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 תהליכים תאיים בתגובות הגנה בצמחים

 

 מרקוס ומיה בר-מירב לייבמן

, ראשון 68המחלקה לפתולוגיה של צמחים וחקר העשבים, מנהל המחקר החקלאי, מרכז וולקני, דרך המכבים 

 לציון

 

 תקציר

להגנה מפני פתוגנים. מערכת החיסון המולדת  ,חיסון שאינה נרכשת, אלא מולדת בצמחים התפתחה מערכת

או מושרים.  , דוגמת הציפוי השעווני שעל פני העלים,בצמחים מבוססת על מנגנוני הגנה מורכבים ויעילים, תמידיים

מצן וחנקן פעילות, התגובות המושרות כוללות תגובות מהירות ומידיות כגון הבססה )אלקליזציה( ופרץ תרכובות ח

הכוללות  ,תגובות מורכבות וממושכותוכן  ,המתרחשות תוך שניות עד דקות ספורות מרגע זיהוי המיקרואורגניזם

תגובות ההגנה בצמח שינוי מערך החלבונים והמטבוליטים.  ,וכפועל יוצא ,שינוי של דפוס ביטוי הגנים בצמח

מולקולריים המצויים באסוציאציה עם מיקרואורגניזמים -יםמופעלות על ידי אליסיטורים )משרנים( כגון דפוס

.(MAMP)  מולקולותMAMP  בודדו ממגוון רחב של מיקרואורגניזמים פתוגניים ובלתי פתוגניים. רכיבים אלה

-( הכוללים רצפטורים של שטח פני תא הצמח, כגון קינאזות דמוייPRRדפוסים )-מוכרים על ידי קולטני זיהוי חשי

(, בהתאם לנוכחות או היעדר של דומיין הקינאז, בהתאמה. בעקבות RLPקולטן )-( וחלבונים דמוייRLKקולטן )

(. כדי להתגבר על מערך הגנה זה, פתוגנים פיתחו PTIדפוסים )-מפעילים הגנה מתווכת PRR-זיהוי, מרכיבי ה

ים מגיבים לאפקטורים הגנה תוך תאי-. קולטניPTIמולקולות אפקטור המופרשות לתוך תא הצמח, אשר מונעות 

הגנת הצמח, מגויס גם מערך השינוע התוך תאי, המאפשר  תלטוב (.ETIאפקטורים )-הללו ומפעילים הגנה מתווכת

לכדי סגרת נכלפי פנים ומתקפלת התא  נתממברבתהליך בו חומר אל תוך התא  בליעת, אנדוציטוזה)בליעה תאית 

הקפלות שטח פני התא כחלק מתהליך , אינווגינציה)הִתנַרתקוּת קולטן. תהליך ה-מתווכת (אנדוזום - שלפוחית

-של קומפלקס פירוקלסיום איתות, באמצעות של קולטני מערכת החיסון הממברנאלי יכול לשמש  (האנדוציטוזה

המכילים רצפטורים משופעלים. על כן, אין זה מפתיע  ומיםזאנדומאו להעברת איתות תוך תאי  ,קולטן משופעל

 בקרב פתוגנים שונים. מניפולציותלבקרה רבה ומהווים יעד לנתונים  יםתאי-תוךמערך השינוע הבקרי ש

 

 

 .בצמחים הגנה בתגובות תאיים תהליכים (2021) מ' ובר מ' מרקוס-לייבמן הציטוט: אופן

  ד', ועזרא ש' ששון-מנוליס א', דומברובסקי י', אלעד בעריכת ,צמחים במחלות חדשות תובנות בספר

  העשבים. וחקר צמחים של לפתולוגיה המחלקה הוצאת
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 מבוא

במיקרובים אדפטיבית, על כן, הם נסמכים על מערכת חיסון מולדת לחישה ולוחמה חיסון לצמחים אין מערכת 

. אורגניזמים פולשים-ומזיקים שונים. מערכת חיסון זו מקנה להם את היכולת להתגבר על הרוב המכריע של מיקרו

. פתוגנים אלו מהווים איום של הצמח פתוגנים מתמחים מסוגלים להתגבר על החסינות המולדתעם זאת, קורה ו

עמידות גבוהה  יבעל גידוליםמעלים את הצורך בבלתי פוסק על יכולת אספקת היבול החקלאי ברחבי העולם, ו

להגנה מפני פתוגנים. מערכת  ,מערכת חיסון שאינה נרכשת, אלא מולדת בצמחים התפתחה ויעילה לפתוגנים.

בעת  תמידיים או מושרים היכולים להיות החיסון המולדת בצמחים מבוססת על מנגנוני הגנה מורכבים ויעילים,

 משרנים ידי-. תגובות ההגנה בצמח מופעלות על(בצמחים כנגד פתוגנים פרק השראת עמידות וראהצורך )

ולקולות המיוצרות או מעל פי רוב  -( Molecular patterns) "מולקולריים-דפוסים, הנקראים לעתים "אליסיטורים()

 .שונים, לאו דווקא פתוגניים עם מיקרואורגניזמים קשרבמצויות 

 MAMP, Microbe) מולקולרית למיקרואורגניזמים-דפוסים משוייכים לעתים נקראים אלהדפוסים 

Associated Molecular Pattterns)בפתוגן כאשר ידוע כי מדובר , ו- PAMP . מולקולותMAMP  בודדו ממגוון

צמחיים,  (Receptorsקולטנים )ידי -רחב של מיקרואורגניזמים פתוגניים ובלתי פתוגניים. רכיבים אלה מוכרים על

( הכוללים רצפטורים על שטח פני PRR- Pattern Recognition Receptorדפוסים )-קולטני זיהוי חשיהמכונים 

(, בהתאם לנוכחות או היעדר של RLPקולטן )-( וחלבונים דמוייRLKקולטן )-התא של הצמח, כגון קינאזות דמויי

 -PTIדפוסים )-מפעילים הגנה מתווכת PRR-יהוי, קולטני ה, בהתאמה. בעקבות הזפעילות זרחון -יכולת קינאז

PAMP Triggered Immunityזה, פתוגנים פיתחו מולקולות אפקטור הגנה ה(. בכדי להתגבר על מערך ה

תאיים מגיבים -הגנה תוך-. קולטניPTI -המופרשות לתוך תא הצמח, אשר מונעות או בולמות את תגובת ה

