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几十年来 , 我国海水贝类养殖业取得了巨大的成就 , 2005年贝类的养殖产量接

近 1000万 t, 占中国海水养殖总产量的 80%。到目前为止 , 我国已开发利用贝类 20

多种 , 建立了良种培育 、 人工育苗 、 养成和贝类引种等关键技术 。但亟待解决的种

质 、 病害与环境等关键问题也日趋严重 , 包括:缺乏系统研究和海岸带整体战略意

识;养殖环境恶化 , 局部生态系统失衡;过度密集养殖区病害肆虐;种质衰退 , 抗逆

能力不足等 。特别是病害方面目前仍未找到十分有效的防治手段 。从有机体本身的免

疫系统入手 , 研究有机体的免疫防御机制与环境之间的相互作用 , 探究联系整个系统

的内在作用机制及有机体在生态免疫应答过程中的能量分配模式 , 从生态免疫的角度

来探究贝类大规模死亡的原因 , 为病害的防治及种质的优化提供长久的生态良策 , 具

有重要的理论和实践意义 。

生态免疫学(EcologicalImmunology)是一个正在迅速兴起的将生态和免疫相结合的

交叉领域 , 主要研究的是生态因子引起和保持有机体免疫系统的变异以及协调宿主和病

原体的内在作用机制的整个微进化过程。生态免疫的基本原则是宿主对免疫应答要付出

昂贵的代价 , 包括保持和利用免疫系统所付出的生理成本和宿主在对抗病原体时所付出

的代价(Rolffetal., 2003)。生态免疫学的快速发展将为人类开展疾病免疫防治提供新

的思路 。
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目前 , 生态免疫领域的研究重点开始从脊椎动物转向具有更广的生态内涵的无脊椎

动物的生态免疫(Rolffetal., 2002;Schmid-Hempeletal., 2003)。由于无脊椎动物天然

免疫系统内在机制简单 , 其免疫系统对生态环境的改变和生理扰动具有高度的敏感性 ,

从而成为重要的研究对象 , 其中贝类就很有代表性 。已有大量的研究发现影响贝类免疫

系统的生物及环境因子包括原生动物感染 (Andersonetal., 1995)、 细菌感染 (Bramble

etal., 1997)、盐度和温度的改变 (Abeleetal., 2002;Hégaretetal., 2003;Liuetal.,

2004;Monarietal., 2006;Gagnaireetal., 2006)以及缺氧 (Abele-OeschgerandOe-

schger, 1995;Pampaninetal., 2002;Matozzoetal., 2005;Monarietal., 2005)等 , 贝类

已经成为生态免疫研究很好的模式动物 (Chuetal., 2000)。
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一 、贝类免疫系统对环境胁迫因子的响应

贝类为活动性较差的动物 , 环境的任何改变 , 不管是暂时的 、重复性的还是长期的

变化一般都会对其产生影响。胁迫因子通常有双重作用:一方面干扰生物体的内稳态;

