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昆虫细胞程序性死亡的研究进展
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摘要：在昆虫发育和抵抗病原微生物的入侵过程中，细胞凋亡与自噬性死亡现象十分常见。昆虫细胞凋亡的研究

已经取得了许多的成果，但是有关细胞自噬程序性死亡的研究还正在深入。昆虫细胞凋亡的信号通路至少有 5
条：一条类似于线虫细胞的凋亡信号通路，另一条类似于哺乳动物细胞的凋亡信号通路，还有一条不依赖于胱天

蛋白酶的凋亡信号通路。在昆虫的多种组织细胞中，细胞凋亡与自噬程序性死亡在信号通路上存在互串（?DCFF0
A9;<:#I），可以相互促进、抑制或替代。了解昆虫细胞程序性死亡对防治害虫具有一定的意义。
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哺乳动物细胞死亡类型及其机制的研究，已经

取得了重要的进展。已知有 5 种类型：凋亡
（9GCGACF:F）、自噬性细胞死亡（9"ACGB9I:? ?$;; @$9AB）和
非溶酶体介导的细胞坏死（#$?DCF:F）（7@:#I$D 9#@
^BC8GFC#，%&&/）。有人则将细胞死亡分为!型、"
型程序性死亡和细胞坏死三类。

细胞凋亡是指为维持内环境稳定，由基因控制

的细胞自主有序的死亡。它是主动的过程，涉及一

系列基因的激活、表达和调控；它并不是病理条件

下的自体损伤，而是为更好地适应生存环境而主动

争取的一种死亡过程。但是在病理条件下也可以诱

导细胞凋亡。现已阐明细胞凋亡信号转导途径的典

型特征是：依赖于胱天蛋白酶（?=FA$:#$ 9FG9DA:? 9?:@0
FG$?:E:? GDCA$9F$，?9FG9F$）的激活和级联反应，即位于
细胞膜上的死亡受体接受刺激信号后，通过外在途

径（$‘AD:#F:?）和内在途径（:#AD:#F:?，又称线粒体途径）
激活起始胱天蛋白酶（?9FG9F$0’ 或 ?9FG9F$01），再通
过胞内信号分子的级联反应，最终激活起执行作用

的胱天蛋白酶（如 ?9FG9F$05等），使相关底物降解而
引起细胞凋亡。但是也有不依赖于胱天蛋白酶的细

胞凋亡。

自噬作用普遍存在于真核细胞中，它以溶酶体

对细胞自身结构进行吞噬和降解，促使细胞组分再
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循环。它能清除降解受损伤的细胞结构、衰老的细



胞器、以及不再需要的生物大分子等，在抵御病原微

生物入侵方面也具有重要的作用。但是，当细胞内

的自噬现象特别严重时，会引起细胞死亡，这种死亡

方式称为细胞自噬程序性死亡。

迄今至少已鉴定了 !"种参与酵母自噬的特异
性基因（#$%&’(#)*+ ),-,，!"# 或 !$#）。在哺乳动物
等生物中也分离鉴定到了许多自噬相关基因，它们

大多与酵母自噬相关基因高度同源，表明细胞自噬

在进化上是高度保守的。微管相关蛋白轻链 !
（.#’//+!）蛋白是第一个在哺乳动物细胞中鉴定的定
位在自噬体膜上的蛋白。它在体内同时以两种不同

分子量的形式存在。其中 "0 12#的 .#’//+!蛋白是
微管相关蛋白 "的轻链亚基，称为 34!5!；另一种
"6 12#的 .#’//+!蛋白则是自噬体膜的必须组分，称
为 34!5"。在哺乳动物细胞中，由 7%)857%)"95
7%)"63组成的复合物参与了自噬体双层膜结构的形
成，34!5"的含量或 34!5":34!5!的比例与自噬泡
形成的数量呈正相关。自噬调控蛋白 ;,+/*- !
（<=&>*-5/*1, ;4359 *-%,?#+%*-) ’?&%,*- ，即 7%)6））5#型
磷脂酰肌醇三磷酸酶（4/#>> # @A!B）复合物和分泌
相关 C,+（>,+?,%&?= ),-,>）蛋白（C,+"9，C,+"6，C,+9!:
9D）参与自噬体的形成。与此相反，氨基酸、7E@和
激素的感受器雷帕霉素靶标 EFG激酶以及 H蛋白
亚基 H#*!是细胞自噬活动的负调控因子。
细胞凋亡与自噬程序性死亡在死亡信号通路之

