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Fire blight disease caused by Erwinia amylovora can infect almost 140 plants of the Rosaceae family 
and poses a great threat to pome fruits growing all over the world. It needs amylovoran and Type III 
secretion systems (T3SS) to cause disease in host plants. AmsB, AmsD, AmsE, AmsF, AmsG, AmsJ, 
AmsI and AmsK proteins are involved in the binding of different galactose, glucuronic acid and pyruvyl 
subunits to the lipid carrier to form an amylovoran unit. T3SS proteins secreted by E. amylovora are 
HrpA HrpN, HrpW, AvrRpt2EA, HopC1 and DspA/E. DspA/E, the sole effector of E. amylovora, is 
secreted by during the formation of pilus T3SS. The chaperone protein of E. amylovora is DsB/F, which 
is in the IA class. EopB (outer membrane protein) has been characterized as one of the secretory proteins 
of E. amylovora. In addition to the harpins, the pathogenicity protein DspE and OrfB proteins are 
secreted via the Hrp-secretory system of E. amylovora. E. amylovora forms a Hrp pilus, which is 
produced by the structural protein HrpA. Genes encoding antimicrobial proteins cloned and expressed 
in apples and pears for impart resistance to the pathogen, attacin E are cecropins and lysozymes. The 
expression of PR2, PR5 and PR8 proteins is increased with E. amylovora infection in apple. Again, the 
HIPM protein in apples interacts with the E. amylovora HrpN protein, and the HIPM protein is found in 
higher amounts in flowers than leaves and shoots. In addition, four apple proteins (DIPMs) that interact 
with E. amylovora effector protein DspA/E have an effective role in endurance. In order to understand 
the interaction between the plant and the pathogen, it will be possible to understand the proteins that 
recognize the pathogen in the host, as well as the signal system and plant defense mechanism resulting 
from the infection. In this study, the roles of proteins associated with pathogenesis as a result of infection 
of E. amylovora in apples were tried to be revealed. 
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Erwinia amylovora’nın neden olduğu ateş yanıklığı hastalığı, Rosaceae familyasından yaklaşık 140 
bitkide enfeksiyon yapabilmekte ve tüm dünyada yumuşak çekirdekli meyve yetiştiriciliği açısından 
büyük bir tehdit oluşturmaktadır. E. amylovora, konukçularında hastalığa neden olabilmesi için 
amylovoran ve Tip III salgı sistemlerine (T3SS) ihtiyaç duymaktadır. AmsB, AmsD, AmsE, AmsF, 
AmsG, AmsJ, AmsI ve AmsK proteinleri, bir amylovoran birimi oluşturmak için farklı galaktoz, 
glukuronik asit ve piruvil alt birimlerinin lipit taşıyıcıya bağlanmasında rol oynarlar. E. amylovora 
tarafından salgılanan T3SS proteinleri, HrpA HrpN, HrpW, AvrRpt2EA, HopC1 ve DspA/E’ dir. E. 
amylovora’nın tek efektörü olan DspA/E, pilusun oluşumu sırasında T3SS yoluyla salgılanmaktadır. 
E. amylovora’nın şaperon proteini ise IA sınıfı içerisinde yer alan DsB/F’dir. Eop1 (dış membran 
proteini), E. amylovora salgı proteinlerinden biri olarak karakterize edilmiştir. Harpinlere ek olarak, 
E. amylovora’nın Hrp-salgı sistemi yoluyla patojenisite proteini DspE ve OrfB proteinleri 
salgılanmaktadır. E. amylovora, bir Hrp pilusu oluşturmaktadır ve bu da yapısal bir protein olan HrpA, 
tarafından meydana gelmektedir. Patojene karşı direnç kazandırmak amacıyla elma ve armutta 
klonlanan ve eksprese edilen antimikrobiyal proteinleri kodlayan genler; attacin E, cecropins ve 
lizozimlerdir. Elmada, E. amylovora enfeksiyonu ile PR2, PR5 ve PR8 proteinlerinin ifadesi 
artmaktadır. Yine elmalardaki HIPM proteini, E. amylovora HrpN proteini ile etkileşim göstermekte 
olup HIPM proteini çiçeklerde, yapraklarda ve sürgünlerde olduğundan daha fazla miktarda 
bulunmaktadır. Ayrıca E. amylovora efektör proteini DspA/E ile etkileşime giren dört elma proteini 
(DIPMs) dayanıklılıkta etkili role sahiptirler. Bitki ve patojen arasındaki etkileşimin anlaşılabilmesi 
için konukçuda patojeni tanıyan proteinlerin yanı sıra enfeksiyon sonucu oluşan sinyal sistemi ve bitki 
savunma mekanizmasının da anlaşılması ile mümkün olacaktır. Bu çalışmada E. amylovora’nın 
elmalarda enfeksiyonu sonucu patogenezle ilişkili proteinlerin rolleri ortaya konulmaya çalışılmıştır. 
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Giriş 

Elma (Malus domestica L.), dünya genelinde muz ve 

üzümden sonra en fazla üretilen üçüncü meyvedir (FAO, 

2018). Ülkemiz 3,6 milyon ton ile dünya elma üretiminin 

yaklaşık %4’ünü gerçekleştirmektedir (Anonim, 2020). 

Elma yetiştiriciliğinde hastalık ve zararlılardan dolayı 

önemli kalite ve verim kayıpları meydana gelmektedir. 

Erwinia amylovora neden olduğu ateş yanıklığı hastalığı, 

Rosaceae familyası bitkilerinin çoğunu enfekte 

edebilmekte ve dünyanın birçok yerinde başta elma ve 

armut olmak üzere yumuşak çekirdekli meyve 

yetiştiriciliği yapılan yerlerde büyük bir tehdit 

oluşturmaktadır. Hastalık bitkilerde, sürgün, yaprak ve 

meyve yanıklığı belirtilerinin yansıra solgunluk ve kanser 

belirtilerine de neden olmaktadır. Ateş yanıklığı nedeniyle 

dünya genelinde önemli ekonomik kayıplar meydana 

gelmektedir. Örneğin ABD’de, hastalık nedeniyle meyve 

endüstrisinin yıllık 100 milyon dolarlık ekonomik zarar 

gerçekleştiği bildirilmiştir (Norelli ve ark., 2003). 

