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Cercospora leaf spot of sugar beet (Cercospora beticola Sacc.)  
Part I. Biology and occurrence

Chwościk buraka cukrowego (Cercospora beticola Sacc.)  
Część I. Biologia i występowanie

Jacek Piszczek1*, ewa Moliszewska2, Adam Sitarski3

Summary
Cercospora beticola Sacc. is the most destructive foliar pathogen of sugar beet leaves in many beet growing regions on the world. 

This paper summarized the most important knowledge about the systematic position, biology and morphology of the pathogen and its 
hosts. Conditions favoring infection of host plants and the influence of weather conditions on disease development have been described 
as well. Basic information regarding spread and overwintering of C. beticola under natural conditions is provided. In addition an effects 
of C. beticola infection on host plants and losses in root and sugar yield resulting from this disease have been described. The presented 
discussion was based on Polish and worldwide literature.
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Streszczenie
Cercospora beticola Sacc. jest najgroźniejszym patogenem liści buraka cukrowego we wszystkich rejonach uprawy tej rośliny. 

W niniejszym opracowaniu zebrano najważniejszą wiedzę dotyczącą pozycji systematycznej, biologii, morfologii grzyba oraz jego żywi-
cieli. opisano warunki, w których dochodzi do infekcji roślin gospodarza oraz wpływ warunków atmosferycznych na rozwój choroby na 
roślinach. Podano podstawowe informacje na temat rozprzestrzeniania się oraz zimowania C. beticola w warunkach naturalnych. opisano 
wpływ na rośliny gospodarza oraz powodowane straty w plonie korzeni i cukru. Całość zagadnienia omówiono w oparciu o polską i świa-
tową szeroką bazę literaturową.

Słowa kluczowe: Cercospora beticola, biologia, morfologia i taksonomia grzyba, warunki pogodowe infekcji, szkodliwość choroby
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Wstęp / Introduction 

Pierwsze doniesienia o chwościku jako chorobie bu-
raka cukrowego oraz innych buraków uprawnych i ga-
tunków dzikich rodzaju Beta pojawiły się pod koniec 
XIX wieku (Saccardo 1878). Choroba najprawdopodob-
niej wywodzi się z terenów Europy Środkowej i obszaru 
śródziemnomorskiego (Groenewald i wsp. 2005). Zgodnie 
z Saccardo (1886), w XIX wieku rozprzestrzenienie Cer-
cospora beticola obejmowało Włochy, Francję, Austrię, 
Niemcy, Portugalię, Amerykę Północną i Południową. Już 
w 1886 roku chwościk buraka został określony jako jedna 
z najgroźniejszych chorób buraka cukrowego w Niemczech 
(von Thümen 1886). Jednocześnie von Thümen (1886) jako 
jeden z pierwszych dokładnie opisał rozprzestrzenianie się, 
patogeniczność oraz objawy chorobowe powodowane przez 
grzyba C. beticola.

Na początku XX wieku Pool i McKay (1916a) prze-
prowadzili pierwsze doświadczenia w celu określenia wa-
runków klimatycznych sprzyjających infekcji przez C. be-
ticola. Określili także przeżywalność patogena, źródła za-
każenia, patogenezę oraz zidentyfikowali inne gatunki bu-
raka i chwasty jako gospodarzy chwościka (McKay i Pool 
1918). Wykazali, że C. beticola jest przenoszony lokalnie 
przez wiatr, owady i wodę używaną do nawadniania. Okre-
ślili również wpływ choroby na plon korzeni i zawartość cu-
kru. W późniejszych latach określono okres przeżywalności 
grzybni C. beticola w piasku i glebie (Nagel 1938), wpływ 
C. beticola na gnicie korzeni (Smith i Ruppel 1971) oraz 
oznaczono toksyny wytwarzane przez grzyba (Daub 1982; 
Milat i wsp. 1992).

