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Имеют ли значение бактериальные инфекции, передающиеся 
половым путем, в генезе неопластического процесса шейки матки?

Профессор Ю.Э. Доброхотова
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РЕЗЮМЕ
Рак шейки матки является 3-й по частоте встречаемости и 4-й по частоте причиной смерти женщин. В литературе имеются 
данные о более высокой частоте встречаемости вируса папилломы человека (ВПЧ) у пациенток с цервико-вагинальными инфек-
циями. ВПЧ рассматривается как основной этиологический фактор генеза рака шейки матки (РШМ). ВПЧ является транзитной 
инфекцией, лишь у небольшого процента пациенток с персистенцией вируса развивается РШМ. В связи с этим, вероятно, суще-
ствуют другие кофакторы, усиливающие процесс канцерогенеза. Так, поведенческие особенности, стиль жизни, инфекции, переда-
ющиеся половым путем (ИППП), рассматриваются как дополнительные факторы, усиливающие персистенцию ВПЧ и играющие 
определенную роль в развитии рака. Эпидемиологические исследования указывают на, возможно, имеющуюся ассоциацию между 
ИППП и более высокой частотой РШМ. Исследования последних лет продемонстрировали тесную взаимосвязь между поврежде-
нием ткани и риском прогрессирования онкологического процесса. В этой связи необходимо рекомендовать ПЦР-диагностику ВПЧ 
и хламидий, а также мико-уреаплазменной инфекции в сочетании с цитологическим скринингом, что будет способствовать ран-
ней идентификации патологического процесса и своевременной адекватной патогенетической антибактериальной терапии.
Ключевые слова: рак шейки матки, вирус папилломы человека, ВПЧ, хламидийная инфекция, уреаплазменная инфекция, инфекции, 
передающиеся половым путем.
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ABSTRACT
Cervical cancer is the 3rd by incidence and the 4th by frequency of causes of death among women. In the literature, there is data of a higher incidence 
of human papillomavirus (HPV) in patients with cervicovaginal infections. HPV is considered as the main etiological factor in genesis of the cervical 
cancer. HPV is a transit infection, the cervical cancer develops only in a small percentage of patients with persistence of the virus. In this connection, 
probably, there are other cofactors that enhance the process of carcinogenesis. Thus, behavioral characteristics, life style, sexually transmitted 
infections (STIs) are considered as additional factors that strengthen the persistence of HPV and play a certain role in the development of cancer. 
Epidemiological studies indicate a possible association between STIs and a higher incidence of the cervical cancer. Studies of recent years have 
demonstrated a close relationship between tissue damage and risk of oncological process progression. In this regard, it is necessary to recommend 
PCR detection of HPV and Chlamydia, as well as Mycoplasma and Ureaplasma infections in combination with cytological screening, which will 
facilitate early identification of the pathological process and timely adequate pathogenetic antibacterial therapy.
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ВВедение
Рак шейки матки  (РШМ) относится к наиболее распро-

страненным онкологическим заболеваниям репродуктивной 
системы .  Раннее  распознавание  и  лечение  патологических 
изменений шейки матки на начальных этапах их формиро-
вания  способствуют  существенному  улучшению  прогноза 
для  больных  [1,  2] .  В  соответствии  с  современными  пред-
ставлениями  цервикальный  канцерогенез  представляет  со-
бой  инфекционно-ассоциированный  процесс,  триггерами 
которого могут выступать возбудители инфекций, передава-
емых половым путем (ИППП), в первую очередь высокоон-
когенные типы вируса папилломы человека (ВПЧ) [3] .

