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杀螺胺乙醇胺盐和四聚乙醛不同致死浓度
对福寿螺肠道微生物群落特征的影响
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摘要: 【目的】探究杀螺胺乙醇胺盐和四聚乙醛对福寿螺肠道微生物群落结构的影响ꎬ以及福寿螺肠道微

生物对其的响应ꎮ 【方法】以体长 ２５~３０ｍｍꎬ健康、无损的福寿螺为研究对象ꎬ研究杀螺胺乙醇胺盐和四

聚乙醛 ＬＣ２５、ＬＣ５０处理下福寿螺(静水饥饿处理 ９６ ｈ)的存活情况及活体福寿螺肠道微生物群落的结构变

化ꎮ 采用 Ｉｌｌｕｍｉｎａ Ｍｉｓｅｑ 高通量测序技术对 １４ 个福寿螺肠道微生物样品进行了细菌 １６Ｓ ｒＲＮＡ Ｖ３~ Ｖ４
区域测序与分析ꎮ 【结果】四聚乙醛 ＬＣ２５、ＬＣ５０处理组福寿螺实际死亡率分别高于理论死亡率 ９.４４％、
１２.２２％ꎬ而杀螺胺乙醇胺盐 ＬＣ２５、ＬＣ５０处理下福寿螺(雄、雌)实际死亡率分别平均低于理论死亡率(降低

３.８９％~４.４４％)ꎮ ２ 种药剂处理后ꎬ肠道微生物多样性均被抑制ꎬ四聚乙醛组物种丰富度下降 ２５.２％~３２.０％ꎬ显著高于杀螺

胺组的 ７.８％~１５.７％ꎮ β 分析显示ꎬ杀螺胺乙醇胺盐处理下福寿螺肠道微生物细菌菌群差异较小ꎬ而四聚乙醛处理致菌群

结构显著改变ꎬ克劳斯氏菌属丰度从 ６１.４９％降至 ７.７８％~１１.９２％ꎬ拟杆菌属升至 ２１.４６％~６２.２１％ꎬ且四聚乙醛 ＬＣ２５、ＬＣ５０处

理后细菌菌群之间存在一定差异ꎮ 【结论】四聚乙醛对福寿螺肠道菌群平衡的破坏大于杀螺胺乙醇胺盐ꎬ尤其是对维持肠

道关键菌群平衡中的克劳斯氏菌属、乳球菌属、拟杆菌属ꎮ 雌雄螺肠道微生物群落对杀螺胺乙醇胺盐与四聚乙醛的响应存

在差异ꎬ相比雄螺ꎬ雌螺肠道中有益菌群的维持水平更高ꎬ耐受药剂的能力更强ꎮ 雌雄福寿螺可以通过增强肠道微生物代

谢或调节宿主免疫功能来缓解杀螺胺乙醇胺盐、四聚乙醛的胁迫ꎮ
关键词: 杀螺胺乙醇胺盐ꎻ 四聚乙醛ꎻ 致死浓度ꎻ 福寿螺ꎻ 肠道微生物ꎻ 高通量测序
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ｏｔａ ｓｔｒｕｃｔｕｒｅ ｏｆ Ｐｏｍａｃｅａ ｃａｎａｌｉｃｕｌａｔａꎬ ａｎｄ ｔｈｅ ｒｅｓｐｏｎｓｅｓ ｏｆ ｔｈｅ ｇｕｔ ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ. 【Ｍｅｔｈｏｄ】 Ｈｅａｌｔｈｙ ｉｎｄｉｖｉｄｕａｌｓ ｏｆ Ｐ. ｃａｎａｌｉｃｕｌａｔａ ｗｉｔｈ
ｔｈｅ ｂｏｄｙ ｌｅｎｇｔｈ ｏｆ ２５ ｍｍ ｔｏ ３０ ｍｍ ｗｅｒｅ ｔｒｅａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｎｉｃｌｏｓａｍｉｄｅ ｅｔｈａｎｏｌａｍｉｎｅ ｓａｌｔ ａｎｄ ｍｅｔａｌｄｅｈｙｄｅ ａｔ ＬＣ２５ ａｎｄ ＬＣ５０ ａｎｄ ｕｎｄｅｒ ｓｔａｔｉｃ
ｓｔａｒｖａｔｉｏｎ ｃｏｎｄｉｔｉｏｎｓ ｆｏｒ ９６ ｈ. Ｔｈｅ ｓｕｒｖｉｖａｌ ｒａｔｅｓ ａｎｄ ｔｈｅ ｓｔｒｕｃｔｕｒａｌ ｃｈａｎｇｅｓ ｏｆ ｇｕｔ ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ ｗｅｒｅ ａｎａｌｙｚｅｄ. Ｉｌｌｕｍｉｎａ ＭｉＳｅｑ ｈｉｇｈ￣

ｔｈｒｏｕｇｈｐｕｔ ｓｅｑｕｅｎｃｉｎｇ ｏｆ ｂａｃｔｅｒｉａｌ １６Ｓ ｒＲＮＡ Ｖ３￣Ｖ４ ｒｅｇｉｏｎ ｗａｓ ｃｏｎｄｕｃｔｅｄ ｆｏｒ １４ ｇｕｔ ｓａｍｐｌｅｓ ｏｆ Ｐ. ｃａｎａｌｉｃｕｌａｔａ. 【Ｒｅｓｕｌｔ】 Ｔｈｅ ａｃｔｕａｌ
ｍｏｒｔａｌｉｔｙ ｒａｔｅｓ ｏｆ Ｐ. ｃａｎａｌｉｃｕｌａｔａ ｅｘｐｏｓｅｄ ｔｏ ｍｅｔａｌｄｅｈｙｄｅ ａｔ ＬＣ２５ ａｎｄ ＬＣ５０ ｗｅｒｅ ９.４４％ ａｎｄ １２.２２％ꎬ ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙꎬ ｈｉｇｈｅｒ ｔｈａｎ ｔｈｅｏｒｅｔｉ￣
ｃａｌ ｖａｌｕｅｓ. Ｔｈｅ ａｃｔｕａｌ ｍｏｒｔａｌｉｔｙ ｒａｔｅｓ ｏｆ Ｐ. ｃａｎａｌｉｃｕｌａｔａ ｅｘｐｏｓｅｄ ｔｏ ｎｉｃｌｏｓａｍｉｄｅ ｅｔｈａｎｏｌａｍｉｎｅ ｓａｌｔ ａｔ ＬＣ２５ ａｎｄ ＬＣ５０ ｗｅｒｅ ３.８９％￣４.４４％
ｌｏｗｅｒ ｔｈａｎ ｔｈｅ ｔｈｅｏｒｅｔｉｃａｌ ｖａｌｕｅｓ. Ｂｏｔｈ ｍｏｌｌｕｓｃｉｃｉｄｅｓ ｄｅｃｒｅａｓｅｄ ｔｈｅ ｇｕｔ ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ ｄｉｖｅｒｓｉｔｙ. Ｍｅｔａｌｄｅｈｙｄｅ ｒｅｄｕｃｅｄ ｔｈｅ ｓｐｅｃｉｅｓ ｒｉｃｈｎｅｓｓ

