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细菌与秀丽隐杆线虫之间互作关系的研究进展

张春媚，陈树莓，秦 盛*

（江苏师范大学  生命科学学院，江苏  徐州  221116）

摘要： 秀丽隐杆线虫（Caenorhabditis elegans）以其个体小、易培养、生活周期短等优势成为生物发育、衰老、神经及免疫

相关机制研究的模式生物。它在实验室培养时主要靠饲喂大肠杆菌 OP50，有报道，细菌及其代谢物对线虫的代谢、行为和寿

命有至关重要的影响。因此，作为一个遗传模型，秀丽隐杆线虫可以帮助研究微生物与宿主相互作用的遗传基础。通过总结

细菌在线虫生活史中重要作用及方式，为完善细菌⁃线虫模型、解析细菌⁃线虫相互作用的保守机理提供理论基础，并为该模型

在其他物种（包括人类）治疗疾病的新策略提供新的见解。
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Research progress on the interaction between bacteria and Caenorhabditis 
elegans

ZHANG Chunmei， CHEN Shumei， QIN Sheng*

（School of Life Science， Jiangsu Normal University， Xuzhou 221116， Jiangsu， China）

Abstract： Caenorhabditis elegans has become a model organism for studying biological development， aging， neural 
and immune mechanisms due to its advantages of small size， easy culture and short life cycle.  E.  coli OP50 is its main 
food in laboratory， and it has been reported that bacteria and their metabolites have vital effects on its metabolism， behav⁃
ior and lifespan.  Therefore， as a genetic model， C.  elegans can help to study the genetic basis of microbe ⁃host interac⁃
tions.  By summarizing the important roles of bacteria in the life cycle of nematodes， this paper provides a theoretical basis 
for perfecting the bacterial⁃nematode model and analyzing the conservative mechanism of bacterial⁃nematode interactions， 
and also provides new insights into the potential development of new strategies for this model for the treating diseases in 
other species， including humans.
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0 引  言

秀丽隐杆线虫（Caenorhabditis elegans）作为模

式生物在发育生物学、分子及细胞生物学领域的研

究已有 50 多年的历史［1］。线虫作为一种模式实验体

系，具有很多独特的优势，包括个体小、通体透明、生

活周期短、繁衍迅速、易培养并具有一定的安全性等

特点。一项研究显示，几乎人类 2/3 的蛋白在秀丽

隐杆线虫中都有同源基因［2］。

秀丽隐杆线虫生存在复杂的土壤环境中，尤其
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是细菌富集的环境，如腐烂的植被、腐烂的水果和堆

