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艾滋病相关肿瘤

钱汉竹 周郁 杨忠民

无论是先天性、医源性或者由于感染所导致的

免疫缺陷都会增加某些肿瘤的危险度。早期探讨免

疫系统在肿瘤的产生和增长中所起的作用是在医源

性免疫缺陷的患者中进行的，这些患者由于移植器

官后使用免疫抑制剂而导致免疫缺陷［!］。尔后在

此基础上开展对艾滋病病毒（"#$）感染者的肿瘤研
究。有大量证据证明 "#$ 感染者中卡波肉瘤
（%&’()*’))&+,(-&）和非何杰金淋巴瘤（.(./
"(012*.’)34-’5(-&）的危险度增加［6］。这两种肿
瘤在!789年被美国疾病预防与控制中心确定为艾
滋病定义疾病［:］，即"#$血清阳性者并发该病时，
该病作为诊断艾滋病的依据之一；在!77:年对艾滋
病的修改定义中，侵入性宫颈癌（*.;&)*;<,<+;*,&3
,&.,<+）又被加入作为定义艾滋病的疾病之一［=］。

!>艾滋病相关肿瘤谱：艾滋病相关肿瘤不仅包
括艾滋病定义肿瘤，也包括一些由于患艾滋病而增

加了危险度的肿瘤。通过连接美国8个地区的全人
口肿瘤登记和艾滋病登记数据库，来比较艾滋病患

者的肿瘤发病率与一般人口的肿瘤发病率

（表!）［?］。

表! 艾滋病相关肿瘤发病率比值

肿瘤 !"（7?@#$）
艾滋病定义肿瘤

卡波肉瘤 :!A>6（67!>B!:67>?）
非何杰金淋巴瘤 !!6>7（!A:>B!!6:>=）
侵入性宫颈癌 6>7（A>9!!B>A）
危险度增加但非艾滋病定义肿瘤

非艾滋病定义肿瘤的合计 !>7（!>?!6>:）
血管肉瘤 :B>9（=>=!!:6>?）
肛门癌 :!>9（!!>B!B7>6）
非淋巴或骨髓系统的白血病 !!>A（:>:!68>:）
何杰金病 9>B（=>!!!:>!）
软组织肉瘤 9>6（!>?!6!>A）
多发性骨髓瘤 =>?（A>7!!:>6）
非中枢神经淋巴瘤的原发性脑瘤 :>?（!>=!9>6）
睾丸癌 6>7（!>!!B>:）
肺腺瘤 6>?（!>A!?>!）

资料来源：C&.,<D!778，:?!E!8::/!8:7

作者单位：!AAA?A北京，中国疾病预防控制中心性病艾滋病预

防控制中心

大约6>?@的儿童艾滋病患者并发肿瘤，比例低
于成年艾滋病患者。非何杰金淋巴瘤是儿童艾滋病

患者中最常发生的肿瘤，卡波肉瘤和何杰金病危险

度也增加。平滑肌肉瘤在儿童艾滋病患者中危险度

增加，但在成年患者中却不增加［B］。

6>艾滋病定义肿瘤：
（!）卡波肉瘤：卡波肉瘤以血管非正常增生、并
发展为皮肤和内脏器官损害为病理特征。!896年

%&’()*F"首先描述此肿瘤，后来以他的名字命名
为%&’()*’))&+,(-&（卡波肉瘤）。卡波肉瘤可分为
四类："经典型卡波肉瘤，以皮肤损害为主，主要发
生于地中海、东欧和犹太后裔的老年人，男女比例为

!A!!?E!；其病程缓慢，很少转移到其他器官，患者
常存活!A!!?年而最终死于其他病因。#地方性
卡波肉瘤，主要指在6A世纪BA年代初于次撒哈拉
非洲的一些局部地区发生的卡波肉瘤，患病率高达

