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Jerzy Wa¿ny urodzi³ siê 18 grudnia 1927 roku w Borys³awiu w ówczesnym
województwie lwowskim. Studia ukoñczy³ na Wydziale Leœnym SGGW w Warsza-
wie w 1950 r., specjalizuj¹c siê w zakresie patologii i konserwacji drewna pod
kierunkiem prof. dr hab. Józefa Kochmana. Po uzyskaniu dyplomu uzupe³nia³ swoje
przygotowanie specjalistyczne na Wydziale Biologii Uniwersytetu Warszawskiego,
w zakresie anatomii i cytologii drewna u ks. prof. dr Józefa Szulety oraz w zakresie
mikrobiologii u prof. dr Kazimierza Basalika. Ju¿ podczas studiów J. Wa¿ny podj¹³
w 1949 r. pracê w Instytucie Technologii Budowlanej, gdzie do 1956 r. prowadzi³
prace badawcze w zakresie ochrony i konserwacji drewna w budownictwie. W latach
1956–1978 pracowa³ pocz¹tkowo w Katedrze Fitopatologii SGGW, która organiza-
cyjnie wchodzi w sk³ad Wydzia³u Ogrodniczego, a nastêpnie w Zak³adzie Fitopato-
logii Leœnej i Konserwacji Drewna na Wydziale Leœnym SGGW. Prof. J. Wa¿ny by³
twórc¹ i pierwszym kierownikiem tego Zak³adu, który od 1979 r. pod nazw¹ Zak³adu
(Katedry) Ochrony Drewna funkcjonuje na Wydziale Technologii Drewna SGGW.

Jerzy Wa¿ny stopieñ doktora nauk technicznych uzyska³ na Wydziale Technologii
Drewna w 1957 r. na podstawie rozprawy „Wp³yw dzia³ania grzybów Merulius
lacrymans (WULF.) FR. i Coniophora cerebella PERS. na fizyczne w³aœciwoœci nie-
których gatunków drewna”. Stopieñ doktora habilitowanego nauk leœnych uzyska³
w 1962 r. na Wydziale Leœnym SGGW na podstawie dorobku naukowego i rozprawy
„Badania nad wp³ywem od¿ywiania mineralnego na wzrost grzybów Coniophora
cerebella PERS. i Merulius lacrymans (WULF.) FR.” Tytu³ profesora nadzwyczajnego
uzyska³ w 1969 r., a profesora zwyczajnego w 1976 r. Po 49 latach pracy naukowej,
w 1998 r., Prof. J. Wa¿ny przyszed³ na emeryturê, choæ nadal pracowa³ w Instytucie
Technologii Drewna w Poznaniu oraz pe³ni³ wiele funkcji w organizacji nauki,
szczególnie w Polskiej Akademii Nauk.

Dorobek naukowy Prof. Jerzego Wa¿nego jest imponuj¹cy, bardzo wartoœciowy
i interdyscyplinarny, obejmuje ponad 450 publikacji, w tym oko³o 300 o charakterze
naukowo-badawczym, z czego ponad 100 ukaza³o siê w czo³owych czasopismach
zagranicznych, np. Wood Science and Technology, Wood and Fiber Science, Bio-
deterioration, Holzforschung, Material und Organismen, Holz als Roh-und Werkstoff,
Chimia Dreviesiny. Opracowa³ lub uczestniczy³ w opracowaniu bardzo licznych
instrukcji, wytycznych i projektów dotycz¹cych szeroko rozumianej ochrony drewna,
17 norm pañstwowych i bran¿owych dla badañ jakoœci œrodków ochrony drewna,
7 patentów na impregnaty do drewna. Wa¿ne dla teorii i praktyki ochrony drewna
osi¹gniêcia zjedna³y Prof. Jerzemu Wa¿nemu wielkie uznanie u specjalistów oraz
sprawi³y, ¿e jego prace by³y i s¹ szeroko cytowane w polskim i miêdzynarodowym
piœmiennictwie naukowym i podrêcznikowym. Badania dotyczy³y patologii i kon-
serwacji drewna w postaci surowca, drewna przerobionego oraz tworzyw drzewnych
– w budowlach i konstrukcjach, w obiektach mieszkalnych, inwentarskich, zabyt-
kowych, zarówno œwieckich, jak i sakralnych, w tym najwy¿szej rangi historycznej
w kraju, a tak¿e diagnostyki, fizjologii, fizjografii oraz biologii i ekologii organizmów
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niszcz¹cych drewno, g³ównie grzybów. Wiele miejsca poœwiêca³ badaniu wp³ywu
grzybów na w³aœciwoœci drewna, metodom badañ jakoœci œrodków ochrony drewna,
sposobom konserwacji. Prof. Jerzy Wa¿ny stosowa³ czêsto oryginalne i nowatorskie
metody badañ, dziêki czemu uzyskiwa³ nowe dane i informacje lub wkracza³ na
pionierskie obszary i zagadnienia patologii i konserwacji drewna. Na szczególne
podkreœlenie zas³uguje fakt niespotykanej pracowitoœci i pasji badawczej, cechuj¹cej
Go w ca³ym okresie pracy naukowej.

Wszystko to sk³ada³o siê na fakt, ¿e Prof. Jerzy Wa¿ny by³ uznawany za twórcê
licz¹cej siê w kraju i za granic¹ szko³y ochrony drewna i budowli.

Na uznanie zas³uguje redakcja i wspó³autorstwo pierwszego w Polsce pod-
rêcznika „Ochrona budynków przed korozj¹ biologiczn¹”, wydanego przez „Arkady”
w 2001 r., nagrodzonego przez Ministerstwo Infrastruktury oraz wyró¿nionego
nagrod¹ za najlepsz¹ ksi¹¿kê akademick¹ z zakresu techniki „Atena 2001”. Jako
szczególne osi¹gniêcia, wzbogacaj¹ce naukê w skali miêdzynarodowej uznaæ nale¿y
opracowanie „Kompleksowe badania nad modernizacj¹ i optymalizacj¹ œwiatowych
metod toksykometrycznych ocen œrodków ochrony drewna”. Bardzo wa¿nym dla
praktyki konserwatorskiej by³o opracowanie, opatentowanie i wdro¿enie do pro-
dukcji 4 nowoczesnych, proekologicznych œrodków ochrony drewna o powszechnym
zastosowaniu, opartych na czwartorzêdowych zwi¹zkach amoniowe (preparaty solne).

W okresie pracy na Wydziale Leœnym SGGW wspó³uczestniczy³ w badaniach
wp³ywu przemys³owych zanieczyszczeñ powietrza na grzyby chorobotwórcze drzew
leœnych; wp³ywu zanieczyszczeñ powietrza na zmiany naturalnej odpornoœci drewna
na rozk³ad przez grzyby; mo¿liwoœci zastosowania fungicydów systematycznych
wykorzystywanych w ochronie roœlin uprawnych w celach ochrony drewna i innych.

W ostatnich latach ¿ycia interesowa³ siê mechanizmami dzia³ania nanobiocydów
dla potrzeb ochrony drewna, we wszystkich zakresach jego zastosowania.

Dzia³alnoœæ dydaktyczna Profesora jako wyk³adowcy na kursach i szkoleniach
by³a bardzo bogata i ró¿norodna. Prowadzi³ zajêcia dydaktyczne na Wydziale Leœnym
i Wydziale Technologii Drewna SGGW, na Wydziale Konserwacji i Restauracji Dzie³
Sztuki Akademii Sztuk Piêknych w Warszawie oraz na kierunku etnologia Wydzia³u
Historycznego Uniwersytetu Warszawskiego. By³y to studia stacjonarne, zaoczne
i podyplomowe oraz doktoranckie. Wyk³ada³ ochronê i konserwacjê drewna, fitopato-
logiê leœn¹ z mikrobiologi¹, korozj¹ biologiczn¹ materia³ów, ochronê dzie³ sztuki
ludowej przed korozj¹ biologiczn¹, ochronê obiektów budowlanych i zabytków
drewnianych. Na wyj¹tkowe podkreœlenie zas³uguje d³ugoletnia dzia³alnoœæ, jako
wyk³adowcy na kursach i szkoleniach w Oœrodku Doskonalenia Kadr Ministerstwa
Gospodarki Komunalnej i Budownictwa we Wroc³awiu, a póŸniej dla potrzeb Pol-
skiego Stowarzyszenia Mykologów Budownictwa i stowarzyszeñ bran¿owych wcho-
dz¹cych w sk³ad Naczelnej Organizacji Technicznej.

Prof. Jerzy Wa¿ny by³ promotorem 11 doktorantów, z których 5 zosta³o profeso-
rami. Kierowa³ ok. 110 pracami magisterskimi na Wydziale Leœnym i Wydziale
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Technologii Drewna SGGW. By³ kilkadziesi¹t razy recenzentem rozpraw doktor-
skich i habilitacyjnych oraz wniosków do nadania tytu³u naukowego profesora lub
zatrudnienia na stanowisku profesora w ró¿nych uczelniach i instytutach. W latach
1978–1981 by³ dziekanem Wydzia³u Technologii Drewna, wieloletnim cz³onkiem
Senatu SGGW oraz licznych komisji senackich i rektorskich. Szczególnie du¿e
zas³ugi ma w pracy na rzecz Senackiej Komisji ds. Nauki.

Prof. Jerzy Wa¿ny by³ inicjatorem i organizatorem Sympozjów Ochrony Drewna,
poczynaj¹c od 1963 r., maj¹ one miejsce nadal w odstêpach dwuletnich, z udzia³em
polskich i zagranicznych pracowników nauki oraz praktyków. Po sympozjach uka-
zuj¹ siê zeszyty zawieraj¹ce wyg³oszone referaty i doniesienia. W trakcie trwania
sympozjów, które najczêœciej odbywa³y siê w Leœnym Zak³adzie Doœwiadczalnym
SGGW w Rogowie ko³o Koluszek, mia³y miejsce wystawy publikacji naukowych,
wydawnictw reklamowych, nowych œrodków ochrony drewna. Sympozja te sta³y siê
Ÿród³em wiedzy, postêpu technicznego, inspiracji twórczej dla praktyki ochrony
i konserwacji drewna w wielu dzia³ach gospodarki i aktywnoœci spo³ecznej.

Prof. Jerzy Wa¿ny mia³ osi¹gniêcia naukowe – teoretyczne, ale równie¿ aplika-
cyjne. By³ wspó³twórc¹ koncepcji organizacyjnych, metod i œrodków podjêtych dla
likwidacji zagrzybienia budynków, co mia³o ogromne znaczenie w okresie powo-
jennym, w szczególnoœci na terenach tzw. Ziem Odzyskanych. Wraz z zespo³em
wykona³ przesz³o 9 tys. ekspertyz budynków i innych obiektów pora¿onych przez
grzyby rozk³adaj¹ce drewno i owady – techniczne szkodniki drewna. Pod kierunkiem
Profesora dokonywano konserwacji drewna w bardzo licznych obiektach zabyt-
kowych, np. Zamek Królewski w Warszawie, Pa³ace w Nieborowie i Wilanowie,
liczne koœcio³y drewniane, obiekty w prawie wszystkich skansenach i muzeach
budownictwa ludowego w Polsce, w szczególnoœci sprawowa³ przez wiele lat,
wspólnie z dr Micha³em Czajnikiem, sta³¹ opiekê konserwatorsk¹ nad Muzeum
Budownictwa Ludowego w Sanoku oraz Muzeum Wsi Lubelskiej, By³ wielokrotnie
doradc¹ i konsultantem praktycznym zagadnieñ konserwatorskich.

Bardzo bogata by³a dzia³alnoœæ Prof. J. Wa¿nego w zakresie organizacji nauki.
By³ wieloletnim cz³onkiem Polskiego Towarzystwa Leœnego, Polskiego Towarzyst-
wa Botanicznego, Polskiego Towarzystwa Fitopatologicznego oraz Polskiego Towa-
rzystwa Mykologów Budownictwa, które nada³o Mu godnoœæ cz³onka honorowego.
Przewodniczy³ Komitetowi Technicznemu nr 185 ds. Ochrony Drewna i Materia³ów
Drewnopochodnych w Polskim Komitecie Normalizacyjnym, by³ cz³onkiem prezy-
dium Komitetu Trwa³oœci Budowli PZITB. Prof. J. Wa¿ny by³ cz³onkiem redakcji
czasopisma Wood Protection w Wielkiej Brytanii, przewodnicz¹cym Rady Progra-
mowej czasopisma Folia Forestalia Polonica, Ser. B – Drzewnictwo. By³ przewod-
nicz¹cym lub cz³onkiem licznych rad naukowych, komisji i zespo³ów w Minister-
stwie Leœnictwa i Przemys³u Drzewnego, Ministerstwie Gospodarki Komunalnej,
Ministerstwie Budownictwa i Przemys³u Materia³ów Budowlanych, Pracowni Kon-
serwacji Zabytków, Fundacji Ochrony Zabytków, Oœrodka Badañ i Konserwacji
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Zabytków, Instytutu Technologii Drewna oraz w innych organizacjach i stowarzy-
szeniach naukowych.

Wyj¹tkowo aktywny by³ w pracach dla dobra PAN. W latach 1995–2006 by³
przewodnicz¹cym Komitetu Technologii Drewna PAN, od 1999 r. wiceprzewod-
nicz¹cym Rady Upowszechniania Nauki przy Prezydium PAN, cz³onkiem Komisji
Dyscyplinarnej przy Prezydium PAN, cz³onkiem Komisji Nagród Naukowych Wy-
dzia³u Nauk Rolniczych, Leœnych i Weterynaryjnych PAN.

Prof. J. Wa¿ny zosta³ w 1991 r. wybrany cz³onkiem korespondentem PAN za
wybitny wk³ad naukowy w rozwój drzewnictwa, a w szczególnoœci za przyczynienie siê
do wzrostu wiedzy w zakresie ochrony i konserwacji drewna i budowli, a tak¿e za
propozycje licznych zastosowañ aplikacyjnych. W 2004 r. zosta³ cz³onkiem rzeczywis-
tym PAN. Autorytet i szacunek na arenie spo³ecznoœci miêdzynarodowej konser-
watorów drewna spowodowa³y, ¿e Profesor by³ od 1976 r. cz³onkiem International
Academy of Wood Science z siedzib¹ we Wiedniu (IAWS), od 1995 r. cz³onkiem New
York Academy of Science, od 1970 r. cz³onkiem za³o¿ycielem International Research
Group on Wood Protection (IRG), której to organizacji zosta³ w 2007 wybrany „Honor-
ary Life-Long Member”. Od 1971 r. wspó³pracowa³ w Working Group on Wood Protec-
tion w ramach IUFRO (Miêdzynarodowa Unia Leœnych Organizacji Badawczych).

Prof. J. Wa¿ny wielokrotnie wyje¿d¿a³ do licznych krajów jako „visiting profes-
sor”, np. Indii, Australii, Nowej Zelandii oraz jako „invited speaker” na konferencje
i sympozja naukowe jako przewodnicz¹cy, moderator w sekcji lub autor g³ównego,
wprowadzaj¹cego referatu. By³ uczestnikiem kilku œwiatowych kongresów IUFRO.
Bardzo liczna jest grupa placówek naukowych polskich i za granic¹, z którymi
utrzymywa³ sta³e kontakty i wspó³pracê naukow¹.

Wysoka kultura osobista, ¿yczliwy stosunek do wspó³pracowników i studentów,
wyj¹tkowo rozleg³a wiedza fachowa, oczytanie w zakresie najnowszej literatury
naukowej i bran¿owej sprawi³y, ¿e Prof. Jerzy Wa¿ny cieszy³ siê autorytetem i po-
wa¿aniem wœród studentów, pracowników nauki, specjalistów – praktyków ochrony
drewna, wœród najwybitniejszych naukowców naszego kraju. Dzia³alnoœæ Profesora
przyczyni³a siê do powstania i rozwoju nowych dyscyplin naukowych – patologii
i konserwacji drewna, mikologii i mikrobiologii budowlanej, korozji biologicznej
materia³ów i surowców przemys³owych.

Za dzia³alnoœæ naukow¹, dydaktyczn¹ i organizatorsk¹ na rzecz nauki i spo³ecz-
nego ruchu naukowego by³ wielokrotnie nagradzany i wyró¿niony, miêdzy innymi
przez Rektora SGGW; Ministra Nauki, Szkolnictwa Wy¿szego i Techniki; Ministra
Edukacji Narodowej; Ministra Budownictwa; Ministra Gospodarki Komunalnej. By³
odznaczony Krzy¿em Kawalerskim OOP, posiada³ odznaki Zas³u¿onego Dzia³acza
Kultury, Zas³u¿onego dla Leœnictwa i Przemys³u Drzewnego, Zas³u¿onego dla Ochro-
ny Œrodowiska i Gospodarki Wodnej. W 1990 r. otrzyma³ znacz¹c¹ nagrodê miêdzy-
narodow¹ „Ron Cockroft Aword” (Szwecja) od International Research on Wood Pro-
tection. Za wybitne osi¹gniêcia w dziedzinie konserwacji zabytków otrzyma³ medal
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im. Bohdana Marconiego, przyznany przez ASP w Warszawie. W 2006 r. uzyska³
nagrodê PZITB im. W³adys³awa Danileckiego za wybitne osi¹gniêcia w dziedzinie
trwa³oœci i ochrony obiektów budowlanych przed korozj¹ biologiczn¹, a w 2006 r.
medal im. Micha³a Oczapowskiego przyznany przez PAN za wybitny wk³ad w rozwój
nauk leœnych (drzewnictwa). Wielokrotnie by³ nominowany za cykl prac nad toksycz-
noœci¹ biocydów do zwalczania szkodliwych grzybów (rozk³adaj¹cych drewno) do
nagrody naukowej „Fundacji Marcus Wallenberg Prize w Szwecji. W 2009 r. za
ca³okszta³t dzia³alnoœci naukowej uzyska³ Nagrodê Prezesa Rady Ministrów.

Prof. J. Wa¿ny zmar³ nagle 23 sierpnia 2010 r. w Warszawie. Po nabo¿eñstwie
¿a³obnym w koœciele œw. Katarzyny zosta³ pochowany 26 sierpnia 2010 r. na cmen-
tarzu przy ul. Wa³brzyskiej.

Odszed³ od nas wybitny uczony, wychowawca wielu pokoleñ m³odzie¿y akade-
mickiej, nauczyciel m³odych pracowników nauki. Nauki leœne – drzewnictwo po-
nios³y niepowetowan¹ stratê.
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Optymalizacja u¿ytkowania powierzchni ziemi

³agodzi procesy degradacji œrodowiska

Jan Siuta

Instytut Ochrony Œrodowiska
00-548 Warszawa, ul. Krucza 5/11

e-mail: siuta@ios.edu.pl

S³owa kluczowe: przeznaczenie ziemi, gleba, okrywa roœlinna, woda,
krajobraz, degradacja œrodowiska

Wprowadzenie

Gleba i szata roœlinna (biosfera l¹dowa) tworz¹ aktywny pomost miêdzy litosfer¹
i atmosfer¹. Stanowi¹ o funkcjonowaniu przyziemnej czêœci atmosfery oraz o mody-
fikowaniu budowy i rzeŸby litosfery, a tak¿e o kr¹¿eniu wody miêdzy atmosfer¹,
biosfer¹, litosfer¹ na obszarach l¹dowych.

Naturalnie ukszta³towana gleba i szata roœlinna wykazuj¹ wzglêdn¹ stabilnoœæ
(równowagê ekologiczn¹) w czasie. W strefach klimatu umiarkowanego ukszta³towa-
³y siê zrównowa¿one ekosystemy glebowo-roœlinne i wodne, które stabilizowa³y
(³agodzi³y) dynamikê i skutki zjawisk atmosferycznych. Postêpuj¹ce wylesianie
i likwidowanie ekosystemów trawiastych oraz osuszanie ekosystemów mokrad³o-
wych na rzecz rolniczego u¿ytkowania ziemi i na potrzeby infrastruktur technicznych
zniekszta³ca coraz bardziej naturaln¹ pokrywê glebowo-roœlinn¹, ods³aniaj¹c po-
wierzchnie ziemi na destrukcyjne dzia³anie opadów atmosferycznych i wiatru, zara-
zem wp³ywaj¹c negatywnie na funkcjonowanie przyziemnej atmosfery.

Rolnicze, osiedlowe, przemys³owe zagospodarowani gruntów stanowi daleko
id¹c¹ ingerencjê w œrodowiska przyrodnicze, nie tylko wskutek zniekszta³cania
i pomniejszania biologicznie czynnej powierzchni ziemi, lecz tak¿e ze wzglêdu na
wielorakie techniczne modyfikacje budowy litosfery oraz zabiegi agrotechniczne
zwiêkszaj¹ce podatnoœæ gleby na erozyjne dzia³anie wody i wiatru.

Antropogeniczne modyfikowanie powierzchni ziemi jest i bêdzie niezbêdne, ale
postêp techniczny i cywilizacyjny musi respektowaæ ekologiczne wymogi ochrony
i odnowy zasobów naturalnych (w tym ekologicznych). Wiedza fachowa, technologie
i doœwiadczenia przoduj¹cych krajów umo¿liwiaj¹ opracowywanie i realizowanie
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takich struktur przestrzennych u¿ytkowania ziemi, które chroni¹ œrodowisko przyrod-
nicze oraz zapewniaj¹ produkcjê ¿ywnoœci i komfort ekologiczny. Droga dochodze-
nia do wspomnianego celu w Polsce bêdzie jednak bardzo d³uga i wyboista. Decyduj¹
o tym warunki obiektywne (g³ównie finansowe i zapóŸnienie) oraz subiektywne
(niedostateczna wiedza i wola polityczna decydentów, niechêæ u¿ytkowników do
inwestowania w przysz³oœæ, nadrzêdnoœæ krótkotrwa³ych korzyœci, niedostateczna
spo³eczna œwiadomoœæ potrzeby).

Niezale¿nie od wymienionych trudnoœci istnieje koniecznoœæ niezw³ocznego
przyst¹pienia do merytorycznej dyskusji, a nastêpnie do opracowania strategicznego
(d³ugoterminowego) programu kompleksowej modernizacji (urz¹dzania) struktur
przestrzennych u¿ytkowania ziemi, ze szczególnym uwzglêdnieniem ochrony biolo-
gicznie czynnej powierzchni ziemi wraz z ograniczaniem zjawisk ekstremalnych.
Bêdzie to wymaga³o weryfikacji fragmentarycznych uregulowañ i ustanowienia
prawa zintegrowanego, ujmuj¹cego wszystkie aspekty ochrony, kszta³towania i u¿yt-
kowania powierzchni ziemi (np. w gminie, rejonie).

Wadliwe struktury u¿ytkowania ziemi nasilaj¹ procesy degradacji i ekstremalne
zjawiska w œrodowisku, np.:
� Nadmierne wylesienie (na rzecz rolniczego u¿ytkowania) gleb piaskowych oraz

pozosta³ych na zboczach o du¿ych spadkach i pagórkach jest najwa¿niejszym
czynnikiem wielorakich procesów degradacji œrodowiska, w tym malej¹cej efek-
tywnoœci produkcji roœlinnej. Bardzo du¿a przesi¹kliwoœæ gleb piaskowych powo-
duje, ¿e wody opadowe przemieszczaj¹ siê szybko do warstw g³êbszych, sp³ywa-
j¹c do przyleg³ych mokrade³ i cieków wód powierzchniowych.

� Ubóstwo sk³adników pokarmowych i wody gleb piaskowych oraz bardzo ma³a ich
ch³onnoœæ wzglêdem nawozów mineralnych uniemo¿liwiaj¹ zwarte pokrycie
i dobry wzrost roœlin uprawianych. Powierzchnia takiej ziemi jest wiêc niedosta-
tecznie chroniona przed erozj¹ wietrzn¹ nie tylko w stanie bezroœlinnym, lecz
tak¿e w pocz¹tkowej fazie wzrostu roœlin uprawy polowej.

� Orne u¿ytkowanie gleb bardzo podatnych na erozyjne dzia³anie opadów atmosfe-
rycznych skutkuje rozmywaniem (w tym pe³zaniem mas ziemnych) i zamulaniem
powierzchni ziemi oraz gwa³townymi sp³ywami wody do ni¿ej po³o¿onych miejsc
i cieków wodnych.

� Rozmywy poziomu próchnicznego pomniejszaj¹ sukcesywnie ¿yznoœæ gleby,
która jest coraz s³abiej chroniona (przez gorszy stan roœlin) przed destrukcyjnym
dzia³aniem czynników atmosferycznych (wody, wiatru, wahañ temperatury).

G³ównymi motorycznymi czynnikami wymienionych (oprócz wylesienia i likwi-
dacji ekosystemów trawiastych) procesów degradacji s¹ struktury przestrzenne u¿yt-
kowania ziemi i uprawy roœlin (agrotechnika), sieæ i jakoœæ dróg, melioracje wodne.

Do najwiêkszych obszarów degradacji powierzchni ziemi zalicza siê:
1) rolnicze nieefektywne gleby piaskowe, które powinny byæ zalesione;
2) ma³o urodzajne gleby na erodowanych zboczach i pagórkach, które powinny byæ

zadarnione, zalesione, zadrzewione;
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3) obszary o du¿ym nasileniu erozji w¹wozowej, wymagaj¹ce rekultywacji tech-
niczno-biologicznej i racjonalnego zagospodarowania;

4) obszary o bardzo du¿ym niedostatku trwa³ej szaty roœlinnej, wymagaj¹ce kom-
pleksowej fitomelioracji;

5) powierzchnie zdegradowane przez odkrywkow¹ eksploatacjê zasobów geolo-
gicznych, sk³adowanie odpadów komunalnych, przemys³owych i górniczych
wymagaj¹ce rekultywacji i docelowego zagospodarowania.

Specyficznym, bardzo z³o¿onym zagadnieniem jest kompleksowa restrukturyzacja
u¿ytkowania terenów potencjalnie powodziowych i osuwiskowych.

W warunkach klimatu umiarkowanego, jaki wystêpuje w Polsce, ka¿da po-
wierzchnia ziemi niezabudowana technicznie i naturalnie bezroœlinna powinna pe³niæ
funkcje ekologiczne, niezale¿nie od sposobu jej u¿ytkowania. Ekologiczne funkcje
pokrywy glebowo-roœlinnej s¹ wielorakie, zw³aszcza na terenach mieszkaniowych,
rekreacyjnych, uzdrowiskowych, komunikacyjnych, przemys³owych.

Szata roœlinna jest biologicznym pomostem pomiêdzy atmosfer¹ i litosfer¹.
Chroni ona:
1) powierzchniê ziemi przed niekorzystnym dzia³aniem czynników atmosferycznych;
2) przyziemn¹ czêœæ atmosfery przed pyleniem powierzchni ziemi oraz stanowi o:

a) kr¹¿eniu wody opadowej w ekosystemach l¹dowych,
b) klimacie lokalnym,
c) dynamice powietrza atmosferycznego i oczyszczaniu powietrza atmosferycznego.
Efektywnoœæ ekologiczn¹ szaty roœlinnej mo¿na wyraziæ w postaci produkcji

fitomasy z jednostki powierzchni. Ta zale¿y od jakoœci œrodowiska glebowego, w³aœci-
woœci roœlin, zabiegów uprawowych i pielêgnacyjnych. W ekosystemach leœnych,
zaroœlowych i trawiastych (zbli¿onych do naturalnych) szata roœlinna zale¿y g³ównie od
jakoœci œrodowiska glebowego, bo ingerencja cz³owieka jest ma³a. Na gruntach ornych
i na wszystkich pozosta³ych terenach o roœlinnoœci uprawianej zabiegi agrotechniczne
(w tym pielêgnacyjne) ingeruj¹ pozytywnie lub negatywnie w œrodowisko glebowe
i produkcjê fitomasy, tym samym w przebieg wegetacji i produkcjê fitomasy. Rzecz
w tym, aby odnoœne ingerencje by³y ekologicznie pozytywne nie tylko w krótkim
czasie, lecz tak¿e w przysz³oœci. Niestety doraŸne korzyœci s¹ przedk³adane nad
przysz³e korzyœci ekologiczne i gospodarcze.

Dotyczy to bardzo istotnych zagadnieñ:
1) ochrony jakoœci gleb przed ró¿nymi formami degradacji,
2) ulepszania w³aœciwoœci gleb,
3) ulepszania struktury przestrzennej u¿ytkowania ziemi,
4) fitomelioracji krajobrazu,
5) rekultywacji terenów zdegradowanych.
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Stan i niezbêdne dzia³ania

1. Zalesianie nieefektywnych gruntów ornych jest realizowane od pocz¹tku

lat piêædziesi¹tych XX wieku. W roku 1946 lasy pokrywa³y 20,8% powierzchni
kraju. W latach 1955–1970 lesistoœæ wzros³a z 23,7% do 27,3%, czyli o 3,6%. Tak
du¿y wzrost lesistoœci zosta³ wymuszony przez obowi¹zkowe dostawy zbo¿a z ka¿de-
go hektara gruntów ornych, ale wynika³ te¿ z potrzeby zalesienia rozwydmianych
u¿ytków rolnych. W nastêpnym dwudziestoleciu (do 1990 r.) lesistoœæ wzros³a o 0,3%
do 28,0% powierzchni kraju, a w latach 1991–2008 do 29,6%, czyli oko³o 0,1%
rocznie. Œredni roczny wzrost lesistoœci w latach 1946–2008 wynosi 0,14%, czyli jest
wiêkszy od œredniorocznego wzrostu (0,07%) pocz¹wszy od roku 1970.

Potrzeby zalesienia rolniczo nieefektywnych gruntów ornych oszacowano dla
ka¿dej gminy, przedstawiaj¹c je na mapie Polski w skali 1:1 000 000 [20]. Œrodkowe
dorzecze Wis³y i Warty (oko³o 50% powierzchni kraju) wykaza³o potrzeb¹ zalesienia
10–30% (nawet 35%).

Wed³ug Krajowego programu zwiêkszania lesistoœci [8] procentowy udzia³ lasów
ma wzrosn¹æ do 2020 roku do 30% powierzchni kraju oraz do 33% w 2050 roku.
Niezadawalaj¹cy postêp w realizacji planowych zalesieñ Polityka Ekologiczna Pañst-
wa [15] uzasadni³a coraz ni¿sz¹ poda¿¹ gruntów do zalesienia. Teza ta budzi powa¿ne
w¹tpliwoœci wobec stale postêpuj¹cego samosiewnego (dzikiego) zalesiania gruntów
rolniczo nieefektywnych.

Oszacowanie potrzeb i mo¿liwoœci zalesienia gruntów ornych przedstawiono
wariantowo [21]:
� minimalny 1746 tys. ha – lesistoœæ kraju wzroœnie do 33,6%,
� optymalny 3145 tys. ha – lesistoœæ kraju wzroœnie do 38,4%,
� maksymalny 4527 tys. ha – lesistoœæ kraju wzroœnie do 43,1%.

Wymienione wskaŸniki wzrostu lesistoœci nie pomniejsz¹, lecz umo¿liwi¹ wydat-
ny wzrost plonów z hektara oraz globalnej produkcji ¿ywnoœci, paszy i œrodków dla
przemys³u rolno-spo¿ywczego.

Statystyczne dane o procentowym udziale lasów i zadrzewieñ w kraju s¹ wyraŸnie
zani¿one, poniewa¿ du¿e powierzchnie gruntów nie uprawianych (od³oguj¹cych) od
dawna zosta³y samosiewnie zalesione, zadrzewione i zakrzewione. Zwartoœæ i bardzo
szybki wzrost samosiewnych brzóz nadaje im znamiona lasów naturalnych. W rejes-
trach ewidencji gruntów tereny te widniej¹ nadal jako u¿ytki rolne.

2. Erozja degraduje zasoby glebowo-roœlinne i zniekszta³ca kr¹¿enie wody

w œrodowisku przyrodniczym. Naturalne i antropogeniczne (g³ównie rolnicze) uwa-
runkowania stanowi¹ o regionowym (obszarowym) wystêpowaniu i nasileniu erozji.
Dotyczy to g³ównie erozji wodnej powierzchniowej, ¿³obinowej i w¹wozowej oraz
spe³zywania mas ziemnych ze zboczy o du¿ych spadkach. Zjawiska te s¹ dobrze
rozpoznane i udokumentowane [4, 17, 26]. Znane s¹ tak¿e sposoby przeciwdzia³anie
erozji oraz rekultywacji i zagospodarowania powierzchni zdegradowanych [5, 6, 25].
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Rzecz jednak w tym, ¿e nie mo¿na skutecznie przeciwdzia³aæ erozji i likwidowaæ jej
skutków bez optymalizacji struktur przestrzennych oraz sposobów u¿ytkowania
ziemi [5, 25]. Wymaga to jednak ustanowienia zintegrowanego prawa, bardzo du¿ych
nak³adów finansowych i technicznych, wykszta³cenia specjalistycznej kadry i sukce-
sywnej realizacji celów. Koniecznoœæ ochrony zasobów glebowych, racjonalizacja
gospodarki zasobami wód opadowych, ograniczania zjawisk ekstremalnych bêd¹
wymusza³y przysz³oœciowe myœlenie i dzia³ania specjalistów, polityków, administra-
cji z poparciem ogó³u spo³eczeñstwa.

3. Kwasowa degradacja gleby pogarsza warunki wzrostu roœlin oraz wielkoœæ

i jakoœæ plonów. Poœrednio pogarsza ekologiczne funkcjonowanie gleby i szaty
roœlinnej, nasila powierzchniowy sp³yw wód opadowych, pomniejsza infiltracjê wód
opadowych do gleby i wód gruntowych. Wapnowanie kwaœnych gleb rolniczych le¿y
nie tylko w interesie producentów roœlin [2], lecz jest równie¿ korzystne dla funkcjo-
nowania biologicznie czynnej powierzchni ziemi. Jest wiêc istotnym dzia³aniem na
rzecz ochrony œrodowiska, w tym zasobów wody opadowej i przyziemnej czêœci
atmosfery.

4. Zawartoœci i pionowe rozmieszczenie próchnicy w glebie s¹ wyrazem stanu

rozwoju i degradacji gleby, stanowi¹ bowiem o biologicznym, chemicznym i fizycz-
nym funkcjonowaniu ziemi u¿ytkowanej rolniczo. Oprócz zasobnoœci sk³adników
pokarmowych, zawartoœæ i rozmieszczenie próchnicy decyduje o jakoœci struktury
glebowej, od której zale¿¹ miêdzy innymi:
1) odpornoœæ(podatnoœæ)powierzchnizieminazaskorupianie imechanicznezagêszczanie,
2) wymiana powietrza glebowego i atmosferycznego,
3) wsi¹kanie wody opadowej do gleby,
4) sp³ywy powierzchniowe wód opadowych,
5) podatnoœæ na erozyjne dzia³anie wody i wiatru.

Plonotwórcze walory próchnicy glebowej znano i doceniano od niepamiêtnych
czasów, ale wielorakie jej funkcje w œrodowisku przyrodniczym s¹ dopiero ostatnio
postrzegane i doceniane. Mineralne gleby orne w Polsce s¹ przewa¿nie ubogie
w próchnicê. Dotyczy to procentowej zawartoœci w warstwie ornej, jak te¿ wyra¿onej
w tonach na hektar [1, 3]. Niepokój budzi postêpuj¹cy ubytek zasobów próchnicy
w glebach u¿ytkowanych rolniczo [9, 10], powodowany g³ównie przez:
1) monokulturowe uprawy roœlin i nie przywracanie glebie mas roœlinnych,
2) malej¹ce wytwarzanie i u¿ytkowanie obornika,
3) energetyczne spalanie dostêpnych mas roœlinnych,
4) deponowanie odpadów pochodzenia roœlinnego na sk³adowiskach.

Potencjalnie du¿ym zagro¿eniem dla zasobów próchnicy i wody glebowej bêdzie
realizacja programu wielkoobszarowych, monokulturowych upraw i energetycznego
spalania mas roœlinnych. Bêdzie to kolidowa³o ze „strategi¹ ochrony gleby” przyjêt¹
22 wrzeœnia 2006 r. przez Komisjê Europejsk¹ [7].
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5. Postêpuj¹ca degradacja melioracji wodnych pogarsza warunki wzrostu

i plonowania roœlin oraz zwiêksza zagro¿enia powodziowe. W raporcie MRLiG¯
z roku 1986 [12] napisano „szacuje siê, ¿e pilnej odbudowy i modernizacji wymagaj¹
urz¹dzenia melioracyjne na obszarze oko³o 1 mln ha, znajduj¹ce siê przewa¿nie w za-
chodniej i pó³nocnej czêœci kraju …. Nie wykonano w pe³ni planowego zakresu konser-
wacji i eksploatacji melioracji wodnych z powodu niedostatku œrodków finansowych”.

W Programie rozwoju melioracji do roku 2015 [13] „potrzeby konserwacji i mo-
dernizacji melioracji oceniono na 2 680 tys. ha”. Œwiadczy to o szybko postêpuj¹cej
degradacji urz¹dzeñ melioracyjnych i œrodowiska glebowego. Wobec niemal ca³ko-
witego zaniechania renowacji i konserwacji systemów melioracyjnych przypuszcza
siê, ¿e zaleg³oœci w tym zakresie s¹ znacznie wiêksze [23].

W syntezie „Programu proekologicznego rozwoju wsi, rolnictwa i gospodarki
¿ywnoœciowej do roku 2000 i w latach nastêpnych” opracowanej przez IERiG¯,
IUNG, IMUZ na zlecenie Ministra Rolnictwa i Gospodarki ¯ywnoœciowej [11]
przedstawiono z³o¿onoœæ i kontrowersyjnoœæ problematyki melioracji wodnych,
wraz z barierami stagnacji. Stwierdzono miêdzy innymi „W tej sytuacji niezbêdne jest
powo³anie w latach 1998–2000 specjalnej komisji rz¹dowej lub komisji MRiG¯ do
opracowania raportu o stanie urz¹dzeñ melioracji rolnych, ich funkcjonowania i zna-
czenia dla rolnictwa, a tak¿e ochrony œrodowiska …. Liczne, uzasadnione i nieuza-
sadnione oceny melioracji wodnych … opublikowane w ostatnich latach uniemo¿li-
wiaj¹ jednoznaczne okreœlenie kierunków gospodarki wodnej w glebach”.

Brak niezbêdnych (pilnych) dzia³añ (chocia¿by programowych) ze strony orga-
nów pañstwowych budzi niepokój o ekologiczn¹ przysz³oœæ biologicznie czynnej
powierzchni ziemi. Do rozpoznania z³o¿onych zjawisk oraz ich skutków niezbêdne s¹
stosowne badania, ale nie mniej wa¿ne jest rzetelne upowszechnienie wiedzy nabytej,
a nie pozorowanej. Przeœwiadczenie o niecelowoœci i ma³ej efektywnoœci (nawet
szkodliwoœci) drenowania gleb zrodzi³o siê po czêœci:
1) z pope³nionych b³êdów w przesz³oœci (zw³aszcza na terenach mokrad³owych),
2) z b³êdnego nazewnictwa – drenowanie to odwadnianie gleby,
3) z braku odpowiedniego rozpoznania zagadnienia i upowszechniania b³êdnych

(niby ekologicznych) proekologicznych pogl¹dów,
4) niechêci do finansowania inwestycji, które rzekomo s³u¿¹ tylko producentom

rolnym.
Drena¿ poziomy gruntów zwiêz³ych u³atwia infiltracjê wody do g³êbszych warstw,

poniewa¿ umo¿liwia wyp³yw do atmosfery powietrza glebowego wypieranego przez
wsi¹kaj¹c¹ wodê [19]. To oddolne odpowietrzanie gleb zwiêz³ych (zawodnionych,
namakanych powierzchniowo) stanowi g³ówny czynnik ekologicznej efektywnoœci
drena¿u, w tym wiêkszej retencji wody w profilu glebowym (rys. 1). £agodzi te¿
skutki zjawisk powodziowych [19, 23].

