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Инициация злокачественного роста карцином связана со значительными нарушениями синтеза макромолекул, контролирующих 
процессы жизнедеятельности эпителиальных клеток. Известно, что семейство интегриновых рецепторов играет важную роль 
в обеспечении регенеративных и репаративных свойств эпителия. Помимо реализации физиологических функций некоторые типы 
интегринов обладают доказанным онкогенным потенциалом. В частности, результаты недавних исследований в области моле-
кулярной онкологии показывают значимость интегриновых рецепторов типа αv в патогенезе карцином, в том числе рака полости 
рта. В настоящем обзоре проанализированы механизмы участия интегринов αv в ключевых процессах злокачественного роста 
и метастазирования плоскоклеточного рака полости рта. Продемонстрирована перспективность использования интегринов αv 
в качестве прогностических молекулярных маркеров и мишеней для разработки новых методов диагностики и лечения злокаче-
ственных новообразований челюстно-лицевой области.
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The initiation of carcinoma progression is attributed to significant disorders in the synthesis of macromolecules that affect physiological pro-
cesses in the epithelial cells of oral mucosa. It is known that the integrin family receptors are crucial for regenerative and reparative functions 
of the normal epithelium. In addition to their well-established physiological role, some types of integrins are the major determinants of malig-
nant transformations. In particular, the results of recent studies in molecular oncology reveal the importance of αv integrins in the pathogen-
esis of carcinomas, including oral squamous cell carcinoma. This review aims to analyse the significance of αv integrins in the key processes 
of malignant growth and metastasis of oral squamous cell carcinoma. The prospects of using αv integrins as prognostic molecular markers 
and targets for developing novel diagnostic and therapeutic methods in the management of oral cancer are discussed. 
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Введение
Злокачественная трансформация – комплексный 

процесс, обеспечивающий приобретение опухолевы-
ми клетками качественно новых характеристик, от-
личных от нормальных. Результатом подобных изме-
нений является прогрессирующий рост, инвазия 
новообразования и колонизация отдаленных органов 
с формированием вторичных опухолевых очагов [1]. 
На сегодняшний день известно, что метастазирование 
в регионарные лимфатические узлы при плоскокле-
точном раке полости рта напрямую влияет на выжи-
ваемость пациентов с данным диагнозом [2].

Нарастающая совокупность результатов клиниче-
ских и  экспериментальных исследований указывает 
на ключевую роль интегринов, класса молекул клеточ-
ной адгезии, в реализации злокачественного потенциа-
ла опухолевых клеток. Интегриновые рецепторы явля-
ются гетеродимерами, состоящими из 2 субъединиц – α 
и β. Всего известно порядка 24 типов интегринов, каж-
дый из  которых связывается с  такими компонентами 
внеклеточного матрикса (ВКМ), как коллаген, фибро-
нектин, ламинин и т. д. [3]. Выполняя роль модуляторов 
внеклеточных и внутриклеточных импульсов, интегри-
ны воздействуют на комплексную систему молекулярных 
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сигнальных путей, контролирующих экспрессию раз-
личных онкогенов [4]. Таким образом, экспрессия ин-
тегринов обеспечивает реализацию пролиферативных, 
миграционных и инвазивных свойств раковых клеток, 
определяющих злокачественный потенциал опухоли.

Показано, что  прогрессирование плоскоклеточ-
ного рака полости рта связано с  изменениями экс-
прессии некоторых типов интегриновых рецепторов. 
В  случае инвазивных и  метастатических карцином 
слизистой оболочки полости рта наблюдается значи-
тельный рост уровня интегринов типов α2, α3, α5 и α6 
[5]. Повышенная экспрессия интегрина β1 выявлена 
в метастатических образцах по сравнению с немета-
статическими опухолями челюстно-лицевой области 
[6]. Аналогично стабильное увеличение экспрессии 
интегринов α2β1, α3β1 и α5β1 характерно для плоско-
клеточных карцином языка и нижней губы [7]. Не ме-
нее важное значение в развитии новообразований че-
люстно-лицевой области отведено интегринам αv. 
Продукция данных интегринов, ассоциированных 
с β-субъединицами, значительно возрастает при ин-
вазивном росте плоскоклеточного рака полости рта 
[8]. Подобная тенденция наблюдается и при раке пред-
стательной железы, для которого продемонстрирова-
на зависимость экспрессии интегрина αv от  стадии 
заболевания [9]. Аналогично сверхэкспрессия интег-
ринового рецептора αv в тканях назофарингеальной 
карциномы коррелирует с прогрессией и метастази-
рованием опухоли в лимфатические узлы [10]. Спо-
собность меланомы, немелкоклеточного рака легкого 
и рака молочной железы метастазировать в головной 
мозг также зависит от уровня интегрина αv в опухоле-
вых клетках [11]. Таким образом, имеющиеся данные 
указывают на перспективность изучения роли интег-
ринового рецептора типа αv в прогрессии злокачест-
венных новообразований различного генеза, в  том 
числе карциномы полости рта.

