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УСТОЙЧИВОСТИ, ДЕТЕРМИНИРОВАННОЙ ГЕНОМ Lr19

P L O T N I K O V A L. Ya., M E S H K O V A L. V. EVOLUTION OF CYTOPHYSIOLOGICAL

RELATIONSHIPS BETWEEN LEAF RUST CAUSAL AGENT AND COMMON WHEAT IN THE

PROCESS OF OVERCOMING OF RESISTANCE DETERMINED BY THE GENE Lr19

Микроэволюционные процессы в популяциях ржавчинных грибов приводят к по-
явлению патотипов, преодолевающих устойчивость растений (Person, 1967; Watson,
Luig, 1968; Watson, 1970; Берлянд-Кожевников, 1974). Для защиты от болезней гено-
фонд культурных растений постоянно пополняется генами устойчивых дикорасту-
щих видов растений. Примером успешной интрогрессии в геном мягкой пшеницы
Triticum aestivum L. генетического материала другого рода является ген устойчивости
к бурой ржавчине пырея удлиненного Agropyron elongatum (Host) Beuv., получивший
обозначение Lr19 (Sharma, Knott, 1966). Этот ген длительное время сохранял эффек-
тивность в различных аграрных зонах мира и России (Mesterhazy et al., 2000; Gultyeva
et al., 2001). Однако активное его использование в селекционных программах НИИСХ
юго-востока в начале 70-х годов XX в., а впоследствии широкое распространение
сортов, защищенных этим геном, привело к возникновению и закреплению в популя-
ции вирулентных клонов возбудителя бурой ржавчины Puccinia triticina Erikss.
(Крупнов, Сибикеев, 2005). В настоящее время в популяциях гриба Поволжья и смеж-
ных регионов существует спектр клонов, различающихся по вирулентности и агрес-
сивности в отношении к образцам пшеницы с геном Lr19.

Изучение особенностей цитофизиологических взаимоотношений клонов, прояв-
ляющих разный тип реакции при взаимодействии с мягкой пшеницей, несущей ген
Lr19, представляет интерес для понимания микроэволюции свойств гриба при приоб-
ретении признака вирулентности; и для выявления особенностей действия гена, вве-
денного в геном пшеницы в результате межродовой гибридизации и длительное
время сохранявшего эффективность.

Материал и методы

Отсеченные листья 10-суточных проростков почти изогенной линии мягкой пше-
ницы сорта Тэтчер с геном Lr19 (линия TcLr19) заражали раздельно пятью моноспо-
ровыми изолятами возбудителя бурой ржавчины P. triticina Erikss., проявлявшими
разные типы реакции при взаимодействии с этой линией. Контролем служили инфи-
цированные листья восприимчивого сорта Тэтчер. Изоляты были выделены из запад-
но-сибирской и южно-уральской популяций гриба в 2006 г. Инфицированные отрезки
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листьев помещали в чашках Петри на светоустановке с лампами дневного света, их
жизнеспособность поддерживали 0.004%-м раствором бензимидазола (Михайлова,
Квитко, 1970).

Тип реакции растений на заражение клонами гриба определяли по 5-балльной
шкале (Mains, Jackson, 1926). При этом типе реакции 0 соответствовал отсутствию
признаков поражения; 1 — некрозы или мелкие колонии, окруженные зоной некроза;
2 — пустулы немного большего размера, окруженные зоной некроза; 3 — пустулы,
окруженные зоной хлороза; 4 — крупные пустулы, отсутствие визуальных признаков
несовместимости. К несовместимым комбинациям патогена и растения относили те,
в которых тип реакции растений был от 0 до 2 баллов, соответствующие клоны пато-
гена считали авирулентными; к совместимым комбинациям относили те, в которых
у растений тип реакции соответствовал 3 и 4 баллам.

Развитие инфекционных структур гриба было изучено с помощью методики выяв-
ления мицелия в целых листьях. Листья фиксировали в лактофенольной смеси через
1, 2, 3, 5 и 9 суток после инокуляции урединиоспорами и окрашивали 1%-м анилино-
вым синим красителем в лактофеноле; окраску дифференцировали с помощью насы-
щенного водного раствора хлоралгидрата (Плотникова, Кнаус, 2007). В результате
клетки гриба окрашивались в синий цвет, неповрежденные клетки растений — в свет-
ло-голубой. Цитоплазма клеток растений, погибших в результате реакции сверхчув-
ствительности, становилась темно-синей. Гистохимические исследования накопле-
ния каллозы и фенольных веществ, а также автофлуоресценции фенолов проводили
на том же материале.

Для выявления каллозы материал отмывали в дистиллированной воде в течение
1 ч, затем окрашивали 1%-м раствором кораллина (розоловая кислота) в 4%-м водном
растворе соды Na2CO3, затем окраску дифференцировали в растворе соды (Барыкина
и др., 2004). Отложения каллозы окрашивались в розово-красный цвет, остальные
участки клеток были бледно-розовыми.

Гистохимическое выявление фенолов проводили с помощью окраски сернокис-
лым анилином в модификации для постоянных препаратов (Джапаридзе, 1953). Для
этого материал в течение 1 ч окрашивали в смеси сульфата анилина (1 г), уксусной
кислоты (2 мл) и 50%-го этилового спирта (87 мл). Лигнин в проводящих пучках,
а также фенольные вещества в цитоплазме клеток и на клеточных стенках растений
в зоне колоний окрашивались в желто-коричневый цвет. Автофлуоресценцию фено-
лов изучали с помощью люминесцентного микроскопа Люмам-5. Для этого отрезки
листьев промывали после окраски анилиновым синим калий-фосфатным буфером
(pH 6.24) и наблюдали в капле глицерина (Rubiales, Niks, 1995). При исследованиях
использовали возбуждающий светофильтр с диапазоном волн 340—420 нм и запира-
ющий фильтр с диапазоном волн 530—640 нм. Лигнин в проводящих пучках имел яр-
кое зеленое свечение, клеточные стенки здоровых клеток — слабое зеленое. В местах
инфекции фенольные производные в клетках и отложения лигнина на клеточных
стенках имели оттенки от желто-зеленого до красного, цитоплазма клеток, погибших
в результате реакции сверхчувствительности, проявляла желтую автофлуоресцен-
цию. Для микрофотосъемки были использованы режимы работы цифровой фотокаме-
ры Olympus SP-320, усиливающие восприятие красной области спектра. В результате
на снимках цитоплазма некротических клеток приобретала желто-оранжевый цвет,
а красное свечение в клетках растений в зоне колоний выявлялось отчетливее.

