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ARTYKUŁ PRZEGLĄDOWY

Strategie zarządzania odpornością grzybów  
na substancje czynne fungicydów

Strategies of management resistance fungus  
to active substances of fungicides

Agnieszka Kiniec*

Streszczenie 
Wzrost odporności patogenów na substancje czynne stosowanych fungicydów stanowi poważne wyzwanie dla współczesnej ochrony 
roślin. Na ogół populacje składają się z osobników o zróżnicowanych poziomach wrażliwości na fungicydy. Intensywne wykorzystywanie 
preparatów grzybobójczych i wynikająca z tego presja selekcyjna powodują dynamiczny rozwój odporności grzybów na substancje czynne 
o różnych mechanizmach działania. Strategie zarządzania odpornością opierają się na stosowaniu mieszanin, naprzemiennym aplikowa-
niu substancji czynnych oraz używaniu fungicydów w możliwie niskich, ale skutecznych dawkach. 
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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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Wstęp / Introduction

Odporność na substancje czynne fungicydów jest natural-
nie występującą zdolnością części osobników populacji do 
przeżycia po zastosowaniu danego środka grzybobójczego 
(EPPO 2015). Na ogół populacje składają się z osobników 
o zróżnicowanych poziomach wrażliwości na fungicydy 
(Deising i wsp. 2008). Rozwój odporności na fungicydy 
to proces ewolucyjny w populacji patogenów (Yin i wsp. 
2023). Intensywne wykorzystywanie preparatów grzybo-
bójczych i wynikająca z tego presja selekcyjna powodują 
dynamiczny rozwój odporności grzybów na substancje 
czynne o różnych mechanizmach działania (Trkulja i wsp. 
2017). Z czasem dochodzi do całkowitej utraty skuteczności 
danej substancji czynnej lub całej grupy chemicznej sub-
stancji.

Przyczyny nabywania odporności przez grzyby pato-
geniczne dla roślin są zróżnicowane. Najczęściej za spa-
dek wrażliwości odpowiadają mutacje punktowe (Gleason 
i wsp. 2021; Müllender i wsp. 2021; Mostafanezhad i wsp. 
2022; Piñeros-Guerrero i wsp. 2023). Dzięki zmianie w se-
kwencji nukleotydów funkcja białka docelowego dla fungi-
cydu zostaje zachowana. Wzrost odporności patogenu może 
być także skutkiem zwiększenia syntezy (ekspresji) genu 
docelowego dla fungicydu. Nadekspresja genu na ogół nie 
nadaje tak wysokich poziomów odporności, jak mutacje 
punktowe (Bolton i wsp. 2012). Inne mechanizmy odporno-
ści grzybów na substancje czynne fungicydów to działalność 
białek transportowych usuwających szkodliwe związki na ze-
wnątrz komórki grzybowej (Ziogas i Malandrakis 2015), czy 
w przypadku strobiluryn (QoI – Quinone outside Inhibitors) – 
wzrost aktywności alternatywnego enzymu, który przejmuje 
funkcje blokowanego (Fernandez-Ortuno i wsp. 2008).

Odporność jakościowa i ilościowa / Qualitative 
and quantitative resistance

Odporność grzybów na substancje czynne fungicydów 
może być jakościowa lub ilościowa (Deising i wsp. 2008). 
W przypadku tej pierwszej w populacji występują tylko 
dwie subpopulacje: wrażliwa i odporna. Za odporność od-
powiada pojedyncza mutacja, stąd też odporność jakościo-
wa nazywana jest także monogeniczną (Taylor i Cunniffe 
2023). Presja selekcyjna powoduje szybki wzrost liczeb-
ności populacji odpornej, co prowadzi do całkowitej utraty 
skuteczności stosowanych preparatów (Karaoglanidis i Io-
annidis 2010; Cioni i wsp. 2014). Odporność Cercospora 
beticola na benomyl stwierdzono w Grecji już po trzech la-
tach intensywnego stosowania tej substancji (Georgopoulos 
i Dovas 1973), po czym wycofano ją z użycia. Natomiast 
pierwsze izolaty Blumeria graminis odporne na strobilury-
ny wykryto po dwóch latach od wprowadzenia fungicydu 
na rynek (Deising i wsp. 2008).

