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Plant RNA viruses are one of the most destructive pathogens that cause a significant loss in crop production 
worldwide. They have evolved with high genetic diversity and adaptability due to the short replication cycle 
and high mutation rate during genome replication, which are characteristics of RNA viruses. Plant RNA viruses 
exist as quasispecies with high genetic diversity; thereby, a rapid population transition with new fitness can 
occur due to selective pressure resulting from environmental changes. Plant resistance can act as selective 
pressure and affect the fitness of the virus, which may lead to the emergence of resistance-breaking variants. 
In this paper, we introduced the evolutionary perspectives of plant RNA viruses and the driving forces in their 
evolution. Based on this, we discussed the mechanism of the emergence of variant viruses that overcome 
plant resistance. In addition, strategies for deploying plant resistance to viral diseases and improving resis-
tance durability were discussed.
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서 론

식물 바이러스는 절대기생체로 전 세계적으로 다양한 작물

에 질병을 유발하고 있으며, 많은 종의 식물 바이러스는 RNA

를 게놈으로 가지고 있다. 식물은 이러한 바이러스에 대해 다

양한 저항성 기작을 지니고 있다. 한 종의 식물은 여러 바이

러스 종에 대해 비기주로 작용하는 선천적인 면역을 지닐 수 

있으며, 또는 특정 바이러스에 대한 특이적인 저항성 유전자

(resistance gene, R)를 지녀 면역 반응을 일으키기도 한다(de 

Ronde 등, 2014). 이러한 식물의 R 유전자에 의한 면역을 우성 

저항성(dominant resistance)이라고 하며, 바이러스의 감염에 

필요한 기주 인자의 결여에 의한 면역을 열성 저항성(recessive 

resistance)이라고 한다(Palukaitis와 Yoon, 2020). 식물의 우성 

저항성 반응은 식물의 R 유전자와 바이러스의 비병원성 유전

자(avirulence gene, Avr)간의 상호작용으로 촉발된다(Keen, 

1990). 따라서, 바이러스가 식물의 저항성을 극복(resistance-

breaking, RB)하기 위해서는 Avr 유전자에 돌연변이(mutation)

*Corresponding author 
Tel: +82-33-339-5877 
Fax: +82-33-339-5825 
E-mail: jangseo@snu.ac.kr

Received October 9, 2021 
Revised November 26, 2021 
Accepted December 6, 2021 



Research in Plant Disease  Vol. 27  No. 4138

를 유발하여 식물의 저항성 유전자와의 상호작용을 회피해야 

한다(de Ronde 등, 2014). 

바이러스 유전자에서의 돌연변이 발생은 바이러스의 복제 

및 감염 과정에서 매우 빈번하게 일어날 수 있다(Domingo, 

2016; Roossinck, 1997). 특히 RNA 바이러스의 복제효소(RNA-

dependent RNA polymerase, RdRp)는 복제 과정에서 DNA 

바이러스에 비해 오류가 발생하기 쉬우며, 짧은 복제 주기와 

오류 교정 기작의 결여로 인해 돌연변이 발생률이 매우 높다

(Domingo, 2016; Duffy 등, 2008). 이로 인해 바이러스는 다양

한 계통으로 빠르게 분화하여, 기주 범위를 넓히기도 하며, 식

물의 저항성을 무너뜨리며 적응한 돌연변이의 발생으로 작물

에 지속적인 피해를 일으킨다(Elena 등, 2011; Mattenberger 등, 

2021; Thresh, 2006). 바이러스가 저항성을 갖는 기주를 감염하

는 과정 중, 또는 새로운 기주에 적응하는 과정 중에는 다양한 

돌연변이 발생 기작에 따른 바이러스 복제 군집의 점진적인 변

천이 수반된다(Morley와 Turner, 2017). 이러한 돌연변이 유발

에 따른 바이러스 군집의 점진적인 변천은 바이러스의 병원성

과 새로운 환경에서의 증식률 간의 적합성(fitness)에 의해 조절

될 수 있다(Cervera and Elena, 2016; Elena 등, 2014; McLeish 

등, 2019). 지금까지 다양한 바이러스에서 R-Avr 유전자간 상호

작용을 통한 저항성 기작이 밝혀졌으며, 또한 바이러스 Avr 유

전자의 돌연변이 발생에 따른 기주 저항성 극복과 관련된 다양

한 연구 결과가 보고되었다(Harrison, 2002; Moffett, 2009). 본 

논문에서는 식물 바이러스가 갖는 진화의 원동력과 다양한 바

이러스에서의 저항성을 극복한 RB 변이 발생 사례들을 살펴보

고, 이를 통해 포장에서의 RB 변이 발생을 지연시키고 작물 저

항성을 더 오래 지속시킬 수 있는 전략에 대해 다루고자 한다.

