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Ассоциация полиморфизма генов TP53 и XRCC1  
с наличием вируса папилломы человека 16 и 18 типов  

и уровнем онкомаркеров в крови  
у женщин с раком шейки матки
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Цель – оценить ассоциацию генов TР53 (rs1042522) и XRCC1 (rs25487, rs1799782) со статусом по вирусу папилломы человека 
(ВПЧ) и уровнем онкомаркеров у женщин киргизской национальности с раком шейки матки (РШМ).  
Материалы и методы. Исследование проведено по типу «случай-контроль» и включало 103 женщин с гистологически вери-
фицированным диагнозом РШМ и 102 женщин без онкологической патологии в анамнезе. Генотипирование пациентов осу-
ществлялось методом ПЦР-ПДРФ. Проведено типировование ВПЧ 16 и 18 типов, в сыворотке крови определены уровни 
ракового эмбрионального антигена (РЭА) и SCC (squamous cell carcinoma antigen). 
Результаты. Генотипы Pro/Pro и Arg/Pro полиморфизма p.Arg72Pro гена ТР53 были ассоциированы с наличием у женщин с 
РШМ ВПЧ 16 типа – ОШ=1,98 (95% ДИ=1,01-3,86, p=0,04), а генотип Pro/Pro полиморфизма p.Arg72Pro гена ТР53 – с ВПЧ 18 
типа – ОШ=9,15 (95% ДИ=1,78-46,96, p=0,002). Высокие уровни онкомаркеров РЭА и SCC чаще встречаются у пациентов с 
РШМ, имеющих размер первичного опухолевого узла более 4 см. Патологически высокие уровни РЭА и SCC ассоциированы 
преимущественно с ВПЧ 16 типа.
Заключение. Наличие аллеля Pro (генотипов Pro/Pro и Pro/Arg) по ОНП p.Arg72Pro (ген ТР53) у женщин с РШМ ассоцииро-
вано с положительным статусом по высокоонкогенным ВПЧ 16 и 18 типов.  
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Aim: Evaluation of the role of TР53 (rs1042522), XRCC1 (rs25487, rs1799782) gene depending on the human papillomavirus (HPV), 
morphological parameters of the tumor and tumor markers of the blood among women with cervical cancer (CC) in Kyrgyz Republic. 
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Methods. This was a case-control study of 205 women of Kyrgyz origin with morphologically verified CC (N=103) and 102 women 
without cancer and chronic diseases. Genotyping was performed by PCR-RFLP method. HPV 16 and 18 types, levels of squamous 
cell carcinoma (SCC) and сarcinoembryonic antigen (CEA) tumor markers were detected.
Results. A relationship has been identified between the genetic and clinical and biochemical parameters: Pro/Pro и Arg/Pro for 
single-nucleotide polymorphism p.Arg72Pro of the ТР53 gene were associated with HPV 16 type – OR 1,98 (95% CI=[1,01-3,86]), 
p=0,04; Pro/Pro for p.Arg72Pro of the ТР53 – with HPV 18 type – OR =9,15 (95% CI=[1,78-46,96]), p=0,002. Among patients with 
tumor size of more than 4 cm are more common high levels of CEA and SCC tumor markers. High levels of CEA and SCC are asso-
ciated mainly with type 16 HPV.
Conclusions. The results of the present study suggest that the presence of the Pro allele (genotypes Pro/Pro and Pro/Arg) by SNP 
p.Arg72Pro (TP53 gene) among women with cervical cancer is associated with a positive status for highly oncogenic HPV 16 and 
18 types.  
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Введение

Рак шейки матки (РШМ) – одна из важнейших ме-
дико-социальных проблем практически всех стран ми-
ра [1]. Несмотря на многочисленные исследования, па-
тогенез РШМ до сих пор остается во многом неясным. 
В настоящее время доказана роль аногенитальных ви-
русов папилломы человека (ВПЧ), особенно 16 и 18 
типов, в развитии РШМ [2]. Однако для развития 
РШМ недостаточно только иметь позитивный статус 
по ВПЧ высокого онкогенного риска. Для возникно-
вения заболевания необходимо взаимодействие меж-
ду не изученными до конца генетическими и средовы-
ми факторами, в том числе ВПЧ [3, 4]. 

К настоящему времени известно более 35 генов, 
предположительно участвующих в формировании ге-
нетической предрасположенности к РШМ [4]. Наи-
больший интерес представляют кодируемые генами 
TР53 и XRCC1 белки, которые прямо или косвенно уча-
ствуют в развитии неопластического процесса [4,5].

