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摘要　本文根据田间发现的黏虫大发生迁飞种群的多数个体均发生了不同程度黑化的现象，结合近年来迁飞昆

虫的密度依赖性防御能力、体液免疫与细胞免疫应答机制、防御的神经内分泌调控机制以及生态免疫等方面的

研究进展，提出黏虫防御反应及其与迁飞致灾关系的思考，对于揭示迁飞性黏虫成灾新机制以及指导其生物防

治均具有重要意义。
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　　黏虫犕狔狋犺犻犿狀犪狊犲狆犪狉犪狋犪是一种典型的远距离

迁飞害虫，也是严重威胁我国玉米、小麦和水稻三大

主粮生产安全的重大生物灾害［１］。其发生范围广，

危害世代多，每年在我国有４～５次大范围的迁飞危

害，严重时可造成粮食绝产绝收［２］。历史上黏虫曾

被称为“神虫”，大发生时出现“食稼殆尽、斗米千钱”

的现象。１９５０－１９８９年间，黏虫有１７年暴发成灾，

成灾面积７１９１万ｈｍ２，粮食损失超过１６４３万ｔ。

近年来，黏虫危害呈加重之势，２０１２年和２０１３年连

续在全国大发生，其发生面积之大，虫口密度之高，

损失之重，均属历史罕见［３４］。

正是由于黏虫发生危害的严重性，我国对黏虫

灾害十分重视。２０世纪５０－７０年代末，曾组织全

国力量对黏虫越冬迁飞规律及防控技术进行过系统

研究。９０年代后对其成灾机理和迁飞行为发生与

调控机制的研究取得了一系列重要进展。但由于近

年来全球气候、农作物种植结构、品种布局和耕作栽

培制度以及黏虫本身适应性和致害性等变化，黏虫
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成灾规律发生了明显变化。我们在全国开展黏虫危