 

Taksonomia, morfologia i żywiciele
/ Taxonomy, morphology and hosts

Cercospora beticola Sacc. to przedstawiciel mitospo-
rowych grzybów z rodzaju Cercospora. W przeszłości 
opisywany też był pod nazwami Cercospora beticola var. 
beticola, Cercospora beticola var. poonensis i Cercospori-
na beticola (Index Fungorum 2018). Według „Ainsworth & 
Bisby’s dictionary of the fungi” rodzaj ten jest obecnie za-
liczany do grupy grzybów anamorficznych, a od 1991 roku 
jego oficjalnie akceptowana nazwa to Pseudocercospora 
(Kirk i wsp. 2008), choć nazwa ta zupełnie nie przyjęła się 
w praktyce w odniesieniu do wielu gatunków, w tym dla 
C. beticola. Rodzaj ten do niedawna był przedstawicielem 
klasy Hyphomycetes, rzędu Hyphomycetales. Wśród Hy-
phomycetes rodzaj Cercospora stanowił jeden z najlicz-
niejszych rodzajów (Corlett 1991; Goodwin i wsp. 2001). 
Gatunki z rodzaju Cercospora są bardzo rozpowszechnione 
i porażają rośliny z wielu rodzin (Groenewald i wsp. 2006). 

Szczegółowo rozpoznano 659 gatunków należących do tego 
rodzaju (Crous i Groenewald 2005), choć obecnie Index 
Fungorum podaje aż 3178 rekordów dla nazwy Cercospora 
(Index Fungorum 2018). Dwa z nich, C. beticola i C. apii są 
morfologicznie identyczne i oba porażają buraka oraz seler 
(Groenewald i wsp. 2005, 2006). Jednak C. apii jest głów-
nie izolowany z selera, a C. beticola z buraka (Groenewald 
i wsp. 2006). Cercospora beticola może porażać także sze-
reg pospolitych chwastów, takich jak komosa biała (Cheno-
podium album L.), szarłat szorstki (Amaranthus retroflexus 
L.), babka zwyczajna (Plantago major L.), ślaz okrągłolist-
ny (Malva rotundifolia L.), łopian większy (Arctium lappa 
L.), powój polny (Convolvulus arvensis L.), rdest powojo-
waty (Polygonum convolvulus L.) (Lartey i wsp. 2003; Gro-
enewald i wsp. 2005) oraz krokosz barwierski (Carthamus 
tinctorius L.) (Lartey i wsp. 2003, 2007). 

Cercospora beticola charakteryzuje się tworzeniem 
długich, igłowatych, hialinowych konidiów, które w za-
leżności od warunków środowiskowych mają kilka mi-
krometrów szerokości oraz posiadają od kilku do 14 ścian  
poprzecznych, a ich długość dochodzi do 100 µm w ho-
dowli na pożywkach (Ruppel 1986; Jacobsen i Franc 
2009). W warunkach ciepłej i wilgotnej pogody liczba 
komórek w konidiach jest większa (Pool i McKay 1916a; 
Khan i wsp. 2009). Stadium płciowe grzyba jest nieznane, 
tym niemniej Groenewald i wsp. (2008) oraz Bolton i wsp. 
(2012) wskazują na pośrednie dowody rozmnażania płcio-
wego C. beticola. Wskazuje na to także fakt zrównowa-
żonego występowania dwóch grup kojarzeniowych MATT 
1-1 i MATT 1-2 w różnych, nawet małych populacjach 
grzyba. Podobną sytuację w populacji polskich izolatów 
opisał Piszczek (2010). U C. beticola, w aspekcie jego roz-
mnażania płciowego postuluje się heterotaliczność, a jego 
cykl określono jako kryptoseksualny (Groenewald i wsp. 
2006, 2008). Jednocześnie inni autorzy podkreślają, że 
askospory prawdopodobnie mogą być źródłem zróżnico-
wania genetycznego u tego gatunku, choć raczej w ogra-
niczonych populacjach (Vaghefi i wsp. 2017). Możliwość 
występowania płciowych form grzyba na innych roślinach 
żywicielskich sugerują Bolton i wsp. (2012). Łatwo uzy-
skiwana w warunkach polowych zmienność genetyczna 
odzwierciedlona w odpornościach względem fungicydów 
sugeruje istotną rolę rozmnażania płciowego u tego gatun-
ku. Płciowe stadia rozwojowe rodzaju Cercospora zali-
czane są do rodzaju Mycosphaerella w typie Ascomycota 
(Workowce) (Kirk i wsp. 2008). 

