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چکیده:
سیســـتم های Quorum Sensing (QS) از مهم ترین ســـازوکارهای تنظیمـــی در باکتری های گرم  منفی 
هســـتند که امکان ارتباط شـــیمیایی درون جمعیتی و کنترل هماهنگ رفتارهای وابسته به تراکم سلولی 
 Pectobacterium carotovorum subsp. carotovorum (Pcc)،را فراهم می کنند. در میان این باکتری ها
یکی از عوامل اصلی پوســـیدگی نرم در گیاهان زراعی محســـوب می شود. شـــبکه‌ی QS در این باکتری 
بر پایـــه‌ی مولکول های ســـیگنال از نـــوع N-acyl homoserine lactone (AHL) عمل کـــرده و از طریق 
مســـیر ExpI/ExpR تنظیم می شـــود. این سیســـتم با کنترل بیان مجموعه‌ای از ژن های پرآزاری شامل 
آنزیم های تجزیه‌کننـــده‌ی دیواره‌ی ســـلولی گیـــاه )PCWDEs(، حرکت باکتری و ترشـــح فاکتورهای 
 Quorum Quenchingبیماری‌زا نقش کلیدی در ایجـــاد بیماری دارد. در ســـال های اخیر، راهبردهـــای
(QQ)  بـــا هدف مهـــار فعالیـــت QS از طریـــق آنزیم هـــای تجزیه کننـــده‌ی AHL یـــا مهارکننده های 
گیرنده های  LuxR توســـعه یافته‌اند که می توانند بدون اعمال فشـــار انتخابی ناشـــی از آنتی بیوتیک ها، 
منجر بـــه کاهش بیماری‌زایی شـــوند. ایـــن مقاله با مـــروری جامع بـــر یافته های مولکولـــی، ژنتیکی و 
بیوشیمیایی دو دهه‌ی اخیر، ساختار و کارکرد شـــبکه های QS و QQ در Pcc را بررسی کرده و ضمن تحلیل 
ارتباط بین این دو مســـیر، چالشها و چشـــم‌اندازهای کاربردی کنترل زیســـتی مبتنی بر خاموش سازی 

ارتبـــاط بین باکتری هـــا را مورد بحث قـــرار می‌دهد.

کلیدواژه ها: سیستم حدنصاب احساس، پوسیدگی نرم، بیمارگر گیاهی، سیستم تنظیمی
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1. مقدمه
سیســـتم Quorum Sensing (QS) یا »سیستم حد 
نصاب احســـاس«، یک ســـازوکار ارتباطی پیچیده و 
تکامل یافته در باکتری هاســـت کـــه از طریق تولید، 
ترشـــح و شناســـایی مولکول های ســـیگنالی، بیان 
ژن های خاص را به صورت وابســـته به تراکم جمعیت 
 ;2006 ,Bassler & Losick( تنظیـــم می کنـــد
Grandclément et al., 2016(. ایـــن مکانیســـم 
بـــه باکتری هـــا ایـــن امـــکان را می‌دهد کـــه رفتار 
خود را از حالت تک ســـلولی به حالت چندســـلولی 
تغییر دهنـــد و فرآیندهای پرهزینه‌ای مانند ترشـــح 
آنزیم های برون ســـلولی، تشـــکیل بیوفیلم، تحرک 
و القـــای بیماری‌زایـــی را تنها در زمانـــی اجرا کنند 
که احتمال موفقیـــت در غلبه بر دفاع هـــای میزبان 
 ,.Jones et al ;2021 ,.Baltenneck et al( بالا باشد
1993(. از ایـــن‌رو،QS  نه تنها یک ســـوئیچ رفتاری، 
بلکه یـــک راهـــکار هوشـــمندانه بـــرای تخصیص 
بهینـــه‌ منابـــع متابولیکی محســـوب می شـــود. در 
 Pectobacterium،میـــان بیمارگر هـــای گیاهـــی
carotovorum subsp. carotovorum (Pcc) یکـــی 
از مهم تریـــن و گســـترده ترین عوامل بیمـــاری‌زای 
باکتریایـــی اســـت کـــه عامل پوســـیدگی نـــرم در 
طیف وســـیعی از محصـــولات کشـــاورزی از جمله 
ســـیب‌زمینی، کلم، هویج، کاهـــو و گل های زینتی 
 Perfileva et ;2003 ,.Toth et al( به شـــمار می‌رود
 Erwinia 2025(. این باکتری کـــه پیشتر با نام ,.al

carotovora subsp. carotovora شـــناخته می شد، 
درفرآیند بیماری‌زایی خـــود مجموعه‌ای از آنزیم های 
 Plant Cell( تخریب کننـــده دیواره ســـلولی گیـــاه
Wall Degrading Enzymes; PCWDEs( ا نظیـــر 
پکتات لیاز )Pel(، پلی گالاکتوروناز )Peh(، ســـلولاز 
 Põllumaa( را ترشـــح می کند )Prt( و پروتئاز )Cel(
Fan et al ;2012 ,.et al., 2020(. ایـــن آنزیم هـــا، 
به‌ویژه پکتینازها، بـــا تجزیه شـــبکه‌ پکتینی دیواره 
سلولی موجب نرم شـــدن )maceration( بافت های 
گیاهی، نشـــت محتویات ســـلولی و در نهایت نکروز 
و فساد گســـترده می شـــوند )Liu et al., 2008(. با 
 Pcc این حال تولید ایـــن فاکتورهای بیمـــاری‌زا در
به صـــورت تصادفی یـــا دائمی صـــورت نمی گیرد؛ 
 Li et( اســـت QS بلکه تحت کنترل دقیق سیســـتم
 QS 2022(. در این باکتری، حداقل دو سیستم ,.al
فعال شناســـایی شـــده است: )۱( سیســـتم مبتنی 
بر N-آســـیل هموســـرین لاکتون  )AHL( که در آن 
آنزیم ســـنتاز )ExpI )synthases مولکول سیگنالی 
-HSL3-oxo-C6 را تولیـــد می کنـــد و این مولکول 
توسط گیرنده رونویســـی‌ای ExpR شناسایی شده 
و منجر بـــه فعال ســـازی ژن های هدف می شـــود؛ و 
)۲( سیســـتم مبتنی بر 2-autoinducer )AI-2( که 
در برخی ســـویه ها نقش مکمل یـــا جایگزینی دارد 
 .)2025 ,.Perfileva et al ;2012 ,.Põllumaa et al(
سیســـتم ExpI/ExpR نه تنها به صورت مســـتقیم 
بیان ژن هـــای pel, peh, cel و prt را تنظیم می کند، 
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بلکـــه از طریق شـــبکه های تنظیمی بالادســـتی از 
جملـــه مســـیرهای وابســـته بـــه RsmA/RsmB و 
KdgR با ســـایر سیستم های ســـیگنال‌دهی داخلی 
 McGowan ;2008 ,.Liu et al( هماهنگ می شـــود
et al., 1995(. افـــزون بـــر ایـــن، QS در Pcc در 
فرآیندهایـــی مانند تشـــکیل بیوفیلم )کـــه مقاومت 
در برابـــر تنشهـــای  محیطـــی و آنتی بیوتیک هـــا 
را افزایـــش می‌دهـــد(، تولیـــد carbapenem )یک 
آنتی بیوتیـــک ضد رقابتـــی( و جلوگیـــری از القای 
 ,.Baltenneck et al( دفاع های میزبـــان نقـــش دارد
2021(. درک دقیق این ســـازوکارها نه تنها برای فهم 
بنیادی از زیست شناســـی بیماری‌زایی Pcc ضروری 
اســـت، بلکه زمینه ســـاز توســـعه راهکارهای نوین 
مهار زیستی به شـــمار می‌آید. در ســـال های اخیر، 
رویکردی تحت عنـــوان خاموش ســـازی حدنصاب 
)Quorum Quenching; QQ( مورد توجه قرار گرفته 
اســـت. این روش، بـــر خلاف آنتی بیوتیک ها که به 
نابـــودی باکتری ها منجر می شـــوند، بـــا اختلال در 
مســـیر ســـیگنال‌دهی QS فعالیـــت بیماری‌زایی را 
مهـــار می کند. مکانیســـم های اصلی QQ شـــامل: 
الف( تخریب آنزیمی AHLها توســـط لاکتونازها یا 
آســـیلازها، )ب( مهار رقابتی گیرنده های سیگنالی 
توســـط آنتاگونیست های ســـاختاری و )ج( جذب یا 
ممانعت از ترشـــح سیگنال ها اســـت که بدون اعمال 
فشـــار انتخابی قوی، تـــوان بیماری‌زایـــی را کاهش 
 Grandclément ;2021 ,.Dong et al( می‌دهنـــد

et al., 2016(. مطالعات in vitro و in planta نشـــان 
داده‌اند که اســـتفاده از لاکتونازهـــای باکتریایی یا 
قارچی و یـــا انتقال ژن های QQ بـــه گیاهان میزبان، 
می توانـــد به طـــور چشـــمگیری از بروز پوســـیدگی 
 Uroz ;2021 ,.Zhang et al( نرم جلوگیـــری کنـــد
et al., 2009(. در ایـــن مقالـــه مـــروری، بـــا هدف 
ادغام شواهد ژنتیکی، بیوشـــیمیایی، فیزیولوژیکی 
و کاربـــردی، نقـــش سیســـتم های QS به‌ویـــژه 
سیســـتم AHL محـــور ExpI/ExpR در هماهنگی 
بیماری‌زایی Pcc به صورت سیســـتماتیک بررســـی 
می شـــود. همچنین، پیشـــرفت های اخیر در درک 
شبکه های تنظیمی پیچیده‌ وابســـته به QS، تعامل 
این سیســـتم با ســـیگنال‌دهی گیاهی و پتانســـیل 
کاربـــردی راهکارهـــای Quorum Quenching در 
مدیریت پایـــدار این بیمـــاری در شـــرایط مزرعه‌ای 

مورد بحـــث قرار خواهـــد گرفت.
یســـتی  ز ی  هـــا یژگی  و و  ی  بنـــد طبقه   .2

P e c t o b a c t e r i u m  c a r o t o v o r u m
1.2. رده بنـــدی تاکســـونومیکی و تغییرات 

نتیکی ژ فیلو
در گذشـــته، بـــر اســـاس ویژگی هـــای فنوتیپی و 
بیوشـــیمیایی، گونـــه P. carotovorum به چندین 
 .)2003 ,.Gardan et al( زیرگونه تقســـیم می شـــد
با ظهـــور روش هـــای مولکولـــی پیشـــرفته، به‌ویژه 
تحلیل های فیلوژنومیک مبتنی بـــر توالی های ژنوم 
کامل، این تقســـیم بندی بازنگری شـــده و بسیاری 
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از زیرگونه ها به ســـطح گونـــه ارتقا یافته‌انـــد. برای 
 P. carotovorum subsp. atrosepticum، ،نمونـــه
P. wasabiae و P. odoriferum اکنـــون به عنـــوان 
 Gardan( گونه های مســـتقل شـــناخته می شـــوند
Portier et al ;2003 ,.et al., 2019(. بـــر اســـاس 
 P. carotovorum آخریـــن طبقه بندی هـــا، گونـــه
 P. carotovorum subsp. عمدتاًً شـــامل زیرگونه‌ی
carotovorum (Pcc) می شـــود کـــه تمرکـــز اصلی 
ایـــن مطالعـــه مـــروری بـــر آن قـــرار دارد. ســـایر 
 odoriferum، زیرگونه هـــای گزارش شـــده شـــامل
 Oulghazi et( هســـتند brasiliense و actinidiae
Portier et al ;2025 ,.al., 2019(. اگرچـــه جایگاه 
تاکســـونومیکی برخـــی از آن ها همچنـــان در حال 
بررســـی اســـت. این بازنگری ها ضرورت بهره گیری 
از روش هـــای شناســـایی مولکولـــی مبتنـــی بـــر 
 )16S rRNA، dnaX، rpoB توالـــی‌ ژنـــی )نظیـــر
یـــا توالی یابـــی کامل ژنـــوم را بـــرای تفکیک دقیق 
 ;2016 ,.Zhang et al( سویه ها برجسته می ســـازد

.)2020 ,.Portier et al
باکتـــری   Pectobacterium carotovorum
گرم منفـــی، میلـــه‌ای و نکروتـــروف اســـت کـــه به‌ 
خانـــواده Pectobacteriaceae )کـــه پیشتـــر در 
خانـــواده Enterobacteriaceae قرار داشـــت( تعلق 
دارد. ایـــن باکتری یکـــی از عوامل اصلـــی بیماری 
پوســـیدگی نرم در طیف وســـیعی از گیاهان زراعی 
 .)2021 ,.Van Gijsegem et al( به شـــمار می‌آیـــد

به‌دلیـــل ناهمگنی ژنتیکی بـــالا، طبقه بندی جنس
Pectobacterium  همـــواره در حـــال بازنگری بوده 
اســـت. درخت فیلوژنتیکی ارائه  شـــده در شکل ۱، 
بازنمایی دقیقی از روابط فیلوژنتیکی نیســـت، بلکه 
صرفـــاًً بازتابی از نام های تاکســـونومیکی و داده های 
موجود در پایگاه NCBI (GenBank) است. با توجه 
بـــه پویایی بالای ایـــن جنس، تحلیـــل فیلوژنتیکی 
جامع از محدوده اهـــداف این مقاله خارج اســـت.

