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RYNCHOSPORIOZA ZBOZ I TRAW

Symptomy

Pierwsze objawy rynchosporiozy w postaci szerokoeliptycznych i so-
czewkowanych plam mozna zaobserwowaé¢ na wiegkszosci roslin zywi-
cielskich (jeczmien jary, Zyto i trawy) weczesng wiosng — Ww marcu
i kwietniu, a na jeczmieniu ozimym juz na przelomie pazdziernika i li-
stopada. Choroba rozwija sie na zaatakowanych roslinach w ciggu calego
okresu wegetacyjnego doprowadzajgc przy sprzyjajgcych warunkach at-
mosferycznych do zasychania i zamierania wiekszosci lisci. Grzyb moze
ponadto atakowa¢ pochwy lisciowe oraz w niewielkim stopniu plewki
1 osci [8, 12, 13, 14, 21, 32, 48, 49, 57].

Na jeczmieniu plamy sg poczatkowo wodniste, rozmyte, barwy nie-
bieskawoszarej, a w miare rozwoju choroby staja sie jasnoszare z wy-
raznym brunatnoczarnym obrzezem [8, 9, 13, 14, 21, 25, 28, 32, 48, 49,
57, 63]. ,

Na zycie plamy sg poczatkocwo niewielkie, wodniste, zielonkawoszaro-
niebieskie. W miare rozwoju choroby powiekszaja sie przybierajgc barwe
stomkowoz6tta ze stabo zaznaczonym obezezem [8, 13, 28, 31, 48, 49, 57].

Objawy na trawagh sa podobne do powstajgcych na jeczmieniu, lecz -
plamy sa wezsze i bardziej wydiluzone. Patogen najczescie] poraza trawy
z rodzajow: Agropyron, Alopecurus, Bromus, Cynosurus, Dactylis, Ely-
mus, Festuca, Holcus,” Hordeum, Lolium, Milium, Phalaris, Poa, Secale
i Trisetum [13, 32, 37, 39, 42, 48, 63, 64, 66].

Przyczyna choroby

Chorobe zwang rynchosporiozg lubh plamistoscig obwoédkows lisci po-
woduje grzyb Rhynchosporium secalis (Oud.) J. J. Davis nalezacy do kla-
sy Hyphomycetes (Strzepczaki) podgromady Deuteromycotina (Grzyby
niedoskonalte). W literaturze fachowej wystepuja nastgpujace synonimy
R. secalis: Gloeosporium graminicola El. et Ev., Marssonina graminicola
(El. et Ev.) Sacc., Marssonina secalis Oud., Ramularia hordei Mc Alpine
i Rhynchosporium graminicola Heins. [32, 48, 63].
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Do rodzaju Rhynchosporium nalezg jeszcze: Rhynchosporium orthos-
porum Cald. porazajacy wiele gatunkéw traw [37, 63] i Rhynchosporium
oryzae Hash. and Yok. atakujgcy ryz [55].

Gatunek Rhynchosporium secalis notowany byl po raz pierwszy przez
Oudemansa w 1897 r. na zycie w Holandii. W tym samym roku Frank
donioésl o jego wystepowaniu na jeczmieniu i zycie w Niemczech [10].
W 1913 r. Lind zaobserwowal go na Agropyron repens w Danii, a w
1921 r. Dreschler [153] na Bromus inermis i Dactylis glomerata w USA.
‘W Polsce rynchosporioza notowana byla po raz pierwszy w 1929 r. na
zycie w Rawie Mazowieckiej i Gastomzy, a po II wojnie swiatowe] w la-
tach 1956-57 przez Pielke [48] na oziminach zyta i pszenicy oraz na jecz-
mieniu jarym.

Rynchosporioza wystepuje na wszystkich kontynentach, lecz rajwie-
cej doniesien pochodzi z Wielkiej Brytanii, USA, Niemiec, Kanady, ZSRR
i Finlandii, a wiec z rejonow o klimacie wilgotnym i chlodnym, gdzie jest
najbardziej rozpowszechniona [1, 7, 8, 12, 13, 14, 32, 33, 37, 38, 39, 40, 43,
44, 45, 46, 48, 53, 59, 61].

Na powierzchni plamy powstaje delikatna, bezbarwna lub jasnoszara
grzybnia patogena z wyraznymi przegrodami. Konidia wyrastajag na ma-
lenskich ukoénie zakonczonych trzonkach konidialnych. Zarodniki sg
bezbarwne, dwukomorkowe, lekko zgiete, o wymiarach 11—22X2—6 um.
Dolna komoérka jest ksztaltu cylindrycznego, natomiast gérna nieco wigk-
sza przechodzi w ostry dziobek. Istniejg zarodniki z komoérkami gérnymi
pozbawionymi dziobka, lecz wowczas wystepuje lekkie wybrzuszenie
z boku [8, 9, 32, 48, 49, 63]. Ponadto tworzg sie roOwniez malenkie zarod-
niki o wymiarach 2,0—2,5 um, ktoére Pielka [48] okresla jako mikroko-
nidia.

