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摘　要：自然界病原微生物导致的植物病害严重危害作物的生长与产量，威胁现代农业和粮食安全。植物

病害的发生由宿主植物、病原菌和环境几个因素的互作共同决定。过去多年植物分子病理领域的研究多聚

焦于植物免疫和病原菌致病因子的相互作用，相比之下，虽然环境因素对植物病害有深远影响，其背后的

机制研究还处于起步阶段。在全球气候变化背景下，环境条件的变化 ( 如气温升高、大气二氧化碳浓度增加、

降水模式改变以及土壤盐分上升等 ) 不仅直接影响植物生长，还通过复杂机制改变植物与病原菌的互作关

系。研究表明，非生物和生物环境因子会对植物免疫系统和病原菌的毒力策略产生深远影响。本文综述了

不同环境因子影响植物病害的研究和相关机理，为增强植物应对气候变化的能力提供科学依据与指导。
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Understanding the influence of environmental 
factors on plant-pathogen interactions
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Abstract: Plants are in constant threat of attacks by pathogenic microorganisms during their life cycle, which could 
lead to severe plant diseases and dampening of crop yield. The occurrence of plant diseases is determined by the 
interactions among host plants, pathogens and environmental factors. Over the past decades, the molecular interplay 
between plants and pathogens were extensively studied. In contrast, despite the profound influence of environmental 

辛秀芳，研究员、课题组长、博士生导师。2014 年博士毕业于美国密歇根

州立大学，2017 年加入中国科学院分子植物科学卓越创新中心，同期加入中国

科学院 - 英国约翰 . 英纳斯中心 (John Innes Centre) 植物与微生物科学联合研究中

心。长期从事“植物与微生物互作”研究，在 Nature、Cell Host & Microbe、
EMBO Journal 等国际主流学术期刊发表多篇研究文章。获得 2023 年国家自然科

学基金委杰出青年、2023 年国际分子植物与微生物互作学会颁发的早期职业成

就奖、中国科学院青年科学家奖等。现任 Journal of Integrative Plant Biology 杂

志编委、中国植物生理与植物分子生物学学会植物微生物分子互作专业委员会副

主任。



毛润锦，等：环境因素对植物与病原菌互作的影响第5期 523

factors on plant diseases, its mechanisms are just beginning to be elucidated. In particular, at the era of global 
climate change, altered climate factors such as higher air temperature and atmospheric carbon dioxide 
concentrations, precipitation patterns and elevated soil salinity not only directly affect plant growth but also severely 
affect the interactions between plants and pathogens through complex mechanisms. Emerging research in this field 
has shown that both abiotic and biotic environmental factors profoundly influence plant immune systems and 
pathogen virulence strategies. This review summarizes the effects of different environmental factors on plant 
diseases and their underlying mechanisms, providing scientific insights and guidance to future enhancement of plant 
resilience under adverse environmental conditions.
Key words: environment condition; plant immunity; pathogen virulence; phytohormones

植物在生长过程中受到细菌、真菌、卵菌、病

毒等多种病原微生物的威胁，其引发的植物病害会

对植物生长和农业生产造成严重威胁。19 世纪 40
年代爱尔兰和欧洲大陆发生的马铃薯晚疫病以及 20
世纪初美国的板栗疫病等，均对农业和社会经济产

生了深远影响。1960 年，Russell B. Stevens[1] 在总

结前人研究的基础上，提出了植物病理学领域著名

的“病害三角”理论 (disease triangle)，即植物病害

的发生需要三个必要条件：感病的宿主、有致病力

的病原菌，以及适宜的环境条件。这一理论为植物

病害的研究提供了重要的框架。在全球气候变暖的

背景下，气温升高、降水模式改变、大气中二氧化

碳浓度增加以及土壤盐分水平上升等环境变化，不

仅显著影响植物的生长和生产力，还以多种方式改

变植物与病原菌的互作关系
[2, 3]。近年来的研究进

一步揭示了不同环境因素调控植物与病原菌互作背

后的分子机理。

植物已经进化出两层先天免疫系统来对抗多

种病原微生物的入侵。第一层免疫系统是由位于

细胞表面跨膜的模式识别受体 (pattern recognition 
receptors, PRRs) 通过识别保守的病原相关分子模式

(pathogen associated molecular patterns, PAMPs ；例

如细菌的鞭毛蛋白、真菌的细胞壁几丁质等 ) 而触

发的植物免疫，称为模式触发的免疫 (pattern-
triggered immunity, PTI)。另一层免疫系统是由位于

胞内的含有核苷酸结合结构域、富含亮氨酸重复序

列的受体蛋白 (nucleotide binding, leucine-rich repeat 
proteins, NLR) 直接或间接地识别病原菌的效应因子

(effectors) 从而引起的植物免疫，称为效应因子触

发的免疫 (effector triggered immunity, ETI)。PTI 和
ETI 的激活都会引起诸多的下游响应事件，包括钙

离子内流、转录重排、活性氧爆发、丝裂原活化蛋

白激酶 (mitogen-activated protein kinase, MAPK) 级联

通路以及水杨酸 (salicylic acid, SA)、茉莉酸 (jasmonic 

acid, JA)、乙烯等抗病激素的合成等，导致植物抗

病性。另一方面，病原菌依赖多种致病因子实现侵

染，包括效应子蛋白 ( 一类由不同病原菌产生的毒

性蛋白，可由革兰氏阴性细菌 Ⅲ 型分泌系统或者

真菌、卵菌特化结构转运到植物细胞内或者存在于

植物细胞外发挥作用 )、小分子毒素、细胞壁降解

酶等
[4]。

现有研究表明，多种环境因素既能够影响植物

的免疫响应，也能通过改变病原菌理想生态位的建

立、促进效应子或其他致病因子的产生等来影响病

原菌致病力，从而对病害产生复杂的调控 ( 图 1)。
本综述总结了环境中的非生物因子和生物因子对植

物免疫系统和微生物毒力策略的调控，并探讨了未

来气候变化中可能导致的非生物胁迫如何重塑对植

物病害三角概念的理解。全面理解气候变化如何在

机制层面影响植物免疫、微生物致病性及环境之间

的相互作用，有助于设计和实施新型应对策略，从

而增强植物对气候变化的适应性。

1　温度

全球变暖导致的温度升高是气候变化的主要非

生物胁迫因素之一 [5-7]。根据预测，到本世纪末，

全球地表平均温度相较于工业化前水平可能升高

1.5 °C 至 4.8 °C[8]。气候变化带来的平均气温升高可

能会通过增强病原菌的致病性以及抑制植物的免疫

响应等增加植物病害的发生 [9-11]。

1.1　温度升高对植物免疫的影响

由于不同植物物种生长的适宜温度不同，故其

对应的高温范围也是不同的。对于模式植物拟南

芥 (Arabidopsis thaliana) 来说，报道中常见的高温

处理范围主要分为暖温 (warm ambient temperature, 
22~27 °C)、高温 (high temperature, 27~30 °C) 以及极

