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Kierunki badan genetycznych nad sklonnoscia
ziarniakow zboz do przedzniwnego porastania *

Porastanie zb6z, czyli przedwczesne kietkowanie ziarniakéw w ktosach w okresie
zbioréw, przynosi znaczne straty gospodarcze w skali Swiatowej, spowodowane spad-
kiem wartoSci technologicznej i obnizeniem plonéw. Mgka uzyskana z poroSnig¢tego
ziarna nie nadaje si¢ do wypieku chleba (pszenica, zyto) i wyrobu makaronow (pszenica
twarda). Porosnigte ziarno jest takze ztym surowcem dla przemystu piwowarskiego
(jeczmien), a ponadto nie moze by¢ wykorzystane jako materiat siewny. Klimat Polski
z czestymi opadami deszczu w okresie letnim oraz duzy udziat wrazliwych odmian
Zyta i pszenzyta w zasiewach zb6z decyduja o corocznym ryzyku wystgpienia strat
zwiazanych z porastaniem, szacowanych na ok. 5-20% zbiorow [55].

Obserwowana u wspétczesnych odmian sklonnos¢ do porastania jest ubocznym
efektem wieloletniej hodowli zmierzajacej do wyréwnania wschodéw po siewie, ktory
z reguly nastepuje w krétkim czasie po zbiorze. Wyeliminowano w ten sposob z
materiatéw hodowlanych korzystne geny warunkujace spoczynek pozniwny nasion,
czego przykladem moga by¢ tatwo porastajace krajowe odmiany pszenzyta ozimego
izyta.

Hodowla odmian odpornych na porastanie natrafia na szereg trudnosci, z ktorych
giéwne to:

1) znalezienie odpowiednich Zrédet genéw odpornosci,

2) zlozony istabo poznany mechanizm genetyczny odpornosci na porastanie,

3) znaczna zmiennos$¢ badanej cechy pod wptywem czynnikéw srodowiska,

4) brak efektywnych metod selekcji, zapewniajacych precyzyjna identyfikacjg ge-
néw odpornosci.

Nic dziwnego, ze aktualna lista odmian zb4Z o udokumentowanej duZej odporno-
$ci na porastanie nie jest dluga. Wzorcem odpornosci pszenic czerwonoziarnistych sa
odmiany kanadyjskie RL4137 i Columbus, pszenic biatoziarnistych—odmiany Kenya
321, AUS 1408 i Peck, jeczmienia — WM 143-2-3b, Agnet, Hiproly, zyta —szwedzka
odmiana Otello [8]. Duzym sukcesem krajowej hodowli Zyta byto zarejestrowanie

*  Praca wykonana w ramach projektu nr. 5 S 301 012 06 finansowanego przez Komitet
Badai Naukowych.
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Tabela 1. Cechy zwiazane z porastaniem zb6z i ich podloze dziedziczne

Lp. Cecha Zidentyfi-  Lokalizacja Gatunek
kowane chromoso-
geny mowa
1  Zdolno$¢ klosa do Hd, B1,B2  4BS, SAL,  pszenica [8, 22]
gromadzenia wody C QS1 6BL, 2B
2 Budowa isklad chemiczny — — pszenica [22],
plew pszenzyto [10],
3 Budowa i skiad chemiczny RI,R2,R3 3DL, 3AL, pszenica [11, 12, 13, 14, 16]
okrywy owocowo-nasiennej 3BL
4 Grubosc¢ Scian komérkowych — — jeczmien [37]
bielma i upakowanie granuli
skrobiowych
5 Glgbokosé i dlugosé Dorm: 1, 4., 1L, 1S,  pszenica [7, 26, 41],
spoczynku pozniwnego 2,3,4, 5 3., 58S, 2. jeczmien [51]
7H, 1H,
SH
6 Synteza giberelin dl, d2, d3, 2A, 5A kukurydza [42]
ds5 2B,2D ryz [36],
d-2,d-18 — jeczmien |24]
d-11
7 Niewrazliwo$¢ na dziatanie Rht1/3, 4BS, 4DS pszenica {40],
gibereliny Riu2/10 zyto [40],
ctl, ct2 7R, 5R kukurydza [58],
D8, D9 IL, 58 ryz [36],
d-1 jeczmien [24],
8 Synteza kwasu vp2, vps, — kukurydza [42]
abscysynowego vp7, vp9
9  Wrazliwos$¢ na dzialanie vpl — kukurydza [42],
kwasu abscysynowego 3EL, 7E Lophopyrum elongatum [41]
10  AktywnoS$¢ a-amylazy a-Amyl, 6L, 7L pszenica [6], zyto [31],
o-Amy?2 jeczmieni [21]
11 Aktywnos$¢ 3-glukanazy Glb 3L pszenica [16, 25]
12 AktywnoS$¢ a-glukozydazy — — j¢czmien [47]
13 AktywnoS$¢ endoproteinaz  Ep 7A,7B,7D  pszenica [35]
14  Aktywnos¢ lipazy - — pszenica, Zyto,
pszenzyto [17]
15  AktywnoSc inhibitora Isa-1 2L pszenica, zyto,
a-amylazy jeczmien,
kozieniec [18, 20, 30, 50]
16 ZawartosS¢ pentozandw — —

Zyto [57]
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odmiany Amilo, odznaczajacej si¢ duzg liczba opadania i pogtebionym spoczynkiem
pozniwnym. W wigkszosci osrodkéw hodowli zb6z prowadzona jest systematyczna
selekcja w kierunku poprawy odpornosci na porastanie, ktdrej efektem jest staty
postegp hodowlany [5, 10, 49].

