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Milo resistance of barley to powdery mildew (Blumeria graminis f. sp. hordei)
Part I11. Durability of resistance

Maczniak prawdziwy (powodowany przez Blumeria graminis f. sp. hordei) jest jedna
z najwazniejszych chordb jeczmienia (Hordeum vulgare L.). Uprawa odpornych odmian jest skuteczng
metoda ochrony jeczmienia przed ta choroba. Dotychczas nie znaleziono izolatow B. graminis f. sp.
hordei wirulentnych w stosunku do genu mlo. Odporno$¢ Mlo uwazana jest za trwata, poniewaz jest
efektywna przez dlugi okres czasu. W pracy przedstawiono gtéwne zagadnienia zwiazane z trwatoScia
odpornosci Mlo.

Stowa kluczowe: jeczmien, maczniak prawdziwy, odporno$é Mlo, trwatos¢ odpornosei

Powdery mildew (caused by Blumeria graminis f. sp. hordei) is one of the most important diseases
affecting the barley. The growing of resistant cultivars is the effective method to control of this disease.
Until now no virulent isolates of B. graminis f. sp. hordei to mlo gene have been found. The Mlo
resistance is considered to be durable because it has remained effective for a long time while being used
widely. In this paper were discuss the main aspects of durability of the Mlo resistance.

Key words: barley, Mlo resistance, powdery mildew, durability of resistance

WSTEP

Odporno$¢ na choroby, w tym na maczniaka prawdziwego zb6z (Blumeria graminis f.
sp. hordei), jest jednym z gldwnych czynnikow warunkujacych wysokie plony nasion
jeczmienia. Stosowanie fungicydow oraz zabiegi agrotechniczne to jedne ze sposobow
zwalczania chordb roslin (Gacek, 1990, 1992, 1998). Jednak skuteczno$¢ zabiegdw
agrotechnicznych w zwalczaniu patogendow liSciowych jgczmienia jest niewielka,
a stosowanie fungicydéw jest kosztowne (koszt fungicydu, paliwa, robocizny,
opryskiwaczy) oraz prowadzi do wzrostu poziomu odporno$ci patogenéw na fungicydy
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(Gacek, 1992). Stosowanie fungicydow ulega réwniez ograniczeniom ze wzgledow
ekologicznych (Czembor i Czembor, 2001). Uprawa odmian odpornych znacznie obniza
nasilenie choréb, wtym maczniaka prawdziwego zbdz, oraz powoduje zwiekszenie
plonéw $rednio o 4—10% oraz poprawia stabilno$¢ plonowania (Gacek i Czembor, 1983;
Gacek, 1992).

Populacja grzyba B. graminis f. sp. hordei charakteryzuje si¢ duzg dynamika zmian
genetycznych pod wzgledem ilosciowym i jakosciowym (Czembor, 1981; Czembor
i Kudta, 1984; Lyngkjeer i in., 2000). Zwiazane jest to z silng presja selekcyjna ze strony
genetycznie jednorodnych odmian zywiciela na chorobotworczo$¢ patogena (Czembor
i Gacek, 1987, 1990; Czembor, 2002). Gtéwnymi zrédtami zmienno$ci u mgczniaka sg
mutacje oraz rozmnazanie piciowe. W Europie Srodkowej mutacje wydaja si¢ by¢
gtéwnym czynnikiem przyczyniajacym si¢ do powstawania nowych genéw wirulencji i ich
kombinacji w populacji B. graminis f. sp. hordei. Wspotczynnik mutacji spontanicznych
w jednym locus od awirulencji do wirulencji waha si¢ od 10° do 10 na jedng generacje
patogena (Marshal, 1977; Torp i Jensen, 1985).

Grzyb B. graminis f. sp. hordei jest patogenem ktérego zarodniki konidialne sa
przenoszone z wiatrem. W warunkach Polski wiekszo$§¢ wiatrow jest z Kierunku
zachodniego, co w powiazaniu z faktem, ze wegetacja w Europie Zachodniej zaczyna si¢
wczesniej niz w Polsce powoduje powszechne wystepowanie tego grzyba wiosng na
plantacjach jeczmienia w naszym kraju (Czembor i Kudta, 1984; Limpert iin., 1999;
2000). Zarodniki konidialne tego grzyba znaleziono na wysokosci kilku tys. m nad ziemia
i udowodniono ich przemieszczanie si¢ na odlegtos¢ do 500 km (Jenkyn i Bainbridge,
1978). Na porazonej grzybem B. graminis f. sp. hordei roslinie jeczmienia mozna
zaobserwowac setki kolonii grzyba. Od zetknigcia si¢ zarodnika konidialnego z ro$ling do
powstania kolonii grzyba wytwarzajacej zarodniki konidialne w optymalnych warunkach
potrzeba 8-10 dni. W warunkach niesprzyjajacych rozwojowi grzyba proces ten trwa
nawet 25 dni. Jedna kolonia grzyba wytwarza w warunkach optymalnych ok. 300 tys.
zarodnikow konidialnych (Jargensen, 1988). Biorac to pod uwage patogen moze si¢ szybko
namnaza¢ aseksualnie wytwarzajac ok. 20 cykli rozwojowych w ciggu sezonu
wegetacyjnego w warunkach Europy Srodkowej (Limpert, 1985).

