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Устранить это неблагоприят-
ное явление позволило изо-
бретение различных проти-

вомикробных и противовирусных 
вакцин, давно нашедших свое за-
конное место в медицинской прак-
тике врачей педиатров и инфекци-
онистов всего мира. Достижения-
ми тотальной вакцинации в мире 
стало уменьшение, вплоть до пол-
ного исчезновения, наиболее угро-
жающих жизни человека острых 
инфекционных заболеваний. 

Появились и время, и возмож-
ность углубленно изучать патоге-
нез смертоносных соматических 
заболеваний человека, что приве-
ло к открытию ведущей роли ви-
русов и микробов в возникнове-
нии многих соматических пато-
логий. Так, по данным ВОЗ, более 
80% некоторых форм рака оказа-
лись вызванными инфекционны-
ми агентами [6]. Доказательство 
того, что рак шейки матки являет-
ся последствием ВПЧ-инфекции, 

поставило его в ряд заболеваний, 
потенциально предотвратимых с 
помощью вакцинации.

Во всем мире рак шейки мат-
ки (РШМ) занимает второе место 
среди злокачественных опухолей 
женских репродуктивных органов, 
уступая лишь раку молочной же-
лезы, и четвертое место в структу-
ре онкологической заболеваемости 
женского населения в мире. Пока-
затели смертности от РШМ зани-
мают третье место после рака мо-
лочной железы и рака легкого. По 
данным ВОЗ, ежегодно диагности-
руется около 470 тыс. новых случа-
ев РШМ, то есть 14,2% от всех зло-
качественных новообразований 
у женщин [30]. В развивающих-
ся странах РШМ остается ведущей 
причиной гибели женщин от онко-
логических заболеваний. Расчеты 
показывают, что к 2050 г. заболева-
емость РШМ удвоится и достигнет 
более 1 млн новых случаев в год [14, 
18, 24].

Частота цервикальной интра-
эпителиальной неоплазии II и III 
стадии у девочек-подростков, име-
ющих аномальную цитологию, су-
щественно не отличается от взрос-
лых женщин, однако риск развития 
РШМ в группе подростков значи-
тельно ниже. Лишь 0,1% всех случа-
ев цервикального рака развивается 
в возрасте моложе 20 лет, в то вре-
мя как 15,2% случаев инвазивного 
рака диагностируется в возрастном 
промежутке от 20 до 34 лет. Воз-
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Иммунная система человека обладает уникальной 
способностью к запоминанию и быстрому реагированию 

на повторный контакт с любым опасным агентом – 
микробами, вирусами, химическими веществами, 

биологическими молекулами и даже их частицами. 
Это свойство иммунокомпетентных клеток лежит 
в основе формирования естественного иммунитета. 

Однако большинство существующих в современном мире 
микроорганизмов обладают способностью ускользать от 

агрессивного контакта с антиген-презентирующими клетками 
при первичном попадании в организм человека и клетками 

«иммунной памяти» – при повторном. В результате иммунная 
система не может обеспечить адекватную защиту при 

повторном инфицировании, что приводит к персистенции или 
неуправляемому патогенному вмешательству микробов 

и вирусов в жизнедеятельность клеток хозяина.
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растное распределение заболева-
емости РШМ на 100 тыс. молодых 
женщин может быть представлено 
следующим образом. У женщин в 
возрасте до 20 лет частота его вы-
явления составляет 0,26 случаев, от 
20 до 24 лет – 1,9, от 25 до 29 лет – 
6,45, от 30 до 34 лет – 11,37 [8].

К концу 2009 г. в Российской Фе-
дерации под наблюдением по пово-
ду РШМ находились 158 349 жен-
щин. За 2009 г. выявлено 13 867 но-
вых случаев рака шейки матки, из 
которых всего у 28,2% больных за-
болевание обнаружено при профи-
лактическом осмотре. В их числе 
40,3% женщин имели III–IV стадии 
заболевания, что привело к леталь-
ности 18,1% больных на 1-м году 
с момента выявления рака шейки 
матки. Абсолютное число больных 
со злокачественными опухолями 
шейки матки в России за 10 послед-
них лет увеличилось с 11 946 (1999) 
до 13 867 (2009). При этом в 2009 г. 
абсолютное число больных в ста-
дии in situ равнялось 2729, что со-
ставило 19,7% от всех форм злока-
чественных новообразований шей-
ки матки, или 111,6 на 100 тыс. на-
селения (при расчете численности 
населения в 2007 г.) [7]. Важно от-
метить увеличение заболеваемо-
сти РШМ у женщин в возрастной 
группе до 29 лет, в которой прирост 
этого показателя составил 150% [3]. 
В целом в нашей стране от РШМ 
ежегодно умирают около 6 тыс. 
женщин, то есть 17 женщин еже-
дневно [4, 17]! 

