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Після відкриття епітеліальних стовбу-
рових клітин в епітеліальній тканині набула 
актуальності концепція розвитку рака з ра-
кових стовбурових клітин. Концепція роз-
витку пухлин епітеліального ґенезу із стов-
бурових клітин та їх трансформація у ракові 
стовбурові клітини базується на тому, що 
так звані ракові стовбурові клітини мають 
спільні властивості з епітеліальними стов-
буровими клітинами, а саме: самооновлення 
та здатність до проліферації та диференцію-
вання, але відрізняються від епітеліальних 
стовбурових клітин нерегульованим асиме-
тричним поділом клітин, які відповідають 
за самооновлення та генерацію популяції 
пухлинних клітин і які у кінцевому резуль-
таті складають гетерогенність ракової пух-
лини. Багато досліджень свідчать про те, що 
здатність до самооновлення і диференцію-
вання має тільки субпопуляція пухлинних 
клітин, які названо раковими стовбуровими 
клітинами, в той час як решта популяцій 
пухлинних клітин не мають здатності ініці-
ювати розвиток новоутворення, підтриму-
вати ріст пухлини та утворювати метастази 
[1, 3, 9, 20, 26, 28, 37, 40]. 

На сьогодні in vivo та in vitro доведено 
існування ракових стовбурових клітин у раку 
молочної залози, пухлинах мозку, простати, 
легенів, кишечника, підшлункової залози, 
печінки, шкіри, у меланомі та у плоскоклі-
тинному раку голови та шиї; вони визнача-
ються за допомогою специфічних молекуля-
рних маркерів та по активності ензиматич-
них реакцій [2, 12, 14, 19, 25, 26, 30, 39].  

  Сучасні дослідження свідчать про те, 
що ракові стовбурові клітини формують 
малі групи клітин у новоутворенні і похо-
дять як з нормальних стовбурових клітин, 
так і з комітованих прогеніторних клітин, 
які дають початок пухлинному росту з від-
повідним фенотипом та експресованим ге-
нетичним профілем, на що вказують їх спі-
льні білкові маркери. Вважається, що у епі-
телії слизової оболонки порожнини рота 
нішою для стовбурових клітин є матрикс 
базальної мембрани, а базальний шар епіте-
лію є анатомічною локалізацією тканинос-
пецифічних стовбурових і прогеніторних 
клітин. Їх маркерами до цього часу вважа-
ються: основний регуляторний ядерний бі-
лок епітеліальних стовбурових і прогеніто-
рних клітин р63, цитокератини СК5/14, 
CD44, ALDH1, а CD44 та ALDH1 визнані не 
тільки маркерами епітеліальних стовбуро-
вих клітин, а також і маркерами ракових 
стовбурових клітин у плоскоклітинному 
раку голови та шиї [6-9, 20, 22, 35].  

 Епітеліальні стовбурові та їх дочірні 
прогеніторні клітини базального шару екс-
пресують ядерний регуляторний білок р63, 
який є критичним для підтримання стовбу-
рових і прогеніторних клітин, необхідний 
для тканинного морфогенезу за умов нор-
мального функціонування епітелію та при 
регенерації останнього у разі його ушко-
дження. Білок р63 ініціює програму страти-
фікації епітелію, і експресія ізоформ р63 у 
клітинах базального шару зрілого епітелію є 
результатом індукції програми стратифіка-
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ції – підтримки сквамозно-епітеліального 
фенотипу. У зрілому епітелії ізоформи р63 
забезпечують антидиференціальні та антиа-
поптичні механізми у стовбурових клітинах 
базального шару, підтримують проліфера-
тивний потенціал прогеніторних клітин та 
ініціюють стратифікацію кератиноцитів для 
відновлення епітелію [4, 17, 29]. 

Ген р63 клонований в декількох лабо-
раторіях і визначений як член родини транс-
крипційних факторів р53. Ген р63 локалізу-
ється на хромосомі 3q27-28 і є членом роди-
ни генів р53, провідних у регуляції клітинно-
го циклу та апоптозу після пошкоджень 
ДНК. Транскрипційний фактор р63 є ключо-
вим регулятором експресії цитокератинів 
СК5/14, і критичним для розвитку та функ-
ціонування епітеліальної тканини [17, 38].  

