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КАРЦИНОМА МЕРКЕЛЯ:  
КЛИНИКА, ДИАГНОСТИКА И ЛЕЧЕНИЕ

Карцинома Меркеля (КМ) характеризуется как агрессивным течением, так 
и высокой частотой рецидивирования и метастазирования. Ежегодно толь-
ко в США регистрируют около 1500 случаев. Несмотря на редкость данной 
патологии, 5-летняя выживаемость при локальном процессе составляет 63-
67%, а при наличии отдаленных метастазов — всего 1-8%. В статье описаны 
доказанные этиологические факторы КМ: ультрафиолетовое излучение, по-
лиомавирус MCPyV, иммунная супрессия. Проанализированы современные 
подходы к диагностике и лечению КМ. Cтандартом хирургического лечения 
является широкое иссечение с отступом от края опухоли не менее 2-3 см. Из-
за высокой чувствительности КМ к лучевой терапии последнюю используют 
в адъювантном режиме в суммарной дозе 40-60 Гр. Несмотря на низкую 
эффективность химиотерапии при данной патологии, продолжаются ис-
следования по применению таргетных препаратов.

Карцинома Меркеля (КМ), из-
вестная также как нейроэндокринная 
карцинома, — редкая и чрезвычайно 
агрессивная опухоль кожи, склонная 
как к местному рецидивированию, так 
и к лимфогенному и гематогенному 
метастазированию.

До 1972 г. это заболевание рассма-
тривали как недифференцированный 
рак кожи. В 1972 г. С. Toker описал 
5 клинических случаев опухоли и пред-
ложил название «трабекулярная карци-
нома», основываясь на ее гистологиче-
ских характеристиках. В 1978 г. С. Tang 
и С. Toker с помощью электронной 
микроскопии обнаружили в клетках 
опухоли интраплазматические ней-
росекреторные гранулы, сходные 
с теми, которые выявляют в нейро-
эндокринных клетках [37]. В 1980 г. 
С. De Wolf-Peeters предложил название 
«карцинома Меркеля», ввиду схоже-
сти клеток опухоли с нормальными 
клетками Меркеля, присутствующими 
в эпидермисе [10].

Эти клетки изначально были описа-
ны как Tastzellen (осязательные клетки) 
немецким анатомом и гистопатоло-
гом F.S. Merkel в 1875 г. В своих ранних 
исследованиях он обнаружил высокую 
плотность этих клеток в коже свиней, 
а их связь с кожными нервами навела его 
на мысль о роли посредников тактильной 
чувствительности [28]. При световой 
микроскопии их достаточно сложно 
отличить от меланоцитов или клеток 
Лангерганса, тем не менее легко опре-
делить при электронной микроскопии 
либо при иммуногистохимическом ис-
следовании.

Начиная с 1992 г., когда было вы-
явлено специфическое для КМ им-
муногистохимическое окрашивание 
Cytokeratin 20 (CK20), диагноз КМ уста-

навливают гораздо быстрее и на более 
ранних стадиях [31].

В 2004 г. на трансгенной мышиной 
модели из кожи мыши были выделены 
нормальные клетки Меркеля. Выяв-
лено, что они обладают возбудимыми 
кальциевыми каналами и способностью 
высвобождать нейротрансмиттеры, 
то есть действительно играют важную 
роль в кожной осязательной чувстви-
тельности [14].

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ
КМ относится к редким видам 

опухоли, однако имеет тенденцию 
к росту заболеваемости. В частности, 
в США заболеваемость КМ в 1986 г. 
составила 0,15 случая на 100 тыс. на-
селения, а к 2001 г. эта цифра возросла 
до 0,44. На сегодня в США ежегодно 
диагностируют около 1500 новооб-
разованных КМ, что составляет около 
1% от всех злокачественных опухолей 
кожи. За последние 20 лет эта цифра 
увеличилась в 3 раза, что связано 
с внедрением в 1990-х годах в рутинную 
практику иммуногистохимического 
исследования, появлением большого 
числа больных с иммуносупрессией 
(ВИЧ, хронический лимфолейкоз, 
больные после трансплантации орга-
нов), а также с увеличением количества 
лиц пожилого возраста, подвергавших-
ся на протяжении жизни интенсивной 
инсоляции [17].

