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Желтая пятнистость – широко распространенная болезнь пшеницы, относится к группе опасных, вызывает 
потери урожая и ухудшает качество зерна. Возбудителем болезни является аскомицетный гриб Pyrenophora 
tritici-repentis. В последние три десятилетия активно изучаются генетические механизмы взаимоотношений в 
патосистеме «Triticum aestivum – Pyrenophora tritici-repentis». Взаимодействие генов паразита и растения-хозяина 
происходит по инверсному типу, в отличие от классического взаимодействия «по Флору». В обзоре рассмотрена 
существующая на данный момент система классификации изолятов P. tritici-repentis по признаку вирулентности на 
сортах/линиях дифференциаторах пшеницы – рас и ее несоответствие результатам молекулярной диагностики генов 
ToxA и ToxB. Приведены данные по генетике устойчивости мягкой пшеницы к возбудителю желтой пятнистости 
и примеры взаимодействий генов восприимчивости пшеницы с основными факторами патогенности P. tritici-
repentis. На сложность патосистемы «Triticum aestivum – Pyrenophora tritici-repentis» оказывают существенное 
влияние не только расо-специфичные взаимодействия между грибными некротрофными эффекторами и генами 
восприимчивости хозяина по инверсному типу ген-на-ген, но и наличие множества локусов количественных 
признаков, ассоциируемых с устойчивостью к нескольким расам. 
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Введение
Желтая пятнистость листьев относится к наиболее 

распространенным и вредоносным болезням пшеницы во 
всех регионах культивирования пшеницы. Симптомы бо-
лезни проявляются в виде некротических и хлоротичных 
пятен на поверхности листа, что снижает способность 
растения к фотосинтезу и приводит, в конечном счете, к 
снижению урожая и ухудшению качества зерна (Ramos et 
al., 2024). 

Ранее желтая пятнистость пшеницы была мало замет-
ной болезнью, не привлекающей к себе особого внимания. 
Только в семидесятые годы прошлого века в Северной 
Америке и в Австралии, и в восьмидесятые в Европе и Рос-
сии была отмечена экономическая значимость этой болез-
ни. Впервые желтая пятнистость была обнаружена в 1985 
году на Северном Кавказе (Гранин и др., 1989). В начале 
90-х годов прошлого столетия болезнь распространилась 
по всей территории Краснодарского и Ставропольского 
краев и составила 37 % среди других листовых пятнисто-
стей (Андронова, 2001), а в 2006 году распространенность 
болезни на отдельных полях в Северо-Кавказском регионе 
достигла 100 % (Кремнева, Волкова, 2007).

В среднем желтая пятнистость вызывает потери уро-
жая в размере 5–10 %, но на восприимчивых сортах при 
условиях, благоприятных для развития болезни, т.е. в 
эпифитотийные годы они могут превышать 50 % (Rees et 
al., 1982; De Wolf et al., 1998), доходя до 60 % (Rees, Platz, 
1979; Hirrell et al., 1990).

Возбудителем болезни является гомоталличный 
аскомицетный гриб Pyrenophora tritici-repentis. Кроме 
обычной пятнистости листьев P. tritici-repentis вызывает 

симптомы розовости семян и бурой пятнистости чешуек 
и остей (Schilder, Bergstrom, 1994; Fernandez et al., 1998).

Существенными факторами внезапного распростра-
нения болезни являются широкое культивирование вос-
приимчивых сортов и щадящая обработка почвы, что 
способствует накоплению первичного инокулюма в виде 
псевдотециев гриба (Михайлова и др., 2015).

К основным факторам вирулентности P. tritici-repentis 
относят хозяин-специфичные токсины – HST, теперь объ-
единенные термином «некротрофные эффекторы» (NE). У 
P. tritici-repentis известны два белковых NE – Ptr ToxA и 
Ptr ToxB, которые детерминированы генами ToxA и ToxB, и 
один частично охарактеризованный NE Ptr ToxC небелко-
вой природы, генетическая детерминация которого до сих 
пор изучается (Effertz et al., 2002). 

Патосистема «пшеница – P. tritici-repentis» всесторон-
не активно изучается последние 30 лет (обзоры: Faris et 
al., 2013; Friesen, Faris, 2021). Разработана мультиплексная 
система ПЦР диагностики генов ToxA и ToxB (Andrie et al., 
2007). Продукты этих генов узнаются продуктами генов 
восприимчивости Tsn1 и Tsc2, на которые также разрабо-
таны молекулярные маркеры (Abeysekara et al., 2010; Faris 
et al., 2010). Вид патогена можно идентифицировать с по-
мощью ПЦР с видоспецифичными праймерами (Antoni 
et al., 2010) и праймерами, специфичными к MAT-локусу 
P. tritici-repentis (Lepoint et al., 2010). Генетическая детер-
минация токсина Ptr ToxC находится в стадии изучения 
(Shi et al., 2022). 

