
·论　 著·

深圳市经性途径感染 ＨＩＶ ／ ＡＩＤＳ 疾病
进展影响因素分析
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深圳市福田区疾病预防控制中心，深圳　 ５１８０４０

摘要：　 目的　 研究经性途径感染的 ＨＩＶ ／ ＡＩＤＳ 患者疾病进程的影响因素。 　 方法 　 对深圳市 ２８０ 例经性途径感染

ＨＩＶ ／ ＡＩＤＳ一般情况及 ＨＬＡ－Ｂ 等位基因型的分布进行研究，分析其与疾病进展相关性。 　 结果 　 ２８０ 例经性途径感染

ＨＩＶ ／ ＡＩＤＳ 分为典型进展组（ｔｙｐｉｃａｌ ｐｒｏｇｒｅｓｓｏｒｓ，ＴＰ） ２２３ 例（７９􀆰 ６４％），缓慢进展组（ｓｌｏｗ ｐｒｏｇｒｅｓｓｏｒｓ，ＳＰ） ５７ 例（２０􀆰 ３６％）。
单因素分析结果显示，ＴＰ、ＳＰ 两组性别、户籍、文化程度，婚姻、传播途径、基线 ＣＤ４ 水平和 ＨＬＡ－Ｂ 基因型构成差异有统计

学意义（Ｐ＜０􀆰 ０５）。 ＴＰ 组 ＨＬＡ－ＢＷ４ ／ ＢＷ４ 纯合子构成比相对偏低（１０􀆰 ３１％ ｖｓ􀆰 ２２􀆰 ８１％），ＨＬＡ－ＢＷ６ ／ ＢＷ６ 纯合子构成比

（４３􀆰 ０５％ ｖｓ􀆰 ２９􀆰 ８２％）相对偏高。 多因素 ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析结果显示性别（ＯＲ ＝ ０􀆰 ０３０，９５％ＣＩ：０􀆰 ００３ ～ ０􀆰 ２７８）、文化程度

（ＯＲ＝ ０􀆰 ０６６，９５％ＣＩ：０􀆰 ０１４～０􀆰 ３１６）、传播途径（ＯＲ＝ ０􀆰 ２２２，９５％ＣＩ：０􀆰 ０４９～ ０􀆰 ９９４）、基线 ＣＤ４（ＯＲ ＝ ０􀆰 ００２，９５％ＣＩ：０􀆰 ０００～
０􀆰 ０１２）和 ＨＬＡ－Ｂ 基因型（ＯＲ＝ ３５􀆰 ８４５，９５％ＣＩ：３􀆰 ３０９～３８８􀆰 ２７４）是影响疾病病程的因素（Ｐ＜０􀆰 ０５）。 女性、文化程度高、异
性传播、基线 ＣＤ４＞５００ 个 ／ μｌ 和 ＨＬＡ－ＢＷ４ ／ ＢＷ４ 基因型是延缓经性途径感染 ＨＩＶ ／ ＡＩＤＳ 疾病进展的保护性因素。 　 结论

