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АННОТАЦИЯ
Актуальность. Рак слизистой оболочки рта (СОР) занимает шестнадцатое место по распространенности в 
мире. Высокий уровень смертности в значительной степени обусловлен бессимптомным течением заболе-
вания на ранних стадиях, поздним выявлением, когда опухолевый процесс плохо поддается лечению. Для 
осуществления профилактики и диагностики злокачественных новообразований СОР на ранних стадиях не-
обходимо определить влияние различных факторов риска и установить их взаимосвязь.
Цель исследования. Определить степень влияния различных эндогенных и экзогенных факторов риска на 
развитие злокачественных новообразований слизистой оболочки рта по данным современной литературы, 
оценить их взаимосвязь.
Материалы и методы. Материалом исследования послужил анализ литературных данных из библиогра-
фических источников – Elsevier, PubMed, Elibrary, Google Академия, Medline, Cyberleninka. В исследование 
включали источники литературы на русском и английском языках. Первая часть обзора объединяет исследо-
вания, посвященные изучению влияния эндогенных и биологических факторов на риск развития злокаче-
ственных новообразований слизистой оболочки рта. 
Результаты. На основании современной литературы определены эндогенные и биологические факторы 
риска развития злокачественных новообразований слизистой оболочки рта. Отмечена высокая роль изме-
нения микробиома, наличие дисбиоза у пациентов со злокачественными новообразованиями. Доказано 
непосредственное вовлечение грибков рода Candida в канцерогенез. Показана положительная корреляции 
между развитием рака СОР и наличием и тяжестью колонизации полости рта дрожжами, а также инфициро-
ванием вирусом папилломы человека. Определены хронические заболевания полости рта, которые подвер-
жены злокачественной трансформации или способствуют развитию карцином, установлена их взаимосвязь 
с биологическими факторами риска, возрастом, полом пациента и продолжительностью течения. 
Заключение. Рассмотренные в данной части обзора исследования доказывают роль влияния эндогенных и 
биологических факторов на развитие злокачественных новообразований полости рта, определяют их взаи-
мосвязь. Однако многие механизмы до настоящего времени остаются не изученными. Для осуществления 
эффективной первичной и вторичной профилактики необходимо совершенствовать и развивать мультидис-
циплинарный подход к методологии исследований, изучать комплексное воздействие всех групп факторов 
риска на развитие злокачественных новообразований слизистой оболочки рта.
Ключевые слова: злокачественное новообразование полости рта, онкологическое заболевание полости рта, рак 
полости рта, карцинома полости рта, плоскоклеточный рак слизистой оболочки рта, предраковые заболевания по-
лости рта, факторы риска, профилактика новообразований, персонализированная профилактика, предикторы.
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ABSTRACT
Relevance. Oral mucosal cancer (OMC) is the sixteenth most common cancer worldwide. The high mortality rate is 
mainly due to the asymptomatic course of the disease in the early stages and late detection when the tumour pro-
cess poorly responds to treatment. Determining the impact of various risk factors and establishing their relation-
ship are necessary to prevent and diagnose malignant oral mucosal lesions in the early stages.
Purpose. Based on the modern literature, the study aimed to determine the impact value of various internal and 
external risk factors on malignant oral mucosal lesion development and assess the risk factors’ relationship.
Material and methods. The research material included the analysis of literature from databases – Elsevier, PubMed, 
Elibrary, Google Academy, Medline and Cyberleninka. The study included literature sources in Russian and English.
Results. Based on modern literature, we have determined endogenous and biological risk factors for malignant oral 
mucosal lesion development. The study noted the high role of microbiome changes and the presence of dysbiosis 
in patients with malignant neoplasms and proved the direct involvement of Candida fungi in carcinogenesis. The 
development of oral mucosal cancer and the presence and severity of oral yeast colonization and human papillo-
mavirus infection showed a positive correlation. Chronic oral diseases, which are susceptible to malignant trans-
formation or contribute to the development of carcinomas, have been identified, and their relationship has been 
established with biological risk factors, age, sex of the patient and duration of the disease course. 
Conclusion. The studies considered in this part of the review prove the influence of endogenous and biological 
factors on the development of malignant neoplasms of the oral cavity and determine their relationship. However, 
many mechanisms remain unexplored to date. Effective primary and secondary prevention implementation needs 
improvement and the development of a multidisciplinary approach to research methodology, study the complex 
impact of all groups of risk factors on the development of malignant oral mucosal lesions.
Keywords: malignant oral mucosal lesion, mouth cancer, oral cancer, oral carcinoma, oral mucosal squamous cell 
carcinoma, precancerous oral diseases, risk factors, prevention of neoplasms, personalized prevention, predictors.
For citation: Lunitsyna YuV, Lazarev AF, Tokmakova SI, Bondarenko OV. Risk factors for malignant oral mucosal 
lesion development (literature review). Part 1. Endogenous and biological factors. Pediatric dentistry and dental 
prophylaxis. 2023;23(3):271-280 (In Russ.). DOI: 10.33925/1683-3031-2023-625.

