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APPROACHES TO DIAGNOSTICS, TREATMENT AND PREVENTION OF THIS DI?
SEASE. THE AUTHOR STRESSES THE IMPORTANCE OF THE SPECIFIC PRE?
VENTION OF PAPILLOMA VIRAL INFECTION BY THE QUADRIVALENT RECOMBI?
NANT VACCINE.
KEY WORDS: HUMAN VIRAL PAPILLOMA, CONDYLOMAS, DIAGNOSTICS,
TREATMENT.

Заболевания, ассоциированные с вирусом папилломы человека (ВПЧ), в пос?
ледние годы всё больше привлекают внимание врачей разных специальнос?
тей, в том числе акушеров?гинекологов и педиатров. На сегодняшний день
ВПЧ?инфекция является одной из наиболее распространённых инфекций пере?
дающихся половым путем (ИППП), которой инфицирована большая часть сек?
суально активного населения планеты. Пик инфицирования ВПЧ приходится на
молодой возраст от 15 до 30 лет, составляя по данным различных авторов от
17,6 до 20,8% среди женщин данной возрастной группы [1]. После 30 лет час?
тота инфицирования ВПЧ колеблется в пределах от 8,6 до 9,9%, в то время как
выявление дисплазий и рака шейки матки существенно возрастает [1–3]. Око?
ло 35 типов ВПЧ вызывают поражение покровного эпителия слизистых оболо?
чек половых органов и примерно 99,7% всех плоскоклеточных раков шейки
матки содержат ДНК ВПЧ [2, 4–7]. ВПЧ является одним из основных этиологи?
ческих агентов как генитального, так и негенитального канцерогенеза. Еже?
годно во всём мире выявляется более 600000 случаев онкологических забо?
леваний, ассоциированных с вирусом папилломы человека, что составляет
12% среди всех онкологических заболеваний, регистрируемых у женщин [8].
Генитальные бородавки (кондиломы) имеют богатую историю. Они были широ?
ко известны ещё в античном мире, где врачи дали им это название (кондило?
мы – означает «фиги») [9]. Вирусная природа кондилом была подтверждена в
50?е годы ХХ в., а в 1976 г. были открыты два новых морфологических вида
ВПЧ?поражений, получившие название плоских и инвертированных (эндофит?
ных) кондилом [10, 11]. В дальнейшем подобные поражения стали связывать
с сопутствующей интраэпителиальной неоплазией и иногда с инвазивной
плоскоклеточной карциномой шейки матки [12]. В настоящее время рак шей?
ки матки занимает лидирующие позиции по показателям женской смертности
среди онкологических заболеваний [6].

