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　　探讨 ＨｂｓＡｂ不同模式与血清 ＨＢＶＤＮＡ表达关系。做

乙肝两对半检测，采用酶联免疫法，对 ＨＢｓＡｂ血清标志物阳

性不同模式与 ＨＢＶＤＮＡ阳性的检测进行比较。

１　资料与方法

１．１　一般资料　所有标本均来自２００１年３～１０月本院健康

体检的职工。空腹静脉血分离血清，－２０℃冰箱保存备用。

１．２　方法　乙肝两对半检测，采用酶联免疫法，试剂为郑州安

图绿科生物工程有限公司提供。ＨＢＶＤＮＡ检测仪器为ＫＨＢ

ＦｌｕｏＣｙｃｌｅ实时定量荧光ＰＣＲ仪。试剂为上海科华生物有限

公司提供。所有检测均严格按照试剂说明书操作。其中

ＨＢＶＤＮＡ以大于１０２ｃｏｐｙ／ｍＬ为阳性标准。

１．３　统计学处理　采用ＳＰＳＳ１３．０统计学软件进行数据分

析。犘＜０．０５为差异有统计学意义。

２　结　　果

ＨＢｓＡｂ血清标志物阳性不同模式与 ＨＢＶＤＮＡ阳性存

在统计学差异（犘＜０．０５），见表１。

表１　　ＨＢｓＡｂ血清标志物阳性不同模式与

　　ＨＢＶＤＮＡ阳性检测结果

ＨＢＶ血清标志物 狀
ＨＢＶＤＮＡ结果

阴性（狀） 阳性（狀）

ＨＢＶＤＮＡ

阳性率（％）

ＨＢｓＡｂ＋ＨＢｅＡｂ＋ＨＢｃＡｂ ５７６ ５３０ ４６ ８

ＨＢｓＡｂ＋ＨＢｃＡｂ １９７ １９１ ６ ３

ＨＢｓＡｂ＋ＨＢｅＡｂ ２５ ２４ １ ４

３　讨　　论

乙型肝炎病毒血清标志物检查是目前临床分析和判断是

否有免疫力和感染性的重要指标，它实际检测的是人体对乙型

肝炎病毒的免疫反应状态［１２］。ＨＢＶＤＮＡ作为 ＨＢＶ感染的

分子生物学标志可较好的反映人体内 ＨＢＶ病毒含量及复制

状况。ＨＢｓＡｂ阳性但体内确有一定量的病毒处于低水平复

制，可能是ＨＢＶ基因突变，酶联免疫法检测不到ＨＢｓＡｇ
［３］，或

新近感染了不同株的乙型肝炎病毒。ＨＢＶＤＮＡ测定结果与

血清免疫学结果的综合判断才能对于机体乙肝病毒感染状态，

尤其变异株发生和乙肝患者的预后、预防作出全面科学的

评估。
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　　恶性组织细胞病，简称恶组，是组织细胞增生所致的恶性

疾病，任何年龄均可发病，１５～４０岁常见。其特点是肝、脾，淋

巴结、骨髓等器官、组织中出现广泛的恶性组织细胞或分化较

高的组织细胞灶性浸润，常累及多个脏器，并伴有明显的血细

胞被吞噬现象［１］。病灶的多形性、异形性及吞噬性是本病病理

组织细胞学的共同特点。现将其病例报道如下。

１　临床资料

１．１　病史　患者男，３０岁，汉族。１０ｄ前出现纳差、乏力、发

热、腹泻及呕吐等症状。近期病情加重来本院就诊，肝脾大，腹

水。无肝炎、结核等传染病史。查血常规“ＷＢＣ０．６６×１０９／Ｌ，

中性粒细胞０．２１，单核细胞０．２６，淋巴细胞０．５２，Ｈｂ１２０ｇ／

Ｌ，血小板１６×１０９／Ｌ”。于２００４年７月１８日以（１）肝硬化失

代偿期；（２）脾功能亢进；（３）血小板减少原因待查收入新疆石

河子人民医院消化血液科。

１．２　体格检查　查体：体温３７．５℃，脉搏：９２次／分，呼吸平

稳：２３次／分，血压：９０／６０ｍｍＨｇ。１７日晨出现双下肢水肿，

全身皮肤黄疸。触诊：肋缘下肝５ｃｍ，脾肋缘下１０ｃｍ。全身

各处未见出血点，全身浅表淋巴结未触及淋巴结肿大。辅助检

查：腹部彩色多普勒超声检查示：肝硬化并巨脾 （脾厚８．６

ｃｍ），腹水。

２　实验室检查

２．１　血细胞相关指标的检测　住院后复查血常规，得到如下

结果，ＷＢＣ１．９２×１０９／Ｌ，ＲＢＣ３．５９×１０１２／Ｌ，Ｈｂ１１１ｇ／Ｌ，平

均红细胞体积（ＭＣＶ）７７．４４ｆＬ，平均红细胞血红蛋（下转封３）
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白浓度（ＭＣＨＣ）４０１ｇ／Ｌ，平均红细胞血红蛋白（ＭＣＨ）３１．０６