СК5/14 – це парні цитоплазматичні 
кератини, які також експресують клітини 
базального шару епітелію і вважаються та-
кож білками стовбурових/прогеніторних 
клітин епітелію слизової оболонки. Експре-
сія таких високомолекулярних цитокерати-
нів у базальному шарі сквамозного епітелію 
пов’язана з проліферативним потенціалом 
цих клітин. Стратифіковані епітеліальні 
тканини подібно до епідермісу безперервно 
відокремлюються від поверхні і замінюють-
ся новими клітинами, отриманими від про-
ліферуючих прогеніторних базальних клі-
тин [21, 27, 33].  

  На часі актуальними постають дос-
лідження біології епітеліальних стовбуро-
вих і прогеніторних клітин при гістопатоло-
гічному прогресуванні у епітелії слизової 
оболонки порожнини рота з метою не тіль-
ки пізнання ролі цих клітин у канцерогенезі, 
а також удосконалення гістологічної діагно-
стики [5, 23]. 

Мета дослідження – дослідити екс-
пресію маркерних білків епітеліальних сто-
вбурових та прогеніторних клітин: регуля-
торного ядерного білку р63, цитокератинів 
СК5/14 та їх біологію у епітелії слизової 
оболонки порожнини рота при передрако-
вих станах та в слизовій оболонці у осіб з 
групи епідеміологічного ризику. 

 
Матеріал і методи  
Матеріал дослідження: біопсія слизо-

вої оболонки порожнини рота від 13осіб , 

що не палили і померли не від онкологічної 
хвороби (контрольна група, чоловіки, вік 
32-68 років, матеріал бюро судово-медичної 
експертизи); біопсія слизової оболонки від 
10 осіб, що палили і також померли не від 
онкологічної хвороби (група ризику, чоло-
віки віком 40-61 р., матеріал бюро судово-
медичної експертизи); біопсія слизової обо-
лонки від 42 хворих чоловіків, які палили 
(вік 33-84 р.) і за патогістологічним діагно-
зом мали патологічні зміни у слизовій обо-
лонці та передракові стани: папіломатоз (у 
4), папіломатоз з малігнізацією (у 1), гіпер-
плазія епітелію (у 5), лейкоплакія (у 5), дис-
плазія низька (у 5), дисплазія середня (у 9), 
дисплазія висока (у 5), інтраепітеліальний 
рак (Ca in situ) (у 8). Всі діагнози веріфіко-
вані в гістологічній лабораторії Національ-
ного інституту раку. 

 Методи дослідження – гістологічні та 
імуногістохімічні технології для виявлення 
маркерних білків епітеліальних стовбуро-
вих та прогеніторних клітин: регуляторний 
ядерний білок епітеліальних стовбурових та 
прогеніторних клітин р63 (антиген р63, clone 
4A4 до усіх ізоформ білку), цитокератини 
СК5/14 (антиген до двох цитокератинів 
СК5/14, clone LL002); система візуалізації 
“Dako Cytomation”. Результати імуногісто-
хімічної реакції оцінювались шляхом підра-
хунку кількості позитивно забарвлених ядер 
клітин для білку р63 та цитоплазми клітин 
для цитокератинів СК5/14. У кожному спо-
стереженні частка імуногістохімічно міче-
них ядер з р63 та клітин з СК5/14 визначалась 
у відсотках: підраховувався відсоток клітин 
з маркером у 10 полях по 100 клітин, а та-
кож середній відсоток, а його показник оці-
нювався як індекс імуногістохімічного мі-
чення клітин (ІМ%). Експресія досліджених 
білкових маркерів оцінювалась гістотопог-
рафічно у шарах епітелію: у клітинах база-
льного і супрабазальних його шарів, а також 
в залежності від гістопатологічних змін у 
слизовій оболонці порожнини рота. 

 
Результати дослідження 
 та їх обговорення  
Аналіз стану слизової оболонки поро-

жнини рота у чоловіків, що не палили, пока-
зав, що з 13 проаналізованих біопсій в 10 
спостереженнях слизова оболонка була у 
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межах морфологічної норми, і ці спостере-
ження складали контрольну групу. У решти 
– 3 спостереженнях (вік померлих – 45, 71, 
82 р.) були виявлені ознаки дисплазії епіте-
лію (низька, середня, висока), і вони не 

ввійшли у контрольну групу та оцінені як 
такі, що мають гістопатологічні зміни у сли-
зовій оболонці. Ці спостереження були 
включені у групу пацієнтів з передраковими 
станами слизової оболонки порожнини рота. 

