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 Streptomycesجنس  هاي مختلفکه گونه ينزميبيسمعمولي جرب عامل بيماري اسکب یا 

طق کشت . این بيماري در بيشتر منااست به طور نسبي گسترده يزبانيدامنه م يداراهستند، 

هاي سازوکاردر مورد  هاي انجام شدهبار آورده است. پژوهشهاي اقتصادي فراواني بهخسارت

مهم را به عنوان عوامل  نيتاکستوم يهانيتوتوکسيف تياهم .Streptomyces sppدر  يپرآزار

 ریسا احتمال دارد، نیداده است. علاوه بر انشان نهگو نیتوسط چند یيزايماريکننده بنييتع

همراه با  FD-891 و نيسیکانکاناما ل،یکورونافاکواختصاصي از قبيل  ينيتوتوکسيف يهاتيمتابول

هاي این باکتري از يناش يماريشدت ب ای جادیدر ا يترشح يهانيو پروتئ هاتوهورمونيف ديتول

هاي وابسته به جنس زایي متنوعي در گونهفاکتورهاي بيماري .داشته باشند نقشجنس 

هاي هاي هر ناحيه براي پذیرش ژنپتومایسس وجود دارد. این پدیده گویاي پتانسيل گونهاستر

کننده هاي جدید است که از دیدگاه مدیریت بيماري بسيار مهم و تعيينزا و ایجاد گونهبيماري

براي  اهيگیي زايماريبمولکولي  هايسازوکار بهتردرک هدف از گردآوري این مطالب  است.

 يهايماريب ریو سا زمينيمعمولي سيب جرببيماري کنترل  دربهتر  يتیریمد يهاشرواعمال 

 .است هاي این جنسباکتري ازي ناش ياهيگ

 های کلیدیواژه
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Abstract 

The causative agent of scab disease or potato scab, which are different species of the genus Streptomyces, 

has a relatively wide host range. This disease has caused a lot of economic damage in most of the 

cultivating areas. Researches on the virulence mechanisms of plant-pathogenic Streptomyces spp. have 

shown the importance of the thaxtomin phytotoxins as main pathogenicity determinants produced by 

several species. In addition, other phytotoxic specialized metabolites such as coronafacoil, Concanamycin 

and FD-891 along with the production of phytohormones and secretory proteins may have a role in the 

development or severity of the disease caused by species related to this genus. There are wide range of 

pathogenic factors in the species related to the Streptomyces genus. This phenomenon shows the potential 

of the species of each region to accept pathogenic genes and create new species, which is very important 

and decisive from the disease management point of view. The purpose of this review is to gain an 

understanding of the molecular mechanisms of plant pathogenicity to use improved management methods 

to control potato scab disease and other plant diseases caused by species related to this genus.  

Keywords:  Pathogenic factors, Phytotoxin, Phytohormone, Secretory proteins, Thaxtomins, Virulence  
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   مقدمه

ها، گروه غالب ها و قارچها به همراه سایر باکتریاکتینومیست

آزادزی، منبعی   های ساپروفیتجمعیت خاک هستند. این باکتری

ها هستند و نقش مهمی را در بازیافت بیوتیکمهم برای تولید آنتی

ها، مواد موادآلی، تولید مواد دارویی جدید، مواد غذایی، آنزیم

ها های ایمنی و ویتامینهای آنزیمی، تغییردهندهومور، بازدارندهضدت

 ;Wellington et al. 1992)های گیاهی دارندو کنترل زیستی بیمارگر

Sheibani et al. 2015).  جنسStreptomyces یهایشامل باکتر 

 Streptomycetaceae اسپور در خانواده یدارا ،یاگرم مثبت، رشته

 ا،ی)آب در هاطیمح گریدر خاک و در د ارد. در بیشتر مواست

ها آن بیشتر( ساکن هستند. رهیو غ اهانیرسوبات، سطح گ

در  .اندشده ختهشنا مارگریبه عنوان ب یو تنها تعداد کم تیساپروف

در  Streptomyces ی جنسهااز گونه یبرخ ییتوانا مطالعه نیا

 است.بررسی شده  اهانیبا گ یارتباط متقابل انگل یبرقرار

  Streptomyces های بیمارگر جنسگونه

جرب  یماریباعث ب Streptomyces های بیمارگرگونه از یاریبس

محسوب  ینیزمبیمهم س یاقتصاد یمارید، که بنشویم یمعمول

و رنگ  اهیتا س یاقهوه یهاشامل جرب یماریعلائم ب. شودیم

 د هستن فرورفته ایبرجسته  ،یکه سطح استغده  یروزنگاری 

.(Eini et al. 2003) یطیمح طیشرا ی بهشده بستگ دینوع زخم تول، 

 دارد. ینیزمبیرقم س تیو حساسبودن  یتهاجم قدرت بیمارگر و

، به استدما  ریتحت تاث یادیز زانینوع و شدت علائم جرب به م

 .Sاز  ییهاهیجدا سلسیوسدرجه  15تا  10 یکه در دما یطور

stelliscabies ،S. scabies و S. europaeiscabies گونه  چیه

 .Sاز  یهاهیکه در جدا ی، در صورتکنندنمی جادیا یعلائم

reticuliscabies مشاهده شده است. همین دما علائم در  نیشتریب

سلسیوس درجه  17 زاییبیماری یخاک برا یدما نیترمناسب

 Faucher) کندپیدا میکاهش  یماریدما شدت ب شیو با افزا است

et al. 1995.) محصول  پسندیبازارو ارزش  ،تیفیک یماریب نیا

ی ، فرآورخوری)تازه ینیزمبیس دیتول عیو صنا دادهغده را کاهش 

-مهم ینیزمبیس .دهدیقرار م ریتحت تأثرا ( یبذر ینیزمبیس و

مانند  یاست، هرچند محصولاتاین اکتینومیست  زبانیم نیتر

 یماریب نیا. س هستندحسا زین یو جعفر جیتربچه، هو چغندر،

قرار  ریمستعد را تحت تأث هایزبانیم ینیرزمیز هایفقط قسمت

 .Sمربوط به  یجرب معمول یماریگزارش از ب نیاول. دهدیم

scabiei در جهان  ینیزمبیاز مناطق کشت س یاریاست که در بس

محصولات در جرب  یهااز انواع مختلف زخمو  وجود دارد
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، در S. europaeiscabieiمشابه   یاونهگ .جدا شده است یزراع

گونه باعث  نیشده است. ا افتیو کره  یشمال یکایاروپا، آمر

توانند یم زیها نهیاز سو یشود و برخیم یجرب معمول یماریب

 یسطح یهاشوند که با زخم ینیزمبیس یتور جرب جادیباعث ا

 S. aureofaciensو  S. reticuliscabiei های. گونهشودیمشخص م
ی، از جرب معمولکه وجه تمایز آنها  کنندمی جادیاجرب توری  زین

منجر به کاهش  است که ینیزمبیس یبریف یهاشهیر دینکروز شد

که با  Streptomyces گرید یهاگونه شود.یبازده محصول م دیشد

 .S. turgidiscabies  ،S شاملهمراه هستند  یجرب معمول یماریب

stelliscabiei  ،S. niveiscabiei  ،S. luridiscabiei،S. 

puniciscabiei  یزایماریب یهاهیاز سو یو برخبوده S. 

bottropensis توسط  یدیجرب اس یماریگزارش شده است. ب زین

S. acidiscabies کسانی یشود و علائم آن با جرب معمولیم جادیا 

که  دهدی( رخ مpH≤5.2کم ) اسیدیتهبا  ییهادر خاک ولیاست، 

 یجرب معمول زاییماریعوامل ب ریو سا S. scabieiدر آن رشد 

 .Streptomyces sppمنتسب به  هاییماریب ریسا شود.میسرکوب 
، و S. ipomoeaeاز  یناش نیریش ینیزمبیس شهیر یدگیشامل پوس

 Streptomycesمختلف  یهاهیاز سو یناش زمینیجرب حنایی سیب

 Faucher et al. 1993; Loria et al. 1996; Natsume et alهستند )

2005.) 

 :.Streptomyces spp زایی های دخیل در بیماریها و توکسینژن

چند  یطدر .Streptomyces sppمورد بیماریزایی  در هاپژوهش

و  کلنیزاسیون یدرک چگونگ یرا برا یمهم آگاهی ،سال گذشته

فراهم کرده ی در یک میزبان گیاهی توسط این باکتر یماریب جادیا

زا و یماریب Streptomyces یژنوم یابییاز توال هااین یافته است.

