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[摘 要] 结核病(tuberculosis,
 

TB)是由结核分枝杆菌(Mtb)感染引起的一种人兽共患传染病。Mtb入侵宿主

之后,先天免疫细胞如巨噬细胞通过处理和呈递 Mtb的抗原给T细胞,从而激活T细胞并启动宿主适应性免疫应

答。T细胞在抵抗 Mtb感染的过程中发挥着重要作用,不仅可以分泌多种细胞因子以增强宿主的免疫反应,还能

直接杀伤被 Mtb感染的靶细胞,从而抑制 Mtb的存活。然而,Mtb也可通过干扰T细胞活化进程逃避宿主免疫清

除,导致持续性感染。本文系统阐述T细胞来源、亚群及活化机制,梳理 Mtb促进T细胞活化的主要因素,详细介

绍 Mtb通过抑制CD4+T细胞和CD8+T细胞活化实现免疫逃逸的机制,并总结展望T细胞活化在抵抗 Mtb感染

方面的重要作用,以期为深入探讨T细胞活化在 Mtb感染过程中的作用及机制提供新视角。
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[Abstract] Tuberculosis
 

(TB)
 

is
 

a
 

zoonotic
 

infectious
 

disease
 

caused
 

by
 

Mycobacterium
 

tuberculosis
 

(Mtb)
 

infec-

tion.
 

After
 

Mtb
 

invades
 

the
 

host,
 

innate
 

immune
 

cells
 

such
 

as
 

macrophages
 

activate
 

T
 

cells
 

and
 

trigger
 

the
 

host’s
 

adaptive
 

immune
 

response
 

through
 

processing
 

and
 

presenting
 

the
 

antigens
 

of
 

Mtb
 

to
 

T
 

cells.
 

T
 

cells
 

play
 

important
 

roles
 

in
 

fighting
 

against
 

Mtb
 

infection,
 

which
 

not
 

only
 

can
 

secrete
 

a
 

variety
 

of
 

cytokines
 

to
 

enhance
 

the
 

immune
 

response
 

of
 

the
 

host,
 

but
 

also
 

directly
 

kill
 

the
 

target
 

cells
 

infected
 

by
 

Mtb,
 

thereby
 

inhibiting
 

the
 

survival
 

of
 

Mtb.
 

However,
 

Mtb
 

can
 

also
 

evades
 

host
 

immune
 

clearance
 

by
 

interfering
 

the
 

activation
 

process
 

of
 

T
 

cells,
 

leading
 

to
 

persistent
 

infection
 

of
 

host.
 

This
 

paper
 

systematically
 

elucidates
 

the
 

sources,
 

subgroups,
 

and
 

activation
 

mechanisms
 

of
 

T
 

cells,
 

summarizes
 

the
 

main
 

factors
 

by
 

which
 

Mtb
 

promotes
 

T
 

cell
 

activation,
 

provides
 

detailed
 

introduction
 

of
 

how
 

Mtb
 

achieves
 

immune
 

evasion
 

by
 

inhibiting
 

the
 

activation
 

of
 

CD4+T
 

and
 

CD8+T
 

cells,
 

summarizes
 

and
 

envi-

sions
 

the
 

important
 

role
 

of
 

T
 

cell
 

activation
 

in
 

resisting
 

Mtb
 

infection,
 

aiming
 

to
 

offer
 

new
 

perspective
 

for
 

a
 

deeper
 

exploration
 

of
 

the
 

role
 

and
 

mechanisms
 

of
 

T
 

cell
 

activation
 

in
 

the
 

process
 

of
 

Mtb
 

infection.
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  结核病(tuberculosis,TB)是由结核分枝杆菌

(Mycobacterium
 

tuberculosis,
 

Mtb)感染引起的一

种慢性传染病,是全球公共卫生安全领域的重大威

胁之一。据世界卫生组织(WHO)发布的《2024年
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全球结核病报告》[1]显示,TB是导致人类死亡的首

