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PRZYCZYNY ODPORNOSCI NA FUNGICYDY GRZYBOW
PATOGENICZNYCH DLA ROSLIN

1. Wstep

Intensywna uprawa roélin rolniczych moze sprzyja¢ rozwojowi choréb roslin
wywolywanych przez grzyby patogeniczne. Wplywa na to dostgpnos¢ roslin zywi-
cielskich uprawianych w monokulturach, brak wlasciwego zmianowania upraw,
obecnos$¢ zarodnikéw grzybéw patogenicznych znajdujacych si¢ np. w pozosta-
wianych na polach resztkach porazonych roslin lub glebie oraz niedostatecznie
lub nieprawidfowo prowadzona chemiczna ochrona roslin. Kolejnym zagroze-
niem upraw jest mozliwo$¢ nabywania przez patogeny odpornosci na stosowane
w fungicydach substancje czynne.

W pracy przedstawione zostaly zagadnienia zwigzane z problemem odporno-
$ci grzybow na fungicydy, szczegélnie nalezace do grup: MBC (Methyl Benzimi-
dazole Carbamates), Qol (Quinone outside Inhibitors), SDHI (Succinate Deh-
hdrogenase Inhibitors) i DMI (DeMethylation Inhibitors). Wymienione grupy
nalezg do fungicydéw o wysokim lub §rednim ryzyku powstawania szczepdw od-
pornych, a jednoczesnie nalezg do substancji powszechnie uzywanych w Polsce
w ochronie roélin.

2. Historia fungicydow

Choroby roélin wywolywane przez grzyby, bakterie i wirusy przez stulecia
rozwoju rolnictwa pozostawaly poza wszelkg kontrolg. Pierwszymi substancjami
chemicznymi, ktére wykorzystywane byly przez ludzi do ochrony roélin przed
patogenami byly zwiazki miedzi, siarki, chloru oraz rteci [Deising i wsp. 2008;
Russell 2005]. Za poczatek racjonalnego stosowania substancji chemicznych
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w ochronie roslin czesto uznaje si¢ wynalezienie w roku 1885 mieszaniny miedzi
i wapna tzw. cieczy bordoskiej. Preparat ten, stuzacy poczatkowo ochronie wino-
roéli przed maczniakiem rzekomym (Plasmopara viticola) jest nadal stosowany,
gltéwnie w uprawach sadowniczych i ogrodniczych [Russell 2005].

Szybszy rozwdj ochrony roslin nastapit dopiero na poczatku XX wieku, kie-
dy wraz z rozwojem nauk biologicznych rozpoczeto produkowac i powszechnie
uzywac fungicydy syntetyczne. Pierwsze z substancji nalezaly do inhibitoréw
typu multi-site, czyli dzialajacych nieselektywnie na wiele proceséw zyciowych
zachodzacych w komérkach grzyba, powodujac ich destabilizacje i zniszczenie.
Do preparatow, ktore powstaly w dwczesnych latach i nadal s3 uzywane naleza
np.: tiram (1942), kaptan (1952), dodyna (1957), mankozeb (1961) oraz chlora-
talonil (1964). Fungicydy typu multi-site najczesciej charakteryzuja sie kontakto-
wym odziatywaniem, nie nalezg wig¢c do substancji zapewniajacych dlugotrwata
ochrong roélin. Preparaty te wymagaja czesto stosowania do$¢ wysokich dawek,
moga posiada¢ takze niekorzystny wptyw na organizmy nie bedace przedmiotem
zwalczania. Do ich niewatpliwych zalet nalezy niewielkie ryzyko powstawania
odpornosci u grzybéw [Ma i Michailides 2005; Russell 2005].

