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Hybrids within the genus Brassica and chemical mutants  
of Brassica napus – the potential sources of resistance to clubroot 
(Plasmodiophora brassicae)  

Formy mieszańcowe w obrębie rodzaju Brassica  
i mutanty chemiczne Brassica napus jako potencjalne źródła odporności  
na kiłę kapusty (Plasmodiophora brassicae)  
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Jan Olejniczak2, Małgorzata Jędryczka2* 

Summary 
Clubroot, caused by a protozoan parasite Plasmodiophora brassicae Woronin, dwelling in the soil, is a serious threat not only to 

the health of cruciferous vegetables, but also to oilseed rape (Brassica napus L.). The aim of the study was to find potential sources of 
resistance to clubroot among hybrid forms within Brassica and chemical mutants of B. napus (MNU, 32 lines). The material consisted 
of interspecific hybrids of Brassica napus × B. juncea (F3–F5, 6 lines), B. napus × B. carinata (F4–F6, 26 lines), B. napus × B. campestris 
ssp. pekinensis (F4–F6, 50 lines) and B. napus × B. campestris var. trilocularis (F4–F6, 50 lines). The maternal form used in experiments 
was a male sterile line of B. napus MS8, selected from resynthesized oilseed rape (B. rapa ssp. chinensis × B. oleracea var. gemmifera) 
using in vitro cultures of isolated embryos. The study was conducted using a bioassay with P. brassicae isolates belonging to the races 
P1–P5. The range of variation within the tested material differed from the range found in parental materials in eight out of ten cases. 
Forms with increased resistance to clubroot have been found among studied hybrids and mutants. 

Key words: Brassica hybrids; clubroot; Plasmodiophora brassicae; chemical mutant; breeding for resistance 

Streszczenie 
Kiła kapusty, wywoływana przez pierwotniaka Plasmodiophora brassicae Woronin bytującego w glebie, stanowi silne zagrożenie 

dla zdrowotności roślin kapustowatych, w tym głównie warzyw kapustnych i rzepaku (Brassica napus L.). Celem badań było określenie 
odporności na kiłę kapusty u wybranych form mieszańcowych w obrębie Brassica i mutantów chemicznych B. napus (MNU, 32 linie). 
Materiał badawczy stanowiły mieszańce międzygatunkowe Brassica napus × B. juncea (pokolenia F3–F5, 6 linii), B. napus 
× B. carinata (F4–F6, 26 linii), B. napus × B. campestris ssp. pekinensis (F4–F6, 50 linii) oraz B. napus × B. campestris var. trilocularis 
(F4–F6, 50 linii). Jako formę mateczną stosowano męskosterylną linię B. napus MS8, wyselekcjonowaną z resyntetyzowanego rzepaku 
ozimego (B. rapa ssp. chinensis × B. oleracea var. gemmifera) z wykorzystaniem kultur in vitro izolowanych zarodków. Badania 
prowadzono za pomocą biotestu z wykorzystaniem izolatów P. brassicae należących do ras P1–P5. W ośmiu spośród dziesięciu 
przypadków, zakres zmienności w obrębie testowanego materiału różnił się istotnie od zakresu stwierdzanego u form rodzicielskich. 
Wśród uzyskanego potomstwa mieszańcowego i mutantów stwierdzono występowanie form o podwyższonej odporności na kiłę 
kapusty.  

Słowa kluczowe: formy mieszańcowe Brassica; kiła kapusty; Plasmodiophora brassicae; mutant chemiczny; hodowla odpornościowa 
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Wstęp / Introduction 
 

