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摘　要:结核病(Tuberculosis,TB)是由结核分枝杆菌(MycobacteriumTuberculosis,M．tb)感染引起的、主要引发肺部

炎症的慢性传染性疾病,在人类历史上已存在上千年并且严重危害人体健康,是一个亟待攻破的全球性公共卫生难题.其发

病机制复杂多样,具体涉及遗传进化及分子生物学等多个方面.近年来,关于结核病发病机制方面的研究不断深入,为结核

病的诊断治疗和疫苗研发等开辟了新的方向,本文主要从免疫相关基因、MTBC的变异与进化、免疫细胞和肉芽肿与结核病

的关系以及影响宿主代谢的角度加以综述.
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Abstract:Tuberculosis(TB)isachronicinfectiousdiseasecausedbyMycobacteriumtuberculosisinfection,whichresults
mainlyinlunginflammation．Thispathogenhasexistedforthousandsofyearsinhumanhistoryandseverelyendangershuman
health．TBremainsapublichealthproblemtobeaddressed．Itspathogenesisiscomplexanddiverse,involvingmanyaspectsof

geneticevolutionandmolecularbiology．Inrecentyears,researchonthepathogenesisofTBhasprogressed,thusopeningnew
directionsforTBdiagnosisandtreatment,andvaccineresearchanddevelopment．ThisreviewfocusesonimmunologicallyassoＧ
ciatedgenes,thevariationandevolutionoftheMycobacteriumtuberculosiscomplex,therelationshipbetweenimmunocytes
andgranulomaandTB,andtheeffectsonhostmetabolism．
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　　结核病是一种困扰人类数千年的慢性传染病,
其传染性之强、波及范围之广、感染人数与死亡病例

之多使其成为一个不容小觑的全球性健康问题,

２０２０年全球新发结核病患者９８７万,发病率为１２７/

１０万,其中有１２７万人死于结核病[１].虽然结核病

在中国的流行趋势有所下降,但中国作为该病的高

负担国家,疾病负担仍难以控制[２].结核病发病机

制复杂多样,研究结核病发病机制对于结核病防控、

诊断技术的开发和临床治疗靶点的寻找等具有重要

贡献.之前在有关结核病方面的研究仍不能很明确

地解释发病机制,故本文将进一步总结近几年新的

研究角度和发现.

M．tb感染宿主后引发一系列固有及适应性免

疫反应,其与宿主之间复杂多样的相互作用以及宿

主自身免疫相关基因及易感性成为结核病发病机制

的基础[３].当M．tb经气道进入肺部首先被配备有

模式识别受体的肺泡巨噬细胞内化吞噬,巨噬细胞

参与保护细胞免受 M．tb 入侵、吞噬后清除菌体和

调节炎症反应[４Ｇ５],包括诱导出一氧化氮合酶(inＧ
duciblenitricoxidesynthase,iNOS)和抗菌肽等,
随后 T细胞和B细胞亚群被激活引发适应性免疫
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应答.然而过度的免疫反应激活会导致严重的肺部

炎症和损伤,造成肺部肉芽肿性干酪化和空洞,免疫

反应强烈的个体甚至发展为活动性结核病几率更

大[６Ｇ８],此外,抵御 M．tb 的免疫能力也与宿主免疫

相关基因及遗传易感性和M．tb遗传变异有着密切

关系.M．tb在宿主内存在和长期存活引发的超敏

反应与免疫反应是影响 TB发病的原因.TB发病

机制涉及多个方面,本文重点从免疫相关基因、

MTBC的遗传变异和宿主Ｇ结核分枝杆菌相互作用

进行综述.

