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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. Wstêp

Huba korzeni, powodowana przez grzyby z rodzaju
Heterobasidion, w przypadku œwierka przede wszy-
stkim Heterobasidion parviporum (Fr.) Niemelä and
Korhonen, jest jedn¹ z najbardziej znacz¹cych gospo-
darczo chorób drzew leœnych. Patogen atakuje g³ównie
drzewa iglaste – w Polsce przede wszystkim sosnê
(Pinus sylvestris L.) i œwierk (Picea abies (L.) Karst),
powoduj¹c zgniliznê korzeni i odziomków drzew. Przy
tym rozk³ad drewna œwierkowego mo¿e trwaæ latami,
obejmuj¹c czêsto tak¿e znaczn¹ czêœæ pnia. D³ugoœæ
strefy uszkodzonego drewna w ekstremalnych przypad-
kach siêga nawet do 25 m wysokoœci strza³y (Bruchwald
1984). Straty gospodarcze powodowane przez hubê ko-
rzeni s¹ wynikiem radykalnego obni¿enia jakoœci drew-
na jak równie¿ produkcyjnoœci drzewostanów. W silnie
pora¿onym drzewostanie zanotowano œrednio o 23%
mniejszy przyrost mi¹¿szoœci dla pojedynczego drzewa
w okresie 5 lat (Bendz-Hellgren, Stenlid 1997). Ponadto
obecnoœæ zgnilizny w systemach korzeniowych i od-
ziomkach œwierków przyczynia siê do zwiêkszenia po-
datnoœci drzewostanów na szkody od wiatrów (£akomy
et al. 2001).

Mo¿liwoœci zapobiegania hubie korzeni w lasach s¹
ograniczone. Tak¿e biologiczne zabezpieczanie pnia-
ków preparatami z grzybem Phlebiopsis gigantea, stoso-

wane w Polsce od lat na skalê gospodarcz¹ w zagro¿o-
nych drzewostanach sosnowych, w œwierczynach nie
przynosi w pe³ni satysfakcjonuj¹cych efektów (¯ó³ciak
2005). Jednoczeœnie zwrócono uwagê, ¿e podatnoœæ
drzew na hubê korzeni, nawet w jednolitych, jedno-
wiekowych drzewostanach, jest w pewnym stopniu
zró¿nicowana. W silnie pora¿onych drzewostanach
zawsze pozostaje pewna liczba drzew (co najmniej 5%)
niewykazuj¹cych œladów rozk³adu drewna (Swedje-
mark, Stenlid 1993; Dimitri 1994). Te obserwacje po-
zwoli³y sformu³owaæ hipotezê o istnieniu genetycznych
ró¿nic pomiêdzy poszczególnymi drzewami, które de-
terminuj¹ ich odpornoœæ na dzia³anie Heterobasidion

spp. Twierdzenie to sta³o siê powodem podejmowania
kolejnych badañ nad zró¿nicowan¹ odpornoœci¹ œwierka
wzglêdem Heterobasidion spp. (Johansson, Unestam
1982; Delatour et al. 1998), z myœl¹ o wykorzystaniu
tego zjawiska w selekcji i hodowli odpornoœciowej ga-
tunku.

Hodowla roœlin odpornych na dzia³anie patogenów
jest najskuteczniejsz¹ metod¹ ograniczania infekcji i
rozwoju chorób. W odniesieniu do drzew leœnych ten
sposób postêpowania napotyka jednak na zasadnicz¹
trudnoœæ, jak¹ jest d³ugowiecznoœæ drzew. O ujawnieniu
siê choroby w danym momencie ¿ycia drzewa
wspó³decyduje wiele czynników, przy czym okreœlenie
udzia³u czynnika genetycznego i œrodowiskowego w



przebiegu procesów patologicznych stanowi dot¹d nie-
rozwi¹zany problem metodyczny. W konsekwencji,
okreœlany eksperymentalnie poziom odpornoœci posz-
czególnych osobników, w celu selekcji genotypów do
dalszej hodowli, jest trudny do weryfikacji.