ｂｙ ２５.２％￣３２.０％ꎬ ｗｈｉｃｈ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ ｅｘｃｅｅｄｅｄ ｔｈｅ ｒｅｄｕｃｔｉｏｎ (７.８％￣１５.７％) ｃａｕｓｅｄ ｂｙ ｎｉｃｌｏｓａｍｉｄｅ ｅｔｈａｎｏｌａｍｉｎｅ ｓａｌｔ. Ｔｈｅ β￣ｄｉｖｅｒｓｉｔｙ
ａｎａｌｙｓｉｓ ｓｈｏｗｅｄ ｍｉｎｏｒ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｓ ｏｆ ｔｈｅ ｇｕｔ ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ ｓｔｒｕｃｔｕｒｅ ｕｎｄｅｒ ｎｉｃｌｏｓａｍｉｄｅ ｅｔｈａｎｏｌａｍｉｎｅ ｓａｌｔ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ. Ｈｏｗｅｖｅｒꎬ ｍｅｔａｌｄｅｈｙｄｅ
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ｄｒａｓｔｉｃａｌｌｙ ａｌｔｅｒｅｄ ｔｈｅ ｇｕｔ ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ ｓｔｒｕｃｔｕｒｅꎬ ｄｅｃｒｅａｓｉｎｇ ｔｈｅ ｒｅｌａｔｉｖｅ ａｂｕｎｄａｎｃｅ ｏｆ Ｃｌｏａｃｉｂａｃｔｅｒｉｕｍ ｆｒｏｍ ６１.４９％ ｔｏ ７.７８％￣１１.９２％
ａｎｄ ｉｎｃｒｅａｓｉｎｇ ｔｈｅ ｒｅｌａｔｉｖｅ ａｂｕｎｄａｎｃｅ ｏｆ Ｂａｃｔｅｒｏｉｄｅｓ ｔｏ ２１.４６％￣６２.２１％. Ｍｏｒｅｏｂｅｒꎬ ｄｉｓｔｉｎｃｔ ｇｕｔ ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ ｖａｒｉａｔｉｏｎｓ ｗｅｒｅ ｏｂｓｅｒｖｅｄ ａｆ￣
ｔｅｒ ｔｒｅａｔｍｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｍｅｔａｌｄｅｈｙｄｅ ａｔ ＬＣ２５ ａｎｄ ＬＣ５０ . 【Ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎ】 Ｍｅｔａｌｄｅｈｙｄｅ ｃａｕｓｅｓ ｇｒｅａｔｅｒ ｄｉｓｒｕｐｔｉｏｎ ｔｏ ｔｈｅ ｇｕｔ ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ ｂａｌａｎｃｅ ｏｆ
Ｐ. ｃａｎａｌｉｃｕｌａｔａ ｔｈａｎ ｎｉｃｌｏｓａｍｉｄｅ ｅｔｈａｎｏｌａｍｉｎｅ ｓａｌｔꎬ ｅｓｐｅｃｉａｌｌｙ ａｆｆｅｃｔｉｎｇ ｋｅｙ ｇｅｎｅｒａ (Ｃｌｏａｃｉｂａｃｔｅｒｉｕｍꎬ Ｌａｃｔｏｃｏｃｃｕｓꎬ ａｎｄ Ｂａｃｔｅｒｏｉｄｅｓ)
ｉｎｖｏｌｖｅｄ ｉｎ ｔｈｅ ｂａｌａｎｃｅ. Ｇｅｎｄｅｒ￣ｓｐｅｃｉｆｉｃ ｒｅｓｐｏｎｓｅｓ ｔｏ ｔｈｅ ｔｗｏ ｍｏｌｌｕｓｃｉｃｉｄｅｓ ａｒｅ ｏｂｓｅｒｖｅｄ. Ｆｅｍａｌｅ ｓｎａｉｌｓ ｍａｉｎｔａｉｎ ｈｉｇｈｅｒ ｌｅｖｅｌｓ ｏｆ ｂｅｎｅ￣
ｆｉｃｉａｌ ｂａｃｔｅｒｉａ ｉｎ ｔｈｅ ｇｕｔ ａｎｄ ｓｔｒｏｎｇｅｒ ｍｏｌｌｕｓｃｉｃｉｄｅ ｔｏｌｅｒａｎｃｅ ｔｈａｎ ｍａｌｅ ｓｎａｉｌｓ. Ｂｏｔｈ ｍａｌｅ ａｎｄ ｆｅｍａｌｅ Ｐ. ｃａｎａｌｉｃｕｌａｔａ ｍａｙ ａｌｌｅｖｉａｔｅ ｍｏｌ￣
ｌｕｓｃｉｃｉｄｅ ｓｔｒｅｓｓ ｂｙ ｅｎｈａｎｃｉｎｇ ｇｕｔ ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ ｏｒ ｒｅｇｕｌａｔｉｎｇ ｈｏｓｔ ｉｍｍｕｎｅ ｆｕｎｃｔｉｏｎｓ.
Ｋｅｙ ｗｏｒｄｓ: ｎｉｃｌｏｓａｍｉｄｅ ｅｔｈａｎｏｌａｍｉｎｅ ｓａｌｔꎻ ｍｅｔａｌｄｅｈｙｄｅꎻ ｌｅｔｈａｌ ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎꎻ Ｐｏｍａｃｅａ ｃａｎａｌｉｃｕｌａｔａꎻ ｇｕｔ ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａꎻ ｈｉｇｈ￣
ｔｈｒｏｕｇｈｐｕｔ ｓｅｑｕｅｎｃｉｎ

　 　 福寿螺 Ｐｏｍａｃｅａ ｃａｎａｌｉｃｕｌａｔａ (Ｌａｍａｒｃｋ)为严重

危害我国农业生态系统和其他重要水域生态系统

的入侵物种ꎮ 在其暴发成灾区域易造成水稻 Ｏｒｙｚａ
ｓａｔｉｖａ Ｌ.、莲藕 Ｎｅｌｕｍｂｏ ｎｕｃｉｆｅｒａ Ｇａｅｒｔｎ.、茭白 Ｚｉｚａｎｉａ
ｌａｔｉｆｏｌｉａ (Ｇｒｉｓｅｂ.) Ｔｕｒｃｚ. ｅｘ Ｓｔａｐｆ 等的减产与绝收ꎮ
目前ꎬ人工拾螺、除卵、拦截、诱集、调水防控等控螺

