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Больные системной склеродермией, или системным склерозом (СС), имеют повышенный риск развития злокачественных ново-
образований. Рак может быть диагностирован непосредственно перед появлением симптомов СС, на этапе установления диа-
гноза и спустя годы после постановки диагноза СС. В первых двух случаях может идти речь о наличии у пациента склеродермо-
подобного  паранеопластического  синдрома.  В  этой  ситуации  основной  механизм  развития  паранеопластического  синдрома 
связан с активацией иммунной системы антигенами, экспрессируемыми опухолевыми клетками, что приводит к выработке 
антител, которые перекрестно реагируют с тканями организма, вызывая их повреждение и вторичную регенерацию. Таким 
образом, рак индуцирует аутоиммунитет – мутационно-специфический Т-клеточный иммунный ответ, а патогенетические 
механизмы могут быть едиными как для фиброгенеза, так и для онкогенеза.
К клинико-лабораторным особенностям СС, свидетельствующим о паранеопластической этиологии, относятся минимальная 
разница во времени между установлением диагноза склеродермии и рака, наличие онкопатологии в анамнезе у пациента или се-
мейный анамнез рака, позднее начало заболевания (после 50 лет), развитие симптомов СС у мужчины, внезапное начало и быстрое 
прогрессирование клинических симптомов, выраженные или нетипичные для СС общие симптомы (недомогание, лихорадка, зна-
чительное снижение массы тела), асимметричный феномен Рейно или отсутствие последнего, наличие антител против РНК-
полимеразы III, отсутствие антицентромерных антител и анти-Scl70, отклонения в лабораторных исследованиях, свидетель-
ствующие о возможной онкопатологии (анемия, гиперкальциемия, гипергаммаглобулинемия), отсутствие ответа на лечение 
СС, исчезновение симптомов СС после противоракового лечения и их появление при реактивации онкологического заболевания. 
С другой стороны, пациенты со склеродермией имеют повышенный риск всех видов рака, причем риск у мужчин выше, чем у жен-
щин. Постоянная аутоиммунная стимуляция, активация B-клеток, хронический воспалительный процесс и фиброз у больных СС 
могут привести к злокачественной трансформации в определенных системах органов, прежде всего в легких.
Наиболее важным фактором риска развития рака легких у больных СС является интерстициальное поражение легочной ткани, 
что требует особого внимания со стороны врача при ведении таких больных. Кроме рака легких, больные СС чаще, чем в общей 
популяции, страдают от злокачественных гематологических заболеваний, рака пищевода, гепатоцеллюлярной карциномы и рака 
мочевого пузыря. Также возможно развитие склеродермоподобных изменений кожи при воздействии цитотоксических препара-
тов, используемых для лечения рака (доцетаксел, паклитаксел, блеомицин и др.), лучевой терапии.
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Patients with systemic scleroderma, or systemic sclerosis (SS), have an increased risk of developing malignant neoplasms. Cancer can be 
diagnosed immediately prior to SS symptoms, at the stage of diagnosis and years after SS diagnosis. The first two cases may indicate sclero-
derma-like paraneoplastic syndrome. In this case, the main mechanism of paraneoplastic syndrome development is associated with immune 
system activation by antigens, expressed by  tumor cells, which  leads  to  the development of antibodies  that cross-react with body tissues, 
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causing damage and secondary regeneration. Thus, cancer induces autoimmunity – mutation-specific T-cell immune response, and patho-
genetic mechanisms can be the same for fibrogenesis and oncogenesis.
SS clinical and laboratory characteristics that indicate paraneoplastic etiology include minimum time difference between diagnosing scleroderma 
and cancer, as well as oncopathology in a patient’s or family cancer history, late disease onset (after 50 years), SS symptoms in a man, sudden onset 
and rapid progression of clinical  symptoms, expressed or atypical SS symptoms (malaise,  fever,  significant weight  loss), asymmetric or absent 
Raynaud syndrome, antibodies against RNA polymerase III, absence of anticentromeric antibodies and anti-Scl70, deviations in laboratory tests 
indicating possible oncopathology (anemia, hypercalcemia, hypergammaglobulinemia), no response to SS treatment, disappearance of SS symp-
toms after anticancer treatment and their appearance when cancer reactivation. On the other hand, patients with scleroderma have an increased 
risk of all types of cancer, with men at higher risk than women. Continuous autoimmune stimulation, B-cell activation, chronic inflammatory pro-
cess and fibrosis in SS patients can lead to malignant transformation in certain organ systems, especially in lungs.
The most important risk factor for lung cancer in SS patients is interstitial lung disease, requiring special attention from a physician. In ad-
dition to lung cancer, SS patients more likely than the general population suffer from malignant hematologic diseases, esophageal cancer, 
hepatocellular carcinoma and bladder cancer. Scleroderma-like skin changes are also possible when cytotoxic drugs are used to treat can-
cer (docetaxel, paclitaxel, bleomycin, etc.), as well as during radiation therapy.