Dalszy, znaczacy rozw6j ochrony roélin nastepowat od lat 60-tych XX wieku.
Zwiazany byt on z wprowadzeniem do rolnictwa fungicydéw nowej generacji, tak
zwanych inhibitoréw single-site. Dzialanie fungicydéw typu single-site polega na
zablokowaniu przez substancje¢ aktywna funkcjonowania konkretnego rodzaju
biatka, prowadzace do zatrzymania wybranych proceséw fizjologicznych zacho-
dzacych w komorce grzyba. Wéréd mechanizméw grzybobdjczego dzialania fun-
gicyddw typu single-site wymienia si¢ miedzy innymi zaburzenia: syntezy kwasow
nukleinowych (fenyloamidy), mitozy i podzialéw komérkowych (benzimidazole),
oddychania (strobiluryny), syntezy aminokwaséw i bialek (anilino-pirymidyny),
steroli (imidazole, triazole), sktadnikéw $cian komdrkowych (karbamaty), czy sy-
gnalizacji komérkowej (fenylopirole, dikarboksymidy) [FRAC 2012]. Fungicydy
typu single-site s3 obecnie podstawa wigkszosci systemdw ochrony roslin. Naj-
czesciej s to substancje bezpieczne dla roélin, o dzialaniu wgtebnym lub syste-
micznym, zapewniajacym dlugi okres ochrony roslin przed szerokim spektrum
grzybow chorobotworczych. Ze wzgledu na ich silne, kierunkowe dziatanie prze-
ciwgrzybicze stosowane sg w stosunkowo niewielkich ilosciach [Ma i Michailides
2005; Russell 2005]. Niestety, mimo wielu zalet fungicydy single-site posiadajg tez
swoje wady. Do jednej z najwazniejszych nalezy mozliwo$¢ powstawania u grzy-
bow szczepow odpornych. Z tego wzgledu coraz wigksze znaczenie odgrywa racjo-
nalne stosowanie $rodkéw grzybobojczych, ktdre ma zapewni¢ maksymalnie dlu-
ga skutecznos¢ stosowanych preparatéw przez minimalizacje mozliwosci rozwoju
tego zjawiska [Ma i Michailides 2005].
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3. Przyczyny odpornosci grzybow na fungicydy

Poszczegdlne gatunki grzybow roznig si¢ pomiedzy sobg fizjologia. Wplywa to
na zdolno$¢ wytwarzania szczepdw odpornych. Wyzsze ryzyko powstawania od-
pornosci wystepuje u patogenéw o duzej zmiennosci genetycznej, krétkim cyklu
rozwojowym, obfitej sporulacji, bezbarwnych zarodnikach mogacych szybko roz-
przestrzeniac si¢ np: Botrytis, Blumeria, Cercospora, Erisiphe [Deising i wsp. 2008].
Ryzyko powstawanie szczepdéw grzyboéw odpornych na fungicydy moze réznié
sie takze miedzy regionami upraw. Spowodowane jest to innymi warunkami do
rozwoju grzybéw (np. czestszymi opadami, wyzsza wilgotnoscig oraz tempera-
turg sprzyjajaca rozwojowi poszczegdlnych gatunkow grzybéw), oraz zwigzang
z tym inng intensywnoscig ochrony roslin. Zjawisku sprzyja diugotrwale stoso-
wanie tych samych substancji czynnych lub substancji o podobnym mechanizmie
dzialania grzybobojczego na duzych obszarach upraw. Nalezy podkresli¢, ze ry-
zyko uodporniania si¢ patogendw jest rozne dla poszczegélnych klas fungicyddéw.
Do grup fungicydow charakteryzujacych sie wysokim ryzykiem mozemy zaliczy¢
np. benzimidazole (MBC), fenyloamidy (PA) i strobiluryny (Qol), srednim DMI
(triazole) i SDHI, a niskim morfoliny [FRAC 2012].

