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摘要  利用寄生蜂进行生物防治已被广泛应用 ,现阶段对寄生蜂与寄主的作用关系在我国也迅速开展起来。为了进一步探讨两者间的
作用 ,对影响寄生蜂寄生的几种因素及其对寄主的生理、生长发育的影响的研究现状进行了总结。
关键词 寄生蜂 ;寄主 ;因素
中图分类号  Q958 .9   文献标识码  A  文章编号  0517 - 6611( 2006) 21 - 5588 - 03

  随着寄生蜂在生物防治中的应用, 有关寄生蜂与寄主间

的关系逐渐被科学界所重视。开展两者关系的研究, 有助于

加强寄生蜂在生物防治中的作用 ,指导寄生蜂的人工饲养和

利用, 探索应用基因工程技术控制害虫, 以及揭示生物进化

等均有重要的理论意义和应用价值[ 1 ,2] 。

寄生蜂在寄主体内发育的关键是它能有效克服寄主免

疫,并将寄生蜂发育的内环境调节到最佳状态。在此过程中

寄生蜂携带着多种寄生因子, 如多分 DNA 病毒( polydnavirus ,

PDV) 、毒液( venom) 和畸形细胞( teratocyte) 等是寄生蜂抑制寄

主免疫、调节寄主发育、保证幼蜂在寄主体内成功发育的物

质基础[ 3 - 5] 。

1  影响寄生蜂寄生的因素

1 .1  多分 DNA 病毒  多分 DNA 病毒是膜翅目姬蜂科Ich-

neumonidae 和茧蜂科 Braconidae 寄生蜂体内发现的一类很独

特的病毒。到目前为止PDV 已在姬蜂科和茧蜂科的20 多个

属50 多个种的蜂体内被发现[ 6] 。现在将这些病毒分为茧蜂

病毒属和姬蜂病毒属。两种PDV 形态结构有很大差异 ,茧蜂

病毒粒子一般呈圆柱形,长度变化很大 ,大小在30 nm×40 nm

～40 nm×150 nm, 一个或多个核衣壳被一层囊膜包裹着, 病

毒粒子以细胞裂解的方式被释放入雌蜂萼腔中。有的茧蜂

PDV 在核衣壳的一端具有很长的尾巴。姬蜂病毒只在姬蜂

中发现 ,病毒粒子呈梭形或椭圆形,大小为85 nm×330 nm, 外

被两层单位膜, 外膜是病毒粒子以出芽的方式被释放入输卵

管腔中时获得的, 一般在双层膜内只含有一个核衣壳[ 7] 。不

同种的寄生蜂带有不同的多分 DNA 病毒, 它们在形态上有

差异, 即使是同一属的病毒也不完全相同。所有的多分DNA

病毒有一个共同的特征:其基因组由多个分节段的共价闭和

双链环状 DNA 分子组成, 这种结构在其他病毒内是不具有

的。DNA 除了含有环状 DNA 基因组外, 还含有线状 DNA 基

因组。现在的研究表明线性DNA 序列可与寄生蜂的染色体

DNA 发生共价连接, 环状 DNA 基因组的结构很可能是由结

合形式的病毒 DNA 分子决定的, 而不是染色体外的分子决

定的[ 8] 。病毒基因组能与染色体结合而进行世代的延续, 并

以一种原病毒的形式进行垂直传染[ 9] 。PDV 的复制只在雌

蜂的卵巢萼上皮细胞内进行, 复制出的大量病毒粒子加上各

种蛋白作为卵萼液贮存于卵巢管中, 当雌蜂产卵时萼液也被

注入到寄主内,PDV 同时也进入到寄主细胞, 在寄主体内
�
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不能复制但可以表达, 可以分别在寄生蜂和寄主体内表达 ,

