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ARTYKUŁ PRZEGLĄDOWY

Sucha zgnilizna bulw – sprawcy, objawy i zwalczanie

Dry rot of tubers – agents, symptoms, and control

Jerzy Osowski* , Janusz Urbanowicz ..

Streszczenie
Sucha zgnilizna bulw jest jedną z kilkudziesięciu odglebowych chorób ziemniaka, które powodują poważne ubytki i straty plonu o zna-
czeniu ekonomicznym. Sprawcą choroby są grzyby rodzaju Fusarium, które powszechnie bytują w glebie, gdzie jako saprotrofy żywią się 
materią organiczną. Ich powszechne występowanie sprawia, że zasiedlają one także inne ważne gospodarczo rośliny uprawne: pszenicę, 
żyto, owies, jęczmień, pszenżyto oraz kukurydzę. Grzyby rodzaju Fusarium są obecnie zaliczane do najbardziej patogennych i fitotoksycz-
nych mikroorganizmów na świecie. W uprawie ziemniaka powodują liczne straty plonu, a przebieg choroby obejmuje dwie fazy: polową 
i przechowalniczą. 

Słowa kluczowe: choroba, grzyby, Fusarium spp., sucha zgnilizna, zwalczanie

Abstract
Dry rot of tubers is one of the dozens of soil-borne diseases that cause severe yield losses of economic importance. The disease is caused 
by fungi of the Fusarium genus, which commonly live in the soil, and feed on organic matter as saprotrophs. Their widespread occurrence 
means they also inhabit other economically important crops: wheat, rye, oats, barley, triticale, and maize. Fusarium fungi are currently 
among the world’s most pathogenic and phytotoxic microorganisms. They cause numerous potato crop losses, and the disease’s course 
includes field and storage.
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Wstęp / Introduction

Ziemniak jest czwartą rośliną na świecie zapewniającą wy-
żywienie ludności (Fiers i wsp. 2012). Obecnie ziemniaki są 
uprawiane na ponad 19 mln hektarów, a ich roczna produk-
cja wynosi 388 mln ton (Tiwari i wsp. 2020). Obserwowa-
ny na świecie konsekwentny wzrost produkcji ziemniaków 
w krajach rozwijających się, przewyższający kraje rozwi-
nięte, wskazuje że jego znaczenie jako źródła pożywienia, 
dochodów i zatrudnienia zwłaszcza w Azji, Afryce i Ame-
ryce Południowej jest duże (Devaux i wsp. 2020). Około 
1,3 miliarda ludzi w Indiach i Chinach spożywa ziemniaki 
(Tiwari i wsp. 2020). 

Ziemniaki są cennym źródłem witamin i składników 
mineralnych. W 100 gramach ziemniaków znajduje się 
443 mg potasu, a spożycie 200 g ziemniaków może za-
pewnić połowę dziennego zapotrzebowania na witaminę C 
i 40% na potas. Jednak uprawa ziemniaków wymaga du-
żych nakładów finansowych ponoszonych na sadzeniaki, 
nawozy, maszyny i ochronę przed chorobami i szkodnikami. 
Według Fiers i wsp. (2012) ziemniaki są atakowane przez 
40 różnych patogenów, które mogą być przenoszone przez 
bulwy lub glebę. Jedną z groźniejszych chorób ziemniaka, 
jaką jest sucha zgnilizna, wywołują grzyby rodzaju Fusa-
rium.

Celem pracy jest przedstawienie zagadnień związanych 
z występowaniem, rozwojem, szkodliwością i zwalczaniem 
suchej zgnilizny.

Sprawcy choroby, szkodliwość,  
zasięg występowania / Pathogens, harmfulness, 
range of occurrence

Za sprawców suchej zgnilizny ziemniaka uważane są grzy-
by rodzaju Fusarium, powszechnie bytujące w glebach, wo-
dzie i powietrzu. W kontakcie z uprawami mogą powodo-
wać gnicie korzeni, więdnięcie, karłowatość i inne choroby 
(Roncero i wsp. 2003; Suchorzyńska i Misiewicz 2009). 
Grzyby rodzaju Fusarium mogą rosnąć na roślinach żywych 
i martwych oraz wszelkich innych materiach organicznych, 
w tym na szczątkach zwierzęcych (Smith 2007; Wolny-Ko-
ładka 2014). Ze względu na powszechne występowanie czę-
sto zasiedlają rośliny ważne gospodarczo: pszenicę, żyto, 
owies, jęczmień, pszenżyto, kukurydzę oraz ziemniaki (Je-
schke i wsp. 1990). Zdolność zmiany metabolizmu, a także 
dostosowywania się do podłoża, na którym bytują sprawia, 
że mogą szybko porażać wiele gatunków roślin uprawnych 
na całym świecie. Grzyby rodzaju Fusarium są obecnie 
uważane za jedne z najbardziej patogennych i fitotoksycz-
nych mikroorganizmów na świecie (Leslie i Summerell 
2006). Jako mikroorganizmy o szerokich granicach toleran-
cji w stosunku do czynników środowiskowych (organizmy 
ubikwistyczne), głównie abiotycznych, mogą się rozwijać 

