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ＡＩＤＳ伴发的淋巴瘤的研究进展

徐航娣　综述　　周　韧　审校
（浙江大学病理学与法医学研究所，杭州３１００３１）

［摘要］　 与普通人群相比人类获得性免疫缺陷病毒（ＨＩＶ）感染患者患霍奇金淋巴瘤和非霍奇金淋巴瘤的机
率都大有提高。高效抗逆转录病毒治疗的免疫重建功能使得获得性免疫缺陷综合征（ＡＩＤＳ）患者发生机会性感染
的机率大为下降，恶性肿瘤越来越成为ＡＩＤＳ晚期患者死亡的重要原因。目前认为非霍奇金淋巴瘤是ＡＩＤＳ患者中
居第２位的恶性肿瘤，仅排在Ｋａｐｏｓｉ肉瘤之后。近几年来的分子生物学研究使人们对这种肿瘤有了新的分类，且
对它发病机制、临床表现、流行病学都有了新的认识，治疗方法和预后得到极大的改善。
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　　人类获得性免疫缺陷病毒（ｈｕｍａｎｉｍｍｕｎｏｄｅｆｉ
ｃｉｅｎｃｙｖｉｒｕｓ，ＨＩＶ）感染的患者发生恶性肿瘤的机率
异常提高，特别在获得性免疫缺陷综合征（ａｃｑｕｉｒｅｄ
ｉｍｍｕｎｏｄｅｆｉｃｉｅｎｃｙｓｙｎｄｒｏｍｅ，ＡＩＤＳ）晚期。Ｋａｐｏｓｉ肉
瘤和非霍奇金淋巴瘤（ｎｏｎＨｏｄｇｋｉｎｌｙｍｐｈｏｍａ，ＮＨＬ）
作为ＡＩＤＳ相关性疾病，是目前公认的 ＨＩＶ感染患
者中最常见的恶性肿瘤。随着高效抗逆转录病毒治

疗（ｈｉｇｈａｃｔｉｖｅａｎｔｉｒｅｔｒｏｖｉｒａｌｔｈｅｒａｐｙ，ＨＡＡＲＴ）用于临
床，ＨＩＶ感染患者慢性期延长，而恶性肿瘤越来越成
为ＡＩＤＳ晚期患者死亡的重要原因［１］。在 ＨＡＡＲＴ
广泛使用的年代里，ＨＩＶ感染患者伴发的恶性肿瘤
可以用更具侵袭性的化疗和支持疗法来治疗，因而

它们的临床进程和流行病学也发生了改变［２］。

ＮＨＬ是ＡＩＤＳ相关性淋巴瘤（ＡＩＤＳｒｅｌａｔｅｄｌｙｍ
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ｐｈｏｍａ，ＡＲＬ），在ＨＩＶ感染者中的发生率仅次于 Ｋａ
ｐｏｓｉ肉瘤，其研究目前受到人们的普遍关注。Ｃｏｔｅ
等［３］对美国若干地区有登记的 ＡＩＤＳ病例和恶性肿
瘤病例的数据分析表明，与普通人相比 ＡＩＤＳ患者３
年内发生淋巴瘤的机率增加了１６５倍。该研究还显
示：ＡＩＤＳ病例发生高度恶性的免疫母细胞淋巴瘤、
Ｂｕｒｋｉｔｔ淋巴瘤、中度恶性淋巴瘤、低度恶性淋巴瘤的
发病率分别为普通人群的６５２倍，２６１倍，１１３倍和
１４倍。这个数据可能比实际的要低，因为几乎有一
半发生淋巴瘤的ＡＩＤＳ病例并未事先登记在册。

此外霍奇金淋巴瘤（Ｈｏｄｇｋｉｎｌｙｍｐｈｏｍａ，ＨＬ）虽
然是非ＡＩＤＳ相关性淋巴瘤，但是 ＨＩＶ感染也会使
得ＨＬ的发病危险性增加。最近一项流行病学分析
显示，ＨＩＶ感染的个体发生 ＨＬ的机率比普通人群
提高８～１０倍［４］。

