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Проведен аналитический обзор исследова-
ний в области эпидемиологии и канцерогенеза 
рака шейки матки(РШМ) и мер и технологий 
профилактики этой формы рака. Рассмотре-
ны данные об основных доказанных факторах 
риска РШМ, которыми являются определен-
ные характеристики сексуального поведения 
и репродуктивного анамнеза, половые инфек-
ции и инфицированность вирусом папилло-
мы человека (ВПЧ), табакокурение и некото-
рые другие характеристики образа жизни. На 
данных мировой литературы проведен анализ 
существующих методов профилактики РШМ, 
включая адресный санпросвет, вакцинацию 
от ВПЧ и разные виды скрининга на РШМ. 
Приведены данные о значимости, эффектив-
ности и доступности разных профилактиче-
ских технологий.
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Рак шейки матки (РШМ) является одной 
из наиболее распространенных форм злока-
чественных новообразований (ЗН) у женщин. 
В структуре онкологической заболе-ваемости 
и смертности женщин в мире РШМ занимает 
соответственно третье и четвертое место, что 
составляет 9% (529800) от общего коли-
чества новых случаев заболевания раком,  
и 8% (275100) от общей смертности от рака 
среди женщин в 2008 году [12]. Заболевае-
мость РШМ заметно различается в разных ре-
гионах и странах мира. Наиболее высокие,  
не ниже 41 на 100 000 населения, стандарти-
зованные показатели заболеваемости РШМ от-
мечаются в некоторых странах Азии, Южной 
Америки и Африки к югу от Сахары. Самая 
низкая заболеваемость РШМ отмечается в Из-
раиле, Китае, Турции, где стандартизованные 
показатели заболеваемости составляют всего 2-4 
случая на 100 000 женского населения. В России 
стандартизованный (мировой стандарт) показа-
тель заболе-ваемости РШМ составляет 15,3 на 
100 000 женского населения [3, 27]. В структуре 
заболеваемости ЗН женского населения России  
в 2013 году РШМ составил 5,3% и занял шестое 
место. При этом в возрастной группе женщин 

до 29 лет в структуре заболеваемости ЗН среди 
женского населения РШМ занимает первое ме-
сто, составляя 12,5% [9].

Многолетние и многочисленные исследования 
в области эпидемиологии и этиологии РШМ выя-
вили комплекс факторов риска, которые в той или 
иной степени могут участвовать в процессе канце-
рогенеза РШМ и определять вероятность его раз-
вития. Доказанными канцерогенами для человека, 
в частности, в отношении развития РШМ, являют-
ся диэтилстилбестрол (пренатальная экспозиция к 
гормону в утробе матери), эстроген-прогестоген-
ные контрацептивы, вирус иммунодефицита чело-
века (ВИЧ), генотип 1, вирус папилломы человека 
(ВПЧ), генотипы 16, 18, 31, 33, 35, 39,45, 51, 52, 
56, 58, 59, курение табака [3, 8, 36, 73]. Более мно-
гочисленны так называемые факторы риска, кото-
рые не являются канцерогенами, но могут играть 
промоторную роль в развитии РШМ. На основе 
анализа более 100 аналитических исследований 
по эпидемиологии РШМ [39] было выделены 
следующие группы факторов риска, в отношении 
которых в ряде исследований была показана ста-
тистически достоверная связь с риском развития 
РШМ: социально–демографические (возраст, об-
разовательный уровень); факторы образа жизни 
(характер диеты, курительный статус, индивиду-
альная гигиена); сексуальное поведение (число по-
ловых партнеров, число замужеств, возраст начала  
половой жизни, возраст при первом браке); репро-
дуктивный анамнез (возраст первой беременности, 
общее число беременностей, применение контра-
цептивов); прохождение скрининговых обследова-
ний на РШМ.

Исторически раньше была установлена связь 
риска развития РШМ с определенными харак-
теристиками сексуального поведения, репродук-
тивного и гинекологического анамнеза. В ряде 
аналитических исследований была установлена 
статистически достоверная связь риска развития 
РШМ с ранним возрастом начала половой жиз-
ни. В частности, показано, что риск развития 
РШМ возрастает в 2 раза чаще при начале по-
ловой жизни женщин ранее 15-лет в сравнении 
с женщинами, начавшими половую жизнь с 19 
лет и позже [13, 56]. По данным еще одного ис-
следования интервал между менархе и первым 
половым актом < 6 лет приводил к увеличению 
относительного риска (ОР) развития РШМ в 
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3-4 раза [57]. По результатам многофакторно-
го анализа данных двух исследований методом 
случай-контроль проведенных в Израиле авторы 
делают заключение, что поздний возраст нача-
ла половой жизни является защитным фактором  
в отношении РШМ [23]. Было установлено 
также, что и отсутствие половой жизни в ана-
мнезе женщины, существенно снижает риск 
возникновения плоскоклеточного РШМ [14].  
В популяционных исследованиях было уста-
новлено, что РШМ чрезвычайно редко бывает 
у девственниц, причем, редкие случаи РШМ у 
девственниц являются железистым раком и поч-
ти никогда плоскоклеточным раком [1]. Этио-
патогенетическое значение раннего возраста 
начала половой жизни объясняется тем, что в 
возрасте 12-15 лет незрелый эпителий эктоцер-
викса более чувствителен к воздействию кан-
церогенов и ко-канцерогенов [14]. Кроме того, 
было установлено, что начало половой жизни 
до 16 лет существенно увеличивает вероятность 
инфицированности ВПЧ, показатель отношения 
шансов (OR) составил 4.41; 95% доверительный 
интервал (ДИ): 1.20 -19.33; p=0.01) [61].

