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［摘　要］　蚊媒病毒是一类以蚊虫为主要传播媒介的病原体，全球流行态势严峻，威胁人类健康。该类病毒依赖

特定蚊种传播，临床表现从轻度症状至严重并发症不等，且多数尚无特效治疗药物和疫苗。本综述系统阐述了蚊

媒病毒感染传播机制，包括宿主感染和蚊虫感染两个阶段。宿主感染阶段，蚊虫唾液成分通过干扰止血过程、直接

与病毒相互作用、改变细胞功能和调控局部免疫反应，促进病毒入侵和系统扩散，靶向特定器官致病。蚊虫感染阶

段，宿主皮肤微生物代谢产物调控蚊虫定位，血液成分和肠道微生物双向调节病毒中肠感染；病毒突破中肠屏障进

入血淋巴后侵染唾液腺。这些机制揭示了病毒在宿主－蚊虫生态系统中的适应策略和多因素调控的重要性。未

来研究应聚焦分子干预、微生物应用和综合防控策略，降低传播风险。
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１　引言

１．１　蚊媒病毒的流行　蚊媒病毒是一类以蚊虫为主

要传播媒介的病原体，包括黄病毒科（犉犾犪狏犻狏犻狉犻犱犪犲）、

披膜病毒科（犜狅犵犪狏犻狉犻犱犪犲）、白蛉纤细病毒科（犘犺犲狀狌犻

狏犻狉犻犱犪犲）及泛布尼亚病毒科（犘犲狉犻犫狌狀狔犪狏犻狉犻犱犪犲）等多个

病毒科，具有显著的遗传与抗原多样性［１］。该类病

毒在全球范围内流行态势严峻，持续威胁人类健康

安全。其中，黄病毒科的正黏黄病毒属（Ｏｒｔｈｏｆｌａｖｉ

ｖｉｒｕｓ）与披膜病毒科的甲病毒属（Ａｌｐｈａｖｉｒｕｓ）致病

性最为突出［２］。正黏黄病毒属主要包括登革病毒

（ｄｅｎｇｕｅｖｉｒｕｓ，ＤＥＮＶ）、寨卡病毒 （Ｚｉｋａｖｉｒｕｓ，

ＺＩＫＶ）、黄热病毒（ｙｅｌｌｏｗｆｅｖｅｒｖｉｒｕｓ，ＹＦＶ）、日本

脑炎病毒（Ｊａｐａｎｅｓｅｅｎｃｅｐｈａｌｉｔｉｓｖｉｒｕｓ，ＪＥＶ）和西

尼罗病毒（ＷｅｓｔＮｉｌｅｖｉｒｕｓ，ＷＮＶ）；甲病毒属主要

包括基孔肯雅病毒（Ｃｈｉｋｕｎｇｕｎｙａｖｉｒｕｓ，ＣＨＩＫＶ）、

辛德毕斯病毒（Ｓｉｎｄｂｉｓｖｉｒｕｓ，ＳＩＮＶ）和罗斯河病毒

（ＲｏｓｓＲｉｖｅｒｖｉｒｕｓ，ＲＲＶ）
［２］。

这些病毒的传播依赖于特定蚊媒种类，临床表

现多样，从轻度发热、关节炎到严重神经系统损伤和

出血不等［１］。埃及伊蚊（犃犲犱犲狊犪犲犵狔狆狋犻）和白纹伊

蚊（犃犲犱犲狊犪犾犫狅狆犻犮狋狌狊）是ＤＥＮＶ、ＺＩＫＶ及ＣＨＩＫＶ的

主要传播媒介，其全球扩散加剧了相关病毒的流行。

例如，ＤＥＮＶ已在１００多个热带与亚热带国家造成地

方性流行，每年感染数亿人；２０１５—２０１６年ＺＩＫＶ在

美洲暴发，导致大量新生儿小头畸形病例［３５］。

ＣＨＩＫＶ虽致死率较低，但会特异性侵袭关节和肌

肉组织，引起持续性多关节炎，甚至致残，并可能在

幼儿和老年人群中诱发神经系统并发症［６］。库蚊

（犆狌犾犲狓ｓｐｐ．）是ＪＥＶ和 ＷＮＶ的主要媒介：ＪＥＶ主

要在亚洲地区流行，依托“鸟类—库蚊—哺乳动物”

传播循环，常引起人类脑炎；ＷＮＶ 广泛分布于非

洲、欧洲和北美，其神经侵袭性可导致严重脑炎乃至

后遗症［７］。目前，仅针对少数病原体（如ＪＥＶ 和

ＹＦＶ）有有效疫苗，绝大多数蚊媒病毒仍缺乏特异

性抗病毒药物和疫苗［８］。这一防治现状凸显了深入

研究蚊媒病毒感染与传播机制的重要性和紧迫性。

１．２　蚊媒病毒的传播循环　蚊媒病毒的自然传播循

环依赖于蚊虫与脊椎动物宿主之间的协同作用，形成

“宿主—蚊虫—宿主”的闭环传播链［２］。该循环的核

心分为“宿主感染”与“蚊虫感染”两个关键阶段，每个

阶段均涉及病毒、蚊媒及宿主三者之间的复杂分子与

生态相互作用（图１）。这一过程受到蚊虫生理特性、

宿主的遗传背景以及多种环境因素的共同调控。

　　注：完整的蚊媒病毒传播和感染循环包括病毒从感染蚊虫传向

宿主，以及从感染宿主传向蚊虫。

图１　蚊媒病毒传播与获取的示意图

犉犻犵狌狉犲１　Ｓｃｈｅｍａｔｉｃｄｉａｇｒａｍｏｆｍｏｓｑｕｉｔｏｂｏｒｎｅｖｉｒｕｓｔｒａｎｓ

ｍｉｓｓｉｏｎａｎｄａｃｑｕｉｓｉｔｉｏｎ

　　在宿主感染阶段，当感染性蚊虫叮咬易感脊椎动

物宿主时，通过口器将含病毒的唾液注入宿主皮肤的

表皮和真皮层［９］。蚊虫唾液不仅是病毒载体，其多种

生物活性蛋白还可通过调节宿主局部免疫反应和增

强病毒—宿主细胞相互作用，为病毒建立初始感染创

造有利微环境。病毒首先感染皮肤内的局部易感细

胞，包括真皮巨噬细胞、朗格汉斯细胞（Ｌａｎｇｅｒｈａｎｓ

ｃｅｌｌｓ，表皮树突状细胞）和成纤维细胞。完成初步复

制后，受感染的树突状细胞迁移至引流淋巴结，在此

进一步扩增病毒并释放入血，引发病毒血症。病毒随

血流扩散至多种次级靶器官，诱发组织病变和临床症

状。当其他蚊虫再次叮咬处于病毒血症期（ｖｉｒｅｍｉｃ

ｐｈａｓｅ）的宿主时，可重新摄入病毒，从而完成传播循

环，使病毒在自然生态系统中得以持续存在。
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在蚊虫感染阶段，仅雌性蚊虫能传播病毒。这是