Ген ToxA приобретен грибом P. tritici-repentis в ре-
зультате горизонтального переноса гена (ГПГ) из 
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генома другого патогена пшеницы – гриба Parastagonospora 
nodorum (Friesen et al., 2006), тогда как «собственный» 
ген ToxB представлен в геноме Pyrenophora tritici-repentis 
несколькими копиями (Martinez et al., 2004). На микроэ-
волюционные процессы фитопатогенных грибов влияют 
их взаимоотношения с растением-хозяином. Патосистема 
«пшеница – P. tritici-repentis» работает по принципу ин-
версной системы «ген-на-ген»: каждый индивидуальный 
токсин узнается продуктом соответствующего гена расте-
ния-хозяина, что выражается в восприимчивости растения 
и проявлении болезни (Wolpert et al., 2002; Strelkov, Lamari, 
2003). Таким образом, инверсный тип взаимодействия 

патогена и растения заключается в том, что индуцируемые 
патогеном NE, атакует защитные пути хозяина, что приво-
дит к восприимчивости растения (Liu et al., 2009; Friesen, 
Faris, 2010). Очевидно, что восприимчивость к конкрет-
ному токсину кодируется доминантным аллелем гена, а 
устойчивость – рецессивным. Понимание механизмов вза-
имоотношений паразита и хозяина в патосистеме позволя-
ет прогнозировать вероятность развития эпифитотийных 
ситуаций и разрабатывать стратегии эффективной защиты 
растений от болезней, что особенно актуально в условиях 
изменения климата и высокой вероятности заноса инва-
зивных видов патогенов.

Расовый состав популяций P. tritici-repentis
Из трех известных NE, которые продуцирует P. tritici-

repentis, один индуцирует некроз – Ptr ToxA и два токсина 
– Ptr ToxB и Ptr ToxC индуцируют хлороз листьев пше-
ницы (см. обзоры Singh et al., 2010; Faris et al., 2013). На 
основании способности изолятов P. tritici-repentis индуци-
ровать те или иные симптомы на сортах/линиях пшени-
цы (Glenlea, 6B662, 6B365), дифференцирующих наличие 
каждого из трех токсинов, предложена система классифи-
кации рас патогена. Известно восемь рас P. tritici-repentis: 
расы 2, 3 и 5 продуцируют по одному токсину – Ptr ToxA, 
Ptr ToxC и Ptr ToxB, соответственно, расы 1, 6 и 7 проду-
цируют по два токсина – Ptr ToxA/ Ptr ToxC, Ptr ToxB/Ptr 
ToxC и Ptr ToxA/Ptr ToxB; раса 8 –все три токсина, а раса 4 
– ни одного и считается авирулентной к мягкой пшени-
це (Lamari et al., 2003). В разных регионах мира расовый 
состав популяций патогена различается. Данная система 
классификации рас патогена позволяет сравнивать по-
пуляции различного географического происхождения, 

выделять доминирующие расы и следить за динамикой из-
менений расового состава популяций. Однако предложен-
ная система классификации рас нуждается в совершен-
ствовании, т.к. с ее помощью нельзя идентифицировать 
все изоляты гриба. С 2003 года были отмечены изоляты, 
которые невозможно было отнести к определенной расе 
(Lamari et al., 2003; Benslimane et al., 2011). С другой сто-
роны, накопились факты обнаружения изолятов, отнесен-
ных к конкретной расе, но не получивших молекулярного 
подтверждения наличия в этих изолятах соответствующих 
генов-эффекторов – ToxA или ToxB (Мироненко и др., 2019; 
Мироненко и др., 2024а; Ali et al., 2010; Leisova-Svobodova 
et al., 2010; Guo et al., 2018; Мироненко, Коваленко, 2018; 
Kamel et al., 2019). Такие изоляты названы атипичными, 
в них предполагают наличие иных еще неизвестных эф-
фекторов, проявляющих те же симптомы, что и Ptr ToxA 
и Ptr ToxB. 

Генетика устойчивости пшеницы к возбудителю желтой пятнистости

Гены качественной устойчивости
Идентифицированы три доминантных гена чувстви-

тельности пшеницы к трем HST возбудителя желтой 
пятнистости: Tsc1 к Ptr ToxC (Effertz et al., 2002), Tsc2 
к Ptr ToxB (Orolaza et al., 1995; Friesen and Faris, 2004; 
Abeysekara et al., 2010) и Tsn1 к Ptr ToxA (Faris et al., 1996; 
Stock et al., 1996). Еще в 1987 году Tomas и Bockus уста-
новили, что между чувствительностью к HST и восприим-
чивостью к возбудителю желтой пятнистости существует 
сильная корреляция, т.е. эти признаки контролируются 
одними и теми же генами. В ранних работах и до сих пор 
гены устойчивости к P. tritici-repentis называют рецессив-
ными генами, хотя правильнее было бы писать этот тер-
мин в кавычках. Рецессивное наследование устойчивости 
к желтой пятнистости обусловлено рецессивными аллеля-
ми генов, тогда как восприимчивость к болезни контроли-
руется доминантными аллелями.

