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昆虫的变态发育研究* 
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摘  要  昆虫变态发育使得昆虫成为地球陆地上种类最多、数量最大、分布最广、生活环境最多样化的一
群生物。变态使昆虫在其生命周期中的不同发育时期表现出完全不同的形态、结构、功能和生活习性的变

化，有利于昆虫迁飞转移，扩大其求偶交配、生活和生存环境空间。昆虫变态发育的变化是长期自然环境

适应、协同进化的结果，受激素、营养和基因的精确调控。本文简要介绍了昆虫变态的类型、激素调控、

营养调控和基因调控方面的研究进展，以及研究昆虫变态发育的科学和应用意义。 
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Abstract  Metamorphosis has allowed insects to become the biggest group of land organisms on the planet in terms of species 

number, overall numbers as well as to have a global distribution and huge diversity of living habits. Metamorphosis allows 

insects to have completely different morphological features, structures, functions and living habits at different life-stages, 

which greatly expands their behavioral and ecological range. Metamorphosis is a result of long-term adaption to the natural 

environment and co-evolution. Metamorphosis is accurately regulated by insect hormones, nutrients and gene expression. This 

review provides a brief introduction to the types of metamorphosis, its regulation by hormones, nutrients and genes, and the 

scientific and practical significance of research on metamorphosis.  
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昆虫是地球陆地上种类最多、数量最大、生

活环境最多样化的一群生物。正是由于昆虫在变

态发育上的不同演化，使得昆虫千姿百态，绚丽

多彩，分布广泛。所谓变态是指昆虫在其生命周

期中不同发育时期表现出完全不同的形态、结

构、功能和生活习性的变化。对于全变态昆虫来

说，其一生中经历了卵、幼虫、蛹和成虫等发育

阶段。许多昆虫常常有多个幼虫期，例如，家蚕

有 5个幼虫期。我们把从前一个幼虫期向后一个

幼虫期的转变过程称为蜕皮（ Ecdysis， 
Molting）；而把末龄幼虫化蛹，以及蛹向成虫转
变的过程称为变态（Metamorphosis）。虽然昆虫
的蜕皮和变态过程具有相似的地方，例如，都发

生旧表皮脱落，新表皮形成；都受到昆虫激素的

调控，但是，这两个过程仍有很大的区别。幼虫

蜕皮过程通常不涉及新器官的形成，只是幼虫组

织器官更新和个体的生长；而变态过程中，往往

幼虫组织器官会退化，成虫器官形成和性成熟。
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一般来说，幼虫蜕皮发育直到化蛹前，其生理功

