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摘要: 光是植物重要的能量来源和环境信号, 对植物生长发育的多个过程都起着重要的调节作用。植物

由于固着生长的特性, 必须时刻感知及监测周围环境变化, 以调整自身生长发育模式, 才能在自然界得以

生存。近年的研究表明, 植物会根据环境的光信号调整其对非生物逆境胁迫信号的响应, 同时植物也要

面对诸如强光、紫外线及遮荫等光胁迫信号。本文综述了近年来光信号调控植物响应非生物逆境胁迫(包
括高低温、干旱、盐等)的研究进展, 并提出了未来研究的重要科学问题。深入揭示植物对光与非生物逆

境胁迫信号的协同响应机制, 有助于进一步理解植物环境适应性的调控机制, 为提高作物的光能利用效

率及抗逆性提供理论指导。
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Abstract: Light not only provides the energy source for photosynthesis, but also serves as an important 
environmental signal regulating many processes of plant growth and development. Due to the sessile na-
ture, plants must constantly sense and monitor the changes in the surrounding environment, coordinately 
adjusting their growth and development to obtain a better chance of survival. Plants must deal with light 
stresses such as strong light, ultraviolet light and shade, and notably, accumulating evidence shows that 
plants adjust their responses to environmental stresses according to their light conditions. In this review, 
we summarize recent research progress on how plants respond to light stresses and how light regulates 
plant responses to abiotic stresses (including high or low temperatures, drought, and salinity). We also dis-
cuss the questions that are crucial for a further understanding of the crosstalk between light and abiotic 
stress response pathways in plants for future research. Undoubtedly, further investigation and ultimate 
elucidation of these questions and others will not only shed more light on how plants respond coordinately 
to their environmental signals, but also facilitate the molecular design and breeding of the crop varieties 
with improved solar energy utilization efficiency and enhanced stress tolerance.
Key words: light signal transduction; abiotic stress; interaction; regulation
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光不仅是植物光合作用的能量来源, 还作为重

要的环境信号, 调节植物生长和发育的多个过程。植

物幼苗破土而出感知到光信号后, 迅速从暗形态建

成转变为光形态建成, 实现出土后的光合自养生

长。在这个过程中, 植物通过不同的光受体感知环

境中不同波长的光, 通过光信号转导途径实现对

生长发育的精准调控。

植物由于其固着生长的特性, 必须要时刻感

知及监测周围环境的变化, 并且根据环境的变化

调整自身的生长发育模式。非生物逆境胁迫严重

制约植物生长发育, 导致作物减产甚至死亡。当面

临多种逆境胁迫(如温度胁迫、盐胁迫、干旱胁迫、

光胁迫等)时, 植物进化出更加精密复杂的机制调

节自身发育以抵御外界恶劣环境。

近些年的研究发现, 季节更替及日夜更迭导

致光信号与非生物逆境信号交互作用, 共同调节

植物的生长发育。当植物面临非生物逆境胁迫时, 
了解植物如何根据光信号调节植物对非生物逆境

胁迫响应将有助于提高作物的光能利用率及抗逆

性, 进而增强其对环境的适应能力。为了更全面地

了解植物如何协同响应光信号与非生物逆境胁迫

信号, 以及更深入地开展植物应对逆境胁迫的研

究, 从而培育光能利用率高且抗逆性强的作物, 本
文将对近年来光信号调控植物对逆境胁迫响应机

制的研究, 特别是在转录水平上的调控研究进展

进行概述, 并对该领域发展提出展望。

1  光信号转导途径

植物利用光受体感知周围的光环境, 包括光

质、光强、光线方向和光周期。光敏色素(phytochr- 
omes, phys)是植物感知红光(R: 600~700 nm)和远

红光(FR: 700~750 nm)的光受体。phys参与植物整

个生命周期, 包括种子萌发、幼苗去黄化、昼夜节律

和开花等过程(Cheng等2021; Franklin和Quail 2010; 
Legris等2019; Li等2011), 对于植物生长发育至关重

要。拟南芥有5种光敏色素(phyA~phyE), 其中phyA
属于I型(光不稳定型)光敏色素, phyB~E属于II型 
(光稳定型)光敏色素(Cheng等2021; Legris等2019; 
Li等2011)。光敏色素具有Pfr (活性)和Pr (非活性) 
2种可以转换的构象, 且均具有红光-远红光可逆性。

隐花色素(cryptochromes, CRYs)和向光素(phototro-
pins, phots)可以感知光谱中320~500 nm的区域, 即
包括蓝光(B)和紫外光A (UV-A)。拟南芥中主要

包括2个感受蓝光的受体隐花色素(CRY1和CRY2), 
CRY1主要负责介导蓝光诱导的光形态建成, 而CRY2
主要参与光周期调控的开花时间和蓝光调控的生物

钟节律(Ahmad和Cashmore 1993; Guo等1998; Wang
和Lin 2020; Millar 2016)。CRYs在黑暗条件下以不

具备生理活性的单体形式存在, 蓝光照射后, CRYs
被激活形成同源二聚体或寡聚体, 增强了其与靶蛋

白的亲和性, 进而调控蓝光信号介导的基因表达

及光形态建成(Wang等2017)。此外, 拟南芥中有2
个基因编码向光素, 分别为PHOT1 (phototropin 1)
和PHOT2, 其响应植物一系列发育过程, 包括向光

性、叶绿体运动、光诱导的气孔打开和叶片扩张

(Briggs等2001; Christie 2007; Christie等1999)。F-box
蛋白家族成员ZTL (zeitlupe)、FKF (flavin binding, 
kelch repeat, F-box protein 1)和LKP2 (LOV kelch 
protein 2)被发现具有与向光素高度相似的LOV结

构域(Christie等1998)。ZTL通过LOV结构域结合黄

素单核苷酸(作为发色团)而参与蓝光感知。ZTL/ 
FKF1/LKP2作为蓝光受体通常介导靶蛋白以蓝光

依赖的方式经由泛素蛋白酶体途径降解, 进而参

与调控植物的生长发育(Nelson等2000; Somers等
2000)。UV-B (280~320 nm)的光受体UVR8 (UV re-
sistance locus 8)于12年前发现(Rizzini等2011), UVR8
被光激活后, 由非活性形式的同源二聚体解聚为

生理活性的单体, 启动UV-B光依赖的光形态建成。

值得注意的是, 从藻类到被子植物, UVR8介导的

UV-B信号通路在功能上均是保守的(Han等2019c; 
Podolec等2021b; Qi等2022)。

在光照条件下, phys和CRYs通过抑制两类光形

态建成的关键抑制因子的活性, 即COP1/SPA (con-
stitutively photomorphogenic 1/suppressor of phyA-105) 
复合物和PIFs (phytochrome interacting factors)来促

进光形态建成(Jiao等2007; Lau和Deng 2010)。COP1
是一个进化上高度保守的E3泛素连接酶, 参与植

物生长发育的多个过程(包括器官发育、开花、昼夜

节律等)。在黑暗条件下COP1与SPA蛋白形成复

合物, 通过26S蛋白酶体途径降解光形态建成促进
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因子, 如HY5 (elongated hypocotyl 5), 从而抑制光

形态建成(Deng等1992; Hoecker等1999; Osterlund
等2000; Zhu等2008)。HY5作为bZIP (basic leucine 
zipper)家族转录因子, 是光形态建成的核心促进因

子(Gangappa和Botto 2016; Koornneef等1980; Oya-
ma等1997; Ulm等2004; Xu 2020)。HY5与COP1的
相互作用是拟南芥光信号转导途径的关键调控中心。

HY5可直接结合靶基因启动子上的ACEs (ACGT- 
containing elements)或G-box元件(Bursch等2020; 
Gangappa和Botto 2016; Li等2011), 从而调控下胚轴

生长。PIFs属于bHLH (basic helix-loop-helix)家族

转录因子, 在黑暗中大量积累, 是光形态建成的关键

抑制因子; 在光照条件下, phys与PIFs发生物理相互

作用并诱导其快速磷酸化和降解, 从而解除其对光

形态建成的抑制作用(Castillon等2007; Khanna等
2004; Leivar等2008; Leivar和Quail 2011)。此外, 光
能够介导CRYs与PIFs相互作用, 抑制PIFs的转录活

性, 从而调节下胚轴的生长(Ma等2016; Pedmale等
2016)。因此, 光激活的phys和CRYs抑制了COP1/
SPA复合物的招募合成及其活性, 从而促进光形态