Prace badawcze zmierzajace do wyjasnienia biochemicznych, genetycznych i
Srodowiskowych mechanizméw zwigzanych z porastaniem prowadzone sa w wielu
oSrodkach $wiatowych z duzq intensywnos$cia. Wyrazem tego sa odbywajace sie
cyklicznie od roku 1975 migdzynarodowe spotkania po§wi¢cone wytacznie zjawisku
porastania zbo6z [8].

W ostatnich latach zaznaczyt si¢ wyraZny postep w dziedzinie identyfikacji cech
i genow zwigzanych z porastaniem (tab. 1). Odporno$¢ na sprzyjajace przedwczesne-
mu kietkowaniu warunki zewngtrzne uzalezniona jest od ztozonego zespotu czynni-
k6w obejmujacego cechy morfologiczno-anatomiczne, fizjologi rozwoju i dojrzewa-
nia ziarniaka oraz biochemie.

Na porastanie narazone sg szczegllnie odmiany wczesne, ktérych czas pozosta-
wania w polu po dojrzeniu jest z reguty dtuzszy niz odmian péZniejszych. Z tego
wzgledu odmiany wczesne powinny odznacza¢ si¢ dtuzszym okresem spoczynku, co
w praktyce hodowlanej jest trudne do osiagnigcia. Sam proces selekcji w kierunku
zwigkszenia odpornoSci na porastanie prowadzony bez kontroli daty kwitnienia lub
fazy dojrzatosci roslin, eliminuje z populacji formy wczesne, doprowadzajac do
opoznienia dojrzewania. Przykfadem moze tu by¢ zyto odmiany Otello, ktérego duza
odpornos¢ na porastanie wynika po czesci z op6Znionego dojrzewania.

Budowa i pozycja ktosa, stopien okrywania ziarna przez plewy maja istotny
wplyw na dostgp wody opadowej do ziarniaka. Klosy pszenicy pozbawione osci
wchianiajg mniej wody niz ktosy oSciste [22]. Oscistosé jest warunkowana przez geny
Hd, Bl i B2 potozone odpowiednio na chromosomach 4BS, SAL i 6BL [8]. Klos
pochylony, o duzych i Scisle przylegajacych plewach pokrytych nalotem woskowym
moze W znacznym stopniu ograniczy¢ dostgp wody do ziarniakéw. W przypadku
krotkotrwatych, lecz powtarzajacych si¢ opadéw deszcezu, wazna jest takze zdolno$é
do szybkiego wysychania kloséw, ktéra moze by¢ rézna w zaleznosci od typu klosa
[8]. Klosy typu "club" o genotypie COSI maja Scisle upakowane ktoski, ktére dtuzej
przetrzymuja wodg [8].

W wielu pracach zaobserwowano, Ze energia kietkowania Swiezo zebranego
ziarna jest w szalkach Petriego wigksza niz bezposrednio w ktosie [10]. Jedng z
przyczyn moze by¢ ograniczenie dost¢pu tlenu do zarodka w oplewionych ziarnia-
kach. Plewy moga takze dziata¢ hamujgco na kietkowanie dzigki obecnosci w nich
inhibitorow kietkowania (kwasy fenolowe, katechotaniny, kwas abscysynowy i inne),
ktére w warunkach uwodnienia dyfunduja do ziarniaka [8]. Interesujace dla hodowli
bytoby zbadanie zakresu zréZnicowania genetycznego pod wzgledem skiadu, jak i
zawartosci tych inhibitorow.
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W ograniczaniu penetracji wody i tlenu do zarodka duza rol¢ odgrywa budowa i
skfad chemiczny okrywy owocowo-nasiennej [8]. Wiadomo od dawna, ze obecnos¢
czerwonego pigmentu w ziarnie pszenicy podwyzsza jej odpornos¢ na porastanie.
Czerwona barwa pszenicy jest uwarunkowana allelami R, zlokalizowanymi na dhu-
gich ramionach chromosoméw 34, 3B i 3D [16]. Jak wykazaly badania Flinthama,
liczba alleli R u czerwonoziarnistych odmian pszenic nie zawsze osiagga maksymalna
wartoS¢ 6 [13, 14]. Ze wzgledu na addytywne dzialanie poszczegdlnych alleli R,
poprawg odpornosSci na porastanie mozna osiagnac przez eliminacj¢ z odmian nieko-
rzystnych alleli recesywnych r, warunkujacych barwg biata. Szeroko zakrojone prace
genetyczno-hodowlane zmierzajace do zwigkszenia liczby alleli kodujacych czerwo-
na barwg ziarna pszenicy prowadzone sa w Wielkiej Brytanii [14]. Z kolei hodowcy
australijscy wykazali istnienie niezaleznego od barwy ziarniaka mechanizmu genety-
cznego, warunkujacego odpornos¢ na porastanie u pszenic biatoziarnistych [4, 7, 27].
Wyselekcjonowane linie nie zawierajgce allela R przewyzszaty pod wzgledem odpo-
rmoSci na porastanie niektore odmiany czerwonoziarniste [28, 34].

