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 چکیده

های قارچی و گیاهان میزبان یک فرآیند بسیار پیچیده و دینامیک است که به دو تعاملات مولکولی بین بیمارگر

نتیجه حمله بیمارگر به  در. در حالت سازگاری، گیاهان نمایدمی بروزهای سازگاری و ناسازگاری، صورت مختلف، پاسخ

یکی  .دهنددر مقابل، در حالت ناسازگاری، گیاهان پس از حمله بیمارگر از خود مقاومت نشان می ؛شوندبیماری مبتلا می

ین های قارچی است. اینی کوچک توسط بیمارگرئهای پروتها، ترشح مولکولهای کلیدی در این برهمکنشاز جنبه

دست ی قارچی بهاتوسط بیمارگر فرگشتشوند که طی ها شناخته میعنوان افکتورهای کوچک، معمولاً بهمولکول

 .نمایندهای دفاعی آنها ایفا میها نقش بسیار حیاتی در تغییر فیزیولوژی گیاهان میزبان و سرکوب پاسخآیند. این افکتورمی

کید أبا تمیزبان های قارچی و گیاهان های بیمارگرتعاملات مولکولی بین افکتوراین مقاله مروری به بررسی اساس ژنتیکی 

تواند به پردازد. این بررسی میفرنگی میو گیاه گوجه Cladosporium fulvum بر پاتوسیستم متشکل از بیمارگر قارچی

ای جهت های قارچی کمک کرده و پایهمقاومت گیاهان میزبان در برابر بیمارگربروز درک بهتر از نحوه ایجاد بیماری یا 

 .را فراهم آوردهای گیاهی نوین در راستای کنترل بیماریهای رویکردتوسعه 

 تعاملات متقابل ،یکیژنقش بیولو ،های قارچیبیمارگر ،افکتور کلیدی: گانواژ

 

 دمهمق

عملکرد محصولات کشاورزی در  که برای امنیت غذایی و کاهش هاییقارچی گیاهی به دلیل تهدید هایبیمارگر

از لحاظ اقتصادی مهم هستند.  ها و .....ها، سیاهکهایی از جمله زنگمانند بیماری نمایند،تحمیل می سرتاسر جهان

هان ـدر جی اورزـکش اتدیولـتدرصد از  10ش ـث کاهـباع الانهـس تقریباً هااست که این بیماری تخمین زده شده

استفاده از ارقام  ناگزیر از قارچی گیاهیهایکاهش یا اجتناب از بیماریدر جهت (. کشاورزان Oerke, 2006) شوندمی

های رایج تک این، رویکرد علاوه بر .محیطی منفی هستندرغم اثرات زیستعلی هاکشقارچ متعدد مقاوم و یا کاربرد

های قارچی که ایزولهشود، روند انتخاب کشتی، که در طی آن یک ژنوتیپ گیاهی در یک منطقه وسیع کشت و کار می

کشاورزی نیاز به توسعه و  قداماتدهد. این قبیل اافزایش می قادر به شکستن مقاومت در محصولات زراعی هستند را

لاح زراعی را افزایش ـهای اصامهـرنـق بـریـاورزی، از طـشـصولات کـل محـد به داخـهای مقاومت جدیمعرفی ژن

ها از بسیار متنوع است و آن قارچی هایسبک زندگی بیمارگر .(Strange et al., 2005؛ Lo Presti et al., 2015) دهدمی

 وتروفیب یهاعنوان مثال،  قارچکنند. بههای منحصر به فردی در جهت تعامل با گیاهان میزبان استفاده میرویکرد

اگر سلول  کهیطور ؛ بهسلول زنده وابسته است کیکسب شده از  ییبه مواد غذا شانیزندگهستند که  ییهامارگریب

 کنندهجادیعوامل ا ها،ستیاووممورد شامل  نیدر ا هامثال نیتر. مهمرودیم نیاز ب زین مارگرینابود شود، ب زبانیم

عامل  ها،ستیآسکوم(، .Peronspora spp یقارچشبه مارگریبمختلف  یهاگونهعنوان مثال )به یدروغ یهادکیسف

کننده جادیعامل ا ها،ستیومیدیباز ای( و .Blumeria spp یقارچ مارگریبمختلف  یهاگونه) یپودر دکیکننده سفجادیا

 یسرکیه ـب ،یروفــوتـیـبی اـهمارگرـیبونه ـگ نیا د.ـ( هستن.Puccinia spp یقارچ ارگرـمیبمختلف  یهاگونه) هازنگ
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 زبانیم سلولاز  ییمواد غذا افتیجهت در ومیهاستور ای نهیمکعنوان مثال اندام به افتهیتخصصی اهیتغذی هاساختار

های نکروترفی ابتدا با تولید ، قارچمقابل در .(Mapuranga et al., 2022؛ Mendgen and Hahn, 2002) وابسته هستند

از بین برده و سپس از مواد غذایی آزاد شده  میزبان را ، بافتکننده دیواره سلولیهای متنوع تخریبتوکسین و آنزیم

 Botrytis cinereaی قارچ یهامارگریبمانند  عیوس یزبانیبا دامنه م ییهامارگریبعنوان اغلب به وکنند استفاده می
ی در ابتدای وتروفیبیهمهای از طرف دیگر، بیمارگر (Van Kan, 2006). اندشده فیصتو  Sclerotinia sclerotiorumو

رغم شوند. علیکلنیزاسیون گیاهی دارای رشد نکروتروفی بوده و سپس بعد از اتمام این دوره وارد یک فاز نکروتروفی می

های قارچی کلنیزه کننده گیاهان از طریق سیستم ایمنی ذاتی گیاهی های زندگی، بیمارگرتنوع موجود در بین سبک

. حس و (Ghiasi Noei et al., 2022)دارد های دفاعی گیاه میزبان را به دنبال شوند که این امر پاسختشخیص داده می

نماید که این امر های سیستمیک و موضعی را تحریک میپاسخ ،های گیاهی توسط سیستم ایمنی گیاهاندرک بیمارگر

در واقع سیستم ایمنی ذاتی  نماید.های قارچی فراهم میهای سریع و موضعی گیاه را در برابر حمله بیمارگرامکان پاسخ

های قارچی توسط گیاهان از دو لایه تشکیل شده است، که اساس آن بر این امر استوار است که تشخیص بیمارگر

 .(Mukhi et al., 2020) شودهای دفاعی در گیاه میهای پروتئینی گیاه منجر به فعال شدن واکنشگیرنده