Накопление супероксид-аниона О2
– изучали путем витального окрашивания инфи-

цированных листьев красителем нитросиним тетразолием (НСТ), дающим в присут-
ствии супероксид-аниона О2

– , а также при действии дегидрогеназ нерастворимое си-
нее соединение диформазан, по модифицированному методу (Chen, Heath, 1994). Для
этого проводили вакуум-инфильтрацию отрезков инфицированных листьев 0.1%-м
раствором красителя в дехлорированной водопроводной воде, через 30 мин материал
фиксировали в лактофенольной смеси. О2

– выявляли с часовым интервалом в период
6—24 ч, а также через 28, 32 и 36 ч после инокуляции. В каждом варианте анализиро-
вали не менее 50 мест инфицирования.
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Развитие инфекционных структур гриба, проявление реакции сверхчувствитель-
ности, цитохимические реакции на супероксид-анион, каллозу и фенолы изучали
с помощью светового микроскопа МБИ-15. Микрофотосъемку проводили с помощью
фотокамеры марки Olympus SP-320 (разрешение 7 Мпк на 1 д.).

В каждой комбинации взаимодействий патогена и растений пшеницы изучали раз-
витие инфекционных структур на поверхности листьев, образованных 80—100 спора-
ми. Особенности развития гриба в тканях листьев и защитных реакций растений на-
блюдали у пяти растений в 25 местах контакта с грибом. Размеры гаусториев, коло-
ний и пустул гриба, а также участков листьев с отложениями каллозы, накоплениями
фенолов, зонами некроза определяли с помощью окуляр-микрометра. Площадь пус-
тул вычисляли по формуле площади эллипса.

Данные о развитии поверхностных инфекционных структур обрабатывали мето-
дом однофакторного дисперсионного анализа, по остальным данным вычисляли
средние значения по вариантам и ошибку средней (Доспехов, 1985).

Результаты и обсуждение

На листьях восприимчивых растений сорта Тэтчер урединиоспоры всех клонов
гриба прорастали активно, 97 % ростковых трубок обнаруживали устьица. Во всех
местах инфицирования проникновение в ткани происходило успешно, на устьицах
оставались лишь пустые оболочки аппрессориев. В несовместимой комбинации (тип
реакции 0) аппрессориев было меньше на 14.2 %, при этом достоверно меньшая их
часть была локализована на устьицах, что свидетельствует о нарушении ориентации
ростковых трубок гриба (см. таблицу). Часть аппрессориев отмирала на устьицах, они
имели плотную темноокрашенную цитоплазму. В комбинациях, в которых наблюда-
лась реакция, оцениваемая в 1 и 2 балла, ориентация ростковых трубок изолятов гри-
ба улучшалась, усиливалось образование аппрессориев, меньшая их доля погибала на
устьицах. У одного из двух клонов гриба, индуцирующих тип реакции 1, усиливалось
образование аппрессориев, но проникновение в устьица было нарушено; у второго
клона при меньшей интенсивности формирования аппрессориев достоверного нару-
шения проникновения в устьица не наблюдалось (см. таблицу). Эти данные показыва-
ют, что у изолятов свойства образования аппрессориев и взаимодействия с устьицами
могут комбинироваться независимо. В совместимых комбинациях (баллы 3 и 4) до-
стоверных отклонений в развитии поверхностных инфекционных структур гриба не
отмечено.

После проникновения в подустьичную полость листьев гриб формировал подусть-
ичные везикулы, инфекционные гифы, материнские клетки гаусториев и гаустории
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Развитие инфекционных структур изолятов P. triticina на листьях сорта Тэтчер
и изогенной линии с геном Lr19

Образец пшеницы
Тип

реакции,
балл

Доля ростковых
трубок, образовавших

аппрессории, %

Доля аппрессориев на
устьицах от их общего

количества, %

Доля отмерших
аппрессориев на устьицах

от общего их количества, %

Тэтчер (контроль) 4 86.95 97.20 0.00

TcLr19 0 68.81 88.61 4.82

1 83.53 96.45 3.16

1 76.24 95.96 1.21

2 83.93 94.63 0.00

3 80.32 96.19 0.00

4 89.30 92.32 0.00

НСР0.05 7.61 7.34 2.83

П р и м е ч а н и е. Контроль — средние значения из 5 клонов.
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в мезофилльных клетках. Интенсивность формирования инфекционных структур па-
тогена и активность защитных реакций растений существенно различались в комби-
нациях. В несовместимой комбинации (тип реакции 0) гриб в 4.86 % в местах инфи-
цирования останавливался на стадии развития аппрессориев, в 5.16 % — на стадии
подустьичных везикул, в 9.12 % — одной инфекционной гифы, в остальных местах
инфицирования гриб образовал одну материнскую клетку гаустория и гаусторий
в мезофильной клетке. В данной комбинации процесс формирования гаусториев на-
рушался, их объем был в 4.7 раза меньше, чем в контроле. Развитие патогена полно-
стью прекращалось через 1 сутки после инокуляции (рис. 1, а; 2, а).

В комбинации с типом реакции 1 колонии в листьях развивались активнее, однако
существенные различия по сравнению с совместимыми комбинациями наблюдались
уже через 2 суток после инокуляции (рис. 2, б, е). Гаустории гриба развивались
успешнее, чем в предыдущей комбинации, однако их объем был в 1.4 раза меньше,
чем в контроле. Клетки растения с внедрившимися гаусториями отмирали в результа-
те реакции сверхчувствительности, при этом сначала происходил их коллапс, затем
они окрашивались в темно-синий цвет, что свидетельствует об интенсивной деграда-
ции цитоплазмы; часть соседних клеток также отмирала. Лишь небольшая часть гиф
выходила за зону некроза (рис. 1, б). Через 3—5 суток после инокуляции б *ольшая
часть колоний останавливалась в развитии на стадии 2—4 гиф и 1—2 гаусториев
(абортивные колонии), клетки растений в зоне мицелия погибали в результате реак-
ции сверхчувствительности. Лишь часть колоний (22.3 %) развивалась успешнее
и формировала микроскопические пустулы через 9 суток после инокуляции. В комби-
нации с типом реакции 2 мицелий гриба в тканях листьев развивался активнее, чем
в предыдущих вариантах (рис. 2, в). Гаустории в размерах не отличались от гаустори-
ев на восприимчивом сорте. Взаимодействие сопровождалось реакцией сверхчувст-
вительности, однако в большинстве мест инфекции гифы выходили за зону некроза
(рис. 1, в), а через 5 суток после инокуляции происходило активное распространение
мицелия. Через 9 суток после инокуляции гриб сформировал небольшие пустулы,
окруженные зоной некроза (73.3 % мест инфекции), в остальных случаях развитие ко-
лоний прекратилось на ранних стадиях.

