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橡胶树死皮病种类、病因及防治的研究进展
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摘 要: 橡胶树死皮病是一种危害严重的病害，一百年来虽然对其研究已取得长足的进步，但仍然有许多问

题未得到解答。笔者对橡胶树死皮病的种类、病因及防治的研究进展进行综述，为橡胶树研究者和生产者提
供参考。
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巴西橡胶树( Hevea brasiliensis) 死皮病在世界各地的橡胶种植园普遍发生，而且其危害极大，发病率
在 14% ～30%之间，局部地区可能高达 50%［1］。全世界每年因橡胶树死皮病造成的损失折合干胶产量约
50 万 t，价值 4 亿美元［2］。许闻献等［3］估算，死皮病会因割胶年数增加而干胶损失变得更严重，而且损失
不应忽视停割树对周围正常产胶树的竞争和抑制作用。人们将橡胶树割线自然干涸，割面局部或全部不
排胶，严重时树皮产生褐色斑点或斑纹、增厚、爆裂和割面变形等症状，称为橡胶树死皮病。虽然橡胶树
死皮病从记载［4］以来，已有一百多年的历史，但死皮病的发生机理仍然不很清楚，甚至死皮病的种类和发

生过程在国内外文献中也存在很多矛盾、龃龉和混乱的情况。笔者针对橡胶树死皮病种类、病因及防治
进行综述，旨在为橡胶树研究者和生产者提供参考。

1 橡胶树割线(面)干涸( TPD)和褐皮病( BB)是否是同一种病

许闻献等［3］将橡胶树割线( 面) 干涸( tapping panel dryness，TPD) 和褐皮病( Brown Bast，BB) 等同，认
为均是割线影响面范围内的乳管系因生理或病理原因，局部或全部丧失产胶机能甚至部分组织坏死的病

变。对于这种俗称的橡胶树死皮病，许闻献等［4］指出，实际上罹病橡胶树的树皮并未死去，有时橡胶树不
产胶后反而生长旺盛，也有些树的树皮或树干因畸形生长而变形;描述死皮病病症时，认为罹病的橡胶树

割线初期呈灰暗色水渍状，严重时出现褐色斑点，最后引起树皮的某些组织坏死，割面变形，病皮干枯，爆

裂脱落，相当部分的割线( 面) 干涸病会发展成褐皮病;而大多数褐皮病则不经割线干涸阶段，一开始即出

现褐皮病症，褐皮病发病初期出现的褐斑，以后会形成褐线，并向割线两侧和排胶面方向扩展，使韧皮部

组织成片坏死;不仅发病部位与排胶面直接相关，2 个割面之间的扩展率与距离成正比，而且割线干涸病
的发生是不可逆的，乳管系统一旦坏死堵塞，就无法在原位恢复正常产胶。许闻献等［4］将死皮病或褐皮
病分为 3 种类型，即内褐型、外褐型和稳定型。内褐型为急性扩展褐皮病，发病初期排胶骤增，干胶产量
下降，水囊皮出现暗灰色水渍状病变，随后乳管由水囊皮渐渐向外坏死，使水囊皮和黄皮相继出现褐斑;

显微观察表明，发病初期水囊皮内部产生石细胞，皮部射线紊乱，使水分和养分横向运输困难，外层树皮

组织因缺乏水分和养分供应而干枯，有些无性系干枯的树皮会自然脱落，长出新皮。这类型褐皮病发病
快，严重时形成层也有褐斑，即使进行剥皮处理，新生皮也可能重新出现褐斑。外褐型属慢性扩展型褐皮
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病，发病初期在割线中段出现灰暗色，继而在割线的黄皮至砂皮产生褐斑，外皮与内皮逐渐干枯，而刺检

水囊皮仍有胶乳;坏死的病灶会缓慢地向黄皮、向割口下方和两侧扩展，镜检可见黄皮外层和砂皮内层乳
管坏死，单宁细胞和石细胞增多。对这类病树及时进行刨皮处理，新生皮有希望恢复产胶。稳定型褐皮
病表现为，有些割线( 面) 发生干涸到一定程度后，趋于稳定，褐斑病灶界线分明，尔后外皮坏死爆裂脱落，