В 2007 году было решено обозначать качественные 
гены устойчивости к P. tritici-repentis, идентифицирован-
ные в искусственных условиях в результате заражения 
конидиями гриба, как Tsr (tan spot resistance), а гены, свя-
занные с реакцией на культуральные фильтраты, содер-
жащие HST, или чистые токсины, обозначать как гены 
чувствительности к этим токсинам: Tsc (tan spot chlorosis) 
и Tsn (tan spot necrosis) в зависимости от симптома, вызы-
ваемого HST (цит. по Faris et al., 2013). Доминантные ал-
лели генов детерминировали признаки чувствительности 

к токсинам и восприимчивости к возбудителю желтой 
пятнистости, а рецессивные аллели контролировали аль-
тернативный признак – нечувствительность к действию 
токсинов и устойчивость к возбудителю.

Согласно «Каталогу символов генов» идентифициро-
вано восемь основных «рецессивных генов устойчиво-
сти» пшеницы к желтой пятнистости: Tsrl (синоним Tsn1), 
Tsr2, Tsr3, Tsr4, Tsr5, Tsr6 (синоним Tsc2), TsrHar и TsrAri 
(McIntosh et al., 2013). Гены устойчивости Tsr1 к расе 2 и 
Tsr6 к расе 5 были картированы на хромосомах 5BL и 2BS, 
соответственно (Abeysekara et al., 2010; Singh et al., 2010), 
ген TsrHar – на хромосоме 3В (Tadesse et al., 2008), TsrAri 
–3A (Tadesse et al., 2010), Tsr2 и Tsr5 – 3B, Tsr3 – 3D, Tsr4 
– 3A (Faris et al., 2013). На сегодняшний день к этому спи-
ску можно добавить доминантный ген Tsr7, отвечающий 
за расо-неспецифическую устойчивость тетраплоидных и 
гексаплоидных пшениц к расам P. tritici-repentis и распо-
ложенный на хромосоме 3В (Faris et al., 2020). Ген Tsc1 
не получил синонимичного обозначения Tsr (Faris et al., 
2013). 

В последние два десятилетия проводится активная ра-
бота по улучшению селекции пшеницы на устойчивость к 
возбудителю желтой пятнистости. Генетический контроль 
болезни является экономически более выгодным и эколо-
гически безопасным подходом борьбы с болезнями расте-
ний по сравнению с химическими методами. 
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Для получения в селекционном процессе сортов с 
улучшенной устойчивостью требуется зародышевая плаз-
ма, устойчивая к P. tritici-repentis, знание генетических 
детерминантов устойчивости и молекулярные маркеры, 
ассоциированные с локусами устойчивости. Взаимодей-
ствия ToxA –Tsn1 и ToxC – Tsc1 считаются наиболее важ-
ными для развития желтой пятнистости у озимой пшени-
цы, в отличие от исследований системы взаимодействия 
ToxВ – Tsc2, что связано с отсутствием в основных зерно-
сеющих регионах мира изолятов патогена с геном ToxВ.

Рассмотрим три примера взаимодействий продуктов 
генов восприимчивости пшеницы с основными фактора-
ми патогенности P. tritici-repentis.

Tsn1 – Ptr ToxA
Молекулярная основа, лежащая в основе некроза, вы-

зываемого токсином PtrToxA, и взаимодействием продук-
тов генов ToxA и Tsn1, остается неизвестной. В работе 
Manning и Ciuffetti (2005) было показано, что Ptr ToxA им-
портируется в клетку в пшеничных линиях, несущих до-
минантный аллель Tsn1, но не в линиях генотипа tsn1tsn1. 
В 2010 году ген Tsnl был клонирован и охарактеризован 
(Faris et al., 2010). Показано, что Tsn1 локализован на пше-
ничной хромосоме 5B, состоит из восьми экзонов и ко-
дирует белок с тремя доменами: серин/треониновой про-
теинкиназы (S/TPK), нуклеотидного связывания (NBS) и 
лейцин-богатых повторов (LRR), таким образом демон-
стрируя сходство с известными генами устойчивости. По-
казано, что все три домена кодируемого белка необходимы 
для чувствительности к токсину и, следовательно, воспри-
имчивости к болезни (Faris et al., 2010).

Белок, кодируемый геном Tsnl, не содержит трансмем-
бранных доменов и, вероятно, находится внутри клетки. 
Это обстоятельство и тот факт, что белок Tsnl, по-види-
мому, не взаимодействует напрямую с токсином Ptr ToxA, 
позволяют предположить, что белок Tsnl, скорее всего, не 
является рецептором Ptr ToxA (Faris et al., 2010). Недавно 
было показано, что Ptr ToxA взаимодействует в апопласти-
ческом пространстве клетки с интегральным трансмем-
бранным белком TaNHL10 (Dagvadorj et al., 2022). 

