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Введение
Заболевания вульвы являются одной из актуальных про-

блем современной медицины. Инфекционные процессы, 
дерматозы, проявления гормональных и системных заболе-
ваний, интраэпителиальные неоплазии, а также рак харак-
теризуют широкий спектр патологии вульвы [1].

В последние годы отмечается тенденция к росту забо-
леваний вульвы, ассоциированных с вирусом папилломы 
человека (ВПЧ), во всем мире, что, скорее всего, связано с 
повышением заболеваемости ВПЧ-инфекцией в целом [2].  
С 1992 по 2005 г. заболеваемость интраэпителиальной не-

оплазией вульвы (VIN) почти удвоилась – с 1,2 на 100 тыс. 
до 2,1 на 100 тыс., в то время как заболеваемость инвазив-
ным раком вульвы оставалась стабильной [3]. VIN харак-
теризуется атипией эпителиальных клеток, пролифера-
цией атипичных базальных клеток в эпителии вульвы. 
Термин VIN введен в начале 1980-х годов для обобщения 
понятий диспластических поражений и карциномы вульвы. 
До  1980-х годов в литературе встречались такие названия, 
как эритроплазия Кейра, болезнь Боуэна и гиперпластиче-
ская дистрофия с атипией [4]. В 2004 г. Международное об-
щество по изучению вульвовагинальных заболеваний ввело 
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Аннотация
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ированной с вирусом папилломы человека (uVIN). Заболеваемость uVIN неуклонно растет, особенно у женщин молодого возраста, и в 10–11,2% случаев может 
прогрессировать до карциномы вульвы. Больше 50% случаев uVIN сочетается с заболеваниями аногенитальной области, ассоциированными с вирусом папилло-
мы человека, что определяет необходимость комплексного обследования пациенток с uVIN и своевременного лечения. 

Ключевые слова: вирус папилломы человека высокого канцерогенного риска, заболевания вульвы, интраэпителиальная неоплазия вульвы, uVIN
Для цитирования: Мгерян А.Н., Назарова Н.М., Прилепская В.Н. Вульварная интраэпителиальная неоплазия, ассоциированная с ВПЧ-инфекцией: клинико- 
диагностические и лечебно-профилактические аспекты. Гинекология. 2023;25(3):276–281. DOI: 10.26442/20795696.2023.3.202296
© ООО «КОНСИЛИУМ МЕДИКУМ», 2023 г.

REVIEW

Vulvar intraepithelial neoplasia associated with HPV infection: clinical, 
diagnostic, therapeutic and prophylactic aspects: A review
Anna N. Mgeryan*, Niso M. Nazarova, Vera N. Prilepskaya 
Kulakov National Medical Research Center for Obstetrics, Gynecology and Perinatology, Moscow, Russia 

Abstract
The analytical review presents data from the world literature, which discusses the relevance of vulvar intraepithelial neoplasia associated with human papillomavirus (uVIN). 
The incidence of uVIN is steadily increasing, especially in young women, and 10–11.2% of cases can progress to vulvar carcinoma. More than 50% of uVIN cases are associated 
with anogenital diseases associated with the human papillomavirus, which determines the need for a comprehensive assessment and proper treatment of uVIN patients. 

Keywords: human papillomavirus of high carcinogenic risk, vulva diseases, vulvar intraepithelial neoplasia, uVIN
For citation: Mgeryan AN, Nazarova NM, Prilepskaya VN. Vulvar intraepithelial neoplasia associated with HPV infection: clinical, diagnostic, therapeutic and prophylactic 
aspects: A review. Gynecology. 2023;25(3):276–281. DOI: 10.26442/20795696.2023.3.202296

*Мгерян Анна Нерсесовна – канд. мед. наук, науч. сотр. научно-
поликлинического отд-ния ФГБУ «НМИЦ АГП им. акад. В.И. Кулакова». 
E-mail: docanna@mail.ru; ORCID: 0000-0003-0574-1230

*Anna N. Mgeryan – Cand. Sci. (Med.), Kulakov National Medical Research Center 
for Obstetrics, Gynecology and Perinatology. E-mail: docanna@mail.ru;  
ORCID: 0000-0003-0574-1230

