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　　大量临床流行病学调查和广泛的病毒学研究显示，至少

１５％的人类恶性肿瘤与某些病毒的感染关系密切［１３］。研究

显示病毒可通过刺激宿主细胞持续性分裂增殖和抑制细胞

凋亡而使机体发生肿瘤［４５］。病毒的感染具有组织特异性，

如嗜肝病毒主要在肝细胞内增殖，影响肝细胞的结构和功

能，可引起肝细胞的恶性病变，而且研究显示丙型肝炎不仅

与肝细胞肝癌发病密切相关，亦可引起淋巴瘤［６］，那么乙型

肝炎病毒（ＨＢＶ）是否可感染肝外组织，在肝外细胞内发生病

毒ＤＮＡ对宿主细胞染色体的整合并导致肝外组织恶性肿瘤

的发生呢？为了探求 ＨＢＶ的感染与白血病发病之间的相关

性，本研究分析了４９例白血病患者的发病过程，对其 ＨＢＶ
感染情况进行了检测，现报告如下。

１　资料和方法

１．１　临床资料　本研究中白血病病例组４９例患者，其中男

性２９例，女性２０例，年龄１４～７９岁，中位年龄３４岁，均系本

院２００６年１０～１２月初次就诊住院的患者，经骨髓活检确诊

白血病，所有患者均在治疗前采外周血检测 ＨＢＶ表面抗原

ＨＢｓＡｇ。对照组共收集２２０例，样品来自体检中心参加健康

体检的健康人，男性１３０人，女性９０人，年龄１４～８０岁，中

位年龄３５．１岁，对照组所有样品丙型肝炎病毒抗体、艾滋病

毒抗体和梅毒抗体等检测为阴性。

１．２　检测方法　ＨＢＶ的检测采用ＥＬＩＳＡ法检测乙肝病毒

表面抗原 ＨＢｓＡｇ，ＨＢｓＡｇ阳性病例确认为 ＨＢＶ感染。本

研究中所使用的 ＨＢｓＡｇ诊断试剂质量稳定，灵敏度高，可达

０．２ｎｇ／Ｌ，阳性标本检出率≥９８％。

１．３　统计学处理　应用ＳＰＳＳ１１．０软件包，相关数据采用

χ
２检验进性统计学分析Ｐ＜０．０１认为差异有统计学意义。

２　结　果

　　４９名首次发病的白血病患者中有１２名 ＨＢｓＡｇ阳性患

者，ＨＢｓＡｇ阳性率是２４．５％；与对照组相比，其 ＨＢｓＡｇ的阳

性率明显高于健康对照组 ＨＢｓＡｇ的阳性率９．０９％（２０／

２２０），统计学分析显示首次发病的白血病患者的 ＨＢｓＡｇ阳

性率明显高于对照组（Ｐ＜０．０１）。

３　讨　论

　　在我国ＨＢＶ感染率高达５７％，ＨＢｓＡｇ阳性持续６个月

以上为慢性 ＨＢＶ感染，达１０％以上，慢性 ＨＢＶ感染可能并

发其他疾病，有的与 ＨＢＶ感染有关，有的并不一定有明确的

关系。慢性 ＨＢＶ感染和白血病之间的相关性尚未有明确的

流行病学研究证实，值得研究。白血病是严重影响人类健康

的血液系统恶性肿瘤，合并 ＨＢＶ感染会影响白血病患者的

治疗和预后，所以白血病患者的 ＨＢＶ 感染研究受到重

视［７８］。研究发现白血病患者 ＨＢＶ感染率增高，一般认为有

如下原因：（１）白血病本身和化疗药物对机体的免疫抑制作

用使机体对病毒感染的防御功能下降；（２）治疗过程中进行

的多次骨髓、血液穿刺检查也使感染机会明显增加；（３）大量

输注血液制品和血液所致的输血后 ＨＢＶ感染也是一个主要

原因。然而这些研究都是假定白细胞恶变在先，ＨＢＶ感染

在后，而实际上，许多白血病患者在发病之前就有多年的

ＨＢＶ感染史，白血病的发生只可能是 ＨＢＶ感染的结果而不

是原因。

　　目前已有大量证据表明，ＨＢＶ感染与肝细胞癌发生有

密切关系，ＨＢＶ携带者发生原发性肝癌的危险性比正常人

高出３００倍。ＨＢＶ感染导致肝癌发生的分子机制主要是

ＨＢＶＤＮＡ对宿主细胞的整合以及 ＨＢＶ编码蛋白对原癌基

因、抗癌基因及生长因子基因的作用［９］。ＨＢＶ为嗜肝病毒，

可在肝细胞内大量扩增，也有研究报道，骨髓来源细胞、间质

细胞、上皮细胞也可支持 ＨＢＶ的复制［１０］，由此推断 ＨＢＶ可

能可以感染骨髓来源的造血干细胞并发生病毒基因与人染

色体的整合，整合后的细胞易受刺激而发生转化，如 Ｎｒａｓ
等原癌基因被激活、ｐ５３等抑癌基因产生突变［１１］，从而导致

白血病的发生，所以有必要对临床白血病患者 ＨＢＶ感染情

况进行更为细致的病例选择和统计，如本研究中只选择首次

发病并就诊的白血病患者，其临床资料分析提示 ＨＢＶ的感

染可提高白血病的发病率，而且理论分析亦有存在因果关系

的理论基础，所以本研究提出 ＨＢＶ感染是白血病的致病因

素之一，亦或是在病变的某一阶段起主导作用。ＨＢＶ感染

致白血病发生的分子机制的研究是一个值得继续探索和证

实的课题。
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