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Аннотация: Дльная стойка посвешиниявляни физических и химических факторов в 

возникновения рака полости рта некаторьи авторывизвигавойпредполовенние в о том, что 

опухони возникают в очагах хроничикоговостаения. При любот повреждении ткажей 

происходит репарация и компенсаиторная клеточная пролифсризация. Особенно следий 

отметить, что физические и химические факторьlвьlзивают рака попойл рта. В 

возникновении рака грубы определенную роль играет воздействия улитрафиолетого 

излучения. 
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Работа многих ученных посвяшсьlвиних на причине возникновения рака полостиба. Рудольф 

Вирхов выдвинул предположение о том, что опухоли возникают в очагах хронического 

воспаления. Это послужило началу исследования связи между злокачественными опухолями 

и воспалением (Mehrotra R. etal., 2004г., 28). Точные механизмы, связывающие эти два 

явления не установлены, однако, Mehrotra R. etal., (2004г., 28) показали, что при хронических 

атрофическом хейлите, лейкоплакии и тд. иммунный ответ может терять адаптивный 

характер, усиливая развитие опухоли. 

При любом повреждении тканей происходит репарация и компенсаторная клеточная 

пролиферация. Регенеративный процесс инициируется и регулируется огромным 

количеством биоактивных веществ, в том числе факторами роста, продуцируемыми 

активированными клетками иммунной системы. В некоторых случаях хроническое 

воспаление может привести к увеличению пула стволовых клеток, которые 

становятсяичешнимишенями для мутагенов. 

Эти медиаторы пролиферации и регенерации также вызывают геномный стресс и мутации. 

Кроме того, активированные иммунные клетки генерируют АФК, обладающее прямой 

генотоксичностью. 

В норме эти изменения носят адаптивный характер, но при хроническом воспалении этот 

характер меняется и это приводит к возникновению и фиксации мутаций. 

[HiteshRajendraSinghvi (19)] в своей работе 2017 г. об изучении влияния механической 

травмы на возникновения рака полости рта, показал, что хроническое воздействие в виде 

нависающих краев пломб, острых краев протезов, патологическая привычка прикусывания 

щек, языка, совместно с другими канцерогенами может приводить к злокачественной 

трансформации эпителиальных клеток. Согласно предложенному механизму, хроническая 

травма приводит к хроническому воспалению, при котором высвобождаются цитокины, 

простагландины и факторы некроза опухоли. Длительное воздействие этих веществ ведет к 

увеличению числа окислительных реакций, АФК вызывают генетические и эпигенетические 
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изменения, повреждающие ДНК, ингибируют ее восстановление, изменяют факторы 

транскрипции, нарушают процесс апоптоза, стимулируют ангиогенез. Все это может 

приводить к началу канцерогенеза. (Рисунок 2.) (Kundu JK, Surh YJ., 2008г.,),(Keibel A, Singh 

V, Sharma MC., 2009г., 23). В ретроспективном исследовании из Австралии об изучении 

влияния механической травмы на канцерогенез, исследователями (Perry B.J., Zammit A.P., 

Lewandowski A. W. и Bashford J.J.) в 2015 году (35), было обнаружено, что латеральная 

граница языка является наиболее частым местом возникновения злокачественных опухолей 

как у курящих, так и некурящих. Наоборот, как показывает это исследование чаще ЗНО этой 

области встречалось среди некурящих пациентов. Латеральная граница языка наиболее 

подвержена травматизации, чем другие органы полости рта, вследствие чего в этой области 

развивается хроническое воспаление и возможном образовании злокачественных опухолей. 

Риск возникновения рака СОПР повышают плохо прилегающие и или неправильно 

сконструированные зубные протезы. При ношении подобных протезов образуется 

хроническое повреждение слизистой. Проведенный анализ в Швеции (SwedDent J Suppl., 

2005г., 38) говорит о том, что дефектные и неисправные протезы являются значимыми 

факторами риска возникновения рака. С другой стороны, в исследовании (Velly A.M., Franco 

E.L., Schlecht N. 1998г., 50) о взаимоотношении между дентальными факторами и 

возникновении рака верхнего пищеварительного тракта, сообщается, что пациенты, 

использовавшие зубные протезы больше 8 лет, имели меньший риск развития ЗНО 

латеральной поверхности языка. Это может быть связано с тем, что хорошо подобранный и 

правильно выполненный протез защищает слизистую оболочку полости рта от повреждения. 

Выдвигались теории о том, что остаточный мономер в базисе зубного протеза вызывает 

раздражение слизистой оболочки и сенсибилизацию тканей (Basker R.M., Sturdee D.W., 

1978г., 9; Kallus T.J., 1984г., 22). Некоторые из них предполагали, что химикаты в составе 

акриловой смолы могут вызывать раздражение тканей полости рта, воспаление или 

аллергическую реакцию. 

Однако, доказательств о наличии канцерогенных свойств у акриловой смолы на данный 

момент нет. 

В возникновении рака губы определенную роль играет воздействия ультрафиолетового 

излучения, светлая кожа, склонность кожи к солнечным ожогам и курение курительных 

трубок. Солнечный свет посредством актинического излучения действую на красную кайму 

губ, повышая риск возникновения рака. Perea-MillaLópez (2003г., 34) в своем исследовании 

доказывает, что поскольку поражение подобного рода гораздо чаще встречается у людей со 

светлым типом кожи, вероятно темный пигмент защищает от актинического излучения. 

