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[摘　要]　寄生蜂是重要的寄生性天敌昆虫,在作物害虫绿色防控中发挥有重要作用.近年来,有
关寄生蜂与作物害虫免疫及发育互作研究已有不少报道,已逐渐成为害虫生物防治研究领域热点

之一.本文将首先概述寄生蜂所携寄生因子种类与多样性,及其与寄主免疫与发育互作方面的研

究热点,进而初步探讨该研究领域的主要科学问题,并简要讨论该领域所面临的机遇与挑战.建议

应关注的主要科学问题为:(１)作物害虫天然免疫通路解析及其应答机理;(２)寄生蜂寄生因子功

能及其调控害虫免疫机理;(３)寄生因子与害虫免疫通路间互作及协同演化;(４)寄生因子与害虫

发育调控网络互作机理.
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　　农作物害虫防治是保障粮食安全和农业生产安

全的重要防灾减灾措施,其中化学农药防治因具有

快速高效、应急性强、使用简便、不受地域和季节限

制、便于机械化操作等特点而在过去往往被主要依

赖.但是,化学农药的过度依赖尤其是不合理使用

不仅会导致农药残留超标引起的食品安全问题和农

业面源污染引发的生态安全问题,而且会导致害虫

抗药性产生、生物多样性下降和防治效果减弱等问

题.为此,我国于２０１５年就开始实施农药和化肥

“两减行动计划”.要打赢“两减”这场硬仗,需提高

绿色农业投入品的供给能力,研发并推广作物害虫

高效低风险的绿色防控技术及其配套,以支撑“两
减”目标达成.其中涉及一项重要的现代植物保护

技术,即天敌昆虫活体及其衍生物的高效利用,该技

术是推进化学杀虫剂减量控害的有效措施之一.但

是,至今作为重要天敌昆虫类群的寄生蜂,其利用仍

停留于活体应用,尚存在规模难以扩大与效能有待

提高等缺陷或不足.深入研究并阐明寄生蜂与寄主

害虫间互作关系,尤其是寄生蜂调控寄主免疫与发
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育机理,将有助于推进寄生蜂及其衍生物在作物害

虫绿色防控中发挥更大的作用.该研究已逐渐成为

害虫生物防治研究领域的热点之一.
寄生蜂隶属膜翅目,种类丰富,寄生蜂策略与特

性多样,系农田生态系统中作物害虫种群寄生的重

要生态控制因子,被广泛应用于害虫绿色防控.寄

生蜂雌蜂或其子代通常携带有与其寄生成功密切相

关的生物活性寄生因子,这些因子可由寄生蜂雌蜂

或其子代胚胎或幼虫分泌并被释放至寄主害虫血腔

内,以调控寄主生理状态,确保寄生蜂子代在寄主体

表或体内正常发育,使其种群得以繁衍,而寄主害虫

则被有效控制(表１)[１].有关寄生蜂寄生因子研
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究,多 关 注 于 毒 液 (Venom)和 多 分 DNA 病 毒

(Polydnavirus,PDV).其中,寄生蜂毒液与非寄生

蜂动物毒液组成的普遍规律类似,由蛋白/肽类、非
蛋白/肽类物质组成[２].外寄生蜂毒液蛋白中含有

与胡蜂、蜜蜂等社会性膜翅目昆虫毒液蛋白类似的

组分,此类组分可有效引起寄主害虫麻痹,以使其子

代在取食寄主时免受寄主行为扰动[３];内寄生蜂毒

液蛋白则缺乏麻痹作用,而表现出抑制寄主害虫天

然免疫、延缓寄主害虫发育等作用,也可与其它寄生

因子协同作用[４].PDV 系寄生蜂的共生双链 DNA
病毒,隶属多分DNA病毒科(Polydnaviridae),为寄

生蜂特有,其病毒粒子仅在雌蜂生殖系统萼区细胞

中产生.PDV在寄生蜂产卵时被注入寄主血腔内,
进而进入寄主细胞,并借助其进行表达.PDV 部分

毒性相关基因的蛋白表达产物,可显著抑制寄主天

然免疫反应,并调控寄主发育、代谢及内分泌[５].经

长期演化,寄生蜂与寄主害虫间形成了相对稳定的

互作关系,寄生蜂利用寄生因子成功寄生害虫,寄主

害虫则通过自身免疫反应来应对寄生蜂入侵.来自

寄主害虫的选择最终导致寄生蜂寄生策略呈现多样

性(图１)[６].至今,有关寄生蜂与寄主害虫生理互

作方面研究已取得不少新进展.为此,本文将对寄

生蜂的寄生因子种类与多样性,及其与寄主害虫天

然免疫与发育互作方面的研究热点作一概述,进而

探讨该研究领域发展中所需要解决的主要科学问题

以及所面临的机遇与挑战.