要单一传染病,2023年全球约有1
 

080万新发 TB
患者,其中死亡人数约为125万。Mtb作为TB的

唯一致病菌,进入人体后,先天免疫细胞如巨噬细胞

和树突状细胞(dendritic
 

cell,DC)会通过模式识别

受体(pattern
 

recognition
 

receptors,PRRs)识 别

Mtb的 病 原 相 关 分 子 模 式 (pathogen-associated
 

molecular
 

patterns,PAMPs),进而启动炎症反应和

吞噬作用[2],以抑制 Mtb的存活。此外,先天免疫

细胞还会分泌细胞因子,进一步激活其他免疫细胞

并引导适应性免疫[3-4]。
适应性免疫又称获得性免疫,在控制 Mtb感染

中发挥重要作用。T细胞作为适应性免疫系统中的

关键细胞,主要负责调节和参与适应性免疫应答。
宿主感染 Mtb后,抗原呈递细胞(antigen-presen-
ting

 

cell,
 

APC)会处理并呈递 Mtb的抗原,激活

CD4+T细胞和CD8+T细胞。其中,CD4+T细胞

通过分泌干扰素-γ(IFN-γ)等细胞因子激活巨噬细

胞,增强其清除Mtb的能力[5];而CD8+T细胞则通

过直接杀伤被 Mtb感染的靶细胞以清除病原体[6]。
然而,Mtb能够通过多种机制抑制T细胞功能,使
其无法有效抵抗感染[7-8]。例如,Mtb通过分泌蛋白

干扰DCs的功能,抑制其抗原呈递能力,从而削弱

T细胞的激活和效应功能[9]。综上所述,T细胞在

宿主抵抗 Mtb感染中至关重要,而 Mtb也可通过

调控T细胞活化逃避宿主的免疫杀伤,实现免疫逃

逸。本文旨在综述 Mtb调控T细胞活化的相关研

究,为后续研究提供理论参考。

1 T细胞概述

1.1 T细胞来源 T细胞广泛分布于机体的多个

组织和器官。其起源于骨髓祖细胞,这些细胞迁移

至胸腺后逐渐发育成熟并经历选择,最终被输出到

外周免疫器官[10]。胸腺是T细胞发育的主要部位,
发育过程主要包括:缺乏CD4+ 和CD8+ 共受体的祖

细胞经历T细胞受体(T
 

cell
 

receptor,
 

TCR)重排,
产生CD4+CD8+ 双阳性(double

 

positive,
 

DP)胸腺

细胞;随后,DP细胞经过选择,产生CD4+ 或CD8+

单阳 性(single
 

positive,
 

SP)胸 腺 细 胞;最 终 以

CD45RA+CCR7+表型的幼稚T细胞形式出现在

外周免疫器官中[10]。

1.2 T细胞的亚群与功能 T细胞在机体生命过

程中发挥核心免疫调节作用,负责协调针对病原体、

肿瘤细胞等多种抗原的适应性免疫应答[10]。T细

胞由功能各异的亚群构成,主要包括:可识别新抗原

并启动初次免疫应答的初始T细胞,由抗原激活后

形成并维持长期免疫记忆的记忆T细胞,具有免疫

抑制功能、维持自身耐受的调节性T细胞(regula-
tory

 

T
 

cells,
 

Treg)[10]。从表型与功能角度,T细胞

可根据表面分化簇(cluster
 

of
 

differentiation,
 

CD)分
子的表达分为两类:CD4+T细胞和CD8+T细胞。

CD4+T细胞,也称辅助性 T 细胞(helper
 

T
 

cell,
 

Th),在免疫应答中发挥重要调节作用。其能

分化为多种功能的亚群,并通过分泌细胞因子激活

和调控其他免疫细胞功能。根据其分泌的细胞因子

和免疫调节功能,可进一步分为Th1、Th2、Th9、Th17
等不同亚群。机体初次感染后,部分T细胞分化为

记忆T细胞(memory
 

T
 

cell,
 

Tm),当这些细胞再次

遭遇相同病原体时会迅速启动高效免疫应答[11-12]。

CD8+T细胞,又称细胞毒性T淋巴细胞(cyto-
toxic

 

