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Toxoneuron nigriceps è un endoparassitoide larvale della nottua del tabacco Heliothis virescens. Studi 

precedenti hanno dimostrato come le larve di H. virescens, parassitizzate da T. nigriceps, presentino 

un normale sviluppo fino all'ultima età larvale ma risultino incapaci di incrisalidarsi. Questo indica 

che il parassitoide è in grado di indurre cambiamenti rilevanti nella fisiologia dell'ospite mediante 

un'alterazione dell'equilibrio neuroendocrino. Ciò è riconducibile ad una considerevole riduzione 

dell'attività biosintetica delle ghiandole protoraciche (PG), organi deputati alla produzione e 

secrezione dell’ecdisone, un ormone prodotto in seguito allo stimolo dell’ormone protoracicotropico 

(PTTH), fondamentale per lo sviluppo post-embrionale degli insetti. Il blocco funzionale delle PG, 

in particolare nell’ultimo stadio larvale, impedisce l’impupamento dell’ospite in favore dello sviluppo 

della larva del parassitoide. Dalla letteratura è noto che, al momento dell’ovideposizione, nell'ospite 

sono iniettate proteine ovariche, veleno e un Polydnavirus (TnBV); nello specifico è quest’ultimo 

fattore a indurre una complessa sindrome che rende le PG non responsive allo stimolo del PTTH, 

determinando un abbassamento notevole dei livelli di ecdisone, una diminuzione della sintesi proteica 

generale e del livello di fosforilazione di alcune proteine. La parassitizzazione è responsabile 

dell’alterazione del pathway di segnalazione cellulare PI3K/Akt/TOR, che regola 

l’ecdisteroidogenesi nei Lepidotteri. In particolare, nelle PG di larve parassitizzate si osserva 

l’inibizione della fosforilazione delle due proteine target della serin–treonin chinasi TOR, 4E-BP e 

S6K. Il confronto del trascrittoma di PG di larve sane e parassitizzate ha evidenziato la presenza di 

geni virali selettivamente espressi nelle PG e una down-regulation dei geni coinvolti nel pathway di 

TOR. Tali risultati suggeriscono che alcuni dei geni virali di TnBV sono potenzialmente coinvolti nel 

blocco dell’ecdisteroidogenesi in H. virescens. 


