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摘要：沃尔巴克氏体（Wolbachia）是一种在自然界节肢动物体内广泛存在、能经卵传递的革兰阴性胞内共生菌。估计约

65%的昆虫种类和28%的蚊虫种类天然携带沃尔巴克氏体。当携带沃尔巴克氏体的雄蚊与不携带或者携带不同沃尔巴

克氏体型的雌蚊交配，雌蚊产的卵将不会孵化，该性状称为胞质不相容性（cytoplasmic incompatibility，CI）。胞质不相容性

赋予携带沃尔巴克氏体的雌蚊生殖优势，从而使其可以扩散到蚊群中去；同时沃尔巴克氏体在蚊媒体内能对多种人类病

原体（如登革热病毒、黄病毒和疟原虫等）产生抗性。基于以上特性可建立2种虫媒病控制的新策略：①将野生的传病蚊

媒改变成对人类病原体具有抗性的蚊虫，从而阻断蚊媒病的传播（种群替换）；②持续诱导引起胞质不相容性的交配，从

而压制或区域性根除传病蚊媒（种群压制）。
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Abstract: Wolbachia spp. are maternally transmitted Gram⁃negative endosymbiotic bacteria. With infection occurring in a wide
range of invertebrates, Wolbachia is estimated to infect 65% of insect species and 28% of mosquito species in nature. An early
embryo death, a phenotype referred to as cytoplasmic incompatibility（CI）, will occur when infected males mate with uninfected
females, or females that carry different type of Wolbachia. CI provides reproductive advantage to infected females, resulting in
spread of Wolbachia into mosquito population. Furthermore, Wolbachia can confer mosquito resistant to a variety of human
pathogens, including dengue virus, yellow fever virus and malaria parasites. This has led to large efforts to develop Wolbachia⁃
based vector control strategies. One is referred to as population replacement, in which a disease susceptible wild type vector
population is modified into a disease resistant population, resulting in blocking of disease transmission. Another is population
suppression, in which CI mating is induced in the target population, resulting in suppression, or even eradication of a vector
population.
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由病媒蚊虫传播的流行性乙型脑炎、疟疾、登革

热、丝虫病、黄热病等是新发和重现传染病的重要组成

部分，危害着人类健康，成为全球关注的重要公共卫生

问题之一。蚊虫作为重要的媒介生物，是蚊媒传染病

控制的重点。多年来，针对其防控以化学杀虫剂为

主。随着生物防治蚊虫技术的发展，基于昆虫共生菌

沃尔巴克氏体（Wolbachia）的蚊媒和蚊媒病控制逐渐

成为研究及应用热点。现就基于共生菌沃尔巴克氏体

的蚊媒生物控制原理、实验室研究、目前所取得的最新

现场实验进展及其应用前景和挑战进行综述。

1 蚊虫共生菌沃尔巴克氏体的发现及分布

自然界中，沃尔巴克氏体是广泛存在于节肢动物

与线虫体内可由母性遗传（maternal transmission）的一

种细胞内革兰阴性菌。该共生菌可通过多种方式影响

并调控其寄生宿主的生殖与发育，如杀雄（male
killing） 、 雌 性 （feminization） 、 孤 雌 生 殖

（parthenogenesis）以 及 胞 质 不 相 容 性（cytoplasmic
incompatibility，CI）［1］。其中，胞质不相容性是最常见

