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HPV-АССОЦИИРОВАННЫЕ ОПУХОЛИ ЖЕНСКОЙ 
РЕПРОДУКТИВНОЙ СИСТЕМЫ. ФАКТОРЫ 
РИСКА. КОНЦЕПЦИЯ СНИЖЕНИЯ ВРЕДА

Ю.Г. Паяниди, С.В. Винокурова
ФГБУ «НМИЦ онкологии им. Н.Н. Блохина» Минздрава России, Москва

Цель исследования. Провести систематиче ский анализ данных, имеющихся в современной литературе, о HPV-ассо-
ци ированных опухолях женской репродуктивной системы, рассмотреть основные факторы риска их возникновения 
и пути профилактики.
Материалы и методы. В обзор включены данные зарубежных и отече ственных статей, найденных в Pubmed 
по данной теме, опубликованных за последние 5 лет. 
Результаты. Вирусы папиллом человека (human papilloma virus, HPV) могут проявляться в виде доброкаче ственных 
поражений на коже и слизистых, а также индуцировать возникновение злокаче ственных опухолей у человека. 
HPV играет ведущую, но не един ственную роль в канцерогенезе большин ства опухолей. Помимо вируса необходимо 
присут ствие и других факторов (воспалительные процессы, наслед ственность и т.п.), которые модулируют 
прогрессирование HPV-атипии до инвазивного заболевания. Одним из таких экзогенных воздей ствий также 
считают и курение. Табачный дым состоит из более 7000 химиче ских веще ств, из которых по меньшей мере 
69 вызывают рак. Более того, курение отягощает течение и прогноз различных онкологиче ских заболеваний.
Заключение. Курение является одним из факторов риска возникновения большин ства HPV-ассоциированных 
опухолей женской репродуктивной системы. Отказ от курения должен стать важнейшим компонентом лечения 
рака во всех онкологиче ских программах. При невозможно сти полностью отказаться от курения в кратчайшие 
сроки врачам следует сосредоточиться на стратегии снижения вреда, т.е. обсудить с пациентом возможность 
переключения в периоперационном периоде на альтернативный продукт, но с пониженным или модифицированным 
риском, который должен стать промежуточным звеном на пути отказа от курения, поскольку полностью 
не отменяет неблагоприятное воздей ствие на здоровье.
Ключевые слова: HPV-ассоциированные опухоли, факторы риска, наслед ственность, курение, стратегия 
снижения вреда.
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Objective of the study is to conduct a systematic analysis of the data available in current literature on HPV-associated 
tumors of female reproductive system, on the main risk factors of their occurrence and to consider the ways of their pre-
vention.
Materials and Methods. The review comprises the data of foreign and Russian scholarly articles found in Pubmed on the 
subject published over the past 5 years. 
Results. Human papilloma viruses (HPV) can manifest as benign lesions on the skin and mucous membranes, as well as 
they can induce the occurrence of malignant tumors in humans. HPV plays a lead, but not a unique role in carcinogenesis of 
the majority of tumors. In addition to the virus, the presence of other factors (infl ammatory processes, heredity etc.) which 
modulate the progression of HPV-atypia up to invasive disease, is necessary. Smoking is considered to be one of such exo-
genous impacts as well. Tobacco smoke consists of more than 700 chemical substances, of which at least 69 cause cancer. 
Moreover, smoking aggravates the course and prognosis of a wide range of oncologic diseases. 
Conclusion. Smoking is one of the risk factors of occurrence of the majority of HPV-associated tumors of female reproduc-
tive system. Promoting smoking cessation should become an essential contributor to the treatment of cancer in all oncologic 
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Папилломавирусная инфекция: 
этиологическая роль в канцерогенезе 
злокаче ственных опухолей
Ежегодно в мире регистрируется более 

750 000 новых случаев рака, являющегося пря-
мым след ствием папилломавирусной инфек-
ции (HPV-инфекции) [1]. В частно сти, вирусы 
папиллом (HPV) относятся к одним из древ-
нейших вирусов, которым, как считается, более 
миллиона лет. К настоящему времени известно 
более 200 серотипов HPV, но, вероятно, их 
вариантов значительно больше [2]. 