Назарова Нисо Мирзоевна – д-р мед. наук, вед. науч. сотр. научно-
поликлинического отд-ния ФГБУ «НМИЦ АГП им. акад. В.И. Кулакова». 
E-mail: grab2@yandex.ru; ORCID: 0000-0001-9499-7654

Niso M. Nazarova – D. Sci. (Med.), Kulakov National Medical Research Center for 
Obstetrics, Gynecology and Perinatology. E-mail: grab2@yandex.ru;  
ORCID: 0000-0001-9499-7654

Прилепская Вера Николаевна – д-р мед. наук, проф., зав. научно-поли-
клини ческим отд-нием ФГБУ «НМИЦ АГП им. акад. В.И. Кулакова», засл. 
деят. науки РФ. E-mail: vprilepskaya@mail.ru; ORCID: 0000-0003-3993-7629

Vera N. Prilepskaya – D. Sci. (Med.), Prof., Kulakov National Medical Research 
Center for Obstetrics, Gynecology and Perinatology. E-mail: vprilepskaya@mail.ru; 
ORCID: 0000-0003-3993-7629

Информация об авторах / Information about the authors



https://doi.org/10.26442/20795696.2023.3.202296 REVIEW

ГИНЕКОЛОГИЯ. 2023; 25 (3): 276–281. GYNECOLOGY. 2023; 25 (3): 276–281. 277

новую классификацию VIN на основе морфологических и 
патогенетических критериев: 

•  VIN обычного типа (uVIN);
•  дифференцированный тип VIN (dVIN);
•  неклассифицированный тип VIN (VIN NOS);
В 2015 г. Международным обществом по изучению 

вульвовагинальных заболеваний принята современная 
классификация VIN: плоскоклеточное интраэпителиаль-
ное поражение, связанное с ВПЧ-инфекцией (uVIN1/LSIL, 
uVIN 2,3/HSIL), или: 

•  плоскоклеточное интраэпителиальное поражение вуль-
вы низкой степени выраженности – LSIL, которое вклю-
чает uVIN1, плоскую кондилому и ВПЧ-носительство; 

•  плоскоклеточное интраэпителиальное поражение вуль-
вы высокой степени выраженности – HSIL (VIN2 и 
VIN3) или uVIN;

•  dVIN, не ассоциированный с ВПЧ-инфекцией [5, 6].
Плоскоклеточное интраэпителиальное поражение высо-

кой степени, ассоциированное с ВПЧ-инфекцией (uVIN), 
чаще всего встречается у женщин репродуктивного воз-
раста (25–45 лет) и нередко в сочетании с другими ВПЧ- 
ассоциированными заболеваниями аногенитальной об-
ласти. Многочисленные исследования в области изу-
чения этиологии uVIN показали, что более чем в 80% 
случаев выявляется ВПЧ-инфекция, причем в преоблада-
ющем большинстве случаев обнаруживается ВПЧ 16, 33 и 
 18-го типа [7]. Широко известно, что ВПЧ-инфекция явля-
ется наиболее значимым этиологическим фактором разви-
тия рака шейки матки. ВПЧ представляет собой большое 
семейство с систематической классификацией пяти родов 
(α, β, γ, μ, ν), 48 видов и 206 типов. Способность конкрет-
ных типов ВПЧ вызывать рак различна, основываясь на 
этом, Международное агентство по изучению рака (IARC) 
составило собственную классификацию ВПЧ: 12 ВПЧ кан-
церогенных типов (16, 18, 31, 33, 35, 39, 45, 51, 52, 56, 58, 59) 
группы IARC 1, 2A – вероятно канцерогенные (68-й тип), 
возможно канцерогенные типы (26, 30, 34, 53, 66, 67, 69, 70, 
73, 82, 85, 97; группа IARC 2B) и другие типы низкого риска 
(ВПЧ 6, 11, 42, 44; Группа IARC 3) [8].

