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Wstep

Prawidtowy wzrost, rozw¢j i plonowanie roslin uprawnych w tym rowniez psze-
nicy uzalezniony jest od warunkow klimatycznych, sSrodowiskowych, a takze od stre-
séw biotycznych oraz abiotycznych. Choroby i szkodniki (stresy biotyczne) wply-
waja istotnie na obnizenie plonu zbdéz. Choroby grzybowe stanowig najwigkszy
odsetek wszystkich chorob roslin jednolisciennych, przyczyniajac si¢ do pogorszenia
jakosci ziarna z uwagi na zmiany sktadu chemicznego (zmniejszenie zawartosci
bialka, weglowodandéw i thuszczow) oraz skazenia ziarna mikotoksynami. Sposrod
poznanych dotad grzybow zdecydowana wigkszos¢ nalezy do bezwzglednych sa-
profitéw, kilkadziesiat pasozytuje w organizmach zwierz¢cych a ponad 8 tysigev
gatunkow to patogeny roslin. Grzyby wytwarzaja ogromng ilos¢ materialu infek-
cyjnego i fatwo si¢ rozprzestrzeniaja, zaréwno w okresie wzrostu i rozwoju roslin, jak
i podczas przechowywania zbioréw. Do powszechnie wystgpujacych choréb grzy-
bowych zalicza si¢ miedzy innymi maczniaka prawdziwego, rdze, septoriozy lisci
i plew, rizoktonioz¢, kompleks chorb podsuszkowych i fuzariozy.

Gatunki grzybéw z rodzaju Fusarium porazaja wiele gatunkow roslin uprawnych,
wywotujac u nich liczne choroby, powodujac najwigksze straty ekonomiczne
w uprawie roslin, a w szczeg6lnosci zboz. Patogeny rodzaju Fusarium zaliczane sa do
najbardziej groznych czynnikéw chorobotwérczych pszenicy [6, 9, 10, 31, 57]. Ga-
tunki Fusarium izolowano ze zdzbel, klosow, nasion i gleby na wszystkich konty-
nentach, we wszystkich strefach klimatycznych z wyjatkiem Antarktydy. Okoto 20
gatunkéw grzybow z rodzaju Fusarium jest $ciSle powiazana z objawami chorob
zb6z. Gatunki te mogg infekowa¢ rosliny w stadium siewki, stadium kloszenia jak
i kwitnienia [5, 21, 52, 55, 62].
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Zrédla inokulum patogenow

Pierwotnym zrédtem inokulum grzybow wywolujacymi fuzarioze zboz jest ziar-
no [59] oraz resztki pozniwne [55]. Grzyby z rodzaju Fusarium obecne na ziarnie
1 w resztkach pozniwnych obok takich grzybéw jak Gaeumannomyces graminis,
Bipolaris sorokiniana i Rhizoctonia spp. wchodza w sktad kompleksu patogenéw po-
wodujacych choroby korzeni i podstawy Zdzbta okreslanych czesto nazwa choréb
podsuszkowych. Zrédtem inokulum choréb podsuszkowych jest grzybnia albo za-
rodniki konidialne, chlamydospory (w zaleznosci od gatunku Fusarium) znajdujace
si¢ w glebie 1 na wysiewanym ziarnie. Przezywanie gatunkow Fusarium avenaceum,
F. culmorum i F. graminearum w resztkach pozniwnych umozliwiaja strzepki grzybni
[12] oraz chlamydospory w strzgpkach szczegdlnie u gatunku F. culmorum [12] oraz
chlamydospory w makrokonidiach u F. graminearum [41]. Najwieksza role w poraza-
niu ktoséw odgrywaja makrokonidia oraz ascospory [55]. Obfitym zarodnikowaniem
konidialnym wyr6zniaja si¢ F. avenaceum, F. culmorum i F. graminearum, u ktérych
makrokonidia zebrane w sporodochiach gromadza si¢ obficie na resztkach pozniw-
nych. Wytwarzanie zarodnikéw wyzej wymienionych gatunkéw Fusarium odbywa
si¢ w szerokim zakresie temperatur od 5° od 35°C.

Choroby powodowane przez gatunki z rodzaju Fusarium

Reakcja pszenicy na infekcjg przez gatunki z rodzaju Fusarium jest bardzo zréz-
nicowana, a objawy fuzariozy wystg¢puja na siewkach, ktosie, plewkach i ziarniakach,
osadce klosowe;j, a takze na podstawie zdzbta i korzeniach.

Rozw¢j fuzariozy kloséw (ang. Fusarium head blight — FHB, scab) wystepuje po
infekcji kloskéw w okresie kwitnienia i wystepuje niezaleznie od zgorzeli korzeni
(ang. rootrot), zgorzeli podstawy Zdzbta (ang. foot rot, culm rot) i zgorzeli wezta krze-
wienia (ang. crown rot, stem base rot) i fuzaryjnej zgorzeli siewek (ang. Fusarium se-
edling blight).

