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Данные современной литературы по воп-
росу этиологии плоскоклеточного рака (пкр) 
слизистой оболочки органов полости рта 
(сопр) показали возрастающую распростра-
ненность заболевания, сохранение высокого 
процента летальности, несмотря на развитие 
современных методов диагностики и лечения. 
Данную онкопатологию относят к группе по-
лиэтиологичных заболеваний. среди рассмо-
тренных этиологических факторов наиболее 
часто встречается употребление табачных из-
делий, как одна из главных причин возник-
новения заболевания, с разделением на ак-
тивные и пассивные методы их потребления, 
распространенности и потенциальной пато-
генности. Также, риск развития пкр опр 
напрямую зависит от потребления алкоголь-
ной продукции, наличия длительно действу-
ющего травмирующего фактора. приведены 
и рассмотрены наиболее распространенные 
предопухолевые заболевания слизистой обо-
лочки полости рта (сопр), их частная и об-
щая значимость в структуре предопухолевых 
заболеваний. обращается особое внимание на 
высокую корреляцию между заболеваниями 
пародонта и развитием пкр опр, что со-
ответствует общему предположению о риске 
развития онкопатологии на фоне воздействия 
хронической инфекции в полости рта. про-
анализированы сведения о взаимосвязи носи-
тельства некоторых типов вируса папилломы 
человека (ВпЧ) и развитием пкр опр. Чет-
кое понимание причинно-следственных свя-
зей представленной онкопатологии позволило 
судить об отсутствии профилактических мер, 
необходимости повышения квалификации 
специалистов стоматологического и смежно-
го профиля.
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Плоскоклеточный рак (ПКр) слизистой обо-
лочки органов полости рта (СоПр) является 
злокачественной опухолью из многослойного 
плоского эпителия. на плоскоклеточный рак 
приходится 90 % от всех новообразований по-

лости рта и ротоглотки. Согласно данным с 2005 
по 2015 г. заболеваемость населения россии по-
высилась с 4,26 до 5,58 на 100 тыс. населения. 
При этом аналогичный показатель в странах ев-
ропейского союза составляет около 34,6 случая 
на 100 тыс. человек в год, а смертность  — 13,7 
случая на 100 тыс. человек в год [6]. 

Согласно докладу международного агентства 
по изучению рака за 2012 год, заболеваемость 
ПКр СоПр составила около 300.000 (в рос-
сии  — 10,240) диагностированных случаев, а 
смертность  — 145,000 (5,658). Причем как в 
россии, так и по миру в целом сохраняется со-
отношение мужчин и женщин, приблизительное 
равное 3:1, структура заболеваемости составляет 
2,2 %. наибольшую заболеваемость продемон-
стрировали страны Юго-Восточной азии и Ла-
тинской америки. ежегодно во всем мире реги-
стрируется более 263 000 (3,9 %) новых случаев 
рака полости рта, 2/3 из которых приходится на 
развивающиеся страны [37]. В структуре забо-
леваемости злокачественными новообразования-
ми населения россии эта патология составляет 
около 3 %. По данным статистики за последние 
5 лет число таких больных ежегодно увеличива-
ется на 4,5 %. В 2005 г. в россии выявлен 2531 
случай рака слизистой оболочки полости рта 
(СоПр). Соотношение мужчин и женщин  — 
3:1, средний возраст больных  — 60 лет. Сог-
ласно данным за 2013 год, ПКр СоПр среди 
других злокачественных опухолей в россии у 
мужчин составляет 1,9 %, у женщин  — 0,5 %. 
Средний возраст заболевших 59,7–63,9 лет. Забо-
леваемость с возрастом увеличивается и регист-
рируется чаще у лиц 55–75 лет и старше [13]. 

Этиология плоскоклеточного рака органов 
полости рта

многослойный плоский эпителий покрыва-
ет значительную площадь слизистой оболочки 
ротовой полости (СоПр). характерной локали-
зацией ПКр являются места наиболее вероят-
ного прикусывания и травматизации слизистой 
оболочки  — линия смыкания зубов, углы рта 
и ретромолярная область. реже встречается рак 
слизистой твердого неба (чаще наблюдается 
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развитие злокачественных опухолей из малых 
слюнных желез) [9]. 

Заболевание имеет полиэтиологическую при-
роду. Достоверно установлена взаимосвязь меж-
ду целым рядом факторов, оказывающих влия-
ние на слизистую полости рта, и развитием ПКр. 
К числу наиболее значимых причин относят:

 – вредные бытовые привычки: жевание раз-
личных смесей (нас, бетель, жевательный табак); 
употребление алкогольной продукции; курение, 
в том числе и пассивное;

 – механическая травма при наличии острых 
краев зубов, кариозных зубов, зубного камня, 
вследствие неправильного протезирования, при-
вычного прикусывания губы и языка, давления 
трубки, сигареты [8]. 

