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Через незначну кількість протипоказань мангітотера- 
пія дуже часто використовується в лікувальній практиці, 
особливо у пацієнтів похилого віку [13,14].

Масаж знімає м ’язовий спазм, покращує кровообіг і та
ким чином приводить до покращання живлення суглобо
вого хряща [10].

Ще одним ефективним методом лікування таких хворих 
є бальнеотерапія. При суглобовій патологі ефективні сульфідні, 
азотні, йодобромні та скипидарні ванни [13, 14, 17].

Холодові процедури володіють протинабряковим, зне
болюючим, гемостатичним, спазмолітичним і репаратив- 
но-регенеративним ефектами. Хоча існують певні проти
показання щодо застосування цього методу: захворювання 
периферичних судин, гіперчутливість до холоду, серпопо- 
дібноклітинна анемія [10].

Хірургічне лікування показане у випадку неефектив
ності консервативно терапі [3, 12, 13, 14, 17]. Ендопротезу- 
вання є найефективнішим методом хірургічного лікуван
ня як з медично , так і з економічно точки зору, альтерна
тиви якому на сьогодні не існує [3 ]. В Укра ні 
ендопротезування практикується близько 30 років та про
водиться майже в усіх обласних центрах.

Нетрадиційні методи лікування:
- голкорефлексотерапія;

- гомеопатія;
- мануальна терапія.

Санаторно-курортне лікування проводять поза періодом 
загострення остеоартрозу. При цьому поєднуються впливи 
фізіотерапевтичних процедур, психотерапі , лікувально 
фізкультури та нетрадиційних методів лікування [10]. Хво
рим на остеоартроз показані грязьові та бальнеологічні ку
рорти Укра ни -  Бердянськ, Одеса, Хмільник, Євпаторія, 
Саки [13].

П р о ф іл а кти ка
1. Виявлення осіб груп ризику щодо виникнення осте

оартрозу, спостереження за ними.
2. Профілактичний огляд дітей у дошкільних та 

шкільних закладах з метою виявлення клінічних ознак слаб
кості сполучно тканини (плоскостопість, кривошия, клишо
ногість, сколіотична постава, лійкоподібна деформація груд
но клітки).

3. Нормалізація маси тіла.
4. Достатня рухова активність протягом усього життя.
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Тернопільський державний медичний університет імені І.Я. Горбачевського

ОСОБЛИВОСТІ ПЕРЕБІГУ ДИСПЛАЗІ ШИЙКИ МАТКИ НА ТЛІ ПАПІЛО- 
МАВІРУСНО ІНФЕКЦІ -  Папіломавіруси людини (human рарі llomaviruses, 
HPV) складають своєрідну групу ДНК-вмісних вірусів, що характери
зуються тропізмом до епітелію і викликають субклінічні форми інф екці, 
яка, однак, може приводити до таких серйозних наслідків, як дисплазія 
та рак шийки матки (РШМ). Тому невипадково одним із найважливі
ших досягнень у вивченні етіологі дисплазі шийки матки прийнято 
вважати встановлення факту причинного зв’язку між папіломавірус- 
ною інфекцією та дисплазією і раком шийки матки.

ОСОБЕННОСТИ РАЗВИТИЯ ДИСПЛАЗИИ ШЕЙКИ МАТКИ НА ФОНЕ ПА
ПИЛЛОМАВИРУСНОЙ ИНФЕКЦИИ -  Папилломавирусы человека (human 
рарі llomaviruses, HPV) составляют своеобразную группу ДНК-содержа- 
щих вирусов, характеризующихся тропизмом к эпителию и вызывают

субклиническую форму инфекции, которая, однако, может приводить к 
таким серьезным последствиям, как дисплазия и рак шейки матки 
(РШМ). Поэтому неслучайно одним из важнейших достижений в изуче
нии этиологии дисплазии шейки матки принято считать установление 
факта причинной связи между папилломавирусной инфекцией и дис
плазией, а также раком шейки матки.