w szerokim zakresie temperatury (Pląskowska 1997; Nuc-
ci i Anaissie 2007). Struktura genetyczna Fusarium i jego 
stadia płciowe pozwalają askosporom (zarodniki workowe) 
przetrwać w ekstremalnych warunkach i na dużych wyso-
kościach, mogą być przenoszone przez wodę i powietrze, 
ich chlamydospory są głównie przenoszone przez glebę 
(Al-Hatmi i wsp. 2016). Do zakażenia roślin najczęściej do-
chodzi w wyniku mechanicznego uszkodzenia tkanki, które 
umożliwia wnikanie do wnętrza sprawców chorób.

Sucha zgnilizna jest zaliczana do ważniejszych chorób 
ziemniaka o znaczeniu ekonomicznym. Chełkowski (1989) 
oraz Wharton i wsp. (2007a) oceniają wysokość strat plo-
nu na 25%, a podczas przechowywania mogą one sięgać 
nawet 60%. Du i wsp. (2012) poziom strat plonu okre-
ślają na około 90%, a według Tiwari i wsp. (2020) straty 
wywołane rozwojem suchej zgnilizny mogą sięgać nawet 
100–250 mln USD rocznie. 

Sucha zgnilizna ziemniaków powoduje nie tylko straty 
plonu bulw, ale może zanieczyszczać bulwy mikotoksy-
nami, które mogą wywoływać efekty cyto-, geno-, neuro- 
i hepatotoksyczne u ludzi i zwierząt zagrażając tym samym 
zdrowiu poprzez bezpośrednie spożywanie roślin pora-
żonych Fusarium, czy pośrednio będąc obecne w mleku 
lub mięsie zwierząt karmionych porażoną paszą (Stępień 
2013).

Grzyby rodzaju Fusarium powodujące suchą zgniliznę 
zaliczane są do gromady: Workowców – Ascomycota, kla-
sy: Sordariomycetes, rzędu: Hypocreales i rodziny: Nectria-
ceae (Kryczyński 2011).

Według Cullen i wsp. (2005) za głównych sprawców su-
chej zgnilizny ziemniaka uważane są następujące gatunki: 
F. sulphureum Schlechtend. (syn. F. sambucinum Fuckel), 
F. coeruleum (Libert) Sacc. (syn. F. solani var. coeruleum), 
F. avenaceum (Fr.: Fr.) Sacc., F. culmorum (Wm. G. Sm.) 
Sacc., F. oxysporum Schlechtend. Fr., F. acuminatum Ellis 
& Everh., F. crookwellense L. W. Burgess, P. E. Nelson & 
T. A. Toussoun, F. equiseti (Corda) Sacc., F. graminearum 
Schwabe, F. scirpi Lambotte & Fautrey, F. semitectum Berk. 
& Ravenel, F. sporotrichioides Sherb. and F. tricinctum 
(Corda) Sacc. Jednak lista ulega ciągłym zmianom, bo na-
dal są identyfikowane inne gatunki Fusarium, które także 
powodują objawy suchej zgnilizny na bulwach ziemniaka 
(tab. 1).

W Polsce za sprawców suchej zgnilizny uważane są 
głównie gatunki: F. sulphureum i F. solani var. coeruleum 
(Kurzawińska 2012; Stefańczyk i wsp. 2016; Rębarz 2018). 
Rozwój choroby jest inicjowany przez zarodniki konidial-
ne chlamydospory znajdujące się na porażonych bulwach 
nasiennych (całych i krojonych) (Secor i Salas 2001) oraz 
resztkach roślinnych w glebie, gdzie mogą przetrwać kil-
ka lat (Glass i wsp. 2001; Powelson i Rowe 2008; Rębarz 
2018). Czynnikiem sprzyjającym zakażaniu się bulw i prze-
noszeniu infekcji może być także porażona gleba przylega-
jąca do bulw (Theron i Holz 1991). 
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Czynnikiem ułatwiającym infekowanie są rany i uszko-
dzenia skórki bulw powstałe w trakcie zbioru, transportu 
i przeładunku, a porażone bulwy inicjują potem rozwój 
choroby w przechowalniach. Grzyb może inicjować in-
fekcję jedynie, kiedy skórka bulwy jest pęknięta. Strzępka 
infekcyjna rośnie w przestrzeniach międzykomórkowych 
w żywych komórkach i staje się wewnątrzkomórkową tylko 
w przypadku, kiedy komórka obumiera. Przebieg tego pro-
cesu jest jednak uzależniony od gatunku sprawcy. Fusarium 
coeruleum może rozwijać się zarówno międzykomórkowo, 
jak i wewnątrzkomórkowo, podczas gdy F. avenaceum za-
bija komórki i rośnie wewnątrzkomórkowo od początku in-
fekcji (Bojanowski i wsp. 2013).

