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В огляді узагальнено дані щодо вивчення стійкості нуту (Cicer arietinum L.) до аскохітозу. 
Проаналізовано генетичні основи стійкості та результати селекції на стійкість до аскохітозу в 
Україні і за кордоном. Наведено біологічну характеристику збудника Ascochyta rabiei (Pass.) 
Labrousse та заходи зменшення його шкодочинності. 
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1Біологія розвитку аскохітозу  
(Ascochyta rabiei (Pass.) Labrousse) 

Серед грибних захворювань нуту (Cicer 
arietinum L.) в північно-східній частині Лісо-
степу України найбільш шкодочинним є аско-
хітоз, збудник якого Ascochyta rabiei (Pass.) 
Labrousse за типом патогенезу належить до фа-
культативних сапрофітів, вузькоспеціалізова-
ний і сильною мірою уражує лише нут, вклю-
чаючи дикі види. Цей патоген зимує на рос-
линних рештках і зберігає здатність уражувати 
різні частини рослини на всіх фазах розвитку, 
що характеризує високий ступінь паразитизму 
[4, 30]. Гриб має досконалу сумчасту стадію 
Didymella rabiei. Встановлено, що гриб у ви-
гляді аскоспор зберігається в ґрунті [9]. За при-
родних умов первинне зараження відбувається 
на ранніх фазах, під час сходів, молоді рослини 
зазвичай гинуть, залишаючись джерелом вто-
ринного зараження. До фази цвітіння та плодо-
утворення в посівах накопичується велика кі-
лькість інфекції на опалому листі, що вкриває 
ґрунт.  

Повідомлення про характер успадкування 
стійкості до аскохітозу у нуту свідчать, що во-
но може бути як моногенним, так і дигенним. 
Комплексна природа успадкування стійкості 
ще не з’ясована остаточно. Різноманіття пато-
генів аскохітозу в Сирії (ICARDA), було кла-
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сифіковано в три патотипи І, ІІ та ІІІ. Патотипи 
І та ІІ більш поширені, ніж патотип ІІІ, який є 
вірулентнішим, але менш поширеним. За допо-
могою молекулярних маркерів було охаракте-
ризовано різноманіття патогена, а також прове-
дено генетичне картування для подальшого ви-
користання в селекції [26, 17]. У Туреччині бу-
ло проведено вивчення 145 ізолятів Ascochyta 
rabiei (Pass.) Labrousse в різних екологічних 
умовах і зібрано стиглі псевдотеції Didymella 
rabiei – статевої стадії (телеоморфи), яка може 
відігравати значну роль в поширенні хвороби 
на великі відстані і збільшувати генетичне різ-
номаніття популяції патогена [25]. Виділяють 
декілька рас Ascochyta rabiei (Pass.) Labrousse 
за ступенем вірулентності [33, 23, 24]. Було 
встановлено, що має місце специфічність взає-
модії “раса – сортозразок”, існують генотипи 
стійкі до кількох рас, але стійких до всіх рас не 
було виявлено. Максимальна відома стійкість – 
до п’яти рас збудника [43]. В Канаді було про-
ведено вивчення ізолятів патогена різних збуд-
ників з різних країн на культурах гороху та со-
чевиці. Показано існування чіткої взаємодії лі-
нія – ізолят, також ізоляти було згруповано в 14 
патотипів і встановлено, що рівень варіювання 
ДНК і вірулентності ізолятів з Канади є висо-
ким [13]. В університеті штату Міннесота 
(США) було виділено дві раси патогена для рі-
зних сільськогосподарських зон США. Встано-
влено, що експресія гена флавонон-3-
гідроксилази пов’язана зі специфічною стійкіс-
тю до аскохітозу і відрізняється реакцією зале-
жно від патотипу гриба. Ген флавонон-3-
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гідроксилази було закартовано маркерною гру-
пою 5 [11]. Для тихоокеанського північного за-
ходу США виділяють 3 групи чи кластери ізо-
лятів патогена, які мають різну вірулентність, 
географічне поширення та різний ступінь про-
яву в окремі роки [31]. Встановлено, що сту-
пінь ураження залежить не лише від агресивно-
сті патогена, а й від віку рослин [12]. Механізм 
стійкості рослини базується на здатності стінки 
клітини пропускати пероксид водню та накопи-
ченні в клітині фітоалексинів. Експресія цих 
механізмів не залежить від патотипу збудника, 
а є неспеціфічним чинником стійкості проти 
хвороб [24]. 

