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Папилломавирусная инфекция (ПВИ) является 
основным этиологическим фактором развития 
предрака и рака аногенитальной области. Так, 

высокоонкогенные типы вируса папилломы человека 
(ВПЧ) являются причиной 91% случаев рака шейки матки 
(РШМ) и ануса, 75% – влагалища, 69% – вульвы [1–6]. По 
результатам исследования, которым было охвачено 100% 
населения США (2004–2008), было выявлено, что за 1 год 

регистрируется более 33 300 случаев ВПЧ-
ассоциированного рака. Ежегодно 21 300 случаев ВПЧ-
ассоциированного рака диагностируется среди женщин,  
12 100 – среди мужчин. РШМ является наиболее распро-
страненной формой ВПЧ-ассоциированного рака среди 
женщин. По данным Международного агентства по изуче-
нию рака, ежегодно в мире регистрируются 470 000 
новых случаев РШМ, половина из которых заканчиваются 
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смертельным исходом [7, 8]. Ряд исследователей предпо-
лагают, что тяжелая степень предрака шейки матки в 39% 
случаев может сочетаться с анальной неоплазией, кото-
рая, как правило, не диагностируется и не лечится 
своевременно, т. к. ВПЧ-ассоциированные заболевания 
перианальной и анальной области до появления выра-
женных поражений остаются вне поля зрения как гинеко-
лога, так и проктолога. Результаты статистического иссле-
дования в США также показали, что частота анального 
рака (АР) имеет тенденцию к росту и увеличивается еже-
годно на 2%, особенно среди населения с факторами 
риска, в первую очередь с ВПЧ-ассоциированными пора-
жениями генитальной области (CIN, VIN, VAIN) [9]. 
Значительное увеличение заболеваемости и смертности 
от АР наблюдается с 1975 по 2013 г. – выявлено 7060 
новых случаев АР, из которых 62% (4430) – женщины 
в возрасте от 35 до 60  лет [10].

Многолетние исследования «случай – контроль» пока-
зали, что у большинства женщин с цервикальными нео-
плазиями были выявлены ВПЧ высокого онкогенного 
риска (ВПЧ ВР) [11–16]. Согласно данным C.M. Wheeler 
(2006), в 9–10% случаев ВПЧ-инфекция развивается 
в течение нескольких лет, во время которых высока веро-
ятность развития предраковых состояний аногенитальной 
области. Высокоонкогенные типы ВПЧ ассоциированы 
в   первую очередь с плоскоклеточными интраэпители-
альными поражениями аногенитальной области (шейки 
матки – CIN, вульвы – VIN, влагалища – VaIN, ануса – AIN) 
и злокачественными опухолями. Биология этих вирусов 
широко изучается с позиции возникновения и прогресси-
рования неопластических процессов.

В настоящее время известно более 100 типов ВПЧ, из 
них более 60 поражают аногенитальную область [17]. 
На основании фенотипической связи с развитием пред-
раковых поражений и рака среди них выделяют типы 
высокого (16, 18, 31, 33, 35, 39, 45, 51, 52, 56, 58, 59, 68, 73 

и 82) и низкого (6, 11, 40, 42, 43, 44, 53, 54, 61, 70, 72, 81 
и 89) риска [18]. ВПЧ 26 и 66 типа рассматриваются как 
факторы возможно высокого риска. 
В последние годы предприняты попытки построения 
классификации на базе полногеномных сиквенсов (табл.) 
с учетом структуры 6 генов: E6, E7, E1, E2, L2 и L1 [6]. 
Согласно этим данным, выделяют 3 филогенетических 
группы: 1) низкого онкогенного риска 1 (α1, α8, α10 
и α13); 2) низкого онкогенного риска 2 (α2, α3, α4 и α15); 
3) высокого онкогенного риска (α5, α6, α7, α9 и α11).

Ряд исследователей полагают, что для развития ПВИ 
вирусу необходимо внедриться не просто в базальный 
слой эпителия кожи или слизистой оболочки, а в плюри-
потентную стволовую клетку [19–21].