W przypadku odporności ilościowej w populacji grzy-
bów występują izolaty o różnych poziomach odporności: 
od izolatów bardzo wrażliwych, przez średnio odporne aż 
do wysoko odpornych. Jest to odporność poligeniczna, po-
nieważ dochodzi do wielu zmian genetycznych, ale każda 
z nich powoduje niewielką zmianę cech grzyba (Taylor 
i Cunniffe 2023). Wzrost odporności jest stopniowy i po-
wolny, więc nie powoduje szybkiej i całkowitej utraty sku-
teczności fungicydu (Karaoglanidis i Ioannidis 2010; Cioni 
i wsp. 2014). U B. graminis wzrost odporności na triazole 
(DMI – DeMethylation Inhibitors) stwierdzono po czterech 
latach ich stosowania (Deising i wsp. 2008). Z kolei u C. be-
ticola spadek wrażliwości na substancje czynne z tej grupy 
wykryto po około dziesięciu latach ich komercyjnego używa-
nia (Karaoglanidis i wsp. 2000; Piszczek i Czekalska 2006).

Odporność krzyżowa / Cross-resistance

Mechanizm prowadzący do nabycia przez grzyb odporno-
ści na jedną substancję czynną może prowadzić do spadku 
wrażliwości na inne, o tym samym sposobie działania. To 
niekorzystne zjawisko, zwane odpornością krzyżową, gene-
ruje poważne problemy ze skutecznym zwalczaniem cho-
rób grzybowych roślin uprawnych. Odporność krzyżową 
często obserwuje się u izolatów, które nabyły odporność na 
triazole (Karaoglanidis i Thanassoulopoulos 2003; Pieczul 
i Łacka 2016). 

Poziom ryzyka wystąpienia odporności krzyżowej jest 
zmienny pomiędzy różnymi parami związków. Pieczul i Łac-
ka (2016) wykazały, że u C. beticola w parze epoksykonazol 
i tebukonazol istnieje duże ryzyko wystąpienia odporności 
krzyżowej. Z kolei Jørgensen i wsp. (2017a) udowodnili, że 
u Zymoseptoria tritici między epoksykonazolem, protioko-
nazolem i metkonazolem korelacje były silne, podczas gdy 
korelacja pomiędzy tebukonazolem, a każdym z trzech wy-
mienionych triazoli była słaba. W raporcie Sugarbeet Rese-
arch and Extension Reports (Secor i wsp. 2020) wykazano, 
że nawet izolaty C. beticola pozyskane z plantacji buraka 
cukrowego dwa lata przed dopuszczeniem do stosowania 
mefentriflukonazolu wykazywały obniżoną wrażliwość na 
ten triazol. Na występowanie odporności krzyżowej pomię-
dzy mefentriflukonazolem i innymi triazolami (tebukonazo-
lem i difenokonazolem) u C. beticola wskazują też wyniki 
uzyskane przez Ishii i wsp. (2021) oraz Kiniec i Piszczka 
(2023). Natomiast u Monilinia fructicola zaobserwowano 
odporność krzyżową pomiędzy mefentriflukonazolem oraz 
propikonazolem, difenokonazolem i tebukonazolem (Ishii 
i wsp. 2021). Z analiz Peevera i Milgrooma (1993) wynika 
natomiast, że u Pyrenophora teres wrażliwość na propiko-
nazol jest silnie skorelowana z wrażliwością na imazalil, 
a wrażliwość na fenarimol z wrażliwością na triadimenol. 
U Sclerotinia homoeocarpa największe ryzyko wystąpienia 
odporności krzyżowej stwierdzono w parach propikonazol 
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i myklobutanil oraz tebukonazol i fenarimol. Najsłabiej 
skorelowana była odporność na tebukonazol z odpornością 
na propikonazol (Hsiang i wsp. 1997). Wskazane różnice 
w poziomach odporności krzyżowej mogą wynikać z po-
ligenowego charakteru odporności na DMI (Karaoglanidis 
i Thanassoulopoulos 2003). Mogą być także spowodowane 
różnicami w wewnętrznej aktywności fungicydu. Avenot 
i wsp. (2016) oraz Thomas i wsp. (2012) wykazali, że di-
fenokonazol jest bardziej aktywny w hamowaniu wzro-
stu grzybni in vitro niż tebukonazol. Wyższa aktywność 
wewnętrzna powinna spowolnić rozwój odporności na 
difenokonazol. Ponadto różne triazole mogą w nieco inny 
sposób wiązać się z miejscem docelowym, co także powo-
duje różnice w poziomach odporności (Hollomon 2015). 

