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【摘要】　刚地弓形虫是重要的致畸性原虫，孕妇感染后可影响胎儿发育导致出生缺陷。虫体在入侵宿

主细胞和致病的过程中，其表面抗原（ｓｕｒｆａｃｅａｎｔｉｇｅｎ，ＳＡＧ）、微线体蛋白（ｍｉｃｒｏｎｅｍｅｓ，ＭＩＣ）、棒状体蛋

白（ｒｈｏｐｔｒｙｐｒｏｔｅｉｎ，ＲＯＰ）和致密颗粒蛋白（ｄｅｎｓｅｇｒａｎｕｌｅｐｒｏｔｅｉｎ，ＧＲＡ）起到重要作用。本文就当前弓

形虫的流行情况以及研究热点综述如下。
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　　刚地弓形虫（Ｔｏｘｏｐｌａｓｍａｇｏｎｄｉｉ）是一种专性

细胞内寄生原虫，可感染几乎所有恒温动物。作为

重要的机会致病原虫，弓形虫感染是导致免疫功能

损伤或免疫缺陷患者，如艾滋病、器官移植及恶性肿

瘤患者死亡重要原因之一，也是重要的致畸性病原

生物体。孕妇感染可影响胎儿的发育，导致流产、畸

胎、死胎、早产、出生缺陷等先天性弓形虫病。近年

来，随着城市人口的增加，宠物饲养（尤其是猫）的队

伍不断扩大，加上饮食卫生习惯等原因，弓形虫感染

的潜在危险加大。本文就当前弓形虫的研究热点综

述如下。

１　弓形虫病的流行

弓形虫病是在世界范围内感染最普遍的人兽共

患寄生虫病之一。据统计，全世界有超过１０亿人感

染了弓形虫。我国是发现弓形虫病最早的亚洲国

家，不同地区感染率相差悬殊。国内多数地区的调

查发现血清阳性率约５％～１５％，平均８．５％，远低

于一些西方国家，这可能与生活和饮食习惯有关。

从１９９５～２００２年的统计数据来看，中国弓形虫感染

人数已达６１００多万，育龄妇女感染约１３００～１５００

万人，其中孕妇感染占６．２５％～３２．９％，每年约有９

万多名新生儿受侵［１］。

２　弓形虫感染与出生缺陷的关系

对１０００名精神病患者及其母亲弓形虫抗体调

查发现，这些人的弓形虫感染率高达１５％～２５％，

感染率明显比正常人群高。大多数精神病患者的母

亲在孕期都曾经与猫、狗等宠物有过密切接触。对

血清抗弓形虫抗体与精神病之间关系的研究表明弓

形虫感染和精神病的发病之间可能有关［１，２］。国内

研究者曾对６００名精神病患者进行血清ＩｇＧ抗体检

测，结果显示精神病患者抗体阳性率为１３．７％，明

显高于对照组（３％～４．５％）。而ＩｇＧ和ＩｇＭ 抗体

阳性率，患者组分别为１３．７％和５．３％，高于合并对

照组（即正常对照组合并疾病对照组）分别为３．８％

和２．８％；患者母亲组分别为１９．４％和９．１％，高于

患者组和合并对照组［３］。一项５０年内针对１７个国

家关于精神病患者血清弓形虫抗体的文章分析显

示，弓形虫感染与精神病发病显著相关［４］。

此外，智障儿童弓形虫感染显著高于正常人［５，６］。

国内一项研究同时对临床诊断为弱智、智力欠佳和健

康的儿童血清标本进行弓形虫特异性抗体检测，结果

显示，弱智儿童的平均阳性检出率为２０．６９％，高于智

力欠佳儿童组４．７６％，明显高于正常对照１．９６％
［５］。

３　弓形虫的致病

３．１　先天性弓形虫病

正常成年人感染弓形虫后，绝大多数并没什么

症状或症状很轻，且能自愈。但弓形虫一旦由母亲
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传染给胎儿，则可引起流产、死胎、畸形或出生缺陷。

