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 های بیمارگرگیاهی با گیاهان میزبانجدال ملکولی ویروس

 2سعیده دهقانپور فراشاه و *1زادهمهرداد صالح
 .شناسی گیاهیمرکز تحقیقات ویروس، دانشگاه شیرازشیراز،  1

 .گروه کشاورزی دانشگاه پیام نور، ،هرانت 2

 11/02/1401تاریخ پذیرش:  18/05/1400 تاریخ دریافت:

 کیده چ

آلودگی خود مانند بیان اطلاعات ژنومی،  یچرخهسلولی هستند که برای تکمیل اجباری درون هایپارازیتهای گیاهی ویروس
گسترده و رقابتی از  ایشبکه، د. طی آلودگیهستنبه سلول میزبان سلولی منحصراً وابستههمانندسازی ژنوم، حرکت بین

کنشی شود. عموماً این شبکه بر همنوکلئیک اسید بین ویروس و گیاه ایجاد می -پروتئین و پروتئین  -های پروتئینبرهمکنش
کند و ویروس نیز فاکتورهای میزبانی را برای های ضد ویروسی را ایجاد میها گیاه پاسخهایی است که از طریق آنشامل مکانیسم

فهم این شبکه تعاملی بین گیاه و ویروس یکی از اهداف کلیدی . گیردویروسی میزبان به کار میهای ضدغلبه بر پاسخ تکثیر و
متنوعی جهت سرکوب ی های گیاهی راهبردهاویروس باشد.میهای گیاهی ی بهتر و ایمن با ویروسبرای مقابلهشناسی ویروس

اند. داشتن درک و فهم بهتر از دفاع و خود کسب کرده بقاءاز  تضمین و اطمینانبرای دفاعی میزبان  سیستماز برداری و حتی بهره
، هابرابر ویروسمقاومت کارآمد با طیف گسترده در بهبود و توسعه برایوضوح به ها،دفاع( گیاهان و ویروسعمل متقابل )ضد

دفاع بین به دفاع و ضدرین دستاوردهای علمی مربوطای از آخخلاصه ،در این مقاله د.وخواهد ب مفیدبرای کشاورزی پایدار 
  شود.ارائه میها و گیاهان ویروس

 ، مقاومت.شناسیویروس، های دفاعیسیستم، های گیاهیویروس :واژگانکلید

 Mehrdadsalehzadeh@gmail.com * نویسنده مسئول، پست الکترونیکی:

 

  ویروسی گیاهدفاع ضد

ها، زای مختلفی مانند باکترییگیاهان توسط عوامل بیمار
عکس برها . آنشوندمی هآلودها سوها و ویرها، نماتدقارچ

های اختصاصی دفاع هستند، که دارای سلول انجانور
درک و دفاع در  برایبه ظرفیت و استعداد هر سلول وابسته

 ها سال تکامل. طی میلیونباشندمیزا برابر مهاجمان بیماری
در  دفاعیزا، گیاهان چندین لایه با عوامل بیماری همراه

-بهدهند را مورد حمله قرار میها ه آنک یهایبرابر پاتوژن

، سرکوب RNAخاموشی ، ایمنی ذاتی اند.وجود آورده
واسطه اتوفاژی یب و تجزیه پروتئینی بهرترجمه، تخ

ترین از اصلییوبی کوئیتینه شدن )خودخواری( و 
 .(21) ها هستندویروس برابرگیاهان در های دفاعیمکانیسم

به شناسایی نجرت مهای غالب مقاومهمچنین کشف ژن
همکنش طریق برویروسی شده است که ازهای ضدپروتئین

ها تکثیر های ویروسی و مهار عملکرد آنمستقیم با پروتئین
 .(1د ) شکلنکنو همانندسازی ویروس را محدود می

 ویروسی ایمنی ذاتی ضد

ها وجود بیمارگربرابر های ایمنی گیاهی درز پاسخیه او لاد
-از را سطح سلول هایمیکروارگانیسم ان،دارد. ابتدا گیاه

 با بیمارگرمولکولی همراه یطریق شناسایی الگوها
(1PAMPs)  وسیله به و شده هستندصورت حفاظتبهکه

( آغاز 2PRRگیرنده شناسایی الگوهای سطح خارج سلولی )
یا  PAMPایمنی برانگیخته توسط  ،اصطلاحرد و دنشویم
3PTI دنکنمیشناسایی  را دنشوخوانده می. PRR های گیاهی

واقع در غشای پلاسمایی  یکینازهای گیرنده یبه دو دسته
(4RKو پروتئین )های شبه( 5گیرندهRLPs) د.شونتقسیم می  

 

                                                 
1 Pathogen-associated molecular patterns  
2 Pattern recognition receptor 
3 PAMP-triggered immunity 
4 Receptor kinases 
5 Receptor-like proteins 
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 .گیاه -مسیر برهمکنش ویروس الگوی شماتیک خلاصه شده از  .1شکل 

 

 بالکولی مرتبطوالگوهای م آمیزپس از درک موفقیت
ی افکتورهای بیمارگر در رسپتورهای گیرنده ،هابیمارگر

و  کنندخوردگی پیدا میحالت تاسرعت به( PRRمیزبان )
 گیرندهکوفاکتورهایی مانند کینازهای شبهبا طریق ارتباط از

 1BIR-1کننده سرکوب هایپروتئین ،(1SERKs(سوماتیکی 
)2SOBIR1لی سلورسانی درونپیام اتفاقاتسری ( و یک

 و جریانات یونی هم وسرهای پشتاکسیداتیو ،دست پایین
 همچنینو  های دفاعیبیوسنتز هورمون هایندهافزای

  شوند.می( 3MAPKsشده با میتوژن )پروتئین کینازهای فعال

های دفاعی مانند بیان به پاسخمنجراین رخدادها نهایت در
کالوز  سنتز و نشست ،(4PRs) زاییبیماریبا های مرتبطژن
-دیواره سلولی می افزایش ضخامتسماتا و پلاسمود در

حساسیت فوق واکنشبه منجر PTIگاهی فعالیت  .دنشو
(5HRمی )ریزی شده ای از مرگ برنامهشود که نوع ویژه

های نکروتیک که موجب ایجاد لکه ( است6PCD) یسلول
های گیاهی و PRRحاضر تعداد زیادی از حالدر . گرددمی

PAMPدر  .(28)اند ی و توصیف شدهه شناسایبستای واه
 SERK3کینازی های یافته کورسپتوررابیدوپسیس جهشا

