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ПРЕДИСЛОВИЕ

Пигментные	опухоли	кожи,	в	частности	образования	меланоцитарного	генеза,	с	которыми	в	повседнев-
ной	практике	сталкиваются	врачи	–	дерматологи,	онкологи,	хирурги	и	патоморфологи,	составляют	один	из	
самых	интересных	и	трудных	разделов	дерматоонкологии.	Несмотря	на	распространенность	этой	группы	
опухолей	кожи	и	наличие	общепринятых	подходов	к	их	диагностике	и	лечению,	сегодня	существует	проб-
лема	различной	трактовки	одного	и	того	же	процесса	врачами	разных	специальностей.

В	монографии	используется	порядок	изложения	материала	по	принципу	«от	простого	к	более	сложному».	
Мы	убеждены,	что	при	постановке	окончательного	диагноза	нельзя	недооценивать	важность	анамнестиче-
ских	данных,	результатов	клинического	осмотра	и	дополнительных	неинвазивных	методов	диагностики,	
например	дерматоскопии.	Нужно	понимать,	что	достоверность	гистологического	исследования	напрямую	
зависит	не	только	от	квалификации	патоморфолога,	но	также	от	информации,	предоставленной	клини-
цистом,	и	организации	работы	гистологической	лаборатории.	Неадекватный	метод	забора	материала	или	
неправильная	ориентация	биоптата	в	блоке	не	позволят	провести	анализ	ряда	существенных	признаков	
для	проведения	дифференциальной	диагностики.

В	книге	отражены	вопросы	клинической,	дерматоскопической	и	гистологической	диагностики	меланоци-
тарных	невусов	и	меланомы	кожи,	в	качестве	иллюстрационного	материала	приводятся	наши	собственные	
клинические	наблюдения.	Необходимые	для	повседневной	работы	патоморфолога	сведения	(действующая	
классификация	меланоцитарных	новообразований	кожи	ВОЗ	2018	года,	коды	онкошифра	ICD-O)	пред-
ставлены	в	качестве	справочного	материала.



1. КЛАССИФИКАЦИЯ  
МЕЛАНОЦИТАРНЫХ ОПУХОЛЕЙ ВОЗ (2018)

Меланоцитарные опухоли Код ICD-O
Меланоцитарные опухоли на участках кожи, периодически подвергающихся инсоляции

Поверхностно-распространяющаяся	меланома	(низкий	уровень	хронического	фотоповреждения) 8743/3
Простое	лентиго	и	лентигинозный	меланоцитарный	невус 8742/0
Пограничный	невус 8740/0
Смешанный	невус	 8760/0
Внутридермальный	невус 8750/0
Диспластический	невус 8727/0
Пятнистый	невус 8720/0
Невусы	особых	локализаций		
(молочной	железы,	подмышечной	области,	волосистой	части	головы,	ушной	раковины)
Гало-невус 8723/0
Невус	Меерсона 8720/0
Рецидивный	невус
Глубоко	проникающий	невус	 8720/0
Пигментная	эпителиоидная	меланоцитома 8780/1
Комбинированный	невус,	включая	BAP1-инактивированный	невус/меланоцитому 8720/0
Меланоцитарные опухоли на участках кожи, подвергающихся хронической инсоляции 
Лентиго-меланома	(меланома	на	фоне	злокачественного	лентиго) 8742/3
Десмопластическая	меланома 8745/3
Спитцоидные опухоли
Cпитцоидная	меланома 8770/3
Невус	Спитц 8770/0
Пигментированный	веретеноклеточный	невус	(невус	Рида) 8770/0
Меланоцитарные опухоли акральной локализации
Акральная	меланома 8744/3
Акральный	невус 8744/0
Меланоцитарные опухоли гениталий и слизистых оболочек
Меланома	слизистых	оболочек	(половых	органов,	ротовой	полости,	носовой	полости	и	синусов) 8720/3
Лентигинозная	меланома	слизистых	оболочек 8746/3
Узловая	меланома	слизистых	оболочек 8721/3
Генитальный	невус 8720/0
Меланоцитарные опухоли, возникающие в голубом невусе
Меланома	на	фоне	голубого	невуса 8780/3
Голубой	невус	неуточненный 8780/0
Клеточный	голубой	невус 8790/0
Монгольское	пятно
Невус	Ито	
Невус	Ота
Меланоцитарные опухоли, возникающие во врожденном невусе 
Меланома	на	фоне	гигантского	врожденного	невуса 8761/3
Врожденный	меланоцитарный	невус 8761/0
Пролиферативные	узлы	во	врожденном	меланоцитарном	невусе 8762/1



Меланоцитарные опухоли Код ICD-O
Меланоцитарные опухоли глаза
Увеальная	меланома
• эпителиоидноклеточная 8771/3
• веретеноклеточная,	тип	А 8773/3
• веретеноклеточная,	тип	В 8774/3
Конъюнктивальная	меланома
• меланома	неуточненная	 8720/3
Конъюнктивальный	первичный	приобретенный	меланоз	с	атипией/меланома	in situ 8720/2
Конъюнктивальный	невус	 8720/0	
Узловые, невоидные и метастатические меланомы
Узловая	меланома 8721/3
Невоидная	меланома 8720/3
Метастатическая	меланома 8720/6



2. СЛОВАРЬ ТЕРМИНОВ 

2.1. ОБЩИЕ ПАТОМОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ПОНЯТИЯ 

Акантоз. Утолщение	эпидермиса	за	счет	увели-
чения	числа	рядов	кератиноцитов	шиповатого	слоя.	

Архитектоника. В	патоморфологии	кожи	под	
архитектоникой	принято	понимать	общую	структу-
ру	новообразования,	видимую	при	малом	увеличе-
нии	светового	микроскопа.	При	этом	оцениваются	
распределение	и	расположение	всех	составляющих	
этой	структуры,	включая	клеточные	и	внеклеточные	
компоненты,	а	также	локальные	отложения	различ-
ных	субстанций.	При	описании	меланоцитарных	
новообразований	A.B.	Ackerman	отдавал	предпоч-
тение	термину	«силуэт».	По	силуэту	оцениваются	
симметричность	образования	и	четкость	латераль-
ных	границ:	считается,	что	в	четко	отграниченных	
образованиях	эпидермальный	компонент	заканчи-
вается	гнездами,	а	не	отдельными	меланоцитами.	

Атипия/атипизм.	В	широком	смысле	слова	озна-
чает	отклонение	от	нормы.	В	гистопатологии	термин	
применяется	для	обозначения	плеоморфизма	ядер	
(значительная	разница	в	размерах	и	форме,	увели-
чение	их	размеров	по	сравнению	с	обычным	ядром	
конкретного	типа	клеток),	гиперхромазии	и	гетеро-
хромазии	(существенная	разница	в	интенсивности	
окрашивания)	ядер.	Также	обращают	внимание	на	
наличие	грубых	или	утолщенных	контуров	ядерных	
мембран,	крупный	размер	ядрышек,	тесное	распо-
ложение	ядер	соседних	клеток.	

Гамартома. Образование,	которое	при	световой	
микроскопии	представляет	собой	аномальную	ор-
ганизацию	ткани/тканей,	присущих	конкретному	
органу.	Строение	этой	ткани/тканей,	несмотря	на	
аберрантную	организацию,	на	первый	взгляд	пред-
ставляется	не	отличающимся	от	нормы,	но	некото-
рые	небольшие	аномалии	строения	могут	все-таки	
обнаруживаться.	

Классический	пример	гамартомы	кожи	–	саль-
ный	невус	Ядассона.	Поскольку	 гамартома	воз-

никает	в	результате	отклонения	в	эмбриональном	
развитии,	этот	термин	неприменим	к	клеточным	
пролиферациям,	которые	начинаются	после	дости-
жения	тканями	структурной	зрелости.	Например,	
врожденный	меланоцитарный	невус	(глубокий	тип)	
является	гамартомой,	в	то	время	как	приобретенный	
меланоцитарный	невус	–	доброкачественное	ново-
образование.	

Гиперплазия.	Увеличение	числа	нормальных	
клеток	с	сохранением	относительно	нормальной	
структуры	ткани.	Теоретически	возможна	инволю-
ция	процесса	гиперплазии	при	прекращении	дей-
ствия	стимула,	его	вызвавшего.	

Дисплазия.	В	классической	вирховской	патоло-
гии	это	аномалия,	которая	формируется	из-за	откло-
нений	в	эмбриональном	развитии.	В	последние	годы	
морфологи	отошли	от	классического	понимания	тер-
мина	и	используют	его	как	синонимы	цитологиче-
ской	атипии,	атипичной	гиперплазии,	аномального	
характера	роста,	аберрантной	дифференцировки,	
структурной	 (архитектоника)	и	цитологической	
атипии.	Все	это	затрудняет	обмен	мнениями	между	
морфологами.	

Дистрофия. Сложный	патологический	процесс,	
в	основе	которого	лежит	нарушение	клеточного	ме-
таболизма,	ведущее	к	структурным	изменениям.

 y Баллонирующая дистрофия: крайняя	степень	
вакуольной	дистрофии	с	формированием	одной	
большой	вакуоли,	оттесняющей	ядро	к	мембране	
клетки.
 y Вакуольная дистрофия	(синоним:	гидропиче-
ская	дистрофия):	образование	в	протоплазме,	
реже	ядре	клетки	множества	оптически	пустых	
вакуолей	(внутриклеточный	отек),	наблюдаемых	
при	микроскопии.	Считается,	что	вакуольная	
дистрофия	является	разновидностью	белковой	
дистрофии.



12 2. Словарь терминов

Кератиноцит-меланоцитарный комплекс.	
Структурно-функциональная	единица,	состоящая	из	
одного	меланоцита	и	определенного,	относительно	
постоянного	числа	связанных	с	ним	кератиноцитов.	
Обычно	указывают	это	число	равным	36,	но	на	раз-
ных	участках	кожного	покрова	данный	показатель	
немного	варьирует.	Это	относится	к	пространствен-
ной,	трехмерной	организации	эпидермиса.	В	преде-
лах	плоскости	гистологического	среза	в	базальном	
слое	эпидермиса	отдельные	меланоциты	встреча-
ются	примерно	через	каждые	9–10	кератиноцитов.	
На	открытых/фотоповрежденных	участках	тела	ме-
ланоциты	по	отношению	к	клеткам	базального	слоя	
встречаются	чаще,	в	соотношении	1:4.	Меланоцит	и	
ассоциированные	с	ним	кератиноциты	взаимодей-
ствуют	по	типу	симбиоза.	Меланоцит	синтезирует	
пигмент	в	меланосомах	и	передает	их	кератиноци-
там	посредством	апокопации,	при	которой	кончик	
дендрита	меланоцита	отщепляется	и	захватывается	
кератиноцитом.	

Меланоцитарный невус.	Гамартома/порок	раз-
вития	или	доброкачественное	новообразование	из	
аномальных	меланоцитов,	формирующих	гнезда,	
тяжи	либо	скопления	отдельных	клеток.	

Метаплазия.	Замещение	одного	дифференци-
рованного	типа	клеток	другим	под	действием	ка-
кого-либо	стимула.	Наиболее	частая	локализация	
метаплазии	–	эпителий	и	соединительная	ткань.	

Метастаз. Отдаленный	вторичный	очаг	патоло-
гического	процесса,	возникший	при	распростране-
нии	опухолевых	клеток	из	первичного	очага	через	
лимфатические	или	кровеносные	сосуды	либо	по	
серозным	оболочкам.	Макроскопические	метастазы	
определяются	клиническими	методами	исследова-
ния,	микроскопические	метастазы	–	только	при	ги-
стологическом	исследовании. 

 y Сателлитный метастаз меланомы: метастаз	
в	пределах	2	см	от	первичной	опухоли.	По	мне-
нию	A.B.	Ackerman,	это	прогностический	при-
знак,	свидетельствующий	о	наличии	у	пациента	
отдаленных	метастазов.
 y Транзиторный метастаз меланомы: метастаз,	
располагающийся	далее	2	см	от	первичной	опу-
холи	и	до	регионарных	лимфатических	узлов.	
Миксоидный. Дословно	–	напоминающий	по	

виду	муцин.	Означает	наличие	в	гистологических	
препаратах,	окрашенных	гематоксилином	и	эози-
ном,	базофильного	гранулярного,	нитевидного	или	
перистого	материала	(вещества).	

Муцин. Высокомолекулярный	гликопротеин,	
содержащий	кислые	полисахариды,	основным	из	
которых	является	гиалуроновая	кислота.	В	коже	му-
цин	может	быть	эпителиального	или	соединитель-

нотканного	происхождения.	В	норме	эпителиальный	
муцин	в	коже	не	выявляется.	Тем	не	менее	соеди-
нительнотканный	муцин	присутствует	в	сосочках	
волосяных	фолликулов	(особенно	терминальных	
волос	в	стадии	анагена),	а	также	вокруг	эккринных	
потовых	желез	и	проксимальных	участков	их	вывод-
ных	протоков.	

Нейротизация (невральная дифференциров-
ка).	Морфологические	изменения	в	пролифера-
тивных	образованиях	с	формированием	структур,	
имитирующих	нервную	ткань.	Наиболее	часто	ней-
ротизацию	можно	встретить	во	внутридермальных	
невусах	в	процессе	созревания	или	инволюции.	
Значительно	реже	данный	феномен	наблюдается	
в	меланомах	и	клеточных	голубых	невусах.	

Нейротропизм.	Биологический	(физиологи-
ческий	или	патофизиологический)	феномен,	ко-
торый	означает	направление	роста	клетки/группы	
клеток	в	сторону	нерва.	Нейротропизм	в	широком	
смысле	означает	тропность/аффинность	к	нерву/
нервной	ткани.	Употребление	терминов	«нейро-
тропизм»	и	«нейротропный»	ограничено	в	дерма-
топатологии	контекстом	злокачественных	(редко	–	
доброкачественных)	 опухолей,	 которые	 	растут	
по	 ходу	 нервов	 (периневральная	 инвазия)	 или		
внутри	них.

Неоплазия.	Пролиферация	клеток,	которая	пре-
вышает	рост	нормальных	тканей	и	не	координирует	
с	ним,	оставаясь	в	таком	состоянии	и	в	дальнейшем. 

Обратное	развитие	неопластического	процес-
са	(например,	себорейного	кератоза)	невозможно,	
в	отличие	от	гиперпластического	(например,	обык-
новенной	бородавки)	после	прекращения	действия	
вызвавшего	его	стимула	(в	данном	примере	–	виру-
са	папилломы	человека).	

Паракератоз.	Сохранение	ядер	в	клетках	рого-
вого	слоя	эпидермиса	вследствие	нарушенного	про-
цесса	ороговения	кератиноцитов.	

Регресс.	В	контексте	опухолей	кожи	означает	
инволюцию	доброкачественного	или	 злокачест-
венного	 новообразования,	 обычно	 в	 результате	
иммуноопосредованных	механизмов	воспаления.	
Сущность	процесса	при	меланоме	заключается	в	ци-
тотоксическом	воздействии	лимфоцитов	на	клетки	
опухоли	в	эпидермисе	и	сосочковом	слое	дермы	с	
последующей	их	гибелью.	В	тех	редких	случаях,	
когда	все	клетки	меланомы	в	эпидермисе	разруша-
ются,	говорят	о	полном	регрессе.	Если	наблюдается	
отграниченный	фокус	таких	изменений,	речь	идет	
о	частичном	регрессе.	

Рецидив.	Данный	термин	дословно	означает	
«возникший	вновь».	В	контексте	меланомы	реци-
див	может	принимать	две	формы:	в	виде	локального	
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продолженного	роста	(персистенции)	при	неради-
кальном	удалении	первичной	опухоли	или	в	виде	
метастаза	(рецидив	болезни).	Следует	подчеркнуть,	
что	оба	термина	(продолженный	рост	и	рецидив)	не-
редко	используют	как	синонимы,	особенно	в	англо-
язычной	литературе.	Однако	прогноз	этих	двух	форм	
рецидива	злокачественной	опухоли	значительно	раз-
личается.	При	неполном	удалении	меланоцитарного	
невуса	и	его	повторном	возникновении	говорят	о	
рецидивном	невусе.	

Солнечный эластоз.	Изменение	соединительной	
ткани	дермы	с	образованием	базофильно	окрашен-
ных	бесструктурных	гомогенных	масс	или	хаотично	
расположенных	тонких	волокон,	часто	напоминаю-
щих	по	виду	спагетти.	Является	характерным	при-
знаком	длительного	воздействия	ультрафиолетовых	
лучей	(фотоповреждения).	

Туморогенность. Дословно,	способность	давать	
начало	опухолевому	росту.	Туморогенностью,	на-
пример,	обладают	стволовые	клетки	и	некоторые	
вирусы.	В	контексте	меланоцитарных	новообразо-
ваний	кожи	туморогенной	считают	вертикальную	
фазу	роста	меланомы,	когда	в	дерме	формируется	
опухолевый	узел,	клетки	которого	обладают	спо-
собностью	к	метастазированию.	

Фиброз.	Аномальное	состояние	соединительной	
ткани,	изначально	проявляющееся	увеличением	чис-
ла	фибробластов,	синтезирующих	избыточное	коли-
чество	утолщенных	коллагеновых	волокон	и	компо-
нентов	внеклеточного	матрикса.	С	течением	времени	
фиброз	может	перейти	в	склероз,	при	котором	число	

фибробластов	уменьшается,	а	коллагеновые	волокна	
больше	не	определяются	как	отдельные	структуры	
с	четкими	границами.	

Фиброз	является	следствием	любого	патологи-
ческого	процесса,	который	вызывает	сокращение	
объ	ема	паренхимы	и	ее	каркаса.	Например,	после	
острого	воспаления	или	деструктивных	воздействий	
на	ткань,	при	длительно	текущих	воспалительных	
(казеозный	туберкулез,	гуммозный	сифилис)	или	про-
лиферативных	процессах	(опухоли	из	придатков	кожи	
и	т.д.),	сопровождающихся	некрозом	и	гибелью	кле-
точных	элементов.	Выраженность	фиброза	зависит	
от	степени	утраты	ткани	в	зоне	его	формирования.	

Фиброплазия. Синоним	 термина	 «фиброз».	
Выделяют	концентрическую	эозинофильную	фиб-
роплазию, при	которой	тонкие	волокна	коллаге-
на	повторяют	(очерчивают)	контуры	удлиненных	
эпидермальных	выростов	с	находящимися	в	них	
пограничными	гнездами	или	солитарными	мела-
ноцитами	невуса,	и	ламеллярную	фиброплазию, от-
личающуюся	параллельным	расположением	тонких	
коллагеновых	волокон	в	основании	эпидермальных	
выростов,	непосредственно	под	расположенными	
в	них	гнездами	меланоцитов. 

В	тех	случаях,	когда	фиброплазия	развивается	
в	ответ	на	доброкачественный	или	злокачественный	
пролиферативный	процесс,	феномен	называется	
десмоплазией.	Десмоплазия	в	пределах	меланоци-
тарных	новообразований	носит	диффузный	харак-
тер,	иногда	с	«вихревым»	расположением	коллаге-
новых	волокон.	
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Атипичная меланоцитарная гиперплазия.	До-
словно	термин	обозначает	аномальное/атипичное	
увеличение	числа	меланоцитов.	Контекст,	в	кото-
ром	употребляется	данная	формулировка,	обычно	
предполагает	наличие	неоплазии	и	цитологической	
атипии	меланоцитов,	но	не	гиперплазии	с	патомор-
фологической	точки	зрения.	В	ряде	случаев,	когда	
нет	других	уточняющих	диагностических	критери-
ев,	термин	используется	как описательный	диагноз.	

Термин	как	с	концептуальной,	так	и	с	лингви-
стической	точки	зрения	являлся	предметом	значи-
тельной	критики	со	стороны	A.B.	Ackerman	и	его	
последователей,	считавших	большинство	подобных	
образований	меланомой	in situ. 

Гиперхромия/гипермеланоз. Врожденное	или	
приобретенное	состояние	усиленного	образования	
пигмента,	сопровождающееся	гиперпигментацией	
кератиноцитов	базального	слоя,	а	иногда	и	выше-
лежащих	слоев	эпидермиса.	Такие	изменения	соот-
ветствуют	клиническим	проявлениям	в	виде	пиг-
ментных	пятен.	

Гипохромия/гипомеланоз.	Врожденное	или	
приобретенное	нарушение	образования	пигмента,	
связанное	с	утратой	части	меланоцитов	и/или	сни-
жением	синтеза	меланина.	Клинически	проявляется	
гипо-	или	депигментированными	пятнами.	

Гнездо меланоцитов.	Отграниченное	скопле-
ние	меланоцитов,	имеющее	овальные	или	округлые	
очертания.	В	эпидермисе	гнездом	считается	скопле-
ние	из	трех	и	более	меланоцитов.	

Дермальный меланоз.	Редкий	процесс,	обычно	
встречается	при	прогрессирующей	инвазивной	ме-
ланоме.	Вследствие	массивного	разрушения	клеток	
опухоли	высвобождающийся	пигмент	накапливает-
ся	в	дерме	и	постепенно	распространяется	в	окру-
жающие	ткани.

Изъязвление. Отсутствие	интактного	эпидер-
миса	над	первичной	инвазивной	меланомой,	c	на-
личием	серозной	корки	и	подлежащим	отложени-
ем	фибрина.	Обязательное	условие	для	описания	
изъязвления	поверхности	опухоли	–	отсутствие	
в	анамнезе	предшествующей	травмы	или	недавне-
го	хирургического	вмешательства.	За	изъязвление	
наиболее	часто	в	силу	различных	причин	ошибоч-
но	принимают	трансэпидермальную	элиминацию	
клеток	опухоли,	феномен	поглощения	эпидермиса	
и	простую	отслойку	эпидермиса.	

Комбинированный невус. Разновидность	мела-
ноцитарного	невуса,	который	представлен	комбина-
цией	в	одном	новообразовании	двух	фенотипически	
разных	компонентов,	наиболее	часто	голубого	или	

плексиформного	веретеноклеточного	невуса	с	обыч-
ным	или	врожденным	невусом. 

Лентигинозная пролиферация (гиперплазия) 
меланоцитов.	Увеличение	числа	меланоцитов	в	ба-
зальном	слое	эпидермиса	без	формирования	гнезд.	
Процесс	обычно	сопровождается	удлинением	эпи-
дермальных	выростов	и	увеличением	их	числа	по	
сравнению	с	нормой	(лентигинозная	гиперплазия	
эпидермиса).	

Лимфоидная инфильтрация опухоли (TILs).	
Один	из	прогностических	морфологических	призна-
ков,	учитываемых	при	диагностике	злокачественной	
меланомы	кожи.	Означает	непосредственное	про-
никновение	лимфоидных	элементов	в	инвазивный	
компонент	опухоли.	Признак	может	отсутствовать,	
быть	слабо	или	сильно	выраженным.	Не	следует	
путать	с	перифокальной	воспалительной	реакци-
ей	и	очаговыми	воспалительными	инфильтратами	
в	окружающей	опухоль	дерме.	

Меланома с минимальными признаками зло-
качественности (minimal deviation melanoma).	
Термин,	предложенный	R.J.	Reed	наряду	с	термином	
«пограничная	меланома».	A.B.	Ackerman	критико-
вал	данное	понятие	и	считал,	что	его	использование	
свидетельствует	об	уходе	от	диагноза	и	признании	
невозможности	его	сформулировать.	Ряд	авторов	
данным	термином	обозначают	некоторые	невоидные	
и	спитцоидные	меланомы.	

Меланосома.	Высокоорганизованная	органелла	
в	цитоплазме	меланоцита,	в	которой	осуществляется	
биосинтез	меланина.	

Меланоцит.	Клетка,	имеющая	невральное	про-
исхождение	и	способная	синтезировать	пигмент	ме-
ланин	и	транспортировать	его	по	своим	отросткам	
в	кератиноциты.	В	норме	меланоциты	расположены	
в	коже	поодиночке,	в	качестве	солитарных	единиц	на	
относительно	одинаковом	расстоянии	друг	от	друга	
в	зоне	базального	слоя	в	эпидермисе,	луковице	во-
лосяных	фолликулов,	матриксе	ногтевых	пластин,	
а	также	в	органе	зрения	(сетчатка,	сосудистая	обо-
лочка	и	радужка)	и	в	головном	мозге	(паутинная	
оболочка).	

В	гистологических	препаратах,	окрашенных	ге-
матоксилином	и	эозином,	меланоциты	визуализиру-
ются	как	клетки	с	темными	ядрами	и	узким	обод-
ком	цитоплазмы,	которая	часто	имеет	звездчатые	
очертания.	Ядра	нормальных	меланоцитов	в	ука-
занной	зоне	имеют	небольшие	размеры,	округлую	
либо	овальную	форму,	их	отличают	мономорфный	
фенотип	и	монохромазия,	ядрышки	не	видны.	От	
окружающих	кератиноцитов	меланоциты	отделены	
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светлым	пространством,	обычно	в	виде	полукруга,	
которое	является	результатом	сморщивания	ткани	
в	процессе	обработки	(по	этой	причине	в	прошлом	
меланоциты	ошибочно	называли	светлыми	клетка-
ми	Массона).	

 y Активированный меланоцит.	Спорный	и	уста-
ревший	термин,	для	которого	нет	общепринятого	
определения.	Активированное	состояние	мела-
ноцита,	с	наиболее	логичной	точки	зрения,	пред-
полагает	активный	синтез	меланина.	Некоторые	
авторы	применяют	этот	термин	для	обозначения	
цитологической	атипии	–	увеличения	размеров	
ядра	и	ядрышка.	
 y Аномальный меланоцит.	Любой	меланоцит,	
особенно	в	пределах	меланоцитарного	невуса	
или	меланомы,	цитологически	и	морфологиче-
ски	отличающийся	от	меланоцитов	в	базальном	
слое	эпидермиса	здоровой	кожи.	Аномальные	ме-
ланоциты	способны	пролиферировать	в	пределах	
эпидермиса/дермы	и	группироваться	в	гнезда.	
Они	накапливают	пигмент	в	своей	цитоплазме.	
При	переходе	в	дерму	обычно	теряют	отростки	
и	способность	синтезировать	пигмент.	
 y Атипичный меланоцит. Меланоцит	с	призна-
ками	цитологической	атипии	–	крупным,	гипер-
хромным	ядром	и	утолщенной	ядерной	мембра-
ной,	крупным	ядрышком.	В	случаях,	когда ядра	
атипичных	меланоцитов	в	3	раза	превышают	
в	размере	ядра	нормальных	клеток,	их	называют	
клетки-«монстры».	
 y Баллонный меланоцит.	Аномально	крупный	
меланоцит	 с	 обильной	 светлой	цитоплазмой	
и	нормальным	ядром.	Считается,	что	такой	вид	
меланоциты	приобретают	вследствие	нарушен-
ного	формирования	меланосом,	а	не	в	результате	
баллонирующей	дистрофии,	которую	при	пато-
логических	процессах	претерпевают	кератино-
циты	и	другие	эпителиальные	клетки.	
Педжетоидный меланоцит.	Аномальный	мела-

ноцит	с	обильной	бледно	окрашенной	цитоплазмой,	
располагающийся	выше	базальной	мембраны.	Такие	
меланоциты	могут	встречаться	в	эпидермисе	пооди-
ночке	или	формировать	гнезда.	Они	напоминают	
светлые	клетки,	обнаруживаемые	в	эпидермисе	при	
болезни	Педжета.	Цитоплазма	педжетоидных	мела-
ноцитов	может	содержать	мелкодисперсный	(пыле-
видный)	пигмент.	R.	Barnhill	предложил	называть	
такие	клетки	пульвероцитами.	

При	отсутствии	пигмента	дифференциальная	
диагностика	с	истинными	клетками	Педжета	про-
водится	на	основании	результатов	гистохимиче-
ского	или	иммуногистохимического	исследования.	
Клетки	Педжета	DOPA-негативны	и	содержат	либо	

нейтральные	мукополисахариды	(при	болезни	мо-
лочной	железы),	либо	сиаломуцин	(при	экстрамам-
марной	болезни).	Педжетоидные	меланоциты,	на-
против,	DOPA-положительны	и	не	содержат	муцин.	

Педжетоидные	меланоциты	характерны	для	зло-
качественной	меланомы	кожи,	особенно	при	лока-
лизации	на	туловище	и	проксимальных	участках	
конечностей.	Очень	редко	встречаются	в	доброка-
чественных	невусах,	преимущественно	в	веретено-
клеточных	или	комбинированных,	а	также	в	невусах	
акральной	локализации.	

Травматизация	невуса	(о	чем	свидетельствует	на-
личие	эрозии,	субэпидермального	отложения	фиб-
рина,	паракератотической	чешуйко-корки)	либо	не-
давнее	воздействие	ультрафиолетового	облучения	
могут	сопровождаться	формированием	небольшого	
числа	педжетоидных	меланоцитов.	

Меланоцитарная опухоль с неясным злока-
чественным потенциалом	(MELTUMP).	Термин,	
предложенный	D.	Elder	для	определения	категории	
меланоцитарных	пролифераций,	формирующих	
узлы	в	дерме	(туморогенность),	но	не	имеющих	
достаточно	специфичных	признаков/критериев,	на	
основании	которых	их	можно	было	бы	однознач-
но	классифицировать	как	доброкачественные	либо	
злокачественные.	К	таким	пролиферациям	D.	Elder	
относил	атипичный	невус	Спитц,	глубоко	проника-
ющий	невус,	ряд	невоидных	меланом	и	клеточных	
голубых	невусов,	в	которых	высокий	митотический	
индекс	или	наличие	цитологической	атипии	не	по-
зволяли	с	уверенностью	исключить	инвазивную	
меланому.	

Меланоцитарная опухоль с низким потенци-
алом злокачественности (ВОЗ,	2018). Новообра-
зование,	которое	может	полностью	удовлетворять	
традиционным	критериям	инвазивной	меланомы,	
но	при	этом	не	ассоциируется	с	летальным	исходом	
от	данного	заболевания. 

Меланоцитома	(ВОЗ,	2018).	Туморогенное	ме-
ланоцитарное	новообразование,	характеризующееся	
высокой	клеточностью	и/или	атипией	(по	сравнению	
с	обычным	приобретенным	невусом),	а	также	по-
вышенным	(хотя	обычно	все	равно	низким)	риском	
опухолевой	прогрессии.	

Митотический индекс. Один	из	прогностиче-
ских	морфологических	признаков,	учитываемых	
при	диагностике	злокачественной	меланомы	кожи.	
Оценивается	только	в	инвазивном	компоненте	путем	
подсчета	количества	митозов	в	1	мм2	(в	5	полях	зре-
ния	в	наиболее	митотически	активном	участке	опу-
холи	при	большом	увеличении	микроскопа	(×40).	

Невусная клетка	(невоцит,	невомеланоцит).	Ме-
ланоцит	в	меланоцитарном	невусе.	С	точки	зрения	
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A.B.	Ackerman,	сомнительный	термин.	Он	считал,	
что	меланоциты	в	невусах	любого	типа	являются	
аномальными	меланоцитами,	которые	не	требуют	
дополнительных	наименований.	Таким	образом,	
описывая	морфологическую	картину	невуса,	не	
будет	ошибкой	называть	образующие	его	клетки	
меланоцитами.	

Педжетоидный рост.	Термин,	предложенный	
W.H.	Clark	 Jr	 для	 описания	распределения	про-
лиферирующих	атипичных	клеток	по	всей	толще	
эпителия	(эпидермиса	или	придатков	кожи)	при	ме-
ланоме,	болезни	Боуэна	или	грибовидном	микозе.	
Педжетоидный	рост	встречается	не	в	каждом	срезе	
и	не	в	каждой	отдельно	взятой	опухоли	из	перечис-
ленных.

Поверхностная пролиферация атипичных ме-
ланоцитов неясной значимости (SAMPUS). Еще	
один	акроним,	предложенный	D.	Elder	et	al.	для	ка-
тегории	меланоцитарных	образований,	которые	ха-
рактеризуются	преимущественно	пограничной	или	
смешанной	эпидермо-дермальной	пролиферацией	
меланоцитов,	но	располагаются	не	глубже	сосочко-
вого	слоя	дермы,	без	признаков	туморогенной	или	
митотической	активности.	Это	неспецифический	
термин,	отражающий	сомнения	морфолога	в	отно-
шении	биологического	потенциала	новообразования	
и	невозможность	полностью	исключить	горизон-
тальную	фазу	роста	злокачественной	опухоли.	

Поглощение эпидермиса. Истончение эпидер-
миса	над	опухолью	с	утратой	эпидермальных	вырос-
тов,	нередко	с	разрушением	базального	и	нижних	
рядов	шиповатого	слоя.	Вероятно,	феномен	отража-
ет	начало	изъязвления,	характерен	для	инвазивной	
меланомы	кожи,	может	встречаться	в	гало-невусах	
и	некоторых	невусах	Спитц.	

Пограничное (borderline) новообразование	
(ВОЗ,	2018).	Поверхностное	меланоцитарное	ново-
образование	(эпидермальное	или	с	поверхностным	
внутридермальным	компонентом)	с	предположи-
тельно	доброкачественным	биологическим	потен-
циалом.	Характеризуется	цитологической	и	струк-
турной	атипией,	промежуточной	между	абсолютно	
доброкачественной	и	неоспоримо	злокачественной	
опухолью.	На	генетическом	уровне	в	нем	определя-
ются	мутации	в	двух	и	более	генах,	но	в	меньшем	
количестве,	чем	это	наблюдается	в	злокачественной	
меланоме.	

Пролиферация атипичных меланоцитов.	Уве-
личение	числа	меланоцитов	с	атипичными	ядрами	
в	базальном	слое	эпидермиса	(иногда	и	в	вышеле-
жащих	слоях)	и	в	эпителии	придатков	кожи.	Термин	
чисто	описательный	и	не	является	диагнозом.	Так,	
пролиферация	атипичных	меланоцитов	может	на-

блюдаться	при	меланоме	in situ	и	при	пограничном	
классическом	невусе	Спитц.	

Серая зона.	Морфологический	спектр	мела-
ноцитарных	 новообразований	 кожи,	 в	 котором	
относительно	уверенно	можно	диагностировать	
и	классифицировать	крайние	сегменты,	но	может	
быть	непросто,	а	иногда	очень	сложно	интерпре-
тировать	 случаи,	 относящиеся	 к	 центральному	
сегменту	–	собственно	серой	зоне.	Выделяют	два	
типа	опухолей,	которые	в	настоящее	время	относят	
к	серой	зоне.	

1.	Опухоли, проблемные только с точки зре-
ния гистологии:	некоторые	обычные	при-
обретенные	невусы,	некоторые	гало-невусы,	
невусы	особых	локализаций,	некоторые	дис-
пластические	невусы,	комбинированные	не-
вусы,	невусы	с	выраженным	фиброзом	(реци-
дивные	и	т.д.),	часть	невусов	Рида	и	невусов	
Спитц,	ряд	голубых	невусов,	часть	невоидных	
и	лентигинозных	меланом.	

2.	Опухоли с неопределенным морфологиче-
ским фенотипом и непредсказуемым биоло-
гическим течением:	глубоко	проникающий	
невус	(атипичный),	часть	инвертированных/
клональных	невусов,	невус	с	пролиферативны-
ми	узлами,	некоторые	гиперпигментирован-
ные	образования	(эпителиоидная	пигментная	
меланоцитома/эпителиоидный	голубой	невус/
меланома	животного	типа),	атипичный	голу-
бой	невус,	атипичный	невус	Рида,	атипичные	
спитцоидные	опухоли/невусы.	

Смешанный невус.	Разновидность	невуса,	при	
котором	скопления	меланоцитов	обнаруживаются	
как	в	эпидермисе,	так	и	в	дерме.	Этот	термин	со-
держит	информацию	о	том,	где	в	коже	присутствуют	
скопления	меланоцитов,	но	о	характере	самого	не-
вуса	не	дает	никакой	информации.	

Созревание клеток невуса (матурация).	Усто-
явшийся	термин,	в	контексте	меланоцитарных	ново-
образований	означает	прогрессивное	уменьшение	
снаружи	вглубь	размеров	клеток,	ядер,	ядрышек	
(становятся	трудноразличимыми	или	вообще	исче-
зают),	цитоплазмы.	

Тельца Камино.	Отдельные	или	сгруппиро-
ванные	округлые	структуры небольшого	размера	
(в	среднем	30–40	мкм),	которые	становятся	бледно-
розовыми	при	окрашивании	гематоксилином	и	эози-
ном,	ярко-красными	при	окрашивании	реактивом	
PAS	(окраска	диастазорезистентная),	голубыми	при	
трихромном	окрашивании	по	Массону.	С	помощью	
иммуногистохимического	исследования	показано,	
что	тельца	образованы	компонентами	базальных	
мембран,	а	именно	ламинином	и	коллагеном	IV	типа.	
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Они	обнаруживаются	в	эпидермисе	примерно	в	50%	
всех	случаев	пограничного	или	смешанного	класси-
ческого	невуса	Спитц.	Несмотря	на	то,	что	наличие	
телец	Камино	почти	всегда	свидетельствует	в	пользу	
диагноза	невуса	Спитц,	это	не	является	абсолютным	
диагностическим	признаком.	В	редких	случаях	еди-
ничные	тельца	Камино	наблюдаются	в	невусах	Рида,	
невусах	Кларка	и	в	меланоме.	

Толщина меланомы по Бреслоу. Толщина	
опухоли	в	миллиметрах,	которая	измеряется	от	
зернис	того	слоя	эпидермиса	или	дна	язвы	до	самой	
глубокой	опухолевой	клетки	в	дерме.	Согласно	по-
следним	рекомендациям,	значение	округляется	до	
десятой	доли	(например,	0,7	мм,	а	не	0,73	и	0,8	мм,	
а	не	0,76).	При	измерении	толщины	по	Бреслоу	не	
учитываются	следующие	структуры	в	дерме:	опу-
холевые	клетки	в	эпителии	придатков	кожи,	опухо-
левые	клетки	в	адвентициальной	соединительной	
ткани	вокруг	придатков	кожи,	сателлиты	и	фокусы	
лимфоваскулярной	инвазии	(периневральная	ин-
вазия	учитывается),	разрывы	и	щели	в	пределах	
опухоли	(их	размер	вычитают).	Толщина	по	Брес-
лоу	не	измеряется	в	тангенциальных	и	поперечных	
срезах	кожи.	

Трансэпидермальная элиминация. Буквально,	
удаление	через	эпидермис.	Таким	образом	может	
удаляться	меланин	с	накоплением	пигмента	в	ро-
говых	чешуйках,	а	также	гнезда	меланоцитов.	Эли-
минация	гнезд	при	активном	росте	новообразования	
наиболее	характерна	для	невуса	Спитц.

Туморальный меланоз. Узловое	образование	
в	дерме,	представленное	исключительно	меланофа-
гами;	обычно	формируется	после	полного	регресса	
злокачественной	меланомы.	

Уровень инвазии меланомы по Кларку.	Града-
ция	глубины	прорастания	клеток	меланомы	в	кожу.	
Уровень	инвазии	не	может	определяться	как	I–II	или	
III–IV,	верным	может	быть	лишь	одно	из	значений.	

Уровень	I.	Клетки	меланомы	определяются	толь-
ко	в	эпидермисе	(меланома	in situ).	

Уровень	II.	Клетки	меланомы	прорастают	в	со-
сочковый	слой	дермы	(микроинвазивная	меланома).	

Уровень	III.	Клетки	меланомы	достигают	гра-
ницы	между	сосочковым	и	сетчатым	слоем	дермы,	
полностью	заполняя	сосочковый	слой	(инвазивная	
меланома).	

Уровень	IV. Клетки	меланомы	прорастают	в	сет-
чатый	слой.	

Уровень	V.	Клетки	меланомы	прорастают	в	под-
кожную	клетчатку.	

Фазы роста меланомы.	Концепция,	предложен-
ная	в	ХХ	веке	несколькими	независимыми	автора-
ми	под	разными	названиями	и	сформулированная	
в	окончательном	виде	W.H.	Clark	Jr	et	al.	(1969).	Со-
гласно	ей,	в	определенных	типах	меланомы	в	тече-
ние	вариабельного	по	продолжительности	времени	
клетки	опухоли	пролиферируют	и	распределяются	
в	эпидермисе	и	непосредственно	под	эпидермо-дер-
мальной	границей	в	сосочковом	слое	дермы	(фаза	
горизонтального	роста),	прежде	чем	приобретают	
способность	к	формированию	опухолевого	узла	
в	дерме	и	метастазированию	(фаза	вертикального	
роста).	

Фаза	горизонтального	роста	соответствует	I	и	II	
уровням	инвазии	по	Кларку,	а	фаза	вертикального	
роста	–	III–V.	Согласно	положениям	новой	клас-
сификации	ВОЗ	(2018),	фазе	вертикального	роста	
(и	III	уровню	инвазии	по	Кларку)	соответствует	
также	ситуация,	когда	в	злокачественной	мелано-
ме	в	сосочковом	слое	дермы	определяется	гнездо,	
превосходящее	по	размеру	самое	крупное	гнездо	
в	эпидермальном	компоненте	опухоли. 

Ювенильная меланома.	Термин,	предложенный	
S.	Spitz	в	1948	году	для	обозначения	злокачествен-
ной	меланомы	необычной	морфологии	у	детей,	ко-
торая	вопреки	прогнозам	имела	доброкачественное	
течение.	Сама	автор	признала	доброкачественную	
природу	этого	новообразования	только	в	1953	году.	
В	настоящее	время	опухоль	известна	под	названием	
«классический	невус	Спитц».	
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2.3. МОЛЕКУЛЯРНО-ГЕНЕТИЧЕСКАЯ ДИАГНОСТИКА 
МЕЛАНОЦИТАРНЫХ НОВООБРАЗОВАНИЙ 

Аберрация.	Многозначный	термин,	дословно	
означающий	отклонение	от	нормы	или	опреде-
ленного	значения.	Хромосомные	аберрации	пред-
ставлены	различными	мутациями	и	перестройка-
ми	в	структуре	хромосом.	Выделяют	следующие	
виды	хромосомных	аберраций:	делеция	(потеря	
участка),	дупликация	(удвоение	участка),	инвер-
сия	(переворот	участка)	и	транслокация	(перенос	
участка).	Структурные	изменения	хромосом	под-
разделяют	 на	 внутрихромосомные	 (изменение	
структуры	одной	хромосомы)	и	межхромосомные	
(изменение	двух	разных	хромосом),	сбалансиро-
ванные	(не	проявляющиеся	фенотипически)	и	не-
сбалансированные.

Амплификация.	Процесс	образования	допол-
нительных	копий	участков	хромосомной	ДНК;	так-
же	–	накопление	копий	определенной	нуклеотидной	
последовательности	при	проведении	полимеразной	
цепной	реакции	(ПЦР).

Мутация.	Стойкое,	внезапно	возникшее	под	
действием	 факторов	 внешней	 или	 внутренней	
среды	изменение	структуры	наследственного	ма-
териала	на	различных	уровнях	его	организации,	
приводящее	к	изменению	тех	или	иных	признаков	
организма.	Герминативные	мутации,	возникающие	
в	половых	клетках,	могут	передаваться	последу-
ющим	поколениями,	в	то	время	как	соматические	
мутации,	возникающие	в	прочих	клетках	организма,	
наследуются	только	дочерними	клетками.	Сомати-
ческие	мутации,	возникшие	в	эмбриональном	пе-
риоде,	приводят	к	формированию	пороков	развития	
или	явлению	мозаицизма,	а	развившиеся	в	пост-
натальном	периоде	способствуют	различным	нео-
пластическим	процессам. 

Секвенирование. Определение	аминокислотной	
или	нуклеотидной	последовательности	макромоле-
кул	белков	и	нуклеиновых	кислот	(РНК	и	ДНК).

Секвенирование генома нового поколения (NGS) 
Краткое описание метода

Основан	на	одномоментном	параллельном	сек-
венировании	тысяч	коротких	фрагментов	ДНК	с	
последующим	определением	нуклеотидной	после-
довательности	(«сборкой»	генома).	Сравнение	ре-
зультатов	анализа	с	референсной	последовательно-
стью	позволяет	выявить	практически	любые	виды	
мутаций	в	масштабах	всего	генома	или	отдельных	
его	частей,	 включая	 таргетное	 секвенирование	
выбранных	исследователем	участков	генома	или	

отдельных	генов.	Общий	принцип	подготовки	ма-
териала	для	большинства	современных	секвенато-
ров	включает	фрагментирование	ДНК,	привязку	
к	субстрату,	амплификацию	фрагментов	(с	помо-
щью	ПЦР)	и	последующее	определение	первичной	
структуры	всех	фрагментов.

Достоинства 
 y Высокая	производительность.	
 yШирокий	спектр	выявляемых	мутаций.	

Недостатки 
 y Высокая	стоимость	анализа,	малая	доступность	
в	настоящее	время.	
 y Необходимость	приобретения	дорогостоящего	
оборудования	и	программного	обеспечения	экс-
пертного	уровня.	
 y Сложность	 биоинформатической	 обработки	
и	интерпретации,	а	также	хранения	большого	
объема	полученных	данных.	

Практическое применение 
Возможность	выявления	всех	значимых	генети-

ческих	аберраций,	включая	изменение	копийнос-
ти	генов,	точечные	мутации,	небольшие	делеции	
и	вставки,	различные	перестройки	генома.	

Сравнительная геномная гибридизация  
(array CGH; aCGH) 
Краткое описание метода

Основан	на	анализе	целого	генома	на	наличие	
изменений	копийности	(числа	копий)	генов	путем	
сравнения	ДНК	образца	ткани	опухоли	с	нормаль-
ной	референсной	ДНК.

Выделенную	из	опухоли	ДНК	и	референсный	
генетический	материал	метят	флуоресцентными	
красителями	красного	и	зеленого	цвета,	смешивают	
в	соотношении	1:1	и	совместно	гибридизируют	на	
гистологическом	стекле	с	предварительно	нанесен-
ными	ДНК-микрочипами,	содержащими	множество	
одноцепочечных	молекул	ДНК.	В	процессе	гибриди-
зации	ДНК-зонды	с	красными	и	зелеными	метками	
конкурируют	за	связывание	с	соответствующими	
участками	ДНК-микрочипа.	Интенсивность	свече-
ния	флуоресцентных	сигналов	разного	цвета	изме-
ряют	и	сопоставляют	для	каждого	фрагмента	ДНК.	
Отличающаяся	интенсивность	красного	и	зеленого	
свечения	свидетельствует	об	изменении	числа	копий	
отдельных	генов.	
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Достоинства 

 yМетодика	хорошо	отработана	на	парафиновых	
блоках.	
 y Более	чувствительный	метод,	чем	FISH.	
 y

Недостатки 
 y Достоверность	исследования	зависит	от	качест-
ва	исследуемой	молекулы	ДНК	(определяется	
особенностями	фиксации	и/или	сохранностью	
материала)	и	количества	опухолевых	клеток	в	ис-
следуемом	образце	(следует	ожидать	ложноотри-
цательных	результатов	теста	в	том	случае,	если	
опухолевые	клетки	составляют	в	образце	менее	
50%	за	счет	примеси	большого	числа	лимфоци-
тов	и	стромальных	клеток).	
 y Позволяет	выявлять	только	нарушения	копий-
ности	генов.	
 y Процесс	трудоемкий	и	дорогостоящий,	относи-
тельно	мало	доступен	в	настоящее	время.	

Практическое применение
В	невусах,	за	редкими	исключениями	(невусы	

Спитц),	не	наблюдается	изменение	числа	копий	ге-
нов.	Напротив,	в	меланомах	часто	выявляются	мно-
жественные	нарушения	копийности	генов	и	целых	
хромосом,	такие	как	гомозиготные	делеции	локусов	
генов-супрессоров	опухолевого	роста	 (CDKN2A,	
9p21;	PTEN,	10q23)	и	гемизиготные	делеции	отдель-
ных	плеч	(6q,	8p,	9p)	или	целых	хромосом	(10).	Ло-
кусы	хромосом,	в	которых	расположены	онкогены	
(BRAF,	7q34;	MITF,	3p13),	часто	амплифицированы,	
или	отмечается	небольшое	увеличение	числа	копий	
6p,	7	и	8q.	

Флуоресцентная гибридизация in situ (FISH) 
Краткое описание метода

Основан	на	связывании	меченных	флуоресцент-
ными	красителями	ДНК-зондов	с	комплементар-
ными	последовательностями	ДНК	в	определенных	
локусах	хромосом.	Осуществляется	путем	гибри-
дизации	ДНК-зондов	с	гистологическими	срезами	
исследуемой	ткани	с	парафиновых	блоков.	Число	
флуоресцентных	сигналов	в	ядре	каждой	из	иссле-
дуемых	клеток	подсчитывается	с	помощью	флуорес-
центного	микроскопа/специальной	компьютерной	
программы	и	соответствует	числу	копий	локусов	
хромосом,	являвшихся	мишенью	для	меченых	ДНК-
зондов.	Для	диагностики	меланомы	предложено	три	
коммерческих	набора	FISH-зондов.

 y Из	четырех	зондов	–	CCND1	 (11q13),	RREB1 
(6p25),	CEP6	(центромера	6-й	хромосомы),	MYB 
(6q23).	
 y Из	пяти	зондов	–	RREB1 (6p25),	MYC	 (8q24),	
CDKN2A	(9p21),	CCND1	(11q13)	и	CEP9 (цент-
ромера	9-й	хромосомы).	
 y Из	шести	зондов	–	CCND1	(11q13),	RREB1	(6p25),	
CEP6	(центромера	6-й	хромосомы),	MYB (6q23),	
CDKN2A (9p21),	CEP9.	

Достоинства 
Широко	доступен,	поскольку	проводится	на	сре-

зах	с	парафиновых	блоков;	требуются	только	базо-
вое	лабораторное	оборудование	и	флуоресцентный	
микроскоп.	

Недостатки 
 y Оценивает	копийность	генов	лишь	в	4–6	локусах	
генома.	
 y Частота	ложноотрицательных	результатов	со-
ставляет	15%	в	меланоцитарных	новообразова-
ниях	с	однозначным	гистологическим	диагнозом.	
 y Обладает	низкой	чувствительностью	и	специ-
фичностью	в	диагностике	спитцоидных	опухолей	
и	поверхностно-распространяющейся	меланомы.	
 y Точность	метода	сильно	зависит	от	квалифика-
ции	исследователя	и	выбора	им	ядер	для	анали-
за	результата,	наличия	полиплоидии	в	клетках	
опухоли.	
 y Существование	разных	алгоритмов	диагностики	
и	интерпретации	результатов	(см.	Приложение).

Практическое применение
На	основании	изменений	в	копийности	генов	

используемых	ДНК-зондов	позволяет	дифференци-
ровать	однозначные	меланомы	и	невусы	с	чувстви-
тельностью	87%	и	специфичностью	95%.	В	мелано-
ме	на	фоне	невуса	позволяет	подтверждать	диагноз	
меланомы	в	78%	случаев.	Невоидные	меланомы	
дифференцирует	от	невусов	с	повышенной	митоти-
ческой	активностью	в	100%	случаев.	Возможности	
метода	в	дифференциальной	диагностике	атипичных	
спитцоидных	опухолей	существенно	ограничены.	
Отрицательный	результат	FISH-теста	не	исключает	
диагноз	меланомы.	

В	настоящее	время	разработаны	соответствую-
щие	FISH-зонды	(break-apart	FISH	probe)	для	выяв-
ления	мутаций	в	генах	киназ	(ALK, BRAF, NTRK1, 
NTRK3, ROS1, MET, MAP3K8, RET).
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2.4. ДЕРМАТОСКОПИЯ 
Пигментная сеть.	Признак,	состоящий	из	пиг-

ментированных	линий	одинаковой	толщины	корич-
невого	или	черного	цвета	и	гипопигментированных	
ячеек,	расположенных	на	светло-коричневом	фоне.	
В	случае	выраженных	отличий	толщины	пигмент-
ной	сети	в	разных	участках	образования	говорят	об	
атипичной	пигментной	сети.	

Точки и глобулы.	Четко	очерченные,	округлые	
либо	овальные	структуры	коричневого	или	черного	
цвета.	Точки	–	более	мелкие	по	сравнению	с	гло-
булами	структуры,	не	отличающиеся	между	собой	
по	форме.	В	случае	выраженных	отличий	размера	
отдельных	глобул,	нехарактерного	окрашивания		
и/или	при	неравномерном	распределении	признака	
говорят	об	атипичных	точках	и	глобулах. 

Радиальная лучистость.	Линейные	структуры	
(полосы)	коричневого	или	черного	цвета,	распола-
гающиеся	равномерно	по	периферии	всего	образо-
вания.	Возможно	наличие	булавовидного	утолщения	
на	свободном	конце	отдельных	полос.	В	случае	не-
равномерного	(сегментарного)	распределения	струк-
туры	говорят	об	атипичных	полосах	(псевдоподиях).	

Гомогенная голубая пигментация.	Бесструк-
турная	пигментация	синего	цвета	с	металлическим	
оттенком,	определяющаяся	по	площади	всего	об-
разования.	Возможно	дополнительное	определение	
оттенков	коричневого,	черного	или	белого	цвета.	

