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摘   要：【目的】伪结核棒状杆菌(Corynebacterium pseudotuberculosis，Cp)感染动物常引起内脏

和体表淋巴结脓肿，以被感染部位炎性细胞因子大量增加为特征。研究 Cp 感染小鼠巨噬细胞对

IL-1α 成熟分泌的影响及机制。【方法】采用荧光定量 PCR、ELISA 和 Western blotting 等方法，首

先检测 Cp(ATCC19410、XH02)及其磷脂酶 D 基因(pld)缺失株(ATCC19410Δpld、XH02Δpld)感染

巨噬细胞对 IL-1α 表达及成熟分泌的影响，进而以 Ca2+螯合剂(EDTA、EGTA+Mg2+和 BAPTA-AM)、
calpain 抑制剂(calpain inhibitor Ⅲ、calpain inhibitor Ⅳ和 EST)处理巨噬细胞，观察对 Cp 感染介导

IL-1α 成熟分泌的影响。【结果】Cp 感染巨噬细胞后，IL-1α mRNA 表达及分泌显著增加，与

ATCC19410、XH02 感染巨噬细胞相比，ATCC19410Δpld、XH02Δpld 感染细胞 IL-1α 表达及分泌

显著下降。Cp 感染引起巨噬细胞内 Ca2+浓度显著增加，calpain 活性增强，而缺失 pld 的 Cp 感染

巨噬细胞内Ca2+浓度显著下降，calpain活性降低。EDTA、EGTA+Mg2+、BAPTA-AM、calpain inhibitor 
Ⅲ、calpain inhibitor Ⅳ处理 Cp 感染的巨噬细胞，巨噬细胞的 IL-1α 表达及分泌显著下降。【结论】
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Cp 感染可激活巨噬细胞 IL-1α 表达和成熟分泌，磷脂酶 D 参与 Cp 感染巨噬细胞介导的 IL-1α 成

熟分泌。Cp 感染巨噬细胞介导 IL-1α 成熟与分泌与胞内 Ca2+浓度增加、激活钙蛋白酶有关。 

关键词：伪结核棒状杆菌；巨噬细胞；IL-1α；磷脂酶 D；钙蛋白酶  

Mechanism of IL-1α expression, maturation and secretion in 
macrophages infected with Corynebacterium 
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Abstract: [Objective] Corynebacterium pseudotuberculosis (Cp) infection of animals often causes 
visceral and superficial lymph node abscesses, which is characterized by a large increase in 
inflammatory cytokines at the infected site. This study aimed to investigate the effect of 
Corynebacterium pseudotuberculosis (Cp) infection on IL-1α maturation and secretion in macrophages 
and the underlying mechanism. [Methods] The IL-1α expression, maturation and secretion in 
macrophages infected with Cp (ATCC19410, XH02) and phospholipase D gene (pld) deficient strains 
(ATCC19410Δpld, XH02Δpld) were evaluated by real-time quantitative PCR, ELISA and Western 
blotting. Further, the effects of Ca2+ chelates (EDTA, EGTA+Mg2+ and BAPTA-AM) and calpain 
inhibitors (calpain inhibitor Ⅲ, calpain inhibitor Ⅳ and EST) on IL-1α maturation and secretion in 
macrophages infected with Cp were tested. [Results] Cp infection induced increasing of IL-1α mRNA 
expression and secretion in macrophages, and the IL-1α mRNA expression and secretion in 
ATCC19410Δpld-infected and XH02Δpld-infected macrophages were significantly decreased 
compared with those of ATCC19410-infected and XH02-infected macrophages. The intracellular Ca2+ 
concentration and calpain activity were elevated in macrophages after Cp infection, while they were 
lowered in those infected with pld deficient Cp. Treatment of EDTA, EGTA+Mg2+, BAPTA-AM, 
calpain inhibitor Ⅲ and calpain inhibitor Ⅳ resulted in remarkable decrease of IL-1α expression and 
secretion in Cp infected macrophages. [Conclusion] Cp infection induced the IL-1α expression, 
maturation and secretion in macrophages, and phospholipase D was involved in this process. The IL-1α 
maturation and secretion in macrophages mediated by Cp were related to the increase of intracellular 
Ca2+ and the activation of calpain. 
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伪 结 核 棒 状 杆 菌 (Corynebacterium 
pseudotuberculosis，Cp)是一种重要的兼性胞内

