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внутренних желчных свищей: холецистодуо-
денальный, холецистогастральный, холецисто-
ободочный, холецистоеюнальный, холецистохо-
ледохеальный (синдром Миризи). Клинические 
проявления билиодигестивных свищей обычно 
минимальны, и часто они выявляются на опера-
ции. Следствием билиодигестивного свища мо-
жет быть желчнокаменная кишечная непрохо-
димость. При этом наиболее часто конкременты 
обтурируют терминальный отдел подвздошной 
кишки или сигмовидную ободочную кишку. Па-
тогномоничным признаком свищей является аэ-
робилия, определяемая при обзорной рентгено-
графии. Синдром Миризи встречается в среднем 
в 12–1,8 % случаев, обычно проявляется ре-
миттирующей желтухой. 

Рак желчного пузыря выявляется в сред-
нем в 1 % холецистэктомий, у женщин встре-
чается в три раза чаще. Риск развития рака 
желчного пузыря выше при склерозированном 
желчном пузыре (при котором даже в отсутст-
вие камней рак наблюдается в 25 % случаев), 
при единичных полипах размером более 1 см в 
диаметре, при аномалиях соединения панкреа-
тического протока и холедоха, при размере 
конкрементов более 3 см в диаметре. В 80 % 
представлен аденокарциномой. Характерен ме-
стный инвазивный рост в ткань печени. Мета-
стазирует лимфогенно в панкреатические, дуо-
денальные и печеночные лимфатические узлы. 
Клиника рака желчного пузыря малоспецифич-
на, диагноз часто устанавливается на операции. 
У половины больных на момент установления 
диагноза опухоль уже неоперабельна. Лечение 
хирургическое, обычно с плохим прогнозом. 
Пятилетняя выживаемость меньше 10 %. 

Таким образом, желчнокаменная болезнь 
продолжает оставаться актуальной проблемой 
современной хирургии, требующей дальней-
шего изучения для улучшения результатов ди-

агностики и лечения, в частности, минимиза-
ции объема оперативного вмешательства при 
ее столь разнообразных осложнениях. 
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КОИНФИЦИРОВАНИЕ ВИРУСОМ ПАПИЛЛОМЫ ЧЕЛОВЕКА 

ВИЧ-ПОЗИТИВНЫХ ЖЕНЩИН  
(обзор литературы) 

О. А. Теслова 

Гомельский государственный медицинский университет 

Цель. По данным научных публикаций изучить частоту ВПЧ-инфекции половых органов у ВИЧ-
инфицированных женщин, взаимное влияние, проявления и исходы у ВПЧ-ВИЧ-коинфицированных паци-
енток, в том числе во время беременности и после родов. 

Материал и методы. Проведен обзор современных отечественных и зарубежных исследований по 
проблеме коинфицирования женщин ВПЧ и ВИЧ. 

Результаты. В статье приведены данные о частоте ВПЧ-инфекции гениталий и характеристика типов 
папилломавирусов у ВИЧ-позитивных пациенток, связь ВПЧ-инфицирования с иммунными нарушениями, 
влияние антиретровирусной терапии на персистенцию ВПЧ в половых путях. Уделено внимание проблемам 
папилломавирусной инфекции у ВИЧ-инфицированных беременных и перинатальной передачи ВПЧ. 

Заключение. ВИЧ-инфицированные женщины формируют группу повышенного риска папилломавирусной 
инфекции. Разработка и внедрение алгоритмов динамического гинекологического наблюдения за пациентками, ко-
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инфицированными ВПЧ и ВИЧ, помогут своевременно выявлять и предотвращать развитие рака шейки матки, 
снижать смертность от этого заболевания. Исследования ВПЧ-ВИЧ-коинфицированных пациенток во время бере-
менности и после родов позволят разработать меры профилактики вертикального инфицирования, установить бли-
жайшие и отдаленные исходы для матерей и детей, прогноз развития ВПЧ- и ВИЧ-ассоциированных заболеваний. 

Ключевые слова: вирус папилломы человека, вирус иммунодефицита человека, иммунитет, высокоак-
тивная антиретровирусная терапия, беременность. 