能和生活环境并不会发生巨大的改变，性器官不

成熟，不能进行繁殖；而变态发育后其生理功能

和生活环境往往发生巨大的改变，性器官成熟，

可以进行繁殖。因此，变态发育对于昆虫来说，

具有十分重要的意义。例如，幼虫没有翅，靠幼

虫脚爬行运动；而成虫常常有脚并形成翅,可以
飞翔，有利于昆虫迁飞转移，扩大其交配、生活

和生存环境空间。幼虫表皮薄，不易忍受低温，

化蛹后，或躲在茧中，或地下土壤中，并有厚厚

的表皮包裹，使得昆虫能够度过寒冷的冬天。许

多昆虫特别是农林业害虫，幼虫期以植物为专一

食物，化蛹后，停止进食，而到了成虫，食性发

生完全的改变，变成杂食性。昆虫这些变态发育

的变化是长期自然环境选择、协同进化的结果。

本文简要介绍昆虫变态的类型、激素调控、营养

调控和基因调控方面的研究进展，以及研究昆虫

变态发育的科学和应用意义。 

1  昆虫变态的类型 

按变态的不同程度，昆虫可分为完全变态和

不完全变态昆虫。完全变态（Holometabolism）
是指虫体自卵孵化后，经历了幼虫、蛹和成虫等

过程，期间形态结构、生活方式和生活环境完全

不同。绝大多数昆虫属于这种变态类型的昆虫， 
如常见的蝴蝶、飞蛾、蜜蜂、家蚕、苍蝇等。不

完全变态（Hemimetabolism）是指虫体自卵孵化
后，不经历幼虫、蛹和成虫等过程，仅经历若虫

阶段发育到成虫，而若虫在形态、结构和生活习

性上与成虫十分相似，只是幼虫身体较小。蝗虫，

蜻蜓，螳螂，蟑螂，浮游等昆虫都属于不完全变

态昆虫。不完全变态昆虫依若虫与成虫的形态特

征和生活习性等差异程度的不同，还可以分为渐

变态、半变态和过渐变态等类型。 

2  昆虫变态发育的激素调控 

2.1  促前胸腺激素的调控机理 

昆虫变态受到多种昆虫激素的控制，其中最

主要是促前胸腺激素（Prothoracicotropic hormone, 

PTTH）、蜕皮激素（Ecdysone）和保幼激素
（Juvenile hormone, JH）。促前胸腺激素启动蜕皮
与变态的发生；蜕皮激素起动和调控蜕皮与变态

发育过程；而保幼激素调控变态发育的方向

（Truman and Riddiford，2002） 。PTTH是一种
小分子的昆虫神经肽，它在昆虫脑咽侧体（Corpus 
allatum）内分泌腺细胞中合成后，分泌到前胸腺
（Prothoracic gland， PG），刺激蜕皮激素在前胸
腺中的合成和分泌。PTTH 先后从烟草天蛾 
Manduca sexta 鉴定纯化出来（Blackburn et al.，
1995）。PTTH cDNA首先从家蚕 Bombyx mori 中
克隆出来（Kawakami et al.，1990），并于 1999
年从家蚕的脑分离纯化出体内的蛋白（Hua et al.，
1999）。 烟草天蛾和家蚕 PTTH蛋白均由 109个
氨基酸组成，含有 3对链内二硫键和一对链间二
硫键，在昆虫体内，PTTH 通常以二聚体的形式
发挥生理学功能。 2009 年，明尼苏达大学
O’Connor 和北卡大学 Gilbert 小组共同从黑腹果
蝇 Drosophila melanogaster 中鉴定出 PTTH受体
Torso（Rewitz et al.，2009）。PTTH受体 Torso是
一个受体酪氨酸激酶（Receptor tyrosine kinase, 
RTK）。当 PTTH与 Torso受体结合后，通过信号
途径中的Ras和Raf等因子激活激酶ERK的磷酸
化，启动了蜕皮激素的合成，从而触发了后续的

变态发育系列活动（图 1）。 
但是，这个结果最近受到挑战。澳大利亚的

Johnson等（2013）发现，一个拟 Torso（Torso-like, 
Tsl）蛋白也定位于 PG中并影响变态发育的进程，
但其作用途径可能与 Torso不同， 两者的作用是
独立的，PTTH 异位表达后获得的变态表型不需
要 tsl 的参与。他们认为，Tsl 可能通过不依赖于
PTTH/Tor 的信号途径控制了幼虫的大小和变态
发育的进程。但不管 PTTH的受体和其信号途径
是什么，PTTH 在咽侧体合成后分泌到前胸腺，
从而启动了蜕皮激素在前胸腺的合成和分泌。 

2.2  蜕皮激素的调控机理 

蜕皮激素是一类甾醇类化合物， 在昆虫前胸
腺中合成后分泌到昆虫血液中，并被氧化成具有

生物活性的 20-羟基蜕皮酮（20-hydroxyecdysone，
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20E）（Gilbert et al.，2002），然后随血液被运输
到各个靶组织中，与靶组织细胞内蜕皮激素受体

（ Ecdysone receptor， EcR）和超气门蛋白
（Ultraspiracle，USP）异源二聚体结合后，诱导
了大量转录因子基因的表达（Riddiford et al.，
2000），这些转录因子再调控了与蜕皮或变态直
接相关的靶基因的表达，最终导致变态的发生。 

 