先天性弓形虫病主要有以下表现：

① 智障、眼和脑疾病　约有３０％～４６％能传给

胎儿。胎儿损伤程度与胎龄呈反相关系。即感染发

生越早，胎儿受损越严重。如感染发生在胎龄１～３

个月，多引起流产、死产或生下无生活能力儿、发育

缺陷儿。在胎龄４～６个月，多出现死胎、早产和严

重的脑、眼疾患。当胎龄７～９个月，胎儿已逐渐成

熟，发育可以正常，但可有早产，或出生数月或数年

后，才逐渐出现症状，如心脏畸形、心传导阻滞、耳

聋、小头畸形或智力低下（ＩＱ＜７０）。

② 其他器官疾病　不论早产或足月产，均可有

先天性畸形等发生。主要表现有无脑儿、单眼、小眼

畸形、小眼睑、高度近视、斜视、眼球震颤、先天性耳

聋、无臂、无足、畸形足、缺指趾、指趾发育不全、趾合

并或多指趾、食道瘘管、食道闭锁、无肛门、两性畸形

（双阴道、阴茎短、尿道下裂）、雌雄同体、生殖器官缺

陷、双侧多囊肾、脐疝伴内脏外翻、单头脑积水联体

畸胎、漏斗胸、腹壁缺损、大肠外翻、以及婴儿肝炎综

合征（多脏器病变）等。各种畸形有单发或多发［７］。

③ 弓形虫感染可以直接影响儿童智力。

３．２　获得性弓形虫病

指出生后人体经食入弓形虫感染所致。绝大多

数弓形虫感染为隐形感染，当机体免疫功能底下时

导致多器官病变，严重者可致死亡，多见免疫缺陷患

者，如艾滋病、器官移植及恶性肿瘤患者等［７］。

４　弓形虫的入侵机制

弓形虫的致病作用不仅与虫株毒力、宿主免疫

状态有关，近年来研究表明弓形虫入侵宿主细胞与

致病关系密切，入侵相关蛋白与弓形虫的毒力关联。

４．１　弓形虫入侵宿主细胞的过程

４．１．１弓形虫入侵宿主细胞的动力装置

弓形虫入侵宿主细胞主要依靠一种被称为“滑

行运动”的具有底物依赖作用的运动，这种运动方式

对于弓形虫在组织当中的转移以及入侵宿主都起到

了很重要的作用［８，９］。滑行运动并不需要伸出伪足

或者发生细胞形状的改变，而是通过一种复杂的线

性运动系统实现的。这种运动系统位于弓形虫的质

膜和内膜复合体（ＩＭＣ，ｉｎｎｅｒｍｅｍｂｒａｎｅｃｏｍｐｌｅｘ）

之间（如图１ａ，ｃ），滑行运动由肌球蛋白１４及肌动

蛋白等一系列动力蛋白共同完成［１０］，在这个过程

中，短的肌动蛋白微丝的形成是决速步骤［１１］。图中

的长方形方框部分是弓形虫同宿主结合的关键部位

（如图１ａ），图１ｂ则展示了弓形虫入侵结肠腺癌细

胞的过程。

图１　弓形虫入侵宿主细胞的动力装置 （采Ｃａｒｒｕｔｈｅｒｓ，２００７）

４．１．２入侵过程

弓形虫的入侵过程可分为以下７个阶段（见图２）：

图２　弓形虫入侵宿主细胞的过程 （采Ｃａｒｒｕｔｈｅｒｓ，２００７）

① 首先为起始依附（Ｉｎｉｔｉａｌａｔｔａｃｈｍｅｎｔ）。起始依

附的过程涉及ＳＡＧ与宿主细胞表面受体的识别。

ＳＡＧ在弓形虫细胞表面广泛分布，其作用为使弓形

虫与宿主细胞表面以低亲和力在侧面相互作用。起始

依附的过程是可逆的，若虫体在机体内遇到不适合的

细胞，或是入侵的条件不理想时，可脱离依附的细胞。

② 起 始 依 附 之 后 是 顶 端 依 附 （ａｐｉｃａｌ
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ａｔｔａｃｈｍｅｎｔ）。弓形虫微线体密集地分布在虫体的