Rozwdéj Rhynchosporium secalis

Wnikanie i inkubacja

Zarodniki R. secalis dostaja sie z kropelkami deszczu i rosy na zdro-
we organy roslin zywicielskich, gdzie w sprzyjajacych warunkach (temp.
min. 2—4°C, opt. 16—20°C, maks. 286—30°C i duza wilgotnos¢ powietrza)
kietkuja tworzac strzepke rostkowa [43, 48, 57, 59]. Z zarodnika wyrasta
przewaznie jedna strzepka rostkowa, ale obserwowano przypadki wytwa-
rzania 2—3, a nawet 4—5 strzepek rostkowych. Mozliwos¢ kietkowania
patogena kilkoma strzepkami pierwotnymi, z ktérych kazda moze wywo-
taé lokalne, samodzielne zakazenie, ma duze znaczenie dla przezywania
i aktywnosci R. secalis. Przy zetknieciu ze skorka strzepka rostkowa wy-
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twarza przycistke — (appressorium), a nastepnie strzepke infekcyjns,
ktora przenika przez kutikule w ciggu 24 godz. W niektorych przypad-
kach np. przy mechanicznym podraznieniu tkanek lub przy zniszczeniu
woskowego nalotu strzepka rostkowa moze wniknag¢ do tkanek bez wy-
tworzenia widocznych appressoriow. Czasami, po dwbéch dobach od ino-
kulacji, mozna zaobserwowac¢ pod mikroskopem plozgce si¢ na powierzch-
ni liscia strzepki rostkowe z licznymi szaroprzezroczystymi zgrubieniami,
ktore wytwarzajg kilka wtornych strze;pek rostkowych zdolnych do prze-
trwania 1 wzrostu.

Niekiedy obserwowano ciemne rozplywajace sie aureole wokot zakon-
czenia strzepek. Jest to oddzialywanie patogena poprzez substancje che-
miczne na kutikule rosliny zywicielskie] w momencie, gdy zawiodly me-
chaniczne sposoby wniknigcia do niej.

W ciagu 48 godz. grzybnia wnika do lisci i rozwija sie miedzy kuti-
kula a epiderma wytwarzajac grzybnie subkutikularng o cienkich
i splaszczonych strzepkach. Rozwija sie ona obficie miedzy komoérkami
epidermy. Strzepki grzybni subkutikularnej (o przekroju 1,5—3,5 pm)
rozszerzaja sie i nadajg porazonym miejscom szarawe zabarwienie [43].

W skorce liscia pojawiaja sie zaglebienia $wiadczgce o kolapsji epi-
dermy wskutek rozrastania sie patogena. Pod kutikulg tworzy si¢ stroma
grzyba, ktory wnika nastepnie przez zmacerowane Sciany komoérkowe
skorki do mezofilu rozrastajgc sie interkalarnie, co nastepuje po 9—10
dobach od momentu zakazenia, najczesciej w miejscach przylegajacych
do aparatéow szparkowych lub tez w poblizu sklerenchymy wiazek sito-
wo-naczyniowych. Poczatkowo patogen wytwarza grzybnie miedzyko-
morkowa pomiedzy rozpadajacymi si¢ komorkami mezofilu, a w $lad za
]ego obumieraniem strzepki wnikaja do komoérek. Rozwéj patogena
w mezofilu jest slaby. W tym czasie moznd juz zaobserwowaé¢ makroske-
powo objawy porazenia. Charakterystyczng dla R. secalis jest niezdol-
nos¢ strzepek do rozprzestrzeniania sie wzdluznie. Rozrastanie sig stromy,
ktéra patogen wytwarza tak z goérnej jak i z dolnej strony blaszki liScio-
wej, zachodzi tylko za sprawa promienistego przyrostu grzybni.

Rozwua]qca sie grzybnia subkutikularna $cisle przylega do epidermy,
unosi kutikule i kopiuje jej wygiecia pokrywajgc calg powierzchnie pla-
my [11, 48). Kutikula zostaje przerwana, a stroma wydostaje si¢ na po-
wierzchnie. Komorki epidermy ulegaja deformacji poprzez stopniowg
degeneracje jadra i protoplastu [43].

Zarodnikowanie wystepuje po catkowitym zniszczeniu tkanek w m1e]-
scu plamy i jest najbardziej obfite w jej srodku. Zarodniki tworzg sig
tylko z tej strony blaszki lisciowej, od ktore] nastgpila infekcja. Po-
wierzchnia zarodnikujaca charakteryzuje sie ciemniejszym zabarwieniem
obwé6dki plamy [11, 49]. Najwieksza ilos¢ zarodnikéw wytwarza R. se-
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calis w miesigcach wiosennych (IV—V), mniej jesienig, a najmniej
w okresie lata. Odpowiada to stwierdzeniom, iz wytwarzanie zarodnikoéw
konidialnych rozpoczyna sie w temp. 5—10°C, najefektywniej przebiega
w temp. 18°C, a ustaje zupeinie przy 30°C [8, 12, 48, 59].