کیناز  با گیرندهمرتبط حساس)برانوسینواستروئید غیر
1(BAK1 )) و SERK4 (BAK1-LIKE  و یاBKK1)  افزایش

                                                 
1 Somatic embryogenesis receptor-like kinase 
2 Suppressor of BIR1-1 
3 Mitogen-activated protein kinases 
4 Pathogenesis-related 
5 Hypersensitive response 
6 Programmed cell death 

-به .وجود دارددار RNAهای مختلف حساسیت به ویروس

ی ) گیرنده CaLecRK-S.5مشابه سرکوب بیان طور
 Capsicum)در فلفل زا و شبه کینازی( افکتورهای بیماری

.L annuumحاوی یک  7گذر( که یک گیرنده کیناز غشا
به منجر است،خود  آمینیدر انتهای  Lدومین لکتین نوع 

مرتبط از غیر چند بیمارگرافزایش حساسیت فلفل نسبت به 
 ,TMV) یک توتونئجمله دو ویروس گیاهی موزا

Tobamovirus( و ویروس پیسک خفیف فلفل )PMMoV, 

Tobamovirus و نیز باکتری )(Xanthomonas campestris pv. 

Vesicatoria) ( و اوومیستPhytophthora capsici) شودمی 
که به (BABA)آمینو بوتریک اسید -تیمار با بتا. پیش(17)

، شیمیایی ایمنی اولیه معروف است عنوان یک محرک
ها گیاهانی که در آن دربه بیماری را ومت مقا ستهانتو

CaLecRK-S.5 کاربرد (. 2د )را بازگرداناست شده خاموش
RNA ای رشتهدو(dsRNA)  خارجی که یکPAMP  شناخته

باعث  ،ویروسی جانوری استشده در سیستم ایمنی ضد
رابیدوپسیس شده که این ادر  PTIتحریک پاسخ ویژه 

و مستقل از مسیر  SERK1 وررسپتکوفرآیند وابسته به 
های پروتئین پوششی ویروس. است RNAخاموشی 

 ,PVX) سیب زمینی  Xویروس موزاییک توتون و

Potexvirus) های شبه تواند پاسخنیز میPTI ترتیب در را به
 (CP)پروتئین پوششی . راه اندازدرابیدوپسیس بهاتوتون و 

که ت سااء غشبدون های ترین جزء همه ویروسخارجی

                                                 
7 Transmembrane 
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های گیاهی اید طی حمله ویروس به گیاه با سطح سلولب
 PTIهای شبه تماس برقرار کند. بنابراین امکان دارد پاسخ

های از پروتئینشده شتقهای ناشناخته م PAMPتوسط
، مطابق این فرضیهبرانگیخته شود.  PVXو   TMVپوششی

 ی درربعدی سراسشده یا تاخوردگی سهجایگاه حفاظت
مانند  ،مشابهساختاربا  یهاییروستئینی وپرووشش پ

-پاتوژن .(21) یافت شدند ایای و میلههای رشتهویروس

های اختصاصی توانند پروتئینمی با میزبان های سازگار
(Effectorsرا به درون سلول گیاهی ا )دهند تا با دفاع نتقال 

سازگار شوند. برای مقابله با میزبان  PTI حاصل از
که  ،هان یک سیستم نظارتی اضافی دیگرییاگ ،رهاکتواف

عنوان تحتای سلولی ویژههای درونبه گیرندهوابسته
طور مستقیم اند که بهرا تکامل داده هستند،  Rهایپروتئین

-ای میکروبی که برای فروپاشی و بیهمستقیم افکتوریا غیر

 د وکنناند را شناسایی میاستفاده شده PTIاثر کردن سیستم 
 سیستم برانگیخته توسط افکتورنام بهاعی دیگری ستم دفسی
(1ETI )تعداد  تحقیقات مختلف،طی . (23کنند )را فعال می

برابر تعداد زیادی از که مقاومت در Rهایزیادی از ژن
 .اندکلون شده ،کنندهای گیاهی را ایجاد میویروس
 ایدار انتهای آمینیدر  معمولاعملکردی  Rهای پروتئین

 )2TIR( 1اینترلوکین  -مشابه گیرنده تولگیرنده ن دومی کی
(، یک دومین مرکز 3CCمارپیچ )-یک دومین پیچ  یا و

غنی از تکرار توالی ( و یک دومین 4NB)به نوکلئوتید اتصال
 .هستندخود  کربوکسیلیدر انتهای  (Leucine-rich)لوسین 

 Rی هانهای غیرمتعارف در بعضی از پروتئینمیدواین 
 NB-LRRمتعارف غیر دومین. نداهشناسایی شدنیز هی یاگ

در افزایش شناسایی و یا پاتوژن  تشخیصنقش اساسی در 
آمیز یک افکتور درک موفقیت PTIهمانند . (17) دارد آن

دست های پایینسیگنالاز سری یک Rتوسط یک پروتئین 
 شوند.یهای مقاومت مبه پاسخاندازد که منجرراه میرا به

شده های مقاومتی ایجادر بیشتر پاسخم دفاع دمستقی جهتین
-با(. 2) استحساسیت قواکنش فو ، Rهایپروتئین توسط

زمینی در سیب Rx1مانند ژن  Rهای حال بعضی از ژناین
 ،حساسیت نداردرا که ارتباطی با واکنش فوق بالاییایمنی 

 وسشی ویرپوشین ئواقع پروتدر Rx1ژن  د.بخشبه گیاه می
PVX غنی از تکرار لوسینتوالی طریق دومین را از، 

                                                 
1 Effector-triggered immunity 
2 Toll/Interleukin-1 receptor 
3 Coiled-coil 
4 Nucleotide-binding 

 RanGAP2 RAN توسطسیگنال حاصل از آن شناسایی و 

GTPase-Activating protein 2 تا کند به هسته منتقل می
-این عمل را از که احتمالاد شوفعال  PVXمقاومت علیه 

انجام می (1NbGlk) 5 2گلدن طریق فاکتور رونویسی شبه
 .(28) هدد

علیه  Rواسطه نیاز برای ایجاد مقاومت بهات موردیبرکت
ای با  همان ترکیب طور گستردهویروس به هایآلودگی

-ها همپوشانی دارد که نشانبرای دیگر پاتوژن نیازمورد

عنوان مثال به. (14)استگیاهی  ETIایی ردهنده همگ
 1SKP (61SGT،)به مربوط 2Gلل ا کنندهسرکوب

REQUIRED FOR MLA12 RESISTANCE1 (RAR1)  و
کمپلکس  ،(790HSP) 90پروتئین شوک حرارتی 

SGT1/RAR1/HSP90 دهند که برای مقاومت را تشکیل می
 و  TMVهای ترتیب علیه ویروسبهRx و   Nواسطهبا