Вирусы папиллом человека (human papilloma 
virus, HPV) в большин стве случаев вызывают 
бессимптомное инфицирование, но могут про-
являться в виде доброкаче ственных поражений 
на коже и слизистых. Особо пристальное вни-
мание исследователей к этим вирусам связано, 
есте ственно, с HPV, ассоциированным со зло-
ка че ствен ными опухолями человека. По дан-
ным Международного агент ства по изучению 
рака (International Agency for Research on Cancer, 
IARC), убедительные доказатель ства этиологи-
ческой роли HPV представлены для рака шейки 
матки, вульвы, влагалища, пениса, ануса и рото-
глотки, а также с предполагаемой ассоциацией 
HPV со злокаче ственными опухолями мочево-
го пузыря, раком кожи, раком молочных желез, 
раком легкого и раком яичников (табл. 1). При 
этих локализациях достаточно часто обнару-
живаются ДНК HPV, но его этиологическую 
роль в канцерогенезе этих новообразований 
убедительно доказать не удается [3].

Частота встречаемо сти HPV у молодых, сек-
суально активных женщин составляет около 
50–80%. В большин стве случаев HPV-инфекция 
носит транзиентный характер и только в 10% 
случаев — перси стирующий [4]. Длительная 
персистенция (более двух лет) HPV высокого 
онкогенного риска (HR-HPV) является наиболее 
опасным фактором, приводящим к предраковым 
поражениям [5]. Прогрессия HPV-ин ду ци ро-
ванных поражений любой локализации характе-
ризуется четко выраженной стадийностью 
от предопухолевых поражений (интраэпители-
альные неоплазии) до инвазивных опухолей. 

Общая частота встречаемо сти HPV при 
раке вульвы составляет 40–51% и зависит 
от гистологической формы опухоли. Большин-
ство опухолей вульвы (92%) являются орогове-
вающими плоскоклеточными карциномами, 
но HPV обнаруживается только в 6% наблюде-
ний этого типа рака [3]. С другой стороны, при 
интраэпителиальных неоплазиях и базально-
клеточном раке вульвы вирус выявляется зна-
чительно чаще — в 90% случаев [6]. При раке 
вульвы наиболее распространенным типом 
вируса оказался HPV16, который обнаружива-
ется в инвазивных опухолях в 60% случаев.

HPV 16-го типа является наиболее распро-
страненным типом вируса и обнаруживается 
в 60% инвазивных опухолей влагалища [3].

Вышеописанные новообразования жен ских 
половых органов, связанные с HPV 16-го типа, 
достаточно редки, поражают женщин в основном 
пожилого возраста. Что же касается значительно 
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programmes. In cases when patients can’t quit smoking completely within the shortest possible period of time, doctors should 
focus on harm reduction strategies, that is, to discuss with a patient the possibility of switching in a postoperative period to 
an alternative product, the one with a reduced or modifi ed risk, which should serve as an intermediate link on the pathway to 
smoking cessation, since it does not entirely reverse an adverse health effect. 
Keywords: HPV-associated tumors, risk factors, heredity, smoking, harm reduction strategy.