Как правило, ПВИ протекает годами, в то же время 
постоянно происходит обновление эпителия путем про-
лиферации стволовых клеток или подобных клеток 
в базальном слое. Они продуцируют клетки со способно-
стью к делению и ограниченной пролиферацией, которые 
постепенно перемещаются к поверхности эпителия. 
Продолжительность данного процесса гораздо короче, 
чем жизненного цикла ВПЧ. Основываясь на этом, ученые 
пришли к выводу, что ВПЧ внедряется в базальные клетки 
со свойствами стволовых клеток или, в случае с ВПЧ 
высокого онкогенного риска, такие свойства прививаются 
другим клеткам, в которые он внедряется. Данный вывод 
подтверждается экспериментальными исследованиями 
на животных моделях, где было доказано, что ВПЧ CRPV 
(кроличий тип) в основном внедряется в волосяные фол-
ликулы, где находятся эпителиальные стволовые клетки 
[22]. При поражении шейки матки мишенью ВПЧ являют-
ся резервные клетки эпителия шейки матки [23]. 

В настоящее время наиболее изучены типы ВПЧ, свя-
занные с развитием цервикальной интраэпителиальной 
неоплазии (CIN) и РШМ, главным образом ВПЧ 16 и 18 
типов. Согласно данным литературы, ВПЧ-16 обнаружи-
вается примерно у 50% пациенток с CIN [4].

Пациентки с наличием ВПЧ высокого риска и диспла-
зией шейки матки подвержены риску развития анальной 
интраэпителиальной неоплазии и АР [24, 25]. Женщины 
с  персистенцией ВПЧ-инфекции или наличием диспла-
зии тяжелой степени и сопутствующей ВПЧ-инфекции 
анальной области относятся к группе повышенного риска 
развития AIN [24, 26]. ВПЧ высокого онкогенного риска 
выявлены в 91% случаев у пациенток с РШМ и 91% у жен-
щин с АР [27]. В настоящее время клинические рекомен-
дации по профилактике и скринингу АР среди пациентов 
высокого риска находятся в стадии разработки [28].

Распространенность анальной ВПЧ-инфекции среди 
лиц с наличием анальных половых контактов является 
высокой в возрастных группах от 18 до 50 лет и состав-
ляет 50–60% [29]. Есть данные, что анальная ВПЧ-
инфекция может самостоятельно элиминировать, но сек-
суальное поведение высокого риска может привести 
к развитию новых случаев инфицирования ВПЧ.

В метаанализе, который включал данные 53 исследо-
ваний, распространенность анальной ВПЧ-инфекции 
у  ВИЧ-положительных пациентов была статистически 

α-группа типы

α 1 32, 42

α 2 28, 3, 10, 94, 78, 29, 77

α 3 61, 72, 81, 83, 102, 89, 84, 86, 87, 62

α 4 57, 2, 27

α 5 26, 69, 51, 82

α 6 30, 53, 56, 66

α 7 59, 18, 45, 97, 85, 70, 39, 68

α 8 91, 43, 7, 40

α 9 52, 67, 33, 58, 16, 35, 31

α 10 6, 11, 13, 74, 44

α 11 34, 73

α 13 54

α 15 71, 90, 106

таблица.      классификация вирусов папилломы человека 
на базе полногеномных сиквенсов
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значимой (93%) по сравнению с таковой в контрольной 
группе (64%), при этом в группе ВИЧ-положительных 
было выявлено увеличение распространенности ВПЧ 
высокого риска (74%) [30]. Увеличение распространен-
ности ВПЧ-инфекции анальной области и AIN может 
быть связано с такими факторами, как сексуальное 
поведение высокого риска, инфицирование нескольки-
ми типами ВПЧ, нарушение иммунного ответа слизистой 
оболочки, что облегчает репликацию ВПЧ [31, 32]. 

Таким образом, к факторам риска развития AIN сле-
дует относить в первую очередь группу женщин с нали-
чием в анамнезе CIN и ВПЧ высокого онкогенного 
риска, анальных половых актов, иммунодефицитных 
состояний, ВИЧ-инфекции.