PVXاین کمپلکس برای پاسخ همچنین  .ضروری هستند
س کمپلک .است نیازنیز موردایمنی علیه آلودگی باکتریایی 

-بهرا مقاومت ، SAG101 و EDS1 ،PAD4 اب شکیل شدهت

در برابر ویروس  TCVبه آلودگی  HR واسطه واکنش
 تنش، قارچ و حتی  باکتری، (TCVچروکیدگی شلغم )

  .(8) کندسرما تنظیم می

 RNA  (RNA Silencing)خاموشی

یک  ،نیز معروف است RNAکه به تداخل  RNAخاموشی 
ای تنظیم و اختصاصی برده ی حفاظت شملمکانسیم تکا

و مبارزه با نوکلئیک اسیدهای خارجی  های داخلیبیان ژن
ها  ها( و ویروسمانند عناصر قابل انتقال )ترانسپوزون

( که dsRNAای مشتق از ویروس )رشتههای دوRNA. است
 هستند،ویروسی ضد RNAیک محرک کلیدی در خاموشی 

-وتئین شبهی پریعن IIIنوع  هیتوسط اندوریبونوکلئاز گیا

 RNAد و به نشوشناسایی و پردازش می )8DCL(دایسر 
د که نشونوکلئوتیدی تبدیل می 24تا  20ای رشتهدو

شده از گر مشتقکوچک مداخله RNA هااصطلاحا به آن
-ها به پروتئینvsiRNAاین  گویند.می (vsiRNA)ویروس 

اصلی  زءج وشوند متصل می( AGOهای آرگونات )
را   RISCیعنی RNA توسطشده خاموشی القا لکسکمپ

 RNAطور مستقیم دهند که قادر است بهتشکیل می

                                                 
5 Golden2-like  
6 Suppressor of the g2 allele of skp1 
7 Heat shock protein90 
8 Dicer-like 
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های ویروسی همولوگ را برش دهد و یا ترجمه پروتئین
  (.26) ویروسی را سرکوب و مهار کند

و عمده اصلی  هایاز مکانیسم عنوان یکیبه RNAخاموشی 
ویروس –اه گی ت سازگاریلاامدر تع هاویروس بامقابله 

ویروس  یافته )موتانت(فرم جهش شناخته شده است.
اصلی  VSR( که فاقد TuMV, Potyvirusموزاییک شلغم )

رابیدوپسیس را اتیپ وحشی  تواندمیناست ( HcProخود )
آلوده کند، اگرچه توانایی آلودگی گیاهانی که مسیر 

 نایبروهلاع دارد.را  استها معیوب شده آن RNAخاموشی 
 مافزایش اثر سیستبه مرتبط علائم دقیقاً بهبودیده پد

حقیقت در .است VSRو اختلال در فعالیت  RNAخاموشی 
یا  های گیاهی یکاین است که تقریبا همه ویروسبراعتقاد

ن که قادر به مختل کرد یافته دارندتکاملچند پروتئین 
ن نیهمچ RNAخاموشی  .هستند RNAسیستم خاموشی 

عیین همکنش ناسازگاری بین گیاه و ویروس را تبرتواند می
ن یک عنواطور عادی بهرابیدوپسیس بهاعنوان مثال به .کند

-می PVX ،حالاینشود باشناخته می PVXغیرمیزبان برای 

رابیدوپسیس را در حضور ویروس لکه قرمز فلفل اتواند 
(PepRSV, a Potyvirusو یا با همکاری سیستم ) VSR  این

نشان  متعددیهای ( آلوده کند. پژوهشPepRSVس )ویرو
 طوررابیدوپسیس بهادر  PVXدهد که مهار همانندسازی می

 AGO2و مشارکت فعالیت DCL2 ،  DCL4بهای وابستهعمده
 (.26)است  AGO5و 

  (Translation Repression) سرکوب ترجمه

و غذایی  قربه ف خشدت در پاسها بهسلولی پروتئینبیوسنتز 
که  دهدها نشان میبررسی .دشوا تنظیم میهتنش یا

 که باشدیک سرین ترئونین کیناز می 12GCN پروتئین
 است.ها در گیاهان کننده کلیدی بیوسنتز پروتئینتنظیم

GCN2 گذاری و فسفریلاسیون فاکتور آغازطریق هدفاز-

ن که ای کندعمل می 2α (α(eIF2کننده ترجمه یوکاریوتی 
 40sواحد متصل شده و آن را به زیر Met-tRNA ور بهفاکت

کند تا سنتز پروتئین پس از اتصال یک ریبوزوم منتقل می
GTP  فسفریلاسیون  .شودآغازeIF2α  بازیابی ،52در سرین 
GDP به متصلeIF2α  بهGTP  نتیجه سنتز و دررا مهار

 ینیروتئتوسط پ GCN2فعالیت . کندمی سرکوبپروتئین را 
-تنظیم می ATP (ABC)شونده به است متصله کاز خانواد

                                                 
1 General control non-derepressible-2 

در  GCN1–GCN2–eIF2αمسیر . نام دارد GCN1شود که 
زنده های زنده و غیرهای گیاهی به تنشبسیاری از پاسخ

هنوز . استدرگیر  غیرهسرما، زخم و نظیر ی یهامانند تنش
 GCN2 توسطنقش مستقیمی برای سرکوب ترجمه پروتئین 

تیپ ش نشده است و آلودگی زارویروسی گضد ر دفاعد
توسط  GCN2یافته آن در رابیدوپسیس یا جهشاوحشی 

( و یا TYMV, a tymovirusویروس موزاییک زرد شلغم )
TCV  علائمی از فسفریلاسیونeIF2α این ه استنشان نداد .
نقشی در پاسخ گیاه به  GCN2دهد که یا ها نشان میداده

این  نقشی داردر هم گا یاو ند کنمیایفا آلودگی ویروسی 
 .(25) است. این دو ویروس سازگار شده بانقش 

خانواده  ،(RIPوم )زکننده ریبوفعالهای غیرپروتئین
در گیاهان،  فراگیرصورت دهند که بهنی را تشکیل مییپروتئ
توانند سنتز پروتئین ها وجود دارند و میها و باکتریقارچ
  rRNAه بمربوط Sacrin/ricinر لوپ اختلال د طریقرا از

ها RIPدهد که بسیاری از ها نشان میپژوهش .مهار کنند
قارچی و ویروسی، ضدهای قدرتمند ضددارای فعالیت