و  ســـی  شنا یخت  ر ی  هـــا یژگی  و  .2 . 2
یکـــی ژ لو یو فیز

 P. carotovorum subsp. ،از نظـــر ریخت شناســـی
carotovorum (Pcc) یـــک باکتری‌ میلـــه‌ای، فاقد 
اســـپور و متحرک بـــا تاژک هـــای پیرامونی اســـت 
)Barış, 2009( . ابعـــاد ســـلولی آن بیـــن ۰.۶ تا 
۱.۸ میکرومتـــر عرض و ۱.۷ تـــا ۵.۱ میکرومتر طول 
دارد )Ryskalieva et al., 2017(. کلنی هـــای این 
گار ســـیب‌زمینی یا گوشت- باکتری بر روی محیط آ
پپتـــون، معمـــولًاً طی ۲۴ تـــا ۴۸ ســـاعت در دمای 
بهینـــه ۲۷ تا ۳۰ درجه ســـانتی گراد رشـــد می کنند 
و ظاهـــری کـــروی، برآمده، صـــاف و بـــه رنگ کرم 
تـــا زرد کم‌رنگ بـــا قطری حـــدود ۱ تـــا ۳ میلی متر 
دارنـــد )Ryskaliyeva et al., 2020(. ســـلول ها 
عمومـــاًً به صورت منفـــرد، جفت یـــا در زنجیره های 
 ,.Ryskalieva et al( کوتـــاه مشـــاهده می شـــوند
2017(. از نظـــر بیوشـــیمیایی، Pcc یـــک باکتری 
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ه  د ا نو خا ر  د را   Pectobacter ium carotovorum subsp.  carotovorum قعیت  مو که  ژنتیکی  فیلو رخت  د  .۱ شکل 

ی  ها خه  شا  ، قرمز ی  ها نه  نشا  . هد د ‌ می ن  نشا  N C B I  G e nB a n k ی  ه‌ د ا د ه  یگا پا ژنی  فیلو با  بق  مطا  Pe c to b a c te r ia c e a e

. )2025 ,.Perfileva etal ( ند  ا ‌ ه شد ی  ر ا گذ ‌ برچسب  genus م  نا با  که  ند  ا ‌ ه کرد مشخص  را   )collapsed clades ( ه  شد ه  فشرد
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بی هـــوازی اختیاری، کاتالاز مثبـــت و دارای توانایی 
تولیـــد آنزیم هـــای پکتولیتیک اســـت. تصاویری از 
کلنـــی‌ باکتریایی و ســـلول های Pcc کشت شـــده بر 
گار گوشـــت-پپتون، فاکتورهای بیماری‌زایی  روی آ
اصلی آن ها کـــه از طریق سیســـتم های ترشـــحی 
مختلف )T2SS و T3SS( ترشـــح می شوند، راه های 
احتمالی تنظیم تعـــداد آن ها و همچنین نمایشـــی 
شماتیک از ســـایر داده های پایه درباره Pc/Pcc.، در 

شـــکل ۲ نمایش داده شـــده است.

3.2. میزبانی و الگوهای بیماری‌زایی
Pcc بیمارگـــری با دامنه میزبانی گســـترده اســـت 
و قادر بـــه آلوده ســـازی انـــواع گیاهـــان دولپه‌ای 
از جملـــه محصـــولات مهـــم کشـــاورزی ماننـــد 

تری   ک با ین  ا ی  ا ‌ یه پا ی  ها یژگی  و ز  ا تیک  شما ی  نما با  ه  همرا  ، ر گا آ ن  پپتو - شت گو کشت  محیط  ر  د  Pcc ی  ها ل  سلو و  ها  نی  کل  .۲ شکل 
.)2025,.Perfileva etal(

ســـیب‌زمینی، گوجه فرنگی، کلم و هویج می باشـــد 
)Toth et al ;2007 ,.Ma et al., 2003(. توانایـــی 
بیماری‌زایـــی ایـــن باکتـــری عمدتـــاًً بـــه ترشـــح 
مجموعـــه‌ای از آنزیم هـــای تخریب‌کننـــده دیواره 
ســـلولی گیاه )PCWDEs( از جملـــه پکتات لیازها، 
پلی گالاکتورونازها و ســـلولازها وابســـته اســـت که 
بـــا تجزیـــه ماتریکس پکتینـــی، موجب نرم شـــدن 
 ;2019 ,.Li et al( بافت هـــای گیاهـــی می شـــوند
 Pcc ،هـــاPCWDE 2003(. علاوه بـــر ,.Toth et al
از سیســـتم ترشـــح نوع ســـوم )T3SS( برای تزریق 
افکتورهای پروتئینـــی به درون ســـلول های میزبان 
بهـــره می گیـــرد؛ ایـــن سیســـتم در القـــای مرگ 
 ,.Kim et al( ســـلولی و تشـــدید بیماری نقش دارد
2011(. همچنیـــن، وجـــود سیســـتم ترشـــح نوع 
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ششـــم )T6SS( و سیســـتم های ایمنی ســـازگاری 
ماننـــد CRISPR-Cas در برخی ســـویه ها گزارش 
شـــده اســـت که می تواند نقش مهمـــی در رقابت با 
 ;2019 ,.Li et al( سایر میکروارگانیســـم ها ایفا کند
Mallick et al., 2022(. تفاوت در ترکیب فاکتورهای 
بیمـــاری‌زا از جمله انـــواع خـــاص از پکتات لیازها، 
پروتئازها، ســـیدروفورها و سیســـتم‌های ترشـــحی 
می تواند تـــا حدی تفـــاوت در شـــدت بیماری‌زایی 
و ترجیح میزبانی میـــان ســـویه های مختلف Pcc و 
ســـایر گونه های جنس Pectobacterium را توضیح 
 ;2018 ,.Li et al ;2008 ,.Glasner et al( دهـــد

.)2011 ,.Marquez-Villavicencio et al

ر  د  Q u o r u m  S e n s i n g ی  ها سیســـتم   .3
منفـــی گرم  ی  هـــا ی  کتر با

1.3. مفهوم عمومی QS در باکتری ها
سیســـتم هایQuorum Sensing (QS) نخســـتین 
بار در باکتـــری دریایی Vibrio fischeri شناســـایی 
شـــدند، جایی کـــه تولید نورزیســـتی تنهـــا زمانی 
رخ مـــی‌داد که تراکم ســـلولی از حـــدی معین فراتر 
می‌رفـــت )Nealson et al., 1970(. ایـــن کشـــف 
بنیان مفهوم »ارتباط ســـلول  به ‌ســـلول« را بر اساس 
تجمع مولکول های ســـیگنال شـــیمیایی در محیط 
پیرامونی بنیان نهـــاد. در باکتری هـــای گرم‌ منفی، 
 N-acyl این مولکول های ســـیگنال عمدتاًً از نـــوع
homoserine lactones (AHLs)  هســـتند کـــه 

توســـط آنزیم های خانواده‌یLuxI  ســـنتز می شوند 
LuxR شناســـایی  و به‌وســـیله‌ی گیرنده هـــای 
می گردند )Whitehead et al., 2001(. این سیستم 
بـــه باکتری ها اجـــازه می‌دهـــد تا بر اســـاس تراکم 
جمعیـــت، بیـــان ژن های مرتبـــط با ســـازوکارهای 

و بیماری‌زایی را تنظیم کنند. فیزیولوژیکی 	

LuxI/LuxR  2.3. اجزای اصلی سیستم
در ســـاده ترین شـــکل، سیستم QS شـــامل دو جزء 
اساســـی اســـت:1. ســـنتاز ســـیگنال )LuxI( که 
مولکـــول AHL را از پیشســـازهای متابولیتی نظیر 
  acyl-ACPو S-adenosylmethionine (SAM)
 )LuxR( تولید می کند.2. گیرنـــده‌ی تنظیم کننده
که در حضور غلظـــت معینی از AHL فعال شـــده، 
به نواحـــی خاصـــی از DNA متصل می شـــود و از 
طریق القـــا یا ســـرکوب بیـــان ژن هـــا، فرآیندهای 
 Waters( مختلف ســـلولی را تحت کنترل درمی‌آورد
Bassler &, 2005(  هر سیســـتم QS دارای ویژگی 
اختصاصی نســـبت بـــه طـــول زنجیره‌ی آســـیل و 
 )oxo(یا )hydroxy( گروه هـــای جانبـــی اکســـیژنه
در AHLهاســـت. برای مثـــال، Vibrio fischeri از 
HSL-oxo-C6-3 بهـــره می گیـــرد، در حالـــی که 
Pseudomonas aeruginosa دارای دو سیســـتم 
RhlI/ و )HSL-oxo-C12-3( LasI/LasR متمایز
HSL-C4( RhlR( است که در هماهنگی با یکدیگر 

.)1997 ,.Pesci et al(  عمـــل می کننـــد
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3.3. سیستم های QS چندلایه در باکتری های 
گرم منفی

در بســـیاری از باکتری های بیمارگر، چه انســـانی و چه 
LuxI/ محدود به یک مســـیر  QS گیاهی، سیســـتم

LuxR ساده نیست، بلکه شبکه‌ای پیچیده و چندلایه 
را شـــامل می شـــود که با مســـیرهای تنظیمی دیگر 
 Pseudomonas در تعامل اســـت. به عنوان نمونـــه، در
 Las، شبکه‌ای پیوســـته از سیستم‌های ،aeruginosa
Rhl و Pqs وجـــود دارد که تولید بیوفیلـــم و فاکتورهای 
 )2015 ,Lee & Zhang(. سمی را هماهنگ می ســـازد
TraI/ سیســـتم ،Agrobacterium tumefaciens در
TraR در تنظیـــم انتقال پلاســـمید  Ti کـــه در فرایند 
 Zhang( ایجاد تومور در گیـــاه نقش دارد، مؤثر اســـت
et al., 2002(. در Burkholderia cepacia، سیســـتم 
CepI/CepR  بیان ژن های دخیل در تولید ســـیدروفور 
 ,.Malott et al( و تشـــکیل بیوفیلم را تنظیم می‌کنـــد
2009(. چنیـــن شـــبکه هایی اغلـــب با مســـیرهای 
پاســـخ به تنش، تنظیم متابولیســـم و کنترل رونویسی 
درهم تنیده‌اند و در مجموع نوعی »شـــبکه‌ی اجتماعی 
مولکولی« را درون کلنی باکتریایی شـــکل می‌دهند که 

هماهنگی جمعی را تضمیـــن می کند.