Принцип скрининга РШМ базируется на обнаруже-
нии атипических клеток при цитологическом исследова-
нии и персистенции ВПЧ. Увеличение распространен-
ности ВПЧ коррелирует с частотой встречаемости цер-
викальной дисплазии и РШМ. Известно, что прогрессия 
CIN всегда связана с персистенцией высокоонкогенных 
типов ВПЧ. Убедительные доказательства прогностиче-
ской ценности определения ВПЧ были представлены 
в  данных 10-летнего наблюдения 20 810 женщин [33]. 
Сочетание цитологического исследования и ВПЧ-
тестирования разделили когорту на 2 группы риска. 
Группа женщин с аномальной цитологией и положитель-
ным ВПЧ-тестом или обоими имела кумулятивную часто-
ту CIN 3 в течение 10 лет около 7% по сравнению 
с  0,79% у женщин с обоими отрицательными тестами. 
Первоначально главной ролью ВПЧ-тестирования явля-
лось изучение этиологии и патогенеза ВПЧ и РШМ. 
После доказательства причастности ВПЧ к развитию 
РШМ внимание уделялось использованию новых техно-
логий для улучшения скрининга РШМ и ведения пациен-
ток с аномальной цитологией. Было выделено 5 групп 
пациенток: первичный скрининг у женщин старше 
30 лет; вторичный отбор женщин с результатами цито-
логии ASCUS и женщин в постменопаузе с LSIL; наблю-
дение за женщинами с ASCUS или LSIL с нормальной 
кольпоскопией; наблюдение за женщинами с AGC-NOS 
(Atypical Glandular Cells not otherwise specified) и с нор-
мой при первоначальной оценке; контроль после 
деструктивного лечения.

Так, результаты исследования по изучению корреля-
ции между дисплазией шейки матки и наличием ВПЧ 
анальной области у 196 пациенток показали, что у 32,5% 
было выявлено наличие анальной ВПЧ-инфекции, 
у  17,6% – аномальная анальная цитология. Всем паци-
енткам с аномальной анальной цитологией проводилась 
аноскопия. Результаты показали у женщин с CIN 3 отно-
сительный риск анального рака в 5 раз выше, чем в кон-
трольной группе [33]. У женщин с морфологически под-
твержденной неоплазией шейки матки распространен-
ность AIN была на 10% выше [28]. Многолетние наблю-
дения (1973–2007) Национального института рака 
США  показали, что стандартизированный коэффициент 
заболеваемости АР у женщин с РШМ составляет  
16,4 на  100 тыс. населения [15, 27, 34]. 

Несмотря на то, что клинические рекомендации 
по скринингу AIN и АР еще не разработаны, в ряде меди-
цинских учреждений обследование пациенток с высоким 
риском развития АIN проводится по аналогии с обследо-
ванием для выявления РШМ (анальная цитология, обсле-
дование на ВПЧ, аноскопия). Анальная цитология позво-
ляет оценить клеточный состав эпителия  от дистального 
ректального свода до анального края и по тем же крите-
риям, что и цервикальная, интерпретация осуществляется 
согласно классификации Бетесда, предложенной в 1988 г. 
Национальным институтом по изучению рака США (TBS – 
Terminology Bethesda System) [35, 36]. При получении 
аномальных результатов анальной цитологии следующим 
шагом в диагностике поражения анального эпителия 
является аноскопия. Эта процедура позволяет врачу визу-
ализировать поражения, которые являются источником 
атипических клеток и при необходимости провести забор 
материала для гистопатологической оценки эпителия. 
С  учетом того, что AIN является ВПЧ-ассоциированным 
заболеванием, значительное место в диагностике зани-
мают молекулярно-биологические методы, направлен-
ные на обнаружение ДНК ВПЧ в материале [37]. Анализ 
результатов ряда исследований продемонстрировал 
более низкую чувствительность и специфичность аналь-
ной цитологии по сравнению с аноскопией [38, 39]. 
В исследовании L.E. Salit анальная цитология имела чув-
ствительность 84% и специфичность 39% [39]. При диа-
гностике HSIL (HG-AIN) анальная цитология показала 
91%  специфичность, но низкую чувствительность. 
Чувствительность анальной цитологии для определения 
HG-AIN, подтвержденной биопсией, у ВИЧ-положительных 
пациентов колебалась от 69% до 93%, а специфичность – 
от 32% до 59% [38, 40].