ЭТИОЛОГИЯ
Папилломавирусы поражают широкий спектр позвоночных и относятся к роду А
семейства Papovaviridae, включающие (папилома?, поли? и вакуолизирующие?
ся вирусы). Вирионы ВПЧ содержат двуспиральную кольцевидно скрученную
ДНК и лишены облочки. Капсид представляет собой икосаэдр (двадцатигран?
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ник) размером приблизительно 55 нм в диаметре, состоя?
щий из 72 капсомеров [2, 3, 13, 14]. ВПЧ не содержит ли?
пидов и инактивируется растворителями жиров. В процес?
се репликации вирус выделяет от 8 до 10 белков, синтез
которых контролируют «ранние» и «поздние» гены. «Ранние»
гены (Е6 и Е7) контролируют процессы репликации, тран?
скрипции и трансформации. Они ответственны за онкоген?
ные свойства ВПЧ, отчасти, благодаря тому, что связывают
в эпителиальных клетках белки – регуляторы клеточного
деления p53 и Rb105, инактивируя таким образом их суп?
рессивные функции. [2, 14–16]. Поздние гены L1 и L2 ко?
дируют структурные белки вириона. Гены Е6 и Е7 всегда
обнаруживаются в опухолевых клеткаx [2, 4, 5, 14, 15].
Другие фрагменты вирусного генома не выявляются, так
как могут быть утеряны в процессе его длительной репли?
кации [2, 6].
Процесс репликации вируса папилломы человека делится
на две основные стадии:
� Начальная стадия инфекционного процесса ВПЧ ха?
рактеризуется персистенцией вируса в эписомальной
форме. В этот период клетка способна продуцировать ви?
русные частицы. Это стадия получила название стадии
репродуктивной инфекции.
� Поздняя стадия – интегративной инфекции. На этом эта?
пе ДНК вируса встраивается или интегрирует в геном инфи?
цированных клеток. Именно этой стадии соответствует ис?
тинная латенция ВПЧ в организме хозяина [2, 5, 14, 16].
Начальная стадия является обратимой, и у многих инфи?
цированных наступает ремиссия. Стадия интегративной
инфекции является первым шагом к опухолевому пере?
рождению клеток и очень часто заканчивается развитием
карциномы [2–4, 7]. Эти стадии вирусной инфекции соот?
ветствуют двум различным клиническим формам заболе?
вания: транзиторной и латентной соответственно. Интег?
рация вирусной ДНК в клеточную может, как уже отмеча?
лось, сопровождаться потерей вирусного материала, од?
нако транскрипция генов Е6 и Е7 сохраняется, и они могут
быть выявлены на этой стадии методом иммунофлюорес?
центного анализа. В отличие от них, вирусный геном в ин?
тегрированной форме не способен к полной репликации
и, следовательно, не выявляется при лабораторной диаг?
ностике. Транзиторная форма (носительство вируса) часто
встречается в клинической практике – это случаи аноге?
нитального папилломатоза у подростков и лиц, не живу?
щих половой жизнью, у беременных на фоне физиологи?
ческой иммуносупрессии и т.д. При латентной форме ин?
фекции в организме хозяина происходит размножение
инфицированных ВПЧ эпителиальных клеток. Кроме того,
при интеграции вирусной ДНК в клеточную, происходят
мутации клеточной ДНК, вызывающие нестабильность ге?
нома. Активное размножение клона клеток с мутантной
ДНК, содержащей интегрированную вирусную ДНК, при?
водит к росту опухоли.
В настоящее время насчитывается около 180 типов ВПЧ, из
них 29 типов обладают онкогенным потенциалом. По степе?
ни онкогенного риска выделяют следующие группы ВПЧ [5]:
• ВПЧ «низкой степени» риска – 6, 11, 40, 42, 43, 44, 54,

61, 70, 72 и 81 типа;
• ВПЧ «средней степени» риска – 26, 31, 33, 35, 51, 52,

53, 58 и 66 типа;
• ВПЧ «высокой степени» риска – 16, 18, 39, 45, 56, 59,

68, 73 и 82 типа.

ПАТОГЕНЕЗ
ВПЧ инфицирует пролиферирующие эпителиальные клет?
ки базального слоя эпителия. Инфицирование эпидерми?
са происходит через микроповреждения (механические,

бактериальные и др.), глубина которых достигает базаль?
ного слоя. Для развития инфекционного процесса доста?
точно единичных вирусных частиц. Репликация вируса
происходит только в клетках базального слоя, а в клетках
других слоёв эпидермиса вирусные частицы лишь персис?
тируют (4,15,16). Таким образом, клетки базального слоя
являются постоянным источником инфицирования эпите?
лиальных клеток, проходящих затем последовательные
стадии дифференцировки с персистирующим и реплика?
тивно неактивным вирусом.
После инфицирования ВПЧ в клетках эпидермиса наруша?
ется нормальный процесс дифференцировки, особенно
это касается клеток шиповатого слоя. В них происходит
клональная экспансия, трансформация и последующая ма?
лигнизация инфицированных ВПЧ клеток базального слоя,
прошедших только первичную дифференцировку. Клетки
шиповатого слоя эпидермиса при переходе в зернистый
слой наиболее активно синтезируют вирусную ДНК, но уже
только в роговом слое происходит активная сборка зрелых
вирусных частиц, их выделение из клеток и почкование
прямо на поверхности эпителия или эпидермиса. Контакт
именно с этими участками и приводит к инфицированию.
Иммунный ответ хозяина направлен на предотвращение
клинической манифестной ВПЧ?инфекции. Клеточный им?
мунитет оказывает блокирующее воздействие на персис?
тенцию вируса и, в ряде случаев, способствует спонтанно?
му регрессу поражений. Спонтанный регресс папиллома?
тозных разрастаний может наступить через 6–8 мес.
Участие клеточного иммунитета в этом процессе подтвер?
ждает обнаружение большого количества CD4 и CD8 лим?
фоцитов в инфильтрате регрессирующих кондилом [2].
Следует отметить, что ВПЧ является слабым антигеном и
слабым индукторам эндогенного интерферона, хотя доста?
точно чувствителен к экзогенным интерферонам. Иммуни?
тет при ВПЧ?инфекции типоспецифичный неперекрёстный
(не защищает от инфицирования другими типами), ненап?
ряжённый, низкий. Следовательно, возможно заражение
соседних участков эпителия. Часто при ВПЧ?инфекции
наблюдается снижение клеточного иммунитета, а также
дефицит местного и общего интерферона.