Таблица 1
Опухоли с установленной HPV-этиологией

Тип опухоли Тип HPV Частота встречаемо сти HPV, %

Плоскоклеточный рак шейки матки 16, 18, 59, 58, 33, 11, 31, 52, 45, 68, 51, 56, 39, 70, 69, 68b 99

Аденокарцинома шейки матки 18, 16, 45, 33, 31 99

Рак влагалища 16, 18, 31, 33, 45, 52, 58, 6, 11 40–64

Рак вульвы 16, 18, 56, 31, 33, 35, 45, 51, 52, 59, 68, 58, 6, 11 40–51
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более молодого контингента женского населе-
ния, то проблема инфицирования HPV приоб-
ретает более суще ственный характер ввиду 
ассоциации этого вируса с опухолевыми заболе-
ваниями шейки матки. Рак шейки матки являет-
ся одной из наиболее распространенных злокаче-
ственных опухолей у женщин и делит второе-
третье место по частоте встречаемо сти после 
рака молочной железы. Интра эпи те лиальные 
неоплазии легкой степени (cervical intraepithelial 
neoplasia, СIN1) в 60–70% случаев спонтанно 
регрессируют, тогда как неоплазии умеренной 
и высокой степени (CIN2/3) чаще прогрессиру-
ют и вызывают и стинный рак шейки матки [7]. 
HPV обнаруживается в 90–100% цервикальных 
поражений — как в ранних неоплазиях, так и 
в опухолях шейки матки (см. табл. 1). 

При инфицировании органа и интраэпите-
лиальных его поражениях 1-й степени (CIN1) 
чаще всего встречаются множе ственные типы 
HPV. Частота обнаружения HR-HPV возрастает 
с прогрессией заболевания. Так, в CIN1 HR-HPV 
обнаруживается примерно в 50–70% случаев, 
в CIN2 — в 85%, в CIN3 и инвазивных опухо-
лях — около 90 и 100%, соответ ственно [8].

Пусковым механизмом онкогенной трансфор-
мации инфицированного эпителия, а также про-
грессирования предраковых поражений шейки 
матки в инвазивный рак является повышение экс-
прессии вирусных онкогенов E6 и E7. При HPV-
инфекции онкобелок Е7 связывается с белком-
супрессором опухолевого роста pRB, что приво-
дит к деградации последнего и, как след ствие, 
к избыточной экспрессии р16INK4A [9]. Белок 
р16INK4A является продуктом гена CDKN2A и пода-
вляет активность циклинзависимых киназ 4 и 6, 
которые регулируют G1-фазу клеточного цикла. 
Доказано, что при развитии предраковых пора-
жений шейки матки повышенная экспрессия 
p16INK4A связана с онкогенной трансформацией, 
вызванной персистенцией HR-HPV [9]. То есть 
этот белок является суррогатным маркером транс-
формации, индуцированной HR-HPV. Однако 
для инициации онкогенной трансформации эпи-
телия в предраковые поражения, а затем и в рак 
присут ствия только HR-HPV недостаточно, для 
этого необходимо воздей ствие и других потенци-
альных кофакторов (образ жизни, характер пита-
ния, инфекционные заболевания и т.д.). 

Для более полного понимания механизма 
канцерогенеза шейки матки нам кажется целе-
сообразным рассмотреть эту проблематику, 
используя модели первично-множе ственных 
опухолей. Напомним, что под первичной 
множе ственностью опухолей подразумевают 
независимое возникновение и развитие у одно-
го больного двух или более новообразований. 
При этом пораженными могут быть не только 
разные органы различных систем, но и парные 
(молочные железы, легкие и другие), а также 
мультицентриче ски один орган. Многие иссле-
дователи сходятся во мнении, что при полинео-
плазии отмечается частое сочетание плоско-
клеточного рака различных локализаций, свя-
занных единым этиологиче ским фактором — 
HPV-инфекцией [10–13]. 

Исследование, поддерживаемое Дат ским 
онкологиче ским обще ством, проводилось 
в период с 1991 по 2000 г. и заключалось в изу-
чении заболеваемо сти населения плоскокле-
точным раком ануса в Дании и в Соединенных 
Штатах [10]. Оно показало, что у женщин 
достаточно часто рак ануса синхронно и метах-
ронно сочетался с плоскоклеточным раком 
гениталий (шейки матки, влагалища и вульвы). 
Объясняют это высокой восприимчивостью 
к заражению HR-HPV, что характерно для всех 
аногенитальных органов, покрытых пло ским 
эпителием. Исследование, основанное на дан-
ных Соединенных Штатов, подтвердило клю-
чевую роль HR-HPV, которые связаны с воз-
никновением рака аногенитальных органов 
и плоскоклеточного рака небных миндалин.