В нескольких исследованиях установлено су-
щественная связь риска РШМ с увеличением 
числа половых партнеров, причем, независимо от 
показателя возраста начала половой жизни [14, 
39, 48]. Известно, что большое количество поло-
вых партнеров является существенным фактором 
риска для инфицирования ВПЧ, который в насто-
ящее время признается главным канцерогенным 
фактором риска в отношении РШМ. Поэтому в 
специальном метаанализе, проведенном по дан-
ным 41 соответствующих исследований была 
проведена оценка связи фактора числа половых 
партнеров под контролем фактора наличия ин-
фицированности ВПЧ. Результаты показали, что 
независимо от наличия инфицированности ВПЧ 
наличие в анамнезе более 4-7 половых партнеров 
существенно увеличивало риск РШМ (OR=1.53, 
95% ДИ 1.30 - 1.76) [48]. Установлено также, 
что риск развития РШМ в течение жизни почти 
в 2 раза выше у женщин, забеременевших в воз-
расте 17 лет и раньше, по сравнению с женщи-
нами, первая беременность у которых наступила 
в 25 лет и старше [14, 71]. В других аналити-
ческих исследованиях установлено существенное 
увеличение риска РШМ у женщин с более чем 
4 родами в анамнезе, и особенно, если роды со-
провождались разрывами шейки матки с по-
следующими рубцовыми изменениями [24, 61, 
71].

В ряде исследований показано, что риск раз-
вития РШМ увеличивает длительное использо-
вание гормональных контрацептивов. В 2007 
год Международным агентством по изучению 
рака был проведен метаанализ 24 исследований 

по изучению связи между приемом оральных 
гормональных контрацептивов (ОК) и риском 
развития РШМ. Были использованы данные по 
16573 пациенткам с диагнозом РШМ и 35509 
женщин без онкопатологии. Результаты опреде-
ленного анализа показали, что риск инвазивного 
РШМ возрастает с увеличением продолжитель-
ности использования ОК. Так, среди женщин, 
использовавших ОК 5 лет и более, риск РШМ 
был почти в два раза выше, в сравнении с 
женщинами никогда не применяющими ОК. 
При этом относительный риск развития РШМ 
увеличивается с продолжением и увеличени-
ем сроков использования ОК и снижается по-
сле их отмены [21]. Для оценки связи приема 
ОК с риском РШМ, независимо от инфекции 
ВПЧ, в Корее было проведено обследование 
678 женщин, инфицированных ВПЧ. Из них у 
367 женщин установлено наличие цервикальной 
интраэпителиальной неоплазии (CIN) разной 
степени и у 411 - патологические изменения в 
шейке матки отсутствовали. Анализ связи раз-
вития предопухолевых дисплазий в шейке матки 
с применением ОК показал существенное уве-
личение вероятности развития CIN 2-3 у всех 
когда-либо использовавших ОК, в сравнении с 
не применявшими ОК, показатель OR= 1.98; 
95% ДИ, 1.07-3.69, при этом у женщин, приме-
нявших ОК более 20 месяцев, OR =2.71; 95% 
ДИ, 1.11-6.59, в сравнении с не принимавшими 
ОК [59]. В другом исследовании при сравнении 
двух групп женщин, принимавших гормональ-
ные контрацептивы 10 лет и более и никогда 
не принимавших контрацептивов, установлено, 
что вероятность развития РШМ увеличивалась 
в первой группе почти в 2,5 раз по сравнению 
со второй группой женщин, OR=2,42, 95%. ДИ 
- 1,13-5,15 [51].

В плане влияния гормонов на риск РШМ сле-
дует особо отметить, что пренатальная экспози-
ция к диэтилстилбестролу в результате приема 
препаратов этого гормона матерями в период 
беременности также может существенно увели-
чивать риск развития CIN3 и РШМ, у дочерей, 
причем в возрасте до 45 лет, в более старшем 
возрасте наличие этого фактора не увеличивало 
риск заболевания [73].