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ
Органами?мишенями для ВПЧ являются, прежде всего,
кожные покровы и слизистые оболочки аногенитальной
области и верхних дыхательных путей, реже – полости рта,
пищевода, прямой кишки, бронхов и коньюнктивы глаз.
Заражение ВПЧ происходит после контакта с больным че?
ловеком или животным, а также вирусоносителем, не
имеющим клинических проявлений. Вирусы сохраняют
жизнеспособность в окружающей среде. Инфицирование
может происходить в бассейнах, банях, спортзалах и т.д.
Люди, занимающиеся разделкой рыбы, мяса и птицы, час?
то имеют клинические проявления ВПЧ?инфекции. «Воро?
тами» для вируса служат мелкие дефекты кожи и слизис?
тых [14]. Инфицирование может происходить также путем
аутоинокуляции (самозаражения) при бритье, эпиляции,
обкусывании ногтей, расчёсах кожи. В случаях выражен?
ного иммунодефицита «обсеменение» может принимать
системный характер. Проявлениям папилломавирусной
инфекции аногенитальной области нередко в течение
нескольких месяцев предшествуют негенитальные формы
папиллом [2, 13, 14].
Остроконечные кондиломы передаются половым путем.
В 65–70% случаев они выявляются одновременно у обоих
половых партнеров [14]. Существенные различия наблю?
даются в тех супружеских парах, где у женщины развивает?
ся рак шейки матки, ассоциированный с ВПЧ?инфекцией.
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У этих пациенток ДНК ВПЧ выявляется методом ПЦР в 83%
случаев, а у их партнера – в 67%; а ДНК ВПЧ 16 типа – в
70 и 30% случаев соответственно [17]. Доказано, что онко?
генный фрагмент генома ВПЧ может присутствовать на
сперматозоидах. Новорождённые могут быть инфицирова?
ны в родах при прохождении через родовые пути матери,
инфицированной ВПЧ. У таких детей впоследствии может
развиться рецидивирующий респираторный папиллома?
тоз. Папилломы гортани могут вызывать обструкцию дыха?
тельных путей, что требует хирургического лечения. Имеют?
ся сообщения о наличии ВПЧ в амниотической жидкости.
Описаны случаи рождения детей с папилломатозом горта?
ни при родоразрешении путем операции кесарева сече?
ния, что также является подтверждением возможного
внутриутробного инфицирования плода. Наблюдается так?
же перенос ВПЧ?инфекции от родителей к детям, случаи
массовых заболеваний среди школьников [2, 14].
Генитальные проявления инфекции могут сочетаться с
экстрагенитальными. Дети чаще болеют вульгарными и
юношескими бородавками. Вульгарные бородавки сос?
тавляют до 71% всех кожных бородавок и встречаются у
4–20% детей школьного возраста [2, 14]. Остроконечные
кондиломы, как уже отмечалось выше, наблюдаются в ос?
новном в возрасте 15–30 лет и старше.
Факторами риска развития ВПЧ?инфекции являются:
• раннее начало половой жизни, большое количество

половых партнеров [1];
• контакт с женщиной, больной раком шейки матки, или

имеющей генитальный папилломатоз;
• ассоциация ВПЧ с другими ИППП (хламидиоз, урогени?

тальный микоплазмоз, гонорея, трихомониаз, бакте?
риальный вагиноз, HSV?инфекция, ВИЧ, цитомегало?
вирусная инфекция, сифилис и т.д.) [18];

• местные раздражители (выделения из влагалища,
уретры, прямой кишки при различных патологических
состояниях, мацерация, скопление смегмы и т.д.);

• дисбиотические состояния;
• курение, алкоголь;
• транзиторные иммунодефицитные состояния, возни?

кающие при авитаминозе, избыточной инсоляции,
атопическом дерматите, беременности, лечении ци?
тостатиками и др.

КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА
Инкубационный период для ВПЧ?инфекции варьирует от
3 нед до 9–12 мес (в среднем – 3 мес). Трансформация
инфекции, вызванной ВПЧ?группой высокого онкогенно?
го риска, в цервикальную, анальную или кожную диспла?
зию или рак in situ обычно происходит в течение 5–30 лет
(редко до 1 года) [3, 4, 6].
Различают следующие клинические формы ВПЧ?инфекции:
� Манифестная – у лиц с транзиторным нарушением кле?
точного звена иммунитета (например, беременность); с на?
личием генетического ограничения специфического ВПЧ –
иммунитета (системы HLA?DQW3); у ВИЧ?инфицированных.
� Субклиническая – у иммунокомпетентных лиц.
� Латентная – подробно описанная ранее в случае ин?
теграции вирусной ДНК в клеточный геном.
Факторами, способствующими переходу латентной инфек?
ции в манифестную, являются сопутствующие ИППП, куре?
ние, гормональная контрацепция, транзиторные иммуно?
дефицитные состояния и другие.
В большинстве случаев ВПЧ?инфекция не манифестирует,
оставаясь бессимптомной.
Манифестация генитальной ВПЧ?инфекции сопровожда?
ется появлением остроконечных кондилом. Субклиничес?
кая форма выявляется только при проведении пробы с 3%