 – химическая травматизация: канцерогены, 
содержащиеся в табаке, соединения тяжелых 
металлов (висмут, ртуть), мышьяка; антрацит, 
смолы, продукты перегонки нефти у работников 
соответствующего профиля. также выделяют 
термическую травму  — ожоги горячей пищей, 
сигаретами;

 – инфекции: вирусные (опоясывающий ли-
шай, ВИЧ, вирус папилломы человека типа 16 и, 
возможно,  — 18), воспалительные и грибковые 
заболевания красной каймы губ [25].

В россии заболеваемость ПКр губы состав-
ляет 3–4 человека на 100 тыс. населения, или 
3 % от числа всех злокачественных опухолей 
(8–9-е место). так, в 2012 году были взяты на 
учет 7136 человек с впервые диагностирован-
ным злокачественным новообразованием полос-
ти рта, с раком губы  — 2789. Заболеваемость 
ПКр губы у мужчин в 6–7 раз больше, чем у 
женщин [5]. Существенное значение имеет тот 
факт, что эпителий красной каймы губ находит-
ся в неблагоприятных условиях, одновременно 
подвержен внешним (климатические явления, 
гигиенические средства, бактериальная контами-
нация) факторам, а также внутренним, таким как 
травма острыми краями зубов (пломб, протезов, 
ортодонтических конструкций, при привычном 
закусывании губы). Все эти разнородные фак-
торы способны запустить каскад функциональ-
ных и морфологических изменений тканей, итог 
которого — малигнизация очагов хронической 
травмы [3]. 

Потребление табачных изделий остается од-
ним из главных факторов риска ПКр СоПр. Вы-
явлено более 40 канцерогенных веществ, содер-
жащихся в табачном дыме. Влияние табачного 
дыма на клетки слизистой оболочки полости рта 
было оценено в результате исследований и экс-
периментов [34]. так, при сравнении клеток сли-
зистой оболочки щеки, полученных буккальным 
соскобом и зафиксированных для последующего 
микроскопирования, обнаружили, что у курящих 

чаще выявляются микроядра, как следствие па-
тогенного влияния табачного дыма. При этом ис-
следователи отмечают отсутствие кариорексиса, 
кариопикноза и кариолизиса  — предшествен-
ников некроза или качественного перерождения 
клетки. Доказана канцерогенность табачного 
дыма в экспериментах на лабораторных живот-
ных [35]. есть данные об изменении иммуно-
логического статуса подопытных животных (в 
первую очередь  — торможение аллергической 
реакции). также отмечается, что наблюдался 
больший рост злокачественной опухоли, введен-
ной группе подвергшихся воздействию табачно-
го дыма мышей, нежели чем у группы контроля 
[39]. При этом замечено, что компоненты табач-
ного дыма изменяют активность фибробластов 
стромального слоя слизистой оболочки полости 
рта, снижая синтез микро-рнК [32]. 

Установлено, что табакокурение может яв-
ляться причиной ПКр СоПр в более чем 50 % 
случаев [33]. также необходимо упомянуть о 
роли компонентов табачного дыма в развитии 
лейкоплакии у пациента-курильщика, в т.ч. и 
лейкоплакии таппейнера, свойственной именно 
для этой группы пациентов. Следует отметить, 
что для курильщиков характерен плотный пиг-
ментированный налет, а также твердые зубные 
отложения, что приводит к еще одной причине 
развития ПКр СоПр  — воспалительным заболе-
ваниям пародонта, осложненными вазоконстрик-
цией сосудов пародонта из-за действия никотина.

Кроме курения, известны и другие формы 
потребления табачных изделий. так, в Юго-
Восточной азии широко распространен жева-
тельный табак, состоящий из смеси табака с 
гашеной известью и кусочками семян пальмы 
катеху, завернутой в лист бетеля. особенно это 
характерно для Индии, где жевание бетеля пов-
семестно, а сам бетель играет заметную роль в 
индийской культуре. на данный момент жевание 
бетеля признано фактором риска развития ПКр 
СоПр, что подтверждено рядом исследований. 
так, при исследовании в южной части Индии 
было установлено, что 72 % пациентов с ПКр 
СоПр регулярно используют жевательный табак 
(в группе контроля лишь 18 % отмечают за со-
бой такую привычку) [29]. 