-با فعالیت ضد RIPترین شناخته شده .هستندکشی حشره

باشد ( میPAP) Pokeweed ویروسویروسی پروتئین ضد
  Pokeweed (Phytolacca americana)ا که در گیاه سرخاب ی

تکثیر و  مشخص شده که قادر به کاهش وشده یافت 
های گیاهی مانند ویروس ازدیاد بسیاری از ویروس

 PVX،Tobacco  (،CMV, a Cucumovirus) موزاییک خیار

Etch Virus (TEV, a Potyvirus)  ،Potato Virus Y (PVY, a 

Potyvirus) ،Alfalfa Mosaic Virus (AMV, an Alfamovirus) ،
African Cassava Mosaic Virus (ACMV, a Begomovirus) ،
Cauliflower Mosaic Virus (Camv, A Caulimovirus) ،

Brome Mosaic Virus (BMV, a Bromovirus)  نیز بسیاری و
در  RIPاین بیان برعلاوه (.4) است های جانوریاز ویروس

یش فزاویروسی ا انند حملهگیاهان تحت شرایط تنش م
ها قسمتی از مکانیسم دفاعی دهد آنکه نشان می یابدمی

 سرکوب کلی ترجمه هستند طریقازبرابر ویروس گیاه در
(8 .) 

طریق سرکوب ویروسی دیگری که ازاخیراً مکانیسم ضد
کشف شده  ،کندسنتز سراسری پروتئین سلولی عمل می

 کیناز با طتبمر (NSP) ای(. پروتئین شاتل هسته25) است
1(NIK1 که )ویروسی میکلیدی این ماشین ضد بخش-

  NSPکننده باهمکنشابتدا در فاکتورهای میزبانی بر ،باشد
یک  NIK1واقع (. در26) ویروسی شناسایی شدجیمنی
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 حاویلنگری غشای پلاسمایی است که  LRRپروتئین 
نند باشد که ماترئونین کیناز می–دومین عملکرد سرین 

PRR گیرنده کمکیBAK1  (. دو همولوگ دیگر 24)است
(NIK3  وNIK4 در )رابیدوپسیس شناسایی شدند که با ا

NIK1  بالاخانواده  1به گروه جداگانه متعلقخوشه یک
LRR-RK خلاف مقاومت به(. بر14) دهندرا تشکیل می-

با  NIK1 توسطویروسی های ضدپاسخ ،BAK1واسطه 
القا  PRی اهنبیان ژمانند ذاتی  های ویژه ایمنیواکنش

ریبوزومی  10پروتئین  NIK1 مقابل،در  .شوندنمی
(RPL10سیتوپلاسمی را فسفریله می )به انتقال کند که منجر

(. 24) شود( از سیتوپلاسم به هسته میRPL10این پروتئین )
با یک گیرنده رونویسی حاوی دومین  در هستهاین پروتئین 

1MYB ومین اوی دیعنی پروتئین حMYB کننده نشهمکبر
های دهد تا بیان ژنهمکنش می، بر10L (2LIMYB)با 

نهایت به پروتئین ریبوزومی را سرکوب کند و درمربوط
 به خاموشی سراسری پروتئین ویروسی و سلولی شودمنجر

(25).  

 غیرمعمولمقاومت غالب 
  (Atypical Dominant Viral Resistances) ویروسی

های غالب ژن کشفبه جرویروسی منف مقاومت کش
رسانی پیام مسیرمستقل از ها آنرد کمقاومت شد که عمل

های غالب مقاومت از . محصولات این ژناستایمنی ذاتی 
نظر ساختاری متفاوت از یکدیگر و حتی متفاوت از 

توانند درون بنابراین نمی .هستند Rهای ویژه پروتئین
-بررسیاس ساربندی شوند. باه تقسیمسیستم ایمنی ذاتی گی

 ،های غالب مقاومتاغلب این ژناحتمالا ، های انجام شده
های همکنش مستقیم با پروتئینطریق برعمل خود را از

به  روایندهند. ازویروسی برای مهار فعالیت انجام می
های غالب پروتئین ،های غالب مقاومتمحصولات این ژن

 .شودمی گفته( ADVRPروسی )معمول ویمقاومت غیر
 ،اندها که تاکنون کشف شدهADVRPای از بخش عمده

ها لکتین ( هستند.Lectinاعضای خانواده پروتئینی لکتین )
شوند، ها شناخته میعنوان آگلوتینین یا جاکالینکه به

شونده به های دارای دومین متصلگروهی از پروتئین
ه پذیری بور برگشتط( هستند که بهCBDکربوهیدرات )

-ای متصل میای ویژههساکاریدکاریدها یا الیگواسومون

                                                 
1 Myeloblastosis  
2 L10-Interacting Myb Domain-Containing Protein 

ها یک دومین تعدادی از لکتین CBDبر علاوه .شوند
کاتالیتیکی اضافی نیز مانند گلوکوناز، گلیکوزیداز، کیناز و 

-شبهدومین  ایهای داردارند. بعضی از لکتین RIPهمچنین 

 در I-3س و رابیدوپسیا در 4LOREو  31DORN مانند کیناز
که  کنندعمل می PTIدر  PRRعنوان گیرنده به ،فرنگیهوجگ

لکتینی در ( پروتئین شبه1RTM) TEVکننده حرکت محدود
طور اختصاصی مقاومت به به ود نباشرابیدوپسیس میا

، ویروس موزاییک TEVمانند  هابسیاری از پوتی ویروس
ا ب را( PPV) ای آلوویروس ساقه آبله ( وLMVکاهو )

برد )در مسافت طولانی( به گیاه  حرکت دوردن محدود کر
و  HRمستقل از  ،RTM1واسطه مقاومت به .دناعطا می کن

رود گمان می اما کندمینرا القا   SARوبوده  SAبا  نامرتبط
با حداقل دو پروتئین دیگر در آوند  را ایکه مجموعه

وچک شوک )یک پروتئین ک RTM2 .دهدچوبی تشکیل می
یک مپرین با دومین همولوگ با فاکتور ) RTM3رارتی( و ح

و دیگر  ((TRAF) مرتبط با گیرنده فاکتور نکروزیس تومور
و  RTM5های عنوان محصولات ژنفاکتورهای میزبان، به

RTM4،  اند طور ژنتیکی شناخته و توصیف شدهبهفقط
کدام از اعضای این رفتن عملکرد هردست(. از15)

ه نشان شود کمقاومت میتن به از بین رفلکس منجرکمپ
به کمپلکس وابسته RTM1 بهمربوطمقاومت  دهدمی