因为雌蚊需吸食脊椎动物血液以促进卵巢发育和繁

殖，而雄性蚊虫以植物汁液或花蜜为食［１０］。当雌蚊

叮咬处于病毒血症期的宿主时，宿主体内的病毒颗粒

随血餐进入蚊虫中肠（ｍｉｄｇｕｔ）。中肠上皮细胞是病

毒初始感染的关键部位，病毒通过识别细胞表面特定

受体介导侵染并完成复制。随后，子代病毒颗粒释放

至血淋巴（ｈｅｍｏｌｙｍｐｈ）中，并随循环系统扩散至脂肪

体（ｆａｔｂｏｄｙ）、卵巢（ｏｖａｒｙ）及唾液腺（ｓａｌｉｖａｒｙｇｌａｎｄ）等

组织。病毒在唾液腺内进一步扩增后，可分泌至唾液

中，此时蚊虫即转化为具有传播能力的感染媒介。该

过程的效率受多种因素共同调控，包括蚊虫中肠免疫

应答、肠道微生物组成以及宿主血液成分等。

２　宿主感染阶段：从感染蚊虫到宿主

蚊虫叮咬是蚊媒病毒自然传播的唯一途径。感

染蚊虫在叮咬时会将含病毒的唾液注入宿主皮肤，

其唾液中的生物活性蛋白通过辅助吸血、直接作用

于病毒、改变细胞功能和调控免疫反应等多种与病

毒和蚊虫种类相关的特异性方式，影响传播效率。

不同蚊媒病毒侵入皮肤后，初始感染细胞类型各异，

通过血液循环和神经扩散等途径系统性扩散，可靶

向不同器官，通过直接损伤或免疫病理效应等机制

引发疾病。

２．１　蚊虫叮咬与唾液介导的病毒入侵　蚊虫叮咬

是蚊媒病毒自然传播的唯一途径。当感染病毒的蚊

虫叮咬时，会将其含病毒的唾液注入宿主皮肤。其

唾液生物活性蛋白既可辅助吸血，又能通过与病毒

直接作用、改变细胞功能和调节免疫反应等方式影

响病毒传播。这些蛋白功能具有病毒和蚊虫种属特

异性，是决定病毒传播效率的关键因素。

蚊虫唾液蛋白通过干扰宿主止血反应促进血液

摄取，为病毒传播创造条件。研究［１１１２］表明，埃及伊

蚊唾液中的ｓｉａｌｏｋｉｎｉｎ是一种血管扩张剂，与哺乳

动物速激肽家族中的物质Ｐ（ｓｕｂｓｔａｎｃｅＰ）相似，可

诱导内皮细胞释放一氧化氮，增加血管通透性并干

扰止血功能。ｓｉａｌｏｋｉｎｉｎ缺陷型蚊虫探刺时咬伤部

位血流灌注不足，探刺时间延长，吸血成功率降低。

另一项研究［１３］显示，埃及伊蚊唾液中的 Ａｅｇｙｐｔｉｎ

是胶原结合蛋白，主要抑制血小板聚集和黏附。

Ａｅｇｙｐｔｉｎ表达降低的埃及伊蚊探刺时间延长、吸血

成功率和血餐量下降，其唾液腺提取物不能抑制胶

原诱导的血小板聚集，但对自身抗凝活性或 ＡＤＰ

诱导的血小板聚集无显著影响。白纹伊蚊唾液中的

ａｌＡＬＰ（３０ｋＤａ）与埃及伊蚊Ａｅｇｙｐｔｉｎ高度同源
［１４］。

其重组蛋白在体外延长活化部分凝血活酶时间、凝

血酶原时间和凝血酶时间，在体内延长出血时间，表

明ａｌＡＬＰ通过抑制血液凝固促进吸血。

蚊虫唾液蛋白可通过直接与病毒相互作用和改

变宿主细胞功能调控病毒传播。研究［１５］表明，埃及

伊蚊的长型Ｄ７蛋白可与ＤＥＮＶ病毒粒子及重组Ｅ

蛋白结合，从而中和病毒并抑制其体外和体内感染。

Ｄ７蛋白通过干扰病毒细胞附着和入侵过程调控病

毒传播。重组Ｄ７蛋白在体外能抑制ＤＥＮＶ活性，

并在体内降低病毒感染水平。作为天然抗病毒因

子，Ｄ７蛋白在ＤＥＮＶ等病毒传播中发挥负调控作

用，是潜在的传播阻断靶点。

蚊虫唾液蛋白可通过改变宿主细胞功能促进病

毒传播。研究［１６］表明，埃及伊蚊唾液中的丝氨酸蛋

白酶活性可通过蛋白水解细胞外基质蛋白，增强

ＤＥＮＶ对硫酸乙酰肝素蛋白聚糖的附着和细胞迁

移能力，丝氨酸蛋白酶抑制剂能减弱唾液介导的

ＤＥＮＶ感染增强效应，并降低小鼠淋巴结病毒载

量。筛选鉴定出ＣＡＰＧｌｙ结构域连接蛋白３（ｃａｐ

ｇｌｙｄｏｍａｉｎｃｏｎｔａｉｎｉｎｇｌｉｎｋｅｒｐｒｏｔｅｉｎ３，ＣＬＩＰＡ３）

作为辅助因子，ｓｉＲＮＡ 敲除 ＣＬＩＰＡ３降低 ＤＥＮＶ

感染性。丝氨酸蛋白酶通过调控细胞附着和迁移功

能促进病毒扩散。此外，埃及伊蚊唾液蛋白埃及伊

蚊毒过敏原－１（犃犲犱犲狊犪犲犵狔狆狋犻ｖｅｎｏｍａｌｌｅｒｇｅｎ１，

犃犪ＶＡ１）通过激活单核细胞自噬，促进ＤＥＮＶ与

ＺＩＫＶ传播
［１７］。犃犪ＶＡ１与富含亮氨酸的五肽重复

序列 蛋 白 （ｌｅｕｃｉｎｅｒｉｃｈｐｅｎｔａｔｒｉｃｏｐｅｐｔｉｄｅｒｅｐｅａｔ

ｃｏｎｔａｉｎｉｎｇｐｒｏｔｅｉｎ，ＬＲＰＰＲＣ）相互作用，释放Ｂｅｃ

ｌｉｎ１启动自噬信号通路。犃犪ＶＡ１缺陷型蚊虫叮

咬后，小鼠病毒血症水平降低，存活期延长。

蚊虫唾液蛋白通过调控宿主免疫反应促进病毒

传播。研究［１８］表明，埃及伊蚊唾液蛋白ＮｅＳｔ１通过

调控局部免疫反应，促进ＺＩＫＶ传播并增强致病性。

ＮｅＳｔ１激活小鼠中性粒细胞，减少前体ＩＬ１β和

ＣＸＣＬ２表达，抑制巨噬细胞向叮咬部位浸润，从而缓

解早期ＺＩＫＶ复制限制，缓解急性致病性。ＮｅＳｔ１通

过激活中性粒细胞重塑免疫微环境，促进早期病毒复

制，增强致病性。白纹伊蚊唾液的腺苷脱氨酶通过激

活ＮＦκＢ信号通路促进ＤＥＮＶ复制
［１９］。重组腺苷

脱氨酶上调ＲＡＷ２６４．７（小鼠巨噬细胞系）和ＴＨＰ１

（人单核细胞系）中白细胞介素（ＩＬ）－１β、ＩＬ６、肿瘤坏

死因子α（ＴＮＦα）、ＣＣＬ２、干扰素β（ＩＦＮβ）和ＩＳＧ１５
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表达，通过靶向 ＴＡＫ１激活 ＮＦκＢ通路。该酶与

ＤＥＮＶ共孵育增加ＩＬ１β、ＩＬ６、ＴＮＦα和ＣＣＬ２转录

水平，但对ＩＦＮβ和ＩＳＧ１５的调控存在细胞差异：在

ＲＡＷ２６４．７细胞中下调，在ＴＨＰ－１细胞中上调。腺

苷脱氨酶通过调控单核／巨噬细胞免疫应答影响

ＤＥＮＶ传播。埃及伊蚊细菌响应蛋白１（犃犲犱犲狊犪犲

犵狔狆狋犻ｂａｃｔｅｒｉａｒｅｓｐｏｎｓｉｖｅｐｒｏｔｅｉｎ１，ＡｇＢＲ１）通过调控

局部免疫反应影响ＺＩＫＶ和 ＷＮＶ传播
［２０２１］。Ａｇ

ＢＲ１刺激小鼠脾细胞产生ＩＬ６；与ＺＩＫＶ共注射时增

强病毒血症并降低存活率；ＡｇＢＲ１抗血清抑制早期

炎症反应，降低病毒血症并延长存活时间。被动免疫

ＡｇＢＲ１抗血清则降低ＷＮＶ感染小鼠的病毒载量，延

迟致命性感染。ＡｇＢＲ１通过调控早期免疫应答促进

病毒感染。另有研究［２２］显示，埃及伊蚊中性粒细胞

招募蛋白（犃犲犱犲狊犪犲犵狔狆狋犻ｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌｒｅｃｒｕｉｔｍｅｎｔｐｒｏ

