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 چكيده

انگل اجباري  ها آن .هاي زيادي به محصولات كشاورزي وارد سازند يبآسند هست نماتدهاي انگل گياهي قادر 

ميزبان گياه انگلي با  گاري سازبرقراري رابطهو تكثير خود، نيازمند  رشدبوده و جهت كسب مواد غذايي لازم براي 

پاسخ دفاعي گياه از لحظه نفوذ نماتد . استنماتدها موفق  زايي بيماريممانعت از دفاع ميزبان، گام اصلي براي . هستند

، مهاجرت به داخل ريشه و نفوذنقش اصلي در طول مراحل  ،استايلت و ترشحات غدد مري. شود يمبه ريشه فعال 

د كه ترشحات غدد مري نده يمنشان  جديدهاي  يافته. كننديفا مياميزبان گياه ي ها سلولاستقرار در محل تغذيه 

ي ها پاسخ فعال شدني ميزبان دريافت شده و سبب ها سلولعملگر، در آپوپلاست و سيتوپلاسم  عنوان بهنماتدها 

  .اندر اين مقاله شرح داده شده، دنماتدها در برابر انگياهدفاعي سازوكارهاي مولكولي . شوند يمگياه مقاوم در دفاعي 

  Meloidogyne ،عملگر، مقاومت، نماتد :هاي كليدي واژه

  مقدمه

 ، كهشوند يمشامل را  شده شناختهنماتد  يها گونهكل  از درصد 15 حدود نماتدهاي انگل گياهي 

 عنوان به ساكن نماتدهاي انگل داخلي (Fuller et al. 2008) . باشند يم انگياه يشهر هايانگل ها آن ترينبار خسارت

 نمايند يممنبع تغذيه استفاده  عنوان بهاز آن تا پايان چرخه زندگي  ريشه ميزبانبا استقرار در  ،پيشرفته يها انگل

)Goverse & Smant 2014.( و  رديكوتولگي، زمنتج به بروز اتدها نماين توسط ميزبان دفاعي سامانه  سركوب

سعي  قالهدر اين م .)Fuller et al. 2008( شود يمانتقال آب و مواد غذايي مسيركاهش محصول به دليل مسدود شدن 

 خليبخصوص نماتدهاي دا انگل گياهي هايسامانه دفاعي گياه توسط نماتد يساز فعال يا سركوبولكولي شده ابعاد م
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  .شرح داده شود ساكن

  گياهي نماتدهاي انگل زايي بيماريدر اختصاصي  هاي يژگيو-1

. دارند بر عهدهسلول حفاظت در  مهميكه نقش  اند شدهاز ديواره سلولي محصور  يا حلقهگياهي با  يها سلول

نماتدها از  .افته استتكامل يدر محفظه دهاني نماتد  ، اندامي بنام استايلتبه سيتوپلاسم سلول يابي دستبراي 

ترشحات به داخل سلول و تغذيه از سيتوپلاسم سلول ميزبان استفاده  آزاد كردنبراي نفوذ به ديواره سلولي،  استايلت 

 .گيرندمي منشأاختصاصي از غدد مري  طور بهموجود در ترشحات استايلت  هاي پروتيين .)1شكل (كنند يم

 .ترشحي شده است هاي پروتيين شده كنترلملاً وقف سنتز و آزادسازي مري كا هغدسه  يسلول درون يده سازمان

غدد مري از استايلت  هاي پروتييناز  يا مجموعهدر نتيجه . كند يمتغيير  انگليمراحل مختلف  درترشحات تركيب اين 

سيستم  هاي تيينپرواز  ديگر علاوه بر غدد مري دو منبع بزرگ. شود يمبه آپوپلاست و سيتوپلاسم سلول گياهي ترشح 

اندام حسي . گذارند يرتأثسلول ميزبان  يها پاسخروي بالقوه وجود دارد كه  (Secretory-excretory) ترشحي - دفعي

