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Пациентка З., 20 лет, обратилась к гинекологу 
по поводу высыпаний на наружных генита-

лиях, сопровождающихся жжением, болезненно-
стью при мочеиспускании. Для уточнения диа-
гноза направлена им в кожно-венерологический 
диспансер.

Объективно (Рис. 1): Патологический процесс 
локализуется исключительно в области вульвы 
и представлен единичными молочно-белыми 
четко очерченными бляшками с незначительным 
уплотнением и наличием на их поверхности рав-

номерно расположенных ороговевших клеток. 
По периферии бляшек – зона блестяще-гладкого 
истонченного эпидермиса, единичные трещины.

Субъективно: Зуд, жжение, болезненность 
при мочеиспускании и дефекации. Анализы 
крови и мочи – без патологических изменений. 
Анализы крови на РВ, боррелиоз – отрицательны. 

Патогистологическое исследование пора-
женной кожи большой половой губы выявило 
картину, представленную на Рис. 2, 3.



Фотозадача
Молочно-белые бляшки в области вульвы

Рисунок 1

Рисунок 2                                                  Рисунок 3
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Склероатрофический лихен вульвы (син.: 
каплевидная склеродермия, болезнь белых 
пятен, белый лишай Цумбуша, крауроз вульвы).  
Несмотря на обилие гипотез и синонимов, 
этиология и распространенность склероатрофи-
ческого лихена (САЛ) остаются неизвестными 
[1, 3, 4]. По мнению E. G. Friendrich [14], САЛ 
следует считать скорее «дистрофическим», чем 
«атрофическим», т. к. эпителий при этом забо-
левании сохраняет метаболическую активность. 
Согласившись с его аргументами, Международ-
ное общество по изучению заболеваний вульвы 
(ISSVD) в 1976 г. изменило ранее принятое на-
звание заболевания lihen sclerosus et atrophicus 
на lihen sclerosus; в гинекологической литературе 
сейчас используют последний термин. САЛ рас-
сматривают как самостоятельное заболевание 
[1]. Случаи сочетания САЛ и красного плоского 
лишая расценивают как случайные [15]. Однако 
возможность сочетания САЛ с ограниченной 
склеродермией до сих пор остается предметом 
научных дискуссий [3]. 

Склероатрофический лихен вульвы (САЛВ) 
относят к хроническим, прогрессирующим, не 
склонным к ремиссиям дерматозам. Частая ас-
социация с аутоиммунными заболеваниями, осо-
бенно тиреоидитом Хашимото и аутоиммунным 
гастритом, свидетельствует в пользу аутоиммун-
ного генеза заболевания.  Из 350 больных САЛ 
было обнаружено [28]:

 - хотя бы одно аутоиммунное заболевание –  
у 21,5 %  больных;

 - хотя бы один тип аутоантител – у 42 %. 
Однако связи между наличием аутоиммун-

ного процесса и особенностями течения САЛВ 
(локализацией, возрастом к началу заболевания, 
возникновением САЛВ после менархе или мено-
паузы, злокачественным перерождением) авторы 
не выявили.

Описано достаточно много семейных случаев 
САЛВ (у однояйцовых и разнояйцовых близне-
цов, сестер, матерей и дочерей, брата и сестры) 
[27], чтобы предполагать наследственное пред-
расположение к САЛВ; однако тип наследования 
не установлен, а попытки выявить гетерозиготное 
носительство дали противоречивые результаты.

Преобладания среди больных САЛ лиц с 
определенными антигенами гистосовместимости 
HLA-A и HLA-B не выявлено или оно относи-
тельно выше по сравнению с контролем [25].  
В числе причин также обсуждаются борре-
лиозная инфекция и гормональные факторы 
(сниженная продукция эндогенного эстрогена и 
нарушенный метаболизм тестостерона в крови 
и коже). Определенную роль в возникновении 
САЛВ играют:

- постоянная травматизация;
- воздействие раздражающих веществ и ал-

лергенов;
- метаболические расстройства, связанные с 

нарушением кровообращения вульвы. 
Учитывая, что у 20 % больных САЛ вульвы 

и перианальной области также обнаруживают 
аналогичные изменения кожи на других участках 
тела, связать возникновение САЛВ с воздействи-
ем только на вульву невозможно.

