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蝙蝠传染病白鼻综合症研究进展 
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摘要：于 2006 年爆发的蝙蝠传染病白鼻综合症（WNS）使大量的蝙蝠物种面临死亡威胁。研究发现，

蝙蝠白鼻综合症是由好寒性真菌锈腐假裸囊子菌（Pseudogymnoascus destructans）引起，通过侵染皮

肤表面而使冬眠期蝙蝠表现出一系列异常行为，导致其储存的能量和脂肪提早耗尽，最终死亡。本文

对白鼻综合症发病症状、传播规律、致病机理和免疫遗传反应等研究进行了论述，并进一步提出了研

究展望。 
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Abstract: White-nose syndrome (WNS), an infectious disease outbreaking in 2006 drove a large amount of 

bat species to face the threat of death. Some studies show that WNS is caused by psychrophilic fungus, 

Pseudogymnoascus destructans, which leads to a series of aberrant behaviors of hibernating bats by invading 

cutaneous tissues. These aberrant behaviors in turn cause rapid depletion of limited fat and energy stores, as 

well as death of infected bats. In this paper, we review the studies on disease symptom, transmission rule, 

pathogenesis and immune genetic response and suggest some directions of future researches in this field. 
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疾病是威胁生物体生命健康的重要因素，

其多样性使生物体面临严峻的生命挑战。其中，

由微生物感染所引起的动物流行病越来越普

遍，尤其是真菌感染所导致的生物体大量死亡，

使种群遭到严重破坏。真菌种类多，分布广。

随着感染区域的扩大，真菌使越来越多的种群

受到威胁（Ashu et al. 2015）。例如：植物中由

锈菌目真菌所引起的锈病，通过感染植物的叶、

茎、果实等部位可导致植物枯死（Saunders et al. 

2012）；人体感染的曲霉和白色念珠菌（Candida 
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albicans）病（Lin et al. 2001，Field et al. 2015）；

以及两栖动物中爆发的壶菌病，使大约 100 个

物种受到威胁，并且大量死亡（Erica et al. 

2012）。为了保护生物多样性，维持生态平衡，

众多科学家着手研究真菌疾病的致病机理、分

子机制、治疗方法及防护措施等。 

2006 年 2 月，美国学者首次于洞栖蝙蝠中

发 现 由 假 裸 囊 菌 属 的 锈 腐 假 裸 囊 子 菌

（Pseudogymnoascus destructans，原称 Geomyces 

destructans）感染引发的疾病，命名为白鼻综

合症（white-nose syndrome，WNS）（Blehert et 

al. 2009）。随着锈腐假裸囊子菌的进一步传播

和扩散，北美蝙蝠种群呈区域性死亡，如莹鼠

耳蝠（Myotis lucifugus）死亡率高达 91%（Turner 

et al. 2011，Frick et al. 2015），使其种群受到严

重威胁。蝙蝠是重要的生态指示物种，是众多

夜行性昆虫的控制者，在维持生态系统平衡中

发挥重要作用。因此，这一疾病一经发现就引

起了大量研究者的关注。为了控制疾病传播，

保护蝙蝠物种多样性和维持生态系统平衡，众

多生物学家围绕病原菌（锈腐假裸囊子菌）的

起源、扩散、传播、感染机制、基因差异表达

以及宿主的免疫应答机制等开展了大量研究，

以揭示白鼻综合症的致病机理，进而提出有效

的防治措施。 

1 白鼻综合症（WNS）的起源、发展及 
危害 

2006 年，美国研究者于纽约的一个山洞

内，发现正处于冬眠期的蝙蝠身体出现异样，

在其口鼻处、耳部以及翼膜表面有一种白色真

菌，经检测为锈腐假裸囊子菌（Blehert et al. 

2009）。锈腐假裸囊子菌是一种好寒性真菌，最

佳生长温度为 0 ~ 20℃（Verant et al. 2012），能

在蝙蝠冬眠期侵染皮肤而使其产生一系列异常

反应，包括改变感觉阈值、频繁苏醒、爬行时

震动前臂、白天飞出冬眠地、碰撞墙壁、舔雪

和长时间飞行等（Hendricks et al. 2010，Lorch et 

al. 2011）。这种由锈腐假裸囊子菌感染引起冬

眠蝙蝠身体及行为异常甚至死亡的传染疾病即

为白鼻综合症（WNS）。 

调查发现，WNS 首先向美国东部和加拿大

扩散，目前开始向西部传播，感染地区扩大到

美国的 29 个州和加拿大的 5 个省（Heffernan 

2016）。有 6 个物种最先受到侵染，其中 5 个物

种受到严重威胁，分别是小褐鼠耳蝠（M. 

leibii）、莹鼠耳蝠、北方长耳鼠耳蝠（Ｍ . 

septentrionalis）、印第安纳鼠耳蝠（M. sodalis）

和三色蝠（Perimyotis subflavus）（Blehert et al. 