Прояв та шкодочинність аскохітозу  

Хвороба уражує усі надземні органи рос-
лини. У фазу плодоутворення і початку дости-
гання спостерігається максимальний розвиток 
захворювання. На листку спочатку з’являються 
світло-зелені округлі плями, потім тканини ли-
стка всередині плям стають сірими та коричне-
вими, утворюються численні пікніди темно-
коричневого кольору. Уражене листя жовтіє, 
в’яне та опадає, устелюючи ґрунт під рослина-
ми, і стає джерелом вторинного зараження. На 
стулках зелених бобів плями світло-зелені, зле-
гка вдавлені. В подальшому плями збільшу-
ються, стають коричневими з темно-
коричневою каймою. При ранньому ураженні 
стулок бобів насіння в них не утворюється, або 
воно уражується хворобою, причому сильно 
погіршуються його посівні якості, воно стає 
щуплим і несхожим [4, 30].  

Поява та ступінь прояву аскохітозу зале-
жить від погодних та екологічних умов. Силь-
ний прояв захворювання спостерігається за 
умов вологості повітря вище 60 %, суми опадів 
за літні місяці 350 – 400 мм і середньодобової 
температури повітря не нижче 150С [42, 30].  

Аскохітоз уражує нут в усіх регіонах 
культивування [30, 32]. Так, в 1983-1992 рр. це 
захворювання майже повністю знищило уро-
жай нуту на тихоокеанському узбережжі США 
[28, 29]. В південній Австралії в 1998 році ас-
кохітоз спустошив посіви нуту і зменшив тери-
торію, придатну до вирощування культури на 
90%. Епіфітотія аскохітозу в Австралії фактич-
но знищила більшість традиційних сортів нуту і 
на кілька років припинила вирощування цієї 
культури [35, 36]. У східній частині Лісостепу 
України аскохітоз знищив урожай нуту на 90 – 
95 % в 1997, 2003, 2004 та 2005 рр. Ці роки бу-
ли несприятливими для розвитку культури ну-
ту, погодні умови вегетаційного періоду (вели-

ка кількість опадів та невисокі температури) 
спровокували розвиток аскохітозу. Таким чи-
ном, стійкість до цієї хвороби можна вважати 
чинником адаптивності до умов середовища. 
Тому доцільно вивчати колекції нуту на 
стійкість до аскохітозу як на природному, так і 
на інфекційному фонах, для виділення джерел 
стійкості та створення нових адаптованих 
сортів.  

Система захисту посівів нуту  
від аскохітозу 

Хімічний захист. Заходи з контролю хво-
роби такі як відбір здорового насіння, протру-
ювання та обприскування листя фунгіцидами є 
малоефективними та дорогими [39, 30]. В Авс-
тралії застосовують від 3 до 8 обробіток фунгі-
цидами за сезон, залежно від препарату, погод-
них умов та сортів і планують зменшити їх кі-
лькість до 0,6 обробок за сезон за новими тех-
нологіями [40]. В США було проведено ви-
вчення різних фунгіцидів в різних зонах виро-
щування для визначення оптимального препа-
рату, норм його внесення та кількості обробок. 
Показано, що кращим для умов штату Північна 
Дакота (території Великих Рівнин) є препарати 
Headline, BAS 516 та Quadris за умов середньо-
го та високого ураження культури. В цілому 
вивчення показало, що застосування будь-яких 
препаратів, які знижують рівень захворювання, 
підвищує урожайність та якість насіння нуту, а 
також, що збільшення кількості обробок ефек-
тивніше від підвищення концентрації препара-
ту [22]. В Канаді було вивчено застосування 
фунгіцидів азоксистробін (125 г д.р./га), тебу-
коназол (187,5 г д.р./га), хлороталоніл (1 кг 
д.р./га) та Headline (100 г д.р./га) залежно від 
типу листа нуту, об’єму води на гектар та роз-
міру крапель. Встановлено, що головним чин-
ником є об’єм води: більший об’єм забезпечує 
краще покриття рослин [12].  

