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SPECIALE ACTINIDIA

Struttura genomica, epidemiologia e
miglioramento genetico per la resistenza

MARCO ScoORTICHINI - GUIDO CIPRIANI

CRA - Centro di ricerca per la Frutticoltura, Roma

La ricerca non & ancora stata
in grado di individuare fonti

di resistenza da utilizzare

in programmi di miglioramento
varietale. Va proseguita
I’esplorazione dell’enorme

patrimonio genetico della specie.
Come per altri patogeni sara
necessario convivere

con la malattia attraverso
I"impiego di buone pratiche

di conduzione agronomica.

diae, agente causale del “cancro

batterico” dell’kiwi, e in grado di
colpire solamente specie appartenenti al
genere Actinidia: A. deliciosa, A. chinen-
sis, A. arguta e A. kolomikta. Segnalato
per la prima volta in Giappone, isolato
da kiwi verde (A. deliciosa cv. Hayward)
nel 1984, e stato successivamente rinve-
nuto, sullo stesso ospite, in Corea del Sud
ed in Italia (Takikawa et al., 1989; Koh et
al. 1994; Scortichini, 1994). In Asia ha
causato danni ingenti alle coltivazioni
di kiwi verde, mentre nel nostro Paese,
per circa venti anni, non ha dato luogo
ad epidemie economicamente rilevan-
ti. Tuttavia, una nuova popolazione del
batterio sta causando danni molto forti
sia nei confronti del kiwi verde, sia di
quelli a polpa gialla (A. chinensis), in
molti Paesi produttori di actinidia quali
Italia, Nuova Zelanda, Cile, Francia, Por-
togallo, Spagna, nonché Cina.

Nel nostro Paese, Lazio, Piemonte,
Emilia-Romagna e Veneto sono le regioni
maggiormente colpite dalla fitopatia. P,
s. pv. actinidiae, inoltre, € stato segnalato
anche in Calabria, Campania, Friuli-Ve-
nezia Giulia e Trentino Alto Adige. Vista
la rapidita con cui si e diffuso in Italia, in
Europa ed in altri continenti e la gravita

Pseudomonas syringae pv. actini-
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« Fig. 1 - Diagramma di Venn inerente

gli effettori differenziali trovati nei tre

ceppi sequenziati di Pseudomonas syringae
pv. actinidiae (Marcelletti et al., 2011).

Il ceppo dell’attuale epidemia di “cancro
batterico” dell’actinidia differisce per soli
quattro effettori dai ceppi responsabili

di passate epidemie in Giappone ed in Italia.

dei danni causati, I'organizzazione euro-
pea per la protezione delle piante (Eppo)
ha incluso dal novembre 2009 tale pato-
geno nella “lista di allerta” ed & in corso
la definizione del “pest risk analysis” per
stabilire le misure da adottare nei Paesi
Membri per I'eradicazione ed il conte-
nimento della malattia. Le caratteristi-
che di diffusione del “cancro batterico”
dell’actinidia nel mondo suggeriscono
che si tratti di una vera e propria pande-
mia (Scortichini et al., 2012). | genetisti
stanno cercando di individuare eventuali
fonti di resistenza nel germoplasma di-
sponibile. Per quanto siano evidenti, dai
dati empirici, diversi gradi di suscettibi-
lita alla batteriosi in diversi genotipi di
actinidia, non € ancora stata individuata
alcuna fonte di resistenza certa.

Mediante tipizzazioni molecolari &
stato possibile accertare che differenti
popolazioni di P. s. pv. actinidiae causa-
no differenti danni economici nei con-
fronti della stessa pianta-ospite, in diversi
continenti. Infatti, utilizzando sia I’anali-
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« Fig. 2 - Pattern elettroforetico che evidenzia
la presenza di plasmidi diversi in ceppi di Pseu-
domonas syringae pv. actinidiae (Psa). I ceppi
responsabili di passate epidemie di “cancro
batterico” dell’actinidia in Giappone ed in Italia
hanno un plasmide di circa 50 kb (prime quat-
tro corsie, a sinistra dopo il marker). Tutti i cep-
pi di Psa analizzati e responsabili delle recenti
epidemie non hanno il plasmide di 50 kb, ma ne
posseggono uno di circa 160 kb (ultime 12 cor-
sie a destra) (Marcelletti et al., 2011).