Оценка  роли  социально-демографических  факто-
ров риска развития РШМ выявила, что большинство жен-
щин с данной патологией находятся в возрастном диапазоне 
от 21 до 40 лет . У таких пациенток помимо цитологических 
изменений чаще всего выявляются урогенитальные инфек-
ции [4] . Анализ поведенческого и клинического профилей 
показал,  что  большинство  обследуемых  состояли  в  бра-
ке,  имели  высшее  образование,  занимались  различными 
видами  спорта .  Также  обнаружены  интересные  данные, 
указывающие  на  взаимосвязь  РШМ  с  курением:  у  жен-
щин  риск  рака  возрастал  по  мере  увеличения  количества 
выкуриваемых сигарет в сутки, особенно если курение было 
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начато в раннем возрасте . Как показали результаты иссле-
дования,  определенную  роль  в  повышении  риска  разви-
тия  РШМ  имеет  количество  половых  партнеров,  главным 
образом, если половой дебют состоялся в 15–20 лет . При 
этом наиболее часто цитологические изменения обнаружи-
вали у женщин в возрасте 21–30 лет [4] . К тому же было 
показано, что семенная жидкость содержит биологически 
активные  субстанции,  которые  могут  вызывать  и  поддер-
живать  воспаление .  С  учетом  этого  может  быть  полезно 
применять  презервативы,  которые  не  столько  предотвра-
щают  инфицирование  ВПЧ,  сколько  могут  предотвратить 
воспалительные изменения шейки матки .

роль Воспаления В канцерогенезе
В мировой литературе имеются данные о более высо-

кой частоте встречаемости ВПЧ у пациенток с цервико-ва-
гинальными инфекциями . В связи с этим различные типы 
нарушений  влагалищной  микроэкологии  могут  рассма-
триваться  в  качестве  кофактора  шеечного  канцерогене-
за [5, 6] . Патогенетические механизмы участия различных 
инфекционных агентов в ассоциации с ВПЧ в канцерогене-
зе шейки матки окончательно не расшифрованы . К настоя-
щему моменту проведено небольшое количество исследо-
ваний, оценивающих необходимость включения выявления 
возбудителей различных инфекций репродуктивного трак-
та  в  скрининговые  программы  как  дополнительного  ин-
струмента, позволяющего устранить кофакторы шеечного 
канцерогенеза, сокращая тем самым риски развития РШМ . 
Тем не менее в последние годы появляется все больше до-
казательств  возможного  поддержания  персистенции  ВПЧ 
в  цервикальном  эпителии  воспалительными  процессами, 
индуцированными возбудителями ИППП . К основным ин-
фекционным  агентам,  потенциально  вовлеченным  в  цер-
викальный канцерогенез, некоторые исследователи отно-
сят  Chlamydia trachomatis,  вирус  простого  герпеса  (ВПГ) 
1 и 2 типа, Mycoplasma genitalium, которые вызывают вос-
палительную реакцию в эпителии, микроабразию или ми-
кротравму, что предопределяет «инфекционный сценарий» 
и, таким образом, обеспечивает длительную персистенцию 
ВПЧ [7, 8] . ВПЧ-инфекция и хламидийная инфекция счита-
ются наиболее распространенными ИППП [9] . Установле-
но, что ВПЧ, интегрируясь в геном клетки хозяина, может 
вызывать ряд генетических изменений: делеции, трансло-
кации,  инверсии  и  т .  д .,  что  повышает  геномную  неста-
бильность и риск неопластической трансформации . Важно 
подчеркнуть, что наличия только ВПЧ для такой трансфор-
мации недостаточно, необходимо дополнительное воздей-
ствие  эпигенетических  факторов,  таких  как  воспаление, 
воздействие вредных окружающих факторов или наруше-
ние иммунологической регуляции .

Известно,  что  воспаление  —  эволюционно  сформи-
рованная  защитная  реакция  организма,  начинающаяся 
при  взаимодействии  патоген-ассоциированных  моле-
кулярных  паттернов,  которые  являются  структурными 
компонентами  микроорганизмов,  элементов  поврежден-
ных  тканей  и  соответствующих  им  рецепторов  иммунной 
системы (паттерн-распознающих рецепторов) . С физиоло-
гической точки зрения воспаление необходимо для изоля-
ции  и  разрушения  источника  повреждения,  восстановле-
ния поврежденной ткани и гомеостаза организма в целом, 
что,  по  сути,  является  реакцией  адаптации .  При  наруше-
нии  регуляторных  механизмов  физиологическая  воспа-
лительная реакция может приобрести характер патологи-