１　寄生蜂寄生因子

１．１　寄生因子类型

寄生蜂之所以能确保其子代存活并繁衍,成功

寄生寄主害虫以控制其种群数量,主要依赖于多类

型寄生因子单一或协同行使生物学功能.寄生因子

生物学功能主要是抑制寄主天然免疫、调节寄主发

育,也有调控寄主神经反射和行为表型.迄今,已报

道的寄生蜂寄生因子包括有:毒液、PDV、类病毒颗

粒(VirusＧLikeParticle,VLP)、卵巢蛋白等雌蜂携

带因子,及畸形细胞(Teratocyte)等由子代携带或释

放的因 子[３].此 外,寄 生 蜂 体 内 除 含 有 PDV 等

DNA病毒外,亦可携带 RNA病毒,其 RNA病毒不

仅可调控寄生蜂本身,也可能是一类潜在的寄生相

关活性因子,参与寄生蜂与寄主间互作[７].不同类

群寄生蜂携带有不同类型的寄生因子,寄生因子丰

富度可能与寄生蜂种类及其寄主类型相关.如菜蛾

盘绒茧蜂Cotesiavestali 雌蜂具有２种寄生因子

(PDV和毒液),其子代胚胎则可向寄主血腔内释放

畸形细胞;斑痣悬茧蜂Meteoruspulchricornis雌蜂

表１　寄生蜂不同寄生因子与寄主间互作研究简况

寄主生理反应 寄生蜂寄生因子 代表性研究１

免疫

细胞免疫

体液免疫

毒液 Mortimeretal．,２０１３;Wangetal．,２０１３
多分 DNA病毒/类病毒颗粒 BeckandStrand,２００３;Dorémusetal．,２０１４
畸形细胞 Dahlmanetal．,２００３;Alietal．,２０１５
被动逃逸蛋白 Huetal．,２００８;Hanetal．,２０１５
毒液 Yanetal．,２０１７;Linetal．,２０１８
多分 DNA病毒 Luetal．,２００８;Bitraetal．,２０１２
畸形细胞 Belletal．,２００４;BurkeandStrand,２０１４

发育

发育

代谢

毒液 Edwardsetal．,２００６;Martinsonetal．,２０１４
多分 DNA病毒 Valzaniaetal．,２０１４;Kumaretal．,２０１６
畸形细胞 Cacciaetal．,２００５;Wangetal．,２０１８
毒液 Mrinalinietal．,２０１５;Siebertetal．,２０１９
多分 DNA病毒 Prasadetal．,２０１４;Ignestietal．,２０１８
畸形细胞 Dahlmanetal．,２００３;Alietal．,２０１３

其它

行为

寄主与植物/
微生物互作

毒液 Kaiseretal．,２０１９;Arvidsonetal．,２０１９
多分 DNA病毒 Cusumanoetal．,２０１８
毒液 Vorburgeretal．,２０１６;Zhuetal．,２０１８
多分 DNA病毒 Paredesetal．,２０１６;Tanetal．,２０１８
畸形细胞 Gaoetal．,２０１６

　　１ 代表性研究具体信息见参考文献(叶恭银等,２０１９)[３]
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图１　寄生蜂非生殖效应作用于寄主害虫的机制及其

对应表型(修改自Abrametal．(２０１９)[６]).

则携带有 VLP与毒液.金小蜂科丽蝇蛹集金小蜂

Nasoniavitripennis(外寄生蜂)及内寄生蜂蝶蛹金

小蜂Pteromaluspuparum(内寄生蜂)雌蜂均仅携

带毒液[３].总体而言,茧蜂和姬蜂科寄生蜂所拥有

的寄生因子种类多于金小蜂科寄生蜂.

１．２　寄生因子组成多样性

目前,有关同类寄生因子组分构成多样性研究

多关注于毒液和PDV.其中,不同类群寄生蜂雌蜂

皆拥有毒液,作为一种保守的寄生因子,毒液在寄生

蜂与寄主害虫互作过程中均有着重要作用[１].随着

核酸测序技术、蛋白质分离与鉴定技术及组学分析

技术的不断发展,微量甚至痕量的毒液蛋白组分鉴

定已成为可能.目前已有多种寄生蜂毒液蛋白组分

被解析.对毒液蛋白组分构成进行比较分析,发现

寄生蜂毒液蛋白组分构成比膜翅目社会性昆虫(如
西方蜜蜂 Apismellifera、红火蚁Solenopsisinvicta
等),以及其它类群有毒节肢动物(如蝎子、蜘蛛)更
复杂.其蛋白组分中最大类别为酶类,其次为富含