建成正调控因子如HY5蛋白的积累并启动下游光信

号通路, 同时降低PIFs的蛋白丰度或抑制其转录活

性, 以迅速改变光响应基因的表达(Cheng等2021; 
Lau和Deng 2010; Li等2011; Paik和Huq 2019; Qi等
2022)。在黑暗中, Pr形式的phys定位于细胞质中, 
PIF1与COP1/SPA1 E3泛素连接酶复合物相互作用, 
并增强其E3泛素连接酶活性以降解HY5。而在光

照条件下, SPA1作为丝氨酸/苏氨酸激酶, 可以直接

磷酸化PIF1。SPA1对于PIF1的光诱导磷酸化、泛

素化和随后的降解是必需的。此外, Pfr形式的phys
迁移到细胞核中, phys与PIF1和SPA1相互作用, 增
强PIF1的募集和快速磷酸化。COP1/SPA1复合物招

募磷酸化形式的PIF1, 使其快速泛素化并通过26S
蛋白酶体途径降解, 从而促进光形态建成(Zhu等
2015; Paik等2019)。

2  光信号调控植物对低温和高温的响应

2.1  光与温度的关系

光和温度是植物整个生命周期中协调植物生

长和生存的2个核心环境因子。太阳不仅为植物提

供了光和能量, 其能量高低所造成的温度差异也

会影响植物的生长发育。因此, 自然界中的植物会

时刻感受光与温度周期变化来调节自身的生长发

育(Casal和Balasubramanian 2019)。此外 , 由于周

围高大植物的遮挡, 低处的植物不仅接收到光强

和光质发生改变(Qi等2022), 而且其周围环境的温

度也相应降低。植物接收的光强变弱时, 往往意味

着需要同时适应环境温度降低的复杂环境。越来

越多的证据表明, 植物进化出了能够同时感知和

响应环境光、温信号的机制以更好地适应光与温

度的动态变化。

2.2  光信号调控植物对低温的响应

低温是严重影响植物生长发育和作物产量的

非生物胁迫之一。冷胁迫影响植物的细胞膜渗透

率和活性氧(ROS)积累等一系列生理过程, 很大程

度上限制了作物的空间分布和农业生产力。植物已

经进化出了冷驯化机制以适应低温环境, 而光则

是冷驯化所必需的, 因此低温信号和光信号的交

互作用对于增强植物耐冷性至关重要。

低温能够迅速激活植物的冷信号通路, 其中

CBFs (C-repeat binding factors)是植物冷信号途径中

的关键转录因子。当植物响应低温胁迫时, CBFs
激活COR基因表达, 以启动下游冷响应基因的表

达, 增强植物对低温胁迫的耐受能力(Ding等2020; 
Shi等2018)。与拟南芥不同的是, 水稻的低温感受

器COLD1 (chilling tolerance divergence 1)与钙离子

信号通路交互从而增强水稻的耐冷性(Ma等2015)。
bHLH家族转录因子ICE1 (inducer of CBF expres-
sion 1)与其E3泛素连接酶HOS1 (high expression of 
osmotically responsive gene 1)分别作为CBF基因表

达的正调控和负调控因子, 从而影响植物的对低

温胁迫的耐受能力 (Chinnusamy等2003; Dong等
2020; Qi等2022)。
2.2.1  光信号组分参与冷信号调控植物生长

光受体在植物冷驯化过程中发挥重要的作用, 
例如光敏色素可以诱导冷驯化相关的基因表达, 增
强植物的耐冷性(Olsen等1997)。其中phyB作为主

要的光受体, 通过C/DRE (C-repeat/dehydration resp- 
onsive element)顺式作用元件介导光信号对低温诱导

基因的表达(Kim等2002), 同时提高植物体内不饱
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和脂肪酸的含量从而增强其耐冷性(Arico等2019b)。
低R:FR比例处理时, 番茄以phyA依赖性方式诱导

HY5的积累, 上调的HY5与ABI5启动子直接结合, 触
发RBOH1 (respiratory burst oxidase homolog 1)依赖

性H2O2的产生来增强脱落酸(abscisic acid, ABA)信
号, 从而改善了番茄对寒冷的耐受性(Wang等2018)。
蓝光能够诱导CRY2蛋白降解, 蓝光激活后, 磷酸

化形式的CRY2蛋白在22°C时很不稳定(Shalitin等
2002), 而最近有研究表明温度也调控CRY2蛋白稳

定性, CRY2在16°C时极不稳定(Ma等2021), 但在冷

胁迫下却保持稳定 (Li等2021)。此外 , CRY1和
CRY2对植物耐冷性调控存在功能冗余, CRY1能够

调控植物冷驯化前和冷驯化后的耐冷性, 而CRY2则
特异性地介导冷驯化后的耐冷性(Li等2021)。因此, 
CRY1和CRY2调控植物耐冷性中的作用有待进一

步研究。研究发现, UV-B光受体UVR8的单体与二

聚体形式的转变也受温度的调控。在低温环境(8~ 
10°C)下 , 单体形式的UVR8水平较高(Findlay和
Jenkins 2016)。以上结果均表明, 环境温度会影响

光受体活性, 从而将光信号与低温信号整合以调控

下游基因表达。

多年的研究证明PIFs在光照和黑暗条件下均

能促进植物下胚轴伸长(Leivar和Monte 2014; Lei-
var等2012; Nozue等2007; Nusinow等2011), 并且其

蛋白丰度和转录活性受光和温度信号的共同调控。

有趣的是, PIFs (PIF1、PIF3、PIF4、PIF5和PIF7) 
是冷信号转导途径的负调控因子(Jiang等2017; Ki-
dokoro等2009; Li等2012), 其中PIF3、PIF4和PIF7
通过直接靶向CBF1~CBF3基因的启动子, 在冷驯

化过程中抑制其基因表达(Jiang等2017; Kidokoro
等2009; Lee和Thomashow 2012)。在苹果愈伤组织

和拟南芥中过表达MdPIF3降低了其对冷胁迫的耐

受能力, 苹果MdPIF3在转录和翻译后水平也能够

共同响应光和冷信号(Zheng等2021)。在冷胁迫发

生时, PIFs蛋白之间稳定性存在差异, 冷胁迫会稳定

PIF3的蛋白水平, 但会促进PIF1、PIF4和PIF5的蛋

白降解(Jiang等2020)。原因有两方面: 其一, 在冷胁

迫过程中, 介导PIF3降解的2个F-box蛋白EBF1/2 
(EIN3-binding f-box1/2)被降解(Jiang等2017); 其二, 
冷诱导的CBFs与PIF3特异结合, 阻碍了PIF3与phyB

相互作用, 从而稳定了PIF3蛋白水平, 同时也阻止

了phyB的负反馈降解(Jiang等2020)。被稳定的phyB
进一步促进PIF1、PIF4和PIF5的蛋白降解, 从而诱

导COR基因的表达, 最终提高了植物的耐冷性(Ji-
ang等2020)。然而, PIF3也会负调控CBFs基因的表

达, 这可能是为了防止CBFs过量表达和冷胁迫下生

长迟缓(Jiang等2017)。总之, 植物的CBFs-PIF3互
作模式, 不仅巧妙地消除了其他PIFs对冷信号转导

的抑制作用, 同时也防止了CBFs的过量表达, 保证

了植物在冷胁迫下具有耐冷性的同时还能正常生

长(Qi等2022)。
众所周知, COP1-HY5互作模块是光信号转导

途径的核心部分, 对于植物生长发育至关重要(Ang
等1998; Gangappa和Botto 2016; Osterlund等2000; 
Xu 2020)。研究表明, HY5是冷信号转导途径的正

调控因子, 通过结合Z-box和其他顺式作用元件正

调控冷诱导基因CAB1 (chlorophyll A/B binding pro-
tein 1)等表达, 介导了植物冷驯化过程, 增强了植物

耐冷性(Catala等2011)。然而, 植物不论在光照还是

黑暗的寒冷环境中, HY5的基因表达都是通过独立

于CBFs和ABA信号转导途径被调节, 并且在黑暗条

件下低温通过抑制COP1的入核从而稳定HY5的蛋

白水平, 最终正调控植物的耐冷性(Catala等2011)。
此外, 为防止低温条件下ROS大量积累, HY5还可

以诱导花青素的生物合成(Catala等2011)。在蓝光下, 
激活的蓝光受体CRYs与COP1互作(Wang等2001), 
而低温可以增强CRY2的活性, 活性增强的CRY2与
COP1的互作会竞争COP1与HY5的互作, 从而进一步

促进HY5在低温条件下的蛋白稳定性(Li等2021)。
因此, 在光照或黑暗条件下, 低温通过不同的调控

机制抑制COP1的活性, 从而促进HY5的稳定, 最终

增强了冷信号途径的转导。

BBXs (B-box proteins)是光信号转导途径中重

要的转录因子。研究表明, HY5与BBXs协同调控

光信号转导途径(Bursch等2020; Gangappa和Botto 
2014; Song等2020; Xu 2020)。最近的研究表明, 冷
胁迫过程中HY5直接靶向BBX7和BBX8启动子的