　 性别、文化程度、传播途径、基线 ＣＤ４ 和 ＨＬＡ－Ｂ 基因型是影响经性途径感染 ＨＩＶ ／ ＡＩＤＳ 疾病病程的因素。
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ｃａｎｔ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｂｅｔｗｅｅｎ ｔｈｅ ＴＰ ｇｒｏｕｐ ａｎｄ ｔｈｅ ＳＰ ｇｒｏｕｐ （ａｌｌ Ｐ＜０．０５）． Ｔｈｅ ｃｏｎｓｔｉｔｕｅｎｔ ｒａｔｉｏ ｏｆ ＨＬＡ－ＢＷ４ ／ ＢＷ４ ｈｏｍｏｚｙｇｏｔｅ ｗａｓ ｒｅｌ⁃
ａｔｉｖｅｌｙ ｌｏｗｅｒ ｉｎ ｔｈｅ ＴＰ ｇｒｏｕｐ ｔｈａｎ ｉｎ ｔｈｅ ＳＰ ｇｒｏｕｐ （１０．３１％ ｖｓ． ２２．８１％）， ｗｈｉｌｅ ｔｈｅ ｃｏｎｓｔｉｔｕｅｎｔ ｒａｔｉｏ ｏｆ ＨＬＡ－ＢＷ６ ／ ＢＷ６ ｈｏｍｏｚｙ⁃
ｇｏｔｅ ｗａｓ ｒｅｌａｔｉｖｅｌｙ ｈｉｇｈｅｒ ｉｎ ｔｈｅ ＴＰ ｇｒｏｕｐ ｔｈａｎ ｉｎ ｔｈｅ ＳＰ ｇｒｏｕｐ （４３．０５％ ｖｓ． ２９．８２％）． Ｍｕｌｔｉｐｌｅ ｌｏｇｉｓｔｉｃ ｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎ ａｎａｌｙｓｉｓ ｉｎｄｉｃａ⁃
ｔｅｄ ｔｈａｔ ｓｅｘ（ＯＲ＝ ０．０３０， ９５％ＣＩ＝ ０．００３－０．２７８）， ｅｄｕｃａｔｉｏｎ ｌｅｖｅｌ（ＯＲ＝ ０．０６６，９５％ＣＩ＝ ０．０１４－０．３１６），ｔｒａｎｓｍｉｓｓｉｏｎ ｒｏｕｔｅ（ＯＲ＝
０􀆰 ２２２，９５％ＣＩ＝ ０．０４９－ ０． ９９４），ｂａｓｅｌｉｎｅ ＣＤ４（ＯＲ ＝ ０． ００２，９５％ ＣＩ ＝ ０． ０００ － ０． ０１２）， ａｎｄ ＨＬＡ－Ｂ ｇｅｎｏｔｙｐｅ （ＯＲ ＝ ３５． ８４５，
９５％ＣＩ＝ ３．３０９－３８８．２７４） ｗｅｒｅ ｔｈｅ ｆａｃｔｏｒｓ ａｆｆｅｃｔｉｎｇ ｔｈｅ ｄｉｓｅａｓｅ ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ （ａｌｌ Ｐ＜０．０５）． Ｆｅｍａｌｅ， ｈｉｇｈｅｒ ｅｄｕｃａｔｉｏｎ ｌｅｖｅｌ， ｈｅｔｅｒｏ⁃
ｓｅｘｕａｌ ｔｒａｎｓｍｉｓｓｉｏｎ， ｂａｓｅｌｉｎｅ ＣＤ４ ＞ ５００ ｃｅｌｌｓ ／ μｌ ａｎｄ ＨＬＡ－ＢＷ４ ／ ＢＷ４ ｇｅｎｏｔｙｐｅｓ ｗｅｒｅ ｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅ ｆａｃｔｏｒｓ ｆｏｒ ｄｅｌａｙｉｎｇ ｔｈｅ ｄｉｓｅａｓｅ
ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ． 　 Ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎｓ　 Ｇｅｎｄｅｒ， ｅｄｕｃａｔｉｏｎ ｌｅｖｅｌ， ｔｒａｎｓｍｉｓｓｉｏｎ ｒｏｕｔｅ， ｂａｓｅｌｉｎｅ ＣＤ４ ａｎｄ ＨＬＡ－Ｂ ｇｅｎｏｔｙｐｅｓ ａｒｅ ｔｈｅ ｆａｃｔｏｒｓ
ｉｎｆｌｕｅｎｃｉｎｇ ｔｈｅ ｄｉｓｅａｓｅ ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ｓｅｘｕａｌｌｙ－ｔｒａｎｓｍｉｔｔｅｄ ＨＩＶ ／ ＡＩＤＳ．
Ｋｅｙ ｗｏｒｄｓ：　 ＡＩＤＳ； ｉｎｆｌｕｅｎｃｉｎｇ ｆａｃｔｏｒ；ｄｉｓｅａｓｅ ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ；ＨＬＡ－Ｂ