Zaobserwowano, że stopień infekcji jest różny, a jedną 
z przyczyn może być zróżnicowane tempo sporulacji (Cul-

len i wsp. 2005). Według Bojanowskiego i wsp. (2013) 
transmisja F. sulphureum jest większa z zanieczyszczonej 
bulwy, podczas gdy F. coeruleum przenosi się łatwiej z ko-
rzeni zgniłej bulwy matecznej. Stwierdzają oni także, że 
F. sulphureum najlepiej zarodnikuje na podstawach łodygi, 
a F. coeruleum poza zgniłymi bulwami.

Infekcja może odbywać się w szerokim zakresie tem-
peratur (Rębarz 2018). Optymalne temperatury do rozwoju 
grzybni dla najczęściej wymienianych jako sprawcy suchej 
zgnilizny gatunków Fusarium: F. sulphureum, F. gramine-
arum, F. oxysporum, F. solani i F. coeruleum wynoszą od 
20 do 25°C, podczas gdy do sporulacji korzystniejsza jest 
temperatura 25–30°C. W trakcie przechowywania wzrost 
temperatury powyżej 10°C zwiększa wzrost Fusarium, 
a jej spadek poniżej 5°C zmniejsza zakres infekcji (Secor 

Tabela 1. Gatunki Fusarium zidentyfikowane jako sprawcy suchej zgnilizny ziemniaka (opracowanie własne na podstawie literatury)
Table 1.  Fusarium species identified as causing potato dry rot (based on literature)

Grzyby rodzaju Fusarium
Fusarium species

Literatura 
Literature

F. sambucinum Fuckel  
syn. F. sulphureum Schlechtend.

Desjardins i wsp. (1992), Hide i wsp. (1992), Desjardins i wsp. (1993), Lacy 
i Hammerschmidt (1993), Desjardins (1995), Hanson i wsp. (1996), Secor i Salas 
(2001), Wharton i wsp. (2006), Wharton i wsp. (2007a), Peters i wsp. (2008b), 
Recep i wsp. (2009), Gachango i wsp. (2011b), Sagar i wsp. (2011), Du i wsp. 
(2012), Gachango i wsp. (2012), Kurzawińska (2012), Stefańczyk i wsp. (2016), 
Gherbawy i wsp. (2019), Tiwari i wsp. (2020)

F. solani (Mart.) Sacc. zm. coeruleum (Lib. Ex 
Sacc.)

Theron i Holz (1989), Hide i wsp. (1992), Hanson i wsp. (1996), Peters i wsp. 
(2008a), Mahdavi-Amiri i wsp. (2009), Gachango i wsp. (2011b), Gachango i wsp. 
(2012), Stefańczyk i wsp. (2016), Tiwari i wsp. (2020)

F. oxysporum Schlechtend. Ks.

Theron i Holz (1989), Hanson i wsp. (1996), Peters i wsp. (2008a), Peters i wsp. 
(2008b), Mahdavi-Amiri i wsp. (2009), Gachango i wsp. (2011b), Gachango 
i wsp. (2012), Rataj-Guranowska (2012), Stępień (2013), Stefańczyk i wsp. (2016), 
Gherbawy i wsp. (2019), Tiwari i wsp. (2020)

F. avenaceum (Fr.) Sacc.  
(telemorf: G. avenaceum R.J. Cook)

Seppanen (1981), Kim i Lee (1994), Hanson i wsp. (1996), Cullen i wsp. (2005), 
Choiseul i wsp. (2007), Ocamb i wsp. (2007), Peters i wsp. (2008a), Gachango 
i wsp. (2012), Stefańczyk i wsp. (2016)

F. culmorum (W.G. Smith) Sacc. Hanson i wsp. (1996), Ocamb i wsp. (2007) 
F. acuminatum, Ellis i Everh Hanson i wsp. (1996), Ocamb i wsp. (2007), Gachango i wsp. (2012)

F. equiseti (Corda) Hanson i wsp. (1996), Ocamb i wsp. (2007), Gachango i wsp. (2012), Stępień 
(2013)

F. crockwellence L. W. Burgess, P. E. Nelson  
& T. A. Toussoun Hanson i wsp. (1996), Ocamb i wsp. (2007) 

F. graminearum Ali i wsp. (2005), Peters i wsp. (2008a), Estrada Jr i wsp. (2010), Daami-Remadi 
(2012), Tiwari i wsp. (2020)