Бесструктурные зоны. Участки,	лишенные	от-
дельных	дерматоскопических	структур	и	занимаю-
щие	не	менее	10%	от	площади	образования.	В	случае	
более	насыщенного	окрашивания	по	сравнению	с	
другими	участками	образования	говорят	о	зонах	ги-
перпигментации,	при	окрашивании	в	телесный	или	
светло-коричневый	цвет	–	о	зонах	гипопигментации.	

Бело-голубая вуаль. Размытый	участок	бело-
голубого	цвета,	определяемый	совместно	с	другими	
признаками	меланоцитарных	образований.	Признак	
чаще	определяется	в	папулезной	части	образования.	

Участок рубцовоподобной депигментации.	
Бесструктурные	зоны	белого	цвета,	значительно	
светлее	окружающей	образование	кожи.	Признак	
чаще	определяется	в	плоской	части	образования.	

Структуры регресса.	Многочисленные	сгруп-
пированные	точки	сине-серого	цвета.	В	некоторых	
случаях	могут	сливаться	и	формировать	диффуз-
ное	окрашивание	с	аналогичным	оттенком.	Признак	
чаще	определяется	в	плоской	части	образования.	

Негативная сеть. Участок,	 представленный	
пересекающимися	линейными	структурами	белого	
цвета	и	расположенными	между	ними	округлыми	
структурами	светло-коричневого	цвета.	

Структуры по типу хризалид.	Короткие	линейные	
структуры	белого	цвета,	расположенные	параллельно	
или	перпендикулярно	друг	другу.	Признак	определяет-
ся	только	при	осмотре	в	поляризованном	свете.	

Псевдосеть. Диффузная	пигментация	корич-
невого	цвета,	прерывающаяся	многочисленными	
светлыми	структурами	(волосяными	фолликулами).	
Признак	определяется	исключительно	на	коже	лица.	

Кольцевидно-зернистые структуры. Сочета-
ние	подчеркнутого	или	неоднородно	окрашенного	
рисунка	волосяных	фолликулов	и	располагающих-
ся	в	непосредственной	близости	от	них	отдельных	
точечных	вкраплений	сине-серого	цвета.	Признак	
более	характерен	для	образований	на	коже	лица.	

Полигональные структуры. Линейные	или	
точечные	пигментные	структуры,	формирующие	
многоугольные	геометрические	формы,	напомина-
ющие	бензольные	кольца.	

Параллельная пигментация. Признак,	определя-
ющийся	только	на	коже	ладоней	и	подошв.	Проявляет-
ся	диффузным	окрашиванием	естественных	структур	
кожи:	более	узких	бороздок	или	широких	гребешков.	

Линейно-извитые сосуды. Протяженные,	тон-
кие	прямые	или	незначительно	извивающиеся	со-
суды.	Возможен	характер	расположения,	напомина-
ющий	запятую	или	штопор.	

Сосуды в виде шпилек. Линейные	сосуды,	распо-
лагающиеся	в	виде	петли	и	напоминающие	шпильку	
для	волос.	Иногда	возможно	формирование	дополни-
тельных	изгибов	и	завитков	в	области	петли.	

Сосуды в виде точек. Округлые	мелкокалибер-
ные	сосуды,	напоминающие	точку.	Чаще	всего	име-
ют	множественный	характер.	

Сосуды в виде клубочков. Округлые	сосуды,	
сформированные	закрученными	вокруг	своей	оси	
отдельными	телеангиоэктазиями.	Чаще	всего	имеют	
множественный	характер	и	существенно	превосхо-
дят	по	размеру	точечные	сосуды.

Древовидные (ветвящиеся) сосуды. Крупно-
калиберный	сосудистый	рисунок,	постепенно	из-
меняющий	свою	толщину	по	мере	деления	на	много-
численные	более	мелкие	капилляры.

Атипичные (полиморфные) сосуды. Разнообраз-
ный	сосудистый	рисунок,	представленный	одновре-
менно	тремя	и	более	видами	телеангиоэктазий.	

Комедоноподобные структуры. Гиперкерато-
тические	наслоения	различных	оттенков	коричне-
вого,	черного	и	желтого	цвета,	располагающиеся	
на	поверхности	образования	(чаще	всего	в	устьях	
волосяных	фолликулов	или	складках	образования).	

Милиумподобные кисты. Округлые	структуры	
белесовато-желтого	цвета	разного	размера.	



3.	ПИГМЕНТНЫЕ		
ОБРАЗОВАНИЯ	КОЖИ		
НЕПРОЛИФЕРАТИВНОГО		
И	ГИПЕРПЛАСТИЧЕСКОГО		
ХАРАКТЕРА
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3.1.	МЕЛАНОТИЧЕСКОЕ	(ПИГМЕНТНОЕ)	ПЯТНО	

Клиника	
Нарушения пигментации в виде пятен часто 

встречаются в клинической практике у пациентов 
разных возрастных групп. Пятна имеют сходные 
клинические проявления, но разное происхожде-
ние: они могут быть признаком наследственного 
заболевания (пятна цвета «кофе с молоком») или, 
например, фотозависимой пигментацией (эфелиды). 

«Кофейные» пятна окрашены в характерный 
светло-коричневый цвет, иногда с желтоватым от-
тенком. Бывают вариабельных размеров, имеют раз-
личную форму и очертания (рис. 1). Единичные пят-
на цвета «кофе с молоком», обычно не более пяти, 
могут встречаться у здоровых людей. Они чаще 
существуют с рождения, значительно реже появля-
ются в раннем детском и подростковом возрасте, 
а с течением времени бледнеют. Множественные 
пятна чаще встречаются при таких генодерматозах 
как нейрофиброматоз, туберозный склероз, болезнь 
МакКьюна–Олбрайта, невобазалиоматоз, синдром 
эпителиального невуса и т.д. С точки зрения диф-
ференциальной диагностики представляют интерес 
пятнистный невус и невиформный меланоз. 

Эфелиды (веснушки) проявляются мелкими 
светло-коричневыми или темно-коричневыми пят-
нами на открытых участках кожи, чаще у блондинов 
и рыжеволосых людей. Веснушки обычно появля-
ются в детском возрасте или юности. Под воздей-
ствием солнечных лучей в весенне-летний период 
их число увеличивается, пигментация усиливает-
ся, а в осенне-зимний период они становятся менее  
заметными. 

Эфелиды являются проявлением генетических 
особенностей пигментации кожи, наследующихся 
по аутосомно-доминантному типу. Генетическую 
предрасположенность определяет наличие мутаций 
в гене MC1R, кодирующем рецептор к меланоцит-
стимулирующему гормону – меланотропину. Этот 

ген также является одним из низкопенетрантных 
генов предрасположенности к злокачественной ме-
ланоме кожи. В коже рыжеволосых людей, склонных 
к образованию веснушек, преобладает феомеланин 
и примерно в 80% случаев обнаруживаются герми-
нативные мутации гена MC1R. 

Дерматоскопия	
Дерматоскопическое исследование не позволяет 

определить природу пятна. Чаще всего образование 
представлено диффузным окрашиванием светло-
коричневого цвета или рисунком пигментной сети 
без явлений атипии (рис. 2). Образования в области 
красной каймы губ и на слизистых оболочках про-
являются большим полиморфизмом дерматоскопи-
ческой картины, могут быть представлены диффуз-
ным окрашиванием, параллельными или извитыми 
линиями, напоминающими отпечатки пальцев или 
гифы, кольцевидными или полукольцевидными 
структурами, точками и глобулами (рис. 3–4).

Гистология	
Пигментные пятна разного происхождения име-

ют сходную гистологическую картину. Основным 
признаком является гиперпигментация базального 
слоя (рис. 5–7). Строение эпидермиса обычно без 
особенностей, число меланоцитов в базальном слое 
иногда незначительно увеличивается. В ряде случа-
ев, особенно при нейрофиброматозе, в меланоцитах 
могут выявляться гигантские меланосомы, но это не 
патогномоничный диагностический признак. 

Дополнительные	исследования
Не требуются. 

Дифференциальный	диагноз
Мелазма/хлоазма, пятнистый невус, невиформ-

ный меланоз. 



233.1. Меланотическое (пигментное) пятно

Рис. 1, 2. «Кофейное» пятно представлено едва заметной пигментацией светло-коричневого цвета.  
При дерматоскопическом осмотре отмечается равномерный рисунок пигментной сети

Рис. 3, 4. Дерматоскопическая картина меланотических пятен красной каймы губ и ствола полового члена. 
Отмечается равномерный по окрашиванию рисунок извивающихся линий и кольцевидных структур
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Рис. 5. Меланотическое пятно. Очаговая гиперпигментация базального слоя и частично кератиноцитов вышеле-
жащих слоев эпидермиса 

Рис. 6. Меланотическое пятно в области большой половой губы. Акантоз, гиперпигментация базального слоя 
эпидермиса. В дерме скопления меланофагов. От простого лентиго элемент отличают более широкие зоны 
акантоза и отсутствие удлинения сосочков между ними



253.1. Меланотическое (пигментное) пятно

Рис. 7. Меланотическое пятно на слизистой оболочке губы 
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3.2.	ЛЕНТИГО	ПРОСТОЕ	

Клиника	
Пятно темно-коричневого или черного цвета 

с четкими контурами, равномерным характером 
окрашивания размером от 1 до 5 мм. Появляется 
в любом возрасте, встречается на любых участках 
кожи и слизистых оболочек, включая красную кайму 
губ. В области гениталий лентигинозные элементы 
обычно окрашены более интенсивно и могут до-
стигать 2 см в диаметре. Распространенная ленти-
гинозная гиперпигментация встречается при ряде 
генодерматозов – синдроме LEOPARD, синдроме 
Пейтца–Егерса–Турена, комплексе Карни и других. 

Дерматоскопия
Очаги простого лентиго представлены рисунком 

пигментной сети без явлений атипии и мало отли-
чаются от пограничных меланоцитарных невусов с 
аналогичным вариантом строения.

Гистология	
Характерна лентигинозная гиперплазия эпидер-

миса. Эпидермальные выросты узкие, сопостави-
мы по длине и незначительно утолщены на концах. 
В базальном слое увеличено число отдельных ме-
ланоцитов, особенно в зоне верхушек эпидермаль-
ных выростов, кератиноциты гиперпигментированы 
(рис. 8). Часто определяется пигмент в вышележа-
щих слоях эпидермиса, его трансэпидермальная 
элиминация с формированием пигментного псев-
допаракератоза. В гиперпигментированных очагах 
простого лентиго можно увидеть длинные пигмен-
тированные отростки меланоцитов. В дерме могут 
определяться поверхностные лимфоцитарные ин-
фильтраты и единичные меланофаги. 

Иногда в центральной части простого лентиго 
выявляются небольшие участки скопления мелано-
цитов в пределах базального слоя, напоминающие 
примитивные аналоги гнезд. Можно предположить, 
что данный признак означает начало трансформации 
простого лентиго в пограничный (юнкциональный) 
невус. В литературе такие образования получили на-
звание nevus incipiens или jentigo (рис. 9). Некоторые 
авторы считают, что аналогично может выглядеть 
невус Рида в начале роста. 

Дополнительные	исследования	
Не требуются. 
При наличии выраженной пигментации эпидер-

миса отдельные меланоциты и их лентигинозное 
расположение в ряде случаев трудно различимы. 
Активированные меланоциты могут быть выявле-
ны с помощью ядерных ИГХ реакций с маркера-
ми MITF-1 и SOX 10. Для проведения реакции с 
цитоплазматическим маркером Melan A может по-
требоваться отбеливание срезов или использование 
красителя красного цвета в системе визуализации. 

Дифференциальный	диагноз
Солнечное лентиго, пограничный невус, эфелид, 

злокачественное лентиго. 
Формирование гнездных скоплений меланоцитов 

характерно для пограничного невуса, а наличие уме-
ренной или выраженной цитологической атипии в бо-
лее чем нескольких меланоцитах требует проведения 
дифференциальной диагностики со злокачественным 
лентиго. В спорных случаях рекомендуется давать 
описательный диагноз – атипичная лентигинозная 
пролиферация меланоцитов (ВОЗ, 2018). 



273.2. Лентиго простое

Рис. 8. Простое лентиго. Гиперкератоз с трансэпидермальной элиминацией пигмента. Гиперпиг-
ментация кератиноцитов базального и шиповатого слоев, равномерное удлинение эпидермальных 
выростов. Незначительная лентигинозная гиперплазия меланоцитов в базальном слое, трудно различимая  
из-за обилия пигмента

Рис. 9. Nevus incipiens. Отмечается формирование примитивных аналогов гнезд на фоне структур простого 
лентиго (удлинение и увеличение числа эпидермальных выростов, гиперпигментация базального слоя) 
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3.3.	ЛЕНТИГО	СОЛНЕЧНОЕ
Клиника	

Множественные пятна светло-коричневого цвета 
округлой или неправильной формы с резкими грани-
цами. Размер элементов сильно варьирует и может 
достигать нескольких сантиметров (рис.10 А). Ин-
тенсивно окрашенные очаги сравнивают по внеш-
нему виду с чернильными пятнами (ink-spot lentigo). 
Предпочтительная локализация – открытые участки 
тела, кожа в области плечевого пояса и верхней ча-
сти спины.

Появляется в среднем и пожилом возрасте  после 
многократного воздействия ультрафиолетового об-
лучения, особенно после солнечных ожогов. При 
некоторых генодерматозах, связанных с нарушением 
репарации ДНК (пигментная ксеродерма), солнеч-
ное лентиго развивается в раннем детстве, из-за от-
сроченной диагностики заболевания и отсутствия 
фотозащиты.

Дерматоскопия	
Образование представлено бесструктурной пиг-

ментацией коричневого цвета или рисунком пиг-
ментной сети. Характер окрашивания образования 
может быть неоднородным, также нередко отмеча-
ется пигментация устьев волосяных фолликулов, 
проявляющаяся множественными кольцевидными 
структурами коричневого цвета (рис. 10 Б). Окружа-
ющая и подлежащая кожа обычно имеет признаки 
фотоповреждения, заметен усиленный сосудистый 
рисунок (рис. 11, 12). Отличительной особенностью 
является резкий переход в окружающую здоровую 
кожу, границы образования могут иметь фестонча-
тые очертания (так называемый край, изъеденный 
молью). В некоторых случаях на фоне указанных 
выше проявлений возможно обнаружение признаков 
формирующегося себорейного кератоза (рис. 13). 
Лентиго по типу чернильного пятна представлено 

рисунком пигментной сети, причем все линии об-
разования окрашены в черный цвет и равномерны 
по толщине (рис. 14).

Гистология	
Эпидермис с явлениями гиперкератоза, лентиги-

нозной гиперплазии. Эпидермальные выросты часто 
сливаются между собой. В базальном слое нормаль-
ное или слегка увеличенное количество меланоци-
тов, кератиноциты гиперпигментированы. В дерме 
всегда определяются явления солнечного эластоза, 
возможны поверхностные лимфоцитарные инфильт-
раты и единичные меланофаги (рис. 15, 16). 

Выделяют нестабильное солнечное лентиго – это 
лентиго с участками значительной гиперплазии ме-
ланоцитов в пределах образования. В ряде случаев 
в биоптате одновременно выявляются гистологиче-
ские признаки солнечного лентиго, нестабильного 
солнечного лентиго и злокачественного лентиго, что 
дало основание авторам термина (L. Byrom et al., 
2016) считать нестабильное солнечное лентиго веро-
ятным предшественником злокачественного лентиго. 

В действующей классификации ВОЗ (2018) сол-
нечное лентиго отнесено к пролиферативным про-
цессам кератиноцитов и расценивается как состоя-
ние, более близкое к себорейному кератозу (ICD-O 
8052/0). 

Дополнительные	исследования	
Для визуализации меланоцитов в базальном слое 

проводят ИГХ исследование с маркерами Melan A, 
MITF-1 и SOX 10. 

Дифференциальный	диагноз
Простое лентиго, пигментированный актини-

ческий кератоз, себорейный кератоз, пограничный 
невус, злокачественное лентиго.



293.3. Лентиго солнечное

Рис. 10 А, Б. Клинико-дерматоскопическая картина крупного очага солнечного лентиго с неоднородным 
характером окрашивания. При дерматоскопическом осмотре отмечаются бесструктурная модель строения, 
подчеркнутый рисунок волосяных фолликулов

Рис. 11, 12. Типичная дерматоскопическая картина солнечного лентиго. Отмечаются наличие ретикулярной 
и бесструктурной модели строения, резкие границы пигментации. На окружающей коже заметны сопутствующие 
признаки фотоповреждения
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Рис. 13 А, Б. Формирование очага себорейного кератоза, представленного гиперпигментированным образо-
ванием со множественными милиумподобными кистами, на поверхности солнечного лентиго с ретикулярной 
моделью строения

Рис. 14 А, Б. Лентиго по типу чернильного пятна, располагающиеся на фоне множественных очагов солнечного 
лентиго. При дерматоскопическом осмотре отмечается насыщенный по окрашиванию рисунок пигментной сети



313.3. Лентиго солнечное

Рис. 15. Солнечное лентиго. Неравномерная гиперплазия эпидермальных выростов на фоне атрофии, гиперпиг-
ментация кератиноцитов базального слоя. В дерме солнечный эластоз, телеангиоэктазии

Рис. 16. Солнечное лентиго. Лентигинозная гиперплазия эпидермиса, гиперпигментация кератиноцитов 
базального слоя, пролиферация одиночных меланоцитов в базальном слое. В дерме выраженный солнечный 
эластоз 



4.	ДОБРОКАЧЕСТВЕННЫЕ	
МЕЛАНОЦИТАРНЫЕ	
НОВООБРАЗОВАНИЯ	КОЖИ



34 4. Доброкачественные меланоцитарные новообразования кожи

4.1.	КЛАССИФИКАЦИЯ	МЕЛАНОЦИТАРНЫХ	ОПУХОЛЕЙ	КОЖИ	
ПО	СИСТЕМЕ	MPATH-DX

В классификации ВОЗ (2018) предлагается дополнительно подразделять меланоцитарные неопласти-
ческие образования кожи на пять категорий по системе MPATH-Dx в зависимости от риска опухолевой 
прогрессии и возможного выбора терапии при вовлеченных краях резекции в репрезентативном биоптате 
(табл. 1).

Таблица 1

Классификация меланоцитарных опухолей кожи по системе MPATH-Dx

Класс 1 Меланоцитарные опухоли с очень низким риском опухолевой прогрессии (обычный приобретенный 
невус и диспластический невус с низкой степенью дисплазии).
Дополнительное лечение не требуется 

Класс 2 Меланоцитарные опухоли с низким, но в настоящее время не поддающимся количественной оценке 
риском опухолевой прогрессии (невус Спитц без атипии, диспластический невус с умеренной 
дисплазией).
Может потребоваться полное иссечение с малым отступом (<5 мм) 

Класс 3 Меланоцитарные опухоли с более высоким риском опухолевой прогрессии (диспластический невус 
с тяжелой дисплазией или меланома in situ).
Требуется полное иссечение с более широким отступом (5 мм) 

Класс 4 Меланома, стадия pT1a и pT1b по классификации AJCC*.
Широкое иссечение с отступом 1 см, с биопсией сторожевого лимфатического узла, если это 
предусмотрено национальными рекомендациями 

Класс 5 Инвазивная меланома, стадия pT2 и выше по классификации AJCC, с высоким риском 
метастазирования.
Широкое иссечение (отступ >1 см); биопсия сторожевых лимфатических узлов и/или адъювантная 
терапия в соответствии с национальными рекомендациями 

*АJCC – American Joint Committee on Cancer



354.2. Обычный приобретенный меланоцитарный невус

4.2.	ОБЫЧНЫЙ	ПРИОБРЕТЕННЫЙ	МЕЛАНОЦИТАРНЫЙ	НЕВУС
Клиника

Наиболее часто встречающийся тип меланоци-
тарных невусов, отличающийся изменением клини-
ческой картины в течение жизни. Согласно одной 
из концепций невогенеза (теория Унны), мелано-
цитарные невусы изначально появляются в эпидер-
мисе и клинически представлены плоским обра-
зованием (пограничный невус). Есть мнение, что 
пограничный невус может развиться из простого 
лентиго. В дальнейшем часть клеток постепенно 
погружается в дерму, что соответствует формиро-
ванию папулы в центральной или периферической 
части плоского образования (смешанный невус). 
На следующем этапе уже все клетки невуса распо-
лагаются в дерме, что приводит к формированию 
возвышающейся по всей площади образования 
папулы или бляшки (внутридермальный невус). 
С течением времени внутридермальные невусы 
подвергаются инволюции, при этом могут наблю-
даться изменение окрашивания образования, увели-
чение его объема и замещение ткани образования 
другими структурами (жировая, фиброзная, кост-
ная ткань). Этим объясняется редкое обнаружение 
обычных пограничных невусов во взрослом воз-
расте. Исключение составляют невусы, распола-
гающиеся на ладонях и подошвах, а также на по-
ловых органах. По неизвестной причине акральные 
и генитальные невусы длительное время остаются  
пограничными.

Эта группа образований может локализоваться 
на любом участке кожных покровов, включая во-
лосистую часть головы, чаще всего имеет однотон-
ное окрашивание коричневого или черного цвета, 
округлую либо овальную форму и диаметр не более 
1 см (рис. 17–20). Центральная часть некоторых по-
граничных и смешанных невусов иногда окрашена 
в более светлый, телесный оттенок или может быть 
гиперпигментированной. Поверхность смешанных 
(рис. 21–24) и внутридермальных (рис. 25–28) не-
вусов может быть папилломатозной или гладкой, по-
крываться роговыми наслоениями, содержать теле-
ангиоэктазии. Дополнительно выделяют несколько 
особых вариантов клинического течения обычных 
приобретенных невусов, отличающихся неоднород-
ным характером окрашивания (табл. 2).

Большим полиморфизмом внешних проявлений 
обладают меланоцитарные невусы, располагающи-
еся в особых локализациях, – в области молочных 
желез, половых органов, крупных складок, волосис
той части головы, ладоней, подошв и на некоторых 
других участках кожного покрова. Данные образо-
вания могут быть более крупного размера (нередко 
около 1 см), неправильной формы, неоднородного 
или гиперпигментированного характера окрашива-
ния (рис. 29–32). Указанные признаки требуют про-
ведения дифференциальной диагностики с более 
редкими разновидностями меланоцитарных невусов 
и меланомой кожи.

Таблица 2

Клинико-морфологические варианты некоторых разновидностей обычных приобретенных невусов

Невус с перифолликулярной 
гипопигментацией

Образование представлено пятном неправильной формы или с неровными 
границами, обусловленными венчиком гипопигментации вокруг 
располагающихся в пределах невуса устьев волосяных фолликулов

Невус по типу затмения Образование представлено центральным пятном или папулой светло
коричневого цвета (реже розового) и более темным венчиком, который 
может быть прерывистым 

Невус по типу мишени (кокардный) Образование состоит из центрального пятна коричневого или розового 
цвета, промежуточной светлой зоны и пигментированного ободка

Невус по типу яичницы Образование представлено центральной, более темной («желток»), 
возвышающейся частью и периферическим пятнистым компонентом 
(«белок») 

Лентигинозный невус Образование представлено пятном насыщенного, темнокоричневого 
или черного цвета, переходящим в окружающую кожу через тонкую 
полосу светлокоричневого цвета. На поверхности возможно определение 
незначительного шелушения
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Дерматоскопия
Общим проявлением обычных приобретенных 

невусов является симметричное распределение дер-
матоскопических структур в пределах образования, 
позволяющее выделять типичные модели строения 
(табл. 3), и преобладание 1–2 оттенков цвета. Дер-
матоскопическая картина невусов, содержащих 
пограничный компонент, в большинстве случаев 
представлена типичной пигментной сетью. Допол-
нительными признаками данных невусов являются 
бесструктурные зоны, располагающиеся в централь-
ной части образования, и равномерный перифери-
ческий глобулярный компонент, свидетельствую-
щий о росте пигментного образования (рис. 33–36). 
В смешанных невусах помимо ретикулярного ком-
понента определяются глобулы, бесструктурные 
зоны, линейноизвитые сосуды и сосуды в виде запя-
той (рис. 37–40). Указанные признаки локализуются 
в пределах папулезной части смешанного невуса и 
могут располагаться неравномерно (рис. 41–42).

Внутридермальный невус характеризуется гло-
булярным рисунком, распределенным по всей пло-
щади образования (рис. 43–44). Нередко глобулы 

в таких образованиях могут иметь больший размер, 
сочетаются с линейноизвитыми сосудами и сосу-
дами в виде запятой. В ряде внутридермальных не-
вусов преобладает бесструктурная модель строения 
и основным определяемым признаком становится 
описанный выше сосудистый рисунок (рис. 45–46). 
Возможно наличие отдельных признаков, требую-
щих проведения дифференциальной диагностики 
с меланомой кожи: неравномерного окрашивания 
(рис. 47) и полиморфного сосудистого рисунка, 
представленного в том числе ветвящимися телеан-
гиоэктазиями и сосудами в виде шпилек (рис. 48). 
К неспецифическим дерматоскопическим призна-
кам смешанных и внутридермальных невусов можно 
отнести комедоноподобные структуры и милиум-
подобные кисты, придающие некоторое сходство 
пигментным образованиям с себорейным кератозом.

Дерматоскопическая картина особых вариантов 
приобретенных меланоцитарных невусов также со-
ответствует привычным моделям строения и не со-
держит выраженных признаков атипии (рис. 49–54).

Акральные меланоцитарные невусы имеют не-
сколько особых вариантов строения (рис. 55–60). 

Таблица 3

Дерматоскопические модели строения меланоцитарных невусов

Модель строения Описание

Ретикулярная Пигментная сеть занимает площадь всего образования

Ретикулярногомогенная Пигментная сеть сочетается с центральными либо мультифокальными 
бесструктурными зонами гипо или гиперпигментации

Ретикулярноглобулярная Пигментная сеть сочетается с глобулами, располагающимися диффузно по всей 
площади образования или только в его центральной части. Возможно эксцентричное 
расположение глобулярного компонента, придающее незначительную асимметрию 
модели строения, и наличие отдельных телеангиоэктазий, комедоноподобных 
структур и милиумподобных кист

Глобулярная Точки и глобулы равномерно распределены по всему образованию, возможно 
обнаружение отдельных телеангиоэктазий, комедоноподобных структур 
и милиумподобных кист

Гомогенная 
(бесструктурная)

Площадь всего образования представлена бесструктурным окрашиванием, 
возможно обнаружение единичных линий пигментной сети, точек и глобул. 
Во внутридермальных невусах возможно обнаружение телеангиоэктазий

С периферическим 
глобулярным компонентом

На границе с окружающей здоровой кожей отмечается наличие точек и глобул. 
Данный признак может встречаться при любой из перечисленных выше моделей 
строения

Мультикомпонентная Кроме пигментной сети и глобул в образовании встречаются зоны гиперпигментации 
и/или зоны гипопигментации. Нередко структуры распределены неравномерно, 
отмечается умеренная цветовая асимметрия. Возможно наличие телеангиоэктазий 
и других неспецифических признаков
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Наиболее типичны параллельная, проявляющаяся 
линейными или точечными пигментными структу-
рами, располагающимися в пределах либо в непо-
средственной близости от бороздок – более узких, 
как бы западающих участков кожи акральной ло-
кализации, и фибриллярная, при которой кожный 
рисунок пересекается множественными тонкими, 
поперечно ориентированными линейными пиг-
ментными структурами. При параллельной модели 
строения возможно объединение соседних пигмен-
тированных бороздок тонкими перпендикулярными 
линиями. В результате формируется третья типич-
ная модель строения акрального невуса – решет-
чатая, напоминающая рисунок пигментной сети. 
Более редко выявляются привычные гомогенные 
(в том числе гиперпигментированные), глобуляр-

ные и смешанные модели строения, сочетающие 
в себе признаки акральных и обычных невусов 
(рис. 61–62). Непостоянный, но характерный для 
акральных невусов признак – обнаружение мно-
жественных, однотипных округлых структур бе-
лого цвета: выводных протоков потовых желез, 
располагающихся в центральной части широких, 
возвышающихся участков кожи, так называемых  
гребешков.

Невусы особых локализаций отличаются более 
выраженным цветовым полиморфизмом, возмож-
ным наличием структурной или цветовой асиммет
рии и некоторых белоголубых структур – негатив-
ной сети, структур регресса и диффузных участков 
серосинего цвета, имитирующих белоголубую 
вуаль (рис. 63–67).
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Рис. 17, 18. Пограничные меланоцитарные невусы. Образования представлены пятнами небольшого размера 
правильной формы с однородным характером окрашивания и сохранным кожным рисунком на поверхности

Рис. 19, 20. Пограничные меланоцитарные невусы. Некоторые образования могут иметь неправильную форму, 
однако при этом сохранять равномерный характер окрашивания и небольшой размер
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Рис. 21, 22. Смешанные меланоцитарные невусы. Несколько неоднородный характер окрашивания 
и несимметричное расположение экзофитного участка не рассматриваются как критерии атипии  
в данных случаях

Рис. 23, 24. Смешанные меланоцитарные невусы. Центральная часть образования имеет неоднородный характер 
окрашивания и обычно мягкую консистенцию, периферические границы несколько размыты
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Рис. 25, 26. Внутридермальные невусы с гладкой поверхностью (невусы Мишера). Однотипные полушаровидные 
папулы, располагающиеся на широком основании и отличающиеся по характеру окрашивания

Рис. 27, 28. Внутридермальные невусы с папилломатозной поверхностью (невусы Унны). Мягкоэластические 
узлы, располагающиеся на узком основании. На поверхности элементов отмечается наличие незначительных 
гиперкератотических наслоений и единичных телеангиоэктазий
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Рис. 29, 30. Типичная клиническая картина пограничных акральных невусов. Образования имеют вытянутую 
форму, несколько неоднородный характер окрашивания и нечеткие латеральные границы

Рис. 31, 32. Реже акральные невусы содержат экзофитный компонент и являются смешанными или внутридер-
мальными образованиями
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Рис. 33, 34. Дерматоскопическая картина обычных приобретенных меланоцитарных невусов с признаками 
активного периферического роста. Признак может выявляться в сочетании с рисунком пигментной сети, а также 
самостоятельно

Рис. 35, 36. Дерматоскопическая картина обычных приобретенных меланоцитарных невусов с ретикулярно
гомогенной моделью строения. В образовании слева отмечается наличие зоны гиперпигментации в центре, 
справа – зоны гипопигментации
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Рис. 37, 38. Смешанный меланоцитарный невус с ретикулярноглобулярной и ретикулярногомогенной моделями 
строения. Степень выраженности глобулярного рисунка, бесструктурных зон и других признаков (комедонопо-
добные структуры, телеангиоэктазии) может значительно отличаться в разных образованиях

Рис. 39, 40. Смешанные меланоцитарные невусы с неоднородным характером окрашивания и несимметричным 
распределением дерматоскопических структур. В пределах образований не отмечается наличия дополнительных 
атипичных структур
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Рис. 41 А, Б. Смешанный меланоцитарный невус с однородным окрашиванием и симметричной ретикулярно
глобулярной моделью строения при дерматоскопическом осмотре

Рис. 42 А, Б. Смешанный меланоцитарный невус, незначительно возвышающийся над уровнем окружающей 
кожи. При дерматоскопическом осмотре отмечается наличие пигментной сети, глобул и бесструктурных зон, 
располагающихся неравномерно
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Рис. 43, 44. Глобулярная модель строения внутридермальных невусов. Помимо пигментных структур отмечается 
наличие немногочисленных телеангиоэктазий, единичных комедоноподобных структур

Рис. 45, 46. Гомогенная модель строения внутридермальных невусов. Помимо типичных вариантов телеангио
эктазий также отмечается наличие ветвящихся сосудов и сосудов в виде шпильки. Единичные пигментные 
структуры могут обусловливать неоднородный характер окрашивания
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Рис. 47 А, Б. Внутридермальный невус с неоднородным характером окрашивания. При дерматоскопическом 
осмотре отмечается гомогенноглобулярная модель строения

Рис. 48 А, Б. Атипичные проявления внутридермального невуса. Помимо неоднородного характера окраши-
вания при дерматоскопическом осмотре отмечается наличие многочисленных структур регресса, ветвящихся 
телеангиоэктазий
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Рис. 49 А, Б. Невус с перифолликулярной гипопигментацией. При дерматоскопическом осмотре образование 
симметрично, представлено ретикулярной моделью строения, без явлений структурной или цветовой атипии

Рис. 50 А, Б. Невус по типу затмения. Центральная часть образования представлена папилломатозным экзофитным 
участком телесного цвета. При дерматоскопическом осмотре в образовании отмечаются участки с пигментной 
сетью, глобулами и зоной гипопигментации
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Рис. 51 А, Б. Невус по типу мишени. Между центральной и периферической зонами коричневого цвета отмечается 
наличие светлого участка, более заметного при дерматоскопическом осмотре

Рис. 52 А, Б. Невус по типу яичницы. Центральная часть образования представлена более насыщенным 
по окрашиванию экзофитным участком с гладкой поверхностью. При дерматоскопическом осмотре отмечается 
преобладание ретикулярногомогенной модели строения
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Рис. 53 А, Б. Невус по типу яичницы с более выраженным неоднородным характером окрашивания.  
При дерматоскопическом осмотре образование симметрично по структурам, неоднородно окрашено. Дополни-
тельно отмечается наличие милиумподобных кист, признаков периферического роста

Рис. 54 А, Б. Лентигинозный невус. Гиперпигментированное образование небольшого размера с заметным 
шелушением на поверхности. При дерматоскопическом осмотре под чешуйкой отмечается рисунок типичной 
пигментной сети, окрашенной в более светлый цвет
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Рис. 55, 56. Наиболее частые варианты дерматоскопического строения акральных невусов – параллельная 
с преимущественным расположением пигмента в пределах бороздок (слева) и фибриллярная (справа)

Рис. 57, 58. Параллельная модель строения акральных невусов. Пигментные структуры представлены продольной 
линейной пигментацией, повторяющей рисунок борозд, и отдельными точкам и глобулами, располагающимися 
по ходу борозд и вокруг них
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Рис. 59, 60. Решетчатая модель строения акрального невуса, напоминающая рисунок пигментной сети. Хорошо 
заметна преобладающая пигментация узких структур – бороздок и тенденция к их объединению за счет дополни-
тельных перпендикулярных линий

Рис. 61, 62. Смешанная модель строения акрального невуса (слева), проявляющаяся параллельной пигментацией 
борозд и глобулами в центральной части, и бесструктурная (справа) с преобладанием зоны гиперпигментации 
в центральной части образования
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Рис. 63 А, Б. Смешанный невус кожи волосистой части головы с неоднородным характером окрашивания. 
При дерматоскопическом осмотре хорошо заметны непривычная для обычных меланоцитарных невусов 
полихромия и белоголубое окрашивание

Рис. 64 А, Б. Смешанный невус генитальной области. При дерматоскопическом осмотре образование 
симметричное по строению и окрашиванию, представлено глобулярной моделью строения и выраженным 
рисунком негативной сети в центральной части
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Рис. 65 А, Б. Смешанный невус неправильной формы и с неоднородным окрашиванием в области пупка. 
При дерматоскопическом осмотре отмечаются гомогенная модель строения, точки серого цвета

Рис. 66 А, Б. Смешанный невус аксиллярной области. При дерматоскопическом осмотре образование представлено 
гомогенной моделью строения, отмечаются единичные милиумподобные кисты
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Рис. 67 А, Б. Смешанный невус аксиллярной области. Интенсивно окрашенная папула, симметричная по дермато-
скопической картине, с гомогенноглобулярной моделью строения и диффузным белоголубым окрашиванием
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Гистология
Невусные клетки немного крупнее меланоцитов 

здоровой кожи, с округлыми или, значительно реже, 
вытянутыми ядрами, небольшими базофильными 
ядрышками, со светлой цитоплазмой, в которой мо-
жет быть большое количество пигмента.

В обычных пограничных невусах невомеланоци-
ты преимущественно сгруппированы в гнезда, ко-
торые равномерно расположены на концах эпидер-
мальных выростов; наличие гнезд в надсосочковых 
участках эпидермиса нехарактерно (рис. 68). Воз-
можна одновременная лентигинозная пролифера-
ция меланоцитов, при этом эпидермальные выросты 
удлинены равномерно (рис. 69). Общим признаком 
обычных невусов является симметричный гисто-
логический силуэт, при наличии лентигинозного 
компонента определяется нечеткость латеральных 
границ. В случаях, когда невус сильно пигментиро-
ван, отмечается трансэпидермальная элиминация 
пигмента, а также его недержание с накоплением 
в меланофагах в верхних отделах дермы.

Обычный смешанный невус также является 
симметричным образованием, четко отграничен от 
окружающих тканей (рис. 70–71). Эпидермальный 
компонент невуса в большинстве случаев не выходит 
за пределы дермального, представленного гнездами 
небольшого размера или тяжами невомеланоцитов, 
занимающих утолщенный сосочковый слой. Клетки 
невуса иногда располагаются линейно между во-
локнами коллагена. Дермальные гнезда могут иметь 
геометрические очертания по типу мозаики, части 
которой разделены узкими пустыми пространствами 
или тонкими волокнами соединительной ткани.

В гистологической архитектонике обычного сме-
шанного и внутридермального невуса выделяют три 
разновидности клеток.

Клетки типа А, относительно крупные, распо-
лагаются в самых верхних отделах дермы, имеют 
кубовидную или округлую форму и обильную ци-
топлазму, содержащую различное количество пиг-
мента (рис. 72).

Клетки типа В значительно меньших размеров по 
сравнению с клетками типа А, с округлым ядром и 
скудной цитоплазмой, расположены преимуществен-
но в средних отделах дермы, меланин не содержат, 
группируются также обычно в виде гнезд или тяжей, 
напоминают по виду лимфоциты (рис. 73–74). Хрома-
тин в ядре распределен равномерно, ядерная мембра-
на тонкая, ядрышко точечного размера, обычно хоро-
шо заметно в центре ядра. В ядрах невомеланоцитов 
типа B могут выявляться псевдовключения (рис. 75).

Клетки типа С имеют веретенообразную фор-
му, располагаются в нижних отделах дермы в виде 

пучков и тяжей, разделенных тонкими волокнами 
соединительной ткани, иногда формируют струк-
туры по типу мейснеровых корпускул (рис. 76–78).

Не в каждом невусе обнаруживаются одновре-
менно все три типа клеток. Наиболее часто встре-
чаются клетки типа B. При преобладании клеток 
типа А говорят об инвертированном невусе типа А 
(inverted type A nevus) (рис. 79), клеток типа C – 
о нейротизированном невусе, или невусе с невраль-
ной дифференцировкой (рис. 80).

В дермальном компоненте часто отмечается «со-
зревание» клеток невуса снаружи вглубь, проявля-
ющееся изменением формы клеток с округлой или 
эпителиоидной на вытянутую, резким уменьшени-
ем содержания пигмента и расположением клеток 
в глубоких отделах невуса поодиночке или рядами, 
разделенными коллагеновыми волокнами (рис. 81). 
При гнездном внутридермальном росте размеры 
гнезд также должны уменьшаться с глубиной.

Иногда в обычных приобретенных невусах на-
блюдаются особо крупные гнезда вариабельно пиг-
ментированных меланоцитов как в эпидермисе, так 
и в дерме (рис. 82–84). Вообще, в поверхностных 
отделах дермы пигмент в цитоплазме меланоцитов 
невуса или макрофагов чаще встречается у людей со 
смуглой либо этнически темной кожей, а также во 
врожденных невусах поверхностного типа. Клетки 
в пределах таких гиперпигментированных гнезд не 
отличаются полиморфизмом и атипией ядер, митозы 
не обнаруживаются. Гнезда не сдавливают окружаю-
щие невусные клетки, воспалительной реакции нет 
(рис. 85 А, Б). Есть мнение, что особо крупные гнезда 
более характерны для малых врожденных невусов 
и чаще встречаются у подростков и лиц молодого 
возраста.

Гистологические разновидности внутридер-
мальных невусов в основном укладываются в два 
основных типа: невус Мишера и невус Унны. Невус 
Мишера имеет полушаровидный силуэт с эндофит-
ным ростом меланоцитов в форме клина, вершина 
которого нередко достигает глубоких отделов сет-
чатого слоя. В невусах Мишера чаще преобладают 
клетки типа В, эпидермис уплощен, эпидермальные 
выросты сглажены (рис. 86).

Невус Унны имеет папилломатозный силуэт, от-
личается преимущественно экзофитным ростом и 
хорошо различимой зональностью распределения 
разного типа клеток (А, В, С) (рис. 87–88). Допол-
нительно могут наблюдаться гиперкератоз, неравно-
мерная гиперплазия эпидермиса с лентигинозной 
пролиферацией меланоцитов, гиперпигментация 
кератиноцитов базального слоя. Иногда невус об-
разован не гнездами и тяжами клеток, а сплошными 
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полями невомеланоцитов, которые расходятся в раз-
ные стороны по типу веера. Нижняя граница невуса 
обычно четко очерчена.

В невусах Унны невомеланоциты часто растут 
довольно глубоко в адвентициальной перифолли-
кулярной соединительной ткани, не прорастая при 
этом в сетчатый слой дермы. В редких случаях (пре-
имущественно у молодых людей в невусах головы 
и шеи) значительная часть клеток в дермальном 
компоненте может иметь баллонообразный фе-
нотип (рис. 89 А–В). По мнению Ph. McKee, бал-
лоноклеточные невусы встречаются гораздо реже 
баллоноклеточных меланом, поэтому анализ ядер 
таких клеток и исключение митозов в них имеют 
первостепенное значение.

На всех стадиях эволюции обычных приобретен-
ных меланоцитарных невусов цитологическая атипия, 
митозы, некроз и воспалительная лимфоцитарная ре-
акция нехарактерны. Допускаются единичные митозы 
в эпидермальных гнездах и поверхностных отделах 
дермы в невусах у детей, в меньшей степени – у взрос-
лых. В дермальном компоненте невуса Мишера у лиц 
пожилого возраста или на фотоповрежденной коже 
лица могут встречаться атипичные крупные клетки. 
Ядра таких клеток темные, с плохо различимым «раз-
мазанным» хроматином, с незаметными ядрышками.

Лимфоцитарный инфильтрат может выявляться, 
например, в растущих невусах, как следствие травмы 
или раздражения, в результате развития перифолли-
кулита в пределах невуса. Особо выраженное вос-
паление характерно для невуса Дюпера (Duperrat): 
в нем воспалительный инфильтрат обычно распола-
гается ниже невуса и возникает в результате разрыва 
волосяного фолликула или эпидермальной кисты 
(рис. 90 А, Б). Воспаление в таких случаях может 
принимать гранулематозный характер с наличием 
гигантских клеток типа инородных тел. Инфильт
раты бывают преимущественно нейтрофильными 
с формированием микроабсцессов. Наличие значи-
тельного числа плазматических клеток в невусах 
Дюпера считается частым явлением и не рассмат
ривается как тревожный признак (рис. 91 А–Г).

В процессе инволюции длительно существую-
щих невусов, особенно папилломатозных, обнару-
живаются различные морфологические изменения: 
фиброз, ангиоматоз, нейротизация, замещение не-
вусных клеток зрелой жировой тканью (жировая 
метаплазия) (рис. 92–93). Встречаются гигантские 
многоядерные невусные клетки, гетерологические 
элементы (хрящевая и костная ткань), «псевдова-
скулярные» кавернозные пространства (рис. 94–97).  
В случае значительного объема гетерологичной 
костной ткани говорят об остеоневусе Нанта. Край-

не редко могут наблюдаются так называемые адено-
идные псевдогландулярные структуры.

По аналогии с «древними» шванномами выделя-
ют так называемые старые невусы или плеоморфные 
невусы с дегенеративными изменениями. В них на-
ряду с обычными невусными клетками выявляются 
фокусы с выраженной цитологической атипией ядер 
меланоцитов (рис. 98). При малом увеличении такие 
клетки напоминают «клеткимонстры», однако при 
большом увеличении обычно хорошо видно, что 
это меланоциты с двумя или более гиперхромны-
ми ядрами, частично перекрывающими друг друга. 
Они, как правило, равномерно распределены по всей 
площади невуса и не формируют пролиферативных 
скоплений (рис. 99–100). В атипичных невомела-
ноцитах другого типа, преимущественно эпите-
лиоидных, могут выявляться несколько ядрышек, 
множественные внутриядерные псевдовключения.

Сопутствующие дегенеративные изменения стро-
мы разной степени выраженности заключаются в на-
личии отека, кровоизлияний, телеангиоэктазий, отло-
жении гемосидерина, накоплении муцина, развитии 
фиброза и/или солнечного эластоза, гиалиновой 
ангиопатии (гиалиноз сосудистых стенок) или пе-
риваскулярного склероза, тромбозе мелких сосудов 
(рис. 101–102). В строме также может выявляться по-
вышенное число тучных клеток. В невусах данного 
типа обычно отсутствует пограничный компонент, а 
эпидермис заметно уплощен. Если в невусе с пло-
ским силуэтом выявляются исключительно редкие 
поверхностные гнезда в дерме, даже без перечислен-
ных выше признаков, логично рассматривать его как 
невус в состоянии инволюции (рис. 103).

Невусы	особых	локализаций
(Акральные зоны; область половых органов; молочная 
железа и область эмбриональной молочной линии; 
подмышечная впадина и другие крупные складки; 
пупочная область; волосистая часть головы; ушная 
раковина)

Меланоцитарные невусы на коже указанных лока-
лизаций гистологически могут проявляться необыч-
ными или атипичными признаками, придающими им 
сходство с диспластическим невусом, меланомой, 
а также с врожденными невусами поверхностного 
типа (рис. 104–115). К этим признакам относят асим-
метричность, неравномерное распределение гнезд 
разных размеров в пределах образования, цитоло-
гическую атипию, фиброплазию в поверхностных 
отделах дермы, лимфоцитарную воспалительную 
инфильтрацию. Пограничный компонент смешан-
ных невусов может включать лентигинозную проли-
ферацию меланоцитов, педжетоидный рост, располо-
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жение гнезд в латеральных отделах эпидермальных 
выростов и в эпителии волосяных фолликулов. 
Считается, что клеточная атипия с наличием эпите-
лиоидных клеток со светлой цитоплазмой наиболее 
выражена в невусах молочной железы, а крупные 
плеоморфные гнезда с разобщенными и свободно 
«плавающими» в них гиперпигментированными ме-
ланоцитами – в генитальных невусах. В акральных и 
генитальных невусах допустимы слабо выраженный 
педжетоидный рост и 1–2 митоза в дерме, что не 
имеет большого клинического значения.

Дополнительные	исследования
При иммуноморфологическом исследовании 

в большинстве клеток обычного приобретенного не-
вуса выявляется положительная реакция с ИГХ мар-
керами S100 и Melan A как в эпидермальном, так 
и в дермальном компоненте. Маркер HMB45 окра-
шивает невусные клетки в эпидермисе и единич-
ные поверхностные клетки дермального компонента 
(клетки типа А), что отражает процесс «созревания» 
клеток в нижних отделах, так как клетки типа С не 
экспрессируют антиген gp100. В ядрах невомелано-
цитов обычных приобретенных невусов сохранена 
экспрессия белка p16 и гена BAP1. В большинстве 
обычных приобретенных невусов, включая невусы 
особых локализаций, имеют место активирующие 
мутации онкогена BRAF (преимущественно BRAF 
p.V600E), реже мутации онкогена NRAS.

Описаны невусы Мишера и Унны, в которых вы-
является значительное число митозов с помощью 
ИГХ маркера фосфогистона H3 (PHH3). При этом 
экспрессия маркера пролиферации Ki67 может 
быть минимальной. Значимость этого явления не-
известна, цитологические и структурные аномалии 
в невусах с высоким митотическим индексом обыч-
но не выявляются. В таких случаях для проведе-
ния дифференциальной диагностики с меланомой 
рекомендуется FISHисследование. Чтобы отли-
чить невусы с крупными внутриэпидермальными 
гнездами от «преимущественно гнездного» типа 
злокачественной меланомы, может потребоваться 
амплификация всего генома или сравнительная ге-
номная гибридизация.

Дифференциальный	диагноз
Лентигинозные невусы, в первую очередь сме-

шанные, необходимо дифференцировать от диспла-
стических. Дифференциальную диагностику по-
граничного лентигинозного невуса проводят также 
с обычным лентиго. При наличии умеренной или 
выраженной цитологической атипии более чем в не-
скольких меланоцитах и явлений солнечного эластоза 

следует думать об атипичном лентигинозном невусе 
пожилых или о злокачественном лентиго, но не о дис-
пластическом невусе – в этих невусах нет признаков 
хронического фотоповреждения, а также об относи-
тельно недавно описанной лентигинозной меланоме. 
Некоторые авторы считают, что атипичный лентиги-
нозный невус пожилых и лентигинозная меланома 
in situ являются синонимами. С практической точки 
зрения при отсутствии солнечного эластоза и наличии 
неравномерно распределенной высокой клеточности 
образования в комбинации с педжетоидным ростом 
следует думать о ранней меланоме (ВОЗ, 2018).

Особую трудность для дифференциальной диаг
ностики с меланомой представляют невусы особых 
локализаций. В них обычно не наблюдается повы-
шенной митотической активности и некроза отдель-
ных меланоцитов, прослеживается созревание клеток 
снаружи вглубь. В меланомах более выражен педже-
тоидный рост, выше степень цитологической атипии, 
как правило, значительно выражен ответ организма 
в виде воспалительной реакции. Генитальные невусы 
чаще встречаются у женщин, при этом возраст может 
иметь решающее значение в постановке диагноза. 
Важно учитывать, что меланома данной локализации 
практически не встречается у молодых (до 30 лет), а 
у пожилых носит лентигинозный характер. Преоб-
ладание лентигинозного пограничного компонента 
в акральных меланоцитарных образованиях у по-
жилых людей или наличие воспалительной реак-
ции в строме нехарактерны для акральных невусов 
и должны настораживать в отношении меланомы.

Невоидная, в том числе полиповидная, меланома 
может симулировать обычный приобретенный вну-
тридермальный невус. Реакция стромы на рост опу-
холи входит в число значимых дифференциально
диаг ностических признаков. В невусе коллагеновые 
волокна отделяют внутридермальные гнезда и от-
дельные меланоциты друг от друга, причем клетки 
в гнездах также не прилегают друг к другу. Крупные, 
асимметричные пласты клеток без перемежающих 
волокон коллагена, по мнению многих авторов, не 
могут быть признаком внутридермального компо-
нента обычного приобретенного невуса ни при каких 
обстоятельствах. Тесные скопления клеток с беспо-
рядочным перекрыванием ядер являются признаком 
меланомы. Очень крупные или сливающиеся гнезда 
меланоцитов в дерме также всегда подозрительны 
в отношении меланомы, особенно если размеры 
гнезд в глубине новообразования превосходят раз-
меры вышележащих гнезд.

