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ＨＢｓＡｇ定量在慢性 ＨＢＶ感染者临床诊疗中的应用研究进展
叶臖　郜玉峰

　　随着对乙型肝炎病毒（ｈｅｐａｔｉｔｉｓＢｖｉｒｕｓ，ＨＢＶ）血清表面
抗原（ＨＢｓＡｇ）意义的重新认识而发展起来的 ＨＢｓＡｇ定量检
测技术日益成熟，其临床应用价值也被人们关注。近年来，

关于ＨＢｓＡｇ定量与ＨＢＶ感染自然史、干扰素疗效预测等方
面的研究日渐增多，本文就 ＨＢｓＡｇ定量在 ＨＢＶ感染相关疾
病中研究进展进行综述。

一、ＨＢｓＡｇ定量与ＨＢＶ感染自然史
ＨＢＶ感染时的年龄是 ＨＢＶ感染慢性化的最主要原因，

婴幼儿期ＨＢＶ感染自然史一般可划分为４期，即免疫耐受
期（ｉｍｍｕｎｅｔｏｌｅｒａｎｃｅ，ＩＴ）、免疫清除期（ｉｍｍｕｎｅｃｌｅａｒａｎｃｅ，
ＩＣ）、非活动或低（非）复制期［ｌｏｗ（ｎｏｎ）ｒｅｐｌｉｃａｔｉｏｎ，ＬＲ］和再
活动期［１］。ＩＴ期特点是血清 ＨＢｓＡｇ和 ＨＢｅＡｇ阳性，ＨＢＶ
ＤＮＡ载量高（常＞２００００００ＩＵ／ｍｌ），肝组织学无坏死、无或
仅有缓慢肝纤维化的进展。ＩＣ期血清 ＨＢＶＤＮＡ载量 ＞
２０００ＩＵ／ｍｌ，伴有ＡＬＴ持续或间歇升高，肝组织学中度或严
重炎性坏死、肝纤维化可快速进展，部分患者可发展为肝硬