2009，Turner et al. 2011）。大棕蝠（Eptesicus 

fuscus）是首先受到感染的物种之一，但研究发

现其抗真菌能力较强，未受严重影响（Frank et 

al. 2014）。 

实际上，20 世纪 80 年代在德国已记录到

同样的真菌感染，但未引起蝙蝠死亡（Feldmann 

1984）。捷克、斯洛伐克等国家也记录到该真菌，

且至少在 1995 年便已出现（Turner et al. 2011）。

2009 年在英国因锈腐假裸囊子菌感染曾死去

两只蝙蝠（Wibbelt et al. 2010）。有趣的是，锈

腐假裸囊子菌可能是近年来由欧洲传入美洲，

但 在 欧 洲 并 没 有 引 起 蝙 蝠 的 大 量 死 亡

（Warnecke et al. 2012）。而在亚洲并未有相关记

录，直至 2014 年，Joseph R. Hoyt 联合冯江课

题组在中国东北地区展开蝙蝠白鼻综合症调

查，于夏季和冬季均发现锈腐假裸囊子菌的存

在，但几乎不能从蝙蝠身体表面看到该病特有

的症状，仅能通过紫外灯（ultraviolet lamp，

UV）照射以及实验手段才能检测到真菌的存在

（Hoyt et al. 2015a，2016）。在亚洲，锈腐假裸

囊子菌的传播强度和生长力度较低，是否由于

蝙蝠已经产生抗性，或中国的蝙蝠对该真菌不

易感？这是一个值得深究的问题。欧洲及亚洲

的蝙蝠患病情况与北美的蝙蝠形成鲜明对比，

为探索疾病的致病机理提供了对比研究对象，

也可能成为探索真菌致病机理的突破口。  

由锈腐假裸囊子菌所引起的白鼻综合症已

成为美洲蝙蝠种群的致命威胁，迄今为止，小

褐鼠耳蝠物种数量减少了 96%，印第安纳鼠耳
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蝠减少了 88%，二者均达到极危动物标准

（Critically Endangered，CE）（Alves et al. 2014）。

北美因 WNS 的出现已导致超过 570 万蝙蝠丧

生，这不仅使蝙蝠的物种多样性受到严重威胁，

同时也带来了大量的生态问题（Quinn et al. 

2016）。受锈腐假裸囊子菌侵染的蝙蝠物种大多

为食虫蝙蝠，它们是控制虫害的一种有效生物，

平均一只蝙蝠每晚可以吃掉相当于自身重量

1/3 的昆虫；同时，部分受感染蝙蝠是植物传粉、

种子传播的重要媒介（Kunz et al. 2011，Kasso et 

al. 2013）。因此，蝙蝠种群的锐减可能造成病

虫灾害的大规模爆发，使生态系统遭到严重破

坏。蝙蝠是微生物的主要宿主之一，微生物侵

染所引起的疾病对人类（Homo sapiens）存在

威胁，而蝙蝠可能是一种传播疾病的介质，虽

然目前没有人类感染 WNS 的报道，但曾引发

人类重症急性呼吸综合症（ severe acute 

respiratory syndrome，SARS）的 SARS 冠状病

毒（SARS-CoV）便由蝙蝠所携带（Yuan et al. 

2010）。因此，明确真菌与宿主的相互作用和致

病机理，寻求恰当的防护措施将是当前的首要

任务。 

2  白鼻综合症（WNS）的传播 

WNS 自发现以来迅速传播，向美洲东部扩

散后进入加拿大南部，直到密西西比南部，接

着向西扩散到俄克拉荷马州，目前已在华盛顿

州发现感染的蝙蝠，传播距离超过 2 200 km

（Blehert et al. 2009，Quinn et al. 2016）。 

2.1  传播途径 

真菌传入美洲很可能源于人类活动。游离

的分生孢子通过衣物或行李等作为载体到达美

洲的山洞，洞栖蝙蝠由此感染真菌（Turner et al. 