Grzyby z rodzaju Fusarium jako patogeny siewek zboz sa przyczyna najwiek-
szych ubytkow w zasiewach. Gatunkiem zaliczanym czasem do sprawcéw fuzariozy
siewek jest rOwniez Microdochium nivale, powodujacy plesn $niegowa w rejonach,
gdzie diugo zalega pokrywa $niezna. Patogen ten powoduje takze zgorzel przed- i po-
wschodowa siewek. Microdochium nivale czgsto powoduje duze szkody u pszenicy
w krajach skandynawskich [54]. W zwiazku z tym w Szwecji nasiona wszystkich wpi-
sanych do rejestru odmian pszenicy sa zaprawiane fungicydami w celu zapobiegania
stratom powodowanym przez ten patogen [22]. W wyniku infekcji siewek przez grzy-
by z rodzaju Fusarium nast¢puje gnicie i zamieranie korzeni, polaczone czesto
z uszkodzeniem koleoptyla i pierwszych liSci wlasciwych, co prowadzi do ostabienia
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wzrostu, zamierania roslin, a w efekcie do spadku plonu [5, 62, 64]. Poza tym rozwi-
jajace si¢ na ziarniakach grzyby z rodzaju Fusarium tworza w ziarniakach toksyny,
ktore moga powodowac liczne zaburzenia w rozwijajacych sie siewkach:

— przyczyniaja si¢ do zaburzen w procesach podziatéw komoérkowych w stozkach

wzrostu korzeni [42, 43, 49, 61].

— moga by¢ inhibitorami wzrostu siewek i kalusow pszenicy [6, 51],

— wywoluja wzrost zawartosci metabolitow osmofilnych w komorkach (prolina) [4],

— powoduja uszkodzenie i zmiany w przepuszczalnosci blon komérkowych [66, 67],

— sg przyczyna takich reakcji fizjologicznych jak: wzrost poziomu wolnych kwa-
sOw tluszczowych [23] i zmiany w aktywnosci enzymoéw [18, 40],

— wywolujq nekrozy i chlorozy lisci.

Grzyby z rodzaju Fusarium obnizaja zdolnos¢ kietkowania, a takze sg przyczyna
stabego wzrostu lub catkowitego zahamowania wzrostu korzeni siewek [62] powo-
dujac oprocz fuzariozy siewek rowniez zgorzel podstawy zdzbla [47, 55]. W reak-
cjach obronnych roslin na fuzariozy ma swoj udziatl odporno$¢ indukowana syste-
micznie (SAR, ISR) z udziatem zwiazkow sygnalnych takich jak kwas salicylowy
oraz ro$linnych regulatoréw takich jak auksyny, etylen, kwas abscysynowy i gibereli-
ny [36, 61]. Wiele glebowych i ryzosferowych izolatow bakterii wptywa hamujacona
rozwdj patogenicznych grzybow testowanych na pozywkach [13]. Jednak uzywanie
tych izolatéw w testach polowych przyniosto znacznie mniejsze lub zmienne efekty
[27]. Testowanie izolatu 2E3 Pseudomonas chlororaphis w stosunku do F. culmorum
u jarych odmian pszenicy dato obiecujace wyniki [26]. Te i podobne badania [22] su-
geruja mozliwo$¢ oddzialywania nowych specyficznych izolatow bakteryjnych
bedacych w stanie hamowaé rozw6j fuzariozy w uprawach polowych.

Najgrozniejsza i najwazniejsza pod wzglgdem ekonomicznym choroba zb6z po-
wodowang przez gatunki Fusarium u pszenicy jest fuzarioza ktosow (ang. Fusarium
head blight, FHB, scab) [16, 47]. Jest ona okre$lana jako kompleks choréb (,,comulex
disease”), gdyz powoduje ja kilka gatunkow Fusarium, wytwarzajacych znaczna licz-
be mikotoksyn. Rozwdj fuzariozy kloséw nastepuje tylko wtedy, gdy infekcia zacho-
dzi w fazie kwitnienia zboz przy duzej wilgotnosci i podwyzszonej temperaturze.
Ostatnio fuzarioze uznano za najwazniejsza chorobg pszenicy w USA, K.anadzie oraz
postrzegana jest jako wazny problem w krajach europejskich (Austria, Francja, Wiel-
ka Brytania, Niemcy, Holandia, Dania, Szwajcaria i Wiochy, Wegry, Stowacja, Cze-
chy i Chorwacja) [48]. Polska zaliczana jest do krajow sredniego do niskiego stopnia
nasilenia fuzariozy klosa, z wyjatkiem regionéw Zutaw i Mazur, gdzie czgsciej obser-
wuje si¢ powazniejsze szkody [58]. Choroba ta najczgsciej jest powodowana przez
F. culmorum (W.G. SMITH.) SAcc., F. graminearum (SCHWABE) i F. avenaceum (FR.)
SAcc., F. poae (PECK) WOLLENOW oraz Microdochium nivai2 (SAMUELS et HALLETT)
[31]. Rzadziej natomiast s3 jej sprawcami: F sporotrichicides, F. accuminatum,
F. equiseti, F. tricinctum, F. crookwellense, F.verticillioides (synonim F. moniliforme),
F. oxysporum, F. proliferatum, F. sambucinum, F. semitectum, F. subglutinans. Wy-
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mienione gatunki z rodzaju Fusarium zostaly uznane rowniez za przyczyng¢ fuzariozy
klosow u jeczmienia, pszenzyta i Zyta uprawianych w Europie [28, 35, 46, 51, 59] jak
réwniez na innych kontynentach [55, 56, 57]. Wyst¢powanie tej choroby jest czgsto
stwierdzane w wilgotnych rejonach Ameryki Péinocnej, Chin, centralnej 1 wschod-
niej Europy i w Ameryce Potudniowe;.