间可能存在信号途径的互串或者说交叉，这使得细

胞死亡类型及其信号转导通路的研究变得较为复

杂。例如，细胞的自噬可能激发凋亡，而凋亡的抑制

可引起细胞的自噬程序性死亡（3&+1>(*- #-I J#1,?*，
9KKD）。
不同细胞死亡类型存在互串或交叉，可从下面

!点得到证明：（"）同一因子处理可引起同一细胞系
群体中的细胞通过不同途径死亡；（9）一种细胞死
亡类型通路中相关蛋白基因的重组表达，可引起细

胞通过另一种途径死亡；（!）两种或几种死亡类型
通路中存在共同的程序性死亡相关蛋白。

近年来，许多学者以果蝇等为实验材料，研究了

昆虫细胞程序性死亡，取得了一定的突破（E*%%,/ #-I
C%,//,?，9KKK；3,, #-I ;#,(?,+1,，9KKK；4#>(*& %" &’ L，
9KK8）。本文主要综述昆虫细胞凋亡与自噬程序性
死亡研究的新进展，重点讨论研究昆虫细胞凋亡途

径中产生的争议以及自噬程序性死亡与细胞凋亡的

关系，为昆虫生理学、发育生物学、昆虫病原生物学

研究和害虫生物防治等提供参考。

! 昆虫细胞的凋亡

!"! 昆虫细胞凋亡的诱导
病毒感染、紫外线辐射、蛋白质合成抑制剂、损

伤 2M7的试剂、昆虫体内的激素、脂类信号小分子、
MF、重金属离子、荧光增白剂、植物源农药和氨基
酸饥饿等都可以诱导昆虫细胞的凋亡（3,, #-I
;#,(?,+1,， 9KKK；N*# %" &’ L， 9KK8；N*$ %" &’ L，
9KK8）。
有关病毒诱导细胞凋亡的研究比较深入。苜蓿

丫纹夜蛾核型多角体病毒（ !(")#*&$+& ,&’-.)*/-,&
<$/%*+#’>*I -$+/,&’&/=(,I?&>*> O*?$>，7+.M@P）的出芽
型病毒粒子可以诱导离体培养的斜纹夜蛾细胞系

C/5Q>$5"细胞凋亡，但是转染的 7+.M@P 2M7不能；
从多角体释放出来的包埋型病毒粒子可以诱导斜纹

夜蛾中肠上皮细胞的凋亡，但不能诱导斜纹夜蛾细

胞系 C/5Q>$5"细胞的凋亡，这说明在病毒粒子的结
构蛋白中，有促进细胞凋亡的蛋白质分子存在（代小

江，"RRS）。西尼罗河病毒（TMP， U/#O*O*?*I#,，
0’&1-1-*(2）感染淡色库蚊 3(’%4 $-$-%/2，也能导致中肠
上皮细胞凋亡，从而抑制病毒向全身组织细胞扩散

（P#*I=#-#%(#- #-I C+&%%，9KK6）。
对生存因子的竞争处于劣势，也可以促发昆虫

细胞的凋亡。在果蝇的发育过程中，体细胞相互竞

争确定背部结构模式形成的形态发生素 2’’ 蛋白
（2,+#’,-%#’/,)*+，2’’）以抑制 5*-/6%* 基因的表达，从
而阻止细胞的凋亡。在竞争过程中，慢速分裂细胞

内的 V?*-1,?基因上调表达而促发细胞凋亡，导致慢
速生长细胞逐渐消失。这可能是昆虫通过调控体内

细胞的数目和优化组织的适合度，以此来发挥组织

功能的一种策略（.&?,-& %" &’ L，9KK9）。
!"# 昆虫细胞凋亡的信号通路
线粒体细胞色素 4的释放，可诱导除线虫以外

的多种生物细胞的凋亡，在昆虫体内可诱导依赖于

胱天蛋白酶活性的细胞凋亡。果蝇细胞线粒体的细

胞色素 4 可以诱导哺乳动物细胞无细胞体系中胱
天蛋白酶原的活化（2&?>%=- %" &’ L，9KKD）。果蝇有两
个高度同源的细胞色素 4基因（ ,7"5,58，,7"5,5$），两
者的产物都能参与电子传递和胱天蛋白酶原的活化

