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Резюме. Проведен анализ литературных данных с использованием баз данных PubMed/MEDLINE, Scopus, Web of Science, Embase, SciELO, elibrary. 
Интерес был направлен на исследования, оценивающие влияние вируса папилломы человека (ВПЧ) на репродукцию и перинатальные исходы. 
Частота ВПЧ инфицирования в популяции составляет 29,4%, беременных женщин 15%. Персистирующая ВПЧ-инфекция у мужчин и женщин, 
это не только риск развития неоплазий половых органов, но и фактор повышенного риска инфертильности, невынашивания и недонашивания 
беременности, формирования первичной плацентарной дисфункции, реализующейся в виде задержки роста плода, повышенной частоты пери-
натальной заболеваемости и смертности. 
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Abstract. Analysis of literature data was performed using the PubMed/MEDLINE, Scopus, Web of Science, Embase, SciELO and eLibrary databases. Studies 
evaluating the interaction between human papilloma virus (HPV) infection and its infl uence on preproduction and obstetrical outcomes were the object of 
interest. Th e frequency of HPV infection in the population is 29.4%, and is 15% among pregnant women. Persistent HPV infection in men and women is not 
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Вирус папилломы человека (ВПЧ) – одно из самых 

распространенных современных вирусных заболе-
ваний, передающихся половым путем. Роль некото-
рых штаммов семейства ВПЧ в образовании злокаче-
ственных новообразований в аногенитальном тракте 
и глотке уже подтверждены многими исследованиями 
[1, 2, 3]. Однако влияние персистенции этих вирусов на 
фертильность супругов, результаты вспомогательных 
репродуктивных технологий (ВРТ) и последующее те-
чение беременности остается не до конца изученными. 

Цель данного литературного обзора  – обобщить 
данные российских и мировых исследований о влия-
нии ВПЧ на мужскую и женскую фертильность, аку-
шерские и перинатальные исходы.

Был проведен поиск баз данных научных поиско-
вых систем PubMed/MEDLINE, Scopus, Web of Science, 
Embase, and SciELO, elibrary. Отобрано 51 исследова-
ние, преимущественно проведенные в период 2018-
2023. Поиск публикаций осуществлялся с использо-
ванием ключевых слов: вирус папилломы человека, 
мужское бесплодие, женское бесплодие, акушерские 
и перинатальные исходы, результаты ВРТ.

Вопросы, касающиеся частоты инфицирования 
ВПЧ различных групп пациентов, уровня фертильно-
сти и качества спермы у пациентов – носителей высоко-
онкогенных штаммов ВПЧ, остаются спорными и про-
тиворечивыми [4]. Суммируя данные исследований, 
можно сделать вывод, что средняя инфицированность 
в популяции составляет до 29,4 %, у пациентов с нали-
чием аногенитальных бородавок – до 58-100%. Причем 
инфицированность мужчин Европы и Америки выше, 
чем в странах Азии [4]. При анализе спермы доноров 
ДНК ВПЧ была обнаружена только в  26 % образцах 
[4]. При исследовании спермы бесплодных пар плани-
рующих ВРТ, носительство ВПЧ высокоонкогенных 
штаммов составляет до 16 % и наиболее часто выявля-
ется ВПЧ 16 типа и является фактором риска развития 
астенозооспермии и мужского бесплодия [4] . Mansour 
Moghimi et al. (2019) в исследовании копия-пара срав-
нили 70 здоровых и 70 мужчин с бесплодием и обнару-
жили ВПЧ высокоонкогенных штаммов только у паци-
ентов с бесплодием [5].

Доказано, что ДНК ВПЧ можно идентифицировать 
во всех фракциях семенной жидкости: сперматозоидах, 
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соматических клетках и семенной плазме. Различные 
образцы могут содержать ДНК ВПЧ в разных фракци-
ях, и сразу несколько генотипов ВПЧ могут быть обна-
ружены в одной фракции [6]. Инфицирование базаль-
ного слоя сперматозоида возможно даже при низкой 
вирусной нагрузке в 1-10 вирионов. Вирионы ВПЧ мо-
гут физически связываться с головкой сперматозоида 
и вызывать повреждение ДНК сперматозоидов [7].

