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蜕皮激素和 IIS-TORC1 信号的分子互作*

周 顺 李 胜＊＊

(中国科学院上海生命科学研究院植物生理生态研究所 上海 200032)

摘 要 蜕皮激素信号主导调控昆虫的蜕皮和变态，决定昆虫的发育时间;IIS-TORC1 信号整合生长因子、激素、

营养和能量信号，决定昆虫的生长速率。蜕皮激素和 IIS-TORC1 信号之间发生 3 种分子互作:(1) IIS-TORC1 信号

促进前胸腺和卵巢合成蜕皮激素前体。(2)在蜕皮和变态期间，蜕皮激素抑制脂肪体细胞内 IIS-TORC1 信号、Myc

的转录、细胞生长及其内分泌功能，导致脑神经分泌细胞分泌胰岛素样肽的功能减弱，从而降低昆虫全身性的 IIS-

TORC1 信号。(3)在幼虫摄食期间，胰岛素信号抑制 FOXO 的转录活性，降低了蜕皮激素受体 EcR 的转录共激活

因子 DOR 编码基因的转录水平，从而阻碍了蜕皮激素信号传导。蜕皮激素信号和 IIS-TORC1 信号协同调控发育

时间和生长速率共同决定昆虫的个体大小。
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Abstract Ecdysone induces molting and metamorphosis，as well as regulating the timing of development in insects，

whereas the IIS-TORC1 signaling pathway integrates growth factors，nutrition and energy to control growth rate． Interplay

between these two pathways occurs in three ways: (1) IIS-TORC1 signaling activates ecdysone synthesis in the prothoracic

gland; (2) ecdysone inhibits both IIS-TORC1 signaling and transcription of Myc in fat bodies． In other words，ecdysone

inhibits systemic IIS-TORC1 signaling by inhibiting tissue growth and the endocrine function of fat bodies; (3) activated

insulin signaling inhibits ecdysone signaling by inhibiting transcription of DOR，which is regulated by the transcriptional

activity of FOXO． Thus，the interplay between ecdysone signaling and IIS-TORC1 signaling allows the coordination of

growth rate and developmental timing，thereby determining final body size．
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1 前言

蜕皮激素(20-hydroxyecdysone，20E，这里专指
具生物活性的蜕皮激素)主导调控昆虫的蜕皮和
变态(Riddiford，1993;郭恩恩等，2008)，包括幼虫
老旧组织的程序化细胞死亡 ( programmed cell
death，PCD)与成虫干细胞的分裂分化，并对绝大
多数昆虫的生殖功能有促进作用 (Wu et al．，

2006;Liu et al．，2009;刘影等，2009)。此外，蜕皮
激素还抑制昆虫的取食行为和免疫力以及脂肪体
细胞的糖酵解 ( Tian et al．，2010a，2010b;Wang
et al．，2010)，对昆虫的生长发育具有重要的调控
意义。昆虫的前胸腺和卵巢合成蜕皮激素前体
( ecdysone)，然后分泌到血淋巴中转变成具生物活
性的蜕皮激素 20E。蜕皮激素与蜕皮激素受体复
合体 EcR-USP 结合，通过解除共阻遏因子和招募
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共激活因子，激活蜕皮激素受体的转录活性，诱导
E74、E75、E93 和 BR-C 等初级应答基因的转录(李
康等，2011)。蜕皮激素初级应答基因的表达促进
一系列蜕皮激素次级应答基因的表达，从而诱发
蜕皮和变态等生理事件。

胰岛素 /胰岛素样生长因子信号 ( insulin and
insulin-like growth factor signaling ，IIS)途径是多细
胞动物体内非常保守的信号途径，具有调控物质
代谢、生长发育和寿命等重要功能。 Target of
Rapamycin(TOR) 具有调控细胞生长、细胞分裂、
细胞自噬和细胞内吞以及细胞极性等功能，是调
控细胞生长的中心因子。在哺乳动物细胞中，
TOR 与不同的蛋白分子结合形成 2 种不同的蛋白
复合体，TORC1 和 TORC2，这 2 种复合体分别调控
下游各自特异的底物分子的活性。TORC1 具有调
控细胞生长、细胞分裂、细胞自噬和细胞内吞等功
能，而 TORC2 与细胞的极性有关 (Wullschleger
et al．，2006;Bhaskar and Hay，2007)。