Agroekologiczn¹ efektywnoœæ drenowania gruntów ornych oceniono wstêpnie na
podstawie danych statystycznych: udzia³u gruntów zdrenowanych, plonów 4 zbó¿
oraz rzepaku i rzepiku, pocz¹wszy od roku 1975 z uwzglêdnieniem wskaŸników
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jakoœci gleb w poszczególnych województwach [19]. Wysokie plony roœlin i du¿e
procentowe udzia³y zdrenowanych gruntów rolnych wyraŸnie synchronizuj¹. Wyró¿-
niaj¹ siê by³e województwa p³ockie, leszczyñskie, poznañskie, kaliskie, mimo i¿
wystêpuj¹ w strefie najmniejszych opadów atmosferycznych. Œwiadczy to, ¿e dreno-
wanie gleb zwiêz³ych nie pomniejsza, lecz zwiêksza retencjê wody oraz jej plono-
twórcz¹ efektywnoœæ. Nie stwierdzono wyraŸnej synchronizacji plonów roœlin ze
wskaŸnikami jakoœci gleb.

6. Wadliwoœæ strukturprzestrzennych i sposobów u¿ytkowania ziemi skutkuj¹

wielorakimi zjawiskami degradacji œrodowiska, nasilaj¹c zjawiska ekstremalne.

Dostosowywanie odnoœnych struktur do wymogów ochrony œrodowiska i potrzeb
gospodarczych jest niezbêdne [5, 6, 14, 18, 26]. Mimo ogólnospo³ecznej i pañstwowej
inercji (w tym wzglêdzie) dzia³ania takie musz¹ byæ podjête w nieodleg³ym czasie, bo
w przeciwnym razie szkody ekologiczne i gospodarcze bêd¹ coraz bardziej prze-
wy¿sza³y nak³ady niezbêdne na ulepszanie gospodarki w œrodowisku.

Porównywanie polskiego gospodarowania terenami wiejskimi z przoduj¹cymi
krajami Europy mobilizuje znawców zagadnienia do zabiegania o ustanowienie pra-
wa i podjêcie dzia³añ na rzecz kompleksowego urz¹dzania i u¿ytkowania terenów
wiejskich. Przyk³adem tego by³o opracowanie (w Ministerstwie Rolnictwa i Gospo-
darki ¯ywnoœciowej) projektu ustawy o urz¹dzaniu obszarów rolniczej przestrzeni
produkcyjnej (rok 1997). W uzasadnieniu napisano „Przystosowanie rolnictwa pol-
skiego do standardów europejskich oraz ustalenie warunków dla zwiêkszenia jego
konkurencyjnoœci w ramach Unii Europejskiej wymaga stworzenia podstaw praw-
nych do podejmowania w Polsce w sposób planowy przebudowy rolnictwa z równo-
czesnym rozwojem obszarów wiejskich … projekt ustawy zawiera przepisy regulu-
j¹ce zasady opracowywania i zatwierdzania planów urz¹dzenia rolniczej przestrzeni
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Rysunek 1. Migracja fazy gazowej wypieranej z gleb zdrenowanych i niezdrenowanych



produkcyjnej, stanowi¹cych podstawê do podejmowania niezbêdnych dzia³añ urz¹dze-
niowych w ujêciu kompleksowym”. Ministerialny projekt ustawy (podobnie jak kilka
innych projektów) nie doczeka³ siê merytorycznej dyskusji i legislacji.

Wed³ug Wocha i Nierubcy [25] „Kompleksowy (wielofunkcyjny) rozwój obsza-
rów wiejskich wymaga zrealizowania co najmniej dziesiêciu skoordynowanych
w czasie przedsiêwziêæ inwestycyjnych. Najbardziej istotne s¹ tu scalenia gruntów,
melioracje wodne i przeciwerozyjne, zmiany w sposobie u¿ytkowania gruntów oraz
rozwój infrastruktury technicznej”. Wiadomo, ¿e s¹ to dzia³ania bardzo z³o¿one
i kosztowne, wymagaj¹ce nie tylko uregulowañ prawnych, bardzo du¿ych nak³adów
finansowych i technicznych, lecz tak¿e wykwalifikowanej kadry. Dochodzenie do
oczekiwanych celów bêdzie d³ugotrwa³e.
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Rysunek 2. Potrzeby scaleñ gruntów wed³ug gmin w roku 1988; opracowano na podstawie
danych zamieszczonychw publikacji pt. „Obszary wiejskiei grunty rolnicze w Polsce – wyniki
badañ ankietowych – 1988”, Wyd. Akademia Rolnicza we Wroc³awiu



Wnioski

1. Likwidacja trwa³ej szaty roœlinnej, na rzecz roœlinnoœci zmiennej w czasie (sezo-
nowej), ods³ania ziemiê na destrukcyjne dzia³ania czynników atmosferycznych
oraz modyfikuje w³aœciwoœci i dynamikê przyziemnej czêœci atmosfery. Mecha-
niczna uprawa ma niema³y udzia³ w modyfikowaniu wierzchniej warstwy gleby
oraz jej podatnoœci na destrukcyjne dzia³anie opadów atmosferycznych i wiatru.

2. Nasilenie wymienionych zjawisk zale¿y od wielu czynników, w tym g³ównie od:
udzia³u powierzchni bez trwa³ej szaty roœlinnej, rzeŸby terenu, jakoœci pokrywy
glebowej, wielkoœci i rozk³adu opadów atmosferycznych, struktury przestrzennej
pól i roœlinnoœci uprawnej, mechanicznej uprawy, infrastruktury technicznej (dro-
gi, melioracje, urz¹dzenia ochronne).

3. W celu ograniczenia (w tym eliminowania) negatywnych zjawisk ekologicznych
i gospodarczych na terenach niezurbanizowanych niezbêdne jest dostosowywa-
nie struktur przestrzennych i sposobów u¿ytkowania ziemi (w tym szaty roœlin-
nej) do warunków przyrodniczych z uwzglêdnieniem potrzeb spo³ecznoœci lokal-
nych i postêpu agrotechnicznego.

4. Ustanowienie i realizacja zintegrowanego prawa w zakresie kompleksowego
kszta³towania (urz¹dzania) i u¿ytkowania terenów niezurbanizowanych (na wzór
krajów przoduj¹cych) jest konieczne ze wzglêdów gospodarczych i ekologicz-
nych, w tym dla ³agodzenia zjawisk ekstremalnych.
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Land use optimization to mitigate processes

of environmental degradation
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degradation

Summary

Soil and vegetal cover developed in the course of natural processes show a relative
timeless ecological equilibriume. Deforestation and elimination of grassland ecosys-
tems as well as drainage of wetland ecosystems for agricultural and technical infra-
structure purposes lead to deformation of natural vegetal cover, exposing land surface
to destructive action of atmospheric precipitation and wind, thus affecting the func-
tioning of atmosphere at Earth surface. If anthropogenic modification of the Earth sur-
face has been and will be indispensable, technical and civilization advancing is impor-
tant to pay attention to ecological requirements of the maintenance and regeneration of
natural resources. In order to limit (eliminate) the negative phenomena it is essential
the space structures and land use patterns to be adjusted to natural conditions; at the
same time its necessary to take into account the needs of local communities and de-
mands of agro-technical progress. Laying down and implementation of integrated
laws in the sphere of maintenance and use of rural areas is of necessity for both, eco-
nomic and ecological considerations.
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Wstêp

Kryterium odpornoœci roœlin na okresowo wystêpuj¹ce niedobory wody stanowi
odpowiednia wysokoœæ plonu w warunkach suboptymalnego nawodnienia gleby. Jest
to podstawowy warunek op³acalnoœci produkcji rolnej, gdy¿ w naszym kraju nawad-
nianie pól uprawnych dotyczy zaledwie 0,5% ogólnej powierzchni gruntów ornych
i odbywa siê g³ównie w oparciu o system podsi¹kowy [24]. Jednak¿e coraz wyraŸniej
zarysowuje siê koniecznoœæ podniesienia efektywnoœci wykorzystania wody przez
roœliny uprawne, gdy¿ malej¹ce œwiatowe zasoby wodne wp³ywaj¹ na postêpuj¹ce
stepowienie ziemi. W wielu rejonach œwiata notuje siê zagro¿enie deficytami wody
s³odkiej, wystêpuj¹cymi w sytuacjach, gdy proporcja zasobów pobranych do posia-
danych przekracza 20%. Dla Polski, wspó³czynnik ten wynosi 26,2% i wœród 35
krajów europejskich plasuje nas na pi¹tym miejscu, za Macedoni¹, Niemcami,
Hiszpani¹ i Bu³gari¹ (tab. 1).

Kolejnym wskaŸnikiem, dokumentuj¹cym niekorzystne stosunki wodne w Polsce
jest Indeks Deficytu Wodnego (Water Poverty Index – WPI), który w odniesieniu do
naszego kraju ma jedn¹ z najni¿szych w Europie wartoœci (tab. 1). Zasoby wodne
Polski wynosz¹ jedynie ok. 203 km3 i w przeliczeniu na jednego mieszkañca jest to ok.
1 600 m3 rocznie tzw. œrednich zasobów dyspozycyjnych. Wartoœæ ta jest znacznie
mniejsza od œredniej dla Europy (ok. 10 000 m3) i mo¿na j¹ porównaæ do zasobów
wodnych Syrii, Somalii, Zimbabwe czy Hondurasu [16]. Deficyty wody, podobnie
jak i jej nadmiary s¹ wypadkow¹ nie tylko zjawisk atmosferycznych, ale równie¿
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Tabela 1. Zasoby i pobory wody s³odkiej w Europie w przeliczeniu na 1 mieszkañca oraz WPI*
[wg 71]

Kraj m
3

na mieszkañca rocznie % poborów
w zasobach

Water Poverty
Index 2002

zasoby pobory

Finlandia 20857 479 2,3 78

Islandia 566667 543 0,1 77

Norwegia 81886 489 0,6 77

Austria 9455 261 2,8 75

Irlandia 12187 296 2,4 73

Szwajcaria 7354 359 4,9 72

Szwecja 19131 335 1,8 72

Wielka Brytania 2449 163 6,7 72

S³owacja 9276 337 3,6 71

Holandia 5539 500 9,0 69

S³owenia 16219 642 4,0 69

Chorwacja 23161 164 0,7 68

Francja 3343 674 20,2 68

Grecja 6653 712 10,7 66

Niemcy 1861 572 30,7 65

Portugalia 6485 1125 17,3 65

Hiszpania 2570 874 34,0 64

Bu³garia 2797 1296 46,3 63

Rosja 31764 527 1,7 63

Belgia 1751 b.d. — 61

Bia³oruœ 6014 278 4,6 61

Dania 1099 238 21,7 61

Republika Czeska 1290 250 19,4 61

Wêgry 10353 763 7,4 61

W³ochy 3289 771 23,4 61

Rumunia 9837 1031 10,5 59

Polska 1601 419 26,2 56

Mo³dawia 2783 539 19,4 49

Albania 13184 551 4,2 b.d.

Boœnia i Hercegowina 9566 292 3,1 b.d.

Estonia 9696 120 1,2 b.d.

Litwa 7317 76 1,0 b.d.

£otwa 15521 124 0,8 b.d.

Macedonia 3137 936 29,8 b.d.

Serbia i Czarnogóra 19815 1233 6,2 b.d.

Ukraina 3066 755 24,6 b.d.

Œrednio (bez Islandii**) 10686 534,7 11,9

* WPI okreœla wp³yw braków i dostêpu do wody na populacjê ludzk¹. WPI zawiera siê miêdzy
0 a 100, gdzie niskie wartoœci wskazuj¹ na wzglêdne ubóstwo wodne, a wysokie mówi¹
o dostatecznym zaopatrzeniu w wodê. WskaŸnik ten liczony jest na podstawie 5 sk³adników:
zasobów wodnych, dostêpu do nich oraz ich iloœci, ich wykorzystania oraz wp³ywu na
œrodowisko.
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niedostatecznej infrastruktury, m.in. braku zbiorników retencyjnych. Rozwi¹zanie
problemów ustabilizowanego dostêpu do wody i jej jakoœci jest jedynie kwesti¹ czasu,
niezale¿n¹ od rozwa¿añ nad s³usznoœci¹ ich podejmowania [65]. Dla ochrony wód
w obszarach rolniczych, oprócz poznania charakteru i zmiennoœci czynników decy-
duj¹cych o iloœci wody dostêpnej dla upraw w danym regionie kraju i w okreœlonej
porze roku, istotne jest opracowanie kryteriów doboru rodzaju upraw, a zw³aszcza od-
mian w obrêbie gatunków tak, aby zoptymalizowaæ eksploatacjê zasobów wodnych.

Celem obecnego przegl¹du jest rozwa¿enie czy, w œwietle osi¹gniêæ badañ nad
fizjologicznymi i biochemicznymi podstawami odpornoœci na stres dehydratacyjny,
celowe i konieczne jest poszukiwanie i wprowadzenie dodatkowego kryterium selek-
cyjnego do hodowli roœlin, które przyczyni³oby siê do racjonalizacji wykorzystania
wody na terenach rolniczych i miejskich terenach zielonych, niezale¿nie od sezo-
nowych fluktuacji pogody.

WskaŸniki odpornoœci na suszê
i oszczêdnego gospodarowania wod¹ przez roœliny

Deficyt wody w komórkach i tkankach indukuje zmiany biochemiczne i fizjo-
logiczne, zaburzaj¹c funkcje ¿yciowe roœlin, prowadz¹c do zahamowania wzrostu
i rozwoju, a w przypadku d³ugotrwa³ego braku wody równie¿ do zamierania tkanek.
W warunkach klimatu umiarkowanego na pó³kuli pó³nocnej, roœliny nara¿one s¹
równoczeœnie na niedobory wody i towarzysz¹cy im stres œwietlny, gdy¿ susza jest
czêsto zwi¹zana z d³ugotrwa³ymi wy¿ami, którym towarzysz¹ nie tylko brak opadów,
latem – podwy¿szone, a zim¹ – obni¿one temperatury, lecz tak¿e wzmo¿one promie-
niowanie œwietlne wywo³ane brakiem zachmurzenia [36]. Stresy te dzia³aj¹c syner-
gistycznie wywo³uj¹ szereg reakcji biochemicznych prowadz¹cych m.in. do zamy-
kania aparatów szparkowych w celu zmniejszenia transpiracji [11, 41, 62, 73]. Zaha-
mowaniu ulega pobieranie dwutlenku wêgla, a inhibicja fotosyntezy obni¿a poziom
dostêpnej energii chemicznej, gromadzonej w postaci ATP i NADPH, co wymusza
z kolei koniecznoœæ wyemitowania nadmiarów energii zaadsorbowanej przez anteny
chlorofilowe w postaci promieniowania cieplnego, fluorescencji lub opóŸnionej
luminescencji chlorofilu. Nadmiar zaadsorbowanej energii fotosyntetycznie czynnej
(ang. Photosyntetic Active Radiation – PAR), która nie mo¿e zostaæ przetworzona na
energiê chemiczn¹ lub bezpiecznie rozproszona (np. w cyklu ksantofilowym) powo-
duje fotoinhibicjê fotosyntezy, której towarzyszy z kolei odwracalna destrukcja
centrum reakcji fotosystemu II (PS II), spowolnienie transportu elektronów w obu
fotosystemach i wzmo¿one powstawanie reaktywnych cz¹stek tlenu (ROS), takich
jak tlen singletowy, rodnik wodorotlenowy oraz anionorodnik ponadtlenkowy [31,
35, 40]. Fotoinhibicji towarzysz¹ z jednej strony zmiany w charakterze emisji
fluorescencji (FL) i opóŸnionej luminescencji (OL) chlorofilu, a z drugiej urucha-
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miane s¹ reakcje detoksyfikacji ROS [5, 6, 29, 43]. Je¿eli poziom napromieniowania
roœlin jest zbyt wysoki lub oddzia³ywanie silnego œwiat³a d³ugotrwa³e, a mechanizmy
przeciwutleniaj¹ce w komórce nie s¹ zdolne do zneutralizowania nadmiaru reaktyw-
nego tlenu, to zostaje zapocz¹tkowany stres oksydacyjny, którego przejawem jest
inicjacja szeregu niepo¿¹danych reakcji, jak np. utleniania sk³adników DNA, agre-
gacji bia³ek, wolnorodnikowego utleniania lipidów w b³onach tylakoidowych, pro-
wadz¹cych do czêœciowej, lub nawet ca³kowitej i nieodwracalnej inhibicji kluczo-
wych reakcji fotosyntezy oraz fotodestrukcji aparatu fotosyntetycznego [19, 42].
Nastêpuje tak¿e fotoutlenianie barwników fotosyntetycznych, dezintegracja struktur
komórkowych i zak³ócenia w gospodarce wodnej ca³ej roœliny. Nastêpuje zahamo-
wanie wzrostu, a w przypadku d³ugotrwa³ego braku wody – zamieranie tkanek [74].

Wieloletnie badania umo¿liwi³y stwierdzenie, ¿e na poziomie biochemicznym
roœliny o podwy¿szonej odpornoœci na stres suszy charakteryzuj¹ siê: 1) spraw-
niejszym rozpoznawaniem i d³ugodystansowym przekazywaniem sygna³ów (w tym
ABA) [14, 31, 39, 50, 66, 69]; 2) wydajniejszym systemem naprawy lub/i degradacji
uszkodzonych i ubikwitynylowanych bia³ek, na drodze proteolizy [22, 38, 70, 74];
3) lepsz¹ ochron¹ b³on komórkowych przez osmoprotektanty [25, 66, 76]; 4) wystê-
powaniem, oddzia³uj¹cych g³ównie z trehaloz¹, bia³ek LEA (ang. Late Embryo-
genesis Abundance) [10, 21]. Roœliny lepiej toleruj¹ce stres suszy charakteryzuj¹ siê
równie¿ 5) mniejszymi zmianami w metabolizmie mitochondriów, w tym: akty-
wacji/intensyfikacji drogi alternatywnego oddychania [3, 56, 74] oraz 6) bardziej
ustabilizowanym potencja³em oksydacyjno redukcyjnym tkanek, utrzymywanym na
odpowiednim poziomie zarówno w skutek hamowania tempa powstawania aktyw-
nych form tlenu, jak i sprawniejsz¹ ich inaktywacj¹ [19].

Zmiany biochemiczne powoduj¹: 1) redukcjê potencja³u wody i aktywnoœci
komórkowej; 2) spadek turgoru prowadz¹cy do zmniejszenia objêtoœci komórek oraz
zwiêkszenia stê¿enia osmoprotektantów; 3) zmiany struktury makromoleku³ oraz
stosunków przestrzennych miêdzy kompartmentami komórkowymi; 4) spowolnienie
wzrostu [27, 37, 46, 51, 53, 59]. Aby tolerowaæ stres suszy roœliny z jednej strony
dostosowuj¹ swoj¹ gospodarkê wodn¹ do wzrastaj¹cego deficytu wody, a z drugiej
strony ograniczaj¹ transpiracjê i usprawniaj¹ pobieranie oraz przewodzenie wody
poprzez wytwarzanie rozwiniêtego systemu korzeniowego i zwiêkszenie powierz-
chni przekroju naczyñ przewodz¹cych [51, 53, 68, 72]. Usprawnienie pobierania
i przewodzenia wody przez roœliny prowadzi do wyd³u¿enia okresu ich prze¿ycia
i przyczynia siê do wzrostu ca³kowitej iloœci wody transpirowanej przez roœlinê.
Równolegle z tymi mechanizmami, jako skutek selekcji naturalnej b¹dŸ hodowlanej,
wykszta³ci³y siê systemy unikania stresu suszy, wœród których istotn¹ rolê odgrywaj¹:
1) synchronizacja tempa wzrostu, by unikn¹æ sezonowej suszy (w Polsce – wczes-
noœæ, kie³kowanie w warunkach suszy glebowej/niskiego potencja³u wodnego);
2) szybkie kie³kowanie i krzewienie w celu zacienienia gleby; 3) krótki okres
wegetacji (roœliny koñcz¹ wegetacjê zanim nast¹pi susza), b¹dŸ przeciwnie – d³ugi
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okres wegetacji (roœliny te zazwyczaj maj¹ d³u¿szy system korzeniowy; 4) szczelnoœæ
blaszki liœciowej (woski), by transpiracja zachodzi³a jedynie przez aparaty szpar-
kowe, gdy¿ parowanie poza aparatami szparkowymi jest bezproduktywne z punktu
widzenia fotosyntezy; 5) zasychanie liœci i tym samym zmniejszenie zapotrzebowania
na wodê [75, 77].

Literatura dotycz¹ca badañ biochemicznych i fizjologicznych jest podsumowy-
wana w pracach przegl¹dowych systematycznie publikowanych zarówno przez wio-
d¹ce jak i mniej znane zespo³y badawcze [7, 14, 18, 19, 34, 44, 45, 52]. Fizjologiczne
i biochemiczne metody stosowane w badaniach odpornoœci roœlin na suszê zosta³y
przez nas omówione w przygotowywanym w³aœnie opracowaniu [48].

Obecnie jesteœmy œwiadkami rozwoju metod identyfikacji i badania funkcji
genów opartych na wstêpnej analizie fenotypowej oraz nastêpuj¹cej po niej analizie
molekularnej mutantów uzyskiwanych na drodze mutagenezy chemicznej i insercyj-
nej [32, 47]. Œwiatowe zasoby mutantów insercyjnych, wykazuj¹cych nadekspresjê
pojedynczego genu, w genomie roœliny modelowej – rzodkiewnika (Arabidopsis
thaliana) dochodz¹ obecnie do 400 tys. Mutacje te obejmuj¹ przesz³o 30 tys. z ca³ko-
witej liczby 33 tys. genów Arabidopsis i mog¹ byæ znalezione np. poprzez bazê
danych utworzon¹ w Salk Institute w La Jola/San Diego w Kalifornii (http://sig-
nal.salk.edu/Source/AtTOME_Data_Source.html). Roœlin¹ modelow¹ dla zbó¿ jest
ry¿ (Oriza sativa). Ze wzglêdu na trudnoœci wynikaj¹ce z wiêkszego ni¿ u Arabidop-
sis genomu (394 Mbp vs. 157 Mbp) oraz rozwijanym dopiero systemem masowego
wytwarzania i gromadzenia mutantów insercyjnych, liczba dostêpnych mutantów
ry¿u wynosi ok. 200 tys., co stanowi mniej wiêcej po³owê liczebnoœci wymaganej do
zapewnienia statystycznej pewnoœci wprowadzenia mutacji w ka¿dym genie [32, 33].
Geny, których ekspresja indukowana jest przez stresy œrodowiskowe koduj¹ nie tylko
metabolity i bia³ka niezbêdne w ochronie struktur komórkowych przed fizycznymi
i biochemicznymi skutkami malej¹cego potencja³u wodnego w tkankach, lecz rów-
nie¿ cz¹steczki zwi¹zane ze szlakami przekazywania sygna³ów [20]. Wœród genów
strukturalnych znajduj¹ siê geny bia³ek: LEA (ang. Late Embryogenesis Abundant),
Hsp (ang. Heat Shock Proteins): proliny, betainy glicynowej; geny osmoprotektantów
cukrowych: mannitolu, trehalozy; geny bia³ek warunkuj¹cych prawid³ow¹ strukturê
b³on komórkowych: np. desaturaz �-3 i �-6; geny enzymów modyfikuj¹cych bia³ka:
proteinazy i proteazy, a tak¿e fosfatazy; geny enzymów degraduj¹cych cz¹steczki
ROS (ang. Reactive Oxygen Species) i warunkuj¹cych prawid³owy potencja³ oksyda-
cyjno-redukcyjny w komórce: dysmutazy, katalazy, peroksydazy, reduktazy; czy
wreszcie geny transporterów komórkowych – akwaporyn. Wœród genów koduj¹cych
przekaŸniki sygna³ów znajduj¹ siê geny kinaz oraz czynników transkrypcyjnych
koduj¹cych bia³ka z rodzin: DREB (ang. Dehydration Response Elements Bindin),
ERF (ang. Ethylene Responsive Transcription Factor), WRKY (czynniki transkryp-
cyjne o konserwatywnej sekwencji aminokwasów: WRKYGQK), MYB (ang.
Myeloblastosis), bHLH (ang. Basic Helix Loop Helix), bZIP (ang. Basic Leucine
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Zipper Domain), NAC (czynniki transkrypcyjne o domenie wspólnej dla genów
bia³ek Nam, Ataf1 and Cuc2) oraz geny koduj¹ce rodzinê bia³ek palca cynkowego
[58]. W ostatnim okresie (od 23 lutego 2010 do 25 maja 2010) w Stanach Zjednoczo-
nych zg³oszono 262 patenty dotycz¹ce suszy i odnajdywane przez has³o „drought”
[67]. Wœród nich 73% stanowi³y roœliny transgeniczne, a resztê tzw. konstrukty ge-
nowe, które mog¹ byæ wykorzystane do transformacji roœlin w celu podniesienia ich
odpornoœci na suszê, w tym patent z dnia 6 kwietnia 2010, korporacji Mendel Biotech-
nology oraz Monsanto [12]. Zg³oszony konstrukt ma wprowadzaæ geny, które spowo-
duj¹ u roœlin transgenicznych w porównaniu z wyjœciowymi wzrost plonów poprzez
wyd³u¿enie czasu wegetacji, lepsze kie³kowanie, wiêksze zadarnienie, lepiej rozwi-
niêty system korzeniowy, tolerancjê stresu ch³odu i suszy, obni¿one przewodnictwo
aparatów szparkowych, zmienion¹ proporcjê metabolizmu C/N i podniesion¹ odpor-
noœæ na niski poziom azotu i fosforu w glebie.

Osi¹gniêcia w zakresie badañ biochemicznych i fizjologicznych, a tak¿e genetyki
molekularnej pozwoli³y na wytworzenie narzêdzi wspomagaj¹cych selekcjê roœlin,
utrzymuj¹cych wysoki poziom plonowania w warunkach niedoboru wody [46, 49].
Dlatego te¿ po zarysowaniu z³o¿onego problemu odpornoœci na suszê, w nastêpnym
rozdziale przejdziemy do zagadnienia, którego omówienie jest g³ównym celem
naszego artyku³u. Wyka¿emy w nim, dlaczego ze wzrostem plonu w warunkach suszy
czêœciej zwi¹zany jest nadmierny (i bardzo czêsto niepotrzebny) wzrost wykorzys-
tania zasobów wodnych. Wzrastaj¹ca iloœæ wody pobieranej przez roœliny uprawê
powoduje koniecznoœæ wprowadzenia dodatkowego kryterium selekcyjnego, takiego
by przy zachowaniu wysokich plonów obni¿yæ nak³ady wodne, czy to ze Ÿróde³
naturalnych, czy te¿ w wielorakich systemach nawadniania upraw [1, 9, 46].

Stres suszy a efektywne wykorzystanie wody
przez roœliny uprawne

Problem efektywnego wykorzystywania wody EUW (ang. Efficient Use of
Water) przez roœliny to de facto pytanie o minimaln¹ iloœæ wody potrzebn¹ na
wytworzenie jednostki masy organicznej w obrêbie gatunku. Jego istota jest ró¿na od
pojêcia wydajnoœci transpiracji TE (ang. Transpiration Efficiency) bêd¹cego, przy
zdefiniowanych warunkach brzegowych, synonimem skutecznoœci/efektywnoœci
wykorzystania wody WUE (ang. Water Use Eficciency), parametru mówi¹cego
o iloœci suchej masy wytworzonej przez roœlinê przy transpiracji 1 litra wody [9, 27,
60]. Analizuj¹c wydajnoœæ transpiracji mo¿emy w obrêbie gatunku poszukiwaæ geno-
typów wytwarzaj¹cych maksymaln¹ iloœæ masy zielonej przy transpiracji jednego
litra wody, jednak¿e taki wskaŸnik nie jest przewa¿nie brany pod uwagê w pracach
selekcyjnych. Zauwa¿ono, ¿e wspó³czesne kryteria selekcji roœlin w kierunku podnie-
sienia odpornoœci na suszê, promuj¹ roœliny „rozrzutne”, utrzymuj¹ce turgor w wa-
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runkach suszy dziêki intensywniejszej transpiracji, czyli charakteryzuj¹ce siê mniej-
sz¹ jej wydajnoœci¹. Zagadnienia iloœci wody transpirowanej przez roœliny zaczynaj¹
wchodziæ w obszar zainteresowañ naukowców i hodowców [9].

Z punktu widzenia efektywnego („oszczêdnego”) wykorzystywania wody w pro-
cesie asymilacji wêgla, transpiracja pozaszparkowa (zarówno kutikularna jak i prze-
tchlinkowa) jest zjawiskiem niepo¿¹danym, zazwyczaj nie przekraczaj¹cym kilku do
kilkunastu procent. Im ni¿sza jej wartoœæ, tym lepsze wykorzystanie wody [17].
Dowiedziono, ¿e mo¿e ona stanowiæ dodatkowe kryterium w selekcji roœlin o pod-
niesionej odpornoœci na suszê i ¿e selekcjê mo¿na prowadziæ ju¿ w fazie siewki, gdy¿
iloœæ wosków, ograniczaj¹cych transpiracjê pozaszparkow¹, odk³adanych w warstwie
kutikularnej jest zazwyczaj niezale¿na od wp³ywu warunków œrodowiskowych [2].

Ju¿ w latach 60. i 70. ubieg³ego stulecia w pracach zespo³u profesora Strebeyki
dowiedziono, ¿e umiarkowane przymkniêcie aparatów szparkowych chroni roœlinê
przed zbêdnymi stratami wody, ale jeszcze nie hamuje dyfuzji dwutlenku wêgla
w stopniu ograniczaj¹cym fotosyntezê. Zaobserwowano ograniczenie fotosyntezy
w warunkach niedostatku wody u siewek kapusty, liœci buraka cukrowego i machorki
dopiero wówczas, gdy szparki by³y prawie zamkniête. Zró¿nicowanie pomiêdzy
wielkoœciami cz¹steczek dwutlenku wêgla i wody (CO2 > H2O) umo¿liwia roœlinie
ograniczenie transpiracji przy niezmienionym poziomie pobieranego CO2. U tej
samej roœliny, przy jednakowo rozwartych szparkach, w takich samych warunkach
ciœnienia i temperatury mo¿na zaobserwowaæ parowanie wody 40 razy wiêksze ni¿
poch³anianie dwutlenku wêgla, gdy porównuje siê wartoœci wyra¿one w gramach,
z kolei porównanie wielkoœci molowych uwidacznia ró¿nicê prawie 100-krotn¹ [64].
Zale¿noœæ ruchów aparatów szparkowych od stê¿enia dwutlenku wêgla jest znana
prawie od stulecia, a od przesz³o czterdziestu lat wiemy o jej zwi¹zku z ABA[31]. Nie
mniej jednak dopiero ostatnie badania z wykorzystaniem mutantów pozwoli³y na
pog³êbienie wiedzy na temat mechanizmu rozwoju aparatów szparkowych [8], wp³y-
wu œwiat³a [54] oraz regulacji rozwarcia aparatu szparkowego zale¿nego od ABA
i stê¿enia jonów [55]. Pod wp³ywem sygna³ów indukowanych przez bodŸce œrodo-
wiskowe w obrêbie liœcia, jak i sygna³ów przekazywanych z korzeni, aparaty szparko-
we w sposób ci¹g³y zamykaj¹ siê b¹dŸ otwieraj¹, co jest skutkiem przetwarzania
i integracji tych sygna³ów w odpowiedŸ fizjologiczn¹ na poziomie roœliny, w pierw-
szym rzêdzie poprzez regulacjê turgoru [31]. Zamykanie aparatów szparkowych
mo¿e skutkowaæ wzrostem temperatury liœcia wywo³uj¹c, w niesprzyjaj¹cych warun-
kach pogodowych, stres temperaturowy. Jednak, poniewa¿ roœliny wykszta³ci³y wiele
ró¿nych mechanizmów ograniczania wp³ywu stresów abiotycznych, do których
nale¿y np. falowanie ³anu zbó¿ przy niewielkich nawet powiewach wiatru [23], tego
zagadnienia równie¿ nie podejmujemy.

Nestor hodowli odpornoœciowej roœlin profesor Abraham Blum w roku 2009
analizowa³ znaczenie EUW oraz WUE, przeciwstawiaj¹c pojêcie efektywnego wy-
korzystywania wody przez roœliny uprawne (wysokie EUW – zjawisko po¿¹dane
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w kategoriach ochrony zasobów wodnych) pojêciu wydajnoœci transpiracji, tj. sku-
tecznoœci wykorzystania wody (WUE wysokie – zjawisko niepo¿¹dane w kategoriach
ochrony zasobów wodnych) [9]. Autor ten zwraca uwagê, ¿e traktowanie wskaŸnika
WUE jako synonimu odpornoœci na stres suszy i tym samym wysokiego plonowania
w warunkach niedoborów wody jest nieprawid³owe. Argumentacja autora oparta jest
na równaniu Passioura: Y = WU × WUE × HI.

W równaniu tym wielkoœæ plonu okreœla siê jako iloczyn iloœci zu¿ytej wody WU
(ang. Water Use), efektywnoœci wykorzystania wody (tj. wydajnoœci transpiracji
w kg s.m. · l–1 H2O) WUE i indeksu plonowania HI (ang. Harvest Index). Równanie to
jest wykorzystywane i dziœ przez wielu fizjologów i hodowców [45]. Rozwi¹zuj¹c je,
mo¿na potraktowaæ wskaŸnik WUE jako iloraz biomasy i iloœci wody zu¿ytej do jej
wyprodukowania (WUE = B/WU), co prowadzi do zale¿noœci Y = B × HI. Po
podstawieniu w miejscu B algorytmu de Wita: B = mT/E0, plon jest wprost proporcjo-
nalny do transpiracji (Y � T), gdy¿ wielkoœæ „m”, to sta³a o wartoœci bardzo zbli¿onej
dla wielu gatunków C3, T – transpiracja, a E0 to entalpia parowania wody. Tak wiêc,
zgodnie z rozumowaniem Bluma [9], wzrost plonowania mo¿na osi¹gn¹æ podnosz¹c
transpiracjê (T).

Nieco odmiennie przedstawiono to zagadnienie z punktu widzenia fizjologii
roœlin. W doœwiadczeniu szklarniowym dla 22 odmian bawe³ny stwierdzono istnienie
ujemnej korelacji miêdzy efektywnoœci¹ wykorzystania wody (WUE) a przewod-
nictwem epidermalnym liœcia [17]. Niemniej jednak analiza prezentowanych w pracy
wyników, ukazuje wystarczaj¹co du¿¹ zmiennoœæ w obrêbie badanych cech, aby
podj¹æ próbê selekcji w poszukiwaniu osobników charakteryzuj¹cych siê niskim
przewodnictwem aparatów szparkowych i jednoczeœnie dobrym plonowaniem, za-
równo w warunkach optymalnych, jak i w czasie suszy (rys. 1). W omawianym
doœwiadczeniu, znaleziono roœliny plonuj¹ce na podobnym poziomie zarówno w wa-
runkach kontrolnych jak i w warunkach suszy (7,30 vs. 7,20), a ró¿ni¹ce siê przewod-
nictwem aparatów szparkowych o prawie 50%, ze zmiennoœci¹ tej cechy ok. 30%.

Fish i Earl [17] zestawiaj¹ równie¿ zmiennoœæ wspó³czynników transpiracji
u innych, ni¿ bawe³na, gatunków: 41% – orzeszki ziemne; 25% – sorgo; 32 oraz 17%
– pszenica; 18% – soja; 11% – groch krowi (Vigna). Przegl¹d danych literaturowych
dokonany przez Kemaniana i in. [30] wskazuje na prawie dwukrotn¹ rozpiêtoœæ TE
u odmian jêczmienia (od 3,20 do 5,60 g · kg–1) i trzykrotn¹ u odmian pszenicy (od 3,10
do 9,21 g · kg–1). Tak¿e u kukurydzy, roœliny typu C4, a wiêc z natury „oszczêdniejszej”
w gospodarowaniu wod¹ [28] stwierdzono du¿¹ zmiennoœæ TE (> 50%) [15].

Prace opublikowane przez zespó³ prof. Strebeyki pozwalaj¹ na poœrednie wnios-
kowanie o efektywnoœci wykorzystywania wody przez roœliny uprawne. Zestawienie
zale¿noœci wydajnoœci fotosyntezy od przelotowoœci szparek APC (ang. Air Passage
Capacity) [63] w liœciach kapusty [4], rzepaku jarego [57] i buraków cukrowych [26]
wskazuj¹ na du¿e zró¿nicowanie w zakresie wykorzystania wody przez roœliny
uprawne, zale¿ne od gatunku, natê¿enia promieniowania (mniejsze zró¿nicowanie
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przy niskim natê¿eniu), wieku liœcia oraz stopnia odwodnienia tkanek (wiêksze
zró¿nicowanie przy mniejszym odwodnieniu). I tak, burak cukrowy zarówno w wa-
runkach optymalnego nawodnienia jak i warunkach stresu suszy nie przekraczaj¹cego
40% WSD liœci (ang. Water Saturation Deficit) charakteryzuje siê bardzo du¿ym
zró¿nicowaniem przewodnictwa (od 1 do 6 cm min–1 m–1) dla ka¿dego WSD z zakresu
< 40% i wartoœciami niemierzalnymi dla WSD > 40% (rys. 2a). Wydajnoœæ foto-
syntezy w zale¿noœci od przewodnictwa mo¿e wzrosn¹æ nawet przesz³o dwukrotnie
dla zadanego przewodnictwa (rys. 2b).

Wed³ug danych Fisha i Earla [17] wykazano potencjaln¹ mo¿liwoœæ wprowa-
dzenia dodatkowego kryterium selekcyjnego w celu wyodrêbniania roœlin oszczêdnie
gospodaruj¹cych wod¹. Wyniki innych autorów [4, 13, 26, 57, 63] równie¿ ukazuj¹
potencja³ wewn¹trzgatunkowej zmiennoœci, który mo¿na wykorzystaæ w selekcji
odmian oszczêdnie gospodaruj¹cych wod¹. Wszystkie te prace koresponduj¹ z roz-
wa¿aniami Bluma i uprawomocniaj¹ w³¹czenie wskaŸników efektywnego wyko-
rzystania wody przez roœliny uprawne do programów hodowli odpornoœciowej,
szczególnie odpornoœci na stres dehydratacyjny. Omówiona przez nas literatura
wskazuje wyraŸnie, ¿e: „w poszukiwaniu metod poprawy plonowania pojawia siê
koniecznoœæ bardzo œcis³ej integracji badañ na ró¿nych poziomach organizacji ¿ycia
roœlin. Dotyczy to œcis³ego wspó³dzia³ania: genetyków molekularnych, biochemików
i fizjologów roœlin oraz hodowców” [61].
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Rysunek 1. Wp³yw stresu suszy na zale¿noœæ miêdzy such¹ mas¹ [g] a przewodnictwem
aparatów szparkowych [mmol × m

–2
s

–1
] oraz WUE [g × l

–1
] dla 22 genotypów bawe³ny

uprawianych w warunkach szklarniowych w warunkach kontrolnych oraz suszy [17, zmo-
dyfikowano]



Podsumowanie

Oszczêdne gospodarowanie wod¹ przez roœliny uprawne wymusza rozszerzenie
kryteriów selekcyjnych o dodatkowy parametr, jakim jest wspó³czynnik transpiracji
roœlin. W obecnych programach hodowlanych genotypy wy¿ej plonuj¹ce w warunkach
suszy przewa¿nie charakteryzuj¹ siê wy¿szym przewodnictwem aparatów szparko-
wych, co oznacza wzrost zu¿ycia wody w procesie transpiracji i tym samym istotne
obni¿enie wartoœci wspó³czynnika transpiracji TE [g l–1] [9]. Dlatego w³aœnie parametr
niskiego przewodnictwa aparatów szparkowych przy zadanym poziomie plonowania
powinien byæ nowym kryterium wprowadzonym do hodowli roœlin odpornych na
suszê. Zastosowanie tego wskaŸnika mo¿e promowaæ roœliny „oszczêdne” w ko-
rzystaniu z zasobów wodnych. Obserwowana zmiennoœæ wewn¹trzgatunkowa jest
wystarczaj¹co du¿a, by podj¹æ skuteczn¹ selekcjê.
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Effective use of water

as an obligatory criterion in plant breeding

Summary

Key words: stomata, transpiration, drought, water usage

Destabilized water balance is difficult to be restored and periodical floods are un-
able to rebuild it. Improvement of efficiency in water usage in agriculture is possible
by the tightening of melioration systems, by the extension of retention reservoir nets
and may be also supported by plant breeding methods. Taking into account the effec-
tive use of water into breeding processes, new selection markers should be added to
distinct individual plants which keep low respiration rate. Such cultivars should give
good yield along with maintaining low transpiration level in both: optimal and
sub-optimal climatic conditions. Presently modern cultivars with improved drought
resistance retain proper turgor under stress conditions by more intense transpiration
[9]. Unfortunately, more intense transpiration during the drought period is compatible
with higher transpiration rate under the optimal weather conditions, what results in
larger amount of water evapotranspirating from the soil.

