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Badanie molekularnego mechanizmu odpornosci
na kite kapusty (Plasmodiophora brassicae) u roslin
z rodzaju Brassica

Studies on molecular mechanism of clubroot (Plasmodiophora brassicae)
in Brassica plants
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Plasmodiophora brassicae

Celem badan byta makro- i mikroskopowa analiza rozwoju infekcji u wybranych
genotypow roslin kapustowatych rdznigcych si¢ poziomem i typem odpornosci na kite
kapusty infekowanych P. brassicae Pb3, wykonanie testow molekularnych na obecnosé
zarodnikow P. brassicae Pb3 w korzeniach roslin i w glebie, analiza ekspresji genoéw
zaangazowanych w reakcje odpornosciowe roslin podczas infekcji u roslin infekowanych
P. brassicae Pb3 oraz analiza transkryptoméw ro§lin porazonych P. brassicaec Pb2.
Badania realizowano w ramach trzech tematéw badawczych. Materiat do badan stanowito
siedem genotypow ro$lin z rodziny Brassicaceae: B. rapa var. capitata ECDO03;
B. oleracea var. capitata cv. ‘Binsachsner’; B. oleracea var. acephala subvar. lacinata
cv. ‘Verheul’; B. oleracea var. capitata cv. ‘Kilaton F1°; B. napus var. rapifera cv.
‘Wilhelmsburger’; B. rapa subsp. pekinensis cv. ‘Bilko F1’; B. napus var. napus
cv. ‘Mendel F1°.
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W temacie badawczym 1. wykonano mikroskopowg i makroskopowa ocen¢ nasilenia
infekcji oraz okreslono ilosci patogena w badanych roslinach i w podlozu przy pomocy
testow molekularnych. Pierwsze symptomy choroby pojawily si¢ na korzeniach kapusty
pekinskiej ‘Bilko F1” w 20. dniu od wysiania nasion ($rednie porazenie (SP) wyniosto
0,2). Po 35 dniach makroskopowe objawy choroby pojawily si¢ u wszystkich badanych
genotypow. Najwicksze nasilenie objawow (SP 2,0) obserwowano na korzeniach kapusty
glowiastej ‘Binsachsner’ oraz ‘Kilaton F1°, a takze kapusty pekinskiej ‘Bilko F1’.
Ilosciowe analizy metoda real-time PCR wykazaly wysokie st¢zenie patogena w korze-
niach roélin oraz w inokulowanym podlozu. Srednia ilo$¢ patogena w podiozu
inokulowanym we wszystkich kuwetach przed siewem roslin wynosita 10" spor/g
podtoza. Po 35. dniach wzrostu roslin w zainfekowanym podtozu ilo$¢ zarodnikow
zmalata we wszystkich probach podiloza. Najwigkszy spadek ilosci zarodnikow
zaobserwowano w kuwetach, w ktorych rosty rosliny rzepaku ‘Mendel F1’ i jarmuzu
‘Verheul’, a najmniejszy — w kuwetach, w ktérych rosty rosliny kapusty glowiastej
‘Kilaton F1’. Ilo$¢ spor w korzeniach po 10. dniach od wysiania do infekowanego
podtoza wynosita 0,9x10*0,9x10°. Po 35 dniach wzrostu roslin w infekowanym podtozu
nastgpil znaczny wzrost ilosci spor w korzeniach kapusty glowiastej ‘Binsachsner’ oraz
‘Kilaton F1’°, jarmuzu ‘Verheul’, kapusty pekinskiej ‘Bilko F1° oraz rzepaku ‘Mendel
F1°. W przypadku brukwi ‘Wilhelmsburger’ oraz rzepy ECDO03 ilo$¢ spor w korzeniach
ulegla zmniejszeniu w stosunku do poczatkowej iloSci. W ocenie mikroskopowej
u wiekszosci genotypow najwigcej dojrzatych plazmodiow w komoérkach wiosnikowych
pojawiato si¢ okoto 14-15. dnia od wysiewu, najwczesniej u jarmuzu ‘Verheul’ (w 4.
dniu), najp6zniej u brukwi ‘Wilhelmsburger’ (w 12. dniu od wysiania nasion).
