
 Proceedings of the National academy of sciences of Belarus, biological series, 2017, no. 1, pp. 119–128 119

IssN 0002-3558 (print)                                                                                                                  
УДК 631.524.86:633.853.494:632.4                                                               Поступила в редакцию 01.11.2016

Received 01.11.2016

Е. А. Волуевич1

Институт генетики и цитологии НАН Беларуси, Минск, Республика Беларусь 

СТРАТЕГИИ УПРАВЛЕНИЯ ФОМОЗОМ РАПСА (BRASSICA NAPUS L.) 

Фомоз является широко распространенной болезнью рапса во всем мире, в том числе в Республике Беларусь. 
Для контроля этой болезни используют агротехнические приемы: севооборот, обработку почвы, оптимальные сроки 
посева, нормы высева семян, дозы внесения удобрений, обработки пестицидами. В зависимости от условий в зонах 
выращивания эту культуру рекомендуется возвращать на прежнее поле через 3–5 лет, в Беларуси – через 4–5 лет. 
Хорошим приемом контроля фомоза является запашка растительных остатков до осени. В некоторых странах для 
борьбы с фомозом проводят протравливание семян и опрыскивание почвы и растений фунгицидами. 

Лучший способ управления фомозом – выращивание устойчивых сортов. Поскольку Leptosphaeria maculans 
преодолевает главные гены устойчивости, болезнь можно контролировать путем диверсификации возделываемых 
сортов по генам устойчивости и их размещения. Ротацию культурных сортов, содержащих различные гены или 
комбинации генов устойчивости, рекомендуется проводить каждые 4 года. При этом важно осуществлять регулярный 
мониторинг частоты встречаемости генов вирулетности с целью определения эффективности известных главных 
генов устойчивости. Одной из стратегий увеличения длительности устойчивости к фомозу является применение оди- 
ночных главных генов или их различных сочетаний на генетическом фоне с неспецифической резистентностью. 
Длительность устойчивости можно повысить, используя смеси сортов или видов с разными генами устойчивости на 
одном поле и  межполевую диверсификацию. Следует предусматривать и защиту рапса от L. biglobosa, который может 
наносить значительный ущерб, особенно сортам с эффективными главными генами устойчивости к L. maculans. Кроме того, 
для химической защиты рапса от L. biglobosa требуются более высокие дозы триазолов, чем для контроля L. maculans, 
поэтому существует большая потребность в селекции устойчивых сортов рапса как к L. maculans, так и к L. biglobosa.
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BLACKLEG OF RAPE (BRASSICA NAPUS L.) MANAGEMENT STRATEGIES 

Blackleg is harmful and widespread disease of rape, including the Republic of Belarus. To control the disease are agricul-
tural practices: crop rotation, tillage, the optimum time of sowing, seeding rate, fertilizer rates and pesticide treatments. 
Depending on the conditions in the areas of cultivation of this crop it is recommended to return to the previous field in 3–5 
years, in Belarus – in 4–5 years. Good reception of blackleg control – plowing of crop residues to fall. Seed treatment and 
spraying of soil and plants with fungicides are conducted in different countries to combat blackleg disease.

The best way to control of blackleg disease is cultivation of resistant varieties. since Leptosphaeria maculans overcomes 
major resistance genes, the disease can be controlled through the diversification of cultivated varieties for resistance genes and 
their placement. Rotation of cultivars containing different genes or combinations of resistance genes is recommended to carry 
out every four years. Regular monitoring of virulent gene frequency is important in order to determine the effectiveness of known 
major resistance genes. One strategy for increasing of durable resistance to blackleg is the use of single major genes or their dif-
ferent combinations on genetic background with non-specific resistance. Durability of resistance can be increased using compo-
sition of species or varieties with different resistance genes on one field and interfield diversification. It is necessary and to pro-
vide of rape protect from L. biglobosa, which can cause significant damage, especially for varieties with effective major resis-
tance genes to L. maculans. Moreover, chemical rape protection against L. biglobosa requires of higher triazole doses than  
to control L. maculans, so there is a great need for selection of rape cultivars with resistance to both L. maculans and L. biglobosa.

Keywords: rape, blackleg, resistance genes, strategies of disease control.