图 1  PTTH、受体 Torso 和 Torso/ERK 信号转导途径

（引自 Rewitz 等，2009） 
Fig. 1  PTTH, its receptor Torso and the Torso/ERK 
signal transduction pathway (from Rewitz et al., 2009) 

 
 
蜕皮激素受体于 1991 年首先从果蝇中克隆

和鉴定得到（Koelle et al.，1991）。蜕皮激素受
体是一个由非共价键连接起来的 EcR/USP 异源
二聚体，这两个蛋白均是细胞核蛋白，具有非常

相似的序列结构，但却是不同的两个蛋白，分别

是哺乳类动物中的法尼醇 X 受体（Farnesoid X 

receptor，FXR） 和维生素 A X受体（Retinoid X 
receptor，RXR）蛋白同系物。它们均具有激素
受体特征的几个关键结构域（图 2）：A/B 结构
域是一个反式激活（trans-activation）靶基因转
录的区域； C结构域是与其靶基因调控区 DNA
相互作用的区域, 因此该区域通常具有典型的
与 DNA结合的锌指结构。这个区域也对两个异
源受体蛋白的相互结合发挥着重要的作用；D结
构域是铰链域（或变构域），使到两个异源受体

蛋白能够通过空间结构的变动更好地靠近和结

合。这个区域还具有细胞核定位信号，引导受体

蛋白进入细胞核中；E结构域是与激素配体结合
的区域。激素与该区域结合后，改变了受体蛋白

的构型，使之能结合到靶基因调控区的 DNA上，
从而激活靶基因的转录；F结构域，位于羧基末
端，是最不保守的区域，对于许多 USP 蛋白来
说，没有 F结构域，表明该结构域对于受体的功
能可能没有很大的影响。当然，F结构域也可能
与受体的专一性有关。 
在不同的昆虫中，或同一种类昆虫中，常常

存在不同形式的 EcR和 USP同源异构体。例如，
EcR-A 和 EcR-B，USP-A 和 USP-B。不同的受
体异构体组合，会导致不同的调控功能。在果蝇

中，EcR有 3种形式：EcRA、EcR-B1和 EcR-B2， 
它们只是在 A/B 结构域上有所不同，其它结构
域是完全相同的（Dela et al.，2000）。另外，这
些异构体的表达谱和功能显然也是不同的，

EcR-A 在将要分化成成虫组织的细胞中表达，
而 EcR-B1 和 EcR-B2 主要在幼虫组织中表达
（Schubiger et al.，2003；Davis et al.，2005）。
果蝇中的 USP 也存在两种形式，USP-A 和

USP-B，它们在氨基末端的结构不同。在埃及伊
蚊 Aedes aegypti 中，也存在 USP-A和 USP-B两
种异构体，并在表达时期上完全不同。USP-A主
要在低水平的蜕皮激素存在时表达；而 USP-B
主要在高水平的蜕皮激素存在时表达。因此，推

测在埃及伊蚊中 USP-2 可能是与 EcR 作用的主
要形式（Wang et al.，2000）。而在烟草天蛾
Manduca sexta 中，起主要作用的却是 EcR-B1/ 
USP-A而不是 EcR-B1/USP-B（Lan et al.，1999）， 
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图 2  蜕皮激素受体 EcR 和 USP 蛋白的基本结构域示意图 
Fig. 2  Scheme of structural domains of ecdysone receptors EcR and USP 

 
 
在家蚕中既存在 EcR-A 也含有 EcR-B1 和
EcR-B2，但这两种异构体存在的组织和时期均
不同（Kamimura et al.，1997）。在化蛹时，EcR-B1
在大多数组织中都有高水平的表达；而 EcR-A
则仅在前部丝腺高水平表达，且先于 EcR-B1表
达。不同昆虫中，不同的 EcR和 USP异构体的
不同时期和组织的专一性表达，说明它们可能组

合成不同的异源二聚体，发挥着不同的基因表达

和发育事件的调控功能。另外，不同物种的 EcR
和 USP 是可以相互作用组成不同的异源二聚体
调控靶基因转录的（Palli et al.，2005；Singh  
et al.，2010；Zotti et al.，2013），这个系统可以
应用于杀虫剂筛选和转基因植物靶基因表达的