肥，导致其长期暴露在致病性和非致病性的细菌

中［3］。细菌与线虫的互作方式主要有三种——细菌

作为线虫的营养源、细菌对线虫的致病性以及细菌

与线虫的共生。细菌的这些作用方式可能通过其产

生的代谢物、诱导免疫反应或其他一些应激反应影

响线虫发育、代谢、行为以及寿命［4］。

近年来，秀丽隐杆线虫已作为病原菌宿主模型，

在研究病原细菌致病的分子机制和宿主天然免疫方

面并取得了一系列进展，并鉴定了相关病原菌及相

应的毒力因子，阐明了宿主的免疫应答反应［5，6］；作

为细菌与宿主共生模型，已鉴定出线虫肠道微生物

的种类，以及部分肠道微生物在线虫生活史中的重

要作用［4，7］。

本文拟在描述线虫作为模式生物的研究史以及

其在与细菌互作研究进展的基础上，完善线虫⁃细菌

互作模型，结合目前实验室的科学方法和技术，为进

一步揭示线虫⁃细菌互作机理、拓展该模型的应用领

域提供可能与借鉴。

1 秀丽隐杆线虫的生物学特性及研究史

1. 1 秀丽隐杆线虫的生物学特征

秀丽隐杆线虫成虫体长约 1 mm，通体透明，有

两种性别：雌雄同体和雄体。自然状态下线虫较多

以雌雄同体的状态存在。雌雄同体的成虫由 959 个

体细胞组成，而雄成虫是由 1 090 个体细胞组成，线

虫在性成熟之后能够产下三百左右个不同表型的幼

虫［8］。秀丽隐杆线虫有 5 对常染色体和 1 对性染色

体。雌雄同体可以自我繁殖，也可以与雄性交配繁，

自我繁殖的大多是雌雄同体。线虫可以人为控制其

繁殖方式，从而获得理想表型。秀丽隐杆线虫的突

变体较多，很多表型在显微下都是清晰易见的，这也

成为其作为模式生物广泛应用的优势之一。

1. 2 秀丽隐杆线虫的研究史

对营自由生活线虫的研究开始于线虫的采集和

形态观察阶段，这个阶段起始于 17 世纪显微镜的出

现，显微镜的发明者安东尼·范·列文虎克在陈年葡

萄酒中观察到线虫，并将其描述为“形状像小鳗鱼的

小生物”［1］。在 1900 年，Maupas 已经把线虫作为其

在繁殖领域相关研究的参照［1］。在线虫研究史的第

一阶段，研究者旨在物种的描述和分类，同时也提供

一些关于它们栖息地的信息，大多数研究集中在对

许多不同物种的比较。

1900 年，由于线虫的群体繁殖为“r⁃选择”，Mau⁃
pas 将其命名为 Rhabditis elegans［1］。1952 年，Osche

把它置于 Caenorhabditis 亚属，后期  Dougherty 将其

命名为 Caenorhabditis elegans（其中 Caeno 意为 re⁃
cent； rhabditis意为 rod； elegans意为 nice）［1］。

1963 年，Sydney Brenner 指出：“今后分子生物

学的任务，是深入地探讨生命科学的其他领域，特别

是发育和神经系统”。在此背景下，Brenner 着手寻

找一种具有生活周期短、个体小、容易繁殖的后生动

物，1963 年 10 月，他从 Dougherty 实验室获得了线虫

Bristol 品系，并开展以线虫为模式生物的发育学

研究［1］。

实验室中广泛使用 N2 Bristol品系，由 Staniland
从英格兰布里斯托（Bristol）附近的蘑菇堆肥中分

离，1965 年被定为参考种 N2［1］。对秀丽线虫的早期

研究工作，主要集中在解剖、营养、生理和生殖等方

面。线虫胚胎发育过程中的细胞分裂分化以及细胞

的衰老凋亡都具有高度的程序性，也便于对其进行

遗传学分析。

1974 年 Brenner 的 论 文“The Genetics of Cae⁃
norhabditis elegans”发表时，其通过甲基磺酸乙酯

（EMS）诱变一共获得 300 多个线虫突变体，表型涉

及行为、运动和形态结构等方面，这使秀丽线虫作为

模式生物的优越性也越发明显［1，9］，线虫遗传学中心

（Caenorhabditis Genetics Center， CGC）保存了大量

的线虫突变体，WormBase 数据库提供了线虫的遗

传学、基因组学和生物学的相关信息，为线虫的遗传

学分析提供了有力的资源保障。

1988 年作为人类基因组测序的项目之一，秀丽

隐杆线虫的全部序列完成测定，基因组序列全长

9. 7×104 kb，大 约 编 码 19 000 个 基 因 ，其 中 约 有

40% 的基因与人类的相似。至此，人们对秀丽隐杆

线虫细胞的起源已经完全清楚，为确定基因如何影

响细胞的发育提供了一个重要的研究工具［10］。同年

Fire 建立了线虫 RNA 干扰技术［11］，该技术可以使特

定的基因沉默，即通过反向遗传学研究特定基因的

功能，这项技术在生命科学的许多领域得到应用。

Brenner，Sulston 和 Horvitz 因在线虫的遗传与发育

方面的成就，获得 2002 年诺贝尔医学或生理学奖。

2006 年 Fire 和 Mello 因建立了线虫 RNA 干扰技术，

而获得诺贝尔医学或生理学奖。线虫全基因组测序

的完成和 RNA 干扰技术的建立，为线虫在遗传学及

分子生物学领域的研究提供了重要的理论基础及技

术支撑［1］。

线虫在神经生物学领域同样发挥了重要的作

用，线虫具备结构简单但功能完善的神经系统，在雌

雄同体的线虫中，共有 302 个神经元，构成了“小世
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界网络”［12］。2020 年，线虫神经系统理论框架的建

