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Лейкоплакия – хроническое предраковое пора-
жение кожи и  слизистых оболочек мультифак-
торной этиологии. Цель – ретроспективный ана-
лиз клинико-морфологических особенностей 
лейкоплакии в  Пермском регионе. Материал 
и  методы. В  работе использованы данные ам-
булаторных карт, историй болезней, биопсий-
ный материал 332 больных ГБУЗ ПК «Пермский 
краевой онкологический диспансер» за период 
2005–2016  гг. Анализ клинико-морфологиче-
ских особенностей проводился с учетом анато-
мической локализации, пола, патогистологиче-
ских признаков. Результаты. Среди пациентов 
с лейкоплакией преобладали женщины (77,7%) 
пожилого возраста (61,6 ± 3,5 года) с частым по-
ражением слизистой оболочки вульвы (71,7%). 
У мужчин отмечена одинаковая частота локали-
зации заболевания на гениталиях (47,3%) и сли-
зистой полости рта (52,7%). Простая (плоская) 

лейкоплакия встречалась в 31,7% случаев, вер-
рукозная – в 45%, эрозивно-язвенная – в 23,3%. 
При веррукозной лейкоплакии чаще регистри-
ровались гиперкератоз (95,5%) и  вакуольная 
дегенерация (94,8%). Эрозивно-язвенная фор-
ма характеризовалась паракератозом (95,7%), 
акантозом (84,3%), дискератозом (90%), васку-
ляризацией дермы (95,7%). Признаки диспла-
зии отмечены в 52,3% случаев, из них в 90% слу-
чаев при эрозивно-язвенной лейкоплакии, 
в  31,5%  при простой и  в  47,4%  случаев при 
веррукозной формах. Частота диспластических 
признаков возрастала по мере увеличения сте-
пени дисплазии (SIN). Заключение. В Пермском 
регионе лейкоплакия выявлялась значительно 
чаще у  больных женского пола и  преимуще-
ственно (96,9%) поражала генитальную область. 
Риск развития веррукозной и  эрозивно-язвен-
ной лейкоплакии на гениталиях у  женщин был 

больше, чем у  мужчин, в  2,27 и  1,75  раза со-

ответственно. При всех клинических формах 

несколько преобладала SIN 1, соотношение 

степеней дисплазии было одинаковым. Только 

совместная оценка клинических и  морфологи-

ческих данных улучшает прогнозирование ри-

ска раковой трансформации.
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Лейкоплакия  – хроническое предрако-
вое поражение слизистых оболочек 
мультифакторной этиологии, кото-
рое клинически проявляется очаговым 

ороговением кожи и  слизистых оболочек [1, 2]. 
Распространенность лейкоплакии составля-
ет от  0,2 до  5%  среди всех эпителиальных ново-
образований. Известно, что заболевание поражает 
преимущественно взрослое население в  возрасте 
50–70 лет [1–3]. При этом показатели заболеваемо-
сти значительно различаются в зависимости от ге-
ографических и демографических факторов. В ре-
гионах мира с  высокой солнечной активностью, 
другими неблагоприятными метеорологическими 

условиями, а также с некоторыми национально-эт-
ническими особенностями питания и  поведения 
населения встречаемость оральной лейкоплакии 
у мужчин среднего и старшего возраста колеблет-
ся от  3,46 до  11,6%  [3–6]. Экстенсивные показа-
тели заболеваемости лейкоплакией в  Российской 
Федерации, по данным официальной статистики, 
составляют 2,1%  верифицированных случаев [7]. 
Поражение слизистой оболочки полости рта вы-
явлено у  людей старше 50  лет и  характеризует-
ся гендерными и  региональными различиями [4, 
8]. Поражение аногенитальной области (вульвы 
и шейки матки) регистрировали чаще у пациенток 
репродуктивного возраста [9, 10].

