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Конфокальная микроспектроскопия комбинационного рассеяния света предоставляет возможность
диагностики рака путем количественного анализа спектральных особенностей и выявления основных
биохимических изменений. Была проведена дифференциация злокачественных новообразований кожи
(базальноклеточной карциномы кожи, плоскоклеточной карциномы), доброкачественных новообразова-
ний кожи (папиллома) и здоровой кожи путем получения спектров комбинационного рассеяния света
in vitro при возбуждении на длинах волн 532 и 785 нм. Нами представлен новый метод анализа пара-
метров спектральных полос, основанный на расчете второй производной и лоренцевой аппроксимации
спектров. В результате использования данного метода на малой выборке новообразований кожи было
установлено, что процессы в опухолях кожи могут вызывать деформацию вторичной структуры белков,
приводящую к деградации и смещению соответствующих полос (972 см−1, 1655 см−1) в область низких
частот. Полосы, соответствующие липидам, в новообразованиях кожи либо расширяются и увеличива-
ются, либо расщепляются на два пика (полосы 1061, 1127, 1297, 1439, 1745 см−1). Нарушение структуры
липидов, также обозначенное в нескольких полосах как сдвиг в сторону меньших волновых чисел, воз-
можно, обусловлено повышенной текучестью клеточной мембраны в опухолях. Результаты исследования
могут быть полезны для разработки методов оптической биопсии для ранней диагностики опухолей.
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1. Введение. Дифференциация доброкачествен-
ных и злокачественных новообразований кожи изу-
чается уже несколько лет как in vitro, так и in vivo

[1–7]. Рак вызывает изменения в структуре кле-
ток ткани, которые можно обнаружить с помо-
щью микроспектроскопии. Наиболее часто использу-
емые методы пост-анализа спектров включают стан-
дартный анализ главных компонент (PCA) [8, 9],
анализ разрешения многомерных кривых (MCR)
[3, 5], дискриминантный анализ частичных наимень-
ших квадратов (PLS/DA) [8–13] и другие, позво-
ляющие выявлять базальноклеточную карциному
(БКК) и плоскоклеточную карциному (ПКК). Про-
цессы в опухолях приводят к увеличению ядерно-

1)См. дополнительный материал к данной статье на сайте
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цитоплазматического отношения (отношения площа-
ди ядра и цитоплазмы), нарушению структуры хро-
матина, изменению содержания липидов и белков
[14]. С помощью конфокальной микроспектроскопии
КР авторы одной из работ [15] продемонстрирова-
ли, что вклад нуклеиновых кислот, гистонов и бел-
ков в КР спектры ядер опухолевых клеток отлича-
ется от такового в нормальных эпидермальных клет-
ках. Установлено, что дерма вблизи границ опухо-
ли испытывает дефицит коллагена и имеет признаки
структурных изменений.

В данной работе мы предлагаем использовать
метод дифференцирования, основанный на анали-
зе второй производной спектров КР, полученных
при возбуждении на длинах волн 532 и 785 нм
[9, 16, 17]. Поиск скрытых пиков методом расчета
второй производной широко применяется при ана-
лизе спектров инфракрасного (ИК)-Фурье пропуска-
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ния/отражения, например, для изучения процессов,
протекающих при воздействии тех или иных анти-
бактериальных агентов [18, 19]. Тем не менее, в спек-
троскопии комбинационного рассеяния он применя-
ется реже [20-26], а именно, для анализа новообразо-
ваний кожи – впервые в нашей статье.

Анализ второй производной спектров КР поз-
воляет обнаружить различия в параметрах спек-
тральных полос, таких как волновое число, шири-
на полосы на уровне 0.5 от максимума (FWHM) и
площадь, которые содержат важную информацию о
конформационном порядке/беспорядке соответству-
ющей молекулярной связи и помогают понять прин-
ципиальные изменения, возникающие при формиро-
вании опухоли. Так, уширение амидных полос час-
то связывают с возникающим нарушением вторич-
ной структуры белков, которое может быть вызвано
повреждением или мутацией клеток. Подобного рода
анализ спектральных полос эффективнее всего про-
водить с помощью лоренцевой аппроксимации спек-
тров, где разница между контролем (здоровая кожа)
и патологией более отчетливо видна на спектрах вто-
рой производной.

