФ-излучения, имеет двухэтап-
ный механизм развития: первый этап представляет 
собой первичное потемнение кожи, обусловлен-
ное перераспределением и/или молекулярными 
изменениями в уже существующих меланиновых 
пигментах, второй этап развивается постепенно 
(от нескольких часов и дней) и обусловлен процес-
сами усиления синтеза меланина и его дальнейшей 
транспортировкой в кератиноциты [15]. У пациен-
тов с меланодефицитным фототипом кожи (I, II по 
Фицпатрику) генотипически синтезируется неста-
бильная форма меланина – феомеланин, защитные 
свойства которого слабы и кратковременны, так как 
он легко окисляется под воздействием УФ-лучей 
по свободнорадикальному механизму, в результате 
чего не может выполнять свои защитные функции 
даже в условиях обычного УФ-облучения. В то же 
время у людей с III–VI фототипами, относящимися 
к меланокомпетентному типу, генетически выраба-
тывается устойчивая форма пигмента – эумеланин, 
обеспечивающий адекватную физиологическую за-
щиту от УФ-излучения [2].

Защитные эффекты меланина, особенно эумела-
нина, достигаются его способностью выступать в 
роли физического барьера, который рассеивает УФ-
лучи, и в роли абсорбирующего фильтра, уменьша-
ющего пенетрацию УФ-лучей через эпидермис [16]. 
Эффективность меланина в качестве фотопротек-
тора оценивают в 1,5–2 SPF (Sun Protection Factor), 
что подразумевает удвоение степени защиты кожи от 
возникновения солнечного ожога. Кроме того, мела-
нин темнокожих обеспечивает гораздо более эффек-
тивную фотозащиту, эпидермис темнокожих (V–VI 
фототипы по Фицпатрику) пропускает 7,4% УФБ и 
17,5% УФА, в то время как через эпидермис светло-
кожих людей проникает 24% УФБ и 55% УФА [17].

Необратимые последствия кумулятивного воздей-
ствия УФ-излучения на кожу человека проявляются 
в виде прогрессирующих процессов дерматогелио-
за, которые могут не только значительно опережать 
и усугублять биологические процессы старения, но 
и приводить к развитию эпителиальных новообра-
зований кожи [8]. Характерным клиническим прояв-
лением фотостарения является комплекс изменений, 

прежде всего возникающих на открытых участках 
кожного покрова (лицо, шея, декольте, предплечья и 
кисти рук). Выделяют IV стадии фотостарения кожи 
по Р. Глогау [2]:
– I стадия имеет определенные клинические при-

знаки уже в возрасте 20—30 лет, когда на коже 
заметны умеренные нарушения пигментации, ми-
нимально выражены мимические морщины, нет 
признаков гиперкератоза;

– II стадия возникает в возрасте 30—40 лет, харак-
теризуется желтоватым оттенком кожи, появлени-
ем пальпируемых очагов гиперкератоза, хорошо 
заметных мимических морщин, немногочислен-
ных лентиго;

– III стадия наблюдается после 40 лет, характери-
зуется выраженными признаками фотостарения: 
появлением статических морщин, дисхромии, 
телеангиэктазий, выраженного кератоза, прогрес-
сирующих явлений солнечного эластоза;

– IV стадия развивается обычно после 60 лет, ха-
рактеризуется «катастрофическими» последстви-
ями фотостарения в виде выраженного солнеч-
ного эластоза, множественного лентиго на всех 
участках кожного покрова, морщин на всей по-
верхности кожи, множественных очагов кератоза, 
новообразований, кожа имеет желтовато-пепель-
ный оттенок.
Кроме того, неизбежным этапом прогресси-

рующего течения процесса фотостарения явля-
ется возникновение эпителиальных предраковых 
 (солнечный кератоз) и злокачественных (меланома, 
базально-клеточный и плоскоклеточный рак кожи) 
заболеваний кожи (см. таблицу) [2, 7, 9].

Хронологически состарившаяся кожа харак-
теризуется равномерными дистрофическими из-
менениями всех слоев дермы и на защищенных от 
воздействия УФ-лучей участках тела, отличаясь вы-
раженной потерей тургора, сухостью, опущением и 
провисанием тканей, наличием мимических стати-
ческих морщин, бледностью, диспигментацией [7].

Степень выраженности изменений, свойствен-
ных дерматогелиозу, пропорциональна количеству 
времени, в течение которого пациент подвергался 
солнечному облучению за всю жизнь, и во многом 
зависит от фототипа пациента. Так, люди со свет-
лой кожей, которая соответствует I–II фототипам 
в значительно большей степени подвержены УФ-
повреждению кожи, чем люди обладающие темным 
цветом кожных покровов, соответствующих V–
VI фототипам [18].