内层长出的新生皮没有褐斑，割线颜色正常，可以自然恢复产胶能力，但这种树皮，往往有木龟木瘤，妨碍

割胶生产。
杨华庚［5］将橡胶树割线( 面) 干涸和褐皮病都划归为排胶过度引起的死皮病;将雨水冲胶、根病、根部

皮层坏死及木龟引起的死皮划归为非排胶过度引起的死皮。PＲIYADAＲSHAN 等［6］提到，有研究者认为
从割面干涸至褐皮是一个进行性演化过程，也有研究者认为割面干涸和褐皮病是 2 种不同来源的病。据
文献［3］报道，割面干涸随割胶强度和季节变化是可逆的过程，而褐皮病则是完全不可逆的且最终会损失
割胶树。邹智等［7］根据割线是否出现褐斑，将橡胶树“死皮”分为褐皮型“死皮”和非褐皮型“死皮”，其
中，褐皮型“死皮”又分为外褐皮型、内褐皮型、全褐皮型和稳定褐皮型等 4 种。并认为除与丛枝病( Wit-
ches Broom syndrome) 关系密切的褐皮病( brown bast) ( 患丛枝病的芽接橡胶树 90%以上会同时患褐皮病，
且其余部分在半年到一年内也会发生褐皮病) 外，割面干涸( tapping panel dryness，TPD) 的发生率占总“死
皮”率的 90%以上，是我国橡胶生产上主要的“死皮”类型。研究和实践表明，割面干涸属于非坏死性“死
皮”，其发生过程是可逆的，通过减刀、休刀停割、阳刀转阴刀割胶以及施用微量元素等措施可部分或者全
部恢复“死皮”树的产胶能力［7］。树干韧皮部坏死( trunk phloem necrosis，TPN) 或树皮坏死( bark necrosis，
BN) 在我国的发生率不到 10%，但是非洲橡胶树的主要“死皮”类型( 占总“死皮”率的 80% ～ 99% ) ［7］。
蒋桂芝等［8］对西双版纳 ＲＲIM600 和 GT1 品种橡胶树的不同割龄段死皮树的症状调查表明，排胶症状可
分为点状排胶、间断排胶、割线干涸、正常等 4 种类型;割线颜色可分为内褐、外褐、割线上有斑、正常等 4
种类型;调查的死皮树中均无恢复正常排胶的植株; ＲＲIM600 死皮树大多数表现为点状排胶和割线干涸 2
类症状分别为 41． 7%和 45． 3%，间断性排胶的只占 13． 0% ; GT1 死皮树表现为割线干涸的为 61． 9%，点
状排胶和间断性排胶的分别为 23． 9%和 14． 2%，由此得出结论:割线干涸和点状排胶是死皮树的主要表
现之一。另外在调查中没有看到能恢复到排胶正常的死皮树; 割线颜色症状主要以内褐和外褐为主，其
中 ＲＲIM600 内褐和外褐的分别为 42． 7%和 35． 2% ; GT1 内褐和外褐分别为 29． 5%和 44． 9% ; 割线上有
斑的相对较低( 除勐捧橡胶分公司的低割龄 GT1 的比率较高外) ，并认为割线呈现褐色是死皮病的 1 个重
要特征。但仍未看出割线干涸和褐皮症状的确切关系。此外，蒋桂芝等［8］认为在刺激割胶条件下，橡胶
树死皮的发展过程有 2 种形式，缓慢发展型( 即正常排胶→点状排胶→间断排胶→死皮) 和快速发展型
( 即胶树排胶突然出现不正常长流，经过短暂的长流后就出现死皮症状) ;造成死皮的原因也有 2 种，割胶
胁迫( 割线干涸一类) 和遗传原因( 刚开割或开割不久就全线死皮的一类) 。
综上所述，目前橡胶树死皮病的症状、病因描述较混乱，要查明橡胶树死皮病的症状、病因还需大范