ACE元件 , 从而正调其基因表达(Li等2021)。而

BBX7和BBX8在调控COR (CBF不依赖性)基因和

花青素生物合成基因的表达上存在功能冗余, 从而
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协同促进植物的冷驯化过程(Li等2021)。值得注

意的是, BBX7和BBX8可以在不影响CBFs基因表

达的情况下正调植物的耐冷性, 表明HY5不局限于调

控经典的CBFs介导的冷信号途径, 还可以介导BBX7
和BBX8整合光和冷信号转导途径(Li等2021), 因此

深入研究其机制将会为光信号和冷信号如何协同

响应提供新的见解。

2.2.2  冷信号组分参与光信号调控植物生长

如前文所述, 部分PIFs在冷胁迫下会抑制CBF1~ 
CBF3基因的表达来响应冷信号(Jiang等2017; Ki-
dokoro等2009; Lee和Thomashow 2012), 而冷诱导的

CBFs也能反过来调节PIFs蛋白的稳定性, 抑制PIF3
和phyB的共降解, 因此, 低温诱导的CBFs蛋白通过

反馈调节机制精细调控低温信号, 从而使植物能够

抵御低温环境(Jiang等2020)。研究表明, ICE1可以

调控拟南芥的胚乳分解(Denay等2014), 并通过激活

FLC (flowering locus C)的表达来介导低温下的延迟

开花(Lee等2015)。CO (constans)是通过直接激活

FT (flowering locus T)表达从而介导光周期调控开

花的关键因子(An等2004; Corbesier等2007; Tamaki
等2007; Tiwari等2010; Valverde等2004), 而E3泛素

连接酶HOS1介导CO通过26S蛋白酶体途径降解, 
从而整合了光和冷信号以协同调控拟南芥开花时间

(Jung等 2012; Lazaro等 2012)。COR27 (cold-regu-
lated gene 27)和COR28为冷响应基因(Fowler和Tho- 
mashow 2002; Mikkelsen和Thomashow 2009), 其表

达受低温诱导而受蓝光抑制。有趣的是, COR27和
COR28负调控植物耐冷性, 但正调控植物开花, 表
明COR27和COR28在权衡冷胁迫下植物的开花时间

发挥了重要作用(Li等2016)。最新结果表明, COR27
和COR28在黑暗中与COP1相互作用从而被COP1
降解, 光信号通过抑制COP1从而释放COR27/28和
HY5的活性, 同时COR27与HY5直接结合, 抑制其

转录活性, 在黑暗中微调暗形态建成, 在光照下调控

光形态建成(Li等2020)。另外, COR27也参与整合

光信号和生物钟节律, 进而调控植物的生长发育。在

白天COR27蛋白逐渐积累, 晚上COR27蛋白活性受

到抑制。积累的COR27抑制HY5结合靶基因的活

性, 并且COR27能够结合PIF4的启动子区域, 促进

PIF4及其下游靶基因的表达, 最终促进了植物下

胚轴的生长(Zhu等2020)。这些研究表明, 冷信号

途径中的关键调节因子参与整合光和低温信号, 协
同调节植物在冷胁迫时的耐冷性和开花时间, 以
保证植物的正常生长。

2.3  光信号调控植物对高温的响应

近期全球变暖趋势可能对植物生长和发育产

生不利影响。高温会损伤植物细胞(Larkindale和
Knight 2002; Pospíšil 2016), 影响膜的流动性和通

透性(Sangwan等2002), 改变酶活性导致代谢失衡

(Kampinga等1995), 从而抑制植物生长发育, 导致作

物减产。

植物在非致死高温条件下, 光合作用过程中的

PSII电子传输和D1修复周期受到影响, 热休克因子

(heat shock factors, HSFs)被诱导激活, 如HSP70 (heat 
shock protein 70), 从而防止蛋白质变性(Mittler等
2012)。HSFs的表达会随着昼夜交替而发生改变, 在
中午达到峰值, 而在黎明时达到低谷(Han等2019a; 
Roeber等2021)。这种光信号调控耐热性组分的表

达是由叶绿体到细胞核的信号成分(如ROS或质体

醌库的氧化还原状态[PQ])诱导的(图1)。
Han等(2019a, b)在2019年观察到红光激活的

phyB导致ROS去氧化对植物耐热尤为重要, phyB
通过调节HSFA1 (heat shock factor A1)转录因子从

而诱导ROS清除酶基因APX2的表达增强植物的耐

热性。phyB还充当分子开关, 在不同的光照条件下

开启/关闭一系列热激反应响应基因, 从而使植物产

生耐热性(Song等2017)。在低R:FR比例下phyB活

性的减弱会导致PIFs蛋白丰度的增加, 从而也能够

提高植物耐热性(Arico等2019a) (图1)。同时在较

高的温度下PIF7蛋白积累, 这是由于PIF7具有RNA发
夹结构, 增强了其转录活性。PIF7的RNA发夹结构

同时促进了HSFs的转录活性, 从而提高了耐热性

(Roeber等2021)。此外, 对植物进行热激处理(37°C
处理1.5 h)能够抑制COP1在细胞核中的积累, 从而

进一步促进红光下HY5蛋白的积累(Karayekov等
2013) (图1)。这表明热激条件下COP1核定位的调

控机制与正常温度条件下有所不同。另外, 遮荫条

件下或phyB突变体中, phyB对PIFs抑制作用消失, 脂
肪酸脱氢酶(fatty acid desaturase, FAD)的转录水平

降低, 导致脂肪酸更趋向于形成饱和脂肪酸(Arico
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图1  光信号调控植物对高温胁迫的响应

Fig. 1  Light signal regulates plant response to high temperature stress

1: 在非致死高温条件下, 光合作用受到影响, 叶绿体到细胞核的信号转导启动, HSFs被激活, 从而防止蛋白质变性; 由
于PIF7具有RNA发夹结构, 其转录活性在高温条件下增强, PIF7蛋白积累, 促进了HSFs的转录活性, 从而提高了植物的耐

热性; 2: 红光激活的phyB通过调节转录因子HSFA1从而诱导活性氧清除酶基因APX2的表达, 介导ROS去氧化从而增强植

物的耐热性; 3: 高温会导致phyB倾向于非活性形式转变; 4: 在遮荫条件下, phyB对PIFs抑制作用消失, FAD基因的转录水平

降低, 导致脂肪酸更趋向于形成饱和脂肪酸, 通过减少氧化损伤, 最终增强植物的耐热性; 5: 高温能够抑制COP1在细胞核

中的积累, 从而进一步促进红光下HY5蛋白的积累, 促进光形态建成。

等2019b), 而热激所产生的ROS可以促进不饱和脂

肪酸的过氧化(Anjum等2016), 因此遮荫可以通过

减少氧化损伤, 增强植物的耐热性(Arico等2019a; 
Roeber等2021) (图1)。由于植物的形态建成对高温

的响应和遮荫的响应非常相似, 说明高温应激和遮

荫响应之间极有可能存在某种内在联系, 因此其机

理值得进一步去探索。

3  光信号调控植物对干旱胁迫的响应

干旱胁迫是制约植物生长发育的重要环境因

素, 在干旱条件下, 植物的气孔打开, 蒸腾作用增加, 
导致体内水分严重散失, 从而限制了植物的生长。

干旱胁迫会激活特定的信号通路, 使植物对外界胁

迫做出适应性反应, 以优化对水的利用效率(Fahad
等2017; Nakashima等2014)。ABA是一种重要的植

物激素, 而干旱胁迫能够诱导植物内源ABA含量

上升近50倍(Li等2017)。植物通过依赖或独立于

ABA的信号级联反应调控与抗旱相关基因的表达, 
以调节植物的生长发育以及对非生物逆境胁迫的

响应(Joshi等2016; Kim等2012; Mahmood等2020)。
例如 , ABA受体PYL9 (pyrabactin resistance 1-like 
9)不仅通过抑制蒸腾作用导致的水分流失来增强

植物的抗旱性, 而且还在严重干旱条件下引起类休

眠反应, 抑制成熟叶片的衰老和幼嫩组织的生长。

RNA-Seq数据分析表明, 植物存在干旱与光协同调

控的下游基因HvLRX (Hordeum vulgare light resp- 
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onsive X) (Liang等2021), 证明植物干旱胁迫信号与

