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Аннотация 
Актуальность проблемы онкологических и предраковых заболеваний слизистой оболочки полости рта обусловлена высоким 

уровнем распространенности этих заболеваний, а также тем, что злокачественные новообразования (ЗНО) данной локали‑
зации являются одними из самых агрессивных и трудно поддающихся лечению новообразований человека, характеризуются 
высоким процентом летальности. 

Эти факты определяют повышенную значимость первичной профилактики предраковых и раковых заболеваний, целью 
которой является выявление и устранение предиктивных факторов развития данных патологий. 

Цель исследования — провести системный анализ современных отечественных и зарубежных литературных источников 
в аспекте предиктивных факторов возникновения предраковых и раковых заболеваний красной каймы губ (ККГ) и слизистой 
оболочки рта (СОР) и их основных механизмов.

Методология исследования осуществлялась на основе поиска и анализа отечественных и зарубежных оригинальных 
научных источников по теме в информационных базах eLibrary, Pubmed, Crossref. 

Результаты. Развитие предраковых и онкологических состояний — сложный мультифакториальный процесс, развиваю‑
щийся под влиянием ряда предиктивных факторов, осуществляющих как обособленное, так и синергетическое воздействие 
на организм человека на местном или общем уровне.

Выводы. Проанализированная нами научная литература указывает на значимый вклад широкого спектра модифицируемых 
и немодифицируемых факторов в развитии предраковых и онкологических процессов. Выявление и коррекция возможных 
факторов риска возникновения предраковых, фоновых и онкологических заболеваний слизистой рта может способствовать 
предотвращению развития данных заболеваний. 
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Annotation
The problem of oncological and precancerous diseases of the oral mucosa is urgent, because the prevalence of these diseases 

is high, as well as malignant neoplasms of this localization are among the most aggressive and difficult to treat human neoplasms, 
characterized by a high percentage of mortality.

These facts determine the increased importance of primary prevention of precancerous and cancerous diseases, the purpose of 
which is to identify and eliminate predictive factors of the development of these pathologies.

Objective of the study is to conduct a systematic analysis of modern Russian and foreign literary sources in the aspect of predictive 
factors of the occurrence of precancerous and cancerous diseases of the red border of the lips and oral mucosa and their main mechanisms.

Methodology. The research is based on the search and analysis of modern Russian and foreign original sources on the topic in the 
databases eLibrary, Pubmed, Crossref.

Results. The development of precancerous and oncological diseases is a complex multifactorial process that proceeds under the 
influence of a number of prognostic factors that have both isolated and synergistic effects on the human body at the local or general level.

Conclusion. We have analyzed the scientific literature, which indicates a significant contribution of a wide range of modifiable and 
unmodifiable factors in the development of precancerous and oncological processes. Identification and correction of probable risk factors 
for the occurrence of precancerous and oncological diseases of the oral mucosa can help prevent the development of these diseases.

Keywords: precancerous diseases of the oral mucosa, oncological diseases of the oral mucosa, predictors of the development of 
oncological and precancerous diseases of the oral mucosa, genetic risk factors for cancer, human oral microbiome
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Введение 
Проблема предупреждения, ранней диагностики 

и своевременного лечения предраковых и онколо‑
гических заболеваний СОР и ККГ является одной 
из приоритетных в современной стоматологии, и ее 
актуальность с каждым годом возрастает [1–3].

В 2020 году число впервые выявленных случаев 
рака СОР в России превысило 9000 [4]. По данным 
ряда авторов, наблюдается рост заболеваемости 
ЗНО СОР [4, 5]. Несмотря на доступность визуали‑
зации онкологических процессов данной области, 2/3 
случаев заболевания диагностируются на 3–4 клини‑
ческих стадиях, что приводит к большому количеству 
летальных исходов среди пациентов в течение года 
после установления диагноза и к низкой пятилетней 
выживаемости [5–7].

Особую значимость приобретает активное выяв‑
ление предраковых заболеваний слизистой оболочки 
полости рта с целью предотвращения малигнизации 
данного процесса, а также устранение или миними‑
зация воздействия факторов риска развития онколо‑
гических заболеваний [8].

Цель — провести системный анализ современных 
отечественных и зарубежных литературных источ‑
ников в аспекте предиктивных факторов возникно‑
вения предраковых и раковых заболеваний ККГ и 
СОР и их основных механизмов.

