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摘要：从流行病学、免疫学 、l临床表现与诊治、抗结核预防苗研制几个方面综述艾滋病(AIDS)合并结核病在发 

生学上的研究进展，为控制 AIDS合并结核病发生提供参考。 
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Abstract：Research progress in etiopathology of AIDS complicated with tuberculosis from the 

several aspects including epidemiology，immunology，clinical manifestations，diagnosis and 

treatment，and the development of anti—tuberculosis vaccine development，is reviewed and the 

reference for the contro1 of AIDS complicated with tuberculosis is provided． 
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由艾滋病病毒 (HIV)与结核分枝杆菌 (MTB) 

引起的艾滋病(AIDs)和结核病，AIDS合并结核病 

由于两病的相互促进、恶化可以迅速导致死亡口]。 

近十几年来的资料证实，AIDS的流行和 AIDS所引 

起 HIV感染容易合并结核病已成为事实。AIDS 

和结 核 病都 是 传染 病 ，同属 于细 胞 免疫 性疾 患 。 

AIDS是由 H1V引起多种条件性(机会性)感染和 

某些罕见癌瘤为特征的严重传染病 ]，容易并发结 

核病，结核亦是 HIV感染的第一位死因。反之，结 

核病患 者具有 不 良行 为者亦 易并发 HIV 感 染或 

AIDS。鉴于 AIDS合并结核病 的疫情严重 、发展迅 

速，给患者的健康和生命造成严重威胁，医学界和舆 

论界均赋予极大重视 ，科研工作积累了大量资料，对 

AIDS和结核病的并发机制已日渐明朗。 

l 流行病学的研究 

美 国的洛杉矶 、纽约 、旧金 山等地的研究人员在 

收稿 日期 ：20l1 O3—26 

修 回日期 ：2011-05—13 

作者简介：覃洪强(1956一)，主管医师，主要从事结核病防治工作。 

20世纪 70年代，先后发表了较多病例的论文，均论 

及了获得性免疫综合征的概念。阐明这些患者的共 

同点：(1)男子同性恋者；(2)CD4 T细胞减少，多形 

白细胞增多；(3)貌似健康的男青年，有夜间突发性 

呼吸窘迫症发作，带有鼻翼扇动和口唇青紫，其中有 

的经抢救后症状缓解 ，部分患者症状可以自动消失。 

当即引起医学界的高度重视 ，认为是新病征 。到 20 

世纪 80年代，美国的结核病疫情动态发生了变化， 

不如既往按每年递降 7 的速度下降；至 20世纪 80 

年代中期可见到轻度上升 ；20世纪 8O年代 后期则 

以每年 3 ～5 的速度递增 。有识之 士明确认为 

美国的结核病疫情 回潮 了。并指 出：AIDS的发生 

与结核病 的回潮绝不是偶然 的，而可能有关联。 

HIV感染或 AIDS患者并发结核病 的出现 ，证实 了 

这种观点 ，并进一步证实了两者的密切相关性 。 

1982年 9月美国 CDC(疾病控制中心 )正式以 

“获得性免疫缺陷综合征”为该病命名。1983年第 1 

株 HIV一1病毒分离成功，并被确认为艾滋病病因， 

1984年建立起血清检测方法，明确病毒在机体中的 

作用部位。当时，美国已确诊的艾滋病人数从 1981 

年的 259例激增到 1984年的 5514例，紧迫的流行 
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形势迫使美 公共卫生部门向全世界发出紧急预防 

