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РАННЄ ВИЯВЛЕННЯ ПЕРЕДРАКОВИХ СТАНІВ РОТОВОЇ 
ПОРОЖНИНИ: РОЛЬ СКРИНІНГУ В ПРАКТИЦІ СТОМАТОЛОГА

Резюме. Передракові стани ротової порожнини (ПСРП) – це патологічні зміни слизової оболонки, які 
мають підвищений ризик малігнізації (переходу в плоскоклітинний рак). У стоматології та щелепно-
лицевій хірургії їх поділяють на облігатні (високий ризик) та факультативні (нижчий ризик).
Мета дослідження: провести аналіз сучасних джерел наукової літератури, присвяченої скринінгу пе-
редракових станів ротової порожнини та ролі лікаря-стоматолога в його проведенні. У результаті до-
слідження проведено збір наукової інформації задля узагальнення існуючих фрагментарних та роз-
різнених відомостей щодо розвитку передракових станів ротової порожнини, уточнення шляхів їх 
подальшого прогресування та доцільності періодичних профілактичних оглядів у стоматолога з метою 
виявлення передракових станів.
Матеріал і  методи. Матеріалом дослідження були наукові публікації глибиною пошуку 10 років 
(2015‑2025  рр.). Для аналізу використовували як наукові джерела, що висвічують результати влас-
них досліджень так і наукові огляди літератури та статті присвячені навчально-методичній діяльності. 
Науковий пошук здійснювали на цифрових наукових платформах: PubMed та Google Scholar. Ключовими 
словами, що використовувались для пошуку були: ротова порожнина, передракові стани, стоматологія.
Результати дослідження. Сучасна концепція передракових станів ротової порожнини ґрунтується на 
положенні про континуальний характер канцерогенезу слизової оболонки ротової порожнини, за яко-
го морфологічні зміни розвиваються поступово – від адаптивних і реактивних процесів до вираженої 
епітеліальної дисплазії, carcinoma in situ та інвазивного раку. У цьому контексті підкреслюється відсут-
ність чіткої морфологічної межі між доброякісними та злоякісними ураженнями, що має важливе зна-
чення для патологоанатомічної та клінічної оцінки біопсійного матеріалу.
За даними численних багатоцентрових досліджень, опублікованих у провідних англомовних журна-
лах (Oral Oncology, Journal of Oral Pathology & Medicine, Histopathology), вирішальну роль у визначенні 
злоякісного потенціалу передракових станів ротової порожнини відіграє не клінічна форма ураження, 
а його морфологічні та гістологічні характеристики, зокрема наявність, вираженість і поширеність епі-
теліальної дисплазії. Клінічно подібні ураження можуть суттєво відрізнятися за гістологічною карти-
ною та, відповідно, за прогнозом.
Особлива увага в сучасних дослідженнях приділяється ролі оральної епітеліальної дисплазії як осно-
вного морфологічного маркера передракових змін. Саме дисплазія відображає порушення клітинної 
проліферації, диференціації та апоптозу, які є ключовими маркерами в багатоступеневому процесі кан-
церогенезу. При цьому наголошується, що ступінь дисплазії корелює з ризиком малігнізації, хоча не є 
абсолютним прогностичним критерієм.
Висновок. Передракові стани ротової порожнини є морфологічним континуумом – від гіперкератозу 
до carcinoma in situ. Саме гістологічна оцінка епітеліальної дисплазії залишається золотим стандар-
том прогнозування злоякісної трансформації. Сучасні дослідження спрямовані на поєднання класичної 
морфології з молекулярною патологією для більш точної стратифікації ризику.
Ключові слова: передракові стани, ротова порожнина, малігнізація, стоматологія.

