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分枝杆菌膜蛋白 3抑制剂的研究进展 
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摘要: 分枝杆菌膜蛋白 3 (mycobacterial membrane protein large 3, MmpL3) 属于抗瘤细胞分裂 (RND) 蛋白
超家族, 它主要参与结核分枝杆菌中海藻糖单霉菌酸酯的转运过程, 对 MmpL3的抑制可以影响结核分枝杆菌细
胞壁的合成。近年来, 通过表型筛选已发现并确证了 7类不同化学骨架的 MmpL3抑制剂, 拟用于耐药结核病的
治疗。本文将简要论述这几类 MmpL3 抑制剂及其构效关系, 介绍靶标确证的方法, 并进一步探讨 MmpL3 抑制
剂的作用机制。 
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Abstract: Mycobacterial membrane protein large 3 (MmpL3) belongs to the resistance, nodulation and      

division (RND) superfamily whose role in mycobacteria is transporting trehalosemonomycolate (TMM).  The 
inhibition of MmpL3 influences the formation of cell wall of mycobacteria.  In the past few years, several 
whole cell-based screenings of compound libraries by different research groups has brought by a number of      
diverse chemical scaffolds active against Mycobacterium tuberculosis (Mtb).  The aim of this review is to      
provide the recent advances in discovery of MmpL3 inhibitors with a special focus on the structure-activity      
relationship (SAR).  Besides, this review will provide the information of target identification and the modes       
of action of the MmpL3 inhibitors. 
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 结核病 (tuberculosis, TB) 是由结核分支杆菌 
(Mycobacterium tuberculosis, Mtb) 引起的慢性传染
性疾病。世界卫生组织 2015 年《全球结核报告》显
示 2014 年全球有 960 万人感染结核, 其中印度、印 
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度尼西亚和中国分别占比 23%、10%  和 10%; 150万
人死于结核, 其中 40 万人同时患有艾滋病。结核病
与艾滋病已经成为全球死亡率最高的疾病。世卫组   
织预测, 2014 年 3.3%  新的 TB 患者和 20%  接受过治

疗的 TB患者患有耐多药结核病 (multi-drug resistant 
tuberculosis, MDR-TB), 全球大概有 30 万的 MDR-     
TB 患者 , 其中 54%  来自印度、中国和俄罗斯 [1]; 
MDR-TB患者中又有大概 9.7%  患有广泛耐药结核病 
(extensively drug resistant tuberculosis, XDR-TB) [1]。 
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目前 TB的标准治疗方法是异烟肼、利福平、吡
嗪酰胺和乙胺丁醇四药联合使用, 每日口服, 持续治
疗 6～9个月[1]。如果患者严格遵守治疗法则, 这种治
疗方法对药敏型 (drug-sensitive) TB的治愈率将达到
85%～90%[2]。然而, 这 4 种药物均有较为严重的不
良反应, 包括胃肠道炎症或疼痛、肝脏毒性等[3]。由

于较长的治疗时间以及严重的不良反应, 病人对这
种治疗方法依从性较差, 导致接受治疗的患者中会
有 20%～30%产生耐药性[4]。MDR-TB患者对异烟肼
和利福平有耐药性, 只能使用二线抗 TB 药物治疗, 
治疗时间长达 18～20个月, 且不良反应更为严重[5]。

而 XDR-TB 患者不但对异烟肼和利福平产生耐药性, 
而且对氟喹诺酮类药物中的一种以及卷曲霉素、卡那

霉素和丁胺卡那霉素中的一种或者一种以上产生耐

药性, 目前几乎没有有效的治疗方法。考虑到 TB 患
者对现存抗 TB 药物的较高耐药性, 发现与开发具有
新的作用靶标和作用机制的抗TB药物是研究者亟需
解决的问题[6]。 

Mtb对普通抗生素具很强抗药性, 这与其复杂的
细胞壁结构有关。Mtb细胞壁组成成分及合成途径是
结核杆菌特有的, 在哺乳动物细胞中完全不存在, 因
此, 阻碍细胞壁形成是目前开发抗 TB 药物的主要思
路之一。 