ｔｅｉｎ，犃犪ＮＲＰ）通过激活皮肤巨噬细胞的Ｔｏｌｌ样受体

１（Ｔｏｌｌｌｉｋｅｒｅｃｅｐｔｏｒ１，ＴＬＲ１）和ＴＬＲ４，诱导 ＭｙＤ８８

依赖性ＮＦκＢ信号通路激活，促进中性粒细胞趋化

因子产生，募集中性粒细胞和病毒易感髓系细胞，促

进ＺＩＫＶ和ＤＥＮＶ传播。白藜芦醇通过抑制ＭｙＤ８８

ＮＦκＢ信号通路减弱犃犪ＮＲＰ介导的黄病毒传播增

强。埃及伊蚊唾液因子（ｌｙｍｐｈｏｔｏｘｉｎｒｅｃｅｐｔｏｒｉｎｈｉｂｉ

ｔｏｒ，ＬＴＲＩＮ）通过干扰淋巴毒素β受体（ｌｙｍｐｈｏｔｏｘｉｎ

βｒｅｃｅｐｔｏｒ，ＬＴβＲ）改变宿主功能，促进ＺＩＫＶ传播
［２３］。

ＬＴＲＩＮ在吸血蚊虫中表达上调，促进ＺＩＫＶ传播并

加剧致病性；通过结合ＬＴβＲ抑制核因子κＢ（ｎｕｃｌｅ

ａｒｆａｃｔｏｒｋａｐｐａＢ，ＮＦκＢ）信号通路和炎症细胞因

子产生，并干扰ＬＴβＲ二聚化。ＬＴＲＩＮ抗体治疗可

抑制ＺＩＫＶ感染，而ＬＴβＲ缺失增强ＺＩＫＶ感染性。

２．２　病毒在宿主体内的系统扩散　ＤＥＮＶ通过蚊

虫叮咬侵入皮肤后，首先感染皮肤树突状细胞，包括

朗格汉斯细胞和真皮树突状细胞（ｄｅｒｍａｌｄｅｎｄｒｉｔｉｃ

ｃｅｌｌｓ）
［２４２７］。这种感染偏好性与细胞高表达 ＤＣ

ＳＩＧＮ受体和较低的固有干扰素应答水平相关，为

病毒早期复制提供适宜微环境。感染后，树突状细

胞迁移至区域淋巴结，病毒在淋巴组织内复制后进

入血液循环，引发病毒血症。小鼠模型中，皮肤接种

ＤＥＮＶ后，树突状细胞迁移能力增强，淋巴结病毒

载量在２４～４８ｈ达峰值；清除朗格汉斯细胞后，病

毒血症水平降低。ＤＥＮＶ感染引发的全身症状与

靶器官损伤机制密切相关。

重症登革热的主要致病机制是抗体依赖增强

（ａｎｔｉｂｏｄｙｄｅｐｅｎｄｅｎｔｅｎｈａｎｃｅｍｅｎｔ，ＡＤＥ）效应：非

中和性抗ＤＥＮＶ抗体与病毒形成复合物，通过单核／

巨噬细胞表面Ｆｃ受体结合，增强病毒对这些细胞的

感染和复制效率［２８３０］。感染病毒的免疫细胞激活后

释放过量炎性因子和血管活性物质，引发“细胞因子

风暴”，导致血管内皮功能障碍、通透性增加和出血症

状。动物试验中，注射非中和性抗ＤＥＮＶ抗体可加

重疾病症状，而阻断Ｆｃ受体可缓解症状，证实ＡＤＥ

效应在重症登革热发生中的作用。此外，ＤＥＮＶ还可

直接感染肝细胞，导致肝细胞坏死和肝功能异常。

ＺＩＫＶ在皮肤初始感染时主要靶向真皮层巨

噬细胞和成纤维细胞。这些细胞高表达ＺＩＫＶ潜

在受体ＡＸＬ和ＴＹＲＯ３，使ＺＩＫＶ具有较强的复制

能力［３１３２］。ＺＩＫＶ完成初始复制后通过两种途径扩

散：（１）进入血液循环引发病毒血症，进而扩散至全

身各组织。（２）直接感染神经末梢，通过逆向轴突运

输沿外周神经侵入中枢神经系统。神经扩散途径是

ＺＩＫＶ引发神经系统疾病的重要原因
［３３］。研究［３４３９］

表明，小鼠皮肤注射ＺＩＫＶ后，外周神经可检测到病

毒且病毒载量升高；阻断神经传导后，中枢神经感染

率降低。ＺＩＫＶ主要靶器官包括中枢神经系统、睾丸

和胎盘，其感染机制和病理效应存在差异：（１）中枢神

经系统感染主要靶向神经元和神经前体细胞，抑制其

细胞增殖和分化，导致新生儿小头症；（２）睾丸感染靶

向生精细胞和支持细胞，破坏血睾屏障完整性，使病

毒进入精液引发性传播，并诱发睾丸炎，严重时导致

男性不育；（３）ＺＩＫＶ感染胎盘滋养层细胞，导致胎盘

功能异常和宫内感染，引起胎儿生长受限或流产。

ＷＮＶ通过蚊虫叮咬侵入皮肤后，初始感染主要靶

向真皮层巨噬细胞和树突状细胞等抗原呈递细胞［４０］。

这些细胞携带 ＷＮＶ经血液循环扩散至肝、脾等外

周免疫器官复制，随后再次进入血液循环，为入侵中

枢神经系统创造条件［４０４２］。ＷＮＶ可通过两种途径

穿过血脑屏障（ｂｌｏｏｄｂｒａｉｎｂａｒｒｉｅｒ，ＢＢＢ）：（１）病毒

颗粒直接感染；（２）特洛伊木马机制（Ｔｒｏｊａｎｈｏｒｓｅ

ｍｅｃｈａｎｉｓｍ）
［４２４４］。第二种机制中，ＢＢＢ和中枢神经

系统（ｃｅｎｔｒａｌｎｅｒｖｏｕｓｓｙｓｔｅｍ，ＣＮＳ）活化细胞释放

趋化因子和黏附分子，吸引白细胞浸润；ＷＮＶ通过

感染或附着于这些白细胞绕过ＢＢＢ。小鼠试验中，

皮肤或静脉注射 ＷＮＶ后，ＣＮＳ病毒载量与中性粒

细胞／单核细胞浸润程度正相关；耗竭这些细胞后

ＣＮＳ感染水平降低
［４３４４］。ＷＮＶ 主要靶器官为

ＣＮＳ，感染神经元、星形胶质细胞和小胶质细胞后引

发脑炎、脑膜炎等神经系统疾病［４０，４５］。其神经致病

性是病毒直接损伤和免疫介导损伤共同作用的结

果：（１）直接侵袭效应。ＷＮＶ通过Ｅ蛋白与神经元
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表面受体结合，入侵与复制导致神经元坏死和凋亡。

