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用促肝细胞生长素注射液治疗肝硬化３６例，取得较好疗效。
１　资料与方法
１．１　临床资料　肝硬化患者７２例，符合２０００年９月西安全国
肝病会议修订的标准［１］。随机分为治疗组３６例，男２８例，女８
例，年龄２１～５６岁；对照组３６例，男３０例，女６例，年龄２３～５８
岁。每组包括乙型肝炎后肝硬化３０例，乙醇性肝硬化６例。两
组均为肝硬化失代偿期，病情差异无显著性，均有可比性。

１．２　治疗方法　两组患者均常规应用护肝支持疗法，有腹水
及水肿者给予利尿消肿，有黄疸者给予利胆降黄，有腹水感染

者应用抗生素，按病情应用清蛋白或新鲜血浆。治疗组加用促

肝细胞生长素注射液（商品名：威佳，威海赛洛金药业有限公司

生产，批准文号：国药准字 Ｘ２００１０００３）１２０μｇ，加入５％葡萄糖
注射液２５０ｍＬ，静脉滴注，ｑｄ，１０ｄ为１个疗程，连用３个疗程。
观察指标为治疗前后临床症状和体征，主要为腹胀、乏力、腹水

及水肿消失情况；观察肝功能，主要为血清总胆红素（ＴＢｉＬ）、
丙氨酸氨基转移酶（ＡＬＴ）、血清清蛋白（ＡＬｂ）、凝血因子Ⅱ活动
度（ＰＴＡ）等及ＨＢＶＭ变化；观察不良反应。
１．３　疗效标准　显效：自觉症状和体征消失，肝功能复常，ＰＴＡ
复常；有效：自觉症状和体征好转，腹水及水肿减轻，肝功能好

转，ＰＴＡ好转；无效：症状和体征无好转，肝功能及ＰＴＡ无改善。
２　结果

治疗结束后，治疗组症状及体征的改善明显优于对照组（Ｐ
＜０．０１），见表１。肝功能及 ＰＴＡ的改善也明显优于对照组（Ｐ
＜０．０１），见表２。ＨＢＶＭ无明显变化。未见明显不良反应。

　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　表１　两组治疗后症状体征变化比较 例

症状

体征

治疗组

例数
消失

例 ％
好转

例 ％
无效

例 ％

对照组

例数
消失

例 ％
好转

例 ％
无效

例 ％
腹胀 ３６ ２０ ５５．６ １２ ３３．３ ４ １１．１ ３６ １３ ３６．１ １５ ４１．７ ８ ２２．２
乏力 ３６ １２ ３３．３ １８ ５０．０ ６ １６．７ ３６ ８ ２２．２ １５ ４１．７ １３ ３６．１
纳差 ３２ ２２ ６８．８ ６ １８．８ ４ １２．５ ３０ １８ ６０．０ ６ ２０．０ ６ ２０．０
腹水 ３６ １８ ５０．０ １０ ２７．８ ８ ２２．２ ３６ １２ ３３．３ １０ ２７．８ １４ ３８．９
水肿 ３２ ２０ ６２．５ ９ ２８．１ ３ ９．４ ３３ １７ ５１．５ １０ ３０．３ ６ １８．２

　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　表２　两组肝功能和ＰＴＡ治疗后变化比较 例

检测

项目

治疗组

例数
恢复正常

例 ％
好转

例 ％
无效

例 ％

对照组

例数
恢复正常

例 ％
好转

例 ％
无效

例 ％
ＡＬＴ ３６ ２２ ６１．１ ８ ２２．２ ６ １６．７ ３６ １８ ５０．０ ８ ２２．２ １０ ２７．８
ＴＢｉＬ ２６ １２ ４６．２ １０ ３８．４ ４ １５．４ ２５ ９ ３６．０ ８ ３２．０ ８ ３２．０
ＡＬｂ ３６ １０ ２７．８ ２０ ５５．６ ６ １６．７ ３６ ８ ２２．２ １５ ４１．７ １３ ３６．１
ＰＴＡ ３６ １３ ３６．１ １５ ４１．７ ８ ２２．２ ３６ １０ ２７．８ １２ ３３．３ １４ ３８．９