FEATURES DEVELOPMENT DYSPLASIA CERVIX TO THE BACKGROUND OF 
PAPILLOMA VIRUS INFECTION -  Human papi llomav iruses are the original group 
of DNA-containing viruses that are characterized by a tendency to epithelium and 
cause subclinical forms of infection, which, however, can lead to such serious 
consequences as dysplasia and cervical cancer. Therefore the most important 
advances in studying the etio+ogy of cervica+ dysp+asia considered estab+ishing a 
causal connection dysplasia and cervical cancer with papilloma virus infection
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ВСТУП Перші дослідження, присвячені епідеміологі 
раку шийки матки, з ’явилися в 1842 р., коли Rigoni-Stern 
опублікував дані, які ґрунтувались на вивченні регістру 
смертей в м.Верона з 1760 по 1830 р. Він зауважив, що рак 
шийки матки значно частіше був причиною смерті заміжніх 
жінок і вдів і не зустрічався у незайманих. Ця обставина 
дозволила вченому висловити гіпотезу про інфекційне по
ходження раку шийки матки. У хворих на рак шийки мат
ки відзначається більш ранній початок статевого життя. Не
гативне значення мають часта зміна статевих партнерів, 
ранній вік перших пологів [ 2,5,17]. У ряді епідеміологічних 
та клініко-статистичних досліджень було відзначено зни
ження захворюваності на рак шийки матки у жінок, чи чо
ловіки піддавалися циркумцизі . Цей факт пов’язували з 
можливою канцерогенною дією смегми. Інші автори висло
вили припущення про канцерогенність гістону та протамі
ну, що містяться в спермі, здатних в культурі тканини вик
ликати атипію багатошарового плоского епітелію шийки 
матки [3,4]. Ряд авторів вказують також на певне збільшен
ня захворюваності інвазивних РШМ у жінок з низьким соці
ально-економічним рівнем [2,17], в інших роботах така 
кореляція відсутня [3,14]. Фактор спадковості, важливий 
при раку ендометрію та яєчників, при РШМ особливо ролі 
не відіграє [2,3,8,14]. До теперішнього часу дискутується 
питання про роль травми, пов’язано з пологами та аборта
ми, і протизаплідних засобів як факторів, які призводять 
до розвитку пухлин шийки матки.

Досить довгий час панувала думка, яка ґрунтувалась 
на твердженнях R. Meyer (1910) про травму як етіологічний 
момент метапластичних змін епітелію шийки матки. 
G. Ward (1935) вважав, що не розриви шийки матки самі по 
собі, а наступна інфекція, що веде до хронічного запалення, 
є етіологічним моментом в розвитку карцином. Howard 
(1951) при дослідженні гістологічних препаратів шийки 
матки при підтвердженому запаленні виявляв метаплазію 
епітелію у 83% випадків. А.І.Серебров (1957 р.) писав: “ ... 
не менше значення, ніж механічна травма, у патогенезі 
раку шийки матки має місцева інфекція, вірніше, поєднання 
цих двох умов” . Сучасні епідеміологічні дослідження 
підтвердили ці припущення, виділивши в якості факторів 
ризику РШМ ранній початок статевого життя, ранні перші 
пологи, часту зміну статевих партнерів, венеричні захво
рювання (в тому числі у статевих партнерів). Використан
ня сучасних методів контрацепці також обговорюється як 
можливий фактор ризику гінекологічного раку. Встановле
но, що використання бар’єрних методів контрацепці при
зводить до достовірного зниження захворюваності на рак 
шийки матки [3,5,14,22,23], застосування внутрішньомат- 
кових контрацептивів не впливає на захворюваність на 
рак шийки матки [6 ]. .