Przyczyny nabywania odpornosci na fungicydy przez grzyby patogeniczne
dla rodlin s3 rozne. Najczgsciej odpornos¢ wywotana jest zmiang w strukturze
biatka docelowego dla fungicydu (targetowego), wynikajaca z pojawienia sie
w DNA kodujgcym to biatko mutacji. Mutacje w komorkach grzybow powstaja
spontanicznie lub pod wplywem czynnikéw zewnetrznych jak $wiatto UV, czy
substancje chemiczne [Deising i wsp. 2008; Ma i Michailides 2005]. Wsréd in-
nych czynnikéw mogacych powodowa¢ wzrost odpornosci izolatéw grzybéw na
fungicydy wymienia si¢ zwiekszenie ekspresji (syntezy) bialek targetowych dla
fungicydéw oraz synteze alternatywnych enzymoéw, zastepujacych funkcje tych,
ktdre blokowane sg przez fungicydy [Deising i wsp. 2008; Ma i Michailides 2005,
Pieczul i Perek 2015]. Kolejne przyczyny dotycza wzrostu ekspresji bialek, kto-
re powodujg usuniecie fungicydéow z komorek grzyba na zewnatrz. Uczestnicza
w tym biatka transportowe ABC i MFS. Transportery ABC (ATP-Binding Cas-
sette) sa duza grupa, konserwatywnych biatek umiejscowionych w btonie komor-
kowej, blonach organelli np. wakuoli, reticulum endoplazmatycznego, peroksy-
somow oraz mitochondriéw. Transportery MFS (Major Facilitator Superfamily)
s3 bialkami umiejscowionymi wylacznie w blonie komorkowej. Obydwie grupy
transporteréw wychwytuja i usuwaja szeroki zakres substratow (alkaloidy, pep-
tydy, sterole, flawonoidy). Ich udzial w usuwaniu fungicydéw z komérek opisany
zostal u wielu gatunkow grzybow (Aspergillus, Botrytis, Penicillium). Dziatalno$¢
bialek transportowych czesto zwigzana jest ze zjawiskiem jednoczesnej, podwyz-
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szonej odpornosci na wiele substancji, nalezacych do réznych grup chemicznych
fungicydéw (odpornos¢ MDR - multi-drug resistance) [Deising i wsp. 2008; Ma
i Michailides 2005]. Zjawisko to obserwuje si¢ coraz czesciej u grzybow patoge-
nicznych dla rodlin i moze stanowi¢ zagrozenie dla skutecznej kontroli patoge-
néw. Szczepy odporne na fungicydy, posiadajace podobne cechy fizjologiczne jak
izolaty wrazliwe (ilo$ci powstajacych zarodnikéw, stopien patogenicznosci, prze-
zywalnosci sezonu zimowego) moga bardzo dlugo utrzymywac sie w srodowisku
rolniczym. Odpornos¢ moze by¢ potem dziedziczona i sta¢ si¢ cecha populacji
[Deising i wsp. 2008; Ma i Michailides 2005]. Zjawisko takie jest doskonale wi-
doczne w przypadku powszechnie wystepujacej odpornosci na benzimidazole
u Oculimacula yallundae i Oculimacula acuformis (famliwos$¢ zdzbla zbdz) czy
Cercospora beticola (chwoscik buraka) [Pieczul i Perek 2013, Pieczul i Korbas
2014]. Kolejnym niekorzystnym zjawiskiem coraz czesciej obserwowanym u izo-
latéw grzybow patogenicznych jest odpornosc¢ krzyzowa. Zjawisko polega na jed-
noczesnym wyksztalceniu odpornosci na wiele fungicydow, ktérych dzialanie do-
tyczy tego samego mechanizmu oporu. Zjawisko to w znacznym stopniu wyklu-
cza zastepowanie srodkéw chemicznych w obrebie grupy chemicznej, np. triazoli
innymi triazolami [Avenot i Michailides 2007; Karaoglanidis i Thanassoulopoulos
2003, Pieczul i L.acka 2015].