CO-INFECTION WITH HUMAN PAPILLOMA VIRUS 
OF HIV-POSITIVE WOMEN  

(literature review) 

O. A. Teslova 

Gomel State Medical University 

Aim. To study the prevalence of genital HPV infection in HIV-positive women and their mutual influence, their 
manifestations and outcomes in co-infected HPV- and HIV-positive patients, including the period during their preg-
nancy and after the childbirth according to scientific publications.  

Material and methods. Present-day national and international research works on female HPV and HIV co-
infection were reviewed.  

Results. The article presents the data on genital HPV-infection prevalence and characterization of HPV types in 
HIV-positive patients, the relation of HPV-infection with immune disorders, the effect of antiretroviral therapy on 
HPV persistence in genital tracts. The problems of HPV infection in HIV-infected pregnant women and HPV peri-
natal transmission were also considered in the work.  

Conclusion. HIV-positive women form a high-risk group for HPV infection. The development and implemen-
tation of algorithms for dynamic gynecological supervision in HIV and HPV co-infected patients will help to reveal 
and prevent cervical cancer prevalence and reduce its mortality. The examination of HPV and HIV co-infected 
pregnant and parturient patients will make it possible to prevent vertical transmission; determine the immediate and 
long-term outcomes for mothers and children, the prognosis of HPV- and HIV-associated diseases.  

Key words: human papilloma virus (HPV), human immunodeficiency virus, immunity, highly active antiretro-
viral therapy, pregnancy. 

 
 
Введение 
В настоящее время ежегодно возрастает 

число людей, живущих с ВИЧ/СПИД (ЛЖВС). 
По данным ЮНЭЙДС, в конце 2010 г. во всем 
мире оценочное число ЛЖВС составляло 34 
(31,6–35,2) миллиона человек. С 2001 г. в Вос-
точной Европе и Центральной Азии наблюдал-
ся резкий рост числа ЛЖВС; в 2010 г. их коли-
чество увеличилось на 250 %. Данная тенденция 
обусловлена не только приростом числа вновь 
инфицированных ВИЧ людей, но и увеличением 
продолжительности жизни ЛЖВС в эру внедре-
ния высокоактивной антиретровирусной терапии 
(ВААРТ) [1]. В связи с этим особую актуаль-
ность приобретает проблема диагностики, лече-
ния и профилактики оппортунистических забо-
леваний у ВИЧ-позитивных пациентов как осно-
ва снижения смертности в их среде. 

Одним из немногих гинекологических СПИД-
маркерных заболеваний является рак шейки 
матки. Исследованиями установлено, что гер-
песвирусы двух типов (Эпштейн-Барр и вирус 
герпеса 8 типа) и вирус папилломы человека 
вызывают развитие большинства СПИД-
ассоциированных злокачественных образова-
ний, которые в свою очередь являются веду-
щими причинами смерти среди пациентов, на-
ходящихся на ВААРТ [2, 3]. 

В настоящее время в Беларуси наблюдается 
неуклонный рост числа ВИЧ-инфицированных. 
По состоянию на 1 января 2012 г. зарегистриро-
вано 12 955 случаев ВИЧ-инфекции, темп роста 
за 2011 г. составил 11,9 %. Повышается доля 
женщин в структуре инфицированных: так, в це-
лом по республике удельный вес женщин из об-
щего числа ВИЧ-инфицированных составляет 
39,2 % (5 075 чел.), за 2011 г. удельный вес жен-
щин — 48,0 % (575 чел.). За период 1987–2001 гг. 
от ВИЧ-инфицированных матерей родилось 
1 980 детей, в том числе в 2011 г. – 200. Диагноз 
ВИЧ-инфекции подтвержден у 198 детей, рож-
денных от ВИЧ-инфицированных матерей [4]. Рас-
пространенность ВПЧ-инфекции достигает 40 % в 
популяции белорусских женщин [5, 6], но мало 
данных по ВИЧ-инфицированным пациенткам [7]. 

Цель работы 
По данным научных публикаций изучить 

частоту ВПЧ-инфекции половых органов у 
ВИЧ-инфицированных женщин, взаимное влия-
ние, проявления и исходы у ВПЧ-ВИЧ-
коинфицированных пациенток, в том числе во 
время беременности и после родов. 