分枝杆菌膜蛋白 3 (mycobacterial membrane 
protein large 3, MmpL 3) 在构建细胞壁必须成分的
转运过程中起到关键作用 (本文第三部分中将详细
介绍), 因此筛选与设计抑制 MmpL3 靶标的小分子
化合物成为近年来开发抗 TB药物的热点之一。近年
来, MmpL3已经成为最成功的抗 TB药物靶标。基于
全细胞的高通量筛选已经确证 7 类化学骨架不同的
MmpL3 抑制剂。本文将简要论述这几类 MmpL3 抑
制剂, 介绍靶标确证方法, 并进一步探讨 MmpL3 抑
制剂的作用机制。 
1  研发中的MmpL3抑制剂 

1.1  乙二胺类抑制剂  在利用组合化学固相合成方
法合成一系列乙胺丁醇类似物以进一步研究其构效

关系的过程中, Barry 团队发现了化合物 SQ109 (图
1)[7]。SQ109 作用于 MmpL3 转运蛋白, 抑制分枝菌
酸的转运, 进而产生抗 TB 活性[8], 目前已完成二期
临床研究。 

体外活性测试中, SQ109对敏感型和耐药型 Mtb
的MIC值分别为 0.6～1 μmol·L−1和 0.6～2 μmol·L−1。

体外及体内活性测试结果表明, SQ109的活性均要明
显优于乙胺丁醇[9]。此外, 对于巨噬细胞中的 Mtb, 

SQ109的活性与异烟肼相当, 明显优于乙胺丁醇。体
外联合用药结果显示 SQ109 与已上市或在研抗 TB    
药物具有协同作用。同时, SQ109显示杰出的药代性
质, 在犬、大鼠和小鼠中的口服生物利用度分别为
2.4%～5%、12%  和 3.8%; 尽管其口服生物利用度较
低, 但组织分布研究显示其在小鼠的肺和脾部位的
浓度达到 MIC值的 45倍。在一个 8周的小鼠模型中, 
SQ109 代替乙胺丁醇进行四药联用, 疗效得到显著
提高。此外, 当 SQ109联合其他标准抗 TB药物或者
贝达喹啉使用时, 其治疗效果也要优于标准治疗方
案[10]。临床 I 期研究显示 SQ109 在人体内单一剂量
或多剂量使用时均具有良好的安全性及耐受性。II
期临床研究表明 SQ109单一疗法每日剂量为 75、150
和 300 mg或者和标准剂量的利福平联合使用时均呈
现出良好的安全性及耐受性[9]。 

SQ609 (图 1) 在体外具有很好的抗 TB活性。20
天 Mtb 感染引起的体重损失的小鼠模型实验中 , 
SQ609 可以很好地防止小鼠体重的损失并提高其生
存能力。停止给药后, SQ609的治疗效果可延长 10～
15天左右[11]。 

Eric Oldfiel 团队合成了 11 个新的类似物, 其中
化合物 3和 4 (图 1) 的 MIC值分别为 0.02～0.05和
0.05 μmol·L−1, 体外活性优于 SQ109。结果表明根据
生物电子等排原理, 用氧原子代替 NH后也可维持化
合物的抗 TB活性[12]。 
 

 
Figure 1  The structures of SQ109 and its analogues 
 

对该类化合物现有研究工作结果初步分析, 构
效关系如下: ① 乙二胺骨架是抗 TB活性的结构基础; 
② 乙二胺骨架上取代烷基的体积及性质对活性有重
要的影响; ③ 结构中两个碱性NH不是活性所必需的; 
④ 长链烷基与大体积烷基有利于提高活性 (图 2)。 
1.2  吲哚-2-甲酰胺类抑制剂  Franzblau 团队[13]在

对 6 800 个化合物进行表型筛选时发现了苗头化合   
物 5 (表 1), 它对 Mtb有较强的抗菌活性, MIC值为      
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Figure 2  SAR analysis of SQ109 and its analogues 
 
Table 1  The structures of indole-2-carboxamide inhibitors  

Entry Skeleton X R 

5 CH3  

6 CH3 
 

7 (NITD-304) Cl 
 

8 (NITD-349) F 
 

9 

 

F 
 

 
0.93 μmol·L−1。然而化合物 5在 pH 6.8时溶解度小于
4 μmol·L−1, 其脂水分布系数 cLogP为 4.48, 且在小鼠
肝微粒体中清除率较高 (Clint = 693 μL·min−1·mg−1)。
随后 Kozikowski 团队[14]经过优化, 确定了先导化合
物 6 (表 1)。先导物 6 对 MtbH37Rv 的 MIC 值为     
0.013 μmol·L−1, 对Vero细胞的 IC50值为 54 μmol·L−1, 
表明其具有较高的安全选择性。 

