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ZRODEA 1 MECHANIZMY ODPORNOSCI BURAKA CUKROWEGO ORAZ DZIKICH
FORM Z RODZAJU BETA NA BNYVV

WPROWADZENIE

Wirus nekrotycznego zotkniecia nerwow
buraka (ang. Beet necrotic yellow vein vi-
rus, BNYVV), wywolujacy rizomani¢ buraka
cukrowego, moze przyczynia¢ sie do znacza-
cych strat ilosci i jakoSci plonu w skali Swia-
towej (SCHOLTEN i LANGE 2000, RUSH i wspol-
aut. 2000). Obecnie choroba ta wystepuje w
wiekszoSci obszarow uprawy buraka cukro-
wego. Zgodnie z aktualnym stanem wiedzy,
jedyna skuteczna metoda walki w przypadku

porazenia pola jest uprawa odmian toleran-
cyjnych, pozwalajaca na ograniczenie namna-
zania i rozprzestrzeniania wirusa (LENNEFORS
2006, DE BIAGGI i wspotaut. 2010). Jedno-
czes$nie, zaden ze znanych genéw odporno-
Sci nie zapobiega calkowicie porazeniu, a w
materiatach cze¢Sciowo odpornych najczesciej
dochodzi do asymptomatycznej infekcji o za-
kresie wystepowania ograniczonym do tkan-
ki korzenia (DE BIAGGI i wspotaut. 2010).

CZYNNIKI PATOGENNE ORAZ SYMPTOMY CHOROBY

Wirus BNYVV jest przenoszony przez
grzybopodobnego pierwotniaka Polymyxa
betae wystepujacego w glebie (KESKIN 1964).
Podczas wzrostu roSlin w glebie zawierajace;j
tego patogena dochodzi do uwolnienia pier-
wotnych zoospor, czyli dwuwiciowych, zdol-
nych do aktywnego przemieszczania si¢ form
pierwotniaka z otoczonych gruba Sciana spor
spoczynkowych. Zoospory przyczepiaja si¢
do powierzchni korzenia i po utracie wici
tworza cysty, w obrebie ktorych uformowa-
ne zostaja specjalne elementy umozliwiaja-
ce penetracje Sciany komorkowej. Infekcja
wirusowa nastepuje poprzez wprowadzenie

zawartoSci cysty do komorki korzenia wlo-
snikowego badz epidermy korzenia. Na tym
etapie po raz pierwszy mozliwy jest kontakt
wirusa z komorka gospodarza. Po zasiedleniu
komorek korzenia przez wektor formowane
sa nieregularne skupiska cyst zwane plazmo-
diami, przeksztatcajace si¢ w kolejnych eta-
pach w zoosporangia badZz tez w skupiska
spor spoczynkowych (cystosorusy) (Ryc. 1).
W ciagu kilku dni, przy sprzyjajacych warun-
kach, zoosporangia daja poczatek wolnym
wtornym zoosporom, wyprowadzanym na
zewnatrz i zdolnym do zasiedlania kolejnych
partii korzeni (KESKIN 1964). Wirus namna-
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Ryc. 1. Cystosorusy Polymyxa betae w korze-
niu odmiany standardowej buraka cukrowego,
nie posiadajacej odpornosci na rizomanie.

Struktury te wyst¢puja szczegOlnie obficie w korze-
niach wlosnikowych oraz w czeSci wierzchotkowej
korzenia glownego (fot. Maria Goska).

za sie w komorkach roslinnych, a nastepnie
podlega akumulacji w plazmodiach wekto-
ra (ABE i TAMADA 1986, RYSANEK i wspotaut.
1992). W poczatkowych stadiach cyklu roz-
wojowego wektora produkowane sa gtownie
zoospory, natomiast w poézniejszych etapach
dominuja spory spoczynkowe, ktore, wraz
z postepujacym uszkodzeniem korzeni, roz-
przestrzeniaja si¢ w glebie. Tam, w odpo-
wiednich warunkach termiczno-wilgotnoscio-
wych, z cystosoruséw wytwarzane sa kolejne
generacje pierwotnych zoospor. Powtarzaja-
ce sie¢ etapy zasiedlania i uwalniania wekto-
ra sprzyjaja jego namnazaniu oraz zwiecksza-
ja czestotliwoS¢ kontaktu wirusa z gospo-
darzem (SCHOLTEN i LANGE 2000, LENNEFORS
2000, RUSH i wspotaut. 2000).

Na skutek porazenia roSlin podatnych
na wirusa dochodzi do wytworzenia obfite-
go systemu drobnych korzeni wlosnikowych
wraz z pojawieniem si¢ w miejscach ich in-
tensywnego rozwoju tumorowatych narosli,
a jednoczes$nie nastepuje zahamowanie wzro-
stu korzenia glownego, brazowienie wiazek
przewodzacych w wyniku ich nekrotyzacji,
co jest szczegolnie widoczne na szczycie ko-
rzenia glownego, oraz, ostatecznie, rozwoj
martwicy tkanki korzenia, obejmujacej ko-
rzenie boczne i korzen gtowny. W tej sytu-
acji niedostateczny pobor wody i sktadnikow
odzywczych przyczynia si¢ do wystepowania
chlorozy, przewezenia i pokarbowania bla-
szek liSciowych, utraty turgoru, rzadziej nato-

miast, szczegOlnie przy silnych opadach desz-
czu w polaczeniu z wysokimi temperaturami,
obserwuje si¢ systemiczne rozprzestrzenianie
sie wirusa i zoOlkniecie nerwoéw liSciowych
(SCHOLTEN i LANGE 2000, RUSH i wspotaut.
20006, DE BIAGGI i wspotaut. 2010).

Na podstawie rOznic na poziomie ge-
nomu, zidentyfikowanych poprzez analize
polimorfizmu dlugosci fragmentéw restryk-
cyjnych oraz polimorfizmu konformacji po-
jedynczych nici, wyodrebniono trzy gtéwne
typy wirusa BNYVV: A, B i P (KRUSE i wspot-
aut. 1994; KOENIG i wspotaut. 1995, 1997).
Jednoczesnie zaobserwowano pewne zroz-
nicowanie w obrebie grupy wirusOw posia-
dajacych RNAS5, tj. typu P pochodzacego z
Europy i izolatow z Azji, w zwiazku z czym
pojawily sie sugestie dotyczace wyodreb-
nienia kolejnego typu J (KOENIG i wspotaut.
1997, SCHIRMER i wspotaut. 2005). Ponadto,
inne odglebowe wirusy buraka cukrowego,
w tym: odglebowy wirus buraka (ang. Beet
soil-borne virus, BSBV), wirus Q buraka (ang.
Beet virus Q, BVQ) oraz odglebowy wirus
mozaiki buraka (ang. Beet soil-borne mosa-
ic virus, BSBMV) sa przenoszone przez tego
samego wektora. BNYVV, BSBV oraz BVQ,
rowniez na terenie Polski, wystepuja najcze-
Sciej w swoistym kompleksie, stad tez coraz
czeSciej mowi sie 0 wystepowaniu objawoOw
L<rizomaniopodobnych” (MEUNIER i wspok
aut. 2003, BORODYNKO i POSPIESZNY 2007)
(Ryc.2). Wydaje sie, ze mechanizmy odpor-
noSci na wymienione wirusy moga w znacz-
nej mierze pokrywac sie w przypadku nie-
ktorych zZrodet odpornosci. Gen Rzl, jedno
z glownych 7Zrédet odpornosci na BNYVV,
najprawdopodobniej nie nadaje odpornoSci
na BSBV (LENNEFORS 20006). Z jednej strony
istnieje przekonanie, ze wirus ten ma maniej-
sze znaczenie dla strat plonu oraz ze infekcja
nim przebiega asymptomatycznie, z drugiej
strony natomiast, doSwiadczenia szklarniowe
prowadzone w Niemczech sugeruja znaczace
straty plonu (LENNEFORS 2006, BORODYNKO i
PosPIESZNY 2007). Roznice te moga wynikac
z innego rodzaju odpornoSci wystepujacej
w danym materiale roSlinnym. W toku ba-
dan polowych poswieconych oddzialywaniu
BSBV na plon oraz zawarto$¢ cukru odmian
wrazliwych i tolerancyjnych buraka cukrowe-
go stwierdzono brak typowych dla rizomanii
objawow chorobowych oraz dowiedziono, ze
wirus ten nie powodowal znaczacych strat
plonu, a jego zawartoS¢ w odmianach tole-
rancyjnych na BNYVV byla wyraznie ograni-
czona. Wydaje si¢ zatem, ze w przetestowa-
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nych odmianach mechanizmy odpornosci na
BNYVV oraz BSBV moga by¢ zbiezne (BORO-
DYNKO i wspotaut. 2009).