Материал и методы 
Проведен анализ современных данных 

отечественных и зарубежных исследований по 
проблеме инфицирования женщин ВПЧ и ВИЧ. 
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Основная часть. В последние годы боль-
шое внимание уделяется вопросам ВИЧ-ассоци-
ированных инфекций, так как они вносят наи-
больший вклад в заболеваемость и смертность 
данного контингента пациентов. Среди ВИЧ-
инфицированных потребителей инъекционных 
наркотиков высока частота парентерально пе-
редаваемых инфекций, среди пациентов, инфи-
цированных ВИЧ при сексуальных контактах, 
высока доля инфекций, передаваемых половым 
путем. Факты инфицирования ВИЧ и ВПЧ взаи-
мосвязаны: так, ВИЧ-сероконверсия сопряжена с 
повышением частоты дисплазии шейки матки 
(14 % против 2 %, OR = 6,9, р = 0,001) и инфици-
рования вирусом папилломы человека (8 % 
против 2 %) [8]. ВИЧ-инфекция сама по себе 
является фактором высокого риска персистен-
ции ВПЧ в половых путях вне зависимости от 
возраста, расовой принадлежности, моделей 
сексуального поведения или наличия других 
инфекций, передаваемых половым путем [9]. 
Инфицирование ВИЧ увеличивает риск приоб-
ретения ВПЧ высокого онкогенного риска в 
1,8 раза, среднего онкогенного риска — в 2,1 раза 
и низкого — в 2,7 раза, а наличие тяжелой им-
муносупрессии повышает имеющийся риск 
еще в 1,9 раза. К такому выводу пришли аме-
риканские ученые, обследовав 871 ВИЧ-инфи-
цированную пациентку, в сравнении с 439 
ВИЧ-негативными. Типоспецифическая перси-
стенция ВПЧ на протяжении 3-летнего мони-
торинга наблюдалась у 1/5 от числа ВИЧ-
негативных и более чем у половины ВИЧ-
позитивных, достигая 90,2 % при тяжелой им-
муносупрессии [10]. 

Наличие ВПЧ в гениталиях повышает риск 
инфицирования ВИЧ гетеросексуальным путем 
в 2,4 раза. Это доказали авторы мультицентрово-
го когортного исследования «случай-контроль» в 
Зимбабве среди 591 пациентки: у 145 из них при 
последующем наблюдении диагностировано ин-
фицирование ВИЧ, 446 оставались ВИЧ-нега-
тивными весь период наблюдения [11]. 

Превалентность генотипов ВПЧ у ВИЧ-
позитивных пациенток схожа с таковой у ВИЧ-
негативных, однако имеются и свои особенно-
сти. Мета-анализ, включавший 5 578 ВИЧ-
позитивных женщин из 20 исследований, про-
веденных в Северной, Южной и Центральной 
Америке, Африке, Азии и Европе, показал, что 
даже при отсутствии патологии шейки матки 
(3 230 пациенток) в 36,3 % случаев диагности-
ровалась моно-ВПЧ-инфекция и в 11,9 % — 
инфекция несколькими типами ВПЧ. Наиболее 
часто встречались 16, 58, 18, 52, 31 и 33 типы. 
Папилломавирус 16 типа был самым распро-
странённым среди 2 053 женщин с атипиче-
скими результатами цитологического исследо-
вания шейки матки. ВИЧ-инфицированные 

женщины в большинстве своем были инфици-
рованы множественными типами ВПЧ [12].  

F. M. Buonaguro с соавторами (Италия) ус-
тановил, что у ВИЧ-положительных пациенток 
ВПЧ-инфекция диагностируется чаще как при 
первичном, так и при последующих осмотрах 
(р < 0,001). Папилломавирусы высокого онко-
генного риска выявлены у 33,9 % ВИЧ-пози-
тивных пациенток, тогда как среди ВИЧ-нега-
тивных этот показатель составил 13,9 %. Наи-
более распространенными генотипами ВПЧ сре-
ди ВИЧ-инфицированных пациенток были 16, 
81, 58, 72, 33 и 62 [13]. 

По данным C. M. Correa с соавторами, час-
тота выявления ВПЧ среди 288 бразильских 
ВИЧ-инфицированных женщин составила 78,8 %. 
Множественное инфицирование установлено у 
64,8 % из них; при этом ВПЧ высокого онко-
генного риска выделены от 70,5 % [14]. 