Novarits 公司研究团队对苗头化合物 5 的结构   
优化确定了两个临床前候选药物 NITD-304和 NITD-   
349 (表 1)。NITD-304和 NITD-349对 H37Rv菌株显
示良好活性, MIC值分别为 0.015和 0.023 μmol·L−1, 
对耐药性菌株 MIC 值在 0.02～0.08 μmol·L−1。体外

实验中, NITD-304 和 NITD-349 在小鼠和人肝微粒   
体中具有适中的清除率。进行口服药代性质评估时, 
两个候选药物在不同动物属种均呈现良好药代性质: 
前者口服生物利用度在 15%～76%  , 而后者口服生物
利用度在 38%～100%  。体内活性测试实验中, 给药剂
量为 25和 75 mg·kg−1时, 前者分别降低 2.6和 4.8个
菌落形成单位 (colony-forming units, CFU), 后者分
别降低 2.4和 4.6个 logCFU[15]。 

2016年 Kozikowski团队[16]又确定一个新的先导

物 9 (表 1), 对 H37Rv的MIC值达到 0.012 μmol·L−1, 
对 Vero 细胞的 IC50值大于 192 μmol·L−1, 呈现出很  
高的安全选择性。 

对吲哚-2-甲酰胺类抑制剂现阶段研究工作的结
果综合分析, 可将构效关系归纳如下: ① 吲哚-2-甲酰
胺化学骨架是其活性基础; ② 吲哚环上的 NH 以及
酰胺键上的 NH对活性有重要影响; ③ 4,6-二氯取代
或 4,6-二氟取代可提高其代谢稳定性; ④ 抗 TB活性

与 cLogP 之间呈正相关; ⑤ 极性基团取代可提高化
合物的溶解性, 但同时也会降低其抗TB活性 (图 3)。 
 

 
Figure 3  SAR analysis of indole-2-carboxamideinhibitors 
 
1.3  金刚烷基脲类抑制剂  Lee 团队[17]利用微量肉

汤稀释法对包含约 12 000个化合物的库进行筛选, 确
定了 1-金刚烷基-3-苯基脲类抑制剂。这类化合物的
作用靶标也是 MmpL3, 同时对人体可溶环氧化物水
解酶 (human soluble epoxide hydrolase, hsEH) 以及
Mtb 环氧化物水解酶具有抑制作用。AU1235 (表 2) 
是其中的一个代表性的苗头化合物 , 它对 Mtb 的
MIC达到 0.3 μmol·L−1。 
 
Table 2  The structures of adamantly urea inhibitors  

Entry Skeleton R1 R2 

10 (AU1235) 
   

11  
 

 

12  
  

13  
  

 
然而, AU1235 这系列化合物的溶解性与体外药

代性质较差。随后, 在对包含有 1 600 个脲类化合物
的化合物库进行筛选时发现 1-金刚烷基-3-苯基脲的
对位有极性基团时可维持活性, 同时发现化合物 11
口服给药后在小鼠血浆中的浓度高于其 MIC, 然而
其并未消除小鼠模型中 Mtb 的感染数量。体内活性
的丧失究竟是由高蛋白结合率导致或者其他原因所

致还有待进一步实验证明[18]。基于生物电子等排原

理, 以吡啶环、嘧啶环、三嗪环、噁唑环等芳杂环代
替原先的苯环, 合成一系列 1-金刚烷基-3-芳杂环脲
类化合物, 在维持抗 TB 活性的同时体外药代性质得
到改善, 选择性也有所提高, 但这些化合物并不具有
体内活性[12, 19]。 

最近, 中国学者宋宏锐的团队[20]为增强 AU1235
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与靶点的相互作用, 将金刚烷部分改造为其他类取
代基, 设计合成一系列脲类衍生物, 其中化合物 13
具有很好的抗 TB活性 (MIC = 0.060 μg·mL−1), 并且
细胞毒性和脂水分配系数均较低, 值得进一步研究。 

此类抑制剂的初步构效关系综述如下: ① 1-环
烷基-3-苯基双取代脲母核是其抗 TB活性所必需; ② 
对于环烷基部位, 大位阻基团如金刚烷基等活性更
高; ③ 苯环上可容纳各种不同的取代基 (图 4)。 
 

