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Wybrane elementy kompleksowej ochrony
ziemniaka przed zaraza w Polsce w §wietle zmian
genetycznych w populacji grzyba Phytophthora
infestans, jakie mialy miejsce w latach 1987-1991

Ziemniak jest uprawiany w Polsce na znacznym areale, szacowanym na okoto
1 800 000 ha (17 757 tys. ha w 1992 r.). Plon ziemniaka uzyskiwany w warunkach
agroekologicznych Polski w latach 1986—-1991 oceniano na nieco ponad 36 mln ton
(29 101 tys. ton w 1992 r.). Straty w plonie na skutek wystgpowania choréb w sezonie
wegetacyjnym oraz podczas przechowywania wahaja si¢ w granicach 10-15% (ok. 4
min ton) [38]. Do choréb o najbardziej istotnym znaczeniu zar6wno w sensie
epidemiologicznym, jak i ekonomicznym nalezy zaliczy¢ zaraz¢ ziemniaka.

Epidemiologia zarazy ziemniaka. Zaraza ziemniaka jest powodowana przez
grzyb Phytophthora infestans z rodzaju Phytophthora nalezacy do klasy Qomycetes.
Przy wyzszych temperaturach (>20°C) grzyb zakaza rosliny bezposrednio za pomoca
zarodnikow konidialnych, przy nizszych temperaturach zas (<15°C) infekcja na-
stgpuje posrednio, poprzez zarodniki ptywkowe [3]. Zaleznie od warunkoéw ter-
miczno-wilgotnosciowych pierwsze objawy zarazy obserwuje si¢ po 3-8 dniach od
chwili zakazenia, gtéwnie w godzinach porannych lub po opadach deszczu [3].
Najszybszy jej rozw6j obserwuje si¢ przy wysokiej wilgotnosci i temperaturze 21°C
[25]. Przy wilgotnosci wzglgdnej w granicach 50-60% nastgpuje catkowita inakty-
wacja zarodnikéw konidialnych [48]. Pierwotnym zrédiem inokulum moga byc
sadzeniaki oraz rosliny pochodzace z bulw zimujacych w glebie lub na sktadowiskach
odpadow zalegajacych w gospodarstwach rolnych..ZakaZenie bulw w sezonie wege-
tacyjnym powoduja zarodniki ptywkowe sply\.)vaj.qce. Z fleszczgm flo gl.eby.’ Przy
niesprzyjajacych warunkach atmosferycznych i niewielkim nasﬂem.u ObjaWO\jv na
lisciach infekcja bulw nastgpuje gtownie podczas sprz¢tu na skut§k ich be.z-posreq-‘
niego kontaktu z zakazona nacia. Grzyb Phytophthora infestans otwiera drogi infekc;ji
wielu patogenom grzybowym i bakteryjnym [25]. _ N

Znaczenie zarazy ziemniaka na éwiec.ie iw Pf)lsc&’e. Z uwagi na ’latv.vosc
przenoszenia i szybkos¢ szerzenia zaraza jest jedng z nanrozme.Jszy./ch chor(.)b. ziem-
niaka na §wiecie. W przypadku nie chronionych, podatnych odmian i w sprzyjajacych
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warunkach pogodowych moze ona spowodowac catkowite zniszczenie powierzchni
asymilacyjne) roslin, a w konsekwenc;ji straty bulw siegajace 100%. Taka sytuacja
miata miejsce w Europie w latach 1844-1845. Najwieksze straty zanotowano wow-
czas w Niemczech, Belgii, Francji, a zwlaszcza w Irlandii [41]. Konsekwencja
tamtych epidemii zarazy by} rozwoj badan nad epidemiologia zarazy i formami jej
zwalczania. Ostatnie epidemie zarazy w USA w latach 1992-1994, zwlaszcza w
stanach Pensylwania i Nowy York, gdzie straty w plonie w 1994 r. szacowano na
25-40% (Fry, doniesienie ustne) dowodza, Ze pomimo postepu technologicznego w
ochronie roslin nadal istnieje globalne zagrozenie zniszczenia upraw ziemniaka przez
P. infestans.

W Polsce zaraza ziemniaka wystepuje na ogot w lipcu [40]. W potudniowych
oraz potnocnych regionach, gdzie srednia suma opadéw osiaga nieco ponad 600 mm
[38], epidemie zarazy wystgpuja znacznie czgsciej i powoduja znacznie wigksze
zniszczenie powierzchni asymilacyjnej niz w regionach Polski Centralnej [1, 2, 34,
35], gdzie sredni roczny opad rzadko osiaga 500 mm [38]. W potudniowo-wschodniej
Polsce epidemiczna formg wystgpowania zarazy notuje si¢ w dziewigciu sposréd 10
obserwowanych lat (S. Czyz, ODR Boguchwata, doniesienie ustne). W Polsce
Centralnej epidemie zarazy wystgpuja dosy¢ nieregularnie [40] (Sujkowski, dane nie
publikowane). Straty w plonie bulw zaleza od wczesnosci i wrazliwosci odmian oraz
od warunkow termiczno-wilgotnosciowych panujacych pod koniec sezonu wegeta-
cyjnego i s3 szacowane na 2—75% [40].

Ochrona ziemniaka przed zarazj. Istnieje szereg form ochrony ziemniaka
przed zaraza. Naleza do nich migdzy innymi: hodowla odpornosciowa, ochrona
chemiczna, ochrona biologiczna oraz zabiegi uprawowe obnizajace poziom inokulum
poczatkowego 1 poprawiajace ogélny stan zdrowotny roslin. W krajach wysoko
rozwinigtych, majac na uwadze zmniejszenie kosztow produkcji i ochrong srodowiska
naturalnego, integruje si¢ wigkszo$¢ wymienionych elementow. Zintegrowana
ochrona roslin zapewnia bardziej racjonalne wykorzystanie poszczegdlnych jej czgsci
sktadowych. Zostata ona szczegétowo opisana przez Crute [9]. Ten rodzaj ochrony
stosowany jest w USA 1 Europie Zachodniej od ponad 30 lat i podlega ciagiemu
doskonaleniu. Ostatnio waznym elementem kompleksowej ochrony roslin przed
chorobami staje si¢ rejestrowanie migracji patogenéw i szkodnikow, badania nad
genetyka 1 dynamika populacji oraz charakterystyka gatunkdw zasiedlajacych agroe-
kosystemy [17, 22, 26, 50].