Cys残基结构域的蛋白和肽类[８].虽然部分类别蛋

白组分(如丝氨酸蛋白酶)在不同类群寄生蜂所携毒

液中均可检出,但寄生蜂毒液蛋白组分的构成仍然

有着明显的种间差异.毒液蛋白鉴定结果也表明,
不同类群寄生蜂毒液中含有种间特异的未知蛋白组

分[９,１０].毒液蛋白组分构成即使在寄生蜂近缘种间

也存在有差异.例如丽蝇蛹集金小蜂与其同属近缘

种吉氏金小蜂N．giraulti相比,两者毒液蛋白组分

构成就明显不同[１１].即便是同种寄生蜂,其不同地

理种群间或种群内个体间的毒液蛋白组分构成也有

差异.这可能与“寄生蜂—寄主害虫”系统多样性及

两者间长期演化相关.

PDV与毒液系寄生蜂保守共有不同,仅存在于

姬蜂和茧蜂等部分寄生蜂类群雌蜂中.PDV 与寄

生蜂基因组发生嵌套整合,以病毒前体形式存在于

雌蜂体内,可垂直传播.正因该特性,使 PDV 特殊

的DNA病毒系统发生与起源颇值得研究.随着高

通量测序技术发展与应用,至今已有１３种PDV 全

基因组完成测序.序列分析结果表明,不同种类

PDV具有类似的基因组结构特性,这说明不同种类

PDV间伴随其初级宿主(寄生蜂)发生了趋同演化.

PDV 下分两属,即 Bracovirus(BV)和Ichnovirus
(IV)属,BV和IV两类病毒在基因组序列一致性上

差异极显著,两者未含有同类型基因家族,据此推测

BV和IV在进化生物学上拥有各自基因起源.推

测BV可能起源于１亿年前的裸病毒 Nudivirus,而

IV则可能起源于另一未知病毒的整合事件[１２].此

外,姬蜂科的云杉卷蛾雕背姬蜂Glyptafumiferanae
和茧蜂科的阿里山潜蝇茧蜂Fopiusarisanus所携带

PDV与典型BV和IV序列同源性较低,两者起源很

可能为近期所发生的独立事件[３].由于 PDV 初级

宿主及次级宿主(寄主害虫)间互作系统复杂且具多

样性,导致不同种类PDV 起源于不同的独立事件,
其基因组所含毒性基因种类构成亦存在显著差异;
同时,来源于相同进化事件的 PDV,基因组所含毒

性基因种类构成变化也相当显著[１３].不同种类

PDV具有不同毒性基因种类构成,该特点与不同类

群寄生蜂毒液蛋白组分构成上存在显著差异颇为类

似,说明寄生蜂不同类型寄生因子与其不同类型宿

主间所发生协同演化速度较快,进而提高了寄生蜂

寄主适应性.此外,寄生因子类型或其组分构成上

的多样性也预示着其相应功能的多样性.

２　寄生蜂调控寄主害虫免疫与发育

２．１　调控免疫

寄生蜂演化出一系列可调控或适应寄主免疫防

御反应的策略,包括主动抑制寄主天然免疫和被动

逃避寄主免疫.对于前者,寄生蜂主要依靠向寄主

血腔内注入或释放各类寄生因子,进而单独或协同

干扰寄主天然免疫反应,保护其子代免受寄主防卫

与抵抗.后者则表现为寄生蜂卵或幼虫在寄主体外

或体内特定空间或位置进行生长发育从而躲避寄主

防御与攻击,或依靠其卵、胚胎或幼虫表面的被动防

御分子使寄主免疫系统无法对其进行正常识别或启

动寄主包囊或黑化反应.下面就寄生蜂寄生因子与

寄主天然免疫间互作研究进展作逐一介绍.

PDV可通过致死效应或抑制细胞增殖等来降

低寄主血细胞数量,抑制血细胞免疫能力及改变免
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疫相关基因表达等手段来抵抗寄主细胞免疫.如,
双斑侧沟茧蜂 Microplitisbicoloratus的PDV 感染