Цель обзора  – анализ онкогенного потенциала 
интегринов αv по результатам исследований в области 
плоскоклеточного рака полости рта. Глубокое пони-
мание механизмов участия интегринов αv в опухолевой 
трансформации при раке полости рта позволит создать 
платформу для разработки новых методик диагности-
ки и лечения данной патологии.

Экспрессия интегринов αv в нормальных 
кератиноцитах
Прежде чем приступить к оценке роли интегринов 

αv при злокачественной трансформации, остановимся 
на  исследовании их  функционального значения 
для обеспечения процессов жизнедеятельности эпи-
телиальных клеток слизистой оболочки полости рта.

Интегрин αv формирует гетеродимеры в комплек-
се с субъединицами β1, β3, β5, β6 и β8 (см. рисунок). 
Отличительной чертой группы интегриновых рецеп-
торов типа αv является способность распознавать и свя-
зываться со  специфической последовательностью 

из Arg-Gly-Asp (RGD) в компонентах ВКМ [12]. В нор-
ме продукция интегрина αv (CD51) и его партнера β5 
ограничена преимущественно базальным слоем эпи-
телиоцитов и имеет тенденцию к снижению в поверх-
ностных слоях по мере того, как клетки проходят тер-
минальную дифференцировку. При этом установлено, 
что экспрессия субъединиц β3 (CD61) и β6 не типична 
для нормального эпителия слизистой оболочки поло-
сти рта [8].

Важно отметить, что характер экспрессии интег-
ринов меняется в  ходе заживлении эпителиальных 
ран. Мобилизация репаративного потенциала эпи-
телия слизистой оболочки полости рта сопровожда-
ется усиленной клеточной миграцией и  синтезом 
матриксных металлопротеиназ (MMP) типа 9. Имен-
но интегрину αv в комплексе с субъединицей β6 от-
водится ведущая роль в обеспечении указанных про-
цессов [13]. Показано, что  во  взрослом организме 
экспрессия эпителиально-специфичного интегрина 
αvβ6, как правило, отсутствует, в то время как акти-
вация данного рецептора наблюдается в ходе процес-
сов тканевого ремоделирования при заживлении ран 
и  канцерогенезе [14]. В  этом случае представляет 
интерес теория H. F. Dvorak, согласно которой «опу-
холи – это раны, которые не заживают» [15]. Данная 
концепция как нельзя лучше объясняет идентичный 
характер изменений экспрессии интегринов αvβ6 
в ходе

 
репарации эпителиального покрова и при раз-

витии рака полости рта. Однако в отличие от зажи-
вающих ран онкогенез связан с неконтролируемыми 
процессами клеточной пролиферации, инвазии 
и метастазирования.

Схематическое изображение механизмов участия интегринов αv в про-
цессах злокачественного роста и метастазирования плоскоклеточно-
го рака полости рта
Schematic representation of αv integrins’ involvement in the key processes  
of malignant growth and metastasis of oral squamous cell carcinoma
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Роль интегриновых рецепторов αv в онкогенезе 
плоскоклеточного рака полости рта
Тот факт, что под контролем интегринов αv нахо-