QS 4.3. سیستم های جایگزین
افزون بر AHLهـــا، برخی از باکتری هـــای گرم منفی 
از مولکول هـــای ســـیگنال متفاوتی نیز بـــرای ارتباط 
 )2-Autoinducer( 2-AI :بهره می گیرند، از جملـــه

-2,3 -dihydroxy -4,5 مولکولـــی مشـــتق از 
pentanedione (DPD) که توســـط آنزیمLuxS  تولید 
می شـــود و بـــه عنـــوان یـــک ســـیگنال بین گونه‌ای 
عمـــل می کنـــد  )Xavier & Bassler, 2005( و 
DSF (Diffusible Signal Factor)  خانـــواده‌ای از 
اســـیدهای چرب ناپیوســـته که در باکتری هایی چون 
Xanthomonas و Burkholderia یافت می شـــود و در 
کنترل تشـــکیل بیوفیلم و تنظیم رفتارهای اجتماعی 
نقـــش دارد )Barber et al., 1997(. این سیســـتم ها 
غالباًً با مســـیرهای AHL تعامـــل دارنـــد و در برخی 
 ،Pectobacterium carotovorum بیمارگر هـــا ماننـــد
وجود ژن LuxS گزارش شـــده اســـت؛ بـــا این حال، 
نقـــش دقیـــق عملکـــردی آن هنـــوز به طـــور کامل 
روشـــن نشـــده و موضوع بحث‌های پژوهشـــی است  

.)2008 ,Rezzonico & Duffy(

5.3  همگرایی عملکـــردی QS در بیمارگر های 
هی گیا

بیمارگر هـــای گیاهـــی از QS برای هماهنگ ســـازی 
تولید آنزیم هـــای تخریب کننده‌ی دیواره‌ی ســـلولی 
)PCWDEs( اســـتفاده می کننـــد، فراینـــدی کـــه 
برای نفوذ بـــه بافت هـــای گیاهی و آغاز پوســـیدگی 
حیاتی اســـت. در Erwinia chrysanthemi که اکنون 
بـــهDickeya dadantii(  طبقه بنـــدی می‌شـــود( و 
 QS سیســـتم های ،Pectobacterium carotovorum



1404 زمستان  

67

 pel، peh، cel تنظیم کننده‌ی اصلـــی بیان ژن‌هـــای
و prt  هســـتند که مســـئول تولیـــد پلی گالاکتوروناز، 
 Chatterjee( پکتات لیاز، سلولاز و پروتئاز می باشـــند
Liu et al ;2002 ,.et al., 2008(. از ایـــن‌رو، QS در 
این باکتری ها نه تنهـــا به عنوان ابـــزاری برای تنظیم 
جمعی رفتارهای فیزیولوژیکی، بلکـــه به عنوان یکی 
از ســـتون های اساســـی در مکانیســـم بیماری‌زایی 

مطرح اســـت.

ر  د  Q u o r u m  S e n s i n g ی  ها سیســـتم   .4
P e c t o b a c t e r i u m  c a r o t o v o r u m

1.4. سیســـتم LuxI/LuxR و مولکول های 
AHL سیگنال

ز  ع مختلفی ا ا نو ز ا منفی ا ی گرم  ها رگر  . بیما منفی ی گرم  ها رگر‌ ر بیما ی تنظیمی د ها یژگی  ی Quorum Sensing و و ها ع سیستم  3. تنو  شکل 
س  سا ا بر  ها  سیستم  ین  ا  . کنند می  ه  د ستفا ا ی  ر زا آ پر مل  ا عو ز  ا ی  ر بسیا و  فیلم  بیو تشکیل  ترل  کن ی  Quorum Sensing برا ی  ها سیستم 
ط  رتبا ا ز  ا ند  ا تو می  هی  د ‌ ل سیگنا ی  منه‌ ا د  . رند ا د ت  و تفا یگر  یکد با  هی  د ‌ ل سیگنا ف  هد و  ها  ه  ند یر گ ع  نو  ، ه هند د ‌ ل سیگنا ی  ها ل  لکو مو هیت  ما

.)2024 ,Sharma etal( متغیر باشد )interkingdom( ای و حتی بین قلمرویی‌ ‌ای تا ارتباط بین گونه درون گونه

 Quorum Sensing;( سیستم حد نصاب احســـاس
QS( نخســـتین بـــار به عنـــوان یـــک ســـازوکار 
تنظیمـــی بـــرای کنتـــرل پدیـــده‌ی نورزیســـتی 
)bioluminescence( در باکتری هـــای دریایـــی 
Vibrio fischeri و Vibrio harveyi شناســـایی 
 Nealson et ;1979 ,Nealson & Hastings( شـــد
al., 1970(. در ایـــن باکتری هـــا، مولکول هـــای 
N-acyl-homoserine lactone (AHLs)  به عنوان 
ســـیگنال های خودالقایـــی )autoinducers( عمل 
می کننـــد. این سیســـتم از دو جزء اصلی تشـــکیل 
 ،AHLبه عنوان آنزیم ســـنتاز LuxI :شـــده اســـت
مســـئول تولیـــد ســـیگنال اســـت و LuxR، یـــک 
تنظیم کننده‌ی رونویســـی اســـت که پس از اتصال 
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به AHL فعال شـــده و رونویســـی از اپرون لوسیفراز 
را القـــا می کنـــد )Engebrecht et al., 1984(. در 
تراکم پایین ســـلولی، غلظت AHL در محیط پایین 
اســـت و ســـیگنال القایی فعـــال نمی شـــود؛ اما با 
افزایش تعداد ســـلول ها )در حدود 1010 ســـلول در 
هـــر میلی لیتر(، AHLهـــا تجمع یافته و از غشـــای 
 LuxR ســـلولی عبور می‌کنند، با گیرنده هـــای نوع
در سیتوپلاســـم پیونـــد می یابنـــد و کمپلکس فعال 
LuxR–AHL را تشـــکیل می‌دهنـــد. این کمپلکس 
 lux بـــه توالـــی تنظیمی مشـــخصی موســـوم بـــه
box متصل می شـــود که یـــک تکـــرار معکوس ۲۰ 
جفت بازی در بالادســـت محل آغاز رونویســـی است 
 ;1994 ,.Gray et al ;1999 ,Egland & Greenberg(

.)2001 ,Zhu & Winans
 LuxI از منظـــر بیوشـــیمیایی، ســـنتازهای نـــوع
از دو پیشســـاز کلیـــدی اســـتفاده می کننـــد: 
S-adenosylmethionine (SAM) بـــرای تشـــکیل 
حلقـــه‌ی هموســـرین لاکتـــون و acyl-ACP برای 
 ;1996 ,.Moré et al( تأمین زنجیره‌ی آســـیل چرب
Parsek et al., 1999(. مطالعات ســـاختاری نشان 
داده‌اند کـــه ناحیـــه‌ای حفاظت شـــده در پروتئین 
LuxI )باقیمانده هـــای ۲۵ تا ۱۰۴ در پلی پپتید ۱۹۳ 
باقیمانده‌ای( به عنوان جایگاه فعال تشـــکیل پیوند 
آمیدی میـــان گروه آســـیل و SAM عمـــل می کند 
 .)1997 ,.Parsek et al ;1997 ,.Hanzelka et al(
 )C₁₈(تـــا )C₄(  تنوع در طـــول زنجیره‌ی آســـیل

و وضعیـــت اکسیداســـیون آن )وجـــود گروه هـــای 
۳-اکســـو یا ۳-هیدروکسی( ســـبب ایجاد طیفی از  
AHLها شده اســـت که پایه‌ی اختصاصیت گونه‌ای 
 Kuo et( را تشـــکیل می‌دهد QS در سیســـتم های
al., 1994(. پروتئین های نـــوع LuxR نیز دارای دو 
خوشـــه‌ی حفاظت شده هســـتند: یکی در ناحیه ی 
تعامل اتصال بـــه AHL )باقیمانده های ۳۸ تا ۶۶( و 
دیگری در دومین اتصال بـــه DNA )باقیمانده های 
 .)1999 ,Egland & Greenberg( )۲۲۹ ۱۸۳ تـــا
هر چنـــد ایـــن پروتئین ها تنهـــا 18 تـــا 28 درصد 
 ،)2001 ,.Whitehead et al( همانندی توالی دارند
عملکردشان الزاماًً یکسان نیســـت؛ به عنوان مثال، 
 AHL در غیاب Pantoea stewartii در EsaR پروتئین
به DNA متصل می شـــود و رونویســـی را ســـرکوب 
می کنـــد، اما اتصال AHL ســـبب رهاســـازی آن از 
 ,.Minogue et al( و رفع ســـرکوب می گـــردد DNA

.)2003 ,1998 ,.Von Bodman et al ;2002
 Pectobacterium carotovorum subsp. در 
carotovorum، همولوگ هـــای ایـــن سیســـتم 
)به‌ویـــژه ExpI و ExpR( در تنظیـــم تولید آنزیم های 
 )PCWDEs( تخریب‌کننده‌ی دیواره‌ی سلولی گیاه
و آنتی بیوتیـــک carbapenem نقـــش محوری دارند 
 .)1993 ,.Pirhonen et al ;1993 ,.Jones et al(
با ایـــن وجود، حـــذف این سیســـتم‌ها در شـــرایط 
 Barnard &( آزمایشـــگاهی مانـــع از بقا نمی شـــود
Salmond, 2007( که نشـــان می‌دهد نقش اصلی 
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QS در محیط هـــای طبیعـــی و در حضور نوســـانات 
جمعیت و فشـــار دفاعی میزبان، برجسته تراســـت 

)شکل4 و 5(.
ر  د  E x p I / E x p R سیســـتم   .2 . 4
P e c t o b a c t e r i u m  c a r o t o v o r u m

در جنـــس Pectobacterium، تنظیـــم هماهنـــگ 

شکل 4. سیستم حد نصاب احساس )Quorum Sensing( وابسته به N-آسیل هموسرین لاکتون )AHL(.یک سنتتاز مشابه LuxI با ایجاد 
پیوند آمیدی بین یک زنجیره‌ی آسیلِِ اسید چرب و S-آدنوزیل متیونین )SAM(، مولکول‌های AHL را تولید می کند )آسیل- پروتئین حامل 
ACP(. در تراکم سلولی پایین، AHLها در محیط کشت رقیق می شوند؛ در حالی‌که در تراکم سلولی بالا، این مولکول ها تجمع یافته و به یک 
آستانه‌ی مشخص می‌رسند. مولکول های پیام‌رسان از غشای سلولی عبور کرده و به تنظیم کننده مشابه LuxR متصل می شوند. سپس کمپلکس 
LuxR–AHL بیان ژن‌های هدف، از جمله luxI را تنظیم می کند. ژن های کُدُکننده‌ی خانواده هایپروتئینی LuxI و LuxR بسته به سویه و گونه 

.)2021,.Baltenneck et al( نام های متفاوتی دارند و در برخی موارد، گوناگونی در عملکرد آن ها مشاهده می شود

شکل 5. نمای شماتیک مسیر مدار پیام‌رسانی 
LuxIR: شش ضلعی های قرمز نشان‌دهنده 

 )Autoinducer( مولکول القاگر خودکار
هستند که توسط پروتئین LuxI تولید 

می شود .
)2018 ,Vadakkan etal(

بیان ژن های پـــرآزاری از طریق سیســـتم حد نصاب 
احســـاس )QS( مبتنی بـــر N-آسیل هموســـرین 
لاکتون هـــا )AHL( انجام می‌شـــود. این سیســـتم 
 ،LuxI/LuxR شـــامل جفت ژنـــی همولـــوگ بـــا
یعنی expI/expR اســـت. پروتئیـــن ExpI به عنوان 
AHL عمـــل می کنـــد و AHL ســـنتاز اصلـــی 
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هـــای غالـــب تولیدشـــده در ســـویه های مختلف 
oxo-hexanoyl--3-Nشـــامل مختلـــف شـــامل
HSL-oxo-C6-3( L-homoserine lactone(  و 
 oxo-octanoyl-L-homoserine lactone-3-N
 ,.Põllumaa et al( هســـتند )HSL-oxo-C8-3(
 P. carotovorum 2012(. ســـویه های مختلـــف
subsp. carotovorum (Pcc) از نظـــر الگوی تولید 
AHL به دو کلاس تقســـیم می‌شـــوند: کلاس I که 
عمدتـــاًً -HSL3-oxo-C8 تولیـــد می کند و کلاس 
 Liu(  را می ســـازد HSL3-oxo-C6- ًًکـــه غالبـــا II
et al., 2008(. )جدول شـــماره 1(. تفـــاوت در نوع 
AHL تولیدی بـــه ویژگی های ســـاختاری پروتئین 
 catalytic( و انـــدازه‌ی حفـــره کاتالیتیکـــی ExpI
pocket( آن مربـــوط می شـــود کـــه نـــوع زنجیره ی 
آســـیل قابل‌اتصـــال را تعیین می کنـــد. جهشهای 
 )F69L( و )M127T( ازجملـــه expI نقطه‌ای در ژن
می تواننـــد طـــول زنجیـــره‌ی ســـیگنال تولیدی را 
تغییـــر داده و در نتیجه بر تنظیم پـــرآزاری تاثیرگذار 
باشـــند )Baltenneck et al., 2021(. پروتئیـــن 
 ،LuxR تنظیم کننده رونویسی از خانواده‌ی ،ExpR
ســـیگنال AHL را شناســـایی کرده و در پاسخ به آن، 
بیان ژن هـــای پرآزاری نظیر آنزیم هـــای  PCWDE را 
 AHL، 2005(. در غیاب ,.Cui et al( کنترل می کند
ExpR به DNA متصل شـــده و بیـــان ژن RsmA را 
فعـــال می کنـــد؛ RsmA به نوبـــه‌ی خود بـــا اتصال 
به mRNA ژن هـــای PCWDE، آن هـــا را از ترجمه 

