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真菌细胞自噬的研究进展
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摘    要： 为了维持细胞内部物质与能量的动态平衡，真菌在进化过程中形成了一些复杂的机制来调控胞内物

质的代谢和循环，其中的一条重要途径就是自噬。自噬在真核生物体内是高度保守的，其通过形成具有双层

膜结构的自噬体囊泡，将细胞内受损的细胞器或蛋白质包裹起来，随后运输到液泡中进行降解。在过去 20 多

年里，人们对真菌细胞自噬进行了深入的研究，通过对自噬相关蛋白的分析，逐渐揭示了自噬过程中的一些分

子及调控机制。在对丝状真菌自噬基因功能分析的过程中，发现自噬在丝状真菌营养生长、产孢、孢子萌发、

侵染结构形成以及致病力等方面都起着非常重要的作用。本综述介绍了真菌细胞自噬的分子及调控机制以

及自噬基因在丝状真菌中的功能的研究进展。
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自噬（autophagy）是真核生物中一个高度保守的过程，能够形成具有双层膜结构的自噬小体，将一些

受损或老化的蛋白质或细胞器包裹起来，运送到溶酶体（动物）或者液泡（植物和真菌）之中进行物质降解

和循环，维持或恢复真核生物体内的动态平衡。从 1997 年 YOSHINORI 鉴定出第一个自噬基因 Atg1 以

来[1]，在酵母菌和其他一些真菌中共鉴定出了 42 个自噬基因[2]。根据将底物运送到降解细胞器方式的不

同，自噬被分为巨自噬（Macroautophagy）、微自噬（Microautophagy）和伴侣介导的自噬（Pexophagy）[3]。巨

自噬是一个非选择性过程，是自噬的主要途径，本文中的自噬主要指的是巨自噬。自噬将细胞内无用或

者破损的细胞器及一些其他底物降解至氨基酸和核苷酸等一些基础营养物质，并供给机体再次使用，以

此维持有机体细胞内的稳态[4]，这对有机体的生存及生长发育是必须的。最近几十年来，通过对植物病原

真菌自噬的研究，发现自噬对真菌的致病性具有重要作用，了解植物病原真菌自噬的过程与致病分子机

制，将有助于农业生产中对病原真菌引起的植物病害进行有效防控[5]。笔者介绍了真菌细胞自噬的分子

及调控机制以及自噬基因在丝状真菌中的功能的研究进展，为相关研究提供参考。 

1    真菌细胞自噬的分子机制
 

1.1    真菌细胞自噬诱导的调控    一些自噬调节因子会在细胞受到外界生理和环境应激时对自噬进行调

控，关于真菌自噬调控的研究才刚刚起步，还不够深入，目前主要集中于 TOR（Target of Rapamycin，雷帕

霉素靶标蛋白）途径上。TOR 激酶是细胞适应生理和环境胁迫、调控细胞生长和自噬水平的关键因子[6]，

是自噬的负调节因子。在细胞受到饥饿、伤害、活性氧积累等逆境刺激时，胞内的信号传导机制会影响

包括 TOR 激酶及其靶标识别辅助因子 RAPTOP（Regulatory-Associated Protein of TOR，雷帕霉素靶标
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TOR 结合蛋白）、蛋白激酶 A（Protein kinase A，PKA）、SNF-1 激酶等蛋白激酶的活性，进而通过这些激酶

控制自噬过程中关键的 Atg1/Atg13 激酶复合体；在稻瘟菌（Magnaporthe oryzae）中，正常条件下，由于

TOR 激酶的影响，Atg1 处于去磷酸化，Atg13 处于磷酸化的状态下，导致 Atg1-Atg13-Atg17 复合物各组

分间不能结合，处于分离状态；但在外界饥饿、伤害、胁迫等刺激条件下，上游 TOR 激酶的活性因受到雷

帕霉素的影响而受到抑制，引起 Atg1 的磷酸化和 Atg13 的去磷酸化，使复合物各组分结合，形成 Atg1-
Atg13-Atg17 复合物，并定位于 PAS 位点（Pre-Autophagosomal Structure，自噬前结构），诱导自噬的发生。