１　免疫相关基因与人类结核病

人类免疫相关基因的改变以及结核病易感基因

的变异成为结核病发病机制的重要方面,已有报道

发现并验证了结核病发病与人类遗传变异的相关

性[９],表明结核病感染及疾病进展与人类遗传多态

性有着密不可分的联系.
正常情况下,免疫应答基因通过表达与免疫调

控有关的分子产生免疫效应,参与机体抵御结核病

的侵袭过程.中性粒细胞作为机体固有免疫细胞参

与吞噬M．tb,但过度激活则引起肺部病理损伤加快

结核病进展[１０].MoreiraＧTeixeiraL等人通过结核

病易感小鼠模型发现了感染状态下血液中中性粒细

胞相关基因的增加,此外,IFNG(干扰素基因)和其

他与效应和细胞毒性功能相关的基因下调导致免疫

应答减弱、T细胞与 NK细胞减少,保护效应功能丧

失,机体对于 M．tb抵御能力降低,促使了机体结核

病的发生[１１].此外,免疫相关基因的甲基化改变也

使得免疫反应性降低,现已经发现结核病患者的

ILＧ２/STAT５、TNF/NFＧκB和IFNＧγ信号通路存在

DNA甲基化[１２],甲基化的发生会影响该段区域表

达并具有遗传性,可影响机体固有免疫及适应性免

疫应答.易感性相关基因的变异对人体的感染免疫

反应也具有广泛的影响,可能影响宿主对抗 M．tb
免疫从而使潜伏感染状态转由活动性方向发展,如

SLC１１A１、IFNＧγrs２４３０５６位点等,也有报道阐明了

亚洲人群中的 HLAＧDRB１等位基因变异、中国人

群中的 Notch４中rs２０７１２７７和rs４２２９５１的 G等位

基因变异以及南非人群中的 C１q基因簇区域的变

异对结核病易感性的影响[１３Ｇ１８].有研究者通过全基

因组关联研究(GenomeＧWideAssociationStudies,

GWAS)鉴定出 HLAII类变异在俄罗斯等地区人

群中复制较弱的结果[１９].宿主免疫基因的异质性

影响了人群对抗 M．tb 免疫应答的不同,结核病与

人类共同进化,GWAS、地域性易感性差异以及个体

免疫异质性为易感性相关基因的变异提供了引导性

的参考,需进一步探索以评估人类结核病遗传变异

的后果[１７,２０].将此类研究服务于临床应用,在基因

变异导致的结核病易感性增加的基础上对医疗状况

做出相应调整.
免疫抵抗者是指接触结核病感染者后一年内

IFNＧγ 释 放 试 验 (InterferonＧγ Release Assays,

IGRA)和结核菌素试验(Tuberculinpureprotein
derivative,PPD)同时呈阴性,LuLL等人的队列研

究揭示了抵抗者具有类别转换IgG、IgM 的能力以

及非CD４介导的IFNＧγ对 M．tb 特异蛋白如 CPFＧ
１０、ESATＧ６做出反应的能力,表现出 M．tb 特异性

IgGFc信号[２１Ｇ２２].目前有研究称抵抗表型可能具

有异质性,尽管抵抗者持续接触 M．tb 也有可能处

于“潜伏感染状态”而不会有活动性结核病的风

险[２３Ｇ２４].这些研究可证明部分人群可对于 M．tb 的

抗原刺激做出对应免疫措施,为临床结核病诊疗手

段提供思路与方法.

２　MTBC的遗传变异与人类结核病

结核分枝杆菌复合体(MycobacteriumtubercuＧ
losiscomplex,MTBC)成员具有高度的基因组同源

性,但它们在宿主范围、毒力、传播性发病机制等方

面表现出重要的差异[２５Ｇ２７].MTBC的人类适应谱

系具有强大的系统地理结构,７个主要的全球谱系

按照地理结构划分[２８].MTBC成员有不同的宿主,
谱系１至谱系７主要感染人类而很少感染动物.谱

系５和谱系６家族仅在西非引起人类结核病[２９].
有研究发现,不同的 MTBC谱系具有不同的毒力程

度,谱系２和谱系４分布广泛,与地理上受限的谱系

相比,似乎具有更高的致病力[３０Ｇ３２].谱系２中的北

京亚型毒株比其他现代分离株更具毒性.JiaX等

人对基因组结构、特定基因以及单核苷酸多态性

(SNPs)的鉴定,进一步证明了谱系２中北京亚系具

有更强的毒力特性[３３].毒力的增加将增强疾病的

传播,减少促炎性免疫反应,并加剧疾病的严重性.
还有研究表明,与谱系４菌株相比,谱系２菌株可能

与传播链风险增加有关,而谱系５和谱系６菌株可

能与传播链风险降低有关[３４].
越来越多的证据表明,宿主对不同 MTBC毒株

的免疫应答存在变异[３５].有研究发现,高致病性菌

株比低致病性菌株诱导更低的免疫应答,强毒株在

宿主巨噬细胞中保持隔离是实现免疫逃逸的一个原

因[３６].作为共同进化机制的一部分,为了在人类中

生存,结核分枝杆菌能够适应各种人类群体.有研
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究发现,结核分枝杆菌基因组的遗传多样性可能会

因 T细胞反应而增加[３７].这表明结核分枝杆菌可

以避免宿主免疫攻击,实现免疫逃逸,增加结核病的

传播速度.还有相关团队,通过 DNA 测序对大量

收集的 MTBC毒株进行分析,MTBC 基因型的地

理变异与人类迁移有关[３４],从而证明 MTBC的遗

传多样性的扩展与人类迁移有关.