Oddzialywanie na zywiciela

Rhynchosporium secalis jest fakultatywnym, czyli okolicznosciowym
saprofitem, poniewaz odzywia sie glownie tkankami zabitymi uprzednio
przez toksyne rynchosporiozyd (1-, 2-propanediol cellobiozydu) [3].
W miare przenikania produktéow metabolizmu patogena w glab mezofilu
mozna dostrzec postepujace zamieranie lezgcych w poblizu komorek. Gle-
boko$é przenikania toksyny w glab lisci zalezy od intensywnosci rozwoju
grzybni. Im bardziej rozwinieta grzybnia, tym silniejsze jest oddziatywa-
nie produktéw metabolizmu patogena. Jak podaja Jones i Ayres [23]
R. secalis rozwijajac sie god kutikulg wykorzystuje do swojego rozwoju
substancje odzywcze znajdujgce si¢ w przestworach migdzykomoérkowych
liscia. Patogen powoduje wzrost przepuszczalnosci lezacych ponize] ko-
morek zywiciela doprowadzajac do zwiekszenia koncentracji substancji
odzywezych. Moze tez doprowadzi¢ do degradacji niektoérych czesci scian
komoérkowych [52].

Infekcji jeczmienia przez R. secalis towarzyszy przemiana regulato-
row wzrostu. Ogélny poziom zwigzkéw auksynopodobnych aktywnych
w 10 dni po infekcji jest podobny w zdzblach zdrowych i chorych, ale
infekcja zmienia proprcje aktywnosci regulatoréw wzrostu nalezgcych
do JAA (pochodnych kwasu indolilooctowego), w stosunku do pozosta-
tych skladnikéw. Chore zdzbla maja wyzszy poziom calo$ciowy auksyn
w 20 dni po infekcji. Wiekszo$é z nich nalezy do IAA. Poziom giberelin
jest wyzszy w pedach chorych niz zdrowych jedynie 10 dni po infekeji,
ale ich poziom jest nizszy w tkankach zdrowych i chorych po 20 dniach.
Poziom cytokinin jest podobny w zdrowych i chorych tkankach 'w 10 dni
po infekcji, ale proporcje aktywnosci skladnikéw sg zréznicowane, Chore
tkanki zawierajg wyzszy poziom cytokinin aktywnych 20 dni po infekeji
[2].

Wielu autorow [5, 6, 44] zaobserwowalo u roslin jeczmienia porazo-
nych przez R. secalis zwiekszong transpiracje tak w swietle jak 1 w ciem-
noéci. Jest ona przypisywana zwiekszeniu sie $redniej wielkosci otworéw
szparkowych na zainfekowanej powierzchni i niezamykaniu sie ich w no-
cy. To anormalne zachowanie aparatow szparkowych spowodowane jest
zmniejszeniem sie ilosci substancji osmotycznie czynnych w epidermie,
a w rezultacie zmiang wartosci turgoru komoérek przyszparkowych i ota-
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czajaecych je komorek epidermy. Najwiekszy wzrost transpiracji nastg-
puje u odmian podatnych na rynchosporioze.

Jak podajg Peresypkin i Drapatyj [45) nie tylko transpiracja ale od-
dychanie oraz aktywnos¢ peroksydazy, polifenoloksydazy i katalazy jest
wyzsza w lisciach jeczmienia porazonych przez R. secalis.

Zimowanie i utwory przetrwalnikowe

Istnieje wiele mozliwosci zimowania R. secalis. Niektorzy autorzy
twierdza, ze grzyb zimuje w postaci grzybni na siewkach zyta i jeczmie-
nia ozimego oraz trawach wieloletnich. Caldwell [11] stwierdzil, ze zi-
mowanie w stanie czynnym wyjasnia pojawienie sie choroby w roku
nastepnym na zycie i jeczmieniu ozimym oraz trawach wieloletnich, ale
nie wyjasnia pojawu rynchosporiozy na terenach, na ktorych uprawia
sie jeczmien jary. Inni autorzy [8, 9, 21, 29] natomiast uwazajg, ze pato-
.gen moze zimowaé¢ w postaci grzybni, a przy mniejszych spadkach tem-
peratury w formie konidiow na resztkach pozniwnych prowadzgc sapro-
fityczny tryb zycia. Istnieje tez poglad, ze R. secalis moze przenosi¢ sig
na rok nastepny przez nasiona i drobne resztki roslin znajdujgce sig
w materiale siewnym [19, 27, 57, 60]. Habgood [17] podaje, ze z ok. 2%
nasion pochodzgcych z mocno porazonych roslin wyrastaja zainfekowane
siewki.

