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基于哺乳动物和寄生虫钙网蛋白结构的功能探讨

余文，贾智惠，诸欣平

（首都医科大学基础医学院病原生物学系寄生虫学教研室，北京１０００６９）

【摘要】　钙网蛋白（ｃａｌｒｅｔｉｃｕｌｉｎ，ＣＲＴ）结构由凝集素结构域和臂结构域两部分组成，可以通过与不同蛋白互作，如Ｃ１ｑ、

ＥＲｐ５７、ＭＨＣⅠ类分子等，参与寄生虫免疫逃避、蛋白质折叠、抑制蛋白质聚集、抗原递呈以及凋亡细胞的吞噬等重要生

命过程。目前，已有多种哺乳动物（人源和鼠源）和寄生虫（克氏锥虫和溶组织内阿米巴）钙网蛋白的部分结构域得到解

析。本综述通过分析钙网蛋白相应功能的结构基础，为今后以钙网蛋白为靶点防治寄生虫病与蛋白质折叠相关疾病提

供理论基础。

【关键词】　钙网蛋白；蛋白结构；结构域；寄生虫免疫逃避；蛋白质折叠；综述

【中图分类号】　Ｒ３８　　　 【文献标识码】　Ａ　　　 【文章编号】　１６７３５２３４（２０２３）０１０１１７０４

［犑狅狌狉狀犪犾狅犳犘犪狋犺狅犵犲狀犅犻狅犾狅犵狔．２０２３Ｊａｎ；１８（１）：１１７１２０，ｉｎｓｉｄｅｂａｃｋｃｏｖｅｒ．］

犉狌狀犮狋犻狅狀犪犾犪狀犪犾狔狊犻狊犫犪狊犲犱狅狀狋犺犲狊狋狉狌犮狋狌狉犲狅犳犿犪犿犿犪犾犻犪狀犪狀犱狆犪狉犪狊犻狋犻犮犮犪犾狉犲狋犻犮狌犾犻狀

ＹＵ ＷＥＮ，ＪＩＡＺｈｉｈｕｉ，ＺＨＵ Ｘｉｎｐｉｎｇ　（犇犲狆犪狉狋犿犲狀狋狅犳 犕犲犱犻犮犪犾犕犻犮狉狅犫犻狅犾狅犵狔犪狀犱犘犪狉犪狊犻狋狅犾狅犵狔，犛犮犺狅狅犾狅犳

犅犪狊犻犮犕犲犱犻犮犪犾犛犮犻犲狀犮犲狊，犆犪狆犻狋犪犾犕犲犱犻犮犪犾犝狀犻狏犲狉狊犻狋狔，犅犲犻犼犻狀犵１０００６９，犆犺犻狀犪）

【犃犫狊狋狉犪犮狋】　Ｃａｌｒｅｔｉｃｕｌｉｎ，ｃｏｎｓｉｓｔｉｎｇｏｆｌｅｃｔｉｎｄｏｍａｉｎａｎｄａｒｍｄｏｍａｉｎ，ｉｓｉｎｖｏｌｖｅｄｉｎｉｍｐｏｒｔａｎｔｌｉｆｅｐｒｏｃｅｓｓｅｓｓｕｃｈａｓ

ｐａｒａｓｉｔｉｃｉｍｍｕｎｅｅｖａｓｉｏｎ，ｐｒｏｔｅｉｎｆｏｌｄｉｎｇ，ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎｏｆｐｒｏｔｅｉｎａｇｇｒｅｇａｔｉｏｎ，ａｎｔｉｇｅｎｐｒｅｓｅｎｔａｔｉｏｎａｎｄｐｈａｇｏｃｙｔｏｓｉｓｏｆ

ａｐｏｐｔｏｔｉｃｃｅｌｌｓｔｈｒｏｕｇｈｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎｗｉｔｈｍｕｌｔｉｐｌｅｐｒｏｔｅｉｎｓｉｎｃｌｕｄｉｎｇＣ１ｑ，ＥＲｐ５７ａｎｄＭＨＣＩ．Ｓｏｆａｒ，ｓｏｍｅｄｏｍａｉｎｓｏｆ