Альманах клинической медицины. 2018; 46 (4): 347–354. doi: 10.18786/2072-0505-2018-46-4-347-354

347



Показано, что лейкоплакия слизистых оболо-
чек возникает в ответ на хроническое экзогенное 
и  эндогенное раздражение. Важная этиопато-
генетическая роль отводится курению, алкого-
лю, хронической механической травматизации 
(сколы зубов, патология прикуса, неправильно 
подобранные зубные протезы и другие факторы, 
травмирующие слизистую полости рта), профес-
сиональным вредностям (длительное контактное 
воздействие химических канцерогенов и/или 
источников ионизирующего излучения на произ-
водстве), наследственной предрасположенности 
(некоторые генетические заболевания и синдро-
мы, ассоциированные с  развитием лейкопла-
кии,  – врожденный дискератоз, врожденная па-
хионихия, идиопатический кератоз Сименса 
и др.), инфицированию вирусами папилломы че-
ловека 11, 16 и 18-го типов, дистрофическим про-
цессам и  хроническому воспалению слизистых 
оболочек и кожи (акантолитическая пузырчатка, 
эрозивно-язвенный и  буллезный красный пло-
ский лишай, склероатрофический лихен аноге-
нитальной области и др.) [10–17]. 

К преимущественной локализации оральной 
лейкоплакии относят поражение слизистой обо-
лочки щек (25%), языка (10%), спаек губ (5–10%), 
твердого нёба (10–20%), дна полости рта (10–25%) 
и  десны (20%) [3]. В  генитальной области заболе-
вание может возникать на вульве, клиторе, шейке 
матки, во влагалище, значительно реже – на голов-
ке полового члена, крайней плоти, анусе [2, 3, 9–11].

Клинико-морфологические особенности лей-
коплакии зависят от формы заболевания, ее ло-
кализации и  гистологического строения [3, 14, 
17]. Лейкоплакия без атипии морфологически 
проявляется гиперкератозом и  паракератозом, 
акантозом, вакуольной дегенерацией, полиморф-
ноклеточным инфильтратом и  васкуляризацией 
дермы [3, 14]. Патоморфологические особенно-
сти диспластических процессов характеризуются 
клеточной и ядерной атипией разной степени вы-
раженности [3, 6, 18–24].

Результаты многочисленных исследований 
дают основания рассматривать лейкоплакию 
как предраковое эпителиальное поражение 
кожи и  слизистых оболочек полости рта, верх-
них дыхательных путей, желудочно-кишечного 
тракта, мочеполовой системы [3, 9, 17–19]. Как 
показано в  ряде публикаций, во всем мире на-
блюдается рост заболеваемости инвазивным 
плоскоклеточным раком среди больных ораль-
ной лейкоплакией [3, 5, 7]. По данным некоторых 
авторов, злокачественная трансформация лейко-
плакии варьирует от 1 до 40% случаев и зависит 

от локализации и  гистологического строения [7, 
9, 19–24]. Отмечен высокий риск малигнизации 
при локализации лейкоплакии в области дна рта 
и  боковых поверхностей языка у  мужчин, вуль-
вы и шейки матки – у женщин [2, 3, 9]. По стати-
стике, простая лейкоплакия трансформируется 
в  плоскоклеточный рак в  7–20%  случаев, верру-
козная  – в  20–30%, а  эрозивно-язвенная  – у  25–
50% больных [17, 21–23].

Таким образом, клинические и морфологиче-
ские данные остаются наиболее важными фак-
торами для прогнозирования злокачественной 
трансформации лейкоплакии, что определило 
актуальность данного исследования. Целью на-
шей работы был ретроспективный анализ клини-
ко-морфологических особенностей лейкоплакии 
в Пермском регионе.

Материал и методы
В исследование включены амбулаторные карты, 
истории болезни, биопсийный материал слизи-
стой оболочки гениталий и полости рта 332 боль-
ных (258  женщин и  74  мужчины) ГБУЗ ПК 
«Пермский краевой онкологический диспансер» 
за период 2005–2016 гг. Анализ клинико-морфо-
логических особенностей проводился методом 
сплошной выборки с  учетом анатомической ло-
кализации, возраста и пола. Материал, получен-
ный при проведении диагностических биопсий, 
фиксировали в 10% растворе формалина, забуфе-
ренном по Лилли при pH 7,4, заливали в парафин 
по обычной методике, рабочие срезы депарафи-
нировали, окрашивали гематоксилином и  эози-
ном, микроскопировали с  увеличением 50, 100. 
Оценивались следующие морфологические кри-
терии лейкоплакии: гиперкератоз, паракератоз, 
дискератоз, акантоз, экзоцитоз, лимфогистио-
цитарная инфильтрация, васкуляризация дер-
мы. При морфологическом исследовании исполь-
зовалась классификация А.Л. Машкиллейсона 
(1970) с  дополнительным определением степени 
дисплазии.