１　ＡＩＤＳ伴发的ＮＨＬ
１．１　生物学特征和流行病学特征　　ＡＲＬ包含很
多种类，但其中 Ｂ细胞来源的淋巴瘤占 ９５％以
上［５］。根据ＷＨＯ最新分类，ＡＲＬ分成３大类：（１）
在尚存在免疫活性的 ＨＩＶ感染者中也可以发生的
淋巴瘤，如Ｂｕｒｋｉｔｔ淋巴瘤和弥漫性大 Ｂ细胞淋巴瘤
（ｄｉｆｆｕｓｅｌａｒｇｅＢｃｅｌｌｌｙｍｐｈｏｍａ，ＤＬＢＣＬ）等；（２）ＨＩＶ
感染患者的特异性淋巴瘤，如原发渗出性淋巴瘤

（ｐｒｉｍａｒｙｅｆｆｕｓｉｏｎｌｙｍｐｈｏｍａ，ＰＥＬ）和浆母细胞淋巴
瘤；（３）在其他的免疫缺陷状态中发生的淋巴瘤，如
多形性或移植后淋巴细胞增生病变样Ｂ细胞淋巴
瘤合并ＨＩＶ感染。ＡＲＬ与发生于普通人群的 ＮＨＬ
相比具有多种特征：ＡＲＬ可以累及骨髓［２］，软脑膜

以及其它异常部位（如：体腔，颌部，直肠，软组织）

的结外病变；这些肿瘤中可以有频繁的浆细胞分化；

它们与爱泼斯坦巴尔病毒（ＥｐｓｔｅｉｎＢａｒｒｖｉｒｕｓ，ＥＢＶ）
和人疱疹病毒８型（ｈｕｍａｎｈｅｒｐｅｓｖｉｒｕｓ８，ＨＨＶ８）感
染有着显著的联系。

ＤＬＢＣＬ和Ｂｕｒｋｉｔｔ淋巴瘤作为 ＡＲＬ中最常见的
类型，约占它的９０％［６］。根据细胞来源，ＤＬＢＣＬ可
分为中心母细胞型（来自生发中心 Ｂ细胞）和免疫
母细胞型（来自生发中心后Ｂ细胞）２个亚型。原发
性中枢神经系统淋巴瘤（ｐｒｉｍａｒｙｃｅｎｔｒａｌｎｅｒｖｏｕｓｓｙｓ
ｔｅｍｌｙｍｐｈｏｍａ，ＰＣＮＳＬ）属于 ＤＬＢＣＬ的免疫母细胞
型，它通常伴随着严重的免疫抑制（ＣＤ４＋Ｔ细胞计
数＜５０／ｍｍ３），ＥＢＶ阳性，预后较差。ＨＩＶ感染患者
发生的 ＰＣＮＳＬ往往局限于颅内、椎管内，不发生广
泛转移［７］。ＰＥＬ不到总 ＡＲＬ的 ５％，这些病例中

ＨＨＶ８检出率甚高，并时常伴有ＥＢＶ的感染。现在
已知ＨＩＶ相关性ＰＥＬ存在着２个亚型［８］：经典ＰＥＬ
和实体 ＰＥＬ。经典 ＰＥＬ患者胸腔、腹腔或心包膜内
积液，淋巴瘤细胞如培养细胞那样以浮游形式增殖

而不形成肿块，而实体 ＰＥＬ位于大肠，皮肤，肺和淋
巴结等组织器官，形成肿块，可见或未见渗液［８］。浆

母细胞淋巴瘤是另一种特异地发生于 ＨＩＶ感染人
群的淋巴瘤，位于患者颔部和口腔内。有报道称，

ＨＩＶ相关性浆母细胞淋巴瘤还可以发生于肛门直
肠，鼻和鼻周，皮肤，睾丸，骨骼，淋巴结［９］。该肿瘤

和ＥＢＶ感染关系密切，它由大量的浆母细胞组成，
这些细胞保留了免疫母细胞的形态学特征，但是同

时具有浆细胞的免疫表型。

ＡＲＬ各种类型之间不仅形态和临床过程存在差
别，而且还存在流行病学差异。一个欧洲的定群研

究表明，ＡＩＤＳ相关疾病中 ＮＨＬ的比率从１９９４年的
４％上升到１９９８年的１６％［１０］，这很大一部分是因为

ＨＡＡＲＴ应用后 Ｋａｐｏｓｉ肉瘤和其他 ＨＩＶ并发症显著
减少，ＮＨＬ发病率下降不明显，因而 ＮＨＬ的比例就
相对增加了。ＨＡＡＲＴ应用于临床后，唯一发病比例
未增长的淋巴瘤是ＰＣＮＳＬ。相反，一项对２３个定群
研究的ｍｅｔａ分析显示 ＨＡＡＲＴ使用后 ＡＲＬ的发病
率显著下降，１９９２～１９９６年间平均每年下降０．６２％，
１９９７～１９９９年间每年下降０．３６％［１１］。发病率下降