باز مـــی‌دارد )شـــکل 6(. با افزایش تراکم ســـلولی و 
تجمع AHL، تشـــکیل کمپلکـــس ExpR–AHمانع 
اتصال ExpR بـــه DNA می شـــود و در نتیجه بیان 
 ,.Põllumaa et al( ژن های پرآزاری فعال می گـــردد
 P. carotovorum 2012(. در برخی ســـویه ها مانند
ATCC 39048، سیســـتم مکمل CarI/CarR نیز 
وجود دارد کـــه تولیـــد آنتی بیوتیـــک β-لاکتامی 
 McGowan et( را تنظیـــم می کنـــد carbapenem
al., 1995(. ایـــن مســـیر علاوه بر نقـــش در رقابت 
بوم شـــناختی، بیانگر تعامل میان مســـیرهای QS  و 

متابولیکی در باکتری اســـت.

3.4. نوع و ســـاختار AHLهـــا در گونه های  
Pectobacterium

ر د  Q S صلـــی  ا ل  ســـیگنا ی  هـــا ل  لکو مو
N-acyl- از خانـــواده‌ی   Pectobacterium
 Whitehead( هستند  homoserine lactone (AHL)
Williams ;2001 ,.et al, 2007(. ایـــن ترکیبـــات 
شـــامل یک حلقـــه‌ی هموســـرین لاکتـــون متصل 
به یـــک زنجیـــره‌ی اســـید چـــرب از طریـــق پیوند 
آمیـــدی در موقعیت α هســـتند. حلقـــه‌ی لاکتون 
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)2012 ,.Põllumaa et al( II  و کلاس I در پکتوباکتریاهای کلاس AHL مبتنی بر )Quorum Sensing( جدول 1. سیستم حد نصاب احساس

)2018 ,.Vadakkan etal(LuxI/LuxR و شباهت آن با مدار ExpI/ExpR شکل 6. نمای شماتیک مسیر سیگنال‌دهی
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برای پایداری ســـاختاری و فعالیت زیســـتی ضروری 
اســـت، در حالی که طول و اشـــباع زنجیره‌ی آسیل، 
به همراه وجود گروه هـــای عاملی ماننـــد -oxo3 یا 
-hydroxy-3، پایـــداری و اختصاصیـــت اتصال به 
 ,.Parsek et al( را تعیین می کند LuxR گیرنده های
 P. carotovorum2004(. در ,.Chhabra et al ;1999
 P. carotovorum و subsp. carotovorum (Pcc)
subsp. brasiliense (Pcb)، AHLهای غالب شامل 
 HSL (HHL)-C6 و HSL (OHHL)-oxo-C6-3
OXO--3 هســـتند، در حالی که مقادیر کمتـــری از
HSL (OOHL)-C8 و HSL-C8 نیز گزارش شـــده 
 ,.McGowan et al ;2012 ,.Põllumaa et al( است
1995(. در P. atrosepticum نیز ترکیبات مشـــابهی 
شناســـایی شـــده‌اند )Liu et al., 2008(. این تنوع 
بازتابـــی از ســـازگاری تکاملی ســـویه ها بـــا محیط، 
 ,.Barnard et al(  میزبان و رقابـــت میکروبی اســـت

.)2007
4.4. ژن هـــای  expI، expR، carI، carR و 

عملکـــرد آن ها
در  AHL-محـــور  هســـته‌ی اصلـــی سیســـتم 
Pectobacterium را سنتاز AHL از خانواده‌ی LuxI و 
 expI تشـــکیل می‌دهد. ژن  LuxR چندین گیرنده‌ی
  HslI یا CarI، AhII که در برخی ســـویه ها با نام های(
oxo--3 های اصلی مانندAHL  )شناخته می شـــود
HSL-C6 وHSL-oxo-C8-3 را ســـنتز می کنـــد 
)Põllumaa et al ;1999 ,.Parsek et al.,2012(. در 

 )expR2 و expR1 گاهی در دو نسخه‌ی( expR ،مقابل
تنظیم پاســـخ های فیزیولوژیکی متفـــاوت را ممکن 
 .)2006 ,.Sjöblom et al ;2005 ,.Cui et al( می سازد
ExpR در غیاب AHL به پروموتر rsmA متصل شـــده 
و بیـــان آن را تحریـــک می کند؛  RsmA بـــا اتصال به 
mRNAهای کدکننـــده‌ی  PCWDEها، از ترجمه ی 
آن ها جلوگیری می کند. با تجمـــع AHL، کمپلکس 
ExpR–AHL دیگـــر قادر به اتصال به DNA نیســـت 
و در نتیجـــه ســـطح RsmA کاهش می یابـــد و بیان 
 ,.Cui et al( آنزیم هـــای بیماری‌زا افزایـــش می یابـــد
2005(. افزون بر ExpR، همولـــوگ CarR در برخی 
ســـویه ها مانند )ATCC 39048( تولید آنتی بیوتیک 
 ,.McGowan et al( را القـــا می کنـــد carbapenem
1995( که مزیت رقابتی مهمی در محیط ریزوســـفر 
 ,.Toth et al ;1988 ,.Axelrood et al( فراهم می‌آورد

.)2020 ,.Fan et al ;2003

5.4. مکانیســـم مولکولـــی فعال ســـازی 
ژن هـــای بیمـــاری‌زا

در   LuxI/LuxR سیســـتم  عمـــل  مکانیســـم 
Pectobacterium بر اساس الگوی کلاسیک QS در 
باکتری های گرم‌ منفی اســـت. در چگالی ســـلولی 
پایین، ســـطح AHLها کـــم اســـت و پروتئین های 
LuxR )ماننـــد ExpR و CarR( بـــدون لیگانـــد، یا 
ناپایدار یـــا در حالت غیرفعال قـــرار دارند؛ در نتیجه، 
ژن های پـــرآزاری در ســـطح پایـــه بیان می شـــوند 
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 .)2012 ,.Põllumaa et al ;1993 ,.Jones et al(
با افزایـــش تعـــداد ســـلول ها، ســـطح AHLها به 
آســـتانه می‌رســـد و به دامنه N-ترمینـــال LuxRها 
متصل شـــده، باعث تشـــکیل کمپلکس های فعال 
دایمری یـــا الیگومری می شـــوند که بـــه توالی های 
 )lux box های شـــبیهmotif پروموتـــری )از جملـــه
 ;2004 ,.Urbanowski et al( متصـــل می گردنـــد

.)2006 ,.Castang et al
در P. atrosepticum، تحلیل های ترنســـکریپتومی 
نشـــان داده‌اند کـــه QS مبتنی بـــر expI حدود ۲۶ 
درصد از ترانســـکریپتوم را در شـــرایط درون گیاهی 
 regulon 2008(. این ,.Liu et al( کنترل می کنـــد
علاوه بـــر ژن هـــای کدکننـــده PCWDE  )ماننـــد 
پکتینازها، پلی گالاکتورونازها و ســـلولازها(، شامل 
 ،VIو I، II، III ژن های سیســـتم های ترشـــحی نوع
ژن هـــای مربوط به تحـــرک )تاژک و کموتاکســـی(، 
تشـــکیل بیوفیلم، پاســـخ به استرس اکســـیداتیو و 
مســـیرهای متابولیســـم اســـیدهای آمینه، قندها و 
 ;2012 ,.Põllumaa et al( تنفس بی هوازی اســـت
Liu et al., 2008(. ایـــن دامنه گســـترده تنظیمی 
نشـــان می‌دهد کـــه QS نه تنها یک کلید ســـوئیچ 
برای فعال ســـازی آنزیم هـــای پرآزاری اســـت، بلکه 
یک شـــبکه هماهنگ کننده مرکزی اســـت که رشد، 
متابولیســـم، تحرک و رقابـــت میکروبـــی را در طول 

آلودگی تنظیـــم می کند.
ع، سیســـتم LuxI/LuxR–AHL در  در مجمـــو

Pectobacterium از طریـــق تعامـــل پیچیـــده بین 
expI/expR و carI/carR، یـــک شـــبکه تنظیمی 
چندســـطحی ایجـــاد می کنـــد کـــه نه تنهـــا بیان 
carbapenem را کنتـــرل  PCWDE و  مســـتقیم 
می نمایـــد، بلکه ســـازگاری متابولیـــک، رفتارهای 
اجتماعـــی و برهم کنشهـــای بین گونـــه‌ای را نیـــز 
هدایـــت می کند. ایـــن پیچیدگی، یکـــی از عوامل 
کلیـــدی موفقیت بوم شـــناختی و گســـتره میزبانی 
گســـترده Pectobacterium در محیط های گیاهی 
 ;2007 ,Faure and Dessaux(  محسوب می شـــود

)2012 ,.Põllumaa et al ;2008 ,.Liu et al

6.4. سیستم LuxS/AI-2 و نقش مکمل آن 
 Pectobacterium carotovorum subsp. در

carotovorum
دومیـــن سیســـتم شناخته شـــده‌ی حـــد نصـــاب 
 Pectobacterium carotovorum subsp. احساس در
LuxS/ سیســـتم مبتنـــی بر ،carotovorum (Pcc)
 2-Autoinducer 2 است. مولکول ســـیگنالی-AI
)AI-2( نخســـتین بار در Vibrio harveyi شناسایی 
شد )Xavier & Bassler, 2005( وجود ژن luxS در 
 Pcc از جمله Pectobacterium ســـویه های مختلف
 Pba;( Pectobacterium atrosepticum و  )ATTn10(
 Coulthurst et( گزارش شده اســـت )SCRI1043
Põllumaa et al ;2004 ,.al., 2012(. در حالی که 
سیستم QS مبتنی بر N-آســـیل هموسرین لاکتون 
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 P. carotovorum subsp. carotovorum در )AHL(
(Pcc) به خوبی شـــناخته شـــده اســـت، وجود یک 
سیســـتم LuxS/AI-2 که به عنوان یک ســـیگنال 
بین گونـــه‌ای )interspecies signal( در ایـــن گونه 
شـــناخته می شـــود، همچنان به صـــورت ناهمگون 
 AHL و مکمـــل عمل می کنـــد. برخلاف سیســـتم
CarI/ یـــا ExpI/ExpR که از طریـــق جفت هـــای
CarR فعالیـــت می کند، مســـیر بیوســـنتز AI-2 از 
 activated methyl( چرخه فعال ســـازی متیونیـــن
cycle( نشـــأت می گیـــرد و به عنوان یـــک محصول 
 LuxS جانبی از متابولیســـم متیونین، توســـط آنزیم
تولید می شـــود. AI-2  در بســـیاری از باکتری های 
گـــرم  منفی و گـــرم  مثبـــت به‌عنوان یک ســـیگنال 
عمومـــی )Global signal( عمـــل کـــرده و امکان 
ارتبـــاط بین گونـــه‌ای را فراهـــم می‌آورد. بـــا وجود 
گزارش هایـــی از وجـــود luxS در برخی ســـویه های 
 2-AI شواهد مســـتقیم از نقش Pectobacterium
 Põllumaa et( محدود اســـتPcc در بیماری‌زایـــی
al., 2012(. با این حال، نقـــش AI-2 در Pcc هنوز 
به خوبی مشـــخص نیســـت و به نظر می‌رسد نقشی 
مکمل و احتمـــالًاً بین گونه‌ای یعنی ســـیگنال‌دهی 
با ســـایر میکروارگانیســـم های ریزوســـفر، نه کنترل 
 Rezzonico( بیماری‌زایی درون گونه‌ای داشته باشد

