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摘要: 在自然生态系统中，不同营养级物种可通过特征介导间接效应对生态系统的稳定及种群产生深刻的影响。

但目前有关特征介导间接效应的实验研究多见于无脊椎动物、鱼类和两爬类。本研究以根田鼠为对象，在野外
围栏内建立预防捕食者和未预防捕食者两种实验处理种群，并通过采用麦克马斯特法测定两种处理种群实验个

体肠道寄生物感染种类及感染率和感染强度，采用 PHA ( phytohemagglutinin) 反应和白细胞分类计数测定不同
处理种群实验个体免疫能力，以分析捕食风险对根田鼠肠道寄生物的感染效应。结果表明，未预防捕食者处理
组根田鼠 PHA反应、白细胞计数和淋巴细胞计数较预防捕食者处理组实验个体显著降低，而球虫 E. wenrichi 的
感染率和感染强度则显著增加，但绦虫和线虫以及其他 3 种球虫的感染率和感染强度无显著差异。结果表明，
捕食者可通过介导猎物免疫力特征而间接影响猎物肠道寄生物的感染，验证了本项提出的捕食风险可通过降低

根田鼠的免疫能力而增加其肠道寄生物感染的假设。
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Abstract: In natural ecosystems，different trophic levels can have a profound impact on ecosystem stability and population
by trait-mediated indirect effects ( TMIEs) ． However，at present，experimental studies on TMIEs are more common in in-
vertebrates，fish，amphibians and reptiles． In this study，root voles ( Microtus oeconomus) were used as experimental ani-
mals to establish two treatment populations in field enclosures: one in which predation was prevented and one in which pre-
dation was allowed to oocur． We then systematically examined the types of intestinal parasites，parasitic infection preva-
lence and intensity of infection by a modified McMaster method． Phytohemagglutinin ( PHA) response and white blood cell
count were used to test the individual immunities of the different treatment populations to analyze the infection effect of pre-
dation risk on intestinal parasites in root voles． The results showed that the PHA response，leukocyte counts and lymphocyte
counts of root voles exposed to predation treatment was significantly decreased compared to voles in which predation was
prevented，while infection prevalence and intensity of infection of E. wenrichi were significantly increased． However，there
were no significant changes in infection prevalence and intensity of infection of cestodes and nematodes and three other coc-
cidias． It shows that predators can indirectly affect the intestinal parasites of prey by mediating the immune system and vali-
dated the hypothesis that the predation risk can increase the intestinal parasitic infection by decrease the immunocompetence
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of root voles．
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在自然生态系统中，各营养级物种间存在复杂

的食物网，彼此产生直接或间接的互作效应，如捕

食者对猎物的下行效应 ( Top-down) 、食物资源对
捕食者的上行效应 ( Up-down) 以及不同物种间的
似然竞争 ( apparent competition) 。特征介导间接效
应是生态系统存在的最为普遍的一种多物种通过食

物网产生的间接互作效应，并引起生态学家的高度

关注 ( Werner and Peacor，2003; Ｒaffel et al. ，
2010; Duffy et al. ，2011; Wu et al. ，2014 ) ，研
究认为高营养级物种的出现可导致低营养物种表型

特征的改化，而低营养物种表型特征的改变又可影

响其他营养级物种的适合度。例如在鸟类或哺乳类
中，寄生物可增加捕食者对宿主的捕食率 ( 红尾

鵟 Buteo jamaicensis，Temple，1987; 赤松鸡 Lago-
pus lagopus scoticus，Hudson，1992; 西岸田鼠 Mi-
crotus townsendii，Steen et al. ，2002; 野兔 Lepus
granatensis，Alzaga et al. ，2008; 驼鹿 Alces alces，
Joly and Messier，2004 ) ，并推测寄生物可能是通
过改变宿主表型特征 ( 如免疫反应、体重和肾脂
指数) ，而导致宿主面临更大的捕食压力 ( Steen
et al. ，2002; Alzaga et al. ，2008; Banerji et al. ，
2015) 。这种不同营养级物种间的间接互作效应对
群落及种群动态具有重要的作用 ( Bolker et al. ，
2003) 。
捕食者可通过捕食风险影响猎物的适合度及种

