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ARTYKUŁ PRZEGLĄDOWY

Postępy w hodowli odpornościowej jabłoni na zarazę ogniową

Progress in apple breeding for resistance to fire blight

Sylwia Keller-Przybyłkowicz , Mariusz Lewandowski , Piotr Sobiczewski* ..

Streszczenie
W pracy przedstawiono najważniejsze zagadnienia dotyczące hodowli odpornościowej jabłoni na zarazę ogniową stwarzającej ogromne 
możliwości zwiększenia efektywności produkcji jabłek bez użycia innych metod ochrony, w tym metody chemicznej. Fenotypową ocenę 
podatności genotypów jabłoni na chorobę prowadzi się w oparciu o obserwacje występowania objawów w warunkach polowych i/lub 
obiektach zamkniętych np. w szklarni. Narzędziem przyspieszającym proces hodowli są metody biologii molekularnej, w tym identyfika-
cja markerów odporności oraz biotechnologia. W programach hodowlanych prowadzonych w różnych ośrodkach na świecie wykorzystuje 
się dzikie gatunki rodzaju Malus oraz uprawiane odmiany jabłoni. Wyhodowano już podkładki jabłoni z bardzo wysoką odpornością na 
zarazę ogniową (USA) oraz szereg odmian parchoodpornych wykazujących również wysoką odporność na chorobę (Niemcy, Szwajcaria). 
W Polsce w ostatnich latach wyhodowano dwa genotypy jabłoni, odmianę Early Szampion i klon nr 69 (J-2003-05), charakteryzujące się 
bardzo wysoką odpornością oraz wytwarzające atrakcyjne i smaczne owoce. Oba genotypy mają perspektywę wykorzystania w progra-
mach hodowlanych i nasadzeniach produkcyjnych.

Słowa kluczowe: Erwinia amylovora, ocena fenotypowa, źródła odporności, molekularne markery odporności, biotechnologia

Abstract

The paper presents the most important issues concerning the breeding of apple trees resistant to fire blight, which creates great op-
portunities to increase the efficiency of apple fruit production without the use of other protection methods, including the chemical 
treatment. The phenotypic assessment of susceptibility of apple genotypes to the disease is based on observations on the occurrence of 
symptoms in field and/or closed facilities, e.g. in the greenhouse. Molecular biology methods, including identification of resistance mark-
ers, and biotechnology are valuable tools to accelerate the breeding process. Breeding programs conducted in various research centers 
around the world use wild species of the genus Malus and commercial cultivars of apple. Apple rootstocks with very high resistance 
to fire blight (USA) and a number of scab-resistant cultivars, also showing high resistance to the disease (Germany, Switzerland) have 
already been bred. In recent years cultivar Early Szampion and clone No. 69 (J-2003-05) have been bred in Poland. Both genotypes are 
characterized by a very high resistance, and produce attractive tasty fruit. They have the prospect of being used in breeding programs 
and commercial plantings.
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Wstęp / Introduction

Zaraza ogniowa powodowana przez bakterię Erwinia 
amylovora, była pierwszą wykrytą bakteryjną chorobą ro-
ślin. Pod koniec XVIII wieku zaobserwowano w pobliżu 
Nowego Jorku masowe zamieranie drzew jabłoni, gruszy 
i pigwy, głównie odmian sprowadzanych przez emigrantów 
z Europy. W tym czasie nie znano jeszcze bakterii jako 
patogenów roślin, a zauważone objawy przypisywano róż-
nym czynnikom, w tym szkodliwym owadom, wyładowa-
niom atmosferycznym, złemu sokowi, uszkodzeniom mro-
zowym czy karze boskiej. Dopiero w 1878 roku Amerykanin 
Thomas Burrill pracujący na Uniwersytecie stanu Illinois 
stwierdził, że w śluzowatym wycieku towarzyszącym ne-
krozom i zgorzelom na gruszach, występują żywe bakterie. 
Dwa lata później wykazał, że wprowadzenie tego wycieku 
do zdrowych drzew jabłoni i gruszy powodowało typowe 
objawy zarazy ogniowej. Jej sprawcę nazwał Micrococcus 
amylovorus. Thomas Burrill nie wyizolował jednak bakterii 
na sztuczną pożywkę w czystej kulturze. Uczynił to dopie-
ro kilka lat później Joseph Arthur, który wykonał na Uni-
wersytecie Cornella w Ithaca w stanie Nowy Jork, pierwszą 
w historii pracę doktorską na temat zarazy ogniowej (van 
der Zwet i wsp. 2012). 

Zaraza ogniowa należy do najbardziej szkodliwych cho-
rób jabłoni, gruszy i ponad 130 gatunków roślin z rodziny 
różowatych (Rosaceae Juss.) (Vanneste 2000; van der Zwet 
i wsp. 2012). Występuje w co najmniej 65 krajach powo-
dując straty o znaczeniu gospodarczym (EPPO data base 
2020). Atakuje wszystkie organy nadziemnej części roślin, 
a najbardziej podatne są kwiaty i młode pędy. Powstają-
ce nekrozy i zgorzele nierzadko prowadzą do zamierania 
całych roślin. Występowanie choroby jest nieregularne 
i zależy głównie od współdziałania takich czynników, jak: 
wielkość źródła infekcji, podatność rośliny oraz warunki 
środowiska, zwłaszcza przebieg pogody w sezonie wegeta-
cyjnym. W niektóre lata szkodliwość zarazy ogniowej jest 
bardzo duża, w inne występuje na ograniczonym obszarze 
i w niewielkim nasileniu. 