ческого  и,  в  ряде  случаев,  неконтролируемого  процесса . 
Острое воспаление, как правило, сопровождается быстрой 
элиминацией  патогена  и  прекращается  в  короткие  сроки . 
При  длительном  нахождении  патогена  в  организме  тем-
пы  репарации  существенно  замедляются,  и  воспаление 
становится  хроническим .  Это  требует  постоянного  об-
новления  клеток,  что  повышает  скорость  их  деления,  та-
ким  образом  увеличивается  угроза  мутаций  и  неопла-
стической  трансформации .  Хроническое  воспаление 
сопровождается выработкой лейкоцитами и другими клет-
ками  различных  биологически  активных  молекул,  в  т .  ч . 
лейкотриенов, свободных радикалов, что повреждает кле-
точную  дезоксирибонуклеиновую  кислоту  (ДНК) .  Клетки 
воспаления  продуцируют  простагландины  при  помощи 
фермента  циклооксигеназы,  что  интенсифицирует  воспа-
ление и вносит определенный вклад в канцерогенез [9, 10] .

Итак,  острое  воспаление  начинается  тогда,  когда 
специальные  опознавательные  рецепторы  распознают 
потенциально  опасные  для  макроорганизма  агенты  — 
молекулярные  паттерны,  ассоциированные  с  патогеном 
или повреждением . Определив эти сигналы, специализиро-
ванные  рецепторы  стимулируют  сигнальные  пути,  вслед-
ствие  чего  происходит  активация  нуклеарного  фактора 
клеток . В ядре активируются гены, продукты которых (ци-
токины, хемокины и др .) являются триггерами воспаления . 
Хроническое воспаление при постоянном воздействии ме-
диаторов воспаления подавляет противоопухолевый имму-
нитет, таким образом провоцируя рост опухоли . Наоборот, 
противовоспалительные субстанции (фактор некроза опу-
холи  (ФНО) — лиганд, индуцирующий апоптоз, интерлей-
кин (ИЛ)-10, ИЛ-12) обладают противоопухолевым эффек-
том . Этот эффект обеспечивается активизацией апоптоза, 
стимуляцией натуральных киллеров и цитотоксических ме-
диаторов, которые способны подавлять рост опухоли [11–
14] .  Исследованиями  последних  лет  была  доказана  ассо-
циация  между  хроническим  воспалением  и  поражением 
плоскоклеточного  эпителия  высокой  степени  (high  grade 
squamous intraepithelial lesion (HSIL)) . Эта концепция пред-
полагает,  что  хроническое  воспаление  является  мощней-
шим кофактором ВПЧ-инфекции в развитии HSIL [12] .

Персистирующая ВПЧ-инфекция, как отмечалось выше, 
приводит  к  тому,  что  геном  вируса  встраивается  в  геном 
клетки, что, кроме воздействия на геномный аппарат клет-
ки,  способствует  повышенной  экспрессии  Е5,  Е6,  Е7 .  Эти 
субстанции  способствуют  дальнейшим  генетическим  по-
вреждениям  и  нарушению  иммунного  ответа .  Кроме  того, 
Е5 угнетает 1 класс комплекса гистосовместимости и усили-
вает воспаление путем активации циклооксигеназы, которая 
усиливает простагландиновый каскад . Е6 и Е7 угнетают р53, 
что приводит к потере контроля над клеточным циклом и по-
вышает риск неопластической трансформации . Е7 повышает 
синтез ИЛ-1β, который в свою очередь стимулирует транс-
крипционный фактор (NF)-kB — ключевой модулятор пере-
вода хронического воспаления в онкологический процесс .

