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摘要 目的 探究胞内氯离子通道蛋白 1( CLIC1) 的缺失突
变体 CLIC1 ( Δ49-51) 在哺乳动物细胞中的表达、定位改变，

及与 Sedlin蛋白在体内、体外相互作用的影响。方法 构建
CLIC1 的缺失突变体的真核表达质粒 pcDNA3. 1-CLIC1
( Δ49-51) -FLAG; 免疫荧光观察 CLIC1 ( Δ49-51 ) 与 Sedlin 在
COS7细胞中的共定位; 在 HEK 293T 细胞中进行免疫共沉
淀和 GST pulldown实验，研究 CLIC1( Δ49-51) 与 Sedlin的相
互作用。结果 CLIC1( Δ49-51) 在 COS7 细胞中主要定位于
细胞质，小部分定位于细胞核。相对于野生型 CLIC1 的细胞
核定位，缺失突变体的细胞内定位发生明显改变并且与 Sed-
lin蛋白没有共定位。Western blot结果显示 CLIC1( Δ49-51)

能在 HEK 293T细胞中有效表达; 免疫共沉淀实验结果表明
其与 Sedlin在体内没有相互作用; GST pulldown 结果表明其
与 Sedlin 在体外没有相互作用。结论 CLIC1 蛋白的第 49
～ 51 位氨基酸序列 KＲＲ 对 CLIC1 蛋白在细胞内的正确定
位发挥重要作用; 其缺失突变后影响了 CLIC1 在细胞内的定
位、表达及 CLIC1 与 Sedlin的相互作用。
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氯离子通道蛋白 1( chloride intracellular channel
1，CLIC1) 是氯离子通道家族中的一员。CLIC 家族
中对 CLIC1 的研究较多，其可以插入膜并形成氯离
子通道。CLIC1 的膜结合形式中 N末端是细胞膜结
合位点，C 末端在膜内侧［1 － 2］。CLIC1 的 C 末端与
谷胱甘肽 S 转移酶( glutathione-S-transferase，GST)
具有很高的同源性［3 － 4］; N末端是高度保守区域，含
有硫氧还原蛋白区域，可折叠成谷氧还原蛋白，其中

CLIC1 中的 Trp35( 色氨酸残基) 被认为是 CLIC1 蛋
白的跨膜结合位点［5 － 6］。以往的研究［7 － 8］表明

CLIC1 与神经性疾病、恶性肿瘤增殖相关。据报道
CLIC1 的第 49 ～ 51 位 3 个氨基酸是跨膜结构域中
最重要的序列［9］。在本课题组前期已经证实了
CLIC1 与 Sedlin( 是 SEDL 基因的表达产物) 在哺乳
动物细胞内存在相互作用［10］的基础上，构建第 49
～ 51 位氨基酸的缺失突变体重组质粒 pcDNA3. 1-
CLIC1( Δ49-51) -FLAG，进一步研究 CLIC1( Δ49-51)
与 Sedlin在 HEK 293T 细胞中是否存在相互作用，
探究这 3 个氨基酸的缺失对其与 Sedlin相互作用的
影响，为进一步揭示 CLIC1 在肿瘤中的作用机制奠
定基础。

1 材料与方法

1． 1 材料
1． 1． 1 细胞、质粒和菌株 载体 pcDNA3. 1、pGEX-
5X-3，菌株 TG1、BL21、DH5α 等，重组质粒 pcD-
NA3. 1-CLIC1-FLAG 和 pcDNA3. 1-CLIC1 ( Δ49-51 ) -
FLAG均为本实验室保存。COS7 细胞、HEK 293T
细胞等也为本实验室常用细胞。
1． 1． 2 主要试剂 PrimeSTAＲ 酶购自日本 TaKaＲa
公司; BamH I、Xho I、EcoＲ I 等限制性内切酶; 质粒
提取试剂盒购自美国 OMEGA 公司; 蛋白 Marker 购
自美国 Thermo公司; 胎牛血清购自美国 Hyclone 公
司; LipofectamineTM 2 000、Opti-MEM 购自美国 In-
vitrogen公司; FLAG抗体购自美国 Sigma 公司; 荧光
封片胶购自丹麦 DAKO 公司; PVDF 膜购自加拿大
BioBasic公司; SuperSignal West Pico 显色试剂盒购
自美国 Pierce公司; 激光共聚焦显微镜由安徽医科
大学大型仪器共享平台提供; 引物由生工生物工程