Дані про вплив тривало стеродно контрацепці на ча
стоту дисплазі та раку шийки матки суперечливі. Незнач
не збільшення частоти дисплазі та преінвазивного раку 
шийки матки у жінок, які використовували стеро дні кон
трацептиви, зазначили Andolsek та співавт.(1983), Piper 
(1985). Svan і Brown (1981), Vassey та співавт.(1983) виз
начили відносний ризик раку шийки матки, в інших дос
лідженнях не відзначено кореляці між застосуванням гор
мональних контрацептивів і раком шийки матки [3]. Екс
перти ВООЗ (Женева, 1985 р.) прийшли до висновку, що 
трактування даних про використання стеро дних контра
цептивів є складним через велику кількість препаратів та 
відсутність достовірного цитологічного контролю за станом 
епітелію шийки матки до початку та в процесі застосування 
стеро дних контрацептивів, так і внаслідок взаємозв’язку

частоти застосування контрацептивів та сексуально актив
ності. В даний час є переконливі дані про підвищений ри
зик раку шийки матки в жінок, які курять. Hell berg та 
співавт. (1983), G reenberg та співавт.(1986), Winkelstein 
(198 5), Brinton (1986) відзначають зв’язок куріння з раннім 
початком статевого життя та частою зміною статевих парт
нерів, Hoffman та співавт. (198 5), Sasson та співавт. (1985) 
допускають ко-канцерогенну роль нікотину та котиніну, які 
містяться в тютюновому димі [4 ]. .
. Протягом багатьох років обговорювалася можливість 
взаємозв’язку неоплазій шийки матки з венеричними зах
ворюваннями. У групі жінок, які страждають від інвазив- 
ного РШМ, відзначена більш висока частота виявлення 
неспецифічно мікрофлори, включаючи трихомонадні і гар- 
днерелові інфекці [3, 6]. Приклади такого впливу обгово
рювалися щодо Treponema pallidum, Neisseria gonorrhoeae, 
Chlamydia trachomatis, вірусу простого герпесу типу 2, ци- 
томегаловірусу, вірусу папіломи людини [3,19]. Епідеміо
логічні дослідження переконливо показали, що незапереч
ним фактором ризику виникнення передракових змін і раку 
шийки матки є генітальна папіломавірусна інфекція 
[5,13,14,23].

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ Питання етіологі неоплазій 
людини є одним із найскладніших в сучасній онкологі , в 
більшості випадків не вдається встановити зв ’язок цих 
захворювань з канцерогенними факторами навколишньо
го середовища.

Концепція вірусно природи дисплазі та раку шийки 
матки має довгу історію і нерозривно пов’язана з дослід
женнями кондилом різних локалізацій.

За допомогою електронно мікроскопі виявлено постійну 
присутність вірусоподібних тілець в папіломах. Barrett 
(1954) встановив факт передачі генітальних кондилом при 
гетеросексуальних статевих зносинах, Dunn і Ogilvie (1968) 
виділили вірусні частинки з генітальних бородавок [4,9]. 
В якості характеристики цитологічних змін в епітелі ший
ки матки, які спостерігаються при папіломатозі, Aure (1949) 
описував перинуклеарні зміни в клітинах при дослідженні 
мазків з шийки матки. Для опису подібних змін Koss, Durfee 
(1956) ввели в клінічну практику термін “ койлоцитотична 
атипія” , для яко характерні великі клітини з відносно не
великим гіперхромним ядром, оточеним прозорою цито
плазмою. Автори вперше відзначили зв’язок між койлоци- 
тотичною атипією, дисплазією та раком шийки матки. 
Woodruff, Peterson (1958) і Pitkin, Kent (1963) описали гісто
логічні характеристики класичних форм папіломатозних 
кондилом; довгий час папіломатозні кондиломи вважали
ся єдиним морфологічним проявом папіломавірусно 
інфекці статевих шляхів [9,10].