艾滋病的警报。WHO(世界卫生组织)艾滋病规划 

执行主任默森称：2O世纪 8O年代中期 HIV尚未在 

亚洲流行 ，可是如今南亚和东南亚 已经有 200万名 

以上 HIV 感染者 ，许多病例是近年来发生的，中国 

也存在艾滋病流行的危险因素 ，预计亚洲 HIV感染 

人数很快超过非洲 。WH()认为 ，业洲地区结 核病 

控制正面临一 个非 常重要 的时期 ，今后结核病疫情 

的好转或恶化将取决于从现在起是否迅速加强国家 

结核病控制规划 。’]。 

1989年 Vidmar报道 ：在斯洛文尼亚 的有症状 

的 14例 HIV感染者中，合并肺结核的 6例 ，肺外结 

核的 l例 ，并发率 5O ]。1990年 Goodman报道 ： 

在旧金山市血浆检测 阳性 的 HIV感染者 中，约有 

30 的并 发结 核 病 ，当地 的另 一 个 组 人 群 ，患 有 

AIDS者并发结核病的 25 。、 。 

据专 家估 计 ，1996年 6月底 全球 累计 有 2790 

万人是 HIV感染者，到本世纪末将达到 3000万 至 

4000万【 】。这些感染者 中有不足 5 的人将于 2年 

内、20～25 的人将 于 6年 内、5O 的人将于 10年 

内发展成为 AIDS病人 ，而撒哈拉 以南 的非洲、南 亚 

及东南亚地 区将是今后的主要流行区。南亚及东南 

亚诸国中 HIV感染最高的首推泰国、印度和缅甸 ， 

而越南和柬埔寨也是近数年 HIV感染率上升最快 

的国家。专家们警告说 ，目前亚洲某些地区 HIV蔓 

延之快犹如 l0年前的非洲 ，如不采取坚决措施 ，到 

本世纪末亚洲 HIV感染者人数必将超过非洲 ，累计 

病例数也将是目前的4倍。 

据专家分析，自 1996年 以来 ，胡志明省年轻人 

的结核病登记率明显升高，同时伴 随儿童结核病感 

染危险率下降。这表明 ：年轻成年人中结核病登 记 

率升高的趋势不是由于近期结核病在人群中传播的 

增加所造成的 ；更可能的原因则包括 HIV感染的增 

加使更多的 MTB感染者发展成为结核病患者或在 

这一年龄组 内结核病传播的增加 。 

2001年 Badri M 在南非结 核病高发 区调查 

609例 HIV感染并发结核病患者中，5年期问，HIV 

感染者发 展为 AIDS的危 险率增加 60 ；而增加 

AIDS的死亡率 116 。另外 ，还观察到结核病患者 

的CD T细胞计数 200／ml以上者，并不增加 AIDS 

的危 险率 。2001年 Range报 道坦 桑尼 亚 1991～ 

1998年在 10612名结核病患者 中 HIV感染 的并发 

率为 44 ，较既往的 32 有明显增多。 

全球结核病新病 例数在逐渐增多 ，结核病流行 

形势严 峻。1990年为 660万例，2000年 为 830 

例 ，2006年 924万例，2007年达 927万例；主要集 中 

在亚洲 (55 )和非洲(3l )，依次为 巾东 (6 )、欧 

洲(5 0 o)、美 洲(3 )；前 5位 国家是印度 200万例． 

中国 13O万例 ，印度尼西亚 53万例 ，尼 口利 46万 