Ряд исследователей утверждает, что инфициро-
ванность мужчины ВПЧ ассоциирована с плохим 
качеством спермы, а именно со снижением жизне-
способности клеток, уменьшением подвижности 
сперматозоидов, уменьшением амплитуды бокового 
смещения головки, уменьшением общего количества 
клеток и снижением количества сперматозоидов с нор-
мальной морфологией, а также повышением уровня 
антиспермальных антител в семенной жидкости [8]. 

Работы J. Moreno-Sepulveda et al. (2021) показали, 
что ВПЧ 18 типа способен изменять структуру спер-
матозоида путем фрагментации экзона 5, в то время 
как экзон 8 изменяется при воздействии ВПЧ 16 типа 
[4]. ВПЧ вызывает фрагментацию ДНК сперматозо-
идов, что является сигналом к апоптозу и/или при-
водит к дефектам генотипа. При этом выраженность 
проявлений зависит от типа вируса. В свою очередь 
Tiatou Souho et al. (2015) считают, что ВПЧ 16, 6, 11 
типов вызывает более выраженное поражение спер-
матозоидов, чем ВПЧ 18, 31, 33 типов [8]. Giorgia 
Pellavio et al. (2020) продемонстрировали, что ВПЧ-
инфекция поражает сперматозоиды путем влияния 
на экспрессию и функциональность системы аква-
поринов (AQP) приводя к дистрессу и дисфункции 
сперматозоидов. В норме плазматическая мембрана 
и внутриклеточные структуры сперматозоидов чело-
века экспрессируют различные аквапорины (AQP3, 
7, 8, 11), участвующие в регуляции объема клеток во 
время созревания сперматозоидов, а  также элими-
нации свободных форм кислорода, купируя повре-
ждающее влияние оксидативного стресса на сперма-
тозоиды [9]. Повышение показателей оксидативного 
стресса в семенной жидкости более выражено у ВПЧ 
позитивных мужчин. Так, уровень супероксид дисму-
тазы и показатели перекисного окисления липидов 
в сперме ВПЧ инфицированных мужчин превышают 
таковые у ВПЧ негативных пациентов, что вызывает 
повреждение сперматозоидов и может отразиться на 
их оплодотворяющей способности [10, 11].

Сперматозоиды способны адсорбировать частицы 
ВПЧ преимущественно в двух разных местах чаще 
на головке сперматозоида и в экваториальной обла-
сти [10, 12]. Это в основном происходит при помощи 
связывания с первичным рецептором синдекан-1, яв-
ляющимся протеогликаном гепарансульфатом [10]. 
Адсорбция часто не влияет на оплодотворяющую 
способность сперматозоидов [10, 12]. Но остается до 
конца неясно, влияет ли инфицирование ВПЧ на эта-
пы оплодотворения и развития плодного яйца.

При обследовании мужчин с необструктивными 
формами азооспермии Jens Fedder et al. (2019) из тка-
ни яичек выделили ДНК ВПЧ в 7 % случаев [13]. Более 
поздние исследования Yuki Kato et al. (2021) не нашли 
существенных различий в распространенности ВПЧ 
между субъектами с азооспермией и без таковых, 
однако выявили значительно более низкую подвиж-
ность и концентрацию сперматозоидов по сравнению 
с ВПЧ негативными пациентами [10]. Более высокий 
уровень фрагментации сперматозоидов обнаружен 
у ВПЧ положительных мужчин в исследованиях, про-
веденных Christophe Depuydt Gilbert Donders [14].

Качество сперматозоидов оказывает существенное 
влияние на оплодотворение и последующую имплан-
тацию. Метаанализ May Weinberg et al. (2020) и данные 
других исследователей демонстрируют значительно 
более низкую частоту наступления беременности и бо-
лее высокую частоту выкидышей среди супружеских 
пар, в которых мужчины имеют ВПЧ положительный 
статус [7, 14, 15], в связи с чем разрабатываются мето-
ды специальной «промывки» сперматозоидов перед 
процедурами ВРТ в случаях ВПЧ позитивных мужчин 
для достижения лучших результатов [16].