FUNGICYDY MBC (benzimidazole)

Fungicydy z grupy MBC - Methyl Benzimidazole Carbamates (benzimidazole
oraz tiofanaty) sa niewielka grupa fungicydéw wprowadzonych do rolnictwa pod
koniec lat 60-tych (tiabendazol 1964, benomyl 1968) oraz w latach 70-tych (fube-
ridazol 1970, tiofanat metylu 1970, karbendazym 1976). Poczatkowo, ze wzgledu
na szerokie dziatanie grzybobdjcze wykorzystywane byty chetnie do ochrony wie-
lu rodzajéw upraw roslin rolniczych, sadowniczych i ogrodniczych. Fungicydy
MBC dzialaja poprzez polaczenie fungicydu z bialkiem b-tubuliny, co hamuje
budowe centromeru, transport chromosomoéw, podzialy komérkowe oraz funk-
cjonowanie cytoszkieletu komdrkowego [Davidse 1986]. Niestety wiele gatunkow
grzybéw bardzo szybko uodpornito si¢ na substancje czynne z tej grupy. Szczepy
gatunkow grzybow charakteryzujace sie duza liczbg cykli infekcyjnych jak Ven-
turia inaequalis (parch jabloni), czy Botrytis cinerea (szara plesn) potrzebowaly
okoto 2 lat od momentu zastosowania benomulu na wyksztalcenie petnej odpor-
nosci [Deising i in. 2008]. U patogendéw o mniejszej liczbie cykli infekcyjnych
w ciggu roku odpornos¢ na benzimidazole pojawila sie pdzniej np. u O. acuformis
i O. yallundae po okoto 10 latach od momentu rozpoczgcia stosowania benomylu,
a u Rhynchosporium secalis (rynchosporioza zb6z) po 15 latach [Albertini i wsp.
1999; FRAC 2013].
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Obecnie wsrod gatunkow, u ktorych stwierdzono obecnosé¢ szczepéw odpor-
nych na fungicydy MBC wymienia si¢ wazne gospodarczo patogeny jak: Alterna-
ria alternata (alternarioza), Ascochyta pinodes, A. pisi (askochytoza lisci grochu),
B. cinerea, C. beticola, Colletotrichum gloeosporioides, C. lindemuthianum (an-
traknoza) Erisiphe graminis (maczniak prawdziwy zbdz), Fusarium spp. (zgorzele
podstawy zdzbla i fuzariozy), Microdochium nivale (plesn $niegowa), O. acufor-
mis, O. yallundae, Pyrenophora teres (plamisto$¢ siatkowa jeczmienia), Pyreno-
phora tritici-repentis (brunatna plamistos¢ lisci), Rhizoctonia solani (rizoktonioza
ziemniaka), Rhynchosporium secalis (rynchosporioza), Sclerotinia sclerotiorum
(zgnilizna twardzikowa), Septoria tritici (septorioza paskowana lisci pszenicy),
Ustilago hordei (gtownia zwarta jeczmienia), V. inequalis i inne [FRAC 2013]. Ba-
dania laboratoryjne prowadzone w Zakladzie Mikologii Instytutu Ochrony Roslin
- Panstwowego Instytutu Badawczego w Poznaniu wskazujg, ze odpornych na
benzimidazole byto: 90% izolatéw C. beticola, 98% izolatéw O. acuformis i 70%
izolatéw O. yallundae (izolaty zbierane w latach 2010-2014) [Pieczul i Perek 2013,
Pieczul i Korbas 2014].