W ochronie ziemniaka przed zaraza w Polsce najwicksza role odgrywa hodowla
odpornosciowa. Jej problemom na tle zmian genetycznych w populacji P. infestans
poswigcono w obecnej pracy najwigcej uwagi. Zagadnienie ochrony chemicznej
omoOwiono bardziej ogblnie ze wzgledu na to, ze omawiane zmiany genetyczne
P. infestans dotyczyty tylko jednego z fungicydéow dost¢gpnych na rynku oraz ze
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wzglgdu na spadek jej znaczenia w Polsce spowodowany wysokimi kosztami fungi-
cydow i wykonywania zabiegow.

Hodowla odpornosciowa. Ziemniak uprawiany w Europie pochodzi od gatunku
Solanum tuberosum [15]. Odporno$¢ na zarazg zostala dof wprowadzona z wielu
dzikich gatunkow Solanum. Jedno z pierwszych doniesief na temat wykorzystania
metod hodowlanych do podniesienia odpornosci ziemniaka na zaraze pochodzi z
Niemiec, z terenéw Dolnej Saksonii, z 1890 r. [41].

Poszukiwania Zrédet odpornosci skoncentrowano na dwéch regionach geogra-
ficznych. Jednym z nich byt srodkowy Meksyk, ktory prawdopodobnie jest kolebka
sprawcy zarazy — grzyba P. infestans [17, 32]. Wysoki stopien specjalizacji oraz
niespotykana gdzie indziej réznorodnos¢ genetyczna tamtejszej populacji grzyba
wskazuje, ze Dolina Toluca w Meksyku jest jedynym regionem na kuli ziemskie;,
gdzie gatunki Solanum i grzyb P. infestans ewoluowaty wspoélnie przez wiele tysigcy
lat. Na skutek stalej presji selekcyjnej wywieranej przez P. infestans gatunki mek-
sykanskie wyksztalcity odpornos¢ na zaraze, grzyb zas osiagnat niezwykle wysoki
poziom wirulencji. Odpornos¢ tych gatunkow jest gtownie determinowana przez geny
R warunkujace nadwrazliwos¢ [60]. Innym regionem, ktory wzbudzil zaintereso-
wanie hodowcow, jest Ameryka Potudniowa. R6wniez w potudniowoamerykanskich
gatunkach Solanum znaleziono geny R. Zasadniczymrodzajem odpornosci jest w nich
jednak odporno$¢ poligeniczna (niespecyficzna, czgsciowa, polowa, ogdlna) [58].

Nadwrazliwo$¢. Jest warunkowana przez tzw. geny R 1 dziedziczy si¢ w prosty,
mendlowski sposdb [60]. Wystgpuje ona gléwnie w meksykanskich i niektorych
potudniowoamerykanskich gatunkach Solanum. Najwigksze zainteresowanie hodow-
cow europejskich zyskat wystgpujacy w Meksyku S. demissum. Gatunek ten charak-
teryzuje si¢ wysoka odpornoscia ogolna oraz nadwrazliwoscia na grzyb P. infestans
[15]. Na skutek intensywnego wykorzystywania S. demissum w europejskiej hodowli
ziemniaka wiele odmian posiada juz geny R [41]. Dotychczas zidentyfikowano
jedenascie tych genéw (R1-R11) [43]. Wedtug Rossa [39] 85% odmian niemieckich
ma geny odpornosci z S. demissum. Sposréd innych gatunkow duze zainteresowanie
jako potencjalne zrédta nadwrazliwodci zyskaly S. stoloniferum, S. verrucosum
(Meksyk) [41, 58] oraz S. microdontum (Ameryka Pd.) [8, 29]. Giéwna wada
nadwrazliwosci jest fatwos$¢ jej przetamywania przez izolaty grzyba posiadajace geny
wirulencji komplementarne do warunkujacych ja genoéw R [60].

Pierwszym dowodem nietrwatosci odpornosci determinowanej przez geny R byta
porazka w latach trzydziestych stynnych rodéw Millera (W-Rassen), pochodzacych
od S demissum. Zalamanie odpornosci tych rodéw nastapito jeszcze przed ich
wprowadzeniem do szerokiej uprawy wskutek wyselekcjonowania bardziej wirulent-.
nych patotypéw w 6wczesnych populacjach P. infestans. Po'mimo t(? w Niefnc.zech 1
wielu innych krajach §wiata zarejestrowano w latach czterdziestych i plqédzx.esxa‘tych
wiele odmian pochodzacych z tych materiatow [41]. W Polsce szereg odmian zare-
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jestrowanych po Il wojnie $wiatowej miato geny R. Nalezaty do nich geny: R1
(Battyk, Bigkit, Elbro, Ewerest, Fita, Hassia, Hanniball, Nowa Huta, Palma), R4
(Delfin i Promesa), geny R3R4 (Epoka i Lawa) oraz R1R3 (Wulkan) [41].

Przyjgta w Polsce koncepcja hodowli odpornosciowej na zaraze opierala si¢ na
zatozeniu, ze kumulacja genéw R pochodzacych z dzikich gatunkéw Solanum do-
prowadzi od trwatej odpornosci ziemniaka na zarazg. W naszym kraju nadal wyko-
rzystuje si¢ S. demissum jako zasadnicze zrodto odpornosci na zarazg. Sposréd innych
gatunkow kluczowaq role odgrywaja S. verrucosum (R), S. stoloniferum (R) oraz S.
microdontum (R) [62]. W hodowli odpornosciowej na wirusy wykorzystuje sie S.
commersonii, S. acaule, S. phureja, S. simplicifolium (R), S. vernei (R?), S. curtilobum
[41] oraz S. gourlayi i S. megistacrolobum [7]. Poniewaz nie wszystkie te gatunki
zbadano pod katem obecnosci w nich genéw R, niektore z nich moga stanowié
potencjalne zrodta tych genow.