最显著的ＡＲＬ是ＰＣＮＳＬ以及其他的一些免疫母细
胞ＮＨＬ，而Ｂｕｒｉｋｔｔ淋巴瘤的发病没有明显的变化。
近来又有一个前瞻性试验也证实了采用 ＨＡＡＲＴ的
患者发生淋巴瘤的危险性要比未采用该种方法治疗

的患者小［１２］。研究结果的不一致可能是由于单个

定群研究受到过去 ＡＩＤＳ病例登记数据不完整的影
响，以至于过低估计ＡＲＬ的发病率。但是目前已经
非常明了的是，在所有ＡＲＬ中ＰＣＮＳＬ发病率的下降
程度最为明显。ＮＨＬ各个亚型发病率下降比率的显
著差异提示，在 ＨＩＶ感染的情况下，不同的淋巴瘤
发病跟机体免疫功能的关系各不相同。

１．２　发病机制　　ＡＲＬ的种类众多反映了各种淋
巴瘤发病机制的多样性，包括 ＨＩＶ诱导的免疫抑
制，慢性抗原刺激，遗传异常，细胞活素释放和失调，

树突状细胞受损，以及 ＥＢＶ和 ＨＨＶ８的感染［１３］。

发生 ＡＲＬ的经典模式是：Ｂ淋巴细胞在 ＨＩＶ，ＥＢＶ
和其他感染因子的强烈刺激下诱导生长因子和细胞

活素的持续释放，使得增生细胞群发生基因突变的

危险性增加，促使 Ｂ细胞恶性转变［５］。常见的发生

１２２
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突变的基因有原癌基因 ｃｍｙｃ（见于 Ｂｕｒｉｋｔｔ淋巴
瘤），ｂｃｌ６（见于ＤＬＢＣＬ），以及一些抑癌基因。有研
究证实，ＥＢＶ感染与一些ＤＬＢＣＬ的发生存在恒定的
联系，而 ＨＨＶ８主要和 ＰＥＬ的发生相关联［１３］。此

外，对ＡＲＬ发生过程中存在的 ＥＢＶ和 ＨＨＶ８的研
究发现，两者或其中之一与浆母细胞淋巴瘤的发生

有关。采用ＲＴＰＣＲ、原位杂交、免疫组织化学等方
法检测５例口腔ＡＲＬ患者ＨＨＶ８和ＥＢＶ的感染状
态发现［１４］，所有４例口腔浆母细胞淋巴瘤和１例口
腔ＤＬＢＣＬ均有 ＨＨＶ８ＲＮＡ以及蛋白的表达，ＥＢＶ
见于４例浆母细胞淋巴瘤。在发生 ＡＲＬ的 ＨＩＶ感
染者中还可见可溶性细胞活素包括 ＩＬ６，ＩＬ１０，
ｓＣＤ２３，ｓＣＤ２７，ｓＣＤ３０和 ｓＣＤ４４的升高，这些细胞活
素中很多都是 Ｂ细胞有效的生长因子和抗凋亡因
子，有可能影响ＮＨＬ的发生发展。
１．３　治疗　　在 ＨＡＡＲＴ未用于临床前，为避免化
疗药物的毒性，ＡＲＬ的治疗总是采用小剂量的化疗，
２年存活率大约为１０％。ＨＡＡＲＴ可以发挥免疫重
建功能，经 ＨＡＡＲＴ治疗后病例能够耐受标准剂量
的化疗，未发现毒性反应扩大。化疗期间是应该停