 
 

Таблиця 1 

Індекс імуногістохімічного мічення клітин (ІМ%) з маркерними білками р63 і СК5/14  
та їх гістотопографія в клітинних шарах епітелію слизової оболонки порожнини рота  

у осіб контрольної групи 

Вік 
обстежених, 

(роки) 

ІМ (%) клітин в нормальній  слизовій оболонці порожнини рота 
у обстежуваних контрольної групи 

р63 базальний шар 
епітелію 

/коливання у полях 

р63 супрабазальні 
шари епітелію 

/коливання у полях 

СК5/14 базальний шар 
епітелію 

/коливання у полях 

СК5/14 супрабазальні 
шари епітелію 

/коливання у полях 
32 63,0 / 46-82 5,4  / 2-9 30,8 / 30-35 4,0 / 2-10 
33 52,7 / 44-65 4,0 / 2-6 26,0 / 5-34 2,0 / 2-8 
34 44,8 / 40-52 4,6 / 2-7 30,8 / 13-35 4,0 / 2-8 
42 36,2 / 21-48 7,0 / 0-18 26,0 / 5-33 2,0 / 2-8 
44 42,8 / 20-48 7,6 / 0-18 39,7 / 15-61 5,0 / 2-10 
49 37,0 / 13-60 10,0 / 0-20 36,7 / 15-63 0,2 / 0-1 
55 42,6 / 40-54 4,0 / 2-8 36,4 / 22-48 4,0 / 2-6 
57 46,8 / 38-54 3 / 0-9  2,0 / 0-2 
60 35,4 / 22-48 7,4 / 2-16 34,6 / 32-54 1,0 / 0-10 
68 34,6 / 32-54 0 34,8 / 5-36 0 
 
 

Таблиця 2 

Індекс імуногістохімічного мічення клітин (ІМ%) з маркерними білками р63 і СК5/14  
та їх гістотопографія в клітинних шарах епітелію слизової оболонки порожнини рота  

у обстежуваних  групи ризику 
Вік  

обстежених 
(роки) 

Слизова 
оболонка  

порожнини рота  

ІМ (%) 
р63 базальний шар 

епітелію 
/коливання у полях 

р63 супрабазальні 
шари епітелію 

/коливання у полях  

СК5/14 базальний 
шар епітелію 

/коливання у полях 

СК5/14 супрабазальні 
шари епітелію 

/коливання у полях 
50 Гіперплазія 66,3 / 44-72 0,2 / 0-2 50,2 / 20-80 0 
52 Гіперплазія 52,4 / 38-59 0 50,2 / 36-56 0 
51 Дисплазія низька 31,8 / 28-34 10 / 0-20 16,3 / 0-35 6,2 / 2-12 
45 Дисплазія низька 24,5 / 4-29 9,9 / 0-40 20,4 / 4-28 3,6 / 0-10 
54 Дисплазія середня 20,4 / 0-100 16,2 / 0-36 16,3 / 0-35 12;4 / 0-28 
53 Дисплазія середня 31,3 / 16-54 13,8 / 0-29 23,0 /16-36 6,4 / 0-12 
40 Дисплазія висока 22,5 / 0-56 37,2 / 0-76 20,2 / 4-28 36,2 / 15-47 
55 Дисплазія висока 46,8 / 38-53 44,2 / 36-58 38,7 / 15-63 20,5 / 37-58 
56 Дисплазія висока 47,6 / 40-57 51,1 / 18-36 22,2 / 7-56 46,6 / 40-56 

61 
Дисплазія висока/ 
Інтраепітеліальний 
рак 

40,3 / 15-55 56,3 / 20-65 31,2 / 16-50 36,0 / 20-65 
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Клітини, які експресують маркерний 
регуляторний ядерний білок епітеліальних 
стовбурових/прогеніторних клітин р63 і їх 
цитокератини СК5/14 у морфологічно норма-
льному епітелії слизової оболонки, перева-
жали серед клітин базального шару (базаль-
ний шар, коливання ІМ р63 – 34,6-63,0%; 
СК5/14 – 26,0-39,7%) і в невеликому відсотку 
спостерігались у супрабазальних шарах, що 
розташовані безпосередньо за базальним 
(парабазальний/супрабазальний шар, коли-
вання ІМ) р63 – 3,0-10,0%; СК5/14 – 1,0-5,0%), 
(рис. 1, 2). У поверхневих супрабазальних 
шарах нормального, морфологічно незміне-
ного епітелію слизової оболонки клітин з 
експресією маркерних білків р63, СК5/14 не 
виявлено. Це свідчить про нормальні проце-
си відновлення клітин епітелію досліджува-
ної слизової оболонки порожнини рота у 
осіб контрольної групи. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
Рис. 1. Індекс імуногістохімічного мічення 