　 　 目前我国 ＨＩＶ 主要传播途径是经性途径传播（异
性性传播和男男同性性传播），血液传播比重显著下

降［１］。 感染 ＨＩＶ 后疾病进程有明显的个体差异［２］，
ＨＩＶ 易感性及 ＡＩＤＳ 的疾病病程进展速度受很多因素

的影响，其中人类白细胞抗原（ ｈｕｍａｎ ｌｅｕｋｏｃｙｔｅ ａｎｔｉ⁃
ｇｅｎ，ＨＬＡ）多态性与 ＡＩＤＳ 密切相关［３］，ＨＬＡ 是人类重

要的遗传标志物，其多态性决定个体免疫应答的差异。
不同地区、种族的 ＨＬＡ 基因频率的差异很大。 本文对

深圳市经性途径感染 ＨＩＶ ／ ＡＩＤＳ 一般情况及 ＨＬＡ－Ｂ
不同基因型的分布进行研究，为 ＡＩＤＳ 的防治提供

依据。

１　 对象与方法

１．１　 对象　 深圳市福田区 ２０１７ 年 １－１２ 月随访存活

的经性途径感染 ＨＩＶ ／ ＡＩＤＳ 病例，入选标准：（１）经异

性性接触或男男同性性接触感染 ＨＩＶ；（２）年龄 １８ ～
６５ 周岁；（３）蛋白免疫印迹法（Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ， ＷＢ）确认

ＨＩＶ 抗体阳性；（４）可能的 ＨＩＶ 感染时间相对明确，感
染时间≥５ 年（感染时间，即患者 ＨｌＶ 抗体由阴转阳时

间明确。 如果血清学阳转时间未知，则采用末次血清

ＨＩＶ 抗体检测阴性时间与首次血清检测 ＨＩＶ 抗体阳

性时间的中点，作为抗体实际阳转时间，要求在 １ 年时

间内，少数最长不能超过 ２ 年） ［４］；（５）未接受过高效

抗逆转录病毒疗法 （ｈｉｇｈｌｙ ａｃｔｉｖｅ ａｎｔｉｒｅｔｒｏｖｉｒａｌ ｔｈｅｒａｐｙ，
ＨＡＡＲＴ） 治疗。 排除标准： （ １） 己经或曾经接受过

ＨＡＡＲＴ 治疗；（２）６ 个月前接受过免疫抑制剂或其他

免疫调节剂（包括胸腺肽） 或全身性细胞毒性药物

治疗。
１􀆰 ２　 方法

１􀆰 ２􀆰 １　 资料收集 　 对符合标准的 ２８０ 人进行调查。

采用回顾性调查收集资料的方法，收集符合纳入标准

的调查对象的基本信息（性别、年龄、文化程度、民族、
户籍、婚姻等）、确认感染 ＨＩＶ 时间、基线 ＣＤ４＋Ｔ（简称

ＣＤ４）数量等。
１􀆰 ２􀆰 ２　 感染者分组 　 因患者 ＣＤ４≤５００ 个 ／ μｌ 时己

开始建议进行 ＨＡＡＲＴ 治疗，所以目前己不易直接观

察患者从 ＨＩＶ 感染到 ＡＩＤＳ 发病的自然史。 根据 ＣＤ４
计数，将 ＨＩＶ ／ ＡＩＤＳ 分为两组：缓慢进展（ｓｌｏｗ ｐｒｏｇｒｅｓ⁃
ｓｏｒｓ，ＳＰ）组，连续三次（时间间隔为 ６ 个月） ＣＤ４≥
５００ 个 ／ μｌ，并且未出现 ＡＩＤＳ 指征性疾病；典型进展