群波动 ( Boonstra et al. ，1998; Sheriff et al. ，
2011) 。当猎物应对捕食者威胁时，可激活下丘
脑—垂体—肾上腺 ( hypothalamo-pituitary-adrenal，
HPA) 轴介导的应激反应，增加个体糖皮质激素水
平 ( Sapolsky，1992; Boonstra et al. ，1998; Wing-
Weld and Ｒomero，2001; Bian et al. ，2005; Owen
et al. ，2005; Sheriff et al. ，2011) 。当猎物处于慢
性捕食应激状态时，可降低其免疫能力和身体状况

指数 ( 如体重和血浆蛋白指数) ，而免疫力的降低

可能增加寄生物感染的风险 ( Boonstra et al. ，
1998; Sheriff et al. ，2011) ，感染寄生物的猎物可
能更容易被捕食者猎杀。因此，捕食与寄生物通过
特征介导间接效应共同作用于目标动物时，可对目

标动物表型和适合度产生负的协同作用 ( synergis-

tic effects) ( Marino and Werner，2013) 。小哺乳动
物种群调节是世界性难题。在几种因子的耦合作用
条件下，探讨种群自动调节机理，阐明其生态学过

程及生理学效应，以解释小型哺乳动物种群波动是

种群调节领域的主要发展趋势。因此，探讨特征介
导间接效应在小型哺乳动物种群调节中的作用具有

重要的理论价值。但是，迄今有关特征介导间接效
应的实验研究多见于无脊椎动物、鱼类和两爬类。
根田鼠 ( Microtus oeconomus) 是栖息于青海高

寒草甸的植食性哺乳动物 ( 刘季科等，1982) 。分
布于这一地区的鸟类和兽类捕食者有红隼 ( Falca
tinnunculus ) 、大 鵟 ( Bulteo hemilasius ) 、香 鼬
( Mustela altaica) 、艾虎 ( Mustela euersmanni) 、狼
( Canis lupus) 、赤狐 ( Vuples vuples) 及藏狐 ( Vu-
ples ferrilata) 等。其优势种类为大鵟、红隼、香鼬
和艾虎 ( 刘季科等，1994) 。在该地区生活的根田
鼠肠道感染的寄生物有球虫、绦虫和线虫，其中球
虫有 4 种，分别为 Eimeria wenrichi、Eimeria saxei、
Isospora mexicanasubsimi 和 Eimeria ochrogasteri，感
染根田鼠的绦虫为 Paranoplocephala 属，线虫为
Mastophorus属 ( Cao et al. ，2014) 。球虫是根田鼠
肠道内感染的主要寄生物，而 E. wenrichi为球虫中
的优势种 ( 聂绪恒等，2014) 。
本研究以根田鼠为研究对象，通过在野外围栏

内建立预防捕食者和未预防捕食者根田鼠种群，测

定根田鼠肠道内寄生物的感染率和感染强度、PHA
反应参数以及血液中的白细胞分类计数，分析捕食

风险与根田鼠的免疫能力、肠道寄生物感染率和感
染强度的关系，目的在于验证捕食风险可通过降低

根田鼠的免疫能力而增加其肠道寄生物感染的假

设。据此假设，本研究预测，未预防捕食者处理组
种群的免疫力低于预防捕食者处理组种群，而未预

防捕食者处理组的根田鼠肠道寄生感染状况高于预

防捕食者处理组个体。

1 研究方法
1. 1 围栏实验
1. 1. 1 野外围栏设置
本实验在中国科学院海北高寒草甸生态系统定
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位站的野外围栏内进行。中国科学院海北高寒草甸
生态系统定位站地处北纬 37°29' ～ 37°45'，东经
101°12' ～ 101°23'，位于祁连山东段冷龙岭南麓，
大通河河谷西北部，地形开阔，定位站海拔