Белок р53, кодируемый геном ТР53 (tumor protein 
p53, NCBI Gene ID 7157), играет ключевую роль в про-
цессе апоптоза, участвуя в избирательной элиминации 
клеток с поврежденным ядерным геномом [6]. Способ-
ность запускать апоптоз – важная составляющая опухо-
лесупрессорной функции p53, который активирует экс-
прессию генов-супрессоров опухолей CDKN1A, BCL2L4 
и FAS и подавляет экспрессию гена BCL2. Все они уча-
ствуют в модуляции апоптоза. Белок p53 – участник мно-
гих биохимических путей: транскрипции, репарации, 
поддержания геномной стабильности, контроля клеточ-

ного цикла и апоптоза. Наиболее значимым и связанным 
с риском развития РШМ считается полиморфизм p.P72R 
(rs1042522) [7‒9]. Данная замена приводит к трансляции 
двух разных вариантов белка р53: с аргинином (генотип 
G/G) или пролином (генотип С/С) в области, богатой 
пролиновыми остатками, которая вовлечена в апоптоти-
ческую деятельность p53. В ряде исследований было до-
казано, что эти белки – р.Arg72 (кодируемый аллелем G) 
и p.72Pro (кодируемый аллелем С), – обладают различ-
ными функциональными и биохимическими свойства-
ми. Например, форма p.Arg72 белка p53 значительно эф-
фективнее, чем форма p.Pro72, запускает программиро-
ванную клеточную смерть [10].

Процесс репарации ДНК зависит и от функцио-
нального состояния гена XRCC1 (X-ray repair cross 
complementing 1, NCBI Gene ID 7515). Белок, кодиру-
емый геном XRCC1, считается интегральным регуля-
тором эксцизионной репарации оснований (ЭРО). Не-
которые полиморфные варианты данного гена, в том 
числе p.R194W (rs1799782), p.Q399R (rs25487), обуслов-
ливают изменение конформации белка XRCC1, что 
снижает его сродство с мультикомпонентным белко-
вым комплексом, участвующим в процессах репара-
ции и уменьшает, тем самым, активность координато-
ров ЭРО и скорость сборки всего комплекса. Некото-
рыми авторами показано, что определенные 
полиморфные варианты гена XRCC1 влияют на инди-
видуальный риск развития злокачественных новооб-
разований, в том числе и РШМ [5,11].
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Выявление взаимосвязей в системе «генотип / 
внешняя среда» важно для понимания механизмов раз-
вития РШМ, а также для ранней диагностики и выбо-
ра наиболее оптимальной индивидуальной противоо-
пухолевой терапии пациентов с онкологическим за-
болеванием с учетом их генетического профиля по 
риск-ассоциированным полиморфным вариантам. 

Цель работы оценить ассоциацию генов TР53 
(rs1042522) и XRCC1 (rs25487, rs1799782) со статусом 
по вирусу папилломы человека (ВПЧ) и уровнем он-
комаркеров у женщин киргизской национальности с 
раком шейки матки (РШМ).

Материалы и методы

В исследовании по типу «случай/контроль» 
приняли участие 205 человек. Основная группа –  
103 пациента с гистологически верифицированным 
диагнозом РШМ, – в период 2014‒2016 гг. находи-
лась на стационарном лечении в отделении гинеко-
логии Национального центра онкологии и гемато-
логии Министерства здравоохранения Кыргызской 
Республики.

В группу сравнения вошли 102 условно здоровые 
женщины, которые на момент забора крови не имели 
онкологической патологии в анамнезе и не состояли в 
родстве с пациентами из основной группы. 

Исследуемые группы состояли из женщин киргиз-
ской национальности, постоянно проживающих на 
территории Кыргызской Республики. Все участники 
дали письменное информированное согласие на уча-
стие в данном исследовании. План исследования был 
одобрен Локальным этическим комитетом НИИ Мо-
лекулярной биологии и медицины г. Бишкек Кыргыз-
ской Республики (протокол №3 от 3.01.2014).

Всем пациентам были проведены общеклиниче-
ские, гинекологические, цитоморфологические и ла-
бораторные исследования, рекомендованные клини-
ческим руководством по ведению пациентов с РШМ, 
утвержденным Министерством здравоохранения Кыр-
гызской Республики. 