Генетичні основи стійкості. В країнах, 
що найбільш потерпають від епіфітотію аскохі-
тозу, селекціонери спрямували зусилля на ви-
ведення стійких до захворювання сортів. В Ав-
стралії в провінції Вікторія завдяки новим сор-
там планується збільшити площі посівів нуту 
до 100 000 гектарів до 2010 року [35]. В США 
також виведено низку сортів, що поєднують 
стійкість до аскохітозу з іншими господарсько 
цінними ознаками, такими як двобобовість, 
ранньостиглість, стійкість до фузаріозного 
в’янення, крупнонасіннєвість, висока урожай-
ність [28, 29, 37, 27, 38]. Для сортозразків типу 
Kabuli була встановлена можливість створення 
сортозразків з комплексом ознак стійкості до 
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біо- та абіотичних чинників, таких як аскохітоз, 
мінуюча муха та холод [41]. В ICARDA 
(International Center for Agricultural Research in 
the Dry Areas, Міжнародний центр з сільського-
сподарських досліджень аридних зон, Сирія) 
ведеться вивчення можливості підвищення 
стійкості нуту до аскохітозу шляхом перене-
сення генів стійкості за допомогою агробакте-
рій. Селекційні програми ICARDA спрямовані 
на створення піраміди генів стійкості до аскохі-
тозу і виведення сортозразків нуту з горизонта-
льною стійкістю. Для цього планується залучи-
ти гени від диких видів роду Cicer L. за допо-
могою новітніх технологій [26]. 

Формування генетичної стійкості – голо-
вна мета програм удосконалення нуту [30, 44]. 
В США виконується дослідний проект з ви-
вчення генетики, поширення та контролю хво-
роб харчових зернобобових культур холодного 
сезону вирощування. В рамках цього проекту 
заплановано вивчення генетичної стійкості ну-
ту до аскохітозу та картування відповідних ге-
нів [6]. Джерела стійкості до аскохітозу та ус-
падкування стійкості було вивчено кількома 
дослідниками [18]. Є повідомлення про єдиний 
домінантний ген стійкості у сортів типу Desi 
[47]. Singh та Reddy виявили один рецесивний 
ген стійкості до аскохітозу в сортозразку ILC-
191 і один домінантний ген стійкості в ILC-72, 
ILC-183, ILC-200, ILC-4935, всі ці сортозразки 
типу Кabuli [44]. Tewari і Pandey [45] також 
знайшли два домінантних гени в EC 26446, PG-
82-1, P-919, P-1252-1, NEC 2451 та один реце-
сивний ген в BRG-8. Kusmenoglu визначив два 
комплементарних рецесивних гени стійкості до 
аскохітозу [44]. Dey і Singh  [19] стверджували, 
що два комплементарних домінантних гени ко-
нтролюють стійкість, а міжалельні взаємодії 
впливали на просте менделевське розщеплення 
цих генів. Tekeoglu та інші показали, що два 
додаткових рецесивних гени зумовлюють стій-
кість до аскохітозу [44]. Santra та інші [39] про-
вели картування генів стійкості до аскохітозу 
шляхом схрещування культурних сортів нуту 
(стійкі батьки) з диким видом Cicer reticulatum 
Lad. (сприйнятливі батьки). Було встановлено, 
що успадкування стійкості до аскохітозу має 
кількісну природу з двома головними генами та 
було виділено молекулярні маркери, пов’язані з 
генами стійкості до аскохітозу у нуту. Rakshit 
та інші виділили DAF маркери для основних 
локусів стійкості [34]. Cobos та співавт. прове-
ли картування QTL стійкості через визначення 
нових маркерів, які, за попередніми даними, 
можна буде використати і для картування генів 