3 200 ～ 3 600 m ( 杨福囤，1982 ) 。该地区无四季
之分，仅有冷暖季之别。
实验样地围栏由 4 个 30 m × 50 m 小栏组成。

围栏以 2 m × 1 m 的镀锌钢板用铆钉镶嵌构成，钢
板埋入地下 0. 5 m，地上部分高 1. 5 m，钢板之间
用 L45 × 45 角钢固定。
实验处理设为预防捕食者 ( PＲ－ ) 和未预防

捕食者 ( PＲ+ ) 围栏。PＲ+处理围栏地上部分的
钢板每隔 10 m 设置一个距地面 30 cm 的 30 cm ×
120 cm 缺刻，以便兽类捕食者进出，围栏上方完
全开放，允许鸟类捕食者进出; PＲ－处理围栏的地
上部分钢板无缺刻，且上方以 3 cm × 3 cm 的铁丝
格网封闭，并以长 250 cm、直径 10 cm 的木柱支
撑，以阻止鸟类捕食者进入。实验开始前，将围栏
内留居的根田鼠或非靶动物捕尽，以连续 3 d 捕获
不到根田鼠或非靶动物作为围栏被清理干净的标

准。
1. 1. 2 实验种群
本研究于 2016 年 10 月初建立实验种群，建群

者全部来自实验室饲养的性成熟个体。所有围栏建
群者个体的体重无显著性差异 ( F1，76 = 0. 008;
P = 0. 930) 。对建群者实验个体用耳标法和剪趾法
双重标志后，放入围栏以建立捕食者和预防捕食者

实验种群。每个处理设置 2 个重复。建群者放入围
栏前，对每个实验个体经口腔灌注孢子化球虫卵囊

液 0. 1 mL ( 浓度: 2 × 104 个 /mL) ，提供寄生物感
染源，之后诱捕期不再进行人工感染，让其自然感

染。每个围栏随机放入 10 对个体，该密度相当于
研究地区根田鼠自然种群的中等密度水平 ( 刘季

科等，1982; 姜永进等，1991) 。
1. 1. 3 标志重捕
建群者在围栏适应 2 周后，逐月标记重捕一

次。具体方法: 以 5 m × 5 m 的间隔设置笼站
( Bian et al. ，2011，2015 ) ，每个笼站放置 1 个小
型木质的自制活捕笼，活捕笼顶部用木板遮挡，以

防降雨或降雪造成进入笼内的根田鼠死亡。标志重
捕期间，在每个活捕笼内放少量胡萝卜块作为诱

饵，每天 08: 00 ～ 17: 30 开启活捕笼，其余时间

关闭，以防温度过低而导致个体死亡。每处理组围
栏诱捕 3 ～ 4 d，每天查笼 4 ～ 6 次。
1. 2 生理指标测定
1. 2. 1 粪便取样及寄生物感染率和感染强度测定
在每个诱捕期的下午收集根田鼠粪便样品。诱

捕前对活捕笼进行清扫，以避免残留粪便及其它杂

物对结果造成影响。收集的粪便样品装于聚乙烯样
品袋中 ( Ocaido et al. ，1999) ，并记录围栏号、耳
标号、性别及收集日期，随即放入 4℃ 冷藏柜保
存。每诱捕期内，所有诱捕到的个体仅取样 1 次，
以避免数据假重复 ( Hurlbert，1984) 。待诱捕期结
束后把根田鼠粪便样品带回实验室进行检测、计
数。粪便寄生物计数采用改良的麦克马斯特法
( Wetzel，1951) 。样品带回实验室后，用电子天平
称约 0. 5 g 粪样 ( 精确到 0. 001 g ) ，加 15 mL
2. 5% K2CrO7 研磨，依次通过 40 目铜筛和 100 目
的尼龙网筛后，26℃培养 48 h，使其孢子化。当孢
子化率达 85%以上时，用水冲洗到 45 mL 的离心
管中，1 500 r /min离心 5 min，倾倒离心液，剩余
沉淀液加入饱和盐水并定容至 10 mL，采用饱和盐
水漂浮法，显微境下观察漂浮液以检测卵囊