例 ，南非 46万例 ；2007年 927万新病例 中 l 37万例 

(1 5 )HIV阳性 ，79 在 1 洲地区，11 在东南 。 

结核病患病例数未见减少，由于 HIV 的流行使结核 

病死亡仍居高位，2006年患病例数为 1390万例， 

2007年为 1379万例 ；2007年结核病死亡 176万例， 

其 中 46万例为 HIV 阳性病例 (26 )，2007年 200 

万 HIV阳性病例中 23 死于结核痫 ]。 

2 免疫学的研究 

MTB感染主要介导细胞性免疫 ，MTB感染 匙 

否存 在 和 消 失 ，主 要 取 决 于 细胞 性 免疫 继 全 l'j 

否 j。由于 H1V感染具有破坏免疫系统的能 力． 

使循环中 CD4细胞 即辅助性 淋巴细胞数量进行性 

降低 ，CD4细胞功能降低 ，细胞因子 II 一2、IFN一 

成减少 。因此细胞 对 MTB抗 原应 答能力 严 重受 

限 ，MTB是免疫扼制下的条件致病菌，所 以 HIV感 

染就成为导致结核病内源性复燃或外源性再感染的 

最大危险因素。HIV／AIDS流行结果 ，使发达旧家 

本已接近控制的结核病 开始 【_uJ升 ，在发展 中国家使 

本来下降较慢的结核病下降停滞或出现回升。I{IV 

与 MTB双重感染者 ，无 论 HIV感染 在前或 MTIj 

感染在前 ，两种感染必然相互影响 ，相互促进 。其，呲 

重性共包括 ：(1)一般认 为 HIV(一)的结核感染 哲 

一 生中有 l0 机率发生结核病 ，而 HIV(十)的结核 

感染者在 1年内就有 lO 发病 口』能 ；(2)痰涂片 

性的开放性结核患者若不进行治疗 5年内将 一半 

患者死亡 ，但是如果 同时合并 HIV感染时不进 治 

疗 ，一般可在数周或数月 内死亡 ；(3)结核患者经 合 

理化疗的病死率为 2 ～10 ，而合并 HIV感染Illf 

虽给予合理化疗 叮以延 长生命 1～3年 ；(4)HIV感 

染者合并结核病时容易产生耐多药结核病例的爆发 

流行 ；(5)结 核病 约 占 HIV感 染者死亡率的 32 。 

臼前全球 HIV／ MTB病例逐年增加 ，现在平均每年 

增幅已逼近 l0 。 

HIV感染或 AIDs合并结核 病促进 J 结 核免 

疫学的研究进展。我国多名学者于 2()世纪 80年代 

后期 。应用单克隆抗体对单纯活动性肺结核患者的 

T淋巴细胞亚群分别进行检测，并对程度不 同的病 

情与检测出的 T淋巴细胞亚群结果作 lr比较 ，发现 
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T4与 T8之比均在 1以上，即未见 CD4 单独下降 

(表 1)，肺结核病组与对照组相 比 T4与 T8是 同步 

递降的，不同病情 ，空洞亚组或痰菌阳性亚组与无洞 

亚组或痰 阴亚组相 比，T细胞亚群无 明显差异 (P 

>O．05)，详见表 2。 

表 1 活动性肺结核患者 T细胞亚群检测 结果 比较 

著者 例 T细胞 亚群 ( ) 

数 T3 T4 T8 

表 2 活动性肺结核患者 T细胞亚群检测结果 比较 

组 例 T细胞亚群( ) 