Key words: systemic scleroderma, systemic sclerosis, malignancies, scleroderma-like paraneoplastic syndrome, borderline cancer, tumor-
associated scleroderma, malignant  transformation, circumscribed scleroderma, localized scleroderma, morphea, fibrogenesis, sclerodac-
tyly, Raynaud syndrome, capillaroscopic changes of nailfold vessels, autoimmunity, antinuclear antibodies, autoantibodies to toisomerase I, 
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therapy, cyclophosphamide, docetaxel, bleomycin, cancer prevention
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Введение
Злокачественные заболевания наряду с инфекци-

онными и сердечно-сосудистыми осложнениями яв-
ляются одними из наиболее частых причин смерти 
больных системной склеродермией, или системным 
склерозом (СС), не связанных непосредственно с данной 
патологией. Согласно анализу базы данных EUSTAR, 
включающей 5860 больных СС (из них умерли 284 че-
ловека, проанализировано 234 летальных случая), зло-
качественные новообразования составили в структуре 
смертности 31 % (33 % – инфекционные осложнения, 
29 % – сердечно-сосудистые заболевания) [1]. Рак мо-
жет быть диагностирован непосредственно перед по-
явлением симптомов СС, на этапе установления диа-
гноза СС и спустя годы после постановки диагноза СС 
(наиболее часто – спустя 2–3 года после установления 
диагноза) [2]. В первых 2 случаях может идти речь о на-
личии у пациента склеродермоподобного паранеопла-
стического синдрома (ПНС). Механизм развития ПНС 
связан с тем, что антигены, экспрессируемые опухо-
левыми клетками, активируют иммунную систему, что 
приводит к выработке антител, которые перекрестно 
реагируют с тканями организма, вызывая их повреж-
дение и вторичную регенерацию [3, 4]. Таким образом, 
рак индуцирует аутоиммунитет – мутационно-спе-
цифический Т-клеточный иммунный ответ, а патоге-
нетические механизмы могут быть едиными как для 
фиброгенеза, так и для онкогенеза [5]. Показано, что 
основной фактор роста фибробластов (bFGF), являю-
щийся одним из ключевых патогенетических механиз-
мов СС, вырабатывается также клетками рака легких 
и может вызывать фиброз кожи.

С другой стороны, больные СС имеют повышен-
ный риск развития рака по сравнению с населением 

в целом, при этом рак является следствием длительного 
повреждения органов при склеродермии, результатом 
воздействия цитотоксической терапии, используемой 
для ее лечения. Предполагают, что  постоянная ауто-
иммунная стимуляция, активация B-клеток, хрони-
ческий воспалительный процесс и фиброз у больных 
СС могут привести к злокачественной трансформа-
ции в определенных системах органов, прежде всего 
в легких.

В настоящей статье мы подробно остановимся 
на склеродермии как проявлении ПНС, а также рас-
смотрим причины, механизмы, предикторы повыше-
ния частоты развития онкопатологии у больных СС.