 تم ایمنی ذاتی گیاهان یسس

 رــارگـمــیـا بـراه بــمـی هـولـکـولـای مـهوـگـن الـیـش بـنـکـمـرهـب الـبـدنه ـی بـاعـه دفـن لایـیـاول

PAMP = Pathogen Molecular Pattern) ) یـویـص الگـخیـهای تشای به نام گیرندهرندهـیـگ هاینـیـئـروتـو پ 

(PRR = Pathogen Recognition Receptor)   های مولکول شود.میفعالPAMP های اجزای اصلی و حفاظت شده گروه

 شناساییها است که برای ، کیتین موجود در دیواره سلولی قارچ آنهاترین ها بوده و یکی از شناخته شدهمختلفی از بیمارگر

ها در ها و نقش مهم آن. وجود این گیرندهگزارش شده استLysM از نوع کینازی شبه نوع گیرنده دواین مولکول 

. حس و درک (Yu et al., 1998) استشدهتأیید رنج و آرابیدوپسیس ـیاه بـهای کیتین در دو گتشخیص مولکول

های پروتئینی موجود در غشاء سلولی گیاه، منجر به فعال شدن اولین لایه دفاعی از طریق گیرنده PAMPهای ولکولـم

گردد. همانطور که می  PAMPهایمبتنی بر مولکول شده یا ایمنی تحریک( (PTI= PAMP-triggered Immunityگیاه 

ها شامل . این پاسخشودمیهای دفاعی ( منجر به یکسری از پاسخPTIذکر گردید، فعال شدن اولین لایه دفاعی گیاه ) قبلاً

 ندهـکنرمزهای ژنها، های درگیر در تولید فیتوالکسینهای دفاعی از قبیل ژندر مسیردرگیر های فعال شدن ژن

جاسمونیک  اسیدسالیسیلیک،  اسیدهای گیاهی مانند های درگیر در تولید هورمونزایی، ژنهای مرتبط با بیماریپروتئین

باید توجه داشت که اولین لایۀ دفاعی، و اتیلن و افزایش ضخامت دیواره سلولی و رسوب کالوسی در محل آلودگی است. 

های دفاعی موجب ممانعت از پیشروی کند. این واکنشرا در گیاه مورد حمله ایجاد می در واقع یک سطح از مقاومت پایه

رت یابد. به عباهای گیاهی ادامه میرشد و تکثیر بیمارگر در داخل بافت آشکاراشود، اما بیشتر بیمارگر در گیاه میزبان می

ها به لایۀ دفاعی، یک نوع مقاومت کمی را در برابر انواع مختلفی از بیمارگر یناز فعال شدن اول دیگر، مقاومت حاصل

وسیلۀ به ها و فعال شدن اولین لایه دفاعیبیمارگر. بعد از تشخیص (Hetmann and Kowalczyk, 2019) آوردوجود می

ها را درجهت آلودگی و کلنیزاسیون بیشتر های پروتئینی دیگری تحت عنوان افکتورهای قارچی مولکول، بیمارگرگیاه

است که ای پذیرفته شدهصورت گسترده. امروزه، به(Hetmann and Kowalczyk, 2019) نمایدهای گیاهی تولید میبافت

 کنندیـذاری مـزگـا را رمـهزایی تحت عنوان افکتورهای بیماریورـتـارچی، فاکـق زایاریـمـبیرـیـهای غب ژنـلـاغ

(De Wit et al., 2009).  نمایند که نقش های مقاومت کسب میهایی تحت عنوان ژن، گیاهان میزبان ژنفرگشتطی

 باشد. افکتوری می هایها، حس و درک پروتئینگذاری شده توسط این ژناصلی محصولات پروتئینی رمز

رود، گیاهان از طریق یک بیمارگر از بین میدر اولین لایه دفاعی  حاصل از فعال شدنای زمانی که مقاومت پایه

واکنش به این بیمارگر، های افکتوری صی اختصاصی مبتنی بر درک پروتئینگیاهان از طریق توسعه یک سیستم تشخی

های دفاعی قوی یا ایمنی تحریک شده مبتنی بر افکتور که منجر به پاسخ ،نشان داده و در نهایت دومین لایه دفاعی گیاه

ریق ـها از طافکتور خیص اختصاصیـان، تشـدهد. در دومین لایه دفاعی گیاهشود، روی میدر گیاهان می و سریع

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Kowalczyk+S&cauthor_id=30901184
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Kowalczyk+S&cauthor_id=30901184
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ت( رخ ـاومـقـای مـهه ژنـلـیـوسهـده بـذاری شــگزـنی رمـئیـروتـولات پـصـحـی )مـولـسللـداخ ایــهیرندهـگ

های دفاعی مشابه به آنچه که با فعال شدن گیاه، واکنش. با فعال شدن دومین لایه دفاعی (De Wit et al., 2009) دـده

ریزی شده ها بسیار قوی، سریع و همراه با مرگ برنامهولی این واکنش ؛آیددهد، بوجود میاولین لایه دفاعی گیاه رخ می

هستند که با  زاییهای بیماریافکتوری، فاکتور هایباشد. اساساً، پروتئین( میPCD= Programmed Cell Deathسلول )

زایی توسط های بیماری. اگر این فاکتورشوندمیهای گیاهی میزبان کلنیزاسیون بافت به تغییر فیزیولوژی گیاه منجر

نامند. به خوبی مستند زایی میبیماریهای غیرهای افکتوری را فاکتورسیستم ایمنی گیاه حس و درک شوند، این مولکول

. (Dodds, 2023) نمایدوسیله سیستم ایمنی ذاتی گیاه از مدل ژن برای ژن پیروی میبهها است که تشخیص افکتورشده

( در گیاه R) ( در بیمارگر یک ژن مقاومت متناظرAvrغالب ) یزایماریبریغاین مدل بیانگر این امر است که برای هر ژن 

 میزبان  سازی دومین لایه دفاعی گیاهفعالها منجر به ان وجود دارد. تعاملات متقابل بین محصولات این ژنـزبـمی

 طورمـورد حـمـله بـه یـیاهـهای گبیـوتـروفـی در بافـت هایرـر بیمارگـیـکثـد و تـت رشـالـن حـه در ایـکشود می

حساسیت ریزی شده سلولی و یا واکنش فوق همراه با مرگ برنامه معمولاًهای دفاعی گردد. این پاسخف میـوقـتـل مـامـک

(HR =Hypersensitivity reactionsمی ) شناسان گیاهی در جستجوی مدارک ، بسیاری از آسیبهای اخیردههباشد. در

زایی بیماریولی اولین ژن غیرـازی مولکـسند. همسانـه ژن برای ژن هستـریـشیمیایی برای اثبات نظمولکولی و بیو