用ＨＡＡＲＴ还是同步使用ＨＡＡＲＴ尚无定论。
２００１年 ＡＩＤＳ恶性肿瘤协会（ＡＭＣ）报道了

ＣＨＯＰ联合化疗期间仍继续采用 ＨＡＡＲＴ治疗的６５
例患者［１５］。减量化疗和足量化疗的完全缓解率分

别为３０％和４８％。化疗期间只有１例发生机会性
感染。ＣＨＯＰ为基础的化疗和 ＨＡＡＲＴ联用的病例
中位生存期为２年。ＣＤＥ（环磷酰胺，阿霉素，依托
泊甙）的静脉滴注与 ＨＡＡＲＴ联用支持了化疗合并
ＨＡＡＲＴ这种方法的可行性［１６］。

但两种治疗方法的联合往往导致不良的药物相

互作用 ，甚至使化疗的疗效降低。有研究显示化疗

期间同时进行抗逆转录病毒治疗并不能提高淋巴瘤

患者的总体存活率以及加强化疗结束后的病毒量的

控制和免疫重建功能［１７］。此外抗逆转录病毒药物

可以抑制淋巴瘤细胞的凋亡，这将不利于化疗药物

对淋巴瘤的作用。

Ｌｉｔｔｌｅ等［１７］研究化疗期间停用 ＨＡＡＲＴ的治疗
方法，共选择３９名 ＡＲＬ患者进行 ＥＰＯＣＨ（足叶乙
甙，泼尼松，长春新碱，环磷酰胺，阿霉素）治疗，用药

的剂量随着 ＣＤ４＋细胞计数调整（即 ＤＡＥＰＯＣＨ）。
具体的用药是连续４ｄ静脉输注足叶乙甙、阿霉素
或表阿霉素和长春新碱，每天口服环磷酰胺共５ｄ。
患者对治疗是可以耐受的，它的副反应的严重程度

跟标准的 ＣＨＯＰ化疗相似，完全缓解率达到７４％。
尽管ＨＡＡＲＴ停止会导致病毒水平的提高，但是在
ＤＡＥＰＯＣＨ化疗结束后重新启用 ＨＡＡＲＴ治疗一段
时间病毒量便降到基线以下。更为重要的是在化疗

过程中减少的ＣＤ４＋细胞在化疗结束后的恢复速度
和非ＨＩＶ感染病例一样快。这些结果表明化疗期
间停用抗逆转录病毒治疗并不会加速 ＡＩＤＳ的进程
并且可以避免淋巴瘤治疗过程中的不良药物相互作

用。特别要指出的是，患者并不出现新的 ＨＩＶ变
异。ＡＲＬ的病理生理学特征是 ＤＡＥＰＯＣＨ起效的
关键。与ＣＨＯＰ不同，ＤＡＥＰＯＣＨ对高度增生的肿
瘤有效，而高度增生的恶性淋巴瘤占 ＡＲＬ的
８５％［１８］。此外，最近有研究发现 ６６％未经治疗的
ＡＲＬ有多药耐药基因１（ＭＤＲ１）的表达，这也是导
致预后差的一个因素［１９］，而ＤＡＥＰＯＣＨ或其他一些
的化疗药物如ＣＤＥ的静脉滴注可以克服ＭＤＲ１，从
而有助于ＡＲＬ的治疗。

利妥昔单抗（ｒｉｔｕｘｉｍａｂ）用于 ＡＲＬ治疗是目前
极具争议的一个问题。Ｋａｐｌａｎ等［２０］对一个标准剂

量ＣＨＯＰ治疗组和 ＣＨＯＰ合并利妥昔单抗治疗（Ｒ
ＣＨＯＰ）组的随机对照试验表明，ＲＣＨＯＰ组的完全
缓解率（５７％）和单用 ＣＨＯＰ治疗组（４７％）虽然存
在差别，但是没有统计学意义。并且 ＲＣＨＯＰ组常
出现 ＣＤ４＋细胞计数 ＜５０／ｍｍ３的情况，这是引起
ＨＩＶ患者感染的一个重要原因。ＲＣＨＯＰ组因感染
而导致的死亡危险性比 ＣＨＯＰ组高，这可能是因为
利妥昔单抗使正常Ｂ淋巴细胞衰竭，导致 ＨＩＶ感染
人群的免疫功能进一步抑制。此外，利妥昔单抗仅