Odpornos¢ na BNYVV jest utrzymywana,
mimo obecnos$ci BSBV i BVQ, rowniez w ro-
slinach transgenicznych (LENNEFORS 20006).
Ponadto istnieja doniesienia o mozliwosci
nabycia przez roSline krzyzowej odpornosci,
przyktadowo, na BNYVV poprzez wczesniej-
sza inokulacje wirusem BSBMV badz od-
wrotnie (MAHMOOD i RUSH 1999). Natomiast
wyniki doSwiadczefn, w ktorych badano mie-
szana infekcje wirusami BNYVV oraz BSBMV
wskazuja, ze gen Rz nie nadaje odpornosci
na BSBMV, ale BNYVV moze ogranicza¢ roz-
woOj BSBMV, nawet w odmianach tolerancyj-
nych na rizomanie. Jednoczes$nie nie zaob-
serwowano jednoznacznego wplywu infekcji
mieszanej na porazenie BNYVV w stosunku
do wystepowania tego wirusa pojedynczo,
chociaz wydaje si¢, ze omawiane wirusy od-

dziatuja na siebie antagonistycznie (WISLER
i wspotaut. 2003). Réwniez niektore izolaty
P. betae moga znaczaco przyczynia¢ sie do
ograniczenia wzrostu korzeni buraka (WISLER
i wspotaut. 2003, LENNEFORS 2000).

Z drugiej strony, wystepowanie tzw. ,bro-
dy korzeniowej” wskutek nadmiernej prolife-
racji korzeni bocznych czesto jest rezultatem
ataku innych patogenéw, a nawet oddzia-
tywania czynnikéw abiotycznych. Podobne
objawy w tkance korzenia obserwowane sa
przyktadowo w wyniku infekcji BBSV, kto-
ry zostal zidentyfikowany w USA (ang. Beet
black scorch virus) (WEILAND i wspotaut.
2000).

Dla dokladnego poznania i zrozumienia
interakcji pomiedzy roznymi wirusami prze-
noszonymi przez P. betae oraz innymi pato-
genami konieczne wydaje si¢ poroéwnanie
tych oddzialywan na tle réznych Zrédet od-
pornosci na rizomanie.

ZRODLA ODPORNOSCI NA RIZOMANIE

Pierwotnie glownym celem hodowli bu-
raka cukrowego, zapoczatkowanej w Europie
Potnocnej, bylo zwi¢kszenie zawartoSci oraz
poprawa ekstrakcji cukru, natomiast hodow-
la odpornoSciowa nie odgrywala znaczacej
roli. Z czasem, istotnymi trendami hodowli
staly si¢ rOwniez jednonasiennoS¢ oraz wy-
korzystanie systemu cytoplazmatycznej me-
skiej sterylnoSci. Kierunki te przyczynily si¢
do znaczacego zawe¢zenia puli genowej ma-
teriatow wyjSciowych oraz form uprawnych
tego gatunku, podczas gdy wiele cennych ge-
noéw odpornosci pozostaje wciaz wsrod form
dzikich buraka, stad tez zasoby te od poczat-
kow XX w. zaczeto rowniez wykorzystywac
w programach hodowlanych (Szota 1997,
PANELLA i LEWELLEN 2007). Ponadto, wraz z
rozszerzaniem sie obszarow produkgji, ko-
niecznoS$cia stalo sie poszukiwanie genoéw za-
pewniajacych dobre plonowanie i uprawe¢ w
warunkach wystepowania roéznych chorob i
szkodnikéw buraka cukrowego.

Do materiatow Zrodlowych determinuja-
cych podwyzszona odpornosc/tolerancje na
dzialanie BNYVV zaliczy¢ mozna nie tylko
obiekty buraka cukrowego zaadaptowane i
uzyskane w toku proceséw hodowlanych,
podlegajace uprzednio selekcji (np. Hol-
ly-1-4), ale rowniez te reprezentujace formy
dzikie z rodzaju Beta (np. WB42, WB41)
(SCHOLTEN i LANGE 2000, RUSH i wspotaut.
20006, DE BIAGGI i wspotaut. 2010). Odpor-

no$¢ zidentyfikowana w wartoSciowych
obiektach hodowlanych najprawdopodobniej
wywodzi si¢ takze od ich odlegltych dzikich
przodkow (BIANCARDI i wspoélaut. 2002, DE
BIAGGI i wspotaut. 2010). Identyfikacja ko-
lejnych loci zwiazanych z odpornoscia, po-
chodzacych z réznych Zrédel, umozliwita ko-
mercyjne ich zastosowanie poprzez wprowa-
dzenie do odmian uprawnych, ktore, dzicki
temu, moga juz posiada¢ ceche uwarunkowa-
na wielogenowo (GIDNER i wspoétaut. 2005,
RUsH i wspotaut. 2006, LiU i LEWELLEN 2007,
DE TEMMERMAN i wspotaut. 2009). Natomiast
opisy potencjalnie przydatnych obiektow do-
konane na podstawie uprzedniej ewaluacji
dostepne sa w bazach danych, jak np. Mig-
dzynarodowa Baza Danych dla Beta (IDBB),
co ulatwia wstepny dobor materiatow (Pa-
NELLA i LEWELLEN 2007). Obecnie mozliwe
jest ponadto uzyskiwanie transgenicznych ro-
slin odpornych (LENNEFORS 2000).
Wystepowanie rizomanii odnotowano po
raz pierwszy we Wioszech w 1952 r. i tam
tez poOzniej zainicjowane zostalo poszukiwa-
nie Zrodel odpornosci przez firme nasienna
Maribo. Z materialtbw pochodzenia wloskie-
go, selekcjonowanych pod katem odporno-
Sci na Cercospora beticola, wyprowadzono
pierwsze linie posiadajace pewien stopiefi
odpornosci (SCHOLTEN i LANGE 2000, BIAN-
CARDI i wspotaut. 2002). Jednymi z pierw-
szych odmian posiadajacych tolerancje na
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rizomani¢ i bazujacych na materialach tego
pochodzenia, byly wielonasienna diploidalna
odmiana Alba P (Alba), posiadajaca odpor-
no$¢ uwarunkowana wielogenowo oraz jed-
nonasienna diploidalna odmiana Rizor (SES)
(DE BIAGGI i wspoétaut. 2010). W toku dal-
szych prac wyhodowano ulepszone mieszan-
ce, jak np. Rizor 3, w oparciu o udoskonalo-
ne zapylacze. Odmiana Rizor, stworzona na
bazie podatnej linii CMS, zostala pierwotnie
opisana jako prezentujaca odpornos¢ jedno-
genowa typu dominujacego. Wkrotce jednak
utrwalenie odpornosci w formie homozygo-
tycznej okazatlo sie trudne. Segregacje po-
tomstwa odbiegaly od modelu przyjetego dla
jednogenowej cechy dominujacej i zaczg¢to
rozwaza¢ mozliwos¢ obecnosci dodatkowych
genow regulujacych ekspresje (BIANCARDI i
wspotaut. 2002).

Kolejne materialy uzyskano w toku pro-
gramu przeszukiwania zasoboéw prowadzo-
nego w USA w odpowiedzi na rozprzestrze-
nianie si¢ tam choroby. Odpornos¢, wyste-
pujaca w materiatach pochodzacych z firmy
Holly Hybrids (Beta vulgaris ssp. vulgaris),
zostala po raz pierwszy odkryta w 1983 r.
przez Erichsena w trzech eksperymentalnych
mieszancach bazujacych na jednym kompo-
nencie CMS, ktory okazal si¢ by¢ zZrodlem
odpornosci (LEWELLEN i wspotaut. 1987).
Zasugerowano jednoczeSnie, ze cecha jest
najprawdopodobniej uwarunkowana jedno-
genowo, dzieki obecnoSci genu Rz, pOzniej
oznaczonego jako Rzl (LEWELLEN i wspolaut.
1987, SCHOLTEN i wspotaut. 1996). Na pod-
stawie koncentracji wirusa w osobnikach
pokolenia F1 uzyskanego z krzyzowania ho-
mozygot odpornych z roSlinami podatnymi
dowiedziono, ze odpornos$¢ dziedziczy sie
w sposob dominujacy (SCHOLTEN i wspotaut.
1996). Ten gen znalazt nastepnie szerokie za-
stosowanie w hodowli i zostal wprowadzony
do wielu komercyjnych odmian (BIANCARDI i
wspotaut. 2002, DE BIAGGI i wspotaut. 2010).
Jednoczesnie stwierdzono rézny stopiefn po-
datnosSci wystepujacy w innych materiatach
hodowlanych. Podobny poziom odpornosci,
jak w przypadku obecnoSci Rzl, odnoto-
wano przyktadowo w liniach hodowlanych
C39R oraz C47R, otrzymanych w toku ko-
lejnych cykli selekcji fenotypowej, jednak w
materialach tych pozadana cecha byla uwa-
runkowana w sposob iloSciowy, w zwiazku z
czym trudniejsze okazato si¢ jej zastosowanie
w programach hodowlanych (RUSH i wspot-
aut. 2006). Obserwacje wplywu wystepo-
wania Rzl w diploidalnych i triploidalnych