Протягом багатьох років вважалося, що звичайні, плоскі 
(ювенільні) та генітальні бородавки викликаються одним 
типом папіломавірусу, а відмінності в клінічному перебігу 
обумовлені відмінностями в локалізаці . Погляди на пато
логію кондилом шийки матки були радикально перегля
нуті після того, як Meisels, Fortin (1976), Purol a, Savia (1976) 
описали генітальні плоскі та інвертовані (ендофітні) конди
ломи, визначивши х принципову відмінність від конди
лом інших локалізацій, та постулювали цитоморфологічні 
ознаки папіломавірусно інфекці : коілоцитоз клітин, який 
характеризується збільшеними, гіперхромними ядрами, 
оточеними чітко зоною світло цитоплазми. Пізніше за до
помогою електронно мікроскопі , імуногістохімічних та ДНК- 
гібридизаційних досліджень була підтверджена х папіло- 
мавірусна етіологія [9,20]. .

Вперше серйозні припущення про можливу роль вірусів 
папілом в розвитку раку шийки матки були висловлені в 
середині 70-х років. Слід підкреслити, що визначення по
няття “ вірус як етіологічний фактор розвитку пухлини” ба
зується на поєднанні таких критері в: 1) регулярне вияв
лення в пухлинних клітинах вірусно ДНК (як в інтегро
ваній, так і в епісомальній формах); 2) клоновані вірусні
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гени в клітинних системах in vitro повинні індукувати зло
якісну трансформацію клітин, включаючи клітини люди
ни; 3) регулярна експресія вірусних генів в пухлинних 
клітинах; 4) існування в природі подібних вірусів, здатних 
індукувати утворення пухлин в експериментальних тва
рин; 5) епідеміологічні дані, що підтверджують зв’язок між 
пухлинним процесом та наявністю вірусного генетичного 
матеріалу в пухлинних клітинах. Методика молекулярного 
клонування дозволила створити фізичну карту вірусів за 
допомогою ендонуклеаз, визначити місце розташування і 
послідовність кодованих вірусом проте нів [ 13,19]. Було 
показано, що в клітинах РШМ геном вірусу активно транс
крибується, а вирішальне значення для розвитку раку ший
ки матки має персистенція вірусного генома [23]. Клітинні 
ліні , отримані з пухлинно тканини шийки матки, дозво
ляють проводити порівняльний аналіз ліній та пухлин на 
персистенцію вірусно ДНК, функцію та експресію генів ДНК 
вірусу папіломи людини (ВПЛ). В тканинах епітеліальних 
дисплазій та карцином шийки матки в процесі пухлинно 
трансформаці порушується регуляція транскрипці вірус
них онкогенів, що виявляється кількісними відмінностя
ми в експресі ранніх генів Е6 і Е7, що відіграють основну 
роль в індукці злоякісного росту клітин [22]. .

Сучасні молекулярно-діагностичні тести швидко руха
ються в напрямку підвищення х чутливості та специфіч
ності. В даний час для ідентифікаці вірусно ДНК викори
стовуються різні методики гібридизаці ДНК та молекуляр
ного клонування. Найбільш чутливим методом у даний 
час визнана полімеразна ланцюгова реакція з типоспеци- 
фічними та видоспецифічними праймерами, що дозволяє 
виявляти вірусні послідовності в геномі клітин пухлин 
шийки матки в 95-100% випадків [5,14,18,22]. В даний 
час ідентифіковано більше 100 типів ВПЛ, докладно опи
сані більше 70 типів, чітко встановлений факт, що певні 
типи ВПЛ можуть інфікувати строго певний вид епітелію і 
викликати характерні зміни. Виявлення багатоваріантності 
генотипів ВПЛ та ідентифікація специфічного накопичен
ня даних про злоякісну трансформацію генітальних конди
лом дозволили розглядати папіломавірус як можливий етіо
логічний фактор розвитку раку шийки матки [13,15,20,23].