Изучение опухолевых тканей у больных 
анальным раком в Дании и Швеции методом 
полимеразной цепной реакции (ПЦР) показа-
ло, что большин ство образцов были положи-
тельными в отношении HR-HPV, которые свя-
заны с высоким риском возникновения рака 
шейки матки (90, 100 и 58% среди женщин, 
гомосексуальных и гетеросексуальных муж-
чин, соответ ственно). 

В исследовании P.J. Fitzpatrick, B.S. Tepper-
man и соавт. (1984) из 6203 больных первичной 
плоскоклеточной карциномой верхних отделов 
пищеварительного тракта у 648 пациентов 
(10,4%) имело место развитие двух или более 
первично-множе ственных злокаче ственных 

Междисциплинарные вопросы



54

новообразований (ПМЗН) [11]. Всего был обна-
ружен 761 случай первично-множе ственных 
плоскоклеточных карцином (у отдельных паци-
ентов наблюдалось до пяти новообразований). 
У 279 пациентов опухоли были синхронными, 
а у 409 — метахронными. В основном опухоли 
локализовались в ротоглотке, легких, пищево-
де, а также в аногенитальных органах.

S.Z. Yi, D.C. Zhang, Y.G. Wang, K.L. Sun 
(2006) в своей работе показали, что у больных 
ПМЗН плоскоклеточный рак легких сочетался 
с плоскоклеточным раком ротоглотки, пищево-
да, ануса и шейки матки [12].

В исследовании, проведенном в ФГБУ 
«НМИЦ онкологии им. Н.Н. Блохина» Мин-
здра ва России в 2006 г. [13], было установлено, 
что у больных ПМЗН плоскоклеточный рак 
шейки матки (РШМ) в 34% наблюдений соче-
тался с плоскоклеточным раком других локали-
заций:

• РШМ + рак кожи — 15 наблюдений;
• РШМ + рак легких — семь наблюде-
ний;
• РШМ + рак тела матки — два наблюде-
ния;
• РШМ + рак вульвы — девять наблюде-
ний;
• РШМ + рак небной миндалины — 
два наблюдения;
• РШМ + рак ануса — два наблюдения.
Более того, отмечалось накопление плоско-

клеточного рака различных анатомиче ских лока-
лизаций в семьях больных плоскоклеточным 
РШМ. В каче стве примера приведем родослов-
ную больной Н., 38 лет (рис. 1). 

Как видно на рисунке, у пробанда (человек, 
со слов которого составляется родословная) — 
синхронный первично-множе ственный плоско-
клеточный рак тела и шейки матки, заболела 
в возрасте 38 лет. Из семейного анамнеза извест-
но, что у отца в возрасте был диагно стирован 
плоскоклеточный рак гортани, а у дяди и 
у ба буш ки по отцовской линии — плоскокле-
точный рак кожи. 

Ade M. Zelmanowicz, M. Schiffman, R. Her-
re ro и соавт. (2005), авторы двух исследований, 
проведенных в США и Коста-Рике, также 
утверждают, что плоскоклеточный РШМ может 
накапливаться в семьях [14]. Они оценивали 
связь между семейным анамнезом злокаче-
ственных гинекологиче ских новообразований 
и риском возникновения плоскоклеточного 
рака и аденокарциномы шейки матки. 

