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口腔鳞状细胞癌患者 HPV 感染状况

Meta 分析 
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华北理工大学基础医学院 (河北省慢性疾病基础医学重点实验室), 河北唐山 063210 

摘要: 目的：通过 Meta 分析综合评估口腔鳞状细胞癌（Oral Squamous Cell Carcinoma, OSCC）与人乳头瘤病毒

（Human Papillomavirus, HPV）感染的相关性。方法：以口腔鳞状细胞癌和人乳头瘤状病毒为检索词，检索 PubMed、

Web of Science 两大数据库中有全文的英文文献，应用软件 Review Manager、Stata MP 17.0 对所收集数据进行统

计分析，探讨口腔鳞状细胞癌发生与人乳头瘤状病毒感染的病因学关联。结果：根据筛选标准共纳入 13 篇文献，

共有口腔鳞状细胞癌患者 1026 例，对照组 966 例；根据异质性检验结果采用随机效应模型进行 Meta 分析，结果

显示：世界范围内口腔鳞状细胞癌患者平均 HPV 阳性率为 31.48%，OR：3.58，95%CI：1.98~6.50，Z 检验结果

显示 z 值为 4.20，P<0.05，表明口腔鳞状细胞癌的发生与 HPV 有相关性。亚组分析结果显示，口腔鳞状细胞癌

患者性别，淋巴结转移，肿瘤分化程度，肿瘤分级，肿瘤部位，个人生活习惯（吸烟、饮酒）与 HPV 感染没有

明显关联，而患者所在的地域与 HPV 感染有关，发表偏倚估计和敏感性分析结果显示不存在明显发表偏倚。结

论：通过对世界范围内口腔鳞状细胞癌患者 HPV 感染状况进行 Meta 分析，发现口腔鳞状细胞癌患者所在地域与

HPV 感染相关。 
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Abstract: Objective: To comprehensively evaluate the association between Oral Squamous Cell Carcinoma (OSCC) 

and Human Papillomavirus (HPV) infection by Meta analysis. Methods: Using oral squamous cell carcinoma and 

human papillomavirus as search terms, full-text English literatures in PubMed and Web of Science were searched, and 

the collected data were analyzed statistically by using Review Manager and Stata MP 17.0. To investigate the 

etiological association between oral squamous cell carcinoma and human papillomavirus infection. Results: A total of 

13 literatures were included according to the screening criteria, including 1026 patients with oral squamous cell 

carcinoma and 966 patients in the control group. Random effects model was used for meta-analysis based on 

heterogeneity test results. The results showed that the average HPV positive rate of patients with oral squamous cell 
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carcinoma worldwide was 31.48%, OR: 3.58, 95%CI: 1. 98~6.50, Z test results showed a z value of 4.20, P<0.05, 

which indicated that the occurrence of oral squamous cell carcinoma is correlated with HPV. Subgroup analysis 

showed that gender, lymph node metastasis, degree of tumor differentiation, tumor grade, tumor site, and personal 

lifestyle (smoking and alcohol consumption) were not significantly associated with HPV infection in patients with oral 

squamous cell carcinoma, while location of patients was associated with HPV Infection. Publication bias  estimation 

and sensitivity analysis showed no significant publication bias. Conclusion: Through a Meta analysis of HPV infection 

in patients with oral squamous cell carcinoma worldwide, it was found that the location of patients with oral squamous 

cell carcinoma was associated with HPV infection. 

Keywords: Human Papillomavirus; Oral Squamous Cell Carcinoma; Meta-analysis 

 