Moretti i wsp. (2004) wykazali dużą zmienność fenoty-
pową grzyba występującą na poziomie populacji zasiedla-
jącej pojedynczy liść. Grzyb rozwijający się na pożywkach 
agarowych przybiera kolor od jasnoszarego, poprzez oliw-
kowy do ciemnego, przy czym izolaty ciemne uważane są 
za bardziej patogeniczne (Hetzer i Kiss 1964; Ruppel 1972a; 
Moretti i wsp. 2004).
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Występowanie, warunki rozwoju i infekcji,  
rozprzestrzenianie i zimowanie grzyba  
/ Occurrence, development and infection  
conditions, spreading and wintering of fungus

 
Cercospora beticola występuje w klimacie umiarko-

wanym i ciepłym, wszędzie tam gdzie uprawiane są bura-
ki (Holtschulte 2000). W zależności od przyjętej strategii 
analiz materiału genetycznego otrzymywane są różne dane, 
co do genetycznego zróżnicowania światowej populacji pa-
togena. Najnowsza analiza wykonana przez Vaghefi i wsp. 
(2017) metodą GBS (genotyping-by-sequencing) z użyciem 
techniki SNP (single nucleotide polymorphisms) dla izola-
tów rodzaju Cercospora otrzymanych z Beta vulgaris (bu-
rak cukrowy, burak ćwikłowy i boćwina) i pochodzących 
z USA oraz Europy wskazuje na pewien poziom zróżnico-
wania tej populacji. Wśród otrzymanych kultur występował 
głównie C. beticola, co pozostaje w zgodzie z dotychczaso-
wą wiedzą, iż jest to główny sprawca symptomów chwoś-
cika buraka. Jednakże obok niego, na dwóch stanowiskach 
uprawy buraka z regionu Nowego Jorku, wykryto także 
Cercospora cf. flagellaris, który stanowił 3% uzyskanej po-
pulacji. Wyniki analizy sekwencji mikrosatelitarnych i SNP 
pozwoliły na wyróżnienie w tej populacji trzech klastrów, 
składających się z 60, 120 i 127 izolatów. Klaster 1 obej-
mował głównie szczepy hawajskie, choć 5 szczepów 
z Hawajów lokowało się w klastrze 3, a 9 kolejnych – 
w klastrze 2, który to obejmował głównie izolaty pocho-
dzące z Nowego Jorku, Michigan i 2 izolaty z Dakoty Pół-
nocnej oraz izolaty niemieckie. Klaster 3 był bardzo zróżni-
cowany, co do pochodzenia izolatów w nim zgrupowanych 
i obejmował szczepy z Europy, Hawajów, Nowego Jorku 
i Dakoty Północnej. Badania te potwierdziły wcześniejsze 
doniesienia o światowym rozprzestrzenianiu się genotypów 
C. beticola. W doświadczeniu tym, w jednej z lokalizacji 
znaleziono linie C. beticola o cechach wspólnych dla szcze-
pów europejskich i pochodzących z regionu Nowego Jorku. 
Jak sugerują autorzy, potencjalną drogą migracji patogena 
na duże odległości mogą być zakażone nasiona, głównie 
chodzi o surowy materiał nasienny buraka cukrowego (kłęb-
ki), choć z drugiej strony, jak wskazują badania, raczej nie 
notuje się tego patogena na nasionach buraka. Wobec tego, 
pewnym wyjaśnieniem może być fakt, że dostępne w han-
dlu nasiona buraka ćwikłowego nie są ocierane/polerowane, 
tak jak w przypadku buraka cukrowego, w celu usunięcia 
zewnętrznej warstwy korkowej (potencjalnego siedliska pa-
togena). Choć i to źródło jest kwestionowane, gdyż analizy 
bezpośrednie materiału nasiennego w firmach amerykań-
skich będących dawcami materiału do badań, nie wykazały 
skażenia nasion przez C. beticola, ponadto występowanie 
C. beticola w uprawach nasiennych jest rzadkie. Wobec po-
wyższego, rozprzestrzeniane się genotypów C. beticola na 
duże odległości ze skażonym materiałem siewnym wydaje 
się wątpliwe, nie można także przypisywać udziału w tym 

procederze askosporom. Dlatego należy zwracać uwagę na 
możliwy transfer genotypów z udziałem alternatywnych 
żywicieli, takich jak chwasty, porażone resztki roślinne lub 
inokulum przenoszone wraz z glebą. Innym wiarygodnym 
sposobem międzykontynentalnej transmisji C. beticola jest 
handel zakażonymi, alternatywnymi roślinami żywicielski-
mi, do których zaliczyć można np. chryzantemy (handel 
kwiatami ciętymi i całymi roślinami). Jak podają Groene-
wald i wsp. (2013), C. beticola zidentyfikowano na takich 
właśnie roślinach (Vaghefi i wsp. 2017).