或者在两者中表达[ 10] 。在目前研究的范围内来讲,PDV 与

寄生蜂是一种共生关系,对寄生蜂无任何影响。

1 .2  畸形细胞 畸形细胞就是指膜翅目寄生蜂的胚胎孵化

后, 其胎膜依次离解而释放到寄主血腔中的单个细胞, 目前

在膜翅目的茧蜂科、广腹细蜂科 Platygasteridae、缘腹卵蜂科

Scelionidae 的寄生蜂均可产生畸形细胞。在一个寄生蜂的胚

胎中产生的畸形细胞数变动范围在8 ～800 个, 在发育过程

中, 它的染色体体积可能会增加若干倍 ,但不具有细胞分裂

现象,能快速生长, 最大可增长至原来的3 000 倍, 这些特征

也体现了畸形细胞积极活跃的蛋白质合成和分泌功能。畸

形细胞结构的最主要的特征就是具有极丰富的粗面内质网

及在其外表面覆盖一层致密的微绒毛, 这与其主要的吸收和

分泌功能是相适应的[ 11] 。

1 .3 寄生蜂体内分泌和合成的物质

1 .3 .1  卵巢蛋白( Ovarian protein) 。卵巢蛋白主要是在卵巢

卵萼的上皮细胞内合成的,在雌性生殖系统的其他部位也可

能合成。卵巢蛋白分泌于卵巢管腔内并随雌蜂产卵进入寄

主, 能与浆细胞和颗粒细胞结合, 破坏自身的形态并抑制寄

主细胞的包囊作用。在姬蜂( Ca mpoletis sonorensis) 中, 卵巢蛋

白与PDV 编码的富含半胱氨酸的蛋白共同抑制寄主对蜂卵

的包囊反应,该卵巢蛋白在寄主体内可以存活4 d , 在这一阶

段内都可以检测到该蛋白的存在 ,但在寄生后24～48 h 后失

去抑制包囊反应的能力[ 12] 。

1 .3 .2 蜂毒。蜂毒就是指由寄生蜂的毒腺分泌的液体状物

质的毒液,其通常由一种或多种较低的相对分子质量的蛋白

组成的,可特异地破坏细胞膜的结构, 影响神经突触的传递。

因此, 在其他科学领域, 蜂毒一直作为神经生物学研究的最

主要的内容并受到生物化学家和神经生物学家的重视。与

此同时, 在生理、遗传、进化、分类和高分子有机物质的生物

学特性也有广泛的应用。对促进昆虫生理学、昆虫毒理学、

化学保护学、神经学、生物电化学和无脊椎动物免疫学将起

到重要的作用。近年来 ,昆虫毒蛋白又作为害虫生物防治的

重要研究内容,主要集中在毒蛋白的分子结构和免疫反应的

特点上, 如曲斑甲腹茧蜂( Chel onus curvi maculat us) 体内的毒蛋

白的主要活性成分是一个相对分子质量为3 .3 万的异构蛋

白,毒蛋白抗体可以同寄主血淋巴蛋白和多态 DNA 病毒结

构蛋白起交叉反应, 从而认为它们可能具有共同的抗原决定

簇。现在一致认为毒蛋白的作用是与多态 DNA 病毒共同作

用的, 并对其有增效作用[ 13] 。
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1 .3 .3 寄生蜂幼虫的分泌物。寄生蜂将卵产到寄主体内