si “MultiLocus Sequence Typing” (MLST)
effettuata con i quattro geni “housekee-
ping” gapA, gltA, gyrB e rpoD, sia la PCR
di sequenze ripetute (primer BOX ed
ERIC), unitamente al rilevamento della
possibile presenza nei vari ceppi batte-
rici di fitotossine (faseolotossina, coro-
natina), e stato possibile accertare che la
popolazione che attualmente causa no-
tevoli danni in ltalia e in Nuova Zelanda
e diversa da quelle che hanno causato
ingenti perdite economiche in Giappo-
ne e in Corea del Sud negli ‘80-'90 del-
lo scorso secolo, ma che risulto, nello
stesso periodo, non aggressiva in Italia
(Ferrante e Scortichini, 2009; Ferrante e
Scortichini, 2010; Chapman et al., 2011;
Marcelletti e Scortichini, 2011; Marcel-
letti et al,, 2011). Tali aspetti mettono in
evidenza come 'ambiente di coltivazio-
ne della pianta (clima, caratteristiche del
terreno, tecniche agronomiche e coltu-
rali), a parita di germoplasma coltivato,
possa giocare un ruolo fondamentale nel
contribuire o meno ad esaltare la virulen-
za del patogeno.

Tali studi, inoltre, hanno consentito di
verificare che la popolazione che attual-
mente sta causando danni molto ingenti
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in Italia a carico sia del kiwi verde che di
quello giallo, & caratterizzata da clonali-
ta. Vale a dire che le epidemie riscontrate
in Lazio, Piemonte, Emilia-Romagna e
Veneto sono tutte causate da ceppi del
batterio geneticamente molto simili tra
loro, molto virulenti e caratterizzati da
forte espansione epidemica. Tale caratte-
ristica lascia ipotizzare una singola o po-
chissime introduzioni di materiale infetto
latentemente in un’unica o in poche aree
della penisola ed una rapidissima diffu-
sione del batterio in tutte le zone in cui &
stato rinvenuto. Oltre alle tre popolazioni
(giapponese/italiana anni 1980-'90; co-
reana anni ‘90, pandemica attuale) molto
virulente, ne esisterebbe una quarta, iso-
lata finora solamente in Nuova Zelanda
(Isola del Sud) e caratterizzata da scarsa
virulenza nei confronti del kiwi verde
e del kiwi giallo. Infatti, questa popola-
zione, geneticamente piuttosto differen-
te dalle altre, sembra indurre solamente
maculature fogliari e mai cancri ai rami
e/o al tronco (Chapman et al., 2011).

Mediante il sequenziamento (“Illu-
mina Genome Analyzer lx”) di tre ceppi

del batterio e
stata messa in
evidenza la
struttura geno-
mica di P. s.
pv. actinidiae
(Marcelletti
et al., 2011).
Il patogeno &
dotato di set
di geni che lo
rendono forte-
mente compe-
titivo nell’am-
biente-pianta.
Possiede, in-
fatti, numerosi
siderofori con
fortissima affi-
nita per lo ione Fe. Questo consente al
batterio di “catturare” tale microelemen-
to fondamentale per il proprio metabo-
lismo e, potenzialmente, di sottrarlo ad
altri microrganismi presenti nella pianta,
sfavorendo, cosi, la loro moltiplicazione.
Possiede, inoltre, geni per la degradazio-
ne delle strutture della pianta contenenti
lignina (rami, cordoni, tronco). Inoltre,
ha una serie di geni in grado di espellere
dalla propria cellula antibiotici prodotti

« Fig. 3 - Esito primaverile
di gelata invernale su kiwi
giallo. Dopo un iniziale
accrescimento, i giovani
germogli avvizziscono

in seguito all’infezione

di Pseudomonas syringae
pv. actinidiae.

« Fig. 4 - La diversita pomologica in diverse
specie di actinidia evidenziata in una storica foto
che raggruppa molti genotipi diversi.

da batteri sia gram-negativi che gram-
positivi.