Согласно гипотезе метаболической дистро-
фии САЛВ [14], стимулы, предположительно 
исходящие из глубоких слоев дермы и подкожной 
клетчатки и влияющие на метаболизм в эпидер-
мисе, находятся в равновесии с присутствующи-
ми в нем в норме белками – ингибиторами митоза 
(относящимися к так наз. хелонам). Последние 
обладают высокой тканевой специфичностью 
и за пределами ткани, в которой образовались, 
не действуют. При САЛВ их избыточное обра-
зование препятствует делению эпителиальных 
клеток, а склерозированная дерма не в состоя-
нии в достаточной степени влиять на синтез 
эпидермиса и нейтрализовать влияние избытка 
хелонов, что приводит к истончению эпидермиса. 
По-видимому, в патогенезе САЛВ определенную 
роль играет фактор роста опухоли бета [13], от-
ветственный за увеличение синтеза:

- незрелого коллагена;
- некоторого количества гликозаминогликанов;
- тенасицина;
- фибронектина (в глубоком слое дермы).
САЛ половых органов чаще наблюдается у 

женщин, чем у мужчин. Хотя САЛВ наблюдается 
преимущественно у белых женщин после мено-
паузы и у девочек препубертатного возраста, он 
описан и у жительниц Африки, Азии, женщин с 
темной кожей.

САЛВ, не выходящий за пределы аноге-
нитальной области, встречается чаще, чем 
диагностируется, и чаще, чем исключительно 
экстрагенитальный. Дети составляют 10-15 % 
больных САЛ; среди них преобладают девочки 
с поражением половых органов. Однако только в 
32 % случаев у них отсутствуют экстрагениталь-
ные проявления САЛ. Половые органы и область 
заднего прохода при САЛ у детей поражены в  
75 % случаев [20].

Вульва – область наружных половых органов 
женщины, включающая:

- большие и малые половые губы;
- лобок, клитор и преддверие влагалища;
- наружное отверстие мочеиспускательного 

канала и влагалища;
- девственную плеву;
- большие железы преддверия;
- парауретральные ходы;
- луковицу преддверия влагалища. 
Вульва характеризуется переходом кожи, не-

сущей волосы, через так наз. «модифицирован-
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ную» или полуслизистую, в неороговевающую 
гликогенсодержащую слизистую. «Модифициро-
ванная» слизистая внутренней стороны больших 
половых губ и наружной стороны малых половых 
губ состоит из ороговевающего многослойного 
плоского эпителия с многочисленными сальны-
ми железами, причем волосы и потовые железы 
отсутствуют. Гликогенсодержащий плоский эпи-
телий с мукоидными вестибулярными железами 
покрывает внутреннюю сторону малых половых 
губ и вход во влагалище. Кожа больших половых 
губ по гистологическому строению не отличается 
от кожи других участков тела, тогда как кожа 
малых половых губ отличается существенно: 
она теплая и влажная, подобно слизистой, но 
покрыта эпидермисом. Подкожная клетчатка 
больших половых губ более рыхлая, чем на 
других участках [1].

САЛВ начинается чаще возле клитора, рас-
пространяется на малые половые губы, вход во 
влагалище, на кожу промежности и перианально. 
Влагалище, как правило, не поражается. У не-
которых больных дополнительно наблюдается 
внегенитальные очаги САЛ в области бедер, 
нижней части живота, спины [11]. Больные 
жалуются на диспареунию (половые расстрой-
ства), зуд, жжение и боли при мочеиспускании и 
дефекации. Ранние симптомы проявления САЛВ 
выглядят в виде:

- белёсых пятен;
- асимметрии малых половых губ;
- трещин по средней линии промежности и в 

складках кожи. 
Возможны везикулярные высыпания и эрозии, 

а при поражении вульвы – отёк крайней плоти 
клитора, телеангиэктазии и петехии на половых 
губах. Такие пациентки лечатся у гинекологов, 
дерматологов или педиатров по поводу канди-
доза, вульвовагинита, цистита или неспецифи-
ческих эритем и локальных «разрастаний», или 
по разным причинам вообще не обращаются за 
медицинской помощью. Поэтому ранняя стадия 
САЛВ зачастую является случайным диагнозом, 
например, в гистологическом препарате плоско-
клеточной карциномы вульвы. Непрохождение 
медосмотров и/или невыявление раннего САЛВ, 
вероятно, привели к предположению, что САЛВ 
является заболеванием пожилых женщин. 