2011）。因此，蝙蝠个体与栖息地的相互作用成

为 WNS 传播的第一途径。此外，冬眠前，大

多数蝙蝠类群有一个特殊的群飞现象，称为

“swarming”，在此期间，受感染蝙蝠与其他

个体相互接触的机会大大增加，通过感染个体

与未感染个体或易感个体的直接接触，使 WNS

在蝙蝠个体间传播，这一传播途径可能也是染

菌蝙蝠区域性死亡的重要原因之一（Lorch et al. 

2011）。 

2.2  影响传播的因素 

环境是影响真菌传播的一个主要因素。研

究发现，栖息地大小、位置和蝙蝠种群数量的

不同导致了真菌的生长差异，进而影响真菌在

蝙蝠与栖息地、以及蝙蝠个体间的传播

（Langwig et al. 2012）。此外，生境破碎化导致

蝙蝠种群发生迁徙，从而带动病原菌的传播。

锈腐假裸囊子菌是一种好寒性真菌，夏季温度

较高，锈腐假裸囊子菌生长受到抑制，扩散慢，

且蝙蝠处于活跃状态，不容易感染真菌，所以

蝙蝠可能携带真菌，但不发病，可能在栖息地

散落真菌孢子；冬季环境温度、蝙蝠体表温度

均降低，为真菌的生长提供了有利条件，导致

白鼻综合症（WNS）大规模爆发（Langwig et al. 

2015）。 

2.3  传播规律 

历史上由微生物引起的传染病都具有不同

的空间传播模式，包括散布式传播、分层传播、

跳跃式传播以及综合式传播（Maher et al. 

2012）。然而，WNS 的传播不同于上述任何一

种，也不是简单的扩散，研究认为蝙蝠物种不

规则的地理分布以及其迁移时间的不一致性可

能是导致其传播机制复杂的部分原因。针对复

杂的情况，研究者们对其传播规律建立相应的

模型，从而寻找控制传播的途径。Maher 等

（2012）通过最大似然率来估算 WNS 的传播模

型，结果显示超长距离传播并不常见，WNS

的传播是由于洞穴的高密度性和季节的驱动所

形成，其传播模型称为“gravitycaves + winter 

model”。被感染种群的栖息地之间的地理距离

与 WNS 侵染栖息地的时间呈负相关（Wilder et 

al. 2011）。但在美洲，80%以上邻近的县之间都

有可能被感染，能够避免真菌的栖息地极为罕

见（O'Reagan et al. 2015）。此外，Wilder 等

（2015）发现传播模式还与种群遗传结构有关，

在对莹鼠耳蝠冬眠地的种群遗传结构和其空间
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传播之间的关系进行研究后，认为遗传分化在

疾病传播的空间确定模型中起重要作用，根据

种群遗传结构及多样性，预测 WNS 在北美西

部的传播将慢于东部。 

真菌的传播依然在继续，预计在 2021 年，

美洲西部大部分地区蝙蝠将受感染（Maher et al. 