端高温 (extremely high temperature, 37~42 °C)[12]。目

前，绝大多数的研究结果显示高温会抑制植物对病
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原菌的免疫响应，从而促进病害 [5, 12-14]。

1.1.1　高温对植物PTI和ETI的影响

在拟南芥中，较高的温度 (28 °C) 能增强由

flg22 引起的一系列 PTI 早期信号，如 WRKY29 和

FRK1 等 PTI 标志基因的表达、胞质类受体激酶

BIK1 (botrytis-induced kinase 1) 的激活和 MAPK 级

联通路磷酸化等，但是会抑制 ETI 响应 [15] ；反之，

较低温度 ( 如 16 °C、23 °C) 下植物的 ETI 响应增

强 [15, 16]。然而，不同水平的高温处理对于植物 PTI
的影响也不尽相同，例如在 30 °C 条件下拟南芥对

丁香假单胞杆菌 Pseudomonas syringae pv. tomato (Pst) 
DC3000 表现出感病的表型，37~42 °C 高温条件也

会抑制 flg22 诱导的 PTI 响应
[17, 18]。

除了调控植物的 PTI 外，高温也会抑制多种植

物中由抗病蛋白介导的 ETI 免疫。在拟南芥中，高

温处理 (28 °C/32 °C) 能显著抑制由多种效应蛋白引

起的超敏反应 (hypersensitive response, HR)[15, 19, 20]。

目前高温影响植物 ETI 免疫的分子机制尚不清

楚。对烟草中的 N 和拟南芥中的 SNC1 (suppressor of 
npr1-1, constitutive1) 两个 NLR 的研究显示，高温

会减少这两个蛋白的核定位
[21]。拟南芥核定位的

ZED1 (HopZ-ETI-deficient 1) 相关激酶 ZRKs (ZED1-

related kinases) 可通过抑制 SNC1 的转录来介导温

度敏感的免疫反应 [22]。温度升高还会诱导转录因子

TCPs (teosinte branched 1, cycloidea and proliferating 
cell factors) 如 TCP15 的表达，TCP15 可通过与 ZRKs
相互作用进一步抑制 SNC1 的表达 [23]。上述结果表

明，温度升高可能是通过改变 NLRs 的核质定位进

而抑制 ETI。然而，并非所有的 NLRs 都表现出核

定位，甚至有些 NLRs 的功能在高温条件下是上调

的，暗示高温对植物 ETI 免疫的作用可能存在其他

分子机制
[24]。

高温还通过 NLRs 之外的其他基因调控植物

ETI 免疫。在拟南芥中，植物红光受体光敏色素 B 
(phytochrome B, phyB) 作为一个温度传感器，远红

光和高温均会抑制其活性 [25, 26]。高温会抑制 phyB
的活性，从而导致光形态建成负调因子 DET1/
COP1 被激活，并促进免疫负调因子 PIF4 的表达，

其能抑制 TNL 类 SNC1 的表达
[27]。此外，拟南芥

的 SUMO 化修饰 (small ubiquitin-like modifier, SUMO) 
E3 连接酶 SIZ1 在高温下负调控 SNC1，同时还会

促进 SIZ1 对 COP1 的 SUMO 化修饰，从而增强

COP1 作为 E3 泛素连接酶的活性并上调 PIF4 的蛋

白水平，导致高温下 ETI 免疫被抑制 [28]。

植物体受到不同环境条件的影响，地上部分的环境条件从左到右分别是光照、空气湿度、温度以及二氧化碳浓度，地下部分

则包括干旱与盐胁迫、水淹、氮/磷/铁营养元素和微生物等。

图1  环境因素影响植物免疫和病原菌致病力
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除了拟南芥，温度也调控其他作物的抗病性。

例如，小麦锈病是全球最具破坏性的病害之一，也

是威胁我国小麦安全生产的重要生物灾害，如 2017
年山东省全省范围内均发生了小麦条锈病，发病面

积高达 213 万公顷，占全部小麦种植面积的

54.69%，全省病田率为 41.38%，导致小麦减产甚

至绝收 [29]。温度在小麦条锈病的发生中起着关键作

用。小麦条锈菌具有喜低温的习性，易受环境因素

的影响。小麦条锈菌适宜的温度范围为 0~32 ℃，

在高于 36 ℃ 时则失去活力。冬季温暖有利于病菌

越冬，返青拔节期遇高温多雨天气则有利于条锈病

春季流行
[30-32]。富半胱氨酸的类受体激酶 (cysteine-

rich receptor-like kinases, CRKs) 是最大的类受体激

酶 (receptor-like kinases, RLKs) 亚家族之一，参与

植物 PTI 免疫响应。近年来，Wang 等
[33] 从小麦栽

培品种“XY 6”中鉴定到了一个能在较高温度

(20 °C，相比于正常温度 16 °C) 条件下赋予苗期

植物条锈病抗性的基因 TaCRK10。研究发现，小麦

在高温下感染真菌Puccinia striiformis f. sp. tritici后，

体内的 TaCRK10 表达会被显著诱导，导致组蛋白

H2A (TaH2A.1) 磷酸化并激活水杨酸信号通路，从

而增强高温下苗期小麦对条锈病的抗性。而在番茄

中，35 °C 高温处理 3 h 后，番茄 Mi-1 基因介导的

线虫抗性被显著抑制 [34]。此外，烟草 N 基因和辣

椒 TSW 基因介导的病毒抗性在 30 °C 或更高温度下

也显著减弱 [35]。然而研究显示，高温下植物 ETI 免
疫被抑制似乎也不是普遍规律，例如在小麦中发现

NLR 基因 Sr13 和 Sr21 能赋予植物在高温条件下

对小麦秆锈病病原菌 (Puccinia graminis f. sp. tritici 
Ug99) 的抗性 [36, 37]。此外，某些 NLR，如在烟草中

表达的马铃薯 Rx1 基因在 30 °C 或更高温度下仍保

持活性，植株仍能产生明显的 HR，并赋予植物对

马铃薯病毒 X 的抗性
[38]。综上所述，温度可通过

影响植物的 PTI 和 ETI 途径进而调节其抗病性。

1.1.2　高温对植物免疫相关激素的影响

研究显示，高温 (28~30 °C) 可以抑制由病原菌

诱导的 SA 合成和信号转导 [39]，从而导致拟南芥以

及烟草在高温下分别对丁香假单胞杆菌和烟草花叶

病毒 (tobacco mosaic virus, TMV) 感病 [17, 20, 40]。近年

一项研究表明，高温 (28~30 °C) 条件下拟南芥中

SA 的合成被抑制主要是由于 SA 合成途径中的两个

关键转录因子基因CBP60g (calmodulin-binding protein 
60-like g)和 SARD1 (systemic acquired resistance deficient 
1) 的转录在高温下被抑制 [40]。这一过程与热敏的