Несмотря на то что заболевае-
мость КМ примерно в 30 раз ниже, 
чем заболеваемость меланомой кожи, 
смертность при КМ составляет 46%, 
что почти в 4 раза больше, чем при ин-
вазивной меланоме (12,5%) [32]. Таким 
образом, КМ можно назвать наиболее 
агрессивной опухолью кожи. 5-летняя 
выживаемость КМ при локальных 
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проявлениях заболевания составляет 
63–67%, 39–42% — при поражении ре-
гионарного лимфоколлектора и только 
1–8% — при наличии отдаленных мета-
стазов [23, 26].

КМ чаще встречается у людей 
европеоидной расы (заболеваемость 
составляет 0,23 на 100 тыс. населения), 
чем негроидной (0,01 на 100 тыс. на-
селения) [23]. Излюбленной локализа-
цией КМ является голова и шея (40%), 
верхние конечности (19%), то есть 
места, подверженные хроническому 
солнечному облучению; однако опухоль 
может развиваться и в защищенных 
от солнца местах, включая вульву 
и ягодицы. Заболевание развивается 
преимущественно на 6–7-м десятке лет 
жизни; только в 5% случаев оно возни-
кает в возрасте до 50 лет и чрезвычайно 
редко встречается у детей [32]. Забо-
леваемость среди мужчин и женщин 
приблизительно одинаковая, однако, 
по мнению некоторых авторов, мужчи-
ны болеют несколько чаще, а прогноз 
лучше у женщин [2].

ЭТИОЛОГИЯ
Основными этиологическими фак-

торами КМ являются ультрафиолетовое  
(УФ) излучение, иммунная супрессия 
и полиомавирус [39].

П о д т в е р ж д е н и е м  р о л и  У Ф -
излучения в возникновении КМ яв-
ляются преимущественное поражение 
представителей европеоидной расы, 
локализация опухоли главным образом 
в местах, подверженных хроническому 
солнечному облучению (голова, шея), 
повышение заболеваемости КМ в местах 
с высоким УФ-индексом (Кавказ) [4]. 
Также доказательством может служить 
тот факт, что КМ локализуется чаще 
на левой стороне человеческого тела 
в странах с левосторонним расположени-
ем руля и наоборот [24] (рис. 1). В муль-
тицентровом исследовании доказано 
повышение риска развития КМ среди 
лиц, получавших лечение метоксаленом 
и ультрафиолетом А по поводу псориаза, 
более чем в 100 раз [27]. 

Риск развития КМ повышается 
у пациентов с иммунной супресси-
ей: при ВИЧ-инфекции/СПИДе — 
в 13 раз, после трансплантации орга-
нов — в 10 раз, при хроническом лим-
фолейкозе — в 30–50 раз [21]. При этом 
у пациентов, перенесших транспланта-
цию органов, КМ в половине случаев 
развивается в возрасте до 50 лет и харак-
теризуется более агрессивным течением: 
у 68% больных выявляют метастазы 
в лимфатических узлах, а летальность 
составляет 60% [34].

В 2008 г. Н. Feng выделил так назы-
ваемый полиомавирус клеток Меркеля 
(MCPyV). Доказательством его этиоло-
гической роли в развитии КМ являются 
следующие факты: интеграцию ДНК 
MCPyV в геном клеток отмечают у 80% 
пациентов КМ; в нормальной коже 
и при других дерматоонкологических 
заболеваниях регистрируют практиче-
ски полное отсутствие данного вируса 
(при меланоме и раке кожи — <10%). 
У больных КМ, по сравнению с общей 
популяцией населения, чаще выявляют 
антитела к белковой оболочке MCPyV 
(88 и 53% соответственно). Несмотря 
на неопровержимые доказательства роли 
MCPyV в возникновении КМ, наличие 
только вирусной инфекции недоста-
точно для развития КМ. В частности, 
исследования по серопревалентности 
показали, что среди общей популяции 
населения наиболее подверженными 
действию MCPyV являются дети, тем 
не менее заболевание в подавляющем 
большинстве случаев развивается в воз-
расте после 50 лет. Более того, примерно 
у 20% больных с подтвержденным диа-
гнозом КМ ДНК MCPyV не выявляют. 
Это может свидетельствовать как о том, 
что в некоторых случаях КМ развивается 
вследствие других причин, так и о том, 
что данный вирус необходим только для 
инициации заболевания, а в дальнейшем 
он может исчезать [18]. J. Burack описал 
случай полной регрессии КМ у ВИЧ-
положительного пациента после начала 
проведения высокоактивной антиретро-
вирусной терапии [7].