В странах Центральной азии остается по-
пулярным нас (насвай), состав которого мало 
отличается от жевательного табака в Индии и 
состоит из табака и гашеной извести, возможно 
использование сухофруктов в виде ароматичес-
ких добавок. Производится в виде небольших 
шариков, используется путем расположения под 
губой (как верхней, так и нижней) с целью по-
лучения легкой эйфории. Кроме ряда побочных 
эффектов, насвай инициирует развитие лейкоп-
лакии, что является предпосылкой к развитию 
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ПКр СоПр [1]. на данный момент продажа нас-
вая запрещена в россии, а также в Казахстане и 
туркмении, где был включён в список наркоти-
ческих веществ и психотропных средств.

аналогом насвая является снюс, издавна ши-
роко распространенный в швеции и завозимый 
в соседние страны для личного пользования, т.к. 
в странах еС (кроме швеции) продажа снюса 
запрещена. распространенность снюса в шве-
ции составляет до 20 % населения, причем по-
давляющее большинство  — мужчины. Установ-
лено, что снюс негативно влияет на состояние 
пародонта (повышается риск рецессий, воспали-
тельных заболеваний), что теоретически может 
привести к развитию предопухолевых патоло-
гий, однако на данный момент не проведено 
четкой корреляции между употреблением снюса 
и развитием ПКр СоПр [24]. 

В отличие от табачного дыма, вышеперечис-
ленные типы табачных изделий не содержат 
канцерогенных веществ, которые образуются 
в результате горения табака при высоких тем-
пературах. однако в их состав входят тСна, 
такие как N- нитрозонорникотин (NNN), 
4-метилнитрозоамино-1-(3-пиридил)-1-бутанон 
(NNK), канцерогенность которых доказана. Эпи-
демиологические исследования показали, что 
потребление оральных форм табачных изделий 
повышает риск развития рака полости рта и 
глотки. Кроме того, выявлена связь между пот-
реблением оральных форм табака и наличием 
лейкоплакии, патологических образований сли-
зистой оболочки полости рта, которые могут 
предшествовать развитию рака [18, 26]. 

Употребление алкогольной продукции являет-
ся основным фактором, приведшим к развитию 
злокачественной онкопатологии, в 4,8 % случаях, 
в том числе и ПКр СоПр. необходимо отметить, 
что этанол не является канцерогенным вещест-
вом, в отличии от основного метаболита  — 
ацетальдегида. ацетальдегид признан канцеро-
генным, мутагенным и токсичным веществом. 
Установлено, что образование ацетальдегида в 
несанированной полости рта значительно пре-
восходит таковую в санированной [27]. отме-
чается также роль видов Rothia mucilaginosa, 
Streptococcus mitis и Prevotella histicola, а так-
же грибов р. Candida в увеличении образования 
ацетальдегида при неудовлетворительной гигие-
не полости рта [17]. на данный момент недоста-
точно изучены биохимические процессы, при-
водящие к развитию ПКр СоПр у пациентов, 
часто употребляющих алкогольные напитки [38].

еще одной группой патологий, способных 
инициировать развитие ПКр СоПр, является 
группа предопухолевых заболеваний СоПр. Сог-
ласно исследованиям, в структуре предопухоле-
вых заболеваний эрозивно-язвенная и гиперке-

ратотическая формы красного плоского лишая 
слизистой оболочки полости рта составили 
64,5 %, веррукозная и эрозивно-язвенная формы 
лейкоплакии — 24,3 %, болезнь Боуэна — 1,6 %, 
причем в 62 % случаев указанные заболевания 
были диагностированы у пациентов от 50 до 70 
лет [12]. 

наиболее часто встречающимися являются 
лейкоплакия, красный плоский лишай (КПЛ), 
болезнь Боуэна. Злокачественная трансформа-
ция, по мнению различных авторов, встречается 
в 2–36 % случаев в зависимости от гистологичес-
кого строения лейкоплакии слизистой оболочки 
полости рта и красной каймы губ [11]. так, 
для веррукозной и эрозивной формы лейкопла-
кии более характерно озлокачествление, нежели 
для остальных [15, 16]. В одном из исследова-
ний отмечается, что из более чем 200 случаев 
первоначально диагностированной веррукозной 
лейкоплакии, в 64 % был выявлен ПКр СоПр, 
который стал причиной смерти 39 % пациентов 
в течение 7-летнего периода исследования [14]. 

Потенциал КПЛ к озлокачествлению на 
данный момент подвергается сомнениям. не-
которые авторы отмечают его потенциальную 
трансформацию в ПКр СоПр [28], другие при-
водят результаты многолетних исследований, не 
подтвердивших предположений о КПЛ как о 
предраковой патологии [30, 23]. В исследовани-
ях указывается различие между КПЛ и другими 
лихеноидными поражениями (ЛП), и именно ЛП 
(ошибочно диагностированные как КПЛ) мо-
гут озлокачествляться, таким образом изменяя 
реаль ную картину [40]. В любом случае, авторы 
согласны с утверждением, что онкологическая 
настороженность в случаях КПЛ необходима, 
как и регулярный осмотр и контроль развития 
очагов поражения [22].