调控。 
EcR 与 USP 结合后，与变态发育相关的初

级（早期）应答转录因子基因如βFTZ-F1、BR-C、
E75、E74和 E93等的启动子反应元件结合，激
活了它们的转录表达；而初级转录因子又调节了

下游的次级（晚期）应答转录因子如 HR3、HR4、
HR39 和 E78等表达；这些转录因子的表达又进
一步启动了大量与蜕皮直接相关的基因的表达， 
例如几丁质酶（Chitinase），几丁质合成酶（Chitin 
syntase），表皮几丁质结合蛋白（Cuticle protein）
等（Deng et al.，2011，2012），通过这个基因级
联放大表达过程，最终导致激素信号转变成生理

和结构的变化，导致蜕皮和变态发育（图 3）。 

2.3  保幼激素的调控机理 

保幼激素（JH）是一种小分子的倍半萜类化
合物，在昆虫脑部咽侧体中合成后，被运输到靶

组织中发挥作用。当昆虫从一个龄期幼虫向下一

个龄期幼虫发育时，往往同时有高水平的 JH分
泌，使到昆虫不会马上发育成蛹或成虫（蛾）。 但
在幼虫向蛹期发育时，体内 JH水平下降，并在
高水平蜕皮激素的作用下，幼虫向蛹变态发育。 
因此，JH的生理作用主要是维持虫体的“年青”，
只有当虫体内 JH水平下降时，幼虫才能变态发
育进入蛹期（Truman and Riddiford，2007）。另
一方面，JH 也具有促进性器官成熟发育和成虫
寿命的作用（Dubrovsky et al.，2002；Riddiford，
2012；Yamamoto et al.，2013）。 

尽管 JH的存在和作用已发现了几十年， 但
到目前为止，JH 受体的分离和鉴定仍有许多工
作要做，许多蛋白都被认为是昆虫 JH的核受体，
但还有待大量实验证据证明。由于 JH是倍半萜
类化合物，可以很容易与细胞的各种组分结合。

因此，要鉴定 JH专一受体在技术方法上还具有
一定的难度。另外，JH 是疏水性化合物，很容
易通过细胞膜和细胞质进入细胞核内。因此，一

直有人认为细胞膜和细胞质中均存在 JH结合的
蛋白（或受体）（Chang et al.，1980；Kim et al.，
1999）。 
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图 3  昆虫蜕皮激素信号传导途径通过转录因子的级联放大效应对昆虫变态发育的调控 
Fig. 3  Metamorphosis regulation by the cascade effect of transcription factors in ecdysone signal transduction pathway 
 
 
关于 JH受体，Jones 和 Sharp（1997）认为，

蜕皮激素异型二聚体受体中的 USP 蛋白也可能
同时是 JH受体。当 JH与 USP结合后，昆虫对
JH 响应，竞争性地抑制了蜕皮激素的作用；而
当蜕皮激素与 USP 结合后，昆虫对蜕皮激素响
应，竞争性地抑制了 JH的作用（图 4：A）。这
个理论可以解释为什么蜕皮激素与保幼激素在

许多生理现象中呈现出相互拮抗的作用。但这个

模型的主要问题是实验所证实的 USP蛋白与 JH
的结合亲和力远远低于作为一个激素受体在生

理条件下应具备的结合能力。因此，尚没有得到

大多数人的接受。 
越来越多的证据证明，另一个核转录因子

MET可能是 JH的受体，或者至少是一个非常关
键的结合蛋白（Ashok et al.，1998）。MET属于
含有 helix-loop-helix（ bHLH） -Per-Arnt-Sim 
（PAS）结构域的转录因子家族。MET首先是从
果蝇中鉴定出来的，这个核蛋白可以与 JH结合
（Charles et al.，2011），当编码这个蛋白的基因
被突变后，果蝇就不能对 JH响应，不能发育到
成虫。后来的研究发现，另一个核蛋白甾醇受体

