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МЕХАНИЗМЫ КОНТРОЛЯ Pseudomonas f luorescens КОРНЕВОЙ ГНИЛИ 
ЯЧМЕНЯ, ВЫЗЫВАЕМОЙ Fusarium culmorum
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В работе установлена причина снижения интенсивности фузариозной корневой гнили ячменя, вы-
зываемой Fusarium culmorum 30 в присутствии ризобактерии Pseudomonas fluorescens 2137, которое не
сопровождалось снижением количества ДНК патогена в корнях. В стерильном вермикулите в тече-
ние 11 сут изучали ответные реакции ячменя на колонизацию его корней грибом и бактерией P. flu-
orescens 2137 по интенсивности экспрессии генов LOX, PAL, PR4 и PR1. Продукцию F. culmorum 30
трихотеценовых токсинов оценивали по уровню экспрессии гена TRI13. Показано, что P. fluorescens
2137 индуцировал экспрессию всех изученных защитных генов уже в суточных корнях ячменя, но
только в присутствии F. culmorum 30. При этом уровень экспрессии гена TRI13 не снижался, однако
снижение количества больных растений позволило предположить, что P. fluorescens 2137 способен к
детоксикации трихотеценовых токсинов, продуцируемых грибом, или к индукции этой способно-
сти в ячмене.
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Fusarium culmorum (W.G. Smith) Saccardo – фа-
культативный гемибиотрофный патоген, вызы-
вающий корневые и стеблевые гнили, а также фу-
зариоз колоса зерновых культур [1–3]. При ин-
фицировании растений F. culmorum продуцирует
опасные для здоровья человека и животных три-
хотеценовые микотоксины, которые накаплива-
ются в зерне [1, 2, 4].

Известно, что естественными антагонистами
обитающих в почве фитопатогенных грибов яв-
ляются ризосферные бактерии, так называемые,
PGPR (plant growth promotion rhizobacteria), обла-
дающие биоконтрольными свойствами [5–7]. В
проведенных ранее экспериментах штамм Pseu-
domonas fluorescens (W. Migula) 2137 существенно
подавлял рост F. culmorum 30 в почве без растений
[8], а также и в ризосфере ячменя [9, 10]. Однако
оценка колонизационной способности F. culmo-
rum 30 и P. fluorescens 2137 и их взаимоотношений
на корнях ячменя показала, что бактерия не препят-
ствовала колонизации корней грибом [11]. Более то-
го, количество микроколоний гриба на корнях яч-
меня в присутствии бактерии даже увеличивалось в

отдельные дни анализа, тогда как количество
КОЕ P. fluorescens 2137 в присутствии гриба снижа-
лось [10–12]. Однако, несмотря на существенные
колебания численности бактерии в присутствии
гриба, колонизация корней этим бактериальным
штаммом всегда приводила к существенному
снижению корневой гнили ячменя [9–11, 13].

Было сделано предположение, что биокон-
трольный механизм P. fluorescens 2137 может быть
связан со способностью данного штамма ризо-
бактерии стимулировать защитные реакции в яч-
мене. Для проверки этого предположения мы
оценили в эксперименте экспрессию четырех за-
щитных генов PAL, LOX, РR1 и РR4 (Wheatwin 1-2)
в ответ на колонизацию ячменя F. culmorum 30,
P. fluorescens 2137 и совместно грибом и бактери-
ей. Было установлено, что экспрессия этих генов
возрастала при колонизации F. culmorum корней и
оснований стеблей проростков мягкой пшеницы
[14].

Ген PAL кодирует фенилаланин-аммоний-лиа-
зу, ключевой фермент фенилпропаноидного пути,
ведущего к синтезу фитоалексинов, фитоантиси-
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пинов и образованию лигнина [15]. Этот фермент
участвует также и в биосинтезе салициловой кис-
лоты (СК), увеличение количества которой в рас-
тениях, пораженных патогеном, приводит к ин-
дукции генов (PR), связанных с патогенезом [16].
Ген LOX кодирует липоксигеназу, участвующую в
синтезе предшественника жасмоновой кислоты
(ЖК). Установлено, что устойчивость злаковых
растений к болезням, вызываемых грибами рода
Fusarium, обусловлена участием как СК, так и ЖК
[17]. Считается, что СК в основном участвует в
индукции устойчивости к биотрофным патоге-
нам, тогда как ЖК – к некротрофным [18]. Из-
вестно, что сигнальные пути, опосредованные
СК и ЖК, являются антагонистичными по отно-
шению друг к другу [19].