Powierzchnia ziarniaka moze zawierac liczne pofaldowania, bruzdy i p¢knigcia
W znacznym stopniu utatwiajace dost¢p wody lub tlenu do zarodka i bielma. O
znaczeniu szczelnosci okrywy owocowo-nasiennej w utrzymywaniu stanu spoczynku
ziarna Swiadczag wyniki licznych eksperymentéw z nakluwaniem lub nacinaniem jego
powierzchni [55]. Stwierdzono réwniez znaczna zmiennos¢ ziarniakow pod wzgle-
dem grubosci okrywy [11], a takze iloSci substancji woskowych [12]. W okrywach
nasiennych znajduja si¢ inhibitory kietkowania, za ktére uwaza si¢ kwasy fenolowe,
katechotaniny, kwas abscysynowy oraz krotkie, nasycone kwasy thuszczowe [46, 56].
Mechanizmy genetyczne decydujace o zréznicowaniu iloSciowym tych zwiazkéw nie
S3 Znane.

Kwas abscysynowy (ABA), ktérego st¢zenie w ziarnie wzrasta do momentu
uzyskania dojrzatoSci petnej, reguluje przemiany metaboliczne prowadzace do spo-
czynku nasion. Mutanty pozbawione tego hormonu, znane u Arabidopsis (aba) czy
kukurydzy (vp2, vp5, vp7, vp9), nie osiagaja stanu spoczynku, a ich ziarniaki kietkuja
bez przeszkod jeszceze na roslinach matecznych [42]. Przejawiajaca si¢ w podobny
spos6b mutacja genu vpl wywotuje utrat¢ wrazliwosci ziarna na ABA, mimo ze
synteza hormonu odbywa si¢ normalnie [41, 42]. U mutantéw vpI blokowana jest
takze synteza barwnikow antocyjanowych w ziarnie. Zaréwno u pszenicy [2, 52}, jak
i zyta [33] stwierdzono istotng zaleznoS¢ migdzy odpornoscia na porastanie a wrazli-
woscig ziarna-na ABA. Nie jest natomiast jasne, czy zréznicowanie odmian pod
wzglgdem zawartosci ABA ma zwiazek z dtugoscia okresu spoczynku [52]. Kwas
abscysynowy pobudza zarowno w bielmie, jak i w zarodku synteze wielu biatek
specyficznych dla stanu spoczynku [41]. U pszenicy zidentyfikowano geny Dorml-5
zlokalizowane na chromosomach 4., 1., 3., 5.1 2., ktérych produkty biatkowe obecne
sa w znacznych iloSciach w pgczniejacych ziarniakach spoczynkowych [41].
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Wsrod polipeptydéw, kidrych synteza jest indukowana przez ABA, szczegdlne
zainteresowanie wzbudzit inhibitor endogennej alfa-amylazy (ISA-1) obecny w biel-
mie pszenicy, jeczmienia, Zyta i pszenzyta [30]. Biatko to odznacza si¢ zdolnoscia do
tworzenia kompleks6w z alfa-amylazq syntetyzowang w trakcie porastania, co w
efekcie obniza aktywnos¢ katalityczng enzymu. Stwierdzono znaczng zmienno$é
zawartosci inhibitora w ziarnie, jak réwniez dos¢ duzy polimorfizm izoenzymatyczny
tego biatka [30]. Chociaz préby podwyzszenia liczby opadania maki pszennej lub
zytniej przez dodanie do niej oczyszczonego inhibitora przyniosty pozytywne rezul-
taty [50], to jednak efektywnos¢ oddziatywania tego biatka na alfa-amylaze w pora-
stajacym ziarnie, w Swietle ostatnich badan, wydaje si¢ niewielka [20].

