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摘要：TOR (target of rapamycin)是一类进化上保守的丝氨酸/苏氨酸(Ser/Thr)蛋白激酶，是真核细胞响应

环境信号调控生长和代谢的关键因子。真菌 TOR 信号途径在营养、压力环境等刺激下，通过核糖体生

物合成、营养物质摄入及代谢等过程调节维持胞内稳态。本文主要综述了酵母细胞 TOR 及 TOR 复合物

的结构，以及近年来真菌 TORC1 蛋白在不同营养环境、压力等条件下对细胞生长与自噬、代谢以及胁

迫生理响应等生命活动的调控机制进展及未来发展方向，为真菌 TOR 调控生长和代谢产物提供新思路。 
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雷帕霉素靶(target of rapamycin，TOR)蛋白是

真核细胞生长的关键调控因子，是一类进化上保

守的丝氨酸/苏氨酸(Ser/Thr)蛋白激酶，属于磷脂

酰肌醇相关激酶(phosphatidylinositol kinase-related 

kinases，PIKKs)家族。Rapamycin(Rap)是来源于

吸水链霉菌(Streptomyces hygroscopicus)的一种大

环内酯类免疫抑制剂，用于同种异体移植排斥反

应 的 临 床 治 疗 [1] 。 在 酿 酒 酵 母 (Saccharomyces 

cerevisiae)细胞作用的深入研究中发现 Rap 可结合

并抑制 FKBP (FK506-binding protein)蛋白，不可

逆地抑制细胞周期的 G1 时期而控制细胞生长[2]。

Michael 等在具有 Rap 抗性的 FKBP 蛋白功能缺陷 

型酿酒酵母中发现 TOR1 或 TOR2 基因也被改变，

而敲除 TOR1 或 TOR2 基因与 Rap 处理均抑制细

胞生长，因此认为 TOR1 和 TOR2 是 FKBP-Rap

复合物的靶位，而 FKBP-Rap 复合物抑制 TOR 活

性[3]，并由此获得 2017 年拉斯克基础医学研究奖

(2017 Albert Lasker Basic Medical Research 
Award)。自 TOR 蛋白在酵母细胞发现后，在其他

真菌、果蝇、植物以及哺乳动物等真核生物中也

相继被发现，且 TOR 信号通路功能保守，对自身

生长和发展非常重要[4]。在植物、蠕虫、果蝇以及

哺乳动物细胞等中有一个 TOR 编码基因，而酿酒

酵母中存在两个 TOR 编码基因(70%同源性)[5]。真
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菌细胞中，TOR 蛋白复合物多样性产生不同分支

功能的信号通路，是细胞 TOR 作为生命活动调节

的重要因素。因此，本文综述近几年真菌 TOR 信

号途径对细胞生长和代谢的研究进展。 

1  TOR 的结构 

真菌细胞 TOR 蛋白是一类分子量较大的蛋

白质(约 280 kDa)，所有 TOR 蛋白有相似的结构域

(图 1)。TOR 蛋白从 N 端到 C 端整齐地排列着

HEAT 重复序列、FAT、FRB、激酶以及 FATC 等

结构域。整个结构域 N 端的一半是由 2 个 HEAT

重复基序组成。HEAT 能够形成一对相互作用的反

向平行 α-螺旋，HEAT repeats 是 TOR 复合物亚基

结合的区域[6]。中心部位的 FAT 结构域、C 端末

尾的 FATC 结构域是 PIKK 的家族成员，2 个结构

域的互作可能参与调控激酶活性[7]。FRB 结构域

是 FKBP-Rap 复合物结合区域，所有 TOR 突变引

起的 Rap 抗性，都是 FRB 结构域破坏引起[5]。Rap

仅仅对 TOR Complex 1 (TORC1)有抑制作用，Rap

首先和细胞内的 FKBP 结合，再与 TOR1/2 的 FRB

结构域结合，从而抑制 TOR 激酶的活性[8]。 

TOR 能够和多种蛋白结合形成复合物如

TORC1 和 TOR Complex 2 (TORC2)，在酵母细胞

TORC1 中 TOR1 或 TOR2 能够和 KOG1、TCO89、

LST8 结合形成 TORC1 (图 2-A)，其中 KOG1 与 

 

图 1.  TOR 结构域  
Figure 1.  The structure domain of the TOR in yeast. 

