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Odpornos$¢ swierka na hube korzeni

Resistance of Norway spruce to Heterobasidion root rot
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Abstract. Heterobasidion spp. are a major pathogen causing root rot in coniferous trees, leading to great economic
losses in forest management. Norway spruce (Picea abies) exhibits variable resistance to root rot, but the basis for
variation in its resistance is not well understood. Ecological and genetic components were distinguished both to
resistance to the initial infection and to its spread. Resistance was assessed using several techniques, including the
artificial inoculation of living tree trunks or derived tissue cultures, the inoculation of spruce heartwood in laboratory
condition, artificial inoculation of neighbouring stumps in plantation and field resistance trials. The results of previuous

experiments were overviewed and discussed.
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1. Wstep

Huba korzeni, powodowana przez grzyby z rodzaju
Heterobasidion, w przypadku S$wierka przede wszy-
stkim Heterobasidion parviporum (Fr.) Niemeld and
Korhonen, jest jedna z najbardziej znaczacych gospo-
darczo chordb drzew lesnych. Patogen atakuje gtownie
drzewa iglaste — w Polsce przede wszystkim sosng
(Pinus sylvestris L.) i $wierk (Picea abies (L.) Karst),
powodujac zgnilizng korzeni i odziomkdéw drzew. Przy
tym rozktad drewna $§wierkowego moze trwaé latami,
obejmujac czesto takze znaczna czgs¢ pnia. Diugosé
strefy uszkodzonego drewna w ekstremalnych przypad-
kach sigga nawet do 25 m wysokosci strzaly (Bruchwald
1984). Straty gospodarcze powodowane przez hubg ko-
rzeni sa wynikiem radykalnego obnizenia jakos$ci drew-
na jak rowniez produkcyjnosci drzewostanéw. W silnie
porazonym drzewostanie zanotowano srednio o 23%
mniejszy przyrost miazszosci dla pojedynczego drzewa
w okresie 5 lat (Bendz-Hellgren, Stenlid 1997). Ponadto
obecnos¢ zgnilizny w systemach korzeniowych i od-
ziomkach $wierkdw przyczynia si¢ do zwigkszenia po-
datnosci drzewostandw na szkody od wiatrow (Lakomy
et al. 2001).

Mozliwosci zapobiegania hubie korzeni w lasach sa
ograniczone. Takze biologiczne zabezpieczanie pnia-
koéw preparatami z grzybem Phlebiopsis gigantea, stoso-

wane w Polsce od lat na skal¢ gospodarcza w zagrozo-
nych drzewostanach sosnowych, w $wierczynach nie
przynosi w pehi satysfakcjonujacych efektow (Zotciak
2005). Jednoczesnie zwrdcono uwage, ze podatnosé
drzew na hubg¢ korzeni, nawet w jednolitych, jedno-
wickowych drzewostanach, jest w pewnym stopniu
zréznicowana. W silnie porazonych drzewostanach
zawsze pozostaje pewna liczba drzew (co najmniej 5%)
niewykazujacych sladéw rozktadu drewna (Swedje-
mark, Stenlid 1993; Dimitri 1994). Te obserwacje po-
zwolily sformutowaé hipotezg o istnieniu genetycznych
réznic pomigdzy poszczegdlnymi drzewami, ktore de-
terminuja ich odporno$¢ na dzialanie Heterobasidion
spp. Twierdzenie to stato si¢ powodem podejmowania
kolejnych badan nad zréznicowana odpornoscia $wierka
wzgledem Heterobasidion spp. (Johansson, Unestam
1982; Delatour et al. 1998), z mysla o wykorzystaniu
tego zjawiska w selekcji i hodowli odpornosciowej ga-
tunku.

Hodowla roslin odpornych na dziatanie patogenow
jest najskuteczniejsza metoda ograniczania infekcji i
rozwoju chorob. W odniesieniu do drzew lesnych ten
sposéb postepowania napotyka jednak na zasadnicza
trudnosé, jaka jest dlugowiecznosé¢ drzew. O ujawnieniu
si¢  choroby w danym momencie zycia drzewa
wspoldecyduje wiele czynnikdw, przy czym okreslenie
udziatu czynnika genetycznego i srodowiskowego w
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przebiegu procesow patologicznych stanowi dotad nie-
rozwiazany problem metodyczny. W konsekwencji,
okreslany eksperymentalnie poziom odpornosci posz-
czegolnych osobnikow, w celu selekcji genotypow do
dalszej hodowli, jest trudny do weryfikacji.