Передракові стани ротової порожнини (ПСРП) 
термін офіційно запроваджений експертами 
Всесвітньої організації охорони здоров’я (ВООЗ) 

з метою уніфікації термінології та відображення бі-
ологічної сутності цих уражень [1, 2]. Він охоплює 
широкий спектр клінічно та морфологічно зміне-
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них ділянок слизової оболонки ротової порожнини, 
для яких характерний підвищений, але варіабель-
ний ризик злоякісної трансформації у плоскоклі-
тинний рак порожнини рота [2, 3].

Мета дослідження: провести аналіз сучасних 
джерел наукової літератури, присвяченої скринін-
гу передракових станів ротової порожнини та ролі 
лікаря-стоматолога в його проведенні. У результаті 
дослідження проведено збір наукової інформації 
задля узагальнення існуючих фрагментарних та 
розрізнених відомостей щодо розвитку передра-
кових станів ротової порожнини, уточнення шляхів 
їх подальшого прогресування та доцільності пе-
ріодичних профілактичних оглядів у стоматолога 
з метою виявлення передракових станів.

Матеріал і методи. Матеріалом дослідження 
були наукові публікації глибиною пошуку 10 років 
(2015‑2025 рр.). Для аналізу використовували як на-
укові джерела, що висвічують результати власних 
досліджень так і наукові огляди літератури та стат-
ті присвячені навчально-методичній діяльності. 
Науковий пошук здійснювали на цифрових наукових 
платформах: PubMed та Google Scholar. Ключовими 
словами, що викоористовувались для пошуку були: 
ротова порожнина, передракові стани, стоматологія.

Результати дослідження та їх обговорення. 
Відповідно до класифікації ВООЗ, ПСРП не роз-
глядаються як обов’язкові стадії розвитку раку, 
а трактуються як патологічні стани з непередба-
чуваним перебігом, що може завершуватися як ста-
білізацією або регресом, так і прогресією до інва-
зивної карциноми [2, 4]. Такий підхід принципово 
відрізняється від традиційного уявлення про «пе-
редракові захворювання», яке передбачало лінійну 
та неминучу трансформацію патологічного проце-
су на злоякісний.

Сучасна концепція ПСРП ґрунтується на по-
ложенні про «континуальний» характер канцероге-
незу слизової оболонки порожнини рота, за якого 
морфологічні зміни розвиваються поступово – від 
адаптивних і реактивних процесів до вираженої 
епітеліальної дисплазії, carcinoma in situ та інва-
зивного раку [1, 5]. Це означає, що розвиток раку 
слизової оболонки порожнини рота не є стрибко-
подібним або різко розмежованим процесом, а від-
бувається поступово, через послідовні морфоло-
гічні стадії, які плавно переходять одна в одну. 
У цьому контексті підкреслюється відсутність чіт-
кої морфологічної межі між доброякісними та зло-
якісними ураженнями, що має важливе значення 
для патологоанатомічної та клінічної оцінки біо-
псійного матеріалу.

За даними численних багатоцентрових дослі-
джень, опублікованих у провідних спеціалізованих 

наукових виданнях, вирішальну роль у визначенні 
злоякісного потенціалу ПСРП відіграє не клінічна 
форма ураження, а його морфологічні та гістоло-
гічні характеристики, зокрема наявність, вираже-
ність і поширеність епітеліальної дисплазії [3, 6‑8]. 
Клінічно подібні ураження можуть суттєво відріз-
нятися за гістологічною картиною та, відповідно, 
за прогнозом.

Особлива увага в сучасних дослідженнях при-
діляється ролі оральної епітеліальної дисплазії як 
основного морфологічного маркера передрако-
вих змін. Саме дисплазія відображає порушення 
клітинної проліферації, диференціації та апопто-
зу, які є ключовими подіями в багатоступеневому 
процесі канцерогенезу [5, 7]. При цьому наголо-
шується, що ступінь дисплазії корелює з ризиком 
малігнізації, хоча не є абсолютним прогностичним 
критерієм.