HEAT 结合，有助于底物进入 TOR 激酶的催化区

域[9]，TCO89 接收来自 EGO 复合物(Ego1、Ego2、

Ego3)信号，而 LST8 与 TOR 激酶结合稳定激酶结

构[5]。TOR2 与 AVO1、AVO2、AVO3、LST8 以

及 BIT61 (与 BIT2 同源)形成复合物 TORC2，其中

AVO1 和 AVO3 结合于 TOR2 的 HEAT 区域，加强

TOR2 的稳定性，LST8 与 TOR2 激酶结合，稳定

并促进激酶活性，AVO2 和 BIT61 的功能还不清

楚[10–12] (图 2-B)。TORC1 能感知环境中的营养物

质、生长因子、压力等信号，来参与调节蛋白质

翻译、核糖体合成、基因转录、蛋白质降解以及

自噬等信号通路。此外酵母细胞可通过固定在液

泡/溶酶体膜上的 EGO 复合物与 Gtr1/2 相互作用

激活 TORC1 活性，为亮氨酸或其他氨基酸依赖的

Gtr 激活机制[13]，近期发现谷氨酰胺(Glutamine，

Gln)也能够直接激活 TORC1 而非 Gtr 依赖型[14]。

TORC1 的调控通路中，主要存在两类调控分支：

AGC 激酶 Sch9 (与哺乳动物细胞的 S6K 同源)支路

和 Tap42-Ppase 复合物调控支路，分别调控细胞的

生长和代谢[15]。 

 

 
 

图 2.  真菌酵母 TORC1 (A)和 TORC2 (B)结构 
Figure 2.  The structures of the TORC1 (A) and 
TORC2 (B) in yeast. 
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2  TOR 与细胞生长和自噬 

2.1  TOR 调控细胞生长 

真菌细胞生长能够根据自身需求进行动态调

控，其中核糖体生成(ribosome biogenesis，Ribi)

起到非常重要作用。核糖体的生成是需要多种因

子和 RNAs 共同协作的动态复杂过程。细胞根据

不同生长环境调节核糖体各组分比例以保证蛋白

正常合成，合成核糖体需要 3 个主要的 RNA 

polymerases (Pols)对核糖体组分的精确协调，主要

包括 PolⅠ、PolⅡ以及 Pol Ⅲ，其中 PolⅠ主要负

责合成核糖体 RNA (ribosomal RNA，rRNA)；PolⅡ

合成核糖体蛋白(ribosomal protein，RP)；Pol Ⅲ主

要合成 5S rRNA 和转运 RNA (transfer RNA，

tRNA)[16]。 

TORC1 参与核糖体合成、转录起始以及进入

G0 阶段[17]需要通过 Sch9 介导，即 Sch9 是 TORC1

蛋白的直接底物，也有报道 TORC1 通过 YPK3 促

进核糖体蛋白 Rps6 的磷酸化进一步促进核糖体蛋

白 的 合 成 [18]( 图 3) 。 禾 谷 镰 刀 菌 (Fusarium 

graminearum)中发现 TOR 可能通过 Sch9 调控细胞

的高渗甘油响应、压力响应以及次级代谢产物合

成，而敲除 Sch9 则影响细胞气生菌丝增长和分生

孢子的形成，增加细胞对渗透压、氧化应激、Rap

以及细胞壁损伤的药物敏感性；另外 Sch9 可与下

游 Maf1 蛋白互作，调节霉菌毒素(脱氧雪腐镰刀

菌 烯 醇 ) 合 成 [19] 。 此 外 ， 烟 曲 霉 菌 (Aspergillus 

fumigatus)与酵母 Sch9 同源的 SchA 蛋白，也发现

参与渗透压、氧化应激等压力应激响应[20]。 

Ribi 和 RP 转录抑制因子 Dot6、Tod6 及 Stb3

能促进 RPD3L 组蛋白去乙酰化酶复合物与 Ribi

和 RP 基因启动子结合而发挥转录抑制作用，即抑  

 

 
 

图 3.  TORC1 调控酵母细胞的生长与代谢 
Figure 3.  Cell growth and metabolism regulated by TORC1 in yeast. 
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制 Ribi 和 RP 基因合成。Dot6 和 Tod6 调控 Ribi

