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中国 ＨＩＶ感染者的 ＩＬ２１水平及
其在高效抗反转录病毒治疗中的动态变化
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［摘要］　目的：观察在接受抗ＨＩＶ治疗的中国ＨＩＶ感染者队列中血白细胞介素２１（ＩＬ２１）的动态变化。
方法：将符合高效抗反转录病毒治疗（ＨＡＡＲＴ）指南标准的 ２５例慢性 ＨＩＶ成年感染者纳入研究，在启动
ＨＡＡＲＴ的０，６，１２个月时各抽取感染者的２０ｍＬ血液。运用流式细胞仪进行ＣＤ４＋Ｔ细胞和ＣＤ８＋Ｔ细胞计
数，以ＲＴＰＣＲ检测ＨＩＶ的ＲＮＡ水平，ＥＬＩＳＡ法测定ＩＬ２１的水平。结果：中国ＨＩＶ感染者的ＩＬ２１水平低于
正常人，在接受ＨＡＡＲＴ治疗过程中逐渐升高，但未达到正常人水平。ＩＬ２１的水平和 ＣＤ４＋Ｔ细胞数呈正相
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关，但与ＣＤ８＋Ｔ细胞数无关；ＨＩＶＲＮＡ的水平与 ＣＤ４＋Ｔ细胞数呈负相关，但与 ＣＤ８＋Ｔ细胞数无关。结论：
ＩＬ２１与ＨＩＶ免疫致病机制有一定关系，并在抗反转录病毒治疗的免疫重建中起重要作用。
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ｋｉｎｅｉｎＨＩＶｉｎｆｅｃｔｅｄｉｎｄｉｖｉｄｕａｌｓ．Ｉｎｏｒｄｅｒｔｏａｄｄｒｅｓｓ
ｔｈｉｓｉｓｓｕｅ，ｗｅｍｅａｓｕｒｅｄＩＬ２１ｉｎｔｈｅｓｅｒａｏｆ２５ａｄｕｌｔ
ＨＩＶｉｎｆｅｃｔｅｄｐａｔｉｅｎｔｓｂｅｆｏｒｅｉｎｉｔｉａｔｉｎｇｈｉｇｈｌｙａｃｔｉｖｅ
ａｎｔｉｒｅｔｒｏｖｉｒａｌｔｈｅｒａｐｙ（ＨＡＡＲＴ）ａｎｄｄｕｒｉｎｇａ１ｙｅａｒ
ｆｏｌｌｏｗｕｐａｆｔｅｒＨＡＡＲＴｉｎｉｔｉａｔｉｏｎ，ａｎｄｃｏｍｐａｒｅｄｔｈｅ

ｓｅｒａｗｉｔｈｔｈａｔｆｒｏｍ ａｇｅｍａｔｃｈｅｄＨＩＶｓｅｒｏｎｅｇａｔｉｖｅ
ｈｅａｌｔｈｙｓｕｂｊｅｃｔｓ．

１　ＭＡＴＥＲＩＡＬＡＮＤＭＥＴＨＯＤＳ

１．１　Ｓｔｕｄｙｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ
ＴｈｉｓｓｔｕｄｙｗａｓｃｏｎｄｕｃｔｅｄｆｒｏｍＤｅｃｅｍｂｅｒ２００９