顶端，在虫体内钙离子水平升高时释放出微线体蛋

白（ＭＩＣ）到虫体外，与宿主细胞受体相互作用。微

线体蛋白上有多种黏附结构域，使弓形虫能黏附在

任何细胞上。

③ 弓形虫入侵的第三步为移动连接体（ｍｏｖｉｎｇ

ｊｕｎｃｔｉｏｎ，ＭＪ）的 形 成。ＭＪ 为 一 环 状 结 构，由

ＡＭＡ１和ＲＯＮ蛋白结合而成，可在弓形虫顶端与

宿主细胞之间形成一小于６ｎｍ的亲密结合界面。

④ 在 ＭＪ环形成的同时，虫体释放 ＲＯＰ注入

宿主细胞，其中有些ＲＯＰ连结在纳虫泡上，其他则

移至宿主细胞的其他位点。

表１　弓形虫ＳＡＧ主要特点及其功能

蛋白名称 定位（来源） 理化性质 分子生物学特性 主要功能

ＳＡＧ１ 细胞表面 分子量３２９８４ＤａｐＩ８．０７
９６０个碱基对编码３１９个氨基酸

（Ｐ３０）无内含子

可以直接结合到宿主细胞表面，双极化所形

成的特殊结构可能与宿主细胞表面的配体

结合，进一步的入侵宿主细胞

ＳＡＧ２Ａ 细胞表面 分子量１４８０１ＤａｐＩ７．９１
１７８７个碱基对编码１４６个氨基

酸（Ｐ２２）２个外显子

协助ＳＡＧ１和ＳＡＧ３同细胞的粘附方面，也

就是起到了辅助入侵的作用。

ＳＡＧ３ 细胞表面 分子量４１７７４ＤａｐＩ７．１６
２０１０个碱基对编码３８５个氨基

酸（Ｐ４３）无内含子

在同乙酰肝素酶结合的过程中，起主要作用

的是ＳＡＧ３

ＳＲＳ３ 细胞表面 分子量４３５９７ＤａｐＩ６．５６
２０６３个碱基对编码３６０个氨基

酸（Ｐ３５）无内含子

类似ＳＡＧ１功能；临床上可以利用Ｐ３５进行

急性和慢性弓形虫的鉴别诊断

ＢＳＲ４ 细胞表面 分子量４２３４６ＤａｐＩ５．５２
１３０５个碱基对编码３９８个氨基

酸（Ｐ３６）无内含子
类似ＳＡＧ１功能

表２　弓形虫 ＭＩＣ的特点及主要功能

蛋白 定位（来源） 理化性质 分子生物学特性 主要功能

ＴｇＭＩＣ１ 微线体 分子量４８６２９Ｄａ，ｐＩ４．５６
３１３０个碱基对编码４５６个氨基酸，３个内含

子，ＴＲＡＰ，ＴＳＰ，ＭＡＲ结构域
黏附，入侵，蛋白折叠

ＴｇＭＩＣ２ 微线体 分子量７７５８４Ｄａ，ｐＩ４．４１
３７８３个碱基对编码７２３个氨基酸，３个内含

子，ＴＲＡＰ，整合素Ａ样结构域
黏附，入侵，护送，滑行

ＴｇＭ２ＡＰ 微线体 分子量３４５５２Ｄａ，ｐＩ４．０３ ３５２５个碱基对编码３３０个氨基酸，４个外显子
与 ＭＩＣ２的正确表达和迅速分

泌有关

ＴｇＭＩＣ３ 微线体 分子量３７８８４Ｄａ，ｐＩ６．４２
１６８１个碱基对编码３５９个氨基酸，无内含子，

表皮生长因子结构域，几丁质连接样结构域
黏附，入侵

ＴｇＭＩＣ４ 微线体 分子量６３０２１Ｄａ，ｐＩ４．８４
２７３６个碱基对编码５８０个氨基酸，无内含子，

苹果模体
黏附，入侵

ＴｇＭＩＣ５ 微线体 分子量２６２２５Ｄａ，ｐＩ６．０４ ２８１４个碱基对编码２３５个氨基酸，４个外显子 蛋白酶抑制剂

ＴｇＭＩＣ６ 微线体 分子量３６６７０Ｄａ，ｐＩ４．３４
１９７８个碱基对编码３４９个氨基酸，２个外显

子，表皮生长因子结构域

与 ＭＩＣ１，ＭＩＣ４组成复合体，并

护送 ＭＩＣ１，ＭＩＣ４至微线体

ＴｇＭＩＣ７ 微线体 分子量３６３５２Ｄａ，ｐＩ４．８３
５０３６个碱基对编码３３９个氨基酸，８个外显

子，表皮生长因子结构域
黏附，入侵，护送，连接

ＴｇＭＩＣ８ 微线体 分子量１０３０７９Ｄａ，ｐＩ５．２８
６７４６个碱基对编码９５７个氨基酸，个外显子，

表皮生长因子结构域，几丁质样结构域
ＭＩＣ３的护送蛋白

ＴｇＭＩＣ９ 微线体 表皮生长因子结构域 黏附，入侵，护送，连接

ＴｇＭＩＣ１０ 微线体 分子量２３１１３Ｄａ，ｐＩ５．５９ １６９５个碱基对编码１９８个氨基酸，无内含子 不明

ＴｇＭＩＣ１１ 微线体 分子量１８８９７Ｄａ，ｐＩ５．３７ ２５９４个碱基对编码１７３个氨基酸，６个外显子 不明

ＴｇＭＩＣ１２ 微线体 分子量２３３８２４Ｄａ，ｐＩ３．８７
８８６８个碱基对编码２１８２个氨基酸，８个外显

子，ＴＲＡＰ
不明

ＴｇＭＩＣ１３ 微线体 分子量５１４６０Ｄａ，ｐＩ６．４１
２７５５个碱基对编码４６８个氨基酸，６个外显

子，ＭＡＲ结构域
黏附作用

ＴｇＳＰＡＴＲ 微线体 分子量５７５９３Ｄａ，ｐＩ４．９６
５７８４个碱基对编码５３４个氨基酸，５个外显

子，ＴＳＲ
可能参与侵入过程

ＴｇＡＭＡ１ 微线体 分子量６３０２１Ｄａ，ｐＩ６．０９ ６４７７个碱基对编码５６９个氨基酸，９个外显子 侵入有关
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　　⑤ 在入侵（ｉｎｖａｓｉｏｎ）的过程中，虫体在其原生