共激活子（Steroid receptor co-activator, SRC）对
于 JH作用也是非常重要的（Zhang et al.，2011）。
SRC的表达受蜕皮激素 20E的抑制。MET蛋白
与 JH结合后，与激素受体 EcR/USP复合物的共
激活子 p160/SRC （FISC）结合成复合物，然后
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与靶基因如 Krüppel homolog 1（kr-h1）的反应
元件结合，从而发挥 JH信号对靶基因的调控作
用（Li et al.，2011；Kayukawa et al.，2012）（图 
4：B）。研究还发现，在 JH存在下，MET可以
竞争性地与蜕皮激素受体 USP 结合，形成
MET/USP 二聚体，再与受调控的靶基因反应元
件结合（Guo et al.，2012）（图 4：C）。这些模
型都能解释保幼激素与蜕皮激素的拮抗作用。还

有研究表明，MET 还与另一个核蛋白 Cycle
（CYC）结合, 共同调控了 JH 信号传导途径中
靶基因的表达（Shin et al.，2012）。目前，MET
蛋白被认为是 JH 信号传导途径中与 JH 结合的

核受体蛋白，但同时还有争论。例如，JH 信号
是昆虫幼虫发育所必须的，met基因突变必然导
致 JH 信号传导途径的中断，幼虫不可能发育到
蛹，但 met 突变的果蝇仍能发育到蛹，这难以解
释。但是，研究又发现，在果蝇中还存在另一个

可与 JH 结合的 MET 同源蛋白 GCE（Germ 
cell-expressed），可以补偿 MET 蛋白的缺失，发
挥 MET 蛋白的相同作用（Liu et al.，2009；
Baumann et al.，2010；Abdou et al.，2011）。不管
MET蛋白是否真的是 JH受体蛋白，但越来越多
的证据证明，MET蛋白在保幼激素信号转导途径
中起着非常关键性的作用（Jindra et al.，2013）。 

 

图 4  保幼激素与蜕皮激素相互拮抗的作用机理模型 
Fig. 4  Scheme of antagonism mechanism of juvenile hormone and ecdysone 

A. JH和 20E竞争性地与 USP结合的模型（Jones和 Sharp，1997）；B. 20E抑制 SRC从而抑制 JH作用的模型( Kayukawa
等，2012)；C. MET和 EcR竞争性与 USP结合的模型( Guo等，2012)。 

A. Scheme of the competitive binding of JH and 20E with USP (Jones and Sharp, 1997); B. Scheme of the 20E inhibition of SRC 
and JH action (Kayukawa et al., 2012); C. Scheme of the competitive binding of MET and EcR with USP (Guo et al., 2012). 
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作为一个激素受体，必须满足三个最基本的