Одним из основных доказанных факто-
ров риска РШМ являются половые инфекции, 
прежде всего, вирусной этиологии [32, 4, 26]. 
Так, определенную роль в развитии РШМ мо-
гут играть вирус простого герпеса (ВПГ) вто-
рого типа и цитомегаловируса. Главную роль в 
процессе канцерогенеза РШМ отводят вирусам 
папилломы человека (ВПЧ), особенно 16 и 18 
типов, а также 31 и 33 типов [10, 54, 65, 66]. 
Этиологическую связь между ВПЧ и РШМ пер-
вым предположил, а позже подтвердил, устано-
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вив интеграцию ВПЧ в ДНК клеток при CIN и 
РШМ, профессор H. Zur Hausen (1974, 1985). 
Практически во всех последующих исследо-
ваниях методом случай-контроль была также 
установлена связь между наличием ДНК ВПЧ 
в клетках шейки матки и риском CIN и РШМ. 
При этом наличие в клетках ДНК ВПЧ отме-
чалось в 90% и более всех случаев предрака 
и РШМ [36]. Результаты другого исследования 
показали, что среди женщин с CIN2-3 инфек-
ция ВПЧ имела место у 81% женщин, в то 
время как у женщин с нормальной цитологией 
в шейке матке – только в 21% [69]. Популя-
ционные и когортные исследования показали, 
что распространенность ВПЧ всегда коррелиру-
ет с увеличением частоты CIN [16]. Суммируя 
данные соответствующих исследований, можно 
считать, что носительство ВПЧ инфекции в 10 
раз и более повышает риск развития РШМ [7, 
57], а инфицированность ВПЧ признано в насто-
ящее время наиболее значимым фактором кан-
церогенеза РШМ [3, 16, 67]. При исследовании 
биопсийного материала от женщин с ранними 
стадиями РШМ инфекция ВПЧ установлена у 
95.8% (92/96) больных. Наиболее частые гено-
типы ВПЧ 16 (59.4%) и ВПЧ 18(60.4%) [76]. 
В другом исследовании, включавшем 2507 жен-
щин с диагнозом CIN или РШМ in situ, инфици-
рованность разными генотипами ВПЧ установ-
лена в разных группах больных в следующих 
пределах: с CIN 1 в 43% - 55% случаев, с CIN2 
- 70% - 78%, с CIN3 - 85% - 91%, с РШМ in situ 
- 95% - 100% [41]. Таким образом, установлено 
– с прогрессией неоплазии в шейке матки доля 
лиц инфицированных ВПЧ заметно возрастет. 
В последнее время появляются данные, свиде-
тельствующие о менее выраженной этиологиче-
ской связи инфицированности ВПЧ и развитием 
РШМ [49]. В частности, в исследовании, прове-
денном в Иране на наличие инфицированности 
ВПЧ было обследовано 123 женщины с верифи-
цированным диагнозом плоскоклеточного РШМ 
и 100 женщин контроля, без патологии в шейке 
матки. Наличие инфицированности ВПЧ, наи-
более часто генотипом 16 и 18, установлено у 
34,2% больных РШМ и у 12% лиц в контроль-
ной группе. Авторы отмечают, что хотя распро-
странение ВПЧ в группе больных РШМ было 
заметно выше, чем в группе контроля, непо-
средственная связь между РШМ и ВПЧ инфек-
цией в данном исследовании была существенно 
слабее, чем во многих других соответствующих 
исследованиях, что, по мнению авторов, может 
быть обусловлено более значимой ролью других 
факторов риска в канцерогенезе РШМ в данном 
регионе. [22]. В одном из Российских исследо-
ваний на наличие вируса ВПЧ было обследова-
но 270 женщин, включавших группы женщин 

с различными заболеваниями, Наиболее часто 
инфицированность разными типами ВПЧ отме-
чалась в группах больных РШМ (30%) и с CIN 3 
степени (33,3%), в других группах больных на-
личие вируса ВПЧ отмечено существенно реже: 
при РМЖ – 15%, РЭ – 10%, CIN 1-2 степени 
– 9%, среди женщин с отсутствием опухолевых 
заболеваний – 2,5%. Частота выявления ВПЧ у 
женщин с РШМ и CIN 3 была статистически до-
стоверно выше, чем в других группах женщин, 
р составило от 0,05 до 0,001 [5]. В другом ис-
следовании у 462 больных с верифицированным 
диагнозом РШМ наличие инфекции ВПЧ уста-
новлено у 456 (98,7%). Наиболее частыми гено-
типами были: HPV16 (46.5%), HPV18 (10.4%), 
HPV45 (6.7%), and HPV31 (4.1%).

Полученные данные показали, что у молодых 
женщин с РШМ в большинстве случаев выяв-
лялись генотипы ВПЧ высокого канцерогенно-
го риска в то время, как половина пациентов 
старшего возраста чаще имели генотипы ВПЧ 
низкого канцерогенного риска, что предполагает 
влияние других факторов риска РШМ в стар-
ших возрастных группах [36]. Американскими 
исследователями был проведен анализ данных 
скрининговых обследований на выявление ВПЧ 
инфекции около 41000 женщин в возрасте ≥25 
лет. Наиболее часто выявлялся генотип ВПЧ 16, 
в возрастных группах 25-29 и ≥50 лет, процент 
инфицированных этим генотипом лиц составил 
соответственно 3.5% и 0.8%. Среди женщин с 
≥CIN3 наличие ВПЧ 16 и ВПЧ 18 установле-
но соответственно у 45,6% и 8,4% лиц. Авторы 
считают, что ВПЧ 16 играет ведущую роль в 
развитии ≥CIN3, независимо от возраста. Поэ-
тому идентификация ВПЧ 16 рекомендуется при 
первичном скрининге всех женщин [54]. 