Выявление и дифференциацию ДНК ВПЧ 16 и 18 
генотипов в клетках эпителия цервикального канала 
проводили методом ПЦР с гибридизационно-флуо-
ресцентной детекцией с набором реагентов «Ампли-
Сенс ВПЧ 16/18-FL» производства ФГУН ЦНИИЭ Ро-
спотребнадзора (Россия). 

Уровень ракового эмбрионального антигена (РЭА) 
и SCC (squamous cell carcinoma antigen – плоскокле-
точный рак) в сыворотке крови определяли методом 
хемилюминесцентного иммуноанализа на микроча-
стицах (CMIA) набором фирмы Abbott (США).

Для проведения молекулярно-генетического ана-
лиза использовались образцы ДНК, выделенные из 
лейкоцитов периферической крови. ДНК выделяли 
стандартным методом фенол-хлороформной экстрак-
ции. Генотипирование пациентов по однонуклеотид-
ным полиморфизмам (ОНП) p.Arg72Pro (rs1042522) ге-
на TP53, p.Arg399Gln (rs25487) и Arg194Trp (rs1799782) 
гена XRCC1 проводили методом ПЦР-ПДРФ анализа. 
Протокол генетических исследований полиморфных 
вариантов p.Arg72Pro (ген ТР53) и p.Arg399Gln (ген 
XRCC1) подробно описан в нашей предыдущей статье 
[12], Arg194Trp (ген XRCC1) – в [13].

Статистический анализ
Определены частоты носительства аллелей и гено-

типов в основной группе (пациенты с РШМ) и группе 
сравнения, и проведено сравнение распределения ча-
стот генотипов на соответствие равновесию Харди-
Вайнберга (Hardy Weinberg equilibrium, HWE).

Для нахождения различий между номинальными 
показателями использовали метод χ2. Уровень стати-
стической значимости p при множественных сравне-
ниях вычислялся экспериментально для каждого кон-
кретного случая (сравнения) в процессе моделирова-
ния в пакете SPSS v.20.0. Использовали точный кри- 
терий Фишера, основанный на пермутации (permuta-
tion) – уровень р вычисляется по формулам комбина-
торной теории вероятностей. Анализ ассоциации ге-
нотипов с риском развития заболевания проводился 
путём вычисления показателя отношения шансов 
(ОШ) для аллелей каждого анализируемого локуса (с 
расчетом 95% ДИ). Статистическая обработка данных 
проводилась с использованием пакета программ SPSS 
v.20.0 (IBM, США).

Результаты и обсуждение

В исследованной группе с РШМ (N=103) было 4 
женщины моложе 29 лет (3,8%), в возрасте 30 ‒39 лет 
– 20 человек (19,4%), 40‒49 лет – 35 человек (34%), 
50‒59 лет – 34 человека (33%) и в возрасте старше 60 
лет – 10 человек (9,7%). Таким образом, наибольшее 
количество женщин с РШМ (67%) приходилось на воз-
растную группу от 40 до 59 лет. 

По стадиям заболевания РШМ женщины распре-
делились следующим образом: I стадия выявлена у 3 
больных (2,9 %), II-я ‒ у 35 (34 %), III-я – у 62 (60,2 %) 
и IV-я – у 3 (2,9 %). Таким образом, большинство слу-
чаев РШМ (60,2%) было обнаружено на более позд-
ней, III стадии заболевания.

При морфологическом исследовании послеопера-
ционного материала плоскоклеточный рак встретил-
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ся у 97,1% (100/103) женщин, аденокарцинома – у 2,9% 
(3/103).

ВПЧ 16 или 18 был выявлен у 70,9% (73/103)  жен-
щин с РШМ, при этом у 51,5% (53/103) пациентов об-
наружен ВПЧ обоих типов.

Распределение генотипов полиморфных вариан-
тов p.Arg72Pro (ген ТР53), p.Arg399Gln и p.Arg194Trp 
(ген XRCC1) у женщин с РШМ и в группе сравнения 
соответствовало равновесию Харди-Вайнберга 
(χ2=0,019; р=0,88 в группе с РШМ и χ2=2,80; р=0,093 
в группе сравнения).

Сравнительный анализ полученных данных пока-
зал отсутствие значимых различий в распределении ча-

стот генотипов и аллелей по исследованным полимор-
физмам между группами с РШМ и сравнения (табл. 1).

Учитывая ключевую роль ВПЧ в развитии РШМ, 
пациенты были разделены на две группы в зависимо-
сти от наличия и/или отсутствия ВПЧ 16/18 типов с 
учетом результатов генотипирования. При этом стати-
стически значимые различия были выявлены для по-
лиморфизма p.Arg72Pro (ген ТР53) (табл. 2).

