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光控植物免疫: 从光信号通路到免疫应答的调控网络 
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摘要  解析植物抗病免疫机制是抗病作物育种和国家粮食安全保障的重要科学基础。光受体作为植物感知环境信号的核心

组分, 不仅参与植物生长发育的精细调控, 还在植物与病原菌互作中发挥关键信号枢纽作用。现有研究表明, 植物光受体通

过直接或间接的作用方式, 依赖COP1/SPA复合体、HY5和PIFs等一系列光信号调控元件, 通过调控植物抗性防御基因的

时空表达以及防御激素的合成代谢等多层级途径, 实现光信号与模式触发免疫(PTI)和效应子触发免疫(ETI)信号的精密整

合, 使植物在有限的资源下巧妙地协同生长与免疫的平衡。近年来, 光信号与植物免疫系统的交互作用已成为植物生物学

的研究热点, 其交互机制的解析也为未来抗病作物育种提供了新方向。该文聚焦于光受体整合调控植物免疫信号的分子机

制, 重点综述了光受体介导的免疫启动机制及其与免疫激素信号的时空动态整合模式, 展望了光遗传学技术在解析光信号

与免疫信号交互作用机制中的应用潜力, 旨在为基于光信号调控元件的抗病作物分子设计育种提供全新的理论依据和技术

路径。 
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粮食安全作为国计民生的核心问题, 其重要性不

言而喻。据统计, 每年因植物病害造成的农业损失占

其总产量的30%左右(Gao et al., 2024b)。因此, 深入

解析植物抗病机理, 构建高效的植物病害应对策略, 

已成为筑牢国家粮食安全防线的关键一环。植物由于

固着生长的特性, 无法主动躲避各类病害的侵袭。因

此, 在植物与病原微生物持久且复杂的博弈过程中, 

植物进化出一系列精细的免疫调控网络。这使得植物

既能精准识别病原菌的入侵, 又能通过动态调控体内

资源分配, 协同抗病免疫与生长发育的平衡, 使其更

好地适应周边环境。 

依据植物对病原菌识别方式的不同, 其抗病免疫

体系主要分为2类, 即病原相关分子模式触发的免疫

(pattern-triggered immunity, PTI)和效应子触发的免

疫 (effector-triggered immunity, ETI) (Jones and 

Dangl, 2006)。其中, PTI是植物非特异性免疫的第一

道防线。它依赖于各种定位在细胞膜上的模式识别受

体(pattern recognition receptors, PRRs), 通过识别

高度保守的外源微生物相关分子模式(microbe-asso-

ciated molecular pattern, MAMP)或内源损伤相关分

子模式(damage-associated molecular pattern, DA-

MP)触发一系列下游免疫反应, 如细胞内离子流的瞬

时波动、活性氧(reactive oxygen species, ROS)爆

发、丝裂原活化蛋白激酶的顺序性激活、胼胝质沉积、

气孔关闭、植物抗性防御基因的诱导表达以及防御激

素的合成, 从而赋予植物广谱性抗病免疫能力(Yu et 

al., 2017; 吴玉俊和吴旺泽, 2021)。然而, 在长期的

共进化过程中, 病原菌进化出多种能够靶向攻击PTI

信号通路中关键组分的效应蛋白(effectors), 导致植

物出现效应蛋白激活的感病性 (effector-triggered 

susceptibility, ETS)。相应地, 为应对病原菌效应蛋白

对PTI的抑制作用, 植物在这场“军备竞赛”中也演

·特邀综述· 
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化出众多能特异性识别病原菌效应蛋白的核苷酸结

