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Strategie zarzgdzania odpornoscig grzybow
na substancje czynne fungicydow

Strategies of management resistance fungus
to active substances of fungicides
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Streszczenie

Wozrost odpornosci patogendw na substancje czynne stosowanych fungicydéw stanowi powazne wyzwanie dla wspdtczesnej ochrony
roslin. Na ogdt populacje sktadajg sie z osobnikdw o zréznicowanych poziomach wrazliwosci na fungicydy. Intensywne wykorzystywanie
preparatéw grzybobdjczych i wynikajaca z tego presja selekcyjna powoduja dynamiczny rozwdéj odpornosci grzybdéw na substancje czynne
o réznych mechanizmach dziatania. Strategie zarzagdzania odpornoscia opierajg sie na stosowaniu mieszanin, naprzemiennym aplikowa-
niu substancji czynnych oraz uzywaniu fungicydéw w mozliwie niskich, ale skutecznych dawkach.

Stowa kluczowe: odpornos¢ grzybdéw, rodzaje odpornosci, strategie zarzgdzania odpornoscia, fungicydy

Abstract

The increase in pathogen resistance to the active substances of fungicides used is a serious challenge for modern plant protection. In
general, populations consist of individuals with different levels of sensitivity to fungicides. The intensive use of fungicides and the result-
ing selection pressure cause the dynamic development of fungal resistance to active substances with different modes of action. Resis-
tance management strategies are based on the use of mixtures, alternating the use of active substances, and the use of fungicides in the
lowest possible but effective doses.
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Wstep / Introduction

Odpornos¢ na substancje czynne fungicyddéw jest natural-
nie wystepujaca zdolnoscia czesci osobnikéw populacji do
przezycia po zastosowaniu danego $rodka grzybobdjczego
(EPPO 2015). Na ogoét populacje sktadajg si¢ z osobnikdéw
0 zréznicowanych poziomach wrazliwosci na fungicydy
(Deising i wsp. 2008). Rozwdj odpornosci na fungicydy
to proces ewolucyjny w populacji patogenéow (Yin i wsp.
2023). Intensywne wykorzystywanie preparatow grzybo-
bojczych i wynikajaca z tego presja selekcyjna powoduja
dynamiczny rozwo6j odpornosci grzybow na substancje
czynne o réznych mechanizmach dziatania (Trkulja i wsp.
2017). Z czasem dochodzi do catkowitej utraty skutecznosci
danej substancji czynnej lub calej grupy chemicznej sub-
stancji.

Przyczyny nabywania odporno$ci przez grzyby pato-
geniczne dla roélin sa zréznicowane. Najczgsciej za spa-
dek wrazliwosci odpowiadaja mutacje punktowe (Gleason
i wsp. 2021; Miillender i wsp. 2021; Mostafanezhad i wsp.
2022; Pifieros-Guerrero i wsp. 2023). Dzigki zmianie w se-
kwencji nukleotydow funkcja biatka docelowego dla fungi-
cydu zostaje zachowana. Wzrost odpornosci patogenu moze
by¢ takze skutkiem zwigkszenia syntezy (ekspresji) genu
docelowego dla fungicydu. Nadekspresja genu na ogoét nie
nadaje tak wysokich pozioméw odpornosci, jak mutacje
punktowe (Bolton i wsp. 2012). Inne mechanizmy odporno-
$ci grzybow na substancje czynne fungicydow to dziatalnos¢
biatek transportowych usuwajacych szkodliwe zwiazki na ze-
wnatrz komoérki grzybowej (Ziogas 1 Malandrakis 2015), czy
w przypadku strobiluryn (Qol — Quinone outside Inhibitors) —
wzrost aktywnosci alternatywnego enzymu, ktory przejmuje
funkcje blokowanego (Fernandez-Ortuno i wsp. 2008).