３　宿主Ｇ分枝杆菌相互作用

３．１　机体免疫细胞和结核分枝杆菌的相互作用　
巨噬细胞与结核分枝杆菌的相互作用是结核病发病

的核心环节.巨噬细胞与分枝杆菌的相互作用有很

多方面,如 MTB调节与巨噬细胞相互作用的不同

受体途径[３８Ｇ３９]、MTB 抑制吞 噬 酶 体 的 成 熟 和 酸

化[４０Ｇ４１]、MTB 抑制巨噬细胞的凋亡和自噬、MTB
抑制氧化应激及活性氧和活性氮中间体的功能[４２].
此外,离子通道的调节也参与结核分枝杆菌的免疫

逃逸[４３].
巨噬细胞的受体有多种类型,如 Toll样受体

(TollＧlikereceptors,TLRs)、C 型凝集素受体(CＧ
typelectinreceptors,CLRs)、NOD样受体(NODＧ
likereceptors,NLRs)、免疫球蛋白Fc受体(FcreＧ
ceptors)、补体受体和清道夫受体等.TLRs在 M．
tb感染中具有重要作用,其中 TLR２与 TLR４与

M．tb的结合是固有免疫的主要机制[４４].巨噬细胞

中的 TLR２可以识别M．tb的PAMPs,从而诱导多

种固有免疫应答[４５].TLRs中的 TLR２、TLR４和

TLR９可以特异性激活PIＧ３K 途径[４６].M．tb 的脂

阿拉伯甘露聚糖(lipoarabinomanman,LAM)可以

通过改变 TLRs之间的物理关联来跨膜信号传导.

TLR４还可以抑制巨噬细胞中吞噬细胞的降解,这
主要通过独立于 NFＧκB的途径.M．tb 的许多成分

能干扰吞噬溶酶体的成熟.M．tb 分泌 ESXA(ESＧ
ATＧ６)和PDIM 作用于吞噬体膜形成孔道,使吞噬

体膜破裂[４７].抑制吞噬酶体成熟的一种重要机制

为抑制吞噬体与溶酶体的融合.M．tb 通过减少

NFＧκB的合成、促进PKnG的合成、减少PI３P的合

成来抑制吞噬体和溶酶体之间的融合.有研究表

明,NFＧκB通过高表达膜转运分子来促进吞噬体与

溶酶体的融合[４８],NFＧκB的合成减少会抑制吞噬体

和溶酶体的融合.PKnG是真核生物中的一种类似

蛋白激酶的蛋白质.有研究发现,M．tb 分泌的

PKnG可以加强宿主细胞的信号转导从而抑制吞噬

酶体的融合[４９].位于早期核内体和吞噬体表面的

磷脂酰肌醇３Ｇ磷酸(Phosphatidylinositol３PhosＧ

phate,PI３P)是构成巨噬细胞细胞膜的重要组成部

分.还有研究表明,M．tb 感染后,PI３P的合成减少

和水解增多也抑制了吞噬体和溶酶体的融合[５０].