Günümüzde hastalıkla mücadelede kalıcı ve etkili bir 

yöntem tespit edilememiş olmakla beraber her yıl, 

karantina önlemleri nedeniyle enfekteli elma ve armut 

bahçelerinin büyüklüğü azalmaktadır (Deckers ve Schoofs, 

2008). 

Son zamanlarda, ateş yanıklığına dirençli çeşitlerin 

geliştirilmesi için, bu etmenin genetik kontrolünü 

anlamaya yönelik çalışmalar yapılmaktadır. Elmalarda 

farklı seviyelerde ateş yanıklığı direncinin varlığına dair 

raporlar bulunmaktadır (Calenge ve ark., 2005; Khan ve 

ark., 2006, 2007; Peil ve ark., 2008; Kellerhals ve ark., 

2009; Durel ve ark., 2009; Le Roux ve ark., 2010; 

Parravicini ve ark., 2011).  

Elma dayanıklılık genlerinin ürünü olan proteinler, 

patojenin avirülenslik (Avr) proteinlerini tanıma 

yeteneğine sahiptir. Bu tanıma işlemi bitki savunma 

sisteminin harekete geçirilmesini sağlamaktadır. Bu 

mekanizmanın uyarılması antimikrobiyal etkiye sahip 

birçok proteinin bitkide ifadesine neden olmaktadır. E. 

amylovora’nın virülensliğinde etkili proteinler; AmsB, 

AmsD, AmsE, AmsF, AmsG, AmsJ, AmsI ve AmsK, 

HrpA HrpN, HrpW, AvrRpt2EA, HopC1 ve DspA/E, 

DsB/F olarak bilinmektedir. Elmada ise E. amylovora 

enfeksiyonu ile PR2, PR5 ve PR8, HIPM ve DIPM 

proteinlerinin ifadesi arttığı bildirilmektedir (Eastgate, 

2000; Langlotz ve ark., 2011; Meng ve ark., 2006; Oh ve 

Beer, 2007). 

Bitki ve patojen arasındaki etkileşimin anlaşılabilmesi 

için konukçuda patojeni tanıyan proteinlerin yanı sıra 

patojen enfeksiyonu sonucu oluşan sinyal sistemi ve bitki 

savunma mekanizmasında etkili olan proteinlerin 

anlaşılması gerekmektedir. 

Bu çalışmada, E. amylovora ve elmalarda varlığı 

belirlenen, patojenisitesi ve konukçu dayanıklılığında rol 

oynayan proteinlerin etkililik durumlarının ortaya 

konulması amaçlanmıştır. 

 

Erwinia amylovora’nın Virülenslik Faktörleri 

 

E. amylovora’nın patojenitesi ve virülensliği farklı 

faktörlere bağlıdır. Ekzopolisakkarit (EPS) Amylovoran ve 

Levan, Tip 3 salgı sistemi (T3SS), biyofilm oluşumu, 

motilite, demir siderofor üretiminin yanı sıra 

metaloproteazlar, plazmidler, iki bileşenli sinyal 

transdüksiyon sistemleri ve histon benzeri proteinler gibi 

diğer virülenslik faktörlerinin varlığı da patogenezde önemli 

rol oynamaktadır. Bununla birlikte, farklı E. amylovora 

strainleri arasındaki virülenslik farklılıklarının en önemli 

nedenlerinin, ekzopolisakkaritlerin sentezi ve T3SS’deki 

ilgili proteinlerin mekanizmasındaki değişiklikten 

kaynaklandığı bilinmektedir (Dellagi ve ark., 1998; Expert, 

1999; Smits ve Duffy, 2011; Llop ve ark., 2011, 2012; 

Mohammadi, 2010; Wang ve ark., 2009; Zhao ve ark., 2009; 

Hildebrand ve ark., 2006; Mann ve ark., 2013).  

 

Ekzopolisakkaritler (EPS) 

EPS özellikle kurak koşullarda bakteriyi su ve besin 

kaybına karşı koruduğu, bitkinin vasküler sisteminde 

iletimi engellediği bitkinin savunma sistemini aşmada 

anahtar rol oynadığı ve biyofilm oluşumunda önemli bir 

madde olduğu bildirilmiştir (Bellemann ve ark., 1994; 

Ramey ve ark., 2004; Koczan ve ark., 2009; Ordax ve ark., 

2010; Koczan ve ark., 2011; Vrancken ve ark., 2013). 

Levan, virülenslik derecesi ile doğru orantılı olan ve E. 

amylovora strainleri tarafından üretilen amylovoranın 

miktarına katkı sağlayan bir faktördür. Levan sentezinin 

olmaması, konukçu bitkide simptomların yavaş 

gelişmesine neden olabilmektedir (Geier ve Geider, 1993). 

Amylovoran biyofilm oluşumu için gerekli bir EPS’dir 

(Koczan ve ark., 2009; Vrancken ve ark., 2013; Maes ve 

ark., 2001) ve amylovoran üretme yeteneğine sahip 

olmayan E. amylovora strainleri bitki içerisinde 

yayılamazlar (Vrancken ve ark., 2013; Bellemann ve 

Geider, 1992). On iki ams geni (AmsA-AmsL’ye) 

tarafından kodlanan amylovoran, bitki savunmasını 

baskılamaktadır (Geider, 2000; Konczan ve ark., 2009; 

Wang ve ark., 2009). Bunlardan AmsC, AmsH ve 

AmsL’nin oligosakkarit taşıma ve yerleştirmede rol 

oynadığına inanılırken, AmsA’nın bir tirozin kinaz 

aktivitesine sahip olduğu düşünülmektedir. AmsB, AmsD, 

AmsE, AmsG, AmsJ ve AmsK proteinleri, bir amylovoran 

birimi oluşturmak için farklı galaktoz, glukuronik asit ve 

pyruvyl alt birimlerinin lipit taşıyıcıya bağlanmasında rol 

oynarlar. AmsF, yeni sentezlenen tekrar eden birimleri 

işleyebilir ve/veya mevcut bir amylovoran zincirine 

ekleyerek polimerizasyonlarına dahil olabilmektedir. AmsI 

ise sentezlenen tekrarlama biriminin serbest 

bırakılmasından sonra difosforilize olan lipit taşıyıcının 

geri dönüştürülmesinde rol oynamaktadır (Eastgate, 2000; 

Langlotz ve ark., 2011). 

