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昆虫病原线虫共生细菌是寄生于昆虫病原线虫肠道内的一种细菌，革兰氏染色呈阴性，属肠杆菌科

（6"$’0(7.-$’0%.-’.’）细菌［/］。它包含两个属———嗜线虫致病杆菌属（8’"(04.79&#）和发光杆菌属（:4(;
$(04.79&#），它们分别与斯氏线虫（2$’%"’0"’<.）和异小杆线虫（=’$’0(04.79%$%#）共生。这两种线虫由于

杀虫能力强，是最有应用潜力的昆虫病原线虫。它们之间的共生关系可以概括为：共生菌存在于线虫的

肠道内，线虫携带共生菌进入寄主昆虫体内，并将共生菌释放到昆虫的血腔中；共生菌在昆虫血腔内繁

殖，产生毒素和抑菌物质，使昆虫患败血症，一般在!$C内死亡；共生菌能分解营养物质，提供线虫繁殖

发育所需的营养；同时共生菌产生的抗生素，能抑制其它杂菌的污染，为线虫的生长发育繁殖提供理想

的环境。

为了更好地阐述昆虫病原线虫共生细菌的致病机理，在此简要地解释一下共生菌的“型态变异”。

型态变异是共生菌的一个重要生物学特性。共生菌在琼脂培养基上产生两种形态的菌落，定为!型和

"型［#］。昆虫病原线虫共生菌的两型菌除了在菌落形态上有很大不同，它们之间的生理生化特征也有

明显的区别。!型菌具备的一些生理生化特性：如能吸收染料，分泌蛋白酶和脂酶，产生胞内晶体蛋白，

产生抑菌物质，产生色素及荧光素（荧光素只对:4($(04.79&#而言）；"型菌皆不具备或仅有少量的上述

代谢物产生［3］，而且侵染期线虫体内只携带!型菌，"型菌则出现在!型菌的体外培养物中［!］。

侵染期线虫携带共生菌进入寄主体腔，一般侵入4C就可在寄主昆虫的血腔内检测到释放的共生

菌，通常昆虫（幼虫）在!$C内死亡［4］。多数昆虫病原线虫共生菌被引入寄主血腔时都有很高的致病力，

通常8?4"为/#4个菌细胞。昆虫病原线虫共生菌的致病性主要集中在以下几个方面：共生菌抵抗昆虫

的防御机制；共生菌产生对昆虫有杀伤作用的内毒素和外毒素及一些胞外酶；共生菌产生的次生代谢物

也有一定的杀虫作用；另外，线虫在共生菌的致病力方面起到了很大的作用。



! 抗免疫反应

除了突破寄主的结构障碍，有效的昆虫病原物必须能抵制寄主的防御反应。一般昆虫病原物，主要

有以下几种对策：能忍受寄主的防御反应；避免寄主的识别和反应系统；破坏或抑制寄主对异物的识别

和防御。而昆虫被线虫侵染后，昆虫能进行细胞抵御，其血细胞产生吞噬作用及包被作用；另外昆虫还

可进行体液防御，产生杀菌蛋白、杀菌肽及一些酶类，来抵抗线虫"共生菌的侵入。针对寄主昆虫这些不

同的防御机制，昆虫病原线虫共生菌有不同的抵御方式，归纳以下几类：（!）共生菌能忍受和破坏寄主的

体液包被。最初共生菌被昆虫的血细胞包被，但随后共生菌使血细胞丧失活性，而能继续在昆虫的血腔

中迅速繁殖［#］。（$）共生菌能避开寄主的识别和防御。有些共生菌侵入寄主昆虫体内，既没有血细胞对

共生菌的包被和溶解，也没有发现凝集块的形成，这些表明共生菌能避开寄主的识别。（%）共生菌能抑

制寄主酚氧化酶的活性，从而阻止了寄主血细胞的黑化过程。对于嗜线虫致病杆菌和发光杆菌而言，菌

细胞壁的脂多糖（&’(）组分均能起到这一作用［)］。（*）共生菌能抵御寄主昆虫分泌的溶菌酶的溶菌作

用及蛋白酶和糖酶的作用。共生菌侵入昆虫的血腔后，能诱导昆虫分泌溶菌酶、蛋白酶、糖酶等酶类，这

些酶促使昆虫血细胞粘附在共生菌的周围，能溶解和破坏细菌，然而共生菌能破坏这一作用而迅速繁

殖［+］。

