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弓形虫组蛋白乙酰转移酶MYST-A对虫体
蛋白质翻译后修饰的影响

姜 宁，程 昶，尹德琦，张义伟，桑晓宇，冯 颖，陈 冉
（沈阳农业大学 动物科学与医学学院，沈阳 110161）

摘 要：为了探究弓形虫组蛋白乙酰转移酶MYST-A对弓形虫蛋白质翻译后修饰的影响，在弓形虫ToxoDB数据库获取

基因全长序列，构建表达载体，大量纯化His标签重组蛋白质，免疫实验动物，制备多克隆抗体并纯化。利用间接免疫

荧光实验对其进行亚细胞定位分析，用不同浓度的抗体作用于弓形虫并提取全虫蛋白，进行Western-blot验证，分析其

是否对虫体蛋白质翻译后修饰产生影响。ALP2a蛋白质是组成组蛋白乙酰转移酶复合物的重要组成部分，MYST-A与

ALP2a可能形成组蛋白乙酰转移酶复合物共同参与组蛋白的翻译后修饰，拟通过分子互作实验验证两者是否发生相互

作用。结果表明：成功构建重组表达载体并纯化重组蛋白质His-MYST-A。His-MYST-A免疫小鼠以及兔子，并获得

了特异性多克隆抗体。IFA分析结果表明：在细胞内的虫体中和游离速殖子中，弓形虫MYST-A均在虫体细胞质内广

泛分布。MYST-A对弓形虫蛋白质翻译后修饰影响结果表明，随着抗体浓度的增加，泛素化、单甲基/二甲基化、丙二酰

化、琥珀酰化的修饰水平均增强（尤其是 55 kDa 处），说明该蛋白质起负调控作用。分子互作实验验证MYST-A与

ALP2a两者发生相互作用。研究进一步揭示了弓形虫组蛋白乙酰转移酶MYST-A对蛋白质翻译后修饰的重要调控作用，

为深入研究其生物学功能奠定了基础。蛋白质翻译后修饰的研究对了解弓形虫的致病机制及其与宿主的相互作用、致病

机制有重要意义，同时也为新型弓形虫疫苗研制及药物靶标的筛选提供一定的参考价值和理论依据。
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Effect of the Histone Lysine Acetyltransferase MYST-A on the

Protein Post-translational Modifications of Toxoplasma gondii
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Abstract：The aim of this study was to investigate the effect of the histone lysine acetyltransferase MYST-A on the protein
post-translational modifications of Toxoplasma gondii. The full-length gene sequence was obtained from ToxoDB database
of Toxoplasma gondii, the expression vector was constructed, the recombinant protein of His tag was purified in large
quantities, and the experimental animals were immunized, polyclonal antibodies were prepared and purified. The
subcellular localization of Toxoplasma gondii was analyzed by indirect immunofluorescence assay, and different
concentrations of antibodies were used to act on Toxoplasma gondii and the whole parasite protein was extracted for
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Western-blot verification to analyze whether it had an effect on the protein post-translational modifications of Toxoplasma
gondii. ALP2a protein is an important component of histone acetyltransferase complex. MYST-A and ALP2a may form a
histone acetyltransferase complex to participate in post-translational modifications of histones. This study intends to verify
whether they interact with each other through molecular interaction experiments. The results showed that the recombinant
expression vector was successfully constructed, and the recombinant protein His-MYST-A were purified. His-MYST-A
immunized mice and rabbits and produced specific polyclonal antibodies. The results of IFA analysis showed that MYST-A
was widely distributed in the cytoplasm of Toxoplasma gondii both in the vacuoles and in the tachyzoites. The effect of
MYST-A on the protein post-translational modifications of Toxoplasma gondii showed that with the increase of antibody
concentration, the levels of ubiquitination, monomethyl/dimethylation, malonylation and succinylation increase (especially at
55 kDa), indicating that the protein played a negative regulatory role in them. The interaction between MYST-A and
ALP2a was verified by molecular interaction experiment. This study further revealed that the histone lysine
acetyltransferase MYST-A of Toxoplasma gondii plays an important role in the regulation of protein post-translational
modifications, which lays a foundation for further study of its biological functions. The study of protein post-translational
modifications is great significance to understand the pathogenic mechanism of Toxoplasma gondii and its interaction with
the host. It also provides some reference value and theoretical basis for the development of novel Toxoplasma gondii
vaccines and the screening of drug targets.
Key words：Toxoplasma gondii; MYST-A; prokaryotic expression; polyclonal antibody; protein post-translational modifications