Вопросы женской фертильности и ВПЧ-инфекции 
также активно изучаются. Инфицирование может 
происходить как на прегравидарном этапе, так и  на 
этапе оплодотворения. Считается, что риск однократ-
ного инфицирования женщины в популяции состав-
ляет 50 % [17], у 20 % инфицированных развивается 
длительное носительство [18]. Ряд исследований про-
демонстрировал снижение фертильности у женщин, 
инфицированных ВПЧ [19] и эффективности внутри-
маточной инсеминации по частоте наступления бере-
менности в 6 раз [20].

При проведении метаанализа было установлено, 
что в странах Европы при инфицировании супругов 
ВПЧ-инфекцией неудачи ВРТ составляют до 57  % 
[4]. Российские ученые так же отметили, что у паци-
енток-носительниц ВПЧ инфекции эффективность 
программ ВРТ была значительно ниже, чем у ВПЧ-
отрицательных пациенток, и не превышала 22 % [21].

Долгое время считалось, что полость матки явля-
ется стерильной, однако исследования последних лет 
о микробиоте человека опровергли этот факт [22, 23]. 
Наоборот, полноценный микробиом полости матки 
является необходимым условием для полноценной ин-
вазии трофобласта в спиральные сосуды матки с по-
следующей их модификацией, играет значимую роль 
в развитии плаценты, включая васкулогенез и ангиоге-
нез в первом триместре беременности [24]. Нарушение 
микробиома полости матки может быть одним из клю-
чевых факторов неполноценной инвазии трофобласта, 
что лежит в  основе многих осложнений гестации, 
включая развитие спонтанного выкидыша [25].

Сперма, инфицированная ВПЧ, способна пере-
давать вирусную ДНК ооциту, далее экспрессиро-
ваться в  развивающейся бластоцисте. ВПЧ может 
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увеличивать апоптоз трофобласта и уменьшить им-
плантацию трофобластических клеток в эндометрий, 
тем самым теоретически увеличивая шанс развития 
выкидыша [26]. Показано, что при наступлении бе-
ременности у ВПЧ позитивных женщин частота не-
вынашивания достигает 62,5  % [27]. При этом зна-
чимым предиктором является не факт носительства 
ВПЧ-инфекции, а инфицирование тканей трофоб-
ласта [25, 28].

Рядом исследователей были обнаружены ДНК 
ВПЧ в клетках Хофбауэра (HBC) [29], которые, явля-
ясь макрофагами, защищают плаценту и плод от ин-
фекции. При инфицировании плаценты и развитии 
воспалительного процесса клетки Хофбауэра проду-
цируют провоспалительные цитокины и медиаторы, 
повреждающие клеточный барьер ворсинок, способ-
ствуют хронизации процесса и образованию фибро-
за [30]. HBC могут служить вирусным резервуаром 
внутри плаценты. Живые вирионы, расположенные 
в клетках Хофбауэра способны передаваться на эпи-
телиальные клетки, что предполагает контакт-зави-
симую трансинфекцию [31]. Возможно инфициро-
вание клеток Хофбауэра, ВПЧ приводит к развитию 
хронического воспаления в полости матки, негативно 
влияющего на рост ворсинок плаценты и ремодели-
рование сосудов. 

Установлено, что геномы четырех различных ти-
пов ВПЧ (11, 16, 18, 31) претерпевают полные жизнен-
ные циклы в клетках трофобласта (трофобласты 3А), 
а  наличие ВПЧ-31 способствует уменьшению обще-
го количества клеток трофобласта. Установлено, что 
скорость апоптоза в инфицированных ВПЧ клетках 
трофобласта в 4-6 раз выше, чем в неинфицирован-
ных, что, возможно, препятствует полноценной инва-
зии трофобласта и приводит в дальнейшем к реализа-
ции больших акушерских синдромов [32].