З усіх ідентифікованих типів вірусів папілом 34 асоці
йовані з ураженням аногенітально ділянки. Віруси папі
лом інфікують базальні шари епітелію (найбільш “ вразли
вою” ділянкою є зона переходу багатошарового плоского 
епітелію в циліндричний). Викликані вірусами патомор- 
фологічні зміни Kurz (1993) і Schiffman (1994) класифіку
ють як: 1) доброякісну атипію; 2) LSIL (Low-grade Squamous 
I ntraepithelial Lesions) або CIN-I (Cervical I ntraepithelial 
Neoplasia) -  дисплазію легкого ступеня без койлоцитозу або 
з ознаками койлоцитозу; 3) HSIL (High-grade Squamous 
Intraepithelial Lesions), CIN-II-помірну дисплазію; 4) вираже
ну дисплазіяю або інтраепітеліальний рак (in situ) -  CIN-III. 
До теперішнього часу триває дискусія щодо класифікаці 
дисплазі та преінвазивного раку шийки матки. У вітчиз
няній літературі прийнято виділяти три ступені тяжкості 
дисплазі епітелію шийки матки, інтраепітеліальний рак 
шийки матки виділений в окрему групу [10]. Група дис- 
плазій епітелію шийки матки є гетерогенною як з патомор- 
фологічно , так і з вірусологічно точки зору. В даний час 
немає впевненості, що різні ступені дисплазій є стадіями 
канцерогенезу [18]. .
Онкогенний потенціал папіломавірусів суттєво варіює, за 
здатністю ініціювати диспластичні (передракові) зміни та 
рак папіломавіруси умовно розділені на групи “ високого” 
та “ низького” ризику виникнення пухлинно трансформаці 
інфікованого епітелію. Типи ВПЛ 6,11, 42, 43, 44 були кла
сифіковані як типи низького ризику розвитку раку, типи 
16, 18, 48, 56 -  високого ризику. Так, ВПЛ типів 6 і 11 є 
причиною гострокінцевих кондилом, часто ідентифікують
ся при дисплазі легкого та середнього ступенів тяжкості і 
рідко пов’язані з пухлинами шийки матки. ВПЛ типів 16 і

18 превалюють над іншими типами папіломавірусів при 
РШМ, ВПЛ 16-го типу виявляється у 50-70 % випадків, в 
10-20 % виявляється ВПЛ типу 18, інші типи ВПЛ високо
го ризику виявляються значно рідше [ 13,14,21]. Визначе
но, що найбільш часто зустрічається 16-й тип вірусу, він 
виявлений у 21 % випадків CIN-I, в 57 % випадків CIN-II- 
III. З інфекцією вірусів 16 і 18 асоціюються 67-93 % ви
падків РШМ, вірус типу 18 виявляється приблизно в 2 
рази рідше вірусу типу 16 [ 11,13,15,18]. Вірус папіломи 
типу 18 асоційований з розвитком аденокарцином, має 
більш високий онкогенний потенціал, з ним пов’язують 
швидкий темп пухлинно прогресі , низький рівень дифе
ренціювання інфікованого епітелію [ 12,14].

В перших оглядах представлені дані про значне поши
рення ВПЛ в популяці і його виражений онкогенний потен
ціал [20]. Автори звертають увагу на те, що одного лише інфіку
вання вірусом папіломи недостатньо для індукці пухлинно
го росту, і вказують на роль кофакторів в ВПЛ-залежному 
канцерогенезі. Таким чином, інфікування вірусом папіломи 
є необхідним, але не вирішальним фактором розвитку зло
якісного процесу, в процеси іморталізаці і трансформаці за
лучені клітинні фактори, що беруть участь в регуляці клітин
ного циклу та диференціюванні клітин [5,20,22].