Odpornosé¢ jakosciowa i ilosciowa / Qualitative
and quantitative resistance

Odpornos¢ grzyboéw na substancje czynne fungicydoéw
moze by¢ jakosciowa lub ilosciowa (Deising i wsp. 2008).
W przypadku tej pierwszej w populacji wystepuja tylko
dwie subpopulacje: wrazliwa i odporna. Za odpornos¢ od-
powiada pojedyncza mutacja, stad tez odpornos¢ jakoscio-
wa nazywana jest takze monogeniczng (Taylor i Cunniffe
2023). Presja selekcyjna powoduje szybki wzrost liczeb-
nos$ci populacji odpornej, co prowadzi do catkowitej utraty
skuteczno$ci stosowanych preparatow (Karaoglanidis i To-
annidis 2010; Cioni i wsp. 2014). Odpornos¢ Cercospora
beticola na benomyl stwierdzono w Grecji juz po trzech la-
tach intensywnego stosowania tej substancji (Georgopoulos
i Dovas 1973), po czym wycofano ja z uzycia. Natomiast
pierwsze izolaty Blumeria graminis odporne na strobilury-
ny wykryto po dwoch latach od wprowadzenia fungicydu
na rynek (Deising i wsp. 2008).

W przypadku odpornos$ci ilosciowej w populacji grzy-
boéw wystepuja izolaty o réznych poziomach odpornosci:
od izolatéw bardzo wrazliwych, przez srednio odporne az
do wysoko odpornych. Jest to odpornos¢ poligeniczna, po-
niewaz dochodzi do wielu zmian genetycznych, ale kazda
z nich powoduje niewielka zmiang¢ cech grzyba (Taylor
i Cunniffe 2023). Wzrost odpornosci jest stopniowy i po-
wolny, wiec nie powoduje szybkiej i catkowitej utraty sku-
tecznosci fungicydu (Karaoglanidis i Ioannidis 2010; Cioni
i wsp. 2014). U B. graminis wzrost odpornosci na triazole
(DMI — DeMethylation Inhibitors) stwierdzono po czterech
latach ich stosowania (Deising i wsp. 2008). Z kolei u C. be-
ticola spadek wrazliwo$ci na substancje czynne z tej grupy
wykryto po okoto dziesigciu latach ich komercyjnego uzywa-
nia (Karaoglanidis i wsp. 2000; Piszczek i Czekalska 2006).

Odpornos¢ krzyzowa / Cross-resistance

Mechanizm prowadzacy do nabycia przez grzyb odporno-
$ci na jedng substancj¢ czynng moze prowadzi¢ do spadku
wrazliwosci na inne, o tym samym sposobie dziatania. To
nickorzystne zjawisko, zwane odpornoscig krzyzowa, gene-
ruje powazne problemy ze skutecznym zwalczaniem cho-
rob grzybowych roslin uprawnych. Odpornos¢ krzyzowa
czesto obserwuje si¢ u izolatow, ktore nabyty odpornos¢ na
triazole (Karaoglanidis i Thanassoulopoulos 2003; Pieczul
i Lacka 2016).