的，也是在蚊虫中至今唯一发现的表型。

1924年，沃尔巴克氏体由Hertig和Wolbach［2］从尖

音库蚊（Culex pipiens）的生殖组织中首次被发现，在最

初的鉴定实验中，将富含沃尔巴克氏体的蚊卵巢匀浆

接种到鸡胚胎、小鼠腹腔、脑腔中，均未检测到增殖和

病变，排除其为病原体的可能。1936年沃尔巴克氏体

被正式命名为Wolbachiapipientis［3］。分类学上，属于变

形 菌 门 （Proteobacteria） 变 形 菌 纲 α 亚 门

（Alphaproteobacteria），立克次体目（Rickettsiales）立克

次体科（Rickettsiaceae）沃尔巴克氏体属（Wolbachia）。
在其发现初期，沃尔巴克氏体一直被认为是一种

稀有而罕见的细菌，然而，随着分子生物学检测技术的

发展和广泛应用，研究者们发现沃尔巴克氏体广泛分

布于昆虫和蜱、螨、蜘蛛、蝎以及线虫等节肢动物。最

近调查数据显示至少65%的昆虫种类天然携带沃尔巴

克氏体［4-5］。其中，28.1%蚊种（包括29.6%伊蚊、42.1%
库蚊和50.0%曼蚊）携带沃尔巴克氏体［6-7］。由此推测，

沃尔巴克氏体可能是昆虫共生菌中分布最广最丰富的

一类微生物。

根据立克次体目种系发生进化研究（Phylogenetic
analysis）显示，沃尔巴克氏体独立于其他属之外，归在一

个单系群，并可细分为A～H 8个亚组（supergroups）［8］。

C和D亚组沃尔巴克氏体只分布于丝虫；而其他6个亚

组的沃尔巴克氏体在节肢动物中均有分布。昆虫最常

见 感 染 的 是 A 和 B 亚 组 沃 尔 巴 克 氏 体 ，跳 虫

（Springtails）仅携带E亚组的沃尔巴克氏体，F亚组的

沃尔巴克氏体可共生于节肢动物和丝虫，而白蚁

（Termites）仅发现感染H亚组沃尔巴克氏体［8］。其中，

共生于线虫的沃尔巴克氏体与其宿主不仅呈现系统进

化一致性，而且与其宿主有互利（mutualist）共生关系

（symbiosis）。而共生于节肢动物的沃尔巴克氏体却与

其宿主的系统进化没有显著一致性，通常表现为一种

兼性（commensal）的共生关系。

2 基于共生菌沃尔巴克氏体的蚊媒生物控制原理

2.1 沃尔巴克氏体引起的胞质不相容性 1950 年

Laven［9］发现某些库蚊种内交配是不亲和的，且该不亲

和性具有胞质遗传特性（即通过雌性而不是雄性遗

传），并命名该现象为胞质不相容性［10-12］。直至 1971
年，Yen和Barr［13］发现该胞质不相容性是由沃尔巴克

氏体引起：携带沃尔巴克氏体的雄性库蚊与不携带沃

尔巴克氏体的雌性库蚊交配产生的蚊卵不能被正常孵

化。这不仅是沃尔巴克氏体研究史中一个重要的发

现，亦给研究者们提供了利用沃尔巴克氏体实现蚊虫

生物控制的理论基础。

胞 质 不 相 容 性 可 分 为 单 向 胞 质 不 相 容 性

（unidirectional CI）和双向胞质不相容性（bidirectional
CI）。单向胞质不相容性即感染了沃尔巴克氏体的雄

性与不感染沃尔巴克氏体的雌性交配产生的子代不能

正常发育而发生早期的胚胎死亡。反之，感染沃尔巴

克氏体的雄性与感染沃尔巴克氏体的雌性交配产生的

子代可正常发育并感染沃尔巴克氏体。由此，沃尔巴

克氏体在种群的感染率会随着宿主的繁衍而不断增

高。感染沃尔巴克氏体的宿主将逐渐成为该种群中的

优势群体。如果父本和母本携带不同型沃尔巴克氏体，

则会引起双向胞质不相容，其受精卵于胚胎期死亡。

沃尔巴克氏体引起的单向和双向胞质不相容性在

白纹伊蚊（Aedes albopictus）的研究中得到清晰的验

证。在自然界中，白纹伊蚊天然携带wAlbA和wAlbB
两型沃尔巴克氏体。在实验室中，研究人员已经建立

了携带单一wAlbA或wAlbB型沃尔巴克氏体的白纹伊

蚊（图 1），如携带 wAlbA 或 wAlbB 型沃尔巴克氏体的

雄蚊与无感染的雌性交配，其子代因单向胞质不相容

性而不能存活；如感染wAlbA型沃尔巴克氏体的雄蚊

与感染wAlbB型沃尔巴克氏体的雌蚊交配，其子代则

发生双向胞质不相容性而不能存活。研究证实携带

wAlbA和wAlbB型的双重感染可提高白纹伊蚊的适应

力（fitness），包括增强其繁殖力（fecundity），如寿命增

长、产卵率及孵化率提高［14-15］。

尖音库蚊复合组（Culex pipiens complex）是沃尔巴

克氏体wPip型的天然宿主，但对该复合组成员的研究
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发现了至今为止在节肢动物中发现的最为复杂的胞质

