
 

 

 

 مهندسی ژنتيک و ایمنی زیستی

ISSN 2588-5073  چاپی 

ISSN 2588-5081  الکترونیکی 

 99 پایيز و زمستان، 2 ، شماره9 دوره

 213-224صفحه 

 
https://dorl.net/dor/20.1001.1.25885073.

31399.9.2.8. 
 

DOR: 20.1001.1.25885073.1399.9.2.8.3 

 
Genetic Engineering and Biosafety 

Journal 

Volume 9, Number 2 
2021 

 

/http://gebsj.ir 

 

https://ecc.isc.ac/showJournal/23064 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 ویروئیده،اوسان

 ویروئیده،پوسپی

 تغییرات بیوشیمیایی،

 خاموشی ژن،

 فاکتورهای میزبانی

 چکيده

 

 

 

 

 

 

 ميزبان پروتئوم و هارونوشت در تغيير و زایییبيمار: ویروئيدها

 

Viroids; pathogenicity and changes in the host proteome and transcriptome 
 

 

  

 *زادهفهیمه امیرنیا، محمد حاجی

Fahimeh Amirnia, Mohammad Hajizadeh 

 

 گروه گیاهپزشکی، دانشکده کشاورزی، دانشگاه کردستان، سنندج، ایران
Department of Plant Protection, Faculty of Agriculture, University of Kurdistan, 

Sanandaj, Iran 

 
  

 m.hajizadeh@uok.ac.ir :الکترونيکي پست مکاتبات، مسئول نويسنده* 

 

 (12/12/99 :پذيرش تاريخ - 28/9/99: دريافت تاريخ)
 

 
 

 

 

 

ایجاد نوکلئوتيد(، عدم توانایی در توليد پروتئين و  436تا  246به دليل اندازه کوچک ویروئيدها )

های یکی از جنبه "زایی ویروئيدها در ميزبانمکانيسم بيماری"ها با شدت بالا، برخی از بيماری

رود. تعاملات مستقيم و غيرمستقيم ویروئيدها با فاکتورهای ميزبانی شمار میها بهجذاب مطالعه آن

های ميزبان و در شتدر مطالعات مختلف به اثبات رسيده است که منجر به تغيير در پروتئوم، رونو

نتيجه بيماری در گياهان شده است. آخرین مدل ارایه شده برای چنين تغييراتی، مکانيسم 

باشد که اکنون در هر دو خانواده ویروئيدی مورد تأیيد قرار گرفته است. در می RNAخاموشی 

 ار گيرد.این مقاله مروری، سعی بر این است که آخرین مطالعات در این زمينه مورد بحث قر
 

 های کلیدیواژه
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ترین بیمارگرهای گیاهی به طول ویروئیدها کوچکترین و ساده

تک  RNAها از یک نوکلئوتید هستند که ژنوم آن 436تا  246

ای و حلقوی با ساختار ثانویه مشخص تشکیل شده است رشته

(Sanger et al. 1976)ها غیرکدکننده . ویروئیدها برخلاف ویروس

زایی خود به فاکتورهای ریهستند و برای تکمیل چرخه بیما

گونه  30. تاکنون بیش از (Diener, 2001)میزبانی وابسته هستند 

اند که بر اساس واحدهای ساختاری و ویروئید شناسایی شده

های بیولوژیکی از جمله مکان تکثیر و تجمع در سلول ویژگی

قرار  Avsunviroidaeو  Pospiviroidaeمیزبان در دو خانواده 

، ساختار شبه 1. مطابق شکل  (Di Serio et al. 2017)اندگرفته

های از پنج دومین مشخص به نام Pospiviroidaeای خانواده میله

(، Central Conserved Regionی مرکزی )ناحیه حفاظت شده

(، ناحیه چپ و Variable(، متغییر )Pathogencity)زایی بیماری

تشکیل شده است  (Terminal left and rightراست انتهایی )

(Keese and Symons, 1985). بندی ویروئیدها در این طبقه

خانواده بر اساس شباهت توالی نوکئوتیدی، وجود یا عدم وجود 

 Terminal conserved) ، ناحیه حفاظت شده انتهاییCCRنواحی

region, TCR)   و ناحیه سنجاق سر حفاظت شده

گیرد صورت می  (Terminal conserved hairpin, TCH)انتهایی

(Flores et al. 2005.) های ویروئیدی این همچنین تشخیص گونه

درصد توالی نوکلئوتیدی  90خانواده بر اساس تشابه بیش از 

های میزبان، علائم و همراه با خصوصیات بیولوژیکی، ویژگی

. خانواده (Di Serio et al. 2014)شود زایی انجام میبیماری

Avsunviroidae های حفاظت شدهد ناحیهفاق CCR ،TCR و 

TCH باشد اما هر دو طرف رشته دارای ساختار رایبوزیممی 

طور خودکار هستند که به (Hammerhead ribozyme) سرچکشی

دهند الیگومرهای ساخته شده را به واحدهای مونومر برش می

(Flores et al. 2005)های منحصر به فرد . با توجه به ویژگی

، از Avsunviroidaeیت خودبرشی خانواده لویژه فعاها بهویروئید

ها و به عنوان نماینده بقای نظر منشا تکاملی، مستقل از ویروس

RNA  در جهان هستند(Flores et al. 2020) این بیمارگر .