( 上海) 股份有限公司合成。
1． 2 方法
1． 2． 1 细胞培养和质粒转染 用 DMEM 高糖培养
基( 其中含 5%的胎牛血清和 100 U /ml的青霉素和
链霉素) 培养 COS7 细胞和 HEK 293T 细胞，其中培
养箱为 37 ℃、5% CO2 ; 当细胞长满单层时传代，PBS

·0961· 安徽医科大学学报 Acta Universitatis Medicinalis Anhui 2018 Nov; 53( 11)



洗 2 次，胰酶消化至细胞变圆时，DMEM 终止消化;
离心后用 PBS缓冲液重悬细胞清洗，并以适当密度
接种到培养皿中，过夜培养; 次日，将质粒( μg) ∶ 脂
质体( μl) 按 1 ∶ 2. 5 的比例转染 HEK 293T细胞，用
于 Western blot 实验。而免疫荧光实验按 1 ∶ 1. 5
［质粒( μg) ∶ 脂质体( μl) ］的比例转染，转染 4 ～
6 h换新鲜的培养液( 不含双抗) 。
1． 2． 2 免疫荧光爬片 转染 24 h 后取出培养皿，
用放置在 4 ℃冰箱的 PBS缓冲液洗 3 次; － 20 ℃预
冷的甲醇固定 2 min，70%的乙醇固定 5 min; 1%脱
脂奶粉( 用 TBST 配制) 封闭 30 min; 先用 FLAG 抗
体孵育 2 h，随后山羊抗小鼠 IgG( TＲITC 标记的) 孵
育 1 h; DAPI染核 3 min后，PBS洗 3 次，每次 5 min;
荧光封片胶 DAKO封片; 次日观察并拍摄激光共聚
焦照片。
1． 2． 3 GST pulldown 实验 同上述转染方法，转染
48 h后收细胞，弃去培养液，用 PBS 小心洗 1 次，弃
去 PBS，然后在培养皿中加入适量胰酶，胰酶消化 1
min左右( 显微镜下观察到细胞从壁上脱落下来) ，
低速离心( 1 500 r /min 、2 min) 收集细胞于 1. 5 ml
EP管中，加入适量细胞裂解液( 按细胞量的多少具
体情况而定) ，4 ℃ 层析柜混旋仪上混悬 40 min( 收
细胞的前 1 d 下午用预温的 PBS 清洗 GST 珠子 3
次，分别加入 GST 和 GST-Sedlin 融合蛋白混旋仪上
过夜混悬) ，把裂解好的细胞裂解液取出 40 μl加入
10 μl的 5 × SDS 混合，煮沸，冰浴，放于 － 20 ℃ 冰
箱待电泳。把剩下的细胞裂解液分别加入到上述过
夜混悬好的 GST和 GST-Sedlin融合蛋白( 过夜混悬
好结合缓冲液洗 3 次) 里，再次混悬 4 h。混悬结束
后( 结合缓冲液再次洗 3 次) 加入等量的 2 × SDS，煮
沸 7 min，冰上 5 min，下一步 Western blot分析。
1． 2． 4 免疫共沉淀实验 同上述转染方法，转染
48 h后收细胞，弃去培养液，用 PBS 小心洗 1 次，弃
去 PBS，然后在培养皿中加入适量胰酶，胰酶消化 1
min左右( 显微镜下观察到细胞从壁上脱落下来) ，
低速离心( 1 500 r /min、2 min) 收集细胞于 1. 5 ml
EP管中，加入适量细胞裂解液( 按细胞量的多少具
体情况而定) ，4 ℃ 层析柜混旋仪上混悬 40 min，把
裂解好的细胞裂解液分别取出 40 μl加入 10 μl的 5
× SDS混合，煮沸，冰浴，放于 － 20 ℃冰箱待电泳。
把剩下的细胞裂解液分别加入适量的 FLAG抗体再
次混悬 4 h，混悬结束后把混悬好的混合液加入到事
先清洗好的琼脂糖珠子里( 混悬快结束时用预温的