Dziatajace antagonistycznie w stosunku do ABA gibereliny (GA) hamuja ekspre-
sj¢ genow zwigzanych z rozwojem lub spoczynkiem, aktywujac geny decydujace o
przejsciu ziarna do fazy kietkowania [24, 42]. Porastanie ziarna jest poprzedzone
synteza 1 sekrecjg giberelin z zarodka do otaczajacych go tkanek, w tym warstwy
aleuronowej [6]. U kukurydzy i ryzu zidentyfikowano szereg genéw warunkujacych
syntezg giberelin [36, 42]. Wiele linii kartowych i pétkartowych wykorzystywanych
w hodowli nosi w sobie zmutowane allele tych genéw [36]. Bardzo cenne dla
hodowcow sg rowniez geny wywotujace zmniejszong wrazliwos$é roslin na gibereliny,
ktore wykryto u pszenicy [15], zyta [40], jeczmienia [24], kukurydzy [58] i ryzu [36].
Geny Rht1 i Rht2 rozpowszechnione sa w wiclu programach hodowlanych pszenic
krotkostomych. Allel RAt3, mimo iz warunkuje duzq odporno$é na porastanie, nie
znalazt zastosowania w hodowli ze wzgledu na zwiazane z nim zbyt silne skrécenie
7dzbta [15]. Dla potrzeb hodowli odmian odpornych na porastanie najbardziej przy-
datny bytby allel silnie ograniczajacy wrazliwos¢ warstwy aleuronowej na gibereline,
majacy jednak mniejszy wplyw na wzrost rosliny.

Jednym z pierwszych przejawdw kietkowania jest pobudzona przez gibereliny
intensywna synteza alfa-amylazy zachodzyca poczatkowo gtdwnie w tarczee zarodka,
a péZniej w warstwie aleuronowej [24]. Molekularny mechanizm dziatania gibereliny
na geny strukturalne alta-amylazy jest w duzej mierze poznany dzieki badaniom
sekwencji promotorowych z warstwy aleuronowej j¢czmienia, ryzu i pszenicy [43).
W sekwencji promotora genu alfa-amylazy zlokalizowane sy odcinki tworzace razem
centrum GARC, rozpoznajace sygnat indukowany przez gibereliny. Sygnat ten jest
przekazywany przez biatko regulatorowe wykazujgce silne powinowactwo do stru-
ktury GARC. Utworzenie kompleksu biatka regulatorowego z promotorem genu
strukturalnego alfa-amylazy uruchamia bardzo intensywny proces transkrypcji i trans-
lacji, w efekcie ktorego ilo$¢ enzymu w kietkujacym ziarniaku moze wzrosna¢ ponad
tysiackrotnie [6, 47]. Synteza alfa-amylaz jest takZe regulowana negatywnie przez
ABA dzigki obecnosci sekwencji ABRC w odcinku promotora [43]. Poziom ekspresji
genow strukturalnych alta-amylazy zalezy zalem od stosunku ilosciowego giberelin
i ABA. Odwrotnej regulacji (pobudzanie przez ABA i hamowanie przez gibereling)
podlegaja odcinki promotorowe gendw aktywnych w ziarnie spoczynkowym, np. gen
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inhibitora alfa-amylazy [30]. Polimorfizm genéw kodujiycych biatkowy czynnik trans-
krypcyjny dla alfa-amylaz jest przypuszczalnie jedng z gtdwnych przyczyn zréznico-
wania odmian pod wzgledem odpornosci na porastanie.

Geny strukturalne alfa-amylazy zbdz tworzg trzy rodziny zlokalizowane na rdz-
nych chromosomach [31]. Intensywna ekspresja genéw a-Amyl, nalezacych do
dtugich ramion chromosoméw grupy 6., z reguty doprowadza do obnizenia jakoSci
ziarna [8, 21]. U pszenicy stwierdzono trzy niezalezne mechanizmy syntezy izoenzy-
mow a-AMY1 [13]. Najczgsciej spotykany jest mechanizm powiazany z kietkowa-
niem dojrzatych ziarniakéw po ustgpieniu stanu spoczynku. U niektérych odmian
alfa-amylaza tej grupy moze si¢ takze pojawi¢ w duzych iloSciach podczas dojrzewa-
nia mimo braku jakichkolwiek oznak porastania [29]. Trzeci przypadek to spontani-
czne kietkowanie w kiosie jeszcze zielonych, niedojrzatych ziarn. Druga pod wzgle-
dem aktywnosci rodzina a-Amy2 jest zlokalizowana na dtugich ramionach chromo-
somow grupy 7. [8, 31]. [zoenzymy a-AMY?2 sg syntetyzowane gtéwnie w okrywie
OWoOcCowe] rozwijajacego si¢ ziarniaka, po czym w miar¢ dojrzewania zanikaja. Do
ich syntezy dochodzi takze podczas kietkowania, jednak w znacznie mniejszych
ilosciach niz grupy a-AMY1 [21]. Rodzina genéw a-Amy3, odkryta stosunkowo
niedawno na chromosomach grupy 5., odgrywa zdecydowanie najmniejsza role,
podlegajac ekspresji w poczatkowej fazie rozwoju ziarniaka [3]. Liczbg sprzezonych
ze sobg genow w najistotniejszej dla porastajgcego ziarna rodzinie a-Amy! ocenia sig
na 3 u zyta [31] i ryzu [48], 7 u jeczmienia [21] i 12-14 u pszenicy i pszenzyta [21].
Badania nad polimorfizmem alfa-amylaz u odmian uprawnych Zyta i pszenzyta
sugeruja brak alleli null w loci a-Amyl. Wprowadzenie takich alleli do odmian
uprawnych mogtoby doprowadzi¢ do obnizenia aktywnosci alfa-amylazy.