АКТУАЛЬНОСТЬ 

Рак слизистой оболочки рта (СОР) занимает 16 
место по распространенности в мире [1, 2]. Плоско-
клеточная карцинома, происходящая из клеток, вы-
стилающих поверхности слизистой оболочки, со-
ставляет 90% всех злокачественных новообразований 
(ЗНО) головы и шеи [3, 4]. Наиболее часто поражаются: 
дно полости рта, боковые и вентральная поверхно-
сти языка [5]. Несколько реже опухоли возникают на 
слизистой оболочке щек, альвеолярного гребня, ре-
тромолярного треугольника, твердого неба и губ [6]. 
По оценкам всемирного статистического центра рака 
GLOBOCAN, в 2018 году зарегистрировано в общей 
сложности 354 864 новых случая рака губ и полости 
рта, при этом уровень смертности составлял не менее 
50%, а процент благоприятных исходов варьировал в 
зависимости от анатомического расположения опухо-
ли, стадии, возраста и наличия сопутствующей пато-
логии [7]. В 2020 году на долю пациентов с ЗНО СОР 
приходилось 377 713 инцидентов и 177 757 смертей во 
всем мире [8]. Уровень заболеваемости сегодня состав-
ляет в среднем 4,3 случая на 100 000 человек в мире [9]. 
Высокий уровень смертности в значительной степени 
обусловлен бессимптомным течением заболевания на 
ранних стадиях, поздним выявлением, когда опухоле-
вый процесс плохо поддается лечению [10].

Для профилактики и диагностики ЗНО СОР на 
ранних стадиях необходимо не только искать ран-
ние диагностические и прогностические биомар-

керы, но и определить взаимосвязь между различ-
ными факторами риска развития злокачественных 
новообразований [11-13].

Цель исследования. Определить степень влияния 
различных эндогенных и экзогенных факторов ри-
ска на развитие злокачественных новообразований 
слизистой оболочки рта по данным современной ли-
тературы, оценить их взаимосвязь.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Данное исследование представлено в соответ-
ствии с требованиями для составления системати-
ческих обзоров и метаанализов (PRISMA).

Основной вопрос. Обзор современных источников 
литературы произведен для поиска информации от-
носительно оценки влияния эндогенных и экзоген-
ных факторов риска на развитие злокачественных 
новообразований слизистой оболочки рта, оценки 
их взаимосвязи, поиск вероятных факторов риска, 
роль которых доказана при онкологических заболе-
ваниях других локализаций.