Johnson (1984) zdefiniowat trwala odpornos¢ gospodarza na patogena jako typ
odpornosci, ktory jest efektywny w powszechnie uprawianych odmianach przez dlugi
okres czasu. Wedtug tej definicji odpornos¢ Mlo jeczmienia na maczniaka jest odpornoscia
trwala. Znane sg przypadki zatamania si¢ odporno$ci warunkowanej pojedynczymi
genami, ktora byta efektywna przez kilkadziesiat lat, czyli uznawana za trwata. Przyktadem
jest gen Mlg, ktory warunkowat efektywna odporno$¢ jeczmienia na europejska populacje
maczniaka przez ponad 50 lat oraz gen Rpgl, ktory warunkowal wysoce efektywna
odporno$¢ pszenicy na rdze zdzbtowa w USA przez ponad 40 lat (Wolfe i Schwarzbach,
1978 a, 1978 b; Steffenson, 1992).

W ciggu ostatnich 20 lat areat uprawy odmian jeczmienia z genem mlo warunkujacym
odporno$¢ na maczniaka prawdziwego B. graminis f. sp. hordei istotnie wzrastat
(Schwarzbach, 1997 b, 1998; Czembor i Czembor, 2003 b). Odpornos¢ ta jest nadal w petni
efektywna gdyz nie znaleziono izolatu patogena z wirulencja w stosunku do genu mlo.
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W ostatnich latach pojawialy si¢ alarmujgce doniesienia z r6znych krajow Europy np.
Austrii, Niemiec, Wielkiej Brytanii, na temat wyst¢gpowania duzego nasilenia maczniaka
na odmianach z genem mlo (Jgrgensen, 1992; Atzema, 1998). Jednak byly to falszywe
alarmy wynikajace z faktu, ze rolnicy mysleli, Ze uprawiaja odmiang¢ z genem mlo, a
W rzeczywistosci byta to odmiana bez genu mlo, lub z faktu, Ze rolnicy wysiali odmiang
z genem mlo z duza domieszka odmiany bez genu mlo (Jgrgensen, 1992; Newton i Young,
1996; Atzema, 1998). Atzema (1998) badata izolaty B. graminis f. sp. hordei pobrane z pdl,
na ktorych byty uprawiane odmiany z genem mlo, gdzie zaobserwowano podwyzszony
poziom wystgpowania maczniaka, jednak jej szczegdélowe badania laboratoryjne nie
wykazaty ich podwyzszonej wirulencji w stosunku do genu mlo. Zwigkszone nasilenie
maczniaka na tych polach mozna ttumaczy¢ wysokim nawozeniem azotowym lub stresem
suszy.

Dlatego, biorgc pod uwagg ,,niezwykla” trwato$¢ odpornoséci uwarunkowanej przez gen
mlo oraz spekulacje wsrod rolnikoéw, genetykow, hodowcow i fitopatologow nad
mozliwoscia jej "zatamania" celem przedstawionej pracy jest opisanie niektorych aspektow
trwatosci odpornosci Mlo.

TRWALOSC ODPORNOSCI MLO NA TLE EUROPEJSKICH BADAN PATOGENICZNOSCI
POPULACII B. GRAMINIS F. SP. HORDEI

Mimo szerokiego uzycia w Europie odmian z genem mlo odporno$¢ Mlo pozostata
wysoce efektywna (Lyngkjeer i in., 2000; Schwarzbach i in., 2002; Czembor i Czembor,
2003 b). Wiele danych otrzymanych w wyniku monitorowania zmian wirulencji
W populacji maczniaka w 12 krajach Europy (Austria, Czechy, Dania, Finlandia, Francja,
Lotwa, Niemcy, Polska, Stowacja, Ukraina, Wegry, Wielka Brytania) w ciggu ostatnich lat
wskazuje na brak izolatow wirulentnych w stosunku do genu mlo (Atzema, 1998; Lyngkjeer
i in., 2000; Schwarzbach i in., 2002). Jedynie w 1998 roku dane monitorowania populacji
maczniaka w Wielkiej Brytanii wykazaly zauwazalny wzrost liczby kolonii grzyba na
odmianie Riviera awyniki eksperymentdw przeprowadzonych w Wielkiej Brytanii
sugeruja niewielki wzrost agresywnos$ci populacji maczniaka w stosunku do roslin z genem
mlo (Atzema, 1998; Slater i Clarkson, 1999, 2001 a, 2001 b)