Ochrona roślin przed chorobą obejmuje integrację róż-
nych metod, w tym chemicznej, agrotechnicznej i biolo-
gicznej. Jest ukierunkowana na eliminację źródła infekcji, 
zapobieganie infekcji oraz obniżenie podatności roślin na 
chorobę (Psallidas i Tsiantos 2000; Steiner 2000; Norelli 
i wsp. 2003; Sobiczewski 2011; Aćimović i wsp. 2015). 
Asortyment chemicznych środków ochrony roślin jest jed-
nak bardzo mały i głównie oparty na związkach miedzi dzia-
łających prawie wyłącznie powierzchniowo i zapobiegaw-
czo. Ponadto preparaty miedziowe mogą być fitotoksyczne 
powodując ordzawienia owoców i liści. Istnieją również 
obawy przed akumulacją miedzi w glebie i jej szkodliwym 
wpływem na zasiedlające glebę organizmy. Na forum Unii 
Europejskiej rozważa się ograniczenie stosowania miedzi 
w ochronie roślin (Lamichhane i wsp. 2018). 

W niektórych krajach do walki z chorobą zarejestro-
wane są antybiotyki i fungicydy oparte na fosetylu glinu 
(Psallidas i Tsiantos 2000; Stockwell i Duffy 2012; Schoofs 
i wsp. 2014). Stosowanie streptomycyny, środka który jest 
bardzo skuteczny przeciwko zarazie ogniowej, stwarza jed-
nak zagrożenia, m.in. indukcji oporności na ten antybiotyk 
bakterii E. amylovora oraz innych bakterii np. patogenów 
ludzkich i zwierzęcych, a także ma negatywny wpływ na 
środowisko (Aćimović i wsp. 2015). Dlatego prawodaw-
stwo Unii Europejskiej zabrania stosowania antybioty-
ków w ochronie roślin (Dyrektywa 2004/129/EC). Godne 
rozważenia jest użycie induktorów odporności roślin na 
chorobę np. opartych na proheksadionie wapnia (Rega-
lis, Apogee), a także biopreparatów na bazie bakterii czy 
drożdży np. Blossom Protect (Norelli i wsp. 2003; Sobi-
czewski i Bubán 2004; McGrath i wsp. 2009; van der Zwet 
i wsp. 2012).

Ze względu na to, że żadna z wymienionych metod 
nie jest w pełni skuteczna, duże perspektywy upatruje się 
w hodowli odpornościowej jabłoni. Zapoczątkowano ją 
w drugiej połowie XIX wieku w Stanach Zjednoczonych. 
Obok obserwacji podatności uprawianych odmian jabłoni, 
organizowane są wyprawy naukowe do Europy, Azji i na 
Bliski Wschód, w celu poszukiwania źródeł odporności 
i zebrania genotypów charakteryzujących się wyższą odpor-
nością na zarazę ogniową (Norelli i wsp. 2003; Peil i wsp. 
2009, 2020; Kellerhals i wsp. 2011, 2017; van der Zwet 
i wsp. 2012).

Fenotypowa ocena podatności genotypów jabłoni 
/ Phenotypic assessment of susceptibility of apple 
genotypes

Celem hodowli nowych odmian jabłoni, podobnie jak in-
nych gatunków roślin sadowniczych, jest wytworzenie 
genotypów bardziej wartościowych pod względem uty-
litarnym w stosunku do istniejących. Odbywa się ono 
poprzez kontrolowane krzyżowanie form rodzicielskich 
o uprzednio rozpoznanych cechach. W programach hodow-
lanych realizowanych w różnych ośrodkach naukowych na 
świecie znaczące miejsce zajmuje hodowla odpornościowa 
na choroby infekcyjne. W przypadku zarazy ogniowej fe-
notypową ocenę podatności genotypów jabłoni na chorobę 
prowadzi się w oparciu o obserwacje występowania ob-
jawów powstających w wyniku infekcji naturalnych i/lub 
sztucznych inokulacji (Peil i wsp. 2009). W zależności od 
tego czy choroba występuje endemicznie czy sporadycznie, 
a także od prawnego statusu jej sprawcy, ocena taka jest pro-
wadzona w warunkach polowych i/lub kontrolowanych np. 
w szklarni. W tym kontekście należy przypomnieć, że Pol-
ska była jednym z pierwszych krajów Europy kontynental-
nej, w którym wykryto zarazę (Sobiczewski i Suski 1988). 
W roku 1966 jej ogniska stwierdzono także w Holandii. 
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Przez wiele lat bakteria E. amylovora miała status organi-
zmu kwarantannowego, co m.in. wiązało się z wymogiem 
eradykacji choroby oraz różnymi ograniczeniami w uprawie 
i produkcji roślin–gospodarzy. Z czasem zaraza rozprze-
strzeniła się do nowych rejonów zarówno w naszym kraju, 
jak i na świecie, a prowadzone badania umożliwiły pozna-
nie wielu istotnych aspektów jej epidemiologii i opraco-
wanie bardziej skutecznych strategii zwalczania (Vanneste 
2000; van der Zwet i wsp. 2012). Obecnie, w krajach Unii 
Europejskiej E. amylovora jest zaliczania do regulowanych 
organizmów niekwarantannowych (Sobiczewski i Bielicki 
2022). 

W ocenie podatności jabłoni na zarazę ogniową pro-
wadzonej w warunkach polowych najczęstszym obiek-
tem obserwacji są objawy na kwiatach i młodych pędach 
(przyrostach). Stosowane są przy tym różne skale porażenia 
wyrażane w stopniach, w zależności od wielkości uszko-
dzeń. W przypadku pędów wskaźnikiem może być długość 
porażonej części w stosunku do całkowitej długości pędu, 
a kwiatów – porażenie poszczególnych części kwiatu. 
W określeniu stopnia porażenia pomocne jest także osza-
cowanie nasilenia choroby, często wyrażane w procentach 
oraz podanie liczby porażonych organów w stosunku do 
wszystkich występujących na roślinie, niezależnie od stop-
nia ich porażenia (Lespinasse i Aldwinckle 2000; Dougherty 
i wsp. 2021). Zaletą oceny polowej, prowadzonej zwłaszcza 
przez kilka lat, jest uwzględnianie wpływu warunków śro-
dowiskowych na występowanie i rozwój zarazy ogniowej. 