Критериями включения в исследование, 
проведенное S. Vidella с соавторами в Испа-
нии, были: нормальные результаты цитологи-
ческого исследования материала шейки матки, 
число CD4+ лимфоцитов менее 500/мкл и от-
сутствие ВААРТ. Таким образом, сформиро-
вана когорта из 93 пациенток. Доминантным 
генотипом был 16, за ним следовали 33, 52, 58 
и 39. Частота случаев  выявления ВПЧ при 
первичном обследовании составила 63,4 %, из 
них в 61,9 % обнаружены два и более генотипа 
ВПЧ. При повторном обследовании, которое 
проводилось не ранее 24 недель после первич-
ного, спонтанное выздоровление от ВПЧ-
инфекции произошло у 14 % инфицированных, 
персистенция ВПЧ выявлена у 86 %. Редукция 
числа штаммов наблюдалась у 24 %, перси-
стенция числа штаммов — у 52 %, увеличение 
числа штаммов ВПЧ — у 24 %. За время на-
блюдения (с 1999 по 2003 гг.) у 36,2 % диагно-
стированы цитологические аномалии в эпителии 
шейки матки, и обнаружена их связь с инфици-
рованием папилломавирусами (р < 0,02) [15]. 

Серийное определение генетического ма-
териала ВПЧ является дорогостоящим, поэто-
му интересен подход группы ученых во главе с 
M. J. Silverberg (США), которые для установ-
ления факта активной репликации ВПЧ иссле-
довали сыворотки 642 ВИЧ-инфицированных 
женщин при каждом последующем визите с 
интервалом в год на антитела к ВПЧ 16 типа; 
контрольной группой выступали 116 ВИЧ-
негативных женщин. Факторами, ассоцииро-
ванными со значимым повышением титра ан-
тител в динамике, стали: у ВИЧ-позитивных — 
факт инфицирования ВПЧ 16 типа в настоя-
щем или в прошлом (OR 23,4, 95 % CI 8,7–
62,8; р < 0,001 и OR 8,9, 95 % CI 3,6–22,2; р < 
0,001 соответственно) и число CD4+ лимфоцитов 
(OR для увеличения показателя на 100 кл./мкл 
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0,8, 95 % CI 0,8–0,9, р = 0,001), для ВИЧ-негатив-
ных — перенесенная в прошлом ВПЧ-инфек-
ция (OR 10,9, 95 % CI 1,2–98,3; р = 0,033), ку-
рение (OR 5,0, 95 % CI 1,2–20,8; р = 0,029) и 
наличие 6–10 половых партнеров (OR 9,9, 95 % 
CI 1,2–85,4; р = 0,036). Вероятность повыше-
ния титра у ВИЧ-инфицированных была выше 
при наличии аномальных результатов цитоло-
гического исследования соскобов шейки матки 
(OR 1,8, 95 % CI 1,3–2,6), а также при увеличе-
нии вирусной нагрузки ВИЧ в сыворотке кро-
ви (OR на log уровня 1,6, 95 % CI 1,3–2,0). 
Сделан вывод, что повышение титра антител у 
ВИЧ-позитивных женщин чаще является ре-
зультатом реактивации латентной инфекции, 
индуцированной иммуносупрессией, в то вре-
мя как у ВИЧ-негативных повышение титра 
антител вызвано реинфицированием ВПЧ [16]. 

Сам по себе положительный ВИЧ-статус 
является независимым предиктором множест-
венного ВПЧ-инфицирования, это установлено 
при сравнении различных факторов ступенчатым 
логистическим регрессионным анализом. По дан-
ным P. B. Namujji с соавторами, среди 2 053 жен-
щин в Уганде серопозитивными к множествен-
ным типам ВПЧ были 18 %. У ВИЧ-инфи-
цированных серопозитивность к 16, 18 и 45 типу 
встречалась чаще, чем у ВИЧ-негативных [17]. 

O. Cottier с соавторами (США) доказано, 
что коинфицирование 16 типом ВПЧ совмест-
но с любым другим высокоонкогенным типом 
повышает риск прогрессирования дисплазии 
шейки матки в 1,4–2,1 раза. Это установлено 
при динамическом наблюдении за 169 паци-
ентками, которым диагностирована моно-16-
ВПЧ-инфекция (группа 1), а также коинфици-
рование 16 типом и низкоонкогенными (группа 2) 
либо высокоонкогенными (группа 3) типами. 
Через 6 мес. после первичного обследования в 
группе 3 частота неблагоприятных исходов со-
ставила 66,2 % против 48,6 % в группе 1 и 44,4 % 
в группе 2, через 12 мес. соответствующие час-
тоты составили 60,3, 29,7 и 25,9 %, через 24 мес. — 
48,5, 25,7 и 29,6 % [18]. 