Juz od 20 lat genetycy, hodowcy i fitopatolodzy zajmujacy si¢ odpornoscia jgczmienia
na maczniaka spodziewaja si¢ ,,zatamania” odporno$ci Mlo. Obawy te sa czgSciowo
potwierdzone przez fakt, ze opisano 2 izolaty maczniaka o podwyzszonej wirulencji
w stosunku do genu mlo (Schwarzbach, 1979; Lyngkjer i in., 1995). Na poczatku lat 90.
XX wieku niektorzy autorzy donosili, ze w populacji maczniaka nastgpuje wzrost
wirulencji wstosunku do genu mlo (Felsenstein i Fischbeck, 1992, 1993). W celu
wyjasnienia tego problemu na terenie Centralnej Europy, gdzie odmiany jeczmienia jarego
posiadajace gen mlo byly uprawiane na duzg skale, podjeto badania majace na celu
okreslenie adaptacji patogena w latach 1993-1994 (Atzema, 1998). Do badan wybrano 3
regiony: Saksonia, Dolna Austria i Nadrenia Palatynat. W Dolnej Austrii jeczmien jary
miat 70% udziat w zasiewach jeczmienia. Uprawe odmiany Atem rozpoczeto tam w 1981
roku i w latach 1983-1993 odmiany Atem i Apex stanowity 30-60% zasiewOw jeczmienia
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jarego. W Saksonii pierwsza uprawiang odmiang z genem mlo byta Salome i rozpoczeto
jej uprawe w 1982 roku. W pozniejszych latach uprawiane byty rowniez inne odmiany
z genem mlo: Krona i Bitrana. W latach 1993-1994 odmiany z genem mlo miaty 85%
udziat w zasiewach jeczmienia jarego. Okoto 30% uprawianego jeczmienia w tym regionie
stanowil jeczmien jary. Regionem, w ktorym wystepowata duza presja selekcyjna
w kierunku wytworzenia izolatbw mlo-wirulentnych byl réwniez region Nadrenii
Palatynatu. W regionie tym w latach 1990-1996 wszystkie uprawiane odmiany jeczmienia
jarego (Alexis i Krona) posiadaty gen mlo, a jeczmien jary stanowit 75% powierzchni
zasiewOw jeczmienia. W tych warunkach presja selekcyjna w kierunku powstania mlo-
wirulentnych byta duza, jednak nie znaleziono izolatbw mlo-wirulentnych lub
0 podwyzszonej wirulencji w stosunku do genu mlo. Byt to niespodziewany wynik, gdyz
wedhug statystycznych wyliczen mlo-wirulentne izolaty powinny wystgpowac w populacji
maczniaka na tych terenach z frekwencja ok. 1% (Atzema, 1998; Schwarzbach, 1998).