害调查时发现田间所有大发生成灾种群均出现了不

同程度的黑化，幼虫黑化已成为高密度成灾种群典

型的预警指标。进一步调查发现这些黑化黏虫的天

敌寄生率和病原物侵染率明显下降且一些常用的真

菌、细菌和病毒等生物制剂对其防治效果均不明显，

导致近年来其在生产上危害程度加重［１］。这些问题

引起了我们高度重视，这些黑化黏虫是否存在密度

依赖性防御反应？如果有，其防御的免疫应答机制

是什么？黏虫黑化－防御能力－免疫应答三者间如

何联系？与免疫相关的神经内分泌激素是否以及如

何调节其免疫功能？黏虫防御反应（被寄生或侵染）

后是否会调控其行为及发育方向从而影响种群动态

与发生危害？明确这些来源于田间生产上的科学问

题，无论是在理论上对于揭示黏虫免疫致灾机制、促

进对其进化与环境适应性认识，还是在应用上对于

掌握黏虫抵抗天敌与病原物侵害的生存策略，从而

指导和发展其生物防治均具有重要意义。

１　昆虫防御反应

１．１　迁飞性昆虫密度依赖性防御能力

密度依赖性防御反应（ｄｅｎｓｉｔｙｄｅｐｅｎｄｅｎｔｐｒｏｐｈｙ

ｌａｘｉｓ，ＤＤＰ）广泛存在于鳞翅目、直翅目、鞘翅目、膜

翅目和双翅目等种类中，即昆虫为了抵御高密度下

寄生物或病原物侵入与传播风险的增加而将更多的

资源投入到免疫以获得较强的防御能力［５］。这种防

御特性在密度依赖性黑化的昆虫中更为普遍［６］。昆

虫可以利用幼虫密度来预测受天敌寄生和病原物侵

染的几率，从而对资源进行最佳分配，以增强抵抗寄

生物和病原物能力，而大多数迁飞昆虫还可以利用

密度作为一种环境条件变化的信号，当种群密度变

化时，昆虫会改变能源投资方向，如较高密度下能源

从用于卵巢发育转向翅和飞行肌发育或脂类积累，

从而分化出迁飞型［７８］。因此，迁飞昆虫的资源分配

更加复杂，其密度依赖性防御反应研究不仅可促进

对环境适应策略的认识，揭示其进化理论，而且还有

助于从免疫学和迁飞行为学多方面了解昆虫种群动

态变化规律，指导生物防治。因此，迁飞昆虫密度依

赖性防御反应已成为多学科交叉研究热点。

通常随着种群密度的增加，昆虫被寄生或侵染

的几率明显增加，但与低密度种群相比，较高密度种

群对寄生物和病原物抵抗力增强。对草地螟犔狅狓狅

狊狋犲犵犲狊狋犻犮狋犻犮犪犾犻狊不同密度下抗天敌寄生和病原菌侵

染能力的研究表明，较高密度下防御能力显著高于

单头的［９］。对非洲黏虫犛狆狅犱狅狆狋犲狉犪犲狓犲犿狆狋犪的研

究表明，黑化的高密度群居型对核多角体病毒（Ｎｕ

ｃｌｅａｒｐｏｌｙｈｅｄｒｏｓｉｓｖｉｒｕｓｅｓ，ＮＰＶ）的抵抗力是低密度

种群的１０倍
［１０］。甘蓝夜蛾犕犪犿犲狊狋狉犪犫狉犪狊狊犻犮犪犲在

一定密度范围内，对ＮＰＶ抵抗能力随密度增加而增

强［１１］。沙漠蝗犛犮犺犻狊狋狅犮犲狉犮犪犵狉犲犵犪狉犻犪群居型个体对

绿僵菌的抵抗力显著高于散居型的［５，１２］。当然并不

是所有昆虫都具备密度依赖性防御特性［１３］。

１．２　昆虫密度依赖性免疫应答机制

昆虫免疫过程非常复杂，昆虫密度依赖性防御

能力主要受包括体液免疫和细胞免疫在内的一系列

天生免疫应答的影响［１４］。免疫指标主要体现在酚

氧化酶（ｐｏｌｙｐｈｅｎｏｌｏｘｉｄａｓｅ，ＰＯ）和溶菌酶等活性变

化、抗菌肽产生、血细胞种类与数量、细胞吞噬与包

囊作用等方面。通常情况下，昆虫在寄生物和病原

物侵染时多项免疫指标随着密度的增加而提高，但

不同免疫通道间也会存在平衡（ｔｒａｄｅｏｆｆ）。ＰＯ是

昆虫黑色素合成的关键酶，不仅是黑化昆虫产生的

重要物质，同时也是免疫系统的重要组成，血淋巴、

中肠、表皮组织ＰＯ活性与其对许多天敌和病原菌

的抵抗力直接相关。群居型非洲黏虫对ＮＰＶ的抵

抗力比散居型的强，其对应个体血淋巴ＰＯ活性也

高。中肠和表皮也是许多寄生物和病原菌侵入寄主

的重要部位，这些组织中ＰＯ活性随幼虫体色黑化

的加深也增强，表明这些部位ＰＯ活性增加也是防