（ｔｙｐｉｃａｌ ｐｒｏｇｒｅｓｓｏｒｓ，ＴＰ）组，出现 ＣＤ４ ＜５００ 个 ／ μｌ，或
出现 ＡＩＤＳ 指征性疾病。
１􀆰 ２􀆰 ３　 ＨＬＡ－Ｂ 基因型检测　 采空腹外周血 ５ ｍｌ，用
ＤＮＡ 试剂盒 （ Ｐｒｏｍｅｇａ 公司，美国） 提取患者 ＤＮＡ。
ＨＬＡ－Ｂ 基因测序分型试剂盒（Ａｔｒｉａ 公司）进行基因分

型；序列结果采用 Ｃｏｎｅｘｉｏ 公司 Ａｓｓｉｇｎ ３􀆰 ５＋软件进行

等位基因分析。
１􀆰 ２􀆰 ４　 统计学方法 　 使用 Ｅｘｃｅｌ ２００７ 建立数据库、
录人数据，用 ＳＰＳＳ １８􀆰 ０ 统计分析。 ＨＬＡ－Ｂ 基因的表

型频率计数测得，组间差异采用卡方检验。 病程进展

影响因素用多因素 ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析，以 α ＝ ０􀆰 ０５ 为检

验水准。

２　 结果

２．１　 一般情况 　 ２８０ 名经性途径感染 ＨＩＶ ／ ＡＩＤＳ 患

者年龄范围 １９～ ６０ 岁，平均年龄（３４􀆰 ３３±９􀆰 ７４）岁，其
中 １９ ～ ３０ 岁组人数最多 ４３􀆰 ９３％；性别以男性为主

８９􀆰 ６４％，２５１ 位男性患者中以男男性行为（ｍｅｎ ｗｈｏ
ｈａｖｅ ｓｅｘ ｗｉｔｈ ｍｅｎ， ＭＳＭ ） 传 播 为 主 ６２􀆰 ５５％
（１５７ ／ ２５１）；户籍遍布全国 ２７ 个省市，非广东户籍有