条件：一是高度专一性和特异性，受体蛋白与激

素的结合必须是高度专一的和特异的，它不应该

与体内的其它激素或化合物有明显的交叉结合

作用，否则，不足以完成特定生理功能的精确调

控作用；二是敏感性，受体蛋白与激素的结合必

须在体内正常的生理浓度范围内，而体内的激素

水平往往是很低的，激素信号通过信号传导过程

才把信号逐步偶联放大，否则，不能起到精确调

控作用；三是生理反应性。当受体蛋白与激素结

合后，必须导致特异的细胞活动和生理反应，否

则，只能被认为是激素的结合蛋白或运输蛋白。

JH 受体及其信号传导途径的研究已经历了半个
多世纪，至今仍然是昆虫生理学研究中的一个重

大和热点科学问题，随着 JH受体蛋白的鉴定，
必对昆虫生理学研究和昆虫杀虫剂的研发产生

巨大的推动作用。 

3  昆虫变态发育的营养调控 

变态是昆虫长期自然演化形成的一个正常

发育过程，除了昆虫激素外，变态发育显然还受

到营养和能量的调控。当昆虫幼虫的体积达到一

定大小（或称阈值体重，Critical weight）后，在
昆虫激素的作用下就会发生蜕皮，从一个龄期发

育到下一个龄期。在末龄幼虫期，幼虫不仅仅蜕

皮，同时还发生变态。无论是在幼虫的蜕皮期或

虫蛹和蛹蛾的变态期，昆虫均暂时停止进食，不

能从外部获得营养。因此，昆虫必须动用体内的

营养和能量以实现形态与结构的变化和重建。因

此，营养和能量供应对于变态发育具有十分重要

的作用。 
如上所述，蜕皮或变态是由蜕皮激素启动

的，而蜕皮激素的合成是由 PTTH的变化触发的, 
这个过程涉及到 phosphoinositide 3-kinase/Akt 
（PI3K/Akt）信号途径。Akt 是蛋白激酶 B
（Protein kinase B）。PTTH诱导了 Akt的磷酸化
后，启动了蜕皮激素的合成。研究发现，在昆虫

中存在类胰岛素多肽 （Insulin-like peptide，如
家蚕素 Bombyxin）。昆虫类胰岛素参与昆虫的变

态发育已有大量的报道。一方面， Bombyxin可
以促进 Akt的磷酸化（Nagata et al.，2008），并
与 PI3K/Akt 信号途径相互作用调控蜕皮激素的
合成（Gu et al.，2011）；另一方面，Bombyxin
通过 Insulin 途径可以降低血液中主要的碳水化
合物蔗糖和海藻糖的浓度，促进它们转化成葡萄

糖并运输到中肠和肌肉等器官被利用。

Bombyxin 还可以促进脂肪体中糖原的磷酸化来
增加糖原的利用，从而降低脂肪体中的糖原含量

（Satake et al.，1997）。这样，昆虫的类胰岛素
通过或调控蜕皮激素的合成和储存营养的动员

这两方面的作用参与了昆虫的蜕皮和变态发育

的调控。 
研究发现，在家蚕中，当蜕皮和变态发生时，

在蜕皮激素 20E作用下，幼虫食物消耗减少导致
饥饿，脂肪体大量裂解，脂肪甘油三酯脂肪酶

（Adipose triacylglycerol lipase）基因 Brummer
表达上调，释放出可用于各种代谢的脂类物质

（Wang et al.，2010）。但也有研究表明，20E信
号并不直接影响脂肪体的营养动员利用（Bond  
et al.，2010）。在果蝇中，20E 信号在幼虫达到
阈值体重后，通过释放受抑制基因的表达，从而

启动了翅原基不依赖于营养的分化发育（Mirth 
et al.，2009）。 保幼激素也显然通过类胰岛素途
径参与了饥饿昆虫的脂肪和糖代谢。 抑制 JH合
成与作用， JH 受体 MET 和类胰岛素  2
（Insulin-like peptide 2，ILP2）合成均降低脂肪
和糖代谢，增加昆虫对饥饿的忍受力。JH 还通
过调控海藻糖的运输和代谢来保持海藻糖动态

平衡，维持变态时饥饿昆虫储存营养的均衡利用

（Xu et al.，2013）。 

4  昆虫变态发育的基因调控 

蜕皮激素与其复合受体 EcR/USP 结合后，
诱导了早期应答转录因子基因的表达，这些转录

因子再调控与蜕皮与变态直接相关的靶基因的

表达，如表皮几丁质蛋白、几丁质合成酶、多巴

胺脱羧酶和多酚氧化酶等，通过这个基因级联表

达过程，最终使激素信号转变成生理和结构的变
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化，导致蜕皮变态发育。变态时，旧的幼虫组织

器官退化，新的成虫组织器官形成。对于变态时

新器官的形成，目前认为，一些新的成虫器官原

基（Imaginal disc）在幼虫期其实已存在的，但
其发育被抑制住，幼虫阶段并不继续进一步生长

与分化。当受到蜕皮激素等发育信号的刺激，抑

制作用被解除，新器官的分化与生长发育得以继

续进行，最终形成新的器官（ Truman and 
Riddiford，2002）。例如，昆虫翅发育是一个典
型的变态过程。 幼虫时，翅以一团细胞的翅原
基形式存在，并不发育成翅。当化蛹时，在蜕