В исследовании, проведенном J.T. Santoso  et al. (2012), 
были изучены распространенность AIN среди женщин 
с CIN и эффективность анальной цитологии и аноскопии 
в скрининге AIN. В исследование были включены паци-
ентки с подтвержденной CIN, VaIN, VIN. Всем больным 
проводились анальная цитология и аноскопия. В случаях 
выявленных изменений эпителия при аноскопии прово-
дилось цитологическое исследование или прицельная 
биопсия. Полученные результаты показали, что у 12,2% 
пациенток с генитальными неоплазиями выявлялась AIN 
различной степени тяжести. Таким образом, в скрининге 
анальной интраэпителиальной неоплазии аноскопия яви-
лась более чувствительным, но менее специфичным 
методом диагностики по сравнению с анальной цитоло-
гией [41]. 

Так, по данным ряда исследований, среди ВПЧ-
ассоциированных онкологических заболеваний после 
РШМ наиболее часто выявляли ДНК ВПЧ при АР. ВПЧ 
обнаружен в 94% случаев при AIN и в 88% – при АР, 
с наиболее частой выявляемостью ВПЧ 16 типа [42, 43]. 

Были проанализированы результаты генотипирова-
ния ВПЧ у 500 пациентов с предраковыми и злокаче-
ственными поражениями анального эпителия. Выявлена 
высокая распространенность ВПЧ-инфекции анальной 
области, аналогично наблюдениям, представленным 
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в метаанализе по выявлению церви-
кальных типов ВПЧ [44, 45]. При AIN 
2/3 наиболее часто выявлялся ВПЧ 
16 типа (75,4%), при инвазивном 
раке анального канала наиболее 
часто встречались: ВПЧ 16 (80,7%), 
HPV 18 (3,6%), HPV 33 (2,7%), HPV 31 
(1,9%), HPV 6, HPV 58 (1,8%) и HPV 35 
(1,6%) [46].

Поиск онкомаркеров в качестве 
дополнительных тестов для повыше-
ния точности диагностики AIN пред-
ставлен в исследовании С. de Martel, 
J. Ferlay, S. Franceschi et al., в котором 
была изучена роль p16INK4a в диа-
гностике ВПЧ-ассоциированных 
поражений анальной области. 
Результаты исследования показали, 
что экспрессия p16INK4a значитель-
но повышается (95%) у пациентов с   
наличием ВПЧ-ассоциированного АР 
[46]. При РШМ также наблюдается 
гиперэкспрессия p16INK4a в 98% 
случаев.

В ФГБУ «НМИЦАГП им. академика 
В.И. Кулакова» Минздрава России 
проводилось исследование по выяв-
лению частоты встречаемости раз-
личных типов ВПЧ в эпителии шейки 
матки и анальной области у пациен-
ток с цервикальными интраэпители-
альными неоплазиями различной 
степени тяжести, с оценкой результа-
тов аноскопии с высоким разреше-
нием и анальной цитологии [47].

Обследовано 204 женщины, сред-
ний возраст – 30 ± 1,2 года. По 
результатам обследования сформи-
ровано 2 группы: 1-я – 92 пациентки 
(45%) с гистологически верифициро-
ванным CIN 1–3, 2-я – 112 пациен-
ток (55%) без CIN. Использовали кли-
нические методы исследования, 
гинекологическое исследование, 
расширенную кольпоскопию; ано-
скопию с  высоким разрешением; 
цитологический метод; типирование 
ВПЧ (21 тип: 6, 11, 16, 18, 26, 31, 33, 
35, 39, 44 (55), 45, 51, 52, 53, 56, 58, 59, 
66, 68, 73, 82) с определением вирус-
ной нагрузки. 

В 1-й группе (CIN+) в цервикаль-
ном канале достоверно чаще встре-
чались ВПЧ 16, 68 типов, в анальной 
области – 16, 56 типов (р < 0,05). 
Во 2-й группе в цервикальном кана-
ле наиболее часто встречались ВПЧ 
типов 16 (21,4%), 52 (19,6%), 31, 44 

(12,5%), 33 (10,7%). В анальной обла-
сти наиболее часто встречались ВПЧ 
типов 44 (25%), 31 (19,4%), 53, 6 
(13,8%), 16, 52, 11, 18 (11,1%). 
Доминирующим типом ВПЧ у паци-
енток с CIN в эпителии шейки матки 
и в анальной области явился ВПЧ 
16 типа. У пациенток c CIN в 1,5 раза 
чаще выявлялись выраженные и сла-
бовыраженные изменения анально-
го эпителия по сравнению с таковы-
ми в контрольной группе. Аномальная 
анальная цитология была выявлена 
у 12% пациенток. Высокоонкогенные 
типы ВПЧ вызывают более тяжелые 
изменения анального эпителия по 
сравнению с таковыми шейки матки. 