В данной работе мы приводим сравнительный
анализ БКК, ПКК, папилломы и здоровой кожи пу-
тем расчета спектров вторых производных и опреде-
ления параметров пика (спектрального положения,
полосы пропускания, площади под кривой).

2. Техника и методика эксперимента. Образ-
цы здоровой кожи и опухолей были получены пу-
тем хирургического удаления. Предварительный ди-
агноз ставил врач дерматолог-онколог, а точный ди-
агноз после удаления новообразования был получен
с помощью гистологических исследований (“золотой
стандарт” диагностики). Каждую опухоль вместе с
интактной тканью помещали в физраствор. Спектры
КР были зарегистрированы для семи образцов БКК,
пяти ПКК, трех папиллом и пяти образцов здоровой
кожи, от 10 до 20 спектров в разных точках каждого
образца. Всего был исследован 21 образец новообра-
зований кожи пациентов обоих полов, в возрасте от
37 до 73 лет. Образцы соответствовали диагностиро-
ванным случаям папилломы, карциномы, рака кожи
и здоровой кожи. Все образцы хранились в одинако-
вых условиях (NaCl раствор 0.9 %). Более подробные
сведения приведены в табл. S1 дополнительных ма-
териалов.

Спектры КР были получены с помощью спектро-
метра Renishaw inVia Basis (inVia InSpect, Renishaw,
Лондон, Великобритания) при возбуждении на длине
волны 785 нм, энергии до 45 мВт, времени сбора
данных 10 с с использованием 50-кратного объекти-

ва (NPlan 50/0.50 Leica, Wetzlar, Германия), а так-
же спектрометра Confotec MR520 (SOL Instruments,
Минск, Беларусь) при длине волны лазера 532 нм,
мощности лазера 15 мВт, времени накопления 2 с,
с использованием 40-кратного объектива (MPlanFL,
Nikon, Токио, Япония) с числовой апертурой 0.75 и
рабочим расстоянием 0.66 мм.

Фоновый сигнал флуоресценции удаляли из за-
регистрированных спектров с помощью алгоритма
Ванкувера, который представляет собой улучшен-
ный мультиполимодальный метод удаления базо-
вой линии, оптимизированный для флуоресценции
биомедицинских образцов (использовался полином 5
степени) [27]. Полученные спектры были сглажены и
нормированы на наиболее интенсивные полосы КР в
диапазоне 1200–1800 см−1 [16].

Усредненные обработанные спектры для каждо-
го образца аппроксимировались с помощью Лорен-
цева приближения с использованием программно-
го обеспечения OriginPro (OriginPro 2019b 9.6.5.169)
согласно отработанной методике [18, 19]. Процедура
аппроксимации заключается в приближении формы
пиков в обработанных спектрах КР к форме Лорен-
цева контура:

y = y0 +
2A

π

w

4(x− xc)2 + w2
, (1)

где H = 2 ·A/(π ·w) – высота пика; A – площадь под
кривой; w – ширина полосы (FWHM); xc – положе-
ние максимума (центральная частота в см−1); yc и
y0 – максимальный и фоновый сигнал соответствен-
но (рис. 1).

Рис. 1. (Цветной онлайн) Схематичное изображение
Лоренцева контура, согласно которому осуществляется
аппроксимация спектров КР

Обнаружение полос КР (скрытых пиков) осу-
ществлялось путем определения локальных мак-
симумов второй производной со сглаживанием
Савицкого–Голея. Найденные значения (положения
максимумов второй производной xc) фиксирова-
лись, после чего все пики аппроксимировались
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Лоренцевым приближением (1), в результате чего
были получены значения ширины полосы w и
площади под кривой A. Разброс данных значений
(стандартное отклонение) оценивался программой в
соответствии с оценкой уровня шума и величиной
остаточной ошибки.

3. Результаты и обсуждение.

3.1. Вторые производные спектров КР. Усред-
ненные спектры КР для здоровой кожи, БКК, ПКК
и папилломы, полученные при возбуждении на дли-
нах волн 532 и 785 нм (далее обозначены в тексте как
λ532 и λ785), и их вторые производные представлены
на рис. 2.

Параметры спектральных полос были получены
методом Лоренцева приближения, описанным в раз-
деле 2. Данные значения отображены в табл. S2, S3,
где каждая ячейка включает до трех строк, соот-
ветствующих положению максимума, ширине поло-
сы (FWHM) и площади под кривыми со стандартны-
ми ошибками (табл. S2, расшифровка спектральных
полос дана по данным [9, 28–35]; табл. S1, доступны
в дополнительных материалах).