( Ocaido et al. ， 1999; Gillespie and Chapman，
2006; Vadlejch et al. ，2011) 。并依据孢子化卵囊
的外部形态和内部结构进行分类 ( Ocaido et al. ，
1999; Gillespie and Chapman，2006; Cao et al. ，
2014) 。球虫卵识别到种，绦虫卵和线虫卵则识别
到属，并计算其感染率和感染强度。感染率 =围
栏种群感染个体数 /围栏种群的总个体数，感染强
度为每克粪便中的卵囊数 ( OPG) ，OPG = ( 球虫
计数 × 10 mL) / ( 0. 15 mL × 2 ×粪便重) ( Bush
et al. ，1997) 。在卵囊的检测过程中，为了减少误
差，实验过程由一人完成。
1. 2. 2 白细胞计数

11 月诱捕期活捕到的实验个体，用内径为
0. 3 mm 的石英点样毛细玻璃管 ( 华西医科大学仪
器厂生产) 眼眶静脉丛取血 100 μL，放入 K2-
EDTA抗凝的 1. 5 mL离心管中，血液样品放于冰盒
中，2 h内带回实验室。另取一洁净小试管，加入
0. 38 mL 白细胞稀释液，用移液枪准确吸取 K2-
EDTA 抗凝的全血 20 μL，混匀后，用 Hausser 白
细胞计数板计数。白细胞数量计算公式如下:
( 4 个大格白细胞数 /4 ) × 2 × 108 ( 108个细胞 /L)
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( 杨秀平，2004) 。
1. 2. 3 白细胞分类计数
瑞氏染色法 ( 试剂来源于南京建成生物工程

公司) 检测淋巴细胞、嗜酸性粒细胞、嗜碱性粒
细胞、嗜中性粒细胞和单核细胞的数量。取 K2-
EDTA抗凝的全血 3 μL 滴于洁净的载玻片上，用
另一载玻片轻推将血膜均匀涂满载玻片，待血膜干

燥后，滴加适量吉姆萨染色液 1 覆盖血膜，60 ～
90 s 后滴加适量吉姆萨染液 2，混合均匀，染色
6 ～ 8 min 后，用清水冲洗多余液体，自然干燥保
存 ( 张鑫等，2017) 。镜检采用油镜检测，计数淋
巴细胞、单核细胞、嗜中性粒细胞、嗜酸性粒细胞
和嗜碱性粒细胞等白细胞共 100 个，计算各种细胞
的百分比，最后乘以白细胞总数，得到最终各种细

胞的数量 ( 108个细胞 /L) 。
1. 2. 4 细胞免疫测定
细胞免疫的测定在 11 月诱捕期进行。野外围

栏诱捕到的根田鼠，带回实验室后用 mitutoyo
547 － 301 厚度表 ( 产自瑞士) 测量注射前实验动
物初 始 的 左 后 脚 掌 厚 度 ( 0 h ) ( 精 确 到
± 0. 01 mm) ，用 75%酒精擦拭足垫，随后用微量
注射器在每只实验动物左后脚掌中心皮下注射浓度

为 3. 3 mg /mL 的 PHA ( phytohemagglutinin 植物血
球凝集素 Sigma L － 8754 ) 无菌溶液，在注射 6 h
后 ( Xu and Wang，2010 ) 测量左后脚掌的厚度。
每只实验动物重复测量 6 次，取 6 次测量的平均
值。PHA 反应的计算公式如下: PHA 反应 =
( PHA 反应后 － PHA 反应前) /PHA 反应后)
( Smits et al. ，1999; Bellocq et al. ，2006; Xu and
Wang，2010; Xu et al. ，2011) 。
1. 3 数据的统计分析
采用广义线性混合模型 ( Generalized Linear

Mixed Model，GLMM) ( Schabenberger，2005; Bolk-
er et al. ，2009) 统计分析数据。在该模型中，寄生
物感染率、寄生物感染强度、白细胞总数、各白细
胞种类计数和 PHA 值作为因变量，处理、性别作
为自变量，时间作为重复测量变量，围栏作为随机

变量。本研究中，感染强度( OPG) 经 ln( OPG + 1 )
转换后进行统计分析。运用 SPSS 20. 0 软件进行统
计分析，采用 Bonferroni 进行多重比较。数据表示
为平均值 ±标准误 ( mean ± SE) ，P ＜ 0. 05 为差异
显著。