（7?#<# %" &’ L，9KK6）。果蝇细胞内的凋亡蛋白酶活
化因子 !$&.5 "（7’&’%&>*> ’?&%,#>, #+%*O#%*-) W#+%&? "）从
基因到蛋白及其功能都有了较详细的研究；参与凋

亡体（#’&’%&>&<,）形成的类胱天蛋白酶5R（+#>’#>,5R5
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!"#$），也在果蝇细胞内得到了证实；在 %&’()*基因
突变的果蝇胚胎和幼虫的脑组织中，胱天蛋白酶原

不能活化，细胞凋亡率降低，这表明 +’,&’,$)-.%&’()
*./012/3425$)/介导的细胞凋亡通路在果蝇细胞中确
实存在（6’78#’ !" #$ 9，*---；:$$ ’7; <’$34$/#$ !"
#$ 9，=>>>）。
在鳞翅目昆虫细胞的凋亡过程中，同样也有细

胞色素 +从线粒体释放到细胞质基质中，并且在细
胞凋亡的早期，线粒体膜的通透性发生改变：采用

环孢菌素抑制线粒体外膜上渗透性转换孔

（5"12/327;4"’ &$45$’?"!"10 14’7,"1"27，@AB）的开放，可
以抑制杆状病毒诱导的鳞翅目昆虫细胞的凋亡

（@’!’C2!" !" #$，=>>=；@23’7 !" #$ 9，=>>D；E"8 !" #$，
=>>F；:"8 !" #$ 9，=>>G?；）。<+:)= 可以抑制哺乳动
物细胞中线粒体 @AB孔的开放，从而阻止细胞色素
+从线粒体通过 @AB孔释放到细胞质基质中，对细
胞凋亡具有抑制作用。据 :"7 等（=>>F）报道，来源
于鸡传染性法氏囊病毒 <"47’H"48,的 %&$) =基因的表
达，可抑制昆虫细胞的凋亡。这些都表明细胞色素

+可能参与了鳞翅昆虫细胞凋亡。
昆虫细胞内至少还存在另一条细胞凋亡信号转

导通路，它不依赖于细胞色素 + 的介导。首先，来
源于牛心脏的细胞色素 +，不能诱导果蝇细胞系 I=
无细胞体系胱天蛋白酶原的活化，但却可以使果蝇

胚胎裂解物中的胱天蛋白酶原活化（6’78#’ !" #$ 9，
=>>J）；采用 KL%"（KL% "71$4($4$7/$）技术干扰果蝇
细胞系 <M=中细胞色素 +两个基因的表达，它不能
抑制细胞的凋亡以及 NKOL+ 和 NKP+Q 的活化
（N24,107 !" #$ 9，=>>R）。许多因子都能诱导果蝇细
胞 I=的凋亡，凋亡过程中没有细胞色素 +从线粒体
释放到细胞质中（N24,107 !" #$ 9，=>>=）。这些都表
明在果蝇细胞系 I= 和 <M= 等中，还存在另一条激
活细胞凋亡的信号转导途径，这一条途径不依赖于

细胞色素 +从线粒体释放到细胞质中。其次，果蝇
’()#*) *基因的转录物，通过选择性剪接产生了两种
形式的 %&’()* 蛋白，其中一种是 %&’()* 型，可参与
凋亡体的形成，另一种为 +QN)R 型，其参与的细胞
凋亡通路不依赖于细胞色素 + 的释放（6’78#’ !"
#$ 9，*---；S328 !" #$ 9，*---）。这更进一步明确了
果蝇细胞中一条凋亡信号转导途径与线虫的转导途

径类似，另一条与哺乳动物的转导途径类似。

过去对细胞色素 +是否介导果蝇细胞的凋亡
存在争议，现在已明确它在昆虫细胞凋亡中具有重

要的作用。N24,107 等（=>>R）的实验表明（*）若采用

KL%"技术干扰细胞色素 +两个基因的表达，不能抑
制果蝇培养细胞 <M= 的凋亡，以及 NKOL+ 和
NKP+Q的活化：（=）采用大肠杆菌重组表达的果蝇
细胞色素 +的两个基因产物，可以活化哺乳动物细
胞无细胞体系中的胱天蛋白酶原，但是不能使果蝇

