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犎犐犞／犃犐犇犛犜犅患者抗结核药物治疗强化期红细胞系的变化
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［摘　要］　目的　分析接受抗逆转录病毒治疗（ＡＲＴ）及不同 ＡＲＴ方案联合抗结核药物治疗的人类免疫缺陷病

毒／艾滋病合并结核分枝杆菌感染（ＨＩＶ／ＡＩＤＳＴＢ）患者在强化期内血液学红细胞系的变化情况。方法　选取

２０１４—２０１７年某传染病专科医院确诊为 ＨＩＶ／ＡＩＤＳＴＢ的患者，分为在ＡＲＴ基础上接受抗结核药物联合治疗组

（Ａ组），抗结核药物治疗８周内开始ＡＲＴ联合治疗组（Ｂ组），抗结核药物治疗８周后开始ＡＲＴ治疗组（Ｃ组）；检

测并比较治疗前基线（０周）和治疗后１、２、４、８周等红细胞系参数红细胞（ＲＢＣ）、血红蛋白（ＨＧＢ）、红细胞平均体积

（ＭＣＶ）和红细胞分布宽度（ＲＤＷＣＶ）变化的差异。结果　共选取１８０例 ＨＩＶ／ＡＩＤＳＴＢ患者，其中Ａ组７１例、Ｂ

组７５例、Ｃ组３４例；共８５．００％（１５３例）的患者发生轻度贫血，其中 Ａ、Ｂ、Ｃ组分别为８４．５１％（６０／７１）、８５．３３％

（６４／７５）和８５．２９％（２９／３４）。抗结核药物治疗后，Ａ、Ｂ和Ｃ组患者ＲＢＣ绝对值增减差异均无统计学意义（均犘＞

０．０５）；治疗４周后，Ｂ组患者ＨＧＢ增加均高于基线（均犘＜０．０５）；Ａ、Ｂ和Ｃ组患者 ＭＣＶ和ＲＤＷＣＶ在治疗后均

较基线上升（均犘＜０．０５），但Ｃ组治疗８周时ＲＤＷＣＶ恢复至基线水平。Ａ、Ｂ两组患者中ＴＤＦ／３ＴＣ／ＥＦＶ方案在

联合抗结核药物治疗４周时，ＨＧＢ均较基线增高（均犘＜０．０５），其他方案均无统计学意义（均犘＞０．０５）。结论　

ＨＩＶ／ＡＩＤＳＴＢ患者在抗结核药物治疗后应尽快启动ＡＲＴ治疗，最好８周内开始ＡＲＴ治疗，不同ＡＲＴ方案联合

抗结核治疗患者的红细胞系参数变化有差异，ＴＤＦ治疗方案效果较为理想。

［关　键　词］　艾滋病；肺结核；抗结核药物治疗；红细胞系
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　　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，

