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摘　要：松材线虫病 (pine wilt disease, PWD) 是一种重大的森林病害，对我国乃至世界生态环境和森林资源

造成了严重破坏和威胁。由于该病发生发展的复杂性，病原的致病机理一直不清楚。面对松材线虫的侵染，

寄主松树势必要启动防御机制予以抵抗。现对寄主松树受松材线虫侵染后组织病理学、生理生化及分子病

理学的变化进行综述，并对今后从寄主角度研究松材线虫病提出思考和展望，这将有助于进一步了解松树

与松材线虫的互作过程，并揭示寄主从防御到最后死亡的内在原因，从而找到防治松材线虫病的有效策略。   
关键词：松材线虫病；松树；松材线虫；防御响应机制
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Abstract: The pine wood nematode (PWN) Bursaphelenchus xylophilus is notorious for causing the pine wilt 
disease (PWD), which is one of the most serious coniferous forests diseases and has made a threat to ecological 
environment and forest resources worldwide. The mechanism of pathogenesis has remained unclear due to the 
complexity of the disease. To resist the infection of B. xylophilus, the host would launch a defense. In this paper, the 
changes of histopathology, physiology and biochemistry and molecular pathology in pine were summarized, when it 
was infected by B. xylophilus, and we put forward some thoughts and prospects about the PWD from the point of 
host, which will provide an insights to help us more deeply understand the interaction process and reveal the reason 
of defense and death in the host to search the control strategy.
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松材线虫病 (pine wilt disease, PWD) 又称松树

萎蔫病，是由松材线虫 (Bursaphelenchus xylophilus)
引起的一种毁灭性的森林病害 [1]。该病可危害包括

日本黑松 (Pinus thunbergii)、马尾松 (Pinus massoniana)、
日本赤松 (Pinus densiflora)、黄山松 (Pinus taiwanensis)、
云南松 (Pinus yunnanensis) 及湿地松 (Pinus elliottii)
等在内的 58 种松属植物，也可危害 13 种非松属针

叶树 [2]。1905 年首次在日本长崎县发现该病，但当

时由于不知其病原而未引起足够重视，直到 1969
年后才引起植病学者的深入研究 [3]。目前该病主要

分布在日本、中国、韩国、美国、加拿大、墨西哥、
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葡萄牙和西班牙等国，其中日本、中国及韩国危害