Согласно типу взаимоотношения генов Tsn1-ToxA в па-
тосистеме «мягкая пшеница – P. tritici-repentis», изоляты 
P. tritici-repentis, имеющие ген ToxA, должны поражать со-
рта, несущие доминантный аллель Tsn1 (Strelkov, Lamari, 
2003; Ciuffetti et al., 2010).

После того, как ген Tsn1 был клонирован и на его до-
минантный аллель подобран маркер Xfcp623 (Faris et al., 
2010), этот маркер стали использовать для выявления об-
разцов Tsn1+ с целью их последующей элиминации из се-
лекционного процесса (Faris et al., 2010; 2012; Kokhmetova 
et al., 2018). 

Маркер Xfcp623, локализован в 5-ом интроне гена 
(Faris et al., 2010), другой маркер TaTsn1-2 включает 36 
нуклеотидов 7-го экзона, весь 7-ой интрон и часть 8-го 
экзона (Nuzhnaya et al., 2023). Этот маркер также можно 
использовать для оценки аллельного состояния гена Tsn1 
с такой же эффективностью, что и Xfcp623 (Мироненко, 
неопубликованные данные). 

Устойчивость образцов с генотипом Tsn1Tsn1, обнару-
женных нами при скрининге современных сортов мягкой 
пшеницы, инокулированных изолятами ToxA+ P. tritici-
repentis (Мироненко и др., 2024б) может быть вызвана 

нарушениями экспрессии Tsn1, или внутригенными му-
тациями. Наличие генов расо-неспецифической устой-
чивости, например, Tsr7 также может объяснять устой-
чивость образцов генотипа Tsn1Tsn1 к изолятам ToxA+ 
P. tritici-repentis. 

Уникальность взаимоотношений генов Tsn1 и ToxA 
и их продуктов в том, что NE PtrToxA может присут-
ствовать у изолятов трех видов возбудителей листовых 
пятнистостей пшеницы – Pyrenophora tritici-repentis, 
Parastagonospora nodorum (ранее назывался Stagonospora 
nodorum или Septoria nodorum) и Bipolaris sorokiniana. 
Ген ToxA, кодирующий токсин Ptr ToxA сперва был об-
наружен в изолятах Pyrenophora tritici-repentis. а затем у 
Parastagonospora nodorum. На основании выявленного 
большого аллельного разнообразия гена ToxA в изолятах 
Parastagonospora nodorum – 15 гаплотипов (H1-H15), 
и консервативности единственного гаплотипа ToxA у 
Pyrenophora tritici-repentis – ToxA1, согласно послед-
ней предложенной номенклатуре гаплотипов гена ToxA 
(Aboukhaddour et al., 2023), был сделан вывод о ГПГ ToxA 
от Parastagonospora nodorum к Pyrenophora tritici-repentis 
(Friesen et al., 2006). Позже был доказан факт ГПГ ToxA 
от Parastagonospora nodorum к возбудителю темно-бурой 
пятнистости В. sorokiniana (McDonald et al., 2017). Таким 
образом, ген Tsn1 кодирует восприимчивость к токсину Ptr 
ToxA сразу трех видов возбудителей. 

Не исключено, что в ближайшее время этот список 
пополнится, например, возбудителем альтернариоза, по-
скольку факт переноса гена ToxA также доказан для пред-
ставителя рода Alternaria – почвенного гриба A. ventricosa 
(Liu et al., 2025). Также кандидатами на «приобретение» 
гена ToxA посредством ГПГ могут быть грибы вида 
Pyrenophora teres. Изоляты двух форм фитопатогенного 
гриба, возбудителя сетчатой пятнистости ячменя, P. teres 
– P. teres f. teres и P. teres f. maculata встречаются на пше-
нице, но симптомы, вызываемые ими, маскируются под 
симптомы других патогенов пшеницы. Нами были иден-
тифицированы изоляты P. teres f. teres, выделенные из 
пораженных листьев пшеницы (Mikhailova et al., 2010). 
Новым патогеном пшеницы уже называют гриб P. teres f. 
maculata, который был обнаружен в 2019 году на листьях 
пшеницы с симптомами сходными с симптомами желтой 
пятнистости, вызываемой P. tritici-repentis в Аргенти-
не (Perello et al., 2019). Ранее, в 2010 году в популяциях 
P. teres f. teres и P. teres f. maculata, обитающих на ячмене и 
пшенице в центральной Европе, с большой частотой были 
выявлены изоляты несущие ген ToxA (Leisova-Svobodova 
et al., 2010). 