Нейротизированный внутридермальный невус 
дифференцируют с опухолями неврального проис-
хождения, в первую очередь с нейрофибромой. 
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Рис. 68. Пограничный меланоцитарный невус. Эпидермальные выросты равномерно удлинены, с округлыми 
гнездами невусных клеток на концах

Рис. 69. Лентигинозный пограничный невус. Лентигинозная пролиферация меланоцитов; выраженное отложение 
пигмента, на фоне которого трудно различимо единичное, но хорошо сформированное гнездо невусных клеток 
на конце одного из выростов (стрелка). Слияние отдельных выростов между собой (стрелка)



594.2. Обычный приобретенный меланоцитарный невус

Рис. 70. Смешанный меланоцитарный невус. Образование относительно симметричное, четко отграничено 
по краям, эпидермальный компонент не выходит за пределы дермального

Рис. 71. Смешанный меланоцитарный невус. Эпидермальные гнезда равномерно расположены на концах 
удлиненных выростов. Дермальный компонент в данном случае поверхностный, скудный
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Рис. 72. Невомеланоциты типа А довольно крупных размеров, имеют обильную цитоплазму, в которой содержится 
пигмент в более поверхностно расположенных клетках

Рис. 73. Невомеланоциты типа В отличаются небольшими размерами, округлым ядром и скудной цитоплазмой, 
меланин не содержат, напоминают по виду лимфоциты
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Рис. 74. На снимке наглядно представлена разница в морфологии невусных клеток типа А (вверху справа)  
и типа В (внизу слева)

Рис. 75. Клетки типа В с внутриядерными псевдовключениями. Ядерные псевдовключения часто встречаются 
в разных типах невусов (особенно в плексиформном веретеноклеточном, клеточном голубом, невусе Спитц), 
а также в меланоме. Их наличие, даже в большом количестве (стрелки), не имеет дифференциальнодиагно-
стического значения
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Рис. 76 А. Данный внутридермальный невус представлен преимущественным ростом невусных клеток типа C 
с признаками нейротизации

Рис. 76 Б. Признаки нейротизации невусных клеток типа C. Ядра меланоцитов вытянутые, местами волнистые, 
что делает их похожими на шванновские клетки
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Рис. 77. Зона роста невусных клеток типа В плавно переходит в зону нейротизированных клеток типа С, 
формирующих структуры, напоминающие мейснеровы корпускулы

Рис. 78. Структуры, напоминающие мейснеровы корпускулы, в нейротизированном невусе (стрелки)
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Рис. 79. Внутридермальный компонент невуса представлен преимущественным ростом невусных клеток типа А 
(инвертированный невус)

Рис. 80. Нейротизированный невус может напоминать доброкачественные опухоли неврального происхождения
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Рис. 81. Четко видно созревание невуса: изменение фенотипа меланоцитов и значительное уменьшение 
их размера. В данном поле зрения среди клеток невуса определяются тангенциальные срезы эпидермальных 
выростов

Рис. 82. Смешанный меланоцитарный невус. Эпидермальные гнезда и часть дермальных имеют необычно 
крупные размеры
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Рис. 83. Смешанный меланоцитарный невус. Крупные эпидермальные гнезда из меланоцитов с пигментиро-
ванной цитоплазмой

Рис. 84. Смешанный меланоцитарный невус. Часть дермальных гнезд из пигментированных меланоцитов имеет 
крупные размеры
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Рис. 85 А. Смешанный меланоцитарный невус. Часть наиболее глубоких гнезд в дерме имеет крупные размеры, 
напоминая микроскопические пролиферативные узлы во врожденных невусах. На остальных участках хорошо 
заметно созревание невуса с уменьшением размеров гнезд

Рис. 85 Б. При большем увеличении видно, что меланоциты в крупных гнездах мономорфные, существенно не 
отличаются от невусных клеток в окружающих мелких гнездах, за исключением более интенсивно пигменти-
рованной цитоплазмы. Сдавления окружающих тканей не отмечается
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Рис. 86. Невус Мишера с эндофитным ростом меланоцитов. Эпидермис уплощен, эпидермальные выросты 
сглажены

Рис. 87. Невус Унны имеет характерный папилломатозный силуэт и преимущественно экзофитный характер 
роста невусных клеток
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Рис. 88. Травмированный невус Унны с фокусом кровоизлияния в толще. Часть невусных клеток, растущих 
по ходу придатков кожи, определяется в дерме ниже уровня поверхности кожи

Рис. 89 А. Невус Унны с необычным силуэтом и значительным накоплением пигмента в верхних отделах
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Рис. 89 Б. Фрагмент папилломатозного невуса Унны с выраженным накоплением пигмента

Рис. 89 В. Баллонные клетки, в том числе многоядерные, среди невомеланоцитов типа А с сильно пигменти-
рованной цитоплазмой
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Рис. 90 А. Невус Дюпера. В пределах невуса – кистозно расширенный волосяной фолликул с острым гнойным 
воспалением

Рис. 90 Б. Невус Дюпера. Структуры внутридермального невуса, воспалительные инфильтраты. Нейтрофильные 
лейкоциты в просветах кровеносных сосудов и в полости волосяного фолликула
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Рис. 91 А. Невус Дюпера. В пре-
делах образования отмеч ается 
наличие травмированной кисты, 
перифокально – выраженное вос-
паление

Рис. 91 Б. Свободно лежащие 
в дерме пласты кератина с коло-
ниями микроорганизмов; продук-
тивная воспалительная реакция

Рис. 91 В. Наличие значитель-
ного числа плазматических кле-
ток в невусах Дюпера считается 
частым явлением и не рассматри-
вается как тревожный признак 
(стрелки)

Рис. 91 Г. Невус Дюпера. Невусные 
клетки лучше различимы в зонах 
с менее выраженным воспалением
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Рис. 92. Замещение меланоцитов зрелыми жировыми клетками как признак инволюции невуса

Рис. 93. Фиброз стромы в длительно существующем невусе
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Рис. 94. Дегенеративные изменения в невусе с формированием многоядерных гигантских клеток с гипер хромными 
ядрами

Рис. 95. Псевдоваскулярные структуры с имитацией сосочковых структур и эндотелия меланоцитами невуса
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Рис. 96. Формирование гетерологической костной ткани в длительно существующем внутридермальном мелано-
цитарном невусе

Рис. 97. В фиброзированной строме гнезда невусных клеток и кальцинаты с признаками оссификации в более 
крупных из них
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Рис. 98. Признаки инволюции в меланоцитарном невусе: атрофичный эпидермис, гиалиноз стромы и стенок 
сосудов, преимущественно солитарные эпителиоидные меланоциты с гиперхромными, умеренно полиморфными 
ядрами

Рис. 99. Многоядерные клетки с гиперхромными ядрами, имитирующие клетки«монстры» (стрелки)
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Рис. 100. Атипичные клетки с гиперхромными ядрами («кусочки угля») в длительно существующем невусе. 
Фиброз стромы; воспалительный инфильтрат (стрелки)

Рис. 101. Отек стромы в длительно существующем невусе Мишера
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Рис. 102. Меланоцитарный невус в состоянии инволюции: в рыхлой коллагеновой строме с накоплением муцина 
определяются единичные гнезда невусных клеток, преимущественно периваскулярно; просветы кровеносных 
и лимфатических сосудов расширены

Рис. 103. Рассеянные невусные клетки с вариабельно пигментированной цитоплазмой в поверхностных отделах 
дермы обнаруживаются не в каждом срезе меланоцитарного невуса с признаками инволюции и легко могут 
быть пропущены
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Рис. 104. Невус в зоне эмбриональной молочной линии. Крупные асимметрично расположенные гнезда, в том 
числе в эпителии волосяных фолликулов. Очаговая фиброплазия и слабо выраженные воспалительные инфиль-
траты придают сходство с диспластическим невусом

Рис. 105 А. Невус в зоне эмбриональной молочной линии. Крупные гнезда из пигментированных меланоцитов 
в верхних отделах дермы. Такое хаотичное расположение дермальных гнезд на большом расстоянии друг от друга, 
с зонами «пропуска», характерно для невусов особых локализаций как проявление структурной атипии
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Рис. 105 Б. Крупные, сливающиеся гнезда из мелких мономорфных меланоцитов с пигментированной цитоплазмой. 
Отмечаются признаки созревания невуса, проявляющиеся уменьшением размеров гнезд и содержания пигмента 
в цитоплазме клеток

Рис. 106. Невус зоны эмбриональной молочной линии. Характерны значительное содержание пигмента в эпидер-
мальных гнездах, полигональная форма клеток, гиперхромные ядра; феномен «псевдоакантолиза» с утратой 
клеточных контактов в пределах гнезд
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Рис. 107. Аксиллярный меланоцитарный невус с асимметричным гнездным ростом в эпидермисе. Дермальный 
компонент также асимметричен. Атипичные невусы данной локализации (как правило, смешанные) часто имеют 
полиповидный силуэт. Выраженный фиброз стромы

Рис. 108 А. Характерный пример полиповидного невуса вульвы. Невус преимущественно внутридермальный, 
с неравномерной атипичной пролиферацией меланоцитов в пограничной зоне
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Рис. 108 Б. Невус вульвы. Гнезда хаотично расположены в фиброзированной строме. Сливающиеся гнезда 
крупных размеров и разнообразной формы из пигментированных меланоцитов встречаются наряду с банальными 
скоплениями невомеланоцитов типа В 

Рис. 109 А. Невус большой половой губы. Генитальные невусы наиболее часто смешанные, с преимущественно 
гнездным характером роста. Атипичные клетки могут быть крупными и эпителиоидными; возможен веретено-
клеточный компонент. Характерны многоядерные клетки
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Рис. 109 Б. В поверхностных дермальных гнездах генитальных невусов допускаются единичные митозы (стрелка)

Рис. 110 А. Смешанный невус паховой области. В невусах особых локализаций пигмент может выявляться как 
в пограничных, так и в поверхностных внутридермальных гнездах. Крупные гнезда из мелких пигментированных 
меланоцитов по нижнему краю невуса могут быть проблематичными для диагностики и симулировать невоидную 
меланому. Данный невус достаточно симметричен, с равномерным распределением пигмента в однотипных гнездах
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Рис. 110 Б. Невусные клетки мономорфные, с признаками созревания. Локализация гнезд меланоцитов в эпителии 
придатков кожи характерна для невусов особых локализаций

Рис. 110 В. Крупный план, митозов и признаков некроза в пределах невуса нет
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Рис. 111 А. Акральный меланоцитарный невус. У взрослых в акральных невусах преобладает внутридермальный 
компонент. Он обычно представлен банальными невусными клетками, которые имеют тенденцию располагаться 
вокруг сосудов и выводных протоков потовых желез

Рис. 111 Б. Эпидермальный компонент этого же невуса скудный, преимущественно в виде пролиферации 
отдельных меланоцитов, с фокальным педжетоидным ростом. Хорошо сформированные гнезда в эпидермисе 
выявляются только в акральных невусах, превышающих в диаметре 3 мм
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Рис. 112. В акральных невусах cтолбики пигмента, а также более грубые овальные глыбки меланина присутствуют 
в роговом слое и обычно соответствуют расположению эпидермальных гнезд между выводными протоками 
потовых желез. M. Mihm Jr. считает, что таким образом элиминируются дистрофичные меланоциты (стрелки)

Рис. 113. Акральный невус. Считается, что наличие четко отграниченных столбиков пигмента над эпидер-
мальными гнездами, как в данном случае, говорит в пользу доброкачественной природы образования. Элементы 
ранней меланомы располагаются в зоне выводных протоков потовых желез и обычно не сопровождаются таким 
распределением пигмента в роговом слое (стрелки)
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Рис. 114. Акральный меланоцитарный невус с гистологическими признаками врожденного. Очень крупные 
гнезда из мелких меланоцитов с пигментированной цитоплазмой

Рис. 115 А. Акральный меланоцитарный невус. Невус преимущественно внутридермальный, асимметричный, 
с крупными гнездами
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Рис. 115 Б. Акральный меланоцитарный невус. Популяция меланоцитов мономорфная, с признаками созревания



894.3. Врожденный меланоцитарный невус

4.3.	ВРОЖДЕННЫЙ	МЕЛАНОЦИТАРНЫЙ	НЕВУС

Клиника
Группа меланоцитарных образований, сущест

вующих с рождения или появляющихся в раннем 
детском возрасте (до 2 лет). Врожденные меланоци-
тарные невусы обнаруживаются примерно у 1–6% 
новорожденных. В первые 6 месяцев жизни может 
отмечаться быстрый рост врожденного невуса, 
в дальнейшем образования постепенно увеличива-
ются в размере и изменяют свои внешние проявле-
ния по мере роста ребенка. Врожденные невусы под-
разделяют на малые (>1,5 см), средние (1,5–10 см), 
крупные (10–20 см) и гигантские (>20 см).

Внешние проявления малых, средних и крупных 
врожденных невусов немногим отличаются друг 
от друга. Невус может быть представлен пятном, 
папулой или бляшкой коричневаточерного цвета, 
причем иногда окрашивание имеет неоднородный 
характер (рис. 116–119). Поверхность образования 
гладкая или папилломатозная (рис. 120–123), иног да 
покрывается большим количеством роговых масс 
(рис. 124–125). Форма врожденного невуса не всегда 
округлая, может иметь «географические» очертания 
и неровные края. Гигантские врожденные невусы 
отличаются нарушением кожного рисунка, поверх-
ность таких образований напоминает шкуру живот-
ных. Учитывая большой размер образования, невус 
может принимать форму «купального костюма», 
«рубашки» и т.д. (рис. 126–127).

Одним из типичных симптомов врожденных 
невусов является гипертрихоз, причем степень вы-
раженности этого признака сильно варьирует. В пре-
делах всех врожденных невусов могут встречаться 
отдельные, более выпуклые папулезные, бляшечные 
и узловые участки, сильно отличающиеся по окра-
шиванию и консистенции от ткани образования.

По периферии крупных и гигантских врожден-
ных невусов могут присутствовать аналогичные, 
более мелкие элементы – невусысателлиты. При 
выявлении у ребенка гигантских врожденных неву-
сов с множественными сателлитами, особенно рас-
положенных в области затылка, задней поверхности 
шеи и спины, необходимо иметь в виду возможность 
поражения мозговых оболочек с тяжелым прогнозом 
(нейрокожный меланоз).

Вариантом врожденного невуса является пятнис
тый невус (врожденный лентигинозный невус; nаevus 
spilus), проявляющийся пятном светлокоричневого 
цвета с наличием многочисленных, более насыщенных 
по окрашиванию участков (рис. 128–131). В зависимос
ти от морфологического элемента, представляющего 
эти участки, выделяют макулезный и папулезный тип 

пятнистого невуса. Иногда эти образования имеют сег-
ментарный или зостериформный характер.

Риск малигнизации врожденных невусов в на-
стоящее время оценивается как невысокий. Со-
гласно эпидемиологическим исследованиям, он не 
превышает 1% для мелких и 4–7% для гигантских 
образований. На фоне врожденных меланоцитар-
ных невусов описано развитие не только мелано-
мы кожи, но и других злокачественных опухолей 
мезенхимального происхождения – нейросаркомы, 
рабдомиосаркомы, липосаркомы.

Дерматоскопия
Дерматоскопическая картина малых врожденных 

невусов практически не отличается от проявлений 
обычных приобретенных невусов. Модели строения 
с преобладанием ретикулярного компонента чаще 
встречаются на коже конечностей (рис. 132–133), 
глобулярного – на коже туловища, головы и шеи 
(рис. 134–135). В пределах средних, крупных и ги-
гантских врожденных невусов нередко отмечается 
одновременное сочетание нескольких моделей строе-
ния, при этом окрашивание каждого из признаков мо-
жет сильно отличаться (рис. 136–139). Поверхность 
образования может быть покрыта выраженными ги-
перкератотическими наслоениями, затрудняющими 
его оценку. При осмотре гиперпигментированных 
врожденных невусов (особенно у представителей 
монголоидной расы) или элементов, отличающих-
ся более глубоким анатомическим расположением 
в коже, возможно определение диффузных участков 
с серосиним окрашиванием (рис. 140–142).

При дерматоскопическом осмотре можно точнее 
определить наличие волосяного фолликула в пределах 
образования, причем наиболее часто вокруг него бу-
дет определяться некоторое разрежение пигментных 
структур. Дополнительным косвенным признаком 
врожденного невуса является формирование «ми-
шеневидных структур», проявляющихся точечными 
вкраплениями красного или коричневого цвета в пре-
делах ячеек пигментной сети. Несколько чаще по срав-
нению с обычными приобретенными невусами могут 
встречаться множественные милиумподобные кисты.

Зоны гиперпигментации в пределах макулезной 
разновидности пятнистого невуса представлены 
в основном ретикулярной моделью строения, а при 
папулезном варианте отмечается наличие глобуляр-
ного рисунка, бесструктурных зон и телеангиоэкта-
зий (рис. 143–144).

Дерматоскопическая картина сателлитных невусов 
не имеет какихлибо отличительных особенностей.
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Рис. 116, 117. Малые врожденные меланоцитарные невусы. Элементы не возвышаются над поверхностью кожи, 
отличаются неправильной формой и неоднородным характером окрашивания, гипертрихозом на поверхности

Рис. 118, 119. Малые врожденные меланоцитарные невусы. Элементы представлены бляшками с гладкой 
и папилломатозной поверхностью, отличаются неоднородным характером окрашивания и гипертрихозом 
на поверхности
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Рис. 120, 121. Средние врожденные меланоцитарные невусы с неоднородным характером окрашивания 
и экзофитными участками на поверхности образования

Рис. 122, 123. Крупные врожденные меланоцитарные невусы с однородным окрашиванием и формирующимися 
экзофитными участками, «жемчужными вкраплениями» кератина на поверхности образования
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Рис. 124, 125. Малые врожденные меланоцитарные невусы с разной степенью выраженности гиперкератоти-
ческих наслоений на поверхности образования. В некоторых случаях требуется проведение дифференциальной 
диагностики с себорейным кератозом

Рис. 126, 127. Гигантские врожденные меланоцитарные невусы с неоднородным окрашиванием, выраженным 
гипертрихозом, множественными невусамисателлитами (слева)
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Рис. 128, 129. Макулезный и папулезный варианты клинического течения пятнистого невуса. Пятнистые 
и папулезные зоны гиперпигментации располагаются на фоне светлокоричневой пигментации

Рис. 130, 131. Макулезный и папулезный варианты клинического течения пятнистого невуса. Отдельные, более 
выраженные участки пятнистого невуса могут сильно отличаться друг от друга по характеру окрашивания
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Рис. 132, 133. Дерматоскопическая картина малых врожденных меланоцитарных невусов с ретикулярной 
и ретикулярногомогенной моделью строения без атипичных структур. В пределах пигментной сети слева 
отмечается формирование мишеневидных структур

Рис. 134, 135. Дерматоскопическая картина малых врожденных меланоцитарных невусов с глобулярной 
и глобулярногомогенной моделью строения без атипичных структур и незначительным гипертрихозом
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Рис. 136, 137. Дерматоскопическая картина гигантских врожденных меланоцитарных невусов. Отмечается 
наличие мультикомпонентной модели строения с неоднородным характером окрашивания, представленной 
пигментной сетью, глобулами и бесструктурными зонами

Рис. 138, 139. Дерматоскопическая картина гигантских врожденных меланоцитарных невусов. В большей 
части образования отмечается одна из ведущих моделей строения (слева – ретикулярная, справа – 
глобулярная), на поверхности дополнительно визаулизируются формирующиеся экзофитные участки  
с более насыщенным окрашиванием
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Рис. 140 А, Б. Клиникодерматоскопическая картина малого врожденного меланоцитарного невуса с гиперпиг-
ментированным характером окрашивания. В пределах образования усилен кожный рисунок, дерматоскопически 
отмечается диффузное окрашивание серосинего цвета

Рис. 141 А, Б. Клиникодерматоскопическая картина малого врожденного невуса у представителя монголо-
идной расы. Отмечается более темный характер окрашивания образования, при дерматоскопическом осмотре 
диффузные зоны синего цвета в центре
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Рис. 142 А, Б. Клиникодерматоскопическая картина малого врожденного невуса с папилломатозной поверх-
ностью. При дерматоскопическом осмотре отмечаются наличие гомогенноглобулярной модели строения образо-
вания, преобладание оттенков серосинего цвета

Рис. 143, 144. Дерматоскопическая картина пятнистых невусов. Зоны гиперпигментации представлены рисунком 
пигментной сети, глобулами, бесструктурными участками, располагающимися на фоне едва заметной пигмен-
тации светлокоричневого цвета
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Гистология
В типичных случаях определяются гиперкератоз, 

роговые пробки в устьях волосяных фолликулов, ро-
говые псевдокисты (рис. 145). На первом году жизни 
врожденные невусы преимущественно смешанные, 
значительно реже пограничные. Внутриэпидер-
мальный компонент невуса у детей может характе-
ризоваться выраженным педжетоидным ростом, а 
также слабой цитологической атипией отдельных 
лентигинозных клеток. Пограничные гнезда обычно 
располагаются на вершинах эпидермальных вырос
тов. Гнездная, реже лентигинозная пролиферация 
меланоцитов в эпидермисе в ряде случаев симмет
рично распространяется за пределы дермального 
компонента невуса.

Чаще всего врожденный невус является внутри-
дермальным образованием (рис. 146–148). Отмеча-
ются диффузный рост и глубокая локализация нево-
меланоцитов, вплоть до нижней трети сетчатого слоя 
дермы. Клетки формируют гнезда, тяжи или густые 
протяженные скопления. Коллаген в сосочках дер-
мы бывает уплотнен, но без структурированной фи-
броплазии. Типично вовлечение в процесс эпителия 
придатков кожи – волосяных фолликулов, вывод
ных протоков потовых желез, а также прорастание 
невусных клеток в мышцы, поднимающие волос 
(рис. 149–150). Нередко невус растет не в эпителии 
придатков кожи, а периаднексально (рис. 151–152). 
Специфичным для врожденного невуса считается 
наличие гнезд в эпителии нижних двух третей во-
лосяных фолликулов и выводных протоков потовых 
желез, в сальных железах, в зоне волосяного сосочка 
и секреторных участков потовых желез. В редких 
случаях определяется реактивная (индуцирован-
ная) гиперплазия придатков кожи в пределах не-
вуса (рис. 153). Формирование гетерологических 
структур значительно чаще выявляется в мелано-
цитарных невусах с гистологическими признаками 
врожденных (рис. 154).

Возможно обнаружение скоплений клеток неву-
са вокруг кровеносных и лимфатических сосудов 
и даже в просветах последних (рис. 155–157). Су-
ществует мнение, что клетки невуса в реальности 
не врастают в сосуды, а происходит их инвагина-
ция в просвет, которая на срезах под определен-
ным углом воспринимается как внутрисосудистая 
локализация. Тем не менее хорошо известен факт 
обнаружения невомеланоцитов в регионарных лим-
фатических узлах при разных типах невусов, что 
противоречит данному мнению.

Участки пигментированного фона naevus spilus 
гистологически не отличаются от обычного лентиго 
или пигментного пятна. В клинически очень бледно 

окрашенных невусах гиперпигментация базального 
слоя может быть трудно различима даже на свето-
оптическом уровне. Пятнистые участки в пределах 
naevus spilus обычно представлены лентигинозным 
пограничным невусом, папулезные – смешанным 
невусом. На фоне пятнистого невуса описано разви-
тие голубого невуса, невуса Спитц, злокачественной 
меланомы.

Примерно в 10% врожденных невусов в эпидер-
мисе выявляются признаки, характерные для дис-
пластического невуса: асимметричные «плечи», 
сплошная лентигинозная и гнездная пролиферация 
меланоцитов с признаками цитологической атипии. 
Гнезда отличаются по форме и размеру, могут быть 
сильно вытянутыми, сливаются друг с другом. Ука-
занные изменения в эпидермисе сопровождаются 
воспалительной реакцией и фиброплазией в сосоч-
ковом слое дермы (рис. 158 А, Б). Врожденный не-
вус с признаками дисплазии (congenital nevus with 
dysplastic features) некоторые авторы рассматривают 
как состояние с высоким риском развития меланомы.

Не все меланоцитарные невусы, особенно малых 
размеров, имеющие клинические и гистологические 
признаки врожденных, существуют на коже с рож-
дения. Возможность проявления признака позже пе-
риода новорожденности (вплоть до подросткового 
возраста) хорошо известна и при других пороках 
развития. В случае неясного клинического анамнеза 
можно использовать термин «меланоцитарный не-
вус с гистологическими признаками врожденного».

Гигантские врожденные меланоцитарные невусы 
имеют сходную морфологическую картину, однако 
прорастают значительно глубже, обычно в толщу 
подкожной клетчатки и в более редких случаях – до 
фасции (рис. 159 А, Б).

Во врожденном меланоцитарном невусе возмож-
но обнаружение пролиферативных узлов – особых 
врожденных или приобретенных образований с экс-
пансивным ростом в сосочковом и сетчатом слоях 
дермы (рис. 160–163). В большинстве случаев диа-
метр пролиферативных узлов не превышает 5 мм, 
но в гигантских врожденных невусах узлы также 
могут быть очень крупных размеров. Клетки, об-
разующие узел или более поверхностную папулу, 
могут быть эпителиоидными, веретеновидными 
или очень мелкими и низкодифференцированными 
(меланобласты). Иногда узлы напоминают по виду 
мезенхимальные опухоли, могут быть единичными 
и множественными, поверхностными и глубокими. 
Принято считать, что естественным развитием для 
таких узлов является их постепенное уменьшение 
в размерах до полного регресса, после длительного 
стабильного периода.
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У детей на первом году жизни в узлах могут от-
мечаться выраженная цитологическая атипия и высо-
кая клеточность, что менее характерно для пациентов 
старшей возрастной группы. Однако такие состояния 
возможны и у взрослых, поэтому принято условно 
подразделять пролиферативные узлы на типичные 
и атипичные. Типичные узлы плавно переходят 
в ткань окружающего невуса, можно сказать сливают-
ся с ним. Клетки в них мономорфные, лишь немного 
превосходят по размеру клетки обычного невуса. Ми-
тозы нехарактерны. Степень пигментации варьирует 
и обычно отличается от остальных участков невуса. 

Атипичные пролиферативные узлы четко от-
граничены от окружающего невуса, представлены 
крупными клетками с полиморфными ядрами. Об-
ращают на себя внимание отсутствие созревания 
клеток и митотическая активность. В неонатальном 
периоде в пролиферативных узлах особенно часто 
встречаются митозы, причем их количество может 
превышать 20/мм2. Нередко в этих зонах в процесс 
вовлечен эпидермис.

Следует подчеркнуть, что в публикациях не от-
мечены случаи развития меланомы на фоне про-
лиферативных узлов, даже атипичных. По мнению 
Ph. McKee, меланома, развивающаяся на фоне 
крупного/гигантского врожденного невуса, обычно 
имеет ярко выраженные признаки, специфичные 
для меланомы, и не представляет трудностей для 
диагностики.

Дополнительные	исследования
Меланоцитарные маркеры и маркеры пролифе-

рации используются в редких сложных случаях для 
проведения дифференциальной диагностики про-
лиферативных узлов с невоидной или иной формой 
меланомы. В атипичных узлах обычно высока экс-
прессия маркера Ki67, в некоторых клетках вы-
является положительная реакция с маркерами p53 
и bcl2, p21. Следует отметить, что повышенная 
экспрессия bcl2 часто выявляется в меланоцитах 
гигантских врожденных невусов.

В большинстве крупных и гигантских врожден-
ных меланоцитарных невусов выявляются мутации 
гена NRAS и не выявляются мутации BRAF. В ма-
лых врожденных невусах и приобретенных неву-
сах с гистологическими признаками врожденных, 
наоборот, запускающей мутацией наиболее часто 
является BRAF. По данным публикаций последних 
лет и на основании личного опыта авторов, малый 
врожденный невус или внутридермальный невус 
с признаками врожденного является наиболее час
тым типом невуса, который ассоциирован с разви-
тием меланомы у взрослых.

В пролиферативных узлах с помощью метода 
сравнительной геномной гибридизации можно вы-
явить изменение числа копий целых хромосом, что 
не наблюдается в окружающей ткани самого врож-
денного невуса. Напротив, для меланомы, возник-
шей на фоне врожденного невуса, характерно нали-
чие множественных делеций и дупликаций больших 
фрагментов, но не целых хромосом.

K.J. Busam et al. (2017) изучали экспрессию мар-
кера H3K27me3 в узловых меланомах, возникших 
на фоне врожденных невусов у детей, и в пролифе-
ративных узлах. В четырех из пяти меланом была 
выявлена утрата экспрессии данного маркера, в то 
время как в 20 пролиферативных узлах его экспрес-
сия сохранялась или была незначительно снижена.

В меланоцитах пятнистого невуса определяют-
ся онкогенные мутации HRAS, преимущественно 
p.G13R. При этом в меланоцитах пигментированно-
го фона выявляется один мутантный аллель, кото-
рый амплифицируется в зонах повышенной клеточ-
ности более темных вкраплений.

Дифференциальный	диагноз
Внутридермальный невус, смешанный невус, 

диспластический невус, невоидная меланома.
Рост невомеланоцитов в более поверхностных, 

в том числе внутриэпидермальных, отделах при-
датков кожи, как и в адвентициальной дерме, встре-
чается иногда в обычных приобретенных невусах, 
особенно при локализации их в области головы 
и шеи.

Диспластические невусы тоже могут быть до-
вольно большого размера, но дермальный компо-
нент во врожденных невусах обычно более глубоко 
расположен. Высказывается мнение, что расположе-
ние невусных клеток в сетчатом слое дермы само по 
себе говорит о врожденном характере образования. 
В то же время некоторые зарубежные авторы от-
дельно выделяют поверхностный тип врожденного 
невуса с уплощенным силуэтом и протяженным, 
преимущественно горизонтальным типом роста 
в сосочковом слое дермы (рис. 164–165).

Атипичный пограничный компонент в смешан-
ных невусах в постпубертатном периоде необходимо 
дифференцировать от меланомы in situ.

Пролиферативные узлы во врожденных невусах 
прежде всего дифференцируют с узловой мелано-
мой. Признаками, которые больше говорят в пользу 
злокачественного процесса, возникшего во врож-
денном невусе, являются экспансивный характер 
роста, некроз, выраженная цитологическая атипия, 
высокий митотический индекс с наличием атипич-
ных митозов.
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Рис. 145. Папилломатозный внутридермальный невус (тип Унны) с признаками врожденного (малый врожденный 
невус). Роговые пробки в устьях волосяных фолликулов, роговые псевдокисты. Массивный и глубокий рост 
невомеланоцитов в дерме в виде гнезд и тяжей

Рис. 146. В данном малом врожденном невусе хорошо видна зональность распределения невусных клеток 
в дерме. Наиболее поверхностные и в небольшом количестве – клетки типа А с пигментированной цитоплазмой. 
Основная масса клеток невуса – клетки типа В. В самых нижних отделах клетки типа С расположены поодиночке 
среди коллагеновых волокон стромы
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Рис. 147. Врожденный внутридермальный меланоцитарный невус (тип Мишера) с диффузным глубоким ростом 
невусных клеток

Рис. 148. Необычный силуэт данного малого врожденного меланоцитарного невуса обусловлен развитием над 
ним себорейной кератомы (коллизия опухолей)



102 4. Доброкачественные меланоцитарные новообразования кожи

Рис. 149. Характерное для врожденных невусов прорастание невусных клеток в мышцу, поднимающую волос

Рис. 150. Периаднексальный рост невусных клеток с прорастанием в мышцу, поднимающую волос (стрелка)
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Рис. 151. Внутридермальный врожденный меланоцитарный невус с глубоким ростом невусных клеток по ходу 
придатков кожи, сосудов и нервов. Основную массу клеток невуса составляют невомеланоциты типа В 

Рис. 152 А. В данном врожденном невусе рост меланоцитов в виде пучков (плексиформный) по ходу сосудов 
и нервов имитирует периваскулярные воспалительные инфильтраты
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Рис. 152 Б. Рост меланоцитов невуса в виде пучков по ходу придатков кожи, сосудов и нервов

Рис. 153. Врожденный невус с реактивной гиперплазией эпителия придатков кожи
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Рис. 154. Формирование гетерологических структур значительно чаще выявляется в меланоцитарных невусах 
с гистологическими признаками врожденных

Рис. 155. Периваскулярный рост невусных клеток во врожденном невусе с признаками инволюции, с инваги-
нацией в просвет лимфатических сосудов
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Рис. 157 А. Инвагинация гнезд невусных клеток в просвет лимфатического сосуда. В данном малом врожденном 
невусе дермальный компонент является инвертированным и образован почти исключительно невусными 
клетками типа А

Рис. 156. Периваскулярный рост невусных клеток во врожденном невусе, с инвагинацией в просвет лимфати-
ческих сосудов
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Рис. 157 Б. Инвертированный компонент невуса: гнезда образованы эпителиоидными невусными клетками типа 
А; часть из них содержит в цитоплазме пигмент. Выявляются единичные баллонные клетки

Рис. 158 А. Смешанный малый врожденный меланоцитарный невус с «плечом». Эпидермальный компонент 
выходит за пределы дермального в виде "плеча"
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Рис. 158 Б. В эпидермальных «плечах» врожденных невусов могут выявляться признаки структурной атипии, 
сходные с таковыми в диспластических невусах; реже выявляется фокальная цитологическая атипия (вторичные 
диспластические изменения)

Рис. 159 А. В гигантском врожденном невусе сплошные поля и пласты меланоцитов занимают всю толщу дермы, 
прорастают глубоко в подкожную клетчатку
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Рис. 159 Б. Гнезда и солидные скопления невусных клеток типа В с вариабельно пигментированной цитоплазмой 
в глубоких отделах дермы и в подкожной клетчатке

Рис. 160 А. Пролиферативный узел в малом врожденном невусе. Узел четко отграничен от папилломатозного 
компонента невуса, отличается экспансивным ростом (стрелка)
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Рис. 160 Б. Пролиферативный узел образован мономорфными эпителиоидными клетками с обильной 
цитоплазмой, окруженными скоплениями лимфоцитов, что соответствует BAP1инактивированному невусу, 
или невусу Визнера (см. с. 203)

Рис. 161 А. Пролиферативный узел в комбинированном врожденном невусе. Значительную часть данного 
комбинированного невуса наряду с обычными невусными клетками составляет спитцоидный компонент, который 
плавно переходит в ткань пролиферативного узла (стрелка)
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Рис. 161 Б. Пролиферативный узел в данном случае представлен нейротизированным невусом

Рис. 162 А. Пролиферативный узел в малом врожденном невусе с характерной папилломатозной поверхностью, 
гиперкератозом и роговыми псевдокистами
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Рис. 163 А. Поверхностный пролиферативный узел в гигантском врожденном невусе (стрелка)

Рис. 162 Б. Данный случай интересен тем, что пролиферативный узел имеет строение невуса Дюпера: невусные 
клетки с трудом различимы среди массивного воспалительного инфильтрата с большим числом нейтрофильных 
лейкоцитов и гигантских многоядерных гистиоцитов. Наличие кристаллов холестерина позволяет предположить, 
что источником воспаления стала травмированная сальная киста (стрелки)
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Рис. 163 Б. Узел имеет строение BAP1инактивированного невуса

Рис. 163 В. Клетки невуса крупные, эпителиоидные, с четкими контурами, с преимущественно пигментированной 
окрашенной цитоплазмой. Отдельные крупные клетки напоминают клетки нервных ганглиев
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Рис. 164. Преимущественно внутридермальный меланоцитарный невус с папилломатозным силуэтом, роговыми 
пробками в устьях волосяных фолликулов и роговыми псевдокистами. Сплошной горизонтальный рост невоме-
ланоцитов в верхних отделах дермы характеризует поверхностный тип меланоцитарного невуса с гистологи-
ческими признаками врожденного

Рис. 165. Смешанный меланоцитарный невус с гистологическими признаками врожденного, поверхностный тип
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4.4.	ДИСПЛАСТИЧЕСКИЙ	НЕВУС
Синонимы: невус Кларка, клинически атипичный невус.

Клиника
Особый тип приобретенных меланоцитарных не-

вусов, характеризующийся крайне вариабельными 
клиническими проявлениями (рис. 166–171). С од-
ной стороны, диспластический невус может напо-
минать обычный приобретенный невус и отличаться 
от него лишь бо́льшим диаметром. С другой сто-
роны, по внешним проявлениям его иногда сложно 
отличить от поверхностнораспространяющейся 
формы меланомы кожи. Диспластический невус 
может иметь неправильную форму, неравномерное 
(пестрое) или более интенсивное по сравнению 
с другими пигментными образованиями пациента 
окрашивание и вариабельный диаметр – от несколь-
ких миллиметров до 1,5–2 см. Одним из характер-
ных признаков диспластического невуса считается 
эритематозный оттенок. Очень редко встречаются 
малопигментные диспластические невусы, полнос
тью имеющие розоватую окраску. Диспластические 
невусы плоские или слегка возвышающиеся, у них 
всегда есть пятнистый (пограничный) компонент. 
При наличии центрального папулезного компонен-
та образования сравнивают по виду с «яичницей
глазунь ей». Излюбленной локализацией диспласти-
ческого невуса является кожа туловища и верхних 
конечностей, реже нижних конечностей и зоны 
бикини. Первые проявления обычно приходятся 
на период полового созревания.

Распространенность диспластических невусов 
в общей популяции оценивается в 2–8%, причем 
наиболее часто у пациентов можно обнаружить 
одновременно несколько однотипных образований. 
В случае наличия множественных пигментных об-
разований (более 50), часть из которых можно 
классифицировать как диспластические невусы, 
следует говорить о синдроме диспластических не-
вусов (рис. 172–173). Сегодня принято выделять на-
следственный и спорадический варианты синдро-
ма, каждый из которых может быть ассоциирован 
с повышенным риском развития меланомы кожи 
(FAMMMсиндром) и некоторых других злокаче-
ственных опухолей в течение жизни.

Длительное время диспластический невус рас-
сматривали как промежуточное новообразование 
между невусом и меланомой, по аналогии с пред-

раковыми процессами в эпителии других органов. 
Сейчас эти невусы рассматриваются в первую 
очередь как имитаторы меланомы или индикато-
ры повышенного риска развития злокачественной 
опухоли. Формирование меланомы на фоне дис-
пластического невуса возможно, но в реальности 
случается крайне редко.

Дерматоскопия
Дерматоскопическая картина диспластического 

невуса в большинстве случаев укладывается в из-
вестные модели строения меланоцитарных неву-
сов, однако дополняется умеренной цветовой и/или 
структурной асимметрией. Наиболее часто встре-
чаются модели строения с преобладанием ретику-
лярного компонента, представленного атипичной 
пигментной сетью (рис. 174–175). Периферический 
глобулярный компонент нередко выражен в дисплас
тическом невусе сегментарно в отличие от обычных 
приобретенных невусов (рис. 176). В центральной 
части некоторых диспластических невусов возмож-
но обнаружение фокальных бесструктурных участ-
ков с серосиним окрашиванием, имитирующим 
белоголубую вуаль (рис. 177). К дополнительным 
дерматоскопическим признакам диспластического 
невуса можно отнести бесструктурные зоны, рас-
полагающиеся преимущественно по периферии об-
разования или мультифокально, а также структуры 
регресса.

При оценке дерматоскопической картины от-
дельного диспластического невуса очень важно со-
поставлять выявленные изменения с проявлениями 
других пигментных образований, в первую очередь 
атипичных, по клиникодерматоскопической карти-
не. Единичные образования, представленные пре-
имущественно атипичной пигментной сетью или 
проявляющиеся большим полиморфизмом дерма-
тоскопической картины, сложно отличить от ранней 
поверхностнораспространяющейся формы мела-
номы, в связи с чем целесообразно подтверждать 
диагноз гистологически (рис. 178–179). Наличие же 
схожих образований будет свидетельствовать об их 
общей, доброкачественной природе и подразумевать 
возможность проведения динамического наблюде-
ния (рис. 180–182).
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Рис. 166, 167. Типичные проявления диспластических невусов, характеризующиеся более крупным размером 
и неоднородным окрашиванием по сравнению с обычными приобретенными невусами

Рис. 168, 169. Диспластические невусы с неоднородным окрашиванием и наличием эритематозного (розового) 
оттенка, выявленные у пациентов с отягощенным семейным анамнезом по меланоме кожи
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Рис. 170, 171. Более крупные и/или гиперпигментированные варианты диспластических невусов может быть 
сложно отличить от ранней поверхностнораспространяющейся меланомы кожи

Рис. 172, 173. Разная степень выраженности синдрома диспластических невусов. Отмечается наличие 
множественных пигментных образований с клиническими признаками атипии: крупным размером, неодно-
родным окрашиванием, неправильной формой
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Рис. 174 А, Б. Типичные клиникодерматоскопические проявления диспластического невуса. Бляшка 
неправильной формы и с неоднородным характером окрашивания, проявляющаяся несколько асимметричной 
по строению ретикулярногомогенной моделью строения

Рис. 175 А, Б. Типичные клиникодерматоскопические проявления диспластического невуса. Крупное пятно 
с неоднородным характером окрашивания, асимметричной по строению ретикулярногомогенной моделью 
строения с единичными атипичными полосами
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Рис. 176 А, Б. Бляшка неправильной формы и с неоднородным характером окрашивания, проявляющаяся при 
дерматоскопическом осмотре преимущественно гомогенной моделью строения с выраженными и неравно-
мерными признаками периферического роста

Рис. 177 А, Б. Диспластический невус по типу яичницы, симметричный при клиническом и дерматоскопическом 
осмотре. Обращают внимание диффузное окрашивание серосинего цвета в центре образования, структуры 
регресса и тенденция к периферическому росту
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Рис. 178 А, Б. В данном диспластическом невусе отмечаются выраженная полихромия, бесструктурная модель 
строения, сочетающаяся с некоторой структурной асимметрией. Для исключения меланомы кожи показано 
проведение диагностической биопсии

Рис. 179 А, Б. Диспластический невус с явлениями регресса. При дерматоскопическом осмотре отмечается 
замещение рисунка пигментной сети точками серого цвета. Для исключения меланомы кожи показано проведение 
диагностической биопсии
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Рис. 180 А–Г. Множественные диспластические невусы у пациента с FAMMMсиндромом. Все образования 
представлены ретикулярной моделью строения, пигментная сеть атипичная и сочетается с умеренными 
признаками цветовой асимметрии
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Рис. 181 А–Г. Множественные диспластические невусы у пациента со спорадическим синдромом диспласти-
ческих невусов. Отмечается преобладание смешанных атипичных невусов с ретикулярногомогенной и ретику-
лярноглобулярной моделями строения
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Рис. 182 А–Г. Множественные диспластические невусы у пациента со спорадическим синдромом диспласти-
ческих невусов. В образованиях отмечаются преобладание клинических признаков атипии (крупный размер, 
неоднородное окрашивание, неправильная форма) и отсутствие значимых дерматоскопических признаков атипии
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Гистология
Несмотря на существующие разногласия в отно-

шении понятия «дисплазия» в невусах, необходимо 
признать наличие особого гистологического строе-
ния и других отличительных черт невуса Кларка, 
которые являются мгновенно узнаваемыми. Это 
пограничные или смешанные меланоцитарные не-
вусы с силуэтом плоской папулы и признаками ци-
тологической атипии части клеток (random atypia) 
невуса в эпидермальном компоненте. Одним из 
диаг ностических критериев диспластического не-
вуса считается размер образования больше 4 мм 
в гистологическом препарате, однако, на наш взгляд, 
это необязательный признак.

Обычно наблюдается неравномерность распо-
ложения гнезд меланоцитов в эпидермисе в зоне 
дермоэпидермальной границы и в боковых отде-
лах эпидермальных выростов. Гнезда могут быть 
разных размеров и формы, располагаться горизон-
тально и сливаться между собой (рис. 183–184). Ати-
пичные меланоциты неравномерно распределены 
в базальном слое или выделяются на фоне других 
клеток в гнездах, а их размеры значительно боль-
ше нормальных меланоцитов непораженной кожи. 
Атипичные клетки в диспластических невусах могут 
составлять преимущественно лентигинозный ком-
понент невуса (дисплазия по лентигинозному типу, 
рис. 185–187). В этих случаях атипичные мелано-
циты плеоморфные, разных размеров, с гиперхром-
ными (иногда почти черного цвета) угловатыми или 
полигональными ядрами, с неразличимым хромати-
ном. Цитоплазма обычно скудная, но при тяжелой 
степени дисплазии более обильная и часто имеет 
звездчатые контуры. Чем выше степень дисплазии, 
тем больше таких клеток определяется на единицу 
площади. В ряде невусов цитологическая атипия 
более выражена в гнездном компоненте, в кото-
рых клетки имеют преимущественно эпителиоид-
ный фенотип (дисплазия по эпителиоидному типу, 
рис. 188). Ядра в основном округлой или овальной 
формы, выражены ядрышки; гиперхромазия и пле-
оморфизм отмечаются редко; возможны перекры-
вание соседних ядер и асимметричность контуров 
ядерных мембран. Цитоплазма часто обильная, со-
держит пылевидный пигмент. В невусах с преобла-
данием дисплазии по эпителиоидному типу может 
не быть лентигинозной гиперплазии меланоцитов 
и удлинения эпидермальных выростов.

Клеточная атипия в невусах Кларка никогда 
не принимает универсальный характер, но может 
иметь разную степень выраженности. Оценка тя-
жести дисплазии проводится не усредненно, а по 
наиболее крупному ядру атипичного меланоцита 

в биоптате. Определение степени дисплазии весь-
ма субъективно: так, действующая классификация 
ВОЗ (2018) выделяет две степени (низкая и высо-
кая), система MPATH-Dx – три, а в некоторых стра-
нах эта характеристика вообще не указывается. 
M.C. Mihm Jr. и P.B. Googe предложили критерии 
для более точной оценки степени дисплазии, ко-
торые приводятся вместе с рекомендациями ВОЗ 
в таблице 4. Степень выраженности дисплазии 
(легкая, средняя, тяжелая) зависит от размера ядер 
атипичных клеток, наличия вариабельности очер-
таний и размеров ядер, характеристики хроматина 
и ядрышка, особенностей окрашивания. В норме 
ядра меланоцитов имеют размер 4–6 мкм, но в ати-
пичных клетках диспластических невусов достига-
ют 8–24 мкм. Размер ядрышек в атипичных мелано-
цитах не оговорен. Некоторые авторы предлагают 
понимать под очень мелкими ядрышками такие, 
которые видны только при увеличении объектива 
×40. Мелкие ядрышки визуализируются при ×20, 
крупные – при ×10. Редкие, местами определяемые 
ядрышки не являются особо значимыми: они встре-
чаются в доброкачественных невусах. По мнению 
Ph. McKee, крупные ядрышки в невусах Кларка 
сами по себе являются признаком тяжелой дис-
плазии.

Внутридермальный компонент в смешанных 
диспластических невусах обычно поверхностный 
и образован скоплениями мелких меланоцитов 
округлой формы в сосочковом слое. При этом в дер-
ме могут определяться отдельные клетки с призна-
ками цитологической атипии. Обычно это клетки 
эпителиоидного фенотипа, аналогичные внутри-
эпидермальным невомеланоцитам, с крупными 
гиперхромными ядрами, заметными ядрышками, 
иногда с конденсацией хроматина у ядерной мемб
раны (рис. 189). В некоторых диспластических не-
вусах может присутствовать компонент, напомина-
ющий небольшие пролиферативные узлы из мелких 
округлых клеток с гиперхромными ядрами, иногда 
с пигментом в цитоплазме. Ядра намного темнее 
окрашены, чем банальные невусные клетки типа В. 
По данным M. Mihm et al., около 40% из этих кле-
ток может положительно окрашиваться маркером 
HMB45 в отличие от клеток типа В.

 Дополнительные критерии диагностики каса-
ются особенностей архитектоники. Они должны 
обнаруживаться во всех диспластических невусах 
и не влияют на степень дисплазии. Именно эти при-
знаки делают диспластический невус, по мнению 
Ph. McKee, моментально узнаваемым – instantly 
recognizable. Эпидермальные выросты в диспла-
стических невусах относительно равномерно удли-
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нены по всей площади образования, между ними 
отмечается формирование «мостиков», особенно 
в зоне расположения гнезд. Не наблюдается переме-
жающих участков атрофии эпителия. В смешанных 
диспластических невусах эпидермальный компо-
нент по протяженности больше дермального и за-
нимает по периферии образования не менее трех 
эпидермальных выростов с обеих сторон («плечи», 
рис. 190 А, Б). С морфологической точки зрения 
«плечи» почти никогда не бывают симметричными.

К постоянным признакам также относятся на-
личие слабовыраженных периваскулярных лимфо-
идных инфильтратов (иногда с примесью мелано-
фагов), фибропластические изменения в сосочковом 
слое дермы (концентрическая или ламеллярная 
эози нофильная фиброплазия), повышенная васкуля-
ризация и эктазия просветов капилляров в сосочко-
вом слое дермы, иногда с признаками гипертрофии 
эндотелия. При оценке данного признака проводится 
сравнение с участками непораженной кожи.

Фиброз может быть более значительно выражен 
и занимать бóльшую площадь в центральной части 

невуса, особенно при расположении образования 
на коже спины.

В целом, в невусах с тяжелой степенью диспла-
зии преобладает лентигинозный тип пролиферации 
меланоцитов над гнездным, более выражен орга-
низованный фиброз стромы. Фокальный (площадь 
менее 0,5 мм2) педжетоидный рост, определяющийся 
не выше средней трети толщи эпидермиса, сплош-
ная очаговая пролиферация меланоцитов в базаль-
ном слое и наличие внутриэпидермальных митозов 
тоже говорят о высокой степени дисплазии и в ряде 
случаев требуют проведения дифференциальной 
диагностики с меланомой. По некоторым данным, 
у пациентов с синдромом диспластических невусов 
следует ожидать более высокой степени дисплазии 
при гистологическом исследовании удаленных не-
вусов (D.E. Elder, 2011).

Особым вариантом диспластического невуса яв-
ляется невус с педжетоидными меланоцитами. Он 
имеет архитектонику диспластического невуса, но 
эпидермальный компонент представлен крупными 
клетками с бледно окрашенной цитоплазмой и мел-

Таблица 4

Критерии степени дисплазии в невусах Кларка

ВОЗ, 
2018 

Прежняя 
градация 

Размер 
ядер* 

Характер 
окрашивания ядер Цитоплазма** Полиморфизм размеров  

и формы ядер**/ядрышки 

–
0 (1***)
Слабая 

дисплазия 

1× Гиперхромазия Обильная, темно 
окрашенная 

Минимальный.
Ядра эллипсовидные, 
заостренные, иногда ромбовидные.
Ядрышки не определяются 

Дисплазия 
низкой 
степени 

1 (2***).
Умеренная 
дисплазия 

1–1,5× Гиперхромазия, 
дисперсный 
хроматин 

Обильная, темно 
окрашенная.
В эпителиоидных 
клетках – бледная, 
заполненная 
мелкодисперсным 
меланином 

Выражен в небольшом числе 
клеток.
Ядра обычно ромбовидные, 
иногда эллипсовидные. 
Округлые,  в случае дисплазии 
эпителиоидноклеточного типа.
Ядрышки не определяются 
или мелкие 

Дисплазия 
высокой 
степени 

2 (3***).
Тяжелая 

дисплазия 

>1,5–2× Гиперхромазия; 
грубый 
гранулярный 
хроматин или 
периферическая 
конденсация; 
иногда 
везикулярные ядра 

Обильная, зернистая 
цитоплазма 
в эпителиоидных 
клетках. Тусклая 
в веретеновидных 
клетках 

Сильно выражен в большем,  
но не подавляющем количестве 
клеток. Форма разнообразная. 
Ядрышки крупные, часто лилового 
цвета 

* В сравнении с ядрами покоящихся кератиноцитов базального слоя – по классификации ВОЗ; в середине шиповатого слоя – 
по другим источникам (в том числе в оригинальном описании W.H. Clark Jr.).
** Mihm MC Jr. and Googe PB., 1990
*** Общепринятая градация в Российской Федерации 
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кодисперсным меланином (рис. 191 А, Б). Многие 
авторы в настоящее время предпочитают термин 
«пульвероциты», поскольку не наблюдается мигра-
ции таких клеток в вышележащие слои эпидермиса 
(то есть нет педжетоидного роста). Пульвероциты 
часто выявляются в невусах волосистой части голо-
вы у детей, в невусах молочной железы и вульвы.

В диспластических невусах могут наблюдаться 
явления частичного иммуноопосредованного ре-
гресса, крайне редко воспалительная реакция при-
обретает характер галофеномена. При частичном 
регрессе он, как правило, возникает только с одной 
стороны образования. Силуэт остается плоским, но 
эпидермальные выросты в зоне регресса неравно-
мерно сглажены. Число меланоцитов резко сниже-
но, в дерме незначительное количество лимфоцитов 
и меланофагов (рис. 191 В).

У пожилых пациентов в диспластических неву-
сах можно отметить явления инволюции в результа-
те истощения теломер и старения невусных клеток. 
Данный феномен проявляется выраженным умень-
шением или полным отсутствием невомеланоцитов 
в эпидермальных выростах и умеренной гиперпла-
зией эпидермиса. Слияние соседних эпидермальных 
выростов сохраняется, однако в них почти не визуа-
лизируются невомеланоциты. Фиброплазия в сосоч-
ковом слое дермы также может присутствовать, при 
этом в нем изредка встречаются скопления мелких 
меланоцитов округлой формы, преимущественно 
в центре образования.

Отдельные гистологические признаки дисплас
тических невусов могут присутствовать и в дру-
гих меланоцитарных новообразованиях, включая 
меланому (например, ламеллярная фиброплазия, 
слияние гнезд). Архитектоника диспластического 
невуса характерна в том числе для растущих неву-
сов с эпидермальным компонентом (невусы с при-
знаками периферического роста), поэтому оконча-
тельный диагноз ставят по совокупности критериев. 
В тех случаях, когда гистологически определяется 
невус с нарушением архитектоники по типу диспла-
стического невуса, но без цитологической атипии, 
в классификации ВОЗ (2018) предлагается ставить 
описательный диагноз «меланоцитарный невус со 
структурной атипией».

В настоящее время с учетом трудностей клас-
сификации встречающихся в практике отдельных 
новообразований обсуждается двойственный гисто-
генез диспластических невусов. В невусах Кларка 
атипия отдельных меланоцитов первична, то есть 
формируется с момента появления образования 
de novo. С другой стороны, по мере накопления 
приобретенных генетических нарушений возможно 

вторичное формирование эпидермального компо-
нента с явлениями атипии на фоне врожденных или 
обычных внутридермальных невусов.

Дополнительные	исследования
Клетки диспластических невусов окрашивают-

ся маркерами меланоцитарной дифференцировки: 
S100, Melan A, MITF, SOX10 и тирозиназой. Поло-
жительная реакция с маркером HMB45 отмечается 
только в эпидермисе и в поверхностных меланоци-
тах типа А дермального компонента, что отражает 
процесс созревания/старения в доброкачественных 
невусах.