В большинстве случаев иммунитет справляется с ин-
фекцией самостоятельно в течение одного года, однако в 
некоторых случаях возникает персистенция папилломави-
русной инфекции. Известно, что длительная персистенция 
ВПЧ высокого риска обусловливает злокачественное пере-
рождение uVIN. 

Состояние иммунной системы играет главенствующую 
роль в персистенции ВПЧ-инфекции [9]. Так, в исследова-
ниях K. Meeuwis и соавт. наглядно демонстрируется, что 
риск озлокачествления uVIN у пациенток с иммуносупрес-
сивными заболеваниями в 50 раз выше по сравнению с об-
щей популяцией [10].

Как известно, онкопротеины Е6 и Е7 ВПЧ встраивают-
ся в хромосому инфицированных клеток, стимулируют 
их пролиферацию и вызывают нарушение их дифферен-
цировки и созревания. И как ответ на экспрессию онко-
белка Е7 происходит стимуляция пролиферации клеток, 
способствующая повышению уровней экспрессии р16, 
Ki-67 [11, 12]. Онкобелок E6 ВПЧ может привести к дис-
функции гена-супрессора опухоли p53, в то время как E7 
может инактивировать ген-супрессор опухоли ретиноб-
ластомы (pRb), что приводит к сверхэкспрессии p16ink4a 
и p14arf и гиперпролиферации инфицированных клеток. 
Большинство поражений uVIN является положитель-
ным при иммуногистохимическом анализе на p16ink4a  
и p14arf [13].

В ряде исследований показано, что около 1/3 случаев кар-
циномы вульвы развивается на фоне uVIN и ассоциирова-
но с ВПЧ [14, 15].

В отличие от uVIN dVIN, как правило, развивается на 
фоне хронических воспалительных заболеваний вульвы, 
склерозирующего лихена, встречается у женщин в постме-
нопаузе и с большей вероятностью прогрессирует до плос-
коклеточного рака вульвы за более короткий период [16].

Роль ВПЧ при развитии uVIN достаточно широко обсуж-
дается и в настоящее время общепринята. 

При дифференцированном типе интраэпителиальной 
нео плазии вульвы (dVIN) выявлена его ассоциация с му-
тациями TP53. Так, недавнее исследование целевого секве-
нирования показало наличие ряда мутаций, таких как 
NOTCH1 и HRAS, при dVIN. Обнаружено, что NOTCH1 
присутствовал в 20% случаев dVIN, а HRAS – в 10% dVIN. 
В  случаях ВПЧ-негативного рака вульвы в 33,3% случаев 
имели место мутации NOTCH1, а в 27,8% – мутации HRAS, 
что предполагает роль NOTCH1 и HRAS в развитии рака 
вульвы. Также обнаружено, что у пациенток с плоскокле-
точным раком вульвы присутствует несколько дополни-
тельных мутаций, таких как CDKN2A, PIK3CA и PPP2R1A, 
которых нет при dVIN [17]. 

Факторами риска развития uVIN являются постменопа-
узальный возраст, дерматозы вульвы, наличие СIN в ана-
мнезе, ранняя менопауза, диабет, ожирение, хронические 
воспалительные процессы вульвы. Также к факторам ри-
ска развития uVIN относят иммунодефицитные состояния 
и заболевания. Считается, что курение является одним из 
наиболее значимых факторов риска и совместно с ВПЧ- 
инфекцией способствует развитию дисплазии вульвы [18].

В 18–52% случаев uVIN сочетается с дисплазией аноге-
нитальной области, шейки матки [16, 19], что предполагает 
проведение комплексного обследования (шейки матки, вла-
галища, анальной области) таких пациенток.

К наиболее часто встречаемым жалобам относят зуд в об-
ласти вульвы, боль, ощущение инородного тела, дискомфорт 
[20, 21], однако в 20% случаев uVIN протекает бессимптомно. 

Клиническая картина при uVIN весьма разнообразна. 
При осмотре очаги поражения обычно мультифокальны, 
различаются по локализации на вульве, количеству, разме-
рам, форме, цвету и толщине поражений, нередко локали-
зуются на малых половых губах, приподняты. Контуры по-
раженных участков иногда четко очерчены, но могут быть 
и неправильной формы в виде белых или эритематозных 
пятен или папул (могут сливаться, образуя бляшки). В 10% 
случаев uVIN может быть представлен очагами гиперпиг-
ментации [22].

