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Дистрофія вульви – захворювання, яке об’-
єднує в собі кілька хвороб, що значною мірою 
відрізняються морфологічними проявами. У віт-
чизняній літературі останніх 5 років ми не знай-
шли жодної роботи, присвяченої цьому захворю-
ванню. У російській літературі з’явилась одна стат-
тя з патогенезу цієї хвороби з акцентом на роль 
папіломавірусної інфекції. В Інтернеті темі дис-
трофії вульви присвячено біля 150 робіт, врахо-
вуючи і дослідження ще з 80-х років минулого 
сторіччя.  

Даний огляд зарубіжної літератури ґрунту-
ється на публікаціях, які охоплюють питання кла-
сифікації, термінології та ролі дистрофії вульви у 
виникненні раку.  

Загальні проблеми дистрофії вульви обгово-
рюються у низці статей, при цьому зарубіжні ав-
тори воліють застосовувати термін «склерозив-
ний лишай» [13, 15, 25]. 

Дистрофія вульви - хвороба жінок літнього 
віку, хоча з’являються повідомлення про її розви-
ток навіть у дітей [14]. 

Goldstein et al. [11] вивчили частоту склеро-
зивного лишаю в загальногінекологічній практи-
ці. 1675 жінок протягом 3 років обстежувалися на 
наявність склерозивного лишаю вульви. Хвороба 
виявлена і підтверджена біопсією у 28 жінок 
(1,7 %). Середній вік хворих жінок склав 52,6 ро-
ку. 54 % хворих були в менопаузі. Симптоми хво-
роби були наявні в 42 % жінок, у більшості жінок 
перебіг хвороби безсимптомний. 

Гістологічні і електронномікроскопічні до-
слідження різних морфологічних варіантів дис-
трофії вульви проведені ще на початку 90-х років 
[9, 31, 32]. Відмічені атрофічні та дегенеративні 
зміни, розширення інтерцелюлярних просторів, 
зменшення числа десмосом, збільшення епітеліа-
льного кератозу, зменшення меланотичних гра-

нул, колагенолізис із розірваними волокнами, круг-
локлітинна інфільтрація, порушення формування 
капілярів, нездатність тканин формувати колаген. 
Це сприяло виникненню так званого вульварного 
“leucismus“. 

Regauer et al. [24] відмічають набряк дерми, 
подекуди розширені судини, щільні ліхеноїдні інфі-
льтрати та інтраепідермальні інфільтрати, спонгіоз 
та вакуолізацію базального шару кератоноцитів, 
рідкісні лімфоцитарні інфільтрати, гіпер- та пара-
кератоз в устях фолікулів. 

Термін дистрофія вульви з’явився у світовій 
літературі в 1966 році і включає групу захворю-
вань, знаних раніше як лейкоплакія або крауроз, 
первинна атрофія вульви та гіперпластичний вуль-
віт. Два останні патологічні синдроми сучасні авто-
ри опускають з обговорення, акцентуючи свою ува-
гу на лейкоплакії та краурозі вульви. Згідно з кла-
сифікацією 1987 року вульварна дистрофія розді-
ляється на плоскоклітинну гіперплазію, склерози-
вний лишай та інші дерматози. Djurdjevic et al. [8] 
підкреслюють, що термін лейкоплакія не відно-
ситься до хвороби, а властивий цілій низці захво-
рювань, при яких на вульві з’являються білі пля-
ми. Це можуть бути лейкодерма, вітиліго, хроніч-
ні інфекції і навіть інвазивні пухлини [23]. Djurd-
jevic et al. [8], розглядаючи класифікацію пере-
дракових захворювань вульви, відносять до них 
інтраепітелільну вульварну неоплазію, хворобу 
Педжета, передраковий обмежений меланоз, зло-
якісну меланому першого ступеня за Кларком, 
верукозний тип лейкоплакії, вульварну дистро-
фію з атипією, гігантські кондиломи Бушке-Ло-
венштайна та хронічні пошкодження шкіри вуль-
ви.  

Paniel et al. [21] відзначають, що дисплазія 
вульви тяжкого ступеня клінічно проявляється у 
вигляді трьох захворювань: 
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1) хвороба Боуена в жінок у менопаузі (рак 
розвивається в 10-30 % випадків); 

2) папульоз Боуена в молодих жінок (хворо-
ба описана 20 років тому, клінічно дуже полімор-
фна, регресує спонтанно, перероджується в рак 
зрідка). 

3) поширений плямистий папульоз Боуена в 
молодих жінок, часто поєднується з інтраепітелі-
альною цервікальною неоплазією у 85 % випад-
ків та імунною недостатністю в 30 % (злоякісна 
трансформація висока, але хвороба рідкісна).  