ｔｏＮｏｖｅｍｂｅｒ２０１０ａｎｄｉｎｃｌｕｄｅｄ２５ａｄｕｌｔｓｗｉｔｈｃｈｒｏ
ｎｉｃＨＩＶｉｎｆｅｃｔｉｏｎ（Ｔａｂ．１）ａｎｄ１０ａｇｅｍａｔｃｈｅｄ
ｈｅａｌｔｈｙｄｏｎｏｒｓ．Ｔｈｅｐａｔｉｅｎｔｓｗｅｒｅｉｎｃｌｕｄｅｄｂａｓｅｄｏｎ
ｔｈｅＨＩＶ１／２ｄｉａｇｎｏｓｉｓｃｏｎｆｉｒｍａｔｉｏｎ，ｔｈｅａｂｓｅｎｃｅｏｆ
ｈｉｇｈｌｙａｃｔｉｖｅａｎｔｉｒｅｔｒｏｖｉｒａｌｔｈｅｒａｐｙ（ＨＡＡＲＴ）ｉｎｉｔｉａ
ｔｉｏｎ，ｔｈｅａｂｓｅｎｃｅｏｆｏｂｖｉｏｕｓｏｐｐｏｒｔｕｎｉｓｔｉｃｄｉｓｅａｓｅｓ
ｉｎｆｅｃｔｉｏｎａｎｄｔｈｅａｂｓｅｎｃｅｏｆｐｒｅｇｎａｎｃｙａｎｄｃｈｉｌｄ
ｂｅａｒｉｎｇｅｘｐｅｒｉｅｎｃｅｆｏｒａｄｕｌｔｗｏｍｅｎ．Ｐａｔｉｅｎｔｓｄｉｄｎｏｔ
ｒｅｃｅｉｖｅａｎｙｍｅｄｉｃａｔｉｏｎｓｋｎｏｗｎｔｏａｆｆｅｃｔｉｍｍｕｎｅ
ｆｕｎｃｔｉｏｎｓ．Ｔｗｅｎｔｙｍｉｌｌｉｌｉｔｅｒｏｆｂｌｏｏｄｗｅｒｅｃｏｌｌｅｃｔｅｄ
ｆｒｏｍｔｈｅＨＩＶｐａｔｉｅｎｔｓａｎｄ１０ｍＬｆｒｏｍｔｈｅｈｅａｌｔｈｙ
ｄｏｎｏｒｓ．ＡｌｌｔｈｅｐａｔｉｅｎｔｓｈａｄｏｎｅｏｒｍｏｒｅＡＩＤＳｄｅｆｉ
ｎｉｎｇｃｏｎｄｉｔｉｏｎｓａｎｄｗｅｒｅｎｏｔｒｅｃｅｉｖｉｎｇＨＡＡＲＴａｔｔｈｅ
ｔｉｍｅｏｆｅｎｒｏｌｌｍｅｎｔ．Ａｌｌｐａｒｔｉｃｉｐａｎｔｓｓｉｇｎｅｄｔｈｅｉｎ
ｆｏｒｍｅｄｃｏｎｓｅｎｔａｐｐｒｏｖｅｄｂｙｔｈｅＩｎｓｔｉｔｕｔｉｏｎａｌＲｅｖｉｅｗ
ＢｏａｒｄｏｆＣｅｎｔｒａｌＳｏｕｔｈＵｎｉｖｅｒｓｉｔｙ．Ｔｈｉｓｓｔｕｄｙｗａｓ
ａｐｐｒｏｖｅｄｂｙｔｈｅＳｅｃｏｎｄＸｉａｎｇｙａＨｏｓｐｉｔａｌＥｔｈｉｃｓ
ＣｏｍｍｉｔｔｅｅｓｏｆＣｅｎｔｒａｌＳｏｕｔｈＵｎｉｖｅｒｓｉｔｙ．
１．２　ＩＬ２１ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｓ

ＴｈｅｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｏｆＩＬ２１ｗａｓｄｅｔｅｒｍｉｎｅｄｉｎ
ｐｌａｓｍａｆｒｏｍｈｅａｌｔｈｙｄｏｎｏｒｓａｎｄＨＩＶｉｎｆｅｃｔｅｄｉｎｄｉ
ｖｉｄｕａｌｓｕｓｉｎｇｈｕｍａｎｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎＥＬＩＳＡｋｉｔｔｅｓｔｐｒｏ
ｖｉｄｅｄｂｙ４ＡＢｉｏｔｅｃｈＣｏ．Ｌｔｄ．ｆｏｌｌｏｗｉｎｇｔｈｅｍａｎｕｆａｃ
ｔｕｒｅｒ’ｓｉｎｓｔｒｕｃｔｉｏｎｓ．Ｔｈｅｌｏｗｅｓｔｔｅｓｔｓｅｎｓｉｔｉｖｉｔｙｗａｓ７
ｐｇ／ｍＬ．
１．３　ＱｕａｎｔｉｆｉｃａｔｉｏｎｏｆＣＤ４＋ ａｎｄＣＤ８＋ Ｔｌｙｍ
ｐｈｏｃｙｔｅｓ

ＢｌｏｏｄｃｉｒｃｕｌａｔｉｎｇａｂｓｏｌｕｔｅＣＤ３，ＣＤ４ａｎｄＣＤ８
ｃｅｌｌｃｏｕｎｔｓｗｅｒｅｄｅｔｅｒｍｉｎｅｄａｔｍｏｎｔｈ０，６ａｎｄ１２
ａｎｄｗｅｒｅｅｘｐｒｅｓｓｅｄａｓｃｅｌｌｓ／μＬ．Ｃｅｌｌｓｗｅｒｅｌａｂｅｌｅｄ
ｗｉｔｈｆｌｕｏｒｅｓｃｅｎｔｌｙｃｏｎｊｕｇａｔｅｄａｎｔｉＣＤ３，ＣＤ４，ＣＤ８
ａｎｄａｎａｌｙｚｅｄｏｎａＦＡＣＳＣａｌｉｂｕｒｉｎｓｔｒｕｍｅｎｔ（Ｂｅｃｔｏｎ
Ｄｉｃｋｉｎｓｏｎ，ＵＳＡ）．ＱｕａｎｔｉｆｉｃａｔｉｏｎｏｆｖｉｒａｌＲＮＡｗａｓ
ｐｅｒｆｏｒｍｅｄｕｓｉｎｇｔｈｅＱＩＡａｍｐｖｉｒａｌＲＮＡｍｉｎｉｋｉｔ
（Ｑｉａｇｅｎ，ＵＳＡ）ａｃｃｏｒｄｉｎｇｔｏｔｈｅｍａｎｕｆａｃｔｕｒｅｒ’ｓｐｒｏ
ｔｏｃｏｌ．

