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摘要: 光合作用是地球上最重要的化学反应。光是光合作用高效发生的先决条件。由于太阳角度变化及

冠层遮挡、昼夜交替及季节变化等, 光照强度会发生好几个数量级的变化, 使光变成自然界最易变化的

环境因素。合适的光照对于光合生物生长是必需的, 但生活在自然环境下的光合生物时常会面对过量光

照或者变化剧烈的波动光, 这对光合生物是有害的, 会导致光抑制现象发生, 进而破坏光合器官。因此, 
光合生物进化出各种适应和调控机制, 如避光机制、非光化学焠灭和光系统II (PSII)损伤修复等, 以应对

光强频繁变化和过高的光强造成的损伤, 从而减轻光抑制造成的损害。本文主要总结了光抑制现象产生

机制以及光合生物应对光胁迫的策略。
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Abstract: Photosynthesis is the most important chemical reaction on the earth. Light is an absolute pre-
requisite for highly efficient photosynthesis in photosynthetic organisms. Due to the changes of sun angle, 
canopy shading, diurnal and seasonal changes in light intensity, photosynthetic organisms must deal with 
several orders of magnitude of light intensity changes, which makes light the most changeable environ-
mental cue. Suitable illumination is necessary for growth of the photosynthetic organisms. However, pho-
tosynthetic organisms living in the natural environment are sometimes exposed to excessive light and 
strong fluctuating light, which are harmful to photosynthetic organisms and cause the occurrence of pho-
toinhibition and the destruction of the photosynthetic apparatus. Therefore, the photosynthetic organisms 
have developed a variety of adaptive systems and mechanisms in response to frequent changes in light 
intensity and excessive light to mitigate the damage caused by photoinhibition, such as light avoidance 
mechanism, non-photochemical quenching, and photosystem II (PSII) damage repair. This review mainly 
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植物、藻类和原核生物等利用光能将二氧化

碳(CO2)合成有机物的过程被称为光合作用。光合

作用为地球上的生物提供生存所必需的能量和氧

气(O2), 是地球上最重要的生物化学反应。根据研

究报道, 光合作用提供的能量占全球初级生产力

的99.8%以上(Johnston等2009)。光为光合作用提供

能量, 是影响光合作用最重要的环境因子之一, 在
光合生物的多个发育过程中起关键作用(Kaiserli等
2015), 是决定光合生物昼夜周期、生长发育和应

对不同环境刺激响应的关键因素。

1  过量的光对光合生物造成伤害

1.1  光抑制的产生

光合生物, 尤其是植物, 通常生活在固定的位

置而无法自由移动, 因此必须迅速适应环境条件

变化。在自然环境条件下, 光合生物会受到各种胁

迫影响, 包括生物胁迫和非生物胁迫。光合生物不

断暴露在生物胁迫和非生物胁迫条件下, 会产生许

多有害影响, 造成光合效率大幅降低, 进而影响最

终的产量和品质。过量光照引起的高光胁迫就属

于非生物胁迫的一种, 对光合生物的光合作用造成

严重影响。光合生物吸收过量光能会引起光抑制, 
即光合作用最大效率和速率降低(Long等1994), 这
一观点的出现最早可以追溯到1896年, 由植物学

家A. J. Ewart (1872—1937)提出。

充足的光照是光合生物健康生长所必需的, 
但过量光照或者环境中的波动光会成为光合生物

的胁迫因素。自然条件下, 光合生物经常会遭受超

过光合作用需要的光强, 例如在正常晴天环境中, 
光合生物遇到的光照强度往往超过它们光合作用

所需要的(Mishra等2012)。如图1所示, 光合生物所

经历的光照条件可分为两类: (1)最佳光强。在这

种最佳的稳态环境条件下, 吸收的光量子通过吸

能传能转能过程得到利用, 光电转换以及光损伤

和修复处于平衡状态, 光吸收速率与光合作用速

率很好地匹配, 有助于实现最大的光合效率(Bjork-

man和Demmig 1987)。(2)过量光强。随着光强增加, 
光合作用速率趋于饱和, 但超过最大光合速率所需

的光仍会被光合生物吸收。通常来说, 没有被用来

固定CO2或不能被植物消耗的光能可以被认为是过

剩光能, 这部分光照会导致光合生物光合效率降低, 
特别是在光系统II (photosystem II, PSII)中(Kato等
2003)。值得注意的是, 过剩光的实际情况取决于