Благодаря распространению гена ToxA в изолятах трех, 
а, возможно, и большего числа, видов гемибиотрофных 
патогенов, эффективной стратегией для селекции устой-
чивых к болезням сортов признано устранение функцио-
нальных аллелей Tsn1, так называемый негативный отбор 
с помощью молекулярных маркеров. Были разработаны 
маркеры Tsn1 для конкурентной аллель-специфической 
ПЦР (KASP) к фланкирующим синтенным участкам сбо-
рок генома образцов пшеницы Tsn1- и Tsn1+. В процессе 
тестирования линий Tsn1+ с аллелями маркеров чувстви-
тельности, показавших нечувствительность к токсину, 
было показано отсутствие транскрипции гена или наличие 
точковых мутаций. А у двух линий был выявлен второй 
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локус, контролирующий чувствительность к Ptr ToxA 
на хромосоме 2В, который был обозначен как Tsn1-B2 
(Running et al., 2025).

В настоящее время доказано, что взаимодействие Tsn1 
– PtrToxA не связано с развитием желтой пятнистости у 
тетраплоидной пшеницы (Chu et al. 2010; Virdi et al., 2016; 
Galagedara et al., 2020). У гексаплоидной пшеницы, напро-
тив, роль взаимодействия Tsn1-PtrToxA может варьиро-
вать от незначительной до весьма значимой в зависимости 
от генетического фона хозяина (Faris et al., 2013).

Tsc2 – Ptr ToxB
Ген Tsc2, контролирует чувствительность к хлороз-ин-

дуцирующему белковому токсину Ptr ToxВ, расположен 
на коротком плече хромосомы 2B (Friesen, Faris, 2004; 
Abeysekara et al., 2010). Для диагностики гена Tsc2 в об-
разцах пшеницы разработан SSR маркер XBE444541, ко-
торый предлагается использовать для MAS (Abeysekara 
et al., 2010). Тонкое картирование локуса Tsc2 позволило 
разработать тесно сцепленные с этим локусом SNP-мар-
керы устойчивости пшеницы к хлороз-индуцирующе-
му токсину Ptr ToxB (Corsi et al., 2020). Авторами пред-
ложены аллель-специфичные KASP праймеры для SNP 
BS00072620_51, которые были использованы для геноти-
пирования 47 элитных сортов озимой пшеницы. Из них 39 
оказались гомозиготами A:A по аллелю устойчивости, а 8 
были G:G – гомозиготами по аллелю чувствительности к 
токсину Ptr ToxB, что полностью соответствовало резуль-
татам фенотипирования образцов по устойчивости к ток-
сину (Corsi et al., 2020).

Изоляты P. tritici-repentis, несущие ген ToxB, во всем 
мире встречаются крайне редко. Впервые ген ToxB был 
обнаружен в изолятах высоко агрессивной расы 5 из вос-
точного Алжира (Lamari et al., 1995). В 2001 году, ген ToxB 
из штамма DW7 из Северной Дакоты был клонирован и 
охарактеризован (Martinez et al., 2001; 2004).

До сих пор, несмотря на разработанные системы ди-
агностики гена ToxB (Martinez et al., 2001; Andrie et al., 
2007) и картирование гена восприимчивости Tsc2 к хло-
роз-индуцирующему токсину Ptr ToxB (Abeysekara et al., 
2010; Corsi et al., 2020), взаимодействие продуктов генов 
Tsc2 – ToxB изучено в меньшей степени, чем Tsn1 – ToxA. 
Это объясняется тем, что подавляющее большинство со-
ртов пшеницы устойчивы к токсину Ptr ToxB. Доля вос-
приимчивых среди канадских сортов составляет 30 % 
(Tran et al., 2017), среди австралийских – 4 % (See et al., 
2019), европейских – 7 % (Corsi et al., 2020). Низкая часто-
та встречаемости доминантных аллелей восприимчивости 
гена Tsc2 в конкретном регионе коррелирует с встречае-
мостью P. tritici-repentis изолятов, несущих ген ToxB. На-
пример, ToxB отсутствовал в изолятах из Австралии (скри-
нинг 119 изолятов, Antoni et al., 2010), России (скрининг 
225 изолятов, Мироненко и др., 2019, 2024a). В Америке 
изоляты ToxB+ встречаются очень редко (Aboukhaddour et 
al., 2013).

Tsc1 – Ptr ToxC
Образцы пшеницы, несущие ген восприимчивости 

Tsc1, расположенный на коротком плече хромосомы 
пшеницы 1А (Effertz et al., 2002; Strelkov, Lamari, 2003), 
чувствительны к продуцируемому грибом NE Ptr ToxC, 
индуцирующему хлороз на листьях растений. В отли-
чие от двух предыдущих систем взаимодействия генов, в 

которых эффекторы Ptr ToxA и Ptr ToxB являются белками 
и кодируются отдельными генами ToxA и ToxB, эффектор 
Ptr ToxC представляет из себя малую неионную, поляр-
ную молекулу и генетическая детерминация этого эффек-
тора до сих пор изучается. 