类鸟苷酸结合蛋白 (guanylate-binding protein-like, 
GBPL) 防御激活的凝聚体 (Gbpl defence-activated 
condensates, GDACs) 的作用有关。高温会抑制 GDACs
的形成，进而通过降低 CBP60g 和 SARD1 的表达

抑制 SA 的合成
[40, 41]。此外，研究显示，在拟南芥

中过表达 NDR1 也能通过缓解受高温抑制的 RPS2
和 SA 相关基因 ( 包括 ICS1 和 CBP60g) 的表达，从

而回补植物在高温 (29 °C) 条件下的 ETI 抗性与 SA
水平

[42]。

在单子叶植物水稻中，由细菌稻黄单胞杆菌致

病变种 (Xanthomonas oryzae pv. oryzicola, Xoc) 引起

的细菌性条斑病是我国重要的植物检疫性病害之

一。根据 2023 年 11 月 1 日农业农村部办公厅印发

的《全国农业植物检疫性有害生物分布行政区名

录》，水稻细菌性条斑病已传播至全国 14 个省 421
个县 ( 市、区 )，且以华东、华南、华中及西南稻

区受影响较为严重，成为我国水稻第四大病害。水

稻细菌性条斑病的爆发与气象因素密切相关，高温、

高湿及台风、暴雨等有利于水稻细菌性条斑病的爆

发与流行。据统计，Xoc 侵染水稻后通常导致产量

减少 10%~20%，发病严重时减产高达 40% 以上，

甚至造成水稻绝收，对我国粮食安全构成严重威

胁
[43-45]。研究发现，与正常温度 ( 日 / 夜 =29/23 °C)

相比，在高温条件下 ( 日 / 夜 =35/29 °C) 由 Xa7 基

因介导的对细菌条斑病抗性显著增强，但是 RNA-
seq 数据显示在抗病过程中发挥重要作用的植物激

素 SA 信号途径中基因的表达却被高温显著抑制；

进一步的研究发现，ABA 可能在水稻应对高温胁

迫和病原菌侵染所引起的转录响应过程中发挥重要

作用
[46]。

除了细菌性病害，由病原真菌稻瘟病菌

(Magnaporthe oryzae) 引起的稻瘟病也是水稻主要病

害之一，在我国各水稻栽培区经常发生，年均受害

面积达 400 万公顷以上，导致的产量损失在 20 亿

千克以上，是我国粮食安全生产的重要威胁之一 [43, 47]。

研究发现，与暖温 (22 °C) 相比，正常生长温度

(28 °C) 会导致水稻对稻瘟病菌 (M. oryzae) 的抗性

增强：在 28 °C 条件下，稻瘟病菌可有效诱导水稻

JA 生物合成和信号转导，且 JA 通路通过 OsMYB22
及其互作蛋白 OsMYC2 上调水稻基础抗病基因

OsCEBiP 的表达，进而介导较高温度下的稻瘟菌抗

性 [48]。而小麦中 TaRPM1 和 TaRPS2 等 CNLs 也是

通过 SA 信号通路正向调节高温下小麦对三尖杉条

斑菌 (P. striiformis f. sp. tritici) 的抗病性 [49, 50]。
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综上可知，高温对于植物免疫响应的调控在不

同植物中有所不同，故在双子叶植物 ( 如拟南芥 )
研究中发现的分子机制可能并不完全适用于单子叶

植物。而在水稻和小麦等作物中，目前很多研究只

是从生理层面上描述抗病表型，具体的分子调控机

制还需要进一步研究。 
1.1.3　高温对病原菌致病力的影响

温度可以显著影响病原菌的入侵和定殖效果。

例如，高温会诱导某些细菌病原菌 ( 如果胶杆菌 )
产生更高水平的细胞壁降解酶和群体感应信号来增

强毒力
[51]。此外，高温能通过改变病原菌分泌系统

活性，从而影响其致病性，如农杆菌的 Ⅳ 型分泌

系统在 32 °C 或更高的温度下会失活 [52, 53]。对于革

兰氏阴性细菌的 Ⅲ 型分泌系统 (T3SS) 而言，有研

究表明低温 (18~22 °C) 可在体外上调 T3SS 相关基

因的表达
[54]，而高温 (30 °C) 处理则增强 Pst DC3000

效应因子向植物细胞内的转运 [17, 55]。除细菌外，温

度可作用于丝状病原真菌的不同生长阶段 [56, 57]。

温度和湿度对稻瘟菌孢子的形成、萌发和侵染起到

重要作用。当气温在 24~28 ℃、相对湿度在 90%
以上时，分生孢子发芽侵入的时间最短，只需 6~8 h，
而潜育期为 4 d；当气温在 17~18 ℃ 时，潜育期 8 d；
当气温超过 30 ℃ 时，则不利于病菌生长，病害停

