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Опухоли полости рта и глотки составля-
ют большинство т.н. опухолей головы и шеи 
и представляют собой гетерогенную группу 
новообразований различного происхождения. 
Поскольку 90% этих опухолей являются пло-
скоклеточными карциномами слизистой обо-
лочки, при упоминании новообразований по-
лости рта и глотки в литературе чаще всего 
идет речь именно о них. Кроме плоскокле-
точных раков, в полости рта и глотки могут 
развиваться различные типы сарком, лимфо-
мы, меланомы слизистых оболочек, доброка-
чественные опухоли и т.д. [9].

Плоскоклеточный рак полости рта и глотки

Плоскоклеточный рак полости рта и глотки 
занимает шестое место по количеству ежегод-
но диагностируемых случаев новообразований 
в мире [14,30]. Несмотря на то, что этот тип 
карцином развивается в легкодоступной даже 
для самостоятельного осмотра области, а сто-
матолог, как правило, является самым регулярно 
посещаемым врачом по сравнению с другими 
медицинскими специальностями, количество за-
пущенных опухолей ротовой полости не умень-
шается. Довольно часто первые стадии заболе-
вания проходят бессимптомно [6]. 

	 Заболеваемость раком полости рта и 
глотки значительно колеблется от региона к ре-
гиону [12, 25,27,30]. Самые высокие показате-
ли зарегистрированы в Папуа-Новая Гвинея (27 
на 100000 человек), на Тайване (21 на 100000 
человек), Мальдивах (21 на 100000 человек), в 
Меланезии (20 на 100000 человек), Венгрии (18 
на 100000 человек), Бангладеш (14 на 100000 
человек) [17]. Также высокая заболеваемость на-
блюдаются в странах южной и юго-восточной 
Азии (Шри-Ланка, Индия, Пакистан, Тайвань), 
некоторых Европейских регионах (Франция, 
Словакия, Словения), государствах Латинской 
Америки (Бразилия, Уругвай, Пуэрто-Рико). В 
странах с высокими показателями встречаемо-
сти рака полости рта и глотки (например, Шри 
Ланка, Индия) эта нозология составляет до 25% 
всех случаев карцином у мужчин.

По данным ежегодных отчетов Министерства 
здравоохранения Российской Федерации, в тече-

ние последних лет (2008-2011) наблюдается по-
степенный рост заболеваемости раком полости 
рта и глотки [3-5]. При этом данная патология 
встречается чаще среди мужчин (8,3 на 100000 
человек в 2011 году), чем среди женщин (2,9 на 
100000 человек в том же году). Такая же тен-
денция отмечается в отношении общемировых 
показателей [23]. Рак полости рта и глотки в 
России обычно диагностируется в возрасте по-
сле 50 лет [2, 23]. Показатели пятилетней выжи-
ваемости больных раком полости рта и глотки в 
Санкт-Петербурге не превышают 35% [2]. 

Главным фактором риска развития рака поло-
сти рта и глотки является употребление табака 
(жевание или курение) [27]. Считается, что ку-
рение увеличивает вероятность развития этого 
заболевания в 4-5 раз; от 60% до 70% случаев 
рака полости рта и глотки диагностируется у ку-
рильщиков. Доля пациентов, употреблявших та-
бак путем жевания, колеблется в разных странах 
от 1,6% в Канаде до 62,8% в Судане [11, 17]. 

Употребление алкоголя также считается зна-
чительным фактором риска для развития этого 
типа новообразований. Неумеренное потребле-
ние алкоголя регистрируется примерно в поло-
вине диагностируемых случаев рака полости рта 
и глотки, при этом взаимосвязь носит дозоза-
висимый характер [15, 16]. Курение и алкоголь 
являются, в целом, малозависимыми друг от 
друга факторами риска возникновения опухолей 
ротовой полости и глотки, но их сочетание уве-
личивает риск заболевания в мультипликативной 
манере [17, 23]. Хотя бы одна из этих двух вред-
ных привычек отмечается у 75% пациентов с 
данной патологией.