Для проверки гипотез о  равенстве долей ис-
пользовали критерий  χ2 с  процедурой Марас-
куило (для множественного попарного сравнения 
качественных признаков). Для сравнения частоты 
заболевания в  группах по полу применяли точ-
ный критерий Фишера. Для оценки влияния ка-
чественных признаков рассчитывали показатель 
относительного риска (ОР) и 95% доверительный 
интервал (ДИ). Различия считали статистически 
значимыми при р < 0,05. Статистическая обработ-
ка результатов выполнена с помощью программ 
Statistica 7.0 и Microsoft Office Excel 2007.
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Результаты
При ретроспективном анализе возрастно-поло-
вого состава отмечено, что женщин с диагнозом 
лейкоплакии было больше, чем мужчин (77,7 про-
тив  22,3%). Возраст больных варьировал от  14 
до 90 лет, средний возраст составил 61,5 ± 3,6 года 
(61,6 ± 3,5  – у  женщин, 61,3 ± 3,9  – у  мужчин). Из 
них жителями Перми были 170 (51,2%), Пермского 
края 162 (48,8%) пациента.

Анализ частоты локализации лейкоплакии 
показал: среди женщин чаще встречалось пора-
жение генитальной области – 250 (96,9%) случаев, 
при этом оральная лейкоплакия выявлялась толь-
ко в 8 (3,1%) случаях. Поражение слизистой обо-
лочки вульвы отмечено у 185  (71,7%) пациенток. 
Реже лейкоплакия локализовалась на стенках вла-
галища – у 33 (12,8%) и шейке матки – у 32 (12,4%) 
больных. У  женщин оральная лейкоплакия по-
ражала слизистую оболочку губ у 5 (1,9%) и щек 
у 3 (1,2%) пациенток. Среди мужчин установлена 
одинаковая частота локализации в аногениталь-
ной и оральной области – 35 (47,3%) и 39 (52,7%) 
соответственно. У мужчин чаще поражалась го-
ловка полового члена – 15 (20,3%) больных. Реже 
лейкоплакия локализовалась на крайней плоти – 
12 (16,2%), наружном отверстии уретры – 9 (12,2%) 
и области ануса – 3 (4,1%) случая. При оральной 

локализации лейкоплакии отмечалось превали-
рующее поражение слизистой губ – у 17  (22,9%), 
чем слизистой щек – у 7 (9,4%), десен – у 6 (8,1%) 
и языка – у 5 (6,8%) больных.

При гистологической оценке биопсийно-
го материала (n = 300) выявлены следующие 
виды лейкоплакий (А.Л. Машкиллейсон, 1970): 
простая (плоская) лейкоплакия встречалась 
в 95 (31,7%) случаях, веррукозная – в 135 (45,0%), 
эрозивно-язвенная  – в  70  (23,3%). Мы отмети-
ли статистически значимое превалирование 
веррукозной лейкоплакии генитальной лока-
лизации у  женщин: 118  (52,2%) случаев против 
16 (11,8%) у мужчин (р < 0,05). У женщин эрозив-
но-язвенная и простая формы заболевания дан-
ной локализации были установлены в 54 (23,9%) 
и  46  (20,3%) случаях соответственно. Выявлен 
значительный удельный вес простой лейкопла-
кии слизистой полости рта у мужчин: 27 (48,6%) 
случаев против 3 (1,3%) у женщин (р < 0,05). При 
этом частота эрозивно-язвенной лейкоплакии 
оральной локализации у  пациентов мужского 
пола превысила таковую у  женщин (14,9  про-
тив 2,2%, р < 0,05). Таким образом, веррукоз-
ная (52,2%) и  эрозивно-язвенная лейкоплакия 
(23,9%) статистически чаще локализовались в ге-
нитальной области у женщин (р < 0,05). Простая 

Таблица 1. Патоморфологические характеристики лейкоплакии с учетом клинических форм (n = 300)

Патоморфологические 
критерии

Клиническая форма, абс. (%) p < 0,05

простая (n = 95) веррукозная (n = 135) эрозивно-язвенная (n = 70)