后,在寄主体内孵化和生长发育。寄生蜂的幼虫将以寄主体

内的营养物质作为营养来源。在与寄主接触的过程中 ,幼虫

的消化道、马氏管和各种腺体可分泌多种化学物质进入寄主

体内, 常见的有酸性粘多糖、粘蛋白、脂蛋白、透明质酸、卵磷

脂和胆固醇等物质, 这些物质成分对于寄主的神经系统、血

细胞和多巴- 酪氨酸系统均有影响, 还具有抗细菌和真菌的

作用。卷蛾黑瘤姬蜂( Pi mpl a t uri onell ae) 的肛门可分泌一种

具有抗菌活性的物质。

2  寄生蜂多分DNA 病毒对寄主的影响

2 .1 抑制寄主的免疫系统

2 .1 .1 对寄主体液免疫的抑制。体液免疫可以认为是血淋

巴的免疫反应,昆虫中体液的免疫方式, 一般有3 种形式: 防

卫分子的束缚,防御性黑化以及诱导抗菌态的产生。在鳞翅

目昆虫幼虫的实验中, 血淋巴的一些主要性状发生了变化 ,

包括血淋巴粘性降低和酚氧化酶的活性受到抑制及新的多

肽的出现。血淋巴的黑化是体液免疫的主要机制之一[ 14] 。

黑化的原因是黑色素对寄生物和病原物都有一定的毒害作

用。昆虫的酚氧化酶体系与昆虫血细胞的异己识别有关, 与

包囊作用也有一定联系。抑制酚氧化酶的活性, 将导致抑制

寄主对包囊的黑化作用,寄主昆虫能在酚氧化酶的作用下形

成黑化包囊反应, 形成的毒醌或氢醌对寄生蜂后代有毒杀作

用[ 15] 。寄生也可影响寄主体内抗菌肽的合成情况 , 如烟蚜

夜蛾( Helicoverpa virescens) 、美洲棉铃虫( H. zea) 、粉蚊夜蛾

( Trichplusia ni ) 和 非 寄主 烟草 天蛾( Manduca Sexta) 感 染

CsPDV( Ca mpoletis sonorensis PDV) 后, 在寄主中的天蚕素( ce-

cropin) 和溶菌酶(lysozyme) 活性显著下降[ 16] 。

2 .1 .2 对细胞免疫的抑制作用。寄主昆虫常能通过血细胞

免疫形成包囊,杀死入侵的大的异物。这主要是由浆细胞和

颗粒细胞相互作用形成的对异物的包囊, 该过程包括 :识别、

血细胞粘附形成包囊、封杀3 个阶段[ 17] 。PDV 侵染细胞后能

有效抑制寄主血细胞免疫系统, 使寄主血细胞总数, 各类型

血细胞数发生变化 ,浆细胞和颗粒血细胞形态和功能发生病

变, 并能诱导寄主颗粒血细胞的程序化死亡, 以保护寄生蜂

后代顺利完成发育[ 18] 。对PDV 基因表达及产物功能的研究

对于深入揭示DNA 破坏寄主细胞免疫的机制至关重要。在

医学领域中,对艾滋病病毒以及癌细胞是如何破坏人体免疫

具有一定的启迪作用。

2 .2 寄生蜂对寄主发育的调节

2 .2 .1 对寄主取食和生长发育的调节。内寄生蜂寄生后 ,

寄主体重增长明显受阻。如将红足侧沟茧蜂( Microplitis cro-

ceipes) 的萼液和毒素混合注入美洲棉铃虫幼虫体内 ,1 周以

后,其体重明显低于注入蜂毒液的幼虫 ,这与PDV 破坏寄主

的消化和吸收系统有关。棉大卷螟甲腹茧蜂( Ci nanit us) 放到

埃及棉斜纹夜蛾( Spodoptera littoralis) 体内的PDV 对寄主变态

有一定的影响[ 19] 。

2 .2 .2 对寄主代谢的调节作用。昆虫被寄生后明显特征是

发育受阻, 保持幼态, 引起寄主脂肪体和贮存蛋白含量的减

少。原因是寄生蜂干扰寄主营养吸收, 从而改变寄主体内营

养物质的转移方向, 使寄生蜂获得更多的能量物质资源, 在