手段 (储少媛等ꎬ ２０１８ꎻ 郭靖等ꎬ ２０１６ꎻ 刘军等ꎬ
２０１３ꎻ 张泽宏等ꎬ２０１４ꎻ Ｗａｎｇ ｅｔ ａｌ.ꎬ２０１２)仅适用于

面积小或水资源相对丰富的农田区域ꎬ对于成片水

田福寿螺的防控管理难以取得实效ꎮ 基于物理手

段控螺的不足ꎬ研究者也探寻了养殖中华鳖 Ｐｅｌｏ￣
ｄｉｓｃｕｓ ｓｉｎｅｎｓｉｓ (Ｗｉｅｇｍａｎｎ)、青鱼Ｍｙｌｏｐｈａｒｙｎｇｏｄｏｎ ｐｉ￣
ｃｅｕｓ (Ｒｉｃｈａｒｄｓｏｎ)及养鸭等生物手段防控坑塘、沟渠

及农田中的福寿螺ꎬ但存在见效慢、难以落地的问

题ꎮ 故当前对福寿螺的防控仍以化学药剂为主ꎬ常
见药剂有杀螺胺乙醇胺盐(ｎｉｃｌｏｓａｍｉｄｅ ｅｔｈａｎｏｌａｍｉｎｅ
ｓａｌｔꎬ ＮＥＳ)、四聚乙醛(ｍｅｔａｌｄｅｈｙｄｅꎬ ＭＤ)、阿维菌素

(ａｂａｍｅｃｔｉｎꎬ ＡＢＭ)及其复配药剂(陈晓娟等ꎬ２０１３ꎻ
郭靖和章家恩ꎬ２０１５ꎻ 贾道田ꎬ２０１２ꎻ 任学祥等ꎬ
２０１８ꎻ 王昱莎等ꎬ２０１４ꎻ 薛晶等ꎬ２０２１)ꎮ 其中ꎬ杀螺

胺乙醇胺盐和四聚乙醛分别为苯甲酰胺类农药和

有机醛类农药ꎬ前者针对氧化磷酸化和无氧代谢的

毒理机制表现出较强的非靶标毒性ꎬ后者常用于工

业杀菌ꎬ这 ２ 种农药在使用过程中是否影响福寿螺

肠道微生物的代谢功能、抗性及生态学变化等方面

尚未见报道(查晓宗等ꎬ２０１２ꎻ 苏奕人等ꎬ２０２０)ꎮ
本研究以杀螺胺乙醇胺盐和四聚乙醛为供试

药剂ꎬ应用 Ｉｌｌｕｍｉｎａ ＭｉＳｅｑ 平台ꎬ结合生物信息学手

段ꎬ解析杀螺胺乙醇胺盐和四聚乙醛处理下活体福

寿螺肠道微生物群落结构和多样性的变化ꎬ探究二

者对肠道微生物群落结构的影响ꎬ以及福寿螺肠道

微生物对其的响应ꎬ以期了解这 ２ 种典型药剂的杀

螺机制ꎬ为福寿螺的有效防治提供理论依据ꎮ

１　 材料与方法
１.１　 材料

供试福寿螺来源于长沙县黄花镇望江村成片

水稻种植区上游沟渠 ( Ｅ１１３° １２′ ３１. １０″ꎬ Ｎ２８° １７′
２９.０４″)ꎬ沟渠及其周围近一个月内未使用任何灭螺

药剂ꎮ ９８％杀螺胺乙醇胺盐原药购自北京谨明生

物科技有限公司ꎬ９８％四聚乙醛原药购自上海萨恩

化学技术有限公司ꎮ 新鲜生菜 Ｌａｃｔｕｃａ ｓａｔｉｖａ ｖａｒ.
ｒａｍｏｓａ Ｈｏｒｔ.采自农户自种菜地ꎬ未使用任何农药ꎮ
试验过程中使用到解剖刀、解剖剪、解剖针、解剖

盘、超净工作台等ꎮ
１.２　 方法

１.２.１　 福寿螺预处理　 选取体长 ２５~３０ ｍｍꎬ健康、
无损的福寿螺 ６３０ 只ꎬ雌、雄性个体分别 ３１５ 只ꎬ放
入无氯超纯水箱中室内饲养ꎬ水深 ２５ ｃｍꎬ每天喂食

足量新鲜生菜ꎬ室内养殖 ７ ｄ 待用ꎮ
１.２.２　 试验设计与样品采集 　 药剂处理浓度分别

设杀螺胺乙醇胺盐 ＬＣ２５(雄螺 ０.４４８ ｍｇＬ－１ꎬ雌螺

０.３５６ ｍｇＬ－１)、ＬＣ５０(雄螺 ０. ６９９ ｍｇＬ－１ꎬ雌螺

０.５８１ ｍｇＬ－１)ꎬ四聚乙醛 ＬＣ２５(雄螺 ０.４９５ ｍｇ

Ｌ－１ꎬ雌螺 ０.４７８ ｍｇＬ－１)、ＬＣ５０(雄螺 ０.５８７ ｍｇ

Ｌ－１ꎬ雌螺０.７２３ ｍｇＬ－１)ꎮ 用药前ꎬ对室内养殖 ７ ｄ
后的福寿螺静水饥饿处理 ２４ ｈꎮ 试验分别设原始

对照组 ＣＫ０、四聚乙醛对照组 ＣＫ９６、四聚乙醛处理

组 ＳＪ２５、ＳＪ５０、杀螺胺乙醇胺盐对照组 ＣＫＹ９６、杀螺

胺乙醇胺盐处理组 ＳＬ２５、ＳＬ５０ ７ 个大组ꎬ每个大组

处理分别设雌、雄螺 ２ 个小组(分别在组名前加上

Ｆ / Ｍ 来代表雌 /雄螺)ꎬ每小组分别投放雌、雄螺各

１５ 只ꎬ每组处理设 ３ 个重复(福寿螺体长和体重基

本一致)ꎬ每个处理超纯水或药液体积为 ３０００ ｍＬꎮ
其中ꎬ四聚乙醛对照组以超纯水饲养处理ꎬ杀螺胺

乙醇胺盐对照组以 １ ∶ ６００ 乙醇兑超纯水饲养处
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理ꎬ四聚乙醛 ＬＣ２５、ＬＣ５０组均以超纯水为溶液配置

药液ꎬ杀螺胺乙醇胺盐 ＬＣ２５、ＬＣ５０组均以乙醇为溶

剂ꎬ按 １ ∶ ６００ 比例兑超纯水配置药液ꎬ静水饥饿处

理 ９６ ｈꎬ期间不喂食任何食物ꎬ每间隔 １２ ｈ 清除试

验过程中死亡的福寿螺ꎮ 除 ＣＫ０ 为 ０ ｈ 取样ꎬ９６ ｈ
后从每小组每个重复中分别取 １ 只存活的福寿螺

进行肠道样品采集(薛晶等ꎬ２０２１)ꎬ每 ３ 只为一个

样品ꎮ
１.２.３　 肠道微生物 １６Ｓ ｒＲＮＡ 测序　 样品委托中国

上海生工科技有限公司测序ꎬ使用 Ｉｌｌｕｍｉｎａ Ｍｉｓｅｑ
高通量测序技术对原始对照组、对照组及药剂处理

组的 １４ 个福寿螺肠道微生物样品进行细菌 １６Ｓ
ｒＲＮＡ Ｖ３~Ｖ４ 区域测序ꎮ 用 ＰＥＡＲ (ｖｅｒｓｉｏｎ ０.９.８)
软件将 ２ 个短 Ｉｌｌｕｍｉｎａ 读数按照 ｏｖｅｒｌａｐ 进行拼接ꎬ
并对 ｆａｓｔｑ 文件进行处理ꎬ生成单独的 ｆａｓｔａ 和 ｑｕａｌ
文件ꎬ然后用标准方法进行分析ꎮ 使用 Ｕｓｅａｒｃｈ
(ｖｅｒｓｉｏｎ １１.０.６６７)软件将有效标签聚类成≥９７％相