Odpornos¢ poligeniczna. Wielu hodowcow brytyjskich i amerykanskich zaj-
mowalo si¢ innym rodzajem odpornosci na zarazg, wystepujacym giéwnie w potud-
niowoamerykanskich gatunkach Solanum, giéwnie S. tuberosum i S. andigenum [58].
Simmonds [46] wykazal, ze mozliwa jest kumulacja odpornosci w wybranych klonach
S. tuberosum spp. andigena poprzez wielokrotna selekcj¢. Pierwsza odporng na zaraze
odmiang pochodzaca od tych gatunkéw byt Champion. Dominowata ona w irlandzkiej
strukturze uprawy w latach 1877-1926 [58]. W gatunkach S. tuberosum i S. andi-
genum nie stwierdzono genow R [47, 58]. Pochodzace od nich pdzniejsze odmiany
uprawne moga zawiera¢ szereg genéw R pochodzacych z innych gatunkow. Wiele
programéw hodowlanych w Ameryce Lacinskiej wykorzystuje andyjskie gatunki
Solanum jako zrédto odpornosci na zarazg¢, doprowadzajac do powstania wielu trwale

~ odpornych odmian [58]. Réwniez hodowla meksykanska, oprocz odpornosci typu S.
demissum, intensywnie korzysta z S. andigenum [15]. Colon [8] wymienia S. ber-
thaulti, S. sucrense, S. verrucosum, S. vernei jako gatunki najbardziej odporne na
zarazg. Okazuje si¢ jednak, ze wiele klonow S. verrucosum zawiera geny R [41].

Odpornos$¢ na zaraze wiréd polskich odmian ziemniaka. Na skutek systema-
tycznego podnoszenia odpornosci linii rodzicielskich na zaraz¢ oraz wykorzysty-
wania szeregu dzikich gatunkow Solanum odpornych na zaraz¢ w innych programach
hodowli ziemniaka, wigkszos¢ obecnie rejestrowanych polskich odmian ziemniaka
charakteryzuje si¢ odpornoscia od 4 do 6 w 9-punktowej skali, gdzie 9 oznacza
niewielkie plamy nekrotyczne lub catkowity brak objawow [36]. W wyniku intensy-
wnej hodowli, prowadzonej przez Pracowni¢ Zarazy IZ w Boninie oraz Zaklad
Genetykii Sybtezy Materiatdbw Wyjsciowych (ZG) w Miochowie, w latach
siedemdziesiatych uzyskano szereg odmian i rodow o wysokiej odpornosci na zarazg.
Najlepsze odmiany Prosna i Bzura charakteryzuja si¢ odpornosciag 7-9. Wedtug
ostatnich doniesien warunkuja ja pojedyncze geny dominujace [45, 54], prawdopo-
dobnie z grupy R. Przetamywanie w ostatnich latach odpornosci niektérych rodow
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ZG w Miochowie [55], przez izolaty reprezentujace nowa populacje P. infestans,
wskazuje, ze rowniez odpornos¢ tych rodow jest oparta na nadwrazliwosci.

Ochrona chemicznai jej skutki dla hodowli. Jednym z pierwszych fungicydow,
ktory wykorzystano do zwalczania zarazy, byla ciecz bordoska. W latach czterdzies-
tych zostala ona zastapiona przez pochodne z grupy ditiokarbaminianéw, ktére w
latach siedemdziesiatych stanowity okoto potowe wszystkich fungicydéw stosowa-
nych przez rolnikéw amerykanskich [16]. Pierwsze doniesienie o toksycznosci dla
grzybow soli sodowej kwasu etyleno-ditiokarbaminowego opublikowano w roku
1943 [13]. W latach siedemdziesiatych pojawity si¢ cynkowe i manganowe pochodne
tego kwasu: maneb i zineb, fungicydy o szerokim spektrum dziatania. Te fungicydy
wykorzystywano rowniez w Polsce. W latach szesc¢dziesiatych powstat chlorothalo-
nil, bedacy czynnym sktadnikiem Bravo. Ten fungicyd stat si¢ bardzo popularny na
poczatku lat siedemdziesiatych i dotychczas skutecznie chroni przed zaraza uprawy
ziemniaka i pomidora w USA i innych krajach. Pierwszym systemicznym fungicy-
dem, niezwykle skutecznym w zwalczaniu zarazy ziemniaka, byt metalaksyl, czynny
sktadnik Ridomilu, bedacy pochodna z grupy fenylamidéw. Zostat on wyproduko-
wany pod koniec lat siedemdziesiatych i rozpowszechniony w wielu krajach swiata,
w tym i w Polsce, na poczatku lat osiemdziesiatych [16].

Wykorzystanie nowej generacji fungicydow w zwalczaniu zarazy spowodowato
zwolnienie tempa poszukiwania nowych zrédet odpornosci i wrecz doprowadzito do
zastoju w hodowli odpornosciowej wielu krajow. Wigkszos¢ hodowcow na Zachodzie
wyeliminowata ze swych programéw hodowlanych odpornos$¢ na zarazg, dajac
pierwszenstwo cechom rynkowym. Miejsce hodowli zaj¢la tam ochrona zintegro-
wana [16]. Postulat wykorzystania integracji metod ochrony przed zaraza upraw
ziemniaka w Polsce zawiera instrukcja wydana przez Zaktad Chor6b i Szkodnikow
1Z w Boninie w 1992 r. W praktyce jednak w tym rejonie Europy funkcjonuja nadal
niezaleznie od siebie ochrona chemiczna i hodowla odpornosciowa. Pod koniec laf
osiemdziesiatych w naszym kraju chroniono chemicznie okoto 30% upraw ziemniaka
(Pietkiewicz, doniesienie ustne). Z uwagi na wysokie w ostatnim okresie ceny
srodkow ochrony wzrost udziatu zabiegéw chemicznych w ochronie ziemniaka przed
zaraza ulegl prawdopodobnie zahamowaniu. W tym kontekscie hodowla odpor-
nosciowa nabiera szczeg6lnego znaczenia.

