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Рак шийки матки (РШМ) залишається серйозною глобальною проблемою охорони здоров’я, зумовлюючи значну 
захворюваність та смертність серед жінок у всьому світі. Незважаючи на великі дослідницькі зусилля та досягнення 
у стратегіях скринінгу та профілактики, РШМ, як і раніше, є невирішеною проблемою для громадської охорони 
здоров’я, особливо в країнах з низьким та середнім рівнем доходу. Щороку у світі більш ніж у півмільйона жінок 
діагностують РШМ. 
Стаття присвячена огляду сучасних наукових публікацій стосовно профілактики, діагностики та лікування уражень 
шийки матки на фоні інфікування вірусом папіломи людини (ВПЛ). Хронічне інфікування високоонкогенними шта-
мами ВПЛ у 99,7% є причиною виникнення РШМ. Усебічне розуміння кофакторів персистенції та реалізації он-
когенного потенціалу ВПЛ має вирішальне значення для оптимізації стратегій раннього виявлення, лікування та 
профілактики рецидивів диспластичних уражень епітелію шийки матки та РШМ. 
Науково обґрунтованим, доступним для практичного застосування та клінічно ефективним у пацієнток з наявніс-
тю інфікування ВПЛ є вагінальний гель, який містить інгредієнти натурального походження (ніосоми гіалуроно-
вої кислоти, ніосоми β-глюкану, фітосоми Centella asiatica, екстракт Coriolus versicolor, екстракт Neem, пребіотик, 
екстракт Aloe vera та ін.) та створює захисний і лікувальний бар’єри у зоні трансформації шийки матки. Блокуючи 
інтеграцію ВПЛ, гель запобігає утворенню нових уражень, діє як допоміжний засіб для реепітелізації вже існуючих, 
стимулює регенерацію вагінальної мікробіоти. 
Доведено ефективність та безпечність вагінального застосування даного гелю на основі природних компонентів у жі-
нок репродуктивного віку із ВПЛ-асоційованими ураженнями епітелію шийки матки (результати багатоцентрового 
відкритого контрольованого рандомізованого клінічного дослідження PALOMA, 2021). Установлено доцільність та 
ефективність його застосування у жінок із ВПЛ-асоційованими ураженнями епітелію шийки матки пізнього репродук-
тивного та перименопаузального віку. Удосконалення та впровадження у практику системи профілактики патології 
шийки матки та наближення її до європейських стандартів є реальним кроком до подолання захворюваності на РШМ. 
Зазначений вагінальний гель є інноваційним і безпечним лікарським засобом, що містить лише натуральні інгре-
дієнти, а його терапевтична дія спрямована на підвищення кліренсу ВПЛ, репарацію інтраепітеліальних уражень 
епітелію шийки матки та підтримання нормальної бактеріальної мікрофлори піхви.
Ключові слова: вірус папіломи людини, рак шийки матки, профілактика, лікування, вагінальний гель.

Injuries of the cervix on the background of human papilloma virus infection: aspects of 
prevention, diagnostics and treatment
V. K. Kondratiuk, N. E. Horban, I. M. Nikitina, K. O. Kondratiuk

Cervical cancer (СС) remains a major global health problem, causing significant morbidity and mortality among women 
worldwide. Despite significant research efforts and advances in screening and prevention strategies, CС remains an unsolved 
public health challenge, particularly in low- and middle-income countries. Every year in the world, more than half a million 
women are diagnosed with СС.
The article is devoted to the review of modern scientific publications on the prevention, diagnosis and treatment of cervical 
lesions on the background of human papilloma virus (HPV) infection. Chronic infection with highly oncogenic strains of HPV 
in 99.7% is a cause of CC development. A comprehensive understanding of the cofactors of the persistence and realization of 
the oncogenic potential of HPV is crucial for optimizing strategies for early detection, treatment and prevention of recurrences 
of dysplastic lesions of the cervical epithelium and cervical cancer.
A vaginal gel that contains ingredients of natural origin (hyaluronic acid niosomes, β-glucan niosomes, Centella asiatica phytosomes, 
Coriolus versicolor extract, Neem extract, prebiotic, Aloe extract vera, etc.) is scientifically based, available for practical use and 
clinically effective in patients with HPV infection, it makes a protective and therapeutic barrier in the transformation zone of 
the cervix. The gel blocks the integration of HPV and in such way it prevents the formation of new lesions, acts as an support 
medication for re-epithelialization of already existing ones, and stimulates the regeneration of the vaginal microbiota.
The effectiveness and safety of vaginal use of this gel which include the natural components in women of reproductive age with 
HPV-associated lesions of the cervical epithelium has been proven (the results of the multicenter open controlled randomized 
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clinical trial PALOMA, 2021). The expediency and effectiveness of its use in women with HPV-associated lesions of the 
cervical epithelium of late reproductive and perimenopausal age have been established. Improvement and implementation 
in practice of the prevention system of cervical pathology and making it closer to European standards is a real step towards 
overcoming the cervical cancer rate.
The mentioned vaginal gel is an innovative and safe medicine which contains only natural ingredients, and its therapeutic 
effect is aimed at increasing the clearance of HPV, repairing intraepithelial lesions of the cervical epithelium and maintaining 
the normal bacterial microflora of the vagina.
Keywords: human papilloma virus, cervical cancer, prevention, treatment, vaginal gel.