 

Tip 3 Salgı Sistemi (T3SS) 

T3SS konukçularında başarılı bir enfeksiyon için E. 

amylovora tarafından kullanılan önemli virülenslik 

faktörlerindendir (Vrancken ve ark., 2013). Etmenin 

patojenitesi T3SS salgı sistemine ve AvrE efektör 

ailesinden olan DspA/E’ye dayanır (Jin ve ark., 2001).  

T3SS’nin sadece Hrp pilus bölgesinde meydana geldiği 

ve pilusun efektör proteinleri bakteri hücresinin dışına 

yönlendirdiği ve bir iletim modelini desteklediği 

gösterilmiştir (Jin ve ark., 2001). T3SS proteinlerin 

salgılanması ve bitki hücresi içerisindeki etkinliği, sadece 

protein sinyallerine bağlı değil aynı zamanda bu 

proteinlerin bağlandıkları spesifik sitoplazmik şaperonlara 
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da bağlıdır. T3SS şaperonları tipik olarak küçük, 

Leucine’ce zengin ve bağlandıkları moleküllere özelleşmiş 

proteinlerdir. Birkaç gruba ayrılabilirler; IA sınıfı 

şaperonları bir veya birkaç homolog efektörle etkileşimde 

bulunurken, IB sınıfı şaperonları geniş bir efektör protein 

grubuna bağlanabilir. E. amylovora’nın şaperon proteini 

ise IA sınıfı içerisinde yer alan DsB/F’dir (Losada ve 

Hutcheson, 2005; Büttner ve Bonas, 2006). 

 

Hrp Proteinleri 

 

Oh ve Beer (2005), E. amylovora str. Ea321’in Hrp 

patojenisite bölgesini (PAI) karakterize etmişlerdir (Şekil 1). 

Bu bölge yaklaşık 60 kb genomik DNA büyüklüğüne sahip 

olup yaklaşık 60 gen içermektedir. Bunlar: hrp/hrc 

bölgeleri, hrp efektör ve elisitör (HEE) bölgeleri, Hrp ile 

ilişkili enzim bölgeleri ve transfer ada bölgesi (IT)’dir (Oh 

and Beer, 2005). Hrp/hrc bölgesi 25 geni içermektedir ve 

bu genler hrpL, hrpS, hrpX ve hrpY olmak üzere 4 

düzenleyici gen içerir. HEE bölgesi 7 gene sahiptir. Bu 

genler; iki harpin geni (hrpN ve hrp W), iki dsp geni (dsp 

A/E ve dsp B/F), 1 yopJ homoloğu (eopB) ve iki varsayılan 

homoloğu (OrfA ve OrfC) kodlar (Oh ve Beer, 2005).  

E. amylovora tarafından salgılanan T3SS proteinleri, 

HrpA HrpN, HrpW, AvrRpt2EA, HopC1 ve DspA/E’ dir 

(Çizelge 1, Şekil 2) (Oh ve Beer, 2005; Zhao ve ark., 2005). 

Zhao ve ark. (2006), konukçu bitkilerin enfeksiyonu 

sonucu uyarılan genleri tanımlayarak varsayılan efektör 

geni olan avrRpt2EA ve HopC1’i belirlenmişlerdir. DspA/E 

ise E. amylovora patojenisitesi için salgılanan efektör 

proteinlerini kodlayan bir gendir (Boureau ve ark., 2006). 

HrpA, pilus oluşumunda görev almaktadır (Kim ve ark., 

1997). HrpN, HR açığa çıkarabilen 44 kDa büyüklüğünde 

bir protein olarak karakterize edilmiştir. HrpW’nin ise 

virülenslik fonksiyonu olmadığı belirlenmiştir (Wei ve 

ark., 1992a, 1992b).  

E. amylovora’ nın Hrp patojenite adası, hrp / hrc 

bölgesi, Hrp efektörleri ve elisitörler bölgesi, Hrp ile ilişkili 

enzimler bölgesi ve transfer ada bölgesinden oluşan 

yaklaşık 60 gen içermektedir. Hrp / hrc bölgesi, diğer hrp 

genlerinin ifadesini kontrol eden dört düzenleyici gen, 

hrpL, hrpS ve hrpX/Y dahil olmak üzere 25 gen ve dokuz 

hrc (HR ve korunmuş) geni içermektedir. Hrp efektörleri 

ve elisitörleri bölgesinde yedi gen bulunmaktadır. Bunlar; 

iki (hrpN ve hrpW) harpin geni, ikisi dsp geni (dspA / E ve 

dspB / F), eopB ve iki şaperon (orfA ve orfC) genidir. 

HrpL, bilinen tüm hrp ve hrc genlerinin ifadesini kontrol 

eder ayrıca sensör proteini olarak varsayılan HrpX ve 

birlikte iki bileşenli bir düzenleyici sistem oluşturan 

potansiyel bir yanıt düzenleyici olarak görev alan HrpY, 

hrpL geninin ekspresyonunda rol oynar (Şekil 1) (Oh ve 

Beer, 2005). 

HrpN, tütün bitkilerinin hücreler arası boşluklarına 

inokule edildiklerinde HR açığa çıkarabilen bir hücre zarı 

ile ilişkili 44 kDa büyüklüğünde bir protein olarak 

karakterize edilmiştir (Wei ve ark., 1992a, 1992b). Bu 

proteinin bitkilerde E. amylovora’nın virülensliği için 

gerekli olduğu bildirilmiştir (Wei ve ark., 1992a; Barny, 

1995; Barny ve ark., 1999; Gaudriault ve Borny, 1999). 

HrpW’nin virülenslik fonksiyonu olmadığı belirlenmiş 

ve III sınıf pektat liyaz için C-terminal bölgesinde homolog 

olan varsayılan liyaz domain’ine sahiptir (Kim ve ark., 

1997; Kim ve Beer, 1998).  