.)2012 ,.Põllumaa et al ;2008 ,& Duffy

7.4. مســـیر بیوســـنتز AI-2 و تأثیـــر آن بر 

Pectobacterium بیـــان ژن هـــا در
AI( 2-Autoinducer-2(  به عنـــوان یـــک مولکول 
سیگنالی عمومی در طیف وســـیعی از باکتری های 
گرم  منفـــی و گرم‌ مثبت شـــناخته می شـــود و نقش 
مهمـــی در ارتباطـــات بین گونـــه‌ای ایفـــا می کند. 
بیوسنتز AI-2 از مســـیر متابولیکی چرخه متیونین 
فعال شـــده )activated methyl cycle( نشـــأت 
می گیرد. در این مســـیر، ترکیب S-آدنوزیل متیونین 
)SAM( پ س از انتقـــال گروه متیل به بســـترهای 
مختلف، بـــه 5′-متیل تیوا‌دنوزیـــن )MTA( تبدیل 
 MTA/SAH سپس توســـط آنزیم MTA .می شـــود
نوکلئوزیـــداز )معمولًاً کدشـــده توســـط ژن mtn( به 
S-آدنوزیل هموسیســـتئین )SAH( تبدیـــل شـــده 
و در نهایـــت، SAH بـــه هموسیســـتئین و آدنوزین 
 2-AI تجزیه می شـــود. مرحلـــه کلیدی در تولیـــد
زمانـــی رخ می‌دهد که SAH به عنوان سوبســـترای 
آنزیـــم LuxS عمل کـــرده و توســـط ایـــن آنزیم به 
 pentanedione (DPD)-2,3-dihydroxy-4,5
تجزیه شـــود. ترکیب DPD به صـــورت خودبه خودی 
در محیـــط آبی به فرم هـــای مختلـــف AI-2 تبدیل 
می شـــود که ســـاختار دقیق آن ها بســـته به شرایط 
محیطی و حضور یون های فلـــزی )مانند borate در 
 ,.Baltenneck et al( متفاوت اســـت )برخی گونه ها

.)2021
بـــا وجـــود حضـــور ژن luxS در ژنـــوم بســـیاری از 
باکتری هـــای بیمـــاری‌زای گیاهـــی از جملـــه 
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Pectobacterium، مطالعـــات نشـــان می‌دهند که 
LuxS در ایـــن گـــروه از باکتری ها بیشـــتر نقشـــی 
متابولیکـــی دارد تا یـــک تنظیم کننده‌ی مســـتقیم 
 Erwinia amylovora برای مثال، در .QS سیســـتم
  Pectobacterium کـــه از نظـــر فیلوژنتیکـــی بـــه
نزدیک اســـت تحقیقات گســـترده نشـــان داده‌اند 
کـــه حـــذف ژن luxS تأثیری بـــر ویروســـیون ندارد 
و تنهـــا باعـــث اخـــتلال در متابولیســـم متیونیـــن 
 Sibanda ;2007 ,Rezzonico & Duffy( می شـــود
et al., 2018(. به همین دلیل، محققان اســـتنباط 
کرده‌اند کـــه توانایی تولیـــد AI-2 در ایـــن گروه از 
باکتری ها ممکن اســـت یک پیامد متابولیکی ثانویه 
باشـــد، نه یک سیســـتم ســـیگنالینگ تکامل یافته 

بـــرای هماهنگـــی جمعیتی.
 Pectobacterium carotovorum subsp. در 
carotovorum، اگرچه ژن luxS در ژنوم شناســـایی 
شـــده اســـت، تاکنون شـــواهدی دال بر مشارکت 
مستقیم این سیســـتم در تنظیم ژن های ویروسیون 
یا مســـیرهای کلاســـیک QS گزارش نشـــده است. 
بـــه‌علاوه، هیچ گیرنـــده اختصاصـــی AI-2 )مانند 
lsr در Salmonella یـــا luxPQ در Vibrio( در ژنـــوم 
گونه هـــای Pectobacterium شناســـایی نشـــده 
 2-AI اســـت. این یافته ها احتمـــال می‌دهنـــد که
در Pcc نـــه به عنوان یـــک autoinducer عملکردی، 
بلکـــه صرفـــاًً به عنـــوان یـــک محصـــول جانبی از 
متابولیسم متیونین تولید می شـــود و هرگونه تعامل 

احتمالـــی بـــا ســـایر میکروارگانیســـم ها در محیط 
گیاهی )مـــثلًاً در ریزوســـفر یا در ســـطح بافت های 
آلوده( ممکن اســـت نقشـــی غیرمســـتقیم و مکمل 
 Baltenneck et( در اکولوژی باکتری داشـــته باشـــد
LuxI/ 2021(. در مجموع، برخلاف سیســـتم ,.al

LuxR–AHL کـــه نقش محوری و اثبات شـــده‌ای در 
 2-LuxS/AI دارد، سیستم  Pccتنظیم بیماری‌زایی
در این باکتـــری به‌احتمال زیاد نقش مســـتقلی در 
کنترل بیـــان ژن های ویروســـیون ایفـــا نمی کند و 
بیشـــتر به عنوان یک مؤلفـــه مکمل یا نتیجـــه‌ای از 

فرآیندهـــای متابولیکـــی در نظر گرفته می شـــود.

8.4. تعامل سیســـتم های حد نصاب احساس 
 Pectobacterium چندگانه در باکتـــری )QS(

carotovorum subsp. carotovorum (Pcc)
P. carotovorum subsp. carotovorum از نظـــر 
ژنتیکی بـــه چندیـــن سیســـتم QS مجهز اســـت 
کـــه می توانند بـــه صـــورت هم‌زمـــان و هماهنگ 
بر بـــروز فنوتیپ هـــای مرتبـــط بـــا بیماری‌زایی اثر 
بگذارنـــد. در میـــان ایـــن سیســـتم ها، مهم ترین و 
مرکزی ترین بخش، سیستم وابســـته به AHL از نوع 
ExpI/ExpR اســـت. این سیســـتم علاوه بر تنظیم 
مســـتقیم بیـــان ژن هـــای کدکننـــده‌ی آنزیم های 
تخریب کننده‌ی دیواره گیاهـــی )PCWDEs( مانند 
پکتات لیاز، ســـلولاز و پلی گالاکتورونـــاز، در کنترل 
فرآیندهـــای فیزیولوژیکـــی و رفتاری متعـــددی از 
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جمله تشـــکیل بیوفیلـــم، تحرک باکتریایی، ســـنتز 
اگزوپلی ســـاکاریدها )EPS(، مقاومـــت بـــه تنـــش 
اکســـیداتیو و نیـــز تولیـــد آنتی بیوتیک هایی مانند 
 ,.Baltenneck et al( کارباپنم نقـــش اساســـی دارد
Li et al ;2021., 2022(. در Pcc، اغلـــب بیـــش 
از یـــک همولـــوگ از تنظیم کننده هـــای خانـــواده 
 CarR، ExpR1 ،وجود دارد. به عنوان مثـــال LuxR
و ExpR2 کـــه هـــر یک بـــه ســـیگنال های AHL با 
-oxo-C6 طول زنجیره های بـــاز متفاوت )اعـــم از

HSL-3 و HSL-oxo-C8-3( پاســـخ می‌دهنـــد. 
این تنـــوع در گیرنده هـــای QS امکان پاســـخ های 
تنظیمـــی دقیق تـــر و انعطاف پذیرتـــر بـــه تغییرات 
چگالی جمعیت باکتـــری را فراهم می کنـــد. از نظر 
 AHL در غیاب سیگنال ExpR ،،مکانیســـم عملکرد
به ژن های هدف متصل شـــده و باعث سرکوب بیان 
آن هـــا می شـــود، در حالی کـــه با حضور ســـیگنال 
AHL، کمپلکس ExpR–AHL از DNA جدا شـــده 
و به بیـــان ژن های ویروســـیون منجر می شـــود. این 
LuxI/ الگوی تنظیمی با مدل کلاســـیک سیســـتم

 Baltenneck( تفاوت دارد Vibrio fischeri در LuxR
et al., 2021(. مطالعـــات اخیـــر نشـــان داده‌انـــد 
 ExpI/ExpR که مداخلـــه‌ی هدفمند در سیســـتم
)مثلًاً بـــا مهارکننده هـــای QS ماننـــد راپونتی‌ژنین 
)rhapontigenin( در مطالعـــه لی و همکاران ســـال 
2022، نه تنها تولیـــد AHL را مهـــار می کند، بلکه 
به طـــور هم‌زمان بیـــان ژن های مرتبط بـــا بیوفیلم، 

حرکـــت و آنزیم های خـــارج ســـلولی را نیز کاهش 
می‌دهـــد، بـــدون اینکـــه رشـــد باکتـــری را تحت 
تأثیر قرار دهـــد. این یافته هـــا بیانگر آن اســـت که 
سیستم AHL در Pcc، هسته اصلی شبکه تنظیمی 
ویروســـیون بـــوده و ســـایر سیســـتم های احتمالی 
ماننـــد LuxS/AI-2 یا مســـیرهای تنظیمی مرتبط 
 Li et( نقشهـــای فرعی یا مکمـــل دارند ،RsmA با

.)2022 ,.al

 Quorum  5. شـــبکه های تنظیمـــی مرتبط بـــا
Sensing (QS)

1.5. برهم کنش QS با سیســـتم های تنظیمی 
GacS/GacA، RsmA/RsmB  و PhoP/Q  در 

Pectobacterium carotovorum
در باکتری های گـــرم‌ منفی بیمـــاری‌زای گیاهی، از 
جمله Pectobacterium carotovorum، سیســـتم 
Quorum Sensing (QS)  به عنـــوان یک سیســـتم 
مســـتقل عمل نمی کند، بلکه بخشـــی از شبکه‌ای 
تنظیمی پیجیده و چندلایه اســـت که سیگنال های 
ناشـــی از تراکم جمعیت سلولی، وضعیت متابولیک، 
شـــرایط محیطی و ســـیگنال‌های میزبان گیاهی را 
در ســـطوح مختلف تنظیـــم ژن ادغـــام می کند. در 
ایـــن شـــبکه ها، سیســـتم های QS با مســـیرهای 
GacS/GacA–RsmA/ تنظیمی دیگـــری ماننـــد
RsmB، PhoP/PhoQ و QseBC در تعامل قرار دارد 
و از طریق ایـــن تعامل هـــا، بیان ژن هـــای مرتبط با 
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بیماری‌زایـــی، تحـــرک، تشـــکیل بیوفیلم و پاســـخ 
بـــه تنشهای محیطـــی را به طـــور پویـــا هماهنگ 
می ســـازد. ایـــن شـــبکه ها، از طریـــق برهمکنش 
متقابل مســـیرهای رونویســـی و پســـاترجمه‌ای، به 
باکتـــری اجـــازه می‌دهند تـــا بین اســـتراتژی های 
»تهاجـــم ســـریع«، »بقـــاء و مقاومـــت بلندمدت« و 
»پراکندگـــی« بهینه ترین انتخاب را داشـــته باشـــد 
.)2025 ,.Perfileva et al ;2012 ,.Põllumaa et al(