Alta-amylazy syntetyzowane podczas Kictkowania gtéwnie w komdrkach warstwy
aleuronowej sg wydzielane do biclma, kiérego komorki magazynuja skrobie w postaci
granuli skrobiowych. Grube i trwate Sciany komérek bielma oraz Sciste upakowanie
granuli skrobiowych i biatkowych mogg stanowi¢ barier¢ znacznie opdZniajaca pene-
tracj¢ alta-amylaz do wngtrza ziarniaka. Dobra ilustracjy jest tu mutant M-737 jecz-
mienia odmiany Minerva, ktorego bielmo ma ciensze $ciany i luZniejszy uktad komo-
rek, dzigki czemu rozkfad substancji zapasowych jest bardzo szybki [37]. Badania
histologiczne ziarna wykazaly rowniez, ze obecno$¢ nekroz w sgsiedztwie warstwy
aleuronowej sprzyja dytuzji alta-amylazy do wngtrza biclma [20].

Efektywnos$¢ rozkiadu skrobi zmagazynowanej w bielmie przez alfa-amylazy
moze by¢ zwigkszona dzigki dziataniu kilku innych enzyméw syntetyzowanych de
novo podczas kietkowania. Beta-glukanaza i xylanazy, rozktadajace Sciany komérko-
we zlozone z arabinoksylanu i beta-glukanu, utatwiajy alfa-amylazie penetracje
bielma [6, 25]. Natomiast alfa-glukozydaza, rozktadajaca maltoze do reszt glukozy,
dziata synergistycznie w stosunku do alfa-amylazy [47]. Z kolei enzymy lipolityczne,
kt6rych poziom w porastajacym ziarnie jest skorelowany zaktywnoscia alfa-amylazy,
wplywaja negatywnie na przechowywanie maki [17]. Jakos¢ produktéw zbozowych
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ulega takze pogorszeniu w wyniku zwigzanej z porastaniem syntezy endoproteinaz
hydrolizujacych biatka zapasowe i oksydazy polifenolowej, ktdrej aktywnos$é powo-
duje ciemnienie niektérych typéw makaronéw [23, 35]. ObniZenie aktywnosci tych
enzymOw lub opdZnienie ich syntezy byloby pozadane z punktu widzenia hodowli
odmian odpornych na porastanie. U zyta stwierdzono wysoce istotna korelacje liczby
opadania i zawartoSci pentozanéw [57]. Duza zawarto$¢ tych zwiazkéw wchodzacych
w sktad Scian komérkowych wptywa korzystnie na warto$¢ wypiekowa, moze takze
ogranicza¢ hydroliz¢ skrobi w porastajacym ziarnie.

Analiza ztozonego i nie do konca poznanego systemu czynnikéw, ktérych wypad-
kowe dziatanie wraz ze zmiennymi warunkami $§rodowiska decyduje o odpornosci
odmiany na porastanie, prowadzi do wniosku, Ze dziedziczenie tej cechy jest bardzo
ztozone. Potwierdzaja to wyniki badai genetycznych przeprowadzonych u mieszafica
jgeczmienia Steptoe/Morex, przy wykorzystaniu markeréw molekularnych [51]. W
genomie jgczmienia wyrézniono 27 loci rozrzuconych na wszystkich siedmiu chro-
mosomach, ktére w istotny sposéb wptywaty na spoczynek nasion. Efekty poszcze-
golnych locinie byty jednakowe. Najwigksze znaczenie dla wyksztatcenia odpornosci
na porastanie miat locus z chromosomu 7., a nast¢pnie trzy loci z chromosoméw 1.,
5. 1 7. Efekty pozostatych gendéw byly niewielkie. Wielu autoréw donosi takze o
wielogenowym dziedziczeniu odpornoscina porastanie u zyta [44, 54]i pszenicy [34],
szacujac jego odziedziczalnos¢ na 0,4-0,7. Z drugiej strony, badania nad niektérymi
mieszanicami sugeruja prosty model dziedziczenia sklonnosci do porastania. I tak, w
krzyzowkach migdzy pszenicami biatoziarnistymi dziedziczenie spoczynku nasion
dobrze opisywat model dwugenowy przy zatozeniu recesywnosci badanej cechy [4].
U pszenic czerwonoziarnistych segregowaty takze dwa niezalezne geny, lecz spoczy-
nek byt cecha dominujaca [27]. Jeden lub dwa recesywne geny odpowiadaty za duza
aktywnosc alfa-amylazy niezalezna od widocznego porastania u mieszancéw z udzia-
fem pszenicy odmiany Spica [13, 29]. Natomiast u mieszaficOw mig¢dzyliniowych zyta
wykryto obecnos¢ dwdch niezaleznych gendéw duplikatywnych, ktdrych allele rece-
sywne warunkowaty wystapienie duzej aktywnosci alfa-amylazy [32]. Analiz¢ gene-
tyczna odpornosci na porastanie moze utrudniaé wystgpowanie chimeryzmu genety-
cznego tkanek ziarniaka. Podczas gdy zarodki zawierajg par¢ alleli rodzicielskich w
pojedynczej dawce (Aa), to triploidalne bielmo ma podwdjng dawke genéw matecz-
nych (AAa), a owocnia tylko geny mateczne (AA).