 
Şekil 1. E amylovora strain Ea321’in Hrp patojenite adası 

ve hrp / dsp gen kümesi (Oh ve Beer, 2005) 

Figure 1. Hrp pathogenicity island of E. amylovora Ea 

321 and hrp/dsp gene cluster 

 

Çizelge 1. Erwinia amylovora’nın Tip 3 salgı sistemine 

aracılık eden proteinler ve sınıflandırılmaları 

Table 1. Proteins related with Type 3 secretion system and 

their classification 

Protein Sınıf Referans 

HrpJ Düzenleme  

Bogdanove ve ark. 

(1996); Forsberg ve 

ark. (1991) 

HrcQ Salgı  
Bogdanove ve ark. 

(1996) 

HrpA Hrp pilus Kim ve ark. (1997) 

HrpN Harpin  Wei ve ark. (1992a) 

HrpW Harpin  Kim ve Beer (1998) 

DspE Avr benzeri 
Bogdanove ve ark. 

(1998); 

Eop 1 Avr benzeri 

Kim (1997); Galyov 

ve ark. (1994); Mills 

ve ark. (1997); Hardt 

ve Galan (1997) 

 

Wei ve Beer (1995) harpin proteinlerinin salgılanması 

için gerekli olan pozitif düzenleme geni olan hrpL’yi 

karakterize etmişlerdir. Erwinia amylovora str. Ea321’in 

hrpL geni, eubakteriyel RNA polimeraz faktörlerinin ECF 

(ekstra sitoplazmik fonksiyonlar) alt familyası üyelerine 

benzer 21,7-kDa’lık düzenleyici proteini kodlamaktadır. 

Ayrıca HrpL’nin belirlenen aminoasit sekansı, 

Pseudomonas syringae’nin HrpL’yi kapsayan bölgesinin 

aminoasit sekansı ile benzerlik göstermektedir. ECF 

familyasının üyeleri, ekstrastoplazmik fonksiyonların 

düzenlenmesini sağlamaktadır.  

Harpinler sadece HR’i uyarmakla kalmaz aynı 

zamanda bitki metabolizması içinde reaktif oksijen türleri 

(ROS)’nin açığa çıkması gibi diğer metabolik etkilere 

sahiptir (Baker ve ark., 1993; He ve ark., 1994). Ayrıca 

Wei ve Beer (1993, 1996), E. amylovora’nın 78 kDa’lık bir 

proteini olan HrpI’yi belirlemişlerdir. HrpI, harpin 

proteinlerinin salgılanmasında görev almaktadır (Wei ve 

Beer, 1993).  

E. amylovora, bir Hrp pilusu oluşturabilmektedir ve 

Hrp pilusu için yapısal bir protein HrpA’dır. Hrp pili’nin 

rolü, bakteriyel sitoplazmadan bitki hücrelerine efektör 
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proteinleri iletmek veya bakteri proteinleri arasında 

translokasyonu kolaylaştırarak bakteriler ve bitki hücresi 

arasında yakın temas sağlamaktır. 

Hrp salgı operonlarındaki bazı yapısal proteinlerin, 

örneğin HrpJ, diğer T3SS’lerin proteinleri ile 

homolojilerine dayanarak Hrp-iletiminde rol oynadığı 

varsayılmaktadır (Kim ve ark., 1997). Hrp efektör ve 

elisitör (HEE) bölgesi, iki harpin genini (hrpN ve hrpW), 

E. amylovora patojenitesi için salgılanan efektör 

proteinlerini kodlayan bir geni (dspA/E) ve bir grup 

şaperon genini (ORFA, ORFB, ORFC ve DspB/F) 

içermektedir (Boureau ve ark., 2006). 

Eop1 (syn. orfB veya EopB), AvrRXv/YopJ efektör 

ailesi üyeleri ile benzer bir homolojiye sahiptir. Eop1’in bir 

sistein proteaz olarak hareket ettiğine inanılımaktadır. 

Rubus strainlerinden elde edilen Eop1’in sekansı, Malus 

strainlerinden elde edilen Eop1 sekanslarından oldukça 

farklıdır ve Rubus strainlerinde Eop1’in konukçu aralığını 

sınırlayıcı bir faktör olarak işlev gördüğü belirlenmiştir. 

Eop2, HopPmaH / HopAK ailesi proteinleri ile aynı 

homolojiyi paylaşmakta ve Eop3’ün ise AvrPphE (HopX) 

ile homolog olduğu belirlenmiştir. Eop3 (HopX1Ea olarak 

da bilinir) elmada avirüleslik geni olarak işlev görmektedir 

(Oh ve Beer, 2005). 

Eop1 (dış membran protein EopB) proteini ile homolog 

olan YopJ (Yersinia pseudotuberculosis-Yersinia dış 

protein J) proteini sistein proteaz aktivitesi için kritik bir 

katalitik triad oluşturan üç aminoasidin korunmasını 

sağlamaktadır (Staskawicz ve ark., 2001). Eop1 ilk olarak, 

yabani tip strain olan ve hrp-uyarıcı ortamda geliştirilen, 

T3SS-eksik bir mutant strainin protein profillerini 

karşılaştırarak elde edilen, E. amylovora salgı 

proteinlerinden biri olarak karakterize edilmiştir. Son 

zamanlarda, AvrRpt2 raportör sistemi kullanılarak Eop1’in 

bitki hücrelerine translokasyonu gösterilmiştir (Oh ve ark., 

2005). 

 

 
Şekil 2. Hrp protein salgı sisteminin varsayımsal modeli 

ve Erwinia amylovora’nın Hrp ile taşınan proteinlerinin 

muhtemel varış noktaları (Kim ve Beer, 2000) 

Figure 2. Hypothetical model of hrp protein secretion 

system and possible target points of E. amylovora 

transmitted by hrp 

Hrc proteinlerinin, Hrp aparatını oluşturan temel 

proteinler olduğu düşünülmektedir. HrpJ, salgı sisteminin 

bir parçası olduğu varsayılan bir temas sensörüdür. 

Çevresel sinyalleri algılayan hrp düzenleme genleri hrp/c, 

harpin ve avr genlerini uyarmaktadır. Genlerin uyarılması 

sonucu oluşan efektör proteinler T3SS aracılığı ile 

konukçu hücreye ulaşmaktadır. HrpA, hrp pilusunun bir 

bileşenidir, bu da etkili bir kanal oluşturabilmektedir. 

