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  【摘要】 人类免疫缺陷病毒(HIV)与结核分枝杆菌(Mtb)共感染是全球亟待攻克的重大公共卫生挑战。HIV和

Mtb的协同效应共同重塑宿主先天免疫与适应性免疫微环境,导致免疫功能紊乱与病理损伤的恶性循环。目前,Mtb
感染仍是 HIV感染者的首要死因,HIV感染亦是结核病的独立危险因素。尽管联合抗逆转录病毒治疗(cART)和抗结

核病治疗已显著降低发病率和死亡率,但共感染患者仍面临免疫重建不全、持续炎症损伤及不良预后等风险,因此亟需

探索新型辅助治疗策略。本文就 HIV/Mtb共感染的病理机制及辅助治疗策略最新研究进展进行评述,以期为 HIV/

Mtb共感染的临床治疗和干预措施提供理论依据。
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  【Abstract】 Humanimmunodeficiencyvirus(HIV)andMycobacteriumtuberculosis (Mtb)co-infectionremainsa
criticalglobalhealthchallenge.Theirsynergisticinteractiondisruptsinnateandadaptiveimmunity,establishingavicious
cycleofimmunedysfunctionandpathology.Currently,Mtbremainstheleadingcauseofdeathinpeoplelivingwith
HIV,andHIVisanindependentriskfactorforMtb.AlthoughCombinationantiretroviraltherapy(cART)andanti-tu-
berculosistreatmenthavereducedmorbidityandmortality,co-infectedpatientsstillfacerisksincludingincompleteim-
munereconstitution,persistentinflammation,andpoorprognosis.Therefore,noveladjuvanttherapeuticstrategiesare
urgentlyneeded.ThispaperreviewsrecentadvancesinthepathologicalmechanismsandadjunctivetherapiesforHIV/

Mtbco-infection,aimingtoinformclinicalstrategiesandinterventions.
【Keywords】 Humanimmunodeficiencyvirus;Mycobacteriumtuberculosis;Innateimmunity;Adaptiveimmunity;

Host-directedtherapy

  人类免疫缺陷病毒(Humanimmunodeficiency
virus,HIV)与结核分枝杆菌(Mycobacteriumtuber-
culosis,Mtb)共感染是全球亟待攻克的重大公共卫生

挑战,每年导致约40万人死亡,造成严重的社会经济

负担[1-2]。在免疫功能正常者中,大多数 Mtb暴露者

可建立潜伏性结核感染(LatentTBinfection,LTBI)
并长期维持无症状状态。然而 HIV感染可使LTBI
重新激活风险增加20倍,约10%的共感染者最终进

展为活动性结核病(ActiveTBdisease,ATB)[3-4]。尽

管联合抗逆转录病毒治疗(Combinationantiretroviral
therapy,cART)降低了LTBI的重新激活,但未能完

全恢复宿主对 Mtb的免疫控制能力;与此同时,Mtb
感染则会显著加剧 HIV的疾病进展,是 HIV感染者

最主要的死因之一[5-6]。HIV和 Mtb的协同效应重

塑宿主先天免疫与适应性免疫微环境,导致免疫功能

紊乱与病理损伤的恶性循环。本文以 HIV/Mtb共感

染的病理机制为基础,结合潜在的辅助治疗新策略,
系统梳理近年该领域的主要研究进展,为开展靶向宿

主的干预措施提供理论依据与新思路。

1 HIV/Mtb共感染的病理机制

1.1 先天免疫应答失衡 先天免疫系统是机体抵御

外来病原体入侵的第一道防线,其细胞组成主要包括

单核/巨噬细胞、自然杀伤(Naturalkiller,NK)细胞、
黏膜相关恒定 T细胞(Mucosal-associatedinvariant
T,MAIT)细 胞 等。这 些 细 胞 通 过 模 式 识 别 受 体

(Pathogenrecognitionreceptor,PRR),如 NOD样受

体(NOD-likereceptor,NLR)、C型凝集素受体(C-
typelectinreceptors,CLR)和 Toll样受体(Toll-like
receptors,TLRs)等,识别病原体相关分子模式,快速

