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مقدمه
 خاموشي RNA ابتدا در آزمايش‌هايي براي توليد گياهان اطلسي تراريخت 
با رنگدانه تغييريافته ديده شد )1و2(. متعاقباً اين پديده در گستره وسيعي 
از جمله گياهان، جانوران، جلبکها و قارچ‌ها، شناسايي  از موجودات زنده، 
قديمي‌ترين  احتمالًا  و  قوي‌ترين  از  يكي   RNA خاموشي  )3تا8(.  شد 
انواع هم‌تكاملي1 ويروس-گياه است. اين روند ممكن است بر رقابت بين 
ويروس‌ها در ميزبان اثر بگذارد و به تكامل نژادهاي جديد ويروس منجر 
شود. ارتباط ويژه بين ويروس و سلول ميزبان احتمالًا باعث مي‌شود كه 
ويروس‌ها به‌خاموشي RNA، به‌عنوان يك روند مقاومت، حساس باشند. 
گياهان آلوده به ويروس دوباره رشد ميك‌نند و برگ‌ها بدون علائم مي‌شوند. 

در حقيقت، ويروس مشابه يا مرتبطي نمي‌تواند برگ‌هاي بالايي سالم اين 
 RNA گياهان را آلوده كند. اين حالت را بهبود2 مي‌نامند. احتمالًا خاموشي
يكي از مسيرهاي بهبود است )9(. خاموشي RNA در بين گياهان، قارچ‌ها، 
عليه   RNA خاموشي  است.  حفاظت ‌شده  روندي  جانوران  و  حشرات 
اندازه 21  با   ،3)siRNA( هاي کوچک تداخليRNA ويروس‌ها توسط
تا 24 نوکلئوتيد، ايجاد مي‌شود. روند خاموشي RNA شامل جلوگيري از 
از راه متيلاسيون، تجزيه پس   ،)mRNA( پيام‌رسان RNA رونويسي
از رونويسي RNAهاي هدف و جلوگيري از ترجمه mRNAها است 
)10تا12(. ويروس‌هاي داراي RNA دورشته‌اي و عناصر ژنتيکي متحرک 
که توان ايجاد RNA دورشته‌اي را در گياهان دارند، مي‌توانند خاموشي 

1. Coevolution		  2. Recovery
3. Small Interfering RNA	

چيکده
خاموشي RNA روند دفاعي قدرتمندي در گياهان، براي مقابله با ويروس‌هاي گياهي است. اين روند سبب تجزيه RNA ويروس مي‌شود 
و در نهايت، غلظت ويروس و ايجاد علائم در گياه كاهش مي‌يابد. اما بسياري از ويروس‌ها مي‌توانند اين روند را مختل كنند. اين ويروس‌ها 
بيان ميك‌نند كه خاموشي ايجادشده توسط RNAهاي کوچک تداخلي )siRNA( و ميكروRNAها )miRNA( را سركوب  پروتئين‌هايي را 
ميك‌نند و غلظت ويروس را افزايش مي‌دهند. اغلب ويروس‌هاي گياهي پروتئين‌هاي سرکوبگر خاموشي RNA را کد مي‌کنند. اين پروتئين‌ها با 
اجزاء مختلف مسير خاموشي RNA تداخل دارند. شناخت بيشتر اين مسيرها و نقش پروتئين‌هاي سرکوبگر ويروسي در گياه باعث درک بهتري 

از مقاومت گياهان عليه ويروس‌ها و توليد گياهان تراريخت مقاوم به اين ويروس‌ها خواهد شد. 
RNA ؛ میکروRNA های تداخل کننده؛ تداخل کننده‌های کوچکRNA  :واژه‌های کلیدی

برهم‌کنش خاموشي RNA در گياهان با ويروس‌هاي گياهي  
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امین الله طهماسبی، مریم زنگنه

RNA را القاء کنند. گياهان چندين هومولوگ از اندونوكلئاز دايسر  دارند و 
آنزيم‌هاي شبه دايسرDCL)، siRNA 4( را در پاسخ عليه ويروس‌ها توليد 
ميك‌نند. siRNA ها در آوند آبکشي منتقل مي‌شوند و مي‌توانند خاموشي 
را در سراسر گياه آغاز کنند. دسته ديگري از RNAهاي کوچک ميکرو
RNA ها5 هستند که از RNA تک‌رشته‌اي بلند با ساختار سنجاق‌سري 
به‌ويژه عوامل رونويسي که  از پروتئين‌ها،  مشتق مي‌شوند و چندين نوع 
براي نمو ضروري هستند، را هدف مي‌گيرند. با توجه به اينكه خاموشي 
RNA يك مسير كليدي در دفاع ضد ويروسي گياه است، در بسياري 
از ويروس‌ها توانايي مختل كردن اين سامانه تكامل يافته است. تعدادي 
از ويروس‌ها پروتئين‌هايي را بيان ميك‌نند كه خاموشي ايجادشده توسط 
siRNA و miRNA را سركوب ميك‌نند و غلظت ويروس را افزايش 
مي‌دهند. خاموشي RNA دفاع ضد ويروسي قدرتمندي است و ويروس‌ها 
براي دوام و توانايي سركوب اين روند يا فرار از آن تكامل يافته‌اند. به‌سبب 
پيچيدگي اين مسيرها، در اين مقاله به‌طور اجمالي روي جنبه‌هاي مرتبط با 

دفاع گياهان عليه ويروس‌ها و بيماري‌زايي ويروسي متمرکز مي‌شويم. 

