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摘要    从种群遗传学和生态学两个不同角度分析了松材线虫成功入侵的机制. 种群遗

传多样性研究表明, 松材线虫入侵过程中, 无明显的奠基者效应和由遗传漂变引起的种

群遗传瓶颈. 由于不同入侵来源的种群多次大量入侵, 导致我国入侵种群具有丰富的遗

传多样性. 入侵过程中保持有高的种群遗传多样性, 是松材线虫成功入侵的遗传学机制

之一. 种间竞争实验结果表明, 松材线虫具有高的繁殖潜能和强的竞争能力, 在入侵过

程中能对本地近缘种产生种间竞争和生态替代. 竞争性替代是松材线虫成功入侵的生态

学机制之一. 种间杂交和基因渗入, 有利于松材线虫的入侵. 同时, 从功能基因组的角

度, 研究了与松材线虫适应性相关的一些重要基因的结构、功能及其进化, 探讨松材线

虫成功入侵的生态适应性分子机制. 并从生态系统的抵御性和恢复性角度, 探讨了生态

系统对松材线虫入侵和扩散的影响. 此外, 对尚需继续深入研究的科学问题进行了讨论. 
研究结果为进一步揭示松材线虫成功入侵机理的研究奠定了基础, 并为松材线虫病的有

效管理和控制提供了科学依据. 
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随着人类活动对自然界影响的日益加剧, 外来

生物入侵已成为全球关注的问题 . 松材线虫

(Bursaphelenchus xylophilus)是一种危险性的外来入

侵生物, 它是毁灭性森林病害松材线虫病(又称松树

萎蔫病)的病原物, 其主要危害针叶树木, 尤其是松

属树种(Pinus spp.). 松材线虫的原产地为北美, 在原

产地分布广泛, 但并不造成严重危害. 20 世纪初传入

日本, 导致松树的严重死亡, 尤其是 20 世纪 70 年代

后, 松材线虫病在日本大量爆发流行, 日本的松林由

此遭到毁灭性的破坏. 随后松材线虫病传入韩国、香

港、台湾等亚洲国家和地区. 1982 年在江苏南京发现

松材线虫病. 其后, 在短短的 20 几年中, 此病在中国

内地迅速扩展和蔓延, 造成我国松林资源的严重破

坏和不良的生态后果, 经济损失巨大, 松材线虫病已

累计给我国造成直接和间接损失上千亿元. 按 2006
年国家林业局公布的数据, 目前我国的松材线虫病
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疫区包括江苏、浙江、安徽、江西、山东、湖北、湖

南、广东、重庆、云南、贵州等地的 95 个县、区、

市, 疫情的发展已直接威胁到我国的世界自然文化

遗产黄山、张家界等地理景观的生态安全. 松材线虫

病的传播与人类活动密切相关, 许多国家均将其列

为重点植物检疫对象. 随着国际贸易的全球化进行

和我国加入世贸组织, 松材线虫由境外疫区反复传

入我国非疫区的风险不断加剧. 而且, 随着国内经济

的活跃及一些国家基础性建设项目的实施, 松材线

虫病由我国疫区传入非疫区的风险也日趋严重. 因
此, 松材线虫病在我国还具有更加广泛的定殖和扩

散的可能性[1].  
关于松材线虫的研究已有较多的报道, 尤其是

日本在 20 世纪 80~90 年代做了大量的工作, 我国在

近些年来也有较多的研究报道[2]. 但以前的研究主要

集中在松材线虫的种类鉴定及早期诊断、生物学及致

病性、病害控制与防治等方面, 而较少涉及松材线虫

的入侵机制. 松材线虫从原产地北美传入亚洲, 面对

新的生态环境, 如何发挥自身的生物潜力, 突破环境

中的限制因素, 在新的栖地迅速定殖和种群扩散, 是
其成功入侵的关键. 国家重点基础研究发展计划项

目“农林危险生物入侵机理与控制基础研究”已将松

材线虫列为入侵生物 3 大主要研究对象. 研究围绕松

材线虫的入侵机制、成灾机理和控制基础这个主题, 
针对松材线虫病在我国的迅速扩展和蔓延, 以种群

形成和扩张为核心, 应用种群遗传学、种群生态学和

系统生态学的理论和方法, 研究松材线虫入侵我国

后种群遗传多样性及种群遗传结构的改变、松材线虫

与本地种的种间竞争及对本地种的生态替代作用、松

材线虫抗逆性的生态适应性机理、以及生态系统对松

材线虫病的抵御效应, 从而揭示松材线虫成功入侵

的遗传学和生态学机制. 研究结果不仅丰富了入侵

生物学理论, 而且, 对松材线虫病防控策略的制订提

供了可靠的理论依据.  