КЛАССИФИКАЦИЯ
В литературе описано 5 систем стади-

рования КМ, которые были достаточно 
противоречивы и не удовлетворяли 
требованиям онкологов [20]. До 2010 г. 
наибольшее распространение имела 
4-стадийная система, предложенная 
Memorial Sloan-Kettering Cancer Center. 
Cогласно этой системе выделяли I 
(наличие только первичной опухоли 
диаметром <2 см), II (наличие только 
первичной опухоли диаметром >2 см), 
III (поражение регионарных лимфати-
ческих узлов) и IV стадию (поражение 
внутренних органов) [5].

В 2010 г. American Joint Committee 
on Cancer (AJCC) были приняты первая 

TNM-классификация, а также стади-
рование КМ, базирующееся на анализе 
5823 клинических случаев [3]. В основе 
классификации лежат максимальный 
диаметр первичной опухоли, наличие 
микро- или макрометастазов опухо-
ли в лимфатических узлах, наличие 
транзитных метастазов, наличие и ло-
кализация отдаленных метастазов 
(табл. 1, 2) [23].

Таблица 1.  TNM-классификация КМ
Первичная опухоль (Т)

Тx Первичная опухоль не может быть оце-
нена

Т0 Нет признаков первичной опухоли (пора-
жение лимфатических узлов и/или вну-
тренних органов)

Тis Опухоль in situ
T1 Максимальный диаметр опухоли <2 cм
T2 Максимальный диаметр опухоли >2 см, 

но <5 cм
T3 Максимальный диаметр опухоли >5 см
T4 Первичная опухоль вовлекает фасцию, 

мышцы, хрящи, кости
Регионарные лимфатические узлы (N)

Nx Регионарные лимфатические узлы 
не могут быть оценены

сN0 Нет клинических признаков поражения 
регионарных лимфатических узлов1

рN0 Нет гистологических признаков пора-
жения регионарных лимфатических уз-
лов

N1а Микрометастазы в регионарных лимфа-
тических узлах2

N1b Макрометастазы в регионарных лимфа-
тических узлах3

N2 Транзитные метастазы4

Отдаленные метастазы (M)
М0 Нет признаков отдаленных метастазов
М1а Метастазы в коже, подкожной клетчатке, 

нерегионарные лимфатические узлы
М1b Метастазы в легких
М1с Метастазы в других висцеральных ор-

ганах
Примечание: 1клинические признаки пораже-
ния регионарных лимфатических узлов опреде-
ляют методом пальпации, с помощью компью-
терной томографии (КТ), магнитно-резонанс-
ной томографии; 
2микрометастазы не проявляются клинически, 
только после выполнения биопсии сторожевого 
лимфатического узла (БСЛУ) либо после профи-
лактической лимфодиссекции; 
3макрометастазы проявляются клинически и под-
тверждаются гистологически после выполнения 
терапевтической регионарной лимфодиссекции; 
4метастазы, локализующиеся между первичной 
опухолью и регионарным лимфоколлектором 
либо дистальнее первичной опухоли.

Таблица 2.  Стадирование КМ
Стадия Т N М

0 Tis N0 M0
ІА T1 рN0 M0
IB T1 сN0 M0
IIA T2–Т3 рN0 M0
IIB T2–Т3 сN0 M0
IIC T4 N0 M0
ІІІA Т любая N1a M0
ІІІB Т любая N1b–N2 M0
ІV Т любая N любая M1

Прогноз заболевания в первую 
очередь зависит от стадии процесса 
(табл. 3), однако общепризнанными 
неблагоприятными прогностическими 

Рис. 1. Частота возникновения 
КМ в зависимости от интенсивности 
УФ-излучения [24]
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факторами для КМ являются возраст 
старше 65 лет, мужской пол больного, 
диаметр первичной опухоли >2 см, 
локализация на туловище, наличие 
регионарных либо отдаленных мета-
стазов в момент установления диагноза, 
наличие клинических проявлений опу-
холи в течение >3 мес до верификации 
диагноза [5].