胰岛素 /胰岛素样生长因子( Insulin / Insulin-
like growth factors)结合其受体 InR 的 α 亚基，引起
其 β 亚基上的酪氨酸残基自我磷酸化并激活 β 亚
基的酪氨酸激酶活性，招募并磷酸化胰岛素受体
底物 IRS，磷酸化的 IRS 招募并激活 PI3K 的活性，
PI3K 促使细胞膜上的 4，5-二磷酸磷脂肌醇(PIP2)
磷酸化转变成 3，4，5-三磷酸磷脂肌醇( PIP3 )，细
胞膜上的 PIP3 招募 PDK1 和 AKT，促使 PDK1 激
活 AKT 的活性( Saltiel and Kahn，2001;Kozma and
Thomas，2002; Lizcano and Alessi，2002 ) (图 3 )。
AKT 也属于丝氨酸 /苏氨酸激酶，是生长因子、细
胞因子和其它细胞激活因子下游的关键节点，调
控细胞的生长和代谢等多种生理功能 (Manning
and Cantley，2007)。一方面，AKT 磷酸化 TSC2 降
低 TSC 蛋白复合体的稳定性( Inoki et al．，2002;
Potter et al．，2002)。TSC 是 TSC1 和 TSC2 相互结
合形成的异源二聚体，TSC 抑制 Rheb (一种 small
GTPase)的活性，而 Rheb 与 TOR 结合激活 TORC1
的活性 (Wullschleger et al．，2006; Bhaskar and
Hay，2007 )。另一方面，在哺乳动物细胞 中，
PRAS40 结合 TORC1 阻止 TORC1 磷酸化其底物
S6K 和 4EBP;AKT 磷酸化 PRAS40 能够阻碍其与
TORC1 的结合，从而促进 TORC1 对 S6K 和 4EBP
的磷酸化(Wang et al．，2007)。再次，AKT 能够通
过调控 AMPK 的活性调控 TORC1 的活性。AMPK

磷酸化 TSC2 促 进 TSC 的活 性 ( Inoki et al．，
2003)，AKT 通过维持细胞内 ATP 的水平抑制
AMPK 的 活 性 ( Kovacic et al．，2003; Hahn-
Windgassen et al．，2005 )，AKT 能够通过抑制
AMPK 的活性从而促进 TORC1 的活性。因此，胰
岛素 /胰岛素样生长因子与其受体结合引起下游
因子的磷酸化级联反应促进了 TORC1 的活性
( Inoki et al．，2005; De Virgilio and Loewith，
2006)，并且该信号传导途径在昆虫细胞中也高度
保守(Grewal，2009)。

近些年来，蜕皮激素和 IIS-TORC1 信号协同
调控昆虫的生长和发育成为研究的热点，本文将
概述近年来蜕皮激素和 IIS-TORC1 信号之间分子
互作机制的研究进展。

2 IIS-TORC1 信号促进昆虫中蜕皮
激素前体的合成
Graf 等(1997)发现猪胰岛素和牛胰岛素均能

显著促进埃及伊蚊 Aedes aegypti (L． )的卵巢合成
蜕皮激素前体。随后，Riehle 和 Brown(1999)在埃
及伊蚊中再次证明胰岛素信号激活剂促进卵巢合
成蜕皮激素前体，而胰岛素信号抑制剂能够阻断
胰岛素的诱导作用。Maniere 等(2004)报道牛胰
岛素也能促进伏蝇 Phormia regina Meigen 的卵巢
合成蜕皮激素前体。并且，胰岛素受体 InR 纯合
突变的果蝇 Drosophila melanogaster Meigen 的卵巢
几乎丧失了合成蜕皮激素前体的功能(Tu et al．，
2002)。以上研究表明，IIS 信号对双翅目昆虫卵
巢合成蜕皮激素前体具有重要的促进作用。

Caldwell 等 (2005)利用 UAS /Gal4 遗传学操
作方法组织特异性地改变果蝇前胸腺中 Ras 信
号，发现 Ras 及其下游因子 Raf 和 PI3K 增强果蝇
体内的蜕皮激素信号。在前胸腺中超表达 Ras 的
活性形式促进蜕皮激素前体的合成，提高血淋巴
中蜕皮激素滴度和促进全身蜕皮激素信号传导，
导致果蝇 3 龄幼虫变态时间提前，形成的蛹和成
虫个体变小;而在前胸腺中超表达 Ras 的显性失
活形式的结果完全相反 ( Caldwell et al．，2005)。
但是，PI3K 和 Raf 分别通过不同的机制促进前胸
腺中蜕皮激素前体的合成。增强前胸腺中 PI3K
的活性促进前胸腺的生长，而失活前胸腺中 PI3K
抑制前胸腺的生长，表明 PI3K 信号促进前胸腺中
蜕皮激素前体的合成可能主要与前胸腺的生长有
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关(Caldwell et al．，2005)。在昆虫蜕皮和变态时
期，促前胸腺激素 PTTH 结合其受体 Torso 激活下
游 Ras /Raf /Erk 信号，促进前胸腺合成蜕皮激素前
体(Rewitz et al．，2009)，因此 Raf 信号促进前胸腺
中蜕皮激素前体合成的机制应该与 PTTH 相一致。