另一方面激发生物体产生一系列的生理和行为反应并通过这些反应来适应或克服这一威

胁(Chrousosetal., 1992)。事实上 , 任何有机体本身所拥有的能量是有限的 , 对胁迫

所产生的应激反应势必会消耗其中的部分能量 , 降低其对免疫应答的成本的投入 , 从而

影响整个免疫系统的功能。此时 , 脆弱的免疫系统为病原体的入侵和繁殖提供了好时

机 , 贝类的疾病往往与环境胁迫并发 , 最终导致了贝类的大规模死亡 。

1.应激激素与免疫抑制

内分泌系统 、神经系统和免疫系统之间的相互调节关系同时存在于低等和高等的脊

椎动物体内 。神经内分泌免疫轴是保持动物内稳态的关键因素 , 能够保证当认知刺激被

中央神经系统识别后 , 信息通过神经递质传递到免疫细胞 , 之后出现了免疫功能的适应

性(Chrousosetal., 1992;Blalocketal., 1994)。贝被称作是 “流动脑子 ” 的贝类血细

胞则同时兼容了免疫 -内分泌反应(Ottavianietal., 1997a), 在贝类接受非特异性刺激

时 , 首先引发促肾上腺皮质释放激素(CRH)-促肾上腺皮质激素(ACTH)-生物胺神经内

分泌轴的调控作用 , 分泌以儿茶酚胺类物质为主的应激激素(主要由去甲肾上腺素 , 肾

上腺素和多巴胺组成 , 属单胺类神经递质)(Ottavianietal., 1997b)。这些信号物质在

血细胞的微环境中循环 , 直接或间接作用于免疫系统 , 影响各免疫效应因子的活性 , 刺

激或抑制其免疫功能 。

目前关于儿茶酚胺类物质对贝类免疫系统的影响的内在机制的研究还很少 , 国内几

乎未见相关的报道。 Lacoste等(2001a, b)研究发现 , 生理浓度在 0.1 μm以上的去甲肾

上腺素对血细胞的吞噬作用和呼吸爆发活性均具有剂量依赖性的抑制作用 , 并且去甲肾

上腺素是通过 β肾上腺受体 -cAMP-蛋白激酶 A信号途径来调节这一作用的 。此外 , 去

甲肾上腺素还能够诱导牡蛎血细胞体外的凋亡 (Lacosteetal., 2002)以及上调热休克

蛋白(HSPs)基因的表达(Lacosteetal., 2001c)。

2.环境胁迫因子与免疫成本之间的联系

贝类对免疫系统部分成本的投入是以其负面生理影响为代价的(Moretetal., 2000;

Fellowesetal., 2000;Poulsenetal., 2002)。虽然这些成本产生的内在机制目前还不明

了 (Zeraetal., 2001), 但无疑环境胁迫是产生负面影响的主要途径 。环境胁迫可诱导

应激激素的产生 , 使其作用于有机体 , 将能量从生理功能(包括繁殖 、 生长和免疫)中

转移到可以帮助其克服威胁和生存的代谢和行为适应中去。由于有机体本身所拥有的能

量是有限的 , 因而对免疫应答的成本投入随之降低 , 脆弱的免疫系统为病原体的入侵和

繁殖提供了良机 , 从而诱导了疾病的发生 , 最终导致生物体的大规模死亡 (Chrousoset

al., 1992;Wendelaaretal., 1997)。
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1)环境胁迫对贝类血细胞免疫功能的影响