不相容性。早在 1967年，Laven［12］就描述了尖音库蚊

的沃尔巴克氏体含有 17种不同的细胞型（cytotypes），

杂交实验显示彼此间存在不同的胞质不相容性。近年

的研究进一步确认了尖音库蚊复合组中不同成员所携

带的13个细胞型［16］。需强调的是，这些不同的细胞型

与沃尔巴克氏体目前的分类不能形成相关性，因为基

于目前常用于分类的基因（如 ftsZ、rps6等），其序列不

存在多态性（polymorphism），而这些能引起胞质不相

容性的细胞型在分类学上都属于wPip型，因此目前的

研究致力于发现能够区分这些引起胞质不相容性的不

同wPip细胞型的标记基因。但另一方面，这些复杂的

胞质不相容性模式，则为研究提供了一个更精细、复杂

而完美的研究模型［17］。根据种系进化发生分析，wPip
型属于沃尔巴克氏体B亚组内一个小分支，相关分子

进化研究显示其至少可分为5个不同的基因型［18］。由

此解释其宿主呈现的复杂胞质不相容性，源于同一型

沃尔巴克氏体内多种基因型的差异。分别感染这些不

同亚型wPip沃尔巴克氏体的雄性和雌性交配，其子代

可能有3种不同命运：①子代可正常发育存活；②子代

不能正常发育，且是双向胞质不相容，即携带不同

wPip亚型的雌雄交配，其受精卵不能正常发育；③子

代因单向胞质不相容不能正常发育。

目前关于沃尔巴克氏体引起的胞质不相容性的分

子机制尚不明了，但是有 3种假说或模型可一定程度

上解释自然界中已观察到的、由沃尔巴克氏体引起的

胞质不相容性表型：“锁和钥匙”假说（lock⁃and⁃key）、

“缺失和再生”假说（titration⁃restitution）和“减速”假说

（slow⁃motion）［19］。“锁和钥匙”假说解释沃尔巴克氏体

在其宿主精子发育过程中予以修饰，其作用如同在父

本染色体上“上锁”，而存在于宿主卵母细胞的沃尔巴

克氏体，如同具备了解锁的“钥匙”，虽然沃尔巴克氏体

在精子的发育过程中最终被丢弃于一个被称做垃圾袋

（waste⁃bag）的部件而不存在于成熟的精子内，但被“上

锁”的精子只有遇到含有同型沃尔巴克氏体的卵母细

胞，其父本染色体才能被“解锁”而进行正常的有丝分

裂。反之，如遇上不携带沃尔巴克氏体的卵母细胞，被

“上锁”的精子将一直被锁定，不能进行进一步的发

育。“缺失和再生”假说则认为沃尔巴克氏体对其宿主

的修饰作用是移取其宿主精子的某些蛋白，因此，即使

成熟精子不携带该共生菌，但自身有所“缺失”，只有与

含有同型沃尔巴克氏体的卵母细胞结合，其缺失的蛋

白才会被共存于卵母细胞内的沃尔巴克氏体归还而令

其重生。反之，有“缺失”的精子即使与卵子结合，受精

卵也终因父本染色体不能正常发育而死亡。“减速”假

说认为沃尔巴克氏体将其宿主生殖细胞设置成“减速”