Celem tej pracy jest rozwa¿enie zjawiska zró¿ni-
cowanej odpornoœci œwierka wzglêdem Heterobasidion

spp. oraz przegl¹d stosowanych sposobów oceny tej
odpornoœci. Przedstawienie wyników przeprowadzo-
nych prac, dotychczasowych wniosków, ale tak¿e poja-
wiaj¹cych siê w¹tpliwoœci, mo¿e stanowiæ inspiracjê dla
przysz³ych badañ w tym zakresie.

2. �ród³a odpornoœci

Warunkiem wyst¹pienia choroby w drzewostanie
jest obecnoœæ inokulum patogenu o okreœlonym poten-
cjale infekcyjnym oraz roœliny gospodarza podatnej na
jego dzia³anie, przy czym zarówno wirulencja patogenu,
jak i podatnoœæ gospodarza s¹ modyfikowane przez
czynniki œrodowiska. Pierwotnym Ÿród³em infekcji He-

terobasidion spp. w drzewostanie s¹ zarodniki podstaw-
kowe, które kie³kuj¹ na powierzchni œwie¿ych pniaków
lub innych ran. Grzyb kolonizuje ich drewno wraz z
systemem korzeniowym, po czym rozprzestrzenia siê
wegetatywnie na s¹siaduj¹ce zdrowe drzewa przez
kontakty korzeniowe (Stenlid, Redfern 1998). Rozwój
choroby jest procesem d³ugotrwa³ym. Od infekcji w
systemie korzeniowym do ekspresji typowych objawów
choroby w postaci zgnilizny drewna w dojrza³ych pniach
œwierków ma miejsce wiele procesów metabolicznych,
w których ujawniaj¹ siê ró¿ne konstytutywne i indu-
kowane mechanizmy obronne drzewa (Asiegbu et al.
1998; Karjalainen et al. 1998).

Sekwencja zdarzeñ nastêpuj¹cych pomiêdzy kon-
taktem roœliny z patogenem a rozwojem zgnilizny we
wnêtrzu pnia nie jest w pe³ni poznana. Pierwsze inter-
akcje zachodz¹ce w systemie korzeniowym s¹ zwi¹zane
z penetracj¹ korowiny i ¿ywych tkanek korzenia, zaœ
dalszy przebieg patogenezy ma miejsce w martwym
drewnie twardzielowym wewn¹trz pnia. Z tego wzglêdu
Dimitri (1976) dokona³ rozró¿nienia pomiêdzy od-
pornoœci¹ œwierka na infekcjê przez Heterobasidion spp.

i na dalsze rozprzestrzenianie siê zgnilizny, uznaj¹c tê
drug¹ za istotniejsz¹ dla ekspresji choroby. Z kolei Wel-
lendorf i Thomsen (2008) wysunêli hipotezê, ¿e w opisy-
wanych zjawiskach odgrywaj¹ rolê dwa czêœciowo ró¿-
ne mechanizmy. Jeden, bardziej aktywny, zwi¹zany jest
z reakcjami ¿ywej miazgi, broni¹cej siê przed penetracj¹
tkanek przez grzybniê patogenu na drodze kontaktów
korzeni, a drugi, niespecyficzny, wystêpuje w martwym
drewnie wewn¹trz pnia. Mo¿na przypuszczaæ, ¿e
dzia³anie aktywnych mechanizmów obronnych miazgi

w korzeniach podlega silnej kontroli genetycznej
(Wellendorf, Thomsen 2008), podczas gdy w³aœciwoœci
drewna, wp³ywaj¹ce na tempo rozk³adu, w znacznym
stopniu zale¿¹ od warunków œrodowiska (Yu et al.
2003). Jednoczeœnie nie wiadomo, który etap patoge-
nezy jest decyduj¹cy dla ekspresji choroby w postaci
rozk³adu wewn¹trz pnia. Johansson i Unestam (1982)
zadaj¹ podstawowe pytanie: gdzie jest zlokalizowana w
drzewie kluczowa biologicznie bariera odpornoœci – w
korzeniach czy w pniu i które tkanki s¹ za nie odpo-
wiedzialne.

