ОРИГИНАЛ

Chickpea wilt caused by Fusarium oxysporum f. sp. ciceris is one of the major yield limiting factors in chickpea. The disease causes 10–90% yield losses annually in chickpea. Eight physiological races of the pathogen (0, 1A, 1B/C, 2, 3, 4, 5 and 6) are reported so far whereas additional races are suspected from India. The distribution pattern of these races in diVerent parts of the world indicates regional specificity for their occurrence leading to the perception that F. oxysporum f. sp. ciceris evolved independently in different regions. Pathogen isolates also exhibit differences in disease symptoms. Races 0 and 1B/C cause yellowing syndrome whereas 1A, 2, 3, 4, 5 and 6 lead to wilting syndrome.

Mapping of wilt resistance genes in chickpea is difficult because of minimal polymorphism; however, it has been facilitated to great extent by the development of sequence tagged microsatellite site (STMS) markers that have revealed significant interspecific and intraspecific polymorphism. Markers linked to six genes governing resistance to six races (0, 1A, 2, 3, 4 and 5) of the pathogen have been identified and their position on chickpea linkage maps elucidated. These genes lie in two separate clusters on two different chickpea linkage groups.

Genetics of resistance to two races (1B/C and 6) is yet to be determined, however, for other races resistance is governed either by monogenes or oligogenes. The individual genes of oligogenic resistance mechanism delay onset of disease symptoms, a phenomenon called as late wilting. Slow wilting, i.e., slow development of disease after onset of disease symptoms also occurs in reaction to pathogen; however, its genetics are not known.

Development of molecular markers in chickpea has been relatively slow due to minimal polymorphism in its genome (Kazan and Muehlbauer 1991; Ahmad and Slinkard 1992; Labdi et al. 1996; Mayer et al. 1997). Isozymes, restriction fragment length polymorphism (RFLP) and RAPD markers used initially to map resistance genes yielded little success (Gaur and Slinkard 1990; Kazan and Muehlbauer 1991; Kazan et al. 1993; Mayer et al. 1997). Inter-simple-sequence repeat (ISSR), DNA ampliWcation Wngerprinting (DAF) and resistance gene analogue (RGA) markers developed later for chickpea revealed more polymorphism compared to isozymes, RAPDs and RFLPs. The major breakthrough, in the development of polymorphic markers was, however, the identification of sequence-tagged microsatellite site (STMS) markers (Huttel et al. 1999; Winter et al. 1999; Niroj et al. 2003; Lichtenzveig et al. 2005). Apart from high robustness and PCR-based nature, these markers were highly polymorphic even for C. arietinum where other markers displayed little polymorphism (Udupa et al. 1999). Owing to highly polymorphic nature, these markers were/are being used extensively in mapping studies in chickpea (Cho et al. 2002; Rajesh et al. 2002; Galvez et al. 2003; Sharma et al. 2004b; Sharma and Muehlbauer 2005). 

The first wilt resistance gene to be tagged in chickpea was H1 (syn. foc-1, Mayer et al. 1997). The gene was 7.0 cM from RAPD markers CS-27700 and UBC-170550 and a Allele Specific Associated Primer (ASAP) marker. Subsequently, markers linked closely to foc-1 (Sharma et al. 2004b; Sharma and Muehlbauer 2005), foc- 01 (Rubio et al. 2003; Cobos et al. 2005), foc-2 (Sharma and Muehlbauer 2005), foc-3 (Sharma et al. 2004b; Sharma and Muehlbauer 2005), foc-4 (Ratnaparkhe et al. 1998a, b; Tullu et al. 1998; Tullu et al. 1999; Tekeoglu et al. 2000; Winter et al. 2000; Benko-Iseppon et al. 2003; Sharma et al. 2004b; Sharma and Muehlbauer 2005), the second resistance gene for race 4 (Tullu et al. 1999) and foc-5 (Ratnaparkhe et al. 1998b; Tekeoglu et al. 2000; Winter et al. 2000; Benko- Iseppon et al. 2003; Sharma and Muehlbauer 2005) were identified. The markers linked to diVerent wilt resistance genes and map distances have been summarized in Table 3. 

