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环境化学物暴露与儿童急性淋巴细胞白血病
风险的关联研究
蒋伟超 吴思英 柯跃斌

【摘要】 目的 探讨环境化学物暴露与儿童急性淋巴细胞白血病（cALL）之间的关联性。

方法 采用病例-对照研究的方法，收集2015年1月—2016年1月深圳市儿童医院就诊于血液肿瘤科

的儿童病例，按年龄和性别进行1∶2匹配，招募就诊于骨科的调查对象作为对照组。通过问卷调查获

取儿童及其家长的基本信息资料以及环境暴露特征，并采集儿童的血液、尿液标本。采用ELISA测定

血清中甲醛的内暴露物（人-甲醛白蛋白结合物）的浓度；采用高效液相色谱法（HPLC）测定尿液中苯、

甲苯、二甲苯的内暴露物（反-反式黏糠酸、马尿酸、2-、3-、4-甲基马尿酸）的浓度。采用多因素 logistic
回归模型分析儿童及其父母暴露因素与 cALL发病的关系。结果 共收集新发 cALL病例71例，年龄

为（6.08±3.61）岁，对照142名，年龄为（5.91±3.57）岁。环境化学暴露因素的问卷调查结果显示，10年
内居所油漆（OR=4.39，95%CI：1.87~10.31）、母亲孕期暴露化学物（OR=11.78，95%CI：1.65~83.88）、父

亲暴露柴油/汽油（OR=8.15，95%CI：2.68~24.83）、父亲暴露染发剂等染料（OR=7.77，95%CI：1.52~
39.67）、垃圾焚烧（OR=6.08，95%CI：1.17~31.66）是 cALL的危险因素；化学物内暴露方面，病例组中苯

的内暴露物检出率（91%，40/44）高于对照组（73%，81/111），差异有统计学意义（χ2=5.92，P=0.021）。

病例组中甲醛、苯的内暴露浓度的P50（分别为 32.120 pg/ml和 2.505 μg/g肌酐）高于对照组（分别为

18.705 pg/ml和 0.672 μg/g肌酐），差异有统计学意义（Z值分别为-1.98和-3.95，P值分别为 0.047、<
0.001）。多因素 logistic回归模型分析结果显示，苯暴露（OR=1.09，95%CI：1.00~1.19）、10年内居所油

漆暴露（OR=3.56，95%CI：1.20~10.53）、父亲汽油/柴油暴露（OR=3.75，95%CI：1.06~13.22）是 cALL发

病的危险因素。结论 苯等多种环境化学因素的暴露可能增加cALL的发病风险。
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【Abstract】 Objective This study aimed to investigate the association between exposure to
environmental chemicals and the risk of childhood acute lymphocytic leukemia (cALL). Methods A
case-controlled study was conducted in Shenzhen Children's Hospital, China from January 2015 to January
2016. The cases were selected from the section of Hematology and Oncology, and the controls were selected
from Orthopedics by 1∶2 matching of cases according to sex and age. A questionnaire including population
data and chemical exposure characteristics was conducted on the children's parents, and urine and
EDTA-blood were collected from the children. Then, we quantitatively measured the internal dose of
formaldehyde (i.e., formaldehyde- human serum albumin) by enzyme-linked immunosorbent assay and the
doses of metabolites benzene, toluene, and xylene (i.e., trans-muconic acid, hippuric acid, and
methylhippuric acid) by high-performance liquid chromatography. Logistic regression models were used to
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analyze the relationships between exposure factors measured from children and their parents and cALL.
Results In the study, 71 cases (average age: 6.08±3.61 years), and 142 controls (average age: 5.91±3.57
years) were assessed; there were no differences in general demographics between two groups. The
self-reported results showed that living in a home that had been painted in the past 10 years (OR=4.39,
95% CI: 1.87- 10.31), maternal chemical exposure during pregnancy (OR=11.78, 95% CI: 1.65- 83.88),
paternal diesel or gasoline exposure (OR=8.15, 95% CI: 2.68- 24.83), paternal dye exposure (OR=7.77,
95% CI: 1.52-39.67) and trash burning near the child's residence (OR=6.08, 95% CI: 1.17-31.66) were
associated with increased risk of cALL. The positive detection rates of only benzene metabolites were
significantly higher in cases (40/44) than controls (81/111) (χ2=5.92, P=0.021). The median formaldehyde
and benzene concentrations in cases (32.120 pg/ml, 2.505 μg/gCr) were significantly higher than those in
controls (18.705 pg/ml, 0.672 μg/gCr; Z values: -1.98 and -3.95, P values: 0.047 and<0.001, respectively).
Multiple logistic regression analysis showed that benzene exposure (OR=1.09, 95% CI: 1.00-1.19), home
painting in the past 10 years (OR=3.56, 95% CI: 1.20-10.53) and paternal diesel or gasoline exposure (OR=
3.75, 95% CI: 1.06- 13.22) were associated with increased risk of cALL. Conclusion A variety of
environmental chemistry factors, such as benzene exposure, increase the risk of cALL, and further studies
are warranted to explore their specific roles.