质膜下的肌动肌球蛋白马达所产生的自身滑动力

作用下，迅速挤过连接区域，进入宿主细胞内。随着

虫体的进入，ＭＪ环也从前方移至后方，虫体内陷形

成纳虫泡。

⑥ 当虫体完全进入细胞后，ＭＪ环在虫体后方

融合，完成关闭（ｃｌｏｓｕｒｅ）。

⑦ 最后，纳虫泡膜和宿主细胞膜分裂，即为分

离（ｓｅｐａｒａｔｉｏｎ）
［１２］。

４．２　与入侵宿主细胞相关的重要蛋白

弓形虫几乎可以侵入除红细胞外所有的有核细

胞，入侵机制与“受体
#

配体”以及宿主细胞间的相

互作用有关，也是致病的重要一环。入侵过程和虫

体纳虫泡的演变及修饰与虫体表面蛋白、微线体蛋

白、棒状体蛋白关系十分密切。

４．２．１表面抗原（ｓｕｒｆａｃｅａｎｔｉｇｅｎ，ＳＡＧ）

在弓形虫入侵宿主细胞的过程中，ＳＡＧ发挥着

十分重要的作用［９，１３，１４］。目前已经发现的ＳＡＧ有数

十种（见表１），而较为重要的是ＳＡＧ１、ＳＡＧ２Ａ、ＳＡＧ３

三种蛋白。另外，ＳＲＳ３、ＳＡＧ４Ａ和ＢＳＲ４同样可产生

编码的蛋白，其功能与前三种蛋白有相似之处［１５］。

４．２．２微线体蛋白（ｍｉｃｒｏｎｅｍｅｐｒｏｔｅｉｎ，ＭＩＣ）

微线体蛋白位于弓形虫前端的微线体中，该蛋

白含有类似真核细胞黏附分子的保守结构域，如血

小板结合蛋白样结构域（ｔｈｒｏｍｂｏｓｐｏｎｄｉｎｌｉｋｅｄｏｍａｉｎ，

ＴＳＰ）、整 合 素 Ａ 样 结 构 域 （ｉｎｔｅｇｒｉｎ Ａｌｉｋｅ

ｄｏｍａｉｎ）、表 皮 生 长 因 子 样 结 构 域 （ＥＧＦｌｉｋｅ

ｄｏｍａｉｎ）、几丁质结合结构域（ｃｈｉｔｉｎｂｉｎｄｉｎｇｌｉｋｅ

ｄｏｍａｉｎ，ＣＢＬ）等。其中一些与弓形虫入侵宿主细

胞有关，如微线体蛋白可与宿主细胞膜受体作用后

形成移动接点（ｍｏｖｉｎｇｊｕｎｃｔｉｏｎ）入侵细胞
［１６，１７］。

目前已知的微线体蛋白有１５种以上（见表２），

包括 ＭＩＣ１ＭＩＣ１３、ＡＭＡ１、ＴｇＳＰＡＴＲ等。微线

体蛋白在分泌、运输和释放过程中，常以复合体形式

起作用，己知的有 ＭＩＣ１／４／６复合体、ＭＩＣ３／８复合体

和ＭＩＣ２／Ｍ２ＡＰ复合体
［１７，１８］。在每一个复合体内，

表３　弓形虫特异性ＲＯＰ的特点及主要功能

蛋白名称 定位 理化性质 分子生物学特性 主要功能

ＲＯＰ１ ＰＶ 分子量４７９９６ＤａｐＩ４．９ ３５１５个碱基对编码４４６个氨基酸，１个外显子 对入侵有促进作用

ＲＯＰ２ ＰＶＭ 分子量６６７４８ＤａｐＩ６．９１ ４０１５个碱基对编码５９０个氨基酸，１个外显子 吸引宿主细胞内线粒体

ＲＯＰ４ ＰＶＭ 分子量１０３８６９ＤａｐＩ６．６１ ７８１１个碱基对编码９９４个氨基酸，２个外显子 磷酸化，非催化激酶

ＲＯＰ５ ＰＶＭ 分子量６０９７２ＤａｐＩ１０．２９ ３５４３个碱基对编码５４９个氨基酸，１个外显子 非催化激酶

ＲＯＰ７ ＰＶＭ 分子量１０３８６９ＤａｐＩ６．６１ ７８１１个碱基对编码９９４个氨基酸，１个外显子 非催化激酶，结合ＡＴＰ

ＲＯＰ８ ＰＶＭ 分子量６８２３７ＤａｐＩ８．７１ ３１０３个碱基对编码６００个氨基酸，１个外显子
蛋白质氨基酸磷酸化，蛋白激酶，

结合ＡＴＰ

ＲＯＰ９ 未知 分子量３７６６８ＤａｐＩ８．３７ ４５５５个碱基对编码３５３个氨基酸，５个外显子 酪氨酸磷酸酶

ＲＯＰ１０ 未知 分子量６０９１２ＤａｐＩ３．９３ ３２５３个碱基对编码５８６个氨基酸，１个外显子 未知

ＲＯＰ１１ 未知 分子量５８０３５ＤａｐＩ８．１８ ２３９０个碱基对编码５２５个氨基酸，１个外显子

丝氨酸／羟丁氨酸蛋白激酶，结合

ＡＴＰ，结合核苷酸，蛋白质氨基酸

磷酸化

ＲＯＰ１２ 未知 分子量２５４８３ＤａｐＩ４．２５ ２５７２个碱基对编码２３６个氨基酸，３个外显子 未知

ＲＯＰ１３ 未知 分子量４４８０３ＤａｐＩ９．６３ １２３０个碱基对编码４００个氨基酸，１个外显子 未知

ＲＯＰ１５ 未知 分子量３３６４９ＤａｐＩ８．５９ ３３２４个碱基对编码３０７个氨基酸，６个外显子 未知

ＲＯＰ１６ 宿主细胞核 分子量９６２１７ＤａｐＩ９．０７ ３０１４个氨基酸编码７０７个氨基酸，１个外显子 蛋白激酶，破坏宿主基因表达，毒力

ＲＯＰ１７ 未知 分子量６９０８８ＤａｐＩ９．８１ ２９９７个碱基对编码６０８个氨基酸，１个外显子

丝氨酸／羟丁氨酸蛋白激酶，结合

ＡＴＰ，结合核苷酸，蛋白质氨基酸

磷酸化

ＲＯＰ１８ ＰＶＭ ６２６６６ＤａｐＩ８．９７ ２７２９个碱基对编码５５４个氨基酸，１个外显子

丝氨酸／羟丁氨酸蛋白激酶，主要

毒力源，结合 ＡＴＰ，结合核苷酸，

蛋白质氨基酸磷酸化

４３

C J P
 D



《中国产前诊断杂志（电子版）》　２０１０年第２卷第３期 ·综述·　　

必有一个蛋白含有一个跨膜域和一个胞质尾，胞质

尾含有定位选择信号，这是复合体从内质网运输到

微线体的相关部位所必需的，这种蛋白被定义为“护

航蛋白”，如 ＭＩＣ８、ＭＩＣ６和 Ｍ２ＡＰ。与护航蛋白结

合的可溶性蛋白具有能与宿主细胞表面结合的结构

域［１９２２］。

４．２．３棒状体蛋白（Ｒｈｏｐｔｒｙｐｒｏｔｅｉｎｓ）

根据棒状体结构不同来源主要分为球端蛋白

（ｒｈｏｐｔｒｙｂｕｌｂ，ＲＯＰ）和颈端蛋白（ｒｈｏｐｔｒｙｎｅｃｋ，