寄生菌，可感染牛、羊、马和骆驼等多种动物

和人，以浅表淋巴结和内脏器官形成脓肿和肉
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芽肿为主要特征。在兽医临床上，Cp 以感染山

羊和绵羊等小反刍动物最为常见，给该领域造

成了巨大的经济损失。Cp 感染主要引起炎症综

合反应，以被感染部位炎性细胞因子大量增加

为特征[1]。白介素 1α (IL-1α)是一种引发和促进

炎症反应的主要警报因子[2]。IL-1α 缺少分泌蛋

白信号肽，在胞内以 31 kDa 的前体(pro-IL-1α)
形式存在，当受到钙蛋白酶(calpain)、颗粒酶 B 
(granzyme B)等蛋白酶的切割后，则形成成熟形

式的 IL-1α (17 kDa)分泌到胞外，表现出包括致

炎作用等更强的生物学活性[2-3]。本文旨在探讨

Cp 感染巨噬细胞对 IL-1α 成熟分泌的影响及其

机理，为理解该病原的致病机制及防控研究提

供资料。 

1  材料与方法 
1.1  试验小鼠及主要试剂 

C57BL/6 小鼠购自重庆市中药研究院，所

有小鼠均为 8–10 周龄；蛋白预染 Marker、RIPA
裂解液，IL-1α、TNF-α 和 IL-6 ELISA 检测试剂

盒购自 Thermo Fisher Scientific 公司；IL-1α 抗

体购自 R&D Systems 公司；α-fodrin 单克隆抗

体 购 自 Abcam 公 司 ； β-actin 抗 体 购 自

Proteintech公司；HRP标记山羊抗鼠 IgG和 HRP
标记兔抗山羊 IgG 购自三鹰生物技术有限公

司；特超敏 ECL 化学发光试剂盒、BCA 蛋白浓

度测定试剂盒、SDS-PAGE 蛋白上样缓冲液

(5×)、EDTA、EGTA 均购自上海碧云天生物技

术有限公司；胎牛血清和 RPMI 1640 购自 BI 
(Biological Industries)公司；Opti-MEM 培养基

购自 Gibco 公司。RNAiso Plus, PrimeScript™ RT 
reagent kit 和 TB Green Premix Ex Taq I 购自

TaKaRa 公司；巯基乙酸盐购自 Eiken 公司；

Gentamicin 购自北京索莱宝科技有限公司。

A23187、BAPTA-AM 购自 Sigma-Aldrich 公司；

Calpain inhibitor Ⅳ、Calpain inhibitor Ⅲ、EST 
(E-64d 蛋白酶抑制剂)购自 Calbio chem 公司；

Fluo-4 NW Calcium Kit (F36206)购自 Invitrogen
公司。 

1.2  试验菌株及培养 
伪结核棒状杆菌 ATCC19410 购自广东微生

物菌种保藏中心，XH02 株由实验室前期分离保

存，Cp 磷脂酶 D 基因缺失株(ATCC19410Δpld、
XH02Δpld)由实验室前期构建保存。将 Cp 在鲜

血琼脂平板划线培养，挑取单个菌落在含 10%
胎牛血清的 LB 肉汤中培养 24 h，以细菌浊度

仪测定并调整细菌浓度备用。 

1.3  小鼠腹腔巨噬细胞提取及细菌感染 
参考文献[4]报道方法，对小鼠注射 4 %的

无菌巯基乙酸盐肉汤，4 d 后以乙醚麻醉小鼠，

用 RPMI 1640 培养液收集腹腔巨噬细胞，计数

后接种于细胞板(12 孔板，1×106 细胞/孔，用于

Western blotting 和 qRT-PCR ； 48 孔 板 ，     
2.5×105 个细胞/孔，用于酶联免疫吸附测定)，
37 ℃、5% CO2 培养箱培养 2 h。洗去未贴壁细

胞，以感染复数(multiplicity of infection，MOI)
为 10 的 Cp 感染细胞，1 h 后加入含庆大霉素 
(终浓度为 100 μg/mL)或同时含有庆大霉素  
( 终 浓 度 为 100 μg/mL) 和 calpains 抑 制 剂    
(30 μmol/L)/Ca2+螯合剂(10 mmol/L)的培养液，