止发展
[58]。此外，一个保守的温度调控分子伴侣

HSP90 对禾谷镰刀菌无性和有性孢子的产生至关重

要 [59]。高温 ( 超过 30 °C) 会抑制丝状病原真菌附着

孢子体的形成，从而影响侵染过程 [60]。此外，假禾

谷镰刀菌 (Fusarium pseudograminearum) 作为引起

小麦茎基腐病的坏死性植物病原菌，其在 15/15 °C
条件下表现出最佳的总体适应性，随着昼夜温差的

增大 (20/15 °C、25/15 °C 或 28/15° C)，假禾谷镰刀

菌的适应性逐渐降低，表明环境温度的变化会影响

病原菌的适应性与致病力
[61]。

2　空气湿度

空气湿度是生产实践中对植物病害具有深远影

响的环境因素，高空气湿度条件 ( 相对空气湿度，

relative humidity，RH>90%) 能促进一系列植物病害

的爆发与流行。在自然界 ( 热带亚热带地区 ) 以及

温室大棚、组织培养等农业生产系统中，高空气湿

度都是常见的环境条件
[62-64]。已有研究指出，高空

气湿度能够通过抑制植物的免疫响应或增强病原菌

的致病力等，促进植物地上部分由细菌、真菌或卵

菌引起的各种病害
[65-67]。

2.1　高空气湿度影响植物的免疫响应

2.1.1　高湿度对植物免疫相关激素的影响

高湿度条件能改变植物的多种生理状态和生物

学过程，其中包括植物激素。在自然界中，病原菌

进入植物地上部组织内部主要是通过自然的开孔，

如植物的气孔 (stomatal) 以及水孔 (hydathodes)。在

植物的 PTI 响应过程中，叶片上的气孔会关闭以阻

止病原菌的进一步侵染 [68, 69]，这一过程依赖于 SA。

已有报道显示，高湿度条件能通过上调拟南芥以及

豆类植物保卫细胞中的 JA 信号并下调 SA 信号从

而抑制植物的气孔免疫
[66]。在拟南芥中，高湿度通

过抑制植物的泛素化途径降低 SA 的关键受体

NPR1 的泛素化水平以及 NPR1 作为转录共激活子

结合靶基因启动子的能力，从而抑制 SA 的信号途

径，促进感病性
[67]。在水稻与稻瘟病菌的病害模型

中，与正常湿度 (70% RH) 相比，高湿降低乙烯前

体物 1- 氨基环丙烷 -1- 羧酸 (ACC) 的积累和乙烯响

应基因的表达，进而增强稻瘟菌的侵染
[70]。而在拟

南芥中，仅高湿处理 ( 无病原菌侵染 ) 就可以诱导

乙烯的积累与信号转导 [71]。

2.1.2　高空气湿度影响植物的超敏反应

早期的报道指出，高湿处理会显著抑制由 R 蛋

白如 Cf-4 或 Cf-9 在番茄中引起的超敏反应或者拟

南芥中自免疫突变体产生的细胞死亡 [72-74]。此外，

在拟南芥自免疫突变体 ssi4 中，高湿还能抑制活

性氧 ROS 积累、MAPK 级联通路等其他自免疫表

型
[73]。虽然高湿能抑制植物的 HR，但从细菌的生

长上看，高湿条件下植物的 ETI 抗病性仍然存在，

因此高空气湿度调控植物 ETI 通路的机制仍有待进

一步研究。

2.2　高空气湿度影响病原菌致病力

高空气湿度除了能影响植物的免疫，还能通过

增强病原菌的致病力来促进植物病害的发生。在温

差大的地区或者梅雨季节，空气湿度局部升高会导

致作物冠层形成露水，使得病原菌的鞭毛蛋白运动

性增强，从而促进叶际附生病原菌通过气孔向宿主

内部定殖和侵染
[75]。此外，在高湿度环境中，许多

叶片内生病原菌如假单胞菌属和黄单胞菌属会在植

物叶片的胞间质 ( 或者质外体，apoplast) 中创造液

态水环境，即宏观视角下的水渍状病斑，极大促进

病原菌的繁殖
[76-79]。此外，高湿度也会诱导丁香假

单胞菌的操纵子 hrpL 以及效应因子基因 hopD1 和

hopN1 表达水平升高 [80]。

高湿度对于许多病原真菌的孢子萌发十分重
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要。如引起温湿气候型重大流行性病害小麦赤霉病