此外，有研究发现，白介素 IL-17 与真菌细胞结合后，也会抑制 TOR 激酶的活性，进而促进自噬，在此过程

中抑制 TOR 的 LPF18 基因表达升高[7]。作为调控自噬的关键因子，TOR 激酶感知外界刺激信号的机制

目前尚不明确，尚待深入研究。在酵母菌中，PKA 也可以通过影响 Atg1 和 Atg13 的磷酸化来调控自噬，

而且 PKA 途径对于自噬的调控是独立于 TOR 途径之外的，在 PKA 活性降低时能够引起 Atg13 的磷酸

化和 Atg1 的去磷酸化，从而促进 Atg1/Atg13 激酶复合体的形成，诱导自噬[8]。此外，AMPK 通过磷酸化

Atg13 也同样可以抑制自噬[9]。综上所述，Atg13 的磷酸化在自噬调控方面起着极其重要的作用。 

1.2    真菌细胞自噬小体的形成     

1.2.1   Atg1-Atg13-Atg17复合体　 在真菌细胞自噬发生的最初阶段，Atg1-Atg13-Atg17 复合体会在临近

液泡的 PAS 位点招募一些自噬小体形成相关蛋白，丝状真菌细胞中自噬过程见文献 [10]。Atg1-Atg13-
Atg17 复合体由丝/苏氨酸蛋白激酶 Atg1、调控亚基 Atg13、支架蛋白 Atg17 与 Atg29、Atg31 组成，其中

在真核生物中高度保守的蛋白激酶 Atg1 是该复合体的核心，在诱导自噬发生中起到了关键作用。

Atg13 则是复合体的调控亚基，其磷酸化水平负向调节 Atg1 激酶的活性，Atg13 主要由其 N 端的

Horma 结构域和 C 端的无序结构域组成，处于 N 端的 Horma 结构域在与 Atg9 的结合 [11] 以及募集

Atg14 方面具有重要作用，并且该结构域内的突变也会影响由氨基酸缺乏引起的自噬[12]；而处于 C 端的

无序结构域则包含着 Atg1 与 Atg17 的结合位点，这两个结合位点对于自噬发生的初始步骤必不可少[13]，

同时，Atg13 通过与 Atg1 的结合，能够稳定 Atg1 蛋白激酶并增强其活性[14]。而对于支架蛋白 Atg17 来

说，其主要是通过与 Atg29 和 Atg31 以 2∶2∶2 的比例形成 1 个异六聚体复合物来产生功效，2 个高度螺

旋的 Atg17 在其 C 端聚合，形成 1 个弯月形的结构，而 2 个 Atg29-Atg31 球型蛋白通过相互作用则锚定

在该弯月形结构的凹面，形成异六聚体，Atg17 通过此结构与 Atg29-Atg31 相连接保证了自身与含有

Atg9 的囊泡相似的曲率 [15]，有研究指出，Atg17-Atg31-Atg29 复合体在自噬中可以介导早期囊泡的锚

定[13]。Atg1-Atg13-Atg17 复合体作为自噬小体形成过程中的关键组分，不仅在自噬反应早期诱导自噬小

体形成方面具有重要作用，而且在自噬反应的下游还可以通过与 Atg11 协同调节自噬小体与液泡的特异

性融合 [16]。在稻瘟菌中，MoAtg1、MoAtg13 和 MoAtg17 等基因的缺失都会导致致病力的缺失，且敲除

MoAtg1 基因还会导致产孢量降低、分生孢子脂滴减少、畸形以及附着胞膨压不足等缺陷[17]。 

1.2.2   磷脂酰肌醇 3−激酶复合物（PtdIns3K）　 Atg1-Atg13-Atg17 复合体成功组装后，能够直接或间

接地影响后续多个与自噬小体形成相关的步骤 [5]。首先由 Atg6、Atg14、Vps15 和 Vps34 所组成的

PI3K 复合体（Phosphatidylinositol 3-Kinase，磷脂酰肌醇 3−激酶）。该复合体分为 3 类，PI3K 复合体Ⅰ包

括 Vps34、Vps30、Vps15、Atg14 和 Atg6[18]，其中 Vps15 是 Vps34 的调控亚基[19]，Atg14 将 Atg6 和 Vps15-
Vps34 复合物连接到一起，形成复合体，Atg14 为复合体Ⅰ所特有，定位于 PAS 位点和液泡膜，能促进复

