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В статье изложены эволюционные особенности симбиоза
опухолей и иммунной системы. Рассматриваются меха-
низмы иммунной защиты, происходящие в организме че-
ловека при инфицировании онкогенными штаммами виру-
са папилломы человека (ВПЧ). Представлена информа-
ция о специфических механизмах ускользания опухолей
от иммунной системы. Раскрыта научная основа иммуно-
супрессивных свойств онкобелков ВПЧ. 
Ключевые слова: вирус папилломы человека (ВПЧ), иммунная
система, Т�лимфоциты, онкобелки, предрак и рак шейки мат�
ки.

На протяжении развития и роста человеческого организ;
ма в нем постоянно образуются опухолевые клетки, но

у большинства людей они никак себя не проявляют благо;
даря защитному действию иммунной системы. Врожденный
иммунитет опосредуется не противомикробными телами, а
исключительно клеточными механизмами, которые могут
ослабляться с возрастом [3].

В последние годы заметно и очень стремительно, более
чем в 5 раз [4], возрастает уровень болезней, ассоциированных
с вирусной патологией (вирус простого герпеса, цитомегало;
вирус, вирус папилломы человека – ВПЧ и др.). Важно отме;
тить, что вирусные повреждения половых органов, особенно
их латентные формы, являются очень сложными в плане диа;
гностики и трудно определить клинические и морфологичес;
кие изменения в органах именно при пребывании вируса в
этой форме. Рак шейки матки (РШМ) и предраковые заболе;
вания – наиболее распространенные онкогинекологические
заболевания женщин. РШМ занимает второе место после ра;
ка грудной железы и имеет межнациональные различия по на;
циональному признаку [1]. Согласно статистическим показа;
телям он на десятом месте по распространенности среди опу;
холевых заболеваний в развитых странах. При этом в развива;
ющихся странах РШМ является наиболее часто встречаю;
щимся среди всех новообразований, а это имеет серьезные со;
циальные последствия для общества [5]. Чаще всего папилло;
мавирусная инфекция (ПВИ) протекает в бессимптомной
форме, обычно на фоне разных гинекологических заболева;
ний, таких, как вульвовагинит, псевдоэрозия шейки матки, эн;
доцервицит. Почти всегда диагностируется сочетание ПВИ с
другими инфекциями, которые передаются половым путем:
хламидиоз, генитальный герпес, трихомониаз [2]. Установле;
но, что с урогенитальными инфекциями определенные типы
ВПЧ образуют ассоциации. Выделяют разновидности ВПЧ
низкого (6, 11, 42, 43, 44), среднего (31, 33, 35, 51, 52, 58) и вы;
сокого (16, 18, 45, 36) онкологического риска [6]. У женщин,
являющихся носителями высокоонкогенного типа ВПЧ, риск
возникновения РШМ значительно выше, чем у женщин, не
инфицированных ВПЧ [7]. Специфическими для ПВИ симп;

томами является наличие кондилом вульвы, влагалища, шей;
ки матки [13]. 