Водночас низка авторів підкреслює обмежен-
ня виключно клінічного підходу до діагностики 
ПСПР, оскільки навіть морфологічно «нешкідли-
ві» на вигляд ураження можуть містити виражені 
диспластичні зміни [6, 8]. Це обґрунтовує необ-
хідність обов’язкового гістологічного досліджен-
ня всіх підозрілих уражень слизової оболонки по-
рожнини рота незалежно від їх клінічного вигляду 
та суб’єктивних симптомів.

Отже, аналіз сучасної наукової літератури 
свідчить, що ПСРП слід розглядати як гетероген-
ну групу патологічних станів, об’єднаних спільни-
ми морфологічними механізмами неопластичної 
трансформації. У цьому контексті саме гістологіч-
на оцінка, з акцентом на виявлення та градацію 
епітеліальної дисплазії, визнається більшістю до-
слідників золотим стандартом прогнозування зло-
якісної трансформації та основою для вибору по-
дальшої клінічної тактики [7‑9].

У нормі слизова оболонка порожнини рота 
вкрита багатошаровим плоским незроговілим епі-
телієм (ділянка губ вкрита багатошаровим зрого-
вілим епітеліеєм). Основними шарами епітелію 
є базальний, шипуватий, зернистий та роговий 
(за наявності ороговіння). Базальний шар пред-
ставлений циліндричними або кубічними кліти-
нами з високою мітотичною активністю та чіткою 
полярністю. Під епітелієм розташована власна 
пластинка слизової оболонки, яка містить колаге-
нові та еластичні волокна, кровоносні судини, не-
рвові закінчення та поодинокі клітини запалення. 
Збереження чіткої архітектоніки епітелію та ба-
зальної мембрани є необхідною умовою морфо-
логічної норми.

На думку більшості авторів ознакою розви-
тку ПСПР є оральна епітеліальна дисплазія (ОЕД). 
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Вона являє собою сукупність структурних та ци-
тологічних змін епітелію, що відображають пору-
шення клітинної проліферації, диференціації та 
апоптозу. Відповідно до критеріїв ВООЗ, гістоло-
гічні ознаки дисплазії поділяють на архітектурні 
та цитологічні. До архітектурних змін належать 
порушення стратифікації епітелію, подовжен-
ня та деформація епітеліальних виростів, втрата 
полярності базальних клітин, передчасна кера-
тинізація клітин у глибоких шарах. Цитологічні 
ознаки включають ядерний і  клітинний полі-
морфізм, гіперхромію ядер, збільшення ядерно-
цитоплазматичного співвідношення, появу пато-
логічних та супрабазальних мітозів [10].

У більшості наукових публікацій викорис-
товується триступенева система градації епітелі-
альної дисплазії: легка, помірна та тяжка, а також 
окремо виділяється carcinoma in situ. При легкій 
дисплазії атипові зміни обмежені нижньою трети-
ною епітелію, при помірній – ці зміни поширю-
ються до середньої третини, тоді як при тяжкій 
дисплазії уражається понад дві третини товщини 
епітелію. Carcinoma in situ характеризується по-
вним заміщенням нормальної архітектоніки епі-
телію диспластичними клітинами без проростання 
базальної мембрани [11].

Лейкоплакія є найпоширенішим клінічним ва-
ріантом ПСРП. Гістологічно вона характеризується 
широким спектром змін – від простого гіперкера-
тозу без дисплазії до тяжкої епітеліальної диспла-
зії та carcinoma in situ. Типовими морфологічни-
ми знахідками є орто- або паракератоз, акантоз, 
різного ступеня порушення диференціації клітин 
епітелію, а також хронічний запальний інфільтрат 
у власній пластинці слизової оболонки.

Еритроплакія характеризується значно вищим 
злоякісним потенціалом порівняно з лейкоплакією. 
У більшості гістологічно досліджених випадків 
виявляється тяжка дисплазія або carcinoma in situ. 
Морфологічно спостерігається виражена атрофія 
епітелію, відсутність рогового шару, розширення 
судин власної пластинки та інтенсивний запальний 
інфільтрат [12].