In this review, reducing of water usage by crops has been discussed. Major atten-
tion was paid to the conductance trait of stomata as a marker suitable for selection of
plants which have good yield and lower transpiration.

32 K. Rybka, G. ¯urek



Substancje aktywne stosowane w ochronie

upraw ekologicznych i konwencjonalnych

w œwietle aktualnych przepisów

Ewa Matyjaszczyk, Joanna Sobczak

Zak³ad Ekspertyz i Opinii o Œrodkach Ochrony Roœlin
Instytut Ochrony Roœlin – Pañstwowy Instytut Badawczy,

ul. W. Wêgorka 20, 60-318 Poznañ
e-mail: E.Matyjaszczyk@ior.poznan.pl, J.Sobczak@ior.poznan.pl

S³owa kluczowe: Substancja aktywna, œrodki ochrony roœlin, dostêpnoœæ,
Polska

Wstêp

Przepisy dotycz¹ce ochrony roœlin w pañstwach cz³onkowskich Unii Europejskiej
s¹ silnie zharmonizowane. W obowi¹zuj¹cej obecnie w Unii Europejskiej Dyrektywie
91/414 dotycz¹cej wprowadzania œrodków ochrony roœlin do obrotu [1] podkreœlono, ¿e
g³ównym jej celem nie jest poprawa poziomu produkcji rolniczej, ale zapewnienie
bezpieczeñstwa ludzi i œrodowiska naturalnego. Liczba substancji aktywnych dopuszczo-
nych do stosowania w ochronie roœlin na terenie Unii Europejskiej od kilku lat syste-
matycznie maleje. Analizuj¹c nowe akty prawne dotycz¹ce ochrony roœlin, które wejd¹
w ¿ycie od roku 2011 [2, 10] mo¿na stwierdziæ, ¿e wymagania dotycz¹ce rejestracji
œrodków ochrony roœlin (œ.o.r.) prawdopodobnie wzrosn¹, a liczba dostêpnych sub-
stancji aktywnych bêdzie nadal mala³a. Rodzi to obawy o mo¿liwoœci ochrony wielu
upraw, szczególnie ma³oobszarowych oraz obawy dotycz¹ce zwiêkszenia prawdopo-
dobieñstwa wystêpowania odpornoœci na dostêpne substancje aktywne.

Ze wzglêdu na du¿y nacisk, jaki Unia Europejska k³adzie na bezpieczeñstwo
¿ywnoœci wydawa³oby siê, ¿e spadek mo¿liwoœci ochrony nie powinien dotyczyæ
upraw ekologicznych poniewa¿ do stosowania w rolnictwie ekologicznym kwalifikuje
siê tylko nieliczne œ.o.r. zawieraj¹ce wy³¹cznie substancje aktywne pochodzenia natu-
ralnego. Po dok³adnej analizie sytuacji prawnej okazuje siê jednak, ¿e paradoksalnie
w najbli¿szych latach przewidywany jest znacz¹cy spadek liczby substancji aktywnych
i preparatów zakwalifikowanych do stosowania w rolnictwie ekologicznym.
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Materia³ i metody

Dla celów niniejszej publikacji przeanalizowano obecnie obowi¹zuj¹ce w Unii
Europejskiej i w Polsce akty prawne dotycz¹ce ochrony roœlin w rolnictwie
konwencjonalnym i ekologicznym oraz nowe przepisy, których obowi¹zywanie
rozpocznie siê w roku 2011, a tak¿e wyniki unijnego przegl¹du substancji aktyw-
nych œrodków ochrony roœlin. Szczegó³owej analizie poddano równie¿ rejestr
œ.o.r. Ministerstwa Rolnictwa i Rozwoju Wsi (wed³ug stanu na 30.04.2009, czyli
5 lat po przyst¹pieniu Polski do Unii Europejskiej) oraz decyzje o wycofaniu œ.o.r.
ze stosowania i dopuszczeniu do obrotu handlowego wydane w okresie cz³on-
kostwa Polski w Unii Europejskiej (to jest od 01.05.2004 do 30.04.2009). Rejestr
œ.o.r. dopuszczonych do obrotu zezwoleniem Ministra Rolnictwa i Rozwoju
Wsi znajduje siê na stronie internetowej Ministerstwa Rolnictwa i Rozwoju Wsi
«http://www.bip.minrol.gov.pl/DesktopDefault.aspx?TabOrgId=647&LangId=0» i jest
publicznie dostêpny, natomiast decyzje o wycofaniu i dopuszczeniu œ.o.r. do obrotu
otrzymywano na bie¿¹co z Ministerstwa Rolnictwa.

�ród³em danych dotycz¹cych œ.o.r. zakwalifikowanych do stosowania w rolnictwie
ekologicznym jest strona internetowa Instytutu Ochrony Roœlin – Pañstwowego Instytutu
Badawczego w Poznaniu «http://www.ior.poznan.pl/index.php?strona=19&wiecej=26»
[4] (Instytut jest jednostk¹ upowa¿nion¹ do kwalifikowania œrodków ochrony roœlin
do stosowania w rolnictwie ekologicznym w Polsce).

Wyniki

Na liœcie œ.o.r. zarejestrowanych w Polsce zachodz¹ zmiany bêd¹ce skutkiem
przyst¹pienia Polski do Unii Europejskiej w dniu 01.05.2004. Od przyst¹pienia do
Unii Europejskiej w Polsce widoczny jest systematyczny spadek liczby zarejestrowa-
nych œrodków ochrony roœlin [6], z jednoczesnym ograniczaniem dostêpnych sub-
stancji aktywnych oraz zakresów etykiet œrodków ponownie rejestrowanych. Œrodek
ochrony roœlin sk³ada siê zwykle z szeregu zwi¹zków chemicznych, ale g³ównym
sk³adnikiem, odpowiedzialnym za dzia³anie œrodka jest substancja aktywna. Unia
Europejska przeprowadzi³a przegl¹d oko³o 1000 substancji aktywnych pod k¹tem ich
bezpieczeñstwa dla zdrowia ludzi, zwierz¹t i œrodowiska naturalnego. W wyniku tego
przegl¹du zdecydowana ich wiêkszoœæ (74%) zosta³a wyeliminowana ze stosowania
w ochronie roœlin. Warto podkreœliæ, ¿e tylko niewielk¹ czeœæ substancji aktywnych
(7%) wycofano z powodu negatywnej oceny. Wiêkszoœæ (67%) wycofano poniewa¿
producenci agrochemikaliów nie zdecydowali siê pokryæ kosztów oceny i kosztów
niezbêdnych badañ, które wynosi³y zazwyczaj powy¿ej 1 mln euro.

Oczywiœcie nie wszystkie substancje aktywne wycofane ze stosowania w Unii
Europejskiej by³y zarejestrowane w Polsce, ponadto producenci substancji aktyw-
nych stosowanych powszechnie w ochronie roœlin i sprzedawanych w du¿ych iloœ-
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ciach chêtnie pokrywali koszty oceny. Nale¿y równie¿ pamiêtaæ, ¿e ka¿dego roku na
rynek wprowadzane s¹ œ.o.r. zawieraj¹ce nowe substancje aktywne. Dlatego, aby
mówiæ o skutkach wycofañ, nale¿y przeanalizowaæ, jakie substancje aktywne zosta³y
wycofane i wprowadzone do stosowania w Polsce.

W tabeli 1 przedstawiono zmiany w dostêpnoœci substancji aktywnych œ.o.r.
w analizowanym okresie pierwszych piêciu lat cz³onkostwa Polski w Unii Euro-
pejskiej. Stopniowe wycofywanie substancji aktywnych ze stosowania w Polsce
w analizowanym okresie by³o bezpoœrednim skutkiem decyzji podejmowanych na
szczeblu unijnym.

Tabela 1. Substancje aktywne zarejestrowane po raz pierwszy w Polsce oraz ca³kowicie
wycofane ze stosowania w ochronie roœlin w Polsce w okresie 01.05.2004-30.04.2009

Rodzaj
substancji

Nowo zarejestrowane
substancje aktywne

Wycofane
substancje aktywne

Fungicydy,
Bakteriocydy

benalaksyl-M, bentiowalikarb, boskalid,
cyjazofamid, dimoksystrobina,
*fenbukonazol, fluoksastrobina, fluopikolid,
mandipropamid, metrafenon,
*olej z pomarañczy, *paklobutrazol,
piraklostrobina, proquinazid, protiokonazol,
Pseudomonas chloraphis (16)

aldehyd glutarowy, azakonazol, chitozan,
cyprokonazol, czwartorzêdowy zwi¹zek
amoniowy, dichlofluanid, dodyna, ekstrakt
z nasion i mi¹¿szu grejpfruta, formaldehyd,
kwas borowy, lecytyna, metalaksyl,
mychlobutanil, ofurace, oksadiksyl, oksyna
salicylomiedziowa, prochloraz,
procymidon, triadimefon, tridemorf,
triforyny, winchlozolina (22)

Herbicydy aminopyralid, bifenoks, dimetenamid-P,
petoksamid, pinoksaden, tembotrion (6)

alachlor, dichloroprop, fluoroglikofen,
haloksyfop-R, imazetapyr, propachlor,
setoksydym, symazyna, terbutyloazyna,
trifluralina (10)

Insektycydy,
Akarycydy

Cydia Pomonella Granulosis Virus,
flonikamid, gamma-cyhalotryna,
metaflumizon, spirodiklofen,
*tau-fluwalinat (6)

amitraz, azynofos metylowy, benfurakarb,
bromek metylu, buprofezyna, cyheksatyna,
diazynon, fenitrotion, fenpropatryna,
heksaflumuron, heksytiazoks, izofenfos,
karbofuran, karbosulfan, malation,
metomyl, oksydemeton metylowy,
piperonylobutoksyd, pirydafention,
propoksur, tebufenozid, tetradifon,
tetrametryna, tiodikarb, triazamat,
trichlorfon (26)

Inne *2-metylo-3 buten-z-ol,
1-metylocyklopropen, ekstrakt roœlinny
z alg Ecklonia maxima, F-myrcenol,
ipsdienol, octan (ZE)-9,12 tetradekadie-
nylu, olej lniany, polialkilenotlenek
heptametylotrisiloksanu (8)

2-metylo-3-buten-ol, Agrobacterium
radiobacter, aldehyd cynamonowy,
brodifakum, chlorek choliny, dimetypina,
fluroprimidol, metaldehyd, siarczan
amonowy, streptomycyna, sulfid
2-hydroksyetylowo-butylowy, tlenek
wapnia (12)

�ród³o: Opracowanie w³asne.
* Substancje aktywne nowo zarejestrowanych w Polsce œ.o.r., dla których zapad³a decyzja
o niew³¹czaniu do Za³¹cznika I Dyrektywy 91/414 EWG i wycofaniu ze stosowania w ochronie
roœlin na terenie Unii Europejskiej.
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Jak wynika z tabeli 1, w latach 2004–2009 w Polsce zarejestrowano 36 substancji
aktywnych œ.o.r., które wczeœniej nie by³y w naszym kraju stosowane w ochronie
roœlin – przy czym dla 5 z nich (nazwy oznaczono w tabeli gwiazdkami) zapad³a
decyzja o wycofania ze stosowania w Unii Europejskiej, czyli 31 z nich bêdzie
stosowanych w ochronie roœlin w Polsce (sytuacja prawna oleju z pomarañczy zosta³a
omówiona dok³adniej w czêœci dotycz¹cej ochrony upraw ekologicznych). Najlicz-
niejsz¹ grupê wœród substancji nowo zarejestrowanych stanowi³y substancje przezna-
czone do zwalczania chorób, wchodz¹ce w sk³ad fungicydów. W tym samym okresie
wydano decyzje o wycofaniu 70 substancji aktywnych, które przed przyst¹pieniem do
Unii Europejskiej by³y stosowane w ochronie roœlin w Polsce, najliczniejsz¹ grupê
wœród nich stanowi³y substancje przeznaczone do zwalczania szkodników. Oznacza
to, ¿e liczba dostêpnych w Polsce dla rolnictwa substancji aktywnych œ.o.r. uleg³a
znacznemu ograniczeniu. Ograniczenie dotyczy³o ka¿dej grupy œrodków: liczba
substancji stosowanych w ochronie przed chorobami zmniejszy³a siê o 9, w ochronie
przed chwastami o 4, w ochronie przed szkodnikami a¿ o 21 i w ochronie przed
pozosta³ymi organizmami szkodliwymi o 5.

W rolnictwie ekologicznym w pierwszym rzêdzie powinno siê zapobiegaæ szko-
dom wyrz¹dzanym przez szkodniki, choroby i chwasty przez ochronê naturalnych
wrogów, dobór odpowiednich gatunków i odmian roœlin uprawnych, stosowanie
p³odozmianu, odpowiednich technik uprawy, a tak¿e metod termicznych. Gdy meto-
dy te nie przynosz¹ w³aœciwych rezultatów mo¿na siêgaæ po œrodki ochrony roœlin, ale
tylko takie, które spe³niaj¹ kryteria odpowiednich aktów prawnych. Substancje, które
mo¿na stosowaæ w ochronie upraw ekologicznych w Unii Europejskiej, zosta³y
wymienione z podzia³em na grupy w za³¹czniku II do rozporz¹dzenia Rady nr
889/2008 [8]. Oczywiœcie, z uwagi na specyfikê rolnictwa ekologicznego jest ich
znacznie mniej ni¿ w rolnictwie konwencjonalnym.

Do niedawna w Polsce mo¿liwe by³o stosowanie w rolnictwie ekologicznym,
tylko i wy³¹cznie, tych dopuszczonych dla ochrony upraw ekologicznych przez Uniê
Europejsk¹ substancji aktywnych, które wchodz¹ w sk³ad zarejestrowanych w Polsce
œ.o.r. [11]. W roku 2009 polskie przepisy uleg³y zmianie [12]. Zgodnie z wymaga-
niami unijnymi przedstawionymi w art. 16 Rozporz¹dzenia 834/2007 [9] w rolnictwie
ekologicznym mo¿na stosowaæ produkty i substancje niezakwalifikowane do stoso-
wania w rolnictwie ekologicznym pod warunkiem przestrzegania celów i zasad rol-
nictwa ekologicznego. W Polsce brak jest na razie rozporz¹dzeñ wykonawczych
uœciœlaj¹cych te przepisy. Warto podkreœliæ, ¿e konsekwencje zastosowania nieodpo-
wiednich preparatów mog¹ byæ bardzo powa¿ne. W interesie rolników by³oby zatem
jak najszybsze stworzenie krajowych wytycznych w tym zakresie.

Do stosowania w rolnictwie ekologicznym w Polsce zakwalifikowano obecnie 15
substancji aktywnych œ.o.r.: 9 s³u¿¹cych do ochrony przed chorobami, 3 s³u¿¹ce
ochronie przed szkodnikami, 1 – miazga czosnkowa stosowana zarówno w zwalcza-
niu chorób jak i szkodników oraz 2 stosowane w ochronie przed innymi organizmami
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szkodliwymi. Ze wzglêdu na brak firm, które zdecydowa³yby siê pokryæ koszty badañ
i oceny niektórych z tych substancji aktywnych zostan¹ one w najbli¿szych latach
wycofane ze stosowania w ochronie roœlin na terenie Unii Europejskiej. Po ich wyco-
faniu pozostanie 9 substancji aktywnych dopuszczonych do stosowania w rolnictwie
ekologicznym obecnych w œrodkach ochrony roœlin zarejestrowanych w Polsce.

W ciekawej sytuacji prawnej jest olej z pomarañczy u¿ywany w ochronie przed
chorobami. Wydano ju¿ decyzje dotycz¹c¹ wycofania tej substancji aktywnej ze
stosowania w ochronie roœlin. Jednak ostatnio jej producent dostarczy³ wymagane
dokumenty i ocena tej substancji aktywnej zosta³a podjêta na nowo. Istnieje zatem
mo¿liwoœæ, ¿e decyzja o wycofaniu zostanie w tym przypadku zmieniona. Warto
równie¿ zauwa¿yæ, ¿e mimo i¿ miazga czosnkowa zosta³a wycofana ze stosowania
w Unii Europejskiej, to wyci¹g z czosnku (który formalnie stanowi inn¹ substancjê
aktywn¹) mo¿e byæ nadal stosowany.

Tabela 2. Substancje aktywne wchodz¹ce w sk³ad œrodków ochrony roœlin zakwalifikowanych
do stosowania w rolnictwie ekologicznym w Polsce

Rodzaj substancji Substancje aktywne w³¹czone do
Za³¹cznika I Dyrektywy 91/414
EWG

Substancje aktywne nie
w³¹czone do Za³¹cznika I
Dyrektywy 91/414 EWG

Fungicydy/ Bakteriocydy Coniothyrium minitans, miedŸ, ,
Pythium oligandrum, siarka,
wyci¹g z czosnku

chitozan, miazga czosnkowa,
ekstrakt z grejpfruta, wyci¹g z
suszu zió³, olej z pomarañczy

Insektycydy/ Akarycydy Cydia pomonella Granulosis Vi-
rus, olej parafinowy CAS
8042-47-5, spinosad

miazga czosnkowa

Inne piasek kwarcowy wyci¹g z tkanek roœlin

�ród³o: opracowanie w³asne na podstawie wykazu œrodków ochrony roslin zakwalifikowanych
do stosowania w rolnictwie ekologicznym w Polsce Instytutu Ochrony Roœlin–PIB
«http://www.ior.poznan.pl/index.php?strona=19».

Dyskusja

Dane przedstawione powy¿ej wyraŸnie wskazuj¹ na fakt, i¿ liczba substancji
aktywnych stosowanych w ochronie roœlin w Polsce, zarówno w rolnictwie konwen-
cjonalnym jak i ekologicznym w analizowanym okresie znacznie siê zmniejszy³a.
Powodem, i w jednym i w drugim przypadku, by³ przegl¹d substancji aktywnych
przeprowadzony przez Komisjê Europejsk¹, którego celem by³o wyeliminowanie ze
stosowania substancji potencjalnie niebezpiecznych, a którego nieplanowanym skut-
kiem by³o wycofanie ze stosowania równie¿ substancji aktywnych stosowanych
w niewielkich iloœciach, w przypadku których koszty przegl¹du by³y wy¿sze ni¿
przewidywane zyski ze sprzeda¿y.

W wyniku przegl¹du liczba substancji aktywnych œ.o.r. stosowanych w rolnictwie
konwencjonalnym w Unii Europejskiej zmniejszy³a siê o ponad 700. Jednak¿e
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w ostatnich latach wprowadzono do stosowania kilkadziesi¹t nowych substancji
aktywnych: nowoczeœniejszych, bezpieczniejszych i o nowych mechanizmach dzia-
³ania. Zatem ogólna liczba substancji aktywnych dopuszczonych do stosowania
w ochronie roœlin na terenie Unii Europejskiej wynosi obecnie 340, w tym 108
herbicydów, 87 fungicydów, 64 insektycydy i 81 innych (miedzy innymi: atraktanty,
repelenty, regulatory wzrostu, rodentycydy) [3]. Wszystkie te substancje mog¹ byæ
stosowane w ochronie upraw w Polsce, jednak warunkiem jest wykonanie badañ
skutecznoœci i przeprowadzenie procesu rejestracji œrodka ochrony roœlin zawiera-
j¹cego dan¹ substancjê.

W Polsce liczba u¿ywanych w rolnictwie konwencjonalnym substancji aktyw-
nych (po uwzglêdnieniu nowo wprowadzonych do stosowania) zmniejszy³a siê o 39.
Analiza skutków malej¹cej liczby substancji aktywnych nie jest prosta. Mo¿na jednak
wymieniæ co najmniej nastêpuj¹ce konsekwencje:
1. Wycofanie substancji które mog³yby negatywnie wp³ywaæ na zdrowie ludzi

i zwierz¹t b¹dŸ na œrodowisko naturalne prawdopodobnie przyczyni siê do
poprawy stanu œrodowiska naturalnego w przysz³oœci.

2. Zmniejszanie liczby substancji aktywnych powoduje zmiany na liœcie œ.o.r.
Œrodki stosowane od lat i znane rolnikom s¹ wycofywane. Rolnicy potrzebuj¹
doradztwa w kwestii mo¿liwoœci ich zast¹pienia.

3. Zmniejszanie liczby substancji aktywnych ogranicza mo¿liwoœæ ich przemien-
nego stosowania celem zapobiegania odpornoœci. Problem trudnoœci w zapobie-
ganiu powstawania odpornoœci w ró¿nym stopniu dotyczy ró¿nych zastosowañ.
Nale¿y wyraŸnie stwierdziæ, ¿e obecnie nie wystêpuj¹ problemy w tworzeniu
programów ochrony wiêkszoœci roœlin wielkoobszarowych [7], w tym uwzglêd-
niaj¹cych strategiê zapobiegania odpornoœci. Ju¿ obecnie istniej¹ jednak proble-
my z ochron¹ roœlin ma³oobszarowych (patrz pkt 4).

4. Problemy z ochron¹ roœlin ma³oobszarowych. Do tej grupy nale¿y m.in. wiêkszoœæ
warzyw, owoce i zio³a. Uprawa tej grupy roœlin jest bardzo wa¿na dla Polski
poniewa¿ s¹ one uprawiane w tysi¹cach niewielkich gospodarstw i stanowi¹
podstawê utrzymania wielu rodzin. Œrodki wycofywane, rejestrowane przed laty
na podstawie dawnych przepisów uwzglêdnia³y w etykietach roœliny ma³oobsza-
rowe, podczas gdy nowe – najczêœciej nie. Przyczyn¹ jest wysoki koszt badañ,
które, nale¿y wykonaæ dla ka¿dej uprawy wpisywanej do etykiety. Ze wzglêdu na
koszty rejestracja niektórych zastosowañ jest nieop³acalna dla producentów
œrodków. Niektóre roœliny ma³oobszarowe s¹ ju¿ obecnie pozbawione jakiejkol-
wiek chemicznej ochrony. Sytuacja ta mo¿e negatywnie wp³yn¹æ na produkcjê
niektórych roœlin, a tak¿e spowodowaæ problemy socjalne.

5. Wzrost cen œ.o.r. Zdaniem autorek istniej¹ tutaj trzy g³ówne przyczyny. Pierwsza
wynika z zasad dzia³ania wolnego rynku: spadek liczby zarejestrowanych œrod-
ków powoduje zmniejszenie konkurencji na rynku i w sytuacji kiedy rolnicy nie
maj¹ wyboru umo¿liwia producentom podnoszenie cen. Druga: producenci po-
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nieœli dodatkowe koszty zwi¹zane z ocen¹ substancji aktywnych. Koszty te
(podobnie jak koszty produkcji, transportu czy magazynowania) bior¹ pod uwagê
przy ustalaniu ceny detalicznej œ.o.r., zatem mog¹ one wp³yn¹æ na (niewielkie!)
podwy¿szenie cen preparatów, które s¹ od lat na rynku. Trzecia: W sytuacji kiedy
wycofane substancje aktywne s¹ zastêpowane nowymi substancjami producenci
ustalaj¹c cenê detaliczn¹ nowego œrodka bior¹ pod uwagê koszty poniesione na
badania nowej substancji aktywnej przed jej wprowadzeniem na rynek. Warto
podkreœliæ, ¿e s¹ one bardzo wysokie. Ceny preparatów zawieraj¹cych nowe
substancje aktywne s¹ zatem z regu³y wy¿sze ni¿ tych stosowanych od lat.
Wycofywanie œrodków zakwalifikowanych do stosowania w rolnictwie ekolo-

gicznym z pewnoœci¹ zostanie negatywnie odebrane przez rolników poniewa¿
zmniejszy i tak ju¿ stosunkowo w¹sk¹ listê œrodków zakwalifikowanych do ochrony
upraw ekologicznych w Polsce. Trudno jednak ju¿ obecnie mówiæ o konsekwencjach
z co najmniej dwóch powodów:
1. Rolnictwo ekologiczne w znacznie mniejszym stopniu ni¿ konwencjonalne wy-

maga stosowania œ.o.r., poniewa¿ gatunki i odmiany dobiera siê tutaj nie pod
k¹tem maksymalnego plonowania, ale w du¿ym stopniu odpornoœci na organizmy
szkodliwe. Ponadto przez ochronê naturalnych wrogów i stosowanie p³odozmia-
nu oraz odpowiednich technik uprawy, czêsto bardziej pracoch³onnych ni¿ w rol-
nictwie konwencjonalnym, zapobiega siê szkodom wyrz¹dzanym przez szkod-
niki, choroby i chwasty.

2. Obowi¹zuj¹ce obecnie w Unii Europejskiej prawo daje mo¿liwoœæ stosowania
w rolnictwie ekologicznym produktów i substancji niezakwalifikowanych przez
upowa¿nione instytucje, pod warunkiem przestrzegania celów i zasad rolnictwa
ekologicznego. W Polsce brak jest na razie rozporz¹dzeñ wykonawczych uœciœla-
j¹cych te przepisy. Warto jednak podkreœliæ, ¿e jednostki certyfikuj¹ce powinny
czuwaæ nad stosowaniem ich z du¿¹ rozwag¹ i ostro¿noœci¹. W przypadkach
w¹tpliwych powinny wystêpowaæ do jednostek administracji pañstwowej (np.
Ministerstwa Rolnictwa i Rozwoju Wsi) o wydanie odpowiednich wytycznych
lub te¿ na opracowanie stosownych aktów prawnych. Dla przyk³adu niektóre
produkty ¿ywnoœciowe mo¿na wykorzystaæ w ochronie roœlin, np. oleje jadalne
mo¿na stosowaæ w ochronie przed szkodnikami. Przed oficjalnym zaleceniem
rolnikom stosowania konkretnego oleju jadalnego w tym celu, dla zachowania
pe³nej zgodnoœci z obowi¹zuj¹cym prawem, jednostka certyfikuj¹ca powinna
wyst¹piæ do Ministerstwa Rolnictwa i Rozwoju Wsi o wydanie stosownej inter-
pretacji. Warto podkreœliæ, ¿e w kilku przypadkach Ministerstwo Rolnictwa
wyda³o orzeczenie, ¿e dany produkt nie jest œrodkiem ochrony roœlin i w kon-
sekwencji nie podlega rejestracji.
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Wnioski

Na podstawie przedstawionych danych mo¿na stwierdziæ, ¿e liczba substancji
aktywnych stosowanych w ochronie roœlin na terenie Unii Europejskiej bardzo znacz-
nie siê zmniejszy³a (z ponad 1000 do 340). W Polsce wp³ywa to na wycofywanie ze sto-
sowania licznych œ.o.r. zarówno w rolnictwie konwencjonalnym, jak i ekologicznym.

Wycofanie substancji potencjalnie niebezpiecznych najprawdopodobniej przy-
czyni siê do poprawy stanu œrodowiska naturalnego, nale¿y jednak podkreœliæ, ¿e
wyst¹pi¹ równie¿ skutki negatywne. Za najpowa¿niejsze w warunkach polskich
uznano wzrost zagro¿enia wykszta³ceniem przez organizmy szkodliwe odpornoœci na
stosowane œrodki i problemy licznych producentów roœlin ma³oobszarowych.

Ze wzglêdu na brak przepisów wykonawczych do nowych aktów prawnych,
a tak¿e wynikaj¹ce z zasad rolnictwa ekologicznego sporadyczne stosowanie œ.o.r.
trudno przewidzieæ skutki ograniczenia i tak ju¿ w¹skiej listy œrodków zakwalifi-
kowanych do stosowania w rolnictwie ekologicznym.
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Active substances applied

in protection of organic and conventional crops

in the light of current regulations

Keywords: active substance, plant protection products, availability, Poland

Summary

The availability of active substances used in plant protection in conventional and
organic farming in Poland was analyzed. It was found that as a result of the review of
active substances, carried out in the European Union, the number of available active
substances has significantly decreased. This resulted in withdrawal of numerous plant
protection products from use as well in organic as in conventional agriculture.

The positive result of withdrawals of potentially dangerous substances is predict-
able improvement of natural environment condition. The results which were regarded
under Polish conditions as the most negative for conventional agriculture are: proba-
bility of increased resistance in harmful organisms and the problems with small-
acreage crops protection.

It was found that the effects of shrinking of the already narrow list of plant protec-
tion products qualified for use in organic farming are difficult to predict.
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Grzyb Cladobotryum dendroides

i jego wp³yw na uprawê pieczarki

Joanna Szumigaj-Tarnowska, Czes³aw Œlusarski
Instytut Warzywnictwa im. E. Chroboczka w Skierniewicach

Samodzielna Pracownia Grzybów Uprawnych
ul. Rybickiego 15/17, 96-100 Skierniewice

e-mail: joanna.szumigaj@iwarz.pl

S³owa kluczowe: pieczarka dwuzarodnikowa, Agaricus bisporus,
Cladobotryum dendroides, daktylium

Wstêp

Pieczarka dwuzarodnikowa Agaricus bisporus LANGE (IMBACH) jest powszechnie
uprawianym grzybem jadalnym na ca³ym œwiecie. Polska jest w czo³ówce producen-
tów tych grzybów, zarówno w Europie, jak i na œwiecie. Produkcja pieczarki w kraju
dynamicznie wzrasta, o czym œwiadczy poziom eksportu – blisko 150 tys. ton w roku
2009. Najwiêkszymi odbiorcami polskich pieczarek s¹: Holandia, Niemcy i Rosja.

Nowe zaawansowane technologie uprawy pieczarki nie chroni¹ przed wystêpo-
waniem chorób grzybowych i bakteryjnych. Jedn¹ z wa¿niejszych gospodarczo
chorób pochodzenia grzybowego pieczarki jest daktylium, któr¹ wywo³uje grzyb
Cladobotryum dendroides (BULL.) W. GAMS et HOOZE. (dawna nazwa Dactylium
dendroides) ze stadium doskona³ym – Hypomyces rosellus (ALB. et SCHW.) TUL. et C.
TUL. [23, 28, 33, 41, 61]. Patogen ten jest rozpowszechniony w przyrodzie. Oprócz
pieczarki dwuzarodnikowej, pora¿a tak¿e pieczarkê Agaricus blazei MURRILL ss.
Heinemann [4] oraz wiele gatunków wielkoowocnikowych podstawczaków Macro-
mycetes, m.in. opieñkê miodow¹ Armillaria mellea (VAHL.: FR.) P. KARST. ss. lato. [59,
60] czy boczniaka ostrygowatego Pleurotus ostreatus (JACQ.: FR.) P. KUMM. [70].

Wyst¹pienie grzyba z rodzaju Cladobotryum na owocnikach pieczarki jest
zwi¹zane ze znacznym zredukowaniem plonu, a nawet jego ca³kowit¹ utrat¹. Czêsto
wi¹¿e siê z koniecznoœci¹ przerwania uprawy ju¿ po drugim rzucie pieczarek [20, 45].
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Zarys historyczny choroby

Po raz pierwszy choroba daktylium zosta³a opisana w Stanach Zjednoczonych
w latach 1936–1937 przez Sindena [64], a w Europie w 1939 przez Flachs [22].
W latach szeœædziesi¹tych daktylium stanowi³o problem w Niemczech, zw³aszcza na
terenie by³ej NRD. Do roku 1980 niszcz¹ce dzia³anie Cladobotryum spp. na pieczarkê
by³o stosunkowo rzadko spotykane w pieczarkarniach i by³o ³atwo eliminowane po
u¿yciu ró¿nych fungicydów. Wystêpowanie choroby czêsto wi¹zano z warunkami
meteorologicznymi, gdy¿ pojawia³a siê g³ównie w okresie ciep³ych i wilgotnych pór
roku. Ponadto choroba wystêpowa³a g³ównie w uprawach prowadzonych w nie-
wielkich pomieszczeniach [25, 26]. Najwiêksze problemy z daktylium rozpoczê³y siê
na pocz¹tku lat 90. XX wieku w Europie i Australii, kiedy uros³y do rangi epidemii
[19, 24, 29, 55]. Z badañ Potoènik i in. wynika, ¿e daktylium pojawia siê w pieczar-
karniach 2–3-krotnie czêœciej ni¿ sucha czy bia³a zgnilizna [54]. Istniej¹ tak¿e
doniesienia o wystêpowaniu choroby w wielu krajach azjatyckich [5, 39, 49, 69].

G³ówn¹ przyczyn¹ tego zjawiska by³ wzrost odpornoœci na powszechnie stoso-
wane, przeciwko daktylium, fungicydy benzymidazolowe [8, 31]. W 2000 roku,
w kilku zak³adach pieczarkarskich stanu Pensylwania, zidentyfikowano szczep
C. dendroides Typ II , odporny na te zwi¹zki [7, 27]. Zainfekowanie uprawy przez ten
izolat wywo³uje straty plonu rzêdu 45–72% [9].

W Polsce charakterystykê daktylium przedstawi³ po II wojnie œwiatowej m.in.
Bukowski [12]. Po wprowadzeniu fungicydu o nazwie Sporgon 50 WP (prochlo-
raz-Mn) czasowo choroba przesta³a byæ groŸna. Niemniej obecnie istniej¹ zak³ady,
w których wystêpuje ona w ka¿dym cyklu uprawowym. Zgodnie z danymi produ-
centów straty, jakie wywo³uje, mo¿na okreœliæ na 15–30%, a czêsto prowadzi do
ca³kowitej utraty plonu po II rzucie [20, 45]. Nie jest dotychczas jasne, czy nasilanie
siê wystêpowania choroby zwi¹zane jest z pierwotnym zainfekowaniem okrywy,
zwiêkszon¹ wirulencj¹ patogena, odpornoœci¹ na fungicydy, niedostateczn¹ higien¹
w pieczarkarni, czy te¿ mo¿e wynika ze wspó³dzia³ania wszystkich wymienionych
czynników [18, 26, 30].

Charakterystyka gatunku Cladobotryum dendroides

Rodzaj Cladobotrym w literaturze mikologicznej pojawi³ siê ju¿ na pocz¹tku XIX
wieku [50, 51], natomiast w latach 70. XX w. okreœlono jego formê p³ciow¹ [65].
W œrodowisku naturalnym spotyka siê tak¿e inne gatunki tego grzyba, tj. Cladobotry-
um mycophilum (OUDEM.) W. GAMS et HOOZE. (stadium doskona³e – Hypomyces odo-
ratus G.R.W. ARNOLD) i Cladobotryum varium NEES (stadium doskona³e – Hypomy-
ces auriantus PLOWR.). Wymienione gatunki równie¿ mog¹ byæ przyczyn¹ daktylium,
powoduj¹c podobne objawy chorobowe jak C. dendroides, jednak w przypadku C. va-
rium nie obserwuje siê charakterystycznego ró¿owego zabarwienia kolonii [19, 47].
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Gatunkami odpowiedzialnymi za wywo³anie daktylium s¹ g³ównie C. dendroi-
des, C. mycophilum i C. mycophilum Typ II [6, 19, 30, 42].

C. dendroides, nale¿¹cy do workowców, wytwarza trzy typy zarodników: du¿e,
jajowate, 1–4-komórkowe konidia o wymiarach 24–28 × 7–10 �m, gruboœcienne
chlamydospory (przetrwalniki) oraz zarodniki workowe, powstaj¹ce w rubinowo-
czerwonych perytecjach. Najczêœciej powstaj¹ zarodniki konidialne, które rosn¹ na
koñcach rozga³êzionych konidioforów. Konidiofory maj¹ nieregularne zakoñczenia,
gdy¿ po utworzeniu zarodnika rosn¹ dalej [30]. Zarodniki workowe s¹ wrzeciono-
wate, dwu-, trzy- lub czterokomórkowe, pokryte ciemnymi, krótkimi wyrostkami.
Nale¿y zaznaczyæ, ¿e zarodniki workowe oraz chlamydospory s¹ odporniejsze na
wysokie temperatury oraz obni¿on¹ wilgotnoœæ powietrza ni¿ zarodniki konidialne
[26, 29]. Grzyb mo¿e rozwijaæ siê w szerokim zakresie temperatur, tj. 10–33°C, i pH,
tj. 3,0–8,0. Optymaln¹ temperatur¹ rozwoju dla tego gatunku jest 25°C przy pH 6,5 [9,
14, 15, 16]. Wykazano równie¿, ¿e C. dendroides rozwija siê normalnie w tempera-
turze 33°C, w 36°C tempo rozwoju grzybni zmniejsza siê, natomiast w 40°C wzrost
nie nastêpuje. Grzybnia patogena ginie po godzinie przetrzymywania w 60°C,
natomiast konidia gin¹ ju¿ po 30 minutach przybywania w temperaturze 46–50°C [13,
61, 67]. Dar i Seth [13] badali wra¿liwoœæ grzybni i zarodników na temperaturê
w stanie suchym i uwodnionym. W zawiesinie wodnej poddanej dzia³aniu tempera-
tury 39°C przez 60–120 min i w 36–39°C przez 20–360 min kie³kowanie zarodników
zosta³o ograniczone w porównaniu z prób¹ kontroln¹. Temperatura letalna dla su-
chych zarodników by³a wy¿sza ni¿ dla konidiów w zawiesinie, gdy¿ te pierwsze
kie³kowa³y po przetrzymywaniu ich w 100°C przez 30 min; dopiero dalszy wzrost
temperatury i czasu jej dzia³ania powodowa³ ca³kowite zahamowanie kie³kowania
[13]. Porównuj¹c wra¿liwoœæ zarodników konidialnych i workowych wykazano, i¿
w stanie suchym przez ok. 50 dni przetrwa blisko 50% zarodników konidialnych,
natomiast a¿ 80% zarodników workowych. Przy wysokiej wilgotnoœci zarodniki
konidialne zachowuj¹ 100% prze¿ywalnoœæ przez 7 dni, natomiast workowe a¿ przez
4 miesi¹ce [19].

Kolonie C. dendroides przyrastaj¹ w tempie 7–12 mm na dobê, tworz¹c du¿e,
pocz¹tkowo bia³e, watowate, pozbawione zapachu kolonie o luŸnej strukturze. Grzyb
zarodnikuje ju¿ po 4 dniach, co objawia siê zmian¹ koloru kolonii na kremow¹. Po
8–10 dniach, gdy grzyb wytwarza rubinowoczerwone perytecja, kolonie staj¹ siê
pocz¹tkowo ró¿owe, a nastêpnie czerwone [32, 42, 55].