W 1997 roku Schwarzbach badat populacj¢ B. graminis f. sp. hordei w potudniowo-
zachodniej Stowacji, na Morawach, Czechach, wschodnich Niemczech oraz w Danii
w celu okreslenia adaptacji patogena do odpornosci Mlo. W tym celu byt uzyty chwytacz
zarodnikéw grzyba umieszczony na dachu samochodu. W chwytaczu tym na pozywce
agarowej z dodatkiem benzymidazolu i ampiciliny byly umieszczone fragmenty lisci linii
podatnej SM42 oraz linii HL70 z genem mlo9. Izolaty maczniaka byly zbierane z tapacza
co 100-200 km. Badania te roznity sie istotnie od badan opisanych przez Andersena (1989)
i Atzeme iwsp. (1994) znacznie wigkszg liczbg izolatow ocenianych pod wzgledem
stopnia ich wirulencji do genu mlo. Opracowano specjalng procedur¢ pozwalajacg na
testowanie poszczegolnych populacji maczniaka prowadzac selekcje iizolujac izolaty
0 zwigkszonym stopniu wirulencji na gen mlo. Wynikiem tych badan byto stwierdzenie
obecnosci izolatow wykazujacych zwigkszong wirulencje w stosunku do genu mlo, jednak
wirulencja ta nie byta wigksza niz 10 razy w pordéwnaniu do awirulentnych izolatow
kontrolnych. Wirulencja tych izolatow byta znacznie mniejsza niz opisany wcze$niej,
czgsciowo mlo-wirulentny izolat HL3. Najwieksza frekwencja tego rodzaju izolatow
wystepowata w okolicy Magdeburga (3,5%), podczas gdy w regionie Lipska wynosita ona
2%, a w Czechach ina Morawach 0,1%. Wyniki otrzymane w Niemczech, Danii i na
Stowacji nie moga by¢ interpretowane jednoznacznie ze wzgledu na matg liczbe zebranych
izolatdw. W badaniach oceniono 5972 izolaty i w 10 izolatach stwierdzono czg¢$ciowg
wirulencj¢ w stosunku do genu mlo. Biorac pod uwagg przedstawione wyniki stwierdzono,
ze wpopulacji maczniaka w Europie Srodkowej izolaty o czgéciowo zwigkszonej
wirulencji w stosunku do genu mlo wystepuja z frekwencjg ok. 0,2%. Po analizie
i wykluczeniu wynikow otrzymanych dla populacji maczniaka zebranej w okolicach
Magdeburga, gdzie prawie wylgcznie uprawiano odmiany z genem mlo oceniono, ze
frekwencja ta dla pozostatych badanych regionéw wynosi ok. 0,1%. Podsumowujac te
badania nalezy stwierdzi¢, ze frekwencja izolatow o stosunkowo niewielkim wzroscie
wirulencji na gen mlo (maksymalnie 10 razy wigcej kolonii w stosunku do kontroli) jest
bardzo niska i biorac pod uwage ustabilizowany w ostatnim czasie udziat odmian z genem
mlo w zasiewach jeczmienia jarego, wynoszacy ok. 30% dla Europy Srodkowej, odporno$é
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Mlo powinna utrzymac swoja trwato$¢ przez jeszcze stosunkowo dtugi czas (Schwarzbach,
1997 a, 1997 b, 1998).

IZOLATY O CZESCIOWO PODWYZSZONEJ WIRULENCJI W STOSUNKU DO GENU MLO

Pierwszy izolat o podwyzszonej wirulencji w stosunku do genu mlo (HL-3) zostat
opisany przez Schwarzbacha (1979), wtym samym roku, w Kktorym zarejestrowano
pierwsza odmiane z genem mlo w Europie. lzolat ten wyselekcjonowano w warunkach
szklarniowych w wyniku wielokrotnego zakazania siewek jeczmienia z genem mlo9
izolatem GE-3. Zarodniki konidialne pochodzgce z nielicznych kolonii grzyba powstatych
na ros$linach stuzyty do powtérnego zakazenia siewek z genem mlo9. Cykl ten powtarzano
ok. 40 razy. Nastgpnie poréwnano agresywnosc¢ izolatu wyjsciowego GE-3 i otrzymanego
HL-3. Agresywno$¢ izolatu GE-3 oceniono jako zdolnos$¢ utworzenia 0,02 kolonii na 100
zarodnikéw konidialnych, a izolatu HL-3 jako zdolno$¢ utworzenia 2,72 kolonii na 100
zarodnikow konidialnych. Patogenicznos¢ izolatow GE-3 oraz HL-3 byta porownywana
réwniez przez innych badaczy, ktorzy potwierdzili wyniki otrzymane przez Schwarzbacha
(1979) (Andersen iJgrgensen, 1992; Lyngkjer i @stergard, 1996, 1998). Autorzy ci
w wyniku badan mikroskopowych stwierdzili rowniez, ze izolat HL-3 tworzy kolonie na
komorkach dtugich epidermy ponad 1000 razy cze$ciej, na komorkach krotkich epidermy
ponad 75 razy cze$ciej, a na komorkach przyszparkowych 10 razy czesciej niz jego izolat
wyjsciowy GE-3. W badaniach tych stwierdzono réwniez, ze izolat HL-3 tworzyt kolonie
50 razy czesSciej niz izolat GE-3. Lyngkjeer i wsp. (1995) opisali izolat Racel, pochodzacy
z Japonii, wykazujacy czg¢sciowa wirulencje w stosunku do genu mlo podobng do
wirulencji izolatu HL-3. l1zolat ten uzyskano w latach 50. XX wieku w Japonii, podczas
gdy nie uprawiano odmian z genem mlo, a jego cze$ciowa mlo-wirulencj¢ opisano dopiero
40 lat pdznie;j.