Стратегия поиска публикаций. Проведен системати-
ческий анализ, а также ручной поиск в базах данных 
среди отечественных и иностранных рецензируемых 
публикаций, имеющих отношение к вопросу обзора. 
Параметр глубины поиска составил 10 лет. Исполь-
зованы следующие поисковые системы: PubMed, Cy-
berleninka, Elsevier, Google Scholar, Medline, E-library. 
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Поиск ограничивали по дизайну исследований, 
включая такие типы дизайна, как Clinical Study, Clin-
ical Trial, Comparative Study, Controlled Clinical Trial, 
Evaluation Study, Multicenter Study, Observational 
Study, Randomized Controlled Trial. Поиск источни-
ков литературы проводился по следующим ключе-
вым словам: злокачественное новообразование, он-
кологическое заболевание полости рта, рак полости 
рта, карцинома полости рта, плоскоклеточный рак, 
предраковые заболевания, факторы риска, профи-
лактика новообразований, персонализированная 
профилактика, предикторы. Ключевые слова были 
объединены с «и/или» логическим значением для 
создания синтаксиса поиска. Поиск проводился без 
временных или языковых ограничений. Синтаксис 
поиска, используемый в базах данных, был следу-
ющим: термины группы «рак полости рта» (рак по-
лости рта, новообразование полости рта, карцинома 
полости рта, плоскоклеточный рак) или термины 
группы «предраковые заболевания полости рта» 
объединяли с терминами группы «факторы риска».

Скрининг и отбор для исследования. Результаты, 
полученные в ходе поиска, были экспортированы в 
библиотеку Mendeley. Отбор заголовков и аннотаций 
проводился двумя рецензентами независимо друг от 
друга. Оценивали работы по следующим критериям:

1) критерии включения: оригинальные исследо-
вательские статьи, содержащие первичные данные; 
исследования, включающие пациентов с раком сли-
зистой оболочки рта в возрасте 18 лет и старше;

2) критерии исключения: обзоры, систематические 
обзоры, метаанализ, тематические отчеты и серии 
клинических случаев; полнотекстовые статьи, опу-

бликованные на языках, отличных от английского и 
русского; неполное описание материалов и методов 
исследования; отсутствие полного текста публикации; 
отсутствие статистической обработки материалов.

Отобранные исследования обобщены с использо-
ванием блок-схемы PRISMA (рис. 1).

В первую часть обзора включены 73 источника 
литературы, посвященных исследованию влияния 
различных эндогенных и биологических факторов 
на развитие злокачественных новообразований по-
лости рта. Вторая часть обзора объединяет 28 иссле-
дований роли экзогенных факторов в развитии рака 
слизистой оболочки.

РЕЗУЛЬТАТЫ

По данным исследований отечественных и зару-
бежных авторов, вероятность развития рака слизи-
стой оболочки рта определяет ряд факторов риска.

Влияние изменения бактериального состава 
в полости рта на развитие ЗНО
В последнее время в научном мире возрос интерес 

к исследованию изменений микробиома и его связи с 
другими факторами риска. В полости рта обитает бо-
лее 700 видов бактерий, из которых только 70% мож-
но культивировать в лаборатории. Существуют целые 
последовательности генома более чем 400 других так-
сонов, которые еще не идентифицированы [14]. Как 
патогенные, так и комменсальные штаммы бактерий 
вносят определенный вклад в развитие рака СОР, яв-
ляясь причиной хронического воспаления [15, 16]. 
Бактериальные продукты и побочные продукты их 
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Duplicate records removed before screening 
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цели данного обзора;  являются обзорами литературы; 
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of the review; are literature reviews; have incomplete description  

of material and methods; are not full-text publications
(n = 3299)

Исключение полнотекстовых статей 
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Excluded full-text articles due to possible systematic error 
(n = 135)
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Screened records 

(n = 3535)
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на возможность включения в анализ

Full-text articles assessed for eligibility 
(n = 236)

Публикации, включенные в обзор 
Studies included in systematic review 

(n = 101)

Рис. 1. Блок-схема PRISMA для данного исследования
Fig. 1. PRISMA flow diagram for the review
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метаболизма могут вызывать необратимые генети-
ческие изменения в эпителиальных клетках хозяина, 
которые стимулируют пролиферацию эпителиаль-
ных клеток. Так, например, Porphyromonas gingivalis и 
Fusobacterium nucleatum индуцируют выработку вос-
палительных цитокинов, клеточную пролиферацию 
и ингибирование апоптоза, клеточной инвазии и ми-
грации при геномных изменениях клеток-хозяев [11]. 

