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S u m m a r y

Genetically engineered plant products are entering their twelfth year of sig-

nificant presence on the world’s marketplace. Most of them represent major ag-

ronomic crops and in spite of the genetic engineering potential for plant im-

provement, the technology has not been widely exploited in fruit plants. There

are three reasons of this situation: economical relations (high cost of the study

in comparison with low demand for the products), public opinion concerning

“safe food”, and real scientific obstacles such as problems with successful plant

transformation or post-transformal regeneration). Despite those facts, studies

on transformation of fruit and ornamental species are conducted in many labo-

ratories in the world, and their directions can be summarized as following:

a) improvement of pest-resistance (fire blight and scab resistant apple; virus-re-

sistant plum, papaya, citrus pest-resistant data palm, pineapple, almond, passi-

fruit, olive), b) enhanced tolerance to abiotic stress with dehydrin protein genes

and by over-expression of antioxidant enzyme (APX or SOD) genes; c) improve-

ment of fruit quality (health-benefits compounds) based on genomics and

proteomics. Due to consumers and growers concerns, considerable effort is put

into developing a suite of strategies to eliminate non-acceptable genes (marker

genes after plant selection by site-specific recombination, homologous, trans-

position, and original transgene from fruits by the use of GM-rootstocks and

non-fruit-specific promoters) and to avoid uncontrolled gene transfer.
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1. Wprowadzenie

Roœliny sadownicze s¹ niewdziêcznym obiektem dla in¿ynierii genetycznej. Ze

wzglêdu na stosunkowo d³ugi cykl rozwojowy uzyskania transgenicznej roœliny z tej

grupy wymaga znacznie d³u¿szego czasu ni¿ ma to miejsce w przypadku modelo-

wych roœlin zielnych, a wystêpowanie okresu juwenilnego typowego dla sadowni-

czych roœlin drzewiastych dodatkowo opóŸnia ocenê fenotypow¹ uzyskanych trans-

formantów (1). Ponadto owoce, bêd¹ce naturalnym Ÿród³em wielu substancji pro-

zdrowotnych, zawieraj¹ równie¿ alergeny, co mo¿e wp³ywaæ na zafa³szowanie opi-

nii o produkcie modyfikacji (2). Wzglêdy ekonomiczne (wysoki koszt badañ), spo-

³eczne (opinia publiczna i „zdrowa” ¿ywnoœæ, konserwatywny rynek) oraz trudnoœci

natury badawczej (np. niska efektywnoœæ regeneracji posttransformacyjnej roœlin

niektórych gatunków) sprawiaj¹, ¿e roœliny sadownicze stanowi¹ poni¿ej 1% upraw

transgenicznych, testowanych w warunkach polowych. Pomimo tych niedogodnoœci

prace nad modyfikacj¹ genetyczn¹ roœlin sadowniczych s¹ prowadzone w wielu

oœrodkach naukowych od koñca lat 80. ubieg³ego wieku i nadal ciesz¹ siê nies³ab-

n¹cym zainteresowaniem. Podczas Miêdzynarodowego Sympozjum Biotechnologii

Roœlin Sadowniczych Klimatu Umiarkowanego i Gatunków Tropikalnych w 2005 r.

szeœædziesi¹t osiem spoœród 165 przedstawianych prezentacji dotyczy³o GMO, a wy-

niki badañ by³y omawiane przez naukowców z 22 pañstw.

Badania nad roœlinami sadowniczymi GM s¹ realizowane w dwóch p³aszczyznach

Obok badañ podstawowych, ukierunkowanych na wykorzystanie zjawiska transge-

nezy do rozpoznania mechanizmów steruj¹cych procesami ¿yciowymi roœlin sadow-

niczych, prowadzone s¹ badania maj¹ce na celu udoskonalanie roœlin z tej grupy.

Prace te s¹ obecnie realizowane z uwzglêdnieniem wymogów konsumenta i obej-

muj¹ m.in. wytwarzanie udoskonalonych roœlin bez genów markerowych, kodu-

j¹cych opornoœæ na antybiotyki, pozyskiwanie owoców nie zawieraj¹cych transgenu

czy zastosowanie do modyfikacji transgenów pochodz¹cych z biorcy.