立，系统地推断出有助于形成和维持神经元之间的

突触和隙缝连接的遗传规则，进一步推动了线虫神

经系统蓝图构建［13］。

基于线虫操作的便利性及其与人体发育及免疫

途径的相似性，线虫已被广泛用于许多与人类相似

的生理过程的研究中，包括利用秀丽隐杆线虫作为

模式生物评价药物活性以及研究人体抵抗病原菌的

免疫应答机理等［14］。同时，线虫也成为了研究微生

物与宿主相互作用复杂性的有力工具，通过将两种

有机体可用的大量遗传工具与深度表型分析方法相

结合，有可能发现微生物与其宿主之间复杂关系中

的关键效应因子，而线虫则成为研究微生物与宿主

相互作用的有价值的生物传感器工具［15］。

近年来，随着人们对线虫研究的日益深入，秀丽

隐杆线虫以其独特的优势成为生物学家借以了解更

多基本生命现象的优良工具，也让秀丽隐杆线虫发

挥出了极大的生物学意义，可以说秀丽隐杆线虫已

成为当代生命科学研究中的一个重要的模式生物。

2 秀丽隐杆线虫与细菌的互作关系

生物体都是生存于复杂的生态环境网络中，不

断地与其他生物体接触，这些生态环境网络中存在

着生物间的各种关系，包括食物 ⁃捕食关系、宿主 ⁃寄
生关系，竞争关系和共生关系等［16］。细菌被认为是

多细胞生物学各领域的关键角色，而细菌与其宿主

之间的关系也是经久不衰的研究课题［17，18］。线虫的

天然生活环境是土壤，在土壤环境中，线虫与多种生

物并存，例如细菌、真菌以及病毒等，基于线虫自身

的优势，使其成为研究生物与细菌互作关系的优秀

模式生物，研究线虫与细菌之间的关系已成为一个

有趣的课题，并吸引了学者的广泛关注。秀丽隐杆

线虫与细菌的相互作用方式主要有三个方面：细菌

作为线虫获得食物的来源，即为食物 ⁃捕食关系；细

菌与线虫互惠共栖，即共生关系；细菌作为线虫的病

原体，即宿主⁃病原体关系［19］（图 1）。

2. 1 细菌——线虫的食物来源

秀丽隐杆线虫主要生活在潮湿的温带地区，虽

被认为是土壤线虫，但是在微生物较密集的地方更

容易被发现，比如腐烂的水果和蔬菜中，因为这些地

方含有丰富的细菌作为其食物来源［20，21］。早在几十

年前，线虫就可以在实验室条件下，在培养基上依赖

营养缺陷型的大肠杆菌（Escherichia coli OP50）作

为食物而生长［12，16］。标准的食物性大肠杆菌无法在

线虫肠道内定殖（老化的线虫除外）［22］。大肠杆菌

OP50 是尿嘧啶缺陷型，是秀丽隐杆线虫实验室培养

的良好食物源［16］。除了大肠杆菌 OP50，实验室饲养

线虫的菌株还有 HT115、DA837、HB101 等［23］。细

菌作为线虫食物，在线虫的整个生命周期中具有重

要的作用［24］。秀丽线虫与单一细菌（例如大肠杆菌）

之间的联系，可作为一个简化的模型，在分子水平上

研究宿主与微生物之间相互作用，从而可确定微生

物因素对宿主应答过程的影响。

2. 2 细菌与线虫共生——线虫微生物组

2. 2. 1 线虫微生物与宿主关系

越来越多的研究表明，肠道菌群与疾病的发生

发展密切相关，肠道微生态研究也得到全世界研究

学者的关注。由于哺乳动物实验模型具有复杂性、

临床数据采集干扰因素多、药物筛选成本高、研究周

期长等缺点，秀丽隐杆线虫则以其独特的优势成为

研究微生物与宿主相互作用的最佳模式动物之一。

在实验室中，线虫以大肠杆菌为食，除此之外，其他

一些细菌种类也是线虫较佳的食物来源，这些细菌

可以与线虫共生，即组成了线虫的微生物组。

线虫可以在无菌的培养基上存活，但是在这样

的条件下，线虫发育缓慢，繁殖能力低［23］。线虫在没

有肠道微生物存在的条件下，可以依赖摄取大肠杆

菌 OP50 而进行繁殖，如果将线虫饲养在菌体已被

热解或已被抗生素杀死的平板上，线虫的发育阶段

将会停滞［22］。这些研究说明线虫的正常发育，依赖

于宿主与活的细菌之间相互作用，即使是无法在其

体内定殖的大肠杆菌。

线虫体内的细菌可通过吸收环境中的一些化合

物转化为线虫可用的物质分子，一些非病原细菌产

生 的 代 谢 产 物 可 以 保 护 线 虫 免 受 病 原 菌 的 侵

染［23~25］。与线虫共生的这些细菌，主要存在于线虫

的表皮或肠道中，其表皮的细菌多与其栖居的环境

图 1　自然界中线虫与细菌互作的三种方式

Fig.  1　Three modes of interaction between nematodes 
and bacteria in nature
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类似，这些共生菌可能被蜗牛、等足类动物、多足类