식물 RNA 바이러스의 진화

식물 RNA 바이러스는 유전적, 병원성적으로 매우 높은 다양

성의 군집으로 존재한다(Schneider와 Roossinck, 2001). 주어

진 환경에 가장 적합한 변이체의 자연선택은 진화의 기본 개념

이며, 이러한 적자생존에 대한 다윈의 기본 개념은 바이러스의 

진화에도 해당된다(Roossinck, 2005). 적합성은 특정 환경에서

의 상대적인 세대 증식 능력으로 정의될 수 있으며, 바이러스의 

진화의 방향을 이해하는 데 있어 가장 어려운 부분은 환경을 

정의하고 각기 다른 환경에서의 적합성이 결정짓는 요인을 밝

히는 것이다(DeFilippis and Villarreal, 2000). 

바이러스에 따라 환경 변화에 따른 적합성 변화에 대한 수

용력은 다를 수 있다. 이는 기주 범위가 넓거나 다양한 매개충

을 통해 전파되는 여러 식물 바이러스에서 더욱 중요하다. 특히, 

기주 식물과 매개충 모두에서 증식하는 바이러스는 각 숙주에

서 극적으로 다른 선택압(selection pressure)을 가질 수 있다

(Fermin, 2018; Mauck, 2016). 또한, RNA 바이러스의 적합성은 

단백질 코딩 서열 이상의 것을 포함한다. 즉, 바이러스 게놈의 

비번역 영역(untranslated region, UTR) 또한 바이러스 증식에 

중요한 기능을 담당하며, 단백질 코딩 영역 내의 RNA 구조도 

생물학적으로 중요한 활성을 가질 수 있다(Dreher, 2009; Mine

과 Okuno, 2012). UTR에서의 생물학적 활성은 대부분 RNA의 2

차 및 3차 구조에 의해 결정된다. 즉, RNA 바이러스의 진화는 코

딩 단백질의 아미노산 서열뿐만 아니라 RNA 게놈 자체의 서열 

및 구조에 대해서도 적합성에 대한 선택압의 제약이 주어진다

(Bernet과 Elena, 2015; Fan 등, 2012) 

RNA 바이러스가 높은 다양성을 가지게 된 것은 바이러스의 

유전자 발현 기작의 진화와도 관련이 있다. RNA 바이러스의 유

전자 발현 기작으로는 분절 게놈(segmented genome), 다단

백질 프로세싱(polyprotein processing), 서브게놈 RNA (sub-

genomic RNA), 프레임시프트(frameshift), 종결코돈 억제(stop 

codon suppression) 등의 전략들이 있다(Roossinck, 1997; 

Zaccomer 등, 1995). 바이러스는 유전자의 효과적인 발현을 위

해 이러한 기작들을 하나 이상씩 이용하고 있으며, 이 또한 바

이러스마다 식물을 감염시키기 위한 최적의 적합성을 찾아 진

화해온 결과로 볼 수 있다.

식물 바이러스 진화에 대한 많은 연구는 실험적으로 기계적 

전염을 사용했지만 대부분의 식물 바이러스의 자연 상태에서 

곤충, 선충, 곰팡이 등 매개체(벡터)에 의해 전반됨에 따라 진화

의 적합성에 있어 벡터에서의 제약 조건도 포함된다. 벡터에 의

한 바이러스의 습득은 일반적으로 특이성을 수반하며, 바이러

스의 전파가 일어나기 위해 적합성을 제공해야 한다(Dietzgen 

등, 2016; Mauck 등, 2018).

매우 높은 변이율로 인해 전형적인 집단 생물학의 관점에서 

RNA 바이러스의 진화를 설명하는 것은 어렵다. 이에 따라 높

은 변이율로 증식하는 바이러스 군집을 설명하는데 있어 수학

적으로 유용한 방법으로 유사종(quasispecies)의 개념이 쓰이

고 있다(Fabre 등, 2012; Sardanyés와 Elena, 2011). 많은 경우 단

일 바이러스 분리주는 바이러스의 cDNA 클론에서 파생된 단

일 서열로 설명된다. 이는 유전자 기능의 분자 연구에 매우 유

용하지만 이러한 유형의 데이터는 바이러스 진화의 메커니즘을 

이해하는 데 매우 주의해서 사용해야 한다. 실질적으로 단일 

바이러스 분리주는 단일 서열이 아니라 공통 서열을 중심으로 

형성된 다양한 돌연변이의 군집이다. 한 바이러스 분리주의 생

물학적 특성은 유사종에 의해 결정되며, 선택압이 작용하는 단

위 또한 유사종이다. 바이러스 유사종 군집은 적합성의 정점을 
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중심으로 분산하며, 적합성의 극적인 변화에 따른 진화는 일반

적으로 군집 분산의 가장자리에서 이루어 진다. 또한, 바이러

스 유사종 군집 분산의 크기는 환경 변화에 따른 바이러스의 

진화 수용력과 밀접한 관계가 있다(Andino와 Domingo, 2015; 

Kutnjak 등, 2015).

바이러스는 복제 과정에서 끊임없이 식물과 상호작용을 하며 

돌연변이체들을 축적한다. 이러한 바이러스 유사종 군집은 식물

과의 상호작용 또는 주위의 환경 변화에 따른 선택압에 의해 기

주 범위를 확장시키거나 기주의 저항성을 극복하는 등 병원성의 

변화를 가져오기도 한다(Rachmadi 등, 2018; Roossinck, 1997). 특

정 R-Avr 유전자 간의 상호작용에서 있어서 RB 변이가 발생하는 

경우 이들 단백질 간의 상호작용을 방해하는 동일한 돌연변이가 

일어날 확률이 높다(Arribas 등, 2014; Moreno-Pérez 등, 2016).