Wprowadzenie nowych, bezpiecznych strategii in¿ynierii genetycznej sprawi³o,

¿e transgeniczne roœliny sadownicze zaczynaj¹ byæ uznawane jako znacz¹ce Ÿród³o

zmiennoœci dla hodowli twórczej w zrównowa¿onym rolnictwie (3).

2. Kierunki modyfikacji genetycznych roœlin sadowniczych

Badania nad transformacj¹ roœlin sadowniczych rozpoczêto na prze³omie lat 80.

i 90. ubieg³ego wieku. Ich przedmiotem by³y m.in. jab³oñ (1,4), truskawka (1,5), pa-

paja (6), cytrusy (7), œliwa (8), winoroœl (9), kiwi (10) i ¿urawina (11). Pierwsze prace

z dziedziny in¿ynierii genetycznej roœlin sadowniczych poœwiêcone by³y optymaliza-

cji metodyki transformacji i posttransformacyjnej regeneracji roœlin oraz adaptacji

metod do szerokiego spectrum odmian (12). W przypadku roœlin niektórych gatun-

ków prace te s¹ wci¹¿ kontynuowane, g³ównie ze wzglêdu na nieefektywny system
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regeneracji. Na przyk³ad, w rodzaju Ribes zregenerowane roœliny uzyskano tylko

w pojedynczych odmianach (13). Uzyskanie zregenerowanych transformantów oka-

za³o siê tak¿e bardzo trudne w przypadku brzoskwini (Prunus persica L) (14), roœliny

stosunkowo ³atwo transformowanej zarówno przy u¿yciu metod bezpoœrednich jak

i poœrednich (15-17). Udoskonalanie metodyk transformacji i optymalizacja warun-

ków regeneracji jest nadal przedmiotem badañ nad roœlinami migda³owca (Amygdalus

sp.), moreli (Prunus Armeniach L), ananasa (Ananas sp.), mêczennicy (Passiflora sp. L.)

i oliwki (Olea sp. L) (18-23).

G³ównym celem modyfikacji genetycznej roœlin sadowniczych by³o i nadal jest

ich udoskonalanie. Obejmowa³o ono pozyskiwanie genotypów odpornych na choro-

by o du¿ym znaczeniu ekonomicznym (gros transformowanych roœlin), zwiêkszenie

tolerancji na niektóre czynniki abiotyczne oraz poprawa jakoœci roœliny (m.in. zwiêk-

szenie zawartoœci substancji prozdrowotnych, u³atwienie przechowywania owo-

ców, skrócenie cyklu juwenilnego oraz przyspieszenie procesu ukorzeniania).

2.1. Odpornoœæ na choroby

Spektrum genów stosowanych do transformacji roœlin sadowniczych w celu uzy-

skania genotypów odpornych na choroby wywo³ywane przez organizmy patogenicz-

ne by³o szerokie, a strategie stosowane do realizacji tego celu zmienia³y siê w cza-

sie. Pierwsze modyfikacje, zgodnie z przyjêt¹ tak¿e dla innych roœlin strategi¹ PDR

(ang. Pathogen Derived Resistance), by³y oparte na wykorzystaniu do transformacji ge-

nów patogena, w tym stosunkowo najlepiej rozpoznanych genów wirusów.

Najwiêksz¹ popularnoœci¹ wœród roœlin sadowniczych stransformowanych gena-

mi wirusowymi cieszy³y siê œliwa odporna na PPV (Plum Pox Virus, szarka), papaja od-

porna na PRSV (Papaya Ringspot Virus) i cytrusy odporne na CTV (Citrus Tristeza Virus).

Badania nad uzyskaniem œliwy odpornej na szarkê podjêto pod koniec lat 80.

ubieg³ego wieku (8). Transformacja roœlin genem bia³ka p³aszcza CP-PPV pod pro-

motorem 35 S CaMV zaowocowa³a uzyskaniem kilku klonów ró¿ni¹cych siê pozio-

mem wirusowego RNA i wytwarzanego bia³ka (24), spoœród których klon C-5 charak-

teryzuj¹cy siê niskim stê¿eniem PPV-RNA i stê¿eniem bia³ka CP poni¿ej poziomu de-

tekcji, by³ odporny na zaka¿anie wirusem (25). Stosuj¹c tê sam¹ strategiê, opart¹ na

u¿yciu genu koduj¹cego bia³ko p³aszcza wirusa, uzyskano tak¿e roœliny papai od-

pornej na PRSV (26) i cytrusy odporne na tristezê (27,28).