寄主斜纹夜蛾Spodopteralitura 后,可导致其幼虫

血细胞中亲环素cyclophilinA 表达水平显著上调,
进而诱导血细胞发生凋亡,以有效抑制寄主细胞免

疫反应[１４].二化螟盘绒茧蜂C．chilonis的CcBV可

明显抑制寄主二化螟幼虫颗粒血细胞和浆血细胞延

展[４].毁侧沟茧蜂 M．demolitor的MdBV 基因组

中Glc１．８ 毒性基因表达产 物 及 菜 蛾 盘 绒 茧 蜂 的

CvBV 基因组中 H４毒性基因表达产物均可促使寄

主幼虫血细胞丧失粘附或吞噬功能[１５].微红盘绒

茧蜂C．rubecula的 CrBV 中 CrV３毒性基因可编

码一种新型C型凝集素单体蛋白,该基因在寄主幼

虫血细胞与脂肪体中被表达,其表达产物被分泌至

寄主血浆,并与其中免疫因子发生互作,竞争性地干

扰寄主细胞免疫[１６].PDV 除可抑制寄主细胞免疫

外,也可抑制寄主血淋巴黑化过程,该反应主要由酚

氧化 酶 原 水 解 激 活 所 介 导.例 如:毁 侧 沟 茧 蜂

MdBV 基因组中的Egf１．０ 毒性基因编码一类可抑

制胰蛋白酶活性的小丝氨酸蛋白酶抑制因子(Egf１．０),
该因子能显著抑制寄主幼虫血淋巴黑化,其机理为

通过蛋白互作来抑制寄主血淋巴中酚氧化酶原激活

蛋白酶PAPＧ３活性;当野生型 Egf１．０的 P１ＧP１′区

域的精氨酸残基被丙氨酸取代后,其抑制活性显著

丧失[１７].毁侧沟茧蜂 MdBV 基因组的毒性基因可

编码２种行使IkB类似功能的ank蛋白(系 NFＧkB
转录抑制因子IkB家族),表面离子共振与免疫共沉

淀结果表明,这两种蛋白与黑腹果蝇 Dif和 Dorsal
同源二聚体结合能力显著强于其与 Relish同源二

聚体,与 Relish同源二聚体结合能力强于 Cactus,
与果蝇 Dif、Dorsal及 Relish同源二聚体亲和能力

显著强于果蝇本身IkB结构域,并且可通过抑制果

蝇细胞系 mbn２的 Relish复合体加工过程,进而调

控胞内IMD信号转导,以抑制抗菌肽合成[１８].
就寄生蜂毒液而言,在已知携带IV 的姬蜂中,

毒液对寄主免疫反应几乎不起作用[３].但在携带

BV的茧蜂中,不同“BVＧ寄生蜂”系统中雌蜂所携毒

液功能存在差异.例如:在二化螟盘绒茧蜂中毒液

虽不能显著影响寄主血细胞存活、延展和包囊作用,
但可抑制血淋巴黑化,能显著增强萼液(含PDV)在
抑制寄主细胞与体液免疫的作用,且可显著延长作

用有效时间[４].又如:中红侧沟茧蜂 M．mediator
毒液中含有金属蛋白酶同系物 VRF１,该毒液蛋白

随雌蜂产卵进入寄主血腔,经水解激活后的活性区

域可进入血细胞,并经与胞内 Dorsal互作而抑制寄

主细 胞 免 疫[１９];该 蜂 毒 液 中 还 有 一 种 新 型 蛋 白

RhoGAP１,它能进入寄主棉铃虫血细胞,破坏宿主

细胞骨架,抑制寄主包囊作用;RhoGAP１可与棉铃

虫RhoA和Cdc４２发生互作[２０].在未携PDV 的寄

生蜂雌蜂中,毒液通常为关键因子,随雌蜂产卵注入

寄主血腔,以调控其天然免疫反应,主要包括:致死

寄主血细胞、抑制血细胞分化与增殖、抑制血细胞延

展、吞噬与包囊,及抑制寄主血淋巴酚氧化酶原激活

及抗菌肽合成等[３].例如,菜粉蝶蛹期内寄生蜂蝶

蛹金小蜂的毒液可显著抑制寄主血细胞延展与粘附

及其对外源异物吞噬与包囊能力,还可降低寄主血

淋巴 酚 氧 化 酶 原 水 解 激 活[２１].在 蝇 蛹 金 小 蜂

Pachycrepoideusvindemiae 毒液中发现一种隶属

钙网蛋白家族的蛋白组分PvCRT,利用 USA/Gal４
二元表达系统在黑腹果蝇突变体tu(１)Sz１中异位

表达PvCRT,可显著降低突变体自包囊表型;体液

免疫研究结果表明,PvCRT对黑腹果蝇抗菌肽免疫

反应无显著影响[２２].蝶蛹金小蜂毒液中也有钙网

蛋白PpCRT,其在抑制寄主菜粉蝶蛹血细胞延展及

包囊中起关键作用[２３].寄生蜂毒液也可参与调控

寄主血淋巴黑化反应.例如,在丽蝇蛹集金小蜂毒

液中有一种低分子量丝氨酸蛋白酶抑制因子小肽

NvSPPI,仅含８０个氨基酸残基,其对胰蛋白酶水解

活性具有明显抑制作用,可抑制寄主家蝇蛹血淋巴

酚氧化酶原激活水平,但并不影响已激活的酚氧化

酶活性[３].超氧化物歧化酶(SOD)是一种重要抗氧

化应激蛋白,近年来在多种寄生蜂毒液中被发现.
如,在管氏肿腿蜂Sclerodermaguani毒液中鉴定到

两种毒液SOD,即SguaSOD１和SguaSOD３,两者均

具有SOD酶活性,能在体外显著抑制寄主血淋巴黑

色素形成[２４].
畸形细胞是另一类较为重要的寄生因子,系一

类特殊的巨大细胞,其分化自寄生蜂胚胎浆膜.