1 引言 

人乳头瘤病毒（Human Papillomavirus, HPV）是一

类感染上皮细胞的非包膜的 DNA 病毒，具有鳞状上皮

的特定嗜性[1]，目前已发现的 HPV 已超过 200 多种型

别，根据其致癌风险的高低，将 HPV 分为低危组（如

6 型、11 型、40-44 型、54 型、61 型、72 型、81 型等）

与高危组（如 16 型、18 型、26 型、31 型、33 型、35

型、39 型、45 型、51-53 型、56 型、58 型、59 型、66

型、68 型、70 型、73 型和 82 型等）对于免疫功能正

常的人来说，大部分的 HPV 都能在感染后 1~2 年之内

被清除，某些高危型 HPV 持续感染机体后逐步诱导癌

变的发生[2]。 

口腔癌（Cancers of the Oral Cavity）是常见的恶

性肿瘤之一，在南亚（如印度和斯里兰卡）以及太平

洋岛屿（巴布亚新几内亚）发病率极高，也是印度和

斯里兰卡男性癌症死亡的主要原因[3]。其中口腔鳞状

细胞癌（Oral Squamous Cell Carcinoma, OSCC）占口

腔恶性肿瘤的 80%～90% [4]，是原发于舌、颊、牙龈

等部位的恶性肿瘤，其发病机制复杂，与长期慢性刺

激所致炎性反应、烟草刺激、酒精刺激等因素相关[5]。

除此之外，有研究表明，HPV 感染与 OSCC 发生相关

并逐渐成为 OSCC 的主要致病因素，HPV16 和 HPV18

是主要感染类型[6]。在美国口腔鳞状细胞癌可能正在

从主要由中老年吸烟者和饮酒者组成的癌症演变为

暴露于 HPV 的年轻至中年非吸烟者[7]。本文旨在收

集相关的文献扩大样本量，并利用 Meta 分析得到相

对稳定的有代表性的效应值，探究 HPV 感染与 OSCC

的病因学关联，为 OSCC 早期临床诊断、治疗提供理

论依据。 

 

2 资料与方法 

2.1 资料选择及检索方法 

本文通过对 PubMed、Web of Science 两大数据库

进行检索，关键词包括 human papillomavirus OR（布尔

逻辑运算符）HPV、oral squamous cell carcinoma OR（布

尔逻辑运算符）oral squamous cell cancer OR（布尔逻

辑运算符）OSCC、polymerase chain reaction OR（布尔

逻辑运算符）PCR，检索范围为 2000~2022 年与 HPV

和 OSCC 相关的、检测方法为聚合酶链式反应、语种

为英语的所有公开发表的能查阅全文的文献。 

2.2 文章纳入标准与排除标准 

纳入标准：①公开发表的与 HPV 和OSCC（包括舌、

颊、鄂等部位）相关的所有文献；②采用聚合酶链式反

应方法检测，且只要有一个型别阳性即为 HPV 阳性；③

能够获取全文及所需数据；④文献所选择的材料既有病

例组又有对照组；⑤研究病例组和对照组材料各不小于

20 例；⑥HPV 检测方法为聚合酶链式反应；⑦病例组的

材料为病理组织或新鲜样本。排除标准：①无法获取全

文的文献及所需数据；②研究材料为非病理组织或新鲜

样本（唾液）；③语种为非英文；④病例组或对照组样

本例数小于 20 例；⑤检测 HPV 方法为非聚合酶链式反

应；⑥文献类型为综述类、会议报告、评述类等文献；

⑦文献研究对象为细胞系、动物等；⑧重复发表的文献。 

2.3 数据提取与处理 

从符合纳入标准的文献中提取以下信息：论文作者、

发表年限、研究所在的地理区域（亚洲、欧洲、北美洲）、

检测方法、样本数、HPV 阳性与阴性数、HPV 型别、

患者性别、肿瘤部位、肿瘤分级分化、淋巴结转移、个
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人生活习惯等信息，并对不同亚组进行 Meta 分析。 