дится целый комплекс онкогенных сигнальных путей, 
говорит об их несомненной значимости для канцеро-
генеза, в  том числе для  развития плоскоклеточного 
рака челюстно-лицевой области. Результаты недавних 
исследований подтверждают необходимость интегри-
на αv для  инициации неопластического процесса 
и инвазии плоскоклеточных карцином. При этом ав-
торами отмечено, что выключение нисходящих сиг-
нальных молекул FAK-p38‑p90RSK интегринового 
каскада подавляет инвазивные свойства опухолевых 
клеток [16]. Весьма интересные данные получены в хо-
де экспериментов с трансгенными αv– / p53 –-мыша-
ми. Показано, что потеря интегрина αv в эпителиаль-
ных клетках, лишенных белка-онкосупрессора р53, 
способствует их  злокачественной трансформации 
в плоскоклеточные карциномы. Однако сочетанное 
ингибирование p53 и интегрина αv в уже сформиро-
ванных плоскоклеточных карциномах, наоборот, зна-
чительно подавляет их злокачественный рост и бло-
кирует процессы ремоделирования компонентов 
опухолевого микроокружения. Данное явление носит 
обратимый характер и  ведет к  выраженному росту 
опухоли при реактивации интегрина αv [17]. По-ви-
димому, подобный феномен может быть результатом 
динамических изменений функциональной активно-
сти онкосупрессорного интегрина αvβ5 и онкогенно-
го αvβ6 [18, 19]. В связи с этим крайне важным явля-
ется глубинный анализ специфичной роли каждого 
из гетеродимеров αv группы интегриновых рецепторов 
в онкогенезе плоскоклеточного рака челюстно-лице-
вой области.

Гиперплазию и дисплазию относят к предраковым 
изменениям эпителия, которые, как  правило, могут 
предшествовать развитию плоскоклеточной карцино-
мы [20]. Известно, что развитие неопластических про-
цессов в  эпителии слизистой оболочки полости рта 
сопровождается стабильным увеличением экспрессии 
интегрина αvβ6 [21]. Подобная картина характерна 
также для лейкоплакии и плоского лишая ротовой по-
лости. Более того, установлено, что  в  подавляющем 
большинстве случаев именно αvβ6‑положительные 
неопластические изменения эпителия прогрессируют 
в плоскоклеточный рак [22]. Таким образом, представ-
ленные данные наглядно демонстрируют прогности-
ческую значимость интегрина αvβ6 в качестве маркера 
злокачественной трансформации слизистой оболочки 
полости рта.

Функциональное значение интегринов αv в процессах 
злокачественного роста и метастазирования 
плоскоклеточного рака полости рта
Очевидно, что  интегриновые рецепторы типа αv 

являются важными модуляторами прогрессии злока-
чественных новообразований различных локализаций, 

в том числе челюстно-лицевой области. Для более де-
тального понимания их роли в инвазивном росте и ме-
тастазировании плоскоклеточного рака полости рта 
необходимо тщательное изучение патогенетических 
эффектов, реализуемых интегринами αv.

Регуляция клеточной пролиферации αv интегринами
Показано, что рост плоскоклеточной карциномы 

полости рта в трехмерной модели с коллагеном может 
быть ингибирован с помощью блокирующего антите-
ла против интегрина αvβ6. Кроме того, авторами уста-
новлено, что сочетанное введение лабораторным жи-
вотным антитела против интегрина αvβ6

 
и суспензии 

раковых клеток значительно предотвращает онкогенез: 
спустя 10 дней после инъекций в группе, получающей 
антитела, только у 40 % мышей обнаружены сформи-
рованные опухоли [23]. Таким образом, результаты 
проведенных экспериментов дают основание полагать, 
что интегрин αvβ6 поддерживает злокачественный рост 
плоскоклеточной карциномы полости рта как in vitro, 
так и in vivo. По данным литературы, стимулирующий 
эффект интегринов αv

 
на пролиферацию клеток пло-

скоклеточного рака полости рта опосредован актива-
цией MEK / ERK-сигнального пути [24].

Механизмы участия интегринов αv в миграции 
и инвазии плоскоклеточного рака полости рта
Метастазирование карцином – целый комплекс 

патологических реакций, ключевыми из которых яв-
ляются опухолевая адгезия к компонентам ВКМ с по-
следующей миграцией и  инвазией раковых клеток 
через стенку кровеносных и лимфатических сосудов 
(интравазация), их  внутрисосудистая циркуляция 
и экстравазация. Успех каждого из этапов метастати-
ческого каскада во многом определяется активностью 
семейства интегриновых рецепторов [25]. Ряд иссле-
дований in vitro подтверждает зависимость адгезивных 
свойств плоскоклеточного рака полости к фибронек-
тину от интегринов α5β1, αvβ1 и αvβ6 [23, 26]. Дока-
зано, что опосредованная интегринами адгезия опу-
холевых клеток к  фибронектину имеет важное 
функциональное значение для запуска эпителиально-
мезенхимального перехода, ассоциированного с опу-
холевой прогрессией [27].