Так, исследования ряда авторов подтвердили гипо-
тезу о негативном влиянии ВПЧ на количество клеток 
трофобласта, используя ткани трофобласта, показали 
способность вируса ингибировать способность клеток 
трофобласта прикрепляться к клеткам эндометрия. 
Ими доказано, что при введении в трофобласт белков 
Е6, так и Е7 происходит ослабление связи клеток эн-
дометрия и эмбриона, их ускоренная гибель. Что под-
тверждает ранее высказанную гипотезу о том, что эти 
белки способствуют апоптозу трофобласта, а  могут 
привести к экспульсии эмбриона или нарушению пла-
центации, приводя к осложнениям гестации [33, 34]. 

Длительное время бессимптомное носительство 
ВПЧ инфекции во время беременности остава-
лось без внимания специалистов, и считалось, что 
ВПЧ не влияет на прогрессирование беременности. 
Инфицированность беременных, по данным различ-
ных литературных источников, составляет до 15  % 
[35]. Mauro Tognon et al. (2020) работая с тканями 
ворсин хориона и мононуклерными клетками, не 
установили корреляционную связь ВПЧ инфекции 

и  повышения частоты спонтанных выкидышей 
и преждевременных родов, что подтверждено и дру-
гими исследованиями [36, 37].

Роль инфекции в генезе преждевременных родов 
общеизвестна: происходит активация врожденной 
иммунной системы, которая, используя рецепторы 
распознавания образов (pattern recognition receptors 
(PRR)) для идентификации ассоциированных с пато-
генами молекулярных паттернов (pathogen-associated 
molecular patterns (PAMP)) на микроорганизмах, а за-
тем происходит высвобождение провоспалительных 
и хемотаксических цитокинов, увеличивается синтез 
простагландинов, что, в свою очередь, повышает со-
кратительную способности матки. Инфекционный 
агент может проникнуть к плаценте и плодному яйцу 
восходящим путем через эндоцервикальный канал, 
гематогенным  – диссеминация через материнскую 
кровь либо распространяться ретроградно из брюш-
ной полости через фаллопиевы трубы [38]. 

В большинстве исследований, касающихся обсле-
дования беременных женщин, забор материала на 
ВПЧ проведен из экзоцервикса. Однако в дальнейшем 
исследователи обнаружили ДНК ВПЧ в плаценте, ам-
ниотической жидкости и пуповине, что может ука-
зывать на вертикальную передачу инфекции ребенку 
[39, 40].

Доказательства участия вирусных инфекций в за-
пуске механизмов преждевременных родов ограниче-
ны из-за того, что вирусные инфекции оставляют после 
себя мало характерных или специфически узнаваемых 
следов. Одним из возможных механизмов влияния 
ВПЧ-инфекции на исход беременности может быть 
связан с фактом участия ВПЧ в нарушении биоцено-
за влагалища, что, в свою очередь, приводит к каскаду 
иммуновоспалительных реакций и инициации преж-
девременных родов [41]. Существует и другая теория 
об опосредованном воздействии путем формирования 
плацентарной дисфункции на фоне ВПЧ инфицирова-
ния клеток трофобласта, где он может легко размно-
жаться и потенцировать преждевременные роды [40].

Метаанализ Yi-Quan Xiong et al. (2018) подтвердил 
вовлечение ВПЧ-инфекции в развитие основных ос-
ложнений гестации, где доли самопроизвольных абор-
тов (OR 2,24 (95 % ДИ 1,37–3,65)), преждевременных 
родов (OR 2,84 (95 % ДИ 1,95-4,14), преждевременного 
излития околоплодных вод (OR, 2.380; 95 % CI, 1.103-
5.134) были существенно выше у ВПЧ позитивных па-
циенток [37], что также подтверждено и другими ис-
следованиями, в том числе включавшими пациенток, 
ранее пролеченных по поводу цервикальной интраэ-
пителиальной неоплазии (CIN) [42, 43].