ＲＯＮ），业已发现１８种ＲＯＰ（见表３）以及５种ＲＯＮ

蛋白［２３］，后者蛋白 ＲＯＮ２，４，５ 与 微 线 体 蛋 白

ＡＭＡ１聚集的复合物４是构成移动接点的关键
［２４］。

分泌后的棒状体蛋白定位主要有三：纳虫泡、纳虫泡

膜和宿主细胞内（包括细胞核和细胞浆）。

４．２．４致密颗粒蛋白（ｄｅｎｓｅｇｒａｎｕｌｅｐｒｏｔｅｉｎ，ＤＲＡ）

目前已知１４种致密颗粒体蛋白（见表４），该蛋

白功能主要参与改变或修饰纳虫泡，使之更加有利

于虫体在细胞内的存活和繁殖。ＤＲＡ既结合于纳

虫泡膜上，也可结合于纳虫泡微管系统，被认为在寄

生虫宿主相互作用中充当重要角色。当ＧＲＡ被分

泌进入纳虫泡后，仅ＧＲＡ１、磷酸水解酶和蛋白抑制

因子存留于纳虫泡腔中，大部分蛋白都结合于膜上，

其中，ＧＲＡ２，４，６形成多聚复合体
［２５］，而ＧＲＡ３，５，

７，８，１０则直接与纳虫泡膜相连
［２６３２］。

５　展望

弓形虫病是一种全球分布的人兽共患寄生虫

病，因其感染方式多样、危害严重且与出生缺陷密切

相关，极大影响我国“优生优育”这一基本国策。目

前，国内外对弓形虫的研究面临着严峻的挑战，从广

表４　弓形虫ＧＲＡ的特点及主要功能

蛋白名称 定位 基本理化特性 分子生物学特性 主要功能

ＧＲＡ１ 致密体纳虫泡
分 子 量 ２０２２６

ＤａｐＩ３．８６

２２６９个碱基对编码１９０个氨基酸，２个

外显子，有信号肽，无跨膜结构域

修饰调理纳虫泡的结构；与Ｃａ２＋结合，

稳定纳虫泡的膜结构

ＧＲＡ２ 纳虫泡

分 子 量 １９８４３

ＤａｐＩ９．７１富含

丝氨酸和苏氨酸

１４０８个碱基对编码１８５个氨基酸，１个

内含子，有信号肽，无跨膜结构域

ＧＲＡ２，４，６专一性地形成多聚复合体，

结合于纳虫泡内的膜上，可能与纳虫泡

内的营养和蛋白运输有关

ＧＲＡ３
致密体侵入后进入纳虫

泡腔和插入纳虫泡膜

分 子 量 ２３８７６

ＤａｐＩ１０．２２

２１６８个碱基对编码２２０个氨基酸，无内

含子，有信号肽，２个跨膜结构域

与品系Ⅱ急性感染的毒力有关；和宿主细

胞内质网膜上钙调节受体的相互作用在

虫体与宿主的联系中有一定作用

ＧＲＡ４
纳虫泡腔然后与纳虫

泡膜结合

分 子 量 ３４８１１

ＤａｐＩ７．０５

１９７１个碱基对编码３３２个氨基酸，１个

内含子，有信号肽，无跨膜结构域

ＧＲＡ２，４，６专一性地形成多聚复合体，

结合于纳虫泡内的膜上，可能与纳虫泡

内的营养和蛋白运输有关

ＧＲＡ５ 纳虫泡
分 子 量 １２９７７

ＤａｐＩ５．２６

１６１７个碱基对编码１２０个氨基酸，无内

含子，有信号肽，１个跨膜结构域

ＧＲＡ６
致密体中和连接在纳

虫泡网状结构上

分 子 量 ２４０３０

ＤａｐＩ５．３９

３３９６个碱基对编码２３０个氨基酸，无内

含子，Ｎ端无经典信号肽结构，２个跨膜

结构域

与ＧＲＡ２和 ＧＲＡ４形成复合体，稳定

管状结构

ＧＲＡ７
致密体中和被感染细

胞表面

分 子 量 ２５９１９

ＤａｐＩ５．０６

２５０３个碱基对编码２３６个氨基酸，无内

含子，有信号肽，１个跨膜结构域

与宿主细胞中ＲＯＰ２和ＲＯＰ４结合，可

将宿主溶酶体膜转移到纳虫泡上

ＧＲＡ８ 纳虫泡膜
２８６２８ ＤａｐＩ１０．

８７富含脯氨酸

１５２８个碱基对编码２６９个氨基酸，无内

含子，有信号肽

虫体侵入时或侵入后迅速释放入纳虫

泡中与纳虫泡外周相连

ＧＲＡ９ 纳虫泡中和纳虫泡膜上
分 子 量 ３５３３８

Ｄａ，ｐＩ５．０７

３０６３个碱基对编码３１８个氨基酸，１个

内含子，无跨膜结构域
连接于管状结构，类似于ＧＲＡ２，４，６

ＧＲＡ１０ 纳虫泡膜
分子量为９４２２８

ＤａｐＩ６．９１

４４２２个碱基对编码８９４个氨基酸，２个

内含子，无信号肽，无跨膜结构域
可能与宿主细胞ｒＲＮＡ的合成有关

ＧＲＡ１２ 纳虫泡腔
分 子 量 ３９１０４

ＤａｐＩ１０．１２

２３５７个碱基对编码３４９个氨基酸，２个

内含子，无信号肽，无跨膜结构域
与纳虫泡内管状结构形成有关

ＧＲＡ１４
连接于纳虫泡内的微

管和虫体周围膜结构

分 子 量 ４４７１２

ＤａｐＩ９．０８
无内含子有信号肽无跨膜结构域 与相邻纳虫泡间联系有关

５３
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义而言，在弓形虫病的诊断标准、高效安全的药物研

制、疫苗开发、致病和免疫机制、预防和健康生活理

念的宣传及制定等方面存在诸多问题没有解决。从

狭义而言，对弓形虫尚存许多不解之处，如弓形虫与

宿主间的相互关系、速殖子与缓殖子转化机制、虫体

释放物质如何影响宿主细胞的代谢和基因表达、以

及导致智障与出生缺陷等研究处于颈瓶阶段。因

此，制定诊断标准、加大力度对弓形虫感染状况调

查、在基础、临床以及预防措施等方面加强研究，对

提高我国人口素质、优生优育、节约医疗、家庭和社

会资源有十分重要的意义。
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ｇｏｎｄｉｉ［Ｊ］．ＪＣｅｌｌＢｉｏｌ，２００４，３：３８３３９３．