启动效应功能,构成抗感染免疫的早期防御网络[7-8]。
单核/巨噬细胞是 Mtb感染的主要靶细胞,也是

抗 Mtb免疫的第一道防线[9]。然而,HIV/Mtb共感

染导致单核/巨噬细胞受到系统性的破坏。一方面,

HIV感染直接削弱巨噬细胞的抗结核屏障:HIV感

染导致巨噬细胞及其表面的C型凝集素受体(Macro-

phagegalactose-typelectin,MGL)表达显著降低,从
而削弱了其识别 Mtb以启动抗结核防御的能力,并且

组织 MGL水平与 HIV病毒载量呈负相关[10-11]。同

时,HIV感染可显著抑制巨噬细胞的自噬,从而为细

胞内 Mtb的存活和复制创造有利条件;而 Mtb的存

在会进一步加剧HIV诱导的自噬抑制,形成恶性循环

并促进 Mtb的增殖[12]。此外,巨噬细胞和单核细胞

的更新能力以及肺部猴免疫缺陷病毒(Simianimmu-
nodeficiencyvirus,SIV)/HIV感染的巨噬细胞浸润

水平与 LTBI重新激活为 ATB密切相关,是SIV/

HIV与 Mtb共感染者肺部病理进展的关键驱动因

素[13]。另一方面,HIV/Mtb共感染导致宿主体内微

环境重塑。体外研究发现,Mtb诱导的微环境加剧了

人源IL-10极化的抗炎性巨噬(M(IL-10))细胞的

HIV感染。M(IL-10)细胞在SIV/Mtb共感染猕猴

或 HIV/Mtb 共 感 染 患 者 中 增 加,并 通 过IL-10/

STAT3通路促进细胞间连接结构———隧道纳米管的

形成,从而促进 HIV的产生及在细胞间的传播[14]。
此外,HIV/Mtb共感染导致单核细胞表型出现紊乱。
研究表明,Mtb或 HIV 单一感染者单核细胞表面

TLR2表达升高,而在 HIV/Mtb共感染者中反而降

低;相比之下,单核细胞 TLR4及程序性死亡配体1
(Programmeddeathligand1,PDL1)表达显著升高,
并与疾病严重程度密切相关[15-17]。Tan等[18]研究发

现,与单一 HIV或 Mtb感染者相比,HIV/Mtb共感

染者肿瘤坏死因子-α(Tumornecrosisfactor-α,TNF-
α)阳性CD14+单核细胞的百分比显著下降,导致其招

募炎症细胞至感染部位和诱导适应性免疫反应的能

力明显减弱,进一步证实了 HIV/Mtb共感染状态下

先天免疫功能的受损。

NK细胞作为先天免疫的重要效应细胞,通过直

接的细胞毒作用和细胞因子分泌参与抗感染免疫。
然而,Maseko等[19]发现 HIV/Mtb共感染导致功能

受损的CD56-NK细胞亚群异常扩增,可能加速了NK
细胞成熟障碍。在 HIV/Mtb共感染者中,外周血
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CD56bright细胞(以细胞因子分泌为主亚群)百分比

与痰培养转阴时间呈正相关,而CD56dimNK细胞(细
胞毒性亚群)上 NKp46表达与肺部空洞形成风险呈

负相关,这种 NK细胞亚群的失衡,是共感染中 NK
细胞功能异质性的核心特征。同时,HIV感染可导致

体内N-乙酰-L-丙氨酸水平升高,从而抑制 NK细胞

介导的抗 Mtb免疫,揭示了代谢重编程在共感染免疫

失衡中的桥梁作用[20]。然而,Pean等[21]研究表明

HIV/Mtb共感染者 NK细胞过度激活,其高脱颗粒

水平与共感染者严重并发症免疫重组炎症综合征

(Immune reconstitution inflammatory syndrome,

IRIS)的发生相关,可作为预测IRIS的高风险因素。

MAIT细胞是一类进化保守的非传统T细胞亚

群,可识别由高度保守的 MHCI类相关蛋白(MHC
classI-likeantigenMR-1,MR1)呈递的细菌来源核黄

素代谢产物,是 Mtb感染早期的关键应答者,可迅速

分泌γ-干扰素(Interferon-γ,IFN-γ)、TNF-α、IL-17和

IL-22等细胞因子,并介导细胞毒功能或直接抑制病

毒复制[22-23]。例如,在小鼠模型中,肺部 MAIT细胞

在细菌感染早期阶段对促炎细胞因子的产生和IFN-γ
分泌型 T 细胞的募集具有重要调控作用,而敲除

MR1的小鼠(MR1-/-)在病原体控制方面表现出明

显缺陷。但在HIV/Mtb共感染中,HIV感染虽不影

响 MAIT 细胞向 Mtb感染部位的募集,却会导致

MAIT细胞数量明显减少、功能严重受损[24]。此外,

SIV/Mtb共感染导致 MAIT细胞表面耗竭标志物程

序性细胞死亡蛋白1(Programmedcelldeathprotein
1,PD-1)和T细胞免疫球蛋白和ITIM结构域蛋白(T
cellimmunoreceptor withIgandITIM domains,

