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Дистрофія вульви уражає біля 5 % жінок 
старше 60 років. Виникненню цього захворюван-
ня присвячена значна кількість робіт. У патогене-
зі дистрофії вульви першорядне значення нада-
ють змінам гормональної активності старіючої 
жінки. 

Sidorenko et al. [26] показали, що в жінок, 
хворих на крауроз та лейкоплакію вульви, підви-
щувався рівень співвідношень андрогени- естро-
гени, зростали рівні глюкокортикоїдів, знижува-
лася концентрація тиреотропного гормону, про-
лактину та Т3.  

Wang et al. [33] виявили при дистрофії вуль-
ви зниження концентрації лютеїнізуючого гормо-
ну, підвищенння концентрації фолікулостимулю-
вального гормону, зменшення рівня естрадіолу та 
прогестерону.  

Воробйова Л.І. та співавтори [32] детально 
вивчали функціональний стан гіпофіза, кори над-
ниркових залоз, яєчників та щитоподібної залози 
при дистрофії вульви, показані глибокі зміни в 
цих взаємозв'язаних системах.  

Likes et al. [17], застосовуючи так званий 
показник жіночої сексуальної функції (Female 
Sexual Function Index), виявили залежність якості 
життя хворих жінок з інтраепітеліальною неопла-
зією вульви та сексуальною функцією.  

Birendaum et al. [2] виявили, що з 211 хворих 
на склерозивний лишай 63 жінки (29,9 %) мали 
захворюваня щитоподібної залози. Частота цих 
захворювань не залежала від віку хворих і була в 
5-30 разів вищою, ніж у загальній популяції 

Цікаві дослідження проведені в останні роки 
з вивчення різних генетичних маркерів при дис-
трофії вульви. Pinto et al. (2000) дослідили алель-
ний імбаланс та мікросателітну нестабільність у 
хворих на рак та різні передракові захворювання 
вульви [20]. Алельний імбаланс виявлений при-
близно в половини хворих на різні передракові 
захворювання, фенотип мікросателітної нестабі-
льності – у 13 % хворих. Не виявлено суттєвих 
змін цих показників в епітелії за наявності чи 
відсутності раку. Rolfe et al. [21] виявили зміни 
протеїнів клітиного циклу р53 та Кі67 у вогни-
щах сквамозної гіперплазії та диференційованої 
вульварної інтраепітеліальної неоплазії, що коре-
лювало з розвитком сквамозноклітинної карцино-
ми.  

Chang et al. [4] показали збільшення епідер-
мального фактору росту в уражених тканинах 
вульви. Рівень цього поліпептиду в сечі не змі-

нювався, що не дозволяє застосувати його вияв-
лення неінвазивним методом.  

Goepel et al. [9] спостерігали експресію тена-
сцину тільки в стромі вульви у хворих жінок на 
рак вульви. При інтраепітеліальній неоплазії ву-
льви відмічали різного ступеня гістохімічного 
зафарбування на тенасцин. Цей показник може 
бути вірогідним маркером початку інвазивного 
росту. У нормальній тканині вульви зафарбову-
вання на тенасцин не проходить.  

Zheng et al. [35] показали збільшення естро-
генових та прогестеронових рецепторів у ткани-
нах вульви при дистрофії. При раку вульви кіль-
кість цих рецепторів знижувалась. 

Kuppers et al. [14] вивчали експресію 6 підти-
пів цитокератинів у нормальних тканинах вуль-
ви, при інтраепітеліальній неоплазії та раку. Екс-
пресія в епітелії констатована при неоплазії тяж-
кого ступеня і пов’язана з рецидивом захворю-
вання. Не підтверджено значення цих типів цито-
кератинів для диференційної діагностики різних 
захворювань вульви. 

Correa et al. [5] вивчали поширення при скле-
розивному лишаї вульви декорину та хондроїти-
ну сульфату та їх кореляції з різними гістологіч-
ними стадіями захворювання. У нормальних тка-
нинах вульви експресія декорину не відбуваєть-
ся. У той же час при склерозивному лишаї деко-
рин виявляється в гіаліновій зоні екстрацелюляр-
ного матриксу в місцях меншої компактності.  

