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Генітальна папіломавірусна інфекція, за даними
вітчизняних та зарубіжних авторів, є нині

однією з найпоширеніших із групи інфекцій, що
передаються переважно статевим шляхом [10, 18,
22, 32, 39, 46, 52, 55, 62, 68, 88, 128].

Етіологічним чинником генітальної папіломаві$
русної інфекції (ПВІ) є низка типів вірусу папіломи
людини (ВПЛ). Передаються вони, як правило, під
час статевих контактів із хворим або вірусоносієм
через мікропошкодження епітелію (механічні, бак$
теріальні та інші), коли їхня глибина досягає базаль$
ного шару епідермісу. ВПЛ інфікує проліферативні
епітеліальні клітини базального шару епідермісу
слизових оболонок і шкіри сечостатевих органів та
характеризується високим ступенем тропізму до
відповідного типу клітин. Інфіковані ВПЛ клітини
базального шару в подальшому є постійним джере$
лом інфікування інших епітеліальних клітин, що
проходять послідовні стадії функціонування з пер$
систуючим вірусом. ВПЛ чинить на епітелій про$
дуктивну або трансформівну дію. Внаслідок про$
дуктивної дії ВПЛ виникають доброякісні новоутво$
рення, зокрема різні види кондилом і папілом сли$
зових оболонок та шкіри, а під час трансформівної
дії — дисплазії тяжкого ступеня [19, 41, 71, 123].

Захворювання сечостатевих органів і тканин,
асоційовані з ВПЛ, привертають увагу дерматове$
нерологів і акушерів$гінекологів у зв’язку зі знач$
ним зростанням інфікованості цим збудником та
високою його контагіозністю, а також здатністю
трансформувати епітеліальні клітини, спричинюю$
чи злоякісну патологію. Крім того, ВПЛ може пере$
даватися від матері до плоду й призводити до само$
чинних викиднів [16, 17, 30, 36, 49, 89, 93].

Враховуючи переважно статевий шлях передання
ВПЛ (у тому числі анальний секс і орально$геніталь$
ні контакти), основний період інфікування — моло$
дий сексуально$активний вік у жінок і чоловіків.

Генітальна ПВІ може бути багатовогнищевою і
асоційованою (більше ніж з одним типом ВПЛ
та/або з іншими збудниками інфекцій, що переда$
ються статевим шляхом). Один або кілька типів
ВПЛ виявляють майже у 50 % молодих жінок, які
живуть активним статевим життям. При цьому ПВІ
доволі часто є нерозпізнаною внаслідок субклініч$
ного або асимптомного її перебігу.

У 60 % випадків зараження ВПЛ відбувається під
час перших статевих контактів. Серед осіб, які жи$
вуть активним статевим життям, зокрема у віці до
30 років, урогенітальну ПВІ з однаковою частотою
діагностують як у жінок, так і в чоловіків [46, 57].

У 1996 році спеціалісти Міжнародного агентства
з вивчення раку ВООЗ висловили одностайну дум$
ку: як з біологічної, так і з епідеміологічної точки
зору існують переконливі докази того, що папіло$
мавіруси є канцерогенами для людини. В числен$
них молекулярних та епідеміологічних досліджен$
нях, які було проведено протягом останніх десяти$
літь, встановлено, що цервікальне зараження дея$
кими типами ВПЛ є провісником виникнення цер$
вікальних новоутворень [126, 137]. Підтверджен$
ням важливості медичного та медико$соціального
значень проблем, пов’язаних з генітальною папіло$
мавірусною інфекцією, є присудження Нобелів$
ської премії 2008 року в галузі медицини і фізіоло$
гії німецькому спеціалістові Гаральду цур Хаузену
за відкриття провідного значення ВПЛ у виникнен$
ні раку шийки матки в жінок.

Як свідчать статистичні дані, щороку в світі
реєструють 500 тисяч нових та 300 тисяч летальних
випадків, спричинених раком шийки матки, ризик
виникнення якого асоціюється з деякими типами
ВПЛ [104].

Окремі зарубіжні дослідники вказують, що часто$
та інфікування ВПЛ у групі осіб віком від 16 до 29
років коливається від 45 до 81 % [63, 68]. Інші дослід$
ники називають такі цифри — від 36 % серед жінок
віком до 25 років до 2,8 % у жінок віком 45 років і
старших [19]. З віком у людей простежується посту$
пове зниження інфікування ВПЛ [74]. Такий поділ
рівня інфікованості властивий усім відомим типам
ВПЛ. Встановлена залежність інфікування ВПЛ від
віку вказує на важливість чинника взаємодії орга$
нізму людини та цього вірусу [76]. Механізм такої
взаємодії залишається недостатньо з’ясованим.

Деякі дослідники висловлюють припущення що$
до можливості набуття імунітету до цієї інфекції,
який формується в організмі людини протягом
життя [28, 94].

За даними російських дослідників, протягом ос$
таннього десятиліття частота діагностування гені$
тальної ПВІ в населення різних регіонів Російської
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Федерації коливається від 5 до 87,9 % [18, 23]. Такі
суттєві коливання показників пояснюють різним
рівнем застосованих діагностичних методів та облі$
ку спектра клінічних форм і перебігу цієї інфекції.
Згідно з офіційними статистичними даними, в 2005
році у Російській Федерації захворюваність на
гострокінцеві кондиломи аногенітальної локаліза$
ції, асоційовані з ПВІ, становила 32,1 % на 100 тисяч
населення [40].

За статистичними даними Центру контролю за
інфекційними захворюваннями в Атланті (США),
гострокінцеві кондиломи аногенітальної локаліза$
ції, асоційовані з ВПЛ, мають до 20 млн мешканців
США. Вказується також, що в цій країні щороку
виявляють приблизно 5 млн нових випадків
уражень органів сечостатевої системи, асоційо$
ваних з ВПЛ [52, 128].

Гострокінцеві кондиломи аногенітальної локалі$
зації виявляють з однаковою частотою як у жінок,
так і в чоловіків, які ведуть активне статеве життя.
У 65—70 % випадків хворобу діагностують в обох
статевих партнерів. Найвищий рівень захворюва$
ності на гострокінцеві кондиломи реєструють у чо$
ловіків віком від 20 до 24 років та в жінок від 19 до
23 років [1, 32, 49, 154].

В Україні дотепер немає статистично достовірної
інформації про поширеність генітальної ПВІ серед
різних груп населення. Немає також вірогідного
статистичного аналізу рівня захворюваності за час
запровадження в Україні статистичного обліку ін$
фекцій, що передаються переважно статевим шля$
хом. Водночас в окремих публікаціях вітчизняних
дослідників акцентується увага на зростанні кіль$
кості випадків генітальної ПВІ [30, 32, 51, 53].

Для лікарів$дерматовенерологів значний науко$
вий та практичний інтерес становить продуктивна
стадія генітальної ПВІ з різними клінічними виява$
ми. В спеціальній літературі не знайдено загаль$
ноприйнятої класифікації клініко$морфологічних
типів вияву продуктивної форми перебігу геніталь$
ної ПВІ. Окремі дослідники [1] розрізняють кілька
клініко$морфологічних типів вияву генітальної
ПВІ: гострокінцеві кондиломи, папілярні різновиди
кондилом (з екзофітним ростом), плескаті кондило$
ми (з ендофітним ростом), гігантська кондилома
Бушке — Левенштейна.

В.А. Молочков і співавтори [36] за клінічними оз$
наками виділяють чотири типи генітальних борода$
вок: гострокінцеві кондиломи, кератотичні боро$
давки, папульозні бородавки, плескаті бородавки.
Інші дослідники [52] називають чотири типи гост$
рокінцевих кондилом: типові, гіперкератотичні, па$
пульозні, плескаті.

Водночас профільні спеціалісти висловлюють од$
ностайну думку, що серед існуючих типів геніталь$
них бородавок (кондилом) найпоширенішими є
гострокінцеві кондиломи [2, 32, 36, 49, 129, 132].

Особливості біології папіломавірусу людини

На сьогодні ідентифіковано та введено в таксоно$
мію понад 140 різних типів папіломавірусів, 75 з
яких молекулярно клоновано та повністю секвені$

ровано [149]. Крім того, понад 300 нових ідентифі$
кованих папіломавірусів ще не включено в таксо$
номію [87]. Папіломавіруси належать до родини
Papovaviridae (паповавіруси), що є найдрібнішими
з усіх вірусів, які містять дволанцюгову ДНК. Роди$
на паповавірусів об’єднує два роди: Papillomavirus
(віруси папіломи) та Polyomavirus (віруси поліоми).
Папіломавіруси та поліомавіруси є збудниками
низки хвороб у тварин, зокрема птахів, рептилій та
ссавців. Встановлено також, що понад 70 типів па$
піломавірусів є збудниками різних хвороб людини
[54, 60]. Типування вірусів папіломи людини (ВПЛ)
базується на ДНК$гомології. Класифікація здій$
снюється відповідно до послідовності нуклеотидів
у ДНК, де кожний тип більше ніж на 10 % відрізня$
ється від найближчого генетичного родича. Типи
ВПЛ пронумеровані згідно з порядком ідентифі$
кації. У межах кожного типу є підтипи, які відрізня$
ються на 2—10 %, а також варіанти, що мають від$
мінності 1—2 %. ДНК вірусу папіломи кільцеподіб$
ної форми, діаметр віріона становить від 45 до 55 нм.
Вірусні частки складаються із 72 капсомерів, орга$
нізованих за симетрією Т = 7 [158].

Геном ВПЛ складається з циркулярної дволанцю$
гової ДНК. Розмір генома різних типів папіломаві$
русів орієнтовно становить 8000 нуклеотидних пар
та містить 9 відкритих рамок підрахунку.

Реплікація і складання відбувається в ядрі кліти$
ни. Встановлено, що цей вірус здатний інфікувати
тільки клітини базального шару епітелію. Під час
диференціювання епітеліальних клітин відбуваєть$
ся реплікація ДНК та експресія ранніх білків і віру$
су. Зріла вірусна частка утворюється в ядрі тільки
на останній стадії диференціювання епітеліальної
клітини. За генетичною структурою всі відомі ВПЛ
доволі схожі [17, 138]. У процесі генерації вірусу ге$
ном ВПЛ утворює від 8 до 10 білкових продуктів, з
яких два — L1 і L2 — кодують структурні білки вірі$
она. Решта генів, зокрема Е1—Е7, є ранніми вірус$
ними генами, які контролюють функції репродукції
[81, 85]. На сьогодні встановлено ферментативну
функцію тільки одного з цих ранніх білків. Так, Е1
володіє функціями хелікази та АТФази. Доведено,
що хеліказа є ферментом, який розплітає ДНК, а та$
кож є мішенню для хіміотерапевтичних препаратів.