Детальный анализ выявил статистически зна- 
чимую ассоциацию генотипа C/C полиморфизма  
p.Arg72Pro гена TP53 со статусом по ВПЧ 18 типа, для 
ВПЧ 16 типа была отмечена статистически значимая 
ассоциация с аллелем С (табл. 3).

Таблица 1 

Распределение частот генотипов и аллелей полиморфных вариантов p.Arg72Pro (ген ТР53),  
p.Arg399Gln и p.Arg194Trp (ген XRCC1) в исследуемых группах.

Ген/полиморфизм
(rs) Генотип/аллель

Частота встречаемости, % (абсолют. знач.)
p

Основная группа, n=103 Группа сравнения, n=102

TP53
p.Arg72Pro
(rs1042522)

CC 8,7% (9) 12,7% (13)
0,558CG 33,0% (34) 35,3% (36)

GG 58,3% (60) 52,0% (53)
CC/CG 41,7% (43) 48,0% (49)

0,401
GG 58,3% (60) 52,0% (53)

GG/CG 91,3% (94) 87,3% (89)
0,377

CC 8,7% (9) 12,7% (13)
аллель С 25,2% 30,4%

0,241
аллель G 74,8% 69,6%

XRCC1
p.Arg399Gln
(rs25487)

AA 9,7% (10) 11,8% (12)
0,773AG 37,9% (39) 33,3% (34)

GG 52,4% (54) 54,9% (56)
GG/AG 90,3% (93) 88,2% (90)

0,659
AA 9,7% (10) 11,8% (12)

AA/AG 47,6% (49) 45,1% (46)
0,780

GG 52,4% (54) 54,9% (56)
аллель A 28,6% 28,4%

0,962
аллель G 71,4% 71,6%

XRCC1 p.Arg194Trp
(rs1799782)

TT 2,9% (3) 4,9% (5)
0,770CT 33,0% (34) 33,3% (34)

CC 64,1% (66) 61,8% (63)
TT/CT 35,9% (37) 38,2% (39)

0,773
CC 64,1% (66) 61,8% (63)

CC/CT 97,1% (100) 95,1% (97)
0,498

TT 2,9% (3) 4,9% (5)
аллель T 19,4% 21,6%

0,590
аллель C 80,6% 78,4%
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Статистически значимых ассоциаций ОНП  
p.Arg399Gln и p.Arg194Trp (ген XRCC1) со статусом 
ВПЧ по 16/18 типам выявлено не было.

К особенностям метаболизма раковых клеток от-
носят продуцирование ими специфических веществ, 
называемыми онкомаркерами. РЭА и SCC являются 
неспецифическими онкомаркерами, уровень которых 

повышается при многих злокачественных заболевани-
ях, в том числе и при РШМ.

В данной работе была изучена взаимосвязь разме-
ра опухоли с онкомаркерами РЭА и SCC. Пациенты в 
зависимости от размера опухоли были разделены на 
две группы. В первую группу вошли пациенты, размер 
опухоли у которых был ≤ 4 см (размер группы соста-

Таблица 2

Распределение генотипов p.Arg72Pro (ген ТР53) среди пациентов с РШМ (n=103) в зависимости от статуса по ВПЧ

TP53 p.Arg72Pro 
(rs1042522)

Статус по ВПЧ 16/18 типов (n=103)
p

нет ни ВПЧ 16, ни ВПЧ 18 Имеется или ВПЧ 16, или ВПЧ 18 имеется и ВПЧ 16 и ВПЧ 18
CC (9) 3,33% (1) 3,77% (2) 30,0% (6)

0,023CG (34) 33,33% (10) 33,96% (18) 30,0% (6)
GG (60) 63,34% (19) 62,27% (33) 40,0% (8)
GG/CG (94) 96,67% (29) 96,23% (51) 70,0% (14)

0,003
CC (9) 3,33% (1) 3,77% (2) 30,0% (6)
CC/CG (43) 36,67% (11) 37,73% (20) 60,0% (12)

0,191
GG (60) 63,33% (19) 62,27% (33) 40,0% (8)

Таблица 3

Распределение генотипов p.Arg72Pro (ген ТР53) среди пациентов с РШМ (n=103) в зависимости от статуса по ВПЧ 16/18 типов

TP53 p.Arg72Pro (rs1042522) Статус по ВПЧ 18 типа (n=103)
p

отрицательный положительный
CC (9) 2,86% (2) 21,21% (7)