ＴＢ）感染已成为艾滋病（ＡＩＤＳ）患者最常见的机会

性感染和死亡的主要原因之一［１］，６７％ ～８８％

ＡＩＤＳ合并ＴＢ感染的死亡患者发生在抗结核药物

治疗的强化期内［２３］，在人类免疫缺陷病毒（ＨＩＶ）／

ＡＩＤＳ合并 ＴＢ感染（ＨＩＶ／ＡＩＤＳＴＢ）患者中，ＴＢ

感染能否得到有效控制，是影响 ＡＩＤＳ患者预后的

关键因素。尽管接受抗逆转录病毒治疗（ＡＲＴ）的

ＨＩＶ／ＡＩＤＳ患者感染 ＴＢ 的风险降低了７０％～

９０％
［４］，但无论是在结核病的高或低流行地区，合并

ＴＢ感染发生率仍较高
［５］。ＨＩＶ和ＴＢ感染均可造

成机体血液系统的损伤，引起贫血［６７］。２５％的

ＨＩＶ／ＡＩＤＳ患者出现贫血，其中７６．２％贫血为轻度

贫血［８］。１６．７％的ＴＢ患者存在贫血
［９］。调整身体

质量指数（ＢＭＩ）和 ＨＩＶ感染后的多因素分析发现

ＴＢ感染是贫血发生的危险因素
［１０］，文献［１１］报道贫

血已成为 ＨＩＶ／ＡＩＤＳ患者疾病进展和死亡的独立

危险因素。

ＨＩＶ／ＡＩＤＳＴＢ患者应尽早启动 ＡＲＴ，ＣＤ４＋

Ｔ细胞计数＜２００／μＬ应在抗结核治疗２～４周内开

始ＡＲＴ；ＣＤ４＋Ｔ细胞计数为２００～５００／μＬ应在抗

结核治疗２～４周，最长８周时开始 ＡＲＴ；ＣＤ４
＋Ｔ

细胞计数＞５００／μＬ也应在８周内开始ＡＲＴ。一线

抗病毒推荐方案为 ＡＺＴ（齐多夫定）／ＴＤＦ（替诺福

韦）＋３ＴＣ（拉米夫定）＋ＥＦＶ（依非韦伦）
［１２］。ＡＲＴ

可改善 ＨＩＶ感染所致的贫血症状，无论免疫抑制程

度如何或何时启动ＡＲＴ，随治疗时间延长，血红蛋

白（ＨＧＢ）水平均有所提高
［１３］，文献［１４］报道ＡＲＴ治

疗后贫血的发生率降低３０．５％。但因ＡＲＴ药物的

毒副作用导致部分患者可发生贫血，ＡＺＴ以消化系

统症状和贫血较常见［１５］，ＴＤＦ则表现为肾毒性和

骨毒性［１６］。而几乎所有的抗结核药物均能引起血液

系统不良反应，７．４７％为全血细胞减少症，１０．５５％为

各类贫血［１７］，其中以利福霉素最常见，吡嗪酰胺和

异烟肼次之，这些抗结核药物可引起血液系统中一

种有形成分的改变或全血系统的异常［１８］，所以抗

ＨＩＶ与抗ＴＢ联合治疗后易导致血液学红细胞系

的异常改变［１９］。目前有关 ＨＩＶ／ＡＩＤＳＴＢ患者联

合治疗在强化期内的红细胞系参数变化情况报道较

少，故本文收集２０１４—２０１７年某传染病专科医院

ＨＩＶ／ＡＩＤＳＴＢ住院患者强化期内的红细胞系部

分参数，旨在分析联合治疗在强化期内红细胞系

的变化差异，为临床 ＨＩＶ／ＡＩＤＳＴＢ患者的治疗提

供参考依据。

１　对象与方法

１．１　研究对象　选取２０１４—２０１７年某传染病专科

医院 ＨＩＶ／ＡＩＤＳ（ＷＨＯ分期为Ⅲ／Ⅳ期）住院患者

ＴＢ筛查阳性，确诊为 ＨＩＶ／ＡＩＤＳＴＢ的患者。纳

入标准：（１）年龄１８～６０岁，既往无ＴＢ感染史；（２）

无血液系统疾病；（３）强化期内无同时服用其他已知

有抑制造血功能的药物；（４）服药依从性良好。排除

标准：（１）抗结核治疗前存在严重的贫血或者血液系

统疾病的患者；（２）非ＴＢ感染的患者。

１．２　结核病诊断标准　结核病诊断参考２００１版

《肺结核诊断和治疗指南》的诊断标准［２０］。

１．３　治疗与分组　以异烟肼（ＩＮＨ）、利福平（ＲＩＦ）、

乙胺丁醇（ＥＭＢ）和吡嗪酰胺（ＰＺＡ）四联标化方案

抗结核，按常规剂量１次／ｄ，强化期治疗８周。将研

究对象分为３组：在 ＡＲＴ基础上接受抗结核药物

联合治疗组（Ａ 组）；抗结核药物治疗８周内开始

ＡＲＴ联合治疗组（Ｂ组）；抗结核药物治疗８周后开

始ＡＲＴ治疗组，即单纯抗结核药物治疗组（Ｃ组）。

·７９３·中国感染控制杂志２０１９年５月第１８卷第５期　ＣｈｉｎＪＩｎｆｅｃｔＣｏｎｔｒｏｌＶｏｌ１８Ｎｏ５Ｍａｙ２０１９



其中Ａ组和Ｂ组根据 ＡＲＴ方案不同又分为 ＡＺＴ