细胞系 <M=裂解物中的胱天蛋白酶原活化。（D）在
这两个细胞色素 +基因突变的果蝇品系中，胱天蛋
白酶原仍然可以活化。后来的研究结果表明，实验

所用的果蝇细胞系（I= 或 <M=）内缺乏细胞色素 +
所介导的细胞凋亡通路，但是细胞色素 +可以介导
果蝇胚胎细胞的凋亡和精子的发生（ @$’7, !" #$ 9，
=>>J；%4’5’ !" #$ 9，=>>J；6’78#’ !" #$ 9，=>>J）。在
这两个细胞色素 +基因突变的果蝇品系中，胱天蛋
白酶原仍然可以活化的原因可能是细胞色素 + 基
因突变后仍能表达出短的不完全产物，该产物仍具

有诱导胱天蛋白酶原活化的功能。此外，果蝇细胞

内还有另一条不依赖于线粒体通透性改变和细胞色

素 +释放的凋亡信号通路（B’"1 !" #$ 9，=>>R），可能
通过基因突变关闭一条通路的同时，开启了另一条

通路。

此外，有实验表明昆虫细胞内还有不依赖于胱

天蛋白酶原活化和细胞色素 + 释放的细胞凋亡信
号转导通路。广谱胱天蛋白酶抑制剂 TU%N)(5# 不
能抑制 N$?/!（;$’13 $V$/81"27$4 </!)= 3252!2C8$）诱导
的果蝇细胞系 I=细胞的凋亡，但是可以抑制很多其
他因子诱导的昆虫细胞凋亡，因此昆虫细胞内还存

在不依赖于胱天蛋白酶原的细胞凋亡信号通路

（S"55$45’77 !" #$ 9，=>>=）。果蝇的 4$’&$4不仅可以
抑制细胞凋亡抑制蛋白（P%A）的活性 ，而且还可以
抑制蛋白质的合成，在昆虫细胞和哺乳动物细胞中，

它能够诱导不依赖于线粒体通透性改变和细胞色素

+释放的凋亡信号通路的开启（B’" !" #$ 9，=>>R）。
总之，昆虫细胞有多条凋亡信号通路：（*）依赖

于线粒体细胞色素 + 的释放和胱天蛋白酶原活化
的凋亡信号通路；（=）不依赖于线粒体细胞色素 +
的释放（类似于线虫的凋亡信号转导通路），但依赖

于胱天蛋白酶原活化的凋亡信号通路；（D）不依赖
于胱天蛋白酶原活化的凋亡信号通路。

!"# 昆虫细胞凋亡的抑制
昆虫的 <+:)= 家族蛋白和昆虫的 P%A,，都具有

抗细胞凋亡的作用（ WXX11$!X，*---；6"5 !" #$ 9，
=>>D）。在昆虫的血淋巴中，有些成分也具有广泛的
抗昆虫细胞和哺乳动物细胞凋亡的作用（6"5 !"
#$ 9，=>>D’，=>>D?）；病原微生物的产物也往往具有
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抗细胞凋亡的作用。目前已经发现多种昆虫杆状病

毒的一些结构蛋白具有抗凋亡的作用。

家蚕的杆状病毒至少具有两种抗细胞凋亡的基

因!!"#和 细胞凋亡抑制蛋白基因 "#!（ $%&$’$()* )+
,-)-().$.），它们能阻止病毒感染和各种诱导信号引
起的细胞凋亡（包人月等，/001）2

! 昆虫细胞的自噬程序性死亡

!"# 昆虫细胞自噬的诱导
脂类小分子（如 3/!神经酰胺）、蜕皮激素、雷帕

霉素，或去除培养基中的葡萄糖、氨基酸饥饿等都可

以诱导昆虫细胞的自噬程序性死亡（45)&,*,，/006；
7,8$9:;,* $% #& 2，/001）。在昆虫的发育过程中，细
胞自噬程序性死亡与细胞凋亡一样普遍。

3&<%=和 3&$,%（>??#）报道在保幼激素诱导的太
平洋折翅蠊 ’"!&(!%$)# !*+,%#%# 的咽侧体细胞自噬泡
形成过程中，高尔基体、光滑内质网和质膜分别参与