Экспрессия маркера пролиферации Ki67 в ти-
пичных случаях не превышает 5%. Отмечается по-
ложительная ядерная или ядерноцитоплазматиче-
ская реакция с маркером p16, которая может помочь 
в исключении характерной для меланомы утраты 
обеих копий гена CDKN2A. Следует учитывать, од-
нако, что, несмотря на инактивацию p16 в большин-
стве инвазивных меланом, возможна аберрантная 
положительная реакция, не исключающая диагноз 
злокачественной опухоли. Предполагается, что это 
связано с экспрессией аномального белка в резуль-
тате соматической мутации в опухоли.

В отдельных диспластических невусах обнару-
живаются активирующие онкогенные мутации: наи-
более часто BRAF (преимущественно не V600E) или 
NRAS. В участках диспластических невусов, на фоне 
которых развивается меланома in situ (обычно в кон-
тексте синдрома диспластических невусов), выяв-
ляется дополнительная мутация TERTпромотера, 
что считается ранним событием, запускающим 
малигнизацию; одновременно может выявляться 
гомозиготная утрата гена CDKN2A. Корреляция ге-
нетических нарушений с выраженностью дисплазии 
на патоморфологическом уровне не изучена.

Дифференциальный	диагноз
Простое лентиго, пограничный лентигинозный 

невус, смешанный лентигинозный невус, невус со 
структурной атипией; поверхностнораспространя-
ющаяся или лентигинозная меланома.

Некоторые признаки, напоминающие диспласти-
ческий невус, могут выявляться в травмированных/
экскориированных невусах, веретеноклеточных не-
вусах Спитц/Рида, невусах после солнечных ожогов, 
на фоне пузырных дерматозов, во врожденных не-
вусах у детей и подростков, во время беременности, 
а также в нейротизированных невусах.

Следует с большой осторожностью относиться 
к предполагаемому диагнозу диспластического не-
вуса при локализации образования на коже лица 



1274.4. Диспластический невус

или наличии признаков выраженного солнечного 
эластоза (помимо цитологической атипии эпидер-
мального компонента), поскольку в большинстве 
случаев такие образования являются меланомой. 
В меланоме, напоминающей диспластический не-
вус, часто выявляется глубокое (ниже истмической 
части) распространение атипичных меланоцитов 
в эпителии волосяных фолликулов, сопровожда-
ющееся выраженным перифолликулярным вос-
палительным инфильтратом. Также есть разница 
в характере формирования «мостиков» между 

эпидермальными выростами в зоне гнезд в дис-
пластических невусах и слиянием гнезд меланомы 
друг с другом (рис. 192). В меланоме с фазой го-
ризонтального роста гнезда сливаются, находясь 
в различных зонах эпидермиса, не только на концах 
выростов (рис. 193). Гнезда обычно крупнее, чем 
в невусах, и занимают всю нижнюю часть эпидер-
миса между выростами. Если этот признак носит 
асимметричный характер, следует думать о мелано-
ме, в том числе развивающейся на фоне дисплас
тического невуса.



128 4. Доброкачественные меланоцитарные новообразования кожи

Рис. 183 А. Внутриэпидермальный компонент данного диспластического невуса асимметричный, с неравно-
мерным распределением гнезд и фокальным лентигинозным компонентом. 

Рис. 183 Б. В сосочковом слое дермы характерный поверхностный рост невомеланоцитов типа B в виде мелких 
гнезд
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Рис. 184. Гнезда могут быть разных размеров и формы, располагаться горизонтально и сливаться друг с другом. 
В диспластических невусах нередко встречается расположение гнезд меланоцитов в эпителии придатков кожи 
в зоне дермоэпидермальной границы и в боковых отделах эпидермальных выростов

Рис. 185. Данный лентигинозный диспластический меланоцитарный невус является пограничным
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Рис. 186. В данном невусе выражен лентигинозный компонент, которому часто сопутствует гиперпигментация 
базального и вышележащих слоев эпидермиса. Практически все эпидермальные выросты в поле зрения сливаются 
между собой в зоне горизонтально расположенных гнезд меланоцитов с веретеновидными ядрами, последние 
чаще встречаются в невусах с высокой степенью дисплазии

Рис. 187. В лентигинозных гиперпигментированных диспластических невусах цитологические детали невусных 
клеток сложно оценить при малом увеличении, однако нарушения архитектоники хорошо заметны
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Рис. 188. Лентигинозного компонента в невусе нет, умеренная дисплазия по эпителиоидному типу

Рис. 189. В некоторых диспластических невусах (особенно с дисплазией по эпителиоидному типу) в отдельных 
меланоцитах дермального компонента может наблюдаться цитологическая атипия. В таких случаях могут 
потребоваться серийные срезы для исключения злокачественной меланомы
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Рис. 190 А. Смешанный диспластический невус. При малом увеличении видны нарушения архитектоники 
в виде наличия «плеч», слияния эпидермальных выростов, концентрической эозинофильной фиброплазии 
и воспалительной реакции в дерме

Рис. 190 Б. При большем увеличении лучше заметен лентигинозный рост солитарных меланоцитов в эпидермисе, 
что делает латеральные границы невуса нечетко отграниченными. Степень дисплазии может быть обозначена 
как умеренная. Дермальный компонент поверхностный, что характерно для диспластических невусов
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Рис. 191 А. В эпидермальных гнездах некоторых диспластических невусов с дисплазией по эпителиоидному 
типу определяются крупные клетки с обильной цитоплазмой, содержащей мелкодисперсный пигмент

Рис. 191 Б. Эпителиоидные клетки с обильной цитоплазмой, содержащей мелкодисперсный пигмент 
( пульвероциты)
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Рис. 192. Формирование «мостиков» в зоне сливающихся гнезд на концах эпидермальных выростов в диспла-
стическом невусе

Рис. 191 В. В одном из срезов в данном невусе определялся участок с регрессом
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Рис. 193. Слияние гнезд, занимающих всю нижнюю часть эпидермиса, в меланоме
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4.5.	РЕЦИДИВНЫЙ	НЕВУС
Синоним: псевдомеланома.

Клиника
Рецидивным считается любой меланоцитарный 

невус, возникший в зоне ранее проведенного его 
удаления (хирургического или деструктивного) 
либо перенесенной травмы. Общими чертами ре-
цидивных невусов являются раннее появление пиг-
ментации и ее расположение в пределах рубцовой 
ткани. Сроки рецидивирования сильно отличают-
ся, но обычно приходятся на первые 6–8 месяцев 
 после внешнего воздействия. Общая частота реци-
дивирования меланоцитарных невусов оценивается 
в 6–41% и зависит от метода воздействия. Чаще ре-
цидивы отмечаются у молодых женщин с преиму-
щественной локализацией на коже спины, головы  
и шеи.

Характер окрашивания рецидивных невусов мо-
жет повторять изначальный цвет образования, быть 
более интенсивно пигментированным или неодно-
родным, полихромным (рис. 194–197). Привычные 
диагностические признаки (форма, размер и харак-
тер границ образования) теряют актуальность, по-
скольку в большинстве случаев по внешним про-
явлениям рецидива невозможно определить тип 
первоначального невуса.

Дерматоскопия
Дерматоскопическая картина рецидивного не-

вуса может резко отличаться от внешних проявле-
ний удаленного ранее образования (рис. 198–201). 
Допускаются выраженная структурная и цветовая 
асимметрия, наличие точек серого цвета и при-
знаков сегментарного периферического роста за 
счет атипичных точек и глобул или атипичных по-
лос. Область рубцовой ткани может быть обильно 
васкуляризирована, особенно если рубец свежий. 
Косвенным признаком рецидивного невуса является 
преимущественное расположение структур в цент
ральной части образования, нередко вокруг устья 
волосяного фолликула. После локальной травмы, 
не приводящей к удалению большей части невуса, 
чаще всего можно выявить участки, отличающиеся 
по характеру окрашивания и дерматоскопическим 
структурам от сохранившейся ткани образования 
(рис. 202). Повреждение меланоцитарных невусов 
во время процедур фото или лазерной эпиляции мо-
жет приводить к формированию бесструктурных зон 
гиперпигментации, появлению структур регресса 
и полному исчезновению пигментного образования 
(рис. 203).
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Рис. 194, 195. Рецидивы после удаления пигментных образований по эстетическим показаниям. Внешние 
проявления рецидива отличаются от первоначальной картины и не позволяют достоверно судить о его доброка-
чественной природе

Рис. 196, 197. Рецидивы смешанного меланоцитарного невуса (слева) после самостоятельной химической 
деструкции выпуклой части образования и среднего врожденного меланоцитарного невуса (справа) после 
деструктивного удаления CO2лазером
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Рис. 198, 199. Преимущественное расположение пигментных структур в центральной части рубца и перифолли-
кулярно (справа). Отмечаются несоответствие картины привычным моделям строения меланоцитарных невусов, 
незначительные признаки атипии

Рис. 200, 201. Рецидивы меланоцитарных невусов, удаленных изначально по эстетическим показаниям 
с проведением гистологического исследования. Отмечаются выраженная структурная и цветовая асимметрия, 
сочетание пигментных структур с выраженным сосудистым рисунком рубца (слева), наличие признаков перифе-
рического роста (справа)
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Рис. 202 А, Б. Смешанный меланоцитарный невус после случайной бытовой травмы. Гиперпигментированный 
участок образования является аналогом рецидивного невуса и отличается локальной атипией дерматоскопи-
ческой картины

Рис. 203 А, Б. Изменение пограничного меланоцитарного невуса после лазерной эпиляции. Отмечаются гомоге-
низация дерматоскопической картины и формирование гиперпигментированного участка в месте наибольшего 
повреждения. Со временем возможны уменьшение интенсивности окрашивания, частичное восстановление 
изначальной модели строения или исчезновение меланоцитарного образования
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Гистология
Рецидивные невусы характеризуются погра-

ничной или эпидермодермальной пролиферацией 
атипичных меланоцитов (одиночных либо в виде 
гнезд), асимметрией структуры образования, нали-
чием рубца и меланофагов в дерме (рис. 204 А, Б). 
Пограничный компонент в эпидермисе не должен 
выходить за пределы фиброза с горизонтально рас-
положенными коллагеновыми волокнами в дерме. 
Интересно, что после бритвенных биопсий, а также 
термических (лазерное удаление, криодеструкция) 
или химических воздействий рубцовые изменения 
в дерме могут быть едва заметны.

Пролиферирующие клетки в эпидермисе круп-
ные, с гиперхромными ядрами, нередко имеют ве-
ретеновидный или отростчатый фенотип. Возможен 
незначительный педжетоидный рост. Атипичные 
меланоциты могут определяться в эпителии при-
датков кожи. Эпидермис обычно со сглаженными 
выростами, с признаками умеренного акантоза. 
Пигментация сильно выражена как в кератиноци-
тах базального слоя, так и в меланоцитах невуса. 
Рецидивный невус, как правило, значительно более 
пигментирован, чем первоначальный невус. В пре-
делах рубца также могут выявляться отдельные 
гнезда меланоцитов с признаками цитологической 
атипии: с укрупненными ядрами и обильной цито-
плазмой (рис. 205 А–Г). Иногда просматриваются 
признаки созревания снаружи вглубь. Воспали-
тельная инфильтрация обычно слабо выражена, но 
в ряде случаев выявляется полосовидный лимфо
гистиоцитарный инфильтрат по типу галофеномена 
(рис. 206–207).

Если определяются банальные невусные клетки, 
лежащие ниже рубца, они представляют собой оста-
точные комплексы предшествующего невуса и со-
храняют признаки созревания. Особенно часто они 
выявляются вокруг волосяных фолликулов, однако 
остаточных структур может вовсе не быть.

По гистологической картине рецидивного неву-
са практически невозможно определить тип перво-
начального невуса, за исключением случаев, когда 
имеются его остатки при нерадикальном удалении. 
Однозначный диагноз не всегда возможен, особенно 
если в срез не попала прилежащая неизмененная 
ткань и неизвестен анамнез. Рецидивы невусов счи-
таются одними из наиболее сложных гистологиче-
ских имитаторов меланомы.

Дополнительные	исследования
Иммуногистохимическое исследование рецидив-

ного невуса может оказаться малоинформативным. 
С помощью маркера Ki67 в клетках рецидивного 
невуса обычно, но не всегда выявляется низкий 
пролиферативный индекс. Признаки созревания 
дермального компонента проявляются градиентом 
экспрессии таких маркеров, как HMB45 и тирозина-
за: их экспрессия в доброкачественном образовании 
должна быть только поверхностной, в то время как 
в рецидиве меланомы данными маркерами должны 
окрашиваться все клетки опухоли. Маркер S100 не 
является высокоспецифичным в диагностике реци-
дивных невусов, поскольку S100позитивные фиб
робластоподобные клетки могут обнаруживаться 
в пределах рубца и вокруг кровеносных сосудов 
и потовых желез.

Гистохимическое окрашивание эластических во-
локон по Вейгерту может помочь в оценке границ 
рубца – в его пределах эластических волокон нет. Ре-
цидивный невус обычно располагается в централь-
ной части рубца, в то время как рецидив меланомы 
эксцентрично по отношению к рубцу.

Дифференциальный	диагноз
Диспластический невус с выраженной фибро-

плазией, травмированный невус, склерозирующийся 
невус, рецидив меланомы.

Локальный рецидив меланомы возникает в рубце 
значительно позже по времени после вмешательства, 
чем рецидивный невус: в среднем через 12–24 меся-
ца. В отличие от рецидива невуса рецидив меланомы 
значительно менее пигментирован, пролиферация 
клеток выходит за пределы рубца, всегда имеется 
внутриэпидермальный компонент (фаза горизон-
тального роста, рис. 208 А–В).

Возможно сочетание рецидивного невуса и ме-
ланомы с полным или частичным регрессом, в та-
ких случаях нельзя исключить развитие первичной 
меланомы на фоне рубца (рис. 209 А–В). Следу-
ет иметь в виду, что и рецидивные невусы могут 
возникнуть в рубце после адекватно иссеченной 
меланомы в том случае, если в лоскут случайно 
попала часть меланоцитарного невуса, располо-
женного в зоне вмешательства. В рубце после 
неадекватного хирургического лечения могут со-
четаться рецидивный невус и рецидив меланомы  
(рис. 210 А, Б).
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Рис. 204 А. В эпидермисе небольшой фокус асимметричного гнездного роста сильно пигментированных 
 меланоцитов. Эпидермальные выросты сглажены, в дерме рубец и остаточные структуры внутридермального 
меланоцитарного невуса (стрелки)

Рис. 204 Б. Сплошной рост гнезд разного размера в уплощенном эпидермисе выглядит достаточно атипично
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Рис. 205 А. Рецидивный невус. В данном рецидивном невусе остаточные структуры внутридермального мелано-
цитарного невуса занимают большую площадь, в том числе за пределами рубца в более поверхностных отделах 
дермы

Рис. 205 Б. Рецидивный невус. В зоне рубца видна «цепочка» гнезд из атипичных меланоцитов с пигментиро-
ванной цитоплазмой (стрелка)
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Рис. 205 Г. Клетки в гнездах крупные, с умеренным полиморфизмом ядер и пигментированной цитоплазмой

Рис. 205 В. Видны гнезда рецидивного невуса, цитоморфология меланоцитов в которых заметно отличается 
от меланоцитов остаточного невуса
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Рис. 206 А. Рецидивный невус с хорошо сформированным глубоким рубцом

Рис. 206 Б. В эпидермисе пролиферация преимущественно одиночных отростчатых меланоцитов с сильно 
пигментированной цитоплазмой. Считается, что рецидивные невусы в гистологических препаратах всегда 
гиперпигментированы в отличие от рецидивов меланомы. В дерме сплошной воспалительный инфильтрат 
по типу галофеномена



1454.5. Рецидивный невус

Рис. 207 А. В данном рецидивном невусе рубец после лазерного удаления поверхностный и слабо заметен. 
Над структурами остаточного невуса выявляются поверхностные гнезда атипичных пигментированных 
меланоцитов

Рис. 207 Б. В одном из срезов выявляются единичные гнезда рецидивного невуса в эпидермисе и эпителии 
выводного протока потовой железы с воспалительной реакцией в дерме по типу галофеномена
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Рис. 208 А. Локальный рецидив меланомы. Атипичные меланоциты в эпидермисе в зоне рубца

Рис. 208 Б. Атипичные меланоциты в эпидермисе над рубцом формируют сливающиеся горизонтальные 
гнезда. Определяются педжетоидные клетки. В отличие от рецидивного невуса не наблюдается значительной 
пигментации опухолевых клеток и окружающих кератиноцитов



1474.5. Рецидивный невус

Рис. 208 В. За пределами рубца рост инвазивной меланомы (стрелка)

Рис. 209 А. В гистологическом препарате представлены рецидивный невус и поверхностнораспространяющаяся 
меланома в стадии активного регресса. Последовательность событий в данном случае неизвестна
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Рис. 209 Б. Поверхностнораспространяющаяся меланома кожи в стадии активного регресса и остаточные 
структуры внутридермального невуса в зоне рубца

Рис. 209 В. Рост меланомы определяется за пределами рубца. Фаза горизонтального роста представлена гнездным 
и пеждетоидным ростом атипичных меланоцитов с обильной пигментированной цитоплазмой
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Рис. 210 А. Одновременный рецидив меланомы в рубце и рецидивный меланоцитарный невус. Клетки невуса 
мелкие, сгруппированы в гнезда по нижнему краю рубца. Гнезда злокачественной меланомы с просветленной 
цитоплазмой, формируют экспансивный узел в рубцовой ткани

Рис. 210 Б. Атипичные клетки меланомы в зоне рубца значительно отличаются от остаточных структур 
внутридермального невуса
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Клиника
Врожденный или приобретенный меланоци-

тарный невус, характеризующийся окрашиванием 
с преобладанием оттенков синего цвета. Голубой 
невус может иметь внекожную локализацию, встре-
чаться на слизистых оболочках и в лимфатических 
узлах. В зависимости от морфологических особен-
ностей выделяют обычный и клеточный голубой 
невус. Как правило, образования бессимптомные, 
изъязвление и кровоточивость нехарактерны. Голу-
бые невусы остаются стабильными в течение жизни, 
однако в редких случаях на фоне голубого невуса 
может развиться меланома.

Обычный голубой невус проявляется симметрич-
ной папулой с гладкой поверхностью диаметром до 
1 см, четкими границами (рис. 211–214). В большин-
стве случаев образование окрашено в один или два 
оттенка цвета (синечерный, синекоричневый), бо-
лее редко встречается полихромное окрашивание. 
В редких случаях голубой невус окрашен преиму-
щественно в белый цвет. Типично расположение 
на лице, дистальных отделах конечностей, пояснич-
нокрестцовой области. Клеточный голубой невус 
представлен крупным узлом или бляшкой с гладкой 
поверхностью диаметром от 1 до 3 см (рис. 215–
216). Окрашивание и локализация образования мало 
отличаются от таковых у обычного голубого невуса.

В случае развития голубого невуса в пределах 
другого меланоцитарного образования, например 
обычного приобретенного или врожденного невуса, 
говорят о комбинированном невусе. Описаны круп-
ные и гигантские врожденные или развивающиеся 
в первые годы жизни голубые невусы, прорастаю-
щие глубоко в подлежащие ткани. Встречаются мно-
жественные эруптивные голубые невусы, описаны 
семейные случаи.

Дерматоскопия
Дерматоскопическая картина голубых неву-

сов разительно отличается от проявлений дру-
гих меланоцитарных образований. Основная 
модель строения – гомогенная, при которой от-
мечается отсутствие какихлибо других призна-
ков (рис. 217–218). По сравнению с клиническим 
осмотром цветовой полиморфизм становится бо-
лее очевидным (рис. 219–220). Изредка можно 
встретить отдельные участки с пигментной сетью, 
точками или глобулами, структуры по типу хриза-
лид, единичные телеангиоэктазии (рис. 221–222). 
При осмотре комбинированного невуса проявле-
ния голубого невуса накладываются на более по-
верхностно расположенные структуры и требу-
ют проведения дифференциальной диагностики  
с меланомой кожи.

4.6.	ГОЛУБОЙ	НЕВУС
Синонимы: синий невус Ядассона–Тиче, дендритический голубой невус.
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Рис. 211, 212. Обычный голубой невус. Образования имеют небольшой размер, четкие границы, однородный 
и гиперпигментированный характер окрашивания

Рис. 213, 214. Обычный голубой невус с неоднородным и полихромным характером окрашивания. Образования 
представлены папулами плотноэластической консистенции
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Рис. 215, 216. Клеточные голубые невусы. Образования представлены более крупными бляшкой и узлом плотной 
консистенции с неоднородным характером окрашивания

Рис. 217, 218. Дерматоскопическая картина обычного голубого невуса. Образования представлены гомогенной 
моделью строения, отмечается наличие двух оттенков цвета
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Рис. 219, 220. Дерматоскопическая картина клеточного голубого невуса мало отличается от таковой у обычного 
голубого невуса, может присутствовать значительный цветовой полиморфизм

Рис. 221, 222. Дерматоскопическая картина обычного голубого невуса. Образования отличаются более 
выраженной полихромией, преобладает гомогенная модель строения. По периферии образования незначительно 
выражен рисунок пигментной сети
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Гистология
Голубые невусы – внутридермальные новооб-

разования, поэтому эпидермис не изменен. Иногда 
наблюдается умеренной акантоз, базальный слой 
может быть гиперпигментирован. Описаны редкие 
случаи пролиферации отростчатых меланоцитов, не 
формирующих гнезда, в резко утолщенном эпидер-
мисе над голубым невусом (голубой невус Камино).

Выделяют следующие гистологические разно-
видности голубого невуса:

 y обычный;
 y клеточный;
 y комбинированный;
 y склерозирующийся (десмопластический);
 y беспигментный;
 y эпителиоидный;
 y клеточный атипичный.
При гистологическом исследовании обычного 

голубого невуса в поверхностных и/или глубоких 
отделах дермы выявляются вытянутые клетки, со-
держащие крупные, хорошо различимые гранулы 
меланина (рис. 223–224). Благодаря этому при боль-
шем увеличении хорошо контурируются длинные 
отростки клеток. Меланоциты невуса расположены 
довольно беспорядочно на большом расстоянии друг 
от друга, формируют скопления или тяжи между 
коллагеновыми волокнами, иногда параллельно эпи-
дермису. Они часто обнаруживаются вокруг при-
датков кожи и периневрально. Среди клеток невуса 
встречаются меланофаги, число которых сильно 
варьирует и иногда превышает количество отрост-
чатых меланоцитов. С течением времени в строме 
невуса нарастает фиброз. Митозы и цитологическая 
атипия нехарактерны, феномен созревания клеток 
в голубых невусах отсутствует. Местами утолщен-
ные и беспорядочно ориентированные коллагеновые 
волокна могут придавать невусу сходство с дермато-
фибромой или рубцовой тканью (рис. 225).

Клеточный голубой невус отличается экспансив-
ным ростом в толще дермы, в ряде случаев с про-
растанием в подкожную клетчатку. Нередко силуэт 
образования напоминает чулок или песочные часы. 
Отличительной особенностью является наличие 
двух разных популяций клеток: отростчатых пигмен-
тированных, как в обычном голубом невусе, и сла-
бопигментированных веретеновидных или «овоид-
ных» клеток, которые часто формируют гнезда или 
пучки (рис. 226–227). Как правило, отростчатые 
меланоциты выявляются более поверхностно, в со-
четании с фиброплазией, или по периферии неву-
са. Среди них встречаются скопления меланофагов, 
которые могут быть довольно крупными, по типу 
туморального меланоза (рис. 228 А, Б). Клеточная 

часть невуса обычно преобладает в средних и глубо-
ких отделах дермы. Меланоциты имеют небольшие 
мономорфные ядра с равномерно распределенным 
хроматином и мелкими базофильными ядрышками, 
в цитоплазме практически нет пигмента (рис. 229).

Вертикальное созревание клеток во многих 
случаях не прослеживается. Отмечаемый пери-
невральный и периваскулярный рост в клеточном 
голубом невусе не является признаком злокачест
венности. Допускается не более двух типичных ми-
тозов в 10 полях зрения при большом увеличении 
(×40), некрозы нехарактерны. В строме возможны 
отек, накопление муцина и кистозная дегенерация 
(рис. 230 А, Б). В участках миксоидной стромы 
 иногда развивается вторичный гиалиноз, могут 
обнаруживаться атипичные клетки, в том числе ги-
гантские, с гиперхромными полиморфными ядра-
ми, формирующие псевдорозетки и альвеолярные 
структуры. Иногда гнезда очень мелкие, окружены 
тонким слоем отростчатых клеток, что создает кар-
тину так называемого микроальвеолярного роста.

Отдельные голубые невусы образованы двумя 
популяциями клеток, но не достигают крупных раз-
меров и не имеют классического силуэта клеточного 
голубого невуса, например в виде песочных часов. 
Малопигментные веретеновидные клетки в таких 
невусах формируют в основном пучки, а не гнезда. 
Некоторые авторы предпочитают называть такой тип 
новообразований гиперцеллюлярным голубым не-
вусом (the blue nevus with hypercellularity).

В случаях, когда фиброз стромы значительно 
выражен в зоне тяжей из веретеновидных клеток, 
говорят о склерозирующемся варианте голубого не-
вуса (рис. 231–232).

Бывает, что в невусах наблюдаются фокусы бал-
лонных клеток (баллонноклеточный голубой невус). 
При преобладании клеток полигональной формы 
с обильной цитоплазмой, большим количеством 
пигмента вокруг центрально расположенных моно-
морфных ядер с мелкими ядрышками говорят об 
эпителиодном голубом невусе. Скопления эпители-
одных клеток могут выявляться в непосредственной 
близости к эпидермису. Клеточные голубые невусы 
с эпителиоидным фенотипом клеток и более выра-
женным плеоморфизмом, но с меньшей степенью 
пигментации чаще выявляются на фотоповрежден-
ной коже у пожилых людей.

Гипопигментированный голубой невус, несмот
ря на типичную клиническую картину, отличается 
малым количеством пигмента в цитоплазме отрост-
чатых клеток и небольшим числом меланофагов.

Понятие «атипичный голубой невус» очень спор-
ное, четких диагностических критериев нет. Одни 
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морфологи понимают под этим термином голубой 
невус необычного гистологического строения, дру-
гие – атипичное меланоцитарное новообразование 
с чертами голубого невуса и неясным прогнозом, 
в том числе возможным злокачественным потенциа-
лом (рис. 233 А, Б).

Иногда в клеточных голубых невусах опреде-
ляются фокальные атипичные цитологические 
признаки «старения»: увеличение размеров ядер, 
их неровные контуры, выраженная гиперхромазия 
(благодаря черному цвету ядра становятся похожи 
на кусочки угля), затрудняющая визуализацию хро-
матина, многоядерность.

Дополнительные	исследования
Клетки голубого невуса окрашиваются маркера-

ми Melan A, SOX10. В отличие от большинства дру-
гих невусов отмечается диффузная положительная 
реакция с маркером HMB45. Экспрессия маркера 
S100 может быть вариабельной, часто отрицатель-
ной. Описаны случаи голубых невусов с отрица-
тельной реакцией на оба маркера меланоцитарной 
дифференцировки – S100 и HMB45.

В большинстве голубых невусов обнаруживают-
ся активирующие и взаимоисключающие мутации 
генов GNAQ, GNA11 и PLCB4, реже CYSLTR2. Му-
тации генов BRAF, NRAS и NF1 не выявляются.

Клеточные голубые невусы с мутациями гена 
CYSLTR2 являются экзофитными гиперпигменти-
рованными образованиями с силуэтом пигментной 
эпителиоидной меланоцитомы, однако образованы 
крупными веретеновидными, а не эпителиоидными 
клетками.

Дифференциальный	диагноз
Дифференциальную диагностику в основном 

проводят с дермальными меланоцитозами и мелано-
мой кожи, в ряде случаев – с накоплением пигмента 
от татуировки, отложением гемосидерина в дерме, 
туморальным меланозом и метастазами меланомы 
с чертами голубого невуса (прежде всего первичной 
меланомы органа зрения).

В типичных голубых невусах гнездных струк-
тур в эпидермисе быть не должно. При их наличии 
проводят дифференциальный диагноз с комбини-
рованным невусом, глубоко проникающим невусом 
и злокачественной меланомой. Эпителиодноклеточ-
ный голубой невус дифференцируют с пигментной 
эпителиоидной меланоцитомой.

Склерозирующийся голубой невус дифферен-
цируют с десмопластической меланомой. В дес-
мопластической меланоме нет отростчатых пиг-
ментированных клеток, характерных для голубого 

невуса. Меланома в отличие от голубого невуса 
часто прорастает в адвентициальную дерму вокруг 
волосяных фолликулов, в ней выявляются очаговые 
воспалительные инфильтраты. Из меланоцитарных 
ИГХ маркеров обычно положительна только реак-
ция с S100 и в большинстве случаев с SOX10.

При отсутствии в голубом невусе пигмента мо-
жет возникнуть необходимость проведения диффе-
ренциального диагноза с рубцом, дерматофибромой, 
выбухающей дерматофибросаркомой, десмопласти-
ческим невусом или дермальным невусом Спитц.

Меланома, развивающаяся на фоне голубого не-
вуса либо имитирующая его строение, встречается 
крайне редко: в англоязычной литературе описано 
около 100 случаев. Преимущественная локализа-
ция – область головы и шеи (50% случаев). Гисто-
логический диагноз очень сложен, четких критериев 
диагностики не существует. В меланоме данного типа 
нет фазы горизонтального роста, опухоль обычно 
занимает всю толщу дермы, часто прорастает в под-
кожную клетчатку и фасцию. В пользу меланомы го-
ворят значительная асимметрия, изъязвление, очаги 
некроза, высокая клеточность, наличие крупных по-
лиморфных клеток эпителиоидного типа с выражен-
ной атипией ядер и нодулярным характером роста, 
выраженная митотическая активность (>2; в сред-
нем 6/мм2), инфильтративный рост по краям, нали-
чие лимфоцитарных инфильтратов (рис. 234–235).  
Толщину опухоли не измеряют по стандартному 
методу Бреслоу; она обычно достигает больших 
величин, превышая 20 мм. В клетках меланомы дан-
ного типа часто отсутствует положительная реакция 
с маркером HMB45 и наблюдается высокий уровень 
пролиферативной активности (маркер Ki67). Счи-
тается, что в меланомах на фоне голубого невуса 
утрачена ИГХ экспрессия гена BAP1; кроме того, 
с помощью методов FISH и сравнительной геном-
ной гибридизации можно выявить изменение числа 
копий отдельных генов и плеч в хромосомах 3, 6 и 8, 
а также аберрации целых хромосом. В случаях, когда 
доброкачественную или злокачественную природу 
опухоли невозможно определить, некоторые авторы 
используют термин «атипичный голубой невус с не-
ясным биологическим потенциалом».

Первичная кожная светлоклеточная саркома ино-
гда может напоминать клеточный голубой невус. 
В обоих типах опухолей выявляется положитель-
ная реакция с маркерами S100, HMB45 и Melan A. 
Основа дифференциальной диагностики – выявле-
ние перестройки гена EWSR1 или транслокации t 
(12:22), характерных для светлоклеточной саркомы, 
или же мутаций генов, характерных для клеточного 
голубого невуса.
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Рис. 223. Обычный голубой невус. В верхних отделах дермы – тяжи отростчатых пигментированных клеток, 
разделенные коллагеновыми волокнами. Встречаются рассеянные меланофаги

Рис. 224. Обычный голубой невус с более глубоким расположением тяжей отростчатых пигментированных клеток
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Рис. 225. Утолщенные и беспорядочно ориентированные коллагеновые волокна могут придавать обычному 
голубому невусу сходство с дерматофибромой или рубцовой тканью

Рис. 226 А. Клеточный голубой невус, прорастающий в подкожную клетчатку. Даже при малом увеличении 
хорошо различима «двухфазная» структура невуса
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Рис. 226 Б. Клеточный голубой невус: «двухфазная» структура разных популяций меланоцитов: отростчатые 
вытянутые клетки с пигментированной цитоплазмой и клетки с овальными ядрами, практически не содержащие 
в цитоплазме пигмент (стрелки)

Рис. 227 А. Клеточный голубой невус с глубоким ростом в виде характерных выпячиваний (стрелки)
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Рис. 227 Б. Клеточный голубой невус: иногда клетки в гнездах имеют слегка веретеновидный фенотип

Рис. 228 А. Клеточный голубой невус с выраженной пигментацией за счет меланофагов
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Рис. 228 Б. Крупные скопления меланофагов в пределах невуса по типу туморального меланоза

Рис. 229. Беспигметные меланоциты клеточного голубого невуса имеют небольшие мономорфные ядра 
с равномерно распределенным хроматином и мелкими базофильными ядрышками
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Рис. 230 А. Клеточный голубой невус с конфигурацией по типу песочных часов

Рис. 230 Б. Отечные гнезда в клеточном голубом невусе – один из признаков дегенеративных изменений
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Рис. 231. Данный склерозирующийся клеточный голубой невус при малом увеличении напоминает дермато-
фиброму, в том числе и своеобразной гиперплазией эпидермальных выростов с очаговой гиперпигментацией 
базального слоя

Рис. 232. Склерозирующийся вариант клеточного голубого невуса: утолщенные волокна коллагена разделяют 
тяжи и пучки невусных клеток. Выявляются отростчатые пигментированные меланоциты обычного голубого 
невуса
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Рис. 233 А. Атипичный клеточный голубой невус: крупные пучки и гнезда слабопигментированных клеток 
в поперечном срезе

Рис. 233 Б. В данном случае был поставлен диагноз «атипичный голубой невус с неясным биологическим 
потенциалом» в связи с более высоким митотическим индексом, чем считается допустимым (4 митоза в 10 полях 
зрения) (стрелки)
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Рис. 234 А. Меланома, имитирующая строение клеточного голубого невуса. Фазы горизонтального роста нет, 
но отмечается выраженный эпидермотропизм опухоли с папилломатозным силуэтом

Рис. 234 Б. Меланома, имитирующая строение клеточного голубого невуса. Высокая клеточность новообразования
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Рис. 234 В. Меланома, имитирующая строение клеточного голубого невуса. Наличие крупных, умеренно 
полиморфных клеток эпителиоидного типа с митотическим индексом >2/мм2

Рис. 234 Г. В опухолевых клетках несколько митозов в одном поле зрения (стрелки)
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Рис. 235 А. Опухоль имеет силуэт клеточного голубого невуса, однако изъязвление для доброкачественных 
новообразований нехарактерно

Рис. 235 Б. В верхних отделах веретеновидные опухолевые клетки формируют тесно расположенные пучки, 
практически не разделенные стромой. Выявляются отростчатые пигментированные меланоциты
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Рис. 235 В. В пределах опухоли имеются зоны с характерной для клеточного голубого невуса цитоморфологией, 
а также атипичные эпителиоидные клетки с обильной цитоплазмой и эксцентричным ядром
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4.7.	ДЕРМАЛЬНЫЕ	МЕЛАНОЦИТОЗЫ	ГАМАРТОМНОГО	ТИПА

Клиника
Группа пороков развития, близкая к голубым не-

вусам с гистогенетической точки зрения. К ней отно-
сят более редко встречающиеся внутридермальные 
меланоцитарные невусы Ота и Ито, а также мон-
гольское пятно. Невусы обычно существуют с рож-
дения, но иногда пигментация проявляется в раннем 
детском возрасте и даже позже, в пубертатном пе-
риоде. Чаще встречаются у женщин.

Невус Ота представляет собой участок гипер-
пигментации кожи в зоне иннервации второй и тре-
тьей ветвей тройничного нерва с равномерным или 
очаговым характером окрашивания, от синечерно-
го до темнокоричневого цвета. Обычно в процесс 
вовлекается конъюнктива глаза на стороне пигмен-
тации кожи. Возможно двустороннее расположение 
невуса Ота, а также поражение склеры, сосудистой 
оболочки, радужки и даже сетчатки. Описаны ред-
кие случаи сочетания невуса Ота с менингеальным 
меланоцитозом в основании черепа. Он также мо-
жет являться частью синдромальной патологии 
при некоторых генодерматозах (синдром Стер-
джа–Вебера, синдром Клиппеля–Треноне и дру-
гие). Описаны единичные, редкие случаи развития 
меланомы на фоне невуса Ота, в основном у лиц 
европеоидной расы, хотя сам невус чаще встреча-
ется у азиатов. Основная локализация первичной 
меланомы – увеальный тракт, но кроме этого – 
любые структуры орбиты, центральная нервная 
система и кожа.

Невус Ито отличается расположением на коже 
в надключичной и лопаточной области, в зоне ин-
нервации заднего подключичного нерва и кожных 
нервов плеча.

Оба невуса могут выявляться одновременно у 
одного и того же пациента. Инволюции со временем 
элементы не подвергаются.

Монгольское пятно проявляется крупными еди-
ничными или множественными пятнами синеватого 
цвета с характерной локализацией на коже крестцо-
вокопчиковой зоны, поясницы или ягодиц. Наблю-
даются при рождении у подавляющего большинства 
лиц монголоидной расы, редко у представителей 

европеоидной расы. Пигментация постепенно са-
мопроизвольно разрешается в раннем детском воз-
расте, иногда позже – в пубертатном периоде. При 
локализации монгольских пятен на других участках 
туловища и конечностей их называют аберрантны-
ми, описано линейное расположение пятен.

Дерматоскопия
Дерматоскопическая картина представлена оча-

гами бесструктурной пигментации коричневого, 
серого или синего цвета и может напоминать про-
явления обычного голубого невуса.

Гистология
Гистологическая картина всех форм дермаль-

ных меланоцитозов сходна с таковой у обычного 
голубого невуса. Они образованы преимуществен-
но отростчатыми меланоцитами с примесью очень 
небольшого числа меланофагов. Фиброзные изме-
нения стромы нехарактерны. Неоднородное клини-
ческое окрашивание обусловлено разной глубиной 
расположения невусных клеток в дерме: чем глубже, 
тем более выражен синеватый оттенок цвета.

Дополнительные	исследования
При необходимости рекомендуется окрашивание 

по методу Фонтана–Массона на меланин и по мето-
ду Перлса на железо. В клетках невусов Ота и Ито 
выявляется активирующая мутация гена GNAQ.

Дифференциальный	диагноз
Диагностика обычно не представляет затрудне-

ний, однако при отсутствии клинической информа-
ции единичные отростчатые клетки в неизмененной 
строме могут быть трудно различимы без специаль-
ного окрашивания.

Дермальный меланоз может гистологически 
напоминать дермальные меланоцитозы, однако 
клинические данные позволяют решить проблему 
дифференциального диагноза. Для подтверждения 
отсутствия меланоцитов в дерме применяют имму-
ногистохимические реакции с маркерами Melan A 
и HMB45 с красным хромогеном.
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4.8.	ПЛЕКСИФОРМНЫЙ	ВЕРЕТЕНОКЛЕТОЧНЫЙ	НЕВУС
Синоним: глубоко проникающий невус (deep penetrating nevus, DPN).

Клиника
Плексиформный веретеноклеточный невус исто-

рически всегда рассматривался в группе голубых 
невусов, но в настоящее время получены данные 
о его особом генетическом профиле, отличающем-
ся от такового у голубых невусов. Проявляется 
симметричной гиперпигментированной бляш-
кой или узлом черного цвета, размер образования 
редко превышает 1 см. Встречается чаще на коже 
головы, шеи и плечевого пояса. Как правило, не-
вус развивается в молодом возрасте, отличается 
быстрым ростом и дальнейшим стабильным бес-
симптомным течением. Клинические признаки 
и скорость появления плексиформного веретено-
клеточного невуса могут придавать сходство со 

злокачественной меланомой кожи и обусловливать 
проведение диагностической биопсии. Плекси-
формный веретеноклеточный невус может быть 
одним из компонентов комбинированного невуса  
(рис. 236–237).

Дерматоскопия
Дерматоскопические проявления представлены 

бесструктурной моделью строения с полихром-
ным характером окрашивания. В случае развития 
плексиформного веретеноклеточного невуса как 
компонента комбинированного невуса возможно 
дополнительно обнаружение одной из типичных 
моделей строения обычного приобретенного или 
врожденного невуса.
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Рис. 236 А, Б. Плексиформный веретеноклеточный невус, развившийся на фоне малого врожденного невуса. 
Гиперпигментированный участок представлен папулой плотной консистенции, при дерматоскопическом 
осмотре – бесструктурной зоной с неоднородным окрашиванием серочерного цвета

Рис. 237 А, Б. Плексиформный меланоцитарный невус, развившийся на фоне малого врожденного невуса. 
Отмечаются умеренная структурная и цветовая асимметрия, преобладание бесструктурной модели строения. 
Компонент плексиформного невуса представлен бесструктурной зоной розоватокоричневого цвета
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Гистология
Плексиформный веретеноклеточный невус имеет 

гистологическое сходство с клеточным голубым не-
вусом и невусом Спитц. В типичных случаях пред-
ставляет собой четко отграниченное внутридермаль-
ное образование в виде треугольника с основанием, 
обращенным к эпидермису. Эпидермис отделен от 
дермы прослойкой соединительной ткани, в нем мо-
гут обнаруживаться единичные гнезда невоидных 
меланоцитов (рис. 238–239).

Невус прорастает всю толщу дермы, может 
проникать в подкожную клетчатку в виде пучков, 
тяжей и небольших округлых гнезд, состоящих из 
крупных веретеновидных или эпителиоидных кле-
ток с обильной светлой цитоплазмой, содержащей 
мелкодисперсный меланин. Иногда отмечается 
значительный полиморфизм ядер с гиперхромази-
ей и псевдовключениями, варьирующими размера-
ми ядрышек (рис. 240–242). Ядра в более крупных 
клетках обычно везикулярные, с хорошо заметны-
ми ядрышками. В более мелких клетках ядра часто 
гиперхромные, с плотным бесструктурным хрома-
тином и едва заметными ядрышками. Часто обна-
руживаются баллонные клетки (рис. 243). Пигмен-
тированных меланоцитов с длинными отростками, 
как в обычных голубых невусах, нет.

К другим особенностям роста плексиформного 
веретеноклеточного невуса относят периаднексаль-
ное и периваскулярное расположение клеток образо-
вания, нейротропизм и прорастание в мышцы, под-
нимающие волос (рис. 244). Феномен вертикального 
созревания клеток обычно не прослеживается, экс-
пансивный и нодулярный рост нехарактерен. Ми-
тозы, особенно в глубине дермы, нехарактерны, но 
единичные иногда встречаются (1–2/мм2).

В невусе выявляется большое число меланофа-
гов, которые обычно равномерно распределяются по 
периферии гнездных структур невуса в шахматном 
порядке (рис. 245). Реже обнаруживаются мелкие 
скопления меланофагов в сочетании с лимфоцитар-
ными инфильтратами.

Описаны редкие варианты гистологического 
строения: беспигментный, миксоидный и светло-
клеточный, а также смешанный вариант поверх-
ностного глубоко проникающего невуса (сompound 
(superficial) deep penetrating nevus), при котором 
может обнаруживаться протяженный пограничный 
компонент. При этом в эпидермисе меланоциты вы-
глядят так же атипично, как и в дерме. Невус, имею-
щий такое строение, не прорастает глубже верхних 
отделов сетчатого слоя (рис. 246 А, Б). Отсутствие 

педжетоидного роста в эпидермисе и митозов в дер-
ме помогает отличить данный вариант от меланомы.

Дополнительные	исследования
Клетки невуса окрашиваются маркерами S100, 

HMB45, Melan A, MITF, SOX10 и тирозиназой.
В плексиформных веретеноклеточных невусах 

выявлены мутации гена CTNNB1, кодирующего 
бетакатенин (приобретение функции), и гена APC 
(утрата функции). Одновременно в ряде случаев вы-
являются активирующие мутации онкогенов BRAF 
(pV600E), MAP2K1 (MEK1) и HRAS.

Считается, что положительная ядерная им-
муногистохимическая реакция на бетакатенин 
(рис. 247), которая может сочетаться с цитоплазма-
тической, особенно характерна для данного типа 
невуса и играет основную роль в дифференциальной 
диагностике (во всех других типах меланоцитар-
ных новообразований экспрессия маркера цито-
плазматическая). Теоретически возможна ядерная 
экспрессия этого антигена в меланомах с мутацией 
гена CTNNB1.

Дифференциальный	диагноз
Клеточный голубой невус, невус Спитц, пигмент-

ная эпителиоидная меланоцитома/эпителиоидный 
голубой невус, меланома.

В отличие от голубого невуса в глубоко проника-
ющем невусе нет отростчатых клеток и фиброзных 
изменений стромы. Как уже было сказано, погранич-
ный компонент для голубых невусов нехарактерен. 
Мутации генов, типичные для голубых невусов, – 
GNAQ и GNA11, не выявляются, хотя описаны ред-
кие случаи опухолей со смешанными морфологией 
и генетическим профилем.

Дифференциальная диагностика с инвазивной 
меланомой, в том числе редкой плексиформной ее 
формой, проводится на основании ряда признаков, 
включая митотический индекс, наличие некроза от-
дельных клеток или очагов некроза, симметричность 
и равномерность распределения лимфоцитарных 
инфильтратов и пигмента, возраст пациента и т.д. 
Отсутствие признаков солнечного эластоза в окру-
жающей дерме, молодой возраст пациента и низкая 
пролиферативная активность (Ki67положительные 
клетки составляют не более 5–10% от всех клеток 
невуса) говорят в пользу доброкачественного обра-
зования. Преобладание в пограничном компоненте 
отдельных клеток над гнездами, особенно в стороне 
от дермальной опухоли, более характерно для мела-
номы, как и наличие изъязвления.
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Рис. 238. Плексиформный характер глубокого роста невуса отражен в его названии

Рис. 239 А. Глубоко проникающий невус. Четко отграниченное внутридермальное образование с типичным 
клиновидным силуэтом
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Рис. 239 Б. В типичных случаях невус отделен от эпидермиса прослойкой соединительной ткани (grenz zone) 

Рис. 240. Клетки невуса крупные, веретеновидные или эпителиоидные, с обильной светлой цитоплазмой, 
содержащей мелкодисперсный меланин. Имеет место умеренный полиморфизм ядер с гиперхромазией и псевдов-
ключениями. Меланофаги равномерно распределяются в толще невуса в шахматном порядке
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Рис. 241. В данном глубоко проникающем невусе преобладают эпителиоидные клетки с мелкодисперсным 
пигментом в цитоплазме. Также отмечается большое число меланофагов

Рис. 242. Крупные эпителиоидные клетки невуса имеют бледно окрашенную цитоплазму и умеренно полиморфные 
ядра с единичными псевдовключениями
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Рис. 243. В глубоко проникающих невусах часто обнаруживаются баллонные клетки (стрелки)

Рис. 244. Для глубоко проникающих невусов характерен аднексотропизм. Особенно часто выявляется прорастание 
клеток невуса в мышцу, поднимающую волос (стрелка)
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Рис. 245. Хорошо заметны плексиформный рост веретеновидных невусных клеток и распределение меланофагов 
в шахматном порядке

Рис. 246 А. Небольшие по своим размерам невусы могут быть поверхностными, не оправдывая названия глубоко 
проникающих



1774.8. Плексиформный веретеноклеточный невус

Рис. 246 Б. Характерная цитоморфология и распределение пигмента в поверхностном варианте невуса

Рис. 247. Положительная ядерная ИГХ реакция на бетакатенин, которая обычно сочетается с цитоплаз-
матической, особенно характерна для данного типа невуса. В срезе присутствует «внутренний контроль»: 
в обычных невусных клетках (компонент комбинированного невуса) реакция отрицательная, окрашивается 
только цитоплазма (стрелки)
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4.9.	ПИГМЕНТНАЯ	ЭПИТЕЛИОИДНАЯ	МЕЛАНОЦИТОМА

В действующей классификации ВОЗ (2018) тер-
мин «меланоцитома» приводится в том числе как 
синоним атипичного глубоко проникающего невуса, 
что не является традиционным подходом, но отража-
ет трудности дифференциальной диагностики и раз-
личия во взглядах экспертов. Эта сильно пигменти-
рованная опухоль была первоначально описана у 
пациентов с синдромом Карни (Carney complex) под 
названием «эпителиодный голубой невус».

Одни авторы считают диагнозы «меланоцито-
ма» и «меланома животного типа» взаимозаме-
няемыми, другие обобщают эти образования под 
одним описательным термином «пигментсинтези-
рующие меланоцитарные опухоли» или относят их 
к группе образований с неясным биологическим 
потенциалом (MELTUMP). Это связано с тем, что 
на гис тологическом уровне не всегда можно отли-
чить перечисленные новообразования друг от друга 
и их подразделение на доброкачественное/злокаче-
ственное является условным: диагноз во многих 
случаях уточняют ретроспективно в зависимости 
от клинического течения:

 y эпителиоидный голубой невус – доброкачест
венная опухоль;
 y пигментная эпителиоидная меланоцитома – по-
граничная опухоль с непредсказуемым клини-
ческим течением (примерно в 30% случаев воз-
можны метастазы в регионарные лимфатические 
узлы без прогрессирования болезни); комбиниро-

ванная меланоцитома (комбинированный невус 
с меланоцитомой в качестве одного из компонен-
тов) отличается доброкачественным течением;
 y меланома животного типа – злокачественная 
опухоль (редкие случаи отдаленных метастазов).

Клиника
Опухоль представлена бляшкой или узлом сине

черного цвета. Средний диаметр 1 см, но описаны 
очень крупные элементы, достигающие нескольких 
сантиметров. Вокруг образования возможно обнару-
жение мелких сателлитных очагов (рис. 248). Встре-
чается редко, преобладают спорадические опухоли, 
развивающиеся преимущественно в молодом воз-
расте. У 10% пациентов с синдромом Карни раз-
виваются множественные элементы. Локализуется 
в основном на конечностях, иногда в области головы 
и шеи, на туловище.

Дерматоскопия
При дерматоскопическом осмотре отмечается 

бесструктурная модель строения с преобладанием 
оттенков синего и черного цвета. Синий цвет распо-
лагается преимущественно по периферии, формируя 
«воротничок» для более темной центральной части 
опухоли. В единичных случаях дополнительно опи-
сано наличие структур по типу хризалид, комедо-
ноподобных структур, окрашивание мелких сосудов 
кожи темным пигментом.



1794.9. Пигментная эпителиоидная меланоцитома

Рис. 248 А, Б. Пигментная эпителиодная меланоцитома. В непосредственной близости от узлового образования 
отмечается наличие единичных сателлитных очагов. При дерматоскопическом осмотре образование симметрично 
по структурам и окрашиванию, представлено бесструктурными зонами синего и черного цвета, единичными 
глобулами
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Гистология
Пигментная эпителиоидная меланоцитома – ги-

перпигментированная опухоль, нередко глубоко 
прорастающая в кожу и подкожную клетчатку.  Часто 
между опухолью и эпидермисом нет прослойки не-
пораженного сосочкового слоя дермы. Характерной 
особенностью является утолщенный эпидермис. 
Опухоль может быть полностью внутридермаль-
ной или иметь пограничный компонент из гнезд, 
напоминающих невус Рида, либо из отдельных от-
ростчатых меланоцитов (рис. 249 А–Г).

Меланоцитома образована гетерогенной попу-
ляцией клеток. Основу опухоли составляют круп-
ные эпителиоидные меланоциты округлой, поли-
гональной или вытянутой формы с выраженным 
полиморфизмом ядер, в том числе многоядерные, а 
также напоминающие клетки Березовского–Штерн-
берга. Ядра таких меланоцитов преимущественно 
округлой или овальной формы, с мелкодисперс-
ным нежным хроматином и крупными ядрышками. 
Вторая клеточная популяция – пигментированные 
отростчатые меланоциты с везикулярными ядрами 
и заметными ядрышками. В цитоплазме опухолевых 
клеток содержится меланин либо в виде очень мел-
ких светлокоричневых гранул, либо в виде крупных 
темных глыбок, которые скрывают характеристики 
ядер и затрудняют отличие меланоцитов от макрофа-
гов. Также выявляются фокусы с меньшей степенью 
меланизации и умеренно выраженной цитологиче-
ской атипией.

Эпителиоидные и полигональные меланоциты 
формируют солидные, иногда узловые скопления. 
Веретеновидные отростчатые клетки часто собраны 
в пучки и в основном располагаются в перифериче-
ских отделах опухоли. Характерны также скопления 
меланофагов.

Митотическая активность клеток опухоли низ-
кая, воспалительная реакция не выражена, признаки 
лимфоваскулярной инвазии и изъязвления не на-
блюдаются. Регресс нехарактерен. Важным диаг
ностическим признаком является утрата нормаль-
ной архитектоники дермы в зоне солидного роста 
опухоли. Клетки образования обычно прорастают 
в адвентициальную соединительную ткань при-
датков кожи. Пигментированные веретеновидные 
клетки, кроме того, имеют тенденцию к росту вокруг 
сосудов и нервов.

Как уже говорилось выше, пигментная эпите-
лиоидная меланоцитома может быть компонентом 
комбинированного невуса (рис. 250 А, Б).

Злокачественный потенциал опухоли не пред-
ставляется возможным достоверно определить 
на светооптическом уровне. В качестве основных 

гистологических параметров принято оценивать вы-
раженность цитологической атипии, митотический 
индекс и симметричность образования, наличие изъ-
язвления, регресса и признаков лимфоваскулярной 
инвазии.