W celu wyeliminowania zmienności związanej z różną 
wielkością inokulum występującego w środowisku stosu-
je się inokulacje, najczęściej młodych pędów. Generalnie 
mniej uwagi zwraca się na podatność kwiatów, chociaż – co 
należy podkreślić – kwiaty są najbardziej podatnym i naj-
częściej zakażanym przez E. amylovora organem jabłoni. 
Na podstawie wyników badań odmiany Gala, Thibault i Le 
Lezec (1990) wykazali słabą korelację między podatnością 
pędów i kwiatów (0,25 < r < 0,44) (pędy – mało podatne, 
kwiaty – wysoce podatne). Natomiast Kellerhals i wsp. 
(2014) udowodnili na podstawie testów z zastosowaniem 
inokulacji pędów jabłoni w szklarni oraz inokulacji kwia-
tów jabłoni w warunkach naturalnych, podobną podatność 
tych organów u 9 genotypów jabłoni. Także Peil i wsp. 
(2019) wykazali, że mechanizm odporności pędów i kwia-
tów jabłoni na zarazę ogniową jest taki sam, przynajmniej 
w przypadku klonu jabłoni Mr5.

W programach hodowlanych wielu krajów, w tym 
w Polsce, ocenę podatności genotypów jabłoni wykonuje 
się w obiektach zamkniętych, w których panują warunki 
sprzyjające rozwojowi choroby. Pozwala to na wyselekcjo-
nowanie z dużym prawdopodobieństwem osobników wy-
soce podatnych oraz wysoce odpornych, co potwierdzono 
również obserwacjami w warunkach naturalnych. Do oceny 
fenotypowej wybiera się młode, wyrównane pędy w fazie 

ich aktywnego wzrostu. Podatność pędów maleje bowiem 
z ustaniem aktywności miazgi (Sobiczewski i wsp. 2015; 
Harshman i wsp. 2017). Oznacza to, że pędy kończące 
wzrost są mało podatne lub nawet w ogóle niepodatne na 
chorobę. W przeprowadzanych badaniach do oceny podat-
ności genotypów jabłoni stosowana jest skala opracowana 
we Francji (Le Lezec i wsp. 1997), która jest także używana 
w innych krajach. W testach z użyciem inokulacji bardzo 
ważny jest również wybór szczepu patogena. Poszczegól-
ne szczepy mogą różnić się wirulencją (Sobiczewski i wsp. 
2008; Puławska i Sobiczewski 2012). Istnieje także moż-
liwość różnej interakcji między szczepami a genotypem 
jabłoni (Norelli i wsp. 1984; Peil i wsp. 2011; Emeriewen 
i wsp. 2019). Najczęściej do inokulacji stosuje się jeden 
wyselekcjonowany szczep, ale niektórzy badacze stosu-
ją mieszankę kilku szczepów. Stwierdzono jednak, że taki 
sposób nie zawsze daje oczekiwany efekt (Paulin i Lespi-
nasse 1990). Wirulencja szczepów wybranych do inokula-
cji decyduje o rozwoju choroby. Lee i wsp. (2010) badając 
6 szczepów E. amylovora wykazali, że takie czynniki wiru-
lencji, jak produkcja amyloworanu, tworzenie biofilmu oraz 
poziom rozmnażania bakterii na niedojrzałych jabłkach de-
terminowały w ponad 70% zmienność nasilenia choroby 
na drzewkach jabłoni odmiany Gala. Norelli i wsp. (1984) 
udowodnili różną wirulencję szczepów w zależności od 
inokulowanego genotypu. Wyniki uzyskane przez różnych 
autorów mogą dostarczać różnych informacji. Harshman 
i wsp. (2017) stwierdzili, że niska korelacja między podat-
nością pędów Malus sieversii w warunkach szklarniowych 
i polowych mogła być związana z zastosowaniem różnych 
szczepów do inokulacji, zmieniającymi się warunkami śro-
dowiskowymi oraz zbyt małą liczbą porażonych pędów, 
które były niejednorodne. Autorzy podkreślają również zna-
czenie wpływu warunków środowiskowych na skuteczność 
inokulacji. Na uwagę zasługują wyniki badań prowadzo-
nych w ramach projektu COST 864. Zarówno w Instytucie 
Ogrodnictwa – Państwowym Instytucie Badawczym (IO – 
PIB) w Skierniewicach, jak i w Julius Kühn-Institut (JKI) 
w Dreźnie – Pillnitz (Niemcy) oceniano podatność pędów 
młodych drzewek jabłoni na zarazę ogniową w warunkach 
szklarniowych. Spośród wybranych 25 odmian i klonów 
pochodzących z sześciu krajów Unii Europejskiej (Belgia, 
Niemcy, Polska, Szwajcaria, Szwecja i Węgry), 17 wykaza-
ło taką samą lub podobną podatność w obu lokalizacjach, 
pomimo że inokulowano różne organy (IO – PIB – pędy, 
JKI – liście), a także stosowano różne inokulum (IO – PIB 
– jeden szczep, JKI – mieszanka trzech szczepów). Rów-
nież porównawcza analiza znaczenia rodzaju inokulum te-
stowanego na pędach odmian o różnej podatności (niskiej 
– Enterprise i Free Redstar oraz wysokiej – Idared i Spar-
tan) z użyciem powyższych metod inokulacji wykazała brak 
istotnych różnic w podatności poszczególnych odmian na 
chorobę (Sobiczewski i wsp. 2015). 
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Podatność odmian i podkładek jabłoni z hodowli 
klasycznej / Susceptibility of apple cultivars and 
rootstocks from classical breeding

W ramach programu hodowlanego prowadzonego w Niem-
czech, parchoodporne odmiany oznaczone symbolem Re 
(Realka, Reanda, Rebella, Regia, Regine, Remo, Rene, 
Resi, Rewena) wykazały także wysoką odporność na zarazę 
ogniową, a cechę tą potwierdzono wieloletnimi badaniami 
(Richter i Fischer 2002; Fischer i Richter 2004; Peil i wsp. 
2009). 