مواد توليدكننده  ها سلولاين . است يا غده يها سلول مركزدارد قرار بنام آمفيد سر نماتدها قسمت در شيميايي كه 

ي به پروتييننماتدها تماماً توسط يك لايه سلول هيپودرمي محصور شده كه مواد  بدن .هستندژلاتيني  -يپروتيينگليكو

است كه آنالوگ ديواره سلولي گياه پليمريزه داخل كوتيكول  مواداين  اعظمبخش . كند يمداخل آپوپلاست ترشح 

 يكانگل غني از بسيارپوشش سطحي  .كند يمعمل  يرپذ رطوبتيك اسكلت خارجي قابل نفوذ و  عنوان بهو  باشد يم

)Glycan(  شود يم جايگزينپيوسته  انگليدر طول دوره  داده وكوتيكول را بيشتر پوشش  

(Davies & Curtis 2011).  بيشترين تركيبات حاوي هيپودرم  و استايلت، آمفيدترشحات  شود يمدر مجموع تصور

  .)Goverse & Smant 2014( باشنديزبان دفاعي م يها پاسخو مهار  يساز فعالدخيل در 

  
ي ترشحي مانند ها اندامين تر مهم ،ساكنداخلينماتدهاي انگلسن دوم ناحيه قدامي لارو  هاي مختلفقسمت -1شكل 

  .)(Vanholme et al. 2004است شده ترشحي، غدد پشتي و شكمي و كوتيكول نشان داده  -آمفيد، سيستم دفعي
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   رابطه انگلي نماتد با گياه -2

، تهاجم به ميزبان، مهاجرت به داخل ريشه، شروع ساختارهاي تغذيه، گسترش يميزبان، جذابيت ميزبان با يزمان هم 

تحول . (Goverse & Smant 2014) شود يمساختارهاي تغذيه دائمي و نگهداري عملكرد سلول تغييريافته توصيف 

قابليت نفوذ به ميزبان، وابسته به فشارهاي فيزيكي و ترشحات . در رابطه متقابل، توانايي حمله به گياه است بزرگ

براي  زا عفونتلاروهاي  يها تلاش ،Globodera rostochiensisبا نقص بيان آنزيم سلولاز در نماتد . استايلت است

، خطر قابل توجهي يسلول درونآسيب در مهاجرت  .(Rehman et al. 2009)ماند  ثمر يب يفرنگ گوجهحمله به ريشه 

يك پيام خطر خواهد  عنوان بهرا براي نماتدهاي انگل داخلي در پي دارد چراكه شكستن ديواره سلولي منسجم ميزبان، 

 هاي يرندهگ، از حضور (DAMPs)شناسايي الگوهاي مولكولي مرتبط با آسيب  منظور به گياهان). (Heil 2009بود 

الگوهاي مولكولي مرتبط با آسيب . (Jones & Dangl 2006) كنند يمايمني خارج سلولي در آپوپلاست استفاده 

اما ؛ رمسري شروع نموده و تداوم بخشندغي يها واكنشپاسخ ايمني را در  توانند يمهستند كه  ييها مولكول

 شود يمايمني خارج سلولي  هاي يرندهگمطلوب از جانب نماتدهاي انگل داخلي مانع از تشخيص توسط  هاي يسازگار

مخرب به مهاجرت بين سلولي پنهاني در نماتدهاي مولد گال شده  يسلول درونكه نتيجه آن تحول از حالت مهاجرت 

 افتد يمحركتي در نماتدهاي ساكن اتفاق  هاي يچهماهبا از دست دادن  زمان همدائمي تغذيه، شروع ساختارهاي . است

(Goverse & Smant 2014) . يها سلولو  يا چندهسته بزرگ يها سلولساختارهاي دائمي تغذيه با تفكيك به 