０６０１



ＩＬ２１ｌｅｖｅｌｉｎＣｈｉｎｅｓｅＨＩＶｉｎｆｅｃｔｅｄｉｎｄｉｖｉｄｕａｌｓａｎｄｉｔｓｄｙｎａｍｉｃｓｕｎｄｅｒｇｏｉｎｇＨＡＡＲＴ　ＺＨＥＮＧＬｉｗｅｎ，ｅｔａｌ．

Ｔａｂ．１　Ｓｕｍｍａｒｙｏｆｐａｔｉｅｎｔｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓａｔｔｈｅｏｎｓｅｔ
ｏｆＨＡＡＲＴ

　　Ｉｎｄｅｘｅｓ Ｄａｔａ

Ｎｕｍｂｅｒｏｆｃａｓｅｓ ２５

Ａｇｅ／ｙｅａｒｓ ３７．７（２１－５９）

Ｇｅｎｄｅｒ

　Ｍａｌｅ ２３（９２％）

　Ｆｅｍａｌｅｓ ２（８％）

ＨＩＶＷＨＯｓｔａｇｅ

　ＩＩＩ ２０（８０％）

　ＩＩＩＩＶ ５（２０％）

Ｄｕｒａｔｉｏｎｏｆｉｎｆｅｃｔｉｏｎ／ｙｅａｒｓ ３－５

ＡｎｔｅｃｅｄｅｎｔｓｏｆＯＩｓ Ｎｏ

ＣＤ４＋ｃｏｕｎｔ／（ｃｅｌｌｓ／μＬ） １９５（６５－３２８）

ＣＤ８＋ｃｏｕｎｔ／（ｃｅｌｌｓ／μＬ） ５５８（３９７－７００）

　≥２００ｃｅｌｌｓ／μＬ／Ｎｏ．（％） １３（５２％）

　５０－２００ｃｅｌｌｓ／μＬ／Ｎｏ．（％） １２（４８％）

ＭｅａｎＩＬ２１／（ｐｇ／ｍＬ） ７０．２５

ＨＩＶＲＮＡ／ｌｏｇ１０ｃｏｐｉｅｓ／ｍＬ ４．０１（２．０８－９．８５）

ＨＡＡＲＴｒｅｇｉｍｅｎ

　ＡＺＴ＋３ＴＣ＋ＮＶＰ（Ａ３Ｎ） ２２（８８％）

　ＡＺＴ＋３ＴＣ＋ＥＦＶ（Ａ３Ｅ） ２（８％）

　ｄ４Ｔ＋３ＴＣ＋ＥＦＶ（３４Ｎ） １（４％）

１．４　Ｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌａｎａｌｙｓｉｓ
ＤａｔａｗｅｒｅｃａｒｒｉｅｄｏｕｔｗｉｔｈＳＰＳＳ１８．０ｓｏｆｔｗａｒｅ

（ＳＳＰＳＩｎｃ，Ｃｈｉｃａｇｏ，ＩＬ）ａｎｄｅｘｐｒｅｓｓｅｄａｓｍｅａｎ±

ｓｔａｎｄａｒｄｄｅｖｉａｔｉｏｎ（ｘ±ｓ）．Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｓｂｅｔｗｅｅｎ
ｖａｒｉａｂｌｅｓｗｅｒｅｐｅｒｆｏｒｍｅｄｕｓｉｎｇｏｎｅｗａｙａｎａｌｙｓｉｓｏｆ
ｖａｒｉａｎｃｅｏｒｐａｉｒｅｄｓａｍｐｌｅｓｔｔｅｓｔ．Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｂｅ
ｔｗｅｅｎｃｏｎｔｉｎｕｏｕｓｖａｒｉａｂｌｅｓｗａｓｔｅｓｔｅｄｕｓｉｎｇａｎｏｎ
ｐａｒａｍｅｔｒｉｃＳｐｅａｒｍａｎｒａｎｋｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎｔｅｓｔ．Ｐ＜０．０５
ｗａｓｃｏｎｓｉｄｅｒｅｄａｓｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｃｅ．