对ｂｃｌ２过度表达的病例起作用，而ＡＲＬ大多为ｂｃｌ
２表达阴性，也可以解释它们对免疫治疗的不敏感
性［１７］。然而，另外一些研究结果恰恰相反，他们认

为ＲＣＨＯＰ治疗的病例有高度的完全缓解率（７６％
～８０％）且感染发生率未见增加［２１］。利妥昔单抗要

成为ＡＲＬ治疗的常规药物还需进一步的研究。
对ＡＲＬ患者来说支持疗法也起着重大的作用。

造血因子如粒细胞集落因子和促红细胞生成素可以

帮助缓解由化疗引起的中性粒细胞减少。预防性的

鞘内化疗药物可以随着脑脊髓液的流动而运输，减

少软脑膜累及［２２］，特别是对 Ｂｕｒｋｉｔｔ／Ｂｕｒｋｉｔｔ样淋巴
瘤或骨髓，脊髓旁，或鼻旁受累的患者。ＥＢＶ阳性的
淋巴瘤病例特别容易发生软脑膜转移，必须要接受

预防性的鞘内化疗。对选择化疗和 ＨＡＡＲＴ合用的
病例要注意避免同时使用齐多夫定，因为它可以增

２２２
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加骨髓抑制作用。发生 ＰＣＮＳＬ的患者除了常规化
疗，同时还要进行全脑放疗，中位存活期可以延长到

１．５年。对复发或顽固性的ＡＲＬ病例还可以考虑骨
髓移植，移植过程中可以同时进行 ＨＡＡＲＴ［２３］，但是
其治疗效果需要进一步的研究证实。

１．４　预后　　ＡＲＬ的预后与 ＨＩＶ感染的严重程度
以及淋巴瘤的侵袭性有关。ＨＡＡＲＴ使用之前的分
析显示，ＡＲＬ的预后受下面一些独立因素的影响：年
龄＞３５岁，处于疾病的第Ⅲ／Ⅳ期，ＣＤ４＋Ｔ细胞计数
＜１００／ｍｍ３，以及静脉吸毒史。当没有或仅有一个
因素存在时，总的平均存活期为４６周，但是当有３
或４个因素同时存在，存活期缩短为１８周。ＨＡＡＲＴ
可以控制 ＨＩＶ的复制，且它具有免疫重建功能，这
对提高 ＡＲＬ患者的预后极其有利。研究表明
ＨＡＡＲＴ的使用不仅改善了淋巴瘤的预后，而且降低
了ＨＩＶ患者的总死亡率［２４］。

近来还有人研究患者预后和一些跟淋巴瘤发生

相关的原癌基因表达之间的关系，发现ｂｃｌ２阴性是
ＨＩＶ阴性的ＤＬＢＣＬ患者预后较好的一个标记，在没
有累及中枢神经系统的 ＨＩＶ阳性患者中，也存在相
同的预后特征［１８］。在非 ＨＩＶ感染 ＤＬＢＣＬ患者中
ｐ５３基因过度表达与肿瘤耐药性相关。ＨＩＶ阴性病
例中包含ｐ５３突变的约占２０％，而在ＨＩＶ阳性病例
的Ｂｕｒｉｋｉｔｔ／Ｂｕｒｉｋｉｔｔ样淋巴瘤中占５０％，在ＤＬＢＣＬ中
占４０％。然而，研究发现ＨＩＶ阳性病例 ｐ５３基因的
过度表达与疾病的进展或总体存活率均无关［１８］。

２　ＡＩＤＳ伴发的ＨＬ
尽管ＨＬ是非 ＡＩＤＳ相关性恶性肿瘤，但是在

ＨＩＶ感染患者中 ＨＬ的发生率也是增加的［４］，且肿

瘤的发病率和免疫缺陷的进展也存在着重大的联

系。该疾病的临床特征和 ＨＩＶ阴性患者相似，只是
疾病更具侵袭性以及更易发生结外病变［２５］，５０％的
患者累及骨髓，而且所有 ＨＩＶ感染伴发的 ＨＬ均为
ＥＢＶ阳性。

在ＨＡＡＲＴ使用之前，发生ＨＬ的ＨＩＶ感染者中
位存活期为１～２年。近年来随着ＨＡＡＲＴ的广泛使
用，ＨＩＶ感染的ＨＬ患者临床预后得以改善［４］，中位

存活期延长至３年，但是ＨＡＡＲＴ使用的最佳时期尚
需进一步研究。过去的经验表明，用 ＨＡＡＲＴ和大
剂量化疗（如ＢＥＡＣＯＰＰ）联合治疗这种 ＨＬ［２６］，完全
缓解率较高。还有研究表明，ＨＡＡＲＴ联合ＳｔａｎｆｏｒｄＶ
治疗也有高的完全缓解率（８１％），但是它引起的骨
髓抑制和神经毒性也更严重［２７］。