Таблица 3.  Выживаемость больных КМ

Ста-
дия

1-летняя
выживае-
мость, %

3-летняя
выживае-
мость, %

5-летняя
выживае-
мость, %

IA 100 86 79
IB 90 70 60
IIA 90 64 58
IIB 81 58 49
IIC 72 55 47
IIIA 76 50 42
IIIB 70 34 26
IV 44 20 8

ДИАГНОСТИКА
Из-за редкости данной патологии 

и неспецифичности внешних признаков 
более чем в половине случаев (56%) 
пациенту изначально устанавливают 
диагноз доброкачественной опухоли 
(киста, пиогенная гранулема, акне-
иформное поражение). При подозрении 
на злокачественную опухоль дифферен-
циальный диагноз проводят с базально-
клеточным и плоскоклеточным раком, 
кератоакантомой, беспигментной 
меланомой, раком придатков кожи, 
дерматофибросаркомой и лимфомой 
кожи [31].

В 2008 г. M.L. Heath предложил 
использовать для клинической диа-
гностики КМ аббревиатуру AEIOU, 
суммаризирующую клинические осо-
бенности заболевания, — Asymptomatic 
(асимптоматическая), Expanding rapidly 
(быстрорастущая), Immunosuppressed 
(иммуносупрессивная), Older than 
50 years (старше 50 лет), and UV-exposed 
fair skin (облучаемая УФ-излучением 
светлая кожа). Почти у 90% больных 
КМ выявляют 3 и более вышеперечис-
ленных признака [15].

Диагноз КМ устанавливают гисто-
логически и подтверждают иммуноги-
стохимическим исследованием. КМ от-
носится к группе малых клеточных опу-
холей, которая также включает в себя 
метастатические нейроэндокринные 
карциномы (особенно бронхиального 
происхождения), лимфомы, прими-
тивную периферическую нейроэкто-
дермальную опухоль и мелкоклеточную 
меланому (табл. 4).

При гистологическом исследова-
нии КМ представляет собой скопле-
ние небольших или средних, круглых 
или овальных клеток, локализующихся 
в дерме и распространяющихся в под-
кожную клетчатку, фасцию, мышцы. 
Для КМ не характерны поражение 
эпидермиса, придатков кожи, а также 
изъязвление эпидермиса. Существуют 

несколько гистологических подтипов 
КМ: мелкоклеточный, трабекулярный, 
промежуточный [38]. Клетки опухоли 
имеют круглые гиперхромные ядра 
с небольшими ядрышками и равномер-
ным распределением хроматина в виде 
«соли с перцем». Для них характерна 
скудная цитоплазма, наличие мито-
тических фигур, фрагментированных 
ядер, участков некроза и лимфоцитар-
ных инфильтратов. Лимфоваскулярная 
инвазия, часто отмечаемая в первичной 
опухоли, наряду с толщиной опухо-
ли и характером ее роста (узловая 
или инфильтративная) может служить 
прогностическим маркером. Более 
того, этот признак достаточно часто 
наблюдается даже при отрицательных 
краях резекции, что может объяснять 
высокую частоту возникновения ло-
кальных рецидивов при узких краях 
резекции и отсутствии адъювантной 
лучевой терапии [25].

Ключевую роль в дифференци-
альной диагностике КМ играет им-
муногистохимическое исследование. 
Клетки КМ экспрессируют CK20 с ха-
рактерным «перинуклеарно-точечным» 
рисунком [22]. Опухолевые клетки 
могут быть положительны относи-
тельно нейроэндокринных маркеров 
(нейронспецифическая энолаза, хро-
могранин А и синаптофизин) и, как 
правило, отрицательны относительно 
TTF-1, S-100 и лейкоцитов общего 
антигена (табл. 5) [29].