До інших ПСРП належать червоний плоский 
лишай (переважно ерозивно-виразкова форма), 
абразивний преканцерозний хейліт Манганотті та 
підслизовий фіброз порожнини рота. Для черво-
ного плоского лишаю характерні вакуольна деге-
нерація базального шару, смугоподібний лімфо-
цитарний інфільтрат та апоптоз кератиноцитів. 
Підслизовий фіброз супроводжується гіалініза-
цією колагенових волокон, атрофією епітелію та 
зниженням васкуляризації, що створює умови для 
канцерогенезу [13].

Сучасні наукові дані підтверджують доціль-
ність використання імуногістохімічних маркерів 
як допоміжного інструменту морфологічної оцін-
ки ПСРП. Найбільш вивченими є Ki‑67 як маркер 
проліферативної активності. Ki‑67 – це ядерний бі-
лок, який використовується як імуногістохімічний 
маркер клітинної проліферації та відображає інтен-
сивність поділу клітин у тканинах. Він кодується 
геном MKI67 і експресується виключно в кліти-
нах, що перебувають у фазах активного клітин-
ного циклу (G1, S, G2 і M), тоді як у фазі спокою 
G0 цей білок не визначається. Саме ця особливість 
робить Ki‑67 надійним індикатором проліфератив-
ної активності, оскільки його наявність свідчить 
про те, що клітина бере участь у процесі поділу, 
а відсутність – про функціональний спокій. У клі-
нічній практиці Ki‑67 визначають методом імуно-
гістохімії на біопсійному або операційному ма-
теріалі, а результати оцінюють у вигляді індексу 
Ki‑67, який виражається у відсотках і відображає 
частку клітин з позитивним ядерним забарвлен-
ням. У нормальній слизовій оболонці порожни-
ни рота експресія Ki‑67 обмежується базальним 
і парабазальним шарами багатошарового плоско-
го епітелію, що відповідає фізіологічній регенера-
ції тканини. При розвитку передракових змін, зо-
крема епітеліальної дисплазії, спостерігається не 
лише підвищення загального індексу Ki‑67, але й 
поширення позитивного забарвлення у супраба-
зальні шари епітелію, що свідчить про порушення 
нормальної диференціації клітин і зростання про-
ліферативної активності. У випадку плоскоклітин-
ного раку порожнини рота рівень експресії Ki‑67 
зазвичай значно підвищений і корелює з агресив-
ністю пухлинного росту, ступенем злоякісності та 
прогнозом захворювання. Разом із тим Ki‑67 не є 
специфічним маркером злоякісності, оскільки він 
відображає лише швидкість клітинного поділу, а не 
характер неопластичного процесу. Тому в діагнос-
тиці та прогнозуванні передракових і злоякісних 
уражень порожнини рота його доцільно застосо-
вувати у поєднанні з іншими імуногістохімічними 
маркерами, такими як p53, p16 або Cyclin D1, що 
дозволяє більш об’єктивно оцінити біологічну по-
ведінку ураження [14].