!6>8@。$医源性、免疫抑制性卡波肉瘤，发生于接
受器官移植和长期使用免疫抑制治疗的患者，最常

发生于某些特定种族（如意大利人）接受器官移植的

患者，在接受移植后的平均!B>?个月时发生，患病率
为A>?@!A>B@。病情发展可慢可快，在中断免疫
抑制剂治疗后可自行消失；人类疱疹病毒8型似乎
是导致该类肿瘤的必要条件，但不是充分条件。%
艾滋病相关卡波肉瘤，常为多发灶，对称分布于躯体

上，病损可在数天内快速出现；到!787年为止，在美
国报告的所有艾滋病患者中!?@以卡波肉瘤作为
主要的艾滋病定义疾病。但是在今天可广泛获得

抗/"#$药物的西方国家，艾滋病相关卡波肉瘤只偶
尔见于临床中［9］。

在美国白人男性中，卡波肉瘤的发病率由艾滋

病流行前的每!A万人年A>:例急剧增加到!787年
的8>!例和!77!年的9>8例；美国黑人男性的发病率
高峰比白人男性迟6!:年，!776年为每!A万人年

8>B例、!77=年为8>A例。在美国黑人女性中，由

!789年的每!A万人年A>A9例增加!77B年的高峰
值A>=7例；而在白人女性中，发病率一直保持很低的
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水平，!"#$!!"#%年为每!&万人年&’&#例，!"#"!
!""%年为&’&"例［%］。!#个西欧国家在!"%%!!""%
年期间累计"’()的艾滋病患者以卡波肉瘤作为艾
滋病定义疾病。卡波肉瘤的病例数在!"%%!!""*
年期间持续增加，在达到稳定水平后于!""+年下
降，例如，!"%%年为!++"例、!""+年为**,$例、

!""%年为($#例［"］。
人类疱疹病毒%型、-./导致的免疫抑制、细

胞因子等多种因素为艾滋病相关卡波肉瘤的病因。

在艾滋病患者中，同性恋男性的卡波肉瘤患病率较

高，达!,)!*,)，而通过非性途径感染的艾滋病患
者（如血友病或其他输血者），只有!)!$)患病，在
通过垂直传播的儿童艾滋病患者中甚至更低［#］。

没有感染-./的男性同性恋者也患卡波肉瘤，当他
们普遍采取安全性行为后其患病率下降，这提示卡

波肉瘤与性行为相关。!""+年01234等［!&］取得了
突破性的进展，发现了一种新型的病毒，即卡波肉瘤

相关病毒或人类疱疹病毒%型。虽然-./的感染
既非卡波肉瘤形成的必要条件又非充分条件，但增

加该肿瘤的发病率、加速其病程。-./感染的细胞
产生一些炎性和生长促进细胞因子，免疫缺陷也通

过几种机制导致肿瘤："缺乏自身免疫监测，不能识
别和清除异常的细胞克隆；#细胞增生和分化失衡，
生长因子异常产生和分泌；$在慢性病毒感染过程
中，致癌病毒反复的抗原刺激，能导致一个或多个细

胞的增生。

（*）非何杰金淋巴瘤：在组织学上非何杰金淋巴
瘤5型占绝大多数。大多数观察到的非何杰金淋
巴瘤可归为三类："中心母细胞淋巴瘤（大的、未分
裂细胞）；#免疫母细胞淋巴瘤，通常发于大脑；$
56789::或56789::样淋巴瘤，常侵入髓质和脑膜；它
们恶性度高，约#&)为免疫母细胞、大的弥漫细胞、
或小56789::及56789::样分裂细胞型的非何杰金淋
巴瘤［!!］；临床表现因组织学类型而异。艾滋病相关

