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摘  要：【目的】建立分离、纯化分枝杆菌脂聚糖的方法，初步比较分析不同菌株来源的脂阿

拉伯甘露聚糖(Lipoarabinomannan，LAM)和脂甘露聚糖(Lipomannan，LM)的结构差异及研究脂

聚糖刺激对巨噬细胞环氧合酶-2 (Cyclooxygenase-2，COX-2)蛋白表达的影响。【方法】应用

Triton X-114 液相法提取脂聚糖，电洗脱法分离纯化，基质辅助激光解析电离串联飞行时间质

谱(MALDI-TOF/TOF-MS)进行分子量鉴定；基于特异性识别非还原性末端 α-D-甘露糖基的刀豆

球蛋白(Concanavalin A，Con A)分析新诺分枝杆菌 JDM601、结核分枝杆菌 H37Rv 标准株和耻

垢分枝杆菌 mc2155 脂聚糖的结构差异；进一步用 Western blot 检测脂聚糖刺激的 RAW 264.7
巨噬细胞 COX-2 蛋白的表达。【结果】通过电洗脱法成功纯化出 3 种菌株脂聚糖；

MALDI-TOF/TOF-MS 鉴定发现，分子量从小到大依次为新诺分枝杆菌 JDM601、耻垢分枝杆

菌 mc2155 和结核分枝杆菌 H37Rv 来源的脂聚糖。Western blot 显示，Con A 能与结核分枝杆菌

H37Rv 标准株来源的 LAM 相互作用，而不能与新诺分枝杆菌 JDM601 和耻垢分枝杆菌来源的

LAM 相互作用；并且发现 Con A 与新诺分枝杆菌 JDM601 来源的 LM 有很强的反应，然而与

其余两种来源的 LM 反应很弱。3 种菌株来源的脂聚糖均能刺激 RAW 264.7 巨噬细胞 COX-2
蛋白的表达。【结论】首次成功对来源于中国临床分枝杆菌分离株的脂聚糖进行了分离纯化，

初步探讨了不同菌株来源分枝杆菌脂聚糖的结构差异，并表明 LAM 和 LM 均能刺激巨噬细胞

诱导 COX-2 蛋白的表达，为进一步研究其对宿主的毒力和免疫机制奠定了基础。 
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Abstract: [Objective] Lipoglycans were purified and characterized from mycobacteria, and the 
structure of lipoarabinomannan (LAM), lipomannan (LM) from diverse mycobacterial strains were 
compared, the effects of lipoglycan trigged cyclooxygenase-2 (COX-2) protein expression in murine 
macrophages were studied. [Methods] Lipoglycans were extracted using the Triton X-114 phase par-
tition, and then purified by electroelution. MALDI-TOF/TOF-MS was used to analyze the molecular 
weight of lipoglycans. We analyzed the structure of lipoglycans from different strains by concanava-
lin A (ConA), which specifically reacted with the α-D-mannosyl domain at the non-reducing end of 
the molecule. Western blot was used to determine the expression of COX-2 in RAW 264.7 macro-
phages. [Results] Lipoglycans were successfully obtained from M. sinov JDM601, M. tuberculosis 
H37Rv and M. smegmatis mc2155 by using electroelution. Furthermore, using 
MALDI-TOF/TOF-MS, we found the ranking of molecular mass from small to large are M. sinov 
JDM601, M. smegmatis mc2155, M. tuberculosis H37Rv, respectively. Con A interacted with LAM 
from M. tuberculosis H37Rv but not with those of M. sinov JDM601 and M. smegmatis mc2155; LM 
from M. sinov JDM601 reacted strongly with Con A compared to LM from the other strains. In addi-
tion, all of the lipoglycans enhanced COX-2 expression in RAW 264.7 macrophages. [Conclusion] 
This is the first study to purify the lipoglycans from Chinese clinical mycobacterial isolate, and the 
result showed that the lipoglycans have different structures in comparison with the standard stains 
and indicated that LAM and LM can enhance COX-2 expression in macrophages. The study also laid 
the foundation for further researches on their virulence and immune mechanism on hosts. 