【Key words】 Benzene； Formaldehyde； Internal exposure； Acute lymphocytic leukemia；
Environmental chemicals
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白血病为儿童最常见的恶性肿瘤，发病率居儿童

恶性肿瘤的第一位。据上海市CDC的2002—2004年
数据显示，白血病发病患者占所有恶性肿瘤30.9%，发

病率为3.47/10万[1]。德国癌症中心1998—2007年数

据显示，白血病发病患者占所有恶性肿瘤34.1%，发病

率为4.37/10万[2]；不同分型白血病中，以急性淋巴细胞

白血病在儿童中最多，占66.7%，且占比逐年增加[1]。

儿 童 急 性 淋 巴 细 胞 白 血 病（childhood acute
lymphocytic leukemia, cALL）恶性程度高，危害大，虽

然目前cALL通过治疗生存率达80%以上，但生存者

存在很高的复发风险，加之治疗费用高，不仅给患儿

家庭带来巨大精神创伤，还增加了社会经济负担[3]。

cALL的发病机制尚不明确，环境因素是一个

研究热点。据WHO报道，在所有疾病中，高达24%
是由于环境因素引起的，环境因素每年可导致超过

1 300万人死亡。环境化学物易浓集于有限的空间

内，导致室内的浓度高于室外[4]，且儿童每日有超过

80%的时间处于室内[5]。

甲醛通过氧化损伤引起组织细胞癌变，还具有

遗传毒性[6]，因其具有范围广、水平高、持续时间长、

毒性大[6]等特点，已成为重大公共卫生问题。苯作

为有机溶剂被广泛运用于生产、生活中，国际癌症

研 究 机 构（International Agency for Research on
Cancer, IARC）已确认苯是人类的Ⅰ类化学致癌

物。甲苯、二甲苯亦是重要的工业原料，常与苯等

有机溶剂混合使用，其致病效应鲜有报道，人群调

查显示，甲苯、二甲苯对血液系统具有一定的影响，

研究其相关致病机制具有实际意义。

本研究通过问卷调查和环境内暴露物的检测，

初步探讨 cALL发病与环境化学物暴露的关联，为

cALL的一级预防提供理论依据。

对象与方法

1. 对象：本研究采用以医院为基础的病例-对

照研究。研究对象来源于2015年1月至2016年1月
就诊于深圳市儿童医院血液肿瘤科、骨科的患者。

本研究通过深圳市 CDC伦理委员会审批 (批号：

201406)。所有调查对象及其监护人均签署了知情

同意书。（1）病例组纳入标准：调查对象年龄为 0~
14岁；依据儿科血液系统疾病诊疗规范诊断，研究

期间新发的 cALL病例，以骨髓活检结果确诊为

准 [7]；对于尚未确诊的病例，先对其进行调查取样，

等确诊后再决定是否纳入；无HIV感染；对儿童性

别、户籍不做限制；病例组织病理学分期无限制。

（2）病例组排除标准：合并其他血液病患儿；其他肿

瘤的患儿；疑似cALL或白血病前期患儿，在研究结

束时，仍未确诊为 cALL。对照组根据病例组患儿

的性别和年龄（±1岁）特征进行匹配，病例、对照组

匹配比例为 1∶2。（3）对照组纳入标准：因意外（非

先天或自身疾病所致）如跌倒、烫伤、坠落等导致的

外伤入院治疗且无HIV感染。（4）对照组排除标准：

因腹股沟斜疝等先天性疾病入院治疗患儿；因骨骼

畸形、并趾（指）或多趾（指）等先天异常入院治疗患
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儿；其他因非意外因素就诊的患儿；患有其他造血

