Zadanie 99 Badanie molekularnego mechanizmu odpornosci na Kkile Kkapusty
(Plasmodiophora brassicae) u roslin z rodzaju Brassica.

Celem zadania byla makro- i mikroskopowa analiza rozwoju infekcji u kapusty glowiastej, kapusty
pekinskiej, jarmuzu, brukwi, rzepy i rzepaku roéznigcych si¢ poziomem i typem odpornosci na kite
kapusty, testy molekularne na obecno$¢ zarodnikow P. brassicae w korzeniach tych roslin i w glebie,
a takze analiza transkryptomow porazonych i zdrowych roslin wybranych genotypéw prowadzaca do
reamplifikacji wybranych roznicujacych produktow cDNA-AFLP, ich sekwencjonowania oraz
wstepnej analizy homologii. W roku 2016 badania prowadzono w ramach dwdch tematow
badawczych.

Temat badawczy 1. Badanie rozwoju choroby w warunkach szklarniowych; mikro-
i makroskopowa analiza infekcji korzeni przez P. brassicae oraz testy molekularne na
obecnos¢ zarodnikow patogena w glebie i korzeniach roslin.

Celem tematu badawczego 1. bylo przygotowanie materiatu roslinnego, mikroskopowa oraz
makroskopowa ocena nasilenia infekcji i symptomow choroby na materiale roslinnym oraz okreslenie
iloéci patogena w badanych ro$linach i w podlozu przy pomocy testow molekularnych (real-time
PCR).

Temat zostal zrealizowany w 100%. Materiat roslinny do realizowanych badan stanowito
7 réznych genotypow z rodziny Brassicaceae: 1. B. rapa var. capitata ECDO3 (rzepa); 2. B. oleracea
var. capitata cv. ‘Binsachsner’ (kapusta glowiasta); 3. B. oleracea var. acephala subvar. lacinata cv.
‘“Verheul’ (jarmuz); 4. B. oleracea var. capitata cv. ‘Kilaton F1’ (kapusta gltowiasta); 5. B. napus var.
rapifera cv. ‘Wilhelmsburger’ (brukiew); 6. B. rapa subsp. pekinensis cv. ‘Bilko Fi’ (kapusta
pekinska); 7.B. napus var. napus cv. ‘Mendel F1’(rzepak). Inokulum zawierajace 108/ml zarodnikow
patogena uzyskano poprzez homogenizacj¢ korzeni kapusty gtowiastej porazonej przez P. brassicae.
Testy pasazowania na wybranych roslinach wedlug metody Williamsa (1966) pozwolilty okresli¢
patotyp pozyskanego inokulum jako ,,2”.

Obserwacje mikroskopowe rozpoczynano w 3-5 dniu od wysiewu nasion. Zréznicowany
termin rozpoczgcia obserwacji wynikat z faktu, ze nasiona badanych genotypow Brassica kietkowaty
i rozpoczynaly wytwarzanie korzeni w rdéznym czasie. Najwczesniej kietkowaly nasiona B. rapa.
subsp. pekinesis cv. Bilko F1 oraz B. oleracea var. capitata cv. Kilaton, tworzac dobrze wyksztatcony
system korzeniowy. Najstabiej kietkowaly B. rapa var. capitata ECD03 oraz B. napus var. rapifera
cv. Wilhelmsburger, ktore wytwarzaty staby system korzeniowy. W korzeniach badanych roslin
z rodzaju Brassica, rosngcych w podtozu zakazonym P. brassicae zaobserwowano kolejne etapy
infekcji korzeni: 1 etap (wczesny) — wystepowaly ciemne, nieregularne ziarnistosci we wilosnikach,
byly to tworzace si¢ wielojadrowe plazmodia; 2 etap — dojrzate plazmodia zawierajace kuliste
zarodnie ptywkowe (zoosporangia), zawierajgce po 4-16 wtdrnych zoospor; 3 etap — po uwolnieniu
zarodnikoéw (spor), obserwowano wowczas ,,puste” lub zawierajace jedynie kilka zoosporangiow
plazmodia. W prowadzonych badaniach liczono jedynie dojrzate plazmodia, zawierajgce wyrazne,
kuliste zoosporangia. Najwiecej w peini dojrzatych plazmodiow, z wyksztatconymi kulistymi
zoosporangiami, obserwowano miedzy 5. i 10. dniem od wysiewu nasion. Podobnie jak w roku
ubieglym, obecnos$¢ plazmodiow zaobserwowano we wszystkich badanych odmianach. Najsilniej
porazone byty wloséniki B. oleracea var. capitata cv. Kilaton oraz B. rapa subsp. pekinesis cv. Bilko
F1. Najmniej plazmodiéw obserwowano wewnatrz wlosnikow siewek B. napus var. rapifera cv.
Wilhelmsburger. Najwigksze plazmodia, zawierajgce duzg liczbe zoosporangiow, znajdowatly sie we
wilosnikach B. rapa subsp. pekinesis cv. Bilko Fi. Niewielkie plazmodia, zawierajace po kilka (2-5)
zoosporangiéw, znajdowano we wilosnikach B. rapa var. capitata ECD03. W doswiadczeniach