Rozw¢j fuzariozy kloséw u pszenicy i innych zb6z uwarunkowany jest wieloma
czynnikami: pogodowymi (duza wilgotnoscia podczas kwitnienia 1 tuz po kwitnie-
niu), wysoka temperaturg (powyzej 20°C), obecnoscia inokulum grzyba oraz podat-
nos$cia uprawianych odmian [24, 37]. Warunki agrotechniczne maja rowniez zasadni-
czy wplyw na rozw¢j fuzariozy. Stosowanie monokultur i preferowany uproszczony
system upraw gleby ,,minimum tillage system”—rezygnacja z gl¢bokiej orki sprzyjaja
rozwojowi tej choroby. Duze nasilenie fuzariozy zaobserwowano po zastosowaniu ta-
kich uproszczonych upraw kukurydzy w Argentynie [3]. W sprzyjajacych warunkach
zarodniki gatunkoéw Fusarium przedostaja si¢ z pradami powietrza lub za pomoca pta-
kow 1 owadow na kwitnace klosy, stad tatwo kietkujg do zalazni i1 infekuja kwiatek.
Pierwszymi objawami fuzariozy sa wodniste plamy w miejscu infekcji, przyjmujace
z czasem brazowa barwe. Nast¢pnie bieleja plewy i cale ktoski, a nawet klosy. Zamie-
ranie porazonych kloskéw hamuje rozwdj ziarniakow w czesci klosa, co wiaze si¢
z obnizeniem liczby ziaren z ktosa [50]. Przy bardzo silnym porazeniu tworzone ziar-
niaki sa mniejsze i pomarszczone. Na brzegach plewek jak 1 u podstawy kltoskow oraz
na ziarniakach pojawiaja si¢ rozowe sporodochia zawierajace liczne zarodniki Fusa-
rium. Porazone klosy bieleja i dojrzewaja wczesniej. Badanie fuzariozy klosow jest
trudne, poniewaz choroba ta wiaze si¢ ze skomplikowanym mechanizmem od-
dzialywania patogen—zywiciel, zmiennoscig agresywnos$ci patogendw, znaczacym
wplywem srodowiska i zalezy od stadium rozwojowego rosliny [24, 33,37, 44,49, 51,
57]. Fuzarioza ktos6w obniza jakos$¢ ziarna poprzez zmniejszenie zawartosci biatka
i glutenu, co wptywa na jako$¢ wypiekowa maki . W porazonym ziarnie zwigksza si¢
stezenie ergosterolu, ktory jest miernikiem zawartosci biomasy komorek grzyba [65].
Stosowanie porazonego przez Fusarium ziarna jgczmienia do wyrobu piwa wplywa
w czasie produkcji na wypienianie piwa, co jest przyczyng duzych strat
ekonomicznych.

Mikotoksyny — wtérne metabolity grzybow Fusarium

W ziarnie zbdz porazonym przez grzyby z gatunkéw Fusarium moga akumulo-
wa¢ sie mikotoksyny szkodliwe dla roslin (fitotoksyny), cztowieka i zwierzat (zo-
otoksyny — mikotoksyny) oraz drobnoustrojow — bakterii i grzybow (antybiotyki) [8,
44, 45]. Aktywno$é fitotoksyczna metabolitow grzybow nabiera znaczenia wtedy,
gdy grzyb jest patogenem i tworzony przez niego metabolit jest toksyczny dla komo-
rek roslinnych, w ktérych si¢ rozwija. Natomiast aktywnos¢ antybiotyczna metaboli-
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tow grzybow wptywa¢ moze na rozwdj i wzajemne oddziatywanie drobnoustrojow
w poszczegolnych niszach ekologicznych — glebie, na pozostawionej w glebie stomie,
czy todygach kukurydzy, na plesniejacym na skutek zbyt duzej wilgotnosci ziarnie
zboz. Gatunki F. sporotrichioides i F. poae w odpowiednich warunkach moga two-
rzy¢ metabolity nalezace do trichotecendw grupy A. Trichoceteny grupy A np.: DAS,
4-MAS, HT-2 toksyna, T-2 toksyna sa toksyczne zaréwno dla roslin, zwierzat
1 cztowieka. U ludzi i zwierzat powoduja wymioty, zapalenie skory brak apetytu,
krwawe wybroczyny, krwotoki, anemi¢ i uszkodzenie szpiku kostnego. Natomiast tri-
choteceteny grupy B, np. deoksyniwalenol (DON) i pochodne 3-acetylodeoksyniwal-
enolu (3 Ac-DON) i 15-acetylodeoksynivalenol (15 Ac-DON ) oraz niwalenol (NIV)
tworzony przez F. culmorum 1 F. graminearum, oprocz ogdlnego dziatania toksycz-
nego s przyczyna zaniku taknienia 1 wymiotow. Czesto izolowany z polskich zboz
gatunek F. avenaceum moze syntetyzowa¢ moniliforming charakteryzujaca sie od-
mienna budowa niz trichoteceny i innym szlakiem biosyntezy [20, 53]. Toksyna ta
wywoluje u ludzi i zwierzat choroby serca, jak réwniez choroby nowotworowe. Mate
dawki toksyn fuzaryjnych poczatkowo nie wywoluja reakcji organizmu, jednak ule-
gaja one kumulacji w tkankach. Pyzedstawione powyzej toksyczne metabolity moga
przenika¢ do mleka, migsa oraz jaj, a tym samym stanowi¢ powazne zagrozenie dla
zdrowia i zycia czlowieka. Wytwarzane i akumulowane w porazonym przez gatunki
Fusarium ziamie toksyny fuzaryjne obnizaja réwniez warto$¢ konsumpcyjna i pa-
szowa ziarna [45, 68]. Zanieczyszczenie ziarna zb6z mikotoksynami jest obecnie po-
strzegane jako znaczacy problem we wszystkich krajach europejskich. W wielu kra-
jach wprowadza si¢ normy gornej zawartosci mikotoksyn w produktach zbozowych
np. w Austrii od 1999 roku dawka 0,5 mg - kg™ jako gérna zawartos¢ mikotoksyny
DON w produktach z ziarna pszenicy, a 0,06 mg - kg™ dla toksyny zaralenonu. Naj-
nowsze dane o dopuszczalnych zawartosciach mikotoksyn w produktach zawarto
w Raporcie Task Force Raport , Nr. 139 z 2003 roku w ,,Mycotoxins: Risks in Plant,
Animal and Human Systems”, Council for Agricultural Science and Technology.
A, Ames, USA.