 (.ETI- Effector Triggered Immunityאפקטורים )-רם הגנה מתווכתלאפקטורים הללו ומפעילים בתו

 

 תגובות ההגנה הצמחיות

 (נמטודותנימיות )אומצטים, חיידקים, נגיפים, ופטריות, א ובהם רמי פגעוגידי -צמחים מאותגרים ללא הפסקה על

ביבול. עם זאת, בטבע צמחים בדרך כלל עמידים לרוב הפתוגנים.  ההעלולים לגרום לפגיעה קש ,פרוקי רגלייםו

מנגנוני ההגנה המשמשים את הצמחים נעים ממחסומים מבניים המצויים עוד בטרם פגש הצמח בפתוגן ושאינם 

ספציפיים, דוגמת הציפוי השעווני שמצוי על פני העלים, לבין תרכובות כימיות שנוצרות בעקבות מפגש בין פתוגן 

שפעול של המערכת החיסונית  מתרחשו/או אפקטור,  MAMPלאחר זיהוי  ספציפי. (מאכסןפונדקאי ) צמחל

 כמפורט בסעיפים הבאים.של תגובות הגנה שונות  ןלהפעלתהמולדת במסלולי הולכת אותות שיביאו 

 

 הבססה )אלקליניזציה(

. אירוע זה מסתמך על שינויים (אליסיטציהעירור )דקות לאחר  2עד  0.5תגובת ההגנה הראשונית, המתרחשת 

+ -ו Cl+, K+H ,-דרסטיים בשטף של יוני מימן, אשלגן, כלור וסידן )
2Ca לאורך ממברנת התא )Brugger -Garcia(
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et al., 2006) עליה ברמות הסידן הציטופלזמי, הינה צעד קריטי בתגובת .PTI העליה נוצרת בעקבות הצטברות .

מוגברת בשטף יוני הסידן  הלעלייגורם ר שאשל כלורופלסטים  (שקיקים ממברנליים) בנוזל התילקואיד יוני סידן

מוליכות המאפשרת מעבר יוני סידן -ידי שפעול תעלת-מושגת על. פעולה זו (Nomura et al., 2012)לציטופלזמה 

שמתפקדים כמתג מולקולרי,  G-, שפעול חלבוניPRRדרך ממברנת התא. שפעול זה הינו תולדה של זרחון קולטני 

. העליה (Ali et al., 2007; Qi et al., 2010)ידי מעבר מחזורי של נוקלאוטידים -נליות עלאושפעול תעלות ממבר

ומתווכת תהליכים  (Reddy and Reddy, 2004)סידן -ידי חלבונים קשורי-תאי מזוהה על-התוך ברמות הסידן

(, SA( בתא, ייצור חומצה סליצילית )ROSחיסוניים אחרים בצמח, כולל בקרה על רמת תרכובות החמצן הפעילות )

(, המשמשים CDPKסידן )-. חלבוני קינאז תלויי(Muthamilarasan and Prasad, 2013)וסגירת פיוניות 

  PTI-תאי, עולים ממחקרים כאחת מחוליות המפתח המוקדמות באיתותי ה-ים לזיהוי רמות הסידן התוךכחיישנ

(Boudsocq et al., 2010). 

 

 חמצן וחנקן פעילותתרכובות פרץ 

-חמצן, -( וסופראוקסיד )על2O2Hחמצן )-י(, דוגמת מROSהייצור של תרכובות חמצן פעילות )
2O) תרכובות קישור ו

( לחלבונים, הינם הפעולות הראשונות המתרחשות במהלך תגובת NOחמצני )-( כגון חנקןRNIחנקן פעילות )

פתוגן. העליה בתרכובות החמצן אורגניזם או ללמיקרוההגנה בצמח, ומתחילות תוך דקות בודדות מרגע החשיפה 

הצולב חיוני להתגוננות -פרוטאינים מבניים בדופן התא. הקישור-צולבים של גליקו-הפעילות מובילה לקישורים

, שכן מצד אחד הקישור גורם לחיזוק והקשחת דופן התא ובכך מונע באופן פיזי םאורגניזמימיקרוהצמח מפני 

 Kadota)שניוני מקומי וסיסטמי שמעורר בתורו תגובות הגנה נוספות  חדירה של פתוגנים, ומאידך מתפקד כשליח

et al., 2015; Gilroy et al., 2014)החמצן מהוות מדד לשפעול מוות תאי -. כמו כן, הרמות המקומיות של מי

החמצן מהוות איתות המועבר לתאים השכנים על -(. בנוסף, רמות מיProgrammed cell death, PCDמתוכנן )

-Sמקור ההדבקה, ומעודדות בהם ביטוי מוגבר של גנים המקודדים לרכיבי הגנה תאיים דוגמת גלוטטיון 

אנלוגים טוקסיים  ןהינ. תרכובות החמצן הפעילות (Tenhaken et al., 1995)ראז וגלוטטיון פרוקסידאז פטראנס

. לכן, תרכובות החמצן הפעילות מתפקדות כחומר מאכסןבשל תרכובות חמצן מחוזרות שפוגעות הן בפתוגן והן 

 Hammond-Kosack)מיקרוביאלי חשוב הדורש מנגנוני הגנה ורגולציה מוגברים למזעור נזק עצמי לצמח -אנטי

and Jones, 1996)יצור תרכובות החמצן הפעילות תלוי בעיקר ב .- respiratory-burst-oxidase homolog D 

(RBOHD)ידי רמות הסידן-, הנשלט לרוב על (Gilroy et al., 2014; Kadota et al., 2015) . 