Рак шийки матки (РШМ) залишається серйозною 
глобальною проблемою охорони здоров’я, зумов-

люючи значну захворюваність та смертність серед жі-
нок у всьому світі. Незважаючи на великі дослідницькі 
зусилля та досягнення у стратегіях скринінгу та про-
філактики, РШМ, як і раніше, є невирішеною про-
блемою для громадської охорони здоров’я, особливо у 
країнах з низьким та середнім рівнем доходу. Щороку 
у світі більш ніж у півмільйона жінок діагностують 
РШМ [1–4].

Хронічне інфікування високоонкогенними шта-
мами вірусу папіломи людини (ВПЛ) у 99,7% є при-
чиною розвитку РШМ. Вірус переважно передається 
статевим шляхом, однак його передача не вимагає 
статевого акту з проникненням, оскільки вона також 
може відбуватися при тілесному контакті, включаючи 
анальний та оральний секс, а також при контакті з го-
стрими кондиломами [2, 5].

Злоякісна трансформація клітин шийки матки та 
розвиток пухлини мають багатофакторне походжен-
ня і залежать від онкогенності генотипу ВПЛ, кофак-
торів (генетичний та імунологічний статус, високий 
паритет, наявність інфекцій, що передаються статевим 
шляхом (ІПСШ), застосування оральних контрацеп-
тивів, тютюнопаління, погані соціально-економічні 
умови, харчування тощо) [6–8].

Світова наукова спільнота приділяє надзвичайну 
увагу вивченню епідеміології, патогенезу, лікуванню 
та розробленню профілактики неопластичних про-
цесів взагалі та РШМ зокрема. Всесвітня організація 
охорони здоров’я (ВООЗ) закликала до дій щодо ви-
корінення РШМ як проблеми суспільної охорони 
здоров’я. Було розроблено стратегію потрійного втру-
чання з чітко визначеними глобальними цілями, які 
мають бути досягнуті до 2030 р.:

• �90% дівчаток мають бути повністю щеплені вак-
циною проти ВПЛ до 15 років; 

• �70% жінок потребують дворазового скринінгу висо-
коефективним тестом до 35 та 45 років відповідно; 

• �90% жінок з виявленим захворюванням шийки 
матки потребують адекватного лікування та до-
гляду [9, 10]. 

Профілактика за допомогою вакцинації, скринінгу 
з виявленням штамів ВПЛ високого ризику за резуль-
татами мазків за Папаніколау є найбільш ефективни-
ми методами зниження тягаря РШМ та смертності від 
нього. Тестування дезоксирибонуклеїнової кислоти 
(ДНК) ВПЛ сьогодні замінює цитологію у скринін-
гу РШМ. Згідно з останніми рекомендаціями ВООЗ, 
саме його рекомендують використовувати як осно-
вний тест як на етапі первинного скринінгу, так і під 
час сортування й лікування [11–13].

Більшість програм скринінгу РШМ у всьому сві-
ті використовують для виявлення ВПЛ як основний 
інструмент відповідно до рекомендацій ВООЗ. Мета 
комбінації вакцинації проти ВПЛ та скринінгу на ВПЛ 
– зробити РШМ рідкісним явищем, який ще залиша-
ється основною причиною смерті від раку у всьому сві-
ті [14–16].