Najczesciej wystepujacym w ziarnie zbdz toksycznym metabolitem wytwarza-
nym przez patogeny z rodzaju Fusarium, jest deoksyniwalenol (DON), a zawartos¢
tego metabolitu i innych toksyn fuzaryjnych mozna uznac za jeden z najistotniejszych
wskaznikow jako$ci ziarna pszenicy, jak rowniez jgczmienia i kukurydzy [9]. Podczas
analiz chemicznych najwiecej fuzariotoksyn wykryto w plewkach i osadkach ktoso-
wych, jak rowniez w produktach otrzymanych z ziarna (otrgbach i drobnych ziarnia-
kach ponizej 2,2 mm) oraz w ziarniakach z wyraznymi objawami fuzariozy na po-
wierzchni okrywy owocowo nasiennej [44]. W tabeli 1 zamieszczono najczesciej wy-
stgpujace toksyny w ziarnie po infekcji gatunkami Fusarium. Biosynteza i ilo§¢ ku-
mulowanych toksyn w ziarnach zb6z zalezy od gatunku grzyba, roku badan, jak row-
niez warunkéw pogodowych, agronomicznych oraz czynnikéw genetycznych upra-
wianych zb6z. Duzy wplyw majg rowniez reakcje toksyn z poszczegdlnymi skiadni-
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kami roslin, wptyw enzymow na szlaki biosyntezy tych metabolitéw [60] oraz degra-
dacja toksyn wytworzonych w roslinie [39]. W warunkach naturalnych dochodzi naj-
czg¢sciej do infekcji mieszanej przez grupg gatunkéw grzybdw danego rodzaju lub
roznych rodzajow. W zwiazku z tym w praktyce oprocz toksyn fuzaryjnych wytwa-
rzanych przez gatunek dominujacy podczas infekcji oznacza si¢ takze inne toksyny,
ktore wystgpuja przewaznie w znacznie nizszym stezeniu.

Tabela 1. Wybrane toksyny fuzaryjne tworzone w zbozach przez grzyby zrodzaju Fusarium

Gatunek Toksyny z grupy trichotecenéw Toksyny nie nalezace do
Fusarium trichotecenéw
skr6t  nazwa toksyny skr6t  nazwa toksyny
+ pochodne + pochodne

F. accuminatum T-2 T-2 toksyna + pochodne
DAS  4.15 Diacetoksyscirpenol + pochodne

F. crookwellense NIV ~ Niwalenol ZEA  Zearalenol
FUS-X Fuzarenon X
F. culmorum DON Deoxyniwalenol ZEA  Zearalenon
NIV Niwalenol
F. graminearum Zearalenon,
I chemotyp DON deoksyniwalenol Zearalenol
II chemotyp NIV  Niwalenol
F. poae NIV Niwalenol 4.15 Diacetoksyscirpenol
FUS-X Fuzarenon X
DAS