M．tb通过抑制吞噬体的酸化来抑制巨噬细胞的吞

噬作用.有研究发现,缺失PtkA的M．tb突变体在

THPＧ１巨噬细胞感染模型中无法存活,表明该突变

体无法抑制吞噬体酸化,这说明 PtkA 在抑制吞噬

体酸化中起直接作用[５１].在感染早期,细胞凋亡是

巨噬细胞杀灭 M．tb的重要途径之一.宿主细胞的

凋亡主要与结核分枝杆菌的毒力有关.有研究表

明,M．tb毒力株可以抑制巨噬细胞的凋亡,其毒力

强弱与诱导巨噬细胞凋亡能力有很大关系[５２].影

响巨噬细胞凋亡的途径有Caspase酶系途径、TLRs
家族与 NFＧκB途径、Fas/FasL 信号途径、TNFＧα/

TNFR１/TNFR２信号途径及其他途径[５３].限制宿

主细胞中结核分枝杆菌生长的一个关键性保护过程

是自噬.M．tb已经产生了多种策略来对抗自噬,活
性氧(reactiveoxygenspecies,ROS)是机体内一种

含氧并且化学性质活泼的一类物质的总称,可参与

形成细胞信号[５４]和氧化损伤[５５]等过程,而 M．tb可

通过ROS依赖性途径来抑制细胞自噬.有研究表

明,ESATＧ６在抑制人树突状细胞的晚期自噬中起

重要作用[５６].还有研究发现,结核分枝杆菌通过产

生各种细菌蛋白因子来限制自噬相关途径,如硫代

脂质(sulfoglycolipids,SLs)和硫代甘油二菌酸酯

(DIMs)可能调节巨噬细胞的自噬[５７].M．tb 可采

取多种策略降低ROS对其造成的毒性损害,如通过

细胞壁的 LAM、分枝菌酸和酚糖脂PGLＧ１用于清

除氧自由基[５８],通过产生 KatG 过氧化氢酶以及

SodA、SodC 超氧化物歧化酶等物质来清除活性

氧[５９].

CD４＋ 、CD８＋ T 细胞在机体特异性抵抗 M．tb
感染中有重要作用.有研究表明,M．tb能够通过自

身代谢功能的改变逃避 T细胞的直接杀伤,如色氨

酸的合成等[６０].甚至 M．tb 对宿主 T 细胞的代谢

也可能产生影响,随着M．tb感染不断进展,CD８＋T
细胞中的能量代谢情况不断恶化,进而导致对糖酵

解的依赖性增加,从而增强炎性因子的产生[６１].不

仅如此,M．tb还抑制了 MHC分子的表达和抗原的

呈递,如 M．tb 脂蛋白可作为 TLR２ 激动剂抑制

MHCＧII的上调[６２]、吞噬体与溶酶体融合受阻抑制

抗原的呈递[６３],从而影响了 T细胞的活性.此外,

M．tb还可通过作用于其他细胞间接抑制 T细胞功

能,比如,DC细胞需要成熟才能发挥对 T细胞的刺

激作用,而M．tb阻止DC细胞成熟达到抑制CD４＋
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T细胞反应的目的[６４].甘露糖修饰的 LAM 是 M．
tb细胞壁的主要成分之一,可诱导B细胞产生ILＧ
１０,ILＧ１０进一步抑制CD４＋ T细胞极化,从而抑制

了抗结核的特异性免疫[６５].中性粒细胞会在抗结

核免疫时募集,产生有毒害作用的氧自由基破坏微

循环系统,导致 T细胞浸润能力下降[６６];有研究还

发现,感染期间间髓源性抑制细胞可通过 NO 依赖

性机制抑制 T细胞增殖和IFNＧγ的产生[６７].越来

越多的研究表明,M．tb感染后一些抑制性受体上调

进而阻断了 T 细胞发挥效应,如 TimＧ３[６８]、２B４[６９]

和PDＧ１[７０]等.
抗结核的特异性免疫反应以 T细胞为主,体液

免疫中抗体的中和作用较弱,因此B细胞曾被质疑

在 TB感染期间是否具有重要的保护作用[７１].有

研究在感染 M．tb 的患者中发现记忆 B细胞缺乏

CD２７表达,从而抑制了免疫效应,推测可能参与导

致M．tb 致病的一种机制[７２].之前的研究已揭示

Th１细胞与 Th２细胞失衡与 TB的发展有密切关

系,目前还有研究新发现,正常密度与低密度中性粒

细胞亚群之间的平衡关系对机体防御 M．tb 感染也

发挥重要作用,如失衡可能影响机体免疫反应[７３].
关于B细胞、中性粒细胞等其他免疫细胞与 M．tb
间的相互作用知之甚少,它们之间可能存在复杂的

关联,有待进一步研究发现.