Генетический локус, контролирующий синтез Ptr ToxC, 
названный ToxC, был картирован в субтеломерной обла-
сти размером 173 кб на 2-й хромосоме P. tritici-repentis с 
использованием сегрегирующих двуродительских попу-
ляций, секвенирования генома и анализа ассоциаций (Shi 
et al., 2022). Функциональная проверка показала, что кар-
тированный ген необходим, но недостаточен для продук-
ции Ptr ToxC, поэтому его обозначили как ToxC1. Этот ген 
кодирует консервативный гипотетический белок, который 
экспрессируется в патогене во время заражения пшеницы. 
Авторы предположили, что конечный продукт PtrToxC 
является вторичным метаболитом, результатом каскада 
биосинтетических путей (Shi et al., 2022). Идентификация 
ToxC1 является важным шагом к выявлению биосинтети-
ческого пути PtrToxC и изучению его молекулярных взаи-
модействий с геном восприимчивости Tsc1. 

Ген, контролирующий признак проявления симпто-
ма хлороза на листьях пшеницы в ответ на инокуляцию 
изолятами P. tritici-repentis, продуцирующими токсин Ptr 
ToxC, был картирован на коротком плече пшеничной хро-
мосомы 1А. Всего в референсном геноме сорта Chinese 
Spring идентифицировано 9 генов-кандидатов, семь из них 
имели признаки генов устойчивости к Ptr ToxC (Effertz et 
al., 2002; Running et al., 2022). Для клонирования гена Tsc1 
на основе картирования (map-based cloning) необходимо 
продолжение исследований. 

Гены количественной устойчивости
Кроме доминантных генов восприимчивости пшеницы 

к возбудителю желтой пятнистости (Tsn1, Tsc1 и Tsc2), ко-
торые еще можно назвать рецессивными качественными 
генами устойчивости, идентифицированы локусы количе-
ственных признаков – QTL (quantitative trait loci), отвеча-
ющие как за расовую, так и расо-неспецифическую устой-
чивость пшеницы к желтой пятнистости (см. обзор Faris 
et al., 2013).

Первые два QTL – QTs.fcu-1BS и QTs.fcu-3BL, ассоци-
ированные с устойчивостью к расам 1, 2, 3 и 5 P. tritici-
repentis, были идентифицированы 20 лет назад (Faris, 
Friesen, 2005).

В настоящее время известно более 100 QTL, ассоци-
ированных с устойчивостью к P. tritici-repentis как в гек-
саплоидных, так и тетраплоидных сортах пшеницы (Liu 
et al., 2020). Сообщалось, что все хромосомы гексаплоид-
ной пшеницы, чей геном, как известно, состоит из трех 
геномов A, B и D, каждый из которых имеет 7 хромосом, 
содержат QTL, обусловливающие устойчивость к желтой 
пятнистости, за исключением 4B и 6D хромосом (Faris 
et al., 2013; Patel et al., 2013; Kollers et al., 2014). Показа-
но, что некоторые QTL ассоциированы с устойчивостью 
к нескольким расам (Faris, Friesen, 2005; Chu et al., 2008; 
Kariyawasam et al., 2016). 

Локус количественной устойчивости QTs.fcu-3BL на 
длинном плече хромосомы 3B, ассоциирован с устойчиво-
стью к расам 1–3 и 5 P. tritici-repentis в бразильском сорте 
яровой пшеницы BR34 (Faris, Friesen, 2005) и в американ-
ском сорте яровой пшеницы Penawawa (Kariyawasam et al., 
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2016). В обоих случаях QTs.fcu-3BL обеспечил хорошие 
уровни устойчивости ко всем известным расам P. tritici-
repentis. В 2019 году был идентифицирован доминантный 
ген расо-неспецифичной устойчивости к P. tritici-repentis 
Tsr7 в образцах мягкой и твердой пшеницы (Faris et al., 
2020). С помощью детального картирования было пока-
зано, что локус совпадает с расо-неспецифическим QTL, 
ранее идентифицированным в гексаплоидных сортах пше-
ницы BR34 и Penawawa.

Присутствие «большого» доминантного гена Tsr7 мо-
жет ингибировать проникновение и распространение па-
тогена в ткани растения на ранних стадиях заражения, 
что делает невозможной доставку фитотоксина Ptr ToxA 
в клетки растения-хозяина. В таком случае растение про-
являет устойчивость к болезни, несмотря на наличие в его 
геноме доминантного аллеля Tsn1 (Faris et al., 2020).

Для селекции сортов с высокой и стабильной устойчи-
востью к желтой пятнистости многообещающим подхо-
дом является пирамидирование нескольких основных ло-
кусов устойчивости, а также некоторых «больших» QTL.