Відомо, що ВПЛ 16-го та 18-го типів досить поширені в 
світі і саме м належить основна роль в розвитку раку ший
ки матки в США та кранах Західно Європи. Дослідження 
проведені в Шотланді та Австралі продемонстрували, що 
при епітеліальних дисплазіях та раку шийки матки ВПЛ 
16-го типу виявлений в 47 і 52,9 % випадків, ВПЛ 18-го 
типу -  в 29 та 18,3 % випадків відповідно [ 27,28]. В той 
же час дослідження, проведені в великій популяці японсь
ких жінок, виявило найбільш високу частоту виявлення 
при патологі шийки матки ВПЛ 52, 16 та 58-го типів [25]. 
В мексиканських жінок, де захворюваність на рак шийки 
матки одна з найвищих у світі, найбільш часто при епіте
ліальних дисплазіях та РШМ виявляються ДНК ВПЛ 16-го 
типу (71,6%) та ВПЛ 58-го типу (18,6%), частота виявлен
ня ВПЛ 18-го типу складає 4,6% [26]. Актуальним є засто
сування вакцини для профілактики раку шийки матки. Для 
створення вакцини необхідно сформувати необхідну па
нель ВПЛ-генотипів, враховуючи роль ВПЛ в розвитку 
дисплазі та раку шийки матки.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА X ОБГОВОРЕННЯ
Достовірне встановлення зв’язку папіломавірусів з розвит
ком генітальних неоплазій дозволило впритул підійти до 
можливості аналізувати складні та спірні питання кореляці 
спричинених ВПЛ молекулярно-генетичних змін з 
клінічними особливостями та прогнозом раку шийки мат
ки. На клінічний перебіг раку шийки матки впливають 
гістологічний тип і ступінь диференціювання пухлини, 
розмір первинно пухлини, глибина інвазі тканин і залу
чення в пухлинний процес прилеглих до шийки матки тка
нин, лімфосудиного простору та регіонарних лімфовузлів. 
Прогноз РШМ погіршують великі розміри первинно пух
лини, низька ступінь диференціювання пухлини, наявність 
метастатичного ураження регіонарних лімфовузлів, моло
дий вік хворих [2,14]. Повідомлення, які зіставляють моле
кулярно-генетичні детермінанти ВПЛ-інфекці при РШМ з 
гістопатологічними та клінічними особливостями пухлин 
та прогнозом РШМ, містять суперечливі результати. ВПЛ 
типу 16 частіше зустрічається в високодиференційованих 
плоскоклітинних пухлинах, у той час як ВПЛ типу 18 асоці
йований з плоскоклітинними пухлинами низького ступеня 
диференціювання та аденокарциномами [13,14 ].

Інфікованість ВПЛ типу 18 пов’язується з гіршим про
гнозом. Walker (1989) і Burnett (1992), Riou (1990) і Higgins 
(1991) вказують на більш високі показники смертності у 
випадках ВПЛ-негативних пухлин; в дослідженнях Ношееу 
(1991), Sebbelov (1991 ), Chen (1993), Ikenberg (1994) по
дібна закономірність не була виявлена [14]. Однак ре
зультати таких досліджень ставляться під сумнів сучасни
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ми даними про виявлення послідовностей вірусного гено
ма методом полімеразно ланцюгово реакці у 95-100 % 
випадків плоскоклітинного раку і аденокарцином шийки 
матки [18,23,33]. Вік пацієнтів, за одними даними, не по
в ’язаний з молекулярно-генетичними детермінантами 
інфекці ВПЛ, у той час як інші автори вказують, що ВПЛ 
типу 18 або ВПЛ типу 16 частіше виявляються у більш 
молодих пацієнток. Стадія FIGO, за результатами одних 
досліджень, не була пов’язана з молекулярно-генетични
ми детермінантами інфекці ВПЛ [14,18,30].