Системный склероз как проявление 
паранеопластического синдрома:  
клинические и иммунологические особенности
Паранеопластический синдром представляет собой 

гетерогенную группу расстройств с вовлечением раз-
личных органов или систем органов, если появление 
симптомов причинно связано со злокачественной опу-
холью, протекающей оккультно или манифестно, 
а симптомы регрессируют при успешном лечении зло-
качественного заболевания. Симптомы паранеоплазии 
не связаны с инвазией, метастазированием или ком-
прессией окружающих тканей опухолью. Основная 
причина развития тех или иных ПНС связана с воз-
действием биологически активных веществ, продуци-
руемых опухолевыми клетками, или развитием ауто-
иммунных реакций, вызванных раком.

Приблизительно 8 % всех пациентов со злокаче-
ственными новообразованиями страдают от ПНС [6]. 
Существуют ревматологические, эндокринологиче-
ские (например, синдром неадекватной секреции 
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антидиуретического гормона), неврологические (на-
пример, синдром Ламберта–Итона), дерматологические 
(например, черный акантоз) и гематологические пара-
неоплазии (например, истинная эритроцитарная апла-
зия) [7]. Ревматологические ПНС связаны с вовлечени-
ем суставов, фасций, мышц, кровеносных сосудов 
или костей.

К ревматологическим ПНС относятся:
1. Часто встречающиеся ПНС:

 – паранеопластический артрит;
 – ладонный (пальмарный) фасциит с полиартритом;
 – ремиттирующий серонегативный симметричный 
синовит с отеком;

 – панникулит и полиартрит, ассоциированные с ра-
ком поджелудочной железы;

 – паранеопластический васкулит;
 – миозиты, ассоциированные со злокачественными 
опухолями;

 – гипертрофическая остеоартропатия (синдром Пьера 
Мари–Бамбергера);

 – опухолевая остеомаляция;
 – склеродермоподобный ПНС.

2. Ревматологические синдромы с неоднозначной 
связью с опухолью:

 – ревматическая полимиалгия;
 – рецидивирующий полихондрит;
 – адгезивный капсулит;
 – синдром Рейно;
 – узловатая эритема;
 – волчаночноподобные симптомы;
 – синдром Стилла взрослых.
Одно из часто встречающихся ревматологических 

ПНС – СС, которая представляет собой редкое забо-
левание соединительной ткани, чаще диагностируемое 
у женщин среднего возраста и характеризующееся фи-
брозом тканей, дисфункцией сосудов (микроангио-
патия) и синтезом специфических аутоантител [8]. 
Отличительной чертой СС является фиброз кожи 
(склеродермия). Клиническая картина склеродермии 
и паранеопластической склеродермии схожа, однако 
важно отметить, что при опухолеассоциированной 
склеродермии часто недостаточно всех критериев для 
установления диагноза СС. Начало заболевания часто 
внезапное, с диффузным утолщением кожи или гене-
рализованной морфеей. Значительное поражение вну-
тренних органов при паранеопластической СС не раз-
вивается. Возможно развитие распространенного 
утолщения кожи туловища и конечностей при отсут-
ствии характерных склеродактилии, феномена Рейно, 
интерстициального поражения легких, желудочно-
кишечного тракта и сердца [9].

Результаты капилляроскопии ногтевого ложа у па-
циентов со склеродермоподобной СС противоречивы. 
Так, по некоторым данным, характерные для СС ка-
пилляроскопические изменения при ПНС отсутствуют 
[10]. По другим данным, характерные для СС капил-

ляроскопические паттерны (дилатация капилляров, 
наличие гигантских капилляров, кровоизлияния ног-
тевого ложа) неотличимы от таковых при склеродер-
моподобном ПНС [11].