За последние десять лет проведен полногеномный по-
иск ассоциаций – GWAS (genome-wide association studies) 
SNP-гаплотипов (SNP – single nucleotide polymorphism) 
мягкой пшеницы с локусами устойчивости к возбудите-
лю желтой пятнистости (Gurung et al., 2014; Kollers et al., 
2014; Singh et al., 2016; Juliana et al., 2018; Dinglasan et al., 
2019; Galagedara et al., 2020; Liu et al., 2020; Phuke et al., 
2020; Kokhmetova et al., 2021; Muqaddasi et al., 2021). 

В результате проведенного GWAS выявлено множество 
новых QTL устойчивости к возбудителю желтой пятни-
стости. Большая часть этих QTL характеризуется малым 
эффектом или существенно зависит от генотипа пшеницы. 
Для выявленных в результате GWAS генов-кандидатов с 
большим эффектом необходимо разрабатывать молеку-
лярные маркеры, пригодные для маркер-вспомогательной 
селекции (MAS) – KASP (Kompetitive allele specific PCR 
– конкурентная аллель-специфичная ПЦР) или CAPS 
(Cleaved Amplified Polymorphic Sequences – рестрикцион-
ный анализ продуктов амплификации маркеров). 

Интересные результаты получены при генотипирова-
нии 295 линий пшеницы из коллекции ВИР, тестирован-
ных по устойчивости к возбудителю желтой пятнистости 
как в ювенильной, так и во взрослой фазе развития. Для ге-
нотипирования использовали маркеры DArTseq (Diversity 
Arrays genotype-by-sequencing). В результате поиска ассо-
циаций маркеров и фенотипов по устойчивости были вы-
явлены 11 QTL, расположенных на различных хромосо-
мах трех геномов мягкой пшеницы – A, B и D. Три QTL 
определены как на стадии проростков, так и у взрослых 
растений. Особый интерес представляют QTL, ассоции-
рованные со взрослой устойчивостью (APR – adult-plant 
resistance), локализованные на хромосомах 1A, 2B и 6D 
(Dinglasan et al., 2019).

В работе Dinglasan et al. (2019) показано, что образцы 
из коллекции ВИРа, несущие APR QTL, особенно пира-
миду из трех QTL (qNV.YS-1A.2 + qNV.YS-2B.1 + qNV.
YS-6D), показывают высокие уровни взрослой устойчиво-
сти, но в то же время на стадии проростков эти образцы 
были чувствительны к некроз-индуцирующему токсину 
Ptr ToxA и имели доминантный аллель гена восприимчи-
вости Tsn1. Полученные данные противоречат известному 

утверждению о существовании корреляции между чув-
ствительностью пшеницы к токсину Ptr ToxA и восприим-
чивостью к желтой пятнистости (Friesen et al., 2008). Та-
ким образом, следует признать, что негативная селекция 
на устойчивость к желтой пятнистости, т.е. против доми-
нантного аллеля гена Tsn1, на ювенильной стадии несет 
риск потери образцов со взрослой устойчивостью. Дан-
ные результаты открывают перспективу создания сортов с 
защитой от широкого спектра рас возбудителя желтой пят-
нистости путем объединения генетических факторов APR.

Локусы количественных признаков, которые характе-
ризуются расовой неспецифичностью, также представля-
ют особый интерес для селекции пшеницы на устойчи-
вость к P. tritici-repentis.

В отличие от расо-специфичных симптомов, класси-
фикация которых была разработана с использованием гек-
саплоидной пшеницы, на образцах мягкой пшеницы, на 
твердой пшенице многочисленные изоляты 3 и 5 расы (это 
носители генов эффекторов ToxC и ToxB) индуцировали 
неожиданные реакции растения – некроз вместо хлороза 
(Lamari, Bernier, 1989; Wei et al., 2021). Также изоляты с 
геном ToxA при инокуляции генотипа твердой пшеницы 
с геном Tsn1 не вызывали ожидаемый некроз (Faris et al., 
2020; Wei et al., 2021). Все эти факты можно объяснить 
существованием дополнительных механизмов защиты от 
возбудителя болезни в тетраплоидной пшенице (Faris et 
al., 2020).

Показано, что изоляты расы 4, непатогенные для гек-
саплоидной пшеницы, вызывают интенсивный некроз на 
некоторых генотипах твердой пшеницы (Guo et al., 2020). 
Отмечается также, что на твердой пшенице взаимодей-
ствие ToxB – Tsc2, по-видимому, более значимо, чем в гек-
саплоидной (Virdi et al., 2016; Wei et al.,2021).

Маркер-вспомогательная селекция (MAS) на 
устойчивость пшеницы к желтой пятнистости

Считают, что негативный отбор против доминантных 
аллелей генов восприимчивости Tsn1 и Tsc2 к P. tritici-
repentis у пшеницы позволит отобрать линии, высоко 
устойчивые к патогену (Kariyawasam et al., 2016).