Интенсивность ультрафиолетового излучения достигает максимума от 10 до 15 часов дня. 

Длина волны ультрафиолетовго излучения лежит в диапазоне электромагнитного спектра 

100-400 нм (1 нм= 10м). выделяют УФ- А, В и С. УФА находится в диапазоне 320-400нм, 

УФВ 290-320нм и УФС 100-290нм. Солнечный свет УФС почти полностью 

отфильтровывается атмосферой и не доходит до земли. УФА и УФВ фильтруются только 

частично и могут способствовать старению кожи, разрушать витамин А, вызывая локальную 

иммуносупрессию и ионизацию, при которой выделяются активные кислородные и 

гидроксильные радикалы. (Matsumura Y., 2004г., 27) Однако, только УФВ лучи могут 

вызывать мутагенные изменения в коже. 

Основное воздействия УФ лучей на кожу заключается в возникновение солнечных ожогов 

(эритема) и дублении (усиленный меланогенез). Выделяют еще некоторые механизмы 

действия солнечного излучения на кожу, в том числе фотоповреждение ДНК, 

иммуносупрессия и синтез витамина Д. УФВ лучи вызывают наибольшую степень эритемы 

на открытых и незащищенных участках кожи. Эритема обычно держится 12-24 часа, затем 

исчезает через 1-3 дня и заменяется пигментацией. Однако, эритема может перейти в 

пузырчатку и десквамации кожи. (Matsumura Y., 2004г., 27) 
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Длительное хроническое воздействие УФ излучения на незащищенную кожу приводит к 

иммуносупрессии и в конечном счете к фотоканцерогенезу.(Matsumura Y., 2004г., 27) 

UVB индуцированная дисрегуляция функции гена- супрессора р53 приводит к геномной 

нестабильности клетки, что делает ее еще более восприимчивой к дальнейшим критическим 

изменениям под воздействием солнечных лучей. Далее происходит злокачественная 

трансформация генетически повреждѐнных клеток. 

Поскольку меланин защищает базальный слой кератиноцитов от солнечной энергии, люди с 

относительно небольшим количеством гранул меланина в кератиноцитах (люди со светлым 

типом кожи, альбиносы) более склонны к развитию злокачественных актинических 

поражений кожи. 

Клиническое проявление актинической дермопатии включают гиперпигментацию, 

телеангиоэктазию, гиперкератоз. Эти изменения возникают постепенно и способны 

накапливаться в течении всей жизни. 

Сначала эластические волокна становятся толще, скручиваются и запутываются. Затем в 

верхней дерме происходит базофильная дегенерация коллагена, меланин 

гиперпигментируется и попадает в дерму, где его поглощают меланофоры. Этот процесс 

представляет собой долгосрочную акклиматизацию кожи к воздействию коротковолнового 

УФ излучения. 

Кератиноциты при актиническом хейлите подвергаются индуцированной солнечным светом, 

молекулярно- генетической трансформации в неопластические кератиноциты, (Rossi R. atel., 

2007г 41) в своей статье про актинический кератоз предлагает рассматривать такие 

изменения как начало плоскоклеточной карциномы . 

Задачами совершенствования развития онкологической помощи населению на современном 

этапе являются: 

Повышение выявляемости пациентов с злокачественными новообразованиями. 

Активное внедрение скрининговых программ по выявления злокачественных 

новообразований.Совершенствование маршрутизации как при подозрении на 

злокачественное новообразования, так и при выявлении заболевания на любой стадии. 

Повышение эффективности работы медицинских организаций первичного звена 

здравоохранения по выявлению онкологических заболеваний на ранних стадиях. 

Мероприятия по повышению онкологической настороженности онкологической 

настороженности медицинского персонала, медицинских организаций первичного звена 

здравоохранения. 

Подготовка и переподготовка специалистов, оказывающих диагностическую, 

профилактический и лечебную помощь. 

Из ходя из этих задач, очевидным является значимость своевременных квалифицированных 

диагностики и лечения, а также необходимость осуществления профилактических 

мероприятий и их разъяснение пациентам с предопухолевыми заболеваниями слизистой 

оболочки полости рта(Еще в 2003 году М.М. Соловьев 3) писал о важности понимания 

стоматологами и врачами других специальностей, ведущих массовый первичный прием 

населения, идеи, что рак слизистой оболочки полости рта и языка не относится к числу 

внезапно возникающих заболеваний. 

Существует длительный период в течении которого происходит последовательных изменений 

в эпителии предшествующих появления инвазивной карциномы. Это определяет то, что и у 

врача, и у пациента имеется время для проведения как профилактических мероприятий, так и 

для ранней диагностики опухолевого процесса, с применением специальных простых для 

выполнения неинвазивных методов исследования: стоматоскопии с использованием 

увеличительной оптики, прижизненной окраски тканей, цитологического исследования. 
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Для эффективного осуществления этих задач необходимо выполнение двух главных 

моментов: постоянная онкологическая настороженность врачей стоматологов и повышение 

ими своих знаний. 
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