在前胸腺中特异性地增强 IIS 信号促进蜕皮
激素前体的合成，抑制 IIS 信号则抑制蜕皮激素前
体的合成 ( Colombani et al．，2005; Mirth et al．，
2005)。在前胸腺中特异性超表达 PI3K 促进参与
蜕皮激素前体合成必需的 2 个基因 phantom
( phm)和 disembodied ( dib)的转录，从而促进蜕皮
激素前体的合成(Colombani et al．，2005)。而在前
胸腺中特异性超表达 PI3K 的显性失活形式或者
PI3K 信号的抑制因子 PTEN，结果完全相反(Mirth
et al．，2005)。这些研究结果显示，IIS 信号不仅促
进前胸腺细胞生长，并且和 Raf 途径一样，还具有
促进前胸腺合成蜕皮激素前体的功能。此外，在
鳞翅目昆虫家蚕 Bombyx mori ( L． )中，IIS 信号也
对前胸腺合成蜕皮激素前体具有重要的作用(Gu
et al．，2009)。

TORC1 信号整合 IIS 和营养信号调控前胸腺
合成蜕皮激素前体。Layalle 等(2008)在果蝇前胸
腺中特异性超表达 TORC1 活性的抑制因子 TSC1 /
2，与超表达 PI3K 的显性失活形式和 PI3K 信号的
抑制因子 PTEN 的表型相似，前胸腺的生长受到
抑制，幼虫体内的蜕皮激素信号降低，个体变大，
表明 IIS-TORC1 信号对前胸腺合成蜕皮激素前体
具有重要的促进作用。此外，以上研究还表明:在
营养条件受限制的条件下，IIS 信号和 TORC1 信号
对前胸腺中蜕皮激素前体合成的促进作用更为重
要 ( Colombani et al．，2005; Mirth et al．，2005 )。
TORC1 除受胰岛素信号的调控，同时也受氨基酸
信号的促进和 AMPK 的抑制。AMPK 是能量水平
感应分子，受高水平的 AMP /ATP 比例所激活。在
营养充足的条件下，细胞内氨基酸水平较高，
AMPK 的活性较低，TORC1 的活性处于完全激活
的状态，此时 TORC1 信号受 IIS 信号激活的空间
很小;而在营养条件受限的条件下，TORC1 的活性
处于未完全激活的状态，IIS 信号能够有效地激活
TORC1 的活性(Layalle et al．，2008)。

PTTH 信号和 IIS-TORC1 信号能够协同调控
前胸腺中蜕皮激素前体的合成 (图 1)。PTTH 是
昆虫蜕皮和变态时期诱导前胸腺合成蜕皮激素前

体的主要神经肽激素。PTTH 通过激活前胸腺中
Ras /Raf /Erk 信 号 促 进 蜕 皮 激 素 前 体 的 合 成
(Rybczynski et al．，2001;Caldwell et al．，2005;Lin
and Gu，2007)。同时，PTTH 也能激活前胸腺中
PI3K 信号和 S6K 的活性( Song and Gilbert，1997;
Gu et al．，2011)。PTTH 和 IIS-TORC1 信号均能促
进调控蜕皮激素前体合成基因(Halloween 基因)
的表达(Colombani et al．，2005;Niwa et al．，2005;
McBrayer et al．，2007;Layalle et al．，2008)，但是促
进 Halloween 基因表达的机制还不清楚。PTTH 促
进的 PI3K 信号，一方面维持昆虫前胸腺的快速生
长，另一方面促进 Halloween 基因的表达，使蜕皮
和变态前昆虫体内蜕皮激素的水平快速上升。
McBraye 等(2007)在果蝇中的研究表明果蝇体内
PTTH 的缺失导致果蝇幼虫发育延迟，但是部分幼
虫仍然能够发育为成虫，表明 PTTH 对果蝇体内蜕
皮激素前体的合成具有重要的调控作用，但不是
必要的，很可能 IIS-TORC1 信号补充了 PTTH 的功
能，促进蜕皮激素前体的合成导致部分 PTTH 缺失
的幼虫仍然能够发育为成虫。PTTH 和胰岛素促
进前胸腺合成蜕皮激素前体的主要差别是:PTTH
专一性作用于前胸腺，而胰岛素的作用靶点是全
身细胞。