Celem tej pracy jest rozwazenie zjawiska zrozni-
cowanej odpornosci §wierka wzgledem Heterobasidion
spp. oraz przeglad stosowanych sposobow oceny tej
odpornosci. Przedstawienie wynikéw przeprowadzo-
nych prac, dotychczasowych wnioskéw, ale takze poja-
wiajacych si¢ watpliwosci, moze stanowic inspiracj¢ dla
przysztych badan w tym zakresie.

2. Zrédia odpornosci

Warunkiem wystapienia choroby w drzewostanie
jest obecno$¢ inokulum patogenu o okreslonym poten-
cjale infekcyjnym oraz rosliny gospodarza podatnej na
jego dziatanie, przy czym zaréwno wirulencja patogenu,
jak i podatno$¢ gospodarza sa modyfikowane przez
czynniki §rodowiska. Pierwotnym zrddtem infekcji He-
terobasidion spp. w drzewostanie sg zarodniki podstaw-
kowe, ktore kietkuja na powierzchni swiezych pniakow
lub innych ran. Grzyb kolonizuje ich drewno wraz z
systemem korzeniowym, po czym rozprzestrzenia si¢
wegetatywnie na sasiadujace zdrowe drzewa przez
kontakty korzeniowe (Stenlid, Redfern 1998). Rozwd)j
choroby jest procesem dlugotrwatym. Od infekcji w
systemie korzeniowym do ekspresji typowych objawow
choroby w postaci zgnilizny drewna w dojrzatych pniach
$wierkéw ma miejsce wiele proceséw metabolicznych,
w ktorych ujawniajg si¢ rézne konstytutywne i indu-
kowane mechanizmy obronne drzewa (Asiegbu et al.
1998; Karjalainen et al. 1998).

Sekwencja zdarzen nastgpujacych pomiedzy kon-
taktem rosliny z patogenem a rozwojem zgnilizny we
wnetrzu pnia nie jest w pelni poznana. Pierwsze inter-
akcje zachodzace w systemie korzeniowym sa zwigzane
z penetracja korowiny i zywych tkanek korzenia, za$
dalszy przebieg patogenezy ma miejsce w martwym
drewnie twardzielowym wewnatrz pnia. Z tego wzgledu
Dimitri (1976) dokonat rozréznienia pomigdzy od-
pornoscia $wierka na infekcje przez Heterobasidion spp.
i na dalsze rozprzestrzenianie si¢ zgnilizny, uznajac t¢
drugg za istotniejsza dla ekspresji choroby. Z kolei Wel-
lendorfi Thomsen (2008) wysungli hipoteze, ze w opisy-
wanych zjawiskach odgrywaja role dwa czesciowo roz-
ne mechanizmy. Jeden, bardziej aktywny, zwiazany jest
z reakcjami zywej miazgi, broniacej si¢ przed penetracja
tkanek przez grzybni¢ patogenu na drodze kontaktow
korzeni, a drugi, niespecyficzny, wystgpuje w martwym
drewnie wewnatrz pnia. Mozna przypuszczaé, ze
dziatanie aktywnych mechanizméw obronnych miazgi

w korzeniach podlega silnej kontroli genetycznej
(Wellendorf, Thomsen 2008), podczas gdy wlasciwosci
drewna, wplywajace na tempo rozktadu, w znacznym
stopniu zaleza od warunkéw srodowiska (Yu et al.
2003). Jednoczesnie nie wiadomo, ktory etap patoge-
nezy jest decydujacy dla ekspresji choroby w postaci
rozktadu wewnatrz pnia. Johansson i Unestam (1982)
zadajg podstawowe pytanie: gdzie jest zlokalizowana w
drzewie kluczowa biologicznie bariera odpornosci — w
korzeniach czy w pniu i ktére tkanki sa za nie odpo-
wiedzialne.