PBS清洗琼脂糖珠子 3 次) ，再次混悬 4 h，混悬结束

后用 IP清洗液再次洗结合珠子 3 次( 4 ℃、3 000 r /
min，3 min) 弃上清液，加入等量的 2 × SDS，煮沸 7
min，冰上 5 min，下一步 Westen blot分析。
1． 2． 5 Westen blot 分析 配制 12%的分离胶和
5%的浓缩胶，电泳先 30 min 70 V后 80 min 100 V。
三明治装置湿转 100 V、75 min。取出 PVDF 膜，封
闭液( TBST + 5%脱脂奶粉配制) 封闭 2 h，FLAG 鼠
抗( 1 ∶ 500) 4 ℃孵育过夜，FLAG二抗( 1 ∶ 5 000) 孵
育 1. 5 h，显影。
1． 2． 6 核质分离实验 转染 48 h 后收细胞，胰酶
消化 2 min，将细胞收集到离心管中并加入 5 倍体积
的 CE buffer，同时冰上裂解 6 min，间歇震荡裂解液。
4 ℃、3 000 r /min 离心 5 min，收集上清液。加入相
等量的 2 × SDS 上样缓冲液于上清液中，沸水浴 7
min，冰上冷却后，－ 20 ℃存放备用。用适量的 CE
buffer( 不含 NP-40 ) 洗涤沉淀，4 ℃、3 000 r /min 离
心 5 min，用同样的方法洗涤 2 ～ 3 次以确保除尽沉
淀中的胞质蛋白。加入与之相等体积的 NE buffer
于剩余的沉淀中，冰上裂解 11 min，间歇震荡裂解
液。4 ℃、14 000 r /min 离心 6 min，收集上清液，加
入适量 5 × SDS上样缓冲液，沸水浴 7 min，冷却后，
－ 20 ℃存放备用。

2 结果

2． 1 CLIC1 缺失突变体的构建 对质粒 pcD-
NA3. 1-CLIC1( Δ49-51 ) -FLAG 进行双酶切( BamH
I，Xho I) ，见图 1。CLIC1 缺失突变体被切成 2 条强
带，与 Marker对比，一条带大约在 5 148 bp 位置上，
另一条位置不超过 831 bp，相应的质粒送往通用生
物有限公司进行测序，反馈的结果指示质粒构建成

功。

图 1 重组质粒酶切鉴定图和测序图
M: DNA Marker; 1: pcDNA3. 1-CLIC1-FLAG 的酶切鉴定结果; 2:

pcDNA3. 1-CLIC1( Δ49-51) -FLAG的酶切鉴定结果和测序图

2． 2 CLIC1 及其缺失突变体 CLIC1( Δ49-51) 蛋白
在 HEK 293T 细胞中的表达 Western blot 结果显
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示，转染了表达质粒 pcDNA3. 1-CLIC1-FLAG 和
pcDNA3. 1-CLIC1 ( Δ49-51 ) -FLAG 的 HEK 293T 细
胞裂解液分别能检测到相应的条带。与预染蛋白
Marker 相比较其符合 CLIC1 蛋白和 CLIC1 ( Δ49-
51) 蛋白的大小。CLIC1 蛋白大小为 27 ku，CLIC1
( Δ49-51) 蛋白的分子量略低于 27 ku。见图 2。

图 2 Western blot检测 CLIC1( Δ49-51) 和
CLIC1 蛋白在哺乳动物细胞中的表达

1: 转染 pcDNA3. 1-CLIC1 ( Δ49-51 ) -FLAG 的细胞裂解液; 2: 转

染 pcDNA3. 1-CLIC1-FLAG的细胞裂解液

2． 3 CLIC1( Δ49-51) 蛋白在 COS7 细胞中的定位
以及其与 Sedlin蛋白的共定位 CLIC1( Δ49-51) 蛋
白在 COS7 细胞的细胞核和细胞质中均有明显的表
达，且在细胞质表达量明显多于细胞核，见图 3A。
图 3B 示 CLIC1 和 Sedlin 的共定位。CLIC1 ( Δ49-
51) 蛋白与 Sedlin蛋白在 COS7 细胞的细胞核、细胞
质中均不存在共定位现象，见图 3C。
2． 4 CLIC1( Δ49-51) 与 Sedlin 蛋白在体外不存在
相互作用 分别对 CLIC1、CLIC1 ( Δ49-51 ) 蛋白与