（２）炎症风暴效应。病毒感染激活小胶质细胞和浸

润ＣＮＳ的外周免疫细胞，引发炎症反应（如分泌ＩＬ

１β、ＴＮＦα等促炎因子），破坏神经元结构和ＢＢＢ完

整性。抑制小胶质细胞活化可减轻 ＷＮＶ感染引发

的神经损伤和疾病严重程度，证实免疫病理过程在

神经致病性中的作用。

ＣＨＩＫＶ通过蚊虫叮咬侵入皮肤后，初始感染

主要靶向真皮层成纤维细胞、巨噬细胞和朗格汉斯

细胞［４６４７］。此类细胞高表达ＣＨＩＫＶ受体———基质

重塑相关蛋白８（ｍａｔｒｉｘｒｅｍｏｄｅｌｉｎｇａｓｓｏｃｉａｔｅｄｐｒｏ

ｔｅｉｎ８，ＭＸＲＡ８）。ＣＨＩＫＶ在感染早期抑制Ⅰ型干

扰素应答，为复制创造适宜微环境，使皮肤内成为初

始复制位点［４８４９］。ＣＨＩＫＶ完成首轮复制后，感染的

真皮巨噬细胞和朗格汉斯细胞激活并迁移至区域淋

巴结，在此进一步复制释放子代病毒；子代病毒进入

淋巴循环后汇入血液循环，提高病毒血症水平［５０］。

ＣＨＩＫＶ主要靶器官为关节和肌细胞，可引发持续性

关节炎和肌炎，导致疼痛和运动功能障碍［５１５３］。其致

病机制包括两方面：（１）直接入侵效应。ＣＨＩＫＶ通

过Ｅ１／Ｅ２复合物与靶细胞表面 ＭＸＲＡ８等受体结

合，介导病毒入侵和复制，造成靶细胞损伤。（２）免

疫病理效应。病毒感染激活靶细胞内炎症信号通路

（如ＮＦκＢ通路），促使释放ＩＬ６、ＩＬ８等促炎因子，

招募外周免疫细胞浸润，加剧炎症反应。小鼠关节

内注射ＣＨＩＫＶ 可诱发关节肿胀和局部炎症因子

（如ＩＬ６）水平升高；使用抗ＩＬ６抗体中和后，关节

炎症症状缓解，证实细胞因子介导的免疫病理作用

在关节损伤中的作用［５３］。ＣＨＩＫＶ在婴幼儿和老年

等免疫功能较弱个体中可能引发脑炎等并发症，但

发生率较低［５３］。

裂谷热病毒（ＲｉｆｔＶａｌｌｅｙｆｅｖｅｒｖｉｒｕｓ，ＲＶＦＶ）

经蚊虫叮咬侵入皮肤后，初始感染主要靶向真皮层

巨噬细胞和树突状细胞等抗原呈递细胞［５４］。现有

研究［５５］表明，ＲＶＦＶ入侵细胞主要依赖糖蛋白Ｇｎ

与细胞表面受体结合。ＲＶＦＶ非结构蛋白 ＮＳｓ抑

制Ⅰ型干扰素产生和信号传导，帮助病毒逃逸天

然免疫，实现高效复制［５６５７］。完成初始复制后，感

染的树突状细胞和巨噬细胞经淋巴管迁移至区域

淋巴结［５８］。在淋巴结内，这些细胞释放病毒颗粒，

感染基质细胞和其他免疫细胞，完成病毒扩增和复

制。病毒通过输出淋巴管进入胸导管，汇入血液循

环，形成高滴度病毒血症。ＲＶＦＶ通过血液循环播

散至多个靶器官，具有嗜肝性，主要靶向肝细胞并诱

导其坏死，引发急性肝炎和出血热，也可在脾脏和肾

脏复制，导致脾脏淋巴组织凋亡和肾小球损伤。

３　蚊虫感染阶段：从感染宿主到蚊虫

在宿主病毒血症期，蚊虫叮咬感染病毒的过程

受多个环节调控：（１）蚊虫通过宿主皮肤微生物代谢

产生的挥发性信号定位宿主；（２）宿主血液成分和蚊

虫肠道共生微生物对病毒感染蚊虫产生双向影响；

（３）病毒突破中肠屏障进入血淋巴后，需进一步突破

唾液腺屏障完成扩散。

３．１　蚊虫对宿主的定位与行为调控　蚊虫宿主定

位依赖多种感官信号整合，其中嗅觉信号［特别是挥

发性 有 机 化 合 物 （ｖｏｌａｔｉｌｅｏｒｇａｎｉｃｃｏｍｐｏｕｎｄｓ，

ＶＯＣｓ）］起主要调控作用，这些物质主要来源于皮

肤微生物代谢［５９］。人类皮肤定植的微生物群落通

过代谢汗液和皮脂等分泌物，产生物种特异性挥发

性化合物，影响蚊虫宿主选择和趋近行为［６０］。例如