p53 – це пухлинний супресорний білок, який 
відіграє ключову роль у збереженні стабільнос-
ті геному, тому його часто називають «вартовим 
геному». Він кодується геном TP53 і бере участь 
у контролі клітинного циклу, репарації ДНК, ін-
дукції апоптозу та клітинного старіння у відпо-
відь на різні види клітинного стресу, зокрема по-
шкодження ДНК. У нормальних умовах рівень p53 
у клітині дуже низький, оскільки білок швидко 
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деградує, але при виникненні генетичних ушко-
джень він стабілізується та накопичується в ядрі, 
де активує транскрипцію генів, відповідальних за 
зупинку клітинного циклу і відновлення ДНК. Як 
індикатор геномної нестабільності p53 має осо-
бливе значення, оскільки мутації гена TP53 є од-
ними з найчастіших у злоякісних новоутвореннях 
людини, включаючи рак порожнини рота. За на-
явності мутацій p53 втрачає здатність ефективно 
контролювати клітинний цикл і запускати апоп-
тоз, унаслідок чого клітини з пошкодженою ДНК 
продовжують ділитися та накопичувати генетич-
ні аномалії. Саме цей процес лежить в основі ге-
номної нестабільності – стану, при якому зростає 
частота мутацій, хромосомних перебудов і анеу-
плоїдії. У патології слизової оболонки порожнини 
рота накопичення p53, виявлене методом імуногіс-
тохімії, часто інтерпретують як непрямий маркер 
мутації TP53 і, відповідно, як показник геномної 
нестабільності. У нормальному епітелії експресія 
p53 мінімальна або відсутня, тоді як у передрако-
вих станах, зокрема при епітеліальній дисплазії, 
відзначається зростання кількості p53‑позитивних 
клітин, іноді з поширенням експресії у супраба-
зальні шари. У плоскоклітинному раку порожнини 
рота надмірна або дифузна експресія p53 зазвичай 
асоціюється з більш агресивним перебігом, підви-
щеним ризиком малігнізації та гіршим прогнозом.

Отже, p53 розглядається як індикатор геном-
ної нестабільності не тому, що він безпосередньо 
викликає мутації, а тому, що його порушена функ-
ція дозволяє клітинам із пошкодженим геномом 
виживати й проліферувати. [15].

p16 та E-cadherin є важливими молекуляр-
ними маркерами, що відображають різні аспекти 
контролю клітинного росту, диференціації та тка-
нинної архітектоніки, і широко використовуються 
у патоморфології та онкостоматології.

p16 – це циклін-залежний інгібітор, який ко-
дується геном CDKN2A і виконує функцію пух-
линного супресора, регулюючи перехід клітини 
з фази G1 у фазу S клітинного циклу. Він інгібує 
циклін-залежні кінази CDK4 і CDK6, запобігаю-
чи фосфорилюванню білка ретинобластоми (pRb) 
та, відповідно, блокуючи клітинну проліферацію. 
У нормальних умовах p16 експресується на низько-
му рівні, тоді як його надекспресія часто пов’язана 
з порушенням регуляції клітинного циклу. У пато-
логії порожнини рота p16 має особливе значення 
як сурогатний маркер інфікування вірусом папі-
ломи людини високого онкогенного ризику (пере-
важно HPV‑16), оскільки вірусний онкобілок E7 
інактивує pRb, що призводить до компенсаторного 
накопичення p16 у клітинах. У передракових ура-

женнях та плоскоклітинному раку порожнини рота 
позитивна експресія p16 може вказувати на альтер-
нативний шлях канцерогенезу та, у деяких випад-
ках, асоціюється з більш сприятливим прогнозом.

E-cadherin – це кальцій-залежний адгезивний 
трансмембранний білок, що кодується геном CDH1 
і є ключовим компонентом міжклітинних контак-
тів епітеліальних клітин. Він забезпечує структур-
ну цілісність епітелію, підтримує полярність клі-
тин і пригнічує інвазію та міграцію. Зниження або 
втрата експресії E-cadherin є характерною ознакою 
епітеліально-мезенхімального переходу, процесу, 
який відіграє важливу роль у прогресії пухлин, 
інвазії та метастазуванні. У передракових станах 
порожнини рота поступове зменшення експресії 
E-cadherin корелює зі зростанням ступеня епітелі-
альної дисплазії, а при плоскоклітинному раку по-
рожнини рота асоціюється з більш агресивною клі-
нічною поведінкою та несприятливим прогнозом.

Отже, p16 відображає порушення регуляції 
клітинного циклу та можливу вірус-асоційовану 
трансформацію, тоді як E-cadherin є маркером 
міжклітинної адгезії та інвазивного потенціалу. Їх 
спільна оцінка разом з іншими маркерами, такими 
як Ki‑67 і p53, дозволяє комплексно охарактери-
зувати біологічні особливості передракових і зло-
якісних уражень порожнини рота [16, 17].