的禾谷镰孢菌 (Fusarium graminearum) 仅在 RH>75%
时产生子囊壳，并仅在 RH>85% 时成熟，而且子囊

壳的产生和成熟随着 RH 的增加而增加
[81]。因此，

在菌量充足的条件下，小麦抽穗扬花期如遇 2 d 以

上的连阴雨天气，病害就可能爆发成灾。历史上长

江中下游、江淮麦区为小麦赤霉病的常发区，常年

发生面积 267~333 万 hm2。赤霉病一般流行年份可

以引起 10%~20% 的产量损失，大流行年份可导致

绝收，同时病菌产生呕吐毒素、玉米赤霉烯酮等多

种真菌毒素污染麦粒，导致小麦质量下降，甚至失

去食用或饲用价值
[47, 82, 83]。除此之外，稻瘟菌等病

原真菌的孢子萌发也依赖于高湿，因此高空气湿度

也是导致许多真菌病害爆发的主要环境因素之一 [84-86]。

3　光照  

光是植物光合作用的能量来源和调控植物生长

发育的重要信号。植物进化出一系列光受体感知不

同波长的光信号，如感知红光 / 远红光比例的受体

光敏色素 (phytochromes, Phys)、感知蓝光的受体隐

花素 (cryptochromes, CRYs) 和向光素 (phototropins, 
PHOTs) 等。近年研究发现，光对调控植物免疫和

病害有重要作用。如光强减弱 ( 如庇荫条件及增加

植物冠层密度 ) 可导致植物对不同病原菌的抗性变

弱
[87-89])。在拟南芥中，减少红光 / 远红光比例会显

著降低由水杨酸 SA 及茉莉素 JA 介导的病原菌抗

性，与此相符的是，拟南芥 phyA/phyB 突变体表现

出对 SA 不敏感的表型，并且其介导的系统获得性

抗性显著减弱 [90-92]。在番茄中，红光处理同样能够

通过增强 SA信号提高其对丁香假单胞菌的抗性 [93]。

研究还发现，在水稻中，phyB 介导的光信号通过

抑制 BZR1-NAC028-CAD8B 信号途径降低水稻对

纹枯病的抗性；而通过抑制转录因子 GT1 和 PIL15
以及下游信号转导来促进水稻对稻瘟病抗性，表

明 phyB 信号对植物应对不同病原菌抗性具有多效

性
[94, 95]。此外，蓝光信号也调控植物与病原菌互作。

前期研究表明，蓝光受体可能参与调控 ETI 过程中

SA 响应基因 PR1 的表达从而介导植物的抗病性 [96]。

最近一项研究显示，在蓝光条件下，拟南芥蓝光受

体 CRY1 在介导植物气孔打开以进行光合作用的同

时，也会上调植物的一个磷脂翻转酶 LURP1：LURP1
在 PAMP 处理后增强质膜定位并促进 FLS2/BAK1 免

疫受体复合体的形成和激活，从而增强 PTI 免疫
[97]。

另有研究表明，蓝光受体向光素 PHOT1 负调控 INF1

介导的免疫响应，从而促进疫霉菌对马铃薯的侵

染
[98, 99]，表明蓝光信号对不同的病害体系可能发挥

不同的作用。

此外，丁香假单胞杆菌等病原菌能够分泌效应

因子，通过诱导气孔关闭等，使植物质外体形成一

种利于病原菌生长的富水环境；而研究发现，持续

光照处理会通过上调拟南芥 SA 信号，抑制丁香假

单胞菌诱导的气孔关闭，进而减少质外体中水分的

积累，提高抗病性
[100]。

图 2 总结了气候条件对植物免疫和病原菌致病

力的影响。

4　营养 

4.1　氮与植物免疫

氮 (N) 是植物生长和维持基本细胞功能的必需

元素，植物主要通过吸收土壤中的无机态氮 ( 硝酸

盐 NO₃⁻ 与铵盐 NH₄⁺) 来合成重要的有机化合物。

施用氮肥是农业生产中提高作物产量的关键措施之

一，然而过量施用氮肥可造成生态环境破坏，并对

作物本身造成负面影响。例如，过量施加氮肥会导

致水稻和小麦易感稻瘟病
[101, 102]，且减氮 20% 施肥

能够降低盐梗系列水稻品种稻瘟病的发生，并且对

水稻的产量及品质没有显著的影响 [103]。除稻瘟病

外，过量施加氮肥也会增加小麦白粉病、条锈病 [104]、

莴苣灰霉病 [105] 等生产中常见病害的易感性。但是

也有部分研究显示，高浓度的 N 水平能降低植物对

病原菌的易感性，例如高浓度 N 可以降低番茄灰霉

病的病害程度
[106, 107]，因此 N 对植物与病原菌的互

作的影响取决于具体的互作系统。在农业生产过程

中，应及时评估作物的营养生长状态合理施用氮肥，

以期实现品质产量的最高化与病害发生的最低化。

在 N 营养丰富的条件下，植物生长会得到促

进，而木质素 ( 可用于强化细胞壁 ) 的合成会受到

抑制，从而导致植物的物理防御能力降低，更易感

病
[108-110]。近年来 , 越来越多的研究表明，环境中的

N 水平与植物免疫防御反应之间存在显著相关性。

例如，在低 N 条件下，拟南芥与 Pst DC3000 侵染

的番茄中会积累更多的水杨酸 [111, 112]。硝酸盐转运

蛋白 (nitrate transporter, NRT) 基因可能介导氮素对

植物免疫防御反应的调控。例如，与野生型相比，

拟南芥 nrt2.1/2.2 缺失突变体对 Pst DC3000 的抗性

增强，可能是由于该突变体的 SA 响应增强而对

细菌冠毒素 (coronatine) 的响应减弱
[113] ；而拟南

芥 nrt2.6 突变体对病原细菌梨火疫病菌 (Erwinia 
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amylovora) 的抗性降低 [114]。拟南芥硝酸根还原酶

(nitrate reductase) 双突变体 nia1/2 表现出丁香假单

胞杆菌诱导的 NO (nitric oxide) 含量降低且 HR 减

弱的表型 [115, 116]。另外，植物会在根部缺 N 的情况

下诱导 CEPs (C-terminally encoded peptides) 的产生

并转运其至地上部以传递 N 缺乏信号，同时诱导

根部 NRT 基因表达
[117, 118]。Rzemieniewski 等 [119] 发

现，CEPs 与其受体 CEPR1/2 及 RLK7 共同参与

调节拟南芥中的基础免疫；在低 N 条件下，flg22
诱导的拟南芥 PTI 响应增强，而这一增强作用依赖

于 CEPs 及其受体，表明 CEPs 可能是联系 N 与植

物免疫系统的一个重要纽带。此外，有报道显示，拟

南芥植物在低 N 条件下生长时，侵染的 E. amylovora
病原菌中 Ⅲ 分泌系统 hrp 基因上调导致致病性

增强
[120, 121]。

4.2　磷与植物免疫

磷 (P) 也是植物生长和发育所必需的营养元素

之一，植物主要吸收土壤中的无机磷酸盐 (Pi) 用于

自身的生长发育。尽管土壤中的 P 含量较高，但是

可供植物利用的 Pi 在土壤中的浓度通常较低 [122]，

为了适应 Pi 缺乏环境，植物进化出了适应性的 Pi
饥饿反应 (phosphate starvation responses, PSRs)，包

括侧根的快速伸长与 Pi 饥饿相关转运蛋白及转录

调控因子的激活等
[123-125]。现代农业生产也广泛施

用磷肥来保证作物的高产，但是过度施用磷肥会造

成水污染等严重的环境问题。与 N 类似，环境中 Pi
的水平也会影响植物与病原菌的互作

[126]。例如土

壤过量 Pi 处理会降低水稻的免疫防御反应且促进

水稻易感稻瘟病 [127] ；而低浓度 Pi 会降低拟南芥对

Pst DC3000 与灰霉菌 Botrytis cinerea 的抵抗力，但

是提升棉花中 JA 的积累并提升棉花对 Verticillium 
dahliae 的抵抗力 [128, 129]。

目前对 Pi 调控植物免疫的机制研究还较少。

Khan 等 [130] 发现，拟南芥、番茄与烟草会在低 Pi
条件下积累更多的 JA ；而 Jaskolowski 等 [128] 发现，

低 Pi 条件下生长的拟南芥或者低 Pi 突变体 pho1 表

现出的灰霉菌感病性增强，这一过程依赖 ABA 水

平升高以及灰霉菌孢子萌发率上升。这些结果说明，

高温(heat)能通过影响NLR活性、抑制SA的合成等途径抑制植物的免疫抗性，同时高温还能促进病原菌的效应蛋白分泌，

从而增强病原菌的致病力。高空气湿度(humidity)能通过抑制植物的气孔免疫、SA的信号转导、水稻乙烯途径等抑制植物免

疫，并且高湿度能促进真菌孢子萌发，从而促进真菌病害的发生。干旱(drought)、水淹(flooding)以及高浓度二氧化碳(CO2)
都能通过影响植物的SA水平从而抑制植物的免疫响应。此外，水淹还能抑制拟南芥活性氧的产生，高浓度的CO2能提高JA的

水平。拟南芥蓝光受体CRY1能通过促进LURP1蛋白的积累从而增强蓝光条件下植物的PTI免疫，而红光则能促进拟南芥SA
的积累，从而增强其抗性。HR，超敏反应；NLR，核苷酸结合富含亮氨酸重复序列；T3SS，Ⅲ型分泌系统；CA，分支酸；

IC，异分支酸；ICS1，分支酸合成酶1。
图2  气候条件对植物免疫和病原菌致病力的影响
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Pi 可以通过影响植物激素的合成直接或间接影响植