Незважаючи на доволі просту організацію гено$
ма ВПЛ становить особливу загрозу, що зумовлено
його виразними онкогенними властивостями. ВПЛ
може існувати як у вільній епісомальній формі, так
і в інтегрованій, зокрема за умов включення вірус$
ної ДНК в ядерний матеріал клітин господаря. До
злоякісної трансформації здатна тільки інтегрова$
на форма ВПЛ. Вірусна ДНК здійснює контроль за
клітинним генетичним матеріалом, зокрема за ви$
робленням ВПЛ$кодованих білків. Неінтегрована
інфекція є продуктивною формою інфекції, з якою
виробляються непошкоджені вірусні частки. За
умов інтеграції ДНК ВПЛ вірусні частки не вироб$
ляються. Ця форма папіломавірусної інфекції на$
зивається непродуктивною. У цьому аспекті окремі
дослідники акцентують увагу на певній парадок$
сальності перебігу деяких клінічних форм геніталь$
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ної ПВІ. Так, парадоксальним є те, що продуктивна
форма інфекції призводить до утворення гострокін$
цевих кондилом, які мають дуже низьку вірогід$
ність трансформації у передрак або рак. Непродук$
тивна форма, зокрема плескаті бородавки, які за$
звичай неможливо виявити неозброєним оком, є
загрозливішими в плані онкогенності [17, 41].

У разі інтеграції вірусної ДНК у клітинний геном
хазяїна відбувається продукція двох онкопротеїнів,
зокрема Е6, Е7. При взаємодії їх з ендогенними клі$
тинними регуляторними протеїнами (р53 та pRb105)
відбувається дерегуляція циклу клітинної прогре$
сії, що є критичним ступенем цервікального плос$
коклітинного канцерогенезу [96, 144].

Процеси реплікації ВПЛ, складання вірусних
часток та звільнення їх із клітини дотепер непов$
ністю з’ясовані. Встановлено два шляхи реплікації
ВПЛ: постійна реплікація епісомного генома в ба$
зальному шарі епідермісу та вегетативна репліка$
ція у більше диференційованих клітинах грануляр$
ного шару. Реплікація епісомного генома триває
постійно, але кількість копій ДНК незначна. Веге$
тативна реплікація відбувається в ядрах клітин, де
генерується потомство. Вірусні частки звільняють$
ся під час дегенерації десквамованих клітин [152].

Дослідженнями останніх років встановлено, що
після інфікування ВПЛ цикл реплікацій у клітинах
обмежений. Після нього копій генома ВПЛ збіль$
шується до 20—100 на клітину. Ця кількість копій
підтримується відповідною кількістю раундів реп$
лікацій, що відбувається синхронно з клітинним
поділом. Після інфікування ВПЛ у клітинах пору$
шується нормальний процес диференціювання. Це
виявляється у різних його напрямках. Найвиразні$
шим є порушення клональною експансією інфіко$
ваних ВПЛ клітин базального шару, які пройшли
тільки первинну стадію диференціювання у шипу$
ватому шарі епідермісу. Ця клональна експансія
пов’язана з їхньою трансформацією. Трансформа$
ція клітин епідермісу контролюється генами ВПЛ,
що кодують ранні білки Е6 і Е7. На морфологічному
рівні спостерігається деформація внутрішніх ша$
рів епідермісу та загальне потовщення певної ді$
лянки шкіри. Пухлинні клітини характеризуються
значною кількістю мутацій, виникненню яких
сприяють гени Е6 та Е7. Мутації можуть пошкод$
жувати ділянки клітинного гена і хромосоми, які
контролюють розмноження клітин [79].

Контроль за функцією Е6 і Е7 здійснює ділянка ві$
русного генома URR, що розташований безпосеред$
ньо перед цими генами. Вона складається з кількох
функціональних сайтів, здатних до взаємодії з різ$
ними транскрипційними факторами. Перший з них
містить фрагменти, які допомагають діяти з пози$
тивними клітинними факторами, що викликають
активацію клітинного генома. Друга ділянка — нук$
леоїдні послідовності, які реагують з факторами, що
пригнічують активність вірусного генома. Третя ді$
лянка може бути мішенню для власного вірусного
регулятора транскрипції — білка гена Е2 [17].

У складі генома ВПЛ є також ділянка, здатна до
взаємодії з гормонами та регуляції активності ві$

русних генів. У зв’язку з цим використання ораль$
них контрацептивних препаратів, які містять різні
гормональні добавки, може бути одним з чинників
ризику за наявності латентної ПВІ [113].

З урахуванням особливостей біологічного циклу
ВПЛ було визначено етапи інфекційного процесу
при папіломавірусній інфекції [17, 36]. Вони вклю$
чають: первинне інфікування; персистенцію вірус$
ного генома в епісомальній формі з продукцією ві$
русних часток; поліклональну інтеграцію вірусної
ДК у клітинний геном; індукцію мутацій в клітин$
ній ДНК, що призводить до нестабільності генома;
селекцію клону клітин з мутантною ДНК, яка міс$
тить інтегровану вірусну ДНК; активне розмно$
ження відповідного клону клітин та виникнення
пухлини.

Патогенез папіломавірусної інфекції

Вірус папіломи людини інфікує проліферуючі
епітеліальні клітини базального шару епітелію та
характеризується високим ступенем тропізму до
відповідного типу клітин. Інфікування епідермісу
відбувається через мікропошкодження епітелію
(механічні, бактеріальні та інші), коли глибина їх
досягає базального шару епідермісу. Для виник$
нення інфекційного процесу достатньо поодино$
ких вірусних часток. ДНК ВПЛ реплікуються тіль$
ки в клітинах базального шару. В клітинах інших
шарів епідермісу вірусні частки тільки персисту$
ють. Папіломавірусні розростання формуються у
роговому шарі в локусах максимальної персистен$
ції вірусу. Тому застосування терапевтичних мето$
дів, спрямованих на видалення поверхневого шару
епідермісу без санації базального шару, є недостат$
ньо ефективним і призводить до рецидивів клініч$
них виявів хвороби [36].

Проникаючи через ділянки пошкодженого епі$
телію, ВПЛ інфікує стовбурові клітини базального
шару, які в подальшому є постійним джерелом ін$
фікування епітеліальних клітин, що проходять пос$
лідовні стадії функціонування з персистуючим
реплікативно неактивним вірусом [71].

Після інфікування ВПЛ у клітинах епідермісу по$
рушується нормальний процес диференціювання.
Зокрема, в клітинах шипуватого шару відбувається
клональна експансія інфікованих ВПЛ клітин ба$
зального шару, які пройшли тільки первинну ста$
дію диференціювання. Це пов’язано з їхньою
трансформацією та подальшою малігнізацією. Ма$
лігнізація клітин епідермісу контролюється генами
ВПЛ, які кодують білки Е6 і Е7. Під час досліджен$
ня популяцій клітин, в яких відбувається синтез ві$
русної ДНК вже на стадії розвиненої інфекції,
встановлено, що клітини шипуватого шару епідер$
місу при переході в зернистий є найактивнішими в
синтезі вірусної ДНК. Ця фаза життєвого циклу
ВПЛ включає другий етап експансії вірусної інфек$
ції в епідермісі. Внаслідок цього уражується зер$
нистий шар. Експресії пізніх генів L1 і L2 на цьому
етапі немає. Вона відбувається тільки на кінцевій
стадії диференціювання у роговому шарі. При цьо$
му здійснюється активне складання зрілих вірус$
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них часток та виділення їх із клітин, а також брунь$
кування безпосередньо на поверхні шкіри. Послі$
довне розмноження ВПЛ в окремих шарах епідер$
місу з подальшим кінцевим брунькуванням у від$
мираючих клітинах рогового шару вказує на тісний
взаємозв’язок між життєвим циклом вірусу та фізі$
ологічним процесом диференціювання і зміною
епітеліальних клітинних елементів епідермісу або
слизових оболонок відповідної локалізації [71].

Незважаючи на значну кількість досліджень, біо$
логія ВПЛ та патогенез ПВІ залишаються недостат$
ньо вивченими. Вважається, що для активації ВПЛ
повинна існувати ціла система зв’язків, побудова$
них на взаємодії факторів зовнішнього середовища
і хазяїна. Важлива роль належить клітинним,
імунним і гормональним особливостям організму, а
також іншим супутнім етіологічним агентам і фак$
торам [115, 116, 124]. Зокрема, серед чинників, які
можуть сприяти розвиткові генітальної ПВІ, такі:
імунний статус реципієнта; наявність інших вірус$
них і мікробних інфекцій, що можуть призводити
до альтерації експресії генів реципієнта і ВПЛ; ло$
кальні запальні реакції на антигени і метаболіти;
вживання натуральних і синтетичних гормонів; ра$
діаційний фактор; тютюнокуріння та інші канцеро$
гени; механічне пошкодження, яке призводить до
постійного ураження епітелію.

Провідне значення у захисті від ВПЛ належить
імунній системі організму. З урахуванням тропізму
ВПЛ до багатошарового плескатого епітелію важ$
ливе значення має система місцевого захисту се$
чостатевих органів. У системі місцевого захисту
виділяють гуморальні (інтерферони, інтерлейкіни,
лізоцим, імуноглобуліни) та клітинні фактори (мак$
рофаги, Т$ і В$лімфоцити). В захисті від ПВІ важли$
ва роль належить також мононуклеарним клітинам
і клітинам Лангерганса. Ефективність антигенпре$
зентувальної функції цих клітин визначається рів$
нем експресії молекул адгезії і типом антигенів го$
ловного комплексу гістосумісності, які беруть
участь у презентації вірусних антигенів Т$лімфоци$
тами [103]. Згідно з літературними повідомленнями
[83], при цервікальних інтраепітеліальних неопла$
зіях у жінок місцеві порушення антигенпрезенту$
вальної спроможності епітелію цервікального ка$
налу супроводжуються змінами активності клітин$
ної ланки імунної системи. Характерною є актива$
ція Т$лімфоцитів. Встановлено також, що цитоток$
сична дія Т$лімфоцитів спрямована на руйнування
клітин цервікальної інтраепітеліальної неоплазії,
які презентують білки Е6 і Е7 ВПЛ 16$го типу.