皮肤共生菌葡萄球菌属（犛狋犪狆犺狔犾狅犮狅犮犮狌狊ｓｐｐ．）细菌

发酵甘油和乳酸生成短链脂肪酸（如乙酸），是一种

有效的蚊虫引诱剂［６１］。皮肤菌株如微小棒状杆菌

（犆狅狉狔狀犲犫犪犮狋犲狉犻狌犿犿犻狀狌狋犻狊狊犻犿狌犿）和枯草芽孢杆菌

（犅犪犮犻犾犾狌狊狊狌犫狋犻犾犻狊）释放的挥发性成分对冈比亚按蚊

（犃狀狅狆犺犲犾犲狊犵犪犿犫犻犪犲）雌蚊有吸引作用
［６２］。个体对

蚊虫吸引力的差异与皮肤微生物组成相关：微生物

多样性较低且葡萄球菌丰度较高的个体更易吸引蚊

虫，假单胞菌属（犘狊犲狌犱狅犿狅狀犪狊ｓｐｐ．）丰度较高则可

能减弱吸引力［６３］。

蚊媒病毒感染通过调节皮肤微生物群组成，增

强宿主对蚊虫吸引力，促进病毒传播。研究［６４］表

明，正黏黄病毒属病毒（如ＤＥＮＶ和ＺＩＫＶ）感染会

抑制皮肤抗菌蛋白抵抗素样分子α（ｒｅｓｉｓｔｉｎｌｉｋｅ

ｍｏｌｅｃｕｌｅα，ＲＥＬＭα）的表达，而该蛋白可抑制多种

共生菌。ＲＥＬＭα表达下调导致特定共生菌（如产

苯乙酮菌株）增殖。苯乙酮对埃及伊蚊和白纹伊蚊

有强烈吸引力。ＤＥＮＶ感染者皮肤苯乙酮量高于

健康人，且与病毒载量呈正相关。异维甲酸处理感

染小鼠可恢复ＲＥＬＭα表达，抑制相关共生菌增殖

和苯乙酮生成，降低蚊虫趋近行为。该机制表明蚊

媒病毒通过操纵“微生物群—挥发性信号—蚊虫行

为”调控轴提高传播效率。

除皮肤微生物群产生的挥发性物质外，宿主释放

的二氧化碳（ｃａｒｂｏｎｄｉｏｘｉｄｅ，ＣＯ２）、体温和视觉信号

也在蚊虫宿主定位中起辅助作用，但这些信号依赖嗅
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觉信号的协同［６５］。ＣＯ２ 激活蚊虫嗅觉受体，提高其

对ＶＯＣｓ敏感性；皮肤微生物来源的ＶＯＣｓ提供宿主

特异性识别线索，帮助区分人类与其他哺乳动物及不

同个体［６６］。宿主生理状态（如年龄、疾病）通过改变

皮肤微生物群组成影响挥发性信号的释放［６７］。

３．２　宿主血液成分对病毒感染的调控　蚊虫叮咬

病毒血症期宿主时，多种血液成分会与病毒随血餐

进入蚊虫中肠［６８］。这些成分通过调节中肠免疫状

态、改变局部生理环境或直接影响病毒复制，产生促

进或抑制感染的双重效应。该机制与病毒种类、蚊

虫载体特性和血液成分组成密切相关。

３．２．１　促进病毒感染的宿主血液成分　蚊媒黄病毒

编码的非结构蛋白１（ｎｏｎｓｔｒｕｃｔｕｒａｌｐｒｏｔｅｉｎ１，ＮＳ１）

是病毒在蚊虫体内成功建立感染的关键因子［６９］。

ＮＳ１在病毒于宿主细胞内复制过程中合成，并分泌

至宿主的血液中。当蚊虫吸取含有 ＮＳ１的病毒血

餐后，ＮＳ１蛋白可随病毒颗粒进入中肠。ＤＥＮＶ的

ＮＳ１蛋白通过抑制蚊虫中肠的免疫反应，为病毒在

中肠上皮细胞的复制创造有利条件。具体而言，

ＮＳ１可下调中肠内活性氧（ｒｅａｃｔｉｖｅｏｘｙｇｅｎｓｐｅｃｉｅｓ，

ＲＯＳ）相关基因的表达，减少ＲＯＳ的产生。ＲＯＳ是

蚊虫中肠抵御病毒感染的重要效应分子，其水平下

降可显著增加蚊虫对ＤＥＮＶ的易感性。另一方面，

ＮＳ１还可抑制Ｊａｎｕｓ激酶－信号转导与转录激活因

子信号通路（Ｊａｎｕｓｋｉｎａｓｅｓｉｇｎａｌｔｒａｎｓｄｕｃｅｒａｎｄａｃ

ｔｉｖａｔｏｒｏｆｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎｓｉｇｎａｌｉｎｇｐａｔｈｗａｙ，ＪＡＫ