روند خاموشي RNA ويروس‌ها توسط گياهان
در گياهان خاموشي RNA يک روند اساسي دفاع عليه ويروس‌ها است. 
پس از حمله ويروس به سلول‌هاي ميزبان، ممکن است مسير خاموشي 
RNA ميزبان فعال شود. اين رخداد غلظت ويروس را در گياهان محدود 
مي‌کند. خاموشي RNA عليه ويروس‌ها توسط siRNAهاي کوتاه، با 
اندازه 21 تا 24 نوکلئوتيد، ايجاد مي‌شود. اين siRNAها شامل RNA دو 
رشته‌اي و يك حد واسط عمومي همانندسازي ويروس‌هاي گياهي هستند 
كه به‌سبب خصوصياتي، مانند فقدان کلاهک 5َ يا دم پلي‌A، ساختاري 
ويژه دارند )13(. اين تنوع در ساختارها که خاموشي RNA را آغاز مي‌کند، 
در  و هم  ويروس‌هاي DNAدار  مقابل  در  روند هم  اين  باعث مي‌شود 
برابر ويروس‌هاي RNAدار مؤثر باشد. RNA دورشته‌اي آغازگر خاموشي 
آغازگر  توالي RNA كه مشابه RNA دورشته‌اي  RNA است )14(. 
است، تجزيه مي‌شود. اغلب ويروس‌هاي گياهي، شامل 59 تا از 80 جنس 
 RNA هستند. اين ويروس‌ها RNA ويروس گياهي، ويروس‌هاي داراي
پليمراز وابسته به RdRp) RNA(6 را كد ميك‌نند كه در اولين مرحله 
همانندسازي، نسخه‌هاي آنتي‌سنس از ژنوم ويروس را توليد ميك‌نند )15(. 

نظريه ديگر اين است كه ممكن است ساختارهاي ثانويه RNA ويروس 
آغازگر خاموشي RNA باشند )9(. گياهان چندين هومولوگ از اندونوكلئاز 
دايسر دارند و اين آنزيم‌ها siRNA را در پاسخ ضد ويروسي توليد ميك‌نند. 
آلودگي  به  پاسخ  در  ويروسي   siRNAتجمع  ،dcl2 داراي  گياهان  در 
ويروس چروكيدگي شلغم7 به تأخير مي‌افتد و اين گياهان حساسيت بالايي 

به اين ويروس نشان مي‌دهند. بنابراين، به‌نظر مي رسد dcl2 در پاسخ ضد 
RdRp .)16( باشد آلودگي ويروس چروكيدگي شلغم لازم  به  ويروسي 

اجزاء  از  ندارد،  تشابهي  ويروس   RdRp با  آنها  توالي  که  ميزبان  هاي 
مسير خاموشي RNA هستند )17(. يک نژاد ويروس X سيب زميني8  
که معمولًا در توتون انتشار نمي‌يابد، مي‌تواند هم به‌صورت موضعي و هم 
به‌شكل فراگير در گياهــان تراريخت فاقــد Nt RdRp1 القاء شده انتشار 
يابد )Nb RdRp1m .)16 در نيكوتيانا بنتاميانا9 بيش از 90 درصد با 
Nt RdRp1 تشابه دارد، اما يک پروتئين ناقص را کد مي‌کند که ظاهراً 

عملكردي ندارد. )شكل 1(
نيكوتيانا بنتامياناي تراريخت بيان‌کننده RdRp در مديكاگو ترانكاتولا10  
 RdRp افزايش‌يافته‌اي به توباموويروس‌ها11 دارد. ممکن است مقاومت 
ناقص توجيه‌گر حساسيت زياد نيكوتيانا بنتاميانا به آلودگي ويروسي باشد 
 siRNA هاي دو‌رشته‌اي کوتاه کهRNA ويروس به RNA 18(. ابتدا(
ناميده مي‌شوند، شکسته مي‌شود )16و19(. شکسته شدن توسط آنزيم‌هاي 
کاتاليز  دارند،   RNase III شبيه  فعاليت  که   12)DCL( دايسر  شبه 
مي‌شود. چهار آنزيم شبه دايسر در آرابيدوپسيس siRNAهاي مشتق‌شده 
)DCL2( و  نوکلئوتيدي   22 ،)DCL1&4( نوکلئوتيدي  ويروسي 21 
24 نوکلئوتيدي )DCL3( را توليد مي‌کنند )20و21(. مشارکت نسبي هر 
DCL براي توليد siRNA متفاوت است و به ويروس مهاجم بستگي 
دارد )20(. مولکول RNA کوچک، با طول 21 تا 24 نوکلئوتيد، که در 
يوکاريوت‌هاي چند‌سلولي يافت مي‌شوند، در نمو، تغيير کروماتين، تنظيم 
بيان ژن، حفاظت ژنوم عليه ترانسپوزون‌ها و دفاع ضد ويروسي نقش دارند 
)22(. خاموشي RNA عليه ويروس مهاجم عمل ميك‌ند و باعث تجزيه 
RNA ويروس مي‌شود كه در نهايت، غلظت ويروس در برگ تلقيح‌شده، و 
احتمالًا ايجاد علائم، را كاهش مي‌دهد )21و23(. خاموشي RNA هم‌چنين 
خروج ويروس چروكيدگي شلغم از غلاف‌هاي آوندي را محدود ميك‌ند كه 
مسير محدود كردن انتشار عمومي ويروس در گياه، مستلزم siRNAهاي 
21 نوكلئوتيدي توليد‌شده توسط DCL4 است )21(. احتمال دارد که عمل 
دايسرها روي RNA ويروسي مستقيماً غلظت ويروس را محدود کند، اما 
 RNA اين نظريه هنوز اثبات نشده است )24(. با توجه به اينكه خاموشي
يك مسير كليدي در دفاع ضد ويروسي گياه است، در بسياري از ويروس‌ها 
ويروس‌ها  برخي  است.  يافته  تكامل  سامانه  اين  كردن  مختل  توانايي 
پروتئين‌هايي را بيان ميك‌نند كه خاموشي ايجادشده توسط siRNA و 