Sedlin蛋白进行了 GST pulldown 实验，即对照组
［GST + CLIC1-FLAG /GST + CLIC1 ( Δ49-51) -FLAG］
和实验组［GST-Sedlin + CLIC1-FLAG /GST-Sedlin +
CLIC1 ( Δ49-51 ) -FLAG］，收集谷胱甘肽珠子进行
Western blot分析，见图 4A、4B。进行免疫印迹( 用
FLAG抗体) 后，A 中 1 泳道细胞裂解液组和 3 泳道
实验组均出现了明显条带，而 B 中 3 泳道实验组和
2 泳道对照组均未出现任何条带。并且 1、3 泳道的
条带位置基本一致，与预染蛋白 Marker 27 ku 的条
带横向比对后，其大小分别与 CLIC1 ( 27 ku ) 和
CLIC1( Δ49-51 ) ( 27 ku ) 的大小相符。同时，又对
A、B中的 1、2、3 的样品进行 GST 抗体免疫印迹后，
见图 4A、4B，对照组( 2 泳道) 和实验组( 3 泳道) 分
别约在 Marker的 20 ～ 30 ku和 30 ～ 45 ku 之间的位
置存在很强的蛋白条带，大小分别与 GST( 26 ku) 和
GST-Sedlin( 42 ku) 融合蛋白的大小相符。综上表
明，CLIC1 蛋白与 Sedlin蛋白在体外存在相互作用，
而 CLIC1( Δ49-51) 蛋白与 Sedlin蛋白在体外不存在
相互作用。
2． 5 CLIC1( Δ49-51) 与 Sedlin 蛋白不存在相互作
用 在上述 GST pulldown 体外实验的基础上，进行
了相应的免疫共沉淀实验: CLIC1-FLAG + GFP /
CLIC1 ( Δ49-51 ) -FLAG + GFP ( 对照组) ，CLIC1-
FLAG + GFP -Sedlin /CLIC1 ( Δ49-51 ) -FLAG + GFP-
Sedlin ( 实验组) ，见图5A、5B。进行免疫印迹( 用

图 3 CLIC1( Δ49-51) 在 COS7 细胞中的定位及其与 Sedlin蛋白的共定位
TＲITC: FLAG标签蛋白; DAPI: 示细胞核; GFP: GFP标签蛋白; MEＲGE: 叠加效果; A: CLIC1( Δ49-51) 蛋白在 COS7 细胞中的定位; B: CLIC1

与 Sedlin蛋白在 COS7 细胞中的共定位; C: CLIC1( Δ49-51) 与 Sedlin蛋白在 COS7 细胞中的共定位
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图 4 CLIC1、CLIC1( Δ49-51) 与 Sedlin蛋白的 GST pulldown实验
1: 单转 CLIC1-FLAG /CLIC1 ( Δ49-51 ) -FLAG 的细胞裂解液; 2:

谷胱甘肽珠子下拉 GST + CLIC1-FLAG /GST + CLIC1 ( Δ49-51 ) -FLAG

混合液; 3: 谷胱甘肽珠子下拉 GST-Sedlin + CLIC1 /GST-Sedlin +

CLIC1( Δ49-51) -FLAG混合液

图 5 CLIC1、CLIC1( Δ49-51) 与 Sedlin蛋白的免疫共沉淀实验
1: 共转 CLIC1-FLAG + GFP /CLIC1 ( Δ49-51 ) -FLAG + GFP 的细

胞裂解液; 2: 共转 CLIC1-FLAG + Sedlin-GFP /CLIC1 ( Δ49-51 ) -FLAG

+ Sedlin-GFP的细胞裂解液; 3: 用 FLAG 抗体免疫沉淀共转 CLIC1-

FLAG + GFP /CLIC1 ( Δ49-51 ) -FLAG + GFP 的细胞裂解液; 4: 用
FLAG抗体免疫沉淀共转 CLIC1-FLAG + GFP-Sedlin /CLIC1 ( Δ49-51 )

+ Sedlin-GFP的细胞裂解液

FLAG抗体) 后，对照组 1、2 泳道和实验组 3、4 泳道
均出现了明显的条带，与预染 Marker 比对，目的条
带在 25 ～ 35 ku 之间，1 ～ 4 号泳道条带的大小与
CLIC1 及 CLIC1( Δ49-51) ( 27 ku) 的蛋白大小相符。
免疫印迹( 用 GFP抗体) 后，对照组 1、2 泳道和 A中
实验组 4 泳道均出现了明显条带，与预染 Marker 横
向比对，各目的条带的分子量大小正确，而对照组 3
泳道和 B 中实验组 4 泳道未出现任何条带。该结
果显示，在 HEK 293T 细胞中，CLIC1 蛋白与 Sedlin
蛋白存在相互作用，而 CLIC1( Δ49-51) 蛋白与 Sedl-
in蛋白不存在相互作用。
2． 6 CLIC1( Δ49-51) 蛋白与 CLIC1 蛋白在 COS7
细胞中表达存在差异 在上述实验的基础上，进行