Harpinler bitki hücre duvarında işlev görebilmekte ve 

efektör proteinlerin bitki sitoplazmasına veya çekirdeğine 

girmesine yardımcı olabilmektedir. Efektör proteinler 

konukçu hücreye ulaştığında bitkide R genleri olmadığı 

takdirde hastalık oluşturabilmekte ve bu bitki hassas bitki 

olarak değerlendirilmektedir. Konukçuda R genlerinin 

varlığı ise HR oluşumu ile sonuçlanmakta ve bu bitki 

dayanıklı bitki olarak değerlendirilmektedir (Şekil 2) (Kim 

ve Beer, 2000). 

Şekil 2’de gösterildiği gibi hrp ve hrc ile ilişkili genler, 

diğer hrp genlerini pozitif olarak düzenleyen ve bakteri 

hücresinden salgılanan proteinleri kodlar. Gözlemlenen 

HR, Hrp salgı mekanizması tarafından bitkinin hücreler 

arası boşluklarına veya bitki hücrelerinin içine gönderilen 

harpin ve virülenslik proteinlerinin toplu etkisinin bir 

sonucudur. Bu proteinler, bitki hücrelerine saldırarak veya 

sinyal yollarını bozarak duyarlı konukçunun 

metabolizmasını bozabilmektedir.  

Konukçu-patojen ilişkileri açısından incelendiğinde, 

patojenlerin avr genlerinin ürünleri, konukçunun R geninin 

proteini tarafından tanınmaktadır. Daha sonra bu R genleri, 

fosforilasyon yoluyla diğer genleri harekete geçirerek 

bitkideki tepki ve savunma mekanizmasını aktif hale 

getirmektedir (Tör, 1996). Bakteriyel virülenslik 

proteinlerini tanıyan bitkinin R proteinleri, konukçu veya 

konukçusu olmayan bitki tarafından algılanabilmektedir. 

Bu durum, HR gelişimiyle sonuçlanarak hastalık oluşumu 

engellenmiş olur (Kim ve Beer, 2000). Hrp genlerinin nasıl 

düzenlendiğini, salgı sisteminin mekanik olarak nasıl 

çalıştığını, salgılanan proteinlerin tam sayısı ve işlevlerinin 

ne olduğu bilinirse bakteriyel hastalıkların temeli 

anlaşılarak etkili mücadele stratejilerinin gelişmesi 

sağlanabilecektir. 

 

Erwinia amylovora’nın Dış Membran Proteinleri 

 

Gram negatif bakterilerin dış membranı, hücre ve dış 

ortam arasında bir ara yüz oluşturduğundan, dış zar 

üzerinde bulunan reseptörlerin rollerinin bilinmesi 

patojenisite açısından önemlidir. Dış membran proteinleri 

bakteri hücresi ve konukçu hücre yüzeyi arasında bulunan 

anahtar moleküllerdir ve iki tip protein tespit edilmiştir. 

Bunlar lipoproteinler ve dış membran proteinleridir. Dış 

membran yüzeyi aynı zamanda pilli, T2SS, T6SS yanı sıra 

T3SS’ nin bulunduğu yerdir (Smits ve ark., 2010; De 

Maayer ve ark., 2011; Oh ve Beer, 2005, Mann ve ark., 

2012). 

E. amylovora’nın dış membran proteomu üzerine 

mevcut bir veri yoktur. Yapılan çalışmalarla proteinlerin, 

strainler arasında virülenslik farklılığı için önemli faktörler 

oldukları belirlenmiştir (Holtappels ve ark., 2016). Dış 

membran proteom çalışmasında E. amylovora’nın altı 

proteini (YaeT, TolC, OmpA, OmpX, OmpF, IcsP/SopA) 

tanımlanmıştır (Holtappels ve ark., 2016). Erwinia 



Gedük and Baştaş / Turkish Journal of Agriculture - Food Science and Technology, 8(sp1): 215-225, 2020 

219 

 

amylovora’nın dış membran proteini IcsP/SopA, 

proteazların Enterobakterial omptin ailesinin bir üyesidir 

ve proteinin virülenslikle ilgili her hangi bir işlevi 

tanımlanmamıştır (Steinhauer ve ark., 1999). 

OmpA, Enterobacteriaceae familyasının önemli dış 

membran proteinlerinden biridir. Bakterinin hücre 

yüzeyinde yapısal sağlamlıkta önemli bir fonksiyona 

sahiptir (Koebnik ve ark., 2000). TolC, E. amylovora’nın 

bir dış membran proteinidir. Bitkilerin ürettiği 

fitoaleksinlere karşı dirençte etkin rol oynar (Al-Karablieh 

ve ark., 2009). 

Porin proteinleri, gram negatif bakterilerin dış 

membranında 600 kDa dan küçük hidrofilik moleküllerin 

geçişini kontrol eden, su dolu kanallar olarak tanımlanır. 

Porinler dış membranda kanal oluşturan proteinlerdir 

(Darcan ve Özkanca, 2007). E. amylovora’ nın bilinen 

porin proteinleri OmpC ve OmpF’dir (Darcan ve Özkanca, 

2007).  

HrcC, J ve T bakterinin dış membranında bulunan 

proteinlerdir. HrcC proteini, dış membrandan karşı tarafa 

proteinlerin taşınmasında rol oynar. HrcJ proteini bir 

ekstrasellüler sensör olarak hareket eder. Temasa bağlı 

olarak virülens faktörlerin salgılanmasında önemlidir 

(Bogdanove ve ark., 1996).  

 

Elma-Erwinia amylovora Etkileşiminde Rol Alan 

Proteinler 

 

Ateş yanıklığı hastalığına karşı konukçunun direnci 

arttırmak için farklı stratejiler geliştirilmiştir. Rekombinant 

DNA teknolojisi ile patojenlere karşı direncini artırma 

stratejileri, enfeksiyondan sonra bitki içindeki patojenin 

çoğalmasını kısıtlayarak bitki ve patojen arasında uyumsuz 

etkileşimler üretmeyi amaçlamaktadır. Günümüzde bu 

hastalığa karşı; (1) konukçu bitkide antimikrobiyal 

proteinlerin üretimi, (2) bakteriyel patojenisite 

faktörlerinin engellenmesi ve (3) doğal bitki savunmasının 

geliştirilmesi yönünde stratejiler geliştirilmeye 

çalışılmaktadır.  