Najwyzszy opisany poziom agresywnos$ci izolatow HL-3 i Race | w stosunku do genu
mlo stanowi tylko ok. 10% agresywnoS$ci patogena na materiale roslinnym z glownymi
genami odpornosci, ale bez genu mlo. Jednak opisanie izolatow HL-3 i Race | §wiadczy
0 tym, ze mlo-wirulentne izolaty moga powstaé w Sposob spontaniczny w warunkach
naturalnych. Czgéciowo zostalo to potwierdzone obserwacjami opisanymi przez
Felsensteina i Fischbecka (1992, 1993) oraz Schwarzbacha (1987, 1998) dotyczacymi
populacji maczniaka na terenie Niemiec oraz przez Yahyaoui i wsp. (1997) dotyczacymi
populacji maczniaka na terenie Maroka i Tunezji. W badaniach tych wykazano istnienie,
jednak zbardzo niska frekwencja, izolatbw o czgsciowo zwigkszonej wirulencji
w stosunku do genu mlo.

Podstawy genetyczne wirulencji Vo u haploidalnego grzyba B. graminis f. sp. hordei
nie zostaly doktadnie scharakteryzowane. Schwarzbach (1979) sugerowal, ze stopniowy
wzrost wirulencji grzyba w stosunku do genu mlo w jego eksperymentach dotyczacych
izolatu HL-3 wskazuje, ze wirulencja w stosunku do genu mlo jest kontrolowana przez
wiecej niz jeden gen. Ponadto 6 genotypow wyselekcjonowanych w wyniku tego
eksperymentu mozna bylo rozdzieli¢ na 4 grupy ze wzgledu na ich tempo rozwoju, co
wskazywalo na udzial minimum 3 gendéw. Opinie o tym, czy opisane 2 izolaty nazywac
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agresywnymi czy wirulentnymi sg podzielone. W praktyce rolniczej izolaty te nie stanowig
istotnego zagrozenia gdyz: (1) sg one tylko czg$ciowo mlo-wirulentne, (2) czeSciowa mlo-
wirulencja tych izolatow uwidacznia si¢ gléwnie na pierwszym lisciu siewki oraz (3) na
cz¢éciowa mlo-wirulencj¢ tych izolatow wplywaja istotnie czynniki zewngtrzne
(temperatura, nawozenie azotem, dostepnos¢ wody) (Atzema, 1998; Czembor i Czembor,
2003 a). Fakt, ze dotychczas znane izolaty o podwyzszonej wirulencji w stosunku do genu
mlo nie wykazuja jej w stosunku do roslin starszych niz 3 tygodnie moze wskazywaé na
to, ze stopien ekspresji odporno$ci Mlo wzrasta z wiekiem rosliny. Ma to bardzo duze
znaczenie dla odpornosci polowej odmian z genem mlo na maczniaka (Atzema, 1998;
Schwarzbach, 1998; Czembor i Czembor, 2003 a).

INDUKOWANIE ZWIEKSZONEGO STOPNIA ODPORNOSCI GENOTYPOW JECZMIENIA
Z GENEM MLO

Inokulacja roslin jeczmienia zarodnikami konidialnymi grzyba B. graminis f. sp. hordei
powoduje zmiany w poszczegolnych komorkach epidermy prowadzace do zwigkszenia lub
zmniejszenia ich podatnosci na zakazenie tym grzybem (Atzema, 1998; Lyngkjeer i Carver,
1999). Mechanizm tego rodzaju indukcji byt badany dla odmiany z genem mlo uzywajac
izolatow awirulentnych iwirulentnych w stosunku do tego genu (Lyngkjeer i Carver,
1999). Badania te wykazaly, ze w przypadku uzycia izolatu o zwigkszonej wirulencji
w stosunku do genu mlo, gdy infekcja sie powiedzie i wytworzone zostanie haustorium, to
ekspresja odpornosci Mlo zainfekowanej komorki oraz komorek sgsiednich jest
ograniczona. Natomiast w przypadku uzycia izolatu awirulentnego w stosunku do genu
mlo, gdy infekcja sie nie powiedzie to ekspresja reakcji odpornosciowej Mio
zainfekowanej komorki oraz komorek sasiednich jest wzmocniona zaréwno w stosunku do
izalatdw wirulentnych, jak iizolatow o zwigkszonej wirulencji Vo (Lyngkjeer i Carver,
1999; Lyngkjeer iin., 2000). Tego rodzaju indukowanie zwigkszonej lub zmniejszonej
podatno$ci powoduje, ze podczas gdy wigkszo$¢ genotypow populacji B. graminis f. sp.
hordei nie jest wirulentna w stosunku do genu mlo, to rosliny jeczmienia rosngce w polu
beda wykazywaly wysoki poziom odpornosci indukowanej, zardbwno w stosunku do
izolatow wirulentnych, jak i izolatbw o zwiekszonej wirulencji w stosunku do genu mlo.
W przypadku, gdy wirulencja Vo stanie si¢ powszechna dla populacji mgczniaka to bedzie
ona w sposob istotny wptywala na indukowanie zwigkszonej podatnosci roslin jeczmienia
na tego patogena (Atzema, 1998; Lyngkjer i Carver, 1999).