клітин (ІМ%) з маркерним білком р63 в базальному 
шарі та супрабазальних шарах епітелію слизової 
оболонки порожнини рота у осіб контрольної гру-
пи. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Рис. 2. Індекс імуногістохімічного мічення 
клітин (ІМ%) з маркерними цитокератинами СК5/14 
в базальному шарі та супрабазальних шарах епіте-
лію слизової оболонки порожнини рота у осіб 
контрольної групи. 

Регуляторний ядерний білок р63 і ци-
токератини СК5/14 є маркерними білками 
переважно клітин базального шару, які екс-
пресуються у епітеліальних стовбурових і 
прогеніторних клітинах та забезпечують 
функціонування цих клітин у базальному 
шарі епітелію слизової оболонки, а саме: 
самооновлення стовбурових та проліфера-
цію прогеніторних клітин. Тому цей ядер-
ний білок епітеліальних стовбурових / про-
геніторних клітин забезпечує не тільки ста-
тус “qwo” стовбурових клітин, а також є 
молекулярним “годинником” проліферації 
та подальшого включення програми дифе-
ренціювання клітин стратифікованого сква-
мозного епітелію [5, 11, 17, 24].  

Гістологічний аналіз слизової оболон-
ки порожнини рота у осіб, які палять, ви-
явив в ній гістопатологічні зміни. Серед 
досліджених біопсій діагностовано як гіпер-
пластичні, так і диспластичні процеси з пе-
реходом до полів з ознаками трансформова-
ного фенотипу – інтраепітеліального раку. 
Слід зазначити, що гістологічні зміни у сли-
зовій оболонці оцінювались у групі ризику 
на біопсійному матеріалі слизової оболон-
ки, яка візуально не мала проявів передпух-
линного процесу, тому, безумовно, в цих 
спостереженнях ми маємо гістопатологічно 
змінені мікроскопічні поля клітин у слизо-
вій оболонці з ознаками гіперпластичних та 
диспластичних процесів і ще несформовані 
візуально передракові стани, але для зруч-
ності формалізації змін у слизовій оболонці 
вони визначені за класифікацією цих станів: 
гіперплазія, дисплазія (низька, середня, ви-
сока), інтраепітеліальний рак.  

Аналіз експресії р63 і СК5/14 у епітелії 
слизової оболонки порожнини рота в осіб з 
групи ризику (тютюнопаління, постійна дія 
мутагенів/канцерогенів з тютюну та інших) 
показав, що клітини, які експресують мар-
керний ядерний регуляторний білок стовбу-
рових/прогеніторних клітин р63 та їх цито-
кератини СК5/14, з розвитком дисплазійних 
процесів у слизовій оболонці реєструються 
не тільки серед клітин базального шару епі-
телію, а також у невластивих для нормаль-
ного епітелію клітинах центральних та по-
верхневих супрабазальних шарів, де в нормі 
кератиноцити не діляться, а лише диферен-
ціюються та дозрівають.  
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Суттєве збільшення індексу імуногіс-
тохімічного мічення клітин (ІМ%) р63 і СК5/14 
у супрабазальних шарах епітелію слизової 
оболонки в переважній більшості спостере-
жень було чітко пов’язане зі ступенем про-
яву дисплазійних процесів – з дисплазією 
епітелію високого ступеня та полями клітин 
з ознаками трансформованого фенотипу у 
слизовій оболонці (рис. 3, 4, 5, 6). Ці дані 
свідчать про участь клітин, які експресують 
маркерні білки епітеліальних стовбурових і 
прогеніторних клітин р63 і СК5/14 серед клі-
тин центральних і поверхневих супрабазаль-
них шарів епітелію слизової оболонки з дис-
плазійними процесами, у формуванні полів 
клітин з трансформованим фенотипом у осіб, 
що палять, які відносяться до групи ризику 
розвитку раку порожнини рота [36].  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Рис. 4. Індекс імуногістохімічного мічення 
клітин ІМ (%) з маркерними цитокератинами 
СК5/14 в шарах епітелію слизової оболонки порож-
нини рота у осіб з групи ризику в залежності від 
гістопатологічних змін у слизовій оболонці (спост. 
1, 2 – гіперплазія; 3, 4 – дисплазія (низька); 5, 6 – 
дисплазія (середня); 7, 8, 9 – дисплазія (висока); 10 
– дисплазія висока/ інтраепітеліальний рак). 