围的调查和细致的描述，同时要对具有死皮症状的病树进行跟踪观察和详细分类。

2 死皮病的病因是生理性病害还是病原性病害

橡胶树死皮病的病因和发病机理可能与遗传、生理、环境因子、土壤和生物化学等密切相关。例如从
遗传角度讲，不同的品系对死皮病的敏感程度不同。割胶 10 年的观察表明，ＲＲIM501，ＲＲIM600，
ＲＲ1M513，PB86 和 PＲ107 的发病率分别为 31． 8%，14． 8%，12． 0%，11． 0%和 9． 4%［5］。另外，海垦 1、GT1
对死皮敏感，PB86 和 ＲＲIM600 对死皮病中度敏感，PＲ107 对死皮病不敏感［5］。此外，代谢活性强弱、产量
高低、割胶措施、栽培环境气候等都与死皮病的发生有密切关系。蒋桂芝等［9］对 9 个 GT1 品种橡胶树树
位 11 年割胶技术资料的分析结果表明，割胶深度与死皮病发病率、停割率呈极显著的高度正相关( Ｒ =
0． 963; Ｒ = 0． 906) ，而与干胶产量呈极显著的中度相关; 耗皮量与产量、死皮病停割率、发病率不存在相
关关系。蒋桂芝［10］对云南植胶区不同橡胶宜林地、海拔高度、坡向的橡胶树死皮病的调查结果表明，死皮
病发病率与不同等级宜林地、不同坡向有关，植胶环境条件最好的宜林地死皮病发病率最高，而次等宜林
地发病率则随之降低，西坡橡胶树死皮病发病率显著高于其他坡向发病率，这在宏观上一定程度地证实
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了橡胶树营养状态与死皮病的关系。苏海鹏等［11］通过田间调查，比较各种橡胶树死皮病症状类型的比
例，采集并分析了健康树和死皮树的土壤全氮含量，其调查结果表明，ＲＲIM600 品系与 GT1 品系的橡胶树
死皮停割树的比例均随割龄增加而增加;橡胶停割树割线褐斑的比例，ＲＲIM600 品系随割龄增加而增加，
而 GT1 品系则相反;橡胶褐皮死皮停割树褐皮的比例随割龄段增加而降低，而 GT1 品系褐皮的比例则随
割龄段增加而增加;不同割龄段( 8 ～ 10 年，10 ～ 20 年，＞ 20 年) 间和不同品系间死皮停割率及内褐、褐皮
和割线褐斑所占的比例均有明显差异; ＲＲIM600 品系与 GT1 品系死皮树的土壤全氮含量较健康树高。
橡胶树死皮病发生与健康相对比，在生理和解剖方面均发生了变化，如干胶含量下降，乳管膨压降

低，黄色体不稳定，至胶乳稳定性下降，破裂指数急剧增大，排胶状态改变，至可产生有毒氧的黄色体 NAD
( P) H氧化酶活性异常高或持续在异常高的水平，胞液有毒氧清除剂( 还原硫醇和抗坏血酸) 浓度降低，抗
氧化系统的酶促清除活性( 超氧化物歧化酶和过氧化氢酶) 减弱，内皮层和胶乳中蛋白质发生变化，胶乳

中蔗糖、无机磷、核酸和硫醇含量低于健康树，矿物质尤其是 K2O / CaO和 Mg / P比率变化，胶乳中的 K
含量、K /Ca比率和 K / P比率增加。解剖方面来看，在干涸割线附近的不正常乳管内出现部分细胞中空
和核降解，与长期大量使用乙烯利造成过度排胶有关。在不正常乳管内，黄色体通常被电子致密物质填
充，黄色体膜经常破裂。这些破裂的黄色体内含物聚积成异常大的没有膜包着的内含物。另外，不正常
乳管还形成大量的髓鞘状结构，引起乳管内膜物质代谢紊乱，进而导致细胞器膜降解; 同时，邻近乳管的