식물 바이러스 진화의 원동력

식물 바이러스 진화에 있어서의 주요 원동력은 크게 돌연변

이의 축적, 재조합(recombinant), 재배열(reassortment)로 설명

된다(Fig. 1). 이 세 가지 원동력은 모두 바이러스 군집의 다양성

을 증가시키는데 중요한 작용을 하며, 바이러스 종류에 따라 미

Fig. 1. Evolutionary mechanisms involved in the emergence of resistance-breaking variant viruses. Plant RNA viruses continuously accumu-
late variant progenies through mutation and genetic exchanges, such as recombination and reassortment, in susceptible host plants. Most 
variants may be negatively selected in susceptible hosts. However, when the virus is transmitted to resistant plants, host resistance can act 
as a selective pressure; thereby, a variant lineage carrying beneficial mutations to overcome the resistance can arise, resulting in resistance-
breaking.
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Table 1. Mutations in Avr genes associated with the breakdown of plant resistance

Virus Avr gene
Mutations associated with  

resistance-breakinga R gene Host Reference

CaMV MP ND CAR1 Arabidopsis Adhab et al. (2018)

CIYVV P1 I24V cyv2 Pea Nakahara et al. (2010)

CMV 1a H865R, S896E, Q957K, V980A Cmr1 Pepper Kang et al. (2010, 2012)

1a N253D, P553S Cmr1 Pepper Heo et al. (2020)

CTV ND Several amino acid changes in 5 viral proteins Unknown Trifoliate orange Harper et al. (2010)

PMMoV CP G47R, S82A, Q86K, M139N L Pepper Genda et al. (2007), Hamada
  et al. (2002), Moreno-Pérez    
  et al. (2016), Tsuda et al. (1998)

PSbMV VPg ND sbm-1 Pea Keller et al. (1998)

P3 ND sbm-2 Johansen et al. (2001)

VPg ND eIF4E Ashby et al. (2011)

PVX CP T121K, K127R Rx1 Potato Bendahmane et al. (1999)

CP Q78P, V62I Nx Cruz and Baulcombe (1993)

MP I6S, I6T Nb Malacuit et al. (1999)

PVY VPg S101G, N119Y, S120R va Tobacco Acosta-Leal and Xiong (2013)

RYMV VPg R374I rymv1 Rice Hébrard et al. (2006)

VPg E49T rymv1-3 Traoré et al. (2010)

P2a E64G, F66L, F68Q, V70A, F115L rymv2 Pinel-Galzi et al. (2016)

SMV P1 ND Rsv Soybean Choi et al. (2005)

P3, HC-Pro E768G, V996A Rsv1 Hajimorad et al. (2008)

CI K1754R Rsv3 Seo et al. (2009)

P3 Q1033K, G1054R, S1503N Rsv4
Chowda-Reddy et al. (2010),
  Ahangaran et al. (2013)

TEV CP N-terminal region RTM Arabidopsis Decroocq et al. (2009)

TMV CP F148S N’ Tobacco Knorr and Dawson (1988), 
  Saito et al. (1987)

RdRp ND N Csillery et al. (1983), 
  Harrison (2002)

ToBRFV MP N-terminal region Tm-22 Tomato Hak and Spiegelman (2021)

ToMV RdRp G979Q, H984Y Tm-1 Tomato Meshi et al. (1988)

MP Q133K, C68F Tm-2 Meshi et al. (1989)

MP S238R, K244Q Tm-22 Weber et al. (1993)

TRV MP 10 amino acid changes Unknown Potato Ghazala and Varrelmann (2007)

TSWV NSm C118Y, T120N Sw-5 Tomato Batuman et al. (2016), 
  López et al. (2011)

TuMV CI N1686D, H1857R TuRB01 Rapeseed Jenner et al. (2000)
Avr, avirulence gene; R, resistance gene; CaMV, cauliflower mosaic virus; MP, movement protein; CIYVV, clover yellow vein virus; CMV, cucumber 
mosaic virus; CTV, citrus tristeza virus; ND, not determined; PMMoV, pepper mild mottle virus; CP, coat protein; PSbMV, pea seed-borne mosaic 
virus; PVX, potato virus X; PVY, potato virus Y; RYMV, rice yellow mottle virus; SMV, soybean mosaic virus; TEV, tobacco etch virus; TMV, tobacco 
mosaic virus; RdRp, RNA-dependent RNA polymerase; ToBRFV, tomato brown rugose fruit virus; ToMV, tomato mosaic virus; TRV, tobacco rattle 
virus; TSWV, tomato spotted wilt virus; TuMV, turnip mosaic virus. 
aThe position and change of amino acids that cause resistance-breaking. For example, I24V means the change of isoleucine at position 24 to valine. 
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치는 영향이 다를 수 있다. 돌연변이는 바이러스 게놈의 복제