合-富含亮氨酸重复结构域受体(nucleotide-binding 

(NB) leucine-rich repeat (LRR) domain receptors, 

NLRs)。这些细胞内的免疫受体通过直接或间接识别

病原菌效应蛋白, 启动植物的第二层免疫防御体系, 

即ETI。相比于PTI, ETI介导的免疫反应更为猛烈, 可

导致病原菌侵染部位产生超敏反应(hypersensitive 

response, HR) (Boller and Felix, 2009; Katagiri and 

Tsuda, 2010)。因此, ETI被认为是植物应对特定病原

菌攻击的高级防御策略, 其通过诱导病原菌侵染部位

的程序性细胞死亡, 将病原菌限制在局部隔离区, 从

而有效遏制其扩散以及对周边健康组织的侵害。值得

注意的是, PTI和ETI并非相互独立, 而是相互协同, 

相互放大, 共同构成植物抵御病原菌入侵的免疫应答

网络(Yuan et al., 2021; Ngou et al., 2021; Pruitt et 

al., 2021)。同时, 当PTI或ETI被病原菌激活后, 植物

还能在远端未感染组织中触发继发性免疫反应, 即系

统 获 得 性 抗 性 (systemic acquired resistance, 

SAR) (Vlot et al., 2009)。研究显示, SAR的产生依赖

于侵染部位产生的多种可长距离移动的信号化合物, 

如甘油-3-磷酸、壬二酸、哌啶酸、N-羟基哌啶酸、烟

酰胺腺嘌呤二核苷酸和烟酰胺腺嘌呤二核苷酸磷酸

(Gao et al., 2021)。此外, 一些内源性分子及挥发性

物质也能诱导SAR, 包括活性氧、双半乳糖二酰基甘

油及一氧化氮、水杨酸甲酯和单萜烯物质等(Gao et 

al., 2021)。 

研究发现, 植物对病原菌的抗性除与自身免疫能

力有关, 还与多种环境因子紧密相关(Hua, 2013)。其

中, 光就是同时影响植物正常生长发育和抗病免疫的

重要环境因子之一(Venkatesh and Kang, 2019)。光

作为植物光合作用的核心能量来源, 既能促进植物生

长和养分积累, 为维持植物健康状态奠定基础; 又能 

作为信号分子, 参与调节植物的多重抗性生理代谢过

程, 如诱导木质素、植保素和防御激素等抗性物质的

产生, 进而有效协调植物生长与免疫的平衡。由此可

见, 光信号通路与植物免疫信号途径之间存在复杂的

交互作用。然而, 光信号交互调控植物免疫的分子机制

至今仍未被完全阐明。基于此, 本文通过综述近年来光

控植物抗病免疫的研究进展, 旨在为深入理解光信号

调控植物免疫的分子机制提供参考, 进而助推抗病高

产作物的培育及光控农业实践。同时, 本文还展望了光

遗传学技术在解析光控免疫通路研究中的应用前景, 

以期为抗病作物新品种培育提供新思路与新方向。 

1  光受体与光信号通路 

光作为贯穿植物整个生命周期的核心信号分子, 在种

子萌发、形态建成、器官发育、开花诱导及衰老调控

等各个生长阶段均发挥着不可替代的作用。为了更好

地适应周边生长环境, 植物在进化过程中形成了一系

列高度特化的光受体。这些光受体不仅赋予植物感知

不同波长光信号的能力, 还负责将外部光信号精准转

换为内部生物信号, 从而使植物在复杂多变的光环境 

中, 通过协同调控自身生长发育进程而更好地生存与

繁衍(马朝峰和戴思兰, 2019; 林荣呈等, 2024)。根据

目前的研究, 植物光受体主要包括光敏色素(phyto-

chrome, phy)、隐花色素(crytochrome, cry)、向光素

(phototropin, phot)、ZTL (EITLUPE)、FKF1 (FLA-

VIN-BINDING KELCH REPEAT F-box1) 和 LKP2 

(LOV KELCH PROTEIN2)蛋白家族及紫外光B受体

(UV RESISTANCE LOCUS 8, UVR8)。 

1.1  光敏色素 

在双子叶植物拟南芥(Arabidopsis thaliana)中, 光敏

色素家族包含phyA、phyB、phyC、phyD和phyE五

个成员, 而在单子叶植物水稻(Oryza sativa)中, 仅含

有phyA、phyB和phyC三个光敏色素蛋白(顾建伟等, 

2011)。光敏色素在植物体内是一类以同源或异源二

聚体形式存在的可溶性蛋白质, 负责感知波长为600– 

750 nm的红光和远红光(Li et al., 2022)。该家族的蛋

白质单体由N端的感光模块、中间的铰链区及C端的

输出模块构成(陈艳晓等, 2024)。其中, N端因共价连

接生色团PΦB, 故直接参与光受体对红光和远红光

的感知, 并且N端结构域对于维持光敏色素蛋白的构

象稳定性也发挥至关重要的作用(Burgie et al., 2014; 

陈艳晓等, 2024)。铰链区则灵活连接光敏色素蛋白的

N端和C端, 使其具有一定的柔韧性, 便于受到光信

号刺激后蛋白质构象的改变。同时, 研究发现, 铰链

区的磷酸化修饰还可参与光敏色素与其它蛋白质的

相互作用, 进而影响下游光信号转导(Cheng et al., 

2021; 陈艳晓等, 2024)。C端则主要参与光敏色素的
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二聚化、入核转运以及与下游转录因子等组分的相互

作用(Burgie and Vierstra, 2014; Qiu et al., 2017; Li 

et al., 2022)。 

phyB是目前研究较为深入的一种光敏色素。在黑

暗条件下, phyB以红光吸收形式(red light-absorbing 

form, Pr)在细胞质中积累。当受到红光刺激后, 红光

吸收形式的phyB蛋白则被转化为具有生物活性的远

红光吸收形式 (far-red light-absorbing form, Pfr) 

(Legris et al., 2016), 进而触发胞质中Ca2+浓度的瞬

时升高。与此同时, Ca2+作为第二信使, 进一步激活

钙依赖性蛋白激酶CPK6 (CALCIUM-DEPENDENT 

PROTEIN KINASE 6)和CPK12。激活后的CPK6/12

可特异识别并结合红光激活的phyB, 使之被磷酸化

修饰而入核, 并在细胞核内通过泛素-蛋白酶体系统

特异性调控光敏色素互作因子PIF4 (PHYTOCH-

ROME INTERACTING FACTOR 4)的降解与光响应

基因的表达, 从而精准调控植物的光形态建成与避荫

响应(Zhao et al., 2023a)。此外, 研究发现, phyB还

能基于温控液液相分离, 实现植物对光照与温度两种

关键环境因子的同时感知, 通过将光温信号快速整合

提高植物对环境的适应性(Li et al., 2011; Jung et al., 

2016; Legris et al., 2016; Chen et al., 2022)。但是, 

与phyB介导的光信号转导不同, 在高温胁迫下, phy-

B则从Pfr形式逆转换为Pr形式, 进而抑制PIF4蛋白

的降解(Huq and Quail, 2002)。 

1.2  隐花色素 

隐花色素广泛存在于植物、动物及微生物中。植物中

的隐花色素包括CRY1、CRY2及CRY3, 主要负责感

受320–500 nm的蓝光和紫外光A (Wang et al., 

2015)。从蛋白质进化角度来看, 隐花色素被认为起

源于一种具有光修复功能的光裂解酶祖先基因, 在后

续的进化中进一步衍生出调控昼夜节律、幼苗去黄化

和成花诱导等新功能(Vechtomova et al., 2020; Guo 

et al., 2023)。CRY包含2个结构域, 即N端结构保守

的光解酶同源区(photolyase homology region, PHR)

和C端进化上保守性较低的CCE (CRY C-terminal 

extension)结构域(Wang et al., 2015)。其中, N端通

过非共价结合黄素腺嘌呤二核苷酸, 用于感知蓝光信

号。拟南芥CRY3的N端序列还可介导其进入叶绿体

和线粒体(Kleine et al., 2003)。CCE结构域则可通过

蓝光依赖性的磷酸化修饰, 引发隐花色素蛋白整体构

象改变, 使其从静息状态转变为激活状态, 从而介导

CRY与其它信号组分的相互作用, 并启动一系列下

游光响应生理过程(Wang et al., 2015; 景艳军和林

荣呈, 2024)。 

以CRY2介导的蓝光信号转导为例: 在蓝光刺激

下, CRY2蛋白发生构象重排并启动寡聚化, 首先形

成具有生物学活性的同源二聚体, 进而通过界面互作

组装成四聚体超分子复合体(Shao et al., 2020)。更重

要的是, 这种动态多聚化过程为CRY2与下游信号蛋

白的特异性互作提供了结构基础。在转录调控层面, 

蓝光诱导CRY2与一系列转录因子特异性结合, 通过

促进或抑制特定基因的转录过程, 驱动植物完成光形

态建成和光周期开花调控等生理响应(Osterlund et 

al., 2000)。同时, 蓝光诱导CRY2的相分离, 还可影

响m6A甲基转移酶活性, 并通过mRNA甲基化修饰调

控植物的生物钟节律以及光下叶绿素的稳态(Wang 

et al., 2021; Jiang et al., 2023)。在翻译后修饰层面, 

CRY2还可通过磷酸化和泛素化等修饰进一步调控其

自身活性(Wang et al., 2001, 2016a; Zuo et al., 

2011; Liu et al., 2017)。值得注意的是, CRY2的功能

并非完全依赖蓝光激活。最新研究发现, 黑暗条件下

CRY2单体通过与FL (FORKED-LIKE)家族蛋白互作, 

抑制根尖分生区细胞分裂基因的表达, 从而调控根系

发育(Zeng et al., 2025)。这一研究不仅证实CRY2在

暗形态建成中同样发挥重要作用, 而且拓展了我们对

光受体功能的认知维度。 

1.3  向光素及ZTLs家族成员 

向光素家族同为植物蓝光信号转导网络中的重要光

受体。向光素主要包括PHOT1和PHOT2两个成员, 

其分子结构高度保守: N端由2个可结合黄素单核苷酸

FMN (flavin mononucleotide)的LOV (light, oxygen, 

voltage)结构域构成, 其中LOV1负责向光素的二聚

体化及LOV2的光响应调控, LOV2则连接C端的丝氨

酸 /苏氨酸激酶结构域 , 并参与调控其磷酸化修饰

(Xin et al., 2022)。这种“光感知-信号转导”的模块

化设计, 使向光素将外界的蓝光信号转化为植物内部

生化反应, 进而调控植物的向光性生长、光诱导的气

孔开放和叶绿体运动以及下胚轴伸长等多种生物学

过程(Briggs and Christie, 2002; 赵翔等, 2015)。以 
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PHOT1为例, 在蓝光的激发下, 其LOV结构域中的