Значення хвороби Боуена та папульозу Боуе-
на як передракових захворювань підкреслюють 
Chang et al. [6]. До теми класифікації передрако-
вих захворювань вульви знову повертаються 
Scurry et al. [26]. За їхньою думкою, популярний 
нині термін плоскоклітинна карцинома in situ або 
дисплазія практично представляють собою вуль-
варну інтраепітеліальну неоплазію. Гістологічно 
діагноз базується на виявленні втрати дозріванн-
ня плоского епітелію, що поєднується із збільше-
ними гіперхроматичними, плеоморфними ядрами 
і збільшенням числа атипових мітозів. Існують 
два типи VIN: звичайний, відомий під назвою 
бородавчастобазаліоїдний та диференційований 
тип. Існують три ступені для бородавчастобазалі-
оїдного типу VIN за класифікацією Бетезди. З 
другого боку Міжнародна спілка з дослідження 
захворювань вульви та вагіни (ISSVD) усуває 
ступінь І та об’єднує ступені ІІ і ІІІ за класифіка-
цією Бетезди. Бородавчастобазаліоїдний тип дис-
плазії у свою чергу може бути розділений на ба-
заліоїдний та бородавчастий. Ці два типи можуть 
спонтанно регресувати. Морфологу доводиться 
диференціювати дисплазію з плоскоклітинною 
карциномою. 

У багатьох роботах минулих років вказуєть-
ся, що дистрофія вульви є передраковим захво-
рюванням. Однак такі твердження, як правило, не 
мали достатнього обґрунтування [1, 10, 16, 18, 29].  

Hagedorn et al. [12] вказують, що гінекологи 
частіше схиляються до думки про злоякісний 
потенціал склерозивного лишаю, ніж дерматоло-
ги. Те, що по краях карциноми вульви знаходять 
вогнища склерозивного лишаю не може свідчити 
про передраковий характер зазначеної патології. 
Водночас гіпертрофічна форма склерозивного ли-
шаю асоціюється з плоскоклітинним раком при-
близно в 3-5 % випадків. Punnonen et al. [22] стве-
рджують, що у 53 % випадків склерозивний ли-
шай – асоційоване з раком вульви захворювання. 
Але він має низький канцерогенний потенціал.  

Weghaupt et al. [30] обстежили 168 хворих на 
дистрофію вульви з 1976 року. П’ятнадцять жі-
нок мали плоскоклітинні карциноми (8,9 %). Се-
ред інших передракових захворювань трапля-
лись: хвороба Боуена (29 випадків), хвороба Пе-
джета (6 випадків). 73 % жінок були старші 60 ро-
ків. 

Jones et al. [17] спостерігали 46 жінок з плос-
коклітинним раком, що виник на тлі склерозив-
ного лишаю та 213 жінок із вперше поставленим 

діагнозом. Автори приходять до висновку, що ні 
тривалість захворювання, ні втрата вульварної 
архітектури не є індикаторами ризику раку на тлі 
склерозивного лишаю, який загалом є супутнім 
захворюваням.  

Basta et al. [3] показали, що частота інтраепі-
теліальної вульварної неоплазії в жінок, молод-
ших 45 років, зросла на 50 % за останнні 10 ро-
ків. Ця хвороба поєднувалася з папіломавірусною 
інфекцією у 60 % хворих і тільки у 20,6 % пацієн-
ток – з дистрофічними змінами. У 12 % жінок 
спостерігалось поєднане ураження піхви та ший-
ки матки.  

У той же час Carli et al. [4] наводять перекон-
ливі дані про перехід склерозивного лишаю в 
рак. Двісті одинадцять жінок спостерігали протя-
гом одного року та восьми місяців. Жінки одер-
жували консервативну терапію. Рак розвинувся у 
трьох жінок, що істотно перевищувало частоту 
раку в загальній популяції. За даними зазначених 
авторів ризик раку при склерозивному лишаю 
складає 317. Кумулятивний ризик раку – 14 % (у 
популяції 0,06 %), відносний ризик раку – 246,6. 
Медикаментозна терапія не запобігає ризику ви-
никнення раку на тлі склерозивного лишаю. 

До проблеми значення склерозивного лишаю 
у виникненні раку вульви знову повертаються 
Chiesa-Vottero et al. (2006). Явища інтраепітеліа-
льної вульварної неоплазії в ділянці раку вони 
виявили на 77 % гістологічних препаратів. Скле-
розивний лишай наявний у 32 % препаратів. Ав-
тори приходять до висновку, що атиповий скле-
розивний лишай може бути попередником інтра-
епітеліальної неоплазії, а той, у свою чергу, – 
попередником раку [7]. Щодо вульварного акан-
тозу, то його роль як передракового захворюваня 
чітко не доведена [20]. 