＋３ＴＣ＋ＥＦＶ（ＡＺＴ 组）和 ＴＤＦ＋３ＴＣ＋ＥＦＶ

（ＴＤＦ组）。

１．４　观察方法　抗结核治疗前基线（０周）和治疗

后１、２、４、８周定期采血样检测血常规，使用希森美

康ＸＳ８００ｉ自动血细胞分析仪进行检测，统计红细

胞系参数红细胞（ＲＢＣ）、ＨＧＢ、红细胞平均体积

（ＭＣＶ）和红细胞分布宽度（ＲＤＷＣＶ）。

１．５　统计分析　应用ＳＰＳＳ１７．０软件进行分析，

患者基本特征比较采用χ
２ 检验、Ｆｉｓｈｅｒ’ｓ确切概率

法检验或方差分析，治疗后不同时间点红细胞系参

数和治疗前基线比较采用配对Ｔ检验，治疗后同一

时间不同治疗组间红细胞系参数差值比较采用 Ｔ

检验或秩和检验，结果以狓±狊表示，犘≤０．０５为差

异有统计学意义。

２　结果

２．１　一般资料　共选取ＨＩＶ／ＡＩＤＳＴＢ患者１８０例，

其中Ａ组７１例，Ｂ组７５例，Ｃ组３４例。共８５．００％

（１５３例）的患者发生轻度贫血，其中Ａ、Ｂ、Ｃ组分别

为８４．５１％（６０／７１）、８５．３３％（６４／７５）和８５．２９％

（２９／３４），３组患者发生轻度贫血情况比较，差异无

统计学意义（χ
２＝０．０２２，犘＝０．９８９）。在ＡＲＴ基础

上（Ａ组）与未在ＡＲＴ基础上（Ｂ组和Ｃ组）的患者

出现小细胞低色素性贫血分别为２例、１１例，出现

大细胞性贫血分别为１１例、４例。见表１。

表１　ＨＩＶ／ＡＩＤＳＴＢ患者的基本特征［例（％）］

犜犪犫犾犲１　ＢａｓｉｃｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓｏｆＨＩＶ／ＡＩＤＳＴＢｐａｔｉｅｎｔｓ（Ｎｏ．ｏｆｃａｓｅｓ［％］）

基本特征 Ａ组（狀＝７１） Ｂ组（狀＝７５） Ｃ组（狀＝３４） χ
２／犉 犘

性别 ０．８９１ ０．６１８

　男 ４８（６７．６１） ５６（７４．６７） ２４（７０．５９）

　女 ２３（３２．３９） １９（２５．３３） １０（２９．４１）

民族 ２．２９０ ０．３２１

　汉族 ４７（６６．２０） ５８（７７．３３） ２５（７３．５３）

　其他民族 ２４（３３．８０） １７（２２．６７） ９（２６．４７）

年龄（狓±狊，岁） ４２．０５±９．４２ ４０．９３±９．６３ ４０．０５±８．３０ ０．７０７ ０．４９４

ＡＲＴ分组

　ＡＺＴ组 １８（２５．３５） ９（１２．００） － － －

　ＴＤＦ组 ５３（７４．６５） ６６（８８．００） － － －

ＣＤ４＋Ｔ（／μＬ） ３．０１９ ０．２２１

　≤２００ ５６（７８．８７） ６５（８６．６７） ２５（７３．５３）

　＞２００ １５（２１．１３） １０（１３．３３） ９（２６．４７）

ＢＭＩ（ｋｇ／ｍ２） － ０．８５０

　＜１８．５０ ３０（４２．２５） ２７（３６．００） １１（３２．３５）

　１８．５０～２３．９９ ３８（５３．５２） ４４（５８．６７） ２２（６４．７１）

　≥２４ ３（４．２３） ４（５．３３） １（２．９４）

贫血类型 － ０．０２１

　正色素性 ４６（７６．６７） ５３（８２．８１） ２２（７５．８６）

　低色素性 ２（３．３３） ６（９．３８） ５（１７．２４）

　小细胞性 １（１．６７） ３（４．６９） ０（０．００）

　大细胞性 １１（１８．３３） ２（３．１２） ２（６．９０）

　　：为Ｆｉｓｈｅｒ＇ｓ确切概率法检验

２．２　抗结核治疗前基线红细胞系参数比较　在

ＡＲＴ基础上接受抗结核药物联合治疗组（Ａ组）与

未在ＡＲＴ基础上接受抗结核药物治疗组（Ｂ组和

Ｃ组）患者接受抗结核药物治疗前基线 ＲＢＣ和

ＭＣＶ比较，差异均有统计学意义（均犘＜０．０５）。

见表２。
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表２　Ａ组与（Ｂ＋Ｃ）组患者抗结核治疗前基线红细胞系参