4. Dicer 			   5. MicroRNA
6.RNA Dependent RNA Polymerase
7. Turnip Crinkle Virus	 8. Potato Virus X
9. Nicotiana benthamiana 	 10. Medicago truncatula
11. Tobamovirus		  12. Dicer Like
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miRNA را سركوب ميك‌نند، غلظت ويروس را افزايش مي‌دهند و باعث 
اختلالاتي در نمو گياه مي‌شوند. برخي ويروس‌ها، مانند ويروس موزائيك 
گلك‌لم، با DNA دورشته‌اي، ممكن است siRNAهاي خود را كد كنند. 
تعدادي از RNAهاي داراي توالي تقريباً مكمل mRNAهاي ميزبان 
RNA توسط رونوشت‌هاي ويروس موزائيك گلك‌لم توليد مي‌شوند. چنين
هايي در محيط درون سلولي به‌عنوان يك siRNA عمل ميك‌نند و ميزان 
رونوشت ميزبان را كاهش مي‌دهند )25(. خاموشي RNA ممكن است 
سبب حفاظت تقاطعي بين نژاد‍‍‌هاي ويروسي شوند كه توالي مشابهي دارند 
)26(. هم‌چنين خاموشي RNA مي‌تواند براي مهندسي گياهان مقاوم به 

ويروس و نيز به‌عنوان ابزاري براي تحليل‌هاي مولكولي مفيد باشد.

 siRNA چگونگي بازدارندگي ويروس‌هاي گياهي توسط
 RNA ناميده مي‌شوند، از siRNA هاي کوچک کهRNA يک دسته از
توالي‌هاي  از  اين siRNAها مي‌توانند  بلند منشأ مي‌گيرند.  دو رشته‌اي 
تکراري کدشده ژنومي، تکرارهاي معکوس، ترانسپوزون‌ها، رتروالمان‌ها يا 

محصولات فعاليت RdRp سلولي مشتق شوند )14و27(. )شكل 2(
 HEN1 توسط متيل‌ترانسفراز ،DCL هاي توليدشده به‌وسيلهsiRNA
متيله مي‌شوند که سبب محافظت آنها در برابر روند تجزيه شدن مي‌شود 
اوليه   siRNA تک‌رشته  و  مي‌شوند  باز   siRNA رشته  دو  بعداً   .)29(
اين  )30و31(.  مي‌شود   13)RISC( خاموشي  القاء‌کننده  مجموعه  وارد 

مجموعه احتمالًا داراي يک پروتئين آرگونات )AGO(14 است که توسط 
دامنه  يک  آرگونات  پروتئين‌‌هاي   .)32( مي‌شود  کد  آرابيدوپسيس  گياه 
 PAZ (PIWI/ Argonaut/Zwille) به‌نام ،RNA متصل‌شونده به
و يک دامنه شبيه RNase H، به‌نام PIWI، هستند که فعاليت برشي 
توالي  شدن  شکسته  تلفيق‌شده  هاي   siRNA دارند.  اندونوکلئوليتيکي 
مي‌کنند  هدايت   AGO پروتئين  توسط  را  ويروسي   RNA اختصاصي 
کدشده  RDRهاي  توسط  است  ممكن   RNA خاموشي  )32و33(. 
از  را  دورشته‌اي  RNAهاي  ميزبان،  RDRهاي  شود.  تقويت  ميزبان 
نواحي 5َ و 3َ جايگاه شکسته شدن siRNA اوليه سنتز مي‌کنند )34و35(. 
اين  توليد مي‌شوند.  اين RNAهاي دورشته‌اي  از  ثانويه  siRNAهاي 
فرايند به تقويت خاموشي RNA مي‌انجامد و گياه را قادر مي‌سازد تا از 
همانندسازي ويروس جلوگيري کند. siRNAها از سلولي به سلول ديگر 
در موجودات زنده انتشار مي‌يابند. تصور مي‌شود در گياهان siRNAها از 
راه پلاسمودسماتا از سلولي به سلول ديگر حركت ميك‌نند )36(. اعضاء دسته 
PSRP1 در کدو حلوايي از پروتئين‌هايي است که به RNA تک‌رشته‌اي 
متصل مي‌شود و حرکت سلول به سلول را ممكن مي‌سازد. SiRNAها در 
آوند آبکشي منتقل مي‌شوند و مي‌توانند خاموشي را در سراسر گياه آغاز کنند 