Серопозитивность ВИЧ-инфицированных жен-
щин к вирусу простого герпеса 2 типа ассоции-
рована с частотой ВПЧ-инфекции 68,3 %: из них 
в 64,2 % выделялись ВПЧ высокого онкогенного 
риска, в 58,9 % — низкого. Патологические ре-
зультаты цитологического исследования соскобов 
шейки матки имели 91,6 % женщин, что было ас-
социировано с инфицированием ВПЧ (RR = 1,43, 
95 % CI 1,05–1,93; р = 0,02) [19]. 

Мета-анализ данных 7 исследований среди 
616 ВИЧ-инфицированных пациентов и 5 иссле-
дований среди 31 997 реципиентов транспланта-
тов, длительно получавших иммуносупрессивную 
терапию, подтвердил, что канцерогенез у ВИЧ-инфи-
цированных обусловлен иммунодефицитом. Сре-

ди инфекционно-обусловленных раков преоб-
ладали ВПЧ-ассоциированные [20]. 

Прогноз развития ВПЧ-инфекции генита-
лий у ВИЧ-позитивных женщин во многом оп-
ределяется напряженностью клеточного имму-
нитета. В Техасском университете R. N. Theiler 
соавторами обследовал 898 пациенток. Риск 
реактивации латентной ВПЧ-инфекции 16, 18, 
31, 35 и 45 типов среди ВИЧ-позитивных не-
беременных женщин в 1,8–8,2 раза выше по 
сравнению с неинфицированными ВИЧ паци-
ентками. Факторами, ассоциированными с ре-
активацией, являются иммуносупрессия тяже-
лой степени (при уровне CD4+ лимфоцитов 
менее 200 в мкл) и возраст младше 35 лет [21]. 

Особый интерес представляет исследова-
ние, анализирующее результаты двух больших 
проспективных когортных наблюдений в раз-
личных временных промежутках: 1994–1995 гг. 
(2 058 ВИЧ-позитивных и 568 ВИЧ-негатив-
ных пациенток) и 2002 г. (738 ВИЧ-позитив-
ных и 406 ВИЧ-негативных пациенток). Уста-
новлено, что инфицированность ВПЧ 16 типа 
выше у ВИЧ-позитивных женщин с числом 
CD4+ лимфоцитов менее 200 в мкл и вирусной 
нагрузкой ВИЧ более 100 тыс. коп./мл крови 
(OR 4,66, 95 % CI 2,60–8,35; р < 0,001); частота 
выявления у них высокоонкогенных типов еще 
более специфична (OR 10,82, 95 % CI 8,32–
14,08; р < 0,001. Применение сложных моделей 
логистической регрессии по данным 9 475 че-
ловеко-лет наблюдений за ВИЧ-позитивными 
и 2 708 человеко-лет — за ВИЧ-негативными 
пациентками показало, что, если женщина 
приобретает ВИЧ-инфекцию и ее иммунный 
статус становится менее 200 СD4+ лимфоци-
тов в мкл, а вирусная нагрузка ВИЧ возрастает 
более 100 тыс. коп./мкл крови, риск клиниче-
ской манифестации ВПЧ-инфекции возрастает 
в 9,22 раза (95 % CI 4,84–17,6) [22]. 

С одной стороны, проведение антиретро-
вирусной терапии должно способствовать вос-
становлению иммунного статуса организма 
ВИЧ-инфицированного человека и элимина-
ции ВПЧ из половых путей. С другой — в слу-
чае длительно существующей иммуносупрес-
сии онкогенные заболевания преодолевают 
«латентный» порог и проявляются в более вы-
раженных клинических стадиях. К таким диа-
метрально противоположным выводам пришли 
авторы нижеприведенных исследований.  

