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Огляди

Щороку в Україні реєструєть-
ся близько 5 тис. уперше вияв-
лених випадків раку шийки мат-
ки (РШМ). За даними націо-
нального Канцер-реєстру Украї-
ни, з 1997 по 2001 рр. зросла
кількість жінок, хворих на РШМ:
у віці 20–24 років — з 1,7 до
2,9 випадків на 100 тис. насе-
лення, у віці 30–34 років — з
14,6 до 18,5 випадків на 100 тис.
населення. У структурі загаль-
ної онкологічної захворюва-
ності жінок в Україні РШМ ста-
новить 6 %. Серед злоякісних
новоутворень органів репродук-
тивної системи РШМ посідає
третє місце після раку молочної
залози і раку ендометрія [3; 4].

У світі РШМ посідає друге
місце за поширеністю серед
злоякісних новоутворень у жі-
нок (близько 500 тис. нових ви-
падків захворювання на рік);
третє місце — після раку мо-
лочної залози і раку легень як
основних причин смертності жі-
нок від онкопатології. Щороку у
світі РШМ уперше діагностують
у 500 тис. жінок, а 250 тис. від
нього помирають [12]. В Україні
щороку помирає від цього тяж-
кого захворювання 2 500 тис.
жінок. В усіх країнах світу РШМ
є медичною, психологічною і

соціальною проблемою жінок,
оскільки більшість захворілих
на РШМ — фертильного і мак-
симально працездатного віку
[3]. За прогнозами Всесвітньої
організації охорони здоров’я,
кількість смертей у 2015 р. зрос-
те до 320 тис., а у 2030 р. — до
435 тис.

Ще у 70-ті роки у поглядах
учених на проблему етіології та
патогенезу РШМ відбувся пе-
реворот: спочатку виникли при-
пущення, а потім з’явились оче-
видні докази взаємозв’язку ві-
русу папіломи людини (ВПЛ) і
РШМ. Сьогодні ключовою кон-
цепцією етіопатогенезу цього
серйозного захворювання ви-
знана вірусна гіпотеза, основ-
не місце в якій належить ВПЛ.

Генітальна папіломавірусна
інфекція (ГПВІ) сьогодні посі-
дає провідне місце серед за-
хворювань, що передаються
статевим шляхом, і є найбільш
поширеною у світі. Обумов-
лено це високою контагіозніс-
тю і стрімкою її поширеністю
серед населення. За даними
P. Rayz, у 1997 р. у 30–35 % жі-
нок дітородного віку були ви-
явлені ознаки інфікування ВПЛ
— генітальні бородавки. Деякі
дослідники вважають, що у 15–

28 % жінок із наявністю ДНК ВПЛ
(навіть при нормальних показ-
никах цитологічного досліджен-
ня шийки матки) протягом двох
років розвивається цервікаль-
на інтраепітеліальна неоплазія
(ЦІН). У жінок із відсутністю ДНК
ВПЛ захворювання розвива-
ється в 1–3 % випадків [9]. У
Франції частота пухлин, пов’я-
заних із ВПЛ-інфекцією, оці-
нюється приблизно у 30 % [10].
За даними F. X. Bosch (2003),
300 млн жінок старше 15 років
є вірусоносіями ВПЛ [11]. За ос-
танні 10 років число осіб, інфіко-
ваних ВПЛ, зросло більше ніж
у 10 разів [1; 2].