贝类血细胞在营养运输 、 伤口修复以及代谢产物和污染物的清除等方面都具有重要

的作用 (Feng, 1988)。其细胞免疫系统的主要防御手段是血细胞的吞噬作用 , 并且贝

类血细胞如同哺乳动物的吞噬细胞一样可利用呼吸爆发对刺激(包括免疫诱导剂的诱

导)做出响应 , 这已在许多贝类的血细胞研究中报道过(Rochetal., 1999;Arumugamet

al., 2000;Tafallaetal., 2003)。

贝类对环境胁迫的应激反应能力在很大程度上取决于血细胞的浓度 、 成活率及血细

胞免疫功能 。大量的研究结果表明 , 血细胞浓度和血细胞吞噬活性对温度的变化很敏感

(Monarietal., 2006;Gagnaireetal., 2006), 无论是慢性或急性升温胁迫都会诱导血细

胞浓度的升高并降低血细胞的吞噬活性(Fisher, 1987;Chengetal., 2004a;Liuetal.,

2004;Monarietal., 2006)。这些研究表明高温胁迫有可能通过控制细胞表面的受体数

量来影响其吞噬活性 。美洲牡蛎血细胞的死亡率在升温胁迫下也呈升高的趋势 , 而血细

胞的凝集作用却没有显著改变(Hégaretetal., 2003);这可能是由于温度胁迫致使存活

细胞清除死亡细胞碎片的能力有所下降造成的 。同样血细胞的呼吸爆发产物也在高温胁

迫下呈现升高的趋势(Abeleetal., 2002)。 Hégaret等(2003)利用流式细胞仪的研究结

果还进一步发现了以颗粒细胞的呼吸爆发活性的变化最为明显。

血细胞的浓度还会随着盐度的升高而升高 , 这也许是因为盐度的升高所导致的细胞

增生 , 或是血淋巴中水分的流失以补充渗透压调节所需的媒介所造成的 (Pipe, 1995)。

Cheng等(2004b)研究表明 , 血细胞的呼吸爆发 、吞噬活性和清除效率等功能在低盐和

高盐的情况下均呈显著的降低趋势。马洪明等也研究发现 , 栉孔扇贝对急性降盐胁迫的

耐受性较差 , 盐度突降会严重损害栉孔扇贝抵抗感染的能力(Maetal., 2006)。

贝类养殖环境的恶化以及长时间的运输过程 , 往往会导致其处于缺氧状态 , 而严重

的缺氧会对贝类的整个健康状况产生负面影响 (Justicetal., 1987;Degobbisetal.,

1989)。在缺氧胁迫下 , 贝类血细胞的比容 , 吸附能力以及吞噬活性都会出现显著的降

低(Pampaninetal., 2002;Matozzoetal., 2005)。血细胞的比容是细胞增殖的标识 , 而

露空胁迫所导致的细胞溶解严重影响了血细胞的增殖能力 , 同时加快了血细胞进入组织

的速度 (Marigomezetal., 1990;Sureshetal., 1990;Pipeetal., 1995)。血细胞的吸附

能力通常是与细胞膜的完整性和细胞骨骼的构成相关的 (Alvarezetal., 1992)。吸附

作用需要来源于吸附分子和配合基相互作用的信号的转导 , 进而引发能量依赖性的细胞

形态的改变 (Hynesetal., 1999), 因而血细胞吸附能力的降低反应了缺氧胁迫下血细

胞的低能储备。同样地 , 缺氧胁迫下吞噬作用所需要的 ATP的缺失以及循环吞噬细胞

浓度的降低 , 则是导致血细胞吞噬活性显著降低的原因 (Pampaninetal., 2002)。如果

适当时间内的胁迫被解除后 , 各项免疫指标则会恢复到初始的水平 (Pannunzioetal.,

1998;Pampaninetal., 2002;Matozzoetal., 2005)。

机械胁迫是养殖贝类在其生长和运输过程中经常遇到的 , 当贝类遭遇机械胁迫时 ,

由于占血细胞绝大多数的透明细胞的大批死亡 , 血细胞浓度呈明显的降低趋势(Lacoste

etal., 2001c;Hégaretetal., 2003), 并且可迁移的细胞 , 吞噬细胞以及细胞内外超氧
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化物阴离子的浓度也出现了显著的降低 , 在胁迫解除后各项免疫指标均又出现了一个明