的非何杰金淋巴瘤主要临床特征为约"&)病例有
淋巴结外损伤。艾滋病相关非何杰金淋巴瘤常发生

于中枢神经系统水平（*&)）、骨髓或消化道
（*,)）［!!］。
非何杰金淋巴瘤可以是艾滋病的第一表现，因

此现在对所有非何杰金淋巴瘤患者都应检测-./。
艾滋病相关非何杰金淋巴瘤和非-./感染所致的
非何杰金淋巴瘤具有相同的预后因素。在-./感
染早期（0;+!*&&／<<$）并发的艾滋病相关非何杰

金淋巴瘤的患者*年存活率约为$&)，在比较晚期
（0;+"!&&／<<$）发生非何杰金淋巴瘤的患者，!年
存活率只有!&)。原发性淋巴瘤生存期的中位数
一般"$个月。治疗要注意权衡利弊：一方面针对
该病的高恶性度应采取激进的疗法，另一方面由于

采用激进疗法产生的药物毒性［!!］。

在美国，一般人群的非何杰金淋巴瘤发病率在

艾滋病流行前的几十年一直稳步上升。在整个*&
世纪%&年代中，非何杰金淋巴瘤发病率增长速度比
艾滋病流行前的增长速度加快。到"&年代初，非何
杰金淋巴瘤发病率开始稳定，然后下降，特别在白人

男性中表现得更明显［%］。在白人男性中，非何杰金

淋巴瘤发病率的峰值是在!"",年，达每!&万人年

*!’!例，而在黑人男性中为!"’#例。女性的非何杰
金淋巴瘤发病率是男性的一半多，不受艾滋病流行

期到来的影响，并在过去!&年中持续增长，到!""%
年白人女性发病率为每!&万人年!$’%例，而黑人女
性为"’!例［%］。在!#个西欧国家中，非何杰金淋巴
瘤例数持续上升，从!"%%年的+&%例增加到!"",
年的"#,例，之后下降到!""%年的,*+例。但作为
艾滋病定义疾病的构成比由!""+年的$’()上升到

!""%年的,’$)［"］。随着高效抗=-./药物的逐渐
普及，艾滋病相关的非何杰金淋巴瘤和卡波肉瘤的

发病率下降，但卡波肉瘤发病率下降比非何杰金淋

巴瘤下降的速度快。所以非何杰金淋巴瘤现在成为

-./感染者中最常见的艾滋病定义肿瘤［!*，!$］。免
疫缺陷、病毒（如人类疱疹病毒%型、>5病毒和

-./）以及细胞因子都被认为是非何杰金淋巴瘤的
危险因素。艾滋病相关非何杰金淋巴瘤的患者通常

有种预后差的特征，包括发生明显的肿瘤、高度免疫

抑制及其他并发症［!+］。

（$）侵入性宫颈癌：侵入性宫颈癌是最后一个艾
滋病定义肿瘤，于!""$年被确定［+］。当时宫颈赘生
物和-./的感染之间的联系开始被报道，且这种联
系似乎仍限于非侵入性的宫颈肿瘤［*，!,］。后来

-./感染导致侵入性和侵入性前期的宫颈赘生物
的危险度增加的关系才在欧洲和美国被确认［!(，!#］。

但增加的程度与卡波肉瘤和非何杰金淋巴瘤相比却

低得多［*，"］。在世界卫生组织欧洲区，!""$!!""%
年期间*’$)的艾滋病定义疾病为侵入性宫颈癌。
绝大多数侵入性宫颈癌是由人类乳头状病毒

（-?/）引起的［!%］。免疫抑制（如发生于器官移植接
受者）能促进-?/相关宫颈癌的产生和发展。对
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!"#$!!""#年期间的!%个横断面研究的报道
（&’()*)+),-./.）表明，012和032之间存在交互作
用，提示032在012和子宫颈赘生物的联系中起
着协同作用，这种作用的强度似乎随机体免疫水平

的高低而不同［!"］。

45中国的艾滋病相关肿瘤：到6776年底，中国
共报告了8万多例032／93:;，但缺乏全人群的肿
瘤患病率和发病率资料。其原因主要有二："绝大
多数感染者来自于农村，那里缺乏艾滋病病症的临