此过程中PDV 起着重要的作用[ 20] 。烟蚜夜蛾幼虫被寄生

后,CsPDV 的基因产物会引起血淋巴芳基合成蛋白受阻。黏

虫被绒茧蜂寄生后, 其脂肪体组织内不积累很多蛋白颗粒。

大量的实验分析表明 ,当寄主被寄生以后寄主血淋巴各组分

的浓度和脂肪体功能发生了改变 ,其中变化最显著的是血蛋

白中的芳基蛋白, 该蛋白是昆虫变态过程中的贮存蛋白, 对

于鳞翅目昆虫的末龄幼虫体内的脂肪体大量合成这种蛋白

释放到血淋巴中, 在变态前 ,脂肪体从血淋巴中吸收积累这

种蛋白[ 21] 。以上这些现象表明寄生蜂能有效控制寄主的新

陈代谢和营养水平, 使其向有利于寄生蜂生长发育的方向发

展, 这种调节也是通过激素调节来实现的。

2 .3 对寄主内分泌的调控作用  PDV 对寄主内分泌的调节

主要是对寄主激素的调解,这主要表现在降低寄主保幼激素

(JH) 的滴度或降低脱皮激素( MH) 的水平来实现的; 前者通

过降低保幼激素酯酶来实现的, 后者则通过抑制促前胸腺激

素的释放或直接影响前胸腺的功能来实现的。CsPDV 在感

染寄主烟蚜夜蛾后能引起该幼虫前胸腺功能的退化, 从而降

低脱皮激素的滴度。姬蜂及绒茧蜂的萼也都能抑制寄主幼

虫体内脱皮甾酮的含量, 延长末龄幼虫的历期, 使其不能

化蛹。

在现在昆虫学领域的研究中, 寄生蜂抑制了寄主神经和

内分泌系统释放神经肽,通过现代的分子生物学和生物化学

技术证实烟草角蛾被茧蜂寄生后, 在脑、腹神经节、肠道积累

了包括PTTH 在内的多种神经肽, 其积累的水平随着寄生蜂

从寄主中移出时间的增长而加强。寄主发育受阻的过程和

机理到目前为止在某些模式中已经得到了了解, 主要是寄生

蜂的各种化学因子抑制寄主的免疫系统,并通过调控神经内

分泌来改变寄主激素水平的平衡, 从而 ,影响寄主生长发育

朝着有利于自身的方向发展。

3  畸形细胞在协调寄生蜂与寄主间相互关系中的作用

3 .1  对寄主免疫功能的抑制作用 畸形细胞可能通过消耗

寄主血淋巴中的营养物质, 妨碍寄主血细胞的生成, 抑制寄

主血细胞的反应能力 ,达到了保护寄生蜂不受寄主免疫伤害

的目的。现在认为, 畸形细胞能够削弱寄主免疫系统的包囊

作用。但研究并没有排除蜂毒、萼液、多分 DNA 病毒对寄主

免疫的影响。E M Hegazi( 1999) 分析了通过注射不同计量的

早熟素( Precocene II) 处理下的被茧蜂( Mrufiventris) 寄生的埃

及棉斜纹夜蛾幼虫, 在寄主血淋巴中产生黑色素, 并阻碍其

包囊的形成[ 22] 。但是这种抑制能力是受寄主的年龄限制

的, 其生物学意义还需要做大量的工作来解决。

3 .2  畸形细胞对寄主生长发育及代谢的影响  畸形细胞对

寄主生长发育及代谢的影响主要表现在寄主体重降低、生长

缓慢、发育停止和不能化蛹等一系列现象[ 23] ;在生理上表现

是寄主血淋巴肿JH 滴度升高、JH 酯酶活性受到抑制和脱皮

甾类滴度降低等变化。现在普遍认为产生这些变化的原因

是由于畸形细胞调解了寄主内分泌系统,协调着寄生蜂和寄

主的关系 ,使寄生蜂能进行更好的发育。一种茧蜂( Mrufi ven-

tris) 的畸形细胞抑制埃及棉斜纹夜蛾幼虫的发育和化蛹, 经

测定脱皮甾类滴度升高,畸形细胞可能是通过加速脱皮甾类

的降解, 降低脱皮甾类的有效成分含量的方法 ,发挥其抑制
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寄主正常化蛹作用的[ 2] 。