과정에서 일어나며, 게놈 염기의 대체(substitution), 삭제(dele-

tion), 또는 삽입(insertion) 등이 발생할 수 있다. 특히 RNA 바

이러스의 경우 복제효소인 RdRp의 높은 복제 오류 가능성으

로 돌연변이 발생률이 높으며 평균적으로 104개의 염기당 한 개

의 돌연변이가 발생한다(Domingo, 1997; Kurath와 Palukaitis, 

1990). 그러나 각 바이러스의 RdRp마다 복제 오류 정도가 다

를 수 있다. 또한, 바이러스 유전자마다 유전적 유연성이 다름

에 특정 유전자에 따라서도 다양한 범위의 돌연변이 발생률을 

가지고 있다. 이는 각 바이러스마다 진화의 수용력에 있어 차이

를 갖는 것과 관련이 있다고 할 수 있다(Aanen과 Debets, 2019; 

Arthur 등, 2012).

재조합은 돌연변이와는 다른 새로운 다양성을 생성할 수 있

다. 유사한 구조의 게놈을 갖는 바이러스의 두 RNA 간 상동 재

조합이 이 일어날 수 있으며, 상보성의 짧은 역평행 스트레칭을 

갖는 두 RNA 간에는 비상동 재조합이 발생하기도 한다(Simon

과 Bujarski, 1994; Sztuba-Solińska 등, 2011). 상동 재조합은 정

확한 위치 또는 부정한 위치 모두에서 일어날 수 있으며, 이러

한 재조합 정밀도의 정도에 따라 다양성이 더욱 증가할 수 있

다(Bruyere 등, 2000; Roossinck, 2003). 재조합은 선택압의 작

용에 따라 극적인 적합성의 변화를 생성할 수 있다. 유사한 바

이러스가 하나의 세포를 복합 감염할 경우 재조합을 통해 유전

자 또는 광역의 게놈 부위를 교환하여 잠재적으로 더욱 적합성

이 높은 변이를 생성할 수 있다. 다양한 바이러스에 대한 계통

발생학적 분석은 재조합이 바이러스 진화에서 매우 중요한 역

할을 했음을 강하게 제시하고 있다(Sztuba-Solińska 등, 2011; 

Tromas 등, 2014). 

여러 식물 바이러스는 분절된 게놈을 갖고 있는 가운데, 분

절된 게놈은 동종 또는 이종 바이러스 간에 교환이 일어날 

수 있으며, 이를 재배열이라고 한다(Fraile 등, 1997; White 등, 

1995). 특히 자연계에서는 다양한 바이러스의 복합 감염이 흔

하기 때문에, 재배열은 극적인 병원성의 변화를 유발하는 메

커니즘으로 오랫동안 제시되어 왔다(Fraile 등, 1997; Moro-

zov 등, 1989). 계통발생학적 분석을 통해 재배열 또한 다양한 

바이러스의 진화에 있어서 중요한 역할을 담당했음이 밝혀

지고 있다(García-Arenal 등, 2001; Roossinck, 2005). 재조합

과 재배열은 동종 바이러스 또는 이종 바이러스간 복제 과정

에서 일어날 수 있으며, 보다 극적인 변이를 일으켜, 기주 범위 

확장과 같은 다양한 환경 변화에서 바이러스의 적합성을 높

여준다. 

식물 바이러스의 저항성 극복

성공적인 감염을 일으키기 위해서 식물 바이러스는 식물의 

여러 방어 기작을 극복해야 한다. 이러한 식물의 방어 기작은 

한편으로는 바이러스의 진화를 유도하는 선택압으로 작용하

기도 한다. 바이러스 유사종 군집에 식물 방어 기작이 선택압

으로 작용할 때 매우 드물게 저항성을 극복하는 RB 돌연변이

가 출현하게 된다. 식물 R 유전자에 의한 저항성 촉발을 위해서

는 바이러스 Avr 단백질의 인식이 필요하다. 즉 R-Avr 저항성 반

응의 경우 감염 초기 바이러스 증식이 이루어지며, 이 짧은 증

식 기간동안 Avr 유전자에 돌연변이 유입의 잠재성이 존재함을 

의미한다. 이를 통해 Avr 유전자에 돌연변이가 발생하여 R 유전

자와의 상호작용이 저해될 때, 식물의 저항성이 극복하는 RB 

돌연변이가 발생할 수 있다(de Ronde 등, 2014; Moreno-Pérez 

등, 2016). 이처럼 Avr 유전자에 돌연변이가 발생하여 식물 저항

성을 극복한 사례는 다양한 식물 바이러스에서 보고된 바 있다

(Table 1).

소베모바이러스(Sobemovirus) 속의 벼황색반점바이러스

(rice yellow mottle virus; RYMV)는 벼가 가지는 rymv 유전자에 

의해 제어되는 바이러스 중 하나이다. 이는 RYMV가 코딩하는 

virus genome-linked protein (VPg)의 단일 아미노산 변화에 

의해 rymv1 또는 rymv1-3에 의한 저항성을 무너뜨리는 것으로 

보고되었다(Hébrard 등, 2006; Traoré 등, 2010). 또한 앞선 RB 

RYMV 분리주가 코딩하는 P2a에서 추가적인 5개의 돌연변이 조

합을 통해 rymv2에 대한 저항성 또한 무너뜨리는 것이 보고되

었다 (Pinel-Galzi 등, 2016).