TIGIT)表达增加,并降低了其分泌TNF-α的能力,其
功能受损可能会对结核病的长期遏制产生直接或间

接的影响[24]。也有研究证明,持续抗原暴露诱导PD-
1上调及趋化因子受体表达失调会限制细胞向感染部

位迁移,从而促进 MAIT细胞耗竭[25-26]。

1.2 适应性免疫应答缺陷 机体通过克隆选择形成

的高度特异性适应性免疫是控制 Mtb感染的核心,其
中CD4+T细胞既是抗 Mtb保护性免疫的关键效应

细胞,也是HIV感染的主要宿主[3]。在单一TB感染

中,Mtb感染肺泡巨噬细胞诱导肉芽肿形成,CD4+和

CD8+T细胞通过协调释放细胞因子,维持病灶局限

化与组 织 损 伤 的 动 态 平 衡。然 而,HIV 感 染 导 致

CD4+T细胞数量进行性下降,CD4/CD8比值倒置,显
著削弱了机体免疫防御能力,增加 Mtb等机会性感染

风险[27-28],推动LTBI重新激活为ATB。值得注意的

是,cART和抗结核治疗虽然有效减少细菌和病毒负

担,改善肺部病理情况,但患者CD4+T细胞仍然处于

过度激活状态,导致细胞的耗竭水平增加及持续的炎

症反应,进而破坏结核感染形成的肉芽肿结构,形成

免疫损伤与感染加重的恶性循环[28-32]。Zhao等[33]的

研究同样显示,与初始CD4+T细胞相比,Mtb特异性

CD4+T细胞对HIV介导的耗竭更加敏感,从而导致

感染部位抗原特异性CD4+T细胞异常减少。这种易

感性主要归因于 Mtb感染诱导CD4+T细胞及其他

免疫细胞亚群CCR5表达上调,增加 HIV感染风险。
与此同时,HIV感染还会破坏CD4+T细胞的分化与

功能极化。研究表明 HIV/Mtb共感染者存在Th1/

Th2细胞比例的明显失衡。与单一感染者相比,在合

并LTBI或ATB的HIV感染者中,产生IL-2及Th2
型细胞因子(IL-4/IL-5/IL-13)的 Mtb特异性CD4+T
细胞的比例显著降低,Th1细胞相对增加,阻碍了巨

噬细胞活化、细胞增殖及维持肉芽肿的完整性,并且

IL-2的 降 低 与 PD-1表 达 增 加 呈 负 相 关[29],提 示

CD4+T细胞存在早期耗竭特征。此外,HIV/Mtb共

感染者还表现出明显的Th17细胞数量减少及功能受

损,其在体外 Mtb抗原刺激后分泌IL-17A、IL-17F和

IL-21等细胞因子的能力降低[29,34-35],并呈现转录耗

竭及核糖体应激特征。与之相反,人源化小鼠模型研

究显示,HIV/Mtb共感染小鼠的肺部Th17细胞数量

增加,而Th22细胞则显著减少。Th17细胞是脾脏中

HIV的主要宿主和肺结核病肉芽肿中 HIV复制的来

源,该研究表明 HIV可能优先靶向并利用Th17细胞

促进病毒复制,同时削弱Th22免疫,从而破坏机体对

Mtb的免疫控制[36-38]。

CD8+T细胞是适应性免疫中执行细胞杀伤功能

的核心效应细胞。Zhao等[33]发现 HIV/Mtb共感染

组CD8+T细胞中的TNF-α和转化生长因子β(Trans-
forminggrowthfactor-β,TGF-β)信 号 传 导 逐 渐 减

弱[33]。并且,持续的 Mtb和 HIV感染驱使CD8+T
细胞走向终末分化,初始和中央记忆细胞减少,效应

记忆细胞明显增加,抑制性受体细胞毒性T淋巴细胞

相关抗原4(CytotoxicT-lymphocyte-associatedanti-
gen4,CTLA-4)、淋巴细胞活化基因-3(Lymphocyte
activationgene-3,LAG-3)、T细胞免疫球蛋白和粘蛋