P s. pv. actinidiae possiede anche
geni per la resistenza al rame (copA e
copB). Tali geni consentono al batterio di
introdurre all’interno della propria cel-
lula ioni Cu senza subire effetti deleteri.
Una somministrazione eccessiva di ra-
meici nell’ambiente di coltivazione del
kiwi potrebbe accentuare fenomeni di
resistenza. Si ricorda, infatti, che gli stessi
geni di resistenza al rame sono presen-
ti anche nei ceppi di P, s. pv. actinidiae
isolati in Giappone nel 1984 ed in Corea
nel 1992 e per i quali & stata gia accertata

helios
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SISTEMA V5

E’ un sistema misto ad elastico e
placchette congegnato in modo
da favorire lo scaricamento della
grandine. Le reti sono unite da un
elastico corto fissato sulle cimose
interne mentre i bordi esterni
sono uniti da placchette. A riposo
la struttura assume una posizione
piana, con una sorta di canale cen-
trale. Durante il temporale il peso
della grandine mette in tensione
I'elastico ed inclina la rete, la
quale assume una posizione a “V",
che agevola lo scarico dei chicchi.
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« Fig. 5 - Incroci su kiwi per il miglioramento
genetico.

la resistenza al rame (Goto et al., 1994,
Nakajima et al., 2002). Lo studio accu-
rato sugli effettori (molecole proteiche
responsabili della patogenicita/virulenza
del batterio e della sua eventuale spe-
cificita patogenetica) ha rivelato che le
popolazioni del batterio si differenziano
tra di loro per la presenza/assenza di otto
effettori (Fig. 1).

Altri aspetti molto interessanti evi-
denziati dalla studio riguardano I'acqui-
sizione da parte della popolazione del
patogeno che attualmente sta causando
danni rilevanti in tutto il mondo di nuovi
elementi genomici quali un megaplasmi-
de di circa 160 kb (Fig. 2) e di una strut-
tura profagica. E verosimile che tali ele-
menti possano contenere ulteriori fattori
di virulenza non ancora decifrati. Inocu-
lazioni artificiali su foglie di kiwi verde
e di kiwi giallo hanno confermato la
maggiore aggressivita della popolazione
pandemica nei confronti delle due spe-
cie rispetto alla popolazione precedente
che risulta piu adattata per il kiwi verde.

Oltre alla sensibilita dell‘attuale ger-
moplasma di kiwi giallo (Hort16A, Jin-
tao, Soreli) e kiwi verde (Hayward, Sum-
merkiwi, Green Light) ed impollinatori
(serie Matua, CK2, CK3) nei confronti
del batterio, esistono alcuni fattori che
possono favorire fortemente la penetra-
zione del patogeno nella pianta-ospite.
Aree caratterizzate da forti gelate in-
vernali e/o gelate tardive incrementano
notevolmente la suscettibilita del kiwi
giallo nei confronti di P, s. pv. actinidiae.
Infatti, nelle aree del Lazio dove gli ab-
bassamenti termici al disotto degli 0°C
sono frequenti in inverno e ad inizio pri-
mavera, si € osservata una severita della
malattia notevolmente superiore rispetto
alle aree dove le gelate sono assenti o
molto rare. Evidenze di campo, inoltre,
hanno accertato che i primi focolai evi-
denti di “cancro batterico” in provincia
di Latina e Roma sono stati osservati, a
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carico del kiwi giallo, dopo I'inverno
2007-'08 quando si sono verificate forti
gelate (Ferrante et al., 2012). Si ricorda
che A. chinensis € originario delle aree
sub-tropicali cinesi e, conseguentemen-
te, & poco adattato alle gelate.

Temperature invernali al disotto dei
-20°C, inoltre, sono pericolose anche per
la coltivazione del kiwi verde, come re-
centemente riscontrato per il Piemonte.
Inoltre, tutte le situazioni in cui vengono
a crearsi ferite agli organi della pianta fa-
voriscono la penetrazione del batterio.
Tra le pit frequenti si citano la grandine,
la potatura e la legatura dei rami. Tra le
pratiche agronomiche che sembrano es-
sere in relazione con una aumentata su-
scettibilita della pianta nei confronti del
batterio si ricordano le eccessive conci-
mazioni azotate, al pari dell’irrigazione a
pioggia sottochioma che puo fortemente
favorire la diffusione del batterio all’inter-
no del frutteto. Infine, anche I’anatomia
di A. chinensis e A. deliciosa presenta
alcune vulnerability; infatti, le lenticelle,
molto numerose e sparse lungo i rami e
le branche, sono di dimensioni ampie e,
nel caso di alcune cultivar di kiwi giallo,
molto ampie. Ciod consente una facile pe-
netrazione del batterio all’interno della
pianta.