F. sporotrichioides Peters i wsp. (2008a), Gachango i wsp. (2012)
F. scirpi Lambotte & Fautrey Cullen i wsp. (2005)
F. semitectum Berk. & Ravenel Cullen i wsp. (2005)
F. tricinctum (Corda) Sacc. Cullen i wsp. (2005)
F. torulosum Kim i Lee (1994), Choiseul i wsp. (2007), Gachango i wsp. (2011a)
F. ciliatum Kim i Lee (1994), Choiseul i wsp. (2007), Gachango i wsp. (2012)
F. reticulatum Kim i Lee (1994), Choiseul i wsp. (2007), Gachango i wsp. (2012)

F. verticilioides Kim i Lee (1994), Choiseul i wsp. (2007), Gachango i wsp. (2012), Gherbawy i wsp. 
(2019)
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i Salas 2001). Jednak jak ocenia Daami-Remadi (2012) 
w przypadku gatunków F. sambucinum i F. graminearum 
jest możliwy rozwój w temperaturze poniżej 5°C, co jest 
głównym powodem do rozwoju choroby nawet w niższych 
temperaturach. Według Tiwari i wsp. (2020) temperaturą, 
która całkowicie ogranicza wzrost wszystkich gatunków 
grzybów uczestniczących w suchym procesie gnilnym jest 
40°C.

Objawy, cykl rozwoju choroby / Symptoms,  
life cycle

Do infekcji dochodzi najczęściej jesienią podczas zbioru 
i w trakcie przechowywania, chociaż pierwsze infekcje 
mogą wystąpić już w czasie wegetacji. Bulwy są infeko-
wane poprzez mechaniczne uszkodzenia skórki (otarcia, 
zranienia, obtłuczenia) oraz poprzez uszkodzenia wywoła-
ne przez patogeny innych chorób np. zarazy, czy szkodni-
ków np. drutowce. Pierwsze objawy choroby na bulwach 
są widoczne po 4 do 5 tygodni po zbiorze (Borodynko 
i wsp. 2016; Rębarz 2018; Liu i wsp. 2020). Na powierzch-
ni bulwy tworzą się płytkie ciemnobrunatne zmiany, które 
powiększają swoją objętość we wszystkich kierunkach, na-
stępnie peryderma zapada się i rosnąca zmiana może mieć 
postać koncentrycznych pierścieni, gdy leżąca pod nią mar-
twa tkanka wysycha (stąd jedna z nazw choroby) (fot. 1ab) 
(Wharton i wsp. 2007b; Bojanowski i wsp. 2013; Borodyn-
ko i wsp. 2016; Hołubowicz-Kliza 2016; Rębarz 2018). 
Często na powierzchni skórki w miejscu infekcji pojawiają 
się utwory grzybniowe (poduszeczki zarodników) przypo-
minające kulę o średnicy 2–4 mm ze skupieniami trzonków 
i zarodników konidialnych (Wale i wsp. 2008; Rębarz 2018) 
(fot. 2ab). Poduszeczki grzybni mogą mieć różne barwy: 
białożółte lub białoróżowe (F. sulphureum), szarobiałe do 
czarnych (F. coeruleum) lub białe (F. oxysporum) (Rębarz 

Fot. 1ab.  Początkowe objawy – tworzenie się koncentrycznych pierścieni
Photo 1ab. Initial symptoms – formation of concentric rings

2018). Miąższ na przekroju bulwy może mieć różne zabar-
wienie od jasnego do beżowego (fot. 3). Wewnątrz gnijące-
go miąższu powstają różnej wielkości ubytki (jamy, kawer-
ny), które są wypełnione różnej barwy watowatą grzybnią. 
Barwa grzybni jest często przypisana do sprawcy, szara lub 
niebieskawa (F. coeruleum) (fot. 4) (Rębarz 2018), czerwo-
nawa (F. sulphureum) (fot. 5ab), żółta do ciemnoczerwonej 
(F. avenaceum). Końcowym efektem rozwoju choroby na 
bulwie jest jej całkowita mumifikacja. Bulwa swoim wy-
glądem przypomina wówczas wysuszoną śliwkę, a miąższ 
jest barwy od beżowej do brunatnej i łatwo się kruszy (Rę-
barz 2018) (fot. 6). Bulwy porażone suchą zgnilizną ulegają 
często infekcji wtórnej przez sprawców innych chorób np. 
zarazy ziemniaka – Phytophthora infestans (fot. 7) lub mo-
krej zgnilizny – bakterie z rodzaju Pectobacterium (fot. 8).