3.1.1. ДНК/РНК. Полоса 1085 см−1, отнесенная к
валентным колебаниям PO2 в нуклеиновых кислотах
[28, 34, 35], смещается в сторону более высоких волно-
вых чисел в спектрах БКК и папилломы при λ785, и
для всех опухолей – к более низким волновым числам
при λ532 (см. рис. 2 и табл. S2). При λ532 площадь под
кривой существенно уменьшается в спектрах ПКК, а
ширина полосы увеличивается в спектрах новообра-
зований, уменьшаясь для всех опухолей при λ785. О
падении интенсивности и сдвиге в сторону меньших
волновых чисел сообщалось ранее [36], и подобное
отклонение может быть вызвано одно- и двухцепо-
чечным разрывом ДНК [37]. Другая полоса, связан-
ная с PO2, появляется во всех злокачественных опу-
холях на обеих длинах волн возбуждения в области
∼ 1100–1104 см−1 [38]. Возможно, эта полоса являет-
ся результатом избыточной репликации ДНК при ро-
сте новообразований [31]. Полоса 1175 см−1, связан-
ная с цитозином (C) и гуанином (G) [39], смещается
в сторону больших волновых чисел для БКК и па-
пилломы и наоборот – для ПКК (рис. 2 и табл. S3).
Для λ785 она сдвигается к более высоким волновым
числам во всех спектрах опухолей.

Площадь для полосы ДНК/РНК с центром
1344 см−1 [40] увеличивается в спектрах ПКК и
папилломы на обеих длинах волн возбуждения
(рис. 2 и табл. S2). Уширение полос на λ785 может
быть результатом разрушения нуклеиновых кислот
[28, 31, 37]. В спектрах папилломы площадь полос
значительно увеличивается, что можно объяснить

более интенсивной репликацией ДНК при злокаче-
ственных новообразованиях [28, 37].

Кольцевые симметричные (breathing) моды в аде-
нине (А), G отображаются в спектрах в виде полосы
на 1490 см−1 [41–43]. Эта полоса обнаружена только
в спектрах ПКК и папилломы при λ532 и во всех об-
разцах, кроме папилломы при λ785 (рис. 1, табл. S2).

3.1.2. Повреждение мембраны. Полоса с центром
1031 см−1, соответствующая молекулярным колеба-
ниям фосфолипидов,сужается для ПКК и расширя-
ется для папилломы на обеих длинах волн возбужде-
ния; ее интенсивность возрастает в спектрах папил-
лом при λ532 (рис. 2 и табл. S2) и в спектрах ПКК
при λ785. Валентные колебания С-С-цепи липидов
клеточной стенки приводят к появлению пика при
1063 см−1 [28, 44], который расширяется в спектрах
БКК, и его площадь увеличивается. Пик отсутству-
ет в ПКК и папилломе. При λ785 пик увеличивается,
и его площадь растет во всех спектрах опухолей. По-
лоса 1127 см−1, которую можно отнести к липидам,
в спектрах новообразований сужается при λ532, хо-
тя соответствующая ей площадь увеличивается. При
λ785 не наблюдается сильного изменения ширины по-
лосы или площади.