На думку окремих дослідників [120], активація
клітинної ланки імунної системи при ВПІ може ви$
являтися шляхом пришвидшення лімфопроліфера$
тивної відповіді мононуклеарних клітин перифе$
ричної крові, а також шляхом залучення до вогнища
інфекції клітин запального інфільтрату. Нині прово$
дять дослідження щодо механізму міграції у вогни$
ща ПВІ макрофагів та інших ефекторних клітин.

Літературні повідомлення містять суперечливі да$
ні стосовно значення гуморальних факторів, зокре$
ма й імуноглобулінів (Ig) у захисті організму від ПВІ

[115]. Окремі дослідники вказують на суттєве підви$
щення вмісту IgA і IgG до окремих типів ВПЛ [147].

Таким чином, ПВІ впливає на численні компо$
ненти імунітету на системному та локальному рів$
нях. Зокрема, може спостерігатися проліферація,
хемотаксис, активація і зміни популяцій, а також
перебудова інтенсивності продукції специфічних
імуноглобулінів.

Провідне значення в регуляції імунної відповіді
належить цитокінам, що являють собою численну
групу факторів міжмолекулярної взаємодії. Зокре$
ма, до неї входять інтерферони, інтерлейкіни (ІЛ),
ростові фактори. Синтез цитокінів можуть здій$
снювати різні клітини. Найсуттєвіше значення у
противірусному захисті належить клітинам, які пе$
ребувають у прямому контакті з ВПЛ [12]. Доведе$
но, що система цитокінів є складною взаємо$
пов’язаною мережею, кожний компонент якої мо$
же дублювати, доповнювати, посилювати або при$
гнічувати дію інших цитокінів. Цитокіни поділя$
ються на групи відповідно до назви клітин, які є її
головними продуцентами (лімфокіни, монокіни,
цитокіни типу Th1 і Th2), а також відповідно до ос$
новних принципів або об’єктів їхньої дії (хемокіни,
про$ і протизапальні цитокіни). Лімфоцити типу Th1

виробляють прозапальні цитокіни, інтерлейкіни
(ІЛ$1, ІЛ$2), ІФН, фактор некрозу пухлин (ФНП) —
фактор притивірусного протипухлинного, анти$
бактеріального захисту. Лімфоцити типу Th2 виді$
ляють ІЛ$4, ІЛ$5, ІЛ$6, ІЛ$9, ІЛ$10, ІЛ$12, при цьому
ІЛ$10 володіє виразними протизапальними та іму$
носупресивними властивостями [12].

У дослідженнях встановлено, що співвідношення
рівнів продукції ІЛ$12/ІЛ$10 клітинами крові паці$
єнтів, які мали спричинену ПВІ цервікальну нео$
плазію, знижене. Змін у секреції ІФН і ІЛ$4 не ви$
явлено. Інші дослідники спостерігали в цієї катего$
рії хворих зниження продукції ІЛ$2 і зростання
продукції ІЛ$4 і ІЛ$10 [156]. Доведено, що функція
ІЛ$2 полягає у підтриманні проліферації Т$лімфо$
цитів, активації В$лімфоцитів і природних кілерів.
Окремі автори повідомляють про пригнічення про$
дукції цитокінів типу Th1 ІФН і ІЛ$12 у хворих із ге$
нітальною ПВІ з ураженням цервікального епі$
телію [118]. Крім того, у цих пацієнтів встановлено
зростання рівня ІЛ$4 і ІЛ$5, функція яких полягає в
активації продукції В$лімфоцитів та еозинофілів, а
також зниження рівня ІЛ$10. Вважається, що ІЛ$10
є імуносупресивним цитокіном, який інгібує пролі$
ферацію Т$клітин і продукцію цитокінів типу Th1.
Водночас було встановлено, що ІЛ$10 у поєднанні з
ІЛ$2 підвищує активність цитотоксичних Т$лімфо$
цитів у жінок з ПВІ і цервікальною неоплазією
[114]. Зокрема, під дією ІЛ$10 на поверхні цитоток$
сичних Т$лімфоцитів підвищувалася експресія CD8
і CD56 рецепторів. Крім того, ІЛ$10 у поєднанні з
ІЛ$2 викликав зростання рівня продукції цитокінів
типу Th1. Припускається, що підвищення експресії
ІЛ$1 перешкоджає утворенню пухлин. ІЛ$1 і ФНП
інгібують проліферацію епітеліальних клітин ший$
ки матки та стимулюють проліферацію відповідних
клітин, інфікованих ВПЛ 16 типу, ВПЛ 18$го типу,
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підвищуючи рівень транскрипції і стабілізуючи
мРНК Е6 і Е7 [114]. Висловлюється припущення,
що можливим механізмом сповільнення антипролі$
феративної і цитотоксичної дії ФНП на трансфор$
мовані ВПЛ клітини є підвищення вмісту розчин$
ного рецептора ФНП у крові пацієнтів з урогені$
тальною ПВІ з клінічними ураженнями аногені$
тальних ділянок.

ФНП продукується переважно нормальним церві$
кальним епітелієм та практично не виявляється в клі$
тинах, уражених інтраепітеліальною неоплазією [78].

Виявлено зміни рівня локальної проліферації ци$
токінів протизапального (ІЛ$10) і прозапального
(ФНП) у деяких пацієнток з генітальною ПВІ на від$
міну від практично здорових жінок [105]. Зокрема
вказується, що при ПВІ в цервікальному слизі ре$
єстрували істотне підвищення рівня ФНП, що авто$
ри пов’язують з активізацією запалення. Вказуєть$
ся також, що з підвищенням рівня ФНП змінював$
ся характер продукції інших цитокінів і їхній суб$
популяційний склад та активність клітин епітелію,
інфікованих ВПЛ. Це призводило до активації про$
запальних цитокінів та підвищення рівня експресії
ІЛ$10.

Доведено, що система ІФН забезпечує неспеци$
фічний противірусний захист організму [12]. До
складу системи ІФН входить гетерогенний клас
білків, які виробляються у відповідь на дію різних
агентів (індукторів), та здатні пригнічувати репро$
дукцію численних мікроорганізмів. Встановлено
також, що ІФН беруть участь у захисті організму
від проникнення чужорідної генетичної інформації
та в підтриманні гомеостазу. Крім того, ІФН є іму$
номодуляторами і можуть виявляти як стимулю$
вальний, так і сповільнювальний ефекти залежно
від дози і тривалості дії на організм [12].

Аналіз результатів багатьох досліджень останніх
десятиріч вказує, що генітальна ПВІ розвивається
на тлі змін у системі ІФН. Зокрема, при ПВІ вста$
новлено суттєве зниження продукції ІФН$γ і про$
дукції мРНК [142]. Висловлюється думка, що ІФН$γ
і ІФН$β сприяють підвищенню рівнів продукції
РНК антигенів HLA класу І в інфікованих ВПЛ клі$
тинах [95]. Встановлено також, що лінії цервікаль$
них кератиноцитів, інфікованих ВПЛ, у жінок з
цервікальною інтраепітеліальною неоплазією є
чутливими до дії клітинних кілерів, активованих
лімфокінами, а ІФН$γ підвищує їхній цитостатич$
ний ефект (G. Gazzetti, 1995).

Потрібно зазначити, що дотепер не повністю
з’ясовано механізму безпосереднього впливу ін$
терферонів на ВПЛ. Окремі дослідники висловлю$
вали думку, що ІФН сприяє зниженню вмісту в клі$
тинах мРНК$вірусу та виявляє антипроліфератив$
ний ефект на трансформовані клітини хазяїна
[142]. На думку інших авторів, ІФН$γ має сповіль$
нювальний ефект на експресію генів Е6 і Е7 ВПЛ в
епітеліальних клітинах, а також на проліферацію
цих клітин [77]. У крові жінок, інфікованих ВПЛ,
виявлено активацію експресії генів ІФН ВПЛ, що
сприяло підвищенню рівня ІФН [98]. Найбільшу

активацію системи ІФН викликали типи ВПЛ висо$
кого онкогенного ризику. Водночас залишається
нез’ясованим питання: продукція різних цитокінів
є причиною чи наслідком проліферації і трансфор$
мації інфікованих ВПЛ клітин?

Подальші дослідження ролі цитокінів у регуляції
імунної відповіді, спрямованої проти інфекційних і
непластичних процесів, сприятимуть розробленню
методів раціональної терапевтичної імунокорекції
в комплексному лікуванні хворих з генітальною
ПВІ.

Останніми роками серед профільних спеціалістів
активно дискутується питання щодо значення гор$
монального статусу організму як можливого спри$
ятливого чинника ризику інфікування ВПЛ, а та$
кож щодо впливу гормональних порушень на ха$
рактер перебігу генітальної ПВІ. Зокрема, чимало
дослідників з урахуванням результатів проведених
спостережень вказують на зростання частоти клі$
нічних проявів генітальної ПВІ у жінок, які довго$
тривало застосовували оральні протизаплідні пре$
парати [109, 110]. Разом з тим, інші дослідники не
підтверджують можливості відповідного взає$
мозв’язку [56].

Є повідомлення про зростання ризику виникнен$
ня клінічних виявів ПВІ в осіб, інфікованих ВПЛ,
внаслідок недостатності в організмі вітаміну А, 
β$каротину, вітаміну С і фолієвої кислоти [56].

За результатами епідеміологічних досліджень бу$
ло встановлено, що поєднаний перебіг генітальної
ВПІ з однією або кількома інфекціями, що переда$
ються переважно статевим шляхом, підвищує ри$
зик розвитку цервікальної дисплазії та раку шийки
матки в інфікованих жінок [125]. У попередні деся$
тиріччя, ще до виявлення вірусу папіломи людини,
дискутувалося питання щодо значення генітальної
герпетичної інфекції в розвитку дисплазії та раку
шийки матки. В подальшому було з’ясовано, що ві$
рус простого герпесу (ВПГ) може змінювати ріст
клітин, інфікованих ВПЛ 16$го та 18$го типів, а та$
кож інфікувати епітеліальні клітини шийки матки і
викликати трансактивуючу експресію генів Е6 і Е7
[75]. За даними окремих авторів [98], інфікування
ВПГ 2$го типу поглиблює тяжкість клінічних виявів
генітальної ПВІ.