Важнейшим фактором канцеро-
генеза шейки матки является ин-
фицирование женщин вирусом 
папилломы человека (ВПЧ). Ви-
рус папилломы человека – ДНК-
содержащий вирус. Типирование 
ВПЧ основано на ДНК-гомологии. 
Вирусы папилломы человека клас-
сифицируются в соответствии с 
последовательностью нуклеотидов 
в ДНК, где каждый тип более чем 
на 10% отличается от ближайшего 
генетического родственника. Типы 
ВПЧ пронумерованы в порядке 
идентификации. В пределах каждо-
го типа имеются подтипы, которые 
отличаются на 2–10%, и варианты, 
отличающиеся только на 1–2%.

Вирусы папилломы человека – 
широко распространенная и очень 

вариабельная группа вирусов, об-
ладающих онкогенным потенциа-
лом. Идентифицировано и введено 
в таксономию более 140 различных 
его типов, 75 из них молекулярно 
клонированы и полностью секве-
нированы, около 40 типов способ-
ны поражать слизистую гениталь-
ного тракта человека, 15 из кото-
рых классифицируются как высо-
коонкогенные – ВПЧ высокого ри-
ска (16, 18, 45, 31, 33, 52, 58, 35, 59, 
56, 39, 51, 73, 68 и 66 типы) [9]. На 
сегодняшний день идентифициро-
вано более 300 новых папиллома-
вирусов, еще не вошедших в таксо-
номию. Различные типы ВПЧ вы-
являются в 99,7% биоптатов, взя-
тых у больных с плоскоклеточным 
раком и аденокарциномой шей-
ки матки по всему миру. В миро-
вом масштабе 16 и 18 типы ответ-
ственны более чем за 70% случаев 
цервикального рака. Следующи-
ми по значимости (14,3%) в гене-
зе рака шейки матки вирусами па-
пилломы человека являются 45, 31 
и 33 типы [22, 27]. Не следует забы-
вать, что спектр злокачественных 
заболеваний человека, ассоцииро-
ванных с ВПЧ, продолжает расти. 
Согласно литературным данным, 
доля раковых заболеваний, связан-
ных с ВПЧ (преимущественно 16 
типа), колеблется от 100% при цер-
викальном раке до 25% при злока-
чественных процессах полости рта 
[5]. ВПЧ обнаруживают при неко-
торых других видах рака (карцино-
ма вульвы, рак пениса, анальной и 
перианальной областей, некоторые 
опухоли ротовой полости, карци-
нома среднего уха). ДНК ВПЧ 16, 
18 была найдена в лимфатических 
узлах и гранулоцитах женщин с ра-
ком шейки матки, в яичниках и эн-
дометрии, в опухолях мочевого пу-
зыря, при раке протоков молочной 
железы, при папилломатозе горта-
ни [24]. С ВПЧ 16 и 18 типов свя-
зывают более 28 тыс. ежегодно ре-
гистрируемых злокачественных 
новообразований у мужчин. Так, 
в Дании и Швеции 90% женщин и 
100% гомосексуальных мужчин с 
анальным раком оказались пози-
тивными в отношении ВПЧ высо-
кого риска. Установлено, что аналь-
ный рак даже чаще ассоциирует-
ся с ВПЧ 16 типа, чем цервикаль-

ный [15]. В ряде исследований уста-
новлено, что ВПЧ 16 типа принад-
лежит доминирующее значение в 
генезе 87–95% ВПЧ-позитивных 
орофарингеальных раков. Показа-
но 14-кратное возрастание риска 
развития орофарингеального рака 
среди ВПЧ-позитивных пациентов 
[13].