３　讨论
促肝细胞生长素是一种具有生物活性的小分子多肽类物

质，具有促进肝细胞再生，抑制肿瘤坏死因子活性，防止肝坏死，

恢复肝细胞功能，促进线粒体、粗面内质网恢复的作用［２］；有刺

激肝细胞ＤＮＡ合成，增强枯否细胞的吞噬功能，对免疫系统有
明显的增强作用；降低脂源性内毒素对肝细胞的损伤，防止肝衰

竭［３］。本研究结果显示：促肝细胞生长素临床应用效果理想，

促进了肝硬化患者肝功能的恢复，且安全，无明显不良反应。

［参考文献］

［１］　中华医学会传染病与寄生虫病学分会、肝病学分会．病毒性肝炎

防治方案［Ｊ］．中华传染病杂志，２００１，１９（１）：５７－６１．

［２］　张宜俊，陈光明，孔祥平．促肝细胞生长素的研制及临床应用［Ｊ］．

临床肝胆病杂志，１９９１，１（１）：１５－１９．

［３］　张宜俊．促肝细胞生长素近年来研究进展［Ｊ］．中西医结合肝病杂

志，１９９８，８（增刊）：１３－１６．

非结核分支杆菌病并发艾滋病的药物治疗
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［摘　要］　非结核分支杆菌（ＮＴＭ）病是艾滋病患者全身细菌感染常见的原因，ＮＴＭ病并发艾滋病的治疗已被学者
们关注。介绍ＮＴＭ病并发艾滋病的治疗原则、治疗药物及药物间的相互作用，并推荐几种常见ＮＴＭ病的治疗方案。
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　　非结核分支杆菌病是指由非结核分支杆菌（ｎｏｎｔｕｂｅｒｃｕｌｏｕｓ
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ｍｙｃｏｂｅｃｔｅｒｉａ，ＮＴＭ）所引起的疾病。近２０ａ来，随着获得性免疫
缺陷综合征（ａｃｑｕｉｒｅｄｉｍｍｕｎｏｄｅｆｉｃｉｅｎｃｙｓｙｎｄｒｏｍｅ，ＡＩＤＳ，即艾滋
病）的流行，播散性ＮＴＭ感染日趋增多，已成为 ＡＩＤＳ患者全身
细菌感染常见的原因［１～３］。因此，ＮＴＭ病并发 ＡＩＤＳ的药物治
疗是我们亟待解决的问题。

１　概述
ＮＴＭ是指结核分支杆菌复合群（包括结核分支杆菌、牛分

支杆菌、非洲分支杆菌、田鼠分支杆菌）和麻风分支杆菌以外的

其他分支杆菌。Ｒｕｎｙｏｎ根据该类菌群在试管内生长温度、生长
速度、菌落形态及色素产生与光反应的关系等将其分为４组：
①Ⅰ组即光产色菌（ｐｈｏｔｏｃｈｒｏｍｏｇｅｎｓ），以堪萨斯分支杆菌（Ｍ．
ｋａｎｓａｓｉｉ）、海分支杆菌（Ｍ．ｍａｒｉｎｕｍ）为主；②Ⅱ组为暗产色菌
（ｓｃｏｔｏｃｈｒｏｍｏｇｅｎｓ），以瘰疬分支杆菌（Ｍ．ｓｃｒｏｆｕｌａｃｅｕｍ）为主；③
Ⅲ组为不产色菌（ｎｏｎｐｈｏｔｏｃｈｒｏｍｏｇｅｎｓ），本组以鸟分支杆菌复
合群（Ｍ．ａｖｉｕｍｃｏｍｐｌｅｘ，ＭＡＣ）（包括鸟分支杆菌和胞内分支
杆菌）为主；④Ⅳ组即快速生长分支杆菌（ｒａｐｉｄｌｙｇｒｏｗｉｎｇ
ｍｙｃｏｂａｃｔｅｒｉａ，ＲＧＭ），主要有偶然分支杆菌（Ｍ．ｆｏｒｔｕｉｔｕｍ）、龟分
支杆菌（Ｍ．ｃｈｅｌｏｎａｅ）、脓肿分支杆菌（Ｍ．ａｂｓｃｅｓｓｕｓ）等。ＮＴＭ病
具有与结核病临床表现相似的全身中毒症状和局部损害表现，