Powyzszy przeglad wynikow badan genetycznych sugeruje, ze w dziedziczeniu
odporno$ci na porastanie bierze udziat zesp6t loci ztozony z niewielkiej liczby genow
gtéwnych i licznych genéw o mniejszym znaczeniu, ktére dziataja modyfikujaco.
Przyktadem genéw gltéwnych s allele R kodujace czerwong barwg ziarniaka pszenicy
lub allele warunkujace duza aktywnos¢ alfa-amylazy u zyta. Wptywaja one takze
decydujaco na spoczynek nasion, liczb¢ opadania, wrazliwos¢ ziarna na ABA, 0 czym
Swiadcza wysoce istotne korelacje migdzy cechami zwigzanymi z porastaniem [30,
33]. Obserwowane zaleznosci mogg wynikac z plejotropowego oddziatywania nie-

3 — Post¢py nauk...
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ktorych gendw, czego dobrym przyktadem jestallel vp1, decydujacy o niewrazliwosci
na ABA i o braku zabarwienia antocyjanowego ziarna kukurydzy [42]. W zaleznoSci
od materiatu badawczego zestaw gendéw gtéwnych kontrolujacych odpornosé na
porastanie moze by¢ rézny. I tak, u karfowatej pszenicy z genem niewrazliwosci na
gibereling Rht3 silne plejotropowe efekty tego allela zabezpieczaja roSliny przed
porastaniem [15]. Odmienny jest takZe mechanizm genetyczny odpornosci na pora-
stanie u pszenic biato- i czerwonoziarnistych [7, 27).

McCaig i De Pauw [34] stwierdzili, Ze linie wywodzace si¢ z mieszafica miedzy
dwoma nie porastajacymi odmianami miaty wigkszg odporno$¢ od linii wyprowadzonych
zkrzyzowek z udziatem tylko jednego odpornego rodzica. W hodowli nalezy zatem dazy¢
do zgromadzenia w materiatach wyjSciowych réznorodnych Zrédet genéw odpornosci.
Odpowiedni plan krzyzowan oraz precyzyjna selekcja materialéw mieszaficowych po-
winny doprowadzic do potaczenia w jednej odmianie kilku mechanizméw genetycznych
zabezpieczajacych spoczynek pozniwny nasion i umozliwi¢ wyodrebnienie rekombinan-
tow transgresyjnych, przewyzszajacych odpornosciq formy rodzicielskie. Dobrym przy-
kladem rozszerzenia bazy genéw odpornosci na porastanie sg préby przeniesienia tej
cechy z dzikich gatunkow zyta, Secale silvestre lub Secale vavilovii, do odmian upraw-
nych [39, 45]. Biorac pod uwage ztozonos$¢ podtoza dziedzicznego, hodowla odmian
odpornych na porastanie nie moze ogranicza¢ si¢ do stosowania tylko jednej metody
selekcji, ktora w praktyce najczgsciej jest badanie porastania w klosach lub test zdolnosci
kietkowania. Przeglad kryteriow selekcji wykorzystywanych przy poszukiwaniu korzy-
stnych genow i ich kombinacji przedstawia tabela 2.

Bezpos$rednia identyfikacja alleli sprzyjajacych odporno$ci na porastanie jest w
praktyce hodowlanej utrudniona ze wzgledu na duza zmiennos$¢ cechy pod wptywem
czynnikow Srodowiska i koniecznos¢ pracochtonnej oceny potomstwa. Wydaje sie,
ze wigksza efektywnosc selekcji bgdzie mozna osiagnac po znalezieniu pozycji genéw
decydujacych o porastaniu na konstruowanych obecnie w wielu osrodkach szczegé-
towych mapach molekularnych chromosoméw zb6z [9, 51]. Szkielet map molekular-
nych tworzg loci identyfikowane prostymi i niezaleznymi od wptywéw $rodowiska
technikami wykorzystujacymi polimorfizm diugosci tragmentow restrykeyjnych
(RFLP), reakcjg taficuchowsy polimerazy (PCR) czy polimorfizm izoenzymatyczny
[9]. Dzigki szeroko dzis stosowanym programom komputerowym typu MAPMA-
KER-QTL czy QTL-STAT jest mozliwe umieszczenie na mapach molekularnych
rowniez genow decydujacych o cechach mierzalnych, do jakich nalezy odpornos$¢ na
porastanie. Pozwoli to na identyfikacj¢ loci markerowych (RFLP lub PCR), silnie
sprzgzonych z genami regulujacymi porastanie, ktdre nastgpnie moga byé wykorzy-
stane do selekcji pozadanych genotypow. Pierwsze markery molekularne typu RFLP
dla genow zwigzanych z porastaniem zidentyfikowano juz u pszenicy [1, 16] i
Jgczmienia [51]. Obserwowany w ostatnich latach szybki proces rozbudowywania

map molekularnych wazniejszych gospodarczo gatunkéw powinien w krétkim czasie
doprowadzic do zlokalizowania wigkszosci loci kontrolujacych porastanie.
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Tabela 2. Wazniejsze metody badawcze stuzace ocenie odpornosci zb6z na porastanie