یابی توالی (. اولینLi et al. 2019دست آمده است )زا بهبیماری ریغ

 دسترسی شماره) S. scabiei 87-22 در سویه بیمارگر

DDBJ/EMBL GenBank NC_013929) تکمیل 2005 سال در 

 روی عمیق زخم یک از آمریکا متحده الاتای که این سویه در شده

. (Loria et al. 1996)شده است  جدا جرب به مقاوم زمینیسیب

 هایگونه و S. scabiei دیگر هایسویه ژنومی یابیهمچنین توالی

 تحلیل و تجزیه برای فرصتی که انجام شده است زابیماری دیگر

 در جدید زاریپرآ فاکتورهای شناسایی منظور به ژنومی ایمقایسه

 در مطالبی بررسی این در .است شده فراهم موجودات زنده این

 توسعه و میزبان آلودگی در که پرآزاری شده شناخته عوامل مورد

 همچنین و دارند مهمی نقش از این جنس ناشی هایبیماری

-باکتری بین هایبرهمکنش در بالقوه طوربه که دیگر فاکتورهای

 شود.می ارائه د،دارای اهمیت هستن گیاه

 هافیتوتوکسین

 ییزایماریبه عنوان عوامل ب هاینتوتوکسینقش فدر مطالعات اولیه 

 یهانیتوتوکسیف نیاول .جنس مشخص شده است نیدر ا یدیکل

 بیمارگر گیاهی، تاکستومین .Streptomyces spp شناسایی شده در

A  وB  بهبودند که از بافت غده آلوده S. scabiei دجدا ش (king 

et al. 1989)ی هایماریدر ب ییزایماریب یها عامل اصل. تاکستومین

که دهد ی، اما شواهد نشان مهستند جرب اسیدی ومعمولی  جرب

این شدت  ایدر توسعه  ینقش اساس نیزها نیتوتوکسیف ریسا

 (.Loria et al. 2008ها دارند )بیماری

 عمومی  هایویژگی

 (Thaxtomin)تاکستومین 

 مشتق (diketopiperazines 5-2) حلقوی پپتیدهایدی کستومین ازتا

-Lتریپتوفان )-4-ال ( وL-phenylalanineفنیل آلانین )-ال از شده

4-nitrotryptophanگروه تاکستومینی یازده. است شده ( تشکیل 

 متیل ان و هیدروکسیل هایگروه ترکیب در که است شده مشخص

 .متفاوت هستند تاکستومین اصلی رشته در خاص هایمکان در

 استA تاکستومین، S. scabieiشده توسط  دیتولاصلی  نیتاکستوم

آلوده به  یاهیکم در مواد گ ریدر مقادنیز  ها. اما سایر گروه(1شکل)

های در گونه Aتاکستومین  نیهمچن اند.شده ییشناسا بیمارگر نیا

S. turgidiscabies  ،S. acidiscabies  وS. europaeiscabiei  به

شود. تولید این توکسین در محسوب می یعنوان محصول اصل

 .S. stelliscabiei ،S) گرید یزایماریب هیسو ایحداقل چهار گونه 

niveiscabiei ،Streptomyces sp. IdahoX ،Streptomyces sp. 

DS3024) .تاکستومین گزارش شده است C کمتر )تاکستومین 

 .Guan et alاست ) S. ipomoeae اصلی محصول تغییریافته(،

2012.) 
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که  دهدمینشان  نیتوسط تاکستوم اهچهیسرکوب رشد گ

کند.  جادیتداخل ا یسلول میممکن است در تقس نیتاکستوم

را در  نینقش تاکستوم ازیپ شهینوک ر یهاسلول یمطالعات رو

 یها. سلولکندیم تایید( cytokinesis) توپلاسمیس میمهار تقس

 ای یاهسته دو ن،یتاکستوم ینانومولار یهاه با غلظتشد ماریت

 یسلول حجم شینامناسب هستند. افزا یپلاک سلول یدارا

(hypertrophyدر سلول )در معرضقرار گرفته  توتونو  ازیپ یها 

 یلولس وارهید یکپارچگیبر  نیدهد که تاکستومینشان م نیتاکستوم

ها افتهی نی، ادر مجموع گذارد. یم ریتأث رشددر حال  یهادر سلول

 تسلولز اس وسنتزیمهارکننده ب کی نیومکه تاکست دهندمینشان 

(Loria et al. 2006) . 

 هانیتاکستوم وسنتزیب

 ریآشکار کردن مس یبرا یاگسترده ییایمیوشیو ب یکیژنت مطالعات

مسئول  یها انجام شده است. خوشه ژننیتاکستوم یوسنتزیب

 .S. scabies ،Sمربوطه در  یهاآنالوگ و A نیتاکستوم وسنتزیب

acidiscabies  وS. turgidiscabies شده است حفاظت اریبس 

(Huguet-Tapia et al. 2016)متشکل از هفت ژن در  یژن. خوشه

 txtRها، آن انی. در مقرار دارد زبا لویک 3/1۸ باًیمنطقه تقر کی

 کندیم یخوشه را رمزگذارهای دیگر است و ژنکننده میتنظ

(Barry et al. 2012 .)گریشش ژن د (txtA ،txtB ،txtC ،txtD ،

txtE و ،txtHیم یرمزگذارها را تاکستومین یوسنتزیب یهامی( آنز-

کند تا یم دیرا اکس آرژنینابتدا  TxtDآنزیم  (.a-1کنند )شکل 

، TxtEآنزیم سپس  شود. لیتشک کیترین دیو اکس نیترولیس

-ال دیتول یبرا کیترین دیبا استفاده از اکس را تریپتوفان ونیتراسین

انتقال  یو اجزا NADPH، اُکسیژن در حضور  پتوفانیتروترین-4

 (.Tomita et al. 2017) کندیم زیالکترون کاتال

زا به نیپروتئریغ پتوفانیتروترین-4-و ال نیآلان یلدر مرحله بعد، فن

 TxtBو  TxtA (NRPSs) یبوزومیرریغ دیتوسط سنتز دو پپت بیترت

 D نی( تاکستومDKP) نیپرازیکتوپید-5،2فرم شوند و به یفعال م

حداقل اجزاء هسته (. Johnson et al. 2009) شوندیمتصل م

NRPS  ونیلاسیآدن دامین کیشامل (Aبرا )یسازانتخاب و فعال ی 

 ی( براC)Condensation  دامین کی نه،یآم دیاس سوبستراهای

دامین  کی ای( T) ونیولاسیت کیو  یدیپتپ یوندهایپ لیتشک زیکاتال

 یبرا ینوسان نی( با گروه فسفوپانتد (PCP) لیدیحامل پپت نیپروتئ

 Reimer) استی زوریاجزاء کاتال نیب هاو واسطه سوبستراهاانتقال 

et al. 2018). 

ترانسفراز  لیمت دامین یحاو TxtBو  TxtA آنزیم هر دو

(Methyltransferaseهستند که در ا )نالیترم ینتها C دامین A  در

S. scabies ،S. acidiscabies ،S. turgidiscabies  وS. ipomoeae 

هر چهار  TxtAدهد که ینشان م شتریب یقرار گرفته است. بررس

 ی)شماره دسترس 12ترانسفراز نوع  لیمت دامین یحاو بیمارگر

InterPro IPR013217ن،ی( است. علاوه بر ا TxtB  بیمارگرسه S. 

scabies ،S. acidiscabies  وS. turgidiscabiesدامین کی ی، حاو 

( InterPro IPR013216 ی)شماره دسترس 11ترانسفراز نوع  لیمت

ترانسفراز  تلیم دامین یدارا S. ipomoeae ،TxtBگونه  اما است

ترانسفراز در  لیمت هایدامیناست که  نیاست. اعتقاد بر ا 12نوع 

TxtA  وTxtB از  کیرا در هر  لیمت-اِن یهاور گروهامکان حض

 (.Wang et al. 2020) کنندیفراهم م نهیآم دیاس سوبستراهای

نادر در  ونیلاسیمت دامینکه وجود  کردند بینیپیش و همکاران ایلور

S. scabies) TxtB  ،S. acidiscabies  و(S. turgidiscabies  در

ممکن  S. ipomoeae گونه TxtBتر در  جیرا ونیلاسیمت دامینمقابل 

 .S. scabies ،Sدر  A نیتاکستوم دیتول یهااست تفاوت

acidiscabies ،S. turgidiscabies نیو تاکستوم C  درS. 

ipomoeae دهد حیرا توض (Loria et al. 2008). حال،  نیبا ا

است.  ازیاحتمال مورد ن نیروشن شدن ا یبرا یشتریمطالعات ب

کرین  متوالی لاسیوناز هیدروکسی پس A نیتاکستوم یینها محصول

 CYP450 کیتوسط  D نیدر تاکستوم لیو گروه فن نیآلان لیفنآلفا 

TxtC نکته قابل توجه نقش دیآیدست م هب .TxtH  است که

 70کوچک ) یهانیپروتئ د کهکنیرا کد م MbtH های شبهپروتئین

اند مرتبط NRPS یهامیبا آنز به طور معمول و( هستند نهیآم دیاس

(Baltz et al. 2011) . 