白结构域蛋白3(T-cellimmunoglobulinandmucin-
domain-containingprotein3,TIM-3)和PD-1表达上

调,最终导致CD8+T细胞功能耗竭[39-40]。此外,CTL
_GNLY和CD8+T_RACK1_TIGIT细胞亚群在共感

染中显著富集[41],进一步参与CD8+T细胞功能紊乱

的调控。同时,Foreman等[42]发现SIV/Mtb共感染

猕猴肺部 CD4+T细胞尽管被完全清除,仍能维持
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LTBI控制,这种防止LTBI重新激活的保护作用与

CD8+T细胞增殖及杀伤功能增强、诱导性支气管相

关淋巴组织持续存在相关。与之相反,进展为 ATB
的猕猴,其效应性CD8+T细胞数量较低,且表现出

SIV感染细胞增多、血管周围病变加重、细菌负荷高的

特征。这种CD4+T细胞非依赖性的免疫控制机制提

示CD8+T细胞介导的细胞免疫可成为阻止LTBI发

展成ATB的关键补偿机制,为HIV/Mtb共感染的治

疗提供了新的靶点方向。

B细胞是体液免疫的核心组成部分,在抗感染免

疫中发挥着关键作用[43]。研究显示,HIV/Mtb共感

染的猕猴体内B细胞滤泡的扩大可有效防止LTBI进

展为 ATB[10]。此外,Mtb感染与更广泛且强效的抗

HIV中和抗体反应有关,提示 Mtb可能有助于促进B
细胞的生存和维持,从而促进抗 HIV 体液免疫[44]。
而Kusejko等[45]通 过 血 浆 代 谢 组 学 发 现,进 展 至