W warunkach naturalnej infekcji w drzewostanie
mo¿na wyró¿niæ dwa trudne do rozdzielenia Ÿród³a od-
pornoœci drzew: ekologicznej i genetycznej (Rykowski
et al. 1988). Pierwsza, nazywana odpornoœci¹ pozorn¹,
jest efektem dzia³ania odpowiedniego uk³adu warunków
zewnêtrznych, takich jak nierównomierne rozproszenie
inokulum patogenu, skutkuj¹ce brakiem kontaktu zarod-
ników czy grzybni z drewnem, jakoœæ zbiorowiska orga-
nizmów ryzosferowych antagonistycznych wzglêdem
patogenu czy traumatycznego uszkodzenia systemu ko-
rzeniowego sprzyjaj¹cego infekcji. Druga wynika z
wewnêtrznych w³aœciwoœci samej roœliny i to ona sta-
nowi przedmiot zainteresowania selekcji pod wzglêdem
odpornoœci. Jest to odpornoœæ w³aœciwa, definiowana
jako warunkowana genetycznie zdolnoœæ roœliny gospo-
darza do powstrzymywania rozwoju patogenu (Koz³ow-
ska, Konieczny 2003).

Pod³o¿e odpornoœci œwierka wzglêdem Heteroba-

sidion spp. nie jest do koñca wyjaœnione, jednak¿e z
opisów innych patosystemów wiadomo, ¿e poziom od-
pornoœci roœliny zale¿y od koordynacji ró¿nych strategii
obronnych i szybkoœci ogólnej odpowiedzi na kontakt z
patogenem (Kombrink, Somssich 1995; Koczowska
1999). I tak ró¿nice w tempie i jakoœci reakcji obronnych
¿ywych tkanek drzewa oraz odmienne cechy struktu-
ralno-anatomiczne i biochemiczne drewna ³¹cznie bêd¹
przyczyniaæ siê do zró¿nicowanej odpornoœci drzew na
rozwój huby korzeni. Te cechy fenotypowe s¹ efektem
dzia³ania wielu genów, których wypadkowa daje pewien
poziom odpornoœci na atak patogenu, rozwój choroby,
ujawnienie objawów, rozprzestrzenianie siê patogenu
w roœlinie, zarodnikowanie i inne cechy zwi¹zane z pa-
togenez¹. St¹d rozwa¿ana odpornoœæ œwierka na dzia³a-
nie Heterobasidion spp. ma charakter cechy iloœciowej,
determinowanej licznymi genami o dzia³aniu kumula-
tywnym. W populacji odpornoœæ taka ma charakter
cechy ci¹g³ej, co znaczy, ¿e rzadko obserwuje siê roœliny
ca³kowicie odporne lub roœliny bardzo podatne, a eks-
presja tej odpornoœci podlega du¿emu wp³ywowi œro-
dowiska i cechuje j¹ relatywnoœæ i stopniowanie
(Koz³owska, Konieczny 2003). Jednak¿e prawdopodo-
bieñstwo wyselekcjonowania osobników o istotnym
progu odpornoœci poligenicznej jest stymulatorem ko-
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lejnych badañ maj¹cych na celu identyfikacjê geno-
typów œwierka rzeczywiœcie odporniejszych na dzia³anie
Heterobasidion spp.