materialach oraz rozszczepienia uzyskane w
pewnych populacjach segregujacych wskazu-
ja jednak na mozliwoS¢ niezupelnej domina-
¢ji tego allelu i/lub rézny stopien penetracji
genu badz tez oddzialywanie genow epista-
tycznych (PELSY i MERDINGLOU 1996, GIORIO
i wspotaut. 1997, SCHOLTEN i wspotaut. 1997,
WISLER i wspotaut. 1999, LEIN i wspotaut.
2000). Z drugiej strony, w toku kolejnych
doswiadczen wykazano zblizony poziom tole-
rancji na BNYVV zaré6wno u homozygot do-
minujacych, jak i u heterozygot pod wzgle-
dem Rzl (NouHI i wspotaut. 2009). Trudno
jednoznacznie wskazaé przyczyny tych roz-
nic, ale moga one wynika¢ przyktadowo z
nieporownywalnych warunkéw eksperymen-
talnych poszczegolnych doswiadczen (r6zni-
ce w koncentracji wirusa w glebie i poten-
cjale jego inokulum, co moze wplywac¢ na
zalamywanie odpornosci), z roéznej doktad-
noSci odczytow testu ELISA oraz rdznej ilo-
Sci powtorzen tego testu na poszczegolnych
genotypach, z odmiennego stadium roslin
w momencie ich porazania badz tez ze spe-
cyfiki samych populacji segregujacych. Poza
tym istotny wydaje si¢ fakt, iz zidentyfiko-
wane zostaly pewne analogi genow odpor-
nosci RGA (ang. resistance gene analogues)
na chromosomie III, zwiazane z Rzl (HUN-
GER i wspotaut. 2003, LEIN i wspotaut. 2000).
Dla niektorych RGA nie stwierdzono jed-
nak wspolsegregacji z tym genem (HUNGER
i wspotaut. 2003), inne RGA zostaly nato-
miast opisane jako blisko zwigzane, a nawet
segregujace z Rzl (LEIN i wspotaut. 2000).
Przyktadowo, allel okreSlony mianem Rz-C
znalazt zastosowanie w odroznianiu odmian
podatnych i odpornych, a jego transkrypt byt
wykrywany we wszystkich materiatach od-
pornych poddanych analizom (LEIN i wspot-
aut. 2006). Mogtoby to sugerowac udzial do-
datkowych genow o mniejszym znaczeniu,
potencjalnie warunkujacych specyfike reak-
¢ji odpornosci w danej linii badZ tez stano-
wiacych rezerwuar zmiennoSci genetycznej
dla nowych genoéw odpornosci (MICHELMO-
RE i MEYERS 1998). LEIN i wspoétaut. (2006)
uwazaja, ze Rzl mieSci si¢ pomiedzy dwo-
ma skupiskami analogéw genéw odpornosci
i w zwiazku z tym opisuja uwarunkowanie
dziedziczenia odpornosSci na rizomanie ter-
minem locus cechy iloSciowej QTL (ang. qu-
antitative trait locus), a mianowicie Rz1-QTL.
Podobne okresSlenie zostalo wykorzystane
juz wczeSniej do opisu sekwencji DNA zlo-
kalizowanej pomiedzy dwoma markerami na
obszarze 4,6 cM, decydujacej o ponad 67%
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obserwowanej zmiennoSci fenotypowej oraz
prawie calej zmiennoSci genetycznej, uznanej
zatem za odpowiadajaca RzlI. Stwierdzono
wowczas, ze zmiennoS¢ cechy warunkowa-
nej tym genem jest wynikiem jego ekspresji
w danych warunkach Srodowiskowych, czy-
li penetracji. Jednoczes$nie zidentyfikowano
markery RAPD zwiazane w istotny statystycz-
nie sposob z poziomem odpornoSci na rizo-
manie (PELSY i MERDINOGLU 1996). Dalsze ba-
dania wydaja si¢ wciaz jednak niezbedne dla
wyjasnienia roli genéw modulujacych, ktore
moga modyfikowa¢ odporno$¢ bazujaca na
Rz1 (DE BIAGGI i wspotaut. 2010).

R104 jest innym obiektem B. wvulgaris
ssp. vulgaris, w ktorym rowniez stwierdzono
obecnos¢ gtownego dominujacego genu od-
pornosci, najprawdopodobniej identycznego
z Rz1 (SCHOLTEN i wspotaut. 1997, 1999). Li-
nia ta wywodzi si¢ z jednorocznej formy dzi-
kiego buraka pochodzenia witoskiego (SCHOL-
TEN i wspotaut. 1997). Analogicznie, odpor-
nos¢ w obiekcie R128 wywodzacym si¢ naj-
prawdopodobniej z Turcji, z formy buraka
liSciowego, jest rOwniez SciSle zwigzana z Rz
(SCHOLTEN i wspoétaut. 1997). Pomimo braku
kompletnej informacji dotyczacej genealogii
pierwszych materiatow wykazujacych odpor-
nos¢, molekularne analizy réznych genoty-
pOw wskazuja na mozliwoS¢ wystepowania
ich wspolnego przodka. Istnieja sugestie, ze
mogtby nim by¢ jaki$ burak nadmorski. Jed-
nak, ze wzgledu na intensywng wymian¢ ma-
terialow hodowlanych, jaka miala miejsce w
latach 60 XX w. miedzy Europa i USA, osta-
teczna weryfikacja tej hipotezy jest bardzo
trudna (BIANCARDI i wspotaut. 2002). Rz/
wywodzi si¢ najprawdopodobniej z zasobow
genetycznych burakow nadmorskich naleza-
cych do puli Munerati, ktore to Zrodto przy-
puszczalnie stanowito podstawe do uzyskania
odpornosci typu ‘Alba’, ‘Rizor’ oraz ‘Holly'
Geny odpornoSci typu ‘Rizor’ i ‘Holly’ zostaly
zmapowane bardzo blisko siebie (DE BIAGGI i
wspotaut. 2010). Badania przeprowadzone z
pomoca markeré6w molekularnych wykazaty
m.in. obecnos¢ pewnych wspodlnych sekwen-
¢ji w tym samym regionie chromosomalnym,
zwiazanych z odpornosScia w materialach
typu ‘Holly’ oraz liniach wywodzacych si¢ z
odmian Rizor oraz Golf, jak rowniez w ma-
teriatach pochodzacych od B. maritima, a
takze od innych burakéw dzikich (BARZEN
i wspotaut. 1997, GIORIO i wspotaut. 1997,
SCHOLTEN i wspotaut. 1997). Stwierdzono
mianowicie obecno$¢ markera SCAR F6, kto6-
rego odlegltos¢ od genu Rz zostala oszaco-