光合作用利用光能的具体能力, 有时“过剩光” (ex-
cessive light)可以发生在相对较低的光照条件下, 
这个概念经常与“强光” (high light)混淆(D’Ales-
sandro等2020)。例如, 干旱、营养缺乏或病原体侵

染等胁迫都可以使光合生物在没有强光照射的情

况下产生与高光胁迫时相同的光系统损伤(Garai和
Tripathy 2018; Wang等2018; Pérez-Bueno等2019)。
此外, 植物叶片在自然条件下接受的光照强度经

常因云层和其他叶片或植物的间歇性遮荫而波动, 
即使在相对较低的光强情况下, 这种波动光(fluctu-
ating light)也会对光系统亚基, 特别是光系统I (pho-
tosystem I, PSI)造成很大破坏(Kono等2014)。
1.2  过量光照对光合生物的影响

高光胁迫引起叶绿体中整个类囊体网络的结

构变化, 包括基粒直径减小、基粒网络凝结、同时

基粒中蛋白复合物流动性增加(Herbstová等2012)。
高光胁迫会使光合生物细胞内产生有害的化

学中间体和副产物, 对细胞中两个光合作用反应

中心(PSII和PSI)以及其他蛋白质、脂类、核酸造

成光氧化损伤(Niyogi 1999), 其中最主要的产物是

活性氧(reactive oxygen species, ROS)。高光胁迫

发生时, 光合生物无法有效地处理自身过度吸收的

光能, 其细胞内就会产生ROS。ROS是光合电子传

递链过度还原的产物, 可引起光系统的氧化损伤和

细胞损伤(Suzuki等2012)。 ROS包括超氧阴离子

(O2
−·)、羟基自由基(·OH)、过氧化氢(H2O2)和单线

态氧(1O2)。叶绿体中含有高浓度的叶绿素, 可以作

为分子氧的光敏剂, 通过能量转移形成1O2 (Krieger- 
Liszkay 2005)。而H2O2、O2

−·和·OH主要是通过PSI

summarizes the mechanisms of photoinhibition and the responses of photosynthetic organisms to light 
stress.
Key words: light; photosynthesis; photoinhibition; photoprotective mechanism; non-photochemical quenching
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图1  PSII活性的光响应曲线

Fig. 1  Light response curve of PSII activity

PSII活性(电子传递活性, 图中绿色曲线)在弱光条件下会随光强增加而增加。在强光条件下, 叶绿体首先以热的形式

耗散过多光能来避免光胁迫, 但随着光强进一步增加, PSII的光抑制变得更加明显。在十分严重的光胁迫条件下, PSII蛋白

将发生不可逆的聚集和降解, 导致PSII的不可逆光抑制。改编自Yamamoto (2016)。

反应中心或NADPH (nicotinamide adenine dinucle-
otide phosphate)和铁氧还蛋白将电子直接转移到

O2而在PSI的受体侧形成的(Asada 2006)。1O2对于

光系统的损伤是非常严重的, 而且它可能是强光下产

生的主要ROS形式(D’Alessandro和Havaux 2019)。
研究表明, 在可控温度下高光处理24 h可以检测到
1O2介导的转录反应, 而H2O2的响应基因不被诱导

(Shumbe等2017)。长时间强光胁迫可导致1O2和H2O2

联合积累(Laloi和Havaux 2015)。PSII复合体亚基蛋

白(尤其是D1)和周围的脂质环境在光照升高的条件

下容易受到ROS的氧化损伤(Derks等2015)。PSII产
生的ROS不仅导致PSII和类囊体膜系统损伤(Telfer 
2014), 还会导致整个细胞的氧化损伤和降解(Schmitt
等2014)。

当光合生物暴露在过多的光照下时, PSII受损, 
电子传递受阻, 而光抑制的主要目标是PSII超级复

合体中的D1亚基(Rokka等2005)。光抑制历来被描

述为PSII光损伤及其后续修复之间的不平衡(Adir
等2003)。据估计, 如果不修复受损的PSII, 光合能

量转换效率将降至5%以下(Melis 1999)。N. A. Ga-
valas和H. E. Clark于1971年在光合作用研究中引入

了另一个相关术语——“光损伤” (photodamage) (Gav- 
alas和Clark 1971), 他们认为PSII是光损伤过程中

最敏感的成分。当前的研究将“光损伤”的含义缩

小到在PSII结构中导致其失活的一组不可逆的光

化学变化(Li等2018)。PSII的不可逆光损伤会导致

PSII产生光失活, 这种损伤需要漫长的修复过程, 
主要通过D1蛋白的降解和从头合成来实现(Nick-
elsen和Rengstl 2013)。

虽然PSII被认为是光抑制发生的主要部位, 但
是在特定条件下(例如低温等逆境)同样会引起PSI
发生光抑制现象(Terashima等1994)。此外, 过量光

还会通过损害PSI的铁硫簇来抑制PSI活性(Tiwari
等2016)。

2  光合生物的多种光保护机制

光胁迫影响光合生物的生长和生存, 因此, 光
合生物必须适应不同的光照环境, 以减轻过量光
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或者波动光对自身造成的不利影响。在时间尺度