3. Testy ze sztuczn¹ inokulacj¹

Dotychczasowe prace nad selekcj¹ œwierka w
kierunku odpornoœci na hubê korzeni opiera³y siê przede
wszystkim na eksperymentach ze sztuczn¹ inokulacj¹
pni ¿ywych drzew. Inokulum stanowi³ fragment drewna
(rzadziej agaru) przeroœniêtego grzybni¹ patogenu,
który umieszczano w odpowiednim otworze wykona-
nym w pniu drzewa. Po okresie inkubacji okreœlano
d³ugoœæ zmiany patologicznej w wewnêtrznej korze oraz
zasiêg grzybni w bielu pni poszczególnych drzew. We-
d³ug Swedjemark i Stenlid (1996, 1997) te w³aœnie
charakterystyki mog¹ byæ wskaŸnikiem zdolnoœci pa-
togenu do zabijania ¿ywych tkanek drzewa i czêœciowo
odzwierciedlaj¹ proces naturalnej infekcji poprzez kon-
takty korzeniowe. W wyniku takich doœwiadczeñ
stwierdzono istotne ró¿nice w tempie rozwoju grzybni
Heterobasidion spp. pomiêdzy klonami œwierka (von
Weissenberg 1975; Swedjemark, Stenlid 1994, 1996;
Swedjemark et al. 2001, Swedjemark, Karlsson 2004) i
wysok¹ odziedziczalnoœæ ogóln¹ dla tej cechy (Swedje-
mark et al. 1997; Karlsson et al. 2008). Okreœlony w ten
sposób ranking odpornoœci klonów by³ taki sam w ko-
lejnych eksperymentach niezale¿nie od fazy wegetacji
drzew (Swedjemark, Stenlid 1996), d³ugoœci okresu in-
kubacji (Swedjemark et al. 2001), u¿ytego izolatu pa-
togenu (Swedjemark, Stenlid 1997) czy ró¿nych
warunków œrodowiska (Karlsson et al. 2008). Ponadto
nasilenie zmian anatomicznych i biochemicznych w
tkankach gospodarza w odpowiedzi na inokulacjê
Heterobasidion spp. by³o ró¿ne u klonów wzglêdnie
odpornych i podatnych, a jednoczeœnie odmienne ni¿ w
przypadku inokulacji sterylnej (Krekling 2004; Za-
mponi et al. 2007; Fossdal et al. 2006). Znacz¹ce ró¿nice
w odpowiedzi na inokulacjê Heterobasidion spp. zaob-
serwowano tak¿e pomiêdzy osobnikami œwierka stano-
wi¹cymi pe³ne rodzeñstwo, pochodz¹ce z kontrolowa-
nego krzy¿owania drzew matecznych (Arnerup et al.
2010).

W kolejnych doœwiadczeniach, z igie³ wyselekcjo-
nowanych w ten sposób klonów œwierka o najwiêkszej i
najmniejszej odpornoœci, otrzymano kultury kalusowe,
które z kolei inokulowano grzybni¹ patogenu w warun-
kach in vitro. Kalusy z drzew odporniejszych by³y
kolonizowane przez patogen wolniej ni¿ z mniej od-
pornych, co pozwoli³o sformu³owaæ hipotezê, ¿e kalus
odzwierciedla wzglêdn¹ odpornoœæ drzew, z których
zosta³ otrzymany (Kvaalen, Solheim 2000; Nagy et al.
2005). Tym samym, zaproponowano system kultur in

vitro jako obiecuj¹c¹ metodê testowania i przewidy-
wania odpornoœci œwierków wzglêdem Heterobasidion