При микроскопировании корней ячменя, ко-
лонизированных F. culmorum 30 и P. fluorescens
2137, было отмечено, что в присутствии бактерии
зоны некроза в месте локализации колоний гриба
наблюдались гораздо реже, чем в корнях без бак-
терии [11, 12]. Это позволило предположить, что
биоконтрольный механизм P. fluorescens 2137 так-
же может быть связан и со способностью данного
штамма снижать продукцию F. culmorum 30 трихо-
теценовых токсинов. Известно, что основной
трихотеценовый микотоксин дезоксиниваленол
(ДОН) обеспечивает эффективную колонизацию
F. culmorum зерновых культур [14, 20, 21]. Трихоте-
цены участвуют в возникновении некроза инфи-
цированных тканей при развитии фузариоза ко-
лоса зерновых и были идентифицированы как
важные факторы агрессивности [22].

Цель работы – изучение ранних этапов взаимо-
действия F. culmorum 30 и P. fluorescens 2137 и ответ-
ных реакций ячменя на колонизацию его корней
грибом и бактерией, а также механизма контроля
фузариозной корневой гнили ячменя в присут-
ствии ризобактерии P. fluorescens 2137.

МЕТОДИКА

Объекты исследования. Fusarium culmorum 30 был
выделен из корней больного растения ячменя в
Ленинградской области. Для приготовления ино-
кулюма F. culmorum 30 выращивали на агаризован-
ной среде Чапека в течение 14 сут. Макроконидии
смывали стерильной водой, осаждали центрифуги-
рованием (4000 g, 10 мин, 4°C), ресуспендировали
и доводили до нужной концентрации.

Штамм Pseudomonas fluorescens 2137 был полу-
чен из Ведомственной коллекции полезных мик-
роорганизмов сельскохозяйственного назначе-
ния (ВНИИСХМ, Россия). P. fluorescens 2137 вы-
ращивали в течение суток на мясо-пептонном
агаре (МПА). Клетки суспендировали в стериль-
ной дистиллированной воде, осаждали центри-

фугированием (8000 g, 10 мин) и вновь суспенди-
ровали.

Ячмень (Hordeum vulgare L.) сорта “Белогор-
ский”, восприимчивый к фузариозной корневой
гнили, был получен из коллекции Всероссийско-
го института растениеводства им. Н.И. Вавилова
(Россия).

Условия эксперимента. Семена ячменя стери-
лизовали за 2 сут до начала эксперимента. Для
этого их выдерживали 30 с в 96% этаноле, трижды
промывали стерильной водой и на 30 мин залива-
ли 0.1%-ным раствором AgNO3. Затем семена од-
нократно погружали в 1%-ный раствор NaCl,
многократно промывали стерильной водой и для
проращивания помещали на влажную фильтро-
вальную бумагу в стерильные чашки Петри.

Эксперимент был проведен в стерильном вер-
микулите в течение 11 сут в трехкратной повтор-
ности. Вермикулит увлажняли питательным рас-
твором, следующего состава (г/л воды):
Са(NO3)2⋅4H2O – 1.18, KNO3 – 0.5, KH2PO4 – 0.136,
MgSO4⋅7H2O – 0.48. В раствор в одном случае
вносили суспензию макроконидий гриба (1.7 ×
× 105/мл), в другом – суспензию клеток P. fluo-
rescens 2137 (3 × 107/мл), в третьем – суспензию
клеток гриба и бактерии в тех же концентрациях.
Вермикулит контрольных сосудов не инокулиро-
вали. Общее количество воды, включая суспен-
зии клеток гриба и бактерии – 250 мл на каждые
100 г сухого вермикулита. Вермикулит тщательно
перемешивали и переносили в пластиковые сосу-
ды емкостью 1 л, в которые затем высевали про-
росшие стерильные семена ячменя. В течение
опыта влажность вермикулита поддерживали на
уровне 60% полной влагоемкости.

Растения для анализов отбирали на 1, 2, 3, 4 и
11 сут. КОЕ P. fluorescens 2137 определяли посевом
суспензии гомогенизированных корней ячменя
на МПА. Количество растений с симптомами
корневой гнили оценивали на 11 сут.