光信号存在交互作用, 共同调节植物的生长发育。

ABA通过诱导气孔闭合来防止水分流失, 在植

物应对干旱胁迫时发挥重要作用, 从而提高植物

的抗旱能力(Cutler等2010; Hauser等2011; Lin和Tang 
2014)。除了ABA能调控气孔开度外, 温度(Tallman 
2004)和光照(Matthews等2020)同样也能够调节气孔

开度。尽管光和干旱胁迫都可以调控气孔开度, 但
对于光信号与干旱胁迫信号协同调控气孔开度的内

在联系知之甚少。

先前的研究表明气孔开度可以由2种不同的光

信号途径驱动: 红光受体phyB以及蓝光受体向光素

特异介导保卫细胞调控气孔开度(Kinoshita等2001)。
CRY1已被证明以COP1依赖性方式与向光素协同

响应蓝光调节气孔开度(Lin和Tang 2014; Mao等
2005) (图2); 而phyB则通过以COP1或PIF3/PIF4依
赖性的方式响应红光介导气孔开度(Wang等2010)。
研究表明 , cry1 cry2双突变体比野生型更耐旱 , 
CRY1过表达植物表现为水分严重流失的表型, 由于

COP1是气孔开放的负调控因子, 并位于CRY1信号

转导途径的下游发挥功能, 而CRY1又能抑制COP1
的活性, 从而使CRY1过表达植物表现为气孔打开的

表型, 对干旱敏感(Mao等2005)。有趣的是, 在高

R:FR比例条件下, phyB可以通过增加气孔密度和气

孔指数来加速水分的消耗促使植物适应高光强环

境(Boccalandro等2009); 然而, 强光照增加的水分消

耗也作为胁迫信号导致植物内源ABA含量增多, 气
孔又迅速关闭(Gonzalez等2012)。

图2  光信号调控植物对干旱胁迫的响应

Fig. 2  Light signal regulates plant response to drought stress

1: CRY1与向光素协同抑制了COP1对气孔关闭的促进作用, 从而响应蓝光调节气孔开度, phyB则通过以COP1或PIF3/
PIF4依赖性的方式响应红光介导气孔开度, 从而调节植物对干旱的响应; 2: FHY3和FAR1转录水平受到ABA和干旱胁迫信

号的诱导, 干旱胁迫条件下, FHY3在保卫细胞中高度表达, 抑制了保卫细胞运动, 从而诱导ABA的产生, 同时FHY3/FAR1也
能够结合ABI5启动子序列, 放大ABA信号使植物的抗旱性增强; 3: MAX2可以促进与ABA生物合成、分解代谢、运输以及

信号转导相关基因的表达, 从而增强植物抗旱性; 4: 在黑暗条件下ABA信号促进COP1在细胞核中快速积累, 介导ABD1蛋
白的泛素化降解, 从而促进ABI5蛋白稳定性来放大ABA信号; 5: HY5直接与ABI5的启动子结合并促进其基因表达, 从而正

调控ABA信号转导途径; 6: PIFs与ABA受体相互作用, 通过直接与ABI5启动子上的G-box元件结合, 在黑暗中协同正调控

ABI5基因表达来响应ABA信号。
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已有研究证明fhy3 (far-red elongated hypocotyl 
3)和far1 (far-red impaired response 1)突变体的气孔

开度比野生型更大, 失水更快, 表现出对干旱胁迫

更敏感的表型, 因此FHY3和FAR1可以协助植物更

好的适应干旱胁迫的环境(Lin和Tang 2014; Tang等
2013)。其原因可能是由于干旱胁迫条件下, FHY3
在保卫细胞中高度表达, 抑制了保卫细胞运动, 从
而诱导ABA的产生使植物的抗旱性增强(Tang等
2013)。此外, 植物激素独脚金内酯(strigolactone) 
信号途径的重要组分MAX2 (more axillary growth 2)
在调节气孔运动方面起着与FHY3/FAR1类似的作

用。在max2突变体中, 与ABA生物合成、分解代谢、

运输以及信号转导相关基因的表达均受到抑制, 因
此max2突变体对ABA诱导的气孔关闭不敏感, 并
且表现出水分流失增加和对干旱敏感的表型(Bu等
2014; Lin和Tang 2014) (图2)。

在遮荫条件下, 加纳树木的存活率高于强光

照, 这是由于遮荫可以增强干旱胁迫条件下植物

的抗逆性(Amissah等2015)。同时, 在大豆种植中

进行遮荫预处理, 会增强与渗透调节相关的酶以

及抗氧化剂的活性, 这暗示在干旱地区将大豆进

行一定的密集种植, 将有助于增强作物抗逆性, 最
终提高产量(Asghar等2020)。在拟南芥中过表达

DREB1A (dehydration-responsive element binding 
1A)和OsPIL1 (rice phytochrome-interacting factor- 
like 1)会激活细胞壁生长调控基因的表达从而增

强其抗旱性(Kudo等2017)。综上所述,光信号途径

中的重要组分在植物应对干旱胁中发挥关键的调

控作用。

自然条件下生长的植物会经历昼夜交替, 生长

在黑暗中的植物根系最先感受到水分胁迫从而诱导

植物内源ABA快速积累。以往对ABA信号转导途

径的研究大多是在光照条件下进行, 黑暗下ABA的

信号转导途径是否与光照条件下不同, 以及是否存

在黑暗下特异的ABA信号途径组分, 先前并不清楚。

最近的研究表明, cop1和pifq突变体在黑暗下对ABA
具有更强的耐受性(Peng等2022; Qi等2020)。有趣

的是这两种突变体在黑暗条件下均表现为组成型光

形态建成表型, 这意味着生长在光下的植物对ABA
可能具有更强的耐受性。与此猜想一致的是, 该研

究比较了生长在光下和暗下的野生型拟南芥对不同

浓度ABA的响应, 发现光照条件下生长的拟南芥对

ABA具有更强的耐受性(Peng等2022)。在2006年研

究者发现, 拟南芥在一天中随着昼夜节律变化, 内
源ABA含量也发生改变。在正午时分, ABA含量达

到峰值, 夜晚ABA含量回降(Lee等2006)。这表明

植物会根据环境的光信号调节其内源ABA信号途径, 
从而平衡自身发育和对逆境的耐受性。因此, 当植物

幼苗在黑暗的土壤中遭遇干旱胁迫时, COP1-PIFs
在生长和ABA的耐受性之间的权衡发挥着核心的

作用, 以保证其在黑暗下的存活。

COP1是光信号转导途径的负调控因子, 在黑

暗下主要定位于细胞核中, 照光后迁移至细胞质

中。COP1进出核的机制目前尚不清楚, 但是研究报

道了COP1在结构上包含有细胞质定位信号(CLS)
和细胞核定位信号(NLS), 因此COP1能在细胞质和

细胞核间穿梭可能与其本身的NES和NLS有关。不

仅光照可以调控其核质分布, 多种环境或激素信号

同样也可以调节COP1的核质分布。近期的研究发

现, 在黑暗条件下ABA信号促进COP1在细胞核中

快速积累, 介导ABD1 (ABA-hypersensitive DCAF 1)
蛋白的泛素化降解, 从而促进ABI5 (abscisic acid- 
insensitive 5)蛋白稳定性来放大ABA信号(Peng等
2022) (图2)。ABI5是ABA信号通路的关键调控因

子, 负责监测植物自养生长之前土壤环境的渗透

状态, 保证植物在适宜的环境下萌发生长。因此在

种子萌发及幼苗萌发后生长的过程中, 其基因表

达及蛋白水平都受到ABA的严格调控, 而COP1通
过稳定ABI5的蛋白水平在黑暗条件下增强ABA对

萌发后幼苗建成的抑制作用, 从而增强植物的抗

旱性(图2)。ABI5基因不仅依赖于ABA信号通路

发挥功能, 还可以将光与ABA信号通路进行整合。

HY5、FHY3/FAR1、BBX21 (B-box 21)和HRB2 (hyp- 
ersensitive to red and blue 2)等光信号途径中的重要

转录因子均可以通过调控ABI5基因表达进而参与

ABA信号途径(Tang等2013; Xu等2014)。其中HY5
直接与ABI5的启动子结合并促进其基因表达, 从而

正调控ABA信号转导途径(Chen等2008; Anjum等

2016) (图2)。而BBX21通过与ABI5和HY5互作, 干
扰它们在ABI5启动子上的结合, 从而抑制HY5和
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ABI5对ABI5的激活(Xu等2014)。FHY3和FAR1转
录水平也受到ABA和干旱胁迫信号的诱导, FHY3/
FAR1能够结合ABI5启动子序列, 其突变体对ABA抑