３　展望
近年来人类在ＨＩＶ治疗上取得的进步，已经使

患者的存活期大大的延长。ＨＡＡＲＴ的运用，使人们
可以采用更具侵袭性的化疗来治疗淋巴瘤，ＨＩＶ感
染患者因恶性淋巴瘤引起的死亡率明显降低，ＡＲＬ
的治愈率大幅度提高，已经基本和普通人群中的恶

性淋巴瘤相似。总的来说，ＨＡＡＲＴ是恶性肿瘤控制
和预后改善的核心，而一些治疗方法如 ＨＡＡＲＴ是
否和化疗同步进行，利妥昔单抗能否用于 ＡＲＬ的治
疗，以及骨髓移植的利弊等都存在争议，对这些问题

进一步的深入研究对 ＡＩＤＳ伴发的淋巴瘤的治疗有
重大意义。

参　考　文　献
０１　ＢｏｎｎｅｔＦ，ＬｅｗｄｅｎＣ，ＭａｙＴ，ｅｔａｌ．Ｍａｌｉｇｎａｎｃｙｒｅｌａｔｅｄｃａｕｓｅｓｏｆ

ｄｅａｔｈｉｎｈｕｍａｎｉｍｍｕｎｏｄｅｆｉｃｉｅｎｃｙｖｉｒｕｓｉｎｆｅｃｔｅｄｐａｔｉｅｎｔｓｉｎｔｈｅｅｒａｏｆ
ｈｉｇｈｌｙａｃｔｉｖｅａｎｔｉｒｅｔｒｏｖｉｒａｌｔｈｅｒａｐｙ［Ｊ］．Ｃａｎｃｅｒ，２００４，１０１（２）：
３１７３２４．

０２　ＡｂｏｕｌａｆｉａＤＭ，ＰａｎｔａｎｏｗｉｔｚＬ，ＤｅｚｕｂｅＢＪ．ＡＩＤＳｒｅｌａｔｅｄｎｏｎＨｏｄｇｋｉｎ
ｌｙｍｐｈｏｍａ：ｓｔｉｌｌａｐｒｏｂｌｅｍｉｎｔｈｅｅｒａｏｆＨＡＡＲＴ［Ｊ］．ＡＩＤＳＲｅａｄ，
２００４，１４（１１）：６０５６１７．

０３　ＣｏｔｅＴＲ，ＢｉｇｇａｒＲＪ，ＲｏｓｅｎｂｅｒｇＰＳ，ｅｔａｌ．ＮｏｎＨｏｄｇｋｉｎ’ｓｌｙｍｐｈｏ
ｍａａｍｏｎｇｐｅｏｐｌｅｗｉｔｈＡＩＤＳ：ｉｎｃｉｄｅｎｃｅ，ｐｒｅｓｅｎｔａｔｉｏｎａｎｄｐｕｂｌｉｃ
ｈｅａｌｔｈｂｕｒｄｅｎ［Ｊ］．ＡＩＤＳ／ＣａｎｃｅｒＳｔｕｄｙＧｒｏｕｐＩｎｔＪＣａｎｃｅｒ，１９９７，
７３（５）：６４５６５０．

０４　ＧｌａｓｅｒＳＬ，ＣｌａｒｋｅＣＡ，ＧｕｌｌｅｙＭＬ，ｅｔａｌ．Ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎｂａｓｅｄｐａｔｔｅｒｎｓ
ｏｆｈｕｍａｎｉｍｍｕｎｏｄｅｆｉｃｉｅｎｃｙｖｉｒｕｓｒｅｌａｔｅｄＨｏｄｇｋｉｎｌｙｍｐｈｏｍａｉｎｔｈｅ
ＧｒｅａｔｅｒＳａｎＦｒａｎｃｉｓｃｏＢａｙＡｒｅａ，１９８８１９９８［Ｊ］．Ｃａｎｃｅｒ，２００３，９８
（２）：３００３０９．