Nabycie odporności na jedną substancję czynną może 
także wiązać się ze wzrostem wrażliwości na inną. Taką 
ujemną odporność krzyżową zauważono u izolatów od-
pornych na benzimidazole (MBC – Methyl Benzimidazole 
Carbamate). Obecność mutacji E198A, warunkującej wyso-
ką odporność na MBC, powodowała wzrost wrażliwości na 
dietofenkarb u C. beticola (Davidson i wsp. 2006), Tapesia 
acuformis czy Tapesia yallundae (Albertini i wsp. 1999). 
U izolatów Uncinula necator i Mycosphaerella graminico-
la odpornych na triadimenol zauważono wzrost odporno-
ści na pochodne pirymidyny. Natomiast u izolatów P. teres 
odpornych na triadimenol wykryto ujemną odporność krzy-
żową na flusilazol. Badania wykazały również, że izolaty 
T. acuformis odporne na prochloraz są bardziej wrażliwe na 
triflumizol i pirymidyny, ale nie na flusilazol (Leroux i wsp. 
2000). Różnice te wynikają ze zróżnicowanych mechani-
zmów odporności na DMI u grzybów. 

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

Nabycie odporności na substancje czynne fungicydów 
może negatywnie wpływać na niepowiązane cechy feno-
typowe grzyba, takie jak: konkurencyjność, reprodukcja, 
wirulencja czy przeżywalność (de Miccolis Angelini i wsp. 
2015). Obniżenie kondycji fizjologicznej (fitness costs) za-
obserwowano u niektórych grzybów. Wzrost odporności 
C. beticola na DMI jest związany ze spadkiem patogenicz-
ności i ilości wytwarzanych zarodników (Karaoglanidis 
i wsp. 2001; Moretti i wsp. 2003). Mutanty wysoko od-
porne na triazole nie wykazywały obniżenia sporulacji 
w przeciwieństwie do izolatów umiarkowanie odpornych 
(Nikou i wsp. 2009). Dodatkowo izolaty tego grzyba odpor-
ne na triazole wykazują spadek tempa wzrostu na pożyw-
kach mikrobiologicznych. Z kolei, izolaty C. beticola wy-
kazujące umiarkowaną odporność na benzimidazole są bar-
dziej wrażliwe na niskie temperatury niż odporne (Trkulja 
i wsp. 2013). Taką samą obserwację dla M. fructicola opisa-
li Ma i wsp. (2003). Badania nad kondycją fizjologiczną od-
pornych izolatów Penicillium expansum wykazały spadek 

przeżywalności mutantów tylko wtedy, gdy wykształcały 
one jednocześnie odporność na DMI i/lub dikarboksyimidy 
i fenylopirole. Izolaty o pojedynczej odporności albo te od-
porne zarówno na anilinopirymidyny, jak i tebukonazol nie 
różniły się parametrami sprawnościowymi od tych wrażli-
wych (Karaoglanidis i wsp. 2011). 

Mutacje warunkujące odporność na fungicydy mogą 
wpływać na produkcję mikotoksyn. Izolaty P. expansum 
odporne na tebukonazol, fludioksonil i iprodion produko-
wały mniej patuliny niż osobniki wrażliwe na te substancje 
czynne. Natomiast odporność na cyprodynil u większości 
badanych izolatów nie wpłynęła na wytwarzanie toksyny, 
a u nielicznych osobników nawet stymulowała jej produk-
cję (Karaoglanidis i wsp. 2011). Markoglou i wsp. (2011) 
wykazali, że większość izolatów Aspergillus parasiticus 
wysoko odpornych na anilinopirymidyny produkowało wię-
cej aflatoksyny niż izolaty wrażliwe. Z kolei mutanty umiar-
kowanie odporne wytwarzały mniej toksyn, co sugeruje, że 
ponosiły pewne koszty kondycji fizjologicznej związane 
z obniżeniem wrażliwości na środki grzybobójcze. Rów-
nież analizy Zhanga i wsp. (2009) udowodniły zwiększoną 
produkcję trichotecenów u odpornych mutantów Fusarium 
graminearum. 