W warunkach naturalnej infekcji w drzewostanie
mozna wyrozni¢ dwa trudne do rozdzielenia zrodta od-
pornosci drzew: ekologicznej i genetycznej (Rykowski
et al. 1988). Pierwsza, nazywana odporno$cia pozorna,
jest efektem dziatania odpowiedniego uktadu warunkdéw
zewnetrznych, takich jak nierdwnomierne rozproszenie
inokulum patogenu, skutkujace brakiem kontaktu zarod-
nikoéw czy grzybni z drewnem, jakos¢ zbiorowiska orga-
nizméw ryzosferowych antagonistycznych wzglgdem
patogenu czy traumatycznego uszkodzenia systemu ko-
rzeniowego sprzyjajacego infekcji. Druga wynika z
wewngetrznych wlasciwosci samej rosliny i to ona sta-
nowi przedmiot zainteresowania selekcji pod wzgledem
odpornosci. Jest to odpornos¢ wiasciwa, definiowana
jako warunkowana genetycznie zdolnos¢ rosliny gospo-
darza do powstrzymywania rozwoju patogenu (Koztow-
ska, Konieczny 2003).

Podloze odpornosci swierka wzgledem Heferoba-
sidion spp. nie jest do konca wyjasnione, jednakze z
opisow innych patosystemow wiadomo, ze poziom od-
pornosci rosliny zalezy od koordynacji réznych strategii
obronnych i szybkosci ogolnej odpowiedzi na kontakt z
patogenem (Kombrink, Somssich 1995; Koczowska
1999). I tak réznice w tempie i jakosci reakcji obronnych
zywych tkanek drzewa oraz odmienne cechy struktu-
ralno-anatomiczne i biochemiczne drewna tacznie beda
przyczynia¢ si¢ do zréznicowanej odpornosci drzew na
rozwoj huby korzeni. Te cechy fenotypowe sa efektem
dziatania wielu genow, ktorych wypadkowa daje pewien
poziom odpornosci na atak patogenu, rozwoj choroby,
ujawnienie objawdw, rozprzestrzenianie si¢ patogenu
w roélinie, zarodnikowanie i inne cechy zwiazane z pa-
togeneza. Stad rozwazana odpornos¢ §wierka na dziata-
nie Heterobasidion spp. ma charakter cechy ilosciowej,
determinowanej licznymi genami o dziataniu kumula-
tywnym. W populacji odpornos¢ taka ma charakter
cechy ciaglej, co znaczy, ze rzadko obserwuje si¢ rosliny
catkowicie odporne lub rosliny bardzo podatne, a eks-
presja tej odpornosci podlega duzemu wptywowi sro-
dowiska i cechuje ja relatywnos$¢ i stopniowanie
(Koztowska, Konieczny 2003). Jednakze prawdopodo-
bienstwo wyselekcjonowania osobnikéw o istotnym
progu odpornos$ci poligenicznej jest stymulatorem ko-
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lejnych badan majacych na celu identyfikacje geno-
typow $wierka rzeczywiscie odporniejszych na dziatanie
Heterobasidion spp.

3. Testy ze sztuczng inokulacja

Dotychczasowe prace nad selekcja s$wierka w
kierunku odpornosci na hubg korzeni opieraty si¢ przede
wszystkim na eksperymentach ze sztuczng inokulacja
pni zywych drzew. Inokulum stanowit fragment drewna
(rzadziej agaru) przerosnigtego grzybnig patogenu,
ktéry umieszczano w odpowiednim otworze wykona-
nym w pniu drzewa. Po okresie inkubacji okreslano
dtugo$¢ zmiany patologicznej w wewnetrznej korze oraz
zasigg grzybni w bielu pni poszczegdlnych drzew. We-
dlug Swedjemark i Stenlid (1996, 1997) te wtasnie
charakterystyki moga by¢ wskaznikiem zdolnosci pa-
togenu do zabijania zywych tkanek drzewa i czgsciowo
odzwierciedlajg proces naturalnej infekcji poprzez kon-
takty korzeniowe. W wyniku takich doswiadczen
stwierdzono istotne rdznice w tempie rozwoju grzybni
Heterobasidion spp. pomigdzy klonami $wierka (von
Weissenberg 1975; Swedjemark, Stenlid 1994, 1996;
Swedjemark et al. 2001, Swedjemark, Karlsson 2004) i
wysoka odziedziczalnos$¢ ogolna dla tej cechy (Swedje-
mark et al. 1997; Karlsson et al. 2008). Okreslony w ten
sposob ranking odpornosci klonow byt taki sam w ko-
lejnych eksperymentach niezaleznie od fazy wegetacji
drzew (Swedjemark, Stenlid 1996), dtugosci okresu in-
kubacji (Swedjemark et al. 2001), uzytego izolatu pa-
togenu (Swedjemark, Stenlid 1997) czy rdéznych
warunkow Srodowiska (Karlsson et al. 2008). Ponadto
nasilenie zmian anatomicznych i biochemicznych w
tkankach gospodarza w odpowiedzi na inokulacje
Heterobasidion spp. byto rézne u klonéw wzglednie
odpornych i podatnych, a jednocze$nie odmienne niz w
przypadku inokulacji sterylnej (Krekling 2004; Za-
mponi et al. 2007; Fossdal et al. 2006). Znaczace réznice
w odpowiedzi na inokulacj¢ Heterobasidion spp. zaob-
serwowano takze pomig¢dzy osobnikami §wierka stano-
wiacymi petne rodzenstwo, pochodzace z kontrolowa-
nego krzyzowania drzew matecznych (Arnerup et al.
2010).