合体Ⅰ在自噬小体形成过程中行使功能，并能够介导且复合体Ⅰ定位于 PAS 位点，参与自噬体囊泡的形

成 [20]；复合体Ⅱ则包括与复合体Ⅰ相同的 Atg6、Vps15、Vps30、Vps34，以及其特有组分 Vps38，通过

Vps38 的介导，复合体Ⅱ定位于内吞作用形成的小囊泡中[20]，参与液泡蛋白分选过程；而Ⅲ类 PI3K 复合

体对自噬则是发挥着最为重要的作用，可以对膜上的 PI（Phosphatidylinositol，磷脂酰肌醇）进行磷酸化修

饰，产生 PI3P（Phosphatidylinositol-3-Phosphate，磷脂酰肌醇−3−磷酸），利用 PI3P 招募下游蛋白，从而促进

自噬体囊泡的形成，但是酵母菌中只含有Ⅰ类 PI3K 复合体和Ⅱ类 PI3K 复合体，而与Ⅲ类 PI3K 复合体

相似的 Vps34 则被 Vps15 激活后参与了 PI3P 的形成[21]。此外，有研究指出，在线虫中 Atg6 可以通过
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Atg14 和 Vps38 之间的竞争来调控自噬和内吞作用之间的关系，当内吞作用受到抑制的时候，自噬作用

就会被促进，相似的调控机制在稻瘟菌中也被发现[4, 22]。 

1.2.3   Atg9介导的膜转运系统　  被 Atg1-Atg13-Atg17 复合体影响的还有 Atg9 介导的膜转运系统。

Atg9 是自噬核心机制中唯一的完整跨膜蛋白，对拟南芥中 Atg9 蛋白的冷冻电镜分析发现，Atg9 是一个

同源三聚体蛋白，其中每个组分都至少包含 6 个跨膜 α 螺旋[23]。在酵母菌中，Atg9 定位于自噬体膜的外

膜，并存在于一些可在 PAS 与内质网、高尔基体等位点之间穿梭循环小囊泡之中。关于自噬体的膜来

源，之前认为主要来自内质网、高尔基体、线粒体和质膜等一些细胞器，通过这些 Atg9 介导的小囊泡运

输至 PAS 位点，但最近的研究发现，这些细胞器膜不足以维持后续自噬小体的形成，而绝大多数的自噬

体膜是通过自噬小体上结合的 Faa1 激活 FA 进入相邻近的内质网进行磷脂的从头合成，之后在 Atg2-
Atg18 复合物的介导下整合到扩张的自噬小体上的[24]。Atg9 可以与 Atg1-Atg13-Atg17 复合体中 Atg13
的 N 端 Horma 结构域在 PAS 位点结合[11]，支架蛋白 Atg17 能够特异性识别 Atg9，从而将 Atg1 复合体靶