 

 התא-חיזוק דופן

פתח טבעי  ישהתא הצמחי, אלא אם -בכדי להצליח לחדור לתאי הצמח, על הפתוגן לחדור בשלב הראשון את דופן

התא יכול להגביר את יכולת ההתגוננות של הצמח. בנוסף לכך שחיזוק -או פציעה כלשהיא בדופן. אם כן, חיזוק דופן

התא מונע חדירה של פתוגנים, הוא גם מעכב זליגה של התוכן הציטופלזמתי של התא החוצה, ובכך מקטין -דופן



4 
 

וטרופיים. עבור פתוגנים פטרייתיים בעלי סגנון חיים תאי לפתוגנים בי-את הזמינות של נוטרינטים בחלל החוץ

לתוך התא הצמחי, הדיפוזיה של  יםהתא כשלב מקדים לגדילת הקור-נקרוטרופי, הנסמכים על הידרוליזה של דופן

צמחי( שמורכב  β-1,3-glucanשל קאלוז ))דיפוזיה(  רבצהה אל תוך התא מתעכב. היטוקסינים ואנזימים מהפטרי

 Bestwick)וממברנת התא, מגביל את יכולת החדירה של הפתוגן ומשמש כאינדיקטור מוסכם לזיהוי בין דופן התא 

et al., 1995) PTIייצור תרכובות החמצן הפעילות, התלויות ב .- RBOHD מעודד עירור, המתרחש בעקבות ,

ידי קאלוז, פוגעת ביכולת -בסופו של דבר את יצירת הקאלוז בדופן התא. כמו כן, חסימה של הפלאזמודסמאטה על

 . (Beffa et al., 1996)מתא לתא בצמח ים נגיפהמעבר של 

 

 סגירת פיוניות

. (Wang et al., 2012; Melotto et al., 2006) בתגובה לפתוגנים חיידקיים, הצמח משרה סגירה של פיוניות

תאי מביא לפרץ -המנגנון לסגירת הפיוניות כולל עליה של יוני סידן בציטוזול. עליה חדה ברמות הסידן החוץ

(, שגורמת Guard cellsחנקתי( בתאים השומרים )-חמצן וחמצן-)הצטברות של מיי RNI-תרכובות חמצן פעילות ו

מתפקדת , ו(Zhang et al., 2008)לסגירתן  הסידן הציטוזולי בתאי הפיוניות ובכךבתורה לעליה זמנית ברמות יוני 

לסגירת הפיוניות השפעה שלילית על קצב הפותוסינטזה של הצמח. כמחסום פיזי המונע חדירה של פתוגנים. 

הירידה בפותוסינטזה בעקבות ההדבקה, הינה אסטרטגיית הגנה נוספת, בה הצמח נעזר בכדי להתחמק מפתוגנים 

(Bolton, 2009)שכן, הירידה המהירה בהדעכה בלתי .-( פוטוכימיתNPQ non photochemical quenching ,)

 .(Gohre et al., 2012)מגבילה את הזמינות של מקורות הפחמן עבור הפתוגן 

 

 שינוי דפוס ביטוי הגנים

, תממשומופעלות תגובות ההגנה בצמח. בכדי שתגובות אלו י PTI/ETIאפקטור והפעלת /המשרןבעקבות זיהוי 

 ןהפעלתוכתלות בכך מערך החלבונים בצמח. שינויים אלו מאפשרים את  –יש צורך בשינוי נרחב של מערך הגנים 

-ACCהמפתח בייצור האתילן, האנזים הגן המקודד לחלבון למשל אינדוקציה של  –של תגובות הגנה מהירות 

כמו גם  ,(Sharfman et al., 2011) מסוימים אורגניזמיםמיקרוסינתאז, תוך פחות מרבע שעה מרגע המפגש עם 

פטריתיים וחלבונים -חיידקיים, אנטי-כגון חלבונים אנטי –את הוצאתם לפועל של תגובות הגנה מאוחרות יותר 

 ,.Vega et al., 2015; Du et al., 2015; Meller Harel et al)הנחוצים להפעלה של מסלולי הורמוני הגנה 

2013; Yang et al., 2015). 

 

 (PRחלבונים הקשורים לפתוגנים )

. WRKYולהפעלה של חלבוני השיעתוק של הגן  MAPKשל פעילות ף טלשמובילים  ETI-וה PTI-איתותי ה

שיעתוק זה מביא בתורו לשפעול שיעתוק מאסיבי של שרשרת גנים הקשורים בפתוגנים בתא המודבק ובתאים 

-תוך וחוץ PR. ביטו גנים זה גורם לתרגום של חלבוני (Muthamilarasan and Prasad, 2013)הסובבים אותו 
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-תיות או אנטיייפיטר-יש תכונות טוקסיות אנטי PR-תאיים שנוצרים ומצטברים בעקבות תקיפת הפתוגן. לחלבוני ה

י פונקציית חיזוק מיקרוביאליות כדוגמת כיטינאזות, גלוקאנאזות, חלבונים בעלי פעילות ליזוזימית, או חלבונים בעל

. בנוסף, ההצטברות של (Balasubramanian et al., 2012)התא כגון גליקופרוטאינים עשירים בפרולין -דופן

הימצא ל המיקרוביאליות, הנקראים פיטואלקסינים, יכול-תרכובות בעלות משקל מולקולרי נמוך, ליפופיליות ואנטי

 . (Hammond-Kosack and Jones, 1996)בקרבת מקור ההדבקה 

 

 ויסות הורמונאלי

, קיים מגוון רחב של הורמונים צמחיים בעלי תפקידי מפתח ברשת ETI-ו PTIבמורד מסלול האיתות של הפעלת 

. תחילה, (Bari and Jones, 2009; Pieterse et al., 2009, 2012)הסבוכה של איתותים לחיסוניות בצמחים 

( SA. חומצה סאליצילית )(Santner and Estelle, 2009)והתפתחות זוהו הורמוני הצמח כבקרים של גדילה 

והים כיום כהורמוני הגנה מרכזיים וחשובים. מקובל לומר כי מסלול התגובות המבוקר ( מזJAוחומצה ג'סמונית )

-יעיל כנגד פתוגנים מיקרוביאליים מטיפוס ביוטרופי או המיהינו פי רוב ו-מופעל על ידי חומצה סאליצילית-על

נקרוטרופיים. שתי ידי חומצה ג'סמונית פועלים כנגד פתוגנים -ביוטרופי, בעוד שמסלולי התגובה המתווכים על

אסטרטגיות פעולה מנוגדות אלו, יוצרות מאזן כוחות גמיש המאפשר מערך בקרה שמתאים את עצמו ובעקבות כך 

. בשנים האחרונות, הוכח (Glazebrook, 2005)את תגובותיו החיסוניות, בהתאם לאופי הפתוגן בו נתקל הצמח 

חפיפה והיזון חוזר בין שני המסלולים ההורמונליים הללו, שככל הנראה אינם בלתי תלויים  יםמספר פעמים כי קיימ

 .(Di et al., 2017; Thomma et al., 1998; Betsuyaku et al., 2018; Liu et al., 2016)ברוב מיני הצמחים 

(, CKs(, אוקסינים, ציטוקינינים )GAs(, ג'יברלינים )ABAסית )יההורמונים אתילן, חומצה אבס

יכולים לשמש אף הם כמודולטורים של מערך האיתות החיסוני של הצמח  חמצני-ברסינוסטרואידים וחנקן

(Pieterse et al., 2012) שינויים ברמות ההורמונים השונים או ברגישות אליהם, מתווכים מערך שלם של תגובות .