We wstępnych badaniach prowadzonych w Szwajcarii 
wśród 13 ocenianych odmian jabłoni, sześć było bardziej 
podatnych niż użyta dla porównania odmiana Gala, nato-
miast odmiana Schneiderapfel okazała się najbardziej od-
porna (Szalatnay i wsp. 2009). Na podkreślenie zasługuje 
także odmiana Alant, charakteryzująca się bardzo wysoką 
odpornością, porównywalną, a nawet wyższą niż odmiana 
Enterprise. Jest wykorzystywana w krzyżowaniach w celu 
uzyskania nowych odmian o podwyższonej odporności na 
zarazę ogniową i wysokiej jakości owoców (Kellerhals 
i wsp. 2012). Program zaowocował wyhodowaniem nowej 
odmiany Ladina, wykazującej odporność na parcha, tole-
rancję na zarazę ogniową i wartościowe cechy produkcyjne, 
w tym wysoką jakość owoców (Baumgartner i wsp. 2012; 
Kellerhals i wsp. 2017). Odmiana ta pochodzi ze skrzyżo-
wania form rodzicielskich Topaz i Fuji, podatnych na zarazę 
ogniową. 

Spośród 69 odmian jabłoni ocenianych w USA, niektó-
re okazały się wysoce odporne na parcha jabłoni i zarazę 
ogniową, np. Florina, Liberty i MacFree (Aldwinckle i wsp. 
1999). Odmiany Liberty i Enterprise wykazały najniższy 
procent zamierania pędów spośród 14 sztucznie zainoku-
lowanych odmian, testowanych w warunkach polowych 
(Mohan i wsp. 2002). Jednak odmiany te nie są uprawiane 
na skalę produkcyjną. Z drugiej strony na rynku jest wie-
le znaczących odmian jabłoni charakteryzujących się niską 
lub średnią podatnością, np. Starkrimson, Boskoop, Golden 
Spur, ale także odmian wysoce podatnych na chorobę, np. 
Braeburn, Gala, czy Jonagold (Lespinasse i Aldwinckle 
2000; Kellerhals i wsp. 2012; Sobiczewski i wsp. 2015). 
W badaniach przeprowadzonych we Francji, odporne na 
parcha odmiany Priscilla, Perpetu-Evereste, Golden Gem 
i Nova Easygro charakteryzowały się również wysoką od-
pornością zarówno pędów, jak i kwiatów (Le Lezec i wsp. 
1987). 

Na uwagę zasługuje opracowanie van der Zweta 
i Keila (1979), którzy na podstawie dostępnej literatury ze-
stawili dane dotyczące podatności odmian jabłoni (Malus 
× domestica). I tak spośród 193 odmian wprowadzonych 
do uprawy przed rokiem 1920, około 28% wykazywało 
wysoką odporność na chorobę, a spośród 197 odmian uzy-
skanych w latach 1920–1978, 41% było również wysoce 
odpornych. Należy dodać, że wysoką podatność na zara-

zę ogniową stwierdzono u kilku podkładek jabłoni (Cum-
mins i Aldwinckle 1983). Natomiast spośród 28 badanych 
klonów podkładek (serie Malling i Malling-Merion) tylko 
dziewięć było mało podatnych, a podkładka M.9 okaza-
ła się bardzo wysoce podatna. Z programu Stacji Geneva 
uzyskano cztery podkładki wegetatywne (G65, G16, G11, 
G30) charakteryzujące się różną siłą wzrostu, a jedno-
cześnie bardzo wysoką odpornością na zarazę ogniową  
(Norelli i wsp. 2002). 

W latach 2007–2009, w ramach projektu COST Action 
864, oceniano podatność łącznie 38 odmian i klonów jabło-
ni i wykazano, że klony Pi-As 12.53 i Pi-As 50.74 (pocho-
dzące z Niemiec) oraz MR-10 (z Węgier) wykazały bardzo 
wysoką odporność na chorobę (Sobiczewski i wsp. 2015). 
Stosując metodę inokulacji liści, Kostick i wsp. (2019) oce-
niając 94 odmiany jabłoni, w tym formy rodzicielskie uży-
wane w hodowli, wykazali że 16 z nich, m.in. Aurora Gol-
den Gala, Dolgo, Empire, Fireside, Frostbite, było średnio 
do bardzo wysoce odpornych na zarazę ogniową. 

Ponadto w Czechach, na Węgrzech i w Polsce prowa-
dzi się ocenę podatności rodzimych genotypów. Badania 
przeprowadzone w Czechach wykazały, że odmiana Sele-
na (Britemac × Prima), charakteryzująca się umiarkowa-
nym wzrostem, jest wysoce odporna na zarazę ogniową 
i przewyższa odpornością wszystkie uprawiane w tym kraju 
odmiany jabłoni (Sillerova i wsp. 2014). Wśród 11 lokal-
nych genotypów ocenianych na Węgrzech, odmiany Ponyik 
alma, Sikulai i Szemes alma wykazały bardzo wysoką od-
porność, która była nawet wyższa niż użytych dla porów-
nania odmian Liberty i Remo. Natomiast odmiany Batul, 
Alexander i Simonffy piros oceniono jako średnio odporne 
(Kása i wsp. 2004). 