های سال اخیر ژن 20انجام شد. طی  2004ها در سال میستووا زاییبیماریو اولین ژن غیر 1991قارچی در سال 

ه از مدل ژن برای شیمیایی فعال شده در گیاهان کی و بیویکتغییرات فیزیولوژزایی جدید متعددی همراه با بیماریغیر

توجهی صورت قابلرای ژن را به ـاین امر فهم و درک مولکولی نظریه ژن بکه  ؛اندشناسایی شده ،کنندژن تبعیت می

 (Kema et al., 2018؛ Ghiasi Noei et al., 2022) است افزایش داده

ها گردد که طی آن بیمارگرها میها توسط سیستم ایمنی گیاه منجر به ایجاد تغییراتی در بیمارگرتشخیص بیمارگر

تواند های جدیدی که میتوسعه افکتورقبلی و یا از طریق  افکتوریی هااز طریق ایجاد جهش یا از دست دادن پروتئین

های مقاومت جدیدی گیاهان نیز، پروتئین ،کنند. در مقابلدومین لایه دفاعی گیاه را سرکوب نمایند، خود را مجهز می

  .(Hetmann and Kowalczk, 2019) دهندکنند، توسعه میافکتوری جدید را امکان پذیر می هایکه تشخیص پروتئین

ژن  با گیاهان میزبان از مدل های قارچی نکروتروفمولکولی متقابل بین بیمارگرروابط امروزه مشخص شده است که 

نماید. اخیراً مدلی تحت عنوان مدل معکوس ژن برای ژن ارایه گردیده است که این تعاملات را به برای ژن پیروی نمی

 ((HSTهای انتخابی میزبانی مدل بیانگر این امر است که توکسیناین  .(Friesen et al., 2007) نمایدخوبی توصیف می

باعث ایجاد نکروز یا مرگ سلولی  ژن حساسیت متناظر حاوی عنوان افکتور عمل نموده و در گیاهانبا ماهیت پروتئینی به

نکروتروفی  های قارچیهایی هستند که توسط تعدادی از بیمارگرواقع افکتور در های انتخابی میزبانیشوند. توکسینمی

شوند و اغلب توانایی تولید بیماری تولید می Parastagonospora nodorumو  tritici-repentis Pyrenophoraاز جمله 

توکسین میزبان اختصاصی  هایی که تولیدهای ایجاد شده توسط بیمارگرنمایند. اغلب بیماریرا به بیمارگر اعطا می

(Host-selective Toxins )کنند از مدل معکوس ژن برای ژن پیروی می نمایند، که در این حالت تولید توکسین می

روی یک  توسط بیمارگر و حضور یک جایگاه ژنی منفرد در میزبان برای ایجاد بیماری و حساسیت میزبان به بیمارگر بر

 (.Ciuffetti et al., 2010؛ Friesen et al., 2007د )ای هستنکنندهمیزبان خاص عوامل تعیین

 هاافکتور اهمیت

 میزبان کلنیزاسیون یط در گیاهی هایبیمارگر توسط اند،شده شناساسی افکتور عنوانهب که کوچک، پروتئین هاصد

 اطلاعات (.Dean et al., 2005؛ Kämper et al., 2006؛ Yoshida et al., 2009؛ Duplessis et al., 2011) شوندمی ترشح

 هاییپروتئین با پایینی همولوژی توالی نظر از آنها از کدام هر و موجود است هاافکتور اغلب عملکرد با رابطه در محدودی

 در اصلی کنندهتعیین عامل بیمارگر یک هایافکتور مجموعه وجود، این با. دندهمی نشان از پیش تعیین شده عملکرد با

 دنثر باشؤم بیمارگر در میدان مبارزه با میزبان توفیقدر موفقیت یا عدم  دنتوانمی و استبیمارگر  آن میزبان تعیین

(Sánchez-Vallet et al., 2018 ؛Raffaele et al., 2010 .) 
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. با شده استمختلف  هایگونه به متعلق قارچی افکتور 60 از بیش و ژنومیکی منجر به شناسایی مولکولی مطالعات

عنوان ه. ب(Sperschneider et al., 2015)دشوار است بسیار از هر گونه بیمارگر  منتخباین وجود، انتخاب عوامل افکتوری 

 %7 رود که تقریباًعامل سفیدک پودری گندم به تنهایی انتظار می Blumeria graminis f.sp. hordeدر مورد گونه  ،مثال

 نماید رمز را( CSEPs = Candidate Secreted Effector Proteins) منتخبهای افکتور ترشحی از ژنوم آن پروتئین

(Pedersen et al., 2012.) 

های جدید کنترل در رابطه با طراحی استراتژی یاساس مرحلهیک  ،هابنیادی انجام شده در رابطه با افکتور قاتیتحق

طوریکه در جهت ردیابی هب ،کنندولات کشاورزی ایفا میصحم حنقش مهمی در اصلا هاافکتورگیاهی است.  یهابیمارگر

های حساسیت در محصولات توانند در جهت تعیین لوکوسهای شناسایی شده میجدید، افکتور ارقامهای مقاومت در ژن

  .(Vleeshouwers and Oliver, 2014)شوند پذیر استفاده سیبآ

 هاافکتور یمشخصات ساختار

یا ( و آپوپلاستی هایکتور)اف لاستیوپبه داخل فضای آپکه در نهایت  سازندمیرا  افکتوری هایپروتئین، هابیمارگر

دستگاه ی وسیله شبکه آندوپلاسمها اغلب بهافکتورشوند. می منتقل (سیتوپلاسمی هایافکتور) های میزبانسلول به داخل

های تمامی افکتور .(Barlowe and Miller, 2013) دنشوترشح می ،انتهایی هیدروفوبیکی استپپتید که نیازمند یک  گلژی

ترشح  پس ازها افکتورممکن است  .دنباشمی( Signal Peptid) نشانه پتیدپ یکقارچی دارای شبه وشناسایی شده قارچی 

تاکنون دو گروه مشخص  ها. در اوومیستدنهای میزبان منتقل شوسلولبه داخل سیتوپلاسم  به داخل فضای آپوپلاستی

قارچی که بههای قارچی و شافکتوراغلب . اندتوصیف شده CRINKLERsو  RXLRsسیتوپلاسمی شامل  هایاز افکتور

 آمینه اسید 300اندازه کوچکتر از  نظردارای سیگنال پی در انتهای پروتئین بوده و از  ،اندشدهصیف از لحاظ عملکرد تو