Najwigksza maksymalng liczbe¢ plazmodiow we wlosnikach zaobserwowano u jarmuzu
‘Verheul’ oraz u kapusty pekinskiej ‘Bilko F1°, a najmniejsza — u brukwi
‘Wilhelmsburger’. Wykonano analizy intensywnosci generowania reaktywnych form
tlenu (ROS) w korzeniach badanych genotypow. Pomimo niskiego poziomu fluorescencji
w komorkach korzeni stwierdzono réznice w intensywnosci generowania ROS pomigdzy
badanymi genotypami oraz terminem poboru prob. U jarmuzu ‘Verheul’ w 10 oraz 20.
dniu od wysiania nasion obserwowano wysoki poziom fluorescencji w komodrkach
wlosnikowych, a co za tym idzie — nagromadzenia ROS. W 20 dniu wysoki poziom
fluorescencji obserwowano takze u kapusty glowiastej ‘Binsachsner’ oraz brukwi
‘Wilhelmsburger’. Najnizszy poziom fluorescencji obserwowano u korzeni pobranych
w 35 dniu od wysiania nasion, z wyjatkiem kapusty gtowiastej ‘Kilaton F1°.

W temacie badawczym 2. wykonano analiz¢ poziomu ekspresji czterech genow
zaangazowanych w reakcje odpornosciowe (kodujacych biatko G, NPR1, RbohG oraz
SOD) podczas infekcji genotypow P. brassicae Pb3. U wszystkich genotypow
stwierdzono wzrost ekspresji genow, aczkolwiek efekt byt zalezny od genotypu rosliny.
Podobnie jak w latach poprzednich, najwyzszy poziom wzglednej ekspresji badanych
gendéw obserwowano u trzech genotypdéw: brukwi ‘Wilhelmsburger’, jarmuzu ‘Verheul’
oraz kapusty glowiastej ‘Kilaton F,’, a najnizszy u rzepy ECDO03, kapusty glowiastej
‘Binsachsner’, kapusty pekinskiej ‘Bilko F,” oraz rzepaku ‘Mendel F,’. Wzgledna
ekspresja genu kodujacego dysmutaze ponadtlenkowg (SOD) u jarmuzu ‘Verheul’,
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kapusty glowiastej ‘Kilaton F1° i brukwi ‘Wilhelmsburger’ byta kilka do kilkunastu razy
wyzsza niz u pozostalych genotypow, jednak u zadnego z tych genotypdéw nie
stwierdzono wzrostu ekspresji tego genu w czasie. Spadek ekspresji tego genu
obserwowano u brukwi ‘Wilhelmsburger’. W przypadku genu kodujacego biatko G,
spadek wzglednej ekspresji nastapit u kapusty glowiastej ‘Kilaton F1°. Wzrost poziomu
ekspresji genu kodujacego biatko RbohG (oksydaze¢ NADPH) w czasie prowadzenia
doswiadczenia obserwowano u jarmuzu ‘Verheul’ oraz kapusty gltowiastej ‘Kilaton F1°.
U jednego genotypu — brukwi ‘Wilhelmsburger’ wida¢ wyrazny wzrost ekspresji genu
kodujacego biatko NPR1 w czasie infekcji. Takze u kapusty glowiastej ‘Binsachsner’
obserwowano wzrost ekspresji tego genu, jednak ckspresja ta byla na bardzo niskim
poziomie. W przypadku rzepy ECDO03 nie obserwowano zmian w ekspresji genu
kodujacego biatko NPR1.

W temacie badawczym 3. kontynuowano analiz¢ ¢cDNA-AFLP dla badanych
genotypow z wykorzystaniem 86 par starterow roznicujacych. Wykazano, ze u roslin
infekowanych 41% produktow cDNA-AFLP ulegatlo nadekspresji, a 38% bylo
wyciszonych, w poréwnaniu do roslin kontrolnych. Najwigkszg liczbe amplifikowanych
fragmentéw cDNA-AFLP otrzymano dla kapusty pekinskiej ‘Bilko F1° oraz brukwi
‘Wilhelmsburger’. Reamplifikowano oraz sekwencjonowano 50 produktow AFLP
wykazujacych zréznicowang ekspresj¢ u roslin zainfekowanych i zdrowych (tab. 1).