오쏘토스포바이러스(Orthotospovirus) 속의 토마토반점위조 

바이러스(tomato spotted wilt virus; TSWV)는 전 세계적으로 

많은 작물에 심각한 경제적 손실을 일으키는 바이러스로, 작

물의 저항성을 무너뜨린 RB 돌연변이체들이 종종 보고된 바 있

다(Adkins, 2000; Kwon 등, 2021; Yoon 등, 2021). Sw-5 유전자

는 토마토에서 TSWV에 대해 효과적으로 저항성을 발현시키는 

유전자이다(Cebolla-Cornejo 등, 2003). 이는 TSWV의 이동 단

백질인 NSm의 아미노산 서열에서 두 점 돌연변이를 통해 저항

성이 무너지는 것이 확인되었다(López 등, 2011). 계통발생학적 

분석에 따르면 여러 RB TSWV 분리주들에서 두 개의 점 돌연변

이 중 하나가 공통적으로 발생한 것을 확인할 수 있었고, 따라

서 특정 변이가 TSWV의 Sw-5에 대한 저항성 극복에 있어 높은 

적합성을 지니는 것을 알 수 있다(Batuman 등, 2016; López 등, 

2011).

고추에서는 Tsw 유전자가 TSWV에 대한 저항성 유전자로 작

용한다고 알려져 있다. 하지만, 미국과 국내의 저항성 유전자를 
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포함하는 고추 품종들에서 위축, 잎 뒤틀림, 괴사 등 바이러스 

병징을 나타내는 RB TSWV 분리주들이 보고되었고, 두 나라에

서 발생한 TSWV 분리주에 대하여 아미노산 서열을 비교한 결

과 모두 NSs 유전자의 변화로 인해 저항성이 무너지는 것이 확

인되었다(Kwon 등, 2021; Macedo, 2019; Yoon 등, 2021).

큐쿠모바이러스(Cucumovirus) 속의 오이모자이크바이러스

(cucumber mosaic virus, CMV) 기주의 감염과 전반에 있어 가

장 성공적인 RNA 바이러스 중 하나로, 고추의 감염에 있어 독

특한 진화 패턴을 보이는 것으로 밝혀졌다(Kim 등, 2014). CMV-

Fny는 Cmr1 유전자를 가지는 고추에서 감염성을 나타내지 못

하였지만, CMV-P1는 감염성을 나타내는 것을 확인할 수 있었

고 이는 CMV RNA1의 healicase 도메인에 존재하는 4개의 아미

노산 변화에 의한 것이 확인되었다(Kang 등, 2010, 2012). 마찬

가지로 CMV-GTN 분리주는 Cmr1의 저항성을 무너뜨려 감염성

을 나타내는 것이 확인되었는데 이는 CMV-GTN RNA1에 위치

한 두 아미노산 차이에 의한 것이 확인되었다(Heo 등, 2020).

클로스테로바이러스(Closterovirus) 속의 감귤트리스테자바

이러스(citrus tristeza virus, CTV)는 전 세계적으로 감귤에 피

해를 입히는 바이러스로 알려져 있다. 탱자나무는 CTV에 저항

성을 띄어 귤을 키우기 위한 대목으로 사용되는데, CTV의 5개 

단백질에서 생긴 여러 아미노산 변이들은 CTV의 저항성을 무

너뜨린다고 보고되었다(Harper 등, 2010).

토바모바이러스(Tobamovirus) 속의 고추약한모틀바이러스

(pepper mild mottle virus, PMMoV)는 전 세계적으로 발생

하며, 국내에서는 고추, 파프리카에 괴사 증상을 일으켜 작물

에 손실을 일으키는 바이러스로 잘 알려져 있다(Kitajima 등, 

2018). PMMoV의 외피 단백질(coat protein, CP)은 고추의 L 유

전자에 대한 Avr 인자로 알려져 있으며, 이를 무너뜨리는 RB 

PMMoV 분리주 또한 많이 보고되어 있다(Antignus 등, 2008; 

Moreno-Pérez 등, 2016). RB PMMoV는 CP의 아미노산에 돌연

변이가 발생하여 L 유전자에 대한저항성을 무너뜨린다고 보고

되었다(Genda 등, 2007; Hamada 등, 2002; Moreno-Pérez 등, 

2016; Tsuda 등, 1998). 토바모바이러스 속의 담배모자이크바

이러스(tobacco mosaic virus)의 CP와 RdRP 또한 담배의 N 유

전자에 대한 Avr 인자로 작용하며 바이러스 단백질에 특정 돌

연변이가 발생할 시 N 저항성을 무너뜨리게 된다(Csillery 등, 

1983; Culver와 Dawson, 1989; Knorr와 Dawson, 1988; Saito 

등, 1987). 

