
乙型肝炎（乙肝）病毒（hepatitis B virus，HBV）感
染是一个全球性的公共卫生问题［1］。自 1992年将

乙肝疫苗纳入计划免疫管理以来，我国已经从HBV
的高流行区变为中度流行区的国家［1］。经血和体液

传播、母婴垂直传播及性接触传播是HBV的3种主要

传播方式。目前，针对口腔医院就诊患者群体的

HBV感染现状调查尚比较缺乏，本研究选择2019年
1—4月南京医科大学附属口腔医院（包括6个分布在

南京各区的医院分门诊部）进行HBV血清学检测的

患者 3 996例作为研究对象，调查分析口腔医院患

者的乙肝表面抗原（HBsAg）携带率，乙肝表面抗体

（抗⁃HBs）阳性率等一系列研究数据，为更好地防护

口腔医院范围内的交叉感染提供理论依据。

1 对象和方法

1.1 对象

本研究基于南京医科大学附属口腔医院（包括

6个分门诊部）2019年1—4月所有进行HBV血清学

检测的患者数据集。依据就诊 ID号作为患者唯一

识别标识，相同 ID号研究数据只纳入一次，排除重

复数据。本研究经医院伦理委员会批准，并获得所

有患者知情同意。

1.2 方法

采集所有研究对象的姓名、性别、年龄、科室、

就诊 ID号以及HBsAg、抗⁃HBs检测结果。所有患者

采集静脉血后，离心分离血清进行下一步检测。

HBsAg 和抗 ⁃HBs 的检测采用酶联免疫吸附实验

（ELISA）方法，试剂盒购自上海科华生物股份有限

公司。

1.3 统计学方法

应用Microsoft Excel 2013建立数据库，对数据

进行整理和分析。采用 SPSS 23.0软件进行统计分

析。对收集的数据采用例数和阳性率（%）进行统计

描述；率的标准化以2010年全国人口普查［2］数据中

的年龄构成比作为标准，获得研究数据的标准化

率；率的比较采用χ2检验，以P ≤ 0.05为差异有统计

学意义。

2 结 果

2.1 HBsAg、抗⁃HBs总体阳性率

本次调查有效病例数共计3 996例。研究个案

最大年龄 91岁，最小年龄 3岁，平均年龄 34.10岁，

年龄与性别信息缺失个案29例。按性别分类，男性
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1 700例，女性 2 267例，男女性别比 1∶1.33，删除信

息缺失个案，并基于2010年第六次全国人口普查数

据进行年龄构成比的标化。本研究中HBsAg总体

阳性率3.45%，标准化率为3.86%；抗⁃HBs总体阳性

率50.82%，标准化率为51.66%。

2.2 不同年龄组、不同性别HBsAg、抗⁃HBs阳性率

将年龄变量以 5岁的组距划分为 15个组段。

HBsAg 总阳性率和女性组的 HBsAg 阳性率均在

45~＜50岁达到高峰，分别为 9.06%和 9.49%；而男

性组的最高阳性率为 9.01%，出现在 35~＜40岁组

（表1）。抗⁃HBs阳性率呈现双波峰现象，男性组、女

性组和总阳性率在<5岁的最小年龄组段分别达

41.3%、43.9%和42.53%。但是随着年龄的增长 3组
抗⁃HBs阳性率均先下降后升高，并且均在30~＜35岁
达到高峰，3 组的抗 ⁃HBs 阳性率分别为 68.67%、

64.43%和65.70%（表2）。
男性组HBsAg阳性率为4.00%（68/1 700），女性

组阳性率为3.04%（69/2 267），不同性别组的HBsAg
阳性率差异无统计学意义（χ2=2.67，P=0.103）。15个
年龄组段内，各组段男性组和女性组的HBsAg阳性