Comparison of different studies (Tekeoglu et al. 2000; Ratnaparkhe et al. 1998a, b; Winter et al. 2000; Huttel et al. 2002; Benko-Iseppon et al. 2003; PfaV and Kahl 2003; Sharma et al. 2004b), indicated that four genes (foc-1, foc-3, foc-4 and foc-5) should be in the same linkage group. Based on marker data of Benko-Iseppon et al. (2003), Huttel et al. (2002) and other studies, Millan et al. (2006) also proposed linkage of foc-1, foc-3, foc-4 and foc-5 (Fig. 1a). Conclusive evidence on clustering of five resistance genes (foc-1, foc-2, foc-3, foc-4 and foc-5) was presented later by Sharma and Muehlbauer (2005, Fig. 1b) who mapped the genes using an intraspecific RIL population derived from the cross of WR-315 (resistant to races 1A, 2, 3, 4 and 5) and C-104 (susceptible). The cluster of five genes spanned 8.2 cM and was situated on LG 2 of chickpea linkage map of Winter et al. (2000). Considering 1 cM is estimated to be 360 kb (Winter et al. 2000), the resistance gene cluster was 2.952 Mb. Among the five genes, foc-1 and foc-5 were 2.0 cM apart whereas foc-5 on the other side was flanked by foc-3 at a distance of 3.4 cM. The foc-1 and foc-3 were estimated to be separated by 5.4 cM. The foc-3 and foc-2 were at a distance of 1.0 cM whereas foc-2 and foc-4 were at 1.8 cM. Two genes (foc-1 and foc-4) situated on both ends of the cluster were 8.2 cM apart. The R gene cluster could further be subdivided into two sub-clusters. Genes foc-4, foc-2 and foc-3 formed one sub-cluster of 2.8 cM whereas foc-5 and foc-1 were in another sub-cluster of 2.0 cM. The two sub-clusters were separated by 3.4 cM. Compared to Winter et al. (2000), Benko-Iseppon et al. (2003) and Millan et al. (2006), where genetic maps were constructed using interspeciWc mapping populations, the order of genes was different for Sharma and Muehlbauer (2005). Skewed ratios or segregation distortion has frequently been reported when interspecific mapping populations were used (Ratnaparkhe et al. 1998a; Winter et al. 1999, 2000; Benko-Iseppon et al. 2003). Segregation distortion among interspecific crosses might explain the differences in gene order and genetic distances among wilt resistance genes and markers obtained using interspecific and intraspecific mapping populations of chickpea. The gene order as well as map distances might be more accurate for Sharma and Muehlbauer (2005) as a single source of resistance to five genes was used and the mapping population was from an intraspecific cross. 

The gene, Foc-01/foc-01 was not linked to cluster of five genes. The gene was located on LG3 (Cobos et al. 2005, Fig. 1c), the linkage group that corresponds to LG 5 of Winter et al. (2000).

 Thus, there are two distinct clusters of wilt R genes, one situated on LG 2 [chromosome F (or G)] and comprised of genes effective against wilting pathotypes and another on LG 5 [chromosome C (or D)] having gene governing resistance to yellowing pathotype. The genes for resistance to races 1B/C and 6 have not yet been mapped. Between these two, 1B/C causes yellowing syndrome and 6 the wilting syndrome. It would be interesting to find if gene for resistance to 1B/C is linked to foc-01 and that effective against race 6 to the foc-1, foc-2, foc-3, foc-4 and foc-5 gene cluster. 

Apart from wilt resistance genes, LG 2 also harbours two QTLs (ar1 and ar2a) for resistance to Ascochyta rabiei, some genes with putative function in plant defense against diseases (Udupa and Baum 2003; PfaV and Kahl 2003) and a few RGAs. Like resistance genes, defense-response genes also lie in clusters of gene families in other crops (Ruiz et al. 2005).