上, 为了应对过量光照, 光合生物会产生从短期到

长期的响应(从几秒到数天; 图2)。为了避免光抑制, 
光合生物进化出了多种光保护机制, 例如与叶片

和叶绿体运动相关的避光机制、紫外辐射的屏蔽、

ROS清除系统、过剩激发能以热能耗散(非光化学

焠灭, non-photochemical quenching, NPQ)、PSII损
伤修复、围绕PSI的环式电子传递(cyclic electron 
flow, CEF), 以及光呼吸途径等, 下面详细解释。

2.1  避光机制

有些植物可以通过移动叶片来应对阳光直射, 这
种现象被称为“向日性” (Ehleringer和Forseth 1980)。
陆生植物的向日性通常有两种表现形式: (1)植物叶

片的生长方向垂直于光照方向, 被称为横向趋光

性; (2)叶片以平行于光照方向的角度生长, 被称为

侧向趋光性。侧向趋光性可以有效并最大程度减

少吸收太阳辐射, 避免因吸收过多光能而对植物

造成损害, 从而保护植物的光合作用。对植株来说, 
中断叶片向日性变化会加速光抑制发生(Pastenes
等2005)。植物、蕨类、苔藓和绿藻的叶绿体也会

在细胞中移动, 以优化光吸收的效率, 便于进行高

效光合作用(Suetsugu和Wada 2007)。细胞水平上, 
强光照射时叶绿体向光合生物细胞的两侧移动, 使
其与入射光方向平行, 以避免吸收过多的光, 从而

最大限度减少光损伤和光抑制, 同时最大程度吸收

细胞间的CO2 (Tholen等2008), 这种反应被称为叶

绿体避光运动。在大多数光合生物中, 它是由蓝光

和蓝光响应蛋白介导实现的(Wada等2003)。例如拟

图2  光合生物在不同时间尺度上对过量光照的反应

Fig. 2  Response of photosynthetic organisms to excessive light on different time scales

淡蓝色表示非光化学焠灭过程, 包括类囊体腔的ΔpH和叶黄素循环依赖的焠灭(rapidly reversible-dependent NPQ, qE)、
状态转换依赖的焠灭(state transitions-dependent NPQ, qT)、玉米黄质依赖的焠灭(zeaxanthin-dependent NPQ, qZ)和光抑制

依赖的焠灭(photoinhibitory-dependent NPQ, qI)。橙色表示蛋白质表达水平变化, 例如捕光天线和反应中心状态的调节、

蛋白质的降解和合成、PSII修复周期或激酶的激活, 以及趋光性的启动等。高光诱导基因转录水平变化用红色表示。叶绿

体能量状态变化用青色表示。色素性质和积累的变化用灰色表示。改编自Erickson等(2015)。
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南芥突变体phot2 ( phototropin2)和 chup1 (chloro-
plast unusual positioning 1)在强光下缺乏避光反应, 
因此, 对光抑制的敏感性增强(Kasahara等2002)。与

其他光合生物相比, 莱茵衣藻(Chlamydomonas re-
inhardtii)和许多其他单细胞藻类具有鞭毛运动性, 
光线强度的突然增加会引起细胞运动的短暂停止