2012，O′Reagan et al. 2015）。基于该疾病复杂

的传播因素和蝙蝠特殊的生态位，人类无法控

制蝙蝠活动，也无法控制自然环境，因此很难

通过真菌传播途径来控制真菌的扩散，虽然相

关部门制定了计划来阻止蝙蝠因迁移将病原体

引入新的地方，但不可控因素较多，并不能很

好地控制真菌传播，要有效控制疾病的传播，

还需弄清疾病的致病机理。 

3  白鼻综合症（WNS）的致死原因 

目前，WNS 的致病机理尚不清楚，莹鼠耳

蝠在冬眠期感染大约 500 个锈腐假裸囊子菌的

分生孢子就能导致死亡（Johnson et al. 2013）。

有三个相关假说能初步说明北美蝙蝠致死的原

因：①与未感染的蝙蝠相比，冬眠期苏醒频率

更高；②每次苏醒持续产热时间较长，增加新

陈代谢，消耗过多储存脂肪；③感染的蝙蝠出

现体温升高现象（Rezende 2010）。 

冬眠期间蝙蝠的能量代谢方式发生改变，

由脂代谢替代糖代谢（Burlington et al. 1967）。

因此冬眠前脂肪的储存对其冬眠至关重要。冬

眠栖息地温度通常平均为（4.8 ± 1.5）℃，为减

少自身能量损耗，保证冬眠前所储存的脂肪能

够支持其顺利度过整个冬天，蝙蝠冬眠期间体

温通常会降低，且因物种不同而稍有起伏，如

莹鼠耳蝠比栖息地温度平均高（0.15 ± 0.31）℃，

而印第安纳鼠耳蝠则比栖息地温度平均低

（0.25 ± 0.29）℃（Storm et al. 2011）。较低的体

温促进了锈腐假裸囊子菌在受感染蝙蝠体表的

不断增长，使蝙蝠皮肤表面受到侵害，甚至严

重破损，进而影响了皮肤组织正常的生理活动，

包括水平衡、电解质平衡、血液循环以及免疫

功能等（Hayman et al. 2016）。这种对皮肤的严

重侵害会导致蝙蝠因不适而频繁苏醒，进而出

现大量异常行为。 

3.1  频繁苏醒 

频繁苏醒的蝙蝠需要消耗体内更多的能量

和脂肪，导致受感染蝙蝠在缺乏食物且能量不

足的情况下无法生存而死亡（Reeder et al. 

2012，Warnecke et al. 2012）。冬眠期哺乳动物

免疫功能受到抑制（Carey et al. 2003），增加了

病原体侵染的机率。正常情况下，冬眠期间有

周期性的苏醒，暗示了冬眠动物会定期升高体

温以增加免疫反应来抵抗病原体侵染（Luis et 

al. 2006）。而患病的蝙蝠在冬眠期苏醒次数明

显高于未感染蝙蝠（Warnecke et al. 2012），也

暗示了蝙蝠通过冬眠期苏醒来升高体温以增加

免疫反应。此外，感染的蝙蝠中幸存个体与死

亡个体之间苏醒的频率也有差异，死亡个体苏

醒频率明显高于幸存个体，这可能是由于它们

所生存的环境或对真菌的应答反应不同

（Reeder et al. 2012）。 

3.2  环境条件 

蝙蝠所选择的冬眠地环境条件（如栖息地

湿度、温度等）也是影响真菌感染和生长的原

因之一，甚至是致死的原因。研究表明，环境

的相对湿度越高，感染的蝙蝠生存时间越短

（Hayman et al. 2016）。同样的环境条件下，美

洲蝙蝠感染速度较欧洲蝙蝠感染更快，且苏醒

频率也更高（Warnecke et al. 2012）。此外，通

过构建最大熵模型发现，蝙蝠冬眠地的海拔、

温度及当时的气候条件对死亡率也有影响

（Flory et al. 2012）。 

3.3  生理活动的改变 

锈腐假裸囊子菌严重干扰蝙蝠个体生理活

动（Verant et al. 2014）。在对莹鼠耳蝠的研究中

发现，真菌感染后的蝙蝠皮肤完整性受到破坏，

蝙蝠处于高度失水状态，暗示了蒸发失水在致

死机制中可能起作用（Willis et al. 2011）。同时，

在皮肤破损时伴随着慢性呼吸性酸中毒过程，

K+浓度显著升高，致使蝙蝠冬眠期缩短，储存

的脂肪提前耗尽，最终可能导致死亡（Verant et 
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al. 2014）。脂肪酸是脂肪的主要组成部分，在

冬眠期的脂代谢中起重要作用。研究发现，高

死亡率蝙蝠体内硬脂酸含量高，低死亡率蝙蝠

体内软脂酸、油酸等含量较高，表明脂肪酸在

蝙蝠致死机制中发挥着一定作用（Frank et al. 