Analiza BLAST wykazata, ze sposréd gendéw ulegajacych nadekspresji u ro$lin
infekowanych, 75% genow wykazywato homologi¢ do genéw kodujacych znane biatka
ro§linne zaangazowane w regulacj¢ ekspresji genow; transport komoérkowy; budowe
cytoszkieletu; transdukcje sygnatu czy inne procesy komorkowe. Dla 7 z nich wykazano
homologi¢ do znanych bialek zaangazowanych w reakcje odporno$ciowe u roslin: kinaze
receptorowg At5g24010, syntaze germakrenows, polimeraze RNA II, hydrolaze ABH,
biatko wigzace rybosomy, kinaz¢ TMK 1 oraz kinaze¢ serynowo-treoninowg cdc7. Sposrod
genéw, ktore ulegaly wyciszeniu u ro$lin infekowanych, dla potowy stwierdzono
homologi¢ do genow kodujacych biatka zaangazowane w regulacje ekspresji genow,
transport komorkowy, transdukcj¢ sygnatu, regulacje cyklu komoérkowego i1 inne procesy
komorkowe.

Wystapienie objawow choroby na odmianach uwazanych za odporne oraz duza ilos¢
spor w korzeniach §wiadczy¢ moga, ze odpornos¢ tych genotypow zostata przetamana
przez patotyp Pb3, a badane genotypy nie sg one odporne na kile kapusty, lecz
charakteryzuja si¢ réznym poziomem tolerancyjnosci. Brak objawow choroby w po-
czagtkowym okresie wzrostu ro$lin sugeruje konieczno$¢ zastosowania metod
molekularnych lub oceny mikroskopowej wtosnikow korzeni roslin jako wsparcia w wy-
krywaniu P. brassicae. Wykorzystujac profilowanie transkrypcyjne zidentyfikowano
szereg genow, ktorych ekspresja jest zwigzana z reakcjg roslin z rodziny Brassicaceae
na infekcje P. brassicae. Analiza BLAST wykazata, ze geny te kodujg biatka
zaangazowane w regulacje ekspresji genoéw (24,4%), reakcje odpornosciowe (17%),
transport komorkowy (4,9%), budowg cytoszkieletu (4,9%), transdukcje¢ sygnatu (4,9%),
regulacje¢ cyklu komorkowego (4,9%) oraz inne procesy komorkowe (17%).
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Tabela 1
Profil ekspresyjny fragmentéw cDNA-AFLP sekwencjonowanych w roku 2018, ich homologia i funkcja
Fragment Starter Wielkosé¢ E
Lp.| cDNA- AFLPy produktu Odmiana* Homologia BLAST val Funkcja
AFLP [pz] ue
1 2 3 4 5 6 7 8
Nadekspresja w ro$linach infekowanych P. brassicae
. Putative transposase- .
g ) rzepa ECDO03, k. glowiasta . - regulacja
1 103-189 P-CGM 151 ‘Binsachsner’, jarmuz ‘Verheul’, aSSOCI.at.ed doma%n 06 ekspresji
AA k. pekinska ‘Bilko’, rzepak ‘Mendel’ containing protein, genow
) ’ PRQ51341.1
rzepa ECDO03, k. glowiasta
P-CG/M- ‘Binsachsner’, jarmuz ‘Verheul’, Hypothetical protein, 7 .
_1R0Q%%
2 104189 AA 361 k. glowiasta ‘Kilaton’ rzepak OLH56707.1 3e fucznana
‘Mendel’
3 106-189 P-CG/M- 316 brukiew ‘Wilhelmsburger’, rzepa Protc;r/;ll\\l/III{EYl/PTR 027 transport
AA ECDO3, rzepak ‘Mendel XM 010693332.2 komorkowy
jarmuz ‘Verheul’, rzepa ECDO03,
P-CG/M- k. glowiasta ‘Binsachsner’, .
4 110-189 AA 322 k. gtowiasta ‘Kilaton’, rzepak brak homologii
‘Mendel’
g : jarmuz ‘Verheul’, rzepa ECD03, .
5 111-189 P (fA(ZM 122 k. glowiasta ‘Binsachsner’, Unl];r{j)(;);rigs’rgt?n, 0,36 nieznana
k. pekinska ‘Bilko’, rzepak ‘Mendel’ :
p p
PCGM- k. glowiasia“Kilaon', rpa ECD03, 1{TEE DL (horizontal-
6 112-189** AA 215 k. glowiasta ‘Binsachsner’, jarmuz pro tiin e ny transfer
Verheul’, rzepak ‘Mendel ENE80460. 1 enow)
inne
P-CG/M- k. pekinska ‘Bilko’, k. glowiasta Galacturonosyltransfe (synteza
7 114-189 AA 214 ‘Binsachsner’, jarmuz ‘Verheul’, rase 13, 7.8 pektyn w
rzepak ‘Mendel’ XM_023040219.1 scianie
komorkowej)
P-CA/M- jarmuz ‘Verheul’, rzepa ECDO03, Unk%\ﬁlr;rirg);?;;ﬁom
8 11-201** 123 k. gtowiasta ‘Kilaton’, k. pekinska . 8,6 nieznana
TC ‘Bilko’ cynomolgi
LT841381.1
k. pekinska ‘Bilko’, brukiew Probable receptor-like .