Всем больным с подтвержденным 
гистологическим диагнозом КМ прово-
дят полный осмотр кожных покровов, 
пальпацию и, при необходимости, 
ультразвуковое исследование лим-
фатических узлов. Мнения онколо-
гов о целесообразности выполнения 
КТ при КМ разноречивы. Одни специ-
алисты полагают, что у всех больных 
с подтвержденным гистологическим 
диагнозом КМ необходимо применять 
КТ органов грудной клетки, брюшной 
полости и таза для исключения отда-
ленных метастазов. Другие считают, что 

при наличии первичной опухоли и от-
сутствии клинических признаков по-
ражения регионарных лимфатических 
узлов нет необходимости в проведении 
КТ, так как вопрос выявления субкли-
нических метастазов в регионарных 
лимфатических узлах более успешно 
решается с помощью БСЛУ. Поэтому 
данный вид исследования рекомен-
дуется применять только при пальпи-
руемых регионарных лимфатических 
узлах и при подозрении на отдаленные 
метастазы. Кроме того, при локализа-
ции опухоли в области головы и шеи 
КТ может быть использована для оцен-
ки регионарных лимфатических узлов 
и исключения поражения головного 
мозга. 

В 2006 г. S. Gupta опубликовал 
данные о том, что КТ неинформатив-
на по сравнению с БСЛУ для выяв-
ления субклинических регионарных 
метастазов, так как при выполнении 
КТ теряется 90% положительных слу-
чаев. В то же время у больных с низким 
риском прогрессирования заболевания 
(небольшие размеры опухоли, отрица-
тельные сторожевые лимфатические 
узлы) результаты исследования на на-
личие отдаленных метастазов во всех 
случаях оказались ложноположитель-
ными [13].

КЛИНИКА
КМ характеризуется неспецифи-

ческими проявлениями. Чаще всего 
заболевание манифестирует в виде 
быстрорастущего (в течение 1–3 мес) 
красного, розового или фиолетового 
бессимптомного узла, локализующе-
гося в местах, подверженных часто-
му солнечному облучению (однако 
в 15–20% опухоль образуется в скры-
тых от воздействия солнца участках), 
и не превышающего по размерам 
2 см в момент установления диагноза. 
В отличие от меланомы, изъязвле-
ние первичной опухоли встречается 
чрезвычайно редко [35]. Опухоль ха-
рактеризуется ростом на протяжении 

Таблица 4.  Иммуногистохимическая дифференциальная диагностика КМ [1]

Опухоль Иммуногистохимический маркер
CK pan CK20 CK7 TTF-1 Chromogranine A NSE HMB-45 CD45

КМ + + – – + + – –
Мелкоклеточный рак легкого + – +/– + + + – –
Злокачественная меланома – – – – – – + –
Нейроэндокринные карцино-
мы низкой степени злокаче-
ственности

+ – + + + – –

Злокачественная лимфома – – – – – – +

Таблица 5.  Иммуногистохимическая дифференциальная диагностика КМ
Иммуногистохимический

маркер КМ Мелкоклеточный 
рак легкого Лимфома Меланома

CK20 +  
«перинуклеарно- 

точечный» рисунок
− − −

CK7 − + −
TTF-1 − + −
LCA − − + −
S100 − +
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нескольких месяцев. В исследовании, 
проведенном B. Lemos и B. Storer, 
включающем 5823 пациента, в 66% 
случаев заболевание характеризовалось 
только локальными проявлениями, 
в 27% — поражением регионарных 
лимфатических узлов и в 7% — отда-
ленными метастазами [26].

КМ склонна к лимфогенному ме-
тастазированию. Примерно у 30–35% 
пациентов выявляют микрометастазы 
в лимфатических узлах, поэтому вы-
полнение БСЛУ является необходи-
мой диагностической процедурой, 
определяющей прогноз заболевания. 
Общая 5-летняя выживаемость больных 
с микрометастазами в лимфоузлах со-
ставляет 76%, а без их поражения — 59% 
(р<0,0001) [26].