关于共生菌的防御机制，目前尚不明了。最近研究发现，共生菌的外膜特性和其抗免疫反应有关。

,-./01［2］报道：通过化学诱变方法得到的!"#$%&’()*+,-.菌株，对大蜡螟的致病性降低。研究发现，突

变株的细胞外膜特性发生了很大的变化：如疏水性增强，&’(含量增多，表面阳离子电荷减少及外膜蛋

白（34’）含量降低。另外，研究发现：改变野生型的细胞外膜特性，也能降低其对寄主昆虫的致病性。

而对于/",-%+#$.0$#.而言，通过化学诱变产生的突变株，菌细胞的外膜特性也发生了很大的变化，它的

疏水性增强，血细胞的粘着力增强，外膜蛋白含量减少，&’(含量增加，突变株同野生型相比杀虫活力增

强［!5］。由此可见，发光杆菌菌细胞外膜在共生菌抗免疫机制中的作用可能不同于嗜线虫致病杆菌。从

以上两个属共生菌的研究结果可以看出，共生菌的细胞外膜和抵御寄主血细胞以免受寄主防御反应的

影响有关。二者间的关系有待于进一步研究，外膜蛋白的研究也许有助于揭示其中的奥秘。

$ 共生菌的毒素———内毒素的外毒素

!"# 共生菌的内毒素

和许多革兰氏阴性细菌一样，昆虫病原线虫共生细菌能产生内毒素。其内毒素是脂多糖类物质

（&’(），是细菌细胞壁的组成成分之一，能抑制原酚氧化酶转化为有活性的酚氧化酶，从而使得酪氨酸

不能转化成多巴，抑制了寄主血细胞的黑化作用；同时&’(能刺激寄主血细胞的降解，引起寄主脂肪体

的解离。所以，共生菌进入寄主血细胞后，寄主的免疫反应受到了抑制［!!，!$］。

,-./016789:;8<［)］通过鲎变形细胞溶解产物试验（&=>-?-:@>A89AB1;8?1:@;8@::@1）发现，分别用

共生菌的活菌细胞和死菌细胞去侵染大蜡螟（1&,,$2+&%$,,(#$,,&）的血淋巴和其它不含昆虫血淋巴的环

境，&’(既可以从活菌细胞也可从死菌细胞内释放出来，但是它需要在寄主昆虫的体液环境刺激下才能

释放。对于!$#(2*&3&-.://C而言，纯化的&’(能致死大蜡螟［)］；而/*(’(2*&34-.纯化的&’(对大蜡螟

没有致死性［!%］。&’(作为血细胞毒素，其毒性部分是其类脂D，&’(通过,"氨基葡萄糖苷残基结合外

源凝集素包围寄主的血细胞，最终溶解寄主的血细胞，起到破坏寄主防御反应的作用。

!"! 共生菌产生的外毒素

昆虫病原线虫共生菌能产生许多胞外酶，分解培养基或昆虫血淋巴中的营养物质，为自身所利用，

使得昆虫更易患败血症；另外，共生菌还能产生有杀虫活性的外毒素蛋白。

!"!"# 胞外酶：昆虫病原线虫共生菌的!型菌能产生许多胞外酶，如：蛋白酶、脂酶、磷酸脂酶和,ED
酶。共生菌的!型菌在对数生长期分泌这些胞外酶，这一现象恰恰和胞外酶为线虫发育提供营养的想
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法相吻合。昆虫的血腔是一个富含大分子营养物质的环境，或许正是由于这些酶的水解消化作用，将昆

虫血淋巴中不能为线虫直接利用的营养物质转变为小分子的营养物，从而能为线虫所吸收利用。而且，

对于大部分共生菌而言，!型菌不能分泌这些胞外酶或分泌的很少，这可能是线虫不能在只有!型菌存

在的环境中进行正常繁殖发育的原因。总之，共生菌分泌的胞外酶能分解昆虫血淋巴中的营养物质，为

自身和线虫的生长发育提供营养，从而使昆虫更易患败血症。虽然这些胞外酶在其它昆虫病原细菌中

起到外毒素的作用，但在共生菌中尚未发现其对昆虫有直接的毒性；通过化学诱变得到!"#$%&’()*+,-.
的无毒突变株，表明胞外酶的分泌和直接杀死昆虫没有明显的关系［!"］。