Poziom ryzyka wystapienia odpornosci krzyzowej jest
zmienny pomigdzy réznymi parami zwigzkow. Pieczul i Lac-
ka (2016) wykazaly, ze u C. beticola w parze epoksykonazol
i tebukonazol istnieje duze ryzyko wystapienia odpornosci
krzyzowej. Z kolei Jorgensen i wsp. (2017a) udowodnili, ze
u Zymoseptoria tritici migedzy epoksykonazolem, protioko-
nazolem i metkonazolem korelacje byty silne, podczas gdy
korelacja pomiedzy tebukonazolem, a kazdym z trzech wy-
mienionych triazoli byta staba. W raporcie Sugarbeet Rese-
arch and Extension Reports (Secor i wsp. 2020) wykazano,
ze nawet izolaty C. beticola pozyskane z plantacji buraka
cukrowego dwa lata przed dopuszczeniem do stosowania
mefentriflukonazolu wykazywaty obnizonag wrazliwo$¢ na
ten triazol. Na wystepowanie odpornosci krzyzowej pomig-
dzy mefentriflukonazolem i innymi triazolami (tebukonazo-
lem i difenokonazolem) u C. beticola wskazuja tez wyniki
uzyskane przez Ishii i wsp. (2021) oraz Kiniec i Piszczka
(2023). Natomiast u Monilinia fructicola zaobserwowano
odporno$¢ krzyzowa pomigdzy mefentriflukonazolem oraz
propikonazolem, difenokonazolem i tebukonazolem (Ishii
i wsp. 2021). Z analiz Peevera i Milgrooma (1993) wynika
natomiast, ze u Pyrenophora teres wrazliwo$¢ na propiko-
nazol jest silnie skorelowana z wrazliwo$cia na imazalil,
a wrazliwo$¢ na fenarimol z wrazliwoscia na triadimenol.
U Sclerotinia homoeocarpa najwicksze ryzyko wystapienia
odpornosci krzyzowej stwierdzono w parach propikonazol
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i myklobutanil oraz tebukonazol i fenarimol. Najstabiej
skorelowana byta odporno$¢ na tebukonazol z odpornoscia
na propikonazol (Hsiang i wsp. 1997). Wskazane réznice
w poziomach odpornosci krzyzowej moga wynikaé z po-
ligenowego charakteru odpornosci na DMI (Karaoglanidis
i Thanassoulopoulos 2003). Moga by¢ takze spowodowane
réznicami w wewnetrznej aktywnos$ci fungicydu. Avenot
i wsp. (2016) oraz Thomas i wsp. (2012) wykazali, ze di-
fenokonazol jest bardziej aktywny w hamowaniu wzro-
stu grzybni in vitro niz tebukonazol. Wyzsza aktywno$¢
wewngetrzna powinna spowolni¢ rozwoj odpornosci na
difenokonazol. Ponadto rézne triazole moga w nieco inny
sposob wigza¢ si¢ z miejscem docelowym, co takze powo-
duje roznice w poziomach odpornosci (Hollomon 2015).

Nabycie odpornosci na jedng substancje czynna moze
takze wigzac si¢ ze wzrostem wrazliwosci na inng. Taka
ujemng odporno$¢ krzyzowa zauwazono u izolatéw od-
pornych na benzimidazole (MBC — Methyl Benzimidazole
Carbamate). Obecnos$¢ mutacji E198A, warunkujacej wyso-
ka odpornos¢ na MBC, powodowata wzrost wrazliwosci na
dietofenkarb u C. beticola (Davidson i wsp. 20006), Tapesia
acuformis czy Tapesia yallundae (Albertini i wsp. 1999).
U izolatow Uncinula necator 1 Mycosphaerella graminico-
la odpornych na triadimenol zauwazono wzrost odporno-
$ci na pochodne pirymidyny. Natomiast u izolatow P. feres
odpornych na triadimenol wykryto ujemna odpornos¢ krzy-
zowa na flusilazol. Badania wykazaty rowniez, ze izolaty
T acuformis odporne na prochloraz sg bardziej wrazliwe na
triflumizol i pirymidyny, ale nie na flusilazol (Leroux i wsp.
2000). Réznice te wynikajg ze zréznicowanych mechani-
zmdw odpornosci na DMI u grzybow.

Odpornos¢ a inne cechy grzyba / Resistance
and other characteristics of the fungus

Nabycie odporno$ci na substancje czynne fungicydow
moze negatywnie wplywaé na niepowigzane cechy feno-
typowe grzyba, takie jak: konkurencyjnos¢, reprodukcja,
wirulencja czy przezywalno$¢ (de Miccolis Angelini i wsp.
2015). Obnizenie kondycji fizjologicznej (fitness costs) za-
obserwowano u niektérych grzybow. Wzrost odpornosci
C. beticola na DMI jest zwigzany ze spadkiem patogenicz-
nosci i ilosci wytwarzanych zarodnikow (Karaoglanidis
i wsp. 2001; Moretti i wsp. 2003). Mutanty wysoko od-
porne na triazole nie wykazywaly obnizenia sporulacji
w przeciwienstwie do izolatow umiarkowanie odpornych
(Nikou i wsp. 2009). Dodatkowo izolaty tego grzyba odpor-
ne na triazole wykazuja spadek tempa wzrostu na pozyw-
kach mikrobiologicznych. Z kolei, izolaty C. beticola wy-
kazujace umiarkowang odporno$¢ na benzimidazole sg bar-
dziej wrazliwe na niskie temperatury niz odporne (Trkulja
i wsp. 2013). Taka sama obserwacje dla M. fructicola opisa-
li Ma i wsp. (2003). Badania nad kondycja fizjologiczng od-
pornych izolatow Penicillium expansum wykazaty spadek

przezywalnosci mutantow tylko wtedy, gdy wyksztatcaty
one jednoczesnie odporno$¢ na DMI i/lub dikarboksyimidy
i fenylopirole. Izolaty o pojedynczej odpornos$ci albo te od-
porne zaréwno na anilinopirymidyny, jak i tebukonazol nie
r6znity si¢ parametrami sprawnosciowymi od tych wrazli-
wych (Karaoglanidis i wsp. 2011).