W kolejnych latach podjêto badania nad wytwarzaniem odpornych roœlin sadowni-

czych poprzez transformacjê biorców genami steruj¹cymi procesami metabolicznymi

i obronnymi roœliny. Strategiê tê zastosowano m. in. w celu uzyskania truskawki (Fragaria

x ananassa) odpornej na szar¹ pleœñ (Botrytis cinerea), wertycyliozê (Verticillium dahliae),

m¹czniaka (Sphaerotheca macularis) i antraknozê (Colletotrichum acutatum).

Wprowadzenie do genomu truskawki genu taumatyny (Thau II z Thaumatococcus

danielli) pod promotorem 35 S CaMV pozwoli³o na uzyskanie klonów o mniejszej ni¿
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roœliny kontrolne podatnoœci na zaka¿enie przez B. cinerea w warunkach sztucznej

inokulacji (29). W wyniku transformacji truskawki innymi genami z grupy PR – ge-

nem chitynazy, chit 42 i genem �1,3-glukanazy z Trichoderma sp. (grzyb stosowany do

biologicznej ochrony roœlin) uzyskano równie¿ kilka klonów mniej podatnych na po-

ra¿enie przez C. acutatum ni¿ roœliny nietransformowane (30). Tak¿e transformacja

genem RCC2 chitynazy wyizolowanym z ry¿u oraz genem pcht28 chitynazy z Lycopersicon

chilense umo¿liwi³a uzyskanie roœlin truskawki o mniejszej podatnoœci na m¹czniaka

(31) i wertycyliozê (32). Geny innych bia³ek blokuj¹cych aktywnoœæ grzybów patoge-

nicznych (SAM hydrolazy, AFP oraz GAFT z Gastrodia elata) by³y natomiast u¿yte do

generowania transgenicznych klonów awokado odpornych na choroby grzybowe

(33) oraz do wytwarzania genotypów odpornych na choroby systemu korzeniowego

i przeznaczonych do wykorzystania jako podk³adki œliwy (34).

Truskawkê odporn¹ na szar¹ pleœñ próbowano tak¿e wytworzyæ poprzez stero-

wanie metabolizmem œciany komórkowej. Bia³ko inhibitora poligalakturonazy

(PGIP) jest wytwarzane w odpowiedzi na stresy biotyczne i abiotyczne, którym pod-

dawana jest roœlina (35-37). Jedn¹ z jego funkcji jest blokowanie aktywnoœci poliga-

lakturonaz grzybowych, maceruj¹cych œcianê komórkow¹ gospodarza w pierwszym

etapie zaka¿enia (38). Gen PGIP wystêpuje w genomie truskawki, jednak poziom

jego ekspresji jest zbyt niski, aby zapobiec zaka¿eniu roœlin przez B. cinerea (39).

Pierwsze próby uzyskania truskawki odpornej na szar¹ pleœñ poprzez wprowadze-

nie genu PGIP zakoñczy³y siê niepowodzeniem. Roœliny transformowane konstruk-

cj¹ z genem pochodz¹cym z jab³oni i œliwy pod promotorem 35 S CaMV (40) wykazy-

wa³y objawy silnego zahamowania wzrostu, a niekiedy zamiera³y (Korbin, Komjanc,

dane nie publikowane), co potwierdza³o teoriê, ¿e gen PGIP reguluje równolegle

wiele procesów metabolicznych (41). Zmniejszenie podatnoœci truskawki na zaka¿e-

nie przez B. cinerea uzyskano dopiero po zastosowaniu konstrukcji opartej na genie

w³asnym Fragaria x ananassa pod specyficznym promotorem 1.6 FaExp2 (42), które-

go rol¹ by³o wzmocnienie podprogowej ekspresji genu Fa-PGIP (43).