最为严重 [4]。1982 年，该病在我国南京中山陵首次

被发现，截至 2018 年 2 月，疫情已扩展到江苏、

浙江、安徽、福建、江西、山东、湖北、湖南、广东、

广西、重庆、四川、贵州、陕西和辽宁等 16 个省区。

与 2016 年相比，疫区又新增 77 个县区 ( 国家林业

局 2018 年第 1 号公告 )。相关研究发现，该病的发

生能显著改变我国三峡地区马尾松林的群落组成和

土壤特性，严重影响了我国森林生态的平衡和林业

产业的可持续发展 [5]。目前松材线虫病已造成巨大

的经济损失和生态威胁，因此被列为国内头号森林

植物检疫对象 [6]。在对该病研究的几十年中，国内

外的研究主要偏向于对病原相关科学问题的探究，

如病原种类、病原致病机理、病原线虫生态学特性、

病原传播媒介、病害诊断及防治等，对寄主松树的

抗病机制研究相对较少 [7-13]。

在自然界中，面对各种病原物的侵染，植物主

要依靠自身固有的及诱导的两类防卫系统来抵抗病

原物的入侵 [14]。研究发现，不同寄主松树乃至同一

松树不同地理来源或同一松树不同树龄对松材线虫

的抗性都存在较大差异，但松树具体明确的响应机

制尚未研究清楚。同时，抗病育种是治理森林病害

的有效途径之一，而植物的抗病机制研究可为抗病

育种提供理论基础和指导。因此，在复杂的松材线

虫病中，探究寄主松树抗线虫病的机制显得尤为重

要，也成为目前松材线虫病研究的热点之一。各国

学者围绕寄主松树从不同角度展开了深入研究，以

期揭示其抗病机制。本文就该方面的研究现状进行

总结概括。

1　寄主松树组织病理学变化与抗病性

寄主在受到病原物侵染时，其内部组织必定会

因受到刺激而发生病理变化。组织病理的变化直接反

映了病害的发生与发展进程；同时，也在一定程度上

揭示了寄主为抵抗病原侵染所启动的自我保护措施。

1.1　寄主松树皮层树脂道对线虫迁移的影响

一些研究表明，松树皮层树脂道对阻碍线虫迁

移具有重要作用。Kusumoto 等 [15] 研究发现，抗性

黑松在接种 10 d 后，其皮层树脂道中形成胶质而发

生堵塞，进而对松材线虫的垂直迁移起到了阻碍作

用。该结论与国外一些认为皮层树脂道的干扰限制

了线虫的迁移，并推测皮层树脂道干扰与抗性相关

的观点一致 [16-19]。Zas 等 [20] 对海岸松 (Pinus pinaster)
在松材线虫侵染后其解剖学和化学防御特性的种内

变异进行研究，结果显示，不同地理来源的马尾松

皮层树脂道大小、木质部树脂道密度及化学防御物

质 ( 主要是多酚和不易挥发的树脂 ) 的浓度均存在

显著差异，并且松材线虫在皮层树脂道中迁移主要

受树脂道大小影响，而在木质部树脂道中，树脂道

密度为松材线虫迁移的决定因素。Kawaguchi 等 [21]

也得出了类似的结论，他们认为抗性黑松的皮层树

脂道比易感病的黑松的直径小，因而限制了松材线

虫在抗性黑松皮层树脂道内的迁移。还有研究表明，

松树存活率与树体分枝数量及胸径呈正相关，与树

高不相关，并推测松树分枝节点可能对线虫在树体

中的迁移起到一定的限制作用 [22]。但 Mori 等 [23] 和

Nunes da Silva 等 [24] 的研究认为，松树抗性与抑制

线虫繁殖有关，而不是限制其迁移。

1.2　寄主松树受松材线虫侵染后水分疏导与抗病性

松材线虫侵染松树时，树体内水分输导受到阻

碍最终引起松树萎蔫死亡。Umebayashi 等 [25] 利用

便携式磁共振成像技术对接种松材线虫的 3 年生日

本黑松 (P. thunbergii) 木质部栓塞变化过程进行多点

监测。观察发现，在病程发展过程中，水势发生明

显下降之前，接种点周围的大量栓塞管胞沿着各个

方向迅速扩展；当水势发生明显下降时，黑松接种

点附近木质部功能紊乱率超过 70%，最终木质部的

几乎所有区域都发生栓塞。值得注意的是，这一现

象仅仅在一个横截面上的水势发生堵塞之后就出现

了，因此推测木质部导管簇的同时栓塞化导致了大

规模栓塞的发生，并且认为受侵染的松树木质部功

能的紊乱可能与树干中松材线虫的分布及数量紧密

相关。2018 年，Yazaki 等 [26] 用冷冻扫描显微镜观

察到松树受干旱影响时，树体可以控制水流防止木

质部的空洞；而受松材线虫侵染时，树脂道周围的

管胞出现不可逆转的空洞化。因此认为，管胞空洞

化导致了树体木质部管胞功能障碍，最终引起松树

死亡。

1.3　不同抗性寄主松树感病后的组织病理学变化

差异

不同抗性寄主松树感病后其组织病理学变化在

出现时间和速度上存在明显差异。不同抗性松树在

松材线虫侵染后表现出类似的早期组织病理学变

化，但抗性松树出现的时间一般比感病松树要早 [14]。

1993 年，Yamada 等 [27] 用松材线虫分别接种抗病

性不同的火炬松 (Pinus taeda)、美国五针松 (Pinus 
strobus) 及日本黑松 (P. thunbergii)，接种 2 周后，

抗性松树接种点附近的皮层、韧皮部组织和形成层
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出现了明显坏死，且被限制在有限的范围内，而感