در ارتقاء  ینقش اساس هافراوانی این پروتئینشواهد بر اساس 

مطالعات دارند.  NRPS یهامیآنز ونیلاسیآدن تیو فعال تیحلال

مورد  TxtBو  TxtAعملکرد مناسب  یبرا TxtHد که ندهینشان م

 نیاز به  نیتاکستوم وسنتزیدر ب TxtHحال، نقش  نیاست. با ا ازین

  (.Wang et al. 2020مطالعات بیشتر دارد )

 [
 D

O
R

: 2
0.

10
01

.1
.2

58
85

07
3.

14
01

.1
1.

2.
2.

1 
] 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 g

eb
sj

.ir
 o

n 
20

25
-0

8-
20

 ]
 

                             4 / 16

https://dor.isc.ac/dor/20.1001.1.25885073.1401.11.2.2.1
https://gebsj.ir/article-1-428-en.html


 عالي محمدي و همکاران  ....عامل Streptomyces  جنس های گونه بیماریزایی سازوکارهای

 

 279 1401پایيز و زمستان   /2شماره  /یازدهمدوره  /و ایمنی زیستیژنتيک مهندسی 

 

 
 

متشکل از  یرتبط. خوشه ژنم یهاو گونه S. scabies 87.22در  نیتاکستوم وسنتزیب یبرا یخوشه ژن یکیژنت یها. )الف( سازماندهنیتاکستوم وسنتزیب ریمس -1شکل 

 گرید یهاکه ژن یکند در حالیم یرا رمزگذار وشهکننده خ میتنها تنظ txtR ،یداخل خوشه ژن . دراندکیلو باز قرار گرفته 3/1۸ باًیمنطقه تقر کیهفت ژن است که در 

ترانسفراز  لینشان دادن دامنه مت یابر TxtBو  TxtAنیتاکستوم یوسنتزیب ریکنند. )ب( مسیم زیها را کاتالنیتاکستوم لیتشک وکنند یم یرا رمزگذار یوسنتزیب یهامیآنز

 نیفردوکس کیهمراه ردوکس  ستمیکه س شودیاند. تصور م( برجسته شدهT) ونیولاسی( و تC) متراکم کردن(، A) ونیلاسیمراه با اجزاء هسته آدن( هMTمعمول ) ریغ

 م خارج ازدر کروموزو یگرید یکه در جا ییهاتوسط ژن TxtCو  TxtE ی( براFdRردوکتاز ) نیفردوکس یحاو FAD کی( و Fdxآهن )-گوگرد یکوچک حاو

 (.Wang et al. 2020) شوندیم یگذاررمز ،دارندقرار  نیتاکستوم وسنتزیب یخوشه ژن

Fig 1. The biosynthesis pathway of thaxtomins. (a) Genetic organization of the biosynthetic gene cluster of thaxtomins in 

Streptomyces scabies 87.22 and related species. The gene cluster have seven genes arranged within an approximately 18.3 kb 

region. In the gene cluster, txtR encodes the only cluster regulator while the other genes encode the biosynthetic enzymes for 

catalyzing the formation of thaxtomins. (b) Biosynthetic pathway of thaxtomin A. TxtA and TxtB show the uncommon 

methyltransferase (MT) domain along with the core modules of adenylation (A), condensation (C), and thiolation (T). The 

redox partner system of a small iron-sulfur-containing ferredoxin (Fdx) and a FAD comprising ferredoxin reductase (FdR) for 

TxtE and TxtC are seemed to be encoded by genes located elsewhere on the chromosome outside the gene cluster for 

thaxtomin biosynthesis. (Wang et al. 2020). 

 
 کنندهیرمزگذار یهاتوالیبلوک نشان دهنده  یها. فلشStreptomyces scabies 87-22در  لیکورونافاکو نیتوتوکسیف یوسنتزیب یخوشه ژن یسازمانده -2شکل 

 نیکه پروتئ orf1دست  نییو ژن پا PAS-LuxRکننده خانواده  میکننده تنظرمز cfaRدهد. ژن یرا نشان م یسیدرون خوشه هستند و جهت هر فلش جهت رونو

( به رنگ cfa1-8 ،cfl ،SCAB79711 ،cyp107AK1 ،sdr) یوسنتزیب یهامیکننده آنزرمز یهان داده شده است. ژننشا دیکند به رنگ سفیم رمزرا  ThiFخانواده 

 .(Cheng et al. 2019) شده هستند ییناساش یسیدهنده دو واحد رونونشان یخوشه ژن یبالا باریک یهااند. فلشنشان داده شده اهیس
Fig 2. The gene cluster for the biosynthesis of the coronafacoyl phytotoxin in Streptomyces scabies 87-22. The coding 

sequences within the cluster are defined with the block arrows, and the direction of each arrow shows the direction of 

transcription. The PAS-LuxR family regulator encoded by the cfaR gene and the downstream orf1 gene encoding a ThiF 

family protein are indicated in white. The genes of cfa1-8, cfl, SCAB79711, cyp107AK1 and sdr encoding biosynthetic 

enzymes are shown in black. The thin arrows situated above the gene cluster show the two transcription units that have been 

identified. (Cheng et al. 2019). 
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 (Coronafacoyl)لیکورونافاکو یهانیتوتوکسیف

 بیمارگر یباکتر نیتوسط چند لیکورونافاکو یهانیتوتوکسیف

ولی این ترکیبات  شده یا احتمال تولید آن وجود دارد دیتول یاهیگ

طور به و فقط ستندین یضرور موجودات این ییزایماریب یبرا

 دهندیم شیرا افزا آنهااز  یناش یماریشدت علائم ب معمول

(Bignell et al. 2018.) شناخته شده لیکورونافاکو نیتوتوکسیف-

 است و یرآزارپمهم ( است که عامل COR) نیکوروناتترین، 

-یم دیتول Pseudomonas syringaeی اهیگ بیمارگر باکتریتوسط 

 یهادر بافت بیمارگربه تهاجم و تداوم  نیکوروناتتوکسین  ود.ش

(. Xin and He. 2013کند )یکمک م یماریعلائم ب جادیو ا یاهیگ

-ال-لیجاسمونو یاهیهورمون گ یتوکسین تقلیدکننده نیا

 یاهیگ زبانیدر م این توکسین دیو تول است (JA-Ile) نیزولوسیا

و  (JA) کیجاسمون دیاسطه اسبا و دهیسیگنالمنجر به فعال شدن 

شود ی( مSA) کیلیسیسال دیبا واسطه اس دهیسیگنالسرکوب 

(Xin and He. 2013ا .)سرکوب  سبببه نوبه خود  موضوع نی

 .P ی باکتریمبارزه با آلودگ یکه برا شودمی اهیگ یمنیا یهاپاسخ

syringae همچنین  .مهم هستندCFA Ile (N-coronafacoyl-L-

)isoleucine  یهاتیفعال لیکورونافاکو یهانیتوتوکسیف ریساو 

که  دهندینشان م یاهیگ یهابافتدر  COR مانند یمشابه یستیز

 Bignell et) باشند زین JA-Ile یمولکول یتقلیدکنندهممکن است 

al. 2018.) 