3.1.3. Липиды. Полоса 1301 см−1, связанная с ко-
лебаниями CH2 в насыщенных липидах, чувстви-
тельна к нарушению конформационной упорядочен-
ности в клетках [28–30, 45]. Ее положение смещается
в сторону более высоких частот в спектрах ПКК и
папилломы при λ532 и в спектрах всех образцов опу-
холей – при λ785 (рис. 2, табл. S2). Пик уширяется
в БКК и ПКК, его площадь увеличивается на обе-
их длинах волн возбуждения. Сдвиг в сторону более
высоких волновых чисел свидетельствует о дефор-
мации молекулярной структуры липидов (более вы-
соком содержании gauche-конформеров) [28, 39, 45].
Полоса с центром 1398 см−1, обусловленная колеба-
ниями CH3, в спектрах новообразований кожи сме-
щается в сторону меньших волновых чисел (рис. 2,
табл. S2), а ее интенсивность существенно возраста-
ет в спектрах ПКК и папилломы (рис.2а, b) на λ532,
в то время как на λ785 данный пик обнаруживается
только для ПКК и папилломы (рис. 2c, d). Колебания
CH2 соответствуют пику на 1438 см−1 [46], который
уширяется в опухолях на обеих длинах волн возбуж-
дения. Его площадь уменьшается для БКК и ПКК
и увеличивается для папилломы на λ532, увеличива-
ется в БКК и остается неизменной в ПКК и папил-
ломе на λ785. Об аналогичном уменьшении площади
под кривой сообщалось ранее [36]. Пик демонстри-
рует значительный сдвиг в сторону более высоких
волновых чисел в спектрах новообразований для обе-
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Рис. 2. (Цветной онлайн) Усредненные спектры КР здоровой кожи (normal skin, зеленая линия) и новообразований
(базальноклеточная карцинома (BCC), синяя линия; плоскоклеточная карцинома (SCC), фиолетовая линия; папил-
лома (papilloma) оранжевая линия), полученные при двух длинах волн возбуждения: 532 нм (a) и 785 нм (b). Серой
полутенью обозначено среднеквадратичное отклонение. Соответствующие спектры второй производной, полученные
при двух длинах волн возбуждения: 532 нм (c), (e) и 785 нм (d), (f), представлены в двух областях: (c), (d) от 900 до
1330 см−1 и (e), (f) от 1330 до 1800 см−1

их длин волн возбуждения, причем изменение более
выражено для плоскоклеточного рака и папилломы,
что можно объяснить более явным нарушением мо-
лекулярной структуры липидов.

Другая полоса, с центром 1416 см−1, соответству-
ет колебаниям в церамиде III (рис. 2, табл. S2). Це-
рамиды также присутствуют в клеточной мембране,
поэтому наблюдаемый сдвиг полосы в сторону бо-
лее высоких волновых чисел для всех новообразова-
ний кожи на обеих длинах волн возбуждения может

быть обусловлен нарушением молекулярной струк-
туры липидов в злокачественных новообразованиях
кожи [28, 31]. Его интенсивность возрастает в БКК и
ПКК при λ532 и уменьшается для всех опухолей при
λ785 согласно спектрам второй производной (рис. 2).

Полоса 1459 см−1 относится как к белкам, так и
к липидам [28, 31], причем соответствующая ей пло-
щадь уменьшается в ПКК и папилломе (в большей
степени в ПКК), и увеличивается в БКК для обеих
длин волн возбуждения (рис. 2, табл. S2).
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Интересно, что изначально одиночная полоса с
центром 1744 см−1 в спектрах здоровой кожи, отне-
сенная к эфирным колебаниям в липидах [47], в спек-
трах опухолей разделилась на две слабые полосы при
λ532 (рис. 2, табл. S2). Такой тенденции не наблюда-
лось для λ785, где пик на 1745 см−1 смещался в сто-
рону более высоких волновых чисел в спектрах ПКК
и более низких – в спектрах папиллом,уширяясь во
всех образцах опухолей. Причиной этого может быть
высокий уровень шума, из-за которого изменения
становятся незаметными.

3.1.4. Белки. Линия 937 см−1 относится к колла-
гену [29, 39, 46], и в спектрах новообразований она де-
монстрирует уширение и увеличение площади при
λ532, сужение и уменьшение площади – при λ785
(рис. 2, табл. S2). Полоса 971 см−1, также соответ-
ствующая белкам [39], в опухолях расщепляется на
две полосы, практически исчезая в папилломах при
λ532. В спектрах злокачественных новообразований
обнаруживается только одна из полос при λ785. Пи-
ки, расположенные на 961 см−1 и 983 см−1, иллю-
стрируют молекулярные колебания α-спиралей и β-
листов в белках, соответственно. Подобное расщеп-
ление может быть вызвано возможными изменения-
ми кератиноцитов, имеющих атипичные ядра (увели-
ченные, неравномерные, гиперхромные) в ПКК [48].
Вторичная структура гистонов состоит в основном
из α-спиралей, тогда как в фибрине преимуществен-
но существуют β-листы, что позволяет предполо-
жить, что наблюдаемое увеличение интенсивности
полосы 983 см−1 вызвано фибрином, окружающим
раковые клетки и образующим структуру, защищаю-
щую опухоли от клеток иммунной системы, который
был обнаружен внутри и вокруг различных типов
опухолей в ряде работ [49–52].