!"!"! 外毒素蛋白：#$%&’等［!(］将共生菌培养液的上清液注射到昆虫体内，发现上清液对昆虫有毒

性，表现出这种外毒活性的共生菌有：/",-%+#$.0$#.、!"#$%&’()*+,-.及!"1(2+$#++。)’*+,’［!(］从/"
,-%+#$.0$#.中分离出一种分子量为"-./的外毒素蛋白。这种毒素既不是蛋白水解酶，也不是磷酸脂

酶，通过喂食发现该毒素对昆虫没有毒性：然而注射毫微克纯化的毒素蛋白即可在0"1内杀死烟草天蛾

（3&#4-0&.$5’&）的(龄幼虫。2.134*5［!(］从!"#$%&’()*+,-.分离出分子量为6!./的毒素蛋白，这种外

毒素蛋白在注射昆虫后能有效地杀死昆虫。由此可见，两个属的共生菌均能产生对昆虫有毒性的外毒

素蛋白。最近，#$%&’等［!7］在89+&’9&报道，/",-%+#$.0$#.的:;!"菌株能分泌一种高分子量的蛋白复

合体。该蛋白在注射或喂食条件下均表现出杀虫活性，对"个目（鳞翅目、鞘翅目、蜚蠊目、膜翅目）的昆

虫都表现出毒性。研究分析表明：该蛋白是由"个蛋白复合体构成，这"个复合体分别由"个基因（’0&、

’01、’00、’04）编码的，其中59<和59=编码的蛋白复合体对烟草天蛾有很高的口服毒性；该蛋白没有蛋白

酶、磷酸脂酶及血溶素活性，只是略微表现出一点脂酶活性。

目前，在抗虫基因工程中应用广泛的抗虫基因是#5毒蛋白基因。#5毒蛋白种类多、杀虫效果好，但

一种毒蛋白只能对少数几种害虫有毒性，因而昆虫对转#5基因植物的抗性问题引起学者们的极大关

注。人们正试图寻找新的杀虫毒蛋白和新的杀虫基因。昆虫病原线虫共生菌的外毒素蛋白由于杀虫效

果好、杀虫谱宽，是很有应用前景的杀虫毒蛋白。

6 共生菌次生代谢产物的杀虫作用

共生菌的"型菌在代谢过程中能产生多种抑菌物质。这些抑菌物除了能广泛抑制细菌、真菌和酵

母菌之外，有些抑菌物对昆虫还有毒杀作用。>9?’&4’&@等［!A］从!"1(2+$#++的B6!C菌株代谢物中分离

出了(种二硫吡咯类的抑菌物，发现其中的组分!具有杀虫活性。在浓度为!(-#,／9D0时，对6$,+(’*+.
)-#0’+7$8&有!--E的致死作用；浓度为6AF(#,／9D0时，死亡率为!GFGE，而且未死亡的昆虫有7"FAE
的个体与对照相比体重明显减轻；致死中浓度（HI(-）为(CF(#,／9D0。这些说明该组分有杀伤昆虫的作

用。尽管这种作用比一般的杀虫剂弱，但它可能参与了共生菌的致病作用。

" 线虫在共生菌致病力方面所起的作用

共生菌的致病力也取决于它与线虫的相互作用。线虫除了作为载体携带共生菌进入寄主昆虫体

内、并将共生菌释放到昆虫的血腔以外，线虫还能在抵御昆虫的防御系统中起到保护共生菌的作用。昆

虫被线虫一共生菌侵染后，能产生杀菌肽以抵御这一复合体，而有些线虫能产生毒素或诱导酶抑制因

子，破坏杀菌肽起到保护共生菌的作用。J$5K等［G］研究发现：线虫9"0&8)(0&).&$的株系//;!67能产

生一种丝氨酸蛋白酶，这种酶能破坏寄主昆虫产生的杀菌肽，从而起到保护其共生菌!"#$%&’()*+,-.
的作用。但是对于其它线虫而言，尚未发现有此类蛋白酶的产生。另外，有些种类的线虫必须和其共生