در یک سنجش زیستی، شدت علائم ناشی که  ها نشان دادهپژوهش

 دیکه قادر به تول S. scabiesاز  یزابیمار افتهیجهش سویه  کاز ی

CFA-Ile کاهش یافت  توتون گیاهچه آن روی ،نبود(Bignell et 

al. 2010 .)دیدهد تولینشان میافته  نیا اگرچه CFA-Ile پیبه فنوت 

علائم  ایکه آ ستیمشخص ن اماکند، یکمک م S. scabies یپرآزار

 نیا دیتول ریتحت تأث S. scabiesاز  یناش جرب معمولی یماریب

 .(Cheng et al. 2019خیر! ) ای هستند نیتوتوکسیف

 S. scabiesدر  لیکورونافاکو نیتوتوکسیف یوسنتزیب یخوشه ژن
ژن به  13تعداد  .(2شده است )شکل  لیژن تشک 15حداقل از 

 یهامیشده و آنز یسیرونو کیسترونیسیپل mRNA کیعنوان 

 Bignellکنند )یم یرمزگذار را نیتوتوکسیف وسنتزیب یبرا ازیمورد ن

et al. 2010به نام  یگری(. ژن دcfaR طور متفاوت از اپرون به

-clusterکننده در خوشه ) میتنظ کیشود و یم یسیرونو یوسنتزیب

situated regulatorیهاژن انیب میکند که به طور مستقی( را کد م 

 (.Cheng et al. 2015کند )یرا کنترل م نیتوتوکسیف یوسنتزیب

-دهکنن میمتعلق به خانواده تنظ نهیآم دیاس 265 شامل CfaR پروتئین

 نیطور گسترده در باست که به PAS-LuxR یسیرونو یها

 .(Bignell et al. 2014aشده است ) عیتوز ستینومیاکت یهایباکتر

از  شیب انیبا ب CFA Ile دیو تول CFA-Ile یوسنتزیب یهاژن انیب

کننده فعال کی CfaRدهد ینشان مکه  شودیالقا م CfaRحد 

 ژن (.Cheng et al. 2015است ) CFA-Ile یوسنتزیب ریمس افزایشی

CfaR  که  شودیپروموتر متصل م هیدر ناح تک جایگاهمکان  کیبه

اتصال به هر  تیفعال نیو ا کندیم تیرا هدا یوسنتزیاپرون ب انیب

دارد، که  ازین PAS دامینو  DNA ، LuxRاتصال به  دامیندو 

 .Cheng et alنقش دارد ) نیپروتئ مریهمودا لیدر تشک یدوم

شکلی  کننده چند میتوسط حداقل سه تنظ cfaRخود  انی(. ب2015

(Pleomorphic) یوسنتزیب یهاژن ریسا انیشود که بیکنترل م 

 .Bignell et alکنند )یکنترل م زین S. scabiesرا در  نیتوتوکسیف

2014bدست  نیی(. در پاcfaR، به نام  یژن دومorf1 ( یا 

SCAB_79581را کد  اینهیآم دیاس 636 نی( وجود دارد که پروتئ

( Bignell et al. 2010شود )یم یسیرونو cfaRبا  orf1ژن کند. یم

 .Sدر  CFA-Ile شتریب دیباعث تول این دو ژناز حد  شیب انیو ب

scabies فقط ژن از حد شیب انیبا ب سهیدر مقا cfaR شود یم

(Cheng et al. 2015ا .)دهد که ینشان م جین نتایorf1 نیهمچن 

 عمل کند S. scabiesدر  CFA-Ile دیتول میممکن است در تنظ

(Cheng et al. 2019). 

 (Concanamycin) کانکانامایسین

 یهاتیاز متابول گروهدو  S. scabies یگونه ها،نیلاوه بر تاکستومع

-دیماکرول ،هانیسیکانامااند. کنکنیم دیتولرا  نیسیکانکاناما هیثانو

 .S باکتریبار از  نیاول یهستند که برا یدیکتیپل یها

diastatochromogenes ( جدا شدندKinashi et al. 1984آ .)با  نها

 Methyl) انول اتر لیبا مت یعضو 1۸ کیتتران دیحلقه ماکرول کی

Enol Ether)  وکسی هِمی استیل )هیدر-بتا یجانب رهیزنج کیوβ-

hydroxyhemiacetyl )شکلیمشخص م( شوند b-3 به عنوان ،)

ضد تیکنند و فعالیعمل م vacuolar-type ATPase یهامهارکننده
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 ندندار ییایباکترضد تیاما فعال دارند، کینئوپلاستو ضد یقارچ

(Seki-Asano et al. 1994سو .)یی از هاهیS. scabies  از ژاپن

 یهایابیو ارز کنندمی دیتول Bو  A نیسیکه کانکاناما هشدگزارش 

 ، سببخالص باتیکه ترک مشخص کردبرنج  گیاهچه ی رویستیز

 (.Natsume et al. 1998) شوندمی شهیرشد راز  یبازدارندگ

های کانکانامایسین را بر نوع زخم ایجاد شده در ناتسومه و کلینز اثر

-بیماری Streptomycesوسط زمینی تهای سیبهنگام آلودگی غده

های غده زای گیاهی بررسی کردند. مشخص شد که تیمار برش

هایی با فرورفتگی کم خالص زخم Aزمینی با کانکانامایسین سیب

 منجر به سطحA کنند، در حالی که تاکستومین ایجاد می

شود. علاوه بر این وقتی که هر دو نوع صاف و نکروتیک می

 و کانکانامایسین به همان برش غده Aن فیتوتوکسین تاکستومی

. (Natsume et al. 1998)افزایی نشان دادند اضافه شدند، اثر هم

 .Sزمینی آلوده به های سیبهای غدهدر زخمB و  Aکانکانامایسین 

scabiei در  کشف شد، اما S. acidiscabies .مشاهده نشده است

-دارای زخم S. scabiei های آلوده به زمینیقابل ذکر است، سیب

 .S های آلوده به زمینیعمیق بودند، در حالی که در سیب های

acidiscabies های پوستی بودند. همچنین مشاهده شده دارای زخم

زمینی آلوده به بیماری جرب در مزرعه، مقدار که سیب

های های عمیق نسبت به زخمهای دارای زخمکانکانامایسین غده

طور کلی، نتایج حاکی از آن است که اختلاف سطحی بیشتر بود. به

ممکن است به  Streptomyces sppکانکانامایسین توسط . در تولید

 های سیب زمینیهای مشاهده شده در انواع زخم در غدهتفاوت

 .(Natsume et al. 2005آلوده به جرب کمک کند )

 
 

(. d( و بورلیدین )c) B (b،) FD-891و  A(، کانکانامایسین a) Cو  Aهای بیمارگر گیاهی تاکستومین  streptomycesهای تولید شده توسط ساختار مولکولی فیتوتوکسین -3شکل 

(Bignell et al. 2013.) 

Fig 3. Molecular structure characterization of the thaxtomin A and C (a), concanamycin A and B (b), FD-891 (c) and borrelidin (d) 

phytotoxins produced by plant pathogenic Streptomyces spp. (Bignell et al. 2013). 

 

FD-891  

گر ید هیو چهار سو S. cheloniumii یدر گونه دیگری نیتوتوکسیف

Streptomyces  شده استگزارش (Natsume et al. 2005 .)

باعث نکروز  ینتوتوکسیفیک که  هنشان داد یستیز یهایابیارز

 ونجهیبرنج و  هایگیاهچهو کاهش رشد  ینیزمبیافت غده سب

 یاختصاصریغ نیتوتوکسیف کی، A نیتاکستوم همانندکه  شود،یم

بیوشیمیایی، نشان  ساختار لیو تحل هیو تجز یسازاست. خالص

 c-3( ،)Eguchiشکل ) بود یعضو 16 یدیماکرول FD-891دهنده 

et al. 2004 .)که ش شده گزار های پیشیندر پژوهشFD-891 

 Seki-Asano et) دارد یوانیح یهاسلول هیعل دالیتوسیس تیفعال

al. 1994)  گزارش شد ی آناهیگ تیسمو سپس (Natsume et al. 