化和肝功能衰竭。近年来随着ＨＢｓＡｇ检测水平的提高，越来
越多的研究者关注ＨＢｓＡｇ定量与自然史的关系，近期多项横
断面研究的结果表明，ＩＴ期 ＨＢｓＡｇ水平显著高于 ＩＣ期。
Ｊａｒｏｓｚｅｗｉｃｚ等［２］针对欧洲 ２１４例慢性乙型肝炎（ｃｈｒｏｎｉｃ
ｈｅｐａｔｉｔｉｓＢ，ＣＨＢ）患者的研究结果表明 ＩＴ组和 ＩＣ组 ＨＢｓＡｇ
水平明显较ＬＲ和 ＨＢｅＡｇ阴性 ＣＨＢ组高，分别为４．９６ｌｏｇ１０
ＩＵ／ｍｌ、４．３７ｌｏｇ１０ＩＵ／ｍｌ、３．０９ｌｏｇ１０ＩＵ／ｍｌ、３．８７ｌｏｇ１０ＩＵ／ｍｌ
（Ｐ＜０．００１），其中 ＩＴ组有７０％患者 ＨＢｓＡｇ＞５００００ＩＵ／ｍｌ，
ＬＲ组８０％患者ＨＢｓＡｇ＜５０００ＩＵ／ｍｌ，同时对ＬＲ组平均随访
１４个月，ＨＢｓＡｇ＞３５００ＩＵ／ｍｌ患者中８０％发生慢性乙型肝炎
再活动，不过该项研究中ＨＢＶＤ基因型占５９．８％，Ａ基因型
占２５．３％。Ｎｇｕｙｅｎ等［３］针对亚洲人群进行了研究，２２０例慢
性乙型肝炎患者均为ＨＢＶＢ、Ｃ基因型，ＩＴ组３２例、ＩＣ组５５
例，ＬＲ组５０例、ＨＢｅＡｇ阴性 ＣＨＢ组８３例，结果发现 ＩＴ组
ＨＢｓＡｇ水平最高（４．５３ｌｏｇ１０ＩＵ／ｍｌ），ＬＲ组最低 （２．８６ｌｏｇ１０
ＩＵ／ｍｌ），各组间差异具有统计学意义（Ｐ＝０．００１），ＩＣ组血
清ＨＢｓＡｇ水平与ＨＢＶＤＮＡ有相关性，各个阶段均未观察到
ＨＢｓＡｇ水平与ＡＬＴ的相关性。Ｃｈａｎ等［４］关于１１７例未行抗
病毒治疗的慢性ＨＢＶ感染者ＨＢｓＡｇ定量与乙型肝炎自然史
研究中，４９例 ＨＢｅＡｇ抗原阳性患者基线血清 ＨＢｓＡｇ水平
（４．０１±０．９１）ｌｏｇ１０ＩＵ／ｍｌ，６８例 ＨＢｅＡｇ阴性患者基线血清
ＨＢｓＡｇ水平（２．７３±１．１５）ｌｏｇ１０ＩＵ／ｍｌ，差异有显著性（Ｐ＜
０．０１）；同时Ｃｈａｎ等在（９９±１６）个月随访中观察到，ＨＢｅＡｇ
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阳性ＩＴ组血清ＨＢｓＡｇ水平持续在５ｌｏｇ１０ＩＵ／ｍｌ，虽然以每年
０．００６ｌｏｇ１０ＩＵ／ｍｌ的水平稳定下降，但至随访结束时患者
ＨＢｓＡｇ下降 ＜１ｌｏｇ１０ＩＵ／ｍｌ；ＨＢｅＡｇ阴性的活动性 ＣＨＢ患者
ＨＢｓＡｇ以每年０．０４１ｌｏｇ１０ＩＵ／ｍｌ的水平下降，ＨＢｅＡｇ阴性非
活动性ＣＨＢ患者ＨＢｓＡｇ以每年０．０４３ｌｏｇ１０ＩＵ／ｍｌ的水平下
降。最近土耳其一项为期３年的跟踪调查研究发现，ＨＢｓＡｇ
在２０４０ＩＵ／ｍｌ水平以下诊断为非活动性携带者的敏感性为
８７．２％，特异性为７５．３％。而Ｂｒｕｎｅｔｔｏ等［５］通过２０９例非活
动性 ＨＢＶ携带者的研究认为，如果联合 ＨＢｓＡｇ＜１０００
ＩＵ／ｍｌ和ＨＢＶＤＮＡ≤２０００ＩＵ／ｍｌ，诊断正确率为９４．３％，敏
感性为９１．１％，特异性为９５．４％，阳性预测值为８７．９％，阴
性预测值为９６．７％。Ｐａｒｋ等［６］观察了１０４例 ＨＢｅＡｇ阴性携
带者发现，ＨＢｓＡｇ＞８５０ＩＵ／ｍｌ和ＨＢＶＤＮＡ＞８５０ＩＵ／ｍｌ预测
ＨＢＶ再活动的准确率达到８４．６％，敏感性６４．５％。

上述研究结果均认为，慢性 ＨＢＶ感染自然史的不同阶
段ＨＢｓＡｇ水平不同，并且通过其含量的高低判断活动性或非
活动性感染。但尚需要更多的循证医学证据去证实 ＨＢｓＡｇ
持续下降及下降幅度是否能预测 ＣＨＢ患者发生自发性
ＨＢｓＡｇ和ＨＢｅＡｇ免疫清除或血清学转换，以便为选择抗病毒
治疗的最佳时机提供依据。

二、ＨＢｓＡｇ与 ＨＢＶＤＮＡ、共价闭合环状脱氧核糖核酸
（ＨＢＶｃｃｃＤＮＡ）的相关性

最近研究提出，ＨＢｓＡｇ滴度与血清ＨＢＶＤＮＡ水平相关，
但是在疾病的不同阶段，可能会有所不同，在ＩＣ组两者呈正
相关，而ＩＴ、ＬＲ、ｅ抗原阴性 ＣＨＢ组两者无相关性［２３］。但

Ｋｉｍ等［７］对 ６４５例 ＣＨＢ患者的研究发现，ＩＴ组、ＩＣ组和
ＨＢｅＡｇ阳性ＣＨＢ组患者ＨＢｓＡｇ与 ＨＢＶＤＮＡ呈正相关。田
沂等［８］研究发现，ＨＢｓＡｇ水平与 ＨＢＶＤＮＡ定量的相关性不
高，同一ＨＢＶＤＮＡ水平或相同感染模式的ＨＢｓＡｇ水平存在
极大的差异。其原因可能是 ＨＢｓＡｇ水平与肝细胞内 ｃｃｃ
ＤＮＡ水平及转录有关，与血清 ＨＢＶＤＮＡ水平并无直接关
系。ＨＢＶｃｃｃＤＮＡ能最准确地反映受ＨＢＶ感染的肝细胞数
量，理论上是抗病毒治疗过程中必不可少的生物学指标，然