［１１］　ＷｅｔｚｅｌＤＭ，ＨａｋａｎｓｓｏｎＳ，Ｈｕ Ｋ，ｅｔａｌ．Ａｃｔｉｎｆｉｌａｍｅｎｔ

ｐｏｌｙｍｅｒｉｚａｔｉｏｎｒｅｇｕｌａｔｅｓｇｌｉｄｉｎｇ ｍｏｔｉｌｉｔｙ ｂｙａｐｉｃｏｍｐｌｅｘａｎ

ｐａｒａｓｉｔｅｓ［Ｊ］．ＭｏｌＢｉｏｌＣｅｌｌ，２００３，２：３９６４０６．

［１２］　ＣａｒｒｕｔｈｅｒｓＶ，ＢｏｏｔｈｒｏｙｄＪＣ．Ｐｕｌｌｉｎｇｔｏｇｅｔｈｅｒ：ａｎｉｎｔｅｇｒａｔｅｄ

ｍｏｄｅｌｏｆＴｏｘｏｐｌａｓｍａｃｅｌｌｉｎｖａｓｉｏｎ［Ｊ］．ＣｕｒｒＯｐｉｎＭｉｃｒｏｂｉｏｌ，

２００７，１：８３８９．

［１３］　ＪａｃｑｕｅｔＡ，ＣｏｕｌｏｎＬ，ＤｅＮｅｖｅＪ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｓｕｒｆａｃｅａｎｔｉｇｅｎ

ＳＡＧ３ｍｅｄｉａｔｅｓｔｈｅａｔｔａｃｈｍｅｎｔｏｆＴｏｘｏｐｌａｓｍａｇｏｎｄｉｉｔｏｃｅｌｌ

ｓｕｒｆａｃｅｐｒｏｔｅｏｇｌｙｃａｎｓ［Ｊ］．ＭｏｌＢｉｏｃｈｅｍＰａｒａｓｉｔｏｌ，２００１，１：

３５４４．

［１４］　ＲｏｂｉｎｓｏｎＳＡ，ＳｍｉｔｈＪＥ，ＭｉｌｌｎｅｒＰＡ．Ｔｏｘｏｐｌａｓｍａｇｏｎｄｉｉ

ｍａｊｏｒｓｕｒｆａｃｅａｎｔｉｇｅｎ（ＳＡＧ１）：ｉｎｖｉｔｒｏａｎａｌｙｓｉｓｏｆｈｏｓｔｃｅｌｌ

ｂｉｎｄｉｎｇ［Ｊ］．Ｐａｒａｓｉｔｏｌｏｇｙ，２００４，４：３９１３９６．

［１５］　ＬｅｋｕｔｉｓＣ，ＦｅｒｇｕｓｏｎＤＪ，ＧｒｉｇｇＭＥ，ｅｔａｌ．Ｓｕｒｆａｃｅａｎｔｉｇｅｎｓ

ｏｆＴｏｘｏｐｌａｓｍａｇｏｎｄｉｉ：ｖａｒｉａｔｉｏｎｓｏｎａｔｈｅｍｅ ［Ｊ］．ＩｎｔＪ

Ｐａｒａｓｉｔｏｌ，２００１，１２：１２８５１２９２．

［１６］　ＴｏｍｌｅｙＦＭ，ＳｏｌｄａｔｉＤＳ．Ｍｉｘａｎｄｍａｔｃｈｍｏｄｕｌｅｓ：ｓｔｒｕｃｔｕｒｅ

ａｎｄｆｕｎｃｔｉｏｎｏｆｍｉｃｒｏｎｅｍｅｐｒｏｔｅｉｎｓｉｎａｐｉｃｏｍｐｌｅｘａｎｐａｒａｓｉｔｅｓ

［Ｊ］．ＴｒｅｎｄｓＰａｒａｓｉｔｏｌ，２００１，２：８１８８．

［１７］　ＳｏｌｄａｔｉＤ，ＤｕｂｒｅｍｅｔｚＪＦ，ＬｅｂｒｕｎＭ．Ｍｉｃｒｏｎｅｍｅｐｒｏｔｅｉｎｓ：

ｓｔｒｕｃｔｕｒａｌａｎｄｆｕｎｃｔｉｏｎａｌｒｅｑｕｉｒｅｍｅｎｔｓｔｏｐｒｏｍｏｔｅａｄｈｅｓｉｏｎ

ａｎｄｉｎｖａｓｉｏｎｂｙｔｈｅａｐｉｃｏｍｐｌｅｘａｎｐａｒａｓｉｔｅＴｏｘｏｐｌａｓｍａｇｏｎｄｉｉ

［Ｊ］．ＩｎｔＪＰａｒａｓｉｔｏｌ，２００１，１２：１２９３１３０２．

［１８］　ＪｅｗｅｔｔＴＪ，ＳｉｂｌｅｙＬＤ．ＴｈｅｔｏｘｏｐｌａｓｍａｐｒｏｔｅｉｎｓＭＩＣ２ａｎｄ

Ｍ２ＡＰｆｏｒｍａｈｅｘａｍｅｒｉｃｃｏｍｐｌｅｘｎｅｃｅｓｓａｒｙｆｏｒｉｎｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ

ｓｕｒｖｉｖａｌ［Ｊ］．ＪＢｉｏｌＣｈｅｍ，２００４，１０：９３６２９３６９．

［１９］　李学瑞，王艳华，赵象忠，等．弓形虫侵入宿主细胞的研究

进展［Ｊ］．中国寄生虫学与寄生虫病杂志，２００７，２：１５４１５７．

［２０］　郑斌，詹希美．弓形虫微线体蛋白的研究进展［Ｊ］．国外医

学：寄生虫病分册，２００５，５：２００２０４．

［２１］　ＦｒｉｅｄｒｉｃｈＮ，ＳａｎｔｏｓＪＭ，ＬｉｕＹ，ｅｔａｌ．Ｍｅｍｂｅｒｓｏｆａｎｏｖｅｌ

ｐｒｏｔｅｉｎｆａｍｉｌｙｃｏｎｔａｉｎｉｎｇｍｉｃｒｏｎｅｍｅａｄｈｅｓｉｖｅｒｅｐｅａｔｄｏｍａｉｎｓ

ａｃｔａｓｓｉａｌｉｃａｃｉｄｂｉｎｄｉｎｇｌｅｃｔｉｎｓｄｕｒｉｎｇｈｏｓｔｃｅｌｌｉｎｖａｓｉｏｎｂｙ

ａｐｉｃｏｍｐｌｅｘａｎｐａｒａｓｉｔｅｓ［Ｊ］．ＪＢｉｏｌＣｈｅｍ，２０１０，３：２０６４

２０７６．

［２２］　ＫａｗａｓｅＯ，ＮｉｓｈｉｋａｗａＹ，ＢａｎｎａｉＨ，ｅｔａｌ．Ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｚａｔｉｏｎ

ｏｆａｎｏｖｅｌｔｈｒｏｍｂｏｓｐｏｎｄｉｎｒｅｌａｔｅｄｐｒｏｔｅｉｎｉｎ Ｔｏｘｏｐｌａｓｍａ

ｇｏｎｄｉｉ［Ｊ］．ＰａｒａｓｉｔｏｌＩｎｔ，２０１０，２：２１１２１６．

［２３］　ＢｏｏｔｈｒｏｙｄＪＣ，ＤｕｂｒｅｍｅｔｚＪＦ．Ｋｉｓｓａｎｄｓｐｉｔ：ｔｈｅｄｕａｌｒｏｌｅｓｏｆ

Ｔｏｘｏｐｌａｓｍａｒｈｏｐｔｒｉｅｓ［Ｊ］．ＮａｔＲｅｖＭｉｃｒｏｂｉｏｌ，２００８，１：７９

８８．

［２４］　ＡｌｅｘａｎｄｅｒＤＬ，ＭｉｔａｌＪ，ＷａｒｄＧＥ，ｅｔａｌ．Ｉｄｅｎｔｉｆｉｃａｔｉｏｎｏｆｔｈｅ

ｍｏｖｉｎｇ ｊｕｎｃｔｉｏｎ ｃｏｍｐｌｅｘ ｏｆ Ｔｏｘｏｐｌａｓｍａ ｇｏｎｄｉｉ： ａ

ｃｏｌｌａｂｏｒａｔｉｏｎｂｅｔｗｅｅｎｄｉｓｔｉｎｃｔｓｅｃｒｅｔｏｒｙｏｒｇａｎｅｌｌｅｓ［Ｊ］．ＰＬｏＳ

Ｐａｔｈｏｇ，２００５，２：ｅ１７．

［２５］　ＬａｂｒｕｙｅｒｅＥ，Ｌｉｎｇｎａｕ Ｍ，ＭｅｒｃｉｅｒＣ，ｅｔａｌ．Ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｌ

ｍｅｍｂｒａｎｅｔａｒｇｅｔｉｎｇｏｆｔｈｅｓｅｃｒｅｔｏｒｙｐｒｏｔｅｉｎｓ ＧＲＡ４ａｎｄ

ＧＲＡ６ ｗｉｔｈｉｎ ｔｈｅ ｐａｒａｓｉｔｏｐｈｏｒｏｕｓ ｖａｃｕｏｌｅ ｆｏｒｍｅｄ ｂｙ

Ｔｏｘｏｐｌａｓｍａｇｏｎｄｉｉ［Ｊ］．ＭｏｌＢｉｏｃｈｅｍＰａｒａｓｉｔｏｌ，１９９９，２：３１１

３２４．

［２６］　ＡｈｎＨＪ，ＫｉｍＳ，ＮａｍＨＷ．ＨｏｓｔｃｅｌｌｂｉｎｄｉｎｇｏｆＧＲＡ１０，ａ

ｎｏｖｅｌ，ｃｏｎｓｔｉｔｕｔｉｖｅｌｙｓｅｃｒｅｔｅｄｄｅｎｓｅｇｒａｎｕｌａｒｐｒｏｔｅｉｎｆｒｏｍ

Ｔｏｘｏｐｌａｓｍａｇｏｎｄｉｉ［Ｊ］．Ｂｉｏｃｈｅｍ Ｂｉｏｐｈｙｓ ＲｅｓＣｏｍｍｕｎ，

２００５，２：６１４６２０．

［２７］　ＣｒａｖｅｒＭＰ，ＫｎｏｌｌＬＪ．Ｉｎｃｒｅａｓｅｄｅｆｆｉｃｉｅｎｃｙｏｆｈｏｍｏｌｏｇｏｕｓ

ｒｅｃｏｍｂｉｎａｔｉｏｎｉｎＴｏｘｏｐｌａｓｍａｇｏｎｄｉｉｄｅｎｓｅｇｒａｎｕｌｅｐｒｏｔｅｉｎ３

ｄｅｍｏｎｓｔｒａｔｅｓｔｈａｔＧＲＡ３ｉｓｎｏｔｎｅｃｅｓｓａｒｙｉｎｃｅｌｌｃｕｌｔｕｒｅｂｕｔ

ｄｏｅｓｃｏｎｔｒｉｂｕｔｅｔｏｖｉｒｕｌｅｎｃｅ［Ｊ］．ＭｏｌＢｉｏｃｈｅｍ Ｐａｒａｓｉｔｏｌ，

２００７，２：１４９１５７．

［２８］　ＤｕｎｎＪＤ，ＲａｖｉｎｄｒａｎＳ，ＫｉｍＳＫ，ｅｔａｌ．ＴｈｅＴｏｘｏｐｌａｓｍａ

ｇｏｎｄｉｉｄｅｎｓｅｇｒａｎｕｌｅｐｒｏｔｅｉｎＧＲＡ７ｉｓｐｈｏｓｐｈｏｒｙｌａｔｅｄｕｐｏｎ

ｉｎｖａｓｉｏｎａｎｄｆｏｒｍｓａｎｕｎｅｘｐｅｃｔｅｄａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｗｉｔｈｔｈｅｒｈｏｐｔｒｙ

