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［摘　要］　目的　了解耐药肺结核患者外周血中ＣＤ４＋ＣＤ２５＋Ｆｏｘｐ３＋Ｔ淋巴细胞及其分泌的细胞因子转化生

长因子β１（ＴＧＦβ１）、白细胞介素－１０（ＩＬ１０）的表达水平与非耐药肺结核患者和健康对照者的差异，并探讨其在抑

制特异细胞免疫反应中的作用。方法　应用流式细胞技术分别对３０例健康成人（健康对照组）、３９例非耐药肺结

核患者（普通肺结核组）及３５例耐药肺结核患者（耐药肺结核组）的外周血ＣＤ４＋ＣＤ２５＋Ｔ淋巴细胞和ＣＤ４＋

ＣＤ２５＋Ｆｏｘｐ３＋Ｔ淋巴细胞表达水平进行检测；采用酶联免疫吸附试验（ＥＬＩＳＡ）检测不同组别人群外周血血清中

ＴＧＦβ１、ＩＬ１０水平。结果　健康对照组成人外周血中ＣＤ４＋ＣＤ２５＋Ｔ淋巴细胞和ＣＤ４＋ＣＤ２５＋Ｆｏｘｐ３＋Ｔ淋巴

细胞分别占ＣＤ４＋细胞总数的（１７．０９±５．４３）％和（０．７８±０．８８）％；普通肺结核组外周血中上述两种细胞分别占

ＣＤ４＋细胞总数的（２２．１２±３．４３）％和（２．７９±１．６５）％；耐药肺结核组外周血上述两种细胞分别占ＣＤ４＋细胞总数

的（２４．０１±５．６５）％和（４．５１±１．４７）％。耐药肺结核组外周血中ＣＤ４＋ＣＤ２５＋Ｔ淋巴细胞所占ＣＤ４＋Ｔ淋巴细胞

的比例较普通肺结核组高，但差异无统计学意义（犘＞０．０５）；耐药肺结核组ＣＤ４＋ＣＤ２５＋Ｆｏｘｐ３＋Ｔ淋巴细胞的比

例明显高于健康对照组及普通肺结核组 （犘＜０．０５），并且耐药肺结核组ＴＧＦβ１［（４．１５±１．３９）ρ／ｎｇ·Ｌ
－１］、ＩＬ１０

［（８７２．１７±２６９．７５）μｇ／Ｌ］明显高于普通肺结核组［分别为（３．０３±１．４２）ρ／ｎｇ·Ｌ
－１、（２６６．８３±５７．０９）μｇ／Ｌ］和健

康对照组［分别为（２．１２±０．７７）ρ／ｎｇ·Ｌ
－１、（１０５．２１±２３．５６）μｇ／Ｌ］（犘＜０．０５）。结论　ＣＤ４＋ＣＤ２５＋Ｆｏｘｐ３＋Ｔ

淋巴细胞可能削弱结核病患者机体免疫系统对感染结核分枝杆菌的清除作用，是导致结核病感染慢性化且出现耐

药的原因之一；ＴＧＦβ１、ＩＬ１０可能参与抑制机体细胞免疫，与耐药结核病的形成和严重程度有一定相关性。
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ｇｒｏｕｐ）；ｅｎｚｙｍｅｌｉｎｋｅｄｉｍｍｕｎｏｓｏｒｂｅｎｔａｓｓａｙ（ＥＬＩＳＡ）ｗａｓｕｓｅｄｔｏｄｅｔｅｃｔＴＧＦβ１ａｎｄＩＬ１０ｌｅｖｅｌｓｉｎｐｅｒｉｐｈｅｒａｌ
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ｇｒｏｕｐ，（２２．１２±３．４３）％ａｎｄ（２．７９±１．６５）％ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙｉｎｎｏｎＤＲＴＢｇｒｏｕｐ，（２４．０１±５．６５）％ａｎｄ（４．５１±

１．４７）％ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙｉｎＤＲＴＢｇｒｏｕｐ．ＴｈｅｐｅｒｃｅｎｔａｇｅｏｆＣＤ２５＋ＣＤ４＋ＴｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅｓｉｎＣＤ４＋Ｔｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅｓｉｎ

ＤＲＴＢｇｒｏｕｐｗａｓｈｉｇｈｅｒｔｈａｎｔｈａｔｏｆｎｏｎＤＲＴＢｇｒｏｕｐ，ｂｕｔｔｈｅｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｗａｓｎｏｔｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ（犘＞０．０５）；ｔｈｅｐｅｒ

ｃｅｎｔａｇｅｏｆＣＤ４＋ＣＤ２５＋Ｆｏｘｐ３＋ＴｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅｓｉｎＣＤ４＋ＴｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅｓｉｎＤＲＴＢｇｒｏｕｐｗａｓｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｈｉｇｈｅｒ

ｔｈａｎｃｏｎｔｒｏｌａｎｄｎｏｎＤＲＴＢｇｒｏｕｐ（犘＜０．０５），ａｎｄｌｅｖｅｌｓｏｆＴＧＦβ１（［４．１５±１．３９］ρ／ｎｇ·Ｌ
－１）ａｎｄＩＬ１０

（［８７２．１７±２６９．７５］μｇ／Ｌ）ｗｅｒｅｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｈｉｇｈｅｒｔｈａｎｔｈｏｓｅｏｆｎｏｎＤＲＴＢｇｒｏｕｐ（［３．０３±１．４２］ρ／ｎｇ·Ｌ
－１ａｎｄ

［２６６．８３±５７．０９］μｇ／Ｌ，ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ）ａｓｗｅｌｌａｓｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ（［２．１２±０．７７］ρ／ｎｇ·Ｌ
－１ａｎｄ［１０５．２１±２３．５６］μｇ／

Ｌ，ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ）（犘＜０．０５）．犆狅狀犮犾狌狊犻狅狀　ＣＤ４＋ＣＤ２５＋Ｆｏｘｐ３＋Ｔｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅｓｍａｙｗｅａｋｅｎｅｌｉｍｉｎａｔｉｏｎｆｕｎｔｉｏｎｏｆ
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ｗｅｌｌａｓｍｕｌｔｉｄｒｕｇｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ．ＴＧＦβ１ａｎｄＩＬ１０ｍａｙｂｅｉｎｖｏｌｖｅｄｉｎｔｈｅｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎｏｆｃｅｌｌｕｌａｒｉｍｍｕｎｉｔｙａｎｄｈａｖｅｓｏｍｅ

ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎｗｉｔｈｔｈｅｆｏｒｍａｔｉｏｎａｎｄｔｈｅｓｅｖｅｒｉｔｙｏｆｔｈｅＤＲＴＢ．

［犓犲狔狑狅狉犱狊］　ｔｕｂｅｒｃｕｌｏｓｉｓ，ｐｕｌｍｏｎａｒｙ；ＣＤ４＋ＣＤ２５＋Ｔｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅｓ；ＣＤ４＋ＣＤ２５＋Ｆｏｘｐ３＋Ｔｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅｓ；

ｔｒａｎｓｆｏｒｍｉｎｇｇｒｏｗｔｈｆａｃｔｏｒβ１；ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ１０