2 结果
2. 1 球虫的感染率
在野外围栏实验中，不同处理对 E. wenrichi 的

感染率有显著性效应，且 PＲ+ 处理组球虫
E. wenrichi 的感染率显著高于 PＲ－处理组 ( F1，41 =
5. 112，P ＜ 0. 05，图 1A) ，但对球虫 E. ochrogasteri
( F1，41 = 0. 006，P ＞ 0. 05，图 1B ) 和 E. saxei
( F1，41 = 0. 005，P ＞ 0. 05，图 1C ) 未发现此类效
应，且在 PＲ+和 PＲ－两处理组中均未检测到 Isos-
pora mexicanasubsimi球虫感染。此外，未发现 3 种
球虫的感染率在性别间的显著差异 ( E. wenrichi:
F1，41 = 2. 944，P ＞ 0. 05; E. ochrogasteri: F1，41 = 0，
P ＞ 0. 05; E. saxei: F1，41 = 0. 003，P ＞ 0. 05 ) ，但
存在显著的时间效应( E. wenrichi : F6，33 = 4. 656，

图 1 PＲ+和 PＲ－组处理球虫 wenrichi ( A) 、E. ochrogasteri ( B)
及 E. saxei ( C) 的感染率 ( mean ± SE) ． PＲ+为无预防捕食处
理组，PＲ－为预防捕食处理组． NS: 处理间无差异，* 处理间
差异显著 ( P ＜ 0. 05)
Fig. 1 The infection prevalence of coccidia types in E. wenrichi
( A) ，E. ochrogasteri ( B ) ，and E. saxei ( C ) in PＲ+ and PＲ－
treatment，respectively ( mean ± SE) ． PＲ+ was treatment permitting
predation，PＲ－ was treatment preventing predation． NS: P ＞ 0. 05;
* P ＜ 0. 05
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P = 0. 002; E. ochrogasteri: F6，33 = 13. 043，P ＜
0. 001; E. saxei: F6，33 = 27. 407，P ＜ 0. 001) 。
2. 2 球虫的感染强度
在野外围栏实验中，不同处理对 E. wenrichi 的

感染强度有显著性效应，且 PＲ+ 处理组球虫
E. wenrichi 的感染强度显著高于 PＲ－ 处理组
( F1，152 = 16. 438，P ＜ 0. 001，图 2A ) ，但球虫
E. ochrogasteri ( F1，152 = 2. 370，P ＞ 0. 05，图 2B )
和球虫 E. saxei ( F1，152 = 2. 517，P ＞ 0. 05，图 2C)
的感染强度在 PＲ+处理组和 PＲ－处理组间无显著
效应。此外，并未发现 3 种球虫的感染强度在性别
间的显著差异 ( E. wenrichi: F1，152 = 0. 789，P ＞
0. 05; E. ochrogasteri: F1，152 = 3. 468，P ＞ 0. 05;
E. saxei : F1，152 = 0 . 7 0 4 ，P ＞ 0 . 0 5 ) 。但球虫

图 2 PＲ+和 PＲ－组处理球虫 E. wenrichi ( A) 、E. ochrogasteri ( B)

及 E. saxei ( C) 的感染强度 ( mean ± SE) ． PＲ +为无预防捕食处理

组，PＲ －为预防捕食处理组 . NS 表示处理间无差异，* 表示处理

间差异显著 ( P ＜ 0. 05)

Fig. 2 The infection intensity of coccidia types in E. wenrichi ( A ) ，

E. ochrogasteri ( B) ，and E. saxei ( C) in PＲ + and PＲ－ treatment，re-

spectively ( mean ± SE) ． PＲ+ was treatment permitting predation，PＲ－

was treatment preventing predation． NS: P ＞ 0. 05; * P ＜ 0. 05

E. wenrichi、E. saxei的感染强度存在显著的时间效
应 ( E. wenrichi: F6，152 = 4. 144， P = 0. 001;
E. saxei: F6，152 = 6. 594，P ＜ 0. 001 ) ，E. ochrogas-
teri的感染强度却不存在显著的时间效应 ( F6，152 =
0. 997，P ＞ 0. 05) 。
2. 3 绦虫和线虫的感染率和感染强度
在整个诱捕期内，绦虫和线虫的感染率和感染

