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Себорейный и актинический кератозы кожи являются предраковыми образованиями кожи, что обуславливает необходи-
мость лечения данного заболевания. В настоящее время существует множество методов лечения кератозов кожи (химичес-
кие, фармакоиммунологические, физические и комбинированные). В обзоре представлены различные методы лечения, 
рассмотрены их эффективность и недостатки. Ключевые слова: себорейный кератоз, актинический кератоз, методы лечения.

Seborrheic keratosis and actinic keratosis of the skin are precancerous lesions on the skin. It means that they have to be treated. 
Currently, there are many techniques for this (chemical, pharmacoimmunological, physical, combined). The given review presents 
various curative approaches to treat this pathology, as well as it discusses their effectiveness and drawbacks. Key words: seborrheic 
keratosis, actinic keratosis, curative approaches.

Социальная значимость заболеваний кожи опре-
деляется высокой частотой распространенности этого 
заболевания среди населения. По данным П. Бакстона, 
различными дерматозами страдает более 20% людей, 
причем больные обращаются за медицинской помощью 
лишь в четверти случаев [1]. Анализ статистических 
данных последних лет указывает на рост заболеваемости 
населения злокачественными опухолями кожи, прежде 
всего плоскоклеточным и базально-клеточным раком 
кожи [9, 15, 18, 21, 32]. 

Ряд авторов пришел к выводу, что себорейный кератоз 
является источником развития базально-клеточного рака 
кожи и реже – плоскоклеточного [2, 12]. Общепризнан-
ным является факт возможной трансформации акти-
нического кератоза в плоскоклеточную карциному [39, 
19, 34, 36, 43, 56, 62, 69]. Актинический кератоз может 
служить фактором риска развития не только плоскокле-
точного рака кожи, но и базально-клеточного рака кожи 
и меланомы [22, 55, 58].

Кератозы кожи являются не только возможным фак-
тором развития злокачественных образований, но и кос-
метической проблемой. В настоящее время существует 
множество методик лечения кератозов кожи, которые 

разделяются на химические, фармакоиммунологические, 
физические и комбинированные.

Химические методы лечения
5-фторурацил – аналог пиримидина, который тор-

мозит синтез пиримидиновых нуклеотидов, действуя на 
тимидинсинтетазу, является антиметаболитом урацила, 
блокирует синтез ДНК, путем образования структурно 
несовершенной РНК. Применяют 0,5- и 5% мази 5-фто-
рурацила. Препарат наносят 2 раза в неделю в течение 
2–4 нед. Недостатком данного метода лечения являются 
часто наблюдаемые выраженные воспалительные реак-
ции, сухость кожи, зуд, жжение и иногда боли, образование 
эрозий и изъязвлений. Также пациенты вынуждены избе-
гать пребывания на солнце, так как 5-фторурацил является 
фотосенсибилизатором. У 5–10% населения отмечается 
полиморфизм дигидропиримидин-дегидроназы, что ведет 
к недостатку этого фермента, который метаболизирует 
5-фторурацил, что может привести к развитию токсичес-
кого агранулоцитоза [48]. Эффективность метода – около 
50%, рецидивы возникают в 55% случаев [45, 54]. 

Срединный и глубокий пилинг трихлоруксусной 
кислотой, высокопроцентными а-гидроксикислотами, 
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фенолом, хлоридом цинка вызывает удаление слоев 
эпидермиса и верхних слоев дермы. Восстановление 
эпидермиса происходит в течение 7 дней. Пилинг может 
быть альтернативной методикой при распространенных 
поверхностных кератозах в области лица. Эффектив-
ность метода составляет около 75%, частота рецидивов 
в течение года после лечения 25–30% [67]. 

30% Глицифоновая мазь (диглицидиловый эфир ме-
тилфосфоновой кислоты) – противоопухолевое средство 
алкилирующего типа действия. Очищение кожи проис-
ходит после 7–12 аппликаций. Поверхностная эрозия, 
образовавшаяся после отторжения кератоза, заживает в 
течение 8–10 дней [29]. Применение глицифоновой мази 
может быть методом выбора при локализации опухолей в 
областях, труднодоступных для хирургического лечения, 
при отказе или наличии противопоказаний к физическим 
методам лечения. Возможны побочные действия в виде 
гиперемии, отека, зуда, боли в месте нанесения, особенно 
в периорбитальной области.