стійкості до фузаріозу [15]. Успадкування стій-
кості до аскохітозу було перевірено схрещу-
ваннями за діалельною схемою [18]. Було вста-
новлено, що стійкість до аскохітозу зумовлена 
домінантними та рецесивними генами. Було 
виділено 4 домінантних гени Arc 1, Arc 2, Arc 3 
та Arc 4, а також рецесивний ген arc 1. Встано-
влено, що успадкування цих генів не відповідає 
менделевському типу, а перебуває під впливом 
міжалельних взаємодій. Також спостерігається 
адитивний ефект [19]. В 2006 р. було створено 
першу бібліотеку фагу патогена Ascochyta 
rabiei (Pass.) Labrousse на основі непатогенних 
мутацій [48]. Останніми роками значна увага 
приділяється вивченню генетичних основ пато-
тип-залежної кількісної стійкості до аскохітозу 
[10, 11]. Встановлено головний QTL для стій-
кості до патотипу ІІ A. rabiei та 2 QTL для стій-
кості до патотипу І, які ідентифіковані як LG4A 
та LG2+6 відповідно [10]. Через використання 
різних методик аналізу та оцінювання хвороби 
в кожному дослідженні, той самий ген стійкості 
міг бути визначений і як рецесивний, і як домі-
нантний [20]. Брак стандартизованої методоло-
гії утруднює порівняння результатів різних до-
сліджень [32].  

Зв’язок стійкості до аскохітозу  
з морфологічними та гоподарсько  цінними 

ознаками 

 Канадські вчені встановили, що на сту-
пінь ураженості аскохітозом впливають також 
морфологічні ознаки рослин (такі, як форма ли-
стка). Сорти з простим листком уражуються 
сильніше (до 95 % ураження) від сортів зі скла-
дним (папоротеподібним) листям (35 %) [20]. 
Ймовірно, це зумовлено генетичним зв'язком 
між формою листка та сприйнятливістю до ас-
кохітозу. Простий листок – ознака, сформована 
в ході селекційного процесу. Такі сорти несуть 
ряд рецесивних ознак порівняно з ближчими до 
диких видів сортами з папоротеподібним лист-
ком. Було рекомендовано сконцентрувати увагу 
селекціонерів на сортах з папоротеподібним 
листям як на джерелах стійкості до аскохітозу. 
В Австралії виробники нуту взагалі відмови-
лись від вирощування сортів з простим лист-
ком. Разом з цим, останніми роками в США бу-
ли виведені нові сорти з простим типом листка 
і високим рівнем стійкості до аскохітозу, такі 
як Sierra [28]. 

Генетичний зв’язок між урожайністю та 
стійкістю до аскохітозу поки ще не доведено, 
але встановлена можливість комбінування 
стійкості до аскохітозу та ранньостиглості [7]. 
Вивчається можливість комплексної стійкості 
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до аскохітозу, фузаріозу, шкідників, холоду, 
посухи. Вважають, що джерелами цінних ознак 
можуть стати дикі види нуту [42]. Також шля-
хом внутрішньовидової та міжвидової гібриди-
зації диких співродичів нуту Cicer 
echinospermum Р.Н. Davis, C. reticulatum Ladiz., 
C. bijugum Rech. та культурного виду C. 
arietinum L. було проведено картування генів 
стійкості до аскохітозу за допомогою RAPD та 
ISSR маркерів і показано, що найбільш генети-
чно віддалені батьки дають більший потенціал 
стійкості до аскохітозу [16]. Toker та Cagirgan 
(2004) вивчили шляхом використання феноти-
пових кореляцій і факторного аналізу зв’язок 
між біологічною урожайністю, реакцією на ас-
кохітоз, висотою рослин, кількістю гілочок та 
бобів на рослині та крупністю насіння і встано-
вили, що реакція на аскохітоз негативно коре-
лює з урожайністю і позитивно з розмірами на-
сіння [46]. 