动物、唇形目动物等动物媒介分散［20，26］。

线虫喜生存于腐烂的作物及瓜果中，是否其肠

道中的细菌与其所处的环境一致呢？在线虫的自然

栖居地中，存在较多的是变形菌（Proteobacteria），拟

杆菌（Bacteroidetes），厚壁菌（Firmicutes）和放线菌

（Actinobacteria）［16，27，28］。在所有生境中，肠杆菌科

（Enterobacteriaceae）的成员最为丰富，其他 γ ⁃变形

菌科（包括黄单胞菌科、假单胞菌科）以及一些 α⁃变
形菌、厚壁菌和细菌类的成员则略少，秀丽隐杆线虫

的生存环境与其肠道中的细菌存在较少相关性［22］。

Dirksen 和 Samuel 等通过评估了不同基质（无脊椎

动物媒介，腐烂的苹果和堆肥）和不同地点的线虫微

生物群落的组成［16，26］，利用 Miseq 16S rRNA 基因分

型，在秀丽隐杆线虫中发现了大量的变形杆菌（肠道

细菌）、鞘氨醇单胞菌（Sphingomonas）、苍白杆菌

（Ochrobactrum）、嗜 狭 窄 营 养 单 胞 菌（Stenotroph⁃
omonas）和假单胞菌（Pseudomonas），这与相应底物

的细菌组成不完全相同，该研究也显示了线虫微生

物的组成除了环境，也受线虫发育阶段和其基因型

的影响［27，29，30］。

秀丽隐杆线虫宿主特异性和生态多样性已被描

述［30，31］。根据功能评价和 16S rRNA 基因深度测序

数据，结果显示，与其生存环境中的微生物相比，线

虫肠道微生物组表现出不同的、较少的微生物多样

性，主要由肠杆菌、黄单胞菌（Xanthomondaceae）和

假单胞菌科组成［30，31］。Michael Shapira 的研究也显

示了同样的结果，线虫肠道微生物的类群与线虫的

遗传学特征有着密切的关系［22］。与人工实验室培养

的线虫相比较，这些细菌大部分（尤其是肠道细菌）

是秀丽隐杆线虫生长和代谢的主要营养来源［29，31］。

以上研究显示，线虫肠道微生物有肠杆菌、鞘氨

醇单胞菌、苍白杆菌、嗜狭窄营养单胞菌、假单胞菌

和黄单胞菌，其中肠杆菌和假单胞菌为线虫肠道细

菌的优势菌群。线虫肠道微生物多样性与其生境不

同，而不同来源的线虫体内保守菌群并不存在明显

的差异［30］。

2. 2. 2 线虫肠道细菌代谢对线虫的影响

宿主与肠道微生物的相互作用是研究高级生物

的基础，而线虫已成为研究宿主⁃微生物相互作用机

理的模型［21］。肠道微生物代谢对宿主的生长发育有

重要的意义，线虫的肠道与人体肠道在形态与功能

上具有相似性，使得其肠道微生物的研究成为关注

的焦点。有研究显示，线虫食用细菌的种类与线虫

的生长、繁殖、脂肪代谢和寿命密切相关。线虫的衰