خسارت اقتصادی قابل توجهی به تعدادی از گیاهان از جمله 

 .Zhao et al)گل داودی ، (Hammond, 1994)زمینی سیب

 .Hajizadeh et al)انگور  ،(Gucek et al. 2019)رازک ، (2015

، درختان (Lin et al. 2012)دار مثل سیب درختان دانه ،(2012

 Wang et)و مرکبات  (Faggioli et al. 1997)دار مثل هلو هسته

al. 2009) اغلب به صورت کند. از نظر نحوه انتقال وارد می

های رویشی میزبان آلوده، تعدادی کمی مکانیکی، تکثیر اندام

های محدودی از انتقال بعضی توسط بذر یا دانه گرده و گزارش

 Tomato planta macho viroid ویروئیدها با ناقل مانند ویروئید 

 Apple scar،  (Flores et al. 2005)در تماس شته با میزبان آلوده 

skin viroid ( به کمک مگس سفیدWalia et al. 2015 و )

Tomato apical stunt viroid  توسط برخی زنبورها(Antignus 

et al. 2007 شده است. با توجه به مستقل بودن و احتمالاً قدمت )

ها هنوز به صورت یک معما ویروسبه بیشتر ویروئیدها نسبت 

باقی مانده است که چرا گیاهان به عنوان تنها میزبان این پاتوژن 

د هر چند در یک بررسی اخیر، آلودگی اندر طبیعت شناخته شده

ای مختلف، کاهش رشد و های رشتهسه گونه ویروئید در قارچ

زایی آنها در شرایط آزمایشگاهی به اثبات رسیده است و بیماری

ها را در طبیعت نشان پتانسیل آنها در گسترش به سایر ارگانیسم

 .(Wei et al. 2019)دهد می

 روئیدها در گیاهان نحوه ایجاد بیماری توسط وی

ایی زماریمکانیسم مولکولی بییابی ویروئیدها، بعد از اولین توالی

 .(Flores et al. 2017)به دو صورت مطرح شد ها آن

طور که اشاره شد همانمیزبان:  با ویروئیدها مستقیم برهمکنش

های ویروئیدها به دلیل عدم توانایی تولید پروتئین و نیاز به آنزیم

زایی خود را از طریق توانند اثر بیماریجهت تکثیر، می میزبان

ویروئید یا مکمل آن( با فاکتورهای میزبانی اعمال تعامل مستقیم )

(. به طور مثال، همانندسازی ویروئید Flores et al. 1997کنند )

( Potato spindle tuber viroid, PSTVdزمینی )غده دوکی سیب

شود که در فرم ته انجام میدر هس IIمراز پلی RNAتوسط 

 (TFIIIA-7ZF)یافته منحصر به فرد آن، فاکتور رونویسی ویرایش

IIIA  دخالت دارد که نقشPSTVd  در برهمکنش با تنظیم کننده

( در شرایط  L5(RPL5) )پروتئین ریبوزومی  TFIIIAویرایش 

 (. Jiang et al. 2018به اثبات رسیده است )آزمایشگاهی و طبیعی 

 [
 D

O
R

: 2
0.

10
01

.1
.2

58
85

07
3.

13
99

.9
.2

.8
.3

 ]
 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 g

eb
sj

.ir
 o

n 
20

25
-0

6-
08

 ]
 

                             2 / 12

https://dor.isc.ac/dor/20.1001.1.25885073.1399.9.2.8.3
https://gebsj.ir/article-1-359-en.html


 زاده حاجیامیرنیا و   ....در تغییر و بیماریزایی: ویروئیدها

 

 215 1399پایيز و زمستان  /2شماره  /نهمدوره  /و ایمنی زیستیژنتيک مهندسی 

 

 

 
 (Owens and Hammond, 2009های تیپ مربوط به دو خانواده )برگرفته از ساختار ثانویه گونه -1شکل 

Figure 1. Secondary structures of the type members of the two families of viroids (Owens and Hammond, 2009) 

 
 (Navarro et al. 2012a)برگرفته از  شوندا میزبان که باعث ایجاد علائم میکروسکوپی میویروئیدها ب همکنشبرتغییرات بیوشیمیایی حاصل از  -2شکل 

Figure 2. Potential pathways connecting the first viroid-host interaction that through one or more cross-talking signaling cascades ultimately 

lead to the macroscopic symptoms (Navarro et al. 2012a) 
 