В восприимчивых комбинациях (тип реакции 3 и 4) формирование инфекционных
структур и освоение ткани листьев происходили активнее, хотя достоверные разли-
чия от контроля по количеству инфекционных структур в колониях наблюдались уже
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Рис. 1. Развитие инфекционных структур Puccinia triticina и проявление защитных реакций в тканях ли-
стьев растений линии сорта Тэтчер с геном Lr19 в комбинациях с разным типом реакции. а — карлико-
вый гаусторий в мезофилльной клетке; 1 сутки после инокуляции. Тип реакции 0. Об. 70, ок. 15; б — ко-
лония с интенсивной реакцией сверхчувствительности; 3 суток после инокуляции. Тип реакции 1. Об. 16,
ок. 15; в — инфекционные гифы на периферии колонии; 3 суток после инокуляции. Тип реакции 2.
Об. 16, ок. 15; г — накопление супероксид-аниона в цитоплазме аппрессория в месте контакта с замыка-
ющими клетками устьица (указано стрелками); 12 ч после инокуляции. Тип реакции 0. Об. 40, ок. 15;
д — генерация О2 замыкающими клетками устьица при контакте с аппрессорием и мезофилльной клет-
кой при возникновении гаустория (указано стрелками); 1 сутки после инокуляции. Тип реакции 1.
Об. 70, ок. 15; е — супероксид-анион в цитоплазме мезофилльных клеток, отмирающих в результате ре-
акции сверхчувствительности (указано стрелками); 36 ч после инокуляции. Тип реакции 1. Об. 16,
ок. 15; ж — отложения каллозы на стенках замыкающих клеток устьица в месте контакта с аппрессори-
ем, на стенках мезофилльной клетки, погибшей в результате реакции сверхчувствительности, и вокруг
гаустория (указано стрелками); 2 суток после инокуляции. Тип реакции 0. Об. 40, ок. 15; з — интенсив-
ные отложения каллозы на клеточных стенках некротических клеток в зоне колоний и здоровых сосед-
них клеток (указано стрелками); 5 суток после инокуляции. Тип реакции 1. Об. 16, ок. 15; и — накопле-
ние фенолов в клетках растений в зоне колоний. Интенсивно светится цитоплазма некротической клетки,
в остальных клетках умеренное свечение растворимых фенолов; 2 суток после инокуляции. Тип реакции 1.
Об. 70, ок. 15; к — отложение лигнина на клеточных стенках растения в зоне колонии; 5 суток после ино-

куляции. Тип реакции 1. Об. 40, ок. 4.

а—в — окраска анилиновым синим; г—е — нитросиним тетразолием; ж, з — кораллином; и, к — автофлуоресценция
фенолов.

ап — аппрессорий, га — гаусторий, л — лигнин, нк — некротическая клетка, у — устьице, иг — инфекционная гифа,
ф — растворимые фенолы.



через 2—3 суток после инокуляции. Образование гиф по сравнению с контролем про-
исходило замедленно, а также частично было подавлено образование материнских
клеток гаусториев и гаусториев. Так, в листьях восприимчивого сорта Тэтчер через
3 суток после инокуляции 74.3 % инфекционных гиф сформировали материнские
клетки гаусториев, а 71.2 % из них образовали гаустории. В то же время в комбина-
ции с типом реакции 3 лишь 57.8 % инфекционных гиф образовали материнские клет-
ки гаусториев и только 49.2 % из них были способны образовать гаустории в мезо-
филльных клетках (рис. 2, г—е). В этой комбинации в течение первых 3 суток после
инокуляции отмирали единичные клетки растений, их количество несколько возрас-
тало к моменту спороношения. В комбинации с типом реакции 4 признаков несовмес-
тимости изолята с растениями не выявлено, однако размеры колоний и пустул были
существенно меньше, чем на листьях восприимчивого сорта Тэтчер. В целом по мере
повышения совместимости изолятов гриба с растениями усиливалось образование
инфекционных структур, снижалась доля абортивных колоний, размеры развиваю-
щихся колоний и пустул увеличивались (рис. 3).

Исследование накопления супероксид-аниона в инфекционных местах с помощью
красителя нитросинего тетразолия (НСТ) показало, что здоровые ткани листьев не
окрашивались. При развитии инфекционных структур гриба на поверхности листьев
восприимчивых растений краситель накапливался в кончиках гиф и аппрессориях па-
разита в гранулярных структурах, соответствующих по размерам митохондриям.
Вероятно, НСТ проникал в клетки гриба и выявлял дегидрогеназную активность
митохондрий (рис. 1, г). При перемещении цитоплазмы из аппрессория в подустьич-
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Рис. 2. Развитие инфекционных структур изолятов Puccinia triticina и проявление реакции сверхчувстви-
тельности в листьях растений изогенной линии сорта Тэрчер с геном Lr19 в комбинациях с разным

типом реакции.

а — 0, б — 1 балл, в — 2, г — 3, д — 4, е — 4 балла (сорт Тэтчер; контроль). I — инфекционная гифа; II — материнская
клетка гаустория; III — гаусторий; IV — клетки, погибшие в результате реакции сверхчувствительности.



ную везикулу, а затем в инфекционные гифы происходило перемещение окрашен-
ных митохондрий.

При взаимодействии авирулентных клонов с растениями выявлена генерация су-
пероксид-аниона, свидетельствующая о развитии окислительного взрыва. В несовме-
стимой комбинации (тип реакции 0) в 10—12 % мест инфекции через 11—12 ч после
инокуляции отмечено интенсивное накопление О2

– в зоне контакта аппрессориев
с клеточными стенками замыкающих клеток устьиц. При этом краситель диффузно
распределялся в цитоплазме клеток гриба, но не в цитоплазме замыкающих клеток
устьиц (рис. 1, г). В некоторых случаях О2

– накапливался на стенках мезофилльных
клеток при контакте с ними инфекционных гиф и материнских клеток гаусториев.
Через 18—24 ч была обнаружена генерация супероксид-аниона вокруг внедрившихся
в клетки карликовых гаусториев. Позже О2

– был выявлен в коллапсированных мезо-
филльных клетках вдоль плазматической мембраны, в органеллах и вакуолях. В ком-
бинации с типом реакции 1 супероксид-анион генерировался замыкающими клетка-
ми устьиц менее интенсивно и позже, чем в несовместимой комбинации (рис. 4). Че-
рез 21—24 ч после инокуляции наблюдалось накопление О2

– вокруг гаусториев,
внедрившихся в мезофилльные клетки, затем супероксид-анион концентрировался
в цитоплазме коллапсированных мезофилльных клеток растения (рис. 1, д, е). Накоп-
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Рис. 3. Размеры колоний и пустул изолятов Puccinia triticina на листьях линии сорта Тэтчер с геном Lr19
в комбинациях с разным типом реакции.

1 — площадь колоний, 2 — пустул. К — контроль.

