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 ❀ Мучнистая роса (возбудитель Blumeria graminis) — одно из наиболее распространенных и вредоносных гриб-

ных заболеваний зерновых культур, особенно в регионах с влажным климатом. Для патогена характерно диффе-

ренциальное взаимодействие с генотипами растений-хозяев. Наиболее рациональный, дешевый и экологически 

безопасный способ борьбы с мучнистой росой — возделывание сортов злаковых культур, защищенных разными 

генами устойчивости. Запас эффективных генов может пополняться за счет изучения коллекции генетических 

ресурсов культурных растений, интрогрессии устойчивости от диких родичей, а также за счет мутантных форм, 

созданных с помощью традиционных (искусственный мутагенез) и биотехнологических методов, включая редакти-

рование генома. В этой связи в последние десятилетия возрос интерес к поиску и идентификации генов устойчи-

вости, выяснению их структурно-функциональной организации, а также анализу молекулярных механизмов фор-

мирования признака. В обзоре обобщена современная информация об идентифицированных генах устойчивости 

к мучнистой росе основных зерновых культур — пшеницы, ячменя и овса. Приведен список идентифицированных 

на молекулярном уровне генов пшеницы и ячменя. Среди них: гены, кодирующие белки NLR и CLR (Pm2, Pm3, 

TaMla2, TaMla3 мягкой пшеницы, Pm8 ржи, Mla ячменя), рецептор-подобные белки (Mlo ячменя), транспортные 

белки и рецептор-подобные киназы (Lr34, Lr67, Pm21 пшеницы).

 ❀ Ключевые слова: злаки; Blumeria graminis; взаимодействие паразит–хозяин; устойчивость; R-гены; белки; 

структурно-функциональная организация.
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 ❀ Powdery mildew (causal agent Blumeria graminis) is a widespread and harmful fungi disease of cereal crops especially 

in the regions with humid climate. The pathogen is differentially interacting with plant host genotypes. Growing cereal 

crop varieties protected with different resistance genes is the most rational, costly and ecologically safe way of comba-

ting powdery mildew. The supply of effective genes can be increased due to studies of crop genetic resources collection, 

introgression of resistance from wild relatives, and also at the expense of mutant forms created with the use of traditional 

(induced mutagenesis) and biotechnological methods including genome editing. This causes the increasing interest to 

searching and identifying resistance genes, elucidation of their structural and functional organization, and analysis of 

molecular mechanisms of the character development. The review summarizes modern information on the identified genes 

of powdery mildew resistance of the main cereal crops – wheat, barley and oat. The list of wheat and barley genes identi-

fied at the molecular level is presented. It includes genes encoding NLR and CNL proteins (Pm2, Pm3, TaMla2, TaMla3 

genes of wheat, rye Pm8 gene, barley Mla gene), receptor-like proteins (barley Mlo gene), transport proteins and recep-

tor-like kinases (Lr34, Lr67, Pm21 of wheat).

 ❀ Keywords: cereals; Blumeria graminis; parasite–plant host interaction; resistance; R-genes; proteins; structural 

and functional organization.

ВВЕДЕНИЕ
Мучнистая роса — одно из наиболее распро-

страненных и вредоносных грибных заболеваний 

зерновых культур, особенно в регионах с влаж-

ным климатом. Болезнь поражает все надземные 

органы растения — листья, листовые влагалища, 
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стебель, а в годы сильного развития даже коло-

сковые чешуи и ости. У пораженных растений 

снижается фотосинтетическая активность ли-

стьев, существенно изменяется ход физиологи-

ческих процессов (возрастает потеря воды, по-

вышается интенсивность дыхания), вследствие 

чего замедляется рост и ослабевает способность 

к кущению, снижаются озерненность колоса 

и масса семян.

Возбудитель мучнистой росы злаковых расте-

ний — облигатный паразит Blumeria graminis 

DC. Вид включает ряд морфологически одно-

типных форм, различающихся по специали-

зации к растениям-хозяевам [1]. На зерновых 

культурах развивается несколько специализиро-

ванных форм: f. sp. tritici Marchal (на видах ро-

дов Triticum L., а также на Aegilops L. и ряде дру-

гих диких злаков), f. sp. hordei Marchal (на видах 

рода Hordeum L.), f. sp. secalis Marchal (на расте-

ниях видов рода Secale L.) и f. sp. avenae Marchal 

(на видах рода Avena L.). До 2001 г. мучнистая 

роса не отмечалась на тритикале. Распростране-

ние заболевания на этой культуре в Европе ста-

ло следствием появления новой forma specialis 

triticosecale [2, 3].

Одной из основных причин, лимитирующих 

вредоносность мучнистой росы, является устойчи-

вость растений. Селекция устойчивых генотипов 

растений — радикальный и, вместе с тем, наибо-

лее дешевый и экологически безопасный способ 

борьбы с болезнью. К сожалению, для патогена 

характерно дифференциальное взаимодействие 

с генотипами растения-хозяина [4]. Это означает, 

что однородность возделываемых сортов по ге-

нам устойчивости к возбудителю мучнистой росы 

создает условия для адаптивной микроэволю-

ции гриба.

Взаимодействие B. graminis с растениями под-

чиняется отношениям «ген на ген» [5]: каждому 

гену устойчивости хозяина соответствует специ-

фичный ему ген вирулентности паразита. Мута-

ция гена вирулентности у паразита обусловливает 

потерю эффективности гена устойчивости хозяина. 

Гены устойчивости обычно доминантны, так как 

они эволюционно более старые, вирулентность 

паразита (ведомого партнера) контролируется ре-

цессивными генами. Считается, что устойчивость 

и авирулентность имеют «плюс»-функции (взаи-

модействующие продукты генов), восприимчивость 

и вирулентность — «минус»-функции [6].

У одного и того же сорта могут экспрессиро-

ваться разные гены устойчивости против различ-

ных популяций патогена. Гены устойчивости могут 

различаться по стабильности проявления, что за-

висит от окружающей и генетической среды. Гены 

устойчивости, проявляющиеся в фазе всходов 

(«ювенильные гены»), действуют, как правило, на 

протяжении всей жизни растений. Вместе с тем 

экспрессия устойчивости может меняться в онто-

генезе растений.