wana na okoto 1,3 cM oraz brak fragmentu
SCAR N9 wystepujacego u roslin podatnych.
Ten zestaw markerow SCAR sugeruje jedno-
rodnos¢ zrodet typu ‘Holly’ i ‘Rizor’. Ponadto
dzieki zastosowaniu w/w markeréw dokona-
no odréznienia heterozygot od homozygot
pod wzgledem genu Rz w populacjach se-
gregujacych w zrodle odpornosci typu ‘Hol-
ly’ (BARZEN i wspotaut. 1997). Analogiczny
system markeréw znalazt rOwniez zastoso-
wanie w ocenie populacji wywodzacej sie
z odmiany Golf, co potwierdzilo mozliwos¢
wspolnego zrodlta odpornosci w stosunku
do ‘Holly’, chociaz jednoczeSnie wystepowa-
ly pewne roznice. Mianowicie, nie zaobser-
wowano identycznego uktadu markeréw FG6
i N9, co nie pozwolilo na jednoznaczne wy-
kluczenie udzialu innych genéw zlokalizowa-
nych w podobnym obszarze genomu, jednak
warunkujacych nieco odmienne typy odpor-
noSci (GIORIO i wspotaut. 1997). W populacji
wywodzacej si¢ od Holly-1-4 opisano z kolei
bardziej oddalone markery pozwalajace na
odrdéznienie homozygot od heterozygot pod
wzgledem Rzl (NOUHI i wspotaut. 2008).
Natomiast SCHOLTEN i wspotaut. (1997) zi-
dentyfikowali markery RAPD zwiazane z loci
odpornosci dla populacji segregujacych Hol-
ly-1-4, R104, R128 oraz WB42, przy czym nie
stwierdzono obecnosci markerow wspolnych
dla wszystkich wymienionych obiektow. Po-
jawialy si¢ natomiast produkty specyficzne
jedynie dla czeSci badz nawet poszczegol-
nych badanych materialow. Przyktadowo, za-
stosowanie startera OP-01 pozwolilo na od-
roznienie sekwencji wspolnych dla Holly-1-4,
R104 i R128, podczas gdy inne markery byly
najsilniej zwiazane z odpornosScia w przypad-
ku WB42 (SCHOLTEN i wspotaut. 1997). Po-
twierdza to zatem obecnos¢ pewnych wspol-
nych elementow decydujacych o dziedzicze-
niu odpornosci w niektérych materialach
pochodzacych z odrebnych Zrédel, ale jedno-
czeSnie moze wskazywaé na wystepowanie
roznic miedzy nimi, takich jak udziat innych
loci w przypadku WB42 w stosunku do Hol-
ly-1-4. Bazujac wylacznie na markerach mole-
kularnych zwiazanych z locus danego genu,
ale nie nalezacych do jego sekwencji, nie
mozna jednak z cala pewnoScia wykluczyd,
ze, pomimo obecnoSci wspolnego zrodla
odpornosci, w rozwoju filogenetycznym po-
szczegoOlnych obiektow nie doszto do roze-
rwania sprz¢zenia sekwencji markerowych z
tym genem.

Wspomniany obiekt WB42 nalezy do dzi-
kich gatunkow z rodzaju Beta, stanowiacych
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rezerwuar atrakcyjnych genow odpornosci
na rézne choroby i szkodniki buraka. Wsrod
gatunkow tych na szczegolna uwage zashugu-
je B. vulgaris ssp. maritima ze wzgledu na
bliskie pokrewienstwo z burakiem upraw-
nym i, co si¢ z tym wiaze, kompatybilnosc¢
krzyzowania (SCHOLTEN i LANGE 2000, PANEL-
LA i LEWELLEN 2007). W celu przeniesienia
korzystnych wlaSciwosci z tego gatunku sto-
sowano dwa glowne podejScia: bazujace na
selekcji indywidualnych obiektow badz tez
na zlozonych kolekcjach materialow (RUSH i
wspotaut. 2006, PANELLA i LEWELLEN 2007).
W pierwszym przypadku, po zidentyfiko-
waniu odpornoSci w obrebie okreSlonego
obiektu, dokonywano krzyzowan wstecznych
(ang. backcross) do linii hodowlanych bura-
ka cukrowego. W ten wtasnie sposéb wpro-
wadzono geny pochodzace z B. wvulgaris
ssp. maritima WB42 do buraka cukrowego
(LEWELLEN i WHITNEY 1993, RUSH i wspotaut.
20006). Na podstawie segregacji potomstwa
uzyskanego z krzyzowan pomiedzy WB42
oraz Holly-1-4 stwierdzono, ze gen odporno-
Sci w WB42 jest usytuowany w odrebnym,
blisko polozonym locus w stosunku do RzI,
stad zostal on oznaczony jako Rz2. Odlegtosc¢
miedzy tymi genami oszacowano w przybli-
zeniu na 20 cM. Jednoczes$nie nie wykluczo-
no udzialu dodatkowych genéw niosacych
odpornos¢ oraz zaobserwowano, ze koncen-
tracja wirusa w testach szklarniowych byla
nizsza w przypadku WB42 w poréwnaniu z
Holly-1-4 oraz R104 (SCHOLTEN i wspotaut.
1994, 1999). Wykazano ponadto wieksza po-
datno$¢ na infekcje genotypow Rzlrzl w
poréwnaniu z Rz2rz2, podczas gdy odmiana
Angelina laczaca RzIrzl z Rz2rz2 byla naj-
bardziej odporna (LU i LEWELLEN 2007). Ko-
lejne doniesienia wydaja si¢ potwierdzaé, ze
WB42 warunkuje wyzszy poziom odpornosci
oraz ze odpornos¢ tego rodzaju podlega kon-
troli pojedynczego genu dominujacego, kto-
rego odlegtos¢ w stosunku do Rz1 (35 cM)
zostala ustalona na podstawie frekwencji re-
kombinantow posiadajacych konkretne mar-
kery molekularne i dla ktérego opracowano
najblizej dotychczas potozony marker zwig-
zany z allelem recesywnym. Poprzez zesta-
wienie wartoSci uzyskanych w teScie ELISA
oraz segregacji tego markera stwierdzono, ze
podobny stopiefi tolerancji wystepuje w ho-
mozygotach dominujacych jak w przypadku
heterozygot (AMIRI i wspotaut. 2003, 2009).
W pracach badawczych, w ktérych ocenia-
no odlegtos¢ miedzy Rzl a Rz2 w oparciu o
jakosciowa klasyfikacje fenotypu (rosliny po-

datne vs. odporne), nie mozna jednak jedno-
znacznie wykluczy¢ przeszacowania frekwen-
¢ji rekombinacji (GIDNER i wspétaut. 2005).
ZmiennoS$¢ stopnia odpornosci w réznych
kombinacjach mieszancow  posiadajacych
Rz2 sugeruje z kolei mozliwos¢ epistatyczne-
go oddziatywania z genami o mniejszym zna-
czeniu (MEULEMANS i wspotaut. 2003).

W innym, atrakcyjnym obiekcie B. vulga-
ris ssp. maritima WB41 opisano natomiast
trzeci ze znanych genéw odpornosci, a mia-
nowicie Rz3. Znajduje si¢ on w sasiedztwie
Rz1 i Rz2, na chromosomie III, w odlegltosci
oszacowanej na 5 ¢cM od Rzl. Obserwacje
heterozygot wskazuja, iz omawiany gen moze
cechowac¢ si¢ niekompletna penetracja. Jed-
nocze$nie w zrodle WB41 nie wykluczono
udziatu dodatkowych genow warunkujacych
odpornos¢ oraz stwierdzono koniecznos¢
dalszej jednoznacznej weryfikacji odrebnoSci
genow Rz2 i Rz3 (GIDNER i wspotaut. 2005).
Dokonano juz przeniesienia wymienionych
genow do materiatbw hodowlanych, takich
jak linia C48, taczaca w sobie Zrodla WB41/
WB42, czy do linii C79-3 oraz C79-2 (LEWEL-
LEN i WHITNEY 1993, RUSH i wspotaut. 2000,
PANELLA i LEWELLEN 2007).

Wydaje sie, ze odpornos¢ w materiatach
B. vulgaris ssp. maritima, podobnie jak w
przypadku 7zrodila ,Holly’, podlega kontroli
pojedynczego genu dominujacego, chociaz
doktadne uwarunkowania jej dziedziczenia
oraz molekularne mechanizmy nie zosta-
ly dotychczas jednoznacznie opisane (LEIN
i wspotaut. 2006, TAMADA 2007). Warto za-
znaczy¢, ze pomimo hipotezy o wspolnym
pochodzeniu  materialow  prezentujacych
rozne typy odpornoSci, analizy molekular-
ne przeprowadzone na obiektach Holly-1-4
oraz WB42 nie wskazuja na obecnos¢ wspol-
nych markerow zwiazanych z fenotypem
(SCHOLTEN i wspotaut. 1997, NOUHI i wspot-
aut. 2008, AMIRI i wspotaut. 2009). W toku
innych prac badawczych wykazano jednak
obecnos¢ charakterystycznych dla odporno-
Sci produktow, jak Rz-C, w réznych odmia-
nach odpornych, niezaleznie od wystepujace-
go w nich uktadu genow, tj. obecnosci Rz1,
Rz2, badz tez obu tych genéw rownoczesnie.
Najprawdopodobniej fragment Rz-C koduje
biatko zawierajace w swej strukturze miejsce
wiazania nukleotydéw NBS (ang. nucleotide-
binding site) oraz domen¢ bogata w elemen-
ty leucynowe LRR (ang. leucine-rich repe-
ats), ktore moga by¢ niezbedne dla zainicjo-
wania odpowiedzi nadwrazliwoSci i Smierci
komorki w miejscu infekcji (LEIN i wspotaut.
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2006). Zatem, powszechne wystepowanie
niektorych genow, takich jak analogi genow
odpornosci moze odzwierciedla¢ pewne uni-
wersalne mechanizmy lezace u jej podstaw.
Jednoczesnie istnieja doniesienia wskazujace,
ze wspotwystepowanie Rzl i Rz3 uzyskane
w wyniku odpowiednich krzyzowan moze
wzmagac odpornos$¢ roslin na wirusa oraz
ze roSliny posiadajace Rz2 charakteryzuja si¢
wicksza tolerancja w porOwnaniu z innymi,
zawierajacymi jedynie Rzl (PAUL i wspol-
aut. 1993, SCHOLTEN i wspotaut. 1999, AMIRI
i wspotaut. 2003, GIDNER i wspotaut. 2005),
co z kolei sugeruje, ze odrebne i niezalezne
lub czeSciowo uzupelniajace si¢ elementy
genetyczne uczestnicza w regulacji bardziej
wyspecjalizowanych mechanizmow odpor-
noSci. Presja selekcyjna patogena na geny
rosliny-gospodarza w warunkach populacji
naturalnych moze znaczaco odbiega¢ od ana-
logicznych oddzialywan w srodowisku roslin
uprawnych, co z pewnoScia nie pozostaje
bez wplywu na tempo mutacji oraz w konse-
kwencji na ewolucje réznych typow odpor-
nosci.