了 "种类型自噬泡的形成，在与溶酶体融合前，"种
自噬泡均没有酸性磷酸酶的活性。在烟草天蛾

-#+.*,# /$0%# 化蛹时，/0!羟基蜕皮酮可以诱导跗节
牵引肌运动神经元细胞发生自噬程序性死亡（@$%A&
$% #& 2，/00"），死亡时细胞内充满自噬泡、固缩的线
粒体和解体的细胞核。采用线粒体 BCD合成酶抑
制剂寡霉素处理舞毒蛾细胞系（EF）或采用去除葡萄
糖的培养基培养斜纹夜蛾细胞系（GH!I.:!>），都可以
引起细胞内的 BCD水平下降，导致细胞发生自噬现
象，严重的自噬将会导致细胞死亡（C<((,;,%($ $%
#& 2，/001；E$: $% #& 2，/00J,）。用不含蛋白质的食物
饲喂果蝇，可以较快诱导果蝇细胞产生自噬现象。

在幼虫发育的后期，蜕皮激素也可以引起果蝇多种

组织细胞的自噬程序性死亡（K*<L,H ,%F G,:A<F) ，
/006）。
!"! 昆虫细胞自噬相关的基因
细胞自噬相关的基因最早在酵母细胞中得到了

证实，从而表明细胞的自噬性死亡是由基因决定的，

因此细胞的自噬性死亡也属于程序性死亡的一种类

型。随后，在哺乳动物细胞中也鉴定出了一系列的

自噬相关基因。在酵母中已经鉴定了 "> 个 1%2 基
因，在果蝇中发现了与酵母 1%2 具有同源性的 >>个
1%2 基因（K)*.9$ $% #& 2，/00"；@H$)%.95 $% #& 2，/00"；
K*<L,H ,%F G,:A<F) ，/006；3,) ,%F @H$)%.95，/00J）。
果蝇细胞的 1%2>基因与蚊虫的同源性超过了 #0M。
因此，自噬相关基因在不同种类动物的细胞内具有

高度的保守性。

!"$ 昆虫细胞自噬的信号通路
果蝇细胞中雷帕霉素的靶标 CN7激酶能够调

节细胞的生长（O&,%= $% #& 2，/000）。DP"@QCN7激酶
信号通路还可以抑制真核细胞的自噬活动（R<:+<HF，
/00"）。阻断 DP"@QCN7 激酶信号通路，可以诱导昆
虫的自噬程序性细胞死亡。果蝇蜕皮激素可以抑制

DP"@QCN7信号通路从而诱导脂肪体细胞发生自噬
现象，饥饿也可以抑制果蝇 CN7信号通路，同样能
迅速诱导果蝇细胞发生自噬现象（7:.(<% $% #& 2，
/006；K*<L,H ,%F G,:A<F)，/006）。
!"% 昆虫细胞自噬的生物学意义
采用特异性抑制剂抑制果蝇化蛹过程中细胞的

自噬程序性死亡，发现果蝇不能完成其羽化过程。

因此推测细胞的自噬程序性死亡和细胞凋亡都对生

物体的正常发育具有十分重要的意义。敲除细胞内

的自噬基因（1%2> 和 1%2#）会导致细胞的体积变小，
生长速率变慢并且死亡率提高。这表明细胞自噬的

保护功能比抑制细胞生长的功能更加突出（GA)(( $%
#& 2，/006）。

$ 昆虫细胞凋亡与自噬程序性死亡的
关系

研究结果表明，细胞自噬程序性死亡与凋亡之

间存在着某种调控机制，二者可以相互拮抗、促进或

替换。

$"# 昆虫细胞自噬可与凋亡同时或先后发生
K)*.9$ 等（/00"）系统分析了果蝇幼虫唾液腺细

胞在自噬前后的基因差异表达，鉴定了许多差异表

达基因，发现在果蝇幼虫唾液腺细胞自噬性死亡过

程中既有自噬相关基因 #!2#! &"3$，#!2>/! &"3$，#!21!
&"3$ 的表达，也有凋亡相关基因（.)(+, 和 .,!! >）的表
达。O,A,*$%（/00J）也报道在蜜蜂化蛹时，唾液腺要
发生组织重建，死亡的细胞既具有自噬的特征，又具