Фармакоиммунологические методы лечения
Преимуществом фармакоиммунологических пре-

паратов является возможность их использования для 
терапии множественных и распространенных очагов ке-
ратоза, а также для лечения еще клинически незаметных 
высыпаний. Кроме того, применение фармакоиммуно-
логических препаратов исключает образования рубцов.

Имиквимод (5% крем) является специфическим аго-
нистом рецепторов TLR-7, относится к классу модифи-
каторов иммунного ответа [47]. Он первично связывает 
Toll-like-рецепторы антигенпрезентирующих клеток, 
что ведет к повышению уровню IL-1, IL-6, IL-8, IL-12, 
TNF-a, IFN-γ и других цитокинов, являющихся индук-
торами воспалительного ответа. Данными свойствами 
объясняются противовирусное и противоопухолевое 
действия препарата [57, 71]. Крем наносят дважды в 
неделю с 3–4 дневными перерывами в течение 16 нед. 
Полное выздоровление достигается у 45–84% пациен-
тов, частота рецидивов в течение года после терапии, 
около 10% [53, 68]. К недостаткам метода относят вос-
палительную реакцию, лежащую в основе действия 
препарата, которая может быть довольно выраженной 
и сопровождаться интенсивным покраснением, обра-
зованием корок, инфильтратов, эрозий, зудом, болями. 
Побочные эффекты отмечаются у 77,2% пациентов [53]. 
Также возможны системные побочные явления, такие 
как суставные, мышечные, головные боли, лихорадка.

Ретиноиды (этретинат, ацитретин, ретинальдегид, 
адапален) – дериваты витамина А, устраняют вызван-
ный УФ-облучением дефицит витамина А в эпидермисе, 
обладают антиоксидантным эффектом [61, 66]. По раз-
личным данным, этретинат при местном применении эф-
фективен в 82–85% случаев [59, 63]. В некоторых работах 
отмечается, что топические ретиноиды оказывают лишь 
незначительное позитивное терапевтическое и профилак-
тическое влияние на кератоз, добиваясь лишь осветления 
очагов, но не их исчезновение [48, 50, 65]. Среди побоч-
ных явлений часто встречаются воспалительные реакции, 
развитие эрозий, чувство жжения, болевые ощущения.

Диклофенак (3% гель с добавлением 2,5% гиалуро-
новой кислоты) ингибирует ЦОГ-1 и -2. ЦОГ-2 играет 

значительную роль в развитии кожных опухолей. По-
вышенная экспрессия ЦОГ-2 отмечается в УФ-экспо-
нированной коже и в очагах базально-клеточного рака. 
Диклофенак путем ингибирования ЦОГ-2 тормозит син-
тез простогландина Е2, который способствует развитию 
опухолей за счет торможения апоптоза, индукции ангио-
генеза и иммуносупрессии [49]. Эффективность метода 
невысока, длительность терапии составляет не менее 
трех месяцев и полное излечение наблюдается лишь у 
47% пациентов [60]. Из побочных действий отмечаются 
покраснение, сухость кожи, гипо- и парестезии, зуд, 
сенсибилизация.

Физические методы лечения
Криотерапия один из наиболее популярных мето-

дов лечения изолированных очагов кератоза [40, 75]. 
Однако не разработаны критерии в отношении частоты, 
длительности и интенсивности лечения. По данным 
R.M. Szeimies, двукратное криолечение привело к вы-
здоровлению в 81% случаев при поверхностном акти-
ническом кератозе, в 71% – при обычном [70]. Рецидивы 
в течение 1 года после лечения встречаются в 1,2–12% 
случаев [39]. При лечении себорейного кератоза полную 
регрессию отмечали у 87,2% пациентов, частичную – 
у 12,8% при повторном проведении криодеструкции 
продолжительностью 5 с. При 10 с экспозиции полная 
регрессия достигалась в 100% случаев [20]. К недостат-
кам метода относят болезненность, невозможность кон-
тролировать глубину воздействия, что может приводить 
к обморожению окружающих тканей, гипер- или чаще 
гипопигментации, образованию рубцов, также возможно 
присоединение вторичной инфекции в раннем после-
операционном периоде.

Электродесикация также широко распространена. 
Метод применяется для всех форм кератоза, при ги-
перкератотической форме позволяет получать матери-
ал для гистологического исследования. Существенным 
недостатком метода является возникновение объемного 
термического поражения ткани вокруг удаляемой зоны, 
что может привести к образованию грубого рубца.