制的幼苗建成表现出不敏感的表型(Tang等2013)。
因此, HY5和FHY3/FAR1位于ABI5的上游在幼苗

早期生长过程中整合光和ABA信号通路。

同样, 黑暗条件下, PIFs在幼苗发育过程中是

ABA信号的正调控因子(Castillon等2007; Leivar和
Monte 2014; Leivar和Quail 2011; Xu等2015)。PIFs
与ABA受体相互作用, 通过直接与ABI5启动子上的

G-box元件结合, 在黑暗中协同正调控ABI5基因表

达来响应ABA信号(Qi等2020) (图2)。在其他物种

中, PIFs也同样参与ABA信号途径以及在调控植物的

耐旱性中起到了重要作用。ZmPIF1通过介导ABA
诱导玉米的气孔关闭, 以控制水分流失增强其抗旱

能力, 最终提高玉米的产量(Krzymuski等2014)。除

此之外, 在拟南芥中过表达密罗木的MfPIF1基因, 
在干旱和ABA处理后其过表达植株气孔孔径变小, 
ABA生物合成和ABA应答基因(包括NCED3、P5CS
和RD29A)的表达均明显升高(Qiu等2020)。因此, 
深入研究光信号与ABA信号的交互作用将有助于理

解植物如何根据光环境更好地适应逆境胁迫, 同
时也为提升作物的光能利用率和抗逆性提供理论

指导。

4  光信号调控植物对盐的耐受性

干旱与高盐均会导致植物对水的利用率降低, 
引发渗透胁迫, 限制植物生长发育, 甚至降低生存

能力导致作物减产。随着世界盐碱地面积增加, 增
强植物的耐盐性已然成为当下农业生产面临的巨大

挑战。Na+被认为是造成盐渗透胁迫的主要离子, 植
物具有精细的体系吸收Na+或者排出Na+, 以缓解自

身高盐或低盐渗透胁迫伤害(Benito等2014; Qiu等
2002; Saito和Uozumi 2020) (图3)。

根据已有研究表明, 光信号与盐信号通路存在

紧密而复杂的联系。最近研究发现, 光信号转导途

径中的核心调控因子可以响应盐信号调控种子萌

发。COP1作为光信号转导途径的重要抑制因子, 在
盐胁迫下通过负调控HY5和ABI5蛋白水平, 从而

促进拟南芥的种子萌发(图3)。同时光和盐信号均

可调控COP1的亚细胞定位(Von Arnim和Deng 1995; 
Yu等2016), 表明光信号与盐信号可能存在交互作用, 
协同调控植物生长发育。Fernando等(2018)发现, 
光形态建成抑制因子det1 (de-etiolated 1)突变体对

盐胁迫更加敏感, 表现出种子萌发率降低的表型, 
其原因可能是在det1突变体中, HY5蛋白水平的增

加促进了ABI5基因表达, 从而抑制了种子萌发(图
3)。脯氨酸是盐胁迫下植物代谢反应的重要产物, 
Kovács等(2019)发现HY5作为关键调节因子能够协

同光信号和应激信号从而促进脯氨酸的生物合成。

同时, HY5与组蛋白去乙酰化酶HDA15 (histone 
deacetylase 15)相互作用, 促进了ABA生物合成基因

9-顺式-环氧类胡萝卜素双加氧酶NCED3b (9-cis- 
epoxycarotenoid dioxygenases)的表达, 进而ABA合

成增加, 增强了植株对盐胁迫的耐受性(Tr-uong等
2021)。生物钟调控因子ELF3 (early flowering 3)在
盐胁迫中通过抑制花期调控因子GI (gigantea)蛋白

积累和PIF4基因表达, 从而激活下游盐胁迫响应

基因的应答, 增强植物对盐胁迫的耐受性(Nusinow
等2011; Sakuraba等2017) (图3)。

作为盐信号途径中的关键激酶, SOS2 (salt ov- 
erly sensitive 2)也被证明参与光信号转导途径, 其在

红光下的幼苗去黄化过程中发挥一定作用(Trupkin
等2017)。在正常环境条件下, 花期调控因子GI与
SOS2互作并抑制其激酶活性; 当植物受到盐胁迫时, 
GI蛋白被降解, 从而释放了SOS2激酶活性。Ver-
slues等人利用酵母系统证明SOS2与光信号途径正

调控因子NDPK2 (nucleoside diphosphate kinase 2)
存在互作, NDPK2通过抑制SOS2的自磷酸化, 从
而加强其激酶活性(Choi等1999; Verslues等2007) 
(图3)。以上研究结果表明, 光信号与盐信号的协同

作用机制非常精密复杂, 因此SOS2可能作为盐与

光信号关键整合点, 协同调控植物在复杂逆境条

件下的生长。

此外, 有研究证明土壤中Na+水平降低很大程

度上抑制了植物对避荫反应的响应。这是由于植

物感受到低盐环境后, 首先激活ABA信号通路, 抑
制了遮荫条件下因PIFs积累而激活的BSK5 (brassi-
nosteroid signaling kinase 5)基因表达, 从而抑制下

胚轴伸长(Hayes等2019) (图3)。在BR信号途径中, 
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图3  光信号调控植物对盐的耐受性

Fig. 3  Light signal regulates plant response to salt stress

1: 盐信号抑制COP1的核定位, COP1和DET1在盐胁迫下通过负调控HY5和ABI5蛋白水平, 从而促进拟南芥的种子萌

发, 进一步增强植物的耐盐性; 2: HY5能够协同光信号和盐信号从而促进脯氨酸的生物合成, 同时, HY5与组蛋白去乙酰

化酶HDA15相互作用, 促进了ABA生物合成基因NCED3的表达, 进而ABA合成增加; 3: ELF3在盐胁迫中通过抑制花期调

控因子GI蛋白积累和PIF4基因表达, 从而激活下游盐胁迫响应基因的表达, 增强植物对盐胁迫的耐受性; 4: SOS2促进Na+

外排, 从而增强植物的耐盐性; 5: 在盐胁迫下, GI蛋白被降解, 从而解除了GI对SOS2激酶活性的抑制作用; NDPK2通过与

SOS2互作从而抑制SOS2的自磷酸化, 加强其激酶活性; 6: 低盐环境下, ABA信号通路被激活, 抑制了遮荫条件下因PIFs积
累而激活的BSK5基因表达, 从而抑制下胚轴伸长; 7: 在BR信号途径中, BSK5抑制GSK3类蛋白激酶的活性, 从而释放BES1
的活性, 促进生长素信号传导, 使植物的下胚轴伸长。而低盐胁迫可以激活ABA信号, 促使ABI5转录活性增强, 阻碍BSK5
上调, 释放GSK3类蛋白激酶的活性, 从而阻碍了PIF:BES1信号, 使植物生长迟缓。

BSK5抑制GSK3类蛋白激酶的活性, 从而释放BES1
的活性, 促进PIF:BES1信号, 使下胚轴伸长。而低

盐环境下ABA信号激活, AREBs (ABA-responsive 
element-binding)会阻碍BSK5上调, 从而使植物生

长迟缓(Hayes等2019; 图3)。研究人员在水稻中发现

OsPIL14-SLR1转录模块整合光和赤霉素(gibberel-
lin, GA)信号, 以调控盐胁迫下的幼苗生长, 从而增

强作物对盐胁迫环境的适应能力(Mo等2020)。植

物感受到盐信号后其体内PIFs蛋白水平会发生改

变, PIFs下游与生长素相关基因的表达可能也会发

生变化, 因此生长素信号可能也会介导盐与光信号

的交互作用。由此看来, 盐胁迫信号和光信号通路

的关系十分密切且复杂, 而且ABA、油菜素内酯

(brassinosteroids, BR)、GA和生长素(auxin, IAA)信
号可能也参与其中。然而, 目前对于其精细调控机制

知之甚少, 进一步地深入研究并解析其中的调控机

理, 将为增强盐碱地植物耐受性、培育耐盐碱作物

新品种和提高作物产量奠定坚实的理论基础。

5  光胁迫反应的调控机制

5.1  强光

阳光作为植物昼夜变化和季节更替的信号, 对
植物生长发育作出精细的调控。由于自然条件的多

变性, 光强和光质也在不断发生变化(Casal 2013)。
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多项研究表明高光胁迫会导致氧化应激反应, 造
成光抑制和ROS积累, 破坏植物的光系统II (photo-
system II complex, PSII complex)。因此光也会对植