似性的操作分类单元 ( ｏｐｅｒａｔｉｏｎａｌ ｔａｘｏｎｏｍｉｃ ｕｎｉｔꎬ
ＯＴＵ)ꎬ去除嵌合体序列和单一 ＯＴＵｓꎬ剩余序列根

据 ＯＴＵｓ 排序到每个样品中ꎮ 在每个簇内选择丰度

最高的标签序列作为代表序列ꎮ 将细菌 ＯＴＵ 代表

序列与 ＲＤＰ 数据库进行比对后开展生物学分类ꎮ
１.３　 统计分析

使用 ＳＰＳＳ ２６ 软件进行数据分析ꎮ 采用邓肯

氏新复极差值(Ｄｕｎｃａｎ′ｓꎬ ＤＭＲＴ)和最小显著差法

(ｌｅａｓｔ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ ｒａｎｇｅꎬ ＬＳＲ)比较各处理间的显著

性差异ꎮ α￣多样性指数 (包括 Ｃｈａｏ１、 Ｓｉｍｐｓｏｎ 和

Ｓｈａｎｎｏｎ 指数)以 ＯＴＵ 丰富度进行量化ꎮ 对观察到

的 ＯＴＵ 数目构建稀释曲线ꎬ评估样本的充足性ꎮ
所有 α 多样性指数均使用 Ｍｏｔｈｕｒ (ｖｅｒｓｉｏｎ ３.８.３１)
软件计算ꎮ 在 Ｒ (ｖｅｒｓｉｏｎ ３.６.０ )中绘制 ＯＴＵ 稀释

曲线和等级丰度曲线ꎮ 通过 Ｔ 检验计算样品内 α
多样性ꎬ并进行多组比较ꎮ 利用 ＰＩＣＲＵＳｔ (ｖ１.１.４)
软件将已有的 １６Ｓ ｒＲＮＡ 基因测序数据与已知代谢

功能的微生物参考基因组数据库进行比对ꎬ对细菌

和古菌进行功能预测分析ꎮ

２　 结果与分析
２.１　 药剂处理下福寿螺的死亡率

药剂处理下福寿螺的死亡率与实际死亡率见

图 １ꎮ 四聚乙醛 ＬＣ２５、ＬＣ５０处理下福寿螺(雄、雌)死
亡率分别高于高于理论死亡率(２５％、５０％) (李幼

子等ꎬ２０１２)９.４４％、１２.２２％ꎻ杀螺胺乙醇胺盐 ＬＣ２５、
ＬＣ５０处理下福寿螺(雄、雌)实际死亡率分别低于理

论死亡率 ３.８９％、４.４４％ꎮ
２.２　 样品测序结果

各处理组肠道微生物样品测序后得到 １４ 个样

本序列数据ꎬ共得到原始序列 ７３７１５２ 条ꎬ经拼接、
质控后得到有效序列 ７２５８７２ 条ꎬ平均序列长度为

４２４ ｂｐꎮ 由图 ２ 可知ꎬ随着福寿螺肠道微生物测序

数量的增加ꎬ稀释曲线斜率均降低ꎬ曲线趋向平坦ꎬ
说明测序数据量较为合理ꎮ

图 １　 药剂处理 ９６ ｈ 福寿螺的死亡率
Ｆｉｇ.１　 Ｍｏｒｔａｌｉｔｙ ｒａｔｅ ｏｆ Ｐ. ｃａｎａｌｉｃｕｌａｔａ ａｆｔｅｒ ９６ ｈｏｕｒｓ

ｏｆ ｃｈｅｍｉｃａｌ ｔｒｅａｔｍｅｎｔｓ
Δ:观察值与理论值的差值ꎮ

Δ: Ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅ ｂｅｔｗｅｅｎ ｔｈｅ ｏｂｓｅｒｖｅｄ ｖａｌｕｅ ａｎｄ ｔｈｅ ｔｈｅｏｒｅｔｉｃａｌ ｖａｌｕｅ.

图 ２　 各处理中福寿螺肠道微生物样品稀释曲线

Ｆｉｇ.２　 Ｄｉｌｕｔｉｏｎ ｃｕｒｖｅ ｏｆ ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ ｍｉｃｒｏｂｉａｌ ｓａｍｐｌｅｓ ｏｆ
Ｐ. ｃａｎａｌｉｃｕｌａｔａ ｉｎ ｅａｃｈ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ

２.３　 肠道微生物群落多样性和丰富度分析

２.３.１　 α 多样性指数组间差异分析　 由图 ３ 可知ꎬ
经过 ９６ ｈ 的超纯水中饲养ꎬ２ 个药剂对照组的福寿
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螺肠道微生物群落整体丰富度均高于原始对照组ꎬ
四聚乙醛处理组和杀螺胺乙醇胺盐处理组的肠道

微生物群落整体丰富度均显著低于药剂对照组(Ｐ
<０.０５)ꎮ 由图 ４ 可知ꎬ与原始对照组相比ꎬ四聚乙

醛对照组和杀螺胺乙醇胺盐对照组肠道微生物的

丰富度和多样性均上升ꎻ四聚乙醛对照组与杀螺胺

乙醇对照组之间的肠道微生物丰富度、多样性基本

一致ꎻ四聚乙醛、杀螺胺乙醇胺盐各浓度处理组与

各自对照组相比ꎬ丰富度和多样性均降低ꎬ但差异

不显著ꎮ
２.３.２　 α 多样性分析　 采用主坐标(ＰＣｏＡ)分析确

定四聚乙醛、杀螺胺乙醇胺盐不同处理小组间活体

福寿螺肠道微生物群落的差异ꎬ结果显示ꎬ第一主

成分累积方差占总方差的 ６２％ꎬ第二主成分则占

１５％ꎬ共解释了 ７７％的数据差异(图 ５)ꎮ 根据 ＰＥＲ￣
ＭＡＮＯＶＡ 分析ꎬ不同药剂处理下的福寿螺肠道微生

物菌群存在差异(Ｒ２ ＝ ０. ５７７ꎬｐ < ０.０１)ꎬ与对照组

(ＣＫ)相比ꎬ杀螺胺乙醇胺盐处理下细菌菌群差异

较小ꎬ而四聚乙醛处理下细菌菌群差异较大ꎬ且四

聚乙醛 ＬＣ２５、ＬＣ５０致死浓度处理组的雌、雄螺细菌

菌群之间也存在一定差异ꎮ

图 ３　 α多样性指数的分组箱线图(浓度处理)
Ｆｉｇ.３　 Ｔｈｅ ｂｏｘ ｐｌｏｔ ｏｆ α ｄｉｖｅｒｓｉｔｙ ｉｎｄｅｘ (ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ)