有凋亡的特征。这些都表明在细胞自噬过程中有凋

亡相关的基因表达。

据 B9F<;$*等（/001）报道，在果蝇的组织器官重
建过程中，自噬的发生与凋亡体的形成是平行的事

件，或者自噬发生在凋亡体形成之前，表明自噬与细

胞凋亡具有密切的关系。去除葡萄糖的培养基诱导

的细胞，在自噬后主要通过凋亡途径死亡（E$: $%
#& 2，/00J,），抑制线粒体电子传递的寡霉素处理的
部分昆虫细胞，也可通过这条途径死亡（C<((,;,%($
$% #& 2，/001）。C<((,;,%($等（/00J）还报道，在烟蚜夜
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蛾 !"#$%&’$( )$*"(+",( 幼虫化蛹前，中肠上皮细胞发生
自噬与凋亡，表明二者间可能存在互串。通过基因工

程的方法在果蝇的细胞内高表达 -&.!基因，能诱导
果蝇细胞的自噬，自噬细胞的死亡具有典型的凋亡特

征（胱天蛋白酶原活化，核小体间 "#$断裂）（%&’(( "&
/# )，*++,）。-./.0(123等（*++,）也报道在果蝇卵子发
生时细胞的自噬程序性死亡与凋亡同时存在。

多种因子可以诱导昆虫细胞产生自噬现象，这

些细胞的死亡往往伴随有凋亡的特征，由此可见，昆

虫细胞的凋亡与自噬程序性死亡具有共同的分子参

与，并可能具有部分共同的信号通路。参与酵母和

哺乳动物细胞自噬的成分，在自噬的昆虫细胞内也

存在。目前已经发现在酵母细胞的自噬过程中，

$45的失活能同时诱导细胞自噬和细胞凋亡。在昆
虫细胞自噬过程中，凋亡相关基因的激活可能具有

类似的机制。

!"# 昆虫细胞自噬与 $%&’#和胱天蛋白酶
%6.78/’6 和 "93(./:’73(（*++,）报道抗凋亡蛋白

;<=>* 能调节细胞内钙离子的浓度，而钙离子可以
作为细胞凋亡和细胞自噬共同的调节分子，因此

;<=>*也能在细胞的自噬活动中发挥作用。;<=>*
能抑制哺乳动物细胞和酵母细胞中依赖于 $(?@A
;.&/90!的细胞自噬活动，即具有双抑制作用（抑制
细胞自噬和细胞凋亡）（B2((90?7. "& /# )，*++C；<2’
208 4/9’03DE，*++,）。但是目前还尚未见 ;<=>*在昆
虫细胞自噬作用过程中发挥作用的报道。

在甾类激素诱导的果蝇唾液腺细胞自噬过程

中，胱天蛋白酶原被活化，抑制该酶活性的 FGC 蛋
白可以抑制细胞的死亡（=.. 208 ;2.:7.&D.，*++!；
H27(90 208 ;2.:7.&D.，*++G）。这是细胞自噬伴随有
细胞凋亡特征的重要分子机制。

!"! 昆虫细胞自噬与细胞凋亡可由共同的因子促发
昆虫细胞内 $5B浓度的下降可促发细胞的自

噬。去除培养基中的葡萄糖后可引起斜纹夜蛾细胞

系 %/>13I>!细胞中的 $5B水平下降，并伴随有细胞
的自噬，自噬细胞主要通过凋亡途径死亡（=9I "&
/# )，*++,2）。采用寡霉素抑制线粒体中电子的传
递，必然会导致细胞内的 $5B水平的下降，促使细
胞发生自噬，绝大部分死亡的自噬细胞不具有凋亡