ＳＴＡＴ）的激活。该通路是蚊虫调控抗病毒基因表

达的关键机制，其功能受损可削弱中肠的抗病毒能

力，从而促进病毒复制。此外，ＺＩＫＶ的ＮＳ１蛋白可

显著提高埃及伊蚊的感染率。同样，ＪＥＶ的ＮＳ１在

其天然媒介库蚊中也具有类似的促感染功能。

血液蛋白消化后产生的γ氨基丁酸（ｇａｍｍａ

ａｍｉｎｏｂｕｔｙｒｉｃａｃｉｄ，ＧＡＢＡ）是促进病毒感染的另一

关键因子［７０］。蚊虫吸血后，血液蛋白在消化过程中

被分解为氨基酸（包括谷氨酸），后者经谷氨酸脱羧

酶催化脱羧生成ＧＡＢＡ。ＧＡＢＡ通过激活蚊虫体

内的 ＧＡＢＡ能系统，抑制免疫缺陷（ｉｍｍｕｎｅｄｅｆｉ

ｃｉｅｎｃｙ，ＩＭＤ）信号通路的活性。ＩＭＤ通路是蚊虫

中肠抵御革兰阴性菌和病毒入侵的核心免疫机制，

其活化可诱导多种抗菌肽（如天蚕素、防御素）及抗

病毒基因的表达。当ＩＭＤ通路被ＧＡＢＡ抑制时，

蚊虫中肠的抗病毒免疫能力降低，从而促进多种蚊

媒病毒的感染，包括黄病毒属的ＤＥＮＶ和ＪＥＶ、甲

病毒属的ＳＩＮＶ以及布尼亚病毒属的塔希纳病毒

（Ｔａｈｙｎａｖｉｒｕｓ）。这些结果表明，ＧＡＢＡ对病毒感

染的促进作用可能通过调控ＩＭＤ通路实现。

人类血液中的微小 ＲＮＡ（ｍｉｃｒｏＲＮＡ，ｍｉＲ

ＮＡ）可参与调控蚊虫对蚊媒病毒的感染过程
［７１］。

其中，ｈｓａｍｉＲ１５０５ｐ作为人类血液中富集的 ｍｉＲ

ＮＡ，在蚊虫吸食病毒血症宿主的血餐后能进入蚊虫

体内并稳定存在。该 ｍｉＲＮＡ通过蚊虫体内的 Ａｒ

ｇｏｎａｕｔｅ１（Ａｇｏ１）蛋白介导的ＲＮＡ干扰机制，特异

性抑制中肠胰凝乳蛋白酶的表达。胰凝乳蛋白酶是

一种具有抗病毒活性的丝氨酸蛋白酶，可通过降解

病毒包膜蛋白抑制ＤＥＮＶ、ＺＩＫＶ等蚊媒病毒的复

制。ｈｓａｍｉＲ１５０５ｐ对胰凝乳蛋白酶表达的抑制可

降低蚊虫中肠的抗病毒屏障，从而促进蚊媒病毒的

复制与传播。

此外，宿主血液葡萄糖水平可影响蚊媒病毒的感

染效率。研究［７２］显示，饲喂添加葡萄糖的ＤＥＮＶ感

染血餐后，埃及伊蚊体内的ＤＥＮＶ基因组拷贝数增

加，且唾液中ＤＥＮＶ包膜蛋白（ｅｎｖｅｌｏｐｅｐｒｏｔｅｉｎ，Ｅ蛋

白）的检出时间较对照组提前４ｄ，提示葡萄糖可能促

进ＤＥＮＶ在蚊虫体内的复制与传播。通过ＲＮＡ干

扰技术沉默埃及伊蚊的ＡＫＴ或ＴＯＲ基因后，其体

内ＤＥＮＶ病毒滴度降低，表明ＡＫＴ和ＴＯＲ信号通

路可能参与葡萄糖介导的病毒复制与传播调控。

３．２．２　抑制病毒感染的宿主血液成分　宿主血清

铁可抑制蚊虫对蚊媒病毒的感染［７３］。血清铁通过

调节蚊虫中肠铁代谢增强抗病毒免疫应答：蚊虫摄

取高铁血餐后，血清铁被中肠上皮细胞吸收，可抑制

过氧化氢分解酶的表达，增加ＲＯＳ积累。ＲＯＳ通

过诱导氧化应激抑制病毒在中肠上皮细胞的复制。

这些发现提示，宿主铁营养状态可能通过调节蚊虫

的病毒感染效率，影响ＤＥＮＶ等蚊媒病毒的传播。

低密度脂蛋白（ｌｏｗｄｅｎｓｉｔｙｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ，ＬＤＬ）

是宿主血液中抑制蚊媒病毒的关键因子［７４］。ＬＤＬ

作为人体血液主要脂蛋白，在蚊虫吸血后通过动力

蛋白依赖的受体介导的内吞途径被中肠上皮细胞摄

取，并在细胞腔面积聚。该过程可在黄病毒感染早

期发挥抑制作用，其机制可能涉及病毒颗粒与ＬＤＬ

竞争内吞途径关键因子，从而干扰病毒对细胞的附

着与侵入。研究发现，ＤＥＮＶ感染可降低宿主血液

ＬＤＬ浓度。体内试验显示，饲喂高浓度ＬＤＬ血餐

可降低ＺＩＫＶ在蚊虫体内的病毒载量；体外试验表

明，ＬＤＬ预处理可抑制ＤＥＮＶ和ＺＩＫＶ对蚊源细胞

的感染。相比之下，高密度脂蛋白等其他脂蛋白未

显示类似抑制效果，提示ＬＤＬ的抗病毒作用具有特
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异性，可能依赖其与蚊虫的特异性相互作用。