0,009CG (34) 37,14% (26) 24,24% (8)
GG (60) 60,00% (42) 54,55% (18)
GG/CG (94) 97,14% (68) 78,79% (26)

0,005
CC (9) 2,86% (2) 21,21% (7)
CC/CG (43) 40,00% (28) 45,45% (15)

0,671
GG (60) 60,00% (42) 54,55% (18)
Аллель С 21,4% 33,3%

0,070
Аллель G 78,6% 66,7%
TP53 p.Arg72Pro (rs1042522) Статус по ВПЧ 16 типа (n=103)

p
отрицательный положительный

CC (9) 4,55% (2) 11,86% (7)
0,193CG (34) 27,27% (12) 37,29% (22)

GG (60) 68,18% (30) 50,85% (30)
GG/CG (94) 95,45% (42) 88,14% (52)

0,294
CC (9) 4,55% (2) 11,86% (7)
CC/CG (43) 31,82% (14) 49,15% (29)

0,106
GG (60) 68,18% (30) 50,85% (30)
Аллель С 18,2% 30,5%

0,040
Аллель G 81,8% 69,5%
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Таблица 4 

Оценка взаимосвязи размера опухоли с онкомаркерами РЭА и SCC

Размер опухоли (n=103)
p

< 4 см ≥ 4 см
SCC-норма, РЭА-норма 50,0% (16) 21,13% (15)

0,010либо SCC-патология, либо РЭА-патология 43,75% (14) 61,30% (43)
SCC-патология, РЭА-патология 6,25% (2) 17,57% (13)

вил 31,1% от объема всей выборки пациентов с РШМ), 
вторую группу составили пациенты, у которых размер 
первичного опухолевого узла превышал 4 см (размер 
группы – 68,9% всех пациентов с РШМ). Как показано 
в табл. 4, между размером опухоли и уровнями синте-
за РЭА и SCC имеется взаимосвязь.

Случаи патологически высоких уровней онкомар-
керов РЭА и SCC среди пациентов с РШМ, имеющих 
размер первичного опухолевого узла более 4 см, отме-
чались в 2,8 раза чаще, чем среди пациентов с разме-
ром опухоли менее 4 см. В то же время нормальные 
уровни онкомаркеров РЭА и SCC отмечены у 50,0% 
всех пациентов с размером первичного опухолевого уз-
ла менее 4 см.

Наличие двух типов ВПЧ (16 и 18) показано в 70% 
всех случаев РШМ, при этом тип 16 обнаруживают в 
41–54% случаев РШМ [14]. При изучении связи носи-
тельства ВПЧ 16 и 18 типов с высокими уровнями он-
комаркеров в крови женщин с РШМ было выявлено, 
что с патологически высокими уровнями РЭА и SCC 

ассоциирован преимущественно ВПЧ 16 типа (табл. 
5).

Среди пациентов с РШМ и наличием ВПЧ 16 ти-
па патологический уровень РЭА был отмечен в 77,78% 
(21/27) случаев, SCC – в 68,33% (41/60) случаев. В то 
же время среди пациентов с РШМ и позитивным ста-
тусом по ВПЧ 18 типа патологический уровень онко-
маркера РЭА был выявлен в 48,15% (13/27) случаев.

Таким образом, между проанализированными в 
рамках данного исследования параметрами – поли-
морфизм p.Arg72Pro (ген ТР53) и статус по ВПЧ 16/18 
типов, – прослеживается взаимосвязь. В частности, 
нами показано, что среди пациентов с РШМ при на-
личии генотипа Pro/Pro по полиморфизму p.Arg72Pro 
(ген ТР53) имеется высокая вероятность обнаружения 
ВПЧ 18 типа в сравнении с альтернативными геноти-
пами Arg/Pro и Arg/Arg – ОШ=9,15 (95% ДИ=[1,78-
46,96]), p=0,002. Отрицательный статус по ВПЧ 18 ти-
па среди пациентов с РШМ с генотипами Arg/Pro и 
Arg/Arg был отмечен в 72,34% (68/94) случаев.