物造成胁迫而植物又能够对光胁迫作出响应(Gan-
guly等2018; Roeber等2021)。

植物进化出多种机制提高对强光的耐受性。当

光强超过光合作用的能量需求时, 强光会对光系统

(PSII)造成损伤, 从而导致光抑制现象的产生。D1
是PSII体系的核心部分, 是光抑制的主要靶蛋白之

一(Edelman和Mattoo 2008)。植物通过降解和清除

光损伤PSII中的D1蛋白, 同时合成D1蛋白的前体

来实现PSII的恢复(Li等2018)。而D1蛋白存在修复

周期(Baena-Gonzalez和Aro 2002), 当光损伤速率超

过D1修复能力时, 会发生光抑制。为了响应短期阳

光直射造成的强光胁迫(如正午时分), 植物通过向

光性, 将叶绿体移动至与光平行的位置(叶绿体避

光反应), 以避免吸收过多的光照。其中PHOT2与
CHUP1 (chloroplast unusual positioning 1)在该过程

中起到了关键的作用(Oikawa等2003; Roeber等
2021)。然而, 在持续强光下生长的植物, 叶绿体避

光反应不能发挥作用(Higa和Wada 2016), 叶绿体

避光反应是相对快速的适应性反应, 通常在几分

钟内发生, 只能将光吸收量减少10%~20%。而且

大液泡和其他细胞器会限制叶绿体的运动, 因此

光合作用机制中的强光应激反应存在一定的局限

性(Ruban 2009)。
为了避免氧化应激反应, 植物一方面通过ROS

清除酶和抗氧化剂来抑制ROS积累(Mittler等2004); 
另一方面, 植物可以通过非光化学焠灭机制(NPQ)
将吸收的多余的光能以热能(qE)的形式消散(Holt
等2004), 该过程可被类囊体薄膜上的pH梯度激活, 
通过VAZ循环(紫黄质-无血黄质-玉米黄质循环)形
成玉米黄质, 从而实现光焠灭(Kulasek等2016; Roe-
ber等2021; Ruban 2016)。

强光应激反应会导致一些基因转录水平的变

化(Li等2018), 全基因组分析表明, 植物通过激素调

节、光合作用和苯丙素途径对强光胁迫进行响应, 而
ABA和PIFs都是强光响应所必需的(Huang等2019)。
研究表明, 在强光条件下, miRC18、miRC27-5p和mi- 
RC27-3p的表达水平显著升高, 而miRC19和miRC28

的表达水平降低, 因此miRNA在调节植物对强光应

激介导的细胞水平上的响应发挥关键作用(Flores- 
Sandoval等2016; Yang等2019)。此外, ROS的积累

会激活CRY1, CRY1以叶绿体非依赖性的形式促进

叶片中可溶性酚类化合物的积累, 从而改善了植物

对强光胁迫的耐受性, 提高了光合效率(Brelsford等
2019; Consentino等2015; Jourdan等2015; Roeber等
2021)。全基因组分析结果显示, 在强光应激响应

基因中, 77个基因依赖于CRY1, 25个基因依赖于

HY5。CRY1以蓝光强度依赖的方式介导ELIP1 (early 
light-induced protein 1)和ELIP2的表达, 并且诱导花

青素的产生(Kleine等2007)。以上结果表明, CRY1
通过2种方式参与强光胁迫反应: 其一, CRY1通过

氧化应激系统被激活, 以叶绿体非依赖的形式参

与强光应激反应; 其二, CRY1以光信号途径的方式

激活HY5, 以COP1/SPA1/HY5依赖的方式调控下游

靶蛋白, 增强植物对强光的耐受性。

最近的研究表明, 光周期的变化, 特别是光周

期的延长会引起光周期应激反应(Roeber等2021)。
光周期应激会诱导标记基因ZAT12和BAP1的表达, 
夜间ROS积累增加, 在白天到来后, PSII最大量子

效率(Fv/Fm)显着降低, 并且伴随着凋亡, 过氧化物

酶活性增强和过氧化氢酶活性降低, 引发子叶的程

序性细胞死亡(Abuelsoud等2020)。细胞分裂素信

号受损突变体和cca1/lhy突变体对光周期应激更加

敏感(Frank等2020; Nitschke等2016), 表明激素信

号和生物钟参与了对光周期应激的响应。有趣的

是, 在光周期应激后期, 植物对其应激响应下降, 
表明植物可能已经适应了被延长的光周期(Roeber
等2021)。
5.2  UV-B胁迫

植物将UV-B视为环境信号和潜在的非生物胁

迫因素。低强度的UV-B可以调节植物光形态建成, 
包括下胚轴变短、子叶打开和类黄酮积累(Favory
等2009; Yadav等2020); 而高强度的UV-B会造成

植物DNA损伤, 触发ROS积累, 导致细胞死亡和异

常枯萎, 并损害光合作用(Hideg等2013; Shi和Liu 
2021), 这被称之为UV-B胁迫。植物为了减少和修

复高强度UV-B引起的损伤并适应这种条件, 可以

通过部署抗氧化防御并积累“防晒”类黄酮(包括黄
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烷醇、花青素和原花青素)以增强对UV-B胁迫的

耐受性(Shi和Liu 2021)。
光受体UVR8是介导UV-B光形态建成和对胁

迫耐受性所必需的(Jenkins2014; Rizzini等2011; Til- 
brook等2013)。UVR8介导HY5和HYH (HY5-ho-
molog)来激活下游基因表达(Feher等2011; Shi和
Liu 2021; Stracke等2010)。UV-B通过诱导HY5表达

可以抑制下胚轴伸长, 而UVR8和HY5还会协同促

进类黄酮生物合成基因(PFG-MYB)的转录, 以调节

对UV-B胁迫的耐受性, 并且这一功能在多种陆生

植物中具有保守性, 这可能是植物作为陆生生物的

早期适应现象(Shi和Liu 2021; Yang等2018)。光激

活UVR8与COP1相互作用从而抑制COP1对HY5的降

解可有效地触发植物对UV-B胁迫的耐受性。RUP1 
(repressor of UV-B photomorphogenesis 1)和RUP2
在高强度UV-B的胁迫反应中发挥负调控作用(Gru-
ber等2010; Shi和Liu 2021)。与此同时, RUPs的表

达可以被UV-B以UVR8-COP1-HY5依赖的方式诱

导, 而RUP1和RUP2又对UV-B反应进行负反馈调控, 
抑制了植物对UV-B的过度响应(Gruber等2010; Shi
和Liu 2021)。与cry1 uvr8和phyB uvr8双突变体相

比uvr8单突变体对UV-B信号更敏感, 同时uvr8 cry1 
cry2多突变体存在致死表型, 因此光受体对植物的

生存以及生长发育至关重要, 并且CRYs和phys通过

COP1-HY5-RUPs模块调节UVR8活性, 有助于增强

对UV-B胁迫的适应(Rai等2020; Ren等2019; Tissot和
Ulm 2020)。在衣藻中, UVR8信号通过诱导非光化学

物质的焠灭来保护光合器官免受强UV-B胁迫伤害

(Allorent等2016)。活跃的UVR8与CrCOP1相互作用, 
释放下游转录因子CrCO和NF-Y (nuclear factor Y), 
从而防止光损伤(Podolec等2021a; Tokutsu等2019)。

2018年研究发现UVR8可与BR信号转导途径

组分BES1 (BRI1 EMS suppressor 1)和BIM1 (BES1- 
interacting MYC-like 1)互作, 从而抑制下胚轴伸长

(Liang等2018)。BES1还以BR信号依赖性形式与

PFG-MYBs启动子结合以抑制其基因表达, 从而阻

碍黄酮醇生物合成, 负调控了植物对UV-B胁迫的

耐受性(Liang等2020)。因此, BES1是权衡植物生

长与UV-B胁迫耐受之间平衡的关键因素。BES1
在高强度UV-B条件下受BR调节, BR促进BES1的

去磷酸化以促进其与PFG-MYBs启动子的结合(Shi
和Liu 2021)。值得注意的是, 在水稻(Oryza sativa)
和玉米(Zea mays)中同样发现BR缺陷突变体比野

生型对UV-B胁迫耐受性更强, 这表明BR调节黄酮

醇生物合成和UV-B耐受性的机制可能在不同物种

中相对保守(Liang等2020; Shi和Liu 2021)。
高强度UV-B胁迫条件下, 位于细胞核中的UV- 

R8会与转录因子MYB13进行物理相互作用并上调

其表达, 被激活的MYB13靶向与类黄酮生物合成

相关基因的启动子, 从而调节其转录, 介导生长素信

号转导途径, 并诱导子叶打开, 增强UV-B胁迫耐受

性(Qian等2020; Shi和Liu 2021)。其中MYB13直接

结合的下游基因包括查尔酮合酶(CHS)基因、查

尔酮黄烷酮异构酶(CHI)基因和黄酮醇合酶(FLS)
基因(Qian等2020), 并且该过程特异性依赖UVR8 
(Shi和Liu 2021)。但是前面提到BES1以UVR8非依

