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Цель: систематизировать данные имеющихся исследований, связанных с вопросом ассоциации папилло-
мавирусной инфекции с плоскоклеточным раком пищевода.
Методы. Поиск литературы был проведен в базах данных PubMed и Google Scholar. В исследование были 
включены полнотекстовые статьи за 1995–2023 гг. Язык исследований не являлся преградой для включе-
ния в данный метаанализ. Всего проанализировано 130 литературных источников. Метаанализ проводился 
на основе данных из 17 исследований «случай-контроль», которые в сумме учитывают 1912 образцов опу-
холевой ткани плоскоклеточного рака пищевода и 2206 контрольных образцов нормальной ткани пищевода.
Основные положения. На сегодняшний день встречается все больше исследований, касающихся опре-
деления значения вируса папилломы человека в качестве фактора риска развития плоскоклеточного рака 
пищевода. Однако вопрос об ассоциации вируса папилломы человека с риском развития рака пищевода, 
несмотря на большое количество исследований по данной теме, по-прежнему является спорным.
Выводы. Результирующий относительный риск (RR) развития плоскоклеточного рака пищевода при папил-
ломавирусной инфекции составил 1,22 (95%-ный доверительный интервал (95% ДИ): 1,11–1,35; р = 0,000023). 
При этом стратификация данных в зависимости от этнического происхождения пациентов показала, что наи-
больший риск развития плоскоклеточного рака пищевода при папилломавирусной инфекции наблюдается 
у пациентов азиатской этнической группы (RR = 1,34; 95% ДИ: 1,26–1,42; р = 0,042). У арабcкой этнической 
группы риск развития плоскоклеточного рака пищевода при папилломавирусной инфекции составил 1,27 
(95% ДИ: 1,09–1,48; р = 0,005), в то время как у европейцев он не достигает статистически значимых значе-
ний (р = 0,232).
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Aim: to systematise the data of available studies related to the association of papillomavirus infection with oeso- 
phageal squamous cell cancer.
Methods. A literature search was conducted in PubMed and Google Scholar databases. All full-text articles from 
1995 to 2023 were included. The language of the studies was not a barrier to inclusion in this meta-analysis. A total 
of 130 literature sources were analysed. The meta-analysis was based on data from 17 case-control studies, which 
together account for 1912 oesophageal squamous cell tumour tissue samples and 2206 control samples of normal 
oesophageal tissue.
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Key points. There is a growing body of research on the importance of human papillomavirus as a risk factor for oe-
sophageal squamous cell cancer. However, the association of human papillomavirus with the risk of oesophageal 
cancer, despite the large number of studies on this topic, is still controversial.
Conclusions. The resulting relative risk (RR) of oesophageal squamous cell cancer in papillomavirus infection was 
1.22 (95% confidence interval (95% CI): 1.11–1.35; p = 0.000023). Meanwhile, stratification of the data according 
to the ethnicity of the patients showed that the highest risk of oesophageal squamous cell cancer in papillomavirus 
infection was observed in patients of Asian ethnic group (RR = 1.34; 95% C: 1.26–1.42; p = 0.042). In the Arab ethnic 
group, the risk of oesophageal squamous cell cancer with papillomavirus infection was 1.27 (95% CI: 1.09–1.48;  
p = 0.005), while in Europeans it does not reach statistically significant values (p = 0.232).
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Введение
На сегодняшний день в мире рак пищевода зани-

мает шестое место среди причин смертности от рака 
и  седьмое место  по  заболеваемости  [1]. По  оценке 
GLOBOCAN ежегодно диагностируется 604 000 слу-
чаев рака пищевода и 544 000 смертей от данной он-
копатологии [2]. При этом в 70 % случаев страдают 
именно мужчины [2, 3]. Двумя основными гистоло-
гическими подтипами рака пищевода являются пло-
скоклеточный  рак  пищевода  (88 %  случаев)  и  аде-
нокарцинома (12 %) [3]. У большинства пациентов 
рак  пищевода  характеризуется  поздним  проявлени-
ем, а отсутствие биомаркеров для раннего выявления 
данной онкопатологии делает диагностику заболева-
ния более затруднительной [4].