病的日本黑松则至少在接种 3 周后才出现类似的组

织病理反应，并且这种细胞坏死有不断扩展的趋势。

另外观察到火炬松与美国五针松的侵入点附近树脂

道迅速发生堵塞，其形成创伤周皮的速度也明显快

于易感病的日本黑松。徐华潮等 [28] 研究松材线虫

自然侵染对马尾松 (P. massoniana) 和日本黑松 (P. 
thunbergii) 组织结构的影响。结果表明，两种松树

的组织在感病初期即表现出病变特征，并随着病程

的加剧，马尾松的皮层薄壁细胞、周皮栓内层细胞、

韧皮部薄壁细胞、形成层细胞依次发生木质化，甚

至在发病晚期，木材以外所有部分完全木质化。黑

松的病程变化与马尾松类似，但症状表现稍晚于

后者。

虽然抗性强的松树受侵染后组织病理学变化早

于感病松树，但随着病程发展，感病松树在受侵染

时组织反应和破坏扩展的速度要快于抗性松树。

Kusumoto 等 [15] 为研究 2 种抗病性不同的日本黑松

的抗性机制，比较了两者在受松材线虫侵染时的组

织反应和破坏扩展情况。结果发现，抗性黑松中皮

层、形成层及木质部轴向树脂道的组织破坏扩展速

度较易感病黑松迟钝，并且其有效地抑制了松材线

虫的繁殖，因而推测松树体内组织破坏的推迟机制

是松树抗性的关键。

1.4　寄主受不同毒力松材线虫侵染后组织病理学变

化差异

松树在受到不同致病力的松材线虫侵染时其组

织病理学变化也存在差异。金刚和叶仁建 [29] 用不

同致病力的线虫侵染 2 年生黑松苗，接种强致病力

的线虫后，松树组织首先发生变化的是树脂道上皮

细胞及邻近的薄壁细胞；接种弱致病力线虫后，松

树组织皮层薄壁细胞首先出现异常症状；接种无致

病力的拟松材线虫后，寄主组织只有外部零星的皮

层薄壁细胞出现异常，树脂道上皮细胞几乎无任何

变化。另外，厉艳和叶建仁 [30] 发现，在松材线虫

侵染松树早期 (12 h)，寄主松树接种点附近皮层薄

壁细胞开始发生程序性死亡。皮层薄壁细胞发生程

序性死亡的数量和程度与侵染时间及线虫数量成正

比，与距接种点的距离成反比。

2　寄主松树抗松材线虫病的生理生化机制

研究

植物在应对生物和非生物胁迫时，体内会发生

一系列的生理应答和生化响应，以抵抗外界环境的

不利影响。

2.1　寄主松树信号分子参与早期防御反应

在众多寄主应对病原物的防卫反应中，作为信

号分子的活性氧 ( 包括 H2O2、超氧自由基等 ) 会迅

速产生并参与寄主植物对病原物的过敏性反应。何

龙喜等 [31-32] 的研究表明，不同抗性松树体内 H2O2、

超氧自由基含量以及过氧化物酶 (peroxidase, POD)、
抗坏血酸过氧化物酶 (aseorbateperoxidase, APX) 及
超氧化物歧化酶 (superoxide dismutase, SOD) 活性的

变化差异均与其抗性密切相关；刘劼等 [33] 发现，

黑松中超氧自由基的突增时间早晚和强度与松材线

虫和拟松材线虫的致病性呈一定的负相关性，并且

认为拟松材线虫对松树的无毒性与其更快速地激发

了松树早期的防御反应有关。另外有研究表明，

NO 也是植物应对病原物入侵的重要信号分子，参

与寄主抗病信号转导 [34-36]。钙离子 (Ca2+) 也是植物

中最普遍的信号分子之一，并在植物防御反应信号

转导中具有重要作用 [37]。在众多学者的研究中均发

现在侵染早期，松树体内细胞质 Ca2+ 流变化响应

松材线虫侵染 ；并且研究人员通过分析推测，在马

尾松苗与松材线虫互作早期存在 Ca2+-CaM-CaMBP
信号转导途径，进而对马尾松早期防御反应进行

调控 [38-40]。

2.2　寄主松树激素在受松材线虫侵染时发挥信号转

导作用

茉莉酸 (jasmonic acid, JA)、乙烯 (ethylene)、水

杨酸 (salicylic acid, SA) 等植物激素不仅在调控植物

生长发育过程中起作用，还可在植物受到生物或非

生物胁迫时发挥信号转导的作用 [41]。钱万强等 [42]