继续培养3 h (qRT-PCR)或23 h (ELISA和Western 
blotting)，收集细胞培养上清或细胞样本检测。 

1.4  qRT-PCR 检测细胞因子 mRNA 表达 
按照说明书，提取巨噬细胞总 RNA，反转

录为 cDNA。通过 qRT-PCR 检测 IL-1α、IL-6
和 TNF-α mRNA 表达水平。qRT-PCR 引物为：

IL-1α (SF：GCACCTTACACCTACCAGAGT；

SR ： AAACTTCTGCCTGACGAGCTT) 、 IL-6 
(SF ： TCCAGTTGCCTTCTTGGGAC ； SR ：

GTGTAAT TAAGCCTCCGACTTG) 、 TNF-α 



 

 

 

3950 Wang Xiaohan et al. | Acta Microbiologica Sinica, 2022, 62(10) 

 actamicro@im.ac.cn,  010-64807516 

(SF：CTCCAG CTGGAAGACTCCTCCCAG；

SR：CCCGACTA CGTGCTCCTCACC)和 β-actin 
(SF：CTAAGGC CAACCGTGAAAAG；SR：

ACCAGAGGCATAC AGGGACA)。以 β-actin 为

内参基因，以 2−ΔΔCT 法分析目的基因表达水平。 
1.5  ELISA 检测细胞因子分泌 

按照 IL-1α、TNF-α 和 IL-6 ELISA 检测试

剂盒说明书，分别检测细胞培养上清液中相应

细胞因子水平。 

1.6  Western blotting 检测目的蛋白 
以 RIPA 裂解液裂解巨噬细胞，用 TCA 浓

缩法浓缩上清。对处理后的细胞裂解物和细胞

培养上清进行 SDS-PAGE，将蛋白通过电转方

法转移至 PVDF 膜上并进行封闭。加入一抗

(IL-1α 抗体或 α-fodrin 单克隆抗体，均为 1:1 000
稀释)，4 ℃冰箱孵育过夜。洗涤后，以二抗(HRP
标记山羊抗鼠 IgG 或 HRP 标记山羊抗兔 IgG，