Большинством исследователей инфицирован-
ность ВПЧ считается непременным условием 
для развития РШМ. Однако, одних только по-
вреждений, вызванных вирусом, недостаточно 
для возникновения РШМ, что может быть связа-
но с существованием дополнительных факторов, 
которые могут включаться в процесс канцеро-
генеза [47]. Развитию и закреплению инфици-
рованности способствует снижение иммунного 
статуса. Оба эти фактора риска РШМ тесно вза-
имосвязаны. В частности, установлено, что риск 
развития РШМ заметно повышен у женщин с 
ослабленным иммунитетом вследствие СПИДа 
или терапии после трансплантации органов, 
а также у пациенток с терминальной стадией 
почечной недостаточности и при некоторых ау-
тоиммунных заболеваниях [30, 34]. Получены 
данные, что сочетание ВПЧ с бактериальной 
инфекцией, прежде всего гонорейной и триха-
матозной инфекции в шейке матки существен-
но увеличивает риск развития предраковых и 
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начальных раковых изменений в шейке матки. 
Эти данные свидетельствуют о возможной роли 
бактериальной инфекции как значимого кофак-
тора в ВПЧ опосредованном канцерогенезе [18]. 

Табак является самым распространенным из 
доказанных канцерогенов для человека. Доказа-
на прямая причинно-следственная связь табако-
курения (ТК) с 15 формами ЗН, включая РШМ 
[3]. В целом ряде эпидемиологических анали-
тических исследований было установлено суще-
ственное влияние ТК на риск развития РШМ [8, 
19, 20, 34]. Прежде всего, было установлено, что 
распространение ТК среди больных РШМ в два 
раза и более выше, чем среди женщин в попу-
ляции или сопоставимых контрольных группах 
женщин [5, 23]. Достаточно масштабное иссле-
дование методом случай-контроль, проведенное 
в Финляндии и охватившее 588 больных РШМ 
и 2861 женщин подобранного контроля, путем 
многофакторного анализа с учетом других фак-
торов, которые могут влиять на риск развития 
РШМ, позволило установить, что ТК являет-
ся независимым фактором риска РШМ, в том 
числе и в контингенте женщин, инфицирован-
ных ВПЧ [43]. Другое исследование включало 
609 женщин с CIN 3 и РШМ и 1218 женщин 
контрольной группы. Все женщины заполняли 
специальные опросники, а также у них брали 
кровь для ПЦР-диагностики ВПЧ 11, 16, 18, 31, 
33, 35, 45, 52, 58 типов. Многофакторный ана-
лиз также показал, что ТК независимо от дру-
гих факторов, включая инфицированность ВПЧ, 
существенно увеличивает риск развития РШМ, 
который нарастает с увеличением интенсивно-
сти и длительности ТК. В то же время, при 
отказе от ТК этот риск снижался [62]. Весьма 
показательны данные российского исследования, 
с учетом того, что в России распространение 
ТК среди населения одно из самых высоких 
в мире. Исследуемая когорта женщин, общей 
численностью З78 человек, включала 6 групп, 
сопоставимых по возрасту и социальному ста-
тусу, но с разным диагнозом. Процент курящих 
лиц составил в группе больных РШМ – 43,8%, 
в группе больных с CIN 3 степени – 45%, в 
группе больных с CIN 1-2 степени – 9%, в груп-
пе больных раком эндометрия – 4,2%, в группе 
больных раком молочной железы – 12%, в груп-
пе здоровых – 1,9%. Таким образом, процент ку-
рящих женщин был в несколько раз выше, среди 
больных РШМ и CIN 3 степени в сравнении с 
группой с CIN 1-2 и контрольными группами 
без патологии шейки матки. Соответствующие 
различия были статистически достоверны – р 
составило от 0,001 до 0,05 [5]. В проспективном 
исследовании, проведенном в Японии, на кон-
тролируемом наблюдении находилась 516 жен-
щин с CIN 1. В процессе наблюдения каждые 

4 месяца им проводились цитологическое иссле-
дование мазков из шейки матки и кольпоскопия. 
Средний срок прослеживания составил 39,8 мес. 
Результаты наблюдения показали, что через два 
года вероятность регрессии повреждений и вос-
становление нормальной цитологии была суще-
ственно ниже у курящих пациенток в сравнении 
с никогда не курившими, соответственно 55,0% 
и 68,8%, р=0,004. При этом было установлено, 
что в группе курящих пациенток устойчивость 
CIN на протяжении наблюдения увеличивалась 
с увеличением интенсивности и продолжитель-
ности ТК, то есть ТК существенно повышает 
риск развития стойких изменений шейки мат-
ки [52]. В Портленде (США) было проведено 
проспективное в течение 10 лет исследование 
1812 женщин, у которых в начале исследования 
была установлена инфицированность ВПЧ. При 
наблюдении этой когорты учитывались все слу-
чаи выявления CIN 3 степени и РШМ. Заключи-
тельный многофакторный анализ с учетом всех 
факторов, которые могут влиять на риск РШМ, 
показал увеличение ОР CIN 3 и РШМ. У курив-
ших в прошлом, курящих менее пачки в день и 
курящих более пачки в день, в сравнении с ни-
когда не курившими, показатели ОР составили 
соответственно 2,9 (95%ДИ 1,4- 6,1), -3,3 (95% 
ДИ 1,6-6,7), и 4,3 (ДИ= 2,0- 9,3) [29].