Значна кількість досліджень присвячена змі-
нам апоптичного фактору р53 при розвитку дис-
трофії вульви та раку. Перші з цих досліджень 
проведені ще на початку 90 -х років. Дані тут 
суперечливі. Ряд дослідників не виявили надмір-
ної експресії або мутацій цього протеїну [3, 12, 
13], вивчили зв’язки між мутаціями гена р53 і 
клональністю вульварних карцином та сквамоз-
ною гіперплазією вульви. Автори підкреслюють 
наявність гетерогенності ракових пухлин і водно-
час висловлюють думку, що сквамозна гіперпла-
зія не є прямим попередником папіломонегатив-
ного (вірусного походження) плоскоклітинного 
раку вульви.  

Liegl et al. [16] дійшли висновку, що дифере-
нційована інтраепітеліальна неоплазія та склеро-
зивний лишай є рідкісними захворюваннями, 
експресія р53 при цих хворобах вульви виявля-
ється досить часто і зумовлена ішемічним стре-
сом у результаті недостатньої оксигенації та за-
паленням зокрема васкулітом. Зміни р53 не є ма-
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ркерами передракових захворювань при склеро-
зивному лишаї. До такого ж висновку приходять 
Santos et al. [23], які стверджують, що імуногісто-
хімічне зафарбування р16 є дискримінатором між 
папіломавірусною асоційованою та HPV- не асоці-
йованою дисплазією вульви та раком вульви, однак 
не є диференційною ознакою для сквамозних база-
ліоїдних та базальноклітинних карцином.  

Rolfe et al. [22] виявили експресію гена р53 в 
70,4% плоскоклітинних раків, 40% випадків – 
склерозивного лишаю і 20% – сквамозної гіпер-
плазії. Вони вважають, що мутації цього гена є 
показником клональної еволюції, яка призводить 
до появи плоскоклітинного раку і відображає 
більшою мірою вплив ендогених клітинних змін, 
ніж вплив зовнішніх канцерогенів.  

Su et al. [27] обґрунтовують, що експресія 
мутованого р53 протеїну значно вища при раках 
вульви і атипових гіперплазіях, ніж при дистро-
фії вульви. Надмірна експресія гена р53, на дум-
ку дослідників, пов’язана з онкогенезом злоякіс-
них пухлин вульви. 

Є роботи про зміни імунної системи при 
склерозивному лишаї. Scrimin et al. [25] показали, 
що при склерозивному лишаї в крові зменшуєть-
ся кількість CD3, CD1, а в тканинах вульви змен-
шується рівень CD2, CD3, CD1, CD8. Не виявле-
но різниці в рівнях IgG, IgM або тканинного C3c, 
плазмового C3c , C4. У всіх хворих виявлено ви-
сокий рівень антитіл. 

Gao et al. [8] показали, що HLA DRB 112 та 
асоційовані з ними галотипи DRB112-DQB10301-
04-09-010 сприяють чутливості до виникнення 
слерозивного лишаю. HLA DRB10301-04, DQB10201-
02-03 мають запобіжну роль при виникненні цього 
захворювання.  

Melichar et al. [19] виявили, що неоптерин як 
індикатор імунологічної активації збільшується 
при ракових захворюваннях і залишається на но-
рмальному рівні при передракових хворобах ву-
льви.  

Farrel et al. [7] за допомогою імуногістохімі-
чного методу встановили підвищене фарбування 
тканин у зоні склерозивного лишаю вульви на 
гамма-інтерферон, фактор некрозу пухлин альфа, 
інтерлейкін-1-альфа, рецептори до інтерферону, 
CD25, CD11, ICAM-1, що загалом відповідало 
розподілу цитокінів як при хронічних виразках 
вульви та звичайному плоскому лишаю.  

Wu et al. [4] показали, що експресія т.зв. 
„мідкінів” при інтраепітеліальній вульварній нео-
плазії та плоскоклітинних карциномах є підвище-
ною. HPV- позитивні пухлини експресують МК 
протеїн. 

Дослідження чинників ангіогенезу при пере-
дракових захворюваннях вульви та склерозивно-
му лишаю, проведені Saravanamutu et al. [24], 
показали, що денситивність мікросудин при скле-
розивному лишаю не є показником потенціальної 
злоякісної прогресії. Водночас її можна застосу-
вати для оцінки переродження в рак інтраепітелі-
альної вульварної неоплазії.  

MacLean et al. [18] встановили, що судинн-
ний ендотеліальний фактор росту гістохімічно 
виявляється в більшості хворих на рак вульви і 
тільки в поодиноких випадках – склерозивного 
лишаю.  