1:5 000 稀释)室温孵育 1 h，ECL 染色曝光照相。 

1.7  胞内钙离子浓度测定 
将巨噬细胞接种于 96 孔板(1.25×105 个细

胞/孔)，分别以 XH02、XH02Δpld 按 MOI=10
感染细胞。按照 Fluo-4 NW calcium kit 检测试

剂盒说明书，每隔 4 h 测定胞内钙离子浓度。 

1.8  数据分析 
试验结果用平均数±标准误( SEX ± )表示。

采用 GraphPad Prism 8.0.1 作图，并以双尾非配

对 t 检验进行统计分析。*P<0.05，表示差异显

著；**P<0.01、***P<0.001，表示差异极显著。 

2  结果与分析 
2.1  磷脂酶 D 参与伪结核棒状杆菌感染诱

导巨噬细胞 IL-1α 的表达、成熟及分泌 
为明确 Cp 感染巨噬细胞是否引起 IL-1α 表

达和分泌，以及磷脂酶 D (phospholipase D，PLD)
在该过程中的作用，本文检测了 Cp 野生株和 

pld 缺失株感染巨噬细胞 IL-1α 的表达和分泌情

况。结果显示，Cp 感染巨噬细胞后 IL-1α 表达

和分泌极显著增加(图 1A，1D)。与 ATCC19410

和 XH02 感 染 小 鼠 腹 腔 巨 噬 细 胞 相 比 ，

ATCC19410Δpld 和 XH02Δpld 感染的巨噬细胞

IL-1α的mRNA表达水平显著下降(图1A)；ELISA

结果也证实 ATCC19410Δpld、XH02Δpld 感染巨

噬细胞 IL-1α 的分泌水平极显著低于 ATCC19410

和 XH02 感染巨噬细胞(图 1D)。Western blotting

检测发现 ATCC19410Δpld、XH02-Δpld 感染巨

噬 细 胞 上 清 中 IL-1α 成 熟 体 含 量 分 别 较

ATCC19410、XH02 感染细胞明显下降，而在

Cp 野生株或 pld 缺失株的巨噬细胞中 pro-IL-1α

蛋白的含量没有显著差异(图 1G)。除 XH02-Δpld

感染巨噬细胞 TNF-α 分泌下降较 XH02 感染细

胞相比未达到显著水平外，ATCC19410Δpld、

XH02-Δpld 感染巨噬细胞 TNF-α 和 IL-6 mRNA

的表达和分泌水平均极显著低于 ATCC19410
和 XH02 感染细胞(图 1B–1C，1E–1F)。 

2.2  钙离子(Ca2+)浓度升高促进伪结核棒

状杆菌感染巨噬细胞 IL-1α 的分泌 
为评估 pld 缺失对 Cp 感染巨噬细胞内 Ca2+

水平的影响，我们检测了 XH02 和 XH02-Δpld

感染巨噬细胞的胞内 Ca2+浓度。结果显示，在

Cp 感染 4–20 h 内，细胞内 Ca2+逐渐上升。在

8–24 h 内，与 XH02 感染细胞相比，XH02Δpld

感染细胞内 Ca2+浓度极显著下降(图 2A)。此外

我们检测了 Ca2+在 Cp 感染巨噬细胞引起 IL-1α

分泌过程中的作用。结果发现，加入 Ca2+螯合

剂 EDTA 和 EGTA+Mg2+后，被感染细胞 IL-1α

分泌水平极显著降低，而 TNF-α 分泌水平无显

著变化(图 2B–2C)。同样地，加入 Ca2+或 Ca2+

载体 A23187 后 Cp 感染巨噬细胞 IL-1α 与

TNF-α 分泌水平均极显著增加(图 2D–2G)。 
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图 1  磷脂酶 D 基因(pld)缺失对伪结核棒状杆菌感染巨噬细胞 IL-1α 表达、成熟分泌的影响 
Figure 1  The effect of pld mutant on IL-1α expression, maturation and secretion in macrophages induced 
by Cp infection. A–C: pld mutant of Cp decreases the expression of IL-1α, TNF-α and IL-6 mRNA in the 
infected macrophages; D–F: pld mutant of Cp decreases the secretion of IL-1α, IL-6 and TNF-α in the 
infected macrophages; G: pld mutant of Cp decreases IL-1α expression in the infected macrophages. UI: 
uninfected. *: P<0.05; **: P<0.01; ***: P<0.001. 
 

2.3  Calpain 激活参与伪结核棒状杆菌感

染巨噬细胞 IL-1α 的成熟及分泌 
为评估 C p 感染对巨噬细胞钙蛋白酶

(calpain)的激活情况，以及 pld 缺失对 Cp 激活

calpain 的影响，我们检测了 Cp 及 pld 缺失株感

染巨噬细胞对 α 胞衬蛋白(α-fodrin)的切割情  

况。α 胞衬蛋白为 calpain 的底物，是一个 240 kDa
的细胞骨架蛋白，其裂解片段(145 kDa)含量可

指示 calpain 的激活水平[5–6]。结果显示，未受 Cp
感染细胞培养上清中没有检测到 α-fodrin 裂解片

段，而 ATCC19410、XH02 感染细胞培养上清中

可检测到大量的 α-fodrin 裂解片段(图 3A)。与 



 

 

 

3952 Wang Xiaohan et al. | Acta Microbiologica Sinica, 2022, 62(10) 

 actamicro@im.ac.cn,  010-64807516 

 

 
 
 

图 2  钙离子(Ca2+)浓度升高促进伪结核棒状杆菌感染巨噬细胞诱导的 IL-1α 分泌 
Figure 2  Elevate of intracelluar calcium (Ca2+) promotes IL-1α secretion in Cp infected macrophages. A: 
pld mutant of Cp decreases the increasing of intracelluar Ca2+; B–C: EDTA and EGTA+Mg2+ decrease IL-1α 
secretion in Cp infected macrophages, while have no significant effect on TNF-α secretion; D–G: presence of 
Ca2+ and A23187 elevate IL-1α and TNF-α secretion in Cp infected macrophages. UI: uninfected. **: P<0.01; 
***: P<0.001. 
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图 3  钙蛋白酶激活参与伪结核棒状杆菌感染巨噬细胞诱导 IL-1α 成熟分泌 
Figure 3  Calpain activation involved in IL-1α maturation and secretion in macrophages induced by Cp infection. 
A: Cp infection promotes the cleavage of full length α-fodrin; B: pld mutant decreases the cleavage of full length 
α-fodrin; C–D: calpain inhibitor Ⅲ, calpain inhibitor Ⅳ and BAPTA-AM treatment decrease IL-1α secretion in 
Cp infected macrophages; E–F: calpain inhibitor Ⅲ and calpain inhibitor Ⅳ have no significant effect on TNF-α 
secretion in Cp infected macrophages; G: calpain inhibitor Ⅲ and calpain inhibitor Ⅳ significant decrease IL-1α 
maturation and secretion in Cp infected macrophages. UI: uninfected. *: P<0.05; **: P<0.01; ***: P<0.001.  
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ATCC19410 感染细胞相比，ATCC19410Δpld 感