Wśród rodzimych genotypów jabłoni ocenianych w Pol-
sce na szczególną uwagę zasługuje odmiana Free Redstar 
(Sobiczewski i wsp. 2004, 2006). Wcześniejsze badania 
cytowanych autorów pozwoliły na zaklasyfikowanie tej 
odmiany do grupy mało podatnych (Sobiczewski i wsp. 
2004). Również ocena przeprowadzona w JKI wykazała, że 
jest to genotyp mało podatny (Sobiczewski i wsp. 2015). 
W innych badaniach odmiana ta została oceniona jako bar-
dzo mało podatna (Sobiczewski i wsp. 2006, 2015). Nato-
miast w testach wykonanych w 2017 roku, ze względu na 
stosunkowo duży odsetek pędów porażonych (32,1% w kla-
sie 5) oraz znaczący odsetek pędów niewykazujących obja-
wów chorobowych (42,9%) stwierdzono, że cecha odporno-
ści/podatności tej odmiany może być niestabilna. Wniosek 
ten potwierdzają wyniki testów wykonanych w 2018 roku, 
które ujawniły odporność aż 84,4% pędów (brak objawów). 
Nie było także pędów silnie i bardzo silnie porażonych 
(Sobiczewski i wsp. 2021). W latach 2016–2018 oceniono 
podatność na zarazę ogniową siedmiu genotypów jabłoni, 
w tym czterech nowo wyhodowanych w IO – PIB. Stwier-
dzono, że dwa z nich (odmiana Early Szampion i klon nr 69 
(J-2003-05) są wysoce odporne na chorobę. Analiza poraże-
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nia poszczególnych pędów obu genotypów wykazała brak 
objawów odpowiednio na 92 i 100% pędów zainokulowa-
nych w 2016 r., na 83,8 i 77,0% pędów zainokulowanych 
w 2017 r. oraz na 87,8 i 77,3% pędów zainokulowanych 
w 2018 r. Ponadto, badania z wykorzystaniem 16 markerów 
genetycznych wykazały, że klon nr 69 ma 10 alleli genów 
odporności zlokalizowanych w pięciu grupach sprzężeń 
(ang. linkage groups) LG 3, 5, 7, 10 i 12 genomu Malus. Ge-
notyp ten pochodzi ze skrzyżowania odmian Melfree i Sawa 
i wytwarza bardzo duże, ciemnoczerwone, smaczne owo-
ce. Podobnie odmiana Early Szampion będąca wyselekcjo-
nowanym mieszańcem odmian Gold Milenium i Šampion 
o dużych, jaskrawoczerwonych, atrakcyjnych owocach, 
również posiada 10 alleli odporności (zlokalizowanych 
w LG 3, 7, 10 i 12). Należy podkreślić, że oba genotypy mają 
perspektywę wykorzystania w programach hodowlanych 
i nasadzeniach komercyjnych (Sobiczewski i wsp. 2021).

Źródła odporności jabłoni na zarazę ogniową /  
Sources of apple fire blight resistance 

Jednym z głównych przodków M. × domestica jest gatunek 
M. sieversii, pochodzący z Azji Centralnej. W celu poszu-
kiwania źródeł odporności na chorobę, Ministerstwo Rol-
nictwa USA zorganizowało w latach 1989–1996, 4 ekspe-
dycje do 12 klimatycznie różnych miejsc zlokalizowanych 
w Kazachstanie, Kirgistanie, Tadżykistanie i Uzbekistanie. 
Łącznie zebrano około 130 000 nasion z ponad 900 drzew, 
które następnie rozprowadzono do różnych ośrodków ho-
dowlanych w USA i w innych krajach (Luby i wsp. 2000). 
Przeprowadzona w warunkach polowych i kontrolowanych 
fenotypowa ocena podatności siewek uzyskanych z tych na-
sion umożliwiła wyselekcjonowanie najbardziej odpornych 
(Luby i wsp. 2002; Fazio i wsp. 2009). Badania Harshmana 
i wsp. (2017) około 200 wybranych osobników M. sieversii 
wykazały, że 12 z nich było podobnie wysoce odpornych 
lub odpornych jak użyte dla porównania standardy. U kilku 
osobników zaobserwowano unikalną reakcję odpornościo-
wą niestwierdzoną dotychczas u M. × domestica, charak-
teryzującą się ogólnie niewielką liczbą porażanych pędów, 
ale wysokim nasileniem choroby na tych pędach po zajściu 
infekcji. Wybrano kilka osobników M. sieversii do progra-
mu hodowlanego jabłoni. 

Na uwagę zasługują także badania prowadzone w Niem-
czech. Inokulacje pędów siewek gatunków dzikich oraz 
mieszańców uzyskanych w wyniku ich krzyżowań wyka-
zały wysoką zmienność odporności osobników wewnątrz 
gatunków, wskutek czego nie można było wytypować ga-
tunków wyłącznie odpornych czy wyłącznie podatnych. 
Najwyższą proporcję odporności testowanych osobników 
stwierdzono u gatunków M. baccata, M. fusca, M. siebol-
dii, M. × atrosanguinea, M. × floribunda, M. prunifolia 
i M. × zumi (Peil i wsp. 2009).

Badania Dougherty i wsp. (2021) przeprowadzone na 
puli 667 genotypów Malus, potwierdziły że największy sto-
pień uszkodzeń wywołanych porażeniem przez E. amylovo-
ra odnotowano w puli krzyżowanych odmian M. × domesti-
ca, a najmniejszy w przypadku gatunków dzikich.

Odporność jabłoni (M. × domestica) na porażenie przez 
E. amylovora jest regulowana wielogenowo, m.in. dominu-
jącymi genami addytywnymi w postaci heterozygotycznej 
(Malnoy i wsp. 2012; Khan i wsp. 2018). W poszukiwaniu 
nowych źródeł odporności narzędziem przyspieszającym 
proces hodowli są metody biologii molekularnej, w tym 
markery odporności oraz biotechnologia. W cyklu wielo-
letnich badań w genomie rodzaju Malus zidentyfikowano 
główne i drugorzędowe loci cech ilościowych (QTL – ang. 
Quantitative Trait Loci), związane z odpornością na choro-
bę oraz z wirulencją określonych szczepów E. amylovora 
(Vogt i wsp. 2013). Khan i wsp. (2006) zmapowali QTLe 
odporności w obrębie 7 chromosomu genomu odmiany Fie-
sta, ale ich występowanie potwierdzono również u gatun-
ków dzikich (Dougherty i wsp. 2021). Regiony QTL, defi
niujące 40–70% zmienności cechy odporności na zarazę 
ogniową, zidentyfikowano także w grupie sprzężeń LG 12 
genomu odmiany Evereste (jabłoń ozdobna) oraz w geno-
mach M. floribunda i M. arnoldiana 821 (Emeriewen i wsp. 
2020, 2021). Dodatkowe QTLe, odpowiedzialne za 50% 
i 85% zmienności fenotypowej jabłoni, zidentyfikowano 
odpowiednio w 10 grupie sprzężeń genomu M. baccata 
i w LG 12 genomu M. fusca (Emeriewen i wsp. 2014). Za 
perspektywiczne źródła odporności uznaje się zatem osob-
niki, u których rozpoznano i zmapowano grupy sprzężeń 
LG 3, 5, 7, 10 i 12, zawierające allele genów występujące 
u gatunków dzikich: M. × robusta 5, M. fusca, M. flori-
bunda 821, M. × arnoldiana i odmiany Evereste, a także 
u niektórych odmian, jak Fiesta, Discovery, Florina i Ho-
neycrisp (Calenge i wsp. 2005; Khan i wsp. 2006, 2007, 
2013; Peil i wsp. 2007; Durel i wsp. 2009; Emeriewen i wsp. 
2013, 2021; Kostick i wsp. 2021). Mogą być one przydatne 
w doborze form rodzicielskich w bieżących i nowych pro-
gramach hodowlanych.