或重新定向, 这被称为恐光反应。当暴露于强光下

时, 莱茵衣藻的首要回避机制是通过负趋光性远离

高强度的光(Erickson等2015)。在蛋白水平上, 当
叶绿体受到强光照射时, 类囊体膜上相互关联的

PSII核心及其捕光复合体(LHCII)被断开, 从而阻止

能量从LHCII向PSII核心转移(Yamamoto等2008)。
2.2  紫外辐射的屏蔽

紫外线辐射已被证明对光合作用有很大影响, 
臭氧层变薄加剧了紫外线诱导的光合生物的光抑

制。在阳光下, 光合生物不可避免地暴露在紫外线

辐射下, 使细胞内DNA、RNA和蛋白质等被破坏, 
导致PSII的功能严重受损。为了应对紫外线伤害, 
植物在叶表皮中积累紫外线屏蔽化合物, 如酚类化

合物的合成在强紫外线条件下增强, 有助于防止

PSII的光损伤(Winkel-Shirley 2002)。在某些拟南

芥紫外线敏感且缺乏酚类化合物合成的突变体中由

于缺乏酚类化合物的正常补充, 导致D1蛋白降解

速度比野生型植株更快(Booij-James等2000)。这

些研究结果表明酚类化合物对于紫外线的屏蔽有助

于避免紫外线对PSII和PSII中D1蛋白造成损伤。

2.3  ROS清除机制

光合生物的叶绿体利用多种酶(谷胱甘肽还原

酶、超氧化物歧化酶、抗坏血酸过氧化物酶和过氧

化氢酶)和抗氧化剂(水溶性抗坏血酸、膜结合的α-
生育酚和类胡萝卜素)有效清除ROS (Asada 2006; 
Havaux等2005; Havaux和Niyogi 1999; Dall’Osto等
2007; Peng等2006), 避免ROS造成的氧化胁迫, 减
轻由ROS引起的对PSII修复的抑制, 从而最大限度

地减少对PSII的光抑制。

2.4  NPQ
NPQ是光合生物应对外界快速增加的光强最快

的, 也是最重要的光保护机制之一(Derks等2015)。
在此过程中, 到达PSII的过量激发能不被用于光化

学反应, 而是安全地无辐射地以热能形式耗散, 以

此来降低PSII中激发态叶绿素(1Chl*)的含量(Caz-
zaniga等2013)。叶绿素通过NPQ能将吸收的80%的

光能以热能形式耗散(de Bianchi等2010)。NPQ有

不同的组成类型, 一般可以根据诱导和弛豫的时

间尺度以及所涉及的机制来区分。(1)在秒时间尺

度上的快速可逆的能量耗散, 通过反向类囊体ΔpH 
(potential of hydrogen, pH)梯度介导(qE); (2)在秒/
分钟时间尺度上的状态转换(qT); (3)快速诱导但相

对qE和qT较慢, 从几分钟到几小时, 玉米黄质依赖

的能量耗散(qZ); (4)数十分钟到几天光抑制(qI) 
(Erickson等2015)。NPQ的不同组成对总非光化学

焠灭能力的贡献在不同分类类群、胁迫条件和个

体光合生物之间有所差别(Goss和Lepetit 2015)。
2.5  PSII损伤修复

PSII在所有光强下都会发生不同程度的损伤

与修复, 但只有当光损伤速率超过修复速率时, 光
合活性的净损失才会发生。光合生物通过不断进化

发展出了自然界中最快、最有效的分子修复机制

之一——PSII修复循环, 来应对高光胁迫(Mulo等
2008)。PSII修复循环包括PSII亚基的磷酸化/去磷

酸化、复合物拆卸/重新组装、D1降解/从头合成

等一系列步骤(Tikkanen和Aro 2012)。PSII中蛋白

在高光条件下以很高的速率磷酸化, 以减少光损

伤对PSII复合物的影响。对PSII光损伤敏感性的

研究始于20世纪80年代, 通过对分离叶绿体中的

蛋白质进行放射性标记追踪, 发现PSII中D1蛋白

亚基存在快速周转的现象。此外, LHCII和PSII复
合物在类囊体膜上重新定位, 可以减少从LHCII到
PSII核心的能量转移(Herbstová等2012)。

在PSII的损伤修复过程中, 蛋白酶参与受损

PSII亚基的降解和清除。到目前为止, 两个关键的

叶绿体蛋白酶家族——Deg (Degradation of peripla- 
smic proteins)蛋白酶和FtsH (Filamentation tempera-
ture-sensitive H)蛋白酶, 已经被证明参与D1蛋白降

解, 并得到了广泛研究。Deg1和Deg2在类囊体膜

两侧的亲水区域对D1蛋白进行单个裂解产生大量

的片段, 之后, ATP依赖的FtsH蛋白酶完成剩余蛋

白质的降解(Kapri-Pardes等2007)。同时, 还有诸多

蛋白参与PSII修复过程, 例如EngA (GTP-binding 
protein; Kato等2018)、CLH1 (Chlorophyllase 1; Tian
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等2021)、HHL1 (Hypersensitive to high light1; Jin等
2014)、MPH1 (Maintenance of PSII under high light 1; 
Liu和Last 2015)等。完成D1蛋白修复后, PSII各亚基