Выделение ДНК F. culmorum 30 из корней ячме-
ня. Корни ячменя, предназначенные для выделе-
ния ДНК, высушивали при комнатной темпера-
туре. Выделение суммарной ДНК проводили по
методике, оптимизированной ранее и описанной
в работе [23]. Сухие корни ячменя растирали в
ступке до состояния муки. ДНК экстрагировали с
использованием буфера на основе цетилтриме-
тиламмоний бромида (CTAB). Измельченные
корни ячменя встряхивали в буферном растворе с
керамическими шариками в гомогенизаторе Pre-
cellys 24 (“Bertin Technologies”, Франция) в режи-
ме 600 об./мин дважды по 20 с. Пробы инкубиро-
вали 10 мин при 42°C и затем 10 мин при 65°C для
денатурации белка. Для окончательного осво-
бождения от белков пробу дважды обрабатывали
смесью хлороформа и изоамилового спирта (24 : 1),
после чего осаждали изопропанолом, промывали
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70%-ным этанолом, растворяли в воде и хранили
при температуре –20°C. Выделение ДНК из кор-
ней проводили в трех повторностях.

Определение количества ДНК F. culmorum 30 в
суммарной ДНК проводили методом ПЦР в ре-
альном времени (ПЦР-РВ). Использовалась го-
товая смесь реагентов qPCRmix-HS SYBR (“Ев-
роген”, Россия) и видоспецифичные праймеры
OPT18-F2 и OPT18-R (табл. 1). Каждый вариант
был проанализирован в пятикратной повторно-
сти. ПЦР-РВ проводили на приборе BIO-RAD
CFX96™ Real-Time System C1000™ Thermal Cycler
(“BioRad, Laboratories”, США).

Продукцию F. culmorum 30 трихотеценовых
токсинов оценивали по экспрессии гена TRI13,
кодирующего один из ферментов пути синтеза
ниваленола и дезоксиниваленола [24].

Выделение РНК, получение комплементарной
ДНК (кДНК) и количественная оценка экспрессии
генов. Корни ячменя, предназначенные для выде-
ления РНК, замораживали в жидком азоте и хра-
нили при –80°C. Выделение РНК проводили с
помощью реактива PureZol по протоколу, пред-
ложенному производителем. На основе выделен-
ной из корней РНК с помощью обратной тран-
скриптазы M-MuLV (“СибЭнзим”, Россия) полу-
чали кДНК. В этой кДНК методом ПЦР-РВ
определяли относительное количество копий ге-
нов PR1, PR4, PAL, LOX, TRI13. В качестве рефе-
ренсного гена для защитных генов ячменя ис-
пользовали GAPDH, для гена TRI13 – ген β-тубу-
лина грибов. Последовательности используемых
праймеров приведены в табл. 1. Для приготовле-

ния ПЦР-смеси применяли готовую смесь реа-
гентов qPCRmix-HS SYBR (“Евроген”, Россия).
ПЦР-РВ проводили на приборе BIO-RAD
CFX96™ Real-Time System C1000™ Thermal Cycler
(“BioRad, Laboratories”, США). Режим работы
амплификатора: 25 с при 94°C, 25 с при 62°C, 25 с
при 72°C, 45 циклов.

Статистический анализ полученных результа-
тов. Результаты представляли как среднее значе-
ние ± стандартная ошибка. Стандартные ошибки
средних представлены на диаграммах вертикаль-
ной линией. Парные t-тесты использовались для
сравнения каждого из показателей для каждого
момента времени. Разные буквы указывают на су-
щественные различия (p ≤ 0.05). Все статистиче-
ские анализы были выполнены с использованием
программы Statistica v. 10.0 (StatSoft Inc. 1984–
2011).

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ
Взаимоотношения F. culmorum 30 и P. f luorescens

2137 в корнях ячменя. Как гриб, так и бактерия,
внесенные в вермикулит при постановке опыта,
были обнаружены уже в суточных корнях ячменя
(рис. 1, 2). Количество гриба и бактерии в корнях
при их раздельном внесении достигало макси-
мальных значений к третьим суткам, затем коли-
чество ДНК гриба сохранялось примерно на том
же уровне, тогда как количество КОЕ бактерий
снижалось.