Keywords: Mycobacterium, Lipoarabinomannan, Lipomannan, MALDI-TOF/TOF-MS 

结核病是结核分枝杆菌引起的慢性传染病，目

前结核病仍然是单一病原体所致死亡的主要原因。

WHO 的数据表明 2010 年世界结核病患病人数为

880 万，死亡 110 万，而中国 2010 年结核病患病

人数达 90 万−120 万，仍是世界第二大结核病高负

担 国 家 [1] 。 与 此 同 时 ， 非 结 核 分 枝 杆 菌

(Nontuberculous mycobacterium，NTM)所引起分枝

杆菌感染的患病率无论是世界范围还是在中国范

围也都具有逐步增加的趋势[2-3]。 

结核分枝杆菌与其他病原菌相比具有独特且

复杂的细胞壁结构，其可以通过细胞壁外部的糖复

合物破坏宿主天然免疫反应，从而在巨噬细胞中生

存 。 具 有 种 类 特 异 性 的 脂 阿 拉 伯 甘 露 聚 糖

(Lipoarabinomannan，LAM)及其合成的前体物质脂

甘露聚糖(Lipomannan，LM)是分枝杆菌细胞壁主

要的毒力因子和免疫调节因子，并且两者被普遍认

为是结核分枝杆菌致病的一个重要因素[4]。目前研

究表明[5-7]，主要发现于结核分枝杆菌、麻风分枝

杆菌、牛分枝杆菌 BCG 等致病性分枝杆菌的低聚

甘露糖为帽子结构的 ManLAM 被认为具有抗炎作

用，能够抑制 TNF-α 和 IL-12 的产生，并且抑制吞

噬体成熟和细胞凋亡。而主要发现于耻垢分枝杆菌
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和偶发分枝杆菌等非致病性分枝杆菌中的带有磷

酸肌醇(Phosphoinositol，PI)帽子结构的 PILAM 被

认为具有促炎症作用，能与 TLR2 共同作用促使细

胞因子 TNF-α、IL-8 和 IL-12 的产生。因此，通过

分析分枝杆菌细胞壁脂聚糖的结构差异和免疫功

能，有利于提高我们对分枝杆菌的毒力和人体免疫

保护机制的认识。 

此前，我们从临床肺结核样疾病的患者痰液中

分离到一株分枝杆菌，经细菌学和基因组学研究，

鉴定其为一种对 9 种抗结核药物耐药，且具有较高

致病力的新的分枝杆菌，并在国际上首次定名为新

诺 分 枝 杆 菌 JDM601 (Mycobacterium sinov 

JDM601)。之后基于全基因组序列分析对其毒力和

致病机制进行了初步探讨[8-9]。本实验从条件致病

性新诺分枝杆菌 JDM601 (M. sinov JDM601)、致病

性结 核分枝杆 菌 H37Rv 标 准株 (M. tuberculosis 

H37Rv) 和 非 致 病 性 耻 垢 分 枝 杆 菌 (M. smegmatis 

mc2155) 3 种不同菌株来源的分枝杆菌中提取脂聚

糖，电洗脱法进行纯化，并比较分析其结构差异及

研究脂聚糖刺激对巨噬细胞 COX-2 蛋白表达的影

响。这些研究将对于揭示不同来源分枝杆菌的毒力

和免疫机制具有重要意义。 

1  材料与方法 

1.1  材料 

1.1.1  菌株：M. sinov JDM601 由上海交通大学医

学院病原生物学教研室保存，M. tuberculosis H37Rv

和 M. smegmatis mc2155 由中国药品生物制品检定

所提供。 

1.1.2  RAW 小鼠巨噬细胞系：RAW 264.7 小鼠巨

噬细胞系由上海交通大学医学院病原生物学教研

室用含 DMEM 完全培养基于 37 °C，5%二氧化碳

条件下传代培养。 

1.1.3  主要试剂和仪器：DNase I 酶、RNase 酶和

Concanavalin A (ConA)-HRP 购自 Sigma 公司；抗

鼠 β-Actin 抗体，抗鼠 CYCLOOXYGENASE-2 抗

体，羊抗兔 IgG-HRP 购自 Epitomics 公司；DMEM

完全培养基购自 Hyclone 公司；Triton X-114 购自

Amresco 公司；改良罗氏培养基购自博慧斯生物医

药科技有限公司；氯仿、甲醇、乙醇均为国产分析

纯 ； 超 速 冷 冻 离 心 机 为 Beckman 公 司 产 品 ；

MALDI-TOF/TOF-MS 质谱仪为 Bruker 公司产品。 

1.2  实验方法 
1.2.1  菌体的制备：(1) M. sinov JDM601 和 M. 