1 2 3

Гиперкератоз 80 (84,2) 129 (95,5) – 1–3, 2–3

Паракератоз 78 (82,1) 87 (64,4) 67 (95,7) 1–2, 2–3

Акантоз 56 (58,9) 80 (59,2) 59 (84,3) 1–3, 2–3

Дискератоз 30 (31,6) 64 (47,4) 63 (90) 1–3, 2–3

Экзоцитоз 42 (44,2) 88 (65,2) 55 (78,6) 1–2, 1–3

Васкуляризация 85 (89,5) 102 (75,5) 67 (95,7) 2–3

Вакуольная дегенерация 23 (24,2) 128 (94,8) 44 (62,8) 1–2, 1–3, 2–3

Полиморфноклеточный 
инфильтрат

88 (92,6) 135 (100) 69 (98,6) –

SIN 1 10 (10,5) 25 (18,5) 27 (38,6) 1–3, 2–3

SIN 2 12 (12,6) 20 (14,8) 21 (30) –

SIN 3 8 (8,4) 19 (14,1) 15 (21,4) –
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и  эрозивно-язвенная лейкоплакия чаще встре-
чались у  мужчин на слизистой оболочке поло-
сти рта (48,6  и  14,9%  соответственно, р < 0,05). 
Установлено, что среди женщин с  генитальной 
лейкоплакией риск развития веррукозной и эро-
зивно-язвенной форм в  2,27  (95%  ДИ 1,47–3,51) 
и  1,75  раза выше (95%  ДИ 1,01–3,16), чем у  муж-
чин.

При патоморфологическом анализе ис-
следуемого материала выявлены следующие 
особенности (табл. 1). Простая лейкоплакия 

характеризовалась гиперкератозом (84,2%), па-
ракератозом (82,1%), акантозом (58,9%), диске-
ратозом (31,6%), субэпидермально  – пролифе-
рацией капилляров и  васкуляризацией (89,5%) 
и  лимфогистиоцитарной / лимфолейкоцитарной 
инфильтрацией (92,6%) (рис. 1). При веррукозной 
лейкоплакии отмечался гиперкератоз (95,5%), 
паракератоз (64,4%), акантоз (59,2%), вакуольная 
дегенерация (94,8%), экзоцитоз (65,2%) и дискера-
тоз (47,4%), в дерме – лимфогистиоцитарный ин-
фильтрат (100%), васкуляризация (75,5%) (рис. 2). 
Морфологические признаки эрозивно-язвенной 
лейкоплакии характеризовались паракератозом 
(95,7%), акантозом (84,3%), дискератозом (90%), 
васкуляризацией (95,7%), экзоцитозом (78,6%), 
субэпителиально  – лимфогистиоцитарной ин-
фильтрацией (98,6%) и  васкуляризацией (95,7%) 
(рис. 3).

Как показал сравнительный анализ клини-
ко-морфологических форм, гиперкератоз и  ва-
куольная дегенерация статистически чаще ре-
гистрировались при веррукозной лейкоплакии 
(р < 0,05). В свою очередь, при эрозивно-язвенной 
форме заболевания преобладали паракератоз, 
акантоз, дискератоз и  васкуляризация дермы 
(р < 0,05). 

При анализе гистологических препаратов 
(см.  табл. 1) выявлены диспластические измене-
ния у 157 (52,3%) пациентов: в 62 (20,7%) случаях – 
лейкоплакии SIN 1, в 53 (17,7%) – SIN 2 и в 42 (14%) – 
SIN 3. Среди биопсийного материала (n = 300) 
диспластические изменения статистически 
значимо чаще выявлялись при эрозивно-язвен-
ной лейкоплакии  – у  63  (90%) больных, чем при 
простой – у 30  (31,5%) больных – и веррукозной 
форме – в 64 (47,4%) случаях (р < 0,05). Кроме того, 
статистически значимые различия установлены 
при эрозивно-язвенной лейкоплакии с признака-
ми дисплазии SIN I (38,6%) в сравнении с простой 
и  веррукозной формами (10,5  и  18,5%  соответ-
ственно) (р < 0,05). Выявленные особенности сви-
детельствуют о формировании неопластической 
трансформации эрозивно-язвенной лейкоплакии 
при начальных признаках дисплазии и  прогно-
стически более неблагоприятном течении забо-
левания.