T
 

lymphocyte,
 

CTL),在抵御细胞内病原体

感染和抗肿瘤免疫中发挥重要 作 用[13-14]。初 始

CD8+T细胞在识别抗原后迅速活化并大量扩增,分
化为效应CD8+T细胞和记忆CD8+T细胞[15]。其

中,效应CD8+T细胞主要通过两种机制介导靶细

胞清除:一是分泌穿孔素和颗粒酶,穿孔素在靶细胞

膜上形成孔道,使颗粒酶进入胞内并激活Caspase
级联反应,从而诱发靶细胞凋亡[16-18];二是通过分

泌细胞因子,如 肿 瘤 坏 死 因 子-α(tumor
 

necrosis
 

factor-α,TNF-α)和IFN-γ,抑制病毒复制并增强抗

原呈递效率,进一步协调免疫应答[19]。

1.3 T细胞活化机制 T细胞活化是其发挥免疫

效应功能的必要前提。其机制如图1所示。APC
(如巨噬细胞)通过吞噬作用摄取病原体,并将抗原

蛋白加工为短肽。这些抗原肽与主要组织相容性复

合体(major
 

histocompatibility
 

complex,MHC)分
子结合后,呈现在 APC表面。T细胞通过其表面

TCR识别抗原肽-MHC复合物,产生 T细胞活化

的“第一信号”[20]。其中,MHC-I类分子主要激活

CD8+T细胞,而 MHC-II类分子则主要激活CD4+T
细胞[21]。在接收第一信号后,T细胞的完全活化还

需“第二信号”,即共刺激信号。该信号由APC表面

的共刺激分子CD80/CD86与T细胞表面的共刺激

分子CD28结合提供,对T细胞充分激活及后续功

能发挥至关重要[22]。接收双信号后,T细胞进入完

全活化状态,进而增殖、分化为效应T细胞,并通过

分泌细胞因子等机制执行免疫应答功能。
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巨噬细胞

抗原摄取病原体

CD80/86

IFN-γ

TCRCD28
CD28

IFN-γ

病原体特异性
CD4+�T细胞

TNF

病原体特异性
CD8+�T�细胞

MHC-I

MHC-II

图1 T细胞活化机制(使用BioGDP.com[23]制图)