ها دارد نیسینکاناماامشابه با ک یساختار FD-891(. اگرچه 2005

متفاوت  تیرسد نحوه عملکرد دو نوع متابولی(، به نظر م3)شکل 

 جادیا هایبیمارگر ریسا ایکه آ ستیل حاضر مشخص ندر حا .است

-یم دیرا تول FD-891 زینقاط جهان ن ریاز سا سطحی کننده جرب
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 سطحیجرب  یماریعلائم ب جادیدر ا FD-891و سهم  ریخ ایکنند 

 (.Bignell et al. 2013) ستیمشخص ن زین

 نیدیبورل

 سازیجدا  Streptomyces ی ایرانیزایماریب هیسو این توکسین از

به  GK18 هیکه سومشخص شد (. Cao et al. 2012) ه استشد

 ریو سا S. scabiesتوسط  طور معمولبهبرجسته که  ایهزخم یجا

دار رهحف یهازخم شوند،یم جادیا نیتاکستوم دکنندهیتول یهاگونه

باعث  نیو همچن کندیم جادیا ینیزمبیس یهارا در غده قیعم

قابل . شودیها مدر گلدان ینیزمبیس ناهایرشد گ دیکاهش شد

و  شناسایی نشد هیسو نیا در A نیتاکستوم دیکه تولتوجه است 

داده  صیبلات تشخ تجزیه و تحلیل سادرنبا  TxtAژن  نیهمچن

 دیرا تول یعضو 1۸ نیدیبورل دیماکرول دیکتیپل هیسو نیا .نشد

 کیوتیبیتآن کیعنوان بار بهنیاول ی(، که براd-3 کند )شکلیم

 Streptomyces rochei (Berger etشده توسط  دیتول یاییباکترضد

al. 1949کرد که  دییبلات تا سادرن لیو تحل هیشد. تجز یی( شناسا

است و  نیدیبورل وسنتزیدر ب لیدخ یهاژن یحاو GK18 هیسو

و  ینیزمبیغده س یهابا استفاده از برش یستیز یهاشیآزما

 یهاشده از عصارهخالص نیدین داد که بورلتربچه نشا یهانهال

 جادیباعث ا نیدی. بورلدارد ینیتوتوکسیف تیفعال GK18کشت 

 ینیزمبیس یبذر یهاغده یهابرش یرو اهیو س قیعم یهاحفره

 .Streptomyces sppاز  یناش یماریعلائم بمشابه که  یشود، اثریم

GK18 نیتاکستوم گریاست. از طرف د A عمق و کم  یهازخم

به نظر  ن،یکرد. بنابرا جادیا ینیزمبیغده س یهابرش یرو یاقهوه

در  توانندیم  Streptomycesمختلف  یهانیتوتوکسیرسد که فیم

نقش داشته  ینیزمبیس یهاعلائم جرب در غده زیانواع متما ایجاد

 یهایباکتر نیامختلف توسط  یهانیتوتوکسیف دیباشند و تول

را در نوع علائم  نیچندوجود موارد  یاست در برخممکن  گرماریب

 Bignell etتوجیه کند ) یعیطب یهاطیدر مح یمعمول جرب یماریب

al. 2013.) 

با  است. ایمالاری و ضدروسیوضد ،یاییباکترضدترکیب  نیدیبورل

 Cao et) نیز مشخص شده است آن ینیتوتوکسیف تیحال، فعال نیا

al. 2012 .)کندیم مطابقت یقبل یهاافتهی با ارشگز نیا همچنین 

 A نیتاکستوم جرب معمولیعامل  یها Streptomycesاز  یکه برخ

جرب کننده جادیا گریدی گونه 17ذکر است  انی. شاکنندینم دیتول

 دیاز آنها قادر به تول چکدامهی هجداسازی شدند ک معمولی

رای ب نینابرا(. بCao et al. 2012نبودند ) نیدیبورل ای A نیتاکستوم

 یهاتیمتابولوجود  احتمال ها در گیاهاین باکتری ییزایماریب

 نیچن ییشناسا که باشددیگری نیز میناشناخته  ینیتوتوکسیف

 یماریتوسعه ب یهاسازوکاربدون شک به درک بهتر  ییهاتیمتابول

 (.Bignell et al. 2013) کندیکمک م موجودات زنده نیتوسط ا

 هافیتوهورمون

 یمسیرها روی تاثیر جهت تکاملی هایگیاهی راهکار بیمارگرهای

 روی آلودگی در ایجاد تسهیل برای گیاهی هایهورمون سیگنالی

-افکتور ای توکسین بیمارگرها از برخی مثال، عنوان دارند. به میزبان

 ار هافیتوهورمون دهیسیگنال مسیرهای که کنندمی تولید هایی

 اییهفیتوهورمون گیاهی بیمارگرهای از اریکنند. بسیمی دستکاری

 سیگنال ییرتغ برای راهی عنوانبه را اتیلن و اکسین سیتوکینین، مانند

 هایآیندفر هاهورمون که آنجا کنند، ازمی تولید میزبان در هورمونی

 ند،کنمی تنظیم گیاهان در تنش به پاسخ و رشد حین در را مختلف

 به تواندها میفیتوهورمون دهیسیگنال مسیرهای در دستکاری

 یا و کرده سرکوب را گیاه دفاعی هایپاسخ تا کند کمک بیمارگرها

 در تسهیل منظور به را مغذی مواد تخصیص و توسعه فرآیندهای

-هورمونفیتو این بخش، تولید در .دهند انجام انتشار و کردن کلنیزه

 در هاآن احتمالی نقش و زا های بیماری Streptomyces توسط ها

 (.Ma and Ma. 2016کنیم )می را بررسی پرآزاری

  (Cytokininسیتوکینین )

مجاور  هیدر ناح DNA یتوال نییو تع دیاستفاده از روش کاسم

، منجر به کشف S. turgidiscabiesدر  نیتاکستوم یوسنتزیب یهاژن

( fas) یاهین بسته گروبا شش ژن در اپ( همولوگمشابه ) یهاژن

ژن ها  نیا R. fasciansشد. در  Rhodococcus fascians یدر باکتر

 یوسنتزیب ریمس کیقرار دارند و  یخط دیپلاسم کی یرو

 یرو یگال برگ لیتشک یدهند که برایم لیرا تشک نینیتوکیس

 .Sدر  fasن و(. اپرGoethals et al. 2001است ) ازیمورد ن اهانیگ

turgidiscabies  نوبا اپر fas  R. fascians  هم راستا است، به

 S. turgidiscabiesرسد در کروموزوم ی، که به نظر مfas6 یاستثنا

 هاژن نیطور جداگانه، ااست. به شده (Rearrangementیی )بازآرا
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  fasنوپراموجود در  یهابا ژن نهیآمدیاهت اسدرصد شب ۸4-67

 شیو آرا ی(. همسانkers et al. 2005دارند )R. fascians باکتری 

 أمنش R. fasciansو  S. turgidiscabiesدر  fasاپرون  یخط

 یهادهد. برخلاف ژنین نشان مواپر نیا یرا برا یمشترک

 .S ای S. scabiesدر  fasن و، اپرnec1و  نیتاکستوم یوسنتزیب

acidiscabies ستیمحافظت شده ن (Loria et al. 2006.) 

 
 Streptomycesی گل برگی تولید شده توسط گونه -4شکل 

turgidiscabies اپرون  یحاوfas  در .Arabidopsis thaliana(aنهال )-

بدون مایه ( b) ،شده مایه زنی Streptomyces turgidiscabies nosها با  

به حداقل  یکند و برایم دیتول نیاز تاکستوم یکم ریفقط مقاد nos موتانت. زنی

و امکان توسعه گال را فراهم  دشاستفاده  A نیاز تاکستوم یرساندن نکروز ناش

 (.Loria et al. 2006) کندیم

Fig 4. The leafy galls produced on Arabidopsis thaliana by 

Streptomyces turgidiscabies containing the fas operon. 

Seedlings inoculated with (a) Streptomyces turgidiscabies 

nos, or (b) not inoculated. The nos mutant produces only a 

very small amount of thaxtomin and was used to minimize 

the necrosis caused by thaxtomin A, allowing gall 

development. (Loria et al. 2006). 