При паранеопластической склеродермии значи-
тельно чаще, чем при склеродермии, не ассоциирован-
ной с опухолью, наблюдаются отрицательные резуль-
таты на антиядерные антитела. Может наблюдаться 
повышение титра антинуклеарного фактора в отсут-
ствие специфических для СС антител, например вы-
соких титров аутоантител к топоизомеразе I (анти-
Scl-70), антицентромерных антител, что указывает, 
возможно, на существование других, пока неизвестных 
аутоантигенов, имеющих отношение к пониманию 
взаимосвязи между склеродермией и раком [10, 12]. 
С другой стороны, при наличии положительных титров 
антиядерных антител для больных СС, у которых диа-
гностируется рак, отмечена значимая корреляционная 
связь выявленной онкопатологии с повышением уров-
ня аутоантител к РНК-полимеразе III [12].

Итак, к клинико-лабораторным особенностям СС, 
свидетельствующим о паранеопластической этиологии, 
относятся:

• минимальная разница во времени между установ-
лением диагноза склеродермии и рака;

• наличие онкопатологии в анамнезе у пациента 
или семейный анамнез рака;

• позднее начало заболевания (после 50 лет);
• развитие симптомов СС у мужчины;
• внезапное начало и быстрое прогрессирование 

клинических симптомов;
• выраженные или нетипичные для СС общие сим-

птомы, например недомогание, лихорадка, значи-
тельное снижение массы тела;

• асимметричный феномен Рейно, не отвечающий 
или плохо реагирующий на сосудорасширяющие 
препараты, или отсутствие феномена Рейно;

• наличие антител против РНК-полимеразы III;
• отсутствие антицентромерных антител и анти-Scl70;
• ненормальные результаты лабораторных исследо-

ваний, свидетельствующих о возможной онкопа-
тологии, например анемия, гиперкальциемия, 
гипергаммаглобулинемия;

• отсутствие ответа на лечение СС может быть свя-
зано с развитием онкологического заболевания;

• исчезновение симптомов СС после противораково-
го лечения и их появление при реактивации онко-
логического заболевания.

ассоциация системной склеродермии 
и злокачественных заболеваний: распространенность, 
клинико-иммунологические особенности пациентов 
с системной склеродермией и раком
Распространенность злокачественных новообра-

зований у пациентов с СС варьирует от 3 до 11 % [13]. 
Одним из механизмов рака при СС является процесс 
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хронического повреждения и, соответственно, регене-
рации ткани, что особенно ярко отражается при раз-
витии рака легкого и пищевода [3]. Пациенты со скле-
родермией имеют повышенный риск всех видов рака, 
причем риск у мужчин выше, чем у женщин [12].

В многоцентровом исследовании, включавшем 
210 пациентов с СС, у 10 % больных диагностированы 
злокачественные новообразования: наиболее часто – 
рак легкого, аденокарцинома молочной железы, коло-
ректальный рак, реже – рак шейки матки и яичника, 
меланома, рак почки и щитовидной железы. Средняя 
выживаемость пациентов с СС и раком существенно 
не отличалась от пациентов без рака и составила 12 лет 
[14]. Согласно данным крупного метаанализа, вклю-
чавшего более 6 тыс. пациентов, у больных СС чаще 
были диагностированы рак легких (относительный 
риск (ОР) 3,18, 95 % доверительный интервал (ДИ) 
2,09–4,85), злокачественные гематологические забо-
левания (ОР 2,57, ДИ 1,79–3,68), гепатоцеллюлярная 
карцинома (ОР 4,36, ДИ 2,00–9,51) и рак мочевого 
пузыря (ОР 2,00, ДИ 1,06–3,77) [15].