Badania roślin mieszańcowych z populacji segregu-
jącej (GMAL 4593), uzyskanej w wyniku krzyżowania 
odmiany Royal Gala i gatunku M. sieversii, umożliwiły 
zidentyfikowanie nowych regionów QTL, zlokalizowa-
nych w LG 8 (Desnoues i wsp. 2018). Również Emeriewen 
i wsp. (2019, 2021) wykazali, że duża zmienność odpor-
ności jabłoni na zarazę ogniową wywodzi się od gatun-
ków dzikich lub odmian powszechnie uprawianych, ale 
wykazujących wysoką odporność na chorobę. Bazując na 
ocenie populacji mieszańcowych, pochodzących z krzy-
żowania M. floribunda 821, Evereste i M. × arnoldiana 
MAL0004, zidentyfikowano gen odporności FB_Mar12 
w grupie sprzężeń LG 12 genomu wysoce odpornego na 
zarazę ogniową gatunku M. × arnoldiana (Emeriewen 
i wsp. 2021). 
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Warto podkreślić, że mało podatne genotypy jabłoni, 
w tym gatunki dzikie, wykorzystano również do selekcji 
serii podkładek dla jabłoni wykazujących bardzo wyso-
ką odporność na zarazę (Forsline i Aldwinckle 2002; No-
relli i wsp. 2002; Bonasera i wsp. 2006; Peil i wsp. 2020; 
Tegtmeier i wsp. 2020). We wstępnych badaniach gatunków 
dzikich i podkładek dla jabłoni, w grupach sprzężeń LG 3 
i 7 genomu M. robusta 5, wyodrębniono geny NBS-LRR 
oraz FB_MR5 (Fahrentrapp i wsp. 2012; Gardiner i wsp. 
2012; Broggini i wsp. 2014; Kost i wsp. 2015). Inne badania 
przeprowadzone przez Jensena i wsp. (2003, 2012) potwier-
dziły wpływ podkładki na podatność zaszczepionej na niej 
odmiany szlachetnej, wskazując na złożone mechanizmy 
związane z globalną ekspresją genów.

Molekularne podstawy regulacji odporności  
jabłoni na zarazę ogniową / Molecular basis  
of regulation of apple resistance to fire blight

Jednym z priorytetów hodowli odpornościowej jabłoni, 
ukierunkowanej na uzyskanie genotypów o wysokiej odpor-
ności na zarazę ogniową, jest piramidyzacja czyli kumula-
cja alleli genów odporności na tę chorobę (Kellerhals i wsp. 
2013). Określenie możliwości ich segregacji w nowych pro-
gramach krzyżowań jest naturalną konsekwencją postępu 
w badaniach na rzecz praktyki sadowniczej. W prowadzo-
nych w IO – PIB badaniach oceniono podatność na chorobę 
dziewięciu genotypów jabłoni (Enterprise, Rebella, Mel-
free, Spartan Swiss type, MR 03, Pi-A 18,24, Free Redstar, 
Idared, Blauachauer Wädenswil) oraz określono liczbę alle-
li markerów molekularnych: CHO3e03, CHO3g12, AE10, 
GE-8019, CH-F7-Fb1, zlokalizowanych w głównych regio-
nach odporności (LG 3 i LG 7) genomu Malus (Keller-Przy-
byłkowicz i wsp. 2009). Markery użyte w powyższych ba-
daniach zostały opracowane przez zespoły badawcze m.in. 
z Nowej Zelandii (Gardiner i wsp. 2012), Francji (Durel 
i wsp. 2009), Niemiec (Peil i wsp. 2009) oraz USA (Khan 
i wsp. 2012). W badanej puli roślin, zależnie od genotypu, 
obserwowano od 1 do 5 wariantów ich sekwencji. Naj-
większą liczbę alleli odporności (3–5) zidentyfikowano 
w genomach klonu PiA 18,24 i odmiany Rebella (pochodzą 
z Niemiec) oraz w genomach odmiany Enterprise (wyhodo-
wanej w USA) i odmiany Free Redstar (selekcji IO – PIB, 
z nasion otrzymanych z USA). Najmniej, tj. 1–2 allele od-
porności wykryto natomiast w genomach odmian Spartan 
Swiss type i Blauchauer Wädenswil, podatnych na chorobę.

W genomach klonu nr 69 (J-2003-05) i odmiany Early 
Szampion pochodzących ze skrzyżowania odpowiednio od-
mian Melfree i Sawa oraz Gold Milenium i Šampion ziden-
tyfikowano różną liczbę (od 5 do 13) alleli genów związa-
nych z regulacją cechy odporności na chorobę. U ich form 
rodzicielskich, o wysokiej i średniej podatności na zarazę, 
tj. Gold Millenium, Šampion i Melfree, zidentyfikowano 

od 5 do7 alleli wyżej wymienionych markerów molekular-
nych. Natomiast w genomach genotypów mało podatnych, 
tj. klonu nr 69 i odmiany Early Szampion, a także formy 
rodzicielskiej Sawa wykryto od 10 do 13 alleli związanych 
z odpornością na zarazę ogniową (Sobiczewski i wsp. 2021).