Диагностика uVIN включает в себя визуальный осмотр, 
вульвоскопию, определение ВПЧ методом полимеразной 
цепной реакции, цитологическое исследование мазков с 
вульвы, прицельную биопсию с подозрительных участков 
(Панч-биопсия, радиоволновая и т.д.), с гистологическим 
исследованием материала [23, 24]. Необходимо отметить, 
что цитологическое исследование является менее чувстви-
тельным методом диагностики uVIN, чем при заболеваниях 
шейки матки и влагалища [25, 26], что, по мнению исследо-
вателей, связано с отсутствием забора материала в связи с 
утолщенным кератиновым слоем. По данным V. Kesić и со-
авт., проведение цитологического исследования для диагно-
стики uVIN неинформативно [1].

Вульвоскопия является диагностически значимым мето-
дом для обследования вульвы и при наличии поражений 
позволяет выделить их локализацию и точные границы. 
Особенности тканей вульвы (толщина кожи, сосудистый 
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рисунок) определяют проявление различных ее поражений. 
Так, толщина кожи варьируется в разных областях вульвы, 
а участки пигментации могут замаскировать сосудистый 
рисунок и пунктация, мозаика может быть менее выражена 
при диагностике VIN в сравнении с аналогичными измене-
ниями шейки матки [27]. Выраженные изменения эпителия 
вульвы (грубая пунктация и мозаика) встречаются реже и 
выявляются на внутренней части малых половых губ, где 
эпителий не содержит кератинового слоя. 

Таким образом, участки ацетобелого эпителия являются 
наиболее частыми вульвоскопическими проявлениями па-
тологии вульвы. Однако по сравнению с эпителием шейки 
матки раствор уксусной кислоты оказывает менее заметное 
действие при нанесении на вульву из-за ороговевшей кожи. 
В связи с этим использование 5% раствора уксусной кисло-
ты для проведения пробы должно быть достаточно продол-
жительным (2–3 мин) для определения слабовыраженных 
или выраженных изменений эпителия вульвы. Следует от-
метить, что вульвоскопия не является специфической – об-
ладает высокой чувствительностью (97%), но низкой специ-
фичностью (40%) для верификации интраэпителиальных 
поражений высокой степени тяжести [28].

Характерными признаками uVIN (HSIL) при вульвоско-
пии являются папулы и бляшки с ровной или бородавчатой 
поверхностью, гиперпигментация, множественные участки 
ацетобелого эпителия, выступающие над поверхностью. 
В ряде случаев визуализируется атипия сосудов, для кото-
рой характерны горизонтальный рост сосудов и грубая не-
равномерная пунктация и/или мозаика.

Вульвоскопия позволяет установить границы поражения, 
выявить очаги, не определяющиеся невооруженным глазом.

Основополагающим методом диагностики интраэпители-
альной вульварной неоплазии является биопсия пораженно-
го участка с последующим гистологическим исследованием. 
Панч-биопсия является наиболее приемлемым методом ди-
агностики заболеваний вульвы ввиду малой инвазивности 
и не требует специальной подготовки. Выполняется при лю-
бых заболеваниях вульвы как с лечебной, так и диагностиче-
ской целью. Предварительно обезболив область предполага-
емой биопсии 1–2% раствором лидокаина, перпендикулярно 
погружают стилет Панча на глубину 5 мм. После этого вытя-
гивается стилет, пинцетом убирается биоптат и отправляется 
на гистологическое исследование [24]. 