Механическая дермабразия  – метод, предусматрива-
ющий удаление эпидермиса до сосочкового слоя дермы 
механическим путем или способом «холодной стали». 
Воздействие быстро вращающейся проволочной щетки 
или алмазного диска, умело приложенное к охлажден-
ной коже, считается эффективным в лечении многих 
патологических состояний [13, 37]. Успешно поддаются 
дермабразии и доброкачественные опухоли кожи. Все 
методики шлифовки кожи приводят к образованию раны 
поверхностных или средних слоев кожи. 

Традиционное хирургическое удаление проводят в 
случае неэффективности предыдущих методов лечения, 
либо в случае подозрения на инвазивный рост, когда 
необходимо проведение гистологичсекого исследования. 
Однако метод является более сложным при выполнении, 
а также при уходе за послеоперационной раной. Особен-
но это характерно для обильно васкуляризированных, 
рельефных участков лица, таких как ушная раковина, 
наружный нос.

Лазерное излучение. Метод лазерного хирургическо-
го лечения (лазероэксцизия) в настоящее время получил 



54

Лазерная медицина. – 2015. – Т. 19, вып. 2 Обзоры

широкое распространение в лечении себорейного керато-
за и дерматокосметологической практике. Это объясня-
ется относительной простотой и доступной стоимостью 
большинства лазерных манипуляций. Чаще всего для 
этих целей в нашей стране используют высокоэнерге-
тические СО2-лазеры «Ланцет» и «Яхрома-Мед» [3, 8, 
24, 26, 27, 31].

Применение углекислотного лазера с постоянной 
волной ограничено большой продолжительностью им-
пульса, вызывающей нежелательное термическое пов-
реждение тканей и их последующее рубцевание [4, 5, 10, 
14, 25, 64]. По мере развития лазерной технологии были 
разработаны высокоэнергетические лазерные хирурги-
ческие аппараты (ЛХА), генерирующие более короткие 
импульсы, щадяще воздействующие на поверхность 
кожи. Ультракороткие импульсы оказались идеальны-
ми для удаления поверхностных опухолей кожи и ее 
шлифовки [35, 41, 42].

Для шлифовки кожи используют также эрбий:YAG-
лазеры с длиной волны 2940 нм. Сейчас нередко для 
хирургии кожи предлагают применять JIXA, сочетающие 
эрбиевые и углекислотные лазеры с целью одновремен-
ной абляции и коагуляции [51, 52, 74].

На сегодняшний день накоплен большой опыт ис-
пользования различных лазерных хирургических аппа-
ратов и представлены положительные и отрицательные 
стороны данного метода в лечении новообразований 
кожи [6, 7, 23, 30, 38, 44, 46].

Высокоинтенсивный СО2-лазер используют как 
для лечения единичных очагов кератоза, так и при 
распространенном процессе. Его применение обеспе-
чивает радикальность лечения и позволяет получить 
препарат для гистологической верификации диагно-
за. В суперимпульсном режиме лазерное излучение 
отличается высокой степенью концентрации энергии 
(20 мДж) в очень короткие импульсы длительностью 
500 мкс, за счет изменения длительности паузы между 
импульсами частота импульсов может варьировать от 
0,5 до 666 Гц. В этом режиме воздействие на биоло-
гические ткани проявляется в виде фотодинамичес-
кой абляции и позволяет избегать характерных для 
лазерных ран обугливания и некроза тканей. Зажив-
ление очага происходит в течение 2–4 нед. Полное 
выздоровление достигается в 90–100% случаев, частота 
рецидивов составляет 10–15% для единичных высы-
паний при наблюдении от 3 до 6 мес [72, 73]. Особен-
ностью лазерных ран являются относительно раннее 
и активное формирование грануляционной ткани и 
улучшение микроциркуляции, рост микрососудов, 
что обеспечивает благоприятную трофику тканей и 
более быстрое завершение репаративных процессов. 
С помощью СО2-лазера можно осуществлять точные 
оперативные вмешательства с высокой степенью аб-
ластичности. Последнее существенно в хирургическом 
лечении новообразований, дооперационная морфоло-
гическая верификация которых проблематична, что 
прежде всего относится к новообразованиям малых 
размеров (0,5–1 см). Лазер позволяет осуществлять ра-
дикальное оперативное лечение этих образований без 
предварительной цитоморфологической картины [16, 