Материалы и методы
Методология исследования осуществлялась на 

основе поиска и анализа отечественных и зару‑
бежных оригинальных научных источников по теме 
в информационных базах eLibrary, Pubmed, Crossref. 

Результаты и их обсуждение
Предикторы развития предраковых заболеваний 

и ЗНО делятся с учетом природы воздействующего 
фактора риска на химические, физические, механи‑
ческие, биологические и генетические. Многие фак‑
торы имеют сочетанный характер воздействия на 
организм человека [7, 8].

Изменение микробиома полости рта, хроническая 
травма слизистой, общесоматические заболевания, 
прием ряда медикаментозных препаратов в том числе 
могут стать предикторами развития предраковых и 
раковых заболеваний полости рта [8, 9]. В научной 
литературе широко обсуждается роль ниже представ‑
ленных факторов.

1. Курение, употребление табачных изделий.
Данный поведенческий фактор риска развития 

предраковых и онкологических заболеваний под‑
робно описан в литературе [8–12].

Около 80% диaгностированных случаев рака 
полости рта и ККГ выявляется у курящих пaциентов. 

Этот показатель в 2–3 раза выше, чем среди населения 
в целoм. При выкуривании пачки сигарет в день риск 
развития дaнного заболевания возрастает более чем 
в 9 раз [9, 13]. Доказано, что курение сопутствует 
развитию и многих предраковых заболеваний [14].

Особое значение в развитии диспластических 
поражений и ЗНО ККГ имеет регулярное воздействие 
высоких температур ввиду прямого контакта тканей 
с тлеющей сигаретой, мундштуком, системой нагрева 
табака IQOS, что вызывает увеличение ядер клеток эпи‑
телия, размеров клеток и раннее ороговение [15–18]. 
При вдыхании табачный дым смешивается с холодным 
воздухом, капилляры расширяются и слизистая подвер‑
гается хроническому раздражению [10, 16–18]. 

В составе табачного дыма могут присутствовать 
более 4000 соединений, 300 из которых являются био‑
логическими ядами, а 40 обладают канцерогенными 
свойствами: это газообразные компоненты (аммиак, 
окись углерода (угарный газ), сероводород, метан, 
бутан, синильная кислота), твердые частицы (смола, 
металлические примеси, фенолы, никотин, свинец, 
мышьяк, сурьма), в небольшом количестве присут‑
ствуют радиоактивные элементы [17–18]. Бензопирен 
и специфичные для табака нитрозамины играют 
особую роль в развитии онкологических заболеваний 
полости рта. Эти вещества и их метаболиты кова‑
лентно связываются с ДНК стволовых клеток кера‑
тиноцитов, образуя аддукты ДНК, участвующие в 
репликации ДНК и ответственные за критические 
мутации. Метаболизм этих канцерогенов включает 
оксигенацию ферментами P450 в цитохромах и конъ‑
югацию глутатион-S-трансферазой [19–21].

Предполагается, что генетический полиморфизм в 
генах, кодирующих эти ферменты, играет ключевую 
роль в генетической предрасположенности к инду‑
цированному курением раку головы и шеи. При этом 
доказано, что женщины более чувствительны к воз‑
действию этих соединений, чем мужчины [20–21]. 

Наибольшее распространение рака полости рта 
отмечается в странах, где принято пероральное при‑
менение табачных продуктов, несмотря на отсутствие 
выброса веществ, обладающих канцерогенными свой‑
ствами, образуемых в результате горения табака [19–
24]. Воздействие оказывают такие соединения, как 
N-нитрозонорникотин (NNN), 4-метилнитрозоамино-
1-(3-пиридил)-1-бутанон (NNK), канцерогенные свой‑
ства которых доказаны. Высокая проницаемость сли‑
зистой оболочки полости рта, с которой эти вещества 
непосредственно контактируют при использовании, 
усиливает их негативное воздействие и способствуют 
развитию злокачественных новообразований и пред‑
раковых состояний [22–24].

2. Алкоголь.
Чрезмерное употребление алкоголя является одной 

из рассматриваемых причин развития предраковых и 
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раковых заболеваний слизистой оболочки рта. Этанол 
не оказывает на ткани организма канцерогенного 
воздействия, в отличие от его основного метаболита 
— ацетальдегида, который является потенциально 
мутагенным веществом [16, 25].