ｐｇ，血小板１１×１０
９／Ｌ，网织红细胞（Ｒｅｔ）０．００６。中性粒细胞

０．１３２，单核细胞０．３７，淋巴细胞０４７６，幼稚细胞０．０６。血涂片

显微镜检查：中性分叶核粒细胞０．１２，单核细胞０．３２，淋巴细

胞０．３７，晚幼红细胞０．０４，恶性组织细胞０．０２（图１见《国际检

验医学杂志》网站主页“论文附件”）；凝血检查：活化的部分凝

血活酶时间（ＡＰＴＴ）３６．９ｓ、血浆凝血酶原时间（ＰＴ）１６．７ｓ、血

浆纤维蛋白原测定（ＦＩＢ）６．５１ｇ／Ｌ、血浆凝血酶时间（ＴＴ）１３．９

ｓ。Ｄ二聚体阳性。

２．２　生化检查　血清总蛋白（ＴＰ）６７．１ｇ／Ｌ，血清清蛋白

（ＡＬＢ）３４．７ｇ／Ｌ，血清球蛋白（ＧＬＢ）３２．４ｇ／Ｌ，Ａ／Ｇ１．０７，总

胆红素（ＴＢｉｌ）１２．８μｍｏｌ／Ｌ，血肌酐（Ｃｒ）２０６．２μｍｏｌ／Ｌ，尿素

（ＵＲＥＡ）１７．１３ｍｍｏｌ／Ｌ，尿酸（Ｕａ）４７９．２μｍｏｌ／Ｌ，丙氨酸氨

基转移酶（ＡＬＴ）１７Ｕ／Ｌ，门冬氨酸氨基转移酶（ＡＳＴ）２５Ｕ／Ｌ，

总胆红素（ＴＢｉｌ）６．２μｍｏｌ／Ｌ，直接胆红素（ＤＢｉｌ）３．７６μｍｏｌ／

Ｌ，甲胎蛋白（ＡＦＰ）２μｇ／ｍＬ。

２．３　ＨＢＶ血清标志物五项检查　除抗 ＨＢｓ阳性其他均阴

性，抗ＨＣＶ抗体检查阴性，抗ＨＢＶＩＧＭ阴性，抗ＨＡＶ阴性，

抗 ＨＩＶ阴性。外斐氏反应阴性，肥达反应阴性。

２．４　骨髓涂片检查　按ＦＡＢ分型采用细胞形态学（瑞氏吉姆

萨染色）及细胞化学染色诊断白血病并分型。骨髓涂片染色良

好，骨髓小粒丰富。骨髓有核细胞增生明显活跃（图２见《国际

检验医学杂志》网站主页“论文附件”），粒系增生减低，以嗜中

性晚幼、杆状核粒细胞为主，各阶段比例均减低，形态未见明显

异常；红系增生活跃，各阶段比例以中晚幼红细胞为主，各阶段

形态可见巨幼样变。淋巴细胞０．０６５，浆细胞０．０３；全片共见

３个巨核细胞，血小板少见。异常的恶性组织细胞明显增高并

成簇样、成堆排列（图１、２见《国际检验医学杂志》网站主页“论

文附件”）。恶性组织细胞细胞胞体较大，细胞边缘不整齐较模

糊（图３见《国际检验医学杂志》网站主页“论文附件”）。胞核

较大，染色质细致呈粗网状，核仁可见隐显不一，核形亦不规

则，可见双核（图３见《国际检验医学杂志》网站主页“论文附

件”）。细胞大小悬殊，形态各异胞质多少不一，染色深浅各异，

有较多空泡，可见数目不等的紫红色颗粒：可见伪足样突起。

可见多核巨细胞样组织细胞，其外形不规则，胞质蓝或灰蓝，无

颗粒，噬血细胞以吞噬红细胞（图３见《国际检验医学杂志》网

站主页“论文附件”），涂片破碎细胞多见，与文献相似［１２］。多

核巨细胞样异常组织细胞未见。过氧化物酶染色（ＰＯＸ）阴性，

过碘酸雪夫染色（ＰＡＳ）阴性。诊断意见：恶性组织细胞病。

２．５　免疫表型　流式细胞仪免疫分型：ＣＤ７：１１．５２％；ｃＣＤ３：

１２．１７％；ＣＤ３３：１５．０％；ＣＤ３４：１．５５％；ＣＤ６８：４３．５２％；ＣＤ４１：

１．１％；ＣＤ１４：２６．５％；ＨＬＡＤＲ：４３．８８％；ＣＤ１３：７．２９％；