 2.5. محـــور RsmA/RsmB به عنـــوان گره 
مرکزی تنظیم پســـاترجمه‌ای

یکـــی از اجـــزای کلیـــدی این شـــبکه، سیســـتم 
CsrA/( همولـــوگ )RsmA/RsmB( تنظیمـــی
CsrB( است که عمدتاًً در سطح پســـاترجمه‌ای و از 
طریق کنترل پایـــداری و ترجمـــه mRNAها عمل 
 Erwiniaمی کنـــد. مطالعات انجام شـــده بـــر روی
carotovora subsp. carotovora نشـــان داده‌انـــد 
که RsmA یـــک تنظیم کننده منفی عمومی اســـت 
که بـــا اتصال به mRNAهـــای هـــدف، از ترجمه یا 
پایداری آن هـــا جلوگیـــری می کنـــد و بدین ترتیب 
بیـــان ژن های کدکننـــده آنزیم‌هـــای تخریب کننده 
دیـــواره ســـلولی، فاکتورهـــای بیماری‌زایی و حتی 
ژن های دخیل در ســـنتز ســـیگنال های QS را مهار 
 ,.Cui et al ;1995 ,.Chatterjee et al( می ســـازد
1996(. حـــذف ژن rsmA منجر بـــه افزایش قابل 
توجه بیـــان این ژن هـــا و در نتیجه تشـــدید پرآزاری 

 RsmA باکتری می شـــود، در حالی که افزایش بیان
  RNA ،اثرمهارکننـــده‌ی معکـــوس دارد. در مقابل
تنظیمی غیرکدکننده RsmB با اتصال مســـتقیم به
RsmA، فعالیـــت مهارکننـــده آن را خنثی می کند. 
نشان داده شـــده اســـت که RsmB پس از پردازش 
به یـــک RNA فعـــال کوتاه تـــر تبدیل می شـــود که 
بـــدون ترجمه بـــه پروتئیـــن، نقـــش تنظیمی خود 
 RNA 1998(. ایـــن ,.Liu et al( را ایفـــا می کنـــد
 ،RsmA تنظیمی با بـــه دام انداختـــن مولکول های
مانع از اتصـــال آن ها به mRNAهای هدف شـــده و 
در نتیجه پایـــداری و ژن های مرتبط بـــا بیماری‌زایی 
افزایـــش می یابـــد. چنیـــن مکانیســـمی نمونه‌ای 
بـــارز از تنظیم پســـاترجمه‌ای مبتنی بـــر RNA در 
باکتری های بیمـــاری‌زای گیاهی به شـــمار می‌رود.

3.5. برهم کنـــش تنظیمـــی QS بـــا مـــدار 
R s m A / R s m B

در P. carotovorum، سیستم QS به طور مستقیم با 
مدار RsmA/RsmB در تعامـــل تنظیمی قرار دارد. 
 AHL که مســـئول ســـنتز مولکول سیگنال ohll ژن
اســـت، تحت کنترل منفـــی RsmA و کنترل مثبت 
 Liu et ;1995 ,.Chatterjee et al( قرار دارد RsmB
al., 1998(.  این الگوی تنظیمی یک حلقه بازخورد 
مثبت ایجاد می کنـــد؛ به طوری کـــه افزایش تراکم 
ســـلولی و تجمع AHL منجـــر به کاهـــش فعالیت 
RsmA یـــا افزایـــش بیـــان RsmB می شـــود و در 
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نهایـــت تولید بیشـــتر AHL و تقویت بیـــان ژن های 
بیماری‌زا را به دنبـــال دارد. از این منظـــر QS نه تنها 
یک مســـیر بالادســـتی، بلکه بخشـــی از یک مدار 
خودتقویت شونده تنظیمی محســـوب می شود، که 
RsmA/ ها و محورExpR ،هـــاAHL روابط آن میان

RsmB در شـــکل 7 به صـــورت یک مـــدل یکپارچه 
نشـــان داده شده است.

4.5. نقش سیســـتم GacS/GacA در اتصال 
QS   ســـیگنال های محیطی به

در ســـطوح بالاتر شـــبکه، سیســـتم های دو جزئی 
GacS/GacA به عنـــوان یـــک پیوند‌دهنـــده‌ی 

QS– کلیدی میان ســـیگنال های محیطـــی و محور
Rsm عمـــل می کنـــد. در بســـیاری از باکتری های 
گرم  منفی، فعال ســـازی GacA باعـــث القای بیان 
 RsmZ و RsmY های تنظیمی کوچـــک نظیرRNA
می شـــود که عملکـــردی مشـــابه RsmB دارند و از 
طریق مهـــار RsmA، بیان ژن هـــای بیماری‌زایی را 
فعـــال می ســـازند )Vakulskas et al., 2015( این 
مســـیر به عنـــوان نقطـــه‌ی همگرایی مهمـــی برای 
ســـیگنال های متابولیکی، محیطی و سیگنال های 
وابســـته به QS عمل کرده و خروجی نهایی شـــبکه 
GacS/ را تعدیـــل می کنـــد که جایـــگاه سیســـتم

GacA در این شـــبکه تنظیمی در شکل 8 به صورت 

شکل 7. مدل شبکه تنظیمی RsmA/rsmB/RsmC در Erwinia carotovora subsp. carotovora. RsmA با ناپایدارسازی 

رونوشت های mRNA مربوط به CarI و آنزیم های خارج سلولی، بیان آن‌ها را مهار می کند. برهم کنش RsmA با rsmB به طور بالقوه موجب 

خروج RsmA از مخزن تنظیم‌کننده‌های سلولی شده و پردازش rsmB به دو گونه RNA را تسهیل می کند. گونه RNA کوچک تر حاصل از این 

پردازش )rsmBP( بیان RsmA را از طریق مکانیسمی که هنوز به طور کامل مشخص نشده است، کاهش می‌دهد. علاوه بر این، تنظیم کننده‌های 

RsmC، HexY و RpoS همگی بر سطح سلولی RsmA و rsmB تأثیر می گذارند.
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 :Pectobacterium در گونه های )PCWDEs( شکل 8. مسیرهای اصلی انتقال سیگنال در تنظیم آنزیم های تخریب کننده دیواره سلولی گیاهی

 ExpR1 کم است، تنظیم کننده های AHL در تراکم سلولی پایین و در شرایطی که غلظت مولکول های سیگنال ،Pectobacterium در گونه های

و ExpR2 موجب القای رونویسی ژن rsmA می شوند. افزایش بیان rsmA منجر به مهار بیان ژن های کدکننده PCWDEs و همچنین مهار 

بیان ژن expI که مسئول سنتز AHL است، می‌گردد. با افزایش تراکم سلولی، مولکول های AHL در محیط تجمع یافته و از طریق غیرفعال سازی 

ExpR1 و ExpR2، القای رونویسی rsmA را متوقف می کنند. هم‌زمان، در تراکم سلولی بالا، سیستم دو جزئی GacS/GacA فعال شده و بیان 

rsmB را القا می نماید. rsmB یک RNA تنظیمی غیرکدکننده است که با به دام انداختن RsmA، فعالیت مهارکننده آن را خنثی می کند. مهار 

RsmA در نهایت به افزایش تولید PCWDEs و القای بیماری‌زایی منجر می شود. این مدل نشان می‌دهد که تنظیم rsmB صرفاًً به سیستم 

GacS/GacA محدود نیست، بلکه به طور مستقیم تحت تأثیر سیگنال‌های AHL نیز قرار دارد. در غیاب AHLها، ExpR1 و ExpR2 بیان 

rsmB را سرکوب می کنند. سرکوب rsmB توسط ExpR1 وابسته به RsmA است، در حالی که ExpR2 می تواند rsmB را به صورت وابسته 

و مستقل از RsmA مهار کند. در نتیجه، در تراکم سلولی بالا، افزایش بیان rsmB حاصل هم‌زمان فعال سازی مسیر GacS/GacA و رفع 

سرکوب اعمال شده توسط ExpR1 و ExpR2 است. در این شکل، خطوط و جعبه های سیاه و خاکستری به ترتیب نشان‌دهنده مسیرهای فعال و 

غیرفعال هستند. فلش ها بیانگر فعال سازی و خطوط متقاطع نشان‌دهنده سرکوب می باشند. خطوط پیوسته تنظیم در سطح رونویسی و خطوط 

چین‌دار مکانیسم های تنظیمی پسارونویسی و پساترجمه‌ای را نشان می‌دهند. لازم به ذکر است که همه برهم کنش های تنظیمی نمایش‌داده شده 

.)2017 ,.Valente etal( لزوماًً از طریق تعاملات مستقیم به اثبات نرسیده‌اند

شـــماتیک خلاصه شـــده است.

QS– با شـــبکه PhoP/PhoQ 5.5. ادغام سیســـتم
Rsm

سیســـتم دو جزئـــی PhoP/PhoQ یکـــی دیگـــر از 

اجـــزای مهـــم این شـــبکه تنظیمـــی اســـت که به 
شـــرایطی نظیر کمبـــود منیزیـــم، pH  اســـیدی و 
حضور کاتیون هـــای ضد میکروبی پاســـخ می‌دهد. 
PhoP می توانـــد به طـــور مســـتقیم بیـــان ژن های 
بیماری‌زایـــی را تنظیـــم کنـــد یـــا از طریـــق تأثیر 
بـــر مســـیر Gac/Rsm، فعالیـــت QS را به شـــرایط 
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 ,.Nuss et al( خاص محیط میزبان وابســـته ســـازد
2014(. ایـــن تعامـــل تضمیـــن می‌کند کـــه بیان 
کامـــل فاکتورهای بیماری‌زایی تنهـــا در محیط های 
مناســـب میزبان و در تراکم ســـلولی کافی رخ دهد.

6.5. پیونـــد QS با تحـــرک، بیوفیلم و پاســـخ های 
تنشی

شـــبکه های تنظیمـــی مرتبـــط بـــا QS به طـــور 
هم‌زمان چندیـــن صفـــت کلیـــدی بیماری‌زایی را 
کنترل می کنند. سیســـتم Rsm/Csr در بســـیاری 
از باکتری هـــا به عنـــوان یـــک ســـوئیچ عملکردی 
 )planktonic motility( میان تحـــرک پلانکتونـــی
و تشـــکیل بیوفیلـــم عمـــل می کنـــد؛ به گونـــه‌ای 
کـــه معمولًاً تحـــرک فعال و تشـــکیل بیوفیلـــم مهار 
می شـــود )Romeo et al., 2013(. علاوه بـــر این، 
پاســـخ های تنشـــی از طریـــق فاکتورهایـــی نظیر 
RpoS و آلارمـــون )ppGpp)p بـــا این شـــبکه ادغام 
شـــده و از طریق تنظیم RNAهای کوچک وابســـته 
بـــه Rsm، برنامه‌ی بیان ژن را به ســـمت ســـازگاری 
با شـــرایط نامطلـــوب محیطـــی هدایـــت می کنند 
 ,.Vakulskas et al ;1998 ,.Mukherjee et al(
2015(. در مجمـــوع، یک مدل یکپارچـــه از تنظیم 
  Pectobacterium carotovorumبیماری‌زایـــی در
نشـــان می‌دهد که ســـیگنال های ناشـــی از تراکم 
ســـلولی  )QS(، وضعیت متابولیک، شرایط محیطی 
و تنشهـــا در ســـطوح رونویســـی و پســـاترجمه‌ای 
به طور هم‌زمـــان همگرا می شـــوند. سیســـتم های 

دو جزئـــی و فاکتورهای رونویســـی، بیان RNAهای 
تنظیمـــی را کنتـــرل می کننـــد و ایـــن RNAها با 
تعدیـــل فعالیـــت RsmA/CsrA، خروجـــی نهایی 
شبکه را در ســـطح پایداری و ترجمه mRNA تعیین 
می نمایند. در ایـــن چارچوب، سیســـتم QS اغلب 
به عنوان یـــک »کلید اصلی« عمـــل می کند که تنها 
در صورت هم‌زمانی شـــرایط مطلوب، بیان گسترده 
ژن های بیماری‌زا را فعال می ســـازد. چنین معماری 
تنظیمی چندلایـــه‌ای، انعطاف‌پذیری و دقت بالایی 
را در هماهنگـــی رفتار جمعـــی و بیماری‌زایی فراهم 
می کند و اجـــزای آن اهداف بالقوه‌ای برای توســـعه 
راهبردهـــای نویـــن کنتـــرل بیماری هـــای گیاهی 

به شـــمار می‌روند.