Встановлено також здатність цитомегаловірусу
людини (ЦМВ) та вірусу Епштейна—Барр посилю$
вати трансформацію клітин, інфікованих ВПЛ
[136]. Водночас механізм взаємодії ЦМВ і вірусу Еп$
штейна—Барр з ВПЛ залишається нез’ясованим.

Результати досліджень останніх років [148] де$
монструють високий рівень поширеності геніталь$
ної ПВІ серед ВІЛ$інфікованих осіб. Висловлюється
припущення, що підвищення ризику розвитку цер$
вікальної дисплазії у ВІЛ$інфікованих жінок може
зумовлюватися ВІЛ$індукованою імуносупресією,
яка прискорює прогресування уражень, або пря$
мою взаємодією ВІЛ і ВПЛ [108].

Є окремі повідомлення про особливості перебігу
генітальної ПВІ у поєднанні з аденовірусною інфек$
цією [56]. Вказується, що аденовірусна інфекція
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сприяє розвитку клінічних виявів генітальної ВПІ,
зокрема продуктивної форми інфекції (кондиломи).

Проведено також дослідження особливостей клі$
нічного перебігу генітальної ПВІ у жінок за умов
мікст$інфекційного ураження збудниками інших
урогенітальних інфекцій, зокрема Chlamidia tra%
chomatis, Mycoplasma hominis, Ureaplasma ure%
aliticum, Gardnerella vaginalis, грибами роду
Candida [5, 6, 37]. Відповідно до результатів порів$
няльних досліджень, у групі жінок, інфікованих
ВПЛ (341 пацієнтка), супутні урогенітальні інфекції
діагностовано в 78,6 % випадків, зокрема в 12,3 % —
одна супутня інфекція, у 39 % — дві, у 27,3 % — три.
Вказується, що в цих жінок ризик розвитку про$
дуктивних виявів ПВІ (кондиломи) та цервікальних
неоплазій значно зростає [6].

Аналіз особливостей клінічного перебігу інфек$
ційного процесу в обстежених з моноінфекційним
ураженням ВПЛ, а також з поєднаним інфікуван$
ням ВПЛ та іншими збудниками урогенітальних ін$
фекцій дав змогу виявити певні відмінності [49].
Зокрема встановлено, що при монопапіломавірус$
ній інфекції переважала латентна форма перебігу
хвороби (61,6 % хворих), а при мікст$інфекційному
ураженні, крім латентної форми, доволі високий
відсоток (30,6 %) становила субклінічна форма пе$
ребігу інфекції.

Деякі автори [61] виявили бактеріальний вагіноз
та кандидоз у 56 % жінок, хворих на кондиломатоз
шийки матки. З урахуванням результатів дослід$
жень автори припускають, що високий відсоток
поєднання бактеріального вагінозу і генітального
кандидозу в пацієнток з кондиломатозом шийки
матки може бути пов’язаним зі спільними механіз$
мами розвитку цих хвороб (порушення вагінально$
го мікробіоценозу і місцевих чинників захисту). Це
дає змогу характеризувати їх як клінічні вияви іму$
нологічної недостатності при генітальній ПВІ.

Окремі дослідники [110, 130] акцентують увагу
на існуванні певних генетичних чинників, що мо$
жуть впливати на певні клінічні вияви ураження
шкіри і слизових оболонок при ПВІ, зокрема фо$
кальної гіперплазії (хвороба Хека) та бородавчастої
епідермодисплазії. Фокальна гіперплазія епітелію,
спричинена ВПЛ 13$го і 22$го типів, та бородавчас$
та епідермодисплазія, яка пов’язується з ВПЛ 5$го
типу, доволі поширені серед ескімосів та амери$
канських індіанців, але практично не зустрічають$
ся в осіб кавказької національності. Крім того, до$
ведено, що ВПЛ 5$го типу є найпоширенішим серед
хворих на псоріаз.

Серед чинників, які сприяють інфікуванню ВПЛ
та прогресуванню інфекційного процесу, називають
також тютюнокуріння [67, 72, 73]. Похідні нікотину
виявлено в цервікальному слизі жінок$курців. Вста$
новлено, що під дією цих речовин у шийці матки
зменшується кількість клітин Лангерганса, які є важ$
ливою складовою Т$лімфоцитарної ланки клітинно$
опосередкованого імунітету і протистоять проник$
ненню ВПЛ. Доведено також, що тривале тютюноку$
ріння стимулює експресію мутантного гена р53. 

Особливості перебігу, спектр клінічних виявів
та морфологічних змін епітелію 
при папіломавірусній інфекції генітальної 
і екстрагенітальної локалізації
Віруси папіломи людини є антропонозними збуд$

никами. Основним шляхом інфікування ВПЛ є ста$
тевий (з урахуванням анального сексу і орально$ге$
нітальних контактів). Резервуаром ВПЛ можуть бу$
ти: сечівник, передміхурова залоза, сім’яна рідина.
Враховуючи здатність ВПЛ зберігатися певний час
у відлущених клітинах шкіри, можливим є контакт$
но$побутовий шлях передачі інфекції, зокрема че$
рез пошкоджений епітелій. Ймовірне також інфі$
кування ВПЛ новонароджених під час пологів шля$
хом аспірації піхвового вмісту. Інфекція роками
може персистувати в клітинах слизової оболонки
рота з подальшим розвитком рецидивуючого папі$
ломатозу гортані. В окремих літературних повідом$
леннях вказується на можливість трансплацентар$
ної передачі ПВІ [139].

Проникаючи в організм людини, ВПІ інфікує ба$
зальний шар епітелію. Генітальні типи ВПЛ можуть
уражувати різні ділянки сечостатевого каналу, зок$
рема в жінок це: вуздечка статевих губ, статеві гу$
би, клітор, сечівник, лобок, промежина, періаналь$
на ділянка, присінок піхви, вхід у піхву, дівоча пе$
ретинка, піхва, шийка матки. У чоловіків генітальні
типи ВПЛ можуть інфікувати головку статевого
члена, внутрішній листок крайньої плоті, вінцеву
борозенку, тіло статевого члена, мошонку, пахвин$
ні ділянки, лобок, промежину, періанальну ділянку.
Крім того, зручною мішенню для генітальних боро$
давок у чоловіків є передній сечівник. Генітальні
бородавки можуть утворюватися в ділянці голов$
частого відділу та на всій довжині висячого відділу
переднього сечівника. Поширення генітальних бо$
родавок у задній сечівник та сечовий міхур відбу$
вається у разі імуносупресії.

Ураження, асоційовані з ВПЛ, можуть регресува$
ти, персистувати або прогресувати.

В інфікованій клітині ВПЛ може існувати у різ$
них станах: епісомна форма (поза хромосомами
клітини), що вважається доброякісною формою;
інтегрована форма (вбудована в геном клітини), що
розцінюється як злоякісна форма персистування
вірусу [5, 6].

Інкубаційний період при ПВІ може тривати від
2 міс до 2—10 років. Властивим для ПВІ є прихований
(латентний) перебіг. Інфікування людини можливе
як одним, так і кількома типами ВПЛ. Активізації ві$
русу сприяють також різні екзогенні та ендогенні
чинники. Під впливом сприятливих чинників ВПЛ
активно розмножується, і хворба переходить у ста$
дію продуктивної інфекції з клінічними виявами [123].
У деяких випадках протягом 6—12 міс відбуваються
самовільна елімінація вірусу і одужання. Іноді спос$
терігається тривалий рецидивуючий перебіг з роз$
витком інтраепітеліальної неоплазії, що притаманно
типам ВПЛ з високим ризиком онкогенності [141].

Генітальній ПВІ властива висока контагіозність,
що зумовлює можливість інфікування під час пер$
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ших статевих контактів. Серед осіб, які живуть ак$
тивним статевим життям, особливо у віці до 30 ро$
ків, папіломавірусну інфекцію однаково часто діаг$
ностують як у жінок, так і в чоловіків [155]. Однак
тяжчі ураження ПВІ спричинює у жінок [27, 28].
Висока специфічність різних типів ВПЛ призво$
дить до різних уражень шкіри та слизових обо$
лонок [47, 48]. Перелік уражень слизових оболонок
та шкіри, які спричинюються різними типами ВПЛ,
представлено в табл. 1.

Усі відомі на сьогодні ВПЛ розділені на дві групи
з урахуванням їхньої трансформівної активності
щодо епітеліальних клітин [82]. Зокрема, до групи
ПВЛ з низьким онкогенним ризиком належать ві$
руси типів 1, 2, 3, 5, 6, 11, 30, 40, 42, 43, 44, 53, 61. Па$
піломавірусна інфекція, спричинена вірусами
низького онкогенного ризику, найчастіше виявля$
ється продуктивною формою ураження.

До групи ПВЛ високого онкогенного ризику за$
раховано віруси типів 16, 18, 31, 33, 35, 39, 45, 51, 52,
56, 58, 59, 68. Потрібно також зазначити, що пере$
лік типів ВПЛ високого онкогенного ризику посту$
пово доповнюється за рахунок уточнення будови
ДНК цих вірусів та визначення нових типів серед$
нього онкогенного ризику. Інші відомі типи ВПЛ не
включено в цю класифікацію, це зумовлено тим,
що вони не мають чіткої належності до одного з
вказаних класів.

Згідно з аналізом результатів низки досліджень
визначено спектр варіантів перебігу, клінічних ви$
явів та морфологічних змін епітелію при ПВІ [149].

Латентний перебіг визначається як персистенція
папіломавірусу в базальному шарі епітелію. При
цьому вірус перебуває в епісомальній формі і не
призводить до патологічних змін у клітинах. Ла$
тентний перебіг ПВІ характеризується відсутністю
клінічних виявів, а також патологічних змін під час
цитологічного, кольпоскопічного та гістологічного
досліджень. У разі латентного перебігу наявність
ПВІ визначається ДНК$методами, зокрема методом
полімеразної ланцюгової реакції (ПЛР).