3 .3 畸形细胞对寄生蜂的营养作用

3 .3 .1 直接合成并分泌某些营养物质满足寄生蜂生长发育

的需要。到现在为止还没有得到细胞的胞饮现象,认为畸形

细胞体积增长所需要的蛋白质都是新合成的,并不是或很少

从寄主血淋巴中吸取蛋白质。寄生豌豆蚜( Acyrthosi phon

pisum) 的无网长管蚜茧蜂( Aphi di us ervi ) 的畸形细胞能合成分

子量为15、45 kD 的两种蛋白质[ 24] 。这种蛋白不但能够充当

畸形细胞的抗体来源,而且能作为幼蜂肠道内含物的抗免疫

反应物。这一事实说明, 畸形细胞既可以合成某些蛋白, 又

可以以某种方式为幼蜂提供养料。

3 .3 .2 合成并分解酶。畸形细胞能分泌水解酶分解寄主体

内的物质 ,这种功能只在黑卵蜂( Telenomus heliothi dis) 中得到

了证实, 该畸形细胞能分泌溶组织酶来消化寄主卵组织, 以

提供寄生蜂营养物质。在寄生蜂体外培养时发现,培养液中

含有畸形细胞有利于体外培养的成功。在这种情况下 ,畸形

细胞的溶组织酶可能起了分解复杂分子的作用, 这对寄生蜂

的生长发育很有好处。

3 .3 .3 被寄生蜂取食。当畸形细胞衰老时, 将被寄生蜂取

食,成为其生长发育的食物。如蚜茧蜂( Praon palit ans) 在寄

生时几乎靠取食增大的畸形细胞生活。经测得, 在寄生蜂寄

生的后期, 畸形细胞的数量减少, 其原因可能是由于幼蜂吞

食的结果。但最为重要的是对黑头折脉茧蜂、瓢虫茧蜂和菜

粉蝶绒茧蜂幼虫消化道的研究, 在其中发现了大量的畸形细

胞。但是现在存在的问题是畸形细胞是作为一般性食物, 还

是具有其他的生理意义,有待于进一步研究。

3 .4  畸形细胞的其他功能 畸形细胞除了具有以上的一些

重要的功能外,还具有其他的一些功能。在菜粉蝶绒茧蜂的

畸形细胞中发现了抑真菌物质, 这说明其具有分泌抗菌物质

的可能性[ 25] 。并且畸形细胞在短期内有保护寄主不受到过

分伤害的作用, 这样寄生蜂幼虫在完成发育前保持寄主一定

的完整性,将有利于该幼虫的发育。另一方面, 畸形细胞可

能分泌胶原酶, 而攻击寄主脂肪体胶原鞘, 有选择地释放脂

肪体细胞,因此 ,可以较长期地供应寄生蜂的营养物质。在

寄生后期, 当寄主体内的营养物质被消耗尽时 ,畸形细胞自

身又可作为营养物质为幼蜂提供养料, 起到了营养缓冲的作

用。随着对畸形细胞的更深入的研究, 其功能和作用将不仅

仅是这些。

4  寄生蜂间的寄主内竞争作用

寄生蜂在寄生的过程中,除了要面对与寄主种群间的外

部竞争作用, 还要面对同种或异种蜂个体间的内部竞争关

系[ 26] 。对于进行过寄生的生物种群,在同一寄主内, 多余的个

体一般通过物理或竞争被杀死,先孵化的幼蜂将在寄主的血腔

内寻找与自己竞争的同类, 一旦发现,用角质的颚攻击所遇到

的胚胎或幼蜂,将其直接或通过寄主免疫系统间接消灭。

5  讨论

寄生蜂对寄主作用的生化和分子机理的研究已经成为

昆虫生理学和害虫生物防治的热点之一。在寄生蜂对寄主

作用的多个因子中, 这些因子单个或共同对寄主起作用, 同

时使寄主内环境向有利于寄生蜂发育的方向发展。如 ,卵巢

蛋白粘附在寄生蜂表面,在寄生蜂卵进入寄主体内的最初阶

段起到了防止蜂卵被包囊的作用, 然后,PDV 转录的细胞免

疫抑制因子在蜂毒的协同下抑制了寄主的细胞免疫反应, 而

在更长的细胞免疫抑制过程中, 畸形细胞及其分泌物逐渐起

主导作用。现阶段, 对各种因子与寄主作用的研究主要采用

人工手段进行屏蔽 , 来研究其他因子与寄主的作用。但是 ,

这种作用机理的探究将对利用寄生蜂来进行生物防治有重

要的指导作用。
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垂直形成,顶端稍弯曲,有2 个隔膜, 大小为( 39 .2～75)μm×