Патоморфологические особенности дерматоге-
лиоза заключаются в целом комплексе изменений, 
объединенных термином “солнечный эластоз”, и 
характеризуются уменьшением толщины эпидер-
мального слоя кожи, атрофией экстрацеллюлярного 
матрикса, уменьшением количества фибробластов, 
содержания коллагена и эластина [19, 20]. При уль-
траструктурном исследовании наблюдаются мно-
жественные разрывы в структурах коллагеновых 
волокон с обширными пустотами, заполненными 
эластином, которые чередуются с участками плот-
но скрученного, сжатого, поврежденного коллагена 
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[21]. Важным критерием дерматогелиоза является 
накопление аморфного коллагенэластинового мате-
риала, локализующегося в виде неравномерных ско-
плений под эпидермально-дермальным сочленением 
(рис. 1) [22]. Клинические изменения, соответству-
ющие описанным, проявляются характерной сетча-
той исчерченностью в виде ромбовидных щелей и 
бороздок на фоне утолщенной бледно-желтой кожи, 
которые наиболее выражены на открытых участках 
кожного покрова (лицо, шея, предплечья, кисти) 
(рис. 2, а).

Спектр клинических изменений, входящих в по-
нятие дерматогелиоза, достаточно широк и вклю-
чает в себя лимонную кожу Миллиана (солнеч-
ный эластоз) (рис. 2, а, б), болезнь Фавра–Рокушо 
(рис. 3) [23], актинический кератоз (рис. 4), гипо- и 
гипермеланоз, ромбовидную кожу шеи Ядассона, 
эластому диффузную Дюбрейля, эластоз узловой 
ушных раковин, акрокератоэластоз Косты, гипер-
плазию сальных желез сенильную, солнечную пур-
пуру Бейтмана, звездчатые рубцы, актиническую 
гранулему О’Брайена, актинические комедональные 
бляшки, венозные озера, лентиго старческое, гипо-

меланоз каплевидный идиопатический [19]. Одна-
ко из всего многообразия клинических проявлений 
дерматогелиоза в качестве очевидных предикторов 
развития процессов канцерогенеза эпителиальных 
злокачественных новообразований наибольшее про-
гностическое значение имеет формирование очагов 
актинического кератоза, частота развития которого 
у жителей северного полушария составляет 11–25%, 
а у 70-летних жителей Европы и США его частота 
близка к 100%. Актинический кератоз относится к 
группе предраковых дерматозов, без лечения которо-
го трансформация в рак происходит в 8–20% случаев 
[24] (рис. 5).

Представляем клиническое наблюдение актини-
ческого кератоза.

П а ц и е н т к а  Н., 68 лет, обратилась в отделение 
дерматовенерологии и дерматоонкологии МОНИКИ 
им. М.Ф. Владимирского с жалобами на наличие обра-
зований на коже лица. Считает себя больной в течение 
10 лет, когда впервые отметила появление ярко-розового 
пятна на коже левого виска. Самостоятельно не лечи-
лась, к врачу не обращалась, так как субъективных жа-
лоб (кроме косметического дефекта) образование не вы-
зывало. В течение нескольких последних лет отмечает 
увеличение количества высыпаний на коже лица, шеи, 
зоны декольте и образование на поверхности некоторых 
из них чешуек и корочек.

Анамнез. Многократно отдыхала на южных курортах, 
несколько лет работала в жарких странах. Средства фото-
защиты не применяла, обгорала на солнце (более 4 раз).

Характерные признаки дерматогелиоза

Критерий Признак

Анатомический Утолщение рогового слоя, утолще-
ние эпидермиса
Появление атипичных кератиноци-
тов
Нарушение пигментации
Снижение содержания коллагена

Гистологический Накопление аморфного эластина
Расширение сосудистой сети
Воспалительный инфильтрат

Физиологиче-
ский

Снижение эластичности и упругости
Нарушение местного иммунитета

Клинический Сухая, морщинистая кожа
Пигментные пятна
Гиперкератоз
Телеангиэктазии
Актинический кератоз
Рак кожи

Рис. 1. Эластоз в дерме. Окраска гематоксилином и эозином. 
Ув. 200.

Рис. 2. Лимонная кожа Миллиана.
а – солнечный эластоз; б – актинический кератоз.
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дермисом обнаружен гипоэхогенный очаг неправильной 
формы, с четкими границами, занимающий верхнюю 
половину дермы.