Ранній початок статевого життя та велика кіль-
кість сексуальних партнерів є факторами підвищеного 
ризику зараження ВПЛ та іншими ІПСШ. Травмати-
зація епітелію шийки матки – механічна чи внаслідок 
ІПСШ – може сприяти проникненню ВПЛ у базаль-
ний шар епітелію шийки матки. РШМ передують ура-
ження епітелію шийки матки ВПЛ, у тому числі плос-
коклітинні інтраепітеліальні ураження низького сту-
пеня (low-grade squamous intraepithelial lesion (LSIL) 
– цервікальна інтраепітеліальна неоплазія (cervical 
intraepithelial neoplasia – СІN І) та плоскоклітинні 
інтраепітеліальні ураження високого ступеня (high-
grade squamous intraepithelial lesion (HSIL) – CIN ІІ, 
CIN ІІІ), які зазвичай діагностують у жінок репродук-
тивного віку [17].

Лікування дисплазії шийки матки варіюється за-
лежно від віку пацієнтки, наявності вагітності, поши-
реності цервікальної інтраепітеліальної неоплазії та 
оцінки ризику розвитку CIN ІІІ на підставі комбінації 
лабораторних, інструментальних результатів обсте-
ження та анамнезу. Усім невагітним пацієнткам, неза-
лежно від віку, з гістопатологічним діагнозом CIN ІІІ 
рекомендується лікування (спостереження є неприй
нятним), причому ексцизійне лікування краще абля-
ційного [18].

Невагітним пацієнткам із CIN ІІ рекомендується 
лікування, якщо побоювання пацієнтки щодо впливу 
ефекту лікування на майбутню вагітність не переважу-
ють такі щодо РШМ. Для пацієнток віком до 25 років 
можливе спостереження за допомогою кольпоскопії, ци-
тологічного дослідження і тестування на ВПЛ [18, 19].

Хірургічна ексцизійна терапія може бути виконана 
з використанням процедури петльової електрохірур-
гічної ексцизії (Loop electrosurgical excision procedure 
– LEEP), біопсії холодним ножем або біопсії лазерним 
конусом. Численні дослідження намагалися визначи-
ти ті чи інші переваги методу вибору, але жоден з мето-
дів не був визнаний найкращим з погляду ефективнос-
ті лікування або виникнення рецидивів захворювання 
після лікування [19].

Оскільки персистенція ВПЛ є провідним і єдиним 
фактором, що впливає на ризик прогресування ура-
жень CIN у дисплазію шийки матки високого ступеня 
і рак, було запропоновано проводити ад’ювантну вак-
цинацію у пацієнток, які отримали лікування з приво-
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ду дисплазії шийки матки високого ступеня (CIN ІІІ). 
Незважаючи на передові методи діагностики та ліку-
вання, включаючи кольпоскопію, LEEP та хірургічну 
конізацію, рецидив чи залишкова хвороба уражує від 
6,0 до 30% пацієнток [18–20]. 

Відтак всебічне розуміння кофакторів персистенції 
та реалізації онкогенного потенціалу ВПЛ має вирі-
шальне значення для оптимізації стратегій профілак-
тики, раннього виявлення, лікування та профілактики 
рецидивів диспластичних уражень епітелію шийки 
матки та РШМ [21, 22]. 

ВПЛ та онкогенез
Існує понад 100 різних типів ВПЛ, які поділяються 

на три групи ризику: високий, середній та низький за-
лежно від їхнього потенційного зв’язку з РШМ. Типи 
ВПЛ високого ризику можуть спричинювати персис-
тувальні інфекції та призводити до розвитку передра-
кових уражень, які зрештою можуть прогресувати у 
рак. До типів високого ризику належать штами ВПЛ 
16, 18, 31, 33, 35, 39, 45, 51, 52, 56, 58-й та 59-й. Слід 
наголосити, що ВПЛ 16-го та 18-го типу є найпоши-
ренішими штамами високого ризику, відповідальними 
приблизно за 95% випадків РШМ [23, 24].

Проникаючи через ділянки пошкодженого епіте-
лію шийки матки, ВПЛ інфікує стовбурові клітини ба-
зального шару, які у подальшому є постійним джере-
лом інфікування епітеліальних клітин, що проходять 
послідовні стадії функціонування з персистувальним 
реплікативно неактивним вірусом. Життєвий цикл 

ВПЛ тісно пов’язаний з диференціюванням епітелі-
альних клітин хазяїна:

а) зараження і встановлення вірусної ДНК у вигля-
ді багатокопійної ядерної плазміди, що відбувається 
тільки у базальних клітинах багатошарового епітелію, 
що діляться; 

б) підтримання низької копійності вірусної ДНК; 
c) ампліфікація ДНК з високим числом копій та ін-

капсуляція диференційованих епітеліальних клітин з 
отриманням потомства віріонів. 