率差异也均无统计学意义（表1）。男性组抗⁃HBs阳
性率为 49.94%，女性组阳性率为 51.48%，男女不同

性别组的抗 ⁃HBs 阳性率差异无统计学意义（χ2=
0.918，P=0.338）。15个年龄组段内，各组段男性组

和女性组的抗⁃HBs阳性率除≥70岁年龄组段差异

有统计学意义（χ2=4.22，P=0.040）外，其余各组段内

差异也均无统计学意义（表2）。
2.3 不同免疫节点出生患者HBsAg、抗⁃HBs阳性率

1992年我国将乙肝疫苗纳入计划免疫管理，即

从1992年1月1日起所有新生儿应自费接种乙肝疫

苗。2002年起各省为乙肝疫苗免疫提供相关资金，

所有新生儿接受免费的乙肝疫苗接种［2］。将本研究

中所有病例按免疫节点划分为3组，1992年前出生组

（n=2 104），1992—2001年出生组（n=938），2002年后

出生组（n=925）。3 组男性 HBsAg 阳性率分别为

6.59%、1.55%和 0.00%，差异有统计学意义（χ2=
39.31，P < 0.001）；女性HBsAg阳性率分别为5.05%、

1.79%和 0.00%，差异有统计学意义（χ2=34.79，P <
0.001）。不同性别合并后3组HBsAg阳性率分别为

5.75%、1.71%和 0.00%，差异有统计学意义（χ2=
74.99，P < 0.001）。进一步进行卡方分割两两比较

后，1992 年前出生组 HBsAg 阳性率显著高于

1992—2001年出生组和2002年后出生组（χ2=24.68，
P < 0.001；χ2=55.41，P < 0.001）。1992—2002年出

生组 HBsAg 阳性率显著高于 2002 后出生组（χ2=
15.92，P < 0.001）。

1992年前出生组、1992—2002年出生组和2002年
后出生组的男性抗 ⁃HBs 阳性率分别为 54.08%、

51.86%和39.10%，差异有统计学意义（χ2=26.87，P <
0.001）；女性抗⁃HBs阳性率分别为 54.27%、56.17%
和 39.36% ，差 异 有 统 计 学 意 义（χ2=38.56，P <
0.001）。不同性别合并后抗 ⁃HBs 阳性率分别为

表1 HBsAg阳性率的年龄、性别分布

年龄组（岁）

<5
5~<10
10~<15
15~<20
20~<25
25~<30
30~<35
35~<40
40~<45
45~<50
50~<55
55~<60
60~<65
65~<70
≥70
合计

阳性率［n（%）］

00（0.00）
00（0.00）
00（0.00）
01（0.85）
01（0.55）
05（4.63）
03（3.61）
10（9.01）
09（8.82）
11（8.59）
11（8.80）
06（5.50）
05（4.81）
04（4.76）
02（2.86）
68（4.00）

例数

0 046
0 133
0 198
0 117
0 182
0 108
0 083
0 111
0 102
0 128
0 125
0 109
0 104
0 084
0 070
1 700

阳性率［n（%）］

00（0.00）
00（0.00）
00（0.00）
02（1.02）
03（0.91）
10（3.86）
11（5.67）
06（4.26）
05（4.20）
13（9.49）
09（6.21）
05（5.21）
03（3.00）
02（2.86）
00（0.00）
69（3.04）

例数

0 041
0 114
0 280
0 197
0 329
0 259
0 194
0 141
0 119
0 137
0 145
0 096
0 100
0 070
0 045
2 267

阳性率［n（%）］

00（0.00）
00（0.00）
00（0.00）
03（0.96）
04（0.78）
15（4.09）
14（5.05）
16（6.35）
14（6.33）
24（9.06）
20（7.41）
11（5.37）
08（3.92）
06（3.90）
02（1.74）

137（3.45）**

例数

0 087
0 247
0 478
0 314
0 511
0 367
0 277
0 252
0 221
0 265
0 270
0 205
0 204
0 154
0 115
3 967

男（n=1 700） 女（n=2 267） 合计（n=3 967）
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54.18%、54.69%和 39.24%，差异有统计学意义（χ2=
64.74，P <0.001）。2002年后出生组的抗⁃HBs阳性