(. این کمپلکس پروتئینی احتمالاً با 23باشد )پروتئینی می
یا کمپلکس  هاویروسهای پوتیپیکرههدف قرار دادن 

عمل خود را  آبکشی،در آوند  CPنوکلئوپورتئینی حاوی 
ت ایجاد شده اومیر شکست مقرگد CP یراز دهدانجام می

نیاز لکتین نوع جاکالین مورد) JAK1. است  RTMتوسط
 ADVRPیکی دیگر از ها( ویروسکسبرای مقاومت به پوت

را  ایکه مقاومت گسترده استرابیدوپسیس الکتین در شبه
طریق در مرحله اول آلودگی از Potexvirusesنسبت به 

یت آن به عالو مهار فRNA به بستهوا مرازپلی RNAشناسایی 
ل یک پروتئین مشا ی دیگراهمثال(. 1کند )اه اعطا میگی

 Cyamopsis( جداسازی شده از CIP29)لکتین شبه

tetragonoloba (L.) برابر که قادر به ایجاد مقاومت در است
 Sunn-hemp mosaic virus (SHMV, a tobamovirus)ویروس 

 Musa paradisiacaاز یک لکتین خواهد بود و  توتوندر 

(BanLec-1)  که بهCP ویروس TMV متصل و از آلودگی
 (.15) کندویروس جلوگیری می

                                                 
3 Does not respond to nucleotides 1 
4 Lipooligosaccharide-specific reduced elicitation 
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-اتوفاژی و یوبی طریقازها تخریب و تجزیه پروتئین

 کوئیتیناسیون

کوئیتیناسیون ماشین اصلی یوبی توسطها تجزیه پروتئین
 ،سیونکوئیتیناتغییر و تبدیلات پروتئینی در گیاه است. یوبی

 پیوندبه ایجاد ای آنزیمی است که قادرمرحله چندواکنش 
. ابتدا استپروتئین هدف  در( Ubکوئیتین )کووالانسی یوبی

Ub وسیله آنزیم فعال کننده رو بهپیشUb پروتئولیزه می-

دهد که درآن حدواسط را تشکیل می E1-Ubشود و 
د ا یک پیونب Ub انتهای کربوکسیلیسین موجود در یگلا

در مرحله  شود.باند می E1ستئین موجود در سی به تیواستر
 Ubنهایت، در شود.ترکیب می E2آنزیم  اشده بفعال Ubبعد 
 Ubهای هدف با کمک واسط به پروتئینحد E2-Ubاز 

-های یوبیشود. سپس پروتئینلیگاز تحویل داده می

 26sبه کمپلکس پروتئازوم جهت تجزیه شده کوئیتینه
کوئیتیناسیون یوبی توسطنی پروتئی زیه. تجشوندمی فرستاده

است وتقریباً  ضروریبرای هموستازی پروتئین سلولی 
جای درگیر در همه فرایندهای سلولی است، بنابراین 

های نیست که این فرآیند تقریبا در همه مکانیسم تعجب
القای  ،ویروسی گیاهی درگیر است. برای مثالدفاعی ضد

گیرنده تغییر بردر ،ذاتی گیاهنی در ایم PRی اهبیان ژنکامل 
به کواکتیوتور رونویسی و تبدیلات پروتئازوم واسطه مربوط

NPR1 ی این فراوانی گیرنده کیتینبرعلاوه .استLYK5 به-

رابیدوپسیس ادر  113PUB لیگاز  3E کوئیتینوسیله یوبی
پاسخ و  بهمربوط نخوردههای تاشود. پروتئینتنظیم می

 رسانپیامیک مجموعه که ، سمیوپلاآندشبکه  هاینشت
برای بازسازی  و باشندمیسلولی درونبعدی چند
، مجموعه هستندضروری  شبکه آندوپلاسمیستازی وهم

-دیگری از پاسخ گیاه به آلودگی ویروسی را تشکیل می

-تنظیم می  Ubواسطهطریق تخریب پروتئین بهد که ازنده

 E3لیگاز  گروهاز توتون  درید یک ژن جدNtRFP1  د.نشو
یت ستلاشده توسط بتارمز C1βاست که با پروتئین 

(Betasatelliteوابسته ) به ویروس پیچیدگی برگ زرد
 VSR  وفرنگی که یک فاکتور بیماریزایی ویروسی گوجه
را کوئیتیناسیون و تخریب آنهمکنش دارد تا یوبیبر، است

یب خرت ،اینبرعلاوه. شود سبببرای کاهش تکثیر ویروس 
  RdRpمقابله باکوئیتیناسیون درواسطه یوبیپروتئینی به

                                                 
1PLANT U-BOX13  

 است نیز مشاهده شده رابیدوپسیسادر  TYMVویروس 
(5) . 

جهت انتقال تجمعات شده اتوفاژی یک سیستم حفاظت
 یهاهای بد تاخورده یا ناخواسته و یا اندامکپروتئین
د. باشزیافت میتخریب و بادیده به واکوئل برای آسیب

های برابر تنشسلول و مقاومت درطبیعی وستازی حفظ هم
-ضروری است. همانند یوبیدر گیاهان زنده زنده و غیر

کوئیتیناسیون، اتوفاژی نیز تقریباً با همه ابعاد فرآیندهای 
فیزیولوژیکی سلول مرتبط است که شامل ایمنی گیاهی نیز 

گیاهی  منیایدرگیر در  ای متفاوتیهاتوفاژی از راه .شودمی
 BECLIN1، که (ATG6مرتبط با اتوفاژی ) 6ژن . است

 Bبا پروتئین  است، هسته اصلی اتوفاژیو  شودنامیده می
 ،است TuMVبه مربوط RdRp(، که NIbای )اینکلوژن هسته

مرتبط با  8همکنش دارد. ژن برای مهار تکثیر ویروس بر
 بهوابسته C1 βتصاصی باطور اخ( بهATG8اتوفاژی )

همکنش دارد بر، (CLCuMuV)یچیدگی برگ کتان روس پیو
(. گیرنده 16کند )میسازی ویروس ممانعت از همانند و

 CP، هم 21NBR)محموله پروتئینی( اتوفاژی، یعنی  کارگو
-را هدف قرار می CaMVمونتاژ نشده و اجزای ویروسی 

یجه تندر و ودشاتوفاژی  ها توسطآنتخریب باعث دهد تا 
-بر(. علاوه11) را محدود کند CaMVی توسط لودگایجاد آ