系统疾病（如营养不良性贫血和骨髓炎）或肿瘤。

2.问卷调查：由儿童父母填写统一自编的流行病

学调查问卷。调查内容包括：（1）儿童情况：基本情况

（包括年龄、性别、学历、民族、胎次等人口学指标）、学

校修建和装修情况、儿童暴露日常化学因素情况；

（2）父母情况：父母基本情况，吸烟、饮酒等行为因素

特征，父母孕前及母亲孕期暴露化学因素情况，暴露

工作环境情况；（3）儿童居住环境：居住条件、居所特

征、居所家装史（如是否暴露于油漆、装修时间、装修

后入住时间）、室外环境相关因素（如是否有工业废

物、高压变电器、公路、附近工厂等）；（4）家族史：亲属

中白血病史、遗传病史、家族肿瘤病史等。其中，暴露

指对某种化学物质每年暴露天数≥30 d，或由于某种

意外原因一次大剂量暴露某种化学物质。

3.尿液采集及处理：收集患儿入院后尿液，取

2 ml用于测定环境化学物内暴露检测，0.1 ml用于

肌酐检测，4 ℃保存并于 2周内完成测定。（1）尿液

前处理：在2 ml尿液加入0.2 ml HCl（浓度2 mmol/L），

混匀，震荡 1 min。加入 4 ml乙酸乙酯，混匀，震荡

1 min；2 500×g离心10 min，取 3 ml上清，氮吹仪中

于45 ℃水浴中吹干；加0.375 ml流动相，震荡5 min
充分溶解；经针头式过滤器（孔径13 mm×0.45 μm，

尼龙材质，购自天津希波士公司）过滤后注入 2 ml
进样瓶待测。（2）肌酐测定：在0.1 ml尿液的离心管

中加入2.9 ml水、2 ml碱性苦味酸溶液，放置20 min
待显色稳定后，每管加入 5 ml水，震荡混匀 1 min，
将液体加入 5 mm石英比色杯中，置于可见分光光

度计（型号UV-1700，购自日本 Shimadzu公司），在

490 nm处比色。每批测定浓度为0.0、0.2、0.4、0.8、
1.6 g/L的肌酐标准品，记录各标准品溶液的吸光

度，绘制标准曲线，计算各样品的肌酐浓度。

4.尿中代谢产物的测定：依据既往研究，分别

以苯、甲苯、二甲苯的代谢产物反式黏糠酸（trans,
trans-muconic acid, tt-MA）、马尿酸（hippuric acid,
HA）、2、3、4-甲基马尿酸（methylhippuric，MHA）作