Drugi gatunek patogenicznego grzyba z rodzaju Cladobotryum atakuj¹cego
pieczarkê to C. mycophilum. Wytwarza on du¿e, septowane, najczêœciej dwukomór-
kowe konidia. Trzonek konidialny ma regularne zakoñczenie. Kolonie tego gatunku
rosn¹ równie szybko jak poprzedni gatunek, tj. 13–16 mm na dobê. Ró¿nica miêdzy
tymi gatunkami polega na wytwarzaniu przez C. mycophilum wyczuwalnego zapachu
kamfory [30].
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W uprawie pieczarki liczy siê jeszcze jeden szczep, który ma cechy, zarówno
C. dendroides, jak i C. mycophilum. Konidia tego gatunku s¹ bowiem 3–4-komórko-
we, natomiast trzonki konidialne s¹ proste i regularnie zakoñczone. Kolonie tego
grzyba rosn¹ szybciej, bo ok. 18–22 mm na dobê i nie wytwarzaj¹ zapachu. Cech¹,
która znacz¹co wyró¿nia ten szczep, jest odpornoœæ na benzymidazol, której nie maj¹
grzyby wczeœniej izolowane [30]. Grogan i Gaze [34] badali odpornoœæ tego szczepu
na fungicydy benzymidazolowe i ostatecznie okreœlono go jako C. dendroides Typ II.
Mimo ¿e grupa ta by³a genetycznie podobna do C. mycophillum, badania Grogan [30]
wykaza³y, ¿e morfologicznie izolat ten by³ bardziej podobny do C. dendroides (3–4
komórkowe konidia i brak zapachu kamfory). Z uwagi na podobieñstwo genetyczne
do C. mycophilum trzeci patogen okreœlono jako C. mycophilum Typ II.

McKay i in. w 1998 roku [46] wykazali, ¿e odpornoœæ grzybów Cladobotryum
spp. na fungicydy benzymidazolowe wynika z mutacji 50 kodonu � – tubuliny polega-
j¹cej na podstawieniu grupy aminowej z tyrozyny do cysteiny [46]. McKay i in. [47]
badali ponadto podobieñstwo filogenetyczne 43 izolatów Cladobotryum (m.in. C.
dendroides, C. mycophilum, C. varium i C. asterophorum de HOOG). Analiza gene-
tyczna wymienionych gatunków Cladobotryum spp. wykaza³a, ¿e najbardziej po-
wszechnym patogenem pieczarki jest C. mycophilum (36 izolatów). Sekwencja regio-
nu ITS ujawni³a podzia³ tych patogenów na trzy podgrupy, tj. dwie, które stanowi³y
izolaty wra¿liwe na benzymidazol (izolaty z Irlandii, Wielkiej Brytanii, Australii,
Kanady i USA) i jedn¹, która by³a odporna na ten fungicyd (z Irlandii i Wielkiej
Brytanii). Analiza RAPD grzybów odpornych na benzymidazol wykaza³a, ¿e by³y
one podobne, natomiast izolaty wra¿liwe by³y bardziej zró¿nicowane. Wykazano, ¿e
grupa C. mycophilum ró¿ni siê znacz¹co od pozosta³ych grup, chocia¿ wczeœniejsze
doniesienia wskazywa³y na podobieñstwo miêdzy C. mycophilum i C. varium [47].

W literaturze dotycz¹cej grzybów z rodzaju Cladobotryum spotyka siê informacje
na temat mo¿liwoœci biosyntezy oksydazy galaktozowej przez te szczepy [40, 44, 48].
Enzym ten nale¿y do oksydoreduktaz i uczestniczy w reakcji utleniania D-galaktozy
do pochodnych aldehydowych przy udziale tlenu, który jest redukowany do nadtlen-
ku wodoru [63].

Gatunek C. dendroides wytwarza zwi¹zki toksyczne, jakimi s¹ mikotoksyny [43,
53]. Szczepy patogeniczne dla pieczarki mog¹ byæ zdolne do syntezy trichotecen, tj.
deoksyniwalenolu (DON), 3-acetylodeoksyniwalenolu (ADON) oraz zearalenonu.
Trichoteceny stanowi¹ najliczniejsz¹ grupê mikotoksyn, obejmuj¹c¹ ponad 180
naturalnie wystêpuj¹cych zwi¹zków, a deoksyniwalenol (DON, womitoksyna) z racji
powszechnego wystêpowania i toksycznoœci jest uwa¿any za najwa¿niejsz¹ toksynê
grzybow¹. Dzia³anie toksyczne mikotoksyny DON na poziomie komórkowym, prze-
jawia siê w hamowaniu biosyntezy bia³ka, redukcji aktywnoœci enzymów, zaburze-
niach w przepuszczalnoœci b³on cytoplazmatycznych, zaburzeniach w podzia³ach
komórkowych oraz zaburzeniach w przebiegu cyklu komórkowego. Mo¿e równie¿
indukowaæ zamieranie komórek na drodze nekrozy i apoptozy. Drug¹ wa¿n¹ miko-
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toksyn¹ wytwarzan¹ przez Cladobotryum spp. jest zearalenon (ZEA) o bardzo silnym
dzia³aniu hormonalnym, g³ównie w stosunku do zwierz¹t [43, 53].

Doniesienia o mo¿liwoœci syntetyzowania przez szczepy C. dendroides zwi¹z-
ków typowych dla grzybów rodzaju Fusarium sprawi³y, ¿e pojawi³y siê propozycje
przeniesienia gatunków z rodzaju Cladobotryum do rodzaju Fusarium [43, 52].

Badania sk³adu pieczarek z upraw pora¿onych daktylium s¹ wiêc wa¿ne z punktu
widzenia zarówno jakoœci, jak i wartoœci od¿ywczych. Badania zmian sk³adu piecza-
rek pod wp³ywem daktylium prowadzi³ Dar [17], który wykaza³, ¿e takie grzyby za-
wiera³y wiêcej wody, kwasu askorbinowego i b³onnika. Pora¿one owocniki charakte-
ryzowa³y siê ni¿sz¹ zawartoœci¹ wêglowodanów, bia³ka i t³uszczów ni¿ zdrowa
pieczarka [17].

Objawy chorobowe i warunki rozwoju daktylium

Pieczarka mo¿e zostaæ zaatakowana w ka¿dej fazie rozwoju. Bardzo wa¿ne jest
wczesne wykrycie pora¿enia, gdy¿ cech¹ grzybów z rodzaju Cladobotryum jest krótki
czas inkubacji [2, 10, 14, 16]. Badania wykazuj¹, ¿e czas ten wynosi 10–15 dni,
w zale¿noœci od iloœci inoculum. Im wczeœniej nast¹pi zaka¿enie, tym silnej odbija siê
na wygl¹dzie pieczarek i bardziej obni¿a plon [1, 9, 15, 55].

Rozwój grzyba Cladobotryum sp. w uprawie pieczarki objawia siê tworzeniem na
okrywie pocz¹tkowo bia³ej, watowatej grzybni. Po 8 dniach od zaka¿enia na okrywie
pojawia siê ma³a kolonia (10–20 mm), która w miarê wzrostu zmienia barwê na
ró¿ow¹, a póŸniej fioletow¹ [1, 19, 55]. W pe³ni rozwiniêta grzybnia oplata pieczarki,
tworz¹c pajêczynowaty nalot, a pora¿one owocniki ¿ó³kn¹, wiêdn¹ i gnij¹ [19, 33].
Dar i Seth [15] wykazali, ¿e nasilenie objawów choroby zale¿y od terminu pora¿enia
okrywy, jak i od jej rodzaju. Zmiana materia³u wykorzystywanego do jej produkcji
równie¿ mo¿e mieæ wp³yw na pojawienie siê choroby. Doniesienia literaturowe
wskazuj¹, ¿e ciê¿ka okrywa sprzyja szybszemu rozwojowi choroby, natomiast niskie
pH okrywy wp³ywa na zahamowanie infekcji. Rozwój choroby jest ponadto zwi¹zany
z wilgotnoœci¹ okrywy i szybkoœci¹ parowania. Wy¿sza wilgotnoœæ okrywy i mniej-
sza intensywnoœæ parowania sprzyja rozwojowi choroby [10, 14]. Tempo szerzenia
sie choroby w du¿ym stopniu zale¿y te¿ od warunków panuj¹cych w hali uprawowej,
tj. temperatury i wilgotnoœci powietrza [37].

Kolonie grzyba powoduj¹cego daktylium mog¹ pojawiæ siê na okrywie ju¿ przed
pierwszym rzutem pieczarek. S¹ wtedy widoczne jako ¿ó³tobr¹zowe lub szarobia³e
niewielkie plamy, które szybko powiêkszaj¹ siê i gêstniej¹. Plamy na owocnikach mo-
¿e wywo³aæ ju¿ niewielka liczba konidiów patogena, kiedy osi¹d¹ na wykszta³conych
owocnikach [18, 19]. Pojawienie siê daktylium w pierwszym rzucie, skutkuje pora¿e-
niem 20% owocników (wyst¹pienie m.in. plam), natomiast w kolejnym rzucie
obserwuje siê pora¿enie uprawy blisko w 100% [1]. Rozwój choroby mo¿e siê
rozpocz¹æ od pozostawionych po zbiorze resztek owocników pieczarki, gdy¿ plekten-
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chyma pieczarki stanowi doskona³¹ po¿ywkê dla Cladobotryum spp. W przeci-
wieñstwie do bia³ej i suchej zgnilizny grzyb ten ³atwo przerasta okrywê i tworzy
kolonie na jej powierzchni [29, 41, 42]. Pora¿enie zawi¹zków i ma³ych owocników
najczêœciej skutkuje ca³kowitym pora¿eniem uprawy [9, 26, 36, 38].

Jandaik i Guleria [37] wykazali, ¿e C. dendroides osi¹ga najszybszy wzrost
(7,0–8,0 mm na dzieñ) w temperaturze 25°C i wilgotnoœci równej 90%, podczas gdy
najwiêcej konidiów (1,2 · 103 · cm–2) tworzy siê w temperaturze 25°C przy pH 6,0
i wilgotnoœci 95%. Wraz ze zmniejszaniem wilgotnoœci zarodnikowanie patogena
spada, co nale¿y uwzglêdniæ w dzia³aniach zapobiegaj¹cych rozprzestrzenianiu siê
choroby w hali [19].

Wp³yw liczby zarodników Cladobotryum spp. na rozwój daktylium badano
wielokrotnie [1, 2, 36, 37]. W wyniku pora¿enia uprawy zarodnikami patogena,
pierwsze objawy daktylium obserwuje siê po 12–15 dniach przy wysokim stê¿eniu
zarodników wynosz¹cym 1,0 · 108 · m–2, przy temperaturze pod³o¿a 20–23°C
i wilgotnoœci 65% [36]. Ponadto, wiêksze straty uprawowe (bo a¿ 76%) wystêpuj¹,
gdy infekcji ulega okrywa, ni¿ w przypadku zainfekowania kompostu, kiedy straty
wynosz¹ 61%. Jest to wynikiem lepszego przerastania okrywy przez C. dendroides
w porównaniu do szybkoœci przerastania pod³o¿a [9].

�ród³a infekcji

Naturalnym siedliskiem grzybów strzêpkowych, w tym chorobotwórczych, jest
gleba i substraty organiczne. Dlatego czêsto nieodpowiednio pasteryzowane pod³o¿e
lub Ÿle odka¿ona i przygotowana okrywa s¹ czêstym Ÿród³em zaka¿enia [16, 20, 26].
Konidia Cladobotryum spp. s¹ z ³atwoœci¹ przenoszone z ruchem powietrza na du¿e
odleg³oœci. Najczêœciej przyczyn¹ rozsiewania zarodników s¹ sta³e czynnoœci wyko-
nywane podczas uprawy (podlewanie, zbiór oraz np. pokrywanie ognisk chorobo-
wych bezpoœrednio sol¹) [1, 2, 19]. Wykazano, ¿e najwy¿sze stê¿enie konidiów w hali
uprawowej odnotowuje siê po godzinie od podlewania. W wyniku traktowania
skupisk daktylium sol¹, konidia rozprzestrzeniaj¹ siê na odleg³oœæ ponad 0,5 metra.
Owady, ludzie (pracownicy zak³adu) i sprzêt u¿ywany w pieczarkarni s¹ równie¿
Ÿród³em zaka¿enia. Ponadto woda œciekaj¹ca z zaka¿onych skrzyñ uprawowych
mo¿e przenosiæ materia³ infekcyjny [1, 2]. Badania wykaza³y, ¿e konidia Cladobo-
tryum spp. przenoszone s¹ na du¿e odleg³oœci przez muchówki oraz z nieodka¿onymi
pojemnikami do zbioru [1, 2, 18, 32]. Wentylatory pracuj¹ce w hali bardzo u³atwiaj¹
rozprzestrzenianie zarodników patogena, jednak ich wy³¹czenie nie oznacza ca³ko-
witej ochrony przed chorob¹. Natomiast wy³¹czenie wentylatorów jest wskazane, gdy
usuwamy ogniska chorobowe, gdy¿ wtedy liczba rozsiewanych zarodników Clado-
botryum spp. mo¿e siê zmniejszyæ a¿ o 75% [2].
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Zwalczanie

Kluczow¹ rolê w zwalczaniu daktylium odgrywa wczesne wykrycie i odpowied-
nie postêpowanie z rozwijaj¹cym siê ogniskiem pora¿enia. Dobre oœwietlenie pozwa-
la na szybkie wykrycie kolonii patogena. Ju¿ w chwili zauwa¿enia pierwszych
objawów, producent musi natychmiast podj¹æ dzia³ania w celu zahamowania roz-
przestrzeniania siê choroby. OpóŸnienie zwalczania patogena choæby o jeden dzieñ,
mo¿e spowodowaæ du¿e straty plonu [20, 29, 32].

Producenci pieczarek pora¿one miejsca traktuj¹ w ró¿ny sposób: pokrywaj¹ je
wilgotn¹ serwetk¹ papierow¹ zanurzon¹ w œrodku dezynfekcyjnym, a potem posy-
puj¹ sol¹ kuchenn¹, stosuj¹ tylko solenie, nakrywaj¹ plamê kubkiem plastikowym,
który nastêpnie wciskaj¹ w okrywê i obsypuj¹ sol¹ [20]. Wykazano, ¿e podlewanie,
zbiór i nieumiejêtne usuwanie kolonii daktylium u³atwia rozprzestrzenianie siê
zarodników. Z tego wzglêdu kolonie te nakrywa siê najpierw materia³em papierowym
nas¹czonym dezynfektantem, a nastêpnie pokrywa sol¹ kuchenn¹. Samo posypywa-
nie sol¹ miejsc pora¿onych nie jest wskazane, gdy¿ wrêcz sprzyja rozsiewaniu siê
zarodników [1, 2].

W wyniku epidemicznego wyst¹pienia C. dendroides i C. mycophilum w Wielkiej
Brytanii w latach 1994–1995, Adie i Grogan [1] oraz Adie i in. [2] badali rozprze-
strzenianie siê konidiów Cladobotrtyum spp. Doœwiadczenia polega³y na sztucznym
infekowaniu uprawy pieczarki i oznaczaniu iloœci konidiów po standardowych zabie-
gach uprawowych. Liczebnoœæ zarodników badano przed zabiegiem (np. przed
podlewaniem) i po jego przeprowadzeniu. Zarodniki w wyniku poruszenia kolonii,
unosi³y siê do góry i osiada³y w nowych miejscach. Po up³ywie godziny po pokryciu
sol¹ kolonii o ca³kowitej powierzchni 0,55 m2, najwy¿sze stê¿enie konidiów w po-
wietrzu wynosi³o 2,5 · 104 · m–3. Wykazano, ¿e ponad 90% zarodników osiada na
okrywie ju¿ w ci¹gu 15 minut niezale¿nie czy wentylatory s¹ w³¹czone, czy te¿ nie.
W przypadku gdy wentylatory zosta³y wy³¹czone, 85% konidiów rozprzestrzeni³o siê
na odleg³oœæ 0,5 m, a przy w³¹czonym wentylatorze dyspersja zarodników grzyba
zachodzi³a na odleg³oœæ 3 m [1, 2].

W latach 90. XX wieku Cladobotryum spp. by³o zwalczane ró¿nymi fungicydami,
tak¿e benzymidazolowymi. Niestety, powszechnoœæ stosowania tych œrodków spo-
wodowa³a powstanie odpornoœci wœród izolatów Cladobotryum spp. [7, 8, 33, 47].
W Anglii stosowano tak¿e œrodek o nazwie Dorado, zawieraj¹cy pyrifenoks, który
ca³kowicie hamowa³ rozwój C. dendroides, jednak ze wzglêdu na toksycznoœæ
w stosunku do pieczarek zosta³ wycofany [35].

Obecnie skutecznym fungicydem przeciwko daktylium jest Sporgon 50 WP, zawie-
raj¹cy jako substancjê czynn¹ prochloraz z manganem [21, 24, 54, 56, 68]. Du¿¹ sku-
tecznoœci¹ w zwalczaniu tej choroby charakteryzuje siê równie¿ chlorotalonil [45, 57].

Grogan i Gaze [34] podjêli badania odpornoœci grzybów C. mycophilum i C. den-
droides Typu I i II, w odniesieniu do fungicydów zawieraj¹cych tiabendazol, benzy-
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midazol i prochloraz-Mn. Badania wykaza³y, ¿e ok. 70% izolatów charakteryzuje
wysoka odpornoœæ na tiabendazol (ED50 200 mg · l–1) i s¹ to wy³¹cznie izolaty
C. dendroides Typ II. Izolaty C. mycophilum, C. dendroides Typ I oraz 4 inne izolaty
C. dendroides Typ II by³y ma³o odporne na ten zwi¹zek (ED50 1–10 mg · l–1) [34].
Odporne na tiabendazol izolaty C. dendroides Typ II by³y ma³o odporne na karben-
dazym (ED50 w zakresie 2–10 mg · l–1), a izolaty które wykazywa³y s³ab¹ odpornoœæ
w stosunku do tiabendazolu by³y wra¿liwe na karbendazym (ED50 1 mg · l–1). Wartoœæ
ED50 dla wszystkich izolatów w odniesieniu do prochlorazu-Mn by³a w zakresie od
0,14 do 7,8 mg · l–1. Odpornoœæ na benzymidazol by³a wiêc kluczowym czynnikiem
wp³ywaj¹cym na epidemiczny rozwój daktylium, gdy¿ tylko 25% testowanych
szczepów by³o wra¿liwych na ten fungicyd [34].

Ponownie odpornoœæ szczepów Cladobotryum na fungicydy benzymidazolowe
oraz prochloraz-Mn potwierdzi³a Grogan w 2006 roku [31]. W badaniach in vitro
wykaza³a, ¿e jeden z badanych szczepów by³ wra¿liwy na benzymidazol. Ponadto
karbendazym hamowa³ rozwój choroby efektywniej ni¿ tiabendazol. Drugi izolat by³
odporny na benzymidazol i równie¿ wysoce odporny na tiabendazol, ale wykaza³
wra¿liwoœæ na karbendazym przy œrednim i wysokim jego stê¿eniu. Oba izolaty by³y
wra¿liwe na prochloraz-Mn, gdy¿ zwi¹zek ten hamowa³ rozwój choroby w oko³o
45–65% [31].

Odpornoœæ grzybów Cladobotryum na fungicydy benzymidazolowe stanowi
du¿y problem w ich zwalczaniu. McKay i in. [46, 47] podjêli badania genetyczne
zmierzaj¹ce do zbadania tego zjawiska. Analiza sekwencji nukleotydowej � – tubliny
izolatów odpornych na benzymidazol ujawni³a mutacjê kodonu 50, która powodo-
wa³a podstawienie cysteiny w miejsce tyrozyny. Wykorzystanie metody PCR pozwo-
li³o na szybk¹ identyfikacjê izolatów odpornych i wra¿liwych na ten zwi¹zek.

Badania dotycz¹ce wra¿liwoœci izolatów C. dendroides pochodz¹cych z pieczar-
karni w Serbii w stosunku do szeœciu fungicydów (prochloraz-Mn, benzymidazol,
karbendazym, tiofanat metylowy, cyprokonazol + karbendazym i flusilazol + karben-
dazym) prowadzili Potoènik i in. [54]. Wykazali oni s³ab¹ odpornoœæ izolatów na
karbendazym i benzymidazol, gdy¿ stê¿enie 2,0 mg · l–1 hamowa³o wzrost wiêkszoœci
izolatów. Wartoœci ED50 wynosi³y 0,14–0,97 mg · l–1 (benzymidazol) oraz 0,29–2,92
mg · l–1 (karbendazym), podczas gdy Grogan i Gaze podali, ¿e ED50 dla karbendazymu
jest w zakresie 2–10 mg · l–1. Testowane izolaty wykaza³y wiêksz¹ odpornoœæ na
tiofanat metylowy, gdy¿ stê¿eniem hamuj¹cym rozwój Cladobotryum sp. by³o 55,0
mg · l–1, a wartoœci ED50 kszta³towa³y siê w zakresie 6,53–12,1 mg · l–1. Wysok¹
wartoœæ grzybobójcz¹ mia³y równie¿ preparaty zawieraj¹ce cyprokonazol + karben-
dazym i flusilazol + karbendazym, jednak najbardziej toksyczny dla badanych izo-
latów by³ prochloraz-Mn. Jednak¿e wykazano, ¿e cyprokonazol + karbendazym
i flusilazol + karbendazym by³y równie¿ toksyczne dla grzybni pieczarki. Potoènik
i in. [54] zajmowali siê tak¿e badaniem wra¿liwoœci Cladobotryum spp. na iprodion
w porównaniu do prochlorazu-Mn i karbendazymu. Wykazali du¿¹ wra¿liwoœæ bada-
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nych grzybów na iprodion, jednak nie wy¿sz¹ ni¿ dla prochlorazu-Mn. Badania
australijskich badaczy ujawni³y tak¿e, ¿e najlepszym œrodkiem zwalczaj¹cym dakty-
lium jest prochloraz-Mn, gdy¿ wœród badanych izolatów pojawi³y siê odporne na
karbendazym i tiabendazol [3].

Ze wzglêdu na coraz mniejsz¹ liczbê dostêpnych fungicydów przeznaczonych do
stosowania w pieczarkarni, na du¿¹ uwagê zas³uguj¹ preparaty naturalne oparte na
wyci¹gach roœlinnych. Potoènik i in. [58] badali skutecznoœæ grzybobójcz¹ œrodka
zawieraj¹cego wyci¹g z olejku drzewa herbacianego w stosunku do C. dendroides.
Stwierdzili du¿¹ efektywnoœæ badanego preparatu, na mo¿liwoœæ zast¹pienia synte-
tycznych zwi¹zków chemicznych, substancjami pochodzenia naturalnego.

Wed³ug danych literaturowych istniej¹ szczepy bakterii z rodzaju Pseudomonas
antagonistycznych do grzyba C. dendroides [11, 66]. Wykazano, ¿e wprowadzenie do
uprawy pieczarki, oprócz konidiów patogena, komórek bakterii P. fluorescens i P. pu-
tida przynosi korzystny efekt. Zebrano, odpowiednio, o 292,5 g i 240,0 g · m–2

powierzchni ni¿ w próbie kontrolnej [66].

Podsumowanie

Praca przedstawia charakterystykê powszechnej choroby grzybowej pieczarki
dwuzarodnikowej (Agaricus bisporus), jak¹ jest daktylium. Czynnikiem biologicz-
nym wywo³uj¹cym infekcjê jest grzyb Cladobotryum dendroides (BULL.) W. GAMS et
HOOZE. Typowymi objawami daktylium jest pajêczynowaty nalot grzybni patogena
na okrywie, który bardzo szybko gêstnieje i pokrywa owocniki pieczarki. W pracy
opisano optymalne warunki rozwoju choroby, Ÿród³a infekcji, a tak¿e sposoby zwal-
czania i zapobiegania pora¿eniom. Wskazano na potrzebê przestrzegania higieny
w zak³adzie, która jest podstawow¹ zasad¹ pozwalaj¹c¹ efektywnie walczyæ z choro-
bami grzybowymi w pieczarkarni.
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Cladobotryum dendroides and its effect

on cultivation of Agaricus bisporus mushrooms

Key words: white button mushroom, Agaricus bisporus, Cladobotryum
dendroides, cobweb

Summary

The characteristics of cobweb diseases of white button mushroom Agaricus
bisporus LANGE (IMBACH) was described. The casual agents of the disease is patho-
genic fungus Cladobotryum dendroides. White, webby mycelium of the pathogen on
the casing, which grows very fast and covers the mushrooms, is a typical symptom of
disease. Optimal condition for disease development, infection sources and methods of
disease control were also presented. The best method of reducing the risk of infection
caused by Cladobotryum spp. is good hygiene in a mushroom growing room.
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Wstêp

Alternaria solani SORAUER powoduje du¿e straty gospodarcze w wielu krajach.
W Polsce choroba jest szczególnie szkodliwa w uprawach polowych pomidora.
Alternarioza jest najbardziej rozpowszechniona w regionach o czêstych, obfitych
opadach deszczu, wysokiej wilgotnoœci powietrza i wysokiej temperaturze (24–29°C),
zw³aszcza na glebach lekkich. Ciep³a i wilgotna pogoda latem sprzyja du¿emu
nasileniu choroby w rejonach, gdzie dodatkowo zalegaj¹ stosunkowo d³ugo i cyklicz-
nie mg³y, szczególnie w nocy.

W Kanadzie, Indiach, USA i Nigerii straty plonów spowodowane pora¿eniem
liœci roœlin pomidora siêgaj¹ do oko³o 80%, natomiast straty spowodowane pora¿e-
niem siewek wynosz¹ w tych krajach 20–40% [8]. Alternarioza atakuje roœliny
pomidora we wszystkich stadiach wzrostu. Pierwsze objawy mog¹ wyst¹piæ ju¿
w fazie siewki i rozsady, a na owocach s¹ czêsto widoczne nawet w fazie zawi¹zków.
Du¿e nasilenie choroby czêsto prowadzi do ca³kowitej defoliacji i zamierania roœlin.

Pierwotnym Ÿród³em infekcji s¹ najczêœciej pora¿one nasiona oraz nie roz³o¿one
przez 2–3 lata resztki roœlinne w wierzchniej warstwie gleby, na których zimuje
grzybnia lub zarodniki przetrwalnikowe A. solani [4, 29]. W trakcie wegetacji
zarodniki konidialne grzyba przenoszone s¹ z kroplami deszczu i z wiatrem [8].
Rozwój choroby nastêpuje w zakresie temperatury 10–35°C (temperatura optymalna
24–29°C) i zró¿nicowanej wilgotnoœci wzglêdnej powietrza.

Szkodliwoœæ alternariozy pomidora zwi¹zana jest zarówno ze spadkiem plonu
wskutek zniszczenia liœci przez grzyb, jak i bezpoœrednim pora¿eniem owoców.
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A. solani atakuje roœliny z rodziny psiankowatych (Solanaceae), g³ównie: pomidora,
ziemniaka, papryki i bak³a¿ana [8]. Obecnie najpowszechniej ochronê plantacji przed
alternarioz¹ realizuje siê przez wykonywanie zabiegów chemicznego zaprawiania
nasion i przestrzeganie zmianowania. Natomiast po wyst¹pieniu pierwszych obja-
wów choroby stosowane jest opryskiwanie roœlin fungicydami. Jest to jednak metoda
kosztowna i mo¿e byæ nieefektywna w niesprzyjaj¹cych dla roœlin warunkach pogo-
dowych. Potencjalnie najbardziej ekonomicznym rozwi¹zaniem by³oby uzyskanie
odpornych odmian pomidora. Jest to zadanie wa¿ne zarówno z punktu widzenia
producentów pomidora, jak i konsumentów, poniewa¿ uprawa odmian odpornych na
choroby pozwala na zmniejszenie zu¿ycia pestycydów, co ma szczególne znaczenie
w uprawach prowadzonych systemami integrowanymi i ekologicznymi. Jednak¿e
postêp w hodowli odpornoœciowej pomidora na alternariozê jest obecnie ograniczo-
ny. Istniej¹ wprawdzie Ÿród³a odpornoœci na chorobê wœród dzikich gatunków
Lycopersicon, ale przeniesienie tej cechy do pomidora uprawnego jest trudne ze
wzglêdu na poligeniczne uwarunkowanie odpornoœci oraz jej powi¹zanie z nieko-
rzystnymi cechami u¿ytkowymi.

Charakterystyka patogena

Alternaria solani nale¿y do grzybów mikosporowych, klasy: Hypomycetes, rzê-
du: Moniliales, rodziny: Dematiaceae. Grzyby z rodzaju Alternaria na po¿ywce
tworz¹ szybko rosn¹ce, p³askie, we³niste kolonie o kolorze szarobia³ym do oliwkowo-
czarnego z rewersem br¹zowawym do czarnego. Konidiofory s¹ podzielone przegro-
dami, ciemnego koloru, rozga³êzione lub proste, zakoñczone ³añcuszkami konidiów.
Grzyb wytwarza ¿ó³te, ochrowe, jasnobr¹zowe lub ciemnobrunatne konidia, o po-
wierzchni g³adkiej, chropowatej albo kolczastej. Grzyby z rodzaju Alternaria s¹
szeroko rozpowszechnione w glebie, powietrzu i martwym materiale organicznym,
czêsto paso¿ytuj¹ na roœlinach. Niektóre gatunki s¹ saprotrofami, inne wyspecjalizo-
wanymi paso¿ytami. Obok A. solani, jednym z najbardziej rozpowszechnionych
w œrodowisku jest gatunek Alternaria alternata [14]. Jest to saprotrof, ale tak¿e
patogen okolicznoœciowy i wspólnie z A. solani mo¿e powodowaæ choroby ró¿nych
gatunków roœlin.

Gatunek A. solani po raz pierwszy zosta³ opisany w 1882 roku przez Ellisa i Martina
[cyt. 36]. Gatunek A. solani, wczeœniej znany jako A. porri f. sp. solani, charakteryzuje
siê wieloj¹drzast¹ grzybni¹, heterokarioz¹ (w jednej komórce znajduj¹ siê genetycznie
zró¿nicowane j¹dra). W komórkach A. solani wystêpuje du¿a zawartoœæ melaniny.

Do zaka¿enia roœlin mo¿e dochodziæ trzema drogami: przez penetracjê epidermy,
przez aparaty szparkowe oraz przez zranienia tkanki [16]. Warunkami infekcji s¹:
temperatura 10–25°C oraz zwil¿ona powierzchnia liœcia przez kilkanaœcie godzin.
A. solani optimum rozwoju osi¹ga w wysokiej wilgotnoœci wzglêdnej (90%) i wy-
sokiej temperaturze (24–29°C ). Objawy chorobowe widoczne s¹ ju¿ po 2–3 dniach
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od infekcji, a wytwarzanie zarodników po dalszych 3–5 dniach. Ze wzglêdu na bardzo
krótki cykl rozwoju grzyba wystêpuj¹ zaka¿enia policykliczne.

Zaka¿enie roœlin odbywa siê przy udziale enzymów celulazy i galakturonazy oraz
toksyn wytwarzanych przez A. solani. Grzyb ten wytwarza jedenaœcie toksyn, z któ-
rych najwa¿niejsze to alternariol i solanopiron A, B oraz C. Alternariol produkowany
jest przez dojrzewaj¹ce zarodniki konidialne [25]. Opryskiwanie roœlin samym
kwasem alternariowym nie powoduje efektu fitotoksycznego, jednak dodany do
zawiesiny zarodników, u³atwia proces zaka¿enia i powoduje powiêkszanie siê nekro-
tycznych plam [19]. Stwierdzono, ¿e dodatkowym czynnikiem koniecznym do zapo-
cz¹tkowania infekcji jest nietoksyczna substancja S1 identyfikowana w wodnej
frakcji po ekstrakcji chloroformem dojrzewaj¹cych zarodników [18]. Substancja S1
dodana do niepatogenicznych zarodników A. alternata powoduje, ¿e grzyb ten staje
siê patogeniczny i wywo³uje nekrotyczne zmiany zarówno na pomidorach jak i ziem-
niakach. Dzia³anie solanopironu, drugiej najwa¿niejszej toksyny wytwarzanej przez
A. solani, jak dot¹d nie jest poznane.

Przeprowadzone badania molekularne metodami RAPD, AFLP oraz badania
izoenzymatyczne dowodz¹, i¿ mimo braku rozmna¿ania p³ciowego u A. solani wys-
têpuje wysoka zmiennoœæ genetyczna wœród izolatów patogena zarówno na roœlinach,
jak i po¿ywkach. Izolaty ró¿ni¹ siê morfologi¹, fizjologi¹ i patogenicznoœci¹ [40].
Ró¿nice w patogenicznoœci znaleziono nawet w obrêbie izolatów powsta³ych z po-
szczególnych komórek jednego konidium [38]. W obrêbie A. solani nie wyodrêb-
niono dotychczas ras fizjologicznych.

Stwierdzono du¿e zró¿nicowanie genetyczne izolatów pochodz¹cych z ró¿nych
krajów, natomiast znacznie mniejsze wœród izolatów w obrêbie jednego kraju [40].
T³umaczy siê to mniejszymi odleg³oœciami rozprzestrzeniania patogena w obrêbie
tego samego kraju. Istotnym czynnikiem zró¿nicowania izolatów jest tak¿e szeroko
rozpowszechniony transport materia³u roœlinnego w obrêbie krajów oraz intensywna
kontrola i restrykcyjne prawo obowi¹zuj¹ce przy przewo¿eniu roœlin miêdzy poszcze-
gólnymi pañstwami.

Aktualnie brak jest markerów molekularnych sprzê¿onych z ró¿nicuj¹cymi cecha-
mi fizjologicznymi, morfologicznymi i patogenicznoœci¹ grzyba A. solani. Du¿a ró¿no-
rodnoœæ genetyczna w populacji patogena rzutuje na ³atwe prze³amywanie odpornoœci,
a tym samym t³umaczy brak odmian ca³kowicie odpornych na alternariozê.

Objawy chorobowe na pomidorze

Choroba powodowana przez A. solani nazywana jest alternarioz¹. Jej objawy
wystêpuj¹ na ró¿nych nadziemnych czêœciach roœlin pomidora. Na liœciach i owocach

pojawiaj¹ siê ma³e, brunatnoczarne plamy. Poniewa¿ na liœciach objawy chorobowe
wystêpuj¹ ju¿ we wczesnym stadium rozwoju roœlin, dlatego w jêzyku angielskim
choroba nosi nazwê „early blight”. Zmiany rozprzestrzeniaj¹ siê wraz ze starzeniem
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roœliny. Œrednica plam wynosi 0,2–0,5 cm. Plamy te czêsto zlewaj¹ siê w wiêksze
nekrozy z koncentrycznie i strefowo u³o¿onymi pierœcieniami. Wokó³ plam mog¹
czasami powstawaæ koncentryczne ¿ó³te obwódki. Przy silnym pora¿eniu wystêpuje
przedwczesna defoliacja. Pora¿ane s¹ tak¿e kwiaty, szypu³ki kwiatowe, ogonki
liœciowe i owoce. Na owocach, najczêœciej tu¿ przy szypu³ce, powstaj¹ jasnobrunatne
plamy przybieraj¹ce formê mniej lub bardziej wg³êbionej struktury, które z czasem
pokrywaj¹ siê fioletowoczarnym nalotem utworzonym z trzonków i zarodników
konidialnych. Silnie pora¿one owoce czêsto opadaj¹. M³odsze owoce s¹ bardziej
podatne ni¿ starsze.

U podstawy zaka¿onej siewki (ang. collar rot) tworzy siê czarnobr¹zowa obr¹cz-
ka, która rozszerza siê sukcesywnie w miarê up³ywu czasu. Mo¿e to spowodowaæ
os³abienie wzrostu roœliny b¹dŸ jej zamarcie.

Pora¿enie pêdów – zarówno na pêdzie g³ównym, jak i pêdach bocznych dojrza-
³ych roœlin pojawiaj¹ siê ma³e, ciemnozielone, g³adkie, lekko zapadniête plamy (ang.
stem lesion). Z czasem staj¹ siê wiêksze, br¹zowe i wyd³u¿one. Podobnie jak na
liœciach mog¹ pojawiæ siê tak¿e koncentryczne obwódki [8].

Du¿¹ podatnoœci¹ charakteryzuj¹ siê zwykle roœliny odmian wczesnych, samo-
koñcz¹cych oraz roœliny stare, os³abione i chore. Wiêksz¹ odpornoœæ wykazuj¹ nato-
miast roœliny m³ode odmian póŸnych o niezdeterminowanym wzroœcie [30]. Badacze
t³umacz¹ to zjawisko wysok¹ zawartoœci¹ cukrów w tkankach m³odych roœlin, które
hamuj¹ dzia³anie enzymów celulolitycznych grzyba [34]. Wydaje siê, ¿e du¿e znacze-
nie ma tak¿e wiêksze stê¿enie glikoalkaloidów w m³odych tkankach. Solanina,
chaconina i solanidyna powoduj¹ zahamowanie wzrostu A. solani in vitro [33].

�ród³a odpornoœci pomidora na alternariozê

�ród³a odpornoœci znaleziono wœród dzikich gatunków pomidora. Najwy¿sz¹
odpornoœci¹ liœci charakteryzuj¹ siê linie trzech gatunków: L. hirsutum (PI 127827, PI
126445, PI 390514, PI 390662, PI 1390662, B 6013, LA2100, LA2124, LA2204, LA
2650, PE36, LA2552, PE34, PE35, LA1366, PI365934, PI379014), a tak¿e
L. peruvianum (PE33, PI390671, LA1292, LA1365, LA1910, LA1983, PI270435,
PI365951, PI390665, LA1675, LA1929, LA2573, LA2581, PE31, PI251312, PI306811,
PI390667) i L. pimpinellifolium (PI 365912, PI 390519, A 1921, L4394). Du¿¹
odpornoœæ w fazie siewek stwierdzono u L. pimpinellifolium (87610005) i L. chilense
(87610011), natomiast odpornoœæ pêdów wystêpuje miêdzy innymi u L. cheesmanii
i L. minutum (87610006) [24, 32, 39, 8].

Odpornoœæ ta jest jednak bardzo trudna do przeniesienia do uprawnych form
pomidora ze wzglêdu na niekorzystne cechy u¿ytkowe linii dzikich (z³a jakoœæ i póŸne
dojrzewanie owoców), które wprowadzane s¹ wraz z odpornoœci¹ [31]. Eliminowanie
tych niepo¿¹danych cech w procesie hodowli wp³ywa na obni¿anie poziomu odpor-
noœci w kolejnych pokoleniach hodowlanych. Prawdopodobnie jest to efektem blis-
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kiej odleg³oœci miêdzy genami warunkuj¹cymi zarówno jakoœæ owocu, jak i ich póŸne
dojrzewanie a genami odpornoœci. Mo¿e te¿ byæ to spowodowane efektem plejotro-
powym. Nash i Gardner [26, 27] wykorzystuj¹c L. hirsutum PI 126445 wyhodowali
kilka póŸnych linii pomidora o niewielkich owocach i znacz¹cej gospodarczo tolerancji
na alternariozê. Linie te stanowi³y komponenty rodzicielskie do mieszañców F1
o ró¿nych cechach u¿ytkowych [15]. Jednym z tych mieszañców jest ‘Mountain Su-
preme’ F1 (NC EBR-3 × NC EBR-4) – odmiana œrednio wczesna, charakteryzuj¹ca siê
odpornymi ³odygami. Owoce tej odmiany s¹ owalne i symetryczne o kolorze czerwo-
nym, wytrzyma³e na pêkanie i trwa³e w przechowywaniu. Drug¹ odmian¹ mieszañ-
cow¹ z tolerancj¹ na alternariozê jest ‘Plum Dandy’ (NC EBR-5 × NC EBR-6). Jest to
odmiana samokoñcz¹ca, o du¿ym wigorze, czerwonych owocach i wysokim plonie
wczesnym.