2.4 统计学方法 

建立 Excel 数据库，确定资料类型，选用合适的效

应指标。应用统计学软件 Review Manager、Stata MP 17.0

对数据进行 Meta 分析，就算优势比（OR）、95%CI、

权重以及合并效应量。采用卡方检验，I
2 对纳入的文献

进行异质性分析，如卡方检验中 P<0.05 或 I
2
>50%，则

具有异质性，采用随机效应模型；反之，卡方检验 P>0.05

或 I
2
<50%，则具有同质性，采用固定效应模型。采用逐

篇排除文献的方法进行敏感性分析，从而评估入选文献

的稳定性。通过 Egger’s Test 和漏斗图进行发表偏倚检

测。按照病例所在地域，性别，肿瘤部位，肿瘤分级分

化，淋巴结转移，吸烟饮酒情况等进行 Meta 亚组分析，

以评估口腔鳞状细胞癌发生和 HPV 感染之间的病因学

关联，P 值小于 0.05 认为差异有统计学意义。 

3 结果 

3.1 纳入文献信息 

按照上述检索方法共检索到文献 160 篇，其中

PubMed 97 篇，Web of Science 63 篇，按照上述检索标

准，最终纳入 13 篇文献。10 篇文章涉及 OSCC 患者地

域，其分布主要涵盖印度尼西亚、印度、中国、墨西

哥、斯洛文尼亚、匈牙利、美国、日本、伊朗 9 个国

家；9 篇文章涉及 OSCC 患者不同性别 HPV 感染率；7

篇文章涉及 OSCC 患者不同肿瘤部位 HPV 感染率（其

中 2 篇为口腔舌鳞状细胞癌与 HPV 感染相关性文献）；

8 篇文章涉及 OSCC 患者不同肿瘤分级分化 HPV 感染

率；5 篇文章涉及 OSCC 患者不同吸烟饮酒情况 HPV

感染率，见表 1，13 篇文章涉及 HPV 感染情况，统计

HPV-16 和 HPV-18 感染人数，见表 2。 

表 1 13 篇文献基本信息 

编号 论文作者 发表年限 所属洲 检测方法 
病例组 对照组 

OSCC HPV阳性 健康人 HPV 阳性 

1 Luo C W, et al [8] 2007 亚洲 PCR 51 13 90 12 

2 Purwanto D J, et al [9] 2019 亚洲 PCR 78 14 79 3 

3 Chang J Y-F, et al [10] 2003 亚洲 PCR 103 51 30 6 

4 Hallikeri K, et al [11] 2019 亚洲 PCR 30 12 30 10 

5 Gan L L, et al [12] 2014 亚洲 PCR 200 55 68 2 

6 Sugiyama M, et al [13] 2003 亚洲 PCR 86 30 44 16 

7 Ashraf M J, et al [14] 2017 亚洲 PCR 50 7 50 0 

8 Zhang Z Y, et al [15] 2004 亚洲 PCR 73 54 40 22 

9 Gonzalez-Ramirez I, et al [16] 2013 北美洲 PCR 80 4 320 8 

10 Lohavanichbutr P, et al [17] 2009 北美洲 PCR 88 18 35 2 

11 Kansky A A, et al [18] 2003 欧洲 PCR 62 5 62 4 

12 Szarka K, et al [19] 2009 欧洲 PCR 65 31 72 3 

13 Elango K J, et al [20] 2011 亚洲 PCR 60 29 46 0 

表 2 13 篇文献 HPV 感染基本信息 

编号 论文作者 
病例组 HPV 阳性 对照组 HPV 阳性 

HPV-16 HPV-18 HPV HPV-16 HPV-18 HPV 

1 Luo C W, et al [8] 5 2 13 —— —— 12 

2 Purwanto D J, et al [9] 2 13 14 3 0 3 

3 Chang J Y-F, et al [10] 29 27 51 5 0 6 

4 Hallikeri K, et al [11] 10 9 12 7 3 10 

5 Gan L L, et al [12] 39 15 55 0 2 2 

6 Sugiyama M, et al [13] 30 —— 30 16 —— 16 

7 Ashraf M J, et al [14] —— —— 7 —— —— 0 

8 Zhang Z Y, et al [15] 43 18 54 13 11 22 

9 Gonzalez-Ramirez I, et al [16] 2 1 4 2 6 8 

10 Lohavanichbutr P, et al [17] —— ——- 18 —— —— 2 

11 Kansky A A, et al [18] 3 0 5 1 0 4 

12 Szarka K, et al [19] 18 4 31 2 0 3 

13 Elango K J, et al [20] 29 —— 29 0 —— 0 
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3.2 文献发表偏倚及敏感性分析 

通过 Stata 17.0 软件进行 Egger’s Test 并结合

Review Manager 漏斗图的绘制评估已纳入文献发表偏

倚情况，Egger’s Test 结果显示，P>|t|指标为 0.057，不

存在发表偏倚；漏斗图绘制结果显示，图形呈现倒―V‖

字形，且图形分布均匀，提示不存在发表偏倚，见图 1。

敏感性分析：通过 Stata 17.0 软件采用逐篇去除文献的

方法对 13 篇文献进行敏感性分析，结果显示逐篇去除

文献后 OR: 3.54, 95%CI: 2.00~6.26，与总效应值（OR: 

3.54, 95%CI: 2.00~6.26）一致，即所纳入的 13 篇文献

无明显发表偏倚现象，结果相对稳定，见图 2。 

 

图 1 发表偏倚分析结果（漏斗图） 

 

图 2 敏感性分析结果 
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3.3 HPV 在 OSCC 病例组和正常对照组