Mutacje warunkujace odpornos¢ na fungicydy moga
wptywa¢ na produkcje mikotoksyn. Izolaty P. expansum
odporne na tebukonazol, fludioksonil i iprodion produko-
waty mniej patuliny niz osobniki wrazliwe na te substancje
czynne. Natomiast odpornos¢ na cyprodynil u wigkszosci
badanych izolatow nie wptyneta na wytwarzanie toksyny,
a u nielicznych osobnikow nawet stymulowata jej produk-
cje (Karaoglanidis i wsp. 2011). Markoglou i wsp. (2011)
wykazali, ze wigkszos$¢ izolatow Aspergillus parasiticus
wysoko odpornych na anilinopirymidyny produkowato wig-
cej aflatoksyny niz izolaty wrazliwe. Z kolei mutanty umiar-
kowanie odporne wytwarzaty mniej toksyn, co sugeruje, ze
ponosity pewne koszty kondycji fizjologicznej zwigzane
z obnizeniem wrazliwo$ci na $rodki grzybobdjcze. ROw-
niez analizy Zhanga i wsp. (2009) udowodnity zwigkszong
produkcj¢ trichotecenow u odpornych mutantow Fusarium
graminearum.

Ryzyko powstawania odpornosci a biologia
patogenu / The risk of development of resistance
and the biology of the pathogen

Ryzyko powstawania odpornych mutantéw jest zalez-
ne m.in. od biologii patogenu. Grzyby o krotkich cyklach
chorobowych, powtarzajace infekcje wielokrotnie w trakcie
sezonu wegetacyjnego wymagaja czestszego zwalczania,
co zwigksza presj¢ selekcyjng. Powstawaniu izolatow od-
pornych sprzyjaja takze: wytwarzanie licznych zarodnikow,
wystepowanie stadium piciowego, duza zmiennos$¢ gene-
tyczna czy zdolno$¢ rozprzestrzeniania si¢ migedzy roslina-
mi i polami (Brent i Hollmon 2007; Karaoglanidis i loanni-
dis 2010). Do patogen6éw szybko nabywajacych odpornosé
na substancje czynne fungicydéw nalezg m.in. grzyby z ro-
dzajow: Botrytis, Blumeria, Cercospora, Erysiphe (Deising
i wsp. 2008; Bolton i wsp. 2013). Na poziom zagrozenia
powstawania odpornych mutantow wplywaja takze warun-
ki pogodowe, panujace w danym rejonie uprawy. W opty-
malnych warunkach rozwoju (temperatura i wilgotnosc)
patogen bedzie rozwijal si¢ intensywniej,
wy beda wymagac czestszych zabiegéw ochronnych
(Pieczul 2015).

a upra-

Ryzyko powstawania odpornoSci a rodzaj zastosowanej
substancji czynnej / The risk of development
of resistance and the type of active substance
Nie wszystkie substancje czynne sa w rownym stopniu
zagrozone ryzykiem powstawania szczepow odpornych.
Substancje o niskim ryzyku wystapienia odpornosci (low-
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-risk) to inhibitory multi-site (np. zwiazki miedzi, kaptan,
folpet). Dziataja nieselektywnie na wiele miejsc docelo-
wych 1 zaklécaja roézne procesy zyciowe w komodrkach
grzybowych (de Miccolis Angelini i wsp. 2015). Izola-
ty odporne na zwiazki dziatajace w ten sposob wystepuja
rzadko, poniewaz patogen nie jest w stanie wyksztalci¢
jednoczes$nie zmian w wielu miejscach dziatania fungi-
cydu w komorce grzybowej. Nawet jesli do tego dojdzie
kumulacja mutacji moze by¢ dla niego $miertelna (Cioni
i wsp. 2014; de Miccolis Angelini i wsp. 2015). Niemniej
w literaturze mozna znalez¢ doniesienia na temat spadku
wrazliwosci na inhibitory multi-site u niektoérych grzybow.
Na og6l wzrost odpornosci na te fungicydy jest oparty na
dziatalnosci biatek transportowych. U izolatow C. beticola
wykryto spadek wrazliwosci na mankozeb (Colak Tiimbek
i wsp. 2011). Zmniejszong wrazliwos$¢ na t¢ substancje od-
notowano takze u izolatoéw Alternaria alternata (Malan-
drakis i wsp. 2015). Natomiast u izolatow Botrytis cinerea
zdiagnozowano obnizenie wrazliwosci na folpet (Fourie
i Holz 2001).