Таблица 5 

Оценка взаимосвязи статуса по онкомаркерам РЭА и SCC в зависимости от статуса по ВПЧ 16/18 типов

Статус по ВПЧ 16 типа Статус по РЭА
p

норма патология
положительный 50,00% (38/76) 77,78% (21/27)

0,014
отрицательный 50,00% (38/76) 22,22% (6/27)
Статус по ВПЧ 16 типа Статус по SCC

p
норма патология

положительный 41,86% (18/43) 68,33% (41/60)
0,009

отрицательный 58,14% (25/43) 31,67% (19/60)
Статус по ВПЧ 18 типа Статус по РЭА

p
норма патология

положительный 26,32% (20/76) 48,15% (13/27)
0,037

отрицательный 73,68% (56/76) 51,85% (14/27)
Статус по ВПЧ 18 типа Статус по SCC

p
норма патология

положительный 32,56% (14/43) 31,67% (19/60)
1,0

отрицательный 67,44% (29/43) 68,33% (41/60)
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Схожая тенденция имела место и у пациентов с 
РШМ в отношении статуса по ВПЧ 16 типа: позитив-
ный статус был отмечен в 67,44% (29/43) случаев при 
наличии генотипов Pro/Pro и Arg/Pro. Рассчитанные 
значения вероятности наличия позитивного статуса по 
ВПЧ 16 типа в данном случае – ОШ=1,98 (95% 
ДИ=[1,01-3,86]), p=0,04. Таким образом, наличие ал-
леля Pro ассоциировано с повышенной вероятностью 
обнаружения ВПЧ 16 типа.

Дополнительно было выявлено, что у пациентов с 
РШМ статус по РЭА (норма/патология) был ассоции-
рован со статусом по ВПЧ 16 и 18 типов (положитель-
ный/отрицательный), а статус по SCC – со статусом 
по ВПЧ 18 типа. При патологическом уровне РЭА по-
ложительный статус по ВПЧ 16 типа был отмечен в 
77,78% (21/27) случаев, при нормальном уровне РЭА 
ВПЧ 16 типа наблюдался в 50% случаев; ОШ=3,50 (95% 
ДИ=[1,27-9,64]), p=0,014. Также при положительном 
статусе по ВПЧ 18 типа патологический уровень РЭА 
встречался статистически значимо чаще – ОШ=2,60 
(95% ДИ=[1,05-6,47]), p=0,037.

Патологический уровень SCC статистически зна-
чимо чаще встречался у пациентов с РШМ и положи-
тельным статусом по ВПЧ 16 типа: повышенный уро-
вень SCC выявлен в 68,33% (41/60) случаев, p=0,009. 
Рассчитанное значение ОШ=2,99 (95% ДИ=[1,33-
6,77]), р=0,009.

Таким образом, в данной работе нами выявлена 
взаимосвязь между проанализированными генетиче-
скими и клинико-биохимическими показателями, а 
именно: полиморфизмом p.Arg72Pro (ген ТР53) и ста-
тусом по ВПЧ высокого онкогенного риска (16 и 18 ти-
пы), а также ВПЧ высокого онкогенного риска (16 и 
18 типы) и уровнями онкомаркеров РЭА и SCC. Ста-
тистически значимых различий не было выявлено при 
сравнении формы роста опухоли (эндофитная, экзо-
фитная и смешанная), размера опухоли (< 4 см или ≥ 
4 см), степени злокачественности опухоли (G1-G3) в 
зависимости от генотипа по ОНП p.Arg72Pro (ген 
ТР53). Степень злокачественности опухоли также ока-
залась не связана с показателями SCC и РЭА.

Полученные нами результаты имеют ряд ограниче-
ний, что обусловлено некоторыми причинами. В част-
ности, данные по уровню РЭА и SCC, а также статусу по 
ВПЧ 16 и 18 типов приведены по состоянию до начала 
клинических (хирургических, лекарственных) манипу-
ляций у пациентов с РШМ. Отсутствие соответствующих 
данных после проведенного лечения не позволяет про-
следить динамику изменения исследованных параметров. 
Однако логика исследования позволяет предположить 
следующую цепь событий: 1) при наличии аллеля Pro (ге-
нотипов Pro/Pro и Pro/Arg) по полиморфизму p.Arg72Pro 

(ген ТР53) имеется повышенная вероятность наличия по-
ложительного статуса по высокоонкогенным ВПЧ 16 и 
18 типов; 2) у пациентов с РШМ, имеющих ВПЧ 16 и 18 
типов, выявлены патологические (выше нормы) уровни 
онкомаркеров SCC и РЭА.

Дополнительно необходимо отметить, что выяв-
ленные нами ассоциации ВПЧ 16 и 18 типов с высо-
кими уровнями онкомаркеров РЭА и SCC нуждаются 
в верификации на больших по численности выборках 
в различных популяционных группах.
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