  为了防止T细胞过度活化,机体进化出精细的

负反馈调节机制,通过多种分子途径调控T细胞活

化强度,从而维持免疫稳态并防止自身免疫反应发

生。在众多调控分子中,CTLA-4和PD-1作为关

键的共抑制分子发挥重要作用。CTLA-4是CD28
的功能性拮抗受体,能以更高的亲和力竞争性结合

共刺激分子 CD80/CD86。初始 T细胞主要表达

CD28而几乎不表达CTLA-4,这种差异化表达模式

具有重要的生理意义。T细胞被激活后,其表面会

迅速上调CTLA-4的表达,这一动态变化构成防止

T细胞过度活化的分子开关[24]。

2 Mtb感染对T细胞活化的双重作用

2.1 Mtb感染促进 T细胞活化 宿主感染 Mtb
后,会引发一系列复杂的免疫应答,其中,T细胞活

化在适应性免疫中发挥重要作用。在此过程中,

APCs,尤其是DC和巨噬细胞,承担着重要的抗原

处理与呈递职能。这些专职APCs通过PRRs介导

吞噬作用摄取病原体,进而启动精细的抗原加工途

径:内化的 Mtb抗原在细胞内经蛋白酶体降解为短

肽,并与 MHC-I/II类分子结合形成复合物[25]。这

一抗原识别机制不仅为T细胞活化提供第一信号,
也为后续免疫效应细胞的定向分化与功能执行奠定

了分子基础[26]。此外,APCs通过上调共刺激分子

的表达,为T细胞提供第二信号,从而保障T细胞

完全活化[25]。因此,研究 Mtb感染影响T细胞活

化机制时,需综合考虑多层次的因素,既包括病原体

特有的分子特征(如 Mtb细胞壁组分与分泌蛋白),
也涉及宿主免疫应答的关键特性(如细胞因子及共

刺激分子表达)。本部分旨在详细阐述 Mtb感染促

进T细胞活化的主要因素。

2.1.1 Mtb抗原刺激T细胞活化 Mtb自身抗原

成分是调控T细胞活化的重要因素之一。作为典

型的胞内病原体,Mtb不同性质的抗原能够以差异

化的方式刺激T细胞,引起不同类型的免疫应答。

Mtb的细胞壁成分可与宿主的免疫受体结合,不仅

启动APCs的吞噬过程,还可介导特定宿主细胞反

应。这些反应通过差异激活促炎或抗炎信号通路,
调控后续T细胞的活化状态[27]。除细胞壁成分外,

Mtb的某些蛋白成分也显著影响T细胞应答。研

究[28]表明,Mtb蛋白Rv1509能增强宿主Th1型免

疫反应,显著提升IFN-γ、白细胞介素(IL)-6及IL-
1β等促炎因子的分泌水平。

2.1.2 APCs调节T细胞活化进程 在宿主抵抗

Mtb感染的过程中,APCs,特别是巨噬细胞和DC,
构成抵御病原体的第一道防线,并在激活T细胞免

疫应答中发挥重要作用。这些APCs通过 MHC-I/

II类分子呈递抗原,并分泌多种细胞因子,共同指导

T细胞的分化与功能调控[20-21]。MHC基因在免疫

应答调控中发挥重要作用,其高度多态性是影响个

体对TB易感性的重要遗传因素[29]。研究[21,
 

29]表

明,MHC基因通过多种机制参与TB发病过程,包
括抗原呈递的效率与特异性、T细胞活化状态的精

细平衡 以 及 整 体 免 疫 调 节 功 能 等。具 体 而 言,

MHC-II类基因的多态性直接影响CD4+T细胞的

激活程度。所以,等位基因(如 HLA-DRB115)能引

起过度抑制性免疫应答,削弱Th1型反应,从而增

加机体对TB的易感性;而其它等位基因(如
 

HLA-
DRB104)则促进有效且适度的T细胞活化,增强抗

结核免疫保护作用[21,
 

29]。以上遗传差异通过调控

抗原肽的识别、TCR信号传导及免疫突触形成等分

子机制,最终影响机体对 Mtb的清除能力。因此,
巨噬细胞作为 Mtb感染的主要靶细胞,其抗原呈递

功能对启动宿主抗 Mtb免疫应答尤为关键。如图

2A所示,经过 Mtb蛋白Rv1509处理的巨噬细胞,
不仅上调 MHC-I、MHC-II等的表达,还会增强分

泌炎性因子(如IL-6、TNF-α和IL-12)的能力。该

蛋白还能提高小鼠脾脏中分泌TNF-α和IFN-γ的

CD4+T细胞和CD8+T细胞的比例[28],见图2B。
此外,Mtb分泌蛋白 RipA(Rv1477)可通过激活

TLR4信号通路刺激巨噬细胞,促进其产生IL-6、

IL-12 等 促 炎 因 子,并 同 时 增 强 抗 原 呈 递 分 子

MHC-II以及共刺激分子的表达[30]。上述结果提
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示,Mtb蛋白可能通过推动巨噬细胞向 M1型极化,
进而促进T细胞建立Th1型细胞免疫反应。

尽管巨噬细胞被认为是 Mtb的主要细胞内寄

生场所,但宿主启动初始T细胞应答主要依赖DC
的激活[31]。已 有 研 究[32]证 实,Mtb热 休 克 蛋 白

HSP70的辅助因子GrpE能够与DC相互作用,显
著上调其表面共刺激分子和抗原呈递分子的表达,
并促进细胞因子IL-1β、IL-6、IL-12p70的分泌,从而

推动DC成熟。成熟的DC诱导初始CD4+T细胞

向Th1方向极化,并促进其产生IFN-γ、IL-2等效

应因子。还有研究[28]显示,经 Mtb蛋白Rv1509处

理的DC中,激活标志物如 MHC-II、CD80和HLA-
DR等表达显著上升,而Mtb结合受体DC-SIGN的

表达则出现下调。其中DC-SIGN的表达下调被视

为DC成熟的标志之一,该结果进一步印证 Mtb蛋

白对DC功能具有调控作用,见图2C。此外,不同

DC亚群在 Mtb感染早期与晚期阶段可能具有不同

的免疫功能,这种时间与亚群特异性的差异进一步

影响T细胞活化状态与免疫应答质量[33-34]。
在Mtb感染宿主过程中,其表达的免疫原性蛋

白能有效促进APC活化,增强T细胞的免疫应答。
当DC和巨噬细胞暴露于Mtb蛋白时,其表面与T细

胞活化相关的 MHC-I/II分子以及CD80/CD86等共

刺激分子的表达水平显著上调。这种APC的活化状

态为其向T细胞有效递呈抗原并提供共刺激信号奠定

分子基础,从而直接促进初始T细胞的激活、增殖与

Th1型分化,最终强化机体抗Mtb的适应性免疫应答。

CD80/86A C

B

MHCI/II

巨噬细胞

Rv1509处理

IL-6、TNF-α、IL-12

Rv1509处理

MHCI/II

CD80/86

Rv
15

09
处

理

DC-SIGN

HLA-DR

树突状细胞

脾

CD8+�T�细胞CD4+�T�细胞
TNF-α、IFN-γ

图2 Mtb促进T细胞活化的因素(使用BioGDP.com[23]制图)