研究松材线虫侵染对马尾松体内有机酸及酶的影响

时发现，水杨酸及苯甲酸在寄主马尾松发病过程中

起到一定的作用。这一结论与谈家金等 [43] 在黑松

上的研究结果一致。但 Hirao 等 [44] 在对黑松抗松材

线虫机制的研究中发现，茉莉酸、乙烯和水杨酸的

一些响应基因在易感病黑松中的表达反而更高，并

认为通过这些植物激素调控的防卫反应对控制线虫

侵染的效果不佳，但具体这些激素和防卫反应的相

互作用关系仍不明确。

2.3　寄主松树次生代谢产物是其防御反应的重要

物质

针叶树的次生代谢物是其防卫反应的重要物

质，越来越多的次生代谢相关基因被发现并且在松

材线虫侵染松树的过程中差异表达 [45-49]。国内外一

些学者对松树感染松材线虫后产生的次生代谢物质
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以及代谢过程中的关键酶进行了研究。滕涛等 [50]

研究了湿地松、黑松在病原线虫侵染后体内苯丙氨

酸解氨酶 (phenylalanineammonialyase, PAL) 活性及

其代谢产物总酚及类黄酮与病害发展的关系。结果

显示，在松树受到侵染后 PAL 活性及其相关酚类物

质含量均有提高，且在湿地松上的变化速度及增幅

均大于黑松，推测该现象可能与两者对松材线虫的

抗性差异相关。另外，陈玉惠和黄忠宏 [14] 发现，

在松材线虫侵染马尾松早期，马尾松的 PAL 活性水

平也明显高于未接种的马尾松。Zhang 等 [4] 对不同

抗性日本黑松家系在接种松材线虫后产生的代谢物

进行了比较，发现抗性黑松体内的亚油酸是易感病

黑松的 2 倍，而苯甲酸只在抗性黑松上检测到 ；但

当线虫数量增加时，其可在易感病黑松上累积，因

此认为亚油酸参与抑制松材线虫增殖的抗性反应，

苯甲酸可作为良好的松材线虫生物标记。同时，首

次比较了不同抗性黑松中杀线虫物质的含量。结果

显示，在线虫增殖阶段，易感病黑松中含有更多的

杀线虫物质——银松素和银松素甲醚。早前有研究

者对松材线虫侵染后的不同抗性马尾松种源化学成

分的研究表明，烯萜类化合物的组成及含量与其抗

病性密切相关
[51-52]。Rodrigues 等 [53] 的研究也发现，

接种线虫后，地中海松 (Pinus halepensis) 和意大利

伞松 (Pinus pinea) 中倍半萜和二萜含量显著增加。

海岸松受松材线虫侵染时，(E)-4-hydroxy-3-methylbut- 
2-enyl diphosphate (HMB-PP) 还原酶以及类硫解酶

蛋白的编码基因被证明参与了松树萜烯次生代谢途

径 [54]。

另外，谈家金等 [55] 发现，松材线虫接种 3~4
年生黑松后，松苗的可溶性糖、可溶性蛋白、游

离氨基酸及抗坏血酸含量在侵染阶段降低，且认

为松苗茎部的可溶性蛋白质含量可用于病害的早期

诊断。

3　寄主松树抗松材线虫病的分子机制研究

分子生物学、生物信息学等学科迅速发展，极

大地推动了分子植物病理学的研究进程。从基因水

平上分析寄主植物应对各种逆境作出的反应，是深

入了解植物抗性的根本途径。

王猛 [39]、张锴 [40] 通过构建松材线虫诱导马尾松