W kolejnych doswiadczeniach, z igiel wyselekcjo-
nowanych w ten spos6b klondw $wierka o najwiekszej i
najmniejszej odpornosci, otrzymano kultury kalusowe,
ktére z kolei inokulowano grzybnig patogenu w warun-
kach in vitro. Kalusy z drzew odporniejszych byly
kolonizowane przez patogen wolniej niz z mniej od-
pornych, co pozwolito sformutowa¢ hipotezg, ze kalus
odzwierciedla wzgledna odpornos¢ drzew, z ktorych
zostal otrzymany (Kvaalen, Solheim 2000; Nagy et al.
2005). Tym samym, zaproponowano system kultur in

vitro jako obiecujaca metode¢ testowania i przewidy-
wania odpornosci swierkow wzgledem Heterobasidion
Spp.

W najnowszych eksperymentach ze sztuczng ino-
kulacja, w celu monitorowania kolonizacji tkanek drzew
po inokulacji, zastosowano technike real-time PCR, poz-
walajaca precyzyjnie okresli¢c wyjsciowa ilos¢ DNA
rosliny i patogenu w badanej probie (Hietala et al. 2003;
Fossdal et al. 2004; Bodles et al. 2006). W ten sposob
otrzymano doktadniejsze informacje niz przy zastoso-
waniu tradycyjnych metod obserwacji i pomiaru.
Wykazano rowniez, ze klony $wierka o réznej odpor-
nosci w testach ze sztuczna inokulacja réznily si¢ po-
ziomem ekspresji wybranych genow odpowiadajacych
za synteze biatek zaangazowanych w reakcje obronne
drzew (Karlsson et al. 2007). W celu okreslenia funkcji
poszczegdlnych gendw, mogacych stuzyé jako geny
markerowe odpornosci §wierka, przeprowadzono z kolei
inokulacj¢ sadzonek wczesniej transformowanych ge-
netycznie (Elfstrand et al. 2001).

Innym podejsciem do oceny odpornosci poszcze-
gblnych genotypow $wierka bylty doswiadczenia z ino-
kulacja Heterobasidion spp. drewna twardzielowego w
warunkach laboratoryjnych. Tempo kolonizacji drewna
okreslano, mierzac powierzchni¢ kolonii patogenu roz-
wijajacego si¢ na trocinach drzewnych w agarze (Kauf-
mann, Wellendorf 1978) lub okreslajac ubytek suchej
masy fragmentéw drewna wyktadanych na szalki z kul-
turami Heterobasidion spp. (Puentes Rodriguez et al.
2009). W wyniku tych doswiadczen stwierdzono istotne
réznice pomigdzy klonami $wierka w tempie rozktadu
drewna przez Heterobasidion spp. w warunkach labo-
ratoryjnych (Kauffmann, Wallendorf 1978; Puentes
Rodriguez et al. 2009). Jednakze wedtug Johansson i
Unestam (1982) problemem w tego typu doswiadcze-
niach jest zasadniczo staba korelacja pomiedzy
wzrostem grzyba w pniu drzewa i w odpowiadajacych
mu fragmentach drewna w laboratorium. Przyczyna tego
zjawiska moga by¢ wlasciwosci znajdujacych sig w
drewnie zwiazkdéw chemicznych, potencjalnych natu-
ralnych inhibitoréw wzrostu grzybni, ktéore w wa-
runkach ex vivo, a wigc poza drewnem, nie wykazuja
znaczacych wilasciwosci fungistatycznych (Zarzynski
2009). Jednoczesnie same tylko wlasciwosci fizyczne
drewna (gestos¢ drewna, wilasciwosci wiokien) nie
wyjasniaja roznic w tempie rozktadu drewna z poszcze-
gblnych drzew (Puentes Rodriguez et al. 2009).