przeprowadzanych w 2016 roku kazdy analizowany mikroskopowo korzen podzielony byt na trzy
fragmenty o 1 cm dlugosci. Fragmenty byly wycinane z korzenia bezposrednio ponizej szyjki
korzeniowej (,,gora”) oraz dwa fragmenty ponizej pierwszego, z ktorych ostatni oznaczono jako ,,dot”.
W wyniku przeprowadzonych obserwacji mozna stwierdzi¢, ze we wszystkich przypadkach najsilniej
zasiedlane byly wlosniki znajdujace si¢ przy szyjce korzeniowej zwlaszcza w przypadku odmiany
B. oleracea var. capitata cv. Kilaton oraz B. rapa var. capitata ECD03 (rys. 3). Wynika z tego,
ze obserwacje korzeni na obecno$¢ P. brassicae powinno si¢ przeprowadza¢ na gornych, ok. 1-2 cm
fragmentach korzenia, poniewaz czgsto nie stwierdzano obecnosci plazmodiéw w odlegtosci od szyjki
korzeniowej powyzej 2 -3 cm.

Obecno$¢ patogena w korzeniach badanych genotypow roslin oceniano makroskopowo
i molekularnie po 10, 20 i 35 dniach od siewu nasion. Wyniki uzyskane metodg real-time PCR
wykazaly obecno$¢ materiatu genetycznego P. brassicae w korzeniach wszystkich genotypoéw roslin
pobranych z zainokulowanego przed siewem podtoza. W ocenie makroskopowej tylko na niektdrych
genotypach w 35. dniu od siewu obserwowano wyrazne wyrosla na korzeniach, $wiadczace o
chorobie. W I i II terminie nie stwierdzono zadnych charakterystycznych dla kilty kapusty
symptoméw. Wskazuje to, ze pierwsze widoczne objawy choroby na korzeniach pojawiajg si¢ nie
wczesniej niz okoto 35 dnia od siewu roslin i wcze$niejsze, makroskopowe obserwacje korzeni nie
dadza odpowiedzi na temat obecnosci patogena w glebie. Ponadto, wystapienie objawoéw choroby na
roslinach oraz wyniki testow molekularnych potwierdzajg nasze zesztoroczne obserwacje, ze badane
genotypy charakteryzuja si¢ tolerancyjnos$cia, a nie odpornoscia na kite kapusty.