数及比较

犜犪犫犾犲２　Ｂａｓｅｌｉｎｅｅｒｙｔｈｒｏｃｙｔｅｌｉｎｅａｇｅｐａｒａｍｅｔｅｒｓａｎｄｃｏｍ

ｐａｒｉｓｏｎｂｅｔｗｅｅｎｇｒｏｕｐＡａｎｄｇｒｏｕｐ（Ｂ＋Ｃ）ｂｅｆｏｒｅ

ａｎｔｉｔｕｂｅｒｃｕｌｏｓｉｓｄｒｕｇｔｈｅｒａｐｙ

组别
ＲＢＣ

（×１０１２／Ｌ）

ＨＧＢ

（ｇ／Ｌ）

ＭＣＶ

（ｆＬ）

ＲＤＷＣＶ

（％）

Ａ ３．６２±０．６７ １１３．５３±２１．１０９３．８４±１０．７９ １５．８４±３．０８

Ｂ＋Ｃ ３．８４±０．８０ １１１．１６±２２．４７８７．６６±８．５９ １５．５９±２．６２

狋 －２．０３５ ０．７５５ ４．５３４ ０．６１０

犘 ０．０４３ ０．４５１ ０．０００ ０．５４２

２．３　抗结核治疗后红细胞系参数比较　３组患者

在接受抗结核药物治疗后１、２、４、８周的ＲＢＣ与基

线比较，差异均无统计学意义（均犘＞０．０５），见图

１ａ，但Ｂ组呈现上升趋势；仅Ｂ组在治疗４～８周

时，ＨＧＢ高于基线（均犘＜０．０５），见图１ｂ；Ａ组和Ｂ

组在治疗１周时，ＭＣＶ较基线上升（均犘＜０．０５），

而Ｃ组在治疗２周时才上升（均犘＜０．０５），见图

１ｃ；Ａ组在治疗２周时，ＲＤＷＣＶ 较基线增高

（均犘＜０．０５），而Ｂ组在治疗１周时就增高（均

犘＜０．０５），虽然Ｃ组在治疗２～４周ＲＤＷＣＶ增

高（均犘＜０．０５），但治疗８周时恢复至基线水平（犘

＞０．０５），见图１ｄ。
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　　◆：为Ａ组该时间与基线比较，差异有统计学意义（犘＜０．０５）；★：为Ｂ组该时间与基线比较，差异有统计学意义（犘＜０．０５）；▲：为Ｃ组该

时间与基线比较，差异有统计学意义（犘＜０．０５）

图１　不同组别患者接受抗结核治疗后红细胞系参数的变化情况

犉犻犵狌狉犲１　Ｃｈａｎｇｅｓｉｎｅｒｙｔｈｒｏｃｙｔｅｌｉｎｅａｇｅｐａｒａｍｅｔｅｒｓｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｉｎｄｉｆｆｅｒｅｎｔｇｒｏｕｐｓａｆｔｅｒａｎｔｉｔｕｂｅｒｃｕｌｏｓｉｓｔｈｅｒａｐｙ