为苯、甲苯、二甲苯的内暴露物 [8-11]，并根据既往测

定条件对 tt-MA、HA、MHA进行测定 [8-9] ，改进各流

动相的配比、进样体积及流动相流速，寻求出峰时

间短、峰面积狭窄的最佳条件。与标准品比较，空

白对照和阴性对照的图谱中均无目标峰出现，表明

没有其他对目标组分产生干扰的物质存在。最终

设定条件：进样体积10 μl，流速0.7 ml/min，18C柱色

谱 柱（型 号 XbridgeTM，规 格 5 μm×4.6 mm×

250 mm，购自美国Waters公司），柱温 25 ℃，流动

相为甲醇和体积浓度为 0.4% 醋酸水溶液（体积比

33∶67），检测波长设置为 225、275 nm，保留时间

25 min。分别上机测定 0、5、10、20、100 μg/ml标准

品和待测样品，各目标峰分离效果，各峰之间没有

干扰。绘制各物质标准曲线，根据出峰顺序、出峰

时间和特征峰形比对，确定各物质所对应的峰。将

峰面积带入各物质的标准曲线，并经肌酐校正，具

体公式为：物质代谢产物量= 物质峰面积 × b
4 ×肌酐浓度

（μg/g肌酐），

b为标准曲线斜率，获得校正后的各样品中各物质

代谢产物量。日内精密度变异系数<2.5%，日间精

密度变异系数<3.2%。tt-MA、HA、2、3、4-MHA的检

出限分别为：0.023、0.045、0.095、0.073和0.063 μg/g
肌酐。 tt-MA 回收率分别是 96.38%、98.61%和

101.12%；HA 回收率分别是 95.91%、98.32%和

100.08%；2-MHA回收率分别是 91.54%、98.22%和

99.71%；3-MHA回收率分别是 92.07%、94.15%和

100.39%；4-MHA回收率分别是 94.35%、97.38%和

105.24%，实验条件的重复性和稳定性较好。

5.血液采集及甲醛内暴露测定：采集病例和对

照入院后首管EDTA抗凝血液。按上海远慕生物

公 司 人 甲 醛-血 清 白 蛋 白 结 合 物（human
formaldehydel-serum albumin complexes, FA-HSA）
ELISA试剂盒的说明，测定FA-HSA的含量。

6.统计学分析：数据录入采用 EpiData 3.1软

件。应用SPSS 19.0统计软件进行数据分析。年龄、

产龄呈正态分布，以 x̄ ± s描述，采用 t检验进行组间

差异分析，两组间一般人口学特征差异分析采用

χ2检验；条件 logistic回归模型用于分析儿童及其父

母的环境暴露因素（包括单因素、多因素）与cALL发

病的相关性，采用基于偏最大似然估计算法的前进

法 ，入选变量 ≤0.05，剔除变量 >0.10，并计算

OR（95%CI）值；内暴露检出率采用χ2检验进行分

析；环境化学物内暴露中位浓度属于偏态分布，采用

Wilcoxon秩和检验进行分析，检验值为Z值；以P75

为界值暴露将分为两个水平[10]，以<P75为参照组，化

学物内暴露及环境因素的分析采用多因素 logistic
回归模型，入选变量≤0.05，剔除变量>0.10，并计算

OR（95%CI）值。以P<0.05为差异有统计学意义。

结 果

1. 一般情况：共收集新发病例 71例，年龄为

（6.08±3.61）岁，其中男性 45 名，占 63%；对照组
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142名，年龄为（5.91±3.57）岁，由表 1可见，病例组

和对照组中儿童在性别、年龄、确诊年龄、早产情

况、胎次、父母年龄、生育年龄、民族、籍贯、学历和

收入等因素的差异均无统计学意义（P>0.05）。

2. 影响 cALL发病相关的单因素分析：对环境

暴露因素中各环境因素、遗传因素进行分析，结果如

表2所示。儿童暴露化学物、油漆、杀虫剂/灭蚊剂，

父亲吸烟史以及暴露化学物、柴油/汽油、油漆、染发

剂等染料，母亲孕前暴露化学物、柴油/汽油、油漆、

染发剂等染料、化学物，以及母亲孕期暴露油漆，儿

童居所周围有垃圾焚烧、10年内居住于新刷油漆居

所，以及家族白血病史、家族恶性肿瘤史等因素在病

表2 影响儿童急性淋巴细胞白血病发病的

单因素分析

儿童

暴露化学物

否

是

暴露油漆

否

是

暴露杀虫剂/灭蚊剂

否

是

父亲

吸烟史

否

是

暴露化学物

否

是

暴露柴油/汽油

否

是

62（87）
9（13）

52（73）
19（27）

63（89）
8（11）

29（41）
42（59）

62（87）
9（13）

50（70）
21（30）

137（96）
5（4）

126（89）
16（11）

137（96）
5（4）

80（56）
62（44）

136（96）
6（4）

129（91）
13（9）

1.00
3.60(1.21~10.74)

1.00
6.00(1.62~22.16)

1.00
2.87(1.35~6.14)

1.00
1.76(1.01~3.06)

1.00
3.0(1.07~8.43)

1.00
4.84(2.02~11.55)