های مختلف یک همچنین در طول آلودگی میزبان توسط جدایه

شود که شدت علائم ویروئید، علائم متفاوتی در میزبان ایجاد می

توانند های میزبان دارد که میبه تعامل بین ویروئید و فاکتوربستگی

 Gago-Zachert)فاقد علائم، علائم خفیف و یا شدید ایجاد کنند 

et al. 2016)جایگزین کردن نوکلئوتید  . به طور مثالU  باA  در

، باعث کاهش شدید PSTVdجدایه  CCRناحیه  257موقعیت 
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)دارای نقش در رشد  LeExp2های اندازه گیاه، سطح رونوشت

به مرگ  ها( و در نهایت منجرها و برگها، ساقهسریع هیپوکوتیل

 Gو  Cبا  257Uایگزین کردن که، جشود در حالیگیاه آلوده می

علائم  .(Qi and Ding, 2003)کند علائم شدید ایجاد نمی

 متغییردر مرکبات با تغییر شش نوکلئوتید در ناحیه کاککسیا 

 شود( ایجاد میHop stunt viroid) ویروئید کوتولگی رازک

(Reanwarakornt and Semancik, 1999).  آلودگی شدید توسط

با  (Coconut cadang-cadang viroid)رگیل ویروئید کادانگ نا

 زاییایجاد یک یا دو جهش در سه موقعیت در نواحی بیماری

(Pathogencity)  وCCR (Randles et al. 1988)  و کاهش شدت

 ,Avocado sunblotch viroid) آووکادو لکه آفتابی ویروئید علائم

ASBV( با ایجاد جهش در لوپ انتهای راست )Terminal right )

(. به نظر Semancik and Szychowski, 1994آید )به وجود می

رسد هرکدام از این تغییرات ممکن است باعث تغییر در می

برهمکنش ویروئید با فاکتور میزبانی شده و از این طریق روی 

 گذار هستند. نوع علایم و شدت آن تأثیر

 همکنشدر برهمکنش غیرمستقیم ویروئیدها با میزبان: بر

کوچک مشتق شده ویروئیدی RNAs غیرمسقیم، ویروئید از طریق 

(vd-siRNAs )حاصل از مسیرهای شبیه به خاموشRNA (RNA 

Silencingکند ( با میزبان تعامل برقرار می(Flores et al. 2017) 

 بحث خواهد شد.RNA که در بخش خاموش

 انهمکنش ویروئیدها با میزبتغییرات بیوشیمیایی حاصل از بر

-رب -1، ویروئیدها از طریق سه مسیر، شامل: 2مطابق شکل 

اسخ به پ -2 بالغ ویروئیدی RNAsهمکنش فاکتورهای میزبانی با 

ویروئیدی به  RNAsردازش پ -3ها های مرتبط با هورمونسیگنال

ه کنند کبا میزبان ارتباط برقرار می ، RNAکمک واکنش خاموشی

 شوندکروسکوپی میهر سه مسیر در نهایت باعث علائم می

(Navarro et al. 2012a .) 

این ویروئیدی بالغ:  RNAsهمکنش فاکتورهای میزبانی و بر

ها دهای میزبانی مرتبط با ویروئیپروتئین عملکردبرهمکنش در 

عال فزایی های مرتبط با بیماریکنند و یا پروتئیناختلال ایجاد می

 (.Navarro et al. 2012a)شوند می

به دلیل عدم تولید پروتئین توسط ها: در عملکرد پروتئیناختلال 

های میزبان به پروتئین چرخه آلودگی ویروئیدها وابسته ویروئیدها،

)جدول  کنندها تداخل ایجاد میباشد که در عملکرد طبیعی آنمی

های میزبانی درگیر در همانندسازی . بنابراین شناسایی آنزیم(1

میزبانی که نقش حفاظت از های ویروئیدها، شناسایی پروتئین

ژنوم حلقوی ویروئیدها و تسهیل حرکت ویروئید در سرتاسر 

ژنتیک میزبان با میزبان را بر عهده دارند و همچنین رابطه بین اپی

 Di Serio et al. 2013; Ding and) ویروئیدها ضروری است

Itaya 2007) . 