1  主要研究进展 

1.1  丰富的种群遗传多样性是松材线虫成功入侵
的遗传学机制之一 

不同的外来入侵物种具有不同的遗传基础. 在
入侵过程中, 大多数入侵物种表现出明显的奠基者

效应和种群遗传瓶颈, 即入侵种群的遗传多样性较

原产地种群显著降低; 而少数物种则表现出种群遗

传多样性没有明显的变化; 更有甚者, 表现出入侵过

程中遗传多样性不但没有减少, 反而增加的现象[3]. 
那么, 松材线虫在入侵过程中, 其种群遗传多样性是

如何变化的，却不清楚. 
针对松材线虫在入侵过程中的种群遗传变异问

题, 通过采用 AFLP 方法, 对原产地美国种群和入侵

地中国种群的遗传多样性进行了分析和比较. 遗传

多样性指数显示, 中国种群的遗传多样性略高于美

国种群; 而且, 中国不同地理种群之间的遗传多样性

存在显著差异. 为了比较入侵过程中种群的遗传多

样性变化, 以松材线虫病的发生历史代替松材线虫

的入侵历史(相当于忽略了时滞阶段), 通过比较不同

历史阶段样品的遗传多样性, 探讨入侵过程中种群

的遗传变异. 结果显示, 不同入侵阶段种群的遗传多

样性指数无显著差异, 表明松材线虫在入侵过程中, 
由奠基者效应和遗传漂变产生的种群遗传瓶颈并不

显著, 即无明显的遗传多样性丧失. 根据遗传距离构

建系统发育树, 结果显示我国的入侵种群具有多个

来源. 从现有的研究结果来看, 中国种群与日本种群

的亲缘关系比与美国种群的关系更为密切. 尽管受

原产地种群和中国周边国家种群数量的限制, 目前

还无法完全确定我国入侵种群的全部来源, 但至少

可以说, 我国部分种群来源于日本. 根据此研究结果

推测, 由于不同来源种群的多次大量入侵, 导致入侵

种群中具有丰富的遗传变异, 入侵过程中维持高的

遗传多样性, 是松材线虫成功入侵的遗传学机制之

一[4,5].  
根据样品之间的遗传关系, 提出松材线虫在中

国的扩散至少有 2条主要的路线(图 1). 当然, 我们并

不排除其他次要的扩散路线, 如由国外直接传入我

国某地. 在此基础上, 提出两个推测:  
(1) 广东是松材线虫种群入侵我国最初的定殖

和扩散中心. 理由如下: (i) 松材线虫入侵香港的历

史早于内地, 在 20 世纪 70 年代, 香港的马尾松就几

乎全毁于松材线虫病. 深圳与香港相邻, 松材线虫可

通过松墨天牛的自然扩散, 由香港进入广东深圳; (ii) 
广东为我国最早对外开放的地区, 拥有大型货物港

口. 20世纪 70年代末开始, 中国大量进口日本家用电
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器及实验设备, 很可能在那时候松材线虫就随包装

材料进入广东, 再由广东传到其他地区; (iii) 虽然南

京紫金山是我国最初发现松材线虫病的地区, 但并

不代表它一定是松材线虫在我国的最初定殖和扩散

中心. 南京最先被报道, 可能更主要的是由于紫金山

的重要地位及南京具有较强的科研力量. 当然, 也不

排除另一种情形, 即南京确实是最初的入侵和定殖

地, 但由于每年对死树的清除, 未形成扩散中心. 而
目前检测到的南京种群已不是最初入侵的种群, 而
是后来重复入侵的种群.  

(2) 江苏已成为松材线虫在我国的新扩散中心. 
由于目前松材线虫在我国发生和扩散的特点是沿着

交通路线(铁路、高速公路和水运)扩散, 并且, 与国

家大型建设项目密切相关, 如 “西电东送”工程、

“农电改造”工程等. 江苏是全国经济最发达的省份, 
交通发达, 贸易频繁, 而且, 许多电力设备、建设元

件均来自江苏, 松材线虫随着大量的松木包装材料

及电缆和光缆的木托盘扩散到新的适生区. 因此, 提
出控制松材线虫病的扩散, 加强检疫尤为重要, 而且 
内检和外检同样重要[5].   