物的抗病性。除此之外，研究者们还发现，PSRs
中的关键因子也参与了植物免疫防御反应。与此同

时，在拟南芥中，PSRs 主要由 PHR1 (phosphate 
starvation response 1) 及其同源 PHL1 (PHR1 like 1)
转录因子所调控。拟南芥的 phr1 phhl1 双突变体表

现出比野生型更强的对Hyaloperonospora arabidopsidis 
isolate Noco2 和 Pst DC3000 的抗性

[127, 131]。研究表

明，在 Pi 饥饿条件下，PHR1 直接与 RALF (rapid 
alkalinization factor) 基因的启动子结合并上调其表

达，RALF 多肽通过其受体 FERONIA 干扰 PRR 受

体复合物的组装，进而抑制 PTI 免疫
[132]。此外，

He 等 [133] 发现拟南芥 PHR1 蛋白能与 JA 途径核心

转录因子 MYC2/3/4 互作形成复合体，并与多个 JA
响应基因的启动子结合，从而上调低 Pi 条件下的

JA 通路。这些结果都揭示了 PHR1 在协调外源 Pi
水平与植物免疫活动中的重要作用。有趣的是，在

Pi 充足条件下，来自根际细菌的 MAMPs，如 flg22，
可激活拟南芥 PRR 受体 FLS2/BAK1 的复合物以及

下游的胞质类受体激酶 BIK1 和 PBL1 (PBS-like 1)，
BIK1/PBL1 磷酸化表皮定位的磷酸盐转运蛋白

PHT1.4 并降低其转运 Pi 的活性，从而抑制 Pi 吸收，

且拟南芥 pht1.4 突变体表现出低 Pi 条件下更抗病

的表型 [134]。在水稻中，PAMP 处理以及稻瘟菌、

白叶枯菌侵染会降低水稻高亲和性 Pi 转运蛋白

OsPT8 (phosphate transporter 8) 的转录水平，且 OsPT8
负调控水稻的PTI响应以及稻瘟病、白叶枯病抗性 [131]。

此外，有研究报道，高 Pi 条件也可以加速病

原菌的生长和繁殖，提高其侵染能力。例如，稻瘟

病菌在高磷条件下，其效应因子 BAS4 和 PWL2 的表

达显著升高，增强了其在叶片和茎中的致病力
[127, 135]。

4.3　铁

4.3.1　铁稳态对植物免疫的影响

铁 (Fe) 作为一种必需的营养元素，对于植物

病原菌的生存和致病性至关重要。植物体内的铁含

量会显著影响植物的免疫响应。局部的铁积累也是

植物的一种铁免疫策略，通过芬顿反应在感染部位

募集铁会引发 ROS 的爆发。例如在小麦 - 大麦与白

粉病 (Blumeria graminis) 的互作过程中，Fe³⁺ 会在

细胞壁附着点处积累并引起 ROS 爆发 [136]。在水稻

与稻瘟病互作的过程中，Fe³⁺ 与 ROS 也会在稻瘟

病菌的侵染位点积累 [137]。在水稻中高浓度外源铁

处理还可通过强烈诱导防御相关基因和参与二萜类

植物抗毒素和樱花素代谢产物合成相关基因的表达

来增强水稻对稻瘟病的抗性 [138]。在玉米中，充足

铁条件通过增强 ROS 产生等抑制禾本科炭疽刺盤

孢菌 (Colletotrichum graminicola) 的侵染 [139]。此外，

有研究报道铁积累可能还会参与由 ETI 引起的 HR
过程，这与动物细胞中报道的铁死亡概念 ( 一种细

胞死亡途径，依赖于铁和 ROS 导致的脂质过氧化

物在细胞质或质膜中的致死性积累 ) 是相似的。研

究发现，水稻中由稻瘟病引起的 HR 过程总是伴随

着显著的 ROS 积累和铁离子显著富集，并且通过

使用铁的螯合剂去铁胺 (deferoxamine, DFO) 或疏水

性抗氧化剂 Fer-1 (ferrostatin-1) 可以显著减少铁和

ROS的积累，包括脂质过氧化产生的丙二醛 (MDA)，
进而抑制 ETI 过程中的 HR 反应

[137]。

另一方面，也有研究报道铁缺乏能够赋予植物

抗病性。例如铁的螯合剂去铁胺能触发拟南芥植物

典型的 PTI 反应，如 ROS 爆发、胼胝质积累，表

明植物免疫可能通过减少铁含量来抵御病原菌侵

染
[140]。在低铁条件下，Platre 等 [141] 发现低铁条件

和 flg22 处理会诱导一些类似的基因转录变化，并

且 flg22 处理会导致快速的拟南芥根部铁水平下调，

这一过程依赖于一个植物受体激酶SRF3 (strubbelig-
receptor family 3)。最近研究表明，在缺铁条件下，

拟南芥 flg22 通过铁稳态调节因子 BTSL1 和 BTSL2
促进一个铁缺乏信号诱导的小肽 ——IMA1 (iron 
man 1) 的泛素化和降解，从而抑制植物对铁缺乏的

响应和调控铁稳态
[142]。这种调控策略不仅限制了

根际细菌的铁利用，同时也为植物在免疫响应和养

分吸收之间提供了平衡机制。

宿主植物中的许多铁稳态基因也会受到病原菌

侵染的调控，并参与植物免疫。研究发现，Erwinia 
chrysanthemi 感染拟南芥叶片后，参与铁信号通路

的 IRT1、FRO2 和 AtNRAMP3 基因的表达在根部上

调，进而增加了拟南芥根中的铁含量
[143]。因此，

病原菌可能会在宿主植物中激活一种从地上部到根

的信号 ( 类似铁缺乏的信号 )，调节植物的铁吸收

与免疫反应
[140, 143]。此外，AtFer1 ( 铁蛋白 ) 的表达

在 E. chrysanthemi 感染拟南芥后也被上调，其上调

部分依赖于病原菌铁载体的合成，并且增强植物的

免疫
[143, 144]。此外，无毒的稻瘟病菌 INA168 侵染

水稻会诱导水稻铁蛋白基因 OsFER2 的表达，

OsFER2 的突变体则显示出更少的 HR 和更严重的

感病表型，暗示 OsFER2 参与了无毒性稻瘟病菌感

染过程中铁和 ROS 依赖的铁死亡过程 [145]。上述研

究表明，这些铁稳态基因通过调节宿主植物的铁稳
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态增强植物的抗病能力。