赖性的方式调节黄酮醇生物合成和对UV-B胁迫耐

受性, 这表明植物存在多种机制来调节黄酮醇生

物合成和对UV-B胁迫耐受性。

研究者们在拟南芥中已经证明UVR8可以介

导丝裂原活化蛋白激酶(mitogen-activated protein 
kinase, MAPK)途径来调节植物对UV-B胁迫的耐受

性(Kalbina和Strid 2006; Ulm等2002, 2001)。MAPK
级联通过磷酸化MAPK底物将外部刺激转换为

细胞信号(Rodriguez等2010)。研究者发现mpk3和
mpk6突变体对UV-B胁迫的耐受性相比于mkp1更
强, 说明高强度的UV-B信号会激活MAPK磷酸酶1 
(MKP1), MKP1通过抑制下游的MPK3和MPK6以
促进植物对环境的适应性(Shi和Liu 2021)。其中

MKP1主要负责响应快速的UV-B信号, 而UVR8则
对这一信号无响应。当快速的UV-B信号被高强度

稳定的UV-B信号所代替时, 类黄酮开始积累, DNA
损伤修复酶被激活, 而快速响应UV-B信号的MAPK
级联反应被削弱(Shi和Liu 2021)。这说明当UVR8
主导的UV-B应激耐受性不足以抵抗环境压力时, 
植物进化出了另外一条独立的途径, 这有助于增强

其在自然环境中对UV-B胁迫的耐受性(Besteiro等
2011)。磷酸肌醇3-激酶类激酶家族蛋白ATR可以促

进DNA合成, 在UV-B胁迫引起的DNA损伤应激反应

中起到重要作用(Culligan等2004; Sancar等2004)。



植物生理学报  www.plant-physiology.com694

UV-B胁迫显著抑制了atr突变体初生根的伸长, 但
不能抑制地上部分生长, 而mkp1突变体的地上和

地下部分均对UV-B胁迫敏感。在atr突变体的初

生根中CYCB1;1 (CYCLIN B1;1)转录水平升高(Cul-
ligan等2004), 而在mkp1突变体中则没有显著变化, 
但mkp1突变体的子叶中CYCB1;1转录却发生变化。

这些结果均证明ATR和MKP1调节地下部分对UV-B
的响应方式有所区别, 并且地上部分的UV-B胁迫耐

受性主要由MKP1介导的CYCB1;1转录调控(Gon-
zalez Besteiro和Ulm 2013; Shi和Liu 2021)。

植物也可以通过其他途径调控对UV-B胁迫的

耐受性。例如, 抗氧化剂褪黑激素不仅可以直接清

除自由基, 还可以促进抗氧化剂的合成并降低氧化

酶的合成, 过表达褪黑激素生物合成基因的转基因

植物会表现出对UV-B胁迫具有更强的耐受性, 说
明UV-B诱导褪黑激素的生物合成, 褪黑激素去除过

氧化物并调节UV-B响应基因表达, 从而正调控UV-B
信号转导和UV-B胁迫耐受性(Haskirli等2021; Shi和
Liu 2021; Yao等2021)。CPD光解酶的活性是植物

在UV-B胁迫下生存所必需的(Shi和Liu 2021), 研究

者们利用CPD光降解酶基因的自发多态性改变了

酶的结构和活性, 从而筛选出具有UV-B胁迫耐受

性的农作物(Mmbando和Hidema 2021)。热休克蛋

白(HSPs), 也被称为分子伴侣, 已知其存在于所有生

命体中(Kim和Hwang 2015)。除了保护细胞免受环

境胁迫外, 热休克蛋白在调控蛋白质稳定和植物

生长发育过程中发挥重要作用(Koo等2015; Pratt等
2001)。2016年研究者在向日葵中证明了UV-B胁迫

会使HSP17.7的mRNA水平升高, 说明在植物中存在

可以调控多种逆境胁迫的基因(Buyuk等2016), 这对

于农业生物技术领域至关重要, 因此可以通过改

造与逆境响应相关的基因, 从而改善植物对逆境

的响应。

最近的研究表明, 许多UV-B反应无需UVR8参
与, 例如UV-B直接诱导WRKY36转录和抑制BES1
转录(Liang等2020; Yang等2018)。UV-B还能够诱导

次级代谢物(芥子酸酯和类黄酮)的积累, 但在uvr8
突变体中芥子酸酯的积累与野生型没有区别, 并且

在UV-B处理后黄酮类化合物的积累并未完全消除

(Kliebenstein等2002)。这些现象表明, 可能存在其

他的UV-B光受体感知UV-B信号并调节这些过程(Shi
和Liu 2021)。进一步探索这些问题将丰富我们对

UV-B信号通路的认知, 并为提高植物对UV-B胁迫

的耐受性提供新的见解。

5.3  遮荫

增加种植密度能够有效提高作物产量, 但植物

的种植过密会影响其接收到的光质与光强, 从而影

响了植物的生长发育。当植物种植密度过大时, 上
层植物会对下层植物进行遮挡, 而上层植物吸收了

大量的红光、蓝光以及UV-A, 导致下层植物所感知

到的R:FR比例降低, 红光、蓝光以及UV-A强度降

低, 并且蓝光:绿光比例也会相应降低(Casal 2013; 
Yang和Li 2017)。当植物感知到低R:FR信号时, 会
发生避荫反应(SAS), 主要表现为下胚轴、茎及叶

柄伸长, 开花提早, 叶片下偏性减小, 分枝减少, 顶端

优势明显, 抗虫性及结实率降低(Casal 2013; Yang
和Li 2017)。
5.3.1  光受体参与避荫反应

phyB是避荫反应的主要光受体, 其突变体表现

为组成型避荫反应(Somers等1991)。phyB在感知

到低R:FR后, 无活性形式的Pr与有活性形式的Pfr
的动态转化, 而Pfr转变成Pr的速率远高于Pr转变

成Pfr, 造成细胞核中有活性的phyB水平降低, 从而

解除了对PIF1、PIF3、PIF4和PIF5蛋白的抑制作用, 
PIFs活性增强, 从而激活下游靶基因, 促进下胚轴伸

长(Casal 2013; Hersch等2014; Leivar和Monte 2014)。
在遮荫条件下, phyD与phyE单突变体没有明显的

遮荫表型, 但与phyB的双突变体(phyB phyD和phyB 
phyE)表现出比phyB单突变体更加明显的避荫反应

表型。这说明phyD、phyE和phyB之间存在功能冗

余来共同调控避荫反应(Aukerman等1997; Devlin
等1999; Franklin等2003)。phyA作为主要的远红光

受体在避荫反应中也起到了不可忽视的作用。phyA
在感知到极度遮荫条件时(R:FR<0.3), 远红光信号

增强, phyA与生长素信号途径关键调控因子AUX/
IAA互作并稳定其蛋白水平, 从而负调控生长素信号

途径, 抑制了下胚轴伸长, 避免植物因遮荫条件而

过度生长(Yang等2017)。上文提到, 遮荫条件也会

影响蓝光、绿光以及UV-A的比例及光辐射, 因此隐

花色素、向光素及UVR8在避荫反应中也势必起到
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了不可忽视的作用。进而研究其在避荫反应中的作

用将具有重要的意义。有研究表明CRY1/2与UVR8
在遮荫条件下均可与PIF4/5互作调控其蛋白稳定

性, 从而影响下胚轴的伸长(Keller等2011; Tavridou
等2020)。UVR8可以促进HFR1和PIL1介导DEL-
LA-PIFs新模块形成, 通过调控生长素和赤霉素信

号途径, 抑制了PIFs的部分功能, 负调控植物的避

荫反应(Hayes等2014; Sharma等2019)。而隐花色

素则不会通过影响植物的激素信号途径来参与避

荫反应, 因此隐花色素与光敏色素和UVR8调控遮

荫反应有所差异(Ma等2016; Pedmale等2016)。
5.3.2  PIFs参与避荫反应

植物在响应遮荫反应时, 体内的激素信号无时

无刻不在发生变化。有研究表明, 植物内源生长素

响应低R:FR信号, 其含量在2 h内升高, 生长素相关

基因(如IAA1、IAA5、IAA19、IAA29和IAA30)表达

水平也相应升高(Casal 2013; Devlin等2003; Hor-
nitschek等2012)。持续遮荫会激活生长素信号受

体TIR1/AFBs (transport inhibitor response 1/auxin 
signaling F-box), 增强生长素信号感知与传递(Casal 
2013; Iglesias等2018; Ma等2019)。与之相符的是, 遮
荫条件下由于IAA19和IAA29通过抑制IAA17的转录