Миграционные и инвазивные свойства клеток ра-
ка полости рта также находятся под контролем интег-
риновых рецепторов αv. Так, сверхэкспрессия αvβ6 
в  клетках плоскоклеточной карциномы полости рта 
значительно усиливает их подвижность [28]. Особый 
интерес представляют недавние свидетельства зави-
симости коллективной миграции клеток плоскокле-
точного рака челюстно-лицевой области от активности 
интегринов. В ходе экспериментального моделирова-
ния ВКМ показано ингибирующее влияние антагони-
ста интегринового рецептора αv на скорость и направ-
ленность миграции опухолевых клеток линии CAL33. 
Аналогичный эффект также отмечен и при блокиро-
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вании интегрина αvβ6, в то время как использование 
антитела против интегрина αvβ5 не влияет на механи-
ку миграции опухолевых клеток [29]. Приведенные 
результаты дают основание полагать, что среди интег-
ринов αv именно αvβ6 отводится одна из главных ролей 
в регуляции миграционных свойств клеток плоскокле-
точного рака полости рта.

Важный механизм, лежащий в основе проинвазив-
ной функции интегрина αvβ6, связан с  активацией 
малой ГТФазы Rac1 в клетках плоскоклеточного рака 
полости рта. По данным M. L. Nystrom и соавт., ука-
занное увеличение активности Rac1‑сигнального пути 
опосредовано через гиперпродукцию циклооксигена-
зы 2 (COX-2) [21]. Участие интегрина αvβ6 в инвазии 
раковых клеток также предполагает воздействие дан-
ного рецептора на продукцию матриксных металло-
протеиназ, осуществляющих деградацию компонентов 
ВКМ. В исследовании G. J. Thomas и соавт. раскрыва-
ется MMP-9‑опосредованный механизм стимуляции 
инвазии клеток плоскоклеточного рака полости рта 
интегрином αvβ6. Обнаруженная колокализация MMP-9 
и αvβ6 на концах филоподий опухолевых клеток также 
говорит в  пользу взаимодействия указанных белков 
[30]. При экспериментальном моделировании сверх-
экспрессии β6‑субъединицы интегрина в клетках кар-
циномы полости рта показано значительное увеличе-
ние уровня секретируемых MMP-3 [31].

Клиническим подтверждением ассоциации интег-
рина αvβ6 и  MMP-3 со  злокачественным течением 
новообразований полости рта является работа H. H. Li 
и соавт., в которой продемонстрирована прогностиче-
ская ценность обоих белков в  оценке клинического 
статуса пациентов с данной патологией и вовлеченно-
сти лимфатических узлов в опухолевый процесс. Ав-
торами также обнаружено наличие сочетанной экс-
прессии интегрина αvβ6 и  MMP-3 на  периферии 
инвазивных опухолевых островков. Более того, уста-
новленная корреляция экспрессии MMP-3, αvβ6 с вы-
раженностью коллагеновых волокон в  строме дает 
основание рассматривать указанные компоненты 
в  комплексном обеспечении метастазирования пло-
скоклеточного рака полости рта [32].

Неожиданные данные об ингибирующем влиянии 
интегрина αvβ6 на синтез MMP-13 приводят M. Yli-
palosaari и соавт. Результаты изучения взаимной экс-
прессии αvβ6 и MMP-13 in vitro, на органотипических 
моделях, in vivo и на клинических образцах плоскокле-
точного рака полости рта доказательно демонстрируют 
обратную зависимость между уровнями данных белков 
в исследуемых образцах. Тем не менее в дальнейшем 
авторами показано, что наличие в опухолевых клетках 
высокого уровня экспрессии αvβ6 при сниженной ак-
тивности MMP-13 не влияет на эффективность рас-
щепления коллагена I и последующей инвазии [33]. 
Подобный феномен служит указанием на то, что не все 
изменения функциональной активности матриксных 
металлопротеиназ, контролируемые интегриновым 

рецептором αvβ6, одинаково значимы в  патогенезе 
плоскоклеточного рака полости рта.