在昆虫幼虫的生长时期，幼虫脑神经分泌细
胞分泌的胰岛素样肽促进前胸腺中 IIS-TORC1 信
号，促进前胸腺的快速生长。在蜕皮和变态发生
时，由于血淋巴中胰岛素样肽和营养水平(葡萄糖
和氨基酸水平)相应降低，前胸腺中 IIS-TORC1 信
号减弱，前胸腺的生长受到抑制(Caldwell et al．，
2005;Colombani et al．，2005;Layalle et al．，2008)。
但此时血淋巴中 PTTH 的水平上升，促进前胸腺合
成大量的蜕皮激素前体，从而导致蜕皮和变态发
生。

尽管 IIS-TORC1 信号对蜕皮激素前体合成的
调控已经开展了大量的研究，但是对于 IIS-TORC1
信号促进蜕皮激素前体合成的机制并不完全了
解。后续的研究也许能够从 Halloween 基因的调
控机制上找到 PTTH 和 IIS-TORC1 信号调控蜕皮
激素前体合成机制的突破口(图 1)。

3 蜕皮激素抑制昆虫 IIS-TORC1信号

细胞自噬发生的机制在酵母和果蝇中开展了
较为深入的研究，研究发现 IIS-TORC1 信号抑制
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图 1 PTTH 和 IIS-TORC1 信号促进前胸腺合成蜕皮激素前体的分子机制
Fig． 1 PTTH and IIS-TORC1 signaling increase the synthesis of ecdysone precursor

细胞自噬的发生(Kamada et al．，2000;Scott et al．，
2004)。Sass 和 Kovacs(1975，1977)研究发现蜕皮
激素具有促进鳞翅目昆虫甘蓝夜蛾 Mamestra
brassicae (L． )脂肪体细胞自噬的作用。Komuves

等(1985)发现蜕皮激素同样促进鳞翅目昆虫大菜
粉蝶 Pieris brassicae L． 中肠细胞自噬。Colombani

等(2005)在果蝇前胸腺中超表达 PI3K 的显性失
活形式，果蝇体内蜕皮激素水平降低，全身的 IIS-
TORC1 信号升高:包括 AKT 的磷酸化水平上调、
FOXO 集中在细胞质中、细胞自噬减少等。而在前
胸腺中超表达 PI3K，结果相反。利用 mosaic 技术
在脂肪体细胞中超表达蜕皮激素受体 EcR 的显性
失活形式或者 EcR dsRNA，细胞内 IIS 信号上升
( Rusten et al．，2004; Colombani et al．，2005;
Delanoue et al．，2010)，证明蜕皮激素具有直接作
用于脂肪体细胞而抑制 IIS 信号的功能(图 2)，但
分子机理仍未知。

蜕皮激素信号与 IIS-TORC1 信号相互作用决
定昆虫最终的个体大小。Colombani 等 (2005) 研
究发现增强果蝇前胸腺合成蜕皮激素的功能，果
蝇体内的 IIS 信号强度降低，果蝇的个体变小，但
是在脂肪体中特异地抑制蜕皮激素信号则导致果
蝇的个体变大，暗示蜕皮激素信号通过影响脂肪
体的功能调控果蝇的个体生长。脂肪体不仅是合
成和储存蛋白、脂肪和糖原的器官，同时也是营养

感受器官和重要的内分泌器官(Liu et al．，2009)。
Geminard 等(2009) 研究发现脂肪体中的 TORC1

是传递营养信号调控果蝇个体生长的关键因子，

在食物充足的条件下，食物中氨基酸激活脂肪体
的内分泌功能，促使脂肪体释放一种未知的信号
因子到血淋巴中促进果蝇脑胰岛素分泌细胞
( IPCs)分泌胰岛素样肽的功能，从而增强全身性
的 IIS 信号强度，促进果蝇个体的快速生长。
Delanoue 和 Leopold (2010)在果蝇中研究发现蜕
皮激素信号组织特异性地抑制脂肪体中 Myc 基因
的表达，从而抑制果蝇幼虫的生长。同时，TORC1