Kiła kapusty, wywoływana przez patogeniczne pier-
wotniaki Plasmodiophora brassicae Woronin bytujące 
w glebie, uważana jest za jedną z najgroźniejszych chorób 
rzepaku i innych roślin z rodziny Brassicaceae. W Polsce 
już od wielu lat objawy wywoływane przez tego patogena 
obserwowano na roślinach warzywnych (Robak 1991). 
W ostatnich latach, zarówno w naszym kraju, jak też 
w wielu innych krajach Europy i w Kanadzie, obserwuje 
się pandemiczne narastanie porażenia roślin rzepaku przez 
P. brassicae (Robak 1991; Lüders i wsp. 2011; Jędryczka 
i wsp. 2012; Korbas i Jajor 2013). Choroba stanowi istotne 
zagrożenie i może powodować duże straty plonu (Pageau 
i wsp. 2006; Jajor i wsp. 2009). W wyniku porażenia, 
z powodu deformacji systemu korzeniowego zakłócone 
zostają procesy fizjologiczne roślin (Agrios 2005; Rimmer 
i wsp. 2007; Jajor i wsp. 2008). 
  Ze względu na monokulturowy charakter uprawy roślin 
kapustowatych i nieprzestrzeganie podstawowych zasad 
zmianowania istnieje możliwość dalszego rozszerzania 
zasięgu występowania tej choroby. Informacje te są bardzo 
niepokojące z uwagi na wyjątkową żywotność zarodników 
przetrwalnikowych, które mogą bytować w glebie przez 
okres 20 lat, zachowując swoją infekcyjność (Dixon 2009), 
co stanowi istotny problem w ograniczaniu szkodliwości 
kiły kapusty na rzepaku metodami chemicznymi i agro-
technicznymi. Za podstawową i jednocześnie najbardziej 
skuteczną metodę zapobiegania występowaniu kiły uważa 
się uprawę odmian odpornych (Rahman i wsp. 2011). 
Hodowla odpornościowa już od ponad 50 lat była na świe-
cie istotnym celem badań prowadzonych przez hodowców 
warzyw rodzaju Brassica (Wallenhammar 1996). Pojawie-
nie się objawów kiły kapusty na uprawach w Europie, 
przyspieszyło rozwój badań nad genetyczną odpornością 
rzepaku na tę chorobę (Diederichsen i wsp. 1996; Rahman 
i wsp. 2011). Dużym utrudnieniem dla naukowców jest 
jednak ograniczona liczba źródeł odporności. Ocenia się, 
że największe prawdopodobieństwo ich znalezienia istnieje 
w geograficznych centrach pochodzenia danych gatunków 
(Kopecky i wsp. 2012). Ze względu na to, że wiele form 
należących głównie do gatunków: B. campestris i B. ole-
racea oraz Raphanus sativus L. zawiera geny odporności 
na kiłę kapusty (Diederichsen i wsp. 1996; Nomura i wsp. 
2005; Kamei i wsp. 2010), możliwa jest ich introdukcja do 
rzepaku przez krzyżowanie oddalone. Pierwsze odporne na 
kiłę odmiany rzepaku ozimego (Mendel i Tosca) uzyskane 
w wyniku krzyżowania wyprowadzili hodowcy europejscy 
(Diederichsen i wsp. 2009). Odmiany te zostały wprowa-
dzone na rynek w latach 90. XX wieku. W wyniku badań 
nad populacjami P. brassicae wyodrębnionymi z rzepaku 
hodowanego w różnych lokalizacjach we Francji, stwier-
dzono znaczny polimorfizm genetyczny (Manzanares- 
-Dauleux i wsp. 2001). Wykazano także, że genetyczna 
odporność na tego patogena może dotyczyć określonej 
rasy, bądź szerokiego spektrum patotypów (Diederichsen 
i wsp. 1996). W programach hodowlanych dotyczących 
wprowadzania genów odporności, niezmiernie ważne jest 
uwzględnienie ściśle zdefiniowanych patotypów, rozpow-
szechnionych w danym rejonie geograficznym. 

Celem badań było określenie czy formy mieszańcowe 
w obrębie Brassica i mutanty chemiczne B. napus uzys-
kane przy wykorzystaniu N-nitroso-N-metylomocznika 
(MNU) mogą stanowić potencjalne źródła odporności na 
kiłę kapusty. 
 
 
Materiały i metody / Materials and methods 
 

Materiał badawczy stanowiły mieszańce między-
gatunkowe Brassica napus × B. juncea (pokolenia F3–F5, 
6 linii), B. napus × B. carinata (F4–F6, 26 linii), B. napus 
× B. campestris ssp. pekinensis (F4–F6, 50 linii) oraz 
B. napus × B. campestris var. trilocularis (F4–F6, 50 linii). 
Jako formę mateczną stosowano męskosterylną linię 
rzepaku ozimego MS8, wyselekcjonowaną z resyntetyzo-
wanego rzepaku ozimego (B. campestris ssp. chinensis 
× B. oleracea var. gemmifera) z wykorzystaniem kultur in 
vitro izolowanych zarodków (Wojciechowski 1993). 
Ponadto badania wykonano na nasionach zebranych z form 
B. napus poddanych działaniu MNU, zebranych z roślin 
pokolenia F5. 