Ранні гени ВПЛ експресуються протягом усього жит-
тєвого циклу вірусу, тоді як пізні капсидні гени L1 і L2 
експресуються лише у термінально диференційованих 
епітеліальних клітинах, що наведені на рис. 1 [25–27].

ВПЛ має здатність проникати у  базальні клітини 
епітелію через пошкоджений епітелій шийки маки, 
при цьому метапластичний епітелій є найбільш ураз-
ливим. Персистенція ВПЛ-інфекції відбувається на 
тлі широкого набору механізмів ухилення від імунної 
відповіді, які розвинули папіломавіруси високого ри-
зику. На тлі персистувальної інфекції можуть розви-
нутись дисплазія шийки матки та цервікальна інтра
епітеліальна неоплазія (CIN), які можуть прогресува-
ти в інвазивний РШМ (інтеграція вірусної ДНК у клі-
тинний геном хазяїна). Прогресування захворювання 
залежить від тривалості персистенції типу ВПЛ та 
наявності початкових ознак диспластичного процесу, 
а саме LSIL [28–30]. 

Інтеграція вірусного геному і порушення регуляції 
білка Е2, що регулює онкобілки Е6 та Е7, призводять 

Рис. 1. Інфекційний цикл ВПЛ та цервікальний канцерогенез [27]
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до їхньої надекспресії та неконтрольованого поділу клі-
тин. Вірус уражує клітини базального шару та здійснює 
інфекційний цикл, який дуже схожий на програму ди-
ференціювання оточуючих клітин, що ускладнює його 
розпізнавання імунною системою хазяїна [31–33]. 

Унаслідок втрати стабільності геному через мутацію 
пухлинного білка-супресора та виникнення додаткових 
соматичних мутацій пухлина «проривається» через ба-
зальний шар епітелію шийки матки та класифікується 
як рак. У цьому контексті слід виділити фактори, на які 
неможливо вплинути (тип вірусу, наявність генетичної 
схильності до захворювання), та чинники, які можна 
коригувати (стан мікробіому, цілісність епітелію та ста-
тус імунного захисту); рис. 2 [32, 34–36].

Більшість сучасних рекомендацій зазначають, що 
при первинному виявленні CIN І (LSIL) можна при-
значати лікування або продовжувати спостереження 
за даними пацієнтками, якщо зміни зберігаються про-
тягом щонайменше двох років. Регресію ураження 
CIN І відзначають тоді, коли цитологічний мазок стає 
нормальним. Персистенцію захворювання фіксують 
за підтвердження ураження CIN І шляхом біопсії че-
рез два роки. Доведено взаємозв’язок між тривалістю 
персистенції ВПЛ та прогресуванням патологічного 
процесу. Прогресування хвороби встановлюють при 
гістологічно підтвердженій CIN ІІ [37–39]. 

Елімінацію ВПЛ відзначають приблизно у 80% па-
цієнток, при цьому регресію диспластичного ураження 
епітелію шийки матки фіксують у  70–80% випадків. 
Проте у  кожному конкретному клінічному випадку 
важливо спрогнозувати, яким шляхом буде розвивати-
ся процес (прогрес чи регрес захворювання). Наявність 
та експресія ВПЛ в організмі є недостатнім чинником 
для канцерогенезу. Ймовірно, на додачу до вірусної екс-
пресії генів-ініціаторів цервікальної неоплазії існують 
інші кофактори, що вагомо впливають на розвиток пух-
линної прогресії епітелію шийки матки [38–41]. 

Одним з надзвичайно значущих кофакторів пер-
систенції ВПЛ є стан мікробіоценозу піхви. У жінок з 
патологією шийки матки виявляють умовно-патогенну 
флору та/або патогенну мікрофлору бактеріальної, ві-

русної, грибкової або змішаної етіології. При неспеци-
фічних запальних процесах патологічні зміни у слизо-
вій оболонці шийки матки зумовлені дією умовно-пато-
генних мікроорганізмів, серед яких найчастіше спосте-
рігається кишкова паличка, стрептококи, стафілококи. 