גם פרק  וראהגנה מותאמות/אדבטיביות שעשויות לעתים לבוא על חשבון הגדילה וההתפתחות של הצמח )

(. ההרכב והתיזמון של כלל תרכובות ההורמונים בתא יכול לקבוע אם בצמחים כנגד פתוגנים השראת עמידות

 . (Verhage et al., 2010)רקמת הצמח תהיה רגישה או עמידה בפני אורגניזם מסויים 

אתילן מעורב בתהליכים רבים בחיי הצמח, בכללם במנגנונים שונים באמצעותם הצמח מגיב  –ההורמון הגזי 

. אחת מההתרחשויות התאיות הראשונות הניתנות לכימות, במהלך (Broekaert et al., 2006)לתקיפת פתוגן 

מתרחשת דרך מסלול  PRפתוגן, היא עליה חדה ומהירה בייצור של אתילן. אינדוקציית חלבוני -האינטרקצית צמח

. כמו כן, טיפול באתילן מוביל (Penninckx et al., 1998)בו אתילן וחומצה ג'סמונית פועלים באופן סינרגיסטי 

. אתילן גם נחוץ לשם אטימה (Esquerre-Tugaye et al., 1979; Ecker and Davis, 1987)לחיזוק דופן התא 

 VanderMolen et)תגובה המנעת את התפשטות הפתוגן דרך המערכת הוואסקולארית של הצמח  –של העצה 

al., 1983). 
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 (HRיתר )-תגובה רגישות

( מהיר של התאים המודבקים PCDסימן הכר אופיני לתגובות ההגנה התאיות בצמח הוא מוות תאי מתוכנן )

. (Greenberg, 1997)( HRיתר )-קה(, המכונה תגובה רגישות)וברמה מסויימת גם של תאים שכנים למקור ההדב

HR הוא למעשה צורה של מוות תאי מתוכנן בעל מאפינים של תהליך מוות תאי אפופטוטי המתרחש בבעלי חיים 

(Dangl et al., 1996).  מוות תאי מתוכנן זה הוא מעין צעד אלטרואיסטי המונע את התפשטות הפתוגן לשאר

ידי רמות החומצה -בקרים שליליים )רפרסורים( וכן על ידי-המוות התאי מבוקר על (.1איור רקמת הצמח )

לשחרור הבקרים השליליים שלו  מתתור יאהשכן  ה להזין את עצמהיכול היתר-תגובת רגישותהסליצילית בתא. 

(Hayward et al., 2009; Fu et al., 2012) היתר-תגובת רגישות. בעקבות הפעלת איתות זה, כחלק מתהליך ,

יש קונדנסציה של הציטופלזמה והגרעין, איבוד המגע/קישור בין תא לתא ברקמה המאורגנת, שבירה של הדנ"א, 

 . (Coll et al., 2011)ת התא נ, התנפחות והתפוצצות של ממברתחוהמתהיווצרות גופים אפופטוטיים, 

 MAMPs:-. הPTI-פי רוב אינה מתרחשת ב-ועל ,ETIיתר נחשבת לתוצאה הסופית של  תגובת רגישות

CBEL ,EIX ו-harpins  הם דוגמאות למשרניPTI יתר בצמחים-שגורמים לתגובת רגישות (Leibman-Markus 

et al., 2018a, 2018b) ייתרה מכך, הראו כי הפפטיד .flg22 יכול לגרום לתגובת רגישות יתר בארבידופיסיס 

(Naito et al., 2008)יתר באורז ובטבק-חיידקים יכול לגרום לתגובת רגישות מיני , בעוד שפלג'לין ממספר (Che 

et al., 2000; Taguchi et al., 2003; Hann and Rathjen, 2007) ממצאים אלו מדגימים עד כמה תגובת .

 .PTI-בלבד ומתקיימת במגוון מקרים בתגובה ל ETI-היתר אינה נחלתו של ה-רגישות

 

ה שונים טופלו במשרן יזני עגבני (.HRיתר ) תגובת רגישות .1איור 

EIX 2יתר. המשרן הוזרק לעלים בריכוז -לקבלת תגובת רגישות 

שעות לאחר ההזרקה. בזן המתורבת  72-מיקרוגרם למ"ל וצולמו כ

M82המכיל את הקולטן לזיהוי ה ,-EIX ניתן לראות תגובת רגישות-

)קו מאוכלוסית אינטרוגרסיה  IL 7-5ייתר באיזור המוזרק. בזן 

(Eshed et al., 1992) תוצר של הכלאות חוזרות בין ,M82  לזן הבר

S. pennellii בו לא קיים קולטן פעיל כנגד ,)EIX לא התפתחה תגובת ,

ייתר באזור המוזרק. התמונות לקוחות מתוך עבודה שנעשתה -ותרגיש

 .(Leibman-Markus et al., 2018b)במסגרת המאמר 
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 מערכת החיסון הצמחית

בפרט. צמחים נתקלים  חישת האותות מהסביבה והיכולת להגיב בהתאם חיוניים להישרדות אורגניזם בכלל וצמחים

אלו להוביל למחלות.  אורגניזמיםמיקרומצליחים בלבד אך לעיתים רחוקות  ,בשפע עצום של פתוגנים פוטנציאליים

חים, מנגנוני ההגנה מבצ (Strange and Scott, 2005). עם זאת, פתוגנים עדיין גורמים לאובדן יבול משמעותי

 Dodds and)תאיים-צמח ליזום תגובות חיסוניות באמצעות קולטנים חוץ ופניםתלויים ביכולתו של כל תא ותא ב

Rathjen, 2010; Couto and Zipfel, 2016) . ידי אחד משני סוגים של -מערכת החיסון בצמחים מופעלת על

ידי קולטנים -( המזוהים עלMAMPs) אורגניזמיםמיקרוים המצויים באסוציאציה עם מולקולרי-מולקולות: דפוסים

 Thomma) תאיים-ידי קולטנים תוך-ידי הפתוגן ומזוהים על-או אפקטורים המופרשים לתוך התא על ,על פני התא

et al., 2011; Henry et al., 2013)  שני סוגי המולקולות מובילים לחסינות המופעלות באמצעות דפוסים .