 
Figure 4  SAR analysis of adamantly urea inhibitors 

 
1.4  四氢吡唑并嘧啶-3-甲酰胺 (tetrahydropyrazolo  
[1,5-α]pyrimidine-3-carboxamide, THPP) 类抑制剂 

在利用表型高通量筛选化合物的过程中, 不同的研
究团体均各自独立的确证了 THPP 这类化学骨架的
MmpL3抑制剂。 

葛兰素史克公司 (GSK) 的 Cammack 团队发现    
苗头化合物 14 (表 3), 其对 H37Rv 菌株的 MIC 达      
到 0.3 μmol·L−1, 但在多种溶剂中的溶解度都很差, 无
法进行体内药效研究。随后的结构优化过程发现化合

物 15 (表 3), 其维持体外抗 TB 活性 (对 H37Rv 的
MIC是 0.16 μmol·L−1) 的同时, 能够在一次口服剂量
50 mg·kg−1的条件下达到可接受的血浆浓度 (AUC24 h = 

26.5 μg·h·mL−1)。对小鼠给药 100和 300 mg·kg−1后, 
肺部感染菌数分别降低 1.5和 2.2 logCFU。然而化合
物 15 结构中包含苯并二噁茂环片段, 可能存在与其
他药物相互作用及可能的毒性等问题[21]。 
 
Table 3  The structures of THPP inhibitors of GSK  

Entry Skeleton R 

14 
 

15 
  

 
Novarits 公司的 Jiricek 团队 [22]也合成了系列

THPP骨架的抑制剂 (表 4), 其中NITD-192活性最好, 
但它具有较高的脂水分配系数 (cLogP = 6.3) 和血浆
蛋白结合率 (plasma protein binding, PPB  > 99.0%) 
以及低溶解度, 成药性需改进。随后 Novarits的研究
人员改善 NITD-192 的类药性质, 尽管获得的新类似

物如化合物 17～19 等具有较好的体内药代性质, 却
完全丧失体内活性; 而 NITD-192 在给药剂量为 100 
mg·kg−1 时具有和乙胺丁醇相当的体内活性, 并对所
有的MDR-TB菌株有抑制活性, 因此 NITD-192在治
疗 MDR-TB 方面仍是很有前景的候选药物[12, 23]。总

结 GSK和 Novarits的工作: ① 四氢嘧啶环上的 NH、
吡唑环以及二级酰胺侧链是抗 TB 活性所必须;  ②
(5R,7S) 构型的骨架具有抗 TB活性; ③ 两侧苯环上
引入极性基团会导致活性降低甚至丧失; ④ 化合物
脂水分布系数降低会导致其体内活性降低 (图 5)。 
 
Table 4  Structures of THPP inhibitors of Novarits  

Entry Skeleton R X 

16 (NITD-192) 
 

F 

17 
 

F 

18 
 

F 

19 
 

 
H 

 

 
Figure 5  SAR analysis of THPP inhibitors 

 
1.5  1,5-二苯基吡咯类抑制剂  研究者通过基于全
细胞表型筛选确证了 1,5-二苯基吡咯类化学骨架的
MmpL3 抑制剂, 并发现了 BM212[19]、BM521[24]、

BM533[25]和 BM579[25]这 4个活性化合物 (表 5)。与
母体化合物 BM212相比, BM521、BM533和 BM579
具有很好的抗TB活性 (MIC值在 0.16～0.20 μmol·L−1), 
但类药性评估结果显示这 3 个活性化合物在小鼠肝
微粒体中具有较高的清除率。其结构中硫代吗啉部   
分是在微粒体内不稳定的原因, 故 Biava团队[23]集中

精力修饰这一结构部位, 用吗啉环代替硫代吗啉环, 
合成了系列化合物, 并将 BM635 (表 5) 确定为候选
化合物。 
    BM635具有很好的体外抗TB活性 (MIC值 0.12 
μmol·L−1) 及小鼠微粒体稳定性 (1.4 mL·min−1·g−1), 
并且 Tox50 高于 MIC值 100 多倍。基于其优良的类
药性质, Biava 团队[23]进一步研究其体内药代动力学 
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Table 5  The structures of 1,5-diphenyl pyrrole inhibitors   