３８１１实用预防医学 ２０１９ 年 １０ 月 第 ２６ 卷 第 １０ 期　 Ｐｒａｃｔ Ｐｒｅｖ Ｍｅｄ， Ｏｃｔ． ２０１９， Ｖｏｌ． ２６， Ｎｏ．１０



５２􀆰 ８６％；汉族占 ９７􀆰 １４％；大专及以上文化程度有

４０􀆰 ７１％，已婚仅 ２３􀆰 ２１％；同性传播为主 ５６􀆰 ０７％；基线

ＣＤ４ 淋巴细胞计数≤５００ 个 ／ μｌ 有 ７３􀆰 ５７％。 见表 １。
表 １　 深圳市经性途径感染的 ＨＩＶ ／ ＡＩＤＳ 一般情况比较（ｎ，％）

项目
ｌｏｇｉｓｔｉｃ

回归赋值

总计

（ｎ＝ ２８０）

ＴＰ

（ｎ＝ ２２３）

ＳＰ

（ｎ＝ ５７）
χ２ 值 Ｐ 值

年龄（岁） １􀆰 ４０７ ０􀆰 ４９５

　 　 １９～３０ １ １２３（４３􀆰 ９３） ９４（４２􀆰 １５） ２９（５０􀆰 ８８）

　 　 ３１～４０ ２ ８５（３０􀆰 ３６） ７０（３１􀆰 ３９） １５（２６􀆰 ３１）

　 　 ４１～６０ ３ ７２（２５􀆰 ７１） ５９（２６􀆰 ４６） １３（２２􀆰 ８１）

性别 ３４􀆰 ７１７ ＜０􀆰 ００１

　 　 男 １ ２５１（８９􀆰 ６４） ２１２（９５􀆰 ０７） ３９（６８􀆰 ４２）

　 　 女 ２ ２９（１０􀆰 ３６） １１（４􀆰 ９３） １８（３１􀆰 ５８）

户籍 ４􀆰 １７４ ０􀆰 ０４１

　 　 广东 １ １３２（４７􀆰 １４） １１２（５０􀆰 ２２） ２０（３５􀆰 ０９）

　 　 非广东 ２ １４８（５２􀆰 ８６） １１１（４９􀆰 ７８） ３７（６４􀆰 ９１）

民族 ０􀆰 ６０３ ０􀆰 ２２２

　 　 汉族 １ ２７２（９７􀆰 １４） ２１８（９７􀆰 ７６） ５４（９４􀆰 ７４）

　 　 少数民族 ２ ８（２􀆰 ８６） ５（２􀆰 ２４） ３（５􀆰 ２６）

文化程度 ８􀆰 ８０９ ０􀆰 ０１２

　 　 小学 ／ 初中 １ ８１（２８􀆰 ９３） ７３（３２􀆰 ７４） ８（１４􀆰 ０３）

　 　 高中 ／ 中专 ２ ８５（３０􀆰 ３６） ６７（３０􀆰 ０４） １８（３１􀆰 ５８）

　 　 大专及以上 ３ １１４（４０􀆰 ７１） ８３（３７􀆰 ２２） ３１（５４􀆰 ３９）

婚姻 ５􀆰 ６６ ０􀆰 ０１７

　 　 未婚 ／ 离异 ／ 丧偶 １ ２１５（７６􀆰 ７９） １７８（７９􀆰 ８２） ３７（６４􀆰 ９１）

　 　 已婚 ２ ６５（２３􀆰 ２１） ４５（２０􀆰 １８） ２０（３５􀆰 ０９）

传播途径 ８􀆰 ８７３ ０􀆰 ００３

　 　 同性传播 １ １５７（５６􀆰 ０７） １３５（６０􀆰 ５４） ２２（３８􀆰 ６０）

　 　 异性传播 ２ １２３（４３􀆰 ９３） ８８（３９􀆰 ４６） ３５（６１􀆰 ４０）

基线 ＣＤ４（个 ／ μｌ） １７１􀆰 ７４８ ＜０􀆰 ００１

　 　 ≤５００ １ ２０６（７３􀆰 ５７） ２０３（９１􀆰 ０３） ３（５􀆰 ２６）

　 　 ＞５００ ２ ７４（２６􀆰 ４３） ２０（８􀆰 ９７） ５４（９４􀆰 ７４）

ＨＬＡ－Ｂ ７􀆰 ４８３ ０􀆰 ０２４

　 　 ＢＷ４＋ ／ ＢＷ４＋ １ ３６（１２􀆰 ８６） ２３（１０􀆰 ３１） １３（２２􀆰 ８１）

　 　 续表 １

项目
ｌｏｇｉｓｔｉｃ

回归赋值

总计

（ｎ＝ ２８０）

ＴＰ

（ｎ＝ ２２３）

ＳＰ

（ｎ＝ ５７）
χ２ 值 Ｐ 值