Podobnie jak w 2015 roku, najsilniejsze objawy choroby wystapity na kapuscie gtowiastej
odmiany ‘Binsachsner’ i jarmuzu odmiany ‘Verheul’. Srednie porazenie (SP) korzeni w 111 terminie
oceny dla trzech powtdrzen wynosito odpowiednio 2,3 i 2,1, lecz u odmiany ‘Binsachsner’ na 30
badanych roslin objawy kity kapusty stwierdzono u 27, a u odmiany ‘Verheul’ - 25. Ilo$¢ patogena
wykrytego w korzeniach tych roslin metoda real-time PCR réwniez byla najwyzsza sposrod
wszystkich badanych genotypéw i wynosita odpowiednio 1,10x10° i 2,99x10°. Mniejsze porazenie
korzeni obserwowano u rzepaku odmiany ‘Mendel’ (SP=0,64; 9 ro$lin z objawami chorobowymi na
30), kapusty pekinskiej odmiany ‘Bilko’ (SP=0,2; 2 ro$liny z objawami chorobowymi na 30) oraz
rzepy ECD03 (SP=0,1; 3 rosliny z objawami chorobowymi na 30). W miare wzrostu ro$lin na podtozu
inokulowanym P. brassicae ilos¢ patogena w korzeniach oznaczona metoda real-time PCR wzrastata,
aczkolwiek wystepowaty istotne roznice pomigdzy genotypami. U rzepy ECDO03, brukwi
‘Wilhelmsburger’ i kapusty glowiastej ’Kilaton” ilo§¢ zarodnikow po poczatkowym wzroscie w | i 1l
terminie analizy, w trzecim terminie spadata, a u kapusty gltowiastej ‘Binsachsner’ i rzepaku ‘Mendel’
pomigdzy 10 a 35 dniem od siewu ilo$¢ patogena wzrosta dziesigciokrotnie,a dla jarmuzu ‘Verheul’
i kapusty pekinskiej ‘Bilko’ — stukrotnie.

Wystapienie objawoéw choroby na odmianach uwazanych za odporne, wysoka i stale rosngca
ilos¢ spor w korzeniach swiadczy¢ moga o przetamaniu odpornosci tych genotypow przez patotyp ,,2”
wybrany do inokulacji. Patotyp ten jest jednym z najcze$ciej wystepujacych w Polsce (Robak, 1991).

Na korzeniach brukwi odmiany ‘Wilhelmsburger’ oraz kapusty glowiastej odmiany ‘Kilaton’
w ocenie makroskopowej nie zaobserwowano objawdw choroby pomimo wykrycia obecnosci
patogena w korzeniach w tescie molekularnym. Takie same wyniki uzyskano w 2015 roku. Co wazne,
przeprowadzenie analizy ilo$ci patogena W korzeniach w 3 terminach wykazalo, ze w obu tych
odmianach oraz w rzepie ECDO03 ilo$¢ patogena, mimo poczatkowego wzrostu, zmalata. Analizy
molekularne i makroskopowe potwierdzaja nasze przypuszczenia, ze w badanych genotypach nie
dochodzi do infekcji wtornej patogena.

Ilos¢ patogena w podtozu wzrosta dziesigciokrotnie w kuwetach, w ktorych rosta rzepa
ECDO3 i kapusta gtowiasta odmiany ‘Kilaton F1° i dwukrotnie w podtozu, w ktorym rosta kapusta
glowiasta odmiany ‘Binsachsner’. Oznacza to, ze w trakcie infekcji pierwotnej korzeni roslin



zywicielskich dochodzi do namnazania zarodniow P. brassicae, ktére nastepnie uwalniane sa
do podtoza we wczesnych etapach rozwoju roslin.Uzyskane wyniki potwierdzaja, ze uprawa ro$lin
z rodziny Brassicae powoduje multiplikacj¢ P. brassicae w podtozu (Wallenhammar i inni, 2012).
W pozostalych probkach podtoza roéznice w ilosci spor przed siewem nasion i po wysianiu byly
nieznaczne.

Obecnos¢ spor P. brassicae w korzeniach wszystkich badanych genotypdw wskazuje, ze nie
sa one odporne na kite kapusty, lecz charakteryzuja si¢ réznym poziomem telerancyjnosci. Brak
objawOow choroby w poczatkowym okresie wzrostu roslin sugeruje koniecznos$¢ zastosowania metod
molekularnych jako wsparcia w wykrywaniu P. brassicae.

Wzrost ilosci zarodnikow P. brassicae w podtozu, w ktérym rosty trzy zbadanych genotypow
wskazuje, ze niezaleznie od klasyfikacji ro$lin jako odporne/tolerancyjne, rosliny Brassica sg
gospodarzami dla P. brassicae i moga przyczynic¢ si¢ do zwigkszenia zakazenia gleby.

Temat badawczy 2. Analiza cONA-AFLP genotypow roslin z rodzaju Brassica.