图 ４　 α多样性指数的分组箱线图(药剂处理)
Ｆｉｇ.４　 Ｔｈｅ ｂｏｘ ｐｌｏｔ ｏｆ α ｄｉｖｅｒｓｉｔｙ ｉｎｄｅｘ (ｃｈｅｍｉｃａｌ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ)
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图 ５　 福寿螺肠道微生物菌群 ＰＣｏＡ 分析
Ｆｉｇ.５　 ＰＣｏＡ ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｔｈｅ ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ ｍｉｃｒｏｂｉａｌ ｃｏｍｍｕｎｉｔｙ

ｏｆ Ｐ. ｃａｎａｌｉｃｕｌａｔａ

２.４　 肠道微生物群落结构分析

２.４.１　 群落差异分析　 由图 ６Ａ 可知ꎬ１４ 个处理组

共有 ＯＴＵｓ 为 ９７ꎬ 其 中 雌 螺 四 聚 乙 醛 对 照 组

(ＦＣＫ９６)中肠道微生物 ＯＴＵｓ 最多(４０１)ꎬ其余 ３ 个

药剂对照组(ＭＣＫ９６、ＭＣＫＹ９６、ＦＣＫＹ９６) ＯＴＵｓ 均

处于较高水平ꎬ杀螺胺乙醇胺盐处理组( ＦＳＬ２５、
ＦＳＬ５０、ＭＳＬ２５、ＭＳＬ５０)的 ＯＴＵｓ 次之ꎬ四聚乙醛处

理组(ＦＳＪ２５、ＦＳＪ５０、ＭＳＪ２５、ＭＳＪ５０)的 ＯＴＵｓ 最低ꎮ
由图 ６Ｂ 可知ꎬ相比原始对照组(ＦＣＫ０)ꎬ雌螺

药剂 对 照 组 ( ＦＣＫ９６、 ＦＣＫＹ９６ ) 和 药 剂 处 理 组

(ＦＳＪ２５、ＦＳＪ５０、ＦＳＬ２５、ＦＳＬ５０)特征 ＯＴＵｓ 均增加ꎬ
其中药剂对照组 ＯＴＵｓ 增加数均多于 ２ 种药剂处理

组ꎻ四聚乙醛处理组(ＦＳＪ２５、ＦＳＪ５０)ＯＴＵｓ 增加数多

于杀螺胺乙醇胺盐处理组(ＦＳＬ２５、ＦＳＬ５０)ꎬＬＣ２５处

理组(ＦＳＪ２５、ＦＳＬ２５)ＯＴＵｓ 增加数多于 ＬＣ５０处理组

(ＦＳＬ５０、ＦＳＪ５０)ꎮ
由图 ６Ｃ 可知ꎬ相比原始对照组(ＭＣＫ０)ꎬ雄螺

各药剂对照组 (ＭＣＫ９６、ＭＣＫＹ９６) 和药剂处理组

(ＭＳＪ２５、ＭＳＪ５０、ＭＳＬ２５、ＭＳＬ５０)特征 ＯＴＵｓ 均有增

加ꎬ但处理组之间特征 ＯＴＵｓ 数增加幅度不大ꎮ
据各处理组雌、雄螺肠道微生物数据合并后绘

制成韦恩图(图 ６Ｄ)ꎬ７ 个处理大组(ＣＫ０、ＣＫ９６、
ＣＫＹ９６、ＳＪ２５、ＳＪ５０、ＳＬ２５、ＳＬ５０)共有物种 １１６ 种ꎬ其
中ꎬ原始对照组(ＣＫ０)、四聚乙醛对照组(ＣＫ９６)、
杀螺胺乙醇胺盐 ＬＣ５０组( ＳＬ５０)、四聚乙醛 ＬＣ５０组

(ＳＬ５０)的样本中均仅增加了 １ 组特征 ＯＴＵꎬ表明在

药剂处理下ꎬ福寿螺肠道微生物仅在原有种群的基

础上发生变化ꎮ

图 ６　 各处理花瓣图(Ａ)、雌、雄螺处理组韦恩图(Ｂ、Ｃ)
及浓度处理组韦恩图(Ｄ)

Ｆｉｇ.６　 Ｐｅｔａｌ ｄｉａｇｒａｍｓ ｆｏｒ ｅａｃｈ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｇｒｏｕｐ (Ａ)ꎬ Ｖｅｎｎ
ｄｉａｇｒａｍｓ ｃｏｍｐａｒｉｎｇ ｆｅｍａｌｅ ａｎｄ ｍａｌｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｇｒｏｕｐｓ

(Ｂꎬ Ｃ)ꎬ ａｎｄ Ｖｅｎｎ ｄｉａｇｒａｍｓ ｆｏｒ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ
ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｇｒｏｕｐｓ (Ｄ)

２.４.２　 群落组成分析　 物种注释结果显示ꎬ在本次

检测中ꎬ１４ 个样品所属细菌归为 １９ 个门、３９ 个纲、
６３ 个目、１１０ 个科、２０３ 个属ꎬ各处理组微生物群落

在门和属水平的丰度占比分别见图 ７、８ꎮ 基于门水

平的微生物菌群结构分析结果显示ꎬ原始对照组

(ＣＫ０)福寿螺肠道微生物菌群中优势菌为拟杆菌

门 Ｂａｃｔｅｒｏｉｄｅｔｅｓ、厚壁菌门 Ｆｉｒｍｉｃｕｔｅｓ 和变形菌门

Ｐｒｏｔｅｏｂａｃｔｅｒｉａꎬ所占比例分别为 ６６.６２％、２５.３９％和

５.７７％ꎻ四聚乙醛对照组(ＣＫ９６)样品中变形菌门增

至 １７.２４％ꎬ厚壁菌门降至 ４.７７％ꎬ梭杆菌门 Ｆｕｓｏ￣
ｂａｃｔｅｒｉａ 取代厚壁菌门成为优势菌门(７.０８％)ꎻ杀螺

胺乙醇胺盐对照组(ＣＫＹ９６)样品中变形菌门占比

增至 １５.８８％ꎬ厚壁菌门占比降至１９.９８％ꎻ四聚乙醛

ＬＣ２５组中ꎬ拟杆菌门占比大幅降低(４２.８４％)ꎬ未知

菌门增至 ３２.５５％ꎬ厚壁菌门降至 ０.６９％ꎻ四聚乙醛

ＬＣ５０组(ＳＪ５０)中拟杆菌门占比增至７６.９２％ꎬ与四聚

乙醛对照组(ＣＫ９６)相比ꎬ变形菌门降至 ７.８８％ꎬ厚
壁菌门增至 ５.８７％ꎬ其中厚壁菌门丰度占比略低于

未知菌门(７.７２％)ꎻ杀螺胺乙醇胺盐 ＬＣ２５(ＳＬ２５)和
ＬＣ５０ 处 理 组 ( ＳＬ５０ ) 均 以 拟 杆 菌 门 ( ５８.６７％、
６５.４０％)、变形菌门(１９.４７％、１８.１２％)和厚壁菌门