Charakterystyka populacji Phytophthora infestans w Polsce do 1987 r. Pier-
wsze doniesienia 0 wystapieniu zarazy na terytorium Polski pochodza z 1845 r. [17,
41]. Przez diugie lata istnial w naszym kraju tylko jeden typ kojarzeniowy okreslany
jako A1l. Obecnoéé drugiego typu kojarzeniowego, zwanego A2, do k(?ﬁca lat
siedemdziesiatych notowano jedynie w Meksyku [17]. Europejskie populacje P. ir?-
festans [14, 19], w tym i populacje w Polsce [52], byty reprezentowang w tym.okresw
przez tak zwana stara linic wegetatywna grzyba, ktora prawdopodobnie dominowata
na tym terenie ad czasu pierwszej migracji P. infestans w latach 1840-1845 [17].

R\
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Charakteryzuje si¢ ona specyficznym obrazem elektroforetycznym peptydazy oraz
izomerazy glukozo-6-fosforanowej w zelu skrobiowym i specyficznym obrazem
prazkow na autoradiogramie po hybrydyzacji sondy DNA [20] do komplementarnych
fragmentow DNA jadrowego P. infestans [52]. Stara populacja P. infestans w Polsce
[56], podobnie jak i w innych krajach [17], byta wrazliwa na metalaksyl oraz
charakteryzowata si¢ nizsza patogenicznos$cia niz pozniejsze populacje [53]. W tej
linii w zadnym kraju nie stwierdzono obecnosci A2 [17].

Zmiany genetyczne w populacjach P. infestans w Polsce
i w innych krajach w latach 1988-1991

Zmiany w strukturze populacji. W latach 1988-1989 w Polsce [52] oraz w
1984-1985 w Holandii [14] i Niemczech [10] stara linia wegetatywna grzyba zostata
catkowicie wyparta przez nowa, genetycznie zréznicowana populacj¢. W tej populacji
po raz pierwszy zarejestrowano obecnos¢ A2 w 1982 r. [24]. W Polsce pojawienie si¢
A2 zanotowano w 1988 r. w wojewddztwie krakowskim [52]. W roku 1991 typ A2
wystgpowat w wigkszosci wojewddztw wschodnich i centralnych oraz w niektorych
wojewddztwach zachodnich Polski (rys. 1) [52].

Nowa populacja charakteryzuje si¢ zupetnie innym obrazem elektroforetycznym
dla izoenzymow oraz odmiennym obrazem prazkéw na autoradiogramie niz stara
populacja P. infestans [14, 19, 52]. Charakteryzuje si¢ ona roOwniez wyzsza pato-
genicznoscia, obecnoscia obu typow kojarzeniowych (Al i A2) i jest odporna na
metalaksyl [14, 51, 52, 53, 56].

Zmiany patogenicznosci. Stara linia wegetatywna PO-1 [52] charakteryzuje sig
mniejsza ztozonoscia ras (mniej genow wirulencji) oraz wigksza roznorodnoscia pod
wzgledem patogenicznosci (wigcej ras) (tab. 1) w pordwnaniu znowa linig PO-4 [53].
Izolaty starej populacji byly z reguty niezdolne do wywotywania typowych objawow
zarazy na odmianie Bronka w tescie laboratoryjnym [51] oraz na odmianie Bzura
[55]. Poczawszy od roku 1988 zaczal wzrasta¢ w Polsce udzial rasy okreslanej jako
1.2.3.4.7.10.11 wedlug migdzynarodowego systemu, zapoczatkowanego przez
Blacka 1 innych [4]. W 1991 r. jej udzial w grupie izolatow reprezentujacych
dominujacy w kraju nowy genotyp grzyba (PO-4) wzrdst do ponad 50% [52, 53].
Izolaty reprezentujace ten genotyp posiadaty wigcej gendw wirulencji w przeliczeniu
na jeden izolat niz izolaty zaliczone do innych genotypéw (tab. 2) [53]. Charak-
teryzowaly si¢ rowniez zdolnoscia wywotywania typowych zarodnikujacych plam
chorobowych na listkach odmian Bronka [51] i Bzura oraz na listkach najodporniej-
szych rodow w tescie laboratoryjnym z programu syntezy ZG w Mtochowie [55].
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Rysunek 1. Wystepowanie typu kojarzeniowego A2 w Polsce w latach 1987-1991
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Tabela 1. Patotypy wystepujace w starej linii wegetatywnej PO-

1! Phytophthora infestans
w Polsce w latach 1985-1988

Patotyp Liczba izolatow
7,11 1
1,4, 11 2
1,2,3,11 1
1,2,3,4,7 1
1,2,3,4,10 1
1,4, 10, 11 5
1,2,3,4,5,10 1
1,3,4,10, 11 1
1,2,3,4,5,10, 1 1
1,2,3,4,7, 10, 11 4
1,2,3,4,5,7,10, 11 3
1,2,3,4,5,7,8,9,10, 11 1

1 lim'a wegetatywna opisana w: Sujkowski i in. [52]

hczby okreslajace patotyp (syn. rasa) oznaczajg zdolnoéé izolatu grzyba Phytophthora

infestans do przelamywania odpornosci ziemniaka determinowanej przez komplementarny
gen R

Tabela 2. Patotypy wystepujace w nowej linii wegetatywnej PO-4! Phytophthora infestans
w Polsce w latach 1988-1991

Patotyp2 Liczba izolatow
1,3, 11 1

3,4,7,10 1

1,2,3,4,10 1
1,2,3,4,7,11 3
1,2,3,7,10, 11 1

1.3.4.7.10. 11 3
1,2,3,4,7,10, 11 17
1,2,3,4,5,7,10, 11 3

! linia wegetatywna opisana w: Sujkowski i in. [52]

2 liczby okreslajace patotyp (syn. rasa) oznaczajg zdolno$é izolatu grzyba Phytophthora

infestans do przelamywania odpornosci ziemniaka determinowanej przez komplementarny
gen R
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W innych krajach Europy, w latach siedemdziesiatych, zanotowano zaréwno
wzrost liczby ras, jak rowniez wzrost ich ztozonosci [14, 42]. Nie zanotowano tam
jednak dominacji jednego patotypu [14]. Stare populacje w Polsce charakteryzowaty
si¢ wystgpowaniem znacznie prostszych ras niz stare populacje w Wielkiej Brytanii,
gdzie wystepowanie bardzo ztozonych patotypow stwierdzano juz pod koniec lat
szescdziesiatych 1 w latach siedemdziesiatych [30, 43].