 
 
 
 
 
 
 
 

 
Рис. 5. Індекс імуногістохімічного мічення 

клітин ІМ (%) з маркерним білком р63 в супрабаза-
льних шарах епітелію слизової оболонки порож-
нини рота у осіб з груп контролю та ризику в за-
лежності від гістопатологічних змін у слизовій 
оболонці (спост. 1, 2 – гіперплазія; 3, 4 – дисплазія 
(низька); 5, 6 – дисплазія (середня); 7, 8, 9 – дисп-
лазія (висока); 10 – дисплазія висока/ інтраепітелі-
альний рак). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Рис. 6. Індекс імуногістохімічного мічення 
клітин ІМ (%) з маркерними цитокератиноми 
СК5/14 в супрабазальних шарах епітелію слизової 
оболонки порожнини рота у осіб з групи контролю 
і ризику в залежності від гістопатологічних змін у 
слизовій оболонці (спост. 1, 2 – гіперплазія; 3, 4 – 
дисплазія (низька); 5, 6 – дисплазія (середня); 7, 8, 
9 – дисплазія (висока); 10 – дисплазія висока/ ін-
траепітеліальний рак). 
 

 
Реєстрація суттєвої частки клітин, які 

експресують маркерні білки епітеліальних 
стовбурових/прогеніторних клітин р63, 
СК5/14 серед клітин центральних та поверх-
невих супрабазальних шарів епітелію у по-
лях дисплазійного епітелію, підтверджує 
наші дані про реєстрацію клітин з феноти-
пом базальних клітин у поверхневих шарах 
буккального епітелію, отриманих нами при 
цитологічному аналізі (фарбування за тра-
диційним методом Папаніколау) препаратів 
буккальної слизової оболонки осіб, які па-
лять, та у хворих на плоскоклітинний рак 
порожнини рота (15). 

Рис. 3. Індекс імуногістохімічного мічення 
клітин ІМ (%) з маркерним білком р63 в  шарах 
епітелію слизової оболонки порожнини рота у осіб 
з групи ризику в залежності від гістопатологічних 
змін у слизовій оболонці (спост. 1, 2 – гіперплазія; 
3, 4 – дисплазія (низька); 5, 6 – дисплазія (серед-
ня); 7, 8, 9 – дисплазія (висока); 10 – дисплазія 
висока/ інтраепітеліальний рак). 
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Епітеліальна дисплазія використову-
ється сьогодні як основний гістологічний 
критерій оцінки прогнозування клітинної 
трансформації. Трансформований фенотип 
у епітелії слизової оболонки порожнини 
рота, що морфологічно реалізується через 
дисплазію і дисплазію високого ступеня, за 
сучасною гістологічною класифікацією пе-
редракових станів відноситься до раку у 
власне слизовій оболонці (інтраепітеліаль-
ний рак – Ca in situ [18, 31].  

Аналіз експресії маркерних білків р63 і 
СК5/14 у слизовій оболонці хворих з клініч-
ними проявами передракових станів в по-
рожнині рота і з верифікованим патгістоло-
гічним діагнозом, також виявив збільшення 
індексу імуногістохімічного мічення клітин 
ІМ (%) р63 і СК5/14 у супрабазальних шарах 
епітелію слизової оболонки в залежності від 
гістопатологічних змін у останній. Найвищі 
показники ІМ (%) р63 і СК5/14 були у лейко-
плакіях з ознаками дисплазії та інтраепіте-
ліальному раку (рис. 7, 8). Доказом того, що 
клітини базального шару, які експресують 
маркерний регуляторний ядерний білок 
епітеліальних стовбурових/прогеніторних 
клітин р63 та їх цитокератини СК5/14, задіяні 
у формуванні трансформованого фенотипу, 
слугують також і високі показники цих клі-
тин (ІМ більше 50%), визначені у супраба-
зальних шарах епітелію досліджених лей-
коплакій, які у великому відсотку, якщо не 
проводити лікування, трансформуються у 
рак, та у спостереженні папіломатозу з ма-
лігнізацією. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Рис. 7. Індекс імуногістохімічного мічення 