染巨噬细胞上清中 α-fodrin 裂解片段(145 kDa)
水 平 明 显 减 少 ( 图 3B) 。 同 时 发 现 ， 在

ATCC19410、XH02 感染细胞中加入 calpain 抑

制剂 calpain inhibitor Ⅲ、calpain inhibitor Ⅳ及

Ca2+螯合剂 BAPTA-AM 后，IL-1α 的分泌水平

显著降低(图 3C–3D)。除了 BAPTA-AM 作用细

胞受到 XH02 感染后 TNF-α 分泌显著降低外，

其他 calpain 抑制剂处理对 Cp 感染巨噬细胞分

泌 TNF-α 无显著性影响(图 3E–3F)。Western 
blotting 检测同样显示， calpain inhibitor Ⅲ, 
calpain inhibitor Ⅳ和 BAPTA-AM 处理 Cp 感染

细胞培养上清 IL-1α 成熟体含量下降，而对细

胞裂解物中 pro-IL-1α 表达无明显影响(图 3G)。 

3  讨论 
Cp 感染主要引起炎性的脓肿或干酪样淋

巴结炎，以被感染部位炎性细胞因子大量增加

为特征[1]，本研究发现 Cp 感染可诱导巨噬细胞

分泌促炎细胞因子 IL-1α、IL-6 和 TNF-α，而缺

失 pld 的 Cp 感染巨噬细胞后上述细胞因子分泌

极显著降低 (除 XH02Δpld 感染巨噬细胞的

TNF-α 分泌下降较 XH02 感染细胞相比未达到

显著水平)，且缺失了 pld 的 Cp 感染巨噬细胞

后，IL-1α、IL-6 和 TNF-α 的 mRNA 水平也显

著低于 Cp 同源野生菌。表明 PLD 在 Cp 感染巨

噬细胞介导上述细胞因子分泌致炎中起重要作

用。然而，尽管 pld 缺失会降低 Cp 感染巨噬细

胞 IL-1α 的 mRNA 水平，但在蛋白表达水平上，

Cp 野生株或 pld 缺失株感染巨噬细胞的

pro-IL-1α 表达水平无显著变化。基因表达是一

个复杂的过程，在许多水平上受到调控，其表

达的蛋白水平取决于转录速率、mRNA 半衰期、

翻译速率常数和蛋白质半衰期这 4 个因素，且

从 mRNA 翻译成蛋白质的过程中在起始、延伸

和定位上均受到广泛调控，此外，蛋白质降解

也受到泛素-蛋白酶体系统和自噬等作用[7]，因

此，mRNA 水平不一定与蛋白表达水平完全一

致。本研究中 pld 缺失 Cp 感染巨噬细胞影响

IL-1α 的 mRNA 表达水平，但没有影响其前体

蛋白 pro-IL-1α 水平的具体原因有待进一步研

究。 
IL-1α 是一种引发和促进炎症反应的主要

警报因子[2]，为进一步分析 Cp 感染巨噬细胞介

导 IL-1α 成熟和分泌的机理，本文评价了 Ca2+

水平及钙蛋白酶(calpain)在该病原感染巨噬细

胞介导 IL-1α 成熟分泌中的作用。Ca2+是一种通

用的信号离子，该离子调控包括从细胞分裂到

凋亡以及发病机理等多种细胞过程[8]。静息状

态下，细胞内的 Ca2+主要贮存在内质网中，细

胞质中游离的 Ca2+浓度远低于细胞外，当细胞

被激活时，细胞内 Ca2+浓度会迅速升高[9]；已

有研究表明，受肺炎链球菌、单增李斯特菌以

及结核分枝杆菌感染细胞的胞内Ca2+浓度和/或
IL-1α 分泌水平显著升高[5,10-13]。本研究也得出

相似的结果，即 Cp 感染导致巨噬细胞内 Ca2+

显著增加和 IL-1α 分泌显著升高。此外，加入

胞外 Ca2+螯合剂 EDTA 和 EGTA+Mg2+，或胞内

Ca2+螯合剂 BAPTA-AM 会显著抑制 Cp 感染巨

噬细胞 IL-1α 的成熟和分泌，而加入 Ca2+载体

A23187 或有 Ca2+存在均可促进 Cp 感染诱导巨