Zmiany w odpornoSci P. infestans na metalaksyl. Stare wegetatywne populacje
P. infestans w Europie, do chwili migracji nowych genotypéw meksykanskich, byty
wrazliwe na metalaksyl [21]. Réwniez w Polsce w latach 1985-1987 wszystkie izolaty
reprezentujace stara lini¢ wegetatywna patogena (PO-1) byly wrazliwe na metalaksyl. W
roku 1989 ok. 40% izolatéw charakteryzowato si¢ odpornoscia na ten fungicyd [56].

W USA izolaty reprezentujace stara lini¢ wegetatywna byty wrazliwe na metalak-
syl. Jednak znakomita wigkszos¢ izolatow zebranych na poczatku lat dziewigcdzie-
siatych okazata si¢ odporna na ten fungicyd [11, 21]. W stanie Nowy Jork w USA w
latach 1992-1994 izolaty reprezentujace nowa populacj¢ byty w 100% odporne na
metalaksyl [21].

Roéznorodnos$é genetyczna populacji P. infestans. Nowe populacje P. infestans
w Europie charakteryzuja si¢ znacznie wieksza réznorodnoscia genetyczna niz stara
linia wegetatywna grzyba. Wsrdd 175 izolatéw zebranych w Polsce w latach
1985-1991 stwierdzono 81 genotypéw nazwanych umownie molekularnymi [52].
Znakomita ich wiekszo$¢ wystapita w latach 1988-1991, czyli po migracji genotypow
A2 do Polski i catkowitym wyparciu starej populacji. Indeks Shanona [44], swiad-
czacy o zréznicowaniu genetycznym, wynosit dla starej populacji 0,254, podczas gdy
dla nowej nieco ponad 0,55 [52]. Poréwnanie polimorfizmu DNA obserwowanego w
populacjach: polskiej [52], niemieckiej [10], holenderskiej [14] oraz Krajow Wspol-
noty Niepodleglych Pafistw [21] wykazalo, ze migrujace z Meksyku do Europy
genotypy [17] mogty dotrze¢ do Polski poprzez Niemcy [52].

Wystapienie na tym samym lisciu ziemniaka lub pomidora obu typéw kojarzenio-
wych Al i A2 prowadzi do reprodukcji generatywnej i powstawania oospor. Stanowia
one forme przetrwalnikowa grzyba i umozliwiaja jego zimowanie w glebie bez kontaktu
z roslina-gospodarzem. Chociaz dotychczas, poza Meksykiem, nie stwierdzono wyste-
powania oospor w glebie, to jednak szybki wzrost zréznicowania genetycznego populacji
w Europie [14, 52] i na $wiecie [17] wskazuje na to, ze mamy do czynienia z reprodt.lkch
generatywna P. infestans. Oospory moga stanowi¢ zrédio pierwotnego inokulum w }osgq
nastepnego roku [17, 25]. Nalezy zatem oczekiwaé przyspieszonego zalam){quxa Si¢
odpornosci odmian posiadajacych geny R oraz dalszego znacznego utrudryema prac
hodowli, wiaczajacych odpornos¢ na ten patogen do nowo kreowanych odmian. Repro-
dukcja generatywna moze dostarczac nowych rekombinantéw odpornych na fungicydy,
co w konsekwencji moze spowodowac dalszy spadek skutecznosci stosowanych w Polsce

srodkéw ochrony ziemniaka przed zaraza.
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Konsekwencje zmian genetycznych i fenotypowych w populacjach P. in-
festans dla hodowli odmian odpornych na zarazg i ochrony chemicznej. Wspot-
zaleznos¢ migdzy zmianami odpornosci determinowanej przez geny giéwne a po-
jawem nowych ras patogenéw nie jest zjawiskiem nowym. Stakeman [49] zauwazyl,
ze patogeny roslin sa genetycznie zmienne i podlegaja presji selekcyjnej ze strony
populacji roslin gospodarza. Brasier [5] opisat katastrofalne wymieranie populacji
wiazOw w Ameryce Poinocnej, w Europie i w Azji na skutek zmian genetycznych,
ktore zaszly w populacjach grzyba Ophiostoma ulmi — sprawcy holenderskiej
choroby wiazéw. W przypadku zbéz udowodniono, ze pojawianie si¢ i wzrost
czgstotliwosci wystgpowania nowych ras byto zwiazane z wprowadzaniem do uprawy
odmian majacych nowe geny odpornosci [27].

Zmianom genetycznym w polskiej populacji P. infestans wspoltowarzyszylo zata-
manie odpornosci na zarazg Bronki, jednej z czotowych polskich odmian, pod wzgledem
odpornosci i wielkosci plonu. W roku 1985 porazenie tej odmiany przez zaraze pod
koniec sezonu wegetacyjnego, w warunkach silnej presji infekcyjnej w Polsce potud-
niowo-wschodniej, oceniano na okoto 7 w skali dziewigciostopniowej. W miare zwiek-
szania udzialu nowego dominujacego genotypu (PO-4) w latach 1988-1991 [52] pora-
zenie Bronki stopniowo rosto (Sujkowski, dane nie publikowane). Réwnoczesnie zwiek-
szat si¢ areal uprawy tej odmiany na potudniu Polski (S. Czyz, doniesienie ustne),
powodujac wzrost presji selekcyjnej na populacje P. infestans w tymregionie. W 1990r.
pod koniec sezonu wegetacyjnego zniszczenie czesci nadziemnej Bronki (na plan-
tacjach nie chronionych) siggato juz 100%. Izolaty reprezentujace prawdopodobnie
dominujacy genotyp (PO-4) grzyba [52] przetamaty w warunkach agroekologicznych
Polski potudniowo-wschodniej odpornosé tej odmiany, zwigkszyly nasilenie ob-
jawOw na odmianie Bzura oraz na nie ulegajacych do niedawna zakazeniu najod-
porniejszych rodach z programu zarazowego ZG w Mtochowie (Sujkowski, dane nie
publikowane). Szybkie zatamywanie si¢ odpornosci obu odmian oraz wzrost pora-
zenia materiatéw hodowlanych w tym regionie wskazuje, ze ich odpornos¢ byta oparta
na nadwrazliwosci.