Podstawowa przyczyng powstawania odpornosci na fungicydy z grupy benzi-
midazoli s3 mutacje punktowe, ktére powoduja zmian¢ sekwencji aminokwasow
w miejscu wigzania fungicydu z biatkiem b-tubuliny [Albertini i wsp. 1999; David-
son i wsp. 2006; Ma i Michailides 2005]. W4rdéd najczestszych mutacji wymienia
sie: Glu198Ala/Gln/Gly/Lys/Val, Phe200Tyr, i Leu240Phe [Albertini i wsp. 1999;
Ma i Michailides 2005, Pieczul i Piszczek 2012]. Rézne substytucje w tym samym
kodonie moga wplywa¢ na réznice w zakresie odpornosci [Albertini i wsp. 1999].
U izolatéw Monilinia fructicola (brunatna zgnilizna drzew pestkowych) mutacja
w kodonie 6 powoduje niski, a w 198 wysoki stopient odpornosci [Ma i wsp. 2003].
W rzadkich wypadkach odporno$¢ na benzimidazole nie jest zwigzana z mutacja-
mi w genie b-tubuliny [Kawchuk i wsp. 2002]. Mutanty oporne na benzimidazole
czesto s3 zdolne do funkcjonowania w $rodowisku rolniczym, nawet po zaprze-
staniu stosowania benzimidazoli [Karaoglanidis i wsp. 2003; Leroux i wsp. 2013].

FUNGICYDY Qol (strobiluryny)

Fungicydy Qol - Quinone outside Inhibitors potocznie nazywane strobilu-
rynami s3 jedna z nowszych, a zarazem czgsciej uzywanych w ochronie roslin
grup fungicydéw. Na rynek preparatéw stuzacych ochronie roslin wprowadzone
zostaly po roku 1990. Strobiluryna jest substancja pochodzenia naturalnego. Jest
syntetyzowana przez grzyb kapeluszowy Strobilurus tenacellus, co ma zapewnic¢
zahamowanie rozwoju w jego otoczeniu grzybow konkurencyjnych. Ze wzgledu
na szybki rozklad na $wietle substancja ta nie jest stosowana w ochronie roslin.
Firmy chemiczne zastapily ja substancjami trwalszymi o podobnej budowie
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chemicznej i wlasciwosciach. Fungicydy te ze wzgledu na swoje wlasciwosci wy-
korzystywane sa do zwalczania wielu patogenéw rosélin uprawnych, przynoszac
dodatkowe korzysci w postaci stymulacji wzrostu roélin. Do substancji czynnych
z tej grupy naleza m.in.: azoksystrobina (1992), piraklostrobina (2000), dimoksy-
strobina (2003), fluoksyastrobina (2002), pikoksystrobina (2001), piraklostrobina
(2000), krezoksym metylu (1996). Niestety strobiluryny naleza do fungicydéw
o wysokim ryzyku powstawania odpornosci u grzybow. Juz po 2 latach stosowa-
nia strobiluryn w zwalczaniu E. graminis, czy P. viticola wykryto pierwsze, szczepy
odporne [Deising i wsp. 2008; Haeney i wsp. 2000].

Dzialanie fungicydéw Qol polega na hamowaniu proceséw oddechowych za-
chodzacych w mitochondriach, przez polaczenie si¢ z cytochromem b, nalezacym
do IIT kompleksu oddechowego. Powoduje to zablokowanie transferu elektronow
oraz zahamowanie syntezy ATP. Wywolany niedobdr energetyczny skutkuje zaha-
mowaniem wielu proceséw zyciowych jak wzrostu grzybni, wytwarzania zarodni-
kéw konidialnych i ich kietkowania [Fernandez-Ortuno i wsp. 2008].

Obecnie pojawia si¢ coraz wiecej doniesien na temat identyfikacji szczepow
odpornych u kolejnych gatunkéw grzybow chorobotwdrczych. Wiréd patoge-
néw, u ktérych wykryto odpornos¢ na strobiluryny wymienia si¢ miedzy innymi:
A. alternata, A. solani (alternarioza ziemniaka), B. cinerea, C. beticola, C. gloeospo-
rioides E. graminis, M. nivale, P. teres, P. tritici-repentis, R. secalis, S. tritici, Ustilago
maydis (gtownia kukurydzy) oraz V. inequalis [FRAC. 2013]. W Polsce do patoge-
néw, u ktdrych coraz cze¢scie obserwowana jest odpornosc¢ na strobiluryny naleza
M. graminicola i V. inaequalis [Broniarek-Niemiec i Bielenin 2007; Pieczul 2015]