Рис. 4. Динамика генерации супероксид-аниона в листьях линии сорта Тэтчер с геном Lr19 при зараже-
нии авирулентными изолятами Puccinia triticina в комбинациях с разным типом реакции.

1 — 0, 2 — 1 балл, 3 — 2 балла.



ление и распространение О2
– в мезофилльных клетках совпадало со временем раз-

вития реакции сверхчувствительности. При взаимодействии растений с изолятом,
обладающим большей совместимостью (тип реакции 2), в местах проникновения
гриба в устьица обнаружены только следы супероксид-аниона. Генерация О2

– наб-
людалась в коллапсированных мезофилльных клетках через 32—36 ч после иноку-
ляции, при этом реакция на супероксид-анион была слабее, чем в предыдущих ком-
бинациях.

В комбинации с типом реакции 0 клетки растений после внедрения карликового
гаустория отмирали. Через сутки после инокуляции коллапс и интенсивная окрас-
ка цитоплазмы наблюдались в половине мест инфекции, через 2 суток отмирали все
клетки с гаусториями, а через 3 суток после инокуляции отмечалось слабое расшире-
ние зоны некроза — 2—3 клетки (рис. 2, а). Поскольку развитие гриба прекращалось
через сутки после инокуляции, то в половине мест инфекции реакция сверхчувстви-
тельности развивалась после его остановки. Через 2—3 суток наблюдались утолще-
ния стенок некротических клеток. Через сутки после инокуляции выявлены отложе-
ния каллозы, имевшие розовый цвет, на стенках всех клеток с внедрившимися в них
гаусториями. Через 2 суток после инокуляции отложения каллозы на стенках некро-
тизированных клеток увеличились, появились сферические отложения каллозы во-
круг гаусториев. Обнаружены мощные каллозные отложения на стенках замыкающих
клеток устьиц в местах контакта с аппрессориями (рис. 1, ж). Одновременно с расши-
рением зоны некроза наблюдалось увеличение количества клеток с каллозными отло-
жениями (рис. 5, а). При этом стенки некротических клеток проявляли интенсивную
реакцию на каллозу, а стенки соседних клеток — слабую.

Проведенные ранее исследования накопления фенольных соединений в инфици-
рованных P. graminis f. sp. tritici листьях устойчивых линий пшеницы показали, что
цитоплазматические фенолы легко экстрагируются растворами щелочи (растворимые
фенолы), а фенолы, связанные с клеточными стенками, не экстрагируются. На кле-
точных стенках выявлено присутствие комплексного фенилпропаноидного полиме-
ра — лигнина (Beardmore et al., 1983).
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Рис. 5. Динамика развития колоний Puccinia triticina и проявления защитных реакций растений в листьях
линии сорта Тэтчер с геном Lr19 в комбинациях с разным типом реакции.

а — 0, б — 1 балл, в — 2, г — 3 балла. I — межклеточный мицелий, II — реакция сверхчувствительности, III — раствори-
мые фенолы, IV — каллоза, V — лигнин.



В наших экспериментах в здоровых частях листьев сернокислый анилин окра-
шивал в желто-коричневый цвет только лигнифицированные клетки проводящих пуч-
ков. В несовместимых комбинациях через 2—9 суток после инокуляции выявлено
усиление реакции на фенолы сначала в цитоплазме, а затем и в стенках клеток, погиб-
ших в результате реакции сверхчувствительности. По мере роста колоний и расшире-
ния зоны некроза концентрация фенолов и размер зон, в которых происходил их
синтез, увеличивались. Зоны автофлуоресценции фенолов совпадали с зонами, выяв-
ленными с помощью окраски сернокислым анилином. Однако применение люминес-
центного микроскопа позволило наблюдать более отчетливые картины распределе-
ния фенольных соединений в тканях. В здоровых тканях зеленое свечение проявля-
лось в лигнифицированных клетках ксилемы проводящих пучков, клеточные стенки
остальных клеток листа имели слабое зеленое свечение. В инфекционных клетках на-
блюдался метахроматический эффект — фенольные производные имели оттенки от
желто-зеленого до красного цвета. Ранее метахроматический эффект, свидетельству-
ющий о присутствии в клеточных стенках разных форм фенолов, был показан в па-
пиллах и гало, образующихся при инфицировании листьев пшеницы непатогенными
грибами (Ride, Pearce, 1979). Результаты изучения динамики накопления раствори-
мых фенолов и лигнификации клеток растений в зоне колоний приведены по данным
исследования автофлуоресценции.

В комбинации с типом реакции 0 автофлуоресценция фенолов в форме свет-
ло-красного свечения появлялась через сутки после инокуляции в небольших участ-
ках цитоплазмы замыкающих клеток устьиц в местах контакта с аппрессориями. Че-
рез 2 суток после инокуляции цитоплазма клеток, погибших в результате реакции
сверхчувствительности, приобретала желто-оранжевое свечение, через 2—3 суток на
их клеточных стенках появлялись мощные желтые отложения лигнина. В дальней-
шем зоны синтеза растворимых фенолов и лигнификации существенно не увеличива-
лись (рис. 5, а). В целом в данной комбинации защитные реакции были локальными,
захватывали 3—6 клеток листа. Расширение зоны некроза, синтез каллозы и фенолов
происходили после остановки развития гриба, т. е. были неспецифическими.

В комбинации с типом реакции 1 замедленное развитие колоний сопровождалось
реакцией сверхчувствительности, за пределы зоны некроза выходило небольшое ко-
личество гиф (рис. 1, б). Интенсивное накопление каллозы выявлено на стенках замы-
кающих клеток устьиц и некротических клеток через 2 суток после инокуляции. Че-
рез 3—5 суток зона синтеза каллозы расширялась, при этом существенно утолщались
клеточные стенки живых клеток, окружающих колонии (рис. 1, з; 5, б). Однако через
9 суток интенсивно реагировали на каллозу только клеточные стенки некротических
клеток, а в соседних клетках реакция была слабой. Автофлуоресценция растворимых
фенолов проявлялась через 2 суток после инокуляции в виде светло-красного свече-
ния цитоплазмы некротических клеток (рис. 1, и). Позже автофлуоресценция фенолов
в цитоплазме клеток и в апопласте усиливалась, становилась красной, зона свечения
активно расширялась, что свидетельствует об интенсивном накоплении веществ в до-
статочно больших участках листа. Через 3—5 суток после инокуляции на клеточных
стенках некротических и части соседних клеток появились лигниновые отложения
желтого цвета (рис. 1, к). Лигнификация клеточных стенок тесно коррелировала
с распространением реакции сверхчувствительности. Лигниновые отложения были
особенно характерны для абортивных колоний. Если колонии гриба развивались бо-
лее успешно и образовывали пустулы, то лигнин на клеточных стенках не отклады-
вался. Размеры зон синтеза каллозы и накопления растворимых фенолов в цитоплаз-
ме клеток и апопласте были существенно больше, чем размеры мицелия и зоны не-
кроза (рис. 5, д).