роль Впч В разВитии рака шейки Матки
Следует  отметить,  что  рутинное  взятие  материала 

для  цитологического  цервикального  скрининга  не  всегда 
проводится качественно, что снижает чувствительность ме-
тода  в  диагностике  патологии  шейки  матки .  Тестирование 
при  помощи  полимеразной  цепной  реакции  (ПЦР)  может 
помочь в ранней идентификации возможного повреждения 
клеток эпителия шейки матки, т . к . отмечена достаточно вы-
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сокая  корреляция  между  наличием  инфекции  и  цитологи-
ческими изменениями . Так, среди пациенток с отсутствием 
интраэпителиальной цервикальной неоплазии по цитологи-
ческому исследованию у 11,2% был обнаружен ВПЧ, у 5,2% 
были  выявлены  реактивные  доброкачественные  воспали-
тельные изменения [15] . Эти данные привлекают внимание 
к тому факту, что ВПЧ может обнаруживаться раньше, чем 
успеет вызвать какие-нибудь клеточные изменения, и за та-
кими пациентками должно быть соответствующее наблюде-
ние, должно проводиться лечение . Интересно, что ВПЧ-ин-
фекция может протекать асимптомно, транзиторно, может 
наблюдаться  самоизлечение  под  воздействием  иммунной 
системы  хозяина  (отмечается  в  80%  наблюдений),  без  ка-
ких-либо  клеточных  повреждений .  Установлено,  что  само-
произвольная  элиминация  ВПЧ  наблюдается,  как  прави-
ло, в течение 30 мес . [15] . По данным S . De Sanjose (2007), 
примерно у 20% пациенток ВПЧ-инфекция имеет персисти-
рующий характер, у 10% в итоге приводит к РШМ [11, 15] . 
Исследования показали, что наиболее онкогенными видами 
ВПЧ являются 16, 18, 31, 33, 39 и 45 типы, которые прева-
лируют  в  Латинской  Америке  [16] .  Например,  39  тип  обу-
словливает  плоскоклеточное  интраэпителиальное  пораже-
ние низкой степени (low-grade squamous intraepithelial lesion 
(LSIL)), при этом ассоциирован лишь с 3% РШМ по мировым 
данным [17] . А типы 16 и 18 наиболее часто ассоциируются 
с цервикальным канцерогенезом [18] . Также в исследовании 
показано, что изолированно один онкогенный тип ВПЧ ха-
рактерен для LSIL, тогда как высокая степень дисплазии ас-
социирована с комбинацией нескольких типов ВПЧ [18, 19] .

роль хлаМидийной инфекции В разВитии  
рака шейки Матки

Механизм самостоятельного подавления ВПЧ у большин-
ства  пациентов  до  конца  не  ясен,  так  же  как  окончательно 
не  известны  причины  развития  хронической  ВПЧ-инфекции 
у отдельных индивидуумов . Для персистенции ВПЧ-инфекции 
необходимо воздействие дополнительных факторов, к кото-
рым относятся физические и химические агенты, гормональ-
ные  нарушения,  сопутствующие  ИППП .  В  частности,  счита-
ется,  что  Chlamydia trachomatis  может  интенсифицировать 
воспалительный  ответ  и/или  усиливать  повреждение  эпите-
лия [20] . В последние десятилетия получены данные о роли 
Chlamydia trachomatis,  вызывающих  длительный  воспали-
тельный процесс и ассоциированных с риском трансмиссии, 
и  персистенции  ВПЧ-инфекции,  а  также  прогрессирования 
интраэпителиальной  неоплазии  [21] .  Хламидийная  инфек-
ция  часто  обнаруживается  изолированно  или  в  ассоциации 
с ВПЧ у пациенток с измененными цитологическими мазками, 
что  указывает  на  ассоциативную  связь  изменений  цитоло-
гии с наличием ВПЧ и Chlamydia trachomatis и на роль обоих 
агентов в инициации канцерогенеза [19] .

25%  пациенток  с  хламидийной  инфекцией  жалуются 
на  обильные  влагалищные  выделения .  Необходимо  помнить, 
что данная инфекция вызывает не только воспалительные изме-
нения, но и повреждения эпителиального покрова [21] . Инфек-
ция  в  незрелых  эндоцервикальных  клетках  способствует  эпи-
телиальной  трансформации  клеток,  называемой  метаплазией . 
Метаплазия может рассматриваться как потенциальный фактор 
высокого риска ВПЧ инфицирования, т . к . данный вирус пред-
почтительно поражает метаплазированный эпителий [19, 22] .