Устойчивость растений-хозяев к патогену обыч-

но связана с реакцией сверхчувствительности — 

защитной реакцией растения, проявляющейся 

в быстром локальном отмирании клеток в ответ 

на проникновение вредного организма и сопро-

вождающейся накоплением в погибших клетках 

токсических продуктов. При этом взаимодействие 

фитопатогена с растениями состоит из несколь-

ких этапов: выделение индукторов (элиситоров), 

узнавание элиситоров растительной клеткой с по-

мощью рецепторов, трансдукция сигнала в геном, 

активация транскрипции генов иммунного ответа, 

синтез защитных соединений [7].

Для предотвращения эпифитотий мучнистой 

росы необходимо выращивать сорта с разными ге-

нами устойчивости. Запас эффективных генов мо-

жет пополняться за счет изучения коллекции куль-

турных растений, интрогрессии генов устойчивости 

от диких родичей, а также за счет мутантных форм, 

созданных с помощью традиционных и биотехноло-

гических методов. Удельное значение интрогрессии 

сегодня наиболее высоко для расширения разно-

образия злаковых культур по генам устойчивости 

к B. graminis. Наследование устойчивости злаков 

к мучнистой росе достаточно хорошо изучено у пше-

ницы и ячменя. Однако информация о генетической 

структуре локусов и кодируемых ими продуктах из-

вестна лишь для небольшого числа генов. 

Цель обзора — обобщить известные литера-

турные данные о полиморфизме злаков по генам 

устойчивости к мучнистой росе.

ГЕНЫ, КОНТРОЛИРУЮЩИЕ УСТОЙЧИВОСТЬ
ЗЕРНОВЫХ КУЛЬТУР К МУЧНИСТОЙ РОСЕ

В настоящее время идентифицированы 92 ал-

леля в 62 локусах (Pm1–Pm65), контролиру-
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ющих устойчивость пшеницы к мучнистой росе 

(табл. 1). Большинство генов доминантны и эк-

спрессируются на протяжении всего онтогенеза 

растений. Среди них 44 аллеля —  собственно 

Triticum aestivum L., 26 переданы от различ-

ных видов рода Triticum, 11 — от Aegilops spp., 

5 — от Secale cereale L., 6 генов интрогресси-

рованы от Dasypyrum villosum (L.) Borbás (си-

ноним Haynaldia villosa (L.) Schur), Thinopyrum 

ponticum (Podp.) Z.-W. Lin & R.-C. Wang, 

Thinopyrum intermedium (Host) Barkworth & 

D.R. Dewey и Agropryron cristatum (L.) Gaertn. 

Более 20 генам устойчивости даны временные 

символы.

Помимо генов с отчетливым фенотипиче-

ским проявлением, достаточно высокий уровень 

устойчивости к грибу (преимущественно воз-

растной, проявляющейся в фазе флаг-листа) мо-

жет контролироваться малыми генами (quantita-

tive trait loci — QTL). У пшеницы картировано 

не менее 119 QTL возрастной устойчивости на 

21 хромосоме. Показано, что долговременную 

Таблица 1

Гены устойчивости пшеницы к мучнистой росе

Хромосома Гены устойчивости T. aestivum
Гены устойчивости

от родственных видов

1A Pm3a, Pm3b, Pm3c [8, 9], Pm3d, Pm3e, Pm3f [10], 

Pm3g [11], Pm3i, Pm3j [12], Pm3l [13], Pm3m, Pm3n, 

Pm3o, Pm3p, Pm3q, Pm3r [14]

Pm3h (T. durum) [12], Pm3k (T. dicoccum) [13], 

Pm25 (T. boeoticum) [15], Pm17 (S. cereale) [16, 17]

2A Pm4c (Pm23) [18], Pm65 [19] Pm50 (T. dicoccum) [20], Pm4a (T. dicoccum), 

Pm4b (T. persicum) [21], Pm4d (T. monococcum) [22]

3A Pm44 [23] –

4A Pm61 [24] Pm16 (T. dicoccoides) [25]

5A – Pm55 (D. villosum) [26]

6A – Pm56 (S. cereale) [27], Pm21 (Pm31) ( D. villosum) 

[28]

7A Pm1a [29], Pm1e (Pm22) [30], Pm9 [31], Pm59 [32] Pm1b, Pm1c (Pm18) (T. monococcum), 

Pm1d (T. spelta) [29], Pm37 (T. timopheevii) [33], 

Pm60 (T. urartu) [34]

1B Pm28 [35], Pm39 [36] Pm32 (Ae. speltoides) [37], Pm8 (S. cereale) [38]

2B Pm52 [39], Pm63 [40] Pm6 (T. timopheevii) [41], Pm26 (T. dicoccoides) [42], 

Pm33 (T. persicum) [43], Pm42 (T. dicoccoides) [44], 

Pm49 (T. dicoccum) [45], Pm64 (T. dicoccoides) [46], 

Pm57 (Ae. searsii) [47], Pm51 (Th. ponticum) [48], 

Pm62 (D. villosum) [49]

3B – Pm41 (T. dicoccoides) [50], Pm13 (Ae. longissima) [51]

4B – Pm7 (S. cereale) [52]

5B – Pm30 (T. dicoccoides) [53], Pm36 (T. dicoccoides) [54], 

Pm53 (Ae. speltoides) [55]

6B Pm11 [56], Pm14 [57], Pm54 [58] Pm27 (T. timopheevii) [59], Pm12 (Ae. speltoides) [60], 

Pm20 (S. cereale) [61]

7B Pm5b, Pm5d [62], Pm5e [63], Pm47 [64] Pm5a (T. dicoccum), Pm5c (T. sphaerococcum) [62], 

Pm40 (Th. intermedium) [65]

1D Pm10 [66], Pm24a [67, 68], Pm24b [69] –

2D – Pm58 (Ae. tauschii) [70], Pm43 (Th. intermedium) [71]

4D Pm46 [72] –

5D Pm2c [73], Pm48 [74, 75] Pm2a (Ae. tauschii) [76], Pm34 (Ae. tauschii) [77], 

Pm35 (Ae. tauschii) [78], Pm2b (A. cristatum) [79]

6D Pm45 [80] –

7D Pm15 [57], Pm38 [81] Pm19 (Ae. tauschii) [82], Pm29 (Ae. ovata) [83]
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устойчивость взрослых растений к бурой, желтой 

и стеблевой ржавчинам, а также к мучнистой росе 

обеспечивают кластеры Lr34/Yr18/Pm38/Sr57 

(хромосома 7DS), Lr46/Yr29/Pm39/Sr58 (1BL) 

и Lr67/Yr46/Pm46/Sr55 (4DL) [84].