Весьма показательны результаты экспери-
ментального исследования, в котором эпителий 
шейки матки с интегрированными геномами 
ВПЧ 16 или 31 типов у экспериментальных 
животных обрабатывали конденсатом табачного 
дыма. Экспозиция конденсатом табачного дыма 
вызывала зависимое от дозы увеличение вирус-
ной репликации генома и, соответственно, более 
высокую скорость транскрипции генов в клет-
ках, инфицированных ВПЧ [75]. Эти данные 
предполагают заметную роль табачного дыма в 
прогрессировании ранних стадий РШМ, связан-
ных с ВПЧ. В другом исследовании было уста-
новлено, что соединения табака могут секрети-
роваться железами цервикального канала шейки 
матки. У курящих женщин никотин присутству-
ет в цервикальной слизи в 100%, а котинин – 
в 84%, у некурящих женщин эти соединения в 
цервикальной слизи отсутствовали [53]. В ряде 
исследований была подтверждена дозозависимая 
связь риска развития РШМ с ТК, то есть риск 
развития РШМ нарастал с увеличением интен-
сивности и продолжительности ТК [20, 33]. В 
ряде работ исследовалась возможность влияния 
на риск развития РШМ так называемого пассив-
ного или вторичного курения, то есть пассивной 
экспозиции к табачному дыму из окружающей 
среды не куривших людей. Было установлено 
существенное повышение риска развития РШМ 
у никогда не куривших женщин, если их мужья, 
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половые партнеры близких были курильщиками. 
При этом риск развития РШМ среди некурящих 
женщин был существенно связан с интенсивно-
стью и длительностью ТК близких им лиц [6, 
57]. Показательно, что анализ слизи, взятой из 
цервикального канала, у женщин, подверженных 
пассивному ТК, показал существенное повыше-
ние уровня содержания в ней неметаболизи-
рованного котинина и никотина [74]. Все эти 
данные свидетельствует о том, что не только 
активное ТК, но и пассивная экспозиция к та-
бачному дыму может существенно повышать 
риск развития РШМ у некурящих женщин. 

К факторам риска РШМ следует относить 
и определенные фоновые или доброкачествен-
ные предопухолевые изменения в шейке мат-
ки, при которых вероятность развития РШМ 
существенно повышается. Как правило, фоно-
вые и предраковые изменения в шейки матке 
предшествуют развитию рака, который редко 
возникает на неизмененном эпителии шейки 
матки. К фоновым процессам шейки матки от-
носятся полипы, лейкоплакия, истинная эрозия, 
псевдоэрозия и плоские кондиломы. К предра-
ковым процессам относятся диспластические 
изменения плоского эпителия шейки матки, 
в частности, CIN разной степени выраженно-
сти [16, 25]. Слабая степень дисплазии (CIN I) в 
большинстве случаев спонтанно регрессируют, 
а при умеренной (CIN II) и тяжелой степени 
(CIN III) дисплазия, соответственно у 5% и 12% 
больных прогрессируют в инвазивный рак [50, 
63]. Риск прогрессирования возрастает, прежде 
всего, при наличии инфицированности ВПЧ. 
Поэтому оценка количественной нагрузки, фи-
зического статуса вируса, его генотипа может 
служить маркером для прогнозирования течения 
CIN [11].

Есть факторы не прямого канцерогенного 
действия, а кофакторы или промоторы процесса 
канцерогенеза, которые могут существенно вли-
ять на риск развития определенных форм ЗН. 
Так исследования методом случай-контроль с 
применением многофакторного анализа показа-
ли, что риск развития CIN3 и РШМ существен-
но увеличивается с возрастом и при наличии 
длительной депрессии и тревожности [23]. В 
некоторых странах отмечается рост заболевае-
мости РШМ в сельских районах при отсутствии 
этого роста или уменьшении заболеваемости 
среди городского населения [26]. Многофак-
торный анализ, проведенный индийскими ис-
следователями, показал, что такие два фактора, 
как низкая половая гигиена и низкий социаль-
но-экономический статус, могут независимо от 
других факторов статистически значимо увели-
чивать риск развития рака шейки матки [71]. В 
другом исследовании было показано, что среди 

женщин, инфицированных ВПЧ и употребляю-
щих алкоголь длительный период и в больших 
дозах, риск развития и устойчивости предопухо-
левых дисплазий в шейке матки был существен-
но выше, чем среди сопоставимых групп мало 
или совсем не употребляющих алкоголь женщин 
[58]. Исследование диетического фактора пока-
зало, что так называемая «полу-Западная» ди-
ета, характеризующаяся высоким содержанием 
хлеба, молочных продуктов, яиц и жиров, была 
связана с существенно повышенным риском раз-
вития CIN в сравнении с другими более стро-
гими и здоровыми диетами, OR= 3.44, 95% ДИ 
1.11-10.7, p  =  0.03) [64]. В США было проведе-
но исследование случай-контроль, включавшее 
128 больных РШМ и подобранный по возрасту 
контроль - 512 женщин без патологии в шейке 
матки, у обследуемых женщин оценивалась по 
специально разработанной методике физическая 
активность на протяжении жизни. Результаты 
исследования показали, что женщины с РШМ 
существенно чаще отмечали отсутствие значи-
мых физических нагрузок и воздержание от фи-
зической активности в сравнении с женщинами 
контрольной группы, OR= 2.43; 95% ДИ, 1.56-
3.80 [68]. 