W cyklu rozwoju choroby wyróżniane są dwie fazy: po-
lowa i przechowalnicza (Nolte i wsp. 2003; Mahdavi-Amiri 
i wsp. 2009) (rys. 1). Wharton i wsp. (2007a) stwierdzają, że 
gatunkami powszechnie występującymi na bulwach wiosną 
są F. sambucinum i F. solani. Na bulwach przechowywa-
nych w temperaturze około 3°C, a więc poniżej minimal-
nej temperatury do rozwoju choroby, którą Daami-Remadi 
(2012) wyznacza na poziomie 5°C rozwój choroby jest za-
hamowany i z chwilą, kiedy temperatura wzrasta powyżej 
10°C w wyniku rozpoczęcia przygotowywania ich do sa-
dzenia proces chorobowy nasila się (Wharton i wsp. 2007a). 
Rozprzestrzenianiu się choroby sprzyja krojenie bulw po-
pularne w krajach zachodu i coraz częściej obserwowane 
w Polsce. Bulwy takie są bardzo wrażliwe na porażenie przez 
F. sambucinum (Wharton i wsp. 2007a). Przy dużym nasile-
niu choroby może dojść do całkowitego zgnicia krojonej bul-
wy. Sucha zgnilizna po posadzeniu powoduje obumieranie 
kiełków wywołując ubytki w obsadzie plantacji lub znaczne 
opóźnienie wschodów i rozwój roślin osłabionych. Jej nega-
tywny wpływ może być także widoczny w postaci więdnięcia 
i degradacji korzeni (Mahdavi-Amiri i wsp. 2009). 
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Fot. 2ab.  Dalszy rozwój choroby – tworzenie się różnej barwy poduszeczek grzybni
Photo 2ab. Further development of the disease – formation of different colors of mycelium

Fot. 3.  Jasne do beżowego zabarwienie miąższu na przekroju 
bulwy 

Photo 3.  Light to beige color of the flesh on the tuber cross-
section

Fot. 4.  Szarobiała grzybnia (Fusarium coeruleum) wewnątrz 
kawern

Photo 4.  Gray-white mycelium (Fusarium coeruleum) inside 
caverns

Fot. 5ab. Grzybnia o zabarwieniu czerwonawym (Fusarium sulphureum) wypełniająca jamy
Photo 5ab. Reddish mycelium (Fusarium sulphureum) filing the cavities
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Sposoby ograniczania rozwoju choroby  
/ Methods to limit the development of the disease
Metody agrotechniczne – wybór stanowiska  
i zmianowanie / Agrotechnical methods – 
selection of the site and crop rotation

Do metod ograniczających straty wywołane rozwojem 
suchej zgnilizny Taylor i wsp. (2004) oraz Gudmestad 
i wsp. (2007) zaliczają zabiegi agrotechniczne obejmujące 
sadzenie zdrowych kwalifikowanych bulw, utrzymywanie 
uregulowanych warunków wilgotnościowych, prawidłowy 
płodozmian, zbiór bulw po dojrzeniu skórki i we właściwej 
temperaturze miąższu oraz przechowywanie bulw w odpo-
wiednich warunkach. 

Gatunki Fusarium zaliczane są do najbardziej zróżnico-
wanych patogenów glebowych (Alabouvette i wsp. 2009). 
Liczne badania wykazały, że grzyby rodzaju Fusarium 

mogą rosnąć zarówno na martwych, jaki i żywych roślinach 
oraz na wszelkich innych materiałach organicznych, w tym 
na szczątkach zwierzęcych (Smith 2007). Konidia Fusa-
rium mogą być przenoszone przez wodę i powietrze, a ich 
chlamydospory przenoszone są głównie przez glebę, gdzie 
mogą przetrwać w trudnych warunkach (Al-Hatmi i wsp. 
2016). Doświadczenia przeprowadzone przez Huang i wsp. 
(2015) wykazały, że w przypadku skolonizowania gleby 
przez F. oxysporum f. sp. cubense (FOC), najkorzystniejszą 
metodą ograniczenia strat jest wyeliminowanie z uprawy 
gatunków podatnych.

W celu ograniczenia możliwości rozwoju choroby 
pod uprawę ziemniaków wskazane jest przeznaczać gleby 
o uregulowanych stosunkach wodnych oraz szybko 
ogrzewających się (Gachango 2011). Rozwojowi cho-
roby sprzyjają gleby lekkie i piaszczyste o wysokiej za-
wartości żelaza (Fe) oraz niskiej wapnia (Ca), boru (B) 

Fot. 6.  Mumia – całkowicie zniszczona bulwa ziemniaka 
Photo 6.  Mummy – completely destroyed potato tuber

Fot. 7.  Bulwa porażona suchą zgnilizną i zarazą ziemniaka tzw. 
zgnilizny mieszane

Photo 7.  Tuber affected by dry rot and late blight, the so-called 
mixed rot

Fot. 8.  Zgnilizny mieszane – mokra i sucha zgnilizna
Photo 8.  Mixed rot – wet and dry rot
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i fosforu (P) oraz pH powyżej 5,3 (Alabouvette i wsp. 
1996). 