而ｃｃｃＤＮＡ只可以在组织中评估，而检测技术复杂等因素造
成临床难以普遍开展。有研究通过对８６例 ＣＨＢ患者肝脏
组织及血清检测发现：肝组织中的 ＨＢＶｃｃｃＤＮＡ与血清
ＨＢｓＡｇ及血清 ＨＢＶＤＮＡ水平呈显著相关。Ｗｕｒｓｔｈｏｒｎ等［９］

通过２６例ＨＢｅＡｇ阳性ＣＨＢ患者经ＰｅｇＩＦＮα２ｂ联合阿德福
韦酯治疗４８周研究发现，在抗病毒治疗过程中肝内ｃｃｃＤＮＡ
水平和血清ＨＢｓＡｇ定量水平呈同步下降。另有研究对２６例
ＨＢｅＡｇ阳性ＣＨＢ患者给予 ＰｅｇＩＦＮα２ａ和拉米夫定联合治
疗结果显示：治疗前和治疗结束时血清 ＨＢｓＡｇ水平与肝内
ｃｃｃＤＮＡ水平均有显著的相关性，将血清 ＨＢｓＡｇ作为 ｃｃｃ
ＤＮＡ的非侵入性替代标志物，可能有助于抗病毒治疗的
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观察。

三、ＨＢｓＡｇ定量与抗病毒治疗
１．ＨＢｓＡｇ定量与核苷（酸）类似物（ＮＡｓ）的治疗：用

ＨＢｓＡｇ定量来预测核苷（酸）类似物的疗效还有限，目前为止
仅少数的研究分析 ＮＡｓ治疗期间 ＨＢｓＡｇ的水平变化，其原
因可能是在核苷（酸）类似物不是以ｃｃｃＤＮＡ为直接目标，而
是抑制前基因组ＲＮＡ的逆转录，从而改变ＨＢｓＡｇ分泌途径。
拉米夫定治疗发生病毒学应答后 ＨＢｓＡｇ检测不到的中位数
估计时间约为１０．６年，而ＰｅｇＩＦＮ治疗发生持续病毒学应答
后ＨＢｓＡｇ检测不到的中位数估计时间约为 ５．４年［１０］。

Ｂｏｒｇｎｉｅｔ等［１１］观察１６例抗病毒治疗后发生ＨＢｓＡｇ清除（４例
α干扰素单药治疗，６例拉米夫定单药治疗，６例干扰素、拉
米夫定序贯治疗），回顾性研究结果表明通常血清ＨＢＶＤＮＡ
低于检测下限后１～５年血清 ＨＢｓＡｇ定量水平呈渐进性下
降，ＨＢｓＡｇ消失的平均中位数时间为 ＨＢＶＤＮＡ低于检测下
限后的３０个月，仅有２例患者是ＨＢＶＤＮＡ和ＨＢｓＡｇ同时消
失。Ｂｒｕｎｅｔｔｏ等［１２］分析了３８６例ＨＢｅＡｇ阴性ＣＨＢ患者采用
ＰｅｇＩＦＮα２ａ联合安慰剂（ｎ＝１２７）或拉米夫定（ｎ＝１２２）治
疗组，治疗结束后 ＨＢｓＡｇ平均下降０．７１ｌｏｇ１０ＩＵ／ｍｌ和０．６７
ｌｏｇ１０ＩＵ／ｍｌ，单用拉米夫定组平均下降０．０２ｌｏｇ１０ＩＵ／ｍｌ，更进
一步提示干扰素对 ＨＢｓＡｇ下降的影响优于核苷（酸）类
似物。