中的分布状况 Meta 分析 

符合纳入标准的文献中共报道 OSCC 样本 1026 例，

HPV 感染阳性共 323 例，平均阳性率为 31.48%，各地

报道的阳性率为 5%~47.69%；对照组样本共 966 例，

HPV 感染阳性共 88 例，平均阳性率为 9.12%，各地报

道的阳性率为 0~21.88%。对符合标准的文献进行异质

性检验，结果显示：
2
=37.95, df=12, P<0.05, I

2
=68%，

各个研究之间存在异质性，因此采用随机效应模型；

其合并效应值 OR: 3.58, 95%CI: 1.98~6.50，Z 检验结果

显示 z 值为 4.20，P<0.05，因此，HPV 感染在 OSCC

病例和正常对照组之间存在分布差异具有统计学意义，

即 OSCC 发生与 HPV 感染存在明显相关性，见图 3。 

 

图 3 世界范围内 OSCC 患者 HPV 感染率 Meta 分析森林图 

3.4 HPV 感染与 OSCC 地域相关性分析 

纳入的 13 篇中有 13 篇文献涉及 HPV 感染与

OSCC 患者地域分布信息，其中印度尼西亚、印度、中

国、日本属于亚洲，病例组亚洲区域 OSCC 患者样本

共 731 例，其中 HPV 阳性例数为 265 例，平均 HPV

阳性感染率为 36.25%, OR: 3.39, 95%CI: 1.69~6.76；美

国、墨西哥属于北美洲，病例组北美洲区域 OSCC 患

者样本共 168 例，其中 HPV 阳性例数为 22 例，平均

HPV阳性感染率为13.10%, OR: 2.73, 95%CI: 1.05~7.10；

匈牙利、斯洛文尼亚属于欧洲，病例组欧洲区域 OSCC

患者样本共 127 例，其中 HPV 阳性例数为 36 例，平

均 HPV 阳性感染率为 28.35%, OR: 5.23, 95%CI: 

0.33~83.42。对不同地域进行亚组分析，I
2 值由分组前

68%变为 0%，结果显示按照地域进行亚组分析，异质

性明显降低，说明 OSCC 患者 HPV 感染阳性率与地域

存在明显相关性，亚洲 HPV 阳性感染率高于北美洲和

欧洲，见图 4。 

3.5 HPV 感染与 OSCC 患者性别相关性

分析 

在纳入的 13 篇文献中，共有 9 篇文献涉及 HPV

感染与 OSCC 患者性别分布信息，病例组 OSCC 患者

653 例，其中男性患者 396 例，女性患者 257 例，男性

患者 OSCC 发病率为 60.64%；女性患者 OSCC 发病率

为 39.36%，男性 OSCC 发病率高于女性，病例组 OSCC 

HPV阳性患者211例，平均HPV阳性感染率为32.31%，

其中男性OSCC HPV阳性患者124例，女性OSCC HPV

阳性患者87例，HPV阳性率分别为58.77%和 41.23%，

男性 OSCC 患者 HPV 感染率高于女性。经统计学分析，

P>0.05，差异无统计学意义，即 HPV 感染与 OSCC 患

者性别不存在明显相关性，见图 5。 
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图 4 HPV 感染与 OSCC 地域分布相关性 Meta 分析（分组后） 

 

图 5 HPV 感染与 OSCC 患者性别相关性 Meta 分析 

3.6 HPV 感染与 OSCC 患者淋巴结转移

情况相关性分析 

在纳入的 13 篇文献中共有 5 篇涉及 OSCC 患者淋

巴结转移情况信息，共有病例组 OSCC 淋巴结转移患

者 374 例，HPV 阳性淋巴结转移 OSCC 患者 87 例，平

均阳性率为 23.26%, OR: 0.04, 95%CI: 0,01~0,33，说明

HPV 感染与 OSCC 患者淋巴结转移无明显相关性，

P<0.05，差异有统计学意义，见图 6。 
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图 6 HPV 感染与 OSCC 患者淋巴结转移情况 Meta 分析 