مرتبط با  هایپروتئین  (هاها یا القاء آنآغاز فعالیت پروتئین

-بیان ژن های ویروئیدی،پس از آلودگیزایی و کینازها(: بیماری

( و پس از Transcriptionalهای میزبان در دو سطح رونویسی)

به  ( بررسی شده است که منجرPost-transcriptionalرونویسی)

-به استرس و دفاع مانند پروتئینهای مربوطافزایش رونویسی ژن

-PR1a ،PR1b ،β-1  ،3) (PRs)زایی های مرتبط با بیماری

glucanases شوند که مشابه پاسخ گیاه به هنگام می (وغیره

 Owens and)باشد آلودگی به باکتری، قارچ و ویروس می

Hammond, 2009). فرنگی بهبه طور مثال، آلودگی گوجه 

PSTVd ترئونین _پروتئین کیناز سرین باعث افزایش رونویسی ژن

(pkv) این پروتئین نقش بیولوژیکی در رشد گیاهان دارد شود. می

در تشکیل ریشه و  و بیان بیش از حد آن در تنباکو باعث اختلال

فرنگی در گوجه  PSTVdشود که مشابه علائم آلودگیرشد می

 (. Hammond and Zhao, 2009)است 

 هاهای مرتبط با هورموناختلال در سیگنال

نند کوتولگی و روخمشی با ما بسیاری از علائم ویروئیدی 

. به (Diener, 1987)ها همراه است اختلال در متابولیسم هورمون

مرکبات به ویروئید اگزوکورتیس مرکبات  آلودگیطور مثال، 

(Citrus exocortis viroid )(Martin et al. 2007)  و خیار به

کاهش سطح جیبرلین و در  که باعثویروئید کوتولگی رازک 

 Yaguchi and شودشد گیاهان آلوده مینتیجه کاهش ر

Takahashi, 1985).) توان ها میاز تداخل در مسیر سایر هورمون

 Gentisic acid( )Flores etاسید )سطح جنتیسیکافزایش 

al.2017 و افزایش بیان اتیلن در گوجه فرنگی آلوده به ) 
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CEVd(Vazquez Prol et al. 2020) آلفا در و کاهش سطح اسید

نام  (Flores et al.2017)ویروئید کوتولگی رازک ور آلوده به انگ

تاثیر است برخلاف اینکه در سنتز اکسین بی  PSTVdهمچنین برد.

های بیوسنتز توجهی در سطح رونوشتتواند تغییرات قابلولی می

اسید، سیتوکنین و اسید، جاسمونیکاتیلن، جیبرلین، آبسزیک

 .(Owens et al. 2012)جاد کند براسینواستروئید در گیاهان ای

-های میزبان و مسیرهای سنتز هورموناختلال در عملکرد پروتئین

شود که میزبان می siRNAsو  miRNAsها باعث تغییر در مسیر 

 .Navarro et al)در نهایت با ظهور علائم در میزبان همراه است 

2012a). 

 

  ها توسط ویروئیدهاهایی از اختلال در عملکرد پروتئینمثال -1جدول 
Table 1. Examples of host proteins irregularity by viroids 

 منبع نتیجه برهمکنش نقش در میزبان فاکتور میزبانی ویروئید
PSTVd (Viroid RNA-Binding Protein 1) Virp1 کننده رونویسی مرتبط تنظیم

 با تغییرات کروماتین

سیستمیک و حرکت

 یروئیدیو RNAهمانندسازی 

 فرنگیدر توتون و گوجه

(Alba et al 2003; 

Maniataki et al. 2003; 
Gozmanova et al. 2003; 
Kalantidis et al. 2007) 

 
PSTVd RNA پلی مراز II ها و جوانه گندم، هیستون

  های ناشناخته هستهپروتئین

 Bojic et al. 2012; Itaya) ویروئیدی RNAرونویسی  تکثیر ژنوم

et al. 2002; 
Wolff et al. 1985) 

 
ASBVd PARBP33  و PARBP35  پایداری، بلوغ و ویرایش

 های کلروپلاستیرونوشت

نقش حامل، تسهیل فعالیت 

های کاتالیزوری ریبوزوم

برشی سرچکشی و افزایش خود

های ویروئید و تکثیر رونوشت

 هاآن

( (Daros and Flores, 2002 

HSVd (Cucumber Phloem Protein 2) CsPP2 های خارج شناسایی مولکول

 سلولی و داخل سلولی 

های حرکت سیستمیک مولکول

 در گیاهان آلوده ویروئیدی

(Gomez and Pallas, 

2001) 

PLMVd Elongation Factor 1 alpha (eEF1A)  تکثیر و ترجمهRNAs  و

 ایهای هستهانتقال پروتئین

احتمالاً دخیل در همانندسازی 

RNA ئیدیویرو 

(Dube et al. 2009) 
 

 

زایی ویروئیدها و واکنش خاموشی یفعل و انفعالات بیمار

RNA  میزبان(RNA silencing) 