Celem tematu badawczego 2. byta analiza cDNA-AFLP 7 genotypdw z rodzaju Brassica
z wykorzystaniem 85 par primerow réznicujacych, reamplifikacja z zelu poliakrylamidowego
produktéw roznicujacych badane genotypy zdrowe i infekowane oraz sekwencjonowanie i wstgpna
analiza homologii wyizolowanych fragmentow.

Do analiz molekularnych pobrano korzenie roslin inokulowanych P. brassicae oraz ro$lin
kontrolnych. Probki do analiz pobrano trzykrotnie (po 10, 20 i 35 dniach od inokulacji). Analizg
transkryptomow przeprowadzono metoda cDNA-AFLP, ktdra obejmowata: ekstrakcje catkowitego
RNA, izolacjc mRNA i jego transkrypcje do cDNA, selektywne trawienie cDNA enzymami
restrykcyjnymi  oraz przeprowadzenie preselekcyjnych oraz rdéznicujacych reakcji PCR.
Przeprowadzono reakcje roznicujacej PCR z uzyciem wybranych 85 par starterow dla 7 badanych
genotypow: kontroli nieinfekowanej oraz roslin infekowanych pobranych w 3 terminach. Produkty
réznicujacych reakcji PCR rozdzielano w 6% denaturujgcych zelach poliakrylamidowych. Nastepnie
zele wybarwiano w azotanie srebra i poddano analizie. Podczas analizy elektroforetograméw oceniano
liczbe prazkow (produktéw AFLP), ich wielko$¢ oraz zréznicowanie pomigdzy ro§linami kontrolnymi
nieinfekowanymi, a infekowanymi P. brassicae.

Z testowanych 85 par starterow AFLP, 73 pozwalaty na amplifikowanie fragmentow cDNA
u badanych genotypéw i analize markerow AFLP. Analizie poddano ponad 4000 produktow
amplifikacji — fragmentow cDNA, ktore ulegaty zroznicowanej ekspresji u badanych genotypow —
roslin zdrowych oraz infekowanych. Wstepna analiza wykazata, Ze u roslin infekowanych P.brassicae
41,2% produktow cDNA-AFLP ulegato nadekspresji, a 41% bylo wyciszonych, w poréwnaniu do
ro$lin kontrolnych.

Najwieksza ogolng liczbe amplifikowanych fragmentow cDNA-AFLP otrzymano dla dwdch
badanych genotypow: Kkapusty gtowiastej odmiany ‘Kilaton Fi’ oraz dla brukwi odmiany
‘Wilhelmsburger’. Najwieksza liczbe produktow amplifikacji AFLP specyficznych jedynie dla ro$lin
infekowanych P. brassicae otrzymano u kapusty glowiastej odmiany ‘Kilaton Fi’ oraz dla brukwi
odmiany ‘Wilhelmsburger’ — u tych ro$lin nadeskpresji ulegato odpowiednio 44,7% oraz 44,2%
gendw. Najwiekszg liczbe genow, ktore ulegaty wyciszeniu pod wplywem infekcji patogenem
uzyskano dla ro$lin kapusty glowiastej odmiany ‘Binsachsner’ — ponad 49% wszystkich
analizowanych genéw. W roku 2016 reamplifikowano i zsekwencjonowano 50 produktow AFLP.
Sposrod nich 31 gendw ulegato nadekspresji, a 19 wyciszeniu u roslin zainfekowanych P. brassicae.

Analiza BLAST wykazata, ze sposrod gendéw ulegajgcych nadekspresji u roslin infekowanych,
24 geny byly homologiczne do genéw kodujacych znane biatka ro$linne. Biatka te biorg udziat
w transdukcji sygnatu w komorce (biatka z motywem IQ i domena SEC7; biatkowe kanaty potasowe