3.7 HPV 感染与 OCC 患者个人生活习惯

相关性分析 

3.7.1 HPV 感染与 OSCC 患者吸烟情况相关性

分析 

在纳入的 13 篇文献中有 5 篇涉及病例组 OSCC 患

者吸烟情况，其中共有吸烟 OSCC 患者 294 例，HPV

阳性吸烟患者 86 例，平均 HPV 阳性率为 29.25%；无

吸烟 OSCC 患者 199 例，HPV 阳性患者 58 例，平均

HPV 阳性率为 29.15%，经统计学分析，P>0.05，差异

无统计学意义，即吸烟与 OSCC 患者 HPV 感染之间无

明显相关性，见图 7。 

3.7.2 HPV 感染与 OSCC 患者饮酒情况相关性

分析 

在纳入 13 篇文献中，共有 5 篇文献涉及 HPV 感染

与 OSCC 患者饮酒情况，其中病例组共有饮酒 OSCC 患

者 245 例，HPV 阳性 OSCC 饮酒患者 56 例，HPV 平均

感染率为 22.86%；未饮酒 OSCC 患者 247 例，HPV 阳

性OSCC未饮酒患者88例，平均HPV感染率为35.63%，

经统计学分析，P>0.05，差异无统计学意义，即 HPV 感

染与 OSCC 患者饮酒情况无明显相关性，见图 8。 

 

图 7 HPV 感染与 OSCC 患者吸烟情况 Meta 分析 

 

图 8 HPV 感染与 OSCC 患者饮酒情况 Meta 分析 
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3.8 HPV 感染与 OSCC 患者肿瘤分化程

度相关性分析 

在纳入的 13 篇文献中，共有 8 篇文献涉及 HPV 感

染与 OSCC 患者肿瘤分化情况，其中共有 578 例 OSCC

患者，HPV 阳性患者 202 例，平均阳性率 34.95%，OSCC

高分化肿瘤患者 38 例，HPV 阳性高分化患者 16 例，平

均 HPV 阳性率为 42.11%, OR: 0.51, 95%CI; 0.07~3.79; 

OSCC 中分化肿瘤患者 257 例，HPV 阳性中分化患者 79

例，平均 HPV 阳性率为 30.74%, OR: 0.11, 95%CI: 

0.02~0.71; OSCC 低分化肿瘤患者 283 例，HPV 阳性低

分化患者 107 例，平均 HPV 阳性率为 37.81%, OR: 0.31, 

95%CI: 0.10~0.97，即 HPV 感染与 OSCC 患者肿瘤分化

程度无明显相关性，经统计学分析，OSCC 高分化肿瘤

组，P>0.05，差异无统计学意义；OSCC 中分化肿瘤组

和低分化肿瘤组，P<0.05，差异有统计学意义，见图 9。 

 

图 9 HPV 感染与 OSCC 患者肿瘤分化程度 Meta 分析 

3.9 HPV 感染与 OSCC 患者肿瘤分级程

度相关性分析 

在纳入的 13 篇文献中，共有 8 篇文献涉及 HPV 感

染与 OSCC 患者肿瘤分级程度信息，其中共有病例组

OSCC 患者 547 例，HPV 阳性 OSCC 患者 177 例，平均

HPV 阳性率为 32.36%，肿瘤早期（I, II）OSCC 患者 253

例，HPV 阳性 89 例，平均 HPV 阳性率为 35.18%，OR：

0.1，95%CI：0.03~0.99；肿瘤晚期（Ⅲ Ⅳ）OSCC 患

者294例，HPV阳性88例，平均HPV阳性率为29.93%，

OR：0.10，95%CI：0.02~0.63，经统计学分析，肿瘤早
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期和晚期 P<=0.05，差异有统计学意义，即 HPV 感染与 OSCC 患者肿瘤分级程度无明显相关性，见图 10。 

 

图 10 HPV 感染与 OSCC 患者肿瘤分级程度 Meta 分析 

 

图 11 HPV 感染与 OSCC 患者肿瘤部位相关性分析 
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HPV 感染与 OSCC 患者肿瘤部位情况相关性分析