نماتدهاي مولد سيست القاء  يلهوس به يا چندهستهبزرگ  يها سلول. داراي اختلافات آنتوژني متفاوتي هستند آسا غول

اين تغيير وضع گسترده . يابد يمادامه  ها پروتوپلاستو با آميختن  شده آغازكه با انحلال ناقص ديواره سلولي  شود يم

 يها سلول. دشو يماتيلن تنظيم  يها حد واسطديواره سلولي با فعال نمودن  كننده يهتجز هاي يمآنزاكسين و  يلهوس به

جداگانه  طور بهميزبان  يها سلولنتيجه بزرگ شدن  ها سلولاين . شود يمتوسط نماتدهاي مولد گال القاء  آسا غول

تخريب ديواره سلولي همراه است اما شواهد قطعي براي  هاي يمآنزنيز با اكسين و  آسا غول يها سلولشروع . هستند

سايت تغذيه نيازمند  ،در انتهاي فاز گسترش .(Mitchum et al. 2013)رد نقش كليدي اتيلن در اين فرآيند وجود ندا

 .باشد يم مانند نمو ثانويه ديواره سلولي و ضخيم شدنشكل يافته تغيير  يها سلولمتابوليكي فعال  هاي يژگيوكسب 

كه منجر به افزايش  دهد يمرخ  يزيافتهتمارشد ثانويه ديواره سلولي در سطح مشترك سايت تغذيه و عناصر چوبي 

جريان غني از آب و مواد غذايي به داخل سايت تغذيه  ،رشد ديواره سلوليبا  زمان هم. شود يمناحيه قابل توجه اين 

دفاع پايه در . (Goverse & Smant 2014) .خواهد شدتوليدمثل موفق نماتد منجر به اين تحولات . شود يمهدايت 

 هاي يتمتابول، (ROS)شيميايي سريع از جمله آزاد كردن انواع اكسيژن فعال  يها پاسخاز  يا گستردهفهرست  ،گياهان

 ديواره سلولي را دربر دررسوب كالوس و ليگنين  ،هيدروليتيك و پروتئازهاي بازدارنده هاي يمآنز ،ثانويه ضدميكروبي
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 ديده يبآس يها سلولكه از تركيبات مشتق شده از گياه و برخي  بيمارگر شده حفاظت يها مولكولحضور . گيرد يم

 (Jones et al. 2011) .كند يمخارج سلولي فعال  هاي يرندهگاولين خط دفاعي پايه را با تشخيص  ،شود يمآزاد 

هستند كه  هاهمراه با بيمارگر يها مولكول ،(PAMPs) كه الگوهاي مولكولي مرتبط با بيمارگر دهد يمنشان  ها يبررس

اولاً بخشي از  ،ي دارندخاص هاي يژگيو ها مولكولاين . شوند يمسيستم ايمني ذاتي ميزبان شناسايي  يها سلولتوسط 

از  يراحت بهدوماً  .هستندضروري  بيمارگرساختاري هستند كه براي ايجاد آلودگي، تكثير و ماندگاري  يها مولكول

  اند ماندهباقي  شده حفاظت صورت بهتكامل،  روند درسوماً . روند ينم بينو از  ييرنيافتهتغتاسيون مو طريق

.(Jones et al. 2011) يها سلول شده يهتجزمحصولات  ،مصونيت ذاتي گياه محرك يها مولكولوعه از مدومين مج 

الگوهاي مولكولي مرتبط با . (Lotze et al. 2007) شوند يمتوليد  گياهي است كه در نتيجه فعاليت تهاجمي بيمارگر

نوع  اين .كنند يمعمل  در جانوران هاهاي مهمي در پاسخ دفاعي به بيمارگرمحرك عنوان به (DAMPs)آسيب 

طيف انگل گياهي نماتدهاي . ياه نقش دارددر ايمني گ، ديواره سلولي ساكاريدي يپلمرتبط با تخريب شبكه  يالگوها