Lp. Metoda Charakterystyka metody Wykorzystanie
w hodowli
1 OkreSlenie procentowej za- Umozliwia oceng porastania ~ Jedna z pierwszych

wartoSci ziarn poroSunigtych w - w warunkach naturalnych. Za- metod stosowanych

klosach pozostawionych dlu-  wodzi w razie braku opadéw. przez hodowcow.

zej w polu. Staba powtarzalno$¢ w latach. Obecnie rzadziej uzy-
wana (8, 34].

2 OkreSlenie procentowej za- Bardzo skuteczna i prosta me- Standardowo stoso-
warto$ci ziarn poro$nigtych w  toda prowokacyjna, wykazuja- wana we wspotczes-
klosach poddanych deszczo-  ca dobra powtarzalnos¢ w la-  nej hodowli [19, 34].
waniu w komorze cieplnej. tach.

J Badanie dlugosci i glgbokosci  Analiza energii kielkowania  Czesto stosowana w
spoczynku nasion przez ocen¢ ziarna w kilku terminach po hodowli [26, 34, 38].
zdolnoS$ci kictkowania ziarna  zbiorze pozwala oceni¢ dyna-

w szalkach Petriego. mike wychodzenia ze stanu
spoczynku.
4  Ocena liczby opadania meto- Pozwala posrednio ocenic Standardowa metoda
da Hagberga-Pertena. Pozwa- warto$¢ wypiekowa maki, kté- oceny porastania
la okresli¢ lepkos¢ kleiku ra mimo braku widocznego ukrytego, powszech-
skrobiowego uzyskanego z porastania moze byc staba ze  nie stosowana w ho-

maki lub Sruty, ktéra zalezy ~ wzgledu na tzw. ukryte pora-  dowli i przy ocenie
od aktywnosci alfa-amylazy, stanie. Metoda bardzo wrazli- jakoS$ciowej ziarna
budowy granul skrobiowych, wa na zmienno$¢ warunkéw  [54, 57].

a w przypadku zyta — takze pogodowych w czasie dojrze-

od zawartoSci pentozanow. wania ziarna.

5  Metoda amylograficzna. Okre- Bardzo czula i stabilna meto-  Obecnie rzadziej sto-
Sla lepkoS¢ kleiku skrobiowe-  da, pozwalajaca oceni¢ straty  sowana w hodowli
go, wlasciwoSci skrobi i bia-  jakoSciowe wynikajace z pora- [8, 57].
lek. stania. Jej wada jest zuzywa-

nie duzej iloSci materiatu.

6 Bezposrenia ocena aktywno-  Umozliwia prowadzcnie sele- Cz¢sto wykorzysty-
Sci alfa-amylazy w ziarnie, do- kcji zmierzajacej do obnize-  wana w pracach ge-
konywana przy uzyciu ré6zno- nia aktywnosci alfa-amylazy. netycznych i w pra-

rodnych metod kolorymetry-  Poniewaz nie wymaga wig- ktycznej hodowli
cznych, dyfuzji w zelu agaro-  kszych iloci materialu, moze  [13, 29, 33].
Zowym itp. by¢ stosowana we wezesnym

etapic hodowli.
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Lp. Metoda Charakterystyka metody Wykorzystanie
w hodowli

7 Okreslanie wrazliwoSci na gi- Umozliwia identyfikacje ge-  Stosowana raczej w
bereling jako skrécenie dlugo- ndéw warunkujacych brak wra- badaniach genetycz-
Sci siewek rosnacych wroz-  zliwosci na GA, ktére mogg  nych [24, 36, 40].
tworze GA3. by¢ wykorzystane dla zwie- '
kszenia odpornosci na porasta-
nie.

8 Ocena wrazliwosci na kwas  Umozliwia identyfikacjg ge-  Badana jest przydat-
abscysynowy, wyrazonej ha-  néw warunkujacych zwigksze- nosé tej metody w

mowaniem kielkowania lub nie wrazliwosci na ABA, a hodowli odmian
ograniczeniem syntezy alfa-  tym samym poprawg odporno- pszenicy i Zyta odpo-
-amylazy. Sci na porastanie. mych na porastanie
[2, 33, 52].
9 Ocena barwy ziarna w roztwo- Shuzy identyfikacji genéw Ri  Stosowana w progra-
rze NaOH. ich liczby w odmianach psze- mie brytyjskim po-
nic czerwonych. prawy odporno$ci na

porastanie odmian

pszenicy czerwonej
[14].