 (.Mukhi et al., 2020) سیستئین هستندآمینه اسیدی بیشترتعداد چهار یا  دارایو 

 هاافکتور شناسایی

 ترینساده .است شده گیاهی بیمارگر هایها از قارچهای آنژن یا هاافکتور متنوعی منجر به شناسایی هایرویکرد

، سازیبعد از جداباشد. می گیاهی آلوده هایبافت سلولی خارج فکتوری از مایعاتا هایپروتئین سازیرویکرد شامل جدا

 یابیوالیت (Mass Spectophotometer) سنج جرمی متوالیطیفو  شکستن به روش ادمنطریق ها از پروتئین این

ولی از ـلـهای خارج سئینـ)پروت Avr4 ،Avr4E ،Avr9 ،Ecp5ی اـهورـتـکـاف، ردـکـروی نـاده از ایـفـاست با. شوندمی

ارچی ـق مارگرـیـاز ب (چوبی در آوندSecretory Protein  ترشحی پروتئین) Six1 افکتور همچنینو ( C. fulvumقارچ 

Fusarium oxysporum  و دو پپتید از قارچUromyces vignae اندشده شناسایی (Van der Does, 2008). یدر موارد ،

استفاده وپلاستی ـآپ هایارهـصـن از عـروتئیـپ کـی سازیخالصت ـجهها در رگـب در ینکروزگی دـکننءالقافعالیت 

در . لازم به ذکر است که Schottens-Toma and de Wit, 1988)؛ D'Silva and Heath, 1997؛ Song et al., 2009) شد

 کنندگیءالقا فعالیت اساس بر مصنوعی هایکشت از محیط ToxBو  Nip1 ،ToxA هایپروتئین، مرتبط کردیرو کی

کاملاً متفاوت دیگر شامل  رویکرد یک. (Tuori et al., 1995؛ Ballance et al., 1989) اندشده شناساییی کلروزی و نکروز

. دنشومی بیان  cDNAکاهشی هایتکنیک در میزبان از طریقاختصاصاً  است که قارچی DNA هاییلتوا سازیغنی

های ذرت گبر استفاده از مقایسه با رویکرد این از طریق Ustilago maydisی قارچدر بیمارگر  MIG2و MIG1 هایژن

قارچ  از  CgDN3روتئینـ. پ(Basse et al., 2000؛ Basse et al., 2002) اندشده شناسایی آلودهغیر وآلوده 

Colletotrichum gloeosporioides کتابخانه غربالگری از طریق cDNA تحت فقر رشد کرده  ساخته شده از میسلیوم

 شود و در تعاملمی بیان پروتئین منحصراً داخل گیاه این که نشان دادهای عملکردی است. آنالیزشناسایی شده  نیتروژن

افکتوری  هایکه در آن ژن رویکرد متفاوت دیگر یک. (Stephenson et al., 2000) داردمیزبان نقش  گیاه بامرتبط 

 این زا است و به کمکبیماریغیر فنوتیپ بر اساس یکGenetic mapping  ژنتیکی یابینقشه شامل، اندشده شناسایی

از قارچ  PWL2و  Avr-Pita ،Avr1-CO39 ،PWL1و  Melampsora lini ارچـاز ق AvrL567های ژن رویکرد

Magnaporthe grisea نکروز به دنبالء اساس القا نوین بر غربالگریروش ، این . علاوه براندشده شناسایی 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Miller%20EA%5BAuthor%5D
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 در راستای ترشحیهای پروتئین برای کننده گذاریرمز هایتوالی است که در آن (Agroinfiltration) ناسیواگرواینفیلتر

 ؛C. fulvum (Luderer et al., 2002 از قارچ Avr2شوند مانند شناسایی میها رگدر بهای مورد نظر ژن cDNA بیان

Takken et al., 2000). م تیکی به ناارمونفوااخیراً یک ابزار بیEffectorP  برای اولین بار از سکرتوم که است معرفی شده

(Secretome) فکتوری از استفاده اهای قارچی بینی پروتئیندر جهت ارتقاء پیش ذکر شده عمومی هایویژگی به جای

 بینیاین برنامه از خصوصیات مبتنی بر توالی در جهت پیش به اینکه. با توجه (Sperschneider et al., 2018) نمایدمی

 هافکتوراوابستگی مستقیم به خصوصیات ذکر شده قبلی مربوط به انتخاب ، مایدناستفاده می های قارچی از سکرتومافکتور

از  مگنگروه بسیار ناه های قارچی یکرافکتو، صورت در هر .نمایدرا محدود میمانند بیان افتراقی در شرایط گیاهی 

شناسایی صورت کلی ، اما بهکرده است ، این امر را تسهیلEffectorPهای جدیدی مانند ها هستند و اگرچه رویکردپروتئین

 ژنوم لیدسترسی به توا (.Mirzadi Gohari et al., 2015باشد )میی دشوارفرایند بسیار های قارچی فکتوراو انتخاب 

 ای در جهت شناساییمقایسه اتامکان مطالع ،های مختلف از یک گونه بیمارگرنییا استر اوندخویشهای بیمارگرکامل 

های قارچی گیاه ذرت شامل بیمارگرم نوه ژمقایس نموده است.ختص دودمان را فراهم م هایکتورافهای اصلی یا افکتور

Ustilago maydis  وSporisorium reilianum  ها در از آن یاست که برخ یه ژنومی گردیدهناح 43منجر به شناسایی

هایی بودند که منحصراً در شرایط گیاهی این نواحی واگرا حاوی ژنکه آن توجه قابل. ها کاملاً وجود نداشتاز گونه یکی

حذف  .(Wollenberg and Schirawski, 2014) نمودندمی گذاریرا رمز (هاافکتور) های ترشحید و پروتئیننشوبیان می

مطالعه توانایی این  ،نتیجه در ؛اثبات نمود هازایی این بیمارگرها را در بیماریها در این نواحی غنی از افکتور نقش آنژن

. علاوه بر این،  (Schirawski  et al., 2010)دادنشان  منتخبی هافکتورا عنوانبه هانژای را در انتخاب مقایسه سژنومیک

عنوان مثال، به نماید.بازی میدودمان  صختو م های اصلیفکتوری در جهت شناسایی اها نقش مهمبیمارگرقایسه ژنوم م

منجر به شناسایی نواحی ژنومی بزرگی  ،Verticillium dahliae انجام مقایسه ژنومی بین چندین جدایه از بیمارگر آوندی

این نواحی غنی . وجود دارندهای بیمارگر مجموعه از جمعیت طور اختصاصی در داخل یک زیرشده است. این نواحی به