Исследование в Коста-Рике включало 
2073 женщины, выбранных из популяционно-
го исследования (n = 10049). У 85 из них был 
диагноз CINIII или РШМ, у 55 — диагноз 
CINII шейки матки, и 1933 женщины состави-
ли контрольную группу. Исследование в США 
включало 570 женщин, которые были отобра-
ны в рамках многоцентрового исследования 
случай-контроль, проводимого в восточной 
ча сти Соединенных Штатов. У 124 из них был 
диагноз преинвазивная или инвазивная адено-
карцинома шейки матки, у 139 — преинвазив-
ный или инвазивный плоскоклеточный РШМ, 
и 307 женщин составили контрольную группу. 

Информация о семейном анамнезе РШМ, 
а также злокаче ственных новообразованиях дру-
гих локализаций среди род ственников первой 
степени род ства (мать, сестра, дочь) была уста-
новлена с помощью заполнения вопросника. 
Информация о других факторах риска возникно-
вения РШМ была получена путем опроса. HPV 
выделяли из цервико-вагинальных клеток с помо-
щью ПЦР для широкого спектра вирусов.

По результатам двух исследований была 
установлена корреляция семейного накопления 
злокаче ственных новообразований шейки матки 
с высоким риском возникновения плоскоклеточ-
ного рака других локализаций (OR = 3,2 для 
CIN3 / рак против контроля, 95% ДИ [CI] = 
1,1–9,4 в Коста-Рике, OR = 2,6 для преинва-
зивного/инвазивного плоскоклеточного рака 
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84 Рак кожи

45 Рак кожи 74 Рак гортани

39 РМЖ

38 РТМ+РШМ

Рис. 1. Родословная больной Н., 38 лет: РМЖ — 
рак молочной железы, РТМ — рак тела матки, 
РШМ — рак шейки матки
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против контроля, 95% ДИ = 1,1–6,4 в исследо-
вании в восточной ча сти США). Эти ассоциа-
ции были очевидны для всех род ственников 
первой степени род ства и не изменялись 
в зависимо сти от возраста. При этом не было 
выявлено семейного накопления злокаче-
ственных новообразований шейки матки у род-
ственников первой степени род ства у больных 
иной формой рака шейки матки — аденокарци-
номой (OR = 1,3, 95% ДИ = 0,43–3,9).

Авторы подчеркивают, что эти результаты 
согласуются с ролью фактора хозяина в патоге-
незе плоскоклеточного РШМ, хотя семейная 
агрегация, вызванная экзогенными воздей-
ствиями, также не может быть исключена.

Полученные данные можно объяснить гене-
тической предрасположенностью и иммунным 
статусом хозяина-вирусоносителя в патогенезе 
плоскоклеточного РШМ, что, вероятно, еще 
связано и с воздей ствием одинаковых факторов 
внешней среды.

Факторы риска возникновения 
опухолей женской репродуктивной 
системы
HR-HPV играет ведущую, но не един ствен-

ную роль в канцерогенезе шейки матки. Помимо 
вируса необходимо присут ствие и других факто-
ров, которые модулируют прогрессирование 
HPV-атипии до инвазивного заболевания. Одним 
из таких экзогенных воздей ствий считают куре-
ние. Гипотеза о том, что курение является фак-
тором риска развития РШМ, впервые была 
выдвинута Винкельштейном в 1977 г. [15] 
и затем подтверждена несколькими эпи де мио-
ло ги че скими исследованиями [16, 17].

Табачный дым и канцерогенез
Табачный дым состоит из более 7000 химиче-

ских веще ств, из которых по меньшей мере 
69 вызывают рак [18] (табл. 2). При этом, как 
ни парадоксально, никотин не является канцероге-
ном. Это алкалоид, входящий в состав растений, 
в наибольшей концентрации содержится в табаке, 
в меньших количе ствах — в томатах, картофеле, 
баклажанах, болгарском перце. Его нельзя назвать 
полностью безвредным, он вызывает зависимость, 
но при этом не является основной причиной забо-
леваний, связанных с курением. 