Имеются свидетельства наличия прямой причин-
но-следственной связи с канцерогенезом некоторых 
видов рака, например, колонизация желудка человека 
Helicobacter pylori и его роль в раке желудка [17] и ко-
лонизации Salmonella typhi в развитии рака желчного 
пузыря [18]. Однако четкой взаимосвязи между ми-
кробиомом и ЗНО СОР пока выявлено не было. Только 
в одном экспериментальном исследовании были по-
лучены доказательства того, что бактерии могут спо-
собствовать злокачественной трансформации. Авто-
ры использовали модель хронического пародонтита у 
мышей. При введении канцерогена (4-нитрохинолин-
1-оксида) и коинфекции P. gingivalis и F. nucleatum по-
лучили значительное прогрессирование рака СОР [19]. 

В ходе научных исследований выявлено, что у паци-
ентов с опухолями орофарингеальной зоны суммар-
ное количество анаэробных бактерий, выделенных с 
поверхности опухоли и слизистых полости рта, досто-
верно выше, чем аэробных бактерий (58% против 42%, 
p ≤ 0,0001). Наиболее часто в мазках определяются: 
Prevotella spp., Fusobacterium spp. и Porphyromonas spp. 
[20-23]. Эти штаммы миркорганизмов относят к паро-
донтопатогенными наряду с Porphyromonas gingivalis. 
Capnocytophaga, предполагаемая пародонтопатоген-
ная бактерия, по данным исследований, ассоциирует-
ся с высокой частотой рецидивов рака СОР [23]. 

В то же время микроорганизмы могут защищать 
от развития ЗНО. Исследование влияния различных 
видов стрептококков на патологические процессы 
показало, что S. mitis и S. oralis улучшают скорость 
заживления эпителиальных ран в полости рта и сни-
жают ингибирующие эффекты пародонтопатоген-
ных бактерий на процессы эпителизации [24].

Работа, проведенная в Китае, показала, что у паци-
ентов с ЗНО СОР, перенесших резекцию опухоли, для 
всех видов стрептококков количество цитотоксиче-
ских CD8+ Т-клеток было выше, чем в группе здоровых 
пациентов. На поздних стадиях заболевания увеличи-
лась частота S. anginosus-реактивных CD8+ Т-клеток. 
У пациентов с отсутствием рецидива опухоли в тече-
ние 24-месячного периода наблюдения количество 
S. salivarius-реактивных и S. mitus-реактивных CD8+ 
Т-клеток было значительно выше, чем у пациентов с 
рецидивами. Частота стрептококк-реактивных CD8+ 
Т-клеток положительно коррелировала с прогнозом, 
что указывает на роль стрептококков в стимуляции 
противоопухолевого иммунного ответа [25].

Таким образом, выявленные в биоматериалах от 
больных с опухолями виды микроорганизмов отра-
жают наличие дисбиоза в микробиоте [26].

Взаимосвязь между бактериями и раком сложна и 
зависит от нескольких факторов, таких как воспри-
имчивость хозяина и генетика, в дополнение к фак-
торам окружающей среды, таким как диета, курение 
и потребление алкоголя [27].

Выявлена взаимосвязь между прогрессировани-
ем рака СОР, изменением микробиома и потребле-
нием алкоголя, главным образом, через экспрессию 
фермента алкогольдегидрогеназы (АДГ) определен-
ными видами бактерий [28]. Высказано предполо-
жение, что алкоголь может изменять состав микро-
биома полости рта, влиять на его воспалительный 
эффект или способствовать усилению патогенности 
комменсальных микроорганизмов [29, 30].

Кандидоз полости рта – фактор риска развития рака СОР
По данным литературы, отмечена положительная 

корреляции между развитием рака СОР и наличием 
и тяжестью колонизации полости рта дрожжами [31]. 