У здоровій вагінальній флорі переважають лакто-
бацили, різні види бактерій можуть спричинити появу 
низки патологічних симптомів, що клінічно діагнос-
тують як «бактеріальний вагіноз» (БВ). Цей стан «по-
лімікробізму» також збільшує ризик розвитку деяких 
ІПСШ, у тому числі ВПЛ [42–47]. 

Докази зв’язку зміненої вагінальної флори з неба-
жаними наслідками ВПЛ накопичувалися ще з 1990-х 
років. Зменшення кількості лактобактерій, що продуку-
ють молочну кислоту, спричинює аномально високий 
рівень pH піхви (> 4,5), може також спричинити надмір-
не бактеріальне зростання та зменшення захисної фло-
ри. У ділянках ектопії та зоні трансформації епітелію 
шийки матки у патологічному середовищі піхви згодом 
розвивається запальна реакція, і вони є місцем тривалої 
персистенції різноманітних патогенів, що може сприяти 
розвитку диспластичних процесів [45–47].

Результати наукових досліджень свідчать, що у здо-
ровій вагінальній флорі зазвичай переважають лакто-
бактерії, в основному представлені видом L. crispatus. 
Цей вид справляє захисний ефект, виділяє молочну 
кислоту та білки, які знижують рН піхви, що робить 
навколишнє середовище несприятливим для аномаль-
них цервіковагінальних бактерій [48]. 

БВ також пов’язаний з підвищеним продукуван-
ням ферментів, які руйнують епітеліальну вистілку, 
що може призвести до ініціації ВПЛ-інфекції. Зокре-
ма, один вид лактобактерій (L.  iners) виробляє менш 
корисну форму молочної кислоти, а також здатен ви-
робляти сполуки, що можуть руйнувати епітеліальний 
та слизовий шари і, за відсутності генів синтезу бак-
теріоцину, сприяти розвитку патогенної мікрофлори. 

Крім того, наявність БВ асоціюється з підвищеним 
рівнем прозапальних цитокінів та хронічним запаль-
ним процесом на ділянках слизової оболонки піхви. 
Доведено, що жінки з підвищеним рівнем прозапаль-
ного інтерлейкіну-1β приблизно у 300 разів більш 
схильні до персистувальної інфекції ВПЛ [49–52].

Накопичені результати наукових досліджень де-
монструють, що певні вірусні інфекції, включаючи 
ВПЛ, віруси гепатиту В та С, віруси герпесу людини, 
можуть сприяти розвитку патологічного процесу та 
прогресуванню РШМ. Молекулярні механізми, залу-
чені до зв’язку між вірусними інфекціями та розвит
ком РШМ:

• �інтерференція вірусних онкогенів з клітинними 
регуляторними білками, що призводить до не-
контрольованої клітинної проліферації та зло-
якісної трансформації; 

• �інактивація генів-супресорів пухлин вірусними 
білками; 

• �ухилення вірусів від імунної відповіді хазяїна; 
• �індукція стійкої запальної реакції – внесок у мі-

крооточення, що сприяє розвитку пухлин; 
• �епігенетичні модифікації, що призводять до абе-

рантної експресії генів; 

Рис. 2. Еволюція інфекції ВПЛ до інтраепітеліальної 
неоплазії шийки матки та інвазивного РШМ [32]
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• �стимуляція ангіогенезу вірусами; 
• �активація теломерази вірусними білками, що 

призводить до імморталізації клітин. 
Розуміння складної взаємодії між вірусними ін-

фекціями та ризиком розвитку РШМ має вирішальне 
значення для розроблення нових профілактичних і те-
рапевтичних стратегій; рис. 3 [53, 54]. 

Оксидантий стрес також є значущим фактором, що 
сприяє активації неопластичного потенціалу ВПЛ-
інфекції. Установлено, що вірусіндукований мутаге-
нез реалізується через експресію білка ранньої пролі-
ферації ВПЛ Е6, котрий активує гіперпродукування 
активних форм кисню, що призводить до ураження 
ДНК клітин плоского епітелію шийки матки. 

Оксидантний стрес призводить до збільшення про-
дукування активних форм кисню і як наслідок – окис-
нювальної модифікації білків: їхньої агрегації та фраг-
ментації, що супроводжується незворотними змінами 
фізико-хімічних та біологічних властивостей білкової 
молекули. Вважають, що взаємодія активних форм 
кисню з ДНК лежить в основі мутагенного, канцеро-
генного та тератогенного процесів [55–57].

