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ｔｈｅｖｉｒｕｓｗｉｔｈｏｎｌｙａｍｏｄｅｓｔｅｆｆｅｃｔｏｎｔｈｅｒｅｓｔｏｒａｔｉｏｎ
ｏｆＴｃｅｌｌｃｏｕｎｔｓ． Ｔｒｉｐｌｅ ｃｏｍｂｉｎａｔｉｏｎ ｔｈｅｒａｐｙ
（ＴＣＴ），ｇｅｎｅｒａｌｌｙｉｎｖｏｌｖｉｎｇｔｗｏｒｅｖｅｒｓｅｔｒａｎｓｃｒｉｐｔａｓｅ
ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｓａｎｄｏｎｅｐｒｏｔｅａｓｅｉｎｈｉｂｉｔｏｒ，ｉｓｔｈｅｍｏｓｔｒｅ
ｃｅｎｔａｎｄｒｅｌａｔｉｖｅｌｙｓｕｃｃｅｓｓｆｕｌｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔｉｎｔｈｅ
ｍａｎａｇｅｍｅｎｔｏｆＨＩＶｉｎｆｅｃｔｉｏｎ［１９２１］．ＷｈｉｌｓｔＴＣＴｈａｓ
ｓｈｏｗｎｇｒｅａｔｐｒｏｍｉｓｅ，ｏｆｔｅｎｒｅｄｕｃｉｎｇｔｏｕｎｄｅｔｅｃｔａｂｌｅ
ｔｈｅｌｅｖｅｌｏｆＨＩＶ１ｉｎｔｈｅｂｌｏｏｄ，ｓｉｄｅｅｆｆｅｃｔｓａｒｅｎｏｗ
ｂｅｉｎｇｎｏｔｉｃｅｄｉｎｃｌｕｄｉｎｇｌｉｐｏｄｙｓｔｒｏｐｈｙ，ｈｙｐｅｒｌｉｐｉ
ｄｅｍｉａ，ａｎｄｐｒｏｔｅａｓｅｒｅｌａｔｅｄｄｉａｂｅｔｅｓ［２２，２３］．Ｉｎａｄ
ｄｉｔｉｏｎ，ｓｔｒａｉｎｓｏｆＨＩＶａｒｅｅｍｅｒｇｉｎｇｗｈｉｃｈａｒｅｒｅｓｉｓｔ
ａｎｔｔｏｂｏｔｈｒｅｖｅｒｓｅｔｒａｎｓｃｒｉｐｔａｓｅａｎｄｐｒｏｔｅａｓｅｉｎｈｉｂｉ
ｔｏｒｓ［２３，２４］．Ｎｅｗｔｈｅｒａｐｉｅｓｗｈｉｃｈａｄｄｒｅｓｓｔｈｅｏｔｈｅｒ
ａｓｐｅｃｔｏｆＨＩＶ／ＡＩＤＳｄｉｓｅａｓｅｍａｎａｇｅｍｅｎｔ，ｎａｍｅｌｙ
ｉｍｍｕｎｅｒｅｓｔｏｒａｔｉｏｎ，ｎｅｅｄｔｏｂｅｃｏｎｓｉｄｅｒｅｄ［２５，２６］．

Ｔｒａｄｉｔｉｏｎａｌａｎｔｉｖｉｒａｌｄｒｕｇｓｆｏｒｉｎｆｅｃｔｉｏｕｓｄｉｓ
ｅａｓｅａｒｅｓｍａｌｌｍｏｌｅｃｕｌｅｓ．Ｈｏｗｅｖｅｒ，ｒｅｃｅｎｔａｄｖａｎｃｅｓ
ｉｎｍｏｌｅｃｕｌａｒｂｉｏｌｏｇｙｈａｖｅｍａｄｅｇｅｎｅｂａｓｅｄｔｈｅｒａｐｉｅｓ