强度都未发现显著的处理效应 ( 感染率: 绦虫

F1，41 = 0. 009，P ＞ 0. 05，线虫 F1，41 = 0. 002，P ＞
0. 05，图 3A、B; 感染强度: 绦虫 F1，152 = 2. 192，
P ＞ 0. 05，线虫 F1，152 = 3. 191，P ＞ 0. 05，图 3C、
D) 。也未发现性别间的显著差异 ( 感染率: 绦虫
F1，41 = 0. 144，P ＞ 0. 05，线虫 F1，41 = 0，P ＞ 0. 05;
感染强度: 绦虫 F1，152 = 0. 086，P ＞ 0. 05，线虫
F1，152 = 0. 087，P ＞ 0. 05) 。此外，绦虫的感染强度
在时间上有显著差异 ( F6，152 = 4. 425，P ＜ 0. 001) ，
但在感染率上未发现此类效应 ( F6，33 = 0. 274，
P ＞ 0. 05) 。类似地，线虫的感染率有显著的时间
效应 ( F6，33 = 2 004. 650，P ＜ 0. 001) ，但在感染强
度没有显著的时间效应 ( F6，152 = 0. 798，P ＞
0. 05) 。
2. 4 白细胞计数、白细胞分类计数和迟发性超敏
反应

在血细胞数量上，不同处理对白细胞和淋巴细

胞数量有显著的处理效应，且 PＲ+处理组根田鼠
的白细胞计数、淋巴细胞计数显著低于 PＲ－处理
组 ( 白细胞，F1，28 = 35. 365，P ＜ 0. 001; 淋巴细
胞，F1，29 = 10. 510，P = 0. 003，图 4A) 。但在嗜酸
性粒细胞、嗜碱性粒细胞、嗜中性粒细胞和单核细
胞中未发现此类效应 ( 嗜酸性粒细胞，F1，29 =
0. 191，P ＞ 0. 05; 嗜碱性粒细胞，F1，29 = 3. 913，
P ＞ 0. 05; 嗜中性粒细胞，F1，29 = 4. 064，P ＞ 0. 05;
单核细胞，F1，29 = 1. 110，P ＞ 0. 05，图 4A) 。此
外，白细胞 ( F1，28 = 0. 054，P ＞ 0. 05 ) 、淋巴细胞
( F1，29 = 0. 144， P ＞ 0. 05 ) 、嗜 酸 性 粒 细 胞
( F1，29 = 0. 001， P ＞ 0. 05 ) 、嗜 碱 性 粒 细 胞
( F1，29 = 0. 254， P ＞ 0. 05 ) 和 嗜 中 性 粒 细 胞
( F1，29 = 0. 458，P ＞ 0. 05 ) 数量性别间无显著差
异，仅雄性的单核细胞计数显著高于雌性 ( F1，29 =
11. 519，P = 0. 002) 。
不同处理对根田鼠 PHA 反应有显著的处理效

应，PＲ+处理组的 PHA 反应显著低于 PＲ－处理组
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( F1，33 = 29. 987，P ＜ 0. 001，图 4B) ，但未发现性 别间的显著差异 ( F1，33 = 0. 010，P ＞ 0. 05) 。

图 3 PＲ+和 PＲ－组处理下绦虫和线虫的感染率和感染强度 ( mean ± SE) ． PＲ+为无预防捕食处理组，PＲ－为预防捕食处理组．

A、B分别为绦虫和线虫的感染率，C、D分别为绦虫和线虫的感染强度． NS表示处理间无差异

Fig. 3 The infection prevalence and infection intensity of types in cestodes and nematodes in PＲ+ and PＲ－ treatment，respectively ( mean

± SE) ． PＲ+ was treatment permitting predation，PＲ－ was treatment preventing predation． A，B were infection prevalence of cestodes and

nematodes，respectively． C，D were infection intensity of cestodes and nematodes，respectively． NS: P ＞ 0. 05