czy biatkowa fosfataza 1 — PP1); regulacji ekspresji genow (metylotransferazy, biatka z domeng
pentatricopeptide repeat, biatka z domena zinc finger); transporcie komérkowym (Uncl19 lipid
binding chaperone, transporter ABC); potranslacyjnej modyfikacji bialek (biatkowa ligaza RNF14)
czy innych procesach metabolicznych (m.in.: COBRA-like protein, reduktaza ANR, dehydrogenaza
NADH). Dla 6 z nich wykazano homologi¢ do znanych bialek zaangazowanych w reakcje
odpornosciowe u roslin: biatka N, Pid3 czy TAOI, bialka z domeng MA3, glikoproteina CD1 czy
proteaza SBT3.3. Dla 1 genu analiza homologii wykazata podobienstwo do genu kodujgcego biatko o
nieznanej funkcji pochodzacego z genotypu Brassica rapa., a dla 2 gendéw (pochodzacych
prawdopodobnie od patogena) wykazano homologie¢ do biatek kodujacych proteazg YbbK oraz
transferaze fosfoetanoloaminy, zaangazowanych odpowiednio w transport komorkowy oraz synteze
lipopolisacharydu LPS. Dla 7 genéw z tej grupy analiza BLAST nie wykazata homologii do zadnego
z gendw/sekwencji zgromadzonych w bazie NCBI.

Sposrod gendw, ktore ulegaly wyciszeniu u ro$lin infekowanych, dla 11 stwierdzono
homologie do genow zgromadzonych w bazie NCBI. Koduja one biatka zaangazowane w regulacje
ekspresji genow (biatka z domeng BEN, biatko F-box, akrywator transkrypcji wiazacy kalmoduling,
nukleaze DXO), transdukcj¢ sygnatu (siarczanowy transporter 3.5) i biorace udziat w innych reakcjach
metabolicznych (mannozydaza, syntaza cysteiny |, syntaza glukanu, dehydrogenaza NADH).
Dla jednego z gendéw analiza homologii wykazala podobienstwo do genu kodujgcego biatko o

nieznanej funkcji, jednak pochodzacego z genotypu Brassica rapa.

Tabela 11. Profil ekspresyjny fragmentéw cDNA-AFLPsekwencjonowanych w roku 2016, ich homologia i funkcja.

fragment wielko§¢ -
Lp. cDNA- s?;f;y produktu odmiana* Sy ELAET vallzue funkcja
AFLP [pz]
nadekspresja w roslinach infekowanych P. brassicae
. 1Q motif and SEC7 domain- .
1 55-2 P-AT/M-AG 186 rzepa Eck?a zzhzsi}rl]sgi(le pozostate containing protein 1, 2,6 tre;nstilb:il;qa
genotypy XM_017224916.1 ygnatu
jarmuz ‘Verheul’, rzepa ECDO03, odziat
2 56-4 P-AT/M-CG 393 k.glowiasta ‘Binsachsner’, brukiew cyclin-B2-2-like, XM_008813965.2 | 2e% pocziaty
o ) ., o1 komérkowe
Wilhelmsburger’, k.pekinska ‘Bilko
jarmuz ‘Verheul’, rzepa ECDO3,
3 56-5 P-AT/M-CG 189 k.glowiasta ‘Kilaton’, brukiew brak homologii
‘Wilhelmsburger’
rzepa ECDO03, jarmuz ‘Verheul’,
4 57-2 P-AT/M-CA 139 k.glowiasta ‘Kilaton’, brukiew brak homologii
‘Wilhelmsburger’, k. pekinska ‘Bilko’
k.glowiasta ‘Kilaton’, rzepa ECDO03,
) ) ) k.glowiasta ‘Binsachsner’, jarmuz lysine methyltransferase 2A regulacja
5 63-1 P-AAM-GG 166 “Verheul’, brukiew ‘Wilhelmsburger’, (KMT2A), XM_008249437.2 16 ekspresji genow
rzepak ‘Mendel’
) ) ) brukiew ‘Wilhelmsurger’, rzepak resistance protein N-like, 04 reakcje
6| 811 | P-AC/M-GC 220 ‘Mendel XM _008237702.1 1™ | odpornosciowe
rzepa ECDO03, jarmuz ‘Verheul’, . - . .
7| 853 | pP-AC/M-CA 109 k.glowiasta ‘Kilaton”, brukiew MAS domain-containing protein, | .07 reakcje
i s NM_102120.3 odpornosciowe
Wilhelmsburger
k.glowiasta ‘Binsachsner’, k.glowiasta . i .
8 | 2914 | P-TGIM-TG 168 “Kilaton’, brukicw “Wilhelmsburger, | SUreceglycoproteln CORaclike, -1 gpo0 | reakcle
k. pekinska ‘Bilko’, rzepak ‘Mendel’ - ) P
armuz Verheul’. k. afowiast potassium channel tetramerization transdukcia
9 | 29-15 | P-TG/M-TG 231 Ja‘Ki‘}am? rze: K ]ﬁ%:ls a domain containing 8 (KCTDS), 0,95 ) naml
- 12ep XM_012743037.1 ve
k.glowiasta ‘Kilaton’, k.glowiasta
R R ‘Binsachsner’, brukiew subtilisin-like protease SBT3.3, 12 reakcje
10 29-17 P-TG/IM-TG 163 ‘Wilhelmsburger’, k. pekinska XM_011472578.1 % odporno$ciowe
‘Bilko’, rzepak ‘Mendel’
brukiew ‘Wilhelmsburger’, k. .
11 29-18 P-TG/M-TG 161 pekifiska ‘Bilko’, rzepak “Mendel brak homologii
rzepak ‘Mendel’, k.glowiasta . L .
12| 2921 | P-TGIM-TG 145 Kilaton’, brukiew ‘Wilhelmsburger’, | C1astresistance protein (Pid3) gene, | reakcje
. o1 s FJ745368.1 odporno$ciowe
k. pekinska ‘Bilko
13 7-2 P-AC/M-AC 142 k.glowiasta ‘Kilaton’, brukiew pentatricopeptide repeat-containing 0,17 regulacja