(１５.９７％、１１.８３％)为优势菌门ꎬＳＬ２５ 处理组中拟杆

菌门、变形菌门和厚壁菌门与杀螺胺乙醇胺盐对照

组(ＣＫＹ９６)菌门变化无显著差异ꎮ
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基于属水平的微生物菌群结构分析结果显示ꎬ
原始对照组(ＣＫ０)福寿螺肠道微生物群落中克劳

斯氏菌属 Ｃｌｏａｃｉｂａｃｔｅｒｉｕｍ 丰度最高(６１.４９％)ꎬ其次

为乳球菌属 Ｌａｃｔｏｃｏｃｃｕｓ (２５.０２％)ꎮ 在四聚乙醛相

关处理组(ＣＫ９６、ＳＪ２５、ＳＪ５０)ꎬＣＫ９６ 中克劳斯氏菌

属仍为丰度最高的属ꎬ但占比降至 ４４.８４％ꎻ拟杆菌

属 Ｂａｃｔｅｒｏｉｄｅｓ 则升至第二优势属(１５.８５％)ꎮ 四聚

乙醛 ＬＣ２５(ＳＪ２５)和 ＬＣ５０(ＳＪ５０)处理组的肠道微生

物组成则发生了较大变化ꎬ克劳斯氏菌属大幅降低

(分别降至 ７.７８％和 １１.９２％)ꎻ拟杆菌属则分别升

至 ２１.４６％和６２.２１％ꎬ未分类细菌属丰度显著增(分
别升至 ３２.５５％和 ７.７２％)ꎮ 其他未分类至属的丰

祐菌纲 ｕｎｃｌａｓｓｉｆｉｅｄ＿Ｏｐｉｔｕｔａｅ、拟杆菌纲 ｕｎｃｌａｓｓｉｆｉｅｄ＿
Ｐｏｒｐｈｙｒｏｍｏｎａｄａｃｅａｅ、变形菌纲 ｕｎｃｌａｓｓｉｆｉｅｄ＿Ｇａｍｍａ￣
ｐｒｏｔｅｏｂａｃｔｅｒｉａ 等丰度也均有增加ꎬ该变化可能与四

聚乙醛处理组中福寿螺肠道受损腐烂而出现更多

未知菌属有关ꎮ 在杀螺胺乙醇胺盐相关处理组

(ＣＫＹ９６、ＳＬ２５、ＳＬ５０)中ꎬＣＫＹ９６ 中克劳斯氏菌属

仍为丰度最高的属ꎬ占比降至 ４１.６８％ꎬ乳球菌属丰

度仍处于第二ꎬ占比降至 １９.５４％ꎬ拟杆菌属相对丰

度排第三ꎬ占比升至 ６.３３％ꎮ 与杀螺胺乙醇胺盐对

照组相比ꎬ杀螺胺四聚乙醛 ＬＣ２５(ＳＬ２５)处理组中福

寿螺肠道微生物克劳斯氏菌属丰度上升ꎬ拟杆菌属

和乳球菌属丰度均 下 降ꎬ 分 别 降 至 ４. １０％ 和

１５.５６％ꎬ在 ＬＣ５０(ＳＬ５０)处理组ꎬ拟杆菌属丰度则升

至 １１.１４％ꎬ乳球菌属丰度降至１１.２８％ꎮ
各处理组中 ２ 种药剂不同浓度影响雌、雄福寿

螺肠道微生物群落的组成和变化ꎮ 在四聚乙醛处

理组(ＳＪ２５、ＳＪ５０)中ꎬ雌、雄螺肠道微生物群落组成

和变化的差异主要表现在克劳斯氏菌属的变化幅

度上ꎮ 相比 ＭＣＫ９６ (克劳斯氏菌占比４８.４１％)ꎬ
ＭＳＪ２５ 和 ＭＳＪ５０ 中克劳斯氏菌属分别降至４.４７％和

５.４７％ꎬ而 ＦＳＪ２５ 和 ＦＳＪ５０ 中克劳斯氏菌属的占比

则从 ＦＣＫ９６ 中的 ４１. ２６％ 分别降至 １１. ０７％ 和

１８.３７％ꎬ可以看出ꎬ雌螺处理小组中克劳斯氏菌属

的丰度占比降幅较小ꎮ 在杀螺胺乙醇胺盐处理组

(ＳＬ２５、ＳＬ５０)中ꎬ雌、雄福寿螺肠道微生物群落的差

异较四聚乙醛处理组更加明显ꎬ主要表现在 ＬＣ５０处

理组中ꎮ 克劳斯氏菌属在 ＭＳＬ５０ 中表现为下降ꎬ从
ＭＣＫＹ９６ 中的 ４２.６２％降至 ３４.４３％ꎬ但 ＦＳＬ５０ 中该

菌的占比相比 ＦＣＫＹ９６ (占 ４０.７３％)却大幅上升

(５９.４２％)ꎮ 其次是 ＭＳＬ５０ 中的拟杆菌属ꎬ相比

ＭＣＫＹ９６ 中的 ５.７１％升至 １９.７８％ꎬ而 ＦＳＬ５０ 中拟杆

菌属则从 ＦＣＫＹ９６ 中的 ６.９５％下降至 ２.５１％ꎮ 这种

区别可能在一定程度上反映了不同性别福寿螺对

药剂抗胁迫能力的差异ꎮ

图 ７　 各处理福寿螺肠道微生物门相对丰度变化
Ｆｉｇ.７　 Ｃｈａｎｇｅｓ ｉｎ ｔｈｅ ｒｅｌａｔｉｖｅ ａｂｕｎｄａｎｃｅ ｏｆ ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ

ｍｉｃｒｏｆｌｏｒａ ｉｎ ｅａｃｈ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ａｔ ｐｈｙｌｕｍ ｌｅｖｅｌ

图 ８　 各处理福寿螺肠道微生物属相对丰度变化
Ｆｉｇ.８　 Ｃｈａｎｇｅｓ ｉｎ ｔｈｅ ｒｅｌａｔｉｖｅ ａｂｕｎｄａｎｃｅ ｏｆ ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ

ｍｉｃｒｏｆｌｏｒａ ｉｎ ｅａｃｈ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ａｔ ｇｅｎｕｓ ｌｅｖｅｌ
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２.４.３　 差异菌分析 　 线性判别( ｌｉｎｅａｒ ｄｉｓｃｒｉｍｉｎａｎｔ
ａｎａｌｙｓｉｓꎬ ＬＤＡ)分析从门到属所有水平下原始对照