Jab³oñ (Malus domestica) by³a modyfikowana pod k¹tem uzyskania roœlin odpor-

nych na parcha jab³oniowego (Venturia inaequalis), zarazê ogniow¹ (Erwinia amylovora)

oraz m¹czniaka jab³oni (Podosphaera leucotricha). Wprowadzenie do genomu jab³oni

genów endochitynaz z T. herzianum spowodowa³o wzrost odpornoœci roœliny na par-

cha jab³oniowego (44). Zarówno w przypadku transgenicznej jab³oni jak i opisywa-

nej uprzednio truskawki wzrost odpornoœci by³ zwi¹zany z wytworzeniem i uak-

tywnieniem siê enzymów hydrolitycznych (chitynaz i glukanaz), wp³ywaj¹cych na

degradacjê œciany komórkowej patogena. Zale¿noœæ ta nie mia³a jednak charakteru

iloœciowego (30). Zmniejszenie podatnoœci roœlin na zaka¿enie przez V. inaequalis ob-

serwowali tak¿e badacze amerykañscy i w³oscy w eksperymentach, w których roœ-

liny odmian wra¿liwych by³y transformowane genem Vf wystêpuj¹cym w odpornych

roœlinach niektórych gatunków dzikich i odmian hodowlanych (45,46).

W celeu uzyskania genotypów odpornych na zarazê ogniow¹, jedn¹ z najbar-

dziej destrukcyjnych chorób jab³oni, roœliny transformowano konstrukcjami zawie-
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raj¹cymi gen lizozymu z bakteriofaga T4 i gen AttacinE z Hyalophora cekropia (pro-

dukty zabójcze dla szerokiego spektrum bakterii Gram-dodatnich i Gram-ujemnych)

(47) oraz gen koduj¹cy EPS-depolimerazê z Ea1h (bakteriofag E. amylovora) (48).

Gen koduj¹cy EPS-depolimerazê, która odpowiada za degradacjê cukrów bakteryj-

nych, zosta³ wprowadzony pod konstytutywnym promotorem 35 S CaMV do geno-

mu roœlin kilku odmian M. domestica oraz roœlin u¿ywanych jako podk³adki jab³oni,

a efektywnoœæ tej transformacji zosta³a okreœlona w warunkach in vitro i ex vitro

(49,50). Badania nad przydatnoœci¹ genów, których produkty powoduj¹ destrukcjê

œciany komórkowej grzybów w warunkach naturalnych, do wytwarzania jab³oni od-

pornej na patogeny wnikaj¹ce przez zranienia prowadzono tak¿e w Korei (51).

2.2. Tolerancja na czynniki abiotyczne i herbicydy

Stresy abiotyczne maj¹ decyduj¹cy wp³yw na plon, jakoœæ owoców i prze¿ywal-

noœæ roœlin. W przypadku roœlin sadowniczych szczególnie niesprzyjaj¹cym czynni-

kiem stresowym jest niska temperatura, wywo³uj¹ca objawy okreœlane jako uszko-

dzenia mrozowe. W badaniach nad genami reguluj¹cymi reakcjê roœliny na obni¿e-

nie temperatury (geny cor) oraz czynnikami indukuj¹cymi ich transkrypcjê wykaza-

no, ¿e zjawisko tolerancji na nisk¹ temperaturê jest niezwykle z³o¿one (52). Mo¿li-

woœci stymulowania odpornoœci na ten rodzaj stresu poprzez transformacjê roœliny

genami dehydryny, czynników transkrypcyjnych, a tak¿e poprzez nadekspresjê ge-

nów koduj¹cych enzymy antyoksydacyjne (APX, SOD) zosta³y opisane dla brzoskwini,

jab³oni i winoroœli (53,54). W badaniach na podwy¿szeniem stopnia tolerancji papai

na nisk¹ temperaturê zastosowano transformacjê roœliny genami z roœliny Vasconella,

wykazuj¹cej tolerancjê na ch³ód i równoczeœnie blisko spokrewnionej z Carica papaya

(55). Wyniki badañ nad uzyskaniem roœlin sadowniczych tolerancyjnych na niskie

temperatury za pomoc¹ metod in¿ynierii genetycznej s¹ w du¿ej mierze objête pa-

tentami (m.in. WO/2002/048378).