Несмотря на то, что алкоголь в основном метабо‑
лизируется в печени, в ходе ряда исследований было 
установлено, что уровень ацетальдегида в слюне 
является более высоким по сравнению с уровнем 
содержания этого вещества в крови человека сразу 
после употребления алкоголя. Следовательно, аце‑
тальдегид способен оказывать как непосредственное 
воздействие на слизистую оболочку полости рта, так 
и опосредованное длительное воздействие путем 
диффундирования в слюну из крови образованного в 
печени метаболита [26, 27]. Ацетальдегид вступает в 
реакцию с молекулами ДНК, нарушая их репарацию, 
и вызывает окислительный стресс. Высокая концен‑
трация ацетальдегида при регулярном чрезмерном 
употреблении алкоголя вызывает образование пере‑
крестных связей между молекулами ДНК, разрывы 
нитей ДНК, образование ДНК-аддуктов, обмен 
сестринскими хроматидами, хромосомные аберрации, 
образование микроядер в эукариотических клетках. 
Это приводит к мутациям молекул ДНК и развитию 
предраковых заболеваний и злокачественных новооб‑
разований слизистой оболочки полости рта [28–30].

Установлено, что употребление алкоголя и 
табачных изделий совместно осуществляет синер‑
гическое воздействия этих факторов, повышается 
риск развития предраковых и раковых заболеваний 
[31–34].

Алкоголь, вызывая морфологические изменения, 
такие как атрофия эпителия, способствует увели‑
чению проницаемости слизистой оболочки полости 
рта, что усиливает поглощение через нее канцеро‑
генов [34–35].

В связи с употреблением алкоголя изменяется 
и микробиом полости рта, повышается уровень рН 
слюны и уменьшается ее количество. При этом сни‑
жение уровня слюноотделения усугубляет прямое 
травмирующее воздействие этилового спирта и его 
метаболитов на слизистую оболочку полости рта [35].

3. Генетическая предрасположенность. 
Доказано, что генетические факторы, такие как 

гены-супрессоры опухолей, онкогены и регуля‑
торные гены, имеют ключевое значение при оральном 
онкогенезе. Генетические изменения в генах TP53, 
NOTCH1, PIK3CA , EGFR, CDKN2A, STAT3, CCND1, 
HRAS, FAT1 влияют на эпителиальные клетки и 
способствуют изменениям микроокружения, таким 
как накопление АФК, гиперпродукция цитокинов 
и эпителиально-мезенхимальный переход, вызывая 
неконтролируемую клеточную пролиферацию, рост 
и онкогенез [36–40].

Ряд исследований подтверждает, что люди, в 
генотипе которых не заложена способность мета‑
болизировать канцерогены или проканцерогены, 
организм которых вследствие этого не имеет воз‑
можности восстанавливать повреждения ДНК, 
подвержены развитию злокачественных новообра‑
зований полости рта. Например, у пациентов с син‑
дромом Ли-Фраумени с зародышевой мутацией TP53 
часто развивается рак полости рта с ранним началом 
[41]. Связано это с тем, что TP53 представляет собой 
ген-супрессор опухоли, который предотвращает 
канцерогенез, вызывая остановку клеточного цикла 
G1. Активированный p53 (белковый продукт TP53) 
представляет собой ДНК-связывающий фактор транс‑
крипции, нацеленный на различные белки, которые 
либо участвуют в апоптозе (например, Bad, Bax, 
Puma, Fas, Apaf1, Noxa), либо могут индуцировать 
остановку клеточного цикла (например, BTG2) и 
активировать механизмы репарации ДНК (например, 
p48, XPC, PCNA, DDB2) после воздействия нега‑
тивного фактора, оказывающего канцерогенное вли‑
яние и повреждающего структуру молекул ДНК. По 
разным данным, в случае 40–70% рака полости рта 
пациенты имеют врожденные или приобретенные 
мутации в TP53 [42]. 

Ген Mouse Double Minute 2 (MDM2) является 
негативным регулятором p53. MDM2 связывается 
N-концевым трансактивирующим доменом (TAD) р53 
и функционирует как убиквитинлигаза E3, ингибируя 
активацию транскрипции этого белкового продукта 
и способствуя его расщеплению.

p53 также стимулирует транскрипцию MDM2, 
поэтому посредством механизма отрицательной 
обратной связи они уравновешивают свое действие. 
Стрессовые состояния, такие как повреждение ДНК, 
могут изменить этот баланс в сторону повышения 
уровня p53 [43]. 