别 数 T3 T4 T8 

*表 中数据根据表 1文献资料综合得来 。 

AIDS的早期是 T4细胞的减少，可 以出现 T4 

和 T8之比低于 1．0，这亦是 AIDS诊断根据之一。 

当临床学 家发现 AIDS之 初，并不 知病原体 为何。 

起初分离出的伴生病毒，如巨细胞病毒、腺病毒等均 

不损害 T4细胞。进一步顺着 T4细胞减少的特点， 

找到了 HIV病原体。HIV属逆转录病毒，其繁殖 

的特点是在 T4细胞内逆转录复制。复制之快实是 

惊人，破坏 T4细胞严重。尽管 HIV为弱病毒，在 

机体内如此肆虐，原理尚不清楚。有的学者解释，感 

染有多种病毒的患者 ，往往会导致 T4细胞的损 害； 

在再感染了HIV之后，则以损害的 T4细胞为靶细 

胞 ，竟至杀死这种 T4细胞。单发的 AIDS患者 ，自 

起病始 T8与 T4细胞走向相反，T8与多形核白细 

胞均可检 出增多 ，解释为代偿性增多。AIDS至 中、 

晚期 ，T8细胞亦减少 。临床诊断就不能仅 以 T4： 

T8低于 1．0为依据 ，而应检测 T4的绝对数 。 

1998年 Bonecini—Almeida Mda G_】 报道 AIDS 

合并肺结核患者的免疫功能改变：在 21例 AIDS合 

并肺结核或无结核病或无其他肺部感染者及另设的 

健康对照组中，进行肺实质内的淋巴细胞补偿。有 

趣 的是 ，在所有的患者组中，肺部的自然杀伤细胞的 

活动性增强 。至于 AIDS结核病患者肺泡内巨噬细 

胞和多形核白细胞的吞噬功能较单发 AIDS患者的 

减少 ；并表现为吞噬和活动迟滞 ，甚至可以导致肺泡 

巨噬细胞灭活 。1998年 Montes[1 ]观察到 ：凡是结 

核新感染者，都可见到淋巴细胞的增殖，包括各个亚 

群。过去认为结核感染的记忆作用是由 mRNA完 

成的。现在观察到 T4和 T8对结核均有记忆功能。 

无论是结核感染或结核已发病都能检测出这种有记 

忆的细胞数增 多。2000年 Smith S Ml_】9]指 出：T4 

细胞分泌的IFN—r与巨噬细胞之间的相互作用，可 

系统地完成抗结核的免疫功能已得到公认 。新的科 

研证据表 明 T8细胞能产生保护性淋 巴因子 IFN—r 

及 TNF—a，促进上述传统吞噬细胞的功能。 

HIV感染诱导结核病的发病机理是抗 结核免 

疫力 主要 由 T淋 巴细胞 及 巨噬细胞介 导，尤其是 

CD4 细胞具有主导作用。T细胞有 2个功能不 同 

的亚群，它的Th 细胞产生 -／一干扰素(IFN一7)、白细 

胞介素一2(IL一2)及淋巴素，并提高巨噬细胞杀菌活 

性和迟发型变态反应的强度。另一亚群 Th。细胞产 

生 IL一4、IL5、IL6及 IL一1O，辅助 B细胞生长及分化， 

促进体液免疫反应。Th 和 Th 均可产生 II 一3、粒 

细胞巨噬细胞刺激 因子及肿瘤坏死因子 (TNF—a)， 

IFN 与TNF—a协同又可增强巨噬细胞的抗 MTB 

活性。HIV 感染后，CD4 细胞减少，使机体对 

MTB的杀伤力显著下降，MIB大量繁殖而导致发 

病 。Jones等 报道称 HIV(4-)者易发生 重症结 核 

病 ，如涂 阳肺结核合并肺外结核及菌血症 ，尤其多见 

CD4 下降显著者，当患者 CD4 细胞>200×10 ／L 

组，发生菌血症为4 ，而CD4 细胞≤100 X 10。／L 

组，则菌血症可以高达 49 。表 3资料提示 HIV 

(4-)结核患者的 CD4 细胞数大大低于 HIV(一) 

患者。 

表 3 HIV(+)与 HIV(一)结核患者的血 CD4 细胞计数 

对于结核对 HIV／AIDS的影 响，近年来 的研究 

证明，机体感染 MTB后可诱导 IFN一7、IL一1、IL一2、 

TNF— 等细胞 因子释放，这些 因子可增强 HIV 复 
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制。还有报道称 MTB细胞壁的主要成分脂 阿拉伯 