Не исключено, что САЛВ зачастую начина-
ется значительно (десятки лет) ранее. Позже 
появляются белые многоугольные плоские папу-
лы с неровными краями. Их образно называют 
«белыми брызгами», «белой пятнистой склеро-
дермией». Спустя годы они сливаются в четко 
очерченные уплотненные бляшки с наличием на 
их поверхности комедоноподобных пробок или 
равномерно распределенных ороговевших кле-
ток. Наблюдаются нарушения пигментации [10], 

локальные алопеции, наличие очагов блестяще-
гладкого истонченного эпидермиса. Зачастую 
только после десятилетнего течения САЛВ раз-
вивается атрофия кожи, которая сморщивается, 
становится депигментированной, похожей на 
папиросную бумагу или пергамент с втяжения-
ми, синехиями малых половых губ и стенозом 
входа во влагалище. При описании деформаций 
половых губ, промежности и области заднего 
прохода их сравнивают с цифрой 8, замочной 
скважиной, часовым стеклом, бабочкой и даже 
цветком лотоса [1]. Осложнениями атрофической 
стадии САЛВ могут быть изъязвления, трещины, 
образование пузырей, экхимозов, обширных 
гематом и гипертрофических очагов. Эти измене-
ния могут наблюдаться также у детей и нередко 
бывают причиной необоснованного подозрения 
на изнасилование [23].

САЛВ свойственна характерная гистологиче-
ская картина, зависящая до некоторой степени от 
давности процесса. Обычно имеется выражен-
ный гиперкератоз. Эпидермис значительно ис-
тончен с уплощением межсосочковых отростков, 
вакуолями в цитоплазме клеток базального слоя, 
роговыми пробками в устьях фолликулов. Стенки 
капилляров становятся гомогенными, отечными, 
позднее развивается их гиалиноз и склероз. Ис-
чезают эластические волокна. В дерме отмеча-
ется лимфоцитарная, иногда плазмоклеточная 
инфильтрация. Приблизительно в 30 % случаев 
наблюдается сочетание атрофических изменений 
с гиперплазией эпителия (так наз. смешанная 
дистрофия), но на разных участках вульвы�����. ���Фи-
броз и гомогенизация сосочкового слоя дермы 
вместе с разрушением и потерей меланоцитов, 
уменьшенным транспортом меланосом к базаль-
ным кератиноцитам, а также уменьшенная про-
дукция меланина приводит к довольно типичной 
депигментации при САЛВ [10].

Прогрессирование САЛВ к классическому 
утолщению базальной мембраны и выраженному 
склерозу дермы этиологически не объяснено. Ги-
потетически считают, что аномальное скопление 
гиалуроновой кислоты в результате сниженной 
эпидермальной экспрессии СD44+, а также ско-
пления тенасцина, фибронектина и фибриногена 
или воспалительных фибриногенных цитокинов 
(таких как, например, интерлейкин-4, -6, фактор 
некроза опухоли и интерлейкин гамма) могут 
привести к фиброзу [13, 18].

В дермальном инфильтрате преобладают 
Т-клетки по отношению к В-клеткам [22]. Ино-
гда в лимфоидном инфильтрате САЛВ находят 
моноклональный повышенный радиус действия 
гена гамма-цепочки рецепторов Т-клеток. Это 
свидетельствует о наличии местного очагового, 
всё ещё не идентифицированного антигена [21, 
22]. В пользу локального патологического про-
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цесса говорит также факт повторного рецидива 
САЛВ в трансплантате из здоровой нормальной 
кожи после хирургического лечения САЛВ [5]. 
Напротив, кожа, пораженная САЛВ, после пере-
садки на конечность может выздороветь [19].

Дифференциальный диагноз САЛВ вклю-
чает следующие заболевания.

1. Кандидоз, проявляющийся эритемой и бе-
лым налётом, после удаления которого обнажа-
ются ярко-красные эрозии, окруженные венчиком 
мацерированного беловатого рогового слоя; диа-
гноз подтверждается микроскопически обнару-
жением почкующегося псевдомицелия и колоний 
кандида при культуральном исследовании.