Entry Skeleton R1 R2 X 

20 (BM212) Cl 

 

Cl 

21 (BM521) CH3 
 

F 

22 (BM533) CH3O 
 

F 

23 (BM579) CH3S 
 

F 

24 (BM635) 

 

(CH3)2CH 
 

F 

 
性质及其体内活性, 在小鼠急性感染模型中, BM635
呈现出很好的抗 TB活性, ED99值 [使肺部 CFU (菌落
形成单位) 降低 99%  的有效剂量值] 为 49 mg·kg−1; 
给药剂量为 50 mg·kg−1时, 体内半衰期为 1 h, 体内
最高浓度达到 1.62 μmol·L−1。综合考量 AUC与 ED99

值, BM635体内每单位有效浓度的效能与一线抗 TB
药物异烟肼、利福平、莫西沙星相比具较强优势, 故
对其进一步的结构优化将为抗TB提供具有更高活性
及更优良类药性质的候选药物。1,5-二苯基吡咯类抑
制剂的初步构效关系可归纳如下: ① 1,5-二苯基吡咯
骨架是其抗TB活性的结构基础; ② 两个苯环对位取
代抗 TB活性更好; ③ F对位取代 N-1位苯环可增加
其活性并降低细胞毒性; ④ 烷基对位取代 C-5 位苯
环可增加其活性; ⑤ C-2位侧链长度增加会导致活性
丧失; ⑥ C-3位的吗啉环可增加微粒体稳定性 (图 6)。 
1.6  螺环类抑制剂  GSK 的 Barturen 团队[26]通过   
高通量表型筛选确定具有螺环化学骨架的苗头化合

物 GSK2200150A (表 6)。尽管其对 H37Rv的 MIC是     
0.3 μmol·L−1, 但物理化学性质及体外药代动力学参
数均不理想, 因此无法进行体内药效研究。保留其
N-亚甲基苯基结构以维持其抗 TB 活性的同时, 研究 

Table 6  The structures of spirocycle inhibitors  

Entry Skeleton R 

25 (GSK2200150A) 
 

26 
 

 
着重于优化其物化性质以改善类药性质, 最终获得
化合物 26 (表 6)。 

尽管化合物 26 具有较高的脂水分布系数, 但其
体外活性显著提高 (H37Rv MIC 0.06 μmol·L−1), 且
一次口服给药 50 mg·kg−1 后, 血浆内的暴露程度达    
到了可接受的程度, 因此研究人员进一步对其进行
小鼠急性感染 Mtb 模型实验。结果显示, 给药 50 和
100 mg·kg−1后, 小鼠肺部的 Mtb 分别减少了 2.3 和
2.7个 logCFU, 与 III期临床的抗 TB候选药物莫西沙
星相比在给药剂量方面具有一定优势[19, 26]。 
1.7  苯并咪唑类抑制剂  在对布罗德研究所的2万个
小分子化合物库进行全细胞表型筛选的过程中 Hung
团队[27]确证了化合物 C215 (图 7) 的抗结核作用。 

C215 对结核分枝杆菌的抑制 90%细菌繁殖的浓
度 (IC90) 为 16 μmol·L−1, 在巨噬细胞中 C215 的细
菌效能增强 , 同时其对哺乳动物细胞的毒性较小 , 
IC90为 37.5 μmol·L−1[28]。 
2  靶标确证 

针对上述几类 MmpL3 抑制剂的作用机制研究, 
MmpL3 作为 TMM 转运蛋白的功能逐渐被发现与揭
示。 
 

 
Figure 7  The structure of C215  

 

 
Figure 6  SAR analysis of 1,5-diphenyl pyrrole inhibitors 
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Mtb的细胞壁含有丰富的脂质结构, 使得分支杆
菌可以存活于严酷的环境并抵抗宿主的免疫反应[29]; 
其核心层霉菌酸−阿拉伯半乳聚糖−肽聚糖复合物 
(mycolic acid-arabinogalactan-peptidoglycan complex, 
MAPc)[30]对维持细胞的活性有重要作用[31] (图 8); 研
究还表明霉菌酸与 Mtb 的毒性有关[32]。霉菌酸的生