３．２　结核分枝杆菌与宿主细胞代谢　在结核病的

发病过程中,M．tb 可通过影响宿主细胞的代谢活

动,进而参与结核病的发病机制[７４].M．tb 利用脂

质作为非糖酵解碳源,这一优先用途已通过转录诱

导编码参与宿主相关脂肪酸降解的酶的基因得到证

明[７５].为了从巨噬细胞中获取碳源,M．tb 刺激巨

噬细胞产生乳酸脱氢酶,催化乳酸转变为丙酮酸,进
而促进巨噬细胞内脂肪酸的合成,提供 M．tb 所需

碳源[７６],正如 Mahajan等人在泡沫状巨噬细胞中所

见,其具有大量的细胞内三酰甘油(TAG),这便是

M．tb的储存脂质[７７].此外,M．tb 还诱导巨噬细胞

中 miRＧ３３的表达,抑制脂质分解代谢,并促进脂质

体中脂肪酸的积累,使其在巨噬细胞内存活更持

久[７８Ｇ７９],除了将其作为在宿主内生存的营养物质外,

M．tb还擅长利用脂质,在感染的早期阶段,发现 M．
tb细胞壁脂质与宿主固有的免疫应答有关.此外,
结核分枝杆菌细胞壁相关脂质的差异表达,以及其

他宿主因素,也决定着该杆菌是否会经历活动期或

慢性期感染[８０].
结核感染期间,M．tb的大部分时间都在宿主的

吞噬细胞和肉芽肿(组织反应)内度过,事实证明,其

在宿主巨噬细胞里的持续生存主要依靠脂肪酸和胆

固醇[８１].目前普遍认为,M．tb 首选的体内碳源是

宿主来源的胆固醇,胆固醇广泛存在于真核细胞膜

和干酪肉芽肿中,伴随肉芽肿坏死中心的形成,M．
tb针对恶劣环境在代谢上作出适应,并触发宿主细

胞代谢的代偿性变化,以获取长期的细胞胆固醇来

源[８２].

M．tb 还能诱导巨噬细胞发生代谢 重 编 程,

NAD＋ 依赖性蛋白脱乙酰酶Sirtuin３(SIRT３)是细

胞氧化还原稳态和线粒体代谢的重要调节因子.

mtROS是一种由线粒体产生的 ROS[８３],Smulan
LJ等人发现,当宿主巨噬细胞被 M．tb 感染后,

SIRT３发生下调增加 mtROS的产生,随着感染的

持续,mtROS不断积累,进而引起氧化应激和巨噬

细胞死亡,导致细菌负荷增加和扩散[８４],这提示

SIRT３或许可以成为一个研究结核诊断和治疗的

靶点.

３．３　结核分枝杆菌与肉芽肿　肉芽肿的反应情况

与结核病的发病密切相关,M．tb能够调节宿主肉芽

肿反应的能力,并保持其在肉芽肿内的存活[７４],而
深入阐明肉芽肿的形态特点及参与肉芽肿形成的因

素,研究揭示肉芽肿形成的动态过程,可帮助我们了

解肉芽肿是如何参与结核病的发病机制,对此,已有

不少学者针对人类M．tb肉芽肿开展相关的研究.
肉芽肿是 M．tb 感染的重要组织病理学标志,

其本质是M．tb感染部位高度组织化的炎性细胞(T
细胞、巨噬细胞、B细胞等)的集合体[８５].大多数单

个肉芽肿是在感染的前４周由单一细菌形成的[８６],
而关于肉芽肿的形成问题,周爽等人近来通过对免

疫细胞内 CH２５H/２５H 通路的研究发现,２５Ｇ羟基

胆固醇(２５HC)可能通过介导泡沫细胞参与肉芽肿

的形成,进一步补充了结核肉芽肿的形成机制[８７].
肉芽肿的变化特点非常复杂,大致可描述为从完全

消退到持续肉芽肿复发,伴有保护性和有害的炎症、
干酪样坏死、纤维化和组织瘢痕形成,导致长期功能

性残疾[８８].在M．tb 感染的初始阶段,结核分枝杆

菌在具有炎症特征的环境形成肉芽肿,６kDa早期

分泌抗原靶标(ESATＧ６),作为一种被广泛公认的

结核分枝杆菌毒力因子,其表达可导致 M１表型巨

噬细胞向 M２表型巨噬细胞转化,前者可通过分泌

促炎因子如 TNFＧα、ILＧ１２和ILＧ６产生促炎作用,
而后者可通过ILＧ１０产生具有抗炎作用[８２,８９Ｇ９０],此
外,M２表型巨噬细胞也被认为可通过释放某些生