Кроме того, функции p53 могут быть нарушены 
в связи с изменениями его регуляторных путей [42]. 

Ряд исследователей идентифицирует NOTCH1 как 
один из наиболее часто мутирующих генов после 
TP53. Большинство мутаций NOTCH1 считаются 
инактивирующими, что указывает на то, что NOTCH1 
является геном-супрессором опухоли. Прогноз раз‑
вития онкологических заболеваний слизистой обо‑
лочки полости рта пациентов, у которых выявлены 
мутации в гене NOTCH1, был менее благоприятным 
по сравнению с теми, у кого мутаций не выявлено. 

Однако гены, кодирующие белки NOTCH других 
типов, включая гены пути NOTCH, активируются 
при развитии онкологических и предраковых забо‑
леваний, ингибирование пути NOTCH снижает про‑
лиферацию и инвазию клеток [40, 44–45].

Путь фосфатидилинозитол-3-киназы (PI3K) 
регулирует широкий спектр клеточных процессов, 
имеющих решающее значение для онкогенеза, а 
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амплификация и мутация PIK3CA являются одними 
из наиболее распространенных генетических изме‑
нений при раковых заболеваниях слизистой оболочки 
полости рта [45–48].

Белок ATM (мутантный при атаксии-телеангиэк‑
тазии белок) кодирует серин/треонипротеинкиназу, 
которая играет важную роль в контрольных точках 
клеточного цикла и инициации репарации ДНК путем 
фосфорилирования ряда ключевых факторов развития 
онкологических заболеваний (например, p53). Сни‑
жение экспрессии ATM в результате изменения гена, 
кодирующего этот белок, может нарушать его нор‑
мальную функцию, приводить к неконтролируемому 
клеточному циклу, аномальной репарации ДНК и апоп‑
тозу и, наконец, повышать восприимчивость к раку.

В частности, анализ, основанный на статусе 
курения, выявил последовательную и значимую 
связь ATM rs189037 с риском развития предраковых 
заболеваний оболочки полости рта у лиц, не под‑
верженных воздействию табака. Доказано, что при 
этом риск озлокачествления предраковых процессов 
у некурящих пациентов, имеющих данную мутацию 
в геноме, выше, чему курильщиков, данной мутации 
не имеющих. Следовательно, молекулярные характе‑
ристики рака, связанного с курением, отличаются от 
онкологических новообразований, которые с куре‑
нием не связаны [46–48].

По данным ряда авторов, сверхэкспрессия белков 
теплового шока (HSP), а именно HSP70 и HSP60, ока‑
зывает потенциальное прогностическое воздействие 
на риск развития рака слизистой оболочки полости 
рта, белки HSP70 и HSP27 также влияют на выжива‑
емость при раке ротовой полости. Белки HSP-класса 
поддерживают основные функции клетки в физио‑
логических условиях и защищают клетки от раз‑
личных стрессовых влияний, таких как воздействие 
свободных радикалов кислорода, инфекции, воспа‑
ление, гипертермия, тяжелые металлы и ишемия, спо‑
собствуют питанию и функционированию клеточных 
органелл, а также активируют иммунную систему для 
подавления прогрессирования опухоли. 

В ходе проведенных исследований установлено, что 
люди со сверхэкспрессией белка HSP60 в 23,91 раза 
чаще страдали онкологическими заболеваниями сли‑
зистой оболочки полости рта. HSP60 препятствует воз‑
действию химиотерапевтических агентов на раковые 
клетки и способствует выживанию этих клеток, что 
позволяет относить сверхэкспрессию HSP60 к фак‑
торам риска развития рака полости рта [49].

Доказано, что существующий полиморфизм в 
генах, которые метаболизируют алкоголь (ген аль‑
дегиддегидрогеназы 1 [ALDH1], ген альдегиддеги‑
дрогеназы 2 [ALDH2], ген алкогольдегидрогеназы 1B 
[ADH1B] и ген алкогольдегидрогеназы 1C [ADH1C], 
был связан с высокой частотой рака ротовой полости 
[50].

Установлено, что риск развития раковых опухолей 
слизистой оболочки рта у лиц, страдающих редким 
генетическим заболеванием — анемией Фанкони — 
выше в 500–700 раз. Характеризуется данное заболе‑
вание нарушением репарации ДНК. Причиной этого 
может служить мутация в любом из 22 генов FANC 
[51–52]. 