tuberculosis H37Rv 菌 体 的 制 备 ： 将 M. sinov 

JDM601 和 M. tuberculosis H37Rv 分别接种在改良

罗氏培养基上，37 °C 培养 3−4 周，收取菌落，分

别称取约 3 g 菌体用于提取脂聚糖粗品。 

(2) M. smegmatis mc2155 菌体的制备：将新鲜

生长的单一 mc2155 菌落接种到 4 mL LBG 液体培

养基中，37 °C 振荡培养 2 d。将 4 mL 饱和菌液接

种于 500 mL 相同的培养基中，37 °C 振荡培养 2 d。

4 °C、27 000×g 离心 20 min 收集菌体，称取 3 g

菌体用于提取脂聚糖。 

1.2.2  脂聚糖粗品的提取 [10-11]：将收集得到的   

3 种分枝杆菌菌体分别于 100 °C 水浴 2 h 灭活细

菌。用氯仿 :甲醇 :水(10:10:3，体积比)溶剂摇动    

2 h 去除细胞壁多余脂质，重复去除脂质步骤 3 次

后，于真空干燥箱中干燥。干燥后的菌体用玻璃棒

捣碎，加入破碎缓冲液后进行超声破碎(500 W，   

7 s×6 s，150 次)。再用含 DNase I 酶、RNase 酶和

Triton X-114 的破碎缓冲液重复提取有机相 3 次，

加入 10 倍体积 95%乙醇过夜，收集沉淀。加入    

1/10 体积的链霉蛋白酶，37 °C 孵育 24 h，蒸馏水

透析 24 h，−20 °C 保存备用。 

1.2.3  LAM 和 LM 的电洗脱纯化：配制两块   

12% SDS-PAGE 电泳胶，一块用于银染，一块用于

电洗脱。电泳完毕后，用 ddH2O 洗涤，与已经银染

的图片相比较，切下胶块中相应的条带，将其捣碎

成 1 mm3 碎片，放入 3.5 kD 透析袋中，注入 Tris-

甘氨酸(电泳缓冲液)。将透析袋放入装有电泳缓冲
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液的电泳槽中，有胶块的一端靠近负极，100 V 电

泳 1 h，然后倒转电极电泳 5 min。电泳回收后的液

体移入超滤管，4 °C、3 040×g 浓缩离心 40 min，加

入 2 mL 左右 ddH2O，4 °C、3 040×g 离心 40 min

置换缓冲液。最后 4 °C、9 600×g 离心 10 min，除

去沉淀的 SDS，收集上清液，再经 12% SDS-PAGE

电泳后用硝酸银染色检验纯化结果。 

1.2.4  蒽酮 -硫酸法测定样品糖含量：取 样 品    

50 µL，0.2%蒽酮硫酸试剂 200 µL，以无水葡萄糖

为多糖标准，制作浓度范围 0−100 mg/L 的标准曲

线，沸水浴中煮沸 15 min，取出后在自来水中冷

却 10 min 后检测 620 nm 的吸光度值，直线回归计

算检测样品中的多糖含量。 

1.2.5  MALDI-TOF/TOF-MS 分析脂聚糖[12]：用

蒸 馏 水 配 置 10 g/L 浓 度 的 2,5- 二 羟 苯 甲 酸

(2,5-Dihydroxybenzoic acid，DHB)基质溶液。取  

1.0 µL 的 1 g/L 脂聚糖样品与 1.0 µL 基质溶液混

合。将样品混合液 1.0 µL 点至样品板上，使之在

常温下结晶。在仪器参数为波长 337 nm，加速电

压 25 kV，设定质量范围 1−25 kD，负离子模式下

分析样品。 

1.2.6  Con A 初步分析分枝杆菌脂聚糖结构：经

12% SDS-PAGE 分离后的脂聚糖转移至硝酸纤维

膜，后用含 2% (体积比) Tween-20 的磷酸盐缓冲

液，20 °C 条件下孵育 2 min，以封闭多余的结合

位点。磷酸盐缓冲液振荡洗涤 2 次后，用含 0.05% 
(体积比) Tween-20、1 mmol/L CaCl2、1 mmol/L 
MnCl2、1 mmol/L MgCl2 的磷酸盐缓冲液稀释的  