显的恢复过程(Lacosteetal., 2001d)。这在 Chameleagallina的研究中也有相同的发现

(Ballarinetal., 2003)。此外 , 生殖压力也会导致牡蛎血细胞吞噬活性的迅速降低(Ditt-

manetal., 2001), 并且生殖胁迫能够抑制 Ch.gallina血细胞的免疫活性及其对干露的

耐受力(Matozzoetal., 2005)。

对于环境因子所造成的免疫抑制 , 有假设认为是这些血细胞在应激过程中重新分配了

生物能量资源 , 大部分血细胞离开主要的血淋巴管而输送营养进入与适应环境和生存息息

相关的特定的组织中。在胁迫解除后 , 贝类首先经历了一段免疫抑制期 , 而后免疫活性又

重新显著地升高 , 这可能是生物体对能量的又一次重新分配 , 对免疫系统重新投入成本 ,

作为对免疫抑制期成本降低的一种补偿 (Lacosteetal., 2002;Malhametal., 2003)。

2)环境胁迫对贝类体液免疫因子的影响

贝类只有非特异性免疫系统即天然免疫系统 , 而大多数体液因子是由血细胞分泌到

血浆中后起防御作用的 , 所以贝类的细胞免疫和体液免疫是相互联系 , 不可分割的 。体

液免疫的手段主要包括溶酶体酶 、凝集素 、外源凝集素和抗菌肽等 。其中溶酶体酶(β

葡萄糖苷酸酶 , 酸性 、碱性磷酸酶 , 脂肪酶 , 氨基肽酶等)主要存在于血细胞的颗粒中 ,

并在吞噬过程中通过脱颗粒的方式从血细胞中释放到血清中 (Pipe, 1990)。

目前这方面的研究主要集中在酸性磷酸酶和 β葡萄糖苷酸酶的测定上。酸性磷酸酶

和 β葡萄糖苷酸酶是后生动物体内典型的溶酶体酶 , 并且它们的活性水平受到胁迫状态

的调控 , 在慢性的升温胁迫下 , 海湾扇贝和栉孔扇贝的血清中碱性磷酸酶和酸性磷酸酶

活性升高并在 25℃时达到峰值 , 随后降低 (Liuetal., 2004), 这和血细胞的浓度变化

趋势相同。在缺氧胁迫下 , 酸性磷酸酶呈阳性的血细胞的数量显著的降低 , 而具有 β葡

萄糖苷酸酶的血细胞的数量则显著增加 , 酸性磷酸酶活性的降低可能是由于缺氧胁迫所

引起的溶酶体完整性的改变导致代谢作用受到抑制所造成的。相反 , β葡萄糖苷酸酶活

性的升高则可能是其对厌氧菌增殖的响应 (Matozzoetal., 2005)。Ballarin等(2003)研

究发现在机械胁迫下 , 这两种酶均表现出了和缺氧胁迫下相似的变化趋势 。

过多的呼吸爆发产物对寄主细胞和组织都造成了很大的伤害 , 因而需氧有机体在进

化过程中产生了一套抗氧化剂系统以保护有机体免受超氧化物的伤害 , 在这套系统中 ,

SOD是第一道也是最重要的防线 。缺氧胁迫能够严重地影响 NADPH氧化酶复合体 , 引

起蛤仔血细胞中超氧化物的降低 , 最终导致 C.gallina血细胞溶胞产物中的(Cu/Zn)-

SOD和 Mn-SOD的活性均显著地降低 (Monarietal., 2005)。作者在研究中还发现 , 在

缺氧胁迫初期 , 栉孔扇贝血细胞溶胞产物中 SOD酶活性略呈升高趋势 , 这可能是急性

胁迫下的一种应激反应(Chenetal., 2006)。

二 、贝类免疫系统与病原生物之间的相互关系

1.贝类免疫系统对病原体胁迫的直接响应

　　目前在此方面多数以贝类 -帕金虫之间模式的研究为主 。
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许多研究发现 , 感染帕金虫的血细胞的构造和功能形态上的改变导致了血细胞吞噬