В комбинации с типом реакции 2 реакция сверхчувствительности протекала мед-
леннее, чем в предыдущих вариантах, при этом значительная часть коллапсирован-
ных клеток сохраняла умеренную синюю окраску, что свидетельствует о частичном
разрушении цитоплазмы. Рост мицелия существенно обгонял расширение зоны не-
кроза (рис. 1, в). Отложения каллозы на клеточных стенках некротических клеток
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растения в центре колонии были тонкими, появлялись с задержкой (рис. 5, в). К мо-
менту споруляции умеренно окрашивались клетки растения, расположенные в зоне
пустулы. Светло-красная автофлуоресценция растворимых фенолов проявлялась че-
рез 2—3 суток после инокуляции в цитоплазме клеток растения в зоне колонии, а так-
же в 2—3 соседних слоях. Через 5 суток свечение фенолов в цитоплазме и апопласте
усилилось и распространилось на б *ольшую зону, но к моменту образования пустул
интенсивная автофлуоресценция сохранилась только в тканях растений, локализован-
ных в центре колоний, а по периферии снизилась. В зоне маленьких абортивных коло-
ний автофлуоресценция растворимых фенолов была более интенсивной, некротиче-
ские клетки имели ярко-желтое свечение, а на клеточных стенках на периферии зоны
некроза наблюдались небольшие лигниновые отложения. Характерным для данной
комбинации было то, что защитные реакции растений были менее интенсивными по
сравнению с комбинацией с типом реакции 1, проявлялись преимущественно в клет-
ках, локализованных в центре колоний, а на периферии были подавлены (рис. 5, в).

В комбинации с типом реакции 3 мицелий развивался активнее. В зоне колоний
отмечались единичные (1—3) коллапсированные клетки с цитоплазмой, умеренно
окрашенной анилиновым синим, их клеточные стенки проявляли слабую реакцию на
каллозу. К моменту спорогенеза каллозные отложения умеренной интенсивности рас-
пространялись на клетки, расположенные под спорогенной тканью пустулы. Слабая
автофлуоресценция фенолов в цитоплазме клеток растения проявлялась через 2—5
суток после инокуляции в центре колонии. К моменту спороношения некоторое уси-
ление автофлуоресценции фенолов наблюдалось в клетках растения, окружающих
пустулу. Лигнификация клеточных стенок не была отмечена. В целом в данной ком-
бинации защитные реакции проявлялись слабо, на поздних этапах патогенеза и преи-
мущественно в клетках растений в центральной части колонии (рис. 5, г). В совмести-
мой комбинации (тип реакции 4) защитные реакции в течение 1—5 суток не отмече-
ны. Лишь к моменту спороношения наблюдались слабые каллозные отложения
и умеренная автофлуоресценция фенолов в цитоплазме клеток растений, расположен-
ных в зоне пустулы.

Появление в популяции P. triticina патотипов, преодолевающих действие гена
устойчивости Lr19, перенесенного в геном мягкой пшеницы из Agropyron elongatum,
представляет уникальную возможность цитофизиологического исследования станов-
ления признака вирулентности у ржавчинного гриба.

Как показано выше, при полной несовместимости изолята с растениями линии
TcLr19 наблюдались нарушения развития поверхностных инфекционных структур
P. triticina на листьях: частичная дезориентация ростковых трубок, подавление морфо-
генеза аппрессориев и нарушение процесса проникновения гриба в подустьичную по-
лость. Сходные отклонения во взаимодействии наблюдались при развитии гриба на ли-
стьях видов-нехозяев — овса (Avena sativa L.) и ячменя (Hordeum sativum Jess.) (Плот-
никова, Кнаус, 2007). В части мест инфицирования после проникновения в устьица
гриб останавливался в развитии на стадиях подустьичной везикулы или одной инфек-
ционной гифы, в остальных случаях он формировал один карликовый гаусторий в ме-
зофилльной клетке. Остановка развития гриба на стадии одной инфекционной гифы
или при попытке внедрения в клетку считается типичной для взаимодействия с иммун-
ными видами и продемонстрирована при заражении P. graminis f. sp. tritici растений ку-
курузы и P. helianthi растений семейства бобовых (Leath, Rowell, 1966; Heath, 1977). Та-
ким образом, фунгицидное действие иммунных растений с геном Lr19 на развитие ави-
рулентного изолята гриба сходно с проявлениями видового иммунитета.

По мере повышения совместимости изолятов с растениями изогенной линии (ком-
бинации с типом реакции 1 и 2) морфогенез клеточных структур гриба становился бо-
лее успешным: усиливалось образование аппрессориев, инфекционных гиф, более
интенсивно образовывались материнские клетки гаусториев и гаустории в мезо-
филльных клетках растений. Следует отметить, что в комбинациях с типом реакции 0
и 1 гаустории гриба были недоразвиты и существенно отличались по размерам от
нормальных, их проникновение в клетки сопровождалось окислительным взрывом
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и интенсивной реакцией сверхчувствительности. В комбинации с типом реакции
2 балла размер гаусториев не отличался от контроля, их внедрение имело меньшее
травматическое воздействие на растение, колонии гриба развивались активнее, а от-
мирание клеток растения происходило медленнее. При повышении совместимости
уменьшалась доля абортивных колоний.

Успешное развитие инфекционных структур паразитических грибов стимулируется
морфологическими и физическими особенностями поверхности органов растений,
а также химическими составляющими их клеток (Heath, 1990; Moerschbacher, Mendgen,
2000; Collins et al., 2001). Добавление в среду для культивирования патогенов гидро-
лизатов клеточных стенок растения-хозяина вигны стимулировало образование гаусто-
риев ржавчинного гриба Uromyces vignae в аксенической культуре (Heath, 1990). По-
скольку морфология поверхности листьев (форма и размеры клеток, количество
устьиц, плотность расположения проводящих пучков) изогенной линии TcLr19 и сорта
Тэтчер была практически идентичной, можно предположить, что ген определяет осо-
бенности химического состава, которые не воспринимаются авирулентными клонами
как положительные стимулы. Повышение интенсивности развития поверхностных ин-
фекционных структур при повышении совместимости изолятов с растениями линии
TcLr19 показывает, что гриб в процессе микроэволюции адаптировался к этим сигналам.