P P reakcje
P-CA/M- ‘Wilhelmsburger’, k. glowiasta protein kinase o
? 14-201 TC 187 ‘Binsachsner’, k. glowiasta ‘Kilaton’, At5g24010, 1.7 odp O;?OSCIO
rzepak ‘Mendel’ XM 016864596.1 ¢
. reakcje
rzepa ECDO03, k. glowiasta Germacrene D .
10 1-201 P_C,EAC/M- 164 ‘Binsachsner’ k. glowiasta ‘Kilaton’, synthase-like, 9¢7 odp(zvnlosmo
k. pekinska ‘Bilko’ XM_024344578.1 >
patogeneza
rzepa ECDO03, brukiew Protein regulacia
P-AG/M- ‘Wilhelmsburger’, k. glowiasta indeterminated- ..
1T 34.1-183 CA 334 ‘Binsachsner’, k. gtowiasta ‘Kilaton’, domain 11-like, 0,42 eksg r,e‘:;]l
k. pekifiska ‘Bilko’ XM 013829349.2 geno
rzepa ECDO03, brukiew
P-AG/M- ‘Wilhelmsburger’, k. glowiasta ..
12 34.2-183 CA 316 ‘Binsachsner’, k. glowiasta ‘Kilaton’, brak homologii

k. pekinska ‘Bilko’, rzepak ‘Mendel’
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c.d. Tabela 1
1] 2 3 4 ] 5 6 7 ] 8
histone-lysine N- regulacja
P-AG/M- . P N methyltransferase 10 .
13 35.1-183 CA 519  rzepa ECDO3, k. glowiasta ‘Kilaton ATXS isoform X3, 2e ekzﬁgev?l
XP_024437843.1 g
wybutosine- regulacja
P-AG/M- rzepa ECDO03, k. glowiasta ‘Kilaton’, synthesizing protein os  ckspresji
14352183 CA 197 rzepak ‘Mendel’ 2/3/4, 3e genow
XM 011461686.1 (metylacja)
brukiew ‘Wilhelmsburger’, rzepa
15 37-183 P-AG/M- 335 ECDO03, k. glowiasta ‘Binsachsner’,  formin-like protein 5, 7% budowa
CA k. gtowiasta ‘Kilaton’, k. pekinska XP_023928560.1 cytoszkieletu
‘Bilko’, rzepak ‘Mendel’
eukaryotic translation regulacja
P-AG/M- jarmuz ‘Verheul’, rzepa ECDO03, initiation factor 2 ..
16 40.1-183 CA 250 k. glowiasta ‘Kilaton’ subunit beta-like, 0,038 ekZﬁ i,)ev?l
XM 0243272911 g
. . . microtubule-
k. glowiasta ‘Kilaton’, brukiew : .
P-AG/M- s .. . associated protein 10 budowa
17 43-183 CA 240 ‘\B:Viﬂh;clhmssnbelrlfger , k. glowiasta futsch-like, 7e cytoszkieletu
s XM_011460190.1
brukiew ‘Wilhelmsburger’, rzepa zinc finger CCCH Resulacia
18 64-207 P-CA/M- 134 ECDO3, k. glowiasta ‘Binsachsner’, domain-containing 24 ekz(sgures-']i
CcC jarmuz ‘Verheul’, k. pekinska protein 15-like, ’ eﬁé wJ
‘Bilko’, rzepak ‘Mendel’ XM 022120781.1 g
jarmuz ‘Verheul’, rzepa ECDO03, klréﬁslzélsg;)ﬁzlg]_nc
P-CA/M- brukiew ‘Wilhelmsburger’, . . transdukcja
19  67-207 315 . T s containing protein 1~ 3,5
cC k. gtowiasta ‘Binsachsner’, k. . sygnatu
towiasta ‘Kilaton’ isoform X2,
glowias 0 XP 0049422223
poant b e B e s st
20  68-207 138 . P S L. . b, chloroplastic, 0,66 (oddychanie
CcC k. glowiasta ‘Binsachsner’, jarmuz PHT45330.1 Komérkowe)
‘Verheul’, rzepak ‘Mendel” )
rzepak ‘Mendel’, rzepa ECDO03, m;gi;t;re;fssgA reakcje
21 70-207 P-CAM- 152 bruklevx./ Wll‘hqlmsburger,, . . transcription subunit  6¢"®  odpornoscio
cC k. glowiasta ‘Binsachsner’, jarmuz 5 we
Verheul XM 024336364.1
. regulacja
rzepa ECDO03, brukiew . . .