皮激素 20E 作用下，幼虫向蛹变态发育，同时
翅原基在翅发育相关基因如表皮几丁质蛋白基

因表达，使翅原基再度生长向翅分化发育。在

家蚕中，20E 首先与其受体复合体结合，启动
了早期转录因子 BmBR-C Z4和 BmβFTZ-F1的
表 达 ， BmBR-C Z4 再 激 活 了 转 录 因 子

BmPOUM2 的表达，然后 BmPOUM2-L 和

BmβFTZ-F1分别结合到蛹期专一表达的表皮几
丁质蛋白 BmWCP4基因的相应调控元件上，启
动了 BmWCP4的表达，从而导致了蛹期表皮几
丁质蛋白的表达，使得翅原基向翅发育，以及

幼虫实现向蛹期的变态发育（Deng et al.，2011，
2012）（图 5）。这里，表皮几丁质蛋白与表皮几
丁质结合，构成了蛹翅结构，因此，它是与翅

变态发育直接相关的蛋白。 
除了新器官（如成虫器官）形成外，变态时

旧器官（如幼虫器官）是如何消亡的呢？对于旧

器官的消亡，目前认为主要通过细胞程序性死亡

如细胞凋亡和细胞自噬作用得以实现。细胞程序

性死亡是生物发育过程中细胞按照预定的程序

自主解体死亡的现象，是由发育程序自主控制或

外界刺激信号诱导而发生的。当昆虫发生变态

时，蜕皮激素水平上升后触发细胞程序性死亡相 

 

图 5  蜕皮激素调控家蚕翅原基表皮几丁质蛋白基因（WCP4）表达和翅发育的模型（Deng et al.，2011，2012） 
Fig. 5  Scheme of the regulation of wing disc cuticle protein gene (WCP4) and wing disc development by ecdysone 

(Deng et al., 2011, 2012) 
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关的基因表达，从而导致相应的幼虫器官如神

经、肠道、丝腺、脂肪体等死亡和解体（Truman 
et al.，1992；Li et al.，2011；Franzetti et al.，2012；
Tian et al.，2013）。变态时，幼虫组织细胞的死
亡显然是受 20E启动的。在脂肪体中，20E上调
了细胞凋亡和细胞自噬相关基因的表达和启动

了细胞死亡的发生；而通过 RNA干扰技术抑制
了蜕皮激素受体 USP，就抑制了细胞凋亡的发生
（Tian et al.，2012，2013）。受 20E诱导的组织
蛋白酶 B和 D（Cathepsin B and D）也参与了变
态时脂肪体细胞的裂解和死亡（Gui et al.，
2006）。在中肠中，20E 也诱导了细胞凋亡和细
胞自噬相关基因的表达，并且细胞自噬的发生先

于细胞凋亡的发生（Franzetti et al.，2012）。  
另一个问题是在不同变态类型的昆虫中，

变态调控是如何实现的？促前胸腺激素、蜕皮

激素和保幼激素在不同变态类型的昆虫中已有

发现，但不同昆虫存在不同形式和不同活性的

昆虫激素，同一昆虫在不同发育时期可能也存

在不同的激素种类。如 JH 0，JH I和 JH II存在
于鳞翅目昆虫中，JH III存在于大多数昆虫种类
中，而 JH B3主要存在于双翅目昆虫中。 另外，
蜕皮激素受体基因和蛋白在不同昆虫中的结