２　ＲＥＳＵＬＴＳ

ＡｆｔｅｒＨＡＡＲＴｉｎｉｔｉａｔｉｏｎ，ａｌｌｔｈｅｐａｒａｍｅｔｅｒｓｅｘ
ｃｅｐｔｔｈｅＲＮＡｌｏａｄｉｎｃｒｅａｓｅｄｓｉｇｎｉｆｉｃａｔｉｖｅｌｙｄｕｒｉｎｇ
ｔｈｅｗｈｏｌｅｔｉｍｅｏｆｔｈｅｆｏｌｌｏｗｕｐ（Ｔａｂ．２）．ＴｈｅＣＤ４
ｃｅｌｌｃｏｕｎｔｉｎｃｒｅａｓｅｄａｂｏｖｅ５００ｃｅｌｌｓ／μＬｉｎｐａｔｉｅｎｔｓ
ｗｈｏｓｅｂａｓｅｌｉｎｅＣＤ４ ｃｅｌｌｃｏｕｎｔｗａｓａｂｏｖｅ２００
ｃｅｌｌｓ／μＬｂｕｔｗａｓｂｅｌｏｗ５００ｃｅｌｌｓ／μＬｉｎｐａｔｉｅｎｔｓ
ｗｈｏｓｅｂａｓｅｌｉｎｅＣＤ４ｃｏｕｎｔｗａｓｕｎｄｅｒ２００ｃｅｌｌｓ／μＬ．
Ｔｈｅｖｉｒａｌｌｏａｄｄｅｃｒｅａｓｅｄｄｒａｓｔｉｃａｌｌｙｗｉｔｈｉｎｔｈｅｆｉｒｓｔ６
ｍｏｎｔｈａｎｄｗａｓｂｅｌｏｗｔｈｅｌｏｗｅｓｔｄｅｔｅｃｔａｂｌｅｌｅｖｅｌｏｆ
ｏｕｒｍａｃｈｉｎｅ（４００ｃｏｐｉｅｓ／ｍＬ）．ＴｈｅＣＤ４ｃｅｌｌｃｏｕｎｔ
ｐｏｓｉｔｉｖｅｌｙｃｏｒｒｅｌａｔｅｄｗｉｔｈｔｈｅＩＬ２１（Ｆｉｇ．１）．Ｔｈｅ
ｌｅｖｅｌｓｏｆＩＬ２１ｉｎｃｒｅａｓｅｄｇｒａｄｕａｌｌｙｄｕｒｉｎｇｔｈｅｆｏｌｌｏｗ
ｕｐｂｕｔｄｉｄｎｏｔｒｅａｃｈｔｈｅｈｅａｌｔｈｃｏｎｔｒｏｌｓｌｅｖｅｌｓ．Ｔｈｅ
ｉｎｃｒｅａｓｅｏｆｔｈｅＩＬ２１ｐｏｓｉｔｉｖｅｌｙｃｏｒｒｅｌａｔｅｄｗｉｔｈｔｈｅ
ＣＤ４ｃｅｌｌｃｏｕｎｔｄｕｒｉｎｇａｌｌｔｈｅｆｏｌｌｏｗｕｐ（Ｆｉｇ．２）．
ＴｈｅｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐｂｅｔｗｅｅｎｔｈｅｉｎｃｒｅａｓｅｏｆＣＤ４ｃｏｕｎｔ
ａｎｄｔｈｅｔｙｐｅｏｆＨＡＡＲＴｗａｓｎｏｔｆｏｕｎｄ．ＴｈｅＴａｂ．２
ｓｕｍｍａｒｉｚｅｓｔｈｅｅｖｏｌｕｔｉｏｎｏｆｂｉｏｌｏｇｉｃａｌｐａｔｔｅｒｎｓａｆｔｅｒ
ＨＡＡＲＴｉｎｉｔｉａｔｉｏｎ．

Ｔａｂ．２　ＥｖｏｌｕｔｉｏｎｏｆｔｈｅｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉｍｍｕｎｅｐａｒａｍｅｔｅｒｓａｆｔｅｒＨＡＡＲＴｉｎｉｔｉａｔｉｏｎ

Ｔｉｍｅｓ ＣＤ４ｃｏｕｎｔ／（ｃｅｌｌｓ／μＬ） ＣＤ８ｃｏｕｎｔ／（ｃｅｌｌｓ／μＬ） ＨＩＶＲＮＡ／ｌｏｇ１０（ｃｏｐｉｅｓ／ｍＬ） ＩＬ２１／（ｐｇ／ｍＬ）