模式，在受精过程中，只有当同样“减速”模式的精子和

卵母细胞相遇，方能彼此一致、同步完成胚胎发育的第

一轮有丝分裂。反之，父本和母本染色体在有丝分裂

期不同步，将出现胚胎的早期死亡或胞质不相容。所

有假说中，“锁和钥匙”假说是最精简且与大多数实验

观察结果吻合，但能决定“锁和钥匙”的沃尔巴克氏体

基因还有待发现。虽然另外2个假说存在有待完善的

方面，但也从不同角度对“锁和钥匙”给予补充，尤其

“减速”假说有很好的细胞学数据证据做为支持［20-21］。

目前，胞质不相容的分子机制依然是研究热点，相信不

久的将来我们终将揭示长达半个多世纪的谜题，从而

可在蚊媒和其传播的疾病控制中更好地利用沃尔巴克

氏体引起的胞质不相容性以建立更有效的新型策略。

2.2 沃尔巴克氏体引起的蚊媒对人类病原体的抗性

最初的研究发现共生于果蝇（Drosophila melanogaster）
体内的沃尔巴克氏体可使其宿主具有抗病毒的特性，

该抗病毒特性主要针对于 RNA 病毒［22］，而对 DNA 病

毒似乎效果不明显。在媒介蚊虫的进一步研究发现，

沃尔巴克氏体可减低甚至清除人类病原体在蚊媒中的

感染，抑制登革热病毒、基孔肯雅病毒、黄病毒、疟原

虫、丝虫等广泛病原体在蚊媒中的生长［23-25］，从而具有

阻断虫媒病传播的前景。目前，其抗病毒机制的研究

主要集中于从蚊虫天然免疫和代谢2个方面开展纵向

深入探索。在天然免疫方面，沃尔巴克氏体的共生提

高其宿主蚊体内活性氧（reactive oxygen species，ROS）
含量，宿主的应对措施是激活其免疫Toll通路，表达大

量的抗氧化剂（antioxidant）以平衡高活性氧给自身带

来的压力和危害，而作为Toll通路下游的抗菌肽效应

注：♀. 雌蚊；♂. 雄蚊；红色、绿色和黑色分别代表携带不同型别
的沃尔巴克氏体（如wAlbA、wAlbB或wPip）；白色代表未携带沃尔巴克
氏体。单向CI. 未携带沃尔巴克氏体的雌蚊（白色）与携带的雄蚊交配，
或者交配的雄蚊携带沃尔巴克氏体型别多于雌蚊，雌蚊产的卵不孵
化。双向CI. 携带沃尔巴克氏体雌蚊和携带不同型别沃尔巴克氏体的
雄蚊交配，雌蚊所产的卵均不能孵化。×. 胚胎死亡（或发生胞质不相
容）； . 胚胎存活。

图1 沃尔巴克氏体引起的胞质不相容性
Figure 1 Wolbachia⁃induced cytoplasmic incompatibility
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因子亦随之激活而呈现高表达，从而对入侵的病毒产

