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浮游植物细胞自噬作用特点及研究方法

卢 雪1”，蔡伟聪。’2，刘静雯1’2+
(1．集美大学食品与生物工程学院，福建厦门36102l；2．集美大学福建省食品微生物与酶工程重点实验室，福建厦门361021)

摘要 自噬(Autopha副)是真核生物细胞中一类高度保守的、依赖于溶酶体或液泡途径对胞质蛋白和细胞

器进行降解的生物学过程。细胞自噬除维持细胞稳态外，在细胞响应各种外界胁迫中也发挥重要作用。近年

来，陆续发现浮游植物能够通过细胞自噬应答众多环境胁迫，并在浮游植物细胞中鉴定出了类似于哺乳动物

细胞中的核心自噬功能单位。自噬作为一种独特的程序性细胞死亡(PCD)形式，对浮游植物遭受胁迫后的个

体存活及种群延续具有至关重要的作用。因此，细胞自噬也将成为浮游植物研究领域的一个新的着力点。主

要综述了浮游植物细胞中自噬的保守性、诱导因素、调控机制、自噬与凋亡的交互作用以及浮游植物自噬研究

方法等研究进展。
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Abstr叠ct Autophagy is a highly conservative biological process and depends on lysosomes or VacuoIes pathway in eu-

karyotic cells to degmde their cytoplasmic pmteins and organelles．In addition to maintain cell homeostatic state，ceU

autophagy also plays a cmcial而le in responding to various extemal coercions． Recently ithas been found in succes．

sion that phytopIankton could respond numemus envimnmental coercions through cell autophagy and have been charac-

t商舱d鹳kemel叫tophag)，fu眦tional帅it in phytopl彻kton cells similar to thoSe in m枷malian celIs．Autopha副，鹅
a unique progmmmed cell death(PCD)，h鹬an impemtive impacI on individual survival and population continuati∞

of phyt叩lankton after being coerced．Therefore，ceU autophag)，will become a new emphasis poin“n phytoplankton re-

Search 6eld．The consen，ativity of autophagy in phytoplankton cells，the induction factor，the regulation mechanism，

the interplay between autophagy and apoptosis，as weU鹳the methods in phytoplankton autopha夥research were main-

ly鲫mm撕zed in this paper．

Keywords phytopI粕kton autophag)r；consenrativ埘；induction f如tors；洲topha影mech蛐ism；autophagy锄d叩叩-

tosis；autophagy research methods
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自噬(Autophagy)是真核生物细胞中一类高