های گیاهی و ویروئیدها با وجود ساده بودن نسبت به سایر پاتوژن

عدم تولید پروتئین، اطلاعات ژنتیکی کافی برای ایجاد بیماری را 

-از اکثر یوکاریوت ،RNAموشی خا .(Gomez et al. 2009)دارند 

ها های خارجی )ویروسنوکلئیکویژه گیاهان، در برابر اسیدها به

 Navarro)کند ها( محافظت میها( و داخلی )ترانسپوزونو تراژن

et al. 2012a) تجمع .RNA نوکلئوتیدی  24تا  21های کوچک

در هر دو خانواده (vd-siRNAs) ویروئیدی  RNAمشتق شده از 

Pospiviroidae و Avsunviroidae  دهنده شروع مکانیسم نشان

 .Flores et al)باشد در اثر آلودگی ویروئیدی می RNAخاموشی 

2020; Pray, 2004) . فعالیت تجربی ویروئیدها در برابر مکانیسم

( به توالی GFP) Green Flourecence Proteinخاموشی با اتصال 

PSTVdفرنگی آلوده و در گوجه ، مشاهده تکثیر ویروئید در

به دلیل داشتن  RNAنهایت مقاومت در برابر مکانیسم خاموشی 

 .Itaya et al)ساختار ثانویه ویروئیدها مورد تایید قرار گرفته است 

-TAS (Transویروئیدها با عملکردی شبیه به فعالیت ژن  .(2007

acting siRNA) سرکوب کنند: )الف( به دو روش عمل می

از ناحیه پروموتور که در این   DNAهمراه با متیلاسیونرونویسی 

روش با تکثیر ویروئید در گیاه تراریخته، متیلاسیون بسته به 

-مکمل ویروئید صورت می DNAویروئید در ناحیه خاصی از 

میزبان  (rRNA)ریبوزومی  RNAگیرد که با تغییر در تولید مقدار 

خیار و تنباکو با  همراه است. به عنوان مثال، آلودگی گیاهان

 (rRNA)ریبوزومی  RNAویروئید کوتولگی رازک باعث تجمع 
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 rDNAدر میزبان آلوده و کاهش متیلاسیون سیتوزین در ناحیه 

)ب( تنظیمات پس  .(Castellano et al. 2016)شود پروموتور می

-Singleیا  double-stranded (dS) RNAsاز رونویسی توسط 

stranded (SS) RNA ساختار یافته که با کمک پروتئین بسیار 

RNases of class III (Dicer-like)   بهmicroRNAs (21-22 nt) 

سبب شوند، تبدیل می  interfering RNAs (21, 22 and 24 nt)و

 Flores et)شوند در میزبان می RNAتداخل در مسیر خاموشی 

al. 2020)،در نتیجه . vd-siRNAs عنوانبه miRNAs عمل می-

های فیزیولوژیکی میزبان و علائم مرتبط با ند تا بیان ژنکن

 (. Wang et al. 2004زایی را تنظیم کنند )بیماری

 Ta-siRNAبا  Pospiviroidaeهای چرخه زندگی با بیان شباهت

 TAS( و Pyscomitrella patensپیش از حیات )حضور در خزه )

ه تشریح ای( بای و دولپههای تک لپههای همولوگ گونهژن

پرداخته خواهد  RNAچگونگی تداخل ویروئیدها در خاموشی 

 . (Gomez et al. 2009)شد 

siRNAs-Ta ژن  پیش از حیات مثلTAS  به کمکNAR مراز پلی

II سازهای تولیدپیششوند که به عنوان رونویسی می ta-siRNA  

ویسی شده در رون ta-siRNAsسازهای پیشسپس،  کنندعمل می

کننده و همراه با آنزیم کوفاکتور سرکوب  RDR6کمکهسته به 

 (Suppressor of Gene Silencing 3, SGS3) 3خاموشی ژن 

توسط دایسر  dsRNAsشوند که این می dsRNAs به تولیدمنجر

(DCL4)  نوکلئوتیدی  21به قطعات کوچک(ta-siRNAs)  تبدیل

 )1Hua Enhancer  (1NHE ها توسطآن 3’شوند که انتهای می

 miRNAsه در نقش نوکلئوتیدی ک ta-siRNAs 21شوند. متیله می

مرحله  شوند و با اختلال دربه سیتوپلاسم منتقل میکنند عمل می

به ایجاد هدف میزبان منجر  mRNAsپس از رونویسی و برش 

 شوند.علائم در گیاه میزبان می

پیش از حیات و  ta-siRNAشناسی ، زیست2مطابق جدول  

به دلیل  ،Pospiviroidaeتکثیر تعدادی از اعضای خانواده پروسه 

احتمال زیادی از نظر ساز و های زیادی که با هم دارند بهشباهت

شود در بینی میکار خاموشی هم مشابه هستند بنابراین، پیش

Pospiviroidae  ابتدا تکثیرRNAs  الیگومری مثبت توسطRNA 

شود و سپس انجام میالیگومری مکمل  RNAsاز  IIمراز پلی

RNAs  الیگومری مثبت در هسته به مونومرهای حلقوی به کمک

RNaseIII شوند تبدیل می(Gago-Zachert et al. 2016) .