13. RNA Induced Silencing Complex
14. Argonaute		

شكل1: نماي کلي روند خاموشي RNA ويروس‌ها توسط گياهان
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)siRNA .)37هاي ثانويه در مسافت طولاني، از راه آوند آبکشي، حرکت 
مي‌کنند. اين فرايند ممکن است سبب پيغام خاموشي عمومي شود که از راه 
آوند آبکش جريان دارد و باعث مقاومت ويروس در بافت‌هاي دور مي‌شود 
)35و38(. گياهاني كه در خاموشي ايجادشده توسط siRNA نقص دارند، 

به تعدادي از ويروس‌ها حساسيت زيادي نشان مي‌دهند )21،39و40(.

مکيرو  توسط  گياهي  ويروس‌هاي  بازدارندگي  چگونگي 
(miRNA) RNA

ميکروRNAها )miRNA( يك خانواده ژني متداول در تنظيم ژن‌هاي 
ساختار  با  بلند  تک‌رشته‌اي   RNA از  ميکروRNAها  هستند.  گياهان 
به‌ويژه عوامل  پروتئين‌ها،  از  نوع  سنجاق‌سري مشتق مي‌شوند و چندين 
رونويسي لازم براي نمو، را هدف مي‌گيرند )RNA .)41 تک‌رشته‌اي بلند 
در يک مرحله وابسته به ATP، توسط دايسر، به RNAهاي دورشته‌اي 
تا 24 نوکلئوتيد شکسته مي‌شود. در يك مرحله ديگر كه آن  داراي 21 
توسط  احتمالًا  و  مي‌شوند  باز  siRNAها  است،  وابسته   ATP به  هم 
 RISC هليکاز، تک‌رشته‌اي مي‌شوند. رشته راهنما به مجموعه RNA
ملحق مي‌شود. مجموعه RISC به RNA هدف مکمل در وسط ناحيه 
RNAهدف را مي‌شكند )14(. ميكرو RNA جفت‌شده متصل مي‌شود و

ها RNAهاي 20 تا 24 نوكلئوتيدي هستند كه mRNAهاي داخلي را 
براي خاموشي RNA هدف مي‌گيرند )42و43(. ميكروRNAها ابتدا در 

نماتود کانورهابديتيس الگانس15 شناسايي و سپس، در تعدادي از گياهان و 
جانوران يافت شدند )44تا46(. ميكروRNAها و mRNAهاي هدفشان 
بين گونه‌هاي گياهي بسيار حفاظت‌ شده‌اند. بيش از 80 خانواده از ميكرو
RNAها و تعدادي از mRNAهاي هدفشان در آرابيدوپسيس شناسايي 
شده‌اند )47و48(. بسياري از ميكروRNAها توسط بيش از يك لكوس 
كد مي‌شوند و بيش از يك mRNA را هدف مي‌گيرند )49و50(. تعداد 
زيادي از mRNAهاي هدف عوامل رونويسي را كد ميك‌نند كه سبب 
بيان ژن‌هاي دخيل در نمو و مسيرهاي پاسخ هورموني، مثلًا در  تنظيم 
توليد  روند  )43و49تا51(.  مي‌شوند  اسيد،  آبسزيك  و  اكسين  پيغام‌رساني 
ميكروRNAهاي گياهي به‌طور كامل شناخته نشده است و استنباط بيشتر 
از مدل‌هاي جانوري بوده است )41(. ميكروRNAهاي گياه از لكوس‌هاي 
اين رونوشت‌ها كه  رونويسي مي‌شوند )11(.  ژنوم گياه  ميكروRNA در 
اوليه   mRNA ،است RNA تاخوردگي‌هاي دروني يک رشته حاصل 
)Pri-miRNA(16 ناميده مي‌شوند. بر روي اين قطعات عمل فراوري، از 
جمله اضافه شدن دنباله پليA، انجام مي‌شود. طول آنها نيز در گياهان در 
حدود 1 كيلوجفت ‌باز است )11وPri-miRNA .)52ها روي خودشان تا 
مي‌خورند تا يك ساختار سنجاق‌سري ايجاد كنند. اين ساختار سنجاق‌سري 

امین الله طهماسبی، مریم زنگنه

15. Caenorhabditis elegans
16. Primary MicroRNA
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برهم‌کنش خاموشي RNA در گياهان با ويروس‌هاي گياهي  