度保守的、依赖于溶酶体或液泡的降解途径。根

据发生程度以及细胞所处环境的不同，自噬可分

为基础自噬和诱导自噬。基础自噬，是一种在生

理条件下细胞中持续发生且水平相对较低的自噬

过程，用于胞内物质的更新以及环境稳态的维持；

诱导自噬，是细胞应对外界胁迫的一种应激反应。

如营养物质缺乏等胁迫条件下，细胞内自噬水平

迅速升高，将不必要或有害的胞内物质运送到溶

酶体或液泡中进行降解和回收以维持细胞存

活⋯。但是，在严重胁迫条件下，过度自噬将导致

细胞程序性死亡，因此自噬又称为II型程序性细

胞死亡(Pmgrammed ceU death，PCD)¨1。自噬的

过程主要包括自噬的启动、自噬前体的延伸、自噬

体的闭合、自噬体与溶酶体的融合以及溶酶体再

生等五个阶段。该过程由一系列自噬相关基因

(Autophag)r related genes，ATGs)编码的自噬相关

蛋白(Aut叩hagy related proteins，Atgs)所介导，这

些自噬相关基因在酵母、植物和哺乳动物中具有

高度保守性旧J。浮游植物(Phyt叩lankton)是指生

活在水体中的单细胞微小植物，通常指浮游藻类。

根据生活环境的不同，将其分为淡水浮游植物和

海洋浮游植物。浮游植物是淡水和海洋食物网的

基础，通过光合作用为生物圈贡献了约50％的净

初级生产力，也为生态系统中其他生物提供了生

长与新陈代谢所需要的初级有机物能源，因此它

们的命运决定了光合固定有机物的去向，并最终

对生物地化循环产生影响。浮游植物细胞的命运

受到一系列生物和非生物因素的影响，如营养、温

度、光照、牧食以及病毒感染等。而自噬通路可以

被这些因素激活、甚至被劫持，因此自噬对浮游植

物细胞命运起着决定性作用H J。近年来，陆续发

现浮游植物细胞中存在自噬现象，鉴于自噬在细

胞应对各种胁迫中的重要作用，以及浮游植物命

运对水生态系统、全球气候以及生物地化循环的

重要影响，所以对不同胁迫条件诱导浮游植物细

胞自噬的研究显得尤为重要。本文综述了近期淡

水以及海洋浮游植物细胞自噬的研究状况，以供

研究者参考。

1 浮游植物细胞中自噬信号通路的

组成及其保守性

调控自噬的中心分子——雷帕霉素靶点复合

体l(Target of rapamycin complex 1，’roRCl)位于

自噬信号通路的最上游，它可以通过感受细胞内

多种信号变化，对自噬进行负调控，而且在浮游植

物细胞中具有较高的保守性"J。同时，与哺乳动

物细胞类似，浮游植物细胞中也存在由核心自噬

相关蛋白组成的3个关键功能单位，即At99循环

系统、Ⅲ型磷脂酰肌醇三磷酸激酶(Phosphatidyli—
nositol 3．kinase，P13K)复合体I以及类泛素化

(ubiquitin—like，ubl)系统旧1。其中’At99循环系统

由At91、At92、At99、At913、At918和At927(仅存在

于海洋球石藻踟iZ如n施^龇f咖)中组成，参与自
噬启动以及向形成中的自噬体提供脂质和蛋白

质；P13Kc3复合体I由Vps30／At96、At914、

Vpsl5、和Vps34组成，参与自噬启动以及募集促

进自噬体成熟的其它自噬相关因子；类泛素化系

统由At93、At94、At95、At97、At98、At910、Atgl2和

At916组成，参与自噬体的形成以及与溶酶体或液

泡的融合¨。。

1．1 rIIoRCl在浮游植物细胞中的组成及其保守性

哺乳动物TORCl由催化亚基TOR激酶、支

架蛋白R印tor和稳定蛋白LSrll8组成。以模式植

物拟南芥(Ar06i却s如≠地Z沉胞)为参考，对绿藻门
(chIorophyta)、红藻门(Rhodophyta)以及囊泡藻

(Chromalveolata)中多种浮游植物的TORCl相关

蛋白进行生物信息学分析。结果显示(表1)，莱

茵衣藻(吼如研怕啪麟阳in耽砌托)中有3个TOR
同源物，微拟球藻(ⅣⅡ，l加cMo掣厶肛舭胞)中有
2个Raptor同源物，海洋球石藻中存在4个TOR

同源物和2个Raptor同源物，而温泉红藻(能Z妣．

r玩sufp^uror玩)中存在2个TOR同源物、3个R印．

tor同源物和3个LSrI’8同源物。同时，浮游植物

中这3种蛋白的结构域具有较高的保守性(表

1)。与酵母和哺乳动物类似，大多数浮游植物

TOR蛋白的N．末端也存在一个HEAT重复序列，

该序列参与蛋白的精准定位∞J。另外，TOR蛋白

不仅具有催化结构域PIKKc-’roR，还存在辅助结

构域(Accessory domains)FAT(Name after FRAP，

ATM and TRRAP)和FACT(Name after FRAP，
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ATM，TRRAP C—te硼inal)，这两个辅助结构域对