Разом з тим, більшість авторів наголошує, що 
жоден з молекулярних маркерів не може замінити 
класичну гістологічну оцінку.

У сучасних концепціях профілактики плос-
коклітинного раку порожнини рота ключова роль 
у ранньому виявленні передракових станів відво-
диться стоматологу як фахівцю первинної ланки 
медичної допомоги. Саме стоматолог під час пла-
нових та профілактичних оглядів має можливість 
систематично оцінювати стан слизової оболонки 
порожнини рота, що створює передумови для сво-
єчасного виявлення ПСПР, які відповідно до кла-
сифікації ВООЗ розглядаються як стани з підвище-
ним ризиком злоякісної трансформації [18].

Більшість ПСРП на ранніх етапах перебіга-
ють без виражених суб’єктивних симптомів, що 
зумовлює низьку онкологічну настороженість па-
цієнтів і пізнє звернення за спеціалізованою допо-
могою. У цьому контексті стоматологічний огляд 
часто є єдиною можливістю виявлення початкових 
морфологічних змін слизової оболонки, зокрема 
лейкоплакій, еритроплакій, еритролейкоплакій, 
хронічних ерозій та атрофічних ділянок, які асо-
ціюються з найвищим ризиком малігнізації.

Важливим аспектом скринінгової діяльності 
стоматолога є клінічна стратифікація онкологіч-
ного ризику. При цьому враховуються локалізація 
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ураження (дно ротової порожнини, вентральна 
поверхня язика, м’яке піднебіння), його клінічна 
форма, тривалість існування змін, а також наяв-
ність екзогенних та ендогенних факторів ризи-
ку, зокрема тютюнопаління, вживання алкоголю 
та вірус папіломи людини. Такий підхід дозволяє 
ідентифікувати пацієнтів, які потребують погли-
бленого обстеження та морфологічної верифікації 
діагнозу [19].

Стоматолог відіграє визначальну роль у при-
йнятті рішення щодо необхідності біопсії або на-
правлення пацієнта до щелепно-лицевого хірурга 
чи онколога. Хоча остаточний діагноз передра-
кових станів ґрунтується на результатах гістоло-
гічного дослідження, саме стоматолог забезпечує 
своєчасне виявлення клінічно підозрілих уражень 
і ініціює проведення морфологічної діагностики, 
що суттєво впливає на прогноз захворювання [14].

Окреме значення має роль стоматолога у ди-
намічному спостереженні за пацієнтами з підтвер-
дженими ПСРП без дисплазії або з легким ступе-
нем епітеліальної дисплазії. Регулярні контрольні 
огляди дозволяють своєчасно виявляти зміни клі-
нічного вигляду ураження, прогресування дисплас-
тичних змін або появу ознак інвазивного росту, що 
має принципове значення для вибору подальшої 
лікувальної тактики [13].

У межах скринінгу стоматолог може застосо-
вувати допоміжні неінвазивні методи обстеження, 
зокрема флуоресцентну діагностику, фотодокумен-
тацію та цифрові методи візуального підсилення. 
Водночас сучасні дослідження підкреслюють, що 
ці методи мають виключно допоміжний характер 
і не можуть замінити гістологічне дослідження як 
«золотий стандарт» діагностики передракових ста-
нів слизової оболонки порожнини рота [19].

Важливою складовою діяльності стоматолога 
є також профілактична та освітня робота з паці-
єнтами, спрямована на усунення модифікованих 
факторів ризику, корекцію хронічної механічної 
травми та формування онкологічної настороже-
ності населення. Такий комплексний підхід роз-
глядається як один із ключових чинників зниження 
частоти прогресування передракових станів і роз-
витку інвазивного раку порожнини рота [14, 20].