０５　 ＫｎｏｗｌｅｓＤＭ．ＥｔｉｏｌｏｇｙａｎｄｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓｏｆＡＩＤＳｒｅｌａｔｅｄｎｏｎ
Ｈｏｄｇｋｉｎ’ｓｌｙｍｐｈｏｍａ［Ｊ］．ＨｅｍａｔｏｌＯｎｃｏｌＣｌｉｎＮｏｒｔｈＡｍ，２００３，１７
（３）：７８５８２０．

０６　ＢｅｓｓｏｎＣ，ＧｏｕｂａｒＡ，ＣｈａｔｅｌｅｔＦＰ，ｅｔａｌ．ＣｈａｎｇｅｓｉｎＡＩＤＳｒｅｌａｔｅｄ
ｌｙｍｐｈｏｍａｓｉｎｃｅｔｈｅｅｒａｏｆｈｉｇｈｌｙａｃｔｉｖｅａｎｔｉｒｅｔｒｏｖｉｒａｌｔｈｅｒａｐｙ［Ｊ］．
Ｂｌｏｏｄ，２００１，９８（８）：２３３９２３４４．

０７　ＳｔｅｂｂｉｎｇＪ，ＭａｒｖｉｎＶ，ＢｏｗｅｒＭ．Ｔｈｅｅｖｉｄｅｎｃｅｂａｓｅｄｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆ
ＡＩＤＳｒｅｌａｔｅｄｎｏｎＨｏｄｇｋｉｎ’ｓｌｙｍｐｈｏｍａ［Ｊ］．ＣａｎｃｅｒＴｒｅａｔＲｅｖ，
２００４，３０（３）：２４９２５３．

０８　ＣｈａｄｂｕｒｎＡ，ＨｙｊｅｋＥ，ＭａｔｈｅｗＳ，ｅｔａｌ．ＫＳＨＶｐｏｓｉｔｉｖｅｓｏｌｉｄｌｙｍ
ｐｈｏｍａｓｒｅｐｒｅｓｅｎｔａｎｅｘｔｒａｃａｖｉｔａｒｙｖａｒｉａｎｔｏｆｐｒｉｍａｒｙｅｆｆｕｓｉｏｎｌｙｍ
ｐｈｏｍａ［Ｊ］．ＡｍＪＳｕｒｇＰａｔｈｏｌ，２００４，２８（１１）：１４０１１４１６．

０９　ＳｃｈｉｃｈｍａｎＳＡ，ＭｃＣｌｕｒｅＲ，ＳｃｈａｅｆｅｒＲＦ，ｅｔａｌ．ＨＩＶａｎｄｐｌａｓｍａ
ｂｌａｓｔｉｃｌｙｍｐｈｏｍａｍａｎｉｆｅｓｔｉｎｇｉｎｓｉｎｕｓ，ｔｅｓｔｉｃｌｅｓ，ａｎｄｂｏｎｅｓ：ａｆｕｒ
ｔｈｅｒｅｘｐａｎｓｉｏｎｏｆｔｈｅｄｉｓｅａｓｅｓｐｅｃｔｒｕｍ［Ｊ］．ＡｍＪＨｅｍａｔｏｌ，２００４，７７
（３）：２９１２９５．

１０　ＭｏｃｒｏｆｔＡ，ＫａｔｌａｍａＣ，ＪｏｈｎｓｏｎＡＭ，ｅｔａｌ．ＡＩＤＳａｃｒｏｓｓＥｕｒｏｐｅ，
１９９４９８：ｔｈｅＥｕｒｏＳＩＤＡｓｔｕｄｙ［Ｊ］．Ｌａｎｃｅｔ，２０００，３５６（９２２６）：２９１
２９６．

１１　ＩｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌＣｏｌｌａｂｏｒａｔｉｏｎｏｎＨＩＶ＆Ｃａｎｃｅｒ．Ｈｉｇｈｌｙａｃｔｉｖｅａｎｔｉｒｅｔｒｏ
ｖｉｒａｌｔｈｅｒａｐｙａｎｄｉｎｃｉｄｅｎｃｅｏｆｃａｎｃｅｒｉｎｈｕｍａｎｉｍｍｕｎｏｄｅｆｉｃｉｅｎｃｙｖｉ
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