Izolaty należące do poszczególnych ras rozmnożono 
z fragmentów wyrośli na korzeniach rzepaku, dwukrotnie 
pasażowanych na formie B. campestris podatnej na kiłę 
kapusty. Testowanie prowadzono oddzielnie dla ras 
P1–P5. Przynależność do patotypów określono według 
systemu zaproponowanego przez Somé i wsp. (1996). 

Podatność roślin na kiłę kapusty określono na podsta-
wie biotestu, porównując reakcję analizowanych roślin 
z wynikami uzyskanymi dla podatnego genotypu B. cam-
pestris ssp. pekinensis. Jako drugi wzorzec zastosowano 
odmianę rzepaku ozimego Mendel F1 (NPZ-Lembke) 
z genami odporności na kiłę. 

Nasiona badanych genotypów wysiewano do mieszani-
ny gleby z kwaśnym torfem o pH 3,5 w proporcji: 2 części 
badanej gleby i 1 część kwaśnego torfu po 5 nasion do 
4 doniczek w doniczkopalecie, w dwóch powtórzeniach. 
Wzrost roślin odbywał się w szklarni z zapewnieniem 
warunków stałego dostępu światła (doświetlanie przez 
14 godzin) i temperaturze powietrza 22–24°C. 

Inokulacje wykonywano przez nanoszenie pod każdą 
kiełkującą siewkę 2 ml zawiesiny zarodników o stężeniu 
2,5 × 106 spor/ml. Ocenę odporności roślin przeprowadza-
no po upływie 6 tygodni od inokulacji. Oceniano zdrowot-
ność systemu korzeniowego i ogólną kondycję roślin, przy 
użyciu pięciostopniowej skali, gdzie 0 – oznaczało brak 
objawów choroby, a 4 – obecność dużych wyrośli na 
korzeniach inokulowanych roślin. W celu wykonania ob-
serwacji wszystkie rośliny wyjmowano z podłoża, a ko-
rzenie płukano w wodzie dla łatwiejszego wykonania 
obserwacji.  

Wnioskowanie dotyczące istotności różnic między 
obiektami badawczymi prowadzono na podstawie jedno-
czynnikowej analizy wariancji. W przypadku, gdy analiza 
wariancji nie wykazała istotności różnic między rozpa-
trywanymi grupami, nie przeprowadzano kolejnych testów. 
Natomiast, gdy hipoteza zerowa została odrzucona, tzn. na 
podstawie analizy wariancji stwierdzono statystycznie 
istotne różnice pomiędzy obiektami badawczymi, badanie 
różnic między średnimi z poszczególnych grup przepro-
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wadzono testem Tukeya. Wszystkie wykazane różnice 
i wyznaczone współczynniki korelacji przyjęto za statys-
tycznie istotne, w przypadku poziomu istotności α ≤ 0,05. 
Obliczenia wykonano stosując pakiet statystyczny 
STATISTICA v. 9.0.  
 
 
Wyniki i dyskusja / Results and discussion 
 
 Grupa roślin potomnych pochodzących z krzyżowania 
między formami rodzicielskimi oraz formy uzyskane na 
 

drodze mutacji chemicznych, wykazywały odmienny 
zakres zmienności cechy odporności na porażenie przez 
P. brassicae między sobą oraz w porównaniu do form 
rodzicielskich (rys. 1, tab. 1). Wyjątkiem od tej reguły były 
jedynie wyniki uzyskane dla mutantów chemicznych 
B. napus, po zastosowaniu inokulacji rasą P1 (rys. 1a) oraz 
wyniki uzyskane dla form mieszańcowych w obrębie 
Brassica inokulowanych rasą P2 (rys. 1b). W obu przypad-
kach zakres zmienności roślin rodzicielskich pokrywał się 
z zakresem zmienności ich potomstwa i nie stwierdzono 
statystycznie istotnych różnic między badanymi grupami

 

 
Wartości oznaczone różnymi literami różnią się istotnie (p = 0,05) 

  Values followed by different letters are significantly different (p = 0.05) 

Rys. 1. Zakres zróżnicowania stopnia porażenia mieszańców międzygatunkowych w obrębie rodzaju Brassica oraz mutantów chemicz-
nych (MNU) B. napus po inokulacji pierwotniakiem P. brassicae rasa P1 (a), rasa P2 (b), rasa P3 (c), rasa P4 (d), rasa P5 (e) 

Fig. 1.  Range of disease severity of interspecific hybrids within the genus Brassica and chemical mutants (MNU) of B. napus 
inoculated with a protozoan pathogen P. brassicae race P1 (a), race P2 (b), race P3 (c), race P4 (d), race P5 (e)  

(a) (b) 