ｍａｍｍａｌｉａｎ（ＨｕｍａｎａｎｄＭｏｕｓｅ）ａｎｄｐａｒａｓｉｔｉｃ（犜狉狔狆犪狀狅狊狅犿犪犮狉狌狕犻犪狀犱犈狀狋犪犿狅犲犫犪犺犻狊狋狅犾狔狋犻犮犪）ｃａｌｒｅｔｉｃｕｌｉｎｈａｖｅｂｅｅｎ

ｄｅｔｅｒｍｉｎｅｄ．Ｂｙｅｌａｂｏｒａｔｉｎｇｔｈｅｓｔｒｕｃｔｕｒａｌｂａｓｉｓｆｏｒｃｏｒｒｅｓｐｏｎｄｉｎｇｆｕｎｃｔｉｏｎｓｏｆｃａｌｒｅｔｉｃｕｌｉｎ，ｗｅｐｒｏｖｉｄｅｄｎｅｗｉｄｅａｓｆｏｒｔｈｅ

ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎａｎｄｔｒｅａｔｍｅｎｔｆｏｒｄｉｓｅａｓｅｓｔａｒｇｅｔｉｎｇｃａｌｒｅｔｉｃｕｌｉｎｉｎｃｌｕｄｉｎｇｐａｒａｓｉｔｏｓｉｓａｎｄｐｒｏｔｅｉｎｆｏｌｄｉｎｇｒｅｌａｔｅｄｄｉｓｅａｓｅｓｉｎｔｈｅ

ｆｕｔｕｒｅ．

【犓犲狔狑狅狉犱狊】　ｃａｌｒｅｔｉｃｕｌｉｎ；ｐｒｏｔｅｉｎｓｔｒｕｃｔｕｒｅ；ｄｏｍａｉｎ；ｐａｒａｓｉｔｉｃｉｍｍｕｎｅｅｖａｓｉｏｎ；ｐｒｏｔｅｉｎｆｏｌｄｉｎｇ；ｒｅｖｉｅｗ