图 4 PＲ+和 PＲ－处理组白细胞计数、白细胞分类计数和 PHA反应 ( mean ± SE) ． PＲ+为无预防捕食处理组，PＲ－为预防捕食

处理组． A为白细胞计数和白细胞分类计数，B为 PHA反应． NS表示处理间无差异，* 表示处理间差异显著 ( P ＜ 0. 05)

Fig. 4 Leucocyte count，white blood cell count and PHA response in PＲ+ and PＲ－ treatment，respectively ( mean ± SE) ． PＲ+ was treat-

ment permitting predation，PＲ－ was treatment preventing predation． A is leucocyte count and white blood cell count，and B is PHA re-

sponse in PＲ+ and PＲ－ treatment，respectively． NS: P ＞ 0. 05; * P ＜ 0. 05
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3 讨论

本研究结果表明，PＲ+处理组根田鼠免疫能力
较 PＲ－组显著降低，且球虫 E. wenrichi感染率和感
染强度显著增加。在本实验 PＲ+处理中，捕食者
可自由进出围栏，虽没有进行捕食者数量调查，但

在诱捕期观察到围栏周围有红隼 ( 3 次) 、大鵟 ( 7
次) 、香鼬 ( 2 次) 和赤狐 ( 1 次) 等捕食者的出
现。其次，围栏建群者放入围栏前对每个实验个体
进行同量孢子化球虫卵囊感染，使其球虫感染均一

化。因此，PＲ+处理组较 PＲ－处理组有较高球虫
感染的结果，只能归结于捕食风险的间接效应。在
本研究中，捕食风险对球虫感染的间接效应可能是

通过根田鼠免疫力特征介导所致。动物具有复杂的
免疫系统，单一的免疫参数指标往往不能准确反映

其免疫能力。本研究采用迟发性超敏反应和血细胞
参数评估根田鼠个体免疫力。PHA 可诱导 T 细胞
活化和增殖而导致肿胀，该指标一般用于评价 T
细胞介导的细胞免疫功能 ( Smits et al. ，1999;
Bellocq et al. ，2006) 。在本研究中，PＲ+处理组的
PHA反应显著低于对照组，表明PＲ+处理组个体
具有较低的细胞免疫能力。另一方面，白细胞是有
机体重要的非特异性免疫细胞，而淋巴细胞则是特

异性免疫细胞，它们在抗感染中具有重要的防御作

用。Boonstra等 ( 1998) 的研究结果表明，捕食应
激可导致美洲兔 ( Lepus americanus) 单核细胞、淋
巴细胞和嗜中性粒细胞数量显著降低。在本研究
中，PＲ+处理组的白细胞和淋巴细胞数量显著低于
对照组，该结果与 Boonstra 等 ( 1998 ) 的结果一
致。白细胞和淋巴细胞数量的变化与机体感染病菌
有关，机体感染病菌可增加血细胞数量。本研究中
PＲ+处理组的寄生物感染率及感染强度显著高于对
照组，这说明 PＲ+处理组在感染较高球虫的情况
下，其白细胞和淋巴细胞数量依然降低，反映了根

田鼠个体天然免疫能力的下降。因此，结合 PHA
反应及血象参数，本研究结果表明，捕食风险可降

低根田鼠个体的免疫能力。
动物的免疫系统功能受 HPA 轴多途径调控

( Padgett and Glaser，2003; Bartolomucci，2007 ) 。
在对美洲兔的研究中发现，当捕食者数量增加或捕

食风险增大时，其个体的粪便皮质酮水平显著升

高，免疫能力降低 ( Boonstra et al. ，1998; Sheriff

et al. ，2009，2010) 。Navarro 等 ( 2004) 也发现，
家雀 ( Passer domesticus) 暴露给猫后，显著降低
了其 T细胞的反应能力。Du 等 ( 2016) 对根田鼠
的研究结果也表明，当母体密度应激子代处于当前