Gléwnym mechanizmem nadajacym odpornos¢ patogenom na strobiluryny
sa mutacje w genie cytochromu b: Glyl43Ala, Fen129Leu lub Glyl137Ala [Bol-
ton i wsp. 2013; Fernandez-Ortuno i wsp. 2008; Malandrakis i wsp. 2011, Pieczul
2015]. Mutacje w kodonie 129 i 137 powoduja mniejszy stopienn odpornosci, niz
w kodonie 143. Wsréd innych mechanizméw wzrostu odpornosci grzybéw na
strobiluryny wymienia si¢ usuwanie fungicydow z wnetrza komoérek przy pomocy
bialek transportowych ABC i MNS lub wzrost aktywnosci alternatywnej oksyda-
zy (AOX) [Fernandez-Ortuno i wsp. 2008, Pieczul i Perek 2015]. AOX jest enzy-
mem lanicucha transportu elektronéw u roélin i grzyboéw, zwigzanym z wewnetrz-
ng blong mitochondrialng. Stanowi alternatywna do szlaku oksydazy cytochromu
c trase przeptywu elektronéw w fancuchu oddechowym. Szlak ten generuje 60%
mniej energii niz zwykly szlak oddechowy, przez co mutanty moga by¢ w gorszej
kondycji fizjologicznej (wytwarzajg mniej zarodnikow i sa mniej patogeniczne)
[Fernandez-Ortuno i wsp. 2008; Wood i Hollomon 2003].
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FUNGICYDY SDHI

Fungicydy SDHI - Succinate Dehydrogenase Inhibitors, podobnie jak QoI s3
stosunkowo nowa grupa fungicydéw. W Polsce do najczesciej wykorzystywanych
substancji nalezg: bixafen (2006), boskalid (2002), fluopyram (2008), izopyrazam
(2008) pentiopyrad (2003). Dzialanie grzybobdjcze fungicydéw polega na ha-
mowaniu proceséw oddechowych zachodzacych na II kompleksie oddechowym,
konkretnie dzialanie dehydrogenazy bursztynianowej (SDH) [Horsefield i wsp.
2006]. Niestety fungicydy SDHI nalezg do substancji, na ktére grzyby moga dos¢
szybko nabywac odporno$¢. Spowodowane jest to mutacjami punktowymi w ge-
nach podjednostek B, C i D dehydrogenazy bursztynianowej [Avenot i Michaili-
des 2010].

U grzybow opisany zostal szereg mutacji odpowiedzialnych za to zjawisko.
Do dotychczas zidentyfikowanych naleza w podjednostce B: Pro225Leu/Thr/Phe,
Asn2301le, His249Tyr/Leu/Asn, His252Leu, His267Tyr/Arg/Leu, His272Leu/Tyr/
Arg, His277Tyr/Arg, w podjednostce C: Thr90Ile, His134Arg, His152Arg i Ile-
269Val/Cys oraz w podjednostce D: Asp123Glu, Asp124Glu, Asp132Arg, Asp/
His133Arg, Asn230Ile [Avenot i Michailides 2010]. Badania modelowania biatek
wykazuja, ze wszystkie mutacje umieszczone s3 wewnatrz lub w poblizu miejsca
wiazacego ubichinon i prowadza do zmniejszenia lub utraty jego powinowactwa
do fungicydéw. Zazwyczaj szczepy odporne na SDHI wykazuja oporno$¢ krzyzo-
wa na pozostale fungicydy z grupy. Wrazliwo$¢ na poszczegdlne fungicydy moze
sie znacznie réznic¢, w zaleznosci od miejsca mutacji i podjednostki SDH. Badania
parametréw fizjologicznych mutantéw odpornych na fungicydy SDHI wykazuja,
ze nie zawsze posiadajg one zredukowang zdolnos¢ sporulacji, kietkowania zarod-
nikéw i wytwarzania form przetrwalnikowych [Avenot i Michailides 2007].