Дополнительные	исследования
Наиболее часто выявляемые молекулярногене-

тические аномалии в пигментной эпителиоидной 
меланоцитоме представлены 1) слиянием генов 
с участием гена PRKCA (собственно меланоцитома; 
pure type) и 2) инактивирующей мутацией PRKAR1A 
с предшествующими мутациями гена BRAF или 
NRAS (комбинированная меланоцитома).

Для дифференциальной диагностики гипер-
пигментированных опухолевых меланоцитов 
и меланофагов целесообразно использовать им-
муногистохимические маркеры меланоцитарной 
дифференцировки с хромогенами красного цвета. 
Альтернативой может служить отбеливание гисто-
логических препаратов. Тем не менее следует учи-
тывать, что после перманганатоксалатной методи-
ки может происходить полная утрата реактивности 
клеток с маркерами Melan A/MARTI и HMB45. 
Экспрессия антигена S100 после отбеливания со-
храняется примерно в 65% меланоцитарных ново-
образований, но является менее специфичной.

Дифференциальный	диагноз
Основной дифференциальный диагноз проводят 

с клеточным голубым невусом и регрессирующей 
меланомой с выраженным накоплением меланофагов.

В клеточных голубых невусах с типичной кон-
фигурацией в виде песочных часов меланоциты 
имеют мономорфные ядра овальной или округлой 
формы, с равномерно распределенным мелкодис
персным хроматином, со светлой беспигментной 
цитоплазмой и ее четкими контурами; часто выяв-
ляется мелкоузловой, разрозненный характер роста. 
Определяются также структуры обычного голубого 
невуса и скопления меланофагов в строме. Актив-
ный синтез пигмента отмечается фокально, преиму-
щественно в гипоцеллюлярных зонах со строением 
обычного голубого невуса.

При регрессе меланомы в вертикальной фазе рос
та в типичных случаях наблюдаются отек стромы 
с участками фиброплазии, лимфоцитарные инфильт
раты, венулы с утолщенными стенками, расположен-
ные перпендикулярно поверхности кожи. На этом 
фоне преобладают скопления меланофагов с грубым 
комковатым меланином, неравномерно распределен-
ным в цитоплазме. Ядра меланофагов без цитологи-
ческой атипии, часто имеют почковидную форму.
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Рис. 249 А. Пигментная эпителиоидная меланоцитома. Преимущественно экзофитная опухоль с выраженным 
накоплением пигмента

Рис. 249 Б. Опухоль внутридермальная, с фокальным эпидермотропизмом и признаками поглощения эпидермиса. 
В эпидермисе пролиферация одиночных отростчатых меланоцитов. В дерме популяция клеток гетерогенная
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Рис. 249 В. Отмечаются характерная гиперплазия эпидермиса и феномен поглощения эпидермиса

Рис. 249 Г. Популяция клеток гетерогенная. Определяются крупные эпителиоидные меланоциты округлой 
и полигональной формы, в том числе многоядерные. Единичные отростчатые пигментированные меланоциты 
с трудом выявляются среди большого числа меланофагов



1834.9. Пигментная эпителиоидная меланоцитома

Рис. 250 А. Комбинированная пигментная меланоцитома: сочетание с обычным внутридермальным меланоци-
тарным невусом (стрелка)

Рис. 250 Б. Характерные признаки пигментной эпителиоидной меланоцитмы: гетерогенная популяция клеток 
с выраженным накоплением пигмента; феномен поглощения эпидермиса
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4.10.	КОМБИНИРОВАННЫЙ	НЕВУС

Клиника
Комбинированные невусы преимущественно 

возникают у детей и лиц молодого возраста, не-
сколько чаще у женщин. Излюбленная локализа-
ция – кожа лица, спины, проксимальных участков 
конечностей. Клинически образование асимметрич-
ное, представлено папулой, бляшкой или неболь-
шим узлом, неравномерно окрашено в два и более 
цвета (рис. 251–252). Компонент голубого невуса 
часто располагается на более светлом общем фоне, 
кожный рисунок и его поверхность могут быть сгла-
жены. В анамнезе отмечаются быстрый рост всего 
образования или недавние изменения длительно 
существовавшего невуса (нередко врожденного). 
Интересно, что комбинированные невусы являются 

самым частым типом невусов конъюнктивы глаза 
и имитируют меланому этой локализации.

Дерматоскопия
Дерматоскопическая картина проявляется одно-

временным сочетанием нескольких моделей строе
ния меланоцитарных невусов. Наиболее часто 
встречаются ретикулярная или глобулярная модель 
строения обычного приобретенного/врожденного 
невуса и гомогенная голубая пигментация. Дерма-
тоскопические структуры могут накладываться друг 
на друга и быть трудно определяемыми. Очевидная 
цветовая и структурная асимметрия имеет меньшее 
диагностическое значение, однако делает комбини-
рованный невус похожим на меланому кожи.



1854.10. Комбинированный невус

Рис. 251 А, Б. Комбинированный невус, представленный малым врожденным невусом с глобулярной моделью 
строения и гипертрихозом и голубым невусом с гомогенной голубой пигментацией. Образование асимметрично 
по строению и окрашиванию

Рис. 252 А, Б. Комбинированный невус, представленный малым врожденным невусом с ретикулярной 
моделью строения и перифолликулярной гипопигментацией и невусом Спитц с глобулярной моделью строения 
и множественными структурами регресса
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Гистология
В комбинированных невусах одновременно при-

сутствуют две, а иногда и три популяции цитоло-
гически отличающихся друг от друга меланоцитов. 
Компоненты невуса обычно сохраняют присущую 
им архитектонику и располагаются либо рядом, либо 
один над другим. В редких случаях клетки различ-
ных типов невусов перемешаны между собой, что 
объясняет трудности проведения дифференциальной 
диагностики с меланомой, возникшей на фоне неву-
са. Наиболее часто встречается сочетание обычного 
приобретенного либо врожденного невуса с голубым 
или глубоко проникающим невусом (рис. 253–258).

Спектр редко встречающихся сочетаний:
 y обычный (врожденный) невус/меланоцитома (см. 
рис. 250 А);
 y обычный (врожденный) невус/невус Спитц;
 y смешанный лентигинозный невус/десмопласти-
ческий невус Спитц;
 y обычный (врожденный) невус/инвертированный 
невус типа А (клональный невус);
 y обычный невус (врожденный)/BAP1инак ти ви
ро ванный невус (рис. 259 А, Б);

 y невус Спитц/голубой невус (BLITZ);
 y невус Спитц/невус Рида;
 y диспластический невус/инвертированный невус 
типа А.

Дополнительные	исследования
Молекулярногенетические методы исследова-

ния, в частности метод сравнительной геномной 
гибридизации, не позволили выявить какойлибо 
особый генетический профиль комбинированных 
невусов. Иммуногистохимический профиль обыч-
ный для каждого из компонентов невуса.

Дифференциальный	диагноз
Основной дифференциальный диагноз проводят 

с меланомой кожи (табл. 5). Особенно трудны для 
диагностики невусы, в которых одним из компонен-
тов является глубоко проникающий невус или невус 
Спитц. В литературе описаны единичные случаи 
возникновения злокачественной меланомы кожи 
на фоне комбинированного невуса, преимуществен-
но редкого плексиформного типа меланомы, напо-
минающей глубоко проникающий невус.

Таблица 5

Дифференциальная диагностика комбинированного невуса и меланомы, возникшей на фоне меланоцитарного 
невуса

Диагностический 
критерий

Комбинированный невус
с атипичными чертами 

Меланома на фоне невуса 

Возраст пациентов Дети и лица молодого возраста Преимущественно люди среднего и пожилого 
возраста 

Эпидермальный 
компонент 

Отсутствует; лентигинозный или гнездный. 
Педжетоидный рост нехарактерен 

Пролиферация атипичных меланоцитов 
в эпидермисе с педжетоидным ростом 

Симметрия Каждый  из компонентов симметричен Отсутствие симметрии или нечеткие 
границы атипичного компонента 

Характер роста Каждый из компонентов сохраняет характер 
роста (гнездный, плексиформный, диффузный) 

Узловой экспансивный рост или глубокий 
инфильтративный рост.
Солидный рост в виде пластов клеток

Цитологическая 
атипия 

В каждом из компонентов клетки мономорфные. 
Атипия фокальная.
При наличии крупных ядрышек они часто 
базофильные, округлой формы 

Часто выраженная атипия значительного 
числа клеток.
Крупные эозинофильные ядрышки 
неправильной формы 

Строма Может быть склероз с яркими эозинофильными 
волокнами коллагена. Редко встречается 
десмоплазия 

Фиброз с меланофагами и другими 
признаками регресса. Возможна 
десмопластическая реакция стромы 



1874.10. Комбинированный невус

Рис. 253 А. Комбинированный меланоцитарный невус. Клиновидный силуэт внутридермального роста обусловлен 
преобладающим компонентом – глубоко проникающим невусом

Рис. 253 Б. Комбинированный меланоцитарный невус. В верхних отделах дермы выявляются банальные невусные 
клетки типа A и B обычных/врожденных невусов, плавно переходящие и частично перемешанные с глубже 
расположенными пигментированными эпителиоидными меланоцитами и меланофагами глубоко проникающего 
невуса



188 4. Доброкачественные меланоцитарные новообразования кожи

Рис. 253 В. Комбинированный меланоцитарный невус. Хорошо заметна разница между двумя популяциями 
клеток

Рис. 254 А. Комбинированный меланоцитарный невус. Сочетание малого врожденного папилломатозного 
внутридермального невуса и глубоко проникающего невуса
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Рис. 254 Б. Комбинированный меланоцитарный невус. Прорастание клеток глубоко проникающего невуса 
в мышцу, поднимающую волос

Рис. 254 В. Гнезда эпителиоидных клеток, окруженные слоем уплощенных клеток, встречаются нечасто, 
но являются характерным признаком глубоко проникающего невуса (стрелки)
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Рис. 255 А. Комбинированный меланоцитарный невус, имеющий силуэт невуса Мишера с признаками 
врожденного. В толще невуса довольно четко отграниченный компонент глубоко проникающего невуса

Рис. 255 Б. Характерный плексиформный рост веретеновидных клеток с распределением меланофагов 
в шахматном порядке
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Рис. 256 А. Комбинированный меланоцитаный невус (обычный внутридермальный и голубой)

Рис. 256 Б. Гнезда невусных клеток обычного внутридермального невуса и пигментированные отростчатые 
меланоциты голубого невуса
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Рис. 257. Комбинированный невус века. В данном случае присутствуют значительный инвертированный 
компонент из эпителиоидных клеток типа А, невусные клетки типа В и структуры плексиформного веретено-
клеточного невуса, прорастающего в поперечнополосатую мышцу

Рис. 258 А. Комбинированный невус – наиболее частый тип меланоцитарных невусов конъюнктивы. Наличие 
кист в пределах невуса характерно для доброкачественных меланоцитарных новообразований данной локали-
зации
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Рис. 258 Б. Обычный меланоцитарный невус сочетается с плексиформным веретеноклеточным невусом

Рис. 258 В. Признаки поглощения эпидермиса характерны для невусов конъюнктивы
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Рис. 258 Г. Классическое строение плексиформного веретеноклеточного невуса

Рис. 259 А. Редкая разновидность комбинированного невуса: врожденный меланоцитарный невус 
и BAP1инактивированный невус (стрелка)
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Рис. 259 Б. Характерная морфологическая картина BAP1инактивированного невуса: скопления мономорфных 
эпителиоидных клеток вперемешку с лимфоидными инфильтратами
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4.11.	НЕВУС	СПИТЦ
Синонимы: невус Шпиц, ювенильная меланома, веретеноклеточный и/или эпителиоидноклеточный невус.

Клиника
Особая группа меланоцитарных образований, 

имеющих клиническое и морфологическое сходст
во с меланомой кожи. Наиболее часто встречается 
в первые два десятилетия жизни, причем отличи-
тельными особенностями невуса Спитц являются 
внезапное появление и быстрый рост. В течение не-
скольких месяцев образование увеличивается, пока 
не достигнет максимального размера в 6–8 мм, затем 
длительно существует стабильно или подвергается 
спонтанной инволюции. Типичной локализацией 
является кожа лица, шеи и конечностей.

В зависимости от окрашивания выделяют клас-
сический беспигментный вариант невуса Спитц 
(рис. 260–261), при котором образование имеет ро-
зовый оттенок, и пигментированный (рис. 262–263), 
когда преобладают оттенки коричневого и черного 
цвета. Возможны случаи с неоднородным окраши-
ванием. Типичный морфологический элемент для 
этого вида невуса –  уплощенная или полушаровид-
ная папула с гладкой, лишенной волос поверхнос
тью. Реже поверхность гиперкератотическая или 
бородавчатая. Консистенция образования может 
быть мягкоэластической или плотноватой. Акраль-
ный невус Спитц встречается редко (преимущест
венно у женщин молодого возраста) и составляет 
менее 4% всех случаев. При такой локализации 
невус обычно пигментированный, с неровными  
контурами.

В редких случаях невус Спитц может проявлять-
ся множественными, обычно сгруппированными 
очагами (эруптивные невусы, рис. 264). В случае, 
если новообразование изначально представлено уз-

лом или превращается в узловой морфологический 
элемент в процессе роста, превышает в диаметре 
1 см либо изъязвляется, говорят об атипичном не-
вусе Спитц и проводят дифференциальную диагнос
тику с меланомой (рис. 265).

Дерматоскопия
Дерматоскопическая картина невуса Спитц за-

висит от клинической разновидности образования. 
Наиболее изученным является пигментированный 
вариант, проявляющийся формированием радиаль-
ной лучистости по периферии всего образования 
(рис. 266–267). В ряде случаев удается застать на-
чальный этап формирования радиальной лучистос
ти, когда периферический компонент образования 
представлен одним или несколькими рядами гло-
бул коричневого и черного цвета (рис. 268–269). 
Центральная часть образования наиболее часто 
представлена бесструктурной зоной черного или 
серосинего цвета, реже пигментной сетью. Более 
редкими вариантами строения пигментированного 
невуса Спитц являются ретикулярная модель, про-
являющаяся рисунком атипичной пигментной сети 
и диффузным серосиним окрашиванием (рис. 270), 
и гомогенная, с преобладанием зон гиперпигмен-
тации (рис. 271). Беспигментные варианты про-
являются сосудистым рисунком в виде точек или 
клубочков, негативной сетью и структурами по типу 
хризалид (рис. 272–274). Возможны сочетание ука-
занных выше признаков, наличие неоднородного 
окрашивания, структурной асимметрии разной сте-
пени выраженности и имитация картины меланомы 
кожи (рис. 275).
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Рис. 260, 261. Невус Спитц, беспигментный вариант. Образования представлены папулами небольшого размера 
и правильной формы, розового цвета с пигментными вкраплениями коричневого цвета

Рис. 262, 263. Невус Спитц, пигментированный вариант. Образования имеют насыщенный характер окраши-
вания, гладкую поверхность и резкие, зазубренные границы. Этот признак в большинстве случаев позволяет 
предположить правильный клинический диагноз
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Рис. 264, 265. Беспигментный эруптивный невус Спитц в области предплечья (слева) и беспигментный вариант 
невуса Спитц с признаками атипии – изъязвленной поверхностью (справа)

Рис. 266, 267. Дерматоскопическая картина невуса Спитц с формированием радиальной лучистости. Центральная 
часть образования представлена бесструктурным белоголубым окрашиванием (слева), негативной сетью 
и глобулами (справа)
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Рис. 268 А, Б. Невус Спитц, пигментированный вариант. При дерматоскопическом осмотре образование 
представлено глобулярной моделью строения, отмечается одновременное окрашивание глобул в коричневый 
и черный цвет

Рис. 269 А, Б. Акральный невус Спитц, пигментированный вариант. Родители ребенка отметили недавнее 
появление образования. Дерматоскопическая картина представлена глобулярной моделью строения с неодно-
родным характером окрашивания
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Рис. 270 А, Б. Невус Спитц, пигментированный вариант. Образование имеет неправильную форму и неровные 
границы. Дерматоскопически отмечается преобладание рисунка атипичной пигментной сети, диффузного 
окрашивания серосинего цвета

Рис. 271 А, Б. Невус Спитц, пигментированный вариант. При дерматоскопическом осмотре образование 
представлено преимущественно бесструктурной моделью строения, единичными полосами



2014.11. Невус Спитц

Рис. 272, 273. Невус Спитц, беспигментный вариант. Образования представлены глобулами коричневого цвета, 
негативной сетью и множественными мелкими однотипными телеангиоэктазиями

Рис. 274 А, Б. Невус Спитц, беспигментный вариант. При дерматоскопическом осмотре образование представлено 
рисунком негативной сети, сосудами по типу шпилек и клубочков
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Рис. 275 А, Б. Невус Спитц, пигментированный вариант с признаками атипии – выраженной структурной 
и цветовой асимметрией, мультикомпонентной моделью строения, не позволяющей исключить меланому кожи
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Гистология
Наиболее часто невус является смешанным, 

также возможны варианты с исключительно вну-
триэпидермальным или внутридермальным ростом. 
В пограничном и смешанном невусе значительно 
утолщен эпидермис (псевдоэпителиоматозная ги-
перплазия), эпидермальные гнезда крупного разме-
ра, обычно ориентированы вертикально, окруже-
ны щелямиартефактами и часто сливаются друг 
с другом (рис. 276–277). Клетки невуса крупные, 
четко отграничены от окружающего эпителия, обыч-
но двух видов – полигональные (эпителиоидные) 
с крупными ядрами, обильной эозинофильной ци-
топлазмой, напоминающей по виду матовое стекло, 
и веретеновидные, с менее заметной цитоплазмой, 
представленные более мономорфной популяцией. 
Нередко выражен полиморфизм клеточных элемен-
тов, особенно эпителиоидных: в ядрах выявляются 
крупные эозинофильные ядрышки, псевдовключе-
ния различных размеров (инвагинация цитоплазмы). 
Содержание пигмента в цитоплазме клеток вариа
бельно. Выделяют также вариант невуса Спитц, 
в котором эпидермальный компонент образован 
дендритическими клетками (рис. 278 А, Б).

Невус Спитц имеет симметричную структуру, 
четкие латеральные границы с преобладанием по 
периферии образования гнезд, а не изолирован-
ных меланоцитов. Возможна трансэпидермальная 
элиминация некоторых невусных гнезд и слабо 
выраженная миграция отдельных невомеланоци-
тов в супра базальные слои (педжетоидный рост), 
особенно у детей. Единичные невомеланоциты 
в эпидермисе в ряде случаев располагаются весьма 
хаотично. В целом для невуса Спитц более харак-
терен педжетоидный рост в зоне расположения по-
граничных гнезд, преимущественно в центральной 
части образования (рис. 279 А, Б).

В зоне эпидермодермального соединения или 
в толще эпидермиса встречаются довольно крупные 
глыбчатые скопления аморфного вещества, окрашен-
ного в розовый цвет, – тельца Камино (рис. 280–282).

Дермальный компонент в смешанном невусе 
так же, как и полностью внутридермальный невус 
Спитц, образован крупными гнездами или тяжами 
невусных клеток, причем размер клеток постепенно 
уменьшается снаружи вглубь. Допускается нали-
чие единичных типичных, поверхностных митозов. 
Встречаются атипичные крупные клетки, напоми-
нающие клетки нервных ганглиев; иногда такие 
клетки содержат два и более ядер, напоминают по 
виду многоядерные клетки Тутона (рис. 283 А, Б).

В дерме в типичных случаях также определяются 
телеангиоэктазии и очаговые воспалительные ин-

фильтраты. Клетки невуса могут обнаруживаться 
в просвете лимфатических сосудов, особенно в дет-
ском возрасте. В сильно васкуляризованных невусах 
может быть отек стромы, описаны случаи с миксо-
идными изменениями.

Равномерное распределение пигмента в пределах 
опухоли рассматривается как важный дифференци-
альнодиагностический признак. В цитоплазме кле-
ток невуса меланин обычно обнаруживается в виде 
хорошо заметных гранул.

Нередко выявляется десмоплазия стромы, ко-
торая приводит к формированию гистологической 
картины, напоминающей дерматофиброму (десмо-
пластический невус Спитц, рис. 284 А, Б). В эпидер-
мисе над десмопластическим невусом изменения 
также напоминают дерматофиброму: гиперкератоз, 
фокальный паракератоз, неравномерный акантоз, 
гиперпигментация базального слоя. В веретенокле-
точных опухолях важно оценивать такие цитоло-
гические признаки доброкачественного процесса, 
как тонкие контуры ядерной мембраны, точечные 
ядрышки, равномерно распределенный хроматин 
в ядрах.

Помимо классического варианта невуса Спитц 
выделяют особые гистологические разновидности – 
плексиформный, педжетоидный, галоневус Спитц, 
атипичный.

Атипичный невус Спитц отличается от класси-
ческого отсутствием симметрии, большей глубиной 
прорастания в дерму. Характерны расположение 
эпителиоидных клеток под слоем паракератотиче-
ских чешуек в эпидермисе, наличие митозов в со-
сочковом слое дермы. Сильно пигментированные 
клетки в глубоких отделах дермы содержат мел-
кодисперсные включения меланина, отмечают-
ся слабо выраженное созревание клеток снаружи 
вглубь, некроз отдельных клеток, участки солидного 
строе ния дермального компонента, выраженный по-
лиморфизм ядер и ядрышек. Указанные признаки 
с практической точки зрения делают грань между 
атипичным невусом Спитц и спитцоидной мелано-
мой трудно различимой.

Следует отметить особый тип невусов со спит-
цоидным фенотипом клеток, в которых с помощью 
иммуногистохимического исследования выявляется 
инактивация гена BAP1 (BAP1инактивированный 
невус, невус Визнера, BAPoma), нередко одновре-
менно с мутацией BRAF (до 88% случаев). Обычно 
это внутридермальные новообразования, в том числе 
в виде компонента комбинированного невуса. Клет-
ки таких невусов крупные, эпителиоидные, с чет-
кими контурами, обычно слабо пигментированные, 
с бледно окрашенной цитоплазмой, везикулярны-
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ми ядрами и крупными ядрышками (рис. 285–286). 
В особенно крупных или многоядерных клетках 
ядра могут располагаться эксцентрично. Характер-
ны равномерно распределенные скопления лимфо-
цитов в толще невуса, однако это необязательный 
признак. Данный тип невуса бывает спорадическим 
или же является маркером наследственного синдро-
ма с герминативной мутацией гена BAP1 и предрас-
положенностью к меланоме кожи либо увеального 
тракта, раку почек и прочим опухолям внутренних 
органов (локус гена 3p21).

Активирующие мутации гена HRAS проявляются 
характерным десмопластическим фенотипом. Мела-
ноциты в таких невусах часто крупные, с плеоморф-
ными ядрами. Невус слабо пигментирован, с ин
фильт ративным ростом по нижнему краю. Возможны 
митозы, особенно в невусах у пожилых людей.

Некоторые авторы выделяют так называемый 
диспластический невус Спитц, который, по мнению 
других морфологов, является спитцоидным невусом 
Кларка (невус SPARK). Целесообразность выделе-
ния невусов под такими названиями уже неодно-
кратно подвергалась критике со стороны экспертов, 
поскольку нарушения архитектоники, свойственные 
диспластическому невусу, не так уж редко встреча-
ются в невусах Спитц. К ним относятся асимметрич-
ное распространение эпидермального компонента 
по типу «плеча» в смешанных невусах и структу-
рированная фиброплазия в сосочковом слое дермы 
(рис. 287).

Архитектоника акрального невуса в сочетании 
со спитцоидной цитологией обусловливает значи-
тельные трудности диагностики акрального невуса 
Спитц (рис. 288). Такие невусы почти никогда не 

имеют классического полушаровидного силуэта, 
они чаще смешанные, реже пограничные; четко 
отграничены по краям, симметричность структур 
вариабельна. Пограничный компонент обычно 
превышает по протяженности внутридермальный. 
Ядра крупные, везикулярные, с небольшими, цент
рально расположенными ядрышками; цитоплазма 
обильная. Пограничный компонент гнездный, час
то с щелямиартефактами вокруг гнезд, но может 
отмечаться и лентигинозная пролиферация мела-
ноцитов (рис. 289). Гнезда могут быть крупными, 
неправильной формы и располагаться неравномер-
но в пределах эпидермиса. В половине случаев на-
блюдается умеренно выраженный педжетоидный 
рост в центральной зоне образования, но он может 
быть более протяженным и сливным. Характерна 
трансэпидермальная элиминация гнезд, часто вы-
являются тельца Камино. Цитологическая атипия, 
полиморфизм ядер и митозы в дерме нехарактерны. 
Возможны фокальные воспалительные лимфоцитар-
ные инфильтраты, а также более выраженное вос-
паление по типу галофеномена (рис. 290).

Дополнительные	исследования
При иммуноморфологическом исследовании 

клетки невуса положительно окрашиваются марке-
ром S100, вариабельно – HMB45 (обычно со страти-
фикацией реакции) и другими маркерами. Данные 
по многим иммуногистохимическим маркерам про-
тиворечивы (табл. 6 и 7). В случае положительной 
реакции экспрессия cyclin D1 в невусах Спитц оча-
говая, со стратификацией реакции снаружи вглубь; 
при этом не прослеживается корреляции с экспрес-
сией маркера пролиферации Ki67, которая в неву-

Таблица 6

Частота экспрессии некоторых ИГХ маркеров в невусах Спитц по сравнению с вертикальной фазой роста в ме-
ланомах неспитцоидного типа

Маркер Невус Спитц, % Меланома, %

HMB45 44 95

Cyclin D1 74 16

p21 91 27

Survivin 0 69

Caveolin 62 31

SPARC 96 43

PKCalpha 96 48

Topoisomerase II 15 79

p53 7 30
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сах Спитц не превышает 15%. Сохранная ядерно
цитоплазматическая экспрессия p16 в дермальном 
компоненте говорит в пользу доброкачественного 
процесса. В отличие от обычных невусов в невусе 
Спитц чаще отмечается положительная экспрессия 
маркера p53. В ряде исследований антиген S100A6 
(кальциклин) ярко и диффузно экспрессировался 
в 100% исследованных невусов Спитц, но толь-
ко в 33% меланом, при этом реакция была слабая 
и очаговая. В случае необходимости для анализа ва-
скуляризации невуса используются маркеры CD31 
и фактор VIII.

Развитие методов секвенирования нового поколе-
ния (NGS) позволило выявить более чем в 50% спит-
цоидных новообразований феномен транслокации/
слияния генов киназ (ALK, BRAF, NTRK1, NTRK3, 
ROS1, MET, MAP3K8, RET). Для некоторых типов 
киназ доступны ИГХ тесты, причем показана связь 
между определяемыми генетическими нарушениями 

и морфологией невуса Спитц (табл. 8). Маркер ALK1 
обладает высокой чувствительностью и специфич-
ностью. Для маркера NTRK1 характерна слабая фо-
новая реакция, но положительная реакция в клетках 
невуса обычно умеренно или ярко выражена. Маркер 
ROS1 не обладает 100% чувствительностью и может 
быть слабореактивным. В настоящее время разрабо-
таны соответствующие FISHзонды (breakapart FISH 
probe) для выявления мутации в каждом из перечис-
ленных генов, но в ряде стран они пока доступны 
только для научных исследований.

Мутации генов HRAS (15%) или BAP1 обнару-
живаются в невусах Спитц без слияния генов киназ. 
Выявление мутации BAP1 доступно при помощи им-
муногистохимического исследования. Мутации ге-
нов BRAF и NRAS для невусов Спитц нехарактерны.

По данным T. Wiesner et al. (2016), увеличение 
числа копий 6p25 или 11q13, а также гомозиготная 
утрата 9p21 статистически достоверно коррелируют 

Таблица 7

Тенденция экспрессии избранных ИГХ маркеров в невусах Спитц по сравнению с некоторыми доброкачествен-
ными и злокачественными новообразованиями кожи

Маркер Обычные невусы Невус Спитц Первичная меланома Метастаз меланомы

Cyclin D1 Снижена  
или отсутствует Ярко выражена Ярко выражена Ярко выражена

Cyclin A Снижена  
или отсутствует

Снижена или 
отсутствует Повышена Ярко выражена

BCL2 Снижена 
или отсутствует Вариабельно Повышена Повышена

BAX Повышена Повышена Ярко выражена Ярко выражена

Ki67 Снижена 
или отсутствует

Снижена 
или отсутствует Ярко выражена Ярко выражена

p16 Ярко выражена Ярко выражена Снижена 
или отсутствует

Снижена 
или отсутствует

p53 Снижена 
или отсутствует

Снижена 
или отсутствует Повышена Ярко выражена

Survivin Повышена Повышена Ярко выражена Ярко выражена

Ckit Ярко выражена Снижена 
или отсутствует

Снижена 
или отсутствует

Снижена 
или отсутствует

Rb Ярко выражена Снижена 
или отсутствует Резко снижена Резко снижена

Wt1 Снижена 
или отсутствует Повышена Ярко выражена Ярко выражена

COX2 Снижена 
или отсутствует

Снижена 
или отсутствует Ярко выражена Ярко выражена

Galectin 3 Повышена Повышена Снижена 
или отсутствует

Снижена 
или отсутствует
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с агрессивным течением гистологически атипич-
ных невусов Спитц. Указанные аномалии обычно 
выявляют с помощью стандартного коммерческого 
набора FISH из зондов RREB1 (6p25), MYC (8q24), 
CDKN2A (9p21), центромера 9 (CEP 9) и CCND1 
(11q13). Методика aCGH позволяет выявлять до-
полнительные аберрации в хромосомах 1, 3, 7, 9, 13, 
18, 19 и других, которые остаются «невидимыми» 
при стандартном исследовании FISH: в частности, 
увеличение числа копий 11p в десмопластических 
невусах Спитц и изолированную утрату хромосо-
мы 3 в BAP1инактивированных невусах. В насто-
ящее время выявляемые с помощью aCGH аберра-
ции генома в атипичных невусах Спитц позволяют 
предположить степень риска агрессивного течения 
опухоли, но не дают четкого разграничения между 
доброкачественным и злокачественным процессом.

Дифференциальный	диагноз
Пигментированный веретеноклеточный вари-

ант невуса Спитц дифференцируют от невуса Рида 
(см. соответствующие разделы).

Десмопластический невус Спитц может напо-
минать фиброгистиоцитарные опухоли, включая 
дерматофиброму и ретикулогистиоцитому. В затруд-
нительных случаях применяют ИГХ маркеры для 
подтверждения меланоцитарной природы опухоли. 
Отличительные особенности десмопластического 

невуса Спитц по сравнению с десмопластической 
меланомой кожи приведены в таблице 9.

Основной дифференциальный диагноз атипич-
ного невуса Спитц проводится с меланомой, в том 
числе спитцоидной. Слияние генов с участием BRAF 
и MAP3K8 более характерно для спитцоидной мела-
номы с эпителиоидным типом клеток и выраженной 
цитологической атипией.

В практическом отношении важно учитывать 
возраст пациента и степень фотоповреждения кожи. 
Спитцоидное образование может оказаться мела-
номой в 13,3% случаев у пациентов старше 12 лет, 
но в 50% случаев у пациентов старше 50 лет. Со-
гласно мнению G. Massi, невус Спитц, невус Рида 
или диспластический невус, возникшие впервые 
на коже с выраженными признаками фотоповреж-
дения, должны быть расценены как подозрительные 
на меланому, несмотря на кажущуюся доброкачест
венную морфологическую картину. Замечено, что 
солнечный эластоз под невусами минимальный, 
даже если по периферии образования он ярко вы-
ражен. Предполагается, что клетки невуса служат 
своеобразным солнцезащитным экраном для ни-
жележащих фибробластов. Напротив, в меланоме 
нет разницы в выраженности солнечного эластоза 
в зоне опухоли и вокруг нее, при этом дистрофиче-
ские волокнистые структуры иногда располагаются 
на значительной глубине, как бы «отдавливаются» 

Таблица 8

Корреляция между некоторыми возможными генетическими нарушениями и морфологией  
атипичных невусов Спитц

Гены Гистологические особенности

ALK Большой размер образования (>10 мм); полушаровидный или бляшковидный силуэт; плексиформный 
характер роста крупных, часто беспигментных веретеновидных меланоцитов, собранных в пучки; 
часто глубокое расположение в дерме в форме клина. Цитологическая атипия обычно слабо 
или умеренно выражена, тельца Камино не определяются (рис. 291 А–В) 

ROS1 Экзофитное, эпидермодермальное образование с неравномерной гиперплазией эпидермиса 
и преимущественно гнездным характером роста эпителиоидных меланоцитов. Выраженный 
лимфоидный инфильтрат (рис. 292 А, Б) 

NTRK1 Полиповидный или папилломатозный силуэт. Тонкие эпидермальные выросты удлинены, часто 
переплетаются между собой с формированием характерного «филигранного» рисунка. Большое 
число телец Камино. Преимущественно веретеновидный фенотип меланоцитов небольших размеров 
с умеренно выраженным ядерным плеоморфизмом. Возможно формирование структур по типу 
розеток. В дерме выражен феномен созревания с заметным уменьшением размеров клеток  
(рис. 293 А, Б)

BRAF Эпидермодермальное образование с пластами пигментированных эпителиоидных меланоцитов; 
слабая тенденция к образованию гнезд. Большое число меланофагов в сосочковом слое 
дермы. Иногда преобладают солитарные клетки в склерозированной строме. Часто выражена 
цитологическая атипия (рис. 294 А, Б) 
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книзу растущей опухолью. Этот признак встреча-
ется, например, в десмопластической меланоме 
и никогда в десмопластическом невусе Спитц. Ха-
рактер васкуляризации также должен приниматься 
во внимание. Большое число сосудов с толстыми 
стенками и расширенными просветами у основания 
и в нижних отделах меланоцитарного новообразо-
вания более характерно для меланомы. Согласно 
данным C.J. Cockerell et al. (1994), число сосудов, 
превышающих 50 в поле зрения при ×200 (объ-
ектив ×20, окуляр ×10), свидетельствует в пользу 
меланомы.

В спитцоидной меланоме контуры клеток труд-
норазличимы, цитоплазма может быть скудной. 
В классическом невусе Спитц контуры отдельных 
клеток четкие, между клетками даже формируются 

микроскопические щели, разделяющие клетки друг 
от друга. Для меланомы более характерно неравно-
мерное распределение пигмента. В некоторых за-
рубежных исследованиях в спитцоидных меланомах 
с отсутствием митотической активности одним из 
важных ретроспективно выявленных критериев зло-
качественности являлся именно феномен очагового 
скопления пигментированных меланоцитов в пре-
имущественно беспигментном новообразовании, 
в том числе в глубоких его отделах. Мелкодисперс-
ный пылевидный пигмент в бледно окрашенной, ва-
куолизированной цитоплазме крупных атипичных 
клеток также более характерен для меланомы. Зна-
чительные скопления меланофагов при отсутствии 
меланоцитов (туморальный меланоз) тоже в невусах 
Спитц не встречаются.

Таблица 9

Дифференциально-диагностические признаки десмопластического невуса Спитц 
и десмопластической меланомы кожи

Диагностический 
критерий Десмопластический невус Спитц Десмопластическая меланома

Характер роста Четко отграниченный, часто нодулярный Диффузный, границы опухоли плохо 
различимы, длинные пучки веретеновидных 
клеток, растущие в разных направлениях, 
значительно меняют архитектонику дермы

Эпидермис
над опухолью 

Гиперкератоз, акантоз, гиперпигментация 
базального слоя

Фокально истончен, часто отмечается 
пролиферация атипичных меланоцитов

Цитология клеток Крупные веретеновидные и/или эпителиоидные 
клетки с обильной цитоплазмой.
В ядрах определяются гетерохроматин, 
псевдовключения, часто – заметные ядрышки

Удлиненные клетки веретеновидной формы.
Ядра гиперхромные с аморфным хроматином.
Эпителиоидных клеток нет

Солнечный эластоз Нет Часто

Воспалительная 
реакция 

Нехарактерна Асимметричный характер воспалительного 
ответа; ярко выраженные очаговые 
воспалительные инфильтраты

Нейротропизм Возможен Характерен

Некроз Нет Возможен

Фокальный муциноз Нехарактерен Часто

Атипичные митозы Нет Выявляются редко, их наличие свидетельствует 
в пользу меланомы

Экспрессия p16 Часто фокально положительная Обычно отрицательная
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Рис. 276. Классический невус Спитц имеет полушаровидный силуэт. Отмечается гиперплазия эпидермиса, 
вокруг крупных вертикальных гнезд заметен ретракционный артефакт

Рис. 277 А. Невус Спитц. Гиперкератоз, эпидермис утолщен. Характерные вертикальные гнезда невусных клеток 
с ретракционным артефактом
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Рис. 277 Б. Гнезда образованы преимущественно меланоцитами вытянутой формы с обильной цитоплазмой

Рис. 278 А. Невус Спитц. В данном случае невус имеет слегка папилломатозную поверхность. Отмечаются 
массивный гиперкератоз, гипергранулез, заметна «зигзагообразная» линия эпидермальных выростов. 
Вертикальные гнезда меланоцитов без выраженного ретракционного артефакта. В эпителии выводного протока 
потовой железы отмечается гнездный рост невусных клеток (стрелка)
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Рис. 278 Б. Гнезда невусных клеток образованы преимущественно отростчатыми меланоцитами

Рис. 279 А. Невус Спитц. Эпидермис значительно утолщен. Хорошо заметен педжетоидный рост как единичных 
невусных клеток, так и целых гнезд
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Рис. 279 Б. Гнезда образованы как веретеновидными, так и эпителиоидными меланоцитами. В гнездах выявляются 
единичные митозы (стрелка)

Рис. 280. Тельца Камино представлены округлыми структурами, гомогенно окрашенными в яркорозовый цвет 
(стрелки)
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Рис. 281. Тельца Камино в данном случае имеют расплывчатые очертания, окрашены в бледнорозовый цвет 
(стрелки)

Рис. 282. Множественные тельца Камино в пределах эпидермальных гнезд (стрелки)
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Рис. 283 А. Внутридермальный невус Спитц

Рис. 283 Б. В данном невусе значительно выражен полиморфизм невусных клеток. Встречаются полигональные 
клетки с характерной матовой цитоплазмой, напоминающие нейроны вегетативных ганглиев, а также многоя-
дерные клетки. В части клеток хорошо заметны крупные ядрышки и эозинофильные ядерные псевдовключения
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Рис. 284 А. Внутридермальный десмопластический невус Спитц. Неравномерный акантоз эпидермиса с гиперпиг-
ментацией базального слоя. В дерме тяжи клеток, разделенные утолщенными коллагеновыми волокнами

Рис. 284 Б. Тяжи невусных клеток разделены утолщенными волокнами коллагена
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Рис. 285 А. BAP1инактивированный невус. Внутридермальное узловое новообразование, отделенное 
от интактного эпидермиса прослойкой непораженной соединительной ткани

Рис. 285 Б. Клетки невуса крупные, эпителиоидные, с четкими контурами, с бледно окрашенной 
цитоплазмой, везикулярными ядрами и крупными ядрышками. Среди клеток невуса достаточно  
равномерно распределены лимфоциты
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Рис. 286 А. BAP1инактивированный невус. Четко отграниченное узловое образование в толще дермы

Рис. 286 Б. В данном примере в отдельных невусных клетках определяется пигмент
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Рис. 287. Невус Спитц с нарушением архитектоники по типу диспластического невуса. Невус образован гнездами 
и тяжами из крупных веретеновидных клеток. В сосочковом слое дермы выражена концентрическая фиброплазия

Рис. 288. Акральный невус Спитц. Гнезда из крупных веретеновидных клеток с обильной цитоплазмой, 
слабо выраженный педжетоидный рост
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Рис. 289. Акральный невус Спитц. Невус образован крупными клетками с обильной цитоплазмой, преимуще-
ственно в виде солитарных единиц или мелких гнезд. Определяются тельца Камино

Рис. 290. Невус Спитц с выраженной воспалительной реакцией по типу галофеномена
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Рис. 291 А. Атипичный невус Спитц с фенотипом, характерным для опухолей с мутациями гена ALK. Бляшечный 
вариант с плоским силуэтом и поверхностным ростом веретеновидных меланоцитов

Рис. 291 Б. Компактно расположенные тяжи и гнезда из крупных веретеновидных клеток с равномерным распре-
делением пигмента в пределах невуса
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Рис. 291 В. Крупные, достаточно мономорфные веретеновидные клетки с пигментом в цитоплазме

Рис. 292 А. Атипичный невус Спитц с фенотипом, характерным для опухолей с мутациями гена ROS1. Экзофитный 
вариант с некоторой асимметрией строения
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Рис. 292 Б. Отмечаются педжетоидный рост и выраженные воспалительные инфильтраты в дерме

Рис. 293 А. Атипичный невус Спитц с фенотипом, характерным для опухолей с мутациями гена NTRK1. Папилло-
матозный силуэт, отмечается «филигранный» рисунок эпидермальных выростов
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Рис. 293 Б. Преимущественно веретеновидный фенотип меланоцитов. Характерные для невуса Спитц 
полнокровные капилляры с расширенными просветами

Рис. 294 А. Атипичный невус Спитц с фенотипом, характерным для опухолей с мутациями гена BRAF. Плоский 
силуэт, педжетоидный рост в эпидермисе, полосовидный инфильтрат из меланофагов в дерме
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Рис. 294 Б. Невус значительно пигментирован, образован крупными клетками с полигональными ядрами
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4.12.	НЕВУС	РИДА
Синоним: пигментированный веретеноклеточный невус.

Клиника
Это меланоцитарный невус, рассматривающийся 

рядом авторов как интенсивно окрашенный вариант 
невуса Спитц. В большинстве случаев встречается 
у молодых людей (20–30 лет) на коже нижних ко-
нечностей или туловища, но может обнаруживаться 
в любом возрасте, в том числе у детей. Как и не-
вус Спитц, отличается быстрым ростом. Клиниче-
ски невус Рида представлен плоским пятном или 
слегка возвышающейся над уровнем кожи папулой 
насыщенного черного цвета диаметром около 5 мм 
(рис. 295–296).

Дерматоскопия
Дерматоскопически невус Рида напоминает 

пигментированный невус Спитц (рис. 297), однако 
радиальная лучистость имеет менее выраженный 
характер и иногда полностью замещается бесструк-
турной моделью строения (рис. 298). В центральной 
части образования часто определяются оттенки си-
него цвета, по периферии возможно обнаружение 
отдельных линий пигментной сети или немногочис-
ленных глобул (рис. 299).
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Рис. 295 А, Б. Невус Рида. Гиперпигментированное симметричное образование, при дерматоскопическом 
осмотре представлено преимущественно бесструктурной моделью строения. Центральная часть с диффузным 
серосиним окрашиванием

Рис. 296 А, Б. Невус Рида. Гиперпигментированное симметричное образование с фестончатыми очертаниями. При 
дерматоскопическом осмотре представлено преимущественно бесструктурной моделью строения. Центральная 
часть образования окрашена в серый оттенок
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Рис. 297 А, Б. Невус Рида. Гиперпигментированное симметричное образование, при дерматоскопическом осмотре 
представлено преимущественно бесструктурной моделью строения, по периферии формируется радиальная 
лучистость

Рис. 298 А, Б. Невус Рида. Гиперпигментированное симметричное образование, представленное при дермато-
скопическом осмотре преимущественно бесструктурной моделью строения. Центральная часть с диффузным 
серосиним окрашиванием
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Рис. 299 А, Б. Невус Рида. Гиперпигментированное симметричное образование, при дерматоскопическом 
осмотре представлено пигментной сетью, располагающейся на диффузном серосинем фоне в центральной 
части, и радиальной лучистостью по периферии
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Гистология
Невус обычно небольшого размера, симметрич-

ный, с четкими границами – латеральными и по 
нижнему краю образования. Он является поверх-
ностным и крайне редко прорастает из эпидермиса 
в сосочковый слой дермы.

Эпидермис утолщен за счет равномерной ги-
перплазии и удлинения эпидермальных выростов. 
 Часто выявляется значительное количество пигмен-
та в роговом слое – происходит трансэпидермальная 
элиминация меланина, хорошо заметная на фоне вы-
раженного гиперкератоза (псевдопаракератоз). Сам 
невус тоже сильно пигментирован, при этом рас-
пределение меланина равномерное и симметричное 
(рис. 300–301).

Невус образован преимущественно мономорф-
ной популяцией веретеновидных клеток с овальны-
ми ядрами небольших размеров, значительно ме-
нее гетерогенной по сравнению с невусом Спитц. 
Клетки формируют в эпидермисе равномерно рас-
положенные и тесно прилегающие друг к другу 
вертикальные гнезда, часто без ретракционного ар-
тефакта; по периферии гнезда могут быть ориенти-
рованы горизонтально, а клетки в них формировать 
короткие пучки (рис. 302 А, Б). На ранних этапах 
формирования клетки имеют отростчатый фенотип, 
располагаясь более разреженно в разновеликих гнез-
дах, не слишком напоминая «зрелый» невус Рида. 
Часто встречаются многоядерные клетки.

В цитоплазме опухолевых клеток содержится 
мелкозернистый меланин; в ядрах визуализируются 
небольшие базофильные ядрышки и нежный хро-
матин. В гнездах может определяться значительное 
число меланофагов с грубыми гранулами пигмента. 
Возможен слабо выраженный педжетоидный рост, 
который обычно не выходит за пределы нижней по-
ловины эпидермиса и крайних гнезд. Допускаются 
единичные типичные митозы (0–2/мм2). Очень ред-
ко в эпидермисе обнаруживаются эозинофильные 
тельца Камино, содержащие пигмент (рис. 303 А, Б). 
В процесс обычно вовлекается эпителий придатков 
кожи, преимущественно выводных протоков пото-
вых желез (рис. 304 А, Б).

В сосочковом слое дермы клетки невуса имеют 
меньшие размеры, овальную или даже округлую 
форму, могут напоминать клетки обычного внутри-
дермального невуса (признак созревания). При этом 
различить границы между пограничным и внутри-
дермальным компонентом практически невозможно: 
складывается впечатление, что клетки невуса в со-
сочковом слое дермы непосредственно прилежат 
к пограничным гнездам в эпидермисе, формируя 
как бы единый блок без разделительной прослойки 

стромы (рис. 305 А, Б). Характерен полосовидный 
воспалительный инфильтрат, содержащий большое 
количество меланофагов, которые также могут рас-
полагаться над скоплениями лимфоцитов (рис. 306). 
Иногда строма в невусах Рида напоминает грануля-
ционную ткань с большим числом капилляров, окру-
женных лимфоцитами, и хаотично расположенными 
тонкими коллагеновыми волокнами.

Описан «беспигментный» вариант невуса Рида, 
в котором при гистологическом исследовании вы-
является минимальное количество пигмента.

Выделяют атипичный вариант невуса Рида. 
К признакам атипии в нем относятся диаметр более 
6 мм, нечеткие латеральные границы, асимметрия, 
истончение эпидермиса, изъязвление, выраженная 
лентигинозная пролиферация единичных клеток 
в базальном слое по периферии образования, вы-
раженный педжетоидный рост, митозы и цитологи-
ческая атипия, прорастание в сетчатый слой дермы. 
Атипичные невусы Рида могут иметь двухфазную 
структуру с очаговыми скоплениями крупных бес-
пигментных эпителиоидных клеток с выраженны-
ми ядрышками, напоминающих клетки в невусе 
Спитц.

Дополнительные	исследования
Клетки невуса окрашиваются маркерами S100, 

SOX10, Melan A, MITF и тирозиназой. Иммуноги-
стохимическое окрашивание на HMB45 градиент-
ное, убывает снаружи вглубь. В 57% невусов Рида 
выявлены перестройки гена NTRK3 и слияния его 
с другими генами, что является характерным для 
данного образования. Применение методики FISH 
для дифференциальной диагностики следует счи-
тать целесообразным.

Дифференциальный	диагноз
Дифференциальный диагноз проводится с пиг-

ментированным невусом Спитц, диспластическим 
невусом, меланомой кожи.

В пигментированных веретеноклеточных неву-
сах Спитц редко наблюдается полосовидный воспа-
лительный инфильтрат такой степени выраженности 
и с таким количеством меланофагов, как в невусах 
Рида. В целом, в невусе Рида более мономорфная 
популяция веретеновидных клеток с относительно 
некрупными ядрами, более компактное расположе-
ние клеток в гнездах и гнезд в эпидермисе. Однако 
эти различия не всегда четко прослеживаются, по-
скольку оба типа невуса относятся к одному спектру 
новообразований.

Некоторые диспластические невусы имеют зна-
чительное морфологическое сходство с невусом 
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Рида. Это сходство возникает при наличии в эпи-
дермисе вытянутых гнезд, расположенных парал-
лельно поверхности кожи, особенно если клетки 
в них веретеновидные, а эпидермальный компонент 
выходит за пределы дермального. Тем не менее 
в диспластическом невусе веретеновидный фено-
тип имеет только часть клеток, и они редко верти-
кально ориентированы. Гнезда в невусах Рида как 
бы встроены в эпидермис, нередко занимая почти 
всю его толщу в надсосочковых зонах; эпидермис 
над гнездами истончен. В диспластических невусах 
гнезда расположены по бокам и на концах удлинен-
ных эпидермальных выростов. В невусах Рида так-
же может наблюдаться фиброплазия в сосочковом 
слое дермы, но принципиальным отличием служит 
тесная и непосредственная связь между эпидермаль-
ным и дермальным компонентом в невусе Рида, в то 
время как в невусе Кларка фиброплазия отделяет оба 
компонента друг от друга. Степень пигментации не 
является абсолютным дифференциальнодиагности-
ческим признаком, но в диспластических невусах 

она редко достигает такой выраженности, как в не-
вусах Рида.

Дифференциальная диагностика невуса Рида 
и меланомы кожи представлена в таблице 10. По-
лосовидный инфильтрат с большим числом ме-
ланофагов встречается в меланомах с активным 
регрессом. Основными признаками, говорящими 
в пользу невуса Рида, являются сохранная гнездная 
организация опухолевых клеток и наличие обычных 
или удлиненных эпидермальных выростов, разде-
ляющих гнезда друг от друга. Воспалительный ин-
фильтрат образован исключительно лимфоцитами 
и гистиоцитами. Большое число плазматических 
клеток свидетельствует в пользу меланомы. Невусы 
Рида не изъязвляются и не регрессируют. В мела-
номах с активным регрессом в эпидермисе обычно 
отсутствуют гнезда опухолевых клеток; последние 
определяются в виде неравномерно расположенных 
солитарных единиц, характеризуются значительной 
цитологической атипией; эпидермальные выросты, 
как правило, сглажены.

Таблица 10

Дифференциальная диагностика невуса Рида и веретеноклеточной меланомы кожи 
с признаками активного регресса

Диагностический критерий Невус Рида Меланома с чертами невуса Рида

Распределение пигмента Равномерное и симметричное Неравномерное и асимметричное

Тип пигмента
в цитоплазме клеток 

Крупные гранулы Мелкодисперсный, пылевидный

Вертикальное созревание 
снаружи вглубь 

Характерно; в смешанном невусе самые 
глубокие клетки невуса мелкие, с овальными 
или округлыми ядрами, напоминающими 
обычный внутридермальный невус

Отсутствует; солидный асимметричный 
рост крупных веретеновидных клеток 
одного размера в дерме

Митозы Нехарактерны, особенно в дерме Характерны, глубоко в дерме 
или группами (кластерами)

Строма Без особенностей («больше розового, 
чем голубого»)

Как правило, солнечный эластоз 
(«больше голубого, чем розового»)

Воспалительный инфильтрат Лимфогистиоцитарный Часто большое число плазматических 
клеток

Серийные срезы Однотипные Гетерогенные

Изъязвление/регресс Нехарактерны Характерны
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Рис. 300 А. Невус Рида. Гиперкератоз, эпидермис утолщен. Вертикально ориентированные гнезда веретено-
видных меланоцитов с пигментированной цитоплазмой

Рис. 300 Б. Невус Рида. Вертикально ориентированные гнезда веретеновидных меланоцитов с пигментиро-
ванной цитоплазмой. В дерме очаговые воспалительные инфильтраты с примесью большого числа меланофагов
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Рис. 301 А. Невус Рида. Эпидермис равномерно утолщен, с вертикально ориентированными гнездами верете-
новидных меланоцитов с пигментированной цитоплазмой

Рис. 301 Б. Невус образован меланоцитами с преимущественно отростчатым фенотипом
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Рис. 302 А. Невус Рида акральной локализации. Трансэпидермальная элиминация пигмента. По периферии 
гнезда ориентированы горизонтально, а клетки в них формируют короткие пучки

Рис. 302 Б. Преимущественно мономорфная популяция веретеновидных клеток с вытянутыми ядрами небольших 
размеров
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Рис. 303 А. Невус Рида. Вертикальные и горизонтальные сливающиеся гнезда образованы мономорфными 
веретеновидными меланоцитами. Очень редко в эпидермисе обнаруживаются эозинофильные тельца Камино, 
содержащие пигмент

Рис. 303 Б. Тельца Камино, содержащие пигмент (стрелки)
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Рис. 304 А. Невус Рида. Гнезда невусных клеток определяются в эпителии выводного протока потовой железы

Рис. 304 Б. В данном смешанном невусе Рида клетки заполняют утолщенный сосочковый слой дермы. Отмечаются 
признаки созревания, и в основании невуса меланоциты напоминают банальные невусные клетки
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Рис. 305 А. Смешанный невус Рида с выраженным накоплением пигмента

Рис. 305 Б. Складывается впечатление, что клетки невуса в сосочковом слое дермы непосредственно прилежат 
к пограничным гнездам в эпидермисе, формируя как бы единый блок без разделительной прослойки стромы
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Рис. 306. В данном невусе Рида более выражен полосовидный воспалительный инфильтрат с примесью мелано-
фагов
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4.13.	НЕВУС	МЕЕРСОНА
Синоним: невус с гало-экземой.