نشان آلوده  هاي يشهرآناليز بيان ژن . كنند يمرا ترشح گياهان ديواره سلولي كننده  تخريب هاي يمآنزاز  يا گسترده

دفاع در گياهان اين  اما شده فعال گياه مقاوم و حساسهردو در  نماتد كه دفاع پايه در مهاجرت و گسترش دهد يم

گرچه ا .دنشو يمغدد مري از طريق استايلت آزاد ترشحات  .(Goverse & Smant 2014) شود يم مهارحساس 

 تغذيه مشاهده شده است اما غددمحل ايجاد ترشحي در طول مراحل آلودگي، نفوذ به ريشه، مهاجرت و غدد فعاليت 

و با  در طول مراحل سكون. دهد يمي نشان فعاليت بيشتر پيش انگلي در طول مراحل اختصاصي طور به شكمينيمه 

. (Hewezi & Baum 2013, Quentin et al. 2013) شود يمپشتي فعال  غدهاغلب ترشحات  نماتد،تغذيه شروع 

مثل آمفيد  حسي شيميايي يها ارگانممكن است از طريق كوتيكول و يا  زايي بيماريدخيل در  هاي پروتيين همچنين

ه ك ندسته Parasitism Genesبه نام  ييها ژناستايلت محصول  ترشحات (Quentin et al. 2013). ترشح شوند

    (Hewezi & Baum 2013).ها نقش دارنددنماتانگلي اين  رابطهن يدر تعي و شوند يممري بيان  منحصراً در غدد

گياه را به طور غير سلول كه ساختار و عملكرد  هستند، بيمارگرمترشحه از نماتد  هاي پروتيين )Effectors(گرهالعم

مختلف مراحل در كه هستند ترشحات نماتد  هاعملگر (Hogenhout et al. 2009). دهند يمتغيير  ،شتبرگقابل 

تحريك  عثو با باشندميو مهاجرت دخيل تغذيه  محل، تشكيل نفوذ به بافت گياهشامل  انگليبرقراري رابطه 

دفاعي  يها واكنش تغييرجديد  هاي روشها به بيمارگر .(Hewezi & Baum 2013) دنشو يم گياهدفاعي  يها پاسخ

ميزبان اختلال ايجاد  رساني يامپو يا  ها هورمون رساني يامپدر مسيرهاي بيمارگرها . يابند يمميزبان سازگاري گياه 

و  ها كننده فعالگياهي،  يها هورمون هاي يرندهگهدف  نقطه هك هاعملگراز طريق  مواردتمام اين . كنند يم

 .(Kazan & Lyons 2014) شوند يماجرا ، در ميزبان هستند رسان يامپو ساير تركيبات ها ژن رونويسي يها مهاركننده
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در  كننده يينتعدر برابر نماتد يك كليد زبان براي ايجاد حساسيت در گياه عملگر نماتد به داخل مي هاي پروتيينانتقال 

ترشحي  يها سلولدر ناحيه هسته  عملگر هاي پروتيين .(Hewezi & Baum 2013) است برقراري رابطه انگلي

 صورت به جاآندر  وهدايت به مسير ترشح  (N-Terminal)در انتهاي آميني  پيامو توسط پپتيدهاي  شوند يمل تشكي

به  عملگر  هاي پروتيينو  يافته تكامل پيامپپتيد  در استايلت .شوند يم يبند بسته غشاييترشحي يا پوشش  دانهيك 

 هاي پروتيينغدد مري و  يها سلولدر فعاليت  ييراتتغي ،انگليدر طول چرخه  .شوند يمداخل سلول ميزبان رها 

در پاسخ به  عملگر هاي پروتيين. كنند يمتغذيه دائم ايفا  يها سلولكه نقش اساسي در تشكيل  افتد يماتفاق  عملگر

 .(Mitchum et al. 2013) شوند يمدر زمان و مكان خاصي توليد  از گياه ميزبان حساس اختصاصي هاي پيام