主要侵犯肺，在无菌种鉴定结果的情况下，可被误诊为结核

病［４，５］。在并发ＡＩＤＳ时ＮＴＭ病通常表现为播散性。其典型临
床表现即所谓“迟发性”机会性感染，常并发一次或多次卡氏肺

孢子虫肺炎，也可并发其他机会菌感染或肿瘤。病程常迁延起

伏，呈渐进性发展，平均生存时间为４～７个月。一些患者可无
症状，大多数患者表现为持续性或间歇性发热，进行性体重减

轻，寒战，夜间盗汗。胸部Ｘ线表现为肺部浸润性阴影及肺门、
纵隔淋巴结肿大。实验室检查示全血细胞减少，ＣＤ＋４ 细胞减
少，肝功能可有异常；体液、大便、骨髓、上消化道内窥镜抽吸液

抗酸菌涂片或培养常阳性［６～８］。

２　治疗原则
①根据患者既往用药史和药敏试验结果，选用敏感药物组

合成有效的化疗方案。②选择至少２种敏感或未曾使用过的
抗ＮＴＭ药物。③强化期以敏感药物２或３种＋其他药物３或４
种共治疗６～１２个月，巩固期至少有４种药物共治疗１２～１８个
月，或在抗酸杆菌阴转后继续治疗１８～２４个月，至少１２个月。
④Ⅰ组ＮＴＭ病因其对大多抗分支杆菌药物敏感，总疗程可缩
短至９～１２个月。⑤原则上实施每天给药和采用 ＤＯＴＳ治疗，
以便于督导、观察和处理药物毒副作用。⑦治疗中避免单一用
药，注意药物之间的相互作用。

３　治疗药物
３．１　利福霉素类及其衍生物　在结核病的化疗史上，利福平
（ＲＦＰ）的问世具有里程碑意义。继 ＲＦＰ之后世界各国先后开
发研制了诸多新的利福霉素类药物，包括利福布丁（ｒｉｆａｂｕｔｉｎ，
ＲＢＵ）、利福喷汀（ｒｉｆａｐｅｔｉｎｅ，ＲＰＥ）和苯并恶嗪利福霉素１６４８

（ＫＲＭ１６４８）等。这类药物具有以下特点：①对 ＲＦＰ耐药菌株
的抗菌活性较强，ＲＦＰ耐药菌株对 ＲＢＵ、ＲＰＥ的敏感性分别为
３１％，９％；②对ＮＴＭ尤其ＭＡＣ具有良好的抗菌作用，对 ＲＢＵ、
ＲＰＥ敏感的 ＭＡＣ菌株分别占９３％，７８％；③半衰期长（８～４０
ｈ），是ＲＦＰ的２～１０倍，因此，较适用于间歇化疗；④对繁殖期
和半休眠期分支杆菌均有一定的抗菌作用，对繁殖期分支杆菌

杀菌活性依次为ＲＢＵ＞ＲＦＰ＞ＲＰＥ［９～１２］。
３．２　新型氟喹诺酮类药物　新型氟喹诺酮类药物中有不少具
有较强的抗分支杆菌活性，对ＮＴＭ（鸟胞分支杆菌复合群除外）
亦有一定的抗菌作用，为临床治疗开拓了更为广阔的前景。由

于分支杆菌对氟喹诺酮产生自发突变率很低，为 １／（１０６～
１０７），与其他抗结核药之间无交叉耐药性，目前这类药物已成
为耐药结核病和ＮＴＭ病的主要选用对象。主要药物有氧氟沙
星（ｏｆｌｏｘａｃｉｎ，ＯＦＬＸ）、环丙沙星（ｃｉｐｒｏｆｌｏｘａｃｉｎ，ＣＰＦＸ）、左氧氟沙
星（ｌｅｖｏｆｌｏｘａｃｉｎ，ＬＶＦＸ）、司帕沙星（ｓｐａｒｆｌｏｘａｃｉｎ，ＳＰＦＸ）、洛美沙
星（ｌｏｍｅｆｌｏｘａｃｉｎ，ＬＭＬＸ）、莫西沙星（Ｍｏｘｉｆｌｏｘａｃｉｎ，ＭＸＦＸ）、乙胺
沙星（ＣＩ９３４）等［１２～１４］。