 

Antimikrobiyal Proteinlerin Üretimi 

Antibakteriyel proteinler, eklembacaklılar, amfibiler ve 

memeliler de dahil olmak üzere birçok hayvan grubunun 

genel antimikrobiyal savunma mekanizmalarının önemli 

bileşenleridir (Mourgues ve ark., 1998). Ateş yanıklığına 

karşı direnç kazandırmak amacıyla elma ve armutta 

klonlanan ve eksprese edilen antimikrobiyal proteinleri 

kodlayan genler Attacin E, cecropins ve lizozimlerdir. 

Attacinler ve cecropinler, bakteriyel enfeksiyona yanıt 

vermeyen Hyalophora cecropia’nın hemolenfinde bulunan 

antimikrobiyal peptitlerdir (Şekil 3 ve Çizelge 2) 

(Hultmark ve ark., 1980). 

Attacin dış zarın geçirgenliğinde bir artışa neden olur, 

buda bakteri hücresinin ölümüyle sonuçlanır (Carlsson ve 

ark., 1991; Flink ve ark., 1989). Attacin E ve 

indüklenebilen (Pin2) ve yapıcı (CaMV35S) promotörlerin 

kontrolü altında sentetik Cecropin (SB-37, Shiva 1, and 

MB39) analogları, E. amylovora karşı direnci arttırmak 

için çeşitli elma genotiplerine eklenmiştir (Çizelge 2). Bu 

genlerin ateş yanıklığına karşı kısmi dirence neden olduğu 

bildirilmiştir. Sera ve arazi koşullarındaki elma 

ağaçlarındaki Attacin ekspresyonu, ateş yanıklığına karşı 

direnç seviyesini önemli ölçüde arttırmıştır (Aldwinckle ve 

ark., 1998, 2003; Hanke ve ark., 2000; Ko ve ark., 2000). 

Cecropin SB-37 transgenini içeren 13 Royal Gala 

transgenik hattı E. amylovora karşı direnç açısından 

değerlendirilmiş ve transgenik hatların birçoğunda kontrol 

bitkilerden daha az hastalık simptom gözlenirken sadece 

transgenik T245 hattı (sürgünlerin %12’si enfekteli) 

kontrol Royal Gala’dan (%67) önemli ölçüde daha dirençli 

belirlenmiştir (Liu ve ark., 1998). 

Lizozimler; faj, bakteri, fungus, bitki ve hayvanlardan 

karakterize edilen bakteriyolitik enzimlerdir (Jolles ve 

Jolles, 1984; During, 1996). Diğer antimikrobiyal 

peptitlerle (cecropin veya attacin) sinerji içinde hareket 

ederek aktivite gösterirler (Boman ve Hultmark, 1987). 

Hanke ve ark. (2000) pSR8-36 kullanarak T4 lizozim 

genini Pinova çeşidi elmalara aktarmışlardır. Bu gen, 

seradaki bazı transgenik hatlarda direnci arttırmıştır.  

Ko ve ark. (1998) ayrıca bu kimerik T4 lizozim genini 

Pin promotörünün kontrolü altında attacin E ile 

birleştirmişlerdir. Bu iki yapı Galaxy elma çeşidine 

eklenmiştir (Aldwinckle ve ark., 1998; Ko ve ark., 1998). 

Galaxy’nin bazı T4 lizozim transgenikleri, ön denemelerde 

ateş yanıklığı direncinde artışlar göstermiştir (Ko ve ark., 

2002). 

 

PR Proteinleri 

Sistemik direnç sırasında fitoaleksin ve yüksek 

konsantrasyonlarda PR proteinlerinin üretimi 

gerçekleşmektedir (De Wit ve Bakker, 1980; Gianinazzi ve 

ark., 1980; Ahl ve ark., 1981; Camacho Henriquez ve 

Sänger, 1982). PR proteinleri düşük molekül ağırlığına 

sahip (6-43kDa) proteinlerdir ve apoplast PR proteinlerin 

biriktiği temel alanı oluşturur (Van Loon, 1999). Çeşitli PR 

proteini grupları fonksiyonlarına, serolojik ilişkilerine, 

amino asit sekansına, molekül ağırlığına ve diğer belli 

özelliklerine göre sınıflandırılmıştır. İyi bilinen PR 

proteinleri; PR1 proteinleri, β -1,3-glukanazlar (PR2), 

kitinazlar (PR3, PR4), lizozimler (PR8), ozmotin ve 

taumatin benzeri proteinler (PR5), lipid transfer proteinleri 

(PR14), proteinaz inhibitörleri (PR6), endoproteinazlar 

(PR7), peroksidazlar (PR9), sistince zengin proteinler, 

glisince zengin proteinlerve kitosanazlar’dır. Birçok 

bitkide genelde her PR proteininin çeşitli izoformları vardır 

(Agrios, 1997; Van Loon ve ark., 2006).  

 

 
Şekil 3. Erwinia amylovora’ya karşı direnci arttırmak için 

elmada var olan mekanizmalar (Malnoy ve Aldwinckle, 2009). 

Figure 3. Mechanisms existing in apple increase 

resistance against E. amylovora 
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Çizelge 2. Transgenik elma çeşitlerinde E. amylovora’ya karşı gen ifadeleri 

Table 2. Gene expressions against E. amylovora in transgenenic apple varieties 

Elma Çeşitleri Gen Tanımı Gen Kökeni Promotor Temel Sonuçlar Kaynaklar 

Gala 
SB (+/- sp) 

Shiva1(-sp) 

Sentetik 

peptid 

Pin 2, 

CaMV35S 

Meyve bahçesinde, kısmi 

dirençli bazı 

SB37transgenik hatlar 

Norelli ve ark., 

1999; 

Royal Gala MB39 (+sp) 
modifiye 

çekropin 
Osmatin 

Meyve bahçesinde, yedi 

transgenik hattan 3’ ü 

kısmi direnç gösterdi 

Liu ve ark., 2001 

M 26 Attacin E 
Hyalophora 

cecropia 

Pin 2, 

CaMV35S 

Bazı transgenik hatlar, 

serada ve meyve 

bahçesinde kısmi direnç 

gösterdi 

Norelli ve ark., 

1994; Ko ve 

ark., 2000; 