 HcProطریق هدف قرار دادنرا از TuMVتجمع  ،NBR1این 

های مرتبط با گرانول رسدبنظر میکند که سرکوب می 
RNA (.4) شده توسط ویروس باشدالقا 

 ویروسیبین سدهای دفاعی مختلف ضد 3تداخل

 ندکنل نمیاز هم عم جداویروسی گیاهی های ضدمکانیسم
های دفاعی مختلف قدرتمندی بین برنامه برهمکنشیک  و

 اول .وجود دارد همکنشبرطور کلی سه نوع وجود دارد. به
ویروسی معمولاً توسط جزئی از یک مسیر ضد ،کهاین

های ژن نویسیاتر شود. برای مثالمسیرهای دیگر تنظیم می
R با miRNAی مانند یهاmiR472 مورد  وشود میم تنظی

هم قرار خواهد گرفت یا تکثیر  siRNAعمل متقابل 
siRNAوسیله آنزیمها بهRdRp6   بیان اجزای  همچنین وگیاه

های ایمنی ذاتی وسیله پاسخبه که RNAمسیر خاموشی 
یک مکانیسم نیازمند عمل ، دوم اینکه. شودتنظیم می

-به پاسخمربوط HR ،عنوان مثالبه .باشدمسیرهای دیگر می

                                                 
2 Neighbor of BRCA1 
3 Cross-Talking 
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های شبکه های ایمنی ذاتی توسط اتوفاژی و تنش
(. سرانجام مهمتر از همه، 10) شودتنظیم میآندوپلاسمی 

-جهت مقابله با ویروس ،ها با همانواع مختلفی از مکانیسم

 SARایجاد  ،عنوان مثالکنند. بههای گیاهی مشارکت می
و  RNAشی ، خاموSAواسطه لقا شده بهشامل ایمنی ذاتی ا

 SA همچنین (.19) باشدسیر ترشح پروتئین میحتی م
وسیله کنترل بیوسنتز درگیر در تنظیم رشد گیاهی به

در پاسخ  گیاههای کوچک RNAطریق جیبرلیک اسید از
(. یک پروتئین 7)است ها ویروسویروسی به پوتیضد
(، پاسخ rgs-CaMژن )کننده خاموشی تنظیم کالمودلینشبه

از طریق اتصال به  را سلولیونهای درVSRبه  متقابلی
طریق ایندهد که ازمی dsRNAبه  شوندههای متصلدومین

گری و ها را از طریق مسیر اتوفاژی میانجیتخریب آن
-را آغاز می SAبه ویروسی وابستههای ضدهمچنین پاسخ

 ،های دفاعیکانیسمکند. تداخل پیچیده و پویا بین انواع م
هد که پاسخی سریع و کارآمد به یه گیاه من را باین امکا
های مکانیسم های ویروسی داشته باشد و مبادله بینآلودگی
 .(27) و نمو عادی را به حداقل برساند دفاعی

 پاسخ متقابل ویروس به دفاع گیاهی

 یک ؛ جهش
 ویروسی میزبانمکانیسم اصلی جهت فرار از سیستم ضد

خاصیت  دلیلبهانوری دار گیاهی و جRNAهای ویروس
بالایی  جهشدرجه با های ویروسی RdRp ،1عدم ویرایش

-مراز همانندپلی DNAدارند که به وسیله  ینسبت به میزبان

مانند هم دار DNAهای (. ویروس11) کنندسازی می
همان سرعت توانند بهها میها و نانوویروسویروسجیمنی

در نطور که (. هما4)یابند  تکامل ،خود دارRNAیان همتا
ویروسی گیاهی بخش قبلی بیان شده مکانیسم های ضد

طورتقریبا به ADVRPو مقاومت مرتبط با  ETIو  PTIشامل 
ای میان بفردی با شناسایی یک توالی کوتاه ویژهمنحصر

 ها یا پروتئین R ها،PRRوسیله پروتئین ویروسی به

ADVRPهایوسنتیجه برای ویرشوند. درگیخته میبران 
میزبان برای شناسایی اسیدهای مسئول غییر آمینوگیاهی ت

فرار از پاسخ ایمنی میزبان آسان است که این پدیده 
 توان بهطور مثال میبهشود. شکست مقاومت نامیده می

به ژنوم اسید در پروتئین ویروسی متصلتغییر یک آمینو

                                                 
1 Proofreading 

(VPgمربوط )یروس پیسک زرد زنگ برنجبه و(RYMV, a 

Sobemovirus)  رفتن مقاومت دستبه ازمنجرشاره کرد که ا
شده است که یک ژن  Oryza glaberrima Tog7291لاین 

توان به همجنین می (.10) کندرا حمل می RYMV2مقاومت 
ایجاد شده علیه  Rz1واسطه شکست مقاومت نیشکر به

 ,Beet necrotic yellow vein virus (BNYVVآلودگی ویروس 

a Benyvirus) یک جهش تکی در  ازکه ناشیp25 توالی کد-

 (. 7) است، اشاره کرد.کننده آن 

 مهار ایمنی ذاتی

 PPV ،MPبهمربوط CPهای متعددی مانند اخیرا پروتئین
توانایی تداخل با  TMV شده ازجدا P6و  CMVبه متعلق

و تجمع  ROSمل تولید گیاهی که شا PTIرسانی مسیر پیام
SA ها است را به دیگر پاتوژن ت میزبانحساسی نهایتو در

سلولی این هدف درون ،حالاینبا .نداهاز خود نشان داد
را سرکوب  PTIها های ویروسی و اینکه چگونه آنپروتئین

که است شده  مشخصکنند هنوز مبهم است. اخیراً می
های ایمنی ند پاسختوامی TuMVبه مربوط NIbپروتئین 

این نقش آن در پردازش برعلاوهکند.  میزبان را سرکوب
کوئیتین یوبیکننده کوچک شبهتعدیل کهیک فاکتور میزبانی 

3 (SUMO3) .است، مشخص شده است Nlb تواند با می
SUMO3 طریق موتیف را ازبرهمکنش داده و آن

ه بمربوط انتهای کربوکسیلیدر  2SIMکننده برهمکنش
ی، توجهابلور قطپروتئین ویروسی سوموئیله کند. به

وابسته به  NIbوسیله های ایمنی میزبان بهسرکوب پاسخ
 .(20) است SUMO3واسطه اسومودیله شدن ب

 میزبان RNAاز سیستم خاموشی  برداریسرکوب و بهره

که ویروسی عمدتاً در سیتوپلاسم جاییضد RNAخاموشی 
دار گیاهی اتفاق میRNAهای ویروس سازی اکثرهمانند