了 CLIC1、CLIC1( Δ49-51) 的核质分离实验，见图 6，
进行免疫印迹( FLAG 抗体) 后，1 ～ 4 泳道均出现了
明显的条带，与预染 Marker 比对，目的条带在 25 ～
35ku 之间，1 ～ 4 号泳道条带的大小与 CLIC1及
CLIC1( Δ49-51) ( 27ku) 的蛋白大小相符。以 Lamin
抗体免疫印迹后，2 泳道和 4 泳道均出现了明显条
带，横向比对预染Marker，各目的条带的分子量大小
正确。以 Tubulin抗体免疫印迹后，1 泳道和 3 泳道
均出现了明显条带，横向比对预染Marker，各目的条
带的分子量大小正确。该结果显示，在 COS7 细胞
中，CLIC1 缺失第 49 ～ 51 位氨基酸后，其在细胞中
的定位也发生明显改变，即 CLIC1 在细胞质和细胞
核中均有表达，表达量基本无差别，而 CLIC1 ( Δ49-
51) 在细胞质和细胞中也均有表达，但细胞质中的
表达量明显高于细胞核。

图 6 CLIC1、CLIC1( Δ49-51) 的核质分离实验

1: 单转 CLIC1-FLAG 分离的 CLIC1 细胞质的裂解液; 2: 单转

CLIC1-FLAG分离的 CLIC1 细胞核的裂解液; 3: 单转 CLIC1 ( Δ49-

51) -FLAG分离的 CLIC1 ( Δ49-51 ) 细胞质的裂解液; 4: 单转 CLIC1

( Δ49-51) -FLAG分离的 CLIC1( Δ49-51) 细胞核的裂解液

3 讨论

CLIC1 是真核细胞的重要阴离子通道。研究［9］

表明，保守的阳离子基团能增强 CLIC1 的膜结合能
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力。把 CLIC1 跨膜结构域的氨基酸残基第 49 位的
赖氨酸、50 位的精氨酸、51 位的精氨酸分别用 3 个
连续带负电荷的谷氨酸代替后，即剔除 KＲＲ基序能
够阻碍膜结合，中断静电相互作用。相反，带正电荷
的 KＲＲ 基序能够形成带正电的阳离子基团即正电
元件，CLIC1 的跨膜结构域绑定和插入该正电元件，
能进一步增强 CLIC1 的跨膜和插入。被带负电荷
的氨基酸替代后，CLIC1 蛋白的二级、三级、四级结
构发生了改变，减少了整体螺旋度，增加 Trp35 的极
性，进而会影响其功能。
本研究构建了 CLIC1 第 49 ～ 51 位 3 个氨基酸

的缺失突变体 CLIC1 ( Δ49-51 ) ，初步探索其对
CLIC1 蛋白功能的影响。首先把重组质粒 pcD-
NA3. 1-CLIC1-FLAG、pcDNA3. 1-CLIC1 ( Δ49-51 ) -
FLAG分别转染至 HEK 293T 和 COS7 细胞中，比较
CLIC1 突变体相对于野生型的表达及定位改变; 鉴
于本课题组已经证实野生型 CLIC1 蛋白与 Sedlin蛋
白存在相互作用［10］，利用 Western blot、免疫荧光、
GST pulldown及免疫共沉淀实验，研究缺失突变体
CLIC1( Δ49-51) 是否与 Sedlin 蛋白存在体内、体外
的相互作用。结果显示，不同于 CLIC1 与 Sedlin 蛋
白在 COS7 细胞中存在共定位［11］，CLIC1 ( Δ49-51 )
与野生型 CLIC1 在细胞内定位、表达及与 Sedlin 相
互作用方面均存在明显的差异。本研究结果显示，
缺失突变体 CLIC1 ( Δ49-51 ) 中带正电荷 KＲＲ 基序
的缺失，使其蛋白结构及活性位点的构象发生改变，

以及该位点与周围氨基酸化学键的改变，进而也一

定程度上改变了蛋白质的功能( 图 7) 。

图 7 CLIC1 氨基酸残基( 23 ～ 57)

CLIC1 与肿瘤关系的研究比较多，有相关报
道［12 － 14］表明 CLIC1 在乳腺癌、胃癌、大肠癌、肝癌中
的表达明显上调。CLIC1 通过参与内质网到高尔基
体的蛋白运输进而影响其他调节蛋白的表达［15］，参