２．４　不同ＡＲＴ治疗对红细胞系参数的影响　在

接受抗结核药物治疗前，Ａ组和Ｂ组患者中ＡＺＴ／

３ＴＣ／ＥＦＶ（ＡＺＴ组）和 ＴＤＦ／３ＴＣ／ＥＦＶ（ＴＤＦ组）

患者ＲＢＣ和 ＨＧＢ基线比较，差异均无统计学意义

（均犘＞０．０５）。在接受抗结核药物治疗后，Ａ组患

者中ＡＺＴ组患者ＲＢＣ和 ＨＧＢ与基线比较，均有

下降趋势，但差异均无统计学意义（均犘＞０．０５），见

图２ａ、２ｂ；ＴＤＦ组ＲＢＣ与基线比较，差异均无统计

学意义（均犘＞０．０５），见图２ａ，但 ＨＧＢ在４～８周

时较基线上升（均犘＜０．０５），见图２ｂ。Ｂ组患者中

ＡＺＴ组患者ＲＢＣ和ＨＧＢ与基线比较，差异均无统

计学意义（均犘＞０．０５），见图３ａ、３ｂ；ＴＤＦ组患者

ＲＢＣ与基线比较，差异均无统计学意义（均 犘＞

０．０５），见图３ａ，但 ＨＧＢ在４～８周时较基线上升

（均犘＜０．０５），见图３ｂ。
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图２　Ａ组不同ＡＲＴ治疗患者的红细胞系参数变化情况
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图３　Ｂ组不同ＡＲＴ治疗患者的红细胞系参数变化情况

犉犻犵狌狉犲３　ＣｈａｎｇｅｓｉｎｅｒｙｔｈｒｏｃｙｔｅｌｉｎｅａｇｅｐａｒａｍｅｔｅｒｓｉｎｇｒｏｕｐＢｗｉｔｈｄｉｆｆｅｒｅｎｔＡＲＴｒｅｇｉｍｅｎｓ

３　讨论

ＨＩＶ／ＡＩＤＳ患者在任何ＣＤ４＋Ｔ细胞计数水平

均可感染 ＴＢ，其感染 ＴＢ后抗结核治疗原则与

ＨＩＶ阴性的结核病患者一致
［２１］。研究［３］显示，在

ＡＲＴ基础上接受抗结核药物治疗、抗结核药物治疗

８周内或８周后开始ＡＲＴ，三者间的不良反应发生

率比较，差异无统计学意义，血液系统方面的不良反

应总发生率为２４．４％。ＡＩＤＳ患者全血细胞减少较

常见，并具有慢性病贫血表现，以正细胞和正色素性

较常见，涂片显示ＲＢＣ大小不一，有异形红细胞症，

缗钱和背景染色增强，偶尔呈现微血管病性溶血性

贫血的特征［２２］。在接受抗结核药物治疗前，ＨＩＶ／

ＡＩＤＳＴＢ患者贫血主要为正常细胞性贫血，接受

ＡＲＴ治疗患者的大细胞性贫血高于未治疗患者，与

文献［１４］报道一致，可能与ＡＲＴ治疗有关，核苷类逆

转录酶抑制剂（ＮＲＴＩｓ）可使巨幼红细胞ＤＮＡ的一

碳基物质合成障碍，细胞分裂Ｓ期延长，细胞核酸

物质增加，在形态上体现为幼红细胞体积增大，经脱

核发育成体积增大成熟的红细胞［２３］；而未接受

ＡＲＴ治疗患者的小细胞低色素性贫血则多于治疗

患者，先前的研究［２４］发现未接受 ＡＲＴ治疗患者小

细胞低色素性贫血的发生率是接受ＡＲＴ治疗患者

的５倍，推测小细胞低色素性贫血主要为缺铁性贫

血，ＴＢ感染增加了对细胞铁的消耗，导致缺铁性贫

血的发生［２５］。

接受抗结核药物治疗后，３组患者的红细胞系

参数 ＭＣＶ、ＲＤＷＣＶ在治疗不同时间后均有上升，

Ａ组、Ｂ组较Ｃ组更明显，ＭＣＶ和ＲＤＷ 可反映红

细胞体积大小和异质性，二者增大常表现为大细胞

性贫血和溶血性贫血［２６］。大细胞性贫血是因缺乏

维生素Ｂ１２（ＶｉｔＢ１２）或叶酸导致脱氧核糖核酸合成

障碍所致，ＴＢ患者的 ＶｉｔＢ１２并不缺乏
［２７］，但服用

ＩＮＨ可使患者叶酸缺乏而产生大细胞性贫血
［２８］。

ＲＩＦ与血浆蛋白结合后，可促进抗利福平抗体和利

福平免疫复合物的产生，若吸附在红细胞上，可激活

补体导致红细胞损伤，造成免疫性溶血性贫血［２９］。

同时，在强化期内抗结核药物联合用药易导致肝损

伤［３０］，而肝损伤患者和 ＨＩＶ／ＡＩＤＳ患者均易产生

胃黏膜病变，使外源性叶酸、ＶｉｔＢ１２吸收减少，且肝

叶酸、ＶｉｔＢ１２的储备能力也下降，导致红细胞的体积
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增大或异质性改变。此外，服用抗结核药物后，ＴＢ感