Патоморфологическая картина лейкоплакии 
в зависимости от степени дисплазии характери-
зовалась следующими особенностями (табл. 2). 
При дисплазии SIN 1 отмечался акантоз (96,8%), 
гиперкератоз (95,2%), дискератоз (88,7%), клеточ-
ный полиморфизм и атипия ядер, распространя-
ющиеся до ⅓ эпидермиса. Субэпидермально – вы-
раженная лимфогистиоцитарная инфильтрация 

Рис. 1. Простая 
лейкоплакия 
(микропрепарат 
слизистой оболочки 
полости рта). 
Гиперкератоз (А), 
паракератоз (Б), 
акантоз (В), 
лимфогистиоцитарная 
инфильтрация (Г) 
в дерме. Окраска 
гематоксилином 
и эозином; × 100

Рис. 2. Веррукозная 
лейкоплакия 
(микропрепарат 
слизистой оболочки 
вульвы). Выраженное 
утолщение 
эпидермиса, 
гиперкератоз (А), 
паракератоз (Б), 
акантоз 
с неравномерными 
выростами (В). 
Субэпидермально – 
полосовидный 
лимфогистиоцитарный 
инфильтрат (Г). 
Окраска 
гематоксилином 
и эозином; × 50
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(91,9%) и  пролиферация капилляров дермы  – 
в  20,1%  случаев. При дисплазии SIN  2 наблюда-
лось распространение очагов атипии шиповатых 
клеток на ⅔ эпидермального пласта. В препара-
тах наблюдался выраженный дискератоз (100%), 
гиперкератоз (96,2%), экзоцитоз (96,2%) и  акан-
тоз (94,3%), в  дерме  – массивный полиморфно-
клеточный инфильтрат (94,3%) и  васкуляриза-
ция (86,8%). Для дисплазии SIN  3 был типичен 
гиперкератоз (100%) и дискератоз клеток (100%), 
экзоцитоз с дистрофией клеток (95,2%), акантоз 
(92,9%), вакуольная дегенерация (90,5%), ати-
пичные кератиноциты, занимающие ¾ эпидер-
мального пласта. Субэпидермально  – массив-
ный лимфогистиоцитарный инфильтрат (100%) 
и  пролиферация капилляров дермы (88,1%). 
В  нижних слоях реактивного инфильтрата на-
блюдались единичные тельца Русселя – в 2 (4,8%) 
случаях. При анализе патоморфологических 
критериев в  зависимости от степени дисплазии 
установлено прогрессивное нарастание явлений 
дистрофии и  атипии клеток в  зависимости от 
стадии дисплазии. Наиболее выражены эти про-
цессы были при SIN 3. Кроме того, мы отметили 
статистически значимые различия при оценке 
васкуляризации и  пролиферации капилляров 
дермы, которые были более выражены при SIN 2 
(86,8%) и  SIN  3 (88,1%), чем при SIN  1 (20,1%) 
(р < 0,05). 

Обсуждение
По данным нашего исследования, в Пермском ре-
гионе лейкоплакия выявлялась значительно чаще 
у больных женского пола (77,7%). При этом преи-
мущественно поражалась генитальная область 
(96,9%) с  основной локализацией на слизистой 
вульвы (71,7%), что коррелирует с данными дру-
гих авторов [2, 9, 10]. Риск поражения генитальной 
области у женщин оказался в 1,91 раза больше, чем 
у мужчин (95% ДИ 1,61–2,61). У мужчин одинако-
во часто встречалась оральная и  аногениталь-
ная лейкоплакия. Основной локализацией была 
головка полового члена (20,3%) и слизистая обо-
лочка губ (22,9%). Риск поражения лейкоплакией 

Таблица 2. Морфологическая характеристика лейкоплакии в зависимости от степени дисплазии (n = 157)

Патоморфологические критерии Степень дисплазии, абс. (%) p < 0,05

SIN 1 (n = 62) SIN 2 (n = 53) SIN 3 (n = 42)