І все ж чимало вчених схи-
ляються до точки зору, що РШМ
не є неминучим наслідком ВПЛ-
інфекції, оскільки у більшості
випадків інфекція має транзи-
торний характер. Вважають, що
на кожний мільйон інфікованих
жінок тільки у 10 % (або 100 тис.)
наявні передпухлинні зміни
шийки матки, а з них приблиз-
но у 8 % (8 тис.) виникає почат-
кове злоякісне переродження
поверхневих шарів епітелію
(карцинома in situ). Лише у 1600
із цих жінок розвивається ін-
вазивний РШМ [3]. Внаслідок
нормальної імунної реакції ор-
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ганізму у відповідь на проник-
нення вірусу, у 50–70 % ви-
падків виявляється самостійна
елімінація ВПЛ через певний
проміжок часу, який може три-
вати від кількох місяців до кіль-
кох років. Але у деяких клініч-
них ситуаціях — таких, наприк-
лад, як інфікування високоон-
когенними серотипами ВПЛ,
персистенція інфекції, наяв-
ність кофакторів, висока гене-
тична схильність до новоутво-
рень — можлива максимальна
реалізація онкогенних власти-
востей ВПЛ, що призведе до
передпухлинних змін епітелію
шийки матки. Раніше перенесе-
на ВПЛ-інфекція у жінок не за-
безпечує формування специ-
фічного імунітету, який захищав
би від повторного інфікування,
і не знижує ризику виникнення
персистуючої ВПЛ-інфекції [3].

Як член сімейства Papovavi-
ridae, ВПЛ характеризується
тропністю до епітеліальних клі-
тин, а також здатністю ініціюва-
ти в них патологічну трансфор-
мацію. Встановлено, що папі-
ломавірусам притаманна тка-
нино- і типоспецифічність, тоб-
то кожен тип ВПЛ уражає свою
тканину-мішень. Сьогодні іден-
тифіковано більше 150 сероти-
пів ВПЛ, з яких близько 30 ви-
дів асоціюються з ураженнями
шкіри та слизових оболонок
аногенітальної ділянки. Вивчен-
ня ВПЛ-асоційованих онколо-
гічних захворювань дозволяє
виділити низку пухлин, прямо
пов’язаних із ВПЛ: РШМ (для
розвитку якого ВПЛ є однією з
необхідних умов); рак анальної
ділянки; рак вульви, піхви, ста-
тевого члена; рак гортані та
ротової порожнини. За даними
результатів досліджень дове-
дено, що ДНК ВПЛ виявлено
майже у 95 % випадків РШМ (у
всіх правильно взятих біопсіях
пухлини), відсутність ДНК віру-
су у клітинах дехто з авторів
розцінює як дефект діагностич-
ної процедури [1].

За здатністю ініціювати фор-
мування передпухлинної пато-
логії (дисплазії) та РШМ серо-
типи ВПЛ поділяють умовно на

групи відповідно до виразності
онкогенного потенціалу: висо-
ко-, низькоонкогенні типи; де-
які автори виділяють серотипи
із середнім ступенем виразності
онкогенних властивостей. Ос-
тання група визначена фор-
мально: є дослідники, які вва-
жають типи даної групи висо-
коонкогенними. За даними Між-
народного агентства досліджен-
ня раку (IARS), офіційно серо-
типи 31, 33, 35 оголошені «мож-
ливими канцерогенами», а ти-
пи 16 і 18 — «потенційними кан-
церогенами». У зв’язку зі спе-
цифічністю ВПЛ об’єднали у
групи шкірних і генітальних ти-
пів відповідно до локалізації
викликаних ними уражень. Ге-
нітальні типи частіше інфікують
епітелій слизових оболонок, але
у деяких випадках їх можна ви-
явити також у шкірних покривах
(таблиця).

Геном ВПЛ у клітинах може
бути у двох формах: епісо-
мальній та інтегральній. У нор-
мальній (ще здоровій) епітелі-
альній клітині геном ВПЛ пере-
буває в епісомальній формі,
його проникнення у хромосоми
призводить до пухлинної транс-
формації. Деякі вчені дотриму-
ються думки, що ВПЛ інфікують

базальний шар багатошарово-
го плоского епітелію (БПЕ), при
цьому найбільш «уразливими»
є незрілі, ще не диференційо-
вані у зрілий БПЕ клітини пере-
хідної зони (зони трансформа-
ції, метаплазії). Крім того, існує
думка, що ВПЛ має здатність
тривалий час персистувати у
проміжному шарі БПЕ шийки
матки, з чим пов’язана висока
частота рецидивів інфекції.