Стоит  отметить,  что  плоскоклеточный  рак  пи-
щевода  имеет  сильно  варьирующиеся  географи-
ческие  особенности:  80  %  от  общего  числа  слу-
чаев  приходится  на  развивающиеся  страны  [5]. 
При  этом  в  список  стран  с  самой  высокой  забо-
леваемостью  раком  пищевода  входят  Южная 
Африка,  Япония,  Индия,  Иран  и  Китай  [6,  7]. 
В  частности,  Восточный  Кейп  Южной  Африки, 
Северный Китай  и Каспийское  побережье Ирана 
были определены как регионы с наиболее высоким 
риском  развития  плоскоклеточного  рака  пищево-
да  в мире  (уровень  заболеваемости — 246  случа-
ев на 100 000 человек) [6]. На рисунке 1 показа-
но  сравнение  числа  зарегистрированных  случаев 

Рисунок 1. Статистика заболеваемости раком пищевода за 2020–2022 гг. по данным ВОЗ

Figure 1. Oesophageal cancer incidence statistics from 2020 to 2022 according to WHO
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диагностирования  плоскоклеточного  рака  пищево-
да за период 2020–2022 гг. по данным Всемирной 
организации  здравоохранения  (ВОЗ),  в  странах, 
включенных в представленный метаанализ.

Такие  особенности  распространения  плоско-
клеточного  рака  пищевода  могут  объясняться  та-
бакокурением,  употреблением  алкоголя,  а  также 
диетическими (грубая и горячая пища, низкое со-
держание  в  рационе  овощей  и фруктов,  что  кор-
релирует  с  дефицитом  витаминов),  культурными 
и экологическими (радиация и промышленные хи-
микаты) факторами [1].

Множественные  генетические  мутации  также 
могут  являться  фактором  риска  возникновения 
плоскоклеточного  рака  пищевода.  Например,  му-
тации  белка-супрессора  опухолевого  роста  p53 
(продукта гена TP53) можно наблюдать более чем 
в  83 %  случаев  плоскоклеточного  рака  пищевода 
[8].  При  этом  сверхэкспрессия  рецептора  эпи-
дермального фактора роста  (EGFR), циклина D1 
(CCND1), циклинзависимой киназы 4/6 (CDK4/
CDK6) и протоонкогена MDM2 наблюдается в 76, 
46,  24  и  6  %  случаев  соответственно  [8].  К  эпи-
генетическим  факторам  риска  развития  плоско-
клеточного рака пищевода относят метилирование 
ДНК, модификацию гистонов и потерю геномного 
импринтинга  [8]. Например,  гиперметилирование 
p16  ассоциировано  со  сверхэкспрессией  p53  [9]. 
Полиморфизмы  в  генах  TP53, MDM2, CASP8 
(каспаза  8)  и  COX2  (циклооксигеназа  2)  также 
связаны с риском развития плоскоклеточного рака 
пищевода [8].

Исследование роли вируса папилломы человека 
(ВПЧ) в плоскоклеточном раке ротоглотки и верх-
них отделов пищеварительного тракта началось в на-
чале 1980-х годов [10]. При этом Международное 
агентство по изучению рака (International Agency 
for Research  on Cancer,  IARC)  признало  участие 
ВПЧ в развитии опухолей головы и шеи, особенно 
при  раке  ротоглотки  и  плоскоклеточном  раке  по-
лости рта, в связи с высоким процентом инфициро-
ванности (80–90 % — для рака ротоглотки, до 61 % 

— для рака полости рта) [10–12]. Плоскоклеточный 
рак пищевода поражает преимущественно верхний 
и  средний  отделы пищевода,  при  этом метастази-
рование  обычно  происходит  в  околопищеводные 
лимфатические узлы, печень и легкие. До сих пор 
не установлено причинно-следственной связи меж-
ду ВПЧ и плоскоклеточным раком пищевода [13]. 
Несмотря на то что этиология данного заболевания 
по-прежнему  остается  неясной,  на  сегодняшний 
день все чаще можно встретить большое число ис-
следований,  касающихся  роли  онкогенных  типов 
ВПЧ, способствующих развитию плоскоклеточного 
рака пищевода [1].