调节子影响细胞大小，而 Stb3 影响调控 RP 基因

表达而影响细胞增长率。Stb3、Dot6 和 Tod6 蛋白

的磷酸化水平影响其抑制活性，TORC1-Sch9 通路

抑制 Stb3、Dot6 和 Tod6 磷酸化，而促进 Ribi 和

RP 的合成和表达[21](图 3)。转录因子 Sfp1 能够促

进 Fhl1 和 Ifh1 蛋白与 RP 基因启动子结合而激活

RP 基因(图 3)，影响 Ribi/RP 基因的表达效率，而

Sfp1 敲除使细胞生长缓慢、Ribi/RP 基因表达抑制

以及细胞体积变小[22–23]。  

Pol Ⅲ的抑制因子 Maf1，通过 Rap 处理或营

养限制等环境信号去磷酸化并定位于细胞核对 5S 

rRNA 和 tRNA 产物进行剪切并抑制产物正常合

成。当处于营养充足条件下，借助 TORC1-Sch9

通路磷酸化调节，使 Maf1 完成细胞核到细胞质的

转换，增加 Pol Ⅲ与转录基因结合，促进 5S rRNA

和 tRNA 基因的转录[24–25](图 3)。在理想生长状况

下，TORC1 能够促进 Pol Ⅲ亚基 Rpc82 的类泛素

化而促进 Pol Ⅲ各亚基的组装从而激发 tRNA 的

转录[26]。 

此外，PolⅠ与 Rrn3 翻译起始因子结合促进

了 PolⅠ对 rDNA 的转录，而 TORC1 的细胞核定

位能够促进 35S rRNA 的合成及细胞生长 [27–28]   

(图 3)，但 Rrn3 因子是否通过 TORC1 的磷酸化而

调控 PolⅠ对 rDNA 的转录缺乏文献报道，而

TORC1 对 PolⅠ的调控机制仍然不清楚。 

2.2  TOR 调控细胞自噬 

真核细胞自噬是一种蛋白质降解过程，在饥

饿状态下，细胞内的核糖体、蛋白质以及多余的

细胞器通过自噬体转运到溶酶体和液泡，转化成

为营养物质以适应长期的饥饿环境[16]。酵母细胞

中的自噬相关基因(autophagy-related genes，Atg) 

Atg13 是 TORC1 的直接底物，在营养物质充裕时，

被过度磷酸化，营养限制或 Rap 处理时，Atg13

去磷酸化，并加强了与自噬蛋白 Atg17 的相互作

用，与 Atg29、Atg31 形成复合物，即 Atg13-Atg17- 

Atg31-Atg29。一个自噬体的前体结构/吞噬泡聚集

位点(phagophore assembly site，PAS)如图 3、4 所

示。Atg1 激酶与 Atg13 结合时，Atg1 蛋白激酶的

活性增强。营养物质丰富时，Atg1 激酶的活性最

小，自噬抑制；当处于饥饿状态时，Atg1 激酶活

性增强，诱导自噬[29]。TORC1 也可直接控制 Atg1

激酶而诱导自噬[30]。TOR 与自噬存在双向调控，

在氮限制条件下，TORC1 在一定程度上可被自噬

激活，而在长时间氮限制条件下，Atg13 也可被

Atg1 激酶重新磷酸化[31]。在促进自噬方面，PP2A

也发挥着非常重要的作用，当 TORC1 失活时，   

2 个 PP2A 磷酸酶蛋白被激活(PP2A-Cdc55 和

PP2A-Rts1)，并使 Atg13 充分去磷酸化，并诱导 

自噬(图 3)。而 PP2A 敲除，Rap 处理后 Atg13 去

磷酸化、Atg1 激酶活化、PAS 的形成以及自噬的

诱 导 等 机 制 都 会 造 成 损 伤 [ 3 2 ] 。 在 盘 基 网 柄 菌

(Dictyostelium discoideum)细胞中，Rap 通过促进 

 

 
 

图 4.  酵母细胞 TORC1 调控细胞自噬 
Figure 4.  Cell autophagy regulated by TORC1 in yeast. 
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细胞体内的活性氧和胞内钙离子积累而诱导自噬

产生[33]。酵母细胞生存环境中 Zn 的缺乏，能抑制

TORC1 活性，而诱导非选择性自噬产生[34]。酵母

细胞胞外蛋白 Ecm33 能有效促进细胞吸收葡萄糖

并激活 TORC1 信号通路，而 Ecm33 蛋白缺失时，

即使细胞处于营养丰富条件下，也能通过影响

Atg13 和 Sch9 去磷酸化而诱导细胞自噬形成[35]。 

3  TORC1 与代谢 

已有证据表明，TORC1 介导下游许多信号通

路 调 控 细 胞 代 谢 过 程 ， 其 中 氮 分 解 代 谢 阻 遏

(Nitrogen catabolite repression，NCR)效应最为常

见。通过 NCR 通路调控细胞对氮源的吸收与利用，

而 NCR 基因表达易受到胞内氨基酸浓度的影响。

当真菌细胞处于氮充足状态，TORC1 下游的 PP2A

分支保持低活性；在外界压力或氮饥饿状态时，

细胞通过 Sch9 分支抑制蛋白质和核糖体合成；在

不缺乏葡萄糖(能量)情况下，氮饥饿通过 PP2A 支

路对氮源进行同化吸收以及促进氨基酸合成[15]。

优势氮源铵盐(NH4
+)、谷氨酰胺(Glutamine，Gln)