又会通过从头合成途径形成新的具有活性的PSII
超级复合体(Nickelsen和Rengstl 2013)。除了经典

的D1蛋白周转外, 在PSII反应中心复合体中编码

D2 (PsbD) 和CP47 (PsbC)的psbD-psbC操纵子的上

游还有一个PsbD光响应启动子 , 称为psbD LRP 
(light- and stress-responsive promoter; Nagashima等
2004; Shimmura等2017)。psbD LRP的转录可以被

高光或其他逆境胁迫激活。这些结果可能预示D2
蛋白在光抑制过程中也存在周转过程, 但目前在

这方面的研究依然比较缺乏。

2.6  环式电子传递

研究表明, 在高光胁迫下, PSI介导的环式电子

传递增加。通过增加PSI到质体醌的电子传递, 增
强类囊体膜上ΔpH的生成(Yamori和Shikanai 2016)。
PSI环式电子传递在线性电子传递受限的条件下可

以维持较大的ΔpH值, 从而通过诱导NPQ的qE组
分启动非光化学焠灭以耗散过多的光能(Yamori和
Shikanai 2016), 有效保护光合器官。

2.7  光呼吸和叶绿体呼吸

光合生物在高光照条件及O2/CO2高比值(空气

中浓度)条件下吸收O2并释放CO2的过程被称为光

呼吸, 主要通过1,5-二磷酸核酮糖脱羧/加氧酶催化

的加氧反应实现。陆生植物处在高光条件下时, 由
于植物叶片的气孔关闭减少蒸腾作用, CO2吸收受

阻导致卡尔文-本森循环的活性降低。与此同时, 
光反应会产生大量的ATP和NADPH, 这些能量物

质的积累会导致电子传递链过度还原。在这种条

件下, 光呼吸可以转移多余的电子避免光抑制的

产生(Huang等2019)。最近的研究表明, 对于光呼

吸途径的人工改造可以增强水稻的光合作用效率

(Wang等2020)。
除主要的线性电子传递、环式电子传递及水-

水循环外, 在莱茵衣藻及高等植物中还存在另外

一种电子传递通路, 在该通路中, 电子在NADPH脱

氢酶的作用下经NADPH传递给质体醌(plastoqui-
none, PQ), 进而在质体末端氧化酶(plastid terminal 
oxidase)的作用下将还原的PQ库中的电子传给分子