Полагают, что интрогрессированные гены бла-

годаря различиям в структуре кодирующих по-

следовательностей обеспечивают более широкий 

спектр долговременной устойчивости по срав-

нению с генами вида-реципиента. Так, в КНР 

сорта, защищенные геном Pm21 от D. villosum 

(транслокация T6AL.6VS), несмотря на широкое 

выращивание, были устойчивы к патогену более 

40 лет. В настоящее время большие надежды 

возлагаются на новый селекционный материал 

с геном устойчивости Pm40 от пырея средне-

го [85]. Однако как «собственные» гены устойчи-

вости, так и интрогрессированные в геном мягкой 

пшеницы, имеют разную эффективность и срок 

«полезной жизни», причем гриб может преодо-

леть устойчивость сортов с чужеродными генами 

так же легко, как и устойчивость от близкород-

ственных видов. Например, широкое использова-

ние в селекции, начиная с 1970-х гг., гена Pm8 

(транслокация T1BL.1RS) и последующее вы-

ращивание на обширных площадях генетически 

однородных сортов привело к тому, что в начале 

1990-х гг. содержание вирулентных к гену Pm8 

клонов в европейских популяциях гриба дости-

гало 100 % [86]. Быструю потерю устойчивости 

в ряде случаев можно объяснить супрессией гена 

Pm8. Так, в опытах по транзиентной экспрессии 

продемонстрировано подавление реакции устой-

чивости в присутствии функционального и не-

функционального аллелей гена пшеницы Pm3 

в клетках эпидермиса линий пшеницы, несущих 

ген устойчивости Pm8 от сорта Петкус ржи [87]. 

К сожалению, пока что единственным надежным 

критерием для идентификации длительной устой-

чивости является опыт возделывания устойчивых 

сортов.

Известно свыше 100 генов, контролирующих 

устойчивость ячменя к мучнистой росе, бóльшая 

часть которых является аллельным вариантом генов 

Mla и Mlo. Они обнаружены в образцах различно-

го происхождения, в основном из Израиля. Описа-

но 39 аллелей гена Mla (хромосома 1Н) [88–90] 

и около 40 — гена Mlo (хромосома 4Н) [91]. 

К сожалению, большинство аллелей неэффектив-

ны против возбудителя заболевания. Длительную 

устойчивость к патогену сортов ячменя практиче-

ски во всем мире обеспечивают ген mlo11 и, отча-

сти, mlo9. В настоящее время 75 % современных 

сортов ярового ячменя в Европе защищены этими 

генами [92].

Идентифицировано 11 генов, контролирующих 

устойчивость овса к B. graminis (DC.) E.O. Speer 

f. sp. avenae Em. Marchal на протяжении всего 

онтогенеза растений [93]. Сорт Jumbo защищен 

доминантным геном Pm1, который локализован 

в хромосоме 1C [94]. Доминантный ген Pm3, пе-

ренесенный в культурный овес (сорт Mostyn) от 

Avena sterilis L. var. ludoviciana, локализован 

в хромосоме 17А [94–96]. У сорта Rollo, помимо 

Pm3, в хромосоме 4C определен также второй до-

минантный ген устойчивости — Pm8 [94]. Устойчи-

вость к патогену интрогрессивной линии Cc 6490, 

полученной с участием A. barbata, контролирует-

ся геном Pm4, локализованным в хромосоме 18D. 

Ген устойчивости Pm5 (хромосома 19А) интро-

грессирован от A. macrostahya [94, 97, 98]. Рецес-

сивный ген устойчивости Pm6, который локализо-

ван в хромосоме 10D, идентифицирован у сорта 

Bruno. Селекционная линия APR122, имеющая 

в родословной A. eriantha, защищена доминант-

ным геном Pm7 на хромосоме 13А. Локализация 

гена Pm2, перенесенного в культурный овес от 

Avena hirula, пока что неизвестна [94]. Образцы 

A. byzantina AVE2406 и AVE2925 несут по одно-

му эффективному доминантному гену устойчиво-

сти: Pm9 (хромосома 16А) и Pm10 (10D) соот-

ветственно [99]. У образца CN113536 (A. sterilis) 

идентифицирован эффективный ген устойчивости 

Pm11 [93].

Доноры генов устойчивости Pm1, Pm3 и Pm6, 

которые широко использовались в селекционных 

программах многих стран Европы [100–102]    , 

стали сильно поражаться патогеном. Наибо-

лее высокий уровень устойчивости обеспечивает 

ген Pm4, несколько менее эффективен в Евро-

пе — Pm7 [103]. Разработаны маркеры гена Pm4, 

пригодные для проведения маркер-опосредованно-

го отбора [104].

Результаты исследования обширного мате-

риала A. sativa свидетельствуют о невысоком 

разнообразии культуры по эффективным генам 
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устойчивости к мучнистой росе [95, 100–102]. 

Выделен один сорт Canyon из Польши, кото-

рый, вероятно, защищен новым геном (генами) 

устойчивости к патогену [102, 103]. Среди гек-

саплоидных видов овса источники устойчивости 

довольно редки. Так, из 350 изученных образцов 

A. sterilis лишь 10 оказались устойчивыми [105]. 

Среди выделившихся форм A. sterilis наиболее 

интересны образцы CN67383 и CN113536, ко-

торые, видимо, имеют новые гены устойчиво-

сти [106]. Показано, что образцы тетраплоидных 

видов A. magna и A. murphyi могут быть эф-

фективными донорами устойчивости к болезни, 

причем все выделенные формы происходят из 

стран Средиземноморья (Марокко и Испания) 

[107, 108].

У овса известна также возрастная устойчивость 

растений к мучнистой росе. Так, выделено 9 мест-

ных форм и 2 коммерческих сорта с высоким уров-

нем устойчивости взрослых растений [109].

СТРУКТУРНО-ФУНКЦИОНАЛЬНОЕ РАЗНООБРАЗИЕ 
ГЕНОВ, КОНТРОЛИРУЮЩИХ УСТОЙЧИВОСТЬ
ЗЕРНОВЫХ КУЛЬТУР К МУЧНИСТОЙ РОСЕ

У растений на клеточном уровне существует 

две линии защиты от патогена —  внешняя и вну-

тренняя. Внешняя защита обеспечивается находя-

щимися на поверхности клетки трансмембранны-

ми паттерн-распознающими рецепторами (pattern 

recognition receptors — PRR), которые способ-

ны узнавать консервативные ассоциированные 

с патогеном молекулярные структуры (паттерны) 

(pathogen-associated molecular patterns — PAMP), 

такие как липополисахариды, пептидогликаны, 

бактериальные белки. Главными среди трансмем-

бранных рецепторов являются рецептор-подобные 

киназы (receptor-like kinases — RLK) и рецептор-

подобные белки (receptor-like proteins — RLP). 