Полоса 1004 см−1 соответствует колебаниям фе-
нилаланина (Phe) [28, 34], и в спектрах опухолей она
сужается при λ532 и расширяется при λ785 (рис. 2,
табл. S2). Предположительно Phe также представлен
полосами на 1582 см−1 и 1605 см−1 [53]. Ширина и
площадь полосы на 1582 см−1 существенно увеличи-
ваются в спектрах ПКК и папиллом (рис. 2, табл. S2),
но уменьшаются в БКК при λ532, и наоборот – при
λ785. Полоса с центром 1605 см−1 [54] существенно
сужается в ПКК и папилломе при λ532, но уширя-
ется при λ785. Соответствующая ей площадь умень-
шается в спектрах ПКК при λ532 и остается неизмен-
ной при λ785; однако следует учитывать также вклад
тирозина и цитозина в интенсивность данной поло-
сы. О значительном увеличении площади для полосы
1605 см−1 в новообразованиях сообщалось ранее [55].
Площадь пика в БКК и папилломе увеличивается

для обеих длин волн возбуждения (рис. 2, табл. S2).
Полоса 1609–1615 см−1 связана с тирозином; в ПКК
она смещается в сторону меньших волновых чисел
при λ532, а во всех новообразованиях – наоборот при
λ785. Она становится более выраженной в опухолях
на всех длинах волн возбуждения, что может указы-
вать на ее сужение. Согласно спектрам второй про-
изводной, ее интенсивность увеличивается в новооб-
разованиях кожи при λ532, но площадь уменьшает-
ся при λ785. Линия 1204 см−1, связанная с белками,
в спектрах опухолей смещается в сторону более вы-
соких волновых чисел при λ532; соответствующая ей
площадь увеличивается для обеих длин волн возбуж-
дения (рис. 2).

Полоса 1537 см−1 относится к амиду II [56]. Ее
интенсивность для λ532 несколько снижается в спек-
трах ПКК, и она полностью отсутствует в папилломе
(рис. 2); при λ785 полоса не обнаруживается.

Линия амида III (β-листы) в здоровой коже рас-
положена с центром 1264 см−1. Согласно литератур-
ным данным, его разупорядоченное состояние дает
еще одну полосу ∼ 1245 см−1 [10, 28], и данную тен-
денцию мы наблюдали на спектрах всех образцов
опухолей (рис. 2, табл. S2). Полоса 1264 см−1 в спек-
трах злокачественных новообразований имеет мень-
шую площадь и ширину (табл. S2). Сдвиг пика в сто-
рону более высоких волновых чисел наблюдался ра-
нее [57] и вызван возникающим нарушением вторич-
ной структуры белков. Еще один пик 1252 см−1 по-
является в спектрах БКК для обеих длин волн воз-
буждения, тогда как в папилломе данный пик виден
только при λ785. Возможно, данный пик также отоб-
ражает вклад неупорядоченного состояния вторич-
ной структуры белков. Полоса 1264 см−1 ранее на-
блюдалась только в здоровых клетках и отсутствова-
ла в клетках злокачественных новообразований [55].
В нашей работе выраженный пик на 1264 см−1 ста-
новится слабее в БКК, ПКК и папилломе, а пик на
1245 см−1 становится более интенсивным. Подобная
вариация вторичной структуры белков указывает на
изменения структуры кожи при возникновении пато-
логии – например, повышенное содержание фибрина
[55, 57].

Полоса амида I с центром 1654 см−1 смещается в
сторону меньших волновых чисел в БКК и ПКК и
более высоких – в папилломах; ее ширина в опухо-
лях увеличивается для обеих длин волн возбужде-
ния. Подобная тенденция ранее отмечалась в ряде
работ [28, 36]. Площадь пика уменьшается в БКК и
увеличивается в ПКК и папилломе. Об уменьшении
интенсивности полос в БКК ранее сообщалось в ра-
ботах [58]. Данные изменения можно объяснить тем,
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что в норме вторичная структура гистонов представ-
ляет собой преимущественно α-спирали, и их содер-
жание в раковых клетках снижено, или нарушена
структура нуклеиновых кислот [55]. Другая полоса
амида I, 1690 см−1, видна только при λ785 и в ПКК
и папилломе наблюдается увеличение ее ширины и
площади.