蛋白间相互作用非常重要‘6引。

浮游植物中FKBPl2(F硒06 binding—protein

12)一雷帕霉素(R印amycin)结合结构域(FKBPl2一

rapamycin bind motif，FRB)保守性也较高，该结构

域可能是FKBPl2一雷帕霉素复合体特异性抑制

TOR活性的结合位点‘6|。另外，上述浮游植物的

Raptor蛋白中都具有保守的R印tor N-端(RNc)结

构域。除盐藻(Dum拖池sofi胞)以外，LST8蛋白

中都具有一个wD40结构域。

表1 浮游植物中ToRCl相关蛋白的组成及保守性

Table l Composition and conservation of TORCl related proteins in phytoplankton

注：表中的图形分别表示不同的结构域：“口”表示wD40蛋白结构域，“■”表示HEAT重复序列，“△”表示未知功能结构域

(DuF3385)，“▲”表示泛素蛋白(FAT)结构域，“V”表示FATc结构域，“V”表示R印toLN蛋白，“◇”表示雷帕霉素受体蛋白FKBPl2，

“◆”表示雷帕霉素靶蛋白．磷脂酰肌醇三激酶蛋白激酶PIKKc—TOR；“N．H”表示没有检索到对应蛋白的同源物；“l、2、3、4”分别表示同

一个蛋白的不同亚型；“a”表示qRT—PCR实验验证

1．2 At眇循环系统的组成及其保守性

At驴是一个多次跨膜Atg蛋白，可能通过影

响膜泡运输调节自噬的发生。酵母At99在自噬

体和其他具膜细胞器之间的往返运动需要Atgl、

At92、At911、At913、At918和At927的协助，其作

用是向成熟中的自噬体提供膜和脂质[8引。绿藻

和囊泡藻的At99以及At91高度保守，分别含有

一个保守的APG9结构域和一个丝氨酸／苏氨酸

蛋白激酶结构域；绿藻和囊泡藻的At露保守性较

低，大多数的C．末端都有一个自噬相关结构域，

一些浮游植物At醴的N一末端还存在Chorein结

构域(表2)，该结构域可能参与蛋白在膜泡之间

的运输¨0|。海洋球石藻和假微型海链藻(丁№如．
s幻sir0 pse配如胞舰)的At92除了存在自噬相关结

构域，还含有一个未知功能的CAD基序；绿藻和

囊泡藻的Atgl3以及Atgl8也比较保守，分别含

有一个At913结构域和一个典型的wD40结构

域；浮游植物中At927的保守性最低且只存在于

海洋球石藻中(表2)。

1．3 P13KC3复合体I的组成及其保守性

P13KC3复合体I是自噬体形成和成熟所必

需的，该复合体由At酌、At914、Vpsl5和Vps34组

成¨1|。其中，At96与其他蛋白相互作用，参与汇

聚信号、维持自噬和其他信号级联反应之间的平
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衡等细胞过程。12。。哺乳动物At914L通过c．末端

自噬体靶向序列(Barkor／At914 autopha90some ta卜

geting sequence)，促进P13Kc3复合体对自噬体形

成位点的靶向¨3|。Vpsl5是Vps34的调节因

子¨4I。脂质激酶Vps34催化产生磷脂酰肌醇3一

磷酸，促进自噬体的形成¨“。除红藻外，P13Kc3

复合体I成员在浮游植物中的保守性较好(表

2)。然而，浮游植物At96中不存在BCL2同源3

(BH3)结构域，鉴于原生动物和植物的凋亡信号

通路中缺乏BCL2和TP53这两个重要组分，因此

浮游植物At酌缺失BH3结构域也是可能

的㈣7I。
1．4类泛素化(Ubl)系统的组成及其保守性

自噬体膜的形成和延伸需要两种不同的ubl

系统，分别是At95一At912复合体和At邸类泛素化

系统。自噬过程中，泛素样蛋白Atgl2在At97

(E1样酶)和At910(E2样酶)作用下与At95结合

形成At912-At95复合体，该复合体与At916结合

形成具有E3连接酶功能的复合体，转移到自噬

体上参与膜的形成与延伸¨8|。新合成的泛素样

蛋白At98经半胱氨酸蛋白酶At一切割后，在

At97(E1样酶)和At93(E2样酶)作用下，C一末端

甘氨酸残基与自噬体膜上的磷脂酰乙醇胺(PE)