Podstawowym problemem w doswiadczeniach ze
sztuczng inokulacja jest brak dobrze udokumentowane;j
korelacji pomigdzy okreslonym eksperymentalnie po-
ziomem odpornosci drzew a reakcjami na atak patogenu
w drzewostanie w warunkach naturalnej infekcji. Zrod-
lem watpliwosci przy interpretacji wynikow testow
opartych na inokulacji pni drzew jest fakt, ze za-
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stosowany sposob inokulacji drzew w zaden sposob nie
odpowiada naturalnej drodze infekcji w drzewostanie.
W zwiazku z tym nie testuje si¢ wlasciwie odpornosci na
infekcje, a raczej na zjawiska postinfekcyjne (Zolciak et
al. 2006), i to tylko w aspekcie wzrostu grzybni w zywej
tkance drzewa. Z kolei w przypadku testow in vitro
kluczowym pytaniem jest, na ile interakcje roslina—pa-
togen na poziomie molekularnym, obserwowane w ino-
kulowanych kulturach tkankowych, odpowiadaja zda-
rzeniom zachodzacym w zroznicowanych tkankach
dojrzatego drzewa (Karlsson et al. 2007). Takze w przy-
padku obserwowanego zrdznicowania odpornosci na
rozktad drewna twardzielowego w warunkach in vitro
rozpatrywany jest tylko jeden z wielu mechanizmow
odpornosci funkcjonujacych w roslinie (Kaufmann,
Wellendorf 1978). Pozostaje pytanie, w jakim stopniu
jedna, wyodrebniona wasciwosé reakcji rosliny na pa-
togen, zauwazalnie kontrastujaca osobniki w warunkach
eksperymentalnych, moze by¢ reprezentatywna dla cho-
roby jako calosci zjawiska w warunkach naturalnej
infekcji (Delatour et al. 1998; Karlsson et al. 2007). Czy
istnieje korelacja pomigdzy cechami odpowiedzi drzew
w testach ze sztuczna inokulacja a poziomem odpornosci
drzew w porazonym drzewostanie? Dotychczas brak jest
wiarygodnej weryfikacji opisywanych metod, wskazu-
jacej na rzeczywisty zwiazek pomigdzy wigksza odpor-
noscig drzew w testach ze sztuczna inokulacja a brakiem
infekcji wyselekcjonowanych genotypow w porazonym
drzewostanie.

4. Testy polowe

Wedtlug Delatour i wspdtautoréw (1998), skoro zna-
czenie wlasciwosci reakcji roslin okreslanych w eks-
perymentach ze sztuczng inokulacja jest jedynie
hipotetyczne, to ostateczna odpowiedz odnosnie do ich
odpornosci moze pochodzi¢ jedynie z testéw polowych.
Doswiadczenia te uwzgledniaja mozliwie kontrolowany
przebieg infekcji, przy zapewnieniu w kazdym przy-
padku poréwnywalnej ilosci i jako$ci materiatu zakaz-
nego. Ideg ich jest obserwowanie réznic w reakcjach
drzew w nastepstwie celowo wywotanej infekcji Hefero-
basidion spp., ktérej przebieg mozliwie najwierniej sy-
muluje infekcje naturalng. Jednym ze sposobow testo-
wania odpornosci jest rejestrowanie obecnosci zgnilizny
w pniach $wierkow na plantacjach klonalnych,
zatozonych na zrgbie po drzewostanie silnie porazonym
przez hube korzeni (Swedjemark, Karlsson 2004; Karls-
son, Swedjemark 2006). W wyniku tych doswiadczen
stwierdzono istotne réznice pomigdzy klonami w czgs-
tosci wystgpowania zgnilizny, a jednoczesnie brak ko-
relacji pomiedzy podatnoscia na infekcje a cechami
wzrostowymi, co moze pozwoli¢ na potaczenie selekcji