因素 病例组
（n=71） 对照组

（n=142） OR(95%CI)值

表1 病例、对照组中儿童及其父母的

一般人口学特征比较

儿童

性别[n（%）]
男

女

早产情况[n（%）]
否

是

胎次[n（%）]
第一胎

第二胎

三胎及以上

年龄（ x̄ ± s，岁）

母亲

年龄（ x̄ ± s，岁）

产龄（ x̄ ± s，岁）

民族[n（%）]
汉族

非汉族

籍贯[n（%）]
广东省

非广东省

学历[n（%）]
未知

小学

中学

大学以上

年收入[n（%）]
未知

<3万元

3万~<5万元

5万~<10万元

≥10万元

父亲

年龄（ x̄ ± s，岁）

生育年龄（ x̄ ± s，岁）

民族[n（%）]
汉族

非汉族

籍贯[n（%）]
广东省

非广东省

45（63）
26（37）

68（96）
3（4）

48（68）
17（24）
6（8）

6.08±3.61

32.99±5.29
26.91±4.78

68（96）
3（4）

39（55）
32（45）

4（6）
33（46）
19（27）
15（21）

20（28）
28（39）
11（15）
9（13）
3（4）

35.61±6.19
29.53±5.48

69（97）
2（3）

39（55）
32（45）

90（63）
52（37）

132（93）
10（7）

89（63）
46（32）
7（5）

5.91±3.57

32.43±5.48
26.52±4.65

133（92）
9（8）

61（43）
81（57）

4（3）
65（46）
40（28）
33（23）

55（39）
32（23）
30（21）
15（11）
10（7）

35.13±6.10
29.22±5.05

135（95）
7（5）

59（42）
83（58）

0.00

0.65

0.03

0.32a

0.71 a

0.57 a

0.40

2.79

0.20

7.69

0.54a

0.42a

0.48

3.47

1.000

0.419

0.872

0.748

0.481
0.569
0.525

0.095

0.653

0.104

0.591
0.681
0.485

0.062

因素 病例组
（n=71） 对照组

（n=142） 统计
检验值 P值

父亲

学历[n（%）]
未知

小学

中学

大学以上

年收入[n（%）]
未知

<3万元

3万~<5万元

5万~<10万元

≥10万元

0（0）
27（38）
28（39）
16（23）

11（15）
17（24）
17（24）
11（15）
15（21）

1（1）
59（42）
43（72）
39（27）

45（31）
17（12）
26（18）
25（18）
29（20）

0.03

0.77

0.857

0.382

因素 病例组
（n=71） 对照组

（n=142） 统计
检验值 P值

注：a为 t值，其余为χ2值

续表1

万方数据
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例组的比例较对照组高，差异有统计学意义。

3. 影响cALL发病的多因素条件 logistic回归分

析：如表3所示，10年内居住于新刷油漆居所，母亲

孕期化学物暴露，父亲暴露柴油/汽油、染发剂等染

料，儿童居所周围焚烧垃圾等是 cALL发病的主要

环境危险因素。

4. 病例与对照组环境化合物的内暴露情况：病

例组儿童 tt-MA检出率高于对照组，差异有统计学

意义，其余内暴露物检出率差异无统计学意义（P>

0.05），详见表 4。病例组中甲醛、苯的中位数浓度

值大于对照组，差异有统计学意义。详见表5。
5. 化学物内暴露与 cALL患病风险比较：将环

境暴露因素及内暴露情况共同纳入多因素 logistic
回归分析。结果显示：苯暴露水平高（OR=1.09，95%
CI：1.00~1.19）、10 年内居所油漆暴露（OR=3.56，
95%CI：1.20~10.53）、父亲汽油/柴油暴露高（OR=