Першою умовою запуску ме-
ханізмів патологічної трансфор-
мації епітелію шийки матки є
потрапляння в організм ВПЛ —
інфікування при статевому кон-
такті. Ураження ВПЛ превалює
серед жінок 15–25 років, змен-
шуючись із віком, паралельно з
цим саме до 30–45 років відзна-
чається пік неоплазій та РШМ.
За оцінками світових експертів,
ВПЛ-носіями у США є 9,2 млн
сексуально активних підлітків і
молоді віком від 15 до 24 років,
а частота інфікування учнів ко-
леджів становить 43 % [13]. Ра-
зом із тим зазначається, що у
підлітків і молодих жінок відбу-
вається швидка спонтанна елі-
мінація вірусів і регресія клініч-
них проявів ВПЛ-асоційованої
патології порівняно з жінками
старшого віку. У 10–30 % випад-

Таблиця
Типи вірусів папіломи людини

і викликані ними хвороби (R. C. Reichman, 1987)

        Тип вірусу Захворювання

Підошовні та долонні бородавки

Звичайні бородавки

Плоскі бородавки

Підошовні та звичайні бородавки

Бородавчаста епідермодисплазія

Гострі кондиломи, неоплазія шийки матки,
папіломатоз гортані

Звичайні бородавки у людей, що контакту-
ють із м’ясом і тваринами

Фокальна гіперплазія епітелію (хвороба Хека)

Генітальна дисплазія і карциноми

Бородавки у хворих з ослабленим імунітетом

Окремі випадки доброякісних і злоякісних
новоутворень

1

2

3, 10, 28, 29

4

5, 8, 9, 12, 14, 15, 17,
19–25, 36, 39, 40

6, 11

7

13, 32

16, 18, 31, 33, 35

26, 27

30, 34, 37, 38
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ків відбувається спонтанна ре-
гресія збудника протягом 3–
8 міс. (за даними CDC, 1999, се-
редній термін елімінації ВПЛ у
підлітків становить у середньо-
му 8 міс.), швидкість процесу
залежить від імунореактивнос-
ті організму хазяїна. Цей факт
закликає лікарів-клініцистів до
більш щадної тактики супрово-
ду підлітків, інфікованих ВПЛ.
Слід віддавати перевагу спо-
стереженню, а не деструктив-
ним методам лікування. У разі
«фіксації» вірусу розвивається
персистуюча ПВІ, що запускає
процеси неопластичної транс-
формації епітеліальних клітин
шийки матки. У жінок старшого
віку наявність ВПЛ підвищує ри-
зик розвитку цервікальних нео-
плазій, тому ці жінки обов’язко-
во мають проходити ДНК-тес-
тування. Оскільки регресія за-
хворювання у даної категорії жі-
нок спостерігається не так час-
то, як у молодих, тактика їх су-
проводу повинна бути більш ак-
тивною [8].

Результати досліджень різ-
них наукових шкіл демонстру-
ють, що при ЦІН I у більшості
випадків відбувається спонтан-
на регресія. Показники регресії,
персистенції й прогресування до
карциноми in situ становлять 57,
32 та 11 % відповідно. За дани-
ми російських авторів, у біль-
шості випадків ЦІН I регресує
самостійно, лише 25 % прогре-
сує у більш тяжку форму: 10 %
трансформуються в карциному
in situ і тільки 1 % ЦІН I пере-
ходить в інвазивний рак. Для
ЦІН II ці показники виглядають
так: у 43 % випадків спостері-
гається спонтанна регресія, у
35 % — персистенція вірусу, у
22 % — захворювання прогре-
сує до карциноми in situ. Си-
туація з ЦІН III виглядає трохи
інакше у зв’язку з неможливістю
забезпечувати довгострокові
спостереження за пацієнтками
з вищевказаною патологією: те-
рапевтична програма при тяж-
ких дисплазіях не припускає
очікувальної тактики, а потребує
на першому етапі приступати до
хірургічного лікування [9].