В 1943 г. R. Knight описал основные морфологические осо-
бенности uVIN, которые остаются актуальными и на сегод-
няшний день:

1) гиперкератоз и паракератоз;
2) акантоз с булавовидными сетчатыми гребнями;
3)  дезориентация клеток, начинающаяся над базально- 

клеточным слоем, с переменным расширением к по-
верхности;

4) слипание ядер с митотическими фигурами;
5) неповрежденная базальная мембрана [29].
В биоптате при uVIN (HSIL) определяются клеточная 

атипия эпителия с высоким ядерно-цитоплазматическим 
соотношением, неровность контура ядер, многоядерные 
клетки, утрата полярности, плеоморфизм, митозы и апоп-
тотические тельца. В 1/3 случаев uVIN распространяется 
на фолликулярный эпителий или на сальные железы. От-
мечается также отложение амилоида в коже пораженного 
участка [30]. При иммуногистохимическом исследовании 
при поражениях uVIN выявляется положительная реакция 
на p16ink4a и p14arf, но отрицательная на p53 [31].

В зависимости от морфологической картины uVIN под-
разделяется на бородавчатый и базалоидный типы, хотя во 
многих случаях наблюдается смешанная морфология. Бо-
родавчатый (кондиломатозный) тип имеет шиповидную 
или сосочковидную поверхность с глубокими и широкими 
сетчатыми гребнями и наличием койлоцитов, дискератоти-
ческих и многоядерных клеток. Базалоидный (или недиффе-
ренцированный, или плоский тип) характеризуется наличи-
ем базалоидных клеток, обычно заменяющих всю толщину 
эпителия. 

Ряд исследователей предполагают, что базалоидный тип 
uVIN прогностически более неблагоприятный, чем боро-
давчатый тип [32].

В отличие от uVIN при dVIN часто отсутствует атипия 
всей толщи эпителия, а умеренная или выраженная клеточ-
ная атипия ограничивается только базальными и параба-
зальными клетками эпидермиса (нижние 2–3 слоя эпителия). 
Диагностически более ценными для установления dVIN яв-
ляются наличие атипичного митоза в базальном слое, атипия 
базальных клеток, выступающие ядрышки, дискератоз, а так-
же удлинение и анастомоз сетчатых гребней [33].

Однако согласно данным исследований только атипия ба-
зального слоя может считаться диагностически значимой, 
остальные признаки лишь подтверждают наличие dVIN [34].

В табл. 1 представлены иммуногистохимические маркеры 
для диагностики HSIL [35].

Маркер пролиферации клеток Ki-67 используют как до-
полнительный критерий при диагностике HSIL. Окрашива-
ние данного маркера в норме ограничено базальными клет-
ками, но при HSIL захватывает средние и верхние отделы 
эпителия. Следует учитывать, что иногда более распростра-
ненное окрашивание Ki-67 определяется при реактивных 
процессах или в ходе репарации тканей. Атипичные клетки 
при HSIL вульвы могут колонизировать волосяные фолли-
кулы и сальные железы, имитируя инвазивную карциному. 
Для инвазивного процесса в вульве характерны выражен-
ная плоскоклеточная дифференцировка в эпителиальных 
гнездах, отпочковывающихся в строму, сложная архитекту-
ра опухоли и нечеткая граница эпителиально-стромального 

Таблица 1. Иммуногистохимические маркеры, используемые в дифференциальной диагностике HSIL [35]
Table 1. Immunohistochemical markers used in high grade squamous intraepithelial lesion differential diagnosis [35]

Заболевание
Маркеры

Р16 СК7 СК20 Р63/р40 GCDFP CDX2 GATA3 S100

HSIL вульвы + -/+ - + - - -/+ -

LSIL вульвы -/+ -/+ - + - - -/+ -

Болезнь Педжета (первичная) -/+ + - - + - + -
Педжетоидное распространение аденокарциномы 
(болезнь Педжета, вторичная) - - + - - + - -

Педжетоидное распространение урогенитальной 
карциномы (болезнь Педжета, вторичная) -/+ + + +/- - - + -

Меланома - - - - - - - +
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перехода, стромальная реакция в виде демоплазии, отека и 
воспаления [36].