Клиника
Разновидность меланоцитарных невусов, ха-

рактеризующаяся появлением вокруг образования 
экзематозного венчика и возникновением зуда или 
жжения. В большинстве случаев перифокальное 
воспаление не затрагивает ткань невуса, однако 
возможны отек и покраснение самого образования 
(рис. 307–309). После регресса воспалительных 
явлений невус остается неизмененным, в редких 
случаях депигментируется.

Обычно встречается у взрослых, реже обнаружи-
ваются у младенцев в возрасте до года. Возможно 
вовлечение в процесс нескольких меланоцитарных 
невусов на разных участках тела, особенно на фоне 
проводимой системной иммунотерапии.

Дерматоскопия
При дерматоскопическом осмотре вокруг ти-

пичных структур меланоцитарного невуса опреде-
ляются выраженное шелушение, многочисленные 
точечные сосуды, корочки желтого цвета, возможно 
наличие экскориаций. Признаки невуса могут пло-
хо различаться на фоне воспалительных изменений 
(рис. 310 А, Б).

Гистология
Основные гистологические изменения носят 

характер подострого экзематозного дерматита 
и обнаруживаются в эпидермисе в виде паракера-
тоза, спонгиоза, везикулеза (рис. 311–312). Нередко 
гнезда и отдельно лежащие клетки меланоцитар-
ного невуса с трудом определяются изза поверх-
ностного воспалительного инфильтрата в дерме 
с экзоцитозом лимфоцитов в эпидермис. Структу-
ры меланоцитарного невуса могут обнаруживаться 
в стороне от наиболее выраженного экзематозного 
воспаления (рис. 313 А–Г). В случаях, когда воспа-

лительный процесс слабо выражен, а гнезда невуса 
единичные, поставить диагноз «невус Меерсона» 
возможно только по кажущимся незначительными 
деталям в серийных срезах (рис. 314 А, Б). В типич-
ных случаях в инфильтрате часто обнаруживаются 
эозинофилы (рис. 315).

Дополнительные	исследования
Меланоцитарные ИГХ маркеры могут приме-

няться для подтверждения меланоцитарной приро-
ды образования. Основу воспалительного инфильт
рата составляют CD4+ Тлимфоциты.

Дифференциальный	диагноз
Диагноз обычно не представляет затруднений. 

Наиболее частой диагностической ошибкой явля-
ется интерпретация патологических изменений как 
воспалительного дерматоза изза плохой визуализа-
ции меланоцитов среди клеток инфильтрата.

Развитие феномена Меерсона может встречаться 
при меланоме (рис. 316 А–В), а также вокруг других 
опухолевых и неопухолевых процессов на коже.

Длительно существующий невус Меерсона мо-
жет симулировать меланому в случае расположе-
ния большого числа меланоцитов выше базального 
слоя на фоне общего реактивного ремоделирования 
эпидермиса с возникновением необычных гнездных 
структур в нем. В подавляющем большинстве ме-
ланом все же не будет обнаруживаться комбинация 
экзематозного дерматита и меланоцитарного ново-
образования. В дерме в невусе Меерсона преоблада-
ют мелкие невомеланоциты типа В, а в меланоме – 
опухолевые клетки с несомненной цитологической 
атипией. Некоторые авторы придают большое зна-
чение наличию эозинофилов в воспалительном ин-
фильтрате невуса Меерсона, полагая, что в мелано-
мах эти клетки обнаруживаются значительно реже.
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Рис. 307 А, Б. Невус Меерсона. Воспалительная реакция вокруг обычного приобретенного меланоцитарного 
невуса с ретикулярной моделью строения. Дерматоскопические структуры несколько размыты изза сопутству-
ющего воспаления

Рис. 308 А, Б. Невус Меерсона. Воспалительная реакция в пределах диспластического невуса у пациента 
с атопическим дерматитом и синдромом диспластических невусов. При дерматоскопическом осмотре отмечаются 
бесструктурная модель строения, немногочисленные структуры регресса, серозные корочки и мелкопластинчатое 
шелушение на поверхности образования
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Рис. 309 А, Б. Невус Меерсона. Воспалительная реакция в пределах среднего врожденного меланоцитарного 
невуса с неоднородным характером окрашивания. На поверхности образования выраженные серозные корки, 
затрудняющие оценку образования

Рис. 310 А, Б. Невус Меерсона. Представлена динамика со стороны образования в процессе лечения. Клинические 
и дерматоскопические признаки меланоцитарного образования на момент первичного осмотра не определяются
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Рис. 311 А. Невус Меерсона. Псориазиформная гиперплазия эпидермиса с признаками спонгиоза, единичные 
гнезда невусных клеток на вершинах эпидермальных выростов. В дерме воспалительный инфильтрат

Рис. 311 Б. Невус Меерсона. В первую очередь привлекает внимание серознопаракератотическая корочка 
на поверхности
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Рис. 312 А. Невус Меерсона. Паракератотическая чешуйка на поверхности, псориазиформная гиперплазия 
эпидермиса с признаками спонгиоза. В дерме выраженный воспалительный инфильтрат. Структуры невуса 
при малом увеличении не определяются

Рис. 312 Б. Невус Меерсона. В дерме небольшие скопления невусных клеток, выраженный воспалительный 
инфильтрат (стрелки)
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Рис. 313 А. Невус Меерсона. Крупные скопления серозной жидкости в роговом слое и в пределах эпидермиса. 
Гиперплазия эпидермиса с признаками спонгиоза. В дерме выраженный воспалительный инфильтрат. Иногда, 
чтобы найти единичные гнезда невусных клеток, требуется просмотр серийных срезов. В таких случаях не стоит 
игнорировать направительный диагноз лечащего врача, даже если на первый взгляд образование не является 
меланоцитарным невусом

Рис. 313 Б. Паракератоз, пузырьки с серозным содержимым, гиперплазия эпидермиса с признаками спонгиоза. 
В дерме выраженный воспалительный инфильтрат. Структуры меланоцитарного невуса практически неразличимы
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Рис. 313 В. При большем увеличении выявляются единичные гнезда невусных клеток и отдельные меланоциты 
с пигментированной цитоплазмой (стрелки)

Рис. 313 Г. Структуры меланоцитарного невуса, как в данном случае, могут обнаруживаться в стороне от наиболее 
выраженного воспаления и даже в другом срезе. Невус представлен единичными гнездами в утолщенном 
эпидермисе и мелкими скоплениями меланоцитов в сосочковом слое дермы среди клеток воспалительного 
инфильтрата (стрелки)
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Рис. 314 А. Невус Меерсона. Диагноз в данном случае не является очевидным. Единственный фокус в срезе 
с незначительными изменениями позволяет предположить диагноз. Подобная неравномерная гиперплазия 
эпидермиса с паракератотической чешуйкой на поверхности для обычного невуса нехарактерна, однако наводит 
на мысль о возможном невусе Меерсона (стрелки) 

Рис. 314 Б. При большем увеличении среди клеток воспалительного инфильтрата в дерме выявляются единичные 
гнезда невусных клеток (стрелка)
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Рис. 315. Невус Меерсона. Среди клеток воспалительного инфильтрата большое число эозинофилов

Рис. 316 А. Меланома с феноменом Меерсона. Мультифокальные скопления серозной жидкости в роговом слое
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Рис. 316 Б. Меланома с феноменом Меерсона. Эпидермис неравномерно утолщен, с участками атрофии. В дерме 
полосовидный воспалительный инфильтрат

Рис. 316 В. При большем увеличении видна пролиферация атипичных меланоцитов в эпидермисе, местами 
с замещением кератиноцитов базального слоя. В процесс вовлечен эпителий придатков кожи, отмечается 
выраженный воспалительный инфильтрат
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4.14.	ГАЛО-НЕВУС
Синонимы: невус Сеттона, периневусное витилиго, регрессирующий невус.

Клиника
Разновидность меланоцитарных невусов, ха-

рактеризующаяся появлением вокруг образования 
венчика депигментации белого цвета (рис. 317–318). 
Галофеномен может возникнуть вокруг разных ти-
пов невусов, включая врожденные (рис. 319–320) 
и приобретенные – обычные, диспластические, го-
лубые, веретеноклеточные (невус Спитц). Распро-
страненность галоневусов в общей популяции оце-
нивается как 1%, они встречаются преимущественно 
у детей и взрослых в молодом возрасте, независимо 
от пола. Показано, что не менее чем у 25% пациен-
тов одновременно или последовательно появляются 
множест венные галоневусы.

Выделяют несколько последовательных клини-
ческих стадий развития галоневуса. Вначале мела-
ноцитарный невус окружается венчиком белого цве-
та (стадия I). Ширина депигментированного венчика 
варьирует от 5 мм до 5 см, причем имеется прямая 
зависимость между диаметром невуса и шириной 
венчика. Затем происходит постепенное измене-
ние окраски пигментного образования на розовый 
или телесный цвет (стадия II). Дополнительным 

клиническим проявлением этой стадии является 
постепенное обесцвечивание волос (лейкотрихия) 
в пределах образования и на окружающей его коже. 
В дальнейшем меланоцитарный невус полностью 
регрессирует, и на коже остается только депигмен-
тированное пятно (стадия III), которое с течением 
времени подвергается репигментации (стадия IV).

Дерматоскопия
При дерматоскопическом осмотре наиболее 

час то выявляется глобулярная либо гомогенная 
модель строения пигментного образования, более 
характерная для смешанных или внутридермальных 
меланоцитарных невусов (рис. 321–322). В некото-
рых случаях дополнительно выявляются точечные 
вкрапления пигмента серого цвета и обесцвеченные 
волосы (рис. 323). Зона депигментации не имеет ка-
кихлибо особенных дерматоскопических признаков 
и представлена диффузным окрашиванием белого 
цвета. Модель строения галоневуса остается ста-
бильной в процессе его регрессирования – структу-
ры бледнеют и постепенно замещаются естествен-
ным сосудистым рисунком кожи.
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Рис. 317, 318. Галоневусы, классическая клиническая картина. Отмечается наличие множественных очагов 
на разных стадиях развития. В пределах невуса на волосистой части головы в процесс вовлечены стержни волос

Рис. 319 А, Б. Галофеномен, развившийся вокруг малого врожденного невуса. Образование представлено 
гомогенноглобулярной моделью строения, точками серого цвета. Венчик депигментации при дерматоскопи-
ческом осмотре без особенностей
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Рис. 320 А, Б. Галофеномен, развившийся вокруг малого врожденного невуса. Большая часть образования 
поменяла цвет на розовый, оно стало более плоским, отмечаются единичные пигментные структуры

Рис. 321, 322. Галоневусы, представлена дерматоскопическая картина различных образований на разных стадиях 
развития. Со временем отмечаются исчезновение пигментных структур и их замещение бесструктурными зонами
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Рис. 323 А, Б. Галоневус, симметричное по форме и окрашиванию образование без венчика депигментации. 
При дерматоскопическом осмотре представлено гомогенноглобулярной моделью строения, множественными 
структурами регресса. Диагноз поставлен на основании гистологического и иммуногистохимического исследо-
вания



2514.14. Гало-невус

Гистология
По аналогии с клинической картиной выделяют 

четыре последовательные гистологические стадии 
формирования галоневуса. На предварительной 
стадии гнезда невусных клеток окружены умерен-
ным числом Тлимфоцитов. Стадия раннего регрес-
са проявляется большей степенью выраженности 
воспалительного инфильтрата. В некоторых не-
вусах встречаются гигантские клетки и возможно 
гранулематозное воспаление. На стадии позднего 
регресса обнаруживаются единичные невусные 
клетки, в том числе с признаками атипии, плохо 
различимые среди клеток лимфогистиоцитарного 
воспалительного инфильтрата. Заключительная 
стадия полного регресса характеризуется отсутст
вием невусных клеток. В дерме отмечается незна-
чительный воспалительный инфильтрат, который 
полностью исчезает в течение 1–2 лет, при этом 
гистологически могут выявляться картина практи-
чески нормальной кожи или минимальные призна-
ки фиброплазии и неоваскуляризации с остаточной 
пигментацией.

Таким образом, невусы с воспалительной реак-
цией по типу галофеномена характеризуются дву-
мя основными признаками – диффузным воспали-
тельным инфильтратом и утратой меланоцитов или 
инактивацией их пигментообразующей функции. 
Воспалительный, преимущественно лимфоцитар-
ный инфильтрат четко отграничен со всех сторон, 
а нижняя граница представляет собой почти пря-
мую линию, разделяющую утолщенный сосочковый 
слой дермы и сетчатый (рис. 324–326). Плотность 
инфильтрата обычно довольно однородная во всех 
участках невуса; иногда клетки инфильтрата могут 
«размывать» эпидермодермальную границу и даже 
проникать в гнезда в пределах эпидермиса. В этих 
случаях эпидермальные выросты могут быть сгла-
жены, в сосочковом слое иногда встречаются тель-
ца Сиватта, как и при других видах лихеноидного 
воспаления. Лимфоциты инфильтрата без призна-
ков атипии, однако среди них встречаются более 
крупные иммунобласты и клетки Лангерганса, ко-
торые не следует путать с атипичными меланоци-
тами. В макрофагах и лимфоцитах воспалительно-
го инфильтрата галоневуса может быть повышена 
митотическая активность. Плазматических клеток 
в инфильтрате быть не должно, или они единичны. 
Часто обнаруживаются рассеянные тучные клетки.

В эпидермисе клетки округлые или веретено-
видные, формирующие крупные гнезда, нередко 
вытянутой формы, сливающиеся друг с другом 
(рис. 327 А, Б). Между гнездами и истонченным 

в их зоне эпидермисом могут образовываться щели. 
В большинстве галоневусов нет внутриэпидермаль-
ной пролиферации меланоцитов над дермальным 
компонентом. Над последним возможны фокусы по-
глощения эпидермиса (рис. 328–329). В депигмен-
тированном венчике вокруг невуса не выявляются 
меланоциты базального слоя.

В дерме клетки чаще имеют эпителиоидный фено-
тип, но могут выглядеть как банальные невомелано-
циты. Пигмент часто характеризуется грубой тексту-
рой, распределен поверхностно: в невусных клетках 
типа А или в меланофагах. В сосочковом слое дермы 
также могут выявляться крупные сливающиеся гнез-
да. Митозы встречаются, но только поверхностные 
и единичные. В некоторых невусах отчетливо вы-
ражены признаки созревания. Как уже было сказа-
но, возможно наличие реактивной цитологической 
атипии, которая бывает двух видов и не должна быть 
резко выраженной (рис. 330 А–В). Атипия как след-
ствие дегенеративных процессов в невусе проявляет-
ся в виде кариопикноза, кариорексиса, уплотненной 
гиперэозинофильной цитоплазмы. Напротив, атипия 
как результат процесса регенерации заключается 
в увеличении клеток невуса в размерах, при этом 
в ядрах выявляются гетерохроматин и выраженные 
ядрышки. Ядерноцитоплазматическое соотноше-
ние сохраняется, размеры ядрышек не превышают 
одну треть размеров ядер. Хроматин равномерно 
распределен, несмотря на гиперхромазию. Встре-
чаются двухъядерные беспигментные меланоциты 
с гиперэозинофильной цитоплазмой, окруженные  
лимфоцитами.

На завершающей стадии регресса невуса мела-
ноциты полностью исчезают, и одновременно осла-
бевает воспалительный инфильтрат, уменьшается 
число меланофагов вплоть до полного исчезновения. 
В утолщенном сосочковом слое дермы выявляются 
отек и тонкие фибриллярные коллагеновые волокна; 
обычно первые признаки этого процесса заметны 
в периферических отделах невуса. Эпидермис мо-
жет быть местами уплощен, но обычно сохраняется 
часть эпидермальных выростов.

На практике встречаются невусы с морфологи-
чески выраженным воспалительным инфильтратом 
по типу галофеномена, но клинически депигмен-
тированный венчик не определяется. В таких слу-
чаях предпочтительно ставить диагноз «невус с га-
лореакцией». И наоборот, некоторые клинически 
несомненные невусы Сеттона при гистологическом 
исследовании не имеют характерного воспалитель-
ного инфильтрата. Такие невусы принято называть 
невоспалительными галоневусами.
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Дополнительные	исследования
Проводятся в случаях, когда меланоциты нераз-

личимы среди клеток густого воспалительного ин-
фильтрата. Рекомендуется ИГХ реакция с маркера-
ми S100, Melan A, HMB45. Основу воспалительного 
инфильтрата составляют CD8+ Тлимфоциты.

Дифференциальный	диагноз
Многие галоневусы имеют архитектонику дис-

пластического невуса. Некоторая цитологическая 
атипия ожидаема в галоневусах как в дерме, так 
и в эпидермисе, но клетки при этом более моно-
морфные, чем в диспластических невусах. С другой 
стороны, в диспластических невусах также может 
наблюдаться воспаление по типу галофеномена.

Меланома с выраженным воспалительным ин-
фильтратом (галофеноменом) может симулировать 
галоневус (рис. 331 А, Б). В пользу меланомы гово-
рят значительная асимметрия, наличие отдельной 
популяции клеток с экспансивным характером рос
та и выраженной универсальной цитологической 
атипией, сливной эпидермальный компонент с фо-
кусами педжетоидного роста, изъязвление и очаги 
некроза. Солидные скопления атипичных мелано-
цитов, особенно при наличии митозов и отсутствии 
лимфоцитов в центральной части образования, 
являются диагностическими признаками мелано-
мы. Лимфоцитарные инфильтраты и меланофаги 
в меланоме обычно неравномерно распределены 
(рис. 332 А, Б). Кроме того, в меланоме могут выяв-
ляться различные стадии эволюционного процесса: 
участки с выраженной лимфоидной инфильтраци-
ей чередуются с зонами без воспаления, а отечная 
строма, напоминающая грануляционную ткань, 
может переходить в участки фиброза. В галоневу-

се не наблюдается такой пестрой картины, а смена 
стадий регресса происходит синхронно во всем об-
разовании.

Существует мнение, что наличие в инфильтрате 
плазматических клеток более характерно для ме-
ланомы, чем для доброкачественного невуса, как 
и поглощение опухолевыми клетками эпидермиса 
с формированием зон его истончения. Считается, 
что в галоневусе в отличие от меланомы не долж-
но быть туморального меланоза – полосовидного 
инфильтрата из меланофагов.

Почти полностью регрессировавший галоне-
вус трудно отличить от меланомы с выраженным 
регрессом, но можно сделать предположение на ос-
новании силуэта при малом увеличении. Галоневус, 
как правило, небольшой, симметричный и слегка 
выпуклый. Меланома больше по протяженности, 
асимметричная и плоская. Серийные срезы могут 
выявить в регрессирующей меланоме фокусы опу-
холи in situ.

На стадии полного регресса галоневуса диффе-
ренциальный диагноз с воспалительными элемента-
ми типа лихеноидного кератоза основывается преи-
мущественно на клинических данных и может быть 
затруднен. Описаны случаи лихеноидного кератоза 
с пролиферацией атипичных меланоцитов в эпи-
дермисе. В подобных ситуациях меланоцитарный 
компонент может быть малозаметным и достоверно 
выявляется только при иммуногистохимическом ис-
следовании.

Трудности для диагностики также представляют 
редкие случаи, когда регрессу подвергается лишь 
часть невуса, и фокус с воспалительным инфильт
ратом можно принять за меланому, развившуюся 
на фоне невуса.
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Рис. 324 А. Галоневус. Гиперкератоз, эпидермис неравномерно утолщен. В дерме полосовидный воспали-
тельный инфильтрат, между ним и эпидермисом небольшое количество гнезд меланоцитов с пигментированной 
цитоплазмой. Считается, что выпуклый силуэт более характерен для доброкачественных меланоцитарных 
новообразований с галофеноменом

Рис. 324 Б. Меланоциты невуса с трудом определяются среди клеток воспалительного инфильтрата
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Рис. 325 А. Галоневус. Полосовидный воспалительный инфильтрат, среди клеток которого плохо различимы 
субэпидермальные скопления невусных клеток

Рис. 325 Б. При большем увеличении невусные клетки лучше различимы, выделяются многоядерные невусные 
клетки и баллонный многоядерный меланоцит



2554.14. Гало-невус

Рис. 326 А. Папилломатозный меланоцитарный невус с выраженным гиперкератозом и воспалительной реакцией 
по типу галофеномена

Рис. 326 Б. Мономорфные невусные клетки со всех сторон окружены сплошным воспалительным инфильтратом
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Рис. 327 А. Галоневус с отчетливо распознаваемым пограничным и внутридермальным компонентом

Рис. 327 Б. Горизонтальные гнезда невусных клеток сливаются друг с другом по нижнему краю эпидермальных 
выростов. Цитоморфология меланоцитов невуса одинакова как в эпидермисе, так и в дерме



2574.14. Гало-невус

Рис. 328 А. Галоневус с выпуклым силуэтом и значительно выраженной воспалительной реакцией в дерме

Рис. 328 Б. Феномен поглощения эпидермиса встречается в некоторых галоневусах. Клетки невуса мономорфные, 
пигмент распределен равномерно
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Рис. 329. Галоневус с феноменом поглощения эпидермиса

Рис. 330 А. Невус Спитц с галофеноменом. Полосовидный инфильтрат в сосочковом слое дермы вплотную 
прилежит к гнездам невусных клеток, которые имеют веретеноклеточный фенотип



2594.14. Гало-невус

Рис. 330 Б. Клетки невуса имеют спитцоидный фенотип, в зоне выраженного воспаления отмечаются признаки 
цитологической атипии

Рис. 330 В. Галоневус Спитц. Отмечается реактивная атипия клеток невуса, окруженных лимфоцитами
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Рис. 331 А. Меланома с галофеноменом представляет собой опухоль в состоянии активного регресса. 
В данном примере силуэт опухоли довольно выпуклый, более характерный для невуса. Однако образование 
асимметричное, с узловым характером роста в утолщенном сосочковом слое дермы. Неравномерное распре-
деление пигмента. Формирование щелей между опухолью в дерме и эпидермисом также более характерно для 
меланомы, хотя иногда встречается в невусах Спитц

Рис. 331 Б. При большем увеличении хорошо различимы полиморфизм ядер опухолевых клеток, асимметричный 
и педжетоидный рост



2614.14. Гало-невус

Рис. 332 А. В данной меланоме с галофеноменом обращают на себя внимание асимметричный характер роста 
и неравномерное распределение пигмента в пределах опухоли

Рис. 332 Б. Сливной характер роста опухолевых клеток по нижнему краю эпидермиса, нечеткие границы
между отдельными клетками, мелкодисперсный характер пигмента в цитоплазме и отдельные пикнотические 
ядра свидетельствуют в пользу меланомы, несмотря на слабо выраженный полиморфизм ядер
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5.1. ВВЕДЕНИЕ

Многочисленные исследования показали, что 
большинство меланом развивается de novo и в ги-
стологических препаратах не выявляются структуры 
невуса-предшественника. Герминативные мутации, 
предрасполагающие к развитию меланомы, извест-
ны лишь частично и изучены преимущественно 
у людей с отягощенным семейным анамнезом. Наи-
более часто у таких пациентов выявляются мутации 
генов CDKN2A (19,39%) или CDK4 (0,68%). Одна-
ко в случаях спорадической меланомы вероятность 
наличия герминативной мутации в гене CDKN2A 
не превышает 1%. Помимо врожденной предрас-
положенности к развитию опухоли также изуча-
ют возможные локальные соматические мутации, 
запускающие канцерогенез. Около половины из 
них –  онкогенные мутации гена BRAF, несколько 
реже встречаются мутации генов NRAS (25%), NF-1 
(10%) и CKIT (6%). Точная последовательность со-
бытий, участвующих в формировании меланомы 
и способствующих прогрессированию заболевания, 
пока недостаточно изучена. Дополнительное влия-
ние на развитие меланомы кожи оказывают мутации 
в генах TERT, MC1R, MITF и т.д.

Выявляемые в опухолевых клетках мутации 
ответственны за целый каскад патологических ре-
акций. Основными событиями являются наруше-
ния работы белков-супрессоров опухолевого роста 
p16INK4A и p14ARF, белков-регуляторов клеточного 
цикла из семейства циклинзависимых киназ, а также 
патологическая активация сигнальных путей мито-
генактивируемой протеинкиназы, фосфоинозитид-
3-киназы и Wnt/β-катенина. Указанные процессы 
приводят к ингибированию апоптоза, пролиферации 
опухолевых клеток и в дальнейшем – появлению у 
них инвазивного и метастатического потенциала. 
Другая важная особенность, объясняющая про-
грессирование заболевания, – способность клеток 
меланомы ускользать от надзора иммунной системы. 
Один из механизмов, ингибирующих иммунный от-
вет, реализуется благодаря экспрессии опухолевыми 
клетками лигандов PD-L1/PD-L2, связывающихся 
с трансмембранным белком PD-1 на поверхности 
T-лимфоцитов. 

На основании известных данных о патогенезе 
заболевания разработаны и основные методы лече-
ния – таргетная терапия препаратами, ингибирую-
щими активированные мутации, а также иммуноте-
рапия моноклональными антителами, конкурентно 
связывающими специфические рецепторы на по-
верхности T-лимфоцитов и восстанавливающими их 

противоопухолевую активность. Следует отметить, 
что иммунотерапевтические препараты могут быть 
эффективны вне зависимости от наличия указанных 
выше мутаций в клетках меланомы.

Для более четкого понимания канцерогенеза 
с клинической точки зрения следует помнить о пред-
ложенной классификации меланомы на опухоли 
с горизонтальной (радиальной) фазой роста, пер-
вично появляющиеся в эпидермисе и в дальнейшем 
постепенно проникающие в дерму, и опухоли без 
фазы горизонтального роста, отличающиеся изна-
чально более глубоким расположением в коже. Го-
ризонтальная фаза роста меланомы характеризуется 
медленным развитием опухоли, преимуществен-
ной пролиферацией неопластических меланоцитов 
в эпидермисе и дальнейшим постепенным проник-
новением опухолевых клеток в дерму. В зависимос-
ти от характеристик внутриэпидермальных клеток 
и особенностей роста опухоли было предложено 
несколько гистологических вариантов меланомы, 
обсуждаемых ниже. Отличительной особенностью 
горизонтальной фазы роста является благоприятный 
прогноз для жизни больного, поскольку на данной 
стадии развития меланома не обладает метастати-
ческим потенциалом.

Дальнейшее развитие меланомы приводит к фор-
мированию объемного образования, занимающего 
как минимум весь сосочковый слой дермы, и на-
чалу фазы вертикального (инвазивного) роста опу-
холи. Меняющийся генетический и молекулярный 
профиль опухолевых клеток обусловливает более 
агрессивный и быстрый рост опухоли, способствует 
ангиолимфатической инвазии и объясняет возмож-
ность метастазирования. Необходимо еще раз под-
черкнуть, что ряд опухолей изначально возникает 
в фазе вертикального роста и характеризуется не-
благоприятным прогнозом для жизни.

Эти базовые сведения об особенностях роста 
опухоли необходимо всегда учитывать при вы-
боре тактики ведения пигментного образования. 
Клиницисту, с одной стороны, следует критически 
оценивать анамнестические сведения о длитель-
ном бессимптомном существовании атипичного 
пигментного образования и помнить о медленном 
развитии опухоли в фазе горизонтального роста, а 
с другой – с большой предосторожностью относить-
ся к внезапно появляющимся или изменяющимся 
образованиям у людей старшей возрастной группы.

В типичных случаях гистологический диагноз 
меланомы не представляется затруднительным. 



2655.1. Введение

В пользу злокачественного процесса свидетельству-
ют выраженная атипия и полиморфизм клеточных 
элементов, асимметрия и нечеткость латеральных 
границ образования, множественные, в том числе 
атипичные, митозы, участки спонтанного некроза 
с изъязвлением, большой размер опухоли. Мелано-
ме свойственна инвазия стромы пластами и солид-
ными скоплениями клеток, которые как бы надвига-
ются на окружающие ткани, сдавливая и разрушая 
при своем росте прилежащие структуры дермы 
(экспансивный рост). Прогностическое значение, 
определяющее дальнейшую лечебную тактику, 
имеют такие показатели как толщина опухоли по 
Бреслоу, митотический индекс в инвазивном ком-
поненте, наличие изъязвления, регресса, лимфоид-
ной инфильтрации опухоли, ангиолимфатической 
инвазии.

В неоднозначных случаях, а также для под-
тверждения меланоцитарной природы опухоли 

применяют иммуногистохимическое исследова-
ние. Для этой цели обычно достаточно небольшого 
числа меланоцитарных маркеров, таких как S100,  
Melan A/MART-I, HMB45. Однако в некоторых мела-
номах, особенно S100-отрицательных, встречается 
и аберрантный иммунофенотип, требующий прове-
дения дифференциального диагноза с различными 
типами рака, рабдомиосаркомой и нейроэндокрин-
ными опухолями. В этих случаях в комплексной диа-
гностике используют расширенные панели антител. 
Характеристика основных маркеров представлена 
в Приложении. Тем не менее ни один из ИГХ мар-
керов на сегодняшний день не позволяет достоверно 
определить злокачественный потенциал ряда ати-
пичных меланоцитарных новообразований серой 
зоны. Первостепенное значение в дифференциаль-
ной диагностике таких неоднозначных по своей гис-
тологии новообразований приобретают молекуляр-
но-цитогенетические методы исследования.









2695.2. Поверхностно-распространяющаяся меланома

5.2. ПОВЕРХНОСТНО-РАСПРОСТРАНЯЮЩАЯСЯ МЕЛАНОМА

Клиника
Самый частый клинико-морфологический тип 

опухоли, на долю которого приходится около 70% 
всех случаев меланомы кожи. Следует также отме-
тить, что в большинстве невус-ассоциированных 
меланом отмечается развитие именно поверхност-
но-распространяющейся формы меланомы.

Наиболее часто опухоль встречается на коже 
туловища и конечностей. Существуют данные об 
особенностях расположения поверхностно-распро-
страняющейся меланомы в зависимости от пола: у 
женщин преимущественной локализацией являет-
ся кожа нижних конечностей, у мужчин – спины. 
В типичных случаях опухоль сильно отличается 
от остальных пигментных образований пациента, 
резко отграничена от окружающей кожи и пред-
ставлена несимметричным пятном или бляшкой 
с неравномерным характером окрашивания и не-
ровными границами (рис. 333–334). Чаще всего эта 
форма меланомы окрашена в оттенки коричневого 
и черного цвета, дополнительно могут встречаться 
участки белого, серо-синего и красного цвета. Раз-
мер образования может достигать нескольких сан-
тиметров, однако не должен играть определяющей 
роли при постановке диагноза или выборе лечебной 
тактики, поскольку в начале своего роста опухоль 
имеет небольшой диаметр. С течением времени 
отмечаются исчезновение кожного рисунка и фор-
мирование гладкой, блестящей поверхности обра-
зования. Появление узлового компонента на фоне 
пятна или плоской папулы совпадает с переходом 
опухоли в фазу вертикального роста (рис. 335–336). 
На этой стадии пигментация обычно усиливается, 
окраска становится черной с синеватым оттенком. 
Возможен беспигментный вариант поверхностно-
распространяющейся меланомы, представляющий 
значительную трудность для клинической диагнос-
тики. Опухоль может самопроизвольно изъязвлять-
ся, кровоточить после незначительной травмы. На 
окружающей коже могут появляться мелкие пиг-
ментированные «дочерние» элементы – сателлиты.

По внешним проявлениям поверхностно-рас-
прос траняющаяся меланома может напоминать 
диспластический или врожденный невус, пигменти-
рованную разновидность базально-клеточного рака 
кожи и себорейный кератоз. В случае развития дан-
ной разновидности меланомы на фоне существовав-
шего ранее меланоцитарного невуса опухоль чаще 
располагается по периферии меланоцитарного не-
вуса и значительно отличается от него по внешним 
проявлениям (рис. 337–338). Следует отметить, что 

фоновый меланоцитарный невус чаще всего являет-
ся обычным приобретенным или малым врожден-
ным невусом без каких-либо явлений атипии.

Дерматоскопия
Отличительными признаками являются струк-

турная и цветовая асимметрия, полихромия (нали-
чие трех и более оттенков цвета) и несоответствие 
дерматоскопической картины известным моделям 
строения меланоцитарных невусов. Для поверхност-
но-распространяющейся меланомы типична муль-
тикомпонентная модель строения, проявляющаяся 
одновременным наличием трех и более дерматоско-
пических структур. Для фазы горизонтального роста 
характерны наличие рисунка атипичной пигментной 
сети и признаков сегментарного периферического 
роста – атипичных точек и глобул, атипичных по-
лос. В фазе вертикального роста преобладающими 
структурами могут быть бело-голубая вуаль или 
полиморфный сосудистый рисунок. Независимо от 
морфологической фазы роста встречаются такие 
признаки как негативная сеть, бесструктурные зоны, 
участки рубцовоподобной депигментации и структу-
ры регресса (рис. 339–342). 

Начальные проявления поверхностно-распростра-
няющейся меланомы могут обладать меньшим поли-
морфизмом дерматоскопической картины и требуют 
проведения дифференциальной диагностики с различ-
ными меланоцитарными невусами (диспластический, 
врожденный и невус Спитц, рис. 343–346). Беспиг-
ментная разновидность поверхностно-распростра-
няющейся меланомы проявляется преимущественно 
атипичным сосудистым рисунком, негативной сетью 
или структурами по типу хризалид, единичными пиг-
ментными структурами (рис. 347–348). В «тонких» 
опухолях преобладает сосудистый рисунок в виде то-
чек или шпилек, а в более «толстых» меланомах до-
полнительно можно выявить разнокалиберные линей-
но-извитые телеангиоэктазии и ветвящиеся сосуды.

Для более точной оценки дерматоскопической 
картины атипичных меланоцитарных образований 
предложены различные диагностические алгоритмы 
(дерматоскопическое правило ABCD, метод Menzies, 
3-балльный и 7-балльный алгоритмы Argenziano, ал-
горитм BLINCK), основанные на обнаружении тех 
или иных упомянутых выше вероятных признаков 
меланомы. На наш взгляд, их применение в отноше-
нии поверхностно-распространяющейся меланомы 
кожи в повседневной практике нецелесообразно, по-
скольку дерматоскопическая картина этой опухоли 
не вызывает затруднений.



270 5. Меланома кожи

Рис. 333 А, Б. Поверхностно-распространяющаяся меланома кожи в фазе горизонтального роста. Опухоль 
имеет неправильную форму, неоднородный характер окрашивания, резкие границы, проявляется атипичной 
пигментной сетью, атипичными глобулами и полосами

Рис. 334 А, Б. Поверхностно-распространяющаяся меланома кожи в фазе горизонтального роста. Опухоль 
имеет неправильную форму и неоднородный характер окрашивания, проявляется атипичной пигментной сетью, 
негативной сетью, выраженной полихромией
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Рис. 335 А, Б. Поверхностно-распространяющаяся меланома кожи в фазе вертикального роста. Отмечается 
формирование экзофитного компонента, выраженного цветового полиморфизма, сохраняются признаки неравно-
мерного периферического роста

Рис. 336 А, Б. Поверхностно-распространяющаяся меланома кожи в фазе вертикального роста с феноменом 
Меерсона. Отмечаются выраженные отличия структуры образования в пределах сохраняющейся горизонтальной 
фазы роста, проявляющиеся пигментной сетью и формирующимся узлом вертикального роста, представленного 
эксцентричной зоной гиперпигментации и бело-голубой вуалью
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Рис. 337 А, Б. Поверхностно-распространяющаяся меланома кожи в фазе горизонтального роста на фоне малого 
врожденного невуса. Опухоль представлена атипичной пигментной сетью и резко отличается по строению 
от врожденного невуса

Рис. 338 А, Б. Поверхностно-распространяющаяся меланома кожи в фазе вертикального роста на фоне малого 
врожденного невуса. Опухоль с резкими границами, гладкой и блестящей поверхностью. Отмечаются выраженная 
структурная и цветовая асимметрия, атипичные полосы и глобулы, диффузная бело-голубая вуаль
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Рис. 339 А, Б. Поверхностно-распространяющаяся меланома кожи в фазе горизонтального роста. Опухоль 
представлена пигментной сетью, зоной гиперпигментации, множественными структурами регресса

Рис. 340 А, Б. Поверхностно-распространяющаяся меланома кожи в фазе горизонтального роста с явлениями 
частичного регресса. Опухоль представлена атипичной пигментной сетью, зоной гиперпигментации, структурами 
регресса и участком рубцовоподобной депигментации



274 5. Меланома кожи

Рис. 341 А, Б. Поверхностно-распространяющаяся меланома кожи в фазе вертикального роста. Отмечаются 
несоответствие банальных внешних проявлений и тяжести дерматоскопической картины, наличие участков 
с рубцовоподобной депигментацией

Рис. 342 А, Б. Поверхностно-распространяющаяся меланома кожи в фазе вертикального роста. Клинически 
и дерматоскопически отмечаются участки с окрашиванием белого и синего цвета, свидетельствующие в данном 
случае о частичном регрессе меланомы
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Рис. 343 А, Б. Поверхностно-распространяющаяся меланома кожи в фазе горизонтального роста, имитирующая 
проявления диспластического невуса. В опухоли более сильно выражены полихромия и структурная асимметрия, 
образование не соответствует моделям строения меланоцитарных невусов

Рис. 344 А, Б. Ранние проявления поверхностно-распространяющейся меланомы кожи в фазе горизонтального 
роста. Отмечаются несоответствие дерматоскопической картины моделям строения меланоцитарных невусов, 
структурная и цветовая асимметрия
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Рис. 345 А, Б. Поверхностно-распространяющаяся меланома кожи в фазе горизонтального роста, имитирующая 
проявления диспластического невуса. Опухоль выявлена в процессе динамического наблюдения: за 10 месяцев 
образование выросло на 2 мм, изменило форму и характер окрашивания

Рис. 346 А, Б. Ранние проявления поверхностно-распространяющейся меланомы кожи в фазе горизонтального 
роста. Опухоль выявлена в процессе динамического наблюдения: за 10 месяцев образование выросло на 3 мм, 
изменило форму и характер окрашивания
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Рис. 347 А, Б. Беспигментная поверхностно-распространяющаяся меланома кожи в фазе горизонтального 
роста. При дерматоскопическом осмотре образование представлено многочисленными сосудами в виде шпилек, 
структурами по типу хризалид

Рис. 348 А, Б. Беспигментная поверхностно-распространяющаяся меланома кожи в фазе вертикального роста. 
Помимо атипичного (полиморфного) сосудистого рисунка отмечается наличие атипичных глобул, негативной сети



278 5. Меланома кожи

Гистология
Эпидермис обычно утолщен, в нем опреде-

ляются атипичные меланоциты округлой формы 
с крупными гиперхромными ядрами, со светлой 
обильной цитоплазмой, содержащей мелкодисперс-
ный (пылевидный) меланин. Опухолевые клетки 
напоминают клетки Педжета, нередко имеют бал-
лонный фенотип, распространяются не только в го-
ризонтальной плоскости, но и вверх до зернистого 
слоя (педжетоидный рост, рис. 349–350). Нередко 
выявляются также и неравномерно расположенные 
гнезда разных размеров. Пролиферация меланоци-
тов в эпидермисе нечетко отграничена по краям, 
и наиболее латерально (за исключением гнездного 
типа горизонтальной фазы роста) определяются 
одиночные меланоциты в базальном слое или пед-
жетоидные клетки в вышележащих слоях. Клетки 
опухоли могут также выявляться в эпителии при-
датков кожи.

Инвазивный компонент чаще всего представлен 
эпителиоидными или веретеновидными меланоци-
тами, наряду с которыми могут также встречаться 
баллонообразные, перстневидные или невусопо-
добные опухолевые клетки (рис. 351–358). Во всех 
случаях отмечается выраженный полиморфизм 
клеточных элементов, часто встречаются митозы, 
в том числе патологические. Для инвазивной мела-
номы характерен феномен поглощения эпидермиса 
(рис. 358). Этот феномен следует отличать от изъ-
язвления, хотя один процесс часто предшествует 
другому (рис. 359). Воспалительная реакция вариа-
бельна, в инфильтратах среди лимфоидных эле-
ментов часто выявляются плазматические клетки 
(рис. 360).

Полосовидный воспалительный инфильтрат 
по типу гало-феномена может быть расценен как 
состояние активного регресса опухоли (рис. 361). 
Нередко в одном или разных срезах одного новооб-
разования выявляются одновременно разные стадии 
регресса (рис. 362–366). В случае развития мелано-
мы на фоне невуса возможно обнаружение структур 
невуса-предшественника (рис. 367 А–В).

Выделяют гнездный тип поверхностно-распро-
страняющейся меланомы кожи, при котором пед-
жетоидный рост слабо выражен или отсутствует. 
Гнезда опухолевых клеток имеют разную форму 
и размеры, расположены асимметрично, на разном 
расстоянии друг от друга, часто сливаются между 
собой. Меланоциты в этих гнездах обычно не очень 
крупные, иногда заметна разница в размерах и фор-
ме ядер (рис. 368–370).

Критерии постановки диагноза поверхностно-
распространяющейся меланомы in situ (ВОЗ, 2018)

 y Сплошной рост однородной (>50%) популяции 
атипичных меланоцитов (цитологическая атипия 
от умеренной до тяжелой) на площади ≥0,5 мм2,

и/или
 y распространение атипичных меланоцитов с уме-
ренной либо тяжелой цитологической атипией 
в верхние отделы эпидермиса (поверхностные 
ряды шиповатого и зернистый слой) на площади 
≥0,5 мм2,

и/или
 y крупные, неравномерно расположенные гнезда 
разных размеров, местами сливающиеся друг 
с другом, с вариабельной цитологической ати-
пией, при общей асимметрии образования (гнезд-
ный тип меланомы). 

Примечание. При минимальных/неоднозначных гистоло-
гических проявлениях можно дать описательный диагноз, 
например «диспластический невус с тяжелой дисплазией 
и фокальной поверхностной атипичной пролиферацией 
меланоцитов неясной значимости (SAMPUS) – нельзя ис-
ключить малигнизацию или раннюю стадию меланомы in 
situ, поверхностно-распространяющегося типа».

Исключения: рецидивный невус, травмированный не-
вус, недавнее воздействие УФО.

Дополнительные исследования
Для лучшей визуализации внутриэпидермально-

го роста опухоли применяют ИГХ маркеры SOX10 
и MITF. Такие маркеры как HMB45 и Melan A могут 
давать ложноположительную окраску из-за пигмен-
та в цитоплазме кератиноцитов, а S100 – из-за до-
полнительного окрашивания клеток Лангерганса. 
Для оценки инвазивного компонента применяются 
различные комбинации антител (см. Приложение). 
Изучаются возможности использования для диф-
ференциальной диагностики такого показателя как 
циалиарный индекс. Его определяют при одновре-
менном тройном окрашивании меланоцитов опу-
холи с помощью маркеров SOX10, gamma-Tubulin 
и alpha-Tubulin. Число меланоцитов, сохраняющих 
реснички на своей поверхности в невусах, досто-
верно превышает аналогичный показатель в злока-
чественной меланоме (59% против 4%, U.E. Lang 
et al., 2019).

Основной активирующей и ранней соматической 
мутацией, запускающей канцерогенез при данном 
типе меланомы, является мутация BRAF V600E/K, 
выявляемая методами молекулярной диагностики 
в 50–60% опухолей. Важно понимать, что наличие 
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данной мутации само по себе не является диффе-
ренциально-диагностическим критерием злокачест-
венного процесса, так как в большинстве обычных 
приобретенных невусов, включая невусы особых 
локализаций, также имеют место активирующие 
мутации онкогена BRAF (преимущественно BRAF 
V600E). Считается, что мутации возникают в ос-
новном в первичной опухоли, однако для начала 
таргетной терапии требуется выявить активиро-
ванную мутацию в метастатических очагах. Инте-
ресно, что конкордантность в отношении мутаций 
BRAF V600E/K между первичной опухолью и мета-
стазами выше для метастазов в лимфатические узлы 
и внутренние органы и значительно ниже в метаста-
зах в мозг и в кожу/подкожную клетчатку. Возможны 
случаи преимущественной миграции из первичного 
очага клеток, не несущих данную мутацию, а также 
самостоятельное формирование мутации в метаста-
тических очагах по мере прогрессирования заболе-
вания, даже при отсутствии мутации в первичной 
опухоли.

В большинстве случаев также выявляется мута-
ция TERT промотера. Считается, что мутация гена 
TERT, как и гена PRAME, позволяет дифференци-
ровать случаи ранней поверхностно-распростра-
няющейся меланомы от диспластического невуса. 
В клетках инвазивного компонента обычно проис-
ходит инактивация обоих аллелей гена CDKN2A, 
кодирующего синтез  белка-супрессора опухолевого 
роста p16. На поздних стадиях выявляются мутации 
генов PTEN и TP53. Характерны хромосомные абер-
рации, которые не встречаются в доброкачествен-
ных невусах: преимущественно это уменьшение 
числа копий 9, 10, 6q, 20 и увеличение числа копий 
1q, 6p, 7, 8q, 17q, 20q.

Метод секвенирования микроРНК нового поко-
ления позволяет с чувствительностью 81% и специ-
фичностью 88% определить злокачественный 
потенциал опухоли и отличить меланому от добро-
качественного невуса.

Дифференциальный диагноз
Дифференциальный диагноз поверхностно-рас-

пространяющейся меланомы in situ проводят с дру-
гими новообразованиями, в том числе немеланоци-
тарными, которые сопровождаются педжетоидным 
ростом в эпидермисе, прежде всего с болезнью 
Педжета и болезнью Боуэна. Меланоциты могут 
обнаруживаться в надбазальных слоях эпидермиса 
и в некоторых врожденных и приобретенных добро-
качественных образованиях (невус Спитц, невус 
Рида, невус Меерсона, акральные невусы и неву-
сы особых локализаций), а также травмированных 
и рецидивных невусах. В этих случаях педжето-
идных меланоцитов мало, они мономорфные, без 
значительных признаков цитологической атипии 
и митотической активности. Иногда кератиноциты 
шиповатого слоя с артифициальными изменениями 
могут иметь вид «светлых» клеток и имитировать 
педжетоидный рост меланоцитов. Такие «пустые» 
пространства в кератиноцитах располагаются пери-
нуклеарно, в то время как меланоциты целиком отде-
лены от окружающих плоскоэпителиальных клеток. 
При некоторых неопухолевых процессах (например, 
при светлоклеточном папулезе и педжетоидном дис-
кератозе), а также и в нормальной коже в эпидерми-
се могут присутствовать клетки, похожие на клетки 
Педжета (например, клетки Токера в коже соска).

Ранние меланомы могут напоминать диспласти-
ческие невусы (рис. 371–373). Основные дифферен-
циально-диагностические критерии меланомы in situ 
и пограничного диспластического невуса приведены 
в таблице 11. При постановке диагноза следует учи-
тывать некоторые особенности роста опухоли и воз-
раст пациента. Меланома с горизонтальной фазой 
роста почти не встречается в детском возрасте, а у 
пожилых людей «пограничные невусы» на фотопов-
режденной коже с выраженным солнечным эласто-
зом практически всегда являются меланомой in situ, 
несмотря на минимальную степень выраженности 
цитологической атипии (рис. 374). Дополнительны-
ми критериями меланомы могут являться неравно-
мерное распределение пигмента и крупный размер 
внутриэпидермального образования (более 6 мм).



280 5. Меланома кожи

Таблица 11

Критерии дифференциальной диагностики пограничного диспластического невуса и меланомы in situ

Диагностический 
критерий

Пограничный  
диспластический невус

Меланома in situ

Педжетоидный рост Не встречается, за исключением случаев 
недавней травмы или солнечного ожога

Встречается, характерно наличие признака 
в латеральных участках образования

Архитектоника Равномерная гиперплазия эпидермальных 
выростов.
Гнезда невусных клеток расположены 
в утолщенных концах выростов

Эпидермальные выросты обычно 
разной длины и формы, располагаются 
неравномерно.
Гнезда опухолевых клеток распределены 
неравномерно, чередуются с участками 
пролиферации одиночных меланоцитов.
Встречаются микрофокусы с полным 
отсутствием опухолевых меланоцитов 
в эпидермисе («зоны пропуска»)

Цитологическая атипия Определяется только в единичных 
меланоцитах

Определяется в подавляющем большинстве 
меланоцитов (рис. 375)

Митотическая 
активность

Единичный митоз в одном срезе Два митоза и более или фокусы
с несколькими близко расположенными 
меланоцитами в состоянии митоза

Некроз отдельных 
опухолевых клеток 

Нехарактерен Встречается часто (рис. 376)
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Рис. 349. Поверхностно-распространяющаяся меланома. Гиперкератоз с трансэпидермальной элиминацией 
пигмента и отдельных опухолевых клеток. Эпидермис утолщен. Асимметричный, преимущественно 
 педжетоидный рост атипичных эпителиоидных меланоцитов с пигментированной цитоплазмой

Рис. 350. Поверхностно-распространяющаяся меланома. Гнездный и педжетоидный рост атипичных эпителио-
идных меланоцитов с пигментированной цитоплазмой
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Рис. 351. В данной поверхностно-распространяющейся меланоме опухолевые клетки имеют баллонный фенотип

Рис. 352. Поверхностно-распространяющаяся меланома с псевдоэпителиоматозной гиперплазией эпидермиса. 
Наблюдаемая трансэпидермальная элиминация гнезд опухолевых клеток не должна рассматриваться как 
изъязвление



2835.2. Поверхностно-распространяющаяся меланома

Рис. 353 А. Инвазивный компонент опухоли в виде разновеликих гнезд и солидных скоплений атипичных 
эпителиоидных меланоцитов

Рис. 353 Б. Эпителиоидные опухолевые клетки достаточно мономорфны. В правой части снимка инфильтрация 
опухоли лимфоидными элементами (TILs) не определяется. Слева скопления опухолевых клеток окружены 
большим числом лимфоцитов, часть из которых проникает между клетками опухоли – TILs фокально выражены
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Рис. 354 А. Веретеноклеточный инвазивный компонент опухоли с формированием крупных экспансивных гнезд

Рис. 354 Б. Крупные экспансивные гнезда опухолевых клеток не встречаются в доброкачественных мелано-
цитарных новообразованиях кожи
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Рис. 355. Инвазивный компонент поверхностно-распространяющейся меланомы веретеноклеточный. Признаки 
псевдоэпителиоматозной гиперплазии эпидермиса

Рис. 356. В инвазивном компоненте опухоли баллонные меланоциты могут преобладать
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Рис. 357. Клетки-«монстры» с очень крупными, гиперхромными ядрами

Рис. 358. Феномен поглощения эпидермиса в инвазивной меланоме
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Рис. 359. При оценке наличия изъязвления как прогностического фактора учитывается только факт отсутствия 
интактного эпидермиса над инвазивной меланомой, c подлежащим отложением фибрина

Рис. 360. Большое число плазматических клеток в воспалительном инфильтрате говорит в пользу меланомы. 
Данный признак не является абсолютным критерием, но может помочь в интерпретации сложных случаев 
ранней меланомы
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Рис. 361. Полосовидный воспалительный инфильтрат по типу гало-феномена может быть расценен как состояние 
активного регресса опухоли

Рис. 362 А. На данном снимке представлены различные проявления регресса злокачественной меланомы
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Рис. 362 Б. Слева – ранний/активный регресс с наличием опухолевых клеток в эпидермисе и дерме и выраженным 
лимфоидным инфильтратом. Справа – зона полного регресса со сглаживанием эпидермальных выростов 
и ангиофиброплазией с небольшим количеством меланофагов в дерме

Рис. 363. Ангиофиброплазия регресса с характерным вертикальным расположением кровеносных сосудов
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Рис. 364. Полный регресс злокачественной меланомы кожи. Эпидермис уплощен, в дерме отек, рассеянные 
лимфоидные элементы и меланофаги. При отсутствии опухолевых клеток в серийных срезах диагноз злокачест-
венной опухоли не может быть верифицирован

Рис. 365. Картина туморального меланоза как проявление полного регресса злокачественной меланомы. Большое 
количество меланофагов при отсутствии опухолевых клеток
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Рис. 366. Иногда в практически полностью регрессировавшей меланоме можно обнаружить клетки-«тени» 
ранее существовавшей опухоли (стрелки)

Рис. 367 А. Поверхностно-распространяющаяся меланома – наиболее частый тип опухоли, развивающийся 
на фоне невуса-предшественника
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Рис. 367 Б. В утолщенном эпидермисе асимметричный педжетоидный рост атипичных меланоцитов с обильной 
цитоплазмой. В сосочковом слое дермы гнездные структуры обычного внутридермального невуса

Рис. 367 В. Начальные проявления поверхностно-распространяющейся меланомы. В эпидермисе асимметричный 
педжетоидный рост атипичных меланоцитов небольшого размера с гиперхромными ядрами. В дерме гнезда 
невусных клеток типа B
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Рис. 368 А. Гнездный тип поверхностно-распространяющейся меланомы кожи. При малом увеличении хорошо 
заметны разные размеры гнезд и их хаотичное расположение в эпидермисе, включая надсосочковые зоны

Рис. 368 Б. В соседнем фокусе того же среза также видна асимметрия образования. Разновеликие гнезда 
образованы атипичными меланоцитами с обильной цитоплазмой, заполненной мелкодисперсным пигментом; 
в пределах гнезд встречаются меланофаги
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Рис. 369 А. Ранние меланомы с гнездным типом роста могут представлять трудности для диагностики. При малом 
увеличении хорошо видно, что образование асимметричное, нет равномерного удлинения эпидермальных 
выростов, гнезда разных размеров расположены на разном расстоянии друг от друга

Рис. 369 Б. Педжетоидный рост слабо выражен; фокально гнезда опухолевых клеток, имеющих морфологию 
пульвероцитов, почти полностью замещают собой кератиноциты базального слоя
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Рис. 370. Крупные, сливающиеся гнезда из опухолевых меланоцитов небольшого размера – один из вариантов 
горизонтальной фазы роста. Похожие гнезда с явлениями псевдоакантолиза за счет утраты контактов между 
клетками встречаются в невусах особых локализаций, однако такой сплошной гнездный рост без участков 
нормального эпидермиса характерен только для меланомы

Рис. 371. Ранние меланомы могут напоминать диспластические невусы благодаря несильно выраженной атипии 
цитоморфологии и архитектонике с концентрической и ламеллярной фиброплазией
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Рис. 372. Ранняя поверхностно-распространяющаяся меланома кожи. В таких случаях нередко ставят диагноз 
«диспластический невус». Однако при всей своей незначительности такой педжетоидный рост не допускается 
в диспластических невусах, особенно в надсосочковых участках эпидермиса

Рис. 373. Гигантские многоядерные меланоциты встречаются в меланомах с горизонтальной фазой роста, однако 
нехарактерны для диспластических невусов
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Рис. 374. Гнездный рост умеренно атипичных меланоцитов в эпидермисе. Фокальный педжетоидный рост 
до зернистого слоя и солнечный эластоз в дерме – основные признаки, позволяющие заподозрить злокачест-
венную меланому гнездного типа

Рис. 375. Очень ранняя фаза горизонтального роста поверхностно-распространяющейся меланомы in situ. 
Опухолевые клетки не формируют гнезд, местами располагаются вплотную друг к другу, в них отмечаются 
универсальная цитологическая атипия (крупные, гиперхромные ядра), фокальный педжетоидный рост
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Рис. 376. Некроз отдельных опухолевых клеток (особенно в большом количестве) также более характерен 
для меланомы кожи (стрелка)
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5.3. ЛЕНТИГО-МЕЛАНОМА
Синонимы: меланома на фоне злокачественного лентиго. Начальную (in situ) стадию роста лентиго-меланомы также 
называют злокачественным лентиго (лентигинозная веснушка Гетчинсона, ограниченный предраковый меланоз 
Дюбрейля).