钙网蛋白（Ｃａｌｒｅｔｉｃｕｌｉｎ，ＣＲＴ）是一种分子质量为４６ｋＤａ的

内质网蛋白，最初被鉴定为单糖基化蛋白在内质网内的分子伴

侣，存在于高等生物除了红细胞以外的所有细胞中［１］。对人、

昆虫和线虫等生物中提取的ｃＤＮＡ进行鉴定发现，ＣＲＴ的氨

基酸和基因序列都高度保守，且ＣＲＴ在维持细胞功能方面发

挥了重要作用［２３］。例如，ＣＲＴ可以作为分子伴侣通过募集折

叠酶来促进内质网糖蛋白的折叠，同时抑制蛋白聚集；ＣＲＴ参

与稳定 ＭＨＣⅠ类分子组装成肽负载复合物；ＣＲＴ暴露于早期

的凋亡细胞表面，作为“吃我”信号，来促进对凋亡细胞的吞

噬［４］；多种寄生虫ＣＲＴ能与宿主补体起始组分结合来帮助寄

生虫逃避宿主的补体杀伤；克氏锥虫ＣＲＴ被发现有抗血管生

成、抗肿瘤以及促进伤口愈合的功效［２］。除此以外，ＣＲＴ还参

与钙离子储存与信号转导、细胞应激反应、自身免疫和脂肪细

胞分化等多种生命过程［５］。

从整体来看，ＣＲＴ的结构由Ｎ、Ｐ、Ｃ这３个结构域构成（图

１）。Ｎ结构域（Ｎｄｏｍａｉｎ）氨基酸序列高度保守，由２组β折叠

片构成，这两组β折叠片之间形成的疏水相互作用对结构域的

完整性至关重要［６］。Ｎ结构域与Ｃ结构域共同构成了凝集素

结构域（Ｌｅｃｔｉｎｄｏｍａｉｎ），亦称球部结构域，该结构域含有结合

糖基化蛋白的位点。Ｐ结构域（Ｐｄｏｍａｉｎ）又称臂结构域，由富

含脯氨酸的序列串联重复组成；Ｃ结构域（Ｃｄｏｍａｉｎ）含有一个

呈强酸性的区域，可以高容量地结合Ｃａ
２＋，且在Ｃ末端发现有

ＫＤＥＬ序列，其功能与ＣＲＴ在内质网中滞留密切相关
［４，７］。

按照哺乳动物ＣＲＴ和寄生虫ＣＲＴ２大类，解析ＣＲＴ结构

及其功能综述如下。

由于目前还未有单独的全长ＣＲＴ结构得到解析，基于人

源ＣＲＴ的凝集素结构域（ＰＤＢＩＤ：３ＰＯＳ），利用ＩＴＡＳＳＥＲ软

件建模得到全长ＴｓＣＲＴ结构模型图（图１）。

１　哺乳动物犆犚犜的结构及功能

由于Ｐ结构域和Ｃ末端的柔性较大，因此至今未有单独的

全长ＣＲＴ结构被解析
［８］。目前已解析的ＣＲＴ结构域大多来

源于哺乳动物（人源和鼠源），它们分别发挥着糖蛋白折叠、抑

制蛋白聚集、内源性抗原加工递呈以及介导对凋亡细胞的吞噬

等功能。

１．１　参与糖蛋白折叠及抑制蛋白聚集　ＣＲＴ作为主要成员

参与了糖蛋白在内质网内的折叠，它的Ｐ结构域与内质网蛋白

５７（Ｅｎｄｏｐｌａｓｍｉｃｒｅｔｉｃｕｌｕｍｐｒｏｔｅｉｎ５７，ＥＲｐ５７）
［９］或亲环蛋白Ｂ
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（ＣｙｃｌｏｐｈｉｌｉｎＢ，ＣｙｐＢ）
［１０］相作用，而它的凝集素结构域与含有

半胱氨酸残基或脯氨酸残基的未折叠糖蛋白结合，来协助

ＥＲｐ５７或ＣｙｐＢ促进蛋白质的二硫键形成或脯氨酸肽键的异

构化［１１］。此外，ＣＲＴ凝集素结构域可以通过结合蛋白质底物

上暴露的疏水域来抑制蛋白质聚集［１２］；单独的Ｐ结构域虽然

不能抑制聚集或结合疏水肽，但它的缺失会对凝集素结构域发

挥蛋白质聚集抑制功能产生较大影响［１３］。

　　注：Ｎ结构域（绿色）和一部分Ｃ结构域（红色）构成了ＴｓＣＲＴ的凝

集素结构域（灰色圆圈圈出）；Ｐ结构域（紫色）即臂结构域，柔性较大。

图１　旋毛虫钙网蛋白（犜狊犆犚犜）全长结构模型图
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１．２　 参 与 内 源 性 抗 原 递 呈 　 由 抗 原 加 工 相 关 转 运 体

（Ｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈａｎｔｉｇｅｎｐｒｏｃｅｓｓｉｎｇ，ＴＡＰ）、ＴＡＰ