уксусной кислотой в виде мелких плоских бородавок или
устанавливается на основании гистологической картины.
Отсутствие клинических и гистологических признаков ин?
фекции при выявлении ДНК ВПЧ свидетельствует о латент?
ной или бессимптомной инфекции.
Около 90% случаев генитального кондиломатоза вызвано
ВПЧ 6 и 11 типов. Остроконечные кондиломы с экзофит?
ным ростом (классическая форма) вначале представляют
собой небольшие сосочковые ограниченные узелки цвета
нормальной кожи или слизистой оболочки. Постепенно
они превращаются в нитевидные разрастания значитель?
ной величины, напоминающие по внешнему виду петуши?
ный гребень или цветную капусту. Между сосочковыми
разрастаниями скапливается экссудат, поверхность стано?
вится влажной, появляется блеск, болезненность, непри?
ятный запах, могут возникать мацерации. Сосочки состоят
из рыхлой соединительной ткани. Как правило, наблюдает?
ся отёчность и выраженная воспалительная инфильтра?
ция. В каждой активно растущей папилломе просматрива?
ется центрально расположенные кровеносные сосуды, что
отличает её от регрессирующей сглаженной, покрытой
утолщённым эпителием. Сосочки покрыты утолщённым
многослойным плоским эпителием, с признаками параке?
ратоза, акантоза и гиперпалазией клеток базального слоя.
Остроконечные кондиломы локализуются, в основном, в
местах трения и травматизации при половом контакте.
У женщин поражается уздечка половых губ, большие и ма?
лые половые губы, клитор, уретра, лобок, промежность, пе?
рианальная область, преддверие и вход во влагалище,
девственная плева, влагалище, шейки матки. В уретре кон?
диломы располагаются кольцеобразно, главным образом
в области наружного отверстия уретры. Такая локализация
поражения у женщин встречается в 4–8% случаев [4]. Бо?
лее глубокое поражение мочеиспускательного канала соп?
ровождается симптомами упорно протекающего уретрита.
Больные жалуются на неприятные чувства дискомфорта
или жжения при мочеиспускании, боль внизу живота и в
области наружных половых органов.
Особенно быстрый рост остроконечных кондилом наблюда?
ется у беременных, что обусловлено наличием физиологи?
ческого иммунодефицита. Во время беременности конди?
ломы могут быть васкуляризованными и, быстро увеличи?
ваясь, закрывать половые пути. После родов этот процесс
может разрешаться самопроизвольно. В аногенитальной
области образования большого размера могут служить
причиной обструктивных и геморрагических осложнений во
время родов. Гигантские остроконечные кондиломы могут
полностью разрушать ткани. Такие кондиломы нередко изъяз?
вляются, происходит присоединение вторичной инфекции,
возникает перифокальное воспаление, сопровождающе?
еся болями, зудом, патологическим отделяемым и неприят?
ным запахом. Перинатальное заражение ВПЧ?инфекцией
может привести к возникновению ларингеального и гени?
тального папилломатоза у детей [2, 19].
Папилломатоз гортани является редким, но тяжёлым про?
явлением ВПЧ?инфекции, потенциально угрожающим жиз?
ни. Им страдают как новорождённые, так и дети старшего
возраста и взрослые. Ювенильный папилломатоз горта?
ни – заболевание, чаще всего обусловленное вертикаль?
ной передачей ВПЧ из группы низкого онкогенного риска –
6 или 11 типа. Местная гиперплазия эпителия может быть
обусловлена 13, 32, 16 типами ВПЧ [2, 20]. Папилломатоз
гортани представляет собой самую частую опухоль гортани
у детей. Пик его приходится на возраст от 2 до 5 лет, а так?
же на молодой возраст. В 28% случаев он наблюдается у де?
тей первых 6 мес жизни [2]. Папилломы развиваются в
верхней части дыхательного тракта, обычно в гортани и на
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поверхности голосовых складок и могут приводить к
обструкции дыхательных путей. Чаще всего использующий?
ся в этом случае метод лечения – лазерное удаление папил?
лом под общей анестезией – обычно не предотвращает ре?
цидива, развитие которого сопровождается распростране?
нием инфекции в нижние отделы дыхательных путей. Мест?
ная гиперплазия эпителия может явиться первым этапом
развития плоскоклеточной карциномы [10, 20].
У некоторых больных, особенно с нарушением клеточного
звена иммунитета (иммуносупрессивная терапия, бо?
лезнь Ходжкина) или беременностью, развиваются очень
крупные генитальные кондиломы Бушке?Левенштейна.
Эта предраковая инвазивная и деструирующая опухоль
обусловлена 6 и 11 типами ВПЧ.
ВПЧ?инфекция, вызванная высокоонкогенными типами
вируса (16 и 18 типы), является этиологическим агентом
предраковых состояний и рака аногенитальной области.
Генитальная интраэпителиальная неоплазия, рак шейки
матки встречаются в 70%, а рак полового члена, влагали?
ща, вульвы, ануса – в 30–40% [21]. Связанные с этими ти?
пами ВПЧ?поражения, а также их трансформация в рак
чаще происходит на фоне иммунодефицита. У 25% жен?
щин наряду с остроконечными кондиломами наружных по?
ловых органов возникает папилломатоз шейки матки и
влагалища [2]. На шейке матки располагаются эндофит?
ные кондиломы, гистологически подразделяющиеся на
плоские (интраэпителиальные) и инвертирующие.
Плоские эндофитные кондиломы располагаются в толще
эпителия и практически не видны невооружённым глазом.
Точно диагностировать их можно только при выраженном
ороговении или при сочетании с классическими остроко?
нечными кондиломами. Одним из диагностических призна?
ков можно считать наличие белых участков эпителия после
обработки 3% раствором уксусной кислоты, а также нерав?
номерное поглощение раствора люголя. Окончательный
диагноз может быть установлен только после цитоморфо?
логического и/или молекулярно?генетических и ПЦР иссле?
дований. У женщин репродуктивного возраста плоские кон?
диломы в 50% случаев сочетаются с дисплазией эпителия
шейки матки различной степени тяжести и в 5% случаев – с
преинвазивной карциномой. По обобщённым данным ли?
тературы, от 30 до 50% сексуально активных женщин в раз?
ных странах мира инфицированы папилломавирусами,
причём 75% из них генотипами, ассоциированными с высо?
ким риском развития рака [1, 3, 14, 17, 21]. Следует отме?
тить, что дисплазия эпителия шейки матки на фоне ВПЧ?ин?
фекции может наблюдаться в течение длительного време?
ни, и в 54% случаев наступает спонтанный регресс, в 16%
развивается персистирующая инфекция, в 30% случаев в
течение 2 – 10 лет развивается рак шейки матки [4, 6].
Инвертирующие эндофитные кондиломы встречаются дос?
таточно редко и локализуются в криптах слизистой оболочки
цервикального канала. Клинически они проявляются резко
выраженной гипертрофией и уплотнением шейки матки. Ди?
агноз ставится только при гистологическом исследовании.
Таким образом, инфицирование эпителиальных клеток
ВПЧ является необходимым, но не достаточным для раз?
вития рака. Вероятность опухолевой трансформации эпи?
телия повышается при сочетании ВПЧ?инфекции с инфек?
цией Chlamydia trachomatis, HSV 2?го типа, при интегра?
ции вирусной ДНК в клеточную, активной экспрессии ге?
нов Е6 и Е7 и их связи с полипептидами р53 и Rb105,
контролирующими клеточную пролиферацию и т.д. [2, 18].
По данным литературы, от 32 до 50% ВПЧ?инфицирован?
ных женщин имеют цервикальную интраэпителиальную
неоплазию [2, 5, 6]. Кроме того, выделяют «вагинальную
интраэпителиальную неоплазию» и «вульварную интра?