Основною причиною розвитку ПСРП у прак-
тиці лікаря-стоматолога це – хронічна механіч-
на травма пов’язана з ятрогенними факторами 
устаткування та конструкцій, такими як низько-
якісні протези, гострі краї реставрацій, пластма-
сові або металеві виступаючі деталі конструкцій. 
Механічна травма спричинює хронічне запалення, 
яке може викликати проліферацію епітелію, гіпер-
кератичні зміни та лейкоплакію. Тривале травму-

вання епітелію призводить до місцевого стресу, 
активації запальних медіаторів та проліферації 
клітин, що може створювати передумови для ви-
никнення дисплазії [21].

Під час препарування зубів, встановлення ор-
топедичних конструкцій або імплантатів слизова 
оболонка може зазнавати мікротравм. Порушення 
герметичності контактів може сприяти накопи-
ченню бактеріальної біоплівки, хронічному запа-
ленню та місцевій імунній реакції. Хронічний за-
пальний процес – це один із механізмів, через який 
може виникати проліферація епітеліальних клітин 
і потенційне виникнення передракових змін [20].

Під час процедур професійного та домашнього 
відбілювання зубів застосовують пероксидні аген-
ти, які можуть викликати тимчасове подразнення 
тканин і, у разі неналежного контролю та контак-
ту зі слизовою, тривале подразнення. Хоча прямий 
зв’язок із розвитком передракових станів не під-
тверджено у комплексних дослідженнях, існує по-
тенційний ризик тривалого локального стресу епіте-
лію при неправильному проведенні процедур [22].

Дослідження підтверджували асоціацію між 
тривалим використанням неправильно підібра-
них зубних протезів і виникненням хронічного 
подразнення слизової, що може бути посереднім 
фактором для розвитку ПСРП. Недостатня адап-
тація країв протеза призводить до постійного тис-
ку, мікротравм і запалення. Також некоректно пі-
дібраний протез може спричиняти такі реакції, як 
запальна папілярна гіперплазія, хронічний стома-
тит, що за тривалого існування може сприяти про-
ліферативним змінам і створювати передумови для 
дисплазії та інфільтрації нездорової тканини [21].

Хоча ін’єкції місцевого анестетика вважають-
ся безпечними, повторні ін’єкції у тих самих ді-
лянках з хронічним травмуванням можуть сприяти 
фіброзу та змінам тканин, особливо при геморагіч-
них ускладненнях.

Хірургічне видалення зубів, біопсії чи інші хі-
рургічні процедури можуть викликати рубцеві змі-
ни слизової. Хоча власне вони не є прямими кан-
церогенами, рубцеві тканини можуть бути менш 
стійкими до подальших подразнень і, за наявності 
додаткових факторів ризику (тютюнопаління, ал-
коголь), можуть потенційно сприяти розвитку пе-
редракових змін.

Систематичні огляди та наративні досліджен-
ня показують, що імплантація, неправильні проте-
зи, травматичні реставрації можуть бути асоційо-
вані з хронічною травмою та запаленням слизової 
оболонки [15]. Хоча прямий причинно-наслідковий 
зв’язок між стоматологічними процедурами та роз-
витком передракових станів складно встановити 



Наукові огляди �  ISSN 1727-0847 (Print)

134  �  Клінічна анатомія та оперативна хірургія – Т. 25, № 1 – 2026 

(через множинність факторів ризику), хронічна 
травма як ко-фактор здатна підвищувати ризик 
і сприяти проліферативним змінам [20].

Деякі мета-аналізи показують статистичну 
кореляцію між хронічним подразненням і ПСРП 
(RR ≈ 2.5), що свідчить про потенційний внесок 
механічного подразнення в канцерогенез [17].