从而诱导下胚轴的伸长, 因此功能获得性突变体

iaa17-1表现为对遮荫不敏感的表型(Pucciariello等
2018; Yang和Li 2017)。根据不同基因在生长素相

关途径(包括生长素合成、结合、降解、运输、感

知和信号传递)中的功能可以将其分为13个家族, 在
这13个家族中有12个家族成员的启动子存在PIFs
结合的位点。这些基因中大约45%是PIF4结合的靶

基因, 约20%是PIF5结合的靶基因, 14%是PIF3结
合的靶基因。其中53%的生长素相关基因是PIF4、
PIF5和/或PIF3的结合靶基因(Iglesias等2018)。并

且越来越多的实验证明在遮荫条件下, 生长素信

号途径中的某些基因确实可以与PIFs结合(Iglesias
等2018)。比如植物材料遮荫处理2 h后对PIF5进
行全基因组分析, 发现结合序列中包含很多生长素

响应基因; pif4 pif5双突变体中YUC8 (YUCCA8)表
达量显著降低; 遮荫会促进PIF7对组蛋白乙酰化的

调控, 进而激活YUC2、YUC5、YUC8、YUC9、IAA19
以及BR信号途径中调控细胞伸长的PRE1基因表

达, 并且促进生长素极性运输蛋白PIN3 (PIN-formed 
3)和PIN4的表达(Hornitschek等2012; Peng等2018)。
有趣的是, 在长时间遮荫处理后, 植物内源生长素

含量下降到正常水平。但是持续遮荫的表型依旧

体现为窄叶片和长叶柄, 这说明持续遮荫反应不会

影响生长素的合成, 而是通过PIN7调控生长素的运

输及不同部位对生长素的感知不同造成的表型差异

(de Wit等2015)。此外, 低R:FR条件诱导PIF4和PIF5
高表达, 继而直接抑制MIR156基因表达, MIR156
靶向SPL (squamosa-promoter binding protein-like)家
族基因, 维持植物在持续遮荫条件下的生长(Wei等
2018; Xie等2017)。近几年研究发现, 遮荫处理可以

快速诱导早期生长素响应基因SAUR (small auxin up- 
regulated RNA)的表达(Devlin等2003; Ren和Gray 
2015), 但是对于其参与遮荫反应的具体机制尚不清

晰, 目前猜测可能通过调节细胞壁的酸化和松散度

而促进遮荫条件下的细胞伸长(Ren和Gray 2015; 
Spartz等2016)。

植物响应赤霉素的表型与遮荫表型极其相似, 
并且低R:FR会诱导内源赤霉素含量升高, DELLA
蛋白降解, 从而诱导避荫反应, 因此赤霉素信号途径

对于植物的避荫反应也是至关重要的(Kurepin等
2007)。B-box家族蛋白BBX24通过与DELLA蛋白

互作, 解除了DELLA对PIFs的抑制作用, 正调控植

物的避荫反应(Crocco等2015)。而PIF5会结合在DE- 
LLA和赤霉素降解酶基因GA2ox6的启动子上, 促进

其基因表达(Casal 2013; de Wit等2015)。综上所述, 
在遮荫条件下赤霉素通过降解DELLA蛋白释放了

PIFs的活性, 从而正调控植物的避荫反应, 而被激

活的PIFs会靶向赤霉素失活相关基因的表达, 形成

负反馈调节机制。近几年的研究也发现BR信号途

径也参与了植物的避荫反应。BZR1 (brassinzole- 
resistant 1)可以与PIF4互作, 靶向下游调控茎叶伸长

的相关基因表达, 而PRE1 (paclobutrazol resistance 
1)会与PAR1 (phytochrome rapidly regulated 1)互作, 
阻碍PAR1与PIF4互作结合, 使PIF4活性得到释放

(Bai等2012; Oh等2012), 而DELLA与BZR1的互作

会抑制BZR1的活性, 负调控BR信号通路。DELLA-
BZR1-PIFs形成了一个系统模块, 协同调控植物的

生长发育(Bai等2012)。
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bHLH转录因子PIL1 (PIF2)在短暂遮荫条件下

可以被快速诱导, 并与PIF4相互作用, 正调控植物

的避荫反应(Hornitschek等2012; Salter等2003); 而
在持续低R:FR比例条件下, 光敏色素会靶向PIL1, 
从而负调控避荫反应(Roig-Villanova等2006)。其中, 
在短暂遮荫条件下, HD-ZIP家族转录因子ATHB2
基因也会迅速表达, 与PIFs互作通过生长素信号通

路转导, 实现下胚轴伸长, 从而正调控植物的避荫

反应(Li等2012; Salter等2003; Sessa等2018)。bHLH
类转录因子HFR1可以与PIF4/5形成异源二聚体, 
抑制PIFs结合下游靶基因的启动子, 极大程度上抑

制了植物对避荫反应的响应(Galstyan等2011; Roig- 
Villanova等2007)。在这个过程中, PIF5还会进一步

激活HFR1、PAR1和PAR2的基因表达, 这可能是植

物防止下胚轴过度伸长, 避免过度避荫反应的机

制(Leivar等2012)。
5.3.3  其他调控因子参与避荫反应

遮荫条件可以诱导COP1在细胞核中的重新积

累, 从而促进了细胞核内HFR1蛋白的降解, 进一步

阻碍HFR1与PIF4/5形成异源二聚体, 解除了对PIFs
的抑制作用, 使其激活生长素响应基因的表达, 最
终促进了茎的伸长(Pacin等2016)。强遮荫条件下

R:FR比例极低, 促进了phyA在细胞核中的积累, 活
化的phyA抑制了COP1的核积累, 导致其靶蛋白

(如PIF4/5和HY5)的变化。在洋葱表皮细胞中发现, 
COP1招募避荫反应负调控因子BBX22入核, 将其

泛素化降解(Chang等2011; Crocco等2010)。以上研

究表明, COP1通过两种可能机制促进植物避荫反

应: 其一, 通过降解BBX22等避荫反应负调控因子

从而正调控避荫反应; 其二, 黑暗条件下COP1可以

促进PIFs的蛋白稳定性, 暗示在遮荫条件下, COP1
也能通过稳定PIFs从而正调控避荫反应(Bauer等
2004; Casal 2013)。

6  结论与展望

植物由于其固着生长, 已进化出精细的调控

机制应对多变环境。在过去的十几年中, 研究者们

在探究植物如何协同感知和响应环境中的光和逆

境信号方面取得了重大进展。植物在光信号和不同

的非生物胁迫信号途径之间进化出了复杂的交互

作用机制, 以达到在恶劣环境中生存的目的。然而, 
仍然有很多重要的科学问题, 有待进一步研究。

其一, 植物光敏色素作为温度感受器参与植物

对高温的响应, 那隐花色素是否在该过程起作用

以及如何发挥作用? 在进化与发育方面, 光敏色素

作为光感受器与温度感受器, 哪种功能最早被进

化出来, 值得深入探究。

其二, 通过比较光下和暗下生长的拟南芥对不

同浓度ABA的响应, 发现光照条件下生长的拟南

芥对ABA具有更强的耐受性(Peng等2022)。那么

植物在光下对ABA耐受性增强的分子机制是什么? 
Yadukrishnan等(2020)的研究表明, phyA突变体对

ABA不敏感, 而phyB则表现为ABA超敏感表型, 说
明光信号对ABA信号的调控存在多种途径。阐明

光和ABA信号通路之间交叉互作的分子机制, 将
有助于更好地理解植物如何根据光环境来调整对

逆境的适应性, 为培育抗逆作物提供理论指导。

其三, 植物在面临遮荫条件及其他多种非生

物逆境胁迫(如高低温、干旱、强光等)时, 会表现

一系列类似的响应机制, 如开花提前, 从而结束营

养生长, 完成繁育后代的使命(Kazan和Lyons 2016)。
这些结果暗示, 植物避荫反应与非生物逆境胁迫

信号途径之间存在交叉互作。植物开花有5种调控

途径: 光周期途径、春化途径、自主开花途径、赤

霉素途径和年龄途径(刘永平等2015), 那么避荫反

应与非生物逆境胁迫信号是否通过同一途径协同

调控开花? 通常遮荫条件伴随着环境温度下降, 当
遮荫环境形成时, 环境温度的降低是否能够加速

植物的避荫反应? 这些问题都值得进一步研究。

深入研究植物对光信号和非生物逆境胁迫的

协同响应机制, 不仅具有重要的科学意义, 还为培

育具有耐密理想株型、抗逆、高光效的作物新品

种奠定坚实的理论基础。
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