相关蛋白（ＴＡＰａｓｓｏｃｉａｔｅｄｐｒｏｔｅｉｎ）、ＥＲｐ５７、ＣＲＴ和 ＭＨＣⅠ类

分子共同组成了肽负载复合物（Ｐｅｐｔｉｄｅｌｏａｄｉｎｇｃｏｍｐｌｅｘ，

ＰＬＣ），ＣＲＴ能帮助ＰＬＣ协调抗原多肽进入内质网
［１４１５］。２０１７

年，Ｂｌｅｅｓ等
［１６］通过冷冻电子显微镜的方法解析了第一个天然

的ＰＬＣ结构，该结构清晰地展示了ＣＲＴ与ＥＲｐ５７、ＭＨＣⅠ类

分子和ＴＡＰ相关蛋白这三个分子发生互作的精确位点。基于

ＰＬＣ的电镜结构，Ｆｉｓｅｔｔｅ等
［１７］对ＰＬＣ的结构进行动力学模拟

研究发现，ＣＲＴ和ＥＲｐ５７形成的柔性区能稳定ＰＬＣ核心，是

抗原多肽加工的主要功能区。ＰＬＣ结构的解析确证了ＣＲＴ有

维持ＰＬＣ结构稳定的重要作用，这也解释了在ＣＲＴ缺失细胞

的实验中，ＭＨＣⅠ类分子被招募至ＰＬＣ相当低效的原因
［１８］。

此外，ＣＲＴ还可以伴随次级折叠蛋白进入高尔基体，利用自身

Ｃ结构域的ＫＤＥＬ序列与 ＭＨＣⅠ类分子上的抗原多肽互作，

帮助 ＭＨＣⅠ类分子从顺式高尔基体返回内质网，完成ＰＬＣ结

构的组装［１９］。

１．３　促进对凋亡细胞的吞噬　哺乳动物ＣＲＴ主要存在内质

网中，但能在应激刺激下暴露于凋亡细胞表面，作为早期的“吃

我”信号，增强吞噬细胞对凋亡细胞的吞噬作用。起初，ＣＲＴ被

认为是Ｃ１ｑ受体，与Ｃ１ｑ一起参与凋亡细胞的吞噬
［２０］。Ｃ１ｑ

作为补体经典途径的起始分子，是由６个亚单位组成的异源六

聚体，每个亚单位由Ａ、Ｂ、Ｃ这３条多肽链构成
［２１］；整体来看，

Ｃ１ｑ分子又由球部（Ｃ１ｑｇｌｏｂｕｌａｒｒｅｇｉｏｎ，Ｃ１ｑＧＲ）和杆部两部

分组成［２２］。荧光共振能量转移实验证实早期凋亡细胞表面会

发生ＣＲＴ与Ｃ１ｑＧＲ互作
［２０］。Ｐａｉｄａｓｓｉ等

［２３］通过分析 ＣＲＴ

与Ｃ１ｑ共孵育后的电镜图，确认了ＣＲＴ能与Ｃ１ｑＧＲ或Ｃ１ｑ

杆部相结合。进一步从分子结构层面研究Ｃ１ｑ与ＣＲＴ在的互

作机制，为深入理解ＣＲＴ如何促进凋亡细胞的吞噬有重要意

义。

２　寄生虫犆犚犜的结构域／肽段与功能

２０１６年之前，有两种重要的哺乳动物（人源和鼠源）ＣＲＴ

的部分结构域得到解析，确认了ＣＲＴ具有促进糖基化蛋白折

叠和抑制蛋白质聚集的功能。而克氏锥虫ＣＲＴ（ＴｃＣＲＴ）和溶

组织内阿米巴ＣＲＴ（ＥｈＣＲＴ）的凝集素结构域被解析，不仅使

ＣＲＴ凝集素结构域可以结合碳水化合物和肽类这一理论得到

进一步支持［２４］，还印证了寄生虫ＣＲＴ能与宿主补体起始组分

结合，抑制宿主补体经典途径和凝集素途径的激活，从而帮助