Внутренняя линия защиты обеспечивается цито-

плазматическими рецепторами, большинство из 

которых (кодируются генами устойчивости, или 

R-генами) принадлежит к консервативному се-

мейству белков NLR, характеризующихся нали-

чием нуклеотид-связывающих (nucleotide binding 

site — NBS) и обогащенных лейцином (leucine 

rich repeat — LRR) доменов. Эффекторные бел-

ки могут распознаваться непосредственно рецеп-

торами NLR клетки, либо опосредованно, через 

модификации ассоциированных с NLR белков хо-

зяина [110–113].

В исследованиях по молекулярной идентифи-

кации R-генов используются методы позиционно-

го клонирования, сравнительной и мутационной 

геномики [114]. Однако число клонированных 

и секвенированных к настоящему времени генов 

устойчивости злаков пока невелико и ограничено 

в основном пшеницей и ячменем.

R-гены, кодирующие рецепторы типа NLR, 

как правило, являются членами мультигенных се-

мейств. Им свойственны кластерная организация 

в геномах и высокий уровень изменчивости, бла-

годаря сегментным дупликациям, рекомбинаци-

ям, неравному кроссинговеру, точечным мутациям 

и дивергирующему отбору [115]. Описаны серии 

множественных аллелей R-генов, в частности, ге-

нов Pm3 [12] и Mla пшеницы [116, 117] и ячменя 

[90].

Полагают, что гены эффекторов характери-

зуются более высоким уровнем изменчивости по 

сравнению с генами устойчивости. Это, в частно-

сти, показано для возбудителей мучнистой росы 

пшеницы и ячменя, эффекторы вирулентности ко-

торых эволюционируют быстрее, чем многие дру-

гие гены, что позволяет патогенам преодолевать 

эффекты родственных генов NLR [118]. Защит-

ный ответ является результатом взаимодействия 

различных генов, белков, регуляторных молекул. 

В формализованном виде картина этих взаимодей-

ствий у пшеницы представлена в виде реконструи-

рованной генной сети, которая описывает фун-

кционально связанные группы генов, вовлеченных 

в формирование иммунного ответа на воздействие 

патогенных грибов [119].

К настоящему времени на молекулярном уровне 

у пшеницы идентифицировано 9 R-генов, контро-

лирующих устойчивость пшеницы к мучнистой 

росе. По одному гену клонировано и секвениро-

вано у ячменя и ржи. Гены Pm2, Pm3 и Pm60 

пшеницы, гены Mla ячменя, а также ген Pm8 

ржи кодируют белки, относящиеся к семейству 

NLR-рецепторов. Длительную устойчивость де-

терминируют гены, кодирующие белки с киназной 

или транспортной функциями: интрогрессирован-

ный от Haynaldia villosa Pm21, а также локусы 

с плеойтропным эффектом Lr34/Yr18/Sr57/Pm38 

и Lr67/Yr46/Sr55/Pm46. Биохимическая функция 
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белка MLO — продукта локуса Mlo (негативный 

регулятор иммунного ответа) — пока окончатель-

но не выяснена [120–132] (табл. 2).

Секвенированы гены локусов Lr34/Yr18/

Pm38/Sr57 и Lr67/Yr46/Pm46/Sr55, обеспечи-

вающих возрастную устойчивость одновременно 

к нескольким патогенам — возбудителям бу-

рой, желтой и стеблевой ржавчины и мучнистой 

росы. Показано, что множественная устойчивость 

к грибам у носителей генов Lr34/Yr18/Pm38/

Sr57, а также некроз кончиков листьев (маркер 

Ltn1) обусловлены эффектами гена Lr34, локали-

зованного в коротком плече хромосомы 7D вбли-

зи локуса Xgwm295 и идентичного генам Yr18, 

Pm38 и Sr57 [124]. Продукт гена Lr34 относит-

ся к классу ABCG АТФ-связывающих кассетных 

(ATP binding cassette — АВС) транспортеров, 

включает 1401 а. о. и содержит два цитозольных 

нуклеотид-связывающих домена и два гидрофоб-

ных трансмембранных домена. Аллели Lr34 чув-

ствительного и устойчивого генотипов отличаются 

двумя полиморфными сайтами, которые изменя-

ют структуру одного из трансмембранных доме-

нов [124]. Ген Lr34 вовлечен в ремоделирование 

плазматической мембраны, сопровождающееся 

внутриклеточным накоплением фосфатидиловой 

Таблица 2

Список секвенированных генов устойчивости злаковых культур к мучнистой росе

Ген Белок Вид, генотип
Литературная 

ссылка

Пшеница

Pm2 NLR T. aestivum, линия CI12632/8

(отбор из сорта Chancellor)

[120]

Pm3b CNL T. aestivum, местный сорт Chul, 

линия Chul/8*Chancellor

[121, 122]

Pm21a (Stpk-V) Сериновая и треонино-

вая протеинкиназа

H. villosa, амфидиплоид T. durum —  H. villosa, 

T. aestivum с транслокацией T6VS.6AL от H. villosa, 

линии T. aestivum с добавочными

хромосомами H. villosa

[123]

Lr34/Yr18/Sr57/Pm38 АВС-транспортер T. aestivum, линии Thatcher Lr34, Avocet Lr34, Forno, 

Chinese Spring

[124]

Lr67/Yr46/Sr55/Pm46 Гексозный транспортер T. aestivum, линия Thatcher Lr67 [125]

Pm60 NLR T. urartu, образцы из Ливана и Турции [34]

TmMla1 То же T. monococcum, линия DV92 [126]

TaMla2 CNL T. aestivum, линия TAM104R с транслокацией 

6BS.6RL

[127]

TaMla3 То же T. aestivum, линия TAM104R с транслокацией BS.6RL [127]

Рожь

Pm8 CNL S. cereale, линия из сорта Петкус [122]

Ячмень

Mla CNL H. vulgare, сорт Morex [128]

Mlo (дикий тип) Кальмодулин-связыва-

ющий белок

H. vulgare, сорт Ingrid [129]

mlo1, mlo3, mlo4, mlo5, 

mlo7, mlo8, mlo9, mlo10, 

mlo13, mlo17, mlo26

То же H. vulgare, индуцированные мутанты сортов Haisa, 

Maltera Heida, Foma, Carlsberg II, Diamant, Plena

[129]

mlo12, mlo16,

mlo27, mlo28,

mlo29, mlo30

»» H. vulgare, индуцированные мутанты носителей аллеля 

дикого типа и сорта Sultan 5 Mlo

[130]

mlo11 »» H. vulgare, спонтанная мутация, образцы

местного ячменя из Эфиопии. Линии H. vulgare var. 

spontaneum из Израиля, Турции и Ирана

[131]

mlo11 (cnv2) »» H. vulgare, спонтанная мутация, образец

из Эфиопии Eth295

[132]
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кислоты и повышенным уровнем выноса фосфати-

дилсерина. Перераспределение фосфолипидов под 

контролем гена Lr34 оказывало влияние на состав 

мембранных белков, а также активировало ответ-

ные реакции на стресс-факторы, что способство-

вало накоплению нейтральных липидов в Lr34-

трансгенных растениях ячменя [133].