Основной механизм инициирования рако-
вых заболеваний — это метаболическая акти-
вация канцерогенов. Чтобы стать промежуточ-
ными агентами, обычно электрофилы реагиру-
ют с нуклеофильными уча стками ДНК и обра-
зуют аддукты ДНК [19, 20]. При этом аддукты 
образуют бензопирен (чаще — в толстой 
кишке). Если аддукты выходят из клетки, они 
могут сохраняться и приве сти к неправильно-
му кодированию, что, в свою очередь, приво-
дит к мутации. Однако уровень аддуктов сни-
жается с годами воздержания от курения.

Табак способен оказывать канцерогенный 
эффект в органах, непосред ственно не подвер-
женных воздей ствию сигаретного дыма, о чем 
свидетель ствуют установленные ассоциации 
курения с заболеванием поджелудочной железы, 
с раком почки и мочевого пузыря [21]. В шейке 
матки также можно обнаружить производные 
никотина, такие как котинин и специфиче ские 
для табака нитрозамины, а также аддукты ДНК 
и другие доказатель ства генотоксического 
повреждения [22, 23]. Кроме того, показано, что 
курение влияет на механизмы местного имму-
нитета в шейке матки [24]. Установлено, что 
канцерогенный эффект курения на эпителий 
шейки матки осуще ствляется не путем увеличе-
ния риска заражения HPV, а путем увеличения 
риска прогрессирования от HPV-инфекции 
до рака, т.е. курение увеличивает риск развития 
РШМ среди HPV-позитивных женщин [25]. 

Курение отягощает течение и прогноз различ-
ных онкологиче ских заболеваний. У больных 
раком, которые продолжают курить после поста-
новки диагноза, наблюдается снижение чув-
ствительно сти к химио- и лучевой терапии, ухуд-
шается заживление ран, увеличивается частота 
инфекционных осложнений, мукозита и ксеро-
стомии, усугубляются проблемы с кровообраще-
нием, а также снижается выживаемость [26, 27].

Курение и лучевая терапия
Исследования G.P. Browman, G. Wong, 

I. Hodson и соавт. (1993) [28], A.M. Chen, 
L.M. Chen, A. Vaughan и соавт. (2011) [29] пока-
зали, что у онкологиче ских больных, продол-
жавших курить во время проведения лучевой 
терапии, наблюдались снижение эффективно-
сти лечения, повышенная токсичность и были 
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более выражены побочные эффекты. В частно-
сти, во время лучевой терапии у курильщиков 
отмечались тяжелые радиационно-инду ци-
рован ные реакции слизистой оболочки поло-
сти рта [30], повышался риск развития инсуль-
та [29]. При этом такие пациенты продемон-
стрировали значительно более низкую 
5-летнюю выживаемость [29]. 

В исследовании Eifel и соавт. у курящих 
пациенток, получавших лучевую терапию 
по поводу РШМ, осложнения со стороны тон-
кой кишки встречались почти в 3 раза чаще, 
чем у никогда не куривших [31].

Курение и химиотерапия
Продолжение употребления табака оказыва-

ет неблагоприятное влияние на фармакокинети-
ку и метаболизм в печени многих цитотоксиче-
ских агентов, что отражается на исходе заболе-
вания и увеличивает частоту осложнений. 
Доказано, что табакокурение влияет на фарма-
кокинетику и токсичность эрлотиниба, ириноте-
кана, гемцитабина, таксанов и др. [32].

Курение и хирургиче ское лечение
Никотин является мощным сосудосуживаю-

щим веще ством, что может препят ствовать 
кровотоку и вызывать ишемию раны, а это, 
в свою очередь, неизбежно приводит к повы-
шению риска инфекционных осложнений 
и плохого заживления [33, 34]. Также у куриль-
щиков высока вероятность развития респира-
торных осложнений (кашель, ларингоспазм, 

бронхоспазм, апноэ) [35]. Более того, компо-
ненты дыма, такие как никотин и монооксид 
углерода, вызывают периферическую вазокон-
стрикцию и снижают способность гемоглобина 
переносить кислород, что еще более усугубля-
ет описанные выше осложнения. Снизить риск 
развития послеоперационных осложнений воз-
можно путем отказа от курения более чем 
за 6–8 нед до операции [35]. 