甘露糖是 HIV复制的有利诱导剂 。Wallis等 叩报 

告 HIV／MTB患者的血 TNF—a水平是 HIV(+)而 

无结核感染者 的 3～lO倍 ，因此 MTB可能是导致 

HIV(+)者发病及 AIDS恶化及进展的一个协 同因 

素。为此 ，l996年 wHo／美 国疾病控 制 中心 已将 

肺结核和肺外结核作为 HIV(+)者 已发展为 AIDS 

的“指向性疾病” j。 

HIV 阳性者结核病发病有 3种方式 ：(1)内源 

性复燃。HIV(+)者体内陈旧病灶复燃而发生继发 

性结核病 。(2)外源性再感染 。由于 HIV感染者存 

在着 免疫 缺 陷 ，即使 有 陈 旧病灶 ，外 源性 再 感染 

MTB也 可造 成 HIV 感 染 者 的结 核 发 病 。此 时 

MTB入侵后 ，可形成新病灶 ，由于机体缺乏免疫应 

答 ，MTB快速繁殖而在此新感染的基础上发展为结 

核病。(3)原发感染 。在结核疫情较低 的发达国家 ， 

末受过 MTB感染 人群中的 HIV 感染者可 以通 过 

初染而发生原发结核 。 

随着对 T细胞科研不断地 向纵深发展 ，T细胞 

的亚群发现越来越多 ，并对这些细胞分泌的淋 巴因 

子 与化学 因子 亦 越来 越 多 。然 而许 多 学 者 提 到 

AIDS、结核病的免疫时，仍愿意归纳到 T4、T8和巨 

噬细胞方面，这亦是有 利于诸多免疫学家和临床学 

家的理解 。如许 多新发表 的论 文 ，往往 会论及 T8 

细胞与传染性疾患，命名为热杀手 ，分泌的 IFN～r或 

TNF—a的功 能与 T4、T8的相似 I。可能 T8还有 

其他的分泌物和功能，我们将拭目以待。 

3 临床表现与诊治问题 

AIDS或 HIV 感染合并结 核病 的临床 表现常 

不典型 ，使临床诊断带 来困难 ，而且容易漏 诊和误 

诊。两者发病谁先谁后 ，在有一些患者 中很难确定 。 

如果在结核患者中收集血标本，检出 HIV 阳性 ，只 

能诊断两者并发 。并发结核病的临床表现往往与单 

纯结核病不同。以肺结核为例 ，主要有 3个方面[1】： 

(1)并发肺结核者 的结 素反 应常呈无反应性 (aner— 

gy)；(2)症状不一定是咳嗽、咳痰 、胸痛 、咯血起始 ， 

引起患者或医生的注意 ；(3)X线检查病灶显示往往 

不是典型的肺结核印象。炎症样改变多于结节状 ； 

成人发病亦不一定在锁骨上下；干酷样病变和空洞 

少 见。这种改变不 可避免地会导致对结核患者的延 

误诊断或完全误诊 。值得临床医师或预防医师的高 

度 重 视 。 

MTB／HIV双重感染时，痰涂片抗酸染色(常用 

Ziehs—Neelsen染 色法)MTB检 出率较低 。胸片 

示病灶范 围较大 ，痰涂 片 MTB常为阴性。其可能 

原 因主要是被吞噬于巨噬细胞内的 MTB抗 酸性减 

弱或消失 ，致使常规抗 酸染色不易检出。Karstaedt 

于 1998年报道【。 经培养确诊 的成人肺结核 412例 

中，HIV(一)277例 的涂 阳率 为 79 ，而 HIV(+) 