میزبان،  RNAبرای مقابله با خاموشی  .دگیرم میانجا، افتد
ای رشتهتک تدار مثبRNAهای سازی اکثر ویروسهمانند

(+ssRNAدر اجسام غشایی اینکلو )ن )اینکلوژن بادی، ژ
-ای )چندحفرهها، اجسام چندوزیکول ،اجسام کریستالی(

های این مکان شود.می انجامها فرولوزیکولی( و یا اس
 ،شوندکه توسط غشا محافظت می زی ویروسسانندهما

 RdRpوسیله که به ،dsRNAدیده شدن  امکان ظاهر شدن و
ند و اجازه نرسارا به حداقل می است، ویروسی تولید شده

                                                 
2 SUMO-interacting motif 
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برای برانگیختن  DCLهای گذاری آن توسط پروتئینهدف
د. ویروس لکه قرمز ندهرا نمی RNAسیستم خاموشی 

-ای گوجهوتولگی کپهویروس ک و (CIRV) ایتالیایی میخک

باشند و ساختار ژنومی که از یک جنس می (TBSV)فرنگی 
سازی و نیز اجزای همسان بسیار یکسان و استراتژی همانند

ترتیب از غشای حال این دو ویروس بهاینبا، دارند
-ثیر خود استفاده میزومی برای تکمیتوکندریایی و پراکسی

و  TuMV  (Potyviridae)ایهیروسضمن ودر (.20کنند )
BMV (Bromoviridae ) وTMV (Virgaviridae)  برای

-اندامک مشتقها یا ساختارهای شبهوزیکول ،همانندسازی

نتیجه در .گیرندرا به کار می شبکه اندوپلاسمیاز  شده
ویروس برای  طور کاملا تصادفی توسطغشای داخلی به

 RNAموشی وسط خافرار از فشار تکاملی ایجاد شده ت
شود. اختلال و آشفتگی در غشاهای میزبان انتخاب می

( ERخصوص غشای شبکه اندوپلاسمی )درونی گیاه به
-راه میرا به ERهای تنش معمولا پاسخ ،توسط ویروس

ها در واکنش گیاه به دیگر این پاسخهمچنین اندازد که 
 (.3) درگیر هستند ،زنده و نمو عادیی زنده و غیرهاتنش

های که پاسخاست نشان داده انجام شده لعات مطا چنینهم
د  که ندهواقع تکثیر ویروس را افزایش میدر ERتنش 

های توسط ویروس ER تنشمسیر سیگنال  دهدنشان می
 گیردگیاهی جهت منافع خودشان مورد سوءاستفاده قرار می

(20). 

غشایی تکثیر ویروس جهت تضمین  یهاجایگاه
 میزان زیاد زیراس کافی نیست، مند ویروی قدرتهمانندساز

تواند ویروسی در سلول گیاهی می RNAعادی و غیر
 ،de novoرا در سلول گیاهی از طریق سنتز  RNAخاموشی 

RNA ای توسط رشتهدوRdRp میزبان به راه اندازد که به-

سنتز پروتئین و مونتاژ اجزای ویروسی نوبه خود مانع از 
که فاقد پروتئین CMV وتانت م ،ثالشود. برای ممی

 تواندمیفقط  است،RNA (2b )خاموشی  هکنندبسرکو
راندمان بسیار  ،آن فراگیرسازی کند ولی آلودگی همانند
های توجهی بیشتر ویروسقابل طوربه (.12) داردپایینی 
یک یا  ،دار DNAدار وRNAهای ویروس شامل گیاهی

طور تا به انددادهبهبود را تکامل و  VSRتعداد بیشتری 
میزبان را مسدود کنند.  RNAمکانیسم خاموشی  ،مستقیم

های ویروس توسط تولید شده یهاVSRتعداد زیادی از 
که  ییهاVSRاند. شناسایی و توصیف شده ،گیاهی مختلف

شباهت  شوند هیچهای مختلف کد میتوسط ویروس
ه نشان اند کاسیدی را نشان ندادهساختاری یا توالی آمینو

-ها میVSRحال اینها منشا مستقلی دارند. باآندهد یم

 .تقسیم شوند گروهاساس مکانیسم عملشان به دو رتوانند ب
 ایرشتهتکطریق هایی هستند که ازVSRاول شامل  گروه

و  vsiRNAیا و ویروسی ای رشتههای دوRNAکردن 
توان میگروه  که از اینها عمل کنند اختلال در پیدایش آن

 Enuivirusesاز  NS3و Tombusvirusesبه مربوط p19 به
طریق که از هستندهایی دوم شامل آن گروه. اشاره کرد

عمل  RNAخاموشی  سیستم فروپاشی و تخریب اجزای
 یا وPotyviruses به مربوط VPg که این گروهکنند می

TGBp1 (p25) به متعلقPotexviruses بته ال .ندگیربر میرا در
-می Potyvirusesبه متعلق  HcProها مانندVSRاز  بعضی

را متوقف و هم در اجزای  vsiRNA/dsRNAتوانند هم 
 ،های گیاهیویروس اختلال ایجاد کنند. RNAخاموشی 

میزبان را از دو طریق جهت ارتقای  RNAسیستم خاموشی 
-یماستفاده قرار و سوء برداریسازی خود مورد بهرهنندهما

و  داخلی miRNAتنظیم بیان  ارد شاملاین مو. دهند
گر های مداخلهvsiRNAواسطه به داخلیسرکوب بیان ژن 

شده از ویروس است. یک مثال از این موارد کوچک مشتق
 CymRSV, a)ویروس لکه قرمز ارکیده ،آلودگی

Tombusvirus) دارای  است کهVSR (p19می ) می وباشد-

کاهش  جهت ار miR168بیان  طور اختصاصیتواند به
است را افزایش  miR168که هدف  AGO1های رونوشت
  .(13) بیان دهد

 سرکوب ترجمه جلوگیری از

متعارف های غیرهای گیاهی همچنین استراتژیویروس
اند که هم وابسته و هم متنوعی را تکامل و توسعه داده

ن باشند تا بتوانند ماشین ترجمه میزبامی CAPمستقل از 
های خود را به خدمت بگیرند رآمد پروتئینسنتز کا برای

شده توسط یک پروتئین غشایی کد NSPپروتئین  (.9)
 NIK1سیله باشد که سرکوب ترجمه ها میویروسجیمنی

طور مستقیم به به NSP(. این 11کند )اثر میرا خنثی و بی
کند متصل و از فعالیت آن جلوگیری می NIK1مین کیناز دو
دست را با ایجاد اختلال در رسانی پایینپیامبا مسیر متعاق و

مانده ترئونین کلیدی واقع در موقعیت فسفریلاسیون باقی
میان در NSP-NIKهمکنش (. بر21کند )متوقف می 474

 هایاز میزبان هاویروسجیمنی NSPو  NIKهای همولوگ
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سرکوب  دهدنشان میشده است که مختلف حفاظت
ویروسی عمومی گیاهی دفاع ضدیک  NIK واسطهترجمه به

ها غلبه ویروسی بر جیمنیزآمیطور موفقیتاست که به
تواند یک کاندید ممتاز برای بهبود می NIKکند. بنابراین می

ها باشد ویروسقابل جیمنیمدرو توسعه مقاومت گسترده 
(7 .) 