此外，宿主血液补体系统蛋白可抑制蚊媒病毒

感染。研究［７５］发现，含ＤＥＮＶ和未灭活人血清的

血餐饲喂埃及伊蚊后，其中肠ＤＥＮＶ病毒载量低于

热灭活血清组，且补体样蛋白基因ＡａＭＣＲ表达上

调，提示人补体成分可能限制ＤＥＮＶ感染。酶联免

疫吸附试验（ＥＬＩＳＡ）、免疫荧光和质谱分析显示，人

补体成分Ｃ５ａ可与埃及伊蚊细胞的多种蛋白结合，

包括Ｇ蛋白偶联受体（ＡＡＥＬ００６８４４）和跨膜蛋白

前体（ＡＡＥＬ００３７７６）。这些结果提示，Ｃ５ａ可能通

过与蚊虫膜蛋白的特异性相互作用参与免疫调控，

影响蚊虫对ＤＥＮＶ的免疫应答。

３．３　肠道微生物的双向调控作用　蚊虫中肠是病

毒感染的主要部位，其定植的共生微生物通过与免

疫系统、病毒颗粒及中肠微环境的相互作用，对病毒

感染过程发挥双向调节作用［６８］。这些微生物的组

成与丰度受蚊虫种类、生态环境和吸血状态等因素

影响，其调控机制涉及免疫通路变化、物理屏障改变

及代谢产物作用，是影响蚊虫媒介能力的重要因素。

３．３．１　促进病毒感染的肠道微生物　肠道微生物

可降解蚊虫中肠物理屏障，影响其抗病毒防御功能。

黏质沙雷菌（犛犲狉狉犪狋犻犪犿犪狉犮犲狊犮犲狀狊）是一种定植于埃

及伊蚊和白纹伊蚊中肠的共生菌，可分泌特定蛋白

降解中肠物理屏障，促进多种蚊媒病毒感染［７６］。该

菌分泌的犛犿Ｅｎｈａｎｃｉｎ是一种金属蛋白酶，可水解

蚊虫中肠上皮细胞表面的膜结合黏蛋白。黏蛋白是

中肠黏液层的主要组分，可阻止病毒颗粒接触上皮

细胞。犛犿Ｅｎｈａｎｃｉｎ降解黏蛋白后，黏液层完整性降

低，病毒更易侵入中肠上皮细胞，提高病毒感染效率。

肠道微生物可抑制蚊虫中肠局部免疫反应，促

进蚊媒病毒感染。气味沙雷菌（犛犲狉狉犪狋犻犪狅犱狅狉犻

犳犲狉犪）是一种具有该功能的中肠共生菌，可增强病毒

对蚊虫的感染能力［７７］。该菌分泌的Ｐ４０蛋白可与

埃及伊蚊中肠上皮细胞表面的ｐｏｒｉｎ蛋白结合，抑

制ＩＭＤ免疫信号通路激活。ＩＭＤ通路抑制后，其

下游抗菌肽（如天蚕素、防御素）表达下降，导致

ＤＥＮＶ在中肠的复制增加，并促进病毒在上皮细胞

的扩散。此外，气味沙雷菌对ＣＨＩＫＶ也有类似促

进作用。研究［７８］显示，定植该菌的埃及伊蚊对

ＣＨＩＫＶ的感染能力增强，提示其在病毒传播中具

有免疫调节作用。

肠道微生物可调节蚊虫中肠微环境，影响蚊媒病

毒感染。如定植于埃及伊蚊中肠的犜犪犾犪狉狅犿狔犮犲狊属

真菌可通过调节消化酶活性促进ＤＥＮＶ感染
［７９］。该

真菌可分泌活性代谢物抑制蚊虫中肠胰蛋白酶活

性。胰蛋白酶是蚊虫消化血餐蛋白的关键酶，同时

也具抗病毒功能，可通过降解病毒包膜蛋白抑制病

毒复制。当犜犪犾犪狉狅犿狔犮犲狊真菌抑制胰蛋白酶活性

后，中肠蛋白质消化效率降低，抗病毒能力减弱，从

而促进ＤＥＮＶ在上皮细胞的复制。

３．３．２　抑制病毒感染的肠道微生物　肠道微生物可

激活蚊虫先天免疫通路，增强病毒清除能力。蚊虫抗

病毒免疫应答主要依赖Ｔｏｌｌ、ＩＭＤ和ＪＡＫＳＴＡＴ 等

信号通路，这些通路的激活可诱导抗菌肽、抗病毒效

应因子及ＲＯＳ产生，抑制病毒复制
［２］。部分肠道共

生菌表面的病原体相关分子模式（如肽聚糖和脂多

糖）可被蚊虫模式识别受体识别，激活免疫通路。如

变形杆菌（犘狉狅狋犲狌狊ｓｐ．）和类芽孢杆菌（犘犪犲狀犻犫犪犮犻犾犾狌狊

ｓｐ．）定植于无菌埃及伊蚊体内，可提高多种抗菌肽基

因的转录水平［８０］。这些抗菌肽是蚊虫免疫应答的关

键效应分子，其中肠和脂肪体系统中的表达上调，可

降低ＤＥＮＶ感染性血餐后病毒滴度。此外，昆虫病

原真菌球孢白僵菌（犅犲犪狌狏犲狉犻犪犫犪狊狊犻犪狀犪）可在埃及伊

蚊中肠定植，通过激活Ｔｏｌｌ通路和ＪＡＫＳＴＡＴ 通路

促进抗菌肽分泌，抑制ＤＥＮＶ感染
［８１］。

肠道微生物可产生具有直接抗病毒活性的酶

类，通过破坏病毒结构抑制感染。例如，从埃及伊蚊

肠道分离的犆犺狉狅犿狅犫犪犮狋犲狉犻狌犿ｓｐ．犘犪狀犪犿犪（Ｃｓｐ＿Ｐ）

和犆犺狉狅犿狅犫犪犮狋犲狉犻狌犿ｓｐ．Ｂｅｉｊｉｎｇ（Ｃｓｐ＿ＢＪ）菌株可分

泌多种抗病毒酶［８２８３］。Ｃｓｐ＿Ｐ分泌的氨肽酶可降解

ＤＥＮＶＥ蛋白，通过水解关键氨基酸残基破坏病毒

结构完整性，阻止病毒与中肠上皮细胞受体结合，抑

制病毒入侵［８２］。Ｃｓｐ＿ＢＪ分泌的脂肪酶（ＣｂＡＥ１和

ＣｂＡＥ２）可直接破坏ＤＥＮＶ、ＺＩＫＶ、ＪＥＶ及ＳＩＮＶ

的脂质包膜，使病毒失活［８３］。

除酶类物质外，肠道共生菌可通过次级代谢产

生具有抗病毒活性的小分子代谢物，可直接作用于

病毒颗粒或病毒复制所需的宿主因子。如定植于白

纹伊蚊和埃及伊蚊肠道的犈狀狋犲狉狅犫犪犮狋犲狉犺狅狉犿犪犲犮犺犲犻

Ｂ１７菌株可分泌鞘氨醇（一种脂质代谢物），能与

ＺＩＫＶＥ蛋白结合，改变其空间构象，阻断病毒与细

胞膜融合，抑制病毒进入细胞复制［８４］。

肠道微生物可与病毒竞争细胞内关键资源（如脂

质、胆固醇和能量物质），限制病毒复制。白纹伊蚊体

内的沃尔巴克氏菌（犠狅犾犫犪犮犺犻犪）复制需消耗宿主细胞

的胆固醇和脂质［８５］。研究［８５］表明，沃尔巴克氏菌可

在白纹伊蚊肠道上皮细胞和唾液腺细胞定植，通过

“劫持”宿主脂质转运蛋白优先摄取胆固醇，降低细胞
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内游离胆固醇浓度。蚊媒病毒复制依赖宿主细胞胆