染得到有效控制，红细胞可在血液中获得足够浓度的

铁离子，小细胞低色素性贫血得到改善［１０］。

ＡＲＴ或抗结核药物治疗均可使患者的血液学

发生异常变化，ＡＲＴ药物间联合暴露与血液学指标

降低有紧密联系［３１］。本研究中接受ＡＲＴ治疗患者

在抗结核药物治疗前ＲＢＣ基线稍低于未接受ＡＲＴ

患者，而 ＭＣＶ基线则高于未接受ＡＲＴ患者，与王

晗等［３２］的研究一致。抗结核药物治疗４周内为全

血细胞减少、贫血的高发阶段［１７］，３组患者在强化期

内ＲＢＣ无显著改变，Ｂ组患者在接受抗结核药物治

疗４周时ＨＧＢ上升，与陈隽等
［３３］研究的ＨＩＶ阴性

结核病患者治疗时间一致，一些研究［３４３５］也显示强

化期治疗后ＨＧＢ均高于治疗前基线，而 Ａ组和Ｃ

组患者的 ＨＧＢ无改变，推测 ＨＩＶ／ＡＩＤＳＴＢ患者

的 ＨＧＢ改善的程度与联合治疗开始的时间有关。

ＨＧＢ浓度可作为ＡＲＴ治疗疗效的检测指标
［３６］，在

合并贫血患者中 ＨＧＢ水平与预后紧密相关
［１１］。

Ａ组和Ｂ组中 ＡＺＴ组和ＴＤＦ组的患者在接

受抗结核药物治疗前ＲＢＣ和 ＨＧＢ基线并无差异，

而接受抗结核药物治疗后，Ａ 组中 ＡＺＴ 组患者

ＲＢＣ随治疗时间延长呈下降趋势，推测在抗结核药

物治疗的巩固阶段，极可能诱发贫血。有接受抗结

核药物治疗史、ＡＺＴ组的 ＡＲＴ方案和ＣＤ４＋Ｔ＜

２００／μＬ与成人患者的贫血发生有关
［３７］，含ＡＺＴ药

物的治疗组患者发生贫血的概率是不含ＡＺＴ治疗

组的３．３４倍
［３８］，且ＡＺＴ引起的贫血具有时间依赖

性［３９］。ＡＺＴ能以ｄＤＮＡ类似物参与细胞核ＤＮＡ

复制，幼红细胞体积增大，脱核形成巨幼红细胞［２５］，

相对于其他核苷类似物，骨髓细胞对ＡＺＴ更敏感，

骨髓象显示红细胞不发育、红系成熟停滞发育不良和

巨幼红细胞生成，补充ＶｉｔＢ１２或叶酸不能预防ＡＺＴ

引起的巨幼红细胞性贫血［４０］，故临床治疗过程中在

强化期结束后的巩固期内应定期复查血常规。而Ｂ

组中ＡＺＴ组患者在强化期治疗内ＲＢＣ和ＨＧＢ未发

生明显变化，可能与临床医生的治疗经验有关，对可

能存在贫血倾向的患者未实施基于ＡＺＴ的ＡＲＴ方

案。Ａ组和Ｂ组中ＴＤＦ组患者 ＨＧＢ在接受抗结核

治疗４周均较基线增高，与向信春等
［４１］研究有差异，

可能与所选取的研究对象及样本量不同有关。虽

ＲＢＣ浓度逐步升高，但短期内效果不明显。

综上所述，ＨＩＶ／ＡＩＤＳＴＢ患者经治疗后血液

学红细胞系变化复杂，抗结核药物治疗８周内接受

ＡＲＴ治疗的患者可得到较好的临床转归，不同

ＡＲＴ方案联合抗结核治疗的红细胞系参数变化有差

异，ＴＤＦ方案治疗的效果较理想。ＨＩＶ／ＡＩＤＳＴＢ患

者在抗结核治疗过程中应尽早启动抗 ＨＩＶ治疗，治

疗过程中应密切关注红细胞系的变化，及时调整联合

治疗方案，提高ＨＩＶ／ＡＩＤＳＴＢ患者的生活质量。
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