Например, в Австралии, где в популяциях патогена 
P. tritici-repentis преобладают изоляты с эффектором Ptr 
ToxA, в селекции пшеницы на устойчивость применяют 
технологию негативного отбора образцов, обладающих 
доминантным аллелем Tsn1. В результате этих действий 
площадь полей, засеянных сортами пшеницы, чувстви-
тельными к PtrToxA, сократилась до 1.4 млн га, что соста-
вило 8.3 % от общей площади посевов в 2015–2016 годах 
по сравнению с 37.5 % в 2009–2010 годах (See et al., 2018). 
Таким образом, сорта высоко чувствительные к желтой 
пятнистости были замещены сортами с умеренной устой-
чивостью. В настоящее время в Австралии все коммерче-
ские сорта пшеницы относятся к умеренно устойчивым 
или умеренно восприимчивым, или нечувствительным к 
токсину Ptr ToxA (See et al., 2019; See, Moffat, 2021). 

Австралийские селекционеры вместо использования 
молекулярных маркеров для скрининга растений пшени-
цы на устойчивость к болезни применяют метод обработки 
растений чистыми токсинами Ptr ToxA или Ptr ToxB в поле 
или теплице, что позволяет быстро протестировать сим-
птомы и выявить чувствительные линии (Aboukhaddour et 
al., 2021).
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Кодоминантный KASP маркер SNP BS00072620_51 
(Corsi et al., 2020), подходит для диагностики аллелей гена 
Tsc2 и, представляет собой полезный инструмент для от-
бора против чувствительности к токсину Ptr ToxB в про-
граммах селекции пшеницы в регионах, где распростране-
ны изоляты Pyrenophora tritici-repentis, содержащие ToxB. 

Поскольку существует возможность заноса с инфи-
цированным зерном изолятов гриба P. tritici-repentis, не-
сущих ToxB, остается актуальным скринировать сорта 
пшеницы на наличие Tsc2 аллелей чувствительности к 
токсину Ptr ToxB.

В нашей работе, посвященной ювенильной устой-
чивости озимых и яровых сортов мягкой пшеницы к 
Pyrenophora tritici-repentis, мы обнаружили устойчивые 
на ювенильной стадии образцы среди яровых (4.6 %) и 
озимых образцов (6.6 %), имеющих доминантную аллель 
Tsn1 (Мироненко и др., 2024б). Данный факт позволяет 

нам предположить наличие в этих образцах новых генов 
устойчивости или QTL, подобных локусам QTL APR.

Выявленное нами отсутствие значимой сопряженно-
сти между присутствием/отсутствием диагностическо-
го фрагмента доминантных аллелей Tsn1 и проявлением 
устойчивости/восприимчивости к популяциям P. tritici-
repentis, представленным различными расами патогена 
(Мироненко и др., 2024б), также можно объяснить нали-
чием в образцах пшеницы иных генов устойчивости.

В заключение следует отметить сложность патосисте-
мы “Triticum aestivum – Pyrenophora tritici-repentis”, на что 
существенное влияние оказывают не только расо-специ-
фичные взаимодействия между грибными NE и генами 
чувствительности хозяина по инверсному типу ген-на-ген, 
но и наличие множества локусов количественных призна-
ков (QTL), ассоциируемых с устойчивостью к нескольким 
расам. 
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Mini-review
FEATURES OF THE RELATIONSHIP BETWEEN THE PARASITE AND THE HOST  

IN THE PATHOSYSTEM “TRITICUM AESTIVUM – PYRENOPHORA TRITICI-REPENTIS”
N.V. Mironenko

All-Russian Institute of Plant Protection, St. Petersburg, Russia 
e-mail: nina2601mir@mail.ru

Tan spot is a widespread disease of wheat, belongs to the group of dangerous, causes yield losses and worsens grain 
quality. The causative agent of the disease is the ascomycete fungus Pyrenophora tritici-repentis. In the last three decades, 
genetic mechanisms of relationships in the pathosystem “Triticum aestivum – Pyrenophora tritici-repentis” have been 
actively studied. The interaction of the parasite and host plant genes occurs according to the inverse type, in contrast to the 
classical concept, proposed by Flor. The known data on the genetics of soft wheat resistance to the causative agent of tan 
spot and examples of interactions of wheat susceptibility genes with the main pathogenicity factors of P. tritici-repentis are 
presented. The complexity of the pathosystem “Triticum aestivum – Pyrenophora tritici-repentis” is noted, which includes 
not only race-specific interactions determined by fungal NEs and host susceptibility genes, but also many QTLs associated 
with resistance to several races.

Keywords: tan spot, wheat, races, phytotoxins, effector genes, resistance genes, QTL, ToxA, ToxB, ToxC, Tsn1,  
Tsc1, Tsc2
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