固醇（病毒包膜组装的关键原料），细胞内胆固醇缺乏

会阻碍感染性病毒颗粒形成，抑制病毒传播。

肠道微生物可调节蚊虫肠道生理微环境（如

ｐＨ值），以抑制病毒的稳定性或入侵能力。从白纹

伊蚊肠道分离的罗森伯格氏菌（犚狅狊犲狀犫犲狉犵犻犲犾犾犪ｓｐ．

ＹＮ４６）可分泌葡萄糖脱氢酶，将葡萄糖转化为葡萄

糖酸，降低肠道ｐＨ值
［８６］。酸性环境可使ＤＥＮＶ和

ＺＩＫＶＥ蛋白发生构象变化，破坏其与细胞受体的

结合能力，阻断病毒入侵。在埃及伊蚊和白纹伊蚊

中定植犚狅狊犲狀犫犲狉犵犻犲犾犾犪ｓｐ．ＹＮ４６后，肠道内ＤＥＮＶ

和ＺＩＫＶ的感染效率降低，病毒复制受抑制。这些

结果提示，该菌株可能通过调节肠道ｐＨ 值抑制病

毒，阻断多种蚊媒病毒传播。

３．４　病毒在蚊虫体内感染扩散　病毒在蚊虫体内

的感染与扩散需依次突破中肠屏障与唾液腺屏障，

才能传播至脊椎动物宿主。这一过程效率决定蚊虫

媒介效能。不同病毒在蚊虫体内的扩散路径和机制

存在差异，与病毒生物学特性、蚊虫生理结构和免疫

状态相关。

３．４．１　从中肠到血淋巴的扩散　病毒在蚊虫中肠

上皮细胞内完成初始复制后，需释放至中肠肠腔，突

破中肠基底膜（ｂａｓａｌｌａｍｉｎａ，ＢＬ）进入血淋巴，这是

病毒扩散的关键环节［８７］。中肠ＢＬ由Ⅳ型胶原蛋白

和糖蛋白等组成，对病毒颗粒具有屏障作用，病毒需

通过特定机制破坏或绕过该屏障。蚊媒病毒突破中

肠的关键在于基底膜通透性改变：糖饲状态下，ＢＬ

孔径（９～１２ｎｍ）小于病毒颗粒（５０～８０ｎｍ）；吸血

后中肠组织扩张导致ＢＬ外层撕裂，Ⅳ型胶原蛋白

丰度在１２～３６ｈ内降低，ＢＬ通透性增加，形成病毒

扩散至血淋巴的窗口期［８８］。吸血后４８ｈ，ＢＬ孔径

恢复至吸血前水平，此时蚊媒病毒无法直接通过中

肠ＢＬ。病毒突破ＢＬ有两种方式：（１）感染后期，病

毒通过诱导中肠上皮细胞凋亡、破坏细胞间隔连接、

减少微绒毛和抑制屏障修复相关酶表达，增加中肠

通透性，破坏ＢＬ完整性
［８９９０］；（２）蚊虫吸食第二次

非感染血餐（ｓｕｃｃｅｓｓｉｖｅｂｌｏｏｄｍｅａｌ）时，血餐的机械

扩张可使ＢＬ产生微穿孔，促进病毒进入血淋巴
［９１］。

３．４．２　从血淋巴到唾液腺的扩散　病毒进入血淋

巴后，通过血淋巴循环扩散至蚊虫多个组织，唾液腺

是最终靶标。病毒需在唾液腺复制并释放至唾液，

才能传播至宿主。病毒侵入唾液腺需突破被膜和

上皮细胞屏障，依赖与细胞表面受体的结合及对

免疫反应的抑制。研究［９２］发现，在埃及伊蚊体内，

ＤＥＮＶ和ＺＩＫＶ等蚊媒病毒从血淋巴扩散至唾液

腺主要依赖吞噬性粒细胞（蚊虫主要免疫细胞）的

“特洛伊木马”作用，而非游离病毒。病毒突破中肠

屏障进入血淋巴后，约在感染后６ｄ侵染循环中的

吞噬性粒细胞，约７０％的感染血细胞为该类型，其

感染时间与病毒从中肠扩散时间一致；被感染的粒

细胞通过血淋巴循环迁移，依靠“黏附－脱离”特性

黏附于唾液腺组织表面，为病毒侵入提供近距离接

触条件。粒细胞可保护病毒免受血淋巴抗病毒因子

清除，或通过自身复制增加病毒载量；而游离病毒因

未成熟状态或免疫因子限制，难以感染唾液腺。病

毒侵入唾液腺后，利用唾液腺细胞代谢系统完成生

命周期，包括核酸复制、结构蛋白合成和病毒颗粒装

配，最终被释放至唾液。此时蚊虫成为感染性病毒

载体，可通过叮咬传播病毒至宿主。

４　总结与展望

蚊媒病毒是全球公共卫生的重大威胁，其传播

循环依赖病毒、蚊虫媒介和脊椎动物宿主间的相互

作用。本文综述蚊媒病毒流行病学特征，重点分析

黄病毒科和披膜病毒科病毒在热带和亚热带地区的

流行情况，以及埃及伊蚊、白纹伊蚊和库蚊等媒介的

作用。传播循环分为宿主感染和蚊虫感染阶段：宿

主感染阶段涉及蚊虫唾液蛋白介导的病毒入侵及在

宿主体内的扩散；蚊虫感染阶段包括宿主的定位、血

液成分的影响、肠道微生物调节及病毒从中肠向血

淋巴扩散。这些过程反映了蚊媒病毒的适应性策

略，需多学科整合研究。当前防治措施主要依赖疫

苗和媒介控制，但多数病毒感染治疗尚无特效药物。

未来研究应关注分子干预手段，如开发靶向ＮＳ１或

唾液蛋白的抑制剂，利用沃尔巴克氏菌等肠道微生

物的遗传改造阻断病毒传播。同时需整合气候变化

模型预测流行趋势，推动跨种疫苗研发和全球监测

体系建设。加强“同一健康”框架下的国际合作，有

助于降低蚊媒病毒的疾病负担，实现可持续防控。
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