های ترشحی و منجر به تولید پروتئین شدهبیان هایی که منحصراً در شرایط گیاهی ژن) های منتخب افکتوریاز ژن

ری در توفکاهای نژ.  (De Jonge et al., 2013)های گیاه میزبان مشارکت دارندکلنیزاسیون بافت در وهستند  (دنشومی

تحت عنوان  های خاصیبر روی کروموزوم F. oxysporumو Leptosphaeria maculansمانند های گیاهی بیمارگر

زایی اما در بیماری ،که در رشد بیمارگر نقشی نداشتهقرار دارند ( dispensable chromosomes) ضروریغیر هایکروموزوم

بین  هاکروموزومگونه  اینه ـقایسـم .(Ma et al., 2010؛ Balesdent et al., 2013)ارکت دارند ـمش هابیمارگرن ـای

ی هاوزومـه کرومـسـمقای، عنوان مثالهـب. تـاس هودـنمهیل ـها را تسایی افکتورـکشف و شناس ،های مرتبطبیمارگر

 هایوزومـرومـبا ک Fusarium oxysporum f. sp. medicaginis اتـحبوبه لایندآی ـارگر قارچـن بیمـبی روریـضیرـغ

F. oxysporum f.sp. pisi  وF. oxysporum f. sp. ciceris  ای شدهحفاظتو منجر به شناسایی نواحی ژنومی کوچک

 نمایندهای ترشحی را تولید میو پروتئین شدههایی هستند که منحصراً در شرایط گیاهی بیان ی ژنوکه حاه است ردیدگ

(Balesdent et al., 2013). هایی که توسط توانند در شناسایی افکتورمی یمیکمقایسات ژنو ،همانطور که قبلاً ذکر شد

تواند منجر زا میبیماریزا و غیرهای بیمارییناستره مقایس. استفاده شوند ،شوندسیستم ایمنی ذاتی تشخیص داده می

کنندگی یک در نواحی کد (Single Nucleotide Polymorphism=SNPsکلئوتیدی )نو های تکبه شناسایی چندشکلی

زا های حضور و عدم حضور در نواحی ژنومیکی مختص یک استرین بیماریشکلیکشف چندبه یا  منجر شده و پروتئین

  V. dahliaدر بیمارگر زابیماریزا و غیرین بیماریسترای چندین امقایسه ژنومیک ،عنوان مثالبه .بیانجامد زایبیماریا غیر
شد. مطالعه فکتوری به شدت بیان میاکه در این ناحیه یک ژن  ،گردید kb ۵0به طول ه شناسایی یک ناحیهب منجر

 فاقد آن هستند وزا بیماریهای لی استرینو شتهزا وجود دابیماریغیر هاینریدر استاین ناحیه که تر نشان داد دقیق

فرنگی حاوی پروتئین است که از طریق گیاهان گوجه Ave1به نام  زاییاین افکتور فاکتور بیماریکه متعاقباً اثبات گردید 

 .گرددشناسایی می Ve1مقاومت 
 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Schirawski%20J%5BAuthor%5D


 میزبان گیاهان با قارچی هایبیمارگر هایافکتور بین برهمکنش مولکولی اساس
 

82 
 

 فرنگیو گیاه گوجه Cladosporium fulvumپاتوسیستم متشکل از بیمارگر قارچی 

های موجود در از یافته ،ها در تعاملات متقابل با گیاهان میزبانتای بررسی اساس ژنتیکی نقش افکتورـدر راس

د. ـاده شـتفـمت اسـگی در این قسـفرنهـو گیاه گوج Cladosporium fulvumسیستم متشکل از بیمارگر قارچی پاتو

کند. فرنگی را ایجاد میباشد که بیماری کپک برگی گوجهاجباری مییک بیمارگر قارچی بیوتروفی غیر C. fulvumارچ ـق

نیز  (.Solanum lycopersicum L)فرنگی  آمریکای مرکزی و جنوبی که منشأ اصلی گیاه گوجهاین بیمارگر احتمالاًمنشأ 

فرنگی برای این بیمارگر گزارش نشده است. اولین گزارش باشد. تاکنون، هیچ میزبان دیگری غیر از گیاه گوجهاست، می

 مالی آمریکاستـای شـنـدر کارولی 1883ال ـوط به سـگی مربـرنـفدر مورد وقوع این بیماری بر روی گیاه گوجه

((Cooke, 1883.  فرنگی در سرتاسر جهان این بیمارگر خسارت اقتصادی جدی در تولید گیاه گوجه 1960قبل از دهه

های وحشی گیاه به این بیماری از گونه Cfکرد، ولی بعد از مدتی به دلیل وارد کردن چندین ژن مقاومت ایجاد می

 در هر (.Zhao et al., 2022)یافت فرنگی به داخل ارقام تجاری، آلودگی ناشی از این بیمارگر تا حد زیادی کاهش گوجه

شود کار میوها کشتدر آن Cfهای مقاومت فرنگی فاقد ژنارقام گوجه ها کههای اخیر در تعدادی از کشوراپیدمی ،صورت

های قارچی که قادر به شکستن مقاومت ناشی فرنگی منجر به توسعه استرینو یا در مناطقی که کشت و کار ارقام گوجه

فرنگی ژنوم گیاه گوجهیابی عدم توالیبه دلیل (. de Wit, 1992, 2016است ) هستند، گزارش شده Cf های مقاومتاز ژن

فرنگی در یک رقم خاص گیاه گوجهCf های مقاومت های متعددی از این بیمارگر که با ژننژادشناسایی طور کامل و به

عنوان یک مدل در جهت مطالعه مولکولی تعاملات متقابل یک بیمارگر قارچی در تعامل متقابل هستند، این پاتوسیستم به

 (.Thomma et al., 2005) استدهبا یک گیاه مطرح ش

 فرنگیو گیاه گوجه Cladosporium fulvumتعاملات سازگار و ناسازگار در پاتوسیستم بیمارگر قارچی 

های رونده بر روی سطح های این بیمارگر در جهت توسعه هیفدر شرایط رطوبت نسبی بالا و دمای پایین، کنیدی

های ها( وارد برگها از طریق منافذ طبیعی )روزنهکه این هیفطوریهب ؛زندمیفرنگی جوانه های گیاه گوجهپایین برگ

های مزوفیل گیاه تر شده و فضای آپوپلاستی اطراف سلولها بعد از نفوذ ضخیمشوند. این هیففرنگی میگیاه گوجه

ای اختصاصی مانند اندام مکینه تغذیههای در این بیمارگر ساختار .(Bart et al., 2005) کنندفرنگی را کلنیزه میگوجه