Ｃｈｅｎ等［１３］对５４例ＨＢｅＡｇ阳性ＣＨＢ患者（３１例阿德福
韦酯治疗，２３例ＰｅｇＩＦＮα２ａ治疗）研究结果表明，无论采用
哪种方法治疗，ＨＢｓＡｇ下降均有两个阶段，即快速下降期（治
疗后１２周）和缓慢下降期（后续治疗阶段），并认为这种现象
可以解释 ＨＢｓＡｇ血清学转换总是发生很晚的原因。替比夫
定ＧＬＯＢＥ研究中观察治疗第１年，血清 ＨＢｓＡｇ定量下降 ＞
１ｌｏｇ１０ＩＵ／ｍｌ者，强烈预测将来会发生ＨＢｓＡｇ清除，ＨＢｓＡｇ定
量下降＞２ｌｏｇ１０ＩＵ／ｍｌ患者中大部分发生了 ＨＢｓＡｇ血清学
转换［１４］。Ｗｕｒｓｔｈｏｒｎ等［１５］用替比夫定初始治疗８８例 ＨＢｅＡｇ
阳性ＣＨＢ患者，其中３２例患者在最初１年内ＨＢｓＡｇ定量下
降＞１ｌｏｇ１０ＩＵ／ｍｌ，有８例患者在３年后发生 ＨＢｓＡｇ清除，相
反５６例未发生 ＨＢｓＡｇ定量快速下降者均未观察到 ＨＢｓＡｇ
清除（Ｐ＝０．００２４）。韩国Ｊｕｎｇ等［１６］研究发现，２８例 ＨＢｅＡｇ
阳性ＣＨＢ患者经恩替卡韦治疗１年，５例患者ＨＢｓＡｇ定量下
降＞１ｌｏｇ１０ＩＵ／ｍｌ，其中有 ４例患者发生 ＨＢｅＡｇ消失，与
ＨＢｓＡｇ定量无下降者相比，ＨＢｅＡｇ消失率差异有统计学意义
（Ｐ＝０．０３４）。而另一项韩国学者对９５例ＣＨＢ患者经恩替
卡韦治疗 ２年结果分析表明，ＨＢｅＡｇ阳性 ＣＨＢ患者基线
ＨＢｓＡｇ和治疗过程中 ＨＢｅＡｇ定量下降强烈预测病毒学应答
和血清学应答，尽管治疗期间ＨＢｓＡｇ水平呈现不断递减的趋
势，这对进一步的治疗预测无显著意义［１７］。值得注意的是，

恩替卡韦治疗期间血清 ＨＢｓＡｇ定量下降程度受患者基线
ＡＬＴ水平的影响，基线 ＡＬＴ≥ ２ＵＬＮ者 ＨＢｓＡｇ定量水平下
降显著高于基线ＡＬＴ水平正常者（Ｐ＝０．００７），同时 ＨＢｅＡｇ
的累积消失率增加，提示这些变化可能与患者免疫增强有

关，ＨＢｅＡｇ阳性的活动性慢性乙型肝炎患者在核苷（酸）类
似物治疗期间 ＨＢｓＡｇ定量下降明显者，可能会进一步发生
ＨＢｓＡｇ血清学消失［１８］。一项前瞻性随机对照研究表明，１０３
例ＨＢｅＡｇ阳性 ＣＨＢ患者经替诺福韦酯治疗 １４４周，发生

ＨＢｓＡｇ清除者基线 ＨＢｓＡｇ定量高于未发生 ＨＢｓＡｇ清除者
（５．１１ｌｏｇ１０ｖｓ４．５０ｌｏｇ１０ＩＵ／ｍｌ），并且治疗２４周时 ＨＢｓＡｇ定
量下降更为显著（－２．４１ｖｓ－０．２０ｌｏｇ１０ＩＵ／ｍｌ），而 ＨＢｅＡｇ
阴性ＣＨＢ患者基线ＨＢｓＡｇ定量显著低于ＨＢｅＡｇ阳性者，但
治疗３年ＨＢｓＡｇ定量仅下降０．２０ｌｏｇ１０ＩＵ／ｍｌ

［１９］。Ｌｅｅ等［２０］

观察恩替卡韦治疗ＨＢｅＡｇ阳性ＣＨＢ患者在最初的３个月内
ＨＢｓＡｇ下降明显（－３．５１ｖｓ－３．２２ｌｏｇ１０ＩＵ／ｍｌ），但随后的６、
１２和２４个月未见显著下降。