FMN吸收光子后发生光化学反应, 引发LOV2结构域

的构象重排。一方面, 这种构象变化解除了C端激酶

结构域的自抑制, 使其激酶活性显著增强, 并获得磷

酸化下游效应分子的能力; 另一方面, 构象变化暴露

出PHOT1的多蛋白互作界面, 为招募下游信号组分

创造了结构条件(Iwata et al., 2011)。例如, PHOT1

可通过磷酸化调控与气孔开度相关的蛋白质BLUS1 

(BLUE LIGHT SIGNAL 1), 影响保卫细胞的离子流

动与渗透压平衡, 进而实现蓝光对气孔开放程度的精

细调节(Takemiya and Shimazaki, 2016)。值得注意

的是, PHOT1与PHOT2的功能虽有重叠, 但由于各

自LOV结构域的光敏感性差异, 其功能还存在一定差

异: PHOT1可介导低强度和高强度蓝光引起的下胚

轴向光弯曲, 而PHOT2仅介导高强度蓝光诱导的向

光性(Briggs and Christie, 2002)。这说明向光素家族

可能在植物的蓝光适应中发挥更为精细的调控作用。 

ZTLs家族作为植物蓝光信号转导的另一关键受

体家族 , 包含ZTL (ZEITLUPE)、FKF1 (FLAVIN- 

BINDING KELCH REPEAT F-box 1)和LKP2 (LOV 

KELCH PROTEIN 2)三个成员。该家族成员均含有3

个重要的功能保守结构域, 即N端的LOV结构域、中

间的F-box结构域和C端的Kelch重复结构域。作为光

感知的信号输入端, LOV结构域与向光素的同源结构

域功能类似, 通过结合FMN作为光响应辅因子, 在蓝

光激发下发生特征性构象变化, 从而为下游信号转导

提供结构基础。F-box结构域介导蛋白质与E3泛素连

接酶的相互作用, 是引起蛋白降解的执行枢纽。这一

机制使ZTLs家族蛋白在蓝光信号转导过程中, 能够

通过动态调控靶蛋白的稳定性, 实现对下游通路的精

准控制。C端的Kelch重复结构域通常由多个重复序列

组成, 这些序列中通常含有甘氨酸和色氨酸等保守的

氨基酸残基, 其通过自身的折叠盘旋, 负责识别和结

合靶标蛋白质(Suetsugu and Wada, 2013; 马朝峰

和戴思兰, 2019)。值得注意的是, Kelch结构域的靶标

特异性是ZTLs家族成员功能分化的关键。例如, FKF1

的Kelch结构域更倾向于结合CDF1等转录抑制因子, 

而ZTL则优先识别TOC1, 这使得它们在不同生理过

程中发挥不同的主导作用(Más et al., 2003; Imaizumi 

et al., 2005)。 

1.4  UVR8 

紫外光作为太阳光谱中的一部分, 在植物光形态建成

中呈现显著的功能双重性: 适度剂量的紫外光可作为

精细调控信号参与调节植物生长发育; 而当光强超过

阈值时, 其即刻转变为逆境胁迫因子, 通过破坏核酸

和蛋白质等生物大分子的结构干扰正常生理进程

(Jenkins, 2014a)。UVR8作为植物感知紫外光UV-B

的核心受体, 是一个由7个反向平行β折叠组成的β螺

旋蛋白, 负责感知280–315 nm的紫外光B。与隐花色

素和向光素等依赖FMN或FAD等生色团感知光信号

的光受体不同, UVR8对紫外光的感知完全依赖蛋白

质自身序列中的色氨酸残基(Jenkins, 2014b)。具体

而言, 其β螺旋表面的Trp285和Trp233等保守位点构

成了独特的“生色团簇”, 可直接吸收UV-B光子并启

动信号转换(Jenkins, 2014b)。正是这种不依赖外源

辅因子的感知模式, 才使植物能快速响应外界UV-B

的动态变化, 在紫外光波动环境中具备更强的适应灵

活性。因此, 当环境中无UV-B光信号时, UVR8以同

源二聚体的形式存在于细胞质和细胞核中。一旦

UVR8感知到UV-B光信号后, UVR8上的特定色氨酸

残基就可吸收UV-B光子, 导致其二聚体结构解离为

单体。同时, 单体化的UVR8在细胞核内积累, 使之能

与下游的调节因子COP1 (CONSTITUTIVELY PHO-

TOMORPHOGENIC 1)等相互作用, 进而介导紫外

光信号的继续传递(刘明雪等, 2012; Jenkins, 2014b)。 

2  光受体对植物抗病免疫的调控 

在复杂的生态系统中, 植物始终面临着光照、养分和

空间等资源的激烈竞争。为了在有限的资源中实现存

活与繁衍的核心目标, 植物进化出动态且精准的资源

分配与权衡机制: 当生存资源充足时, 植物优先将能

量投入生长发育(如茎秆伸长和叶片扩展), 以抢占最

优生态位; 而当遭遇生物胁迫(如食草动物啃食和病

原菌侵染)或非生物胁迫时, 植物则及时调整分配策

略, 减少生长相关的资源投入, 转而强化防御系统

(如合成次生代谢物和激活免疫通路)以维持个体存

活。因此, 这种贯穿整个生命周期的权衡策略, 成为

植物适应复杂生境的核心生存法则之一。近年来, 越

来越多的研究表明, 光受体通过精准识别光强、光质

和光周期等信息, 通过级联信号传递调控下游基因网
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络, 进而协同调控植物生长发育与抗病免疫的平衡

(Griebel and Zeier, 2008; Roden and Ingle, 2009; 