ａｐｏｓｓｉｂｉｌｉｔｙ．Ａｓｎｏｔｅｄａｂｏｖｅ，ｒｉｂｏｚｙｍｅｓａｒｅｅｎｚｙ
ｍａｔｉｃｍｏｌｅｃｕｌｅｓｔｈａｔｃａｎｃｕｔｓｐｅｃｉｆｉｃｓｅｑｕｅｎｃｅｓｉｎ
ＨＩＶａｎｄｄｅｓｔｒｏｙｔｈｅｖｉｒｕｓ．ＲｉｂｏｚｙｍｅｓｃｕｔＨＩＶａｔ
ｓｅｖｅｒａｌｓｔａｇｅｓｏｆｉｔｓｌｉｆｅｃｙｃｌｅａｎｄａｒｅａｃｔｉｖｅａｇａｉｎｓｔ
ｓｔｒａｉｎｓｔｈａｔａｒｅｒｅｓｉｓｔａｎｔｔｏｃｏｎｖｅｎｔｉｏｎａｌａｎｔｉｖｉｒａｌ
ｔｈｅｒａｐｙ．Ｒｉｂｏｚｙｍｅｇｅｎｅｔｈｅｒａｐｙｃｏｕｌｄｂｅｕｓｅｄａｓａｎ
ａｄｊｕｎｃｔｉｖｅｏｒｓｔａｎｄａｌｏｎｅｔｈｅｒａｐｙ，ａｎｄｉｓｐｏｔｅｎｔｉａｌｌｙ
ｃｏｓｔｃｏｍｐｅｔｉｔｉｖｅｗｉｔｈｏｔｈｅｒａｎｔｉｖｉｒａｌｔｈｅｒａｐｉｅｓ．
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Ｃｌｉｎｉｃａｌｔｒｉａｌｓａｒｅｃｕｒｒｅｎｔｌｙｂｅｉｎｇｃｏｎｄｕｃｔｅｄｂｙｓｅｖ
ｅｒａｌｇｒｏｕｐｓｔｏａｄｄｒｅｓｓｑｕｅｓｔｉｏｎｓ，ｗｈｅｔｈｅｒｒｉｂｏｚｙｍｅｓ
ｃａｎｉｍｐａｃｔｏｎＡＩＤＳｄｉｓｅａｓｅｃｏｕｒｓｅ，ａｎｄｔｈｅｔｗｏｓｕｒ
ｒｏｇａｔｅｍａｒｋｅｒｓｏｆａｄｖａｎｃｉｎｇｄｉｓｅａｓｅ，ｖｉｒａｌｌｏａｄａｎｄ
ＣＤ４＋Ｔｃｅｌｌｃｏｕｎｔｓ，ｉｓａｂｏｕｔｔｏｂｅａｓｓｅｓｓｅｄ．Ｔｗｏ
ｉｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔＰｈａｓｅＩｃｌｉｎｉｃａｌｔｒｉａｌｓｗｅｒｅｉｎｉｔｉａｔｅｄｔｏ

ｔｅｓｔｔｈｅｓａｆｅｔｙａｎｄｆｅａｓｉｂｉｌｉｔｙｏｆａｎａｎｔｉＨＩＶ１ｒｉ
ｂｏｚｙｍｅｇｅｎｅｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃａｐｐｒｏａｃｈ．Ｔｈｅｓｅｃｏｎｄａｒｙ
ａｉｍｓｏｆｔｈｅｓｔｕｄｉｅｓａｒｅｔｏａｓｓｅｓｓｔｈｅａｂｉｌｉｔｙｔｏｄｅｔｅｃｔ
ｒｉｂｏｚｙｍｅｃｏｎｔａｉｎｉｎｇｃｅｌｌｓｉｎｔｈｅｂｌｏｏｄｓｔｒｅａｍ．Ｂｏｔｈ