به ترتیب  3’و  5’ ای تولید شده در ناحیهمونومرهای تک رشته

هستند که با تجمع در نوکلئوپلاسم به  Aپلی  فاقد کلاهک و دم

همراه با  RDR6کنند. عمل می RDR6 عنوان الگوهای برای

SGS3 باعث تولیدdsRNAs  شوند می ویروئیدی(Gomez et al. 

2009).dsRNAs   به عنوان الگوی مولکولی مرتبط با پاتوژن

(Pathogen Associated Molecular Pattern)  توسط مکانیسم

شود که باعث فعال شدن سیستم شناسایی می RNAخاموشی 

شود های خارجی میپاسخ به این اسیدنوکلئیک دفاعی میزبان در

(Gago-Zachert et al. 2016) .dsRNAs  شناسایی شده به کمک

 vd) نوکلئوتیدی ویروئیدی 21به قطعات کوچک  (DCL4)دایسر 

) siRNAs-taها توسطآن 3’شوند که انتهای تبدیل میHua 

Enhancer 1 ((HEN1 شود تا از تجزیه متیله می vd ta-siRNAs 

. با حذف یکی از (Axtell, 2013)ها جلوگیری شود توسط آنزیم

لاسم، رشته باقی مانده به پ( در سیتوvd) ta-siRNAsدو رشته 

-RNA  (RISC)، 7یا  Argonaute (AGO) proteins 1کمک 

induced silencing complexes که در نهایت  دهندرا تشکیل می

mRNAs شوند ئم در میزبان میمیزبان را برش و باعث ظهور علا

(Gomez et al. 2009). 

 RNA)های خاموشی ژن کنندهها با تولید سرکوبویروس

silencing suppressor)  و اتصال بهdsRNAs،siRNAs  ، DCL 

های آرگونات و یا پروتئین (siRNAs)جهت ممانعت از اتصال به 

 .Csorba et al))جلوگیری از فعالیت مجدد ژنوم ویروسی( 

کنند. در سیستم دفاعی میزبان را سرکوب یا تضعیف می (2009

ها در ویروئیدها بخاطر عدم تولید پروتئین و همچنین ردیابی آن

هایی فرضیه ،(Gago-Zachert et al. 2016) هسته و سیتوپلاسم

ارائه شده است: )الف( علائم  RNAجهت سرکوب خاموشی 

میزبان توسط  mRNAsبیماری در نتیجه هدف قرار دادن تصادفی 

vd-siRNAs های میزبان و گسترش سازی ژندر جهت غیرفعال

-vd)ب( با ردیابی  (Gomez et al. 2009)شود بیماری انجام می

siRNAs  در سیتوپلاسم گیاهان آلوده بهPSTVd  تکثیر و تجمع(

 RNA-induced silencing complexes  ویروئیدها از در هسته(،

دها به دلیل عدم توانایی تولید پروتئین که کنند )ج( ویروئیفرار
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های میزبان دارند و همچنین اتصال به پروتئینبرای حرکت نیاز به

ای، سیستم با داشتن ساختار ثانویه فشرده در حالت دو رشته

 .Gago-Zachert et alکنند را سرکوب می RNAخاموشی 

ها و تداخل در مسیر سیگنالی هورمون 3شکل مطابق  .((2016

توسط ویروئیدها باعث تداخل در بیان  RNAاموشی مکانیسم خ

 (.Navarro et al. 2012aشوند )های میزبان میژن

 

 (Gomez et al. 2009 برگرفته از) پیش از حیات TAS (Trans-acting siRNA) فعالیت ژن با Pospiviroidaeچرخه زندگی شباهت بین  -2جدول 

Table 2. Similarities between ta-siRNA biogenesis and Pospiviroidae life cycle (Gomez et al. 2009) 

  چرخه زندگی Ta-siRNA Pospiviroidaeپیش از حیات 

Ta-siRNA های دخیل در تولید رشته مثبتواسطه  اولیه Pospiviroidae  

  IIز مراپلی RNAرونویسی رشته مکمل توسط   IIمراز پلی RNAتوسط  TASهای اختصاصی رونویسی ژن

 

 ای غیر کد کنندهتک رشته RNAحضور در هسته،  ای غیر کد کننده تک رشته RNAحضور در هسته، 

 

راهنما برای تولید  miRNAهای اختصاصی اتصال به برش دارای جایگاه

RNAs  بیشتر در جهت تولیدdsRNAs  وta-siRNAs بالغ  

دهند، ی برش میمونومر خطی را در مناطق خاص RNAsعوامل همانندسازی،  

 الغب ta-siRNAsو  dsRNAsبیشتر در جهت تولید  RNAsتولید 
 

Ta-siRNA  اولیه توسطRDR6  تشکیلdsRNAs علائم  دهند میHSVd  درN. benthamiana  وابسته به خاموشیRNA  با کمک
RDR6  