构、表达、调控及活性也存在差异。蜕皮激素

受体以及许多与蜕皮变态相关的转录因子都有

不同的异型蛋白，如前所述，蜕皮激素受体 EcR
和 USP至少有 A和 B两种异型蛋白。同样，蜕
皮激素信号途径中的转录因子也有不同的同源

蛋白，如 HR3和 HR4、E75A和 E75B、和 BR-C 
Z1-Z4 等，这些异型蛋白往往具有完全不同的
调节作用。另外，在受蜕皮激素调节的转录因

子基因的调节区往往含有多个与受体复合物结

合的激素响应元件，当这些响应元件与不同的

激素受体结合后，调控基因不同的表达反应。

也许这些差异使得昆虫对激素的反应性不同，

从而产生不同的生理和生化响应，最终呈现不

同的变态效应和结果。这方面的研究目前仍存

在大量未知的科学问题（Truman and Riddiford，
2002）。 

5  研究昆虫变态发育的意义 

千姿百态种类繁多的昆虫是如何形成的

呢？昆虫变态是昆虫长期与自然界其它生物和

环境协同演化的结果，是其遗传物质与环境相互

作用的结果。昆虫变态发育的细胞和分子机理是

一个重大的科学问题，对此研究至少有 3个方面
的重要意义：第一，可以回答器官是如何发生的

这一重要科学问题。哺乳类动物在胚胎发育的后

期，各个器官都已经基本分化形成，并随着个体

的发育而成熟，再没有新的器官形成。而昆虫则

不同，全变态昆虫的成虫器官如翅只有在成虫时

才出现，在幼虫期以翅原基的形式存在；幼虫常

常多足，而成虫往往只有少量的腿；成虫的进食

与消化系统、神经系统、视觉系统与幼虫的也完

全不同。那么，新的蛹和成虫组织器官在胚胎发

育后期是如何形成的？幼虫旧的组织器官又是

如何退化消失的？是什么因素维持着未分化的

原基细胞在幼虫期的相对静止而不进一步生长

分化？什么因素触发了这些细胞在化蛹和化蛾

时的重新生长和分化？这些过程涉及到细胞的

分裂、分化及程序性死亡。利用哺乳类动物或人

类开展这些研究显然有一定的限制。昆虫成虫组

织器官在幼虫期的原基细胞本质上是属于未分

化的干细胞（Stem cells）的范畴。对昆虫器官变
态发育研究，可以为干细胞的分化和组织器官的

形成的机理提供线索。第二，昆虫变态发育与环

境适应性有关，是昆虫与其生态环境协同进化，

长期自然选择的结果。生态环境是如何在细胞和

分子水平上通过影响昆虫遗传物质的变异和表

达来影响昆虫的变态发育的？或者说昆虫如何

通过遗传物质的改变和活动实现不同的变态发

育以适应环境，从而演化出巨大和丰富的多样

性？这是非常有趣的科学问题。由于昆虫种类繁

多，数量巨大，分布广泛，为系统演化等这方面

的研究提供了很好的材料和模型。第三，昆虫变

态发育与人类生活与生存息息相关。一方面，害

虫与人类争夺资源，包括植物、粮食及环境。昆

虫也是许多重要疾病病原的携带者和传播者。一
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些益虫（如家蚕）又可为人类服务。对昆虫变态

发育的研究，可为害虫防治和益虫利用的方法策

略提供有效的分子靶标。另一方面，昆虫作为自

然生态系统的一员，对生态系统的平衡起着重要

的作用，例如，昆虫可为植物传粉；许多昆虫是

昆虫天敌的食物链成员等等。因此，对昆虫变态

发育的研究，不仅仅具有重要的科学意义，还具

有重要的应用意义。 

6  前景与展望 

目前，多种变态类型昆虫的全基因组序列测

定已经完成，例如，果蝇，蚊子、家蚕，蜜蜂、

甲虫、蚜虫、蝽蟓、虱、寄生蜂等。随着更多全

变态和不完全变态昆虫全基因组结构的测定以

及相关的比较基因组学、功能基因组学以及蛋白

组学的研究，对于进一步阐明昆虫变态发育的遗

传控制和演化机理将有极大的帮助。也许将来在

阐明昆虫变态发育的遗传和分子机理后，我们可

以预测昆虫变态发育的方向，可以定向改变昆虫

变态发育的进程，达到更有效地防治害虫的目

的，或创造出全新的昆虫物种，使得昆虫更加千

姿百态，绚丽多彩，更好地为人类服务。 
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