Potrzeba wytwarzania roœlin sadowniczych, tolerancyjnych na herbicydy jest

ograniczona do kilku gatunków. Badania tego rodzaju prowadzono m.in. dla bana-

nowca, borówki amerykañskiej oraz dla gatunków stanowi¹cych podk³adki wiœni.

Generowanie odpornoœci tych roœlin na herbicyd BASTA by³o oparte na wykorzysta-

niu konstrukcji z genem bar, koduj¹cym transferazê substancji czynnej herbicydu

(56-58). Zosta³a tak¿e opisana stymuluj¹ca rola genu bar i genu roll w procesie uko-

rzeniania transgenicznych podk³adek wiœni (56).

2.3. Cechy jakoœciowe

Celem hodowli roœlin sadowniczych jest wytwarzanie odmian o wysokiej jakoœci

owoców. Tymczasem, w przeciwieñstwie do innych cech, jakoœæ owoców jest indywi-
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dualnie definiowana dla ka¿dego gatunku, zawieraj¹c w tej definicji wielkoœæ, zapach,

barwê, jêdrnoœæ czy teksturê. Dla niektórych gatunków wymagany jest balans miêdzy

kwasowoœci¹ i zawartoœci¹ cukrów, dla innych ich wysoka jakoœæ jest okreœlana w skali

zawartoœci poszczególnych cukrów. Podobnie owoce niektórych gatunków powinny

byæ miêkkie, podczas gdy od innych oczekuje siê kruchoœci, soczystoœci i jêdrnoœci. Za-

le¿noœci te powoduj¹, ¿e prace nad popraw¹ jakoœci owoców (tak¿e metodami in¿ynierii

genetycznej) musz¹ uwzglêdniaæ indywidualne zasady dla ka¿dego przypadku (59).

Istniej¹ dwa aspekty badañ nad polepszaniem jakoœci owoców – jakoœæ owo-

ców z punktu widzenia konsumenta (np. zawartoœæ substancji prozdrowotnych, ce-

chy sensoryczne) i jakoœæ owoców ogl¹dana oczami producenta (np. zdolnoœæ prze-

chowalnicza). W ramach tych badañ prowadzone by³y eksperymenty nad zwiêksze-

niem zawartoœci cukrów i zmian¹ ich profilu (glukoza/fruktoza/skrobia) w jab³kach

poprzez wy³¹czanie lub nadekspresjê genu dehydrogenazy sorbitolu (60). Regulacja

szlaku biosyntezy karotenoidów by³a przedmiotem badañ maj¹cych na celu uzyska-

nie po¿¹danej barwy owoców i po¿¹danego stê¿enia likopenu (61,62). Badane by³y

tak¿e zale¿noœci miêdzy aktywnoœci¹ czynnika transkrypcyjnego MdMYB10 a zawar-

toœci¹ antocyjanów w jab³kach pochodz¹cych z transgenicznych roœlin (63).

Problemem dla producentów jest utrata jêdrnoœci owoców pestkowych, zwi¹-

zana z wytwarzaniem siê etylenu podczas ich przechowywania. Poprawê jakoœci

przechowywanych owoców osi¹gniêto wprowadzaj¹c do genomu œliwy gen ACC

oksydazy (orientacja antysensowa, dawca Prunus persica), odpowiedzialny za ostatni

etap w szlaku metabolicznym etylenu (64). Badania nad tym kierunkiem modyfikacji,

jak siê wydaje, s¹ szczególnie interesuj¹ce, gdy¿ w owocach pochodz¹cych z roœlin,

w których wy³¹czono aktywnoœæ genów ACC syntazy i ACC oksydazy zaobserwowa-

no równoczeœnie znacz¹ce zmiany w profilu cukrów (65).