2.  Красный плоский лишай (КПЛ) труден 
для диагностики, если его проявления локали-
зуются только на вульве, во влагалище или его 
преддверии и не сопровождается типичными 
высыпаниями на коже или слизистой полости 
рта и красной кайме губ. В легких случаях КПЛ 
вульвы проявляется папулами, образующими на 
слизистой белый кружевной рисунок. В тяжелых 
случаях на вульве, влагалище или его преддве-
рии в сопровождении зуда, жжения, неприятных 
ощущений даже при легком прикосновении, 
диспареунии, обильных пенистых или гнойных 
выделений образуются эрозии, окруженные 
эпителием белого цвета, иногда с характерным 
сетевидным рисунком (сетка Уикхема). Рисунок 
образуют серовато-белые полоски гиперкератоза. 
Слизистая преддверия влагалища нередко гипе-
ремирована с налетом экссудата. При длительном 
анамнезе КПЛ в передних и задних участках 
преддверия влагалища могут возникать сращения 
слизистой или наступать атрофия слизистой с 
облитерацией крайней плоти клитора, как при 
САЛВ, и даже с полной облитерацией отверстия 
влагалища [1]. Особое сходство с САЛВ придают 
КПЛ возможное сращение малых половых губ, 
ранимость эпителия и эрозии, но последние окру-
жены венчиком белого эпителия. Кроме того, 
САЛВ не поражает слизистую влагалища, и эти 
заболевания можно без труда дифференцировать 
гистологически [15].

3. Псориаз вульвы (ПВ) проявляется в виде 
неяркой эритемы или в виде мокнущей, четко 
отграниченной бляшки на внешней стороне 
больших половых губ. Характерные для псориаза 
серебристые чешуйки на поверхности вульвы за-
частую не наблюдаются. Большинство пациенток 
с ПВ имеют типичные псориатические бляшки на 
других предпочтительных участках кожи.

4. Рубцущий пемфигоид слизистых оболочек 
поражает преимущественно слизистую рта и 
конъюнктивы. Подтверждает диагноз биопсия с 
иммунофлюоресцентным окрашиванием срезов, 
при котором в зоне базальной мембраны эпите-
лия обнаруживают линейные скопления компо-

нента комплемента С3 или иммуноглобулина G.
Лечение САЛВ. До начала лечения САЛВ, 

особенно изолированного или в ранней стадии, 
необходимо подтвердить диагноз патогистоло-
гическим исследованием. 

Необходимо тщательно выявлять и лечить 
сопутствующие заболевания, которые могут 
утяжелять течение или служить триггерными 
факторами САЛВ:

- трихомоноз;
- кандидоз;
- сахарный диабет;
- атопический дерматит;
- гиповитаминоз и др.
Для устранения зуда назначают антигиста-

минные препараты, 2-процентный раствор ново-
каина по Пархону (5 мл в/м через день, на курс  
N 12). Облегчают зуд и местные анестетики. 

При САЛВ уже многие годы назначают 2-про-
центную мазь тестостерона – 2-3 раза в сутки в 
течение 3-6 месяцев или до исчезновения симп-
томов, а затем частоту наложения постепенно 
уменьшают до поддерживающей (1-2 раза в не-
делю); однако современные исследования ставят 
ее эффективность под сомнение. Тестостерон 
может вызвать увеличение клитора и усиление 
полового влечения. Женщинам с менопаузой ре-
комендуют также эстрогены местно или внутрь, 
хотя результаты их применения представляются 
спорными [1].

Решающее значение при лечении САЛВ 
имеют лосьоны, кремы и мази с сильно- или 
среднедействующими кортикостероидами  
(0,01 % триамицинолона ацетонид и др.), устра-
няющими зуд и макроскопические изменения 
САЛВ в 95 %. Как только зуд прекратится, 
фторированные кортикостероиды заменяют 
1-2,5-процентной мазью гидрокортизона. В по-
следние годы прекрасно зарекомендовал себя 
сильнодействующий кортикостероид – 0,05-про-
центный крем клобетазола пропионат; варианты 
приёма [8]:

- 2 раза в сутки в течение одного месяца;
- 1 раз в сутки в течение двух месяцев;
- 2 раза в неделю в течение трёх месяцев, –
который не вызывает заметных побочных 

явлений, даже при длительной (2-3 года) под-
держивающей терапии САЛВ. Жалобы исчезают:

 - полностью – у 77 % пациенток;
 - частично – у 18 %. 
Полная клиническая ремиссия отмечена в  

32 %, частичная – в 46 % случаев [12]. По данным 
сравнительного исследования [8], эффективность 
0,5-процентного крема клобетазола пропионата 
выше, чем 2-процентной мази тестостерона, 
2-процентной мази прогестерона и мазевой пла-
цебо, что подтвердили и данные биопсии. Мы 
успешно применяли для лечения САЛВ 0,1-про-
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центный крем бетаметазона валерата 2 раза в 
сутки в течение 6 недель, а затем переходили на 
0,1-процентную мазь (крем) шидрокортизона 
17-бутирата (локоид) или мазь (крем, лосьон) 
мометазона фуроата (элоком).