及谷氨酸盐(Glutamate，Glu)是氨基酸合成的主要

前体物质，而 Gln 和 Glu 的合成主要依赖于 TCA

循环 α-酮戊二酸的合成能力[36]，TORC1 介导逆行

响应(retrograde response，RTG)信号通路参与调控

糖酵解和 TCA 循环合成 α-酮戊二酸。细胞在压力

胁迫环境中，TORC1 积极调控胁迫应答转录因子

Msn2/4 进行响应，缓解压力环境带来的细胞损害。 

3.1  TORC1 与氮代谢 

真菌细胞能够感知环境中含氮营养物质，并

根据其来调整自身的转录、代谢合成等生命过程。

通常会利用 Gln、Glu 或者 NH4
+等优先利用型氮

源，然后利用脯氨酸(Proline，Pro)、尿素以及尿

囊素等非优先利用型氮源。调控 NCR 基因表达的

转 录 因 子 主 要 有 激 活 转 录 因 子 如 Gln3 和

Gat1/Nil1/AreA 及抑制转录因子 Gzf3/Nil2/Deh1

和 Dal80/Uga43/AreB 等结合于启动子的 GATA 序

列[37]。TORC1 主要通过 Gat1 和 Gln3 两个转录因

子调控 NCR 基因，当细胞处在优先利用型氮源环

境时，TORC1 以及磷酸酶(Sit4 或 PP2A)被激活，

Gln3 和 Gat1 磷酸化并滞留在细胞质中，抑制 NCR

基因表达，而 Gln3 在胞质中定位需要与 URE2 形

成复合物[38–39]。当细胞处于非优先型氮源环境，

Gln3 和 Gat1 去磷酸化，并定位于细胞核，促进

NCR 基因转录[40–41](图 3)。 

光滑念珠菌(Candida glabrata)中 Gln3 是氮同

化 吸 收 主 要 的 调 控 者 [42] 。 在 水 稻 恶 苗 病 菌

(Fusarium fujikuroi)中，AreA 和 AreB 不仅仅调控

真菌氮代谢，也参与调控碳代谢、转运以及次级

代谢等过程，如赤霉素、红色比卡菌素、镰红菌

素、伏马菌素等的合成[37]。S. cerevisiae 通过 Ehrlich

通路合成的 2-苯基乙醇，在 Gat1 和 Gln3 过表达

后，能够大幅度增加 2-苯基乙醇产量[40]，而烟曲

霉(A. fumigatus)中的 TOR 蛋白不仅能调控线粒体

功能，还可调控鸟氨酸代谢。鸟氨酸代谢可促进

铁载体的形成，而抑制 TOR 蛋白也伴随着铁离子

调控功能的缺失[43]。 

我们前期研究发现，类酵母真菌出芽短梗霉

(Aureobasidium pullulans)的氮压力环境影响细胞

生长和代谢产物聚苹果酸的合成。氮限制压力可

促进聚苹果酸合成，进一步用 Rap 处理后，能明

显抑制出芽短梗霉细胞生长及聚苹果酸的合成，

并下调 TOR1、聚苹果酸合成相关基因的表达水

平。研究表明 TOR 信号通路参与聚苹果酸合成的
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代谢调控[44]。 