GaoF等(２０１６)采用 RNAＧseq方法对菜蛾盘绒茧

蜂的畸形细胞转录组进行测序分析,发现其大量转

录本具有抑制寄主天然免疫、发育及代谢的潜在功

能.其中,畸形细胞可分泌一种一级结构与寄生蜂

毒液蛋白类似的蛋白 TSVPＧ８,该蛋白可在体外显

著抑制小菜蛾幼虫血淋巴黑化;畸形细胞中的两个

转录本CvTＧdef１和３,预测其可能为抗菌肽编码基

因,其重组表达产物具有明显抑菌效果;缺乏畸形细

胞寄主在受到病原微生物攻击后,其死亡率显著高

于含畸形细胞寄主,说明畸形细胞确实可分泌抗菌
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活性物质,以保护寄主免受外源微生物感染[２５].Ali
MR等(２０１５)同样采用高通量测序方法对菜蛾盘绒

茧蜂畸形细转录组进行深度测序,共组装获得３４
６８６个contigs,并完成其注释;发现其转录本构成与

寄主血细胞与脂肪体显著不同;对畸形细胞转录本

中编码与免疫相关的丝氨酸蛋白酶抑制因子及

RhoGTP酶激活蛋白的基因家族进行注释,分别获

得１１和７个转录本;采用体外培养法,对畸形细胞

进行RNA干扰,将干扰后畸形细胞注入寄主后,发
现上述两大基因家族成员分别参与抑制寄主体液与

细胞免疫反应[２６].

VLP及雌蜂卵巢蛋白可协助寄生蜂胚胎克服寄

主天然免疫反应.仓蛾圆柄姬蜂Venturiacanescens
雌蜂生殖系统萼区的 VLP附着于蜂胚胎表面,能抑

制寄主血细胞对蜂胚胎粘附,协助其克服寄主细胞

免疫[２７].斑痣悬茧蜂雌蜂的毒腺细胞也有 VLP,该
当将 VLP经人为注射入寄主４８小时后可导致寄主

颗粒血细胞凋亡率达到峰值,但不能影响浆血细胞,
进而显著削弱寄主血细胞包囊反应[２８].微红盘绒

茧蜂的卵巢蛋白中一个具有主动免疫抑制功能且分

子量大小为３２kDa的蛋白组分(Crp３２),其可附着

至胚胎及共生病毒表面,可在蜂胚胎表面形成一层

蛋白保护膜,克服寄主细胞免疫反应[２９].
除主动抑制寄主天然免疫外,寄生蜂还可采用

被动策略以逃避寄主免疫攻击.营多胚生殖的腰带

长体茧蜂 Macrocentruscingulum 胚胎胚外膜上存

在一种血粘蛋白hemomucin.采用 RNA 干扰或抗

体封闭胚胎表面的方法研究发现,该蛋白可显著抑

制寄主细胞免疫反应;经 OＧ糖苷酶消化后,其抑制

寄主血细胞包囊能力显著下降,说明糖链在其行使

功能时起关键作用[３０].寄生蜂雌蜂卵巢蛋白往往

在其被动逃避寄主免疫过程中起一定作用.例如,
通过转录组与蛋白组学结合分析鉴定发现,二化螟

盘绒茧蜂雌蜂卵巢可分泌８１７种卵巢蛋白候选组

分,预测５种可能参与该蜂被动逃避免疫.其中,离
体包囊实验结果表明,与微红盘绒茧蜂 Crp３２同源

的二化螟盘绒茧蜂 Crp３２B重组蛋白可显著抑制寄

主血细胞包囊作用,且抑制作用存在显著剂量依

赖性[３１].

２．２　调控发育

寄生蜂相关寄生因子在调控寄主害虫天然免疫

反应的同时,还行使干扰寄主害虫发育功能,包括改

变寄主发育进度、影响寄主变态过程、扰乱寄主体内

物质与能量代谢、调节寄主激素及生长因子含量水

平等.通过干扰寄主害虫正常发育过程,为寄生蜂

子代在寄主体表或体内取食获取营养以完成发育与

繁衍,提供优良的保障条件[３].