От 30% до 60% сексуально активного населения инфициро;
вано ВПЧ без проявления каких;либо симптомов. Развитие
бессимптомной инфекции в инвазивную цервикальную карци;
ному происходит примерно у 1% женщин [9]. У очень незначи;
тельной части инфицированных наблюдается развитие вирус;
ассоциированных опухолей, что свидетельствует о наличии до;
полнительных факторов, влияющих на реализацию онкогенно;
го потенциала вирусов. Наблюдения пациентов с нарушениями
иммунитета, показывают, что дефекты иммунной системы –
один из важных кофакторов в развитии опухолей, ассоцииро;
ванных с ВПЧ. Многие инфекционные агенты в процессе эво;
люции выработали специальные механизмы ускользания от
иммунной системы хозяина, а в некоторых случаях и активные
способы разрушения иммунитета [21]. Репликативный цикл
ВПЧ гармонично встроен в программу дифференцировки ке;
ратиноцитов. Ранние вирусные белки синтезируются в базаль;
ных слоях недифференцированных кератоцитов. В более дис;
тальных слоях образуются поздние белки, где происходит фор;
мирование вирусных капсидов, которые выходят в просвет ка;
нала шейки матки. Уже на этапе размножения вируса наблюда;
ются несколько эволюционно сложившихся механизмов ус;
кользания вирусной инфекции от иммунной системы хозяина
[22]. Во;первых, вирус не реплицируется и не инфицирует ан;
тиген;презентирующие клетки (АПК), которые локализуются
в слоях эпителия. Во;вторых, вирус не лизирует кератиноциты,
ограничивая тем самым выход вирус;специфических антиге;
нов и их контакт с АПК. В;третьих, в развитии вирусной ин;
фекции отсутствует фаза вирусемии, то есть генерализации ин;
фекции, при которой иммунная система хозяина могла бы рас;
познать вирусную инфекцию. Ранние вирусные белки локали;
зованы в основном в ядре инфицированных клеток и у пациен;
тов с ВПЧ;индуцированной дисплазией регистрируется очень
слабый иммунный ответ на эти белки. Отсутствие иммунной
реакции свидетельствует об очень малом количестве этих бел;
ков или об их недоступности иммунной системе. Антитела к
поздним вирусным белкам, формирующим капсид, обнаружи;
ваются у пациентов с генитальными бородавками спустя не;
сколько месяцев после инфицирования [25]. Капсидные вирус;
ные белки обладают очень хорошей иммуногенностью, и с по;
мощью иммунной реакции на них организм хозяина мог бы
контролировать развитие вирусной инфекции, но ВПЧ не ин;
фицирует АПК, избегая тем самым прямого пути активации
иммунитета [23]. 

Существует еще один тонкий механизм, заключающийся в
особенностях генетического кода вируса. Известно, что различ;
ные виды организмов могут по;разному использовать генетиче;
ский код, – нуклеотидные триплеты, кодирующие соответству;
ющие аминокислоты с разной эффективностью, используются
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разными биологическими видами и этот процесс регулируется
содержанием соответствующих тРНК. Соответственно синтез
капсидных белков протекает медленно и в малых количествах,
тормозя таким образом развитие противовирусного иммуните;
та, тогда как ранние белки синтезируются активно и индуциру;
ют процессы малигнизации инфицированных клеток [27]. Ран;
ние белки Е1 и Е2 обеспечивают транскрипцию и репликацию
вирусной ДНК, повреждение и опухолевое перерождение кле;
ток эпителия. Поздние белки Н1 и Н2 относятся к капсидным
белкам. Н1 является основным капсидным белком и выполня;
ет функции распознавания клеточного рецептора, т.е. ответ;
ствен за инфицирование клеток базального слоя эпидермиса.
Н2;капсидный белок с ДНК;связывающими функциями [18].
Первыми в клетках базального слоя начинают вырабатываться
ранние белки Е1 и Е2. Ранний белок Е1 обладает функциями
АТФазы и хеликазы. Хеликаза представляет собой фермент,
расплетающий ДНК [8]. Е2 играет ключевую роль в способно;
сти вирусной эписомы фиксировать митотические хромосомы
клетки. Белок Е2 представляет собой транскрипционный моду;
лятор, регулирующий активность промоторов ранних белков и
экспрессию вирусных онкогенов (Е6 и Е7). В ВПЧ 16;го и 18;
го типов белок Е2 подавляет промотор, с которого начинается
транскрипция генов Е6 и Е7. В случае интеграции вируса в че;
ловеческий геном Е6 и Е7 начинают экспрессироваться, что и
обнаруживают в ВПЧ;положительных клетках CIN и РШМ.
По;видимому, Е6 и Е7 – единственные вирусные факторы, спо;
собные вызывать иммортализацию эпителиальных клеток в
половых органах человека. Онкобелки Е6 и Е7 обладают онко;
генным потенциалом, который существенно возрастает при со;
вместной экспрессии. Вирусные гены способны функциональ;
но кооперировать в процессе клеточной трансформации. Е6 мо;
жет потенцировать нарушение контроля за регуляцией размно;
жения путем ингибирования апоптоза, направляемого Е7 [15].
Эти два онкобелка образуют комплексы с регуляторными бел;
ками человека р53 и рRB – продуктом гена ретинобластомы.
Белок Е6 вируса высокого риска, связываясь с белком р53 клет;
ки хозяина, вызывает его быструю деградацию и тем самым на;
рушает нормальную функцию – ответ на повреждения ДНК,
обусловленные радиацией или химическими канцерогенами.
Без этого связывания повышенное накопление р53 останавли;
вает клеточный рост, в результате чего репарируются повреж;
денные участки ДНК, или вызывает апоптоз – программиро;
ванную гибель клетки. Белок Е7 может присоединяться к не;
скольким клеточным белкам, включая и рRB. Это взаимодей;
ствие инактивирует рRB, инициирует вступление клетки в фа;
зу S и индуцирует синтез ДНК [26]. Большинство вирусов ин;
дуцирует синтез интерферонов – IFN;aльфа и IFN;бета, кото;
рые обладают выраженной противовирусной и иммуномодули;
рующей активностью. Из клинической практики известно, что
один из способов терапии ВПЧ;ассоциированных заболеваний
– это интерферон 2 (IFN;2). Известно также, что примерно в
60% случаев даже длительное назначение интерферона не при;
водит к клиническим улучшениям, это явление обясняется фе;
номеном резистентности инфицированных ВПЧ клеток к дей;
ствию интерферона и напрямую зависит от уровня синтеза он;
кобелка Е7, он нейтрализирует противовирусную и противо;
опухолевую активность IFN�2 за счет того, что способен изби;
рательно блокировать большинство генов, индуцируемых ин;
терфероном, тем самим сводя на нет все усилия интерфероно;
терапии [10]. Также онкобелок Е7 способен и внутриклеточно
инактивировать IRF (interferon regulatory factor – фактор регу;
ляции активности интерферона). IRF является внутриклеточ;
ным фактором транскрипции, который активируется в клетках
при действии на них IFN;, IFN;. IRF запускает процесс тран;
скрипции генов, которые кодируют синтез противовирусных
белков [24]. Постоянный синтез онкобелков необходим для
поддержания опухолевого фенотипа клеток. Появление в орга;