4.3.2　铁对病原菌的影响

研究发现，许多病原菌的铁吸收对其致病性有

重要作用，病原菌可以利用多种铁吸收途径，包括

铁载体介导的铁吸收途径 ( 高亲和型以及低亲和型 )
和内源铁载体 ( 如 RIA 途径 ) 介导的铁储存 [146]。

然而，病原菌操纵植物宿主以获取铁的机制尚不清

楚。研究发现，由丁香假单胞菌分泌的效应蛋白

AvrRps4与拟南芥中的植物铁感应蛋白BTS (Brutus)
相互作用，稳定铁调控因子 bHLH115 和 ILR3 (IAA- 
leucine resistant 3) 的蛋白水平，从而促进铁在叶片

质外体空间的积累和病原菌增殖
[147]。

图 3 总结了氮、磷与铁营养影响植物免疫的分

子机制。

5　水淹和缺氧胁迫

5.1　水淹和缺氧对植物免疫的影响

植物在被水淹的状态下由于气体交换困难，会

产生缺氧胁迫。在拟南芥中，早期的研究发现在水

淹胁迫下，植物能通过转录因子 WRKY22 来增强

自身的免疫响应，从而减少病原菌的侵染 [148]。然而，

最近研究发现，缺氧对于植物免疫更多的是抑制作

用，如在缺氧条件下处理 flg22 可导致拟南芥 PTI
转录响应被显著抑制

[149]。此外，在马铃薯块茎以

及桉树中，缺氧条件下植物防御相关的伸展蛋白

(extensin) 以及 SA 合成相关的 PAL 基因家族的转录

被抑制 [149-151]。在 ETI 免疫方面，接种能引起 ETI
的疫霉菌后，大豆以及烟草在缺氧条件下的 ROS
爆发以及 HR 均被抑制 [152]。上述结果显示，水淹

或许不能简单地等同于缺氧条件，它们对于植物免

疫的影响仍有待于更深入的研究。

5.2　水淹和缺氧对病原菌的影响

在水淹过程中，植物与病原菌都会经历缺氧。

对于部分病原菌来说，缺氧过程可以增强病原菌毒

性因子的活性，如果胶杆菌属 (Pectobacterium 
spp.)、迪克氏菌属 (Dickeya spp.) 和胡萝卜软腐欧文

氏菌 (Erwinia carotovora) 的果胶酸裂合酶在缺氧条

件下表现出更高的表达水平与活性
[150, 153]。这些病

原菌在农业生产中，尤其是在马铃薯和其他根茎类

作物中引起了严重的病害。Pectobacterium 属的病

原菌是马铃薯软腐病的主要致病因子，在缺氧环境

下，病原菌活性增加，加剧了病害的扩展，导致大

土壤氮水平会影响植物免疫。低氮条件会诱导植物根部CEPs小肽合成并运输至地上部，CEPs与其受体CEPR1/2及RLK7共
同促进植物的PTI响应。此外，在低氮条件下，植物的SA水平也会升高，使得植物抗性增强。低磷条件会诱导磷饥饿反应

(PSRs)，其关键转录因子PHR1能通过MYCs蛋白上调JA通路。PHR1还能促进RALF小肽表达，RALF通过其受体FERONIA干

扰PRR受体复合体的形成，从而抑制PTI免疫。铁的水平与再分配也会影响植物的免疫。在低铁条件下，植物通过IMA1小肽

增强铁摄取，而flg22处理会促进IMA的降解、抑制铁的吸收，铁饥饿还可能会抑制植物的超敏反应。

图3  氮、磷与铁营养影响植物免疫的分子机制
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规模的马铃薯腐烂，严重损害产量和品质 [154]。此外，

迪克氏菌属溶杆状菌 (Dickeya solani) 在缺氧条件

下，其毒性基因表达也会上调，这些结果表明外部

缺氧可增强这些病原菌的致病能力
[150, 155]。此外，

真菌在定殖过程中消耗氧气可能进一步降低宿主氧

气水平，从而加剧植物的内部缺氧 [156, 157]。例如，

在稻瘟病菌侵染水稻时，缺氧诱导的基因表达对

稻瘟病菌的致病性具有重要贡献。不同证据表明，

相对于植物宿主来说，病原菌可能更适应缺氧环

境
[158, 159]，然而对于水淹胁迫具体是通过何种方式

调控病原菌的致病力仍有待进一步的研究。

6　干旱与盐胁迫

6.1　干旱与盐胁迫对于植物免疫的影响

在全球变暖的情况下，极端天气的高发使得干

旱的发生也更加普遍，长时间的干旱会导致土壤中

水分减少、盐浓度升高，并最终导致土壤盐碱化。

在大多数情况下，干旱或盐胁迫会促进植物病原菌

如水稻白叶枯病菌 (Xanthomonas oryzae)、马铃薯

链霉菌 (Streptomyces spp.)、拟南芥丁香假单胞杆菌

的侵染
[160-162]。

植物在经历干旱或盐胁迫时会诱导 ABA 的积

累，以应对这一胁迫过程。在大多数情况下，ABA
与 SA 途径是拮抗的

[100, 163]，从而导致植物在干旱

胁迫下免疫响应被抑制 [162, 164]。例如在拟南芥中，

在接种病原菌 Pst DC3000 后，干旱处理导致 SA 的

合成以及响应都被抑制，并表现出感病的表型 [164]。

此外，研究发现，在干旱胁迫处理后的恢复

阶段，植物的免疫响应也同样会产生变化，称为干

旱恢复诱导免疫 (drought recovery-induced immunity, 
DRII)。相关报道显示，拟南芥在激活了 DRII 后会

增强其对丁香假单胞杆菌的抗病性；在园艺作物鳄

梨中也有报道显示，轻度的干旱处理能增强其对白

绢根腐病菌 (Rosellinia necatrix) 的抗性
[165, 166]。这

些研究表明，干旱或盐胁迫对于植物免疫响应的作

用似乎并不是简单的抑制，两者之间有着更为复杂

的互作分子机制。

7　二氧化碳(CO2)胁迫

随着化石燃料的使用，大气中的 CO2 浓度在

近代以来不断升高。不同的植物种类、生态型对于

CO2 浓度升高的响应有着很大的差异性。在番茄中，

高浓度的 CO2 能促进 SA 的合成及信号转导并抑制

JA 通路，使得植物对活体营养型病原菌如丁香假

单胞杆菌以及烟草花叶病毒 TMV 表现出更抗病的

表型，而对死体营养型病原菌如葡萄灰霉菌表现

出叶片黄化坏死程度加剧、光合作用减弱的感病

表型 [167, 168]。

在拟南芥中，在不同 CO2 浓度下的免疫响应

表现出相反的趋势。800 ppm 的 CO2 浓度会诱导拟

南芥叶片 ABA 的积累促进气孔关闭，并使得植物

对丁香假单胞菌更感病，这或许是 ABA 与 SA 之

间的拮抗所导致的
[169]。而另一项研究显示，在

3 000 ppm 的极高浓度下，拟南芥的 SA 积累更高，

对丁香假单胞菌表现出更抗病的趋势，且植物的鲜

重也增加 [170]。上述结果表明，不同的 CO2 浓度可

能对于植物免疫会产生不同的影响。

8　微生物组(microbiome)