PDV可调控寄主发育.黑头异脉茧蜂Toxoneuron
nigriceps的PDV 可干扰寄主害虫发育.以黑腹果

蝇 为 研 究 模 型,证 明 该 蜂 PDV 上 毒 性 基 因

TnBVank１表达产物可通过改变寄主前胸腺细胞

内吞运输,进而显著削弱寄主蜕皮激素的生物合成;
类似 研 究 证 明 PDV 的 ank 基 因 家 族 另 一 成 员

TnBVank３基因表达产物也能有效中断寄主黑腹

果蝇的蜕皮激素生物合成过程,但其作用机制与

TnBVank１完全不同;TnBVank３在寄主前胸腺细

胞中表达会改变其发育相关基因表达水平,这些基

因多集中于insulin/TOR途径[３２].同时,有证据表

明,TnBVank３与 TnBVank１作为两种毒性因子,可
协同发挥作用,干扰寄主蜕皮激素合成[３２].此外,

Westernblot和 ELISA 实验发现,该蜂 PDV 抑制

寄主蜕皮激素合成的作用靶标很可能是 TOR途径

中４EＧBP和S６K 两个靶标的磷酸化.转录组分析

发现,寄 生 ４８ 小 时 后,PDV 在 寄 主 烟 芽 夜 蛾

Heliothisvirescen 前胸腺细胞中选择性表达,并干

扰 P１３K/Akt/TOR 通路转录水平[３３].PDV 还可

通过“寄生蜂—寄主害虫—植物”三者互作关系调控

寄主害虫发育.毁侧沟茧蜂的PDV 可抑制寄主害

虫玉米夜蛾唾液激发子葡萄糖氧化酶生物活性,进
而下调针对美洲棉铃虫 Helicoverpazea 取食为害

的植物免疫反应.植物防御反应被削弱后,于其上

取的玉米夜蛾生长速度加快,从而提升毁侧沟茧蜂

寄主适合度.这表明PDV 在塑造植物与植食性寄

主害虫互作关系中起着关键作用[３４].此外,感染

PDV后,寄主害虫唾液腺基因表达变化,分泌唾液

中的蛋白激发子组分发生变化,导致其为害所诱导

的植物挥发物组分发生改变,以改变重寄生蜂(小折

唇姬蜂Lysibianana)对植物挥发物的趋性,进而调

控寄生蜂 (菜蝶 绒 茧 蜂 C．glomerata)后 代 种 群

数量[３５].
同PDV类似,毒液亦可调控寄主发育.采用

RNAＧseq方法对经丽蝇蛹集金小蜂毒液处理后的

棕尾别麻蝇蛹转录组进行测序,分析其与对照间基

因差异表达情况.结果发现仅２％基因的转录水平

发生变化,这些差异表达基因主要与寄主发育停滞

及 其 神 经 细 胞 死 亡 相 关[３６].采 用 RNAＧseq 和

iTRAQ蛋白质组学综合分析法,发现５１１个寄主棉

铃虫血淋巴蛋白在经中红侧沟茧蜂寄生后发生差异
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表达,其中近１/７差异表达蛋白与寄主体内物质代