向自噬体膜上[25]。同时，Atg9 还是 Atg1 激酶的直接靶点，通过磷酸化，Atg9 可将 Atg8 和 Atg18 分别招

募至自噬小体形成位点和随后自噬体的杯状膜扩张位点，促进自噬小体的形成[26]。另外，在 Atg9 这个自

噬体膜转运系统中，还有 2 个关键的保守蛋白 Atg2 和 Atg18，其中 Atg2 是 1 个外周膜蛋白，通过与

PI3P 和 Atg9 在 PAS 位点结合参与自噬体囊泡的形成 [27]；Atg18 是 1 个磷脂酰肌醇结合蛋白，能够与

PI3P 直接结合定位于 PAS 位点，同时也存在于内体和液泡之中，当 Atg9 与 Atg2 之间产生相互作用的时

候，会引起构象变化，与 PI3P 一起促进对 Atg18 的招募[28]。Atg18 和 Atg2 可以形成复合体，在酵母菌中，

该复合体可以调节自噬过程中 PAS 位点内 Atg9 的循环[29]。 

1.2.4   Atg8和 Atg12介导的泛素样结合系统　 泛素样蛋白 Atg8 是自噬机制中最核心的蛋白，其通过一

种类似泛素化的共轭连接方式与 PE（Phosphatidylethanolamine，磷脂酰乙醇胺）相连，修饰自噬体膜[30]。

在 Atg8-PE 的形成过程中，首先需要半胱氨酸蛋白酶 Atg4 对 Atg8 前体进行处理，在 Atg8 核心位置中有

1 个 β 折叠，该结构域中有 1 个突出的短的羧基末端，其末端包含 1 个对 Atg8 功能重要的甘氨酸，在

Atg4 的处理下，该残基被暴露出来，从而形成成熟的 Atg8。成熟后的 Atg8 随后在依赖 ATP 的 E1 活化

酶 Atg7 的作用下被激活，在硫化脂键的作用下，Atg8 与 Atg7 中保守的半胱氨酸结合。尔后 Atg8 又在酯

交换作用下从 Atg7 上被交换到 E2 连接酶 Atg3 之上，形成 Atg8-Atg3 结合物[5]。Atg8 与 PE 相连接的最

后一步，则需要 1 个特异的，由自噬系统中另外一个泛素样蛋白 Atg12 介导的 E3 连接酶复合物的作用[31]。

E3 连接酶复合物是 1 个由 Atg5、Atg12 和 Atg16 以 2∶52∶52 的比例形成的六聚体，其形成首先是 Atg12
在 E1 活化酶 Atg7 和特异性 E2 连接酶 Atg10 的作用下，与 Atg5 相连接，形成 Atg12-Atg5 结合物，随后

该结合物与二聚体 Atg16 蛋白相连形成 1 个六聚体，这个六聚体就是 Atg8 的特异 E3 连接酶复合物。在

这个 E3 连接酶复合物的指导下，Atg8-Atg3 结合物上的 Atg8 通过脂化作用被转移到 PE 上，形成 Atg8-
PE 结合物[32]。Atg8-PE 结合物定位于生长中及完整的自噬体膜上，在自噬小体形成、扩张、融合等方面

具有重要作用，并且 Atg8-PE 结合物还可为许多自噬受体和适配器提供一个对接的平台，在自噬体囊泡

的底物选择方面有很大影响 [33]。基于这些功能，Atg8 在自噬中起非常重要的作用。在稻瘟菌中，

MoAtg8 的敲除会破坏通过自噬维持的糖原及脂质的动态平衡，影响无性发育和分生孢子形成，使其丧失

致病力[34]。此外，通过对 Atg8 进行荧光标记的方法来观察自噬发生位置已成为最常用的手段，也是评估

自噬发生和进展的重要标准[35]。

Atg8 修饰后的成熟自噬小体，在 FYCO（FYVE and coiled-coil domain containing，螺旋卷曲结构域包

含蛋白）的帮助下，被系在由 ESCRT（Endosomal sorting complex required for transport，内吞分选转运复合

体）机械控制的微管网络上[36]，运输至液泡。随后自噬体囊泡膜与液泡膜通过 V-SNARE-type 机制进行半

融合[32]，即含有双层膜结构的自噬体囊泡，其外膜与液泡膜融合，而内膜则包裹着底物进入液泡，随底物

一同被液泡内的酸性水解酶降解。 
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2    自噬在丝状真菌中的生物学功能
 

2.1    自噬在丝状真菌生长发育中的功能    丝状真菌是植物病原物中非常重要和最大的一个类群，在农

业、医学以及基础生物学研究等方面具有重要作用。自噬在丝状真菌生长发育过程中的菌丝发育、产孢

繁殖、孢子萌发以及营养代谢等方面起极其重要的作用[37]，通过对稻瘟菌相关自噬基因的敲除发现，当

MoAtg8 被敲除之后，会对稻瘟菌中通过自噬来维持的糖原代谢平衡产生很大的影响，对其无性发育和分

生孢子产生抑制效果，但是这种抑制会在外界葡萄糖和蔗糖的补充作用下得到缓解。在 MoAtg4 缺失突

变体中，稻瘟菌的气生菌丝减少，子囊和子囊孢子分化延迟，产孢量下降[38]。稻瘟菌中 MoAtg1、MoAtg6
和 MoAtg14 敲除突变体的产孢同样会受到影响，其中 MoAtg14 的敲除突变体产生的分生孢子存在缺陷，