При гистологическом исследовании поражения хро-
нического гиперпластического кандидоза (ХГК) часто 
обнаруживают признаки клеточной атипии, но это 
обычно связано с увеличением митотического деле-
ния и гиперплазией базальных клеток без плеомор-
физма, что рассматривается в качестве реактивных ре-
акций. После проведенной противогрибковой терапии 
данные изменения исчезают. Это позволяет предпо-
ложить, что поражения, вызванные в первую очередь 
кандидозной инфекцией, потенциально не являются 
злокачественными. Однако существует значительная 
связь между наличием грибковой инфекции и эпи-
телиальной дисплазией, хотя точная причинно-след-
ственная связь пока не установлена. Данные литера-
туры свидетельствуют о значительной связи между 
ХГК и плоскоклеточного папилломатоза, срединным 
ромбовидным глосситом и дисплазией эпителия (p < 
0,01) [13]. Диспластические поражения, инфицирова-
ные Candida, почти в три раза чаще демонстрируют 
более высокую степень злокачественности при после-
дующей биопсии. Существуют также доказательства 
непосредственного вовлечения грибков рода Candida 
в канцерогенез. Например, возможность Candida про-
дуцировать канцерогенные нитрозамины или аце-
тальдегиды [32]. Табакокурение у больных ХГК увели-
чивает выработку нитрозаминов C. albicans, приводя к 
усилению процесса развития дисплазии и прогресси-
рования до рака. Сегодня недостаточно доказательств 
для рассмотрения хронического гиперпластического 
кандидоза в качестве причины ЗНО СОР, но, тем не ме-
нее, сочетание кандидозной инфекцией с другими по-
ражениями, особенно при отсутствии положительного 
эффекта от проводимой противогрибковой терапии, 
должны находиться под тщательным наблюдением 
врача и своевременно удаляться [33, 34].

Candida обладают способностью метаболизировать 
этанол в его канцерогенный метаболит ацетальдегид. 
У пациентов с заболеваниями слизистой оболочки 
полости рта (лихеноидное поражение, лейкоплакия), 
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при которых распространена колонизация дрожжей, 
обнаружено, повышение уровня ацетальдегида до по-
тенциально канцерогенного (> 100 мкм) [32]. 

Вирус папилломы человека (ВПЧ) и его влияние 
на развитие ЗНО СОР
Проведенные исследования указывают на более 

высокую распространенность ВПЧ-инфекции среди 
больных раком СОР и ротоглотки [35, 36].

Выявлено повышение риска развития рака ротоглот-
ки (в 15 раз) у лиц с ВПЧ [37]. Этиологическая доля дру-
гих видов рака головы и шеи значительно ниже – всего 
3% при раке СОР с вовлечением таких анатомических 
областей как язык, десна, небо и дно полости рта [38, 39].

Интересно, что у пациентов с ВПЧ-ассоциированным 
раком часто отсутствуют такие традиционные факторы 
риска, как злоупотребление алкоголем и курение [40, 41].

Исследование влияния прионов на развитие 
злокачественных опухолей
Все больше доказательств в современной литерату-

ре указывают на то, что важным фактором в биологии 
опухолей является прионный белок – PrPC. В исследо-
ваниях иностранных авторов на клеточных культурах 
обнаружено, что PrPC, связанный со своими лигандами 
или в качестве корецептора, экспрессируется в различ-
ных линиях раковых клеток и тканях карциномы, под-
держивая такие процессы как пролиферация, апоптоз, 
адгезия, инвазия-метастазирование и множественная 
лекарственная устойчивость [42-46]. Например, экс-
прессия данного белка повышена в тканях колоректаль-
ной карциномы, при раке простаты, поджелудочной 
железы, молочной железы и при раке желудка [47-49]. 
Предполагается роль прионных белков в инвазии и ми-
грации при раке яичников и легких [50, 51]. 

Другая важная роль PrPС в биологии опухолей свя-
зана с глиобластомой, наиболее распространенным и 
чрезвычайно агрессивным раком центральной нерв-
ной системы. Считается, что он ответственен за ре-
цидив опухоли. Функциональный анализ показывает 
корреляцию между уровнями экспрессии PrPC и ско-
ростью пролиферации раковых стволовых клеток. И 
наоборот, понижающая регуляция PrPC снижает онко-
генные свойства раковых стволовых клеток при гли-
областоме человека [51]. Однако для подтверждения 
требуются исследования in vivo на животных моделях.

В отношении рака СОР исследований определе-
ния роли прионных белков в развитии заболевания 
пока не проводилось.