Существует мнение о том, что современные клинические и 
гистологические классификации не в состоянии определить 
риск развития плоскоклеточного рака вульвы (VSCC) при 
высокой степени интраэпителиальной неоплазии вульвы 
(VIN), что делает прогностические биомаркеры крайне необ-
ходимыми. N. Thuijs и соавт. изучили 12 маркеров метилиро-
вания ДНК (GHSR; SST; ZIC1; ASCL1; LHX8; ZNF582; CADM1; 
MAL; miR 124-2; FAM19A4; PHACTR3; PRDM14) клетки при 
плоскоклеточном интраэпителиальном поражении высокой 
степени злокачественности (HSIL) и дифференцировали VIN 
(dVIN) без VSCC в HSIL и dVIN, граничащих с VSCC, отно-
сительно здоровых тканей вульвы. Маркеры метилирования 
показали значительно более высокие уровни метилирования 
как у пациенток с VIN, граничащим с VSCC, так и у женщин 
с VSCC, в то время как VIN без VSCC демонстрировал гете-
рогенный паттерн метилирования. Таким образом, авторы 
пришли к выводу, что высокий риск канцерогенеза вульвы 
связан с повышенным метилированием ДНК. Более высокие 
уровни метилирования ДНК при VIN, по-видимому, отра-
жают более высокий риск развития рака, что подчеркивает 
высокий потенциал биомаркеров метилирования ДНК при 
диагностике VIN [37]. 

Терапия 
Все лечебные мероприятия проводятся только после по-

лучения результатов вирусологического, бактериологиче-
ского и гистологического исследований, подтверждающих 
диагноз. 

При гистологической верификации VIN2–VIN3 показана 
консультация онколога, с дальнейшим хирургическим лече-
нием. 

Главной целью лечения uVIN является удаление пато-
логического участка на вульве, улучшение субъективных 
симптомов и снижение риска рецидива. В этой связи на 
сегодняшний день хирургический метод лечения является 
основополагающим при uVIN [18, 22].

При хирургическом лечении проводится широкое иссече-
ние патологических очагов, со свободным отступом от гра-
ниц поражения на 5–10 мм и глубиной 2 мм в области без 
роста волос и 4 мм в волосистой части. При значительной 
распространенности поражения – вульвэктомия. После хи-
рургического лечения у большинства пациенток отмечается 
стойкая ремиссия. Частота рецидивов в среднем составляет 
50%, причем мультифокальные поражения подвержены бо-
лее высокому риску рецидива и прогрессирования, чем од-
нофокальные [38]. Прогрессирование заболевания до кар-
циномы составляет 11,2% [39].

Лазерная CO2-вапоризация является альтернативой хи-
рургическому вмешательству при uVIN. После соответ-
ствующей анестезии проводится лазерная вапоризация 
пораженных участков. Однако существует высокий риск 
травмирующего воздействия данного метода, так как глубо-
кая коагуляция вызывает деформацию вульвы. Отмечаются 
также частые рецидивы заболевания на деформированной 
вульве после лечения [3].

Помимо хирургического лечения существуют консерва-
тивные методы терапии (имихимод, цидофир), фотодина-
мическая терапия, необходимые для ограничения хирурги-
ческих вмешательств у пациенток с uVIN. Однако, учитывая 
отсутствие достоверных данных о высокой их эффективно-
сти, безопасности и наличии местных побочных эффектов, 
в нашей стране применение их в терапии uVIN не рекомен-
дуется [2].

Имихимод, 1-(2-метилпропил)-1Н-имидазол[4,5-c]хино-
лин-4-амин (также известный как R-837 и S-26308), пред-
ставляет собой ненуклеозидный гетероциклический амин, 
который относится к модификаторам иммунного ответа. 
Исследования in vivo показали, что имихимод является 
мощным индуктором интерферона α, фактора некроза опу-
холи α и интерлейкина-6. На животных моделях имихимод 
продемонстрировал мощные противовирусные и проти-
воопухолевые эффекты [2]. Имихимод 5% действует через 
толл-подобный рецептор (TLR7), индуцируя активацию 
Т-клеток и высвобождение провоспалительных цитокинов 
[9, 40]. Существуют данные о том, что 16-недельный курс 
терапии (местное лечение) имихимодом или цидофови-
ром может эффективно лечить около 1/2 случаев uVIN [38]. 
В  крупнейшем проспективном рандомизированном двой-
ном слепом плацебо-контролируемом исследовании про-
анализировано 52 случая, из которых у 35% женщин уста-
новлена 100% эффективность [41].