Клиника
На долю этого типа опухоли приходится до 

5–10% от всех случаев меланомы. В большинстве 
случаев лентиго-меланома встречается у людей 
старше 60 лет и располагается на участках со зна-
чительными явлениями фотоповреждения (кожа 
головы и шеи, верхней трети спины, дистальных 
отделов конечностей). Клинически опухоль прояв-
ляется крупным пятном коричневого цвета с нерав-
номерным характером окрашивания (рис. 377–378). 
Отличительной особенностью этой формы мелано-
мы являются нечеткие границы образования, трудно 
различимые на фоне окружающих очагов гиперпиг-
ментации. Фаза горизонтального роста лентиго-ме-
ланомы длится достаточно долго, однако с течением 
времени в пределах образования формируется выпу-
клый компонент, нарушается кожный рисунок и на-
ступает фаза вертикального роста (рис. 379–380). 
Подобно другим меланомам, дополнительно могут 
встречаться самопроизвольный регресс опухоли, 
изъязвление поверхности образования, формиро-
вание сателлитных очагов.

Дерматоскопия
В фазе горизонтального роста лентиго-мела-

нома лишена полиморфизма дерматоскопической 
картины. Характерная для большинства меланом 
структурная и цветовая асимметрия присутствует, 
однако выражена неярко (рис. 381–382). Наиболее 
часто образование представлено бесструктурной 
моделью строения или рисунком пигментной сети 
с единичными атипичными признаками: структура-

ми регресса и/или полигональными структурами. 
Как дополнительный признак лентиго-меланомы 
может рассматриваться неоднородный характер 
окрашивания волосяных фолликулов, проявляю-
щийся небольшими кольцевидными и полукольце-
видными структурами коричневого, черного или 
серого цвета. Диагностическая значимость этого 
признака неоднозначна, поскольку аналогичные 
изменения могут выявляться и на окружающей 
фотоповрежденной коже. Возможно обнаружение 
подчеркнутого кожного рисунка, проявляющегося 
пересекающимися линиями телесного цвета. Дер-
матоскопическое исследование позволяет с боль-
шей уверенностью отметить размытые границы 
образования. Переход опухоли в фазу вертикаль-
ного роста проявляется формированием привычной 
мультикомпонентной дерматоскопической модели 
строения и не представляет сложностей для диаг-
ностики.

Отдельного внимания требует анализ дермато-
скопической картины образований, располагающих-
ся в области лица (рис. 383–384). Учитывая морфо-
логические особенности кожи данной локализации, 
следует ожидать формирования иных дерматоскопи-
ческих структур. Типичны расположение патологи-
ческих структур в области волосяных фолликулов 
(кольцевидно-зернистые структуры), формирование 
полигональных структур и появление неоднород-
ного окрашивания псевдосети. Замещение рисунка 
волосяных фолликулов бесструктурными зонами 
коричневого или черного цвета коррелирует с фазой 
вертикального роста лентиго-меланомы.
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Рис. 377 А, Б. Лентиго-меланома кожи спины в фазе горизонтального роста. Обращают на себя внимание 
нечеткость границ образования, неравномерный характер окрашивания и асимметричная, бесструктурная модель 
строения

Рис. 378 А, Б. Лентиго-меланома кожи плеча в фазе горизонтального роста. Опухоль располагается на фоне 
выраженного фотоповреждения, проявляется бесструктурной моделью строения, цветовой асимметрией 
и единичными полигональными структурами
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Рис. 379 А, Б. Лентиго-меланома кожи шеи в фазе вертикального роста. На поверхности опухоли нарушен кожный 
рисунок, при дерматоскопическом осмотре преобладают бесструктурные зоны черного и серо-синего цвета

Рис. 380 А, Б. Лентиго-меланома кожи плеча в фазе вертикального роста. В пределах образования отмечается 
формирование выраженного узлового компонента с иссиня-черным окрашиванием. При дерматоскопическом 
осмотре определяются рисунок пигментной сети, бело-голубая вуаль
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Рис. 381 А, Б. Ранние проявления лентиго-меланомы в фазе горизонтального роста. При дерматоскопическом 
осмотре отмечаются наличие подчеркнутого рисунка волосяных фолликулов, формирование полигональных 
структур

Рис. 382 А, Б. Ранние проявления лентиго-меланомы в фазе горизонтального роста. При дерматоскопическом 
осмотре отмечаются бесструктурная модель строения, единичные гиперпигментированные волосяные фолликулы 
и заметный кожный рисунок
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Рис. 383 А, Б. Лентиго-меланома кожи лица в фазе горизонтального роста. При дерматоскопическом осмотре 
отмечаются наличие неоднородного окрашивания устьев волосяных фолликулов и псевдосети

Рис. 384 А, Б. Лентиго-меланома кожи лица в фазе вертикального роста. В центральной части образования 
отмечаются исчезновение рисунка волосяных фолликулов, их замещение бесструктурной зоной и структурами 
по типу хризалид (публикуется с разрешения врача-дерматовенеролога Г.В. Драгуна)
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Гистология
Эпидермис атрофичен, со сглаженными эпи-

дермальными выростами. В базальном слое вы-
является лентигинозная пролиферация одиночных 
атипичных меланоцитов веретеновидной или по-
лигональной формы, нередко имеющих длинные 
отростки (рис. 385–386). Цитоплазма меланоцитов 
вакуолизирована, ядра гиперхромные, иногда очень 
крупных размеров, с выраженным полиморфизмом. 
Миграция опухолевых клеток в вышележащие слои 
эпидермиса выражена слабо, педжетоидные мела-
ноциты практически не встречаются. Характерно, 
что на значительном протяжении атипичные ме-
ланоциты почти полностью замещают собой кера-
тиноциты базального слоя, в том числе образуют 
мелкие скопления из нескольких клеток. По мере 
развития опухоли меланоциты группируются 
в более крупные горизонтальные «гнезда-щели» 
с характерным ретракционным артефактом (рис. 
387). Могут встречаться и более привычные по 
виду гнезда, а также появляться участки незначи-
тельного педжетоидного роста – феномен, который 
R. Reed назвал общей финальной стадией разви-
тия всех форм меланомы с фазой горизонтального 
роста.

Часто встречаются многоядерные опухолевые 
клетки. В эпидермисе обычно накапливается боль-
шое количество меланина и происходит его транс-
эпидермальная элиминация. Характерно раннее 
поражение эпителия волосяных фолликулов, но 
в этих зонах цитологическая атипия клеток опухоли 
обычно выражена минимально. Тесно расположен-
ные в виде почти непрерывных цепочек довольно 
мелкие клетки с гиперхромными ядрами сравнивают 
по виду с «курами на насесте».

В ряде случаев в биоптате одновременно со зло-
качественным лентиго выявляются гистологические 
признаки солнечного лентиго, пигментированного 
актинического кератоза или ретикулярного типа се-
борейного кератоза. Все это создает трудности для 
дифференциальной диагностики, а в случае инци-
зионной биопсии может являться причиной диагно-
стической ошибки при неверно выбранном участке 
для исследования. По данным литературы, в краях 
подтвержденных элементов злокачественного лен-
тиго сопряженные пигментированные образования 
обнаруживались в 48% случаев.

В сосочковом слое дермы обязательно (sine qua 
non) должны определяться выраженные дистрофи-
ческие изменения соединительной ткани (солнеч-
ный эластоз), возможно наличие многочисленных 
меланофагов и воспалительных инфильтратов. Ин-

вазивный компонент при этом типе меланомы осо-
бенно часто бывает представлен веретенообразными 
клетками.

Данный тип меланомы наиболее часто развива-
ется на непораженной коже de novo, поэтому обна-
ружение структур невуса-предшественника мало-
вероятно.

Критерии постановки диагноза злокачественного лентиго 
(ВОЗ, 2018)

 y Выраженный солнечный эластоз.
 y Атрофия эпидермиса и сглаживание эпидермаль-
ных выростов, выраженные хотя бы фокально.
 y Повышенное количество невоидных или эпи-
телиоидных меланоцитов в базальном слое, 
определяемые обычно в виде сплошного роста 
на площади ≥0,5 мм2.
 y Слабо выраженный педжетоидный рост.
 y Неравномерное распределение гнезд в эпидер-
мисе.
 y Однородный характер цитологической атипии 
меланоцитов, как одиночных, так и в гнездах, 
в эпидермисе.
 y Частое вовлечение в процесс эпителия придатков 
кожи, прежде всего волосяных фолликулов.
 y Возможно обнаружение атипичных многоядер-
ных меланоцитов («звездчатые» клетки). 

Примечание. При минимальных/неоднозначных гистоло-
гических проявлениях можно прибегнуть к описательному 
диагнозу, например «лентигинозный невус с фокальной по-
верхностной атипичной пролиферацией меланоцитов не-
ясной значимости – нельзя исключить малигнизацию или 
раннюю стадию меланомы in situ, типа злокачественного 
лентиго».

Дополнительные исследования
При этом типе меланомы выявляется наиболь-

шее количество соматических мутаций, значитель-
ная часть из которых обусловлена формированием 
пиримидиновых фотодимеров под воздействием 
ультрафиолетового облучения. Чаще, чем при дру-
гих типах меланомы, выявляются утрата супрессо-
ра опyхолевого роста NF1, а также взаимоисклю-
чающие активирующие мутации онкогенов NRAS, 
BRAF (не p.V600E), с-KIT. В узлах вертикальной 
фазы роста обычно обнаруживается утрата опухоле-
выми клетками гена CDKN2A. Часто встречаются 
мутации TERT-промотера, которые выявляются даже 
на стадии in situ.

Для более точного выявления опухолевых клеток 
могут применяться ИГХ маркеры меланоцитарной 
дифференцировки.
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Дифференциальный диагноз
Лихеноидное воспаление в зоне хронического 

фотоповреждения с экзоцитозом лимфоцитов в ба-
зальный слой эпидермиса может имитировать злока-
чественное лентиго. В затруднительных случаях це-
лесообразно проведение иммуногистохимического 
исследования с маркером Melan A или SOX10. При 
доброкачественной меланоцитарной гиперплазии 
в эпидермисе положительное ядерное окрашивание 
определяется в солитарных меланоцитах базально-
го слоя, расположенных на некотором расстоянии 
друг от друга. Высказывается мнение, что при на-
личии выраженной реакции с Melan A в элементе 
актинического кератоза или актинического лентиго 
следует думать о возможности сопряженной мела-
номы in situ.

У пожилых людей диспластические невусы 
практически никогда не встречаются на лице и дру-
гих открытых участках кожного покрова, за редким 
исключением зоны по краю роста волос и синдрома 
диспластических невусов. С учетом этого образо-
вания, напоминающие диспластический невус, но 

располагающиеся в зонах хронического фотопо-
вреждения с гистологическими признаками сол-
нечного эластоза, следует расценивать как злокаче-
ственную меланому (рис. 388). Hекоторые авторы 
в связи с этим выделяют злокачественное лентиго 
с чертами диспластического невуса. Гистологи-
ческие признаки, напоминающие пограничный 
диспластический невус, наблюдаются в 51–57% 
случаев лентиго-меланомы. При этом в опухоли 
обнаруживается фокально выраженная тенден-
ция к формированию гнезд и слиянию соседних 
эпидермальных выростов в зоне гнезд. Большие 
по протяженности образования могут включать 
в себя гетерогенные по морфологии участки, на-
поминающие солнечное лентиго с атипией или дис-
пластический невус. Вообще даже для нормальной 
кожи с хроническим фотоповреждением характер-
но повышенное число меланоцитов с довольно 
крупными ядрами в базальном слое эпидермиса. 
Все это требует тщательного анализа выявленных 
изменений, а корреляция клинических проявлений 
и морфологии становится в таких случаях перво-
степенно значимой.
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Рис. 385 А. Лентиго-меланома in situ (злокачественное лентиго) обычно является протяженным образованием

Рис. 385 Б. Эпидермис со сглаженными выростами. Отмечаются асимметричная лентигинозная пролиферация 
атипичных меланоцитов в базальном слое и выраженный солнечный эластоз
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Рис. 385 В. Характерные опухолевые меланоциты звездчатых очертаний с гиперхромными ядрами. 
Часто выявляются многоядерные опухолевые клетки

Рис. 386 А. Лентиго-меланома in situ. Сплошная лентигинозная пролиферация атипичных меланоцитов 
в уплощенном эпидермисе и в эпителии волосяных фолликулов – характерный признак данного типа меланомы
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Рис. 386 Б. Опухолевые меланоциты имеют полигональные гиперхромные ядра, встречаются многоядерные 
клетки. В дерме выраженный солнечный эластоз, скопления меланофагов

Рис. 387. Инвазивная лентиго-меланома с признаками регресса. В эпидермисе дополнительно выявляются 
горизонтальные «гнезда-щели» с характерным ретракционным артефактом (стрелки)
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Рис. 388. Лентиго-меланома у пожилых людей может иметь черты, напоминающие диспластический невус, в виде 
удлинения эпидермальных выростов и формирования в них гнезд. Солнечный эластоз для диспластических 
невусов нехарактерен; в серийных срезах обычно выявляются более привычные для данного типа меланомы 
участки, а также сопряженные патологические изменения в виде солнечного лентиго или актинического кератоза
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5.4. УЗЛОВАЯ МЕЛАНОМА
Синоним: нодулярная меланома.

Клиника
Вторая по частоте встречаемости форма опухоли, 

на долю которой приходится до 10–15% от всех слу-
чаев меланомы. Может выявляться на любом участ-
ке кожного покрова, но несколько чаще располага-
ется на коже туловища. Узловая меланома обычно 
представлена симметричным по форме экзофитным 
образованием плотной консистенции с четкими гра-
ницами и гладкой, блестящей поверхностью. Опу-
холь имеет вариабельный характер окрашивания 
(рис. 389–392), в отличие от остальных форм мела-
номы чаще протекает в беспигментном варианте. 
Размер образования часто превышает 6 мм и может 
достигать нескольких сантиметров. Отличительной 
особенностью данной разновидности меланомы 
является быстрый и агрессивный рост на внешне 
неизмененной коже, нередко сопровождающийся 
изъязвлением и кровотечением (рис. 393). Несмотря 
на то, что большинство случаев узловой меланомы 
развивается у людей старше 50 лет, это самый час-
тый тип меланомы у детей. В редких случаях может 
проявляться веррукозным образованием на узком 
основании.

Дерматоскопия
В отличие от остальных форм опухоли узловая 

меланома может проявляться при дерматоскопиче-
ском осмотре симметричным образованием. Наибо-
лее часто встречается бесструктурная модель стро-
ения, представленная диффузным окрашиванием 
различных оттенков коричневого, черного и серо-
синего цвета. Дополнительно возможно обнаруже-
ние полиморфного сосудистого рисунка, очагов изъ-
язвления. Более редкий вариант строения узловой 
меланомы – глобулярная модель, проявляющаяся 
атипичными точками и глобулами и требующая про-
ведения дифференциальной диагностики с внутри-
дермальными невусами. В пользу злокачественной 
опухоли будет свидетельствовать дополнительное 
наличие немногочисленных, характерных для ме-
ланомы, признаков. Дерматоскопическая картина 
беспигментной разновидности узловой меланомы 
малоинформативна, представлена полиморфными 
или отдельными, нехарактерными для меланоци-
тарных образований, телеангиоэктазиями.
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Рис. 389 А, Б. Узловая меланома кожи спины. Опухоль имеет правильную форму, однородный характер окраши-
вания. При дерматоскопическом осмотре отмечается наличие атипичных глобул, бело-голубой вуали

Рис. 390 А, Б. Узловая меланома кожи плеча. При дерматоскопическом осмотре преобладает бесструктурная 
модель строения, отмечаются немногочисленные атипичные глобулы, периферическое расположение сосудов 
в виде шпилек
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Рис. 391 А, Б. Узловая меланома кожи плеча. При дерматоскопическом осмотре отмечаются глобулярная модель 
строения, наличие негативной сети и множественных сосудов в виде шпилек

Рис. 392 А, Б. Узловая меланома кожи волосистой части головы. Опухоль имеет правильную форму, неодно-
родный характер окрашивания. Представлена бесструктурными участками коричневого, телесного и серо-синего 
цвета
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Рис. 393 А, Б. Узловая меланома кожи шеи, беспигментный вариант. Опухоль отличается неспецифической 
клинической и дерматоскопической картиной, поверхность образования изъязвлена
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Гистология
Это особая форма меланомы, о которой говорят 

при выявлении в гистологическом препарате только 
вертикальной фазы роста при интактном эпидерми-
се. Эпидермис над опухолью обычно уплощен; час-
то присутствует изъязвление. Опухолевый узел, как 
правило, четко отграничен с боков удлиненными эпи-
дермальными выростами (рис. 394–395). Возможен 
мультинодулярный характер роста (рис. 396 А–В). 
Допускается наличие фокальной пролиферации ати-
пичных меланоцитов в эпидермисе непосредственно 
над опухолью, но не выходящей по краям за пределы 
узла больше чем на 3–5 эпидермальных выростов. 
Наиболее часто опухоль образована округлыми или 
полигональными эпителиоидными клетками. Воз-
можен веретеноклеточный вариант. Строма не имеет 
отличительных особенностей.

Дополнительные исследования
Генетический профиль узловой формы мелано-

мы не отличается от такового у наиболее распро-
страненных форм с фазой горизонтального роста. 
Чувствительность многих иммуногистихимических 
маркеров зависит от фенотипа опухолевых клеток 
и является более низкой в веретеноклеточных узло-
вых меланомах (см. Приложение – табл. 1П и 2П).

Дифференциальный диагноз
Основной дифференциальный диагноз прово-

дят с метастатической меланомой. В метастазах, 
как и в узловой меланоме, отсутствует компонент 
in situ, однако в редких случаях возможен эпидер-
мотропизм. Считается, что в эпидермотропных 
метастазах дермальный компонент значительно 
шире по протяженности, чем эпидермальный, и не 
наблюдается рост атипичных клеток в эпителии 
придатков кожи. Для метастазов также характерны 

 внутридермальные или подкожные опухолевые узлы 
из мономорфной популяции атипичных меланоци-
тов с небольшими группами опухолевых клеток 
в окружающих тканях (рис. 397–399). Воспалитель-
ная реакция и реактивный фиброз стромы в боль-
шинстве случаев не наблюдаются. Могут выявляться 
очаги некроза, признаки лимфоваскулярной инвазии 
(рис. 400 А–В). Митотический индекс нередко высо-
кий (более 6/мм2). В поверхностных участках узлы 
отграничены выростами эпидермиса, что придает 
им сходство с первичной узловой меланомой кожи. 
Возможное наличие в препарате структур доброка-
чественного невуса-предшественника может помочь 
в постановке диагноза первичной меланомы, одна-
ко на фоне невуса узловые меланомы развиваются 
крайне редко.

При полном отсутствии пигмента в узловой 
меланоме может возникнуть необходимость под-
тверждения меланоцитарной природы опухоли 
с помощью иммуногистохимического исследования. 
Некоторые меланомы могут напоминать различные 
мезенхимальные опухоли, низкодифференцирован-
ный плоскоклеточный рак, опухоли из придатков 
кожи, лимфомы.

Следует учитывать аберрантную экспрессию не-
меланоцитарных антигенов в эпителиоидноклеточ-
ных и плеоморфных меланомах (см. Приложение). 
При некоторых локализациях первичные мелано-
мы и особенно метастатические могут давать от-
рицательную реакцию с маркерами S100, HMB45 
и Melan A (с каким-то одним из них или со всеми 
сразу). Именно поэтому рекомендуется использо-
вать панель иммуногистохимических антител, в ко-
торую должен входить и маркер SOX10.

В случае развития меланомы на фоне невуса диф-
ференциальный диагноз проводят с пролифератив-
ными узлами во врожденных невусах.
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Рис. 394 А. Узловая меланома с преимущественно экзофитным характером роста. Опухолевый узел четко 
отграничен по краям удлиненными эпидермальными выростами. Фазы горизонтального роста нет

Рис. 394 Б. Феномен поглощения эпидермиса в узловой меланоме
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Рис. 394 В. Опухоль образована мономорфными атипичными эпителиоидными меланоцитами. Гнездные 
скопления опухолевых клеток тесно прилежат друг к другу, строма между ними практически отсутствует

Рис. 395 А. Узловая меланома с преимущественно экзофитным характером роста. Опухолевый узел четко 
отграничен по краям, фазы горизонтального роста нет
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Рис. 395 Б. Солидный рост эпителиоидных опухолевых меланоцитов с выраженным полиморфизмом ядер

Рис. 396 А. Узловая меланома акральной локализации с мультинодулярным характером роста
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Рис. 396 Б. Несмотря на мультинодулярный характер роста, отдельные четко отграниченные опухолевые очаги 
в подкожной клетчатке, не связанные с первичной опухолью, можно расценивать как сателлитные метастазы

Рис. 396 В. Выраженный пери- и интраневральный рост опухолевых клеток
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Рис. 397. Метастаз злокачественной меланомы в кожу. Широкая полоса непораженной стромы  
между эпидермисом и опухолевым узлом. Перифокальное воспаление отсутствует

Рис. 398 А. Лоскут кожи с уплощенным эпидермисом и рубцом, занимающим значительную часть дермы. Ниже 
рубца и в подкожной клетчатке – мультинодулярный рост опухолевых клеток. В данном случае деструктивным 
способом было удалено новообразование неизвестного строения в области ягодицы, где спустя 4 года развился 
массивный опухолевый процесс, который следует рассматривать как сателлитный метастаз, так как в локальном 
рецидиве меланомы в зоне рубца должна выявляться горизонтальная фаза роста
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Рис. 398 Б. Наличие опухолевых клеток в просветах лимфатических сосудов в пределах опухоли

Рис. 398 В. Наличие опухолевых эмболов в крупных кровеносных сосудах подкожной клетчатки
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Рис. 399 А. Сателлитные метастазы меланомы папилломатозного типа без фазы горизонтального роста

Рис. 399 Б. Данный тип меланомы более соответствует редкой плексиформной разновидности опухоли. 
Атипичные меланоциты эпителиоидной и полигональной формы образуют короткие пучки и тесно прилежащие 
гнезда, которые прорастают в глубокие отделы дермы
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Рис. 399 В. Сателлитные метастазы в дерме и подкожной клетчатке

Рис. 399 Г. Метастаз четко отграничен прослойкой соединительной ткани. Опухолевые клетки сохраняют 
плексиформный характер роста
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Рис. 400 А. Метастаз злокачественной меланомы в кожу и подкожную клетчатку. Опухолевый узел без покровного 
эпителия

Рис. 400 Б. Метастатическая опухоль образована атипичными эпителиоидными меланоцитами с пигментиро-
ванной цитоплазмой. Опухолевые эмболы выявляются в просвете кровеносного сосуда подкожной клетчатки
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Рис. 400 В. Опухолевый эмбол в просвете крупного кровеносного сосуда в стороне от метастатической опухоли
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5.5. АКРАЛЬНАЯ ЛЕНТИГИНОЗНАЯ МЕЛАНОМА

Клиника
Частота встречаемости данного типа меланомы 

отличается у представителей разных этнических 
групп. Так, у лиц европеоидной расы на долю опу-
холи приходится 2–8% от всех случаев меланомы, 
в то время как у лиц монголоидной и негроидной рас 
данный тип опухоли встречается существенно чаще 
или преобладает. К данному клинико-морфологи-
ческому типу относят также меланому слизистых 
оболочек.

Средний возраст пациентов с первичной опу-
холью – 65 лет. На момент постановки диагноза 
обычно имеет место значительная глубина инвазии 
при кажущемся поверхностном поражении. Наи-
более часто образование располагается на коже 
подошвы, ладони или в области подногтевой зоны 
большого либо указательного пальца ведущей ко-
нечности. Внешние проявления акральной ленти-
гинозной меланомы представлены пятном коричне-
вого или черного цвета, размер которого зачастую 
превышает 7 мм. С течением времени окрашивание 
опухоли становится более пестрым, нарушается 
кожный рисунок, появляются экзофитный компо-
нент и изъязвление (рис. 401–402).

Подногтевая меланома проявляется продольным 
окрашиванием коричневого или черного цвета (ме-
ланонихия), занимающим всю длину ногтевой плас-
тины (рис. 403–404). Ширина пигментной полосы 
обычно превышает 3 мм, причем в проксимальной 
части ногтя она может быть выражена сильнее 
и придавать меланонихии треугольную конфигура-
цию. Появление пигментации в области околоног-
тевых валиков (положительный симптом Гетчинсо-
на) или нарушение структуры ногтевой пластины 

обычно ассоциировано со стадией вертикального 
роста опухоли.

В редких случаях акральная лентигинозная ме-
ланома проявляется беспигментным образованием, 
в том числе эритронихией. Беспигментные акраль-
ные меланомы могут напоминать бородавки, омозо-
лелости, хронические незаживающие язвы, вросший 
ноготь и онихомикоз.

Дерматоскопия
Наиболее часто отмечается формирование па-

раллельной модели строения, при которой пигмен-
тация коричневого или черного цвета располагает-
ся в более широких структурах кожи – гребешках. 
Дополнительными вариантами строения акральной 
лентигинозной меланомы являются гомогенная мо-
дель, при которой образование представлено бес-
структурными участками коричневого, черного и си-
не-серого цвета, или мультикомпонентная модель, не 
отличающаяся от привычных проявлений меланомы 
на других участках кожного покрова. Неблагопри-
ятный прогностический признак – замещение ри-
сунка выводных протоков потовых желез тканью 
образования.

Подногтевая меланома проявляется неоднород-
ными по толщине и интенсивности окрашивания 
продольными линиями, располагающимися на раз-
ном удалении друг от друга. В пределах пигмен-
тации возможно обнаружение немногочисленных 
глобул темно-коричневого и черного цвета. При 
дерматоскопическом осмотре можно более точно 
отметить переход пигментации на кожу околоног-
тевых валиков и сопутствующее неспецифическое 
изменение структуры ногтевой пластины.
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Рис. 401 А, Б. Акральная лентигинозная меланома в фазе вертикального роста, отмечается разрушение ногтевой 
пластины. Опухоль представлена мультикомпонентной моделью строения с глобулами, бесструктурными зонами 
и параллельным окрашиванием отдельных гребешков (публикуется с разрешения врача-дерматовенеролога 
Д.Г. Лучининой)

Рис. 402 А, Б. Акральная лентигинозная меланома в фазе вертикального роста, беспигментный вариант. Опухоль 
отличается неспецифической клинической и дерматоскопической картиной, поверхность образования изъязвлена
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Рис. 403 А, Б. Подногтевая меланома, ранние проявления. Опухоль представлена едва заметной пигментацией 
светло-коричневого цвета. При дерматоскопическом осмотре отмечается неравномерность промежутков между 
однотипными продольными линиями

Рис. 404 А, Б. Подногтевая меланома, типичные проявления. Опухоль представлена широкой, неоднородной 
по окрашиванию меланонихией, отмечается положительный симптом Гетчинсона в области проксимального 
околоногтевого валика. При дерматоскопическом осмотре пигментация неоднородная, более выражена 
у латерального края ногтя (публикуется с разрешения врача-онколога М.Э. Тарба)
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Гистология
Эпидермис обычно равномерно утолщен. Выяв-

ляется нечетко отграниченная лентигинозная про-
лиферация атипичных меланоцитов в базальном 
слое. Клетки не образуют зону сплошного роста 
в базальном слое, чаще имеют округлую форму 
и небольшие размеры, ядра гиперхромные, без 
выраженного полиморфизма, особенно на очень 
ранней стадии роста опухоли (рис. 405–406). Воз-
можен вариант с пролиферацией веретеновидных 
или отростчатых меланоцитов с пигментированной 
цитоплазмой – их отростки хорошо контурируются 
с помощью специальных методов окрашивания. 
Миграции клеток в вышележащие слои эпидермиса 
нет или она выражена слабо, педжетоидные клет-
ки практически не встречаются. При длительном 
росте меланомы может формироваться педжетоид-
ный рост, обнаруживаются митозы и цитологиче-
ская атипия, реактивный лимфоидный инфильт рат. 
Инвазивный компонент без отличительных осо-
бенностей, часто состоит из клеток смешанного 
фенотипа. Возможны десмопластический, нейро-
тропный и сиринготропный варианты инвазивного 
роста. Солнечного эластоза в строме нет. В случае 
подногтевой меланомы инвазия раньше начина-
ется в гипонихии, а матрикс ногтя вовлекается  
позднее.

Следует отметить, что на участках кожи акраль-
ной локализации могут развиваться и другие типы 
меланомы, в том числе поверхностно-распростра-
няющаяся и узловая (рис. 407).

Дополнительные исследования
В акральных меланомах отмечается очень низкий 

уровень мутаций, и последние не связаны с ультра-
фиолетовым обучением. В основном выявляются 
структурные перестройки и увеличение числа ко-
пий генов. Мутации генов взаимоисключающие,  
из известных это BRAF (15%), NRAS (15%), c-KIT 
(15–40%). Определяются амплификации генов 
CCND1 (24%), TERT, CDK4, GAB2, PAK1, RICTOR, 
утрата функции генов NF1, TP53, CDKN2A.

Особенности иммуногистохимического про-
филя зависят от типа инвазивного компонента. 
Экспрессия маркера HMB45 может быть отрица-
тельной или только фокально положительной в бес-
пигментных вариантах акральной лентигинозной 
меланомы. Реакция с Melan A и HMB45 отрица-
тельная в десмопластическом инвазивном компо-
ненте. В таких случаях более информативен маркер 
SOX10. С помощью маркера Melan A хорошо ви-
зуализируются отростки опухолевых меланоцитов 
в эпидермисе.

Дифференциальный диагноз
Основной дифференциальный диагноз проводят 

с акральными невусами, в том числе невусом Спитц. 
Акральные невусы не являются редкой патологией. 
Как правило, это плоские образования небольших 
размеров с неровными контурами. Гистологически 
они характеризуются нарушением архитектоники, 
присущей обычным приобретенным невусам. От-
мечается лентигинозная пролиферация меланоци-
тов с неравномерным формированием гнезд. При 
этом примерно в 30% акральных невусов встреча-
ется педжетоидный рост. В пользу невуса свиде-
тельствуют наличие четких латеральных границ 
и отсутствие цитологической атипии. Основные 
дифференциально-диагностические параметры 
приведены в таблице 12.

Акральный невус Спитц встречается редко, пре-
имущественно у женщин молодого возраста. При 
такой локализации невусы данного типа, как пра-
вило, пигментированные, с неровными контурами. 
Архитектоника акрального невуса в сочетании со 
«спитцоидной» цитологией обусловливает значи-
тельные трудности диагностики. Акральные неву-
сы Спитц почти никогда не имеют классического 
полушаровидного силуэта, они чаще смешанные, 
реже пограничные и четко отграничены по краям. 
Привычная симметричность структур отмечается 
не всегда. Пограничный компонент обычно пре-
вышает по протяженности внутридермальный. 
В эпидермисе рост гнездный, часто со «щелями»-
артефактами вокруг гнезд, но может быть пред-
ставлен и лентигинозной пролиферацией мелано-
цитов. Гнезда могут быть крупными, неправильной 
формы, неравномерно расположены в пределах 
эпидермиса. Характерна трансэпидермальная 
элиминация гнезд. Ядра меланоцитов крупные, 
везикулярные, с небольшими центрально распо-
ложенными ядрышками и обильной цитоплазмой. 
В 50% случаев наблюдается слабовыраженный 
педжетоидный рост в центральной зоне образова-
ния. Тельца Камино выявляются примерно в 60% 
случаев. Цитологическая атипия, полиморфизм 
ядер и митозы в дерме нехарактерны. Возможны 
фокальные воспалительные лимфоцитарные ин-
фильтраты, а также более выраженное воспаление 
по типу гало-феномена.

В недавних исследованиях было показано, что 
анализ экспрессии циклинзависимых киназ может 
оказаться полезным для классификации акральных 
новообразований кожи. Выраженная экспрессия p16, 
определяемая в 51–100% меланоцитов дермально-
го компонента, характерна для акральных невусов, 
в том числе невуса Спитц. Отсутствие экспрессии 
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p16 или ее незначительный характер, определяемый 
менее чем в 25% клеток, в основном присущи мела-
номе. Полное отсутствие экспрессии p21 отмечается 

в акральных невусах, незначительная степень вы-
раженности более характерна для акральной мела-
номы и выраженная для невуса Спитц.

Таблица 12

Дифференциально-диагностические критерии акрального пограничного невуса и акральной лентигинозной 
меланомы кожи

Диагностический  
критерий

Акральный  
пограничный невус

Акральная  
лентигинозная меланома

Характер роста Преимущественно гнездный, однако 
в мелких невусах до 3 мм одиночные 
меланоциты могут преобладать, 
а гнезда располагаться по краю 
гребешков. В редких случаях гнезд 
может вообще не быть

Преимущественно лентигинозный

Характеристики 
одиночных меланоцитов

Преимущественно в зоне борозд.
Без дендритов, или они короткие, 
равные по длине.
Дендриты не образуют сеть вокруг 
базальных кератиноцитов

Преимущественно в зоне гребешков 
и вокруг выводных протоков потовых 
желез.
Длинные дендриты неравной длины 
образуют сеть вокруг базальных 
кератиноцитов, пронизывают
весь шиповатый слой

Клетки образования Небольших размеров.
Если клетки распространяются
в надбазальные слои эпидермиса, 
то чаще в зоне борозд  
(лучше видно в срезах, 
перпендикулярных бороздам)

Крупные, вытянутой формы
или округлые педжетоидные
с пылевидным пигментом
в цитоплазме.
Если клетки распространяются
в надбазальные слои, то чаще в зоне 
гребешков или сплошь
по всему эпидермису

Характеристики гнезд Одинакового размера и формы.
Не сливаются друг с другом.
Клетки в гнездах связаны между 
собой

Разные по размеру и форме.
Сливаются друг с другом.
Клетки в гнездах не связаны между собой

Края образования Четко отграничены
при гнездном строении

Нечетко отграничены

Пигмент Располагается в виде столбиков 
в роговых клетках над бороздами 
(лучше видно в срезах, 
перпендикулярных бороздам)

Диффузно распределен в роговом слое
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Рис. 405 А. Акральная лентигинозная меланома. Толстый роговой слой с трансэпидермальной элиминацией 
пигмента. Относительно равномерный акантоз эпидермиса, с лентигинозной пролиферацией умеренно 
атипичных меланоцитов с пигментированной цитоплазмой в базальном слое. В дерме выраженная воспали-
тельная реакция; скопления меланофагов. Срезы кожи редко проходят строго сагиттально, что делает затруд-
нительным (и ненужным) проведение корреляции с дерматоглифическими/дерматоскопическими гребешками 
и бороздами (публикуется с разрешения врача-патологоанатома Д.А. Давыдовой)

Рис. 405 Б. Акральная лентигинозная меланома в фазе вертикального роста. В неравномерно утолщенном 
эпидермисе едва заметна фаза горизонтального роста без педжетоидного распространения опухолевых клеток 
в вышележащие эпителиальные слои. Имеет место полостной элемент, вероятно травматической природы, 
с явлениями псевдоакантолиза, содержащий опухолевые клетки (публикуется с разрешения врача-патологоа-
натома Д.А. Давыдовой)
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Рис. 405 В. Акральная лентигинозная меланома. Полный регресс опухоли в данном фокусе с формированием 
картины туморального меланоза (публикуется с разрешения врача-патологоанатома Д.А. Давыдовой)

Рис. 406 А. Акральная лентигинозная меланома. Необычный для акральной локализации веррукозный силуэт
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Рис. 406 Б. Значительный акантоз эпидермиса. Лентигинозная пролиферация меланоцитов плохо заметна 
при малом увеличении микроскопа

Рис. 406 В. Лентигинозная пролиферация умеренно атипичных меланоцитов с небольшими гиперхромными 
ядрами, с формированием сливающихся мелких гнезд в базальном слое эпидермиса
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Рис. 407. Подногтевая меланома поверхностно-распространяющегося типа. Педжетоидный рост атипичных 
меланоцитов с мелкими гиперхромными ядрами, с практически полным замещением кератиноцитов по всей 
толще эпидермиса
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5.6. ДЕСМОПЛАСТИЧЕСКАЯ МЕЛАНОМА
Синоним: десмопластическая и нейротропная меланома.

Клиника
Относительно редкая (1–4%) разновидность 

первичной меланомы кожи, отличающаяся частым 
местным рецидивированием и более редким лим-
фогенным метастазированием. Опухоль выявляет-
ся преимущественно у людей пожилого возраста, 
мужчины болеют в 1,5–2 раза чаще, чем женщины. 
Десмопластическая меланома обычно располага-
ется на открытых участках кожи с явлениями фото-
повреждения и представлена беспигментной или 
гипопигментированной бляшкой либо узлом с не-
ровными либо нечеткими границами. Характерной 
особенностью является плотная консистенция об-
разования. По внешним проявлениям может напо-
минать рубец, дерматофиброму, базальноклеточный 
рак.

Дерматоскопия
Дерматоскопическая картина десмопластиче-

ской меланомы характеризуется существенно мень-
шим полиморфизмом проявлений по сравнению 
с другими формами опухоли, однако хотя бы один 
характерный для меланомы признак в большинстве 
случаев определяется. Наиболее часто выявляют-
ся структуры по типу хризалид, бесструктурные 
области белесовато-красного цвета, атипичные 
сосуды, участки рубцовоподобной депигмента-
ции и структуры регресса. Реже обнаруживаются 
рисунок атипичной пигментной сети, атипичные 
точки и глобулы, полигональные структуры и не-
которые другие признаки, определяемые в очагах 
лентиго-меланомы.

Гистология
Опухоль образована исключительно веретено-

видными клетками и гистологически может напо-
минать мезенхимальные новообразования кожи. 
В большинстве случаев на момент постановки 
диагноза десмопластическая меланома имеет зна-
чительную толщину по Бреслоу (2,0–6,5 мм), рас-
полагается глубоко в коже (IV или V уровень ин-
вазии по Кларку). Выделяют истинную (pure type) 
десмопластическую меланому, проявляющуюся ис-
ключительно внутридермальным ростом опухоли, 
и смешанный вариант, при котором в эпидермисе 
отмечается рост лентиго-меланомы. Принято счи-
тать, что в истинных десмопластических мелано-
мах десмоплазия занимает бóльшую часть стромы 
(более 90%), а в смешанных типах степень выра-

женности признака сильно варь ирует и занимает от 
10 до 90% стромы.

В классическом варианте фаза горизонтально-
го роста отсутствует, эпидермис обычно уплощен. 
В дерме выявляются тяжи или пучки вытянутых 
клеток, напоминающих фибробласты, разделенные 
прослойками соединительной ткани (рис. 408–409). 
Строма опухоли может быть в значительной степе-
ни фибромиксоидной. Пигмент в цитоплазме клеток 
обычно не определяется, полиморфизм ядер слабо 
выражен, митозов мало. Могут быть зоны, прак-
тически неотличимые от шванномы. Характерны 
очаговые скопления лимфоцитов и плазматиче-
ских клеток в толще опухоли и по периферии от 
нее, что многие авторы рассматривают как диф-
ференциально-диагностический признак. Нередко 
опухоль на момент диагностики прорастает в глу-
бокие слои дермы, в подкожную клетчатку или 
фасцию. В смешанном варианте выявляются фаза 
горизонтального роста, обычно слабо выражен-
ная, и перифокальный солнечный эластоз в дерме  
(рис. 410 А–Г).

Характерный признак десмопластической мела-
номы – нейротропизм, наблюдаемый в 16,7–77,8% 
случаев. Следует учитывать, что периневральная 
инвазия может проявляться на некотором расстоя-
нии от основной опухоли (латеральнее или ниже), 
что делает затруднительной оценку краев резекции. 
Нейротропизм особенно характерен при локализа-
ции опухоли в области головы и шеи.

Предрасположенность к локальным рецидивам 
и нейротропизм учитываются при выборе объема 
хирургического вмешательства и обусловливают 
больший отступ при реэксцизии рубца и окружа-
ющих здоровых тканей. Вероятность поражения 
регионарных лимфатических узлов повышается 
у людей более молодого возраста и при толщине 
опухоли больше 4 мм. Смешанный вариант дес-
мопластической меланомы протекает агрессивнее 
и характеризуется более неблагоприятным прогно-
зом, который не отличается от такового при других 
типах меланомы в фазе вертикального роста. Реко-
мендуется учитывать гистологический тип опухоли 
при решении вопроса о проведении биопсии сторо-
жевого лимфатического узла. По данным E. George 
et al. (2009), только у 1,4% пациентов с истинной 
десмопластической меланомой обнаруживалось 
метастатическое поражение регионарных лимфа-
тических узлов ко времени первичного хирурги-
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ческого вмешательства, тогда как у пациентов со 
смешанным типом опухоли метастазы выявлялись 
в 18,5% случаев.

Дополнительные исследования
Самыми чувствительными иммуногистохимиче-

скими маркерами для данного типа меланомы счита-
ются S100 и SOX10. Экспрессия маркеров Melan A/
MART-I и HMB45 вариабельна, нередко отрицатель-
ная. Бывает, что часть клеток окрашивается марке-
ром CD68. Описаны случаи с фокальной аберрант-
ной экспрессией CD34, EMA, NGFR, CD10, SMA, 
цитокератинов. Чувствительность наиболее часто 
используемых ИГХ маркеров в десмопластических 
меланомах приведена в таблице 13. Оптимальной 
для диагностики десмопластической меланомы счи-
тается следующая панель ИГХ маркеров: S-100p, 
WT1, SOX10, p75 и nestin.

В большинстве случаев мутации генов 
BRAFV600E и c-KIT в опухолях не выявляются. 
Чаще всего (55% случаев) обнаруживаются мута-
ции гена NF1, а также CDKN2A (47%) и TP53 (48%).

Дифференциальный диагноз
Дифференциальный диагноз проводят с десмо-

пластическим невусом Спитц, склерозирующимся 
клеточным голубым невусом, доброкачественными 
опухолями неврального происхождения.

Считается, что десмопластический невус Спитц 
должен быть более симметричным, с меньшей ци-
тологической атипией, без митозов и лимфоидных 
инфильтратов. Кроме того, он обычно положитель-
но окрашивается маркером Melan А, вариабельно – 
HMB45.

Склерозирующийся клеточный голубой невус, 
преимущественно встречающийся в области волосис-
той части головы, диффузно окрашивается маркером 
HMB45, в нем отсутствует митотическая активность.

В поверхностных биоптатах десмопластическая 
меланома может напоминать рубец. Дифференци-
альная диагностика может быть затруднительна, так 
как в свежих рубцах встречаются веретеновидные 
клетки другого гистогенеза которые положительно 
окрашиваются маркерами S100 и SOX10, а также 
воспалительные инфильтраты и митозы.

В спектр дифференциальной диагностики также 
входят дерматофиброма, атипичная фиброксанто-
ма, саркоматоидная карцинома и лейомиосаркома, 
которые имеют соответствующий иммуногистохи-
мический профиль.

Таблица 13

Чувствительность наиболее часто применяемых ИГХ 
маркеров в диагностике десмопластической/верете-
ноклеточной меланомы

Маркер Чувствительность, %

S100 98,7

SOX10 80–100

HMB45 8,8–17,6

Melan A/MART-I 18,8–21,6

Тирозиназа 26,4

MITF 15,5
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Рис. 408 А. Десмопластическая меланома «чистого типа». Фиброзные изменения без четких границ в дерме, 
наряду с неравномерно утолщенным эпидермисом, при малом увеличении напоминают дерматофиброму. 
Обращают на себя внимание выраженные очаговые воспалительные инфильтраты в пределах образования

Рис. 408 Б. Опухолевые клетки глубоко прорастают в сетчатый слой дермы в виде тяжей и пучков
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Рис. 408 В. Выявляются фокусы с более заметным полиморфизмом и анизохромией ядер. Для подтверждения 
гистогенеза опухоли необходимо иммуногистохимическое исследование

Рис. 409 А. Десмопластическая меланома. При малом увеличении хорошо заметны фиброзные изменения 
и очаговые воспалительные инфильтраты в дерме
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Рис. 409 Б. Неравномерная гиперплазия эпидермальных выростов с фокальной гиперпигментацией базального 
слоя усиливает сходство архитектоники опухоли с дерматофибромой

Рис. 409 В. Тяжи и пучки веретеновидных опухолевых клеток с гиперхромными ядрами, разделенные прослойками 
соединительной ткани. Очаговые воспалительные инфильтраты



3395.6. Десмопластическая меланома

Рис. 409 Г. Полиморфизм и анизохромия ядер опухолевых клеток

Рис. 410 А. Десмопластическая меланома смешанного типа. Эпидермис неравномерной толщины, с лентиги-
нозной пролиферацией атипичных меланоцитов с гиперхромными ядрами. В дерме сплошной рост веретено-
видных клеток в виде тесно переплетающихся толстых пучков. Встречаются редкие гнезда из мелких клеток 
с округлыми гиперхромными ядрами
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Рис. 410 Б. Более клеточный участок опухоли напоминает саркому

Рис. 410 В. Тонкие пучки и тяжи веретеновидных опухолевых клеток в десмопластической строме. Отдельные 
клетки выделяются гиперхромазией ядер
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Рис. 410 Г. Характерный нейтротропизм опухолевых клеток
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5.7. НЕВОИДНАЯ МЕЛАНОМА
Синонимы: папилломатозная меланома, полиповидная меланома, мелкоклеточная меланома,  
меланома с парадоксальным созреванием, меланома с минимальными признаками злокачественности.

Клиника
Редкая разновидность меланомы, напоминающая 

по гистологическому строению и цитологическим 
характеристикам обычный внутридермальный или 
смешанный меланоцитарный невус. Клинически 
представлена уплощенной бляшкой либо узловым 
образованием с гладкой или папилломатозной по-
верхностью и ровными границами. Чаще опухоль 
окрашена в коричневый или черный цвет, может 
встречаться беспигментный вариант. Типичной 
локализацией считается кожа спины и конечно-
стей. Встречается у взрослых людей, по данным 
литературы, средний возраст пациентов варьирует 
от 40 до 62 лет.

Дерматоскопия
Выделяют несколько возможных вариантов 

дерматоскопической картины невоидной мелано-
мы. Первый имитирует картину папилломатозного 
внутридермального невуса, может иметь равно-
мерный или неоднородный характер окрашивания 
и представлен атипичными сосудами, атипичными 
точками и глобулами, милиумподобными кистами. 
Возможна беспигментная модель строения нево-
идной меланомы, при которой основным призна-
ком является полиморфный сосудистый рисунок. 
Более редко отмечается привычный полиморфизм 
дерматоскопической картины, проявляющийся вы-
раженной структурной и цветовой асимметрией, или 
иной вариант строения.

Гистология
Гистологическая диагностика крайне затруднена. 

По данным литературы, большинство невоидных 
меланом диагностируется ретроспективно. Условно 
выделяют три основных гистологических типа не-
воидной меланомы – гнездный, папилломатозный 
и нодулярный.

При малом увеличении обычно обнаруживают 
солидный рост мелких невусоподобных клеток 
в дерме (рис. 411–413). Эпидермис часто интактен, 
иногда от эпидермиса ответвляются в толщу опухо-
ли тонкие длинные эпителиальные тяжи, которые 
анастомозируют друг с другом. Возможно наличие 
компонента in situ без выраженного педжетоидного 
роста.

При большом увеличении в пользу меланомы 
говорят митозы в дерме, сплошной характер роста 

(повышенная клеточность и скученность мелано-
цитов), мономорфный вид меланоцитов со сла-
бо выраженной, но несомненной цитологической 
атипией (увеличение размера ядер, повышенное 
ядерно-цитоплазматическое соотношение, не-
равномерная толщина ядерных мембран, грубый 
хроматин, часто выраженные или множественные 
ядрышки). В ряде случаев отсутствие четкого со-
зревания клеток и неравномерный инфильтратив-
ный рост по нижнему краю образования дополняют  
картину.

При наличии «парадоксального» созревания раз-
меры ядер уменьшаются снаружи вглубь, однако 
размеры гнезд в глубине, наоборот, увеличиваются.

Дополнительные исследования
Генетический профиль невоидной меланомы 

мало изучен в связи с редкой встречаемостью дан-
ного типа опухоли. В небольшом числе изученных 
образцов чаще выявлялись активирующие мутации 
генов NRAS (58%) и BRAF (17%). Выявление хромо-
сомных нарушений с изменением числа копий генов 
методами FISH или CGH свидетельствует в пользу 
меланомы даже при низком показателе митотиче-
ской активности.

При иммуногистохимическом исследовании 
наибольшую диагностическую значимость приоб-
ретает положительная окраска с маркером HMB45, 
особенно в глубоких отделах опухоли, в сочета-
нии с высоким процентом Ki-67-положительных 
клеток.

Дифференциальный диагноз
Папилломатозную разновидность невоидной 

меланомы дифференцируют с невусом Унны. При-
знаки цитологической атипии и повышенная про-
лиферативная активность являются основными 
дифференциально-диагностическими критериями. 
Разновидность невоидной меланомы с плоским 
силуэтом дифференцируют со смешанным дис-
пластическим невусом. Тесные скопления клеток 
с мелкими атипичными ядрами округлой формы, 
прорастающие в сетчатый слой дермы, отличаются 
от поверхностного гнездного дермального компо-
нента диспластических невусов, но эти различия не 
всегда хорошо заметны.