Хламидийная  инфекция  в  зависимости  от  стадии  может 
вызывать либо подавление апоптоза, либо гибель клетки [23] . 
В клетках, инфицированных хламидией, выявлено значитель-

ное уменьшение р-53 . Таким образом, эти клетки становятся 
устойчивыми к стимулам апоптоза, например, ФНО-1β .

В  исследовании  Z .  Haivan  et  al .  (2016)  показана  кор-
реляция  между  частотой  развития  РШМ  и  рака  яичников 
со снижением апоптоза  [23] . В данной работе при анализе 
33 исследований, включающих 4291 наблюдение пациенток 
с РШМ и 6728 здоровых лиц, было определено, что риск раз-
вития РШМ при одновременном инфицировании Chlamydia 
trachomatis  и  ВПЧ  увеличивался  4-кратно  (3,15;  5,16), 
а  при  наличии  только  хламидийной  инфекции  —  на  61% 
(1,21; 2,15) . А, как известно, хламидийная и ВПЧ-инфекция 
считаются  наиболее  распространенными  ИППП  [24–27] . 
По  данным  исследования  Bosch  et  al .,  (2008),  персистиро-
вание  вирусной  инфекции  высокоонкогенных  типов  явля-
ется  важнейшим  фактором  риска  развития  РШМ  [28] .  И 
хотя  РШМ  развивается  у  небольшого  количества  женщин, 
инфицированных ВПЧ, интраэпителиальные неоплазии диа-
гностируются довольно часто . Это, как показывают данные, 
зависит  от  типа  вируса  и  некоторых  других  отягощающих 
факторов,  которые  увеличивают  риск  трансмиссии  и  пер-
систенции ВПЧ, тем самым способствуя прогрессированию 
интраэпителиальной неоплазии [29–33] .

Chlamidia trachomatis  —  потенциальный  иммуноген, 
стимулирующий  хроническое  течение  воспалительного 
процесса,  что  способствует  быстрому  иммунному  ответу 
части  лимфоцитов,  ранее  подвергшихся  активации  [34] . 
Хламидийная  инфекция  протекает,  как  правило,  латент-
но благодаря часто встречаемой асимптоматической фазе, 
вызывая,  однако,  хронический  воспалительный  процесс, 
повреждая  эпителиальные  оболочки  и,  таким  образом, 
способствуя развитию воспалительных заболеваний орга-
нов малого таза . В некоторых случаях инфекция может быть 
ассоциирована с цервикальной атипией и/или метаплази-
ей,  что,  в  свою  очередь,  может  вести  к  неопластическим 
процессам [32] .

Действительно,  европейские  популяционные  исследо-
вания  показали,  что  частота  асимптоматического  течения 
хламидийной  инфекции  составляет  1,7–17%  в  зависимо-
сти  от  социально-экономического  статуса  пациента  [35] . 
Также  многочисленные  демографические  исследования 
в  различных  географических  областях  показали,  что  воз-
раст до 25 лет является фактором предикции наличия хла-
мидийной  инфекции  [36–38] .  Недавно  эти  данные  были 
включены  в  протоколы  по  предотвращению  инфекций 
Центра по контролю и предотвращению заболеваний [39], 
хотя до сих пор продолжаются дебаты относительно того, 
каким  образом  происходит  синергизм  при  параллельном 
существовании ВПЧ [31, 40] .

В  исследовании  S .  Bellaminutti  et  al .  (2014)  выявлена 
наибольшая частота хламидийной инфекции также у моло-
дых пациенток — до 25 лет [22%], в то время как коинфек-
ция с ВПЧ среди них достигает 45,8% . Это подтверждает тот 
факт, что возраст является важным фактором риска разви-
тия  инфекции  и  ассоциирован  с  неопластическими  про-
цессами  шейки  матки  [41] .  Это  подтверждают  и  данные  
D . Panatto et al . (2015), которые отметили частое сочетание 
хламидий и ВПЧ в более молодом возрасте: если в целом 
в популяции указанная комбинация обнаруживается у 57% 
пациенток, то среди женщин до 25 лет — у 69,7% [42] .