Aldwinckle ve 

ark., 1998, 2003 

Pinova, Pilot, 

Piral, Pingo, 

Elstar, Remo, 

Liberty, Reka, 

Pi-AU 5683 

Attacin E (-sp) 

T4 lizozim 

Hyalophora 

cecropia, 

T4 

Bakteriyofaj 

Pin 2, 

CaMV35S 

Seralarda bazı transgenik 

hatlar kısmi dayanıklılık 

gösterdi 

Hanke ve ark., 

2000 

Gala 

Tek başına T4 

lizozimi veya 

ekli Attacin E 

Hyalophora 

cecropia, 

T4 

Bakteriyofaj 

Pin 2 

(AttacinE), 

CaMV35S 

(T4 Lyz) 

Seralarda bazı transgenik 

hatlar kısmi dayanıklılık 

gösterdi 

Attacin geni ile kombine 

edildiğinde dayanıklılık 

artmadı 

Ko ve ark., 

1998, 2002; 

Aldwinckle ve 

ark., 1998, 2003 

 

 

 

E. amylovora enfeksiyonu ile elmada farklı PR 

proteinlerin biriktiği belirlenmiştir (Venisse ve ark., 2002; 

Malnoy ve ark., 2007a; Norelli ve ark., 2009). Bonusera ve 

ark. (2006) elmada, E. amylovora ile inokulasyondan sonra 

PR1 protein ifadesinde artış olmadığını bunun aksine PR2, 

PR5 ve PR8 proteinlerinin ifadesinin artığını 

belirlemişlerdir. Ancak elmada PR1 proteinlerin ifadesinin 

patojen tarafından baskılandığı belirlenmiş bunun yanında 

patojen saldırısına karşı PR1 benzeri proteinlerin ifade 

edildiği belirlenmiştir (Bonusera ve ark., 2006; 

Milčevičová ve ark., 2010). 

 

DIPM Proteinleri 

Meng ve ark. (2006), maya ikili hibrit sistemini 

kullanarak E. amylovora efektör proteini DspA/E ile 

etkileşime giren dört elma proteinini (DIPMs) 

belirlemişlerdir. Elmadaki dört DIPM proteinin molekül 

ağırlıkları sırasıyla 72,9, 73,1, 73,2 ve 74,4 kDa olarak 

belirlenmiştir. Aynı zamanda DIPM 1, 2, 3 ve 4 sırasıyla 

666, 676, 665 ve 682 amino asitlik polipeptitleri 

kodlamaktadırlar. Farklı duyarlılık ve dayanıklılık 

gösteren elma çeşitlerinde (Gala, Idared, Jonagold, Mutsu, 

Rogers Mac, Libert, Red Delicious) DIPM proteinlerinin 

ifade edildiği tespit edilmiştir. Ayrıca E. amylovora’ nın 

konukçusu olan, armut, alıç, dağ muşmulası, ateş dikeni ve 

çilekte bu dört genin varlığı doğrulanmıştır. E. amylovora, 

elmayı enfeksiyonu sonucu patojenisite efektörü DspA/E, 

konukçu hücrelerine yerleştiğinde, hedef DIPM’lerle 

etkileşime girer. Meydana gelen efektör-konukçu 

kompleksini algılamak için karşılık gelen bir R geni 

olmadığından, dirençle ilişkili savunma mekanizmasını 

tetikleme olasılığı düşüktür. Böylece DspA/E, DIPM 

sinyal iletimini bloke ederek savunma tepkisini 

bastırabilmektedir. İlaveten DIPM’lerin, E. amylovora 

tarafından elmanın enfekte olup olmadığını kısmende olsa 

belirleyen duyarlılık faktörleri olarak hareket edebildiği 

görülmektedir (Meng ve ark., 2006; Cetin ve Bastas, 2015). 

 

HIPM Proteinleri 

Elmadan elde edilen HIPM geni, 60 amino asit içeren 

yaklaşık 6,5 kDa’lık bir proteini kodlamaktadır. Oh ve 

Beer (2007), elmada E. amylovora HrpN proteinin 

etkileşim gösterdiği HIPM proteinini belirlemişlerdir. 

HIPM plasma membranıyla ilişkili ve sinyal peptid 

fonksiyonu göstermektedir ve konukçu bitkide hassasiyeti 

arttırmaktadır. HrpN 198 amino asitlik amino ucunun, 

HIPM proteini ile etkileşim göstermesi için gerekli 

olmasına rağmen ham armut meyvelerinde virülenslik için 

yeterli olmadığı görülmüştür.  

HIPM’in elma çiçeklerinde yapraklarda ve sürgünlerde 

olduğundan daha fazla olduğu belirlenmiştir (Oh ve Beer, 

2007). HIPM, enfeksiyon için gerekli olan önemli E. 

amylovora efektörü HrpN için gerekli bir transmembran 

reseptörü olarak varsayılır. Bu nedenle, HIPM, mevcut 

terminolojide bir “S geni” tarafından kodlanmış kabul 

edilebilir (van Schie ve Takken, 2014).  

Transgenik elma hatlarında yapılan denemeler 

göstermiştir ki HIPM ekspresyonu azaltılmış bitkilerin E. 

amylovora enfeksiyonuna duyarlılığı azalmıştır. Malnoy 

ve ark. (2008), RNAi teknolojisini kullanarak elmadaki 

HIPM genini susturmuş ve HIPM’nin hastalık gelişimi 

üzerindeki etkilerini değerlendirmişlerdir. Bazı hatların E. 

amylovora’ya duyarlılığı "Galaxy" çeşidine göre %50 

oranında azalmıştır. Campa ve ark. (2019) transgenik 

elmada (cv. Galaxy) HIPM’i susturmuşlar böylece elmanın 

E. amylovora’ya karşı duyarlılığı önemli ölçüde azalmıştır. 

Ayrıca, elmada HIPM ile etkileşime giren, oksijen 

oluşumunu arttırıcı proteini (MdOEE) tanımlamışlardır. 
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Elma- Erwinia amylovora Proteinlerinin Etkileşimi  

 

Elmada ateş yanıklığının direncine yönelik yeni 

mekanizmalar oluşturmak için, promotör gstl veya 

konstitütif promotör CaMV 35S ile E. amylovora’dan elde 

edilen elisitör harpinNEa’yı içeren bir yapı ile oluşturulmuş 

bazı transgenik elma hatları üretilmiştir (Abdul-Kader ve 

ark., 1999). HarpinNEa’nın konstitütif CaMV 35S 

promoteri ile entegrasyonu, transgenik elmada herhangi bir 

tespit edilebilir olumsuzluğa neden olmamıştır (Abdul-

Kader ve ark., 1999). Gst1 promotörü ile harpinNEa genini 

içeren M26 transgenikhatlı bitkilerin iki yıllık arazi 

denemeleri, ateş yanıklığına duyarlılıkta önemli bir azalma 

göstermiştir. 