За даними Lewy et al. [15], позитивна цито-
плазматична експресія поліклональних антитіл 
до судинного ендотеліального фактору росту 
спостерігається за більшості пухлинних і перед-
пухлинних захворювань вульви. При раку ця екс-
пресія дифузна і виражена, при передракових 
хворобах – фокусна і слабка. 

Bamberger et al. [1] в огляді літератури дійш-
ли висновку, що внутрішньосудинний ендотеліа-
льний фактор росту не є маркером прогресування 
склерозивного лишаю в карциному. 

Насамкінець, наведемо дані щодо ролі папі-
ломавірусної інфекції в розвитку передракових 
захворювань та дистрофії вульви.  

Доведена роль папіломавірусної інфекції у 
виникненні раку шийки матки. Costa et al. [6] 
вивчили методом ДНК гібридизації наявність в 
ураженій вульві папіломавірусів типу 6, 11, 16, 
18, 31, 42. Всього позитивні дані виявлені в 
48,1 %. Плоскі ураження у 53,8 % були вірус-
позитивними. При вульварній інтраепітеліальній 
неоплазії І ступеня зазвичай виявляється вірус 6-го 
типу, за ІІІ ступеня дисплазії – вірус 11-го типу. 
При інвазивних карциномах три з чотирьох випа-
дків були позитивними (у двох випадках – вірус 
16-го типу). Дистрофічні зміни виявлені в трьох 
із чотирьох випадків карциноми і всі зумовлені 
вірусом 16-го типу. При ДНК негативних даних 
дистрофічні зміни були негативними у 64,3 %. 
Автори вважають, що в патогенезі карцином ву-
льви має значення вірусна інфекція, дистрофічні 
зміни та хронічний запальний процес. 

Ueda еt al. [30] папіломавірусну інфекцію висо-
кого ризику злоякісності виявили в 17 з 20 випадків 
інтраепітеліальної неоплазії. Склерозивний ли-
шай та гіперплазія теж можуть мати неопластич-
ну проліферацію, подібну до інтраепітеліальної 
неоплазії, але не пов’язану з інфекцією високого 
ризику.  

Heim et al. [11] вивчали серологічні реакції 
на папіломавірусну інфекцію в осіб із передрако-
вими хворобами та раком вульви. Вони не знай-
шли серологічного підтвердження, що склерозив-
ний лишай, або гіперплазія пов’язані з папілома-
вірусами 16-го типу. Але за наявності цих захво-
рювань з ознаками атипії зазвичай виявляється 
папіломавірусна інфекція 16 – го типу. 

Tkachuk et al. (2001) на значному матеріалі 
(177 випадків) визначали наявність папіломавіру-
сної інфекції морфологічними (цитологічними 
методами) [29]. Вона виявлена при дистрофії ву-
льви у 29 %, при легкій дисплазії – 29 %, при тя-
жкій дисплазії – у 33 % випадків.  

Значення морфологічного методу в діагнос-
тиці папіломавірусної інфекції вульви підкресли-
ли Hadzic et al. [10], які описали різні морфологі-
чні прояви захворювання. 
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Van der Avoort et al. [31] встановили, що кар-
циноми вульви можуть виникати за двома меха-
нізмами: вірусзалежним, який подібний до розви-
тку раку шийки матки, та віруснезалежним, при 
якому попередником є інтраепітеліальна вульвар-
на неоплазія. 

Tang et al. [28] дослідили різні чинники ри-
зику виникнення дистрофії вульви. Серед них,  
на першому місці прийом гарячої їжі, психічний 
стан жінки (настрій), число вагітностей, вульвіт, 
уретрит. Прийом гарячої їжі та деякі види роботи 
підвищували ризик у 2,55-3,37 раза. 

Таким чином, наведені дані свідчать про 
різноманітність патогенезу дистрофічних та пере-
дракових захворювань вульви. Найбільше зна-
чення мають гормональні порушення, приєднан-
ня папіломавірусної інфекції. 
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Л.И.Бизер, Р.В.Сенютович, В.И.Кривчанский, И.М.Кривчанский 
Резюме. Статья содержит обсуждение основных звеньев этиологии и патогенеза дистрофии вульвы - генети-

ческие маркеры, факторы ангиогенеза, вирусная инфекция.  
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NEW DATA AS TO THE PATHOGENESIS OF VULVAL DYSTROPHY  
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Abstract. The paper contains a discussion of the basic components of ethiology, pathogenesis of vulval dystrophy – 
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