［ＣｈｉｎＩｎｆｅｃｔＣｏｎｔｒｏｌ，２０１２，１１（５）：３２８－３３１］

　　结核病是由结核分枝杆菌引起的一种慢性全身

性传染病。近年来，结核分枝杆菌（犕狔犮狅犫犪犮狋犲狉犻狌犿

狋狌犫犲狉犮狌犾狅狊犻狊，ＭＴＢ）耐药，尤其是耐多药结核（ｍｕｌｔｉ

ｄｒｕｇｒｅｓｉｓｔａｎｔｔｕｂｅｒｃｕｌｏｓｉｓ，ＭＤＲＴＢ）和广泛耐药

结核病 （ｅｘｔｅｎｓｉｖｅｌｙｄｒｕｇｒｅｓｉｓｔａｎｔｔｕｂｅｒｃｕｌｏｓｉｓ，

ＸＤＲＴＢ）的流行与传播引起了全球各国学者的关

注。世界卫生组织（ＷＨＯ）最新统计显示，全球有

３９万～５１万例耐多药结核患者，其中５０％分布在

印度和中国［１］。我国是全球２２个结核病流行严重

的国家之一，同时也是全球２７个耐药结核高负担国

家之一。耐药结核患者往往控制难度和经济耗费均

很大。耐药结核病已对全球结核病控制构成了严重

的威胁。

目前人们对决定耐多药肺结核患者结核菌感染

呈慢性化的因素和结核特异免疫反应被抑制的原因

还缺乏清楚的认识［２］。本研究通过对耐药肺结核患

者的ＣＤ４＋ＣＤ２５＋Ｆｏｘｐ３＋Ｔ淋巴细胞数量及转

化生长因子β１（ｔｒａｎｓｆｏｒｍｉｎｇｇｒｏｗｔｈｆａｃｔｏｒβ１，

ＴＧＦβ１）、白细胞介素１０（ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ１０，ＩＬ１０）数

值的检测，了解耐药肺结核患者的ＣＤ４＋ＣＤ２５＋

Ｆｏｘｐ３＋Ｔ淋巴细胞与普通肺结核患者机体内的有

何差异，其是否在耐药肺结核病的特异免疫中也起

相应的免疫调节作用，并探讨ＴＧＦβ１、ＩＬ１０是否

可作为病情严重程度的观察指标之一。

１　对象与方法

１．１　研究对象　耐药肺结核组：２０１０年９月—

２０１２年１月诊断为耐药肺结核的患者３５例，其中男

性１９例，女性１６例，年龄２６～６８岁，平均（３８．３０±

１０．３４）岁；普通肺结核组：同期诊断为非耐药肺结核

的患者３９例，其中男性２０例，女性１９例，年龄２０～

６２岁，平均（３９．５４±８．３４）岁；健康对照组：同期在社

区进行流行病学调查筛查出的健康人３０例，其中男

性１４例，女性１６例，年龄１６～６４岁，平均（３３．２１±

９．９８）岁。各组间的年龄、性别分布无差异。

１．２　诊断标准　耐药肺结核诊断标准参照中华医

学会耐药结核病规划管理指南［３］：即肺结核患者感

染的结核杆菌，体外细菌培养或基因芯片技术被证

实至少对异烟肼及利福平耐药。非耐药肺结核诊断

标准参照２００１年结核病诊断和分型标准
［４］。本次

调查通过医院研究中心伦理委员会批准，入选对象

均签署知情同意书。

１．３　方法

１．３．１　主要试剂与设备　流式细胞仪（ＦＡＣＳＣａｌｉ

ｂｕｒ）购自美国 ＢｅｃｔｏｎＤｉｃｋｉｎｓｏｎ公司；ａｎｔｉＣＤ４

ＦＩＴＣ（ＩｇＧ１）、ａｎｔｉＣＤ２５ＰＥ（ＩｇＧ２α）和ＦＯＸｐ３ＰＥ

ＣＹ５均购自美国ＢＤＰｈａｒｍｉｎｇｅｎ公司；人ＴＧＦβ１、

ＩＬ１０检测试剂盒购自美国ＡＤＬ公司。

１．３．２　外周血中ＣＤ４＋ＣＤ２５＋Ｔ淋巴细胞的百分

含量检测　采集患者入院后第２天清晨空腹静脉血

２ｍＬ，肝素抗凝，充分混匀后室温保存，２４ｈ内用流

式细胞仪进行检测。采用直接荧光标记法测定

ＣＤ４＋ＣＤ２５＋Ｔ淋巴细胞的百分含量，并分析ＣＤ４

＋ＣＤ２５＋Ｔ淋巴细胞中表达Ｆｏｘｐ３＋的细胞比例。

１．３．３　外周血血清中ＴＧＦβ１、ＩＬ１０水平检测　

采集患者入院后第２天清晨空腹静脉血２ｍＬ，分离

血清，置－８０℃冰箱冻存待检；严格按酶联免疫吸附

试验（ＥＬＩＳＡ）试剂盒说明书操作，绘制标准曲线，根

据样品吸光度值在标准曲线图上查出相应ＴＧＦβ１、
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ＩＬ１０含量。