弓形虫（Toxoplasma gondii）是寄生在细胞内的一种顶复门原虫[1]。弓形虫能够感染几乎所有的温

血动物，随着血液流动在身体中散播。它能够进入宿主中枢神经系统建立持续感染并影响其生理功

能[2]。在日常生活中，人类和温血动物通常会通过食用被包囊或卵囊污染的食物或水而感染[3]。在感

染弓形虫后，免疫力正常的人会产生轻度症状或者无临床症状[4]，但胎儿和免疫功能低下的人会发生

严重的疾病，甚至可能危及生命[5]。目前弓形虫病存在于世界上大多数国家，且没有针对治疗弓形虫

病的特效药，其对人类的危害日益加重，对畜牧业的经济发展也产生极大的阻碍[6]。
蛋白质翻译后修饰（protein post-translational modifications, PTMs）是指将共价修饰附着于已经合

成的多肽链上，通过影响修饰残基或邻近多肽区域的化学性质，从而影响蛋白质的功能，是蛋白质功

能调节的重要方式[7]。弓形虫在不同的发育时期所表达的蛋白数量是不同的，但是仅靠蛋白质数量的

变化并不足以满足其复杂的生命活动[8]，而PTMs可以发生在弓形虫生命周期的任何时刻，改变蛋白质

的定位以及蛋白质-蛋白质间相互作用等，在细胞表达过程中发挥重要的作用[9]。已有研究证明组蛋

白乙酰转移酶MYST-A是乙酰化修饰转移酶中的重要成员[10-11]，能够对乙酰化修饰进行调控，从而调

节转录调控、染色质重建、DNA损伤修复等多方面的生物学过程[12]。越来越多的研究发现，除组蛋白

外，一些修饰调控酶对非组蛋白的蛋白质翻译后修饰也发挥重要的作用。组蛋白乙酰转移酶已被证明

参与合成许多蛋白质组成的复合物，这些复合物在组蛋白乙酰转移酶的活性和靶点特异性中发挥作

用[13]，找到关键的抑制剂可能对药物靶标的筛选具有重要意义。因此，本研究原核表达并纯化His-
MYST-A重组蛋白质，鉴定免疫后抗体特异性并进行纯化，通过抗体抑制实验验证该蛋白对非组蛋白的

泛素化、丙二酰化、琥珀酰化、单甲基/二甲基化修饰产生的负调控作用，并通过分子互作实验验证

MYST-A和ALP2a发生相互作用，两者可能形成复合物。以期通过MYST-A对虫体蛋白质翻译后修饰

影响的研究，为确定新的抗弓形虫感染的药物靶标及疫苗候选抗原提供一定的参考价值和理论依据。

1 材料与方法

1.1 材料

1.1.1 虫株、细胞、载体和实验动物 供试刚地弓形虫（RH株）、Vero细胞（非洲绿猴肾细胞）、pET-28a
载体均由本实验室保存。SPF级BALB/c小鼠均购自辽宁长生生物技术有限公司。

1.1.2 主要试剂 PrimeSTAR® Max DNA Polymerase、限制性内切酶 BamHⅠ和NotⅠ均购自TaKaRa
公司。质粒小提试剂盒和胶回收试剂盒均购自天根生化科技有限公司。His-Tag Mouse Monoclonal
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Antibody购自碧云天公司。蛋白质修饰泛抗体Anti-L-Lactyl Lysine Rabbit mAb、Anti-Mono/Di-Methyl⁃
lysine Rabbit pAb、Anti-Malonyllysine Mouse mAb、Anti-Succinyllysine Mouse mAb和Anti-Ubiquitin Rab⁃
bit mAb均购自杭州景杰生物科技股份有限公司。

1.2 方法

1.2.1 引物的设计与合成 从ToxoDB网站上检索TGME49_318330后直接下载histone lysine acetyl⁃
transferase MYST-A基因全长序列，利用primer5.0软件设计带有酶切位点的特异性引物，上游引物

MYST-A-F为5' -CGGGATCC（BamH I）ATGAAGAGAGTCTCGGGAGCG-3'，下游引物MYST-A-R为

5'-TAAAGCGGCCGC（Not I）TTAGGCTTGAGGACTGTACTCAAAAGG-3'，引物交由上海生工生物公

司进行合成。

1.2.2 MYST-A目的基因的克隆 利用设计的特异性引物，以cDNA为模板，PCR扩增MYST-A基因，

反应体系：12.5 μL PrimeSTAR® Max DNA Polymerase，1.5 μL MYST-A-F，1.5 μL MYST-A-R，2 μL
cDNA，7.5 μL ddH2O；退火温度62 ℃。PCR产物经1 %琼脂糖凝胶电泳进行鉴定后胶回收，将目的片段