  .(Jones and Dangl, 2006)תאמה ( בהPTI / ETIואפקטורים )

 

 (PTIים )אורגניזמים המצויים באסוציאציה למיקרויידי דפוסים מולקולר-חסינות המופעלת על

MAMPs( הידועים גם כדפוסים מולקולריים המצויים באסוציאציה לפתוגנים ,PAMPs הינם מוטיבים שמורים ,)

, אשר צמחים יכולים לזהות, ניםפתוגמיקרואורגניזמים שהינם או ל רואורגניזמיםהחיוניים למיקהקיימים במרכיבים 

ה להיות . חסינות מולדת יכול(Bent and Mackey, 2007)המולדת  להפעיל את מערכת החיסון ובעקבות כך

 מאכסןל נזק משני שנגרם חישה עצמית שלמשופעלת גם בעקבות זיהוי דפוסים מולקולאריים שהינם תוצאה של 

(DAMPs) (Böhm et al., 2014; Macho and Zipfel, 2014; Couto and Zipfel, 2016) תנקראזאת . חסינות 

 -ות מחקרית מרשימה בכל הנוגע להכרת (. בעשור האחרון חלה התקדמPTIחסינות מופעלת באמצעות דפוסים )

MAMPs ו- PTI (Boutrot and Zipfel, 2017; Noman and Aqeel, 2019)בין ה .- MAMPs  לעומקשנחקרו 

אמינו של הפלג'לין, -חומצות 22את הפלג'לין החיידקי )או האפיטופ הפעיל המבוסס על פפטיד בן למנות ניתן 

flg22 גורם ההתארכות ,)Tu (EF-Tu) אמינו של -חומצות 18 )או האפיטופ הפעיל המבוסס על פפטיד בןEF-Tu ,

elf18 ,)RaxX-פוליסכרידים ופפטידוגליקנים חיידקיים, וכיטואוליגוסכרידים-גופרתי, ליפו(COs)  

 . (Bigeard et al., 2015; Ranf et al., 2015; Macho and Zipfel, 2014)פטרייתיים

. (Dodds and Rathjen, 2010) באמצעות קולטנים הממוקמים בממברנת התא MAMPs -צמחים חשים ב

( אלו קושרים את המשרנים באופן ישיר ובעקבות קישור זה מתרחשים שינויים מידיים PRRsדפוסים )-קולטני זיהוי

לשתי קבוצות הנבדלות ביניהן ביכולת לזרחן את   PRRsנהוג לחלק את ה .(Macho and Zipfel, 2014)בתא 

 RLKs. , חסרי יכולת לזרחן(RLPsקולטן )-(, או חלבונים דמוייRLKsקולטן )-קינאזות דמוייחלבוני המטרה שלהם: 

(, בעל פוטנציאל לתווך קישור ספציפי לליגנד/משרן, מקטע eLRRתאי עשיר בחזרות של לאוצין )-חוץמאיזור בנויים 

חולקים את אותו  RLPsתאי בעל פעילות קינאז, המתווך את הולכת האותות. -יחיד, ודומיין תוך ממברנה-חוצה

מסתמכים על רכיבים אחרים  RLPs -תאי. לפיכך, מניחים ש-, אך ללא הקינאז התוךRLKs-מבנה בסיסי כמו ה

-י קינאז דמוייונאו עם חלב RLKsקומפלקס עם קולטני -תאי ונדרשים ליצור הטרו-כדי ליזום את האיתות התוך
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 ;Tör et al., 2009)קולטן ציטופלזמים, כדי להמיר ולהעביר את האות מהמשרן לחלבונים במורד מסלול האיתות 

Gust and Felix, 2014) . 

, flg22 -, המזהה את הפלג'לין החיידקי ואת הפפטידי הנגזר מהפלג'לן FLS2המאופיין ביותר הינו  RLK -ה

 ,.Felix et al., 1999; Gomez-Gomez and Boller, 2000; Zipfel et al)ומוביל להשראת תגובות הגנה 

2004) .FLS2 לי עם הרגולטור אניוצר קומפלקס ממברLRR-RLK BAK1 / SERK3 מייד עם חישת הפלג'לין 

 -ו FLS2 -, דבר שמצביע על האפשרות ש(Chinchilla et al., 2006; Schulze et al., 2010) (flg22 -)או ה

SERK3 אמצויים בסמיכות זה לזה בממבר( נת התאPM עוד בטרם זוהה המשרן. מחקר מבני שנערך על בסיס )

, חשף את flg22בקומפלקס עם הפפטיד  SERK3 -ו FLS2תאיים של -החלקים החוץשגובש מ גביש משותף

נקשר למשטח הקעור של  FLS2   (Sun et al., 2013) :Flg22ידי על flg22המנגנונים העומדים בבסיס תפיסת 

, FLS2תאי של -(. החלק החוץLRR3-16) LRR רצפי 14, המתפרס על פני FLS2תאי של -הליקס החוץ-הסופר

טרמינאלי של -, כאשר האזור הקרבוקסיSERK3תאי של -, קשור באופן ישיר עם החלק החוץflg22הנושא את 

FLS2 הנושא את ,flg22 מייצב את הדימריזציה של ,FLS2-SERK3  בין שני מולקולרי" ומתפקד כמעין "דבק

ידי -מתווכת הן על FLS2- SERK3דימריזציה של -תאיים של שני הקולטנים. לפיכך, ההטרו-החלקים החוץ

 FLS2 -ל flg22אינו דרוש לשם הקישור הכולל של  SERK3 -ידי הקולטנים. לכן, בעוד ש-הליגנד/משרן והן על

(Chinchilla et al., 2007)קולטן ל-, הוא מתפקד כקו- flg22תאיים-, החיוני לצורך הפעלת האותות התוך (Sun 

et al., 2013). 