床诊断条件；#没有全国范围的肿瘤登记系统去收
集新发肿瘤的资料。目前的艾滋病相关肿瘤谱产生

于美国和西欧国家，发展中国家由于没有全人口肿

瘤和艾滋病登记系统而不能计算出艾滋病相关肿瘤

谱。发展中国家和发达中国家的艾滋病相关肿瘤谱

可能不同，因为一般人口的基线肿瘤谱不同。例如

美国和西欧国家是乳腺癌、结肠癌和子宫内膜癌的

高发地区，而中国是胃癌、肝癌和子宫颈癌的高发地

区。肿瘤死因也不相同，肝癌和胃癌在中国是比较

常见的肿瘤死因，而在美国前列腺癌和乳腺癌是比

较常见的肿瘤死因（表6）。这提示在探讨中国的艾
滋病相关的肿瘤谱时应谨慎，也许不能照搬欧美的

标准。

表! %种最常见的肿瘤死因

位次
男性

中国 全球 美国

女性

中国 全球 美国

! 肺癌 肺癌 肺癌 肺癌 乳腺癌 肺癌

6 肝癌 胃癌 前列腺癌 胃癌 胃癌 乳腺癌

4 胃癌 肝癌 结、直肠癌 肝癌 肺癌 结、直肠癌

8 食道癌 结、直肠癌 胰腺癌 食道癌 结、直肠癌 胰腺癌

% 白血病 食道癌 非何杰金淋巴瘤乳腺癌 子宫颈癌卵巢癌

85预防：早在发现人类疱疹病毒#型和使用有
效的抗*032药物治疗前的#7年代末，男同性恋的
艾滋病患者中卡波肉瘤发病率就开始下降。由于担

心患艾滋病而采取的安全性行为既减低了032感
染、又降低了人类疱疹病毒#型感染的危险性。有
效的抗*032药物于!"#<年开始使用，到!""$年高
效逆转录抗病毒药物（099=>）的使用，改善了机体
免疫力，显著地降低了发达国家的艾滋病相关卡波

肉瘤和非何杰金淋巴瘤的发病率。提示促进安全性

行为和推广抗病毒药物的使用都能有效预防艾滋病

相关肿瘤的发生。但是，抗病毒药物不能为发展中

国家所广泛获得，接受安全性行为尤显得重要。

032感染的妇女患宫颈内膜原位癌的危险性增高，

原位癌能发展为侵入性肿瘤，因此032感染的妇女
应做宫颈细胞涂片的筛查。

%5对艾滋病相关肿瘤的研究：在评价艾滋病相
关肿瘤长期发病趋势和干预效果时，使用发病率资

料比患病率资料好。肿瘤的发病率资料可来自于定

群研究、肿瘤发病率登记及艾滋病监测资料。但由

于艾滋病相关肿瘤的发病率低，定群研究不可取。

通过连接艾滋病登记和肿瘤登记6个数据库可以分
析估计032感染者肿瘤发病率，但目前只能在一些
发达国家做到，因为这些国家具备这6个登记系统。
但是漏报仍然是登记报告系统的一种主要问题。

在过去一些年中，非何杰金淋巴瘤似乎比其他

艾滋病相关疾病下降得慢，原因尚不清楚。可能的

解释有："不像卡波肉瘤与非何杰金淋巴瘤似乎不
是由特定的感染因子引起，所以部分的免疫恢复在

预防它发生中所起的作用比较小；#与其他艾滋病
相关疾病相比，非何杰金淋巴瘤发生于相对轻度的

免疫缺陷时期；$有证据表明，免疫系统的慢性刺激
是艾滋病相关非何杰金淋巴瘤的一个危险因子，高

效混合抗病毒治疗可能只是部分地降低这种免疫刺

激。

随着032经异性性途径的广泛传播，侵入性宫
颈癌于!""4年被加入艾滋病定义肿瘤之中。但这
种决定是有争议的，因为一些研究并没有证明艾滋

病会导致增加侵入性宫颈癌的危险性［%，67］。
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（本文编辑：尹廉）