1.2  种间竞争及生态替代是松材线虫种群入侵的
生态学机制之一 

生物入侵导致当地的生物多样性减少, 在许多

研究实例中已有证实[6,7]. 其中, 入侵种对与其生态 

位相同的土著种的影响更为显著. 当前, 生态学中一

个被接受的理论假设是, 生态系统中的生物群落是

处于饱和状态, 当一个外来种入侵到生态系统中，势

必导致本地生物多样性的减少, 甚至灭绝. 那么, 松
材线虫的入侵, 对生态系统中与其生态位相同的本

地种将产生怎样的影响？  
为了探讨松材线虫入侵对本地种的影响, 通过

将松材线虫与拟松材线虫在竞争和非竞争条件下进

行实验室培养和寄主体内接种繁殖, 比较它们的繁

殖参数. 结果表明, 无论在竞争还是非竞争条件下, 
实验培养或寄主体内接种繁殖, 松材线虫的种群繁

殖力都明显大于拟松材线虫. 说明松材线虫具有高

的繁殖潜能, 易于在新的环境中定殖和种群快速增

长, 故松材线虫具有入侵物种典型的生物学特性, 即
具有很强的定殖能力. 虽然按照种间竞争的一般原

理, 定殖能力和竞争能力是一种权衡(trade-off), 但对

松材线虫来说, 不仅具有很强的定殖能力, 而且也具

有很强的竞争能力. 将松材线虫和拟松材线虫连续

共同培养一段较长的时间(6~7 代后), 松材线虫可通

过竞争性替代将拟松材线虫全部排除[8]. 以往的研究

也表明, 松材线虫的运动速度比拟松材线虫快, 进入

媒介天牛气门的登陆能力也比拟松材线虫强, 说明

松材线虫是一个较强的竞争者, 其竞争能力明显优

于拟松材线虫[9~11]. 

 

 
 

图 1  根据样品之间的相互关系推测松材线虫在中国的两条主要扩散路线示意图(引自文献[5]) 
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通过对我国具有不同发生历史的松材线虫疫区

自然松林中衰弱木的抽样检测, 统计松材线虫和拟

松材线虫在自然种群中的分布频率, 结果显示: 发病

年代越早, 入侵时间越长, 松材线虫在样品中所占的

比例越高, 拟松材线虫所占的比例越低; 松材线虫在

自然种群中的分布频率随着入侵时间的增加呈现上

升的趋势, 而拟松材线虫的分布频率随着入侵时间

的增加呈现下降的趋势 (图 2). 结果表明, 在自然生

态系统中, 松材线虫的入侵对拟松材线虫的种群数

量产生了显著的影响, 导致拟松材线虫种群数量下

降[8]. 因此提出, 在自然生态系统中, 松材线虫能通

过种间竞争, 替代和排除本地种拟松材线虫. 竞争性

替代是松材线虫成功入侵的生态学机制之一.  
 

 
 

图 2  不同入侵时期的松林中松材线虫与拟松材线虫的分

布比例示意图(引自文献[8]) 
  

研究还发现, 不管是实验培养还是寄主接种, 松
材线虫在竞争条件下的繁殖数量显著高于其在非竞

争条件下的繁殖数量, 目前还不知道产生这种现象

的内在机制. 有研究报道, 具有强竞争力的外来入侵

植物, 在混合栽培条件下其生物量明显大于纯栽培

条件下的生物量[12]. 推测这可能是入侵物种具有的

一种竞争诱导快速繁殖的现象.  

1.3  不对称的种间杂交有利于松材线虫的入侵 

杂交和基因渗入有利于外来种的入侵. 基因渗

入(introgression)是指通过种间杂交, 形成部分可育的

种间杂合子, 杂合子再与亲本回交, 从而导致一个种

的部分遗传物质转入另一个种的遗传背景中的过程. 
近缘种间的基因渗入在自然界中是一个普遍的现象. 