Отчасти напоминать невоидную меланому мо-
гут изменения в невусах во время беременности – 
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в некоторых из них увеличиваются число митозов 
и пролиферативный индекс (Ki-67). Могут форми-
роваться так называемые поверхностные микроузлы 
беременности (superficial micronodules of pregnancy). 
В таких случаях дифференциальный диагноз с нево-

идной меланомой может быть затруднен. Некоторые 
авторы указывают на целесообразность проведения 
иммуногистохимического исследования с маркером 
p16: его экспрессия в невусах, в отличие от мелано-
мы, превышает 5%.
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Рис. 411 А. Невоидная меланома. Эпидермис интактен, всю толщу дермы (срез прошел тангенциально) занимают 
гнезда из мелких невусоподобных клеток

Рис. 411 Б. При большем увеличении меланоциты выглядят мономорфно. Обращают на себя внимание очень 
крупные экспансивные гнезда, которые для папилломатозных внутридермальных невусов нехарактерны
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Рис. 412 А. Невоидная меланома. Эпидермис интактен, эпидермальные выросты сглажены. Между эпидермисом 
и опухолью в дерме полоска непораженной соединительной ткани

Рис. 411 В. При большом увеличении заметны умеренный полиморфизм ядер опухолевых клеток, анизохромия. 
В одних ядрах выявляется грубый хроматин, в других – заметные эозинофильные ядрышки и псевдовклю-
чения. Ядра соседних клеток перекрывают друг друга. Число митозов – 4 на весь срез. ИГХ исследование 
при подозрении на невоидную меланому обязательно, в данном случае в неопластических меланоцитах была 
получена диффузная положительная реакция с маркером HMB45
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Рис. 412 Б. Гнездный рост мелких невусоподобных клеток. Гнезда увеличиваются в размерах снаружи вглубь

Рис. 412 В. В нижних отделах опухоли отсутствуют признаки созревания, напротив, клетки приобретают эпители-
оидный фенотип и более крупные размеры; определяются митозы (стрелка)
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Рис. 413 А. Невоидная меланома. Внутридермальная опухоль с силуэтом полушаровидной папулы и слегка 
папилломатозной поверхностью

Рис. 412 Г. Периваскулярный рост опухолевых клеток с инвазией сосудистой стенки
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Рис. 413 Б. Обращают на себя внимание сплошной субэпидермальный рост и высокая клеточность опухоли. 
Поверхностный митоз (стрелка)

Рис. 413 В. В сетчатом слое дермы клетки также тесно прилежат друг к другу, определяются митозы, очаговые 
воспалительные инфильтраты
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Рис. 413 Г. В нижних отделах опухоли отсутствуют признаки созревания, более выражены полиморфизм ядер 
и другие признаки цитологической атипии
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5.8. ЛЕНТИГИНОЗНАЯ МЕЛАНОМА
В англоязычной литературе – lentiginous melanoma of the elderly.

Клиника
Относительно редкий вариант медленно про-

грессирующей меланомы, гистологически отлича-
ющийся лентигинозным характером роста. Боль-
шинство исследователей считают, что описанный 
ранее S. Kossard атипичный пограничный невус 
пожилых клинически и гистологически неотличим 
от лентигинозной меланомы, а оба состояния суть 
одно и то же.

Клинически лентигинозная меланома представ-
лена пятном коричневого цвета с относительно рав-
номерным характером окрашивания. В типичных 
случаях располагается на туловище и проксималь-
ных участках конечностей у людей среднего и по-
жилого возраста, на ранней стадии развития напо-
минает простое лентиго или лентигинозный невус. 
Образование постепенно увеличивается в размерах 
и на момент постановки диагноза обычно превы-
шает 1 см в наибольшем измерении (рис. 414–416).

Описаны повторные локальные рецидивы 
при неадекватном удалении опухоли. В некоторых 

рецидивах атипия была более выражена, чем в пер-
воначальных образованиях, очень редко выявлялся 
инвазивный рост меланомы. Описан случай клини-
ческого наблюдения с тремя рецидивами и перехо-
дом в инвазивную стадию роста через 16 лет.

Дерматоскопия
Общая модель строения образования обычно 

представлена бесструктурным окрашиванием или 
рисунком пигментной сети без выраженных явлений 
атипии. Дерматоскопическая картина отчасти может 
напоминать проявления лентиго-меланомы за счет 
размытых границ образования, наличия структур ре-
гресса и полигональных структур. Достаточно часто 
отмечается подчеркнутый рисунок волосяных фол-
ликулов, проявляющийся неоднородно окрашенны-
ми кольцевидными структурами коричневого цвета. 
В случае перехода опухоли в фазу вертикального 
роста формируются привычные, более характерные 
для других форм меланомы дерматоскопические 
структуры (рис. 417).
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Рис. 414 А, Б. Лентигинозная меланома кожи бедра в фазе горизонтального роста. Опухоль гиперпигменти-
рована, с неоднородным характером окрашивания. При дерматоскопическом осмотре представлена рисунком 
атипичной пигментной сети

Рис. 415 А, Б. Лентигинозная меланома кожи плеча в фазе горизонтального роста. Опухоль неравномерно 
окрашена, располагается на фотоповрежденной коже. При дерматоскопическом осмотре отмечается сочетание 
рисунка пигментной сети и бесструктурных зон гипопигментации
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Рис. 416 А, Б. Лентигинозная меланома кожи живота в фазе горизонтального роста. Опухоль отличается крупным 
размером, неоднородным характером окрашивания. При дерматоскопическом осмотре отмечается сочетание 
рисунка пигментной сети и бесструктурных зон гипопигментации

Рис. 417 А, Б. Лентигинозная меланома кожи голени в фазе вертикального роста. Опухоль имеет крупный 
размер, неоднородный характер окрашивания, в центральной части образования два экзофитных участка.  
При дерматоскопическом осмотре большая часть образования представлена рисунком пигментной сети, 
в пределах участков вертикального роста зона с бело-голубой вуалью, атипичными глобулами и атипичными 
сосудами
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Гистология
Характерна протяженная зона атипичной ленти-

гинозной пролиферации меланоцитов с очаговым 
формированием гнезд и крайне редко с незначитель-
ным фокальным педжетоидным ростом в эпидермисе 
(рис. 418–421). Цитологическая атипия меланоци-
тов (полиморфизм и анизохромазия ядер, вариабель-
ность размеров и формы клеток) умеренно выражена, 
размер ядер обычно сопоставим с размерами ядер 
окружающих кератиноцитов. Ядра опухолевых кле-
ток преимущественно гиперхромные, с утолщен-
ной ядерной мембраной. Эпидермальные выросты 
сохранены, значительной фиброплазии в дерме не 
наблюдается. Выраженность солнечного эластоза ва-
рьирует от слабой до значительной. Возможен преи-
мущественно гнездный тип лентигинозной меланомы 
с признаками выраженного фотоповреждения кожи.

Гистологически лентигинозная меланома может 
иметь обманчивый «доброкачественный» вид. От-
дельно взятые поля зрения при большом увеличении 
могут быть почти неотличимы по виду от доброка-

чественного лентигинозного невуса. По аналогии 
со злокачественным лентиго предполагается, что 
при этом типе меланомы имеет место очень дли-
тельная фаза горизонтального роста.

Дополнительные исследования
С помощью метода FISH в 84% лентигинозных 

меланом были выявлены хромосомные аберрации 
в локусах, характерных для других типов мелано-
мы: RREB1 (6p25), MYB (6q23), CCND1 (11q13) 
и CEP6. В подавляющем большинстве FISH-
положительных опухолей определялось увеличение 
числа копий RREB1 (6p25) (M.D. Newman, M. Mir-
za beigi, P. Gerami, 2009).

Дифференциальный диагноз
Дифференциальный диагноз с лентигинозными 

пограничными невусами может быть затруднен. Це-
лесообразна корреляция с клиническими данными. 
Основные сравнительные характеристики приведе-
ны в таблице 14.

Таблица 14

Дифференциальная диагностика образований с лентигинозным характером роста

Диагностический 
критерий

Лентигинозный 
пограничный невус

Атипичный пограничный невус 
пожилых

Лентигинозная меланома

Размер Менее 5 мм 3–10 мм 10 мм и более

Эпидермальные 
выросты

Равномерно удлинены Неравномерно удлинены Неравномерно удлинены

Распределение 
меланоцитов

Мелкие гнезда
на вершинах 
эпидермальных 
выростов

Гнезда меланоцитов
в области мостиков между 
соседними выростами.
Фокальный сплошной рост 
меланоцитов в надсосочковых 
участках эпидермиса

Сплошной рост гнезд 
и отдельных меланоцитов
на значительном протяжении 
вдоль дермо-эпидермальной 
границы

Педжетоидный рост Нет Нет Фокальный

Цитологическая атипия Нет Фокальная Да, умеренная

Фиброз в дерме Нет Да, выраженный Фокальный,  
слабо выраженный
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Рис. 418 А. Лентигинозная меланома. Асимметричный лентигинозный и гнездный рост умеренно атипичных 
меланоцитов; эпидермальные выросты неравномерно удлинены, на разном расстоянии друг от друга

Рис. 418 Б. Сплошная лентигинозная пролиферация меланоцитов с гиперхромными ядрами, местами полностью 
замещающих кератиноциты базального слоя. Слияние соседних эпидермальных выростов напоминает 
структурные аномалии в диспластических невусах
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Рис. 419 А. Для лентигинозной меланомы характерно чередование участков атрофии эпидермиса с зонами 
неравномерной лентигинозной гиперплазии

Рис. 419 Б. Лентигинозные меланомы обычно сильно пигментированы. Неравномерно удлиненные эпидер-
мальные выросты, чередующиеся с участками атрофии
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Рис. 419 В. Другой участок того же образования с выраженным асимметричным характером роста лентигинозных 
меланоцитов в эпидермисе. В дерме фиброзные изменения, очаговые воспалительные инфильтраты

Рис. 420 А. Лентигинозная меланома имеет сходство с диспластическим невусом: выявляются сливающиеся 
гнезда и соседние эпидермальные выросты; концентрическая фиброплазия, периваскулярные воспалительные 
инфильтраты
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Рис. 420 Б. При большем увеличении хорошо заметны разница в длине эпидермальных выростов, неодина-
ковое расстояние между ними, а также асимметричная лентигинозная пролиферация атипичных меланоцитов 
в базальном слое

Рис. 421 А. Еще один пример лентигинозной меланомы с преимущественно лентигинозной пролиферацией 
меланоцитов в эпидермисе. В дерме фиброзные изменения, слабо выраженный солнечный эластоз
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Рис. 421 Б. Отдельные фокусы лентигинозной и гнездной пролиферации опухолевых меланоцитов с умеренно 
выраженной цитологической атипией. Гнезда расположены неравномерно, в отличие от обычных и диспласти-
ческих невусов – не на концах выростов, а в их основании и в надсосочковых зонах эпидермиса
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5.9. СПИТЦОИДНАЯ МЕЛАНОМА
Синоним: злокачественная опухоль Спитц.

Клиника
Редкий клинико-морфологический вариант ме-

ланомы, проявляющийся сходными признаками 
с невусом Спитц, причем, по мнению ряда авторов, 
сходства может быть больше, чем различий. Встре-
чается в любом возрасте, но чаще у людей старше 
40 лет. Учитывая различные клинические проявле-
ния и прогноз в зависимости от возраста пациента, 
выделяют спитцоидные меланомы детей и взрослых 
(табл. 15). Клинически опухоль представлена бес-
пигментной или вариабельно пигментированной 
папулой, бляшкой или узлом крупного размера, 
обычно больше 1 см в диаметре. Образование может 
иметь правильную форму и равномерный характер 
окрашивания. На поверхности нередко обнаружи-
вается изъязвление, пациенты отмечают кровото-

чивость. Предпочтительной локализацией опухоли 
является кожа конечностей и туловища.

Дерматоскопия
Беспигментные варианты спитцоидной мелано-

мы проявляются бесструктурными зонами белесо-
вато-красного цвета, полиморфным сосудистым ри-
сунком и структурами по типу хризалид (рис. 422). 
Пигментированные опухоли могут иметь привыч-
ную для меланомы мультикомпонентную модель 
строения либо имитировать картину невуса Спитц 
с глобулярным строением или радиальной лучистос-
тью (рис. 423–425). На поверхности образования 
возможно обнаружение серозно-геморрагических 
корочек. Часть опухолей проявляется симметрич-
ным по структурам и окрашиванию образованием.

Таблица 15

Особенности спитцоидной меланомы у взрослых и детей

Диагностический критерий Взрослые Дети

Характер роста Начинается с пятна или плоского 
элемента, который постепенно 
превращается в бляшку или узел

Во всех случаях опухоль изначально 
представлена быстро растущей 
папулой или узлом

Вовлечение регионарных 
лимфатических узлов 
на момент диагностики

20% случаев 40–56% случаев

Отдаленные метастазы Часто Редко (однако описаны случаи 
метастазирования спустя 10 лет 
после первоначальной биопсии)

Прогноз Аналогичен прогнозу при других 
типах меланомы соответствующей 
толщины по Бреслоу

Лучше, чем у взрослых, даже 
при поражении регионарных 
лимфатических узлов.
5-летняя выживаемость зависит 
от возраста:
• 88% от 0 до 10 лет
• 49% от 11 до 17 лет
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Рис. 422 А, Б. Спитцоидная меланома кожи голени в фазе вертикального роста. Образование имитирует беспиг-
ментную разновидность невуса Спитц, обращает внимание крупный размер опухоли, являющийся для невусов 
Спитц атипичным признаком

Рис. 423 А, Б. Спитцоидная меланома кожи стопы в фазе вертикального роста. Образование клинически 
и дерматоскопически симметрично, представлено ретикулярно-глобулярной моделью строения с признаками 
периферического роста и бело-голубой вуалью
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Рис. 424 А, Б. Поверхностно-распространяющаяся меланома кожи живота, имитирующая невус Спитц 
по клинической и дерматоскопической картине. Отмечается симметричная модель строения по типу радиальной 
лучистости

Рис. 425 А, Б. Поверхностно-распространяющаяся меланома кожи живота, напоминающая невус Спитц по 
гистологической картине. При дерматоскопическом осмотре опухоль имеет обычные проявления – пигментную 
сеть, зону гиперпигментации и структуры регресса
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Гистология
Диагноз спитцоидного новообразования кожи 

предполагает наличие в нем значительного сход-
ства архитектоники и цитологии с классическим 
невусом Спитц. В числе сходных признаков обыч-
но отмечают симметричность, полушаровидный 
силуэт, гиперплазию эпидермиса, ретракционный 
артефакт в виде щелей вокруг пограничных гнезд, 
тельца Камино, некоторые признаки зональности 
и созревания клеток, наличие двух типов мелано-
цитов – эпителиоидных с крупными атипичными 
ядрами и веретеновидных, фокальный педжетоид-
ный рост (рис. 426–430).

В спитцоидных меланомах часто обнаруживают 
неравномерную гиперплазию эпидермиса с ленти-
гинозным пограничным компонентом, изъязвление 
и глубокий рост опухоли до подкожной клетчатки. 
Клетки образования формируют солидные скопле-
ния и широкие пласты в толще дермы, с экспансив-
ным нодулярным ростом по нижнему краю. Отсут-
ствие созревания клеток, митозы в глубоких отделах 
или атипичные митозы говорят в пользу меланомы. 
Возможно наличие признаков солнечного эластоза, 
но в целом это нехарактерно для спитцоидных обра-
зований. Тельца Камино, особенно множественные, 
редко встречаются в спитцоидной меланоме, в от-
личие от невуса. При наличии пигмента он также 
неравномерно распределен в меланомах, в том числе 
в глубоких отделах дермы.

Дополнительные исследования
В настоящее время продолжается поиск новых 

ИГХ маркеров или новых комбинаций существую-
щих антител для проведения более точной диагнос-
тики этой разновидности меланомы. Целесообразно 
сочетанное использование иммуногистохимиче-
ского и молекулярно-генетического исследований, 
на результатах которых основывается дифференци-
альная диагностика.

Дифференциальный диагноз
Дифференциальная диагностика спитцоидной 

меланомы очень сложна в связи с наличием целого 
спектра новообразований данного типа: от доброка-
чественного классического невуса Спитц до атипич-
ного невуса и злокачественной опухоли. Основные 
критерии диагностики спитцоидных новообразова-
ний кожи и отличия при иммуногистохимическом 
окрашивании представлены в таблицах 16 и 17.

На основании результатов ИГХ исследования 
S. Redon et al. предложен балльный алгоритм с оцен-
кой экспрессии трех маркеров (p16, Ki-67, HMB45), 
позволяющий более точно отличить спитцоидную 
меланому от классического и атипичного невуса 
Спитц (табл. 18).

Интересны данные по редко используемым ИГХ 
маркерам. Так, в 79% спитцоидных меланом обнару-
живается экспрессия рецептора c-Kit (CD117) и то-
поизомеразы II-alpha, выявляемые в невусах Спитц 
только в 15% случаев.

В дополнение к указанному алгоритму R. Garola 
и V. Singh (2019) предлагают использовать метод 
FISH с пятью молекулярными зондами (6p25, 8q24, 
11q13, cen9, 9p21) и метод сравнительной гибриди-
зации генома (array-based CGH).

Молекулярно-генетические методы исследова-
ния обычно позволяют дифференцировать истин-
ные спитцоидные меланомы от обычных типов 
меланомы со спитцоидной морфологией клеток, 
которые встречаются значительно чаще (табл. 19). 
Это означает, что патоморфологические признаки 
не всегда служат надежными критериями диагнос-
тики истинных спитцоидных опухолей, имеющих 
общее гистогенетическое происхождение с невусом 
Спитц. Интересно, что прочие типы меланомы со 
спитцоидной морфологией представляют довольно 
гетерогенную популяцию с точки зрения молекуляр-
но-генетических нарушений.



3635.9. Спитцоидная меланома

Таблица 16

Дифференциальная диагностика опухолей Спитц с неоднозначной гистологической картиной

Гистологический 
критерий Невус Спитц Атипичная опухоль Спитц Спитцоидная меланома

Размер <5 до 6 мм >5 до 10 мм Любой, часто >10 мм

Силуэт 
образования

Симметричный Симметричный 
или асимметричный

Часто асимметричная

Границы 
образования

Четко отграничен
по краям

Четко или нечетко 
отграничена

Часто нечетко отграничена

Эпидермис Гиперплазия эпидермиса Возможно изъязвление Уплощение эпидермиса, 
изъязвление

Характер роста 
в эпидермисе

Вертикальные гнезда  
с щелями-артефактами

Неравномерный гнездный 
рост

Неравномерный
и сливной гнездный рост

Педжетоидный 
рост

Фокальный, выражен в центральной 
части

Более значительный 
педжетоидный рост

Значительный

Характер роста 
в дерме

Часто клиновидный силуэт Высокая клеточность, 
более глубокий рост 
в дерме

Вариабельно

Созревание 
дермального 
компонента

Присутствует,
хорошо заметно

Частичное  
или отсутствует

Отсутствует

Митозы в дерме Митозов в дерме нет или мало 
(0–2/мм2); встречаются 
в быстро растущих, 
рецидивных, регрессирующих 
или травмированных невусах Спитц, 
но преобладают в верхних отделах

Митозы в дерме, 2–6/мм2, 
в том числе в глубоких 
отделах

Часто митозов >6/мм2 
(у детей старше 1 года)
или >2/мм2 (у взрослых).
Глубокие/краевые митозы 
в дерме или атипичные 
митозы

Некроз Нехарактерен Возможен Более характерен

Таблица 17

Дифференциальная диагностика опухолей Спитц на основании ИГХ исследования

ИГХ маркер Невус Спитц Атипичная опухоль Спитц Спитцоидная меланома

Ki-67/ MIB-1 Меньше 2–5%;
реакция уменьшается в глубине 
дермального компонента

5–15%;  
вариабельно в глубине 
дермального компонента

Больше 20%;  
реакция также в глубине 
дермального компонента

HMB45 Реакция уменьшается в глубине 
дермального компонента

Вариабельная экспрессия/
противоречивые данные

Часто экспрессия в глубине 
дермального компонента

P16 (CDKN2A) Выраженная или очаговая 
экспрессия

Вариабельная экспрессия/
противоречивые данные

Экспрессия часто снижена
или отсутствует

P15 (CDKN2B) 68,4% 34,2% 17,7%
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Таблица 18

Балльный алгоритм дифференциальной ИГХ диагностики доброкачественных спитцоидных образований 
и спитцоидной меланомы

Баллы Оценка реакции Число окрашенных 
клеток

Сумма баллов p16 + Ki-67 + HMB45
(желательно двойное контрастирование меланоцитов 

Кi67/MART-I)

3 Выраженная Больше 50% 0–3 4–9

2 Умеренно выраженная 25–50%
Невус Спитц  
или атипичный  
невус Спитц

Спитцоидная меланома1 Слабая 5–25%

0 Отрицательная Меньше 5%

Таблица 19

Дифференциальная диагностика опухолей Спитц на основании данных молекулярной диагностики

Показатель Невус Спитц Атипичная опухоль 
Спитц Спитцоидная меланома

Хромосомные 
аберрации

Без хромосомных 
аберраций или только 
со специфическими 
изменениями (увеличение 
числа копий 11p, 7q или 3p).
Тетраплоидия

Часто одна и более 
хромосомных 
аберраций.
Гемизиготная  
или гомозиготная 
утрата 9р21

Больше одной хромосомной аберрации 
(часто аналогичные другим типам 
меланомы – уменьшение числа копий 
6q, 8p, 9p; амплификация 6p или 8q).
Гомозиготная утрата 9р21

Генные мутации Мутации BAP-1.
Мутации HRAS

Мутации PTEN Мутации TERTp (очень часто, 
отрицательный прогностический 
признак).
Мутации PTEN.
Редко мутации гена HRAS.

* Мутации BRAF и NRAS встречаются 
в обычных типах меланомы 
со спитцоидной морфологией клеток

Слияние генов 
киназ

Взаимоисключающие перестройки

ALK (10,7%)
BRAF (5,3%)
NTRK1 (10,7%)
ROS1 (25,3%)
RET (2,7%)

ALK (15,6%)
BRAF (6,3%)
NTRK1 (25%)
ROS1 (6,3%)
RET (3,1%)

ALK (3%)
BRAF (3%)
NTRK1 (21,2%)
ROS1 (9,1%)
RET (3%)
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Рис. 426 А. Спитцоидная меланома. Четко отграниченная опухоль с экзофитным компонентом и глубоким 
ростом в сетчатом слое дермы

Рис. 426 Б. В верхних отделах опухоль образована пучками веретеновидных меланоцитов; выявляются зоны 
поглощения эпидермиса
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Рис. 426 В. Феномен поглощения эпидермиса опухолевыми клетками. Поверхностный митоз (стрелка)

Рис. 426 Г. Митозы выявляются в глубоких отделах дермы (стрелки)



3675.9. Спитцоидная меланома

Рис. 427 А. Спитцоидная меланома. Четко отграниченный опухолевый узел в дерме, выступающий над поверх-
ностью кожи

Рис. 427 Б. Солидный характер роста, полиморфизм опухолевых клеток, неравномерная пигментация цитоплазмы 
с мелкодисперсным распределением пигмента; единичные митозы
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Рис. 427 В. В толще опухоли веретеновидные меланоциты формируют экспансивные крупные гнезда

Рис. 428 А. Спитцоидная меланома. Фрагмент кожи с силуэтом полушаровидной папулы
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Рис. 428 Б. Утолщенный эпидермис и ретракционные артефакты вокруг гнезд опухолевых клеток придают 
сходство с невусом Спитц. Границы между эпидермальным и дермальным компонентами опухоли нет

Рис. 428 В. Отмечается выраженный лимфоцитарный инфильтрат; признаки кажущегося созревания 
с уменьшением гнезд в размерах и более рассеянным их расположением в дерме. Короткие пучки опухолевых 
клеток располагаются, как и в невусах Спитц, по ходу выводных протоков потовых желез
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Рис. 428 Г. Клетки опухоли с умеренным полиморфизмом ядер, выявляются митозы (стрелки)

Рис. 428 Д. По периферии от узла выявляется небольшой по протяженности внутриэпидермальный компонент 
опухоли с выраженным педжетоидным ростом. В затруднительных случаях наличие данного признака позволяет 
провести дифференциальный диагноз с невусом Спитц: в последнем педжетоидный рост допускается только 
в центральной части образования и не должен выходить за область расположения гнезд
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Рис. 429 А. Спитцоидная меланома, поперечный срез. Беспигментная опухоль на коже плеча у девочки 8 лет 
была клинически диагностирована как вируснная бородавка и удалена методом бритвенной биопсии

Рис. 429 Б. Клетки опухоли отличаются выраженным полиморфизмом ядер, с высоким митотическим индексом 
и наличием атипичных митозов (стрелка)



372 5. Меланома кожи

Рис. 429 В. Еще один атипичный митоз (стрелка); в отдельных клетках выявляются множественные ядрышки

Рис. 430 А. Спитцоидная меланома с преимущественно эндофитным характером роста в дерме
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Рис. 430 Б. Веретеновидные клетки опухоли формируют ритмичные структуры, напоминающие шванному

Рис. 430 В. Короткие пучки клеток тесно прилегают друг к другу, строма между ними практически не опреде-
ляется
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Рис. 430 Г. Выявляются участки с более выраженным полиморфизмом ядер и множественными митозами 
в одном поле зрения (стрелки)



ПРИЛОЖЕНИЕ

ИГХ МАРКЕРЫ, ПРИМЕНЯЕМЫЕ ДЛЯ ДИАГНОСТИКИ 
МЕЛАНОЦИТАРНЫХ ОБРАЗОВАНИЙ

S100

 y Группа кальций-связывающих белков, 100% растворимых в растворе сульфата аммония. 
 y Протеины S100 экспрессируются во многих типах клеток помимо меланоцитов: в астроцитах, шван-
новских клетках, различных дендроцитах, включая клетки Лангерганса, хондроцитах, адипоцитах, 
миоэпителиальных и поддерживающих клетках.

Экспрессия в меланоцитарных опухолях

 y Обычно экспрессируется во всех типах первичной и метастатической меланомы, включая веретено-
клеточную и десмопластическую; частота ложноотрицательных результатов при выявлении микро-
метастазов в лимфатических узлах не превышает 7%.
 y Специфичность маркера зависит от используемого подтипа и достигает 75–87%; наиболее специ-
фичен для меланомы подтип маркера S100A1. Реакция с S100A6 (кальциклин) может выявляться 
только в 33% меланом, в то время как в большинстве невусов Спитц она более яркая и диффузная.
 y Реакция положительная во всех типах меланоцитарных невусов, в том числе в лимфатических узлах.

Положительная реакция в других опухолях и тканях
 y Экспрессируется в очень большом спектре опухолей, включая, но не ограничиваясь опухолями из 
клеток оболочек нервов, миоэпителиальных клеток, адипоцитов, хондроцитов и клеток Лангерганса.
 y Окрашивает дендритические клетки лимфатических узлов. 
 y Веретеновидные клетки в рубцах также могут экспрессировать S100, что затрудняет дифференци-
альную диагностику в случае реэксцизии меланомы, особенно десмопластической. 

Тип реакции
 y Ядерное и цитоплазматическое окрашивание; обычно яркое и диффузное.
 y Внутренний контроль: нормальные меланоциты, клетки Лангерганса и нервы в коже.
 y Несмотря на высокую чувствительность как маркера, белковая молекула S100 является очень лабиль-
ной. Утрата экспрессии может происходить при слишком долгой или недостаточной фиксации ткани 
(что нередко происходит с очень малым объемом материала), а также в случаях предварительной 
заморозки биоптата или обработки его трипсином.

Комментарий
 y Применяется в комплексе с другими маркерами.
 yМаркер S100 не применяется для анализа внутриэпидермальной пролиферации меланоцитов, так 
как имеет низкую чувствительность к солитарным меланоцитам, а также низкую специфичность.
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MITF
 y Ядерный микрофтальмия-ассоциированный фактор транскрипции, участвующий в дифференцировке 
меланоцитов и регуляции синтеза меланина. 
 y Существует несколько изоформ, но специфичной для меланоцитов является только MITF-M.

Экспрессия в меланоцитарных опухолях
 y Экспрессируется в большинстве меланом всех типов, включая десмопластическую (50%).
 y Чувствительность 81–100%; специфичность 88–100% (ниже в веретеноклеточных меланомах).
 y Экспрессируется в меланоцитах доброкачественных невусов.

Положительная реакция в других опухолях и тканях
 y Веретеноклеточные мезенхимальные опухоли, лимфоидные опухоли, ангиомиолипомы, редко в кар-
циномах молочных желез и в почечноклеточном раке. 
 yМоноклональные антитела C5 и D5 неспецифичны по отношению к изоформе MITF-M, поэтому 
реагируют с другими типами клеток – гистиоцитами, лимфоцитами, фибробластами, шванновскими, 
тучными и гладкомышечными клетками.

Тип реакции
 y Окрашивание ядерное, цитоплазматическая реакция считается неспецифичной. 
 y В качестве внутреннего контроля окрашивает меланоциты эпидермиса и придатков кожи.

Комментарий
 y Практическое применение ограничено, в качестве ядерного маркера может быть полезным для диф-
ференциальной диагностики пигментированного актинического кератоза и злокачественного лентиго. 

Тирозиназа
 y Фермент, участвующий в первом этапе синтеза меланина. 
 y Входит в состав готового ИГХ коктейля pan-mel наряду с маркерами HMB45 и Melan A/MART-I. 
 y Экспрессируется в нормальных меланоцитах эпидермиса и клетках пигментного эпителия сетчатки, 
радужной оболочки, цилиарного тела глаза. 

Экспрессия в меланоцитарных опухолях
 y Чувствительность реакции составляет 84–94%, причем с возрастанием клинической стадии болезни 
и в метастатических опухолях чувствительность уменьшается. 
 y Специфичность 97–100%. 
 y В пограничном компоненте меланоцитарных невусов наблюдается яркая положительная реакция, 
в дермальном окрашивание прогрессивно уменьшается снаружи вглубь.

Положительная реакция в других опухолях и тканях
 y Экспрессируется в некоторых светлоклеточных саркомах, в пигментных нейрофибромах и шванно-
мах; примерно в 20% ангиомиолипом; редко в ангиолипомах. 

Тип реакции
 y Окрашивание цитоплазматическое.

Комментарий
 y Полезен для визуализации пролиферации меланоцитов в опухолях слизистых оболочек.
 y В десмопластических меланомах положительная реакция наблюдается редко (около 6% опухолей).
 y В нейротизированных невусах реакция отрицательная.
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KBA.62
 yМоноклональное антитело к клеткам меланомы, устойчивое к фиксации.

Экспрессия в меланоцитарных опухолях
 y Около 90% всех типов первичных и метастатических меланом окрашивается положительно. 
 y Высокая чувствительность (82–100%) также в десмопластической меланоме: комбинация данного 
маркера с S100 помогает в дифференциальной диагностике. 
 yМеланомы с негативной реакцией маркеров HMB45 и MART-I в 85% случаев давали положительную 
реакцию с KBA.62.
 y Положительная реакция во всех типах невусов, включая внутридермальные, глубокий компонент 
смешанных невусов, диспластические невусы, невусы Спитц.

Положительная реакция в других опухолях и тканях
 y Экспрессируется также клетками ряда мезенхимальных и эпителиальных (особенно плоскоклеточ-
ного рака) опухолей. 

Тип реакции
 y Окрашивает мембраны и цитоплазму.
 y В норме в коже окрашивает базальные кератиноциты эпидермиса, клетки эпителия волосяных фол-
ликулов, иногда эндотелиальные и гладкомышечные клетки сосудов, перициты.
 y Не окрашивает нормальные меланоциты базального слоя эпидермиса. 

Комментарий
 y Имеет ограниченное применение из-за низкой специфичности, но полезен для выявления микроме-
тастазов в сторожевых лимфатических узлах: не окрашивает дендритические клетки, но окрашивает 
эндотелий сосудов, что может служить внутренним контролем.

PNL2
 y Антиген, выявляемый с помощью маркера, неизвестен. 
 y Окрашивает нормальные и опухолевые меланоциты; гранулоциты.

Экспрессия в меланоцитарных опухолях
 y Положительное окрашивание в 75–100% первичных эпителиоидных и метастатических меланом. 
 y В десмопластических меланомах реакция преимущественно негативная, в других веретеноклеточных 
меланомах положительная примерно в 80%. 
 y Реакция положительная в пограничных невусах, пограничном и поверхностном дермальном компо-
ненте смешанных невусов. 
 y В глубоком дермальном компоненте смешанных невусов и в капсулярных невусах лимфатических 
узлов реакция слабо положительная, чаще отрицательная. 
 y В диспластических невусах, голубых невусах, невусах Спитц реакция положительная.

Положительная реакция в других опухолях
 y Вариабельная положительная реакция в светлоклеточных саркомах, ПЭКомах и меланотических 
шванномах.

Тип реакции
 y Окрашивание цитоплазматическое.
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MUM1 (multiple myeloma 1)

 yMUM1/IRF4 является членом семейства регуляторных факторов интерферона.
 y В норме экспрессируется только в лимфоидных клетках и меланоцитах.

Экспрессия в меланоцитарных опухолях
 y Высокая чувствительность в большинстве первичных (92–95%) и метастатических меланом (81–86%).
 y Реакция менее выраженная в веретеноклеточных меланомах и не превышает 33%, в десмопласти-
ческих меланомах отрицательная. 
 y Реакция положительная во всех типах невусов.

Положительная реакция в других опухолях и тканях
 y Экспрессируется в большом спектре гематологических опухолей, в большинстве светлоклеточных 
сарком и в некоторых ПЭКомах. 

Тип реакции
 y Окрашивание преимущественно ядерное, может сочетаться со слабым цитоплазматическим окра-
шиванием.

PRAME (PReferentially expressed Antigen in MElanoma)

 y Специфичный для опухоли антиген, узнаваемый аутологичными Т-лимфоцитами у пациентов с 
меланомой.
 y Относится к семейству раково-тестикулярных антигенов (CTA).

Экспрессия в меланоцитарных опухолях
 y Чувствительность 88–96% в первичных и 87% в метастатических меланомах, в десмопластической 
меланоме 35%.
 y Выявляется также в увеальных меланомах. 
 y В настоящее время экспрессия маркера мало изучена в доброкачественных меланоцитарных опу-
холях. В исследовании C. Lezcano et al. (2018) положительная реакция была выявлена в небольшом 
числе клеток 13,6% невусов, включая обычные приобретенные, диспластические, травмированные/
рецидивные, невусы Спитц.

Положительная реакция в других опухолях и тканях
 y В норме экспрессируется в яичках, яичниках, плаценте, надпочечниках и эндометрии.
 y Экспрессируется в синовиальной саркоме, почечноклеточном раке, раке молочной железы, немел-
коклеточном раке легких, раке яичников, миксоидной липосаркоме, лейкемических инфильтратах.

Тип реакции
 y Ядерное окрашивание.
 y Единичные изолированные меланоциты окрашиваются маркером в здоровой непораженной коже 
и в элементах солнечного лентиго. 

 Комментарий
 y Диффузное окрашивание опухолевых клеток в меланоцитарном новообразовании обычно ассоции-
ровано со злокачественным потенциалом
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HMB45
 y Антиген gp100 является цитоплазматическим гликопротеином премеланосом, в зрелых меланоцитах 
человека не экспрессируется.

Экспрессия в меланоцитарных опухолях
 y Высокоспецифичный маркер для меланоцитарных опухолей.
 y Чувствительность для первичной меланомы ниже, чем у S100, и составляет 70–90%; в метастати-
ческих очагах достигает 56–83%; частота ложноотрицательных результатов при выявлении микро-
метастазов в лимфатических узлах не превышает 10%.
 y Экспрессируется примерно в 10% деcмопластических меланом, причем реакция нередко фокальная. 
 y Положительная реакция выявляется в клетках пограничных невусов и пограничного компонента 
смешанных невусов, включая диспластические (в них также может окрашиваться поверхностный 
дермальный компонент из пигментсинтезирующих меланоцитов типа А). 
 y Клетки типа В и С обычных и врожденных внутридермальных невусов, а также дермального компо-
нента смешанных невусов и невусные клетки в лимфатических узлах не окрашиваются.
 y Положительная реакция выявляется примерно в 85–100% голубых/глубоко проникающих невусов 
и невусов Спитц, обычно с уменьшением выраженности реакции снаружи вглубь при диффузном 
окрашивании (стратификация реакции).

Положительная реакция в других опухолях и тканях
 y Пигментированные нейроэктодермальные опухоли (меланотическая шваннома); периваскулярные 
эпителиоидноклеточные опухоли (группа ПЭКом), менингеальные меланоцитомы, светлоклеточная 
саркома, некоторые стероидно-клеточные опухоли яичников, почечноклеточный рак с транслокацией 
t(6;11)(p21;q12).
 y В опухолях эпителиальной, мезенхимальной, лимфоидной или глиальной природы реакция отри-
цательная.

Тип реакции
Окрашивание цитоплазматическое, мелкозернистое.

Комментарий
 y Положительная реакция в меланомах может быть очаговой и неравномерной.
 y Полезен для выявления феномена «созревания» в доброкачественных невусах.
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SOX10

 y Ядерный фактор транскрипции, необходимый для развития тканей неврального происхождения.
 y Экспрессируется в нормальных меланоцитах и шванновских клетках, а также в миоэпителиальных 
клетках слюнных, бронхиальных и молочных желез (также в эпителии долек), в глиальных клетках 
ЦНС. 

Экспрессия в меланоцитарных опухолях
 y Экспрессируется во всех типах меланомы, включая десмопластическую (80–100%).
 y Высокая чувствительность (97–100%) и специфичность (93%) в первичных и метастатических ме-
ланомах. 
 yМаркер особенно полезен для выявления микрометастазов в сторожевых лимфатических узлах: 
по данным литературы, отмечается 100% чувствительность без ложноотрицательных результатов.
 y SOX10 экспрессируется во всех типах доброкачественных невусов, однако данные противоречивы 
в отношении частоты выявления положительной реакции – от 31 до 100%. 

Положительная реакция в других опухолях
 y Реакция также положительная в светлоклеточных саркомах; доброкачественных и злокачественных 
опухолях из оболочек периферических нервов; в зернистоклеточных опухолях, в опухолях слюнных 
желез.

Тип реакции
 y Окрашивание ядерное.
 y В качестве внутреннего контроля окрашивает меланоциты эпидермиса, придатков кожи и нервы.

Комментарий
 yМожет окрашивать рассеянные гистиоциты в послеоперационных рубцах кожи.
 y В мезенхимальных опухолях и карциномах реакция в основном отрицательная.
 y Редко экспрессируется в карциномах молочной железы, астроцитомах, феохромоцитомах,  ПЭКомах, 
карциноидных опухолях.
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Melan A/MART-I
 yМаркер дифференцировки, который в качестве антигена распознают в клетках меланомы цитоток-
сические Т-лимфоциты. 
 y Экспрессируется нормальными меланоцитами кожи и сетчатки.

Экспрессия в меланоцитарных опухолях
 y Высокоспецифичный маркер для меланоцитарных опухолей.
 y Чувствительность в первичных меланомах составляет 85–97%, в метастатических меланомах 57–92%; 
частота ложноотрицательных результатов при выявлении микрометастазов в лимфатических узлах 
не превышает 7%.

Положительная реакция в других опухолях и тканях
 y ПЭКомы, некоторые светлоклеточные саркомы. 
 y При использовании клона MART-I редкие случаи окрашивания клеток немеланоцитарной природы 
в коже (гистиоциты, лимфоциты, пигментированные кератиноциты) являются артифициальными.
 y Клон А103 также окрашивает опухоли коры надпочечников и стероидно-клеточные опухоли по-
ловых желез.

Тип реакции
 y Окрашивание цитоплазматическое.
 y Более яркое и диффузное окрашивание по сравнению с HMB45, не отмечается стратификации реак-
ции как показателя созревания клеток.

Комментарий
 y Чувствительный маркер для визуализации нормальных меланоцитов в эпидермисе.
 y Не экспрессируется в дендритических клетках лимфатических узлов в отличие от S100. 
 y Веретеноклеточная или десмопластическая меланоцитарная опухоль, клетки которой не экспресси-
руют MART-I, с высокой вероятностью является меланомой.
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Таблица 1П

ИГХ маркеры пролиферации в дифференциальной диагностике меланоцитарных новообразований

Маркер Особенности окрашивания

Ki67 
(MIB1)

В обычных невусах, как правило, менее 1% клеток, в диспластических невусах – менее 5%, в меланомах – 
13–30%. Экспрессия обычно повышена в дермальном компоненте спитцоидных опухолей. 
Отрицательная реакция с Ki67 хорошо коррелирует с диагнозом доброкачественного новообразования, 
однако не исключает диагноз злокачественной меланомы. 
Одной из наиболее частых проблем в интерпретации результатов реакции является экспрессия 
данного антигена в ассоциированных с опухолью лимфоцитах и пролиферирующих стромальных 
фибробластах, а также внутриэпидермальных кератиноцитах, поэтому рекомендуется проводить 
двойное контрастирование с использованием коктейля антител: анти-MART-I (цитоплазматический 
маркер) и анти-Ki-67 (ядерный маркер), с разными хромогенами – красным (AEC, аминоэтилкарбазол) 
и коричневым (DAB, диаминобензидин). 
Некоторые авторы предлагают оценивать экспрессию маркера только в дермальном компоненте 
меланоцитарных опухолей

Cyclin A Редкая экспрессия в невусах, положительная в 42–99% меланом

Cyclin B Редкая экспрессия в невусах, положительная в 50% меланом

Cyclin D1 
(BCL1)

Редкая экспрессия в невусах, частая в меланомах.
Обычно позитивен в невусах Спитц, с уменьшением выраженности реакции в сетчатом слое дермы 

Cyclin D3 Более редкая экспрессия в невусах, частая в меланомах

p16 Положительное окрашивание в невусах, утрата экспрессии в 50–98% меланом.
Для различных типов невусов, включая невусы лимфатических узлов, характерна одновременно ядерная 
и цитоплазматическая реакция.
Маркер полезен для дифференциальной диагностики десмопластического невуса Спитц 
и десмопластической меланомы. В 80% десмопластических меланом ядерная и цитоплазматическая 
реакция отрицательная, в невусах Спитц положительная.
Выраженность экспрессии p16 практически не отличается в невусах Спитц (83%) и в спитцоидных 
меланомах (79%) 

p21 В большинстве типов невусов реакция отрицательная, в меланомах вариабельно положительная. 
Низкая экспрессия в меланомах коррелирует с низким индексом пролиферации Ki-67. 
Ядерная экспрессия выявляется в классическом и атипичном невусах Спитц, фокально в некоторых 
врожденных меланоцитарных невусах

p53 В большинстве невусов, включая диспластические, реакция отрицательная, в 25–58% меланом 
положительная, преимущественно в опухолях с мутациями BRAF. В узловых меланомах экспрессируется 
чаще, чем в меланомах с горизонтальной фазой роста. 
По некоторым данным, реакция также положительная в 9% спитцоидных опухолей и невоидных меланом 

Survivin Вариабельная экспрессия в различных меланоцитарных опухолях. Ядерная реакция только в меланоме. 
По разным данным, чувствительность составляет 69–100%, при прогрессировании опухоли  
и в метастазах чувствительность повышается. Экспрессия маркера в сторожевых лимфатических узлах 
достоверно коррелирует с низкими показателями выживаемости больных 
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Таблица 2П

 Экспрессия основных классов ИГХ маркеров в меланоме и в имитирующих ее опухолях иного генеза

Маркер Меланома Карцинома Саркома
Лимфома

S100P Положительная Преимущественно 
отрицательная.
Иногда положительная 
(миоэпителиальный рак)

Часто отрицательная. 
Иногда
положительная 
(злокачественная опухоль 
из оболочек нервов, 
хондросаркома)

Отрицательная

T311/HMB45/
M2-7C10

Часто положительная.
Иногда отрицательная

Отрицательная Преимущественно 
отрицательная. Редко 
положительная 
(пигментированный 
вариант злокачественной 
опухоли из оболочек 
нервов)

Отрицательная

A103 Часто положительная.
Иногда
отрицательная

Преимущественно 
отрицательная.
Редко положительная 
(стероидно-клеточные 
опухоли, например 
адренокортикальный рак)

Преимущественно 
отрицательная. 
Редко положительная 
(пигментированный 
вариант злокачественной 
опухоли из оболочек 
нервов)

Отрицательная

Цитокератины Преимущественно 
отрицательная. 
Редко положительная 
(слабое окрашивание 
в метастатических 
меланомах)

Положительная Преимущественно 
отрицательная. 
Иногда положительная 
(например, 
эпителиоидная саркома)

Отрицательная

Лимфоцитарные 
маркеры

Отрицательная Отрицательная Отрицательная Положительная

Мышечные 
маркеры

Преимущественно 
отрицательная. 
Иногда положительная 
(некоторые desmin + 
веретеноклеточные 
меланомы)

Преимущественно 
отрицательная. 
Редко положительная 
(саркоматоидный 
или метапластический 
рак)

Иногда отрицательная. 
Положительная 
в случае саркомы 
миогенной 
дифференцировкой

Отрицательная



384 Приложение

Таблица 3П

Частота экспрессии ИГХ маркеров других классов опухолей в эпителиоидноклеточных, плеоморфных и мета-
статических меланомах

Тип опухоли Маркер Экспрессия в меланомах, %

Карциномы Keratin AE1:3
Pan-Keratin

Keratin – LMW
EMA

САМ 5.2

4
1
2
2
1

Гладкомышечные опухоли SMA 9

Опухоли из поперечно-полосатых мышц Desmin
Myogenin
MyoD1

0
Не изучена
Не изучена

Сосудистые опухоли CD31
CD34

0
0

Лимфомы CD45 0

Миелома CD138
MDM-2

20
25

Семинома OKT4 0

Невральные опухоли GF AP
CD99

2
16

Нейроэндокринные опухоли Chromogranin
Synaptophysin

0
12

Мезотелиома Calretinin
Thrombomodulin

13
0
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АЛГОРИТМЫ ДИАГНОСТИКИ И ИНТЕРПРЕТАЦИИ 
РЕЗУЛЬТАТОВ FISH-ИССЛЕДОВАНИЯ

Оценка результата проводится после подсчета всех сигналов в 30 ядрах опухолевых клеток. 
1. Рекомендации фирмы-изготовителя реактивов (Петров С.В., Райхлин Н.Т., 2012) 
Образец соответствует меланоме, если:
 y среднее количество гена CCND1 на ядро ≥2,5; 
 y процент ядер с аномальным количеством гена RREB1 (больше или меньше 2) ≥63%; 
 y процент ядер с потерей гена MYB относительно CEP6 ≥31%; 
 y среднее количество гена MYB на ядро ≥2,5. 

2. Модификация метода, предложенная S.R. Dalton et al. (2010) 
Образец соответствует меланоме, если: 
 y среднее число клеток с увеличенной копийностью гена CCND1 ≥38%;
 y процент ядер с потерей гена MYB относительно CEP6 ≥40%; 
 y процент ядер с увеличенным количеством гена RREB1 относительно CEP6 ≥55%; 
 y среднее число ядер с увеличенной копийностью гена RREB1 ≥29%. 
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Таблица 4П

Протокол гистологического исследования меланомы кожи

1. Гистологический тип опухоли 

2. Наличие вертикальной фазы роста

3. Толщина опухоли по Бреслоу

4. Уровень инвазии по Кларку

5. Наличие изъязвления (размер в миллиметрах)

6. Митотический индекс в дерме

7. Наличие инвазии кровеносных или лимфатических сосудов

8. Нейротропизм

9. Десмоплазия

10. Наличие сателлитных очагов

11. Наличие инфильтрирующих опухоль лимфоцитов (TILs); степень выраженности 

12. Наличие признаков регресса
• ранний (TILs)
• промежуточный (ангиофиброплазия ± TILs)
• поздний (фиброз и утрата эпидермальных выростов)

13. Преобладающий тип клеток в опухоли

14. Ассоциация с невусом

15. Наличие солнечного эластоза

16. Расстояние от опухоли до краев резекции (отдельно для компонента in situ и инвазивного компонента) 
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СТАДИРОВАНИЕ МЕЛАНОМЫ КОЖИ ПО СИСТЕМЕ TNM 

TNM клиническая классификация 

T ПЕРВИЧНАЯ ОПУХОЛЬ  
Определяется при гистологическом исследовании, см. ниже pT

N РЕГИОНАРНЫЕ ЛИМФАТИЧЕСКИЕ УЗЛЫ

NX Регионарные лимфатические узлы недоступны

N0 Отсутствие метастазов в лимфатических узлах

N1 Метастаз в одном регионарном узле или интралимфатический регионарный метастаз 
без метастазов в узле 
N1a  только микроскопический метастаз (клинически скрытый)
N1b  макроскопический метастаз (клинически явный)
N1c  сателлитный или транзиторный метастаз без поражения  регионарных лимфатических 

узлов

N2 Метастаз в двух или в трех регионарных лимфатических узлах или  интралимфатический 
регионарный метастаз с поражением лимфатического узла
N2a  только микроскопический метастаз в узлах 
N2b  макроскопический метастаз в узлах 
N2c  сателлитный или транзиторный метастаз с метастазом только в одном регионарном 

лимфатическом узле 

N3 Метастаз в четырех и более регионарных лимфатических узлах, или спаянные регионарные 
лимфатические узлы с метастазами, или сателлит(ы)/транзиторный метастаз с метастазом в двух 
и более регионарных лимфатических узлах 
N3a  только микроскопический метастаз в узлах 
N3b  макроскопический метастаз в узлах 
N3c  сателлит(ы) или транзиторный метастаз с метастазом в двух и более регионарных 

лимфатических узлах 

Примечание. Сателлиты – это опухолевые гнезда или узлы (макро- или микроскопические) в пределах 2 см от первичной опухоли.
Транзиторный метастаз располагается в коже или подкожной клетчатке на расстоянии более 2 см от опухоли и до регионарных 
лимфатических узлов 

 M OТДАЛЕННЫЕ МЕТАСТАЗЫ

M0 Без отдаленных метастазов

M1 Отдаленные метастазы*

M1a  кожа, подкожная клетчатка или лимфатический узел (узлы) за пределами регионарных 
M1b  легкие
M1c  прочие локализации, кроме центральной нервной системы
M1d  центральная нервная система

Уточнения для категории M (при известных лабораторных показателях):
 (0)
 Уровень лактатдегидрогеназы (ЛДГ) в крови не повышен
 (1)
 Уровень ЛДГ повышен 
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pTNM гистологическая классификация

pT ПЕРВИЧНАЯ ОПУХОЛЬ

pTx Первичная опухоль недоступна*

pT0 Признаков первичной опухоли нет

pTis Меланома in situ (уровень по Кларку I)

pT1 Опухоль толщиной 1 мм и менее

 pT1a менее 0,8 мм толщиной без изъязвления

pT1b менее 0,8 мм толщиной с изъязвлением; или 0,8 мм и более, 
но менее 1 мм толщиной, с изъязвлением или без него 

pT2 Опухоль более 1 мм, но менее 2 мм толщиной 

pT2a без изъязвления

pT2b с изъязвлением

pT3 Опухоль толщиной более 2 мм, но не более 4 мм

pT3a без изъязвления 

pT3b с изъязвлением

pT4 Опухоль толщиной более 4 мм

pT4a без изъязвления

pT4b с изъязвлением

pN РЕГИОНАРНЫЕ ЛИМФАТИЧЕСКИЕ УЗЛЫ 
Категории pN соответствуют категориям N

pN0 Гистологическое исследование регионарных лимфатических узлов после лимфаденоэктомии обычно 
включает шесть и более узлов. Случаи, когда в лимфатических узлах нет метастазов, но число 
исследованных узлов меньше стандартного, классифицируются как pN0. Случаи, когда исследуется 
только сторожевой узел без последующей лимфаденоэктомии, классифицируются как pN(sn). 

pM Отдаленные метастазы

PM1 Гистологически подтвержденные отдаленные метастазы 

Примечание. Категории pM0 и pMx неприменимы 

* Включая бритвенные биопсии и кюретаж
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Сопоставление клинических и гистологических стадий TNM

Клиническая
стадия/категории TNM

Гистологическая
стадия/категории TNM

0 pTis N0 M0 0 pTis N0 M0

IA pT1a N0 M0 IA pT1a
pT1b

N0
N0

M0
M0

IB pT1b
pT2a

N0
N0

M0
M0

IB pT2a N0 M0

IIA pT2b
pT3a

N0
N0

M0
M0

IIA pT2b
pT3a

N0
N0

M0
M0

IIB pT3b
pT4a

N0
N0

M0
M0

IIB pT3b
pT4a

N0
NO

M0
M0

IIC pT4b N0 M0 IIC pT4b N0 M0

III pT любая N1,N2,N3 M0 IIIA pT1a, T1b, T2a N1a, N2a M0

IV pT любая N любая M1 IIIB pT1a, T1b, T2a
pT2b, T3a

N1b, N1c, N2b
N1, N2a, N2b

M0

IIIC pT1a, T1b, T2a, T2b, T3a
pT3b, T4a
pT4b

N2с, N3
N1, N2, N3
N1, N2

M0
M0
M0

IIID pT4b N3 M0

IV pT любая N любая M1
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