Відтак, особливістю ВПЛ є здатність до тривало-
го латентного перебування в організмі людини, без-
симптомний та атиповий перебіг інфекції. Ураховую-
чи особливості життєдіяльності ВПЛ, можливу його 
спонтанну прогресію після інфікування, актуальними 
є питання щодо застосування оптимальних профілак-
тично-лікувальних заходів за наявності диспластич-
них уражень епітелію у жінок репродуктивного віку на 
тлі інфікування ВПЛ.

Науково обґрунтованим, доступним для практич-
ного застосування та клінічно ефективним у пацієнток 
з ВПЛ є вагінальний гель  PAPILOCARE® (фарма-
цевтична компанія Gedeon Richter), котрий поєднує 
інгредієнти натурального походження та утворює 
захисний і  лікувальний бар’єри у  зоні трансформа-
ції шийки матки. Діючі речовини вагінального гелю 
PAPILOCARE® глибоко проникають у  базальний 
шар епітелію та пролонговано вивільнюються, що за-
безпечує утворення захисного мукоадгезивного гелю-
плівки на слизовій оболонці шийки матки та піхви із 
довготривалою бар’єрною дією [58, 59].

До складу вагінального гелю PAPILOCARE® вхо-
дять: 

• �екстракт Coriolus versicolor (гриб коріолус різно-
барвний) – локальна імуномодулювальна, анти-
оксидантна, відновлювальна, реепітелізувальна 
дія при ураженнях та мікропошкодженнях ший-
ки матки та піхви (за рахунок реепітелізації від-
бувається потенційна мінімізація поверхні з ймо-
вірною інтеграцією ВПЛ). 

У своєму складі гриб Coriolus versicolor має полісаха-
риди β-глюкану, здатні зумовлювати селективний апоп-
тоз ракових клітин, не впливаючи на здорові клітини, 
а також полісахарид крестин, відомий своїми імуности-
мулювальними властивостями, протимікробною та про-
типухлинною дією. Біомаса гриба діє як неспецифічний 
імуномодулятор, зміцнюючи імунну систему, зумовлює 
індукцію протизапальних цитокінів, інтерферону-γ, 
впливає на NK-клітини й через експресію фактора не-
крозу пухлини стимулює апоптоз [60–62]; 

• �фітосоми Centella asiatica (центела азіатська, ти-
грова трава) – імуномодулювальна, реепітелізу-
вальна дія, спрямована на відновлення ураженої 
слизової оболонки [63–65]; 

• �ніосоми гіалуронової кислоти – зволожувальна 
дія, підтримка еластичності тканини, профілак-
тика рубцювання [66, 67]; 

• �ніосоми β-глюкану – антиоксидантні властивос-
ті підтримують структуру й природну функціо-
нальність епітелію слизових оболонок, нормалі-
зують мікробіоту піхви [68, 69]; 

• �екстракт Neem (мелія індійська) – індуктор ло-
кальної імунної дії, сприяє природному процесу 
загоєння [70, 71]; 

• �BioEcolia® – пребіотик, який стимулює ріст ко-
рисної бактеріальної флори та відновлює баланс 
мікробіоти піхви [72]; 

• �екстракт Aloe vera – чинить зволожувальну, рее-
пітелізувальну й відновлювальну дію на епітелій 
шийки матки та піхви [72, 73].

PAPILOCARE® – гель, що утворює плівку на сли-
зовій оболонці шийки матки, створюючи захисний 
бар’єр та перешкоджаючи інтеграції ВПЛ. Блокуючи 
його інтеграцію, гель запобігає утворенню нових ура-

Рис. 3. Вірусний патогенез раку шийки матки [53]
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жень, а також діє як допоміжний засіб для реепітелі-
зації вже існуючих, стимулює регенерацію вагінальної 
мікробіоти [58, 59]. 