Uzyskanie nowych linii pomidora odpornych na alternariozê stanowi nadal
bardzo wa¿ny cel w hodowli odpornoœciowej.

Genetyczne uwarunkowanie odpornoœci

Mechanizm genetycznego uwarunkowania odpornoœci na A. solani nie zosta³
jeszcze w pe³ni poznany. Prowadzone s¹ intensywne prace na ten temat. Badania nad
dziedziczeniem odpornoœci na alternariozê z wykorzystaniem ró¿nych Ÿróde³ odpor-
noœci wskazuj¹, ¿e jest to cecha iloœciowa kontrolowana wielogenowo [8]. Foolad i in.
[13] donosz¹, ¿e odpornoœæ na alternariozê nie opiera siê na modelu „gen na gen”
w interakcji gospodarz–patogen. Klasyczne badania genetyczne ró¿nych Ÿróde³ od-
pornoœci wskazuj¹ na istnienie co najmniej dwóch genów o addytywnych, dominu-
j¹cych oraz epistatycznych efektach dzia³ania [3, 26]. Datar i Lonkar [10] donosz¹
natomiast o jednogenowym, dominuj¹cym pod³o¿u dziedziczenia odpornoœci u Sola-
num habrochaites PI 134417. Maeiro i in. [23] uzyskali w wyniku skrzy¿owania linii
odpornej i podatnej mieszañce F1 o poœrednim, w stosunku do rodzicielskich, stopniu
odpornoœci na liœciow¹ postaæ alternariozy, co wskazuje na addytywny b¹dŸ czêœcio-
wo dominuj¹cy charakter dziedziczenia tej cechy. Badania Thirthamalappa i Lohi-
thaswa [39] sugeruj¹ obecnoœæ recesywnych genów odpornoœci na tê postaæ alterna-
riozy. Odpornoœæ siewek na alternariozê tak¿e wskazuje na model addytywny i do-
minuj¹cy, aczkolwiek geny dominuj¹ce wydaj¹ siê tu odgrywaæ wiêksz¹ rolê [24]. Jak
dot¹d nie s¹ znane zale¿noœci miêdzy dziedziczeniem odpornoœci poszczególnych
organów (liœci, ³odyg, owoców i szyjki korzeniowej u siewek) na A. solani. Ponadto
istniej¹ przypuszczenia, i¿ odpornoœæ owoców pomidora na A. solani mo¿e dzie-
dziczyæ siê niezale¿nie od odpornoœci na pora¿enie liœci, gdy¿ objawy te nie zawsze
wystêpuj¹ równoczeœnie [2].

Wykorzystanie technik biologii molekularnej ze szczególnym uwzglêdnieniem
markerów molekularnych mo¿e u³atwiæ okreœlenie lokalizacji genów lub QTL (ang.
Quantative Trait Loci) na chromosomach, odpowiedzialnych za odpornoœæ na alter-

Alternaria solani – patogen pomidora … 59



nariozê oraz umo¿liwiæ wprowadzenie tej cechy do nowych odmian pomidora [12].
Dotychczas znaleziono wiele QTL odpowiedzialnych za odpornoœæ jednak¿e wiêkszoœæ
z nich daje relatywnie ma³y efekt. Foolad i in. [12] jako pierwsi opracowali mapê QTL
odpornoœci na alternariozê liœci i owoców. Wykorzystali oni Solanum habrochaites PI
126445 jako Ÿród³o odpornoœci. Mapowanie QTL przeprowadzone zosta³o na pokole-
niu BC1 i zwalidowane na populacji BC1S1. Zidentyfikowano 14 QTL, wyjaœnia-
j¹cych 57% zmiennoœci fenotypowej. Dla wszystkich QTL allel warunkuj¹cy odpor-
noœæ pochodzi³ z odpornej formy rodzicielskiej. Zhang i in. [43] stosuj¹c genoty-
powanie selektywne zidentyfikowali 7 QTL, z których jeden, pochodz¹cy od roœliny
podatnej, zlokalizowany by³ na chromosomie 3, natomiast szeœæ na chromosomach 4,
5, 6, 8, 10 i 11 i pochodzi³y one od roœliny odpornej. Badania Chaerani [7] ujawni³y
istnienie 6 QTL w pokoleniach F2 i F3 skrzy¿owañ L. arcanum LA2157 i L. es-
culentum. Wystêpowanie QTL odpowiedzialnych za odpornoœæ ³odyg, by³o analo-
giczne zarówno w pokoleniu F2, jak i F3. Jednak¿e QTL warunkuj¹ce odpornoœæ liœci
zosta³y znalezione w pokoleniu F2, natomiast nie zawsze by³y wykrywane w pokole-
niu F3 i odwrotnie, co oznaczaæ mo¿e, i¿ s¹ one œrodowiskowo-specyficzne b¹dŸ
zale¿¹ od wieku roœliny. Autorzy zlokalizowali równie¿ 3 QTL odpowiedzialne za
odpornoœæ pêdów œciœle zwi¹zane z odpornoœci¹ liœci. Zaznaczyæ nale¿y, ¿e takie
geny odpornoœci mog¹ byæ nieefektywne w innych rejonach geograficznych, gdzie
mog¹ dominowaæ zarówno inne populacje A. solani, jak i inne warunki wzrostu roœlin.

Jak dot¹d mapy QTL nie s¹ jeszcze wystarczaj¹co precyzyjne, a ich wykorzysta-
nie w procesie hodowli nie daje pewnoœci uzyskania linii odpornych.

Testowanie odpornoœci

Ze wzglêdu na wysokie zró¿nicowanie genetyczne patogena czêsto przygotowuje
siê inokulum z kilku zmieszanych ze sob¹ izolatów. Inokulum mo¿e te¿ pochodziæ
z kultury jednozarodnikowej [6].

Kultury patogena utrzymywane s¹ na ró¿nego typu po¿ywkach (CMA – agarowo
kukurydziana, LBA – agarowo fasolowa, MEA – agarowa z ekstraktem s³odowym,
PDA – agarowo ziemniaczana, WA – agarowa z brzeczk¹, V8 juice agar – agar
z sokiem wielowarzywnym) i na po¿ywkach zmodyfikowanych [8, 28, 35]. Alterna-
ria solani czêsto nie wytwarza zarodników konidialnych w kulturach in vitro. Dla
uzyskania zarodnikowania nale¿y przeprowadziæ indukcjê sporulacji. Do tego celu
mo¿na wykorzystaæ promieniowanie UV [37], œwiat³o fluorescencyjne [11,21], wpro-
wadziæ kulturê w warunki suszy i wystawiæ na dzia³anie œwiat³a s³onecznego [1, 24].

Najczêœciej kultury grzyba utrzymuje siê w dwunastogodzinnym fotoperiodzie
w temperaturze 21–24°C. W przypadku zastosowania do indukcji zarodnikowania
promieniowania UV, œwiat³a fluorescencyjnego lub warunków suszy, czas uzyskania
pierwszych zarodników wynosi od 8 do 17 dni [1, 37, 11, 8]. Po uzyskaniu wystarcza-
j¹cego stopnia zarodnikowania przemywa siê kulturê grzyba wod¹ dejonizowan¹
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z opcjonalnym dodaniem niewielkiej iloœci detergentu w celu zwiêkszenia wydaj-
noœci procesu i delikatne zdrapuje za pomoc¹ szkie³ka mikroskopowego lub pêdzelka,
a nastêpnie przefiltrowuje zawiesinê w celu usuniêcia pozosta³oœci grzybni. Ostatecz-
nie rozcieñcza siê mieszaninê do wymaganego stê¿enia. Stwierdzono ¿e najlepsze
efekty sztucznej inokulacji uzyskuje siê przy stê¿eniu 1 × 104–1 × 105 konidiów w 1 ml
zawiesiny.

Shahin i Shepard [35] opracowali metodê pozwalaj¹c¹ na szybkie (4 do 6 dni)
uzyskanie zarodnikowania grzyba. Polega ona na zastosowaniu ró¿nych po¿ywek dla
hodowli kultury grzyba i do indukcji sporulacji. Kulturê patogena prowadzi siê
pocz¹tkowo na po¿ywce PDA w 25°C, w ciemnoœci. Indukcji zarodnikowania
dokonuje siê 48–72 godziny póŸniej, ale przed uformowaniem powietrznej grzybni.
Wycina siê wtedy 4 mm2 bloczki po¿ywki przeroœniêtej przez grzybniê i przenosi je na
po¿ywkê S o pH 7,4 i sk³adzie: 20 g sacharozy, 30 g CaCO3, 20 g agaru w 1 litrze wody
destylowanej. Bloczki zalewa siê steryln¹ wod¹ destylowan¹ tak, by zosta³y czêœcio-
wo pokryte. Przygotowany w ten sposób materia³ inkubuje siê przez 18–24 h w 18°C,
w ciemnoœci. Na tym etapie zaczynaj¹ powstawaæ konidia, które po 48–72 h pokrywa-
j¹ ju¿ ca³¹ powierzchniê po¿ywki, natomiast grzybnia wrasta w po¿ywkê S, co jest
równoznaczne z brakiem grzybni powietrznej. Efektu powstawania grzybni po-
wietrznej nie eliminuj¹ inne metody. Tak przygotowane kultury grzyba przep³ukuje
siê wod¹ destylowan¹, a nastêpnie przefiltrowywuje siê i rozcieñcza do wymaganego
stê¿enia. Dla spowodowania powtórnej indukcji zarodnikowania kultury grzyba
umieszcza siê ponownie w 18°C, w ciemnoœci. Metoda ta jest pracoch³onna i znaczna
czêœæ badaczy do pozyskania konidiów kultury A. solani utrzymuje na po¿ywce V8
w 12-godzinnym fotoperiodzie z zastosowaniem promieni UV.

Stopieñ odpornoœci roœlin na alternariozê okreœla siê w testach szklarniowych
i polowych. Wykonywane s¹ tak¿e testy listkowe, w których pojedyncze krople
inokulum nanosi siê na odciête listki pomidora umieszczone w komorze z pod-
wy¿szon¹ wilgotnoœci¹. Jako pierwszy taki test przeprowadzi³ Locke [20]. Czêœæ
badaczy prowadz¹cych analizy t¹ metod¹ otrzyma³o jednak wyniki odmienne i nieko-
reluj¹ce z rezultatami uzyskanymi innymi metodami [11, 22]. Zjawisko to t³umaczy
siê nierównomiernym roz³o¿eniem hormonów i enzymów w listkach u³o¿onych
w ró¿nych partiach roœliny. Zmodyfikowana procedura z zastosowaniem przemy-
wania listków w 10,7μM NAA lub 4,0 μM 2,4-D zwiêksza powtarzalnoœæ wyników
[6]. Metoda ta zastosowana by³a na ziemniakach i nale¿a³oby przeprowadziæ analo-
giczne testy tak¿e na pomidorach, aby potwierdziæ ich przydatnoœæ.

Testy szklarniowe przeprowadza siê na 4–5-tygodniowych roœlinach. Stosowane
s¹ dwa sposoby inokulacji roœlin zawiesin¹ zarodników: poprzez opryskiwanie roœlin
oraz nanoszenie kropli [7, 27]. Pierwsza z nich polega na opryskaniu roœlin zawiesin¹
o stê¿eniu 1 × 104–1 × 106 konidiów w 1 ml za pomoc¹ opryskiwacza i umieszczeniu
roœlin siê w plastikowych komorach o wilgotnoœci wzglêdnej 100% z 12 godzinnym
fotoperiodem i temperatur¹ 24/18°C – dzieñ/noc. Przed³u¿enie czasu inkubowania
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roœlin w podwy¿szonej wilgotnoœci nie zwiêksza efektywnoœci inokulacji [42].
W dniach od drugiego do pi¹tego po inokulacji otwiera siê komory wzrostu i wy³¹cza
nawil¿anie. Podwy¿szon¹ wilgotnoœæ stosuje siê tylko w nocy. Oceny zmian chorobo-
wych dokonuje siê po siedmiu do dziesiêciu dniach po inokulacji. Mierzy siê wielkoœæ
plam zarówno na liœciach inokulowanych, jak i przylegaj¹cych oraz procent defolia-
cji. Natomiast w drugiej metodzie nanosi siê kroplê inokulum na górn¹ stronê
trzeciego apikalnego listka z liœcia górnej partii roœliny i mierzy wielkoœæ plam
powsta³ych po inkubacji. Inokulum powinno zawieraæ dodatek agaru, by unikn¹æ
niekontrolowanego sp³yniêcia kropli. Badania porównawcze tych dwóch metod
przeprowadzone zosta³y przez Chaerani [7]. Stwierdzono, ¿e metody te s¹ powta-
rzalne, lecz metoda kroplowa jest dok³adniejsza i bardziej miarodajna. W doœwiad-
czeniach tych niektóre linie testowane obydwiema metodami dawa³y odmienne
rezultaty. Stosowanie opryskiwania roœlin czêsto powoduje pora¿enie ogonków
liœciowych i opadanie liœci, co w konsekwencji uniemo¿liwia ocenê wielkoœci plam.
Dziêki zastosowaniu obu metod mo¿na jednak zbadaæ wp³yw pora¿ania ogonków
liœciowych na stopieñ odpornoœci ca³ej roœliny. Wad¹ metody kroplowej jest jej
czasoch³onnoœæ i pracoch³onnoœæ. Skale stosowane przez badaczy do okreœlenia
nasilenia objawów chorobowych na roœlinie s¹ zró¿nicowane. Poysa i Tu [32]
zastosowali skalê 1–9, gdzie: 1 – brak symptomów chorobowych, 2 – kilka ma³ych
uszkodzeñ, 3 – kilkanaœcie ma³ych uszkodzeñ, 4 – < 10% powierzchni liœcia objêtych
infekcj¹, 5 – 10–20%, 6 – 21–50%, 7 – 51–80%, 8 – 81–99%, 9 – roœlina martwa.
Wartoœci od 1 do 3,9 œwiadcz¹ o bardzo wysokim stopniu odpornoœci, 4 do 4,9
oznaczaj¹ wysok¹ odpornoœæ, 5 do 5,9 – umiarkowany stopieñ odpornoœci (roœliny
w warunkach polowych mog¹ nie traciæ liœci), 6 do 6,9 – umiarkowany do wysokiego
stopnia podatnoœci, 7 do 9,0 – wysoki do bardzo wysokiego stopieñ podatnoœci. Christ
[9] zastosowa³ skalê od 0 do 7, gdzie 0 – brak uszkodzeñ, 1 – uszkodzenia do 1%, 2 – 1
do 5%, 3 – 6 do 10%, 4 – 11 do 25%, 5 – 26 do 50%, 6 – 51 do 75%, 7 – 76 do 100%
pora¿onej powierzchni liœci. W jednej z prac [8] zastosowano skalê o mniejszym
zakresie od 0 do 5, gdzie: 0 – brak widocznych uszkodzeñ na liœciach, 1 – < 10%
powierzchni pora¿onej, 2 – 11 do 25%, 3 – 26 do 50%, 4 – 51 do 75%, 5 – > 75% po-
wierzchni zainfekowanej lub liœæ odpadniêty. Przytoczone przyk³ady obrazuj¹ ró¿no-
rodnoœæ i dowolnoœæ przy sposobie oceny pora¿enia roœlin dotkniêtych alternarioz¹.

Nieznacznie zmodyfikowan¹ metodê i skalê oceny pora¿enia zastosowano w teœcie
na siewkach [24]. Piêciotygodniowe siewki inokulowano przez opryskiwanie podstawy
³ody¿ki wodn¹ zawiesin¹ zarodników konidialnych i umieszczenie ich w wysokiej wil-
gotnoœci na 18 godzin. Po dwóch tygodniach roœliny wyjêto z ziemi i oceniono na pod-
stawie skali 0 do 100, gdzie: 0 – martwa roœlina, 25 – za³amany pêd, 50 – dobrze rozwi-
niête uszkodzenia, 75 – niewielkie plamki, 100 – brak objawów choroby. Wed³ug przy-
toczonej skali, roœliny z wartoœciami 75 i 100 uznano za odporne, a 0, 25, 50 za podatne.

W testach polowych opryskuje siê wodn¹ zawiesin¹ zarodników konidialnych
oko³o czternasto-tygodniowe roœliny. Przyjmuje siê analogiczn¹ jak w testach szklar-

62 E.U. Kozik, I. Ostrzy¿ek, W. Szczechura



niowych skalê oceny pora¿enia roœlin [11, 27]. Obserwacje zdrowotnoœci roœlin wyko-
nuje siê co najmniej dwukrotnie w trakcie wegetacji, pocz¹wszy od 8 dnia po inokulacji.
Oceniana jest tylko dolna czêœæ roœlin (do po³owy lub 1/3 wysokoœci roœliny), gdy¿
powierzchnia pora¿enia dziesiêciu górnych liœci rzadko przekracza 2%. Stwierdzono
te¿, ¿e dopiero przy 60% defoliacji zostaje zainfekowanych 10% owoców [5].

Podsumowanie

Alternarioza wywo³ywana przez Alternaria solani powoduje coraz wiêksze szko-
dy w uprawie pomidora w Europie, w tym równie¿ w Polsce. Wystêpuje wiele
izolatów patogena ró¿norodnych pod wzglêdem chorobotwórczoœci. Chocia¿ znale-
ziono wiele Ÿróde³ odpornoœci wœród dzikich gatunków rodzaju Lycopersicon, jednak
ci¹gle brakuje odpornych odmian u¿ytkowych ze wzglêdu na trudnoœci w ich wyho-
dowaniu. Jednym z g³ównych czynników powoduj¹cych te trudnoœci jest polige-
niczne warunkowanie odpornoœci na alternariozê i niewyjaœnione jak dot¹d, œcis³e
korelacje genów odpornoœci z niekorzystnymi cechami morfologicznymi i fizjolo-
gicznymi u form donorowych. Trwaj¹ intensywne prace nad wyhodowaniem nowych
odmian odpornych i dok³adniejszym poznaniem genetycznych uwarunkowañ odpor-
noœci pomidora na alternariozê.
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Alternaria solani – tomato pathogen

and perspectives of breeding resistant cultivars
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Summary

Early blight, incited by Alternaria solani causes an increasing damage of tomato
plants in Europe, including Poland. There are many isolates of the pathogen diversi-
fied in terms of pathogenicity. Although many sources of resistance have been found
within wild species of Lycopersicon genus, but the development of cultivars with high
levels of resistance has been hampered by the lack of strong resistance in the cultivated
tomato. One of the main factors causing these difficulties is the conditionality of
polygenic inheritance of the resistance to early blight and the close unexplained yet
correlation of resistance genes with unfavorable physiological and morphological
traits from the donor parent. Intensive breeding programme is being carried out to ob-
tain new resistant cultivars and to gain a better knowledge on genetic basis controlling
early blight resistance in tomato.

Alternaria solani – patogen pomidora … 65





Fruktany i ich wystêpowanie

w roœlinach uprawnych

Ewa Cieœlik, Agnieszka Siembida

Ma³opolskie Centrum Monitoringu i Atestacji ¯ywnoœci
Uniwersytetu Rolniczego im. H. Ko³³¹taja w Krakowie

ul. Balicka 122, 30-149 Kraków
e-mail: rrciesli@cyf-kr.edu.pl

S³owa kluczowe: fruktany, sk³ad chemiczny, charakterystyka ich Ÿróde³

Wstêp

Prawid³owe ¿ywienie jako jeden z elementów stylu ¿ycia warunkuje prawid³owe
funkcjonowanie organizmu, a co za tym idzie dobry stan zdrowia cz³owieka. Podsta-
wowa rola ¿ywnoœci definiowana jako podtrzymywanie funkcji ¿yciowych poprzez
dostarczanie energii i sk³adników od¿ywczych nie odpowiada jednak w pe³ni oczeki-
waniom dzisiejszych konsumentów. Wzrasta wiêc zainteresowanie ¿ywnoœci¹ i jej
wp³ywem na zdrowie cz³owieka, czego wyrazem jest poszukiwanie nowych, innowa-
cyjnych sk³adników ¿ywnoœci, które oprócz zaspokojenia g³odu spe³niaj¹ dodatkowe,
wa¿ne w fizjologii organizmu funkcje. Na ten fakt jako pierwsi zwrócili uwagê Japoñ-
czycy, opracowuj¹c listê 11 sk³adników nadaj¹cym produktom status funkcjonalnoœci
[9]. Wœród dodatków roœlinnych wykorzystywanych w produkcji ¿ywoœci funkcjo-
nalnej – ¿ywnoœci sprzyjaj¹cej zdrowiu cz³owieka, wyprodukowanej z wykorzysta-
niem wiedzy o zale¿noœciach miêdzy pokarmem, jego sk³adnikami, a zdrowiem – jed-
no z czo³owych miejsc zajmuj¹ fruktany [10, 11]. Potwierdzeniem tego s¹ wyniki
dotychczasowych badañ ¿ywieniowych, wg których fruktany s¹ korzystnym sub-
stratem dla po¿¹danej flory bakteryjnej, szczególnie bifidobakterii, które metabo-
lizuj¹ fruktany do kwasów octowego i mlekowego w proporcji 3:2, czyli najkorzyst-
niejszej dla przewodu pokarmowego cz³owieka. W ten sposób utrzymuj¹ w jelicie
grubym (okrê¿nicy) w³aœciwe pH oraz odpowiedni¹ iloœæ probiotyków, hamuj¹c
rozwój bakterii gnilnych i patogennych. Co wiêcej, dziêki zdolnoœci wi¹zania wody
zwiêkszaj¹ one objêtoœæ treœci pokarmowej i ka³u, wi¹¿¹ cholesterol i kwasy ¿ó³ciowe
ograniczaj¹c dziêki temu ich wch³anianie przy jednoczesnym przyroœcie ich wydala-
nia z ka³em. To z kolei powoduje obni¿enie poziomu trójglicerydów i cholesterolu
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w surowicy krwi. Oprócz tych w³aœciwoœci, fruktany charakteryzuj¹ siê hipoglike-
micznym dzia³aniem oraz korzystnym wp³ywem na absorpcjê wybranych sk³adni-
ków mineralnych z diety [9]. Ponadto, dziêki swoim w³aœciwoœciom fizykochemicz-
nym, fruktany s¹ obecnie szeroko stosowane w przemyœle spo¿ywczym, pe³ni¹c wiele
istotnych technologicznie funkcji, w tym m.in. substancji zagêszczaj¹cych, wype³nia-
j¹cych, emulguj¹cych, zastêpuj¹cych sacharozê lub glukozê oraz t³uszcze. Z tego
wzglêdu dodaje siê je do fermentowanych produktów mlecznych, serów, czekolady,
od¿ywek wspomagaj¹cych odchudzanie, batonów, lodów i ciastek [26].

Struktura chemiczna fruktanów

Fruktany, nazywane inaczej polifruktozylocukrami, s¹ rozpuszczalnymi w wo-
dzie polimerami zbudowanymi z jednostek �-D-fruktofuranozy, po³¹czonych wi¹za-
niami �-(2,1) i/lub �-(2,6)-glikozydowymi oraz z jednej, na ogó³ na koñcu reduku-
j¹cego ³añcucha, cz¹steczki D-glukozy, po³¹czonej z jednostk¹ �-D-fruktofuranozy
za pomoc¹ wi¹zania �-(1-2)-glikozydowego [46].

W naturze wystêpuje piêæ ró¿nych grup fruktanów, które rozró¿nia siê zgodnie
z typem wystêpuj¹cych w ich strukturze po³¹czeñ oraz po³o¿eniem cz¹steczki gluko-
zy. S¹ to [48, 61]:
a) Inuliny – sk³adaj¹ce siê z jednego liniowego ³añcucha jednostek �-D-fruktofura-

nozy, po³¹czonych wi¹zaniami �-(2,1)-glikozydowymi. Wœród tych zwi¹zków
wyró¿nia siê [6]:
� oligofruktany (fruktooligosacharydy, FOS) o stopniu polimeryzacji (DP tj.

iloœci jednostek �-D-fruktofuranozy w ³añcuchu) od 3–10, które dziel¹ siê na:
— krótko³añcuchowe o DP od 3–5,
— d³ugo³añcuchowe o DP od 6–10,

� d³ugo³añcuchow¹ inulinê o DP od 10–60.
b) Neoinuliny – sk³adaj¹ce siê z dwóch liniowych ³añcuchów jednostek �-D-frukto-

furanozy, po³¹czonych wi¹zaniami �-(2,1)-glikozydowymi.
c) Lewany (produkowane przez bakterie)/phlein (produkowane przez roœliny) –

sk³adaj¹ce siê z jednego liniowego ³añcucha jednostek �-D-fruktofuranozy, po-
³¹czonych wi¹zaniami �-(2,6)-glikozydowymi.

d) Neolewany – sk³adaj¹ce siê z dwóch liniowych ³añcuchów jednostek �-D-frukto-
furanozy, po³¹czonych wi¹zaniami �-(2,6)-glikozydowymi.

e) Fruktany mieszane (ang. graminan) – zawieraj¹ce dwa typy wi¹zañ miêdzy jed-
nostkami �-D-fruktofuranozy, a mianowicie �-(2,1)- oraz �-(2,6)-glikozydowe.

Wzory strukturalne poszczególnych grup fruktanów opracowali Ritsema i Smeekens
w 2003 roku [45].
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�ród³a fruktanów

Fruktany s¹ szeroko rozpowszechnione wœród organizmów prokariotycznych
oraz wy¿szych i ni¿szych roœlin. Odkryto, ¿e fruktany wytwarzane s¹ przez oko³o
15% ró¿nych gatunków roœlin kwitn¹cych nale¿¹cych do gospodarczo wa¿nych ro-
dzin tj. Liliaceae, Asteraceae, Poaceae [28] oraz przez bakterie, g³ównie Streptococ-
cus mutans, a tak¿e przez grzyby Aureobasidium pullulans i Aspergillus niger [45].

Roœliny gromadz¹ fruktany w wakuolach, w postaci roztworów wodnych, naj-
czêœciej w jadalnych czêœciach, tj. korzenie palowe u cykorii (Cichorium intybus L.),
bulwy u dalii (Dahlia variabilis L.) lub te¿ cebulki u tulipanów (Tulipa gesneriana L.)
i cebuli (Allium cepa L.). Wêglowodany te mog¹ byæ równie¿ gromadzone w niedoj-
rza³ych nasionach oraz w komórkach wzrostowych (wegetatywnych) zbó¿ i traw.
D³ugoœæ ³añcuchów roœlinnych fruktanów siêga od 10 do kilkudziesiêciu jednostek
�-D-fruktofuranozy. Jednak¿e roœliny syntetyzuj¹ i gromadz¹ fruktany, kiedy asymi-
lacja netto CO2 przewy¿sza poziom wymagany dla ich normalnego wzrostu i rozwoju,
po czym wykorzystuj¹ je podczas wzrostu po uprzedniej defoliacji oraz podczas
wiosennego kie³kowania [9]. Ponadto wyniki licznych badañ wy³oni³y szereg czynni-
ków determinuj¹cych stê¿enie nie trawionych wêglowodanów w ró¿nych czêœciach
roœlin. S¹ to: gatunek roœliny, czêœæ roœliny, stadium rozwoju (dojrza³oœci), warunki
œrodowiska, tj. temperatura (zw³aszcza podczas wzrostu korzeni i pêdów), intensyw-
noœæ nas³onecznienia i jego czas, a tak¿e dostêpnoœæ po¿ywienia i status wodny [7].

Z kolei fruktany produkowane z udzia³em grzybów oraz bakterii maj¹ o wiele
d³u¿sze ³añcuchy, które mog¹ siêgaæ ponad 100 tys. jednostek �-D-fruktofuranozy,
zaœ DP fruktanów powsta³ych z ich udzia³em determinowany jest rodzajem szczepu
grzybów i bakterii, a tak¿e rodzajem enzymów z grupy transferaz produkowanych
przez te mikroorganizmy [21]. Enzymy pochodzenia bakteryjnego odpowiedzialne s¹
za syntezê fruktanów zwanych lewanami, enzymy zaœ produkowane przez grzyby
nitkowe i pleœnie odznaczaj¹ siê zdolnoœci¹ syntezy fruktooligosacharydów [31].
Badania wykaza³y tak¿e, i¿ proces ich syntezy zachodzi szybko i bez udzia³u energii
s³onecznej – z tego wzglêdu ich produktywnoœæ jest wiêksza ani¿eli skrobi [27].

Charakterystyka poszczególnych rodzin
oraz ich przedstawicieli

Rodzina Asteraceae

Astrowate (Asteraceae DUM.), dawniej z³o¿one (Compositae GIS.) – jest to rodzina
roœlin nale¿¹ca do rzêdu astrowców (Asterales). Jest ona jedn¹ z najliczniejszych rodzin
roœlin naczyniowych oraz dwuliœciennych, obejmuj¹c¹ oko³o 30 tysiêcy gatunków [44].
Fruktanami charakterystycznymi dla tej rodziny s¹ liniowe inuliny, za których syntezê
odpowiedzialne s¹ dwa enzymy, a s¹ nimi [36]: 1-SST (sacharozo : sacharozo 1-frukto-
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zylotransferaza, EC 2.4.1.1.99), 1-FFT (fruktan : fruktan 1-fruktozylotransferaza,
EC 2.4.1.100).

Wœród przedstawicieli tej rodziny wystêpuj¹ m.in.: cykoria, topinambur, banany,
mniszek pospolity (lekarski), ³opian wiêkszy, dalia, stokrotka, pio³un oraz namo-
rzynowe drzewa tropikalne.

Cykoria (Cichorium L.) – jest roœlin¹ zieln¹, która liczy 10 gatunków rosn¹cych
w umiarkowanie ciep³ych strefach Europy, Azji i Afryki. W Polsce wystêpuj¹ dwa
gatunki, a mianowicie cykoria endywia (Cichorium endivia L.) bêd¹ca efemerofi-
tem oraz cykoria podró¿nik (Cichorium intybus L.) bêd¹ca zadomowionym antro-
pofitem [66]. Spoœród nich, szczególnie szeroko rozpowszechniona jest cykoria po-
dró¿nik (Cichorum intybus), która roœnie miêdzy innymi na nieu¿ytkach, miedzach
i pastwiskach. Nazywana jest czasem cykori¹ poln¹ lub dzik¹ b¹dŸ te¿ podró¿nikiem
b³êkitnym lub ma³ym s³onecznikiem. W lecznictwie wykorzystuje siê zarówno jej
ususzone zielone czêœci roœlin oraz korzenie, a czasem tak¿e œwie¿e liœcie i kwiaty
[47]. Istniej¹ dwie odmiany cykorii podró¿nik, a mianowicie: Cichorium intybus L.
var. foliosum (odmiana liœciowa) oraz Cichorium intybus L. var. sativum (odmiana
korzeniowa). Odmiana liœciowa jest stosowana do wyrobu sa³atek, odmiana korzenio-
wa zaœ jest wykorzystywana w dwojaki sposób. Po pierwsze, jako dodatek do kawy
zbo¿owej, po drugie zaœ w ¿ywieniu zwierz¹t gospodarskich, takich jak œwinia, koñ,
ciele, brojler, kura noœna [57]. Badania przeprowadzone z udzia³em œwie¿ych korzeni
palowych cykorii podró¿nik wykaza³y, ¿e oko³o 80% ich suchej masy ³¹cznie
stanowi¹ wêglowodany, w tym od 15 do 20% inuliny oraz od 5 do 10% oligofruktozy
[20], których stopieñ polimeryzacji jest zmienny, gdy¿ zale¿y od warunków (stopnia
hydrolizy) przetwarzania korzeni palowych w celu pozyskania z nich fruktanów [30].
Z kolei badanie Van Loo [57] dowiod³o, i¿ inulina wyekstrahowana z korzeni cykorii
podró¿nik zawiera w 30 do 50% ³añcuchy o œrednim DP równym 10, zaœ pozosta³e 50
do 70% ³añcuchów jest d³u¿sze. W przypadku oligofruktozy, uzyskane rezultaty
wykazuj¹, i¿ jest ona ca³kowicie skomponowana z ³añcuchów o DP równym 10. Co
wiêcej, dalsze badania wykaza³y, ¿e miejscem gromadzenia siê tych fruktanów s¹
korzenie palowe, a tak¿e sok mleczny produkowany przez jej ³odygi [21].

Topinambur (Helianthus tuberosus L.) nazywany równie¿ s³onecznikiem bul-
wiastym oraz jerozolimskim karczochem (ang. Jerusalem artichoke) – jest bylin¹
wystêpuj¹c¹ dziko w Ameryce Pó³nocnej, w Polsce zaœ maj¹c¹ status kenofitu [66].
Jest on blisko spokrewniony ze s³onecznikiem zwyczajnym (Helianthus annous L.),
zaœ w zale¿noœci od odmiany, mo¿e osi¹gaæ od 2 do 4 m wysokoœci i rozwijaæ podob-
ny, choæ mniejszy od s³onecznika zwyczajnego kwiatostan. W Polsce, w 1998 roku
zarejestrowano hodowlê 2 odmian, a mianowicie ‘Rubin’ (o ma³ych bulwach niere-
gularnego kszta³tu i fioletowej barwie) oraz ‘Albik’ (o du¿ych bulwach, maczu-
gowatym kszta³cie i ¿ó³tej barwie). W póŸniejszych latach sta³y siê one przedmiotem
licznych badañ, m.in. w kierunku ustalenia ich sk³adu chemicznego. Sk³ad ten zale¿y
od wielu czynników. Nale¿¹ do nich m.in.: odmiana, warunki uprawy i termin zbioru
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[18]. Badanie w tym kierunku przeprowadzili Florkiewicz i in. [14], wykorzystuj¹c
dwie polskie odmiany topinamburu pochodz¹ce z uprawy w Radzikowie. W mate-
riale uzyskanym po zbiorze plonu jesieni¹ (w paŸdzierniku) oraz wiosn¹ (w marcu –
po zimowym przechowywaniu w glebie), g³ównym sk³adnikiem zgromadzonym
zarówno w bulwach i czêœciach nadziemnych tej roœliny, by³a inulina, przy czym
poziom fruktanów w badanych bulwach waha³ siê w granicach 41,4–50,5 g · 100 g–1

suchej masy. Dalsza analiza wykaza³a, ¿e istotnie statystycznie wiêcej tego sk³adnika
zawiera³y bulwy zbierane jesieni¹ ni¿ bulwy zbierane po zimowym przechowywaniu
w glebie. Z kolei nieistotne statystycznie ró¿nice zawartoœci fruktanów odnotowano
w przypadku analizy zastosowania dwóch ró¿nych odmian hodowlanych bulw.
Wyniki tego badania s¹ zgodne z rezultatami uzyskanymi przez Johna [24], który
ponadto wykaza³, ¿e im póŸniejszy jest zbiór, tym mniejsza jest masa molekularna
cz¹steczek fruktanów. Zjawisko to t³umaczy siê zachodz¹cym w okresie zimowania
dodatkowym wytwarzaniem œrednio³añcuchowych fruktanów i sacharozy – potrzeb-
nej do regulacji ciœnienia osmotycznego w komórce – na skutek niskiej temperatury.
Wyniki badañ zaprezentowanych w czêœci dotycz¹cej bulw topinamburu, s¹ dowo-
dem silnego wp³ywu warunków klimatyczno-glebowych na zawartoœæ cukrów roz-
puszczanych w wodzie, w ogólnej zawartoœci suchej masy w ich bulwach.

Rodzina Liliaceae

Liliowate (Liliaceae JUSS.) – jest to rodzina roœlin nale¿¹ca do klasy jednoliœcien-
nych. Wszystkie rodzaje i gatunki mo¿na spotkaæ wy³¹cznie na pó³kuli pó³nocnej.
Wyró¿niaj¹ siê one posiadaniem cebuli w³aœciwej, czyli przekszta³conego, podziem-
nego pêdu o funkcji okrywaj¹cej (³uska zewnêtrzna) i spichrzowej (³uska wewnêtrzna)
[44]. Fruktanami charakterystycznymi dla tej rodziny s¹ liniowe neoinuliny, za których
syntezê odpowiedzialny jest enzym 6G-FFT (2,1-fruktan : 2,1-fruktan 1-fruktozylo-
transferaza, EC 2.4.1.243). Produktem jego aktywnoœci jest neokestoza (6G-fruktozy-
losacharoza) – trisacharyd bêd¹cy pierwszym przedstawicielem grupy neoinulin [45].
Wœród przedstawicieli tej rodziny wystêpuj¹ m.in.: czosnek, cebula, por, szparag.

Czosnek pospolity (Allium sativum L.) zwany inaczej zwyczajnym – jest bylin¹,
w uprawie wystêpuj¹c¹ jako roœlina dwuletnia lub jednoroczna. Jest warzywem, przy-
praw¹ i roœlin¹ lecznicz¹ znan¹ zwykle tylko pod nazw¹ rodzajow¹. Pochodzi z Azji,
sk¹d rozprzestrzeniony zosta³ jako roœlina uprawna do Europy i pó³nocnej Afryki,
z czasem trafi³ równie¿ na inne kontynenty [66]. Ju¿ od 1940 roku zaczêto badaæ sk³ad
polisacharydów wystêpuj¹cych w czosnku. Shiomi [51] jako pierwszy dowiód³, ¿e
typowymi fruktanami wystêpuj¹cymi w czosnku s¹ 1-kestoza i neokestoza. Nowsze
rezultaty badañ wskazuj¹ jednak, ¿e struktura fruktanów w czosnku opiera siê na
neokestozie, ich œredni DP zaœ wynosi 50 [3]. Z kolei wg Gulewicz i in. [20] czosnek
zawiera od 3–6% oligofruktozy oraz 9–16% inuliny. Rezultaty tych badañ spójnie
jednak dowodz¹, ¿e czosnek pospolity jest Ÿród³em fruktanów typu neoinulin, które
gromadzone s¹ w jego z¹bkach, stanowi¹c ³¹cznie 75% ich suchej masy.
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Do rodziny Liliaceae nale¿y równie¿ cebula zwyczajna (Allium cepa L.), zwana
inaczej cebul¹ jadaln¹ czy te¿ czosnek cebul¹. Jest ona gatunkiem roœliny pocho-
dz¹cym ze Œrodkowej Azji [66], który zosta³ doceniony ju¿ ponad 1 tys. lat temu, nie
tylko ze wzglêdu na swoje walory smakowe i od¿ywcze, ale tak¿e dziêki w³aœci-
woœciom leczniczym, które zosta³y potwierdzone przez nowoczesne nauki medyczne
[19]. Badania wykaza³y, ¿e g³ówn¹ czêœci¹ (65–80%) suchej masy cebulek tej roœliny
s¹ nie trawione wêglowodany, tj. fruktooligosacharydy (FOS) oraz cukry proste [13,
39]. Œrednia zawartoœæ cukrów prostych kszta³tuje siê na poziomie: 28% (glukoza), 24%
(fruktoza) i 10% (sacharoza), pozosta³¹ zaœ czêœæ suchej masy stanowi¹ FOS (ok. 18%)
[4]. Jednak¿e w przypadku fruktozy, jej wy¿sze stê¿enia odnotowano w zewnêtrznych
warstwach cebulek, podczas gdy sacharoza i glukoza s¹ równo rozmieszczone we
wszystkich warstwach [8]. Z kolei FOS, wykazuj¹ce ró¿ny stopieñ polimeryzacji, s¹
g³ównym materia³em zapasowym w cebulkach tej roœliny [5]. Gromadz¹ siê one
podczas ich tworzenia, przy czym proces ten jest najintensywniejszy na etapie
wzrostu i kie³kowania. Wœród FOS wyznaczono obecnoœæ: trisacharydów (DP 3) tj.:
1-kestoza i neokestoza; tetrasacharydów (DP 4) tj.: nystoza, 1,6G-kestotetroza,
1i6G-kestotetoza; pentosacharydów (DP 5) tj.: 1,1,1-kestopentoza, 1,1,6G-kestopen-
toza, 1,1i6G-kestopentoza, 1i1,6G-kestopentoza oraz oligofruktozy i inuliny, których
stê¿enia stanowi³y odpowiednio 11%, 10%, 8%, 2–6% i 2–6% wobec ogólnej zawar-
toœci nie trawionych wêglowodanów w cebulkach tej roœliny [4, 20]. Niemniej jednak,
DP fruktanów zawartych w cebulkach tej roœliny mo¿e siêgaæ od 3 do 15 [25], badanie
zaœ Galdón i in. [15], wykaza³o ró¿nice w zawartoœci poszczególnych cukrów
prostych, ca³kowitej zawartoœci fruktanów oraz stosunku stê¿enia fruktozy do stê¿e-
nia glukozy miêdzy poszczególnymi odmianami uprawnymi. Wyniki tego badania s¹
zgodne z rezultatami poprzednio opublikowanych badañ m.in. Jaime i in. [23],
O’Donoghue i in. [40] oraz Rodrígues i in. [49].