1 2 3

Гиперкератоз 59 (95,2) 51 (96,2) 42 (100) –

Паракератоз 54 (87,1) 47 (88,7) 40 (95,2) –

Акантоз 60 (96,8) 50 (94,3) 39 (92,9) –

Дискератоз 55 (88,7) 53 (100) 42 (100) –

Экзоцитоз 49 (79) 51 (96,2) 40 (95,2) –

Васкуляризация 13 (20,1) 46 (86,8) 37 (88,1) 1–2, 1–3

Вакуольная дегенерация 38 (61,3) 34 (64,2) 38 (90,5) –

Полиморфноклеточный инфильтрат 57 (91,9) 50 (94,3) 42 (100) –

Патологические митозы ¹∕₃ эпидермального 
пласта

²∕₃ эпидермального 
пласта

¾ эпидермального 
пласта

Тельца Русселя 0 0 2 (4,8) 1–3, 2–3

Рис. 3. Эрозивно-
язвенная лейкоплакия 
(микропрепарат 
слизистой оболочки 
шейки матки). 
В центре – дефект 
эпителия (А). 
В дерме – выраженная 
лимфогистиоцитарная 
инфильтрация (Б) 
и пролиферация 
сосудов капиллярного 
типа (В). Окраска 
гематоксилином 
и эозином; × 100
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слизистой оболочки полости рта у  мужчин был 
в 17 раз выше, чем у женщин (95% ДИ 8,31–34,76). 
Преобладание мужчин с оральной лейкоплакией 
отмечается во многих исследованиях [3, 7, 15, 20]. 
В  49,6%  случаев поражается слизистая нижней 
губы [23]. Обычно подобную локализацию связы-
вают с курением [13, 15].

По данным литературы, от 0,6 до 20% очагов 
лейкоплакии могут трансформироваться в  пло-
скоклеточную карциному [23]. Один из важных 
признаков возможной трансформации  – клини-
ческая форма заболевания: высокий риск транс-
формации имеют веррукозная и эрозивно-язвен-
ная [20]. В  нашем исследовании веррукозная 
лейкоплакия встречалась в 45% случаев, при этом 
чаще у женщин на гениталиях (52,2%). Эрозивно-
язвенная лейкоплакия одинаково часто диагно-
стировалась у  женщин с  генитальной локали-
зацией (23,9%) и  у  мужчин с  оральной (14,9%). 
У трети больных диагностирована простая фор-
ма, преимущественно у  мужчин с  поражением 
слизистой полости рта и губ (48,6%).

Всемирная организация здравоохранения 
определяет лейкоплакию как морфологическое 
изменение ткани, из которого развитие карцино-
мы более вероятно, чем из неизмененной ткани 
[20]. Основным морфологическим компонен-
том, увеличивающим риск развития карциномы, 
признана дисплазия. У 36,4% больных оральной 
лейкоплакией с  признаками дисплазии конста-
тировали развитие рака, тогда как у  больных 
лейкоплакией без признаков дисплазии рак раз-
вился только в  15,7%  случаев [21]. Оценка дис-
плазии эпителия считается эталонным исследо-
ванием для прогнозирования злокачественной 
трансформации [24]. В нашем исследовании при-
знаки дисплазии встречались в  52,3%  случаев. 
Выявление ее у  половины больных, возможно, 
объясняется суммацией данных по аногени-
тальной и  оральной локализации. При ораль-
ной локализации описывали выявление диспла-
зии только у  8,5%  больных лейкоплакией [20]. 
Основными морфологическими признаками 
дисплазии, влияющими на риск трансформации, 
являются атипичные митозы, нарушение про-
цессов ороговения, гиперхроматизм, увеличение 
количества ядрышек [24]. В нашем исследовании 
мы отметили аналогичные изменения. Более 
того, по мере увеличения степени дисплазии зна-
чительно возрастало количество подобных кле-
ток. Так, при SIN  1 атипичные митозы, клетки 
с гиперхромными ядрами и увеличенным коли-
чеством ядрышек наблюдали в  нижних отделах 
эпидермиса, при SIN 2 – на ⅔, а при SIN 3 – на 

¾ его толщины. Наличие дисплазии и ее харак-
тер зависели от клинической формы заболева-
ния. При эрозивно-язвенной форме 90% случаев 
имели признаки дисплазии, тогда как при про-
стой и веррукозной – только 31,6 и 47,4% случаев 
соответственно. При всех клинических формах 
несколько преобладала SIN 1. В  целом соотно-
шение степеней дисплазии было одинаковым. 
Тем не менее настороженность в  отношении 
трансформации должна присутствовать во всех 
случаях дисплазии, так как ее степень не всегда 
пропорциональна риску трансформации в  кар-
циному [22]. Выявленные нами клинико-морфо-
логические корреляции клинико-морфологиче-
ских форм лейкоплакии соответствуют мнению 
большинства исследователей о  том, что только 
совместная оценка клинических и  морфологи-
ческих данных улучшает прогнозирование риска 
трансформации.