F. culmorum 30 и P. fluorescens 2137, совместно
колонизирующие корни ячменя, оказывали вли-

Таблица 1. Последовательность праймеров, используемых для определения количества ДНК F. culmorum и экс-
прессии генов в корнях ячменя, колонизированных F. culmorum 30 и P. fluorescens 2137 с помощью qRT-PCR

Гены или иные участки ДНК Последовательность нуклеотидов (5'–3') Источник

LOX
AACAAGTTCGCCGTCACCTT
TTGTCGAGGGTGATGGTCTT  [14]

PR1
CAATAACCTCGGCGTCTTCATCAC
TTATTTACTCGCTCGGTCCCTCTG  [14]

PAL
GGTTCATGGCAACGAACACCTTGT
AGGAGCTTGGAACGGAGTACTTGA  [14]

PR4 (Wheatwin 1-2) CGAGGATCGTGGACCAGTG
GTCGACGAACTGGTAGTTGACG  [14]

GAPDH
CCTTCCGTGTTCCCACTGTTG
ATGCCCTTGAGGTTTCCCTC  [14]

TRI13
CATCATGAGACTTGTKCRGTTTGGG
GCTAGATCGATTGTTGCATTGAG  [24]

β-tubulin
GCATTGGTACACTGGTGAGG
CAGCTCCTCCTCGTACTCC  [14]

Специфичный для F. culmorum участок ДНК, 
ограниченный праймерами OPT18-F2 OPT18-R

GCTGGAACTGGCACCGAAC
GATGCCAGACGCACTAAGAT  [25–27]
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яние друг на друга (рис. 1, 2). В суточных корнях
было отмечено увеличение количества ДНК гри-
ба в присутствии бактерии и КОЕ бактерии в при-
сутствии гриба. Увеличение количества F. culmo-
rum 30 в корнях в присутствии P. fluorescens 2137 в
начальные сроки колонизации наблюдалось и в
ранее выполненных экспериментах [9–13]. Про-
веденная проверка показала, что корневые экссу-
даты ячменя, колонизированного P. fluorescens
2137, стимулировали рост F. culmorum 30 по срав-
нению с экссудатами контрольных растений [13].
Вероятно, и в этом эксперименте увеличение ко-
личества ДНК гриба в суточных корнях, колони-
зированных бактерией, наблюдалось из-за стиму-
лирующего действия корневых экссудатов. Уве-
личение количества P. fluorescens 2137 в корнях в
присутствии F. сulmorum 30 в начальный период
заселения микробами корней наблюдалось впер-
вые. Возможно, этот эффект также мог быть свя-
зан с влиянием корневых экссудатов ячменя, ко-
лонизированного грибом.

Позднее, на 2 и 3 сут, было отмечено снижение
количества ДНК гриба в присутствии бактерии, а
на 3 и 11 сут, КОЕ бактерии в присутствии гриба
(рис. 1, 2), что могло свидетельствовать о конку-
рентном характере взаимоотношений между гри-
бом и бактерией. Конкурентные взаимоотноше-
ния между F. culmorum 30 и P. fluorescens 2137 на
корнях ячменя были выявлены ранее неодно-
кратно [9–12]. Было установлено также, что F. cul-
morum 30 и P. fluorescens 2137 имели сходные по-

требности, что указывало на возможность конку-
ренции между ними за питание [28].

К концу эксперимента колонизация корней
только F. culmorum 30 приводила к появлению
симптомов корневой гнили у 85% растений ячменя.
В присутствии P. fluorescens 2137 количество боль-
ных растений снижалось до 15% (рис. 2).

Ответные реакции ячменя на колонизацию его
корней F. culmorum 30 и P. f luorescens 2137. Ответ-
ные реакции ячменя на колонизацию его корней
фитопатогенным грибом и антагонистической
бактерией различались. В ячмене, колонизиро-
ванном P. fluorescens 2137, на более высоком уров-
не по сравнению с контролем экспрессировался
только ген LOX на 4 сут (рис. 3а). В остальные дни
присутствие P. fluorescens 2137 в корнях не приво-
дило к увеличению экспрессии анализируемых
защитных генов, в некоторых случаях уровень их
экспрессии был даже ниже контрольных значений.
Способность некоторых бактерий рода Pseudomo-
nas, относящихся к PGPR, подавлять локальные
иммунные реакции в корнях была установлена на
модельном растении Arabidopsis thaliana в работах
[29, 30]. Позднее было установлено, что полезные
псевдомонады могут подавлять защитные реак-
ции растений за счет снижения рН окружающей
среды, что облегчало им колонизацию корней
[31]. Возможно, в настоящем эксперименте мы
наблюдали подобный феномен.