Важно отметить, что ВПЧ пере-
дается только при тесном контакте 

инфицированного и неинфициро-
ванного эпителия. Как установле-
но, зрелые вирусы выделяются при 
естественном разрушении (слущи-
вании) клеток поверхностных сло-
ев, но инфицируют только клет-
ки базального слоя многослойно-
го плоского эпителия. Их последу-
ющая репликация и формирование 
зрелых вирионов проходит в ядрах 
клеток по мере созревания много-
слойного плоского эпителия.

Попав внутрь базальной клетки 
эпителия, вирус активизирует син-
тез собственных ранних (Е – early), 
играющих ключевую роль в рецеп-
ции и онкотрансформации клеток 
хозяина, и поздних (L – late) бел-
ков, самособирающихся в оболоч-
ку (капсид) зрелой вирусной части-
цы. Белки L1 и L2 образуют слой, 
защищающий вирусную ДНК, при-
том белок L1 является активным 
лигандом рецепторов поверхност-
ных эпителиальных клеток, а оба 
белка играют основную роль в про-
никновении ДНК вируса в ядро 
клетки. Кроме того, белок L1 слу-
жит презентирующим маркером 
ВПЧ, что позволяет вирусам рас-
познавать друг друга по принци-
пу «свой – чужой». Белок Е1 явля-

По данным ВОЗ, более 80% 
некоторых форм рака оказались 
вызванными инфекционными 
агентами. Доказательство того, 
что рак шейки матки является 
последствием ВПЧ-инфекции, 
поставило его в ряд заболеваний, 
потенциально предотвратимых 
с помощью вакцинации.
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ется ферментом, ответственным за 
деспирализацию вирусной ДНК на 
этапе инициации репликации ви-
русного генома. Белок Е2 обеспе-
чивает контроль за персистенци-
ей и распространением вирусной 
инфекции, контролируя передачу 
вирусной ДНК дочерним эпители-
альным клеткам в процессе их де-
ления. Кроме того, белок Е2 играет 
ключевую роль в способности ви-
русной ДНК заякоривать митоти-
ческие хромосомы клетки, но в то 
же время действует как транскрип-
ционный фактор, контролирую-
щий репрессию генов, ответствен-
ных за синтез онкогенных белков 
Е6 и Е7.

Вирусы могут оказывать на эпи-
телий продуктивное или трансфор-
мирующее воздействие. При про-
дуктивном воздействии ДНК виру-
сов, существующая в эписомальной 

(плазмидной) форме, многократ-
но копируется в инфицированных 
клетках, экспрессируя синтез позд-
них белков, составляющих оболоч-
ку новых папилломавирусов. При 
делении зараженных клеток ба-
зального слоя эпителия геном ви-
руса передается в дочернюю клет-
ку. Пока вирус находится в эписо-
мальном состоянии, наблюдаются 
доброкачественные процессы раз-
растания инфицированных тканей. 

Одновременно происходит усилен-
ное размножение клеток базально-
го слоя эпителия, что ведет к про-
грессированию инфекции и появ-
лению вегетаций в форме папил-
лом и кондилом кожи и слизистых 
оболочек. Зрелая вирусная частица 
образуется в ядре только на послед-
ней стадии дифференцировки эпи-
телиальной клетки.

Злокачественная перестрой-
ка базального слоя эпителиальных 
клеток хозяина начинается при ин-
теграции ДНК вируса в геном клет-
ки, что сопровождается делецией 
гена-супрессора Е2 и ответной ак-
тивацией синтеза вирусных белков 
Е6 и Е7. Взаимодействие этих онко-
генных вирусных белков с регуля-
торными протеинами (p53 и pRb) 
обусловливает дисрегуляцию диф-
ференцировки клеток, что являет-
ся критической ступенью церви-
кального плоскоклеточного канце-
рогенеза [1, 11].