Кілька досліджень присвячені можливості 
скринінгу на рак вульви [2, 5, 19]. Остання група 
дослідників вивчала роль вульвоскопії. Проведе-
но 1678 таких досліджень. Інтраепітеліальні нео-
плазії діагностовані в 4,11 % випадків. Тільки у 
39 % хворих вони супроводжувалися клінічними 
симптомами [2] в обстежених 400 жінок. У 50 жі-
нок додатково взята біопсія. У 22 жінок біопсія 
виявила інтраепітеліальну неоплазію або рак. 
Відсоток збігу гістологічних і цитологічних діаг-
нозів низький – 30 %. Автори підкреслюють, що 
цитологічні дослідження не можуть бути методом 
виявлення інтраепітеліальної неоплазії вульви. 

Таким чином: огляд літератури показав, що 
дистрофію вульви, під якою найчастіше розумі-
ють склерозивний лишай та лейкоплакію, можна 
розглядати як передпухлинне захворюваня. В 
усякому випадку хворі з такою патологією пови-
ні бути під постійним наглядом гінеколога або 
дерматолога. 
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ПАТОГЕНЕТИЧНІ ОСОБЛИВОСТІ ЕРОЗИВНО-ВИРАЗКОВИХ УРАЖЕНЬ 
ШЛУНКА ТА ДВАНАДЦЯТИПАЛОЇ КИШКИ У ХВОРИХ НА ХРОНІЧНЕ  

ОБСТРУКТИВНЕ ЗАХВОРЮВАННЯ ЛЕГЕНЬ 
Кафедра внутрішньої медицини, фізіотерапії, ендокринології та інфекційних хвороб (зав. – проф. О.І.Федів)  

Буковинського державного медичного університету, м. Чернівці 

Резюме. У статті наведені дані літератури щодо 
патогенетичних особливостей ерозивно-виразкових 
уражень шлунка та дванадцятипалої кишки у хворих на 
хронічне обструктивне захворювання легень. Наводять-
ся відомості щодо ролі Helicobacter pylori, гіпоксії, інте-
нсифікації пероксидного окиснення ліпідів, ендотеліа-

льної дисфункції та порушень мікроциркуляції у виник-
ненні та прогресуванні зазначеної патології. 

Ключові слова: ерозивно-виразкові ураження шлунка 
та дванадцятипалої кишки, хронічне обструктивне за-
хворювання легень, патогенез. 
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Питання поєднаної патології верхніх відділів 
травної системи та органів дихання вивчено не-
достатньо. Відомо, що шлунок та легені в ембріо-
нальному розвитку виникають із травної трубки 
зародка та спільно іннервуються і кровопостача-
ються [26]. 

У хворих на хронічне обструктивне захво-
рювання легень (ХОЗЛ) можуть виникати Helico-
bacter pylori (HP) – асоційовані ерозивно-вираз-
кові ураження шлунка та дванадцятипалої кишки 
(ЕВУШДПК). Водночас НР-негативні виразки 
шлунка та дванадцятипалої кишки (ДПК), імовір-
но, слід розглядати як симптоматичні виразки. У 
деяких випадках ХОЗЛ може виникати на тлі 
ЕВУШДПК. 

Спільними чинниками розвитку обох захворю-
вань є тютюнокуріння, порушення нейрогуморальної 
регуляції, гіпоксемія, системне запалення, мікроцир-
куляторні розлади, ендотеліальна дисфункція [1]. 

Однією з провідних ланок патогенезу 
ЕВУШДПК, у хворих на ХОЗЛ, вважається гіпо-
ксія, зумовлена вираженою легеневою недостат-

ністю [31]. Інгаляції тютюнового диму на ранніх 
стадіях захворювання спричиняють гострий запа-
льний процес у бронхах, який переходить у хро-
нічне запалення, що супроводжується підвищенням 
маркерів запалення у периферичній крові (С-реак-
тивний білок, фібриноген, лейкоцити, прозапаль-
ні цитокіни інтерлейкін 1β (ІЛ-1β), ІЛ-6, ІЛ-8, 
фактор некрозу пухлин-α (ФНП α) [33]. Існує 
тісний зв’язок між місцевим і системним запа-
ленням, який проявляється виходом стресіндуко-
ваних цитокінів та вільних радикалів з бронхоле-
геневої системи в системну циркуляцію, актива-
цією лейкоцитів периферичної крові або клітин-
попередниць у кістковому мозку, стимуляцією 
кісткового мозку і печінки прозапальними медіа-
торами, які вивільняються імунокомпетентними 
та структурними клітинами [12]. 

Як у хворих на ХОЗЛ, так і в поєднанні з 
ЕВУШДПК різко підвищується інтенсивність лі-
попероксидації, що свідчить про універсальний 
механізм пошкодження клітинних мембран [1]. 
Продукти пероксидного окиснення ліпідів (ПОЛ) 
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