率显著低于 1992—2002年出生组和 1992年前出生

组（χ2=44.61，P < 0.001；χ2=57.36，P < 0.001）。但后

两组之间抗 ⁃HBs 阳性率差异无统计学意义（χ2=
0.07，P=0.795）。
2.4 不同科室来源患者的HBsAg和抗⁃HBs阳性率

所有研究个案按前来口腔医院就诊时的目的

分为5组，种植组（n=1 569），指所有进行种植牙手术

前检查个案，平均年龄46.53岁；正畸组（n=1 436），指
所有进行正畸治疗前检查个案，平均年龄18.57岁；

儿牙组（n=54），指所有进行儿童全麻手术治疗前检

查个案，平均年龄4.80岁；住院组（n=889），指所有口

腔颌面外科住院手术前检查个案，平均年龄39.06岁；

其他组（n=48），指除上述原因之外其他进行HBV病

毒学实验室检测的个案，平均年龄32.06岁。

种植组、正畸组、儿牙组、住院组和其他组HBsAg
阳性率分别为4.72%、1.04%、0.00%、5.29%和4.17%，

5组之间差异有统计学意义（χ2=43.46，P < 0.001）；

抗 ⁃HBs 阳性率分别为 55.26%、46.59%、37.04%、

50.28和 56.25%，5组之间差异有统计学意义（χ2=
23.62，P < 0.001）。

正畸组的HBsAg阳性率显著低于种植组和住

院组（χ2=35.17，P < 0.001；χ2=38.07，P < 0.001）。种

植组的抗⁃HBs阳性率显著高于正畸组、儿牙组和住

院 组（χ2=22.56，P < 0.001；χ2=6.99，P=0.008；χ2=

5.65，P=0.017）。
3 讨 论

随着一系列乙肝防控工作的开展，乙肝在我国

感染率高，疾病负担重的现象得到很大的改善。从

全国范围进行的HBV血清流行病学调查中获知，中

国人群HBsAg阳性率已经从 1992年的 9.75%降至

2006年的 7.18%，2014年人群HBsAg阳性率估计为

6.1%［3］。有学者在 2011年进行的一次江苏省范围

内的HBsAg阳性率调查中发现，江苏 3个不同地域

的县市张家港、丹阳和泰兴的HBsAg标准化率分别

为 4.61%、6.88%和 10.06%。本次调查中口腔医院

就诊的全部患者人口年龄构成比标化后的HBsAg
标准化率只有 3.46%，低于全国人群和 2011年江

苏一般人群。地区经济发展水平的不同，乙肝防

治工作投入的差异使得HBsAg阳性率存在着地区

差异。本研究数据来源的三级甲等口腔专科医院

位于沿海省份江苏省的省会，患者覆盖群体处于

经济相对发达地区，这可能是本研究群体的HB⁃
sAg 阳性率较低的一个原因。同时，全国范围的

HBsAg阳性率呈逐年下降趋势［2-3］，本研究调查的

数据年份 2019年新于其他一般人群的调查年份，

这可能也是原因之一。提醒我们在大力开展乙肝

防控工作的同时，需要定期进行人群流行病学的调

查研究，以期获得及时的反馈信息。

基于本次调查的人群抗 ⁃HBs 标准化率达到

表2 抗⁃HBs阳性率的年龄、性别分布

年龄组（岁）

<5
5~<10
10~<15
15~<20
20~<25
25~<30
30~<35
35~<40
40~<45
45~<50
50~<55
55~<60
60~<65
65~<70
≥70
合计

抗⁃HBs阳性率［n（%）］

019（41.30）
051（38.35）
074（37.37）
051（43.59）
097（53.30）
061（56.48）
057（68.67）
067（60.36）
061（59.80）
066（51.56）
061（48.80）
057（52.29）
055（52.88）
039（46.43）
033（47.14）
849（49.94）

例数

0 046
0 133
0 198
0 117
0 182
0 108
0 083
0 111
0 102
0 128
0 125
0 109
0 104
0 084
0 070
1 700

抗⁃HBs阳性率［n（%）］

0 018（43.90）
0 036（31.58）
0 110（39.29）
0 097（49.24）
0 196（59.57）
0 145（55.98）
0 125（64.43）
0 078（55.32）
0 061（51.26）
0 064（46.72）
0 068（46.90）
0 047（48.96）
0 053（53.00）
0 039（55.71）
0 030（66.67）
1 167（51.48）

例数

0 041
0 114
0 280
0 197
0 329
0 259
0 194
0 141
0 119
0 137
0 145
0 096
0 100
0 070
0 045
2 267

例数

0 087
0 247
0 478
0 314
0 511
0 367
0 277
0 252
0 221
0 265
0 270
0 205
0 204
0 154
0 115
3 967

抗⁃HBs阳性率［n（%）］

0 37（42.53）
0 87（35.22）
184（38.49）
148（47.13）
293（57.34）
206（56.13）
182（65.70）
145（57.54）
122（55.20）
130（49.06）
129（47.78）
104（50.73）
108（52.94）
0 78（50.65）
0 63（54.78）

2 016（50.82）**

男（n=1 700） 女（n=2 267） 合计（n=3 967）
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51.66%，远远高于 1992年全国人群的抗⁃HBs标准

化率 37.48%。在以不同免疫时间节点划分本研究

数据统计后发现，1992年乙肝疫苗纳入计划免疫后

即使是自费接种，人群的HBsAg阳性率已经大幅度

降低。当2002年新生儿可以接种免费乙肝疫苗后，

人群的HBsAg阳性率又有统计学意义的降低。多

项研究指出乙肝疫苗的接种是预防HBV感染最有效

的方法［5-6］。据统计，全国乙肝疫苗首针及时接种率

1992年为22%，2002年提高到66.8%［7］。据2014年江

苏省报道新生儿及时接种率和全程接种率均在95%
以上［8］。国家在乙肝防治方面的大力投入，提高了乙

肝疫苗首针及时接种率和三针全程接种率［9］。

在以不同免疫时间节点划分比较人群的抗⁃
HBs阳性率时，最小年龄组 2002年后出生组的抗⁃
HBs阳性率显著低于1992—2002年出生组和1992年
前出生组，后两组之间的抗⁃HBs阳性率没有统计学