Hua, 2013; Lajeunesse et al., 2023)。但是, 光受体

作为平衡植物生长与免疫的核心信号枢纽, 其整合环

境信息并动态优化资源分配的分子机制还有待深入

研究。 

研究发现, 在复杂的植物生存策略中, 光敏色素

家族作为红光(R)与远红光(FR)信号的核心感知者, 

是植物探测邻近竞争, 平衡生长与防御的关键分子开

关(Kim et al., 2021)。在自然环境中, 当周围植物遮

挡导致光照中R/FR比值下降时, 就会诱导光敏色素

(特别是phyB)发生构象变化并失活, 从而启动植物避

荫反应。进而通过加速茎秆伸长, 帮助植株在群落竞

争中抢占光照资源(Ballaré and Pierik, 2017)。值得注

意的是, 在低R/FR比值的光照条件下, 资源分配向

生长倾斜的同时, 也导致植物对病原菌的敏感性显著

增强, 形成“生长优先、防御退让”的适应性权衡

(Courbier and Pierik, 2019)。已有研究证实, phyB及

其同源基因的缺失直接削弱植物对病原微生物的抗

性(Cortés et al., 2016; Fei et al., 2019)。因此, 这一

结果在分子层面上也直接印证了光敏色素在免疫调

控中的重要作用。目前, 尽管光敏色素调控植物抗病

免疫的具体分子机制尚未被完全解析, 但已有研究表

明, 光敏色素对免疫的调控并非单一通路, 而是通过

整合防御激素网络、生长激素信号及物理防御结构, 

形成多层次调控体系。其中, 茉莉酸(JA)和水杨酸

(SA)作为植物抗性防御激素的重要成员, 在光敏色素

调控植物免疫过程中发挥关键作用。在低R/FR条件

或者phyB失活状态下 , JA信号通路中抑制蛋白

JAZ10 (JASMONATE-ZIM DOMAIN 10)的稳定性显

著增强, 并且介导下游防御反应的MYC转录因子发生

降解, 从而直接阻断JA介导的抗病基因表达(Chico et 

al., 2014; Leone et al., 2014) (图1)。与此同时, HY5 

(ELONGATED HYPOCOTYL 5)作为调控SA合成的

关键转录因子, 其活性也显著降低, 导致下游防御基

因(NPR1、PR1和PR2)的表达被抑制, 进一步削弱了

植物的免疫应答(Xie et al., 2011; de Wit et al., 2013; 

Yang et al., 2023)。更重要的是, 光敏色素还通过生

长激素通路强化这种调控偏向。例如, 低R/FR或光敏

色素失活会直接诱导赤霉素(GA)生物合成基因(GA-

20ox和GA3ox)的表达, 通过增加GA的合成促进植物

生长。此外, GA信号的激活还可促进DELLA蛋白(生

长抑制因子)的降解, 并释放与之结合的JAZ蛋白, 从

而进一步抑制JA信号, 形成“GA-JA”协同抑制回路, 

从生长促进与防御抑制2个方向强化资源向生长倾斜

(Hisamatsu et al., 2005)。除激素调控外, 光敏色素

还直接影响植物的物理防御结构。研究发现, phyB缺

失突变体的叶片与茎秆表面毛状体密度显著降低, 且

次生细胞壁增厚受到抑制, 进一步加剧了植物的抗病

缺陷(Cortés et al., 2016; Luo et al., 2022)。综上表

明, 光敏色素通过感知R/FR比值变化, 协同调控光

信号通路、激素调控网络及物理防御机制, 实现植物

生长与抗病免疫的动态平衡。尽管其具体分子机制

(如光敏色素如何精准调控不同激素通路的交叉对话, 

以及是否存在未被发现的中间信号分子等)仍需深入

解析。但现有研究已清晰揭示, 光敏色素是植物在竞

争环境中实现“生长-免疫”平衡策略的重要核心调

控枢纽。 

最近的研究证实, 拟南芥蓝光受体CRY1同样在

协调植物生长与免疫的动态平衡中扮演着精妙的“双

控开关”角色。一方面, CRY1促进植物气孔打开, 保

障光合作用高效进行, 为生长提供能量基础; 另一方

面 , 它能诱导LURP1 (LATE UPREGULATED IN 

RESPONSE TO HYALOPERONOSPORA PARA-

SITICA1)蛋白在植物体内大量积累, 从而启动植物

抵御病原菌入侵的预警防御体系(Hao et al., 2025)。

进一步研究表明, 当病原菌侵袭植物时, CRY1通过

调控LURP1的N端棕榈酰化修饰, 驱动该蛋白从细胞

质向质膜的靶向运输。在质膜上, LURP1与免疫受体

FLS2 (FLAGELLIN SENSING 2)相互作用并激活其

功能, 进而启动植物的PTI防御体系, 增强植物对病

原菌的抗性(Hao et al., 2025)。在ETI调控网络中, 

CRY2与PHOT2还可形成功能复合体 , 通过抑制

COP1介导的泛素化降解途径维持NLR蛋白HRT的稳

定性, 从而确保植物ETI免疫信号的正常激活(Jeong 

et al., 2010)。然而, 在向光素介导的ETI信号通路中, 

马铃薯(Solanum tuberosum)的PHOT1和PHOT2却

表现出一定的功能分化, 马铃薯中仅PHOT1参与蓝

光依赖的ETI响应(Naqvi et al., 2022)。这种光受体在

物种间的功能差异, 暗示蓝光受体的免疫调控机制可

能具有进化多样性, 其整合调控植物生长与免疫平衡

的分子机制仍需进一步研究。与向光素对植物激素信 
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号的调控类似, 沉默表达CRY1也可抑制SA生物合成