PRESJA SELEKCYJNA W KIERUNKU POWSTANIA 1IZOLATOW B. GRAMINIS F. SP.
HORDEI WIRULENTNYCH W STOSUNKU DO GENU MLO

Uprawa odmian jeczmienia z genem mlo na bardzo duza skale wywiera istotng presje
selekcyjng w kierunku zwigkszenia wirulencji w stosunku do tego genu w populacji
maczniaka. Dotychczas opisano 3 glowne przyczyny braku wystepowania izolatow
z wirulencja Vo w warunkach polowych w ciagu ostatnich 20 lat: specyficzny mechanizm
dziatania odpornosci Mlo, uwarunkowanie genetyczne tej odpornosci oraz mata selekcyjna

380



Jerzy H. Czembor ...

korzy$¢ czesciowo mlo-wirulentnych izolatow maczniaka w warunkach naturalnych
(Atzema, 1998; Schwarzbach, 1998; Lyngkjer i in., 2000; Schwarzbach i in., 2002).

Mechanizm dzialania

Mechanizm dzialania odporno$ci Mlo polega gléwnie na szybkim formowanie
stosunkowo bardzo duzych i strukturalnie zwartych warstw ochronnych (papilla) na skutek
prob penetracji strzepek grzyba do wnetrza komorek epidermy jeczmienia. Mechanizm
obronny, jakim jest wytwarzanie papilli wystgpuje roéwniez uroslin jeczmienia
z niezmienionym genem mlo (niezmutowanym) oraz jest powszechny u pszenicy, owsa
i wielu innych gatunkow ros$lin (Aist i Gold, 1987; Carver i in., 1992). Tak wigc gen mlo
nie warunkuje nowego rodzaju reakcji odporno$ciowej rosliny, jedynie w sposob ilosciowy
i jako$ciowy wzmacnia juz istniejacy, jakim jest wytwarzanie papilli (Czembor i Czembor,
2003 a). Mechanizm ten u roslin bez genu mlo oraz bez genéw gtéwnych, warunkujacych
odpornos¢ na maczniaka powoduje, ze ponad 80% zarodnikdéw konidialnych nie jest
w stanie zainfekowa¢ komorek epidermy. U roslin z genem mlo procent ten jest znacznie
wyzszy i wynosi 99,96% (Atzema, 1998).

W przeciwienstwie do gendéw odpornosci warunkujacych reakcje nadwrazliwosci,
odporno$¢ warunkowana genem mlo wpltywa glownie na efektywnos$¢ zakazenia
patogenem rosliny zywicielskiej i nie powoduje typow infekcji charakterystycznych dla
odpornosci opisanych w skali fitopatologicznej jako 0, 1, 2, 3, lecz warunkuje typ infekcji
4 typowy dla roélin podatnych. Jednak liczba kolonii jest ok. 500 razy mniejsza na roslinach
z genem mlo w stosunku do roslin podatnych co zostato okreslone odnoszacym si¢ tylko
do genu mlo typem infekcji 0(4) (Atzema, 1998; Lyngkjer i in., 2000; Schwarzbach i in.,
2002; Czembor i Czembor, 2003 a). Efektywnos¢ ta zalezy gtownie od rodzaju komoérek
epidermy, przez ktore wnika strzgpka infekcyjna grzyba idla izolatow awirulentnych
w stosunku do genu mlo wynosi ona: dla komdrek przyszparkowych 0,8%, dla komorek
krétkich w sgsiedztwie szparek 0,1%, a dla komorek dtugich mniej niz 0,003% (Andersen,
1989; Andersen i Jgrgensen, 1992). Wymienione rodzaje komorek stanowig kolejno 6%,
35% 159% powierzchni liscia. Zjawisko zréznicowanej podatnosci na zakazenie
maczniakiem roznych rodzajow komorek skorki jeczmienia jest charakterystyczne nie
tylko dla genu mlo, ale zostato opisane réwniez dla innych genow (Koga iin., 1990;
Mishina iin., 1993). Obecno$¢ na roslinach z genem mlo nielicznych kolonii grzyba
wytwarzajacych zarodniki konidialne powoduje znaczne obnizenie presji selekcyjnej
w kierunku Vo niz jest to w przypadku wigkszosci genéw odpornosci warunkujacych typ
infekcji 0, 1, 2, (brak zarodnikowania) lub 3 (bardzo ograniczone zarodnikowanie)
(Atzema, 1998; Lyngkjeer i in., 2000).