Inne podejsScie zwiazane z przeniesieniem
genow z gatunkow dzikich polega na ocenie
calych kolekcji pod katem odpornoSci na ri-
zomanie¢, po czym wybrane obiekty sa wia-
czane do jednego programu hodowlanego,
niejednokrotnie bez okreSlania czynnikOw
sprawczych, tj. wyodrebniania konkretnych
genow (RUSH i wspotaut. 2006, PANELLA i LE-
WELLEN 2007). ROwnolegle wciaz prowadzo-
ne sa prace zwiazane z identyfikacja czynni-
kow determinujacych korzystne wlasciwosci
dzikich form buraka. Przykltadowo, w popu-
lacji mapujacej R36, wywodzacej si¢ z mate-
riatbw uzyskanych w toku zlozonego krzy-
zowania okoto 60 obiektow B. vulgaris ssp.
maritima z burakiem cukrowym, zidentyfi-
kowano QTL posiadajacy gtowny wpltyw na
odpornos¢ w stosunku do BNYVV, opisany
jako Rz4. Zostat on zmapowany na chromo-
somie III, podobnie jak wszystkie uprzednio
poznane loci Rz, i podobnie jak one jest od-
powiedzialny za czeSciowa odpornos¢ (GRIM-
MER i wspotaut. 2007). Jednoczesnie, wlasci-
we testy allelicznoSci wydaja si¢ konieczne
dla zweryfikowania odrebnoSci/tozsamosci
genow Rz 1, Rz2, Rz3 i Rz4. Dzi¢ki takim te-
stom ustalono przykladowo, ze odpornos¢ w
obiektach Holly-1-4 oraz WB42 jest warun-
kowana przez niealleliczne, ale zwiazane ze
soba loci (SCHOLTEN i wspotaut.1999, AMIRI
i wspotaut. 2003). Wsrod innych zidentyfi-
kowanych dotychczas zréodet odpornosci wy-

rozni¢ mozna réwniez: C28, R04, R05, C50,
WB151, WB169 i WB258 (LENNEFORS 2000,
GRIMMER i wspoétaut. 2008). W wickszosci
przypadkéw odpornos¢ pochodzaca z tych
obiektow nie zostala jak dotad w pelni scha-
rakteryzowana pod wzgledem genetycznym,
a pojedyncze przeprowadzone dosSwiadcze-
nia mapowania wskazuja, ze moze by¢ ona
determinowana przez czynniki alleliczne w
stosunku do opisanych uprzednio genow.
GRIMMER i wspotaut. (2008) okreslili na chro-
mosomie III pozycje Rz5, czyli genu glowne-
go wywodzacego si¢ ze zrodla \WB258’ oraz
zasugerowali, ze wraz z Rz4 i Rzl geny te
stanowia prawdopodobnie seri¢ alleli.

Odpornos¢ na BNYVV zostala rOwniez
opisana dla innych, dzikich gatunkow z ro-
dzaju Beta, m.in. B. patellaris, B. procumbens
oraz dla wybranych obiektow B. corolliflora,
B. macrorhiza, B. lomatogona, czy tez B. in-
termedia (LUTERBACHER i wspotaut. 2005).

Odrebnym kierunkiem hodowli odporno-
Sciowej moze by¢ poszukiwanie materialow
wyrozniajacych si¢ odpornosScia na P. be-
tae. CzeSciowa tolerancja na wektor zostala
stwierdzona dla B. maritima, natomiast kom-
pletna dla burakow z sekcji Procumbentes:
B. patellaris, B. procumbens i B. webbiana
(BARR i wspotaut. 1995, MESBAH i wspolaut.
1997, SCHOLTEN i LANGE 2000, KINGSNORTH
i wspotaut. 2003, ASHER i wspotaut. 2009).
Obiekty nalezace do gatunkow B. corolliflo-
ra, B. intermedia, B. trygina, B. lomatogo-
na oraz B. macrorhiza z sekcji Corollinae
rowniez wykazywaly odpornos¢ (SCHOLTEN i
LANGE 2000). Chociaz bariery krzyzowalnoSci
ograniczaja potencjalne praktyczne wykorzy-
stanie wiekszoSci wymienionych gatunkow
w tradycyjnej hodowli, klonowanie genow
moze sta¢ si¢ narzedziem ulatwiajacym ich
wprowadzenie (SZOTA 1997, SCHOLTEN i LAN-
GE 2000). Kombinacja odpornosci na wirus i
wektor jednoczeSnie moze znaczaco obnizac
ilo§¢ wirusa w roslinie (MESBAH i wspotaut.
1997, ASHER i wspolaut. 2009). Z drugiej stro-
ny, przeniesieniu poprzez krzyzowania ko-
rzystnych cech z form dzikich rodzaju Beta
towarzyszy najczeSciej introgresja pewnych
niepozadanych wtasciwosci, jakimi sa: niska
koncentracja i ekstrakcyjnoS¢ sacharozy, jed-
noroczno$¢, obecnosS¢ czerwonego pigmen-
tu w korzeniu oraz jego nietypowy ksztatt.
Wymaga to prowadzenia dodatkowych krzy-
zowan wypierajacych (PANELLA i LEWELLEN
2007).

Innym rozwiazaniem zapewniajacym od-
pornos¢ moze by¢ bezposrednie przeniesie-
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nie pewnych genéw wirusowych na drodze
transformacji genetycznej, np. genow biatka
plaszcza, replikazy czy tez genu kodujace-
go biatko decydujace o przemieszczaniu si¢
wirusa (EHLERS i wspotaut. 1991, SCHOLTEN
i LANGE 2000, LENNEFORS i wspoétaut. 20006).
NajczeSciej wykorzystywanymi strategiami
dla buraka cukrowego wydaja si¢ dwa pierw-
sze z wymienionych zastosowan. W szcze-
golnosSci natomiast zestawienie odpornosSci
transgenicznej z naturalnie wyst¢pujacymi
Zrodlami skutkuje bardziej skuteczna ochro-
na w warunkach silnego porazenia (MAN-
NERLOF i wspoélaut. 1996, SCHOLTEN i LANGE
2000, LENNEFORS i wspotaut. 2006). Ekspresja
genu pochodzacego od wirusa moze, zgod-
nie z koncepcja odpornosci pochodzacej od
patogena (SANFORD i JOHNSTON 1985), powo-
dowac zakiocenia w jego prawidtlowym roz-
woju, np. na drodze posttranskrypcyjnego
wyciszenia RNA. Mechanizm ten stwierdzono
przyktadowo w transgenicznych burakach z
fragmentem replikazy wstawionym w orien-
tacji odwroconej, w ktorych odnotowano
bardzo mate iloSci mRNA transgenu, a jedno-
czeSnie znaczacy poziom odpowiadajacego
mu siRNA w korzeniach (LENNEFORS i wspol-
aut. 2000). Transgeniczna odpornos¢ tego
typu prezentowala si¢ bardzo korzystnie w
poroéwnaniu do zrodel konwencjonalnych,
takze w warunkach porazenia szczegOlnie
wirulentnym typem P BNYVV oraz izolatem

pochodzacym z USA (ang. Imperial Valley,
IV-BNYVV), przetamujacym odpornos¢ bazu-
jaca na Rzl (LENNEFORS 20006). Ponadto, w
przeciwienstwie do odpornosci typu ,Holly’,
znaczacy poziom odpornoSci transgenicz-
nych hemizygot wskazywal na model pelnej
dominacji (LENNEFORS i wspotaut. 2000).