эпителиальную неоплазию». Последняя примерно у 1/3
женщин сочетается с цервикальной интраэпителиальной
неоплазией и/или вагинальной интраэпителиальной не?
оплазией [4, 8, 15]. Чаще эти процессы протекают бес?
симптомно, но при наличии сопутствующих инфекций мо?
чеполового тракта сопровождаются зудом, выделениями,
болями внизу живота и другими симптомами.

ДИАГНОСТИКА
Диагностика ВПЧ?инфекции проводится на основании кли?
нического осмотра, расширенной кольпоскопии, цитологи?
ческого, гистологического исследования биоптатов, обна?
ружения ДНК ВПЧ и антител к ВПЧ, онкобелков Е6 и Е7.
Обязательным является обследование пациентов на на?
личие сопутствующих ИППП. Ассоциация ВПЧ с другими
урогенитальными инфекциями отмечается почти в 90%
случаев [2, 18]. Учитывая высокую частоту субклинических
форм ВПЧ?инфекции, следует проводить ПЦР диагностику
ВПЧ во всех случаях при выявлении герпесвирусной ин?
фекции и других ИППП, а также при наличии хронического
неспецифического уретрита, вульво?вагинита, кольпита,
эндоцервицита.
Обнаруженная при осмотре шейки матки в зеркалах и рас?
ширенной кольпоскопии эктопия и лейкоплакия являются
обязательным показанием для обследования на ВПЧ.
Цитологическое исследование мазков выявляет дискера?
тоз, акантоз, паракератоз в сочетании с гиперплазией ба?
зального и парабазального слоев эпителия. Цитологичес?
кое исследование позволяет диагностировать только кли?
ническую и субклиническую формы инфекции, давая в ря?
де случаев ложноотрицательный результат при плоскокле?
точных интраэпителиальных поражениях высокой степени
тяжести. Чувствительность метода составляет от 50 до 80%.
Гистологическое обследование при ВПЧ?инфекции выяв?
ляет умеренное утолщение рогового слоя с папилломато?
зом, паракератозом и акантозом. Диагностически важ?
ным является обнаружение койлоцитов – больших эпите?
лиальных клеток с гиперхромными ядрами и выраженной
перинуклеарной вакуолизацией.
Серологическая диагностика не актуальна для клиничес?
кого применения, но может быть использована для эпиде?
миологического исследования.
Наибольшее диагностическое значение в настоящее вре?
мя придаётся методу полимеразной цепной реакции (ПЦР),
позволяющий идентифицировать отдельные типы ВПЧ.
Этот метод имеет большую прогностическую значимость,
особенно если на фоне папилломавирусной инфекции уже
имеется картина дисплазии эпителия шейки матки.
Новым способом диагностики ВПЧ?инфекции является оп?
ределение онкобелка Е7 в цервикальном материале мето?
дом иммунофлюоресцентного анализа. Метод позволяет
дифференцировать носительство ВПЧ и начинающиеся про?
цессы опухолевой трансформации инфицированных клеток.
Выделение в цервикальном материале онкобелков Е6 и
Е7 указывает на:
• персистенцию ВПЧ;
• интегративную стадию инфекции;
• мутацию и повреждение клеточных белков;
• агрессивность начинающегося опухолевого процесса;
• неблагоприятный прогноз [5].
Неоспоримым достоинством определения Е7 является то,
что в норме этот белок в тканях не синтезируется. Его про?
исхождение полностью связано с жизненным циклом
ВПЧ. Наличие онкобелка Е7 существенно снижает эффек?
тивность таких иммуномодулирующих методов лечения,
как терапия интерферонами, введение индукторов эндо?
генного интерферона и иммуномодуляторов [2, 5, 16].
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Исходя из вышеизложенного, лечение заболеваний, выз?
ванных ВПЧ должно включать не только уничтожение опухо?
лей, но и коррекцию общего и местного иммунодефицита,
устранение факторов, способствующих их развитию. Высо?
кая частота рецидивов является серьёзной проблемой в ле?
чении папилломавирусной инфекции и не зависит от выбо?
ра метода деструктивной терапии. Сочетание с другими ин?
фекциями, передающимися половым путем, значительно
усугубляет течение аногенитальной папилломавирусной ин?
фекции и способствует рецидивированию остроконечных
кондилом. Адекватное лечение сопутствующих ИППП следу?
ет проводить перед деструкцией кондилом и обязательно на
фоне приёма иммунокорригирующих препаратов. Деструк?
ция видимых проявлений ВПЧ?инфекции должна проводить?
ся параллельно с иммуномодулирующей и противовирусной
терапией. Эффективность лечения существенно возрастает
при использовании индивидуального подбора иммуномоду?
ляторов методом хемилюминисценции. Эта методика дает
возможность осуществить адекватный подбор наиболее эф?
фективных для каждого конкретного пациента иммуности?
мулирующих и противовирусных препаратов. Метод хеми?
люминисценции, применяемый нами в комплексном анали?
зе иммунного статуса, надёжно зарекомендовал себя на
практике и помогает не только снизить агрессивность опухо?
левого процесса, но и в сочетании с деструктивными мето?
дами лечения добиться полной элиминации вируса из орга?
низма хозяина. Грамотный подбор лекарственных препара?
тов во многом определяет исход лечения и прогноз.
В лечении уже существующих проявлений ВПЧ?инфекции
наиболее перспективными в настоящее время являются
разработка, испытание и внедрение в клиническую прак?
тику лечебной рекомбинантной вакцины против ВПЧ вы?
сокого онкогенного риска, действие которой направлено
на подавление экспрессии онкобелков Е6, Е7 и на увели?
чение экспрессии р53 и Rb?105.
Деструктивные методы лечения подразделяются на хими?
ческие (трихлоруксусная кислота 80–90%, солкодерм,