近期，Liu 等[45]首次发现磷酸是 TOR 信号通

路调控的第三种营养物质。除了碳、氮外，细胞

可以通过磷酸转运蛋白感知磷酸浓度变化来调控

TOR 蛋 白 激 酶 活 性 ， 调 节 致 病 菌 白 色 念 珠 菌

(Candida albicans)的生长和形态转换，以适应宿主

环境变化得以存活。此外磷酸盐转运蛋白 Pho84

通过 Gtr1 间接激活 TORC1，参与细胞内的调控磷

酸盐稳态，对 Pho84 突变会使细胞对 Rap 非常敏

感及 TORC1 失活，而 Gtr1 过表达以及持续激活

Gtr1 能够恢复 TORC1 活性。 

3.2  TORC1 与逆行响应调控 

线粒体具有自身可编码的 DNA，但多数线粒

体蛋白(>99%)在核中编码，因而细胞核和线粒体

之间的信息传递非常重要，特别在线粒体功能失

调时与细胞核的信息传递并触发细胞核的补偿响

应 ( 线 粒 体→细 胞 核 ) ， 即 逆 行 响 应 (retrograde 

response，RTG)，而机体线粒体功能障碍会激活细

胞内的 RTG 信号通路[46]。酵母细胞对其他氮源的

吸收不同于对谷氨酰胺和谷氨酸，是通过将其他

氮源转变成铵盐，再通过糖酵解途径和 TCA 循环

通路产生的 α-酮戊二酸形成 Gln 或 Glu。而 RTG

通路的意义在于线粒体功能障碍时或氮源贫瘠条

件下，增强 TCA 循环活力对铵盐进行同化吸收[22]。

RTG 调控通路有正向调控因子 Rtg1、Rtg2、Rtg3

以及 Grr1 和负向调控因子 Mks1、Bmh1、Bmh2

以及 LST8[47]。 

同 TORC1 对 Gat1 和 Gln3 的调控类似，当线

粒体的功能完整且环境氮源充足时，TORC1 使

Rtg3 和 Mks1 高度磷酸化，Mks1 与 Bmh1/2 形成

复合物，将 Rtg1/ 3 异质二聚物保留在细胞质中；

当线粒体功能紊乱且处于氮限制条件下，Rtg3 去

磷酸化，Rtg2 与抑制因子 Msk1 结合，促进 Rtg1/3

进入细胞核并诱导靶基因表达[22](图 3)。Rtg1/3 的

定位也通过 Rtg2 感知细胞内部 ATP 变化，而 ATP

流变化又通过 EGO 复合物介导 TORC1 进行下游

调节[48]。Rtg2 蛋白有 3 个使 ATP 稳定结合的激活

位点，且能够控制酿酒酵母的寿命[49]。 

参与调控 TCA 循环的 RTG 靶基因主要调控

TCA 循环通路的前 3 个基因 CIT (柠檬酸合成酶的

线粒体同工酶)、ACO1 (顺乌头酸酶)以及 IDH1/2 

(NAD+依赖型异柠檬酸脱氢酶)(图3)，另外 RTG 调

控的 CIT2 (过氧化物酶体柠檬酸合酶)参与调控乙

醛酸循环[50]。细胞中 Rtg1/3 蛋白调控 TCA 循环中

的 4 个基因的表达，在线粒体功能障碍条件下确

保合成代谢过程正常进行，如谷氨酸等。 

RTG 通路通过维持 TCA 循环代谢流调控乙醇

依赖型的酵母丝状生长[51]。TORC1 调控的 PP2A

支路下游的 Gat1、Gln3 及 Rtg1/3 转录因子，调控

中性脂肪的合成，Gat1、Gln3 的敲除能够破坏脂

肪动态平衡[52]。酿酒酵母细胞中 Rtg1/2 敲除突变

不仅降低了线粒体自噬还提高线粒体活性，这种

突变削弱了细胞移除过氧化氢的能力，而 RTG 信

号能够提高细胞对过氧化氢的抗逆性能力 [53]。

ADR1 (调控过氧化物酶合成、β-氧化及非发酵型

碳源利用)和 CAT8 (编码糖异生和乙醛酸循环酶)

能够激活 Rtg2，并在棉子糖条件下与其互作增强

了醋酸诱导型细胞程序性死亡的抵抗能力[54]。 

3.3  TORC1 与胁迫响应 

细胞面对压力胁迫环境时需要调整胁迫响应

基因转录水平，以快速适应胁迫环境。Msn2 和

Msn4 是调控多数应激反应的 2 个锌指结构转录因

子，可参与多种类型的胁迫响应，如氧化应激、

热激、渗透应激及饥饿等胁迫。胁迫环境中，
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Msn2/4 结 合 于 胁 迫 应 答 元 件 (stress-responsive 

element，STRE)并激活大量的胁迫应答基因转录[55]。

无压力胁迫时，TORC1 促进 Msn2/4 磷酸化并定

位于胞质；压力胁迫时，Msn2/4 快速去磷酸化定

位于细胞核，并结合于 STRE 的 GGGGA 区域，

促进靶基因转录(图 3)，如 Msn2/4 氧化应激响应

中，H2O2 诱导 Msn2/4 进入细胞核与 Ctt1 (胞质过

氧化氢酶)启动子结合，促进 Ctt1 表达，维持氧化

还原平衡[56]。Msn2/4 不仅对胁迫环境产生应激响

应，还激活相应代谢通路。  

糖类物质合成需要 Ugp1 (UDP-G 焦磷酸化酶)