Jenkins i Jemmett [21] wskazuja na samosiewy jako kolejne Zrédio
infekeji jeczmienia jarego przez R. secalis w roku nastepnym. Evans [16]
wykazal, ze pierwotna infekcja, jeczmienia jarego moze pochodzi¢ z resz-
tek pozniwnych pozostawionych na polu. Doling [14] twierdzi, ze grzyb
na resztkach pozniwnych rozwija sie tak dobrze jak na zdrowej tkance.
Ayesu-Offei i Carter [4] stwierdzili, ze pierwotnym zrédiem porazenia
jeczmienia jarego sa resztki pozniwne, z ktorych patogen przedostaje sie
na roéliny rosngce najblizej. Stamtad rozprzestrzenia sie zazwyczaj mig-
dzy roslinami sasiednimi, chociaz zdarza sie réwniez, iz porazenie uka-
zuje sie na roslinach rosngcych o kilka metrow od zrodla zakazenia. Na
obumartych lisciach przy ziemi patogen moze przetrwaé okolo jednego
roku. Takze inni autorzy [9, 12, 51, 67] podkreslajg ogromne znaczenie
resztek pozniwnych dla zimowania R. secalis dodajac, ze istotng przy-
czyng szerzenia sie rynchosporiozy moze by¢ rowniez uproszczony system
przedsiewnej uprawy gleby [21, 61, 67].

Grzybnia R. secalis praktycznie nie rosnie na martwych lisciach, nie
traci jednak zdolnosci zarodnikowania do nastepnego sezonu wegetacyj-
nego i w korzystnych warunkach wytwarza 6—38 pokolen zarodnikow



74 T. Kurowski

konidialnych [12]. Nie stwierdzono jednak zarodnikowania po dwukrot-
nym zimowaniu na resztkach pozniwnych [62].

Polley [51] w swoich badaniach stwierdzil wystepowanie u R. secalis
cial sklerocjopodobnych powstajgcych, w warunkach klimatycznych
w Anglii, w grudniu i styczniu poprzez skracanie sie i grubienie komérek
grzybni i zarodnikow konidialnych. Sklerocja sa widocznymi golym
okiem drobnymi, wydluzonymi, szarymi, plamkami o wymiarach 100—
—230X46—100 um powstajacymi na zewnetrznej stronie zdzbla. Diuzsza
o$ sklerocjum przebiega przewaznie rownolegle do dluzszej osi komoérek
zdzbla, a pojedyncze komorki majg srednice 2—9 pm. Pod koniec lutego
ukazujg sie pierwsze przyrosty grzybni, ktéra rozpoczyna wzrost od
brzegéw sklerocjum, a wszystkie tworzace sie konidia powstajg na te]
mlodej, rosngcej grzybni.

Rozprzestrzenianie sie i wplyw
warunkow zewnetrznych na patogena

W okresie wegetacyjnym patogen rozprzestrzenia sie z rosliny na
ros$line za pomoca zarodnikéw konidialnych przenoszonych przez deszcz
i wiatr. Dlatego tez szybkiemu rozwojowi porazenia sprzyja Wwie-
trzna i deszczowa pogoda [4, 9, 21, 32, 40, 49]. Réwniez dla rozwoju pa-
togena najbardziej sprzyjajaca jest duza wilgotno$¢ powietrza (90—95%)
i umiarkowana temperatura (15—18°C) [11, 13, 48]. W takich warunkach
zboza i trawy sa bardzo silnie porazane przez rynchosporioze, w zwigzku
z czym wystepuje ona w duzym nasileniu i stanowi powazny problem
w Finlandii, przybrzeznych rejonach Kanady i USA oraz w Europie
zach. [1, 4, 7, 8,12, 13, 14, 16, 32, 33, 37, 38, 39, 40].

Rynchosporioza we wschodniej Anglii ma najwiekszy zasieg w okre-
sie wczesnej wiosny i jesienia. W okresie poznej wiosny i wezesnego lata
ro$liny przejawiaja tendencje do wyrastania z porazenia. Skoropad [61]
zaobserwowal w kilku prowincjach Kanady, ze zimne wiosenne deszcze
wzmagaly porazenie jeczmienia przez R. secalis. Jenkins i Jemmett [21]
stwierdzili, ze w Devon i Kornwalii choroba ta jest bardzo rozpowszech-
niona w rejonach nadbrzeznych, gdzie niewysoka temperatura i duza
wilgotnosei sa przyczynag wiekszej czestotliwosci je] wystepowania w sto-
sunku do obszaréw lezacych dalej od morza.

Istniejg takze inne czynniki warunkujgce silniejsze lub slabsze pora-
zenie roslin przez R. secalis. Badania Jenkinsa i.Jemmetta [21] wykaza-
ly istotng korelacje miedzy terminem siewu jeczmienia, a stopniem pora-
zenia. Wczesniejszy termin siewu zwiekszal zasieg rynchosporiozy. Ci
sami autorzy badali réwniez wpltyw: poziomu nawozenia azotem i formy,
w jakiej wystepuje na porazenie jeczmienia. W niektérych przypadkach
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Wyzszy poziom wystepowania rynchosporiozy zwigzany byt ze zwiekszo-
nym nawozeniem azotowym, jednakze nie istniala jasna relacja miedzy
dawka azotu i formg w jakiej wystepowal, a porazeniem roslin przez
rynchosporioze.