Злокачественному поражению 
шейки матки предшествует неопла-
стическое изменение поверхност-
ного эпителия, интраэпителиаль-
ная неоплазия. Для обозначения 
дисплазий различной степени тя-
жести был принят термин «церви-
кальная интраэпителиальная нео-
плазия» (CIN) и охарактеризова-
ны морфологические стадии про-
грессии рака шейки матки – CIN I, 
CIN  II, CIN III/карцинома in situ 
(CIS). При этом дисплазия без ле-
чения может наблюдаться в тече-
ние длительного времени. Стадии 
CIN I и CIN II обладают меньшей 
прогрессирующей способностью и 
могут спонтанно регрессировать. 
CIN III с вероятностью 35–50% мо-
жет прогрессировать в инвазив-
ный рак в течение 2–10 лет. Для 
возникновения необратимой ин-
траэпителиальной неоплазии не-
обходима избыточная экспрессия 
вирусных генов Е6 и Е7, в результа-
те чего запускается механизм пре-
имущественной конверсии эстра-
диола в 16-альфа-гидроксистерон 
(16,2 – ОН) и индукция множе-
ственных повреждений ДНК хро-
мосом в инфицированной клетке, 
которая заканчивает процесс пере-
рождения [2].

Перенесенная ВПЧ-инфекция не 
защищает от повторного инфици-

рования тем же типом вируса, так 
как в течение более одного тысяче-
летия ВПЧ приобрел уникальное 
свойство ускользать от иммунных 
механизмов. В результате антитель-
ный ответ организма человека на 
естественную ВПЧ-инфекцию раз-
вивается относительно медленно и 
является слабым [25, 26]. 

ВПЧ имеет несколько характе-
ристик, приспосабливающих его к 
уклонению от иммунной системы 
[28]: 
 ■ ВПЧ является исключительно 

внутриэпителиальным вирусом; 
 ■ ВПЧ проникает в цитоплазму 

без повреждения кератиноцита;
 ■ ВПЧ препятствует активации 

врожденного иммунитета по-
средством регуляции продукции 
противовирусных цитокинов, в 
частности ТНФ-альфа и гамма-
интерферона;

 ■ ВПЧ не экспрессирует антиген-
ные белки (L1 и L2), имеющие 
основное значение в формирова-
нии гуморального (антительно-
го) ответа, пока не образует до-
статочное количество копий ви-
руса (до фазы позднего реплика-
тивного цикла).
Несмотря на способность ВПЧ 

уклоняться от иммунной системы, 
у 50–70% ВПЧ-инфицированных 
женщин происходит сероконвер-
сия (в сыворотке крови определя-
ются нейтрализующие антитела к 
белку L1 капсида). Однако уровень 
этих антител настолько низкий, что 
защиты от ВПЧ даже при реактива-
ции и реинфицировании человека 
не происходит.

Напротив, вакцины против ВПЧ, 
вводимые внутримышечно, легко и 
быстро доставляют антиген через 
кровоток и лимфатические пути к 
лимфатическим узлам, где иниции-
руется иммунный ответ.

Вакцины состоят из молекул-
клонов белка L1 ВПЧ 16 и 18 типов, 
синтезированных с помощью ген-
ной инженерии и биотехнологий, 
что обусловливает их запрограм-
мированную самосборку в капсид 
без опасной начинки – ДНК виру-
са. Искусственно синтезированные 
L1-белки, в отличие от естествен-
ных аналогов вирусного капсида, 
являются мощными иммуногена-
ми, в том числе за счет добавления 

Несмотря на способность ВПЧ 
уклоняться от иммунной системы, 

у 50–70% ВПЧ-инфицированных 
женщин происходит сероконверсия. 

Однако уровень этих антител 
настолько низкий, что защиты 
от ВПЧ даже при реактивации 

и реинфицировании человека 
не происходит. Напротив, 

вакцины против ВПЧ, вводимые 
внутримышечно, легко и быстро 

доставляют антиген через 
кровоток и лимфатические пути 

к лимфатическим узлам, где 
инициируется иммунный ответ.
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специальных адъювантов, что обе-
спечивает длительное сохранение 
способности их активного взаимо-
действия с дендритными клетками 
в месте введения вакцины. Указан-
ные клетки, попадая в лимфатиче-
ские узлы, представляют антиген 
Т-лимфоцитам, в результате чего 
секретируется большое количество 
нейтрализующих антител и клеток 
«иммунной памяти». Эти антитела 
способны связываться с вирусами 
и предупреждать инфицирование 
эпителиальных клеток.