spp.
W najnowszych eksperymentach ze sztuczn¹ ino-

kulacj¹, w celu monitorowania kolonizacji tkanek drzew
po inokulacji, zastosowano technikê real-time PCR, poz-
walaj¹c¹ precyzyjnie okreœliæ wyjœciow¹ iloœæ DNA
roœliny i patogenu w badanej próbie (Hietala et al. 2003;
Fossdal et al. 2004; Bodles et al. 2006). W ten sposób
otrzymano dok³adniejsze informacje ni¿ przy zastoso-
waniu tradycyjnych metod obserwacji i pomiaru.
Wykazano równie¿, ¿e klony œwierka o ró¿nej odpor-
noœci w testach ze sztuczn¹ inokulacj¹ ró¿ni³y siê po-
ziomem ekspresji wybranych genów odpowiadaj¹cych
za syntezê bia³ek zaanga¿owanych w reakcje obronne
drzew (Karlsson et al. 2007). W celu okreœlenia funkcji
poszczególnych genów, mog¹cych s³u¿yæ jako geny
markerowe odpornoœci œwierka, przeprowadzono z kolei
inokulacjê sadzonek wczeœniej transformowanych ge-
netycznie (Elfstrand et al. 2001).

Innym podejœciem do oceny odpornoœci poszcze-
gólnych genotypów œwierka by³y doœwiadczenia z ino-
kulacj¹ Heterobasidion spp. drewna twardzielowego w
warunkach laboratoryjnych. Tempo kolonizacji drewna
okreœlano, mierz¹c powierzchniê kolonii patogenu roz-
wijaj¹cego siê na trocinach drzewnych w agarze (Kauf-
mann, Wellendorf 1978) lub okreœlaj¹c ubytek suchej
masy fragmentów drewna wyk³adanych na szalki z kul-
turami Heterobasidion spp. (Puentes Rodriguez et al.
2009). W wyniku tych doœwiadczeñ stwierdzono istotne
ró¿nice pomiêdzy klonami œwierka w tempie rozk³adu
drewna przez Heterobasidion spp. w warunkach labo-
ratoryjnych (Kauffmann, Wallendorf 1978; Puentes
Rodriguez et al. 2009). Jednak¿e wed³ug Johansson i
Unestam (1982) problemem w tego typu doœwiadcze-
niach jest zasadniczo s³aba korelacja pomiêdzy
wzrostem grzyba w pniu drzewa i w odpowiadaj¹cych
mu fragmentach drewna w laboratorium. Przyczyn¹ tego
zjawiska mog¹ byæ w³aœciwoœci znajduj¹cych siê w
drewnie zwi¹zków chemicznych, potencjalnych natu-
ralnych inhibitorów wzrostu grzybni, które w wa-
runkach ex vivo, a wiêc poza drewnem, nie wykazuj¹
znacz¹cych w³aœciwoœci fungistatycznych (Zarzyñski
2009). Jednoczeœnie same tylko w³aœciwoœci fizyczne
drewna (gêstoœæ drewna, w³aœciwoœci w³ókien) nie
wyjaœniaj¹ ró¿nic w tempie rozk³adu drewna z poszcze-
gólnych drzew (Puentes Rodriguez et al. 2009).

Podstawowym problemem w doœwiadczeniach ze
sztuczn¹ inokulacj¹ jest brak dobrze udokumentowanej
korelacji pomiêdzy okreœlonym eksperymentalnie po-
ziomem odpornoœci drzew a reakcjami na atak patogenu
w drzewostanie w warunkach naturalnej infekcji. �ród-
³em w¹tpliwoœci przy interpretacji wyników testów
opartych na inokulacji pni drzew jest fakt, ¿e za-
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stosowany sposób inokulacji drzew w ¿aden sposób nie
odpowiada naturalnej drodze infekcji w drzewostanie.
W zwi¹zku z tym nie testuje siê w³aœciwie odpornoœci na
infekcje, a raczej na zjawiska postinfekcyjne (¯ó³ciak et
al. 2006), i to tylko w aspekcie wzrostu grzybni w ¿ywej
tkance drzewa. Z kolei w przypadku testów in vitro

kluczowym pytaniem jest, na ile interakcje roœlina–pa-
togen na poziomie molekularnym, obserwowane w ino-
kulowanych kulturach tkankowych, odpowiadaj¹ zda-
rzeniom zachodz¹cym w zró¿nicowanych tkankach
dojrza³ego drzewa (Karlsson et al. 2007). Tak¿e w przy-
padku obserwowanego zró¿nicowania odpornoœci na
rozk³ad drewna twardzielowego w warunkach in vitro

