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Проведено аналітичний огляд вітчизняної та зарубіжної
літератури, присвячений особливостям епідеміології, про-
гнозу, етіологічних та патогенетичних складників виник-
нення та розвитку доброякісних уражень та передракової
патології вульви. Наведені дані щодо поширеності цієї па-
тології, генетичних, імунологічних, ендокринологічних та
вірусних чинників етіології та патогенезу. Доведено не-
обхідність формування груп підвищеного ризику щодо ви-
никнення патології вульви з метою її своєчасної діагности-
ки та адекватного лікування.
Ключові слова: етіологія, епідеміологія, патогенез, вульва,
доброякісні ураження вульви, дисплазія вульви, вульварна
інтраепітеліальна неоплазія. 

Доброякісні ураження вульви об’єднують склеротичний ли;
шай, плоскоклітинну гіперплазію (раніше «гіперпластична

дистрофія») та інші дерматози (вульвіти, в тому числі папіло;
мавірусні та герпетичні, контагіозний молюск, туберкульоз та
дифтерію вульви, виразку, псоріаз, червоний плоский лишай
тощо). Вульварна інтраепітеліальна неоплазія (VIN) не має
клінічної картини, притаманної лише для цієї нозологічної
форми, і візуалізується, як доброякісні ураження вульви з ха;
рактерними цитологічними та морфологічними змінами. VIN –
ураження багатошарового плоского епітелію, яке характери;
зується дезорганізацією епітелію, поліморфізмом та порушен;
ням дозрівання клітин, патологією їхніх ядер, а також на;
явністю на різних рівнях епітелію мітозів, у тому числі пато;
логічних [3]. VIN – етап канцерогенезу злоякісних пухлин
жіночих зовнішніх статевих органів, який за відсутності адек;
ватного лікування прогресує і протягом 10–15 років, минаючи
стадії перед; та мікроінвазивного раку, діагностується як інва;
зивний рак вульви. Ураховуючи, що найбільша поширеність
доброякісних уражень та передракової патології вульви діагно;
стується у віці понад 40–50 років, а це понад 50% жіночого на;
селення, та відрізняється постійним збільшенням кількості
жінок даної вікової групи, а також зростанням розвитку пато;
логії серед жінок 20–40 років і навіть дітей, зростає акту;
альність вивчення патології жіночих зовнішніх статевих ор;
ганів. Дана локалізація належить до візуальних, тим не менше,
в Україні 75–79% хворих на рак вульви, захворювання, що ха;
рактеризується важкістю клінічного перебігу та низькою ефек;
тивністю лікування, поступають у стаціонари для лікування в
ІІІ або ІV стадії процесу [4, 19]. На шкірно;слизових покривах
вульви описано понад 100 захворювань різного ґенезу. Серед
них – шкiрнi, венеричнi, запальнi, пiгментнi захворювання, ви;
разки, лімфогранульоми та гранульоми, що залучає до
вирішення цієї проблеми дерматологів, косметологів, тера;
певтів, інфекціоністів. Такий стан проблеми злоякісних захво;
рювань жіночих статевих органів зумовлює особливу акту;
альність виявлення, вивчення доброякісних та передракових
захворювань вульви, що забезпечить їхню своєчасну діагности;
ку та адекватне лікування.