‘Wilhelmsburger’, k. pekinska ‘Bilko’

protein At5g19020,
XM_009123109.2

ekspresji genow

brukiew ‘Wilhelmsburger’, jarmuz

phosphoribosylaminoimidazole-

inne

14 7-5 P-AC/M-AC 245 ‘Verheul’, k.glowiasta ‘Kilaton’, k. succinocarboxamide synthase-like, 0,007 (synteza puryn)
pekinska ‘Bilko’ XM_005960319.1 ynteza pury
jarmuz ‘Verheul’, rzepa ECDO03,
15 22-4 P-AG/M-CG 153 k.glowiasta ‘Binsachsner’, k. pekinska brak homologii
‘Bilko’
. . inne
) ) ) rzepak ‘Mendel’, rzepa ECDO3, COBRA:-like protein6, 05 .
16 226 P-AGIM-CG 313 k.glowiasta ‘Binsachsner’ XM_010659725.2 >e (mag:IZlﬁz(z)}V/;ame
) ) k.glowiasta ‘Binsachsner’, rzepa probable methyltransferase PMT24, 06 regulacja
17| 223 | P-AGIM-CG 221 ECDO3, k. pekifiska ‘Bilko’ XM_008246353.2 9™ | ekspresji genow
; 3 k. pekinska ‘Bilko’, k.gtowiasta disease resistance protein TAO1- reakcje
18| 232 | P-CGIM-AG 194 Kilaton’ like, XM _009115088.2 0.067 | dpornosciowe
k-glowiasta “Kilaton’, jarmuz zinc finger protein 692, transcript regulacja
19 30-2 P-TG/M-GT 157 Verheul l;b;tlig\;vka\{]gi};ﬁg?sburger s variant, XM_004326274.1 3,0 ekspresji genow
brukiew ‘Wilhelmsburger’, jarmuz
20 30-5 P-TG/M-GT 154 “Verheul’ k.glowiasta ‘Kilaton’, k. brak homologii
pekinska ‘Bilko’
rzepak ‘Mendel’, k.glowiasta
21 33-4 P-TC/M-AA 177 ‘Kilaton’, brukiew ‘Wilhelmsburger’, brak homologii
k. pekinska ‘Bilko’
) ) ) rzepak ‘Mendel’, brukiew unc-119 lipid binding chaperone transport
22| A1 | P-ATIM-AA 127 ‘Wilhelmsburger’, k. pekifiska ‘Bilko’ (Uncl19), XM_013016409.1 41| comorkowy
rzepa ECDO3, k.glowiasta stomatin/prohibitin-family transoort
23 | 71-1** | P-AA/M-CA 287 ‘Binsachsner’, k.glowiasta ‘Kilaton’, membrane protease subunit YbbK, | 2e™ komérEo
brukiew ‘Wilhelmsburger’ CCJ91464.1 wy
Py inne
24| 712 | P-AAM-CA 137 rzepa ECDO03, jarmuz ‘Verheul’ amhocya”'&d\'(%;%dl‘g%tafe (ANR). | geas (synteza
) flawonoidéw)
phosphoethanolamine transferase inne
25 | 71-6** | P-AA/M-CA 445 jarmuz ‘Verheul’ [Rhizobium/Agrobacterium group], | 4e? "pop(j?i’:;gﬁgry i
WP_035226354.1 LPS)
rzepa ECDO3, brukiew biatko o nieznanej funkcji