Do patogendéw, u ktorych wykryto odpornos¢ na ta grupe fungicydéw naleza
patogeny roslin uprawnych takie jak: A. alternata, Corynespora cassiicola (koryne-
sporoza dyniowatych) Didymella bryoniae (czarna zgnilizna zawigzkow i pedow
rodlin dyniowatych), S. tritici, S. sclerotiorum, Ustlago maydis (gtownia kukury-
dzy) oraz Ustilago nuda (gtownia pylaca jeczmienia) [Avenot i Michailides 2007;
FRAC 2013].

FUNGICYDY DMI (triazole)

Fungicydy DMI - DeMethylation Inhibitors (triazole) naleza do duzej grupy
fungicydéw wykorzystywanej w rolnictwie od lat 70-tych. Do substancji czyn-
nych zarejestrowanych w Polsce nalezg m.in.: cyprokonazol (1989), epoksykona-
zol (1993), flusilazol (1984), imazalil (1977), metkonazol (1994), propikonazol
(1980), tebukonazol (1988), terakonazol (1990) i prochloraz (1977). Dzialanie
fungicydéw DMI polega na specyficznym wigzaniu z 14-dimetylazg sterolu, enzy-
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mem uczestniczagcym w syntezie prekursora ergosterolu. Ergosterol jest glownym
sktadnikiem blony komdrkowej grzybow, uczestniczy w utrzymywaniu ptynnosci
oraz stabilnosci membran. Skutkiem zahamowania prawidtowego funkcjonowa-
nia dimetylazy jest gromadzenie intermediatéw ergosterolu, takich jak lanosterol,
co prowadzi do zmian funkcjonowania i struktury blony komérkowej [Lepesheva
i Waterman 2007].

Pojawienie si¢ odpornosci grzybow na fungicydy DMI moze by¢ spowodo-
wane mutacjami punktowymi w genie dimetylazy sterolu (Cyp51). Dotychczas
opisanych zostalo kilkanascie mutacji (Vall36Ala, Val136Cyt, Tyr137Phe, Phe-
180Leu, Ile138Val, Ala379Gly, Ser 524Thr) warunkujacych wzrost odpornosci
na fungicydy DMI, u réznych gatunkéw grzybow [Cools i Fraje 2008; Wynard
i Brown 2005]. Inng przyczynag odpornosci jest wzrost poziomu ekspresji genu
Cyp51 [Bolton i wsp. 2012; Ma i Michailides 2005; Nikou i wsp. 2009]. Zjawi-
sko takie obserwowane jest u grzybow z rodzaju Penicillium, Venturia, Monilinia
[Schnabel i Jones 2001]. Kolejng z przyczyn wzrostu odpornosci grzybéw na DMI
jest efektywne dzialanie bialek transportowych ABC i MES [Deising i wsp. 2008].
Izolaty o zwiekszonej odpornosci na triazole moga by¢ uposledzone w funkcjach
fizjologicznych, co zapobiega w niektoérych wypadkach wzrostowi ich wystepowa-
nia w populacji.

Do gatunkéw grzybow patogenicznych dla roélin, u ktérych stwierdzono
obecnos¢ szczepdw o zwiekszonej odpornosci na fungicydy DMI zalicza sie: B. ci-
nerea, C. beticola, C. gloeosporioides, E. graminis, F. graminearum, M. fructicola,
O. acuformis, O. yallundae, P. teres, P. tritici-repentis, R. secalis, S. tritici, U. maydis,
V. inequalis i inne [FRAC 2013]. Badania wykonane w Zakladzie Mikologii IOR-
-PIB wskazuja, ze okoto 20-30% izolatow C. beticola charakteryzuje si¢ podwyz-
szong odpornoscia na triazole. Do innych gatunkéw, u ktérych zidentyfikowano
szczepy charakteryzujace si¢ podwyzszona odpornoscig na triazole w Polsce nale-
23 Oculimacula spp., M. graminicola [Pieczul i Korbas 2014, Pieczul i Perek 2013].