низме клеток, несущих чужеродные антигены (Е6 или Е7),
должно индуцировать соответствующие иммунные реакции.
Однако больные с CIN и цервикальными карциномами имеют
очень низкий уровень Т;клеточного иммунитета в отношении
Е6 и Е7. Онкобелок Е7, синтезирующийся в эпителиальных
клетках, способен ускользать или даже супрессировать иммун;
ные реакции в отношении себя, он индуцирует толерантность в
отношении самого себя [11, 16]. Антиген;презентующие клет;
ки, поглощающие Е7 в зоне канала шейки матки, не могут
пройти все необходимые этапы созревания, мигрировать в лим;
фатические узлы и индуцировать Т;клеточный иммунный от;
вет в отношении этого белка [14]. Цитокины представляют со;
бой группу полипептидных медиаторов, участвующих в фор;
мировании и регуляции защитных реакций организма с участи;
ем различных типов клеток крови, эндотелия, соединительной
ткани и эпителия [17]. Гиперпродукция цитокинов ведет к раз;
витию воспалительной реакции и может служить причиной
развития патологического состояния. Воспаление развивается
в ответ на повреждение и проникновение в ткани патогенов при
участии провоспалительных цитокинов, к которым относятся
IL;1, IL;2, TNF;, хемокины и некоторые другие факторы. Пе;
речисленные цитокины синтезируются главным образом мак;
рофагальными клетками, активированными компонентами
клеточной стенки патогенов, а также в ответ на повреждение
тканей [17]. Они вызывают активизацию эндотелия, приводя;
щую к увеличению его проницаемости. При этом происходит
выброс низкомолекулярных медиаторов воспаления, ответ;
ственных за развитие воспалительной реакции в полном объ;
еме. Одновременно провоспалительные цитокины активизиру;
ют метаболизм соединительной ткани, стимулируют пролифе;
рацию фибробластов и клеток эпителия [19].