В российской литературе болезнь Боуэна час-
то упоминается как предопухолевая патология, 
однако на данный момент есть все основания 
считать данное заболевание раком in situ [2, 4]. 
Встречается чаще у мужчин, возраст пациентов 
преимущественно от 40 до 70 лет, излюбленная 
локализация  — небные дужки, корень языка, 
ретромолярная область [10]. микроскопически 
характеризуется слабым гипер- или паракерато-
зом, акантозом; базальный слой сохранен, инва-
зивного роста нет. В шиповатом слое — картина 
интраэпителиального рака, способного к быст-
рому инвазивному росту в подлежащие ткани с 
манифестацией признаков ПКр СоПр [7].

Достаточно частой причиной развития ПКр 
СоПр является хроническая травматизация 
боковых поверхностей языка и слизистой обо-
лочки щек острыми краями зубов или проте-
зов. так, хроническая травма была признана 
основным этиологическим фактором развития 



ВОПРОСЫ ОНКОЛОГИИ. 2017, ТОМ 63, № 5

705

ПКр СоПр у 66 % некурящих пациентов, при-
чем характерными являлись поражения боковых 
поверхностей языка у молодых пациентов, а 
поражения альвеолярной десны и дна полости 
рта  — у пожилых пациентов (возможно, из-за 
травматизации съемными протезами, отмечается 
в исследовании) [20, 36].

К вероятной причине развития ПКр СоПр 
относят также хронические воспалительные за-
болевания пародонта. Ученые предполагают, что 
неудовлетворительные гигиена и стоматологиче-
ский статус пациентов с плоскоклеточным раком 
приводят к развитию очагов хронической инфек-
ции (зубные отложения, кариес и его осложне-
ния), и связаны с отсутствием систематического 
контроля за здоровьем всего организма и ухода 
за полостью рта в частности. ряд клиницистов 
отмечают высокую корреляцию между заболева-
ниями пародонта и развитием плоскоклеточного 
рака, что соответствует общему предположению 
о риске развития онкопатологии на фоне воз-
действия хронической инфекции в полости рта 
[31, 21]. 

В последнее время выдвигаются предположе-
ния о вирусе папилломы человека (ВПЧ) как об 
этиологическом факторе ПКр СоПр. так, у 33-
40 % пациентов с ПКр СоПр получены положи-
тельные пробы на ВПЧ-16, 14,3 %  — ВПЧ-18. 
однако на данный момент недостаточно инфор-
мации и необходимо проведение дополнитель-
ных исследований, чтобы подтвердить или опро-
вергнуть эту версию [19].

таким образом, ПКр СоПр имеет полиэти-
ологическую природу. наиболее частыми при-
чинами являются табак (включая бездымный), 
алкоголь, предраковые заболевания полости рта, 
хроническая дентальная травматизация острыми 
краями зубов или протезов. на фоне увеличения 
заболеваемости ПКр СоПр, а также сохранении 
летальности данной патологии, несмотря на раз-
витие диагностики и лечения, особенно важно 
обратить пристальное внимание на изучение 
этиологических факторов и патогенез развития 
ПКр СоПр. 
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Modern data of the etiology of squamous cell carcinoma 
(SCC) of the mucous membrane of the oral cavity (MMOC) 
show an increasing prevalence of the disease, a high mortality 
rate despite the development of modern methods of diagno-
sis and treatment. SCC is a group of polyetiological diseases. 
Among the most often etiological factors the use of tobacco 
products is found as one of the main cause of the disease 
with the division into active or passive methods of their use, 
prevalence and potential pathogenicity. Also the risk of the 
development of SCC MMOC depends on the consumption of 
alcoholic product as the long-acting traumatic factor. There 
were analyzed and considered the most common precancerous 
diseases of the mucous membrane of the mouth, their private 
and common significance in the structure of precancerous dis-
eases. There was revealed the high correlation between peri-
odontal disease and the development of SCC MMOC, which 
corresponded to the general assumption about the risk of on-
cology development against the background of chronic infec-
tion in the oral cavity. There were identified new data of the 
relation between the carriers of some types of the viruses of 
human papillomavirus and the development of SCC MMOC. 
Particular understanding of the causal relation of presented on-
copathology allowed judging the lack of preventive measures, 
the necessity of required qualification of specialists of dental 
and related profile.
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