Отказ от курения — 
неотъемлемая часть терапии
Научно обоснованное вмешатель ство по пре-

кращению курения должно интегрироваться 
во все онкологиче ские программы: от профилак-
тики и диагно стики до лечения и паллиативной 
помощи. Отказ от курения должен включать 
методы фармакологической (варениклин) тера-
пии и психологической коррекции. Но здесь воз-
никает ряд вопросов. Во-первых, отказ от куре-
ния менее чем за 2 нед до начала лечения онко-
логического заболевания не снижает риск воз-
можных осложнений [34–36]. Во-вторых, на фоне 
отказа от курения появляются симптомы отмены 
(головные боли и тошнота, покалывание в руках 
и ногах, кашель и боль в горле, запор, тревога, 
депрессия и бессонница), которые наиболее ярко 
выражены в первые 2–4 нед [34–36]. В-третьих, 
до 80% пациентов продолжают курить даже 
после установления диагноза. 

В 1989 году Фагерстрем впервые предло-
жил тест на определение зависимо сти от нико-
тина (рис. 2), который актуален и в настоящее 
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Таблица 2
Основные канцерогены табачного дыма

Химиче ское веще ство Токсикант/Канцероген Вредное влияние на организм человека

Монооксид углерода Токсикант Угарный газ, один из самых токсичных

Формальдегид Токсикант Поражает не только дыхательные пути, но и ЖКТ, может стать причиной язвы

Бензол Канцероген Может стать причиной развития лейкемии

Ацетальдегид Канцероген Вызывает раздражение слизистых оболочек и дыхательных путей

Акролеин Канцероген Может провоцировать поражение ЦНС, астму, ци стит

Бутадиен Канцероген Вызывает повреждение ЦНС и нарушение эмбрионального развития

Бензпирен Канцероген Опасен даже при малой концентрации, способен накапливаться в организме. 
Оказывает мутагенное дей ствие

Табачные нитрозамины 
NNN И NNK Токсикант, канцероген Высокотоксичные, поражают печень. Обладают канцерогенными свой ствами
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время, помогает предсказать, насколько успе-
шен будет отказ от курения в краткосрочной 
и долгосрочной перспективе [37]. 

Суще ствует мнение, что наиболее информа-
тивным является первый пункт теста — время 
выкуривания первой сигареты. 

Полностью отказаться от курения в крат-
чайшие сроки бывает очень сложно, и зачастую 
это не является решением проблемы. В этой 
ситуации в развитых странах врачи все чаще 
фокусируются на стратегии снижения вреда. 
Такой подход позволяет расширить инструмен-
тарий врача и становится важной составляю-
щей в его работе, оказывая влияние на исходы 
лечения. Снижение вреда — это стратегия обще-
ственного здравоохранения, изначально разра-
ботанная для взрослых, имеющих проблемы 
со злоупотреблением психоактивными веще-
ствами и для которых воздержание было невоз-
можным. Подходы по снижению вреда были 
эффективными в уменьшении показателей 
заболеваемо сти и смертно сти среди взрослого 
населения. В последние годы эти подходы 
успешно применяются для просвещения 
по вопросам сексуального здоровья с целью 
снижения как подро стковой беременно сти, так 
и венериче ских заболеваний, включая ВИЧ. 
Программы, использующие философию сни-
жения вреда, также успешно снизили риск упо-
требления алкоголя. 