3.75，95%CI：1.06~13.22）是cALL发病的危险因素。

讨 论

本研究调查了环境化学物暴露与cALL风险的

关联性，结果显示，10年内居所油漆暴露、母亲孕

期化学物暴露、父亲柴油/汽油暴露、父亲染发剂等

染料暴露、垃圾焚烧、苯的暴露是cALL发病的主要

环境危险因素。

分析发现，近 10年内居住于新刷油漆居所是

cALL发病的独立危险因素，与国内外研究结果相

一致[12]。Meta分析结果显示，暴露于室内装修的儿

童患白血病风险是非暴露儿童的2.77倍[13]，装修材

料和油漆能够释放甲醛、苯、二甲苯等挥发性有机

物，且均具有很长的残留期[4]。儿童主要的活动空

间是在室内，加之正处在身体快速生长阶段，对环

境化学物质十分敏感。本研究的结果表明甲醛、

苯、二甲苯等的持续存在，可能增加 cALL患病的

风险。

化学物暴露指被调查者主观感觉在生活中暴

露于甲醛、苯、甲苯、二甲苯等化学物，研究结果说

明，较多的暴露该类化学物可能会增加患病的风

险。国外也有研究显示相似的结果：母亲较多使用

溶剂类化学物质，其子女患急性白血病发病风险增

高；母亲孕期、儿童暴露于化学物，可增加儿童白血

病的患病风险[14]。

父亲暴露柴油/汽油是 cALL的危险因素，这与

以往的研究结论相一致，父亲与石油类产品接触史

可使子女患病风险高于非暴露儿童 [15]。考虑到当

前城市车流密集，人群有较高的暴露柴油和汽油的

机会，应加强这方面的防控措施。

父亲

暴露油漆

否

是

暴露染发剂等染料

否

是

母亲

孕前暴露

暴露化学物

否

是

暴露柴油/汽油

否

是

暴露油漆

否

是

暴露染发剂等染料

否

是

孕期暴露

暴露化学物

否

是

暴露油漆

否

是

儿童居所环境

周围焚烧垃圾

否

是

10年内居住于新刷
油漆居所

否

是

家族史

家族白血病史

否

是

家族恶性肿瘤史

否

是

60（85）
11（15）

63（89）
8（11）

63（89）
8（11）

63（89）
8（11）

62（87）
9（13）

58（82）
13（18）

65（92）
6（8）

64(90.14)
7(9.86)

64（90）
7（10）

42（59）
29（41）

65（92）
6（8）

57（80）
14（20）

134（95）
8（5）

139（98）
3（2）

139（98）
3（2）

138（97）
4（3）

137（96）
5（4）

130（92）
12（8）

140（99）
2（1）

138（97）
4（3）

138（97）
4（3）

122（86）
20（14）

141（99）
1（1）

133（94）
9（6）

1.00
3.61(1.22~10.61)

1.00
4.00(1.00~15.99)

1.00
5.33(1.42~20.10)

1.00
4.22(1.08~16.54)

1.00
3.67(1.09~12.33)

1.00
2.47(1.04~5.88)

1.00
6.00(1.21~29.73)

1.00
3.50(1.025~11.96)

1.00
4.22(1.08~16.54)

1.00
3.95(1.99~7.81)

1.00
12.00(1.45~99.67)

1.00
5.29(1.70~16.44)

因素 病例组
（n=71） 对照组

（n=142） OR(95%CI)值

续表2

万方数据
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研究还发现，父亲染发剂等染料暴露是 cALL
的危险因素。经实验证明，染发剂中含有致突变和