W innych krajach europejskich wzrost wirulencji populacji P. infestans byt praw-
dopodobnie skutkiem migracji genotypéw meksykanskich [17] oraz zachodzenia pro-
cesow ewolucyjnych w populacjach grzyba. Do wzrostu wirulencji P. infestans w Polsce
pod koniec lat osiemdziesiatych, oprocz migracji i selekgji, prawdopodobnie przyczynito
si¢ powstawanie nowych rekombinatow droga reprodukgji generatywnej [53].

Nie tylko w Polsce, lecz rowniez w innych krajach Europy, obserwowano
zalamanie odpornosci odmian w wyniku wyselekcjonowania nowych patotypow
grzyba. W 1961 r. w Wielkiej Brytanii wprowadzono do uprawy odporna na zaraze
odmiang Pentland Dell, posiadajaca geny R1IR2R3. W 1962 r. sadzeniaki tej odmiany
produkowano na powierzchni okofo 6 ha, w 1968 r. zas na powierzchni ponad 3500
ha. W 1968 r. Pentland Dell zajmowata w Wielkiej Brytanii trzecie miejsce pod
wzgledem powierzchni uprawy. W 1967 r. na Pentland Dell zanotowano pierwsze
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objawy zarazy. Zniszczenie upraw w niektdrych regionach kraju siggato 75%, zaka-
zenie zas bulw szacowano na ponad 40%; w 1968 r. przekroczyto ono 60%. Zatlamanie
si¢ odpornosci tej odmiany zostato spowodowane przez nowo wyselekcjonowane
komplementarne patotypy P. infestans [30]. Prowadzona przez wiele lat na duzych
arealach w Holandii uprawa odmian ziemniaka majacych geny R, a od polowy lat
siedemdziesiatych prawdopodobnie réwniez migracja bardziej wirulentnych geno-
typoéw meksykanskich [17] byty przyczyna znaczego spadku odpornosci tych odmian.
W latach 1968-1980 zmniejszyta si¢ odpornos¢ nastgpujacych odmian: Provita — z
9do 5, Multa—z9 do 6, Spartan — z 9 do 5; w latach 1968-1975 odpornos¢ odmiany
Rector zmniejszyta si¢ z 9 do 6, a w latach 1968-1970 odmiany Tanja z 9 do 6 [59].

Zmiany genetyczne w populacji P. infestans w Polsce spowodowaly rowniez
obnizenie skutecznosci ochrony ziemniaka przed zaraza. Pod koniec lat osiemdzie-
siatych, oprocz rosnacej. odpornosci na metalaksyl izolatéw grzyba w testach labora-
toryjnych [56], zanotowano mniejsza skuteczno$¢ dziatania preparatu Ridomil na
plantacjach handlowych. Najostrzej zjawisko to wystapilo w wojewodztwie ka-
towickim, gdzie pomimo dokonania zabiegéw przy pomocy Ridomilu zniszczeniu
ulegto kilka plantacji ziemniaka (Sujkowski, dane nie publikowane). Analiza genety-
czna izolatdw grzyba zebranych w tym regionie wykazata ich przynaleznos¢ do nowe;
populacji [52]. Wyniki ostatnich badan laboratoryjnych nad wrazliwoscia populacji
meksykanskiej na metalaksyl (Ridomil), chlorothalonil (Bravo) oraz cymoxanil (Cur-
zate) wykazaly odporno$é tej populacji na metalaksyl oraz mozliwos¢ ewolucji
odpornosci P. infestans na chlorothalonil (Sujkowski i in. w druku).

Proponowana strategia hodowli odpornosciowej i zwalczania zarazy. Do-
tychczasowe trudnosci w polskiej hodowli odpornosciowej sa wiernym odzwier-
ciedleniem probleméw hodowli europejskich i sklaniaja do refleksji nad stusznoscia
przyjetej w latach sze$édziesiatych i kontynuowanej do chwili obecnej strategii
hodowlanej. Zasadniczym motywem wybranej strategii byta prawdopodobnie fat-
wos¢ wprowadzania odpornosci monogenicznej do materiatéw hodowlanych oraz
prostota selekcji. Zalamywanie sig tej odpornosci, obserwowane w wielu krajach,
wskazuje na koniecznos¢ przeanalizowania stanowiska hodowcow w tej sprawie.

Lansowana przez niektorych hodowcow teza, ze istnieja pojedyncze geny odpor-
nosci, mogace warunkowac trwata odpornos¢ na zarazg, jak dotychczas nie znajduje
potwierdzenia w rzeczywisto$ci ani w literaturze. Nie uwzglgdnia ona rowniez
bowiem ewolucji patogenicznosci populacji patogena wskutek rosnacej presji selek-
cyjnej, jaka stwarzaja komercjalizacja odmian odpornych i ich uprawa na duzych
areatach oraz procesy globalnej migracji patogenow [6, 17.]. o -

Maskujacy efekt genow R [59] polega na uniemozliwieniu identyfikacji innych
typéw odpornosci u ziemniaka w sytuacji, gdy izolaty P. infestans v»"ykorzystywane
do zakazen nie posiadaja wirulencji komplementarnych do tyc-:h genow. Efekt ten, w
potaczeniu z niestabilnoscia wirulencji w kulturach laboratoryjnych P. infestans [51],

utrudnia badz wrecz uniemozliwia odréznianie odpornosci poligenicznej w obecnosci
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genow R [59]. Nieuwzglednienie tych trudnosci doprowadzito do wprowadzenia genu

R10 do wielu odmian holenderskich. W roku 1991 6w gen byt obecny w 19 sposrod

27 nowo zarejestrowanych odmianach ziemniaka [59]. Przyjmujac, ze hodowla

polska chce dazy¢ do uzyskania trwatej odpornosci na zaraze w polskich odmianach

ziemniaka, wspoétczesne strategie hodowlane powinny zakladaé wprowadzenie in-
nych (niz geny R) genéw odpornosci do materiatéw hodowlanych i stopniowga
rezygnac)¢ z odpornosci opartej na nadwrazliwosci.