3.0 mg/L Con A-HRP，20 °C 条件下反应 16 h。磷

酸盐缓冲液冲洗，除去多余的外源凝集素，后加入

新配制的 DAB 显色剂进行显色，直至条带清晰为

止，最后磷酸盐缓冲液振荡洗涤终止反应。 
1.2.7  蛋白免疫印迹法测定巨噬细胞 COX-2 蛋白

表达：将培养于 DMEM 完全培养基中的小鼠巨噬

细胞 RAW 264.7 按细胞浓度为 6.25×105 个/mL 接

种于 24 孔细胞培养板中，设 DMEM 培养基对照

组、终浓度为 5 mg/L 的 LAM 处理组、终浓度为   

1 mg/L 的 LAM 处理组、终浓度为 5 mg/L 的 LM

处理组和终浓度为 1 mg/L 的 LM 处理组，混匀，

置于 37 °C 二氧化碳培养箱中培养过夜。分别加入

脂聚糖刺激 5 h (DMEM 培养基对照组不加脂聚

糖 ) ， 收 集 细 胞 。 细 胞 裂 解 液 裂 解 细 胞 后 ， 于    

10% SDS-PAGE 分离，分离的蛋白质电转移至

PVDF 膜上，封闭液室温下作用 2 h，分别加入抗

鼠 β-Actin 抗体和抗鼠 COX-2 抗体孵育 1 h，   

TBST 缓冲液(pH 7.6)洗 5 min×3 次，加入羊抗兔

IgG-HRP 二抗反应 1 h，TBST 缓冲液(pH 7.6)洗   

5 min，洗 3 次，化学发光显色法进行显色。 

2  结果与分析 

2.1  LAM 和 LM 的电洗脱纯化  
为了从分枝杆菌脂聚糖粗提物中分别得到较

纯的 LAM 和 LM，按 1.2.3 的方法对 M. sinov 

JDM601、M. tuberculosis H37Rv 和 M. smegmatis 

mc2155 来源的脂聚糖粗提物分别进行纯化，回收

结果见图 1。经电洗脱法回收的 3 种分枝杆菌来源

的 LAM 和 LM 纯品，在 12% SDS-PAGE 电泳胶上

为较单一条带，条带位置与脂聚糖粗提物中的大小

相 符 。 由 12% SDS-PAGE 分 析 显 示 M. sinov 

JDM601 和 M. smegmatis mc2155 的 LAM 电泳迁移

率相近，但与 M. tuberculosis H37Rv 的 LAM 相比

具有更大的电泳迁移率。此外，从这 3 种菌株中提

取的 LM，依据电泳迁移率由小到大依次为 M. 

tuberculosis H37Rv、M. smegmatis mc2155、M. sinov 

JDM601 (图 1)。 

2.2  蒽酮-硫酸法测定样品糖含量 
蒽酮-硫酸法测定样品 M. sinov JDM601、M. 

tuberculosis H37Rv 和 M. smegmatis mc2155 菌株

LAM 浓度分别为 1.1、1.3 和 1.3 g/L；M. sinov 

JDM601、M. tuberculosis H37Rv 和 M. smegmatis 

mc2155 菌株 LM 浓度分别为 0.9、1.2 和 1.1 g/L，

样品的主要组分为糖类化合物。 
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图 1  LAM/LM 纯品经 12% SDS-PAGE 电泳后结合高

碘酸-硝酸银染色分析 
Figure 1  Purified LAM/LM were subjected to 12% 
SDS-PAGE prior to treatment with periodic acid and 
staining with silver nitrate 
 

2.3  MALDI-TOF/TOF-MS 鉴定 3 种分枝杆菌

菌株脂聚糖 
MALDI-TOF/TOF-MS 分 别 分 析 M. sinov 

JDM601 、M. tuberculosis H37Rv 和 M. smegmatis 
mc2155 来源的 LAM 和 LM。结果显示，M. tuberculosis 