На  сегодняшний  день  идентифицировано  более 
200  генотипов ВПЧ  [1]. На  основании  склонности 
к  трансформированию  клеток  хозяина  выделяют 
две  основные  группы:  ВПЧ  высокого  канцероген-
ного  риска  и  ВПЧ  низкого  канцерогенного  риска 

[3].  В  настоящее  время  ВПЧ  признан  этиологиче-
ским фактором рака шейки матки, злокачественных 
новообразований  ротоглотки  и  анальных  неопла-
зий.  Плоскоклеточный  рак  пищевода,  ассоцииро-
ванный с ВПЧ, диагностируется в 0–78 % случаев 
[14]. При этом широко известно, что наиболее рас-
пространенными  генотипами  ВПЧ  высокого  канце-
рогенного риска при плоскоклеточном раке пищево-
да являются ВПЧ 16 и ВПЧ 18 [5, 15, 16]. Однако 
в исследовании G. Georgantis et al. преобладающими 
типами являлись ВПЧ 11-го и 31-го типов, имеющие, 
как  известно,  низкий  потенциал  злокачественности 
при плоскоклеточном раке пищевода [17].

Также  имеется  ряд  исследований,  в  которых 
был  выявлен  ВПЧ  73-го  типа:  в  98,3  %  случаев 
плоскоклеточного  рака  пищевода  в  исследовании 
A.B. West et al. [18] и в 10,6 % случаев — в ис-
следовании  Z.  Szentirmay  et  al.  [19].  При  этом 
ВПЧ 73-го типа до сих пор не классифицируется 
как канцерогенный тип [20]. Еще одним противо-
речивым  исследованием  является  работа  китай-
ских ученых, где не было обнаружено зависимости 
между ВПЧ 16-го, 18-го и 73-го типов при плоско-
клеточном раке пищевода, несмотря на то что тер-
ритория Китая входит в группу риска заболеваемо-
сти  данной  онкопатологией  [20]. В  исследовании 
M. Saegusa et al. не было обнаружено зависимости 
между плоскоклеточным раком пищевода и ВПЧ: 
все  образцы  опухолевой  ткани  пищевода  были 
ВПЧ-отрицательными  [21].  Анализируя  имеющи-
еся данные, можно сделать вывод, что роль ВПЧ 
при раке пищевода остается неясной [3].

Таким образом, в литературе представлен обшир-
ный  пласт  противоречивых  исследований  на  тему 
оценки ассоциации ВПЧ в канцерогенезе плоскокле-
точного  рака  пищевода.  Тем  не  менее  этот  вопрос 
остается  открытым  и  вклад  вируса  папилломы  че-
ловека в развитие плоскоклеточного рака пищевода 
еще предстоит изучить [7]. Было необходимо прове-
сти метаанализ этих противоречивых исследований, 
что и было сделано в настоящей статье.

Рак пищевода и вирус папилломы человека
Впервые вирус папилломы человека был пред-

ложен  в  качестве  эпидемиологического  фактора 
в  развитии  рака  пищевода  в  1982  г. K.  Syrjänen 
et al. [22]. С тех пор было проведено множество 
исследований,  посвященных  изучению  данного 
вопроса  [23–33].  Согласно  полученным  данным, 
уровень  распространенности ВПЧ при плоскокле-
точном раке пищевода колеблется в широком диа-
пазоне и составляет от 0 до 78 % [34].

В  представленном  исследовании  был  прове-
ден  поиск  литературы  в  базах  данных  PubMed 
и Google Scholar с использованием ключевых слов 
«рак пищевода», «oesophageal cancer», «esophageal 
cancer»,  «вирус  папилломы  человека»,  «human 
papillomavirus»  в  разных  вариациях.  В  исследо-
вание были включены все полнотекстовые  статьи 
с 1995 по 2023 г. Язык исследований не являлся 
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преградой  для  включения  в  данный  метаанализ. 
Всего проанализировано 130 литературных источ-
ников.