 يها گزارش. دشونيموارد نيز گياه به داخل سلول ولي  دنشو يموارد گياه به آپوپلاست حركت در طول  هاعملگر

روي  موادكه اين  دهد يمنشان  ها،آن يهتغذ گياهي محل يها سلولدر  هانماتد هايعملگر يسلول درونتجمع  مستند

خصوصيات . (Hewezi & Baum 2013) دنشو يموپلاسم جذب سيت سپس و كردهسيتوپلاسمي نشست  يغشا

و حكايت از  كند يم، سيتوپلاسمي و خارج سلولي را بيان يا هسته يريگ هدفشواهدي از  شده گزارشهاي عملگر

موضعي  هاي پياماراي ها دعملگر از اگرچه برخي .داردميزبان گياه  يها سلولدر  ها پروتييناين  هاي يتفعالدامنه وسيع 

از  ،نزديك به محل هدفمكاني در  هاعملگرساير اما  هستند  (NLSs=Nuclear Localization Signals)يا هسته

نقطه . )Elling et al. 2007, Tytgat et al. 2004( رسند يمهاي ميزباني به مقصد نهايي عاملبا  برهمكنشطريق 

 رسد يماما به نظر  ،ديواره سلولي استناحيه سيست چغندرقند در  نماتد Cellulose binding protein عملگرهدف 

  منتقل شود به آپوپلاست (PME3)استراز متيلپكتين پروتيين واسطه بهو سپس  يافتهابتدا در سيتوپلاسم تجمع 

 (Hewezi et al. 2008).   

  گياهان به نماتدهادفاعي  يها پاسخ -3

 عرضي در اتصال ايجاد باند نتوا يم، =ROS) (Reactive Oxygen Speciesگياهان اكسيداتيو  موادبعضي 

هاي دفاعي و تنظيم واكنش مرگ سلولي مرتبط با  يامپو تكثير و انتشار درون و بين سلولي سلولي  ديواره پليمرهاي

 ياكسيدان يآنت هاي يمآنز ،نماتدهااز سوي ديگر بعضي . شوندمي بيمارگر نماتدمرگ  كه منجر به، دنكندفاع را تقويت 

چند . )Torres et al. 2006,Henkle-Duhrsen & Kampkotter 2001( ندكنيماثر اين مواد توليد براي كاهش 

. دنكن اثر يبهيپودرم نماتدهاي انگل داخلي ممكن است انفجار اكسيداتيو دفاعي گياه را  در موجود اكسيدان يآنتآنزيم 

گياه - نماتد برهمكنشدر  ها آن ينتر فراوانو  ها اكسيدان يآنت ينتر مهماز  (Peroxiredoxins) ردوكسين يروكسيپ

اما بيشترين  ،كند يمماتد شود را كاتاليز باعث آسيب به خود ن تواند يمرا كه  H2O2 ياءاح ،اكسيدان يآنتاين . است

  غده ريشهنماتد . هيدروكسيل فعال است هاي يكالراد براي قوي اي ماده يشپ عنوان به ،اهميت آن
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Meloidogyne incognita  نماتدهاي حساسيت كمتر  دهنده نشانكه  شود ينماز هيدروژن پراكسايد بيروني متأثر

نوعي  Globodera rostochiensis هيپودرمي در ترشحات .است اكسيداتيو يهاتنشانگل داخلي به 

  برد يماز بين حاصل از ميزبان را  ROSوجود دارد كه  )Gr-GPx-1( پراكسيداز ينگلوتات

 (Goverse & Smant 2014).  

ثانويه  رسان يامپ عنوان به اما ،در دفاع شيميايي در گياهان اهميت دارند يپيدهالپراكسيدمانند  ييهاچربي

(Second Messenger)  كنند يمنقش ايفاي دفاعي  دهي پيامدر )Reinbothe et al. 2009( .  