核苷（酸）类似物治疗 ＣＨＢ的停药标准较为明确，如果
能确定停药后无复发的风险，那么对患者将是非常有益的。

Ｗｅｉ等［２１］通过１７例ＨＢｅＡｇ阳性 ＣＨＢ患者经替比夫定治疗
后获得持续病毒学应答（ＨＢＶＤＮＡ水平 ＜３００拷贝／ｍｌ，
ＨＢｅＡｇ血清学转换和ＡＬＴ正常２年）的研究发现，在治疗２４
周和５２周ＨＢｓＡｇ定量下降速率比ＨＢＶＤＮＡ下降速率能更
好地预测终止治疗后的应答情况，另外治疗１０４周时 ＨＢｓＡｇ
定量＜２ｌｏｇ１０ＩＵ／ｍｌ能显著预测终止治疗后持续应答，阳性
预测值为９３％，阴性预测值为１００％。

从临床角度看核苷（酸）类似物治疗后ＨＢｓＡｇ定量快速
下降＞１ｌｏｇ１０ＩＵ／ｍｌ来指导停药是可取的，但相关的循证医
学证据还非常有限，如果能有大样本的研究证实上述观点，

那么ＨＢｓＡｇ定量检测可协助确定哪些患者可停止核苷（酸）
类似物治疗，并且停药后疾病复发风险很低。

２．ＨＢｓＡｇ定量与干扰素治疗：早在１９９４年，有学者已观
察到ＣＨＢ患者在干扰素治疗过程中ＨＢｓＡｇ定量显著下降者
发生ＨＢｅＡｇ血清学转换的比例明显增加。与治疗基线的影
响因素相比，治疗过程中 ＨＢＶＤＮＡ水平、ＨＢｅＡｇ和 ＨＢｓＡｇ
滴度下降的情况更能预测干扰素疗效，以及停药时ＨＢｓＡｇ水
平可以预测停药后维持应答情况。近年来研究证实，干扰素

治疗前基线ＨＢｓＡｇ低水平与治疗过程中ＨＢｓＡｇ下降的程度
可以预测干扰素的疗效，同时 ５２周治疗终点时 ＨＢｓＡｇ定
量＜１５００ＩＵ／ｍｌ可以预测５年的病毒学应答，敏感性和特异
性分别为 ５２％和 ７３％，阳性预测值和阴性预测值分别为
４６％和７７％［２２２３］。不同临床研究中，各国学者都在探索治

疗过程中 ＨＢｓＡｇ病毒动力学变化。Ｓｏｎｎｅｖｅｌｄ等［２４］观察了

一组以欧洲人 Ａ、Ｄ基因型为主的 ＨＢｅＡｇ阳性 ＣＨＢ患者接
受ＰｅｇＩＦＮα２ｂ治疗后ＨＢｓＡｇ滴度变化与持续应答关系，发
现有应答者在开始治疗４周 ＨＢｓＡｇ开始下降，５２周内下降
趋势更加显著，与无治疗应答者相比，差异有统计学意义

（Ｐ＜０．００１），治疗后１２和２４周不下降者，持续应答的可能
性分别只有３％和８％，阴性预测值达９７％和９２％，并认为
１２周时ＨＢｓＡｇ滴度变化的预测价值优于２４周。对 ＨＢｅＡｇ
阴性的ＣＨＢ患者，Ｒｉｊｃｋｂｏｒｓｔ等［２５］认为在接受 ＰｅｇＩＦＮα２ａ
治疗后１２周，如ＨＢｓＡｇ滴度不下降，同时 ＨＢＶＤＮＡ载量下
降＜２ｌｏｇ１０拷贝／ｍｌ者，获得持续应答的可能性几乎为０，阴
性预测值１００％。该研究进一步分析治疗后１２周的情况，若
ＨＢｓＡｇ滴度不下降，同时ＨＢＶＤＮＡ载量下降＜２ｌｏｇ１０拷贝／ｍｌ
时，对不同ＨＢＶＡ基因型（包括 Ａ、Ｂ、Ｃ、Ｄ基因型）感染者治
疗的预测价值得到了同样的结果，认为此标准可以作为早期