ATB的HIV感染者血浆蛋白质组呈现出系统性炎

症、B细胞活化和免疫球蛋白产生增加的显著转变,提
示HIV感染者B细胞激活和免疫球蛋白的产生是结

核病进展的关键特征。与未感染 Mtb的 HIV感染者

相比,无症状 Mtb的HIV感染者产生的IgG1抗体对

多种HIV表位的结合能力广泛下调,中和能力减弱。
相反,进展为ATB的 HIV感染者抗 HIVIgG3水平

升高,与经典HIV感染中IgG3早期升高后转为IgG1
的特征相反,并可提前数年预测ATB的发生,有望作

为ATB进展的早期预警标志物[46]。

1.3 免疫重建与过度炎症———结核免疫重组炎症综

合征(TB-IRIS) 尽管 接 受cART 可 以 明 显 改 善

HIV/Mtb共感染者预后,是提高患者生存率的关键

策略,但仍有部分患者在免疫功能快速重建后出现针

对 Mtb的过度炎症反应,即TB-IRIS[47]。TB-IRIS发

生于约18%~57%的 HIV/Mtb共感染者中,常见于

外周血CD4+T细胞计数极低且在ART开始前 HIV
载量及 Mtb负荷较高的患者[48-51]。其临床特征主要

表现为,在接受 ART4周内,患者出现发热等全身性

反应、原有结核病症状加重、Mtb感染部位急性中性

粒细胞炎性浸润增加或新病灶出现等[50]。TB-IRIS
的发生可能导致临床结局恶化,增加共感染者的发病

率和死亡率,同时加重患者心理及经济负担。

TB-IRIS的发生机制复杂,是先天免疫和适应性

免疫应答协同紊乱的结果[52]。研究表明,对发生与未

发生TB-IRIS的HIV/Mtb共感染者进行外周血转录

组分析显示,在TB-IRIS患者中,I型IFN(IFN-I,包
括IFN-α和IFN-β)、MYD88和炎症小体依赖性先天

免疫反应的表达显著上调[53],提示先天免疫的失衡是

驱动TB-IRIS发生的关键因素之一。此外,HIV/Mtb
共感染者启动ART后,CD4+T细胞异常活化,Th1/

Th2细胞及 Th17/Treg细胞稳态失衡[54-55],CD8+T
细胞主要呈现出耗竭特征,这种适应性免疫的失衡进

一步促进了TB-IRIS的发生与发展。
目前尚无TB-IRIS诊断的特异性标志物,但已有

多项研究表明,基线时HIV感染者体内较高的炎症生

物标志物水平(如 C 反 应 蛋 白、D-二 聚 体、IFN-γ、

TNF-α、CXCL10、sCD14等),与TB-IRIS发生风险密

切相关[56-59]。此外,低血红蛋白水平亦被证实与TB-
IRIS的发生独立相关[60-62]。因此,对 HIV/Mtb共感

染者进行密切的炎症标志物监测,及时干预异常炎症

反应,是预防TB-IRIS发生的有效手段。

2 辅助治疗新策略———宿主定向疗法(Host-directed
therapy,HDT)

虽然cART将致命的 HIV感染转化为可控的慢

性疾病,有效恢复机体免疫功能,但无法完全消除

LTBI重新激活的风险[63]。HIV/Mtb共感染患者接

受联合cART和抗结核病治疗依旧面临药物的不良

反应叠加、治疗效果差等困难[64],这凸显了开发辅助

治疗策略的迫切需求。HDT,是一种以宿主免疫系统

和生理过程为靶点的新型治疗策略,与传统直接针对

病原体的抗感染治疗形成互补,其核心策略是干扰病

原体复制或持续感染所需的宿主细胞因子,增强针对

病原体的保护性免疫应答,减轻过度炎症反应,并在

病理部位平衡免疫反应[65-66]。在 HIV/Mtb共感染

中,HDT旨在恢复机体免疫功能,调节并逆转 HIV
引起的T细胞耗竭和炎症等免疫失调。目前研究较

多的HDT策略包括细胞因子疗法、代谢检查点抑制

剂疗法、免疫检查点抑制剂疗法等。

2.1 细胞因子疗法 细胞因子疗法通过靶向宿主针

对病原体的关键细胞因子以增强 Mtb特异性效应记

忆T细胞反应,阻碍 Mtb生长及防止LTBI重新激

活,在 HIV/Mtb共感染的辅助治疗中具有重要应用

前景。在HIV/Mtb共感染中,细胞因子疗法主要聚

焦于IFN-I、TNF-α等,其通过增强宿主免疫功能,激
活巨噬细胞活性,并调节炎症,实现对共感染的协同

干预。

IFN-I在 HIV和 Mtb感染中呈现典型的双重作

用:早期可激活先天免疫应答发挥保护功能,但长期

持续表达则导致免疫耗竭、IL-10分泌增加及T细胞

功能受损,从而促进疾病进展[67]。在 HIV/Mtb共感

染中,HIV驱动的慢性IFN-I信号不仅损害宿主控制

及清除 Mtb的能力,还可通过抑制IFN-γ介导的抗菌

应答加剧 Mtb复制和肺部病理损伤[62,68]。因此,在共
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感染早期阶段靶向IFN-I的宿主定向治疗,有望成为

阻断 Mtb进展和改善临床结局的关键策略。

TNF-α是 Mtb感染中肉芽肿形成和巨噬细胞招

募的关键介质,对维持抗 Mtb免疫稳态具有重要意

义,但过度产生会导致组织损伤并加剧 HIV/Mtb共

感染中的炎症反应。目前研究发现,抗 TNF-α疗法

(如阿达木单抗、英夫利昔单抗)在HIV控制良好的患

者中耐受性良好,可有效改善严重结核性脑膜炎和

TB-IRIS的预后[69-70]。小分子 TNF-α抑制剂LMP-
420亦显示出抑制HIV-1和 Mtb复制的双重活性,为
共感染的联合治疗提供了新方向[71]。另有研究表明,
使用可溶性TNF-α受体依那西普可通过阻断TNF-α
信号,破坏肉芽肿结构的完整性,增强抗生素对胞内