2.1.3 T细胞活化有利于机体抗 Mtb感染 T细

胞的活化过程在抗 Mtb免疫应答中发挥着重要调

控作用。研究[6,
 

35]表明,CD4+T细胞和
 

CD8+T细

胞均在 Mtb感染后表现出不同的活化状态,且其细

胞因子表达谱也存在显著差异。CD4+T细胞通过

分泌多种趋化因子募集免疫细胞至感染部位,并启

动抗原特异性免疫应答[36]。其中,Th1细胞分泌的

IFN-γ可有效激活巨噬细胞的抗菌功能,从而抑制

Mtb在胞内的存活与繁殖[37-38]。相比之下,CD8+T
细胞则主要通过细胞毒性机制直接清除被 Mtb感染

的宿主细胞,其杀伤机制主要包括:(1)穿孔素-颗粒

酶途径介导的靶细胞裂解;(2)Fas-FasL相互作用诱

导的细胞凋亡;(3)颗粒溶素(granulysin)对 Mtb的直

接杀伤作用[39]。以上多机制协同作用,使CD8+T细

胞成为机体清除Mtb感染必不可少的效应细胞。
在 Mtb感染过程中,宿主免疫系统通过精密的

调控机制介导T细胞活化,以建立有效且适度的抗

感染免疫应答。同时,T细胞的活化过程受到严格

的负向调控,以防止免疫应答过度或持续活化导致

组织损伤。这些机制共同作用,有效控制病原体并

维持免疫稳态,体现出宿主免疫系统在抗感染过程

中兼备高效性与自限性的适应性特征。

2.2 Mtb通过多种方式抑制 T细胞活化 尽管

Mtb能诱导一定程度的T细胞活化,但为建立持续

性感染,该病原体可通过多种特异性组分(包括其特

有的细胞壁脂质、分泌蛋白以及代谢产物)主动抑制

CD4+T细胞和CD8+T细胞的活化与功能。这些

免疫逃逸机制可干扰共刺激信号传递,抑制细胞因

子产生,并阻碍免疫突触形成,从而有效逃避免疫监

视并削弱宿主的适应性免疫应答。这一系列策略显

著促进了 Mtb在宿主体内的长期存活与定植,最终

导致慢性感染和潜在的活动性TB发生。

2.2.1 Mtb对 CD4+T细胞的抑制作用 虽然

CD4+T细胞在宿主控制 Mtb感染过程中发挥着重

要作用[40],但 Mtb可通过多种机制干扰其活化,逃
逸免疫清除。Mtb的细胞壁组分—甘露糖基化脂

阿拉伯甘露聚糖(ManLAM)能够显著抑制CD4+T
细胞功能[41]。其可通过干扰TCR信号传导,抑制

关键细胞因子(如IFN-γ、TNF-α和IL-2)的产生,
并下调活化标志物CD25的表达,从而抑制T细胞

增殖,甚至诱导其进入无反应状态[41]。此外,被感

染巨噬细胞释放的 ManLAM 能破坏免疫突触的形

成,进而抑制 CD4+T细胞的活化。除 ManLAM
外,Mtb的其他成分也参与免疫逃逸,如 Mtb蛋白

通过 激 活 巨 噬 细 胞 中 的 TLR2 信 号 通 路,抑 制

MHC-II分子的抗原加工过程,从而削弱CD4+T细

胞的抗原识别能力[42]。综上所述,Mtb利用其细胞

壁成分和分泌蛋白,主动抑制CD4+T细胞的活化
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与功能,导致宿主抗菌能力下降,从而提高其在宿主