酵母细胞的能力受损(Beckmannetal., 1992)。然而 , 要确定帕金虫的感染对贝类血细

胞浓度的影响是困难的 , 其影响随种类和感染程度而定。研究表明 , 被帕金虫

P.marinus感染的牡蛎 , 其血淋巴中的血细胞浓度有增加的趋势 (Andersonetal., 1992,

1995;LaPeyreetal., 1995a), 而在严重感染 P.atlanticus的蛤仔体内 , 循环血细胞的数

量却有降低的趋势(Ordasetal., 2000)。这可能是由于帕金虫细胞能够在寄主的血细胞

内生长和增殖 , 最终导致血细胞膜的破裂 , 或是大量血细胞聚集到感染的组织中以形成

包囊而被消灭 , 从而导致循环血细胞的浓度下降 (Perkins, 1996)。

同样地 , 帕金虫感染对贝类体内溶酶体酶的影响也因不同的寄主 -寄生虫模式而异 ,

并且不同学者的研究结果也不尽一致。有学者研究表明 , 在感染了 P.atlanticus和未感

染的毯壳蛤体内 , 其溶酶体酶的浓度几乎不存在差异 , 这在感染了 P.marinus的牡蛎体

内也有相同的发现 (Chuetal., 1989, 1993b)。然而另有一些学者却发现感染的牡蛎体

内溶酶体酶呈现轻微的降低趋势 (LaPeyreetal., 1995a)。但也有报道被 P.marinus感

染的牡蛎血清中溶酶体酶浓度的升高(Ordasetal., 2000), 这种升高的趋势可能是由于

帕金虫在血细胞内的增殖 , 从而导致积聚在血细胞吞噬小体内的溶酶体酶因血细胞破裂

而释放进入血清中(Maginotetal., 1989;Beckmannetal., 1992)。

目前已经在许多软体动物体内发现凝集素 , 其主要存在于贝类血淋巴和血细胞膜

中 , 它们对贝类的防御机制具有一种特殊的调理作用 , 能够提高血细胞对外来细胞的识

别能力(Chuetal., 1988)。贝类体内血清中的凝集素水平 , 无论是体外的(Fisheretal.,

1992), 还是体内的(Chuetal., 1993a, b), 都与帕金虫 P.marinus的感染程度无关 。

然而 , 被 P.atlanticus感染的毯壳蛤的血细胞的凝集效价以及抗菌肽的活性却明显的高

于未感染个体(Ordasetal., 2000)。

2.环境胁迫对贝类-病原体之间作用机制的调节

海洋无脊椎动物疾病的流行是受各种环境因子的控制的 , 在环境胁迫下 , 贝类重新

调整内在的能量用以特殊的生理功能可能会削弱有机体对先前就存在的威胁的防御能

力 , 如潜伏的病原体或侵入的微生物 , 在这些环境因子中 , 温度是影响疾病时空分布的

主要因素(Harvelletal., 1999)。然而目前温度对贝类-病原体之间的相互作用的内在调

节机制尚不明了 , 并且这种调节机制随着不同的寄主和病原体的模式而改变。

较高的环境温度会影响和调节血细胞及其体内激素的活性水平 , 同时加快寄生虫的

代谢活性。因此 , 宿主对寄生虫的杀伤率往往难以和寄生虫的增殖速度相匹配(Chuet

al., 1993b)。这在美洲牡蛎 Crassostreavirginica和病原体 Perkinsusmarinus以及 H.diver-

sicolorsupertexta-V.parahaemolyticus的模式研究中得到了证实(Chuetal., 1993b;Cheng

etal., 2004a), 表明了高温下免疫能力的降低是导致寄主抗病力下降的主要因素(Cheng

etal., 2004a)。而菲律宾蛤仔 -Vibriotapetis模式却表现出不同的变化趋势;Vibriottapetis

是一种对温度极其敏感的冷水性病原体 , 在较高温下(21℃)其繁殖能力和发育速度受

到严重抑制 , 并且在此温度下 , 菲律宾蛤仔血淋巴中的水解酶(主要是亮氨酸氨基肽酶

和溶酶体酶)的活性较强 , 血细胞的成活率较高 , 吞噬功能较强 , 具有较好的抗击病原
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体的防御能力 , 机体也更容易恢复 , 使得病原体不再具备诱导宿主疾病的爆发和大规模