Wielu autorow wskazuje na duzy wplyw uprawy zboza w monokul-
turze na wzrost porazenia przez R. secalis. Evans [16] w do$wiadczeniach
nad wplywem resztek pozniwnych na wystepowanie choroby stwierdzil,
ze Sredni procent porazonych liSci dla jeczmienia rosngcego po jeczmie-
niu z duzy iloscig resztek pozniwnych na polu wynosil 22%, dla jeczmie-
nia z malg iloscia resztek pozniwnych na polu — 4% i dla jeczmienia po
innych roslinach nie osiggat 1%, powodujac spadek plonu 11%, 2% i 0
odpowiednio. '

Jednostronne zwalczanie maczniaka wlasciwego traw (Erysiphe gra-
minis) preparatami chemicznymi dzialajgcymi wybiérczo tylko na niego
np. Milstem (ethirimol) moze prowadzi¢ do silnego porazenia jeczmienia
przez R. secalis [26].

Straty

Straty w plonie ziarna spowodowane porazeniem zb6z przez R. secalis
w skali calych regionow szacowano w Anglii i Walii w latach 1970
1 1972-75 na 0,2—1,7% [29, 30]. Na poszczegélnych silnie porazonych
plantacjach bywaja one jednak o wiele wyzsze dochodzac do 30%
u jeczmienia i 20% u zyta [12, 14, 20, 21, 43, 49, 50, 57]. Spadek plonu
uzalezniony jest od: terminu zakazenia, fazy rozwojowej reslin, stopnia
porazenia i odpornosci odmiany [32, 35, 48, 54].

Jak podajag Peresypkin i Drapatyj [44], na podstawie badan nad
wplywem R. secalis na plonowanie podatnej na rynchosporioze odmiany
jeczmienia jarego Ilnickiej 43, patogen powodowal: obniZzenie masy
ros$lin w czasie sezonu wegetacyjnego o 36,0—37,4% w stosunku do roslin
zdrowych, zmniejszenie dlugosci klosa o 12,1—19,3%, liczby zdzbet pro-
dukcyjnych na jednej roslinie o 12,0%, liczby kloskow w klosie o 25,0%,
zwarto$é klosa o 15,0%, liczby ziarn w klosie o 21,0%, masy tysigca ziarn
o 14,4%, plonu ziarna o 18,4% i stomy o 29,1% oraz zmniejszenie dlugosci
zdzbel o 10,0—15,0%. Spowodowane to zostalo zwiekszong transpiracja
i oddychaniem w ciggu calego okresu wegetacji. Intensywnosé transpi-
racji w okresie strzelania w zdZblo byla wyzsza u roslin porazonych
w stosunku do zdrowych o 80%, w fazie kloszenia o 108% i w fazie doj-
rzalo$ci mlecznej o 98%, a intensywno$¢ oddychania w fazie strzelania
w zdzblo o 70%, w fazie kloszenia o 100% i w fazie dojrzalosci mlecznej
o 11%. Wspdlezynnik szkodliwosci choroby wynosit 20%.
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Wyklaszanie roslin chorych w poréwnaniu ze zdrowymi opo6znia sie
o 6 do 8 dni, jednakze w mastepstwie wczesniejszego zasychania i zamie-
rania lisci porazone ro$liny dojrzewajg o 5—6 dni wczesniej, co takze
odbija si¢ na ich produkcyjnosci. Ziarno takich roslin wykazuje niskie
wlasciwosci technologiczne przy produkcji piwa. Rynchosporioza zmniej-
sza: ekstraktywnos¢ o 9,8% w stosunku do ziarna zdrowego, wyréwna-
nie ziarna o 12,5%, energie kietkowania o 6,8%, mase jednego litra ziarna
o 7,5%, zawartos¢ skrobii o 8,0%, a zwieksza zawarto$é biatka o 2,2%
i oplewienie o 1,9%.

Rhynchosporium secalis powoduje réowniez straty poprzez zmniejsze-
nie zimotrwalosci porazonych roslin np. z 59% porazonych ro$lin jecz-
mienia ozimego odmiany Pamina (NRD) w sprzyjajagcych warunkach
przezimowalo tylko 9%. Przyczyng obnizenia zimotrwatosci bylo zmniej-
szenie sie ilosci cukréw u roslin chorych [44].

Blonska-Pawlak, Kwiatkowski [9] uwazajg, ze straty w plonie jecz-
mienia zalezg od warunkéw klimatyczno-glebowych oraz podatnosci od-
mian na rynchosporioze. Odmiany jeczmienia jarego o silnej podatnosci
reagowaly 20%, ¢ $redniej — 15%, a o slabej — 2% znizka plonu.