ＣＤ１５：９．０３％（此项在上级医院检查）。

３　讨　　论

恶性组织病是一组细胞来源异质性的恶性肿瘤性疾病。

其主要特点是肝、脾、淋巴结、骨髓等器官组织中出现广泛的恶

性组织细胞或分化较高的组织细胞灶性浸润，并伴有明显的血

细胞被吞噬现象。一般均为急骤起病。发热持续不退或周期

发生，同时伴乏力，食欲减退。消瘦、衰竭无力，肝、脾、淋巴结

肿大，出现贫血和出血现象，晚期可出现黄疽，病情进展很快，

浅表淋巴结在晚期多肿大，最后多死于全身衰竭或感染［３］。目

前国内诊断标准是根据患者临床症状和骨髓涂片检查中全血

减少，血片中可有少量异常组织细胞及（或）不典型的单核细

胞，骨髓涂片中发现数量不等的异常组织细胞及（或）多核巨组

织细胞是诊断恶性组织病的细胞学基础［４］。对骨髓涂片中出

现“恶性组织细胞病”细胞，但嗜血巨噬细胞不多时，应取骨髓

液流式细胞仪检测ＣＤ３０抗原和间变性淋巴瘤激酶（ＡＬＫ）以

确诊ＡＬＣＬ，或结合骨髓细胞形态学，有无嗜血现象，然后由病

理科或分子生物学实验室进行相应的检测后作出最后诊断。

２０００年起世界卫生组织（ＷＨＯ）分类已放弃恶性组织病作为

一种疾病名称［５］，并将部分恶性组织病作为组织细胞瘤、Ｔ淋

巴细胞间变性大细胞瘤（ＡＬＣＬ），或嗜血细胞综合征（ＨＰＳ）。

而真正源于单核巨噬细胞系统恶化而来的真性恶性组织细胞

病只占少数。表达单核巨噬系统细胞分化抗原为：ＣＤ１１ｃ、

ＣＤ１４、ＣＤ６８。

本病临床表现变化多端，缺乏特异性，易导致误诊，必须提

高对本病的警惕。患者有发热、肝脾肿大（巨脾）、全血细胞减

少、进行性衰竭等基本临床表现，病情进展迅速，症状较重，肝

功能及凝血象正常，无肝病史，病毒性肝炎血清标志物等检查

均阴性，可以不考虑肝硬化（并腹水）和脾亢，外斐氏反应阴性，

肥达反应阴性，无流行病学史，也不考虑感染性疾病包括黑热

病［６］。鉴别诊断还需与反应性组织细胞增生症、单核细胞性白

血病或郎格罕细胞组织细胞增生症（ＬＣＨ）鉴别
［３］。

该病应与嗜血细胞综合症（ＨＰＳ）鉴别，ＨＰＳ与恶性组织

细胞病的临床表现非常相似，均可伴有高热、肝、脾、淋巴结肿

大，胸腹腔、心包腔积液，黄疸，进行性贫血及全血细胞减少等。

但两者的预后截然不同。恶性组织病细胞的形态学主要特点

是异常组织细胞恶性增殖，髓片以恶性异常组织细胞占绝对优

势；ＨＰＳ的主要特点是髓片成熟的组织细胞伴有活跃的吞噬

各种血细胞现象，所以可以排除 ＨＰＳ。恶性组织病的诊断应

以临床表现为线索，以细胞形态学为依据。发现有较多异常组

织细胞及（或）多核巨组织细胞，则可确诊。该病例还应进一步

完善免疫分型检查。免疫分型对该病进一步分型与非霍奇金

氏淋巴瘤鉴别、化疗方案制定、疗效及预后有重要意义。本病

发病急．进展快．病程短，于１４ｄ后死亡。治疗方案同高度恶

性淋巴瘤的化疗方案或依据细胞免疫表型、细胞遗传学等有所

不同采用联合化疗，控制感染，输血和其他对症治疗。
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