生强烈的抑制作用［26］。在代谢方面，研究发现沃尔巴

克氏体可能抑制了病原体在蚊媒体内生长所需要的代

谢分子（如脂肪酸等），或者是沃尔巴克氏体在与病原

体竞争宿主的关键代谢产物时使后者成为失败者而被

排除。而更新的证据支持沃尔巴克氏体介导的抗病原

体作用是多种机制并存，通过增强宿主的天然免疫和

改变宿主的代谢途径等多种途径在蚊虫体内建立一个

能对广泛的病原体具有抗性的生理学环境。这种多种

机制并存的证据进一步加强了沃尔巴克氏体在蚊媒和

蚊媒病控制上的应用前景，因为这意味着病原体对该

抑制作用将更难产生抗性。

3 基于共生菌沃尔巴克氏体的蚊媒生物控制实验室

研究

3.1 沃尔巴克氏体新感染型蚊种的建立 应用沃尔

巴克氏体进行蚊媒控制首先需要在靶标蚊虫中建立新

型的感染型，携带这种新型的感染型蚊株需与野生靶

标蚊虫产生胞质不相容性。尽管沃尔巴克氏体在自然

界广泛分布，但一些重要的蚊媒，如登革热的主要媒介

埃及伊蚊（Ae. aegypti）和所有传播疟疾按蚊如冈比亚

按蚊（Anopheles gambiae），天然不携带沃尔巴克氏体。

对于这些蚊种可通过胚胎显微注射（Embryonic
microinjection）建立一个稳定携带新型沃尔巴克氏体

的蚊株。胚胎显微注射始于20世纪初［27］，在20年代首

先于果蝇中建立了通过胚胎显微技术进行种间转移沃

尔巴克氏体［28］，之后对该技术进一步改进，使其可以应

用于蚊媒中，并首先在白纹伊蚊中成功建立稳定携带

新型沃尔巴克氏体的蚊株［29］。之后，在埃及伊蚊［30-32］

和斯氏按蚊（An. stephensi）［25］中都获得成功。并且，实

验证实新建立的、稳定携带沃尔巴克氏体的埃及伊蚊

和斯氏按蚊可表现胞质不相容，并分别对登革热病毒

和疟疾具有抗性［23-25］。

随着研究的广泛开展，新宿主的选择也不仅局限

于天然不感染的蚊种，已携带共生沃尔巴克氏体的蚊

种可通过抗生素或适度高温清除感染［13，33-35］，再将新

型沃尔巴克氏体放入，这样在客观上就形成了用一种

新型沃尔巴克氏体置换原有沃尔巴克氏体型别的效

果；或者在已有的感染基础上，加入新型的沃尔巴克

氏体于其体内。目前，利用此技术已经建立了全新

的单型、双重甚至三重沃尔巴克氏体感染的实验室

种群［28，36-42］。此外，将感染沃尔巴克氏体的雌性与其

亲缘关系接近但不感染的蚊种进行数代杂交〔该技术

也称作渐渗（introgression）〕，也可培育出共生沃尔巴

克氏体且遗传背景与父本几乎相同的蚊种［43］。这些实

验室技术为实施基于沃尔巴克氏体的蚊媒生物控制提

供了重要的技术支持。

3.2 适应力研究 新型沃尔巴克氏体的共生对蚊虫

的适应力（fitness cost）变化是实验室研究的一个重要

关注点，它包括沃尔巴克氏体感染对宿主的寿命、发育

周期、交配行为、吸血叮咬行为（biting behavior）、繁殖

能力等的影响［44］。

以埃及伊蚊为例，感染wMelPop⁃CLA型沃尔巴克

氏体影响其宿主幼虫和蛹的发育时间以及成虫翅膀长

短和大小［45-46］。此外，还降低蚊卵的存活能力和保存

时间，提高对人血的依赖，如吸食非人源血源，所产蚊

卵数量减少［47］；而感染wAlbB型沃尔巴克氏体，对其宿

主的影响较小，产卵率无显著性影响，但呈现约15%的

繁殖代价（fecundity cost）［31］。沃尔巴克氏体对宿主的

适应力变化不仅与其不同型别有关，而且与其在宿主体

内的分布及分布密度相关［46］。这些信息为新型共生蚊

株是否能在野外现场成功应用提供了重要的参考依据。

3.3 抗病毒特性研究 携带新型沃尔巴克氏体蚊株

对病毒的易感性、对病毒增殖和病毒传播的影响都需

要实验室反复实验确认。仍以埃及伊蚊为例，登革热

的媒介效能实验显示，携带wAlbB型沃尔巴克氏体的

埃及伊蚊中肠、头部及唾液腺内的病毒核酸拷贝数相

较于相同处理的野生型埃及伊蚊，呈显著降低。蚀斑

滴定检测 2组蚊虫的唾液腺内具有活性的病毒颗粒，

结果也显示wAlbB型沃尔巴克氏体使其宿主对病毒的

传播有显著的抑制作用［25］。同样在 wMelPop⁃CLA 型

沃尔巴克氏体感染的埃及伊蚊中，也证实这种对登革

热病毒的抗性和抑制作用：在共生有wMelPop⁃CLA型

沃尔巴克氏体的宿主细胞内，登革热病毒不能共存或

仅有极少的病毒颗粒存在［24］。故 wMelPop⁃CLA 对登

革热病毒的抑制效果强于wAlbB型，推测与wMelPop⁃
CLA型沃尔巴克氏体在其宿主中呈现高密度的分布相

关［46，48］。由此可知，沃尔巴克氏体的高密度分布给宿

主带来更显著的适应力降低的同时亦使其宿主对病毒

具有更强抑制作用，因此，需要双方面考虑其影响，掌

握好这把双刃剑，慎重甄选出具有强适应力、竞争力且

有效的可用于现场实验的沃尔巴克氏体型别。

3.4 蚊媒种群压制（population suppression）和种群替

换（population replacement） 在上述研究基础上，可在

实验室笼内模拟对靶标蚊虫的种群压制和种群替换效

果。种群压制指基于单向或者双向胞质不相容，将实

验室建立的携带沃尔巴克氏体的雄蚊释放于天然不感

染或感染不同型沃尔巴克氏体的靶标蚊群中，通过多

次连续释放以引起胞质不相容性的不育，逐步减少靶

标蚊群数量。理论上，通过释放足够数量的沃尔巴克

·· 4



中国媒介生物学及控制杂志2014年2月第25卷第1期 Chin J Vector Biol & Control, February 2014, Vol.25, No.1