１．４　统计方法　应用ＳＰＳＳ１３．０统计软件对实验

数据进行分析，３组数据均为正态分布，故以均数±

标准差（狓±狊）表示，采用方差分析进行３组间的比

较，ＳＮＫ法进行两两比较，犘＜０．０５为差异有统计

学意义。

２　结果

２．１　ＣＤ４＋ＣＤ２５＋Ｔ淋巴细胞和ＣＤ４＋ＣＤ２５＋

Ｆｏｘｐ３＋Ｔ淋巴细胞的表达　见表１。耐药肺结核

组、普通肺结核组、健康对照组３组间ＣＤ４＋ＣＤ２５

＋Ｔ淋巴细胞占ＣＤ４＋Ｔ淋巴细胞的比值，差异有

统计学意义（犉＝１８．２１，犘＜０．０５）；两两比较，耐药

肺结核组、普通肺结核组外周血中ＣＤ４＋ＣＤ２５＋Ｔ

淋巴细胞占ＣＤ４＋Ｔ淋巴细胞总数的比例较健康

对照组高，差异有统计学意义（均犘＜０．０５），普通肺

结核组与耐药肺结核组差异无统计学意义

（犘＞０．０５）。３组患者外周血中 ＣＤ４＋ＣＤ２５＋

Ｆｏｘｐ３＋Ｔ淋巴细胞占ＣＤ４＋Ｔ淋巴细胞的比例差异

有统计学意义（犉＝１４．７５，犘＜０．０５）；两两比较，耐药

肺结核组、普通肺结核组外周血中ＣＤ４＋ＣＤ２５＋

Ｆｏｘｐ３＋Ｔ淋巴细胞的比例较健康对照组高，耐药肺

结核组较普通肺结核组高，差异有统计学意义

（犘＜０．０５）。

表１　外周血中ＣＤ４＋ＣＤ２５＋Ｔ淋巴细胞和ＣＤ４＋ＣＤ２５＋Ｆｏｘｐ３＋Ｔ淋巴细胞的表达［（狓±狊），％］

犜犪犫犾犲１　ＥｘｐｒｅｓｓｉｏｎｌｅｖｅｌｏｆｐｅｒｉｐｈｅｒａｌｂｌｏｏｄＣＤ４＋ＣＤ２５＋ａｎｄＣＤ４＋ＣＤ２５＋Ｆｏｘｐ３＋Ｔｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅｓ（［狓±狊］，％）

　　Ｇｒｏｕｐ 狀 （ＣＤ４＋ＣＤ２５＋）／ＣＤ４＋ （ＣＤ４＋ＣＤ２５＋Ｆｏｘｐ３＋）／ＣＤ４＋

Ｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ ３０ １７．０９±５．４３ ０．７８±０．８８

ｎｏｎＤＲＴＢｇｒｏｕｐ ３９ ２２．１２±３．４３ ２．７９±１．６５

ＤＲＴＢｇｒｏｕｐ ３５ ２４．０１±５．６５ ４．５１±１．４７＃

　　ｖｓｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ，犘＜０．０５；＃ｖｓｎｏｎＤＲＴＢｇｒｏｕｐ，犘＜０．０５

２．２　ＩＬ１０、ＴＧＦβ１ 水平　耐药肺结核组、普通肺

结核组、健康对照组间ＴＧＦβ１、ＩＬ１０水平，差异有

统计学意义（犉＝３１．２５，犘＜０．０５）；两两比较，耐药

肺结核组外周血中ＴＧＦβ１、ＩＬ１０明显高于普通肺

结核组和健康对照组，差异有统计学意义（犘＜

０．０５）。见表２。

表２　各组ＩＬ１０、ＴＧＦβ１水平变化比较（狓±狊）

犜犪犫犾犲２　ＬｅｖｅｌｓｏｆＩＬ１０ａｎｄＴＧＦβ１ｉｎｔｈｅｐｅｒｉｐｈｅｒａｌｂｌｏｏｄ

ｏｆｄｉｆｆｅｒｅｎｔｇｒｏｕｐｓ（狓±狊）

　　Ｇｒｏｕｐ 狀 ＩＬ１０（μｇ／Ｌ） ＴＧＦβ１（ρ／ｎｇ·Ｌ
－１）

Ｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ ３０ １０５．２１±２３．５６ ２．１２±０．７７

ｎｏｎＤＲＴＢｇｒｏｕｐ ３９ ２６６．８３±５７．０９ ３．０３±１．４２

ＤＲＴＢｇｒｏｕｐ ３５ ８７２．１７±２６９．７５＃ ４．１５±１．３９＃

　　ｖｓｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ，犘＜０．０５；＃ｖｓｎｏｎＤＲＴＢｇｒｏｕｐ，犘＜０．０５