外来种与土著种之间杂交, 产生的结果有几种可能: 
一是产生新的、入侵性更强的杂合基因型; 二是产生

不育的杂合体, 与土著种竞争资源, 并浪费土著种的

配子资源, 从而导致土著种种群数量下降及灭绝; 三
是产生杂交带和广泛的基因渗入, 引起土著种适合

度下降, 通过遗传侵蚀作用, 导致土著种的蓑退及灭

绝[13,14]. 然而, 杂交也可能使土著种的基因渗入到入

侵种, 从而提高入侵种在新环境中的适合度[15]. 关于

松材线虫与拟松材线虫的种间杂交, 已有研究报道,
在实验培养条件下, 松材线虫和拟松材线虫可形成

杂合子, 但杂合子数量少, 成活率低, 出现畸形, 大
多不育[16~18]. 本研究结果显示, 松材线虫与拟松材线

虫的杂合子并非完全不育, 而且, 当杂合子与亲本回

交后, 则可形成稳定可育的后代. 通过正交和反交实

验, 发现正交(松材线虫的雌性与拟松材线虫的雄性

杂交) 的成功率明显高于反交(松材线虫的雄性与拟

松材线虫的雌性杂交), 前者约为后者的两倍(成新跃, 
未发表资料). 这种不对称的种间交配有利于增加松

材线虫的种间竞争能力. 一方面, 松材线虫通过与拟

松材线虫的种间杂交, 可获得更多的遗传资源, 增加

种群的遗传变异; 另一方面, 通过种间杂交, 松材线

虫浪费更多的拟松材线虫的雄性配子, 从而导致拟

松材线虫的种群数量下降. 当然, 在自然生态系统中, 
松材线虫与拟松材线虫的杂交及基因渗入情况, 仍
需对自然种群进行种群遗传检测和基因渗入率计算. 
此外, 松材线虫在与拟松材线虫共存时, 种群数量明

显高于单独存在时的种群数量, 是否也与种间杂交

有关, 尚有待深入研究证实.  

1.4  松材线虫的生态适应性分子机理 

松材线虫由原产地传入亚洲, 生态环境(寄主植

物、气候条件、生物环境等)发生了明显的改变. 松材

线虫在入侵和扩散过程中, 如何抵御不良的环境胁

迫, 克服生态限制因子, 适应新的生态环境, 是松材

线虫成功入侵的关键所在. 通过从功能基因组的角

度, 研究与松材线虫适应性相关的一些重要基因的

结构、功能及其进化, 来揭示松材线虫成功入侵的生

态适应性的分子机理.  
(1) 热激蛋白 Hsp70的基因结构及其在松材线虫

抗温度逆境中的作用 .  松材线虫是低等的无脊椎 
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动物, 在其原产地北美分布相当广泛, 从墨西哥至加