Продукт гена Lr67, также обладающего плейо-

тропным эффектом, —  предполагаемый гексоз-

ный транспортер класса STP13 H+-симпортеров 

моносахаридов —  имеет размер 514 а. о., содер-

жит 12 трансмембранных спиралей и переносит 

глюкозу через клеточную мембрану. Белки устой-

чивого (Lr67res) и чувствительного (Lr67sus) ге-

нотипов отличаются всего двумя аминокислотны-

ми остатками, консервативными у STP-подобных 

гексозных транспортеров растений. Белок Lr67sus 

и родственные ему белки, кодируемые гомеоалле-

лями, функционируют как высокоаффинные транс-

портеры глюкозы. В то же время аллель Lr67res 

оказывает негативно-доминантный эффект. Белок 

Lr67res взаимодействует с продуктами этих го-

меоаллелей с образованием гетеродимеров, что 

приводит к снижению уровня усвоения глюкозы 

и замедлению роста патогенных грибов [125]. По-

лучено экспериментальное подтверждение консер-

вативного характера механизмов устойчивости, де-

терминированных геном Lr67: аллель устойчивости 

Lr67res пшеницы определял устойчивость транс-

генных растений ячменя к карликовой ржавчине 

и мучнистой росе, а также усиливал экспрессию 

связанных с патогенезом генов PR1, PR2 и PR3. 

Однако в отличие от пшеницы, устойчивость про-

являлась на стадии проростков, что, очевидно, 

связано с различиями в уровне экспрессии этого 

гена на разных генетических фонах [134].

Гены Pm3 и Pm8, локализованные в синтенич-

ных районах хромосом 1AS пшеницы и 1RS ржи 

соответственно, являются ортологами. Иденти-

фицированные продукты генов-кандидатов Pm3b 

(1415 а. о.) и Pm8 (1375 а. о.) характеризуются 

значительным сходством. Их белковые последова-

тельности имеют 81 % идентичных аминокислот-

ных остатков, а наиболее полиморфные участ-

ки находятся в одних и тех же контактирующих 

с цитозолем обогащенных лейцином повторах. 

Последовательности гомологов двух генов у раз-

личных родов трибы Triticeae представляют ком-

плекс одних и тех же гаплотипов. Это означает, 

что оба гена эволюционировали независимо после 

дивергенции видов пшенициевых от общего предка 

примерно 7,5 млн лет назад, но сохранили общую 

функцию [122].

Локус Mla (Mildew resistance locus A), опре-

деляющий расоспецифическую устойчивость ячме-

ня к мучнистой росе, находится в коротком плече 

хромосомы 1Н и представлен серией, включающей 

более 30 аллелей [89]. Гены Mla, характеризую-

щиеся исключительно высоким уровнем функцио-

нального разнообразия (специфичностью в отно-

шении определенного набора рас), кодируют белки 

NLR, содержащие суперспирализованный (coiled 

coil — СС), нуклеотид-связывающий и лейцин-

богатый домены (coiled coil — nucleotide binding 

site — leucine rich repeat — CNL-рецепторы). 

Они были интрогрессированы в геном культур-

ного ячменя из различных источников, в том чи-

сле от дикого вида H. spontaneum. Устойчивость, 

опосредованная Mla, характеризуется быстрым 

развитием реакции сверхчувствительности [135]. 

Аллели Mla высокополиморфны. Предполагает-

ся, что каждый из аллелей Mla распознает ген 

AVRa, кодирующий эффектор авирулентности 

B. graminis. Так, в результате транскриптомного 

анализа 17 изолятов B. graminis, содержавших 

различные гены AVRa, идентифицированы вариан-

ты AVRa1 и AVRa13, кодирующие предполагаемые 

эффекторы, которые распознавались иммунными 

рецепторами ячменя, кодируемыми аллелями Mla1 

и Mla13 соответственно [115]. Рядом исследовате-

лей получены данные о структурной организации 

локуса Mla ячменя. В частности, было установ-

лено, что локус Mla сорта Morex содержит кла-

стер CNL-кодирующих генов, относящихся к трем 

дивергентным подсемействам гомологов R-генов 

(resistance genes homologues — Rgh). Устойчи-

вость контролируется аллельными вариантами 

подсемейства Rgh1 [89, 128, 136]. Эти выводы 

подтверждены и результатами исследования тран-

скриптома 50 образцов H. spontaneum, представ-

лявших 9 популяций, произрастающих на терри-

ториях Плодородного полумесяца. Разнообразие 

транскриптов Mla не было связано с происхожде-

нием образцов. Тем не менее в зависимости от 

структуры двух N-концевых суперспирализован-

ных сигнальных доменов, способных опосредовать 
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клеточную смерть, все идентифицированные тран-

скрипты были сгруппированы в два подсемейства, 

одно из которых включало все известные вариан-

ты рецепторов MLA, определяющих устойчивость 

к B. graminis [137].

В результате биоинформатического анализа 

в геноме ячменя выявлены 175 генов CNL, от-

носящихся к трем филогенетическим группам. 

Большинство идентифицированных кластеров ло-

кализовано в экстраперицентромерных районах 

хромосом, что определяет высокую степень реком-

бинации, необходимой для быстрой дивергенции 

этой группы генов [138].

Показано, что ключевая роль в инициации им-

мунного ответа, индуцированного геном Mla ячме-

ня, принадлежит семейству miR9863 микроРНК, 

присутствующих в геномах ячменя и пшеницы. 

Четыре члена этого семейства осуществляли диф-

ференциальное расщепление транскриптов Mla 

и подавляли синтез белка MLA1 в опытах по 

гетерологичной экспрессии в клетках Nicotiana 

benthamiana Domin. Специфичность взаимодей-

ствия определялась однонуклеотидным полимор-

физмом зрелых miR9863, а также двумя SNPs 

в miR9863-связывающих сайтах последователь-

ностей Mla, в зависимости от которых все аллели 

этого локуса были отнесены к трем группам [139].