2 7171 PTAM- 195  “Wilhelmsburger’, k. glowiasta cyclin-Y-like protein 1, 24 <y Klu
TG (o N . e ,  XM_022469660.1 komorkoweg
Binsachsner’, k. glowiasta ‘Kilaton o
., P alpha/beta fold reakcje
23 72-171 P_TTA(;M_ 347 ;;:P ZkE‘(l:\/IDe ?13d’e11(; pekinska “Bilko”, hydrolase, 4™ odpornoscio-
P WP 073512592.1 we
brukiew ‘Wilhelmsburger’, rzepa cadmium/zinc- inne
2% 75171 P-TA/M- 132 ECDO3, k.gtowiasta ‘Binsachsner’,  transporting ATPase 1.4 (detoksyfi-
TG k.glowiasta ‘Kilaton’, k.pekinska HMA3-like, ’ kacja
‘Bilko’ XM 021982942.1 organizmu)
P-TA/M- k. gtowiasta ‘Binsachsner’, jarmuz ribosome-binding reakcje
25 77-171 TG 228 ‘Verheul’, k. glowiasta ‘Kilaton’, protein 1, 5,2 odpornoscio-
k. pekinska ‘Bilko’ XM 008224782.1 we
P-TA/M- jarmuz ‘Verheul’, k. glowiasta uncharacterized
26 79-171 TG 208 ‘Binsachsner’, k. glowiasta ‘Kilaton’, protein, 3e¢!? nieznana

k. pekinska ‘Bilko’

XP_004309187.1
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c.d. Tabela 1
1] 2 3 4 ] 5 | 6 [ 7 ] 8
pentatricopeptide regulacja
P-TA/M- k. gtowiasta ‘Kilaton’, rzepa ECD03,  repeat-containing 14 ..
27 80171 TG 235 k. pekinska ‘Bilko’, rzepak ‘Mendel’ protein, be ekalg;?l
XM 004308198.1 g
P-TA/M- k. pekln.ska }31'1k0 i rzepa’ECDO3, unknown protein, .
28  83-171 169 k. glowiasta ‘Binsachsner’, 0,19 nieznana
TG . P s LS992097.1
k. glowiasta ‘Kilaton
. P s receptor protein reakcje
29 122-247 P'GGTG/M' 269 Z:kaE‘Cl\zﬁfell(" glowiasta ‘Kilaton’, 420 e TMKI, 45  odpornoscio
P XP_008467095.1 we
P-GT/M- k. gtowiasta ‘Binsachsner’, brukiew ..
30 124-247 GG 182 ‘Wilhelmsburger’, jarmuz ‘Verheul’ brak homologii
eukaryotic translation
. v s initiation factor 3 regulacja
31 125-247 P-GT/M- 625 k. g{ow‘lasta Kl}aton , rzepa ECDO03, subunit 460 ckspresji
GG rzepak ‘Mendel . ,
C-like, genow
XP_004299722.1
¢ > probable .
rzepak ‘Mendel’, rzepa ECDO03, . . reakcje
32 127247 POTM- 57 i slowiasta “Kilaton', k. pekiiska  SCTRMreonine g g o qp o o4cio
GG ‘Bilko’ protein kinase cdc7, we
XM_023900799.1
wyciszenie w roélinach infekowanych P. brassicae
P-CG/M- rzepa ECDO3, brukiew Unknown protein, .
33 105-189 294 ‘Wilhelmsburger’, rzepak ‘Mendel’ 1.5992082.1 0,58 nieznana
R 5 Uncharacterized
34 107-189 P'%’(M' 279 ;rgggg" r;z”;flfnl\j:ﬁégﬁr - Teepa protein, 3,3 nieznana
> 12ep XM 022143086.1
k. glowiasta ‘Binsachsner’, rzepa
P-CG/M- ECDO3, jarmuz ‘Verheul’, ..