氏体感染雄蚊并持续足够长时间可实现靶标蚊种的根

除（eradication）。种群替换策略是将感染新型沃尔巴

克氏体、抗病的雌蚊释放于靶标蚊群中以引起单向胞

质不相容性，当释放足够数量的雌蚊，经历足够代次繁

衍，沃尔巴克氏体可扩散到所有的靶标蚊群中，从而使

新的抗病蚊株取代原有的传病蚊媒，由此达到减少疾

病传播的目的［49］。

其中，通过释放引起胞质不相容性的雄蚊来达到

种 群 压 制 的 策 略 与 绝 育 昆 虫 技 术（sterile insect
technique，SIT）［50-51］类似。绝育昆虫技术通过向靶标

昆虫中持续释放经射线而致绝育的雄虫，直至其种群

根除，该技术已成功在南美洲区域性根除螺旋锥蝇

（Cochliomyia hominivorax，通常称 Screw worm）和地中

海果蝇（Ceratitis capitata），并由政府和国际原子能机

构合作将其以产业化模式来规模性运作。基于沃尔巴

克氏体胞质不相容的蚊虫控制策略也被称为不相容昆

虫技术（incompatible insect technique，IIT）［11，52-55］。对

于上述 2种策略均需要实验室进行小规模模拟实验，

积累翔实的数据并建立数学模型，为实际现场工作计

算精准的释放昆虫数量以及释放干预周期提供基础。

4 基于共生菌沃尔巴克氏体的蚊媒生物控制现场实验

基于沃尔巴克氏体的蚊虫生物控制现场实验最早

始于 1967 年：Laven［11］于缅甸仰光北面的小村庄

（Burma，Rangoon，Okpo），持续3个月（1967年2－5月）

释放可与当地雌蚊交配引起胞质不相容的致乏库蚊

（Culex pipiens fatigans）雄蚊（该蚊株从其他地区采集

获得），结果显示 12 周后当地该蚊种得以彻底根除。

其以时间短、效应显著而成为经典案例。但一方面因

为当时还不知道该胞质不相容性的表型是由沃尔巴克

氏体引起的，另一方面还没有建立能人工感染沃尔巴

克氏体的胚胎显微注射技术，该种群压制技术无法得

以进一步推广。

随着实验室研究数据和野外现场经验的积累，很

多旨在有效控制虫媒疾病传播、基于沃尔巴克氏体的

蚊媒控制技术已从实验室拓展到现场实验：在澳洲东

北 的 约 克 斯 诺 波（Yorkeys Knob）和 戈 登 韦 尔

（Gordonvale），从2011年1月至2012年3月，分10次连

续释放携带wMel型沃尔巴克氏体的埃及伊蚊雄蚊及

雌蚊，通过种群替换以控制这一登革热的主要传播媒

介。虽然原计划欲采用wMelPop型沃尔巴克氏体［56］，

其特性为可缩短寄生宿主埃及伊蚊的寿命。但是源自

果蝇的wMel型沃尔巴克氏体不仅可提高其宿主埃及

伊蚊的抗病毒能力，且对宿主的适应力影响较小［48］。

此外，数学模型预测相较于wMelPop型沃尔巴克氏体，

wMel型沃尔巴克氏体使其宿主埃及伊蚊可更顺利、有

效地侵入野生蚊群。基于上述信息，wMel型最终得以

应用。连续监测结果显示，当地埃及伊蚊中携带wMel
型沃尔巴克氏体的比例呈稳定上升趋势，在停止释放

后的第 5 周，当地 100%的埃及伊蚊感染 wMel 型沃尔

巴克氏体［57］。这是目前已取得成功的种群替换现场案

例，该实验的成功为应用沃尔巴克氏体阻断蚊群对登

革热病毒的传播提供了现场实验可行性的支持。

基于上述成功经验，2013年 4月经实验反复论证

后［58］，在越南中南海岸的庆和省三阮岛（Vietnam，

KhanhHoa province，Tri Nguyen Island）释放感染沃尔巴

克氏体的埃及伊蚊，截止 8月底，已取得初步成功，当

地80%的埃及伊蚊感染沃尔巴克氏体［59］。

目前，通过应用沃尔巴克氏体技术致力于全球范

围根除登革热已形成一个国际合作团队，来自中国、美