4. Podsumowanie

Stosowanie fungicydow jest niezbedne dla utrzymania wysokiej jakosci plonow.
Grzyby dostosowuja sie jednak do niekorzystnych dla nich czynnikéw takich jak
stosowanie fungicydéw, co prowadzi do zmniejszenia ich wrazliwosci na stoso-
wane substancje czynne. Pojawianie si¢ odpornosci na fungicydy jest zjawiskiem
powszechnym u wielu gatunkéw grzybow patogenicznych dla rodlin. Zwigkszenie
odpornosci wywolane jest najczesciej mutacjami w genach bialek targetowych dla
fungicydéw lub zmianami ekspresji genéw tych biatek, synteza bialek zastepujacych
tunkcje blokowanych przez fungicyd lub usuwajacych toksyny z wnetrza komorek.
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Mutanty odporne na fungicydy moga by¢ trwale obecne w populacji patogena, je-
zeli nie wykazujg obnizenia kondycji fizjologicznej. Wprowadzenie monitorowania
odpornosci, znajomos¢ jego przyczyn oraz stosowanie praktyk majacych na celu
przeciwdzialanie temu zjawisku jak np. stosowanie preparatéow ztozonych, zawie-
rajacych substancje czynne nalezace do réznych grup fungicydéw, czy tez naprze-
mienne uzywanie tych substancji, pozwala na lepsze zarzadzanie ochrong upraw
i zapewnia dluzsza skutecznos¢ stosowanych substancji czynnych.
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KATARZYNA PIECZUL

PRZYCZYNY ODPORNOSCI NA FUNGICYDY GRZYBOW PATOGENICZNYCH
DLA ROSLIN

Stowa kluczowe: odpornosé na fungicydy, grzyby patogeniczne

STRESZCZENIE

Ochrona upraw przed grzybami patogenicznymi dla roélin jest jednym z podstawo-
wych elementéw zapewniajacych wysokie plony. Niestety, odpornos¢ na fungicydy jest
zjawiskiem coraz czedciej wystepujacym u patogenéw. Przyczyng zaniku ochronnego
dziatania stosowanych substancji czynnych sg najczeéciej mutacje w genach bialek targe-
towych dla fungicydéw. Do innych czynnikéw powodujacych wzrost odpornosci grzybéw
na fungicydy zalicza si¢ m.in. zwickszenie ekspresji w/w bialek, synteze alternatywnych
enzymow zastepujacych funkcje blokowanych enzyméw lub usuwanie z komoérek fun-
gicydow przez transportery ABC i MFS. Obecnie, ze wzgledu na wzrost czestoéci tego
zjawiska coraz wigksze znaczenie odgrywa stosowanie fungicydéw zgodnie z praktykami
zapobiegajacymi powstawaniu odpornosci u grzybow.
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THE REASONS OF FUNGICIDE RESISTANCE OF PLANT PATHOGENIC FUNGI
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SUMMARY

Crop protection against plant pathogenic fungi is one of the basics ensuring high
yields. Unfortunately, resistance to fungicides has the tendency to occur more frequently.
The causes of the decline of active substances protective effect are usually mutations in
genes of fungicide target proteins. The other factors of increasing resistance level include
overexpression of target protein, synthesis of alternative enzymes replacing functions of
inhibited enzymes or removal of fungicides from cells by ABC and MFS protein trans-
porters. Currently, due to the increased incidence of this phenomenon is important to use
fungicides according to practices preventing the formation of fungi resistance.
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