W badaniach nad poznaniem mechanizmu odporności 
na chorobę ważne jest zbadanie odpowiedzi transkrypcyjnej 
testowanych roślin na porażenie przez E. amylovora. Obec-
nie w tego typu pracach wykorzystuje się metodę opartą na 
określeniu profili ekspresji genów w tkankach porażonych 
roślin. Zastosowano ją do analizy zainokulowanych wege-
tatywnych podkładek dla jabłoni (G.41 i M.26). Zgodnie 
z metodyką przedstawioną przez Baldo i wsp. (2010), z liści 
roślin porażonych oraz roślin kontrolnych (nieinokulowa-
nych, ale poddanych stresowi uszkodzenia tkanki – mock 
challenger control) izoluje się całkowity RNA. Duża czu-
łość metody umożliwiła wykrycie, oprócz sekwencji typo-
wych dla odporności na zarazę ogniową, także wielu innych, 
oznaczanych jako EST (ang. Expressed Sequence Tags – 
fragmenty genów ulegające ekspresji, znaczniki ekspresyj-
ne). Sekwencje te, różnicują genotypy odporne i podatne, 
a wiele z nich przypisano do kategorii genów – regulatorów, 
m.in. odpowiedzi na czynniki stresu. Badając ich profile 
ekspresyjne Norelli i wsp. (2009) zdefiniowali aktywność 
genów m.in. kodujących chitynazę, β-1,3-glukanazę i liazę 
fenyloalaninowo-amoniakalną, a także genów kodujących 
białka związane z patogenezą (ang. pathogenesis related 
proteins – PR-2, PR-5, PR-8 i PR-1a) (Bonasera i wsp. 2006; 
Norelli i wsp. 2009). 

Wysoki poziom ekspresji genów regulujących konkret-
ne szlaki metaboliczne jest wskaźnikiem wpływu infekcji 
E. amylovora na wzrost rośliny. Wynika to z faktu, że pro-
cesy regulowane przez geny odpowiedzialne za reakcje 
obronne na stresy są silnie indukowane (Khan i wsp. 2018). 
Ponadto, w badaniach odmian Empire i Gala stwierdzo-
no, że zróżnicowane profile ekspresji genów odporności 
mogą być także związane z ich odrębnością rodowodową 
oraz lokalizacją uprawy. Empire, słodko-cierpka odmiana 
jabłek, została bowiem wyhodowana w stacji doświadczal-
nej w Genevie (USA) w latach czterdziestych XX wieku 
w programie krzyżowań z udziałem odmian McIntosh i Red 
Delicious, podczas gdy odmianę Gala, o łagodnym smaku, 
jasnożółto-czerwonym kolorze skórki, wyhodowano w No-
wej Zelandii w wyniku skrzyżowania odmian Kidd’s Oran-
ge Red i Golden Delicious (Evans i wsp. 2011). 

Transgeniczne genotypy jabłoni z wyższą 
odpornością na zarazę ogniową / Transgenic 
apple genotypes with improved resistance  
to fire blight 

Zastosowanie metod inżynierii genetycznej, po raz pierw-
szy w USA, pozwoliło na uzyskanie roślin transgenicznych 
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charakteryzujących się podwyższoną odpornością na po-
rażenie przez E. amylovora (Vogt i wsp. 2013; Peil i wsp. 
2020). Podkładka dla jabłoni M.26 zawierająca gen atacyny 
E (białko wytwarzane przez poczwarki jedwabnika morwo-
wego) okazała się bardziej odporna na chorobę w porówna-
niu z genotypem nietransgenicznym, zaliczanym do bardzo 
podatnych (Norelli i wsp. 1994). W warunkach polowych, 
pierwsze testowania transgenicznych jabłoni w kierunku 
odporności na zarazę ogniową przeprowadzono w 1998 
roku na jabłoniach odmiany Royal Gala, których genom 
wzbogacono o sekwencje genów kodujących atacynę lub 
białka lityczne, takie jak cekropina czy lizozym bakteriofa-
ga T4. Wykazano wówczas, że kilka roślin transgenicznych 
miało znacznie podwyższoną odporność na porażenie przez 
E. amylovora, ale najwyższy jej poziom zaobserwowano 
u roślin zawierających gen białka atacyny (Aldwinckle 
i wsp. 2000). 

W badaniach przeprowadzonych przez Borejsza-Wy-
socką i wsp. (2007) w celu uzyskania odpornych na cho-
robę linii transgenicznych odmiany Galaktyka zastosowano 
metodę kumulacji cząsteczek RNAi (RNA intereferencyj-
ny), odpowiedzialnych za wyciszenie ekspresji interesu-
jących genów. Konstrukcje genowe zastosowane w pracy 
zawierały sekwencje zbliżone do czterech genów z grupy 
DIPM (odpowiedzialnych za regulację podatności jabłoni 
na porażenie przez E. amylovora). Ich wybór jest zgodny 
z rozpoznanym mechanizmem relacji patogen–gospodarz, 
w którym bakteria E. amylovora produkuje białko DspA/E, 
wchodzące w interakcje z białkami jabłoni DspA/E (Inte-
racting-Protein-Molecules – kodowane przez geny DIPM). 
W wyniku tych oddziaływań obserwuje się zmiany w na-
sileniu objawów choroby. Wyciszenie dwóch lub więcej 
genów z grupy DIPM w genomie odmiany Galaktyka skut-
kowało wzrostem jej odporności na zarazę ogniową (Borej-
sza-Wysocka i wsp. 2004, 2007). 