תאי -ידי הדומיין החוץ-ידי קולטני קינאזות צופה כי קשירת ליגנד על-הפרדיגמה של הפעלת איתות על

להולכת אותות דבר המוביל תאי ולזרחון של מטרות במורד הזרם, -מובילה להפעלה של הדומיין הקינאזי התוך

( SERKלבון אחר ממשפחת )או עם ח SERK3שזוהו עד היום דורשים דימריזציה עם  RLKsתאית. עם זאת, -תוך

 ,Macho and Zipfel)תאי עם פוטנציאל איתות -כדי להעביר את האות, למרות שיש להם דומיין קינאזי תוך

עדיין דורשים  RLPוגם  RLKקשר לקיומו של דומיין קינאזי, גם  . עובדה זו מצביעה על האפשרות שללא(2014

 אחרים. RLKאסוציאציה עם 

נמצאו מעורבים בתגובות ההגנה.  RLP(, מספר קולטנים מטיפוס Solanum lycopersicumבעגבנייה )

 -. משפחת קולטני הEIXפטרייתי בשם  -MAMP, שמזהה ומגיב לLeEIX2הבולטים הוא  RLP-אחד מקולטני ה

Cf וקולטן ה- Ve1 אפקטור מ-יה, מעניקים חסינות/עמידות בעקבות זיהוי של חלבוניימעגבנ- C. fullvum 

 Takken et al., 1999; Ron and Avni, 2004; Van der Hoorn), בהתאמה V. dahliae -מ Ave1והאפקטור 

et al., 2005; Kawchuk et al., 2001). 

מפעילים מערך רחב של תגובות, מהרמה התאית ועד רמת  MAMP ,PRR -בעקבות חישת וקשירת ה

תאים מוקדמים -תוך PTI. אירועי המחלההאורגניזם השלם, במטרה למנוע את התפשטות הפתוגן והתקדמות 

( MAPKsמיטוגן )-(, הפעלת חלבוני קינאז מאוקטביROSכוללים התפרצות מהירה של תרכובות חמצן פעילות )

 ,.Boller and Felix, 2009; Boudsocq et al) חסינותלוביטוי גנים הקשורים  ,סידן-יכמו גם חלבוני קינאז תלוי
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, לכן על הפתוגנים לחמוק או לדכא באופן אורגניזמיםהמיקרומספקת בכדי להגן מפני מרבית  PTI. תגובת (2010

 Dou and Zhou, 2012; Dodds and)פעיל את שכבת החסינות הראשונה הזו, בכדי להצליח ולגרום למחלה 

Rathjen, 2010) . 

 

 (ETIידי אפקטורים )-חסינות המופעלת על

 התבססות מחלה ולקדם PTI -שהצליחו להפוך לפתוגניים, פיתחו אסטרטגיות להתגבר על ה אורגניזמיםמיקרו

-דופן התא, לסביבה התוך תאית, באמצעות מערכת הפרשת סוג אפקטור דרך-ידי העברת מערך של חלבוני-על

III (T3SS)Type III secretion system  (Deslandes and Rivas, 2012).  ראוי לציין כי ידועים מספר

-אלא מזוהים על מאכסןה, שאינם מופרשים לתוך תא Cf-אפקטורים יוצאי דופן, דוגמת האפקטורים ממשפחת ה

  .(de Wit, 2016; Hurlburt et al., 2018)נליים אידי רצפטורים ממבר

אפקטורים בתאים מודבקים מתמרנים את חילוף החומרים של המארח ומדכאים את איתותי ההגנה ואת 

תאיים, -חיסון תוך-ידי קולטני-פיתחו מערך שני של חישה, המתווך עלסנים כהמאתגובות ההגנה. לפיכך, הצמחים 

(, באופן ספציפי. לאחר ההכרה, Avr) )ירולנטים ו-)חלבונים א מאכסןההמזהים אפקטורים המועברים לצמח 

-רגישות תמופעלת תגובת איתות חיסונית, המובילה על פי לרוב למוות תאי מקומי באתר ההדבקה, המכונה תגוב

תאיים מגיבים לאפקטורים המועברים -חיסון תוך-. קולטני(Bernoux et al., 2011)( Hyper sensitive, HRיתר )

 ,.Bonardi et al., 2012; Cui et al)(ETI)ידי אפקטור -ומשפעלים חסינות המופעלת על, מאכסןהלתוך תא 

. קולטנים NOD-תאיים חולקים הומולוגיה עם הקולטנים היונקיים דמויי ה-. רוב הקולטנים החיסוניים התוך(2015

, NLRאו  NB-LRRנוקלאוטידים בעלי דומיין עשיר בחזרות של לאוצין )-אלו שייכים למשפחה של קולטנים קושרי

nucleotide-binding leucine-rich repeat) הפעלת .)NLRs ים רידי קשירת האפקטו-מתרחשת באופן ישיר, על

הנגרמת  מאכסןהידי חישה בהפרעה/שינוי ברכיבי האיתות החיסוני של -ידי הפתוגן, או בעקיפין, על-המופרשים על

 nucleotideמורכבים מדומיין מרכזי קושר נוקלאוטידים ) NLR -. קולטני ה(Win et al., 2012)ידי האפקטור -על

binging, NB הכולל מוטיב )P-loop קטליטי האחראי על מצב ההפעלה של ה- NLRטרמינאלי -, ודומיין קרבוקסי

 Bonardi and) פולימורפי מאוד, בעל פוצנטיאל להקנות לקולטן את היכולת להכיר אפקטור ספציפי LRRשל 

Dangl, 2012) .NLRs אלי שלהם: חלבוני טרמינ-קבוצות, בהתאם לדומיין האמינו-מסווגים לשתי תתיTIR (Toll-

like/interleukin 1 domain) -NB-LRR (TNL) טרמינאלי דמוי-בעלי דומיין אמינו-Tollוחלבוני ,CC (coiled–

coil) -NB-LRR (CNL)  טרמינאלי הכולל סליל-המאופינים בדומיין אמינו-coil  (Marone et al., 2013). 