Наиболее важным фактором риска развития рака 
легких у больных СС является интерстициальное по-
ражение легочной ткани, что требует особого внимания 
со стороны врача при ведении таких пациентов [16]. 
По данным итальянского ревматологического центра, 
включавшего 318 больных СС, заболеваемость раком 
легкого у пациентов с СС по сравнению с общей по-
пуляцией, подобранной по полу и возрасту, примерно 
в 2,5 и более чем в 5 раз выше для пациентов мужского 
и женского пола соответственно. Наличие рака легких 
значительно коррелировало с мужским полом, нали-
чием IgG-антител к антигену Scl-70 (ДНК топоизоме-
раза I), терапией циклофосфамидом, форсированной 
жизненной емкостью легких <75 % и легочным фи-
брозом. Кроме того, пациенты с СС и раком были 
значительно моложе, чем больные СС без рака, а про-
должительность заболевания у них была больше [17].

В случае наличия у больного СС рефлюкс-эзофа-
гита, пищевода Барретта, частота развития которых 
значимо выше, чем в общей популяции, требуется на-
стороженность в отношении развития у этой группы 
пациентов дисплазии и аденокарциномы пищевода 
[18]. Риск развития рака пищевода составляет 3 % в год 
для пациентов с пищеводом Барретта в течение трех-
летнего проспективного исследования [19].

Большое внимание в литературе, посвященной 
опухолеассоциированной склеродермии, уделяется 
связи различных видов аутоантител с развитием рака 
у больных СС. Отмечено увеличение риска развития 
злокачественных новообразований у больных с повы-
шенными титрами антител к РНК-полимеразе III: 
у таких лиц риск рака возрастал более чем в 5 раз в те-
чение 2 лет после начала симптомов склеродермии [12, 
20, 21]. Интересно, что среди пациентов с положитель-
ными значениями антител РНК к полимеразе III 

диффузная форма СС была связана с раком молочной 
железы, в то время как лимитированная форма СС – 
с раком легкого. В целом существенной разницы в ча-
стоте развития онкопатологии между лимитированной 
и диффузной формами СС не отмечено [22].

В отличие от пациентов с положительными значе-
ниями антител к полимеразе III больные с положи-
тельными показателями антицентромерных антител 
имели более низкий риск развития рака (стандартизо-
ванный коэффициент заболеваемости – 0,59; ДИ 0,44–
0,76) [23].

Существует также группа пациентов с СС, «отри-
цательных» по 3 видам наиболее распространенных 
аутоантител (антицентромерные (CENP), антитела 
к топоизомеразе I и антитела к РНК-полимеразе III), 
однако «положительных» по наличию антинуклеарных 
антител. При обследовании больных с отрицательны-
ми показателями по этим 3 видам антител у 12 % па-
циентов (в отличие от 3,8 % общей группы) выявлялись 
антитела к белку, связывающемуся с одной из малых 
ядерных РНК (анти-RNPC3), которые так же, как и ан-
титела к РНК-полимеразе III, ассоциировались с по-
вышенным риском развития рака при появлении скле-
родермии. Больные СС с аутоантителами против 
RNPC3 имели короткий интервал между выявлением 
рака (в среднем 0,9 года) и развитием СС, аналогичный 
тому, который наблюдается у пациентов с антителами 
против РНК-полимеразы III (в среднем 1 год). При 
этом они имели менее тяжелое поражение кожи и су-
ставов, но более тяжелое рестриктивное поражение 
легких с более низкой форсированной жизненной ем-
костью и диффузионной способностью легких, имели 
легочную гипертензию, более тяжелый феномен Рей-
но, миопатию. В 50 % случаев злокачественных забо-
леваний у пациентов с положительными показателями 
анти-RNPC3 был выявлен рак молочной железы. Боль-
ные с анти-RNPC3-антителами также имели худший 
прогноз с меньшей продолжительностью жизни по 
сравнению с пациентами с другими подгруппами ауто-
антител [20].

Благодаря прогностической роли различных ауто-
антител некоторые авторы предпринимают попытки 
стратифицировать риск развития рака по клиническим 
и серологическим фенотипам и таким образом сделать 
возможным целенаправленный скрининг в этой по-
пуляции [23].