باز بين دو ناحيه مكمل در خود توالي miRNA تشكيل  توسط جفت 
)Pre-mRNA(17 كه  مي‌شود و براي توليد يك mRNA پيش‌ساز 
حدوداً 80 تا 200 نوكلئوتيد دارد، فراوري مي‌شود )49،53و54(. در گياهان 
فراوري Pre-miRNA در هسته رخ مي‌دهد و به DCL1 نياز دارد 
)54و55(. توالي miRNA داراي ناحيه جفت ‌شده بازي مكمل خود است 
كه سپس به ساختار سنجاق‌سري Pre-miRNA شكسته مي‌شود و 
 miRNA ايجاد ميك‌ند )41و54(. در نهايت، دو رشته miRNA يك
توسط يك هليكاز باز و miRNA بالغ به يك RISC الحاق مي‌شود 
mRNA براي هدايت خاموشي RISC كامل توسط miRNA .)10(
هاي داخلي گياه استفاده مي‌شود. خاموشي ممكن است يا از راه جلوگيري 
از ترجمه mRNA و يا از راه تجزيه mRNA رخ دهد )10و11(. نقش 
ويروس  و  گياه  برهم‌کنش‌هاي  در  miRNAها  ويروسي  ضد  مستقيم 
هنوز نشان داده نشده است. فلاژلين يک الگوي مولکولي مرتبط با بيمارگر 
)PAMP(18 است که توسط پسودوموناس سيرينگا  توليد مي‌شود و يک 
miRNA را که سركوبگر پيغام‌رساني اکسين در سلول‌هاي گياهي است، 
را القاء مي‌کند. سركوب پيغام‌رساني اكسين رشد پسودوموناس سيرينگا19 را 
محدود ميك‌ند. پيشنهاد شده كه miRNAها در دفاع گياه عليه عوامل 

بيماري‌زا نقش دارند )55(. 

جزاير سبز تيره 20
علائم موزائيك )نواحي سبز تيره در طول ساير قسمت‌هاي سبز روشن يا زرد 
برگ( توسط انواعي از تركيبات ميزبان-ويروس ايجاد مي‌شود )56و57(. در 
مقايسه با برگ‌هاي كلروتيك، ظرفيت فتوسنتزي اين برگ‌ها كاهش دارد. 
جزاير سبز تيره ظرفيت فتوسنتزي و بافتي مشابه برگ‌هاي گياهان غيرآلوده 
را دارد )58(. هم‌چنين غلظت ويروس در آنها بسيار پايين است و اين نواحي 
به آلودگي دوباره با ويروس‌هاي مشابه مقاوم هستند )57و59تا61(. جزاير 
تركيبات  از  تعدادي  در  و  باشند  غيرمنظم  يا  گرد  است  ممكن  تيره  سبز 
تيره  سبز  جزاير  گسترش  )62(. سرعت  شده‌اند  مشاهده  ميزبان-ويروس 
بسيار سريع است. اين روند با مقاومت يك سلول كه رشد ميك‌ند و تقسيم 
مي‌شود، توجيه مي‌شود. اين يافته به اين نظريه منجر شد كه يك پيغام قابل 
انتشار مسؤول نگهداري جزاير سبز تيره است )60(. به احتمال زياد فرايند 
خاموشي RNA مسؤول تشكيل و حفظ جزاير سبز تيره و در كل، بهبود 
آلودگي است. ويروس موزائيك تاماريلو )TaMV(21 در جزاير سبز تيره گياه 
نيكوتيانا بنتاميانا به‌صورت عمومي آلوده شده، غيرقابل‌شناسايي‌اند. در جزاير 
سبز تيره رونوشت‌هاي ويروس شناسايي نمي‌شود )61(. در يك بررسي، 
Hc-pro 22)يك سركوبگر خاموشي RNA در پوتي‌ويروس‌ها( وقتي كه 
به‌صورت تراريخت در گياه نيكوتيانا بنتاميانا بيان شد، توانست تشكيل جزاير 

 NtRDR1 سبز تيره را سركوب كند )63(. هم‌چنين در گياه توتون، اگر
خاموش باشد، ديگر جزاير سبز تيره در آلودگي به ويروس موزاييك توتون 
 RNA ها عليهsiRNA ديده نمي‌شود )40(. از آنجا كه ميزان بالايي از
ويروس در جزاير سبز تيره وجود دارد احتمالًا همين مولكول‌ها پيغام‌هاي 
قابل انتشار ايجادكننده جزاير سبز تيره‌اند )siRNA .)63ها مي‌توانند در 
طول 10 تا 15 سلول عبور كنند )35(. اين فاصله ممكن است دليلي بر ميزان 

گسترش جزاير سبز تيره باشد )62(. 