Optymalnymi warunkami dla rozwoju grzyba i infek-
cji jest temperatura powietrza od 25 do 30°C oraz 5 do 
8 godzin wilgotności względnej powyżej 90% lub obecność 
wody na liściach (Pool i McKay 1916b; Wallin i Loonan 
1972; Wolf i wsp. 2001). Aktywność życiowa grzyba male-
je w temperaturze poniżej 15°C, a przy temperaturze 10°C 
sporulacja i infekcja nie występują (Jacobsen i Franc 2009). 
Infekcja nasila się podczas okresów suchych, występują-
cych w dzień i wilgotnych w nocy. Odwrócenie tej zależno-
ści na wilgotne okresy w dzień i suche w nocy powoduje jej 
spowolnienie. Wydzielanie wody przez aparaty szparkowe 
powoduje hydrotropizm strzępki infekcyjnej, co prowadzi 
do silnej penetracji tkanek liścia. Konidia mogą przetrwać 
kilka cykli sucho/mokro (Rathaiah 1977). Gęstość tkanki li-
ścia nie wpływa przy tym na zdolności infekcyjne patogena 
(Ruppel 1972b). Nie znaleziono także zależności pomiędzy 
odpornością gospodarza a gęstością stromy (Solel i Minz 
1971; Ruppel 1972b).

Okres pomiędzy infekcją a wystąpieniem pierwszych 
objawów na liściach jest zróżnicowany. Według Rathaiah 
(1977) oraz Steinkamp i wsp. (1979) są one widoczne po 
pięciu dniach od zakażenia, a konidia po infekcji pierwotnej 
produkowane są po 7–21 dniach, w zależności od warunków 
pogodowych i stanu rośliny. Pierwsze zmiany na liściach są 
możliwe do dostrzeżenia przy pomocy lupy po 5–6 dniach 
i mają postać chlorotycznych zagłębień w powierzchni li-
ścia (Steinkamp i wsp. 1979). Plamki powiększają się do 
około 1 mm średnicy i po 10–13 dniach od momentu infekcji 
pojawia się wokół nich charakterystyczna, czerwonobrunat-
na obwódka (Pool i McKay 1916b; Steinkamp i wsp. 1979). 
Po uformowaniu się nekrotycznych plamek, konidia poja-
wiają się po około trzech dniach (Rossi 2000), przy czym na 
roślinach podatnych (buraki ćwikłowe) mogą się pojawiać 
przy wysokiej wilgotności już po 24 godzinach (Meredith 
1967). Zarodnikowanie nasila się przy wilgotności powie-
trza powyżej 87%, a zarodniki są odrywane i przenoszone 
przez wiatr (Khan i wsp. 2008, 2009). Największe stężenie 
konidiów w powietrzu zanotowano podczas nasilającego się 
wiatru i podnoszącej się temperatury w połączeniu ze spa-
dającą wilgotnością powietrza (Lawrence i Meredith 1970). 
Także opady i nawadnianie z góry prowadzą do odrywania 
się i rozprzestrzeniania konidiów (Meredith 1967). Grzyb 
rozprzestrzenia się głównie na krótkie dystanse, z rośliny na 
roślinę. Choroba rozwija się najpierw na pierwotnie zaka-
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C. beticola odmiany jednokiełkowe (Nowakowska i wsp. 
1997). Podobne obserwacje pochodzą także ze Stanów 
Zjednoczonych (Windels i wsp. 1998). Nie bez znaczenia 
jest tu także zmiana sposobu zbioru korzeni, polegająca na 
pozostawieniu w glebie główek i liści buraków, będących 
w kolejnych latach źródłem zakażenia (Schäufele i Wevers 
1996). W warunkach polskich chwościk pojawia się zwy-
kle w drugiej połowie lipca lub pierwszej połowie sierpnia 
(Piszczek 2010), choć w ostatnich latach obserwowana jest 
tendencja do wcześniejszego występowania choroby. Jako 
pierwsze atakowane są liście starsze, później choroba roz-
przestrzenia się na liście młodsze. Nekrotyczne plamki są 
okrągłe, z popielatoszarymi środkami, otoczonymi obwód-
kami o kolorze od ciemnobrązowego do czerwonopurpuro-
wego (Steinkamp i wsp. 1979). Cercospora beticola może 
atakować liście, liścienie oraz ogonki liściowe buraka cu-
krowego (Nagel 1938). Z czasem plamki zlewają się, pro-
wadząc do całkowitego zasychania liści. Całkowite znisz-
czenie liści stymuluje roślinę do odbudowy rozety liścio-
wej, co z kolei pociąga za sobą straty cukru w korzeniach 
oraz prowadzi do powstawania długiej, stożkowatej główki 
korzeniowej (Adams i Schäufele 1996; Rossi i wsp. 2000).