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Проведены клинико;лабораторные обследования у 108
женщин, имеющих CIN, которые включали изучение показа;
телей клеточного иммунитета. Обследуемые были разделены
на четыре группы: 1;я группа – больные с CINI, 2;я группа –
больные с CINII, 3;я группа – больные с CINIII. В 4;ю – кон;
трольную группу – вошли практически здоровые женщины.
Анализ полученных результатов выявил, что у всех пациен;
ток с предраковыми заболеваниями шейки матки (CINI,
CINII, CINIII): отмечено снижение количества лейкоцитов,
лимфоцитов в периферической крови, дефицит общего числа
Т; и В;клеток и их субпопуляций – статистически достовер;
ное снижение количества CD3+, CD4+, CD8+;лимфоцитов.
И безусловно, что эти изменения факторов клеточного и гу;
морального иммунитета опосредованно через систему меж;
клеточных взаимодействий между Т; и В;звеньями иммуни;
тета влияют на местные механизмы защиты слизистых обо;
лочек нижнего отдела генитального тракта.

Проводили оценку иммунологических показателей боль;
ных с дисплазией эпителия шейки матки обследуемых групп
в сравнении со здоровыми женщинами контрольной группы.

Для определения абсолютного содержания субпопуля;
ций лимфоцитов исследовали показатели общего клиничес;
кого анализа крови: общее количество лейкоцитов, относи;
тельное и абсолютное количество лимфоцитов (в тыс.) в
1 мкл периферической крови. В группе женщин с дисплази;
ей шейки матки тяжелой степени был обнаружен дефицит
основных популяций лимфоцитов. При исследовании попу;
ляционного состава лимфоцитов отмечается достоверное
снижение Т;лимфоцитов. 

Анализируя показатели клеточного иммунитета у жен;
щин с CIN из 1, 2;й и 3;й групп, отмечено снижение общего
числа Т;клеток и их субпопуляций по сравнению со здоро;
выми женщинами контрольной группы. 

Значение иммунорегуляторного индекса (1,02±0,05) ни;
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же нормы и контрольных цифр (1,8±0,21) подтверждает им;
мунодефицит у больных с CIN (рис. 1).

Число Т;супрессоров/цитотоксических лимфоцитов
(СD8+) в 1, 2;й и 3;й группах (338± 43,0; 329±41,5;
303±21,0) было также ниже, чем в группе здоровых женщин
(435±81,6). При определении уровней концентрации основ;
ных классов иммуноглобулинов в сыворотке крови у жен;
щин с дисплазией шейки матки в 1;й и 2;й группах количес;
тво IgA – основного иммуноглобулина, обеспечивающего за;
щитные механизмы слизистых оболочек, было несколько
выше (198,5±11,2; 178,5±10,2), чем в контрольной группе
здоровых женщин (163,5±11,0) и значительно ниже в 3;й
группе с CIN III (0,08±0,01). 

Cодержание основных популяций лимфоцитов (общих
Т;лимфоцитов, натуральных киллеров, Т;хелперов, Т;су;
прессоров и В;клеток) у больных с CINI и CINII, в среднем
ниже, чем в группе здоровых женщин. В группе женщин с
CINIII обнаружен значительный дефицит содержания ос;
новных популяций и субпопуляций лимфоцитов, и повы;
шение иммуноглобулинов класса G. 

Важная роль в локальной защите на уровне слизистой
оболочки поверхности шейки матки принадлежит иммуно;
глобулинам, все классы которых выделены в цервикальном
содержимом.

Исследованы IgА, G, М в цервикальной слизи у 30 здоро;
вых женщин и у 78 пациенток с дисплазией эпителия шейки
матки. При анализе иммунологических показателей церви;
кальной слизи получены следующие данные: у пациенток с
CINI показатели IgA были выше (3,89±0,12), чем у здоровых
женщин (0,93±0,06) (р<0,05) и у пациенток с CINII
(1,37±0,09) данные были уже ниже, чем у здоровых женщин
(р>0,05), а у пациенток с тяжелой дисплазией эпителия шей;
ки матки отмечалось снижение IgA, IgG (0,08±0,01;
1,07±0,09), а также увеличение IgM – 2,35±0,1 (р<0,05). IgG
был увеличен у пациенток с CIN I (8,97±1,6) и уменьшен у
пациенток с CINII (2,87±0,9) (р>0,05). Концентрация IgM в
цервикальной слизи у пациенток с CINI и CINII (0,59±0,02;
0,83±0,03) не отличалась от показателей у здоровых женщин
(0,60±0,02) (р<0,05). Повышение IgA и IgG в цервикальной
слизи свидетельствует о хроническом воспалительном про;
цессе. Таким образом, изложенное выше свидетельствует,
что патология шейки матки прогрессирует на фоне угнете;
ния иммунитета и неспецифической резистентности орга;
низма, степень выраженности которого находится в прямой
зависимости от тяжести заболевания.