３　讨论

结核病的免疫是Ｔ淋巴细胞介导的细胞免疫，

ＣＤ４＋Ｔ淋巴细胞及其亚群的平衡状态对结核病的

发病和演变具有决定性意义，与疾病的转归和预后

密切相关［５］。国外研究结果［６］也证实ＣＤ４＋ＣＤ２５

＋Ｔ淋巴细胞可通过抑制过强的Ｔｈ１细胞免疫反应

对机体造成免疫病理损害。增加的ＣＤ４＋ＣＤ２５＋Ｔ

淋巴细胞可能主要与结核分枝杆菌感染有关，能抑

制特异性结核分枝杆菌的Ｔ细胞反应，从而促进结

核病的发生［７］。研究表明［８－１１］，ＣＤ４＋ＣＤ２５＋

Ｆｏｘｐ３＋调节性Ｔ细胞（ｒｅｇｕｌａｔｏｒｙＴｃｅｌｌ，Ｔｒｅｇ）分

泌的ＩＬ１０和ＴＧＦβ１ 能抑制干扰素（ＩＦＮ）γ介导

的杀结核分枝杆菌作用，有效下调炎症反应，从而有

助于结核分枝杆菌生存。

ＣＤ４＋ＣＤ２５＋Ｆｏｘｐ３＋Ｔ淋巴细胞也称ＣＤ４＋

ＣＤ２５＋调节性Ｔ细胞，是一种具有免疫调节功能

（主要是免疫抑制功能）的Ｔ淋巴细胞，能进入机体

周围组织抑制其他自身免疫细胞，这样使机体保持

自身耐受，防止自身免疫性疾病的产生，但这也削弱

了机体对感染病原菌的免疫抑制反应［６－８］。

本研究发现耐药及非耐药肺结核患者外周血中

ＣＤ４＋ＣＤ２５＋Ｔ淋巴细胞和ＣＤ４＋ＣＤ２５＋Ｆｏｘｐ３＋

Ｔ淋巴细胞数占ＣＤ４＋细胞总数的比例明显高于健

康人，说明结核菌感染使机体产生更多ＣＤ４＋ＣＤ２５＋

Ｔ淋巴细胞和ＣＤ４＋ＣＤ２５＋Ｆｏｘｐ３＋调节性Ｔ细

胞。而且耐药肺结核患者的ＣＤ４＋ＣＤ２５＋Ｆｏｘｐ３＋

Ｔ淋巴细胞较非耐药肺结核患者显著增高，显示

ＣＤ４＋ＣＤ２５＋Ｆｏｘｐ３＋调节性Ｔ细胞在耐药肺结核

患者机体的细胞免疫中作用更为强大。作为ＣＤ４＋

ＣＤ２５＋Ｆｏｘｐ３＋Ｔ淋巴细胞分泌的产物ＴＧＦβ１、
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ＩＬ１０，在一定程度上可以体现ＣＤ４＋ＣＤ２５＋Ｆｏｘｐ３＋

Ｔ淋巴细胞的活性程度。耐药肺结核患者与非耐药

肺结核患者外周血中的ＴＧＦβ１、ＩＬ１０明显高于健

康人，且耐药肺结核患者的ＴＧＦβ１、ＩＬ１０也较非耐

药肺结核患者显著增高，这与ＣＤ４＋ＣＤ２５＋Ｆｏｘｐ３＋

Ｔ淋巴细胞的表达增高相一致。说明耐药肺结核患

者在对多种抗结核药物耐药的同时，机体的细胞免

疫功能同样减弱，其抑制了耐药结核病患者抵御耐

药结核菌的侵袭能力，因此，能够比较充分地说明

ＣＤ４＋ＣＤ２５＋Ｆｏｘｐ３＋Ｔ淋巴细胞对于耐药肺结核

免疫抑制的重要作用。

总之，耐药肺结核患者机体抗结核免疫反应增

强，增多的ＣＤ４＋ＣＤ２５＋Ｆｏｘｐ３＋Ｔ淋巴细胞在一

定程度上抑制了抗结核菌感染的免疫力，使结核菌

在体内长期生存，感染呈慢性化表现，并可能与结核

菌出现多重耐药具有密切的相关性，而且ＴＧＦβ１、

ＩＬ１０可能参与抑制机体细胞免疫并与耐药结核病

的严重程度具有一定相关性。
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ｃｅｌｌｓｄｅｐｒｅｓｓｉｍｍｕｎｅｒｅｓｐｏｎｓｅｓｔｏｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅａｎｔｉｇｅｎｓｉｎａｃｔｉｖｅ