ｃｌｉｎｉｃａｌｔｒｉａｌｓｕｔｉｌｉｚｅｔｈｅＬＮＬ６ｖｅｃｔｏｒａｎｄｔｈｅｒｅｃｏｍ
ｂｉｎａｎｔＲＲｚ２．Ｔｈｅｔｗｏｔｒｉａｌｓｕｓｅｄｄｉｆｆｅｒｅｎｔｔａｒｇｅｔｃｅｌｌ
ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎｓ：ＣＤ４＋ＰＢＬｏｒＣＤ３４＋ｓｔｅｍｃｅｌｌｓ．Ｔｈｅ
ｆｉｒｓｔＰｈａｓｅＩｃｌｉｎｉｃａｌｔｒｉａｌｉｎｖｏｌｖｅｄｉｄｅｎｔｉｃａｌｔｗｉｎｓ，
ｄｉｓｃｏｒｄａｎｔｆｏｒｉｎｆｅｃｔｉｏｎｗｉｔｈＨＩＶ．ＨｅａｌｔｈｙＣＤ４＋
ＰＢＬｆｒｏｍｔｈｅｕｎｉｎｆｅｃｔｅｄｔｗｉｎｗｅｒｅｔｒａｎｓｄｕｃｅｄｗｉｔｈ
ｅｉｔｈｅｒＬＮＬ６ｏｒＲＲｚ２ａｎｄｂｏｔｈｃｅｌｌｐｏｐｕｌａｔｉｏｎｓｃｕｌ
ｔｕｒｅｄａｎｄｅｘｐａｎｄｅｄｅｘｖｉｖｏ［４５］ｂｅｆｏｒｅｉｎｆｕｓｉｏｎｉｎｔｏ
ｔｈｅｂｌｏｏｄｓｔｒｅａｍｏｆｔｈｅｃｏｒｒｅｓｐｏｎｄｉｎｇＨＩＶｐｏｓｉｔｉｖｅ
ｔｗｉｎ．Ｔｈｅｐａｔｉｅｎｔｓｗｅｒｅｔｈｅｎｍｏｎｉｔｏｒｅｄｆｏｒｓｉｇｎｓｏｆ
ａｎｙａｄｖｅｒｓｅｅｖｅｎｔｓ，ａｎｄａｓｓｅｓｓｅｄｆｏｒＣＤ４＋ｌｙｍｐｈｏ
ｃｙｔｅｃｏｕｎｔｓ，ＨＩＶ１ｖｉｒａｌｌｏａｄ，ａｎｄｐｒｅｓｅｎｃｅｏｆ
ＲＲｚ２ａｎｄＬＮＬ６ｖｅｃｔｏｒｉｎｐｅｒｉｐｈｅｒａｌｂｌｏｏｄｌｙｍｐｈｏ
ｃｙｔｅｓ．ＴｈｅｓｅｃｏｎｄＰｈａｓｅＩｃｌｉｎｉｃａｌｔｒｉａｌｉｎｖｏｌｖｅｄｔｈｅ
ｒｅｍｏｖａｌ，ｔｒａｎｓｄｕｃｔｉｏｎａｎｄｉｎｆｕｓｉｏｎｏｆＣＤ３４＋ｂｌｏｏｄ
ｓｔｅｍｃｅｌｌｓｗｉｔｈｉｎＨＩＶｐｏｓｉｔｉｖｅｉｎｄｉｖｉｄｕａｌｓ．Ａｓｉｎｔｈｅ
ＣＤ４＋ｂａｓｅｄｔｒｉａｌ，ｔｗｏｐｏｐｕｌａｔｉｏｎｓｏｆｍａｒｋｅｄｃｅｌｌｓ
ｗｅｒｅｉｍｐａｒｔｅｄ（ＬＮＬ６ａｎｄＲＲｚ２ｔｒａｎｓｄｕｃｅｄｃｅｌｌｓ）．
Ｔｈｅｒａｔｉｏｎａｌｅｆｏｒｔｈｉｓｔｒｉａｌｉｓｔｈａｔｔｈｅｓｅｔｒａｎｓｄｕｃｅｄ
ＣＤ３４＋ｓｔｅｍｃｅｌｌｓｗｉｌｌｈｏｍｅａｎｄｒｅｃｏｎｓｔｉｔｕｔｅｉｎｔｈｅ
ｂｏｎｅｍａｒｒｏｗｃｏｍｐａｒｔｍｅｎｔ，ｗｉｔｈｓｕｂｓｅｑｕｅｎｔｐｒｏｌｉｆｅｒ
ａｔｉｏｎａｎｄｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎｔｏｇｉｖｅｒｉｓｅｔｏａｖａｒｉｅｔｙｏｆ
ｈｅｍａｔｏｐｏｉｅｔｉｃｌｉｎｅａｇｅｓｉｎｃｌｕｄｉｎｇＣＤ４＋Ｔｌｙｍｐｈｏ
ｃｙｔｅｓａｎｄｍａｃｒｏｐｈａｇｅｓ．Ｔｈｅｐａｔｉｅｎｔｓｗｅｒｅｍｏｎｉｔｏｒｅｄ
ｆｏｒｓｉｇｎｓｏｆａｎｙａｄｖｅｒｓｅｅｖｅｎｔｓ，ａｎｄａｓｓｅｓｓｅｄｆｏｒ
ＣＤ４＋ｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅｃｏｕｎｔｓ，ＨＩＶ１ｖｉｒａｌｌｏａｄ，ａｎｄ
ｐｒｅｓｅｎｃｅｏｆＲＲｚ２ａｎｄＬＮＬ６ｖｅｃｔｏｒｉｎｂｏｎｅｍａｒｒｏｗ，
ａｎｄｐｕｒｉｆｉｅｄｐｅｒｉｐｈｅｒａｌｂｌｏｏｄｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅｓ，ｍｏｎｏ
ｃｙｔｅｓａｎｄｇｒａｎｕｌｏｃｙｔｅｓ．Ｉｎｅａｃｈｏｆｔｈｅｔｒｉａｌｓ，ｓｅｐａ
ｒａｔｅｐｏｐｕｌａｔｉｏｎｓｏｆｃｅｌｌｓｗｅｒｅｔｒａｎｓｄｕｃｅｄｗｉｔｈｅｉｔｈｅｒ
ｒｅｔｒｏｖｉｒａｌｖｅｃｔｏｒｃｏｎｔａｉｎｉｎｇｔｈｅｒｉｂｏｚｙｍｅ（ＲＲｚ２）ｏｒ
ｔｈｅｖｅｃｔｏｒａｌｏｎｅ（ＬＮＬ６），ｔｈｅｌａｔｔｅｒａｓａｎｉｎｔｅｒｎａｌ
ｃｏｎｔｒｏｌ．Ａｐｐｒｏｘｉｍａｔｅｌｙｅｑｕａｌｎｕｍｂｅｒｓｏｆｔｈｅｔｗｏ
ｔｒａｎｓｄｕｃｅｄｃｅｌｌｔｙｐｅｓｗｅｒｅｔｈｅｎｉｎｔｒｏｄｕｃｅｄｉｎｔｏｔｈｅ
ｒｅｃｉｐｉｅｎｔｐａｔｉｅｎｔｓ．Ｔｈｉｓａｌｌｏｗｅｄｍｏｎｉｔｏｒｉｎｇｏｆｔｈｅ
ｓｕｒｖｉｖａｌｏｆａｎｔｉＨＩＶ１ｒｉｂｏｚｙｍｅｅｘｐｒｅｓｓｉｎｇｃｅｌｌｓ．
Ｃｅｌｌｓｕｒｖｉｖａｌｉｓｍｏｎｉｔｏｒｅｄｂｙｓｉｍｕｌｔａｎｅｏｕｓｌｙｄｅｔｅｃ
ｔｉｎｇｒｉｂｏｚｙｍｅａｎｄｃｏｎｔｒｏｌｖｅｃｔｏｒＤＮＡｓｅｑｕｅｎｃｅｓｉｎ
ｐｅｒｉｐｈｅｒａｌｂｌｏｏｄｕｓｉｎｇａｓｅｍｉｑｕａｎｔｉｔａｔｉｖｅＰＣＲｐｒｏ