La caratteristica prmcnpale di P s.
pv. actinidiae (Psa) € la sua notevole ca-
pacita infettiva e di diffusione che puo
esplicare durante tutto I’arco dell’anno,
con la sola possibile eccezione, nei cli-
mi tipicamente mediterranei, del periodo
estivo. Tuttavia, anche in piena estate, per
non dar luogo alla colonizzazione, de-
vono essere presenti, comunque, elevate
temperature (superiori ai 35°C) e assenza
totale di precipitazioni. Altra peculiarita
che lo rende tra i batteri fitopatogeni piu
distruttivi finora osservati & la possibilita
di essere veicolato molto efficacemente
tra le piante mediante i copiosi essudati
che fuoriescono dai cancri lungo tutto il
periodo autunno-invernale. Durante tale
periodo le gemme possono essere rag-
giunte dalle cellule del batterio. Succes-
sivamente, il patogeno causa immedia-
tamente |"avvizzimento delle gemme in
fase di apertura o, attraverso le aperture
stomatiche, colonizza le foglie in accre-
scimento.

[l patogeno pud anche raggiungere
le gemme a fiore e causare, in pochissi-
mi giorni, il loro rapido disseccamento.
Evidenze sperimentali indicano come
condizioni ottimali per la moltiplicazio-
ne del batterio in primavera temperature
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comprese tra 12 e 18°C in concomitanza
di periodi umidi (Serizawa e Ichikawa,
1993). Una fase fondamentale del ciclo
della malattia di Psa € la capacita di mi-
grare dalle foglie, mediante le nervature,
ai germogli e da qui raggiungere il ramo.
Questa migrazione endofitica determi-
na il caratteristico ripiegamento ad “
cino” del germoglio e il suo successivo
avvizzimento. In primavera il batterio
puo essere veicolato efficacemente dalla
pioggia soprattutto se accompagnata da
forti venti. In questo modo P. s. pv. ac-
tinidiae penetra anche nelle lenticelle.
Una volta raggiunto il ramo, il cordone
o il tronco principale, il batterio inizia a
moltiplicarsi attivamente, rallentato o ini-
bito solamente dalle temperature molto
elevate.

In autunno, con la ripresa delle piog-
ge, il batterio puo dare luogo a nuove
infezioni a carico delle foglie e penetra-
re nelle cicatrici che vengono provocate
nel peduncolo in seguito alla raccolta
del frutto. Dal peduncolo, durante il pe-
riodo autunno-invernale il batterio puo
migrare endofiticamente e raggiungere
il ramo. Esiste la possibilita di coloniz-
zazione anche mediante penetrazione
dalle cicatrici fogliari durante la caduta
delle foglie. | tagli di potatura, le gelate,
le grandinate possono contribuire moltis-
simo, nel periodo invernale, all’ulteriore
diffusione del patogeno nel frutteto. Il
batterio puo colonizzare e sopravvivere
anche nel polline (Gallelli et al., 2011,
Stefani e Giovanardi, 2001; Vanneste et
al., 2011), anche se ancora mancano evi-
denze che accertino la possibilita che Psa
possa causare infezioni in pieno campo
attraverso I'impollinazione. E verosimile,
invece, che il batterio possa risiedere la-
tentemente nel materiale di propagazio-
ne utilizzato per i nuovi impianti.

Miglioramento genetico
per la resistenza

La comparsa di un nuovo patogeno
o di una forma mutata che rende un pa-
togeno piu virulento pone l'individuo
attaccato in condizioni di debolezza in
quanto non sono, verosimilmente, dispo-
nibili meccanismi di difesa. La situazio-
ne dell’actinidia & esattamente questa: la
comparsa di una forma pit virulenta di
Psa a cui le varieta maggiormente colti-
vate appaiono non poter rispondere con
meccanismi di difesa. Un programma di
miglioramento genetico per la resistenza
alla patologia e auspicabile e necessario;
il primo passo & l'individuazione di fonti
di resistenza.