与克隆载体连接并转化到Trans1-T1克隆感受态细胞，挑取单克隆菌株，进行菌落PCR验证并送测序。

1.2.3 重组原核表达质粒的构建 将表达载体pET-28a以及测序正确的重组克隆质粒分别进行双酶

切（BamH I和Not I），胶回收，T4连接酶16 ℃连接2 h，把连接产物转化到Trans1-T1克隆感受态细胞，筛

选阳性单克隆菌落并测序。将测序正确的质粒转化至大肠杆菌BL21 (DE3)感受态细胞中，获得原核

表达菌，菌液进行质粒DNA小量提取，对测序正确的质粒进行双酶切验证。

1.2.4 重组蛋白质的表达与纯化 将原核表达菌pET-28a-MYST-A划线培养，挑取单克隆菌株扩大

再培养后进行诱导表达，加入终浓度为0.1 mmol·L-1的IPTG，在22 ℃下过夜诱导菌体表达His标签重组

蛋白。将诱导表达的菌体高压破碎后收集上清，用His-Tag亲和层析法纯化His标签重组蛋白质。使

用1×PBS透析，浓缩后进行SDS-PAGE和Western blot验证。

1.2.5 多克隆抗体的制备 将纯化的His标签重组蛋白质免疫小鼠，首免加入等量的弗氏完全佐剂，

二免、三免和四免加入等量的弗氏不完全佐剂，其中四免的免疫量加倍。通过均质乳化仪乳化完全

后，背部皮下多点注射。每次免疫间隔2周，四免后的第7天采血，分离血清。用间接ELISA法检测抗体

效价，酶标仪测定每孔OD450nm值，判定其血清效价。

1.2.6 多克隆抗体特异性检测 用细胞超声破碎仪将虫体破碎完全后离心，留上清制样，进行SDS-
PAGE电泳，湿转法转印至PVDF膜，进行Western blot验证。5%脱脂乳37 ℃封闭1 h，一抗使用重组蛋白

质免疫实验动物后制得的多克隆抗体血清，稀释倍数为1∶1 000倍，4 ℃过夜孵育；二抗使用HRP（辣根

过氧化物酶）标记的山羊抗小鼠IgG，稀释倍数1∶1 000，37 ℃孵育1 h，充分洗涤后ECL显色。

1.2.7 亲和层析法纯化IgG 预处理Protein G Sepharose，将血清与磷酸钠按体积1∶1混合，混合液与处

理后的Protein G Sepharose混合加入2 mL离心管中，4 ℃感作3 h。用Binding buffer洗涤，Elution Buffer洗
脱，洗脱液立即用pH 9.0的Tris-HCl调节pH至7.0。测得浓度后制样，进行SDS-PAGE验证。

1.2.8 弓形虫MYST-A在细胞中的亚细胞定位 将12孔板内接种弓形虫速殖子的爬片取出，用PBS
洗涤，多聚甲醛固定，TritonX-100透化，加入3%BSA在37 ℃温箱中封闭30 min，一抗为小鼠抗性血清，

37 ℃孵育1 h，二抗为Alexa Fluor 488山羊抗小鼠IgG，37 ℃，避光孵育30 min，DAPI复染细胞核后，加入

抗荧光猝灭剂，用指甲油封片。用荧光显微镜观察蛋白的定位情况。

1.2.9 弓形虫MYST-A在游离速殖子中的亚细胞定位 用组化笔在干净的载玻片上画一个圆圈，将

纯化并稀释后的虫体滴加在玻片上，风干后用PBS洗涤，具体步骤同1.2.8，封片后用荧光显微镜观察蛋

白在弓形虫体内的分布情况。

1.2.10 MYST-A对弓形虫蛋白质翻译后修饰的影响 将 Vero细胞接种于6孔板内，待细胞长至80%
接种弓形虫速殖子，5%CO2、37 ℃恒温箱培养。待细胞开始破裂，虫体逸出时，在各个孔中按照0，5，
10，25，50，100 μg·mL-1的浓度加入MYST-A IgG，在另一个六孔板中按照同样的条件加入阴性小鼠血