Введение. Рапс Brassica napus L. – сельскохозяйственная культура многоцелевого назначения, 
наиболее значимый член семейства Brassicaceae, которое включает свыше 3350 видов [1]. Это 
аллополиплоид, возникший в Средиземноморском регионе юго-западной Европы около 10 тыс. лет 
назад при межвидовой гибридизации двух филогенетически близких видов – сурепицы B. rapa L. 
(aa, 2n = 20) и капусты огородной B. oleracea L. (CC, 2n = 18), его дикие формы не известны  
[2–4]. 
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Фомоз является широко распространенной болезнью Brassicas во всем мире, включая Респуб-
лику Беларусь. Значение этой болезни усилилось в связи с интенсификацией производства рапса 
и потеплением климата. Эффективный контроль фомоза включает как агротехнические приемы, 
так и генетическую защиту сортов. В статье рассмотрены разные стратегии управления бо- 
лезнью, в том числе использование генов устойчивости.

Стратегии контроля фомоза рапса. В последние годы пораженность фомозом увеличилась 
вследствие интенсификации производства рапса, потепления климата и отсутствия стратегий 
управления фомозом. Это привело к острой необходимости эффективного контроля болезни, где 
важное место отводится как агротехническим приемам, так и использованию генетической 
устойчивости.

К агротехническим приемам относят севооборот, обработку почвы, сроки посева, нормы 
высева семян, дозы внесения удобрений, использование пестицидов. Севооборот является одной 
из старейших и наиболее эффективных стратегий контроля, с помощью которого популяции 
гриба уменьшаются до уровня, когда они не имеют экономического значения, если культура 
высеяна повторно. Принцип севооборота заключается в планировании порядка размещения 
культур на том же поле таким образом, чтобы осуществлялось разложение зараженной стерни.  
В этом случае способность патогена продуцировать инокулюм как источник болезни снижается 
[5]. Для рапса рекомендуется 3–5-летний севооборот [6]. Вспашка увеличивает аэрацию почвы и 
повышает ее температуру, что приводит к быстрому разложению стерни, которая является 
источником первичной инфекции, поэтому запашка растительных остатков до осени – хороший 
прием контроля фомоза [7]. Нулевая обработка почвы, например, в Западной Канаде приводит  
к сохранению инфекции на зараженных растительных остатках [8]. 

Способствует развитию фомоза слишком ранний посев озимого рапса и поздний – ярового  
[9, 10]. Загущенные посевы рапса, в которых растения имеют тонкие стебли, поражаются сильнее. 
Степень тяжести фомоза увеличивается в результате механических повреждений растений насе- 
комыми (крестоцветные блошки, рапсовый цветоед и др.), а также при проведении мероприятий 
по уходу за растениями с использованием техники [11]. 

Для борьбы с фомозом используют пестициды (протравители семян, фунгициды для 
опрыскивания почвы и растений). Например, в Канаде обработка семян, начатая в 1978 г., реко- 
мендована даже если фомоз в партиях семян не выявлен (цит. по [8]). В полевых условиях необ- 
ходимо опрыскивание растений препаратом в более раннее время, потому что при поражении 
стебля грибом болезнь уже не контролируется фунгицидом. Так, в Западной Европе опры- 
скивания фунгицидами для химического контроля фомоза применяют осенью/зимой во время 
появления пятен на листьях [12, 13].