Роль интегринов αv в обеспечении устойчивости 
опухолевых клеток к аноикису
Немаловажной особенностью процессов метаста-

зирования является способность опухолевых клеток 
к выживанию в условиях циркуляции по кровеносному 
и лимфатическому руслам [34]. В отличие от нормаль-
ных эпителиоцитов раковая клетка при  откреплении 
от базальной мембраны не обречена на гибель благода-
ря приобретенной резистентности к апоптозу [35]. В ра-
боте Y. Zhang и соавт. продемонстрировано, что инги-
бирование интегрина αv в  клетках плоскоклеточного 
рака полости рта значительно снижает резистентность 
к  аноикису, т. е. апоптозу, вызванному потерей связи 
с субстратом. Медиатором данного эффекта выступает 
транскрипционный фактор p53 [36].

В продолжение изучения молекулярных механизмов 
αv-опосредованной устойчивости к аноикису учеными 
обнаружено, что активация FAK / ERK-сигнального пу-
ти непосредственно защищает опухолевые клетки от ги-
бели [37]. Интересно, что  одновременные процессы 
ингибирования интегрина αvβ5 и активации αvβ6 в пло-
скоклеточной карциноме наделяют раковые клетки 
резистентностью к аноикису [38]. Тенденция снижения 
уровня αvβ5 и, наоборот, увеличения экспрессии интег-
рина αvβ6 по мере прогрессирования опухолевого про-
цесса описывается в ряде исследований [8, 18]. Таким 
образом, приведенные результаты свидетельствуют 
о  значимой роли интегринов αv в  злокачественной 
трансформации плоскоклеточного рака полости рта.

Механизмы резистентности плоскоклеточного рака 
полости рта к противоопухолевой терапии, связанные 
с αv интегрином
Считается, что  устойчивость раковых клеток 

к апоптозу – определяющий фактор развития рези-
стентности к  противоопухолевой терапии. Свиде-
тельства участия интегринов в индукции пролифе-
ративных сигналов и  обеспечении устойчивости 
к апоптозу указывают на способность данных рецеп-
торов модулировать восприимчивость опухоли к хи-
мио- и радиотерапии [39]. Действительно, различные 
экспериментальные данные подтверждают интегри-
нобусловленную резистентность плоскоклеточного 
рака челюстно-лицевой области. Одним из важных 
механизмов развития устойчивости к 5‑фторураци-
лу является взаимодействие между остеопонтином, 
гликопротеином ВКМ и интегрином αvβ3 на поверх-
ности опухолевых клеток карциномы полости рта. 
Показано, что использование антитела против αvβ3 
почти полностью подавляет резистентность клеток 
к 5‑фторурацилу. Авторы полагают, что фармаколо-
гическое блокирование связи интегрина αvβ3 с остео
понтином в сочетании с химиотерапией 5‑фторура-
цилом позволит добиться значительно лучших 
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результатов в  лечении плоскоклеточного рака че-
люстно-лицевой области [40].

В работе N. Stojanović и соавт. также приводятся 
аргументы в пользу значимости интегринового рецеп-
тора αvβ3 для лекарственной устойчивости к циспла-
тину, митомицину С, доксорубицину и 5‑фторурацилу 
[41]. В условиях 3D-культивирования плоскоклеточ-
ного рака челюстно-лицевой области установлено, 
что блокирование FAK и нисходящих сигнальных мо-
лекул значительно повышает восприимчивость опу-
холи к терапии [42]. Однако в опубликованном иссле-
довании H. A.  Sansing и  соавт. продемонстрировано 
усиление резистентности клеток плоскоклеточного 
рака языка к цисплатину при ингибировании интег-
ринсвязанных белков талина и p130Cas. Авторы свя-
зывают подобный эффект устойчивости к  апоптозу 
с  возможной аберрантной активацией сигнальных 
путей от фокальных адгезионных контактов, регули-
рующих пролиферативные процессы в  опухолевых 
клетках [43].

Несмотря на некоторую неоднозначность имею-
щихся данных, большинство исследователей сходятся 
во мнении, что интегрины можно рассматривать в ка-
честве мишеней для сенсибилизации опухолевых кле-
ток к химиотерапевтическим средствам и преодоления 
лекарственной устойчивости [44].