У 50% пациентов с КМ развива-
ются отдаленные метастазы, которые 
могут появляться в любых органах. 
Чаще всего поражается кожа (28%), 
лимфоузлы (27%), печень (13%), легкие 
(10%), кости (10%), головной мозг (6%) 
и костный мозг (2%) [32].

Приблизительно в 15% случаев 
встречаются метастазы анонимной 
КМ в лимфатических узлах и внутрен-
них органах.

ЛЕЧЕНИЕ
Лечение КМ зависит от стадии 

и может включать в себя хирургическое 
лечение, лучевую терапию и химиоте-
рапию (ХТ). Терапия КМ должна но-
сить достаточно агрессивный характер 
в связи со склонностью опухоли к раз-
витию локальных рецидивов (20–75%), 
регионарных (31–80%) и отдаленных 
(26–75%) метастазов.

Ведущим методом лечения пер-
вичной КМ является хирургический. 
Как отмечено выше, КМ характери-
зуется высокой частотой местного 
рецидивирования. В одном из обзоров, 
включающем 18 публикаций, проде-
монстрировано, что среди 926 больных 
КМ в I и II стадии местный рецидив 
развился у 279 (30,1%). Медиана вре-
мени между установлением диагноза 
и рецидивом — 9 мес [5]. Авторы объяс-
няют это неадекватным хирургическим 
отступом от края опухоли или отказом 
от проведения адъювантной лучевой 
терапии [16]. При хирургическом ис-
сечении опухоли без проведения после-
дующей адъювантной лучевой терапии 
частота развития местных рецидивов 
напрямую зависит от отступа от края 
опухоли: при отступе 0,5 см рецидивы 
возникают в 100% случаев, при отступе 
2,5 см — в 49% [6]. При выполнении 
микроскопически контролируемой 
операции по Mohs частота рецидивиро-
вания снижается до 16%, а при комби-
нации с лучевой терапией — до 0% [33].

На сегодня стандартом хирурги-
ческого лечения является широкое 

иссечение опухоли с отступом от края 
опухоли 2–3 см. Следует отметить, 
что чрезмерно агрессивная хирургиче-
ская тактика, включающая ампутации 
и широкое иссечение в косметически 
значимых зонах, повышает частоту 
развития осложнений, снижает каче-
ство жизни и удлиняет время до начала 
проведения лучевой терапии, не улуч-
шая при этом общую и безрецидивную 
выживаемость.

Регионарную лимфодиссекцию 
при КМ выполняют при наличии ме-
тастазов в сторожевых лимфатических 
узлах и при клинически определяемых 
метастазах в регионарных лимфатиче-
ских узлах [16]. В некоторых ретроспек-
тивных исследованиях было показано, 
что профилактическая регионарная 
лимфодиссекция снижает риск раз-
вития метастазов в регионарном лим-
фоколлекторе. В то же время высокая 
чувствительность КМ к лучевой терапии 
позволяет рассматривать облучение 
регионарного лимфоколлектора как 
альтернативу хирургическому лечению, 
например, при метастазах в сторожевых 
лимфатических узлах.

КМ является крайне чувствитель-
ной к лучевой терапии. Ее можно 
применять как в виде адъювантной 
терапии при положительных краях 
резекции либо экономном иссечении 
опухоли, что достоверно снижает риск 
развития локорегионарных рецидивов, 
так и в виде самостоятельной паллиа-
тивной терапии при невозможности 
хирургического вмешательства [12]. 
Согласно рекомендаций NCCN сум-
марная доза облучения при негативных 
краях резекции первичной опухоли 
и отсутствии клинически определяе-
мых метастазов в лимфатических узлах 
составляет 45–50 Гр. При положитель-
ных краях резекции первичной опухоли 
и наличии клинически определяемых 
метастазов в лимфатических узлах 
суммарная доза составляет 55–60 Гр. 
Разовая доза — 2 Гр 5 раз в неделю 
в течение 4–6 нед.

В 2003 г. L. Mortier опубликовал 
данные об использовании лучевой 
терапии у 9 больных КМ в качестве са-
мостоятельного вида лечения; при ме-
диане наблюдения 3 года ни у одного 
из больных не отмечено рецидива за-
болевания [30].