Епідеміологія. Перше повідомлення про доброякісні
ураження вульви, зокрема склеротичний лишай, з’явилося
ще у 1875 році і належало R.F. Weier, але за минулих понад
сто років накопичено небагато досліджень щодо
епідеміології даної патології, вони вкрай нечисленні, мало
систематизовані. Доведено, що доброякісні ураження та пе;
редракові захворювання вульви є більш характерними для
жінок у постменопаузі. Так, у ході комплексного обстеження
пацієнток із доброякісними захворюваннями жіночих
зовнішніх статевих органів переважна їхня більшість
(36,7%) була виявлена у жінок віком 61–70 років [19].
Кількість випадків захворювання, за даними різних авторів,
відрізняється і складає від 1 на 300 до 1 на 1000 жінок [14].
Згідно з дослідженнями, представленими Н.А. Кривец
(1983), дистрофічні зміни вульви виявляють у 2–10% хво;
рих, які звертаються за допомогою в жіночу консультацію,
кожна друга пацієнтка з даною патологією – жінка в період
пери; і постменопаузи [9]. Подібні дані були надані
Т.А. Обоскаловою та співавторами (2009). Так, серед обсте;
жених 446 пацієнток з діагнозом «атрофічна дистрофія вуль;
ви» 330 жінок були у віці від 41 до 60 років [11]. Відповідно
до досліджень І.Б. Манухина та співавторів (2007), в
епідеміологічній структурі доброякісних уражень вульви
53,3% припадає на плоскоклітинну гіперплазію, 25,3% – на
склеротичний лишай, у 27,4% випадків має місце асоціація
плоскоклітинної гіперплазії і склеротичного лишаю [10]. За
даними інших дослідників, дана патологія у структурі захво;
рюваності жіночого населення складає від 0,6% до 9% загаль;
ної гінекологічної патології [5, 11, 15]. Дослідження
A. Leibovitz та співавторів (2000) доводять, що склеротич;
ним лишаєм вульви страждає кожна тридцята жінка у пост;
меноупазі [30]. Проте дана група захворювань може розвива;
тися також у жінок репродуктивного віку і навіть у дітей.
Склеротичний лишай вульви описаний також і у жительок
Африки, Азії та жінок з темною шкірою [12].

A. Goldstein зі співавторами (2005) опублікували резуль;
тати дослідження з вивчення частоти виявлення склеротич;
ного лишаю у загальногінекологічній практиці. Так, протя;
гом 3 років 1675 жінок були обстежені на наявність склеро;
тичного лишаю вульви. Середній вік хворих, у яких було ви;
явлено та гістологічно підтверджено дану патологію, склав
52,6 року, 54% хворих перебували в менопаузі [27]. 

VIN, що раніше вважали патологією жінок віком понад
40 років, все частіше в останнім часом діагностують і у більш
хворих молодого контингенту (25–40 років) [20]. Так, у
дослідженні A. Basta зі співавторами (1999) було наведено
дані, що свідчать про зростання за останні 10 років частоти
VIN у жінок, молодших за 45 років, на 50% [24]. H. Hatuel зі
співавторами (2006) повідомили про виявлення даних ура;
жень також у дітей [28]. 

Привертають увагу також дослідження частоти прогре;
сування VIN до інвазивного раку вульви за відсутності адек;
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ватного лікування. Так, згідно з результатами дослідження
H.P. van de Nieuwenhof та співавторів (2009) у 8% із 88
нелікованих пацієнток з VIN ІІІ стадії було виявлено про;
гресування до інвазивного раку вульви протягом від 12 до
96 міс. Повний регрес VIN ІІІ стадії спостерігали у 1,2% із
3322 хворих, переважно у перші 10 міс після встановлення
діагнозу, 41% ремісій були пов’язані із вагітністю [33]. Тобто
епідеміологічні дані стосовно доброякісних уражень та пе;
редракових захворювань вульви неоднозначні та потребують
подальших досліджень для їхнього уточнення.

Етіологія і патогенез. Існують відомості про численні
етіологічні та патогенетичні чинники виникнення, розвитку
та прогресування доброякісних уражень та передракових за;
хворювань вульви. Одночасно не має спільної думки стосов;
но етіопатогенетичних особливостей даної патології. Розгля;
немо основні аргументовані теорії та можливі причини роз;
витку даної категорії захворювань зовнішніх жіночих стате;
вих органів. Доведена важлива роль вірусного інфікування,
порушення функції гіпоталамічних центрів, гіпоестрогенії
(дефіциту та дисбалансу гормонів), порушення жирового
обміну, патології щитоподібної залози [18]. У той самий час
до основних факторів ризику розвитку даної категорії захво;
рювань вульви вважають за доцільне відносити: постменопа;
узальний вік, хронічну папіломавірусну інфекцію або
носійство папіломавірусу понад 10 років, а також хронічні
запальні процеси внутрішніх статевих органів, наявність ди;
сплазії шийки матки, короткий репродуктивний період
(пізнє менархе, рання менопауза), гіпоестрогенію, цукровий
діабет, ожиріння, недотримання особистої гігієни [17].
Сформовані етіопатогенетичні теорії – генетичні автоімунні,
гормональні, вірусні не повністю відображають етіопатоге;
нетичну картину цієї групи захворювань, а лише окремі його
елементи. 