Достижения в метагеномных технологий, безус-
ловно, могут помочь выявить состояние микробиома, 
связанного с раком СОР, геномы микроорганизмов, 
свойства вирулентности и их взаимодействия с имму-
нитетом хозяина. Изменения в сообществах коммен-
сальных микроорганизмов потенциально могут быть 
использованы в качестве диагностического и прогно-
стического инструмента в отношении ЗНО СОР. Очень 
важно определить виды биологических агентов, ответ-

ственных за канцерогенез в полости рта, их влияние 
и механизм патологического процесса, изучить соче-
танное действие с другими факторами риска.

Хронические воспалительно-деструктивные 
заболевания слизистой оболочки рта (ХЗСОР) 
Пародонтит может быть индивидуальным факто-

ром риска развития рака СОР. В исследованиях, по-
священных изучению распространенности заболе-
ваний пародонта у больных карциномами слизистой 
полости рта, выявлено их наличие у 57,1-72,1% па-
циентов. Причем у большинства отмечается наличие 
хронического генерализованного пародонтита тя-
желой степени [52]. Чрезмерный рост пародонтопа-
тогенных микроорганизмов вызывает хроническое 
воспаление, способствуя развитию ЗНО СОР. Употре-
бление алкоголя у людей с пародонтитами повышает 
риск [12]. Среди населения, страдающего раком СОР, 
отмечено высокое число пациентов с полным отсут-
ствием зубов в результате патологии пародонта [53].

Веррукозная лейкоплакия – это полиэтиологи-
ческий, рецидивирующий и экзофитный вариант 
лейкоплакии с высокой скоростью злокачественно-
го прогрессирования. В систематическом обзоре и 
метаанализе Абади и соавт., включавшем 23 иссле-
дования, обнаружено, что частота злокачественной 
трансформации в среднем составляет 63,9% [54]. Име-
ющиеся данные указывают на более высокую частоту 
встречаемости данной патологии у пожилых женщин 
(>60 лет), с преимущественным поражением десны, 
слизистой оболочки щек, языка и неба [55-58]. Среднее 
время злокачественной трансформации оценивается в 
5-6 лет после первоначального проявления [13].

Эритроплакия встречается гораздо реже, но имеет 
наибольший риск для злокачественных изменений [59]. 

Красный плоский лишай (КПЛ) и лихеноидные по-
ражения (ЛП) слизистой рта также являются факуль-
тативными предраками. Систематические обзоры 
показывают, что частота злокачественной трансфор-
мации эрозивно-язвенной и гиперкератотической 
форм КПЛ небольшая и составляет 0,9-1,09%, тогда 
как показатели для ЛП несколько выше: 2,5-3,2% [60, 
61]. Ретроспективный анализ 483 образцов биопсии, 
проведенный в исследовании Каспарис и др. обна-
ружил, что частота злокачественной трансформации 
составляет 1,3% для гиперкератотической форм КПЛ 
и 5% для ЛП соответственно [62]. Факторами риска, 
связанными со значительно большей частотой злока-
чественной трансформации, являются курение, алко-
голизм и инфекция, вызванная вирусом гепатита C. 
Более высокому риску подвержены женщины [60, 62]. 
Поражения, расположенные на языке, имеют более 
высокую склонность к трансформации [60, 62]. Эро-
зивные формы заболевания имеют больший потен-
циал для прогрессирования в ЗНО. В исследовании, 
посвященном анализу содержания ДНК, выявлено, 
что у пациентов с КПЛ, который трансформировался 
в ЗНО, определялась анеуплоидия. Клинические слу-
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чаи без злокачественного перерождения были дипло-
идными [63]. Автор предполагает, что анализ плоид-
ности ДНК может быть полезен для прогнозирования 
злокачественной трансформации. 

Сегодня в литературе описаны некоторые хрони-
ческие заболевания слизистой оболочки, которые 
являются предраковыми патологиями, однако не из-
учено влияние самого патологического процесса на 
канцерогенез, не установлена взаимосвязь с боль-
шим количеством других важных факторов риска.

Возраст пациента и продолжительность ХЗСОР яв-
ляются дополнительными факторами риска транс-
формации хронического заболевания в ЗНО. 