Kolejnym przedstawicielem rodziny Liliaceae jest szparag dziki (Asparagus
racemosus L.) nazywany równie¿ Satavar, Shatavari lub Shatamull [59]. Jest gatun-
kiem byliny, a zarazem jedynym przedstawicielem rodzaju Asparagus, który zawiera
jadalne czêœci w postaci m³odych pêdów, potocznie nazywanych szparagami. Wystê-
puje naturalnie w obszarze œródziemnomorskim i na terenach przyleg³ych, przy czym
g³ównym miejscem jego bytowania s¹ Indie i Himalaje. W Polsce roœnie w po³ud-
niowej czêœci kraju. Preferuje gleby ¿wirowe i kamieniste, które wystêpuj¹ na tere-
nach nizinnych, a tak¿e na zboczach gór [66]. Jednak¿e to jego bulwiaste korzenie
(zwane inaczej korzeniami spichrzowymi) oraz k³¹cza s¹ cennym materia³em roœlin-
nym pod wzglêdem zawartoœci fruktanów, których obecnoœæ oznaczono w ich wod-
nych wyci¹gach w iloœci ponad 15% fruktanów typu neoinulin [50], a wœród nich
izokestozy i neokestozy oraz fruktanów o 3 ≤ DP ≤ 8 oraz 9 ≤ DP < 20 [52].
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Rodzina Poaceae

Wiechlinowate (Poaceae), wed³ug zaœ starszego nazewnictwa trawy (Gramineae
JUSS.) – jest to rodzina roœlin, g³ównie zielnych, nale¿¹ca do klasy jednoliœciennych.
W jej obrêbie wystêpuje oko³o 850 rodzajów i oko³o 11 tys. gatunków kosmopoli-
tycznych. W Polsce wystêpuje ponad 150 gatunków traw. Stanowi ona g³ówny
komponent roœlinnoœci stepowej, ³¹kowej i pastwiskowej. Nale¿¹ do niej równie¿
wa¿ne roœliny uprawne, w tym zbo¿a [44]. Fruktanami charakterystycznymi dla tej
rodziny s¹ liniowe lewany i neolewany oraz rozga³êzione fruktany typu mieszanego,
za których syntezê odpowiedzialne s¹ enzymy tj.: 1-SST (sacharozo : sacharozo
1-fruktozylotransferaza, EC 2.4.1.1.99), 6-SFT (sacharozo : fruktan 6- fruktozylo-
transferaza, EC 2.4.1.1.10), lewanosacharaza (lewan 2,6-�-D-fruktan) [45]. Jednak¿e
zdolnoœæ do syntezy i gromadzenia rozpuszczalnych cukrów, skrobi i fruktanów, maj¹
wy³¹cznie zimowe gatunki traw oraz owies bêd¹cy zbo¿em jarym, miejscem zaœ
gromadzenia siê tych wêglowodanów s¹ ich organy wegetatywne tj. ³odygi, liœcie
i owoce (ziarniaki) [7].

Wœród przedstawicieli tej rodziny wystêpuj¹ m.in. pszenica, ¿yto, jêczmieñ,
owies, tymotka, ¿ycica trwa³a, perz, stok³osa oraz kupkówka.

Owies zwyczajny (Avena sativa L.) – jest gatunkiem zbó¿ uprawianym po-
wszechnie w strefie umiarkowanej Eurazji oraz Ameryki Pó³nocnej [67]. Badanie prze-
prowadzone przez Livingstona i in. [32] wykaza³o zawartoœæ bardzo z³o¿onej mie-
szaniny fruktanów, o DP mieszcz¹cym siê w przedziale od 5 do 10, która oparta jest na
trisacharydzie neokestozie, u którego do obydwu ³añcuchów jednostek �-D-frukto-
furanozy, zarówno z wi¹zaniami �(1–2) i �(2–6)-glikozydowymi, przy³¹czona zosta-
je kolejna jednostka �-D-fruktofuranozy. Co wiêcej, wykazano ¿e g³ównymi frukta-
nami wystêpuj¹cymi w organach wegetatywnych owsa s¹ FOS o DP 3, a s¹ nimi
1-kestoza oraz 6G-kestoza (neokestoza). Z kolei, w obrêbie FOS o DP 4 wystê-
puj¹ 1,1-ketotetroza (nystoza), 1,6G-ketotetroza, 6G,1-ketotetroza oraz 6G,6-keto-
tetroza. Oprócz tego, odkryto równie¿ FOS o DP 5, które wystêpuj¹ w postaci 7 ró¿-
nych izomerów [22]. Dalsze badania Livingstona i in. [33] wykaza³y równie¿ odmien-
ne rozmieszczenie ró¿nych typów wêglowodanów w zale¿noœci od analizowanej
czêœci i odmiany roœliny oraz jej aklimatyzacji wobec niskich zimowych temperatur.
Sk³onnoœæ do gromadzenia cukrów prostych oraz krótko³añcuchowych fruktanów
o DP 5 w ww. warunkach odnotowano wy³¹cznie w przypadku owsa odmiany
‘Wintok’. Co wiêcej, szybkoœæ ich gromadzenia siê by³a wiêksza w obszarze wierz-
cho³kowym (kompleksie merystemu) ani¿eli w ni¿szych czêœciach jej ³odygi. Rezul-
tatów takich nie odnotowano w przypadku najmniej odpornej na zimno odmiany owsa
jak¹ jest ‘Fulghum’. Wyniki tego badania s¹ zgodne z ogólnie przyjêt¹ tez¹ Trunovej
[55], wed³ug której przyrost stê¿enia fruktanów w okreœlonych czêœciach roœliny
poci¹ga za sob¹ przyrost ich odpornoœci na mróz.
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¯yto zwyczajne (Secale cereale L.) – jest gatunkiem zbó¿ uprawianym w pó³noc-
no-wschodniej Europie. Zosta³o rozpowszechnione jako jednoroczna roœlina ozima,
rzadziej jara. Uprawiane jest na glebach lekkich [67]. Wykazano, ¿e g³ównymi
fruktanami wystêpuj¹cymi w organach wegetatywnych ¿yta s¹ FOS o DP 3, a s¹ nimi
1-kestoza i 6-kestoza. Z kolei, w obrêbie FOS o DP 4 wystêpuj¹ 1,1-ketotetroza oraz
1,6-ketotetroza [22].

Pszenica zwyczajna (Triticum aestivum L.) – jest gatunkiem zbó¿, a zarazem
kosmopolityczn¹ roœlin¹ uprawn¹, której najwiêksze uprawy znajduj¹ siê w Europie,
wschodniej Azji oraz Indiach, obu Amerykach a tak¿e Australii. W uprawie wyko-
rzystywane s¹ ró¿ne odmiany gatunków jarych jak i ozimych, w zale¿noœci od ich
przeznaczenia u¿ytkowego (np. odmiany jakoœciowe, chlebowe, na ciastka) [67].
Liczne badania wykaza³y, ¿e w przypadku pszenicy, g³ównym czynnikiem determi-
nuj¹cym stê¿enie fruktanów w ziarnach jest faza ich dojrza³oœci [37]. Potwierdzeniem
tego s¹ wyniki badania Bancala i in. [2], w którym najwiêksz¹ zawartoœæ fruktanów
odnotowano w jej niedojrza³ych ziarnach w okresie tzw. fazy mlecznej. Wed³ug
Wanga i Nobela [64], prawdopodobn¹ przyczyn¹ takiego rezultatu jest proces
wype³niania niedojrza³ych ziaren pszenicy w zale¿noœci od zawartoœci wêgla pocho-
dz¹cego z dwóch Ÿróde³: aktualnej asymilacji i aktywacji rezerw zgromadzonych
w ³odydze zarówno przed jak i po jej zakwitniêciu. Dowodz¹ temu tak¿e rezultaty
badañ Paradiso i in. [40] oraz Van Loo i in. [56], w których wykazano, ¿e stê¿enie
fruktanów zmniejsza siê ju¿ miêdzy drugim a trzecim tygodniem po zakwitniêciu
³odygi pszenicy i wynosi zaledwie od 1 do 4%. Z kolei, Dahlqvist i Nilsson [12]
w swym badaniu wyznaczyli sk³ad fruktanów zgromadzonych w ziarnach pszenicy.
Wed³ug nich oko³o 30% stanowi¹ fruktany o DP 3, 13% fruktany o DP 4, 6% fruktany
o DP 5, 50% zaœ fruktany o DP 5. Wed³ug nowszych wyników badañ s¹ to g³ównie
6-kestotrioza oraz fruktany typu mieszanego oparte na 1,6-kestotetrozie [27], których
g³ównym miejscem gromadzenia siê s¹ liœcie oraz wierzcho³kowe tkanki ³odyg w
przeciwieñstwie do jej ni¿szych czêœci, w których dominuj¹ g³ównie fruktany typu
phlein, co jest zgodne z wynikami badania Bancala i in. [2]. Co wiêcej, badanie Yanga
i in. [65] wykaza³o, ¿e w wyniku procesu aklimatyzacji pszenicy, miejscem
magazynowania fruktanów staj¹ siê, oprócz liœci i tkanek wierzcho³kowych ³odyg,
równie¿ tkanki ŸdŸb³a [1].

Jêczmieñ zwyczajny (Hordeum vulgare L.) – jest gatunkiem zbó¿ uprawianym
w Europie, Azji, Afryce, USA, Argentynie. W Polsce jest pospolit¹ roœlin¹ uprawn¹
[68]. Wang i Tillberg [62, 63], jako pierwsi odkryli, ¿e miejscem gromadzenia siê
fruktanów u jêczmienia s¹ liœcie. Badanie to wykaza³o równie¿, i¿ gromadzenie
skrobi zachodzi³o po lub te¿ w mniejszym stopniu ni¿ akumulacja fruktanów. Z kolei
Wagner i in. [60] ustalili, ¿e stanowi¹ one 75% suchej masy liœci jêczmienia, pod
wzglêdem struktury zaœ zaliczane s¹ do mieszanego typu fruktanów [38]. Z kolei
Gulewicz i in. [20] podaj¹, ¿e zawartoœæ inuliny i oligofruktozy w ziarnach jêczmienia
kszta³tuje siê na poziomie od 0,5 do 1,5%.
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Rodzina Agavaceae

Agawowate (Agavaceace) – to rodzina roœlin nale¿¹cych do klasy okrytonasien-
nych, która obejmuje oko³o 247 gatunków sukulentów liœciowych lub drzew i która
zaliczana jest do endemicznych (czyli wystêpuj¹cych na œciœle okreœlonym obszarze)
na kontynencie Ameryki Po³udniowej. G³ównym przedstawicielem tej rodziny jest
rodzaj Agave, którego ojczyzn¹ jest Meksyk [66]. Do czynników pozytywnie wp³y-
waj¹cych na wzrost wszystkich gatunków agaw zalicza siê: ciep³y, œródziemnomorski
klimat oraz du¿¹ zawartoœæ soli wapnia i ¿elaza w glebie [42]. Roœliny te zbudowane
s¹ z gruboszowatych bylin o skróconej ³odydze i grubych liœciach o kolczastych
brzegach, które zebrane s¹ w przyziemn¹ rozetê. Maj¹ one równie¿ liczne, niepozorne
kwiaty o ró¿nych barwach, w tym m.in. zielonkawej, ¿ó³tej lub brunatnej, które
zebrane s¹ na szczycie tworz¹c wiechê lub k³os. Agawa jest sukulentem, poniewa¿
kwitnie tylko raz (po kilkunastu lub kilkudziesiêciu latach ¿ycia), po czym wydaje
owoce, a nastêpnie obumiera [44]. López i in. [34] przeprowadzili badanie, które
wykaza³o, ¿e agawy wykorzystuj¹ metabolizm kwasowy gruboszowatych bylin (ang.
Crasulaceam Acid Metabolism – CAM) dla wi¹zania CO2, dziêki temu podstawo-
wym produktem tej fotosyntezy s¹ fruktany. Pocz¹tkowo twierdzono, i¿ g³ównym
miejscem syntezy i gromadzenia siê fruktanów s¹ ³odygi agaw, jednak¿e badanie
Wanga i Nobla [64] dowiod³o, ¿e najwiêksze stê¿enia fruktanów wystêpuj¹ w naczy-
niowych tkankach ³yka agaw i s¹ prawie nieobecne zarówno w chlorenchymie
i mi¹¿szu dojrza³ych liœci.

Sk³ad chemiczny wszystkich gatunków agaw jest z³o¿ony i do chwili obecnej nie
do koñca zidentyfikowany [17].

Jednym z najbardziej znanych gatunków agaw jest Agave tequilana WEBER var.

azul., który taksonomicznie zosta³ sklasyfikowany jako cz³onek grupy Ridigea.
Wartym uwagi jest równie¿ fakt, ¿e oprócz odmiany „azul”, istnieje tak¿e szereg
innych, w tym m.in. „azul listado”, „sigüin”, „moraleño”, „chato” lub „sahuayo”,
„bermejo”, „zopilote”, „pata de mula” lub „criollo” i „mano larga” [16]. Jednak¿e to
odmiana „azul” jest preferowana ju¿ od ponad 200 lat, z powodu jej stosunkowo
krótkiego cyklu ¿ycia i du¿ej wydajnoœci gromadzenia fruktanów, które jako sk³adnik
soku pozyskiwanego z jej rdzenia (tzw. piña) wykorzystywane s¹ do produkcji tequili,
czyli najs³ynniejszej meksykañskiej wódki. Badanie López i in. [34] wykaza³o, ¿e
fruktany obecne w liœciach Agave tequilana WEBER var. azul. maj¹ stopieñ polime-
ryzacji rzêdu od 3 do 29 jednostek oraz ¿e nale¿¹ do fruktanów typu mieszanego oraz
agavins, a nie inulin, jak dotychczas myœlano. Z kolei, Mancilla-Margalli i López [35]
dowiedli ró¿nic strukturalnych miêdzy fruktanami wystêpuj¹cymi w agawach gatun-
ku A. tequilana rosn¹cych w ró¿nych regionach œrodowiskowych. Ró¿norodnoœæ t¹
wyt³umaczono faktem odmiennych mechanizmów adaptacji tych roœlin do trudnych
warunków œrodowiskowych, w których bytuj¹.

Z kolei fruktany wyizolowane z Agava americana, rosn¹cej i uprawianej w Po³ud-
niowej Afryce, s¹ obecnie stosowane do produkcji spirytusu. W trakcie badania struk-
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tury wêglowodanów rozpuszczalnych w wodzie w celu rozwoju i u³atwienia zastoso-
wania innych dodatków wyci¹gowych, przebadano tak¿e strukturê fruktanów. Badanie
to wykaza³o, ¿e cukrowce te maj¹ stopieñ polimeryzacji (DP) rzêdu od 6 do 50 jednos-
tek oraz strukturê charakterystyczn¹ dla fruktanów typu mieszanego [43].

W tabeli 1 przedstawiono zawartoœæ fruktanów w wybranych produktach
spo¿ywczych.

Tabela 1. Zawartoœæ fruktanów w wybranych produktach spo¿ywczych [Ÿród³o: 58]

Produkty zawieraj¹ce fruktany Porcja produktu Zawartoœæ fruktanów [g]

w 100 g produktu w 1 porcji produktu

Produkty pszenne:

otrêby 4 g 1,4–4,0 0,1

chleb (bia³y) 2 kromki (65 g) 0,7–2,8 1,8

makaron ugotowany 1 miseczka (165 g) 1,4–4,1 2,5

pe³noziarniste p³atki œniadaniowe 1 miseczka (60 g) 0,8–3,2 1,9

krakersy 2 sztuki (40 g) 0,8–3,4 1,4

pieczywo chrupkie 2 kromki (30 g) 1,0–3,8 1,1

Produkty ¿ytnie:

m¹ka 100 g 0,5–1,0 0,1

(100%) chleb ¿ytni 2 kromki (65 g) 0,35–0,63 0,4

pieczywo chrupkie 2 kromki (30 g) 0,4–0,72 0,2

Ziarna jêczmienia 100 g 0,3–0,7 0,7

Cykoria korzeniowa (proszek) 0,5 szklanki (75 g) 35,7–47,6 30,4

Napoje zawieraj¹ce wyci¹g z cykorii
korzeniowej jako zamiennik kofeiny

1,5 ³y¿eczki (7 g) 35,7–47,6 3,0

Cebula 2 ³y¿ki (35 g) 1,1–10,1 2,1

Por 0,5 miseczki (85 g) 3,0–10,0 5,6

Szparagi 6 sztuk (90 g) 1,4–4,1 2,6

Czosnek 1 z¹bek (3 g) 9,0–16,0 0,5

G³ówka karczocha 1 œrednia (120 g) 2,0–6,8 5,5

Topinambur (proszek) 0,5 szklanki (75 g) 16,0–20,0 15,0

Banany 1 œredni (90 g) 0,3–0,7 0,6

Podsumowanie

W pracy przedstawiono przegl¹d najnowszego piœmiennictwa krajowego i za-
granicznego dotycz¹cego charakterystyki fruktanów i Ÿróde³ ich wystêpowania.
Zwrócono uwagê na wp³yw pewnych czynników na stê¿enie fruktanów w ró¿nych
czêœciach tych roœlin oraz na ich strukturê chemiczn¹ w aspekcie mo¿liwoœci ich
wykorzystania w przemyœle spo¿ywczym, chemicznym i farmaceutycznym – jako
¿ywnoœci funkcjonalnej.
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Summary

Fructans, or polyfructosylsucroses, are water-soluble polymers of fructose build
upon a �-D-fructofuranosyl units linked to each other by �(2-1) and/or �-(2,6) bonds,
meanwhile a glucose moiety may be linked to the reducing end of the chain by an
�-(1->2) bond.

Five different groups of fructans are found in the nature and can be distinguished
according to the type of linkage in structure and the position of glucose moiety. These
groups consist of inulins, neoseries inulins, levans (produced by bacteria)/phleins
(produced by plants), neoseries levans, and the mixed fructans group (graminan).
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The reason for the variety of fructans structures in plants is unknown, however,
summing up the results of many studies, it was assumed that the central role is played
by factors such as: plant species, plant part, stage of development (mature) and envi-
ronmental conditions, including temperature (especially during the growth of roots
and shoots), the intensity of insolation and its time, and the availability of food and wa-
ter status.

Characteristic fructans for Asteraceae DUM., formerly Compositae GIS. family are
linear inulin type fructan. Two enzymes are responsible for inulintype fructan synthe-
sis like 1-SST, 1-FFT - for plants, and only one enzyme – fructosyltransferase – for
most bacteria. Among the members of this family are: chicory, Jerusalem artichoke,
bananas, common dandelion (medical), larger burdock, dahlia, daisy wormwood,
tropical mangrove trees.

Characteristic fructans for Liliaceae JUSS. family are linear neo inulin-type
fructan. There is one enzyme responsible for neo inulin synthesis. This is 6G-FFT.
Among members of this family are: garlic, onion, pore, asparagus.

Characteristic fructans for Poaceace family are linear levane and neo levane and
mixed fructans (graminan). Three enzymes are responsible for their synthesis: 1-SST,
1-FFT, levansucrase. Among the members of this family are: wheat, rye, bar-
ley, oat, timothy, perennial ryegrass, wheatgrass, orchardgrass and bromegrass.

The chemical composition of all species of agaves from the family Agavaceace is
folded and still not completely understood. To this family belong: Agave tequilana
WEBER var. azul., Agava forucroydes LEM., Agave salmiana, Agava Americana, in
which found mixed fructans group (graminan) and agavins and not inulin, as it was
previously thought. Of these, the economically important species for Mexican agro-
industry is Agave tequilana WEBER var. azul not only because it is only one plant al-
lowing to production of Mexico’s most famous vodka – tequila, but it is also because
of a high content of fructans.
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Wstêp

Wartoœæ biologiczna nasienia zwierz¹t w du¿ym stopniu jest wyznaczana przez
jego status antyoksydacyjny, czyli jego odpornoœæ na stres oksydacyjny. Mêskie
komórki rozrodcze s¹ zdolne do generowania reaktywnych form tlenu (RFT), które
w niewielkich iloœciach s¹ niezbêdne dla zapewnienia prawid³owego przebiegu pro-
cesu zap³odnienia. Jednak¿e pojawienie siê tych metabolitów w nadmiarze wywo³uje
stan okreœlany stresem oksydacyjnym. Stan ten pojawia siê wówczas, kiedy zostaje
zachwiana równowaga miêdzy systemami generuj¹cymi RFT, a antyoksydacyjnymi
mechanizmami obronnymi w komórce.

Stres oksydacyjny jest jednym z g³ównych czynników odpowiedzialnych za
zak³ócenie funkcji biologicznych nasienia. W wyniku peroksydatywnych uszkodzeñ
fosfolipidów b³onowych nastêpuje naruszenie integralnoœci plazmolemy, a w dalszej
kolejnoœci uszkodzenie chromatyny plemników. Ulegaj¹ zak³óceniu procesy energe-
tyczne. Obni¿a siê prze¿ywalnoœæ i ruchliwoœæ plemników, zarówno pod wzglêdem
iloœciowym jak i jakoœciowym [14, 21]. Zak³óceniom mog¹ równie¿ ulegaæ ostatnie
etapy procesu zap³odnienia w tym reakcja akrosomowa czy fuzja plemnik–oocyt [20].
Prawid³owa homeostaza oksydacyjna komórek znajduj¹cych siê w uk³adach biolo-
gicznych wytwarzana jest przez ró¿ne systemy, które zapewniaj¹ odpowiednie pozio-
my RFT, niezbêdne do prawid³owego funkcjonowania komórek.
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Do podstawowego enzymatycznego systemu antyoksydacyjnego mêskich ko-
mórek rozrodczych mo¿na zaliczyæ dysmutazê ponadtlenkow¹, katalazê, reduktazê
glutationow¹ czy peroksydazê glutationow¹, która w swej budowie zawiera selen.
Powy¿sze systemy enzymatyczne s¹ wspierane przez niskocz¹steczkowe antyoksy-
danty takie jak m.in. �-tokoferol, glutation czy kwas L-askorbinowy.

Badania ostatnich lat wykaza³y, ¿e status antyoksydacyjny nasienia zwierz¹t
mo¿na znacznie poprawiæ przez odpowiedni¹ suplementacjê diety. Celem prezen-
towanej pracy jest przegl¹d wspó³czesnego piœmiennictwa œwiatowego, dotycz¹cego
wp³ywu suplementacji diety selenem i niskocz¹steczkowymi antyoksydantami na
wskaŸniki rozrodcze nasienia, maj¹ce istotne znaczenie dla procesów reprodukcji
zwierz¹t gospodarskich.

Wp³yw selenu

Suplementacja diety samców selenem wp³ywa pozytywnie zarówno na cechy
jakoœciowe nasienia jak i jego wartoœæ biologiczn¹. W wielu badaniach wykazano, ¿e
¿ywienie knurów selenem od 0,3 do 0,5 mg · kg–1 diety wp³ywa korzystnie na pro-
dukcjê nasienia, ruchliwoœæ, morfologiê plemników oraz p³odnoœæ tych zwierz¹t
[8, 13, 16, 17, 18]. Selen stymuluje tak¿e aktywnoœæ peroksydazy glutationowej
w plazmie nasienia, plemnikach oraz j¹drach zwierz¹t. Wzrost aktywnoœci peroksy-
dazy glutationowej – jednego z g³ównych enzymów antyoksydacyjnych – z kolei
wzmacnia ochronê plemników przed stresem oksydacyjnym [13, 22].

Niedobór selenu w ¿ywieniu zwierz¹t mo¿e prowadziæ do zaburzeñ strukturalnych i
funkcjonalnych ich materia³u genetycznego. W plemnikach knurów ¿ywionych diet¹
niskoselenow¹ wystêpuj¹ uszkodzenia strukturalne mitochondriów. Znacznie obni¿a
siê poziom ATP. Suplementacja diety selenem (0,5 mg · kg–1) skutecznie zapobiega
uszkodzeniom morfologicznym struktur plemnikowych i pobudza syntezê energii, co
pozytywnie przek³ada siê na ruchliwoœæ omawianych gamet [18]. Pozytywny wp³yw
selenu na morfologiê mêskich komórek rozrodczych wi¹¿e siê z jego funkcj¹ struktu-
raln¹, bowiem mikroelement ten jest sk³adnikiem selenoprotein w obszarze wstawki
plemnika. Przy odpowiedniej diecie selenowej wraz ze wzrostem jakoœci plemników
roœnie ich zdolnoœæ zap³adniaj¹ca. Marin-Guzman i in. [16] wykazali, ¿e plemniki
knurów ¿ywionych selenem (0,5 mg · kg–1) maj¹ wiêksz¹ zdolnoœæ penetracji os³ony
przejrzystej oocytów podczas procesu zap³odnienia.

Badania wielu autorów [11, 13, 16, 18] wykaza³y, ¿e znacznie korzystniejsze efekty
w procesach reprodukcyjnych zwierz¹t uzyskuje siê przy zastosowaniu w ich ¿ywieniu
zwierz¹t selenu ³¹cznie z witamin¹ E. Suplementacja diety knurów odpowiednimi
dawkami selenu w po³¹czeniu z t¹ witamin¹ wp³ywa korzystnie m.in. na koncentracjê
i morfologiê plemników, integralnoœæ b³on komórkowych czy zdolnoœæ zap³adniaj¹c¹
nasienia. Obserwacje te wykaza³y, ¿e oba te suplementy dzia³aj¹ synergistycznie z tym,
¿e wiêksz¹ rolê przypisuje siê selenowi [16]. U m³odych knurów, którym zwiêkszono
w kilogramie paszy zawartoœæ selenu dro¿d¿owego z 0,2 do 0,5 mg oraz witaminy E
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z 30 do 60 mg, odnotowano wy¿sz¹ koncentracjê plemników oraz ich ogóln¹ liczbê
w ejakulacie w porównaniu z grup¹ kontroln¹. Jednoczeœnie obni¿y³ siê odsetek plem-
ników z wadami morfologicznymi. Odnotowano tak¿e znaczny wzrost osmotycznej
opornoœci b³on plemników (ORT – osmotic resistance test) (rys. 1). Kolejny wyznacz-
nik integralnoœci b³on komórkowych, a mianowicie „wyciek” aminotransferazy aspara-
ginianowej z plemników do plazmy by³ równie¿ ni¿szy u wspomnianych zwierz¹t
¿ywionych diet¹ z podwy¿szon¹ zawartoœci¹ selenu i witaminy E [13].

Nale¿y podkreœliæ, ¿e nasienie knurów ¿ywionych diet¹ suplementowan¹ sele-
nem charakteryzuje siê lepszymi parametrami jakoœciowymi i biologicznymi podczas
przechowywania w stanie p³ynnym w porównaniu do nasienia osobników pozbawio-
nych tego mikroelementu [8]. Warto równie¿ wspomnieæ o badaniach, w których
okreœlano wp³yw selenu aplikowanego zwierzêtom w formie iniekcji na wartoœæ ich
materia³u genetycznego. W badaniach na trykach wykazano, ¿e comiesiêczna iniek-
cja selenu przez ca³y rok mia³a korzystny wp³yw na jakoœæ uzyskiwanego od nich
nasienia, w tym koncentracji, ruchliwoœci czy morfologii plemników. Poza tym
systematyczne iniekcje tego pierwiastka spowodowa³y wyrównanie wy¿ej wymie-
nionych parametrów jakoœciowych nasienia w ci¹gu roku [19]. Nale¿y równie¿
nadmieniæ o badaniach, które nie potwierdzi³y pozytywnego efektu selenu na para-
metry nasienia. I tak dla przyk³adu Hawkes i in. [9] nie odnotowali wp³ywu suple-
mentacji diety selenem na jakoœæ nasienia mê¿czyzn, pomimo znacznego wzrostu
stê¿enia tego pierwiastka w surowicy krwi i plazmie nasienia badanych osobników.

Wp³yw selenu … 83

Rysunek 1. Wybrane parametry nasienia knurów ¿ywionych diet¹ suplementowan¹ selenem
i witamin¹ E; opracowanie w³asne wed³ug danych Ko³odziej i Jacyno [13]

Wartoœci oznaczone literami a, b ró¿ni¹ siê statystycznie istotnie (p ≤ 0,05)

Wartoœci oznaczone literami A, B ró¿ni¹ siê statystycznie istotnie (p ≤ 0,01)



Udzia³ selenu w spermatogenezie

Strategiczny dla procesów rozrodczych jest udzia³ selenu w procesie wytwarzania
i dojrzewania mêskich komórek rozrodczych. Selen bierze istotny udzia³ w powsta-
waniu komórek Sertoliego i komórek rozrodczych w rozwijaj¹cych siê j¹drach.
Wykazano [4, 18], ¿e ju¿ we wczesnych etapach spermatogenezy Se zostaje w³¹czony
do selenoprotein wstawki plemnika.

W interesuj¹cych badaniach Marin-Guzman i in. [17] okreœlali wp³yw selenu na
proces spermatogenezy knurów w ró¿nym wieku. Badania przeprowadzono na knu-
rach ¿ywionych suplementowan¹ selenem pasz¹ (0,5 mg · kg–1) od momentu odsadze-
nia do osi¹gniêcia dojrza³oœci p³ciowej. Autorzy ci wykazali, ¿e knury w wieku 6,2
miesiêcy, ¿ywione diet¹ z selenem w porównaniu z osobnikami kontrolnymi (bez
selenu) charakteryzowa³y siê znacznie wy¿sz¹ liczb¹ komórek Sertoliego oraz sper-
matyd. Doros³e knury (18 miesiêcy) ¿ywione selenem charakteryzowa³y siê nieco
ni¿szym stopniem wzrostu populacji komórek Sertoliego i spermatyd ni¿ m³ode
osobniki. Istotnie natomiast wzros³a liczba spermatocytów II rzêdu, a populacja
spermatocytów I rzêdu wykazywa³a tendencjê wzrostow¹. Badania te jednoznacznie
wykaza³y, ¿e wp³yw Se na populacjê komórek Sertoliego by³ znacznie wy¿szy u knu-
rów w wieku 6,2 miesiêcy ni¿ u osobników doros³ych. Je¿eli chodzi natomiast o roz-
wój komórek rozrodczych to oddzia³ywanie selenu zaznacza siê bardziej u osobników
doros³ych.

Marin-Guzman i in. [17] wykazali równie¿, ¿e Se u doros³ych knurów wywiera
zasadniczy wp³yw na ca³kowit¹ liczbê plemników w j¹drach. U m³odych osobników
(5,4 i 6,2 miesiêcy) cytowani autorzy nie odnotowali takich zale¿noœci, a niewielka
tendencja wzrostowa populacji tych komórek pojawi³a siê u knurów w wieku 9 mie-
siêcy. Dopiero u dojrza³ych p³ciowo knurów (18 miesiêcy) ca³kowita liczba plemni-
ków w j¹drach uleg³a znacznemu podwy¿szeniu. Prezentowane powy¿ej badania
potwierdzi³y, ¿e selen jest niezbêdny zarówno na etapie ró¿nicowania komórek
gametogenicznych w gonadzie mêskiej jak i u osobników doros³ych, gdzie wywiera
zasadniczy wp³yw na produkcjê nasienia.

Wp³yw chemicznej formy selenu na parametry nasienia

Badania porównawcze [11] wykaza³y, ¿e o wiele lepsze efekty reprodukcyjne
uzyskuje siê przy suplementacji diety samców selenem organicznym w postaci sele-
noaminokwasów ni¿ selenem nieorganicznym w postaci seleninu sodu – Na2SeO3.
Knury, których diety suplementowano organicznym selenem (0,2 i 0,4 mg · kg–1) oraz
witamin¹ E (60 mg · kg–1) w porównaniu do knurów z grupy kontrolnej, ¿ywionych
z dodatkiem 0,2 mg · kg–1 selenu nieorganicznego i 30 mg · kg–1 wit. E charakte-
ryzowa³y siê wy¿sz¹ koncentracj¹ plemników i ca³kowit¹ ich liczb¹ w ejakulacie oraz
wiêksz¹ objêtoœci¹ j¹der. Odsetek plemników z wadami morfologicznymi u wspom-
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nianych zwierz¹t by³ znacznie ni¿szy, a wartoœæ testu ORT plasowa³a siê na wy¿szym
poziomie. Suplementacja diety selenem organicznym jest bardziej efektywna w ochro-
nie b³on plemnikowych ni¿ selenem w formie nieorganicznej. Œwiadczy o tym m.in.
znacznie ni¿szy „wyciek” aminotransferazy asparaginianowej z mêskich komórek
rozrodczych zwierz¹t ¿ywionych Se organicznym ni¿ zwierz¹t z grupy kontrolnej.

Nale¿y równie¿ podkreœliæ, ¿e suplementacja diety knurów selenem organicznym
(selenometionina) w iloœci 0,2 mg na 1 kg paszy znacznie poprawia parametry
kinetyczne ruchu plemników i ich zdolnoœæ zap³adniaj¹c¹ podczas przechowywania
w stanie p³ynnym w temperaturze 18°C w porównaniu do knurów ¿ywionych
identycznymi dawkami Se nieorganicznego [11].

Podsumowuj¹c, korzystny wp³yw selenu na jakoœæ nasienia wynika przede
wszystkim z jego trzech funkcji na poziomie molekularnym a mianowicie:
1. Udzia³ w spermatogenezie (koncentracja, ca³kowita liczba plemników w ejakulacie).
2. Udzia³ w budowie selenoprotein w obszarze wstawki plemnika (morfologia,

ruchliwoœæ).
3. Sk³adnik peroksydazy glutationowej w uk³adzie rozrodczym zwierz¹t (status

antyoksydacyjny nasienia).

Wp³yw �-tokoferolu

�-Tokoferol (witamina E) jest g³ównym rozpuszczalnym w t³uszczach antyoksy-
dantem b³on komórkowych. Chroni fosfolipidy b³onowe przed peroksydacyjnym
dzia³aniem wolnych rodników. Antyoksydacyjne dzia³anie �-tokoferoli polega g³ów-
nie na zmiataniu wtórnych wolnych rodników organicznych i terminacji reakcji pero-
ksydacji lipidów.

Suplementacja diety �-tokoferolem poprzez redukcjê peroksydacji lipidów wzmac-
nia integralnoœæ b³on komórkowych plemników i tym samym poprawia zdolnoœæ za-
p³adniaj¹c¹ nasienia [3, 22, 23]. Odnotowano, ¿e siedmiotygodniowe doustne poda-
wanie knurom octanu �-tokoferolu (1000 IU na dzieñ) przyczyni³o siê do znacznego
wzrostu liczby plemników w 1 cm3 ejakulatu. Jednoczeœnie istotnie obni¿y³ siê po-
ziom produktów indukowanej peroksydacji lipidów w plazmie nasienia tych zwierz¹t
[3]. Surai i in. [23] wykazali równie¿, ¿e wraz ze wzrostem zawartoœci �-tokoferolu
w dawce pokarmowej koguta (20, 200 i 1000 mg · kg–1) ulegaj¹ obni¿eniu wskaŸniki
indukowanej peroksydacji lipidów w nasieniu, mierzonej zawartoœci¹ TBARS –
substancji reaguj¹cych z kwasem tiobarbiturowym (rys. 2). Cytowani autorzy odnoto-
wali tak¿e, ¿e �-tokoferol nie tylko znacznie obni¿a wra¿liwoœæ nasienia drobiu na
peroksydacjê lipidów, ale tak¿e ju¿ w dawce od 20 mg · kg–1 wywiera wp³yw na status
wielonienasyconych d³ugo³añcuchowych kwasów t³uszczowych w fosfolipidach plem-
nikowych. Zawartoœæ wa¿nych funkcyjnie kwasów t³uszczowych – 20:4n:6 i 22:4n:6
w tych lipidach by³a wysoce skorelowana z poziomem �-tokoferolu w nasieniu. Taka
suplementacja mia³a równie¿ wp³yw na przegrupowanie sk³adu procentowego po-
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szczególnych klas fosfolipidów plemnikowych. Wzros³a proporcjonalnie zawartoœæ
fosfatydyloetanoloamin, a zmala³a sfingomielin.

Reasumuj¹c, �-tokoferol wzmacnia status antyoksydacyjny nasienia poprzez
dwa powi¹zane ze sob¹ mechanizmy. Pierwszym z nich jest ochrona przed pero-
ksydacyjnymi uszkodzeniami struktur plemnikowych, drugim natomiast korzystne
zmiany w profilu wielonienasyconych kwasów t³uszczowych fosfolipidów b³on
komórkowych plemników [23].

Surai i in. [23] zaznaczaj¹ jednoczeœnie, ¿e poprawê statusu antyoksydacyjnego
nasienia mo¿na uzyskaæ poprzez suplementacjê dawek ¿ywieniowych �-tokoferolem
tylko w relatywnie limitowanym zakresie. Dalsze zwiêkszanie tej witaminy w diecie
zwierz¹t nie poprawia znacz¹co jakoœci nasienia, a wrêcz zbyt wysokie dawki tej
witaminy stosowane przez d³u¿szy czas mog¹ obni¿yæ zdolnoœæ reprodukcyjn¹
ptaków. Potwierdzi³y to tak¿e badania Danikowskiego i in. [6], w których wykazano,
¿e pod wp³ywem wysokich dawek – 100, 1000, 10 000 i 20 000 IU �-tokoferolu · kg–1

diety stosowanych przez 12 miesiêcy nastêpuje wzrost uszkodzeñ morfologicznych
plemników oraz obni¿enie koncentracji i ca³kowitej liczby plemników w ejakulacie
koguta. Zawartoœæ �-tokoferolu w nasieniu istotnie wzros³a, wraz ze wzrostem za-
wartoœci tej witaminy w paszy, jednoczeœnie zmala³ poziom produktów peroksydacji
lipidów. Mimo wzrostu ochrony antyoksydacyjnej zastosowane w doœwiadczeniu
wysokie dawki �-tokoferolu wywiera³y negatywny wp³yw na zdolnoœæ zap³adniaj¹c¹
nasienia kogutów.