. كند يمايمني گياهان عمل جهت افزايش  رساني يامپيك واسطه اصلي در  عنوان بهيون كلسيم درون سلولي 

گياهي  يها سلولمقاومتي اختصاصي در  يها پاسخاز آپوپلاست هم در دفاع پايه و هم  كلسيم هاي يونجريان سريع 

  ).Goverse & Smant 2014(دهد يمرخ بيمارگر، بعضي نماتدهاي همراه با  هايمولكولتشخيص پس از 

  و ارتباط آن با سيستم دفاعي ميزبان كويتين يوبيسيستم  -4

سيستم تجزيه  يلهوس بهبه واحدهاي اسيدآمينه  ها پروتيينتبديل و تغيير  با هسته حقيقي يها سلولدر  

 تكراري اضافه شدن مونومرهايكار اساس . شود يمكنترل  Ubiquitin (UPS)وابسته به  26Sپروتئوزومي 

است  اسيدآمينه 76با  شده حفاظت پروتيينيك  كويتين يوبي .باشد يمهدف جهت تجزيه  هاي پروتيينبه  كويتين يوبي

كه  دادهنشان  تحقيقات .)Bedford et al. 2010( كند يمعمل پروتئوزوم سيستم براي تجزيه با  يعلامت عنوان بهكه 

بيمارگر بعضي نماتدهاي در مقابل . دفاعي گياه دخالت دارد سازوكارهايميزبان در  Ubiquitin/Proteasomeسيستم 

مواد  .(Shirsekar et al. 2010) اند دادهبه نفع خود توسعه  UBSسيستم  يكار دستبراي  هايي سازوكاري نيز گياه

 صورت بهبعد از ترجمه يا  اتوسط پروتئازهاي اختصاصي در طول يا سريع سرعت به كويتين يوبي دهنده يلتشك

  .(Chronis et al. 2013) دنشو يمرها  ويتينك يوبي صورت بهمونومرهاي آزاد و يا 

   گياه-نماتد كنشبرهمزيگزاگ  الگوي -5

تحريك دفاعي گياه را  يها پاسخ توانند يموجود دارند كه  زيادي هاي پروتيين ،پس از اطمينان از آلودگي موفق

ارائه شده  )Zig-Zag (الگوي زيگزاگ يلهوس بهبيمارگر اتد نمبين گياه و  جانبهدو كنشبرهمجامعي از  گاهديد. كنند

 يها مولكول ،گياهاندر الگوهاي تشخيص  هاي يرندهگ (Zig) مرحلهدر اولين  .Jones 2006) &(Dangl است

  دفاعي پايه بنام يها پاسخاز  يا سلسله .كنند يم شناساييرديابي و را  (MAMPs) بيمارگر شده حفاظت

 Pattern- Triggered Immunity (PTI)  مرتبط با آلودگي نماتد  هاينشانهآناليز بيان ژن و  .)2شكل ( شود يمآغاز

 بوده MAMPsوجود الگوهاي دليل بر ، ضخيم شدن ديواره سلولي و رسوب كالوس )(ROSفعال مثل توليد اكسيژن 

  مرحلهدومين در  (Jones et al. 2011). كنند يمعمل  MAMPs عنوان بهكه ترشحات خاص نماتد  دهد يمو نشان 
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 -ETI ؛PTI-Pattern- Triggered Immunity (PAMPs). گياه -نماتد كنشبرهم الگوي زيگزاگ -2شكل 

Effector Triggered Immunity ؛PRR- Pattern Recognition receptor ؛ETS- Effector Triggered 

Susceptibility (Jones & Dangl 2006).  