Wystêpowanie fazy juwenilnej w sadowniczych roœlinach drzewiastych jest jed-

nym z czynników limituj¹cych badania nad popraw¹ jakoœci. Wieloletni (6-20 lat)

okres oczekiwania na ocenê fenotypow¹ wytworzonych roœlin potomnych (poten-

cjalnych nowych odmian) sprawia, ¿e skrócenie fazy juwenilnej jest jednym z priory-

tetów hodowli. Mo¿liwoœæ osi¹gniêcia tego celu przez nadekspresjê genu APETALA 1

indukuj¹cego wczesne zakwitanie Arabidopsis thaliana (66) zosta³o udokumentowa-

ne w badaniach nad transformacj¹ cytrusów i ananasa (67,68). Skrócenie fazy wege-

tatywnej uzyskano tak¿e w wyniku transformacji jab³oni genami APETALA1, TFL1

(TERMINAL FLOWER) i MdFTL1 z A. thaliana (w orientacji sensowej i antysensowej)

(69,70) oraz w wyniku nadekspresji genu BpMADS4j (71).

2.4. Badania podstawowe

Roœliny nielicznych gatunków sadowniczych stanowi³y równie¿ obiekt badañ

podstawowych, maj¹cych na celu wyjaœnienie mechanizmów zmian fizjologiczno-bio-

chemicznych zachodz¹cych w roœlinie. Przyk³adami takiego zastosowania transfor-
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macji genetycznej by³y badania prowadzone na roœlinach truskawki i banana. Bada-

nia truskawki transformowanej genami celulazy truskawki (72) i liazy pektynowej

(73) przyczyni³y siê do wyjaœnienia mechanizmu spadku jêdrnoœci owoców obserwo-

wanego podczas ich dojrzewania, a zmodyfikowanie tej roœliny genem iaglu, które-

go produkt uczestniczy w syntezie kwasu indolilo-octowego (IAA), do wyjaœnienia

roli IAA podczas dojrzewania truskawek (74). Na podstawie wyników badañ nad roœ-

linami banana transformowanymi genami MAD wyizolowanymi z roœlin kilku gatun-

ków okreœlono rolê czynnika transkrypcyjnego MAD-box w regulacji procesu kwit-

nienia (75).

3. Komercjalizacja i nowe rozwi¹zania dla in¿ynierii genetycznej roœlin
sadowniczych

Dotychczasowe dzia³ania w sferze in¿ynierii genetycznej roœlin sadowniczych

wskazuj¹ na wielki potencja³ do wykorzystania w hodowli roœlin tych gatunków.

Mimo du¿ych mo¿liwoœci (i potrzeb) technologia ta nie jest szeroko rozpowszech-

niona w gatunkach sadowniczych. Zgodnie z danymi USDA, roœliny sadownicze sta-

nowi¹ mniej ni¿ 1% wœród 11 000 eksperymentów polowych z transgenicznymi roœli-

nami uprawnymi. Tak¿e wœród transgenicznych roœlin wprowadzonych do komer-

cyjnej uprawy na œwiecie niewiele jest roœlin sadowniczych (papaja, maniok i cytru-

sy) (26,28,76). Starania o formalne wprowadzenie na rynek amerykañski i europejski

genetycznie zmodyfikowanej œliwy ‘HoneySweet’, odpornej na PPV napotyka na

ogromne przeszkody, mimo znacz¹cych strat powodowanych przez wirusa ospowa-

toœci œliwy w wielu pañstwach, w tym tak¿e krajach UE (76). Problem dotyczy nie tyl-

ko roœlin transformowanych genami wirusowymi, choæ wed³ug analiz opinii publicz-

nej w USA (2000-2002) wiêkszoœæ respondentów wyra¿a³a akceptacjê co do spo¿y-

wania produktów rolnych z dodatkowymi genami, pochodz¹cymi z roœlin z tego sa-

mego gatunku (81%) lub innych gatunków roœlinnych (61%), podczas gdy tylko 14%

akceptowa³a wprowadzane do genomu roœlin geny wirusowe (77). Nielsen zapropo-

nowa³ nawet klasyfikacjê organizmów genetycznie zmodyfikowanych opart¹ na za-

le¿noœciach miêdzy dawc¹ i biorc¹ genów, w myœl której dystans genetyczny miedzy

tymi organizmami wskazywa³by na potencja³ modyfikowanej cechy do spontanicz-

nych, „niebezpiecznych” zmian (78). W obliczu takich teorii istnieje szansa na szyb-

kie zaakceptowanie sadowniczych produktów cis-genezy, takich choæby jak tru-

skawka odporna na szar¹ pleœñ w wyniku wprowadzenia kopii w³asnego genu pod

promotorem ekspansynowym, równie¿ wyizolowanym z roœliny Fragaria x ananassa

(42,79). Projekt wprowadzenia cis-genezy do grupy hodowlanych technik konwen-

cjonalnych jest rozpatrywany na forum Komisji Europejskiej.