На этапе контакта аппрессориев авирулентных клонов с замыкающими клетками
устьиц и при внедрении проникающих выростов в подустьичные полости листьев на-
ми выявлена первая активная защитная реакция в форме генерации супероксид-анио-
на. Активные формы кислорода (АФК) являются важной составной частью защитных
механизмов растений от патогенов. В патогенезе они выполняют ряд функций: имеют
антимикробный эффект; индуцируют передачу сигнала в НАДФН-оксидазной сигна-
льной системе; участвуют в реализации программы реакции сверхчувствительности;
способствуют образованию поперечных связей между компонентами клеточной стен-
ки (Boller, Keen, 2000). АФК могут генерироваться как экстраклеточно, так и интра-
клеточно (Baker, Orlandi, 1995). При развитии Blumeria graminis f. sp. barley на устой-
чивых растениях ячменя продемонстрирован двухфазный характер окислительного
взрыва, причем первый пик был кратковременным, а второй развивался позже и длил-
ся дольше (Able, 2003).

Нами впервые было продемонстрировано, что при взаимодействии ржавчинного
гриба P. triticina с растениями, несущими ген устойчивости далекого в филогенетиче-
ском отношении вида, АФК генерировались в разных тканях: первый пик отмечен
при контакте аппрессориев с замыкающими клетками устьиц, а второй проявлялся
при внедрении гаусториев в мезофилльные клетки. В первом случае супероксид-ани-
он выделялся замыкающими клетками устьиц экстраклеточно и проникал в цитоплаз-
му аппрессориев и подустьичных везикул, во втором случае накопление О2

– было инт-
раклеточным. Первый пик отмечен в части мест инфицирования (6—12 %). Вероятно,
это связано, с одной стороны, с неравномерностью развития инфекционных структур
гриба, а с другой — с кратковременностью реакции растений. Позже по мере проник-
новения гаусториев гриба в мезофилльные клетки и развития реакции сверхчувстви-
тельности количество мест инфицирования со специфической реакцией на О2

– увели-
чивалось. Интенсивность двух пиков окислительного взрыва была наибольшей в им-
мунных растениях. При повышении совместимости изолятов с растениями (типы
реакции 1 и 2) снижалась интенсивность окислительного взрыва на устьицах, но су-
пероксид-анион накапливался в мезофилльных клетках.

Ранее с помощью электронной микроскопии было показано, что при развитии
P. triticina на иммунных растениях линии TcLr19 в подустьичных везикулах и первых
инфекционных гифах было подавлено функционирование ядерного аппарата, а в ми-
тохондриях разрушены мембраны и дезорганизован матрикс. Карликовые гаустории
через несколько часов после внедрения в клетки растений демонстрировали признаки
отмирания: цитоплазма была осмиофильной, митохондрии разрушены, в то время как
клетки растений имели минимальные нарушения (Плотникова, 2008а). При зараже-
нии P. triticina и P. coronata видов-нехозяев (овса и пшеницы соответственно) грибы
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прекращали развитие на стадии аппрессориев. После подавления генерации АФК гри-
бы формировали гаустории в мезофилльных клетках (Плотникова, 2008б). Быстрое
накопление АФК в папилле под проникающим выростом возбудителя мучнистой ро-
сы ячменя Blumeria graminis f. sp. hordei способно остановить развитие гриба до вне-
дрения (линия с геном mlo5), а в цитоплазме — после проникновения в одну клетку
(ген Mlg) (Huckelhoven et al., 1999). Эти данные показывают, что окислительный
взрыв может приводить к подавлению либо нарушению развития грибов в устойчи-
вых растениях. Вероятно, по мере эволюции признака вирулентности к гену Lr19
гриб постепенно приобрел свойства не индуцировать (или подавлять) окислительный
взрыв сначала на устьицах, а затем в мезофилльных клетках растения. Такие особен-
ности взаимодействия могут быть следствием утраты элиситорной активности раз-
ных структур патогена — аппрессориев и гаусториев либо приобретения грибом су-
прессоров окислительного взрыва.

Реакция сверхчувствительности часто связана с проявлением других механизмов
устойчивости: накоплением PR-белков, фитоалексинов, фенольных соединений
(Kombrink, Somssvich, 1995). В наших экспериментах реакция сверхчувствительности
проявлялась во всех несовместимых комбинациях, однако ее влияние на результат
взаимодействия неоднозначно. При проявлении растениями иммунитета гриб останав-
ливался в некоторых местах инфицирования до развития реакции сверхчувствительно-
сти. В то же время после коллапса цитоплазма клеток разрушалась быстро, о чем сви-
детельствует интенсивная окраска анилиновым синим. Вероятно, в комбинации с ти-
пом реакции 0 основное защитное значение имел окислительный взрыв.

В комбинации с типом реакции 1 балл медленный рост колонии сопровождался
интенсивным разрушением клеток в результате реакции сверхчувствительности
и расширением зоны некроза. Некротические зоны самого большого размера наблю-
дались около колонии гриба в устойчивой комбинации с типом реакции 2, однако
коллапс клеток растений происходил позднее по сравнению с предыдущими комби-
нациями, цитоплазма разрушалась медленнее, поэтому рост мицелия опережал рас-
пространение зоны некроза. Ранее было установлено, что программа отмирания клет-
ки в результате реакции сверхчувствительности запускается окислительным взрывом
(Levine et al., 1994). В наших экспериментах скорость разрушения цитоплазмы клеток
растений коррелировала с интенсивностью накопления супероксид-аниона.

Накопление полисахарида каллозы (â-1,3-глюкана) на клеточных стенках являет-
ся частью ответа растений на биотический стресс (Bowles, 1990). Каллоза является
постоянным компонентом папилл — отложений на клеточных стенках растений, ко-
торые имеют защитное значение. Предполагается защитное действие каллозы в двух
случаях: при образовании физического барьера, восстанавливающего целостность по-
врежденной клеточной стенки, и создании барьера, препятствующего поглощению
питательных веществ из клеток хозяина (Aist, 1976; Heath et al., 1996). В наших экспе-
риментах в комбинациях с типом реакции 0 и 1 накопление каллозы на клеточных
стенках клеток с внедрившимися гаусториями наблюдалось уже через сутки после
инокуляции и усиливалось при развитии реакции сверхчувствительности. Роль калло-
зы как защитного фактора, вероятно, более важна в комбинации с типом реакции 1,
поскольку прогрессирующее ее накопление совпадало со временем ограничения рос-
та колоний. В совместимых комбинациях (типы реакции 3 и 4) синтез каллозы был
подавлен вплоть до момента спороношения гриба. Быстрое накопление каллозы на
клеточных стенках связано с тем, что ее синтез индуцируется поступлением в цито-
плазму ионов Ca2+ и происходит из имеющихся в клетке мономеров (Ohana et al.,
1993), одновременно потоки Ca2+ необходимы для генерации АФК (Boller, Keen,
2000). В связи с этим объясним наблюдавшийся нами активный синтез каллозы в ком-
бинациях с интенсивной генерацией АФК и реакцией сверхчувствительности.