토바모바이러스 속의 토마토모자이크바이러스(tomato mo-

saic virus, ToMV)의 경우, RdRp가 토마토의 Tm-1 유전자와 상

호작용하여 Avr 인자로 작용하지만 Tm-1 저항성 품종을 온실

에서 실험적으로 재배하였을 때 RdRp에 돌연변이가 발생하여 

6개월 이내 모자이크 증상을 가지는 변종이 나타났다고 보고

된 바 있다(Meshi 등, 1988; Pelham 등, 2008). 마찬가지로 토마

토의 Tm-22 유전자는 ToMV의 이동단백질(movement protein, 

MP)과 상호작용하여 저항성을 유도하지만, MP에 특정 돌연

변이가 발생함에 따라 저항성이 파괴될 수 있다. 하지만 MP에 

대한 RB 분리주는 실험적으로 발생한 것으로 실제 포장에서 

ToMV에 대해 Tm-22는 여전히 효과적으로 작용한다고 보고되

었다(Meshi 등, 1989; Weber 등, 1993).

토바모바이러스 속의 토마토갈색루고스과일바이러스(to-

mato brown rugose fruit virus, ToBRFV)는 저항성 유전자

인 Tm-22를 포함한 현재까지 밝혀진 모든 저항성 토마토 품종

을 감염시킬 수 있다고 알려져 많은 피해를 입히고 있다. 이는 

ToMV와 ToBRFV의 재조합 실험을 통하여 MP의 1에서 216 사

이에 존재하는 아미노산이 Tm-22 유전자의 저항성에 관여하는 

것으로 확인되었다(Hak과 Spiegelman, 2021)

토브라바이러스(Tobravirus) 속의 담배얼룩바이러스(to-

bacco rattle virus, TRV)는 넓은 기주 범위를 가지며 전 세계적

으로 발생하는 바이러스이다. 직접적인 저항성 유전자가 밝혀

지지는 않았지만, 단일 우성 유전자에 의해 저항성이 제어된

다고 알려져 있으며, TRV의 MP가 Avr 인자로 작용한다. TRV 또

한 기존 저항성 품종을 감염하는 RB TRV가 포장에서 발생하

고 있으며, RB 돌연변이의 아미노산 서열 분석 결과 MP에서 10

개의 아미노산 변이가 발생했음이 보고된 바 있다(Ghazala와 

Varrelmann, 2007).

포텍스바이러스(Potexvirus) 속의 감자바이러스 X (potato 

virus X, PVX)의 CP는 감자의 저항성 유전자인 Rx1과 Nx에 대한 

Avr 인자로 작용하며, MP는 Nb 유전자에 대한 Avr 인자로 작용

하여 저항성 반응을 유도한다(Cruz와 Baulcombe, 1993). 이러

한 저항성은 PVX의 CP 또는 MP에서의 단일 아미노산 변이에 

의해 파괴될 수 있으며, 포장에서 발생한 다양한 RB 돌연변이 

분리주가 보고되어 있다(Bendahmane 등, 1999; Jones, 1982, 

1985; Malcuit 등, 1999).

마찬가지로 포텍스바이러스 속의 감자바이러스 Y (potato 

virus Y, PVY)는 담배에서 va유전자에 의해 병원성을 나타내지 

못하지만 PVY가 코딩하는 VPg에서 3개의 아미노산 변이가 저

항성을 무너뜨린다고 보고되었다(Acosta-Leal과 Xiong, 2013).

포티바이러스(Potyvirus) 속의 담배식각바이러스(tobacco 

etch virus, TEV)는 기주 범위가 넓진 않지만 담배, 고추, 토마토 

작물에 심각한 증상을 일으키는 것으로 알려져 있다(Nutter 

등, 1989; Ozturk 등, 2020). TEV의 병원성에 대한 연구들이 애기

장대에서 수행되었으며, RTM 유전자는 TEV의 CP와 상호작용

을 하여 저항성 반응을 일으킨다고 알려져 있다(Mahajan 등, 
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1998). 같은 포티바이러스 속의 자두곰보바이러스(plum pox 

virus, PPV)는 이러한 RTM 저항성을 무너뜨려 애기장대의 전신 

감염이 가능하며, 이는 CP의 N말단 아미노산의 차이로 인한 

것으로 밝혀졌다. 실험적으로 TEV CP의 N 말단 부위를 PPV CP

의 N말단 아미노산 서열로 치환하였을 때, TEV 또한 저항성을 

무너뜨려 전신감염을 하는 것으로 확인되었다(Decroocq 등, 

2006, 2009).

포티바이러스 속의 콩모자이크바이러스(soybean mosaic 

virus, SMV)는 전세계적으로 대두에서 심각한 피해를 일으키는 

바이러스 중 하나이다. 대두에서는 SMV에 대한 단일 내성 유

전자(Rsv1, Rsv3, Rsv4)가 밝혀져 있으며, 이들 저항성 유전자를 

이용한 다양한 SMV 저항성 품종이 개발되어왔다(Liu 등, 2016; 

Tran 등, 2018). 그러나 이들 저항성 품종을 감염하는 RB 돌연변

이 SMV 분리주들이 발생하였다(Choi 등, 2005; Harrison, 2002). 