Несмотря на то что облучение по-
слеоперационного рубца снижает риск 
развития рецидива заболевания, по дан-
ным некоторых авторов, существует 
подгруппа больных с прогностически 
благоприятными факторами, не нуж-
дающихся в адъювантной лучевой 
терапии. К таким факторам относят 
небольшой размер опухоли (<1 см), от-
рицательные края резекции, отсутствие 
лимфоваскулярной инвазии в первич-
ной опухоли, отсутствие метастазов 

в сторожевых лимфатических узлах, 
отсутствие хронической иммуносу-
прессии. Применение лучевой терапии 
после агрессивных хирургических вме-
шательств (ампутации, очень широкое 
иссечение опухоли с применением 
кожной пластики) является нецелесо-
образным [19].

S. Cotter описан случай длительного 
ответа множественной метастатической 
КМ нижней конечности на брахитера-
пию при подведении 12 Гр [9].

В случае выявления метастазов 
в сторожевых лимфатических узлах 
может выполняться либо полная ре-
гионарная лимфодиссекция, либо 
облучение всего регионарного лим-
фоколлектора. Комбинация этих ме-
тодов при микрометастазах не имеет 
преимуществ по сравнению с каждым 
из них в отдельности. При клинически 
определяемых метастазах их можно на-
значать совместно.

В связи с низкой эффективностью 
ХТ при КМ ее не применяют в адъ-
ювантном режиме: среди 53 больных 
с регионарными метастазами, не по-
лучавших ХТ, общая выживаемость 
составила 60%, а среди пациентов, 
которые получали данный вид ле-
чения, — 40% [5]. В случае развития 
гипертермии на фоне проведения 
ХТ в 60% случаев отмечают нейтропе-
нию, а у 40% — сепсис. Примерно 4–7% 
больных погибают во время проведения 
ХТ, что объясняется преимущественно 
их пожилым возрастом. Более того, 
КМ, которая прогрессирует после ХТ, 
отличается резистентностью к после-
дующей лучевой терапии [38].

При IV стадии заболевания ХТ но-
сит паллиативный характер. Наиболее 
часто используют химиотерапевтиче-
ские режимы, применяемые при мел-
коклеточном раке легкого и нейро-
эндокринных опухолях. Применение 
режима VAC (винкристин, доксору-
бицин/эпирубицин и циклофосфа-
мид) либо комбинации этопозида 
с карбоплатином/ цисплатином при-
водит к полной регрессии опухоли 
в 35% случаев. При этом общая частота 
объективного ответа на первую линию 
ХТ может достигать 70% при местно-
распространенной форме и 60% — 
при отдаленных метастазах. Однако 
в последующем происходит быстрое 
прогрессирование заболевания. Та-
ким образом, на фоне ХТ достаточно 
быстро развивается устойчивость 
к химиопрепаратам, и данный вид 
лечения не улучшает выживаемость 
пациентов [36].

В литературе встречаются еди-
ничные сообщения об использовании 
изолированной регионарной перфузии 
с мелфаланом, применении интер-
феронов, фактора некроза опухоли, 
имиквимода и иматиниба. В частности, 
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F. Cirillo и M. Fakiha описали несколь-
ко случаев положительного ответа 
при использовании октреотида (аналог 
соматостатина), обладающего антипро-
лиферативным действием на нейроэн-
докринные опухоли и ингибирующего 
ангиогенез в них [8, 11].

Учитывая то, что медиана безреци-
дивного периода при КМ составляет 
около 8 мес и 90% рецидивов воз-
никают на протяжении 24 мес после 
установления первичного диагноза, 
в первые 3 года наблюдения рекомен-
дуют осматривать пациентов каждые 
3–6 мес. Диспансерное наблюдение 
должно включать полное обследование 
кожи и лимфатических узлов, рент-
генографию органов грудной клетки, 
ультразвуковое исследование органов 
брюшной полости и регионарных лим-
фатических узлов.

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ
В мае 2012 г. больная М., 65 лет, 

обратилась в отделение онкоортопе-
дии, опухолей кожи и мягких тканей 
(ООКМТ) Национального института 
рака с жалобами на наличие рецидива 
опухоли на коже левой щеки (рис. 2).