寄生虫逃避宿主的免疫攻击［２５］；此外，有研究发现，ＴｃＣＲＴ还

具有抗血管生成、抗肿瘤和促进伤口愈合的功能［２］。

２．１　与宿主补体的起始组分结合帮助虫体免疫逃避　２０２０

年，Ｓｈａｏ等
［２６］以人源ＣＲＴ（ＰＤＢＩＤ３ＲＧＯ）为模板预测了旋毛

虫ＣＲＴ（ＴｓＣＲＴ）的三维结构，后利用分子对接软件模拟

ＴｓＣＲＴ与Ｃ１ｑ互作的复合体结构发现，ＴｓＣＲＴ中的Ｃ１ｑ结合

位点主要位于ＣＲＴ的 Ｎ结构域Ｌｙｓ１６３和Ｐ结构域 Ａｓｎ２８６

之间（此区域命名为Ｓ区域）。同时，该结构模型显示出Ｃ１ｑ的

Ｂ链是ＴｓＣＲＴ的主要结合部位，而２０１８年解析的Ｃ１ｑ头部与

ＩｇＭ复合体结构
［２７］也证实，Ｃ１ｑ通过Ｂ链结合ＩｇＧ／ＩｇＭ 来启

动补体经典途径（Ｃｌａｓｓｉｃａｌｐａｔｈｗａｙ，ＣＰ），这从分子结构上证明

ＴｓＣＲＴ通过结合Ｃ１ｑ（阻碍ＩｇＧ／ＩｇＭ结合Ｃ１ｑ）来抑制补体ＣＰ

的启动，进而帮助旋毛虫逃避宿主补体系统的攻击。除

ＴｓＣＲＴ外，Ｙａｄａｖ等
［２８］也利用分子对接模型呈现了马来丝虫

的ＣＲＴ和Ｃ１ｑ之间的互作表位，清楚地展示了Ｃ１ｑ头部区域

在复合物形成中的重要作用。同时，免疫学实验也证实多种寄

生虫如克氏锥虫［２９］、捻转血矛线虫［３０］、溶组织内阿米巴［３１］、麝

后睾吸虫［３２］等的ＣＲＴ也可以通过与宿主Ｃ１ｑ结合，帮助虫体

逃避宿主的免疫攻击。

补体激活凝集素途径（Ｌｅｃｔｉｎｐａｔｈｗａｙ，ＬＰ）的甘露糖结合

凝集素分子 （Ｍａｎｎｏｓｅｂｉｎｄｉｎｇｌｅｃｔｉｎ，ＭＢＬ）和纤维胶原素

（Ｆｉｃｏｌｉｎ，ＦＣＮ）与 Ｃ１ｑ分子在结构及功能上有诸多的相似之

处［３３］。与Ｃ１ｑ介导的补体ＣＰ不同的是，ＬＰ的过程无需抗体

参与，因 此 可 先 于 抗 体 活 化 的 ＣＰ 发 挥 抗 感 染 作 用
［３４］。

Ｓａｎｃｈｅｚ等
［３５］利用ＣＲＴ缺失或过表达的克氏锥虫证实，除了

Ｃ１ｑ外，ＴｃＣＲＴ还可以通过结合 ＭＢＬ和ＦＣＮ来抑制补体ＬＰ

的激活［３６］。此外，陈怡等发现ＴｓＣＲＴ对补体ＬＰ活化的抑制

效率低于对ＣＰ活化的抑制效率
［３７］。

２．２　具有抗血管生成和促进伤口愈合的作用　ＣＲＴ的 Ｎ结

构域末端区域被认为是血管抑制素，能作为一种血管生成抑制

剂，在体内发挥抗肿瘤作用［３８］。该区域可以通过阻止内皮细

胞与层粘连蛋白的附着而抑制 ＶＥＧＦ诱导的人内皮细胞的血

·８１１·
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管生成反应［３９］。Ｒａｍｉｒｅｚ等
［４０］发现克氏锥虫 ＴｃＣＲＴ可以通