的典型特征（5.((2J20(9 "& /# )，*++@）。
!"( 细胞自噬程序性死亡与细胞凋亡的相对独立性
在昆虫组织细胞中，有些细胞自噬程序性死亡

并不与凋亡同时发生。HK//.7 等（*++L）报道在蜕皮
激素诱导烟草天蛾幼虫脂肪体的自噬的过程中，除

了 "#$断裂的原位末端标记法检测为阳性外，没有
检测到任何其他的细胞凋亡的特征（凋亡小体，

"#$梯形条带，类胱天蛋白酶>G活性和细胞核染色
质的在核膜附近凝集），表明二者在脂肪体细胞的自

噬过程中并没有共同的信号通路。可能是由于在烟

草天蛾的脂肪体细胞中缺少参与互串的蛋白成分，

或者该细胞凋亡信号通路具有不同于唾液腺细胞凋

亡通路的特征，从而导致自噬过程中没有出现凋亡

相关的特征。这表明昆虫细胞自噬与凋亡的发生时

序，具有组织特异性，也许还与诱导剂有关。据

M2N9DIJ27等（*++@）报道，雷帕霉素（72F2JE&90）的预
处理诱导的自噬，能阻止凋亡诱导剂诱导的果蝇细

胞的凋亡。这表明细胞的自噬通路又有别于凋亡的

通路。

综上所述，昆虫细胞具有多条死亡信号转导通

路。细胞自噬程序性死亡与凋亡的关系比较复杂，

二者可以相互促进、替换或拮抗。有关信号通路中

的互串现象，将是今后研究的重点。

( 昆虫细胞程序性死亡与害虫防治的
关系

=..等（*++,）报道，参与果蝇细胞自噬的 -&.!
基因的表达可以下调 %@ 激酶的表达，从而抑制细胞
的生长。但是也有相反的报道，抑制自噬后，细胞的

体积变小，增殖减慢（%&’(( "& /# )，*++L），说明自噬
对细胞的生长具有双重调节作用。今后有望利用特

异性的昆虫细胞自噬诱导或抑制剂控制害虫的生

长。昆虫细胞被寄生后是否死亡关系到寄生能否成

功。OI78 和 <27(.7（*++L）报道疟原虫 0#/(1%2$31
4%"#$$ ,$."*$",($( 侵染蚊虫中肠上皮细胞时能促发细
胞的凋亡，凋亡的程度决定疟原虫能否在蚊虫体内

寄生成功。疟原虫对斑须按蚊 -,%5’"#"( (&"5’",($ 的
寄生还能导致卵巢细胞的凋亡，从而减少蚊虫的产

卵量（O’F6’’8 "& /# )，*++!）。因此，如果能够促发
疟原虫侵染细胞的凋亡，则可以减少蚊虫的数量，降

低疟疾的发病率。

许多杀虫剂（含杀虫微生物）可以引起昆虫细胞

的程序性死亡，对杀虫剂的毒力具有一定的影响

（</.J 208 H9//.7 ，!PPG）。例如，荧光增白剂可以抑
制杆状病毒诱导的昆虫细胞凋亡，从而有利于病毒

在宿主细胞内增殖，降低半致死剂量（"’I?:.7(E "&
/# )，*++L）。宿主自身的成分能抵御病原微生物诱
导的细胞死亡。M:..等（!PPP）报道家蚕的血淋巴能
够抑制昆虫细胞>杆状病毒系统中细胞的凋亡，从而
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促进病毒的复制并提高外源基因的表达。后来深入

的研究发现，家蚕血淋巴中一种分子量为 !" #$% 的
贮藏蛋白能够抵抗由多种因子诱导的昆虫细胞凋亡，

该基因已由大肠杆菌实现了重组表达，纯化的表达产

物具有较强的抗凋亡的活性，在害虫防治上具有潜在

的应用前景（&’( !" #$ )，*""!%，*""!+）。可见，抑制
杆状病毒诱导的昆虫细胞凋亡，能够提高杆状病毒的

杀虫效果。昆虫细胞的程序性死亡对昆虫是一把双

刃剑，值得在害虫防治领域中作深入的研究。

! 结语

酵母和哺乳动物细胞程序性死亡的研究成果极

大地促进了昆虫细胞程序性死亡的研究，但也存在

一些问题。例如，在昆虫细胞凋亡研究中，根据哺乳

动物细胞制备的与其细胞死亡研究有关的抗体，存

在蛋白质非特异性结合的问题，这增加了昆虫细胞

程序性死亡研究的难度。果蝇中只发现了 ,,种 %"&
基因，而酵母中有 !,种 %"& 基因。昆虫细胞内既有
类似于线虫的凋亡信号通路，也有类似于哺乳动物

细胞的凋亡信号通路。这些都表明昆虫细胞的程序

性死亡与其他动物细胞的存在一些差异。此外，昆

虫种类繁多，果蝇细胞程序性死亡不可能代表所有

昆虫细胞死亡的规律，不同类型细胞的程序性死亡

信号通路也存在差异。但是，由于昆虫发育速度快，

存在变态过程，在变态过程中伴随有明显的细胞自

噬程序性死亡与细胞凋亡，因此采用昆虫及其细胞

研究程序性死亡机制仍具有独特的优点，今后还应

该在多种昆虫中开展这方面的研究，并可能成为昆

虫生理学和发育生物学的研究重点。
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