Jedną z podstawowych metod ograniczania rozwoju 
choroby jest stosowanie przerw w uprawie ziemniaków na 
tym samym polu (Gachango 2011; Fiers i wsp. 2012). Od-
mienne zdanie wyrażają Bojanowski i wsp. (2013) stwier-
dzając, że możliwość długoterminowego przetrwania w gle-
bie oraz szeroki zakres żywicieli sprawiają, że patogen ten 
jest trudny do opanowania w płodozmianie. Peters i wsp. 
(2008a) wykazali, że udział w płodozmianie zbóż oraz ro-
ślin pastewnych wywołał wzrost występowania choroby ze 
względu na niektóre rodzaje Fusarium wpływające na zboża 
(F. graminearum i F. sporotrichioides) oraz rośliny pastew-
ne (F. avenaceum i F. oxysporum). Estrada Jr i wsp. (2010) 
potwierdzają te doniesienia w przypadku F. graminearum, 
stwierdzając, że jest to główny patogen suchej zgnilizny 
w regionach uprawy ziemniaków w USA.

Hodowla odmian odpornych / Breeding resistant 
varieties

Wszystkie czynności i zabiegi agrotechniczne (zdrowy sa-
dzeniak, miejsce i termin sadzenia, nawożenie) przyczy-
niają się do produkcji zdrowych bulw. Chociaż te praktyki 
zmniejszają liczbę infekcji to istnieje potrzeba zwiększenia 
odporności bulw, aby zapewnić zdrowie i jakość bulw pod-

czas przechowywania (Gachango 2011). Hodowla odmian 
ziemniaka odpornych na choroby, w tym na suchą zgnili-
znę jest strategią zwalczania o doskonałym potencjale, lecz 
jak dotąd mało eksploatowaną (Sobkowiak i wsp. 2022). 
Badania pod kątem odporności na suchą zgniliznę były 
prowadzone w różnych krajach i ogólnie wykazały brak 
odporności na tę chorobę wśród badanych odmian i linii 
hodowlanych (Sobkowiak i wsp. 2022). Podobną opinię 
wyrazili Wharton i wsp. (2007a) stwierdzając, że brak jest 
odporności na suchą zgniliznę wśród komercyjnie uprawia-
nych odmian w USA. Jednak, jak stwierdzają Sobkowiak 
i wsp. (2022) znalezienie odporności na tę chorobę może 
być związane ze źródłem odporności. W Polsce wśród 
przebadanych 61 odmian znaleziono kilka odpornych 
na F. sambucinum i F. coeruleum (Wojciechowska-Kot 
1975). Leach i Webb (1981) wykazali także odporność na 
F. sambucinum i F. solani stwierdzając, że jest to zależne 
od odmiany i klonu. Badania prowadzone w różnych kra-
jach wykazały istotny wpływ interakcji gatunek patogena/
odmiana izolatu na wyniki odporności na suchą zgniliznę. 
Najnowsze badania z wykorzystaniem mapowania dostar-
czyły nowej wiedzy na temat QTL, która może zostać wy-
korzystana w poszukiwaniu odporności na suchą zgniliznę 
(Sobkowiak i wsp. 2022). Ogólnie rzecz ujmując problem 
uzyskania odmian odpornych na suchą zgniliznę wynika z 
tego, że odmiany mogą być odporne na jeden gatunek Fu-
sarium spp., ale inne odmiany mogą być odporne na inne 

Rys. 1.  Cykl rozwoju suchej zgnilizny składający się z fazy przechowywania i fazy polowej 
Fig. 1.  Dry rot development cycle, consisting of the storage phase and the field phase



144 Progress in Plant Protection 63 (3) 2023

gatunki. Podobnie jest w przypadku szczepu Fusarium, 
gdzie jeden jest patogenny dla jednej odmiany, a w stosun-
ku do drugiej już nie. Różnice związane są z jednej strony 
ze szczepami i odmianami, a z drugiej strony ważną rolę 
mogą odgrywać warunki środowiskowe. Dlatego aby uzy-
skać odmiany odporne niezbędne jest poznanie i zbada-
nie populacji Fusarium na polu oraz jego patogeniczności  
(Xue i Yang 2021).

Zbiór i przechowywanie / Harvest and storage

Sucha zgnilizna należy do chorób, które mogą rozwijać się 
w trakcie przechowywania, a jej rozwojowi sprzyjają różne-
go rodzaju uszkodzenia powstające podczas zbioru, trans-
portu i przygotowywania plonu do przechowywania. We-
dług Storey (2007) przemysł amerykański ponosi rocznie 
koszty do 7,5 mln dolarów, aby zmniejszyć wpływ uszko-
dzeń podczas zbioru do poziomu poniżej 1%. Aby zminima-
lizować możliwość uszkadzania się bulw Gottschalk i Eze-
kiel (2006) uważają, że należy wziąć pod uwagę następu-
jące czynniki: dojrzałość bulw, temperaturę gleby, warunki 
pogodowe, sprawność sprzętu i umiejętności obsługi. Zbiór 
powinien odbywać się po fizjologicznym dojrzeniu bulw 
(w pełni wykształcona skórka, optymalny poziom cukru/
glukozy) i po około 2 tygodniach po desykacji, co dodatko-
wo wzmocni skórkę (Knowles i Plissey 2008). Dojrzałość 
bulw jest ważnym czynnikiem ograniczającym możliwość 
infekowania przez F. sambucinum. Niedojrzałe bulwy mają 
wysoką zawartość sacharozy, co może stanowić pożywienie 
dla patogenów i słabo wykształconą skórkę, która może ła-