抑制消减杂交文库 (suppression subtractive hybridization, 
SSH)，均获得了涉及抗病反应 [ 如：苯丙氨酸解氨

酶基因 (PAL)、4- 香豆酸 : CoA 连接酶基因 (4CL)、
类似于核苷酸结合位点和 C 端富含亮氨酸重复序列

的抗性基因 (NBS-LRR类抗病基因 )]、信号转导 (如：

钙结合蛋白、G 蛋白、NPG1 等 )、转录调控、编码

胁耐受蛋白 ( 如：热激蛋白、金属硫蛋白等 ) 等功

能的基因。另外，前者还发现了脱落酸 (ABA) 激素

响应基因；后者则发现一些基因参与结构和功能代

谢合成途径 ( 如：ATP 结合蛋白 )、次生代谢途径 ( 肉
桂酸脱氢酶 ) 及能量代谢 ( 糖类代谢 )，并认为寄主

马尾松通过加强呼吸作用的糖酵解过程增强了细胞

的抗逆性。国内外学者对寄主松树受松材线虫诱导

表达的差异基因研究发现，多种病程相关蛋白 ( 如：

PR-1b、 PR-2、PR-3、PR-4、PR-5、PR-6、PR-14 等 )
及细胞壁扩展蛋白、富含羟脯氨酸糖蛋白 (HRGPs)
等

[38,44,56] 在侵染阶段表达量显著增强。而且 Hirao
等 [44] 发现，它们在易感病的黑松中的诱导速度与

表达量均高于抗性黑松，因此认为，这些高表达的

病程相关基因可能导致松树的过度免疫，反而加速

了树体细胞的死亡，这一结论与早前学者的研究结

果一致 [57-59] ；而扩展蛋白、HRGPs 等细胞壁相关基

因在抗性黑松中的表达更多，推测松树固有的组织

结构抗性有效地抵抗了松材线虫的侵染。Sofia等 [59]

利用 SSH 对 2 种松树在松材线虫侵染早期的表达

序列标签 (express sequenced tags, EST) 进行鉴定，

结果发现病程早期松树在分子水平上的抗性反应被

激活，主要涉及氧化胁迫、木质素、乙烯的产生及

核酸转录后的调控。Shin 等 [60] 利用 SSH 研究接种

后日本赤松上调表达的基因 ( 其中包括一些转录因

子基因 )，也发现这些基因涉及防卫反应、次生代谢、

转录调控及编码病程相关蛋白、银松素合成酶及金

属硫蛋白等功能。谢婉凤等 [61] 利用荧光定量 PCR
初步揭示了松材线虫侵染马尾松过程中马尾松中与

病原识别、抗逆调节、次生代谢、解毒作用及生长

素响应等相关的基因的动态表达模式，发现受侵染

48 h 的马尾松其分子响应最为强烈，受害马尾松中

与病原识别、抗逆调节、次生代谢及生长发育相关

基因的表达丰度变化最为明显，说明在侵染早期，

寄主松树就已启动了相关防卫反应。另外，Gaspar
等 [62] 利用转录组测序鉴定了参与海岸松抵抗松材

线虫侵染的基因，结果表明，松材线虫的侵染激发

了海岸松中参与响应生物胁迫、苯丙烷类和萜类代

谢、激素调节及松树细胞壁组成相关基因的转录表

达，并且发现海岸松受松材线虫侵染早期 (6 h、24 h
和 48 h) 和后期 (7 d) 表达的基因有显著差异，推测

由于其抗侵染早期表现的防卫反应效果不佳，因此

其响应侵染后期的反应是为了进一步加强防御。
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4　讨论与展望