rozpatrywany jest tylko jeden z wielu mechanizmów
odpornoœci funkcjonuj¹cych w roœlinie (Kaufmann,
Wellendorf 1978). Pozostaje pytanie, w jakim stopniu
jedna, wyodrêbniona w³aœciwoœæ reakcji roœliny na pa-
togen, zauwa¿alnie kontrastuj¹ca osobniki w warunkach
eksperymentalnych, mo¿e byæ reprezentatywna dla cho-
roby jako ca³oœci zjawiska w warunkach naturalnej
infekcji (Delatour et al. 1998; Karlsson et al. 2007). Czy
istnieje korelacja pomiêdzy cechami odpowiedzi drzew
w testach ze sztuczn¹ inokulacj¹ a poziomem odpornoœci
drzew w pora¿onym drzewostanie? Dotychczas brak jest
wiarygodnej weryfikacji opisywanych metod, wskazu-
j¹cej na rzeczywisty zwi¹zek pomiêdzy wiêksz¹ odpor-
noœci¹ drzew w testach ze sztuczn¹ inokulacj¹ a brakiem
infekcji wyselekcjonowanych genotypów w pora¿onym
drzewostanie.

4. Testy polowe

Wed³ug Delatour i wspó³autorów (1998), skoro zna-
czenie w³aœciwoœci reakcji roœlin okreœlanych w eks-
perymentach ze sztuczn¹ inokulacj¹ jest jedynie
hipotetyczne, to ostateczna odpowiedŸ odnoœnie do ich
odpornoœci mo¿e pochodziæ jedynie z testów polowych.
Doœwiadczenia te uwzglêdniaj¹ mo¿liwie kontrolowany
przebieg infekcji, przy zapewnieniu w ka¿dym przy-
padku porównywalnej iloœci i jakoœci materia³u zakaŸ-
nego. Ide¹ ich jest obserwowanie ró¿nic w reakcjach
drzew w nastêpstwie celowo wywo³anej infekcji Hetero-

basidion spp., której przebieg mo¿liwie najwierniej sy-
muluje infekcjê naturaln¹. Jednym ze sposobów testo-
wania odpornoœci jest rejestrowanie obecnoœci zgnilizny
w pniach œwierków na plantacjach klonalnych,
za³o¿onych na zrêbie po drzewostanie silnie pora¿onym
przez hubê korzeni (Swedjemark, Karlsson 2004; Karls-
son, Swedjemark 2006). W wyniku tych doœwiadczeñ
stwierdzono istotne ró¿nice pomiêdzy klonami w czês-
toœci wystêpowania zgnilizny, a jednoczeœnie brak ko-
relacji pomiêdzy podatnoœci¹ na infekcjê a cechami
wzrostowymi, co mo¿e pozwoliæ na po³¹czenie selekcji

odpornoœciowej wzglêdem Heterobasidion spp. z se-
lekcj¹ ukierunkowan¹ na ulepszenie cech hodowlanych.
Nale¿y jednak zwróciæ uwagê na pewn¹ niejednorod-
noœæ presji infekcyjnej w opisywanych doœwiadcze-
niach, wynikaj¹c¹ z przypadkowego rozmieszczenia
zainfekowanych pniaków i korzeni drzew z poprzedniej
generacji drzewostanu. Dodatkowymi ograniczeniami w
praktycznym zastosowaniu tej metody jest potrzeba spe-
cyficznych lokalizacji powierzchni z siln¹ presj¹ in-
fekcyjn¹ oraz czas który musi up³yn¹æ od momentu
za³o¿enia powierzchni do oceny wystêpowania zgni-
lizny w pniach drzew. Sposób pozwalaj¹cy na ocenê
odpornoœci genotypów w krótszej skali czasowej (5–6
lat), z wykorzystaniem istniej¹cych ju¿ plantacji klo-
nalnych, zaproponowali z kolei Wellendorf i Thomsen
(2008). Na plantacjach klonalnych œwierka œciêto co
trzeci rz¹d drzew, a powierzchnie pozostaj¹cych pnia-
ków pokryto zawiesin¹ zarodników konidialnych pato-
genu. Pozosta³e drzewa œciêto po 5 latach. W wyniku
oceny czêstotliwoœci wystêpowania zgnilizny na œwie-
¿ych pniakach stwierdzono istotn¹ zmiennoœæ klonaln¹
w odpornoœci œwierka wzglêdem Heterobasidion spp.,
sugeruj¹c, ¿e odpowiedni zysk genetyczny mo¿e zostaæ
osi¹gniêty w selekcji gatunku pod wzglêdem odpor-
noœci.