Более  того,  показано,  что  хламидийная  инфекция  вы-
зывает образование свободных радикалов, что повреждает 
клетки и способствует проникновению вируса . Также было 
определено более частое обнаружение хламидий у ВПЧ-по-
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ложительных  пациенток,  чем  у  ВПЧ-отрицательных,  при-
чем более частое обнаружение было у юных пациенток — 
в возрасте до 18 лет [42] .

Принимая во внимание результаты многочисленных на-
учных  работ  относительно  участия Chlamydia trachomatis 
в развитии патологии шейки матки, целесообразно расши-
рять  скрининг  в  отношении  хламидийной  инфекции,  осо-
бенно в группах высокого риска: среди женщин до 25 лет, 
с  ранним  началом  половой  жизни,  большим  количеством 
половых  контактов,  а  также  длительными  влагалищными 
выделениями  для  своевременной  диагностики  и  лечения 
данной инфекции .

роль МикоплазМенной и уреаплазМенной инфекции 
В разВитии рака шейки Матки

Помимо  хламидийной  инфекции,  вероятно,  опреде-
ленную  роль  в  развитии  патологии  шейки  матки  могут 
играть  некоторые  виды  рода  Mycoplasma,  которые  спо-
собны  плотно  адгезироваться  к  эпителиальным  клеткам 
урогенитального тракта или пенетрировать в них [43, 44] . 
Известно, что различные виды данного рода (Mycoplasma 
genitalium,  Mycoplasma hominis  и  т .  д .)  патогенетически 
связаны  с  отдельными  заболеваниями  репродуктивной 
системы  [45–47] .  Их  пенетрация  в  эпителиальные  клетки 
хозяина может приводить к нарушению нормального кле-
точного метаболизма, включая повреждение ДНК . Эти бак-
терии могут являться триггерами хронического воспаления 
урогенитального  тракта .  Микоплазма-модифицируемый 
канцерогенез имеет длительное латентное течение перси-
стирующей хронической инфекции без острого цитопати-
ческого эффекта [48–50] . Lukis et al . (2006) предположили, 
что и U. urealyticum также может играть определенную роль 
в персистировании ВПЧ и инициации вирусного поврежде-
ния тканей [44] .

М .  Biernat-Sudolska  et  al .  [2011]  обследовали  305  па-
циенток, которые были разделены на 4 группы в соответ-
ствии с цитологической картиной . Всего ВПЧ был диагно-
стирован  у  156  женщин  [40%],  уреаплазменная  инфекция 
обнаружена у 93 пациенток . Частота выявления ВПЧ у об-
следуемых пациенток варьировала в зависимости от цито-
логической картины . Так, при нормальной цитологии ВПЧ 
встретился у 0,5% женщин, при ASCUS — у 35%, при LSIL — 
у  42%,  при  HSIL  —  у  60%,  при  РШМ  —  у  93% .  Уреаплаз-
менная  инфекция,  соответственно,  встречалась  в  0,1% 
случаев при NILM, в 0,2% — при ASCUS, в 0,4% — при LSIL, 
в 0,8% — при HSIL, в 1% — при РШМ [51] . Таким образом, 
доля  пациенток  с  уреаплазменной  инфекцией  достоверно 
возрастала с увеличением степени цитологической анома-
лии . Пациентки с ВПЧ были старше, чем пациентки без этой 
инфекции . Возраст же пациенток с уреаплазменной инфек-
цией был ниже, чем возраст здоровых женщин . У 58% па-
циенток с ВПЧ была обнаружена уреаплазменная инфекция 
[51] .  Методом  логистической  регрессии  было  показано, 
что риск ВПЧ у инфицированных уреаплазменной инфек-
цией  пациенток  или  перенесших  данную  инфекцию  был 
в 4,7 раза выше, а риск ВПЧ-инфекции возрастал в 2,5 раза 
с  возрастом .  Данное  исследование  также  показало  роль 
ВПЧ  в  увеличении  степени  нарушения  дифференцировки 
клеток и подтвердило его роль в развитии неоплазии эпи-
телия шейки матки, в то время как роль мико-уреаплазмен-
ной инфекции в развитии РШМ еще обсуждается .