分生孢子内脂滴减少，菌丝发育也受到抑制[37]。在对禾谷镰刀菌（Fusarium graminearum）中 28 个自噬相

关基因敲除突变体的分析中，发现除了 Atg17 基因外，这些自噬基因在调控禾谷镰刀菌营养生长、气生菌

丝发育、脂质的储存和利用和有性/无性孢子脂滴的降解方面具有重要作用[39]；与正常非饥饿条件相比，

这些自噬基因敲除突变体对于饥饿条件更为敏感，其菌株所存在的缺陷也更加明显，如在稻镰状瓶霉

（Harpophora oryzae）的 HoAtg5 敲除突变体之中，突变体菌株在 CM 培养基上培养 7 d 后，其菌丝干重高

于野生型和回补菌株，但是在缺氮和缺碳培养基上培养后，突变体却几乎观察不到气生菌丝[40]。此外，在

瓜类炭疽菌（Colletotrichum orbiculare）中，CoAtg8 和 CoAtg26 的敲除会降低其营养生长速率及产孢量[41, 42]；

胶孢炭疽菌（C. gloeosporioides）中 CgAtg4 和 CgAtg8 的敲除也会降低其菌丝量和产孢量，但生长速率却

无明显的变化[43 − 45]；米曲霉（Aspergillus oryzae）中 AoAtg1、AoAtg4、AoAtg8 和 AoAtg15 基因的破坏则导

致气生菌丝和分生孢子的形成严重缺陷[46 − 48]。对于丝状真菌来说，无论是饥饿还是正常条件下，自噬作

用在其生长发育、繁殖、体内物质代谢与循环方面均具有重要的作用，当自噬基因被敲除，自噬处于受阻

状态时，丝状真菌细胞将不能及时利用营养物质来供给其自身，从而导致在生长、发育、繁殖等方面出现

缺陷[49]。 

2.2    自噬在丝状真菌致病性中的功能    随着对丝状真菌细胞自噬作用研究的逐渐深入，发现自噬不仅

对其生长发育具有调控作用，而且对其致病力也同样具有重要的影响。丝状真菌作为病原真菌，在侵染

寄主植物的过程中，病原真菌通常会形成一些特殊的侵染结构来突破植物在进化过程中形成的角质层等

防御机制。稻瘟菌作为丝状真菌研究的模式真菌，在自噬对其侵染过程以及致病力影响方面的研究较

多。稻瘟菌侵染寄主植物的过程中，芽管以及附着胞等结构的形成、附着胞膨压的积累，其养分均来自分

生孢子，分生孢子通过降解胞内营养物质以及细胞器等来为侵染过程提供物质与能量，其中自噬是这个

降解过程中不可缺少的一环。在对稻瘟菌中的自噬核心基因敲除研究中发现，16 个非选择性自噬基因敲

除突变体的稻瘟菌致病力均有所减弱，甚至丧失[16]。其中 MoAtg4 和 MoAtg8 的敲除突变体，孢子萌发延

迟，分生孢子内降解被限制，分生孢子不死亡，附着胞的形成以及胞内膨压的积累过程都受到阻碍[38]。

MoAtg14 敲除突变体中，糖原和脂质降解存在缺陷，导致附着胞内膨压积累受阻，丧失致病力[37]。此外在

稻瘟菌 MoAtg1、MoAtg5、MoAtg9，禾谷镰刀菌除 FgAtg17 以外的 27 个自噬基因敲除突变体[39, 50, 51]，玉蜀

黍黑粉菌（Ustilago maydis）中的 UmAtg1、UmAtg8[52]，瓜类炭疽菌中的 CoAtg8 和 CoAtg26[41, 42]，胶孢炭疽

菌中 CgAtg4[44] 和 CgAtg8[43]，灰葡萄孢（Botrytis cinerea）中的 BcAtg1[53] 和米曲霉中的 AoAtg1[46] 等丝状真

菌自噬相关的核心基因敲除突变体之中，突变体的孢子萌发均有降低，致病力也随之减弱甚至消失。

Atg8 是自噬分子机制中最核心的组分，在许多自噬基因敲除突变体之中，突变体内目的基因的敲除缺陷

最终大部分会作用于 Atg8 之上，在缺失 MoAtg14 的突变体中，观察不到被荧光所标记的 Atg8 向液泡移

动的过程，Atg14 的敲除最终影响到了 Atg8 蛋白离开 PAS 位点；在 MoAtg1 中也发现与此相同的结果[37]。

由此可见，自噬在病原真菌致病力方面具有极其重要的作用，自噬作用的受阻缺失会严重影响孢子的细

胞程序性死亡（Programmed Cell Death，PCD），导致孢子无法将胞内养分用于侵染结构的正常形成，从而

使其无法在寄主植物表面定殖，侵染寄主植物。 
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2.3    自噬相关基因在不同物种之间具有不同作用    自噬相关基因在进化上大都是高度保守的，但是人