Передпухлинна трансфор-
мація спостерігається як в епі-
теліальному шарі БПЕ, у кліти-
нах циліндричного епітелію,
так і на ділянках плоскоклітин-
ної метаплазії. Дослідження тка-
нин, одержаних при конусопо-
дібній ексцизії, дозволило ви-
явити, що найбільш уразливою
для ВПЛ є зона трансформації
— ділянка заміщення цилінд-
ричного епітелію плоским. Оче-
видно, це зумовлено тим, що
тут містяться незрілі клітини епі-
телію, які є мішенню для впли-
ву екзогенних та ендогенних
факторів [2]. На ділянках мета-
плазії на першому етапі спо-
стерігаються зміни в зоні транс-
формації, які потім поширю-
ються на піхвову частину ший-
ки матки та/або цервікальний
канал. Угадати напрямок поши-
рення і прогресування патоло-
гічної трансформації неможли-
во. Дисплазія може розвива-
тись одночасно на кількох ді-
лянках шийки матки, при цьо-
му зміни можуть мати різний
ступінь виразності [9].

Підвищення частоти вияв-
лення патології шийки матки,
асоційованої з ВПЛ, за останні
роки зумовлене не тільки висо-
кою контагіозністю даної інфек-
ції та значним поширенням се-
ред населення, але й удоско-
наленням методів діагностики.
До методів, що дозволяють
діагностувати ВПЛ, належать:
молекулярно-біологічні; цито-
логічний, ендоскопічний (коль-
поскопія) та гістологічний. Клі-
нічні форми ПВІ визначаються
візуально.

Умовно розрізнюють дві клі-
нічні форми ПВІ — ендофітну
та екзофітну. Екзофітна фор-
ма ПВІ представлена кілько-
ма видами генітальних борода-
вок: гострі кондиломи, керато-
тичні, папульозні, плоскі боро-
давки:

— гострі кондиломи — фіб-
роепітеліальні утворення на по-
верхні шкіри та слизових обо-
лонок на тонкій ніжці, рідше —
на широкій основі у вигляді по-
одинокого вузлика або у формі
множинних виростів, що нага-

дують цвітну капусту або півня-
чі гребені;

— кератотичні бородавки —
зроговілі на вигляд, часто на-
гадують цвітну капусту або се-
борейний кератоз; звичайно
розташовуються на сухій шкі-
рі;

— папульозні бородавки —
куполоподібної форми діамет-
ром 1–4 мм, гладенької поверх-
ні;

— плоскі бородавки — пля-
мисті або злегка підняті, зви-
чайно невидимі для неозброє-
ного ока; розташовуються на
частково або цілком зроговіло-
му епітелії.

Поверхня кондилом покрита
багатошаровим плескатим епі-
телієм, у підлягаючій стромі
розташовуються судини. У де-
яких випадках у стромі запа-
лення виникають розлад мікро-
циркуляції та набряк, які спри-
яють приєднанню вторинної ін-
фекції. При кольпоскопії гострі
кондиломи являють собою ут-
ворення неправильної форми з
пальцеподібними виступами,
що піднімаються над поверх-
нею слизової оболонки. При
слабкому зроговінні можна по-
бачити судини. Локалізація ге-
нітальних кондилом може бути
різною: малі статеві губи, піхва,
шийка матки, вічко уретри, клі-
тор, ділянка ануса, а також при-
леглі шкірні покриви. Зовнішній
отвір уретри у жінок буває ура-
жений у 4–8 % випадків, більш
глибоке ураження сечовипус-
кального каналу викликає яви-
ща довготривалого уретриту.
Хворі скаржаться на неприємні
відчуття при сечовипусканні,
біль унизу живота та зовнішніх
статевих органів. Інкубаційний
період коливається від 1 до
12 міс., становлячи у середньо-
му 3 міс. Плоскі кондиломи зви-
чайно знаходяться в товщі епі-
телію, їх практично не видно не-
озброєним оком. Перехід плос-
ких кондилом у злоякісні з ати-
пією до ступеня інтраепітелі-
ального раку розвивається у 4–
10 % жінок протягом 2 років,
тимчасом як перехід у злоякісну
звичайної кондиломи без атипії
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спостерігається у 5 % випадків
протягом 60 міс. [2].