发生酯化，形成At醪．PE¨9|。酯化后的At98对称

分布于自噬体内外膜上，参与自噬体膜的延

伸¨9。。除红藻外，浮游植物中ubl系统组分基本

上都有表达，而且At93和At邸高度保守，At93有

3个保守结构域，分别是N．末端自噬结构域、包含

HPC基序的活性位点结构域和C一末端自噬结构

域(表2)，而活性位点结构域中的保守Cys残基

可能是识别At95所必需的，c．末端自噬结构域可

能是用于稳定自噬体的结构啪J，所有At98中都

有一个保守的GABARAP结构域(表2)。

2 浮游植物细胞自噬的诱因

物理、化学以及生物等因素均可诱导浮游植

物细胞自噬，如光照旧1。、高浓度金属离子旧引、营

养缺乏‘23’241以及病毒感染‘251等。

2．1光．氧化损伤诱导自噬

光是植物光合作用的能量来源，但是光能过

剩会导致光合系统发生钝化，进而产生光抑制，严

重时则会导致光合系统的光氧化损伤旧6I。例如，

高光胁迫引起莱茵衣藻细胞产生ROS并激活自

噬，而合成类胡萝卜素的关键酶一八氢番茄红素

合成酶基因的突变体即使在黑暗中也表现出高水

平自噬，当转移至光照条件下时，细胞自噬水平进

一步增强，并伴随细胞内ROS水平显著升高；而

达草灭(八氢番茄红素合成酶抑制剂)只能在光

照条件下激活莱茵衣藻细胞自噬‘2‘I，这表明自噬

与光照产生的ROs引起的光氧化损伤有关。

2．2高浓度金属离子诱导自噬

金属粒子毒性与植物和藻类中ROS的产生

和氧化应激信号传导有关，但它们与自噬的关系

尚不十分清楚。莱茵衣藻一直被广泛用于研究光

合系统中金属离子代谢以及细胞对不同金属离子

浓度的响应，如高浓度的镍、钴或铜离子都会引发

莱茵衣藻自噬心2’27|。高浓度镍离子胁迫莱茵衣

藻细胞的转录组分析显示，自噬等蛋白质降解通

路中相关组分的丰度增加，且与细胞中H：0：含

量的变化一致，因此推测，过量的镍可能会引起氧

化损伤，从而激活自噬等降解途径，以清除受损成

分，恢复细胞稳态旧2|。另外，镉离子胁迫下的微

星鼓藻(胞cr0咖r池den斑Mf0地)细胞中，可以观察

到不同阶段的自噬体，其中有些还包裹着细胞器

或部分细胞质怛7|。不过，金属粒子诱导自噬的分

子机制目前尚不清楚。

2．3营养胁迫诱导自噬

营养胁迫是诱导浮游植物自噬的主要因素。

比如，莱茵衣藻在碳、氮缺乏条件下，细胞中At邸

蛋白形成点状聚集，且酯化形式的At98含量也有

所增高，这意味着莱茵衣藻细胞发生了自噬旧8|。

而抑制光合作用导致碳胁迫时，微星鼓藻叶绿体

中的脂质体从叶绿体中释放出来，随后被自噬体

包裹，从而排出细胞或与液泡融合被降解拉3I。导

致这种现象可能的原因，一是细胞试图通过自噬

降解脂质来补充能量并维持胞内稳态，二是碳胁

迫导致细胞内ROS含量显著升高，从而引起叶绿

体脂质过氧化，因此通过激活自噬降解毒性脂质。

此外，在K+或Na+胁迫下，可以观察到微星鼓藻

细胞中过氧化物酶体被双层膜囊泡部分包裹或完

全吞噬，说明细胞中发生了过氧化物酶体自噬

(Pexophagy)。27。。另外，在磷缺乏的海洋球石藻

细胞中，观察到双层膜囊泡以及其前体结构，该囊

泡最终与液泡融合；同时，细胞中酸性囊泡的数量

万方数据



IlO 微生物学杂志 40卷

增多，At98蛋白水平瞬时升高ⅢJ。因此，海洋球

石藻细胞很可能通过自噬降解含磷物质，以缓解

环境中的磷胁迫。

2．4病毒感染诱导自噬

病毒感染也是诱发细胞自噬的一个常见因素。

病毒感染海洋球石藻(E^础如以CCMP2090)诱导

宿主细胞裂解并出现白噬体样囊泡，且白噬相关

基因A麟、A彻、A嬲和"鹊4均发生了显著
的差异表达ⅢJ。本文作者最近研究发现，病毒感

染海洋球石藻(E^蜥BOD2)24 h后，细胞
内出现双层膜自噬体样结构，感染45 h后自噬体

数量增多，且核心自噬相关基因A形l、A麒、
A麟、A财、A腧、A册、A弼10以及A形13均发
生了显著差异表达(未发表数据)。另外，自噬对