У літературі оприлюднено низку досліджень, які
підтверджують наявність генетичних чинників в етіології та
патогенезі патології вульви. Зокрема, описано сімейні ви;
падки захворювання склеротичним лишаєм в одно; та різно;
яйцевих близнюків, сестер, матері та доньки, брата і сестри
[23]. За даними низки досліджень виникнення склеротично;
го лишаю і ступінь його вираженості були пов’язані з успад;
куванням певних генів, проте тип успадкування не встанов;
лений, а спроби виявити гетерозиготне носійство дали су;
перечливі результати. Однак, за результатами дослідження
M. Sideri і співавторів (1995), частота виявлення антигену
HLA;В21 серед хворих на склеротичний лишай виявилася
відносно вищою, ніж у загальній популяції, є дані про
відносно високу частоту виявлення у разі склеротичного ли;
шаю вульви у пацієнток гаплотипів HLA B40, Aw30, Aw31,
DR5, DR7, B21, A29, B44 і B27 [36]. P. Marren зі співавтора;
ми (1997) виявили, що у пацієнток зі склеротичним лишаєм
часто зустрічається DQ7;антиген (у 50% пацієнток у
порівнянні з 25% в групі контролю) [31]. Слід також зазна;
чити, що виявити спадкову схильність до розвитку добро;
якісних та передракових захворювань вульви у жінок з пев;
ними типами антигенів на даний час не є можливим,
оскільки розподіл антигенів гістосумісності HLA все ще не;
достатньо вивчено [7].

Результати низки досліджень підтверджують наявність
імунологічних факторів у виникненні та розвитку добро;
якісних уражень та дисплазій вульви. F. Scrimini і співавто;
ри (2000) на підставі відсутності CD19 і CD21 в біоптатах
вульви при імуногістохімічному дослідженні не підтвердили
автоімунний характер захворювання в якості домінувально;
го [35]. Водночас, R. Azurdia та співавтори (1999) у хворих з
подібною патологією у 60% випадків виявили одне або
декілька асоційованих автоімунних захворювань, а саме:
вітиліго, вогнищеву алопецію, захворювання щитоподібної

залози, перніціозну анемію, цукровий діабет [23]. Ав;
тоімунні захворювання були виявлені у родичів пацієнток з
доброякісними ураженнями та дисплазіями вульви першого
ступеня споріднення частіше, ніж у загальній популяції. При
цьому в біоптатах ураженої захворюванням вульви більш ча;
сто зустрічався HLA;DQ7. На цій підставі вважають, що са;
ме ця обставина може відобразити імунопатогенез і зв’язок з
автоімунними захворюваннями [23, 32]. Доведено, що в разі
склеротичного лишаю і плоскоклітинної гіперплазії вульви
зменшення кількості хелперів;індукторів Т;клітин супрово;
джується зростанням кількості автоантитіл в сироватці
крові майже вдвічі [22]. Частою є асоціація з автоімунними
захворюваннями, особливо з тиреоїдитом Хашимото і ав;
тоімунним гастритом, свідчить на користь автоімунного ге;
незу склеротичного лишаю вульви. Однак зв’язку між на;
явністю автоімунного процесу і особливостями перебігу
склеротичного лишаю (локалізацією, віком до початку за;
хворювання, виникненням після менархе або менопаузи,
злоякісним переродженням) виявлено не було [13].