组(ＣＫ０)、药剂对照组(ＣＫ９６)、杀螺胺乙醇胺盐处

理组(ＳＬ)和四聚乙醛处理组(ＳＪ)的所有结果ꎬ默
认取 Ｓｃｏｒｅ (ｌｏｇ１０ 水平下) >４ 的微生物种群ꎬ得到

图 ９ꎮ 原始对照组(ＣＫ０)含量较高的细菌主要集中

在黄杆菌纲 Ｆｌａｖｏｂａｃｔｅｒｉｉａ、克劳斯氏菌属ꎻ药剂对照

组(ＣＫ９６)含量较高的细菌群落主要集中在梭杆菌

门 Ｆｕｓｏｂａｃｔｅｒｉａ、β￣变形菌纲 Ｂｅｔａｐｒｏｔｅｏｂａｃｔｅｒｉａ、伯克

氏菌目 Ｂｕｒｋｈｏｌｄｅｒｉａｌｅｓ、丛毛单胞菌科 Ｃｏｍａｍｏｎａ￣
ｄａｃｅａｅ、Ｂｌａｓｔｏｃａｔｅｌｌａ、色杆菌科 Ｃｈｉｔｉｎｉｌｙｔｉｃｕｍ、丛毛

单胞菌属 Ｃｏｍａｍｏｎａｓ、鲸杆菌属 Ｃｅｔｏｂａｃｔｅｒｉｕｍꎻ四聚

乙醛处理组(ＳＪ)含量较高的细菌主要集中在未明

确分类的 γ￣变形菌门 ｕｎｃｌａｓｓｉｆｉｅｄ＿Ｇａｍｍａｐｒｏｔｅｏｂａｃ￣
ｔｅｒｉａ、拟杆菌纲 Ｂａｃｔｅｒｏｉｄｉａ、未明确分类的紫单胞菌

科 ｕｎｃｌａｓｓｉｆｉｅｄ ＿ Ｐｏｒｐｈｙｒｏｍｏｎａｄａｃｅａｅ 和 Ｔｅｒｒｉｍｏｎａｓ
等ꎻ杀螺胺乙醇胺盐处理组(ＳＬ)含量较高的细菌主

要集中在莫拉菌科 Ｍｏｒａｘｅｌｌａｃｅａｅ、 假单胞菌属

Ｐｓｅｕｄｏｍｏｎａｄａｌｅｓ、不动杆菌属 Ａｃｉｎｅｔｏｂａｃｔｅｒꎮ
２.５　 肠道菌群功能预测分析

根据 ＣＯＧ 数据库对所有组别福寿螺肠道微生

物进行功能预测(图 １０)ꎬ结果表明ꎬ在原始对照组

(ＣＫ０)中ꎬ福寿螺肠道微生物的主要功能集中在调

控基因的转录、信号转导组分和反应调节蛋白、营
养物质的摄取和转运、参与代谢和降解反应以及

ＤＮＡ 分子的重组和转移等方面ꎮ 在 ２ 个药剂对照

组(ＣＫ９６ 和 ＣＫＹ９６)中ꎬ主要功能与原始对照组功

能类似ꎬ区别在于代谢增强ꎬ感受环境信号并在细

胞内传递信号以调节细胞的生理过程的功能丰度

上升ꎮ 在四聚乙醛 ＬＣ２５处理组(ＦＳＪ２５ 和 ＭＳＪ２５)与
ＬＣ５０处理组(ＦＳＪ５０ 和 ＭＳＪ５０)中ꎬ与代谢相关的蛋

白和酶增多ꎬ例如铁载体蛋白、β￣葡萄糖醛酸酶、β￣
木糖苷酶、脱氢酶等ꎬ意味着对铁离子、多糖类物

质、木质素和纤维素等的代谢作用增强ꎬ以 Ｎａ＋驱动

的多重药物外排泵作用机制也逐渐增强ꎬ而该机制

与增强细菌的耐药性和药物代谢有关 (徐宁等ꎬ
２０１５)ꎮ 在杀螺胺乙醇胺盐 ＬＣ２５处理组(ＦＳＬ２５ 和

ＭＳＬ２５)和 ＬＣ５０处理组(ＦＳＬ５０ 和 ＭＳＬ５０)中ꎬ与信

号传导机制、无机离子转运和代谢、细胞运动等相

关的功能丰度高于对照组(ＣＫＹ９６)ꎬ而脂质转运和

代谢、能源生产和转换等相关功能丰度低于对照组

(ＣＫＹ９６)ꎬ且多重耐药外排泵机制则使生物体对毒

性物质等化合物产生抗性等功能也逐渐增强ꎬ该功

能对生物体的保护具有重要作用ꎮ

图 ９　 不同处理组差异菌种的 ＬＤＡ 分析

Ｆｉｇ.９　 Ｔｈｅ ＬＤＡ ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｓｔｒａｉｎｓ ｉｎ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ
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图 １０　 ＣＯＧ 功能丰度热图
Ｆｉｇ.１０　 Ｈｅａｔ ｍａｐ ｏｆ ＣＯＧ ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ａｂｕｎｄａｎｃｅ

３　 讨论
肠道微生物是一个由不同种类微生物组成的

多元群体ꎬ具有多样复杂的功能ꎬ如辅助宿主代谢、
增强宿主免疫和抗逆能力等 ( Ｍａｒｃｈｅｓｉ ｅｔ ａｌ.ꎬ
２０１６)ꎮ 目前普遍认为ꎬ生物的肠道菌群丰富度和