роль цитотоксической терапии в развитии рака 
у больных склеродермией и развития склеродермии 
у пациентов с раком на фоне противораковой терапии
Хорошо известно, что иммуносупрессивная те-

рапия, используемая для лечения СС, может способ-
ствовать повышению риска развития рака. Увеличение 
заболеваемости раком мочевого пузыря и онкогемато-
логическими заболеваниями связывают прежде все-
го с накопленными дозами циклофосфамида [24]. 
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Однако показано, что при лечении больных АНЦА-
ассоциированными васкулитами цитостатическими 
препаратами с применением циклофосфамида даже 
после 10 лет наблюдения риск развития рака мочевого 
пузыря или гематологических злокачественных ново-
образований по сравнению с общей популяцией не уве-
личивается, что связано с изменением схем терапии, 
более быстрым переходом на менее токсичные цито-
статики, например азатиоприн. При этом если терапия 
циклофосфамидом продолжается больше 1 года, риск 
развития злокачественных новообразований увеличи-
вается [25].

Необходимо помнить, что цитотоксическая проти-
вораковая терапия некоторыми препаратами (например, 
доцетаксел, паклитаксел, блеомицин или карбоплатин) 
может быть связана с развитием склеродермоподобных 
расстройств, таких как феномен Рейно, дигитальная 
ишемия и фиброз кожи, напоминающий СС. В этом 
случае склеродермоподобные клинические проявления 
не рассматриваются как паранеопластические [3]. Ме-
ханизм развития данных повреждений до конца не 
ясен, однако некоторые авторы связывают их развитие 
с отложением гликопротеина внеклеточного матрикса 
(версикана) в коже после лечения доцетакселом [26]. 
Вследствие механизма окислительного стресса воз-
можно повреждение эндотелиальных клеток с разви-
тием дигитальной ишемии и формированием легочной 
артериальной гипертензии [27]. Недавно описан случай 
диагностики СС с поражением внутренних органов, 
вызванной приемом доцетаксела больной раком мо-
лочной железы. У пациентки развились диффузный 
фиброз кожи кистей, предплечий, склероз кожи и под-
кожной клетчатки грудной клетки спереди, легочная 
артериальная гипертензия, выявлено повышение титра 
антиядерных антител при отсутствии специфических 
для склеродермии антител, а в ходе наблюдения раз-
вился склеродермический почечный криз (при био-
псии почки выявлена тромботическая микроангиопа-
тия), что потребовало проведения гемодиализа [28].

Связь онкопатологии и локализованной склеродермии
Злокачественный опухолевый процесс может со-

четаться также с локализованной (очаговой, ограничен-
ной) склеродермией [29]. Локализованная склеродермия 
подразделяется на наиболее часто встречающуюся бля-
шечную, линейную, многоочаговую и смешанную фор-
мы [30]. В контексте связи онкопатологии и локализо-
ванной склеродермии чаще других упоминается лучевая 
терапия, способная стимулировать развитие очаговой 
склеродермии или усугубить уже существующие ин-
дуративные изменения кожи [31–33]. Cклеродермия, 
вызванная облучением (поверхностная очаговая скле-
родермия (морфея) после облучения), является до-
статочно частым осложнением лучевой терапии. Это 
состояние чаще встречается у женщин, которым про-
водится лучевая терапия в связи с раком молочной 

железы (грудь является наиболее распространенной 
локализацией, наблюдаемой в 88 % всех зарегистри-
рованных случаев) [34]. У больных появляются четко 
отграниченные уплотненные бляшки с эритемой раз-
личной степени выраженности, локализованные в ме-
сте облучения, у части больных распространяющиеся 
на окружающие области. Возможно образование пу-
зырей [32]. По данным A. Mittal и соавт., у большинства 
пациентов с морфеей, выходящей за пределы поля из-
лучения, имеются аутоиммунные заболевания, наи-
более часто ревматоидный артрит, отмечается увели-
чение титров антиядерных антител [34].