拿大均有分布, 对于分布在温带和寒温带的松材线

虫, 它们不可避免地要接受冬季寒冷的挑战. 因此, 
它们需要具备一定的耐寒能力, 才能有利于种群的

存在与发展. 而且, 作为检疫对象, 进出口的松木材

料往往是需要经过一定的高温处理的, 但即便如此, 
每年我国海关仍能从具有处理标志的松木材料中检

测到一定存活量的松材线虫, 说明松材线虫具有较

强的耐高温和抗干旱能力. 因此, 松材线虫对温度逆

境的适应性是很强的.  
对松材线虫的耐寒性和耐热性实验表明, 松材

线虫具有较强的耐寒和耐热能力. 非结冰低温条件

下, 经过两天的长时间胁迫, 松材线虫均能存活下来, 
说明松材线虫能够忍受零度以上的低温胁迫. 若将

之置于结冰的低温条件下, 各地理种群的存活能力

均非常弱. 当温度降低到−15℃时, 短时间内松材线

虫就发生全部死亡. 不同的线虫类群具有不同的耐

寒机制[19], 按照线虫耐寒性的分类, 松材线虫的耐寒

对策表现为寒冷敏感型. 对高温的耐受性研究发现, 
在 45℃高温胁迫下, 随着胁迫时间的延长, 松材线虫

和拟松材线虫的存活率均降低. 在经过 210 min 高温

处理后, 松材线虫的存活率接近于零. 而拟松材线虫

在经过 90 min 高温处理后, 其存活率就已接近于零. 
将不同处理时间的线虫存活率做图 , 可获得导致

50%个体死亡的时间(tL50). 比较各种群的 tL50, 发现

拟松材线虫的 tL50 值最小, 即松材线虫的耐热力明显

比拟松材线虫的耐热力强; 我国的 3 个松材线虫地理

种群的 tL50 值存在差异, 耐热力强弱表现为广东种群

＞江苏种群＞浙江种群(戴素明, 未发表资料).  
热激蛋白是生物体抵御逆境如高温、低温、组织

损伤、细胞缺氧、重金属等的应激蛋白 [ 2 0 ] .  采用 
RACE-PCR 技术, 克隆了松材线虫抗逆性蛋白——热

激蛋白 70(Hsp70) 基因 . 构建了原核表达载体

Bx70pEASY-E1, 诱导融合蛋白表达. 并从原核生物

角度分析了 Bx-hsp-1的特性, 发现表达 Bx-hsp-1的原

核细胞明显比对照细胞耐受高温的胁迫[21]. 结合冷

激和热激反应, 利用实时荧光 PCR 技术分析该基因

在松材线虫受到不同温度预处理后的表达动态, 发
现 Bx-hsp-1 的表达随着冷激和热激时间的延长呈上

升趋势(1~3 h, 2~3 倍的增加). 表明 Bx-hsp-1 参与了

松材线虫对温度逆境的适应. 利用交叉干扰技术解

析 Bx-hsp-1 在线虫体内的生理功能, 发现 Hsp70 对线

虫的胚胎发育和迁移活动也起着一定的作用. RNA
干扰效应分析 , 当松材线虫浸渍在 dsRNA 中(1.5 
mg/mL)24 或 48 h 后, 线虫表现出高的死亡率、低的

繁殖量和低的耐热性(谢丙炎, 未发表资料). 进一步

研究该基因的结构发现, 松材线虫 Bx-hsp-1 具有 3 个

内含子区. 而且该基因非常保守, 在核苷酸水平上,
松材线虫种内差异很小, 仅发现一个碱基的变异. 而
且此位点的变异, 在我国的松材线虫种群中与已报

道的日本致病株的碱基是相同的[22], 而美国种群则

与拟松材线虫种群相同. 此碱基的变异是否与致病

性的强弱有关联, 尚需研究证实. 此结果支持我们以

前根据遗传多样性研究所得的结论, 即证明我国的

松材线虫来源于日本. 热激蛋白 70 基因在松材线虫

和拟松材线虫中的种间差异明显 , 序列相似性为

90%, 非编码区变异位点的差异远远大于编码区. 而
且, 在第一个内含子区域, 松材线虫比拟松材线虫多

25 bp. 根据该基因片段长度的差异可以明确地区分

松材线虫和拟松材线虫. 在氨基酸水平上, 在松材线

虫和拟松材线虫之间仅有一个氨基酸的差异, 即第

59 位点 V (缬氨酸)变成了 I (异亮氨酸), 这个突变是

由第一位密码子 GTC→ATC 引起的. 以上研究结果

为研究两种线虫的抗逆适应性奠定了基础 (成新跃, 
未发表资料).  

此外, 还克隆了松材线虫的另一种小分子热激

蛋白基因 hsp-12. 研究发现, 该基因含有一个长度为

63 bp 的内含子. Hsp-12 是目前发现的最小的热激蛋

白. 小分子热激蛋白作为分子伴侣, 保护生物细胞免

受胁迫伤害 , 在生物逆境耐受中起着重要的作用 . 
Hsp-12 在松材线虫的生态适应性中的作用, 尚在研

究之中(成新跃, 未发表资料).  
(2) 纤维素酶基因在松材线虫寄生性适应中的

作用.  松材线虫为迁移性内寄生物, 这种类型的寄

生线虫直接潜入寄主组织, 取食寄主的细胞物质, 常
引起细胞死亡, 然后再转移到别的细胞取食, 因此, 
细胞壁是影响其进入寄主细胞的一道屏障. 纤维素

酶(β-1,4-葡聚糖苷酶)是寄主植物细胞壁的主要组成
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成分. 一些致病的病原微生物能分泌纤维素酶, 降解