清IgG作为阴性对照。直至虫体全部逸出，收集虫体，加入PMSF进行超声破碎，测得破碎后的浓度，制

样后进行Western blot验证。调整蛋白质上样量用内参蛋白质抗体识别，使其蛋白量保持一致。用泛

素化修饰酶抗体、丙二酰化修饰酶抗体、琥珀酰化修饰酶抗体、单甲基/二甲基化修饰酶抗体进行特异
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性识别分析，显色后观察条带变化，判断不同浓度MYST-A抗体作用下对虫体PTMs的影响。

1.2.11 分子互作实验 用ALP2a-GST标签重组蛋白质作为分析物并测定浓度，用PBS将其分别稀释

为0.1，0.2，0.4，0.8 μmol·L-1。用MYST-A-His标签重组蛋白质作为固化物并测定浓度，用PBS稀释到

30 μg·mL-1。用GST蛋白质作为阴性分析物并用PBS将GST蛋白质分别稀释为0.1，0.2，0.4，0.8 μmol·L-1，
使用 PBS作为空白对照，通过分子互作实验验证MYST-A与ALP2a是否发生相互作用。

2 结果与分析

2.1 MYST-A目的基因的克隆及重组原核表达质粒的构建

利用设计的MYST-A基因的特异性引物，以弓形虫RH株总RNA反转录合成的 cDNA为模板，PCR
扩增MYST-A基因片段。1%琼脂凝胶电泳结果可见特异性单一条带（图1A），片段大小为1 416 bp，与
预期片段大小相符。将目的基因片段与表达载体连接后转化到BL21（DE3）中，提取质粒进行双酶切

鉴定。电泳结果表明，与对照组（未进行酶切的完整质粒）相比，双酶切组有 2条清晰的条带(图 1B)，大
小与预期一致。

2.2 重组蛋白质的表达与纯化

利用 IPTG诱导表达重组蛋白His-MYST-A，纯化后的重组蛋白质经 SDS-PAGE和Western blot验
证，蛋白纯度较高（图2），可用于后续实验。

图1 MYST-A基因扩增（A）及重组原核表达质粒的双酶

切验证（B）

Figure 1 MYST-A gene amplification(A) and double

enzyme digestion of recombinant prokaryotic

expression plasmid(B)

A.His-MYST-A的SDS-PAGE分析; B.His-MYST-A的Western-blot分析
A.SDS-PAGE analysis of His-MYST-A; B.Western blot analysis of His-

MYST-A
图2 重组蛋白质的SDS-PAGE和Western blot分析

Figure 2 SDS-PAGE and Western blot analysis of

recombinant protein

2.3 免疫小鼠血清抗体效价检测结果

四免 7 d后，分离小鼠血清，用间接ELISA法检测抗体效价（图 3），酶标仪测定结果显示（待测血清

OD450nm-空白组OD450nm）/（阴性血清OD450nm-空白组OD450nm）≥2.1，符合预期标准，即特异性抗性血清可用

于后续实验。

2.4 抗体特异性检测结果

以破碎后的全虫蛋白质作为样品，用免疫后获得的血清作为一抗孵育，结果如图4，有特异性目的

条带，证明免疫所得抗体的特异性良好，未出现非特异性结合，抗体可以用于后续实验。

2.5 纯化IgG的检测结果

通过 Protein G Sepharose亲和层析法纯化多抗血清，透析后用 SDS-PAGE检测纯化结果（图 5A）。

IgG的重链（50～60 kDa）和轻链（25 kDa）均很清晰，用纯化后的抗体识别全虫蛋白质，有特异性目的

条带（图5B），证明抗体纯度较高。

2.6 亚细胞定位结果

间接免疫荧光实验观察MYST-A在弓形虫速殖子中的定位（图6）和在细胞内虫体中的定位（图7），

发现MYST-A在虫体的细胞质内广泛分布。
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图3 小鼠血清抗体效价检测结果

Figure 3 Results of serum antibody titer detection in mice

图4 MYST-A多克隆抗体特异性的检测

Figure 4 Detection of MYST-A polyclonal antibody

specificity

图5 纯化IgG的SDS-PAGE分析（A）及全虫蛋白验证（B）

Figure 5 SDS-PAGE analysis of purified IgG(A) and

validation of whole parasite protein(B)