28]. Высокоэнергетическая лазерная хирургия является 
оптимальным методом лечения по 5 критериям оценки 
эффективности (частота возникновения рецидивов, 
сроки заживления послеоперационной раны, частота 
возникновения интраоперационных осложнений, час-
тота возникновения послеоперационных осложнений, 
качество косметической послеоперационной реаби-
литации). Установлено 3-кратное снижение частоты 
рецидивирования доброкачественных эпителиальных 
новообразований кожи, 2-кратное снижение частоты 
рецидивирования факультативных прекарцинозов по 
сравнению с другими методами лечения. Отмечено до-
стоверное сокращение сроков «ранней» эпителизации 
раневой поверхности по сравнению с другими мето-
дами инвазивной терапии. Также отмечено 2-кратное 
– для доброкачественных, 2,5-кратное – для условно 
доброкачественных эпителиальных новообразований 
кожи, сокращение частоты возникновения интраопе-
рационных осложнений, более чем 2-кратное снижение 
частоты возникновения ранних и поздних послеопе-
рационных осложнений. Наиболее наглядно преиму-
щества лазерного лечения перед прочими методами 
инвазивной терапии проявились по 5-му критерию, 
о чем свидетельствуют неизменно высокозначимое 
увеличение частоты положительных оценок качества 
косметической реабилитации [17]. К преимуществам 
метода относятся также отсутствие необходимости 
специальной подготовки больных к операции, воз-
можность проведения процедуры амбулаторно и одно-
кратно, отсутствие специфических противопоказаний 
к лечению, снижение риска интраоперационных ослож-
нений, отсутствие специфических послеоперационных 
осложнений, простота ухода за послеоперационной 
раной, отсутствие ограничений для привычного образа 
жизни пациента.

Фракционный фототермолиз. Метод основан на 
формировании микроскопических колонн теплового 
повреждения (микротермальных лечебных зон – МЛЗ) 
в эпидермальном и дермальном слоях кожи. При этом 
ткани, окружающие эти участки, остаются неповрежден-
ными, процесс репарации происходит быстрее, чем при 
использовании стандартных методик. Лечение методом 
ФФТ в течение 2–4 сеансов с 3–4-недельными интервала-
ми приводит к снижению количества очагов поражения 
от 46 до 98% (в среднем 72%) через 1 и 3 мес после 
курса лечения. Однако через 6 мес количество очагов в 
ряде случаев несколько увеличивается за счет торпид-
ных и рецидивирующих очагов кератоза. Эффективно 
удаляются поверхностные кератомы. Преимуществом 
метода является практически полное отсутствие побоч-
ных эффектов [11]. 

Комбинированные методы лечения
Фотодинамическая терапия обладает высокой 

эффективностью и позволяет достигать отличных кос-
метических результатов. Метод заключается в фото-
сенсибилизации очагов 5-аминолевулиновой кислотой 
с последующим (через 14–18 ч) облучением лучами 
видимого, чаще всего красного, спектра. Диспластичес-
кие клетки аккумулируют 5-аминолевулиновую кислоту 
более активно, чем здоровые, и индуцируют синтез фо-
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тосенсибилизатора протопорфирина IX. Последующее 
облучение вызывает цитотоксические и цитостатические 
процессы в пораженных клетках за счет образования ак-
тивированных форм кислорода: синглетного и суперок-
сидного радикала, оказывающих хемомодифицирующее 
воздействие на мембраны опухолевых клеток и повреж-
дающее действие на сосуды. Глубина проникновения лу-
чей 3–4 мм. Полное выздоровление наблюдают в 70–78% 
случаев после однократного лечения, в 90% – после 
2 облучений и более [70]. Данный метод больше всего 
подходит для лечения кератоза кожи без гиперкератоза. 
К недостаткам метода относят болезненность во время 
облучения, развитие выраженной местной реакции в 
виде гиперемии, зуда, инфильтрата и возможность об-
разования корок и эрозий. 

Применение лазеров позволило повысить качество 
лечения пациентов с кератозами кожи, однако для этого 
метода лечения не сформулированы общие принципы 
подхода к терапии, частные дифференцированные ме-
тодики выполнения процедуры, включающие мощность 
и параметры излучения. В связи с высокой распростра-
ненностью и частой локализацией очагов кератоза кожи 
в косметически значимых зонах, существует необходи-
мость разработки более эффективных и, вместе с тем, 
менее травматичных методик лечения, позволяющих 
достичь радикального удаления очага без ущерба для 
косметического результата.
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