差异。在进行分年龄段的抗⁃HBs阳性率比较时发

现出现了双波峰现象，不管是男性组、女性组还是

总体阳性率均在最小年龄组<5岁组有大于40%的阳

性率，但是在接下来的 5~10岁组和 10~15岁组抗⁃
HBs阳性率均小幅回落至 40%以下，直至青壮年时

期的 30~35岁组抗⁃HBs阳性率在整个年龄划分组

内达到了高峰。另一方面HBsAg阳性率在低年龄

组段没有出现起伏的状况。在所有研究人群中，均

无小于 15岁的阳性患者。这可能是因为实行乙肝

疫苗计划免疫后，新生儿在出生初期接受了乙肝疫

苗接种获得了保护性抗体，因此在小年段人群的抗⁃
HBs阳性率有一个小的高峰。但是随着年龄增长到

儿童期后抗体水平下降，HBV抗体的水平将出现削

弱状态［5，10］。另一方面这个时期的儿童社会活动单

一、接触感染机会少，这可能是这一时期人群虽然

抗⁃HBs阳性率下降，但HBsAg的阳性率并没有按趋

势增加的原因。有文献报道，不同性别中25岁以上

成年人的抗⁃HBs阳性率均较高，这部分人群社会活

动频繁，接触人员多，自然感染产生抗体的可能性

增加［11］。这可能也是本研究中30~35岁年龄段出现

抗⁃HBs阳性率高峰的原因。因此在保持新生儿高

水平免疫接种的基础上，需要对人群进行查漏补

种；定期进行HBV保护性抗体检测，及时进行加强

免疫；对免疫无应答者可以通过注射新型疫苗、皮

内注射代替肌肉注射、改变疫苗佐剂和增加接种剂

量和次数的方法提高免疫应答率［5-6，12-13］。

多项研究指出我国男性的HBsAg阳性率一般

高于女性［1，4，10］，但是本研究中不同性别的HBsAg阳

性率和抗⁃HBs阳性率差异均无统计学意义。有文

献报道男性社会活动范围大暴露机会高是造成男性

高HBsAg阳性率的一个原因［10］。但是基于口腔医院

的研究病例中，大部分患者有着较强的口腔健康保健

意识，高学历、高收入人群占有一定的比例。这部分

群体的女性也和男性一样有着活跃的社会活动，因此

可能削弱了这一影响因素在不同性别内HBV感染的

影响。其次，本研究中男女1∶1.33的差异性别比可能

也是原因之一，有待后续进一步研究。

口腔科室一直是院内感染防控的重点科室，而

部分口腔患者存在口腔溃破的状况，加大了各种血

源性传染病医院内感染的可能性，使得口腔科成为

医院感染的高发科室［14］。值得注意的是，在一项针

对口腔专业实习生的HBV感染情况调查中，发现存

在着一定比例实习生缺乏对HBV预防和传播知识

的了解［15］。在本研究中，虽然口腔医院患者总体的

HBsAg阳性率低于一般人群，但仍然存在着一定比

例，尤其是住院组HBsAg阳性率达到了5.29%，即使

较低年龄的正畸组也有着1.04%HBsAg阳性率。因

此口腔医护人员需要加强院感知识的学习，规范操

作，减少HBV的医院内感染。

根据现有的条件，我们进行了口腔医院患者

HBV感染情况调查。虽然本次调查的时间跨度不

够广，但基于本次调查的研究数据提示了口腔医院

就诊患者HBsAg阳性率低于一般人群。开展了免

费乙肝疫苗注射后HBsAg阳性率大幅度降低，提示

乙肝疫苗的接种对于HBV感染的预防有着积极作

用。需要注意抗体随年龄增长效价降低，保护性减

弱，因此除了重视新生儿的首次乙肝疫苗接种，还

需要做好对儿童和青少年疫苗的查漏补种及再次

免疫工作。口腔医院患者在进行治疗前，建议进行

血清传染病的各项检查以了解患者基本情况。同

时医护人员也要加强自我保护，操作时戴好防护辅

助设备，做好手卫生工作；定期进行诊室的环境消

毒，保持良好通风；加强口腔操作器械的消毒灭菌

工作；全方面预防HBV在口腔医院内的交叉感染。

同时我们希望扩大研究的时间维度，建立多家口腔

医院的合作研究，以期获得更加全面的数据。
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