Задержка роста плода (ЗРП) в разных популяци-
онных группах встречается от 17 до 31  % и не име-
ет тенденции к снижению [44]. ЗРП возникает при 
отсутствии адекватного прироста в соответствии 
со сроком гестации и диагностируется, когда масса 
плода ниже 10-го процентиля для его гестационного 
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возраста является одним из значимых факторов рис-
ка перинатальной заболеваемости и смертности [45].

В формировании ЗРП особое место отводится ин-
фекции, особенно инфекционным агентам TORCH – 
группы, включающей наличие Toxoplasma gondii, ви-
русов краснухи, цитомегаловируса, простого герпеса 
1 и 2 типов и др. Накапливается доказательная база 
отрицательного влияния на течение беременности, 
в том числе формирования ЗРП, вируса ветряной 
оспы, бледной трепонемы, малярийного плазмодия 
и парвовируса В19 [46, 47]. Механизм формирования 
ЗРП в данном случае связан с развитием воспали-
тельных реакций в области маточно-плацентарного 
ложа. Кроме того, некоторые инфекционные агенты 
способны индуцировать цитолиз клеток-мишеней, 
повреждая тем самым различные органы плода. 

Исследования последних лет подтвердили роль 
материнской ВПЧ-инфекции в формировании за-
держки роста плода (ЗРП). Так, A. Karowicz-Bilińska 
(2008) одним из первых проанализировал 54 случая 
ЗРП у беременных и установил прямую корреляцион-
ную связь между наличием высокоонкогенных ВПЧ 
матери, подтвержденных положительными мазка-
ми Папаниколау, и наличием вируса в плацентарной 
ткани [48]. T.L. Slatter et al. (2015) исследовали когор-
ту из 339 беременных, изучая ткани плаценты, обна-
ружили, что ВПЧ-инфекция коррелирует не только 
с  более высокими показателями ЗРП у новорожден-
ных, но и с острым хорионамнионитом в 75 % случаев 
[49]. J.H. Ford et al. (2019) провели исследование с уча-
стием 31827 женщин, из них 1311 ВПЧ-позитивных. 
Наблюдение проводилось в течение двух лет с  пре-
гравидарного периода до наступления беременности 
и родов. Ученые обнаружили, что матери с аномаль-
ными мазками Папаниколау имели повышенный риск 
рождения детей с ЗРП (показатели фетометрии ниже 
третьего процентиля) с очень низкой массой тела при 
рождении (ОНМТ) [50]. Канадские ученые в своем ме-
та-анализе обобщили данные 36 исследований и под-
твердили негативную роль ВПЧ инфекции в развитии 
осложнений гестации, связанных с плацентарной дис-
функцией: преждевременных родов, преждевремен-
ного излития околоплодных вод, задержки внутриу-
тробного роста плода, рождением новорожденных 
с низкой массой тела и гибели плода [42]. 

Кроме того, является доказанным фактом, что на-
личие остроконечных кондилом большого размера 
у беременных могут препятствовать вагинальным ро-
дам и приводить к возникновению рецидивирующего 
респираторного папилломатоза у новорожденного [51]. 

Таким образом, персистирующая ВПЧ-инфекция 
у  мужчин и женщин  – это не только риск развития 
неоплазий половых органов, но и фактор повышен-
ного риска инфертильности, невынашивания и недо-
нашивания беременности, формирования первичной 
плацентарной дисфункции, реализующейся в  аку-
шерстве в виде задержки роста плода, перинатальной 

заболеваемости и  смертности. Информация доказа-
тельной базы о негативном влиянии ВПЧ-инфекции 
на фертильность, акушерские и перинатальные ис-
ходы может быть дополнительным мотивом для вак-
цинации от ВПЧ-инфекции девушек, еще не всту-
пивших в  половые отношения с мужчинами, и  для 
полноценного обследования супружеских пар на 
прегравидарном этапе с целью догестационного вы-
явления ВПЧ-инфекции и проведения при необходи-
мости противовирусной терапии. 
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