Bazı araştırıcılar elmadan bir NPR1 ortologu olan 

MpNPR1’i klonlamışlardır. Bu gen, ateş yanıklığına 

dayanıklılığı arttırmak amacıyla Galaxy ve M26’da pin2 

veya CaMV35 S promoter’ların kontrolü altında ifade 

edilmiştir (Malnoy ve ark., 2007b). MpNPR1’in aşırı 

ifadesi, bazı PR proteinlerinin (PR2, PR5 PR8) ifadesinin 

ve ateş yanıklığına karşı direnci arttırmıştır. Kontrole 

oranla simptomlarda yaklaşık %40’lık bir azalmaya sahip 

olduğu belirlenmiştir (Malnoy ve ark., 2007b). 

Venisse ve ark. (2002), iki elma çeşidinde E. 

amylovora inokulasyonundan sonra üç PR proteinin (β -

1,3-glukanaz, kitinaz ve peroksidaz) ve Fenilalanin 

amonyum liyaz (PAL) enzim ifadelerinin artışını 

belirlemişlerdir. Bütün enzim aktiviteleri inokulasyondan 

sonra 18. ve 24. saatleri arasında önemli artış göstermiştir. 

Acimovic ve ark. (2015), acibenzolar-S-methyl ve 

potasyum fosfit uygulamasından sonra, elma yapraklarında 

PR-1, PR-2 ve PR-8 protein genlerinin sistemik kazanılmış 

dayanıklığı (SAR) uyarıldığını ve ateş yanıklığı 

hastalığının kontrol edildiğini belirlemişlerdir. 

Beer ve ark. (2006), E. amylovora’nın HrpN elisitör 

faktörü ile etkileşime giren bir proteini tanımlayabilmiştir. 

Bu küçük protein (60 aa) fonksiyonel bir sinyal peptidine 

sahiptir ve bitki plazmembranları ile ilişkilidir. Campa ve 

ark. (2019), Malus’un HrpN ile etkileşime giren proteini 

(HIPM) kodlayan genin ifadesinin % 50’den fazlası 

susturulmuştur.  

Song ve ark. (2002), E. amylovora’nın HrpN proteinin, 

FIB4 proteini ile etkileşim gösterdiğini belirlemişlerdir. 

FIB4 proteini, E. amylovora’nın hedef veya reseptör 

proteini olabileceği düşünülmüştür. FIB4 proteini abiyotik 

ve biyotik stres yanıtı için gereklidir. Singh ve ark. (2010), 

RNAi teknolojisi kullanılarak elmada fib4 genini 

susturarak bu elmaların E. amylovora’ ya karşı çok hassas 

olduklarını göstermişlerdir. 

Boureau ve ark. (2006) ve Bonasera ve ark. (2006), 

elmadaki DspE/A ile etkileşime giren bir öncü ferredokini 

(Pre-Fd) tanımlamış ve karakterize etmişlerdir. Pre-Fd 

dizisi birçok bitki Pre-Fd proteinininkine benzerdir. 

Kloroplastlardan alındıktan sonra Pre-Fd, fotosistem I’de 

bir elektron taşıyıcısı olarak işlev gören ferredoksine (Fd) 

dönüştürülür. Bonasera ve ark. (2006), DspE/A’nın genç 

yapraklarda Pre-Fd’nin gelişmekte olan kloroplastlara 

alınımını engelleyerek fotosentezi engellediğini ve 

gelişmekte olan yapraklarda fotosentezi sınırlandırarak 

hastalık oluşumunu kolaylaştırabildiğini belirtmişlerdir. 

 

Sonuç ve Tartışma 

 

E. amylovora’nın enfeksiyon sürecindeki, avirulenslik 

genlerinin işlevi, patojenisite faktörlerinin miktarı ve T3SS 

sisteminin patojen için özel mekanizması henüz tam olarak 

anlaşılamamıştır. Bununla birlikte, sadece patojeni 

tanımak bu hastalık ile mücadele etmek için yeterli 

değildir. Bu nedenle konukçuyu tanımaya yönelik 

moleküler markerların mevcudiyeti ve konukçunun 

genetik haritası, direnç genlerinin ve hastalığa özgü 

lokusların belirlenmesine olanak sağlayacaktır. 

Ayrıca ateş yanıklığına karşı konukçunun direnci 

arttırmak için farklı mekanizmalar mevcuttur. Bunlar 

enfeksiyondan sonra bitki içindeki patojenin gelişimini 

engelleyerek bitki ve patojen arasında uyumsuz 

etkileşimler üretmeyi amaçlamaktadır. Bitkide 

dayanıklılığı artırmak için Attacin, cecropin ve lizozim, 

konukçu bitkide antimikrobiyal proteinlerin üretimini, 

depolimeraz geni bakteriyel patojenisite faktörlerinin 

engellenmesini ve PR, DIPM, HIPM ve HarpN gibi 

proteinler doğal bitki savunmasının geliştirilmesinde rol 

oynamaktadır. 

Bitki patojen arasındaki etkileşimin anlaşılabilmesi için 

konukçuda patojeni tanıyan proteinlerin yanı sıra patojen 

enfeksiyonu sonucu oluşan sinyal sistemi ve bitki savunma 

mekanizmasında etkili olan proteinlerin çalışılması 

gerekmektedir (Çetin ve Bastas, 2015). Bu bilgiler ışığında 

da ateş yanıklığına karşı konukçunun direncini arttırmak 

için farklı stratejiler geliştirilerek, dayanıklı/toleranslı 

elmaların geliştirmesine imkan sağlayacaktır. 
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