Висновки. 1. Аналіз наукових джерел свід-
чить, що передракові стани ротової порожнини 
являють собою морфологічний континуум змін, 
ключовим елементом якого є епітеліальна дис-
плазія. Саме її наявність та ступінь залишаються 
найбільш надійними гістологічними критеріями 
прогнозування злоякісної трансформації, що об-
ґрунтовує необхідність ретельного морфологіч-
ного дослідження біопсійного матеріалу при всіх 
формах передракових станів ротової порожнини. 2. 
Стоматолог відіграє провідну роль у системі скри-

нінгу передракових станів ротової порожнини, за-
безпечуючи раннє виявлення потенційно злоякіс-
них уражень, ініціацію морфологічної верифікації 
та динамічне спостереження за пацієнтами групи 
підвищеного онкологічного ризику. Саме ефектив-
ність роботи стоматолога на первинному рівні зна-
чною мірою визначає своєчасність діагностики та 
можливість профілактики плоскоклітинного раку 
ротової порожнини. 3. Хронічна механічна травма 
слизової оболонки, у тому числі спричинена стома-
тологічними конструкціями та процедурами, може 
бути ко-фактором у розвитку передракових станів 
ротової порожнини. І хоча прямий канцерогенний 
ефект стоматологічних втручань не підтверджений 
у всіх аспектах, наявність тривалого запалення та 
подразнення є несприятливим чинником, що по-
тенційно підвищує ризик передракових станів ро-
тової порожнини.
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EARLY DETECTION OF ORAL POTENTIALLY MALIGNANT DISORDERS: THE ROLE 
OF SCREENING IN DENTAL PRACTICE
Abstract. Oral potentially malignant disorders (OPMDs) are pathological changes of the mucous membrane, 
which have an increased risk of malignancy (transition to squamous cell carcinoma). In dentistry and 
maxillofacial surgery, they are divided into obligatory (high risk) and optional (lower risk).
The purpose of the study is to analyze modern sources of scientific literature devoted to screening for 
precancerous conditions of the oral cavity and the role of the dentist in its implementation. As a  result of 
the study, scientific information was collected in order to summarize the existing fragmentary and disparate 
information on the development of oral potentially malignant disorders, clarify the ways of their further 
progression and the feasibility of periodic preventive examinations by a dentist in order to detect precancerous 
conditions.
Material and methods. The study material was scientific publications with a  search depth of 10 years 
(2015‑2025). For the analysis, both scientific sources highlighting the results of our own research and scientific 
literature reviews and articles devoted to educational and methodological activities were used. The scientific 
search was carried out on digital scientific platforms: PubMed and Google Scholar. The keywords used for the 
search were: oral cavity, precancerous conditions, dentistry.
Research results. The modern concept of OPMDs is based on the position of the continuous nature of 
carcinogenesis of the oral mucosa, in which morphological changes develop gradually – from adaptive and 
reactive processes to pronounced epithelial dysplasia, carcinoma in situ and invasive cancer. In this context, 
the absence of a clear morphological boundary between benign and malignant lesions is emphasized, which is 
of great importance for the pathoanatomical and clinical assessment of biopsy material.
According to numerous multicenter studies published in leading English-language journals (Oral Oncology, 
Journal of Oral Pathology & Medicine, Histopathology), the decisive role in determining the malignant 
potential of OPMDs is not played by the clinical form of the lesion, but by its morphological and histological 
characteristics, in particular the presence, severity and prevalence of epithelial dysplasia. Clinically similar 
lesions may differ significantly in their histological picture and, accordingly, in their prognosis.
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Particular attention in modern studies is paid to the role of oral epithelial dysplasia as the main morphological 
marker of precancerous changes. It is dysplasia that reflects disorders of cell proliferation, differentiation and 
apoptosis, which are key events in the multistage process of carcinogenesis. It is emphasized that the degree of 
dysplasia correlates with the risk of malignancy, although it is not an absolute prognostic criterion.
Conclusion. Oral precancerous conditions are a morphological continuum – from hyperkeratosis to carcinoma 
in situ. It is the histological assessment of epithelial dysplasia that remains the gold standard for predicting 
malignant transformation. Current research is aimed at combining classical morphology with molecular 
pathology for more accurate risk stratification.
Key words: precancerous conditions, oral cavity, malignancy, dentistry.
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