Также было выяснено, что люди, имеющие группу 
крови А, имеют больший риск развития рака сли‑
зистой оболочки полости рта, пациенты с группой 
крови O были подвержены меньшему риску развития 
рака слизистой полости рта [53]. 

4. Микробиом полости рта.
В патогенезе онкологических и предраковых забо‑

леваний важную роль играет снижение иммуноло‑
гической резистентности за счет уменьшения кон‑
центрации лизоцима в ротовой жидкости, понижения 
активности естественных киллеров, уровня иммуно‑
глобулинов А и G в сыворотке крови, что приводит к 
увеличению числа условно-патогенных и патогенных 
микроорганизмов, в т. ч. грибов рода Candida [23, 26].

Специфические бактериальные штаммы, такие как 
Capnocytophaga gingivalis, Fusobacterium nucleatum, 
Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia, 
Peptostreptococcus spp., Parvimonas spp., Slackia spp. 
определяют как предиктор развития злокачественных 
новообразований слизистой оболочки полости рта, 
другие роды бактерий, такие как Actinomyces, 
Clostridium, Enterobacteriaceae, Fusobacterium, 
Haemophilus, Porphyromonas, Prevotella, Streptococcus 
spp. и Veillonella также могут провоцировать развитие 
предраковых поражений слизистой рта [54–62].

Объяснить значение дисбиоза ротовой полости как 
предиктора развития предраковых и раковых забо‑
леваний слизистой оболочки можно, рассмотрев ряд 
механизмов, сопровождающих патологические изме‑
нения в структуре микробиома полости рта. 

1. Развитие чрезмерной воспалительной реакции 
в ответ на колонизацию патогенных и условно пато‑
генных микроорганизмов. Воспалительная реакция 
является защитной реакцией организма и в том числе 
способствует предотвращению развития раковых 
клеток. Однако уровень медиаторов воспаления ввиду 
дисбаланса микробиоты полости рта сильно возрас‑
тает, что провоцирует развитие чрезмерной воспали‑
тельной реакции. Локальные концентрации цитокинов, 
таких как интерлейкин-1β (ИЛ-1β), интерлейкин-6 
(ИЛ-6), интерлейкин-17 (ИЛ-17), интерлейкин-23 (ИЛ-
23) а также матриксных металлопротеиназ (ММР), 
значительно повышаются. Более того, считается, что 
сам ИЛ-1β обладает большим потенциалом для сти‑
муляции метастазирования опухоли и злокачественной 
трансформации новообразований [54–55].

2. Способность патогенных и условно-пато‑
генных микроорганизмов продуцировать канцеро‑
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генные вещества. Доказано, что ряд продуктов жиз‑
недеятельности бактерий обладает канцерогенным 
действием [56–58]. 

В процессе метаболизма Bacteroides и Firmicutes 
способны ферментировать избыточный белок хозяина 
в сульфиды и нитрозамины, грибы рода Candida выра‑
батывают циолитический токсин кандидализин и нитро‑
замины. Данные вещества могут вызывать повреждение 
ДНК в генах онкогенов или онкосупрессоров. 

Некоторые бактерии продуцируют азотные и кис‑
лородоактивные соединения, способные вызывать 
проопухолевые генетические повреждения путем 
изменение активности НАДФН-оксидазы и синтетазы 
оксида азота (NOS), что предрасполагает к развитию 
хронического воспаления [59]. 

Липополисахариды (ЛПС) являются патогенным 
веществом, производным многих анаэробных бак‑
терий полости рта. Их способность активировать вос‑
палительный процесс широко связана с патогенезом 
рака, ассоциированного с воспалением. Многие свя‑
занные с раком цитокины, такие как ИЛ-1β, ИЛ-6 и 
TNF-α, повышены из-за стимуляции ЛПС во время 
оральной инфекции.

Ряд пероксигеназных микроорганизмов полости 
рта (Bifidobacterium Teenis, Lactobacillus acidoph‑
ilus, L. fermentum, L. jensenii, L. minutus, Strepto‑
coccus gordonii, S. mitis, S. oligofermentans, S. oralis 
и S. Sanguineus) продуцирует перекись водорода 
(H2O2), раздражающую слизистую оболочку полости 
рта, а в присутствии Fe2+ осуществляется реакция 
с H2O2, что приводит к продукции вредных реак‑
тивных частиц, способствующих неопластической 
трансформации, путем индуцирования мутации ДНК, 
влияющей на ключевые гены, участвующие в регу‑
ляции клеточного цикла [60–61].