Sukcesy w transformacji roslin uprawnych, w tym zbéz [53], prowadzace do
rozwoju nowej dyscypliny zwanej hodowla molekularng, w niedtugim czasie pozwola
na korzystanie z nieckonwencjonalnych strategii w celu rozwiazywania problemoéw
zwigzanych z porastaniem. Pierwszym etapem tych prac jest rozpoczete juz w wielu
osrodkach klonowanie wazniejszych genéw kodujacych odpornos¢ na porastanie —
takich jak np. geny czerwonej barwy, syntezy ABA, podwyzszonej wrazliwosci na
ABA, czy gen endogennego inhibitora alfa-amylazy. Wprowadzenie kazdego z wy-
mienionych genéw w podwyzszonej dawce do odmiany uprawnej powinno zaowo-
cowal ograniczeniem przedwczesnej syntezy alfa-amylazy i poglgbieniemspoczynku
nasion. Innym sposobem okresowego zmniejszenia aktywnosci alfa-amylazy jest
wprowadzenie genu kodujacego antysensowny mRNA enzymu, ktory mégtby nagro-
madzic si¢ w warstwie aleuronowej w czasie rozwoju i dojrzewania ziarna. Mozliwe
jest takze przeprogramowanie sposobu regulacji syntezy inhibitora alfa-amylazy
przez potaczenie sekwencji kodujacej tego genu z odcinkiem promotora genu alfa-
amylazy [18]. Zawierajace taki gen hybrydowy porastajace ziarno wraz z rozZpocze-
ciem syntezy alfa-amylazy syntetyzowatoby takze w duzych ilosciach jej naturalny
inhibitor, skutecznie obnizajacy aktywnos$¢ enzymu. Ziarno takie bytoby ponadto
zrodtem biatka inhibitora wykorzystywanego w przemysle pickarskim [50].
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Podsumowanie

W wielu osrodkach badawczych na Swiecie trwajy prace zmierzajace do wyjas-
nienia podstaw genetycznych zjawiska porastania przedzniwnego ziarniakéw zbéz.
W toku tych badan zidentyfikowano szereg gendw regulujacych synteze giberelin i
kwasu abscysynowego, aktywnos$¢ alfa-amylazy i dlugosé okresu spoczynku, a takze
wrazliwo$¢ ziarna na bodZce hormonalne. Wyjasniono w duzej cze¢s$ci molekularny
mechanizm regulacji transkrypcji genéw strukturalnych alfa-amylazy przez gibereli-
ny i kwas abscysynowy. Niektdre z gendéw zwiazanych z porastaniem zmapowano na
chromosomach pszenicy, jeczmienia i zyta. Mimo znacznego postepu prac nad
wyjaSnieniem dziedzicznego podtoza porastania wiedza o tym ztozonym zjawisku jest
nadal niekompletna. Nie wyjasnione pozostajg, migdzy innymi, mechanizmy warun-
kujace stan spoczynku nasion, przedwczesna syntez¢ alfa-amylazy, zachodzaca mimo
braku oznak porastania, czy tez odpornos$c¢ na porastanie zwiazana z czerwona barwa
ziarniaka.

Dokonane w ostatnich latach wysitkiem wielu zespotéw badawczych znaczne
rozszerzenie wiedzy o dziedzicznym aspekcie porastania uzmystawia ztozonos$é
problemu, przed jakim nadal stoja hodowcy zmierzajacy do poprawy wartosci tech-
nologicznej ziarna zb6z. Skuteczno$¢ ich dziatania be¢azie w duzej mierze zaleze¢ od
dalszego postgpu prac genetycznych uwzglgdniajacych biotechnologie oraz identyfi-
kacjg¢ nowych Zrédet genéw odpornosci na porastanie, a takze od opracowania bardziej
efektywnych metod selekcji.
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Current trends in genetic studies on preharvest sprouting
in cereals

Summary

Main achievements in revealing the complex genetic background of cereal sprou-
ting are reviewed. In spite of the identification of some morphological, anatomical,
biochemical and molecular mechanisms and genes underlying sprouting we are still
far from satisfactory understanding of causes that make particular genotypes resistant
to precocious initiation of metabolic processes leading to germination of grains in ears.
Current knowledge allows to assume polygenic control of sprouting with the main
effect of a few major genes such as: R alleles encoding red grain colour, giberellin-
insensitive Rt genes or Vpl gene underlying sensitivity to abscisic acid (ABA).
Depending on the species and variety the resistance mechanism may represent: long
dormancy, reduced contactof an embryo with water and oxygen, aleurone and embryo
sensitivity to GA and ABA, high inhibitor content or decreased amylase diffusion
through the endosperm cells. The main breeding perspective is to combine several
mechanisms of resistance ina given variety. This can be achieved by applyingdifferent
gene sources and strategies of selection, including molecular marker assisted selection
and biotechnology.