Гены локуса Mla сцеплены с генами Hor1 

и Hor2, контролирующими синтез запасных белков 

зерновки — гордеинов С и В [140]. Интересно, 

что локус Pm3 пшеницы сцеплен со сложным ло-

кусом Glu-3/Gli-1, кодирующим запасные белки 

семян — низкомолекулярные субъединицы глюте-

нина и запасные глиадины [122].

Ортологи генов Mla обнаружены в геномах 

представителей разных родов злаковых, дивергиро-

вавших миллионы лет назад. Так, в геноме дипло-

идной пшеницы T. monococcum обнаружен функ-

циональный гомолог гена Mla ячменя (TmMla1). 

Аминокислотные последовательности белков 

TmMLA1 и HvMLA1 ячменя имеют 78 % иден-

тичных аминокислотных остатков. Гибридный бе-

лок TmMLA1, у которого LRR-домен был замещен 

LLR-доменом белка HvMLA1, оказался функцио-

нальным и определял устойчивость к ранее не-

известной расе B. graminis [126]. У гексаплоид-

ной пшеницы обнаружены ортологи Mla — гены 

Sr33 и Sr50, интрогрессированные соответствен-

но из геномов ржи и A. tauschii, которые обес-

печивают устойчивость к стеблевой ржавчине 

(Puccinia graminis f. sp. tritici) [141, 142]. Кло-

нированы и секвенированы ортологи генов Mla 

Triticum aestivum — TaMla2 и TaMla3, кодирую-

щие CNL-белки и представленные в геноме мно-

жественными копиями [127].

Неспецифическая длительная устойчивость 

ячменя к B. graminis связана с мутациями локу-

са Mlo (Mildew locus O), находящегося на длин-

ном плече хромосомы 4 [143]. Ген Mlo включает 

12 экзонов, а кодируемый им белок RLP имеет мо-

лекулярную массу 60 кДа, содержит 7 трансмем-

бранных доменов и кальмодулин-связывающий 

сайт, расположенный на внутриклеточном С-кон-

це [129, 143]. Гены Mlo дикого типа экспрессиру-

ются в различных органах, тканях и типах клеток 

растения и играют важную роль в защите от пре-

ждевременной смерти клеток, а также в реакциях 

на биотические и абиотические стрессоры. Однако 

в условиях инфекции им принадлежит негативная 

роль, так как белок MLO подавляет защитную ре-

акцию на проникновение патогена через Ca2+-за-

висимое взаимодействие с кальмодулином и пре-

пятствует повреждению эпидермиса и мезофилла 

перекисью водорода в местах проникновения гри-

ба. Таким образом белок MLO предотвращает оки-

слительный взрыв и смерть клеток, супрессируя 

реакцию отторжения [144, 145]. У растений, го-

мозиготных по рецессивному аллелю, белок MLO 

отсутствует (мутации утраты функции), и отмеча-

ется неспецифическая устойчивость к B. graminis. 

Полная устойчивость наблюдается в присутствии 

еще двух генов, Ror1 и Ror2 (Required for mlo re-

sistance) [146]. У устойчивых mlo-мутантов в ме-

стах проникновения гриба происходит ремодели-

рование клеточной стенки и ее укрепление за счет 

быстрого окислительного поперечного сшивания 

богатых гидроксипролином гликопротеинов [135]. 

Для mlo-мутантов характерны повреждения ли-

стьев как проявление симптомов преждевремен-

ной клеточной смерти после аппозиций клеточных 

стенок эпидермиса (отложения каллозы на взро-

слых листьях), наблюдаемые даже в отсутствие 

патогена [147]. Несмотря на ряд ограничений, 

связанных с негативными плейотропными эффек-

тами гена, приводящими к снижению урожайности 

(например, преждевременное увядание листьев) 
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и уязвимости mlo-мутантов для гриба Ramularia 

collo-cygni Sutton & Waller, использование алле-

лей mlo в селекции обеспечило стабильную дли-

тельную защиту ячменя от B. graminis в зонах 

с умеренным влажным климатом [148]. Мутации 

в гене Mlo приводят к инактивации функционально 

значимых сайтов белка, а также появлению стоп-

кодонов. Для аллелей mlo характерна высокая 

частота внутригенных рекомбинаций, приводящих 

к появлению реверсий — восстановлению после-

довательности дикого типа [129].

К настоящему времени в локусе Mlo иденти-

фицировано более 40 рецессивных аллелей утра-

ты функции (mlo), характеризующихся различным 

уровнем устойчивости — от частичной (например, 

характерной для полученных химическим мутаге-

незом аллелей mlo12 и mlo28) до полной (аллель 

mlo11). Большая часть мутаций вызвана заменами 

единичных аминокислотных остатков, реже — де-

лециями. Определены фенотипические эффекты 

ряда аллелей. Так, 12 из 14 изученных в работе 

M.C. Kim et al. [144] мутантов определяли дли-

тельную устойчивость к мучнистой росе, а две — 

снижали чувствительность за счет уменьшения 

связывания с кальмодулином. При сравнительном 

анализе последовательностей отдельных алле-

лей выявлена кластеризация мутаций, то есть их 

встречаемость в определенных экзонах [130, 131]. 

Спонтанная мутация mlo11, впервые обнару-

женная в образце местного ячменя, собранного 

в Эфиопии в 1930 г. и определяющая длительную 

устойчивость ко всем расам B. graminis, широко 

распространена среди европейских сортов ярово-

го ячменя. Гаплотип mlo11 устойчивых генотипов 

характеризуется наличием сложного тандемно ор-

ганизованного повтора из 11–12 повторяющихся 

единиц, расположенного перед последовательно-

стью аллеля Mlo дикого типа [131]. Повторяю-

щийся мотив включает участок 5’-регуляторной 

последовательности длиной 3,5 т. п. о., а также 

фрагмент 1,1 т. п. о. кодирующего района, содер-

жащий последовательности первых пяти экзонов. 