致癌物质的苯二胺，既往流行病学调查研究发现，

频繁使用或长期使用氧化型染发剂是血液系统肿

瘤发生的环境危险因素之一[16]；嵇红等[17]对染发剂

与成年人白血病的关系做了Meta分析，结论并不

支持染发剂是成年人白血病发生的危险因素。儿

童对化学物的敏感性大于成年人，染发剂作为

cALL的危险因素既往鲜有提及，需进一步深入探讨。

居所周边的污染物容易进入室内，同时，居所

周边也是儿童经常出没的地方。垃圾焚烧的主要

污染物有粉尘、SO2、HCl、HF、NOX、CO、二噁英类、

表3 影响儿童急性淋巴细胞白血病发病的多因素条件 logistic回归分析

因素

10年内居住于新刷油漆居所

否

是

母亲孕期暴露化学物

否

是

父亲暴露柴油/汽油

否

是

父亲暴露染发剂等染料

否

是

儿童居所周围焚烧垃圾

否

是

β值

1.48

2.47

2.10

2.05

1.81

sx̄ 值

0.44

1.00

0.57

0.83

0.84

Waldχ2值

11.51

6.06

13.63

6.08

4.59

P值

0.001

0.014

<0.001

0.014

0.032

OR（95% CI）值

1.00
4.39（1.87~10.31）

1.00
11.78（1.65~83.88）

1.00
8.15（2.68~24.83）

1.00
7.77（1.52~39.67）

1.00
6.08（1.17~31.66）

表4 病例与对照组儿童生物标本中环境化学物内暴露物及检出情况

检测内暴露物质

FA-HASa

tt-MAb

HAc

2-MHAd

3-MHAd

4-MHAd

来源

血清

尿液

尿液

尿液

尿液

尿液

外暴露物质

甲醛

苯

甲苯

2-二甲苯

3-二甲苯

4-二甲苯

病例组

调查人数

85
44
44
44
44
44

检出人数

85
40
43
38
38
38

检出率 (%)
100
91
98
86
86
86

对照组

调查人数

112
111
111
111
111
111

检出人数

112
81

105
99
98
98

检出率 (%)
100
73
94
89
88
88

χ2值

0.00
5.92
0.18
0.25
0.11
0.11

P值

1.000
0.015
0.676
0.621
0.742
0.742

注：a可为衡量甲醛暴露水平的内暴露物质[11]；b可为衡量苯暴露水平的内暴露物质[8]；c可为衡量甲苯暴露水平的内暴露物质[9]；d可为衡量二

甲苯暴露水平的内暴露物质[9]；FA-HAS:人甲醛-血清白蛋白结合物; tt-MA:反式黏糠酸; HA:马尿酸;2-MHA：2-甲基马尿酸；3-MHA：3-甲基马尿

酸；4-MHA：4-甲基马尿酸

表5 病例与对照组儿童环境化学物内暴露浓度比较

内暴露物质

FA-HSA（pg/ml）
tt-MA（μg/g肌酐）

HA（μg/g肌酐）

2-MHA（μg/g肌酐）

3-MHA（μg/g肌酐）

4-MHA（μg/g肌酐）

病例组

P25

17.32
0.86

22.65
2.36
1.00
0.71

P50

32.12
2.51

71.33
5.51
2.70
1.86

P75

77.55
5.31

267.31
17.57
8.43
6.95

P95

143.98
35.56

995.44
94.27
26.03
21.79

对照组

P25

10.86
0.00

14.70
2.60
0.67
0.64

P50

18.71
0.67

72.48
8.42
2.93
2.69

P75

54.13
1.96

194.30
26.31
10.52
9.40

P95

164.43
14.93

500.82
87.24
50.29
45.20

Z值 a

-1.98
-3.95
-0.59
-1.03
-0.55
-0.83

P值

0.047
<0.001
0.556
0.306
0.584
0.409

注：a病例组与对照组之间内暴露P50浓度采用Wilcoxon秩和检验进行比较；FA-HAS:人甲醛-血清白蛋白结合物; tt-MA:反式黏糠酸; HA:马
尿酸;2-MHA：2-甲基马尿酸；3-MHA：3-甲基马尿酸；4-MHA：4-甲基马尿酸

万方数据
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重金属等，这些污染物会对人体的各个系统产生不

同程度的损害。既往未见居住环境周边垃圾焚烧

可增加 cALL的报道，可能是由于垃圾焚烧后的污

染物成分复杂，各成分之间的单独、交互致病机制

不够明确[18-20]。本次研究也仅对有无周边垃圾焚烧

做一调查分析，尚未对垃圾焚烧的种类、频率、污染

物成分等做具体研究，需在今后的研究中进一步

阐明。

本研究发现，病例组尿液中苯的检出率较对照

组高。这提示，相比于对照儿童，病例组患儿具有

较高的苯暴露率。与Gao等[10]的研究结论一致：该

研究通过年龄与性别1∶1匹配的病例对照研究，比

较在上海的cALL与对照环境中挥发性有机化合物

等室内污染的暴露情况，病例组和对照组所得苯的

检出率分别为 80%和 55%，相比于本次研究的结

果，暴露率较低。这个差异可能是由于环境化学物

暴露的检测方法不同所致。

苯、甲醛已证实为成年人的确定的致癌物。鉴

于儿童与成年人生理特征不同，苯和甲醛的暴露是

否是 cALL的致病因素，目前在国际上尚无定论。

本研究结果显示苯可增加 cALL的发病风险，该结

论与近期研究结论相一致 [10]。Filippini等 [20]认为，

苯的暴露主要表现在急性髓细胞性白血病（OR=

2.28，95%CI：1.09~4.75）的关联，而与 cALL（OR=

1.09，95% CI：0.67~1.41）的 关 联 性 尚 不 可 证 。

Carlos-Wallace等[19]的Meta分析认为儿童早期苯的

暴露与cALL（RR=1.57，95%CI：1.21~2.05）有关联。

综上，苯等多种环境化学因素的暴露可能增加

cALL的发病风险，具体机制有待进一步研究。
志谢 感谢深圳市儿童医院在本次研究中给予的支持与帮助
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