ｐｒｏｔｅｉｎｓＲＯＰ２ａｎｄＲＯＰ４［Ｊ］．ＩｎｆｅｃｔＩｍｍｕｎ，２００８，１２：５８５３

５８６１．

［２９］　ＣｏｐｐｅｎｓＩ，ＤｕｎｎＪＤ，ＲｏｍａｎｏＪＤ，ｅｔａｌ．Ｔｏｘｏｐｌａｓｍａｇｏｎｄｉｉ

ｓｅｑｕｅｓｔｅｒｓｌｙｓｏｓｏｍｅｓｆｒｏｍ ｍａｍｍａｌｉａｎｈｏｓｔｓｉｎｔｈｅｖａｃｕｏｌａｒ
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ｓｐａｃｅ［Ｊ］．Ｃｅｌｌ，２００６，２：２６１２７４．

［３０］　ＡｈｎＨＪ，ＫｉｍＳ，Ｎａｍ ＨＷ．Ｎｕｃｌｅｏｌａｒｔｒａｎｓｌｏｃａｌｉｚａｔｉｏｎｏｆ

ＧＲＡ１０ｏｆＴｏｘｏｐｌａｓｍａｇｏｎｄｉｉｔｒａｎｓｆｅｃｔｉｏｎａｌｌｙｅｘｐｒｅｓｓｅｄｉｎ

ＨｅＬａｃｅｌｌｓ［Ｊ］．ＫｏｒｅａｎＪＰａｒａｓｉｔｏｌ，２００７，３：１６５１７４．

［３１］　Ｍｉｃｈｅｌｉｎ Ａ，Ｂｉｔｔａｍｅ Ａ，Ｂｏｒｄａｔ Ｙ，ｅｔａｌ．ＧＲＡ１２，ａ

Ｔｏｘｏｐｌａｓｍａ ｄｅｎｓｅ ｇｒａｎｕｌｅ ｐｒｏｔｅｉｎ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｔｈｅ

ｉｎｔｒａｖａｃｕｏｌａｒｍｅｍｂｒａｎｏｕｓｎａｎｏｔｕｂｕｌａｒｎｅｔｗｏｒｋ［Ｊ］．ＩｎｔＪ

Ｐａｒａｓｉｔｏｌ，２００９，３：２９９３０６．

［３２］　ＲｏｍｅＭＥ，ＢｅｃｋＪＲ，ＴｕｒｅｔｚｋｙＪＭ，ｅｔａｌ．Ｉｎｔｅｒｖａｃｕｏｌａｒ

ｔｒａｎｓｐｏｒｔａｎｄｕｎｉｑｕｅｔｏｐｏｌｏｇｙｏｆＧＲＡ１４，ａｎｏｖｅｌｄｅｎｓｅ

ｇｒａｎｕｌｅｐｒｏｔｅｉｎｉｎＴｏｘｏｐｌａｓｍａｇｏｎｄｉｉ［Ｊ］．ＩｎｆｅｃｔＩｍｍｕｎ，

２００８，１１：４８６５４８７５．

编辑：杜颖颖

（收稿日期：２０１００７２３）

读者·作者·编者

本刊对参考文献格式的要求

参考文献按ＧＢ７７１４８７《文后参考文献著录规则》采用顺序编码制著录，依参考文献在正文中首次出现的先后顺序用阿拉

伯数字加方括号以角码注明，并按引用先后顺序排列于文末，一般不超过１５篇。

各条项目之间的符号（“，”和“．”等）必须按要求使用（见下面的例子），三个以上作者保留３位再加“，等”（中文文献）或“，

ｅｔａｌ”（英文文献）；

期刊文献的格式举例：

［１］　ＢｒａｎｔｉｇａｎＪＷ，ＣｕｎｎｉｎｇｈａｍＢＷ，ＷａｒｄｅｎＫ，ｅｔａｌ．Ｃｏｍｐｒｅｓｓｉｏｎｓｔｒｅｎｇｔｈｏｆｄｏｎｏｒｂｏｎｅｆｏｒｐｏｓｔｅｒｉｏｒｌｕｍｂａｒｆｕｓｉｏｎ［Ｊ］．Ｓｐｉｎｅ，１９９３，１８：

１２１３１２２１．

［２］　张?人，蔡春林，叶圣诞，等．１１０例７５岁以上老年人老年人腹部手术的临床分析［Ｊ］．中华老年医学杂志，１９９５，１４：３３６３３８．

注：页 码 之 间 连 接 用 “”（半 字 线），不 能 用“～”；起 止 页 码 注 写 完 整 ，不 能 用“１２１３２１”的 形 式；题目后加“［Ｊ］”表示来源

于期刊文献，注意各条项目之间的标点符号书写正确。

专著文献的格式举例：

［１］　ＫｈａｎＭＧ．Ｃａｒｄｉａｃｄｒｕｇｔｈｅｒａｐｙ［Ｍ］．４ｔｈｅｄ．Ｌｏｎｄｏｎ：ＷＢＳａｕｎｄｅｒｓＣｏｍｐａｎｙ，１９９５．

［２］　罗瑞德．传染病讲座［Ｍ］．北京：人民卫生出版社，２００２．２５２７．

注：需加出版地项目，二版和二版以上加版次，页 码 之 间 连 接 用 “”（半 字 线），不 能 用“～”；起 止 页 码 注 写 完 整 ，不 能 用

“１２１３２１”的 形 式，如参考全书可不加页码项目；题目后加“［Ｍ］”表示来源于专著文献，注意各条项目之间的标点符号书写正确。
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