３．３　氨基苷类药物　主要有阿米卡星（ａｍｉｋａｃｉｎ，ＡＭＫ）、巴龙
霉素（ｐａｒｏｍｏｍｙｃｉｎ）和妥布霉素（ｔｏｂｒａｍｙｃｉｎ）。ＡＭＫ抗 ＭＡＣ的
ＭＩＣ为２．４～６．２μｇ·ｍＬ１，多数ＭＡＣ菌株对血清中ＡＭＫ所达
到的浓度敏感，以５～１５μｇ·ｍＬ１的浓度可快速杀死ＭＡＣ。该
药对其他 ＮＴＭ 亦有抗菌作用。巴龙霉素是从链霉菌
（ｓｔｒｅｐｔｏｍｙｃｅｓｒｉｍｏｓｕｓ）的培养液中获得，具有抗结核分支杆菌
和抗ＮＴＭ作用。妥布霉素对 ＮＴＭ具有抗菌作用，其抗龟分支
杆菌强于ＡＭＫ。
３．４　新型大环内酯类药物　此类药物与红霉素相比，具有抗
菌活性强、口服易吸收、组织浓度高、半衰期长及不良反应轻等

优点。对结核分支杆菌的抗菌活性较弱。但对 ＮＴＭ尤其是
ＭＡＣ和Ⅳ组如偶然、龟、脓肿分支杆菌等具有较强的抗菌作用。
①克拉霉素（６氧甲基红霉素，ｃｌａｒｉｔｈｒｏｍｙｃｉｎ，Ａ５６２６８）：此药系
红霉素的６氧甲醇衍生物。其特点为脂溶性好，易透过分支杆
菌的脂质层，组织细胞内浓度高，酸稳定性强，在吞噬溶酶体酸

性环境中可长期保持活性。在同类药物中为抗分支杆菌活性

最强者。该药对ＭＡＣ、偶然、龟、堪萨斯及蟾分支杆菌均有良好
的抗菌活性。口服４００ｍｇ后Ｃｍａｘ为２μｇ·ｍＬ

１，口服１０００ｍｇ

后Ｃｍａｘ为４μｇ·ｍＬ
１，血半衰期为４．７ｈ。肺组织中的浓度为血

清浓度的 １０倍，细胞内浓度为细胞外的 ９倍。②罗红霉素
（ｒｏｘｉｔｈｒｏｍｙｃｉｎ，ＲＵ２８９６５），口服２００，４００ｍｇ后Ｃｍａｘ分别达４．５，

５．３μｇ·ｍＬ１；抗 ＭＡＣ的 ＭＩＣ值为 ４～１６μｇ·ｍＬ１，２μｇ·
ｍＬ１的浓度可杀死２０％左右巨噬细胞内的 ＭＡＣ菌株。其抗偶
然分支杆菌和龟分支杆菌的ＭＩＣ分别为４～８μｇ·ｍＬ１和１μｇ
·ｍＬ１，较红霉素强。③阿奇霉素（ａｚｉｔｈｒｏｍｙｃｉｎ，ＣＰ６２９９３），该
药半衰期长约２０ｈ，巨噬细胞及组织内浓度高，其抗 ＭＡＣ的
ＭＩＣ为８～３２μｇ·ｍＬ１，以１０μｇ·ｍＬ１的浓度可杀死２２％巨噬
细胞内的ＭＡＣ。其抗偶然和龟分支杆菌的 ＭＩＣ分别为１～８，１
μｇ·ｍＬ１，抗菌活性较红霉素强，而低于Ａ５６２６８［１２，１５，１６］。
３．５　吩嗪类药物　近年研究发现，氯法齐明（ｒｉｍｉｎｏｐｈｅｎａｚｉｎｅ，
ｃｌｏｆａｚｉｍｉｎｅ，β６６３）具有较强的抗分支杆菌作用，抗ＭＡＣ的ＭＩＣ
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为０．２５～０．４μｇ·ｍＬ１，ＭＢＣ为 ２～６４μｇ·ｍＬ１。其组织及吞
噬细胞内浓度均高，该药已成为治疗ＡＩＤＳ患者合并ＭＡＣ感染
的一种主要药物。近年研制的新 β６６３类似物，以 β７４６最具
代表性，与结构β６６３稍有不同，抗菌谱、抗菌活性大致相仿，试
管内抗ＭＡＣ活性较β６６３稍强，ＭＩＣ为０．２５～１．０μｇ·ｍＬ１，
对吞噬细胞内的 ＭＡＣ亦有一定的抑制或杀灭作用。此外，该
类药物对Ⅰ组如堪萨斯分支杆菌、Ⅱ组如瘰疬分支杆菌、Ⅳ组
如偶然分支杆菌等亦有一定的抗菌作用［１２］。