При обследовании 146 женщин на старте 
ВААРТ, по данным K. H. Five с соавт., частота 
выявления генетического материала ВПЧ в по-
ловых путях составляла 66,4 %. ВПЧ-положи-
тельные пациентки имели меньшее содержа-
ние CD4+ лимфоцитов по сравнению с ВПЧ-
отрицательными (215 против 311 кл./мкл соот-
ветственно, р = 0,042). У женщин с более вы-
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соким содержанием CD4+ лимфоцитов чаще ди-
агностировалась моноинфекция ВПЧ (р = 0,049). 
Через 96 недель с момента старта ВААРТ час-
тота выявления ВПЧ снизилась до 49,3 %. Наи-
более сильная связь элиминации ВПЧ обнару-
жена с увеличением содержания СD4+ лимфо-
цитов и снижением вирусной нагрузки ВИЧ [23]. 

Высокая частота инфицирования ВИЧ-
позитивных женщин ВПЧ повышает риск раз-
вития у них рака шейки матки в 8,9 раза, рака 
прямой кишки — в 68,6 раза, рака орофаринге-
альной области — в 1,6 раза [13]. В группе па-
циенток исследования O. Onibogi с соавт. вве-
дение ВААРТ повысило риск развития ВПЧ-
ассоциированного аногенитального рака у 541 
ВИЧ-инфицированной нигерийской женщины 
с 2,28 до 6,40 (95 % CI 1,31–7,44; р = 0,0002). 
Авторами высказано мнение, что проведение 
ВААРТ увеличивает выживаемость ВИЧ-инфи-
цированных пациентов, это, в свою очередь, 
позволяет аногенитальному раку преодолеть 
латентный период и манифестировать [24]. 

В когорте из 631 ВИЧ-инфицированной 
бразильской женщины, изученной группой 
врачей под руководством V. M. Pinto, частота 
дисплазии шейки матки составила 10,1 %. Раз-
витию дисплазий тяжелой степени у пациен-
ток, длительно принимавших ВААРТ, способ-
ствовали: цитологические признаки ВПЧ-
инфекции (OR 68,6, 95 % CI 11,6–404,6), число 
CD4+ лимфоцитов менее 350/мкл (OR 24,5, 95 % 
CI 2,7–224,9), время, прошедшее с момента ус-
тановления диагноза СПИДа более 8 лет (OR 
2,9, 95 % CI 1,3–6,5). Женщины с тяжелыми 
дисплазиями имели более длительный «стаж» 
ВААРТ: более 9 лет — 76 % против 39 % — 
при дисплазии легкой и умеренной степени [25]. 

Недостаточно изученной на настоящий 
момент проблемой остается наличие коинфек-
ций ВПЧ-ВИЧ у беременных. Данные немно-
гочисленных исследований разноречивы и не 
позволяют сделать обоснованных выводов. Ис-
следование, проведенное V. B. Brandao с соавто-
рами (Бразилия), включало 3 группы пациенток: 
основную — из 51 ВИЧ-инфицированной бере-
менной и 2 контрольные из 51 ВИЧ-инфи-
цированной небеременной и 47 беременных 
женщин без ВИЧ. Частота ВПЧ-инфекции в 
основной группе составила 96 %, из них 60,4 % 
были инфицированы вирусами высокого онко-
генного риска, в то время как частота ВПЧ-
инфекции в контрольных группах составила 
79,2 и 80,0 % соответственно [26]. 

Коллективом автором под руководством 
C. Banura (Уганда) были обследованы 913 пер-
вородящих женщин во время беременности (в 
первой и второй половине), а также после ро-
дов; из них 72 были ВИЧ-позитивными. Часто-
та выявления ВПЧ-инфекции при первичном 

обследовании составила 72,2 % у ВИЧ-позитивных 
и 58,9 % — у ВИЧ-негативных женщин (р = 
0,027); частота выявления высокоонкогенных 
типов — 58,3 и 41,6 %, множественных типов — 
45,8 и 24,5 % соответственно (р < 0,001). Пози-
тивный ВПЧ-статус был сильно ассоциирован 
с позитивным ВИЧ-статусом (OR 1,8, 95 % CI 
1,1–3,1) [27]. 