Взаимодействие факторов риска РШМ

Многофакторная этиология РШМ объясняет 
относительную редкость возникновения РШМ 
при наличии одного фактора риска даже такого, 
как инфицированность ВПЧ, который обнаружи-
вается у подавляющего большинства уже забо-
левших больных РШМ. В то же время среди 
инфицированных ВПЧ здоровых женщин РШМ 
развивается весьма редко. Более того, у боль-
шинства женщин инфекция ВПЧ спонтанно ре-
грессирует, а среди лиц с устойчивой инфекцией 
ВПЧ только у малой части развивается РШМ 
[70]. Необходимо действие нескольких факторов 
канцерогенов или коканцерогенов и промоторов 
для развития клинической стадии РШМ. При 
этом сочетание в анамнезе некоторых факторов 
риска может иметь синергический эффект, то 
есть их влияние на риск развития заболевания 
непросто суммируется, а многократно увеличи-
вается. Такие комбинации факторов риска важно 
учитывать при отборе групп риска, в частности, 
в отношении РШМ. Так в ряде исследований 
было показано, что среди инфицированных ВПЧ 
женщин наличие в анамнезе еще ТК существен-
но увеличивает риск развития РШМ в сравне-
нии с никогда не курившими женщинами с на-
личием ВПЧ, т.е. установлен потенцирующий 
и мультипликативный эффект при сочетанном 
действии ТК и ВПЧ на риск развития РШМ [5, 
38]. В одном из аналитических эпидемиологиче-
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ских исследований было показано, что сочета-
ние в анамнезе ТК с диетой, характеризующейся 
низким уровнем потребления свежих овощей и 
фруктов, достоверно увеличивало риск разви-
тия CIN 3 почти в четыре раза [72]. В другом 
исследовании установлен синергизм в действии 
на риск развития предопухолевых изменений в 
шейке матки таких двух факторов, как ВПЧ ин-
фекция и употребление алкоголя в относитель-
но больших дозах и длительный период [58]. В 
Корейском исследовании, охватившем 678 ВПЧ 
инфицированных женщин (411 здоровые, 133 – 
с CIN 1, and 134 - с CIN 2 -3) было показано, 
что комбинации таких факторов как ТК и прием 
ОК дает многократно большую вероятность раз-
вития предопухолевых изменений в шейке мат-
ки, чем каждый из этих факторов в отдельности. 
Так, наличие в анамнезе комбинации ТК и при-
ема ОК увеличивало вероятность развития CIN 
2 -3 почти в 5 раз (OR 4.91; 95% CI, 1.68-14.4), 
а при ТК более 8 сигарет в день и приеме ОК 
более 20 мес. – почти в 12 раз (OR 11.5; 95% 
CI, 1.88-70.4) в сравнении с не курившими и не 
принимавшими ОК [59]. 

Профилактика ЗН и, в частности, РШМ ос-
новывается на стратегии определения факторов 
существенно влияющих на риск возникновения 
РШМ, оценки возможностей коррекции в отно-
шении этих факторов и внедрение в практику 
здравоохранения приемлемых методов устра-
нения или нейтрализации этих факторов риска 
[7]. С целью профилактики РШМ в настоящее 
время исследованы, апробированы и в том или 
ином объеме внедрены в практику несколько 
профилактических технологий, которые пока-
зали свою эффективность. Основополагающей 
технологией, которая в значительной степени 
определяет «профилактическое поведение» жен-
щин и эффективность внедрения других техно-
логий, является обучение населения знаниям в 
отношении научно-доказанных факторов риска 
РШМ и методов их устранения или коррек-
ции, самостоятельно или под контролем врача. 
Это обучение женщин должно осуществляться 
врачами первичного звена системы здравоох-
ранения и прежде всего врачами гинеколога-
ми и акушерами. В зависимости от условий и 
возможностей должны использоваться разные 
формы санитарного просвещения: информация 
и рекомендации от врача, распространение те-
матических памяток по профилактике РШМ, 
проведение тематических бесед и лекций в кол-
лективах и др. Обучение женщин методам про-
филактики РШМ особенно актуально и перво-
степенно в относительно малоразвитых странах, 
где низкий уровень знаний в отношении факто-
ров риска и возможностей профилактики РШМ 
является главным препятствием осуществления 

профилактики РШМ среди населения [60]. Но 
и в более развитых странах, как показывают 
определенные обследования, существует потреб-
ность в соответствующих обучениях женского 
населения. Так, польские исследователи при об-
следовании женщин для определения их знаний 
в отношении факторов риска РШМ, установи-
ли, что 26% опрошенных не могли назвать ни 
одного фактора риска РШМ [35]. В другом ре-
гионе соответствующее обследование показало, 
что 68% женщин никогда не слышали о ВПЧ, 
но из числа тех, кто получил соответствующую 
информацию, более 90% проявили интерес к 
вакцинации от ВПЧ [55]. Сегодня РШМ мож-
но эффективно предотвратить существующими 
эффективными мерами профилактики этого за-
болевания. Но их эффективное применение и 
согласие женщин, прежде всего, зависит от ос-
ведомленности женщин в отношении этих мер 
и их возможностей. 