Морфея обычно развивается в течение года после 
лучевой терапии. Более чем в 25 % случаев уплотнение 
распространяется за пределы облученной области и мо-
жет даже распространяться на отдаленные от облучения 
участки тела. Описаны случаи развития морфеи после 
облучения у больных с предшествующими аутоиммун-
ными заболеваниями (витилиго, тиреоидитом Хаши-
мото), что еще раз подтверждает связь развития морфеи 
с повышенным уровнем антиядерных антител и ее со-
существование с множественными аутоиммунными 
синдромами [35].

При лечении пациентов с локализованной склеро-
дермией, ассоциированной с лучевой терапией по по-
воду рака, применяются местные и системные глюко-
кортикоиды, введение их в поврежденные участки 
кожи, ингибиторы кальциневрина, гидроксихлорохин, 
фототерапия и метотрексат (2,5–5 мг в неделю) [33]. 
В литературе представлен случай эффективности при-
менения тофацитиниба у пациентки с локализованной 
склеродермией, развившейся после лучевой терапии 
по поводу протоковой карциномы молочной железы 
с недостаточной эффективностью преднизолона и не-
переносимостью метотрексата. Примечательно, что 
в этом описанном случае пациентка за 3 года до раз-
вития рака молочной железы лечилась внутривенным 
введением иммуноглобулина в связи с синдромом Гий-
ена–Барре, а мать больной страдала ревматоидным 
артритом [36]. В редких случаях у пациентов с очень 
сильной болью в области уплотнения кожи может по-
требоваться паллиативная мастэктомия. Реконструк-
тивные хирургические вмешательства противопоказа-
ны [33].

Меры, направленные на скрининг онкопатологии 
при системной склеродермии
Все пациенты с ревматическими воспалительными 

заболеваниями, в том числе со склероподобными из-
менениями кожи, при малейшем подозрении на онко-
патологию должны пройти обследование с примене-
нием скрининговых методов диагностики опухолей, 
разработанных для населения в целом с учетом воз-
раста больного, включая внимательное физикальное, 
лабораторное и инструментальное обследование. Осо-
бенно сильная онкологическая настороженность 
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рекомендуется в течение первых 5 лет после постановки 
диагноза. Показано, что большинство случаев рака мо-
лочной железы диагностируется в течение 2–3 лет после 
первого появления симптомов склеродермии [10].

Очень важное значение имеют такие методы:
• самостоятельная проверка родинок и других обра-

зований кожи, особенно асимметричных, с нечет-
кими границами, изменением цвета или большим 
диаметром (> 6 мм), регулярные осмотры дермато-
логом, защита от солнечных лучей;

• внимательный осмотр больного, включающий 
пальпацию передних и задних шейных, надклю-
чичных, подмышечных и паховых лимфатических 
узлов;

• регулярная проверка функции легких, а также 
рентгенография грудной клетки или компьютер-
ная томография высокого разрешения 1 раз в год, 
особенно для курящих пациентов;

• самостоятельное обследование молочных желез 
1 раз в месяц, пальпация молочных желез при каж-
дом посещении врача, маммография, ультразву-

ковое исследование молочных желез 1 раз в год, 
начиная с 40 лет (важно помнить, что фиброз ко-
жи грудной клетки может затруднить пальпацию 
и повлиять на интерпретацию визуализации) [10].
Широкое внедрение в практику современных ме-

дицинских технологий, позволяющих выявлять онко-
логические заболевания на ранних стадиях, усиление 
профилактической деятельности учреждений здраво-
охранения будут способствовать улучшению диагно-
стики онкопатологии и увеличению продолжитель-
ности жизни пациентов [37].

заключение
Связь между склеродермией и раком не вызывает 

сомнений. Часто невозможно провести различие, осо-
бенно на ранней стадии заболевания, между идиопа-
тической СС и склеродермоподобными изменениями 
кожи на фоне необнаруженной опухоли. В связи с этим 
пациенты с симптомами СС, особенно пожилые, долж-
ны быть тщательно обследованы на предмет онколо-
гической патологии.
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