３．６　乙胺丁醇（ＥＭＢ）　可抑制分支杆菌ＲＮＡ的合成，破坏分
支杆菌的细胞壁，从而对结核分支杆菌和部分 ＮＴＭ具有抑菌
作用。ＥＭＢ对ＭＡＣ、堪萨斯、瘰疬、海分支杆菌等均有一定的
抗菌活性。ＥＭＢ与其他抗分支杆菌药物之间无交叉耐药
性［１２］。

３．７　多西环素（ｄｏｘｙｃｙｃｌｉｎｅ，ＤＣＣ）和米诺环素（ｍｉｎｏｃｙｃｌｉｎｅ，
ＭＯＣ）　为新型四环素类药物，多西环素和米诺环素对偶然、
龟、脓肿、海分支杆菌均有一定的抗菌作用。

３．８　磺胺甲
"

唑（ｓｕｌｆａｍｅｔｈｏｘａｚｏｌｅ，ＳＭＺ）和复方磺胺甲
"

唑

（ＳＭＺＣＯ）　它们对偶然、龟、脓肿、海分支杆菌有一定的抑菌作
用。

３．９　头孢西丁（ｃｅｆｏｘｉｔｉｎ，ＣＸＴ）　为头孢菌素类抗生素，对偶
然、脓肿等分支杆菌具有较强的抗菌作用。

３．１０　亚胺培南（ｉｍｉｐｅｎｅｍ，ＩＰＭ）／西司他丁钠（泰能，ｔｉｎａｍ）　
为碳青霉烯类抗生素，其抗菌谱超广，对偶然、龟、脓肿等分支

杆菌具有较强的抗菌活性。

４　药物间相互作用及注意事项
４．１　克拉霉素与利福霉素类药物之间的相互作用　克拉霉素
为３Ａ４同工酶的抑制药，而ＲＢＵ是该酶的中度诱导药，ＲＦＰ对
该酶诱导程度更强。克拉霉素竞争性抑制 ＣＹＰ３Ａ４，可使 ＲＢＵ
血浆浓度增加７７％，从而使 ＲＢＵ所致的葡萄膜炎和其他副作
用发生率增加。ＲＢＵ可使克拉霉素血清水平降低３７％，使其浓
度时间曲线下面积（ＡＵＣ）降低约５０％。克拉霉素血清浓度与
其临床疗效的关系仍不清楚，由于克拉霉素在巨噬细胞和组织

中浓度很高，而其抗 ＭＡＣ作用发生于此，因此，血清水平不能
很好预示临床效果。ＲＦＰ最好不要与克拉霉素合用［１５，１６］。

４．２　抗逆转录病毒药物与利福霉素类药物之间的相互作用　
利福霉素类药物和抗逆转录病毒药物之间可产生相互作用。

目前抗逆转录病毒药物主要包括核苷类同剂、非核苷类ＨＩＶ逆
转录酶抑制药和ＨＩＶ蛋白酶抑制药，这些药物与利福霉素类药
物可产生明显药物间相互作用。其相互作用的关键位点是在

肠壁和肝脏细胞色素 Ｐ４５０３Ａ（ＣＹＰ３Ａ）系统。利福霉素是
ＣＹＰ３Ａ的诱导剂，因此可降低经此酶系统代谢的药物血清浓
度，在利福霉素类药物中ＲＦＰ的诱导作用最强，其次为 ＤＬ４７３，
ＲＢＵ最弱。非核苷类ＨＩＶ逆转录酶抑制药和 ＨＩＶ蛋白酶抑制
药是经ＣＹＰ３Ａ代谢的，因此，利福霉素类药物可影响这些药物
的血清浓度。地拉韦定和蛋白酶抑制药是ＣＹＰ３Ａ的强抑制药，
因此可增加此酶代谢的药物血清浓度。ＲＢＵ是 ＣＹＰ３Ａ的一种
底物，ＣＹＰ３Ａ抑制药可增加 ＲＢＵ浓度，而 ＲＦＰ和 ＤＬ４７３不是
ＣＹＰ３Ａ的底物，因此，ＣＹＰ３Ａ抑制药对这两种药物浓度没有影