های آمینه )ساکارز و گلوتامین( زندگی ها و اسیددر فضای آپوپلاستی حاوی قند تواندمی شود ولی بیمارگرتولید نمی

در حال ، تعداد زیادی کنیدیوفور طویل بیمارگر روز بعد از نفوذ14الی  10تقریباً (. Joosten and de Wit, 1999) کند

ها در واقع تعاملات سازگار در این د. این رخدادشونیـد مـولیـوده، تـهای آلهای سطح پایین برگاز روزنهخروج 

در  ،با این حال، در تعاملات ناسازگارشود. فرنگی آلوده میهـاه گوجـی آن گیـردد که طـگیـوب مـپاتوسیستم محس

ارگر ـیمـفرنگی حضور این بهـیاه گوجـلی گـزوفیـهای ملولـتی، سـوپلاسـای آپـضـل فـه داخـمحل ورود هیف رونده ب

های بیوتروفی، روی رشد بیشتر بیمارگرمانع از حساسیت های دفاعی شامل واکنش فوقص داده و واکنشـیـخـشـرا ت

 .(Stergiopoulos and de Wit, 2009) دهدمی

 21تر از ـآمینه سیستئین که کوچک اسیدهای ترشحی کوچک غنی از ن بیمارگر پروتئینـودگی، ایـدر طی آل

متناظر  ،عدم حضور پروتئین صورت در ؛نمایدفرنگی ترشح میدالتون هستند را به داخل فضای آپوپلاستی گیاه گوجهکیلو

موجب تحریک لایه دوم که  متناظر زایی عمل نموده و در صورت حضور پروتئینعنوان یک فاکتور بیماریبه Cfمقاومتی 

امکان حمله و تجمع این بیمارگر  هااین افکتور(. Stergiopoulos and de Wit, 2009) شودمیفرنگی گیاه گوجهدفاعی 

هستند که  Avr9و  Avr2 ،Avr4 ،Avr4Eهای افکتوری شامل این پروتئین. نمایندفرنگی فراهم میهای گوجهرا در بافت

شوند. تشخیص داده می Cf-9و  Cf-2 ،Cf-4 ،Cf-4Eهای گیاه به نامهای مقاومتی متناظر در توسط پروتئین آنهاتعاملات 

گر راز این بیما Ecp5 و Ecp1 ،Ecp2 ،Ecp4شامل  (Extracellular Protein) ها، چهار پروتئین خارج سلولیعلاوه بر این

ث ایجاد ـاعـگی بـفرنهـای گوجـهنـاظر در لایـنـین متـئـروتـا پـا بـهاست، که تعاملات متقابل آن توصیف شده

ه به ـتـن دسـین از ایـراً دو پروتئـیـاخ هـک تـر اسـه ذکـلازم ب (.de Wit, 2016) ودـشمیت ـیـاســحسش فوقـنـواک

تی ـاومـهای مقنـئیـروتـاوی پـی حـفرنگهـای گوجهنـا لایـ، امدـنادهـایی شـاسـنـنیز ش Ecp7و   Ecp6ایـهامـن
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 زایی تهاجمیهای بیماریورـتـاکـا، فـهورـکتـن افـدادی از ایـعـت. تـاس دهـناسایی نشـا شـهاظر با آنـتنـم

(Offensive) مانند افکتور Avr2  زایی دفاعیهای بیماریفاکتورو تعدادی نیز (Defensive )هایمانند افکتور Avr4  و

Ecp6 هستند (Stergiopoulos and de Wit, 2009 ؛de Jonge and Thomma, 2009). ًذکر گردید  همانطور که قبلا

عنوان فاکتور این فاکتور به ،زایی از طریق سیستم ایمنی یک گیاه مقاوم تشخیص داده شودزمانی که یک فاکتور بیماری

فرنگی از طریق وسیله گیاه گوجههای این بیمارگر بهشود. در سطح مولکولی، تشخیص افکتورزا شناخته میبیماریغیر

های خارج سیتوپلاسمی هستند که در غشا واقع گلیکوپروتئین ها درشود. این گیرنده، انجام میCfمقاومت های پروتئین

  :RLPsReceptor Like Proteins گیرندههای پروتئینی شبهاند و متعلق به گروهفرنگی قرار گرفتهیک سلول گیاه گوجه

های زا از طریق پروتئینبیماریهای غیرحس و درک فاکتورتحقیقات نشان داده است که  (.Thomas et al., 1998)هستند 

گردد مییت ـحساسوقـنش فـهای دفاعی مانند واکپاسخباعث فعال شدن فرنگی متناظر در گیاه گوجهCf مقاومت 

(Rivas and Thomas, 2005)های ژنکننده افکتور در این بیمارگر شامل . تاکنون ده ژن تولیدAvr2 ،Avr4 ،Avr4E  و

Avr9 های خارج سلولیکننده پروتئینو شش ژن کد Ecp های مختلف است. تصور بر این است که افکتورشناسایی شده

فرنگی دارا هستند. تاکنون نقش زایی بر روی گیاه گوجهی در ارتباط با بیماریمتفاوت یذات یهاعملکرداین بیمارگر 

سایر نقش رغم اثبات علیاست،  خوبی توصیف شدهبه Ecp6و  Avr2 ،Avr4شامل  سه افکتوربیولوژیکی ذاتی تنها 

ها نقش بیولوژیکی ذاتی آن همچنان ولی ؛زایی جدید در این پاتوسیستمعنوان فاکتور بیماریهای افکتوری بهپروتئین

 . (Stergiopoulos and de Wit, 2009)استمانده نامشخص 

 2Avr افکتور
آمینه تشکیل شده است که شناسایی این افکتور توسط سیستم ایمنی اسید ۵8از  Avr2 بالغپروتئین  ،اندازه از لحاظ

آمینه  شود. هشت اسیداین گیاهان می درحساسیت باعث بروز واکنش فوق Cf-2فرنگی حاوی ژن مقاومت های گوجهلاین

درگیر بوده که نقش بسزایی در پایداری این  سولفیدیدیسیستئین موجود در ساختار این افکتور در تشکیل چهار پل 

 Avr2زایی، پروتئین . طی فرایند بیماری(Luderer et al., 2002دارند )فرنگی مولکول در فضای آپوپلاستی گیاه گوجه

 نیبه اشود و می TDI65و  Rcr3 ،Pip1 ،aleurainفرنگی شامل مانع از فعالیت چهار پروتئاز سیستئینی در گیاه گوجه