 

 S. turgidiscabies ییزایماریب ریدرجزا fasن وحضور اپر

که باعث  یگرید یهاو نه گونه ارگربیم نینه ا رایبود، ز رمنتظرهیغ

فقط کنند. ینم دیتول یاهیشوند، گال گیم ینیزمبیجرب س جادیا

 Yoshida andکند )یم دیتول شهیگال ر  Streptomycesگونه  کی

Kobayashi. 1991)، زا یماریب پیفنوت نیا یکیژنت ساساگرچه ا

در  ییزایماریب ریدر جزا fasن و. پس از کشف اپرستیمشخص ن

S. turgidiscabies Car8یهاگال جادیا در هیسو نیا یی، توانا 

 یها. نهالشد یابی، ارزR. fascians هیعلائم اولبه صورت برگدار، 

 حیتلق S. turgidiscabies nos افتهیجهش  کیبا  سیدوپسیآراب

حذف شده  باًیتقر افتهیجهش  نیدر ا نیتاکستوم دیتولکه  ،شدند

 سیدوپسیآراب اهانیگ یرو ی(. گال برگKers et al. 2004) بود

 ی(، که نشان م4)شکل  شد مشاهده افتهیجهش سویه شده با  حیتلق

 هکند که مشابیم دیتول هایینینیتوکیس S. turgidiscabiesدهد 

 (.Loria et al. 2006دارند ) فعالیت R. fascians هایسیتوکینین

 (Indole-3-Acetic Acid) استیک اسید-3-ایندول

در کلاس  هابهترین اکسینیکی از   استیک اسید-3-ایندول

ی اساس های گیاهی است و در تنظیم رشد و نمو گیاه نقشهورمون

های تقویت ای از باکتریتوسط طیف گسترده این هورمون .دارد

امل شآن بیوسنتز  و شودگیاهی تولید می کننده گیاهان و بیمارگر

عنوان به (L-tryptophan) ریپتوفانت -سه مسیر اصلی است که از ال

 ورموناین هاند که داده کند. مطالعات نشاناستفاده می پیش ماده

زا است. در جنس عامل پرآزاری در چندین باکتری بیماری

Streptomyces چندین گونه از جمله اکسین در  تولید S. scabiei 

 (.Castillo-Lizardo et al. 2015) شده استشناسایی 

 Tryptophan) ژنازینواکسوم پتوفانیتر م،یزدو آن

Monooxygenaseدرولازیه دیاستام-3-ندولی( و ا (Indole-3-

Acetamide Hydrolase: IAHدیاستام-3-ندولیا ریمس قی(، از طر 

-3-ندولیدر سنتز ا (Indole-3-Acetamide Acid: IAM) دیاس

تشابه نقش دارند. براساس  Streptomyces scabiesدر  دیاس کیاست

 iaaM یها، ژنIAHو  IAM نهیآم دیاس یهایتوال ریبا سا

(SCAB75511)  وiaaH (SCAB75501) یابییو توال ییشناسا 

 یوسنتزیب ریدر مس iaaHو  iaaM دیکاند یهاشدند. عملکرد ژن

مورد  iaaM8و  iaaH ،iaaM5 یحذف یهاجهش جادیبا ا اکسین

 افتهیجهش  هیسط هر سه سوتو اکسین دیقرار گرفت. تول یابیارز

و  iaaM (SCAB75511) یهابود. ژن ینوع وحش هیکمتر از سو

iaaH (SCAB75501) سنتز  که باهستند  اکسین یوسنتزیب یهاژن

 .(Hsu. 2010) کنندیکمک م S. scabies یباکتر یپرآزار به اکسین

 پروتئین های ترشحی

های میکروبهای کوچک، بسیاری از علاوه بر تولید مولکول

را که  ییهاپروتئین بیمارگری،گسترش زای گیاهی به منظور بیماری

های گیاه میزبان شوند، به سلولنامیده می" افکتور" طور معمولبه

کنند که خارج سلول تولید می هاییا آنزیم ،کنندترشح می
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غذایی های گیاهی را برای دستیابی به مواد پلیمرهای دیواره سلول

کنند. در زیر می گسترش در بافت گیاه تجزیهنفوذ و  نو همچنی

-بیماری دریا مشکوک  شناخته شده یهای ترشحبرخی از پروتئین

 (.Alfano. 2009شود )بررسی می ،Streptomyces زایی 

  nec1 ژن

 .S یزایماریب ریغ یدرباکتر nec1 انینشان داد که ب یقبل مطالعات

lividans یم ینیزمبیس یهاغده ید رونکروز محدو جادیباعث ا-

یی رو عی(. عامل نکروز در ماBukhalid and Loria. 1997شود )

(supernatant )یهاکشت S. lividans کننده انیبnec1 شد و  افتی

ها داده نیاستخراج نبود. ا ابلق یآل یهابا حلال نیمانند تاکستوم

و  کینکروژن نیپروتئ کیممکن است  nec1دهد که ژن ینشان م

 لویک 16 یترشح نیپروتئ کی nec1ژن  کند. یرا رمزگذاری ترشح

 .دارد ینیزمبیسبرش  ینکروژن رو تیکه فعال کندکد می یدالتون

 سایر ژن نسبت به ژنوم (درصد 54) G+C مقدار کم 

Streptomycesمشابه عناصر  یهایتوالوجود ، همراه با ها

منبع  کیژن از  نیادهد که ی، نشان مدر دو طرف ژن ترانسپوزون

هرچند تا به امروز  .منتقل شده است Streptomycesمتفاوت به 

 نیتئپرو ای DNA یهاداده گاهیدر پا یاهمولوگ شناخته شده چیه

 جربکننده جادیگونه ا نیدر چنداین ژن  نشده است. ییشناسا

 .S در Pathogenicity Island( PAISt (و در حفظ شده است

turgidiscabies در  ونیزاسیدر منطقه کلن وS. scabiei  ،S. 

acidiscabies  ،S. europaeiscabiei  وS. stelliscabiei  واقع شده

 مهم ییزایماریعامل ب کی nec1حال،  نیبا ا (.5است )شکل 

ژن  نیزا فاقد ایماریب  Streptomyces هیسو نیچند رای، زستین

ینال دارد و در ترم-یک سیگنال ترشحی ان Nec1 نیپروتئ هستند.

شود که نشان دهنده فاز تصاعدی به درون محیط کشت ترشح می

حذف (. Loria et al. 2006تعامل مستقیم با سلول میزبان است. )

nec1  درS. turgidiscabies از  های گیاهی با استفادهدر سنجش

د و شآن  یباعث کاهش پرآزارگیاه آرابیدوبسیس، توتون و تربچه، 

تربچه  یهاشهیکردن ر زهیدر کلن باکتری ییتوانا ،در این ژن جهش

و  Nec1در حال حاضر، هدف خاص  .کاهش داد به شدت را

در مراحل  Nec1شده  شنهادیعملکرد آن ناشناخته است، اگرچه پ

 یهادارد و ممکن است در سرکوب پاسخ نقش یآلودگ هیاول

در  Nec1 انیب میدر مورد تنظ .ایفا کندنقش  اهیگ یدفاع

Streptomyces وجود دارد آگاهی کمیزا یماریب (Loria et al. 

2006).  

  tomA ژن

دو جایگاه وجود  S. turgidiscabies در زاییبیماری ناحیه روی

 در بیمارگرهای شده زایی شناختهبیماری هایدارد که با فاکتور

ها یکی از آن هستند.  همولوگ قارچی، و مثبت باکتریایی گرم

  Rhodococcus fascians در fas اپرون ژن ششهای همولوگ

نیز   tomA نام با بودند که در مطالب بالا بیان شد. یک ژن دیگر

 کند.می کد (راTomatinaseهمولوگ توماتیناز) که شناسایی شده

توماتین   نام با ضدمیکروبی ساپونین آنزیم توماتیناز  یک

(Tomatinرا ) هایپاسخ وببه سرک منجر که کند،می سم زدایی 

 از عضویS. turgidiscabies در  این پروتئین. شودمی دفاعی گیاه

 .S گونه. است ی دهشماره خانواده هیدرولاز گلیکوزیل

acidiscabies و S. turgidiscabies  حضور برای fas و tom با 

نیز  tomشدند. ژن  تجزیه و تحلیل سادرن هیبریداسیون از استفاده

 و  S. acidiscabies  ،S. scabies،  در txtو nec1 هایجایگاه مانند 

S. turgidiscabies در اما این ژن شده است حفاظت S. coelicolor 
 ندارد ، در دیگر وجود زایغیربیماری گونه زا همانند دهغیربیماری

دارد  وجود  S. turgidiscabies بیمارگر فقط در  fas اپرون مقابل

(Kers et al. 2005.) 