Проведенное исследование содержания интерлейкина
(IL;1 и TNF;) в цервикальной слизи 30 здоровых женщин
и 78 пациенток с CIN шейки матки показало что, содержа;
ние IL;1 и TNF; в слизи канала шейки матки у больных с
дисплазией шейки матки легкой степени было 91,5±36,1;
44,2±15,7 и достоверно не отличалось от показателей у здо;
ровых женщин (48,4±12,5; 58,8±8,6) (р>0,05). Увеличение
концентрации этих цитокинов было отмечено в случае сред;
ней (146,3±43,3; 216,33±51,3) и тяжелой дисплазии
(316,9±78,3; 377,6±71,3) по сравнению с контрольной груп;
пой, данные достоверны (р<0,05) (рис. 2).

Таким образом, как видно из представленных выше дан;
ных, уровень IL;1 и TNF; при дисплазии средней степени
возрастал в 3 раза, в 4,6 раза соответственно при дисплазии
тяжелой степени в 6,5 раза и в 6,4 раза по сравнению с кон;
трольной группой здоровых женщин (р<0,05).

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

1. Вирус не реплицирует и не инфицирует антиген;пре;
зентирующие клетки (АПК), которые локализируются в
слоях эпителия.

2. Вирус не разрушает кератоциты, в которых происхо;
дит его размножение, то есть не обладает цитопатическими
свойствами, ограничивая тем самым выход вирус;специфи;
ческих белков и контакт с АПК. 

3. В развитии вирусной инфекции отсутствует фаза ви;
русемии, то есть генерализации инфекции, при которой
происходит выброс вирионов в кровь, что способствовало
бы распознаванию вирусной инфекции иммунной системой
хозяина. 

4. За счет особенностей генетического кода вируса син;
тез капсидных белков, обладающих хорошей иммуногенно;
стью, протекает очень медленно и в малых количествах,
тормозя таким образом развитие противовирусного имму;
нитета. Тогда как ранние белки Е6 и Е7 синтезируются ак;
тивно и индуцируют процессы малигнизации инфициро;
ванных клеток. 

5. Белок Е7 ВПЧ нейтрализует противовирусную и про;
тивоопухолевую активность IFN;2 за счет его способности
избирательно блокировать большинство генов, индуцируе;
мых интерфероном, сводя на нет все усилия интерфероно;
терапии. 

6. Белок Е7 инактивирует фактор регуляции активности
IFN, который является фактором транскрипции генов, ак;
тивируемых при действии на клетки IFN; и IFN;. По;
средством этого механизма вирус блокирует противовирус;
ную активность эндогенных интерферонов. 

7. Белок Е7 ингибирует экспрессию генов основного
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комплекса гистосовместимости, затрудняя распознавание
опухолевых клеток иммунной системой хозяина. 

8. Белок Е7 обладает выраженными иммуносупрессив;
ными функциями, тормозя созревание антиген;презентиру;
ющих клеток. 

9. Белок Е6 нейтрализует действие лимфокина IL;18,
который играет важную роль в формировании иммунного
ответа с участием CD8;лимфоцитов. 

10. Белок Е5 вызывает снижение рН в эндосомах, пре;
пятствуя процессингу и эффективной презентации антиге;
на дендритными клетками. Представленные данные свиде;
тельствуют о том, что онкобелок Е7 не только выполняет
функции основного фактора малигнизации, индуцирует си;
стемную иммуносупрессию, но и определяет устойчивость
инфицированных клеток к интерферонам.

Учитывая изложенное выше, можно дать следующие ре;
комендации для клинической практики: 

1. Интерферонотерапия все же остается важным мето;
дом лечения ВПЧ;ассоциированных заболеваний. 