响。ＲＦＰ可使蛋白酶抑制药（除利托那韦外）血清浓度下降
７５％～９５％，明显减低其抗病毒活性，而且还可导致耐药性出
现。地拉韦定和 ＲＦＰ或 ＲＢＵ同时使用时，其浓度可降低 ＞
９０％，因此该药不宜与利福霉素类药物合用［１７～２０］。当 ＨＩＶ相
关性结核病同时需要抗逆转录病毒治疗时，使用 ＲＢＵ较 ＲＦＰ
具有很大的优越性。ＲＢＵ与核苷类同剂、非核苷类ＨＩＶ逆转录
酶抑制药（除地拉韦定外）同时使用时，可按常规量使用，每次

３００ｍｇ，每天１次或每周２或３次。但与蛋白酶抑制药（除沙奎
那韦外）合用时为了避免其毒副作用，应减量至每次１５０ｍｇ，每
天１次或每周２次。当仅用１种蛋白酶抑制药利托那韦（每次
６００ｍｇ，ｂｉｄ）抗病毒治疗时可使用ＲＦＰ。此外，ＨＩＶ相关性结核
病也可采用不含利福霉素类药物方案进行治疗，但由于其疗效

不确切、复发率高，因此，建议仅在出现明显利福霉素类药物毒

副作用以及感染耐利福霉素菌株时才可考虑使用此方

案［１８～２０］。

５　常见几种ＮＴＭ病并发ＡＩＤＳ的治疗
５．１　ＭＡＣ病　ＭＡＣ为引起 ＮＴＭ病的第一位病原菌。典型的
鸟分支杆菌对鸡与家兔高度致病，而对豚鼠不致病。ＭＡＣ为机
会性人类致病菌。健康机体较少感染ＭＡＣ，且一般不引起播散
型感染，然而，随着ＡＩＤＳ的流行，播散性ＭＡＣ（ＤＭＡＣ）感染日趋
增多，成为ＡＩＤＳ患者全身细菌感染常见的原因。克拉霉素与阿
奇霉素被推荐为首选药物。研究表明，克拉霉素的临床或细菌学

疗效优于阿奇霉素，大环内酯类耐药是由于２３ＳｒＲＮＡ基因的Ｖ
区突变所致，这些突变可导致克拉霉素与阿奇霉素之间产生交叉

耐药，甚至在所有大环内酯类之间发生交叉耐药。克拉霉素抗

ＭＡＣ的ＭＩＣ≥３２μｇ·ｍＬ１，阿奇霉素的ＭＩＣ≥２５６μｇ·ｍＬ１考虑
为耐药。二药在巨噬细胞中的浓度显著高于血清浓度。ＥＭＢ为
次选药。再者为ＲＢＵ、ＣＰＦＸ和ＡＭＫ。克拉霉素成人推荐剂量为
５００ｍｇ，ｂｉｄ，阿奇霉素为５００～６００ｍｇ·ｄ１，ＥＭＢ为１５ｍｇ·ｋｇ１

·ｄ１，ＲＢＵ为３００ｍｇ·ｄ１，ＣＰＦＸ为５００～７５０ｍｇ，ｂｉｄ，ＡＭＫ为
１０～１５ｍｇ·ｋｇ１·ｄ１。总疗程 ＞２４个月，必要时终身服
药［１５，１６，２１］。

５．２　堪萨斯分支杆菌病　堪萨斯分支杆菌为机会性感染菌，
一般对大多抗结核药物敏感，对ＲＦＰ、ＲＢＵ、ＥＭＢ、卷曲霉素和新
型大环内酯类药物敏感，该菌对 ＳＭ低度耐药，对 ＨＺ完全耐
药。研究证实，含Ｒ（或ＲＢＵ）Ｅ９个月方案可治愈绝大部分患
者，３～５ａ复发率仅２．５％ ～９．０％，对于免疫受损者疗程可延
长至１５～２４个月或直至痰菌阴转后１２个月。若Ｒ（或ＲＢＵ）Ｅ
效果不好，可加用卷曲霉素或ＳＭ［２２］。
５．３　海分支杆菌病　药敏结果显示：最有效的药物为ＡＭＫ，其
次为米诺环素、土霉素、ＳＭＺＣＯ。高浓度 ＣＰＦＸ、ＯＦＬＸ有效，对
ＩＮＨ耐药，对克拉霉素、阿奇霉素中度敏感。化疗方案：ＡＭＫ、
ＲＦＰ或ＲＢＵ、ＥＭＢ、ＣＰＦＸ、克拉霉素或四环素组成强化期药物共
２个月，继续期ＲＦＰ或 ＲＢＵ、ＥＭＢ、ＣＰＦＸ治疗７个月，总疗程９
个月。病变局部可采取外科清创治疗［３］。