Ryzyko wystapienia szczepow odpornych jest znacznie
wyzsze w przypadku fungicydéw specyficznych dla dane-
go migjsca (inhibitory typu single-site). Dziatanie substan-
cji typu single-site ma $cisty zwigzek z procesami fizjolo-
gicznymi w komorce grzyba i polega na hamowaniu przez
substancje czynng konkretnego rodzaju biatka (Hollomon
2015; Pieczul 2015).

Umiarkowanym ryzykiem (moderate-risk) wystapienia
populacji odpornych zagrozone sa m.in. triazole, imidazo-
le i pochodne cyny, pomimo ze te ostatnie sg fungicydami
typu muliti-site. Niektore zrodta literaturowe (Karaogla-
nidis i loannidis 2010) w tej kategorii uwzgledniaja takze
morfoliny. Z kolei The Fungicide Resistance Action Com-
mittee (FRAC) (FRAC Code List 2024) okresla ryzyko
powstawania izolatow odpornych na morfoliny od niskiego
do $redniego ($rednio-niskie).

Strobiluryny oraz benzimidazole to substancje o wyso-
kim ryzyku powstawania izolatdéw odpornych (high-risk).
Do tej grupy moga by¢ zaliczane takze SDHI, ktére FRAC
okresla jako zagrozone ryzykiem uodparniania si¢ grzybow
w stopniu umiarkowanym do wysokiego (FRAC Code List
2024).

Strategie zarzadzania odpornoscia / Resistance
management

Celem strategii zarzadzania odpornos$cia jest spowolnie-
nie selekcji 1 rozprzestrzeniania si¢ szczepoéw odpornych,
przy jednoczesnym zachowaniu skutecznego, chemicznego
ograniczania rozwoju choroby (Yin i wsp. 2023). Odpo-
wiednie zarzadzanie odporno$cig pozwoli na przedtuzenie
skutecznos$ci stosowanych §rodkow grzybobojczych (Heick
iwsp. 2017).

Metody niechemiczne / Non-chemical methods

Jednym z elementéw praktyk antyodpornosciowych jest
wdrozenie niechemicznych metod ograniczania rozwoju
chordb (Corkley i wsp. 2022). W mysl zasad integrowanej
ochrony roslin to wtasnie one powinny by¢ fundamentem
ochrony roslin (Piszczek i wsp. 2018). Waznymi elementa-
mi niechemicznej ochrony roslin sg: wybor odpowiedniego
stanowiska czy wlasciwy plodozmian. Nieprzestrzeganie
przerw w uprawie roslin na danym polu zwicksza zagroze-
nie ze strony patogenow, ktorych zrodtem sg resztki roslin
pozostawionych po zbiorze, np. C. beticola w buraku cukro-
wym czy Z. tritici w pszenicy (Khan i wsp. 2008; Steinberg
2015). Rozwdj odpornosci grzybow na fungicydy posrednio
ogranicza takze uprawa odmian o podwyzszonej odporno-
$ci. W przypadku takich odmian objawy choroby pojawiaja
si¢ pdzniej niz na odmianie konwencjonalnej, a nasilenie
choroby jest nizsze (Kiniec i wsp. 2020). Dlatego tez w celu
skutecznej ochrony uprawy potrzebna jest mniejsza liczba
aplikacji fungicydu, co spowalnia rozwoj odpornosci (Cor-
kley i wsp. 2022).