薄壁细胞外突增生成胶状物质拟侵填体，并侵入乳管，在死皮病形成后期继续增生，使乳管堵塞而导致乳

管细胞壁木质化，引起邻近乳管的薄壁细胞变形增长，从而破坏外层乳管的结构，最终导致产胶功能丧

失。另外，死皮的乳管中有胼胝质形成［5，12］。
许闻献等［4］将橡胶树死皮病生理学病因概述为乳管类侵填体堵塞、乳管强排导致营养亏缺、橡胶树

固有的遗传特性、黄色体破裂使胶乳原位凝固 5 种; 此外，还提出了强度的刺激或割胶引起的生理伤害
说，他们认为，橡胶树割线干涸的发生与刺激强度、割胶强度甚至割胶模式都密切相关。当刺激或割胶造
成的生理伤害超过橡胶树所能忍受的限度，便引起产胶与排胶生理平衡的失调，表现在干胶含量、总固形
物含量、硫醇含量、排胶初速和堵塞指数明显下降，而长流胶比例和反映创伤程度的过氧化物酶同工酶活
性都明显增加，而且诱导大量酚类物质生成。这些酚类物质在过氧化酶的作用下，生产醌类物质。胶乳
受醌类物质的致凝作用，也会产生原位凝固，导致割线( 面) 干涸。这是乳管细胞生理平衡持续失调造成
的自毁现象，亦是橡胶树对强烈创伤的保护反应。
刘志昕和郑学勤等［13］将死皮病原因的假说主要归纳为:树皮有效水分波动和胶乳极度稀释致病说、

病原微生物致病说、局部性严重创伤反应说、贮备物质消耗殆尽与营养亏缺说、乳管衰老假说、乳管壁透
性降低致病说、遗传及环境影响说、防护机制和保护反应说、黄色体破裂说、自由基假说等 10 种。刘志昕
和郑学勤［13］、陈守才等［18］提出死皮是由强割和强乙烯刺激引起的程序性细胞死亡现象。

PＲIYADAＲSHAN等［6］对橡胶树割线( 面) 干涸和褐皮病的病因进行了分别描述。当割胶强度超出橡
胶树胶乳再生的生理能力时，就会观察到可逆的、由割胶过度导致的割面干涸和胶乳细胞代谢受到严重
干扰［19］。在最初可见症状( 部分割面干涸) 发生前，随着橡胶合成被部分破坏［20］，观察到胶乳中蔗糖和干
物质降低而无机磷增加［21 － 22］。膜的不稳定性导致黄色体( lutoid) 破裂，因此连续的原位胶乳凝结( con-
secutive in situ latex cogaulation) 被认为与胶乳细胞中无补偿的氧化胁迫发生相关［23 － 24］。如果周围组织看
起来没有受到太大影响 ( 没有坏死症状) ，其实它们会表现出生化组成的某种改变［25 － 26］，如脯氨酸累

积［27］、细胞分裂素减少［28］及树皮呼吸增加［29］。而褐皮( Brown Bast) 由于会导致割线不可逆衰退，所以成
为主要的可观察到的问题。最开始的褐化发生在树皮内部，很少从砧木 －接穗接合处发生［3］，然后树皮
外部坏死，并扩散到整个割面。目前褐皮病 ( 及割面干涸病 ) 被认为是由非生物胁迫引起的生理症
状［3，30 － 31］。尽管提出了许多假说，如异质地块中局部土壤特性［32］、氰化物代谢受损，叶中氰化合物比率差
异［33］，但没有哪一种能全面解释割面干涸的原因。PＲIYADAＲSHAN 等［6］建议，要对割面干涸 ( tapping
panel dryness) 、褐皮( Brown Bast) 和树皮坏死( bark necrosis) 这些术语进行分类，并大体上进行定义或者
分别研究其原因。
在诸多橡胶树死皮病发生机理中，也有人认为不能排除病原微生物致病说，文献［12］曾提到国外有
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人在大田中观察到死皮病的流行性，因此认为有些植物病理因素是不能排除的。印度尼西亚 London Su-
matra Indonesia( Lonsum) 胶园死皮调查结果表明，割面死皮主要是由镰刀菌( Fusarium spp) 侵染造成树皮
坏死而引起的，潮湿地区易染二次落叶病，而这种病却易使橡胶树发生死皮。NANDＲIS 等［34 － 35］鉴于褐