 مثبت گرم گیاهی بیمارگر  هایباکتری که دهدمی نشان یافته ها این

 گیاهی وجود دارد و حیوانی بیمارگرهای دیگر که فرآیندی نظیر

(Kers et al. 2005.) از را زاییبیماری برای فاکتورهای ژنتیکی 

-دست می به (Horizontal Gene Transfer) ژن افقی انتقال طریق

-گوجه استروئیدی سیپینفیتوآنتی ،Tomatinaseآورند، پروتئین 

 سیلهو به امر این که کندزدایی می را سم tomatin α  فرنگی به نام

ای بر )که قندها هایباقیمانده از بیشتری یا تعداد یک هیدرولیز

 بررسی یک طی. شودمی امانج اند(،ضروری  tomatin - α فعالیتّ

اختصاصیت  S. scabies از  Tomatinase آنزیم مشخص شد که

 (. Seipke and Loria. 2008دارد ) بالایی سوبسترایی

 ،S. europaeiscabieiو   S. scabiei جدایه دو دیگری در بررسی

سیب و تربچه روی ،nec1 وtomA های ژن امّا فاقد txtAB دارای
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دارای  اما Nec1 ژن جدایه فاقد. زایی بودندقادر به بیماری زمینی

tomAفاقد بیماری کرد. جدایه تربچه ایجاد  و نیزمیسیب ، روی 

txtAB  دارای اما nec1  و tomA نداشت.  زاییقدرت بیماری

  nec1 فاقد امّا  tomAژن زای دارایبیماریغیر همچنین یک جدایه

 زایبیماریی غیرجدایه شناسایی شده است. همچنین  txtABو

 است شناسایی شده  txtAB فاقد اما tomA و  nec1 دارای

(Wanner. 2006.) ژن برخلاف که دهدمی نشان یافته ها این-

 زایی ضروریبیماری برای tomA و nec1 هایژن ، txtABهای

جزایر  در عمومی هایژن S. scabies 87.22 در سویه. نیستند

 وجود باکتری در کروموزوم از یکدیگر دور ناحیه دو در زاییبیماری

 هم از kb4900 اندازه  به txtAB و nec1 هایژن مثال، طور به. دارند

 قسمتی بر همچنین فیزیکی جدایی این جالبی، طور به. دارند فاصله

 در توکسین تولید با همراه هایژن است. عملکردها اثرگذار از

 تولید ناحیه"که  اندشده بندی خوشه زاییجزایر بیماری اول قسمت

 بیوسنتز در لدخی هایژن و همه شوندمی نامیده  "توکسین

 ، txtAB ، txtC شامل هاژن این. دارند ناحیه قرار این در تاکستومین

nos و txtR ناحیه  " که زاییجزایر بیماری دوم قطعه. هستند

 بیشتری هایژن شامل به طور نسبی شود، می نامیده  "کلنیزاسیون

 است  tomو nec1 مثل هاییژن کروموزومی شامل ناحیه این. است

 پرآزاری در نقش مهمی را امّا نیستند، ضروری زاییبیماری ایبر که

سیستم  سرکوب طریق از است ممکنtomA و  nec1 ژن. کنندمی ایفا

 .Lerat et al) ند آلودگی نقش داشته باشندیدر فرآ دفاعی گیاه

2009.) 

 Sec  ریمس

 ریمس گر،ید یهاوتیپروکار بیشتربا  سهیمقااساس  ، برSec ریمس

 یتوپلاسمیس یاز غشا هانیآن پروتئ قیست که از طرا یاصل

Streptomycesشوندیم ترشح ها (Driessen and Nouwen. 

 یهانی، از جمله پروتئSec یتمام اجزا S. coelicolor(. ژنوم 2008

 کدگذاری شده SecFو  SecDهمراه با  SecEو  SecY یضرور

 شگاهیآزما طیدر شرا کند.را کدگذاری میمجاور  یهاتوسط ژن

 یبرا Streptomyces lividansاز  SecA نیپروتئ مشخص شد که

. (Blanco et al. 1998است ) Secبه  وابسته a-amylaseترشح 

هدف قرار  یبرا E. coli  ،SRP (Signal Recognition Particle)در

است  یضرور یداخل یغشا یهانیتمام پروتئ باًیدادن تقر

(Luirink et al. 2005 و )ژن ب،یترت نیبه ا ffh جزء  کدکننده

 یضرور یها، ژن SRP رندهیگ کدکننده ftsY ژن ، وSRP ینیپروتئ

حال، جالب  نی(. با اSeluanov and Bibi. 1997هستند )  E. coliدر

این اگرچه  د.حذف کر S. coelicolorتوان از  یرا م ftsYاست که 

ولی  گذاردیم ریتأث باکتری کیوتیبیاسپور و آنت دیجهش بر تول

دهنده نشانموضوع  نی(. اShen et al. 2008ماند )یزنده م هیسو

 ریبا سا سهیدر مقا  Streptomycesدر  SRPتفاوت در عملکرد 

 (.Chater et al. 2010) استها یباکتر

 Esx  ترشح ستمیس

های باکتری ژهیو یترشح ستمیس ن،یترشح پروتئ ستمیدوم از س نوع

اساس  ، برStreptomycetesدر  است. VIIوع ن ای Esxگرم مثبت 

 FtsK/ SpoIIIE-like ATPase کیکه Esx ی،ژنوم انگشت نگاری

-نیکننده پروتئرمزچند ژن  ای کیکند، در مجاورت یم کدمانند را 

 افتی محافظت شده W-x-G نهیآم دیاس فیکوچک با موت یها

بار در  نیاول یبرا ستمیس نی(. اPallen 2002 ) شده است

Mycobacterium tuberculosis ترشح دو  یشد که برا فیتوص

است  ازیمورد ن CFP10و  ESAT-6کوچک،  یخارج سلول نیپروتئ

(Stanley et al. 2003 .)مرتبط در  ستمیس کیStaphyloccus 

aureus یترشح م یمشابه یهانیپروتئ( کندBurts et al. 2005 .)

با  یکیارتباط نزد Esx ریمس موجودات زنده نیا یدو اگرچه در هر

تنها  یپرآزار یانتقال فاکتورها به احتمال زیاددارد،  یپرآزار

 Streptomycetesدر ژنوم  رایز نیست،انتقال  ستمیس نیعملکرد ا

 .S. griseus ،S هایگونه شده است. یگذاررمز زین زایماریب ریغ

avermitilis  وS. coelicolor هستند  زیظاهراً متما ستمیدو س یدارا

(ATPases  توسطSCO4508  وSCO5734  درS. coelicolor 

 Streptomyces یاهیگ مارگریکه ب ی(، در حالشوندیم یکدگذار

scabies  با)که  رددا ستمیس کیفقط SSC58621 مرتبط  شتریب

در حال  Streptomycesها در ستمیس نیاز ا کیاست(. عملکرد هر 

 سهیبا مقا یقابل توجه یکیلوژویزیحاضر ناشناخته است، اما نقش ف

شود. لازم به یم شنهادیپ گریمشابه در موجودات د یهاستمیبا س

، WxG فیکوچک با موت یهانیذکر است که علاوه بر ترشح پروتئ

 زیرا ن یگرید یهانی، پروتئMycobacteriumحداقل در  ستمیس نیا
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هستند  مشخص یگنالیس توالیکند که فاقد هر گونه یترشح م

(Raghavan et al. 2008ا .)بدان معناست که ممکن است  نی

کشف در  رانتقال در انتظا ستمیس نیا سوبستراهایاز  یاریبس

Streptomyces ( هستندChater et al. 2010.) 

 Tat (Twin-arginine translocase) ریمس

 Sec مسیر با است که Tat ریمس ،نیانتقال پروتئ ستمیس نیسوم

را در سراسر  تاخورده شیاز پ یهانیپروتئ رایز .متفاوت است

بود که  نیکند. در ابتدا فرض بر ایمنتقل م یتوپلاسمیس یغشا

 یکوفاکتورهاکند که هایی را ترشح میپروتئینعمدتاً  Tat ریمس

که به طور ضروری این  ،در آن کمپلکس وجود داردفعال ردوکس 

 شوندیارد مو یتوپلاسمیدر بخش س نیپروتئشیپبه کوفاکتورها 

(Berks et al. 2000با ا .)یهاحال، گونه نی Streptomyces  و

های باستانی باکتریاز جمله  ها،وتیاز پروکار گرید یبرخ

(Archaea)بدون نیپروتئ یادیتعداد ز که رسدی، به نظر م 

(. Widdick et al. 2006) کنندیصادر م ریمس نیکوفاکتور را از ا

 یولوژیزیدر ف اصلیسهم  Tat ستمیواضح است که س

Streptomyces  یهاجهش در ژن رایز .دارد Tat، S. coelicolor ،

S. lividans  وS. scabies چندشکلی  یهاپیمنجر به فنوت

(Pleiotropic )شودیم (Widdick et al. 2006 .)های ایجاد جهش

باعث شد این  S. coelicolorو  S. lividans هایشده در باکتری

جامد  طیو در مح کنندپراکنده رشد  اریبس عیدر کشت ماها باکتری

 .S هیدرسو tatC. جهش نباشنداسپور  جادیساکارز قادر به ا یحاو

coelicolor شکننده و مستعد پاره شدن  یسلول وارهینشان داد که د

 کیاست.  یسلول وارهید یاست که نشان دهنده نقص احتمال

 دیدر تول هینشان داد که سو S. scabiesدر  tatCجهش مشابه 

 .Widdick et al) قص شده استندچار  و اسپورزایی نیملان

2006 .) 