odpornosciowe] wzgledem Heterobasidion spp. z se-
lekcja ukierunkowang na ulepszenie cech hodowlanych.
Nalezy jednak zwroci¢ uwage na pewna niejednorod-
nos¢ presji infekcyjnej w opisywanych doswiadcze-
niach, wynikajaca z przypadkowego rozmieszczenia
zainfekowanych pniakow i korzeni drzew z poprzedniej
generacji drzewostanu. Dodatkowymi ograniczeniami w
praktycznym zastosowaniu tej metody jest potrzeba spe-
cyficznych lokalizacji powierzchni z silng presja in-
fekcyjng oraz czas ktory musi uptyna¢ od momentu
zatozenia powierzchni do oceny wystgpowania zgni-
lizny w pniach drzew. Sposéb pozwalajacy na oceng
odpornosci genotypow w krotszej skali czasowej (5-6
lat), z wykorzystaniem istniejacych juz plantacji klo-
nalnych, zaproponowali z kolei Wellendorf i Thomsen
(2008). Na plantacjach klonalnych $wierka $cigto co
trzeci rzad drzew, a powierzchnie pozostajacych pnia-
kéw pokryto zawiesing zarodnikéw konidialnych pato-
genu. Pozostate drzewa $cigto po 5 latach. W wyniku
oceny czgstotliwosci wystgpowania zgnilizny na swie-
zych pniakach stwierdzono istotng zmiennos$¢ klonalna
w odpornos$ci $wierka wzgledem Heterobasidion spp.,
sugerujac, ze odpowiedni zysk genetyczny moze zostacé
osiagniety w selekcji gatunku pod wzgledem odpor-
nosci.

Niekwestionowana zaleta testow polowych jest fakt,
ze wywolywana celowo infekcja odwzorowuje procesy
zachodzace naturalnie w drzewostanie, angazujac te
same mechanizmy obronne drzew. Pozostaje jednak
pewien metodyczny problem, zwiazany z ograniczong
kontrolg infekcji i trudnosciami $ledzenia przebiegu
procesu, ktory rozgrywa si¢ w srodowisku glebowym.
Wyjasnienie tej kwestii wymagatoby z kolei wydobycia
pniakdéw i oceny stanu systemow korzeniowych, co jed-
nak ze wzgledu na pracochtonnos¢ i koszty takiego
przedsigwzigcia nie byto dotad praktykowane.

5. Podsumowanie

Wieloaspektowos¢ zagadnienia odpornosci swierka
wzgledem Heterobasidion spp. powoduje, ze identy-
fikacja genotypow rzeczywiscie bardziej odpornych
na dziatanie patogenu jest zadaniem trudnym, nadal cze-
kajacym na wilasciwe rozwigzanie. Wyniki kolejnych
eksperymentdw, stosujacych réznorodne podejscia ba-
dawcze, dostarczaja nowych informacji dotyczacych
poszczegdlnych aspektow funkcjonowania systemu ros-
lina—patogen, jednakze wciaz pozostaja niejasnosci i py-
tania. Prowadzone testy laboratoryjne i polowe dostar-
czajq przestanek za istnieniem genetycznego poditoza
zjawiska zroznicowanej odpornosci drzew, ale nadal
brak jest jednoznacznej weryfikacji tych metod selekc;ji.
Potrzebny jest wiarygodny, laboratoryjny system
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testujacy, ktory moglby zostaé zastosowany w prak-
tycznej selekcji, jednakze ostateczna ocena skutecznosci
selekcji moze byé wykonana dopiero w warunkach
polowych, w drzewostanie w starszym wieku. Zidenty-
fikowanie genotypdéw konsekwentnie wykazujacych od-
pornos¢, zardbwno w eksperymentach z inokulacja, jak
rowniez na plantacjach, pozwolitoby z kolei na okres-
lenie specyficznych cech (markerow) wskazujacych na
odpornosé, na ktorych mozna by oprze¢ praktyczna se-
lekceje.

Mozliwos¢ osiagnigcia odpowiedniego zysku gene-
tycznego w selekcji odpornosciowej swierka wzgledem
Heterobasidion spp. pozostaje jak dotad pewnym przy-
puszczeniem, jednakze perspektywa dostgpnosci ge-
notypow o mniejszej podatnosci wzgledem patogenu,
umozliwiajacej prowadzenie plantacji $wierkowych
w duzym stopniu odpornych na hubg korzeni, sktania do
dalszych wysitkéow w kierunku wyjasnienia tego za-
gadnienia.
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