ПЕРЕВОД

Фузаріозне в'янення нуту, збудником якого є гриб Fusarium oxysporum f. sp. ciceris є одним з основних біоточних факторів, які обмежують вирощування нуту. Ураження рослин цим захворюванням призводить до втрати від 10 до 90% врожаю нуту щорічно. В даний момент виявлено 8 фізіологічних рас даного патогена (раси 0, 1А, 1В / С, 2, 3, 4, 5 і 6), при цьому передбачається, що їх може бути більше (зокрема, в Індії). Характер розподілу рас Fusarium oxysporum f. sp. ciceris в різних регіонах світу вказує на те, що Fusarium oxysporum f. sp. ciceris еволюціонував у кожному регіоні незалежно. Ізоляти даного збудника також демонструють відмінності в симптоматиці викликаних ними захворювань. Раси 0 і 1B / C викликають синдром пожовтіння, в той час як 1А, 2, 3, 4, 5 і 6 призводять появи синдрому в'янення.

Картування окремих генів стійкості до фузаріозного в'янення пов'язане з певними труднощами, так як ці гени відрізняються малим ступенем поліморфізму. Проте, широке використання STMS маркерів (англ. Sequence tagged microsatellite site) дозволяє виявити значний між- і внутрішньовидової поліморфізм за даними локусами.

Відомі маркери пов'язані зі шістьма генами стійкості до шести рас 0, 1А, 2, 3, 4 і 5) збудника відповідно. Ці гени лежать в двох окремих кластерах на двох різних групах зчеплення [1].

Характер наслідування стійкості нуту до двох рас (1В/С і 6) ще належить визначити, однак, відомо, що механізм стійкості до інших рас є моногенним або полігенним. Окремі гени при полігенному контролі стійкості до захворювання затримують прояв симптомів захворювання, цей феномен називається пізнім в'яненням. Пізнє в'янення, тобто повільний розвиток захворювання після появи симптомів, також є різновидом реакції рослини на патоген; проте генетичні механізми його виникнення не до кінця відомі.

Розробка молекулярних маркерів для нуту проходила відносно повільними темпами через незначну ступінь генетичного поліморфізму в його геномі (Kazan and Muehlbauer 1991; Ahmad and Slinkard 1992; Labdi і ін. 1996; Mayer і ін. 1997). Дослідження ізоформ ферментів, ПДРФ (поліморфізм довжини рестрикційних фрагментів) і RAPD (англ. Random amplified polymorphic DNA, укр. випадково ампліфікована поліморфна ДНК) маркерів, які були використані для початкового картування генів стійкості не принесли великого успіху (Gaur and Slinkard 1990; Kazan and Muehlbauer 1991; Kazan і ін. 1993; Mayer і ін. 1997). ISSR (англ. Inter-simple sequence repeat, рус. заякорені прості повтори) маркери, DAF (англ. DNA amplifcation fingerprinting, укр. «Відбиток пальців» ампліфікованої ДНК) маркери і маркери на основі генів-аналогів генів стійкості, які були розроблені для нуту пізніше, показали більший генетичний поліморфізм в порівнянні з дослідженням ізоферментів, ПДРФ і RAPD маркерами. Великим проривом у розвитку молекулярних маркерів для нуту стала розробка системи STMS (англ. Sequence-tagged microsatellite site, укр. відмічені мікросателлітні сайти) маркерів (Huttel і ін. 1999; Winter і ін. 1999; Niroj і ін. 2003; Lichtenzveig і ін. 2005). Крім високої надійності і легкості проведення процедури ПЛР, ці маркери показали досить високу ступінь генетичного поліморфізму для C. arietinum, в геномі якого інші маркери відображають набагато менший ступінь генетичного поліморфізму (Udupa і ін. 1999). Завдяки високому ступеню генетичного поліморфізму дані маркери досі широко використовуються в складанні генетичних карт нуту (Cho і ін. 2002; Rajesh та ін. 2002; Galvez і ін. 2003; Sharma і ін. 2004b; Sharma and Muehlbauer 2005).