Obecnie dokonano juz znaczacego poste-
pu w hodowli odmian odpornych na rizo-
mani¢ w poréwnaniu do odmian pierwszej
generacji, ktore w warunkach braku poraze-
nia wykazywaly wyraznie nizsze plony w sto-
sunku do odmian nieodpornych (SCHOLTEN i
LANGE 2000, BIANCARDI i wspoétaut. 2002, GID-
NER i wspotaut. 2005, DE BIAGGI i wspotaut.
2010). Jednoczes$nie, doswiadczenia szklar-
niowe dotyczace stopnia porazenia wirusem
wskazuja, ze odmiany kolejnych generacji
sa bardziej wyrOwnane w kontekScie odpo-
wiedzi na wirus (SCHOLTEN i LANGE 2000).
Uprawa takich odmian moze ograniczac¢ tem-
po namnazania si¢ wirusa i rozprzestrzenia-
nia choroby. Jednakze, w przypadku odmian
bazujacych na jednym typie odpornosci, jak
przyktadowo ,Holly’, ktore to zrodlo wciaz
jest powszechnie stosowane, istnieje pod-
wyzszone ryzyko zalamywania sie odporno-
sci (LENNEFORS 2006, DE BIAGGI i wspolaut.
2010). Dlatego tez w najnowszych odmia-
nach wykorzystuje si¢ kombinacje réznych
zrodet odpornoSci (BIANCARDI i wspotaut.
2002, DE BIAGGI i wspotaut. 2010).

PRZALAMY WANIE ODPORNOSCI PRZEZ WIRUS

Ze wzgledu na pojawianie si¢ nowych
szczepow wirusa, wykazujacych zdolnoS¢ do
przetamywania dotychczasowej czeSciowej
odpornosci, wciaz aktualne wydaje si¢ po-
szukiwanie nowych jej Zrodel. Identyfikacja
kolejnych zwiazanych z odpornoScia loci po-
zwala na wytwarzanie odmian taczacych roz-
ne jej typy, oparte na odmiennych mechani-
zmach. W trakcie tego procesu wykorzystuje
sie markery molekularne umozliwiajace se-
lekcje materiatow wyjSciowych i dob6r kom-
ponentow rodzicielskich posiadajacych od-
powiednie geny odpornosSci w stanie homo-
zygotycznym, co zapewnia skrocenie czasu
niezbednego dla wytworzenia nowej odmia-
ny (SCHOLTEN i wspotaut. 1999, DE BIAGGI i
wspotaut. 2010). Z drugiej strony natomiast,
dlugotrwata uprawa roslin posiadajacych od-
pornos¢ jednego rodzaju moze sprzyjaC ewo-
lucji nowych form patogena poprzez zwick-
szona presje selekcyjna. Swiadcza o tym ob-

serwacje dokonane w dolinie Imperial Valley
w USA, gdzie przez dluzszy czas ze wzgledu
na powszechne wystepowanie BNYVV upra-
wiano odmiany z odpornoscia warunkowana
przez Rzl i gdzie nastepnie odnotowano po-
jawianie si¢ nowych szczepoéw wirusa, zdol-
nych do przetamywania tego zZrodla odpor-
nosci (RUSH i wspotaut. 2006, PANELLA i LE-
WELLEN 2007). Potwierdzaja to spostrzezenia
Livu i wspotaut. (2005) wskazujace na znacza-
ce podobienstwo szczegolnie zjadliwych izo-
latow IV-BNYVV do znanego juz typu A izo-
latow tego wirusa. Ponadto, poréwnywalna
zdolnos¢ do przetamywania odpornosci ba-
zujacej na Rzl stwierdzono w Hiszpanii dla
BNYVV typu A, co sugeruje funkcjonowanie
analogicznych mechanizméw w przypadku
geograficznie niezaleznych zdarzen selek-
cyjnych (PFERDMENGES i wspotaut. 2009). W
populacjach BNYVV poddanych presji selek-
cyjnej zwiazanej z oddzialywaniem Zrodta od-
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pornosci Rzl stwierdzono zmiany struktury
genetycznej polegajace na selekcji wariantow
wirusa najbardziej zdolnych do pokonywa-
nia bariery odpornosci (ACOSTA-LEAL i wspol-
aut. 2008). O znaczacym zréznicowaniu w
populacji wirusa zdolnej do pokonywania
odpornosci, ale pochodzacej z jednego pola
Swiadczy¢ moze rowniez szeroki zakres ob-
jawow indukowanych wskutek mechanicz-
nej inokulacji roslin (LU i wspotaut. 2005).
Wsrod innych znanych izolatOw o znaczacej
agresywnoSci na uwage zasluguja te zawiera-
jace RNA 5, w szczegolnosci zaS pochodzace
z Azji oraz reprezentujace typ P wystepujacy
we Francji, w Wielkiej Brytanii i Kazachsta-
nie (SCHIRMER i wspotaut. 2005).

Z drugiej strony, obecnosS¢ dodatko-
wych alleli warunkujacych odpornos¢, np.
Rz2 moze nada¢ czeSciowa odpornos¢ na te
szczepy wirusa, co stwierdzono np. w przy-
padku oddzialywania izolatbw IV-BNYVV na
odmiane Angelina, posiadajaca zaroOwno Rz1,
jak i Rz2 (LU i wspotaut. 2005, LU i LEWEL-

LEN 2007). Stad tez jedynym rozwiazaniem
wydaje si¢ uprawa odmian bazujacych na
roznorodnych Zrédltach odpornosci, najle-
piej dostosowanych do warunkow lokalnych.
Ponadto, zastosowanie strategii uprawy na
jednym polu odmian zréznicowanych pod
wzgledem genetycznej determinanty odpor-
noSci, mogloby w znaczacym stopniu przy-
czyni¢ si¢ do ostabienia populacji wirusa
oraz ograniczy¢ zjawisko wyodrebniania si¢
szczegoOlnie wirulentnych podtypoéw (ACOSTA-
LEAL i wspotaut. 2008).

Badania wykazuja jednak, ze nie bez zna-
czenia dla przelamywania odpornosSci moga
by¢ rOwniez inne, pozagenetyczne czynniki,
takie jak iloS¢ wirusa w glebie oraz pozosta-
te warunki Srodowiska glebowego, zwlaszcza
temperatura i wilgotnos¢, czy tez interakcje
z innymi patogenami, stadium rozwoju rosli-
ny w momencie kontaktu z patogenem oraz
jej fizjologiczna kondycja (RUSH i wspotaut.
2006, LENNEFORS 2006).

MOZLIWE MECHANIZMY ODPORNOSCI

Istnieja roézne potencjalne mozliwosci
funkcjonowania mechanizmow odpornosci.
Z jednej strony, moga one dotyczy¢ odporno-
Sci na wektor P. betae, z drugiej strony zas,
na wirus BNYVV (SCHOLTEN i LANGE 2000).

W przypadku odpornosci na wektor zi-
dentyfikowanej u osobnikow z sekcji Pro-
cumbentes (B. procumbens, B. patellaris) w
korzeniach tych roSlin nie zaobserwowano
spor spoczynkowych (PAUL i wspotaut. 1992,
BARR i wspoOlaut. 1995). Poniewaz jednak
wykazano przyczepianie sie zoospor do epi-
dermy oraz poczatkowe etapy infekcji, ale
nie stwierdzono obecnosci struktur infek-
cyjnych, jakimi sa plazmodia, wydaje si¢, ze
opisywane mechanizmy sa aktywne juz w
bardzo wczesnym stadium penetracji oraz ze
ograniczenie rozprzestrzeniania si¢ patogena
nastepuje wskutek reakcji nadwrazliwoSci
(BARR i wspotaut. 1995). Analizy linii mono-
somicznych zawierajacych chromosomy prze-
niesione z B. procumbens wskazuja, ze geny
odpornosci na P. betae mieszcza sie na chro-
mosomach IV i VIII (PAUL i wspoétaut. 1992).
Rowniez inne dzikie gatunki burakow, np. z
sekcji Corollinae, czy tez pewne obiekty B.
vulgaris ssp. maritima moga posiadaC tego
typu mechanizmy (KINGSNORTH i wspotaut.
2003). Ostatnio, dzi¢ki opracowaniu prze-
ciwcial pozwalajacych na detekcje P. betae,

trwaja intensywne prace poswiecone identy-
fikacji i selekcji materiatow niosacych odpor-
no$¢ na tego wektora (KINGSNORTH i wspol-
aut. 2003, ASHER i wspotaut. 2009). Podejscie
takie wydaje si¢ uzasadnione, poniewaz, nie-
ktore zidentyfikowane dotychczas geny Rz
moga by¢ w stosunku do siebie alleliczne
(GRIMMER i wspotaut. 2008) badz blisko zwia-
zane, co ogranicza mozliwosci udoskonalenia
odpornosci na drodze rekombinacji. ASHER
i wspotaut. (2009) wyselekcjonowali obiek-
ty B. vulgaris ssp. maritima charakteryzuja-
ce sie odpornoscia na P. betae, a nastepnie
uzyskali odpowiednia populacj¢ segregujaca.
Dzi¢ki temu zidentyfikowane zostaly gene-
tyczne determinanty wspoldziatajace w wy-
ksztalceniu cechy: QTL Pb1 na chromosomie
IV oraz QTL Pb2 na chromosomie IX. Jedno-
czeSnie stwierdzono addytywny efekt tego
zrodta odpornosci w kombinacji z Rz1 w od-
niesieniu do redukcji BNYVV po przeniesie-
niu jej do buraka cukrowego na drodze krzy-
zowania (ASHER i wspotaut. 2009).