Глибина інвазі пухлини, ураження лімфатичних су
дин і вузлів, параметральна та піхвова інфільтрація не за
лежать від молекулярно-генетичних детермінант інфікуван
ня ВПЛ [14 ]. King (1989) не виявив зв’язку між виявле
ним в пухлині типом ВПЛ і частотою метастазів в регіонарні 
лімфовузли, Girardi (1992) спостерігав більш частіше ура
ження параметрі в і лімфовузлів у випадках, позитивних 
за ВПЛ типу 16. Результати досліджень Sebbelov (1991), 
Kentner (1993), Ikenberg (1994) не показали асоціаці між 
молекулярно-генетичними детермінантами інфікування 
ВПЛ і прогнозом; у роботах Walker (1989) і Burnett (1992) 
повідомляється про значно гірший прогноз у випадках, по
зитивних за ВПЛ типу 18 [14]. Однак більшість досліджень 
включає не більше 100 випадків, при цьому визначення 
наявності вірусних послідовностей проводилося методом 
блот-гібридизаці за Саузерном, що дозволяє виявляти фраг
менти генома ВПЛ не більш ніж у 75 % випадків раку ший
ки матки [14, 33,34,35].

Враховуючи, що папіломавірусна інфекція людини на
буває все більшого поширення та викликає специфічні ура
ження слизово оболонки зовнішніх статевих органів, які 
можуть призводити до дисплазі та раку шийки матки, нами 
проведено обстеження 114-ти жінок з дисплазією на тлі па
пілома вірусно інфекці . При аналізі анамнестичних да
них виявлено, що вік обстежуваних жінок коливався від 18 
до 45 років. За нашими дослідженнями на папіломавірус- 
ну інфекцію, в більшості, хворіють жінки до 30 років. Врахо
вуючи, що провідним фактором ризику виникнення папі
лома вірусних уражень геніталій є сексуальна активність, 
велика кількість статевих партнерів в анамнезі в обстежу
ваних хворих ми вивчали статеву функцію. Обстежувані 
нами хворі з дисплазією шийки матки на тлі папіломаві- 
русно інфекці починали жити статевим життям у віці 14
16 років, що склало 62 %. Всі обстежувані жінки мали більше 
одного статевого партнера: ті, які мали більше 5 статевих 
партнерів склали 83%. Враховуючи негативний вплив 
шкідливих звичок на перебіг папіломавірусно інфекці 
людини на виникнення дисплазі шийки матки ми про
аналізували, що таку шкідливу звичку, як паління, в групі 
обстежуваних жінок мали 87 жінки (76,3%). В проведених 
нами дослідженнях виявлено, що вірус папіломи людини 
16-го типу виявленний був у 62 жінок, що склало 54,4%, а 
ВПЛ 18-го типу в 38 жінок (33,3%). Наші дані корелюють з 
дослідженнями авторів: Stevens М.Р., Tabrizi S.N., Quinn 
М.А., Garland S.M., 2006, Tawfik El-Mansi М., Cuschieri K.S., 
Moprris R.G., Williams A.R., 2006.

Таким чином, діагностика папіломавірусно інфекці має 
важливе клінічне значення, так як дозволяє виділити гру
пу онкологічного ризику, тобто виявити серед здорових жінок 
тих, кому в першу чергу необхідне проведення активних, 
комплексних заходів, спрямованих на профілактику і ран
ню діагностику дисплазі та раку шийки матки. В подаль
шому необхідно проводити дослідження про вплив різних 
типів папіломавірусно інфекці у поєднанні з асоціаціями 
збудників, які передаються статевим шляхом, використо
вуючи молекулярно-генетичні дослідження та особливості 
клінічного перебігу і прогнозу захворювання.

ВИСНОВКИ Таким чином, діагностика папіломавірус
но інфекці має важливе клінічне значення, так як дозво
ляє виділити групу онкологічного ризику, тобто виявити 
серед здорових жінок тих, кому в першу чергу необхідне про
ведення активних комплексних заходів, спрямованих на

профілактику і ранню діагностику дисплазі та раку шийки 
матки. В подальшому необхідно проводити дослідження про 
вплив різних типів папіломавірусно інфекці у поєднанні з 
асоціаціями збудників, які передаються статевим шляхом, 
використовуючи молекулярно-генетичні дослідження та особ
ливості клінічного перебігу і прогнозу захворювання.
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