是促进 Myc 蛋白翻译的调控因子，因此氨基酸通
过激活脂肪体中 TORC1 活性促进 Myc 蛋白的翻
译，对昆虫幼虫的生长具有重要的调控作用
(Teleman et al．，2008) (图 2)。此外，蜕皮激素还
可能通过降低昆虫体内的营养水平间接抑制昆虫
体内 IIS-TORC1 信号。家蚕体内高水平的蜕皮激
素抑制家蚕的取食行为引起饥饿，诱导脂肪体中
脂酶 Brummer 的表达和脂肪的快速降解 (Wang
et al．，2010)。在蜕皮和变态时期，昆虫体内营养
水平降低很可能导致脂肪体中 TORC1 活性降低、
Myc 蛋白水平下调以及脂肪体的内分泌功能减
弱，从而抑制胰岛素样肽的分泌。因此，脂肪体
Myc 是整合和传递营养和蜕皮激素信号调控脂肪
体内分泌功能从而调控昆虫幼虫生长的关键因子
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图 2 蜕皮激素和 IIS-TORC1 信号相互作用调控个体生长的分子机制
Fig． 2 Crosstalk between ecdysone and IIS-TORC1 signaling to regulate the systemic growth

(图 2)，但是蜕皮激素抑制昆虫摄食和抑制 Myc
表达的分子机理未知。

在脂肪体中超表达 TORC1 活性的抑制因子
TSC1 /2 和氨基酸转运蛋白 Slimfast 的反义 RNA
均抑制胰岛素样肽的分泌，但是超表达 PI3K 信号
的抑制因子 PTEN 则不能抑制胰岛素样肽的分泌，
表明 TORC1 是传递营养信号调控脂肪体内分泌
功能的中心因子，而 TORC1 的活性和脂肪体的内
分泌功能并不依赖于 IIS 信号 (Geminard et al．，
2009)。IIS 信号对脂肪体细胞的生长和代谢具有
重要的调控作用(Britton et al．，2002)，因此，20E
抑制脂肪体中 IIS 信号很可能抑制脂肪体组织生
长和合成储存物质 (如糖原和脂肪) 的功能 (图
2)。

虽然蜕皮激素信号既直接又间接地抑制昆虫
体内 IIS-TORC1 信号，但是蜕皮激素能够促进 IIS-
TORC1 信号途径大部分基因的转录。蜕皮激素促
进昆 虫 脂 肪 体 IIS 信 号 途 径 中 InR、IRS 和
PI3KP110 以及 TORC1 信号途径中的 Tor1、Tor2
和 4ebp 的转录(Colombani et al．，2005;Liu et al．，
2010;Zhou et al．，2010)。这是由于胰岛素信号途
径中存在一个反馈调控的机制，FOXO 促进 InR 和
IRS 的转录，而 IIS 信号抑制 FOXO 的转录活性，在
营养富足的条件下能够抑制器官的过度生长，而
在营养缺乏的条件下能够促进细胞对营养的敏感
性以帮助细胞随时从饥饿状态快速地恢复 ( Puig
et al．，2003;Puig and Tjian，2005)。蜕皮激素激活

FOXO 的转录活性而促进 InR 等基因的转录，可能
对刚刚蜕皮之后的昆虫体内的 IIS-TORC1 信号快
速升高从而促进幼虫的快速生长具有重要的意
义。

综上所述，在蜕皮和变态期间，一方面高水平
的蜕皮激素通过结合蜕皮激素受体复合体 EcR-
USP 抑制脂肪体中 Myc 的表达，抑制脂肪体的内
分泌功能继而抑制全身性的 IIS 水平;另一方面，
高水平的蜕皮激素抑制昆虫的摄食，降低昆虫体
内的营养水平，导致脂肪体中 TORC1 活性降低从
而抑制昆虫体内全身性的 IIS 信号;再次，蜕皮激
素直接抑制脂肪体中 IIS 信号，在蜕皮和变态时抑
制脂肪体的生长及合成储存物质的功能，对于维
持蜕皮和变态时期昆虫体内的能量平衡具有重要
意义(图 2)。尽管蜕皮激素对 IIS-TORC1 信号的
调控已经进行了大量的研究，但是蜕皮激素如何
直接抑制脂肪体细胞中 IIS 信号以及脂肪体如何
调控脑神经细胞分泌胰岛素样多肽还有待进一步
研究。