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

Ryzyko powstawania odpornych mutantów jest zależ-
ne m.in. od biologii patogenu. Grzyby o krótkich cyklach 
chorobowych, powtarzające infekcje wielokrotnie w trakcie 
sezonu wegetacyjnego wymagają częstszego zwalczania, 
co zwiększa presję selekcyjną. Powstawaniu izolatów od-
pornych sprzyjają także: wytwarzanie licznych zarodników, 
występowanie stadium płciowego, duża zmienność gene-
tyczna czy zdolność rozprzestrzeniania się między roślina-
mi i polami (Brent i Hollmon 2007; Karaoglanidis i Ioanni-
dis 2010). Do patogenów szybko nabywających odporność 
na substancje czynne fungicydów należą m.in. grzyby z ro-
dzajów: Botrytis, Blumeria, Cercospora, Erysiphe (Deising 
i wsp. 2008; Bolton i wsp. 2013). Na poziom zagrożenia 
powstawania odpornych mutantów wpływają także warun-
ki pogodowe, panujące w danym rejonie uprawy. W opty-
malnych warunkach rozwoju (temperatura i wilgotność) 
patogen będzie rozwijał się intensywniej, a upra-
wy będą wymagać częstszych zabiegów ochronnych 
(Pieczul 2015).

Ryzyko powstawania odporności a rodzaj zastosowanej 
substancji czynnej / The risk of development  
of resistance and the type of active substance
Nie wszystkie substancje czynne są w równym stopniu 
zagrożone ryzykiem powstawania szczepów odpornych. 
Substancje o niskim ryzyku wystąpienia odporności (low-
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-risk) to inhibitory multi-site (np. związki miedzi, kaptan, 
folpet). Działają nieselektywnie na wiele miejsc docelo-
wych i zakłócają różne procesy życiowe w komórkach 
grzybowych (de Miccolis Angelini i wsp. 2015). Izola-
ty odporne na związki działające w ten sposób występują 
rzadko, ponieważ patogen nie jest w stanie wykształcić 
jednocześnie zmian w wielu miejscach działania fungi-
cydu w komórce grzybowej. Nawet jeśli do tego dojdzie 
kumulacja mutacji może być dla niego śmiertelna (Cioni 
i wsp. 2014; de Miccolis Angelini i wsp. 2015). Niemniej 
w literaturze można znaleźć doniesienia na temat spadku 
wrażliwości na inhibitory multi-site u niektórych grzybów. 
Na ogół wzrost odporności na te fungicydy jest oparty na 
działalności białek transportowych. U izolatów C. beticola 
wykryto spadek wrażliwości na mankozeb (Çolak Tümbek 
i wsp. 2011). Zmniejszoną wrażliwość na tę substancję od-
notowano także u izolatów Alternaria alternata (Malan-
drakis i wsp. 2015). Natomiast u izolatów Botrytis cinerea 
zdiagnozowano obniżenie wrażliwości na folpet (Fourie 
i Holz 2001). 

Ryzyko wystąpienia szczepów odpornych jest znacznie 
wyższe w przypadku fungicydów specyficznych dla dane-
go miejsca (inhibitory typu single-site). Działanie substan-
cji typu single-site ma ścisły związek z procesami fizjolo-
gicznymi w komórce grzyba i polega na hamowaniu przez 
substancję czynną konkretnego rodzaju białka (Hollomon 
2015; Pieczul 2015). 