2. В геном хозяина вирусная ДНК обычно интегрирует в
области Е1/Е2, что приводит к нарушению его целостности
и экспрессии. Эти открытые рамки считывания кодируют
ДНК;связывающие белки, которые регулируют транскрип;
цию и репликацию вируса. 

3. Измерение содержания белка Е6, Е7 ВПЧ является не;
обходимым условием для назначения соответственной тера;
пии и прогнозирования ее эффективности. Очень важны аде;
кватные, своевременные действия при выявлении высокого
уровня онкобелков Е6 и Е7, которые должны сделать опухо;
левые клетки более восприимчивыми к иммунотерапии.

4. Белки Е6 и Е7 конститутивно экспресируются в боль;
шинстве клеток с дисплазией и с РШМ и отсутствуют в
нормальной ткани, эти вирусные онкобелки рассматрива;
ются как наиболее перспективные мишени при разработке
вакцин для терапии ВПЧ;ассоциированных опухолей. 

5. Молекулярно;генетические и серологические методы
исследования являются отправной точкой исследований в
качественном выявлении ВПЧ высокого онкогенного риска
с типированием. 

Клетки с неопластическим процессом, синтезируя онко;
белоки Е6, Е7, не только выработали эволюционный меха;
низм нераспознавания их иммунной системой, но и за счет он;
кобелка индуцируют иммуносупрессию на уровне всего орга;
низма. Нормальные или мутантные клеточные белки являют;
ся мишенью для иммунотерапии опухолей, тогда как белки Е6
и Е7 абсолютно чужеродны для иммунной системы хозяина и
поэтому должны быть достаточно иммуногенными [20]. Мно;
гие опухоли в процессе иммунотерапии могут терять белки;
мишени, ускользая от иммунной атаки, сохраняя при этом
свой трансформированный статус, тогда развитие рака шейки
матки однозначно обусловлено экспрессией белков Е6 и Е7 и
только их нейтрализация приведет к регрессии опухоли. Раз;
работка пептидных вакцин затруднена, поскольку еще точно
не определены эпитопы в белках Е6 и Е7, способные индуци;
ровать цитотоксический иммунитет, поэтому основные уси;
лия сосредоточены на конструировании белковых вакцин с
использованием рекомбинантных белков Е6 и Е7. Рекомби;
нантный белок Е7 ВПЧ 16;го типа индуцирует цитотоксичес;
кий иммунитет, инъекция этого белка в сочетании с различ;
ными адъювантами усиливает цитотоксическую реакцию. 

ВЫВОДЫ

На основании представленных выше научных исследова;
ний доказано что дисплазированные и раковые клетки наделе;
ны повышенной устойчивостью к факторам иммунитета по ме;
ре роста неоплазии. Соответственно можно сделать выводы,
что приоритетное значение в этом вопросе принадлежит разви;

тию и усовершенствованию иммунотерапии. Иммунотерапия
как метод противорецидивного и антиметастатического лече;
ния является очень перспективной как в неоадъювантный, так
и в адъювантный периоды, и ее следует все время усовершен;
ствовать, так как она не всегда достаточно эффективна, как и
остальные существующие методы лечения. Основной причи;
ной ограниченной эффективности существующих методов ле;
чения является высокий уровень изменчивости дисплазиро;
ванных и злокачественных клеток, что особенно проявляется в
раннем репродуктивном возрасте, так как относительно легко
происходит адаптация клеток в этом возрасте в связи с харак;
терной им повышенной мутагенной иммуногенностью к дей;
ствию повреждающих факторов и наступает приобретенная ре;
зистентность новообразований к стандартным методам лече;
ния. Это обусловливает высокую актуальность поиска новых
методов лечения, а также путей усовершенствования уже суще;
ствующих методов. Поскольку цель иммунотерапии заключа;
ется в том, чтобы вызвать у пациента долговременную иммун;
ную реакцию, подавляющую или сдерживающую развитие
опухолевого роста, очевидно, что создание новых противоопу;
холевых вакцин может обеспечить эту специфичность и повы;
сить иммуногенность. Усиление иммуногенности антигенов,
ассоциированных с возникновением опухолей, достигаемое за
счет добавления веществ бактериального, вирусного и другого
происхождения, является только частью решения проблемы.
Неопластические процессы имеют не только мутационную ак;
тивность, которая приводит к постоянному изменению спектра
антигенов в процессе опухолевого роста экспрессируемых на
поверхности клеток. Нарушения генома могут привести к экс;
прессии аномальных или гиперэкспрессии индивидуальных
клеточных антигенов. 