В ответ на колонизацию F. culmorum 30 в ячме-
не индуцировались на более высоком уровне
только гены LOX и PAL (рис. 3а, 3б). Экспрессия

Рис. 1. Количество КОЕ P. fluorescens 2137 в корнях яч-
меня в динамике: 1 – в ячмене, колонизированном
только P. fluorescens 2137, 2 – колонизированном F. cul-
morum 30 и P. fluorescens 2137. Достоверные различия
обозначены звездочкой.
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сии гена TRI13 (3, 4) в динамике: 1, 3 – в ячмене, ко-
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2137. Над 11 сут указан процент растений ячменя с
симптомами корневой гнили. Достоверные различия
обозначены звездочкой.
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гена PAL увеличивалась, по сравнению с контро-

лем, на 1, 4 и 11 сут. Экспрессия гена LOX в кор-

нях, колонизированных патогеном, на 1 сут была

подавлена и на более высоком уровне индуциро-

валась только на 3 и 4 сут.

Наблюдаемое увеличение экспрессии гена

PAL, как гена первичной защиты [32], на 1 сут не-

удивительно, так как в этот период гриб уже при-

сутствовал в корнях и постепенно увеличивал

свою биомассу (рис. 2). При этом на 1 сут уровень

экспрессии гена TRI13 был низким (рис. 2). Ви-

димо, в этот период F. culmorum 30 проявлял себя

как биотрофный патоген. Здесь полученные ре-

зультаты не совпадали с результатами других ис-

следователей, которые показали, что при инфи-

цировании F. culmorum колоса пшеницы уже через

6 ч после инокуляции происходило переключе-

ние между салицилатным и жасмонатным путями

развития иммунитета, что соответствовало нача-

лу некротрофной стадии инфекции [33, 34]. В на-

Рис. 3. Относительный уровень экспрессии генов LOX (а), PAL (б), PR4 (в), PR1 (г) в динамике: 1 – контрольный яч-
мень, 2 – колонизированный P. fluorescens 2137, 3 – колонизированный F. culmorum 30, 4 – F. culmorum 30 и P. fluorescens
2137 совместно. Достоверные, по сравнению с контролем, различия обозначены разными буквами.
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стоящем эксперименте ген LOX индуцировался
на более высоком уровне только на 3 сут. Тот
факт, что к 4 сут на более высоком уровне инду-
цировались гены LOX и PAL свидетельствовало о
том, что оба пути вовлечены в защитные реакции
ячменя против F. culmorum 30.

Совместное присутствие F. culmorum 30 и P. flu-
orescens 2137 в корнях приводило к увеличению
экспрессии всех исследуемых защитных генов
уже на 1 сут, по сравнению с контрольными рас-
тениями (рис. 3а–3г). Одновременное увеличе-
ние экспрессии генов PAL и LOX подтверждало уча-
стие как салицилатного, так и жасмонатного путей
в индукции устойчивости ячменя к фузариозной
корневой гнили, вызываемой гемибиотрофным па-
тогеном F. culmorum. Полученные результаты
совпадали с данными других исследователей, ко-
торые считают, что как салицилатный, так и жас-
монатный пути необходимы для полной устойчи-
вости растений против некротрофных и гемибио-
трофных патогенов [17, 18, 35]. Уровни
экспрессии защитных генов в присутствии обоих
микробов снижались на 2 и 3 сут. На 4 и 11 сут в
корнях, колонизированных грибом и бактерией,
экспрессия защитных генов LOX, PAL, а также
PR1 вновь возросла по сравнению с контролем
(рис. 3а, 3б, 3г). Таким образом, усиление экс-
прессии защитных генов в корнях ячменя в при-
сутствии F. culmorum 30 и P. fluorescens 2137 носило
волнообразный характер.

Продукция трихотеценовых токсинов F. culmo-
rum 30 и влияние P. f luorescens 2137 на этот процесс.
В течение всего эксперимента гриб продуцировал
трихотеценовые токсины, о чем свидетельствова-
ла экспрессия гена TRI13 (рис. 2). В корнях, коло-
низированных только грибом, увеличение коли-
чества его ДНК на 3 сут сопровождалось и посте-
пенным увеличением интенсивности экспрессии
гена TRI13. Присутствие бактерии оказывало
значительное влияние не только на количество
ДНК гриба в корнях, но и на уровень продуциру-
емых им трихотеценов. В присутствии бактерии
зависимость между количеством ДНК гриба в
корнях и уровнем продуцируемых им токсинов
была скорее обратная, чем прямая (рис. 2). По-
добная тенденция обратной зависимости отмечена
между КОЕ бактерии в корнях в присутствии гриба
(рис. 1) и уровнем экспрессии гена TRI13 (рис. 2).