体内的存活率,最终实现免疫逃逸。

2.2.2 Mtb对 CD8+T细 胞 的 抑 制 作 用 尽管

CD8+T细胞能够通过多种机制杀伤被Mtb感染的细

胞,但作为高度适应性的胞内病原菌,Mtb主要寄生

于宿主巨噬细胞内,并利用由巨噬细胞、淋巴细胞及

其他免疫细胞共同形成的结核性肉芽肿实现持续性

感染。肉芽肿内部的缺氧或低氧微环境为 Mtb提供

利于潜伏存活的生态位[43-44],并助其逃逸宿主免疫清

除。研究[45]显示,在缺氧条件下,Mtb可分泌一种名

为 Rv0859/MMAR-4677(fatty-acid
 

degradation
 

A,
 

FadA)的蛋白。FadA通过调控宿主细胞的脂肪酸代

谢,抑制组蛋白H3K9乙酰化(H3K9Ac)所介导的促

炎因子IL-6的表达,从而促进肉芽肿的形成与稳定,
见图3A。进一步研究[46]表明,缺氧环境还会显著上

调Mtb中磷酸丝氨酸氨基转移酶Rv0884c(SerC)的
表达,导致其代谢产物D-丝氨酸分泌增加。D-丝氨

酸可显著抑制CD8+T细胞产生IFN-γ,此成分与

mTORC1 信 号 通 路 中 关 键 调 控 复 合 物 Rags2
(GATOR2)的 亚 基 WDR24 发 生 相 互 作 用,干 扰

GATOR2复合物的形成,抑制 mTORC1 的活化。

mTORC1信号受阻可使CD8+T细胞产生IFN-γ的

水平下降,进而削弱其免疫效应功能,并间接削弱巨

噬细胞对Mtb的抗菌作用,最终提高 Mtb的存活率,
使其实现免疫逃逸,见图3B。综合上述研究结果,

Mtb能够响应宿主微环境(如缺氧),通过分泌特定蛋

白或代谢产物(如FadA、D-丝氨酸)主动抑制CD8+T
细胞的功能,尤其是干扰CD8+T细胞产生IFN-γ的

能力,从而逃逸MHC-I限制性免疫应答,增强其在宿

主体内的适应性与存活能力。

A

B

成纤维细胞
T细胞
B细胞
巨噬细胞
树突状细胞
中性粒细胞
NK细胞
结核分枝杆菌

坏死性肉芽肿

IL-6 组蛋白 H3K9乙酰化

乙酰辅酶 A

缺氧环境 分泌 蛋白 Rv0859/MMAR-4677
（FadA）

乙酰乙酰辅酶 A（AcAcCoA）

巨噬细胞

D- 丝氨酸

分泌
D-丝氨酸

GATORI

Rag复合体

mTOR

S6K1

���T-bet

GATOR
2

复合体WDR24相互作用

结核分枝杆菌存活

结核分枝杆菌存活

IFN-γ

CD8+�T细胞

图3 Mtb抑制CD8+T细胞活化过程(使用BioGDP.com[23]制图)

3 总结与展望

在 Mtb感染过程中,宿主免疫应答的效能取决

于T细胞的功能状态。作为适应性免疫的核心效

应细胞,T细胞直接调控感染的病理进展与转归。
其中,CD4+T细胞和CD8+T细胞均可通过分泌

IFN-γ、TNF-α等细胞因子,激活巨噬细胞的抗菌机

制。这两种T细胞的充分活化均依赖于APC提供

的双信号系统。然而,在长期与宿主共进化过程中,

Mtb形成了多层次的免疫逃逸策略,可系统性干扰

T细胞功能,构成一个复杂的免疫调控网络。

Mtb感染对T细胞信号通路的影响并非局限

于某一特定机制,而是多层次的调控网络,涉及细胞
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因子、信号通路等多方面的相互作用。深入解析

Mtb调控T细胞活化的分子机制具有双重意义:一
方面可深化对TB免疫逃逸机制的认知,揭示病原

体与宿主相互作用的分子基础;另一方面为新型疫

苗研发提供关键理论支撑,通过靶向 Mtb特异性抗

原优化疫苗设计,有望增强T细胞免疫应答强度,
特别是促进CD4+T细胞和CD8+T细胞免疫记忆

的形成,从而建立更有效的抗结核免疫保护。以亚

单位疫苗H56:IC31为例,其接种安全性良好,不良

反应主要表现为轻度、自限性的注射部位反应[47]。
此外,该疫苗还能有效诱导针对Ag85B和ESAT-6
抗原的特异性CD4+T细胞免疫应答。比较亚单位

疫苗ID93+GLA-SE的两种剂型,并评估其在健康

成人中的安全性、耐受性及免疫原性的临床研究[48]

结果显示,两种剂型均表现出良好的安全性与耐受

性,并可激发强烈的抗原特异性血清抗体反应和

Th1型细胞免疫应答。因此,上述研究不仅有利于

拓展对TB发病机制的理解,更为发展基于T细胞

免疫调控的新型防控策略提供了一定的理论基础和

科学依据。

利益冲突:所有作者均声明不存在利益冲突。
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