185例涂 阳率只有 68 ，两者差异有 著性 。 

结核发病的定义是 以有结核分枝杆菌的感染为 

先决条件 。既往机体有尢受结核分枝杆菌的感染则 

靠结素的皮肤试验测知。但足 AIDS并发结核病患 

者皮肤的无反应力 ，必然产生误导。原先许 多学 者 

倡议加试机体免疫状态的皮肤试验 ，如植物血凝索 、 

刀豆素、双链菌酶等 ；若加试 的结果阳性 ，即机体 的 

免疫状态正常，结素皮肤试验结果阴性 。属真阴忭 ； 

如若加试结果阴性，亦即机体的免疫状态低下，结素 

的阴性结果属假阴性 ，应认为可能已有结核感染 。 

这项操作是 比较繁琐的。 

1998年 Ba1iKo： 报道 ，在 已有结核 分枝仟 菌 

感染者出现皮肤对结素无反虚性可能 由 TH 型造 

成的免疫功能偏倚 。尽管这种无反衄性在 受结核 

感染者身上出现，但其真正原因尚不清楚。在 28例 

已有结核感染者和 11名健康志愿 者对照中进行试 

验 。治疗前取 l0ml静脉血 ，并完成 PPD皮试．．皮 

试结果分为阳性 和阴性两组 ，与健康 对照共 3组。 

以结素阴性组的结果与结素阳性组或健康组时 比。 

发现阴性患者末梢血 中的 II 一】0阳性淋巴细胞 比率 

相对高，II 一l2比率明显低。3组之问 CI)4和 ( 8 

阳性淋巴细胞的 比率没有差 异。若将患 者的 X线 

所见分为三级 ，结素阴性者的 8例 中有 7例属 III级 

(最重)，而结素阳性者的 20例中 7例在此范畴 

用于诊断 MTB感染的传统方法 ()T(或 pPD) 

试验 ，已有 l20年 以上的历史(1891年)。由于 BC( 

(卡介苗)和环境分枝杆 菌可以影响其 特异性 ，重症 

疾病 、营养不 良、HIV 感染 、免疫抑 制剂的腹刚 、老 

年人等因素可 以影响其敏感性 ，因此仍难以确诊。 

结核病的诊断不仅限于结核菌素(()T或 PPD) 

试验 。虽结 核病症状 易 为 AIDS本身或夹 杂症掩 

盖 ，但是只要有呼吸系统症状即应考虑到肺结核或 

呼吸道的其他分枝杆菌感染。实验室检查可以得到 

确诊 。痰液 的细 菌学检查或血液 的结核分枝¨： 

DNA检定是可取的。往往后者的阳性率高于前营 。 

目前新诊断技术的研究较多 。 ，不少在近年 

可评价使用 ，如超亮发光二极管(I ED)荧光显微镜 ， 

价格较低，可提高敏感性，缩短镜检时间。尿液分枝 
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杆菌脂多糖 (LAM)抗原检测 ，有助于菌阴肺结核， 

儿童和肺外结核的诊断，2010年评价使用。基于噬 

菌体的药敏试验，直接检测标本，2d确认药物敏感 

性，目前 为研 发 阶 段。环 介 导 等 温 核 酸 扩 增 

(LAMP)技术是一种新型核酸基因扩增技术 ，快速， 

敏 感 和 特 异 性 高，2010年 评 价 使 用。线 性 探 针 

(HAIN)技术 通过 检测 耐 INH 和 RFP的耐药基 

因，快速诊断 MDR—TB(耐多药结核病 )，目前 为评 

价阶段 。此外 ，有通过抗原 ESAT6和 CEP10与全 

血细胞共同孵育，然后测 一干扰素量(QFT)或计数 

7一干扰素分泌细胞 (TSPOT)来诊断结核感染以区 

别卡介苗和大部 分环境 分枝杆 菌与 MTB 自然感 

染 ，并提高 HIV感染者诊断结核感染 的敏感 性(与 

PPD比较)。 

结核病治疗不属发生学的范畴。鉴于 AIDS或 

HIV感染合并结核病治疗中出现一些新问题：(1) 