Cercospora beticola produkuje dwa rodzaje toksyn: cer-
kosporynę i betakoliny, które uczestniczą w procesie infek-
cji i są odpowiedzialne za powstawanie nekroz na liściach 
(Goodwin i Dunkle 2010). Cerkosporyna jest toksyną uni-
wersalną dla rodzaju Cercospora i produkowana jest pod-
czas wegetatywnego wzrostu grzyba w warunkach nasło-
necznienia (Kuyama i Tamura 1957; Balis i Payne 1971; 
Daub 1982). Jej biosynteza przebiega tylko w obecności 
światła i jest uzależniona od warunków środowiska, ta-
kich jak dostępność składników pokarmowych, pH, źródło 
węgla oraz azotu, a także wzajemny stosunek tych dwóch 
pierwiastków, i jest hamowana przez temperatury powyżej 
30ºC. Stwierdzono, że cerkosporyna wytwarzana jest w fa-
zie wegetatywnej, a warunki pokarmowe stymulujące po-
jawianie się konidów jednocześnie hamują produkcję cer-
kosporyny. W warunkach laboratoryjnych stwierdzono, że 
np. cienka warstwa pożywki PDA (Potato Dextrose Agar) 
w szalce Petriego sprzyja wytwarzaniu cerkosporyny pod-
czas inkubacji grzybni na świetle. Zdolność do produkcji 
cerkosporyny jest cechą osobniczą, zróżnicowaną pomiędzy 
różnymi gatunkami rodzaju Cercospora, a nawet pomiędzy 
różnymi szczepami tego samego gatunku. Szczepy grzybów 
zdolnych do jej produkcji zawierają grupę genów CFP, któ-
re są odpowiedzialne za transport cerkosporyny przez bło-
ny komórkowe i dalej poza grzybnię do tkanek roślinnych. 
Brak tych genów prowadzi do niezdolności wytwarzania 
cerkosporyny. Cerkosporyna to czerwony barwnik, dzięki 
któremu w hodowlach na płytkach agarowych, można łatwo 
wizualnie zidentyfikować mutanty z niedoborem tej toksy-
ny (Daub i Chung 2007). Czerwone zabarwienie obwódek 
plamek na liściach związane jest z obecnością w nich cer-
kosporyny. Jest ona toksyczna w stosunku do większości ro-

żonych roślinach, a dopiero potem przenosi się na kolejne 
(Vereijssen i wsp. 2006, 2007). 

Grzybnia zimuje na resztkach liści i na innych roślinach 
żywicielskich. W takim przypadku może przetrwać w gle-
bie lub na jej powierzchni od 10 do 22 miesięcy (Vereijs-
sen i wsp. 2005; Khan i wsp. 2008). Poza tkanką żywiciela 
niewielki procent konidiów może przetrwać przy umiar-
kowanej temperaturze i niskiej wilgotności względnej na-
wet 8 miesięcy (Khan i wsp. 2008). W powietrzu pierwsze 
zarodniki konidialne pojawiają się na długo przed wystą-
pieniem pierwszych objawów choroby. Według Tedforda 
i wsp. (2018) nawet na 2–3 miesiące przed tym momentem, 
ale ich obecność w powietrzu nie jest czynnikiem decydują-
cym o wystąpieniu choroby na plantacji. Niektórzy autorzy 
wskazują na możliwości infekcji roślin buraka cukrowego 
poprzez korzenie oraz przemieszczanie systemiczne do li-
ści (Vereijssen i Schneider 2003; Vereijssen i wsp. 2004). 
Tej drogi zakażenia nie potwierdzają badania Khana i wsp. 
(2008). Źródłem zakażenia mogą być także nasiona (Lartey 
i wsp. 2005). 