солковагин, колломак, ферезол и др.) и физические (плаз?
менная коагуляция, электрохирургические методы, лазе?
ротерапия, радиоволновая терапия, криотерапия). Мето?
дом выбора у подростков, беременных, а также при цер?
викальной внутриэпителиальной неоплазии является 
лазеротерапия. Помимо общей иммунокорригирующей
терапии после удаления папилломатозных разрастаний
необходимо местное применение противовирусных и им?
муномодулирующих препаратов.
Сочетание деструктивных методов лечения с грамотно ин?
дивидуально подобранной иммуномодулирующей и проти?
вовирусной терапий позволяет добиться полного выздо?
ровления. Однако, учитывая возможность рецидивирова?
ния остроконечных кондилом у иммуносупрессивных лиц,
следует рекомендовать динамическое наблюдение в тече?
ние 1–2 лет с контролем иммунного статуса пациенток,
проведением расширенной кольпоскопии и цитологичес?
ких исследований, ДНК?типирования вирусов с помощью
полимеразной цепной реакции. Таким образом, тактика ле?
чения ВПЧ?инфекции должна быть индивидуальной. При ле?
чении следует учитывать: возраст пациентов, иммунный
статус, сопутствующую соматическую патологию, сопутству?
ющие урогенитальные инфекции, локализацию патологи?
ческого процесса, характер патологических изменений на
шейке матки, предшествующую противовирусную терапию.
При этом всегда нужно помнить о том, как теперь говорят:
«профилактика дешевле, чем лечебные мероприятия». По?
этому самым многообещающим и перспективным направ?
лением является, бесспорно, применение профилактичес?
кой вакцинации против ВПЧ тех типов, которые являются
самыми частыми виновниками рака шейки матки, рака
вульвы, рака влагалища, интраэпителиальных неоплазий
этой локализации и генитального кондиломатоза: ВПЧ
6,11,16 и 18 типов. Первая в мире и единственная лицен?
зированная квадривалентная рекомбинантная вакцина
против этих четырёх типов ВПЧ зарегистрирована в Рос?
сии 24 ноября 2006 г. (ООтт  ррееддааккццииии:: эта тема подробно
рассмотрена в №№ 5–6 журнала за 2006 г.).
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