寄主植物的细胞壁, 从而有利于其从寄主中获取营

养和加速其在寄主细胞间的转移. 植物寄生性线虫

在长期的进化过程中, 已通过水平基因转移从病原

微生物中获得纤维素酶基因, 编码降解纤维素的蛋

白, 从而提高其寄生性. 因此, 纤维素酶基因被认为

是一类与寄生性相关的基因. Kikuchi 等人[23] 克隆和

测定了松材线虫的纤维素酶基因 cDNA全长, 并证明

它属于 GHF45 基因家族, 来源于真菌. 这不同于胞

囊线虫和根结线虫的纤维素酶基因, 它们属于 GHF5
基因家族, 来源于细菌[24,25]. 推测松材线虫纤维素酶

与松萎蔫病的早期症状密切相关[26]. 应用 RNAi 技术, 
分析了松材线虫纤维素酶基因 Bx-eng-1 的 dsRNA 干

扰效应及其对松材线虫生存及繁殖的影响. 研究发

现,经过 24 h dsRNA 溶液浸泡后, dsRNA 能有效地进

入线虫体内, 使 Bx-eng-1 基因发生转录后沉默. 其结

果不仅导致松材线虫体内纤维素酶活性明显减弱 , 
而且明显影响松材线虫的繁殖能力, F1 代种群数量

显著减少, 并且对热胁迫的耐受性也明显降低. 研究

证明了纤维素酶的活性与松材线虫的发育和增长速

率以及耐热性之间存在有一定的相关性(戴素明等, 
未发表资料). 研究结果在某种程度上为已有的研究

报道提供了佐证, 即松材线虫种群增长速度与致病

力有关. 致病性强的松材线虫, 种群增长量大, 成虫

的繁殖力及孵化率高; 致病性弱的松材线虫, 种群增

长量次之; 而拟松材线虫的种群增长量最低. 根据以

上研究结果, 推测松材线虫的致病性与耐热力之间

可能存在有交叉共性机制. RNAi 技术的应用, 为松

材线虫病的防治提供了新的思路, 开辟了新的途径.  
(3) 松材线虫抗氧化蛋白(peroxiredoxin)基因的

克隆及其功能初步分析.  抗氧化蛋白是新近发现的

抗氧化酶系, 为一类抗逆蛋白, 广泛存在于各种生物

体内. 抗氧化蛋白除了具有共同的抗氧化损伤功能

外, 它还具有其他的功能, 如细胞增殖与分化、细胞

凋亡和信号传导及保护其他蛋白的氧化等. 研究证

明, 寄生性线虫体内的抗氧化蛋白相当丰富[27]. 通过

RACE 扩增, 克隆了松材线虫的一种抗氧化蛋白基因

prx, 其开放阅读框全序列为 588 bp. 通过大肠杆菌

的原核表达, 诱导出了其编码的蛋白, 经体外抑菌实

验和体内 DNA 保护实验, 验证了纯化蛋白的活性. 
并通过兔子的免疫获得了 Prx 基因的抗体, Western 
Blot 验证了获得抗体的特异性. 经 RT-PCR、蛋白图

谱和纤维素图谱的分析表明, 证明松材线虫抗氧化

蛋白的表达与松树体内受外界生物侵染时活性氧的

产生密切相关, 推测这种抗氧化蛋白基因 prx 可能与

松材线虫克服寄主抗性及致病性相关(张青文, 未发

表资料).   

1.5  不同的松林生态系统对松材线虫的入侵和扩
散的抵御能力 

生态系统是一个有机的整体, 系统内各成员通

过物质、能量和信息流动, 相互作用、相互制约, 因
此, 生态系统具有一定的稳定性. 在生态系统的稳定

性分析中, 通常用抵抗性和恢复性来表示生态系统

对外界干扰的响应. 不同的松林生态系统对松材线

虫入侵的抵抗性和恢复性是不相同的.  
生态系统对外来物种入侵的抵抗性常常与群落

结构、营养水平及生态系统内生物之间的相互作用等

因素相关. 本研究从种群、群落、景观及生态系统不

同层次研究了松林生态系统对松材线虫入侵的抵御

作用. 在种群水平上, 通过对不同径级、不同松树结

构特性的马尾松林(Pinus massoniana)的抵御能力进

行比较, 结果表明, 林分中径级较小的林木通常受害

较重, 而平均冠幅、树冠占树干的百分比以及五年近

期生长量等指标越强, 流脂等级越高, 松树的抵抗力

也越强. 在群落水平上, 通过对不同寄主树种及不同

树种混交方式松林的抵御能力的比较, 发现寄主树

种的抗性等级越高, 松树所占的比例越小(松阔混交

林), 群落的抵抗力越大. 在景观格局水平上研究发

现, 在松林与非松林景观比例不变的情况下, 整体景

观的聚集度水平下降到 0.6 以下时, 松材线虫病的发

病程度可得到控制(石娟, 未发表资料). 提取遥感影

像的各种光谱信息以及地理信息, 利用多期遥感影

像, 实现基于遥感信息的森林生物量反演[28~30]. 在生

态系统水平, 研究发现灌草多样性丰富的松林系统

抵御能力大[31].  
松材线虫危害后, 松林生态系统具有一定的生

态恢复功能. 由于松材线虫入侵后, 马尾松林遭到严 
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重破坏, 使林内松材线虫的食物资源供应不足, 在这