Eliminacje niekorzystnych z punktu widzenia trwatosci odpornosci genow R
mozna zapewni¢ poprzez nastgpujace dziatania:

1. Dokiadna oceng zrédet odpornosci na zaraze z punktu widzenia obecnosci genow
R badz innych genéw warunkujacych krotkotrwata odpornosé na P. infestans; w
przypadkach watpliwych ocena powinna obejmowaé analize potomstwa.

2. Przeprowadzanie oceny i selekcji materialow hodowlanych pod katem odpornosci
na zaraz¢ na mozliwie najwczesniejszych etapach hodowli — przed wprowa-
dzaniem do tych materiatéw cech z innych gatunkéw Solanum, ktére potencjalnie
moga by¢ zrodiem gendéw R .

3. Przeprowadzanie oceny wybranych osobnikéw odpornych w polu, w warunkach
silnej presji infekcyjnej w Polsce poludniowo-wschodniej, gdzie stwierdzono
powtarzalne wystgpowanie izolatow o bardzo zlozonej wirulencji.

4. Wykorzystywanie do zakazen wylacznie patotypdw posiadajacych wszystkie
znane w kraju geny wirulencji.

Przyjgcie proponowane;j strategii doprowadzi zapewne do pewnego zawezenia
zroéznicowania genetycznego pod wzgledem innych cech. Przyjmujac jednak zatoze-
nie, ze hodowla jest sztuka dokonywania wyboréw i ze nie wszystkie cechy mozna
czy tez nalezy wprowadza¢ do kazdej odmiany, musimy sobie wyznaczy¢é pewna
hierarchi¢ ekonomicznej wartosci poszczegélnych cech w odniesieniu do wymagan
rynkowych. Wobec wysokich kosztow ochrony chemicznej i braku integracji metod
ochrony odpornos¢ na zarazg jest cecha ekonomicznie wazna i niezbedna. Na ogét
istnieje zgodno$¢ pogladow, ze nalezy konsekwentnie dazyé do jej wprowadzania do
nowo tworzonych odmian. Uzyskanie trwatej odpornosci na zaraze nie jest mozliwe
w krotkim okresie. Podwyzszona odpornosé nie wyeliminuje tez catkowicie inoku-
lum, ktére powoduje zakazenie bulw. Zatem w celu racjonalnego wykorzystania
odpornosci genetycznej odmian powinien powstaé program jej integracji z innymi
elementami ochrony. Powinien on zakiada¢ wykorzystanie juz istniejacych odmian
odpornych, uzyskiwanie nowych odmian o wyzszej niz dotychczas odpornosci nie-
specyficznej (czgsciowej) lub odmian faczacych rozne typy odpornosci na zarazeg.

Polska hodowla odpornosciowa moze si¢ poszczyci¢ wieloma odmianami 0
podwyzszonej odpornosci na zaraz¢ [36]. Poniewaz nie wiadomo, w jakim stopnl.u
przyczyniajg si¢ do niej geny R, badania towarzyszace powinny zaktadac okreélepxe
rodzaju tej odpornosci. Identyfikacja genéw R umozliwitaby wykorzystanie odm@n
ziemniaka posiadajacych te geny w rejonach kraju, gdzie w populacji P. infestans nie



Wybrane elementy kompleksowej ochrony ziemniaka ... 91

wystepuja komplementarne do nich geny wirulencji. Identyfikacja genéw R moze
okazac si¢ zadaniem niezwykle trudnym z uwagi na zmienno$é wirulencji P. infestans.
Nalezatoby zatem pomysle¢ o wykorzystaniu neutralnych markeréw genéw odpor-
nosci na podstawie sekwencji nukleotydow w niciach DNA ujawnianych za pomoca
technik RAPD (random amplification of polymorhic DNA) czy RFLP (restricted
fragment length polymorphism) [61]. Opisano juz przyktady takich dziatan. Wyko-
rzystujac technik¢ RFLP znaleziono markery dla genu H1 odpornosci na Globodera
rostochiensis [33] oraz genu R1 warunkujacego nadwrazliwo$é na zaraze [28].
Znaleziono rowniez markery molekularne dla genéw determinujacych odpornos$é na
wirus X (PVX) [37].

Alternatywe¢ dla S. demissum i odpornosci opartej na nadwrazliwosci moze
stanowi¢ gatunek Solanum andigenum wystgpujacy w Ameryce Potudniowej. Pomi-
mo to, ze gatunek ten jest umiarkowanie lub bardzo podatny na P. infestans, wielu
autorow donosi o zréznicowaniu genetycznym S. andigenum i kumulacji odpornosci
w materiatach hodowlanych [23, 47, 58]. Za przykiad moga stuzy¢ kolumbijskie
odmiany Algodona, Pamba Rosada, pochodzace od S. andigenum, odmiana Pepina
Colorada, ktoéra pochodzi od S. phureja, oraz odmiana Monserrate, b¢daca mie-
szancem S. tuberosum i S. andigenum. Wszystkie te odmiany charakteryzuja si¢
stosunkowo duza odporno$cia poligeniczng 1 — co nie mniej wazne — podczas
siedemnastoletnich obserwacji polowych nie zaobserwowano spadku ich odpornosci
[57]. Rowniez szereg odmian meksykanskich ma odpornos¢ pochodzaca od S. andi-
genum. Doniesienia na temat erozji odpornosci odmian determinowanej poligenicznie
naleza do wyjatkow [58, 59]. '