На сегодня наиболее эффективным методом 
профилактики РШМ признается вакцинация 
против ВПЧ. Однако для определения масшта-
бов охвата женского населения вакцинацией, 
режимов вакцинаций, в каких группах она наи-
более показана следует учитывать особенности 
распространения инфекции ВПЧ в том или ином 
регионе и популяции. Распространение ВПЧ ин-
фекции и частота различных генотипов могут 
существенно варьировать в разных географиче-
ских и этнических популяциях, а также в раз-
ных возрастных группах женского населения. 
Так, при обследовании 555 женщин в возрасте 
18-75 лет в провинции Guangdong (Китай) на-
личие инфекции ВПЧ установлено у 7,3% об-
следованных женщин [40], в Бахрейне инфици-
рованность ВПЧ установлена у 9,8% женщин, 
наиболее частые генотипы ВПЧ -52, -16, -31, 
-51, -6 [55]. В другом популяционном исследо-
вании, охватившим более 12 тысяч женщин в 
возрасте 15-45 лет, наличие персистирующей 
инфекции ВПЧ было установлено в 29% среди 
женщин в возрастной группе 15-26 лет, в 12% - 
24-34 лет и только в 6% - 35-45 [41]. Наиболее 
распространена инфицированность ВПЧ среди 
населения в некоторых Африканских странах, 
а также в Австралии среди туземного населе-
ния, где в возрастной группе женщин моложе 
21 года наличие ВПЧ установлена у 66,3%, а в 
возрастной группе после 40 лет – у 15,3% [69]. 
Считается, что одной из главных причин широ-
кого распространению инфицированности ВПЧ 
в популяциях является значительное повышение 
сексуальной активности молодежи, особенно 
подростков [56]. 

В результате внедрения данных фундамен-
тальных и эпидемиологических исследований 
о канцерогенности ВПЧ созданы, тестированы, 
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лицензированы и рекомендованы для примене-
ния три вакцины для профилактики инфициро-
вания ВПЧ и, в конечном счете, профилактики 
РШМ:

•	 бивалентная вакцина против HPV16 and 
HPV18

•	 квадривалентная вакцина против HPV 6, 
11, 16, 18 

•	 9-валентная вакцина против HPV 
6/11/16/18/31/33/45/52/58.

Наиболее широко используется бивалентная 
вакцина, которая предохраняет от инфекции 
ВПЧ 16 и 18 типа, вызывающих более 70% 
всех случаев РШМ. Вакцины вводятся по 3-ра-
зовой или по 2-разовой схеме. В последние годы 
ВПЧ-вакцины вошли в национальные календари 
прививок многих стран мира. К середине 2013 
года 45 стран, включая Россию, ввели вакцина-
цию против ВПЧ [3]. Вакцинация от ВПЧ реко-
мендована всем девочкам-подросткам в возрасте 
12-14 лет. Именно ранняя вакцинация (до начала 
половой жизни) является наиболее эффектив-
ной. Однако и в более позднем возрасте вакцина 
оказывает несомненную пользу. В целой серии 
исследований в разных странах была убеди-
тельно доказана эффективность вакцинации для 
профилактики предопухолевых и опухолевых за-
болеваний шейки матки [37]. Проведенный ки-
тайскими исследователями анализ стоимости и 
эффективности вакцинации против ВПЧ как ме-
тода профилактики РШМ показал безусловную 
выгодность и эффективность вакцинации при ее 
стоимости для одной девушки менее US $50. 
В сравнении с применением одного скрининга 
РШМ у взрослых женщин добавление вакцина-
ции в предподростковом возрасте может снижать 
заболеваемость РШМ в популяции на 44% [44]. 
Американские исследователи провели оценку 
эффективности вакцинации в группе женщин с 
наиболее низким доходом. Результаты показали, 
что выявляемость различных цитологических 
изменений и патологий была существенно ниже 
среди лиц получивших вакцинацию в сравнении 
с невакцинированными (показатель OR=0.64; 
95% CI, 0.57-0.73), При этом минимальная вы-
являемость патологии в шейке матки имела ме-
сто среди тех, кто получил 3 дозы вакцинации, 
или если вакцинация проводилась в возрастном 
интервале 11-14 лет (ОR= 0.36; 95% CI, 0.16-
0.79) [37]. 

Профилактика табакокурения и помощь  
в отказе от ТК

Вторым по значимости управляемым факто-
ром риска РШМ является ТК. Установлено, что 
ТК повышает риск развития РШМ и CIN, осо-
бенно, если женщина начала курить в молодом 

возрасте и интенсивность ТК была высокой. По-
этому эффективной мерой профилактики РШМ 
могут быть также действия и программы, на-
правленные на предупреждение начала ТК сре-
ди школьников и студентов, так как начало ТК 
в молодом возрасте наиболее неблагоприятно 
сказывается на незрелом эпителии шейки мат-
ки и в разы увеличивает риск развития РШМ 
[5]. Как для молодежи, так и для населения 
в целом, необходимы антитабачные просвети-
тельские программы и акции. Также важны и 
эффективны определенные законодательные и 
административные меры: повышение цен на 
табачную продукцию, запрет продажи сигарет 
несовершеннолетним, запрет рекламы, запрет 
курения в общественных местах и на рабочих 
местах [17]. Для прекращения и отказа от ТК 
уже регулярно курящих лиц, большинство из 
которых страдает табачной зависимостью, не-
обходимо организация доступной квалифициро-
ванной помощи в отказе от ТК. Соответствую-
щие обследования среди российских взрослых 
курильщиков показывают, что около 60% выска-
зывают желание бросить ТК. Однако, среди тех, 
кто пытается самостоятельно бросить ТК только 
1-5% удается окончательно освободиться от ТЗ 
[31]. Подавляющему большинству курильщиков 
не удается самостоятельно преодолеть табачную 
зависимость. Врачи первичной помощи, в том 
числе гинекологи женских консультаций долж-
ны владеть доступными методами мотивации 
на отказ от ТК и квалифицированной помощи 
в отказе от ТК [5]. 