W drugim przypadku, tj. odpornosci na
wirus, wyodrebniono glownie mechanizmy
zwiazane z hamowaniem jego namnazania
badZz tez rozprzestrzeniania sie w roSlinie
(SCHOLTEN i wspotaut. 1994, TAMADA i wspot-
aut. 1999). Genom wirusa sklada sie z kilku
(4-5) komponentow RNA, ktore decyduja o
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Ryc. 2. Wystepowanie wirusOw BNYVV, BVQ
oraz BSBV w kompleksie potwierdzone za po-
moca reakcji multipleks RT-PCR z zastosowa-
niem specyficznych startero6w (BORODYNKO i
POSPIESZNY 2007).

Wielko$¢ produktow typowych dla poszczegodlnych
wirusOw: BNYVV — 545 pz, BSBV — 399 pz, BVQ —
291 pz (fot. Natasza Borodynko, Natalia Rymelska).

roznych aspektach infekcji, takich jak prze-
noszenie wirusa przez wektor, namnazanie
i rozprzestrzenianie si¢ w roSlinie, stopien
wirulencji. Przykladowo, RNA1 oraz RNA2
koduja biatka istotne dla replikacji, enkapsy-
dacji i przemieszczania si¢ wirusa miedzy ko-
morkami, natomiast RNA3, RNA4 oraz RNAS
sa zwiazane z infekcja i rozwinig¢ciem si¢
choroby w korzeniach buraka. Te ostatnie
elementy koduja bowiem bialka zaangazo-
wane w procesie patogenezy, przemieszcza-
nia si¢ wektora oraz hamowania wyciszenia
genoOw przez systemy obronne gospodarza
(TAMADA i wspotaut. 1999, RAHIM i wspot-
aut. 2007, TAMADA 2007). Najprawdopodob-
niej zatem rozne mechanizmy odpornosci sa
zwiazane z odpowiedzia gospodarza na po-
szczegOlne komponenty genomu patogena.
GEYL i wspotaut. (1995) zidentyfikowali
ekotyp S023 B. vulgaris ssp. maritima, kto-
ry byt podatny na P. betae, ale odporny na
BNYVV juz w poczatkowych stadiach infek-
¢ji. Jednoczesnie w komorkach i tkankach ro-
slin odpornych, jak i podatnych odnotowano
podobne rozmieszczenie cystosorusOw i pla-
zmodiow P. beate oraz wystcpowanie anty-
genu wirusowego w czesci kortykalnej az do
granicy endodermy, jak rowniez potwierdzo-
no zdolnos¢ wirusa do krotkodystansowej
migracji oraz do namnazania w izolowanych
protoplastach. Brak wirusa w Kkorzeniach
poddanych mechanicznej inokulacji moze

wskazywac z kolei na tkankowo-specyficzne
zahamowanie replikacji badZz przemieszcza-
nia wirusa (GEYL i wspolaut. 1995).
Podobnie odpornos¢ na rizomani¢ w od-
mianach Alba i Rizor, jak rOwniez w materia-
fach typu ‘Holly’ zdefiniowano jako zwiazana
z oddzialywaniem roSlina-wirus, a nie rosli-
na-wektor (PAUL i wspotaut. 1993). Ogolny
schemat interakcji w przypadku odmiany po-
datnej zaklada przemieszczanie si¢ wirusa od
zainfekowanej komorki epidermy poprzez
parenchymatyczne komorki korowe, endo-
derme az do parenchymatycznych komorek
ksylemu, skad dalej wirus moglby migrowac
do korzenia glownego poprzez indukcje
Smierci kolejnych komorek (ACOSTA-LEAL i
wspolaut. 2008). Wykazano jednak réznice w
lokalizacji i rozprzestrzenianiu si¢ wirusa w
roSlinie w materialach czeSciowo odpornych
w zaleznoSci od Zrodla odpornosci - zaob-
serwowano odmienny przebieg wymienio-
nych procesow dla obiektow Holly, WB42,
jak rowniez Rizor (SCHOLTEN i wspolaut.
1994, CHIBA i wspotaut. 2008), co sugeruje
funkcjonowanie niezaleznych mechanizmow.
W przypadku WB42 wirus wystepowal w
niewielkich skupiskach ograniczonych zasie-
giem do epidermy oraz niektérych korowych
komorek parenchymatycznych, podczas gdy
rozmieszczenie wirusa w obiekcie Holly oraz
czeSciowo odpornej odmianie Rima si¢ga-
o poza endoderme¢ az do Srodmiazszowej
parenchymy, jednak rzadko identyfikowano
wirus w wiazkach przewodzacych, co przed-
stawiato si¢ podobnie w przypadku odmia-
ny podatnej (SCHOLTEN i wspotaut. 1994).
Moze to by¢ odzwierciedleniem zalamywania
odpornosci w warunkach silnej infekcji w
materialach o nizszym stopniu tolerancji. Z
kolei na histologicznych przekrojach genoty-
pow Alba obserwowano wyrazna reakcje na
BNYVV rozproszony w wiazkach ksylemu.
Analogicznie w odmianie Rizor stwierdzo-
no zahamowanie transmisji BNYVV poprzez
wiazki przewodzace, co utrudnia dalsze roz-
przestrzenianie si¢ wirusa w roSlinie. Wydaje
si¢, ze w materiale tym moze jednoczeSnie
dochodzi¢ do zaklécen w przebiegu cyklu
rozwojowego P. betae, na co wskazuje nie-
wielka liczba obserwowanych zoosporan-
giow (BIANCARDI i wspotaut. 2002). TAMADA
i wspotaut. (1999) zasugerowali natomiast,
iz odpornos¢ w odmianie Rizor moze byc
zwigzana z zahamowaniem replikacji RNA3,
poniewaz w glownym korzeniu nie wykryli
obecnosci tego komponentu, pomimo wy-
stepowania tam wirusa. Najprawdopodobnie;j
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zaangazowany jest w tym przypadku mecha-
nizm wyciszenia RNA bazujacy na selektyw-
nym niszczeniu docelowego RNA wiruso-
wego z udzialem specyficznych elementow
aparatu genetycznego, tzw. siRNA (ang. small
interfering RNA), ktore decyduja o destrukgji
odpowiednich komplementarnych sekwencji
poprzez oddzialywanie w zawierajacym nu-
kleaze¢ kompleksie wyciszajacym indukowa-
nym RNA (ang. RNA-induced silencing com-
plex, RISC) (HAMMOND 2005). Jakkolwiek
mechanizmy tego typu moga funkcjonowac
bardziej efektywnie w liSciach niz w korze-
niach (ANDIKA i wspotaut. 2005), hipoteza
powyzsza wydaje si¢ jednak wuzasadniona,
zwazywszy ze w poczatkowym etapie wi-
rus namnaza si¢ w tkance korzenia, ale jego
przemieszczanie sie do korzenia gléwnego
oraz dalsze powielanie pozostaja ograniczo-
ne wraz z postepujacym rozwojem systemu
korzeniowego (TAMADA i wspotaut. 1999).
Analogiczne zjawisko obserwowane jest w
transgenicznych roslinach, w ktérych poczat-
kowo dochodzi do infekcji, jednak stopnio-
woO pojawia sie odpornos¢ - nowo rozwiniete
liScie sa juz pozbawione wirusa, a niski po-
ziom mRNA transgenu przy niezmienionym
tempie transkrypcji wskazuje na wyksztalce-
nie specyficznego mechanizmu dezaktywacji
tej sekwencji (LINDBO i wspolaut. 1993, AN-
DIKA i wspolaut. 2005). Jednoczesnie istnie-
ja sugestie, ze mechanizmy wyciszenia RNA
funkcjonuja efektywnie rowniez w tkance
korzenia transgenicznych burakéw odpor-
nych na BNYVV i ze wczeSniejsze doniesie-
nia wskazujace na ich ograniczony zakres w
korzeniu moga wynikac¢ z innego rodzaju za-
stosowanych form transgenu - sSRNA vs. dsR-
NA (LENNEFORS 20006). Analizy zmian prote-
omu w odpowiedzi na infekcje BNYVV suge-
ruja natomiast udzial reakcji systemicznej w
przypadku odpornosci bazujacej na Rzl oraz
wskazuja na znaczenie fitohormonéw w roz-
woju symptomoéw choroby (LARSON i wspot-
aut. 2008). W badaniach tych, z zastosowa-
niem blisko izogenicznych linii rdzniacych
sie pod wzgledem Rzl/rz1, dowiedziono, ze
pewne bialka podlegaty odmiennej indukcji
gtownie w formie odpornej. Do tej grupy na-
lezaly w szczegolnoSci biatka zwiazane z od-
powiedzia obronna jak chitynaza, glukanaza
czy defensyna oraz biatka zwiazane z odpo-
wiedzia oksydacyjna, np. transferaza glutatio-
nu-S, oksydaza szczawianowa oraz oksydaza
polifenolowa. Bez wzgledu na odpowiadajacy
mechanizm, w odmianach/materialach posia-
dajacych czeSciowa odporno$¢ odnotowuje