(c) (d) 

(e) 



Hybrids within the genus Brassica / Formy mieszańcowe w obrębie rodzaju Brassica 

 

 

90 

Tabela 1. Zróżnicowanie odporności form mieszańcowych i mutantów chemicznych rodzaju Brassica na porażenie  chorobotwórczym 
pierwotniakiem P. brassicae 

Table 1.  Differences in resistance of hybrids and chemical mutants within the genus Brassica to the infection with the protozoan 
pathogen P. brassicae 

Materiał roślinny 
Plant material 

Rasa P1 
Race P1 

Rasa P2 
Race P2 

Rasa P3 
Race P3 

Rasa P4 
Race P4 

Rasa P5 
Race P5 

NIR 
LSD 

zakres 
range 

NIR 
LSD 

zakres 
range 

NIR 
LSD 

zakres 
range 

NIR 
LSD 

zakres 
range 

NIR 
LSD 

zakres 
range 

Formy 
mieszańcowe 
Hybrids 

0,83 2,52–4,17 0,61 3,15–4,47 0,61 3,15–4,37 1,17 2,17–4,51 0,72 2,63–4,10 

Mutanty 
Mutants 0,19 3,79–4,17 0,10 3,89–4,08 0,10 3,84–4,03 1,14 1,71–3,98 0,94 2,03–3,92 

NIR – Najmniejsza Istotna Różnica 
LSD – Lowest Significant Difference 

 
 
obiektów. W przypadku rasy P1 średnia wartość porażenia 
form rodzicielskich przez P. brassicae wynosiła 3,76, 
natomiast dla grupy uzyskanych z nich roślin mie-
szańcowych była o 0,41 niższa; obie grupy różniły się 
statystycznie istotnie (rys. 1a). Objawy na formach B. na-
pus poddanych działaniu MNU i inokulowanych rasą P2 
wynosiły 3,99, natomiast wartość tego parametru dla form 
rodzicielskich wynosiła 3,94, czyli w tym przypadku nie 
uzyskano poprawy odporności na porażenie przez P. bras-
sicae. Podobna sytuacja wystąpiła po inokulacji rasą P3, 
zastosowaną wobec form poddanych działaniu mutage-
nów; także i w tym przypadku potomstwo roślin trak-
towanych MNU było porównywalnie lub silniej porażone, 
niż formy rodzicielskie (rys. 1c). Odmienna sytuacja 
nastąpiła w przypadku poddania zmutowanych form 
działaniu ras P4 oraz P5. W obu przypadkach stwierdzono 
statystycznie istotne różnice między odpornością roślin 
rodzicielskich a odpornością form powstałych w wyniku 
działania mutagenu i była to różnica na korzyść uzys-
kanego potomstwa (rys. 1d, e). W reakcji na inokulację 
rasą P4 różnica ta wynosiła 1,03, a po inokulacji rasą P5 
różnica ta była nieco niższa i wynosiła 0,79. 

W przypadku roślin mieszańcowych statystycznie istot-
ną różnicę na korzyść potomstwa obserwowano wyłącznie 
po inokulacji rasą P1 (rys. 1a). Średnie porażenie roślin 
mieszańcowych przez wszystkie rasy P. brassicae wyno-

siło 3,52 i niewiele różniło się od średniego stopnia pora-
żenia form rodzicielskich, wynoszącego 3,55, niemniej 
była to różnica na korzyść populacji roślin potomnych. 
Podobne spostrzeżenia poczynili Rahman i wsp. (2011), 
którzy testowali odporność na rasy 3 i 5 P. brassicae u linii 
mieszańcowych i form rodzicielskich. Badane przez nich 
linie wykazały zbliżony poziom odporności na testowane 
patotypy. Średnie porażenie form poddanych działaniu 
mutagenów w wyniku inokulacji z zastosowaniem 
wszystkich badanych ras P. brassicae było wyższe u form 
rodzicielskich (3,88) niż u form potomnych (3,55), co 
świadczy o uzyskaniu potomstwa charakteryzującego się 
wyższą odpornością na porażenie przez P. brassicae. 
 
 
Wnioski / Conclusions 
 
  Mieszańcowe rośliny w obrębie rodzaju Brassica i mu-
tanty chemiczne B. napus mogą stanowić potencjalne 
źródła odporności na kiłę kapusty (P. brassicae) lecz 
formy cechujące się odpornością są nieliczne.  
 
 

Badania sfinansowano z projektu Narodowego Cen-
trum Nauki N N310 298439. 
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