분리한 RB SMV 돌연변이들의 아미노산을 비교하였을 때, SMV

의 P1 유전자에서 공통적인 아미노산 서열의 변이가 나타났으

며, 이러한 변이를 통해 Rsv에 대한 저항성이 무너진 것으로 보

고되었다(Choi 등, 2005). 또한, Rsv1을 가지는 대두 품종을 감

염하는 RB SMV 분리주의 경우 P3 유전자에 돌연변이가 발생하

여 저항성을 극복한 것으로 확인되었다(Hajimorad 등, 2008). 

Rsv4를 가지는 대두 품종에서 역시 SMV의 P3 유전자에 단일 

아미노산 돌연변이가 Rsv4 저항성 극복과 관련이 있음이 확인

되었다(Ahangaran 등, 2013; Chowda-Reddy 등, 2010). Rsv3를 

가지는 저항성 대두 품종에서는 서로 다른 병원성을 갖는 SMV 

감염성 cDNA 클론을 이용하여 CI의 아미노산 서열에 돌연변이

가 발생할 경우 Rsv3 저항성을 극복할 수 있는 것으로 보고되었

다(Seo 등, 2009).

바이러스병에 대한 식물 저항성의 전개 및 내구성

식물은 여러 병원체로부터 방어하기 위하여 여러 계층의 면

역 체계를 가지고 있으며, 이는 대부분의 병원체들을 효과적으

로 방어한다(Mandadi와 Scholthof, 2013). 식물의 우성 저항성 

반응은 식물과 병원체의 유전자적 상호작용, 즉 식물의 R 유전

자와 병원체의 Avr 유전자 간의 상호작용에 의해 저항성 또는 

감수성으로 결정된다(Burdon 등, 2014; Flor, 1971). 특정 병원체

에 대한 저항성이 도입된 작물을 전략적으로 재배하는 식물 저

항성 배치(plant resistance deployment)는 다양한 작물에서 

바이러스병을 제어하기 위해 사용되어 왔다(Borrelli 등, 2018; 

Piquerez 등, 2014). 하지만 이러한 식물 저항성 배치는 영원히 

유지되는 것은 아니며, 실제 포장에서 사용되었을 때 RB 돌연변

이 바이러스의 출현으로 감염이 다시 확산되는 경우가 종종 일

어난다(Brown, 2015; Parlevliet, 2002). 따라서, 병저항성의 내

구성(durability)을 높이기 위한 육종학적인 또는 재배학적인 노

력이 필요하다. 

병저항성의 내구성 예측을 위해서는 앞서 살펴본 바이러스

의 진화 및 저항성 극복 기작에 대한 이해를 바탕으로 기존에 

사용된 저항성 유전자의 내구성 및 저항성 파괴 요인을 자세하

게 파악하는 것이 필요하다. 비록 바이러스의 저항 극복 과정

에 대한 진화 기작은 잘 알려져 있지만, 바이러스 군집에 대해 

진화 기작이 미치는 영향은 정확하게 정량하기 어렵다. 이러한 

부분은 대규모 역학 연구를 통해 바이러스의 발병률, 바이러

스 군집의 유전적, 병원성적 다양성을 조사함으로써 채울 수 있

다(Kobayashi 등, 2014; Lecoq 등, 2004). 병저항성의 내구성 예

측의 복잡성을 감안할 때 실험적인 접근 방식만으로 바이러스

병의 제어를 위한 적절한 전략 수립은 달성하기 어려울 수 있으

며, 수학적 모델링 연구가 도움이 될 수 있다(Gómez 등, 2009; 

Jeger 등, 2018).

양적 저항성의 관점에 있어서도 병저항성을 전개함에 있어 

저항성을 결정 짓는 주요 유전자의 내구성을 우선적으로 고려

해야한다. 일부의 경우, 단일 저항성 유전자를 이용해 내구성

이 높은 병저항성 전개가 가능하다(Montarry 등, 2012; Nelson, 

1978). 이러한 경우는 바이러스 군집의 규모가 작고, 바이러스

의 증식률이 낮으며, 확산의 속도가 빠르지 않은 경우에 해당된

다. 독립적인 저항성 유전자가 다수 존재할 경우, 저항성 유전자

의 순환(rotation)을 통해 병 저항성의 내구성을 높일 수 있다

(Goldbach 등, 2003; Kang 등, 2005). 즉, 효과적인 병저항성 유

전자를 갖는 품종을 우선적으로 재배하고, RB 돌연변이의 출현 

시 다른 저항성 유전자를 갖는 품종으로 교체하고, 이후 RB 돌

연변이의 발생률이 충분히 감소한 후 다시 원래의 저항성 품종

을 재배할 수 있다. 그러나 이를 적용하는 데에는 발생한 돌연

변이 바이러스의 병원성을 정확하게 모니터링하고, 양적, 질적

으로 대체가 가능한 품종을 확보해야 하며, 품종을 동시에 변

경하기 위해 모든 농부들의 동의를 얻어야 하는 등의 어려움이 

있다. 또한, 다른 저항성 품종을 재배하더라도 원래의 저항성 

품종에 대한 RB 돌연변이가 완전히 제거되지 않을 수 있다. 이

러한 어려움을 해결하기 위해, 독립적인 다수의 저항성 유전자

를 동시에 도입하는 유전자 피라미딩(gene pyramiding)이 병

저항성의 내구성 증진을 위해 널리 이용되고 있다(Fuchs, 2017; 