Ендокринні фактори посідають значне місце в уявленні
про етіологію і патогенез доброякісних уражень та дисплазій
вульви. І.С. Сидоренко (1990), досліджуючи рівні гормонів у
пацієнток репродуктивного віку, виявив порушення рівно;
ваги між естрогенами та андрогенами у вигляді підвищення
рівня останніх, а також підвищення рівня глюкокортикоїдів
та соматотропного гормону, зниження рівня трийодти;
роніну, тиреотропного гормону, пролактину [16]. Описані
гормональні розлади можна розглядати як імовірну причину
функціональної недостатності рецепторного апарату жіно;
чих зовнішніх статевих органів, що в свою чергу спонукає до
зниження збудливості нервових волокон. Зменшення
кількості естроген; і прогестерон;рецепторів у тканині жіно;
чих зовнішніх статевих органів хворих на склеротичний ли;
шай вульви та інволютивно;атрофічні процеси розвивають;
ся у всіх жінок у період менопаузи, більше чи менше вира;
жені, однак лише у частини виникає типова клінічна карти;
на склеротичного лишаю вульви [6]. Також у даної категорії
пацієнток спостерігається достовірне зниження рівня ФСГ в
крові у порівнянні з групою здорових жінок, при цьому вміст
естріолу в сироватці крові зростає в 2 рази. На тлі нормаль;
них рівнів ЛГ спостерігається значне зниження вмісту про;
гестерону (в 3 рази) [7]. У дослідженнях, в яких безпосеред;
ньо вивчали особливості рівнів статевих гормонів у даної ка;
тегорії пацієнток, зокрема чоловічих, E. Friedrich, P. Kalra
(1984) виявили підвищений рівень вільного тестостерону і
андростерону та знижений – дигідротестостерону. Це наво;
дить на думку про те, що певну роль у патогенезі склеротич;
ного лишаю відіграє зниження активності 5;редуктази, що
перетворює тестостерон на активну форму – дигідротесто;
стерон. Дане припущення історично стало причиною спроби
лікувати дане захворювання за допомогою тестостерон;
умісних кремів, що, на жаль, не дало відчутного результату
[22]. На противагу описаному вище припущенню, у більш
пізньому дослідженні D. Paslin (1996) стверджує, що зни;
ження рівня 5;редуктази не може бути чинником патогене;
зу даного захворювання [34]. І у подальшому думка про
провідне значення в патогенезі склеротичного лишаю вуль;
ви порушень метаболізму андрогенів на даний час не підтри;
мується [25]. Незважаючи на те, що раніше у дослідженнях
етіології та патогенезу даної категорії захворювань вульви
ключове значення відводили саме гормональним розладам
[8], на даний час науковці притримуються думки, що роль
ендокринних порушень є допоміжною [1].

Інфекційні фактори мають важливе значення в етіології
та патогенезі доброякісних уражень та дисплазій вульви. За;
гальновідомим та таким, що не викликає сумнівів, на даний
час є той факт, що інфікування та вірусоносійство ВПЛ
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відіграє вирішальну роль у виникненні фонових, передрако;
вих захворювань та безпосередньо раку шийки матки та вуль;
ви. У своїх дослідженнях Л.І. Декстер, Є.Л. Нейштадт (1965),
а також G. Sutton зі співавторами (1987) продемонстрували,
що у 70% пацієнток з дистрофією та раком вульви прослідко;
вується анамнестичний зв’язок з патологією статевих шляхів
вірусного ґенезу [6, 37]. Так, тривалі, зумовлені впливом
вірусу, зміни нервових гангліїв та здатність вірусу трансфор;
муватися й руйнувати нервові стовбури можуть призводити
до розладів кровопостачання та трофіки, зокрема до нейроди;
строфічних змін вульви [6]. Визнають пряму кореляцію між
інфікуванням ВПЛ 16;го та 18;го серотипів тканин вульви і
наявністю VIN вульви у молодих жінок, водночас дисплазія
епітелію вульви і шийки матки поєднуються у 35–60% ви;
падків [38]. Разом із тим, K. Heim і співавтори (2005) стверд;
жують, що серологічними дослідженнями не доведено, що
склеротичний лишай і плоскоклітинна гіперплазія без атипії
асоційовані безпосередньо з ВПЛ [29]. У випадках діагности;
ки внутрішньоепітеліального раку вульви (VIN III) інфіку;
вання ВПЛ сягає 80–90%, для інвазивного раку від 2% до 80%
[9, 10]. Нами виявлено ознаки вірусного інфікування у 32,1%
хворих при VIN I, у 36,8% – при VIN II, у 42,6% – при VIN III
та у 91% хворих з мікроінвазивною карциномою [19]. Доведе;
на кореляція між наявністю ВПЛ 16;го та 18;го типів у тка;
нинах вульви на наявністю VIN, особливо у молодих жінок.
Поєднання VIN та цервікальної інтраепітеліальної неоплазії
спостерігається у 35–60% випадків [38]. Ризик прогресуван;
ня інтраепітеліальної неоплазії в інвазивний рак у жінок ре;
продуктивного віку складає близько 7%, при цьому частота