Лучший способ управления фомозом – выращивание устойчивых сортов и линий, однако  
в результате давления отбора, оказываемого расоспецифическими генами на популяции гриба, 
который имеет большой потенциал для развития вирулентности, сорта с главными генами 
устойчивости быстро становятся восприимчивыми. Результаты исследований, проведенных в Европе 
и Австралии, показали, что популяции L. maculans при использовании одного и того же главного 
гена устойчивости во многих сортах, выращиваемых на больших площадях, быстро преодоле- 
вают такую устойчивость [14]. Изучение изолятов L. maculans, собранных по всему миру, пока- 
зало, что многие из известных главных генов устойчивости уже преодолены [15]. Так, в резуль- 
тате скрещивания B. napus и B. rapa ssp. sylvestris разработан устойчивый к фомозу сорт Surpass 
400 [16], предположительно с интрогрессированными из B. rapa генами резистентности LepR1, 
LepR2 и LepR3 [17, 18]. В 2001 г. сорт Surpass 400 был выпущен на коммерческой основе и имел 
высокую устойчивость к фомозу в полевых условиях. Однако спустя 3 года эта устойчивость 
стала неэффективной из-за быстрого увеличения в местных популяциях гриба изолятов с виру- 
лентностью к гену LepR3 [19, 20]. В Австралии пораженность фомозом сортов с sylvestris- 
устойчивостью стала выше, чем сортов с полигенной устойчивостью, не имеющих эффективных 
главных генов резистености [8]. Имеются доказательства разрушения устойчивости к фомозу  
и у сортов во Франции [21, 22], где после реализации сортов рапса с геном Rlm1 в течение 3 лет 
произошло его преодоление [23]. Во Франции в 2000 г. [24] и в Австралии в 2003 г. [25] 
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разрушение устойчивости сортов явилось результатом быстрого изменения частоты генов авиру- 
лентности, зависящей от генов устойчивости, присутствующих в выращиваемых сортах. Напри- 
мер, во Франции увеличение площадей под сортами рапса с геном Rlm1 привело к большому 
размеру популяции гриба и высокой концентрации изолятов патогена с avrLm1-геном, а после- 
дующие половая рекомбинация и изменения в агротехнике (более короткие севообороты и мини- 
мальная обработка почвы) способствовали нарастанию частоты вирулентных аллелей [25]. 
Существуют также доказательства постепенного преодоления главных генов устойчивости 
Rlm9, Rlm2 и Rlm4 во Франции, а также гена Rlm4 в Австралии после широкого использования 
сортов, содержащих эти расоспецифические гены [24, 26]. Известно, что ротация сортов, защи- 
щенных разными генами устойчивости, может уменьшить частоту вирулентных изолятов к кон- 
кретному гену устойчивости вследствие уменьшения давления отбора этого гена на популяцию 
гриба, поэтому фомозом можно управлять с помощью соответствующих R-генов. Так, например, 
ген Rlm4 присутствовал в 53 % австралийских сортов до 2002 г., в настоящее время их число 
уменьшилось до 29 % [27]. В Канаде эффективными для селекции являются гены Rlm2 и Rlm4 
[28]. Кроме того, в канадские сорта рапса могут быть введены и другие полезные гены – Rlm5, 
Rlm6, Rlm7 и Rlm11 [28]. В Европе отмечена высокая эффективность генов устойчивости Rlm6  
и Rlm7 [29]. Однако полевой опыт с использованием гена Rlm6, интрогрессированного в B. napus 
из B. juncea, показал быстрое преодоление устойчивости [30]. В Австралии, как известно, ген 
Rlm6 уже потерял эффективность, и увеличение частоты вирулентности к этому гену проис- 
ходило при его отсутствии в выращиваемых сортах [31] из-за сцепления AvrLm1 и AvrLm6 [32, 33]. 
Во Франции после реализации сортов с геном Rlm7 спустя 3 года обнаружилось уже 36 % виру- 
лентных изолятов к этому гену устойчивости [34]. Таким образом, в течение нескольких лет 
после реализации сортов, содержащих главные гены расоспецифической устойчивости, умень- 
шается эффективность некоторых из них, что ограничивает полезность этих генов для контроля 
фомоза в случае их использования в сортах, выращиваемых на больших площадях [24, 35–37]. 

С целью определения эффективности известных главных генов устойчивости для их исполь- 
зования в селекции необходим регулярный мониторинг частоты генов авирулентности/вирулент-
ности в популяции возбудителя фомоза. При этом важно проводить ротацию генов устойчивости 
во времени и пространстве. Так, например, в Австралии в 2003 г. увеличилось развитие фомоза 
спустя 3 года после коммерческого выпуска сортов с sylvestris-устойчивостью [25]. Однако  
с увеличением площадей под сортами с альтернативной устойчивостью частота вирулентных 
изолятов L. maculans на сортах с sylvestris-устойчивостью снизиласть к 2005 г. [27, 38], т. е. на- 
блюдался подъем и спад в развитии болезни на сортах с sylvestris-устойчивостью [27]. В Канаде 
пораженность посевов рапса фомозом увеличивалась с 2005 по 2012 г., что коррелировало  
с возрастанием частоты вирулентных изолятов к гену устойчивости Rlm3. Это было обусловлено 
давлением отбора гена Rlm3 на популяцию патогена вследствие увеличения в данный период 
времени площадей возделывания под сортами с Rlm3 [28]. Возрастание ущерба от фомоза было 
обусловлено также 2-летним севооборотом вместо 4-летнего в связи с интенсификацией про- 
изводства масличного рапса [39]. Для изменения ситуации в этой стране может быть использована 
стратегия, аналогичная примененной в Австралии sylvestris-устойчивости [28]. 