W przysziosci znaczaca pomoc dla hodowli odpornosciowej moze stanowic
mapowanie genomu ziemniaka [61] i wykorzystanie inzynierii genetycznej [31].
Polimorfizm odcinkéw DNA (RFLP) moze by¢ wykorzystywany do wykrywania
sprzezen genetycznych z genami glownymi. Mapy genetyczne moga nie tylko pomoc
W umiejscowieniu genu na chromosomie, lecz moga by¢ rowniez wykorzysty wane w
klonowaniu interesujacych hodowce genéw. Juz niedtugo bezposrednie wprowa-
dzanie genéw odpornosci do ziemniaka moze przyspieszy¢ i utatwi¢ prace hodowcy
[61]. Dzieki inzynierii genetycznej moga by¢ rowniez wprowadzane do ziemniaka
fragmenty DNA bedace nosnikami odpornosci wewnatrzgatunkowej, geny odpor-
nosci z innych gatunkéw roélin oraz geny—promotory, ktére uruchamiaja systemy
obronne roslin w odpowiedzi na sygnat w postaci zastosowania herbi?.ydu badz mn)_/ch
zabiegow. Najprawdopodobniej warunkiem skutecznosci inzynierii genetycznej w
ochronie ziemniaka przed zaraza okaze si¢ opracowanie tCChI?ik wprovx‘/adzal?la
duzych odcinkéw DNA, zawierajacych liczne geny odpornosci, 1 p.okon’ame barier
ich dziedziczenia [61]. Niezaleznie od techniki uzyskiwania rekombmal?tow genety-
cznych odporno$é monogeniczna zawsze bgdzie narazonana szyl?kq erozjg w z’w1a(zku
z ciagtymi zmianami patogenicznosci zachodzacymi w populacjach patogenow.
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Wykorzystanie w analizie dziedziczenia odpornosci poligenicznej nowych na-
rzgdzi statystycznych w postaci wielofunkeyjnych programéw komputerowych, zdol-
nych zanalizowac w krétkim czasie nawet najbardziej skomplikowany sposéb dzie-
dziczenia cech poligenicznych, moze przyczynic sig¢ do utatwienia prac hodowlanych.

W ochronie chemicznej powinnismy dazyé do rygorystycznego przestrzegania
strategii zwalczania proponowanych przez Zaktad Choréb i Szkodnikow Instytutu
Ziemniaka, ktorych celem jest zwolnienie tempa ewolucji odpornosci populacji P.
infestans na fungicydy. W zwiazku z zachodzacymi ustawicznie zmianami w popu-
lacjach P. infestans i realna grozba wyselekcjonowania linii odpornych na fungicydy,
warunkiem skutecznosci calego systemu kompleksowej ochrony ziemniaka przed
zaraza jest stala rejestracja zmian genetycznych zachodzacych w tych populacjach
oraz stala ocena odpornosci grzyba na wykorzystywane w Polsce i w krajach sasia-
dujacych fungicydy. Tak funkcjonujacy system pozwoli na wczesne wykrycie obec-
nosci odpornych rekombinatéw i podjecie odpowiednich dziatan, ktére postuza
przywroceniu rownowagi.

Biorac pod uwagg rosnaca odporno$é populacji patogendw na fungicydy [18, 12],
W tym P. infestans, na metalaksyl powinnismy zaczaé szybciej wprowadzaé¢ do
praktyki integracyjne metody ochrony ziemniaka przed zaraza. Bazujac na naj-
nowszych osiagnigciach do systemu ochrony zintegrowane; powinno si¢ wiaczad
wszystkie mozliwe jej elementy. Wprowadzenie ochrony zintegrowanej pozwoliloby
na obnizenie presji selekcyjnej wywieranej na populacje patogena przez wysoka
odpornos¢ genetyczng czy tez przez nadmierng liczbe zabiegdw chemicznych. W
perspektywie program kompleksowej ochrony ziemniaka przed zaraza powinien
zaktada¢ optymalizacjg liczby zabiegow chemicznych za pomoca symulacyjnych
programow komputerowych. Programy te pozwalaja bowiem przewidzieé¢ termin
wykonania pierwszego zabiegu w zaleznosci od odpornosci genetycznej odmian,
odpornosci fizjologicznej ro$lin, poziomu inokulum poczatkowego oraz warunkow
pogodowych [16].

Podstawowym warunkiem skutecznosci ochrony ro$lin pozostanie jednak nadal
ksztatcenie kadry specjalistow z zakresu inzynierii genetycznej, genetyki ilosSciowe;j
oraz nowoczesnej epidemiologii obejmujacej genetyke i dynamike populacji pato-
genow, komputerowe modelowanie epidemii oraz modelowanie prognozowania nasi-
lenia i zwalczania chordb. Skutecznos¢ ochrony roslin przed chorobami mozna
poprawic przez wlasciwy wybor tematow badawczych, promocjg¢ umiejgtnosci zdo-
bywania funduszy na ich realizacjg oraz szybka popularyzacje wynikéw badan wsrod
rolnikow.
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Possible impact of genetic shift in Phytophthora infestans
populations in Poland in 1987-1991 on selected elements
of late blight management

Summary

In 1987-1991 a dramatic genetic shift occurred in P. infestans populations in
Poland. This shift was expressed in electrophoretic patterns for gluco-6-phosphate
isomerase (Gpi), peptidase (Pep), DNA fingerprints, specific virulence and sensitivity
to metalaxyl. There was also a parallel breakdown in the resistance of the Polish potato
cultivars Bronka and Bzura and some breeding lines of the Department of Genetics
of the Potato Research Institute in Miochow caused by new migrating genotypes. This
paper discusses the possible impacts of genetic changes in fungal populations on
selected elements of late blight management, in particular on breeding potatoes
durably resistant to late blight and chemical control. It postulates changes in breeding
and management strategies that could enable obtaining durable resistance in potato
cultivars and improve late blight management efficiency in Poland.