御能力增强的主要原因。较高密度下草地螟防御能

力增强与其血淋巴中ＰＯ活性、抗菌活力以及血细

胞总数等增加相关［９］。海灰翅夜蛾犛狆狅犱狅狆狋犲狉犪犾犻狋

狋狅狉犪犾犻狊黑化个体的血淋巴和表皮的ＰＯ活性均高于

非黑化个体的［１５］。沙漠蝗群居型个体血细胞数目

明显较散居型增加，血淋巴抗菌活力也明显高于散

居型的［１２］。但昆虫的免疫指标之间也存在相互平

衡，如海灰翅夜蛾黑化幼虫的血淋巴和表皮ＰＯ活

性、血细胞数量都高于非黑化个体，但血淋巴中抗菌

物质的抗菌活力在非黑化幼虫中明显偏高［１５］。群

居型沙漠蝗防御能力的提高与血淋巴抗菌活力提

高、血细胞数量增加有关，而血淋巴中ＰＯ活性、血

细胞包囊作用在群居型个体中均较低［１２］，也表明其

·９·
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免疫系统存在平衡关系。

１．３　昆虫免疫防御的神经内分泌调节机制

昆虫免疫通常受神经和内分泌系统调节，特别

是神经和内分泌激素。激素对免疫的调控作用主要

体现在免疫细胞上存在多种激素受体，其与受体结

合能显著影响细胞免疫。章鱼胺、５羟色胺和多巴

胺等生物胺是昆虫体内重要的神经激素，同时也是

免疫调节因子［１６１７］。外源注射章鱼胺、５羟色胺和

多巴胺能显著增强美洲蜚蠊犘犲狉犻狆犾犪狀犲狋犪犪犿犲狉犻犮犪狀犪

血细胞的吞噬作用，且感染金黄色葡萄球菌后血淋

巴中章鱼胺和５羟色胺含量显著增加
［１８］。烟草天

蛾犕犪狀犱狌犮犪狊犲狓狋犪幼虫被茧蜂寄生或注射失活细菌

均可引起血淋巴中章鱼胺含量的明显升高［１９］。蟋

蟀犌狉狔犾犾狌狊狋犲狓犲狀狊犻狊血淋巴、脂肪体、大脑及神经索

中都有章鱼胺受体基因表达且与免疫功能相关［２０］。

另外，种群密度也可显著影响昆虫章鱼胺、多巴胺及

５羟色胺的含量。与低密度种群相比，高密度下蟋

蟀犌狉狔犾犾狌狊犫犻犿犪犮狌犾犪狋狌狊脑部章鱼胺、５羟色胺和多

巴胺的含量均明显增高［２１］。不同种群密度下飞蝗

犔狅犮狌狊狋犪犿犻犵狉犪狋狅狉犻犪体内神经激素受体基因也差异

表达［２２］。因此，神经激素生物胺是调节昆虫密度依

赖性防御的重要物质。

保幼激素（ｊｕｖｅｎｉｌｅｈｏｒｍｏｎｅ，ＪＨ）和蜕皮激素

（ｍｏｌｔｉｎｇｈｏｒｍｏｎｅ，ＭＨ）是昆虫体内主要的内分泌

激素，不仅调控昆虫生长发育、变态、迁飞与生殖，而

且还对免疫功能具有调节作用。其中ＪＨ能抑制昆

虫的免疫反应，如外源ＪＨ能降低海灰翅夜蛾幼虫

对寄生蜂的包囊作用，并且随着激素剂量的增加抑

制作用增强［２３］。黄粉虫犜犲狀犲犫狉犻狅犿狅犾犻狋狅狉成虫交配

后高浓度ＪＨ能抑制体内ＰＯ活性和包囊作用
［２４２５］。

另一方面，ＭＨ能促进昆虫的免疫反应。黑腹果蝇

犇狉狅狊狅狆犺犻犾犪犿犲犾犪狀狅犵犪狊狋犲狉注射 ＭＨ能增强细胞吞

噬功能、诱导某些抗菌肽基因表达、增强ＰＯ活

性［２６］，并可促进病原物模式识别蛋白基因的表

达［２７］，而在ＭＨ缺失的个体中，细胞包囊作用则被

抑制［２８］。总之，ＪＨ和 ＭＨ不仅能够正负向调控昆

虫的细胞免疫，而且还可以通过诱导或抑制抗菌肽

调控其体液免疫［２９３０］。另外，昆虫内分泌激素还可

以与神经激素相互作用，共同对免疫系统进行

调控［３１］。

１．４　防御反应对昆虫行为及发育方向的影响

昆虫在受到外界天敌寄生或病原物侵染时，会

被其免疫受体识别并开始一系列免疫反应。这些免

疫反应影响昆虫的资源分配并可能改变其行为或发

育方向从而影响种群动态［３２３３］。然而，导致这方面

改变的机制很少被研究［３４］。对于迁飞昆虫而言，防

御反应如何影响迁飞和生殖行为从而影响寄主和病

原物种群动态在生态免疫学上尤为重要［３５］。对群

居型飞蝗被一种微孢子虫犘犪狉犪狀狅狊犲犿犪犾狅犮狌狊狋犪犲寄

生后的免疫反应和发育方向研究表明，寄生后显著