Использование интегринов αv в диагностических 
и терапевтических целях при плоскоклеточном раке 
полости рта
На сегодняшний день применение интегринов αv 

для диагностики и лечения новообразований различ-
ного генеза является экспериментально-обоснованной 
стратегией в молекулярной онкологии [45]. Действи-
тельно, результаты доклинических исследований с ис-
пользованием антагонистов αv-интегриновых рецеп-
торов при  раке молочной железы, предстательной 
железы и мочевого пузыря говорят о перспективности 
развития данного направления [46–48]. Продемон-
стрирована возможность оптической визуализации 
новообразований полости рта с использованием спо-
соба, основанного на EPR-эффекте (enhanced perme-
ability and retention) удерживания препаратов, таргет-
ных к интегринам αvβ3, в очаге малигнизации за счет 
увеличения проницаемости сосудов опухолевой ткани 
[49]. В  пользу описанной технологии также говорят 
результаты исследования по молекулярной детекции 
краев опухолей челюстно-лицевой области и их отда-
ленных метастазов с помощью методики, ориентиро-
ванной на избирательное связывание визуализирую-
щего агента 

111
In-MSAP-RGD с интегринами αvβ3 [50]. 

Также показана возможность оптической визуализации 
плоскоклеточной карциномы челюстно-лицевой об-
ласти с применением αvβ3‑специфичного конъюгата 
QD800‑RGD на основе аргинин-глицин-аспарагино-
вой кислоты и квантовых точек с пиком флуоресцен-
ции при 800 нм (QD800) [51].

Несмотря на значительные достижения в области 
молекулярной терапии новообразований челюстно-
лицевой области, данных литературы по использова-
нию потенциала интегриновых рецепторов αv для тар-
гетного воздействия на плоскоклеточный рак полости 
рта недостаточно. Известен способ ингибирования 
роста и инвазии плоскоклеточной карциномы языка 
за счет подавления экспрессии αvβ6, MMP-2 и MMP-9 
при воздействии гликозида скутелларина, обладающе-
го доказанными противоопухолевым и антиоксидант-
ным эффектами [52]. Кроме того, перспективным 
направлением в  молекулярной онкологии представ-
ляется разработка пептидов, содержащих в своем со-
ставе RGD-последовательность и способных избира-
тельно блокировать интегрины αv [53]. Согласно 
данным экспериментальных исследований, RGD-
содержащие пептиды обладают сродством к интегри-
нам αvβ6 плоскоклеточного рака области головы и шеи 
[54]. В  связи с  этим большой интерес представляет 
работа J. R. Hsiao и соавт., в которой наглядно демон-
стрируется высокая селективность циклического пеп-
тида 29 (CRGDLASLC) к интегринам αvβ6 как в пер-
вичной опухоли, так и  в  метастатических очагах 
плоскоклеточной карциномы языка. Кроме того, по-
казана способность пептида 29 ингибировать проли-
ферацию клеток линии HSC-3 в  3D-культурах [55]. 
Таким образом, приведенные данные свидетельствуют 
о  большом диагностическом и  терапевтическом по-
тенциале интегринов αv в  молекулярной онкологии 
челюстно-лицевой области.

Заключение
Модернизация методов диагностики и  лечения 

плоскоклеточного рака полости рта невозможна 
без глубокого понимания молекулярных механизмов 
онкогенеза, специфичных для данного типа опухоли. 
Проведенный анализ результатов многочисленных 
исследований демонстрирует значимую роль интегри-
нов αv в регуляции патогенетических звеньев, лежащих 
в  основе прогрессирования плоскоклеточного рака 
полости рта. На сегодняшний день молекулярно-био
логические исследования выходят на  качественно 
новый уровень. Значительное внимание уделяется 
изучению эпигенетических механизмов контроля опу-
холевой прогрессии, в том числе регуляции экспрессии 
интегринов αv различными микроРНК [56–58]. Резуль-
татом совместной работы врачей-исследователей и он-
кологов является грамотное внедрение достижений 
фундаментальной медицины в клиническую практику. 
Так, усовершенствование диагностики опухолей че-
люстно-лицевой области путем использования кон-
трастных агентов, специфично связывающихся с ин-
тегринами αvβ3, позволяет достичь высокоточной 
визуализации новообразований [59]. Кроме того, на-
учным сообществом обсуждаются меры по оптимиза-
ции прогнозирования течения онкологических забо-
леваний и тактики ведения пациентов в зависимости 
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от  уровня экспрессии определенных биомаркеров, 
в том числе интегринов αv.

Дальнейшие экспериментальные и  клиниче-
ские исследования позволят расширить понима-

ние роли интегрина αv в  патогенезе плоскокле-
точного рака полости рта и  обеспечат 
формирование крепкой базы для развития транс-
ляционной медицины.
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