F. sambucinum DAS 4.15 Diacetoxyscirpenol
T-2 T-2 toksyna

F. sporotrichio- T-2 T-2 toksyna

ides DAS  4.15 Diacetoksyscirpenol
HT-2 HAT-2 toksyna
NEO  Neosolaniol

F avenaceum MON Moniliformina

Epidemie fuzariozy

Fuzarioza klosa pszenicy postrzegana jest jako najwazniejsza choroba upraw
pszenicy w XXI wieku w wielu regionach swiata. Od szeregu lat jest problemem bar-
dzo istotnym w Kanadzie, USA [55], w Japonii i w Chinach oraz w wielu krajach Eu-
ropy [48]. Dominujacym gatunkiem Fusarium porazajacym pszenice w Kanadzie
1 Stanach Zjednoczonych jest F. graminearum (ponad 50% ) oraz w mniejszym pro-
cencie F, poae, F. culmorum, F. sporotrichioides, F. acuminatum, F. equisetii F. avena-
ceum . W Europie najczg¢sciej izolowanymi z pszenicy gatunkami Fusarium sa: F. gra-
minearum, F. culmorum, F. avenaceum, F. poae 1 Microdochium nivale. W Japonii
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czesto izolowano F. graminearum w ponad 70% [25] 1 w mniejszym procencie
M. nivale, F. avenaceum, F. tricinctum, F. accuminatum, F. culmorum, F. equiseti
i F. oxysporum. Podobnie w Chinach najczgsciej spotyka si¢ w literaturze informacje
o wystepowaniu F. graminearum, F. avenaceum i M. nivale [12]. Prawie we wszyst-
kich krajach dominujacym gatunkiem powodujacym fuzariozg u pszenicy jest F. gra-
minearum, natomiast w Polsce F. culmorum 1 F. avenaceum. W ostatnich czasach
zmiany w klimacie Polski spowodowaly, ze coraz cz¢sciej izolowany jest rowniez ga-
tunek F. graminearum, uwazany do tej pory za patogena spotykanego w cieplejszym
klimacie [11]. Czesto izolowany z pszenicy w Polsce jest takze mniej agresywny gatu-
nek F. avenaceum tworzacy wtérny metabolit moniliforming oraz gatunek F. poae.
Co pewien czas w okreslonych rejonach §wiata przy sprzyjajacych warunkach wyste-
puja epidemie fuzariozy. Epidemie fuzariozy klosow sa skutkiem rownoczesnego
wystapienia kilku czynnikéw w czasie kwitnienia zbdz, a mianowicie: temperatury
powyzej 20°C, wysokiej wilgotnosci i duzej ilosci inokulum patogena. Dodatkowym
czynnikiem sprzyjajacym epidemii fuzariozy jest wietrzna pogoda i opady deszczu.
Podczas takiej pogody zarodniki przenoszone sa z wiatrem na klosy. Infekcja ktosow
nastepuje tylko podczas kwitnienia i tuz po kwitnieniu. Warunki Srodowiska, w kto-
rych kwitnie zboze i dlugos$¢ okresu dojrzewania staja si¢ jednym z czynnikow
wptywajacym na epidemie. Epidemie fuzariozy ktoséw pojawiajq si¢ srednio co 2—4
lat w Chinach i powodujg obnizke plonéw o 30—40% [3]. Obnizenie plonu na We-
grzech z powodu fuzariozy ktoséw w 1970 roku wynosito 40-50%. W 1993 roku epi-
demia fuzariozy kloso6w zaatakowala trzy stany Ameryki (Minesota, North Dakota
i South Dakota) i kanadyjska prowincj¢ Manitoba, ktora jest najwigkszym obszarem
upraw jeczmienia browarnego. W ostatnich 40 latach ubieglego stulecia fuzariozy
spowodowaly straty liczace si¢ w miliardach dolaréw, dla rolnikéw jak i firm zaj-
mujacych si¢ obrotem i przerobem ziarna zb6z [31]. Byly to najwigksze straty ekono-
miczne spowodowane jedna choroba roslin w Ameryce Pémocnej w jednym roku.
Epidemie w latach 1945-1946, 1978, 1985, 1993 w Argentynie przyczynily si¢ takze
do spadku plonu o 50%, natomiast epidemie w latach 1993 11998 r. w Japonii spowo-
dowaty obnizki plonu o ponad 53%. W 1998 roku powazna epidemia fuzariozy we
wschodniej Japonii spowodowata zniszczenie upraw okreslane na 20-100% plonu
pszenicy. W Polsce znaczne nasilenie fuzariozy zaobserwowano w 1979 roku w upra-
wach pszenicy [28], a w 1974 r. w uprawach zyta [46]. Epidemiczne nasilenie fuza-
rioza w Polsce mialo miejsce w 1974 1., a nastgpnie w 1998 r. na Zutawach i Warmii,
aw 1999 r. w Polsce centralnej [20, 58].

Mimo wielu prac prowadzonych na $wiecie trudno jest wytworzy¢ odmiany
odporne na fuzarioze. Gatunki z rodzaju Fusarium sa patogenami o szerokim spek-
trum zywicieli. Dotychczas badane odmiany i formy kolekcyjne pszenicy i jgczmie-
nia nie byly catkowicie odporne na fuzariozg ktoséw. Odmiany pszenicy uprawiane
w Polsce i innych krajach europejskich sa w réznym stopniu podatne na fuzariozg
klosa [19, 20, 64, 65].
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Zrédla odpornos$ci na fuzarioze klosa

Zr6dta odpornosci pszenicy mozna podzieli¢ na 3 pule genowe:
1. Pszenice ozime ze wschodniej Europy.

2. Pszenice jare z Chin ( Sumai 3, Ning 7840, Cltr.11028) i Japonii (Schinchunga,
Nobeokabouzu-komugi, Nyubai) oraz Brazylii (Frontana).

3. Pszenice europejskie. Najmniejsza podatnos¢ na fuzarioze klosow wykazy-
waly odmiana Arina (Szwajcaria) , Praag 8 (Czechy) oraz linie SVP-72017-17-5-10
1SVP-C8718-5 z Holandii wyprowadzone przez Snijdersai UNG-136.1 1 UNG 226.1
z Wegier [44].