用现有的抗结核化疗虽然仍有效，但是容易复发，治 

愈至复发的间隔亦短；(2)易于发生多发耐药。所 以 

有作者提及免疫治疗或抗结核化疗并用免疫治疗。 

目前常采用的属淋巴因子和淋巴干扰素，疗效并不 

理想。最近有用 TH。细胞因子的，可是疗效尚难确 

定。近年来新抗结核药物的研究_2 ，主要有莫西沙 

星，有助于一线抗结核药物方案的优化，缩短疗程和 

治疗 MDR／XDR(广泛耐药)结核病 ，2010年完成 3 

期临床试验；二胺(SQ：109)有可能缩短疗程和治疗 

耐药结核病，2010年完成 3期临床试验；硝基咪唑 

派生物(OPC一67683)对 MTB的 MIC很低，有望缩 

短疗程 2个月，2010年完成 3期临床试验；二芳基 

喹啉 (TMC一207)动物试验显示很好效果 ，有望将新 

病例疗程缩短至 2个月，2012年完成 3期临床试 

验；其他尚有硝基咪唑(PA一824)吡咯(LL一3858)双 

呱啶(SQ-609)等 。 

4 抗结核预防苗的研制 

美 国 Comstock 针对 AIDS或 HIV感染 易 

于并发结核病，提出接种 BCG作预防。但是发现有 

HIV感染母亲生下的婴儿 ，往往可以是 HIV 阴性 ， 

接种 BCG 后 ，检 出 HIV 阳性 (呈 显 性 )[2 。在 

AIDS或 HIV感染的人群中接种 BCG后，发现有 

患卡介菌病者；亦有 HIV感染者接种 BCG后加速 

AIDS的发作 。所以在美国，凡是 AIDS或 HIV 

流行地区，BCG接种列为禁忌。可见对新预防苗 的 

研制更加迫切 。 

新的分枝杆菌作为预防苗的筛选 已进行了相当 

一 段时期 ，但是一直未有定论 。许 多学者更热衷于 

结核抗原成分的分离与研制。世界各国在世界卫生 

组织的鼓励与组织下，对这项工作都有投入，其中尤 

以美国投入最多 。美国对抗结核新的预防苗提出两 

点要求 ]：(1)免疫效果要完满、彻底；(2)有免疫作 

用而不产生变态反应，避免影响对结核分枝杆菌 自 

然感染的诊断。粗看起来，两点要求并不高。实践 

证明预想的方案与结果不易符合。许多国家从事此 

项工作已有 1O年，有的甚至已达 1O年以上。例如， 

取抗原成分、去除致敏物质的预防苗给动物接种后， 

仍能检测到变态反应，即免疫与过敏不能分开 ̈ 。 

有的学者进一步做 了有趣的试验，将纯抗原成分研 

磨、稀释 、过滤 ，取滤液接种在动物体内，除了检出免 

疫效应与变态反应外 ，在末梢血 中还能鉴定 出结核 

DNA的存在l_】]。结核滤过体不容忽视。 

屠德华报道_2 目前研究中较为先进 的抗结核 

新疫苗的有病毒载体疫苗的改 良 Ankara病毒疫 

苗，此外还有改良重组 BCG疫苗、蛋白亚单位疫苗 

和细菌为载体的疫苗。以上各种疫苗计划在 2015 

年可进行 3期临床试验。 

5 结束语 

目前 已经完成 的这些研究，对 了解 和掌握 

AIDS合并 结核病 在人群 中 的发生发展 和流 行情 

况、分析 AIDS合并结核病所致的免疫发病机理至 

关重要。抗结核免疫力主要由 T淋巴细胞及巨噬 

细胞介导 T4细胞分泌的 IFN—r与巨噬细胞之 间的 

相互作用，可以系统地完成抗结核的免疫功能已得 

到公认。而 T淋巴细胞及巨噬细胞的免疫防护功 

能与 MTB感染的临床结局有何关联及其影响因素 

等还需进一步探讨。因为这对筛选优势抗原，进行 

疫苗研制都是急待进行的基础研究。在临床表现与 

诊治问题上 ，由于 AIDS或 HIV感染合并结核病的 

临床表现常不典型，给临床诊断带来困难，加上诊断 

方法上的局限，造成容易漏诊和误诊，除了根据临床 

表现和 x线(或 CT)等检查外还要通过实验室检 

查 ，如痰 液 的细菌学 检查或 血液 的结 核分枝 杆 菌 

DNA检定 ，才能确诊。 
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