　 　 ＢＷ６＋ ／ ＢＷ６＋ ２ １１３（４０􀆰 ３６） ９６（４３􀆰 ０５） １７（２９􀆰 ８２）

　 　 ＢＷ４＋ ／ ＢＷ６＋ ３ １３１（４６􀆰 ７９） １０４（４６􀆰 ６４） ２７（４７􀆰 ３７）

２􀆰 ２　 ＨＬＡ－Ｂ 等位基因在 ＴＰ 组和 ＳＰ 组的分布　 ２８０
名经性途径感染 ＨＩＶ ／ ＡＩＤＳ 根据感染时间和 ＣＤ４ 计

数分为两组， ＴＰ 组 ２２３ 例 （ ７９􀆰 ６４％）， ＳＰ 组 ５７ 例

（２０􀆰 ３６％）。 ＴＰ 组和 ＳＰ 组 ＨＬＡ－Ｂ 等位基因 ＢＷ４ 和

ＢＷ６ 的构成差异有统计学意义 （ χ２ ＝ ７􀆰 ４８３， Ｐ ＝
０􀆰 ０２４），ＴＰ 组 ＨＬＡ－ＢＷ４ ／ ＢＷ４ 纯合子构成比相对偏

低，ＨＬＡ－ＢＷ６ ／ ＢＷ６ 纯合子构成比相对偏高，见表 １。
２􀆰 ３　 经性途径感染 ＨＩＶ ／ ＡＩＤＳ 病程进展影响因素

分析

２􀆰 ３􀆰 １　 单因素分析　 按年龄、性别、户籍、民族，文化

程度，婚姻、传播途径、基线 ＣＤ４ 和 ＨＬＡ－Ｂ 基因型 ９
个可能影响疾病病程的变量，对 ＴＰ、ＳＰ 两组进行单因

素分析，结果显示，ＴＰ、ＳＰ 两组的性别、户籍、文化程

度，婚姻、传播途径、基线 ＣＤ４ 和 ＨＬＡ－Ｂ 基因型构成

差异有统计学意义（Ｐ＜０􀆰 ０５），女性、非广东户籍、文化

程度高、已婚、异性传播、基线 ＣＤ４＞５００ 个 ／ μｌ 在 ＳＰ
组均高于 ＴＰ 组，见表 １。
２􀆰 ３􀆰 ２　 多因素分析　 将 ９ 个变量作为自变量（变量

赋值见表 １），以是否是 ＴＰ 组作为因变量，Ｅｎｔｅｒ 法引

入变量的标准 Ｐ ＝ ０􀆰 ０５，剔除变量的标准 Ｐ ＝ ０􀆰 １０，构
建 ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归模型，结果显示，性别、文化程度、传播

途径、基线 ＣＤ４ 和 ＨＬＡ－Ｂ 基因型是疾病病程的影响

因素（Ｐ＜ ０􀆰 ０５），女性、文化程度高、异性传播、基线

ＣＤ４＞５００ 个 ／ μｌ、和 ＨＬＡ－ＢＷ４ ／ ＢＷ４ 基因型是延缓经

性途径感染 ＨＩＶ ／ ＡＩＤＳ 疾病进展的保护性因素。
见表 ２。

表 ２　 影响疾病进程的 ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析

项目因素 Ｂ ＳＥ Ｐ 值 ＯＲ 值 ９５％ＣＩ

性别 －３􀆰 ５２２ １􀆰 １４５ ０􀆰 ００２ ０􀆰 ０３０ ０􀆰 ００３～０􀆰 ２７８

年龄 ０􀆰 ９１３ ０􀆰 ６６４ ０􀆰 １６９ ２􀆰 ４９３ ０􀆰 ６７８～９􀆰 １６５

婚姻 －０􀆰 １９１ ０􀆰 ８６８ ０􀆰 ８２６ ０􀆰 ８２６ ０􀆰 １５１～４􀆰 ５２５

民族 －１􀆰 ６９５ １􀆰 ３９９ ０􀆰 ２２６ ０􀆰 １８４ ０􀆰 ０１２～２􀆰 ８５１

文化程度 －２􀆰 ７１４ ０􀆰 ７９６ ０􀆰 ００１ ０􀆰 ０６６ ０􀆰 ０１４～０􀆰 ３１６

户籍 －０􀆰 １３１ ０􀆰 ８８６ ０􀆰 ８８２ ０􀆰 ８７７ ０􀆰 １５５～４􀆰 ９７５

传播途径 －１􀆰 ５０７ ０􀆰 ７６６ ０􀆰 ０４９ ０􀆰 ２２２ ０􀆰 ０４９～０􀆰 ９９４
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　 　 续表 ２