В 1976 году известный исследователь табака 
и основоположник никотинзаме стительной 
терапии Майкл Рассел заявил, что люди курят 
из-за никотина, но умирают из-за смол, тем 
самым предлагая потенциальный путь устране-
ния основного вреда, связанного с употреблени-
ем табака. Поэтому задача врача — обсудить 
с пациентом возможность переключения в пери-
операционном периоде или во время проведе-
ния химио- и/или лучевой терапии на альтерна-
тивный продукт — продукт с пониженным или 
модифицированным риском (ППР). Согласно 
определению FDA (Управление по контролю 
за продуктами и лекар ствами, США), табачные 
изделия с измененным риском (Modified risk 
tobacco products, MRTP) — это изделия, которые 
продаются или распространяются для использо-
вания с целью снижения вреда или риска связан-
ных с табаком заболеваний. В связи с тем, что 

при использовании ППР не происходит горения 
табака, содержание выделяемых вредных 
и потенциально вредных веще ств значительно 
ниже, чем в дыме сигарет, что также поможет 
снизить ри ски развития осложнений, связанных 
с лечением конкретно у онкологиче ских боль-
ных, и позволит относительно безболезненно 
прове сти послеоперационный период. То есть 
переход от обычных сигарет на ППР можно рас-
сматривать как мягкий промежуточный этап 
на пути отказа от курения [38]. 

Исследование, проведенное специалистами 
Национального ин ститута обще ственного здра-
воохранения и окружающей среды Нидер лан дов 
по сравнению степени канцерогенно сти табач-
ных изделий (анализ систем нагревания табака 
(СНТ) и обычных сигарет) методом, основан-
ным на базовом методе суммирования доз, пока-
зало, что при использовании СНТ результирую-
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Рис. 2. Тест Фагерстрема на определение зависимо сти 
от никотина

ВОПРОС ОТВЕТ БАЛЛЫ

1. Как скоро, после того 
как Вы просыпаетесь, 
Вы выкуриваете первую 
сигарету?

В течение первых 5 минут 3

В течение 6–30 минут 2

В течение 31–60 минут 1

Более, чем через 1 час 0

2. Сложно ли для Вас 
воздержаться от куре-
ния в местах, где куре-
ние запрещено?

Да

Нет

1

0

3. От какой сигареты 
Вы не можете легко от-
казаться?

Первая сигарета утром

Все остальные

1

0

4. Сколько сигарет Вы 
выкуриваете в день?

10 или меньше
11–20
21–30
31 и более

0
1
2
3

5. Вы курите более 
часто в первые часы 
утром, после того как 
проснетесь, 
по сравнению с осталь-
ным днем?

Да

Нет

1

0

6. Курители Вы, если 
сильно больны и вы-
нуждены находиться в 
кровати целый день?

Да

Нет

1

0

Ключ: 0–2 — Очень слабая зависимость; 3–4 — Слабая зависимость; 
5 — Средняя зависимость; 6–7 — Высокая зависимость; 
8–10 — Очень высокая зависимость
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щее изменение кумулятивного воздей ствия 
в 10–25 раз ниже [39]. Но следует помнить, что 
по сравнению с полным отказом от курения при 
использовании ППР сохраняется связанное 
с этой системой ослабленное, но все же неблаго-
приятное воздей ствие на здоровье [40]. 

Заключение
Таким образом, курение является одним 

из факторов риска возникновения большин ства 
HPV-ассоциированных опухолей женской репро-
дуктивной системы. Продолжение курения 
во время проведения противоопухолевой тера-

пии оказывает негативное влияние как 
на непосред ственные результаты лечения, так и 
на отдаленные. Отказ от курения должен стать 
важнейшим компонентом лечения рака во всех 
онкологиче ских программах. Для тех пациентов, 
которые не могут полностью отказаться от вред-
ной привычки, целесообразно рассмотреть воз-
можность использования концепции снижения 
вреда с использованием ППР. Но при этом надо 
помнить, что применение ППР должно стать 
промежуточным звеном на пути отказа от куре-
ния, поскольку полностью не отменяет неблаго-
приятного воздей ствия на здоровье человека. 
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