海洋球石藻(E．危蹦妍￡CCMP2090)细胞中病毒
粒子的组装和释放起关键作用，抑制自噬体与溶

酶体的融合将导致胞外病毒粒子数量显著减少，

但不影响胞内病毒基因的复制；而且病毒粒子中

还存在宿主At98-PE瞄J，说明白噬体膜可能被用

于形成新的病毒粒子。另外，病毒感染海洋球石

藻后通过表达自身的鞘脂代谢相关酶，从而掌控

宿主的鞘脂代谢并合成病毒特有的鞘糖脂

(vGsT)m。31J。该病毒性鞘糖脂在细胞中的积累

诱导产生大量的ROS，而抑制ROS的产生则会减

少宿主细胞的死亡和病毒粒子的产量m J。

3 浮游植物细胞自噬调控的分子机

制——氧化还原调控

基于哺乳动物及酵母的大量实验结果表明，

细胞中氧化还原信号对自噬起调控作用，但具体

的分子机制尚不十分清楚。At94是一种半胱氨

酸蛋白酶，在自噬体的形成中发挥重要作用，也是

目前唯一一个证实受氧化还原调节的Atg蛋白。

At94可以切割新合成的At98，使其与PE发生酯

化反应；也可以切割At98-PE，导致At98脱酯化从

自噬体膜上解离"3|。因此，氧化还原信号很可能

通过调节At94的活性来调控自噬。

近年来，关于氧化还原调控自噬的研究在浮

游植物中也取得了一些进展。最新研究发现，莱

茵衣藻具有类似于酵母细胞白噬的氧化还原调控

机制。莱茵衣藻重组At94的DTT梯度还原滴定

实验结果显示，实验数据形成的曲线与用于还原

两个电子的能斯特方程拟合，说明单个二硫键参

与了At94活性的氧化还原调节ⅢJ。另外，多重

序列比对结果显示，酵母中可以形成二硫键调节

At94活性的两个Cys残基(Cys338和Cys394)在

莱茵衣藻中似乎是保守的，分别对应莱茵衣藻

At94的Cys4100和Cys473m’。对Cy甜00和

Cys473分别进行点突变，结果显示，Cy8400突变

体即使在没有还原剂的情况下仍然是活化的，而

Cys473的突变对At94活性没有太大影响，说明

Cys400是调节莱茵衣藻At94活性所必需的，而

Cys473z则是非必需的ⅢJ。在酵母细胞中，

cys338和Cys394是正确调节白噬体生物发生所

必需的，因为这两个半胱氨酸的突变导致At98向

吞噬细胞形成位点的募集增加ⅢJ。酵母At94这

两个半胱氨酸之间形成的二硫键可能在一定程度

上干扰At94中催化性Cysl47残基与底物At98之

间的接触∞5l。同样，Cys338是氧化还原调控酵母

At94活性所必需的，而Cys394在氧化还原调控自

噬中也并非必需，因为Cys338还可能与其下游附

近的其他Cys残基之间形成二硫键【35|，这似乎表

明Cys338具有功能保守性，而Cys394在功能上

并非十分保守。莱茵衣藻中，点突变Cy$473之所

以对At94活性没有影响，推测可能也是Cy8400

与Cys473之外的其他Cys之间形成二硫键，因

此，莱茵衣藻At94中Cys473的功能也是相对不

保守的。以上结果说明At94的氧化还原调控机

制在酵母和浮游植物等单细胞真核生物中具有进

化保守性。

众所周知，细胞中抗氧化酶Peroxiredoxins在

氧化还原作用下通过改变自身构象行使其生理功

能。体内、外氧化还原实验均表明，莱茵衣藻可以

通过调节ATG4的氧化还原状态以及寡聚和解

聚，对其活性进行调控ⅢJ。而酵母At94也会发

生氧化还原依赖性寡聚化，表明这种调节方式可

能是At94的一个保守性特征ⅢJ。根据细胞内氧

化还原电位的高低，莱茵衣藻At94可以呈现3种

不同结构状态，即低氧化还原电位下，硫氧还蛋白

系统使At94保持还原且有活性的单体状态；ROS

的产生促进了At94的氧化和随后的失活；随着氧

化还原电位的增加At94被进一步氧化，形成寡聚

体。同时，还原剂可以通过还原氧化的At94以及
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解聚其寡聚体，对At94的活性进行精细调节‘361。 互作过程。