相关基因的转录, 且施加JA和SA可诱导辣椒(Cap-

sicum annuum)中CRY1的表达(Sun et al., 2025), 

说明CRY1与JA/SA信号也可能存在双向调控关系。

目前, 尽管CRY1调控SA和JA信号转导的具体分子

机制还不清楚 , 但研究证实CRYs可增强SA受体

NPR1与PIF4的相互作用, 促进NPR1介导的PIF4的

泛素化降解(Zhou et al., 2024)。由此说明, CRYs- 

PIF4信号模块不仅正向调控光形态建成, 还通过重

塑激素稳态平衡协调植物免疫与发育进程(图1)。综上

可知, CRYs平衡植物生长与免疫的双功能模式与免

疫受体(FLS2和NLRs)的动态互作以及与激素(JA和

SA)信号的交叉调控密切相关。然而, 其功能分化的

进化驱动力、激素信号整合的分子细节(如CRY1如何

调控SA/JA的合成与感知), 以及不同蓝光受体在免

疫通路中的协同或拮抗关系, 仍是亟待解析的关键科

学问题。因此, 深入探究这些机制, 将为理解植物如

何通过光信号优化生存策略提供全新视角。 

紫外光作为一种特殊的光信号, 其生物学效应在

很大程度上取决于它的作用强度及持续时间, 从而表

现出发育调控因子或应激诱导剂的双重功能属性。具

体而言, 低剂量UV-B辐射可通过诱导植物光形态建

成响应, 介导植株对环境的适应性调节; 而高剂量

UV-B辐射则会触发植物的胁迫效应, 导致DNA损伤、

ROS积累、MAPK信号激活以及黄酮类化合物、生物

碱、硫代葡萄糖苷、JA和SA等应激代谢产物的合成

(Takshak and Agrawal, 2019; Singh and Choudhary, 

2025)。在此过程中, 紫外光受体UVR8通过调控上述

次生代谢网络, 赋予植物对病原微生物的广谱抗性。

然而, 在JA信号受损或黄酮类物质合成受阻的情况下, 

UV-B诱导的植物抗病反应仍能正常发生(Demkura 

and Ballaré, 2012)。并且, 低剂量UV-B辐照也可触发

植物的抗性防御反应(Demkura et al., 2010)。以上结

果暗示, UVR8还可能介导独立于JA信号或黄酮类代

谢的新型抗病调控路径, 这为未来解析UVR8与病原

菌之间的相互作用和协同进化关系提供了新方向。 

3  光信号通路中下游元件对植物抗病免

疫的调控 

在PHYs和CRYs介导的光信号转导网络中, 转录因

子PIFs和E3连接酶COP1/SPA (Constitutively Pho-

tomorphogenic 1/Suppressor of Phytochrome 

A-105)是其下游整合光信号与细胞内调控网络的两

类重要调控元件(表1)。在PHY-PIFs信号模块中, 红

光激活的phyB可迅速与PIFs结合并诱导其发生磷酸

化修饰(Ni et al., 2014)。磷酸化修饰后的PIFs则通过

泛素化-蛋白酶体途径降解, 从而解除其对光形态建

成相关基因的抑制, 并促使幼苗从暗形态建成向光形

态建成转换(Ni et al., 2014, 2017; Pham et al., 

2018)。而在CRY-PIFs信号模块中, CRY可通过直接

结合PIFs蛋白, 阻断其与靶基因启动子的结合, 或者

通过招募中间调控因子间接影响PIFs转录调控活性, 

最终协同PHYs维持PIFs的动态平衡(de Wit et al., 

2016)。综上, PHYs和CRYs通过调控PIFs蛋白的丰

度、转录活性及DNA结合能力等方式, 共同构成精准

调控植物光形态建成的核心信号通路。令人惊奇的是, 

近年来的研究证实 ,  PIFs并非仅局限于光形态建 

成调控, 其在植物抗病防御网络中同样扮演重要角

色, 且呈现出“负调控”的特征。研究发现, PIFs缺

失导致植物体抗性防御相关基因显著上调表达, 同时

伴随着气孔开度降低及叶绿素积累(Gangappa et al., 

2017; Zhang et al., 2024; Wang et al., 2025)。但也

有研究发现, 植物的免疫信号被激活后, 反而促进了

细胞核中PIF3蛋白的积累(Zhao et al., 2023b)。这些

结果暗示, PIFs作为PHYs/CRYs信号通路的核心转

录调控枢纽, 在植物抗病防御中的具体作用机制仍存

在诸多未解之谜。例如, PIFs是否直接调控抗性防御

激素(水杨酸和茉莉酸等)的合成及信号转导而参与激

素介导的免疫响应; PIFs是否参与NLR基因的表达调

控而影响ETI的激活; 以及在免疫信号通路中, PIFs

的功能活性受哪些元件的调控。这些问题暗示PIFs作

为光信号与抗病防御网络的交叉节点, 其功能的深入

阐释也是揭示植物平衡生长与免疫策略的关键突破

口。因此, 基于多组学分析技术, 筛选与PIFs互作的

调控元件, 并探究其翻译后修饰的功能变化, 不仅有

助于完善光信号调控网络的认知, 还为理解植物如何

通过整合环境信号优化生存策略提供全新视角。 

COP1与SPAs作为光信号转导网络中的核心负

调控因子, 通过coiled-coil结构域的疏水相互作用形

成异源二聚体, 2个异源二聚体进一步组装形成异源

四聚体而发挥作用(Lu et al., 2015) (表1)。在黑暗或 
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图1  光受体调控植物生长与免疫的分子模式 

(A) 当植物感知红光刺激后, 细胞质中的Ca2+浓度瞬时升高, 同时光敏色素蛋白phyB发生构象重排并被激活。Ca2+信号激活的CPK

随即与光活化的phyB互作, 通过磷酸化修饰促使其入核。入核的phyB进而介导下游PIF转录因子(TF)的降解, 由此调控生长与免疫

相关基因的表达。在低R/FR比值的光环境或phyB缺失条件下, JAZ10蛋白稳定性增强, 同时促进DELLA蛋白及COP1介导的转录因

子HY5降解, 从而抑制茉莉酸(JA)信号并激活赤霉素(GA)信号转导。最终, 通过调控生长发育以及抗性防御相关基因的表达, 实现

红光诱导的光形态建成与抗病免疫的协同调控。(B) 在蓝光照射下, CRY1被激活后可诱导LURP1的转录, 为植物抵御病原体的攻击

做好准备。同时蓝光介导的LURP1的棕榈酰基化修饰促使其从细胞质转移到质膜, 通过直接与细胞表面的免疫传感器复合物相互作
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用增强其功能, 进而调控植物的病原相关分子模式激发的免疫(PTI)响应。此外, 在蓝光作用下, 蓝光激活的CRYs家族蛋白通过增强