Ｍｏｎｔｈ０ ２１１±１０３．０９ １０５５．９±８３．８０ ４．２１±１．７ ７２．５６±３７．４３

Ｍｏｎｔｈ６ ３５５．４７±１０５．９３ ８４７．４７±６７．６８ ２．６９±１．８４ １３４．９±５５．８６

Ｍｏｎｔｈ１２ ５３０．７６±１１７．０２ ５８３±１１５．０９ １．６８±１．６６ １８０．５２±５４．１５

Ｐ ≤０．００１ ≤０．００１ ≤０．００８ ≤０．００２
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Ｆｉｇ．１　ＲｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐｓｂｅｔｗｅｅｎＩＬ２１ｗｉｔｈＣＤ４ｃｏｕｎｔｄｕｒｉｎｇＨＡＡＲＴ．Ａ：ＲｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐｂｅｔｗｅｅｎＩＬ２１ａｎｄＣＤ４ａｔｍｏｎｔｈ０
（ｒ＝０．０８５）；Ｂ：ＰｏｓｉｔｉｖｅｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎｂｅｔｗｅｅｎＩＬ２１ａｎｄＣＤ４ｃｅｌｌｓａｔｍｏｎｔｈ６（ｒ＝０．０２８）；Ｃ：Ｐｏｓｉｔｉｖｅｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎｂｅ
ｔｗｅｅｎＣＤ４ｃｅｌｌｓａｎｄＩＬ２１ａｔｍｏｎｔｈ１２（ｒ＝０．０１９）．
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Ｆｉｇ．２　ＤｙｎａｍｉｃｏｆＣＤ４ｃｏｕｎｔ，ＩＬ２１ｌｅｖｅｌａｎｄＨＩＶＲＮＡｌｅｖｅｌｕｎｄｅｒｇｏｉｎｇＨＡＡＲＴ．Ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｅａｃｈｏｔｈｅｒ，
Ｐ＜０．０１；ＮＳ：ｎｏｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｃｅ．