sie wyraznie nizsze stezenia wirusa w korze-
niach w poréwnaniu do odmian/materiatow
podatnych, co, lacznie z ograniczeniem utra-
ty plonu oraz brakiem charakterystycznych
symptomow choroby w warunkach pora-
zenia, stanowi podstawe do ich klasyfikacji
(TAMADA i wspotaut. 1999, WISLER i wspotaut.
1999, AMIRI i wspotaut. 2003).

Badania poswiecone podatnosci ekoty-
pOw B. wulgaris ssp. maritima o rOzinym
pochodzeniu na inokulacje BNYVV poprzez
lisScie wykazaly, ze odpowiedz roSliny jest
odzwierciedleniem patogenicznosci réznych
izolatobw wirusa. Szczegolnie istotne dla in-
fekcji systemicznej okazaly sie komponenty
RNA3 oraz RNA5 (TAMADA 2007). Wyjatko-
we znaczenie specyficznych komponentow
RNA3 i RNAS5 uwydatnia takze fakt, iz zmien-
no$¢ w strukturze kodowanych przez nie bia-
tek p25 i p26 wplywa na regulacje transkryp-
¢ji, a w konsekwencji na wspotdziatanie wy-
mienionych komponentow w indukcji symp-
tomow, patogenicznosS¢ i zdolnos¢ szczepow
wirusa do przelamywania odpornosci (LINK
i wspotaut. 2005, ACOSTA-LEAL i RusH 2007,
KLEIN i wspotaut. 2007, CHIBA i wspoOlaut.
2008). Przyktadowo, zidentyfikowano reszty
aminokwasowe obecne w bialku p25 zako-
dowanym komponentem RNA3, istotne w
specyficznej dla gospodarza odpowiedzi na
porazenie danym typem wirusa, decydujace
o jego wirulencji/awirulencji, wplywajace
na oligomeryzacj¢ biatka oraz rodzaj wyste-
pujacych objawow (KLEIN i wspoélaut. 2007,
CHIBA i wspotaut. 2008). Analogicznie wyda-
je sie, ze kluczowa role dla reakcji odporno-
Sci moga rowniez pelni¢ obecne w genomie
buraka sekwencje RGA zwiazane z Rzl, a
przede wszystkim plastycznoS¢ tych sekwen-
cji w toku oddziatywan z wirusem (LEIN i
wspotaut. 20006).

Stwierdzono ponadto znaczace zroézni-
cowanie odpowiedzi i objawOw pomie¢dzy
odrebnymi obiektami, liniami, a nawet ge-
notypami B. maritima, co wskazuje, iz w
poszczegodlnych roslinach moga wyksztatcad
sie nieco odmienne mechanizmy odporno-
Sci, ktora powinna zatem by¢ postrzegana
jako specyficzna interakcja pomiedzy podle-
gajacymi ekspresji genami gospodarza i pa-
togena w danych warunkach (TAMADA 2007,
CHIBA i wspotaut. 2008). Wyniki badan po-
Swieconych ekspresji genow wskazuja row-
niez na wystepowanie pewnych réznic w
odpowiedzi na porazenie BNYVV w zalezno-
Sci od gatunku roSliny (SCHMIDLIN i wspol-
aut. 2008).
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PODSUMOWANIE

Ze wzgledu na pojawianie si¢ izolatow
BNYVV przetamujacych odpornos¢ roslin,
poszerzenie bazy materialdow wyjSciowych
do hodowli oraz wzbogacenie ich o nowe
Zzrodla odpornosci wydaje sie niezbedne dla
zapewnienia ciagtej produkcji konkurencyj-
nych odmian, umozliwiajacych plonowanie
w warunkach wystepowania wirusa oraz dla
zapobiegania rozprzestrzeniania si¢ patoge-
na. Dlatego tez wciaz uzasadniona jest cha-
rakterystyka genetyczna, jak rowniez fizjopa-
tologiczna niezidentyfikowanych dotychczas
materiatdbw, w tym rowniez form dzikich
niosacych odporno$¢ oraz taczenie réznych

jej Zzrodel w jednej odmianie. Podstawe do
tego stanowi identyfikacja markerowych se-
kwencji funkcjonalnych, ktore znajduja zasto-
sowanie w selekcji wspomaganej markerami
molekularnymi, co pozwala na szybkie i jed-
noznaczne stwierdzenie obecnosci danego
genu bez koniecznoSci prowadzenia kosz-
townych i dlugotrwatych testow zwiazanych
z porazeniem materialu roslinnego. Analiza
wystepowania tych sekwencji moze jedno-
czeSnie przyczyni¢ sie¢ do wyjasnienia wy-
ksztalcenia si¢ oraz mechanizmoéw odporno-
§ci na rizomanie.

ZRODEA 1 MECHANIZMY ODPORNOSCI BURAKA CUKROWEGO ORAZ DZIKICH FORM Z
RODZAJU BETA NA BNYVV

Streszczenie

Rizomania jest choroba buraka cukrowego wy-
wolywana przez wirus nekrotycznego zoikniecia
nerwow buraka BNYVV, ktory powoduje znaczace
jakoSciowe i iloSciowe straty plonu tej ekonomicz-
nie istotnej rosliny w skali Swiatowej. Za najbardziej
skuteczna metode walki z rozprzestrzenianiem cho-
roby, umozliwiajaca uprawe¢ w warunkach porazenia
uznaje si¢ stosowanie odmian wyprowadzonych w
toku hodowli odpornoSciowej. Jednakze zaden z do-
tychczas opisanych genow nie warunkuje calkowitej

odpornosci, a jedynie tolerancj¢ na wirus. Jednocze-
Snie z powodu pojawiania si¢ szczepow zdolnych do
przelamywania odpornosci, przeszukiwanie zasobow
dzikich form z rodzaju Beta jest kluczowe dla dalszej
identyfikacji nowych Zrodet odpornosci, a w kon-
sekwencji dla utrzymania ciagtej produkcji konku-
rencyjnych odmian buraka cukrowego. W niniejszej
pracy dokonano przegladu znanych obecnie Zrodet
odpornosci, jak rowniez przedstawiono podstawowe
mechanizmy istotne dla jej wyksztalcenia.

THE RESISTANCE OF SUGAR BEET AND ITS WILD RELATIVES FROM THE GENUS BETA TO
BNYVV — SOURCES AND MECHANISMS

Summary

Rhizomania is a disease of sugar beet induced
by Beet necrotic yellow vein virus (BNYVV) that has
been responsible for both quantitative and qualita-
tive significant yield losses of this economically im-
portant crop worldwide. The most effective method
of protection that enables production under infesta-
tion conditions is believed to be resistance breed-
ing. However, none of the genes identified thus far
seems to be able to condition a fully resistant geno-

type. Additionally, due to the appearance of resis-
tance-breaking strains of the virus, screening of wild
relatives is crucial for further identification of new
resistance sources and, consequently, for continuous
production of competitive sugar beet cultivars. This
review presents an overview of currently known
resistance sources as well as highlights some basic
mechanisms involved in resistance expression.
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