James, Jenkins, Jemmett [20] podajg wzoér stuzgcy do obliczania spad-
ku plonu ziarna przy ocenie porazenia jeczmienia jarego przez rynchos-
porioze w fazie dojrzatosci mlecznej:

1 uszkodzenia pow. uszkodzenia pow.
straty ziarna w %= __-| —_ liscia flagowego - — liscia podflagowego
2 i 3 w %o w %

Zwalczanie

Przy zwalczaniu rynchosporiozy zasadniczg role odgrywa przestrze-
ganie prawidlowej agrotechniki. Szczegoélnie wazne jest niszczenie resz-
tek pozniwnych przez wykonywanie podorywki tuz po zZniwach i giebo-
kiej starannej orki przedzimowej [8, 28, 49]. Konieczne jest roOwniez nisz-
czenie samosiewow i traw rosngcych na poboczach drég i rowdw oraz na
miedzach, a takze unikanie sgsiedztwa jeczmienia jarego i ozimego [14,
28, 32]. Istotne jest stosowanie odpowiedniego zmianowania, z 3—4-letnia
przerwg w uprawie roslin porazanych przez R. secalis [8, 16, 32]. W re-
jonach, w ktorych ze wzgleddéw klimatycznych, rynchosporioza wystepuje
corocznie w duzym nasileniu nalezy zaniecha¢ uprawy jeczmienia zastg-
pujac go np. owsem [14]. Wazng rzeczg jest stosowanie wiasciwego na-
wozenia mineralnego, tzn. nie przenawozenie azotem, a w miare zwiek-
szania nawozenia azciowego proporcjonalne zwiekszanie dawek fosforu
i potasu [14, 21, 32]. Duzego znaczenia nabiera hodowla odpornosciowa,
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poniewaz stwierdzono istnienie odmian o wysokiej odpornosci na ryn-
chosporioze (Atlas 46, K-18864), a poza tym udowodniono, ze odmiany
o dluzszej slomie sg stabiej porazane niz odmiany o slomie kroétszej [21,
46, 57].

Zaleca sie¢ zaprawianie ziarna siewnego preparatami rtecioorganicz-
nymi: Zaprawa nasienna R, Zaprawa nasienna Uniwersalna — w dawce
200 g/100 kg ziarna, Panogen metox w dawce 200 ml/100 kg ziarna [17,
32, 36], lub zawierajacymi triadimenol: Baytan stosowany jako 25% pre-
parat do zaprawiania na sucho [65]. Stosowanie innych zapraw bezrtecio-
wych nie daje calkowitej skutecznosci w zwalczaniu patogena, chociaz
dobre wyniki otrzymuje sie uzywajac: manebu, mankozebu, zinebu
1 thiramu [36]. Zalecane jest réwmiez zaprawianie termiczne na mokro
.

Do ochrony roslin przed rynchosporioza w okresie wegetacji mozna
stosowa¢ triadimefon (Bayleton 25 WP) w jednej dawce przed strzela-
niem w zdzblo, lub zabieg ten powtérzyé w przypadku utrzymywania
sig przez dluzszy czas wilgotnej pogody. Poza tym dwa zabiegi sg nie-
zbedne dla ochrony jeczmienia ozimego (pierwszy jesienia, a drugi wios-
ng nastepnego roku) {9, 12, 41, 58].

Innymi $rodkami chemicznymi zalecanymi do zwalczania rynchospo-
riozy sg: benomyl, maneb, metylotiofanat, makozeb, mieszanina metylo-
tiofanatu z mankozebem, kaptafol, karbendazym, tridemorf i zineb [9,
10, 24, 33, 34, 47]. O skutecznosci ich dziatania $wiadczy fakt, ze po 8-,
6-, 4- i 2-krotnym zastosowaniu manebu przeciwko R. secalis przyrost
plonu byl znaczny i wynosil odpowiednio: 82,6; 52,5; 38,0 i 20,5% [18].
Przy 8- 12-krotnym opryskiwaniu zinebem zanotowano zwyzke plonu
ziarna $rednio o 50%. Spowodowane to zostalo zwiekszeniem masy ty-
sigca ziarniakoéw od 23% u s$rednioodpornej odmiany Impala do 63% u po-
datnej na rynchosporioze odmiany Tern [22].

Stosowany do zwalczania mszyc Metasystox i pokrewne preparaty
fosfoorganiczne ograniczaly wzrost R. secalis oraz wytwarzanie i kietko-
wanie jego zarodnikow [56].