клітин (ІМ%) р63 в базальному та супрабазальних 
шарах епітелію слизової оболонки у групах хворих 
з передраковим станом в слизовій оболонці поро-
жнини рота. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Рис. 8. Індекс імуногістохімічного мічення 
клітин ІМ(%) СК5/14 в базальному та супрабазаль-
них шарах епітелію слизової оболонки у  обстежу-
ваних групах хворих з передраковим станом в 
слизовій оболонці порожнини рота. 

 
 
Визначення експресії маркерних біл-

ків епітеліальних стовбурових і прогенітор-
них клітин р63 і СК5/14 у слизовій оболонці 
хворих з передраковими станами у ротовій 
порожнині підтвердило висновок про участь 
клітин, що експресують ці білки, в утворен-
ні трансформованого фенотипу в дисплазіях 
середнього та високого ступеня, а також у 
слизовій оболонці з іншими передраковими 
станами (лейкоплакія, папіломатоз), де 
морфологічно було виявлено поля атипово-
го епітелію, та при інвазивному раку, що 
було показано при дослідженні плоскоклі-
тинного раку порожнини рота [32].  

Отримані результати дають підстави 
стверджувати, що в утворенні трансформо-
ваного фенотипу в епітелії слизової оболон-
ки порожнини рота задіяні епітеліальні сто-
вбурові та прогеніторні клітини базального 
шару, які за умов аномальної регенерації у 
відповідь на постійну дію на слизову обо-
лонку факторів канцерогенезу (канцерогени 
та мутагени з тютюну; професійні та з на-
вколишнього середовища контакти з мута-
генами) мутують чи виходять з-під контро-
лю регуляторних сигнальних шляхів, а по-
тім мутують. Це проявляється в нерегульо-
ваній проліферації та міграції (просуванні) 
стовбурових/прогеніторних клітин, не ди-
ференціюючись, за межі базального шару у 
невластиві для них центральні й поверхневі 
супрабазальні шари епітелію, де вони не 
диференціюються при дозріванні та регене-
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рації епітелію, а формують мікрополя, які 
проходять усі стадії клітинної трансформа-
ції та гістопатологічного прогресування. Не 
виключається можливість некерованої про-
ліферації також прогеніторних клітин і на 
межі базальний шар/підслизова. Аналіз 
джерел літератури свідчить про суттєві по-
рушення у сигнальних шляхах регуляції 
епітеліальних стовбурових клітин та мутації 
у слизовій болонці порожнини рота [7, 10, 
22, 32, 34, 40].  

 
Висновки 
1. Визначено епітеліоцити, які екс-

пресують маркерні білки епітеліальних 
стовбурових і прогеніторних клітин база-
льного шару р63 і СК5/14, у центральних та 
поверхневих супрабазальних шарах дисп-
лазійного епітелію та при інраепітеліаль-
ному раку. 

2. Показано зв'язок супрабазальної 
експресії (центральні та поверхневі супра-
базальні шари епітелію) маркерних білків 
епітеліальних стовбурових та прогеніторних 
клітин р63 і СК5/14 у епітелії слизової оболо-
нки порожнини рота зі стадією гістопатоло-
гічного прогресування у слизовій оболонці 
при передракових станах (дисплазія серед-
ня, висока, інтраепітеліальний рак) та у осіб 
з групи ризику, що свідчить про участь клі-
тин, які експресують ці маркерні білки, в 
утворенні трансформованого фенотипу.  

3. Імуногістохімічна оцінка експресії 
маркерних білків епітеліальних стовбуро-
вих і прогеніторних клітин р63 і СК5/14 у клі-
тинах супрабазальних шарів епітелію може 
бути застосована для диференціальної гіс-
тологічної діагностики дисплазій та інтрае-
пітеліального раку у слизовій оболонці по-
рожнини рота. 
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ЭКСПРЕССИЯ МАРКЕРНЫХ БЕЛКОВ 
ЭПИТЕЛИАЛЬНЫХ СТВОЛОВЫХ И 