物合成途径较为复杂, 由多功能的I型脂肪酸合成酶 
(FAS-I) 和多酶复合物的II型脂肪酸合成酶 (FAS-II) 
共同完成[33,34]。霉菌酸可以键合到海藻糖二糖的 6-
羟基上形成 TMM[35]。TMM 是海藻糖二霉菌酸酯 
(trehalosedimycolate, TDM) 和其他细胞壁上的霉菌
酸酯的前体化合物。 
 

 
Figure 8  Schematic representation of the mycobacterial cell 
wall 
 

TMM 从胞浆内转运到周质边缘需要跨膜蛋白

MmpL3 的参与[36, 37]。MmpL3 属于分枝杆菌膜蛋白    
大家族, MmpL蛋白则属于抗瘤细胞分裂 (resistance-    
nodulation-cell division, RND) 蛋白超家族[38]。Mtb
中有 13 种 RND蛋白, 即 13 种 MmpL蛋白, 分子质
量在 100～122 kDa之间[29]。研究发现 Mtb编码的 13
种 MmpL 蛋白中只有 MmpL3 是维持 Mtb 活性所必
需的, 它调节 TMM的跨膜转运。因此, 抑制 MmpL3
靶标可以阻断 TMM的跨膜转运, 从而阻碍Mtb细胞

壁的形成, 达到抑制 Mtb的目的。 
在对上述几类化合物的耐药突变菌株进行全基

因测序[39]时发现 mmpL3基因发生点突变。自发的耐
药菌株在接受药物治疗时趋向于在MmpL3蛋白处发
生突变以此缓解抑制剂的早期毒性效应。这些突变株

均显示了中等程度的耐药性: BM212、AUs、SQ109、
吲哚-2-甲酰胺类抑制剂和 THPPs的MIC值分别增加
了 16～33倍、8倍、4～8倍、4～122倍和 8～70倍[40]。 

用 1x、5x和 10x MIC浓度的上述几类抑制剂处
理 Mtb 时, 尽管细胞内霉菌酸酯的总量没有发生变
化, 但是霉菌酸酯的亚细胞分布发生变化。上述几类
化合物处理的 Mtb 细胞中, TDM 与嵌合到细胞壁阿
拉伯半乳聚糖上的霉菌酸酯的数量都有明显下降 , 
同时可以观察到细胞内TDM前体TMM数量的增加。
这说明上述化合物并不抑制霉菌酸酯的生物合成 , 
而是抑制 TMM的转运过程。最近研究提出: 上述几
类化合物抑制 TMM的转运是通过一个间接的过程。
BM212、THPPs、吲哚-2-甲酰胺类[41]、AUs[42]和 SQ109
影响跨膜质子浓度 (ΔpH) 和膜电位 (ΔΨ) 中一种或
者两种, 从而驱散 PMF, 进而抑制 MmpL3 调节的转
运过程[10]。SQ109不但作为解偶联剂驱散质子泵, 同
时抑制涉及维生素 K2和 ATP合成的酶[43] (图 9)。但
为何自发的耐药突变映射到 mmpL 基因, 这一问题
仍没有答案, 有待进一步的研究加以揭示。 
3  总结与展望 

2012年 FDA批准了近 40年来的首个抗 TB新药
贝达喹啉用于治疗成人多重耐药结核, 这标志着人
类在与 MDR-TB及 XDR-TB的抗争中迈出了重要的
一步, 但目前的形势依然严峻。 

MmpL3 靶标是近年来最为成功的抗 TB 靶标之
一, 多方的研究成果提供了一系列化学骨架不同的
候选药物。这些 MmpL3 抑制剂不但化学结构新颖, 
同时具有完全不同于传统抗 TB 药物的作用机制, 对
DS-TB、MDR-TB、XDR-TB 均呈现出很好的活性;     
但现有化合物同时也存在着诸如脂水分配系数较高 

 

 
Figure 9  MOA of SQ109 
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(clogP > 4.2)、溶解度较低等药代性质方面的缺陷。目
前还没有任何研究团队解析出MmpL3蛋白的完整晶
体结构, 这给基于理性的方法设计 MmpL3 抑制剂带
来了一定的困难。 

未来的研究取决于结构生物学的突破, 如能解
析出 MmpL3 蛋白结构, 药化工作者可运用更多的技
术手段合理地对先导物进行结构修饰, 改善现有的
MmpL3 抑制剂的药代性质, 有望促进该类抑制剂的
早日上市, 为 TB患者带来更多、更好的用药选择。 
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