LITERATURA

1. Ali S. M.: J. Aust. Inst. Agr. Sci,, 41, 1, 65—67, 1875
Allen DM, Lyon A.J. E. Physiol. Pl. Path,, 12, 2, 159—166, 1978
3. Auriol P. i in.: Proc. Nat. Acad. Sci. USA, 75, 9, 4339—4343, 1978. z Rev. Pl

Path,, 58, 9, 1979
4, Ayesu-Offei E. N, Carter M. V.: Aust. J. Agricult. Res., 22, 3, 383—390,

1971
5. Ayres P. G.: J. Exp. Bot,, 23, 76, 683—691, 1972

»



78 = T. Kurowski

6. Ayres P. G, Jones P. G.: Phy. Pl. Path,, 7, 1, 49—58, 1975

Bartels F.: Forschn. Geb. Pflkrankh, 5, 73—114, 1928

8. Benada J, Sedivy J, Spacek J.. Atlas chor6b i szkodnikbw zbbdz,
PWRIL Warszawa, 1970

9. Bltonska-Pawlak D, Kwiatkowski A.: Prace Nauk. IOR, XXII, 2,
61—76, 1980

10. Bobes I, Sveten L.: Probl. Prot. Plant, 6, 1, 57—62, 1978 (z Rev. Pl. Path,,
59, 12, 1980).

11. Caldwell R. M.: J. Agr. Res., 55, 175—198, 1937.

12. Chroroby zb6z: Pflzsch. Bayer, Leverkusen, 30—31.

13. Dickson J.G.: Diseases of field crops, Mc Graw-Hill Book Comp., Inc. New
York, Toronto, London, 49—51, 183, 309—310, 1956.

14. Doling D. A.: Agriculture, 71, 412—414, 1964.

15. Drechsler Ch.: Phytopath, 11, 1, 42, 1921.

16. Evans S. G.: Pl. Path,, 18, 116—118, 1969.

17. Habgood R. M.: Pl. Path,, 20, 2, 80—81, 1971.

18. Hignorani M. K.: Rep. Inst. Agr. Res. Ethiopia, 1971. (z Rev. Pl. Path., 52,
11, 1973).

19. Jackson L. F., Webster R. K.: Pl. Dis. Reptr.,, 60, 3, 233—236, 1976.

20, James W. C.,, Jenkins J. E. E, Jemmett J. L. Ann. Appl. Biol, 62,
273—288, 1968.

21. Jenkins J. E.E, Jemmett J. L: NAAS q. Rev., 75, 128—129, 1967.

22. Jenkins J.E. E, Melville S. C.: Pl Path, 21, 2, 49—58, 1972.

23. Jones P., Ayres P. G.: Phys. PlL. Path,, 2, 4, 382—392, 1972.

24. Jordan V. W. L, Tarr H. S, Milles D. M.: Field Crop Abst.,, 33, 11,
1980.

25. Kajiwara T.: Nachrbl. Dt. Pflzschutz., 15, 4, 56—57, 1963.

26. Kampe W.: Nachrbl. Dt. Pflzschutz., 26, 10, 148—150, 1974.

27. Kay J. G., Owen H.: Trans. Br. Mycol. Soc., 60, 3, 405—411, 1973.

28. Kiewnick L.: Gesunde Pfl. Jg., 28, 8, 139—140, 1972.

29. King J. E.: PlL. Path,, 21, 1, 23—35, 1972.

30. King J. E.: Pl. Path,, 26, 1, 21—29, 1977.

31. Kurowski T.: Ochr. Rosl,, 7—8, 6—7, 1981.

32. Lewartowski R, Studzinski A.: Ochr. Roél., 11, 7—10, 1973.

33. Liska M.: Agrochemia, XV, 9, 274—277, 1975.

34. Liska M.: Ochrona Roélin, 12, 3, 191—194, 1976.

35. LiSska M., Serbin J., Pavlik E.: Polnohosp., 23, 2, 141—150, 1977.

36. Magnus H. A.: Forsk, Fors gk Landbr., 25, 109—116, 1974. (z Rev. Pl. Pat,
55, 2, 1976).

37. Mikelyg K.: Karstenia, XIII, 23—31, 1972,

38. Mikels K. Acta Agr. Fennica, 124, 3, 1—23, 1972.

39. Mikela K.:J. Sci. Agr. Soc. Finland, 46, 2, 103—117, 1974.

40. Melville S.C, Lanham C. A.: PlL. Path,, 21, 2, 59—66, 1972.
41. Ochrona Ro§lin, 11, 23, 1979.
42. Owen H.: Pl. Path,, 1, 122, 1952.

43. Peresypkin W. F, Drapatyj N. A.: Mikol. i Fitopat., 11, 4, 335—338,
1977.

44. Peresypkin W. F., Drapatyj N. A: Mikol. i Fitopat., 12, 4, 314—320,
1978.

4



Rynchosporioza zb6z i traw ' 79

45.

46.
47.

48.
49.

51.
52.
53.
54.
55.
56.

517.
58.
59.
60.
61.
62.
63.
64.

66.
67.

Peresypkin W. F, Drapatyj N. A Fizjol i Bioch, Kult, Rast, 9, 4,

377—380, 1977.

Peresypkin W. F, Drapatyj N. A.: Dokl. WASChNiL, 7—9, 1978,
Phillips W. H, Frost A. J. P.: Fungicydes for cereals, Part 2, Sess. 7B,
7890—451, 1976. (z Rev Pl. Path,, 55, 9, 1976).