ｃｅｄｕｒｅ［４５］．Ｉｎｏｒｄｅｒｔｏｅｘａｍｉｎｅｔｈｅａｂｉｌｉｔｙｏｆｔｈｅ
ＣＤ３４＋ｓｔｅｍｃｅｌｌｓｔｏｒｅｐｏｐｕｌａｔｅｍｕｌｔｉｐｌｅｃｅｌｌｌｉｎｅａ
ｇｅｓ，ＰＣＲｉｓｐｅｒｆｏｒｍｅｄｏｎｂｏｎｅｍａｒｒｏｗ，ａｎｄｐｕｒｉ
ｆｉｅｄｃｅｌｌｐｏｐｕｌａｔｉｏｎｓ．
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ＨｅｐａｔｉｔｉｓＣｖｉｒｕｓ（ＨＣＶ），ａｎＲＮＡｖｉｒｕｓｉｓｔｈｅｍａ
ｊｏｒｉｎｆｅｃｔｉｏｕｓａｇｅｎｔｒｅｓｐｏｎｓｉｂｌｅｆｏｒｃｈｒｏｎｉｃｈｅｐａｔｉｔｉｓ．
Ｎｏｖａｃｃｉｎｅｈａｓｙｅｔｂｅｅｎｄｅｖｅｌｏｐｅｄｔｏｐｒｏｔｅｃｔａｇａｉｎｓｔ
ｔｈｅｄｉｓｅａｓｅｃａｕｓｅｄｂｙＨＣＶ．Ｔｏｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｅｎｅｗｇｅ
ｎｅｔｉｃａｐｐｒｏａｃｈｅｓｉｎｏｒｄｅｒｔｏｃｏｎｔｒｏｌｔｈｉｓｉｎｆｅｃｔｉｏｎ，
ｓｉｘｈａｍｍｅｒｈｅａｄｒｉｂｏｚｙｍｅｓｈａｖｅｂｅｅｎｄｅｓｉｇｎｅｄｗｈｉｃｈ
ｃａｎｂｉｎｄｏｎｔｈｅｃｏｎｓｅｒｖｅｄｒｅｇｉｏｎｏｆｔｈｅｐｌｕｓｓｔｒａｎｄ
ａｎｄｍｉｎｕｓｓｔｒａｎｄｏｆｔｈｅＨＣＶｇｅｎｏｍｅ．Ｍｏｒｅｏｖｅｒ，
ｔｈｅｓｅｐｏｔｅｎｔｉａｌｒｉｂｏｚｙｍｅｍｏｌｅｃｕｌｅｓｗｅｒｅｃｈａｒａｃｔｅｒ
ｉｚｅｄａｎｄｅｘｐｒｅｓｓｅｄｕｓｉｎｇｒｅｃｏｍｂｉｎａｎｔａｄｅｎｏｖｉｒｕｓ
ｖｅｃｔｏｒｓ．Ｔｈｅｅｘｐｒｅｓｓｅｄｒｉｂｏｚｙｍｅｐｌｕｓｏｒｍｉｎｕｓ
ｓｔｒａｎｄＨＣＶＲＮＡｗｅｒｅｅｘｐｒｅｓｓｅｄｉｎｃｅｌｌｃｕｌｔｕｒｅａｎｄ
ｐｒｉｍａｒｙｈｕｍａｎｈｅｐａｔｏｃｙｔｅｓｏｂｔａｉｎｅｄｆｒｏｍ ｃｈｒｏｎｉｃ
ＨＣＶｉｎｆｅｃｔｅｄｐａｔｉｅｎｔｓ．Ｔｏｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｅｔｈｅｐｏｔｅｎｔｉａｌ
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