twiej ulegać obiciom i uszkodzeniom, co ułatwia infekcję. 
Odmiany wcześnie dojrzewające są bardziej podatne na pa-
togeny (Heltoft i wsp. 2015).

Istotne dla ograniczenia możliwości powstawania 
uszkodzeń są także warunki pogodowe (chłodne powietrze 
w nocy) i poziom wilgotności gleby pomiędzy 60 a 75%, 
tak aby otaczając bulwy chroniła je podczas podnoszenia 
ich z gleby, a osypywała się dopiero na przenośnikach (Pin-
hero i wsp. 2009). Na poziom uszkodzeń bulw duży wpływ 
mają także temperatura miąższu bulw (najkorzystniejsza 
zawiera się w przedziale od 10 do 18°C) oraz temperatura 
gleby powyżej 10°C (Powelson i Rowe 2008).

Do infekcji bulw może dochodzić w przypadku jakiego-
kolwiek uszkodzenia skórki bulw zarówno w trakcie zbioru, 
transportu, jak i przechowywania (rys. 2).

Tabela 2. Szybkość gojenia ran w zależności od temperatury 
i wilgotności powietrza w przechowalni (według Czerko 
2016) 

Table 2.  Wound healing rate depending on temperature and air 
humidity in storage (according to Czerko 2016)

Liczba dni 
Number of days

Zakres temperatury 
Range of temperature

[°C]

Wilgotność powietrza 
Air humidity

[%]
10 15–18°C 90–95%
14 12–15°C 90–95%
30 10°C 90–95%

W temperaturze 5°C gojenie ran praktycznie nie zachodzi
At 5°C, wound healing is practically non-existent

Rys. 2. Fusarium spp. – infekcja bulw przez rany lub naturalne otwory
Fig. 2.  Fusarium spp. – infection of potato tubers by wound or natural orifices
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Strzępki sprawcy rozwijają się początkowo w przestrze-
niach międzykomórkowych, a później wewnątrzkomórkowo 
po obumarciu komórki. Badania wykazały, że w taki sposób 
infekuje F. coeruleum, podczas gdy F. avenaceum rozwija 
się już w martwych komórkach (Stevenson i wsp. 2001). 
Rozwojowi infekcji możemy zapobiegać lub ją ograniczać 
w dużym stopniu poprzez doprowadzenie do zagojenia się 
ran i uszkodzeń skórki. Stevenson i wsp. (2001) wykazali, 
że proces gojenia ran to tworzenie się suberyny polifenolo-
wej (SPP) i suberyny polialifatycznej (SPA). W tkankach 
bulw zakażonych F. sulphureum Jiang i wsp. (2019) wyka-
zali akumulację SPP i SPA. Gojenie ran obejmuje dwa etapy 
suberyzacji, którym towarzyszy odkładanie się SPP i SPA. 
Lulai i wsp. (2016) wykazali, że mogą one tworzyć barierę 
fizyczną, która skutecznie chroni bulwę przed infekcją bak-
terii i grzybów chorobotwórczych. Proces ten w przecho-
walni przebiega najszybciej w odpowiednich temperaturach 
(Czerko 2016) (tab. 2).

Istotnym elementem ograniczania infekcji bulw i roz-
woju choroby jest temperatura w jakiej przechowywane są 
bulwy. Według Daami-Remadi (2012) agresywność gatun-
ków Fusarium jest zróżnicowana według temperatur prze-
chowywania. Secor i Salas (2001) stwierdzają, że tempera-
tura 5°C jest graniczną dla rozwoju infekcji, ale jednak nie 
dotyczy to gatunków F. sambucinum i F. graminearum, któ-
re mogą infekować w niższej temperaturze (Dami-Remadi 
2012). Ważnym elementem ograniczenia infekcji i rozwoju 
choroby jest prawidłowa cyrkulacja powietrza, ponieważ 
przechowywane bulwy oddychają i generują nadmierne 
ilości CO2 i ciepło, co może korzystnie wpływać na roz-
wój zarodników. Poziom CO2 w prawidłowo prowadzonej 
przechowalni powinien wahać się w zakresie od 1200 do 
1500 ppm. Stężenie przekraczające 5000 ppm wskazuje na 
rozwój procesu gnilnego i niewłaściwą wentylację (Gott-
schalk i Ezekiel 2006; Pinhero i wsp. 2009).