Дерматоскопическое исследование очага в области 
виска: отмечаются отсутствие пигментной сетки, на-
личие множественных сине-серых глобул, древовидных 
сосудов и сосудов в виде шпильки. Картина ближе всего 
к базально-клеточному раку кожи

Гистологическое исследование очага в области ви-
ска: в препарате отмечаются уменьшение толщины эпи-
дермального слоя кожи, атрофия экстрацеллюлярного 
матрикса, снижение количества фибробластов, умень-
шение содержания коллагена и эластина на фоне кото-
рого участок эпидермиса с выраженными эпителиаль-
ными тяжами и типичными участками палисадообразно 
расположенных клеток по периферии. Картина соответ-
ствует базально-клеточному раку кожи на фоне солнеч-
ного эластоза.

Диагноз: дерматогелиоз; базально-клеточный рак 
кожи левой височной области, нодулярно-язвенная фор-
ма; актинический кератоз; лентиго.

Лечение: на элементы актинического кератоза на-
значены аппликации 0,05% ретиноевой мази 2 раза в 

Локальный статус. Процесс локализуется на откры-
тых участках кожного покрова. У пациентки II фото-
тип кожи по Фитцпатрику, IV стадия фотостарения по 
 Глогау.

На коже лица в области левого виска располагает-
ся узелок округлой формы, розового цвета, размером 
0,4 х 0,7 см, с четкими границами и валикообразным 
периферическим краем, состоящим из мелких узелков 
жемчужного цвета. На поверхности элемента видны 
телеангиэктазии и сероватые корочки. На коже лба, ще-
ках, вокруг глаз, в области висков, передней и задней 
поверхности шеи отмечается видимое и пальпируемое 
неравномерное утолщение и уплотнение кожи, которая 
имеет желтовато-сероватый оттенок, ромбовидную ис-
черченность, множество глубоких статических морщин, 
на фоне которых отмечается большое количество розо-
вых и коричневатого цвета пятен и папул округлой фор-
мы диаметром от 0,3 до 1 см, с четкими границами, не-
которые покрыты чешуйками сероватого цвета. Волосы, 
ногтевые пластины, слизистые оболочки не поражены.

Клиническая картина соответствует выраженному 
дерматогелиозу (IV стадия фотостарения по Глогау) с 
множественными элементами актинического кератоза, 
лентиго и базально-клеточному раку кожи левой височ-
ной области (рис. 6) Для уточнения диагноза целесоо-
бразно проведение УЗ-исследования, дерматоскопии и 
гистологического исследования образования кожи ви-
сочной области.

Результаты лабораторных исследований. Общий ана-
лиз и биохимический анализ крови: показатели в преде-
лах нормы. Общий анализ мочи: показатели в пределах 
нормы.

УЗ-исследование кожи лица (75 мГц): эпидермис вы-
сокой эхогенной плотности, обычной толщины; под эпи-

Рис. 5. Дерматогелиоз, нодулярно-язвенный 
 базально-клеточный рак кожи груди.

Рис. 3. Дерматогелиоз. Болезнь Фавра–Ракушо.

Рис. 4. Множественные элементы актинического кератоза, 
лентиго.

Рис. 6. Б о л ь н а я  Т. Дерматогелиоз, актинический кератоз, 
 базально-клеточный рак кожи левой височной области.
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день с последующей рекомендацией длительного при-
менения в амбулаторных условиях. На очаг базально-
клеточного рака кожи был назначен сеанс фотодинами-
ческой терапии.

Пациентке рекомендовано избегать прямого воз-
действия УФ-излучения, категорически не посещать 
солярий, контролировать время пребывания на солнце 
(оптимально допустимое время до 12 ч и после 16 ч), ре-
гулярно применять фотозащитные средства с высоким 
уровнем защиты (50+) и комплекс профилактических 
мероприятий по уходу за кожей.

Особенностями развития дерматогелиоза в 
 России, помимо отсутствия достаточного уровня 
информированности населения о негативном воз-
действии УФ-лучей на кожу и культуры применения 
фотопротекторных средств, установлен факт бес-
контрольного посещения соляриев, что приводит к 
быстрому прогрессированию дерматогелиоза и раз-
витию пред- и злокачественных заболеваний кожи. 
По данным исследования, посвященного изучению 
связи между развитием меланомы кожи и искус-
ственным загаром, была установлена определенная 
закономерность: так, несколько часов, проведенных 
в солярии (от 1 до 9) в течение жизни, повышают 
риск возникновения меланомы на 46%, а если 50 ч 
и более, то подобный риск возрастает в 3 раза [24].
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