谢密切相关[３７].经蝶蛹金小蜂毒液处理１２小时

后,菜粉蝶蛹保幼激素III滴度显著高于对照,其保

幼激素酯酶活性明显低于对照,而其蜕皮激素滴度

亦显著低于对照.说明该蜂毒液破坏了寄主内分泌

系统[３８].有关寄生蜂毒液调控寄主害虫物质代谢

水平已有一定研究,其中以模式寄生蜂丽蝇蛹集金

小蜂与其寄主的研究相对较为系统.代谢组学分析

表明,经 丽 蝇 蛹 集 金 小 蜂 毒 液 处 理 后,麻 蝇

Sarcophagabullata 体内２４９个代谢物于５天内发

生动态变化;还发现毒液可显著激活寄主山梨醇生

物合成途径,并同时保持寄主葡萄糖代谢稳定;阻断

寄主三羧酸循环使寄主由有氧代谢切换至厌氧代谢

状态;抑制寄主几丁质生物合成途径进而干扰其发

育;显著增加寄主体内多数种类游离氨基酸含量;可
能诱导寄主发生磷脂降解反应.同时丽蝇蛹集金小

蜂毒液可在不改变寄主葡萄糖水平前提下,提高其山

梨醇水平,这预示该模型具有应用于糖尿病研究的潜

能[３９].此外,发现黑胸茧蜂Braconnigricans[４０]、螟黄

足盘绒茧蜂C．flavipes[４１]的毒液处理或直接寄生

也改变寄主代谢,以适应寄生蜂子代发育与营养

需求.
除PDV和毒液,畸形细胞作为一类重要寄生因

子,亦 参 与 寄 主 发 育 调 控.例 如,阿 尔 蚜 茧 蜂

Aphidiuservi的畸形细胞可产生并向寄主血腔内

释放多种寄生相关蛋白,以确保寄生蜂胚胎及幼虫

在寄主体内顺利发育.其中一种为与C１４ＧC１８饱和

脂肪酸、油酸和花生四烯酸具有高亲和力的脂肪酸

结合蛋白.该蛋白可将脂肪酸从寄主脂消化部位转

运至寄生蜂胚胎或幼虫,这可作为阿尔蚜茧蜂利用

寄主营养物质的一条补充途径[４２].又如,菜蛾盘绒

茧蜂的畸形细胞可显著延缓寄主幼虫发育,并干扰

幼虫化蛹变态过程;离体注射该畸形细胞培养液,亦
可导致相同表型发生,而经高温灭活的培养液则无

抑制作用.说明该畸形细胞可分泌具有抑制寄主发

育的蛋白组分[４３];该畸形细胞可产生 miRNA,并将

其传递至寄主体内,其中CveＧmiRＧ２８１Ｇ３p可抑制寄

主蜕皮激素受体基因表达,进而抑制寄主小菜蛾幼

虫生长发育.该结果首次证明 miRNA 在动物界寄

生过程中具有跨物种传递作用,并揭示其在寄生蜂

调控寄主生理变化中的作用[４４].再如,毁侧沟茧蜂

的畸形细胞可导致寄主烟芽夜蛾幼虫的发育相关蛋

白表达发生变化;它可合成并分泌一种具有富含

Cys残基蛋白结构域的１４kDa蛋白(TSP１４),其作

用是显著抑制寄主蛋白质合成、生长与发育[４５].

３　主要科学问题

我国寄生蜂资源丰富,种类繁多,至今已知有

１２总科４８科[４６],全国多地亦建有完备的寄生蜂种

质资源库,且拥有多种类型“寄生蜂—作物害虫”系
统可作为研究对象.同时我国学者已相继完成１１
种寄生蜂基因组测序工作,约占世界已完成总量的

４０％.在此基础上,我国在作物害虫与寄生蜂互作

研究领域已取得一些成果,如明确了有关寄生蜂寄

生因子组成与生理功能等,在国际上拥有一定特色

与影响,但仍缺乏系统、深入的研究.为此,有必要

继续从现代组学、生理与生物化学、免疫学、细胞生

物学、行为学及大数据智能分析等多角度,重点深入

研究我国优势寄生蜂与重要作物害虫免疫及发育互

作及其内在机理,这将为作物害虫寄生蜂及其衍生

物保育与利用技术研发提供理论依据与技术保证.
该研究既有利于推动昆虫免疫与发育及害虫生物防

治领域新理论、新知识与新方法的发现与创立,也符

合国家绿色农业发展急需绿色植保的需求.针对国

内外该领域研究现状,本文初步提出现阶段拟解决

的主要科学问题:
(１)作物害虫天然免疫通路解析及其应答机

理.针对该问题已有研究报道分析发现有关昆虫天

然免疫系统研究过度集中于果蝇等模式昆虫,缺乏

对重要作物害虫深度解析,虽然针对模式果蝇免疫

系统深入研究,有助于指导作物害虫免疫系统的深

度解析,但实质上两种免疫系统间差异十分显著,甚
至连其系统主要效应器官血细胞类型及命名均存在

差异.
(２)寄生蜂寄生因子功能及其调控作物害虫免

疫机理.有关寄生蜂寄生因子组分发掘及其活性与

功能评价体系建立虽已取得一定成果,但仍进展缓

慢;所鉴定寄生因子组分多以免疫抑制类为主,而缺

乏直接具有显著杀虫效果的活性组分,亦缺乏对寄

生蜂寄生因子组分生物安全性评价的相关研究,且
目前有关寄生蜂雌蜂毒液因子组分的鉴定目标仍主

要指向蛋白/肽等生物大分子,而有关毒液中可能含

有的具有活性的小分子化合物组分构成及组分分离

鉴定等则鲜见报道;尚未建立可用于寄生相关活性

因子组分生物学功能评价的高通量体系,尤其是对

未知蛋白/肽等功能评价更是缺乏有效手段;就寄生

因子对害虫免疫调控的研究,多还停留于调控作用

的生物学表型水平研究,而缺乏对其寄主效应分子
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及有关调控互作机理的探究.
(３)寄生蜂寄生因子与害虫免疫通路间互作及

协同演化.有关寄生因子与害虫免疫通路间互作研

究的相关报道,亦多见于寄生因子单一组分与害虫

免疫单一靶标间互作;而寄生因子类型多,单一因子

又含多重组分,组分构成复杂,且害虫免疫反应也较

复杂,免疫靶标十分多样,因此,还应多考虑不同类

型寄生因子或同一因子不同组分间在行使免疫抑制

功能上的协同增效作用;此外,多个寄生因子组分可

能作用于同一害虫免疫靶标,亦有可能单个组分对

应多个害虫免疫靶标;而有关寄生因子与害虫免疫

通路间协同演化方面的研究在国内外更是缺乏

探讨.
(４)寄生因子与害虫发育调控网络互作机理.