Исследования  включались  в метаанализ,  если: 
они  были  проведены  по  типу  «случай-контроль»; 
материалом для них служили образцы плоскокле-
точного рака пищевода; в качестве контроля были 
использованы образцы нормальной ткани пищево-
да; определение ВПЧ проводилось с использовани-
ем технологии полимеразной цепной реакции.

Критерием исключения являлось несоответствие 
хотя  бы  одному  критерию  включения:  исследова-
ние не было проведено по типу «случай-контроль»; 
материалом  для  исследования  служили  образцы 
аденокарциномы пищевода или сыворотки крови; 
в исследовании не была представлена контрольная 
группа;  определение  ВПЧ  проводилось  методом 
иммуноферментного  анализа,  Hybrid  Capture  II 
или секвенированием.

В  общей  сложности  было  отобрано  17  исследо-
ваний  «случай-контроль»,  удовлетворяющих  всем 

вышеуказанным  требованиям,  с  общим  включени-
ем 1912 образцов опухолевой ткани рака пищевода 
и 2206 контрольных образцов (во всех включенных 
исследованиях  в  качестве  контроля использовалась 
нормальная ткань пищевода).

На  рисунке  2  представлена  блок-схема,  описы-
вающая  выбор  исследований  для  включения  в  ме-
таанализ. В  таблице  1  в  хронологическом  порядке 
представлены  исследования,  собранные  для  прове-
дения  данного  метаанализа.  Метаанализ  был  про-
веден  при  помощи  программы  Meta-Essentials_1.5. 
Результат метаанализа представлен на рисунке 3.

Показано,  что  суммарный  относительный  риск 
(RR)  риск  развития  плоскоклеточного  рака  пище-
вода  при  папилломавирусной  инфекции  составил 
1,22  (95%-ный доверительный интервал  (95% ДИ): 
1,11–1,35;  р  =  0,000023).  Показатель  гетерогенно-
сти выборки I2 был равен 88,3 %, Cochrane Q-test 
составил  рQ  =  2,6  × 10–21,  при  необходимом  уров-
не  р  <  0,1,  поэтому  была  использована  Random-
модель.  Воронкообразный  график  не  показывает 

Рисунок 2. Блок-схема выбора исследований для включения в метаанализ

Figure 2. Flow chart for selecting studies for inclusion in meta-analysis
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значимую асимметрию (рис. 3), и, согласно тесту 
Бегга,  в  этом  метаанализе  не  было  значимой  си-
стематической  ошибки  публикаций  (р  =  0,621). 
Однако результат  теста Эггера не был значимым 
(р = 0,294).

На  следующем этапе был проведен подгруппо-
вой анализ данных в зависимости от этнического 
происхождения пациентов (табл. 2).

Установлено,  что  наибольший  риск  разви-
тия  плоскоклеточного  рака  пищевода  при  ВПЧ 

наблюдается  у  пациентов  азиатских  этниче-
ских  групп  (RR  =  1,34;  95%  ДИ:  1,26–1,42; 
р = 0,042). У арабской этнической группы дан-
ный  показатель  составил  1,27  (95%  ДИ:  1,09–
1,48;  р  =  0,005),  а  у  пациентов  европейских 
этнических  групп  —  1,02  (95%  ДИ:  0,99–1,06; 
р = 0,232), не достигая статистически значимых 
значений. Таким образом, риск развития плоско-
клеточного рака пищевода при ВПЧ имеет явные 
этнические особенности.