26 11-2 P-GA/M-GA 68 ‘Wilhelmsburger’, k. pekifiska hod B J lunke) 2e4 nieznana
‘Bilko’, rzepak ‘Mendel pochodzace z Brassica rapa
k.glowiasta ‘Binsachsner’, k.glowiasta protein phosphatase 1 regulatory eksrigsliaq;éw
27| 11-3 | P-GAIM-GA 156 “Kilaton’, brukiew ‘Wilhelmsburger’, subunit 26 (PP1R26), 05 tgnséugkc.a
k. pekinska ‘Bilko’, rzepak ‘Mendel’ XM015093806.1 !
sygnatu
. . . S o otranslacyjna
. : ) k.gtowiasta ‘Kilaton’, k. pekinska E3 ubiquitin-protein ligase RNF14, P T
28| 116 | P-GAIM-GA 162 Bilko’, rzepak ‘Mendel’ XP003200050.1 28 mogﬁ;:;qa
) ] ) rzepak ‘Mendel’, k.glowiasta ABC transporter G family member, 14 transport
29 11-8 P-GAM-GA 158 ‘Kilaton’, brukiew ‘Wilhelmsburger’ XM008246257.1 ée komorkowy
k.glowiasta ‘Binsachsner’, k.glowiasta
30 21-2 P-AG/M-AG 342 ‘Kilaton’, brukiew ‘Wilhelmsburger’, brak homologii
k. pekinska ‘Bilko’
. . NADH dehydrogenase subunit 5 .
brukiew ‘Wilhelmsburger’, - . inne
31 66-2 P-AA/M-TT 175 k.gtowiasta ‘Kilaton’, k. pekifska (nad5) gene, exon 3 and partial cds; le™ (oddychanie
“Bilko’, rzepak “Mendel NADH dehydrogenase subunit 4 komérkowe)
: (nad4), KP940485.1
wyciszenie w roélinach infekowanych P. brassicae
k. pekinska ‘Bilko’, jarmuz ‘Verheul’,
32 7-6 P-AC/M-AC 169 k.glowiasta ‘Kilaton’, brukiew brak homologii
‘Wilhelmsburger’
) ) ) rzepa ECDO3, k.gtowiasta "
33 22-1 P-AG/M-CG 222 ‘Binsachsner’, rzepak “Mendel’ brak homologii
34| 231 | P-CGIM-AG 343 k. pekitiska ‘Bilko', k glowiasta brak homologii
Kilaton
jarmuz ‘Verheul’, k.glowiasta ) . inne
35 7-1 P-AC/M-AC 137 ‘Kilaton’, brukiew ‘Wilhelmsburger’, alphaxrmnggggijfzglgl\gNSS, 0,001 (glikozylacja
k. pekinska ‘Bilko’ - ) biatek)
rzepa ECDO03, k.glowiasta
‘Binsachsner’, brukiew s
36 31-1 P-GT/M-TG 279 ‘Wilhelmsburger’, k. pekifiska brak komologii
‘Bilko’, rzepak ‘Mendel’
k. pekinska ‘Bilko’, jarmuz ‘Verheul’, | BEN domain containing 3 (Bend3), requlacia
37| 514 P-AT/M-CC 121 k.glowiasta “Kilaton’, brukiew transcript variant X2, 22 | 4 rgs.i é "
“Wilhelmsburger’, rzepak ‘Mendel’ XM_010621812.1 presj g
38 57-1 P-AT/M-CA 258 rzepa ECDO03, k.glowiasta bifunctional L-3-cyanoalanine 0,55 inne