Rozwdj szczepdw odpornych ogranicza takze stosowa-
nie preparatow biologicznych, biotechnicznych (opartych
na olejkach eterycznych czy innych zwigzkach pochodze-
nia naturalnego), czy induktoréw odpornosci roslin opar-
tych na pochodnych kwasu salicylowego. Sktadnikiem
biofungicydéow sg na ogdt mikroorganizmy. Konkuruja
z patogenami o przestrzen zyciowg i sktadniki pokarmowe,
a takze wydzielajg szkodliwe metabolity wtoérne (Arzanlou
i wsp. 2016). Mechanizm dziatania olejkow eterycznych
w komorce grzybowej nie jest do konca znany. Prawdopo-
dobnie ograniczaja mitochondrialny transport elektrondw
oraz zaklocaja syntezg¢ DNA i biatek. Hamuja biosynteze
ergosterolu oraz syntez¢ -glukanéw (Raveau i wsp. 2020).
Utrata integralnosci $ciany komorkowej powoduje wyciek
sktadnikéw wewnatrzkomérkowych i cytoplazmy (Rachi-
tha 1 wsp. 2017). Z kolei induktory odpornosci oparte na
pochodnych kwasu salicylowego nie wptywaja bezposred-
nio na patogeny. Stymulujg naturalne mechanizmy obronne
roslin. Dzigki ich zastosowaniu mozna ograniczy¢ liczbe
zabiegow fungicydowych wykonywanych w trakcie sezonu
wegetacyjnego, co spowolni selekcj¢ szczepow odpornych
(Kukawka i wsp. 2024).

Ostatecznie jednak, aby osiagnaé¢ zadowalajace plony,
w praktyce rolniczej niezbgdne jest stosowanie Srodkow
grzybobdjczych. Szczegodlnie w warunkach silnego nateze-
nia choroby (Corkley i wsp. 2022).

Dawka fungicydu / Fungicide dose

Istotnym aspektem strategii zarzadzania odpornos$cia jest
zastosowanie odpowiedniej dawki fungicydu. Wplyw
dawki substancji grzybobojczej na ryzyko powstawania
szczepoéw odpornych nie zostal jak dotad jasno okreslony.
Wigkszo$¢ autoréw, w oparciu o do$wiadczenia polowe
lub badanie modeli matematycznych wskazuje, ze wysoka



Strategie zarzadzania odpornoscig grzybdw / Strategies of management resistance fungus 187

dawka wzmaga selekcje szczepéw odpornych (Oxley i wsp.
2008; van den Boschiwsp. 2011; Hollomon 2015; Jergensen
i wsp. 2017b; Pavely i wsp. 2020). Zastosowanie wysokiej
dawki fungicydu spowoduje, ze szczepy wysoko odporne
przetrwaja, a zniszczone zostang tylko te wrazliwe. Te wy-
soko odporne beda wige z czasem przewaza¢ w populacji
(van den Bosch i wsp. 2011). Wysoka dawka fungicydu be-
dzie zwigkszac selekcje szczepdw odpornych, ale zbyt niska
nie ochroni skutecznie uprawy przed chorobg (Hollomon
2015). Stad tez skuteczno$¢ wigkszosci fungicydow mozna
przedtuzy¢ stosujac dawke fungicydu, ktora jest mozliwie
niska, ale wystarczajaco wysoka, aby zapewni¢ skuteczna
kontrolg choroby. W praktyce ustalenie takiej dawki nie jest
tatwe (Hobbelen i wsp. 2013).

Natomiast Hobbelen i wsp. (2014) stwierdzili, ze wy-
soka dawka ma niejednoznaczny wplyw na zwickszenie
liczebnosci osobnikéw odpornych w populacji. Z jednej
strony wysoka dawka moze opo6zni¢ selekcje szczepow
odpornych poprzez zmniejszenie populacji szczepow wraz-
liwych, z ktorych moglyby wyewoluowaé te odporne.
Jednak z drugiej strony ograniczenie populacji szczepow
wrazliwych spowoduje zmniejszenie konkurencji miedzy
szczepami wrazliwymi i odpornymi o zakazenie tkanki go-
spodarza i moze promowac rozwoj szczepoéw odpornych.