Таблица 1. Распространенность вируса папилломы человека при плоскоклеточном раке пище-
вода с нормальной тканью в качестве контроля

Table 1. Human papilloma virus prevalence in oesophageal squamous cell cancer with normal tissue 
as control

Автор, год публикации
Author, year of publication

Страна
Country

Генотип 
ВПЧ

Genotype 
of HPV

Опухолевая 
ткань

Tumor tissue

Контроль
Controls

p
Всего
Total

ВПЧ+
HPV+

Всего
Total

ВПЧ+
HPV+

Fidalgo P.O. et al., 1995 [15] Португалия
Portugal 16, 18 17 9 8 5 0,695

Cao B. et al., 2005 [16] Китай
China 16, 18 265 207 357 203 3,627 × 10–8

Bahnassy A.A. et al., 2005 [26] Египет
Egypt 16, 18, 11 50 27 50 12 0,004

Katiyar S. et al., 2005 [27] Индия
India 16, 18 101 19 26 1 0,073

Moradi A. et al., 2006 [24] Иран
Iran

6, 16, 18, 
66, 52, 85 42 31 18 0,529

Zhang D. et al., 2010 [23] Китай
China 16, 18, 58 70 35 60 19 0,049

Antonsson A. et al., 2010 [25] Австралия
Australia 16, 35 222 8 55 0 0,218

Guo F. et al., 2012 [35] Китай
China

16, 18, 58, 
57, 3, 94, 27 300 93 900 61 1 × 10–24

Hu J.M. et al., 2013 [33] Китай
China 16 150 55 150 24 0,000072

Liyanage S.S. et al., 2014 [6] Австралия
Australia 16 99 1 100 0 1

Cui X. et al., 2014 [28] Китай
China

16, 18, 35, 
52, 6, 11, 43 183 58 89 8 0,000035

Georgantis G. et al., 2015 [17] Греция
Greece 11, 31 19 2 30 0 0,145

Yahyapour Y. et al., 2016 [31] Иран
Iran

11, 16, 45, 
35, 52, 39, 
45, 59, 33, 

56, 58

51 16 45 20 0,210

Pastrez P.R.A. et al., 2017 [29]
Бразилия

Brazil
51, 31, 66, 
56, 18, 16, 

26
87 10 87 2 0,032

Mohammadpour B. et al., 2019 
[30]

Иран
Iran

16, 18, 31, 
33 43 15 43 8 0,143

Sadeghian Z. et al., 2022 [32] Иран
Iran 16, 18 70 20 70 0 3,9142 × 10–7

Burassakarn A. et al., 2023 [5] Таиланд
Thailand 16, 18, 58 100 45 105 23 0,0006

Всего / Total 1912 662 2206 404 0,000023
Примечание: ВПЧ — вирус папилломы человека.
Note: HPV — human papillomavirus.
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Обсуждение
Согласно  результатам  проведенного  метаана-

лиза  распространенность  ВПЧ  в  опухолевой  тка-
ни пищевода составляет 34,6 % случаев, при этом 
в  образцах  контрольной  группы  ВПЧ  был  обна-
ружен  в  18,3 %  случаев. Полученные  данные  со-
гласуются  с  результатами  ранее  опубликованных 
исследований.  Так,  в  работе  S.S.  Liyanage  et  al. 
ВПЧ  был  установлен  в  35  %  образцов  опухоле-
вой  ткани  и  в  27  %  контрольных  образцов  [36]. 
При  этом  в  исследовании  J.L.  Petrick  et  al.  рас-
пространенность  вируса  папилломы  человека  раз-
личалась  в  зависимости  от  метода  обнаружения 

и составила 17,6–32,2 % [37]. Однако встречаются 
работы,  в  которых  не  было  продемонстрировано 
связи между ВПЧ и плоскоклеточным раком пище-
вода [38]. Противоречия в исследованиях подчер-
кивают важность решения этого вопроса. Именно 
поэтому  необходимо  учитывать  результаты  пред-
ставленного  метаанализа,  который  проводился 
с соблюдением строгих критериев включения и ис-
ключения. Этот анализ позволяет более точно ин-
терпретировать  имеющиеся  данные  и  понять,  на-
сколько важен ВПЧ в развитии плоскоклеточного 
рака пищевода.