2016）。 

美洲蝙蝠相对更易感染锈腐假裸囊子菌，

与其自身身体条件和生活习性有着紧密联系。

这也形成了更加复杂的因素网，真菌对环境及

宿主的选择，宿主自身健康状况以及环境因素

的影响，成为探索致病机制过程中难以突破的

障碍。但其致死的原因正被逐步揭示，生理活

动受到干扰，导致各生理反应出现异常，而生

理反应的复杂性及各反应的关联性使整个探索

过程更加复杂。生理学反应的异常，为研究者

们提供了一个突破口，深入揭示生理反应的改

变，通过宿主自身的抵抗机制探索改变的机理，

将有助于科研人员在控制和预防该疾病时采取

正确措施。 

4  免疫应答反应 

外源性病原体侵入机体后，首先刺激的是

机体的第一道免疫防线——固有免疫系统，包

括巨噬细胞、自然杀伤细胞、肥大细胞及树突

细胞等，以及补体、细胞因子和急性期蛋白等。

蝙蝠由于特殊的生态位和行为方式，目前对其

免疫应答反应的研究还相对较少，尤其是真菌

感染后机体发生的免疫应答反应。对其他物种

的研究表明，真菌侵入机体后，通常会发生吞

噬作用、呼吸爆发、水肿、血管反应以及急性

蛋白增加等现象（Kupper et al. 2004）。在人类

及鼠类真菌疾病研究中发现，真菌细胞壁的一

些成分可以激活免疫细胞（包括中性粒细胞、

巨噬细胞、树突状细胞以及上皮细胞）上的模

式识别受体（ pattern recognition receptors）

（Brown 2011）。被激活的免疫细胞促使炎性细

胞因子产生炎性小体，从而产生炎性反应，最

终介导杀死真菌细胞（Field et al. 2015）。激活

的可溶性补体蛋白能溶解外来细胞的细胞膜，

增强细胞信号和细胞粘着作用，可吞噬杀死指

定的病原体，能够降低激活 B 淋巴细胞的阈值，

产生炎性反应，清除免疫复合体和细胞碎片。

此外，获得性免疫应答反应对真菌入侵时能做

出相关应答，包括 T 淋巴细胞介导的细胞毒性

作用，抗原依赖性细胞毒杀作用。但在冬眠期，

蝙蝠免疫能力受到抑制，主要表现为体液免疫

反应降低，B 细胞和 T 细胞缺乏增值能力，血

清补体蛋白降低等，这可能是机体无法将真菌

杀死的原因之一（Moore et al. 2011）。 

诱发免疫应答反应由免疫相关的功能基

因表达呈现。由于条件限制，研究者无法对野

外患病群体进行精确研究，因此采取实验室人

工驯养的蝙蝠进行实验。研究表明，患病的蝙

蝠呈现显著的基因差异表达（Field et al. 2015）。

这也证明 WNS 的发生伴随着先天性抗真菌宿

主反应的产生，且与之前为人所熟悉的两栖类

壶菌病类似（Erica et al. 2012）。 

Field 等（2015）通过新一代转录组测序比

较感染与未感染的莹鼠耳蝠翼膜组织基因差异

表达，发现受感染蝙蝠大部分有关免疫的基因

出现上调，同时，细胞免疫水平低下，缺少诱

导 T 细胞分化的因子。此外，通过比较宿主对

不同微生物群体的抵抗能力，发现宿主对细菌

的免疫反应较强，而对真菌则表现较低的免疫

反应，表明机体固有免疫系统积极地抵抗锈腐

假裸囊子菌的侵染，但不能很好的介导机体获

得性免疫反应来抵抗伤害，因此阻碍了机体对

真菌的抵抗（Moore et al. 2011，2013）。 

目前，白鼻综合症中免疫应答反应的相关

研究较少，在蝙蝠感染锈腐假裸囊子菌以后出

现大量的基因差异表达，但具体起关键作用的

基因还有待于进一步研究。在这些基因中，白

细胞介素（interleukin，IL）基因家族发挥着相

对重要的作用，如：IL-4，是一个诱导 T 细胞

分化的细胞因子，但其表达水平低下，间接的

影响了细胞免疫的产生；IL-1β，对冬眠期间蝙

蝠身体质量影响很大，表达量越低，身体质量

越差。而 IL-17a 及 IL-6 对 T 细胞应答有一定
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的影响，但具体如何发挥作用还有待进一步研

究（Lilley et al. 2017）。现阶段对蝙蝠患病后免

疫应答的研究正在逐步深入，当前研究仅限于

高易感物种，对低易感蝙蝠物种很少报道。然

而，以低易感物种为研究对象，再与高易感物

种进行对比研究来明确免疫反应的基因表达及

致病机理，将会为揭示该病的致病机理和治疗

途径提供重要的理论依据。如在蛙壶菌病中，

高易感物种中壶菌侵染会严重干扰皮肤的功

能，有关炎性反应的基因表达量大大增加，包

括 IL-1β 、 MHC 基 因 家 族 以 及 抗 菌 肽

Cathelicitin 等，同时产生大量免疫反应，而低

易感物种中，炎性应答反应很少出现，证实了

高易感物种和低易感物种应对真菌的反应是不

同的（Erica et al. 2012，Ellison et al. 2015）。此

外，研究发现，一些碱性蛋白家族在锈腐假裸

囊子菌感染的宿主体内呈现表达上调，如

Destructin 蛋白家族中的 Destructin-2（Field et al. 