прогресування підвищується зі збільшенням віку пацієнток,
а поєднання VIN III та інвазивного плоскоклітинного раку
складає 2–18% [7, 9]. 

ВИСНОВКИ

1. Дослідження стосовно епідеміології доброякісних ура;
жень та передракової патології вульви потребують подаль;
ших досліджень та систематизації.

2. Дослідження складових етіології та патогенезу добро;
якісних уражень та передракової патології вульви дозволя;
ють сформувати групи підвищеного ризику щодо виникнен;
ня цих захворювань та раку вульви.

3. У гpупи підвищенного pизику стосовно виникнення
патології вульви необхідно залучати жінок з вірусним
інфікуванням, пеpенесеними закpитими чеpепно;мозковими
тpавмами, нейpоінфекцією, інсультами, поpушеннями мозко;
вого кpовообігу, патологією щитоподібної залози та печінки з
наявністю функціональних поpушень, гіпофункцією або
відсутністю яєчників, дисплазіями шийки матки.

4. Наявність груп підвищеного ризику дозволить провес;
ти своєчасну діагностику доброякісних уражень та передра;
кової патології вульви.

5. Своєчасне адекватне лікування доброякісних уражень
та передракової патології вульви, усунення факторів, що
спонукали до виникнення, треба розглядати як вторинну
профілактику раку жіночих зовнішніх статевих органів, що
розірве ланцюг канцерогенезу раку вульви та гарантує
своєчасну діагностику та лікування злоякісних новоутво;
рень жіночих зовнішніх статевих органів.

Эпидемиологические, прогностические 
и этиопатогенетические особенности 
доброкачественных поражений вульвы 
и вульварных интраэпителиальных неоплазий
(обзор)
Т.Е. Ткачук, Ю.Ю. Мазур

Проведен аналитический обзор отечественной и зарубежной лите;
ратуры, посвященный особенностям эпидемиологии, прогноза,
этиологических и патогенетических составляющих возникнове;
ния и развития доброкачественных поражений и передраковой па;
тологии вульвы. Приведены данные по распространению этой па;
тологии, генетических, иммунологических, эндокринологических
и вирусных факторов этиологии и патогенеза. Доказана необходи;
мость формирования групп повышенного риска по возникнове;
нию патологии вульвы с целью ее своевременной диагностики и
адекватного лечения. 
Ключевые слова: этиология, эпидемиология, патогенез, вульва, до�
брокачественные поражения вульвы, дисплазия вульвы, вульварная
интраэпителиальная неоплазия. 

Epidemiological, prognostic 
and etiopathogenetic characteristics 
of benignant involvements of vulva 
and vulvar interaepithelial neoplasias 
(examination)
T.E. Tkachuk, J.J. Mazur 

The native and foreign literature was analytically surveyed con;
formably to epidemiology, prognosis and etiopathogenetic compo;
nents of appearing and development of the benignant involvements
and preneoplastic pathology of vulva. Information about prevalence of
this pathology, genetic, immunological, endocrinologic and virus fac;
tors of etiopathogenesis are given. The necessity of the formation of
groups with substandard risk according appearing of the pathology of
vulva for it early diagnostic and adequate treatment was proved. 

Key words: etiology, epidemiology, pathogenesis, vulva, benignant
involvements of vulva, dysplasia of vulva, vulvar interaepithelial
neoplasia.
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