W przypadku mieszaniny dwodch substancji czynnych
typu single-site selekcja szczepow odpornych na jedna
z nich zmniejsza sig, jesli ta substancja jest zastosowana
w statej dawce, a druga (takze tego typu) jest dodana do
mieszanki w zwigkszonej dawce (Hobbelen i wsp. 2013).

Stosowanie fungicyd6éw o réznych mechanizmach dziala-
nia / Use of fungicides with different mechanisms of action
Jednym z elementdw ograniczania rozwoju szczepow od-
pornych jest stosowanie mieszanin substancji czynnych
o roznych mechanizmach dziatania (Oxley i wsp. 2008;
de Miccolis Angelini i wsp. 2015). Jesli szczepy odporne na
jedna substancje¢ czynng sa wrazliwe na drugg to ich rozwoj
jest ograniczany przez t¢ druga, co zmniejsza dalsza selek-
cj¢ szczepow odpornych. Dodatkowo dawka kazdego sktad-
nika mieszaniny moze zosta¢ zmniejszona bez wptywu na
obnizenie skutecznosci, co rowniez ogranicza powstawanie
szczepdéw odpornych (van den Bosch i wsp. 2014b).

Wedlug Hobbelena i wsp. (2013) stosowanie mieszanin
dwoch substancji czynnych dziatajacych jednomiejsco-
wo, ale wykazujacych rézne mechanizmy dzialania moze
skuteczniej ograniczaé rozwdj zjawiska odpornosci niz
strategia naprzemiennego stosowania takich fungicydow.
Zdaniem badaczy stosowanie mieszanin pozwala na ogra-
niczanie rozwoju szczepow odpornych na jedng z zastoso-
wanych substancji, ktoére zostang zwalczone przez druga
substancje. Efektywnos¢ takiej mieszaniny zostanie zacho-
wana na dtuzej niz gdyby te substancje czynne stosowano
naprzemiennie, poniewaz dluzszy bedzie okres, w ktorym
szczepy wyksztatca podwojng odpornosc.

Stosowanie mieszaniny dwoch substancji typu single-
-site o roznych mechanizmach dziatania moze by¢ obarczo-
ne ryzykiem selekcji szczepow odpornych jednoczes$nie na
obie substancje czynne. Jednak badania wykazaty, ze zasto-
sowanie mieszaniny epoksykonazolu (DMI) i izopirazamu
(SDHI) znacznie spowolnilo selekcje szczepdéw Z. tritici
odpornych na pierwszg z substancji, ale juz nie na drugg
w poroéwnaniu do wariantéw, w ktorych te substancje czyn-
ne byly stosowane oddzielnie (Dooley i wsp. 2016).

Kolejng praktyka antyodpornosciowa jest stosowa-
nie preparatéw typu multi-site (Hobbelen i wsp. 2014).
Na podstawie modelu matematycznego Elderfield i wsp.
(2018) okreslili, ze najlepsza metodg ograniczania selekcji
szczepdw odpornych jest stosowanie mieszaniny substancji
czynnych typu single-site oraz typu multi-site. Przy czym
ta pierwsza substancja powinna by¢ stosowana w moz-
liwie najnizszej, ale jeszcze skutecznej dawce, a druga —
w petnej. Takze van den Bosch i wsp. (2014a) stwierdzili, ze
zastosowanie mieszaniny fungicydow, przy jednoczesnym
obnizeniu dawki fungicydu o wysokim ryzyku powstawania
szczepdéw odpornych spowoduje spadek selekcji szczepow
odpornych.