Цидофовир – ациклическое фосфонатное производное 
нуклеотида с широким спектром противовирусного (ДНК) 
действия. Это единственный препарат целенаправленно-
го противовирусного действия, используемый для местно-
го лечения предраковых или кондиломатозных поражений 
нижнего отдела генитального тракта и верхнего отдела желу-
дочно-кишечного тракта и дыхательных путей (папиллома-
тоз дыхательных путей). Участки поражений, обработанные 
цидофовиром, подвергаются некрозу без повреждения нор-
мальной кожи соседних участков. Негативное влияние на со-
блюдение режима лечения оказывают боль и жжение. В одном 
пилотном исследовании 12 пациенток самостоятельно через 
день применяли 1% гель с цидофовиром. Лечение продолжа-
ли в течение 16 нед. У 4 из 8 пациенток наблюдалась полная 
регрессия. У остальных 4 лечение оказалось неэффективным 
либо наблюдалась персистенция скрытой ВПЧ-инфекции.  
У 1 из 4 пациенток выявлен инвазивный рак [3, 42].

Фотодинамическая терапия представляет собой мест-
ное воздействие 5-аминолевулиновой кислоты, которая в 
сочетании с нетепловым светом приводит к гибели пора-
женных клеток, стимулируя местное воспаление, которое 
активирует антигенпрезентирующие клетки и индуцирует 
эффекторные Т-клетки. Проведено несколько нерандо-
мизированных и неконтролируемых исследований uVIN 
с частотой ответов, варьирующейся от 0 до 71%, при этом 
однофокальные поражения реагировали лучше, чем муль-
тифокальные, пигментированные и высокодифференци-
рованные поражения [43, 44]. При этом частота рецидивов 
(около 48%) оказалась аналогична лазерной вапоризации и 
хирургическому вмешательству [45].

Профилактика
На сегодняшний день вакцинация против ВПЧ является 

основополагающим методом профилактики и снижения за-
болеваемости uVIN [46].

В исследованиях показано, что четырехвалентная вакци-
на предотвращает VIN, связанный с ВПЧ-16 и ВПЧ-18, поч-
ти у 100% женщин и приводит к снижению частоты рака 
вульвы, ассоциированного с ВПЧ [47–49].

В ретроспективном исследовании E. Joura и соавт. (n=17 22) 
исследовали взаимосвязь развития ВПЧ-ассоциированных 
заболеваний и вакцинации. Результаты исследования про-
демонстрировали снижение риска возникновения uVIN и 
кондилом у вакцинированных от ВПЧ женщин на 35 и 64% 
соответственно [46].

Согласно результатам исследований вакцинация против 
ВПЧ потенциально предотвращает развитие инвазивного 
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рака шейки матки (66,2%), анального канала (79,4%), рото-
глотки (60,2%) и влагалища (55,1%), полового члена (47,9%), 
вульвы (48,6%) – 24 858 случаев в год [50–52].

Рядом авторов отмечена перекрестная защита против 
других типов ВПЧ (ВПЧ 31, 33, 45), что также может способ-
ствовать снижению частоты возникновения uVIN и рака 
вульвы [53–56].

Диспансеризация
После удаления пораженных участков uVIN пациенткам 

рекомендуется наблюдение. Диспансеризация проводится 
через 6 и 12 мес после лечения (гинекологический осмотр, 
цитология, вульвоскопия). При иммуносупрессивных со-
стояниях, при высоких рисках рецидива заболевания – на-
блюдение 1 раз в 4 мес в течение 2 лет, далее 2 раза в год в 
течение 10 лет [19].

Заключение
Вульварная интраэпителиальная неоплазия является 

актуальной проблемой современной медицины. Своевре-
менная диагностика, профилактика (вакцинация против 
ВПЧ-инфекции) ВПЧ-ассоциированных заболеваний и ле-
чение заболеваний вульвы на раннем этапе позволят сни-
зить частоту uVIN и предотвратить развитие рака вульвы.
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