Рисунок 3. Результаты метаанализа связи наличия папилломавирусной инфекции с риском развития плоскокле-
точного рака пищевода

Figure 3. Results of a meta-analysis of the association of papillomavirus infection with oesophageal squamous cell 
cancer risk
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В ходе  проведения  исследования  было  замече-
но, что наиболее часто встречающимся генотипом 
вируса папилломы человека является именно ВПЧ 
16-го  типа,  на  втором месте  по  встречаемости на-
ходится ВПЧ 18-го типа. Полученные данные со-
гласуются  с  результатами  ранее  опубликованных 
работ. Было показано,  что ВПЧ 16-го  типа явля-
ется наиболее часто выявляемым генотипом ВПЧ 
[37–40]. При этом ВПЧ 16-го типа обнаруживает-
ся более чем в два раза чаще по сравнению с ВПЧ 

18-го  генотипа  [37,  40].  В  совокупности  эти  два 
генотипа составляют большой процент распростра-
ненности — более 80 % ВПЧ в инфицированных 
образцах рака пищевода [40].

В  исследовании  G.  Georgantis  et  al.  превали-
рующими  являются  генотипы  ВПЧ  31-го  и  ВПЧ 
11-го типов [17]. Данную особенность можно объ-
яснить  тем,  что  Греция  является  регионом  с  низ-
ким риском развития плоскоклеточного рака пище-
вода, связанного с ВПЧ, а также малой выборкой 

Таблица 2. Результаты метаанализа  связи  наличия  папилломавирусной  инфекции  с  риском 
развития плоскоклеточного рака пищевода в зависимости от этнической принадлежности

Table 2. Results of meta-analysis of the association of papillomavirus infection with the risk of oe-
sophageal squamous cell canсer according to ethnicity

№
No.

Авторы исследования, год /
Название подгруппы

Authors, year / Subgroup name

Страна
Country

Отношение 
рисков

Risk Ratio

95% ДИ
95% CI

Масса
Weight pQ

1 Moradi A. et al., 2006 [10] Иран
Iran 0,83 0,52–1,33 5,62 %

2 Bahnassy A.A. et al., 2005 [13] Египет
Egypt 1,65 1,17–2,33 10,59 %

3 Mohammadpour B. et al., 2019 [17] Иран
Iran 1,25 0,96–1,63 17,75 %

4 Yahyapour Y. et al., 2016 [18] Иран
Iran 0,81 0,59–1,12 11,80 %

5 Sadeghian Z. et al., 2022 [20] Иран
Iran 1,40 1,20–1,62 54,24 %

Арабская этническая группа
Arab ethnic group 1,27 1,09–1,48 3,02 % 0,005

6 Guo F. et al., 2012 [4] Китай
China 1,35 1,25–1,46 40,65 %

7 Burassakarn A. et al., 2023 [6]  Таиланд
Thailand 1,42 1,16–1,74 5,91 %

8 Zhang D. et al., 2010 [8] Китай
China 1,37 1,02–1,83 2,91 %

9 Cao B. et al., 2005 [12] Китай
China 1,97 1,52–2,55 3,73 %

10 Katiyar S. et al., 2005 [14] Индия
India 1,18 1,05–1,34 16,72 %

11 Cui X. et al., 2014 [15] Китай
China 1,33 1,18–1,50 17,58 %

12 Hu JM. et al., 2013 [21] Китай
China 1,33 1,15–1,53 12,49 %

Азиатская этническая группа
Asian ethnic group 1,34 1,26–1,42 14,87 % 0,042

13 Liyanage S.S. et al., 2014 [5]  Австралия
Australia 1,01 0,98–1,04 57,58 %

14 Fidalgo P.O. et al., 1995 [9] Португалия
Portugal 0,80 0,27–2,35 0,04 %

15 Antonsson A. et al., 2010 [11] Австралия
Australia 1,03 0,99–1,07 34,28 %

16 Pastrez P.R.A. et al., 2017 [16] Бразилия
Brazil 1,10 1,02–1,20 6,58 %

17 Georgantis G. et al., 2015 [19] Греция
Greece 1,12 0,94–1,34 1,51 %

Европеоидная этническая группа
Europoid ethnic group 1,02 0,99–1,06 82,11 % 0,232

Примечание: ДИ — доверительный интервал.
Note: CI — confidence interval.
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пациентов, включенных в представленное исследо-
вание. По результатам этого исследования можно 
предположить,  что  ВПЧ  не  является  значимым 
этиологическим  фактором  плоскоклеточного  рака 
пищевода среди греческой популяции [17].