Рабочая гипотеза о способности P. fluorescens
2137 оказывать влияние на снижение продукции
грибом трихотеценов не нашла подтверждения в
этом эксперименте. Экспрессия гена TRI13 в
присутствии бактерии на 4 и 11 сут была выше,
чем в контроле. Однако при этом количество
больных растений снижалось. Этот факт позво-
лил предположить, что P. fluorescens 2137 способен
к детоксикации трихотеценовых токсинов, извест-
ных факторов агрессивности F. culmorum. Было

установлено, что обработка колосьев пшеницы и
ячменя суспензией клеток двух штаммов P. fluo-
rescens перед инфицированием F. culmorum приво-
дила не только к снижению интенсивности фуза-
риоза колоса, но и к снижению количества дезок-
синиваленола в зерне [36]. Эти же исследователи
позднее при оценке транскриптов, инициирован-
ных P. fluorescens MKB158 в ответ на атаку ячменя
F. culmorum во время развития фузариоза колоса,
установили, что инициированные бактерией
транскрипты связаны с различными функциями,
включая детоксикацию и усиление защитных ре-
акций хозяйского растения [37].

Отмеченный в эксперименте факт увеличения
уровня продуцируемых F. culmorum 30 трихотеце-
новых токсинов в присутствии P. fluorescens 2137,
может свидетельствовать: (1) об ответной реакции
фитопатогенного гриба, направленной на подав-
ление защитных реакций ячменя, которые были
интенсивнее именно в присутствии бактерии; (2)
не исключено также, что продуцируемые грибом
трихотецены направлены на подавление самой
бактерии либо на снижение ее антагонистическо-
го потенциала.

Очевидно, что для полного прояснения роли
P. fluorescens 2137 в накоплении продуцируемых
F. culmorum 30 трихотеценовых токсинов необходи-
мы дальнейшие исследования с учетом количества
этих вторичных метаболитов, продуцируемых гри-
бом.

Таким образом, установлено, что биокон-
трольный эффект P. fluorescens 2137 обусловлен
способностью этого штамма активировать за-
щитные реакции уже в суточных корнях ячменя,
но только в присутствии F. culmorum 30.

В присутствии бактерии уровень экспрессии
гена TRI13 не снижался, однако уменьшение ко-
личества больных растений позволило предполо-
жить, что P. fluorescens 2137 способен к детоксика-
ции трихотеценовых токсинов, продуцируемых
грибом, или к индукции этой способности у рас-
тения.

Способность штамма P. fluorescens 2137 суще-
ственно снижать количество больных растений
ячменя даже при увеличении агрессивности
F. culmorum 30, о чем свидетельствовало увеличе-
ние количества продуцируемых грибом трихотеце-
новых токсинов, позволяет рассматривать данный
штамм в качестве перспективного агента биокон-
троля фузариозов зерновых культур.

Исследования проводились с использованием
оборудования ЦКП “Геномные технологии, про-
теомика и клеточная биология” ФГБНУ ВНИ-
ИСХМ.

Работа по оценке экспрессии защитных генов
ячменя в ответ на инфицирование F. culmorum 30
выполнена при финансовой поддержке Россий-
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ского научного фонда в рамках проекта № 22-26-
00341.
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Mechanisms of Control by Pseudomonas f luorescens of Barley Root Rot Caused
by Fusarium culmorum
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In this paper, we found out why in the presence of the rhizobacterium Pseudomonas fluorescens 2137, the in-
tensity of barley fusarium root rot caused by Fusarium culmorum 30 decreases, if there is no obvious decrease
in the amount of fungus in the roots in the presence of the bacterium. It has been suggested that (1) the pres-
ence of rhizobacteria stimulates the defence reactions in barley, (2) rhizobacteria reduces the production of
trichothecene toxins by F. culmorum 30, a known factor of aggressiveness of the fungus. The responses of bar-
ley to the colonization of its roots by fungus and bacteria were studied in sterile vermiculite for 11 days by the
intensity of expression of the LOX, PAL, PR4 and PR1 genes. The production of F. culmorum 30 trichothecene
toxins was evaluated by the expression level of the TRI13 gene. As a result, it was found that P. fluorescens 2137
induced the expression of all studied defence genes already in diurnal barley roots, but only in the presence
of F. culmorum 30. In the presence of the bacterium, the expression level of the TRI13 gene did not decrease,
however, a decrease in the number of diseased plants suggests that P. fluorescens 2137 is capable of detoxifying
trichothecene toxins produced by the fungus or inducing this ability in barley.

Keywords: plant-phytopathogen-antagonist interactions, expression of defence genes, trichothecene myco-
toxins
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