E un dato di fatto, ormai consolidato

19/09/12 12.49



da osservazioni pluriennali empiriche di
campagna, che le varieta coltivate delle
due specie coltivate A. deliciosa e A. chi-
nensis, sono sensibili alla malattia. Le va-
rieta Hayward, Zespri Gold® (Hort16A)
e Jintao manifestano tutte danni rilevan-
ti sugli organi attaccati fino ad arrivare
alla morte degli individui. Osservazioni
empiriche svolte presso le banche di ger-
moplasma, in cui sono conservate va-
rieta delle due specie, suggeriscono che
nessun genotipo tra quelli disponibili in
Italia possa trovare nelle condizioni am-
bientali od agronomiche fattori che indu-
cano la piante a manifestare una qualche
forma di tolleranza.

| risultati delle ricerche sopra ripor-
tate, che suggeriscono un origine cinese
della forma virulenta del batterio, dan-
no al genetista qualche possibilita di
individuare fonti di resistenza. Il genere
Actinidia comprende una sessantina di
specie, la maggior parte delle quali origi-
narie della Cina. E noto che un periodo
sufficientemente lungo di co-evoluzione
di ospite e patogeno possono portare
alla comparsa di genotipi tolleranti o
resistenti. Un caso molto noto & quello

®

della resistenza alla filossera delle specie
americane del genere Vitis e altri casi po-
trebbero essere citati. E possibile, quindi,
che qualche genotipo di actinidia abbia
sviluppato una forma di resistenza al bat-
terio in seguito a un periodo sufficiente-
mente lungo di co-evoluzione. E quindi,
estremamente importante determinare
dove la forma virulenta del batterio si sia
evoluta. E evidente che se la forma muta-
ta di Psa avesse avuto un’origine non ci-
nese, sarebbe una forma recente in quan-
to I'actinidia e uscita dal Paese d’origine
solamente agli inizi del secolo scorso e,
quindi, nessun genotipo potrebbe avere
sviluppato alcuna forma di resistenza.
Sarebbe perfettamente inutile cercare, in
Italia o in Europa, fonti di resistenza spe-
rando che la coesistenza di pianta-ospite
e patogeno abbiano avuto il tempo di co-
evolvere. Ammettiamo che le informa-
zioni sull’origine del batterio siano quin-
di confermate; possiamo cercare forme
di resistenza nell’'immenso patrimonio
genetico del genere Actinidia.

La grande maggioranza delle specie
di actinidia produce frutti eduli ed & in-
terfertile. Le due specie piu coltivate, A.
deliciosa e A. chinensis sono originarie
entrambe della valle del fiume Yangze e
sono caratterizzate da una notevole in-

« Fig. 6 - Impollinazione controllata su kiwi
per generare variabilita genetica e selezionari
eventuali genotipi resistenti alle batteriosi.

terfertilita e probabile flusso genico che
determina delle difficolta nel delimitare
precisamente questi due taxa (Ferguson e
Seal, 2010). Essendo entrambe le specie
di recentissima domesticazione e dispo-
nendo ancora delle notevoli risorse di
germoplasma naturale, anche se in forte
contrazione per la distruzione dell’am-
biente boschivo, e auspicabile che azioni
di recupero di materiale vegetale possa-
no essere realizzate in queste aree al fine
di individuare eventuali fonti di resisten-
za o tolleranza.

Il recupero di materiale &, in effetti,
avvenuto nel corso degli ultimi decenni
allo scopo di costituire banche di ger-
moplasma che rappresentassero una va-
riabilita sufficientemente alta di caratteri
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prevalentemente pomologici. Presso il
Wuhan Botanic Garden, nella provin-
cia cinese dell’'Hubei, si ha la pil estesa
banca di germoplasma del genere acti-
nidia. Sono presenti circa 60 taxa, rap-
presentativi di almeno 40 specie diverse,
comprendenti pit di 200 accessioni (Fig.
4). Al di fuori del Paese d’origine la piu
estesa collezione si ha in Nuova Zelan-
da, Paese scopritore del kiwi come frutto
commerciale. Sono presenti tre stazioni
presso le localita di Kerikeri, Te Puke e
Riwaka, tutte appartenenti ai centri di ri-
cerca di HortResearch, oggi Plant & Food
Research. Presso questa organizzazione
sono presenti circa 3.500 genotipi, rap-
presentativi di 24 taxa e 310 accessioni.
Inoltre sono presenti circa 80 cultivar se-
lezionate in tutto il mondo.