Mtb的作用效率,限制肺部病理损伤的进展;同时,依
那西普介导的TNF-α阻断会增加HIV相关结核病患

者的CD4+细胞,有效改善患者免疫重建及预后[72]。
然而,动物模型研究中证明过度抑制TNF-α信号会削

弱宿主的 保 护 性 免 疫 反 应,进 而 加 剧 疾 病 严 重 程

度[73],提示TNF-α靶向疗法的应用需严格把控时机

与剂量。

2.2 代谢检查点抑制剂疗法 HIV/Mtb共感染可

重塑宿主外周血单个核细胞的整体免疫代谢特征,表
现为糖酵解作用增强,涉及葡萄糖、甘氨酸、谷氨酸、
丙酮酸、乳酸等多种代谢物水平的异常升高[74-75]。同

时,与单一 Mtb感染相比,共感染状态下存在更为广

泛的代谢紊乱,例如3,4-二羟基苯甲酸、四氢呋喃、1-
脱氧戊糖醇、3-磷酸甘油和α-亚麻酸等代谢物水平的

显著异常[4],它们与持续的免疫激活、过度的炎症反

应、机体抗氧化能力下降以及由此引发的肠道菌群失

调密切相关。这种由共感染驱动的免疫代谢重构,为
开发新型治疗策略提供了潜在的干预靶点。基于代

谢检查点的 HDT,旨在通过调控糖酵解、氧化应激、
线粒体功能及脂质代谢等关键代谢节点,纠正免疫细

胞代谢失衡、减轻病理性炎症、恢复T细胞与巨噬细

胞的抗菌抗病毒效应功能,降低LTBI重新激活风险。
目前已有研究发现血浆吲哚胺2,3-双加氧酶(In-
doleamine2,3-dioxygenase,IDO)是 HIV/Mtb共感

染的生物标志物,且利用IDO 抑制剂可通过增强

CD4+及 CD8+T 细 胞 免 疫 应 答 以 阻 碍 Mtb的 发

展[76-77]。未来,随着对共感染特异性代谢标志物功能

的深入解析,开发能够精准调节这些代谢检查点的

HDT药物,将为改善HIV/Mtb共感染患者的临床结

局开辟新路径。

2.3 免疫检查点抑制剂(Immunecheckpointinhibi-

tors,ICI)疗法 在 HIV/Mtb共感染中,多项研究已

经证实持续的病原体暴露与慢性炎症共同驱动CD4+

和CD8+T细胞高表达抑制性受体,进而导致T细胞

耗竭,是免 疫 失 调 与 潜 伏 感 染 难 以 控 制 的 重 要 原

因[39,78-80]。ICI疗法的核心机制是通过阻断 PD-1、

TIGIT、CTLA-4及LAG-3等免疫抑制性受体的信号

传导,逆转T细胞功能耗竭、恢复抗原特异性免疫应

答[65]。其可通过恢复T细胞的细胞因子分泌与杀伤

能力,增强机体对 Mtb的清除能力,同时可能降低与

HIV储存库维持相关的免疫抑制信号。然而,ICI的

应用仍面临着自身免疫相关不良反应、LTBI重新激

活等风险,其应用仍局限于早期临床试验阶段[81-82]。

3 小结与展望

cART的临床应用已显著降低了 HIV 感染者

ATB的发生率,并改善了共感染者的临床结局。然

而,cART治疗并未完全恢复T细胞免疫,也无法彻

底消除LTBI重新激活的风险。由于 HIV/Mtb共感

染导致的复杂病理机制及并发TB-IRIS风险增高,使
得持续深入研究两种病原体在特殊情况下的相互作

用机制并识别潜在治疗靶点十分必要。此外,HDT
通过修复cART无法纠正的免疫缺陷、控制慢性免疫

激活和潜伏感染,有望成为现有抗结核和抗病毒治疗

的重要补充,最终改善结核病预后并促进HIV功能性

治愈。然 而,HDT 的 应 用 仍 面 临 诸 多 挑 战:目 前

HDT的治疗方案缺乏统一标准,不同治疗策略的疗

效存在明显个体差异,部分患者对 HDT应答不佳,难
以实现预期治疗效果;同时,HDT与cART、抗结核药

物联合使用时的最佳给药时机、剂量搭配尚未明确,
可能增加药物相互作用的风险,甚至加重患者机体负

担;此外,HDT相关不良反应的监测与防控体系不完

善,部分干预措施可能诱发过度免疫反应,增加TB-I-
RIS的发生风险,进而影响患者临床结局。基于此,未
来的研究方向包括合理应用单细胞测序、多重细胞因

子检测、全基因组测序等技术分层评估HIV感染者中

ATB发生风险,构建 HIV/Mtb共感染的精准防控体

系,并指导系统性筛查或预防性治疗策略的优化应

用;识别新的HDT的靶向标志物,以降低TB-IRIS发

生风险、达到更优的治疗效果等。
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