老过程伴随着肠道细菌的大量积累，肠道细菌的增

殖失控，可引起宿主的免疫反应。

大肠杆菌可以影响线虫发育和生理，但是不同

的菌株通过激活宿主信号，不同程度地影响了线虫

脂肪的贮存水平和模式［32］。不同的大肠杆菌菌株和

突变体也可以调节线虫的生活史特征，包括寿命、发

育或繁殖时间［33］。

为了探究单一细菌对线虫生长发育的影响，研

究者利用大肠杆菌突变文库加以检测，通过对线虫

喂食不同的突变体，从而研究线虫生长发育状况及

寿命，结果显示在 4 000 个细菌的基因中，29 个基因

缺失时会延长线虫寿命，说明细菌的生长、代谢影响

宿主线虫的寿命［34］。饮食限制与线虫的寿命也有密

切的关系，如在固体培养条件下间断性地剥夺饮食  
（转移到无菌培养基上）［24］，或在液体培养基中限制

食物菌的量，可延长线虫的平均寿命［24］。由大肠杆

菌产生的活性氧也显示出调节蠕虫生活史的特征，

细菌突变增加活性氧的产生并激活了宿主的应激反

应，延缓了线粒体的发育，而增加活性氧解毒的突变

则阻止了这种反应［35］。

线虫以丛毛单胞菌属（Comamonas）为食物菌

（大肠杆菌 OP50 喂养的线虫表现为维生素 B12 缺

失），肠道微生物给线虫提供生长所需的维生素

B12
［24］。有研究显示，外源添加 50 mmol/L 二甲双胍

使线虫寿命延长 36%，但是在无菌条件下培养，这

种作用消失甚至宿主寿命缩短［24］。这是由于线虫本

身不能合成叶酸，二甲双胍被线虫肠道细菌利用，并

产生叶酸，从而满足了线虫所需，这说明线虫微生物

对线虫吸收营养物质有着重要意义［24］。

2. 3 细菌——线虫的病原微生物

秀丽隐杆线虫生活在一个复杂的生态系统中，

环境中的细菌除了可以作为食物，也可能成为线虫

的敌人——病原菌，如绿脓杆菌（Pseudomonas aeru⁃
ginosa）、巨大芽胞杆菌（Bacillus magaterium）和金

黄色葡萄球菌（Staphylococcus aureus），这些菌株可

以通过产生次级代谢产物，如毒素，迅速杀死线虫，

或通过定殖在秀丽隐杆线虫的肠道，持续感染导致

线虫慢性死亡［22］。

不同的细菌会以不同的方式侵染或毒杀线虫。

一般来说，秀丽隐杆线虫的细菌致病机制有两种主

要的、不相互排斥的机制。一种是通过分泌代谢产

物，另一种是在线虫肠腔直接定殖［22］。这两种方式

是相互渗透的，部分病菌会先定殖于线虫肠腔内，再

分泌毒素，毒杀线虫。已经报道了两种通过病原体

杀死线虫的方式，包括快速杀死和慢速杀死。在高
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渗透浓度培养基上生长的细菌产生的毒素介导了