·疾病控制·

山东省蓬莱市!’’’""##!年农村居民主要死因分析

余美芝

!&资料与方法：死亡资料、人口资料均来源于蓬莱市

!’’’""##!年疾病监测点的监测资料。蓬莱市为国家疾病
监测点，监测点使用全国疾病监测系统统一的工作程序，在

监测人群中长期、连续收集基本卫生资料，包括出生、死亡

（含死因）等，并定期开展漏报调查，控制监测质量。死因分

类按照国际疾病分类法?D(%’标准，利用《疾病监测数据管
理》软件进行资料处理。

"&结果：总死亡概况：E年内监测总人口!’!$"H人，其中
男性’’!"!人，女性’"E#F人。总死亡!!O!例，总死亡率为

O#O&$’／!#万，婴儿死亡率E年内分别为F&E"[、!P&PH[、

!#&E$[。主要死因、死因顺位及构成：前P位死因合计死亡

!!!H例，占总死亡的’O&E#\。死因顺位依次是：心脑血管
疾病、肿瘤、慢性呼吸道疾病、意外死亡、消化道疾病。其中

心脑血管疾病的总死亡率EE’&PP／!#万，占死亡总数的

PP&’’\。死亡率呈逐年上升趋势，尤以脑血管疾病和缺血
性心脏病死亡率上升幅度更大。死因顺位为：脑血管病、缺

血性心脏病、慢性风心病、慢性肺源性心脏病。肿瘤的总死

亡率’F&O’／!#万，占死亡总数的!O&!!\。死亡率有下降趋
势，但支气管肺癌和肝癌的死亡率呈上升趋势。死因顺位

为：支气管肺癌、胃癌、肝癌、直肠癌、结肠癌、食道癌。慢性

呼吸道疾病的总死亡率为OH&’O／!#万，占死亡总数的

作者单位："OPO##山东省蓬莱市卫生防疫站

!!&EF\。死亡率呈逐年下降趋势。死因顺位为慢性支气管
炎、肺气肿、哮喘、肺炎。意外死亡的总死亡率为OO&HF／!#
万，占死亡总数的!!&#"\。死亡率有上升趋势，尤其是机动
车交通事故上升速度较快。死因顺位为机动车交通事故、服

毒自杀、自缢、意外坠落、淹死。消化道疾病的总死亡率为

!#&’F／!#万，占死亡总数的!&H!\。死亡率E年间无较大差
别。死因顺位为慢性肝病及肝硬变、消化道出血。不同性别

的死亡率、死因构成及顺位：男性总死亡O$#例，总死亡率为

O$P&OH／!#万；女性总死亡P"!例，总死亡率为PO$&$"／!#
万，男性高于女性。男性死因顺位：心脑血管病占PP&E!\、
肿瘤占!F&P#\、意外死亡占!"&P#\。女性死因顺位为心脑
血管病占PO&H!\、肿瘤占!$&$#\、慢性呼吸道疾病占

!E&$$\。男女死因顺位不同的是：意外死亡，男性为第E
位，女性为第$位；慢性呼吸道疾病，男性为第$位，女性为
第E位。

E&结论：监测结果表明，威胁蓬莱市农村居民生命的主
要疾病依次为心脑血管疾病、肿瘤、慢性呼吸道疾病、意外死

亡及消化道疾病。提示降低心脑血管疾病、肿瘤等慢性病的

病死率应是蓬莱市降低总死亡率、提高期望寿命的主要措

施。由于意外伤害的死亡率和致残率均很高，其所造成的总

体损失是巨大的，也应成为今后疾病预防控制工作的重点。

（收稿日期："##E%#O%#P）

（本文编辑：尹廉）
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