Działanie chorobotwórcze i powodowane straty  
/ Pathogenic effect and losses caused

Chwościk buraka jest jedną z najbardziej rozpowszech-
nionych chorób tej rośliny i powodującą największe straty 
liści buraka cukrowego (Weiland i Koch 2004). Wysoką 
szkodliwość C. beticola potwierdza wielu autorów (Kerr 
i Weiss 1990; Holtschulte 2000). Straty powodowane są 
dwustopniowo: po pierwsze niszczona jest powierzchnia 
asymilująca liści rośliny, kolejne straty wynikają z odbu-
dowy aparatu liściowego przez roślinę (Rossi i wsp. 2000). 
Crane i Calpouzos (1969) stwierdzili, że średnia ilość wy-
twarzanych liści na podatnej roślinie buraka cukrowego 
w przypadku braku ochrony chemicznej wzrasta z 51 do 
61. Występowanie chwościka w dużej mierze uzależnione 
jest od obecności źródła inokulum (Rees i wsp. 2007) oraz 
warunków pogodowych (Weiland i Koch 2004). Straty wy-
nikają z niższej zawartości cukru w korzeniach, niższego 
plonu korzeni oraz podwyższenia zawartości sodu, potasu 
i azotu-α-aminowego, co w sumie prowadzi do spadku plo-
nu cukru technologicznego (Coe 1967; Rossi i wsp. 2000). 
Przy dobrych warunkach dla rozwoju grzyba, straty mogą 
sięgnąć nawet 55% plonu cukru (Shane i Teng 1992; Rossi 
i wsp. 2000). 

Do początku lat 80., kiedy uprawiano w Polsce odmia-
ny wielokiełkowe, w zasadzie nie notowano większych 
problemów z chwościkiem buraka. Posiadały one odpor-
ność wyniesioną z odmiany CLR (odpornej na chwościka) 
wyhodowanej przez firmę Buszczyński, a pochodziła ona 
z materiałów włoskich (Podlaski 2006). Wzrastające zagro-
żenie chwościkiem buraka w Polsce datowane jest od lat 
90. XX wieku, kiedy wprowadzono na rynek nieodporne na 
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ślin. W roślinach cerkosporyna działa na wiele funkcji fizjo-
logicznych komórki, między innymi na aktywność ATP-azy 
oraz transport protonów (Blein i wsp. 1988). Cerkosporyna 
rozpuszcza błony komórkowe, co z kolei otwiera strzępkom 
grzyba dostęp do składników pokarmowych (Steinkamp 
i wsp. 1979; Daub i Ehrenshaft 2000). Dzieje się tak z po-
wodu wytwarzania reaktywnych form tlenu przez toksynę 
(Daub i wsp. 2005; Choquer i wsp. 2007). Jest też toksyczna 
w stosunku do bakterii i niektórych grzybów (Daub i Eh-
renshaft 2000). W dni pochmurne, pomimo porażenia liści, 
rozwój choroby jest słabszy niż w dni słoneczne (Dekkers 
i wsp. 2007). W badaniach nad szczepami pozbawionymi 

zdolności do wytwarzania cerkosporyny odkryto, że zwią-
zek ten odgrywa ważną, ale niewyłączną rolę w zamiera-
niu liści (Esh i Moghaieb 2011). Do grupy betakolin należy 
dwadzieścia niebiałkowych związków oznaczonych kolejno 
od B0 do B19 różniących się między sobą konfiguracją izo-
meryczną (Milat i wsp. 1992). Są to toksyny niespecyficz-
ne, mogące porażać wiele gatunków roślin (Goudet i wsp. 
2000). Opisano szereg cytotoksycznych zjawisk powodo-
wanych przez betakoliny w różnych roślinach. Są to mię-
dzy innymi spadki zawartości aminokwasów oraz β-cyjanin 
w korzeniach buraka (Schlösser 1969). 
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