Приемлемым подходом для минимизации давления отбора на авирулентные изоляты в на- 
правлении быстрой эволюции вирулентности и преодоления генов резистентности может быть 
ротация различных генов устойчивости, что увеличит продолжительность устойчивости сортов. 
Ротация генов направлена также на снижение распространения фомоза вследствие уменьшения 
инокулюма. Для увеличения длительности устойчивости необходимо выявить много разных 
генов устойчивости, чтобы разнообразить их использование в разрабатываемых сортах с целью 
определения стратегии управления фомозом через размещение генотипов [40]. Длительность 
эффективности расоспецифических генов устойчивости зависит от размера популяции L. macu-
lans, что непосредственно связано с количеством пораженных остатков растений рапса, поэтому 
для сохранения устойчивости следует применять и подходящие агротехнические приемы, в ча- 
стности менее интенсивную ротацию рапса [14]. 
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Таким образом, для успешного производства рапса и управления фомозом необходимо ис- 
пользование таких стратегий контроля, как выбор сорта или ротация главных генов устойчивости 
во времени, в сочетании с хорошей количественной устойчивостью и лучшими агротехническими 
приемами [14]. Ротацию культурных сортов, содержащих различные гены или комбинации генов 
устойчивости, рекомендуется осуществлять каждые 4 года, чтобы минимизировать давление 
отбора на популяцию гриба и повысить длительность устойчивости [41]. Однако не все гены устой-
чивости могут быть использованы в севообороте. Например, сорта с Rlm1 не следует заменять 
сортами с Rlm6 [27], потому что отбор изолятов гриба с вирулентностью к гену Rlm1 также 
приводит к увеличению частоты вирулентности к Rlm6, так как гены AvrLm1 и AvrLm6 тесно 
сцеплены в геноме патогена. Таким образом, для разработки стратегии ротации расоспеци- 
фических генов устойчивости необходимо понимание генетического взаимодействия между 
генами устойчивости и генами авирулентности.

Многие селекционеры и фитопатологи считают, что одной из важных целей является разра- 
ботка сортов с длительной устойчивостью, однако это не простая задача [42]. Устойчивость 
сорта считается длительной, если она сохраняется в течение продолжительного времени при его 
выращивании на больших площадях в благоприятных для развития болезни условиях [43]. 
Полагают, что более длительной должна быть нерасоспецифическая устойчивость, так как на 
сортах с такой устойчивостью воспроизводится широкий спектр патотипов без особого давления 
отбора на повышение вирулентности. Таким образом, длительной является, как правило, поли- 
генная устойчивость. Однако со временем у некоторых сортов В. napus и полигенная устойчи- 
вость становится менее эффективной вследствие изменений вирулентности и агрессивности (спо-
собности вызывать более тяжелое заболевание) в популяции L. maculans. Так, например, в Австралии 
сорт Rainbow после реализации в 1993 г. сохранял свой рейтинг (ABR, Australia Blackleg Rating) 
по устойчивости к фомозу – 6,5 до 2000 г., однако в 2004 г. он снизился до 5,5 [25]. ABR сорта 
Ripper снижался быстрее: от 7,5 в 2000 г. до 5,0 в 2004 г. [25]. Это связано с тем, что полигенная 
устойчивость также характеризуется сорт × изолят взаимодействиями, поскольку может вклю- 
чать расоспецифический компонент, что показано, например, для фитопатосистемы мягкая пше- 
ница – возбудитель бурой ржавчины [44, 45].