4 浮游植物细胞自噬与凋亡的相互

作用

细胞自噬和凋亡是两个进化上保守的生物学

过程，虽然它们的代谢途径和形态学特征差异显

著，但两条通路之间又存在复杂的相互关联。比

如，凋亡蛋白Caspase可以直接与自噬相关蛋白

Atgs发生互作，从而抑制自噬发生、启动细胞凋亡

或促进自噬体形成¨7。。而自噬不仅可以抑制细

胞凋亡并促进细胞存活，还可以通过caspase依

赖性或非依赖性途径促进细胞死亡【3引。浮游植

物不仅存在Caspase同源物——Metac鼬p弱e【39|，

也存在自噬相关蛋白Atgs【2 J。虽然目前对浮游

植物自噬和凋亡，特别是自噬的研究鲜有报道，但

最新的研究发现浮游植物自噬和凋亡之间可能存

在一定的关联性。如病毒感染海洋球石藻导致自

噬相关蛋白At95和凋亡特征蛋白Metacasp铀e的

表达均显著上调Ⅲ’加J，而At95是自噬和凋亡之间

的转换器H¨。鉴于Casp酗e以及At95对哺乳动

物自噬和凋亡的调控作用，它们很可能也参与病

毒感染海洋球石藻中自噬与凋亡之间的转换，确

切机制有待进一步探究。

此外，细胞自噬和凋亡还可以被其他因子共

同调节，比如ROS和鞘脂类等，而且在浮游植物

中也存在该现象。高盐胁迫首先导致微星鼓藻细

胞内ROS含量迅速升高，DNA发生片段化，这意

味着细胞发生了凋亡，随后ROS的含量立刻明显

下降并伴随着自噬小体的形成，表明此时细胞通

过自噬清除ROs以阻止细胞凋亡，并降解氧化受

损的细胞器以及蛋白等物质，以维持细胞内稳

态【42J。另外，病毒感染海洋球石藻也诱导产生大

量的ROS，如果清除ROS或抑制其产生(特别是

H：O：)，将减少凋亡诱导的宿主细胞死亡，并且减

少自噬体的形成，从而降低病毒粒子的产

量m’43J。除此之外，病毒性鞘糖脂可以以剂量依

赖性方式诱导海洋球石藻细胞凋亡【钏。并且，病

毒利用自噬体膜形成其子代病毒粒子的外膜，而

其外膜主要由病毒鞘糖脂组成，因此鞘糖脂的积

累也可能诱导宿主自噬哺J。可见，病毒性鞘糖脂

也可能参与调控海洋球石藻的细胞自噬与凋亡的

5 浮游植物细胞自噬的研究方法

近年来，透射电子显微镜观察、分子生物学，

蛋白免疫印迹以及激光共聚焦等技术已成为观察

和示踪浮游植物细胞自噬过程的主要方法。

电镜可以对白噬结构进行精确的鉴定。比

如，电镜观察为莱茵衣藻、微星鼓藻和海洋球石藻

等浮游植物中自噬的发生提供了直接证据。伴刀

球霉素A(C∞c粕amycin A)抑制剂处理莱茵衣藻