Uwarunkowanie genetyczne

Obserwacje i badania nad czgsciowo wirulentnym izolatem HL-3 wskazuja na istnienie
od 3 do 6 genéw odpowiedzialnych za czeSciowo zwigkszong wirulencje tego izolatu
w stosunku do genu mlo (Schwarzbach, 1979; Andersen, 1991; Atzema iin., 1996).
Wyniki badan Atzemy (1998) polegajacych na skrzyzowaniu izolatow E1 1iE82
Z czgsciowo wirulentnym izolatem HL3/5 wyselekcjonowanym przez Schwarzbacha
(1979) wskazuja, ze czeSciowa mlo-wirulencja izolatu HL3/5 warunkowana jest
obecnos$cia minimum 4 gendw 0 zréznicowanym stopniu ekspresji. Dziatanie jednego
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Z tych genéw ma charakter regulujacy ekspresje pozostalych 3 genow. Wyniki te sg
potwierdzeniem wczesniejszych obserwacji dokonanych przez Andersena (1991).
Wirulencja Vo jest wiec cechg ilosciowg i wymaga skumulowania w jednym genotypie
patogena kilku lub kilkunastu genéw. Prawdopodobienstwo by tak si¢ stato jest bardzo
mate, a przede wszystkim o wiele mniejsze niz w przypadku odpornosci warunkowane;j
jednym genem, jak to ma miejsce dla 36 genow odpornosciowych gtéwnych, uzywanych
w hodowli jeczmienia w ciggu ostatnich siedemdziesieciu lat (Atzema, 1998). Recesyw-
nos¢ genu mlo wynika z braku funkcjonalnego biatka kodowanego przez ,,dziki”” gen mlo.
Biatko to sktada si¢ z 533 aminokwasow i wiele alleli genu mlo powstato w wyniku mutacji
punktowych, najczesciej delecji jednej lub kilku par zasad sposrod 1599 par zasad
stanowiacych gen mlo (Buscheges i in., 1997; Czembor i Czembor, 2003 a). Biorac pod
uwagg opis genu mlo na poziomie molekularnym prawdopodobiefistwo zaistnienia mutacji
przywracajacych funkcjonalno$¢ genu Mlo jest bardzo mate.

Dotychczas nazwano i opisano 30 réznych alleli mlo, jednak obecnos¢ genu mlo zostata
stwierdzona w 160 mutantach oraz kilkunastu liniach pochodzacych zodmian
miejscowych zebranych w Etiopii, Libii, Turcji i Jemenie (Czembor i Czembor, 2003 a).
Mimo tak duzej liczby zrédet tej odpornosci obecnie w hodowli odmian jeczmienia jarego
uzywa si¢ gtownie allelu mloll oraz rzadziej allelu mlo9. Aby zwigkszy¢ trwatosé
odpornosci Mlo nalezy zaleca¢ hodowcom sigganie rowniez po inne opisane allele tego
genu. Ponadto fakt istnienia tak duzej liczby alleli mlo powoduje, Ze z chwilg "zatamania"
si¢ odpornosci uwarunkowanej allelami mloll i mlo9 mozna bedzie siegnaé po inne
istniejace allele, lub uzyska¢ nowe allele na drodze mutacji i przy zastosowaniu technik
molekularnych (Jgrgensen, 1984, 1993, 1994; Czembor i Gacek, 1991).