“快速杀灭”模式，由细胞产生的胞外毒素直接作用

于线虫而实现的。而在肠腔内生长的细菌则主要呈

现“慢速杀灭”模式［22］。

2. 3. 1 细菌侵染介导的“慢杀”模式

一些细菌通过口腔、肛门和角质层等不同途径

进入和定殖在线虫的肠道内，形成生物膜、群体感应

和毒力因子的作用导致线虫的缓慢死亡。使用不同

的机制，有效地杀死秀丽线虫。耶尔森菌（Yersinia 
bacteria）通过附着和在其消化道和角质层（特别是

头部）形成生物膜从而感染秀丽隐杆线虫［36］，并分泌

一种杀虫毒素，而基因 tcaA 对于该菌杀线虫的毒性

是必需的［37］。粪肠球菌（Enterococcus faecalis）在肠

道定殖后对秀丽隐杆线虫的缓慢杀灭过程，同样地

伴随着群体感应基因的缺失，例如 fsrb 导致杀灭特

性的丧失，但具有与野生菌株相同的定殖效率［38］。

类似地，一些细菌种类使用细胞外丝氨酸蛋白酶作

为毒力因子，这涉及到它在肠道定植后的缓慢毒

杀［39］。2010 年发表在《美国国家科学院院刊》上的

一篇论文报道了云南大学张克勤教授提出的一种新

的杀死线虫的机制——木马机制［40，41］。从土壤中分

离出的杀线虫芽胞杆菌（Bacillus nematocida）B16
可以产生 2⁃庚酮，吸引秀丽隐杆线虫吞噬细菌本身。

B16 菌株在线虫肠道中定殖，产生胞外蛋白酶破坏

线虫肠道，从而杀死线虫［40，41］。苏云金芽胞杆菌

（Bacillus thuringiensis）产生一种造孔的晶体毒素，

即 cry5b，它对秀丽隐杆线虫的肠道造成损害［42］。甲

状腺芽胞杆菌产生的致孔毒素会在线虫的肠膜上穿

孔，引起肠道膨胀和动物死亡［43］。沙雷氏菌感染也

被认为是通过分泌溶血毒素杀死线虫的［44］。产脓链

球菌及其他链球菌可合成过氧化氢，足以杀死受其

感染的线虫［45］。许多产毒细菌也通过肠腔定殖对秀

丽隐杆线虫产生致病作用。生防假单胞菌（Pseudo⁃
monas protegens）Pf⁃5 菌株产生 FitD 蛋白导致线虫

肠道绒毛变薄和脱落，从而破坏线虫的体壁以达到

毒杀线虫的作用［46］。相比之下，李斯特菌似乎不会

产生任何毒素，只通过在线虫肠道中的积聚而导致

线虫死亡［47］。

2. 3. 2 毒素介导的“快杀模式”