Umiarkowanym ryzykiem (moderate-risk) wystąpienia 
populacji odpornych zagrożone są m.in. triazole, imidazo-
le i pochodne cyny, pomimo że te ostatnie są fungicydami 
typu muliti-site. Niektóre źródła literaturowe (Karaogla-
nidis i Ioannidis 2010) w tej kategorii uwzględniają także 
morfoliny. Z kolei The Fungicide Resistance Action Com-
mittee (FRAC) (FRAC Code List 2024) określa ryzyko 
powstawania izolatów odpornych na morfoliny od niskiego 
do średniego (średnio-niskie). 

Strobiluryny oraz benzimidazole to substancje o wyso-
kim ryzyku powstawania izolatów odpornych (high-risk). 
Do tej grupy mogą być zaliczane także SDHI, które FRAC 
określa jako zagrożone ryzykiem uodparniania się grzybów 
w stopniu umiarkowanym do wysokiego (FRAC Code List 
2024). 

Strategie zarządzania odpornością / Resistance 
management

Celem strategii zarządzania odpornością jest spowolnie-
nie selekcji i rozprzestrzeniania się szczepów odpornych, 
przy jednoczesnym zachowaniu skutecznego, chemicznego 
ograniczania rozwoju choroby (Yin i wsp. 2023). Odpo-
wiednie zarządzanie odpornością pozwoli na przedłużenie 
skuteczności stosowanych środków grzybobójczych (Heick 
i wsp. 2017).

Metody niechemiczne / Non-chemical methods
Jednym z elementów praktyk antyodpornościowych jest 
wdrożenie niechemicznych metod ograniczania rozwoju 
chorób (Corkley i wsp. 2022). W myśl zasad integrowanej 
ochrony roślin to właśnie one powinny być fundamentem 
ochrony roślin (Piszczek i wsp. 2018). Ważnymi elementa-
mi niechemicznej ochrony roślin są: wybór odpowiedniego 
stanowiska czy właściwy płodozmian. Nieprzestrzeganie 
przerw w uprawie roślin na danym polu zwiększa zagroże-
nie ze strony patogenów, których źródłem są resztki roślin 
pozostawionych po zbiorze, np. C. beticola w buraku cukro-
wym czy Z. tritici w pszenicy (Khan i wsp. 2008; Steinberg 
2015). Rozwój odporności grzybów na fungicydy pośrednio 
ogranicza także uprawa odmian o podwyższonej odporno-
ści. W przypadku takich odmian objawy choroby pojawiają 
się później niż na odmianie konwencjonalnej, a nasilenie 
choroby jest niższe (Kiniec i wsp. 2020). Dlatego też w celu 
skutecznej ochrony uprawy potrzebna jest mniejsza liczba 
aplikacji fungicydu, co spowalnia rozwój odporności (Cor-
kley i wsp. 2022). 

Rozwój szczepów odpornych ogranicza także stosowa-
nie preparatów biologicznych, biotechnicznych (opartych 
na olejkach eterycznych czy innych związkach pochodze-
nia naturalnego), czy induktorów odporności roślin opar-
tych na pochodnych kwasu salicylowego. Składnikiem 
biofungicydów są na ogół mikroorganizmy. Konkurują 
z patogenami o przestrzeń życiową i składniki pokarmowe, 
a także wydzielają szkodliwe metabolity wtórne (Arzanlou 
i wsp. 2016). Mechanizm działania olejków eterycznych 
w komórce grzybowej nie jest do końca znany. Prawdopo-
dobnie ograniczają mitochondrialny transport elektronów 
oraz zakłócają syntezę DNA i białek. Hamują biosyntezę 
ergosterolu oraz syntezę β-glukanów (Raveau i wsp. 2020). 
Utrata integralności ściany komórkowej powoduje wyciek 
składników wewnątrzkomórkowych i cytoplazmy (Rachi-
tha i wsp. 2017). Z kolei induktory odporności oparte na 
pochodnych kwasu salicylowego nie wpływają bezpośred-
nio na patogeny. Stymulują naturalne mechanizmy obronne 
roślin. Dzięki ich zastosowaniu można ograniczyć liczbę 
zabiegów fungicydowych wykonywanych w trakcie sezonu 
wegetacyjnego, co spowolni selekcję szczepów odpornych 
(Kukawka i wsp. 2024).