2015）；补体蛋白在免疫系统中也占有重要地

位。因此，从基因表达深入到蛋白表达及功能

研究将成为研究趋势。 

5  治疗与保护 

真菌引起的野生动物疾病很普遍，但在治

疗上一直未找到很有效的方法。传统的治疗是

通过化学治疗方法，如最新发现利用无萜橙油

（terpeneless orange oil，CPT）对 WNS 进行治

疗，实验证明 CPT 能够有效抑制锈腐假裸囊子

菌生长，且对蝙蝠体表其他微生物群无害，可

以维持长达 6 个月的治疗时效，但对蝙蝠自身

的影响还需进一步研究（Boire et al. 2016）。此

外，大多数化学方法通常会影响到非目标生物，

很难在大范围内对其进行原地救治（Cornelison 

et al. 2014a）。因此，研究者们更倾向于用生物

治疗法代替化学治疗法。 

红玫瑰球菌（Rhodococcus rhodochrous）

是一种革兰氏阳性菌，能产生抗真菌性酶，被

作为一种候选治疗菌（Cornelison et al. 2014b）。

之后陆续发现一些微生物群对抵抗锈腐假裸囊

子 菌 有 较 好 的 效 果 ， 包 括 多 孔 木 霉

（Trichoderma polysporum）、一些存在于蝙蝠身

体表面的细菌以及益生菌等（Hoyt et al. 2015b，

Zhang et al. 2015，Cheng et al. 2016）。其中，荧

光假单胞杆菌（Pseudomonas fluorescens），本

身具有抗真菌特性，普遍存在于环境中，且在

其他生物的真菌传染病中已被证明能够抑制真

菌生长（Hoyt et al. 2015b），然而，它必须在蝙

蝠体表保持较高的浓度才能保证将真菌抑制在

低浓度水平，并且不能达到长期治疗的效果

（Hoyt et al. 2015b，Cheng et al. 2016）。 

WNS 造成了北美蝙蝠数量的急速下降，美

国联邦机构、相关部落建立了一个针对蝙蝠物

种治疗和保护的国家计划（Coleman et al. 

2011），主要包括对蝙蝠冬眠地进行净化；维持

冬眠地的温度，减少蛰伏期蝙蝠因频繁苏醒而

过度消耗能量；给蝙蝠提供钠、氯化物等补给

品，保证其电解质平衡（Foley et al. 2011）。虽

然减少了死亡率，但不能达到长期保护的效果。

为了制定出更为有效的治疗和保护措施，我们

仍需要进一步明确WNS传播机制及致病机理。 

6  展望 

经过近十年的研究，人们对 WNS 的发病

时间和规律有了深入的认识，但其致病机理依

旧未知。为什么在亚洲和欧洲发现同样的致病

菌，均未引起蝙蝠大量死亡，而在北美却出现

毁灭性的种群灭亡？这依旧是一个值得深究的

问题，也说明了对亚洲和欧洲蝙蝠白鼻综合症

研究的必要性。此外，蝙蝠免疫机制研究也是

一个重要课题，是否不同地区的蝙蝠在应对真

菌感染时所呈现的应答反应不一致？从免疫反

应相关的基因着手研究，能更清楚地反映致病

机理及机体应对真菌感染出现的生理反应。同

时，随着方法技术的发展，研究水平不断深入，

分子水平的研究也有重大突破，从 DNA 深入

到 RNA 进而深入到蛋白质水平。 

与北美蝙蝠相比，中国感染蝙蝠仅限于携

带，并未发病，为对比研究提供了条件。此外，
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在同一栖息地，同种蝙蝠个体存在携带真菌及

不携带真菌的个体，能够在相同的环境条件对

比其基因表达差异，为功能基因及功能蛋白的

研究提供良好平台。借鉴前人研究经验，比较

高易感物种和低易感物种免疫相关基因表达差

异，寻找免疫相关基因，揭示锈腐假裸囊子菌

致病机理，同时，确定影响感染力度强弱的重

要因素，对控制和预防 WNS 有重要意义。 

随着新兴生物技术的发展，WNS 的相关研

究已经突破了一些传统的分子标记方法，使用

新的技术使研究成果有重大突破，例如：新一

代 RNA 测 序 （ next generation RNA 

sequencing ）、简化基因组测序（ restriction 

site-associated DNA sequencing，RAD-seq）等，

为未来实验研究提供了更新更好的技术平台。

而通过生物治疗法能减少化学试剂对机体的伤

害及环境的污染，也能探索更多的技术方法来

应对疾病造成的伤害。 
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