Аберрантные транскрипты с этой последовательно-

сти нарушают накопление транскрипта Mlo и бел-

ка дикого типа, что, по-видимому, и обусловлива-

ет устойчивость. Полагают, что мутация, которая 

привела к появлению аллеля mlo11, произошла 

уже после доместикации ячменя [131]. В образце 

Eth295 эфиопского местного ячменя (H. vulgare 

convar. deficiens var. nudideficiens) из коллекции 

Института генетики и исследований сельскохозяй-

ственных культур (Гатерслебен, Германия) недав-

но обнаружен еще один вариант аллеля mlo11, 

характеризующийся изменением числа повто-

ров — mlo11(cnv2) [132]. Мутация mlo11(cnv2) 

обусловливает частичную устойчивость проростков 

и полную — взрослых растений. Мутация не име-

ет негативных плейотропных эффектов, связанных 

с аппозициями клеточной стенки или некрозом, 

а также утратой фотосинтетической активности. 

Ассоциированная с ней устойчивость, оцениваемая 

по числу колоний и скорости их роста, определе-

на как количественная. Проявление устойчивости 

к проникновению гриба у носителей стандартно-

го и вариантного аллелей mlo11 отличается на 

гистологическом уровне: у генотипа с аллелем 

mlo11(cnv2) в эпидермальных клетках, контак-

тирующих с участками успешного проникновения 

гриба, наблюдается формирование аппозиций 

клеточных стенок, а также отсутствие некроза 

и коллапса клеток мезофилла. Различия в уров-

не метилирования повторов последовательностей 

стандартного и вариантного аллелей mlo11 корре-

лировали с проявлением признаков устойчивости. 

Аллельный вариант mlo11(cnv2), по-видимому, 

возник путем естественного отбора из предкового 

варианта mlo11 в результате рекомбинации между 

повторяющимися элементами и 3’-концом смеж-

ного района, содержащего Stowaway-подобный 

транспозон [132].

На основе последовательностей полиморфных 

аллелей mlo разработаны молекулярные марке-

ры [129, 131], успешно использованные для скри-

нинга селекционного материала [147] и поиска но-

сителей мутантных аллелей среди коллекционных 

образцов [149, 150].

Гены MLO обнаружены у растений и зеленых 

водорослей. У высших растений, включая зла-

ки и двудольные, они представлены небольши-

ми мультигенными семьями [148]. Гомологи гена 

HvMlo ячменя обнаружены в синтеничных пози-

циях в геномах мягкой пшеницы и риса. В геноме 

мягкой пшеницы гомологи TaMlo-A1, TaMlo-B1 

и TaMlo-D1 локализованы в хромосомах 4BL, 4DL 

и 5AL. Они кодируют три родственных белка, на 

88 % идентичных белку MLO ячменя и, очевидно, 
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произошли от трех исходных предковых геномов 

пшеницы. Ортолог Mlo в геноме риса, OsMlo2 

(группа сцепления 3), восстанавливал чувствитель-

ность mlo-мутантов ячменя к B. graminis в опытах 

по транзиентной экспрессии [151]. В геноме риса 

обнаружено 12 потенциальных представителей 

семейства генов MLO [152]. Для определения их 

функций авторы совместили метаданные анализа 

экспрессии, транскриптомного и филогенетиче-

ского анализов. Различные члены семейства генов 

OsMLO различаются по тканевой специфичности, 

участвуют в различных физиологических реакциях, 

в том числе и в реакциях на воздействие стрессо-

ров. Экспрессия одного из генов, OsMLO3, снижа-

лась при поражении возбудителем пирикуляриоза 

Magnaporthe oryzae (T.T. Hebert) M.E. Barr, что 

предполагает участие этого гена в защитных ре-

акциях [152].

В геноме модельного вида Brachypodium 

distachyon (L.) P. Beauv. обнаружено 11 консер-

вативных генов BdMLO, распределенных по пяти 

хромосомам. Как и у других растений, гены BdMLO 

содержат семь консервативных трансмембранных 

доменов и кальмодулин-связывающие сайты. Один 

из идентифицированных генов, BdMLO, возможно, 

является потенциальным геном-кандидатом устой-

чивости к мучнистой росе [153]. Число гомологов 

MLO в секвенированных геномах ряда других ра-

стений варьировало от 12 до 19 [154]. Гены MLO 

однодольных и двудольных растений характеризу-

ются рядом специфических особенностей, явля-

ющихся, по-видимому, результатом негативного 

отбора. Вместе с тем, результаты опытов по гете-

рологичной комплементации (экспрессии аллелей 

чувствительности одного вида в устойчивом ге-

нотипе другого) свидетельствуют о наличии ряда 

консервативных функциональных особенностей, 

играющих роль при взаимодействии с возбудите-

лями мучнистой росы растений [154].

Обсуждались различные подходы к получению 

новых вариантов mlo, в числе которых подавление 

экспрессии аллеля дикого типа (Mlo) с помощью 

РНК-интерференции, а также методы, не исполь-

зующие трансгенез (TILLING) или с его ограни-

ченным использованием (с помощью систем редак-

тирования геномов TALEN и CRISP/CAS9) [148]. 

Результаты практической реализации технологии 

TILLING для модификаций последовательностей 

гомеологов TaMlo-A1, TaMlo-B1 и TaMlo-D1 

сорта Cadenza мягкой пшеницы представлены 

в работе J. Acevedo-Garcia et al. [155]. Авторы 

получили 16 миссенс-мутаций, каждая из которых 

приводила к единичным заменам аминокислот. Ли-

нии, созданные на основе тройных и (в отдельных 

случаях) двойных мутантов, характеризовались 

устойчивостью к B. graminis и в то же время не 

имели признаков, обусловленных негативными 

плейотропными эффектами рецессивных аллелей 

mlo.

Выявлена зависимость эффективности индуци-

рованных мутаций от их положения в гене Mlo: на-

иболее эффективными оказались мутации, затра-

гивающие вторую и третью цитоплазматические 

петли мембранного белка [156]. C.R. Ingvardsen 

et al. [157] обнаружили различия в эффективности 

индуцированных мутаций у гомеологичных генов. 

С помощью технологии TILLING авторами были 

получены серии мутантов гомеологов Mlo-A1 

и  Mlo-B1 у сорта Kronos твердой пшеницы. Эф-

фекты мутаций в гене Mlo-B1 в целом оказались 

более сильными по сравнению с мутациями в гене 

Mlo-A1, однако наилучший результат наблюдался 

для генотипов, несущих мутации в обоих локу-

сах — Mlo-A1 и Mlo-B1.

Устойчивость к мучнистой росе может быть по-

вышена за счет мутаций других генов, участвующих 

в защитных реакциях растений. С помощью техно-

логии CRISP/CAS9 Y. Zhang et al. [158] получили 

мутации локализованных в хромосомах 1AS, 1BL 

и 1ВL гомеологов консервативного гена TaEDR1 

(enhanced disease resistance) мягкой пшеницы, 

который является негативным регулятором устой-

чивости. Тройные мутанты Taedr1 были устойчивы 

к возбудителю мучнистой росы.