У подростков и молодых жен-
щин, исходно серопозитивных в 
отношении ВПЧ 16 и/или 18 ти-
пов, вакцина вызывает выработ-
ку такого же уровня антител, как 
у исходно серонегативных жен-
щин, притом титр антител после 
вакцинации значительно выше, 
чем вырабатываемый после пере-
несенной инфекции. В соответ-
ствии с этим необходимость про-
ведения ВПЧ-тестирования у жен-
щин перед вакцинацией отсут-
ствует, а вакцинация показана не 
только ВПЧ-наивным, но также 
ВПЧ-инфицированным женщи-
нам даже при наличии интраэпите-
лиальной неоплазии с целью защи-
ты от заражения другими типами 
ВПЧ или реинфекции тем же ти-
пом ВПЧ в случае регрессии пора-
жения [18]. Вакцинация оправдана 
в указанной группе пациенток, по-
скольку одновременное поражение 
несколькими типами ВПЧ встре-
чается редко. В случае наличия 
CIN I/ II вакцинировать женщину 
можно до, во время или после хи-
рургического лечения патологиче-
ских изменений эпителия шейки 
матки при решении врача о необ-
ходимости подобного лечения.

Согласно рекомендациям FDA, 
ВПЧ-тестирование не целесообраз-
но как скрининговый метод диа-
гностики патологии шейки матки в 
подростковой популяции, что объ-
ясняется широкой распространен-
ностью повторного инфицирова-
ния и быстрой элиминацией ВПЧ 
в этой возрастной группе [21]. Так, 
например, более трех четвертей 
подростков с ASC-US (атипичные 
клетки плоского эпителия неясно-
го значения) являются позитивны-
ми в отношении высокоонкоген-

ных типов ВПЧ, однако эти изме-
нения в преобладающем большин-
стве случаев оказываются транзи-
торными и разрешаются без лече-
ния. Напротив, определение ДНК 
онкогенных типов ВПЧ оправдано 
в качестве первичного скрининго-
вого теста у женщин старше 30 лет 
отдельно или в комбинации с Пап-
тестом (тест Папаниколау), у паци-
енток с сомнительными результа-
тами цитологического скрининга 
или поражениями низкой степени, 
а также как прогностический мар-
кер терапевтических исходов после 
лечения CIN I–III.

ВПЧ – генетически стабильный 
ДНК-вирус, поэтому вероятность 
его генетической трансформации 
в результате массовой вакцинации 
ничтожно мала. Генетическая ста-
бильность означает, что инфекцию 
этим вирусом можно предупредить 
на длительный срок путем вакци-
нации, в отличие, например, от 
РНК-содержащего вируса гриппа, 
который часто модифицируется и 
требует регулярной ревакцинации.

Таким образом, вакцинация про-
тив 16 и 18 типов ВПЧ сможет пре-
дотвратить до 70% случаев РШМ. 
Кроме того, эффект перекрестной 
защиты, как ожидается, сможет 
предотвратить случаи РШМ, обу-
словленные филогенетически род-
ственными 16 и 18 типам ВПЧ – 31, 
33 и 45.

На сегодняшний день разрабо-
таны и успешно прошли процеду-
ру лицензирования две профилак-
тические вакцины против ВПЧ, 
эффективность которых была под-
тверждена результатами масштаб-
ных рандомизированных кли-
нических исследований, – Гарда-
сил и Церварикс [10, 23]. Обе вак-
цины содержат монобелковые ис-
кусственно полученные капсиды, 
внешний вид которых не отличает-
ся по своим антигенным свойствам 
от частиц двух самых распростра-
ненных высокоонкогенных типов 
ВПЧ – 16 и 18. Вакцина Гардасил 
дополнительно содержит синтети-
ческие капсиды, имеющие внешнее 
сходство с двумя низкоонкогенны-
ми ВПЧ 6 и 11 типа, тем самым обе-
спечивая защиту от развития ано-
генитальных кондилом, вызывае-
мых ВПЧ 6 и 11 типов. Оба вакцин-

ных препарата прошли двухфаз-
ные рандомизированные клиниче-
ские исследования, в ходе которых 
была подтверждена как иммуно-
генность вакцин, так и эффектив-
ность в отношении профилактики 
первичных и персистирующих ти-
поспецифических инфекционных 

процессов. В нашей стране Гарда-
сил зарегистрирован в 2007 г., Цер-
варикс – в 2008 г. Обе вакцины одо-
брены к применению FDA США.