Niekwestionowan¹ zalet¹ testów polowych jest fakt,
¿e wywo³ywana celowo infekcja odwzorowuje procesy
zachodz¹ce naturalnie w drzewostanie, anga¿uj¹c te
same mechanizmy obronne drzew. Pozostaje jednak
pewien metodyczny problem, zwi¹zany z ograniczon¹
kontrol¹ infekcji i trudnoœciami œledzenia przebiegu
procesu, który rozgrywa siê w œrodowisku glebowym.
Wyjaœnienie tej kwestii wymaga³oby z kolei wydobycia
pniaków i oceny stanu systemów korzeniowych, co jed-
nak ze wzglêdu na pracoch³onnoœæ i koszty takiego
przedsiêwziêcia nie by³o dot¹d praktykowane.

5. Podsumowanie

Wieloaspektowoœæ zagadnienia odpornoœci œwierka
wzglêdem Heterobasidion spp. powoduje, ¿e identy-
fikacja genotypów rzeczywiœcie bardziej odpornych
na dzia³anie patogenu jest zadaniem trudnym, nadal cze-
kaj¹cym na w³aœciwe rozwi¹zanie. Wyniki kolejnych
eksperymentów, stosuj¹cych ró¿norodne podejœcia ba-
dawcze, dostarczaj¹ nowych informacji dotycz¹cych
poszczególnych aspektów funkcjonowania systemu roœ-
lina–patogen, jednak¿e wci¹¿ pozostaj¹ niejasnoœci i py-
tania. Prowadzone testy laboratoryjne i polowe dostar-
czaj¹ przes³anek za istnieniem genetycznego pod³o¿a
zjawiska zró¿nicowanej odpornoœci drzew, ale nadal
brak jest jednoznacznej weryfikacji tych metod selekcji.
Potrzebny jest wiarygodny, laboratoryjny system
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testuj¹cy, który móg³by zostaæ zastosowany w prak-
tycznej selekcji, jednak¿e ostateczna ocena skutecznoœci
selekcji mo¿e byæ wykonana dopiero w warunkach
polowych, w drzewostanie w starszym wieku. Zidenty-
fikowanie genotypów konsekwentnie wykazuj¹cych od-
pornoœæ, zarówno w eksperymentach z inokulacj¹, jak
równie¿ na plantacjach, pozwoli³oby z kolei na okreœ-
lenie specyficznych cech (markerów) wskazuj¹cych na
odpornoœæ, na których mo¿na by oprzeæ praktyczn¹ se-
lekcjê.

Mo¿liwoœæ osi¹gniêcia odpowiedniego zysku gene-
tycznego w selekcji odpornoœciowej œwierka wzglêdem
Heterobasidion spp. pozostaje jak dot¹d pewnym przy-
puszczeniem, jednak¿e perspektywa dostêpnoœci ge-
notypów o mniejszej podatnoœci wzglêdem patogenu,
umo¿liwiaj¹cej prowadzenie plantacji œwierkowych
w du¿ym stopniu odpornych na hubê korzeni, sk³ania do
dalszych wysi³ków w kierunku wyjaœnienia tego za-
gadnienia.
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