 پیشگیری و
 بانمیزاسیون کوئیتیناستفاده از مسیرهای اتوفاژی و یوبی

پاشی های متعددی جهت فرواتژیژاست ،های گیاهییروسو
-بیواسطه اتوفاژی و یوویروسی بهو انهدام ماشین ضد

ی که یکوئیتینازهاکردن دیوبیمانند کد ،کوئیتیناسیون
-دف قرار میرا ه مختلف های درونی و ویروسیپروتئین

تینه کوئییواسطه یوباتخریب ب ،برای مثال. ، را دارنددنده
 RdRp 98kبا  برهمکنشتواند با می p66، TYMV شدن

 ،کوئیتین کننده نیز می باشدویروسی که یک آنزیم دیوبی
مسیر  C1βپروتئین  ،طرف دیگراز .اثر شودخنثی و بی

مختل  SPK1همکنش با کوئیتیناسیون گیاهی را با بریوبی
 از جلوگیریطریق ویروس را ازکند و آلودگی جیمنیمی
دهد. افزایش می ،NtRFPواسطه یناسیون خود بهکوئیتبییو
دادن هدف قرار وسیلهبهرا  TuMVآلودگی  NBR ،حالاینبا

  HcProچه، تخریباگر .کندسرکوب می ،HcProپروتئین 
های ئینوسیله دیگر پروتتواند بهمی NBR1واسطه به

به P6شود. پروتئین  سرکوبنیز  6k2و  VPsویروسی مانند
به اتوفاژی وابسته CaMVزایی ور اصلی بیماریوان فاکتعن

SA دهنده محدودیت نشان این موضوعکند. را سرکوب می
  P6تواند توسطاتوفاژی است که می طریقاز CaMVتکثیر 

-به ویروسمربوط P0پروتئین  .(19) کاهش یابد

یک پروتئین حاوی  ،Enamovirusesو  Polerovirusesیها
های پروتئین که باشدمی PVX TGBp1و  F-boxدومین 

AGO طریق مسیرهای اتوفاژی و را برای تخریب از
 دهدهدف قرار میرا  کوئیتینوبییبه پروتئازوم وابسته

کننده سرکوب ،Potyvirusesبه مربوط VPgپروتئین  .(12)

مسیرهای  واسطهبهرا برای تخریب   (SGS3)3خاموشی ژن 
(. اخیراً یانگ 3) بردر میکابهون تیناسیکوئیاتوفاژی و یوبی

که توسط ویروس  bγو همکاران نشان دادند که پروتئین 
شود کد می (BSMV, a Hordeivirus)موزاییک نواری جو 

طریق اختلال در برهمکنش تواند اتوفاژی میزبان را ازمی
کننده کلیدی این فرآیند که دو تنظیمATG8 و ATG7بین 

 (. 22یروسی افزایش یابد )آلودگی ورد تا از بین بب هستند

 اندازچشمنتیجه گیری و 

مقابل ها درمقایسه با دفاع آنها دربرابر ویروسدفاع گیاه در
 تر استها پیچیدهها و قارچهای سلولی مانند باکتریپاتوژن

-های گیاهی پارازیتیل این است که ویروسدلظاهراً بهکه 

طور به هاآن کیواد ژنتیهمه م سلولی هستند کههای درون
. باشندمیسلولی گیاه در ارتباط مستقیم با فاکتورهای درون

-به گیاهان این امکان را می ،قیمتچه این برهمکنش مساگر

های دفاعی جدیدی را توسعه دهند که دهد که مکانیسم
کند کمک می ، امای ویروسی را هدف قرار دهندفاکتورها

همکنش جهت این برمزایای  نیز ازهای گیاهی ویروسکه 
ویروسی گیاه سود کشف نقاط ضعف سدهای دفاعی ضد

 یهاو پروتئین خود فاقد ویرایشهای مرازببرد و از پلی
عملکردی برای فرار سریع از سدهای دفاعی میزبان چند

مسابقه تسلیحاتی و کند و برنده این  ریبردااستفاده و بهره
جدید نیز مشکلات وس های ظهور ویر. (17) نبرد شود

تر و مشکل تر مبارزه با ویروسها را توسط گیاه پیچیده 
همچنین آلودگی مخلوط گیاه توسط چندین  (.18)کند می

کند ویروس نیز سیستم دفاعی گیاهی را بیشتر تضعیف می
ی شناخت در راستا هاهدف نهایی پژوهش. (16)

ایی جهت هاتخاذ استراتژیو گیاه  -های ویروسبرهمکنش
مقاومت ویروسی پایدار جهت تضمین امنیت غذایی برای 

-موفقیت این راستا،باشد. در به رشد انسانی میجمعیت رو

های ویروسی مدیریت بیماری در یتوجه و مهمهای قابل
  (.6)است بسیاری از محصولات کشاورزی بدست آمده 
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Abstract 

Plant viruses are obligate intracellular parasites that depend exclusively on the host cell 
to complete their infection cycle, such as the expression of genomic information, 
genome replication, and intercellular movement. During the infection, a wide and 
competitive network of protein-protein and protein-nucleic acid interactions is created 
between the virus and the plant. Generally, this interaction network includes 
mechanisms through which the plant creates antiviral responses and the virus uses host 
factors to multiply and overcome the host's antiviral responses. Takes understanding 
this interactive network between plant and virus is one of the key goals of virology to 
better and safely deal with plant viruses. Plant viruses have acquired various strategies 
to suppress and even exploit the host's defense system to guarantee and ensure their 
survival. Having a better understanding of the defense and interaction (anti-defense) of 
plants and viruses will clearly be useful for improving and developing effective broad-
spectrum resistance against viruses for sustainable agriculture. In this article, a summary 
of the latest scientific achievements related to defense and anti-defense between viruses 
and plants is presented. 
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