与肿瘤细胞的增殖、分化以及凋亡过程。因此，研究
CLIC1 的功能及关键氨基酸位点，为进一步探寻临
床肿瘤标志物或治疗靶点提供重要依据。
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Interaction between deletion mutant CLIC1 ( Δ49 － 51) and Sedlin
Hong Cuili，Jin Zhenhui，Zhu Liangliang，et al

( Dept of Biology，Anhui Medical University，Hefei 230032)

Abstract Objective To study the expression and localization of CLIC1 ( Δ49-51 ) ，an intracellular chloride ion
channel 1 ( CLIC1) deletion mutant，and its effect on the interaction with Sedlin in mammalian cells. Methods
The eukaryotic expression plasmid pcDNA3. 1-CLIC1 ( Δ49-51 ) -FLAG was constructed based on the wild type
CLIC1 expression plasmid pcDNA3. 1-CLIC1-FLAG． Immunofluorescence and nuclear separation experiment were
performed to detect the expression and colocalization of CLIC1 ( Δ49-51) with Sedlin in COS7 cells; co-immuno-
precipitation and GST pulldown experiments in HEK 293T cells were conducted to investigate the interaction of
CLIC1 ( Δ49-51) with Sedlin in vivo and in vitro，respectively． Ｒesults CLIC1 ( Δ49-51) mainly localized in the
cytoplasm of COS7 cells and much less in the nucleus． Compared with wild-type CLIC1，its intracellular localiza-
tion changed significantly，and it did not colocalize with Sedlin． The result of Western blot showed that CLIC1
( Δ49-51) could be efficiently expressed in HEK 293T and COS7 cells． Co-immunoprecipitation and GST pulldown
assays showed that it had no interaction with Sedlin in vivo and in vitro，respectively． Conclusion KＲＲ motif at
position 49-51 of CLIC1 plays an important role in the correct localization of CLIC1 protein to the cell membrane．
Its deletion mutation affects the localization and expression of CLIC1 in cells and may further affect its interaction
with Sedlin．
Key words CLIC1 deletion mutant; immunofluorescence; co-immunoprecipitation; GST pulldown
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流行于我国的优势基因型弓形虫株毒力及其棒状体蛋白
ＲOP5 和 ＲOP18 蛋白序列差异分析

徐 婷1，2，王 聪2，罗庆礼2，沈继龙2

摘要 目的 分析流行于我国的优势基因型弓形虫株

( WH3 株和 WH6 株) 毒力差异以及棒状体蛋白 ＲOP5 和
ＲOP18 蛋白序列差异，为研究其致病机制奠定基础。方法
使用弓形虫 WH3、WH6、ＲH 和 PＲU 虫株分别感染 SPF 级
BALB /c小鼠和昆明鼠，观察小鼠存活时间和存活率，分析毒
力强弱。同时 PCＲ扩增 4 株弓形虫毒力相关效应分子棒状
体蛋白 ＲOP5 和 ＲOP18 基因片段，核苷酸测序后将其转换
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为氨基酸序列，在蛋白水平上比较其序列差异。结果 此 4

株弓形虫株中，WH3 和 ＲH株对 BALB /c小鼠和昆明鼠均有
较强的毒性，两种小鼠分别在感染后 5 ～ 7 d 和 9 ～ 12 d 均
100%死亡; 而WH6 和 PＲU株对 BALB /c小鼠和昆明鼠的毒
性均较弱，两种小鼠在感染后 45 d 均 100%存活，且在脑内

检出包囊。棒状体蛋白家族毒力相关分子 ＲOP5 和 ＲOP18

的氨基酸序列分析发现，Chinese 1 型虫株 WH3 和 Wh6 与
PＲU型虫株( Ⅱ型虫株) 差异较小，而与毒力较强的 ＲH 型
虫株( Ⅰ型虫株) 差异较大。结论 我国流行优势基因型弓
形虫株的毒力相关分子 ＲOP5 和 ＲOP18，与传统Ⅰ型、Ⅱ型

弓形虫株存在差异，为我国弓形虫病的防治提供理论基础。

关键词 弓形虫; 毒力; ＲOP5 基因; ＲOP18 基因
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刚地弓形虫( Toxoplasma gondii) 是一种全球广
泛传播的机会致病性原虫，人类感染弓形虫主要通

过经口食入未煮熟的含包囊( cyst) 的动物肉类，食
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