Особую группу составляют случаи рака поло-
сти рта и глотки, не связанные с употреблением 
табака или алкоголя – для этой разновидности 
карцином до сих пор не обнаружено достовер-
ных этиологических факторов. Показано, что 
чаще всего опухоли у таких пациентов развива-
ются в полости глотки, а не рта; среди заболев-
ших наблюдается большее количество женщин 
(особенно пожилых) [23]. Кроме того, опухоли 
некурящих и непьющих часто являются позитив-
ными в отношении вируса папилломы человека 
HPV16, что предполагает передачу инфекции 
при орально-генитальных сексуальных контак-
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тах [12]. Также вероятным фактором риска для 
этой категории опухолей являются особенности 
питания [23]. Показано, что риск заболевания 
значительно уменьшается при достаточном упо-
треблении каротиноидов и витамина С, содержа-
щихся в овощах и фруктах [23, 25].

Количество HPV-положительных опухолей 
полости рта и глотки в разных исследованиях 
варьирует от 0 до 100% [12]1). Такие вариации 
связаны, в первую очередь, с неоднозначным 
описанием локализации опухоли, различиями 
методов детекции HPV, небольшим размером 
исследуемых выборок и этно-географически-
ми особенностями изучаемых популяций. Как 
правило, HPV-ассоциированные карциномы 
характеризуются более высокими показателя-
ми выживаемости пациентов [17]. Кроме того, 
наблюдается интересная молекулярно-генети-
ческая особенность таких опухолей. Известно, 
что вирус-специфичные белки E6 и E7 образу-
ют комплексы с основными клеточными анти-
онкогенами  — белками р53 и Rb [19]. HPV-
ассоциированные опухоли обычно не содержат 
мутаций гена р53, в то время как данное на-
рушение характерно для HPV-негативных опу-
холей [17, 23].

В целом, опухоли полости рта и глотки ха-
рактеризуются генетическими нарушениями, на-
блюдаемыми практически во всех новообразова-
ниях человека. В клетках этого типа опухолей 
детектируют мутации и нарушения экспрессии 
генов, связанных с поддержанием и регуляци-
ей клеточного цикла (р53, INK4A, WAF1/CIP1, 
CCND1, BCL-2) [19]. В 2002 году был иденти-
фицирован ген ORAOV1, амплификация и гипе-
рэкспрессия которого наблюдается в плоскокле-
точных опухолях слизистой полости рта и глотки 
в 45% случаев [22, 31]. Вероятной его функцией 
является регуляция клеточного роста и опухоле-
вого ангиогенеза [22]. Недавние функциональ-
ные исследования ортолога белка ORAOV1 в 
дрожжах показали, что входя в состав белкового 
комплекса, он способен защищать рибосомы от 
действия активных форм кислорода [31]. Опу-
холевые клетки нередко характеризуются повы-
шенной продукцией активных форм кислорода, 
что может объяснять гиперэкспрессию ORAOV1 
в клетках различных опухолей [31]. 

Перспективными в области изучения моле-
кулярного патогенеза опухолей представляются 
методы высокопроизводительного секвенирова-
ния (секвенирования следующего поколения). 
Полногеномное или полноэкзомное секвени-
рование позволяет выявить все опухоль-спец-
ифичные соматические мутации. Недавно были 
представлены результаты полноэкзомного секве-

нирования 124 опухолей головы и шеи (в основ-
ном, это были опухоли полости рта и глотки) 
[8, 28]. Было показано, что общее количество 
обнаруженных мутаций сопоставимо с другими 
опухолями, ассоциированными с курением. Ин-
тересными оказались различия в количестве му-
таций в HPV-ассоциированных (4,83 мутаций на 
1 миллион оснований) и HPV-негативных опу-
холях (2,28 мутаций на 1 миллион оснований) 
[8]. Данные такого рода согласуются с эпидеми-
ологическими исследованиями и подтверждают 
биологические различия между этими формами 
заболевания.

Результатом упомянутых исследований ста-
ло обнаружение высокой частоты мутаций гена 
NOTCH1 в опухолях полости рта и глотки [8, 
28]. Ранее участие гена NOTCH1 в процессе 
опухолевой трансформации было обнаружено в 
основном в гематологических опухолях. Кроме 
того, N. Stransky et al. обнаружили большое ко-
личество мутаций в генах, вовлечённых в про-
цессы дифференцировки плоского эпителия [28].

 Другим важным результатом работ по полно-
геномному секвенированию стало наблюдение 
о том, что, в основном, обнаруженные мутации 
затрагивают антионкогены (т.е. являются инак-
тивирующими) [8]. Отсутствие активирующих 
мутаций может стать серьезным препятствием 
в разработке таргетных препаратов для терапии 
этого типа новообразований, так как современ-
ные молекулярные ингибиторы, как правило, 
направлены на именно на активированные он-
когены.	