ПРОГЕНИТОРНЫХ КЛЕТОК: 
РЕГУЛЯТОРНОГО ЯДЕРНОГО БЕЛКА P63  
И ЦИТОКЕРАТИНОВ СК5/14 В ЭПИТЕЛИИ 
СЛИЗИСТОЙ ОБОЛОЧКИ ПОЛОСТИ РТА  

ПРИ ПРЕДРАКОВЫХ СОСТОЯНИЯХ  
И У ЛИЦ ИЗ ГРУППЫ РИСКА 

Киреева С.С., Юрченко Н.П., Сидоренко М.В., 
Першко Н.Ю, Процик В.С. (Киев) 

Р е з ю м е  

Оценивалась экспрессия маркеров эпители-
альных стволовых и прогениторных клеток p63, 
CK5/14 и их биология в эпителии слизистой оболоч-
ки полости рта у пациентов с предраковыми пора-
жениями и с риском развития рака. С этой целью 
исследовались биопсии слизистой оболочки полос-
ти рта от 10 мужчин, которые не курили сигарет 
(контрольная группа, материал судебно-
медицинской экспертизы) и 13 куривших (группа 
риска, мат. суд-мед экспертизы), а также 42 био-
псии предраковых поражений. В слизистой оболоч-
ке полости рта от лиц, которые курили (группа 
риска), и в предраковых поражениях выявлено ано-
мальное распределение клеток, которые эспресси-
руют p63 и СK5/14 в супрабазальных слоях эпителия. 
Супрабазальная экспрессия и ИМ (%) p63 и CK5/14 
коррелируют с дисплазией высокой степени и Ca i 
situ. Это свидетельствует об участии клеток, кото-
рые экспрессируют маркерные белки эпителиаль-
ных стволовых /прогениторных клеток р63, CK5/14 в 
образовании трансформированого фенотипа и био-
логии рака полости рта. Иммуногистохимическая 
оценка ИМ (%) клеток с p63 и CK5/14 в супрабазаль-
ных слоях эпителия слизистой оболочки полости 
рта может быть использована для дифференциаль-
ной диагностики дисплазии и интраэпителиального 
рака (Ca in situ) в слизистой оболочке полости рта. 

Ключевые слова: слизистая оболочка по-
лости рта, группа риска, предраковые поражения, 
дисплазия, Ca in situ, эпителиальная стволовая/ 
прогениторная клетка, маркеры, р63, CK5/14. 

EXPRESSION OF MARKER PROTEINS  
OF THE EPITHELIAL STEM  

AND PROGENITOR CELLS, REGULAR 
NUCLEAR MARKER P63 AND CYTOKERATINS 

CK5/14 IN EPITHELIUM OF ORAL MUCOSA 
FROM PATIENTS WITH PRECANCEROUS 

LESIONS AND RISK OF ORAL CANCER 

Kiriyeeva S.S., Yurchenko N.P., Sidorenko M.V., 
Pershko N.Yu., Protsyk V.S. (Kiyev) 

S u m m a r y  

The expression markers of epithelial stem / 
progenitor cells p63 and CK5/14 and their biology in 
epithelium of oral mucosa in patients with precancer-
ous lesions and epidemiological risk of oral cancer 
was estimated. The study include biopsy specimens of 
oral mucosa from 10 men that nonsmoking tobaсco 
(control group, material forensic medical examina-
tion), with 13 smoking tobacco (epidemiological risk 
group, material forensic medical examination), of 42 
precancerous lesions. The alteration of oral mucosa 
were classified according to the UICC criteria. In oral 
mucosa from individuals with smoking habits (group 
risk) and in precancerous lesions showed anomaly 
distribution of cells that expressed markers p63 and 
CK5/14 in suprabasal layers. Suprabasal immunoex-
pression and Labeling Index (LI %) of p63 and CK5/14 
correlate with height dysplasia and Ca in situ. Its to 
confirm the participation of cells, that expressed of 
markers proteins of the epithelial stem //progenitor 
cells p63, CK5/14 in formation of transformation pheno-
type and biology of oral cancer. The immunohisto-
chemical estimation of Labeling Index (LI %) of p63, 
CK5/14 cells in suprabasal epithelial layers of oral 
mucosa can be used for differential diagnostic dyspla-
sia and Ca in situ. 

 
 
Key words: oral mucosa, risk group of oral 

cancer, precancerous lesions, dysplasia, Ca in situ, 
epithelial stem cell, markers, p63, CK5/14. 
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