Bifidobacterium, Lactobacillus, Lactococcus, Leu‑
conostoc, Pediococcus, Peptostreptococcus stomatis и 
Streptococcus производят несколько типов кислот 
(молочную, уксусную, масляную, изомасляную, 
изовалериановую и изокапроновую), способству‑
ющих снижению pH полости рта, что способствует 
созданию оптимальной тканевой микросреды для 
пролиферации раковых клеток и метастатического 
распространения.

Кроме того, некоторые микроорганизмы полости 
рта (S. gordonii, S. mitis, S. oralis, S. salivarius, S. 
sanguinis и дрожжи Candida) участвуют в метабо‑
лизме алкоголя до ацетальдегида, который имеет 
канцерогенный потенциал. 

Сообщается о значительной канцерогенной роли 
метаболического генетического токсического веще‑
ства — колибактина, секретируемого Escherichia coli 
[61, 62].

3. Способность к иммуносупрессии — пода‑
влению иммунологических функций организма. 
Повышение антиапоптотической активности. 

Связанная с микробиотой иммуносупрессия 
является значимым фактором канцерогенеза. Наи‑
более важным является воздействие на белки E6 
и E7, которые обладают способностью продлевать 
клеточный цикл, активировать клеточную пролифе‑
рацию и предотвращать апоптоз. Данная способность 
зарегистрирована в частности у P. gingivalis. Кроме 
того, считается, что приобретение свойств раковых 
стволовых клеток через инфекцию P. gingivalis играет 
роль в повышении агрессивности раковых клеток 
ротовой полости [63–65]. 

4. Нарушение целостности эпителиального 
барьера. Изменения, происходящие в анатомической 
структуре или микробном составе, могут привести к 
дисфункции эпителиального барьера и изменениям 
микроокружения. Последующий дисбаланс между 
эпителием и микробиотой является ключевым фак‑
тором как при инфекциях, так и при других заболе‑
ваниях, включая опухоли [64–66].

Прототипными вирусами, участвующими в раз‑
витии предраковых и онкологических заболеваний 
слизистой оболочки полости рта, являются вирус 
Эпштейна–Барра, вирус папилломы человека (ВПЧ) и 
вирус простого герпеса. Ряд серотипов ВПЧ, включая 
ВПЧ 16, 18, 31, 33, 35 и 39, связаны с развитием пред‑
раковых и злокачественных поражений в полости рта. 
Поскольку вирусная пролиферация в клетке-хозяине 
требует разрушения как вирусной ДНК, так и ДНК 
хозяина, процесс интеграции может вызвать опреде‑
ленную степень повреждения ДНК. 

Кроме того, репликация вируса может произво‑
дить некоторые онкогенные белки, которые препят‑
ствуют регуляции клеточного роста. 

ВПЧ участвуют в развитии рака благодаря спо‑
собности своих генов и связанных с ними про‑
дуктов вмешиваться в контроль клеточного цикла, 
повышая антиапоптолитическую активность подобно 
F. Nucleatum и P. gingivalis. Сложные механизмы 
иммунного уклонения позволяют ВПЧ долгое время 
оставаться незамеченным и стойко проявлять свое 
онкогенное действие. ВИЧ-инфицированные паци‑
енты предрасположены к развитию саркомы Капоши 
и лимфом внутриротовой локализации. Микробиом 
полости рта таких пациентов характеризуется зна‑
чительным снижением численности комменсальных 
форм (Lactobacillus и Streptococcus) и увеличением 
количества патогенных микроорганизмов родов 
Megasphaera, Campylobacter, Veillonella и Prevotella 
melaninogenica и Rothia mucilaginosa [65–67].

Заключение
Таким образом, анализ научной литературы 

указывает на значимый вклад широкого спектра 
модифицируемых и немодифицируемых факторов 
в развитии предраковых и онкологических про‑
цессов. Выявление и коррекция возможных фак‑
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торов риска возникновения предраковых, фоновых 
и онкологических заболеваний слизистой рта может 
способствовать предотвращению развития данных 
заболеваний. 

Значительный научный интерес в настоящее 
время связан с изучением предиктивных факторов, 
лежащих в сфере системной биологии и функцио‑
нальной геномики. 
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