有关寄生因子及其组分发掘与功能研究,目前仍以

调控害虫免疫方面为主,而有关调控害虫发育,尤其

与调控发育相关代谢过程有关的研究尚较少;害虫

本身的发育调控网络十分复杂,涉及多重重要生理

过程,这也成为研究寄生因子与害虫发育互作机理

的难点之一,继续深入开展此方面的研究十分必要.
综上所述,建议今后应以科学问题为导向,以项

目为驱动,积极推进开展针对此四项主要科学问题

的相关基础科学与基础应用研究,以更好地开辟寄

生蜂作为重要生物防治资源利用的新理论与新方

法,充分发挥其在作物害虫绿色防控体系中的有效

作用.

４　面临的机遇与挑战

针对上述有关寄生蜂与作物害虫免疫与发育互

作的研究现状,及经初步探讨所提出的四大主要科

学问题,我们认为目前该研究领域正面临着难得机

遇与巨大挑战.就基础研究而言,如何充分利用现

代组学、生理与生物化学、分子生物学及细胞生物学

等研究方法,基因编辑及转基因技术、生物大分子质

谱鉴定等现代技术,去深度解析非模式作物害虫天

然免疫反应网络,鉴定寄生蜂不同类型寄生因子中

组分构成,研究不同因子不同组分与害虫生理靶标

(免疫与发育等)间互作机理,揭示不同寄生因子及

其与害虫免疫通路间协同演化规律,是值得深入思

考与探索研究的.就应用研究而言,寄生蜂及其衍

生品的工厂化扩繁及其保育利用仍是作物害虫绿色

防控体系中的重要短板,寄生蜂寄生因子的转化与

利用技术仍不成熟.下一阶段,是否可以利用农业

产业精准化、数字化与智能化升级之契机,提升寄生

蜂及其衍生物的大规模、高品质、商业化繁育,建立

繁育与田间应用标准,创制种类更为繁多的活体寄

生蜂及其衍生产品,延长产品货架期,优化寄生蜂定

殖并实施其精准释放;另一方面,是否可以通过基因

工程技术,利用寄生蜂寄生因子研制新型抗虫基因

工程作物或新型基因工程微生物杀虫制剂;是否可

以利用基因编辑等技术对寄生蜂及其寄主进行改

良,以提升其繁育、寄生控害能力,延长其寿命,增强

活体寄生蜂所携寄生因子活性,提高其害虫控制效

率.概而言之,针对寄生蜂寄生因子及其与作物害

虫免疫与发育互作的深入研究,不仅可以提升昆虫

免疫与发育生物学、害虫生物防治等学科领域的理

论认识,而且有望将寄生因子部分组分应用于农业、
医学及药学等前瞻领域,前景广阔.
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Abstract　Parasitoidwaspsarethemostimportantparasiticallynaturalenemies．Theyplaymanykeyroles
inintegratedpest management．Manyresearchesarerecentlyreported,regardingtotheinteractions
betweenparasitoidwaspsandhostimmunityanddevelopment．Thisresearchareaalsograduallybecomesa
hotspotininvestigationsonbiologicalcontrolofinsectpests．Inthisreview,wefirstgenerallyconclude
thetypesanddiversityofparasitismfactors,fromtheparasitoidwasps．Next,wepresenttherecent
hotspotsinresearchesontheinteractionsbetweenparasitismfactorsandpestimmunityanddevelopment,

followingwiththepreliminarydiscussionofthe majorscientificissuesrelatingtothisresearcharea．
Finally,wemakeapointfortheopportunitiesandchallengesinthisfiled．Thesefourmajorscientific
issuesmaybe mainlyfocused．Theyinclude (１)response mechanismsandpathwaysofpestinnate
immunity;(２)functionsoftheparasitismfactorsandtheirregulatorymechanismonthepestimmunity;
(３)interactionsandcoＧevolutionsbetweenparasitism factorsandimmunitypathwaysofthepests;
(４)mechanismsofinteractionsbetweenparasitismfactorsandregulatorynetworksofpestdevelopment．
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