Вагоме значення у діагнос-
тиці ПВІ належить молекуляр-
но-біологічним методам діагно-
стики, націленим на виявлення
найдрібніших частинок ДНК
вірусу папіломи у біоматеріалі
(з цервікального каналу, з по-
верхні ектоцервіксу, екзофітних
кондилом).

За допомогою цих методів
можна визначити субклінічний
і латентний перебіг ПВІ. Мето-
ди виявлення ВПЛ грунтують-
ся на здатності ДНК до гібри-
дизації. Денатурована нагріван-
ням ДНК вірусу стає однолан-
цюжковою і при додаванні спе-
ціально виготовленої ДНК і РНК
вона здатна комплементарно
зв’язуватися і добудовуватися
відповідно до нуклеотидної по-
слідовності. У нашій країні най-
більш поширеним є метод полі-
меразної ланцюгової реакції
(ПЛР) із використанням типо-
специфічних і видоспецифіч-
них праймерів, що дозволяють
виявляти вірусні послідовності
у геномі клітин пухлин шийки
матки у 95–100 % випадків. Слід
зазначити, що в деяких пацієн-
ток із клінічно очевидною ПВІ
(тест на ВПЛ негативний) це
розцінюють як дефект діагнос-
тики. Крім того, встановлення
факту наявності ВПЛ у ткани-
нах не має особливого клініч-
ного значення, оскільки 70 % ві-
русоносійства спонтанно дозво-
ляються і зробити прогноз пе-
ребігу ПВІ на основі ПЛР не-
можливо. Останнім часом роз-
роблено методи, що дозволя-
ють визначити активність ВПЛ
і вірусне навантаження. Це, у
свою чергу, свідчить про не-
обхідність удосконалення і по-
дальшого розвитку методів діа-
гностики ВПЛ, а також викорис-
тання двократного типування
на ВПЛ. Нині у розвинутих краї-
нах упроваджено метод, який
дозволяє визначити вірусне на-
вантаження, — ВПЛ Digene-
тест, що має безсумнівні пере-
ваги, оскільки дозволяє не тіль-
ки виявити 13 високоонкоген-
них типів ВПЛ, але й визначи-

ти клінічно значущу концентра-
цію ДНК у тканині, що може слу-
жити прогностичним критерієм
розвитку захворювання і визна-
чити тактику лікаря у кожній
конкретній ситуації. Крім того,
перевагою ВПЛ Digene-тесту є
можливість одночасного вико-
ристання зразків для цитологіч-
ного дослідження. Це зручно
для пацієнток і знижує наван-
таження на медичний персо-
нал [2; 6]. У США його схвале-
но організацією з контролю за
якістю лікарських і харчових за-
собів (РОВУ) і визнано як скри-
нінговий метод для ВПЛ. Для
проведення Digene-тесту мож-
на використовувати такі зраз-
ки біоматеріалу: клітинний ма-
теріал, взятий за допомогою щі-
точки-ендобрашу; скло з нане-
сеним матеріалом для цито-
логічного дослідження; зразок
біопсійного матеріалу [9]. Але
поки що цей метод не набув
значного поширення у клінічній
практиці через його високу вар-
тість.

Важливе значення у діагнос-
тиці ПВІ має ендоскопічний ме-
тод — кольпоскопія. Клінічні
форми ПВІ (екзофітні кондило-
ми) не викликають труднощів у
діагностиці. Кольпоскопічно во-
ни мають характерний вигляд
пальцеподібних випинань із на-
явністю петлі судини у кожно-
му з них. На ранніх стадіях роз-
витку екзофітні кондиломи вар-
то диференціювати з гіперпла-
зованим циліндричним епіте-
лієм. У цьому разі важливою
є проба з 3%-ю оцтовою кисло-
тою, оскільки, на відміну від ци-
ліндричного епітелію, кондило-
ма звичайно різко білішає, реа-
гуючи на кислоту. Великі труд-
нощі в кольпоскопії виникають
у діагностиці субклінічних форм
ПВІ та виявленні кольпоскопіч-
них ознак, що характеризують
вірусні ураження слизової обо-
лонки шийки матки, піхви і вуль-
ви. Розширена кольпоскопія є
найбільш чутливим методом
визначення субклінічної форми
ПВІ. Чутливість кольпоскопії при
діагностиці інтраепітеліальних
неоплазій становить 60–70 %.