停药的依据，以减少不必要的用药，提高干扰素治疗的有效

率［２６］。但是需要注意的是，此早期停药标准阴性预测值高，

阳性预测值则很低。最新 ＮＥＰＴＵＮＥ研究结果提示ＰｅｇＩＦＮ
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α２ａ治疗１２和２４周时的ＨＢｓＡｇ滴度与治疗后的持续应答
有关，ＨＢｓＡｇ＞２００００ＩＵ／ｍｌ，获得持续应答的可能性为０，而
ＨＢｓＡｇ＜１５００ＩＵ／ｍｌ时，将有 ５２％的患者获得持续应答。
Ｍｏｕｃａｒｉ等［２７］报告了 ＰｅｇＩＦＮα２ａ１８０μｇ／周治疗 ＨＢｅＡｇ阴
性ＣＨＢ患者４８例，发现有或无持续病毒学应答者基线ＨＢＶ
ＤＮＡ、ＨＢｓＡｇ定量无差别，但治疗１２周时，ＨＢｓＡｇ定量下降
超过０．５ｌｏｇ１０ＩＵ／ｍｌ的患者４８周停药后持续病毒学应答率
高达８９％（３５／３９），相反仅１０％患者出现停药后持续病毒学
应答，２４周ＨＢｓＡｇ定量下降超过１ｌｏｇ１０ＩＵ／ｍｌ的患者４８周
停药后持续病毒学应答率高达９１．２％（１１／１２）。Ｃｈａｎ等［２８］

报告ＰｅｇＩＦＮ治疗６个月时，血清 ＨＢｓＡｇ水平≤ ３００ＩＵ／ｍｌ
患者比ＨＢｓＡｇ水平＞３００ＩＵ／ｍｌ患者有着较高的持续应答
率（６２％ ｖｓ１１％，Ｐ＜０．００１；持续应答定义为ＨＢｅＡｇ血清转
换、ＨＢＶＤＮＡ＜２０００ＩＵ／ｍｌ，并持续到治疗后１２个月），如果
治疗６个月ＨＢｓＡｇ下降＞１ｌｏｇ１０ＩＵ／ｍｌ且ＨＢｓＡｇ水平≤３００
ＩＵ／ｍｌ的患者停药后持续应答率为７５％，而未取得上述联合
效应者持续应答率为１５％（Ｐ＜０．００１），因此提出ＨＢｓＡｇ下
降超过１ｌｏｇ１０ＩＵ／ｍｌ和血清ＨＢｓＡｇ≤ ３００ＩＵ／ｍｌ联合对持续
应答的阳性预测值和阴性预测值分别为７５％和８５％。为进
一步提高疗效，李明慧等［２９］通过２１７例ＣＨＢ患者ＰｅｇＩＦＮα
２ａ治疗２４周内获得 ＨＢＶＤＮＡ低于检测下限且治疗４８周
ＨＢｓＡｇ＜２００ＩＵ／ｍｌ者延长疗程，将血清ＨＢｓＡｇ消失／转换率
提高到１３．４％。

总结国内外多项研究结果，对 ＨＢｅＡｇ阳性 ＣＨＢ患者
ＰｅｇＩＦＮ治疗１２周而ＨＢｓＡｇ无下降者预测治疗结束时存在低
应答率，２４周血清ＨＢｓＡｇ水平显著下降可以预测治疗结束时
较好的应答率。因此，多数学者认为ＨＢｓＡｇ可以作为ＨＢｅＡｇ
阳性ＣＨＢ患者治疗持续反应的替代标记物，并确定哪些患者
即使继续治疗也不大可能有持续反应。因此孙海霞等根据

ＰｅｇＩＦＮα２ａ治疗ＨＢｅＡｇ阳性慢性乙型肝炎１２和２４周ＨＢｓＡｇ
的下降水平，２４周时 ＨＢＶＤＮＡ仍高于１００ＩＵ／ｍｌ者，则加用
ＡＤＶ治疗，充分反映出优化治疗的理念［３０］。

四、展望

近年来，越来越多的证据表明血清ＨＢｓＡｇ定量与免疫控
制间接相关，即免疫控制越强，ＨＢｓＡｇ定量越低。然而还有
更多的问题需要解决，如需要更多的临床研究来确立理想而

且有效的ＨＢｓＡｇ临界值来判断免疫状态，以期减少停药后
复发的风险；与病毒变异有关的病毒学复发或突破是否会影

响ＨＢｓＡｇ定量；ＨＢＶＳ区变异影响 ＨＢｓＡｇ的表达等。上述
问题的解决将有助于客观正确地评价 ＨＢｓＡｇ在临床实践中
的作用。
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