Sposréd znanych odmian pszenicy japonska odmiana Nobeokabouzu-komugi
jestnajbardziej odporna na fuzariozg klosa. Niestety ta odmiana podobnie jak Sumai 3
1 Frontana niosg za soba niekorzystne cechy plonotworcze i staba jakos¢ maki. Naj-
bardziej uzytecznym zrédlem odpornosci w Japonii jest chinska odmiana Sumai 3,
ktora jest wykorzystywana do wielu krzyzowan celem wytworzenia linii odpornych
na fuzarioz¢. Wyprowadzono szereg form odpornych, np. linie ,,Ning” wyselekcjono-
wane w Chinach. Podobnie odporna odmiana Saikai 165 ma w swoim rodowodzie od-
miang Sumai 3. Otrzymane z udzialem odmiany Sumai 3 linie analizowano w kilku
populacjach mapujacych [1, 69]. W CIMMYT w Meksyku w szkétkach odpornoscio-
wych (Scab Resistance Screening Nurserys) prowadzone sa liczne prace hodowlane
1 genetyczme mig¢dzy innymi ze zrédtami odpornosci na Fusarium celem wytworze-
nia linii odpornych na t¢ chorobg i udostgpnienie ich hodowcom w krajach rozwi-

jajacych sig¢ [16].

Badanie odpornosci na fuzarioze klosa

Odpornos¢ roslin moze by¢ warunkowana réznymi mechanizmami (bierna
1czynna odpornos¢ oraz tolerancja). Bierna odpornos¢ zwiazana jest z cechami anato-
miczno-morfologicznymi (pokroj rosliny, powierzchnia organéw rosliny, nalot wo-
skowy, warstwa wloskow) i wiasciwos$ciami fizjologiczno-chemicznymi rosliny i ich
organdw (niedobdr lub brak w tkance rosliny waznych dla rozwoju patogena sub-
stancji odzywczych), ktére stanowia wazne czynniki przeciwdziatajace rozwojowi
infekcji 1 rozwojowi choroby. Wazne w odpornosci biernej sa rowniez metabolity
roslinne o dzialaniu toksycznym na posozyty. Substancje te moga by¢ wydzielane
pozakomorkowo i oddzialywac na zarodniki grzybowe. Wptyw wysokosci roslin [33]
1czas kwitnienia [12] byly takze zaliczane do elementéw pasywnej odpornosci roslin.
Wysokie rosliny porazane sg stabiej niz formy niskie, natomiast przy sztucznej inoku-
lacji wysoko$¢ roslin nie ma istotnego znaczenia [34]. Odpornos¢ czynna (aktywna)
wyzwalana jest w nastgpstwie kontaktu rosliny z czynnikiem chorobotwérczym.
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Kazda zywa komorka organéw roslinnych jest zdolna do metabolicznej odpowiedzi
na infekcj¢, prowadzaca do hamowania rozwoju pasozyta. Podstawa oddziatywania
pasozyta z rosling jest powstanie odpowiedniego sygnatu i mozliwos¢ rozpoznania
przez komorke gospodarza. Przyktadami odpornosci czynne;j, podlegajacej kontroli
genetycznej sa: reakcja nadwrazliwosci, biosynteza i akumulacja substancji ha-
mujacej patogen, tj. aktywnych form tlenu, zwiazkéw fenolowych, fitoaleksyn, biatek
PR oraz neutralizacja toksycznych metabolitéw wytwarzanych przez patogeny grzy-
bowe. Gwaltowne i krotkotrwate uwalnianie aktywnych form tlenu, oksydacyjne
uruchomianie biatek strukturalnych scian komoérkowych oraz zmiany w wartosci
pozakomorkowego pH nie wymagaja aktywacji gendw. Tolerancja — to pewien typ
odpornosci, gdzie dochodzi do nawiazania kontaktu pasozytniczego, jednak patogen
nie jest zdolny do zakidcenia funkcji fizjologicznych rosliny lub zaburzenia sg tak
stabe, ze jej rozwdj przebiega normalnie i pomimo objawéw fuzariozy klosa nie
prowadzi to do oslabienia plonowania. Formy reagujace nieznacznym spadkiem
plonu okre$la sie jako tolerancyjne [34].

Wspoéldziatanie mechanizméw obronnych i ich rola w determinowaniu odpor-
nosci sa zalezne od genotypu zaréwno rosliny jak i patogena. Odpornos¢ roslin upra-
wianych jest wynikiem mutacji, krzyzowania, selekcji i transformacji genetycznych
stosowanych w pracach hodowlanych. Czynnikami modyfikujacymi mechanizmy
odpornosci lub przebieg choroby sa: wiek rosliny, rodzaj organu i atakowanych tka-
nek, czynniki srodowiska oraz stosowane zabiegi agrotechniczne. Inny typ odporno-
sci wystepuje w stadium siewki a inny w stadium klosa i nie stwierdzono korelac;ji po-
mig¢dzy tymi typami odpornosci [21, 65]. Niektdre jednakze odmiany i linie moga wy-
kazywaé odpornosé¢ w stadium siewki i stadium ktosa réwnoczesnie [34] natomiast
inne nie [33].

W literaturze opisano kilka typoéw odpornosci na fuzariozg ktosow [34]:

Typ I - odpornos¢ na penetracje i kolonizacje tkanek przez Fusarium (arg. pene-
tration-colonization) [49]

Typ II — odpornos¢ na rozprzestrzenienie si¢ patogena (ang. spread) wzdhuz
osadki klosowej [49]. Ten typ odpornosci jest bardziej staly i Srodowisko ma mniejszy
wplyw na ekspresje niz na I typ. [2].

Typ III - odporno$¢ polegajaca na mozliwosci degradacji toksyn grzybowych
W ziarniakach [39, 51].

Typ IV — odporno$é¢ na porazenie ziarniakOw przez patogena.