细胞，导致自噬通路阻断、自噬体积聚在液泡

中【3|。渥曼青霉素(wortmannin)处理病毒感染

海洋球石藻后，自噬的抑制阻碍了病毒粒子的释

放，病毒粒子在肿胀的内体样结构中积累瞄J。

自噬条件下，泛素样蛋白At98与PE发生酯

化而稳定存在于白噬体内外膜上，直到被溶酶体

或液泡降解，因此是一个很好的示踪自噬的分子

标记。蛋白免疫印迹可以检测At98-PE含量的变

化。在莱茵衣藻八氢番茄红素合成酶以及叶绿体

蛋白酶突变体中，At98-PE含量明显增加【21|。伴

刀球霉素A抑制剂处理，也导致莱茵衣藻细胞中

At98和At98-PE的积累"J。此外，病毒感染海洋

球石藻诱导宿主多种自噬相关蛋白在转录水平和

翻译水平的显著性差异表达，特别是At98-PE含

量发生显著增加，并且在纯化的病毒粒子中检测

到了宿主编码的At98-PE，而用抑制剂渥曼青霉

素处理，则导致感染细胞内At98-PE含量显著下

降‘圳。

使用激光共聚焦显微镜可以在细胞水平示踪

浮游植物细胞自噬过程。如荧光染料MDC以及

Lysosensor Green DND-189荧光染色结果显示，病

毒感染诱导海洋球石藻细胞产生白噬体的能力比

自噬诱导剂雷帕霉素更强瞵J。正常的莱茵衣藻

细胞中，At98蛋白的荧光信号通常微弱且分散，

而自噬激活后，At98发生聚集，形成显微镜下易

分辨的强荧光斑点旧¨。但是，进行免疫荧光共定

位检测时，除非是单克隆抗体，否则At98与其他

蛋白共定位具有一定难度¨J。而且，某些藻类缺

乏除At98以外的其他亚细胞结构标记物也是一

个限制因素"J。不过，免疫荧光可以检测内源性

At98，从而避免了At98融合蛋白过表达而产生的

假阳性‘31。
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细胞自噬作为细胞内的一种重要的蛋白降解

机制，对于浮游植物适应外界环境胁迫，维持细胞

内稳态非常重要。细胞自噬参与调控浮游植物的

防御机制以响应外界生物或非生物胁迫，因此浮

游植物细胞自噬在水生态系统的碳循环和其他营

养元素循环过程中有着极其重要的作用。学者们

对包括浮游植物在内的单细胞生物自噬及其机制

的研究刚刚起步，该领域的大量科学问题还有待

进一步深人研究，但是作为一个新兴的发展方向，

也将在未来成为浮游植物研究领域的热点。
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