Wysokie dawki �-tokoferolu (220 IU · kg–1) wp³ywaj¹ na obni¿enie stê¿enia pro-
staglandyny PGF2 w gruczole prostaty i pêcherzykach nasiennych dojrza³ych knurów
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Rysunek 2. Wp³yw diety kogutów suplementowanej �-tokoferolem na wra¿liwoœæ nasienia
wobec peroksydacji lipidów; opracowanie w³asne wed³ug danych Surai i in. [23]

Wartoœci oznaczone liter¹ a ró¿ni¹ siê od grupy kontrolnej statystycznie istotnie (p 0,001)



[17]. Obni¿enie poziomu prostaglandyn w uk³adzie rozrodczym jest prawdopodobnie
wynikiem antyoksydacyjnego dzia³ania �-tokoferolu, który mo¿e hamowaæ cyklo-
oksygenazow¹ peroksydacjê kwasu arachidonowego i syntezê kolejnych nadtlenko-
wych intermediatów [10].

Wp³yw kwasu L-askorbinowego i glutationu

Kwas L-askorbinowy (witamina C) w wy¿szych stê¿eniach jest znacz¹cym
antyoksydantem, w uk³adach biologicznych dziêki silnym w³aœciwoœciom redukcyj-
nym. Dostêpne dane dotycz¹ce wp³ywu kwasu L-askorbinowego na jakoœæ nasienia
zwierz¹t nie s¹ spójne. U knurów nie odnotowano wp³ywu tej witaminy na koncentra-
cjê nasienia [1]. U królików, u których analizowano wp³yw kwasu L-askorbinowego
i �-tokoferolu w dawkach odpowiednio: 1 g · dcm–3 wody i 200 mg · kg–1 paszy na
jakoœæ nasienia i jego zdolnoœæ zap³adniaj¹c¹ wykazano, ¿e pojedyncza suplemen-
tacja tych witamin nie zmieni³a parametrów nasienia. Natomiast ³¹czne podanie obu
antyoksydantów w tych samych iloœciach znacz¹co wp³ynê³o na parametry kinetycz-
ne ruchu plemników, w tym œredni¹ drogê przebyt¹ przez plemniki w jednostce czasu
(z 57,09 do 60,73 μm · s–1), jednak¿e nie mia³o to wp³ywu na wskaŸnik zap³adnial-
noœci [5]. Bardziej wyrazisty wp³yw kwasu L-askorbinowego na jakoœæ nasienia
królików uzyskano podczas suplementacji wody do picia jeszcze wy¿szymi dawkami
tej witaminy (1,5 g · dcm–3) ³¹cznie z �-tokoferolem (1 g · dcm–3). Pod wp³ywem tych
witamin nast¹pi³a redukcja peroksydacji lipidów w plazmie nasienia. Dodatek anty-
oksydantów znacz¹co zwiêkszy³ objêtoœæ ejakulatów, koncentracjê nasienia, ogóln¹
liczbê ruchliwych plemników przy jednoczesnym obni¿eniu liczby martwych i uszko-
dzonych mêskich komórek rozrodczych. Istotnie obni¿y³y siê w plazmie nasienia
aktywnoœci enzymów: aminotransferazy alaninowej, aminotransferazy asparaginia-
nowej oraz dehydrogenazy mleczanowej, podczas gdy aktywnoœæ transferazy gluta-
tionowej uleg³a znacznemu wzrostowi [24]. Je¿eli chodzi o nasienie drobiu to nie
odnotowano oddzia³ywania kwasu L-askorbinowego na podstawowe jego parametry.
Suplementacja rozcieñczalnika do przechowywania nasienia indora w stanie p³yn-
nym witamin¹ C w iloœciach 1–400 μg · cm–3 nie mia³a wp³ywu na takie cechy na-
sienia jak: ruchliwoœæ i prze¿ywalnoœæ plemników oraz integralnoœæ plazmolemy [7].

Jednym z wa¿nych niskocz¹steczkowych antyoksydantów jest tripeptyd – gluta-
tion, który swoje w³aœciwoœci antyoksydacyjne zawdziêcza obecnoœci grupy tiolowej
– SH. Peptyd ten wystêpuje zarówno w plemnikach jak i plazmie nasienia zwierz¹t.
Podstawow¹ funkcj¹ glutationu jest ochrona komórek przed stresem oksydacyjnym
spowodowanym w szczególnoœci peroksydacj¹ lipidów plazmolemy [15]. Jedno-
znacznie wykazano, ¿e peptyd ten hamuje procesy peroksydacji lipidów w plazmie
nasienia knura [3]. Wykazano równie¿, ¿e egzogenny glutation dodawany do inse-
minacyjnego medium podczas zap³odnienia oocytów œwini in vitro poprzez swoje
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w³aœciwoœci „zmiatacza” wolnych rodników wp³ywa pozytywnie na proces zap³od-
nienia i wczesn¹ embriogenezê [2]. U buhaja wp³yw egzogennego glutationu na
zap³odnienie in vitro zale¿y od jego stê¿enia w stosowanych mediach oraz od cech
osobniczych dawcy nasienia [12].

Wnioski

1. Selen i niskocz¹steczkowe antyoksydanty wywieraj¹ pozytywny wp³yw na ja-
koœæ i wartoœæ biologiczn¹ nasienia zwierz¹t gospodarskich z tym, ¿e wielkoœæ
tych zmian zale¿y od rodzaju i dawki suplementu, a tak¿e od rasy i cech osob-
niczych zwierzêcia.

2. Wzbogacenie diety ¿ywieniowej samców selenem skutkuje wzrostem liczby
mêskich komórek rozrodczych. Poprawia ruchliwoœæ, morfologiê oraz zdolnoœæ
zap³adniaj¹c¹ plemników. Wp³ywa równie¿ na wzrost aktywnoœci peroksydazy
glutationowej w nasieniu.

3. Suplementacja diety zwierz¹t gospodarskich selenem organicznym w postaci
selenoaminokwasów wp³ywa znacznie korzystniej na jakoœæ nasienia ni¿ Se
nieorganicznym.

4. �-Tokoferol wzmacnia status antyoksydacyjny nasienia poprzez funkcjê prewen-
cyjn¹ wobec peroksydacji lipidów w plemnikach i plazmie nasienia oraz korzyst-
ny wp³yw na status wielonienasyconych kwasów t³uszczowych w fosfolipidach
plemnikowych.

5. Najkorzystniejsze efekty rozrodcze uzyskuje siê je¿eli selen jest aplikowany
³¹cznie z �-tokoferolem.

6. Glutation i kwas L-askorbinowy równie¿ wywieraj¹ pozytywny wp³yw na jakoœæ
nasienia równie¿ poprzez swoje w³aœciwoœci antyoksydacyjne.
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Effect of selenium and low-molecular weight

antioxidants on the semen quality of farm animals

Keywords: animals semen, antioxidant status, selenium, �-tocopherol,
L-ascorbic acid, glutathione

Summary

This paper reviews recent results of research regarding the effect of selenium and
several antioxidants on quality characteristics of farm animal semen. Administration
of selenium with �-tocopherol significantly enhances the antioxidant status of semen.
�-Tocopherol plays a key role in protecting spermatozoa against lipid peroxidation.
Selenium has a positive effect on the activity of glutathione peroxidase, which is one
of the antioxidant enzymes occurring in semen. Selenium is essential for normal
spermatogenesis. The function of selenium is mediated by selenoproteins, which are
structural component of the sperm midpiece, and are required for normal sperm mor-
phology and motility. Furthermore, selenium is involved in sperm-egg fertilization
processes. The contributions of other antioxidants, such as L-ascorbic acid, and
glutathione to the antioxidant defense system of the semen have been also addressed.
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Wstêp

Niep³odnoœæ, zak³ócenia procesów owulacji i sekrecji gonadotropin s¹ powa¿ny-
mi schorzeniami cywilizacyjnymi, stwarzaj¹cymi istotne problemy zarówno medy-
cynie ludzkiej jak i weterynaryjnej. Dotychczasowe badania nad rozrodem zwierz¹t
przyczyni³y siê przede wszystkim do wyjaœnienia neuroendokrynnych mechanizmów
reguluj¹cych uwalnianie GnRH/LH w ró¿nych stanach fizjologicznych organizmu
[26], tak¿e u zwierz¹t hodowlanych utrzymywanych w nieodpowiednich warunkach
zootechnicznych (stresogennych), u których obserwowano nawet d³ugotrwa³e zabu-
rzenia cykli estralnych [36]. Analiza ekspresji genu GnRH i genu receptora GnRH
(GnRHR) w oœrodkowym uk³adzie nerwowym by³a tematem nielicznych tylko prac.
Nie okreœlono jednoznacznie wspó³zale¿noœci, jakie zachodz¹ pomiêdzy poziomami
mRNA GnRH i GnRHR w podwzgórzu ssaków.

Wydawa³o siê wiêc, ¿e kompleksowa analiza procesów zaanga¿owanych w regu-
lacjê sekrecji gonadotropin na poziomie molekularnym pozwalaj¹ca lepiej zrozumieæ
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mechanizmy kontroluj¹ce uwalnianie GnRH z podwzgórza i sekrecjê gonadotropin
z przedniego p³ata przysadki mózgowej, powinna byæ przedmiotem kolejnych badañ,
zmierzaj¹cych do wyjaœnienia przyczyn zaburzeñ funkcji rozrodczych.

Doœwiadczenia, których wyniki przedstawiono w tej pracy przeprowadzono na
samicach owiec rasy Merynos Polski, w ró¿nych okresach cyklu p³ciowego, a na ich
wykonanie uzyskano uprzednio stosowne zezwolenia Lokalnej Komisji Etycznej.

Poziomy ekspresji genów GnRH i GnRHR w wybranych strukturach obszaru
przedwzrokowo-podwzgórzowego (okolicy przedwzrokowej, przednim podwzgórzu,
brzuszno-przyœrodkowym podwzgórzu, szypule/wynios³oœci poœrodkowej) [10] oraz
w przednim p³acie przysadki mózgowej (rys. 1) okreœlano przy u¿yciu techniki
RT-PCR i/lub RT-PCR w czasie rzeczywistym (Real Time-PCR) i wyra¿ano wzglêdem
genu referencyjnego – dehydrogenazy aldehydu 3-fosfoglicerynowego (GAPDH).
Niniejsze doœwiadczenia stanowi³y pierwszy etap badañ molekularnych mecha-
nizmów zaanga¿owanych w kontrolê sekrecji GnRH/LH u owcy, a maj¹c na uwadze
tylko nieliczne istniej¹ce wyniki badañ nad ekspresj¹ genu GnRH w podwzgórzu
owcy [19, 38] oraz brak informacji o ekspresji genu receptora GnRH w tej strukturze
i jego ewentualnej funkcji w regulacji ekspresji genu GnRH w ró¿nych stanach
fizjologicznych mia³y one charakter poznawczy.
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Rysunek1. Przekrój przez mózg owcy; czarnymi liniami zakreœlono analizowane struktury;
POA – pole przedwzrokowe, AH – przednie podwzgórze, VM – brzuszno-przyœrodkowe
podwzgórze, SME – szypu³a/wynios³oœæ poœrodkowa, TH – wzgórze, HD – podwzgórze
grzbietowe, MB – cia³a suteczkowate



Ekspresja mRNA GnRH i mRNA GnRHR w uk³adzie
podwzgórzowo-przysadkowym oraz sekrecja LH

u anestralnych owiec i samic w cyklu estralnym

W badaniach w³asnych wykazano po raz pierwszy obecnoœæ mRNA GnRHR
w podwzgórzu owcy oraz okreœlono wspó³zale¿noœci miêdzy poziomami ekspresji
GnRH i GnRHR (rys. 3) a uwalnianiem LH w uk³adzie podwzgórzowo-przysadko-
wym w ró¿nych stanach fizjologicznych. Stwierdzono tak¿e, ¿e poziomy transkryptu
obu genów zawsze by³y wy¿sze u owiec w fazie cia³ka ¿ó³tego i prawie zawsze w fazie
pêcherzykowej, ni¿ u osobników anestralnych. [10, 5, 9, 31] (rys. 3). Tak¿e poziom
LH w surowicy krwi estralnych samic by³ istotnie wy¿szy ni¿ odnotowany u zwierz¹t
w sezonowym anestrus.

Badania nad neuroendokrynn¹ regulacj¹ sekrecji gonadotropin u owcy wykaza³y,
¿e ró¿nice w sekrecji GnRH/LH w okresie rozrodczym i sezonie anestralnym s¹ po-
wodowane zarówno zmianami aktywnoœci uk³adów neuralnych podwzgórza kontro-
luj¹cych uwalnianie GnRH (rys. 2), jak i zró¿nicowanym w poszczególnych stanach
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Rysunek 2. Schemat oddzia³ywañ uk³adów neuralnych zlokalizowanych w ró¿nych obszarach
mózgu na aktywnoœæ sekrecyjn¹ GnRH/LH: + – aktywacja, – – hamowanie, PVN – j¹dro
przykomorowe, CeA – jadro œrodkowe cia³a migda³owatego, EOP – uk³ad opioidergiczny, POA
– pole przedwzrokowe, ARC – jadro ³ukowate, 5-HT – serotonina, CRH – kortykoliberyna, DYN
– dynorfina, NE/E – uk³ad noradrenergiczny, POMC – uk³ad proopiomelanokortykotropowy,

GABA – kwas γ-amino-mas³owy, DA – dopamina



fizjologicznych wp³ywem tych uk³adów na aktywnoœæ neuronów gonadoliberyny [1,
11, 16, 17, 25, 30, 41, 42, 45, 46]. Nasze obecne prace udokumentowa³y, ¿e regulacja
uwalniania GnRH/LH mo¿e zachodziæ na poziomie genomowym i anga¿owaæ liczne
oœrodkowe mechanizmy, odmienne w ró¿nych stanach fizjologicznych [9].
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Rysunek 3. Poziomy mRNA GnRH (A) i mRNA GnRHR (B) w uk³adzie podwzgórzowo-przy-
sadkowym owiec anestralnych oraz w fazach: cia³ka ¿ó³tego i pêcherzykowej cyklu estralnego
Legenda: POA – okolica przedwzrokowa, AH – przednie podwzgórze, VM – brzuszno-przy-
œrodkowe podwzgórze, SME – szypu³a/wynios³oœæ poœrodkowa, AP – przedni p³at przysadki
mózgowej.

*p ≤ 0,05, **p ≤ 0,01, ***p ≤ 0,001.



Wp³yw stresu na ekspresjê mRNA GnRH i GnRHR oraz
sekrecjê LH w uk³adzie podwzgórzowo-przysadkowym owiec

w poszczególnych fazach cyklu p³ciowego

Fizjologiczne wspó³zale¿noœci, charakterystyczne dla poszczególnych okresów
cyklu rozrodczego, mog¹ jednak podlegaæ powa¿nym zaburzeniom u zwierz¹t pod-
danych dzia³aniu stresu. W omawianych doœwiadczeniach jako czynnik stresogenny
zastosowano ³agodne impulsy pr¹du elektrycznego [9] przekazywane na przednie
koñczyny zwierzêcia z przerwami: przez 3 godziny podczas jednego dnia (stres
krótkotrwa³y), lub przez 5 godzin dziennie przez 4 kolejne dni (stres o przed³u¿onym
dzia³aniu). Wykazano, ¿e stres wywiera ró¿ny wp³yw na ekspresjê obu badanych
genów, a charakter obserwowanych zmian zale¿y od stanu fizjologicznego zwierzêcia
oraz czasu oddzia³ywania bodŸca stresogennego (tab. 1). U owiec anestralnych za-
równo stres krótkotrwa³y, jak i stres o przed³u¿onym dzia³aniu powodowa³y wzrost
poziomów mRNA GnRH i mRNA GnRHR w podwzgórzu oraz mRNA GnRHR
w przednim p³acie przysadki mózgowej. Wzrost sekrecji LH stwierdzono tylko
u owiec poddanych krótkotrwa³emu dzia³aniu stresora [31].

Tabela 1. Wp³yw krótkotrwa³ego i przed³u¿onego stresu* na poziomy mRNA GnRH i GnRHR
w uk³adzie podwzgórzowo-przysadkowym oraz na stê¿enie LH w surowicy krwi anestralnych
owiec (A) i samic w fazie pêcherzykowej cyklu estralnego (B)

Obszar Stres krótkotrwa³y Stres przed³u¿ony

mRNA GnRH mRNA GnRHR mRNA GnRH mRNA GnRHR

A B A B A B A B

POA ↑ ↑ ↑ ↑ ↑ ↓ ↑ ↑
AH ↑ ↑ ↑ ↑ ↑ ↓ ↑ ↓
VM ↑ ↑ ↑ ↑ ↑ ↓ ↑ ↓
SME nd nd ↑ ↑ nd nd ↑ ↓
AP nd nd ↑ ↑ nd nd ↑ ↓

A B A B

LH ↑ ↑ — ↓

* Czynnikiem stresogennym by³y ³agodne impulsy pr¹du elektrycznego o natê¿eniu 3 mA
przekazywane na przednie koñczyny zwierzêcia w ci¹gu 0,5 s., po których nastêpowa³a 1 s.
przerwy. Po 20 min. dzia³anie stresora przerywano na 40 min., po których nastêpowa³o kolejne
20 min. dra¿nienia; stres krótkotrwa³y: 3 godz. w ci¹gu 1 dnia (08:00–11:00); stres przed³u¿ony:
5 godz. dziennie przez 4 kolejne dni (08:00–13:00); ↑ – podwy¿szenie poziomu, ↓ – obni¿enie
poziomu, — – brak istotnych zmian, nd – nie wykazano.
GnRHR – receptor GnRH, POA – okolica przedwzrokowa, AH – przednie podwzgórze, VM –
brzuszno-przyœrodkowe podwzgórze, SME – szypu³a/wynios³oœæ poœrodkowa AP – przedni
p³at przysadki mózgowej. Grupê kontroln¹ stanowi³y owce niestresowane.

U owiec w fazie pêcherzykowej cyklu estralnego stres krótkotrwa³y podwy¿sza³
poziom mRNA GnRH i mRNA GnRHR, natomiast stres o przed³u¿onym dzia³aniu
obni¿a³ ekspresjê tych genów w podwzgórzu [10], z wyj¹tkiem genu GnRHR
w okolicy przedwzrokowej, w której stwierdzono podwy¿szony poziom mRNA
GnRHR. Podobny kierunek zmian poziomu ekspresji genu GnRH i genu GnRHR
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w podwzgórzu ze zmianami uwalniania LH sugeruje, ¿e przed³u¿ony stres mo¿e
zak³ócaæ procesy owulacji nie tylko przez zmiany uwalniania GnRH/LH w uk³adzie
podwzgórzowo-przysadkowym, ale tak¿e poprzez zmiany biosyntezy GnRH oraz
aktywnych form receptora tego neurohormonu [10]. Dok³adne wyjaœnienie mecha-
nizmów tego zjawiska wymaga dalszych badañ nad okreœleniem powi¹zañ, jakie
zachodz¹ miêdzy poziomami pierwotnego transkryptu i mRNA cytoplazmatycznego,
który podlega procesowi translacji.

Wyniki badañ w³asnych sugeruj¹ ponadto, ¿e pod³o¿em zró¿nicowanych w odpo-
wiedzi na stres poziomów mRNA GnRH i GnRHR jest zmieniaj¹ca siê, w zale¿noœci
od stanu fizjologicznego zwierzêcia, aktywnoœæ uk³adów neuralnych podwzgórza. Za
takim pogl¹dem przemawiaj¹ tak¿e obserwacje nad ekspresj¹ genów GnRH i GnRHR
w podwzgórzu szczurów [23, 34, 44] poddanych czynnikom stresogennym.

Z nielicznych doœwiadczeñ przeprowadzonych na szczurach wynika, ¿e pod-
wzgórzowe uk³ady neuralne, które uczestnicz¹ w aktywacji lub hamowaniu uwalnia-
nia GnRH, moduluj¹ tak¿e ekspresjê genów GnRH i GnRHR [13, 22, 24, 25, 27–29,
39, 43]. Dla bardziej wnikliwej analizy mechanizmów, poprzez które stres zak³óca
sekrecjê gonadotropin i procesy owulacji u zwierz¹t, przeœledzono wp³yw uk³adów
GABA-ergicznego, �-endorfinergicznego i CRH-ergicznego na poziomy mRNA
GnRH i mRNAGnRHR u owiec w fazie pêcherzykowej cyklu estralnego. W tym celu
dokonywano aktywacji lub blokowania receptorów GABAA-ergicznych, �-opioider-
gicznych, CRH-ergicznych poprzez oœrodkowe infuzje ich specyficznych agonistów
lub antagonistów. Ma³e dawki tych zwi¹zków by³y infundowane do III komory
mózgu w sposób pulsacyjny przez 5 godzin dziennie podczas 3 kolejnych dni,
pocz¹wszy od 14 dnia cyklu.

Wp³yw aktywacji i zablokowania receptorów GABAA

w podwzgórzu na poziomy mRNA GnRH i mRNA GnRHR
w uk³adzie podwzgórzowo-przysadkowym oraz na sekrecjê LH

u owiec w fazie pêcherzykowej cyklu estralnego

Wykazano, ¿e aktywacja receptorów GABAA poprzez dokomorowe infuzje mus-
cimolu (specyficzny agonista receptorów GABAA) powoduje istotne obni¿enie eks-
presji mRNA GnRH i mRNA GnRHR w uk³adzie podwzgórzowo-przysadkowym
oraz sekrecji LH z komórek gonadotropowych przedniego p³ata przysadki mózgowej
[4]. Wzrost poziomów mRNA GnRH i mRNA GnRHR wyst¹pi³ natomiast u owiec,
którym infundowano bikukulinê (specyficzny antagonista receptorów GABAA) (tab. 2).
U zwierz¹t tych stwierdzono tak¿e podwy¿szone stê¿enia LH w surowicy krwi [4].
Uzyskane wyniki sugeruj¹, ¿e GABA dzia³aj¹c przez mechanizm GABAA-recepto-
rowy, mo¿e hamowaæ uwalnianie GnRH/LH poprzez udzia³ w regulacji biosyntezy
GnRH i GnRHR [4].
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Tabela 2. Wp³yw aktywacji lub blokowania receptorów µ-opioidowych (A), GABAA (B), CRH
(C) na poziomy mRNA GnRH i GnRHR w uk³adzie podwzgórzowo-przysadkowym oraz na
stê¿enie LH w surowicy krwi owiec w fazie pêcherzykowej cyklu estralnego*

A B C

�-endorfina nalokson muscimol bikukulina CRH antagonista CRH

GnRH GnRHR GnRH GnRHR GnRH GnRHR GnRH GnRHR GnRH GnRHR GnRH GnRHR

POA � � — — � � � � � � � �

AH � � — — � � � � � � � —

VM � � — — � � � � � � � �

SME nd � nd — nd � nd � nd � nd �

AP nd � nd — nd � nd � nd � nd �

LH � — � � � �

*Infuzje do III komory mózgu przeprowadzano w sposób pulsacyjny, w odstêpach 40 min. przez
5 godz. dziennie {08.00–13.00} podczas 3 kolejnych dni pocz¹wszy od 14 dnia cyklu estralnego
{14–16 dzieñ}. Owce kontrolne otrzymywa³y 2 �l p³ynu Ringera na minutê. Owcom doœwiad-
czalnym infundowano odpowiednio: �-endorpfinê, nalokson (antagonista receptorów �-opioi-
dowych), muscimol (agonista receptorów GABAA), bikukulinê (antagonista receptorów GABAA)
CRH lub antagonistê CRH (�-helical CRH9-41). Zwierzêta otrzymywa³y 20 µg odpowiedniego
zwi¹zku na 1 ml p³ynu Ringera, a dawka wynosi³a 4 �g dziennie na osobnika; w porównaniu
z owcami kontrolnymi: � – podwy¿szenie poziomu, � – obni¿enie poziomu, — – brak istotnych
zmian, nd – nie wykazano.

GnRHR – receptor GnRH, POA – okolica przedwzrokowa, AH – przednie podwzgórze,
VM – brzuszno-przyœrodkowe podwzgórze, SME – szypu³a/wynios³oœæ poœrodkowa AP – przed-
ni p³at przysadki mózgowej.

Wp³yw dokomorowych infuzji �-endorfiny lub naloksonu
na ekspresjê mRNA GnRH i mRNA GnRHR w uk³adzie

podwzgórzowo-przysadkowym oraz na sekrecjê LH u owiec
w fazie pêcherzykowej cyklu estralnego

Podobnie jak muscimol, tak¿e �-endorfina obni¿y³a poziomy mRNA GnRH we
wszystkich analizowanych strukturach podwzgórza, co wskazuje, ¿e zarówno uk³ad
�-endorfinergiczny jak i GABA-ergiczny hamuj¹ sekrecjê gonadotropin w cyklu
estralnym, nie tylko przez obni¿enie uwalniania GnRH, ale tak¿e poprzez zahamowa-
nie biosyntezy tego hormonu. Aktywacja receptorów µ-opioidowych indukowa³a te¿
ró¿ne zmiany poziomów transkryptu GnRHR w uk³adzie podwzgórzowo-przysad-
kowym: wzrost poziomu mRNA GnRHR w okolicy przedwzrokowej, znaczne obni-
¿enie wartoœci tego wskaŸnika w brzuszno-przyœrodkowym podwzgórzu/szypule wy-
nios³oœci poœrodkowej oraz w przednim p³acie przysadki mózgowej [7] (tab. 2).
Wydaje siê zatem, ¿e hamowanie uwalniania GnRH przez �-endorfinê w fazie pêche-
rzykowej cyklu zachodzi na poziomie genomowym, poprzez wp³yw tego neuro-
modulatora na biosyntezê GnRH i jego bia³ka receptorowego.
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Infuzje antagonisty receptora �-opioidowego (naloksonu) nie wp³ynê³y w sposób
istotny na poziomy transkryptu ¿adnego z badanych genów. Prawdopodobnie u¿yta
w niniejszych doœwiadczeniach dawka tego zwi¹zku by³a zbyt niska, aby skutecznie
wy³¹czyæ aktywnoœæ opioidergiczn¹. Dane literaturowe wskazuj¹, ¿e wysokie dawki
naloksonu infundowane do III komory mózgu powoduj¹ wzrost sekrecji LH u owiec
[33]. Interpretuj¹c brak wp³ywu naloksonu na uwalnianie LH nale¿y jednak uwzglêd-
niæ fakt, ¿e u szczurów [20] i u owiec [16] w póŸnej fazie pêcherzykowej cyklu
estralnego, aktywnoœæ uk³adu �-endorfinergicznego w brzuszno-przyœrodkowym
podwzgórzu ulega drastycznemu obni¿eniu; w okresie, w którym dochodzi do
fizjologicznego spadku aktywnoœci tego uk³adu, oddzia³ywanie antagonisty recep-
tora �-opioidowego mo¿e byæ ma³o skuteczne.

Wp³yw CRH i antagonisty CRH na ekspresjê mRNA GnRH
i mRNA GnRHR w uk³adzie podwzgórzowo-przysadkowym

oraz na sekrecjê LH u owiec
w fazie pêcherzykowej cyklu estralnego

Mimo ¿e wp³yw uk³adu CRH-ergicznego na sekrecjê GnRH/gonadotropin by³
intensywnie badany u ró¿nych gatunków zwierz¹t [3, 15, 35], dotychczas nie by³o
informacji o wp³ywie CRH na ekspresjê genu GnRH i genu receptora GnRH w uk³a-
dzie podwzgórzowo-przysadkowym in vivo. Wyniki naszych badañ, przeprowadzo-
nych na owcach w fazie pêcherzykowej cyklu estralnego, wykaza³y po raz pierwszy,
¿e przed³u¿ona aktywacja receptorów CRH w podwzgórzu obni¿a poziomy mRNA
GnRH w tej strukturze, natomiast zablokowanie tych receptorów zwiêksza ekspresjê
genu GnRH. Zarówno aktywacja jak i zablokowanie receptorów CRH wywiera³y
tak¿e wp³yw na ekspresjê genu GnRHR w poszczególnych strukturach podwzgórza
i gruczole przysadki. Infuzja CRH do III komory mózgu zwiêkszy³a poziom mRNA
GnRHR w okolicy przedwzrokowej i zmniejszy³a wartoœci tego wskaŸnika w pozos-
ta³ych obszarach. Zablokowanie receptorów CRH wywiera³o przeciwstawny wp³yw
na poziomy transkryptu genu receptora w porównaniu z odnotowanym po ich akty-
wacji. Neuroendokrynne mechanizmy, które prowadz¹ do zró¿nicowanej ekspresji
mRNA GnRHR w odpowiedzi na CRH nie s¹ znane. Wiadomo jednak, ¿e receptory
GnRH s¹ zlokalizowane w ró¿nych strukturach podwzgórza owcy, a ich wp³yw na
ekspresjê genu GnRH i/lub uwalnianie gonadoliberyny prawdopodobnie anga¿uje
prawdopodobnie obecne tam liczne uk³ady neuralne. Te obszarowo specyficzne
zmiany w poziomie ekspresji genu receptora mog¹ byæ wynikiem odmiennej w po-
szczególnych strukturach lokalizacji GnRHR. Nie wykluczone bowiem, ¿e receptory
GnRH s¹ obecne na komórkach ró¿nych uk³adów neuralnych, wykazuj¹cych zró¿-
nicowan¹ wra¿liwoœæ na CRH. Wydaje siê tak¿e, ¿e poziom ekspresji genu receptora
mo¿e byæ w znacznej mierze zale¿ny od aferentnego dop³ywu sygna³ów z ró¿nych
oœrodków podwzgórza do komórek wykazuj¹cych ekspresjê GnRHR.
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Zmniejszenie lub zwiêkszenie poziomów mRNA GnRHR w przednim p³acie
przysadki mózgowej pod wp³ywem CRH lub antagonisty CRH wydaj¹ siê byæ
nastêpstwem odpowiednio zmniejszonego lub zwiêkszonego uwalniania GnRH z pod-
wzgórza. Wyniki te sugeruj¹, ¿e obni¿ona lub wzmo¿ona sekrecja LH z przysadki po
aktywacji lub zablokowaniu receptorów CRH w podwzgórzu jest zapocz¹tkowana na
poziomie genomowym przez kompleksowe oddzia³ywanie CRH na ekspresjê genu
GnRH i genu GnRHR.

Wp³yw uk³adu dopaminergicznego na poziomy mRNA
GnRH i mRNA GnRHR w uk³adzie

podwzgórzowo-przysadkowym oraz na sekrecjê LH
u anestralnych owiec

U owcy, gatunku o sezonowym charakterze rozrodczym, stan anestralny induko-
wany wyd³u¿on¹ faz¹ œwietln¹ zwi¹zany jest przede wszystkim ze wzrostem aktyw-
noœci uk³adu dopaminergicznego w podwzgórzu, który w okresie d³ugiego dnia
wywiera hamuj¹cy wp³yw na uwalnianie GnRH/LH [1, 2, 12, 18, 46]. Badania w³asne
dowodz¹, ¿e wzrostowi sekrecji LH po zablokowaniu receptorów dopaminergicz-
nych DA-2 w podwzgórzu anestralnych owiec, towarzysz¹ istotne zmiany w ekspresji
genów GnRH i GnRHR [6]. Uzyskane wyniki sugeruj¹, ¿e obni¿enie sekrecji LH
w sezonie anestralnym jest nastêpstwem nie tylko obni¿onego uwalniania GnRH, lecz
tak¿e zmniejszonej syntezy tego dekapeptydu. Zablokowanie receptora dopamin-
ergicznego DA-2 spowodowa³o obni¿enie poziomu mRNA GnRH w brzuszno-przy-
œrodkowym podwzgórzu. Wydaje siê jednak, ¿e nie by³o ono wynikiem zmniejszonej
aktywnoœci transkrypcyjnej tego genu, lecz konsekwencj¹ wykorzystania transkryptu
w procesie biosyntezy bia³ka oraz uwalniania hormonu z granul neurosekrecyjnych
do naczyñ wrotnych kr¹¿enia podwzgórzowo-przysadkowego. Potwierdzeniem s³usz-
noœci takiego przypuszczenia jest odnotowany w niniejszych doœwiadczeniach istot-
ny wzrost poziomu mRNA GnRHR w komórkach gonadotropowych przysadki.
Wiadomo bowiem, ¿e poziom aktywnych form receptora b³onowego w gonadotro-
pach determinuje zdolnoœæ odpowiedzi tych komórek na GnRH.

Wydaje siê równie¿, ¿e obni¿enie poziomu mRNAGnRHR w brzuszno-przyœrod-
kowym podwzgórzu/szypule wynios³oœci poœrodkowej prowadzi do zmniejszonej
biosyntezy GnRHR; zmniejszenie gêstoœci aktywnych form receptora GnRH w tej
strukturze umo¿liwia prawdopodobnie umo¿liwia wzrost uwalniania GnRH. Za
takim pogl¹dem przemawia fakt, ¿e aktywacja GnRHR w brzuszno-przyœrodkowym
podwzgórzu u szczurów prowadzi do zmniejszonego uwalniania GnRH z zakoñczeñ
aksonalnych GnRH w tej strukturze [14, 40]. Dokomorowe infuzje sulpirydu (spe-
cyficzny antagonista receptorów dopaminergicznych DA-2) stymulowa³y ekspresjê
genu GnRHR w okolicy przedwzrokowej i przednim podwzgórzu anestralnych owiec
i nie powodowa³y istotnych zmian poziomów mRNA GnRH w tych strukturach.
Wyjaœnienie fizjologicznego znaczenia wspó³zale¿noœci miêdzy mRNA GnRH
a mRNA GnRHR w tych obszarach wymaga jednak dalszych badañ.
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Wp³yw dokomorowych infuzji ma³ych dawek GnRH
na ekspresjê mRNA GnRH i mRNA GnRHR w uk³adzie

podwzgórzowo-przysadkowym oraz na sekrecjê LH
u anestralnych owiec

Wyniki badañ in vivo i in vitro wskazuj¹, ¿e podwzgórzowy GnRH poprzez
mechanizm ultrakrótkiego ujemnego sprzê¿enia zwrotnego mo¿e hamowaæ uwalnia-
nie GnRH z zakoñczeñ neuralnych w podwzgórzu szczurów [14, 40]. Brak jest
pog³êbionych badañ nad wyjaœnieniem tego zjawiska na poziomie molekularnym.
Pierwsze prace wykonane na anestralnych owcach wykaza³y, ¿e ma³e dawki GnRH
infundowane do III komory mózgu powoduj¹ podwy¿szenie poziomu mRNA GnRH
w brzuszno przyœrodkowym podwzgórzu oraz mRNA GnRHR we wszystkich anali-
zowanych strukturach uk³adu podwzgórzowo-przysadkowego [32]. Ten wzrost eks-
presji mRNA obu badanych genów, odnotowany w niniejszym uk³adzie doœwiad-
czalnym, mo¿e byæ zapowiedzi¹ wzmo¿onej biosyntezy GnRH i receptora tego
neurohormonu lub jedynie zwiêkszonej stabilnoœci transkryptów. Zmiany mRNA
GnRH w brzuszno-przyœrodkowym podwzgórzu i mRNA GnRHR w brzuszno przy-
œrodkowym podwzgórzu/szypule wynios³oœci poœrodkowej po infuzji GnRH by³y
przeciwstawne do obserwowanych w tych strukturach po zablokowaniu receptora
dopaminergicznego DA-2. Maj¹c na uwadze fakt, ¿e wy³¹czenie oœrodków dopami-
nergicznych zwiêkszy³o uwalnianie GnRH/LH, mo¿na przypuszczaæ, ¿e infundo-
wany dokomorowo GnRH powoduje zmiany na poziomie genomowym, zmniejszaj¹c
biosyntezê GnRH i zwiêkszaj¹c syntezê GnRHR. Zwiêkszenie aktywnych form re-
ceptora GnRH mo¿e wywieraæ hamuj¹cy wp³yw na uwalnianie GnRH w wynios³oœci
poœrodkowej. Potwierdzenie lub zaprzeczenie takiej sugestii wymaga jednak dal-
szych badañ nad wp³ywem aktywacji i blokowania receptora GnRH w podwzgórzu
w ró¿nych stanach fizjologicznych na poziomy mRNA GnRH i mRNA GnRHR
w uk³adzie podwzgórzowo-przysadkowym owcy i uwalnianie GnRH/LH.

Podsumowanie

Wyniki badañ nad regulacj¹ sekrecji gonadotropin na poziomie genomowym
u owcy wykaza³y po raz pierwszy obecnoœæ mRNA GnRHR w ró¿nych strukturach
podwzgórza. Obecnoœæ transkryptu GnRH-R w podwzgórzu owcy mo¿e sugerowaæ
udzia³ receptora w regulacji biosyntezy GnRH w neuronach podwzgórza i/lub uwal-
niania neurohormonu na ich zakoñczeniach. Wydaje siê bowiem, ¿e receptory GnRH
s¹ obecne w ró¿nych strukturach podwzgórza owcy, a ich wp³yw na ekspresjê genu
GnRH i/lub uwalnianie gonadoliberyny mo¿e anga¿owaæ obecne tam liczne uk³ady
neuralne.
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Stwierdzono tak¿e, ¿e poziomy ekspresji genów GnRH i jego receptora w pod-
wzgórzu oraz genu receptora GnRHR w przednim p³acie przysadki mózgowej zmie-
niaj¹ siê w zale¿noœci od stanu fizjologicznego owiec. Stres w specyficzny sposób
moduluje ekspresjê obu genów; wp³yw stresu zale¿y od fazy cyklu rozrodczego oraz
czasu oddzia³ywania bodŸca stresogennego.

Uk³ady neuralne: GABA-ergiczny, �-endorfinergiczny i CRH-ergiczny hamuj¹ce
uwalnianie GnRH/LH w cyklu estralnym obni¿aj¹ tak¿e poziom mRNA genu GnRH
w podwzgórzu i wp³ywaj¹, lecz w ró¿ny sposób, na ekspresjê genu receptora w tej
strukturze i w przednim p³acie przysadki mózgowej. Ta zró¿nicowana w poszcze-
gólnych obszarach podwzgórza ekspresja mRNA GnRHR mo¿e sugerowaæ, ¿e
receptory GnRH s¹ obecne w ró¿nych uk³adach neutralnych oraz ¿e poziom ekspresji
genu receptora mo¿e byæ w znacznej mierze zale¿ny od aferentnego dop³ywu sygna-
³ów z ró¿nych oœrodków podwzgórza do komórek wykazuj¹cych ekspresjê GnRHR.

Zmiany poziomów transkryptu dla GnRH i GnRHR w poszczególnych struktu-
rach uk³adu podwzgórzowo-przysadkowego anestralnych owiec wywo³ane dzia³aniem
antagonisty receptorów dopaminergicznych DA-2 oraz infuzjami niskich dawek GnRH
wskazuj¹, ¿e wp³yw dopaminy i GnRH na aktywnoœæ wydzielnicz¹ uk³adu GnRH/LH
w sezonowym anestrus mo¿e zachodziæ tak¿e na poziomie genomowym.

Zró¿nicowana ekspresja genów zarówno GnRH jak i jego receptora, obserwo-
wana w poszczególnych strukturach podwzgórza badanych owiec mo¿e wynikaæ
z odmiennej aktywnoœci transkrypcyjnej tych genów, stabilnoœci/degradacji trans-
kryptów i/lub poziomu biosyntezy GnRH i aktywnych form jego receptora.
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Expression of the GnRH and GnRH receptor

(GnRHR) genes in hypothalamus-pituitary system

of ewes during different physiological states

Key words: ewe, hypothalamus, pituitary, GnRH, mRNA GNRH, mRNA
GnRHR, receptors: GABAA-ergic, �-opioidergic, CRH-ergic,

dopaminergic DA-2

Summary

This review is focused on the relationship between the neuroendocrine control of
GnRH/LH secretion and the expression of GnRH and GnRHR genes in the hypotha-
lamic-pituitary system during different physiological states of animals and under the
stress conditions. In this aspect we analyzed the role of several neurotransmit-
ter/neurohormone systems in the hypothalamus, i.e. the controlling of GnRH release
and the expression of GnRH and GnRHR genes.