Анамнез заболевания
В декабре 2011 г. пациентка отме-

тила возникновение опухоли на неиз-
мененной коже левой щеки. Обрати-
лась в ГУ «Институт отоларингологии 
им. проф. О.С. Коломойченка НАМН 
Украины» (Киев), где ей было прове-
дено хирургическое лечение в объеме 
иссечения образования с пластикой 
дефекта местными тканями. Патоги-
стологическое заключение: КМ. До-
полнительного специального лечения 
не проведено. 

В марте 2012 г. больная отметила 
рецидив заболевания. Повторно об-

ратилась в институт, где ей было вы-
полнено иссечение рецидива опухоли.

В мае 2012 г. обратилась уже в На-
циональный институт рака с очеред-
ным рецидивом.

После дообследования был назначен 
курс лучевой терапии на опухоль в сум-
марной дозе 40 Гр. После чего отмечена 
редукция образования на 80%.

В сентябре 2012 г. на контрольном 
осмотре при проведении КТ головного 
мозга, органов грудной клетки, брюш-
ной полости и малого таза был выявлен 
локальный рецидив опухоли и отдален-
ные метастазы во внутренние органы. 
Больная получила курс паллиативной 
ХТ по схеме VAC (винкристин, доксо-
рубицин, циклофосфамид).

На фоне проводимого лечения от-
мечено дальнейшее прогрессирование 
заболевания.
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гического лечения, рецидив
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Карцинома Меркеля:  
клініка, діагностика та лікування
С.І. Коровін, В.О. Колесніченко, М.М. Кукушкіна, А.Ю. Палівець, 
В.В. Остафійчук

Національний інститут раку, Київ

Резюме. Карцинома Меркеля (КМ) характеризується 
як агресивним перебігом, так і високою частотою рецидивів 
і метастазування. Щороку тільки в США реєструють близь-
ко 1500 випадків захворювання. Незважаючи на рідкісність 
цієї патології, 5-річна виживаність при локальному процесі 
становить 63–67%, а за наявності віддалених метастазів — 
всього 1–8%. У статті описано доведені етіологічні фактори 
КМ: ультрафіолетове випромінювання, поліомавірус MCPyV, 
імунна супресія. Проаналізовано сучасні принципи діагнос-
тики та лікування КМ. Стандартом хірургічного лікування 
є широке висічення пухлини з відступом від країв не менш ніж 
на 2–3 см. Враховуючи високу чутливість КМ до променевої 
терапії, її використовують в ад’ювантному режимі в сумарній 
дозі 40–60 Гр. Незважаючи на низьку ефективність хіміоте-
рапії при цій патології, тривають дослідження із застосування 
таргетних препаратів.

Ключові слова: карцинома Меркеля, поліомавірус, імуно-
гістохімічне дослідження, біопсія сторожового лімфовузла.

Merkel cell carcinoma:  
symptoms, diagnostics and treatment
S.Y. Korovin, V.A. Kolesnichenko, M.N. Kukushkina, A.Yu. Palyvets, 
V.V. Ostafiychuk

National Cancer Institute, Kyiv

Summary. Merkel cell carcinoma (MCC) is characterized 
by an aggressive course and high rates of recurrence and metastasis. 
Every year just in the U.S. there are nearly 1,500 cases. Despite 
the rarity of this disease, 5-years survival rate for local process 
is around 63–67%, while in the presence of distant metastases — just 
1–8%. The article presents the proven etiological factors of MCC: 
ultraviolet radiation, polyomavirus MCPyV, immune suppression. 
Contemporary approaches to the diagnosis and treatment of MCC 
are analyzed. Wide excision with a space from the edge of the 
tumor not less than 2–3 cm is a standard of surgical treatment. 
Due to the high sensitivity of the MCC to radiotherapy, it is used 
in the adjuvant regimen in a total dose 40–60 Gray. Despite the 
low efficacy of chemotherapy in this disease, research on the use 
of targeted drugs is ongoing.

Key words: Merkel cell carcinoma, polyomavirus, immu-
histochemistry, biopsy of the sentinel lymph node.