Результаты исследования показа-
ли, что у пациенток с CIN выявлена 
сопутствующая ВПЧ-инфекция 
анальной области, что создает пред-
посылки к возникновению ВПЧ-
ассоциированных заболеваний 
анальной области, в т. ч. AIN, и под-
тверждает необходимость их ранней 
диагностики. Прогностическая зна-
чимость анального ВПЧ-теста в соче-
тании с аноскопией и цитологиче-
ским исследованием актуальна 
в  скрининге пациенток с CIN для 
раннего выявления AIN. 

Аналогичные данные получены 
в  исследовании G. Edgren, P. Sparen 
(2007), в котором изучалась заболе-
ваемость раком влагалища, вульвы, 
АР и раком прямой кишки у женщин 
с CIN 3 в анамнезе по сравнению 
с  женщинами без наличия CIN. 
У женщин с CIN 3 в анамнезе выяв-
лен высокий риск развития рака вла-
галища, вульвы и ануса, не выявлено 
повышенного риска рака прямой 
кишки и связи с курением или соци-
ально-экономическим статусом 
пациенток [33].

Основным методом профилакти-
ки ВПЧ-ассоциированных заболева-
ний и, в первую очередь, цервикаль-
ных и анальных неоплазий, РШМ, 
а также АР является вакцинация про-
тив ВПЧ, благодаря которой откры-
лись новые горизонты в борьбе 
с  онкозаболеваниями. Генотип-
специфический тропизм ВПЧ и раз-
нообразные патологии, ассоцииро-
ванные с ним, позволяют полагать, 
что различные типы ВПЧ стали адап-
тироваться именно к определенным 
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эпителиальным нишам. ВПЧ ВР  способны управлять 
клеточным циклом и клеточной пролиферацией эпите-
лия. Неопластические процессы и рак, ассоциирован-
ные с ВПЧ ВР, возникают в первую очередь в зоне 
трансформации шейки матки и анальной области – 
в местах, где экспрессия вирусных генов плохо контро-
лируется [48]. Вакцинация способствует формированию 
антител к специфичным L1 белкам ВПЧ. Нейтрализующие 
антитела защищают от ВПЧ двумя путями: блокируют 
связывание ВПЧ с клеточными рецепторами и внедре-
ние вируса в базальный слой плоского эпителия (шейки 
матки, анальной области, влагалища, вульвы, уретры, 
пениса) [38, 39]. 

В России зарегистрирована и применяется с 2007 г. 
четырехвалентная вакцина против ВПЧ 6, 11, 16 
и 18 типов. Согласно инструкции вакцина защищает от: 
РШМ, рака вульвы, рака влагалища, АР, аногенитальных 
кондилом, цервикальной, анальной, вульварной и ваги-
нальной интраэпителиальных неоплазий и аденокарци-
номы in situ. Рекомендована девочкам и женщинам 
в возрасте от 9 до 45 лет, а также мальчикам и мужчи-
нам в возрасте от 9 до 26 лет. Вакцинация предотвра-
щает инфицирование при первом половом контакте, 
вследствие этого наибольшая ее эффективность наблю-
дается при вакцинации еще до начала половой жизни 
[49]. Так, по данным клинических исследований, эффек-
тивность четырехвалентной вакцины против ВПЧ 
у  женщин в возрасте 16–26 лет в отношении профи-
лактики РШМ, CIN, VIN, VaIN и аногенитальных пораже-
ний составила от 98% до 100%. У женщин 24–45 лет 
профилактика CIN различной степени тяжести и аноге-
нитальных поражений, вызванных вакцинными штам-
мами, составила 88,7%. 