Одной из эффективных стратегий повышения длительной устойчивости к фомозу является 
селекция сортов рапса путем комбинирования ювенильных и возрастных генов [21, 46–48]. 
Ювенильная и возрастная устойчивость играют важную роль в контроле фомоза. Взаимодействие 
специфических R-генов и соответствующих им генов авирулентности на стадии проростков 
обычно приводит к очень низкой степени пораженности болезнью на стадии взрослого растения 
[28]. Кроме того, сочетание главных генов устойчивости с полигенами увеличивает длительность 
устойчивости, замедляя адаптацию и размножение вирулентных изолятов к расоспецифическим 
генам [21, 46], т. е. образцы рапса, которые имеют гены ювенильной и возрастной устойчивости, 
могут характеризоваться и более продолжительной R-генной устойчивостью [21, 27]. Так, напри- 
мер, главный ген устойчивости Rlm6 дольше сохранял эффективность, когда экспрессировался 
на генетическом фоне образца с количественной устойчивостью [21]. Это указывает на необходи- 
мость выявления и объединения как имеющихся, так и новых генов качественной и количест- 
венной устойчивости к фомозу [49]. Чтобы эффективно использовать расоспецифические гены 
устойчивости самостоятельно или на фоне количественной устойчивости, патоген должен 
контролироваться через регулярные промежутки времени с целью обнаружения изолятов гриба 
с вирулентностью к используемым генам устойчивости. Таким образом, одной из стратегий 
селекции на устойчивость к фомозу может быть применение одиночных главных генов или их 
сочетаний в различных комбинациях (пирамидирование генов) на генетическом фоне с высоким 
уровнем нерасоспецифической резистентности. Это возможно с помощью MAS при использо- 
вании маркеров, тесно сцепленных с генами расоспецифической устойчивости и QTLs, ассоци- 
ированными с нерасоспецифической резистентностью. Применение конкретных главных генов 
будет зависеть от структуры вирулентности популяции патогена. Наличие генетического фона  
с нерасопецифической устойчивостью предотвратит большие потери урожая сортов в случае 
преодоления присутствующих у них генов расоспецифической устойчивости. Длительность 
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устойчивости можно повысить, используя не только пирамиды главных генов резистентности, 
введенные в один сорт, но и смеси сортов или видов с разными генами устойчивости на уровне 
одного поля,  межполевую диверсификацию, и, несомненно, агротехнические приемы [8]. 

Заключение. Мировые потери урожая рапса от фомоза оцениваются более чем в 900 млн 
долларов за вегетационный сезон [50, 51]. 

Лучшим способом защиты от фомоза является выращивание устойчивых сортов. Однако  
в результате давления отбора, оказываемого генами устойчивости на популяции гриба, который 
имеет большой потенциал для развития вирулентности, сорта с R-генами быстро становятся вос- 
приимчивыми. Так, в Австралии спустя 3 года после выпуска сортов с устойчивостью к L. macu-
lans от B. rapa ssp. sylvestris [17, 18] в местных популяциях патогена быстро возросла частота 
изолятов с вирулентностью к гену LepR3 [8, 19, 20]. Во Франции наблюдалось преодоление гена 
Rlm1 в течение 3 лет после реализации сортов с этим геном [23], преодолен и ранее эффективный 
в Европе ген Rlm7 [34]. Происходит постепенная потеря эффективности и других главных генов 
устойчивости к L. maculans после широкого использования сортов, содержащих эти гены [26, 24]. 
Тем не менее, диверсификация сортов по генам устойчивости и их ротация во времени и про- 
странстве позволяют управлять фомозом [27]. Ротацию культурных сортов, содержащих различ- 
ные гены или комбинации генов устойчивости, рекомендуется осуществлять каждые 4 года [52]. 
Эффективной стратегией увеличения длительности устойчивости является селекция сортов рапса 
с сочетанием ювенильных и возрастных генов устойчивости к фомозу [21, 46–48]. В случае, если 
преодолевается ювенильный ген, сорт сохраняет приемлемый уровень полевой устойчивости за 
счет малых генов устойчивости, а кроме того, главный ген на таком генетическом фоне пре- 
одолевается не так быстро [21]. Все это указывает на необходимость выявления и объединения 
как имеющихся, так и новых генов качественной и количественной устойчивости к фомозу [49]. 

Современным подходом является широкогеномное ассоциативное картирование, которое 
позволяет идентифицировать маркеры к известным и новым локусам устойчивости в коллекции 
родительских форм и перспективного селекционного материала рапса для последующего приме- 
нения в маркер-опосредованной селекции в определенной зоне [53, 54]. 

Следует предусматривать и защиту рапса от L. biglobosa, который может наносить значитель- 
ный ущерб, особенно сортам с эффективными главными генами устойчивости к L. maculans [55, 56]. 
Кроме того, для химической защиты рапса от L. biglobosa требуются более высокие дозы триазо- 
лов, чем для контроля L. maculans [57]. Поскольку многие из наиболее эффективных фунгицидов 
не разрешены новым законодательством стран Европейского союза, существует большая потреб- 
ность в селекции сортов рапса с устойчивостью как к L. maculans, так и к L. biglobosa [56]. Для 
уменьшения инфекции возбудителей фомоза важны и аротехнические мероприятия – обработка 
почвы с заделкой растительных остатков, севооборот, применение пестицидов по листьям и стерне, 
оптимальные нормы высева семян и сроки посева с учетом факторов внешней среды [58].
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