死亡的能力 , 从而为宿主对抗病原体提供了保障。

进一步的研究还发现 , 在较高的环境温度下热休克蛋白(HSPs)表达的多样性也是

促进 P.marinus-Cr.virginica模式中致病性的重要影响因子(Tirardetal., 1995), 并可作

为寄主免疫反应的激动剂(Tamuraetal., 1997;Zugeletal., 1999)。由于升温胁迫导致

了呼吸爆发产物的升高 , 其中羟基自由基 、过氧化氢和过氧化亚硝酸盐在蛋白质变性过

程中起着非常重要的作用 , 多肽链的破坏引发了寄主和病原体内 HSPs的合成 , 用以修

复变性的蛋白质和保护各自的蛋白库免遭变性 , 其中以 HSP70对环境的扰动最为敏感 。

M.galloprovincialis血细胞在吞噬 Vibrioalginolyticus过程中发现显著的 70kDa的 HSP的合

成 , 然而在吞噬 Escherichiacoli过程中却只能合成少量的 HSP70。这些结果表明 , 软体

动物和来自于不同环境的细菌之间的不同行为导致了不同的吞噬率 , 并由此确认吞噬作

用和 HSPs产物之间存在着联系 (Tiscaretal., 1998)。

在各种环境因素中 , 盐度同样是贝类病害发生的重要控制因子 。据报道 , 由暖冬 ,

干旱以及潮流的剧烈运动等异常的气候导致的沿岸海域海水的盐度的异常 , 可加剧贝类

病害的发生(Allametal., 2001), 并且正常环境条件下的盐度变化对贝类寄生虫的毒性

也有显著的影响(Chengetal., 2004b)。盐度的改变通常是通过影响寄主的防御系统来

诱导疾病的爆发(Chengetal., 2004b), 在 Vibrioparahaemolyticus感染实验中发现 , 杂

色鲍对 Vibrioparahaemolyticus的易感性在低盐(20‰, 25‰)和高盐(35‰)的情况下均有

明显的升高 。

通常在养殖水体中由于未耗尽的食物和粪便等有机质的分解造成较高浓度的氨氮 ,

以及细菌对氨氮进行硝化作用的中间产物亚硝酸氮的积聚 , 造成养殖水体低氧含量甚至

缺氧 (Chengetal., 2004c)。据报道 , 高浓度的氨氮对感染了 Vibriotapetis的杂色鲍的

各免疫参数(血细胞数目 、酚氧化酶活性 、 吞噬活性和细菌清除率)均表现出剂量依赖

性的抑制作用 , 并引起了疾病的爆发 , 加剧感染个体的死亡率;而浓度低至 0.96mg/L

的亚硝酸氮就足以削弱感染细菌的杂色鲍的免疫系统 (Chengetal., 2004d)。在缺氧胁

迫下(尤其是在静态的系统中)则能够诱导贝类体内细菌的增殖 (DeZwaanetal.,

2001a, b), 从而加剧寄主对病原体的易感性。

3.贝类免疫系统与病原体之间的内在作用机制

LaPeyre等 (1995b)在体外培养的 P.marinus分泌的细胞外蛋白中发现了一种类似

于糜蛋白酶的丝氨酸蛋白酶 , 它在细胞培养不久就能产生 , 且在较高 pH下十分稳定 。

研究表明这些蛋白酶参与了帕金虫感染贝类组织的坏死反应 , 能够诱导血细胞膜的特性

如渗透性和构造的改变 , 降解基质和基膜的胞外成分 , 消化血淋巴蛋白 , 为寄生虫提供

适当的营养 , 便利寄生虫入侵 , 危及寄主的防御系统 (LaPeyreetal., 1996;Garreiset

al., 1996;Andersonetal., 1996)。事实证明 , 帕金虫的胞外产物能够降低毯壳蛤和贻

贝血细胞的成活率(Ordasetal., 1999)。但有一个问题值得思考 , 即寄生虫在体外培养

所分泌的产物是否等同于寄生虫侵入寄主组织后在与寄主的防御系统相互作用过程中所

释放的物质 。
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胞外产物对血细胞的免疫功能同样具有显著的影响 , P.atlanticus的胞外产物对毯