皮病可以扩散到邻近的橡胶树上，所以对病原参与的可能性进行了研究。ＲAMACHANDＲAN 等［36］声称
一种类病毒( viroid) 与褐皮病相关，虽然随后的研究结果表明，从死皮树中分离出病原菌如细菌、真菌、病
毒或类菌原体，但均未能得到进一步证实［15］。陈慕容等［37 － 41］系列研究结果表明，橡胶树褐皮病和丛枝病

间存在传染病因，电镜观察丛枝病患树嫩枝小叶柄的韧皮部筛管细胞中有典型的植原体和类细菌

( BLO) ，芽接传病率为约 22%。苏海鹏等［42］对橡胶树死皮病病原和检测方法研究进展进行了综述，但总
体上看国外尚未证实存在病原物，而国内则表明类立克次氏体( ＲLO) 或类细菌( BLO) 可能是导致橡胶树
死皮病的病原。现在的问题是，如果此研究结果属实，那么这种类型的死皮病是否只是一种独特的死皮
病类型或者说，类立克次氏体( ＲLO) 或类细菌( BLO) 是否是导致普遍性死皮病的病原。
总体上看，多数研究者把橡胶树死皮病病因归为一种生理性症状，而不是病原侵染引起的病害，但文

献［12］指出，由于没有从病皮中分离出病原体，因而普遍把死皮看作是生理病害。但有些防治方法如刨
皮、剥皮、隔离及刨皮涂药等对死皮有一定的效果，而且这些方法大多是把死皮作为由病原体引起的病害
来进行防治的。许闻献等［4］提到在防治死皮病方面，利用调控合理刺激强度和采胶强度，使产胶与排胶
保持动态平衡，可以减少割线干涸病，这可反证死皮病与刺激强度和采胶强度有关;但也曾有人利用“复
方抗生素”糊剂对病情严重的割线干涸树的病灶进行处理，取得了一定的效果，但未阐明原因。苏海鹏
等［43］对云南 3 个植胶区不同割龄段和不同品系橡胶树死皮病的发生现状及田间分布的调查结果表明，在
0 ～ 10 割龄段中，橡胶树死皮树大部分呈单株分布，而且，死皮树连续分布的条带较短，呈连续分布的橡胶
树死皮树最高仅达 8 株( 橄榄坝橡胶分公司，GT1 品系) ; 11 ～ 20 割龄段，呈连续分布的橡胶树死皮树的比
例较高，死皮树分布的条带最高达 28 株; 21 ～ 25 割龄的橡胶树死皮树大部分呈连续分布，死皮树分布的
条带最高达 20 株( 东风橡胶分公司，ＲＲIM6000) 。橡胶树死皮树植株这种非随机的或特定的空间分布，
似乎表明如果不是病原扩散，那么就有可能是胶刀携带了某种活性信号物质进行了传播。

3 橡胶树死皮病能否得到有效防治

许闻献等［4］认为对橡胶树死皮病应以防为主，综合防治，并提出 2 条防治措施: ( 1 ) 调控合理刺激强
度和采胶强度，使产胶与排胶保持动态平衡; ( 2) 及时处理病灶，恢复采胶。措施包括转换割面，阴刀割
胶;隔离病灶，阴刀横刺;刨除病灶，纵带直刺。
邹智等［7］提出针对“死皮”的总体原则是“预防为主，综合防治”。防控措施包括: ( 1) 选育耐割耐刺