长因子如血管内皮生长因子(VEGF)参与血管生成

过程.这种血管生成允许肉芽肿的某些部分氧化,

０２２ 中 国 人 兽 共 患 病 学 报 ２０２２,３８(３)



以促进结核病的存活和再激活[９１].
随着放射诊断技术的出现,如正电子发射断层

扫描结合计算机断层扫描(PET/CT),彻底改变了

我们对亚临床M．tb感染动力学的理解.GreggRW
等人使用食蟹猴 M．tb 感染模型,通过连续 PET/

CT跟踪M．tb感染期间肺部肉芽肿的进展过程,有
不少发现,尤其是发现在原发性感染期间,细菌在肺

部的传播模式类似于 TNF 中和诱导的再激活过

程[８５];另外,因斑马鱼形成的肉芽肿与人类 M．tb肉

芽肿极为相似的特点,斑马鱼感染天然致病菌海洋

分枝杆菌成为了研究人类肉芽肿性炎症对结核分枝

杆菌感染反应的有效替代物[９２],近年来对其的研究

不仅帮助阐述了人类肉芽肿的重要方面,如缺氧、消
毒免疫和潜伏期等[９３],也促进了我们对分枝杆菌毒

力、肉芽肿Ｇ巨噬细胞上皮样分化、血管化和对分枝

杆菌感染的适应性免疫反应的理解[９４Ｇ９５].
而另一个关于结核病的纤维化话题,目前我们

知之甚少,WarsinskeHC等人构建了一个混合的多

尺度纤维化肉芽肿形成模型,通过实验结果发现,肉
芽肿中成纤维细胞和肌成纤维细胞的患病率与它们

可利用的活性 TGFＧβ１的数量有关[９６],但模拟肉芽

肿中活性 TGFＧβ１的总量不能解释中枢或外周纤维

化的发生,这些数据与 NHP数据一致,NHP数据

显示纤维化和非纤维化肉芽肿中 TGFＧβ１的浓度较

高[９７];此外,成纤维细胞迁移的可能性对纤维化肉

芽肿的发生很重要,这可能与其在迁移过程中遇到

允许增殖的细胞因子环境有关,这些结果共同提供

了关于纤维化肉芽肿形成的驱动因素的见解,有助

于确定M．tb 感染肺纤维化发展的驱动机制,从而

为开发成功的结核病治疗方法提供新思路[９６].
肉芽肿作为结核感染最主要的病理特征之一,

其形成过程是病原体与宿主相互作用的动态过程的

体现,在未来,彻底剖析这些共同控制宿主Ｇ病原体

相互作用和发病机制的生物成分将揭示开发下一代

药物和疗法所必需的基本信息[９８].

４　结　语

M．tb采取多种手段来调节宿主免疫应答并实

现免疫逃逸,从而避免被杀灭,这是人类与结核分枝

杆菌共同进化的结果.临床上长期应用的传统治疗

药物如异烟肼、利福平等,因 M．tb对其已产生明显

耐药性而无法发挥理想的治疗效果,而受限于基础

医学研究,加之发病机制尚未完全清楚,新药的研发

还有待进一步挖掘,导致不能有效遏制结核病流

行[９９Ｇ１００].但值得期待的是,亦有部分研究为 TB的

预防与治疗提供了新的思路.不同于集中在巨噬细

胞与 T细胞机制的研究,有最新研究发现分枝杆菌

蛋白Rv０２２２与宿主E３泛素连接酶 ANAPC２相互

作用,并 促 进 赖 氨 酸 １１ 连 接 的 泛 素 链 附 着 到

Rv０２２２的赖氨酸７６,最终实现抑制促炎细胞因子

表达的作用[１０１].CliftonE．Barry等人发现:结核分

枝杆菌上新的 PE/PPE蛋白可增强菌体对于不良

环境适应性[１０２],且 PPE１１(Rv０４５３)蛋白发挥干扰

炎症因子的动态平衡作用、PE１７(Rv１６４６)蛋白可显

著下调促炎因子和延长 M．tb的存活时间.这些立

足于结核分支杆菌相关蛋白的新研究都为发病机制

的研究,开辟了新道路并提供了可能存在的临床治

疗新靶点[１０３Ｇ１０４].最近,MoreiraＧTeixeiraL等人亦

揭示了人类结核病发病的潜在特征,可为研究人员

预测并解释结核分枝杆菌感染后引起的发病机理提

供依据[１０５].
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