噬细胞 IL-1α 的分泌。有趣的是，加入 Ca2+或

Ca2+载体 A23187 后 Cp 感染诱导巨噬细胞

TNF-α 分泌水平显著增加，但是加入胞外 Ca2+

螯合剂 EDTA和 EGTA+Mg2+却对被感染细胞的

TNF-α 分泌无显著影响，其结果与 Fang 等报道

EDTA 和 EGTA+Mg2+不影响肺炎链球菌感染小

鼠巨噬细胞 TNF-α 分泌水平相似[5]。由于 TNF-α
存在 2种形式，即分泌型TNF-α (secretory TNF-α，
S-TNF-α) 和 跨 膜 型 TNF-α (transmembrane 
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TNF-α，TM-TNF-α)[14]，而本研究中检测的是

S-TNF-α。据报道，S-TNF-α 和 TM-TNF-α 在发

挥细胞毒性效应时，可引起靶细胞内钙离子的

重分布，导致靶细胞内 Ca2＋浓度的升高，认为

S-TNF-α 可能促使细胞膜钙通道开放，进而引

起细胞外 Ca2 ＋内流 [15]。本研究中 EDTA 和

EGTA+Mg2+ 螯合胞外 Ca2+ 对 Cp 感染引发

TNF-α 分泌无显著影响，其原因可能是螯合剂

对胞外 Ca2+的螯合与 TNF-α 促进胞外 Ca2+的内

流达到了平衡，因而上述螯合剂作用并未引起

胞内 Ca2+浓度出现过大的变化。而单独加入

Ca2+或 Ca2+载体 A23187 后 TNF-α 分泌水平显

著增加，提示 Ca2+可促进 Cp 感染巨噬细胞诱

发的 TNF-α 分泌过程。这些结果表明，细胞内

Ca2+升高是 Cp 感染巨噬细胞介导 IL-1α 和

TNF-α 分泌的重要因素。钙蛋白酶是一种钙依

赖的半胱氨酸蛋白酶，可参与多种细胞功能，

包括细胞因子的分泌[16]。许多细菌性病原体可

通过过度激活或抑制先天免疫细胞的钙蛋白酶

系统来逃避钙蛋白酶介导的先天免疫反应[13]。

本研究发现，Cp 感染巨噬细胞可激活钙蛋白酶

而抑制钙蛋白酶的活性会显著降低 Cp 感染巨

噬细胞中 IL-1α 的分泌，其结果与肺炎链球菌[5]、

单增李斯特菌[11]和结核分枝杆菌[13]感染细胞后

通过激活钙蛋白酶诱导 IL-1α 分泌相一致，表

明钙蛋白酶的激活是 Cp 感染巨噬细胞介导

IL-1α 成熟和分泌的机制之一。 
在许多情况下，细菌病原体可通过分泌毒

素，如肺炎链球菌的溶血素 PLY[5]、单增李斯

特菌的溶血素 O[11]，引起胞内 Ca2+水平增加、

钙蛋白酶的激活，进而介导 IL-1α 分泌。本研

究发现，与 Cp 野生株感染的巨噬细胞相比，

Cp 的 pld 缺失株感染的巨噬细胞内 Ca2+水平、

钙蛋白酶的激活以及 IL-1α 的成熟和分泌降低

或显著降低，表明 PLD 在 Cp 感染巨噬细胞

IL-1α 的成熟和分泌过程中发挥关键作用。然

而，与单增李斯特菌溶血素 O 基因缺失[11]和肺

炎链球菌溶血素基因缺失[5]几乎完全阻断被感

染细胞的 IL-1α 成熟分泌有一定差异，Cp 的 pld
缺失株感染巨噬细胞后 IL-1α 成熟分泌未完全

阻断，提示除了 PLD 还有其他毒力因子或蛋白

参与该病原感染介导的 IL-1α 成熟分泌过程。 
综上所述，本研究表明胞内 Ca2+浓度增加

及钙蛋白酶激活是 Cp 感染巨噬细胞介导 IL-1α
成熟分泌的重要途径，而 PLD 是 Cp 感染引发

该过程的重要毒力因子，在该病原感染过程中，

PLD 引起 Ca2+浓度增加及钙蛋白酶激活的详细

机制尚待进一步研究。 
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