Фенолы представлены в растениях большой группой соединений, различающихся
по химическому составу и свойствам, они составляют существенную часть защитного
арсенала растений от биотических и абиотических стрессов. Лигнин представляет со-
бой полимер, составленный из фенилпропаноидных мономеров, он отличается высо-
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кой химической стойкостью. В связи с этим лигнификация клеточных стенок считает-
ся важным способом защиты растений (Dixon, Palva, 1995).

Сведения о роли фенолов в защите пшеницы от ржавчинных болезней неодно-
значны. Подавление активности ключевого фермента синтеза фенилпропаноидов —
фенилаланин-аммиак лиазы с помощью ингибиторов приводило к снижению интен-
сивности реакции сверхчувствительности, уменьшению лигнификации тканей пше-
ницы, при этом развитие возбудителя стеблевой ржавчины усиливалось (Reisener
et al., 1986; Moerschbacher et al., 1990). В то же время в исследованиях В. В. Чигрина
с соавторами (1973) не выявлено усиления синтеза фенолов в устойчивых растениях
пшеницы, инфицированных P. graminis f. sp. tritici. В других экспериментах на той же
модели не обнаружена связь между содержанием фенолов и устойчивостью, хотя
в устойчивых растениях накопление происходило быстрее (Kiraly, Farkas, 1962). В ис-
следованиях на устойчивых к стеблевой ржавчине изогенных линиях пшеницы с ге-
нами Sr5 и Sr6 показано раннее усиление синтеза фенолов в несовместимых комбина-
циях. При этом во фракции растворимых фенолов выявлены фенольные кислоты
и предшественники лигнина. Через 5—8 суток наблюдалась лигнификация стенок
клеток устойчивых растений (Beardmore et al., 1983).

Наши данные подтверждают предположение, что синтез фенольных веществ яв-
ляется одним из существенных факторов защиты растений против ржавчинных гри-
бов. При повышении совместимости с растениями изоляты гриба, вероятно, приобре-
ли способы подавления этого механизма устойчивости. Лигнификация клеточных
стенок растений проявлялась только в комбинациях с интенсивным накоплением
АФК (типы реакции 0 и 1).

Таким образом, наши данные показывают, что взаимодействие P. triticina с им-
мунными растениями линии сорта Тэтчер с геном Lr19 сходно с видами-нехозяевами.
В процессе микроэволюции гриб приобрел способность успешно формировать ин-
фекционные структуры на поверхности и в ткани листьев. Одновременно у патогена
появились свойства, позволяющие не индуцировать защитные реакции растений:
окислительный взрыв, синтез каллозы и фенольных веществ, реакция сверхчувстви-
тельности. Становление признака вирулентности происходит не одноэтапно, вероят-
но, патоген должен приобрести большой набор свойств, позволяющих успешно пара-
зитировать на растениях. Очевидно, этими причинами объясняется длительная эф-
фективность гена устойчивости Lr19.

СПИСОК ЛИТЕРАТУРЫ

Б а р ы к и н а Р. П., В е с е л о в а Т. Д., Д е в я т о в А. Г., Д ж а л и л о в а Х. Х., И л ь и-

н а Г. М., Ч у б а т о в а Н. В. Справочник по ботанической микротехнике. Основы и методы.

М.: МГУ, 2004. 312 с.

Б е р л я н д-К о ж е в н и к о в В. М. Сопряженная эволюция растения-хозяина и паразита

и селекция пшеницы на устойчивость к бурой ржавчине / Генетика и селекция болезнеустой-

чивых сортов культурных растений. М.: Наука, 1974. С. 17—40.

Д ж а п а р и д з е Л. И. Практикум по микроскопической химии растений. М.: Сов. наука,

1953. 178 с.

Д о с п е х о в Б. А. Методика полевого опыта. М.: Колос, 1985. 351 с.

К р у п н о в В. А., С и б и к е е в С. Н. Чужеродные гены для улучшения мягкой

пшеницы / Идентифицированный генофонд растений и селекция. СПб.: ВИР, 2005.

С. 540—558.

М и х а й л о в Л. А., К в и т к о К. В. Лабораторные методы культивирования возбудителя

бурой ржавчины пшеницы Puccinia recondita f. sp. tritici Rob. ex Desm. / Микология и фитопато-

логия. 1970. Т. 4, вып. 4. С. 269—273.

П л о т н и к о в а Л. Я. Клеточные особенности иммунной реакции пшеницы с ге-

ном Lr19 на заражение возбудителя бурой ржавчины / Цитология. 2008а. Т. 50, № 2.

С. 124—131.

355



П л о т н и к о в а Л. Я. Влияние поверхностных свойств и физиологических реакций расте-

ний-нехозяев на развитие клеточных структур ржавчинных грибов / Цитология. 2008б. Т. 50,

№ 5. С. 439—446.

П л о т н и к о в а Л. Я., К н а у с Ю. К. Клеточные механизмы иммунитета к бурой ржавчи-

не видов-нехозяев и устойчивых видов злаков / Микология и фитопатология. 2007. Т. 41,

вып. 5. С. 461—470.

Ч и г р и н В. В., Р о з у м Л. В., З а п р о м е т о в М. Н. Фенольные карбоновые кислоты

и лигнин в листьях сортов яровой пшеницы, устойчивых и восприимчивых к стеблевой ржав-

чине / Физиол. растений. 1973. Т. 20, № 6. С. 942—948.

A b l e A. J. Role of reactive oxygen species in the response of barley to pathogens / Protoplas-

ma. 2003. Vol. 221, N 1—2. P. 137—143.

A i s t J. R. Papillae and related wound plugs of plant cells / Annu. Rev. Phytopathol. 1976.

Vol. 14. P. 145—163.

B a k e r C. J., O r l a n d i E. W. Active oxygen in plant pathogenesis / Annu. Rev. Phypathol.

1995. Vol. 33. P. 299—321.

B e a r d m o r e J., R i d e J. P., G r a n g e r J. W. Cellular lignification as a factor in the hypersen-

sitive resistance of wheat to stem rust / Physiol. Plant Pathol. 1983. Vol. 22. P. 209—220.

B o l l e r T., K e e n N. T. Perception and transduction of elicitor signals in host-pathogen inte-

ractions / Mechanisms of plant diseases / Eds A. J. Slusarenko et al. Kluewer Ac. Publ. the Nether-

lands, 2000. P. 189—230.

B o w l e s D. J. Defense-related proteins in higher plants / Annu. Rev. Biochem. 1990. Vol. 59.

P. 873—907.

C h e n C. Y., H e a t h M. C. Features of the rapid cell death induced in cowpea by the monokary-

on of the cowpea rust fungus or the monokaryon-derived cultivar-specific elicitor of necrosis / Physi-

ol. Molec. Plant Pathol. 1994. Vol. 44. P. 157—170.