Продуктивна форма ПВІ передбачає виникнення
клінічних виявів інфекції (кондиломи, бородавки,
папіломи). При цьому ВПЛ існує в епісомальній
формі та копіюється в інфікованих клітинах. Одно$
часно відбувається розмноження клітин базально$
го шару епітелію, що призводить до прогресування
інфекції та утворення вегетацій. Клінічно продук$
тивна інфекція визначається як бородавки або па$
піломи. Вірус виявляється методом ПЛР. Гістоло$
гічне дослідження показує гіперкератоз.

Дисплазія (неоплазія) виникає у разі інтеграції
ДНК вірусу папіломи людини в геном клітини. При
неоплазії відбуваються зміни в структурі епітелі$
альних клітин (койлоцитоз). Койлоцитоз виникає в
поверхневих шарах епітелію. Ядро клітини набуває
неправильної форми і гіперхромного забарвлення.
Цитологічне дослідження в цитоплазмі виявляє ва$
куолі. Найчастіше ураження локалізується в пере$
хідній ділянці шийки матки. На межі між багатоша$
ровим плескатим та циліндричним епітелієм ба$
зальні клітини, які є чутливими до вірусної інфек$

Ураження слизових
оболонок сечостатевих
органів

Тип ВПЛ

Гострокінцеві 
кондиломи

6, 11, 30, 31, 33, 35, 39, 40,
42, 43, 44, 45, 51, 52, 54, 
55, 58, 59, 61, 64, 68,79

Гігантська кондилома
Бушке—Левенштейна

6, 11

Карцинома
6, 18, 31, 33, 35, 39, 45, 

51, 52, 54, 56, 66, 68

Некондиломатозні 
ураження

43, 51, 52, 55, 56, 57, 
58, 59, 64, 67,69, 70

Ураження слизових
оболонок гортані, 
мигдалика, язика

Тип ВПЛ

Папілома гортані 6, 11, 30

Карцинома мигдалика 16, 33

Карцинома язика 2, 6, 11, 16, 18, 30

Шкірні ураження Тип ВПЛ

Підошовні бородавки 1, 2, 4

Звичайні бородавки
1, 2, 3, 4, 7, 10, 26, 27, 29,
41, 48, 57, 60, 65, 75, 78

Плескаті бородавки 3, 10, 28, 49

Бородавки Бютчера 7

Бородавчаста 
епідермодисплазія

5, 8, 9, 10, 12,14, 15,
17,19, 20, 21, 22, 23, 
24, 25, 36, 39, 40, 47

Веруциформна
епідермодисплазія 
Левандовського—Лютца

3, 5, 8, 9, 12, 14, 
15, 17, 19, 25, 36, 
38, 46, 47, 49, 50

Небородавчасті шкірні
ураження

37, 38

Фокальна гіперплазія
епітелію (хвороба Хека)

13, 32

Хвороба Боуена
16, 18, 31, 33, 35, 39, 

45, 51, 52, 56, 58, 59, 68

Карцинома 5, 8, 14, 17, 20, 47

Таблиця 1. Клінічні вияви ураження слизових 
оболонок і шкіри, спричинені різними типами 
вірусу папіломи людини (ВПЛ)
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ції, перебувають у безпосередній близькості до по$
верхневих шарів, що полегшує контакт з вірусом
при інфікуванні. ПВІ підтверджують гістологічне
дослідження та кольпоскопія.

Карцинома — інвазивна пухлина. При цій формі
ВПЛ існує в клітині у інтегрованій формі. Виявля$
ються змінені «атипові» клітини, що свідчить про
злоякісність процесу. Найчастіше локалізується у
перехідній ділянці шийки матки. Виявляється під
час кольпоскопічного та гістологічного досліджень.

Екстрагенітальні ураження шкіри при папілома$
вірусній інфекції, що зумовлена ВПЛ низького он$
когенного ризику, виявляються переважно про$
дуктивною (клінічною) формою інфекції. Пере$
важно шкірні ураження при ПВІ екстрагенітальної
локалізації характеризуються виникненням зви$
чайних, підошовних та плескатих бородавок.

Звичайні (вульгарні) бородавки спричинюються
переважно ВПЛ 2$го типу. Шлях передачі інфекції —
контактно$побутовий. Здебільшого вульгарні боро$
давки локалізуються на тильній поверхні кистей і
пальців рук. Інфекція виникає переважно в дітей та
підлітків. Вульгарні бородавки представлені епі$
дермально$дермальними папулами сіро$бурого
кольору з характерними сосочковими розростан$
нями та поверхнею, яка ороговіває [50].

Плескаті бородавки спричинюються здебільшого
ВПЛ 3$го і 5$го типів. Інфекція виникає переважно
в підлітковому віці (юнацькі бородавки). Найчасті$
ше плескаті бородавки локалізуються на тильній
поверхні кистей рук. Плескаті бородавки представ$
лені вузликами діаметром від 3 до 5 мм, з пласкою
поверхнею.

Підошовні бородавки зумовлені переважно ВПЛ
1$го типу. Виникають на підошвах у ділянках підви$
щеного тиску взуттям. Підошовні бородавки пред$
ставлені потовщеним роговим шаром епітелію діа$
метром 5—8 мм, іноді неправильної форми, болісні
при натисканні.

У клінічній практиці загальноприйнятим є поділ
генітальної ПВІ на клінічну, субклінічну і латентну
форми [41, 44, 101, 149, 153]. Характеристику форм
перебігу та клінічних виявів генітальної ПВІ наве$
дено в табл. 2.

Клінічна форма генітальної ПВІ характеризуєть$
ся утворенням генітальних бородавок, а субклініч$
на виявляється під час цитологічних та кольпоско$
пічних досліджень або на підставі характерної гіс$
тологічної картини.

Виявлення ДНК ВПЛ за відсутності клінічних і
морфологічних ознак інфекції вказує на латентну
або безсимптомну ПВІ [101].

Перебіг генітальної ПВІ доволі мінливий, зокре$
ма ця інфекція може спонтанно регресувати, пер$
систувати і рецидивувати, а також прогресувати з
розвитком цервікальної інтраепітеліальної неопла$
зії у жінок. За результатами досліджень перебігу
генітальної ПВІ, у жінок групи спостереження (341
пацієнтка) в період 1997—2007 років спонтанну елі$
мінацію ВПЛ зареєстровано у 25,8 % випадків, пер$
систенцію — у 52,8 %, прогресування — у 21,4 %
[45]. Крім того, було встановлено залежність дина$
міки перебігу генітальної ПВІ від типу ВПЛ. Зокре$
ма, при генітальній ПВІ, спричиненій типами ВПЛ з
низьким онкогенним ризиком, спонтанну елімі$
націю вірусу реєстрували в 63,6 % пацієнток. При
інфекції, зумовленій ВПЛ високого онкогенного
ризику, у 54,9 % хворих спостерігалася персистен$
ція і у 23,4 % — прогресування інфекційного проце$
су. Аналіз результатів цих досліджень вказує на
достатньо високу частоту латентного і субклінічно$
го перебігу генітальної ПВІ, спричиненої ВПЛ ви$
сокого онкогенного ризику, що потребує прове$
дення комплексу діагностичних заходів, спрямова$
них на своєчасне виявлення інфікованості, а також
здійснення терапевтичних заходів, які унеможлив$
люють розвиток передракових і ракових хвороб.

Найспецифічнішими клітинами для генітальної
ПВІ є койлоцити [41]. Ці клітини утворюються
внаслідок цитопатичної дії ВПЛ та представлені
клітинами багатошарового плескатого епітелію
проміжного типу зі збільшеними ядрами, нерівною
зморшкуватою мембраною і гіперхроматозом. Ци$
топлазма зберігається тільки на периферичних ді$
лянках клітини, утворюючи перинуклеарне галло
(навколоядерна зона просвітлення, утворена за ра$
хунок дегенеративних змін і некрозу зруйнованих
цитоплазматичних органел). Другою за специфіч$

Форма перебігу ПВІ Клінічні вияви ПВІ

Клінічна форма інфекції — встановлюють за наявності 
клінічних виявів, помітних неозброєним оком, а також 
за відсутності клінічних виявів, помітних неозброєним
оком, але за наявності відповідної симптоматики

Бородавки (кондиломатоз, плескаті кондиломи,
вульгарні бородавки) 
Симптоматичні внутрішньоепітеліальні 
неоплазії на ранніх стадіях, койлоцитоз, 
дискератоз без дисплазії (плескаті кондиломи)

Субклінічна форма інфекції — встановлюють у випадках
відсутності помітних неозброєним оком клінічних виявів 
і безсимптомного перебігу; діагностують тільки під час
кольпоскопії або цитологічного та гістологічного досліджень

Асимптоматичні внутрішньоепітеліальні 
неоплазії на ранніх стадіях, койлоцитоз, 
дискератоз без дисплазії (плескаті кондиломи)

Латентна форма інфекції — встановлюють за відсутності
морфологічних або гістологічних відхилень та виявлення
ДНК ВПЛ методом молекулярної гібридизації

Немає

Таблиця 2. Форми перебігу та клінічні вияви генітальної ПВІ
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ністю клітиною при ПВІ вважається дискератоцит.
Дискератоцити — це дрібні клітини багатошарово$
го плескатого епітелію з пікнотичними ядрами різ$
ної форми і розміру та інтенсивною еозино$
фільною цитоплазмою, які розміщуються комплек$
сами в поверхневих шарах епітелію.

Згідно з аналізом результатів досліджень окремих
авторів [41], структура ВПЛ$асоційованої патології у
16,9 % обстежених жінок була представлена гостро$
кінцевими і плескатими кондиломами, у 28,2 % —
різними змінами метапластичного чи плескатого
епітелію шийки матки за наявності поодиноких
клітин з койлоцитозом, у 16,9 % — цервікальними
інтраепітеліальними неоплазіями в поєднанні з
плескатими кондиломами, у 27,4 % — цервікальни$
ми інтраепітеліальними неоплазіями різного ступе$
ня тяжкості без койлоцитів, у 10,4 % спостережень —
раком шийки матки.

Виявами клінічної форми генітальної ПВІ є гені$
тальні бородавки (гострокінцеві, плескаті й екзофіт$
ні кондиломи). Генітальні бородавки належать до ві$
зуальної форми ПВІ, яка має низку специфічних
симптомів та помітна неозброєним оком. Встановле$
но, що генітальні бородавки найчастіше (80 %) асоці$
юються з вірусом папіломи людини низького онко$
генного ризику, зокрема з ВПЛ 6$го типу [49].