３　ＤＩＳＣＵＳＳＩＯＮ

ＩｎｆｅｃｔｉｏｎｗｉｔｈＨＩＶ１ｉｎｄｕｃｅｓａｐｒｏｇｒｅｓｓｉｖｅｄｅ
ｔｅｒｉｏｒａｔｉｏｎｏｆｔｈｅｉｍｍｕｎｅｓｙｓｔｅｍｔｈａｔｕｌｔｉｍａｔｅｌｙｌｅａｄｓ
ｔｏａｃｑｕｉｒｅｄｉｍｍｕｎｅｄｅｆｉｃｉｅｎｃｙｓｙｎｄｒｏｍｅ（ＡＩＤＳ）．
γｃｈａｉｎ（γＣ）ｃｙｔｏｋｉｎｅｓｉｎｇｅｎｅｒａｌｈａｖｅｐｒｏｖｅｎｐｏ
ｔｅｎｔｉａｌｆｕｎｃｔｉｏｎｆｏｒｉｍｍｕｎｏｔｈｅｒａｐｙ．ＩＬ２１ｉｓａｒｅｌａ
ｔｉｖｅｌｙｎｅｗｌｙｄｉｓｃｏｖｅｒｅｄｉｍｍｕｎｅｅｎｈａｎｃｉｎｇγＣｃｙｔｏ
ｋｉｎｅｔｈａｔｐｌａｙｓａｎｅｓｓｅｎｔｉａｌｒｏｌｅｉｎｃｏｎｔｒｏｌｌｉｎｇｃｈｒｏｎ
ｉｃｖｉｒａｌｉｎｆｅｃｔｉｏｎｓ．Ｉｎｏｕｒｓｔｕｄｙ，ｐａｔｉｅｎｔｓｄｉｄｓｈｏｗ
ｎｅｉｔｈｅｒｏｐｐｏｒｔｕｎｉｓｔｉｃｉｎｆｅｃｔｉｏｎｎｏｒＩＲＩＳｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ
ｄｕｒｉｎｇａｌｌｔｈｅｆｏｌｌｏｗｕｐ．Ｔｈｅｒｅｆｏｒｅ，ｔｈｅｖａｒｉａｔｉｏｎｏｆ
ｔｈｅｉｍｍｕｎｅｐａｔｅｒｎｓｉｓｓｕｐｐｏｓｅｄｔｏｂｅｅｘｃｌｕｓｉｖｅｌｙ
ｄｕｅｔｏＨＩＶｉｎｆｅｃｔｉｏｎ．Ａｔｂａｓｅｌｉｎｅ，ｐａｔｉｅｎｔｓｗｅｒｅ
ｇｅｎｅｒａｌｌｙｃｈａｒａｃｔｅｒｉｚｅｄｂｙａｌｏｗＣＤ４，ｈｉｇｈＣＤ８ｃｅｌｌ
ｃｏｕｎｔ，ａｌｏｗＩＬ２１ｌｅｖｅｌｓａｎｄａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈａｈｉｇｈ
ｖｉｒａｌｌｏａｄ．Ｈｏｗｅｖｅｒ，ｗｅｃｏｕｌｄｄｉｓｔｉｎｇｕｉｓｈｔｈｅｓｅｐａ
ｔｉｅｎｔｓ２ｉｎｔｏｓｕｂｇｒｏｕｐｓ：ｔｈｏｓｅｗｉｔｈＣＤ４ｃｏｕｎｔｌｅｓｓ
ｔｈａｎ２００ｃｅｌｌｓ／μＬ，ｈｉｇｈＣＤ８ｃｏｕｎｔａｂｏｖｅｌｏｗＩＬ２１
ｌｅｖｅｌｓ，ａｎｄｔｈｏｓｅｗｉｔｈＣＤ４ｃｏｕｎｔｂｅｌｏｗ２００ｃｅｌｌｓ／
μＬ，ｒｅｌａｔｉｖｅｌｙｌｏｗＣＤ８ｃｏｕｎｔａｎｄｈｉｇｈＩＬ２１ｌｅｖｅｌｓ．
ＴｈｅｌｏｗｌｅｖｅｌｓｏｆＩＬ２１ｏｂｓｅｒｖｅｄｉｎｔｈｅｓｅｐａｔｉｅｎｔｓ
ａｒｅｒｅｌａｔｅｄｔｏｔｈｅｄｅｃｒｅａｓｅｏｆｔｈｅＣＤ４ｃｅｌｌｃｏｕｎｔ
ｓｉｎｃｅｔｈｅｌａｔｅｒａｒｅｔｈｅｍａｉｎＩＬ２１ｐｒｏｄｕｃｅｒｃｅｌｌｓ．
Ｉｎｎｅｌｌｏｅｔａｌ．ｈａｖｅａｌｓｏｏｂｓｅｒｖｅｄｔｈａｔｔｈｅＩＬ２１ｐｒｏ
ｄｕｃｔｉｏｎｉｓｃｏｍｐｒｏｍｉｓｅｄｅａｒｌｙｉｎｔｈｅｃｏｕｒｓｅｏｆｔｈｅｉｎ
ｆｅｃｔｉｏｎａｎｄｔｈａｔｉｔｓｓｅｒｕｍｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｓｃｏｒｒｅｌａｔｅ
ｗｉｔｈｔｈｅＣＤ４＋Ｔｃｅｌｌｃｏｕｎｔｓｉｎｔｈｅｉｎｆｅｃｔｅｄｐｅｒｓｏｎｓ
［１４］．Ｆｕｒｔｈｅｒｍｏｒｅ，ｉｔｈａｓｂｅｅｎｓｈｏｗｎｔｈａｔｔｈｅＨＩＶ
ｉｎｆｅｃｔｉｏｎｏｆｈｕｍａｎＣＤ４＋Ｔｃｅｌｌｓｉｎｈｉｂｉｔｓｔｈｅｃｙｔｏｋｉｎｅ
ｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎａｎｄｔｈａｔｈｉｇｈｌｙａｃｔｉｖｅａｎｔｉｒｅｔｒｏｖｉｒａｌｔｈｅｒａ
ｐｙｏｎｌｙｐａｒｔｉａｌｌｙｒｅｓｔｏｒｅｓｉｔｓｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎ［３］．Ｏｔｈｅｒｒｅ
ｓｅａｒｃｈｅｓ［１５１６］ｈａｖｅｏｂｓｅｒｖｅｄｇｒｅａｔｅｒｃｉｒｃｕｌａｔｉｎｇＩＬ
２１ｐｒｏｄｕｃｉｎｇＣＤ４＋ＴｃｅｌｌｓｉｎＨＩＶｉｎｆｅｃｔｅｄｉｎｄｉｖｉｄｕ
ａｌｓｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｕｎｉｎｆｅｃｔｅｄｖｏｌｕｎｔｅｅｒｓ．Ｍｏｒｅｏｖｅｒ，
ｔｈｅＨＩＶｓｐｅｃｉｆｉｃＩＬ２１ｐｒｏｄｕｃｉｎｇＣＤ４＋Ｔｃｅｌｌｓｗｅｒｅ
ｄｅｔｅｃｔｅｄｉｎｂｌｏｏｄｄｕｒｉｎｇｕｎｔｒｅａｔｅｄａｃｕｔｅａｎｄｃｈｒｏｎｉｃ
ＨＩＶｉｎｆｅｃｔｉｏｎ，ａｎｄｔｈａｔｅｌｅｖａｔｅｄｆｒｅｑｕｅｎｃｉｅｓｏｆｔｈｅｓｅ