Першим детекованим геном стійкості до фузаріозу у нуту був ген H1 (син. Foc-1 Mayer і ін. 1997). Ген знаходиться на відстані 7,0 сМ від пари RAPD-маркерів CS-27700 і UBC-170550 і ASAP (англ. Allele specific associated primer укр. аллель-специфічно асоційований праймер) маркерів. Згодом, були знайдені інші тісно пов'язані з foc-1 (Sharma і ін. 2004b; Sharma and Muehlbauer 2005) маркери: foc-01 (Rubio і ін. 2003; Cobos і ін. 2005), foc-2 (Sharma and Muehlbauer 2005 ), foc-3 (Sharma і ін. 2004b; Sharma and Muehlbauer 2005), foc-4 (Ratnaparkhe і ін. 1998a, b; Tullu і ін. 1998; Tullu і ін. 1999; Tekeoglu і ін. 2000; Winter і ін. 2000; Benko-Iseppon і ін. 2003; Sharma і ін. 2004b; Sharma and Muehlbauer 2005), foc-5 (Ratnaparkhe і ін. 1998b; Tekeoglu і ін. 2000; Winter і ін. 2000; Benko- Iseppon і ін. 2003; Sharma and Muehlbauer 2005) і другий ген стійкості до раси 4 (Tullu і ін. 1999).

При порівнянні результатів різних досліджень (Tekeoglu і ін. 2000; Ratnaparkhe і ін. 1998a, b; Winter і ін. 2000; Huttel і ін. 2002; Benko-Iseppon і ін. 2003; Pfaf and Kahl 2003; Sharma і ін. 2004b ) було відзначено, що чотири гени (foc-1, foc-3, foc-4 і foc-5) повинні знаходиться на одній групі зчеплення. Важливі дані про кластеризацію п'яти генів стійкості (foc-1, foc-2, foc-3, foc-4 і foc-5) були представлені Sharma і Muehlbauer в 2005 році, які картували зазначені гени використовуючи рекомбінантні інбредні лінії, отримані в результаті схрещування WR-315 (стійкий до рас 1А, 2, 3, 4 і 5) з C-104 (вразливий для захворювання). Кластер п'яти генів має довжину 8,2 сМ і розташований на групі зчеплення 2, відповідно до карти груп зчеплень Winter і ін. (2000). Беручи до уваги те, що 1 сМ дорівнює 360 кб (Winter і ін., 2000), кластер генів стійкості має розмір 2.952 Мб. Серед п'яти генів, foc-1 і foc-5 знаходяться на відстані 2,0 сМ один від одного, тоді як foc-5 з іншого боку фланкірується геном foc-3 на дистанції 3,4 сМ. За оцінками, foc-1 і foc-3 знаходяться на відстані 5,4 сМ. Foc-3 і foc-2 знаходяться на відстані 1,0 сМ один від одного, а foc-2 і foc-4 - на відстані 1,8 сМ. Два гени, foc-1 і foc-4, розташовані на обох кінцях кластера і знаходяться на відстані 8,2 сМ один від одного. Кластер генів стійкості може бути додатково розділений на два субкластера. Гени foc-4, foc-2 і foc-3 формують один субкластер довгою 2,8 сМ, а гени foc-5 і foc-1 формують інший субкластер, довжиною 2,0 сМ. Вони обидва знаходяться на відстані 3,4 сМ один від одного.

 Ген Foc-01/foc-01 не пов'язаний з зазначеним вище кластером п'яти генів стійкості. Цей ген розташований на групі зчеплення 3 (Cobos і ін. 2005), яка відповідає групі зчеплення 5 за Winter і ін. (2000).

Таким чином, існують два різних кластера генів стійкості до фузаріозу, один з яких знаходиться на групі зчеплення 2 (хромосома F або G) і складається з генів стійкості до патотипів Fusarium oxysporum f. sp. ciceris, які викликають у рослин нуту синдром в'янення, а інший на групі зчеплення 5 (хромосома C або D), що має ген стійкості нуту до синдрому пожовтіння, який відповідає за стійкість рослини до пожовтіння. Гени стійкості до рас 1B/C і 6 ще не були картовани.

Крім генів стійкості до фузаріозу, група зчеплення 2 має в своєму складі два QTL, (ar1 та ar2a), які забезпечують стійкість до Ascochyta rabiei і інші гени, які, імовірно, грають роль в забезпеченні імунної відповіді рослини на захворювання (Udupa і Baum 2003; Pfaf і Kahl 2003) і кілька RGA. Як і гени стійкості до захворювань, гени імунної відповіді нуту також є в наявності і в кластерах сімейств генів в інших культур (Ruiz і ін. 2005) [1].