Колебания C=C, N-H и C-N амида II соответству-
ют линии 1553 см−1 [59], ширина и площадь которо-
го увеличивается в ПКК и папилломе на λ532 (рис. 2,
табл. S2). На λ785 полоса сужается в спектрах ПКК и
папилломы. Данный пик также приписывают трип-
тофану, и авторы в одной из работ [60] наблюдали
его увеличение в БКК и ПКК.

Полоса 1513 см−1 была отнесена к каротиноидам
[32, 33].Ее интенсивность увеличивается в спектрах
папиллом и снижается в ПКК, оставаясь неизменной
в БКК. Несмотря на то, что в одной из работ содер-
жание каротиноидов в БКК было выше, чем в нор-
мальной коже [39], в нашей работе подобной тенден-
ции не наблюдалось. Кроме того, содержание каро-
тиноидов может зависеть от индивидуальных особен-
ностей пациентов, а также от их образа жизни (куре-
ние, хроническая усталость, заболевания и т.д.) [42].

Формирование БКК часто связано с изменением
формы ядра до овальной или удлиненной с конденси-
рованным хроматином [58, 61]. Уплотнение структу-
ры хроматина, состоящего из ДНК и белков, приво-
дит к сужению полос КР, связанных с ДНК и белка-
ми. Согласно спектрам второй производной, сужение
наблюдается в полосах 1030, 1615 и 1655 см−1, соот-
ветствующих белкам и ДНК (справедливо для обеих
использованных длин волн возбуждения).

В спектрах БКК и ПКК мутации белка p53 в ос-
новном относятся к типу C→T и CC→TT, и яв-
ляются мутациями, спровоцированными ультрафи-
олетовым (УФ) излучением [62]. Подобный переход
может приводить к снижению концентрации C. Пло-
щадь полосы 1260 см−1, которая отражает вклад С,
уменьшается в спектрах всех опухолей: БКК, ПКК
и папилломы. Полосы КР, отнесенные к Т, соглас-
но данным литературы [63] расположены на 936 см−1

(увеличивается в БКК, ПКК); 1063 см−1 (увеличива-
ется в БКК и ПКК); 1104 см−1, 1174 см−1, 1489 см−1,
1550 см−1 (увеличивается в ПКК); 1232–1239 см−1,
1340 см−1 (увеличивается во всех опухолях).

4. Заключение. В данной работе была проведе-
на дифференциация новообразований кожи (базаль-
ноклеточный рак, плоскоклеточный рак, папиллома)
и здоровой кожи путем анализа параметров спек-
тральных полос комбинационного рассеяния света на
основе второй производной и лоренцевого приближе-

ния спектров. Установлено, что опухоли кожи могут
спровоцировать деформацию вторичной структуры
белков, в результате чего полоса на 972 см−1 либо
расщепляется на два пика, либо смещается в сторону
меньших волновых чисел. Другая полоса, относяща-
яся к α-спиралям в белках (1655 см−1), демонстриру-
ет увеличение ширины и площади в ПКК и папилло-
ме и уменьшение – в БКК. Кроме того, в опухолях
появляется полоса, соответствующая неупорядочен-
ному состоянию амида III. Подобные изменения со-
держания α-спиралей можно объяснить нарушением
их молекулярной структуры в опухолях. В то же вре-
мя в опухолях полосы, отражающие содержание ли-
пидов (1061, 1127, 1297, 1439, 1745 см−1), демонстри-
руют уширение и/или увеличение площади. Другой
особенностью, связанной с липидами, является рас-
щепление полосы на 1744 см−1 на два пика при воз-
буждении на длине волны 532 нм и ее значительное
уширение при 785 нм. Нарушение структуры липи-
дов, также обозначенное в нескольких полосах как
“красный” сдвиг волновых чисел, наряду с увеличе-
нием их содержания, возможно, связано с повышен-
ной текучестью клеточной мембраны.

Исследование спектров папиллом носит предва-
рительный характер и может быть не вполне объ-
ективным из-за малого размера выборки. Основной
целью работы являлась апробация метода анализа
спектров КР с помощью Лоренцева приближения.
Результаты применения данного метода для анали-
за спектров новообразований кожи показали его пер-
спективность для выявления характерных биомарке-
ров злокачественных новообразований и происходя-
щих изменений в структуре клеток, что может быть
основой для дифференциации в ранней диагностике.
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