 Quorum( 6. خاموش ســـازی حدنصـــاب  
:)Quenching; QQ

 Quorum  1.6. تعریـــف و اهمیـــت زیســـتی
Quenching

 Quorum یـــا Quorum Sensing خاموش ســـازی
Quenching (QQ) بـــه مجموعـــه‌ای از فرآیندهـــای 
بیوشـــیمیایی اطلاق می شـــود کـــه طـــی آن هـــا 
مولکول هـــای ســـیگنال‌دهنده QS، به‌ویـــژه  AHLها 
)acyl-homoserine lactones(، تخریب، تغییر شیمیایی 
یافته یا غیرفعال می شـــوند. QQ یک مکانیسم طبیعی 
برای تضعیف ارتباط بین ســـلولی بیمارگر ها محســـوب 
می شـــود و نقش مهمی در محدودســـازی بیان ژن های 
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وابســـته به بیماری‌زایـــی دارد. ایـــن پدیـــده به‌ویژه در 
کنتـــرل بیماری هـــای گیاهی بـــا منشـــأ باکتریایی، 
از جمله بیماری پوســـیدگی نرم ایجادشـــده توســـط 
Pectobacterium carotovorum، از اهمیت زیســـتی و 
 ;2001 ,.Dong et al( کاربردی بالایی برخوردار اســـت

.)2016 ,.Grandclément et al

2.6. خاموش ســـازی QS به عنـــوان یک راهبرد 
نوین مهار زیســـتی

با توجه بـــه نقش محـــوری سیســـتم QS در تنظیم 
بیماری‌زایـــی Pectobacterium، مداخله هدفمند 
در ایـــن سیســـتم که بـــا عنـــوان خاموش ســـازی 
Quorum Sensing شـــناخته می شـــود، به عنـــوان 
یک راهبـــرد نویـــن و امیدوارکننده در مهار زیســـتی 
بیمـــاری پوســـیدگی نـــرم مطـــرح شـــده اســـت 
 .)2020 ,.Fan et al ;2007 ,Faure & Dessaux(
خاموش ســـازی QS شـــامل هـــر نـــوع مداخله‌ای 
اســـت که منجر بـــه اخـــتلال در تولیـــد، انتقال یا 
درک ســـیگنال های QS شـــود. یکـــی از مهم ترین 
مکانیســـم های خاموش ســـازی )QQ(، استفاده از 
آنزیم های تخریب کننده AHL اســـت. در این میان، 
لاکتونازها ماننـــد AiiA با باز کـــردن حلقه لاکتون 
AHL، این مولکول‌های ســـیگنال‌دهنده را غیرفعال 
 AiiA می کنند. نشـــان داده شده اســـت که بیان ژن
در گیاهان میزبـــان می تواند مقاومـــت قابل توجهی 
 ,.Dong et al( ایجاد کند Pectobacterium در برابـــر

 Pseudomonas از PvdQ 2001(. آســـیلازها، مانند
aeruginosa، بـــا شکســـتن پیونـــد آمیـــدی بین 
زنجیره آســـیل و حلقه لاکتون AHL عمل می کنند 
)Huang et al., 2016(. همچنین، اکسیدوردوکتازها 
از طریـــق ایجـــاد تغییـــرات اکســـیداتیو در زنجیره 
آســـیل AHL موجب کاهش فعالیت سیگنال‌دهی 
 ;2005 ,.Uroz et al( ایـــن مولکول هـــا می شـــوند
Grandclément et al., 2016(. مکانیســـم های 
آنزیمی خاموش‌ســـازی AHL از طریق لاکتونازها، 
آسیلازها و اکســـیدوردوکتازها به ترتیب در شکل های 
9، 10 و 11 نشـــان داده شده‌اند. برخی باکتری‌های 
 ،Rhodococcus erythropolis خاک‌زی، از جملـــه
قادرند چندیـــن فعالیـــت QQ )لاکتوناز، آســـیلاز 
و ردوکتـــاز( را به طـــور هم‌زمـــان اعمـــال کننـــد که 
 QS ایـــن ویژگی آن هـــا را به عوامـــل مؤثـــر در مهار
تبدیـــل می کنـــد )Uroz et al.,2008(. مطالعـــات 
متعدد نشـــان داده‌اند کـــه میکروارگانیســـم هایی 
 Rhodococcus و Bacillus thuringiensis ماننـــد
erythropolis با ترشـــح لاکتونازها می توانند سطح 
AHL را در محیـــط کاهـــش داده و از القای بیماری 
 ,.Uroz et al ;2001 ,.Dong et al( جلوگیری نمایند
 ،QS 2008(. دومین مکانیســـم مهم خاموش سازی
 QS (Quorum Sensing استفاده از مهارکننده های
(Inhibitors; QSIs اســـت. این ترکیبـــات با اتصال 
 ،ExpR رقابتی یـــا غیررقابتی به گیرنده‌هایـــی نظیر
عملکرد آن هـــا را مختل می کننـــد. ترکیبات گیاهی 
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مانند وانیلیـــن، گزانتون ها و ترکیبـــات فنولی و نیز 
متابولیت هـــای قارچی نظیر پاتولین و پنیســـیلیک 
 Pectobacterium مؤثر علیه QSIs اســـید، از جمله
 ,.Grandclément et al گـــزارش شـــده‌اند  )
Rai et al ;2016., 2015(. علاوه بـــر ایـــن، برخی 
میکروارگانیســـم های خاموش ســـازی QS، از جمله 
 Lysinibacillus ،Bacillus velezensis CE100
sp. Gs50 و Stenotrophomonas maltophilia، در 
 in( و درون گیاهی )in vitro( شرایط آزمایشـــگاهی
planta( توانســـته‌اند شدت پوســـیدگی نرم را به طور 
 ,Garge & Nerurkar( معنـــی‌داری کاهش دهنـــد
 ,.Htwe Maung et al ;2019 ,.Reina et al ;2016
2022(. در ســـال های اخیـــر، رویکردهـــای نوینی 
نیـــز بـــرای خاموش ســـازی QS مـــورد توجـــه قرار 
گرفته‌انـــد؛ از جمله اســـتفاده از نانـــوذرات حامل 
QSIs، مهارکننده هـــای مبتنـــی بـــر RNA ماننـــد 
siRNA برای ســـرکوب ژن هـــای expI یـــا expR و 

طراحی پپتیدهای مهارکننده بر اســـاس ســـاختار 
گیرنـــده ExpR. این راهبردها افق هـــای جدیدی را 
برای توســـعه روش های پایـــدار و هدفمند در کنترل 
بیماری هـــای باکتریایـــی گیاهی فراهـــم کرده‌اند 
 ,.Baltenneck et al ;2007 ,Faure & Dessaux(
 QS 2021(. نمـــای کلـــی اهداف خاموش ســـازی
در مســـیرهای مختلف ســـیگنال‌دهی باکتریایی در 

شـــکل 12 ارائه شـــده است.
 7.تعامل QS با اکولوژی ریزوسفر و دفاع گیاهی

 Quorum Sensing;( سیستم حد نصاب احســـاس
QS( در Pectobacterium تنهـــا به صورت مســـتقل 
عمل نمی کنـــد، بلکه در بســـتر پویای ریزوســـفر و 
در تعامل مســـتمر با ســـایر میکروارگانیســـم ها و نیز 
ســـیگنال های مشـــتق از گیاه تنظیم می شـــود. در 
محیط ریزوســـفر، رقابـــت و همزیســـتی میکروبی 
نقـــش مهمی در تعدیـــل فعالیت QS ایفـــا می کند. 
به عنـــوان نمونـــه، گیاهـــان در پاســـخ بـــه حمله 

شکل 9. تغییر ساختاری مولکول AHL در اثر 

فعالیت هیدرولازی آنزیم لاکتوناز که منجر به 

غیرفعال سازی سیگنال‌دهی باکتریایی می‌شود 

.)2018 ,.Vadakkan etal(
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شکل 10. تغییر ساختاری مولکول AHL در نتیجه فعالیت هیدرولازی آنزیم آسیلاز که در پی آن مدار Quorum Sensing مختل می گردد 

.)2018 ,.Vadakkan etal(

شکل 11. تغییر ساختاری AHL در اثر واکنش های احیایی انجام شده توسط آنزیم‌های اکسیدوردوکتاز که در نهایت منجر به خاموش سازی 

.)2018 ,.Vadakkan etal( می شوند Quorum Sensing
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شکل 12. خاموش سازی Quorum Sensing (QQ) در مسیرهای QS وابسته به PQS ،2-AHL، AI و AIP. مراحل مختلف QS که توسط عوامل 

QQ هدف قرار می‌گیرند با کادرهای سیاه مشخص شده‌اند. در مورد هر یک از ترکیبات نشان‌داده شده شامل مهارکننده‌های QS، آنزیم ها و آنتی بادی ها، رنگ 

 .)2016 ,.Grandclément et al( )سبز(2-AI و )آبی(PQS ،)قرمز(AIP ،)بنفش(AHL :تحت تأثیر است QS خطوط توقف بیانگر مسیر

باکتریایـــی، پپتیدهـــای ضـــد  میکروبـــی ترشـــح 
 QS می کنند کـــه قادرند بیـــان و فعالیت سیســـتم
 ,.Rio-Alvarez et al( را تحت تأثیـــر قـــرار دهنـــد
2012(. علاوه بر این، برخی باکتری های ســـودمند 
ریزوسفر نظیر Pseudomonas fluorescens  از طریق 
تولید ترکیبات فرّّار، از جمله دی متیل دی ســـولفید 
)DMDS(، موجب ســـرکوب ســـیگنال‌دهی مبتنی 
 ,.Chernin et al( در بیمارگر ها می شـــوند AHL بـــر
2011( از ســـوی دیگر، شواهد نشـــان می‌دهد که 
 AHL گیاهـــان قادر بـــه شناســـایی مولکول هـــای
ترشح شـــده توســـط Pectobacterium بـــوده و در 
پاســـخ به آن ها واکنشهای دفاعی مناسبی را فعال 

می کنند. در این راســـتا، گزارش شـــده اســـت که 
مولکول های HSL-OC8 و HSL-OC12 می توانند 
 Induced Systemic( القـــای مقاومت سیســـتمیک
Resistance; ISR( را در گیاهانی نظیر گوجه فرنگی 
 ;2006 ,.Schuhegger et al( و جو تقویـــت کننـــد
Schenk et al., 2014( ایـــن نتایج بیانگر وجود یک 
تعامل دوطرفه و پیچیده میان سیســـتم QS باکتری 

و ســـازوکارهای دفاعی گیاه میزبان اســـت.