При доброякісних ураженнях
шийки матки, а також при цер-
вікальних неоплазіях, поєдна-
них із ВПЛ, можуть траплятися
різні кольпоскопічні зміни, а та-
кож їх сполучення: ацетобілий
епітелій, мозаїка, пунктуація,
атипова зона трансформації.
Виразність і поширеність пато-
логічних кольпоскопічних картин
слід враховувати під час прове-
дення біопсії шийки матки.

Чутливість цитологічного до-
слідження, за даними різних ав-
торів, становить 47–62 %, спе-
цифічність — 60–95 % [6]. У
нашій країні для цитологічного
скринінгу використовують ме-
тодику забарвлювання препа-
рату за Папаніколау. Найбільш
специфічними морфологічни-
ми критеріями ПВІ вважають
койлоцити. Койлоцити утворю-
ються у тканинах внаслідок ци-
топатичного ефекту ВПЛ; це
клітини БПЕ проміжного типу з
дещо збільшеними ядрами, не-
рівною складчастою мембра-
ною та гіперхроматозом. Цито-
плазма зберігається лише у пе-
риферичних відділах клітини з
характерною великою навколо-
ядерною зоною просвітління
внаслідок дегенеративних змін
і некрозу зруйнованих цито-
плазматичних органел, склада-
ється з однієї чи кількох порож-
нин. Виявлення ДНК ВПЛ при
ЦІН і РШМ, а також наявність
койлоцитів, специфічних для ци-
топатичної дії ВПЛ, у більшості
зразків дозволяє зарахувати ці
захворювання до ВПЛ-асоційо-
ваних.

Другою за специфічністю клі-
тиною, характерною для ура-
ження ВПЛ, є дискератоцит.
Дискератоцити — це дрібні клі-
тини БПЕ з пікнотичними ядра-
ми різної форми і величини та
інтенсивною еозинофільною ци-
топлазмою, що розташовують-
ся комплексами у поверхневих
шарах епітелію. Типовою мор-
фологічною ознакою ПВІ є на-
явність койлоцитів і дискерато-
цитів у поєднанні з гіперпла-
зією базального і парабазаль-
ного шарів епітелію, акантозом
і паракератозом [2].
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За даними російських пато-
морфологів, структура ВПЛ-асо-
ційованої патології у 16,9 % ви-
падків представлена плоски-
ми й гострими кондиломами; у
28,2 % — різними змінами ме-
тапластичного або плоского епі-
телію шийки матки за наявності
поодиноких клітин із койлоци-
тозом; у 16,9 % випадків — ЦІН
у поєднанні з плоскою конди-
ломою; у 27,4 % випадків —
ЦІН різного ступеня тяжкості
без койлоцитів; у 10,4 % спос-
тережень — РШМ. Не викликає
сумнівів наявність прямого
зв’язку між виявленням високо-
онкогенних типів ВПЛ у ткани-
нах шийки матки та високим
ступенем тяжкості ЦІН. Цитоло-
гічний скринінг визнаний кла-
сичним методом із високою
ефективністю і рекомендова-
ний ВООЗ для проведення у
масштабах національних про-
грам [7]. У жінок віком від 25 до
64 років з інтервалом п’ять ро-
ків цей метод може знизити
смертність на 84 %, а з інтер-
валом один рік — на 90–93 %
[6].