В исследованиях М . Biernat-Sudolska et al . (2011) было 
показано,  что  уреаплазменная  инфекция  встречалась 

в 2 раза чаще при наличии высокоонкогенных типов ВПЧ . 
Таким образом, исследования подтвердили тесную корре-
ляционную зависимость между U. urealyticum и ВПЧ [51] . 
Кроме того, Lukis et al . [2006] обнаружили увеличение ча-
стоты встречаемости уреаплазменной инфекции в зависи-
мости от степени выраженности неопластических измене-
ний  [44],  а  Ekiel  et  al .  [2009]  показали,  что  U. urealyticum 
статистически чаще встречалась при высокоонкогенных ти-
пах ВПЧ и неопластических процессах шейки матки [52] .

Эти данные свидетельствуют о том, что U. urealyticum по-
тенцирует онкоактивирующее действие ВПЧ [51] . Интерес-
но, что U. parvum при наличии РШМ практически не встре-
чалась .  Также  было  установлено,  что  у  больных  РШМ 
не  были  обнаружены  виды  M. genitalium  и  M. hominis, 
хотя  в  других  группах  они  обнаруживались .  Это  доказы-
вает, что указанные микроорганизмы, по данным авторов, 
не  имеют  существенного  значения  для  онкогенеза .  Воз-
можно, эти виды играют определенную роль на ранних ста-
диях ВПЧ-инфекции, способствуя инвазии и персистенции, 
а не на этапе развития предраковых и раковых поражений 
шейки матки . Тем не менее Pisani et al . [1999] подчеркива-
ют связь микоплазменной инфекции и ВПЧ [53] .

Так,  по  данным  ряда  исследований,  микоплазменная 
инфекция также может быть кофактором негативного воз-
действия  на  эпителиальные  ткани  путем  прямого  деструк-
тивного действия на эпителий и/или подавления элементов 
врожденного  иммунитета,  что  повышает  восприимчивость 
к  персистенции  и  суперинфекции,  а  далее,  при  хрониче-
ском течении, может вызывать хромосомные повреждения . 
Ранее была описана связь между наличием микоплазменной 
инфекции и развитием доброкачественной патологии клеток 
предстательной железы, что было показано в исследовании 
Namiki et al . (2009) [54] . А Zhang et al . (2010) обнаружили ми-
коплазменную инфекцию у 55% больных гастроинтестиналь-
ным раком и у 45,5% больных раком другой этиологии [55] . 
Sasaki et al . (1995) продемонстрировали похожие результаты 
и обнаружили микоплазмы у 59,3% больных раком яични-
ков и у 48% раком желудка [56] . Толл-подобные рецепторы 
предназначены  для  идентификации  в  том  числе  и  продук-
тов  метаболизма  микоплазм .  Иммунная  система  обеспе-
чивает  антимикробный  противовоспалительный  эффект . 
Дисбаланс между Тh1 и Тh2 приводит к угнетению процесса 
апоптоза и усилению пролиферации . Также в исследовани-
ях было показано, что микоплазменная инфекция может вы-
зывать и геномные поломки, изменения иммунной системы 
в результате дополнительной антигенной стимуляции [57] .

заключение
Исследования  последних  лет  показывают  тесную 

связь  между  повреждением  ткани  и  риском  прогресси-
рования  онкологического  процесса .  В  этой  связи  необхо-
димо  рекомендовать  ПЦР-диагностику  ВПЧ  и  хламидий, 
а  также  мико-уреаплазменной  инфекции  вкупе  с  цитоло-
гическим  скринингом,  что  будет  способствовать  ранней 
идентификации  патологического  процесса  и  своевремен-
ной  адекватной  патогенетической  антибактериальной  те-
рапии .  Такой  подход  поможет  не  только  снизить  частоту 
воспалительных заболеваний органов малого таза и умень-
шить  число  случаев  бесплодия,  но  и  реально  повлиять 
на возникновение РШМ . 

Статья опубликована при поддержке компании  
«Астеллас».
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