Ostatecznie jednak, aby osiągnąć zadowalające plony, 
w praktyce rolniczej niezbędne jest stosowanie środków 
grzybobójczych. Szczególnie w warunkach silnego natęże-
nia choroby (Corkley i wsp. 2022). 

Dawka fungicydu / Fungicide dose
Istotnym aspektem strategii zarządzania odpornością jest 
zastosowanie odpowiedniej dawki fungicydu. Wpływ 
dawki substancji grzybobójczej na ryzyko powstawania 
szczepów odpornych nie został jak dotąd jasno określony. 
Większość autorów, w oparciu o doświadczenia polowe 
lub badanie modeli matematycznych wskazuje, że wysoka 
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dawka wzmaga selekcję szczepów odpornych (Oxley i wsp. 
2008; van den Bosch i wsp. 2011; Hollomon 2015; Jørgensen 
i wsp. 2017b; Pavely i wsp. 2020). Zastosowanie wysokiej 
dawki fungicydu spowoduje, że szczepy wysoko odporne 
przetrwają, a zniszczone zostaną tylko te wrażliwe. Te wy-
soko odporne będą więc z czasem przeważać w populacji 
(van den Bosch i wsp. 2011). Wysoka dawka fungicydu bę-
dzie zwiększać selekcję szczepów odpornych, ale zbyt niska 
nie ochroni skutecznie uprawy przed chorobą (Hollomon 
2015). Stąd też skuteczność większości fungicydów można 
przedłużyć stosując dawkę fungicydu, która jest możliwie 
niska, ale wystarczająco wysoka, aby zapewnić skuteczną 
kontrolę choroby. W praktyce ustalenie takiej dawki nie jest 
łatwe (Hobbelen i wsp. 2013). 

Natomiast Hobbelen i wsp. (2014) stwierdzili, że wy-
soka dawka ma niejednoznaczny wpływ na zwiększenie 
liczebności osobników odpornych w populacji. Z jednej 
strony wysoka dawka może opóźnić selekcję szczepów 
odpornych poprzez zmniejszenie populacji szczepów wraż-
liwych, z których mogłyby wyewoluować te odporne. 
Jednak z drugiej strony ograniczenie populacji szczepów 
wrażliwych spowoduje zmniejszenie konkurencji między 
szczepami wrażliwymi i odpornymi o zakażenie tkanki go-
spodarza i może promować rozwój szczepów odpornych. 

W przypadku mieszaniny dwóch substancji czynnych 
typu single-site selekcja szczepów odpornych na jedną 
z nich zmniejsza się, jeśli ta substancja jest zastosowana 
w stałej dawce, a druga (także tego typu) jest dodana do 
mieszanki w zwiększonej dawce (Hobbelen i wsp. 2013).

Stosowanie fungicydów o różnych mechanizmach działa-
nia / Use of fungicides with different mechanisms of action
Jednym z elementów ograniczania rozwoju szczepów od-
pornych jest stosowanie mieszanin substancji czynnych 
o różnych mechanizmach działania (Oxley i wsp. 2008; 
de Miccolis Angelini i wsp. 2015). Jeśli szczepy odporne na 
jedną substancję czynną są wrażliwe na drugą to ich rozwój 
jest ograniczany przez tę drugą, co zmniejsza dalszą selek-
cję szczepów odpornych. Dodatkowo dawka każdego skład-
nika mieszaniny może zostać zmniejszona bez wpływu na 
obniżenie skuteczności, co również ogranicza powstawanie 
szczepów odpornych (van den Bosch i wsp. 2014b). 

Według Hobbelena i wsp. (2013) stosowanie mieszanin 
dwóch substancji czynnych działających jednomiejsco-
wo, ale wykazujących różne mechanizmy działania może 
skuteczniej ograniczać rozwój zjawiska odporności niż 
strategia naprzemiennego stosowania takich fungicydów. 
Zdaniem badaczy stosowanie mieszanin pozwala na ogra-
niczanie rozwoju szczepów odpornych na jedną z zastoso-
wanych substancji, które zostaną zwalczone przez drugą 
substancję. Efektywność takiej mieszaniny zostanie zacho-
wana na dłużej niż gdyby te substancje czynne stosowano 
naprzemiennie, ponieważ dłuższy będzie okres, w którym 
szczepy wykształcą podwójną odporność.