Учитывая, что число беременностей явля-
ется доказанным фактором риска развития ра-
ка шейки матки, H. Minkoff с соавт. (США) ис-
следовали распространенность, выявление и 
число копий вируса папилломы в половых пу-
тях ВИЧ-инфицированных женщин. В результа-
те обследования 628 пациенток установлено, 
что вирусная нагрузка ВПЧ значимо не разли-
чается при сравнении показателей до, во время 
и после беременности, но частота выявления 
генетического материала ВПЧ значимо ниже у 
беременных по сравнению с женщинами после 
родов как для онкогенных (RR 0,534, 95 % CI 
0,390–0,732; р < 0,001), так и для неонкоген-
ных типов (RR 0,577, 95 % CI 0,428–0,779; р < 
0,001). Не установлено связи ВПЧ-инфици-
рования с числом беременностей, гестацион-
ным сроком, курением, антиретровирусной тера-
пией и числом половых партнеров, а также разли-
чий вирусной нагрузки ВПЧ по сравнению с не-
беременными нерожавшими женщинами [28]. 

P. Lehtovirta, Paavonen J. и O.  Heikinheimo 
(Финляндия) установлен факт, что у ВИЧ-
инфицированных женщин каждое последую-
щее родоразрешение снижает риск развития 
дисплазий шейки матки на 30 % (р = 0,02) [29]. 

Неизученными остаются вопросы взаим-
ного влияния ВПЧ-ВИЧ-коинфицирования на 
их перинатальную передачу. В зарубежной ли-
тературе найдены публикации только одного 
коллектива во главе с R. L. Rombaldi, зани-
мающегося данной проблемой. Изучение пе-
ринатальной трансмиссии ВПЧ в 63 парах 
мать-дитя показало, что ДНК папилломавиру-
сов выделяется от 22,4 % детей сразу после 
рождения, но только в 16,3 % ДНК является ти-
поспецифичной. К концу 1 месяца жизни типос-
пецифичная ДНК выделялась еще от 6,1 % де-
тей, а к концу первого полугодия жизни — еще 
от 2 %. Значимая корреляция наблюдалась меж-
ду перинатальной трансмиссией ВПЧ и иммуно-
супрессией матери (р = 0,007) [30]. Теми же ав-
торами изучена плацентарная персистенция ВПЧ 
и установлено, что ДНК папилломавирусов вы-
делялась из 24,5 % плацент ВПЧ-инфици-
рованных матерей, но совпадение генотипов в 
вертикали «мать-плацента-плод» наблюдалось 
лишь в 10,2 % случаев. Также обнаружена пря-
мая корреляционная взаимосвязь плацентарной 
персистенции ВПЧ с ВИЧ-индуциро-ванной им-
муносупрессией матери (р = 0,011) [31]. 
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На основании вышеизложенного сделаны выводы: 
1. Риск гетеросексуального приобретения 

ВПЧ выше в среде ВИЧ-позитивных пациен-
ток, так жекак и риск заражения ВИЧ у ВПЧ-
инфицированных женщин. В связи с этим ВИЧ-
инфицированные женщины формируют группу 
повышенного риска папилломавирусной ин-
фекции, а ВПЧ-инфицированных пациенток 
следует тестировать на ВИЧ с целью ранней 
диагностики коинфицирования.  

2. Прогноз развития папилломавирусной 
инфекции у ВИЧ-позитивных пациенток не-
благоприятный, определяется высокой распро-
страненностью у них высокоонкогенных гено-
типов ВПЧ, множественным инфицированием, 
и связан, в первую очередь, с состоянием сис-
темного иммунитета. В настоящее время в Бе-
ларуси нет алгоритмов динамического гинеко-
логического наблюдения за ВПЧ-ВИЧ-коинфи-
цированными пациентками с иммуносупрессией 
тяжелой степени, в том числе за принимающими 
ВААРТ, не разработаны методики их дифферен-
цированного обследования и лечения. Разработ-
ка и внедрение таких алгоритмов помогут свое-
временно выявлять патологию шейки матки, 
предотвращать развитие рака шейки матки и 
снижать смертность от этого заболевания. 

3. Перинатальные аспекты коинфицирова-
ния ВПЧ-ВИЧ мало изучены, нет подходов к 
обследованию ВИЧ-экспонированных и ВИЧ-
инфицированных детей, к наблюдению за 
женщинами после родов. Исследования в среде 
ВПЧ-ВИЧ-коинфицированных пациенток во 
время беременности и после родов позволят 
установить ближайшие и отдаленные исходы 
для матерей и их детей, прогноз развития 
ВПЧ- и ВИЧ-ассоциированных заболеваний 
женщин и детей, разработать меры профилак-
тики вертикального инфицирования.  
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