Показання до використання:
• �для контролю і сприяння реепітелізації зони 

трансформації шийки матки з метою запобігання 
ризику розвитку диспластичних інтраепітеліаль-
них уражень легкого ступеня (LSIL), спричине-
них ВПЛ;

• �для допоміжного лікування інтраепітеліальних 
уражень, спричинених ВПЛ;

• �для відновлення і сприяння реепітелізації пошко-
джень слизової оболонки шийки матки і піхви;

• �для лікування сухості слизової оболонки шийки 
матки і піхви;

• �для відновлення балансу вагінальної мікрофло-
ри; для поліпшення загального стану піхви;

• �для пришвидшення загоєння висипки, спричине-
ної розчухуванням через відчуття поколювання 
або свербіж;

• �для формування захисної плівки, яка швидко 
зменшує дискомфорт, створюючи належні умови 
для природного процесу загоєння.

Спосіб застосування гелю  PAPILOCARE®:  трива-
лість лікування становить 6  міс, але може бути збіль-
шена за призначенням лікаря. Для отримання бажаних 
результатів важливо пройти повний курс терапії. Почи-
нати лікування рекомендується після менструації. Пер-
ший місяць: застосовувати одну канюлю на добу 21 день 
поспіль, потім слід зробити перерву на наступні 7 днів. 
Наступні місяці (з 2-го до 6-го місяця): застосовувати 
одну канюлю через добу протягом 21 дня [59].

Ефективність та безпечність застосування вагі-
нального гелю PAPILOCARE® у жінок репродуктив-
ного віку із ВПЛ-асоційованими ураженнями епітелію 
шийки матки доведено за результатами багатоцентро-
вого відкритого контрольованого рандомізованого клі-
нічного дослідження PALOMA. Через 3 та 6 міс вико-
ристання вагінального гелю PAPILOCARE® норма-
лізацію результатів ПАП-тесту (при LSIL) фіксували 
відповідно у 79,5 і 87,8% пацієнток з наявністю ВПЛ 
високого ризику порівняно з пацієнтками, яким тера-
пію не проводили (52,0 і 56,0% відповідно). 

Після шестимісячного періоду спостереження клі-
ренс ВПЛ відзначали у  більшості жінок, яким при-

значали лікування (62,5%), порівняно з  тими, хто 
не отримував терапії (40,0%). Реепітелізація шийки 
матки у жінок, які застосовували вагінальний гель 
PAPILOCARE®, була вищою, ніж у групі спостере-
ження (середнє значення 4,5 проти 4,1 відповідно), а 
його використання добре переносилося пацієнтками. 
Також відзначено зниження рівня стресу у пацієнток, 
які отримували лікування, порівняно з пацієнтками, 
які його не отримували [74].

Santiago Palacios Gil-Antuñano та співавтори (2022) 
акцентують увагу на сприйнятливості жінок до ВПЛ 
у різні періоди життя. На думку авторів, у жінок піз-
нього репродуктивного віку та у перименопаузальний 
період ризик інфікування ВПЛ є вищим порівняно з 
жінками репродуктивного віку. Це пов’язано зі зни-
женням рівня естрогенів, що зумовлює інволюцію сли-
зових оболонок піхви з подальшим розвитком атрофії 
епітелію й дефіциту лактобактерій (як наслідок – не-
стача пероксиду водню, молочної кислоти й бактеріо
цинів), що створює сприятливе середовище для роз-
множення патогенів та ураження епітелію шийки мат-
ки та піхви ВПЛ. Автори підкреслюють доцільність та 
ефективність застосування комплексного підходу до 
ведення даного контингенту пацієнток із застосуван-
ням саме гелю PAPILOCARE® [75]. 

ВИСНОВКИ
Удосконалення та впровадження у практику систе-

ми профілактики патології шийки матки та наближен-
ня її до європейських стандартів є реальним кроком до 
подолання захворюваності на рак шийки матки.

За останнє десятиліття був досягнутий суттєвий про-
грес як у діагностичних, так і у терапевтичних втручаннях 
у жінок з диспластичними ураженнями епітелію ший-
ки матки на тлі інфікування вірусом папіломи людини 
(ВПЛ). Відповідно до результатів багатоцентрових рандо-
мізованих клінічних досліджень сформульовано конкрет-
ні науково обґрунтовані та практичні рекомендації. 

Вагінальний гель PAPILOCARE® – інноваційний, 
ефективний і безпечний лікарський засіб, що містить 
тільки натуральні інгредієнти, а його терапевтична дія 
спрямована на підвищення кліренсу ВПЛ, репарацію 
цервікальних інтраепітеліальних уражень та віднов-
лення і збереження нормальної бактеріальної мікро-
флори піхви.
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