Stosowanie mieszaniny dwóch substancji typu single-
-site o różnych mechanizmach działania może być obarczo-
ne ryzykiem selekcji szczepów odpornych jednocześnie na 
obie substancje czynne. Jednak badania wykazały, że zasto-
sowanie mieszaniny epoksykonazolu (DMI) i izopirazamu 
(SDHI) znacznie spowolniło selekcję szczepów Z. tritici 
odpornych na pierwszą z substancji, ale już nie na drugą 
w porównaniu do wariantów, w których te substancje czyn-
ne były stosowane oddzielnie (Dooley i wsp. 2016).

Kolejną praktyką antyodpornościową jest stosowa-
nie preparatów typu multi-site (Hobbelen i wsp. 2014). 
Na podstawie modelu matematycznego Elderfield i wsp. 
(2018) określili, że najlepszą metodą ograniczania selekcji 
szczepów odpornych jest stosowanie mieszaniny substancji 
czynnych typu single-site oraz typu multi-site. Przy czym 
ta pierwsza substancja powinna być stosowana w moż-
liwie najniższej, ale jeszcze skutecznej dawce, a druga – 
w pełnej. Także van den Bosch i wsp. (2014a) stwierdzili, że 
zastosowanie mieszaniny fungicydów, przy jednoczesnym 
obniżeniu dawki fungicydu o wysokim ryzyku powstawania 
szczepów odpornych spowoduje spadek selekcji szczepów 
odpornych.

W doświadczeniach polowych Heick i wsp. (2017) 
sprawdzali, jak liczba zabiegów, stosowanie różnych fun-
gicydów DMI oraz dodatek do cieczy opryskowej fungi-
cydu wielomiejscowego (folpetu) wpłyną na skuteczność 
zwalczania Z. tritici, plon pszenicy oraz selekcję szczepów 
odpornych grzyba. Najwyższy plon pszenicy uzyskano 
z poletek, na których wykonano trzy zabiegi fungicydowe, 
a w każdym zastosowano inne substancje czynne (ale 
działające tak samo – DMI) oraz w wariancie, w którym 
wykonano trzy zabiegi fungicydami zawierającymi triazo-
le, gdzie do zabiegu pierwszego i drugiego dodano folpet. 
Zmniejszenie liczby zabiegów nie pozwoliło na skutecz-
ne zwalczanie choroby, powodując zmniejszenie plonów 
względem poletek, na których wykonano trzy zabiegi. Na-
tomiast zmniejszenie liczby zabiegów pozwoliło na ograni-
czanie selekcji odpornych mutantów. Co ciekawe, dodanie 
fungicydu multi-site (folpetu) do DMI w dwóch z trzech 
zabiegów miało tylko nieznaczny wpływ na ogranicznie 
selekcji szczepów odpornych w porównaniu do wariantu, 
w którym zastosowano samo DMI. Z kolei zastąpienie 
triazolu folpetem w jednym zabiegu zahamowało selekcję 
szczepów odpornych, choć spowodowało obniżenie plonu 
(Heick i wsp. 2017).

Liczba aplikacji / Number of applications
Zwiększenie liczby zabiegów na ogół powoduje wzrost 
selekcji szczepów odpornych (van den Bosch i wsp. 2014a). 
Początkowo, w krótkich ramach czasowych, wzrost liczby 
zastosowań środka grzybobójczego powoduje lepszą kon-
trolę choroby. Jednak w dłuższej perspektywie bardziej 
opłacalne jest ograniczenie selekcji szczepów odpornych 
poprzez mniejszą liczbę aplikacji, co pozwoli na dłużej za-
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chować skuteczność substancji czynnej (Taylor i Cunniffe 
2023). Wraz ze wzrostem liczby zastosowań danej substan-
cji czynnej rośnie selekcja szczepów odpornych, ponieważ 
okres ekspozycji patogenu na tę substancję jest zwiększony 
(Pavely i wsp. 2020). W takiej sytuacji szczepy wrażliwe 
nie są w stanie zregenerować się, a odporne rosną pomi-
mo obecności substancji. Zwiększenie liczby aplikacji fun-
gicydu z jednego do dwóch spowodowało mniej więcej 
dwukrotny wzrost liczebności izolatów odpornych na izopi-
razam (SDHI) (Pavely i wsp. 2020).