، هستندبرخوردار ای ویژه تیاز اهم زبانیم یدفاع سیستم درکه  زبانیم یهامهار پروتئاز قرار دادن و ، با هدفبیترت

 Avr2نقش بیولوژیکی پروتئین ، در حقیقت. (Krüger et al., 2002) دکنایفا میبیمارگر زایی بیماریدر  ینقش تهاجم

گی شامل ـرنـفهـوجـیاه گـهای قارچی گبیمارگرایر ـسدر بلکه  C. fulvumزایی بیمارگر قارچی در بیمارینه تنها 

Botrytis cinerea  وVerticillium dahlia  این پروتئین ( متجانسغیر)بیان هترولوگوسی علاوه ؛ بهاستبه اثبات رسیدهنیز

. (van Esse et al., 2007) گرددمیمذکور  یهابیمارگر در گیاه آرابیدوپسیس باعث افزایش حساسیت این گیاه در مقابل

نماید و تشخیص آن به زایی عمل میبیماریعنوان یک فاکتور غیربه Avr2 ،افکتور Cf-2 حضور پروتئین مقاومتی در

فرنگی وحشی آن گیاه گوجه یک پروتئاز سیستئینی است که منشأ mpip3Rcrگیرد. انجام می mpip3Rcrواسطه مولکول 

Lycopersicon pimpinellifolium کار دقیق تشخیص پروتئین ورغم این حقیقت که سازاست. علیAvr2 خوبی مشخص به

ازی ـسالـترین عامل فع، محتملRcr3جای بازدارندگی به Avr2 از طریق افکتور Rcr3است، تغییر ساختار پروتئین نشده

در گیاه  Rcr3ت طبیعی ـانـک واریـت. یـاس Cf-2 یـتـاومـقـن مــئیـروتـپ هــطـواسهـی بــاعـای دفـهشـنـواک

 Cf-2وجود دارد که موجب واکنش خودبخودی در حضور پروتئین  )esc3RcrLycopersicon esculentum (فرنگیگوجه
و احتمالاً دارای  دادهفعالیت پروتئازی از خود نشان همچنان  esc3Rcrشود. پروتئین می 2Avr بدون نیاز به حضور افکتور

. (et aly eRoon ,.2005؛ et al Ballance ,.1989) است pimp3Rcrیک ساختار تغییر یافته سه بعدی در مقایسه با پروتئین 

تواند از طریق میCf-2 و  Avr2های دلیل تعاملات متقابل بین پروتئینحساسیت ایجاد شده بهاجتناب از واکنش فوق

تحقیق اخیر . (Basse et al., 2002) کسب گردد Avr2در ژن  هاترانسپوزونگذاری جا ذف و یاـای، حهـهای نقطجهش

بیانگر  C. fulvum بیمارگر قارچهای دایهـجی از هانـجوعه ـمـدر مج Avr2ای ژن ـهلـشکلی در آلدر مورد حضور چند

 مترادفهای شکلیمقایسه با چنددر  (Nonsynonymous Polymorphism) مترادفغیرهای شکلیچندتعدد 
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(Synonymous Polymorphism)  رخ داده در های گذاریجاها و حذفمثبت است. اکثر پذیر تغییرانتخاب بود که بیانگر

 .(Stergiopoulos et al., 2007) دشوناقص می Avr2های کننده این ژن منجر به تولید پروتئینناحیه کد

 Avr4 افکتور
 کنداری میگذآمینه سیستین را رمز یدـشت اسـاوی هـه حـنـیـآم دـیـاس 86ول ـطهـب نیـیـپروتئ Avr4ژن 

(Basse et al., 2000). سولفیدیاساس الگوی اتصال دی برAvr4 تاری به ـاخـت سـباهـن دارای شـیـئـ، این پروت

 ( استine-ChBD)Tachycitin  ینـیتـیسـاکـاز قبیل ت مهرگان،شونده به کیتین بیدومین متصلی دارای هاپروتئین

(Bolton et al., 2008)یید شده و نشان داده أصورت آزمایشگاهی ت. در حقیقت، اتصال این پروتئین به مولکول کیتین به

در برابر  Botrytis cinereaو  Trichoderma viride ماننددار های کیتینقارچاز شده است که این پروتئین قادر است 

 C. fulvum. درنتیجه، نقش محافظتی این پروتئین از بیمارگر (Ciuffetti et al., 2010) های گیاهی محافظت نمایدکیتیناز
منحصراً در  Avr4که ژن  از آنجافرنگی پیشنهاد شده است. های گیاهی طی فرایند آلودگی گیاه گوجهدر برابر کیتیناز

شود، دلیل گیرد، بیان میبیمارگر در معرض کیتیناز گیاهی قرار میکه این فرنگی، زمانیطی مراحل آلودگی گیاه گوجه

خاموشی ژن  (.van Esse et al., 2007؛ Cooke, 1883گردد )میزایی این پروتئین فراهم محکمی دال بر نقش بیماری

Avr4  در بیمارگرC. fulvum دهد. علاوه کاهش میفرنگی زایی این بیمارگر را روی گیاه گوجهداری بیماریصورت معنابه

و دیگر  C. fulvumحساس به بیمارگر ها بیان شده است، بسیار در آن Avr4 فرنگی که پروتئیناین، گیاهان گوجه بر

. در حضور پروتئین  (Van den Burg et al., 2006)باشند( میB. cinereaفرنگی )مانند گیاه گوجه دارهای کیتینبیمارگر

 هایینماید، اما ایزوفرمها را تحریک میریزی شده سلولحساسیت یا مرگ برنامهواکنش فوق Avr4 افکتور Cf-4مقاومتی 

را  Avr4و  Cf-4های پروتئین دلیل برهمکنشحساسیت بهاست که واکنش فوق از این پروتئین در طبیعت یافت شده

نشان  مترادفهای حدی در مقایسه با جایگزینی بیش از مترادفغیرهای ها، جایگزینی. این قبیل ایزوفرمکنندایجاد نمی

که، حالی در؛ تـوده اسـبت بـمثپذیر تـنوعاب ـتخـنماید که این پروتئین تحت اندهند که این امر پیشنهاد میمی

ای است که اغلب موجب جایگزینی های نقطهشامل جهش Avr4های طبیعی مشاهده شده در پروتئین ثریت تنوعـاک

های های ناپایدار حاصله این افکتور اغلب به پروتئاز. واریانت(de Jonge et al., 2013) شودهای سیستئینی میآمینه اسید

از یک است. درنتیجه، این امر  ها به مولکول کیتین حفظ شدهشوندگی آنگیاهی بسیار حساس بوده، اما خاصیت متصل