Гострокінцеві кондиломи спричинюються пере$
важно ВПЛ 6$го та 11$го типів. Відповідно до Між$
народної класифікації хвороб, гострокінцеві кон$
диломи належать до інфекцій, що передаються ста$
тевим шляхом [106]. Гострокінцеві кондиломи
представлені фіброепітеліальними утвореннями,
які складаються з численних зливних вузликових
елементів, що за формою нагадують цвітну капус$
ту. Гострокінцеві кондиломи мають м’яку консис$
тенцію і розміщуються на вузькій основі («ніжці»).
Уражують переважно слизові оболонки. В чолові$
ків гострокінцеві кондиломи переважно локалізу$
ються на внутрішньому листку крайньої плоті, він$
цевій борозні, зовнішньому отворі сечівника, го$
ловці статевого члена. У жінок гострокінцеві кон$
диломи виникають біля присінка піхви, на малих і
великих статевих губах, а також у ділянці заднього
проходу. Крім цього, гострокінцеві кондиломи мо$
жуть виникати на зроговілому епітелії, зокрема в
пахвинній ділянці промежини, періанальній ділянці.

Дослідники [111] виділяють кілька клінічних різно$
видів гострокінцевих кондилом: кератотичні боро$
давки, папульозні бородавки, кондилома Бушке—
Левенштейна.

Кератотичні бородавки являють собою себорей$
ний кератоз, за структурою нагадують цвітну ка$
пусту. У жінок найчастіше локалізуються на вели$
ких статевих губах, а в чоловіків — на стовбурі ста$
тевого члена і мошонки.

Папульозні бородавки мають куполоподібну
форму і досягають у діаметрі 1—4 мм. Поверхня
гладенька, червоно$бурого кольору, розміщуються
на епітелії, який повністю зроговів.

Кондилома Бушке—Левенштейна являє собою
гігантську кондилому. Ця патологія може виникати

в осіб зі зниженим рівнем клітинного імунітету або
у деяких жінок під час вагітності.

Генітальні кондиломи в жінок часто поєднуються
з папіломами шийки матки. Клінічно виділяють: ек$
зофітні папіломи (кондиломи), ендофітні папіломи
(плескаті кондиломи).

Екзофітні папіломи (кондиломи) структурно анало$
гічні аногенітальним кондиломам. Під час гістологіч$
ного дослідження виявляється койлоцитоз, а іноді —
цервікальні інтраепітеліальні неоплазії І, ІІ ступенів.

Ендофітні папіломи (плескаті кондиломи) локалі$
зуються у товщі частково або повністю зроговілого
епітелію. У більшості випадків ці папіломи, невиди$
мі неозброєним оком, діагностують під час коль$
поскопічного дослідження. Ендофітні папіломи ма$
ють схильність до злоякісної трансформації. Зок$
рема, у 4—10 % жінок із цими папіломами протягом
3—5 років виникає злоякісне переродження [135].

Субклінічна форма ПВІ характеризується різни$
ми морфологічними змінами плескатого епітелію
без зовнішніх розростань і може виявлятися під час
кольпоскопічного та мікроскопічного обстеження
тканин [37]. Гістологічне дослідження показує плес$
кату кондилому, вкриту плескатим або метаплас$
тичним епітелієм, з паракератозом і акантозом.
Сполучнотканинні сосочки з центрально розміще$
ними капілярами пронизують товщу епітелію, пері$
одично майже досягаючи поверхні епітеліального
пласту, що нагадує «мозаїку і пунктуацію». У про$
міжному шарі епітелію зустрічаються скупчення
одноядерних і двоядерних клітин з койлоцитозом.

Гістологічна картина цервікальної інтраепітелі$
альної неоплазії у жінок залежить від ступеня тяж$
кості ураження і визначається численністю неди$
ференційованих (атипових) клітин у товщі багато$
шарового плескатого епітелію, починаючи від ба$
зальної мембрани. Цитологічна діагностика церві$
кальної інтраепітеліальної неоплазії утруднена, що
зумовлено патологічними змінами клітин тільки у
глибоких шарах епітелію, тому атипові клітини мо$
жуть не потрапляти в мазок для дослідження [150].

До латентної форми генітальної ПВІ належить
безсимптомне ВПЛ$носійство, що діагностують мо$
лекулярно$біологічними методами.

Таким чином, аналіз наведеного вище огляду лі$
тератури вказує на актуальність проблеми гені$
тальної папіломавірусної інфекції, що потребує по$
дальшого поглибленого дослідження її поширення,
етіології та патогенезу, а також особливостей клі$
нічних виявів та перебігу.

Діагностика генітальної 
папіломавірусної інфекції

Найпростішим у діагностуванні генітальної ПВІ є
клініко$візуальний метод. Огляд зовнішніх стате$
вих органів, періанальної ділянки в жінок і чолові$
ків, а також огляд піхви і шийки матки з викорис$
танням гінекологічного дзеркала та застосування
тесту з розчином Люголя і 3—5 % оцтової кислоти
дає змогу виявляти більшість клінічних і субклініч$
них форм генітальної ПВІ. Але цим методом не$
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можливо визначати характер і прогноз перебігу па$
тологічного процесу.

Загальноприйнятим методом виявлення церві$
кальної онкологічної патології у жінок є цитологіч$
ний аналіз мазка. Однак цей метод має низку суттє$
вих недоліків, зокрема складність виконання, не$
об’єктивність трактування результатів, а також
складність стандартизації та високі вимоги до рівня
кваліфікації лікаря$цитолога.

Високоінформативним методом діагностики хво$
роб шийки матки є кольпоскопія. Найчастіше ви$
користовують розширену кольпоскопію, яка вклю$
чає огляд і ревізію стану слизової оболонки шийки
матки, піхви, вульви зі збільшенням мікроскопа у
7—30 разів, а також застосування деяких епітелі$
альних тестів, за допомогою яких оцінюється реак$
ція тканин у відповідь на оброблення їх певними
медикаментозними засобами. Типові екзофітні
кондиломи при кольпоскопічному дослідженні ма$
ють характерний вигляд з пальцеподібним випи$
нанням та наявністю петлі судини в кожному з них.
Складною є кольпоскопічна діагностика субклініч$
них форм папіломавірусної інфекції, які характе$
ризують вірусні ураження слизових оболонок
шийки матки, піхви і вульви [80, 97]. Це зумовлено
різноманітністю виявів субклінічних форм гені$
тальної ПВІ. Тому точна діагностика внутрішньо$
епітеліальних кондилом за допомогою тільки коль$
поскопічного методу є можливою за умов виразно$
го зроговіння або в разі поєднання плескатих форм
кондилом з екзофітними.

Гістологічний метод діагностики генітальної ПВІ
можна вважати золотим стандартом діагностики
ВПЛ. Водночас висока вартість цього дослідження
та не завжди прицільно точний забір матеріалу об$
межують його застосування [15].

Серологічні тести (визначення антитіл у крові) на
сучасному етапі не мають клінічного значення. Це
зумовлено тим, що антитіла до ВПЛ з’являються
тільки у 7—70 % інфікованих [119].

Методи імуноферментного аналізу спрямовані
на визначення онкобілка Е7 у цервікальному мате$
ріалі, що є маркером малігнізування епітеліальних
клітин, які містять інтегровану копію генома ВПЛ,
доволі трудомісткі для застосування в клінічних ла$
бораторіях [36]. На сучасному етапі в лабораторній
діагностиці ПВІ поширеними є ДНК$методи. Існує
три основні категорії лабораторних методів визна$
чення ДНК ВПЛ: неампліфікаційні (дот$блот, сау$
зерн$блот, гібридизація, гібридизація in situ на
фільтрі й у тканині), ампліфікаційні (полімеразна
ланцюгова реакція (ПЛР), лігазна ланцюгова реак$
ція (ЛЛР), сигнальні ампліфікаційні (система гіб$
ридної пастки Digene Hybrid Capture System II) [6].

Неампліфікаційні методи виявлення ДНК або
РНК безпосередньо в препараті або на носії є тру$
домісткими, що обмежує використання їх у прак$
тиці [41, 44]. Система гібридизації в розчині Hybrid
Capture System передбачає ампліфікацію не ділян$
ки ДНК, а хемілюмінесцентного сигналу від моле$
кули зонда, зв’язаного з молекулою генома вірусу.
Відповідна процедура передбачає 5 етапів: лізис

клітин і денатурація ДНК в пробірці для взяття
зразків; гібридизація — утворення гібриду між ві$
русною ДНК і РНК$зондом; захоплення утвореного
гібриду моноклональними антитілами; зв’язування
захопленого гібриду міченими антитілами; вимірю$
вання хемолюмінесценсії. Серед сигнальних амплі$
фікаційних методів перспективною є система под$
війної генної пастки [65]. Вона забезпечує: кількіс$
ний аналіз; комп’ютерну інтерпретацію результа$
тів, що унеможливлює суб’єктивізм оцінки; відтво$
рення і достовірність результатів; повний цикл дос$
ліджень протягом одного робочого дня; абсолютну
специфічність.

Серед ампліфікаційних методів найпоширені$
шим є метод полімеразної ланцюгової реакції. Він
передбачає багаторазовий повтор циклів синтезу
(ампліфікацію) специфічної ділянки ДНК$мішені в
присутності термостабільної ДНК$полімерази, де$
зоксинуклеозидтрифосфатів (gHTФ), відповідного
сольового буфера і олігонуклеотидних затравок$
праймерів, які визначають межі ділянки реплікації,
що ампліфікується. Кожний цикл складається з
трьох стадій з різними температурними режимами.
На першій стадії при температурі 94 °С відбуваєть$
ся ділення ланцюгів ДНК, потім, при 54—58 °С —
приєднання (відпалювання) праймерів до гомоло$
гічних послідовностей на ДНК$мішені, а при темпе$
ратурі 72 °С — синтез нових ланцюгів ДНК шляхом
подовження праймера в напрямку 5’$3’.

У кожному циклі відбувається подвоєння кіль$
кості копій ділянки, яка ампліфікується, що дає
змогу за 25—40 циклів опрацювати ДНК відповід$
ного розміру цієї ділянки в кількості, достатній для
її детекції електрофорезом.