Было проведено 10 популяционных исследований 
по оценке эффективности четырехвалентной вакцины 
в  профилактике аногенитальных поражений в 8 стра-
нах (Новая Зеландия, США, Канада, Швеция, Австрия, 
Дания, Англия и Германия) [50]. Охват вакцинацией был 
от 15 до 84% в группе самых молодых пациенток (11–
12 лет). Вакцинация проводилась в рамках школьных, 
социально ориентированных программ, а также в меди-
цинских клиниках или у семейных врачей. Несмотря на 
различия в программах введения вакцины, все исследо-
вания продемонстрировали снижение числа случаев 
аногенитальных кондилом среди девушек. В странах, 
где проводится вакцинация девушек в возрасте 
15–19 лет, было показано также существенное умень-
шение аногенитальных кондилом (31%) (RR 0,69 [95% 
CI 0,60–0,79]). Анализ полученных результатов показал, 
что в исследованиях с высоким охватом вакцинацией 
снижение количества случаев было значительнее (61%), 
чем в  исследованиях с низким охватом (уменьшение 
всего на 14%). В исследованиях с охватом вакцинацей 
менее 50% эффективность вакцины была незначитель-
ной среди женщин 20–39 лет, мальчиков и мужчин 
20–39 лет, высокая эффективность вакцины отмечалась 
только в группе девушек 15–19 лет, наибольший эффект 
появлялся через 3 года после вакцинации [48]. В иссле-

дованиях М. Lehtinen  et al. проведен расчет эффектив-
ности вакцинации в профилактике интраэпителиальной 
цервикальной неоплазии тяжелой степени и инвазив-
ного рака на основании анализа рандомизированных 
когорт женщин, вакцинированных (2401 девушка 
16–17  лет) и невакцинированных (15 627 девушек 
18–19 лет) от ВПЧ 16/18, участвовавших в исследова-
ниях PATRICIA (NCT00122681) и HPV-012 (NCT00169494) 
соответственно. За период наблюдения от 4,5 до 10 лет 
в  когорте невакцинированных женщин выявлены 75 
случаев CIN 3 и 4 случая инвазивного РШМ, в когорте 
вакцинированных от ВПЧ 16/18 – только 4 случая CIN 3. 
ВПЧ типирование было проведено в 87% случаев. ВПЧ 
16 типа был обнаружен у 26 из 50 невакцинированных 
пациенток с CIN 3 и у 3 вакцинированных женщин c CIN 
3 (до проведения вакцинации у них был обнаружен 
ВПЧ 16 типа). Эффективность вакцины среди пациенток 
с CIN 3 составила 66% (95% CI 8, 88). Таким образом, 
результаты исследования показали, что через 10 лет 
после вакцинации от ВПЧ 16/18 наблюдается продол-
жительная защита от CIN 3, независимо от типа ВПЧ. 
Эффективность вакцины не наблюдалась у пациенток, 
инфицированных ВПЧ 16 типа до вакцинации [51]. 

Таким образом, популяционные исследования про-
грамм вакцинации показали высокую эффективность 
четырех-валентной вакцины от ВПЧ как среди женщин, 
так и  среди мужчин. Наиболее значимое снижение 
наблюдалось в странах с ранней вакцинацией и высо-
ким охватом девушек в возрасте 12–15 лет (Австрия, 
Канада, Дания и Новая Зеландия), часто в этих странах 
использовалась школьная программа вакцинации. 
У  юношей и  мужчин вакцинация предотвращала раз-
витие аногенитальных бородавок, перианальную нео-
плазию в  90,6% случаев, а AIN – в 77,5% случаев. По 
результатам одномоментного исследования продемон-
стрировано снижение распространенности типов ВПЧ, 
входящих в состав четырехвалентной вакцины на 92% 
в когорте женщин 18–35 лет. Также было продемон-
стрировано, что по мере увеличения доли вакциниро-
ванных (как мужского, так и женского пола) передача 
вакцинных типов ВПЧ в популяции может быть снижена. 
Математическое моделирование показало, что элими-
нация ВПЧ 6, 11, 16 и 18 типов возможна при 80% охва-
те вакцинацией девочек и мальчиков и при условии 
сохранения высокой эффективности вакцинации на 
протяжении длительного времени [52].

Таким образом, доказана и хорошо изучена связь 
ВПЧ ВР с РШМ и АР. В России в настоящее время 
доступна четырехвалентная вакцина против ВПЧ. И хотя 
исходно она была создана и применялась для защиты 
от поражений шейки матки, вызванных ВПЧ, однако 
в настоящее время ее следует рассматривать как эффек-
тивную и в отношении профилактики других видов 
предрака и рака аногенитальной области, ассоцииро-
ванных с ВПЧ. 

Конфликт интересов: авторы заявляют об отсутствии 
конфликта интересов в ходе написания данной статьи.
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