Specyfika gatunków sadowniczych sprawi³a, ¿e tzw. bezpieczne metody trans-

formacji tych roœlin by³y specjalnie po¿¹dane przez opiniê publiczn¹. Tematyka ta

sta³a siê przedmiotem intensywnych badañ w ostatnich latach. Skutkiem tego sa-
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downicze roœliny transgeniczne nowej generacji mog¹ byæ ju¿ wytwarzane z pomi-

niêciem selekcji opartej na genach warunkuj¹cych opornoœæ na antybiotyki. Do se-

lekcji sadowniczych transformantów u¿ywane s¹ innego rodzaju markery (np. man-

nozowe) (29,82) lub stosuje siê transformacjê z pominiêciem jakichkolwiek genów

markerowych (45), a w przypadku zastosowania do transformacji tradycyjnych ge-

nów markerowych s¹ one usuwane po selekcji na drodze specyficznej rekombinacji,

transpozycji, kotransformacji (80,81). Geny markerowe mog¹ byæ tak¿e usuwane

z genomu roœlin sadowniczych w systemie detox i systemie MAT (83,84).

Odpowiedzi¹ na ¿¹dania opinii publicznej by³y tak¿e nowe strategie: transforma-

cja roœlin stanowi¹cych podk³adki drzew owocowych (co wyklucza³o obecnoœæ genu

w organach wytwarzaj¹cych owoce) (34,50,56,67,68), zastosowanie specyficznych

promotorów (42,85) i technologii wy³¹czania genów (60,64,86). Prowadzone by³y

równie¿ badania nad ograniczeniem przep³ywu genów z transgenicznych roœlin sa-

downiczych (87,88).

4. Podsumowanie

Roœliny sadownicze stanowi¹ bardzo zró¿nicowan¹ grupê, obejmuj¹c¹ przed-

stawicieli wielu niespokrewnionych gatunków, a ich rynek charakteryzuje siê

znacznym konserwatyzmem nawet wobec produktów uzyskiwanych technikami

konwencjonalnymi. Badania nad modyfikacjami genetycznymi roœlin z tej grupy

podjêto ju¿ w latach 80. ubieg³ego wieku i pomimo licznych trudnoœci wynika-

j¹cych z cech biologicznych materia³u roœlinnego, problemów eksperymentalnych

i braku akceptacji spo³ecznej kontynuowano je przez dalsze dwadzieœcia lat. Ce-

lem modyfikacji by³o doskonalenie roœlin na potrzeby cz³owieka – producenta

(odpornoœæ/tolerancja roœliny na czynniki biotyczne i abiotyczne, u³atwienia

w uprawie roœlin i przechowywania owoców) oraz konsumenta (jakoœæ owoców,

bezpieczeñstwo produktu). Podczas dwudziestoletniego okresu badañ doskonalo-

no tak¿e metody transformacji i zmieniano strategie in¿ynierii genetycznej roœlin

sadowniczych, wprowadzaj¹c wszystkie nowoœci uwzglêdniaj¹ce bezpieczeñstwo

cz³owieka i jego œrodowiska.

W efekcie tych prac transgeniczne roœliny sadownicze zaczê³y byæ postrzegane

jako znacz¹ce Ÿród³o zmiennoœci dla hodowli twórczej, zw³aszcza przy braku natu-

ralnych donorów wielu po¿¹danych cech. Owoce pochodz¹ce z transformowanych

roœlin nie s¹ w dalszym ci¹gu – poza nielicznymi wyj¹tkami – akceptowane na

rynku, ale równoczeœnie rozpatruje siê mo¿liwoœæ wprowadzenia roœlin sadowni-

czych na transgenicznych podk³adkach i roœlin cis-genicznych do produkcji owoców

nawet w nowoczesnych sadach ekologicznych. Badania nad transgenicznymi roœli-

nami sadowniczymi mog¹ zatem zaowocowaæ pe³n¹ komercjalizacj¹.
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