水杨酸(SA)受体NPR1与PIF4的相互作用, 促进NPR1介导的PIF4泛素化降解, 进而协同调控下游生长与免疫相关基因的表达。其

次, CRY2在蓝光下通过抑制COP1介导的泛素化降解途径, 维持NLR蛋白的稳定性, 从而确保植物效应蛋白激发的免疫(ETI)信号的

正常激活。(C) 紫外光(UV-B)激活光受体UVR8后, 二聚体结构的UVB8解离为单体, 并促进单体化的UVR8在细胞核内积累, 使之

能与下游的调节因子COP1作用, 进而解除其对HY5、PIF和BBX等转录因子活性的抑制, 最终影响下游生长与免疫响应基因的表

达。同时, 单体化的UVB8可在细胞核内直接与BES1、WRKY、MYB和TCP4等转录因子结合, 通过抑制或增强它们的DNA结合能

力, 正调控或负调控下游靶基因的表达, 从而协同平衡植物的光适应性生长与抗病免疫过程。箭头表示直接或间接激活作用, 钝线

表示直接或间接抑制作用。 

 
Figure 1  The molecular mechanism of photoreceptor in regulating plant growth and immunity 
(A) Upon perceiving red light, plants experience a temporary increase in cytosolic Ca2+ concentration. Simultaneously, the pho-
toreceptor phyB undergoes conformational changes and becomes activated. Subsequently, Ca2+-activated CPK interacts with 
light-activated phyB, phosphorylating it to facilitate its nuclear entry. Once in the nucleus, phyB triggers the degradation of the 
transcription factor (TF) PIF4, thereby regulating the expression of genes related to growth and immunity. Conversely, under low 
R/FR light conditions or in the absence of phyB, the stability of the JAZ10 protein is enhanced and promotes the degradation of 
DELLA and the transcription factor HY5 via COP1-mediated processes. Consequently, jasmonic acid (JA) signaling is sup-
pressed while gibberellin (GA) signaling is activated. Overall, these processes modulate the expression of growth-related and 
defense-related genes, enabling the co-regulation of plant morphogenesis and immune responses under red light. (B) Under 
blue light, activated CRY1 induces LURP1 transcription, priming plants to fend off pathogen assaults. Blue light also promotes 
LURP1 palmitoylation, redirecting it from the cytoplasm to the plasma membrane. As a result, modified LURP1 interacts with cell 
surface immune receptor complexes and regulates pattern-triggered immunity (PTI) responses. In addition, blue light-activated 
CRYs strengthen the interaction between the salicylic acid (SA) receptor NPR1 and PIF4. This facilitates PIF4 ubiquitination and 
degradation via NPR1, coordinating the expression of downstream growth- and immunity-related genes. Meanwhile, bathed in 
blue light, CRY2 stabilizes NLR proteins by inhibiting COP1-mediated ubiquitination, ensuring proper activation of effector-trig-
gered immunity (ETI) signaling. (C) Upon activation by UV-B radiation, the UVR8 photoreceptor undergoes a dimer-to-monomer 
transition. These monomers then accumulate in the nucleus and bind to the regulatory factor COP1. This interaction inhibits 
COP1-mediated degradation of transcription factors such as HY5, PIF, and BBX, thereby regulating downstream genes involved 
in growth and immune responses. In addition, monomeric UVR8 can directly interact with transcription factors like BES1, WRKY, 
MYB, and TCP4 within the nucleus. By modulating their DNA-binding activities, UVR8 either enhances or suppresses the ex-
pression of target genes. This dual regulatory mechanism allows plants to coordinate and balance photoadaptive growth with 
disease resistance. Lines with arrows mean direct or indirect activation while blunt lines mean direct or indirect repression. 

 

弱光环境中, COP1/SPA复合体通过泛素化降解HY5

等光形态建成正调控因子, 抑制光形态建成并促进暗

形态建成; 而当植物感知光信号后, 这一复合体的功

能被精准抑制 ,  成为光形态建成启动的关键开关

(Hoang et al., 2019)。研究发现, 光信号对COP1/ 

SPA复合体的抑制通过多重机制实现。光激活的

PHYs及CRYs通过构象改变, 直接与SPA蛋白结合。

同时, UVR8在感知UV-B后与COP1相互作用。因此, 

不同光受体与SPA或COP1的互作, 通过空间位阻效

应干扰COP1-SPA四聚体的组装, 进而削弱复合体

的结构稳定性(Lu et al., 2015)。另一方面, PHYs可通

过诱导SPA蛋白的磷酸化降解, 直接破坏已形成的

COP1/SPA复合体结构(Chen et al., 2015)。因此, 在

这种双重调控下, COP1的E3泛素连接酶活性被显著

抑制, 其对HY5的泛素化修饰及降解作用也随之减

弱, 使HY5得以积累并激活下游光响应基因的表达, 

最终促进光形态建成的有序进行(Cañibano et al., 

2021)。但是, COP1/SPA复合体的功能并非局限于光

形态建成, 其在植物抗病免疫调控中也呈现出复杂的

“双面性”。一方面, 有研究表明COP1是植物抗病

免疫的负调控因子, 拟南芥COP1缺失突变体对丁香

假单胞菌及灰霉菌的抗性显著增强, 而COP1的过表

达转基因株系则对病原菌的敏感性显著升高(Ganga-

ppa and Kumar, 2018; Gao et al., 2024a), 表明

COP1可能通过抑制某些免疫通路削弱植物的抗病能 

力。另一方面, Lim等(2018)还发现COP1具有正向调

控作用, 如COP1的突变体植株对芜菁皱缩病毒(turnip 

crinkle virus, TCV)的抗性被显著抑制, 且抗病蛋白

RPM1及HRT的蛋白量在COP1缺失后明显减少。虽

然已有研究证实 ,  COP1通过双链RNA结合蛋白

DRB1和DRB4的作用影响抗病蛋白的稳定性(Lim et 

al., 2018), 但COP1在抗病免疫中的作用是否具有病

原菌特异性或通路依赖性, COP1还作用于哪些调控

植物免疫的靶蛋白, COP1对免疫的调控是正向还是 
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表1  光信号通路中下游元件在光信号及免疫信号转导中的作用 

Table 1  The role of downstream components in the phototransduction pathway in light and immune signaling transduction 

基因家族 蛋白类型 在光信号通路中的作用 在免疫信号通路中的作用 参考文献 

COP1 E3泛素连接酶 负调控 
抑制光形态建成、下胚轴伸长

及气孔运动, 参与开花调控 

调控作用待明确 
影响抗病蛋白的稳定性, 参与脱落酸介导

的气孔免疫 

Gangappa and Kumar, 2018; 
Lim et al., 2018; Chen et al., 
2021a; Gao et al., 2024a 