们在对自噬基因功能的不断深入研究过程中，发现相同的自噬基因在不同的物种之间，其功能也存在一

定的差异，且这种差异不仅存在于动物与植物、真菌等的分类层次上，在一些小的分类层次中也存在这种

差异。就丝状真菌而言，相同的自噬基因在不同的属之间，可能具有不同的作用，如稻瘟菌中 6 个选择性

自噬基因 Atg11，Atg24，Atg26，Atg27，Atg28，Atg29 敲除突变体中，菌株的致病力没有改变[16]，但是在禾谷

镰刀菌中这些基因的敲除突变体却表现出明显的致病力下降[39]，在瓜类炭疽菌中，Atg26 基因的缺失也会

引起菌株的致病力下降。在稻瘟菌中，Atg17 的缺失对致病力有影响，而在禾谷镰刀菌中，对致病力没有

产生明显的影响[39]。此外，禾谷镰刀菌中 Atg5 的缺失会导致菌株营养生长缺陷、菌丝量减少，但是在稻

镰状瓶霉 Atg5 敲除突变体中，其菌丝干重却高于野生型和回补体[40]。在对自噬基因的功能进行分析时，

由于自噬基因在不同丝状真菌中的功能不尽相同，且对病原真菌的致病力有重大影响，因此，对自噬基因

在不同病原真菌中的作用及其作用机制等方面，还有待进行更广泛、更深入的研究。 

3    展　望

作为真核生物细胞内重要的物质循环和降解途径，与自噬相关的研究在过去 20 多年间取得了非常

巨大的进展，自噬的分子机制以及相关基因功能、调控网络等逐步被人们了解，但是这些研究却大部分集

中于人类、模式动植物以及酵母菌上，在丝状真菌中的自噬研究也仅局限于子囊菌中，对一些植物病原真

菌自噬的了解还不够全面，甚至是空白的。在对植物病原真菌自噬基因功能的研究过程中，发现一些相

同的自噬基因，在不同真菌之间其功能不尽相同，而关于这些区别以及导致这些区别的原因或机制，目前

还没有一个系统的阐述。近年来，随着细胞自噬研究的逐步深入，人们对自噬的分子机制以及相关基因

功能的了解在不断完善，但在一些细节的了解方面，还不够全面和深入，如在自噬的调控机制方面，除了

TOR，AMPK，PKA 等途径，还有一些转录因子对自噬也有非常重要的调控作用[54]，但是关于转录因子与

自噬蛋白之间的互作机制，目前尚不清楚。此外，与自噬蛋白存在互作的蛋白也在不断地被发现，例如之

前关于 Atg8 蛋白的互作蛋白，大部分是通过 AIM 基序与 Atg8 蛋白产生互作，但是近期发现，在 AIM 之

外还有许多 Atg8 蛋白的互作蛋白是通过 1 个 UIM 基序来与 Atg8 蛋白进行互作的[55]。这些新的发现不

仅极大地丰富了自噬的相关机制，也表明目前关于自噬的研究还处在一个基础的层面。

今后有待更加广泛和细致地对不同病原真菌中的自噬机制进行研究。在此过程中，可以考虑通过这

些不同真菌之间存在的自噬基因功能差异去寻找一些特定的真菌作用位点，并制定对特定病原真菌引致

的特定植物病害的防治策略。
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Research Progress on Fungal Autophagy

DUAN Lingtao,   ZHU Yiming,   HE Jiuqing,   SHU Canwei,   ZHOU Erxun
（Guangdong Key Laboratory of Microbial Signals and Disease Control / College of Plant Protection,

South China Agricultural University, Guangzhou, Guangdong 510642, China）

Abstract：In order to maintain the dynamic balance of substances and energy in cells fungi have formed some
complex mechanisms during the  evolution process  to  regulate  the  metabolism and circulation of  intracellular
materials,  and  one  of  the  important  pathways  is  autophagy.  Autophagy  is  a  highly  conserved  process  in
eukaryotes,  and  it  encapsulates  the  damaged  organelles  or  proteins  in  the  cell  by  forming  autophagosome
vesicles with a double membrane structure and then transports them to vacuoles for degradation. In the past two
decades fungal autophagy has been well documented. The analysis of autophagy-related proteins has gradually
revealed some molecular  and regulatory  mechanisms in  the  process  of  autophagy.  The functional  analysis  of
autophagy  genes  in  filamentous  fungi  has  showed  that  autophagy  plays  a  very  important  role  in  vegetative
growth, sporulation, spore germination, formation of infective structure and pathogenicity of filamentous fungi.
A review is  made of  the molecular  and regulatory mechanisms of  autophagy in fungi  as well  as  the research
progress of autophagy genes in filamentous fungi.
Keywords：autophagy；molecular mechanism；filamentous fungi；pathogenicity
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