La pil estesa raccolta di germopla-
sma europea si trova presso I’Azienda
sperimentale dell’Universita di Udine.
Sono presenti circa 170 accessioni, rap-
presentative di 28 taxa. La collezione &
particolarmente ricca di germoplasma di
A. chinensis ottenuto direttamente o in-
direttamente dalla Cina. A Udine non so-
no presenti specie di actinidia dei climi
sub-tropicali e tropicali, mentre soprav-
vivono specie adatte a climi freddi, come
A. arguta e A. kolomikta.

Osservazioni preliminari sulla
suscettibilita del germoplasma all Psa

Non sono disponibili molti risultati,
come ricordato, riguardo alla suscetti-
bilita di diversi genotipi di actinidia nei
confronti di Psa; cio che si conosce deri-
va da osservazioni empiriche ottenute da
rilievi di campo in situazioni di infezio-
ne naturale. Si ritiene che le varieta di A.
chinensis siano relativamente pill suscet-
tibili delle varieta di A. deliciosa; cio de-
riva dal fatto che nelle aree colpite erano
presenti prevalentemente impianti della
varieta Zespri Gold®, un genotipo A.
chinensis che si & dimostrato molto sensi-
bile alla malattia. Anche la varieta Jintao,
anch’essa a polpa gialla ha mostrato se-
veri danni in seguito alle infezioni. Non
si puo parlare di genotipi meno sensibili
nemmeno considerando le varieta a frut-
to verde, principalmente Hayward. Ma
stiamo parlano di pochi genotipi.

Ci sono evidenze riguardo alla su-
scettibilita del patrimonio genetico con-
servato nelle collezioni? Premesso che
a nessuno verrebbe in mente di portare
materiale infetto all’interno di una col-
lezione di germoplasma, purtroppo alle
volte accade per eventualita non con-
trollabili. Ed e cio che & avvento presso
la stazione sperimentale di Te Puke in

®

Nuova Zelanda. | ricercatori hanno cosi,
loro malgrado, potuto osservare il com-
portamento dei genotipi la collezionati
nei confronti di una infezione naturale
del patogeno. Parkes et al. (2012) han-
no riportato i risultati relativi ad un anno
di osservazioni relative alla suscettibilita
di 47 genotipi di A. chinensis coltivati
in due siti sperimentali infettati da Psa.
Tutte le selezioni erano coltivate negli
stessi blocchi, con gli stessi programmi
colturali e nello stesso ambiente. Le dif-
ferenze osservate, quindi, potevano esse-
re ricondotte principalmente a eventuali
differenze di comportamento del geno-
tipo rispetto all’attacco del patogeno. Le
selezioni sono state catalogate in base
alla suscettibilita osservando il numero
di piante che dovevano essere rimosse
in seguito all’attacco del batterio e, in se-
condo luogo, in base al numero di piante
che dovevano essere rimosse in seguito a
infezioni secondarie. Nessuna delle sele-
zioni a frutto giallo ha mostrato qualche
livello significativo di tolleranza. Le in-
formazioni che sono state ottenute con-
fermano una maggiore tolleranza della
cultivar Hayward, posta come controllo,
che mostrava un bassissimo numero di
infezioni secondarie. Alcuni genotipi
maschili di A. chinensis si sono, altresi,
dimostrati poco suscettibili.

La collezione del germoplasma di-
sponibile presso I’'Universita di Udine e,
al momento, totalmente priva di sintomi
della malattia perché I’area non é stata
colpita (Figg. 5 e 6). In mancanza di in-
fezioni naturali si & proceduto a definire
un protocollo di infezioni controllate dei
genotipi di A. chinensis utilizzati nei pro-
grammi di incrocio (Testolin, com. pers.).
Altre informazioni sono state ottenute
presso il Centro di ricerca per la frutticol-
tura di Roma. In condizioni di infezione
naturale, circa 1800 accessioni di A. de-
liciosa e A. chinensis non hanno mostra-
to alcun grado di resistenza sottoposto
ad infezione naturale. In questo caso le
osservazioni sono state ripetute per due
anni su un singolo individuo disponibile
per ogni accessione. Inoltre, in ambiente
controllato, a seguito di infezioni artifi-
ciali, non é stato possibile individuare
eventuali genotipi meno suscettibili in
base al numero di individui attaccati per
singolo genotipo (Cipriani et al, 2012).