氧, 产生水并释放CO2, 这一过程被称为叶绿体呼

吸。叶绿体呼吸可防止PQ库在黑暗条件下的完全氧

化及在高光条件下的过度还原, 并通过减轻光损伤

过程中对PSII修复的抑制作用, 保护光合器官免受

光抑制损伤(Houille-Vernes等2011; Zhao等2021)。
2.8  光胁迫适应

为避免过量光照造成破坏性影响, 光合生物需

要不断调整新陈代谢和捕光方式, 这一过程通常

称为光适应(photo acclimation; Li等2009)。作物的

光胁迫适应对产量的形成有重要决定作用(Krom-
dijk等2016)。相对低光生长的植物, 高光适应的植

物具有典型的特征: (1)叶片厚度大, 细胞层多, 细
胞大(Weston等2000); (2)单个细胞中叶绿体数量

多, 基粒垛叠少; (3)叶绿素a含量与叶绿素b含量比

值(Chl a/b)高, β-胡萝卜素和叶黄素循环色素水平

也高(Bailey等2004); (4) PSII/PSI比值高, 而PSII天
线尺寸小(Schottler和Toth 2014); (5)电子传输速率

高, CO2同化速率和光补偿点高(Wild和Wolf 1980); 
(6)能量消耗能力高(Mishra等2012)。
2.9  其他保护机制

除上述光保护机制外, 光合生物还会通过其

他方式避免光抑制对自身造成危害。(1)当无法避

免高光胁迫时, 在短时间尺度上, 藻类细胞可以动

态调节光能捕获, 通过调整捕光天线大小, 改变电

子传递, 并通过热耗散焠灭多余的光能, 以平衡细胞

对光能的利用能力。红藻利用溢出效应“spillover”
将PSII的能量直接传递给PSI, 这样可以在两个光

系统PSII和PSI之间共享激发能, 并通过PSI耗散

PSII的能量来减轻PSII的激发压(Yokono等2011)。
(2)高光胁迫还可能通过影响四吡咯生物合成来调

控核基因表达。比如, 叶绿素和血红素的生物合成

受到多种调控机制的严格控制, 避免了有害产物在

光照下的积累(Tanaka和Tanaka 2007)。(3)水杨酸

可能通过耗散多余的激发能, 增强PSII反应中心蛋

白的磷酸化水平, 维持PSII超级复合体的稳定性, 
有效地缓解光抑制和改善光保护(Chen等2020)。(4)
自噬是一种保守的真核生物降解细胞器或者细胞

器中细胞成分的机制(Bassham等2006)。比如, 在
高光条件下光合生物叶绿体产生大量的ROS对光

合器官及细胞组分造成氧化损伤, 而受损的叶绿
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体可导致ROS的进一步产生, 造成更严重的细胞损

伤。过度损伤的叶绿体会通过选择性自噬进行降

解, 该过程也被称为叶绿体自噬(chlorophagy; Na-
kamura和Izumi 2018)。已有研究结果表明, 叶绿体

自噬可以将高光诱导产生氧化损伤而丧失功能的

叶绿体在液泡中完全降解(Izumi等2017)。有研究

表明γ-氨基丁酸(γ-aminobutyric acid, GABA)可能通

过自噬在植物对高光强的适应过程中发挥关键作

用(Balfagon等2022)。

3  总结与展望

通过本文, 我们综述了光合生物在高光胁迫下

的一系列生理生化反应及光合生物应对不利的胁

迫环境的策略(图3)。高光胁迫会导致光合生物出

现光抑制现象, 使光合生物细胞结构发生改变, 积
累ROS, 并使光合器官功能受损, 因此对光合生物

的生长和发育极为不利。光合生物在自然进化过程

中形成了多种光保护机制来应对高光环境, 例如

避光反应、叶绿体运动和NPQ等, 以避免或降低光

图3  光合生物在高光胁迫下的生理生化变化过程

Fig. 3  Changes of physiological and biochemical processes of photosynthetic organisms under high light stress

1: 高光胁迫。2: 光合生物启动相应的避光机制。3: 光合生物通过筛选有害光质避免自身受到损害。4: 高光会导致

PSII质体醌电子受体的氧化还原状态过度还原, 从而阻碍了P680*的光化学弛豫, 导致PSII过度激发。5: 长寿命的叶绿素单

线激发态会进一步激发导致叶绿素三线态的形成和ROS的产生。6: 当ROS在PSII蛋白和脂质环境中启动有害的氧化反应

时, 就会导致PSII光失活。7: PSII光损伤速率超过PSII修复速率, PSII活性出现净损失光抑制。A: 通过多种机制在天线水

平上降低PSII激发速率, 暂时减小PSII有效天线尺寸(a、b和c: 激发能量可以在天线系统内直接转换为热量; d: 激发能量也

可以通过状态转换将能量转移至PSI)。B: 在“电子安全阀”上采用光保护的方法(e: 通过Cyt b559介导的环式电子传递, PSII
去激发率可在反应中心内通过电子的再循环来上调; f: 利用PSII自身的电子重新还原P680+, 或者通过促进P680*以外的电

子向前转移; g: 在PSII之外, 电子可以穿梭到交替的电子受体, 但在线性光合电子传递中没有增益)。
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损伤。相信随着研究的深入, 光保护机制的机理将

越来越明晰, 也将有更多的光保护机制被发现。

虽然已经进化出许多重要的保护机制, 可以通

过无害的途径来耗散吸收的多余光能, 但光合器

官仍然是一个脆弱的系统, 易受光损害。同时, 光
合生物的光抑制现象在任何条件下都可能发生, 还
会受到诸多其他不利环境条件的影响。没有任何

一种光保护机制可以完全防止光损伤的产生, 而
且任何一种保护机制都需要消耗相应的能量和物

质。因此, 对于光胁迫的研究依然需要投入更多的

时间和精力。这不仅限于利用现有的生物学手段, 
例如分子生物学、遗传学/基因组学、功能生物学、

结构生物学、合成生物学、生态学和进化生物学

等提升光合生物对于光胁迫的抵御及适应, 尽可

能地降低光抑制对光合生物的损害, 同时可能更

需要加强跨学科之间的合作, 包括与物理、化学、

计算机科学、航空航天等的合作, 将对光抑制及光

保护的研究从实验室的结果更多地转移和应用到

农业生产上, 进而更好地增强农作物的光合作用

能力, 培育具有高光效、强适应性的优异品种, 从
而获得更高的产量、更好的品质及更理想的经济

价值。
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