Badanie odpornosci na fuzariozg jest wykonywane standadrowymi testami podle-
gajacymi na sztucznej inokulacji kloséw i wizualnej ocenie rozprzestrzeniania sig
patogena na klosie. Stosowane sa rozne techniki inokulacji: inokulacja powierzchnio-
wa catego ktosa (opryskiwanie), inokulacja punktowa (inokulowany jest jeden kwia-
tek w centralnej czesci ktosa) [16, 63, 64]. Sipiin. [S0] oraz Miedaner i in. [38] w pra-
cy nad pszenica jarg wykazali, ze inokulacja metoda opryskiwania daje zawsze wigk-
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sze porazenie ktos6w niz inokulacja punktowa. Podobnie mniejsza ilogé deoksyniwa-
lenolu (DON) oznaczano w prébach ziarna inokulowanego metoda punktowa.

Geny odpornosci pszenicy na grzyby patogeniczne podzielono na dwie grupy.
Pierwsza z nich obejmuje geny gtéwne odpornosci , ktorych zidentyfikowano 150
jako typ reakcji rodliny na infekcje poszczegélnym gatunkiem patogena i odpowied-
nig jego rasg [32]. Druga grupa obejmuje geny odpornosci czesciowej. Odporno$é na
patogeny grzybowe z rodzaju Fusarium jest cecha wielogenowa (odpornogé czgscio-
wa). Kazdy z gen6éw determinuje stosunkowo maly tzw. efekt ilosciowy, a efekty po-
szczegOlnych genéw sumuja sig. W zwiazku z tym ekspresja cech warunkowana taki-
mi genami podlega duzemu wplywowi $rodowiska.

Dobrze opracowanymi odmianami pszenicy pod katem odpornosci na fuzarioze
sa; chinskie odmiany Sumai 3 i Ning 7840 oraz brazylijska odmiana Frontana. Kazda
z nich ma co najmniej po 2 geny odpornosci (QTLs) [17]. Jak juz wczesniej podano
jara odmiana chinskiej pszenicy Sumai 3 jest najwazniejszym donorem w odpornosci
na FHB, a otrzymane z jej udziatem linie analizowano w kilku populacjach ma-
pujacych [1, 69], w ktérych w ostatnich latach dokonano identyfikacji i lokalizacji na
chromosomach kilkunastu loci odpornosci na fuzarioze klosa pszenicy. Okazuje sie
jednak, ze lokalizacja loci odpornosci na chromosomach pszenicy jest rozna i zalezna
od form rodzicielskich [15].

Pierwsze zmapowanie lokalizacji loci odporno$ci na Fusarium wykonano przy
uzyciu 364 linii podwojonych haploidéw potomstwa mieszancowego pszenic Remus
(odmiana podatna) x CM—82036 (odmiana odporna) [47]. Gtéwny locus odpornosci
na fuzarioz¢ klosa (Typ II) zlokalizowano na chromosomie 3BS pomiedzy dwoma
markerami mikrosatelitarnymi Xgwm493 i Xgwm533. Drugi locus na chromosomie
5AS pomigdzy markerami Xgwm?293 i Xgwm 156 ma prawdopodobnie znaczenie dla
odpornosci Typul . .

Ostatnio badania nad chromosomowg lokalizacja odporno$ci na FHB u pszenicy
wykonano poprzez wykorzystanie markeréw RFLP i AFLP w rekombinacyjnych li-
niach wsobnych (RILs) — wchodzacych w sklad populacji mapujacych QTLs od-
pornosci byly zmapowane na nastgpujacych chromosomach: 2AL (Qfhs.ndsu.2AL),
3BS (Qfhs.ndsu.3BS) 1B. Loci umieszczonym na chromosomach 3B, 5 Ai 1B przy-
pisuje si¢ odpowiednio 56,8%, 10,9% i 9,9% fenotypowych zmian, kt6re nastapity po
inokulacji. Wydaje si¢, ze QTLs na chromosomie 3B i 5A maja najwigkszy wplyw na
odpornos¢ na fuzariozg¢ klosa (FHB) w tych populacjach.

Markery molekularne s3 obecnie nowym dodatkowym sposobem diagnozowania
odpornosci i moga wnies¢ wiele informacji potrzebnych hodowcom [29]. Dla identy-
fikacji loci odpornosci na fuzariozg wykorzystuje sig gtéwnie markery mikrosatelitar-
ne SSR, kt6re umozliwiaja lokalizacjg poszczego6lnych loci na ramionach poszczegél-
nych chromosoméw jak rowniez markery AFLP i biatkowe. Dla analizowania Spo-
sobu dziedziczenia odpornosci na FHB badania prowadzi si¢ w odpowiednio dobra-
nych populacjach segregujacych. Linie podwojonych haploidéw (DH) oraz rekombi-
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nowane linie (linie RILs) sa bardzo przydatne do mapowania QTLs odpornosci na
FHB, ze wzglgdu na ich homozygotycznosé.

Odporne na fuzarioze ktosa odmiany i linie zebrane w kolekcji Agri-Food-Canada

poddano analizie polimorfizmu alleli za pomoca zestawu 41 par starteréw SSR . Zma-
powano szes¢ OTLs odpornosci na fuzariozg¢ na chromosomach 2DL, 3BS, 3BS,4B,
5AS 16 BS [30].

Podsumowanie

Aktualne prace badawcze i hodowlane nad poprawa odpornosci pszenicy na waz-

ne patogeny sa prowadzone w kilku osrodkach $§wiatowych.