سرکوبگرهاي ويروسي خاموشي RNA گياهان
خاموشي RNA دفاع ضد ويروسي قدرتمندي است و ويروس‌ها به‌منظور 
دوام خود و توانايي سركوب يا فرار از اين پديده تكامل يافته‌اند. سركوبگرهاي 
ويروس‌هاي  اغلب  در  احتمالًا   23  (VSRs) RNA خاموشي  ويروسي 
گياهي وجود دارند. اين سركوبگرها شامل تعدادي از پروتئين‌هاي ويروسي 
مراحل مختلف،  در   ،RNA اجزاء مختلف مسير خاموشي با  كه  هستند 
برهمك‌نش دارند. اشتراك ساختاري سركوبگرهاي خاموشي ويروس‌ها اندك 
است و در بيشتر موارد، اين مولكول‌ها عملكردهاي متفاوتي در چرخه آلودگي 
ويروس دارند )64(. خاموشي RNA احتمالًا يك مسير قديمي تنظيم ژن 
و دفاع ضد ويروسي است. به‌علاوه، اين موضوع كه ويروس‌ها ابتدا بدون 
وجود VSRها مستقر شده‌اند، با تقدم ويروس‌هاي قديمي بر روند خاموشي 
(VSRs) RNA توجيه مي‌شود. سركوبگرهاي ويروسي خاموشي RNA
ابتدا به‌عنوان افزاينده‌هاي بيماري‌زايي توصيف شدند )65تا67(. تاكنون بيش 
ويروس‌هاي  در   (VSRs) RNA خاموشي  ويروسي  سركوبگر   40 از 
از سركوبگرهاي ويروسي خاموشي  بسياري  گياهي مشخص شده است. 
RNA (VSRs) عملكردهاي متفاوتي در چرخه آلودگي ويروس دارند. 
پروتئين Hc-pro در پوتي‌ويروس، علاوه‌بر سرکوب خاموشي، انتقال با 
شته و فراوري پروتئوليتيك پلي‌پروتئين بيان‌شده ژنوم اين ويروس‌ها را بر 
عهده دارد )68(. پروتئين Hc-pro براي حركت ويروس هم لازم است، 
اما مشخص نيست كه اين خصوصيت از عملكرد Hc-pro در سركوب 
خاموشي مجزا است يا خير. پروتئين P19 در ويروس كوتولگي بوته انبوهي 
گوجه فرنگي24 و پروتئين 2b در ويروس موزائيك خيار25 و ويروس بي‌بذري 
گوجه فرنگي26 نيز هم سركوبگر خاموشي RNA هستند و هم در حركت 

17. Precursor MicroRNA
18. Pathogen Associated Molecular Pattern 
19. Pseudomonas syringae 
20. Dark Green Islands
21. Tamarillo Mosaic Virus
22. Helper Component Proteinase
23. Viral Suppressor of RNA Silencing
24. Tomato Bushy Stunt Virus
25. Cucumber Mosaic Virus
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ويروس نقش دارند. پروتئين 2b ابتدا به‌عنوان عاملي براي حركت عمومي 
ويروس شناسايي شد، اما بعداً نقش آن به‌عنوان يك سركوبگر خاموشي 
RNA هم مشخص شد )69(. احتمالًا توانايي پروتئين 2b براي تسهيل 
حركت  با توانايي آن براي سركوب خاموشي RNA يا جلوگيري از مقاومت 
ايجادشده توسط ساليسيليك اسيد مرتبط است )70(. برخي سركوبگرهاي 
ويروسي خاموشي RNA مي‌توانند بر شدت علائم مؤثر باشند و غلظت 
ويروس و حركت آن را افزايش دهند. ممكن است VSRها بر دامنه ميزباني 
ويروس‌ها هم اثرگذار باشند. در حاليك‌ه بسياري از سركوبگرهاي ويروسي 
پروتئين‌هاي  تمام  مي‌دهند،  افزايش  را  بيماري‌زايي   RNA خاموشي 
هم‌چنين  نيستند.  خاموشي  روند  سركوبگر  بيماري‌زايي  افزاينده  ويروسي 
برخي ويروس‌ها بيش از يك پروتئين سركوبگر توليد ميك‌نند. براي مثال، 
ويروس تريستزاي مركبات، از دسته كلستروويروس‌ها، سه پروتئين سركوبگر 
 P19 يعني ،RNA توليد ميك‌ند. چون دو سركوبگر ويروسي خاموشي
و Hc-pro، پروتئين‌هاي متصل‌شونده به RNA هستند، ممكن است 
ميان سركوبگرهاي ويروسي خاموشي RNA عمومي  اثر در  اين نحوه 
باشد. اغلب سركوبگرهاي ويروسي خاموشي RNA مي‌توانند به يك يا دو 
مجموعه RNA دورشته‌اي )siRNA دورشته‌اي و RNA دورشته‌اي 
بلند( متصل شوند )71(. دو استثناء پروتئين‌هاي 2b ويروس موزائيك خيار و 
ويروس بي‌بذري گوجه فرنگي هستند. چون آزمايش‌ها بر پايه سركوبگرهاي 
ويروسي خاموشي RNA فاز محلول عصاره گياهي انجام شده و پروتئين 
2b كوكوموويروس‌ها با هسته مرتبط است، به‌نظر مي‌رسد كه اين پروتئين‌ها 
 2b پروتئين نداشتند.  آزمايش‌شده وجود  پروتئين محلول  در عصاره‌هاي 
ويروس موزائيك خيار به RNA دو‌رشته‌اي 25 نوكلئوتيدي يا بلندتر متصل 
مي‌شود و از پيغام‌رساني عمومي خاموشي RNA جلوگيري ميك‌ند )70(. 
ممكن است اين روند توسط تخريب يا عدم استقرار siRNA و يا از راه 
جلوگيري از متصل شدن siRNA به RISC عمل كند )72(. هم‌چنين 
 AGO1 آرگونات  برشي  جزء  به  خيار  موزائيك  ويروس   2b پروتئين 
متصل مي‌شود و از عملكرد جزء برشي AGO1 در RISC جلوگيري 
ميك‌ند )Hc-pro .)33 پوتي‌ويروس از توليد siRNA 21 نوكلئوتيدي 
تداخل  نوكلئوتيدي   24 siRNA با  اما  دايسر جلوگيري ميك‌ند،  توسط 
به siRNA متصل مي‌شود )71(.   Hc-pro ،ندارد )73و74(. به‌علاوه
ممكن است Hc-pro پايداري RNA 21 و 22 نوكلئوتيدي توليدشده 
 siRNA توسط دايسر را كاهش دهد، چون متيله شدن انتهاهاي 3َ اين
 Hc-pro اتصال توسط Hc-pro كاهش مي‌يابد )75(. ممكن است 
به siRNA روي توانايي اين RNAها براي برهمك‌نش با RISC اثر 
خاموشي  ويروسي  سركوبگر  يك  نيز  پولروويروس   P0 پروتئين  بگذارد. 
RNA است )76(. فعاليت سركوبگر خاموشي اين پروتئين با برهمك‌نش با 