Одним из наиболее эффективных методов 
профилактики ЗН, прежде всего, смертности от 
ЗН, является проведение популяционных целе-
вых скрининговых обследований на ранее выяв-
ление лиц с доклиническими стадиями рака или 
с фоновыми и предопухолевыми заболеваниями 
с целью их своевременного лечения и устране-
ния [2, 3, 42]. В отношении РШМ уже много 
десятилетий широко используется достаточно 
эффективный тест на ранее выявление опухо-
левых и предопухолевых изменений в шейке 
матки – это цитологическое исследование маз-
ков из цервикального канала шейки матки по 
Папаниколау (Рар-тест). Программы скринин-
га с использованием теста «мазок по Папани-
колау» значительно снизили заболеваемость и 
смертность от РШМ в ряде стран с высоким 
уровнем дохода. В странах с низким доходом 
для скрининга РШМ в настоящее время предла-
гается более дешевый, доступный, но достаточ-
но эффективный метод визуального осмотра с 
уксусной кислотой. После установление прямой 
причинной связи между инфицированностью 
ВПЧ и развитием РШМ было предложено ци-
тологический скрининг дополнять или даже за-
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менять скринингом с тестированием на наличие 
ВПЧ. Высказывается мнение, что тестирование 
на ВПЧ даже более эффективно, чем Рар-тест 
для обнаружения неоплазии шейки матки [63]. 
Разработаны методы для серологического тести-
рования и выявления ДНК ВПЧ для скрининга 
предраковых изменений и РШМ. Установлено, 
что правильное применения методов скрининга 
предрака и РШМ, основанных на выявлении ин-
фицированности ВПЧ и вакцинация против ВПЧ 
приводит к снижению заболеваемости РШМ и 
другими опухолями, этиологически связанных 
с этим вирусом. Наибольший эффект в плане 
снижения заболеваемости РШМ от внедрения 
относительно недорогого ВПЧ скрининга с пя-
тилетним интервалом могут получить страны 
с высоким уровнем заболеваемости и ограни-
ченными ресурсами [63]. Английские авторы по 
результатам проведения более 20 лет скрининга 
на выявление ВПЧ с обследованием всех жен-
щин в возрасте 25-64 года оценили, что с по-
мощью этого скрининга было предупреждено 
23.9% (95% CI: 19.3-27.6%) клинических слу-
чаев РШМ [28]. Как оптимальная предлагается 
стратегия профилактического скрининга как для 
вакцинированных, так и для невакцинированн-
ных на ВПЧ женщин. Все женщины в возрасте 
25-69 лет проходят скрининг на наличие ВПЧ 
с генотипированием ВПЧ 16 и 18 раз в 5 лет и 
цитологическое исследования - раз в 1-2 года. 
Такой вариант скрининга признан наиболее эф-
фективным и в меру экономичным [45]. 

 Заключение

Ключевой подход к сокращению онкологиче-
ских заболеваний основывается на предотвраще-
нии болезни, а не на лечении [3]. Это положение 
возможно наиболее обоснованно и актуально в 
отношении РШМ. В отношении этой формы 
рака хорошо изучены этиологические механиз-
мы и факторы риска, что позволило разработать 
эффективные меры и технологии профилактики 
этой формы рака. Однако при внедрении тех 
или иных технологий в практическое здраво-
охранение следует учитывать их стоимость, 
эффективность и доступность для конкретных 
стран, регионов и групп населения. С учетом 
этих критериев для каждого региона нужно вы-
страивать свою оптимальную программу профи-
лактики РШМ. В частности могут подбираться 
вакцины против определенных генотипов ВПЧ, 
назначаться разные интервалы для проведения 
скрининговых обследований как цитологиче-
ских, так и на ВПЧ. Важно подчеркнуть, что 
ключевой позицией программ профилактики 
РШМ являются информационные и просвети-
тельские меры, направленные на повышения 

уровня знаний населения в отношении причин и 
возможностей профилактики РШМ. Только при 
достаточной соответствующей осведомленности 
и подготовленности населения предложенными 
методами профилактики можно будет охватить 
около 70% лиц, кому они адресованы. И только 
при таком охвате населения профилактические 
технологии дают достаточную эффективность.
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An analytical review of research in the field of 
epidemiology and carcinogenesis of cervical cancer and 
measures and technologies for the prevention of this form 
of cancer has been carried out. There are considered data 
on the main proven risk factors for cervical cancer, which 
are as follows: certain characteristics of sexual behavior and 
reproductive history, sexual infections and infection with 
human papillomavirus (HPV), tobacco smoking and some 
other lifestyle characteristics. According to world reference 
data the analysis of existing methods of cervical cancer 
prevention including sanitation, HPV vaccination and various 
types of screening for cervical cancer was conducted. Data 
on the significance, effectiveness and availability of various 
preventive technologies are presented.
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