ｃｅｌｌｓｃｏｒｒｅｌａｔｅｄｗｉｔｈｒｅｌａｔｉｖｅｖｉｒａｌｃｏｎｔｒｏｌ．Ｔｈｅｓｅ
ｃｅｌｌｓｈａｄａｎｅｆｆｅｃｔｏｒｍｅｍｏｒｙｏｒｅｎｄｅｆｆｅｃｔｏｒｐｈｅｎｏ
ｔｙｐｅａｎｄｅｘｐｒｅｓｓｅｄＣＸＣＲ５．Ｈｏｗｅｖｅｒ，Ｌｏｗｏｒａｖｉｒｅ
ｍｉｃｌｏｎｇｔｅｒｍｎｏｎｐｒｏｇｒｅｓｓｏｒｓ，ｓｈｏｗｅｄａｂｓｅｎｔｏｒｌｏｗ
ＨＩＶｓｐｅｃｉｆｉｃＩＬ２１ＣＤ４＋Ｔｃｅｌｌｓ．Ｉｔｉｓａｌｓｏｏｂｓｅｒｖｅｄ
ｔｈａｔＨＩＶｓｐｅｃｉｆｉｃＣＤ８＋Ｔｃｅｌｌｓｅｘｈｉｂｉｔｅｄｈｉｇｈｌｅｖｅｌｓ
ｏｆＩＬ２１Ｒ，ｉｎｄｉｃａｔｉｎｇｓｅｎｓｉｔｉｖｉｔｙｔｏＩＬ２１．Ｔｈｕｓ，ｉｔ
ｓｕｇｇｅｓｔｅｄｔｈａｔＩＬ２１ｐｒｏｄｕｃｉｎｇＣＤ４＋Ｔｃｅｌｌｓａｒｅｉｎ
ｄｕｃｅｄｉｎｖｉｒｅｍｉｃＨＩＶｉｎｆｅｃｔｉｏｎａｎｄｌｉｋｅｌｙｃｏｎｔｒｉｂｕｔｅ
ｔｏｖｉｒａｌｃｏｎｔｒｏｌｂｙａｆｆｅｃｔｉｎｇＣＤ８＋Ｔｃｅｌｌｍａｉｎｔｅ
ｎａｎｃｅ［１５］．ＡｆｔｅｒＨＡＡＲＴｉｎｉｔｉａｔｉｏｎ，ｗｅｏｂｓｅｒｖｅｄａ
ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｎｃｒｅａｓｅｏｆｔｈｅＣＤ４ａｎｄｔｈｅＩＬ２１ｌｅｖｅｌｓａｓ
ｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈａｐｒｏｇｒｅｓｓｉｖｅｄｅｃｒｅａｓｅｏｆｔｈｅｖｉｒａｌ
ｌｏａｄ．Ｏｕｒｒｅｓｕｌｔｓｓｈｏｗｅｄａｎｅｇａｔｉｖｅｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐｂｅ
ｔｗｅｅｎｔｈｅｖｉｒａｌｌｏａｄａｎｄｔｈｅＣＤ４Ｔｃｅｌｌｓａｎｄａｐｏｓｉ
ｔｉｖｅｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐｂｅｔｗｅｅｎｔｈｅＩＬ２１ａｎｄｔｈｅＣＤ４
ｃｅｌｌｓ．ＴｈｅｈａｌｌｍａｒｋｏｆＨＩＶｉｎｆｅｃｔｉｏｎｉｓｔｈｅｒａｐｉｄｌｏｓｓ
ｏｆｔｈｅＣＤ４Ｔｃｅｌｌｓｌｅａｄｉｎｇｔｏｇｅｎｅｒａｌｉｚｅｄｉｍｍｕｎｅ
ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ，ｌｕｃｋｉｌｙ，ｔｈｅＨＡＡＲＴｉｎｉｔｉａｔｉｏｎｐａｒｔｉａｌｌｙ
ｒｅｓｔｏｒｅｓｔｈｅｓｅａｄｖｅｒｓｅｓｙｍｐｔｏｍｓ．Ｔｈｅｉｎｃｒｅａｓｅｏｆｔｈｅ
ＣＤ４ｃｅｌｌｓｉｓｃｏｎｓｅｃｕｔｉｖｅｔｏｔｈｅｄｅｃｒｅａｓｅｏｆｔｈｅｖｉｒａｌ