Pielka J.: Zesz. Nauk. WSR Krakow, seria Roln., 5, 151—163, 1958.
Pokacka Z.: Ochr. Rosl, 7, 5, 1973.

Pokacka Z, Blonska-Pawlak A. Inf. Wyn. Bad. Nauk. Zakonhcz. 1978
PAN, Wydz. Nauk Roln. i Le$n., Ochr. Ro$l,, 5, 10, 1979.

Polley R. W.: PL. Path.,, 20, 184 190, 1971

Research Report 1974. (z Rev Pl. Path., 56, 10, 1977).

Rodriguez-Vallejo J.: Phytopath., 38, 22, 1948.

Rowling R. HD., Jones D. G.: J. Agr. Sci., 87, 3, 643—647, 1976.

Rush M. C.: Pl. Dis. Reptr, 57, 9, 715—716, 1973. (z Rev. Pl. Path., 53, 4, 1974).
Ryan C.C, Clare B. G.: Aust. Pl. Path. Soc. Newsletter, 51, 1, 1—13, 1972,
(z Rev. Pl. Path., 54, 6, 1975).

Seidel D, Amelung D, Rollnitz W.: Nachr. Bl. Pflzschutz. DDR, 2,
29—31, 1973.

Siebert R.. Zesz. Probl. Post. Nauk Roln., 230, 145—155, Phytopath. Polonica
IV, PAN, Wydz. Nauk Roln. i Leén.,, PWN W-wa 1979.

Skoropad W. P.: Phytopath., 47, 32—33, 1957.

Skoropad W. P.: Phytopath., 49, 623—626, 1959.

Skoropad W.P.: Common. Phytopath. News., 6, 25—27, 1960.

Skoropad W. P.: Can. J. Pl. Sci., 46, 243—247, 1966.

Sprague R.: Diseases of cereals and grasses in North America, The Ronald
Press Comp., New York, 421—423, 1950.

Thorpe I G.: Pl Path., 9, 111—114, 1960.

Trédgner-Born J, von den Boom T.: Pflzschutz Nachr. Bayer, 31, 1,
25—38, 1978.

Wilkins P.: Pl. Path, 22, 3, 107—111, 1973.

Yorham D. J, Hirst J. M.: EPPO Bull, 5, 4, 287—296, 1975. (z Rev. Pl
Path., 55, 11, 1976).



PANSTWOWE WYDAWNICTWO ROLNICZE I LESNE
POLECA KSIAZKI Z SERII DLA OGRODNIKOW
AMATOROW

DR BARBARA MARTYNIAK-PRZYBYSZEWSKA

BOGACTWO WITAMIN W KAZDYM LISCIU
SALATA, SZPINAK, ENDYWIA

WARSZAWA 1984 R, NAKZL. 100.000 EGZ., STRON 31, ZL 40,—

Niniejszg publikacja Autorka zacheca do uprawy tych cennych
warzyw. Sama uprawa warzyw Jjest bardzo prosta a ich walory
zdrowotne sa duze. Warzywa te sg cennym zrodlem witamin A, B,
C i soli mineralnych. Szpinak dzieki zawartym w nim w przystep-
nej formie zelaza wplywa dodatnio dla chorych i anemicznych.

Endywia ro$lina mniej znana, ale ze wzgledu na duze znaczenie
odzywcze (dwukrotnie wieksza zawarto$¢ wapnia, fosforu i zelaza
anizeli w salacie) zasluguje na wieksze spopularyzowanie.

Autorka podaje wskazowki w jaki sposoéb uprawiaé poszczegdlne
warzywa, jakie odmiany dobiera¢ zwlaszcza do ogrodkéw przydo-
mowych aby mie¢ te warzywa przez cale lato. Istotne sg wskazowki
odnos$nie nawozenia omawianych warzyw, aby byly one jak najbar-
dziej korzystne dla zdrowia. Na przyklad przez niewlasciwe nawoze-
nie czy przechowywanie powstajga w szpinaku azotyny, zwigzki
szczegblnie szkodliwe dla zdrowia. Majgc na uwadze zdrowie Czytel-
nikow Autorka podaje sposoby zwalczania szkodnikéw sposobami
bez uzycia $rodkéw chemicznych. Podano szereg wyciggéow ros$lin-
nych, ktére w zwalczaniu szkodnikow dajg zadowalajgce rezultaty.

Ksigzka, podobnie jak inne tej serii, ukazala sie w sporym nakla-
dzie totez latwa jest do nabycia. Radzimy Czytelnikom nabywa¢
stopniowo ukazujgce sie ksigzki z omawianej serii. Ulatwig one i po-
moga w wyborze roslin, sposobie ich uprawy oraz pielegnacji. Za-
warte w nich informacje cho¢ krotkie i zwiezle ale omawiaja tema-
tyke w sposéb wyczerpujacy. '