Inną metodą zwiększania odporności roślin jabłoni na 
zarazę ogniową jest cisgeneza, pozwalająca na poprawienie 
wartości hodowlanych odmian poprzez genetyczną mody-
fikację roślin za pomocą genów o rozpoznanej funkcji, po-
chodzących z tego samego gatunku (Schouten i wsp. 2006; 
Gessler i Patocchi 2007). Zgodnie z definicją Schoutena 
i wsp. (2006) rośliny cisgeniczne opisywane są jako orga-
nizmy, które nie zawierają genów, pochodzących z innych 
gatunków. W innych badaniach, przeprowadzonych przez 
Broggini i wsp. (2014) podatną na zarazę ogniową odmianę 
Gala transformowano rozpoznanym wcześniej genem od-
porności FB_MR5, pochodzącym z dzikiego gatunku M. ro-
busta 5 (Mr5). Wyniki tych badań wskazały, że wprowadze-
nie pojedynczego genu, wyizolowanego z puli odpornych 
genotypów jabłoni, powodowało zwiększenie odporności 
podatnych odmian (Broggini i wsp. 2014). Cisgeniczną li-
nię jabłoni odmiany Gala Galaxy zawierającą ten sam gen 
odporności, uzyskano również poprzez jego wprowadze-
nie do genomu tej odmiany, stosując metodykę z udziałem 

specyficznego wektora (nośnika genu) i potwierdzono jej 
zmniejszoną podatność (Würdig i wsp. 2015). Linia jabłoni 
C44.4.146, opracowana przez Kost i wsp. (2015), u której 
potwierdzono wysoką odporność na zarazę, zawiera gen 
FB_MR5 kontrolowany przez sekwencje promotora i termi-
natora [zgodnie z definicją roślin cisgenicznych Schoutena 
i wsp. (2006)]. Pomimo, że zbadano tylko jedną tak uzy-
skaną linię cisgeniczną, a odporność regulowana pojedyn-
czym genem FB_MR5 ma ograniczoną trwałość, to pełna 
ocena polowa uzyskanych roślin potwierdziła przydatność 
cisgenezy jako narzędzia do uzyskania nowych odmian 
o lepszych cechach użytkowych (Schlathölter i wsp. 2023). 

Wprowadzanie czynników edycyjnych do komórek ro-
ślinnych i edycja genomów, w której pośredniczy kompleks 
CRISPR (fragment kwasu nukleinowego oraz endonukleazy 
DNA CAS9), mogą odbywać się przez transfekcję protopla-
stów [transfer DNA (T-DNA)], za pośrednictwem Agrobac-
terium tumefaciens lub wstrzeliwanie (ang. bombardment) 
wyżej wymienionych cząsteczek. Transfekcja protopla-
stów jest zwykle stosowana do przejściowej oceny ekspre-
sji wprowadzanych genów, podczas gdy transformacja za 
pośrednictwem Agrobacterium i wstrzeliwanie cząsteczek 
to dwie główne metody uzyskiwania roślin zawierających 
edytowany genom (Chen i wsp. 2019). Edycja za pomocą 
systemu CRISPR/Cas9 jest technologią coraz powszechniej 
stosowaną w badaniach naukowych, a także w programach 
hodowlanych w celu nadania nowej lub ulepszonej cechy 
u odmian/genotypów nowo wytworzonych (Nishitani i wsp. 
2016). Pomimo wysokiej złożoności oraz heterozygotycz-
ności genomu jabłoni, utrudniających jego edycję, dotych-
czasowym sukcesem było edytowanie genów regulujących 
ważne cechy, jak wczesne kwitnienie i obniżona podatność 
na zarazę ogniową u odmian Gala i Golden Delicious. 
W genomach obu odmian, aktywność genu DSP – kodu-
jącego białko DspE 4 oraz genu podatności DIPM4, wy-
edytowano za pomocą systemu CRISPR/Cas9. Wszystkie 
rośliny homozygotyczne wykazały znaczną redukcję, śred-
nio o 50%, podatności na zarazę ogniową, w porównaniu 
z roślinami kontrolnymi obu odmian (Pompili i wsp. 2020).

Podsumowanie / Concluding remarks

Ocena podatności odmian i klonów jabłoni na zarazę ognio-
wą jest przydatna nie tylko z punktu widzenia doboru form 
rodzicielskich do prac hodowlanych, ale przede wszystkim 
doboru odmian do zakładania sadów, zwłaszcza na terenach 
endemicznego występowania choroby. Prowadzenie tej 
oceny w warunkach naturalnych jest utrudnione ze wzglę-
du na ograniczenia związane z możliwością występowania 
różnego poziomu źródła inokulum w poszczególnych latach 
oraz zmiennych warunków środowiskowych. 

Dzięki zastosowaniu technik biologii molekularnej, 
w tym nowoczesnych metod opartych na transgenezie, 
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cisgenezie i edycji genomów roślinnych, genetyczna od-
powiedź jabłoni na zarazę ogniową została szeroko roz-
poznana. Uzyskane dane są obecnie wykorzystywane do 
weryfikacji hipotez dotyczących mechanizmów odporności 
lub podatności gatunków rodzaju Malus na porażenie przez 
E. amylovora. Wstępnie skategoryzowano także geny, które 
biorą udział m.in. w rozpoznawaniu infekcji, wczesnej sy-
gnalizacji odpowiedzi i ostatecznie w kształtowaniu odpor-
ności roślin na chorobę. Dane te dostarczają również poten-
cjalnych genów kandydatów do szybkiej oceny uzyskanych 
genotypów jabłoni odpornych na chorobę, poprzez selek-
cję wspomaganą markerami (Marker Assisted Selection – 
MAS). Przyszłe badania określą, czy geny te współdziałają 

z zidentyfikowanymi loci odporności i korelują z wartością 
cechy fenotypowej.

Finansowanie / Funding

Badania zrealizowano w ramach dotacji celowej Minister-
stwa Rolnictwa i Rozwoju Wsi – Hodowla i nasiennictwo 
roślin uprawnych – Zadanie 3.13: „Wytworzenie materia-
łów wyjściowych jabłoni (Malus domestica Borkh.) o jed-
nolitej barwie skórki, owocujących corocznie oraz odpor-
nych na parcha jabłoni”.
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