PIF 转录因子 负调控 
抑制下胚轴伸长, 促进子叶张

开, 调控开花及营养生长 

负调控 
抑制防御相关基因的表达, 抑制气孔关闭

及叶绿素积累 

Gangappa et al., 2017; Zhang 
et al., 2024; Wang et al., 2025

HY5 转录因子 正调控 
促进光形态建成和下胚轴伸

长, 诱导去黄化 

正调控 
激活抗性防御基因的表达, 调控活性氧响

应基因、水杨酸(SA)合成及响应基因以及

WRKY转录因子等植物免疫相关元件的

表达 

Chen et al., 2013, 2021b; 
Chai et al., 2015; Yang et al., 
2023 

MYB 转录因子 负调控 
维持PIF蛋白稳定性, 抑制 
下胚轴伸长, 调控花青素生 
物合成 

既能正调控也能负调控 

调控抗性基因的表达、木质素/类黄酮/角
质层蜡的生物合成、多糖信号转导以及激

素防御信号转导 

Kim et al., 2020; He et al., 
2020; Li et al., 2020; Yu et al., 
2023 

CBF 转录因子 负调控 
维持PIF蛋白稳定性, 激活 
花青素合成基因的表达 

正调控 
激活抗氧化相关基因、抗病基因及植保素

合成基因的表达 

Shi et al., 2016; Li et al., 
2024b 

BBX 转录因子 既能正调控也能负调控 
促进子叶展开和下胚轴生长, 
确保叶绿素合成与光系统组

装的协调 

既能正调控也能负调控 
调控气孔免疫与质外体免疫, 调控钙依赖

蛋白激酶的活性 , 影响模式触发免疫

(PTI)、抗氧化基因及茉莉酸(JA)响应基因

的表达 

Luo et al., 2023; Ju et al., 
2025; Xie et al., 2025 

BES 转录因子 负调控 
调控植物激素信号转导, 影响

下胚轴伸长 

负调控 
调控胼胝质合酶基因和活性氧生成基因的

表达, 参与JA介导的抗性防御反应 

Kang et al., 2015; Shin et al., 
2016; Xiong et al., 2022  

TCP 转录因子 负调控 
抑制光形态建成相关蛋白的 
合成, 抑制PIF的转录激活活

性 

既能正调控也能负调控 
诱导抗病防御相关基因的表达, 参与效应

子触发免疫(ETI)信号转导 

Mukhtar et al., 2011; Weßling 
et al., 2014; Kim et al., 2014; 
Li et al., 2024a 

WRKY 转录因子 正调控 
促进下胚轴伸长及叶片发育 

既能正调控也能负调控 
参与抗病防御相关基因、SA及JA合成基因

的表达, 参与抗病次级代谢产物的合成 

Javed and Gao, 2023; Yu et 
al., 2024; Zhang et al., 2025 

FHY3/FAR1 转录因子 正调控 
促进叶绿素生物合成与幼苗 
生长 

负调控 
依赖于HEMB1, 调控活性SA的产生 

Tang et al., 2012; Wang et al., 
2016b 

 

负向, 以及COP1对植物抗病免疫的调控是否受光信

号强度、病原体类型或植物发育阶段的影响等问题仍

需深入探究。 

HY5作为光信号转导通路下游关键的转录调控

因子, 不仅在植物光响应基因的表达调控中发挥核心

作用, 还通过调控活性氧响应基因、SA合成及响应基

因以及WRKY转录因子等植物免疫相关元件的表达, 

成为整合光信号与免疫信号网络的另一重要核心枢

纽分子(Chen et al., 2013; Chai et al., 2015; Yang et 

al., 2023) (表1)。研究发现, 在病原菌与植物的长期

协同进化过程中, 病原菌进化出特异性靶向HY5的效

应蛋白HaRxLL470。该效应蛋白可直接结合HY5, 通

过减弱HY5的DNA结合活性, 阻断HY5对下游防御基

因的转录激活, 最终抑制植物抗性防御反应的启动

(Chen et al., 2021b)。然而, HY5是否受到NLR蛋白

的监管, 以及其不同位点的磷酸化修饰是否在植物光

信号与免疫信号的调控中发挥差异化作用, 还需深入

研究。 

在UVR8介导的光信号转导通路中, 除COP1和

HY5这2个核心调控因子的参与外, UVR8还可直接与

多种转录因子结合, 通过增强或抑制这些转录因子的

DNA结合活性调控下游靶基因的表达。例如, UV-B激
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活UVR8直接与BES1 (BRASSINOSTEROID IN-