 

است به دلیل  که ممکن pre-ta-siRNAبرای رونویسی  RDR6کارگیری به

 باشد 3’در ناحیه  Aو دم پلی  5’ر ناحیه د capفقدان 

  3’در ناحیه  Aو دم پلی  5’در ناحیه  capرشته مثبت مونومر فاقد 

ta-siRNAs  بالغ vd-sRNAs 

 کننددر سیتوپلاسم تجمع پیدا می siRNAs PSTVd عمدتا در سیتوپلاسم فعال هستند

 

-اهنما رونوشتر RNA ،vd-siRNAsایی به کمک خاموشی زدر مدل بیماری همسان های درون سلولی غیربرش رونوشت

 دهند های با میزان بالای همولوگ میزبان را برش می

 

ta-siRNAs ان و توسعه گیاهان نقش های درگیر در رشد گیاهدرتنظیم رونوشت

 دارند

ترین شوند که شایعهای رشدی تلقی میهای ویروئیدی به عنوان بیماریآلودگی

 دهی و توسعه گیاهان رشد، تغییر در شکوفه علائم آن کاهش

 

 (Pray, 2004)برگرفته از  ئیدهامسیر خاموشی ژن در گیاهان میزبان توسط ویرومدل پیشنهادی برای  -3شکل 

Figure 3. The proposed model for gene silencing pathway in host plants by viroids (Pray, 2004) 
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 به PSTVdهایی با علائم متفاوت جدایهطور مثال، انتقال به

 های عمومی یا اختصاصیتغییر در بیان ژنفرنگی باعث گوجه

رد های دخیل در پاسخ دفاعی، ساختار دیواره سلولی، عملکژن)

-ان میها( میزبها و سایر فعالیتکلروپلاست، متابولیسم پروتئین

 یاهانومی گهای عماحتمالاً اختلاف زمانی در تغییر بیان ژن .شود

دلیل سرعت به PSTVd هایی با علائم متفاوتآلوده به جدایه

 های متفاوتها یا تواناییمتفاوت حرکت سیستمیک این جدایه

 .(Itaya et al. 2002)باشد ها برای تحریک پاسخ میزبان میآن

-ما میاویروئیدها، اگرچه از نظر ساختاری ساده هستند، بنابراین 

یک ا تحرهیچیده میزبان را با تغییر در بیان ژنهای پتوانند پاسخ

 کنند.

 تفاوت در علایم ناشی از ویروئیدها

رسد که همه علایم ناشی از ویروئیدها در یک دسته به نظر می

و برخی دیگر از ویروئیدها  PSTVdگیرند. بعنوان مثال قرار نمی

از هر دو خانواده در گیاهان میزبان طبیعی یا آزمایشگاهی 

کنند. کوتولگی یا ممانعت از رشد ویژگی ولگی ایجاد میکوت

است و  PTI  (PAMP-triggered immunity)واکنش تاخیری

وجود ناشی از تکثیر ویروئید نیز باعث به dsRNAهمچنین تجمع 

شود. چنین مکانیسمی از طریق فعال شدن آمدن چنین علایمی می

 PTIبه های وابستههای کیناز، سنتز اتیلن و دیگر واکنشپروتئین

 ,Niehl and Heinlein)شوند ریزی مجدد بیان ژن میباعث برنامه

2019; Flores et al. 2020) در مقابل، در بین اعضای خانواده .

Avsunviroidaeهای ویروئید موزاییک نهان هلو، برخی واریانت 

(Peach latent mosaic viroid)  نوکلئوتید  13الی12که دارای

صورت ساختار سرسنجاقی بودند باعث القای کلروز اضافی به

 Peach Calico (extremeبرگی شدید )آلبینیسم( تحت عنوان 

chlorosis) شوند. در مقایسه با علایم کوتولگی، این علایم می

های جوان( هستند سریع، اختصاصی و موضعی )محدود به برگ

(Navarro et al. 2012b) . شرایط مشابهی برای دو گونه دیگر

شامل ویروئید پیسک کلروتیک گل  Avsunviroidaeخانواده 

 De la)( Chrysanthemum chlorotic mottle viroidداودی )