جدا  زنایروزیاز ت MelC1، ظاهراً  Tat ستمیس قیپس از انتقال از طر

به  MelC1 کیشود. تفکینم افتیبالغ  میدر آنز رایشود، زیم

د که احتمال وجود دار نیدارد و ا یبستگ طیحضور مس در مح

MelC1 کمک  نازیروزیبه وارد کردن مس به محل فعال ت نیهمچن

  (.Tsai et al. 1998کند )یم

 S. coelicolorشده در  ینیب شیپ ایشناخته شده  Tat سوبستراهای

 ن،ی. بنابراهستند کیتیدرولیه یهامیاز آنز یمتنوع گروهشامل 

 دشواراز منابع  یمواد مغذ جذبدر  ادیبه احتمال ز Tat ستمیس

 یذکه مواد مغ یکند و اجازه رشد را در زمانیم فایانقش مهمی 

-. بهکندفراهم می رندیگیقرار نم دهمورد استفا یمحلول به آسان

 میآنز نیچند رای، زاهمیت دارندفسفات  جذب یعنوان مثال، برا

و  PhoXو  PhoD یهاخانواده ییایقل یفسفاتاز، از جمله فسفاتازها

 ترشح Tatوابسته به  پازها،یاسترازها و فسفول یفسفود نیهمچن

ه ساز  یکیحداقل  ن،ی(. علاوه بر اWiddick et al. 2006) شوندیم

است  Tatدارای سوبسترای  S. lividansمشخص شده  لانازیزا

(Faury et al. 2004و بس )در  لیدخ یها میاز آنز گرید یاری

 Tat سترایدارای سوب ،یخارج سلول دراتیکربوه سوخت و ساز

 (.Chater et al. 2010قابل انتظار هستند ) ایشناخته شده 

 S. coelicolor یخارج سلول (agarase) آگاراز در بررسی آنزیم

وجود  گرید شدهشناخته یها Streptomyces شتریکه در ب یمی)آنز

ز امتعارف است و در واقع  Tat دیپپت گنالیس کی یدارا ،ندارد(

ها (. مدتWiddick et al. 2008شود )یمصادر  Tat ریمس قیطر

 نیتئپرو دیتول یبرا یدیپپت گنالیس نیاز ا Tat ستمیقبل از کشف س

د دهینشان م نیا .(Isiegas et al. 1999) شدیاستفاده م ولوگهتر

راز دارد. خود آگا نیترشح پروتئ یبرا یادیز تیظرف Tat ریکه مس

 یمؤثر برا اریر بسگزارشگ میآنز کیبه عنوان  یبه صورت تجرب

و  تانیهای باسباکتریها، یاز باکتر Tat یدیپپت یهاگنالیس دییتأ

ه کاست  نیداده ها نشانگر ا نیاستفاده شده است. همه ا اهانیگ

 اندهنوز کشف نشده Tat گریجالب د یهاسوبسترااز  یاریبس

(Chater et al. 2010; Li et al. 2019.) 

 (Scabin)اسکبین

است که  یدالتون لویک 22 یترشح دامینی تک میآنز کاسکبین  ی

-شیپ یعامل پرآزار کیشود و یم دیتول S. scabiei 87-22توسط 

 توکسینعضو خانواده اسکبین  است. موجود زنده نیشده در ا ینیب

mART (Mono-ADP-Ribosyltransferase) ازجمله  .است

و   Vibrio cholera یباکتر های این خانواده توکسینتوکسین

 نیتوکس. است Pseudomonas aeruginosa گونه  ExoA توکسین

mART  انتقالADP-ribose دینوکلئوتی د نیآدن دیآم نیکوتیاز ن 
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(Nicotinamide Adenine Dinucleotide) مولکول هدف  را به یک

 شود.یم آن عملکرد شدن رفعالیغ باعث کند کهکاتالیز می زبانیم

 + NAD تیفعال mART یهامیآنز بیشتر، نیعلاوه بر ا

glycohydrolase  (GH) درصد 40 اسکبین دهند.یرا نشان م 

که  mART هاینیتوکساز  نیرسیبا خانواده پ اینهیآمدیاس شباهت

و نشان داده است دهند، یهدف قرار م DNAرا در  نیگوان باز

و  یسازخالص شود.یسلول م یمرگ برنامه ریزی شدهمنجر به 

و  GH تیفعال میآنز نیکرد که ا دییتأ اسکبین مینزآ اتیخصوص

ADP-ribosyltransferase  یهاهیو لا دادهرا نشان DNA یحاو 

 تیفعال اسکبینجالب توجه است که  دهد.یرا هدف قرار م گوانین

نشان  P. aeruginosaو  S. scabiei یژنوم DNAدر برابر  یفیضع

-بیس یژنوم DNAابر را در بر بیشتری تیکه فعال یداد، در حال

 .S یدر پرآزار نیپروتئ نی. در حال حاضر، نقش اارائه داد ینیزم

scabiei است یدر دست بررس (Li et al. 2019.) 

 آنزیم های تجزیه کننده

و استرازها  پازهایل ،لیاز پکتات ،ترشح شده مانند سلولز یهامیآنز

 یباکتر نیدر چند یپرآزار یفاکتورها یاهیگ مریکننده پل بیتخر

-ریو غ بیماریزا هایStreptomycesژنوم  یزا هستند. توالیماریب

کننده  بیتخر یهامیآنز کدگذاریژن که  نیزا حضور چندیماریب

زا هستند یماریب یهاشده و منحصر به گونه ینیبشیپ یاهیگ مریپل

 نیا یممکن است در پرآزار ییهامیآنز نیچن .دهدیرا نشان م

دهد یوجود دارد که نشان م یشواهد .اشندب داشتهموجودات 

 .Sتوسط را  یخارج سلول کیتیسلولا یهامیآنز دیتول نیسوبر

scabiei و  نیتاکستوم دیبه شروع تول نیکند و ایم کیتحر

 تی، فعالنیعلاوه بر ا کند.یکمک م باکتری نیدر ا ییزایماریب

 یامرهیپل یحاو S. scabiei یهااستراز در کشت یخارج سلول

بوده  نیدر حضور سوبر تیفعال نیشتریکه ب یی شدهشناسای اهیگ

 S. scabiei، در ژنوم sub1و  estA، سوبرینازدو ژن کدکننده است. 

 انیب اهیمختلف گ یمرهایدر حضور پل estA ه است کهمشاهده شد

 است. بوده نیکوت ای نیفقط در حضور سوبر sub1ولی بیان شده، 

مختلف  یهادر گونهوجود آن  لیه دلب sub1ژن  قابل ذکر است،

 scab_78931 ،زایماریب ریغ یهاگونه درزا و عدم وجود آن یماریب

 تولیدرا  نازیتوک sub1ژن که شده  ینیبشیاگرچه پ. شودیگفته م زین

 نیسوبر کنندههای تجزیهمیآنزقادر به تولید امکان دارد  اما کند،می

یدرم غده توسط بیمارگر در هنگام باشد که به این ترتیب نفود به پر

 Li etنیست )امر هنوز مشخص  نیهرچند ا شود.آلودگی تسهیل می

al. 2019.) 

 

  نتیجه گیری کلی

 یاهیگگر ماریب عواملStreptomyces  جنس در موجود یهاگونه

محسوب صفت نادر  کدر آن ها ی ییزایماریب که هستند یرعادیغ

هستند که  توانمندی یاهیگ گرهایها، بیمارشود. این باکتریمی

های انجام پژوهش را آلوده کنند. ی گیاهنیرزمیز هایاندام توانندیم

را در  یمهم یهانشیبی این جنس مولکول کیدر مورد ژنت شده

آشکار کرده زایی این بیمارگر بسیار موفق بیماری هایروشمورد 

-ها، پروتئیننها، فیتوهورموشناسایی انواعی از فیتوتوکسین است.

های ترشحی و مسیرهای ذکر شده همگی نشان دهنده توانمندی 

ها بیانگر ها است. نتایج حاصل از این پژوهشاین باکتری

های این جنس باکتریایی است. بنابراین تغییرپذیری بالای گونه

 دیکل ،این جنس ییزایماریب یمولکول سازوکارهایدرک کامل 

و  بیماری جرب معمولی یبهتر برا یتیریمد یهاتوسعه  راهکار

 .است های این جنسگونه از یناش یهایماریب ریسا
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