يك ارتولوگ گياهي SKP1 كه يك جزء كليدي در مجموعه يوبيك‌وئيتين 
ليگاز E3 است، مرتبط است. يوبيك‌وئيتين ليگاز E3 يوبيك‌وئيتينه شدن 
و تجزيه بعدي پروتئين‌هاي سلولي را ميانجي‌گري ميك‌ند. پروتئين‌هاي 
F-box در اين مجموعه سبب اختصاصي بودن هدف يوبيك‌وئيتين ليگاز 
SCF E3 مي‌شوند. P0 داراي يك موتيف F-box حفاظت‌شده است 
كه براي فعاليت سركوبگري بر روند خاموشي، توسط P0، لازم است. شايد 
هدف P0 در سركوب خاموشي RNA اجزاء كليدي مسيرهاي خاموشي 
 RNA باشد )77(. تکامل پروتئين‌هاي ويروسي سركوبگر خاموشي RNA
از مراحل مختلفي در مسير خاموشي جلوگيري مي‌کنند )78(. توليد پيغام 
 RNA خاموشي و انتشار عمومي اين پيغام دو هدف سرکوبگرهاي خاموشي
است. براي مثال، پروتئين سرکوبگر P19 در ويروس کوتولگي بوته انبوهي 
گوجه فرنگي، شديداً به siRNAهاي دو‌رشته‌اي متصل ‌مي‌شود و احتمالًا 
از الحاق آنها به RISC جلوگيري مي‌کند. پروتئين سرکوبگر P19 با پيوند 
قند-فسفات siRNA تماس برقرار مي‌کند و بنابراين، ترکيب نوکلئوتيدي 
آن تحت تأثير قرار نمي‌گيرد )79وP19 .)80 ترجيحاً به RNA دورشته‌اي 
از RNAهاي  تنها يک دسته  و  نوکلئوتيدي متصل مي‌شود  تا 22   20
بيماري‌زايي  اوليه سرکوبگرها  را هدف مي‌گيرد. معمولًا عملكرد  کوچک 
پوتي‌ويروس‌ها،  دسته  از   ، توتون27  خراشک  ويروس  مثال،  براي  است. 
پروتئيناز Hc-pro را کد مي‌کند که عامل تعيين‌کننده بيماري‌زايي و نيز 
سرکوبگر خاموشي RNA است )66(. پروتئين Hc-pro، به‌عنوان يك 
سرکوبگر خاموشي، سبب تعداد زيادي از آلودگي‌هاي هم‌افزا )سينرژيستيك( 
در پوتي‌ويروس‌ها مي‌شود )81(. بسياري از ويروس‌ها که به‌طور عادي قادر 
به همانندسازي و انتشار در گياه نيستند، در صورت وجود ويروس خراشک 
توتون، مي‌توانند توانايي ايجاد آلودگي فراگير را به‌‌دست آورند. جهش‌هاي 
ويروس  که  باعث مي‌شوند   Hc-pro عملكرد سركوبگري  خنثيك‌ننده 
چندين   .)82( بدهد  دست  از  انتشار  و  همانندسازي  براي  را  خود  توانايي 
گياه تراريخت که اساساً سرکوبگرهاي خاموشي ويروس را بيان مي‌کنند، 
توليد شده‌اند )73و74(. سرکوبگرهاي خاموشي ويروس هم روي مسيرهاي 
siRNA و هم روي مسيرهاي miRNA تأثير مي‌گذارند. ممکن است 
اثر روي مسيرهاي نمو داخلي گياه سبب برخي از فنوتيپ‌هاي بيماري شود. 