וזיהוי ספציפיים של האפקטור,  כעל הדומיין האחראי על הכרה LRR -מוקדמים הצביעו על המודלים 

מערכות שבהן מושרות תגובות הגנה המאפשר אינטראקציה ישירה עם האפקטור. מודל זה נכון לגבי כמה 

(Zhang et al., 2017)לו בעשור האחרון, מצביעים על מודלים מורכבים יותר של חישת . ממצאים חדשים שנתג

 Jones and) מאכסןבמטרה אחרות -גורמים במולקולות יםחשים בשינויים שהאפקטור NLR -האפקטור. חלק מה

Dangl, 2006)כדי לאפשר זיהוי  מאכסןבמטרה מסוג זה -הטעיה מדמים מולקולות-. במקרים מסוימים, חלבוני
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. מודלים עדכניים יותר מתארים רשתות מורכבות של NLRs (Van der Hoorn and Kamoun, 2008) -ידי ה-על

NLRs בהן מספר ,NLRs  :יכולים לתפקד יחדNLR נמצא באינטראקציה עם האפקטור, בעוד אחד פועל כ'חיישן' ו

. יתרה מזאת, (Cesari et al., 2014; Wu et al., 2017, 2014)האחר פעול כ'עוזר' ויזום איתות חיסוני  NLR -ה

המאפשרים יצירה  ,וספציפיות 'עוזרים' יש רמות שונות של מתירנות -רבים מטיפוס 'חיישנים' ו NLR -נראה כי ל

. הוכחו מספר מנגנונים רגולטוריים לפעילות (Wu et al., 2017)של רשת איתות מורכבת, מסועפת ורקומביננטית 

NLRדימרטיזציה -, כולל ויסות אינטרמולקולרי והומו והטרו(Jubic et al., 2019; Wu et al., 2017) לאחרונה .

ם היווצרות של נקב בממבראנת התא, בעקבות (, שמדגיCNLמסוג  NLR)חלבון  ZAR1 -פוענח המבנה של חלבון 

 .(Wang et al., 2019b, 2019a)אינטראקציה עם אפקטור, שמוביל למוות תאי 

(, מצטיירת כמשפחה NRCתאי )-הדרוש למוות-NLR, המכונה NLRמשפחה של חלובוני -בסולניים, תת

 Wu et)( s-NLRs) 'חישנים' NLRs(, הדרושים למעברת האות ממספר h-NLRs'עוזרים' ) NLRsמרכזית של 

al., 2017)מעניין לציין כי ל .- h-NLRs  יש את היכולת להעביר איתות גם בעקבות חישה שלMAMP  ו/או אפקטור

 Gabriels et al., 2007; Chen et al., 2016; Leibman-Markus)( 2)איור   LRP/RLKידי קולטני-שזוהו על

et al., 2018a) כך שלמעשה, עולה כי ישנם חלבוני .NRC ידי -שיכולים לשלב אותות בעקבות חישה/זיהוי על

 Li), ומהוום גורם מרכזי של חסינות בסולניים ETI -ו PTIכאחד ובכך משלבים איתותי  s-NLRs -ו PRRsקולטני 

et al., 2019; Jubic et al., 2019; Leibman-Markus et al., 2018a) . 

 

 

 

 

סכמה המסכמת את איתותי  .2איור 

ידי -ההגנה של הצמח המתווכים על

 NRC"עוזרים" מטיפוס  NLRקולטני 

(h-NRC.)  חישה של משרנים

(MAMPsאו אפקטורים על )- ידי

תאיים -חיסון חוץ או תוךקולטני מערכת 

-s-RLK, sהמתפקדים כחיישני פתוגן )

RLP, s-NLR המובילים ההתחלתו )

-תאי המתווך על-של מערך אותות תוך

(. h-NRC"עוזרים" ) NLRידי קולטני 

 Leibman-Markus et)איור מתוך 

al., 2018a) 
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 . 

 שינוע תוך תאי כחלק ממנגנון ההגנה בצמח:

תאי ו/או אינטרנליזציה של -אנדוציטוזה הוא תופעה חיונית המתרחשת באאוקריוטים, בה יש בליעה של חומר חוץ

(. בשנים האחרונות, Wu et al., 2014ומתקבלת ווזיקולה/אנדוזומים תוך תאיים ) ,נת התא על חלבוניהאממבר

 PRR( במערכת החיסון של הצמח, נחקרה בהקשר של קולטני RMEקולטנים )-התפקיד של אנדוציטוזה מתווכת

 LeEIX2 (Bar and Avni, 2009; Bar et al., 2010; Ben-ו FLS2, EFR, PEPR, LYK5, CERK1כגון 

Khaled et al., 2015; Toruno et al., 2016; Paez Valencia et al., 2016; Gu et al., 2017; Yun and 

Kwon, 2017)ולסיום איתות, באמצעות דגרדציה קולטן, מוכרת זה מכבר כמנגנון להתחלת -. אנדוציטוזה מתווכת

. בקרב בעלי החיים, (Claus et al., 2018)משטח פני התא לתוך התא יסתו כנקולטן משופעל לאחר -של קומפלקס

 Gould)נת התא בלבד אלממבר גבלויות רבות המעידות על כך שאיתות הקולטנים אינו מאר מכברהצטברו זה 

and Lippincott-Schwartz, 2009; Sorkin and von Zastrow, 2009)יות לאיתות אנדוזומאלי, המתרחש ו. עד

 LeEIX2-ו BRI1, FLS2, PEPR1בעקבות אנדוציטוזה של קולטנים בצמחים, נמצאו במגוון קלטנים דוגמת 

(Geldner et al., 2007; Smith et al., 2014; Mbengue et al., 2016; Ortiz-Morea et al., 2016; 

Sharfman et al., 2011) .קולטן בעקבות חישת -מתווכת, ניתן לזהות הגברה של האנדוציטוזה במקרים אלו

 (.3ידי קולטן זה )איור -משרן על

 תאית נתונים בעצמם לבקרה ברמת השיעתוק ו/או לאחר התרגום, המשפיעה רבות-בקרים של תנועה תוך

. (Paez Valencia et al., 2016)על רמת פעילותם בתגובה לצורות רבות ושונות של איתותים חיסוניים 

או ליכולת של הצמח מניפולציות בבקרי תנועה מרכזיים מהווים אסטרטגיה חשובה ליכולת ההדבקה של פתוגן ו/

 .(Pizarro et al., 2018; Ben Khaled et al., 2015; Toruno et al., 2016)במקרים רבים  להתגונן,
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 Nicotiana benthamiana של קונפוקאלית של תאי אפידרמיס קופיהמיקרוס קולטן.-ווכתתאנדוציטוזה מ .3איור 

( וסמן אנדוזומים באדום LeEIX2-GFPמסומן בחלבון פלורסנטי ירוק ) RLPקולטן מטיפוס האים את טהמב

(VHA1a-mCherry עם או בלי )משרןיפול בט EIX .A ראשי החץ מצביעים על קונפוקאלי פמיקרוסקו. תמונות .