ora dalla ricerca non e stato ancora pos-
sibile individuare una fonte di resistenza
da utilizzare in programmi di migliora-
mento genetico. Come per altri patogeni,
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sara necessario convivere con la malat-
tia attraverso buone pratiche di condu-
zione agronomica. L'eventuale fonte di
resistenza potra essere trovata attraverso
I"esplorazione dell’enorme patrimonio di
germoplasma presente in natura. Un’al-
ternativa e rappresentata dall’individua-
zione di una resistenza indotta attraverso
la creazione di variabilita indotta in vitro
0 con agenti mutageni. E una prospettiva
che richiede la possibilita di analizzare
grandi numeri di semenzali su cui si at-
tua una serie di infezioni artificiali nella
speranza di trovare |'individuo che non
mostra sintomi per I'acquisizione di un
meccanismo di resistenza. Alcuni pro-
getti finanziati dal Mipaaf e da alcune
Regioni, quali Emilia-Romagna, Veneto e
Friuli Venezia Giulia, hanno l'obiettivo di
accrescere le conoscenze relative all’epi-
demiologia, ai rapporti tra pianta ospite
e patogeno, alla difesa e all'individua-
zione di fonti di resistenza. E necessario
procedere in questa direzione (possibil-
mente con un maggiore coordinamento
fra i vari programmi di ricerca) al fine di
superare questa fase cosi critica per l'ac-
tinidicoltura italiana e mondiale.

RIASSUNTO

Recenti studi di genomica e di genetica di po-
polazione hanno consentito di mettere in evidenze
sia i fattori di virulenza di Pseudomonas syringae
pv. actinidiae che i geni responsabili delle sua ca-
pacita di adattamento e competizione microbica
sull’ambiente “pianta”. La popolazione del patoge-
no, possiede, infatti, geni di resistenza per il rame e
gli antibiotici nonché enzimi in grado di degrada-
re composti fenolici. Alcuni fattori predisponenti,
quali le gelate autunno-invernali del 2007-2008 e
maggiori precipitazioni primaverili-autunnali nel
corso del 2008, hanno svolto un ruolo fondamen-
tale nell’innescare e diffondere le prime epidemie
a carico del kiwi giallo, verificatesi in provincia di
Latina. Nel complesso, attualmente ka diffusione
della malattia riguarda in massima parte il kiwi gial-
lo con aree endemiche estese al kiwi verde. Il ciclo
della malattia del patogeno é stato chiarito in molti
aspetti fondamentali e consentira di ottimizzare le
strategie di prevenzione e di contenimento della
malattia. | genetisti stanno cercando di individuare
una eventuale fonte di resistenza nel germoplasma
disponibile. Per quanto siano evidenti, dai dati
empirici, diversi gradi di suscettibilita alla batte-
riosi in diversi genotipi di actinidia, non & ancora
stata individuata alcuna fonte di resistenza certa.
Un'alternativa € rappresentata dall’individuazione
di una resistenza derivata dalla creazione di varia-
bilita indotta in vitro o con agenti mutageni. E una
prospettiva che richiede la possibilita di analizzare
grandi numeri di semenzali su cui si attua una serie
di infezioni artificiali nella speranza di trovare I'in-
dividuo che non mostra sintomi per I'acquisizione
di un meccanismo di resistenza

SUMMARY

Genomic structure, epidemiology and breed-
ing for resistance

Recent genomic and population structure stu-
dies allowed to highlight either the virulence fac-
tors or the set of genes involved in the fitness of
Pseudomonas syringae pv. actinidiae on the plant
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environment. The current pathogen population has
genes coding for copper and antibiotic resistance
as well as enzymes enabling to degrade pheno-
lic compounds. Some predisposing factors, such
as the frosts occurring in autumn-winter of 2007-
2008 and an increase in the rainfall precipitation of
2008, played a major role in causing and spreading
the initial epidemics towards the yellow fleshed
kiwifruit cultivated in the province of Latina (cen-
tral Italy). The cycle of disease of the pathogen has
been elucidated in its main parts. This can allow to
optimize the preventive and control strategies. Bre-
eders are trying to find out resistant accessions wi-
thin the current kiwifruit germoplasm. Even though
different susceptibility to bacterial canker disease
are evident within different Actinidia spp. genot-
ypes, any reliable source of resistance has been
pointed out so far. Another possibility could be the
obtaining of resistance through induced in vitro va-
riability or mutagenic agents. These routes need the
response of many seedlings artificially inoculated
with strains of the pathogen to reveal individuals
with no sign of infection.
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