( 6～9 .3) μm,分生孢子单生, 圆筒形或椭圆形 ,无色, 大小为

( 22 .0～44 .0)μm×( 7 .5～17 .5)μm,分生孢子萌发长出芽管如

鸡冠花状和豆芽状。

2 .4 .3 发病规律。以分生孢子和菌丝体在病组织中越冬 ,

病叶和病枝上的分生孢子成为翌年发病的初侵染源。温度

20～30 ℃有利于发病。此病在江西有2 个发病高峰,5 月下

旬为第1 个发病高峰,病情指数为83 .3 , 发病率为85 % ;10 月

下旬为第2 个发病高峰, 病情指数为75 .2 ,发病率为89 %。

2 .5 叶斑病

2 .5 .1 症状。发病初期在叶尖出现黄褐色小点, 以后逐渐

扩大,呈近圆形病斑, 病斑边缘黑褐色, 中央灰褐色, 后期病

斑上面着生黑色小点是病原菌的分生孢子器。此病在叶片

上为害不严重。

2 .5 .2  病原。由半知菌亚门叶点霉属( Phyllostict a euonymi ) 引

起。分生孢子器半埋生于寄主组织表皮,分生孢子着生于分生

孢子器内,分生孢子卵圆形,大小为( 3～5)μm×(2～3)μm。

2 .5 .3 发病规律。以分生孢子器和分生孢子在病叶中越

冬, 很少在叶片上发病。5 月下旬开始侵染,7～8 月为发病

盛期。

2 .6  叶枯病

2 .6 .1 症状。发病初期在叶片上出现黄色小点 , 以后病斑

逐渐扩大 , 呈近圆形, 病斑边缘黑褐色, 中央灰褐色 , 后期病

斑上有丝状斑纹 , 上面着生黑色小粒点是病原菌的分生孢

子盘和分生孢子。常与炭疽病混合发生。

2 .6 .2 病原。由半知菌亚门盘多毛孢属( Pest aloti a gracilis)

引起。其分生孢子盘黑色 , 成熟后露出。分生孢子梗无色,

不规则分枝。分生孢子纺锤形 ,5 个隔膜, 中间细胞褐色, 两

端细胞无色, 顶端有2～3 根无色的附属丝, 基部有无色的

短柄。在人工培养基上长出白色紧密菌丝 , 后期上面长出

黑色粘质物, 是病原菌的分生孢子。

2 .6 .3 发病规律。以分生孢子盘和分生孢子在病残体内越冬,

成为翌年发病的初次侵染来源。7 月份开始发病,此病在叶片上

发病不严重。适宜温度22～32 ℃,9～10 月份发病较重。

2 .7  褐斑病

2 .7 .1 症状。发病初期在叶片的基部出现黄色小点 , 以后

病斑逐渐扩大呈不规则形至近圆形 , 病斑黄褐色, 后期在病

斑上长出黑色小点是病原菌的分生孢子器和分生孢子。

2 .7 .2  病原。由半知菌亚门大茎点霉属( Macrophoma eu-

ony mi-j aponici ) 引起。分生孢子器着生在寄主组织内, 部分

外露 , 球形、褐色。分生孢子大小( 12～23)μm×( 6～13)μm。

2 .7 .3 发病规律。以分生孢子器和分生孢子在病叶上越

冬, 成为翌年发病的初次侵染来源。此病在叶片上发病不

严重 ,6 月中旬开始发病,9～10 月发病较重。

2 .8  煤污病

2 .8 .1 症状。发病初期, 在叶片的正面出现黑褐色的霉状

物, 以后逐渐扩大, 严重时整个叶面布满黑褐色煤烟状物,

后期叶片脱落。

2 .8 . 2  病原。由子囊菌亚门小煤炱属( Meliola buxicol a

Doidge) 引起。菌丝体表生, 黑色。有附着孢 , 产生吸器伸入

寄主表皮细胞。闭囊壳球形, 黑色。顶部分解放出子囊, 子

囊较少, 椭圆形, 子囊孢子长圆形, 褐色。

2 .8 .3 发病规律。主要以闭囊壳在病残体中越冬 , 在叶片

上发病不严重。

2 .9  病毒病 大叶黄杨的新梢抽出开始 , 叶片出现黄绿相

间的斑驳 ,根据症状初步诊断为病毒病, 病原菌有待进一步

研究。

3  防治措施

3 .1  减少菌源  冬天将枯枝落叶集中清理、烧毁, 以减少

初次侵染来源。

3 .2  药剂防治 用25 %敌力脱EC( 上海诺华农药有限公司)

和火把EP( 海南江河农药化工厂) 喷雾防治,防效在90 %左右。

4  小结与讨论

(1) 大叶黄杨病害主要危害叶片,发病严重的有炭疽病、叶斑

病、疮痂病和白粉病,其他病害在叶片上发病不严重。

( 2) 病菌主要以分生孢子和菌丝体在病残体中越冬, 成

为翌年发病初次侵染来源, 病部产生孢子进行再次侵染。

病菌发病适宜温度为20～30 ℃, 高湿有利于发病。

( 3) 发病初期, 喷雾敌力脱和火把等, 防效达90 %。

( 4) 大叶黄杨白粉病在我国仅发现无性态, 大叶黄杨病

毒病的病原有待于进一步研究。
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