国、澳大利亚、巴西、哥伦比亚、印度尼西亚、泰国、越南

的各国沃尔巴克氏体研究专家联袂合作一个非盈利项

目“消灭登革热”计划（Eliminate Dengue Program）［60］。

在各国专家的共同努力和协力合作下，基于沃尔巴克

氏体的生物控制现场实验均在积极进展中。

已开展的其他疾病蚊媒的现场实验还包括在法国

波利尼西亚和其他太平洋岛屿国家，其目的是使用基

于不相容昆虫技术的现场实验控制波利尼西亚伊蚊

（Ae. polynesiensis）。Aedes（Stegomyia）polynesiensis 是
南太平洋地区的淋巴丝虫病（Lymphatic filariasis）的主

要媒介和登革热的重要传播媒介［61-62］。目前，小范围

的野外实验已于一个小海岛开展并历时约30周［63-64］，

跟踪数据显示人为释放的共生沃尔巴克氏体的波利尼

西亚伊蚊雄蚊已适应当地环境显示出其竞争能力［64］，

为将来大范围的野外实验提供了初步数据。

另 外 ，意 大 利 环 境 农 业 中 心（CAA，Centro
Agricoltura Ambiente“G. Nicoli”）和意大利国立新技

术 、新 能 源 和 经 济 持 续 性 发 展 部（ENEA，Italian
National Agency for New Technologies，Energy and
Sustainable Economic Development）合作，开展了一个

旨在控制白纹伊蚊的技术整合型生物控制项目。该项

目已通过将新型沃尔巴克氏体——wPip 型沃尔巴克

氏体成功导入已清除原有双重沃尔巴克氏体感染的白

纹伊蚊中［65］，建立了可引起双向胞质不相容的新型沃

尔巴克氏体感染的白纹伊蚊［14］。野外初步实验显示，

该新型感染蚊种雌蚊与野外雄蚊交配可导致胞质不相

容，且在自然环境中呈现较小的适应力变化。

5 基于共生菌沃尔巴克氏体的蚊媒生物控制应用前景

在基于沃尔巴克氏体蚊虫的种群替代策略中，因

·· 5
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蚊群携带了稳定共生的沃尔巴克氏体而对病毒具有长

期的抗性，故具有持续有效的优点。在疾病流行区一

旦种群替换完成，即使有新的传染源（如患者）的输入，

疾病流行也不能发生，因此可达到持续控制疾病的效

果。此外，由于该技术对其他生物和环境零污染，具有

绿色环保的好处。在实际运用中具有低成本、操作简

单的特点使其可广泛使用，且能与其他虫媒控制（如化

学杀虫剂）和疾病控制（如疫苗和药物）方法整合使用，

彼此没有干扰。因以活体蚊群为工具，可发挥其主动

寻找靶标蚊群交配的优势，而无需进行靶标蚊群孳生

地的精确定位。活体蚊群具有一定范围飞行能力，因

此效应不仅仅局限于实施干预的地点，干预效应可在

一定范围内呈辐射性放大。上述优点已在现场实验中

得以体现，相信在未来的生物控制中，以其独特的优势

终将得以更广更多的运用。

6 基于共生菌沃尔巴克氏体的蚊媒生物控制面临的

问题

基于共生菌沃尔巴克氏体的蚊虫生物控制策略也

面临一些技术上的挑战。类似于许多生物控制技术，

实现野外蚊群与沃尔巴克氏体的长期稳定共生需要一

定周期，所以，该策略时效较化学杀虫剂慢。但该缺点

相对于其控病效果的持效性是可以接受的。此外，该

技术的应用具有蚊种特异性，对于干预地点存在多种

媒介蚊群均可传播同种疾病的情况，需要对每一虫媒

单独设计和应用控制方法。虽然在运用阶段其成本

低、操作简单，但是前期基于胚胎注射技术的建立新型

沃尔巴克氏体具有很大的技术难度，整个过程也许需

较长的时间。但以上问题随着技术的发展相信在不久

的将来都会得到解决。
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