4 IIS 信号抑制蜕皮激素信号

最近在果蝇中的研究发现 DOR 是连接 IIS 信
号和蜕皮激素信号参与调控昆虫变态发育时期的
代谢 平衡 的 蛋白 因子 ( Delanoue and Leopold，
2010;Francis et al．，2010)。在哺乳动物细胞中，
DOR 是 甲 状 腺 激 素 受 体 TR 的 辅 激 活 蛋 白
(Baumgartner et al．，2007)。昆虫中的蜕皮激素受
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体 EcR 与脊椎动物中甲状腺激素受体 TR 属于同
一核受体亚家族，并且具有相似的分子功能( Flatt
et al．，2006)。果蝇 DOR 具有 3 个不同选择性剪
切产物，dDORlong、dDORshort和 dDORFENLL。Francis
等(2010)利用果蝇基因敲除技术获得 DOR 基因
敲除的果蝇，其幼虫至蛹的生长发育与对照没有
明显地差异，但是在变态过程中大约 40% 不能羽
化成成虫，其它表型与蛹期蜕皮激素信号缺失的
表型相似，蜕皮激素下游初级反应基因 E75A、
E75B、E74 和 BR-C 转录水平降低。通过 co-IP 和
GST-Pulldown 实验证明 DORFENLL能够与 EcR 结合
并促进蜕皮激素受体复合体 EcR-USP 的转录活
性，遗传学互补实验 DORFENLL能够恢复 DOR 基因
敲除的表型，充分表明 DOR 是 EcR 的转录共激活
因子。另外，Francis 等(2010)还发现 FOXO 促进

DOR 的转录，IIS 信号抑制 DOR 的转录，蜕皮激素
促进 DOR 的转录。因此，DOR 是昆虫变态发育过
程中连接 IIS-TORC1 信号和蜕皮激素信号的蛋白
因子。

蜕皮激素信号和 IIS 信号之间的分子互作在
昆虫 不同 发育 时期具有 不同 的生物学 意 义
(Delanoue and Leopold ，2010)(图 3)。当 IIS 水平
较高时，FOXO 的活性较低，DOR 的表达水平低，
蜕皮激素信号强度降低，IIS 信号增强，在昆虫幼
虫取食时期可能对幼虫的快速生长具有重要的促
进作用(图 3:A)。当蜕皮激素水平较高时，蜕皮
激素抑制 IIS 信号激活 FOXO 的转录活性，促进
DOR 的表达，DOR 与 EcR 结合增强蜕皮激素信
号，在变态发育的过程中对蜕皮激素信号强度快
速上升可能具有重要的作用(图 3:B)。

图 3 IIS 信号与蜕皮激素信号相互抑制的分子机制
Fig． 3 The mechanism of the mutual interaction between IIS and ecdysone signaling

5 总结与展望

生长和发育是多细胞动物胚后发育的全部内
容，生长为发育提供物质基础，生长和发育受营
养、激素和遗传等多种因素协调控制。近些年来，
固醇类激素与生长因子和营养之间相互作用调控
多细胞动物的生长发育成为研究的热点。蜕皮激
素作为昆虫中的固醇类激素促进昆虫从幼虫期进
入成虫期，而保守的 IIS-TORC1 信号整合生长因
子、营养和能量信号调控细胞和个体的生长。

未来的研究从以下两个方面开展将帮助人们
更加了解蜕皮激素和 IIS-TORC1 信号的分子互作
对昆虫生长发育的意义。( 1 ) 蜕皮激素和 IIS-
TORC1 信号在不同发育时期的分子互作。目前对
于二者在幼虫和变态时期的分子互作已经有所研

究，但是对于胚胎和成虫时期二者是否存在分子
互作? 如果存在互作，二者对于生长发育或者代
谢具有怎样的协调功能? ( 2 ) 蜕皮激素和 IIS-
TORC1 信号在不同组织中的分子互作。目前对于
二者在脂肪体和前胸腺中的分子互作已经进行了
较多的研究，但是对于其它组织如神经细胞、成虫
盘细胞等是否存在分子互作? 如果存在互作，二
者对于这些组织的生长发育具有怎样的协调功
能?

研究蜕皮激素和 IIS-TORC1 信号之间的分子
互作，对于了解蜕皮激素调控昆虫的生长以及昆
虫的蜕皮和变态发育的分子机制具有重要的意
义，同时对于哺乳动物体内固醇类激素和胰岛素-
TORC1 信号协同调控生长发育和代谢的研究能够
提供借鉴。
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