H37Rv 和 M. smegmatis mc2155 来源的 LAM 分别在

m/z 18 660.71 和 14 854.19 处具有高峰，与文献报道

的 M. tuberculosis 的 ManLAM 的分子量在 17 kD 左

右，M. smegmatis mc2155 的 PILAM 的分子量大约为

13±3 kD 相符[13]。M. sinov JDM601 的 LAM 在 m/z   
14 039.62 处也存在一个相似的高峰，其分子量约为

14.0 kD，比其他两种菌株的 LAM 均小，与 M.  
tuberculosis 来源的 LAM 差异更大。M. sinov JDM601、

M. tuberculosis H37Rv 和 M. smegmatis mc2155 来源的

LM 分别在 m/z 7 014.76、10 930.61 和 9 939.20 处具

有高峰，分子量分别约为 7、11 和 10 kD(图 2)。 

2.4  Con A 初步分析分枝杆菌脂聚糖结构 
豆科植物来源的刀豆球蛋白(Con A)的主要性

质之一是能够特异性识别 α-D-甘露糖。本研究结

果显示，Con A 能与 M. tuberculosis H37Rv 来源的

LAM 相互作用，而不能与 M. sinov JDM601 和 M. 
smegmatis mc2155 来源的 LAM 相互作用；并且发

现，Con A 与 M. sinov JDM601 来源的 LM 有很强

的反应，但与 M. tuberculosis H37Rv 和 M. smegmatis 
mc2155 来源的 LM 反应很弱(图 3)。 

 
图 2  MALDI-TOF/TOF-MS 分析 3 种分枝杆菌的 LAM/LM 

Figure 2  MALDI-TOF/TOF-MS analysis of LAM/LM from three mycobacterial strains 
Note: A: M. sinov JDM601 LAM; B: M. tuberculosis H37Rv LAM; C: M. smegmatis mc2155 LAM; D: M. sinov JDM601 LM; E: M. 
tuberculosis H37Rv LM; F: M. smegmatis mc2155 LM. 
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图 3  SDS-PAGE 和 Western blot 分析 3 种分枝杆菌来源的脂聚糖 
Figure 3  SDS-PAGE and Western blot analysis of lipoglycans from three mycobacterial strains 

注：A：凝胶结合硝酸银染色；B：Western blot 分析 3.0 mg/L Con A-HRP 与脂聚糖的反应. 
Note: A: Gel stained with silver nitrate; B: Western blot analysis of lipoglycans was blotted with 3.0 mg/L Con A-HRP. 
 
2.5  蛋白免疫印迹法测定 RAW 264.7 巨噬细胞

COX-2 蛋白表达 
Western blot 结果显示，DMEM 培养基对照组

COX-2 蛋白无表达，分别用 5 mg/L 和 1 mg/L 的   
3 种不同分枝杆菌来源 LAM 和 LM 刺激 RAW 
264.7 巨噬细胞 5 h 后，均能检测到小鼠巨噬细胞

COX-2 蛋白的表达(图 4)。 

3  讨论 

LAM 和 LM 是分枝杆菌细胞壁主要的毒力因

子和免疫调节因子，并且具有广泛的免疫生物学功

能，普遍认为两者是结核分枝杆菌发病的一个重要

因素，因此近年来逐渐受到国内外学者的重视。研

究发现[14]，分枝杆菌属中 LAM 和 LM 的免疫生物

学功能依据种、菌株的不同也不尽相同，这种差异

可能源于不同分枝杆菌菌株间 LAM 或 LM 结构方

面的不同，而不是总含量的变化。然而，目前的研

究主要还是集中于实验室常用菌株，对临床分离

株，特别是对来源于中国临床分枝杆菌分离株的糖

结构研究鲜有报道。 
有关 LAM 的纯化已经有相关研究[15]，主要采

用的是 Sephacryl S-200 或 Bio-Gel P-100 凝胶柱层

析，对层析柱的要求比较高并且价格昂贵，但是采

用电洗脱的方法进行纯化却未见报道。电洗脱法主

要用于分子克隆实验，如 DNA 的琼脂糖电泳分离、

回收及纯化。而本研究中纯化脂聚糖的方法是在

SDS-PAGE 基础上进一步对目的脂聚糖进行回收

和纯化，且所需设备成本低、易操作、耗时少、纯

度高，但收率低，适用于少量分析研究。本方法不

仅可以纯化分枝杆菌 LAM 和 LM，而且也为其他

脂聚糖或糖蛋白的分离纯化提供较可靠的依据。 

M. sinov JDM601 是我们首次从一例肺结核样

患者痰液中分离到的一株致病性分枝杆菌，经研究

鉴定属于广泛耐药的土分枝杆菌复合群的新种。我

们从条件致病性 M. sinov JDM601、致病性 M. 