براي  مقاومت  و ساير مسيرهاي   RNA ارتباط خاموشي 
بازدارندگي ويروس‌هاي گياهي

خاموشي RNA و ژن‌هاي R از جمله مسيرهاي دفاعي در گياهان هستند. 
به‌نظر مي‌رسد که گياهان مجموعه‌اي را براي ارتباط اين مسيرها با يكديگر 

26. Tomato Aspermy Virus
27. Tobacco Etch Virus
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برهم‌کنش خاموشي RNA در گياهان با ويروس‌هاي گياهي  

RNA روي مسيرهاي مختلف خاموشي RNA شكل3: مسير عمل بازدارنده‌هاي ويروسي خاموشي

ايجاد ميك‌نند تا به‌طور مؤثري آلودگي‌هاي ويروسي را محدود کنند. پروتئين 
ويروسي مشابهي مي‌تواند به‌عنوان سرکوبگر خاموشي RNA و همچنين 
ويروس  پوششي  پروتئين  کند.  عمل   R ژن  دفاع  در   Avr تعيين‌کننده 
چروکيدگي شلغم که تعيين‌کننده Avr ژن HRT است، يک سرکوبگر 
خاموشي RNA نيز هست )83(. جهش‌يافته‌هاي پروتئين پوششي ويروس 
چروکيدگي شلغم که با پروتئينTIP 28  ميزبان برهم‌کنش ندارند، نمي‌توانند 
دفاع ايجادشده توسط ژن HRT را فعال کنند، اما باز هم سرکوبگرهاي 
کاربردي خاموشي RNA هستند )84(. بنابراين، وظيفه پروتئين پوششي 
ويروس چروکيدگي شلغم، به‌عنوان يک تعيين‌کننده Avr در دفاع ايجادشده 
توسط ژن R، از نقش آن در سرکوب خاموشي RNA مستقل است. گياهان 
براي تشخيص تعيين‌کننده‌هاي Avr ويروس‌ها تکامل يافته‌اند و ويروس‌ها 
اين مولکول‌ها را براي فعال کردن دفاع خود تکامل نداده‌اند، اما هم‌چنين 
عوامل بيماري‌زايي هستند. احتمالًا گياهان سرکوبگرها را براي تشخيص 
توسط مسيرهاي دفاعي ژن‌هاي R هدف مي‌گيرد. هم‌چنين ساليسيليک 
اسيد با خاموشي RNA و مقاومت ايجادشده توسط ژن R مرتبط است. 
RdRpهاي NbRdRp1m و NtRdRp1 هم توسط ساليسيليک 
اسيد و ويروس‌هاي خاص القاء مي‌شوند )18و85(. فعال شدن بسياري از 
ژن‌هاي R به توليد ساليسيليک اسيد منجر مي‌شود. خاموشي RNA در 
مقاومت القاءشده توسط ساليسيليك اسيد به ويروس‌ها لازم است. پروتئين 
سركوبگر خاموشي ژن 2b كه توسط كوكوموويروس كد مي‌شود، مقاومت 
را  متناوب29  اكسيداز  بالاي  تنظيم  و  اسيد  ساليسيليك  توسط  القاءشده 
سركوب ميك‌ند )70(. مقاومت ايجادشده توسط ژن R ممکن است باعث 

القاء RdRpها شود. به‌نظر مي‌رسد سرکوبگر خاموشيHc-pro مقاومت 
 N را افزايش مي‌دهد. گياهان تراريخت داراي ژن R ايجادشده توسط ژن
که Hc-pro را بيان مي‌کنند، مقاومت بيشتري به ويروس موزائيک توتون 
ويروس  با چندين   Hc-pro داراي تراريخت  گياهان  وقتي   .)86( دارند 
مختلف در دماهاي بالا که از عملکرد ژن N جلوگيري ميك‌ند، آلوده ‌شوند، 
علائم آلودگي بيشتري را نشان مي‌دهند )Hc-pro .)66 سبب افزايش 
بيماري‌زايي ويروس مي‌شود. Hc-pro در يک موقعيت پاسخ‌هاي ضد 
ويروسي را افزايش مي‌دهد و در موقعيت ديگر آنها را محدود مي‌کند. با 
خاموشي  مسير  و   R ژن  توسط  ايجادشده  مقاومت  بين  ارتباط  شناخت 

RNA مي‌توان براي دستکاري مقاومت در گياهان اقدام كرد )شكل 3(. 

نتيجه‌گيري
بر  با  زمان  در طي  گياهان  دفاع  و  ويروس‌ها  بيماري‌زايي  همراه  تکامل 
هم‌کنش‌هاي گياهان با انگل‌هاي سلولي تفاوت دارد. خاموشي RNA يکي 
از قوي‌ترين و احتمالًا قديمي‌ترين برهم‌کنش‌هاي ويروس و گياه است. 
اين روند ممکن است روي رقابت بين ويروس‌ها در داخل ميزبان هم اثر 
بگذارد و به تکامل نژادهاي جديد ويروس منجر شود. ارتباط تنگاتنگ بين 
 ،RNA ويروس و سلول ميزبان سبب مي‌شود که ويروس‌ها به خاموشي
به‌عنوان يک مسير مقاومتي، حساس باشند. سرکوب مسيرهاي خاموشي 
RNA توسط سرکوبگرهاي ويروسي باعث مي‌شود که ويروس‌ها از اين 

28. TCV Interacting Protein	 29. Alternative oxidase
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