Учитывая  данные  исследований,  включенных 
в  метаанализ,  можно  сказать,  что  встречаемость 
плоскоклеточного рака пищевода сильно отличает-
ся в зависимости от региона [39, 41]. На рисунке 4 
показана  частота  встречаемости  данной  онкопато-
логии во всем мире.

Хотя  географические  различия  в  распространен-
ности  ВПЧ,  наблюдаемые  при  данной  онкопатоло-
гии, заметны, нельзя ожидать, что ВПЧ полностью 
сможет  их  объяснить,  поскольку  на  сегодняшний 
день  существует  несколько  предполагаемых  факто-
ров риска плоскоклеточного рака пищевода, включая 
пищевые привычки, употребление табака и алкоголя, 
загрязнение окружающей среды, различные генети-
ческие факторы, а также семейный анамнез [39].

В  проведенном  метаанализе  был  обнаружен 
высокий  риск  развития  данной  онкопатологии 
в  связи  с  папилломавирусной  инфекцией  у  ази-
атов  (RR  =  1,34;  95%  ДИ:  1,26–1,42)  и  арабов  
(RR = 1,27;  95% ДИ: 1,09–1,48). В метаанализе 
2016 г. была показана схожая картина оценки риска 
развития плоскоклеточного рака пищевода для ази-
атских  стран  (отношение  шансов  (ОШ)  —  1,63; 
95% ДИ: 1,29–2,04). При этом не было системати-
ческой ошибки публикаций, что указывает на вы-
сокую  надежность  полученных  результатов  [39]. 

В метаанализе 2019 г. было показано, что в Иране, 
относящемся к  арабским странам, ОШ составило 
3,03  (95%  ДИ:  1,42–6,45)  [41].  Подобные  несо-
ответствия  в  показателях  выявления ВПЧ между 
исследованиями также могут быть связаны и с раз-
личными методами обнаружения  вируса,  а  также 
тем,  что  в  этих  анализах  использовался  показа-
тель  отношения  шансов,  который  всегда  выше 
относительного  риска.  Согласно  представленным 
данным важно отметить, что ВПЧ является значи-
мым  фактором  заболеваемости  плоскоклеточным 
раком пищевода в регионах с высоким риском раз-
вития  данной  онкопатологии.  Учитывая  данные, 
полученные нами в ходе проведения метаанализа, 
риск  развития  плоскоклеточного  рака  пищевода 
при ВПЧ является статистически значимым у ази-
атской и арабской этнических групп.

Заключение
Несмотря  на  противоречивые  данные  о  роли 

папилломавирусной  инфекции  в  возникнове-
нии  и  прогрессировании  плоскоклеточного  рака 
пищевода,  метаанализ  вносит  существенный 
вклад  в  ответ  на  вопрос  о  связи  вируса  папил-
ломы  человека  с  данным  видом  онкопатологии. 
Проведенный  метаанализ  подтвердил,  что  эта 
связь  имеет  этнические  особенности.  Исходя 
из полученных результатов папилломавирусную 
инфекцию  стоит  рассматривать  как  потенциаль-
ный фактор риска возникновения плоскоклеточ-
ного рака пищевода.

Рисунок 4. Частота встречаемости рака пищевода в мире (процентами обозначена средняя частота встречаемости 
данной онкопатологии в странах, представленных в таблице 1)

Figure 4. Incidence of oesophageal cancer worldwide (percentages indicate the average incidence of cancer in the coun-
tries presented in Table 1)
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