tuberculosis H37Rv 和非致病性 M. smegmatis 

mc2155 三种菌株的细胞壁中成功提取出 LAM 和

LM。MALDI-TOF/TOF-MS 鉴定发现，LAM 在

M. sinov JDM601、M. smegmatis mc2155、M.  

tuberculosis H37Rv 中的分子量依次由小增大；从    

3 种菌株中分别提取的 LM 也可以观察到这种分子 
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图 4  脂聚糖刺激 RAW 264.7 巨噬细胞提高 COX-2 蛋

白的表达 
Figure 4  Lipoglycans stimulation enhances COX-2 ex-
pression in RAW 264.7 macrophages 
注：Western blot 分析分别用 M. sinov JDM601、M. tuberculosis 

H37Rv 和 M. smegmatis mc2155 来源 LAM/LM (5 mg/L 和     

1 mg/L)刺激的 RAW 264.7 巨噬细胞 COX-2 表达；β-Actin 免

疫染色作为质控. 
Note: The cell culture media and cell lysates of macrophages 
stimulated with LAM/LM (5 mg/L and 1 mg/L) from M. sinov 
JDM601, M. tuberculosis H37Rv and M. smegmatis mc2155 were 
analyzed for COX-2 expression by Western blot, respectively; 
Immunostaining for β-Actin was used as a loading control. 
 
量大小的差异。这表明 LM 的甘露糖区域分子量大

小在不同的分枝杆中具有差异性。总的来说，M. 

sinov JDM601 与 M. smegmatis mc2155 来源的脂聚

糖相比分子量差异较小，与 M. tuberculosis H37Rv

来源的脂聚糖分子量差异较大。这表明，M. sinov 

JDM601 来源的 LAM 和 LM 与 M. smegmatis 

mc2155 等非结核分枝杆菌来源相比结构差异较

小，但与 M. tuberculosis H37Rv 来源的 LAM 和 LM

相比结构差异较大。此外，我们发现只能特异性识

别 α-D-甘露糖结构的 Con A 能与甘露糖戴帽结构

的 M. tuberculosis H37Rv 来源的 LAM 相互作用，

而不能与 M. sinov JDM601 和 PI 戴帽结构的 M. 

smegmatis mc2155 来源的 LAM 相互作用，推测这

种差异的产生可能是由 M. sinov JDM601 和 M. 

smegmatis mc2155 来源 LAM 的阿拉伯糖链对甘露

糖链造成空间阻碍，使得 Con A 无法识别特异性

甘露糖链 [16]。这个结果也间接地表明 M. sinov 

JDM601 来 源 的 LAM 不 同 于 M. tuberculosis 

H37Rv，其全长更小，暴露程度更小，且不是甘露

糖戴帽结构。同时发现，Con A 与分子量最小的

M. sinov JDM601 来源的 LM 有很强的反应，但与

M. tuberculosis H37Rv 和 M. smegmatis mc2155 来源

的 LM 反应很弱。研究结果表明 M. sinov JDM601

来源的 LM 结构较短且简单，并且在末端甘露糖链

结构域具有显著异质性，值得我们进一步研究。 

在抗结核分枝杆菌免疫应答中，细胞介导的免

疫反应是主要的免疫保护机制，其中巨噬细胞是抗

结核免疫应答的主要效应细胞。COX-2 是一个关

键 的 代 谢 酶 ， 其 可 以 通 过 影 响 前 列 腺 素 -2   

(Prostaglandin E2，PGE2)的合成，调节巨噬细胞的

功能。COX-2 属于诱导性表达，在各种刺激因子

的作用下会在单核细胞、巨噬细胞、中性粒细胞和

内皮细胞中高表达，导致 PGE2 分泌增多，并诱发

炎症反应[17]。我们的研究结果显示 3 种分枝杆菌

来源的 LAM 和 LM 刺激小鼠巨噬细胞后，COX-2

蛋白表达量均明显增加。此结果提示分枝杆菌来源

的脂聚糖抗原可以通过影响 COX-2 蛋白的表达，

调节巨噬细胞的炎症反应，从而在宿主抗结核免疫

机制中发挥重要作用。 

总之，我们首次成功对来源于中国临床分枝杆

菌分离株来源的脂聚糖进行了分离纯化，并初步探

讨了条件致病性、致病性、非致病性 3 种不同菌株

来源的分枝杆菌脂聚糖的结构差异及其调节巨噬

细胞的功能，为研究其对宿主的毒力和免疫机制，

并进一步进行新型抗结核药物和疫苗筛选开发奠

定了基础。 
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