C o l l i n s T. J., M o e r s c h b a c h e r B. M., N i c k R. D. Synergistic induction of wheat stem

rust appressoria by chemical and topographical signals / Physiol. Molec. Plant Pathol. 2001. Vol. 58,

N 6. P. 259—266.

D i x o n R. A., P a l v a N. L. Stress-induced phenylpropanoid metabolism / Plant Cell. 1995.

Vol. 7. P. 1085—1097.

G u l t y a e v a K., M i k h a i l o v a L., W a l t h e r U., K a p a h n k e D. Comparison of Puccinia

recondita f. sp. tritici populations in Germany, Austria, Russia and Ukraine in 2000 / Proc. of Conf.

«Sustainable system of cereal crop protection against fungal diseases a way of reduction of toxin oc-

currence in Food». Kromerizh, 2001. P. 175—178.

H e a t h M. C. A comparative study of non-host interactions with rust fungi / Physiol. Plant Pat-

hol. 1977. Vol. 10. P. 73—88.

H e a t h M. C. Influence of carbohydrates on the induction of haustoria of the cowpea rust fungus

in vitro / Exp. Mycology. 1990. Vol. 14. P. 84—88.

H e a t h M. C., X u H., E i l a m T. Nuclear behavior of cowpea rust fungus during the early sta-

ges of basidiospore — or urediniospore-derived growth in resistant or susceptible cowpea cultivars /
Phytopathology. 1996. Vol. 86. P. 1057—1065.

H u c k e l h o v e n R., F o d o r J., P r e i s C., K o g e l K. H. Hypersensitive cell death and papilla

formation in barley attacked by the powdery mildew fungus are associated with hydrogen peroxide but

not with salicylic acid / Plant Physiol. 1999. Vol. 11. P. 1251—1260.

K i r a l y Z., F a r k a s G. L. Relation between phenol metabolism and stem rust resistance in

wheat / Phytopathology. 1962. Vol. 52. P. 657—664.

K o m b r i n k E., S o m s s v i c h I. E. Defense responses of plants to pathogens / Adv. Bot. Res.

1995. Vol. 21. P. 2—34.

L e a t h K. T., R o w e l l L. J. Histological study of resistance of Zea mays to Puccinia graminis /
Phytopathology. 1966. Vol. 56. P. 1305—1309.

L e v i n e A., T e n h a k e n R., D i x o n R., L a m b C. H2O2 from the oxidative burst orchestrates

the plant hypersensitive disease resistance response / Cell. 1994. Vol. 79. P. 583—593.

M a i n s E. B., J a c k s o n E. S. Physiological specialization in the leaf rust wheat Puccinia triti-

cina Erikss / Phytopathology. 1926. Vol. 16, N 1. P. 89—120.

356



M e s t e r h a z y A., B a r t o s P., G o y e a u H., N i k s R. E. et al. European virulence survey for

leaf rust in wheat / Agronomie. 2000. N 20. P. 793—804.

M o e r s c h b a c h e r B., M e n d g e n K. Structural aspects of defence / Mechanisms of Resistance

to Plant Diseases / Eds A. J. Slusarenko et al. Kluewer Ac. Publ. the Netherlands, 2000. P. 231—278.

M o e r s c h b a c h e r B. M., N o i l U., G o r r i c h o n L., R e i s e n e r H.-S. Specific inhibition of lig-

nification breaks hypersensitive resistance of wheat to stem rust / Plant Physiol. 1990. Vol. 93. P. 485—470.

O h a n a P., B e m i m a n M., D e l m e r D. P. Stimulation of callose synthesis in vivo correlates

with changes in intracellular distribution of the callose synthase activator P-furfuryl-â-glucoside /
Plant Physiol. 1993. Vol. 101. P. 187—191.

P e r s o n C. Genetic aspects of parasitism / Can. J. Bot. 1967. Vol. 45, N 8.

R e i s e n e r H. J., T i b u r z y R., K o g e l K. H., M o e r s c h b a c h e r B., H e c k B. Mecha-

nism of resistance of wheat against stem rust in the Sr5/P5 interaction / Biol. Molec. Plant Pathol. In-

ter. 1986. P. 141—148.

R i d e J. P., P e a r c e R. B. Lignification and papilla formation at sites of attempted penetration

of wheat leaves by non-pathogenic fungi / Physiol. Plant Pathol. 1979. Vol. 15. P. 79—92.

R u b i a l e s D., N i k s R. E. Characterization of Lr34, a major gene conferring nonhypersensiti-

ve resistance to wheat leaf rust / Plant Dis. 1995. Vol. 79, N 12. P. 1208—1212.

S h a r m a D., K n o t t D. R. The transfer of leaf resistance from Agropyron to Triticum by irra-

diation / Can. J. Genet. Cytol. 1966. Vol. 8. P. 137—143.

W a t s o n I. A. Changes in virulence and population shifts in plant pathogens / Ann. Rev. Phy-

topathol. 1970. Vol. 8. P. 209—230.

W a t s o n I. A., L u i g N. H. Progressive increase in virulence in Puccinia graminis f. sp. triti-

ci / Phytopathology. 1968. Vol. 58, N 1. P. 70—73.

Омский государственный аграрный университет Поступила 21 IV 2008

Сибирский научно-исследовательский институт

сельского хозяйства

Омск

lplotnikova@rambler.ru

Р Е З Ю М Е

Ген устойчивости Lr19, перенесенный из Agropyron elongatum в мягкую пшеницу, был

преодолен ржавчинным грибом Puccinia triticina. Эволюция цитофизиологических взаимоот-

ношений между паразитическим грибом и пшеницей была изучена с использованием изолятов,

вызывающих различные типы реакции с изогенной линией сорта Тэтчер с геном Lr19. Цитоло-

гические исследования показали, что по мере повышения совместимости изолятов с растения-

ми развитие инфекционных структур на поверхности и в тканях постепенно усиливалось, а ин-

тенсивность защитных реакций (окислительного взрыва, реакции сверхчувствительности, син-

теза каллозы и фенолов) снижалась.

Ключевые слова: Puccinia triticina, Lr19, сопряженная эволюция, цитология.

S U M M A R Y

The gene of resistance Lr19 transferred from Agropyron elongatum to common wheat had been

negotiated by brown rust fungus Puccinia triticina. The evolution of cytophysiological relationships

between parasitic fungus and wheat was investigated using isolates causing different reactions types

with isogenic line cv. Thatcher with Lr19 gene. Cytological research revealed that with rising of com-

patibility of isolates with plants the development of infection structures on the surface and in tissues

gradually enhanced and defence reaction (oxidative burst, hypersensitive reaction, synthesis of callose

and phenols) were diminished.

Key words: Puccinia triticina, Lr19, coevolution, cytology.
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