Korzysé selekcyjna

Korzys¢ selekcyjna dla nowej wirulencji moze by¢ okreslona jako zwickszony udziat
danego izolatu w populacji naturalnej maczniaka w ciagu jednego cyklu selekcyjnego.
W warunkach naturalnych prawie identyczne genotypy jeczmienia rosng na stosunkowo
duzych obszarach. Rozwdj choroby odbywa si¢ gtoéwnie na skutek infekcji pierwotnej
powodowanej przez zarodniki konidialne izolatéw pochodzacych czgsto z odlegtych
(oddalonych o kilkaset kilometrow) zrodet. Infekcja pierwotna odbywa sie krotko po
wschodzie roslin i1 dalszy rozwoj choroby odbywa si¢ autonomicznie w obrebie populacji
patogena na poszczegolnych polach. Biorge to pod uwage odbywa si¢ tylko jeden cykl
selekcyjny w ciggu sezonu (Wolfe i Schwarzbach, 1978 a, 1978 b; Bousset, 2000).
Praktyczna miarag namnazania si¢ poszczegélnych izolatow (selekcyjnej korzysci) jest
liczba kolonii wytworzonych w stosunku do liczby zarodnikdéw konidialnych, jakie
zetknely si¢ z gospodarzem. Schwarzbach (1998) przedstawit teoretyczne dane dotyczace
tego zagadnienia zaktadajac m.in., ze region jest ,.fitopatologicznie” zamknigty, izolaty
namnazajg si¢ aseksualne, gospodarz (jgczmien) rosnie w zasiewie czystym, selekcja
izolatow odbywa si¢ tylko podczas infekcji pierwotnej. W tej pracy wykazal, ze korzysé
selekcyjna izolatow czeSciowo mlo-wirulentnych wynosi utamki procenta (dla obecnego
20%—-50% udziatu powierzchni jgczmienia z genem mlo) oraz, ze potrzeba kilkudziesigciu
lat, aby odpornos¢ Mlo stracilta swoja efektywnos$¢. Przedstawione przez niego rozwazania
thumaczg obserwowang przez ¢wier¢ wieku trwatos¢ odpornosci Mlo. Procent ten moze
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w warunkach naturalnych by¢ wigkszy na skutek dwoch dodatkowych czynnikow.
Pierwszym z nich jest powstanie w sposob nieprzewidywalny mutantow, ktére bedg
zawieraly w sobie wiele zmutowanych gendéw prowadzacych do zwigkszenia ich wirulencji
w stosunku do genu mlo (Atzema, 1998; Schwarzbach, 1998). Drugim czynnikiem jest
rekombinacja seksualna, ktora wprawdzie wystepuje rzadko (np. ok. 25% zarodnikow
workowych w populacji maczniaka jesienia w Wielkiej Brytanii), to moze istotnie
wptywac na powstanie nowych, czgsciowo mlo-wirulentnych izolatow (Atzema, 1998). Jej
znaczenie istotnie wzro$nie z chwilg, gdy w uprawie znajda si¢ odmiany j¢czmienia
ozimego z genem mlo. Niektorzy hodowcy jeczmienia uzyskali juz zaawansowane linie
jeczmienia ozimego z genem mlo (Spunar, 1996; Atzema, 1998). Wigkszo$¢ hodowcow,
genetykow i fitopatologow uznaje shuszno$¢ ograniczenia wykorzystania genu mlo
w odmianach jeczmienia jarego, ale w krajach, w ktorych uprawia si¢ glownie jeczmien
ozimy wykorzystanie odpornosci Mlo staje si¢ uzasadnione. Presja selekcyjna wywierana
przez odmiany z genem mlo na populacje patogena jest znacznie mniejsza niz presja
selekcyjna wywierana przez odmiany z genami gtéwnymi odpornosci, warunkujacymi
odpornos¢, w wyniku ktorej izolaty awirulentne nie wytwarzaja zarodnikow konidialnych.
Spowodowane jest to duzo wickszym zréznicowaniem genetycznym populacji maczniaka
wystepujacych na odmianach zgenem mlo niz na odmianach zgenami rasowo
specyficznymi, poniewaz w tym ostatnim przypadku przezy¢é moga jedynie izolaty
wirulentne w stosunku do tych gendw (Atzema, 1998; Schwarzbach, 1998; Schwarzbach
i in., 2002).

PODSUMOWANIE

Biorgc pod uwage przedstawione aspekty trwalosci odpornosci Mlo mozna uznac, ze
znaczenie jej bedzie wzrastac. Odpornos¢ Mlo zachowa swoj trwaty charakter przez
nastepne kilkadziesiat lat pod warunkiem spetnienia 5 zalecen: (1) nie wprowadzanie do
uprawy odmian jarych i ozimych z odporno$cia Mlo na tym samym terenie, (2) stosowanie
genu mlo w potaczeniu z innymi genami gtownymi w nowych odmianach jeczmienia, (3)
stosowanie odmian wieloliniowych i mieszanek odmianowych, w ktorych czgs¢
linii/odmian byta by z genem mlo, a cz¢$¢ linii/odmian z innymi genami odpornosci, (4)
stosowanie poprawnej agrotechniki oraz ograniczenie wystgpowania Stresow
fizjologicznych, (5) stosowanie integrowanego systemu ochrony roslin: uprawa odmian
z genem mlo w potaczeniu z odpowiednig agrotechnika (nawozenie, nawadnianie itp.) oraz
z zastosowaniem $rodkéw ochrony roslin (Jergensen, 1984, 1993; Atzema, 1998;
Schwarzbach, 1998; Lyngkjer i in., 2000; Czembor i Czembor, 2003 a, 2003 b, 2003 c).
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