菌协同作用才能杀死昆虫，这一协同作用在格氏线虫9"7,&.$8+及其共生菌!")(+#&8++中表现最为突

出。9"7,&.$8+L!")(+#&8++这一复合体对大蜡螟有很高的致病力，但二者单独作用对大蜡螟都没有致

病力；有研究指出，分别用无菌的线虫9"7,&.$8+和注射!!(-个!")(+#&8++菌细胞并不能致死供测试的

大蜡螟幼虫，但同时注射!!(个菌细胞和!条线虫就能杀死A(E的大蜡螟幼虫［!G］。由上述内容可以看

-(" 微 生 物 学 报 "-卷



出：线虫—共生菌这一复合体协同作用，能更为有效地杀死寄主昆虫。

总之，昆虫病原线虫共生细菌是一类特殊的肠杆菌科细菌，与其寄主线虫互惠共生；共生菌与其寄

主线虫协同作用，对昆虫有很强的致病力；昆虫病原线虫共生细菌的致病机理是非常复杂的，有许多问

题尚待进一步明确。利用现代分子生物学和遗传学手段可能是解决这些疑点的有效途径。

参 考 文 献

［!］ "#$%&’()，*$+,&-++(./!"#$%&’#()*#+,-./，!010，!"：234!256/
［4］ 78#9-’:;</$.0,)/.12+"+#-*3-*,.4-./.5&，!0=6，!!42/
［2］ >$?%&-?@A，78#9-’:;</$.0,")/.12+"+#-*3-*,.4-./.5&，!0==，#$%：13!!15!/
［B］ 78#9-’:;<，>$?%&-?@A/>+$C$DE&,F:&G$,$%E$H6+".,7)480’9I,：(&9DC?-;，+#)/9?F/A,:$%$J&:#$D?,+K@?L

%&:$F?’+,>+$C$D+K&CM$,:-$C/>$’:$,：M;MJ-?’’，!006/13!06/
［3］ 78#9-’:;<，N9,J#E(/"-+J&-:+:?+,:?-&K:+$,’O?:P??,’E%O+$:+K&CCE&’’$K+&:?F?,:$%$J&:#$D?,+KO&K:?-+&，,?%&L

:$F?’&,F:#?+-+,’?K:#$’:’/I,：>?K8&D?@/Q，+#)/9?F/R?F?-+K+*&-&’+:?&,F*&:#$D?,’$HI,’?K:，@?PS$-8：7K&F?%L

+KJ-?’’，!002/!!42/
［5］ >-?#?C+,)7，78#9-’:;<，>$?%&-?@A/$!":+,#+4,;)#7./，!002，&#：!==!!0!/
［1］ N9,J#E(>，T?O’:?-<)/!"#$;),)’-#./，!0==，#’：140!121/
［=］ ($:U*，>$%&,7，>$%&,V/;,.*++8-"5’.1#7+<.&)/%.*-+#&.1=."8."，!0=!，!#!：222!236/
［0］ N9,J#E(>，T?O’:?-<)/$!":+,#+4,;)#7./，!00!，(’：B6!3!/
［!6］ N9,J#E(>/$!":+,#+4,;)#7./，!003，&(：43!2B/
［!!］ N9,J#E(>/T?O’:?-<)/$!"’+*#;7&’-./，!0==，$)：==2!==0/
［!4］ N9,J#E(>，T?O’:?-<)/$2+"3-*,.4-./，!0==，#$%：!6!1!!64=/
［!2］ MC&-8?N<，N$PF’>M7/$!":+,#+4,;)#7./，!003，&&：!B0!!33/
［!B］ W9<，.C’$,)A，X&#,)Y/>??/@":-,."3-*,.4-./，!00!，(*：!!12!!!=6/
［!3］ R$-’:Q，@?&C’$,X/3-*,.4-./<+:，!005，&)：4!!B2/
［!5］ >$P?,N<，;$K#?I?&9"7，>C&K8O9-,)/%*-+"*+，!00=，&：4!40!4!24/
［!1］ )KI,?-,?E>Z，"&EC$-TM，Y&K?E)</$.0,")/.1A)#0,)/;,.80’#’，!00!，(%：1=3!103/
［!=］ 78#9-’:;</%&’#>??/3-*,.4-./，!0=5，’：!B4!

!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!

!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!

"

""
"

!B1/

《微生物学报》第七届编辑委员会名单

+,-.-/-01,234156478957635:;<17=4<65>4585?4<7.404<7

主 编 李季伦

副主编 陆德如 朱关福 李阜棣 王敖全 谭华荣

编 委 王修垣 邓子新 田 波 刘志恒 朱庆裴 孙志浩 李焕娄

陈世平 陈永青 杨苏声 周培瑾 范云六 范孝用 钱新民

钱世钧 诸葛健 徐怀恕 翟中和

顾 问 张树政

!3BB期 王立霞等：昆虫病原线虫共生细菌致病机理的研究进展