Pena and Flores, 2002)  وASBVd (Semancik and 

Szychowski, 1994) طور کلی، مقایسه نیز گزارش شده است. به

دهد ولی دو خانواده ویروئیدی نشان میعلائم و مسیرهای مولک

 mRNAدر کلروپلاست،  Avsunviroidaeکه ویروئیدهای خانواده 

های دخیل در سنتز کلروپلاست و کلروفیل را بلافاصله مورد ژن

دهند که نقش اصلی را در بروز علایم برعهده دارند هدف قرار می

اوت کلروز( و به این طریق باعث ایجاد علائم بیماری )علائم متف

که در  Pospiviroidaeشوند در حالی که ویروئیدهای خانواده می

شوند در مراحل بعدی که به سیتوپلاسم منتقل هسته تکثیر می

های میزبان شده و در نهایت  mRNAشدند باعث برش برخی 

(. تغییر در علایم Flores et al. 2020شوند )باعث بروز علایم می

ر تغییرات نوکلئوتیدی در ویروئیدها در این زایی بر اثیا بیماری

راستا قابل تفسیر است که ابتدا در مورد ویروئید غده دوکی 

 .Wassenegger et al)زمینی مورد تأیید قرار گرفته است سیب

و سپس در مورد ویروئیدهای دیگر از جمله ویروئید لکه  (1996

اهده ( مشGrapevine yellow speckle viroid-1) 1-زردی مو

 (.  1392زاده و سخندان بشیر است )حاجی

 اها با ویروئیدهافزایی آلودگی در آلودگی مخلوط ویروسهم

شرایط آّب و هوایی، تنوع توالی ویروئیدها، میزان تکثیر ویروئید 

و یا ویروس در یک میزبان در شدت و ظهور علائم نقش دارند 

(Ahmadi et al. 2017). افزایی علایم هم افزایش تیتر ویروئید و

ها ممکن است ناشی از ویروئیدها در آلودگی مخلوط با ویروس

های خاموشی ژن تولید شده توسط کنندهبه نقش سرکوب

تریستزای  زمان ویروسها مرتبط باشد که در آلودگی همویروس

( و ویروئید کوتولگی Citrus tristeza virus, CTVمرکبات )

. بیان مورد تایید قرار گرفته است (Citrus dwarf viroid) مرکبات

در لیمو مکزیکی تاثیر  CTVهای خاموشی کنندهمجزای سرکوب

مشابهی با ویروس کامل تریستزا در تیتر ویروئید و شدت علایم 

و  آلودگی انگور توسط ویروئیدها .(Serra et al. 2014)نشان داد 

افتد. به میاتفاق  هابه طور مجزا و یا در تعامل با همنپوویروس

 Grapevine fanleaf)بادبزنی مو طور مثال، تعامل ویروس برگ

virus)  بیماری رگ  مو 2یا  1زردیبا هر کدام از ویروئیدهای لکه

کند که علایم آن به وضوح شدت بیشتری نواری مو را ایجاد می

از علایم ناشی از هر کدام از این بیمارگرها به صورت مجزا دارد 

(Hajizadeh et al. 2015; Ahmadi et al. 2017)بیماری  . این
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% کاهش  80های حساس، بیش از تولید محصول را در واریته

  .دهدمی

 آینده انداز چشم و گیرینتیجه

ویروئیدها با وجود عدم توانایی تولید پروتئین و اندازه کوچک 

های اقتصادی زیادی را آلوده و علائم مشابه ویروسی ژنوم، میزبان

زایی ویروئیدها به دلیل این کنند. مکانیسم بیماریجاد میای

ها متفاوت باشد که زایی ویروساختلافات ممکن است با بیماری

مورد بحث قرار گرفت. با وجود این، تحقیقات روزافزون روی 

ها را در زایی آنهای دیگری از بیماریتواند جنبهویروئیدها می

سد ویروئیدها از مسیرهای رآینده مشخص نماید. به نظر می

شوند ولی زایی در میزبان گیاهی خود میمختلف باعث بیماری

-شاید مهم vd-siRNAsاز طریق  RNAاختلال در مسیر خاموشی 

زایی ویروئیدها کمک به ترین مسیر باشد. هدف از مطالعه بیماری

ها در محصولات مهم کشاورزی است بنابراین، چندین کنترل آن

هت کنترل یا کاهش خسارت ناشی از ویروئید مانند استراتژی ج

ها، القای مقاومت با جستجوی ارقام مقاوم در طبیعت و تولید آن

 dsRNAsهای خفیف در جهت پیشگیری، هدف قرار دادن جدایه

های کاتالیزوری و ریبونوکئازها و همچنین توسط آنتی بادی

 RNAsبه عنوان  small RNAsو Hairpin RNAs فعالیت 

 گر، برای محافظت گیاهان اقتصادی تدوین شده است.مداخله
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Abstract 

 

Because of the small size of viroids (~246- 436 nucleotides), lack of protein-coding 

capacity, and causing some sever diseases, the virulence mechanism of viroids in host is 

being one of the interesting aspects of their study. Direct and indirect interaction between 

viroids and host factors in various studies has been proved; resulting to change in proteome 

and host transcripts and finally disease in plants. Latest presented model for these changes 

is the RNA silencing mechanism that has been proved for both viroid families. This review 

highlights the latest finding on pathogenicity mechanisms of viroids.  
 

Key words: Avsunviroidae, Pospiviroidae, Cross-talking biochemical, RNA silencing, Host factor 
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