ｔｕｂｅｒｃｕｌｏｓｉｓ［Ｊ］．ＡｍＪＲｅｓｐｉｒＣｒｉｔＣａｒｅＭｅｄ，２００７，１７６（４）：

４０９－４１６．

［１０］ＲｏｏｋＧＡ．Ｔｈ２ｃｙｔｏｋｉｎｅｓｉｎｓｕｓｃｅｐｔｉｂｉｌｉｔｙｔｏｔｕｂｅｒｃｕｌｏｓｉｓ［Ｊ］．

ＣｕｒｒＭｏｌＭｅｄ，２００７，７（３）：３２７－３３７．

［１１］ＨｅＸＹ，ＸｉａｏＬ，ＣｈｅｎＨＢ，犲狋犪犾．ＴｒｅｇｕｌａｔｏｒｙｃｅｌｌｓａｎｄＴｈ１／

Ｔｈ２ｃｙｔｏｋｉｎｅｓｉｎｐｅｒｉｐｈｅｒａｌｂｌｏｏｄｆｒｏｍｔｕｂｅｒｃｕｌｏｓｉｓｐａｔｉｅｎｔｓ

［Ｊ］．ＥｕｒＪＣｌｉｎＭｉｃｒｏｂｉｏｌＩｎｆｅｃｔＤｉｓ，２０１０，２９（６）：６４３－６５０．

（上接第３４４页）

［５］　ＬｉＨ，ＳａｎｇＪ，ＬｉＲ，犲狋犪犾．ＤｉｓｓｅｍｉｎａｔｅｄＰｅｎｉｃｉｌｌｉｕｍｍａｒｎｅｆｆｅｉ

ｉｎｆｅｃｔｉｏｎｗｉｔｈｖｅｒｒｕｃｏｉｄｌｅｓｉｏｎｓｉｎａｎＡＩＤＳｐａｔｉｅｎｔｉｎＢｅｉｊｉｎｇ，ａ

ｎｏｎｅｎｄｅｍｉｃｒｅｇｉｏｎ［Ｊ］．ＥｕｒＪＤｅｒｍａｔｏｌ，２０１０，２０（３）：３７８－

３８０．

［６］　魏寿忠，刘光惠，郑新兰，等．艾滋病合并马尔尼菲青霉菌败血

症的实验室诊断［Ｊ］．国际检验医学，２００９，３０（１１）：１１０２－

１１０３．

［７］　ＳｕｄｊａｒｉｔｒｕｋＴ，ＳｉｒｉｓａｎｔｈａｎａＴ，ＳｉｒｉｓａｎｔｈａｎａＶ．Ｉｍｍｕｎｅｒｅｃｏｎｓｔｉ

ｔｕｔｉｏｎｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｓｙｎｄｒｏｍｅｆｒｏｍ犘犲狀犻犮犻犾犾犻狌犿犿犪狉狀犲犳犳犲犻ｉｎａｎ

ＨＩＶｉｎｆｅｃｔｅｄｃｈｉｌｄ：ａｃａｓｅｒｅｐｏｒｔａｎｄｒｅｖｉｅｗｏｆｌｉｔｅｒａｔｕｒｅ［Ｊ］．ＢＭＣ

ＩｎｆｅｃｔＤｉｓ，２０１２，１２：２８．

［８］　郭彩萍，王景泉，李在村，等．两性霉素Ｂ治疗ＨＩＶ／ＡＩＤＳ合

并新型隐球菌脑膜脑炎的疗效及不良反应［Ｊ］．中国全科医

学，２００６，９（２４）：２０４１－２０４２．

［９］　ＬｉＭ，ＬｉａｏＹ，ＣｈｅｎＭ，犲狋犪犾．Ａｎｔｉｆｕｎｇａｌｓｕｓｃｅｐｔｉｂｉｌｉｔｉｅｓｏｆ

犆狉狔狆狋狅犮狅犮犮狌狊ｓｐｅｃｉｅｓｃｏｍｐｌｅｘｉｓｏｌａｔｅｓｆｒｏｍ ＡＩＤＳａｎｄｎｏｎ

ＡＩＤＳｐａｔｉｅｎｔｓｉｎＳｏｕｔｈｅａｓｔＣｈｉｎａ［Ｊ］．ＢｒａｚＪＩｎｆｅｃｔＤｉｓ，２０１２，

１６（２）：１７５－１７９．
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