35 109-189 AA 288 k. gtowiasta ‘Kilaton’, rzepak brak homologii
‘Mendel’
P-CG/M- k.gtowiasta ‘Kilaton’, rzepa ECDO03,
36 113-189 AA 254  k.glowiasta ‘Binsachsner’, jarmuz brak homologii
‘Verheul’, rzepak ‘Mendel”
rzepak ‘Mendel’, rzepa ECDO03, . inne
37 116189 TCOM ash brukiew “Wilhelmsburger’, Galactokinase, g6 (i otabolizm
AA . e X XM_008225183.2
k. glowiasta ‘Kilaton galaktozy)
jarmuz ‘Verheul’, rzepa ECDO03,
P-CA/M- brukiew ‘Wilhelmsburger’, ..
38 12201 TC 141 k. glowiasta ‘Binsachsner’, brak homologii
k. pekinska ‘Bilko’, rzepak ‘Mendel’
rzepa ECDO3, brukiew coatomer subunit
P-CA/M- ‘Wilhelmsburger’, k. glowiasta VA1 transport
39 3-201 214 . s . e , beta'-2-like, 1,7 .
TC Binsachsner’, k. glowiasta ‘Kilaton’, komoérkowy
B s XM_019392522.1
rzepak ‘Mendel -
P-AG/M- jarmuz ‘Verheul’, rzepa ECDO03, A(sip ?lrlzillr_l: Snytr;g:i:ase regulacja
40 412-183 00 370 brukiew ‘Wilhelmsburger’, 0 pmte‘i’n | € 64  ckspresji
k. glowiasta ‘Binsachsner OBZ84200.1 genow
P-AG/M- k. pekinska ‘Bilko’, k. gtowiasta protein TSS isoform s transdukcja
41 44.1-183 CA 551 ‘Kilaton’ X1, Se svenatu
XP_013749627.1 Ve
P-AG/M- k. pekinska ‘Bilko’, rzepa ECDO03, hypothetical protein, 04 .
42 442183 o) 02 muz “Verheul’, KUM45774.1 >e fieznana
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c. d. Tabela 1
1] 2 3 4 5 6 [ 7 ] 8
P-GT/M- k. pekinska ‘Bilko’, rzepa ECD03, Unknown protein, .
43 61243 TC 397 brukiew ‘Wilhelmsburger L5992088.1 89  nieznana
rzepa ECDO3, brukiew .
s N . ATP synthase CFO inne
44 63207 TCAM- e “Wilhelmsburger’, k. glowiasta subunit I11, 8¢”  (oddychanie
CC Binsachsner’, jarmuz ‘Verheul’, YP 009341764.1 Komébrkowe)
k. pekinska ‘Bilko’, rzepak ‘Mendel’ - )
k. glowiasta ‘Binsachsner’, rzepa
P-TA/M- ECDO3 jarmuz ‘Verheul’ ..
45 76-171 TG 122 k. glowiasta ‘Kilaton’, k. pekinska brak homologii
‘Bilko’
. g s G2/mitotic-specific regulacja
46 66-207 P'C&/M' 196 llz gi‘l’(vig;‘;;a‘;iiffhsner ’ cyclin S13-7-like, 04 cyklu
-P XM 011042436.1 komérkowego
. . inne
g : rzepa ECDO03, k.glowiasta prolyl endopeptidase- . .
47  73-171 P F{F/?}/M 150 ‘Binsachsner’, k.glowiasta ‘Kilaton’, like, (.dc(l)_]rze\évan.le
k. pekifiska ‘Bilko’ XM_020739840.1 1 degradaca
biatek)
P-TA/M- brukiew ‘Wilhelmsburger’, ..
48 74-171 TG 359 k. pekifiska ‘Bilko’ brak homologii
k. glowiasta ‘Binsachsner’, rzepa .
P-TA/M- ECDO3, brukiew ‘Wilhelmsburger', v oC HEL-related regulacja
49  78-171 TG 102 k. slowiasta “Kilaton’. k. pekinska homeobox 13, 6,3 ekspresji
< giow P XM_021749837.1 genow
Bilko -
k. pekiniska ‘Bilko’, rzepa ECD03 inne
50 126247 P-GT/M- 206 k. pf 1S N ‘K'l?f - b K > FRIGIDA-like protein 0.025 (réznicowa-
- GG o Blowasta ‘Rdlaton, rzepd 4a, XM_023658571.1 > nie
Mendel - ,
komorek)

* w pierwszej kolejnosci wymieniono t¢ odmiang, z ktérej dany fragment byt izolowany
** gen prawdopodobnie pochodzacy od patogena
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