项目因素 Ｂ ＳＥ Ｐ 值 ＯＲ 值 ９５％ＣＩ

基线 ＣＤ４ －６􀆰 ２７５ ０􀆰 ９４７ ０􀆰 ０００ ０􀆰 ００２ ０􀆰 ０００～０􀆰 ０１２

ＨＬＡ－Ｂ 基因型 ３􀆰 ５７９ １􀆰 ２１６ ０􀆰 ００３ ３５􀆰 ８４５ ３􀆰 ３０９～３８８􀆰 ２７４

３　 讨　 论

人体感染 ＨＩＶ 后，主要破坏 ＣＤ４，造成患者 ＣＤ４
下降，免疫系统功能降低，细胞免疫严重缺陷，表现为

反复机会性感染、中枢神经系统退行性变和恶性肿瘤

等临床综合征。 影响 ＡＩＤＳ 病程进展有多种因素男性

是病程进展的危险因素，男性病死风险高于女性［５］，
本研究人群男性为主，有 ８９􀆰 ６４％，其中 ＭＳＭ 传播

６２􀆰 ５５％。 ＭＳＭ 从 ＨＩＶ 感染进展至 ＡＩＤＳ 发病的时间

要远远短于异性传播者和献血人员［６］，由于同性恋在

社会上是少数人群，其思想理念、生活方式等与社会的

主流价值观格格不入，在现实社会中受到了很多歧视

和不公平待遇，容易出现各种精神健康问题，影响生存

质量，较其他感染 ＨＩＶ 的人群，ＭＳＭ 需要承受的更大

压力，可能是其病程进展较快的原因。 文化程度低是

病程发展的危险因素，文化程度较高的 ＨＩＶ ／ ＡＩＤＳ 患

者有较强环境适应能力以及获得 ＡＩＤＳ 相关知识技

能，生存质量较高［７］。 此外，文化程度越低，患者对疾

病的认识不全面，就医依从性越差，机会性感染多，患
者接受治疗的效果不佳［８－９］，病程进展较快。 感染

ＨＩＶ 后首次检测 ＣＤ４ 较高是延缓病情进展的保护因

素。 机体感染 ＨＩＶ 后，ＣＤ４ 受到侵犯，随着 ＣＤ４ 分子

表达减少，其细胞增殖所需的细胞因子也不断减少，影
响 ＣＤ４ 淋巴细胞的增殖。 和病情长期不进展病例相

比，其他患者体内 ＣＤ４ 淋巴细胞数量更低，因此其增

殖能力受损更为严重［１０］。 维持稳定的 ＣＤ４ 增殖可以

维持病情长期不进展［１１］，并降低死亡风险［１２］。
ＡＩＤＳ 病程还与机体的遗传因素相关，不同的 ＨＬＡ

等位基因限制性的 ＣＤ８ 细胞毒性淋巴细胞杀伤感染

ＨＩＶ 的 ＣＤ４ 能力不同，直接影响病毒的传播和复制及

病程进展［１３］。 ＨＬＡ－ＢＷ４ ／ ＢＷ４ 纯合子具有更强的 Ｔ
细胞应答，这与中国 ＨＩＶ 感染者的缓慢临床进展相

关［１４］。 ＨＬＡ－ＢＷ４－８０Ｉ 与 ＫＩＲ３ＤＳ１ ／ Ｌ１ 联合表达在长

期不进展者的频率明显高于进展较快组，而 ＨＬＡ －
ＢＷ６ ／ ＢＷ６ 纯合子与疾病的快速进展有关［３］。

近年来经性传播途经感染 ＨＩＶ 人数有逐渐升高

的趋势，应加强经性途径感染人群的 ＡＩＤＳ 防治，本研

究结果显示女性、文化程度高、异性传播、基线 ＣＤ４＞
５００ 个 ／ μｌ、和 ＨＬＡ－ＢＷ４ ／ ＢＷ４ 基因型是延缓经性途

径感染 ＨＩＶ ／ ＡＩＤＳ 疾病进展的保护性因素，对指导经

性途径感染 ＨＩＶ ／ ＡＩＤＳ 诊断、治疗具有重要意义。
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