Ochrona chemiczna i biologiczna / Chemical and 
biological protection

Ochrona przed suchą zgnilizną obejmuje wykorzystanie za-
biegów agrotechnicznych oraz stosowanie środków ochro-
ny roślin (Gudmestad i wsp. 2007). W technologii ochrony 
przed chorobą syntetyczne środki ochrony roślin mogą być 
zastosowane w dwóch fazach. Pierwsza to zabiegi zapra-
wiania bulw sadzeniaków całych oraz krojonych, a druga 
to zabiegi na bulwach po zbiorze (Tiwari i wsp. 2020). Naj-
popularniejszym i najskuteczniejszym fungicydem do zwal-
czania sprawców suchej zgnilizny jest tiabendazol (benzi-
midazole), który można stosować zarówno w pierwszej, jak 
i drugiej fazie ochrony. Powszechne stosowanie tej substan-
cji czynnej doprowadziło do pojawienia się szczepów Fusa-

rium odpornych, zwłaszcza przeciwko F. sambucinum, ale 
reszta gatunków, tj. F. solani, F. oxysporum, F. culmorum, 
F. equiseti, F. sporotrichioides, F. acuminatum i F. avena-
ceum nadal było wrażliwych (Gachango i wsp. 2012; Bo-
janowski i wsp. 2013). Inne przeprowadzone badania wy-
kazały jednak brak wrażliwości niektórych szczepów na 
tiabendazol: F. culmorum, F. oxysporum, F. solani (Hanson 
i wsp. 1996; Ocamb i wsp. 2007), F. equiseti, F. sporotri-
chioides, F. avenaceum (Ocamb i wsp. 2007), F. acumina-
tum (Hanson i wsp. 1996), F. culmorum (Hide i wsp. 1992). 
W Polsce ta substancja czynna została wycofana z użytko-
wania w ziemniaku pod koniec XX wieku.

Pojawienie się szczepów Fusarium odpornych na tia-
bendazol spowodowało poszukiwanie innych syntetycznych 
substancji do ograniczania rozwoju suchej zgnilizny. Sku-
teczność w ograniczaniu szczepów Fusarium stwierdzono 
dla: fludioksonilu (fenylopirole) i azoksystrobiny (strobilu-
ryny), chlorotalonilu (chloronitryle) (Daami-Remadi 2012), 
difenokonazolu (triazole) (Gachango 2012), fludioksonilu 
+ mankozebu (Wharton i wsp. 2007b). Ze względu na jed-
nomiejscowy sposób działania fludioksonilu istniało duże 
prawdopodobieństwo rozwoju szczepów Fusarium niewraż-
liwych na jego stosowanie. Peters i wsp. (2008b) znaleźli 
w Kanadzie szczepy F. sambucinum i F. coeruleum odporne 
na tę substancję. W Polsce do zwalczania suchej zgnilizny 
zarejestrowana jest jedna substancja czynna imazalil (imi-
dazole), którą stosujemy 5 do 10 dni po zbiorze bulw.

Wysokie tempo rozwoju odporności Fusarium spp. na 
stosowane substancje czynne oraz rosnące koszty chemi-
kaliów spowodowały wzrost zainteresowania stosowaniem 
kontroli biologicznej stosowanej samodzielnie lub w połą-
czeniu z konwencjonalnymi środkami ochrony roślin (Schi-
sler i wsp. 2000). Przetestowano działanie pirosiarczynu po-
tasu i pirosiarczynu sodu, które wykazały pełną kontrolę su-
chej zgnilizny. Inne z testowanych związków, jak siarczan 
potasu, siarczan magnezu, siarczan amonu, siarczan sodu, 
węglan sodu, fosforan wapnia wykazały częściowe działa-
nie ochronne (Kolaei i wsp. 2013). Testowano także olejki 
eteryczne i ekstrakty roślinne, które wykazały się dobrym 
efektem hamowania suchej zgnilizny in vitro i in vivo w po-
staci zaprawiania lub fumigacji (Raingold i wsp. 2019). 

Szybko postępująca degradacja środowiska spowodowa-
na stosowaniem fungicydów oraz pojawienie się szczepów 
odpornych na stosowane fungicydy spowodowały wzrost 
badań drobnoustrojów antagonistycznych, które mogłyby 
hamować suchą zgniliznę poprzez antybiotyki, mykopa-
sożytnictwo lub hiperpasożytnictwo (Kishan i wsp. 2017a, 
2017b). Przeprowadzone badania wykazały pozytywne 
efekty ograniczania rozwoju sprawców suchej zgnilizny 
przez: Pseudomonas, Enterobacter, Pantoea, Trichoderma 
harzianum, Bacillus cereus, Pseudomonas fluorescens (Bo-
janowski i wsp. 2013). 
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