ترشح عملگرهاي مختلف موفق عمل نموده و نتيجه  يلهوس به PTIبيمارگر موفق با كسب توانايي غلبه بر )  Zag(مدل 

در پاسخ مجدداً  .خواهد بود Effector-Triggered Susceptibility (ETS) عملگرحساسيت ناشي از  بروزآن 

هاي عملگروجود فعاليت  يرمستقيمغمستقيم يا  طور بهكه  يابند يمتكامل  R يها ژندر گياهان  "Zig"بعدي 

فعال  Effector-Triggered Immunity (ETI) عملگرو به اين ترتيب ايمني ناشي از  كنند يماختصاصي را رديابي 

يا با كسب عملگر  عملگربا تغيير  ETIكسب توانايي مهار پاسخ  با بيمارگر ودر  ""Zagانتخابي،  فشار تحت .شود يم

 هاي سازوكارخود سبب تحميل فشار انتخابي بيشتري روي گياه براي تكامل  نوبه بهاين . شود يمداده پاسخ جديد 

در  .(Hewezi & Baum 2013) شود يممجدد  ETI هر درجديد  عملگرهاي تغييريافته يا عملگرجديد تشخيص 

از  يدفاع هاي پروتييندر نتيجه . سازند يمگياه را از وجود بيمارگر مطلع ها عملگرمقاوم، واقع در ميزبان مصون و 

به سركوب دفاع گياه  ETSاگرچه در نگاه اول،  .(Kazan & Lyons 2014) آورند يمممانعت به عمل  بيمارگرحمله 

هرگونه افزايش در حساسيت به علت "با عنوان  تر كاملوم ولي در مفه شود يمعملگرهاي بيمارگر اطلاق  واسطه به

در  شده يكتحر ETI يمارگربدر حالت حساسيت، . (Hewezi & Baum 2013) گردد يمبيان  "كارايي بالاي عملگر

مجدد رونويسي،  يزير برنامهدر نتيجه از . شود يم ETIميزبان را درهم شكسته يا از طريق ذخيره عملگر مانع 

همچنين با تصرف وزيكول سلول ميزبان سبب شروع . نمايد يمميزبان جلوگيري  يها هورمونو  سازي پروتيين

  .(Kazan & Lyons 2014) شود يمپرآزاري بيمارگر 

  يها قارچها، رچقاشبهگياهان با  هايكنشبرهم، يا چندمرحلهبيني سيستم دفاعي  يشپبا  الگوي زيگزاگ
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ي نكروتروف و ها قارچبا اين حال، براي . ها و نماتدها را تفسير نموده است يباكتربيوتروف، بيوتروف و نيمه

هاي  يمآنزديواره سلولي و  كننده يهتجزهاي  يمآنزهاي غيراختصاصي و تعداد زيادي  ينتوكسيمارگرهاي باكتريايي كه ب

را ناديده  ETIو  PTIبنابراين پرآزاري شديد احتمالاً فرآيندهاي  ،تفاوت استوضعيت م كنند، يممهار دفاع توليد 

 .(Kazan & Lyons 2014)دهد  يمگرفته و يا تحت تأثير قرار 

 تحريك SPDS2ي دفاعي پايه را با اتصال به ها پاسخ، هانماتد رابطه انگلي بعضيدر آغاز  10A06عملگر 

 10A06، با بيان ريختهدر گياهان ترا. آمين دخالت دارد يپليك آنزيم كليدي است كه در بيوسنتز  SPDS2 .كند يم

در گياه فزوني  10A06/SPDS2به جهت ارتباط  (PAO)آمين اكسيداز  يپلو فعاليت  يافته يشافزامقدار اسپرميدين 

را كاهش داده و  هانماتد توانايي انگليكه عملگرهايي . شود يم محدودتغذيه نماتد محل متعاقب آن ساختار . يابد يم

اين پديده اغلب . (Hewezi & Baum 2013)ها هستند  ETIشوند طيف وسيعي از  يم انسبب افزايش مقاومت گياه

در اين حالت، محل . مرتبط است ،سلولي است شده يزير برنامهبا توسعه واكنش فوق حساسيت كه نوعي مرگ 