Для усиления иммунного ответа 
на антигены ВПЧ каждая вакцина 
содержит свой адъювант. Гардасил 
содержит алюминиевый адъювант-
ный компонент – гидроксифосфат 
сульфата алюминия (Al(OH)3). При 
анализе иммуногенности Гардаси-
ла было отмечено, что в группе вак-
цинации выраженность выработки 
антител в течение 7 месяцев была в 
10–100 раз больше по сравнению с 
группой плацебо. Несмотря на сни-
жение титра антител к 36-му меся-
цу, суммарно они оставались зна-
чительно более высокими в группе 
вакцинации, превышая таковые в 
группе плацебо в 30 раз. 

Эффективность квадривалент-
ной вакцины в отношении профи-
лактики поздних стадий CIN была 
изучена в ходе международно-
го рандомизированного трехфаз-
ного клинического  исследования 

ВПЧ – генетически стабильный 
ДНК-вирус, поэтому вероятность 
его генетической трансформации 
в результате массовой вакцинации 
ничтожно мала. Генетическая 
стабильность означает, что инфекцию 
этим вирусом можно предупредить на 
длительный срок путем вакцинации.
Таким образом, вакцинация против 
16 и 18 типов ВПЧ сможет 
предотвратить до 70% случаев РШМ. 
Кроме того, эффект перекрестной 
защиты, как ожидается, сможет 
предотвратить случаи РШМ, 
обусловленные филогенетически 
родственными 16 и 18 типам 
ВПЧ – 31, 33 и 45.
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FUTURE II с участием 90 медицин-
ских центров из 13 стран мира. Ис-
следование проводилось с 2002 по 
2007 г. и включало в себя 12 167 
женщин в возрасте от 15 до 26 лет, 
за которыми осуществлялось ди-
намическое наблюдение в течение 
12  месяцев. Эффективность вак-
цины в отношении ВПЧ-16- или 
ВПЧ-18-специфической CIN II или 
более поздних стадий CIN при пол-
ном соответствии протоколу ис-
следования составила 98%. Анало-
гичная эффективность вакцины в 
отношении ВПЧ-16- или ВПЧ-18-
специфической CIN II или более 
поздних стадий CIN – 95% – была 
продемонстрирована у исходно 
ВПЧ-негативных пациенток при 

введении менее 3 доз вакцины. При 
проведении анализа в группе па-
циенток вне зависимости от ВПЧ-
статуса и приверженности вакци-
нации средняя эффективность вак-
цины в отношении ВПЧ-16- или 
ВПЧ-18-специфической CIN II или 
более поздних стадий CIN состави-
ла 44%.

Одной из ключевых характери-
стик квадривалентной вакцины 
является эффективность в отноше-
нии ВПЧ 6 и 11 типов, что позволя-
ет осуществлять профилактику об-
разования генитальных кондилом 
у исходно ВПЧ-негативных паци-
енток при условии полного курса 
вакцинации в 100%, при введении 
менее 3 доз вакцины – в 96% и неза-
висимо от ВПЧ-статуса пациенток 
и приверженности вакцинации – в 
76% случаев [16]. 

Изучение безопасности ВПЧ-
вакцин продемонстрировало низ-
кий профиль реактогенности, так 
как частота неблагоприятных яв-
лений, включая важные с медицин-
ской точки зрения состояния, была 
схожа в группах контроля и плаце-
бо. В частности, применение ква-
дривалентной вакцины Гардасил 
характеризовалось возникновени-
ем нежелательных явлений с часто-
той не более 1%; из них 80% жен-
щин, получавших вакцинный пре-
парат или плацебо, предъявляли 
жалобы на боли в области инъек-
ции, а 30–40% – на патологические 
системные эффекты (чаще всего – 
умеренно выраженные головные 
боли). Уровень аутоиммунных за-
болеваний, наблюдаемый в клини-
ческих исследованиях после вакци-
нации, сравним с таковым в общей 
популяции молодых женщин. Кро-
ме того, клинически значимых раз-
личий в исходах беременностей у 
женщин, вакцинированных иссле-
дуемой вакциной, и в группе пла-
цебо выявлено не было. 