Joshi와 Nayak, 2010). 유전자 피라미딩이 저항성의 내구성을 

증가시키는 메커니즘은 명확하지 않으나, 일반적으로 피라미딩

된 모든 저항성 유전자에 대해 저항성을 극복하는 돌연변이 바

이러스가 발생하기에는 확률적으로 매우 낮을 것으로 예상된

다. 그러나, 유전자 피라미딩을 통한 병저항성 내구성의 증진은 
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유전자 수 자체만으로 결정된다는 확실한 근거는 없으며, 다른 

메커니즘이 작용할 수 있다. 예를 들어, 저항성 유전자의 특정 

조합에 대해 바이러스의 증식 또는 병원성과 관련된 유전자에 

돌연변이가 발생할 경우 적합성이 크게 감소할 수 있다.

식물 바이러스에 대한 병저항성 전개에는 우성 저항성 유전

자뿐만 아니라 바이러스의 유전자를 이용하기도 한다. 여러 경

우, 바이러스 CP 유전자를 식물에 형질전환하면 식물의 유전자 

침묵 기작을 통해 침입하는 바이러스에 대해 저항성을 유도할 

수 있음이 밝혀졌다(Beachy, 1999; Lindbo와 Falk, 2017). 바이

러스 유전자를 이용한 병저항성 전개는 식물의 생장에 영향을 

미치지 않고, 저항성의 내구성이 오래 유지된다는 장점이 있어 

다양한 작물에서 시도되었으나 유전자변형 작물에 대한 거부

감으로 한계성이 있다. 

바이러스가 필요로 하는 기주 인자의 돌연변이 도입을 통해 

유도되는 열성 저항성 또한 병저항성 전개를 위한 중요한 유전

적 소재이다(Diaz-Pendon 등, 2004; Truniger와 Aranda, 2009). 

바이러스는 전 생활사에서 다양한 기주 인자와의 상호작용을 

필요로 하는데 이러한 기주 인자와의 상호작용을 억제하는 돌

연변이를 도입함으로써 바이러스의 증식을 억제할 수 있다. 열

성 저항성은 일반적으로 우성 저항성에 비해 병저항성의 내구

성이 오래 유지된다고 알려져 있다(Han 등, 2019; Hashimoto 

등, 2016). 열성 저항성을 유도하는 다양한 기주 인자들은 정

방향 유전학(forward genetics)을 통해 저항성을 획득한 식물 

개체 선발 과정에서 밝혀졌으며, 바이러스 단백질과의 상호작

용 부위에 돌연변이가 발생했음을 확인할 수 있었다(Lellis 등, 

2002; Ruffel 등, 2002). 열성 저항성 기주 인자 발굴을 위해 최

근에는 역방향 유전학(forward genetics)적 접근의 연구가 수

행되고 있으며, 대상 기주 인자에 대한 유전자 교정을 통해 바

이러스 단백질과의 상호작용을 억제하는 돌연변이를 도입하

여 저항성 작물로 개발하려는 연구들이 시도되고 있다(Han 등, 

2019). 다양한 바이러스 저항성 전개 전략에도 불구하고, 새로

운 RB 돌연변이 바이러스의 출현이 지속적으로 발생할 것으로 

예상되기 때문에 병저항성의 내구성과 효율을 높이기 위한 다

각도의 노력이 필요하며, 또한 새로운 병저항성 유전자를 발굴

하고 작용 기작을 밝히는 데 있어 지속적인 연구가 수행되어야 

한다.

요 약

식물 RNA 바이러스는 전세계적으로 작물 생산량에 큰 손실

을 일으키는 주요 병원체 중 하나로, RNA 바이러스가 갖는 특

징인 짧은 복제 주기, 게놈 복제 중의 높은 변이 발생률 등으로 

인해 높은 유전적 다양성과 적응성을 가지며 진화해 왔다. 식

물 RNA 바이러스는 유전적 다양성을 갖는 유사종 군집으로 존

재하며, 환경 변화에 따른 선택압으로 새로운 적합성을 갖는 군

집으로의 변천이 빠르게 일어날 수 있다. 식물의 저항성은 일종

의 선택압으로 작용하여 바이러스의 적합성에 영향을 미치며, 

이는 기주의 저항성을 극복하는 변이 바이러스의 출현으로 이

어질 수 있다. 본 논문에서는 식물 RNA 바이러스에 대한 진화

적 관점 및 진화의 원동력을 소개하고, 이를 바탕으로 식물 저

항성을 극복하는 변이 바이러스의 출현 기작을 다루고자 한다. 

또한 바이러스병에 대한 저항성 전개 및 내구성 향상을 위한 전

략에 대해 논하였다.
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