根据培养条件，假单胞菌对秀丽隐杆线虫的快

速杀伤可能是由一种扩散毒素导致的，如绿脓菌素，

一种在高渗透性培养基中产生的次级代谢产物。该

物质是通过在富含氰化物的培养基中生产氰化物，

导致线虫咽部抽吸停止或阻断呼吸电子传递链，从

而麻痹线虫，使其在 2 h 内死亡［48］。苏云金芽胞杆菌

产生一种晶体蛋白，即 Cry6Aa，通过坏死信号途径

导致线虫溶酶体裂解［49］。绿针假单胞菌（Pseudomo⁃
nas chlororaphis）PA23 产生的硝吡咯菌素和氰化氢

具有杀线虫活性［50，51］。本课题组发现，绿针假单胞

菌 SPS⁃41 通过产生挥发性物质——辛酸乙酯，导致

线虫在短时间内死亡［52，53］，病原菌毒杀线虫的模式

往往没有明显的分界，除以上几种典型方式，还包括

其他一些素力因子及侵染方式，比如：无色杆菌

（Leucobacter chromiireducens）通过定殖在线虫的生

殖道，形成生物膜从而导致对线虫的致命侵染［54］；洋

葱伯克氏菌（Burkholderia cenocepacia）对线虫的毒

杀作用则是通过 QS（Quorum sensing）群体感应体

系介导的［55］；磷酸镰孢菌（Fictibacillus phosphoriv⁃
orans）G25⁃29 则是通过降解线虫体壁或是卵的甲壳

素从而发挥其杀线虫的作用［56］。

秀丽隐杆线虫生活在一个复杂的生态系统中，

许多研究报告显示，在不同的环境中寻找细菌食物

时，线虫会遇到不同种类病原细菌，而线虫有能力感

知和响应环境刺激，从而采取一些主动措施远离这

些有害因素。因此，研究细菌与线虫互作关系对线

虫的生存至关重要。

3 结语与展望

秀丽隐杆线虫生活于复杂的环境中，线虫栖居

环境中的细菌多样性为研究微生物与宿主的相互作

用打开了新的大门。近年来有关线虫 ⁃微生物互作

的报道越来越多，主要集中于研究线虫的免疫反应、

抗微生物特性以及细菌侵染线虫的方式与途径，然

而线虫作为研究宿主 ⁃微生物互作的模式生物仍具

有极大开发潜力。秀丽隐杆线虫可作为研究病原菌

致病机理的模式生物。环境中的病原菌通过多种途

径侵染人体，从而触发机体的免疫途径。人类 2/3
的蛋白在秀丽隐杆线虫中都有同源基因，而相关的

免疫途径也较为相似，因此，深入研究病原菌侵染线

虫机理以及线虫免疫应答途径，可以为后期针对靶

点开发研制药物提供理论基础。

秀丽隐杆线虫可作为药物评价的模式生物。秀

丽隐杆线虫与人类基因具有高度同源性，因此可以

通过检测观察药物对线虫的影响，从而评价药物效

果。目前该领域较多使用的是野生型 N2 线虫，后期

可针对不同的线虫突变株进行筛选，从而获得响应

药物作用的相关基因，构建更为完善的药物筛选模

型。肠道微生物对宿主的发育、健康和寿命发挥着

至关重要的作用。秀丽隐杆线虫在肠道微生物组中

的模式作用，更新了我们对线虫与环境微生物互作
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关系的理解。在人们健康意识不断增强的前提下，

以线虫作为益生菌研究的重要模型，为深入研究人

体肠道微生态平衡，解析肠道微生物组与宿主的互

作机理提供理论支撑。高通量测序技术日益普及，

为肠道微生态研究提供了有利工具。结合新一代高

通量组学技术的应用，模式生物秀丽隐杆线虫将在

肠道微生态与疾病发生发展关系、与宿主的相互调

控网络，以及基于肠道微生物为对象的疾病防控药

物研究等方面将发挥不可替代的作用。

除此之外，线虫完善的神经系统也成为研究人

类神经系统疾病的优秀模型，深入研究神经信号的

传导途径并阐明其感知应答机理，为攻克人类神经

系统疾病（如帕金森综合征）提供至关重要的理论依

据，并与药物筛选评价模型共同形成完善的治疗评

价体系。同时，秀丽隐杆线虫与细菌互作模型也成

为筛选植物寄生线虫生防菌、解析生防机制的有效

模型。在今后的研究中，细菌毒力因子与宿主应答

机理将会成为研究的焦点，更注重细菌因子在激活

线虫信号传导中的作用，而线虫的独特优势，如培养

周期短、基因组背景清晰、遗传学操作成熟等都奠定

了线虫不可替代的模式作用。利用这个模型，可以

加速遗传因素（在宿主体内，也在其共生体内）、环境

多样性、微生物间相互作用，从而深入了解微生物与

宿主互作过程中生理变化和在进化适应中的作用。
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