در فضای آپوپلاستی و  Avr4از تجمع  مانع ،از سوی دیگرشده اما ها زایی پروتئینموجب حفظ خاصیت بیماریسو 

. (Joosten et al., 1997) شودمیز ـیـن Cf-4ی ـتـاوی پروتئین مقاومـحساسیت در گیاهان حتحریک واکنش فوق

از جمله  ((Dothideomyceteهای ناقص ی متعلق به رده قارچقارچهای گرماریب ریدر سا Avr4 افکتور همولوگ

Mycosphaerella fijiensisاثبات شده است که  ی موز شناسایی شده است.گاتوکایس اهیسی ماریب کنندهجادی، عامل ا

Avr4  موجود در قارچM. fijiensis افکتور ی از ارتولوگ عملکرد کیC. fulvum Avr4 یقارچ یسلول وارهیاست که از د 

رغم شباهت کم با توالی و علی کندیمحافظت م نیتیاتصال به ک قیاز طر یاهیگ یهانازیتیتوسط ک زیدرولیدر برابر ه

C. fulvum Avr4 گی حاویـرنـفهـای گوجـهیت بر روی لاینـاسـحسوقـقادر به ایجاد واکنش ف ارتولوگ، اینCf-4  

 (.de Jonge et al., 2009) است

 Ecp6 افکتور

گذاری شونده به کربوهیدرات را رمزمتصل LysMآمینه حاوی سه دومین اسید 228طول  هاین افکتور یک پروتئین ب

 Scienceدر مجله معتبر که و نتایج حاصله  اخیراً توصیف شده نقش ذاتی این افکتور .(de Jonge et al., 2009)ید نمامی

که از دیواره سلولی قارچ  یقطعات کوچک کیتین اتصال بهقادر به  افکتوربیانگر این موضوع است که این  ،به چاپ رسیده

های موجود در توانند از طریق گیرندهمی این قطعات آزاد شده کیتینی .، استشوندسازی آزاد میآلودهفرایند در طی 

وند ـش (PTI) اهـیـی گـاعـفرنگی شناسایی شده و منجر به فعال شدن اولین لایه دفهای گیاه گوجهسطح غشاء سلول

(de Jonge et al., 2010) .که خاموشی ژن دلیل این به  ،اهمیت داردهای کیتین بسیار مولکولاز تشخیص  پرهیزEcp6 ،

، این ر واقع(. دBolton et al., 2008) گرددمیفرنگی گیاه گوجه روی C. fulvumبیمارگر  زاییکاهش بیماری موجب
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های کیتین توسط سیستم ایمنی تشخیص مولکولترشح شده و مانع از  به فضای آپوپلاستی گرتوسط این بیمار کتوراف

از این افکتور  Slp1و  Mg1LysMمانند  متعددی های. همولوگگرددمی( PTIیا به عبارتی مانع از فعال شدن گیاه )ذاتی 

نقش مهمی در جلوگیری از ایمنی افکتور این  که استپیشنهاد شده ؛اندهای مختلف قارچی شناسایی شدهدر گونه

دارد میزبان بازی های قارچی و گیاهان بیمارگرت متقابل بین در بسیاری از تعاملا کیتین وسیله مولکولشده بهتحریک 

(de Jonge et al., 2009). بیمارگر قارچی شاملدو  نقش بیولوژیکی این افکتور در Zymoseptoria tritici  و

Magnaporthe oryza قارچ  .توصیف شده استZ. tritici ین سه افکتور حاوی دومگندم(  سپتوریوزبیماری امل )عLysM 

در Ecp6  مشابه با افکتور .نمایدترشح می، هستند Ecp6 که همولوگ( MgxLysMو   Mg1LysM،Mg3LysMهای )به نام

برخلاف  ، ولیهای کیتین هستندقادر به اتصال به مولکول Mg3LysMو  Mg1LysM فکتوراهر دو ، C. fulvum بیمارگر

این،  . علاوه بردنشوهای گیاهی میدر برابر کیتیناز Z. triticiگر قارچی ربیمااز فکتور باعث محافظت ا دو هر Ecp6 افکتور

، در هر صورت. گرددمی مولکول کیتینوسیله مانع از ایمنی تحریک شده به Mg3LysM منحصراًمشخص شده است که 

 خود رای یزابیماریقدرت  داریصورت معنیبه ،استگردیده حذف  Mg3LysMها ژن هایی که در آنوتانتم منحصراً

بیمارگر قارچی ، Mg3LysMو  Ecp6های فکتورامشابه با  .(Marshall et al., 2011دهند )از دست میروی گیاه گندم 

Magnaporthe oryza (بلاست برنجبیماری  عامل) تحت عنوان  یافکتورSlp1 قطعات کوچک کیتین متصلکه به  دارد 

 گیرنده(. Marshall et al., 2011) گرددینی میـیتـکشخیصی ـای تـهها توسط گیرندهشناسایی آنمانع از  وشده 

CEBiP = Chitin Elicitor Binding Protein فعال نمودنو  های کیتینکه قادر به تشخیص مولکول PTI در گیاه  ،است

 مانع از فعال شدن ایمنی مبتنی بر مولکول Slp1 است که افکتوراثبات شده ،علاوه بر این .است برنج به خوبی توصیف شده

 این امر محتمل. (Mentlak et al., 2012) شودمی ینولکول کیتبرای اتصال به م CEBiPکیتین از طریق رقابت با گیرنده 

ین را ولکول کیتفرنگی که متشخیصی گیاه گوجهی یالگو هایهمچنین قادر به رقابت با گیرنده Ecp6 افکتوراست که 

 .(de Jonge et al., 2009) ، باشددهدتشخیص می
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ABSTRACT 

Molecular interactions between fungal pathogens and host plants is a very complex and dynamic process that 

manifests itself in two different ways such as adaptive and incompatible responses. In the adaptive state, plants become 

diseased as a result of pathogen attack. On the other hand, through the incompatibility state, plants show resistance 

after pathogen attack. One of the key aspects in these interactions is the secretion of small protein molecules by fungal 

pathogens. These small molecules, commonly known as effectors, are acquired during evolution by fungal pathogens. 

These effectors play a very vital role in changing the physiology of host plants and suppressing their defense responses. 

This review article examines the genetic basis of these molecular interactions between the effectors of fungal 

pathogens and host plants, emphasizing the patho-system consisting of the fungal pathogen Cladosporium fulvum and 

the tomato plant. This study can help to better understanding how the disease occurs or the resistance of host plants 

against fungal pathogens and provides a basis for the development of new approaches to control plant diseases. 
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