密度应激环境时，子代的粪便皮质酮水平显著增

高，细胞免疫反应和体液免疫反应显著降低。上述
结果提示，本研究中捕食对根田鼠免疫力的抑制可

能与捕食应激有关。
大量研究表明，机体免疫力的降低可增加感染

病原体及寄生物的风险 ( Seed et al. ，1976; Ader
and Cohen，1993; Black，1994; Nordling et al. ，
1998; Llorente et al. ，2002; Cornell et al. ，2008;
Auld et al. ，2012) 。Nordling 等 ( 1998) 通过调控
雌性白领姬鹟 ( Ficedula albicollis ) 的繁殖投入发
现，白领姬鹟增加繁殖投入后，其免疫能力显著低

于对照组，且血液变形虫 ( Haemoproteus) 的感染
强度显著增加。对根田鼠的研究发现，母体密度应
激与当前密度应激处理不仅降低子代免疫力，而且

增加球虫感染率和感染强度 ( Du et al. ，2016 ) 。
本研究中 PＲ+处理组球虫 E. wenrichi 的感染率和
感染强度显著增加，与上述他人的研究结果相一

致，表明捕食风险对球虫感染的效应可归结于对根

田鼠免疫力的抑制作用。
本研究未发现预防捕食者和未预防捕食者处理

组间在球虫 E. ochrogasteri、E. saxei 以及绦虫和线
虫的感染率和感染强度的显著性差异，也未检测到

球虫 I. mexicanasubsimi，这可能与这些寄生物较低
的感染率有关。聂绪恒等 ( 2014 ) 的研究表明
E. ochrogasteri 和 E. saxei 在繁殖期的感染率为
4. 1%和 1. 2%，而 I. mexicanasubsimi 感染率仅为
0. 5%，而线虫和绦虫的感染率均在 5%以下。
在本研究中，捕食风险降低了根田鼠免疫力，

而根田鼠免疫力的降低又增加了球虫对根田鼠的感

染，表明了捕食者可通过影响猎物的免疫力特征而

间接增加寄生物的感染，从而表现为捕食风险对寄

生物的间接作用。由此，验证了本文提出的捕食风
险可通过降低根田鼠的免疫能力而增加其肠道寄生

物的感染率和感染强度的假设。在自然界中，这种
特征介导间接效应普遍存在于水生和陆地生态系统

中。Thiemann 和 Wassersug ( 2000) 对石蛙 ( Ｒana
sybatica) 和格林蛙 ( Ｒana clamitans) 的研究中发
现，捕食者 ( Fundulus diaphanus ) 的出现可导致
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蝌蚪体内蝌蚪吸虫 ( Echinostoma) 感染率的增加。
Duffy等 ( 2011) 研究结果表明，捕食风险可导致
水蚤 ( Daphnia dentifera) 体型变长，而长体型水
蚤则更易感染酵母 ( Metschnikowia) 寄生物。此类
特征介导间接效应可对动物适合度及其种群动态产

生复杂的结果 ( Hatcher et al. ，2006 ) 。理论模型
表明，在松鸡—线虫系统模型中，加入具有选择性
猎杀感染寄生物个体的捕食者时，可减弱松鸡

( Lagopus lagopus scoticu) 种群的震荡幅度 ( Hud-
son et al. ，1992) ; 但是在美洲兔—捕食者系统模
型中，加入非致死性寄生物且寄生物可导致个体更

容易被捕食者猎杀时，可使美洲兔种群从阻尼震荡

向周期性震荡转变 ( Ives and Murray，1997 ) 。大
量研究表明，在小哺乳动物种群中，感染寄生物的

小哺乳动物更易遭致天敌捕食 ( Hudson et al. ，
1992; Steen et al. ，2002; Alzaga et al. ，2008 ) 。
这提示如果捕食者和寄生物通过特征介导间接效应

而共同作用于猎物 /宿主时，可对猎物 /宿主种群波
动产生重要影响。在小哺乳动物种群调节研究中，
Martínez-Padilla 等 ( 2014) 强调，多因子间的相互
作用能更好地解释种群密度的时空变化，而作为镶

嵌在食物网中的小哺乳动物，必然与其他物种有着

复杂的营养级关联。因此，在本项研究基础上，进
一步开展捕食与寄生物对小哺乳动物种群的调节效

应的研究，对揭示小哺乳动物种群波动机制将具有

重要意义。
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