在纳入的 13 篇文献中，共有 7 篇文献涉及 HPV 感染

与病例组 OSCC 患者肿瘤部位（舌）相关信息；5 篇文

献涉及 HPV 感染与 OSCC 患者其它肿瘤部位（非舌）

相关信息，其中共有 OSCC 患者 512 例，舌部位 OSCC

患者 325 例，HPV 阳性 128 例，平均 HPV 阳性率为

39.38%，OR：0.29，95%CI：0.06~1.45；非舌部位 OSCC

患者 187 例，HPV 阳性 62 例，平均 HPV 阳性率为

33.16%，OR：0.16，95%CI：0.02~1.07，即 HPV 感染

与 OSCC 患者肿瘤部位无明显相关性，P>0.05，差异

无统计学意义，见图 11。 

4 讨论 

口腔癌（OSCC）是常见的头颈部恶性肿瘤[21]，

根据 GLOBOCAN 2020，全球发病率约为 377000 例

[22]，其中发病率较高的国家有斯里兰卡，印度，巴

基斯坦，孟加拉国，匈牙利和法国[23]。口腔鳞状细

胞癌是口腔癌的一种亚型，约占口腔癌的 90%以上

[24]，最常见于舌头，近 70%在晚期被诊断，预后差，

生存率低[9]，通常起源于进行性异型增生[25]，与多

种癌前病变有关（白斑、红斑、口腔扁平苔藓和口腔

黏膜下纤维化）[8, 23]。过去认为，口腔鳞状细胞癌

的发生主要与吸烟，饮酒，咀嚼槟榔，口腔慢性刺激

等有关[1, 8, 16, 20]，随着对 HPV 的了解不断加深，

有研究表明 HPV 在头颈部癌症中起作用[26]，但 HPV

与口腔鳞状细胞癌的病因学关系尚不明确，且口腔鳞

状细胞癌的发生存在明显的地域性[3]。本文主要通过

扩大样本量，阐述 HPV 感染与口腔鳞状细胞癌的病因

学关系及其影响因素。 

目前公认，口腔鳞状细胞癌与地域存在明显相关

性[3, 23]，但 HPV 感染与口腔鳞状细胞癌病因学尚不

明确。本文对 HPV 感染亚型进行分析，结果显示，

HPV-16 是口腔鳞状细胞癌患者感染最高型别，与大部

分研究一致[1, 5, 6, 8, 10-20, 23-25, 27, 28]。对亚洲，北

美洲，欧洲的口腔鳞状细胞癌患者 HPV 感染进行 Meta

分析，研究大部分在亚洲区域进行，口腔鳞状细胞癌

患者 HPV 感染率亚洲高于欧洲高于北美洲，与

Purwanto D J 等人研究一致[9]，但欧洲和北美洲口腔鳞

状细胞癌患者 HPV 感染率较低可能与研究较少有关，

需要进一步探讨。除此之外，本文通过对口腔鳞状细

胞癌患者性别，吸烟，饮酒，淋巴结转移，肿瘤分级

分化情况进行 Meta 分析，结果表明，上述因素在 HPV

感染和口腔鳞状细胞癌发生之间没有明显相关性，与

大部分研究结果一致[8, 10, 11, 13-18]。 

本文不足之处，本文所纳入的文献数量有限，病

例数有限，且纳入的 13 篇文献中有 2 篇文献只统计了

HPV-16 感染率情况，2 篇文献只涉及了口腔舌鳞状细

胞癌与 HPV 感染情况，可能会导致计算的总 HPV 感

染偏低。本文没有进一步分析口腔鳞状细胞癌患者亚

洲各国 HPV 感染率情况，印度、中国台湾是口腔鳞状

细胞癌高发地区[3, 10, 29]，可能会导致亚洲口腔鳞状

细胞癌患者 HPV 感染率结果不够准确。由于缺乏数据，

本文没有分析咀嚼槟榔与口腔鳞状细胞癌患者 HPV 感

染相关性，印度、中国台湾等地存在咀嚼槟榔习惯[10, 

29]，不清楚是否与口腔鳞状细胞癌患者 HPV 高感染率

相关。另外，本文因缺乏数据，没有分析 HPV 感染与

口腔鳞状细胞癌患者的年龄，预后和性行为（尤其是

口腔性行为）情况，进而分析 HPV 感染与口腔鳞状细

胞癌发生的影响因素的相关性。因此，需要纳入更多

高质量文献进行进一步验证，以确保数据结果的准确

性。 

综上所述，本文通过对世界范围内口腔鳞状细胞

癌患者 HPV 感染率影响因素 Meta 分析，进一步明确

了 HPV 感染与口腔鳞状细胞癌发生的相关性，对 HPV

感染与口腔鳞状细胞癌危险因素进行了总结，HPV 感

染与口腔鳞状细胞癌患者地域存在相关性，与患者性

别，淋巴结转移，肿瘤分级分化，肿瘤部位，吸烟饮

酒情况无相关性，这一结果可以为将来接种 HPV 疫苗

预防部分口腔鳞状细胞癌的发生提供理论基础[16]。 

5 结论 

本研究表明，HPV 感染与口腔鳞状细胞癌发生存

在相关性，口腔鳞状细胞癌患者地域是 HPV 感染的一

个影响因素，其他因素（如患者性别、吸烟饮酒等）

与 HPV 感染之间无相关性。 
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