Лишь два из более чем 40 известных к насто-

ящему времени мутантных аллелей mlo — спон-

танный mlo11 и индуцированный mlo9 — исполь-

зовались в селекции ячменя в 1970-х и в начале 

1980-х гг. В настоящее время иммунитет более 

половины сортов ярового ячменя, возделываемого 

в центральной Европе, связан с использованием 

аллелей mlo [91].

Накопленная к настоящему времени информа-

ция об особенностях генетического разнообразия 

злаковых культур по устойчивости к  B. graminis 

подтверждает справедливость сформулированных 
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Н.И. Вавиловым «Законов естественного имму-

нитета растений к инфекционным заболевани-

ям» [159]. Число идентифицированных главных 

генов устойчивости культивируемых злаков к муч-

нистой росе велико, и их список с течением вре-

мени постоянно пополняется. Гены, детерминиру-

ющие расоспецифическую устойчивость злаков, 

имеют общий принцип структурной организации 

(относятся к классу NLR-рецепторов иммунного 

ответа), которая обеспечивает возможность их 

коэволюции с генами паразита. Все это согласу-

ется с первым законом, согласно которому веро-

ятность обнаружения устойчивых форм тем выше, 

чем выше специализация паразита.

«Вторым основным законом, определяющим 

вероятность нахождения иммунных сортов и ви-

дов среди данного культурного растения, являет-

ся наличие или отсутствие резкой генетической 

дивергенции… Наиболее контрастные различия 

по иммунитету выявляют растения, цитогенети-

чески резко дифференцированные на различные 

виды» [159]. Это положение также иллюстрируют 

обсуждаемые в статье данные. В частности, воз-

делываемые виды рода Triticum имеют сложный 

геномный состав, характеризуются высоким уров-

нем полиморфизма, тогда как культурный ячмень 

характеризуется относительно низким уровнем ге-

нетического разнообразия. У пшеницы в разных 

хромосомах (преимущественно геномов A и B) 

идентифицировано большое число генов устойчи-

вости к мучнистой росе, тогда как у ячменя обсу-

ждаются преимущественно два локуса (Mla и Mlo) 

с большим числом аллелей.

В соответствии с третьим законом реакция 

иммунитета соответствует экологическому типу 

растения и наиболее контрастные различия по 

иммунитету выявляются в контрастных услови-

ях среды. Н.И. Вавилов считал, что иммунитет 

вырабатывается только в тех условиях, которые 

способствуют развитию инфекции [159]. По мне-

нию M.S. Wolfe, J.M. McDermott [160], вероятный 

центр происхождения B. graminis f. sp. hordei — 

Средиземноморье и Ближний Восток. Все аллель-

ные варианты генов Mla и Mlo, детерминирующие 

соответственно расоспецифическую и длительную 

устойчивость к B. graminis обнаружены лишь 

у образцов из стран Восточной Африки и Ближ-

него Востока.

Согласно четвертому закону, в природе широ-

ко распространен групповой, или комплексный, 

иммунитет [159]. Данные о структуре и функци-

ях ассоциированных с устойчивостью генов по-

зволяют понять механизмы такой устойчивости. 

Возрастная устойчивость к нескольким патоге-

нам — возбудителям мучнистой росы, а также 

бурой, желтой и стеблевой ржавчины у генотипов 

пшеницы, несущих кластеры генов Lr34/Yr18/

Pm38/Sr57 и Lr67/Yr46/Pm46/Sr55, фактически 

обусловлена плейотропными эффектами одного 

гена, кодирующего белок, с транспортной фун-

кцией — АВС-транспортер (Lr34) и гексозный 

транспортер (Lr67).

Исходя из вышеуказанных закономерностей, 

Н.И. Вавилов формулирует пятый и шестой за-

коны. «Зная эволюцию данного культурного ра-

стения, <…> можно предвидеть в значительной 

мере местонахождение интересующих селекцио-

нера иммунных форм». «Эколого-географические 

правильности в выявлении иммунитета являются 

сравнительно общими, присущими различным ра-

стениям, относящимся нередко к разным родам 

и даже семействам» [159]. Подтверждают эти за-

кономерности обсуждавшиеся ранее результаты 

изучения устойчивости злаков к патогену. Напри-

мер, у овса (род Avena), так же как и у ячменя 

(род Hordeum), наиболее устойчивые формы про-

исходят из Средиземноморья и Северной Африки 

[107, 108].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Злаковые культуры характеризуются широ-

ким генетическим разнообразием по устойчи-

вости к мучнистой росе. В силу специфичности 

отношений паразит–хозяин многие гены доста-

точно быстро утрачивают свою эффективность, 

что обусловливает необходимость поиска новых 

доноров устойчивости. Генофонд культурных ви-

дов относительно беден устойчивыми формами. 

В этой связи в последнее время наиболее важное 

значение при пополнении запаса эффективных 

генов приобрела интрогрессия устойчивости от 

диких родичей. Так, среди 92 идентифицирован-

ных к настоящему времени аллелей устойчивости 

мягкой пшеницы к B. graminis 48 переданы от 

геномов диких родичей: Aegilops sp., Secale sp., 

Dasypyrum (Haynaldia sp.), Thinopyrum sp., 
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Agropryron. Новые источники устойчивости могут 

быть получены с помощью традиционных мето-

дов мутагенеза (например, множественные аллели 

mlo ячменя), а также путем целевых изменений 

последовательностей генов, в частности, с при-

менением технологий TILLING и CRISP/CAS9. 

Информация о структурно-функциональной орга-

низации генов устойчивости и молекулярных ме-

ханизмах формирования признака пока еще весьма 

ограниченна и касается исключительно пшеницы 

и ячменя. Идентифицированные на молекулярном 

уровне гены Pm2, Pm3, TmMla1 мягкой пшени-

цы, Pm60 дикой однозернянки T. urartu, Pm8 ржи, 

Mla ячменя кодируют белки NLR и CLR; Mlo яч-

меня —рецептор-подобные белки; Lr34, Lr67, 

Pm21 пшеницы — транспортные белки и рецеп-

тор-подобные киназы.

Исследование выполнено при поддержке Рос-

сийского фонда фундаментальных исследований 

(грант № 18-016-00075) и в рамках государствен-

ного задания ВИР (бюджетный проект № 0662-

2019-0006).
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