Неходжкинские лимфомы полости рта и 
глотки

Несмотря на то, что неходжкинские лимфо-
мы (НЛ) являются вторым по распространенно-
сти типом опухолей полости рта и глотки, они 
составляют всего около 3.5% этой группы но-
вообразований [13]. НЛ диагностируются у па-
циентов самых разных возрастов (в том числе 
детей), но чаще подобное заболевание поражает 
людей старше 60-70 лет. Часто НЛ выявляются 
на фоне различных иммунодефицитных состоя-
ний. Последние годы характеризуются возраста-
нием заболеваемости НЛ, особенно в регионах 
с высоким уровнем ВИЧ-инфицированности [1]. 

Меланомы слизистых оболочек рта и глотки

Основной функцией меланоцитов является 
защита клеток эпителия кожи от воздействия 
ультрафиолетового излучения, однако присут-
ствие этого типа клеток также наблюдается и в 
эпителии слизистых оболочек [10, 24]. Функция 
меланоцитов мукозных покровов остаётся неяс-

________________________________________
1) см. также недавно выполненную диссертационную работу О.С. Фроло-
вой (прим. ред.)
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ной. Не исключено, что меланоциты принима-
ют участие в поддержании противомикробной и 
иммунологической функций слизистых оболочек 
[26]. Меланоцитарные клетки слизистых оболо-
чек дают начало редким (1,4% всех наблюде-
ний), но агрессивным меланомам. В частности, 
подобные опухоли могут развиваться в слизи-
стой полости рта и глотки.

Меланомы слизистых оболочек чаще встреча-
ются среди пожилых людей. Факторы риска для 
этой онкологической патологии четко не опреде-
лены. Вероятным фактором риска для меланом 
полости рта является курение [24]. 	 Заболевае-
мость меланомой полости рта в США состав-
ляет 0.2 случая на 100000 человек. Намного 
чаще этот тип новообразований встречается в 
Японии, где доля этого заболевания составляет 
7.5% всех диагностируемых меланом [29]. По-
казатели 5-летней выживаемости колеблются от 
12.3% до 16.6% [18, 29]. 

Перспективным в подборе лечения меланом 
слизистых оболочек является изучение молеку-
лярного патогенеза этих опухолей. В отличие от 
меланом кожи, в образованиях слизистых оболо-
чек почти не встречаются мутации гена BRAF, 
однако относительно часто (15-20%) обнаружи-
ваются генетические нарушения гена KIT  — 
это позволяет использовать для лечения некото-
рые таргетные препараты (иматиниб, сунитиниб 
и т.д.) [7, 21].

Другие типы опухолей полости рта и глотки

Несмотря на доминирование плоскоклеточ-
ного рака в структуре опухолей полости рта и 
глотки, необходимо упомянуть другие варианты 
новообразований, способных поражать эти ор-
ганы. Наиболее распространенными опухолями 
полости рта и глотки, помимо новообразований 
слизистой, являются метастазы различного типа 
карцином: молочной железы, почек, легких, 
предстательной железы  — они составляют до 
4% всех опухолей данной локализации [9]. Один 
из подтипов саркомы Капоши иногда наблюдает-
ся не только на коже, но и на слизистых оболоч-
ках, в том числе в полости рта и глотки [9]. 	
В полости рта и глотки также могут развиваться 
различные доброкачественные новообразования: 
гранулемы, хондромиксоидные фибромы, лим-
фангиомы, кератоакантомы [9].

Суммируя, следует прийти к выводу о пер-
спективности изучения эпидемиологии и выбора 
терапии новообразований рта и глотки на осно-
вании молекулярно-генетических подходов, что 
требует более широкого внедрения подобных 
метолов в клиническую практику. 

Данная работа выполнена при поддержке 
гранта РФФИ № 14-04-01869.
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Tumors of the oral cavity and pharynx make up the major-
ity of so-called tumors of the head and neck and represent a 
heterogeneous group of tumors of different origin. Since 90% 
of these tumors are squamous cell carcinomas of the mucosa, 
literature often refers to this position. Except squamous cell 
carcinomas, different types of sarcomas, lymphomas, melano-
mas of the mucous membranes, benign tumors, etc. and phar-
ynx may develop there.