壳蛤和贻贝的吞噬活性具有抑制作用(Ordasetal., 1999)。同样 P.marinus的胞外产物

和蛋白酶可以抑制牡蛎血细胞的运动能力 , 而 P.marinus本身却能刺激血细胞的运动能

力(Garreisetal., 1996)。这种明显的矛盾 , 可能是由于细胞表面的影响因子促进帕金

虫识别并进入到血淋巴中 , 且在血淋巴细胞内进行繁殖(Vastaetal., 1995)。牡蛎在经

过 P.marinus的胞外产物处理后 , 感染程度加深(Garreisetal., 1996)。

P.atlanticus胞外产物中酶活最显著的是酸性磷酸酶 , 它能通过引起磷蛋白质的分解

和抑制超氧化物阴离子产物来改变寄主的细胞防御反应 , 通过干扰寄主氧依赖性的杀伤

机制 , 帮助寄生虫存活(Andersonetal., 1996)。这在其他的一些寄生虫的研究中有相

同的发现(Remaleyetal., 1984;Hervioetal., 1991;Voletyetal., 1994, 1996)。

寄主对细菌类寄生虫的易感性同样取决于许多不同的因素 , 包括避免和吞噬血细胞

的接触 , 抑制吞噬细胞的活性 , 或者产生能够杀伤血细胞的成分(Chengetal., 1975)。

细菌的大多数胞外产物也都含有蛋白酶 , 能够通过引起寄主组织的严重损伤来便利其繁

殖 , 从而降解寄主的蛋白以提供细菌生长所需的营养。此外 , 胞外产物还能够通过降解

免疫球蛋白和补体系统的组分来对抗寄主的防御系统(Maedaetal., 1996)。

V.alginolyticus和 V.anguillarum细胞能够诱导贻贝 Mytilusedulis血细胞伪足的缺失

并使细胞圆化(Nottageetal., 1990;Laneetal., 1999)。同样 Choquet等(2003)将菲律

宾蛤仔 R.philippinarum的血细胞以 V.tapetis活细胞抚育 3h后 , 可导致血细胞吸附能力

的显著降低;这在 V.aestuarianus胞外产物对牡蛎血细胞吸附能力和吞噬活性影响的研

究中有相同的发现(Bayneetal., 1990)。

贝类的呼吸爆发产物通常是和血细胞的吞噬作用相联系的(Chuetal., 2000;Tor-

reillesetal., 1996), 因而 , 血细胞吞噬活性被抑制的过程同样会导致随后的呼吸爆发

产物的降低 。许多已知是贝类致病菌的不同品系的 vibrio能够抑制由酵母诱导的血细胞

的呼吸爆发活性(Lambertetal., 2003)。然而在 V.aestuarianus的胞外产物对寄主免疫

功能作用机制的研究中却有与之前的研究相矛盾的发现 , 其胞外产物对牡蛎血细胞呼吸

爆发产物具有明显的剂量依赖性的激活作用。这可能是由于呼吸爆发产物的过度激活提

高了细胞中的细胞毒素 , 这就允许 V.aestuarianus细胞攻克牡蛎的细胞防御系统 , 从而

便利寄生虫在寄主组织中的发育和分布(Yannicketal., 2005)。

过多的呼吸爆发产物同样对细菌细胞也会表现出相同的毒性 。然而 , 大部分细菌具

有以酶的形式存在的抗氧化剂 (如超氧化物歧化酶 , 过氧化物酶)(Yannicketal.,

2005)。许多好氧菌通过制造过氧化氢酶来中和升高的过氧化氢。 Bramble等(1997)同

样认为 L.anguillarum产生的过氧化氢酶能够抑制牡蛎血细胞呼吸爆发产生的化学发光

反应。

进一步的研究还发现将血细胞暴露在活细菌的诱导下 , 其血细胞参数并非一定发生

改变。如 V.aestuarianus只有在细菌的快速增长期才能分泌血细胞吸附和吞噬活性的抑

制因子(Yannicketal., 2005)。
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三 、研 究展 望

生态免疫学的研究引发了许多重要的生物学问题的探索 , 对贝类的研究能使我们进

一步地了解生态免疫学的内在作用机制 , 因而本项目将会围绕以下几个科学问题系统深

入地展开。

1.神经内分泌 -免疫网络对环境胁迫的应答

免疫响应是细胞之间相互作用的综合反应 。整个神经内分泌 -免疫网络对环境胁迫

的应答值得关注 , 包括环境胁迫对宿主神经内分泌激素水平和细胞 、 体液免疫因子的影

响 , 神经内分泌激素变化对免疫调控的介导途径和作用机制 , 以及环境胁迫前后免疫相

关基因(如 β葡糖苷酸酶 、超氧化物歧化酶 、 溶菌酶 、酸性磷酸酶与酚氧化酶基因等)

的表达与调控。构建环境胁迫因子-应激激素 -免疫效应因子三者之间的耦合关系 。

2.环境胁迫中有机体能量的重新分配机制

有机体在面临环境胁迫时能量的重新分配机制 , 包括对免疫功能的成本投入 , 以及

免疫功能和其他生理功能之间的能量互补机制等 。如不同年龄段 、生殖周期(如性腺成

熟期 、 产卵期等)亲贝免疫力的差异及其内在作用机制 , 养殖密度对养成期扇贝免疫力

以及能量代谢的影响及其两者之间的内在联系 , 建立有机体在环境胁迫下的能量分配

模式。

3.贝类寄主的免疫启动效应(Immunologicalpriming)

所谓免疫启动效应 , 是指遭遇过病原体感染的无脊椎动物或者其后代在再次遭遇相

同的病原体时 , 其抵御该病原体的免疫力有所提高 。这种病害防御机制在功能上非常类

似于脊椎动物的获得性免疫反应。而这种机制是否同样存在于贝类体内 , 这一效应如何

作用于病原体 , 以及环境因子在这一过程中所起的作用 , 将是今后贝类生态免疫研究的

一个重要方向。
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ABSTRACT

Therecentprogressderivedlargelyfromthemechanismanalysisofmolluscanecological

immunologyisreviewedinthispaper.Theimmunesuppressioneffectofstresshormonesonthe

molluscanimmunityhasbeenanalyzed, andtherelationshipbetweenthecostinvestmentinim-

munesystemandecologicalfactorswasexpounded.Furthermore, thefuturestudiesinmollus-

canecologicalimmunologyforinspiringthenewthoughtsincontrollingmolluscandiseaseare

discussed.