  8. چشم‌انداز آینده
  Pectobacterium carotovorumدر QS سیســـتم
به عنـــوان یـــک تنظیم کننـــده مرکـــزی در القـــای 
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بیماری‌زایـــی عمـــل می کنـــد و فرآیندهایـــی نظیر 
ترشـــح آنزیم هـــای تخریب کننـــده دیواره ســـلولی 
گیـــاه )PCWDEs(، تشـــکیل بیوفیلـــم، پاســـخ به 
تنشهـــای محیطـــی و تعامـــل با جامعـــه میکروبی 
پیرامـــون را به صـــورت هماهنگ کنتـــرل می نماید. 
درک عمیق تر این شـــبکه تنظیمی پیچیـــده، نه تنها 
به گســـترش دانش ما از مکانیســـم های بیماری‌زایی 
گیاهـــی کمک می کند، بلکـــه زمینه را برای توســـعه 
راهبردهای نوین، غیرســـمی و پایـــدار در کنترل این 
بیمارگـــر مهم کشـــاورزی فراهـــم می ســـازد. از آنجا 
که سیســـتم QS  به صـــورت یک شـــبکه چندلایه با 
سایر مســـیرهای ســـیگنال‌دهی درهم تنیده است، 
می توانـــد به عنـــوان هدفی مناســـب برای توســـعه 
روش های مهار زیســـتی بـــا حداقل اثـــرات جانبی 
مطـــرح شـــود. پژوهشهـــای آینـــده می توانند بر 
محورهایی نظیر اســـتفاده از ابزارهـــای نوین ژنتیکی 
مانند CRISPRi برای ســـرکوب اختصاصی ژن های 
expI/expR، مدل ســـازی دینامیـــک سیســـتم 
QS در شـــرایط واقعـــی میزبـــان گیاهی، توســـعه 
فرمولاســـیون های پایـــدار از عوامـــل مختل کننده 
QS (QQ-agents) بـــرای کاربردهـــای مزرعـــه‌ای 
و نیـــز رویکردهـــای ترکیبی شـــامل تلفیـــق QQ با 
باکتری های محرک رشـــد گیـــاه )PGPRs( یا القای 
مقاومت سیستمیک )ISR( متمرکز شوند. همچنین، 
 Pectobacterium 2 در-LuxS/AI اگرچه سیســـتم
نقش غالبـــی در بیماری‌زایی ندارد، شـــواهد نشـــان 

می‌دهد که این مســـیر ممکـــن اســـت در تعاملات 
این باکتری بـــا جامعـــه میکروبی ریزوســـفر دخیل 
باشد )Baltenneck et al., 2021( در نهایت، ترکیبات 
طبیعی مهارکننـــده QS نظیر راپونتی‌ژنین و ســـایر 
QSIs گیاهی، این پتانســـیل را دارند کـــه در آینده‌ای 
نزدیـــک به عنـــوان جایگزین های ســـبز و ایمن برای 
آنتی بیوتیک ها، به‌ویـــژه در مراحل پس‌ از برداشـــت 
و ذخیره ســـازی محصولات ســـبزی و صیفـــی، مورد 

اســـتفاده قرار گیرند.

   9. بحث
یافته هـــا و شـــواهد گردآوری شـــده در ایـــن مقاله 
به‌وضـــوح نشـــان می‌دهنـــد کـــه سیســـتم های 
Quorum Sensing (QS)، به‌ویـــژه مســـیر مبتنـــی 
بـــر N-آسیل هموســـرین لاکتـــون )AHL( از نوع 
ExpI/ExpR، نقشـــی محوری و غیرقابل جایگزین 
 Pectobacterium در تنظیـــم بیماری‌زایی باکتـــری
carotovorum subsp. carotovorum (Pcc) ایفـــا 
می کننـــد. بـــرخلاف دیدگاه هـــای اولیه کـــه QS را 
صرفاًً یک ســـازوکار »تنظیـــم بیان ژن هـــای پرآزاری« 
تلقـــی می کردند، شـــواهد مولکولی و ژنومی نشـــان 
می‌دهد کـــه ایـــن سیســـتم در Pcc به عنـــوان یک 
شـــبکه تنظیمـــی مرکزی عمـــل می کنـــد که طیف 
وســـیعی از فرآیندهای فیزیولوژیکـــی، متابولیکی و 
رفتـــاری را به صـــورت هماهنـــگ کنتـــرل می نماید 
)Põllumaa et al ;2008 ,.Liu et al., 2012(. یکـــی 
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از نکات کلیـــدی که از ایـــن مرور حاصل می شـــود، 
تفاوت هـــای سیســـتم ExpI/ExpR در Pcc با مدل 
کلاســـیک LuxI/LuxR در Vibrio fischeri است. 
در حالـــی که در مـــدل کلاســـیک، LuxR در حضور 
AHL فعال می شـــود و رونویســـی ژن هـــای هدف را 
القا می کنـــد، در Pcc تنظیم کننـــده ExpR در غیاب 
AHL نقش یک ســـرکوبگر فعـــال را ایفـــا می نماید و 
از طریق القای بیـــان rsmA، ترجمـــه mRNAهای 
کدکننده آنزیم هـــای تخریب کننده دیواره ســـلولی 
 ;2005 ,.Cui et al( را مهار می کند  )PCWDEs( گیاه
Liu et al., 2008( این الگـــوی تنظیمی »معکوس« 
نشان‌دهنده ســـازگاری تکاملی Pcc با سبک زندگی 
نکروتروف و نیاز به کنترل بســـیار دقیق زمان و شدت 

ترشـــح فاکتورهای بیماری‌زا اســـت.
RsmA/ با محـــور تنظیمـــی QS تعامـــل سیســـتم

RsmB یکـــی از مهم تریـــن یافته هـــای مفهومی در 
درک بیماری‌زایـــی Pcc محســـوب می شـــود. مدار 
QS–Rsm یک حلقـــه بازخورد مثبت ایجـــاد می کند 
که در آن افزایش تراکم ســـلولی و تجمع AHL منجر 
به مهار RsmA و آزادســـازی ترجمـــه ژن های پرآزاری 
می شـــود، در حالی که در تراکم‌های پایین ســـلولی، 
PCWDE مهار پساترجمه‌ای مانع از تولید زودهنگام

 ,.Liu et al ;1995 ,.Chatterjee et al( ها می گـــردد
1998(. چنیـــن معماری تنظیمـــی تضمین می کند 
که تخریب گســـترده بافـــت گیاهی تنهـــا زمانی رخ 
دهد که جمعیت باکتریایی به حدی رســـیده باشـــد 

که بتوانـــد بر دفاع هـــای میزبان غلبه کنـــد. از منظر 
 Pcc در QS اکولوژیکی داده ها نشـــان می‌دهند کـــه
صرفاًً یک ابـــزار درون گونه‌ای نیســـت، بلکه در تعامل 
با جامعه میکروبی ریزوســـفر و ســـیگنال های گیاهی 
نیز معنا پیدا می کند. شـــواهدی مبنی بر شناســـایی 
AHLها توســـط گیاهان و القای مقاومت سیستمیک 
)ISR( وجود دارد که نشـــان می‌دهـــد QS می تواند 
به طور غیرمســـتقیم پاســـخ های دفاعی میزبان را نیز 
 Schenk et ;2006 ,.Schuhegger et al( شـــکل دهد
al., 2014(. ایـــن تعامل دوطرفه، دیدگاه کلاســـیک 
»بیمارگر–میزبـــان« را بـــه یک چارچـــوب پیچیده تر 
»بیمارگر–میزبان–میکروبیـــوم« گســـترش می‌دهد. 
 Pcc 2 در-LuxS/AI در مقابـــل، نقـــش سیســـتم
 luxS همچنان مبهم باقی مانده اســـت. اگرچـــه ژن
در ژنوم بســـیاری از ســـویه ها شناسایی شـــده، نبود 
گیرنده هـــای اختصاصـــی AI-2 و فقدان شـــواهد 
مســـتقیم از تنظیم ژن های پرآزاری توسط این مسیر، 
این فرضیه را تقویت می کند که LuxS در Pcc بیشـــتر 
یک مؤلفـــه متابولیکی وابســـته به چرخـــه متیونین 
 Rezzonico &( تکامل‌یافته QS است تا یک سیســـتم
Põllumaa et al ;2008 ,Duffy., 2012(. این تمایز 
اهمیت زیـــادی دارد، زیرا نشـــان می‌دهـــد که همه 
سیســـتم های موســـوم به QS الزاماًً نقش عملکردی 
مشـــابهی در بیماری‌زایی ندارنـــد. از منظر کاربردی، 
 QS (Quorum Quenching; تمرکز بر خاموش سازی
(QQ به عنوان یک راهبـــرد جایگزین آنتی بیوتیک ها، 
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یکـــی از مهم تریـــن پیامدهای این شـــبکه تنظیمی 
پیچیده اســـت. مطالعات متعدد نشـــان داده‌اند که 
مهار سیســـتم ExpI/ExpR، چه از طریق آنزیم های 
تجزیه کننـــده AHL و چه از طریـــق مهارکننده های 
گیرنده LuxR، می تواند بدون تأثیر بر رشـــد باکتری، 
شـــدت بیماری‌زایـــی را به طور چشـــمگیری کاهش 
 ,.Grandclément et al ;2001 ,.Dong et al(  دهـــد
Li et al ;2016., 2022(. ایـــن ویژگی، QQ را به یک 
ابزار بالقوه کم فشـــار از نظر انتخاب تکاملی و ســـازگار 
با اصول کشـــاورزی پایدار تبدیل می کند. در مجموع، 
شـــواهد ارائه شـــده در این مقاله نشـــان می‌دهند که 
بیماری‌زایی Pectobacterium carotovorum حاصل 
عملکرد یـــک ژن یا یک مســـیر منفرد نیســـت، بلکه 
نتیجه همگرایی چندین شـــبکه تنظیمی وابســـته به 
QS، Rsm، سیســـتم های دو جزئی و ســـیگنال های 
محیطی اســـت. درک این معماری چندلایـــه نه تنها 
بـــرای تبییـــن موفقیت بوم شـــناختی ایـــن بیمارگر 
ضروری اســـت، بلکـــه چارچوبـــی مفهومـــی برای 
طراحـــی راهبردهـــای نوین مهـــار زیســـتی فراهم 
می‌آورد کـــه به جای حذف باکتـــری، رفتار جمعی آن 

را هدف قـــرار می‌دهند.

 10.نتیجه گیری
 QS جمع بندی شواهد این مقاله نشـــان می‌دهد که
مبتنی بر AHL و به‌ویژه مـــدار ExpI/ExpR، »کلید 
 Pectobacterium اصلی« تنظیـــم بیماری‌زایـــی در

carotovorum  اســـت کـــه از طریق ادغـــام با محور 
Rsm و سیســـتم های دو جزئی، رفتارهای اجتماعی، 
متابولیســـم و پرآزاری را به صـــورت هماهنگ کنترل 
 ،Pcc 2 در-LuxS/AI می کنـــد. نقـــش حاشـــیه‌ای
اهمیـــت تمرکـــز راهبردهـــای کنترلـــی بر هســـته 
AHL-محور را برجســـته می ســـازد. بر این اســـاس، 
خاموش ســـازی QS—به جـــای حـــذف باکتری—
رویکردی واقع بینانه، پایدار و آینـــده‌دار برای مدیریت 
پوســـیدگی نرم اســـت. مســـیرهای پژوهشـــی آتی 
می توانند با بهره گیـــری از ابزارهـــای ژنتیکی دقیق 
ماننـــد )CRISPRi(، مدل ســـازی دینامیک QS در 
شـــرایط واقعی میزبان و توســـعه فرمولاســـیون های 
پایـــدار QQ، ایـــن رویکـــرد را به کاربردهـــای عملی 
نزدیک تـــر کننـــد. در نهایـــت، هدف‌گیـــری »رفتار 
جمعی« به جای »حیات باکتـــری« می تواند پارادایم 
کنترل بیماری هـــای باکتریایـــی گیاهـــی را به طور 

معناداری دگرگون ســـازد.
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The role of Quorum Sensing systems in the pathogenicity of 
Pectobacterium carotovorum

Abstract
Quorum Sensing (QS) systems are among the most important regulatory mechanisms in Gram-

negative bacteria, enabling intra-population chemical communication and the coordinated control 

of cell density–dependent behaviors. Among these bacteria, Pectobacterium carotovorum subsp. 

carotovorum (Pcc) is recognized as one of the principal causal agents of soft rot disease in cultivated 

crops. The QS network in this bacterium operates based on N-acyl homoserine lactone (AHL) signal 

molecules and is regulated through the ExpI/ExpR pathway. This system plays a key role in disease 

development by controlling the expression of a set of virulence genes, including plant cell wall–

degrading enzymes (PCWDEs), bacterial motility, and the secretion of pathogenicity factors. In recent 

years, Quorum Quenching (QQ) strategies have been developed to inhibit QS activity through AHL-

degrading enzymes or LuxR receptor inhibitors, which can reduce pathogenicity without imposing 

the selective pressure associated with antibiotics. This article provides a comprehensive review of the 

molecular, genetic, and biochemical findings of the past two decades, examining the structure and 

function of QS and QQ networks in Pcc, and analyzing the relationship between these two pathways 

while discussing the challenges and practical prospects of biological control based on the disruption 

of bacterial communication.
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