Метод ПЛР має велике діагностичне значення і
дає змогу ідентифікувати окремі типи ВПЛ. Однак
застосування цього методу як діагностичного кри$
терію для неопластичних процесів шийки матки
може призводити до гіпердіагностики. Це зумовле$
но тим, що в низці випадків інфікування ВПЛ має
короткочасний характер і завершується спонтан$
ним одужанням та елімінацією вірусу [157]. Таким
чином, позитивний результат дослідження на ДНК
ВПЛ не дозволяє у деяких випадках прогнозувати
розвиток неоплазії. Водночас позитивний резуль$
тат ПЛР має вагоме прогностичне значення при
дисплазії епітелію піхви або шийки матки, що виз$
начає ступінь канцерогенного ризику.

Діагностична важливість виявлення ДНК ВПЛ і
типів цього вірусу зумовлюється тим, що у 15—28 %
пацієнток з ДНК ВПЛ протягом 2 років виникає
інтраепітеліальна неоплазія [127].

На сучасному етапі тест на ДНК ВПЛ рекоменду$
ють застосовувати для проведення первинного
скринінгу разом з цитологічними дослідженнями у
жінок віком від 30 років і старших, а також на дру$
гому етапі після цитологічного дослідження для
прояснення сумнівних результатів [59].

Водночас дослідники [25] вказують, що скринінг
надійності тестування на ДНК ВПЛ має задоволь$
няти низку вимог: виявлення широкого спектра ге$
нотипів ВПЛ високого онкогенного ризику (не
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менш як 10 найпоширеніших типів); виявлення
ВПЛ низького онкогенного ризику, що знижує
специфічність дослідження. Крім того, в окремих
літературних повідомленнях останніх років [65]
значну увагу приділено вірусній завантаженості й
визначенню порогу клінічно значимої кількості ві$
русу. Зокрема, було доведено, що виявлення вірусу
в кількості, яка не перевищує певний пороговий рі$
вень, має несуттєве клінічне значення і вказує на
високу вірогідність спонтанного вилікування. Вис$
ловлюється припущення, що під час скринінгу на
ДНК ВПЛ як позитивні результати слід враховува$
ти тільки випадки, коли встановлено перевищення
порогу вірусного завантаження.

Таким чином, для діагностування ВПЛ$асоційо$
ваних хвороб можуть застосовуватися різні методи:
клініко$візуальний (зокрема, уретроскопія та коль$
поскопія), цитологічний, гістологічний, імуноцито$
логічний, ДНК$методи, електронно$мікроскопічні
методи для виявлення зрілих віріонів у клітинах.

Лікування генітальної папіломавірусної інфекції

На сучасному етапі лікування геніальної ПВІ є
складним завданням для лікарів$дерматовенероло$
гів і акушерів$гінекологів, що зумовлено відсутніс$
тю терапевтичних засобів, спрямованих на досяг$
нення повної елімінації ВПЛ з організму [104, 145].
Методи лікування ПВІ поділяються на локальні та
системні.

Існуючі локальні методи лікування хворих з гені$
тальною ПВІ спрямовані на видалення різних типів
генітальних бородавок (гострокінцевих кондилом)
та атипово зміненого епітелію. З цією метою за$
лежно від локалізації використовують різні види
хімічних коагулянтів і цитостатиків, а також фізіо$
хірургічні методи: кріо$, електро$, лазеротерапія та
хірургічне видалення [3, 10, 11, 32, 36, 49, 58, 104].
Однак ці заходи не передбачають системного про$
тивірусного ефекту на внутрішньоклітинні меха$
нізми реплікації ВПЛ, що часто зумовлює рецидив
хвороби незадовго після видалення первинного па$
тологічного осередку.

Механізм виникнення рецидивів генітальних бо$
родавок не повністю з’ясований. Висловлюються
припущення, що вони можуть рецидивувати внас$
лідок локального імунодефіциту або реактивації
ВПЛ [3, 38]. Немає також вагомих доказів того, що
місцеве видалення генітальних бородавок знижує
можливість передання ПВІ здоровому статевому
партнеру [49].

Нині тривають дискусії щодо терапевтичної так$
тики при субклінічній та латентній формах гені$
тальної ПВІ [35, 38, 49, 55, 58, 100, 122]. Не існує та$
кож єдиного стандарту тактики лікування пацієн$
тів з генітальною ПВІ [35, 49, 100].

На сьогодні є низка локальних методів лікування
при ПВІ. До традиційних хіміотерапевтичних ло$
кальних препаратів, які застосовують для видален$
ня гострокінцевих кондилом, належить подофілін
(екстракт смоли рослинного походження). Подофі$
лін застосовують місцево на кондиломи у вигляді
25 % розчину з подальшим ретельним змиванням

через 1—4 год після аплікації. Аплікації роблять
1 раз на тиждень протягом 6 тижнів [32]. Доведено,
що подофілін володіє цитотоксичною дією, зокре$
ма припиняє поділ клітин і проліферацію тканин.
Згідно з окремими літературними даними, терапев$
тичний ефект різних партій цього препарату істот$
но відрізняється і коливається в межах 55—75 %, а
частота рецидивів становить 25 % [151]. Інші автори
[29, 117] повідомляють, що ефективність лікування
кондилом подофіліном становила від 22 до 56 %, а
частота рецидивів — 67 %. Крім того, вказано на не$
доцільність застосування цього препарату при клі$
нічних виявах ПВІ, які локалізуються в піхві, сечів$
нику та на шийці матки в жінок, що зумовлено ви$
сокою резорбтивною токсичністю цього лікарсько$
го засобу [1].

Є повідомлення [2, 29] про вищу терапевтичну
ефективність при кондиломах препарату подофі$
лотоксин («Кондилін»), що є одним з головних біо$
логічно активних похідних подофіліну. Подофілі$
нотоксин (0,5 % розчин) застосовують у вигляді ап$
лікацій на кондилому, 2 рази на добу протягом
3 днів. Через 1 добу проводять другий відповідний
цикл лікування, на курс їх потрібно 4—6. Ефек$
тивність лікування при кондиломах препаратом по$
дофілотоксин становить 55—70 %.

Ряд авторів [41, 134] застосовували для лікування
хворих з кондиломами препарат «Солкодерм». Ак$
тивною складовою його водного розчину є продукт
взаємодії органічних кислот (оцтової, щавелевої,
молочної) та іонів металів з концентрованою
азотною кислотою. Цей препарат забезпечує мит$
тєву фіксацію і девіталізацію тканин у ділянці на$
несення. «Солкодерм» призначають при деструкції
екзофітних кондилом на зовнішніх статевих орга$
нах і періанальних ділянках. Ефективність лікуван$
ня становить 86 % [134].

Як альтернативний місцевий засіб при подофі$
лінрезистентних кондиломах дослідники пропону$
ють використовувати трихлороцтову кислоту (10—
20 % розчин). Позитивний результат становить
70—80 % [3, 133]. Є повідомлення про позитивні ре$
зультати лікування пацієнтів з генітальними конди$
ломами препаратом 5$фторурацил (крем). Це анта$
гоніст піримідину, який порушує синтез клітинної і
вірусної ДНК. Для лікування кондилом 5$фторура$
цил призначають хворим у вигляді крему один раз
на добу на ніч протягом 7 днів або 1 раз на тиждень
10 тижнів. Ефективність лікування становить 33—
90 % [41, 99].

Доволі високу терапевтичну ефективність при
генітальних кондиломах у разі місцевого застосу$
вання виявляє препарат кератолітичної дії «Колло$
мак» (розчин, що містить 20 % саліцилової кислоти
і 5 % молочної кислоти) [2, 3, 4, 53]. Препарат реко$
мендують наносити на кондиломи 1 раз на тиждень
протягом 4—6 тижнів. За умови дотримання режи$
му лікування позитивного терапевтичного резуль$
тату досягають у 80 % випадків.

Протягом останнього десятиріччя опубліковано
значну кількість наукових праць, присвячених ви$
користанню при ПВІ неспецифічного фактора за$
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хисту — інтерферону (ІФН) [13, 14, 30, 42, 48, 84, 92,
140]. Пацієнтам з кондиломами інтерферони при$
значають у вигляді аплікацій, свічок або внутріш$
ньокондиломно. Для внутрішньокондиломного
введення (обколювання вогнищ ураження) запро$
поновано інтерферон$альфа 2b по 5 млн МО 3 рази
на тиждень протягом 3 тижнів. Для ректального
введення використовували «Віферон» (рекомбі$
нантний інтерферон$альфа) у дозі 1—1,5 млн OД на
добу протягом 7—10 днів [7, 21]. Інтерферони реко$
мендують для лікування кондилом як монотерапію,
так і після кріо$ або лазеротерапії [13, 14].

Є повідомлення [129,143] про застосування пре$
парату іміквімод (5 % крем) при гострокінцевих
кондиломах, вказано на його достатню терапевтич$
ну ефективність. Доведено, що препарат іміквімод
стимулює вироблення інтерферону, інтерлейкіну$12,
фактора некрозу пухлин, а також стимулює клітин$
ний імунітет. Цей препарат рекомендують наноси$
ти місцево у вигляді аплікацій на кондиломи 3 рази
на тиждень на ніч, а вранці змивати водою з милом.
Максимальна тривалість лікування 16 тижнів. В Ук$
раїні іміквімод поки що не зареєстрували.

Потрібно зазначити, що після проведення хво$
рим з генітальними кондиломами місцевої моно$
імунотерапії інтерферонами позитивного клінічно$
го ефекту було досягнено тільки в 30—40 % випад$
ків, переважно при кондиломах незначних розмі$
рів [7, 21, 62, 102].

Інші автори [95] з урахуванням аналізу результа$
тів ефективності місцевого застосування інтерфе$
ронів у пацієнтів з генітальними кондиломами
дійшли висновку, що така терапія не повністю елі$
мінує латентний вірус у прилеглій тканині. Тому ці
дослідники вважають доцільним місцеве застосу$
вання інтерферону як додаткової терапії після хі$
рургічних методів лікування кондилом з метою за$
побігання поширення інфекції.