В наше время целесообразно проводить генотипирова;
ние ВПЧ, что позволяет прогнозировать степень онкогенно;
го риска и соответственно влияет на врачебную тактику,
ведь выявление нескольких генотипов вируса ассоциирова;
но с менее благоприятным прогнозом течения заболевания
и более высоким риском персистенции. Важны также серо;
логические диагностические методики основаны на выявле;
нии специфических иммуноглобулинов в сыворотке крови
пациетнок. Соотношение IgM и IgG позволяет дифферен;
цировать острый и хронический процесс. 

Современные методы исследования молекулярно;биоло;
гической диагностики ПВИ, основанные на оценке экспрес;
сии генов Е2, Е6, Е7, предоставляют врачу множество ценных
данных о характере патологического процесса у пациенток [3,
12]. Повышенная экспрессия генов Е6 и Е7 и высокий уро;
вень соответствующих белков являются признаком опухоле;
вой трансформации и свидетельствуют о негативном прогно;
зе. Следовательно, уменьшение экспрессии Е2 напрямую свя;
зано с повышенной продукцией онкогенов и также является
неблагоприятным прогностическим фактором. Имеющиеся
доказательства экспрессии опухоль;ассоциированных антиге;
нов на опухолевых клетках женских половых органов являет;
ся многообещающим фактом, ведь это может стать основой
для создания иммунодиагностических наборов и тест;систем. 

Иммунотерапия в онкогинекологии имеет такое же зна;
чение, как и при лечении новообразований других локализа;
ций. Иммунопрофилактика должна совершенствоваться по
мере идентификации вирусных или других этиологических
факторов, а также опухоль;ассоциированных антигенов. 

В большинстве клинических исследований, проведенных к
настоящему времени, установлена неэффективность иммуно;
препаратов в монорежиме. По;видимому, для достижения же;
лаемого эффекта необходимо определить и использовать соче;
тание нескольких иммунокомпонентов с другими методами ле;
чения шейки матки и в первую очередь у больных со снижен;
ными показателями клеточного и гуморального иммунитета.
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Еволюційні особливості симбіозу неопластичних
процесів, індукованих вірусом папіломи людини, 
і імунної системи та можливість їхньої супресії
В.О. Товстановська, І.О. Сахарова, О.Ю. Крук,
В.М. Кущ

У статті викладено еволюційні особливості симбіозу пухлин і
імунної системи. Розглядаються механізми імунного захисту, що
відбуваються в організмі людини при інфікуванні онкогенними
штамами вірусу папіломи людини (ВПЛ). Представлена інфор;
мація про специфічність механізмів вислизання пухлин від імун;
ної системи. Розкрита наукова основа імуносупресивних власти;
востей онкобілків ВПЛ.
Ключові слова: вірус папіломи людини (ВПЛ), імунна система, 
Т�лімфоцити, онкобілки, передрак і рак шийки матки.

Evolutional features of symbiosis of neoplasty
processes of induced papillomavirus infection and
immune system and possibility of their suppression
V.A. Tovstanovska, I.O. Sakharova, O.Y. Kruk,
В.Н. Кущ

The evolutional features of symbiosis of tumours and immune system
are expounded in the article. The mechanisms of immune defence are
examined that take place in the organism of man at infikuvannii by the
onkogennimi cultures of papillomavirus infection. The presented infor;
mation is about specificity of mechanisms of slipping out of tumours
from the immune system. Scientific basis of immunosupresivnikh prop;
erties of onkobilkov of papillomavirus infection is exposed. 
Key words: virus papillomavirus infection of man, immune system, T�
cell, onkobilki, peredrak and cancer of neck of uterus.
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