影响群居型蝗虫后肠细菌群落生长从而减少粪便中

聚集信息素的产生，导致群居型蝗虫向散居型转变。

其原因主要是由于寄生减少了蝗虫神经激素（５羟

色胺和多巴胺）的生物合成［３６］。烟草天蛾在被寄生

后取食行为会受到显著抑制，血细胞数量下降。注

射灭活的细菌同样也能引起寄主取食行为和血细胞

数量的下降，但两者均能引起血淋巴章鱼胺浓度的

升高和前肠蠕动性下降，这表明烟草天蛾免疫反应

引起了相关免疫指标的变化进而影响了寄主的取食

行为［１９］。因此，昆虫在受到外来寄生或侵染威胁

时，将会通过神经内分泌系统调节免疫系统的功能，

进而在行为和发育方向上产生适应性生存策略，从

而影响种群动态。尽管目前昆虫密度依赖性防御反

应及其生态学效应已引起科学家重视，但围绕密度

依赖性黑化－防御能力－免疫应答机制－生态免疫

效应四者间有机联系尚未见报道，严重制约了昆虫

密度依赖防御理论的发展。因此，综合昆虫学、免疫

学和生态学等交叉学科的昆虫密度依赖性防御反应

及其生态免疫效应研究成为发展趋势。

２　黏虫免疫致灾机制研究的发展趋势

我们前期研究表明黏虫是一种典型的密度依赖

性黑化昆虫［３７３８］，这也就是田间出现的高密度大发

生种群通常是黑化型的重要原因。那么如何回答大

发生黑化黏虫种群成灾的原因呢？尽管前期对黏虫

黑化与成灾的关系进行过较为系统的研究，明确了

黑化黏虫生长发育快，存活率高，取食量大但食物利

用率低，发育而来的成虫分化出迁飞型而迁飞到他

处危害［７８，３７３８］等生物学和行为学变化，这无疑能很

好地阐明黑化黏虫致灾的部分原因，但黑化黏虫是

否具有密度依赖性免疫防御反应？如果有，将会极

大地丰富黑化黏虫成灾的机制。实际上，我们前期

工作初步表明答案是肯定的。对不同幼虫密度饲养

·０１·
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下的黏虫防御伞裙追寄蝇犈狓狅狉犻狊狋犪犮犻狏犻犾犻狊和绿僵

菌犕犲狋犪狉狉犺犻狕犻狌犿犪狀犻狊狅狆犾犻犪犲的研究表明：高密度下

幼虫抵抗寄生能力较强，３０头／８５０ｍＬ下寄生蝇死

亡率高；而寄主出蛾率高。同样，高密度下幼虫抗病

力显著增强，３０头／８５０ｍＬ下幼虫存活率显著高于

单头饲养的。进一步对不同密度下黏虫ＰＯ活性测

定表明，高密度下６龄幼虫表皮和血淋巴ＰＯ活性

均显著高于低密度的，初步明确ＰＯ活性的增加是

高密度幼虫黑化及抗病虫能力增强的主要原因。这

些结果为下一步系统开展黏虫密度依赖性防御反应

的免疫应答、神经内分泌调节以及防御后行为与发

育方向变化等研究奠定了坚实的基础。因此，黏虫

免疫致灾机制研究可集中在以下几个方面：第一，建

立黏虫密度依赖性抗天敌寄生和病原物侵染平台，

系统研究其密度依赖性防御能力的变化；第二，系统

研究黏虫体液与细胞免疫应答机制，明确黏虫黑化

－防御能力－免疫应答三者间联系；第三，通过注射

神经和内分泌激素后测定其防御能力和免疫指标的

变化以及检测防御过程中各种激素含量的变化，明

确其对免疫的调节机制；第四，检测黏虫被天敌寄生

或病原物感染后幸存个体飞行与生殖能力的变化，

从而鉴定其迁飞型转化等行为与发育方向的变化，

解析黏虫在种群密度和生物因子双重压力下的生存

策略。

通过以上系统研究不仅可以揭示黏虫密度依赖

性黑化及防御特性，解析其密度依赖性黑化－抗天

敌寄生与病原物侵染能力－细胞和体液免疫应答的

三者联系；而且可以进一步揭示神经内分泌因子对

其免疫功能的调节作用以及免疫后迁飞型转化等行

为和发育方向变化。从而在理论上达到明确黑化黏

虫的免疫防御作用、调节机制以及生态免疫效应，在

生产上揭示田间大发生种群黑化的生活史与进化策

略以及暴发成灾机制，为指导黏虫高效生物防治提

供科学依据。
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