ואת כמות הקולטן שמצוי באותו מקום מספר האנדוזומים בהם מצוי הקולטן  את . גרף המציגB. לדוגמה אנדוזומים

. הנתונים FIJI-ImageJתוכנת . הכימות נעשה באמצעות EIX המשרן ( ועם )+( נוכחות-עם סמן האנדוזומים, בלי )

עם  one-way ANOVAפי מבחן -תמונות. מובהקות סטטיסטית נקבע על n≥ 30 -מ גיאת תקןש ±מציגים ממוצע 

Bonferroni post-test (P ≤ 0.05 .)ונים מתוךתמבוסס על נ (Pizarro et al., 2019). 

 

 סיכום

מיקרוביאלית מסויימת, החיוניות מוגדרים כמולקולות שמורות ביותר במחלקה ( משרנים) MAMPsבאופן מסורתי, 

. (Nürnberger and Brunner, 2002; Medzhitov and Janeway, 1997) אורגניזםהמיקרושל  ולכשירות

גזע או זן מסויים ובעלי יכולת להקנות לצמח ייתרון ביכולת ההדבקה מאידך, אפקטורים נחשבים לספציפיים למין, 

(Bent and Mackey, 2007; Chisholm et al., 2006).  ואפקטורים מסרבים  משרניםיחד עם זאת, מספר

מקרים יוצאי דופן לחלוקה המלאכותית שיצר האדם. לקבוצה הולכת וגדלה של  ומשתייכים"להקשיב להוראות" 

כן, -הם אפקטורים שתורמים ליכולת ההדבקה של הפתוגן, אך אף על פי NEP1-like -ו NEP1למשל, החלבונים 

חלבון גם . (Vidhyasekaran, 2014; Thomma et al., 2011) ריות ואאומוצטיםהם שמורים בין חיידקים, פיט

תורמים ליכולת  LysM, harpin and crinkler -והחלבונים השמורים האורטולוגים לו Eco6תאי -האפקטור החוץ

 ;Thomma et al., 2011) אומוצטייםושליליים, פיטריות וא-ההדבקה של פתוגנים אך שמורים בין חיידקים גרם

Vidhyasekaran, 2014)עם תפוצה צרה ביותר כגון  משרנים. מאידך, אנו מוצאים דוגמאות לAx21 ו-Pep-13  
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כמו כן, קיימים  , בהתאמה.Phytophthora האואומיצט ומיני Xanthomonas החיידק יתבדידהקיימים רק במספר 

 תורמים ליכולת ההדבקה של הפתוגןה PWL -ו EIXרבים כגון פלג'לין, ליפופוליסכרידים, כיטין,  משרנים

(Thomma et al., 2011; Vidhyasekaran, 2014). 

מתוארת כמובילה לתגובות  ETIא. על פי רוב ת אף הי, מבלבלETI-וה PTI-חלוקה בין מערך הההבחנה וה

 Tsuda and) (HR) תרי-וות התאי המוכר כתגובת רגישותהגנה מהירות יותר וחזקות יותר, המגיעות בשיאן למ

Katagiri, 2010; Boutrot and Zipfel, 2017).  משרניםאף על פי כן, אנו יודעים על מספר (MAMPs)  שיכולים

 ,EIX (Khatib et al., 2004; Hann and Rathjen -ו CBELבינהם פלג'לין,  ,יתר-ת רגישותלגרום אף הם לתגוב

2007; Ron and Avni, 2004; Naito et al., 2008) , שגורמים לבעוד שניתן למצוא אפקטורים-ETI  חלש ביותר

פסאודומונאס החיידק המהוים אפקטורים של  Ve1 -ו RPS4היתר, למשל -שאינו מגיע בהכרח לתגובת רגישות

(Pseudomonasו ) הפטרייה( ורטיציליוםVerticilliumבהתאמה ,) (Van Esse et al., 2009; Wirthmueller 

et al., 2007). 

מתווכת  PTI-חסינות ההבחנה מבלבלת נוספת, הינה אופי הקולטנים שמתווכים את החסינויות השונות. 

התא ופונים לחלל -תנא, המצויים על פני ממברRLKאו  RLP( מטיפוס PRRדפוסים )-ידי קולטני זיהוי חשי-על

כלל -תאיים ציטופלזמים, בדרך-ידי קולטנים תוך-מתווכת על ETI. מנגד, (Liang and Zhou, 2018) תאיי-החוץ

זה, הטבע אינו מתיישר באופן מושלם עם חלוקת . אך גם במקרה NLR (Dodds and Rathjen, 2010)מטיפוס 

תאיים -שמזהים אפקטורים חוץ RLPנליים מטיפוס אקיימות דוגמאות רבות של קולטנים ממבר .םמדעניה

 LepR3/RLM2 (Catanzariti et -ו Cf2, Cf4, Hcr9-4E, Cf5, Cf9, Ve1, כגון ETI-ומשפעלים את מסלול ה

al., 2017; Dixon et al., 1996; Thomas et al., 1997; Dixon et al., 1998; Jones et al., 1994; Larkan 

et al., 2013; Westerink et al., 2004; Van Esse et al., 2009)  כמו גם קולטן מטיפוסRLK  שמגיב לאפקטור

I-3 (Catanzariti et al., 2015). 

להגדיר ולקטלג. הצמחים אינם  ,תיות בניסיון שלנו לפשטידוגמאות אלו מהוות עדות לחוסר ההתאמה והבעי

נגמרת על נלחמים במלחמת החימוש הבלתי  אאל ולאפקטורים משרנים, לETI-ו PTI-לחלוקה ל 'מודעים'

קימא של צמחים בכדי לכלכל את אוכלוסיית העולם הגדלה, שואפים -שרידותם. ואנו, כמי שנסמכים על גידול בר

 להבין את המלחמה הזו על בוריה בכדי להבטיח את ניצחונם של הצמחים.
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