编码的糖基供体 UDP-Glc (尿苷二磷酸-葡萄糖)参

与，而胁迫应答转录因子 Msn2/4 直接与 Ugp1 启

动子结合调控 Ugp1 表达，在各种压力胁迫状态

下，Msn2/4 都能够诱导 Ugp1 的转录[55]。Msn2/4

是具有激活糖代谢和压力响应双重作用的转录因

子，在营养物质限制状况下，乙酰-CoA 能够刺激

细胞增长，Msn2/4 可直接结合或刺激激活编码糖

酵解酶基因，当 Msn2/4 缺失时，普遍抑制糖酵解

基因表达、乙酰-CoA 积累并使细胞进入休眠期[57]。 

4  结论和展望 

TOR 信号通路是将环境营养信号和代谢过程

关联并维持细胞内稳态的中心调控器。当前，TOR

信号通路研究主要集中在哺乳动物细胞和模式菌

酿酒酵母中，哺乳动物细胞中主要围绕 TOR 与疾

病发生，以及对肿瘤、癌症等疾病治疗的分子机

制。酿酒酵母是最早发现 TOR 蛋白和研究 Rap 作

用机制的模式生物，哺乳动物 TORC1 (mammalian 

TOR，mTORC1)和酵母 TORC1 有很多相似调控

机制(如激活机制、调控氨基酸合成等[58])，TOR

通路中部分重要调控蛋白也具有较高同源性(如

Sch9 和 S6K1 等)，因此研究真菌酵母细胞 TOR 信

号通路在疾病发生机制探索中可发挥更大的作用。 

TORC1 感知环境中营养物质和压力信号，由

Gtr 和 Gln 两种激活机制激活。根据不同信号调节

Sch9 激酶和 Tap42-Ppase 两大支路，由此分别调

控下游核糖体合成、自噬、NCR 通路、RTG 通路

以及胁迫响应等细胞生长和代谢的生命过程。相

对于 TORC1，TORC2 的细胞功能研究较少，而

TORC2 对细胞生长的调控可能是因为 TORC2 调

控细胞骨架肌动蛋白的极化现象、肌动蛋白驱动

的内吞作用以及控制质膜稳态[59]，其深层次的机

制还不清楚。TORC1 和 TORC2 有不同的结构和

功能，上下游效应分子一直是研究热点，但两种

TOR 复合物蛋白之间关联对于细胞生长的调控却

鲜有报道。将 TORC1 和 TORC2 相关联，共同探

究 TOR 对细胞生长的调控，将为 TOR 调控细胞

生长提供新思路。 

此外，TORC1 对环境营养信号响应目前仅限

于对碳、氮利用(如 RTG 和 NCR 通路等)，对其下

游代谢产物调控非常少。环境营养信号与代谢产

物调控是发酵过程主要关注的科学问题，TOR 作

为真菌细胞生长和代谢的调控中心，通过 TOR 信

号介导调控代谢产物合成，将有助于真菌细胞生

长和代谢产物合成机制的理解。 
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Fungal cell growth and metabolism regulated by the TOR signal 
pathway 

Xiaodan Song, Yuan Zhang, Xiang Zou* 
College of Pharmaceutical Sciences, Chongqing Engineering Research Center for Pharmaceutical Process and Quality Control, 
Southwest University, Chongqing 400715, China 

Abstract: Target of rapamycin (TOR) is an evolutionary conservative Ser/Thr kinase that is regarded as a key 
regulator in cell growth and metabolism responding to environmental stresses in eukaryotic cells. The fungal TOR 
signaling pathways regulate intracellular homeostasis through ribosome biogenesis, nutrient intake and C or/and N 
source metabolism under the stimulation of extracellular nutrition and stress. This review summarizes the fungal 
TOR and its structure, the regulatory mechanism and future perspectives in cell growth, autophagy, metabolism and 
stress physiological response under different nutritional conditions and stresses, to provide new ideas for the 
regulating the cell growth and metabolism through the fungal TOR pathway. 
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