Другой эффективный метод кортикостероид-
ной терапии – подкожное введение медикамента 
в очаги поражения (например, 5 мг триамцино-
лона с 2 мл 0,9-процентного раствора хлористого 
натрия) больным, которые по тем или иным при-
чинам не могут пользоваться кортикостероид-
ными мазями. Мы с успехом применяли у одной 
пациентки с САЛВ внутрикожные инъекции 
дипроспана – 1 раз в 7 дней, на курс N 6.

С 2003 г. для лечения САЛВ успешно при-
меняют 0,1-процентный крем пимекролимуса 
[16] и такролимуса [6] в течение трёх месяцев. 
По-видимому, препарат (иммунодепрессант) 
подавляет кальцийневрин-зависимое дефос-
форилирование и активацию специфического 
ядерного фактора Т-лимфоцитов и тем самым 
препятствует транскрипции провоспалительных 
цитокинов, в том числе интерлейкинов-2, -4, -10 
и интерферона гамма. 

Основаниями для применения витамина А 
внутрь или парентерально являются свойствен-
ные САЛ:

- гиперкератоз, сходный с проявлениями де-
фицита витамина А;

- ахлоргидрия, нарушающая всасывание 
витамина А, –

хотя сторонников исключительно диетическо-
го лечения САЛ в настоящее время нет. 

До некоторой степени эффективен этретинат – 
по 0,54 мг/кг/сутки; как противозудное средство, 
используют ацитретин (30 мг/сутки); однако в 
плацебо-контролируемом исследовании их эф-
фективность не доказана [7]. 

Лучевую терапию при САЛВ не рекомендуют 
[1]. В отсутствие значительной атипии вульвэкто-
мию для лечения САЛВ не используют, т. к. после 

нее очень часто наступает рецидив. Столь же 
высока частота рецидивов и после применения 
углекислотного лазера [1].

Лечение САЛВ у детей направлено, в пер-
вую очередь, на устранение зуда. Так же как и 
у взрослых, эффективен 0,05-процентный крем 
клобетазола пропионат [26]. При неэффективно-
сти клобетазола в некоторых случаях эффективна 
мазь прогестерона (200 мг на 56,6 г гидрофиль-
ной мазевой основы) [17]. Для повышения ее 
эффективности назначают на ночь бетаметазоно-
вую мазь. Однако у детей в большинстве случаев 
проявления САЛВ сохраняются и после полового 
созревания. 

Больным САЛВ необходимо регулярное 
диспансерное наблюдение; при возникновении 
изъязвлений, изменений эпителия, гранулем или 
узлов – показана биопсия. Возможность злока-
чественного перерождения САЛВ не доказана. 
Обычно преобладает сочетание рака с САЛВ, 
особенно с его вариантом, сопровождающимся 
гиперплазией эпителия. Как и другие хрониче-
ские склерозирующие воспалительные дермато-
зы, САЛВ может как подавлять канцерогенез, так 
и усиливать его, что объясняет сосуществование 
рака и САЛВ [11]. Во всех случаях плоскокле-
точного рака обращает на себя внимание неэф-
фективность общепринятого лечения САЛВ или 
небрежное выполнение рекомендаций врача. Во 
всех случаях отмечались жалобы на мучитель-
ный зуд и постоянные расчесы на вульве. Это 
заставляет внимательнее отнестись к гипотезе 
о хронической травме эпителия (расчесах), как 
факторе риска рака [1]. Частота экспрессии Р51 
и Кi67 в участках гиперплазии плоского эпите-
лия и дифференцированной дисплазии вульвы 
прямо пропорциональна частоте последующего 
развития инвазивного плоскоклеточного рака 
вульвы [24]. По мнению авторов, это важные про-
гностические показатели, помогающие в выборе 
терапевтической тактики.
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