关于寄主松树抗松材线虫病机制，国内外学

者通过几十年的研究取得了重要的成果。松树结合

内部组织变化、生理应答以及基因表达调控来共同

抵抗松材线虫的侵染，其具体抗性机制大体概括为

以下几点。(1) 组织结构方面 ：松树受松材线虫侵

染时，皮层树脂道形成胶质、皮层树脂道大小、木

质部树脂道密度及树体分枝节点都一定程度上影响

了线虫在树体内的迁移 ；树体内管胞空洞化导致了

树体内水分输导受阻，树体进而萎蔫死亡 ；抗性强

的松树在受松材线虫浸染时早期组织病理学变化早

于抗病较弱的松树，但前者体内组织被破坏速度慢

于后者 ；松树应对不同毒松材线虫侵染时，体内首

先出现异常的细胞类型不同。(2) 生理响应方面 ：

松树体内信号分子、激素及次生代谢产物均参与应

对松材线虫的侵染。(3) 分子机制方面 ：树体中某

些涉及抗性反应的基因及病程相关蛋白在松材线虫

侵染阶段被显著诱导表达，暗示它们参与了松树的

抗病过程。

尽管目前对寄主松树应对松材线虫侵染的抗性

机制有了一定的了解，但对寄主的防御机制以及互

作机理仍然缺乏深入研究。主要表现在 ：(1) 由于

该病的复杂性，在对寄主抗性与线虫迁移和繁殖的

关系上，不同研究方法和材料得出了不同的观点，

对此还需进一步研究；(2) 虽然当前研究表明不同

抗性松树对松材线虫侵染的早期组织病理学变化时

间和速度不同，松树应对不同毒力松材线虫侵染时

体内发生异常的细胞类型不同，但具体什么因素导

致了这些差异仍不清楚；(3) 对于病程相关生理生

化代谢途径仍缺乏全面了解。目前的研究只是推测

了几种代谢途径参与了病害的发生发展，但这些代

谢途径如何被激发并发挥抵抗作用仍知之甚少；(4)
在松材线虫侵染阶段寄主松树显著上调表达的基因

是否真正具有抗病相关功能以及如何发挥功能仍有

待探究。因此，对于今后在松树抗松材线虫病的机

制研究方面，提出以下展望。

4.1　火炬松基因组数据的挖掘与利用

由于松树基因组庞大，因而其基因测序工作十

分困难。可喜的是，火炬松 (Pinus taeda) 基因组项

目研究组利用改进的“鸟枪法”于 2014 年成功完

成了其基因组测序，并且对其抗病、应激反应相关

基因进行了说明
[63]。火炬松基因组数据的公布将为

后续松树方面的研究提供极大的便利。(1) 由于同

属物种的相关基因同源性较高，可利用同源克隆，

在其他松树上寻找同源抗性基因。这将对松树抗松

材线虫病的机制研究具有极大的推动作用。(2) 松
树抗性相关 microRNA 研究。目前越来越多的研究

证实，植物 miRNA 参与植物的生长发育及抗逆过

程 [64-67]。目前，运用生物信息学方法，Quinn 等 [68-69]

对火炬松上部分保守 miRNA 进行了预测，但并未

与松材线虫病研究相联系。因此，在松树抗松材

线虫机制研究中，可利用火炬松基因组数据并借

鉴其他植物中 miRNA 的研究方法，寻找与抗松材

线虫相关的 miRNA 及其靶基因并进行相关功能分

析具有重要意义，也将成为今后寄主松树的研究热

点之一。

4.2　分子生物学和生物信息学研究方法和手段的进

一步应用

学者们利用转录组测序 (RNA sequencing, RNA-
Seq)、抑制消减杂交 (SSH)、长基因系列表达分析

(long serial analysis of gene expression, LongSAGE) 等分

子生物学技术获得了众多差异表达的基因，并结合

生物信息学分析了这些基因可能的功能，但这些仍

需要具体的实验来研究基因的确切作用。随着分子

生物学和生物信息学的快速发展，转录组学、蛋白

质组学、代谢组学等新技术的出现，为进一步研究

松树响应松材线虫侵染的分子机理提供了有利的技

术平台；今后的发展方向已不仅仅是研究某个基因

的功能，而更多的是研究某个信号通路上多个基因

的作用以及不同通路上多个基因功能的互作和交

叉，这样才能更好地去揭示松材线虫与松树复杂的

互作机制。

4.3　结合松树抗病的各个方面综合研究其抗病机理

目前广泛认为，植物抗病性的机制体现在病原

物侵染的各个环节，它是植物自身形态结构和生理

生化代谢等方面在时间和空间上综合表现的结果，

是在一系列物质代谢的基础上，依赖相关基因的表

达、抗病物质的产生而实现的
[70]。而目前关于松树

抗松材线虫病的机制大多仅从单一的角度去分析，

因此还需将松树的组织病理学、生理生化变化及分

子病理学的研究联系起来，揭示其内部联系，从而

全面揭示其抗病机制。

4.4　结合松材线虫的致病机制研究寄主的抗病机理

病原与寄主互作是一个十分复杂的过程。由于

松材线虫病的发生发展涉及环境、传播媒介、寄主

松树、病原松材线虫及其体内细菌等一系列因素，

因而了解该病的发生发展需要综合考虑各个因素在

病程中的作用。研究寄主抗病机理，可与松材线虫
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的致病机理研究相结合，探究其具体互作过程，从

中揭示寄主松树从防御到最后死亡的内在原因，从

而找到防治松材线虫病的有效策略。
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