Заключение
В Перми и  Пермском крае лейкоплакия чаще 
встречалась у  женщин (77,7%) пожилого возрас-
та (61,6 ± 3,5) с преимущественной локализацией 
на слизистой оболочке вульвы (71,7%). У мужчин 
с  одинаковой частотой поражалась слизистая 
полости рта и  гениталий, доминирующей лока-
лизацией была слизистая оболочка губ и  голов-
ки полового члена (22,9 и 20,3% соответственно). 
Установлен высокий риск возникновения лей-
коплакии генитальной локализации у  женщин 
и оральной у мужчин (в 1,91 и в 17 раз соответ-
ственно).

При оценке клинико-морфологической кар-
тины заболевания выявлено, что веррукозная 
форма встречалась в  45%  случаев, простая  – 
в 31,7%, а эрозивно-язвенная – в 23,3%. Показана 
высокая вероятность возникновения веррукоз-
ной и  эрозивно-язвенной лейкоплакии на гени-
талиях у  женщин (52,2 и  23,9%  соответственно); 
простой (48,6%) и  эрозивно-язвенной формы 
(14,9%) у  мужчин оральной локализации. Риск 
развития веррукозной и эрозивно-язвенной лей-
коплакии у женщин на гениталиях превысил та-
ковую у мужчин в 2,27 и 1,75 раза соответственно.

Дисплазия различной выраженности наблю-
далась в  90%  случаев эрозивно-язвенной лей-
коплакии, при этом при простой и веррукозной 
формах ее диагностировали в 31,5 и 47,4% случаев 
соответственно. Частота диспластических при-
знаков возрастала в зависимости от степени дис-
плазии. При всех клинических формах несколько 
преобладала SIN 1, соотношение степеней дис-
плазии было одинаковым. 
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Leukoplakia is a  chronic precancerous skin and 
mucosal lesion with a multifactorial etiology. Aim: 
To retrospective analyze clinical and morpho-
logical characteristics of leukoplakia in the Perm 
region. Materials and methods: The study was 
based on the data extracted from out- and in-pa-
tient medical files and biopsy samples of 332 pa-
tients referred to the Perm Regional Oncological 
Dispensary (Perm, Russian Federation) in 2005 to 
2016. The analysis of clinical and morphological 
characteristics was carried out with consideration 
of anatomical localization, gender and histopatho-
logical findings. Results: Among the patients with 
leukoplakia, there were mostly women (77.7%) of 
the older age (61.6 ± 3.5  years), with frequent le-
sions of the vulvar mucosa (71.7%). Men had sim-
ilar prevalence of genital (47.3%) and oral (52.7%) 
leukoplakia. Simple (flat) leukoplakia was found 
in 31.7% of the cases, verrucous in 45.0%, and ero-
sive/ulcerative in 23.3%. Verrucous leukoplakia 
was more often characterized by hyperkeratosis 
(95.5%) and vacuolar degeneration (94.8%). The 
erosive/ulcerative type was characterized by par-
akeratosis (95.7%), acanthosis (84.3%), dyskera-
tosis (90.0%), and dermal vascularization (95.7%). 

Dysplasia was observed in 52.3% of the cases, 
with 90% in erosive/ulcerative leukoplakia, 31.5% 
in simple leukoplakia and 47.4% in verrucous type. 
The frequency of dysplasia signs increased with an 
increase of the dysplasia grade (SIN). Conclusion: 
In the Perm region, leukoplakia was more preva-
lent in female patients and had predominantly 
genital localization (96.9%). The risk of verrucous 
and erosive/ulcerative genital leukoplakia in wom-
en was 2,27- and 1,75-fold higher than in men, re-
spectively. In all clinical types, there was a  slight 
predominance of SIN1, whereas the ratio of dyspla-
sia grades was similar. Only combined assessment 
of clinical and morphological data could improve 
prediction of transformation to cancer. 

Key words: leukoplakia, clinic, pathology, dyspla-
sia
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