多样性越高ꎬ菌群的稳定性越好ꎬ抗胁迫能力越强

(王晨赫等ꎬ２０２０)ꎮ 福寿螺作为一种外来入侵水生

动物ꎬ其多样性的肠道微生物群落有效提升了其对

复杂环境的适应能力(刘川等ꎬ２０２２ꎻ 郁维娜等ꎬ
２０１８ꎻ Ｈｕａｎｇ ｅｔ ａｌ.ꎬ２０２０)ꎮ 本研究中ꎬ经过杀螺胺

乙醇胺盐和四聚乙醛处理后ꎬ福寿螺肠道微生物的

丰富度均明显下降ꎬ其中四聚乙醛处理组下降尤为

明显ꎬ表明药剂处理在一定程度上对福寿螺肠道微

生物种群数量产生了抑制作用ꎮ 这种抑制作用基

于四聚乙醛引发软体动物体内大量释放乙酰胆碱

酯酶(吴昌寿等ꎬ１９９６)ꎮ 大量的乙酰胆碱酯酶在乙

酰胆碱接触突出后膜前便将其水解为乙酸和胆碱ꎬ
使福寿螺在遭受病理性微生物种侵害时无法及时

进行调节肠道平衡ꎬ且无法合成抗生素进行抵御ꎬ
致使肠道环境被破坏ꎬ严重损害肠道菌群结构ꎮ 而

杀螺胺乙醇胺盐的灭螺机理不同ꎬ其通过破坏福寿

螺氧化磷酸化和无氧代谢阻碍糖的摄取及代谢而

降低呼吸作用ꎬ但是肠道本身处于厌氧环境ꎬ且福

寿螺呼吸被抑制并不会过分改变肠道环境ꎬ所以四

聚乙醛对福寿螺肠道微生物的种群数量、结构影响

大于杀螺胺乙醇胺盐ꎮ
福寿螺肠道微生物群落和结构的差异变化可

以更清晰地反映福寿螺在接受药剂处理后的应激

能力ꎮ 本研究中ꎬ拟杆菌门、变形菌门和厚壁菌门

是福寿螺肠道微生物中典型的优势菌门ꎬ与 Ｃｈｅｎ ｅｔ
ａｌ. (２０２１)报道一致ꎮ 在其他生物的肠道微生物研

究中ꎬ上述三大门类的微生物被认为具有辅助宿主

进行降解代谢、合成营养元素、增强免疫等功能ꎬ但
也存在导致肠道炎症等病理性微生物种的风险

(Ａｒｔｈｕｒ ｅｔ ａｌ.ꎬ２０１２ꎻ Ｓｈｒｅｉｎｅｒ ｅｔ ａｌ.ꎬ２０１５)ꎮ 克劳斯

氏菌属、乳球菌属和拟杆菌属则是各处理组中丰度

变化最大的 ３ 个属ꎬ其中克劳斯氏菌属在参与调节

肠道菌群的平衡和代谢物的合成过程中具有重要

作用ꎬ其数量增加可减少炎症反应(Ｍａｒｃｈｅｓｉ ｅｔ ａｌ.ꎬ
２０１６)ꎻ乳球菌属通过调节免疫反应、产生抗菌素、
抑制有害菌的生长等方式发挥益生作用(杨求华ꎬ
２０２２)ꎻ而拟杆菌属的种类和数量在一定程度上反
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映代谢功能的变化ꎬ其改变与多种疾病的发生和发

展密切相关(Ｗｕ ｅｔ ａｌ.ꎬ２０１１)ꎮ
结合各处理组中的核心菌群分析和功能预测

结果ꎬ原始对照组中含量较高的细菌主要集中在黄

杆菌纲和克劳斯氏菌属ꎬ是因为黄杆菌纲和克劳斯

氏菌属微生物主要参与肠道食物吸收代谢和生态

平衡的调节ꎬ且黄杆菌在自然水体中也广泛存在ꎬ
水体微生物群落的本来状态可能一定程度上促成

了肠道微生物群落的形成(Ｂａｉ ｅｔ ａｌ.ꎬ２０１２ꎻ Ｌｅｙ ｅｔ
ａｌ.ꎬ２００６)ꎻ药剂对照组中含量较高的细菌主要集中

在梭杆菌门、β￣变形菌纲、色杆菌科、伯克氏菌目、
丛毛单胞菌科、丛毛单胞菌属、鲸杆菌属等具备辅

助代谢和营养吸收功能的菌群(Ｑｉｎ ｅｔ ａｌ.ꎬ２０１０)ꎬ
增强了福寿螺在饥饿条件下的代谢能力ꎻ四聚乙醛

处理组中含量较高的细菌主要集中在未分类的 γ￣
变形菌门、拟杆菌纲、Ｔｅｒｒｉｍｏｎａｓ 及其他一些未分类

紫单胞菌科细菌ꎬ这些细菌群落中通常包括一些常

见的致病菌ꎬ可能具备一定的代谢功能ꎬ可能是四

聚乙醛破坏了福寿螺原有的肠道微生物群落平衡

或直接造成肠道损伤ꎬ一方面造成原有有益菌群落

的丰度下降ꎬ另一方面又促进参与降解代谢相关的

细菌增加(Ｆｕｅｎｔｅｓ ｅｔ ａｌ.ꎬ２０１４ꎻ Ｓｏｍｍｅｒ ＆ Ｂäｃｋｈｅｄꎬ
２０１３ꎻ Ｗｕ ｅｔ ａｌ.ꎬ２０１１)ꎮ 杀螺胺乙醇胺盐处理组中

含量较高的细菌主要集中在莫拉菌科、假单胞菌属

和不动杆菌属ꎬ这些种群中的细菌群落能通过增强

代谢、调节肠道黏液及调节肠道环境 ｐＨ 值等措施

抑制肠道炎症反应ꎬ从而影响和参与宿主肠道物质

的代谢和免疫调节(Ｃｈｅｎ ｅｔ ａｌ.ꎬ２０２０ꎻ Ｃｈｉｕ ｅｔ ａｌ.ꎬ
２０１４ꎻ Ｌｅｅ ｅｔ ａｌ.ꎬ２０１８)ꎬ与杀螺胺乙醇胺盐处理组

中微生物群落的功能预测相一致ꎮ
从不同药剂处理下福寿螺肠道微生物组成的

结果来看ꎬ四聚乙醛处理组中(ＳＪ２５、ＳＪ５０)肠道微

生物组成变化较大ꎬ表现在厚壁菌门、克劳斯氏菌

属和乳球菌属占比明显下降ꎬ拟杆菌属和未分类细

菌丰度升高ꎮ 杀螺胺乙醇胺盐处理组(ＳＬ２５、ＳＬ５０)
中克劳斯氏菌属丰度明显升高ꎬ乳球菌属丰度下

降ꎬ拟杆菌属丰度变化不明显ꎮ 这种差异可能与药

物本身的特性有关ꎬ杀螺胺乙醇胺盐的杀螺活性是

通过抑制线粒体氧化磷酸化和 ＡＴＰ 产生来介导的ꎬ
对 ＮＡＤＨ 向 ＮＡＤ＋的转化的过程也存在影响ꎬ这 ２
个过程均为有氧呼吸ꎬ而肠道微生物多数为厌氧

菌ꎬ对有氧过程的抑制作用表现不敏感ꎬ因此杀螺

胺乙醇胺盐对肠道微生物影响不显著(Ａｎｄｒｅｗｓ ｅｔ
ａｌ.ꎬ１９８２ꎻ Ｐａｒｋꎬ２００６)ꎮ 最后ꎬ从性别角度来看ꎬ
雌、雄福寿螺肠道微生物群落结构存在差异ꎮ 原始

对照组雌螺处理小组肠道微生物中厚壁菌门及其

下属乳球菌属的丰度占比相对于雄螺更高ꎬ由于厚

壁菌门在肠道中主要发挥增强消化和抗菌作用的

作用ꎬ在四聚乙醛处理后的雌螺肠道菌群中克劳斯

氏菌属丰度下降幅度低于雄螺中该菌属的下降幅

度ꎻ而克劳斯氏菌属和拟杆菌属在杀螺胺乙醇胺盐

ＬＣ５０处理组(ＳＬ５０)的雌、雄螺肠道菌群中的丰度变

化情况相反ꎬ这可能是雌螺抗逆性强于雄螺的原因

之一(李淑贤等ꎬ２０２２ꎻ Ｌｅｙ ｅｔ ａｌ.ꎬ２００６)ꎮ
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