ｌｏａｄ，ａｎｄｔｈｅｉｎｃｒｅａｓｅｏｆｔｈｅＣＤ４ｃｅｌｌｓｉｎｄｕｃｅｓｔｈｅ
ｉｎｃｒｅａｓｅｏｆｔｈｅＩＬ２１ｗｈｉｃｈｉｎｒｅｔｕｒｎｅｎｈａｎｃｅｓｔｈｅ
ｆｕｎｃｔｉｏｎｏｆｔｈｅＣＤ８ＴｃｅｌｌｓａｎｄｔｈｅＮＫｃｅｌｌｓ．Ｔｈｅ
ｆｕｎｃｔｉｏｎｏｆｔｈｅｓｅｃｅｌｌｓｃｏｎｔｒｉｂｕｔｅｓｔｏｔｈｅｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎ
ｏｆｔｈｅｇｒａｎｕｌｙｓｉｎａｎｄｐｅｒｆｏｒｉｎ，ｔｗｏｂｉｏｌｏｇｉｃａｌｆａｃｔｏｒｓ
ｗｈｉｃｈｐｌａｙｋｅｙｒｏｌｅｓｉｎｔｈｅｃｏｎｔｒｏｌｏｆｔｈｅｖｉｒａｌｉｎｆｅｃ
ｔｉｏｎ．Ｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｉｎｇｔｈｅｃｏｎｔｒｏｌｏｆｔｈｅｖｉｒａｌｉｎｆｅｃｔｉｏｎｉｎ
ｅｌｉｔｅｃｏｎｔｒｏｌｌｅｒｓ，Ｗｉｌｌｉａｍｓｅｔａｌ．［１６］ｆｏｕｎｄｔｈａｔＩＬ２１
ｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎｄｕｒｉｎｇＨＩＶ１ｉｎｆｅｃｔｉｏｎｉｓｃｌｏｓｅｌｙａｓｓｏｃｉ
ａｔｅｄｗｉｔｈｅｎｈａｎｃｅｄＣＤ８Ｔｃｅｌｌｆｕｎｃｔｉｏｎ，ａｌｌｏｗｉｎｇ
ｉｍｐｒｏｖｅｄｖｉｒａｌｃｏｎｔｒｏｌａｎｄｔｈａｔＩＬ２１ｐｒｏｄｕｃｉｎｇ
ＨＩＶ１ｓｐｅｃｉｆｉｃＣＤ４Ｔｃｅｌｌｓｗｅｒｅｔｈｅｂｅｓｔｉｎｄｉｃａｔｏｒ
ｏｆｆｕｎｃｔｉｏｎａｌＣＤ８Ｔｃｅｌｌｓ．Ａｓｉｔａｐｐｅａｒｓｈｅｒｅ，ｔｈｅ
ｄｅｃｒｅａｓｅｏｆｔｈｅＩＬ２１ＣＤ４ｐｒｏｄｕｃｅｒｃｅｌｌｓｈａｓｇｒｅａｔ
ｉｍｐａｃｔｏｎｔｈｅｖｉｒａｌｃｏｎｔｒｏｌ．ＨＡＡＲＴｎｏｔｏｎｌｙｐａｒｔｉａｌ
ｌｙｒｅｓｔｏｒｅｔｈｅｎｕｍｂｅｒｏｆｔｏｔａｌＣＤ４ｂｕｔａｌｓｏｒｅｓｔｏｒｅ
ｐａｒｔｉａｌｌｙｔｈｅｉｒｃｙｔｏｔｏｘｉｃｉｔｙｗｈｉｃｈｉｎｒｅｔｕｒｎｌｅａｄｔｏａ
ｌｏｎｇｃｏｎｔｒｏｌｏｆｔｈｅｖｉｒａｌｉｎｆｅｃｔｉｏｎ．Ａｓａｃｏｎｓｅｑｕｅｎｃｅ
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ＩＬ２１ｌｅｖｅｌｉｎＣｈｉｎｅｓｅＨＩＶｉｎｆｅｃｔｅｄｉｎｄｉｖｉｄｕａｌｓａｎｄｉｔｓｄｙｎａｍｉｃｓｕｎｄｅｒｇｏｉｎｇＨＡＡＲＴ　ＺＨＥＮＧＬｉｗｅｎ，ｅｔａｌ．
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