‘Binsachsner’, k.glowiasta ‘Kilaton’ synthase/cysteine synthase 1, (metabolizm
XM_016106301.1 etylenu)
k.glowiasta ‘Kilaton’, brukiew .
39 13-3 P-CC/M-CC 185 ‘Wilhelmsburger’, k. pekifiska ‘Bilko’ brak komologii
brukiew ‘Wilhelmsburger’, jarmuz .
40 | 134 | p-cciM-cc 334 “Verheul’, k.glowiasta “Kilaton”, k. probable sulfate transporter .5 | g4 | transdukcja
pekifiska ‘Bilko’ (Fragaria vesca) XM_004288644.2 sygnatu
rzepak ‘Mendel’, rzepa ECDO03, F-box/WD-40 repeat-containing requlacia
41 57-6 P-AT/M-CA 229 k.glowiasta ‘Binsachsner’, k.glowiasta protein At5g21040, 2% eks rgs'i Jen('JW
“Kilaton’ XM_011463484.1 Prespg
rzepa ECDO03, jarmuz ‘Verheul’,
k.glowiasta ‘Kilaton’, brukiew .
42 29-12 P-TG/M-TG 121 “Wilhelmsburger’, k. pekifiska brak homologii
‘Bilko’, rzepak ‘Mendel’
rzepak ‘Mendel’, k.glowiasta
43 27-2 P-CT/M-CA 152 ‘Kilaton’, brukiew ‘Wilhelmsburger’, brak homologii
k. pekinska ‘Bilko’
rzepa ECDO3, brukiew biatko o nieznanej funkcji
44 | 1141 P-GA/M-GA 69 “Wilhelmsburger’, k. pekifiska J lunkey 2612 nieznana
‘Bilko’, rzepak ‘Mendel pochodzace z Brassica rapa
) } ) jarmuz ‘Verheul’, k.gtowiasta .
45 11-4 P-GA/M-GA 178 ‘Binsachsner’, k. pekinska “Bilko’ brak homologii
) ) k. pekinska ‘Bilko’, brukiew calmodulin-binding transcription 78 regulacja
46 11-7 P-GAIM-GA 209 ‘Wilhelmsburger’, rzepak ‘Mendel’ activator 4, XM011459191.1 2e ekspresji gendw
) ) ) k. pekinska ‘Bilko’, k.glowiasta decapping nuclease DXO, 05 regulacja
47 215 P-AGIM-AG 193 ‘Binsachsner’, rzepak ‘Mendel’ XM004300263.2 be ekspresji gendw
48 | 37-1 P-TC/M-CC 957 k.glowiasta ‘Kilaton’ glucan synthase 8, XP006658679.1 | 1,8 (Syme'z’;“falozy)
brukiew ‘Wilhelmsburger’, . inne
49 | 66-1 P-AA/M-TT 170 k.glowiasta “Kilaton’, k. pekifiska gﬁrﬁgeielgﬁigg[g”a:m%%ﬁ;g 1e10 (oddychanie
‘Bilko’, rzepak ‘Mendel’ ' ' komarkowe)
rzepak ‘Mendel’, k glowiasta entatricopeptide repeat-containin regulacja
50 | 66-3 P-AA/M-TT 173 “Kilaton’, brukiew ‘Wilhelmsburger’, | P peptide rep 9| 58 gu’ac)

k. pekinska ‘Bilko’

protein At5g56310, XP013680631.1

ekspresji gendw

* w pierwszej kolejnosci wymieniono t¢ odmiang, z ktorej dany fragment byt izolowany
** gen prawdopodobnie pochodzacy od patogena

Dotychczas prowadzone badania pozwolity na zidentyfikowanie szeregu genow,

ktére

przypuszczalne koduja biatka biorace udziat w reakcji roslin kapustowanych na infekcje P. brassicae
i rozwoj choroby. Skompletowanie analiz, w tym poznanie homologii wszystkich transkrytptow
podlegajacych zroznicowanej ekspresji w reakcji na infekcje patogenem pozwoli na zaproponowanie

molekularnego mechanizmu odpornosci roslin kapustowatych na kite kapusty i wytypowania

markerow molekularnych odpornosci.