图6 MYST-A在RH株游离速殖子中的定位

Figure 6 Location of MYST-A in free tachyzoites of

RH strain

图7 MYST-A在RH株细胞内虫体中的定位

Figure 7 Location of MYST-A in intracellular of RH

strain
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A.琥珀酰化；B.单甲基/二甲基化；C.泛素化；D.丙二酰化；M.蛋白标准质量；泳道1.0 μg·mL-1；泳道2.5 μg·mL-1；泳道3.10 μg·mL-1；泳道4.25 μg·mL-1；
泳道5.50 μg·mL-1；泳道6.100 μg·mL-1

A.Succinylation；B.Mono/Di-methylation；C.Ubiquitylation；D.Malonylation；M.Marker；Lane 1.0 μg·mL-1；Lane 2.5 μg·mL-1；Lane 3.10 μg·mL-1；
Lane 4.25 μg·mL-1；Lane 5.50 μg·mL-1；Lane 6.100 μg·mL-1

图8 MYST-A对弓形虫蛋白质翻译后修饰的影响

Figure 8 Effects of MYST-A on protein post-translational modifications of Toxoplasma gondii

2.7 MYST-A对弓形虫蛋白质翻译后修饰的影响

将内参蛋白GADPH调整一致后，保持上样量不变，用泛素化修饰酶抗体、丙二酰化修饰酶抗体、

琥珀酰化修饰酶抗体、单甲基/二甲基化修饰酶抗体分别孵育，显色后发现，随着Anti-MYST-A IgG浓

度的增加，泛素化、丙二酰化、琥珀酰化、单甲基/二甲基化修饰的总体水平（特别是 55 KDa处）也显著

增加，表明该蛋白质对刚地弓形虫蛋白质的泛素化、丙二酰化、琥珀酰化、单甲基/二甲基化修饰具有

负调控作用（图8）。阴性对照无明显变化（图9）。

2.8 分子互作实验验证TgMYST-A与TgALP2a相互作用

纯化出ALP2a-GST重组蛋白质，将其稀释成 0.1，0.2，0.4，0.8 μmol·L-1的浓度以捕获结合到传感

器的MYST-A-His重组蛋白质，并用GST蛋白质做阴性对照（图 10和图 11）。结果显示MYST-A-His
重组蛋白质与ALP2a-GST重组蛋白质间KD值是 1.54×10-7，而GST蛋白质与MYST-A-His重组蛋白质

间的KD值<1.0×10-12（表 1），表明ALP2a-GST重组蛋白质与MYST-A-His重组蛋白质间的亲和力比阴

性对照 GST蛋白质的结合力更强，两者发生相互作用。

3 讨论与结论

近年来，关于弓形虫蛋白质翻译后修饰方面的研究越来越多。PTMs在蛋白质加工和成熟过程中

发挥着重要作用，可以改变蛋白质的理化性质，影响蛋白质的空间构象和稳定性[14]，它可以改变蛋白

质的功能，不同的修饰类型或者相同的修饰类型作用于不同氨基酸上都会产生不同的功能变化。赖

氨酸乳酸化修饰已经在多种生物的组蛋白和非组蛋白上被发现，它与糖酵解和线粒体氧化代谢密切

相关[15]，参与调控肿瘤增殖、代谢、炎症以及组织损伤修复等重要生物学过程[16-17]；赖氨酸琥珀酰化修

饰广泛参与代谢调控，比如线粒体代谢[18]，许多代谢酶都存在琥珀酰化修饰，它与炎症、癌症等疾病密

切相关[19]；赖氨酸巴豆酰化修饰在各种生物体中普遍存在，已被揭示参与RNA加工、核苷酸代谢、染色

质重组、蛋白质活性调节和蛋白质定位等生理过程，与急性肾损伤（AKI）[20]、免疫球蛋白 A（IgA）肾
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A.琥珀酰化；B.单甲基/二甲基化；C.泛素化；D.丙二酰化；M.蛋白标准质量；泳道1.0 μg·mL-1；泳道2.5 μg·mL-1；泳道3.10 μg·mL-1；泳道4.25 μg·mL-1；
泳道5.50 μg·mL-1；泳道6.100 μg·mL-1

A.Succinylation；B.Mono/Di-methylation；C.Ubiquitylation；D.Malonylation；M.Marker；Lane 1.0 μg·mL-1；Lane 2.5 μg·mL-1；Lane 3.10 μg·mL-1；
Lane 4.25 μg·mL-1；Lane 5.50 μg·mL-1；Lane 6.100 μg·mL-1

图9 阴性对照

Figure 9 Negative control

图11 MYST-A-His与GST蛋白质相互作用结果

Figure 11 The result of MYST-A-His interacts with GST protein
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图10 MYST-A-His与 ALP2a-GST 相互作用结果