Досягнення у селекції на стійкість 
 до аскохітозу 

У Росії на Краснокутській дослідній ста-
нції до 70-х років не було зареєстровано жод-
ного випадку ураження нуту аскохітозом. З 
1974 р. відзначається сильне ураження сприй-
нятливих сортів. Протягом досліджень з 1974 
до 1998 р. на цій станції було виділено джерела 
стійкості до аскохітозу і створено нові стійкі 
лінії та сорт Краснокутский 123 [5], який на цей 
час є Національним стандартом України.  

В Україні селекційна робота на стійкість 
до аскохітозу тільки починається і здійснюють 
її три установи Української академії аграрних 
наук: Селекційно–генетичний інститут (м. Оде-
са), Луганський інститут агропромислового ви-
робництва, Красноградська дослідна станція 
Інституту зернового господарства УААН. В 
Селекційно–генетичному інституті розгорнуто 
селекційну роботу і створено сорти нуту, які 
адаптовані до регіону функціонування устано-
ви. На Красноградській дослідній станції Інсти-
туту зернового господарства УААН селекцій-
ним шляхом створено сорт Слобожанський, 
адаптований до умов східного Лісостепу Укра-
їни. В лабораторії генетичних ресурсів зерно-
бобових і круп’яних культур Національного 
центру генетичних ресурсів рослин України Ін-
ституту рослинництва ім. В.Я. Юр'єва з 1991 р. 
проводиться формування, вивчення та забезпе-
чення збереження колекційного матеріалу нуту. 
За цей короткий час сформовано базову колек-
цію нуту, яка на 01.01.2007 р. налічує 1051 зра-
зок. При вивченні колекційного матеріалу осо-
бливе місце посідає робота з виділення джерел 

стійкості для подальшої селекційної роботи [1, 
2, 3]. За 2003 – 2005 рр. було виділено 10 дже-
рел толерантності до аскохітозу [3]. 
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GENETIC BASIS OF RESISTANCE OF CHICKPEA  
(СICER ARIETINUM L.) TO ASCOCHYTA BLIGHT 

L. N. Kobyzeva, N. O. Kosenko, O. M. Bezuglaja 

Yurjev Plant Production Institute of Ukrainian Academy of Agrarian Sciences  
National Centre for Plant Genetic Resources of Ukraine  

(Kharkiv, Ukraine) 

The survey sums up the investigation data on chickpea resistance to Ascochyta blight. There was 
made the analysis on the genetic basis for resistance and breeding results on Ascochyta blight resis-
tance in Ukraine and abroad. There was given a biological characteristics for the causal agent of As-
cochyta rabiei (Pass.) Labrousse and measures for its harmful reduction. 

Key words: Cicer arietinum L., Ascochyta rabiei (Pass.) Labrousse, genes for resistance 
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ГЕНЕТИЧЕСКИЕ ОСНОВЫ УСТОЙЧИВОСТИ НУТА  
(СICER ARIETINUM L.) К АСКОХИТОЗУ 

Л. Н. Кобизева, Н. А. Косенко, О. Н. Безуглая 

Институт растениеводства им В.Я. Юрьева Украинской академии аграрных наук   
Национальный центр генетических ресурсов растений Украины  

(Харьков, Украина) 

В обзоре обобщены данные изучения устойчивости нута (Cicer arietinum L.) к аскохитозу. 
Проанализированы генетические основы устойчивости и результаты селекции на устойчи-
вость к аскохитозу в Украине и за рубежом. Приведена биологическая характеристика возбу-
дителя Ascochyta rabiei (Pass.) Labrousse и меры уменьшения его вредононсности. 

Ключевые слова: Cicer arietinum L., Ascochyta rabiei (Pass.) Labrousse, гены устойчивости 
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