激的橡胶树新品系; ( 2) 建立无病苗圃，坚决铲除患病幼树( 橡胶树丛枝病) ; ( 3) 合理选择宜胶林地; ( 4)
根据地域和品系特点配套合适的割胶制度，并严格执行; ( 5 ) 提高割胶工人的技术水平及责任心，加强微
观控制; ( 6) 对“死皮”树按其类型和严重程度进行区别处理，对于出现“死皮”症状的橡胶树，做到“查、
养、剥、割、砍”。穆洪军［44］认为，以往对橡胶树死皮病的治疗曾有很多尝试( 病区树皮物理隔离、剥皮或刨
皮、用杀菌剂、用营养剂、用杀菌剂 +营养剂等) ，虽然有些方法对某些症状的死皮有一定效果，但大多是
试验条件下的观察，对于生产上多种症状并存、各橡胶树品种、各类环境和生产条件下均有发生的死皮病
防治效果并不明显，亦未见大面积生产应用成功的报道。
此外，虽然不少人认为降低割胶强度或休割、停割可使死皮的橡胶树恢复产排胶能力，但在蒋桂芝

等［8］调查的死皮树中大部分是停割 3 年以上的树，有的是停割 10 多年的，在调查中没有看到能恢复到排
胶正常的死皮树，因此，认为死皮树不会因停割时间延长而恢复正常排胶，停割措施不能完全恢复死皮树

割面的正常排胶功能。
综上所述，橡胶树死皮病仍无有效的治疗手段，但综合预防措施在一定程度上是有效的。治疗手段

的缺乏一方面是由于尚不清楚橡胶树死皮病的发生机理和致病原因，另一方面也说明人们将死皮病看作

一种病的观点尚需进一步研究证明。
割胶行为本身是人为活动，割胶导致死皮应属橡胶树的保护性的自然反应，从这种角度看待这种“病
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害”，将会提供更有意义的视角。穆洪军［44］认为，从物种进化的角度看，橡胶树的乳管系统是一种残留的
退化组织，目前，橡胶树在人工种植环境条件下，乳管系统和产排胶功能并不明显是橡胶树生存的必要条

件。人们利用其产排胶功能进行割胶生产并非一种自然过程，割胶实际上是对橡胶树的一种伤害，使其
树皮损伤、养分流失，不利于橡胶树的生长生存。橡胶树出现死皮、丧失产胶能力，从而中止了割胶对橡
胶树的伤害胁迫和不利影响。因此，可以认为死皮是在人为因素强力干预下橡胶树对环境的一种适应，
是一种“进化”的表现，这从橡胶树死皮中止后生长得更加健壮粗大就可以得到证实。橡胶树死皮很可能
是一种不可逆过程，从这一角度来看，越是容易死皮的橡胶树，就越能适应环境，是一种“进化”的表现。
因此，要通过一般的外部手段彻底完全或逆转死皮病发生的趋势是很困难的。
总之，上述问题尚未澄清是由于橡胶树死皮病本身的复杂性，同时，研究还不充分，未来不仅需要利用分

子生物学手段，利用诸如基因克隆，基因组、转录组和蛋白质组分析为橡胶树的死皮病发生机理提供线索，而
且仍将需要开展细致的橡胶树死皮病调查和病情跟踪观察，以明确死皮病的类型、原因和发展进程。
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Ｒeview of Tapping Panel Dryness in Ｒubber Tree ( Hevea brasiliensis)

LI Yijian1，2，LIU Jinping1

( 1． Hainan Key Laboratory for Sustainable Utilization of Tropical Bioresources，College of Agronomy，Hainan University，Haikou 570228，china;
2． Technical Service Center，Ｒubber Ｒesearch Institute，Chinese Academy of Tropical Agricultural Sciences，Danzhou 571737，china)

Abstract: Tapping Panel Dryness ( TPD) of rubber tree ( Hevea brasiliensis) causes severe loses to rubber pro-
duction in rubber plantations worldwide． Studies on TPD have been conducted for over 100 years worldwide and
come out with considerable progresses． However，the TPD is so complicated that no solutions to it are available．
Ｒecent research progresses are reviewed in terms of the types，causes and control practices of the TPD syndrome
in view of providing a reference for researchers and rubber growers．
Key words: rubber tree ( Hevea brasiliensis) ; tapping panel dryness ( TPD) ; brown bast
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