W doswiadczeniach polowych Heick 1 wsp. (2017)
sprawdzali, jak liczba zabiegow, stosowanie réznych fun-
gicydow DMI oraz dodatek do cieczy opryskowej fungi-
cydu wielomiejscowego (folpetu) wptynag na skutecznosé
zwalczania Z. tritici, plon pszenicy oraz selekcj¢ szczepodw
odpornych grzyba. Najwyzszy plon pszenicy uzyskano
z poletek, na ktoérych wykonano trzy zabiegi fungicydowe,
a w kazdym zastosowano inne substancje czynne (ale
dziatajace tak samo — DMI) oraz w wariancie, w ktérym
wykonano trzy zabiegi fungicydami zawierajacymi triazo-
le, gdzie do zabiegu pierwszego i drugiego dodano folpet.
Zmniejszenie liczby zabiegdw nie pozwolito na skutecz-
ne zwalczanie choroby, powodujac zmniejszenie plonéw
wzgledem poletek, na ktorych wykonano trzy zabiegi. Na-
tomiast zmniejszenie liczby zabiegdw pozwolilo na ograni-
czanie selekcji odpornych mutantéw. Co ciekawe, dodanie
fungicydu multi-site (folpetu) do DMI w dwoch z trzech
zabiegéw miato tylko nieznaczny wpltyw na ogranicznie
selekcji szczepow odpornych w poréwnaniu do wariantu,
w ktorym zastosowano samo DMI. Z kolei zastagpienie
triazolu folpetem w jednym zabiegu zahamowalo selekcje
szczepdéw odpornych, cho¢ spowodowalo obnizenie plonu
(Heick i wsp. 2017).

Liczba aplikacji / Number of applications

Zwigkszenie liczby zabiegow na ogoét powoduje wzrost
selekcji szczepdw odpornych (van den Bosch i wsp. 2014a).
Poczatkowo, w krotkich ramach czasowych, wzrost liczby
zastosowan $rodka grzybobojczego powoduje lepsza kon-
trole choroby. Jednak w dluzszej perspektywie bardziej
optacalne jest ograniczenie selekcji szczepow odpornych
poprzez mniejsza liczbe aplikacji, co pozwoli na dtuzej za-
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chowa¢ skutecznos$¢ substancji czynnej (Taylor i Cunniffe
2023). Wraz ze wzrostem liczby zastosowan danej substan-
cji czynnej rosnie selekcja szczepdéw odpornych, poniewaz
okres ekspozycji patogenu na t¢ substancje jest zwigkszony
(Pavely i wsp. 2020). W takiej sytuacji szczepy wrazliwe
nie s3 w stanie zregenerowac si¢, a odporne rosng pomi-
mo obecnosci substancji. Zwigkszenie liczby aplikacji fun-
gicydu z jednego do dwoch spowodowato mniej wiecej
dwukrotny wzrost liczebnosci izolatow odpornych na izopi-
razam (SDHI) (Pavely i wsp. 2020).

Naukowcy nie sg zgodni w kwestii wptywu podziatu
dawki na selekcj¢ szczepow odpornych. Zdaniem van den
Boscha (2014a) w niektorych przypadkach zastosowanie
fungicydu w dwodch kolejnych zabiegach, ale przy zatoze-
niu zastosowania za kazdym razem tylko potowy dawki,
zamiast od razu catlej, zwigkszy selekcje szczepow odpor-
nych. Z kolei badania Pavely’a i wsp. (2020) wykazaty, ze
aplikacja w kolejnych zabiegach po potowie dawki tego sa-
mego fungicydu nie wplynie na selekcj¢. Zdaniem autorow
wydtuzenie czasu ekspozycji nie wptywa na zwigkszenie
selekcji szczepdw odpornych z uwagi na obnizenie dawki
fungicydu. Selekcja zostanie dodatkowo ograniczona jesli
do potowy dawki fungicydu zostanie dodana potowa dawki
fungicydu o innym mechanizmie dziatania.

Termin wykonania zabiegu / Date of application

Fungicydy mozna stosowa¢ profilaktycznie Iub juz po wy-
stapieniu choroby. Stosowanie profilaktyczne jest obarczone
pewnym ryzykiem, poniewaz moze si¢ okazac, ze patogen
nie wystapi albo jego nat¢zenie bedzie tak niskie, ze zabiegi
fungicydowe beda niepotrzebne. Dodatkowo, zabiegi profi-
laktyczne nie sg zgodne z zasadami integrowanej ochrony
ro$lin. Fungicydy powinno si¢ stosowac tylko wtedy, kiedy
choroba juz si¢ pojawita i zostal przekroczony prog eko-
nomicznej szkodliwosci (Brent i Hollomon 2007). Jednak
w przypadku niektorych grup chemicznych fungicydow
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