SENSITIVE1-ETHYL METHANESULFONATE-SU-

PPRESSOR1)和MYB73/77等转录因子互作, 通过

抑制其与靶基因启动子的结合能力减弱下游基因表

达(刘明雪等, 2012; Liang et al., 2019)。同时, UVR8

还可与MYB13和TCP4等结合, 上调下游基因的表达

(陈鹏翔等, 2025)。最终, UVR8通过对不同转录因子

的差异化调控实现植物对紫外光信号的精确响应(图

1)。BES1不仅是UVR8介导的光信号通路中的关键互

作因子, 还是油菜素甾醇(brassinosteroid, BR)信号

通路中的一个核心调控元件(表1)。在BR信号通路中, 

BES1的活性主要通过磷酸化与去磷酸化动态调控。 

去磷酸化形式的BES1可进入细胞核结合靶基因启动

子, 激活BR应答基因的表达。而磷酸化修饰则使其失

去转录激活能力(Yin et al., 2005)。先前有研究发现, 

病原菌处理可通过MAPK信号通路磷酸化修饰BES1, 

使BES1调控下游胼胝质合酶基因GSL8 (编码

GLUCAN SYNTHASELIKE 8)的表达, 从而赋予植

物对病原菌的抗性(Kang et al., 2015; Xiong et al., 

2022)。同时, 研究者用不同种类的病原菌处理BES1

的功能获得型突变体bes1-D后, 发现bes1-D对不同

病原菌的敏感性不同, 但相比于野生型对照, 其体内

的活性氧水平显著升高, 并具有依赖JA介导的抗性

反应(Shin et al., 2016)。此外, BR生物合成及BR信号

缺陷的突变体植株对丁香假单胞菌更为敏感, 且病原

菌处理可加剧突变体植株光系统II (PSII)的严重损伤

(Xiong et al., 2022)。表明BES1可能通过影响多种植

物激素的合成及信号的感知和应答, 整合植物的光信

号与激素信号转导。因此, BES1及其它信号通路中节

点分子的翻译后修饰及调控基因的筛选, 成为解析光

控植物免疫机制的研究重点。 

作为植物庞大的转录因子家族之一, MYB家族成

员通过调控抗性基因表达、木质素与类黄酮代谢、角

质层蜡质合成、多糖信号转导及激素防御通路等多重

生物学过程, 深度参与植物防御响应的精细调控(Yu 

et al., 2023) (表1)。然而, MYB家族成员在应对不同

病原菌侵染时呈现出明显的功能异质性, 其既可作为

正调控因子激活防御反应, 亦可作为负调控因子抑制

免疫应答。因此, MYB如何区分不同的应激源并调节

相应的防御反应, 还需要通过多种生物化学和分子生

物学方法, 进一步鉴定MYB的关键作用靶点及互作

蛋白网络, 为揭示光介导的植物抗病免疫动态调控规

律提供理论支撑。与MYB家族类似, TCP转录因子在

植物免疫调控中的潜在功能也备受关注。尽管目前尚

未发现光信号通路中TCP4可直接参与植物抗病免疫

调控, 但其在茉莉酸生物合成基因表达调控中的作用

已得到证实(Li et al., 2024a) (表1)。同时, 其同源蛋

白已被证实可作为病原菌效应蛋白的作用靶蛋白, 通

过干预激素信号网络参与ETI反应(Mukhtar et al., 

2011; Weßling et al., 2014; Kim et al., 2014)。因此, 

未来研究需重点解析TCP蛋白与激素信号网络的互

作机制。一方面, 明确其如何通过调控JA等激素代谢

平衡, 协调植物生长与免疫的动态平衡; 另一方面, 

揭示病原菌效应蛋白靶向TCP的生物学意义, 阐明其

劫持植物转录调控网络以抑制ETI的分子机制。FHY3 

(FAR-RED ELONGATED HYPOCOTYL 3)和FAR1 

(FAR-RED IMPAIRED RESPONSE 1)是phyA介导

的光信号通路中一对同源转录因子, 正调控叶绿素的

生物合成和幼苗生长(Tang et al., 2012)。然而, 当同

时缺失突变这2个基因后, 突变体植株会表现出强烈

的免疫自激活, 并且突变体植株对病原菌的抗性明显

增强, 其体内的SA大量积累(Wang et al., 2016b)。不

难发现FHY3和FAR1也是联系光信号和植物免疫信

号的节点(表1)。因此, 在未来的研究中, 探究这些转

录因子之间的网络调控关系, 将为抗病分子育种提供

潜在靶标, 从而推动作物抗病品种的精准培育。 

4  研究展望 

光不仅是植物光合作用的能量来源, 也是调控其生长

发育和逆境响应的关键环境信号因子。其中, 光对植

物抗病免疫的调控是植物环境适应策略的重要组成

部分。研究证实, 在光信号介导的植物抗病免疫调控

网络中, 光受体通过调控光信号通路中下游信号元

件, 实现光信号转导、免疫稳态维持及免疫激素合成

与信号转导的网络整合。这种整合作用不仅协调了植

物生长代谢与免疫防御之间的能量分配, 还在维持二

者的动态平衡中扮演核心角色。目前, 尽管相关研究

已取得一定进展, 但光受体调控植物抗病免疫的具体

分子机制, 尤其是其如何通过下游信号分子(HY5和
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PIF4等)实现免疫信号通路的精准调控, 以及不同环

境胁迫(如温度和干旱)与光信号如何协同或拮抗调控

免疫应答及其动态网络变化, 均有待系统解析。因此, 

深入解析光信号通路与植物免疫途径的交互作用机

制, 其价值不仅在于理论层面对植物环境适应分子逻

辑的完美解释; 还在于应用层面, 通过精准调控光信

号转导网络, 突破作物产量与抗病性的“权衡效应”, 

实现二者的协同提升。 

近年来, 随着新型光响应元件的迭代开发与功能

优化, 光遗传学技术在解析植物细胞信号网络、精准

调控基因表达以及动态追踪蛋白质互作等前沿领域

展现出不可替代的技术优势(Ochoa-Fernandez et 

al., 2020; Konrad et al., 2023)。该技术依赖于特异性

光响应元件构建的光控体系, 以光作为精准调控介

质, 实现对细胞生命活动的动态高时空分辨率操控。

这一特性使其能够捕捉信号转导中的瞬时分子事件, 

为解析复杂网络的动态变化提供了独特视角。相比于

传统的化学诱导调控, 光控系统的开关状态、调控强

度及作用持续时间均可通过光照参数(波长、强度和

照射时长)来精准调控。更重要的是, 光作为调控信号

可避免化学试剂对细胞内环境稳态的干扰, 减少实验

背景噪音。加之光控系统的可逆操控性与非侵入性特

征, 使光遗传学技术成为解析植物信号转导动态过程

的理想工具(Shikata and Denninger, 2022)。在未来

研究中借助光遗传学技术的高时空分辨率特性, 可实

现对光信号-免疫信号交叉通路中关键分子(HY5的核

定位、BES1的磷酸化状态、TCP4与JA合成基因的结

合活性等)的精准时空操控, 进而实时追踪下游免疫

基因的表达动态、激素含量变化及病原菌侵染后的细

胞应答, 从而直观解析不同光质和光强下信号交叉的

动态网络, 为通过人工光环境调控优化作物抗病性奠

定理论基础。在植物光信号转导过程中, 光照刺激能

通过多种光受体诱导细胞质中Ca2+浓度的瞬时升高。

作为关键第二信使, Ca2+信号不仅参与调控光形态建

成过程(Frohnmeyer et al., 1999; Baum et al., 1999; 

Harada and Shimazaki, 2007; Zhao et al., 2023a), 

还构成PTI与ETI免疫应答的枢纽调控信号 (Wang 

and Luan, 2024)。然而, 光信号与免疫信号如何通过

Ca2+信号的时空动态(如浓度峰值、持续时间及亚细

胞分布)实现网络级的协同或拮抗调控, 至今仍是该

领域的核心未解之谜。近年来, 光遗传学技术的革新

为Ca2+信号协同调控植物生长与免疫研究提供了创

新性工具。借助具有可控离子泵/通道功能的光受体蛋

白 , 研究者可精准调控细胞去极化 /超极化状态及

Ca2+信号的动态变化, 这将有助于推动在亚细胞层面

解析光信号与免疫信号整合调控的分子机制。同时, 

基于光遗传学技术将目标蛋白与光敏二聚化结构域

融合, 通过调节目标蛋白的活性或将其靶向到特定

的亚细胞, 将为解析光信号转导通路中关键基因、蛋

白及信号分子与植物免疫的精细调控网络提供有效

手段。 
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Abstract  Unraveling the mechanisms of plant disease resistance and immunity is crucial for breeding disease-resistant 

crops and safeguarding national food security. Photoreceptors, which are central for perceiving environmental signals, not 

only fine-tune plant growth and development, but also serve as key signaling hubs in plant-pathogen interactions. Studies 

have demonstrated that photoreceptor interact directly or indirectly with the COP1/SPA complex, HY5, PIFs, and other 

light-signaling components. By regulating the spatiotemporal expression of resistance-related defense genes and con-

trolling the synthesis and response networks of defense-related hormones, photoreceptors precisely integrate light signals 

with pattern-triggered immunity (PTI) and effector-triggered immunity (ETI), thereby balancing plant growth and immunity. 

In recent years, research into the interaction between light signaling and plant immune systems has become a hot topic in 

the field of plant biology. Elucidating these underlying mechanisms offers new directions for breeding disease-resistant 

crops. This paper focuses on the molecular mechanisms of plant disease resistance regulated by photoreceptors, particu-

larly the immune activation mechanisms mediated by photoreceptors and their spatiotemporal integration with im-

mune-related hormone signals. Additionally, it delves into the potential application of optogenetic technology in studying 

this interaction. The aim is to provide new theoretical and technical avenues for future molecular breeding of dis-

ease-resistant crops, which will be based on photoreceptor modification and signal transduction pathways. 

Key words  photoreceptor, light signaling, plant disease resistance, immune regulation mechanism, environmental 
adaptation 
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