Большинство исследований сходятся во мнении, 
что, хотя ХЗСОР являются персистирующими, риск 
злокачественных изменений выше в течение первых 
пяти лет после постановки диагноза. В Нидерландах 
было отмечено, что количество трансформаций увели-
чивается с увеличением времени наблюдения. Авторы 
подсчитали, что у 50% пациентов с лейкоплакией опу-
холь разовьется в течение 200 месяцев после поста-
новки диагноза, но среднее время до злокачественной 
трансформации составляет всего 32 месяца [13]. 

Многими исследователями установлен факт вы-
сокого темпа трансформации среди пожилых людей. 
В крупном шведском исследовании, в котором при-
няли участие 782 пациента с лейкоплакией, самый 
высокий показатель трансформации (6,4% через 5 
лет) был обнаружен у лиц в возрасте 70-89 лет, по 
сравнению с менее чем 1% во всех возрастных груп-
пах младше 50 лет. В других исследованиях пик за-
болеваемости лейкоплакией пришелся на шестое 
десятилетие, но самые высокие показатели транс-
формации были на седьмом десятилетии (7,1%) или 
у пациентов старше 71 года (8,2%) [13,64-66].

Важно оценить влияние и взаимосвязь скорости 
злокачественной трансформации при наличии у па-
циентов других факторов риска. Таких исследова-
ний на сегодняшний день в литературе нет.

Гендерные особенности фактора риска развития ЗНО
Во всем мире у мужчин рак СОР распространен боль-

ше, чем у женщин (5,8 против 2,3 на 100 тысяч) [67]. 
Однако ХЗСОР у женщин имеют более высокий риск 
злокачественной трансформации [13]. Обзор, включаю-
щий 12 исследований по изучению связи пола и злока-
чественной трансформации, подтверждает факт повы-
шенного риска у женщин с общим показателем 13,1% 

против 1,7% у мужчин (Р < 0,001) [13]. Самый высокий 
показатель среди лиц женского пола (40,6%) обнаружен 
в Северной Ирландии, а самый низкий – в Дании (3,7%). 
У мужчин самый высокий показатель злокачествен-
но трансформации (28,6%) описан в Великобритании, 
а самый низкий показатель (0%) – в Нидерландах [13]. 
Несмотря на большое количество исследований, до сих 
пор не ясно, почему женщины более подвержены риску 
развития ЗНО СОР в случае предшествующих ХЗПР. 

Влияние гендерных различий на распространен-
ность ЗНО СОР может иметь территориальные раз-
личия. Исследований, проведенных в Алтайском 
крае, учитывающих взаимосвязь с другими факто-
рами риска, в литературе нет.

Генетическая предрасположенность в развитии рака СОР
Наследственная природа злокачественных новооб-

разованиий наиболее изучена при колоректальным 
раке, раке органов женской репродуктивной системы 
(рак молочной железы, рак яичников), медуллярном 
раке щитовидной железы, при раке желудка [68-72].

Генетическая предрасположенность, как фактор риска 
развития рака СОР, также описана в литературе. Умерен-
но выраженный риск отмечается при наличии у род-
ственника первой степени данного заболевания [73].

Наличие в семейном анамнезе некоторых гене-
тически обусловленных заболеваний, таких как пиг-
ментная ксеродермия, анемия Фанкони, врожденный 
дискератоз, также несколько повышают риски [73].

Однако многие раковые синдромы на сегодняш-
ний день не изучены в данной категории.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Рост заболеваемости раком слизистой оболочки 
рта подчеркивает необходимость разработки новых 
методов ранней диагностики и более глубокого из-
учения факторов риска. Рассмотренные в данной ча-
сти обзора исследования доказывают роль влияния 
некоторых эндогенных факторов на развитие зло-
качественных новообразований полости рта. Среди 
них: биологические (инфекционные заболевания), 
хронические заболевания полости рта, гендерные и 
генетические особенности организма. Однако мно-
гие механизмы до настоящего времени остаются не 
изученными. Не выявлена взаимосвязь эндогенных 
и экзогенных факторов, не определена степень вли-
яния каждого из них на развитие патологии.
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