Figure 10 The result of MYST-A-His interacts with ALP2a-GST
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病[21]、抑郁症[22]和癌症[23]密切相关，近几年成为生命科学领域研究热点；赖氨酸2-羟基异丁基酰化修饰

与丙酮酸代谢、糖酵解等密切相关[24-25]，参与调节免疫球蛋白A肾病（IgAN）[26]、生殖细胞分化等过程；

赖氨酸丙二酰化修饰影响能量代谢、线粒体功能和脂肪酸合成等生物学过程[27]，在弓形虫毒力的调节

中发挥着重要作用[28]，并且能够修饰组蛋白[29]，最近发现其与内皮细胞的血管生成相关[30]；泛素化修饰

可以介导蛋白质降解[31]，调控蛋白质翻译过程[32]，调节宿主-病原体的相互作用[33]，参与调控细胞凋亡、

细胞周期和信号转导等过程[34]；赖氨酸乙酰化修饰是一种丰富的翻译后修饰，它发生在多个细胞区室

中数千种具有不同功能的蛋白质上[35]，可以影响染色质形态和基因表达，参与调控细胞周期[36]、肿瘤发

生、信号转导[37]等生物学过程；目前关于单甲基/二甲基化修饰的相关研究较少，在弓形虫领域还未有

报道，赖氨酸单甲基/二甲基化组蛋白与PcG结合，参与控制发育基因转录抑制的建立和维持[38]。本课

题组已发表的研究表明，Anti-MYST-A IgG减少了蛋白质乳酸化和乙酰化的总体水平，表明它对弓形

虫蛋白质的乳酸化和乙酰化是正向调节的。值得注意的是，当Anti-MYST-A IgG的浓度大于10 μg·mL-1
时，非组蛋白的2-羟基异丁基酰化和巴豆酰化修饰水平显著增加，这是值得深入探讨的问题。

本研究基于前期的研究结果，继续探索MYST-A对弓形虫泛素化、琥珀酰化、丙二酰化、单甲基/
二甲基化修饰的影响。通过抗体抑制翻译后修饰实验发现随着Anti-MYST-A IgG浓度的增加，弓形

虫非组蛋白的泛素化、琥珀酰化、单甲基/二甲基化、丙二酰化修饰总体水平显著增强（特别是 55 kDa
位置）。此结果表明，MYST-A蛋白质对刚地弓形虫非组蛋白的泛素化、琥珀酰化、单甲基/二甲基化、

丙二酰化修饰具有负调控作用，这种调控可能是直接的也可能是间接的。

MYST家族在所有真核生物中广泛保守，乙酰转移酶结构域是其标志性特征，该结构域是由几种

不同的多蛋白复合物组成。已有研究证明MYST家族中MYST-B可以进入弓形虫的核并乙酰化组蛋

白，促进ATM激酶介导的弓形虫 DNA损伤反应[12]。组蛋白 H3和 H4的乙酰化伴随着弓形虫中特定

阶段的基因激活[39]，MYST-A、MYST-B等酶复合物可能参与介导该阶段活动[11]。顶端复合体含有大量

的肌动蛋白样蛋白，它们是肌动蛋白超家族的成员，已有研究提出肌动蛋白是作为细胞核中染色质重

塑和组蛋白乙酰转移酶(HAT)复合物的重要组成部分[40]。Actin like protein ALP2a是一种肌动蛋白样

蛋白，本课题组未发表的结果显示该蛋白可能对弓形虫入侵、黏附、识别宿主细胞以及虫体发育繁殖

产生影响。本研究通过分子互作实验验证蛋白质MYST-A与ALP2a相互作用，ALP2a作为肌动蛋白

的一员，极有可能与蛋白质MYST-A形成组蛋白乙酰转移酶(HAT)复合物，共同参与组蛋白的翻译后

修饰，这还需要进一步探究。

本研究表明，弓形虫组蛋白乙酰转移酶MYST-A对刚地弓形虫蛋白质的泛素化、琥珀酰化、单甲

基/二甲基化、丙二酰化修饰具有负调控作用，且当Anti-MYST-A IgG的浓度大于 10 μg·mL-1时，调控

作用最为显著。发现MYST-A与ALP2a相互作用，可能通过形成组蛋白乙酰转移酶(HAT)复合物，共

同参与组蛋白的翻译后修饰。研究结果为新型弓形虫疫苗研制及药物靶标的筛选提供一定的参考价

值和理论依据。
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