Naukowcy nie są zgodni w kwestii wpływu podziału 
dawki na selekcję szczepów odpornych. Zdaniem van den 
Boscha (2014a) w niektórych przypadkach zastosowanie 
fungicydu w dwóch kolejnych zabiegach, ale przy założe-
niu zastosowania za każdym razem tylko połowy dawki, 
zamiast od razu całej, zwiększy selekcję szczepów odpor-
nych. Z kolei badania Pavely’a i wsp. (2020) wykazały, że 
aplikacja w kolejnych zabiegach po połowie dawki tego sa-
mego fungicydu nie wpłynie na selekcję. Zdaniem autorów 
wydłużenie czasu ekspozycji nie wpływa na zwiększenie 
selekcji szczepów odpornych z uwagi na obniżenie dawki 
fungicydu. Selekcja zostanie dodatkowo ograniczona jeśli 
do połowy dawki fungicydu zostanie dodana połowa dawki 
fungicydu o innym mechanizmie działania.

Termin wykonania zabiegu / Date of application
Fungicydy można stosować profilaktycznie lub już po wy-
stąpieniu choroby. Stosowanie profilaktyczne jest obarczone 
pewnym ryzykiem, ponieważ może się okazać, że patogen 
nie wystąpi albo jego natężenie będzie tak niskie, że zabiegi 
fungicydowe będą niepotrzebne. Dodatkowo, zabiegi profi-
laktyczne nie są zgodne z zasadami integrowanej ochrony 
roślin. Fungicydy powinno się stosować tylko wtedy, kiedy 
choroba już się pojawiła i został przekroczony próg eko-
nomicznej szkodliwości (Brent i Hollomon 2007). Jednak 
w przypadku niektórych grup chemicznych fungicydów 

(np. fenyloamidów), FRAC zaleca stosowanie prewencyjne 
w celu ograniczenia selekcji szczepów odpornych. 

Wpływ terminu wykonania zabiegu – przed czy już 
po wystąpieniu objawów – na selekcję szczepów odpor-
nych jest niejednoznaczny. Zdaniem van den Boscha i wsp. 
(2014a) każdy patosystem należy rozpatrywać indywidu-
alnie. W momencie przekroczenia progu ekonomicznej 
szkodliwości, w celu skutecznego ograniczenia rozwoju 
choroby, konieczne może być zastosowanie wyższych da-
wek fungicydów. To z kolei spowoduje zwiększenie selek-
cji szczepów odpornych. Profilaktyczne stosowanie fun-
gicydów mogłoby utrzymać populację na stałym, niskim 
poziomie (Brent i Hollomon 2007). Niemniej na podstawie 
modelu matematycznego van den Berg i wsp. (2013) wy-
kazali, że wykonanie profilaktycznych zabiegów fungicy-
dowych spowodowało zmniejszenie selekcji szczepów od-
pornych Z. tritici, ale jednocześnie spadła skuteczność tak 
przeprowadzonej ochrony. 

Wnioski / Conclusions 

1.	 Mechanizm prowadzący do nabycia przez grzyb od-
porności na jedną substancję czynną może prowadzić 
do spadku wrażliwości na inne, o tym samym sposobie 
działania (odporność krzyżowa).

2.	 Wprowadzenie do programów ochrony roślin środków 
biologicznych lub induktorów odporności opartych 
na pochodnych kwasu salicylowego może ograniczyć 
rozwój szczepów odpornych. 

3.	 Zwiększenie dawki fungicydu prawdopodobnie spowo-
duje wzrost selekcji szczepów odpornych. 

4.	 Ważnym elementem ograniczania rozwoju szczepów 
odpornych jest stosowanie mieszanin substancji czyn-
nych o różnych mechanizmach działania. 
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