样的情况下, 群落向两个方向演替: 一是更新形成的

群落类型向针阔叶混交林(马尾松与生态位宽的树种, 
如白栎(Quercus fabric)、冬青(Ilex purpurea)等阔叶树

形成)或阔叶林的方向发展, 马尾松将不再独占主导

地位, 在恢复林内物种的多样性升高; 二是更新形成

第二代马尾松林, 林内的物种多样性下降[32,33]. 通过

从生长量、生物量和木材产出率的角度分析松材线虫

入侵对植物群落功能的影响, 结果表明, 在伐除受害

木和利用引诱剂诱集主要传播媒介松褐天牛等措施

的干预下, 使特定林分的平均生长水平出现了高峰, 
但要想保持受害区林分未受害马尾松树的平均生长

量, 必须采取一系列保护措施. 同时, 一系列灰色系

统模型和灰色-马尔可夫组合预测模型得以建立, 通
过验证, 这两个模型精度高, 可用于对松材线虫入侵

区的马尾松林分因子的生长进行预测[34].  
对衰弱木上钻蛀性害虫的生态位宽度、生态位相

似性、生态位重叠值进行的系统分析表明, 马尾松在

衰弱木阶段, 群落丰富度及钻蛀性昆虫的丰富度最

大; 腐朽伐桩群落的多样性最高; 生态位宽度最大的

是松褐天牛, 几乎遍布松树全株, 造成与其他钻蛀性

昆虫存在不同程度的生态位重叠[35~37].  

2  有待深入研究的工作 
本项目近 5 年的研究, 从松材线虫的遗传变异、

对本地种的竞争和生态替代作用、抗逆性生态适应机

理和生态系统的抵御效应等方面, 初步揭示了其成

功入侵的内在机制, 为更加深入研究和探索松材线

虫病的可持续控制技术奠定了基础. 但仍有一些科

学问题, 值得进一步开展深入的研究, 这些科学问题

的解析, 将有助于进一步揭示松材线虫成功入侵的

内在机制.  
(1) 松材线虫繁殖型与扩散型转换调控的分子

神经行为及化学生态机理.  松材线虫与松褐天牛及

松树寄主之间的化学通讯的功能分子已初步明    
确 [38,39]. 但线虫接受媒介昆虫或寄主的化学分子信

号后, 如何调控繁殖型向扩散型转换的过程仍不清

楚. 本课题组最近克隆了 16 个松材线虫神经多肽 flp
基因及其 G 蛋白受体基因, 正在进行其分子神经行

为和化学生态功能分析.  
(2) 松材线虫对拟松材线虫的遗传侵蚀及在其

成功入侵中作用.  已有的研究结果证明, 在实验条

件下松材线虫与拟松材线可进行种间交配, 获得自

交和回交后代群体, 尽管种间杂交成功率不是很高. 
但在自然条件下, 松材线虫与拟松材线虫的种间杂

交情况如何, 基因渗入率是多少, 基因渗入及遗传侵

蚀在松材线虫成功入侵中的作用等, 仍需进一步深

入研究和验证.  
(3) 松材线虫的致病机理.  有关松材线虫致病

机理仍存在严重争论, 如国内提出的松材线虫伴生

细菌致病学说[40,41], 迄今为止, 仍没有在成年松树中

得到实验证明. 大多数研究结果显示, 松材线虫的寄

生与取食危害是引起松树发病的主要原因. 有关松

材线虫致病性的分子机制, 本课题组正在采用全基

因组 RNAi 文库技术, 分析与寄生和取食相关基因的

功能, 以其从分子生物学角度进一步解析其致病机理.  
(4) 松林生态系统的抵御机制.  已创建的松林

生态系统对松材线虫入侵的抵御和恢复能力的评价

指标体系还需进一步量化, 以便更好地应用于实践. 
另一方面, 进一步寻找不同健康程度树木的抵抗性

指标, 如采用光合仪 6400 等仪器对树木的蒸腾速率、 
光合速率和呼吸速率等指标进行测定, 从植物生理

代谢的指标中选取一些可用于指示植物抵抗力的预

警指标, 从而解析松林系统对松材线虫病入侵的生

理生态抵御机制. 
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