8.1　根瘤菌、丛枝菌根真菌与植物免疫

在豆科植物与根瘤菌的共生过程中，植物宿主

需要抑制根瘤菌的肽聚糖和鞭毛蛋白等分子诱发的

先天免疫反应以允许共生。因此，调节先天免疫的

平衡对于根瘤菌的感染以及共生的建立与维持至关

重要
[171]。根瘤菌表面分子结构的突变 ( 如脂多糖、

环葡聚糖或胞外多糖 EPS) 可能导致共生缺陷，这

表明天然根瘤菌多糖可能具有避免或抑制 PTI 的作

用
[172]。苜蓿根瘤菌 (Sinorhizobium meliloti) 与苜蓿

属植物共生固氮的过程需要 EPS，EPS 可在共生早

期阶段通过对抗 H₂O₂ 发挥保护作用，从而帮助细

菌抵御宿主的氧化胁迫
[173]。研究表明，豆科植物

百脉根中定位于细胞膜的蛋白激酶 LjSymRK 能够

与 LjBAK1 相互作用，并抑制 LjBAK1 介导的植物

免疫反应。Ljbak1 突变体表现出比野生型更高水平

的根瘤菌感染且不影响根瘤的发育，表明 BAK1 介

导的抗性需要被削弱以实现共生
[174]。

在丛枝菌根真菌 (arbuscular mycorrhizal fungi, 
AMF) 与植物的共生过程中，也需要克服植物的先

天免疫来达到共生的目的。在 AMF 共生的早期，

独脚金内酯 (SLs) 可诱导 AMF 真菌大量释放 Myc
因子 ( 如短链几丁寡糖和非硫化脂质几丁寡糖 )，
这些因子可被植物细胞膜上的 LysM 受体 ( 如水稻

中的 CERK1 和 MYR1) 感知，从而激活下游共生信

号通路
[175, 176]。为了建立共生关系，AMF 会产生一

些效应因子来抑制植物的防御反应 [177]。例如，包

含 LysM 的效应因子 (secreted LysM-containing effector, 
SLM) 能够和 CO 结合，通过保护真菌细胞壁免受

几丁质酶的攻击，从而调节植物几丁质触发的免疫
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反应 [178] ；效应因子 SP7 可通过抑制乙烯信号途径

中的转录因子 ERF19 来降低植物免疫反应以促进

共生 [179] ；另一个定位于细胞核的效应因子 NLE1，
可通过干扰植物组蛋白 H2B 的泛素化来抑制植物

防御相关基因的表达 [180]。

植物激素是调控植物免疫和 AMF 共生的重要

因子，在不同阶段通过协同和拮抗作用塑造植物的

反应
[181-183]。在共生的早期阶段，植物体内的 SA

水平短暂升高，用以激活防御相关的基因，如苯丙

氨酸解氨酶基因 PAL 和 PR 基因 [184]。在共生后期，

不同植物中也观察到 SA 水平升高，可能用于限制

根部过度定殖 [185, 186]。此外，JA 在共生根中也持续

保持较高的水平，ABA、生长素和赤霉素的精细调

控对 AMF 功能也有重要作用 [181, 182, 187]。综上，AMF
通过免疫抑制和激素调控来达到稳定共生的目的。

8.2　其他微生物与植物免疫

植物体内部和周围栖居着数量庞大且种类繁多

的微生物，构成了植物的微生物组。植物微生物组

的物种组成和群落结构稳态能够有效抵御病原微生

物对植物的侵染并维持植物健康，构成植物的“第

二道免疫防线”
[188, 189]。有益微生物组的保护作用

一方面体现在通过拮抗或生态位竞争等方式直接抑

制病原菌 [190-194]，另一方面微生物组中丰富的 MAMPs
有助于塑造植物形成完善的免疫系统。近年研究发

现，在无菌种植体系下的拟南芥表现出 PAMP 触发

植物 PTI 免疫的缺陷，部分拟南芥自发免疫突变体

在无菌体系中丧失免疫表型，这些缺失的免疫响应

都能在施加人工菌群后得以回补，表明了微生物组

对植物免疫系统的重要调控作用
[195, 196]。植物根际

或叶际的许多微生物可以通过诱导防御相关基因表

达、刺激胼胝质等防御相关次生代谢产物的分泌和

累积、诱导植物挥发性化合物产生等方式
[197-201]，

增强植物的诱导性系统抗性 (induced systemic resistance, 
ISR)。而植物自身分泌的类黄酮类、香豆素类等化

合物也能够富集有益微生物并促进其定殖，提高抵

御病原菌的能力
[200, 202-204]。

9　结论与讨论

植物病理领域过去多年的工作多聚焦于植物与

病原菌二者之间的互作，然而环境因素对于植物病

害的影响是广泛而复杂的，这背后的机制研究还刚

起步。不同环境因子可能通过病原菌的感知识别、

免疫信号转导和下游免疫响应事件等不同的过程影

响植物免疫反应，也可以通过改变病原菌的效应子

产生、转运或者其他毒性因子的水平来调节病原菌

侵染和定殖能力，这些作用综合起来决定了某一特

定环境条件下病害的严重程度。解析环境因子对植

物免疫和病原菌致病力的作用，不仅能为成功预测

气候变化对植物病害的影响提供重要信息，还可为

未来通过遗传学、基因工程、合成生物学等手段构

建更具气候适应性的植物免疫系统提供关键理论基

础。例如，部分研究中报道了决定植物免疫受体

NLR 蛋白对高温敏感性的特定氨基酸位点，通过对

这些位点进行突变有助于获得在高温下仍具有功能

的免疫蛋白
[205] ；通过对拟南芥植物水杨酸合成相

关的核心转录因子 CBP60g 进行元件改造，使其在

高温下的转录不再受到抑制，从而使植物维持在高

温下的水杨酸水平和抗病性
[40]。此外，本文主要讨

论的是单个环境因素对植物免疫系统或病原微生物

的作用，但是在自然界中，植物经常面临多种环境

胁迫的影响。多维环境因素的综合作用可能对宿主

植物的生长性状和抗病性产生多态性的效果，探索

其背后的机理将为改良作物应对复杂环境挑战提供

重要的理论依据。
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