Дополнительными преимуще-
ствами ВПЧ-вакцин является обе-
спечение перекрестной защиты у 
вакцинированных в отношении 
любых цитологических наруше-
ний, вызванных другими онкоген-
ными типами вируса (31, 33, 45, 52, 
58) [10, 18]. После введения вакци-
ны антитела образуются не только 
к вакцинным типам ВПЧ (16 и 18), 
но и к 31, 33, 45 типам за счет фило-
генетической близости 16 типа с 31 
и 33, а 18 типа – с 45 [10, 23]. В част-
ности, использование квадрива-
лентной вакцины показало сни-
жение случаев поражений шейки 
матки высокой степени (CIN II/III 
и аденокарцинома in situ [AIS]), вы-
званных 10 филогенетически род-

ственными невакцинными типа-
ми ВПЧ. Вакцина обеспечивает 
33% защиту от CIN II/III, вызван-
ной ВПЧ 31, 33, 35, 39, 45, 51, 52, 58 
и 59 типов [10, 29]. Собирательно 
перечисленные выше 10 типов ВПЧ 
определяются почти в 20% случа-
ев инвазивной карциномы в мире. 
Преобладающим невакцинным ти-
пом вируса, к которому развивает-
ся перекрестная защита при вакци-
нации квадривалентной вакциной, 
относится ВПЧ 31 типа (70% случа-
ев). Протективная эффективность 
вакцин против невакцинных ти-
пов ВПЧ ниже, чем для вакцинных 
типов вируса. В то же время слу-
чаи CIN II/III поражений, ассоци-
ированных с перечисленными не-
вакцинными типами вируса, ниже, 
чем для ВПЧ 16 и 18 типов. 

Таким образом, вакцинопрофи-
лактика ВПЧ-инфекции впервые в 
истории человечества открывает 
возможности превентивной борь-
бы с ВПЧ-ассоциированными 
злокачественными новообразова-
ниями. В первую очередь, это до-
казанное решение проблемы рака 
шейки матки – тяжелого инва-
лидизирующего и жизнеугрожа-
ющего заболевания женщин ак-
тивного трудоспособного возрас-
та. Кроме того, результаты недав-
но опубликованного комбиниро-
ванного ретроспективного ана-
лиза показали высокую эффек-
тивность квадривалентной вак-
цины в отношении ВПЧ-16- или 
ВПЧ-18-специфической интра-
эпителиальной неоплазии вульвы 
и влагалища (VIN и VAIN) среди 
вакцинированных женщин [12, 
19] и рака аноректальной обла-
сти среди мужчин. В этом контек-
сте наилучших результатов мож-
но достичь сочетанием скринин-
говых программ обследования с 
повсеместной разумной органи-
зацией плановой добровольной 
вакцинации населения России, 
особенно определенных медико-
социальных контингентов: дев-
ственниц, подростков из группы 
рискового поведения, сексуально-
активных женщин, принимаю-
щих комбинированные ораль-
ные контрацептивы, гомосексуа-
листов и лиц с иммунодефицитом 
различного генеза. 

На сегодняшний день разработаны 
и успешно прошли процедуру 

лицензирования две профилактические 
вакцины против ВПЧ, эффективность 

которых была подтверждена 
результатами масштабных 

рандомизированных клинических 
исследований, – Гардасил и Церварикс. 
Обе вакцины содержат монобелковые 

искусственно полученные капсиды, 
внешний вид которых не отличается 

по своим антигенным свойствам от 
частиц двух самых распространенных 

высокоонкогенных типов ВПЧ – 16 
и 18. Вакцина Гардасил дополнительно 

содержит синтетические капсиды, 
имеющие внешнее сходство с двумя 

низкоонкогенными ВПЧ 6 и 11 типа, 
тем самым обеспечивая защиту от 

развития аногенитальных кондилом, 
вызываемых ВПЧ 6 и 11 типов.
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