1.

Badania prowadzone sa w kierunku poznania wplywu zabiegéw agrotechnicz-
nych na rozwdj fuzariozy, ktéra powoduje znaczne straty w plonie. Wynika stad
potrzeba opracowania metod zapobiegania powstawania 1 rozprzestrzeniania si¢
tej choroby. Zabiegi agrotechniczne sa pierwszym 1 podstawowym elementem za-
pobiegania rozprzestrzenianiu si¢ i kumulacji inokulum grzybowego w glebie. Do
nich zaliczyé nalezy stosowanie ptodozmianu (uprawa roélin fitosanitarnych),
wlasciwa uprawa gleby, niszczenie resztek pozniwnych, uzywanie zdrowego ma-
teriatu siewnego. Duza role odgrywa rowniez chemiczna ochrona roslin pole-
gajaca na stosowaniu srodkéw chwastobdjczych (herbicydy) oraz fungicydow
($rodké6w bezposrednio zwalczajacych grzyby). Opryskiwania fungicydami
moga obnizy¢ straty plonu, jednak wiaze si¢ to ze znacznym wzrostem kosztow
produkgc;ji i zanieczyszczeniem Srodowiska.

Prowadzi si¢ badania zmierzajace do poznania czynnikow wptywajacych na agre-
sywnos¢ patogena, w tym zdolno$ci do tworzenia toksycznych dla rosliny,
czlowieka i zwierzat metabolitéw, giéwnie deoksynivalenolu (womitoksyna)
i zaralenonu (metabolitu o dziataniu hormonalnym, powodujacym zabu.rzenia
rozrodu trzody). W Europie gatunki najczgsciej porazajace ktosy zbdz to Fusa-
rium culmorum (kraje Europy Pélnocnej — kraje skandynawskie 1 Wielka Bryta-
nia, Holandia, Belgia, péinocne Niemcy i Polska), F. graminearum (Franq.'a3
Szwajcaria, Austria, Wlochy, kraje batkanskie). Czgsto spotykanymi cho¢ mniej
agresywnymi sa gatunki F. avenaceum, a takze F. poae.

Prowadzone sa rowniez badania w kierunku precyzyjnego okr§§l§nia reakf:ji fe-
notypowej rosliny po infekcji ktoséw. Konieczne jest stosowanie moku}acp zza-
chowaniem standardéw metodycznych. Inokulacja powinna odbywac si¢ w petni
kwitnienia (stadium 65 w skali Zadoksa) przy zastosowaniu za.nmglawia.nia
(2-3doby), ktére sprzyja kietkowaniu zarodnikow grzybow z rodzaju Fusarium
i porazeniu klosa. Wyniki testow inokulacyjnych prowaquny'ch W wam{xkagh
polowych sa bardzo silnie modyfikowane przez warunki Srodowiska, gléwnie



26 Halina Wisniewska

temperatur¢ oraz wilgotnos¢ podczas kwitnienia 1 w zwiazku z tym musza by¢

prowadzone co najmniej przez 3 lata w wielu rejonach.

4. Wprowadzane sa geny odpornosci z form nieuprawnych. Formy takie sa dostgpne

w kolekcjach osrodkow wyspecjalizowanych w identyfikacji genéw odpornosci.
5. Nanoszone sa na map¢ mikrosatelitarng pszenicy QTLs odpornosci i opracowy-

wane sa markery DNA typu SSR lub STS dla identyfikacji QTLs oraz prowadzo-

ne s3 badania nad wykorzystywaniem tych marker6w w procesie tworzenia no-
wych odmian.

Wytworzenie odmian tolerancyjnych na porazenie przez grzyby rodzaju Fusa-
rium stanowi w ostatnich latach wazny cel w hodowli pszenicy oraz j¢czmienia 1 ku-
kurydzy w Polsce i1 na wszystkich kontynentach. W USA utworzono stron¢ interne-
towa »www.scabusa.org«, na ktoérej zamieszczane sa aktualne informacje o pracach
nad fuzarioza pszenicy.
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Summary

This reviev of Fusarium head blight (FHB, scab) of small grain cereals describes
as Fusarium a large and complex disease. Species causing FHB are adapted to a wide
range of habitats all over the world. Fusarium species may infect the host plants at se-
edling, heading and flowering stages. Fusarium head blight is one of the most severe
diseases of small grain cereals. It is caused by several pathogenic species of this genus,
mainly F. culmorum, (W.G.SM.) SAcc., F. graminearum and F. avenaceum. Recently,
FHB has re-emerged as a major disease of wheat in the USA, Canada and other coun-
tries. Scab can lead to yield losses, poor grain quality and accumulation of several my-
cotoxins in infected kernels, husks and rachises. Changes in traditional agricultural
practices during last decade — minimum or no-tillage, elimination of proper crop rota-
tion with increased monocrop farming as well as a low resistance level among popular
cultivars —are considered to be reasons of FHB. Resistance to FHB is horizontal, poly-
genic. Effects of dominant genes probably influence the FHB resistance, but additio-
nal effects appear to be important, and resistance genes can be accumulated. Quantita-
tive trait loci (QTLs) of resistance to FHB have been preliminarily mapped on follo-
wing chromosomes: 1B, 2AL., 3BS, 3A, 5A and 6B. Growing of wheat cultivars resi-
stant to above-mentioned pathogens is the most economic, environment-friendly and
effective method of disease control.