Сьогодні у світі створені та
впроваджені принципово нові
автоцитологічні системи для
вивчення і приготування цито-
препаратів — метод так званої
рідинної цитології (РЦ): Auto-
CytePrep (CytoRich), Cytoscreen,
LABONORD Easy Prep, Thin
Prep. Важливою технологічною
особливістю методу РЦ, що по-
ліпшує якість дослідження, є те,
що досліджуваний матеріал
зберігають у спеціальному ста-
білізуючому розчині; це забез-
печує його збереження без руй-
нування і втрати клітин. При цьо-
му весь клітинний матеріал збе-
рігає без зміни свої морфоло-
гічні та імуноцитохімічні власти-
вості. Використання технології
РЦ дозволяє знизити частоту
помилкових результатів дослі-
дження завдяки комбінованому
використанню стабілізуючого
розчину і спеціального інстру-
мента для взяття матеріалу —
щіточки Cytoprep. Швидке кон-

сервування дозволяє уникну-
ти бактеріального засмічення
зразка, ушкодження клітин вна-
слідок їх висихання, зберігає
зразок в оптимальних умовах
для подальшого його транспор-
тування в лабораторію з метою
дослідження. Отримані препа-
рати можна також успішно ви-
користовувати для проведення
молекулярно-біологічних дослі-
джень, проведення ВПЛ-тесту.
Проблема впровадження нової
технології в клініко-діагностичні
лабораторії медичних установ
лімітується лише економічною
складовою [5; 6; 9].

Сьогодні найбільш надійною
є первинна профілактика ПВІ
та РШМ за допомогою специ-
фічних вакцин. За допомогою
генної інженерії з використан-
ням найбільш імуногенних ві-
русних білків були створені вак-
цини проти РШМ. Ці вакцини не
містять ДНК, тобто не здатні са-
мостійно викликати інфекцій-
ний процес.

Підсумки вивчення двох
вакцин (квадривалентної та
бівалентної) у великих рандо-
мізованих плацебо-контрольо-
ваних, подвійних сліпих до-
слідженнях за участі дівчат-під-
літків і молодих жінок проде-
монстрували добрі результати.

Зокрема, комбінований ана-
ліз результатів дослідження і
наступного 4-річного спостере-
ження показав таке:

— 100-процентну ефектив-
ність щодо цервікальної інфек-
ції, персистуючої протягом мі-
німум 12 міс. (бівалентна вак-
цина — «Церварикс», GSK);

— 100-процентний захист
від розвитку СІN 2/3 і Ca in situ,
VIN 2/3, VaIN 2/3 (квадрива-
лентна вакцина — «Гарда-
сил®», MSD) — термін спосте-
реження більше 5 років.

Максимальна виразність
імунної відповіді спостерігала-
ся одразу після закінчення кур-
су вакцинації. Антитіла зберіга-
лися протягом 4 років подаль-
шого спостереження після вве-
дення першої дози.

Грунтуючись на результатах
проведених клінічних дослі-
джень, квадривалентна вакци-
на проти ВПЛ 6, 11, 16, 18-го ти-
пів, що містить ад’ювант алю-
мінію гідроксифосфат-сульфат
аморфний («Гардасил®», MSD),
уже зареєстрована у США, Ка-
наді, Росії, країнах Євросоюзу
(усього більше 50 країн) і пе-
ребуває в процесі реєстрації
ще приблизно у 40 країнах. Бі-
валентна вакцина проти ВПЛ
16-го та 18-го типів, що містить
ад’ювант AS04 («Церварикс»,
GSK), зареєстрована на тери-
торії України і подана на реєст-
рацію у США, країнах Євросою-
зу та в Росії [6].

Останнім часом зареєстро-
вано великий прорив у вивчен-
ні етіології та патогенезу РШМ:
було доведено й обгрунтова-
но, що провідним етіологічним
агентом передпухлинних захво-
рювань і РШМ є ВПЛ, а також
створені й впроваджені у прак-
тичну роботу вакцини для про-
філактики РШМ. Нові відкрит-
тя тягнуть за собою подальший
пошук відповідей на безліч пи-
тань. Для практикуючого лікаря-
гінеколога проблеми діагности-
ки ВПЛ, визначення вірусного
навантаження, нюанси органо-
зберігаючого лікування перед-
пухлинної патології шийки мат-
ки, розробка критеріїв диферен-
ційованого підходу з урахуван-
ням етіологічного агента при лі-
куванні даної категорії хворих
залишаються цікавими і диску-
сійними.
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