５．４　瘰疬分支杆菌病　瘰疬分支杆菌是所有ＮＴＭ中耐药性最
高的菌种之一。该菌对 ＩＮＨ、ＰＡＳ和 ＫＭ耐药，部分菌株对
ＲＦＰ、ＲＢＵ、ＥＭＢ、ＳＭ、ＡＭＫ、ｐｔｈ、环丝氨酸、紫霉素、卷曲霉素等

·２５８· ＨｅｒａｌｄｏｆＭｅｄｉｃｉｎｅＶｏｌ．２２Ｎｏ．１２Ｄｅｃｅｍｂｅｒ２００３



敏感，克拉霉素、罗红霉素、司帕沙星之血清浓度达到 ＭＩＣ范
围。对瘰疬分支杆菌病的治疗目前尚无对照的临床研究结果，

化疗方案也不够成熟。可考虑采用以下化疗方案：强化期４～６
个月用 ＡＭＫ、克拉霉素、司帕沙星或 ＣＰＦＸ、ＲＢＵ、ＥＭＢ，巩固期
１２～１８个月用司帕沙星或ＣＰＦＸ、ＲＢＵ、ＥＭＢ。对局部病变手术
清除。

５．５　快速生长分支杆菌（ＲＧＭ）病　ＲＧＭ菌株对第一线抗结
核药物均不敏感。偶然分支杆菌是６种常见 ＲＧＭ中对药物最
为敏感者，它对ＡＭＫ、头孢西丁、亚胺培南／西司他丁钠、ＣＰＦＸ、
磺胺类和其他新喹诺酮类药物均敏感，大约５０％菌株对多西环
素敏感，对米诺环素的敏感性较四环素更高，克拉霉素在 ４

μｇ·ｍＬ１浓度时可抑制所有偶然分支杆菌复合群菌株。ＣＰＦＸ
对除龟和脓肿分支杆菌外所有 ＲＧＭ菌群均有较强的杀菌活
性。与此相反，龟和脓肿分支杆菌耐药性更高，仅对ＡＭＫ、亚胺
培南／西司他丁钠和克拉霉素敏感。脓肿分支杆菌菌株对头孢
西丁中度敏感（ＭＩＣ≤３２μｇ·ｍＬ１），而龟分支杆菌菌株对其高
度耐药（ＭＩＣ＞１２８μｇ·ｍＬ１）。此外，妥布霉素抗龟分支杆菌的
ＭＩＣ值低于阿米卡星，２０％龟分支杆菌菌株对ＣＰＦＸ和多西环素
敏感［５，２３］。

５．５．１　ＲＧＭ肺病　８０％由脓肿分支杆菌所致，少部分由偶然
分支杆菌所引起。强化期由 ＡＭＫ、克拉霉素、头孢西丁、ＣＰＦＸ
或ＯＦＬＸ、磺胺嘧啶或ＳＭＺＣＯ等组成，重症者可加用亚胺培南／
西司他丁钠，共 ４～８周。巩固期克拉霉素、磺胺嘧啶或
ＳＭＺＣＯ、ＣＰＦＸ或ＯＦＬＸ等组成，疗程６～９个月。如痰菌阴转慢
者，可延长治疗期至１８～２４个月。此外，局部皮肤和软组织感
染药物治疗同上；同时，应不失时机地行外科清创治疗。

５．５．２　ＲＧＭ播散性感染　妥布霉素（１６０ｍｇ·ｄ１）、亚胺培
南／西司他丁钠、ＣＰＦＸ或 ＯＦＬＸ、克拉霉素共用２～４周，ＣＰＦＸ
或ＯＦＬＸ、克拉霉素用６个月。若细菌阴转慢者，可延长治疗期
至１２～１８个月。

从目前现有的资料来看，ＮＴＭ病并发 ＡＩＤＳ的临床疗效较
差，其预后随各型菌群不同而异。堪萨斯分支杆菌多数对抗分

支杆菌药物敏感，故临床疗效好，预后佳。而ＭＡＣ、瘰疬、龟、偶
然、脓肿等分支杆菌对大多药物不敏感，故治疗效果不佳，预后

多不理想。播散性ＮＴＭ病临床疗效很差，预后也极差。
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