پاسخ فوق حساسيت، ماحصل  (Heath 2000). يابد يممؤثري كاهش  طور بهدگي محدود شده و رشد بيمارگر آلو

ي گياهي با توليد ها سلولرساني  يامپ، ETIدقايقي پس از . باشد يمگياهان در مصونيت ذاتي  كنشبرهمبخشي از 

پس از . شود يمها و كلسيم تحريك  ا، تغيير در جريان دروني يونه يچربي اكسيژن فعال، پراكسيداسيون ها گونه

 سازندههاي  پروتيين، ) PR-Pمانند (ي دفاعي ها ژني مرتبط با ها ژني اوليه، رونويسي گروهي از ها پاسخ

 ظهور پاسخ فوق ،در نهايت .شود يمروشن  ثانويه هاي يتمتابول هاي مسيرهاي يمآنزها و كليد خوردن  لكسينآيتوف

 شدن آن تجزيه سلولي و متلاشيدر ادامه است كه شده سلولي  يزير برنامهنوعي مرگ  ،يك پديده عنوان بهحساسيت 

خارج از  يها سلولاغلب در نماتدهاي بيوتروف منجر به مرگ سلولي در  ETI. پيوندد يمبه وقوع پروتوپلاست 

ي بافت آوند ترين يكنزدساختار تغذيه را از ارتباط ه مرد يها سلولاز  يا حلقهبه اين ترتيب . شود يمساختار تغذيه 

   ).(Jones et al. 2009 كند يمقطع 

   گيري يجهنت

تكامل  يلهوس بهاز عملگرها  يا مجموعهساكن ميزبان شدن نيازمند توسعه  بهتكاملي  مسيرنماتدها در  

سبب  ،كنون بيشترين عملگرهاي مطالعه شده تا (Haegeman et al. 2011). نداشدهيا انتقال افقي ژن  همگرايي

ميزبان براي القا و  يها سلولنمو  مسيرهاي رشد وجايگزيني در و يا  اند شدهتهاجم و مهاجرت در ميزبان تسهيل 

ميزبان و بافت گياه به بعضي نماتدها  نفوذاما . (Mitchum et al. 2013) اند كرده ايجاد اي،ساختارهاي تغذيه استقرار

و  پايهمولكولي دفاعي  يها پاسخسبب فعال شدن ممكن است  هاآن تغذيه محل يو گسترش و بقا مهاجرت

 م ويپيدها، جريان يون كلسيلپراكسيدگياهي، فعاليت بيشتر  اكسيداتيو ، مانند اثر بعضي موادگياه ميزبان اختصاصي
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داخلي را متوقف  انگلنماتدهاي پيشروي برخي  ندنتوا يمكه  ،شود بر اساس الگوي زيگزاگ  ،كويتين سيستم يوبي

اجراي براي  هادر مقابل نماتد انگياه سازي سيستم دفاعيفعال مولكولي هاي سازوكار بنابراين شناسايي دقيق. ندنك

  .شودميپيشنهاد هاي مقاوم ژادي و توليد رقم نيك برنامه موفق به
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Abstract 
 Plant  parasitic  nematodes can devastate a wide range of  crop  plants. They are obligate 

parasites and have evolved compatible parasitic relationship with their host plants to obtain 

nutrients that are necessary to support their development and reproduction. Suppression of host 

defense is a key step for pathogenesis in the compatible interaction. Plant defense response is 

activated from the moment a nematode penetrates the plant root. Stylet and secretions of 

esophageal glands play central roles at during invasion to host, migration inside the roots and 

establishment of feeding site on host cells. New findings demonstrate that secretions of 

esophageal  glands of  some  nematodes as  effectors deliver  into the apoplast and cytoplasm of 

host cells to active plant defense responses in resistant host. Molecular  plants defense 

mechanisms against nematodes described in this paper. 
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