过直接与静脉和动脉内皮细胞相互作用，抑制血管生成和肿瘤

生长［２］。Ｐｅｎａ等
［４１］通过鸡的绒毛膜尿囊膜实验发现 ＴｃＣＲＴ

上一个２９个氨基酸的肽段（１３１１５９ＡＡ，命名为 ＶＣＴｃＣＲＴ）

具有抗血管生成作用；软件预测 ＴｃＣＲＴ结构与解析的真实

ＴｃＣＲＴ凝集素结构均证实，该肽段处的结构共价键稳定且残

基具有极性，使得 ＶＣＴｃＣＲＴ可以通过电荷作用与含有极性

残基的胶原样蛋白尾部结合；而人ＣＲＴ（ＨｕＣＲＴ）的极性较低

且结构更灵活，这种差异可以部分解释ＴｃＣＲＴ为何能作为一

种比 ＨｕＣＲＴ更有效的抗血管生成和抗肿瘤的药物。

应激过程如皮肤创伤时ＣＲＴ得到大量表达，Ｉｇｎａｃｉｏ等
［４２］

利用创面愈合划痕板实验发现重组ＴｃＣＲＴ在增加人成纤维细

胞的增殖和迁移能力方面比 ＨｕＣＲＴ 要高效３个数量级。

Ａｒｉａｓ等
［４３］通过大鼠皮肤伤口愈合实验比较了全长ＴｃＣＲＴ和

ＴｃＣＲＴ部分结构域对皮肤伤口愈合的影响，发现了使用

ＴｃＣＲＴ的Ｎ结构域来处理大鼠皮肤伤口时愈合效果更好。

精确定位ＴｃＣＲＴ上发挥抗血管生成和促进皮肤伤口愈合

的结构域或肽段，可以帮助肿瘤治疗以及皮肤伤口愈合过程中

获得更好的预后。

综上，将目前解析的与上述功能相关的ＣＲＴ或ＣＲＴ配体

的结构总结为表１。

表１　犆犚犜或犆犚犜配体结构及功能汇总

犜犪犫犾犲１　犛狌犿犿犪狉狔狅犳犆犚犜狅狉犆犚犜犾犻犵犪狀犱狊狋狉狌犮狋狌狉犲犪狀犱犳狌狀犮狋犻狅狀

ＰＢＤＩＤ 方法 种属 氨基酸ＡＡ 结构域 功能

１ＨＨＮ
［４４］ ＮＭＲ 褐家鼠 １８９２８８ Ｐ 帮助ＥＲｐ５７促进糖蛋白形成二硫键

１Ｋ９１／１Ｋ９Ｃ
［４５］ ＮＭＲ 褐家鼠 ２２１２５６＆１８９２６１ Ｐ 帮助ＥＲｐ５７促进糖蛋白形成二硫键

３ＤＯＷ
［４６］ ＸＲＡＹ 人 １７８１８８ Ｐ 可能涉及Ｃａ

２＋调控的蛋白间相互作用

３Ｏ０Ｖ／３Ｏ０Ｗ／３Ｏ０Ｘ
［６］ ＸＲＡＹ 大鼠 １８２０６＆３０１３６８（１６３突变） Ｌｅｃｔｉｎ 与四糖结合的结构基础

３ＰＯＷ／３ＰＯＳ
［８］ ＸＲＡＹ 人 １８２０４＆３０２３６８ Ｌｅｃｔｉｎ 存在片段ＳＱＤＡＲ与另一个ＣＲＴ相互作用

３ＲＧ０
［１２］ ＸＲＡＹ 大鼠 １８２３８＆２７３３６８（１６３突变） Ａｒｍ＆ｌｅｃｔｉｎ 凝集素结构域抑制蛋白质聚集

５ＨＣＡ／５ＨＣＢ
［２４］ ＸＲＡＹ 溶组织内阿米巴 １２２０６＆２８９３６１ Ｌｅｃｔｉｎ 发现第一个闭合构象，推证构象转变

５ＨＣＦ
［２４］ ＸＲＡＹ 克氏锥虫 ２３２１１＆２９４３６１ Ｌｅｃｔｉｎ 与碳水化合物和肽双重结合

５Ｖ９０
［９］ ＸＲＡＹ 人 ２３８２７３ Ｐ 协助ＥＲｐ２９促进蛋白折叠

６ＥＮＹ
［１６］ ＣｒｙｏＥＭ 人 Ｆｕｌｌ Ｌｅｃｔｉｎ＆Ｐ 参与内源性抗原加工递呈

３　总结与展望

综上，从蛋白结构层面深入了解了哺乳动物ＣＲＴ的糖蛋

白折叠、抑制蛋白聚集、抗原提呈以及促进细胞凋亡功能的机

制。体外实验表明，ＣＲＴ可以抑制还原型辅酶（ＮＡＤＰＨ）和铜

离子诱导的朊蛋白（２３９８ＡＡ）的聚集，从而减少朊蛋白错误折

叠对神经元功能的影响［４７］。因此，进一步研究全长ＣＲＴ抑制

蛋白聚集的分子结构基础，有望以ＣＲＴ作为靶点对蛋白质异

常聚集引起的疾病进行治疗［４７］。近年研究表明，ＣＲＴ可能在

肿瘤治疗领域也发挥作用［４８］。Ｋｌａｍｐｆｌ等
［４９］发现在无ＪＡＫ２

和 ＭＰＬ基因突变（这两个突变基因与骨髓增值性肿瘤相关）的

背景下，约７３％骨髓增生性肿瘤患者中发生了ＣＲＴ的Ｃ末端

ＫＤＥＬ序列突变，这使得其有望作为一种特异性表位，对骨髓

增生性肿瘤进行免疫靶向治疗。

Ｍｏｒｅａｕ等
［２４］通过对寄生虫ＣＲＴ与人ＣＲＴ进行序列和结

构比对总结了其局部结构差异性，这对我们靶向寄生虫ＣＲＴ

来治疗寄生虫病提供了结构基础。但到目前为止，寄生虫ＣＲＴ

与补体起始组分如Ｃ１ｑ的精准互作位点尚不清楚。因此，今后

对寄生虫ＣＲＴ与Ｃ１ｑ复合体结构的解析，能为基于二者互作

位点研发抗寄生虫病新药和疫苗提供新的精准靶点。此外，来

源于寄生虫ＣＲＴ的结构域或合成的肽段相比人ＣＲＴ在抗血

管生成及促进伤口愈合方面显示出更大的潜力，对其机制的进

一步研究，有望为肿瘤治疗和促进伤口愈合提供更有效的分子

靶标。
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