Хірургічні методи лікування хворих з геніталь$
ними папіломавірусними ураженнями включають:
кріотерапію, лазеротерапію та діатермоелектроко$
агуляцію. Серед цих деструктивних методів про$
відне місце посідає кріотерапія. Як холодовий
агент застосовують рідкі гази: азот, закис азоту,
вуглекислий газ. З урахуванням розміру патологіч$
ної ділянки підбирають кріозонди з наконечника$
ми різної форми, що дає змогу індивідуалізувати
процедуру кріотерапії відповідно до діаметра ура$
ження та глибини замороження. Під дією низьких
температур у ділянці уражених тканин виникає
ішемічний некроз, який формується протягом 
1—3 днів. Згодом відбувається демаркація з по$
дальшим відторгненням некротичних тканин та
поступовою епітелізацією. Ефективність кріотера$
пії у пацієнтів з генітальними кондиломами стано$
вить 67—91 % [30, 49, 86].

Лазеротерапія при генітальних кондиломах пе$
редбачає застосування СО2$лазера. Енергія лазер$
ного випромінювання викликає в тканинах виразні
деструктивні зміни внаслідок нагрівання до 394 °С
та абсорбції шляхом випарювання внутрішньоклі$
тинної і міжклітинної рідини. Розмір некрозу виз$

начається потужністю лазера, діаметром променя і
тривалістю дії. Ефективність лазеротерапії в цих
випадках коливається від 60 до 90 % [20, 34, 64, 69,
107]. Водночас окремі автори (H. Krebs, 1985;
Г.Н. Минкина, 1997) зазначають, що після лазерно$
го лікування плескатих кондилом у 12—37 % хворих
протягом року спостерігалися рецидиви хвороби.

Хірургічне лікування кондилом методом діатер$
моелектрокоагуляції передбачає використання ви$
сокочастотного струму, який викликає термічні роз$
плавлення тканин. Електричний струм передається
з утворенням тепла. На поглинанні термічної енергії
ґрунтуються випарювання міжклітинної рідини і
коагуляція тканин. На поверхні рани після коагуля$
ції утворюється струп, тобто ділянка коагуляційного
некрозу, яка відторгається через 5—7 днів. Епітелі$
зація починається з периферії і завершується че$
рез 4—6 тижнів. Локальна деструкція вогнищ клі$
нічних і субклінічних виявів генітальної ПВІ шля$
хом діатермоелектрокоагуляції, лазеротерапії та
кріотерапії дає змогу вилікувати тільки ділянку епі$
телію, в якій маніфестувала інфекція [3, 111]. А в
прилеглих тканинах залишається резервуар ВПЛ у
неактивному стані або в недодіагностованій суб$
клінічній формі, що є джерелом подальшого реци$
диву інфекції.

В останнє десятиліття активізувалися наукові
дослідження, спрямовані на розроблення вакцин
проти ВПЛ [90, 146]. На сьогодні запропоновано
вакцину проти ВПЛ, яка розроблена на основі вико$
ристання неструктурних білків цього вірусу, зокре$
ма Е6 і Е7, як антигенів. Нейтралізація цих білків ан$
тигенами, які продукуються Т$ і В$клітинами
імунної системи організму в разі введення антигену
призводить до пригнічення реплікації ВПЛ та галь$
мування неконтрольованої проліферації пухлинно$
го клітинного пулу. В окремих повідомленнях вка$
зується про достатньо високу клінічну ефек$
тивність цієї вакцини при генітальних кондиломах.
Водночас виявлено і низьку імуногенність цієї вак$
цини, що було зумовлено відсутністю презентації
вірусних епітопів у асоціації з молекулами великого
комплексу гістосумісництва, при поєднанні яких
відбувається розпізнавання антигену [90, 104, 146].

Останніми роками на фармацевтичному ринку Ук$
раїни з’явився новий противірусний препарат для
системного (внутрішньовенного) застосування —
«Панавір». Препарат є рослинним біологічно ак$
тивним полісахаридом класу гексонових глікози$
дів. Він належить до противірусних препаратів, які
діють на ДНК$ і РНК$віруси.

Згідно з інструкцією, показаннями до застосу$
вання «Панавіру» є герпесвірусні, цитомегалові$
русні та папіломавірусні інфекції. Противірусна
дія препарату полягає в тому, що він підвищує не$
специфічну резистентність організму до різних ін$
фекцій, сприяє індукції інтерферону і гальмуван$
ню реплікації вірусів у інфікованих клітинах. Опи$
сано доволі високу терапевтичну ефективність
препарату «Панавір» при рецидивуючому геніталь$
ному герпесі та гострокінцевих кондиломах, асоці$
йованих з ПВІ [8, 26].
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Зазначене вище свідчить, що більшість сучасних
методів лікування пацієнтів з ПВІ генітальної лока$
лізації спрямована на видалення первинного вог$
нища і морфологічних маркерів інфекції, зокрема
кондилом та дисплазії багатошарового плаского
етіпелію. Місцеві терапевтичні заходи не зупиня$
ють експресію вірусу в прилеглих тканинах, а та$
кож не дають змоги досягти елімінації латентної ві$
русної інфекції.

Перспективні напрями дослідження 
проблеми генітальної папіломавірусної інфекції

Аналіз огляду літератури вказує, що патогенез ге$
нітальної ПВІ недостатньо з’ясований. Зокрема, не
визначено механізмів довготривалого рецидивую$
чого перебігу ПВІ, а також головних чинників, які
сприяють формуванню імунодефіцитних станів в
організмі людей, інфікованих ВПЛ. Не до кінця
розкрито вплив перебігу ПВІ на систему інтерфе$
рону, клітинного і гуморального імунітету. Недос$
татньо вивчено також питання прогресування роз$
витку генітальних папіломавірусних уражень.

Подальше поглиблене дослідження поширеності
і спектра клінічних виявів генітальної ПВІ, а також
патогенетичних механізмів довготривалої персис$
тенції ВПЛ в організмі сприятиме розробленню
удосконалених комбінованих підходів до лікування
цієї інфекції, в тому числі з залученням у терапев$
тичні схеми нових противірусних засобів. Крім то$
го, подальшого удосконалення потребують тера$
певтичні та профілактичні заходи, спрямовані на
запобігання клінічним рецидивам та поширенню
генітальної ПВІ, а також на зменшення частоти ви$
никнення злоякісних неоплазій генітальної локалі$
зації, асоційованих з ВПЛ.

Для досягнення поставленої мети потрібно:
1. Провести дослідження рівня захворюваності

на генітальну ПВІ серед контингенту хворих із різ$
ними запальними процесами сечостатевого каналу,
які проходять обстеження і лікування в державних
дерматовенерологічних закладах Києва, зокрема з
урахуванням віку і статі пацієнтів та тривалості пе$
ребігу інфекції.

2. Дослідити особливості клінічного перебігу гені$
тальної ПВІ з урахуванням локалізації й типів кон$
диломатозних уражень, а також їхньої тривалості.

3. Визначити рівень та характер асоційованих
мікст$інфекційних уражень сечостатевого каналу
у хворих з генітальною ПВІ.

4. Оцінити рівень діагностичної інформативності
цитоморфологічних методів у виявленні персис$
тенції ПВІ при доброякісних типах кондиломатоз$
них уражень генітальної локалізації.

5. З використанням методу ПЛР у біоптатах з різ$
них типів генітальних кондилом визначити специ$
фічні послідовності ДНК в окремих типів вірусів
папіломи людини, зокрема 6, 11, 18, 31, 33.

6. Дослідити ультраструктуру слизових оболонок і
шкіри ділянок сечостатевих органів з клінічними ви$
явами ПВІ та визначити ультраструктурні частки ві$
ріонів при різних типах кондиломатозних уражень.

7. З’ясувати вплив перебігу генітальної ПВІ на
показники неспецифічної противірусної резистен$
тності організму, клітинного і гуморального імуні$
тету, а також на цитокіновий профіль організму
хворих.

8. З урахуванням результатів дослідження клініко$
морфологічних та імунологічних особливостей пере$
бігу генітальної ПВІ патогенетично обґрунтувати ос$
новні принципи лікувально$профілактичних заходів,
спрямованих на підвищення ефективності терапії.

9. На підставі аналізу результатів комплексних
клінічних, імунологічних і ультраструктурних дос$
ліджень розробити математичні моделі діагносту$
вання та прогнозування ефективності лікування
пацієнтів з генітальними кондиломатозними ура$
женнями, асоційованими з ПВІ.

10. Розробити удосконалену, патогенетично об$
ґрунтовану тактику комбінованої терапії при гені$
тальній ПВІ з урахуванням різних клінічних виявів
та форм перебігу, що дасть змогу зменшити кіль$
кість рецидивів та злоякісної трансформації конди$
ломатозних уражень.

З огляду на актуальність проблеми генітальної
папіломи вірусної інфекції вирішення поставлених
завдань матиме наукове та практичне значення. 
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ГЕНИТАЛЬНАЯ ПАПИЛЛОМАВИРУСНАЯ ИНФЕКЦИЯ: 
СОВРЕМЕННОЕ СОСТОЯНИЕ ПРОБЛЕМЫ И ПЕРСПЕКТИВЫ ЕЕ РЕШЕНИЯ
Р.Л. Степаненко

В статье представлены современные литературные данные о значительной распространенности гениталь$
ной папилломавирусной инфекции (ПВИ) среди населения разных возрастных категорий различных стран.
У лиц, инфицированных отдельными типами вируса папилломы человека (ВПЧ), существенно возрастает
риск развития злокачественной генитальной патологии. Детально описаны особенности биологии семей$
ства ВПЧ, а также патогенетические аспекты генитальной ПВИ. Рассмотрены особенности форм течения и
клинических проявлений генитальной ПВИ. Приведен анализ эффективности существующих методов ди$
агностики и лечения генитальной ПВИ. 
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GENITAL PAPILLOMAVIRUS INFECTION: 
CURRENT STATE OF PROBLEM AND PROSPECTS OF ITS SOLUTION
R.L. Stepanenko

Modern literary data of the prevalence of genital papillomavirus infection (HPVI) among the population of the dif$
ferent age group and different countries presented in this article. Emphasize, that people, infected by some types of
papillomavirus (HPV) have height risk of transformation to genital cancer. Biology and pathogenetic aspects of the
genital papillomavirus infection (HPVI) are elaborated. Peculiarities of the clinical course of the genital papillo$
mavirus infection (HPVI) are elaborated. Analysis of the efficiency of the existing methods of the HPVI diagnostics
and treatment is carried out. Series of scientific and practical aims discussed.