The results obtained on sheep and rats showed that the expression of both genes in
some physiological states is to a high degree related to LH secretion but not in others.
The neural systems in the hypothalamus, which are involved in the suppression of
GnRH/LH secretion (�-endorphinergic, GABA-ergic, CRH-ergic) in the cycling
ewes, also inhibit GnRH mRNA expression in the hypothalamus. The infusion of
�-endorphin, muscimol (GABAA receptor agonist) and CRH decreases GnRH gene
expression. However, agonists and antagonists of �-opioidergic, GABAA-ergic and
CRH-ergic receptors affect in a specific way the expression of GnRHR gene in dis-
crete areas of the hypothalamus of follicular phase ewes. Thus suggests, that the
GnRHR genes of selected hypothalamic structures are located in different neural sys-
tems. In the anestrous ewes the increase of LH secretion was followed with the de-
crease in GnRH mRNA in the ventromedial hypothalamus and GnRHR mRNA in the
ventromedial hypothalamus/stalk-median eminence after the blockade of dopamin-
ergic DA-2 receptors in the hypothalamus. It is likely that these events are related to an
increase in biosynthesis GnRH with concomitant decreased of GnRHR protein in the
hypothalamus allowing to an increase in GnRH release. The increase of GnRH mRNA
in the ventromedial hypothalamus after a prolonged infusion of small GnRH doses
into the third cerebral ventricle suggests that the ultrashort loop of the negative feed-
back action of GnRH in the hypothalamus on the GnRH release is exerted at the
genomic level.

Much more information is necessary to establish the precise manner in which sev-
eral neurotransmitter/neurohormone systems in the hypothalamus regulate GnRH and
GnRHR genes expression and the role of GnRHR mRNAin GnRH gene expression.
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Wstêp

Postêp biologiczny w rolnictwie uzale¿niony jest m.in. od efektywnie prowa-
dzonej dzia³alnoœci hodowlanej. O ile hodowla roœlin prowadzona by³a praktycznie
od czasów, gdy cz³owiek rozpocz¹³ uprawê, o tyle jako dzia³alnoœæ odrêbna, wyspe-
cjalizowana, pojawi³a siê w XIX w. W przypadku odmian, których powstanie mo¿-
liwe by³o dziêki wykorzystaniu œrodków publicznych kwestia op³acalnoœci samej
dzia³alnoœci hodowlanej mog³a zejœæ na dalszy plan, a powsta³e w jej wyniku odmiany
mog³y byæ dostêpne powszechnie. Inaczej sytuacja kszta³towa³a i kszta³tuje siê
w przypadku odmian wyhodowanych przez podmioty prywatne b¹dŸ dziêki ich
œrodkom. W tym przypadku musi istnieæ mechanizm pozwalaj¹cy im na zwrot
zainwestowanych funduszy. Œrodkiem s³u¿¹cym temu celowi by³o stworzenie syste-
mu ochrony odmian roœlin, który pozwala hodowcom na ograniczenie swobody
wykorzystywania tworzonych przez nich odmian przez inne podmioty, a przede
wszystkim pozwala im, przynajmniej teoretycznie, na pobieranie op³at od osób
wykorzystuj¹cych sk³adniki chronionych odmian. Pierwsze europejskie uregulo-
wania w tym zakresie pojawi³y siê w latach 40. i 50. XX w. [18].

Wraz z pojawieniem siê w hodowli roœlin nowych metod in¿ynierii genetycznej
i biotechnologii zmianie zaczê³o ulegaæ równie¿ podejœcie urzêdów patentowych do
kwestii ochrony odmian za pomoc¹ patentów. Doprowadzi³o to do sytuacji, w której
hodowcy mog¹, w pewnym zakresie, otaczaæ nowe odmiany tak¿e ochron¹ patentow¹.
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Mimo postêpuj¹cej harmonizacji, miêdzy regulacjami obowi¹zuj¹cymi w ró¿nych
czêœciach globu, doszukaæ siê mo¿na szeregu istotnych ró¿nic, które rzutuj¹ na sytuacjê
hodowców czy rolników. Ró¿nice takie, przek³adaj¹ce siê na zakres uprawnieñ przy-
s³uguj¹cych wspomnianym grupom, wystêpuj¹ na przyk³ad miêdzy uregulowaniami
obowi¹zuj¹cymi w Stanach Zjednoczonych Ameryki i Unii Europejskiej.

W ostatnich latach prawo w³asnoœci intelektualnej przesz³o kilka istotnych prze-
mian. Polega³y one nie tylko na tym, ¿e ochron¹ zaczêto otaczaæ dobra do tej pory nie
chronione, ale równie¿ na tym, ¿e ochrona ta udzielana by³a w coraz wiêkszej liczbie
krajów. Ochrona w³asnoœci intelektualnej ma istotny wp³yw na rozwój danej ga³êzi
gospodarki. Z jednej strony mo¿e ów rozwój stymulowaæ zapewniaj¹c inwestorom
mo¿liwoœæ czerpania zysków z dokonanych inwestycji, z drugiej strony mo¿e ten
rozwój hamowaæ, ograniczaj¹c przep³yw informacji czy mo¿liwoœæ wykorzystania
chronionych technologii [5].

Obecnie mo¿na wyró¿niæ dwa g³ówne modele ochrony interesów hodowców.
W ramach pierwszego z nich tworzy siê tzw. systemy sui generis, czyli systemy
swoiste, tworzone specjalnie po to, aby chroniæ odmiany roœlin. Charakteryzuj¹ siê
one szczególnym zestawem przes³anek udzielenia ochrony oraz szczególnym sposo-
bem ukszta³towania zakresu ochrony i praw hodowców. Drugim sposobem ochrony
jest wykorzystanie systemu patentowego. Przepisy prawa patentowego modyfikuje
siê na ogó³ w pewnym stopniu, aby lepiej nadawa³y siê do ochrony wynalazków,
jakimi s¹ wynalazki biotechnologiczne. Zarówno przes³anki udzielenia ochrony, jak
i jej zakres oparte s¹ na systemie ochrony patentowej. Oba modele ró¿ni¹ siê miêdzy
sob¹ zarówno pod wzglêdem przedmiotu ochrony, jak i jej zakresu.

Art. 27.3 lit. b Porozumienia w sprawie Handlowych Aspektów Praw W³asnoœci
Intelektualnej (TRIPS od ang. Trade Related Aspects of Intellectual Property Rights)
nakazuje stronom wprowadzenie patentowego systemu ochrony odmian roœlin b¹dŸ
systemu sui generis, b¹dŸ ich kombinacji. Systemy sui generis zosta³y zaprojektowane
po to, aby chroniæ interesy hodowcy za pomoc¹ prawa do odmiany. Dlatego te¿ akty
prawne implementuj¹ce taki system zawieraj¹ szereg regulacji odnosz¹cych siê bezpo-
œrednio do odmian roœlin, zarówno definiuj¹ przes³anki otaczania danej odmiany
ochron¹ (np. odrêbnoœæ, wyrównanie), jak i okreœlaj¹ sposoby stosowania tej ochrony.

Najwa¿niejszy akt prawa miêdzynarodowego w dziedzinie ochrony odmian sui
generis – konwencja UPOV – do roku 1991 przewidywa³ zakaz otaczania odmian
ochron¹ podwójn¹, tzn. zarówno sui generis, jak i patentow¹. Liczne akty prawa
patentowego (np. Konwencja o udzielaniu patentów europejskich – EPC) zawieraj¹
wprost wyra¿ony zakaz patentowania odmian roœlin, w zwi¹zku z czym oferowana
przez nie ochrona odmian jako takich nie jest mo¿liwa i mog¹ byæ one chronione
patentem tylko wtedy, gdy same nie stanowi¹ przedmiotu wynalazku.

Niniejszy artyku³ zawiera przegl¹d podstawowych informacji dotycz¹cych
ochrony interesów hodowców za pomoc¹ praw swoistych, czyli przyznawanych
w ramach systemów sui generis.
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Konwencja UPOV [7]

Podstawowym aktem prawa miêdzynarodowego, który reguluje kwestie ochrony
odmian za pomoc¹ praw do odmiany jest Konwencja na rzecz ochrony nowych
odmian roœlin (UPOV). Podpisano j¹ w Pary¿u w 1961 r., od tamtego czasu zosta³a
kilkakrotnie zmieniona, ostatnio w 1991 r. Celem tego aktu jest ochrona nowych od-
mian roœlin prawem w³asnoœci intelektualnej po to, aby wspieraæ postêp w rolnictwie
poprzez zachêcanie hodowców do tworzenia nowych odmian roœlin. Obecnie stronami
konwencji jest 65 podmiotów, w tym Unia Europejska1, Polska i USA.

Zgodnie z treœci¹ konwencji, ka¿da ze stron, zobowi¹zana jest do stworzenia
instrumentów umo¿liwiaj¹cych hodowcom ubieganie siê o „prawo hodowcy”, czyli
prawo, którego istota wyra¿a siê w tym, ¿e bez zgody hodowcy niedozwolone s¹
nastêpuj¹ce dzia³ania dotycz¹ce materia³u do rozmno¿eñ (art. 14):
� wytwarzanie i rozmna¿anie,
� przygotowywanie do rozmno¿enia,
� oferowanie na sprzeda¿,
� sprzeda¿ lub inne sposoby wprowadzania na rynek
� eksport,
� import
� sk³adowanie w powy¿szych celach [3].

Aby uzyskaæ tak¹ ochronê, hodowca2 musi wytworzyæ odmianê charakteryzuj¹c¹
siê nowoœci¹, odrêbnoœci¹, wyrównaniem i trwa³oœci¹. Zgodnie z treœci¹ konwencji
w jej ostatniej wersji ochron¹ mo¿na otoczyæ odmiany dowolnego gatunku, a wiêc nie
tylko wykorzystywane rolniczo.

Hodowca mo¿e uzyskaæ prawo ochronne dla swojej odmiany je¿eli charaktery-
zuje siê ona nowoœci¹, odrêbnoœci¹, wyrównaniem i trwa³oœci¹. Odmiana zostaje
uznana za now¹, jeœli w dniu sk³adania wniosku o przyznanie prawa hodowcy
materia³ siewny lub plon roœliny danej odmiany nie zosta³ sprzedany lub w inny
sposób przekazany innej osobie przez hodowcê lub za jego zgod¹, do celów eksplo-
atacji odmiany na terytorium umawiaj¹cej siê strony, gdzie z³o¿ony zosta³ wniosek,
przed up³ywem roku od daty z³o¿enia wniosku lub czterech (a w przypadku drzew
i winoroœli – szeœciu) lat je¿eli wspomniane wprowadzenie na rynek mia³o miejsce
poza terytorium pañstwa bêd¹cego stron¹ umowy. Oznacza to, ¿e hodowca, który
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1 To, ¿e Unia Europejska jest stron¹ konwencji nie oznacza automatycznie, ¿e wszyscy
cz³onkowie UE przyst¹pili do konwencji. Istniej¹ kraje, które nie podpisa³y konwencji
UPOV, ale istnieje w nich system ochrony odmian wprowadzony przez prawo unijne.

2 Zgodnie z art. 1 ust. iv konwencji hodowc¹ jest osoba, która wytworzy³a odmianê lub j¹
odkry³a, osoba bêd¹ca pracodawc¹ lub zleceniodawc¹ takiej osoby, je¿eli przewiduje to
ustawodawstwo strony, a tak¿e nastêpcy prawni wymienionych osób.



chce zarejestrowaæ odmianê, co do zasady powinien to zrobiæ najpóŸniej w rok po
tym, gdy przekaza³ j¹ do eksploatacji.

Odmianê uznaje siê za odrêbn¹, jeœli wyraŸnie odró¿nia siê od innych odmian,
o których istnieniu powszechnie wiadomo w momencie sk³adania wniosku. Jedno-
czeœnie, z³o¿enie wniosku o przyznanie prawa ochronnego w dowolnym kraju
bêd¹cym stron¹ konwencji powoduje, ¿e staje siê ona odmian¹ „o której powszechnie
wiadomo” w myœl wspomnianego przepisu.

Wyrównanie odmiany to cecha przejawiaj¹ca siê w tym, ¿e zale¿nie od ró¿nic,
jakich mo¿na siê spodziewaæ ze wzglêdu na zmiennoœæ spodziewan¹ ze wzglêdu na
szczególne w³aœciwoœci jej rozmna¿ania, odmiana jest wystarczaj¹co jednolita, jeœli
chodzi o jej istotne cechy charakterystyczne [1].

Trwa³oœæ odmiany stwierdza siê je¿eli jej istotne cechy pozostaj¹ niezmienione po
wielokrotnym rozmna¿aniu lub, w przypadku danego cyklu rozmna¿ania, pod koniec
ka¿dego takiego cyklu.

Ochrona rozci¹ga siê równie¿ (z wyj¹tkiem zakazu eksportu, importu i sk³ado-
wania w tych celach) na odmiany wywiedzione zasadniczo z innej odmiany, o ile
chroniona odmiana nie jest równie¿ odmian¹ zasadniczo wywiedzion¹3.

Ponadto chronione s¹ te¿ odmiany, które nie ró¿ni¹ siê wyraŸnie od odmiany
chronionej oraz odmiany, których wytwarzanie wymaga powtarzalnego u¿ywania
odmiany chronionej [15]. Innymi s³owy, prawo hodowcy chroni nie tylko konkretn¹
odmianê, ale tak¿e np. uzyskiwane dziêki niej odmiany mieszañcowe.

Prawo hodowcy mo¿e byæ przyznane na okres co najmniej 20 lat, a w przypadku
drzew i winoroœli – co najmniej 25 lat (art. 19 konwencji).

Od generalnej zasady wprowadzanej przez prawo hodowcy istniej¹ jednak pewne
wyj¹tki. Trzy z nich wprowadzane s¹ przez konwencjê obowi¹zkowo, zaœ wpro-
wadzenie czwartego zosta³o pozostawione decyzji stron. Zgodnie z art. 15 konwencji,
prawo hodowcy nie rozci¹ga siê na:
� dzia³ania prywatne, dokonywane w celach niekomercyjnych,
� dzia³ania dokonywane w celach eksperymentalnych,
� dzia³ania dokonywane w celu wyhodowania nowych odmian, z wyj¹tkiem odmian

pochodnych, odmian nie odrêbnych od odmian chronionych oraz sk³adników
odmian mieszañcowych. (tzw. przywilej hodowlany).
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3 Odmianê uwa¿a siê za zasadniczo wywiedzion¹ z innej odmiany (zwanej „odmian¹
macierzyst¹”), je¿eli: jest wywiedziona g³ównie z odmiany macierzystej lub z odmiany,
która jest sama wywiedziona g³ównie z odmiany macierzystej, zachowuj¹c przejaw
zasadniczych w³aœciwoœci, które wynikaj¹ z genotypu lub kombinacji genotypów od-
miany macierzystej odró¿nia siê wyraŸnie od odmiany macierzystej i pomijaj¹c ró¿nice
wynikaj¹ce ze sposobu wywiedzenia, odpowiada odmianie macierzystej w przejawie
zasadniczych w³aœciwoœci, które wynikaj¹ z genotypu lub kombinacji genotypów od-
miany macierzystej. Odmian¹ zasadniczo wywiedzion¹ jest wiêc taka odmiana, która ma
cechy odmiany macierzystej i niewiele siê od niej odró¿nia.



Ponadto konwencja przewiduje mo¿liwoœæ wprowadzenia przez pañstwa kolej-
nego wyj¹tku polegaj¹cego na zezwoleniu rolnikowi na zachowywanie czêœci zebra-
nego ziarna w celu wysiania go na w³asnym polu w nastêpnym sezonie (przywilej
farmerski).

Przywilej hodowlany

Celem wprowadzenia tego wyj¹tku od prawa do odmiany jest wspieranie postêpu
w hodowli poprzez umo¿liwianie innym hodowcom pracy nad wytworzeniem no-
wych odmian przy wykorzystaniu ju¿ istniej¹cych. Wyj¹tek ten jest niezwykle wa¿ny
z punktu widzenia hodowców, poniewa¿ w pewnym stopniu uniezale¿nia ich od
posiadacza praw do odmiany, któr¹ wykorzystuj¹ w swoich pracach. Jednoczeœnie
stanowi on dosyæ silny wy³om w monopolu posiadacza praw do odmiany.

Przywilej farmerski (odstêpstwo rolne)

Zachowywanie nasion, b¹dŸ innych czêœci roœlin ze zbiorów, w celu wykorzys-
tania ich jako materia³u do rozmno¿eñ ma pod³o¿e nie tylko ekonomiczne (pozwala
zaoszczêdziæ na op³atach licencyjnych), ale równie¿ uwarunkowane jest wzglêdami
tradycji. Praktyka taka jest powszechna w wielu krajach i to od dawna. W zwi¹zku
z tym, w konwencji przewidziano mo¿liwoœæ wprowadzenia przepisów pozwala-
j¹cych na zachowywanie materia³u rozmno¿eniowego w celu wykorzystania go we
w³asnym gospodarstwie. Poniewa¿ jednak takie ograniczenie monopolu hodowcy
mo¿e istotnie godziæ w jego interesy ekonomiczne, konwencja nie obliguje stron do
wprowadzenia tego przywileju, a ponadto pozwala im na wprowadzanie go w ogra-
niczonym zakresie (np. jedynie odnoœnie do niektórych gatunków roœlin). Kwestie
dotycz¹ce warunków, w jakich ów przywilej mo¿e byæ wykorzystywany przez
rolników s¹ przedmiotem licznych sporów zostan¹ one szerzej omówione przy okazji
analizy przepisów UE.

Wyczerpanie prawa do odmiany

Instytucja wyczerpania prawa do odmiany w stosunku do materia³u wprowadzo-
nego na rynek przez hodowcê lub za jego zgod¹ ma na celu umo¿liwienie obrotu
i swobodnego wykorzystania materia³u przez legalnego nabywcê. Zgodnie z art. 16
konwencji, prawo do odmiany nie rozci¹ga siê na dzia³ania dotycz¹ce materia³u od-
miany chronionej, odmian pochodnych, odmian nieodrêbnych od odmian chronio-
nych oraz sk³adników odmian mieszañcowych, je¿eli materia³ ten zosta³ wprowa-
dzony na rynek przez hodowcê lub za jego zgod¹, oraz na dzia³ania dotycz¹ce ma-
teria³u wywiedzionego z materia³u wprowadzonego na rynek chyba, ¿e dzia³ania te
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maj¹ na celu rozmna¿anie tej odmiany lub eksport do kraju, w którym nie podlega³aby
ona ochronie.

Skutkiem rozwi¹zania przyjêtego w konwencji jest to, ¿e materia³ odmiany po
wprowadzeniu na rynek mo¿e byæ przedmiotem normalnego obrotu, równie¿ z wyko-
rzystaniem poœredników w tym obrocie pod warunkiem, ¿e dzia³ania dotycz¹ce obro-
tu nie maj¹ na celu rozmna¿ania samej odmiany, co w oczywisty sposób godzi³oby
w interesy hodowcy. Zakaz eksportu materia³u do krajów, w których odmiana nie
podlega³aby ochronie ma przede wszystkim na celu unikniêcie sytuacji, w której
przepisy o ochronie odmian by³yby omijane w ten sposób, ¿e odmiana rozmna¿ana
by³aby w innym kraju, wbrew woli hodowcy i z naruszeniem jego interesów.

Stosunek konwencji UPOV
do uregulowañ krajowych b¹dŸ regionalnych

Przedstawiona konwencja obliguje strony do wprowadzenia przepisów, które
umo¿liwi³yby hodowcom uzyskiwanie praw chroni¹cych ich odmiany. W zwi¹zku
z tym akty prawne przyjête w tym zakresie przez strony konwencji oparte s¹ w du¿ej
mierze na konwencji UPOV. Zawiera ona bowiem przepisy, które wyznaczaj¹ pewne
minimalne warunki ochrony odmian. Przepisy wprowadzane w krajach bêd¹cych jej
stronami nie mog¹ przyznawaæ ochrony s³abszej ni¿ okreœlana przez przepisy
konwencji. Dotyczy to zarówno przepisów polskich jak i wspólnotowych, czy
amerykañskich.

Rozporz¹dzenie 2001/94/WE
w sprawie wspólnotowego systemu ochrony odmian roœlin [11]

Rozporz¹dzenie to wprowadzono w celu zharmonizowania przepisów o ochronie
roœlin na terenie Unii Europejskiej. Jak mo¿na siê przekonaæ na podstawie lektury
preambu³y, zosta³o ono wprowadzone z uwzglêdnieniem zarówno konwencji UPOV,
jak i porozumienia TRIPS, jak równie¿ EPC. Rozporz¹dzenie wprowadza europejski
system ochrony odmian, bêd¹cy systemem sui generis. W zwi¹zku z tym, jego
postanowienia oparte s¹ w du¿ym stopniu na konwencji UPOV.

Wspólnotowy system ochrony odmian roœlin istnieje równolegle do systemów
ochrony odmian istniej¹cych w poszczególnych krajach UE [6]. Nie oznacza to
jednak, ¿e systemy te s¹ od siebie zupe³nie niezale¿ne. Z art. 92 Rozporz¹dzenia
wynika bowiem, ¿e niedopuszczalna jest sytuacja, w której odmiana chroniona
prawem wspólnotowym jednoczeœnie by³a chroniona prawem czy patentem krajo-
wym. Otoczenie odmiany ochron¹ w ramach systemu wspólnotowego zamyka wiêc
drogê od ubiegania siê o przyznanie osobnego prawa ochronnego w poszczególnych
pañstwach.
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Zgodnie z art. 5.1 rozporz¹dzenia, przedmiotem wspólnotowego prawa ochron-
nego mog¹ byæ „Odmiany wszystkich botanicznych rodzajów i gatunków oraz
mieszañce miêdzy rodzajami i gatunkami”. Pojêcie „odmiana” oznacza zaœ „zbioro-
woœæ roœlin jednej botanicznej jednostki systematycznej najni¿szego znanego stop-
nia, któr¹, niezale¿nie od tego czy w pe³ni odpowiada warunkom przyznania prawa do
odmian roœlin, mo¿na:
� okreœliæ na podstawie przejawianych w³aœciwoœci wynikaj¹cych z okreœlonego

genotypu lub kombinacji genotypów,
� odró¿niæ od ka¿dej innej zbiorowoœci roœlin na podstawie przejawiania co naj-

mniej jednej wspomnianej w³aœciwoœci,
� uznaæ za jednostkê systematyczn¹ ze wzglêdu na jej w³aœciwoœæ rozmna¿ania siê

bez zmian”.
Definicja odmiany zawarta w rozporz¹dzeniu pokrywa siê w zasadzie z definicj¹

zawart¹ w art. 1 pkt. vi. konwencji UPOV.
W podobny sposób uregulowane zosta³y równie¿ kwestie zwi¹zane z zakresem

uprawnieñ przys³uguj¹cych hodowcy4. Warto zauwa¿yæ, ¿e w rozporz¹dzniu
zdecydowano siê na wprowadzenie przywileju farmerskiego. Z punktu widzenia
niniejszego opracowania istotne bêdzie wspomnienie, ¿e autorzy rozporz¹dzenia
zdecydowali siê na wprowadzenie przywileju farmerskiego.

Ustawodawca europejski zdecydowa³ siê na wprowadzenie tego wyj¹tku od
prawa ochronnego, w pewnym stopniu ograniczy³ jednak jego zastosowanie. Przede
wszystkim, z przywileju farmerskiego skorzystaæ mog¹ jedynie rolnicy uprawiaj¹cy
okreœlone w rozporz¹dzeniu gatunki roœlin5. Ponadto jedynie posiadacze ma³ych
gospodarstw zwolnieni s¹ z obowi¹zku zap³aty wynagrodzenia posiadaczowi prawa
do odmiany. Pozostali rolnicy „obowi¹zani s¹ do zap³aty godziwego wynagrodzenia
posiadaczowi; wysokoœæ wynagrodzenia powinna byæ w rozs¹dnym stopniu ni¿sza
od wysokoœci wynagrodzenia pobieranego w przypadku umowy licencyjnej na
produkcjê materia³u rozmno¿eniowego tej samej odmiany, na tym samym obszarze”6.
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4 Zgodnie z art. 11 hodowc¹ jest osoba, która wyhodowa³a lub odkry³a i rozwinê³a odmianê
lub jej nastêpca prawny. Natomiast to, czy za hodowcê bo¿e byæ uznany pracodawca lub
zleceniodawca hodowcy zale¿y od przepisów krajowych.

5 Zgodnie z art. 14.2 s¹ to wœród roœlin pastewnych: ciecierzyca pospolita, ³ubin ¿ó³ty,
lucerna siewna, koniczyna aleksandryjska, koniczyna perska, groch zwyczajny, bobik,
wyka siewna, rajgras w³oski; wœród zbó¿: owies zwyczajny, jêczmieñ. ry¿, kanar, ¿yto,
pszen¿yto, pszenica, pszenica durum, orkisz; ponadto przywilej dotyczy ziemniaka oraz
roœlin oleistych i w³óknistych: rzepaku, rzepiku i lnu oleistego z wy³¹czeniem lnu
w³óknistego.

6 To, kogo mo¿na uznaæ za posiadacza ma³ego gospodarstwa zale¿y m.in. od gatunku
roœliny, któr¹ uprawia i mo¿liwoœci produkcyjnych gospodarstwa.



Pojawia siê tu pytanie o to, jakie wynagrodzenie powinien uiœciæ rolnik, który
zawiera umowê z hodowc¹ i jak powinno byæ ono ustalone. Na to pytanie nie mo¿na
udzieliæ jednoznacznej odpowiedzi. Zgodnie z art. 5.3 Rozporz¹dzenia 1768/95
w sprawie ustanowienia przepisów wykonawczych w zakresie odstêpstwa rolnego
przewidzianego w art. 14 ust. 3 rozporz¹dzenia Rady (WE) nr 2100/94 w sprawie
wspólnotowego systemu ochrony odmian roœlin [13], „Poziom wynagrodzenia uwa¿a
siê za ni¿szy w rozs¹dnym stopniu (…) je¿eli nie przekracza poziomu koniecznego
dla ustanowienia b¹dŸ stabilizacji, jako czynnik ekonomiczny okreœlaj¹cy zakres
korzystania z odstêpstwa, racjonalnie zrównowa¿onej proporcji miêdzy korzysta-
niem z licencjonowanego materia³u rozmno¿eniowego a korzystaniem z materia³u ze
zbioru poszczególnych odmian objêtych wspólnotowym systemem ochrony odmian
roœlin. Proporcjê tak¹ nale¿y uznaæ za racjonalnie zrównowa¿on¹, je¿eli zapewnia
posiadaczowi odmiany otrzymywanie, w ca³oœci, prawnie uzasadnionego wynagro-
dzenia z tytu³u ca³okszta³tu korzystania z jego odmiany.”

Jak ³atwo zauwa¿yæ, przytoczony fragment jest niejasny i trudno wywieœæ z niego
jakieœ konkretne dyrektywy okreœlania wysokoœci wynagrodzenia; nie pozwala on na
precyzyjne okreœlenie tej wysokoœci. Pewnych wskazówek mog¹ tu dostarczyæ inne
przepisy oraz orzecznictwo. Wysokoœæ wynagrodzenia za wykorzystanie materia³u
rozmno¿eniowego w ramach przywileju farmerskiego mo¿e byæ ustalona w umowie
miêdzy hodowc¹ a rolnikiem (wówczas strony maj¹ swobodê w jej okreœlaniu) b¹dŸ
te¿ na podstawie umów zawartych miêdzy organizacjami posiadaczy a rolnikami.
Je¿eli takich umów nie zawarto, to wynagrodzenie powinno wynosiæ 50% (w nie-
których przypadkach 40%) kwot pobranych za licencjonowan¹ produkcjê materia³u
rozmno¿eniowego najni¿szej kategorii, kwalifikuj¹cego siê do urzêdowej certyfikacji
w odniesieniu do tej samej odmiany, na tym samym obszarze. W kwestii wynagrodzeñ
wypowiedzia³ siê równie¿ Trybuna³ Sprawiedliwoœci Wspólnot Europejskich w spra-
wie C-7/057 stwierdzaj¹c, ¿e wynagrodzenie rycza³towe wynosz¹ce 80% kwoty
pobieranej na tym samym obszarze z tytu u licencjonowanej produkcji materia³u
rozmno¿eniowego najni¿szej kategorii tej samej odmiany nie spe³nia wymogu,
zgodnie z którym wynagrodzenie takie powinno byæ „znacz¹co ni¿sze” od kwoty
pobieranej za licencjonowan¹ produkcjê materia³u rozmno¿eniowego i aby okreœliæ
w³aœciw¹ stawkê nale¿y uwzglêdniæ sytuacjê danych odmian oraz sytuacjê rozpatry-
wanego obszaru8.

Mimo ¿e nie da siê jednoznacznie okreœliæ wysokoœci op³at za wykorzystywanie
materia³u rozmno¿eniowego w ramach przywileju farmerskiego, to jednak nale¿y
zauwa¿yæ, ¿e poza drobnymi rolnikami wszyscy korzystaj¹cy z niego musz¹ za
wykorzystanie materia³u uiœciæ jak¹œ op³atê. Ponadto, nale¿y zwróciæ uwagê na to, ¿e
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7 Saatgut-Treuhandverwaltungs GmbH przeciwko Ulrichowi Deppemu i in., 2006/C 178/07.
8 pkt. 28 uzasadnienia.



przywilej farmerski obejmuje materia³ jedynie niektórych gatunków roœlin i nie mo¿e
byæ rozci¹gany na odmiany innych gatunków. Poza tym przywilej ten pozwala
jedynie na wykorzystywanie materia³u we w³asnym gospodarstwie, a wiêc nie
pozwala na udostêpnianie czy sprzedawanie go innym rolnikom.

Rozporz¹dzenie 2100/94 przewiduje d³u¿sze okresy ochrony, ni¿ okresy mini-
malne okreœlone w UPOV. Podstawowy okres ochrony wynosi 25 lat dla odmian
wiêkszoœci gatunków, oraz 30 lat dla odmian winoroœli, ziemniaków i drzew.

Prawo ochronne przyznawane przez Wspólnotowy Urz¹d do spraw Odmian
Roœlin chroni odmianê na terenie ca³ej Unii [2]. Do hodowcy nale¿y decyzja, czy
zdecyduje siê na ochronê na podstawie przepisów krajowych, czy te¿ wyst¹pi
o wspólnotowe prawo ochronne. Nale¿y jednak pamiêtaæ, ¿e decyduj¹c siê na
ochronê za pomoc¹ prawa wspólnotowego, hodowca uzyskuje jednolit¹ ochronê na
ca³ym obszarze Unii, natomiast decyduj¹c siê na ochronê za pomoc¹ systemów
krajowych, mo¿e uzyskaæ ró¿ny stopieñ ochrony w ró¿nych krajach, natomiast
w Grecji, na Malcie, na Cyprze i w Luksemburgu nie uzyska ochrony, gdy¿ tam
krajowe systemy ochrony odmian nie funkcjonuj¹. Ponadto, decyzja o ochronie
w ró¿nych krajach osobno skutkowaæ bêdzie koniecznoœci¹ wnoszenia op³at za
ochronê w ka¿dym z tych krajów. Do hodowcy nale¿y decyzja co do tego czy odmianê
chroniæ za pomoc¹ systemów krajowych czy systemu wspólnotowego.

Op³ata za wniosek wynosi obecnie 900 EUR. Do tej op³aty nale¿y doliczyæ
jeszcze op³aty za przygotowanie i przeprowadzenie badania technicznego w wyso-
koœci do 3000 EUR oraz coroczne op³aty za obowi¹zywanie prawa do danej odmiany,
w wysokoœci 300 EUR rocznie [11].

Dla porównania op³aty pobierane za uzyskanie polskiego prawa do odmiany
wynosz¹ maksymalnie 500 PLN za z³o¿enie wniosku, 700 PLN za ka¿dy sezon
badania odmiany, 100 PLN za przyznanie prawa oraz 400 PLN za ka¿dy rok
obowi¹zywania prawa (w pierwszych 5 latach 200 PLN) [12]. Nale¿y tu jednak
zwróciæ uwagê, ¿e prawo unijne gwarantuje ochronê w 27 krajach, zaœ prawo polskie
– w Polsce.

Amerykañski system sui generis,
Ustawa o ochronie odmian roœlin

(„Plant Variety Protection Act (PVPA)”)

PVPA wprowadzono w USA w 1970 roku. W 1994 r. akt ten uleg³ istotnym
zmianom. Jest to akt, który wprowadza system sui generis ochrony odmian roœlin na
terytorium Stanów Zjednoczonych. Poniewa¿ USA równie¿ s¹ stron¹ UPOV, posta-
nowienia tego aktu równie¿ zbli¿one s¹ do postanowieñ konwencji.

Sprzeda¿ b¹dŸ oferowanie na sprzeda¿ materia³u siewnego roœliny dozwolone
jest wy³¹cznie za zgod¹ posiadacza prawa do odmiany. Okres ochrony wynosi dla
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wiêkszoœci gatunków 20 lat, natomiast w przypadku odmian winoroœli oraz drzew –
25 lat.

Co ciekawe, hodowca mo¿e wybraæ jeden z dwóch sposobów ochrony swojej
odmiany. Pierwszy z nich polega na tym, ¿e do obrotu wprowadzany mo¿e byæ zarówno
certyfikowany, jak i niecertyfikowany materia³ siewny danej odmiany. Skutkiem
wyboru tego sposobu ochrony jest to, ¿e w razie naruszenia prawa do odmiany hodowca
mo¿e wytoczyæ przeciwko naruszaj¹cemu jedynie powództwo cywilne.

Drugi sposób polega na tym, ¿e do obrotu mo¿e byæ wprowadzany wy³¹cznie
certyfikowany materia³ siewny. Rezultatem wyboru tej opcji jest to, ¿e naruszaj¹cy
prawo do odmiany mo¿e równie¿ odpowiadaæ karnie za wprowadzanie do obrotu
materia³u siewnego. Odpowiedzialnoœæ ta powstaje na podstawie przepisów federal-
nej ustawy o nasiennictwie (Federal Seed Act).

Lista mo¿liwych naruszeñ prawa do odmiany zawarta w art. 111 omawianego
aktu jest zbyt d³uga aby przytaczaæ j¹ w ca³oœci w niniejszym opracowaniu. Wymie-
nione s¹ w niej m.in. takie dzia³ania, jak: sprzeda¿ czy oferowanie do sprzeda¿y
materia³u siewnego chronionej odmiany, dostarczanie materia³u siewnego innej
osobie bez poinformowania jej, ¿e odmiana podlega ochronie na podstawie PVPA,
rozmna¿anie, w celu sprzeda¿y materia³u, import lub eksport materia³u siewnego itd.
Poniewa¿ zmiany w PVPA dokonane w 1994 r. mia³y na celu dostosowanie aktu do
wymogów stawianych przez konwencjê UPOV, zakres dzia³añ, których nie wolno
dokonywaæ bez zgody posiadacza prawa do odmiany zasadniczo pokrywa siê z za-
kresem wynikaj¹cym z Konwencji [8].

PVPA przewiduje równie¿ mo¿liwoœæ stosowania przywileju farmerskiego, co
wiêcej, art. 113 PVPA, w którym te kwestie zosta³y uregulowane nie przewiduje op³at
za korzystanie z tego przywileju. Op³aty takie mog¹ byæ jednak wprowadzone przez
inne prawo federalne lub stanowe.

Przepisy polskie

Hodowcy polscy mog¹ oczywiœcie wnioskowaæ o przyznanie ich odmianie
unijnego prawa ochronnego. Je¿eli z jakiejœ przyczyny hodowca nie jest zaintere-
sowany ochron¹ danej odmiany na terenie ca³ej Unii, mo¿e on skorzystaæ z ochrony na
podstawie przepisów krajowych w jednym, b¹dŸ wiêkszej liczbie pañstw.

G³ównym polskim aktem prawnym reguluj¹cym kwestie ochrony odmian jest
przyjêta 2003 r. Ustawa o ochronie prawnej odmian [16]. Ustawa ta zosta³a wprowa-
dzona do polskiego porz¹dku prawnego pod wp³ywem dostosowywania prawa pol-
skiego do prawa wspólnotowego, w zwi¹zku z czym jej uregulowania s¹ zbli¿one do
uregulowañ zawartych w rozporz¹dzeniu 2100/94/WE i konwencji UPOV. Ustawa
polska funkcjonuje jako pewnego rodzaju alternatywa w stosunku do wspomnianego
wy¿ej rozporz¹dzenia. Urzêdem zajmuj¹cym siê zarz¹dzaniem polskim systemem
ochrony odmian (m.in. prowadzeniem ksiêgi odmian chronionych oraz badaniem
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odrêbnoœci, wyrównania i trwa³oœci) jest Centralny Oœrodek Badania Odmian Roœlin
Uprawnych (COBORU).

Zgodnie z ust. 6 art. 4 ustawy, „wy³¹cznego prawa nie przyznaje siê, je¿eli
odmiana zosta³a zg³oszona do ochrony albo jest chroniona przez Wspólnotowy Urz¹d
Ochrony Odmian Roœlin” . Oznacza to, ¿e je¿eli dana odmiana podlega ochronie
ustalonej na podstawie przepisów rozporz¹dzenia 2100/94/WE, niemo¿liwe jest
otoczenie jej ochron¹ na podstawie przepisów polskich.

Ponadto ustawa polska ustala to, kto mo¿e byæ uznawany za hodowcê w ten
sposób, ¿e jest nim nie tylko ten, kto wyhodowa³ lub odkry³ odmianê i j¹ wyprowadzi ,
ale pracodawca tego kogoœ i jego nastêpcy prawni. Je¿eli prawo do odmiany przys³u-
guje pracodawcy osoby, która odmianê odkry³a i wyprowadzi³a b¹dŸ wyhodowa³a,
osobie takiej nale¿y siê wynagrodzenie za korzystanie z odmiany (art. 4a). Wprowa-
dzenie takiej definicji hodowcy stanowi rozstrzygniêcie kwestii, któr¹ w rozporz¹dze-
niu 2100/94/WE9 pozostawiono do rozstrzygniêcia pañstwom cz³onkowskim.

Od prawa do odmiany istniej¹ wyj¹tki podobne, jak w przypadku rozporz¹dzenia
wspólnotowego i konwencji UPOV. Nieco inaczej ni¿ w rozporz¹dzeniu zosta³ jednak
uregulowany przywilej farmerski oraz kwestie odp³atnoœci za korzystanie z niego.
Otó¿ zgodnie z art. 23 ustawy, „Posiadacz gruntów rolnych mo¿e, za op³at¹ uiszczan¹
na rzecz hodowcy, u¿ywaæ materia³u ze zbioru jako materia³u siewnego odmiany
chronionej wy³¹cznym prawem”. Wyj¹tek ten dotyczy wy³¹cznie wymienionych w
ustawie gatunków:
a) pszenicy zwyczajnej,
b) ¿yta,
c) jêczmienia,
d) pszen¿yta,
e) owsa,
f) kukurydzy,
g) rzepaku ozimego,
h) ziemniaka.

Ponadto, przywilej nie dotyczy odmian mieszañcowych i odmian powsta³ych ze
swobodnego krzy¿owania siê linii gatunków obcopylnych (odmian syntetycznych).

Katalog gatunków wymienionych w ustawie jest wiêc nieco inny, ni¿ zawarty
w art. 14.2 rozporz¹dzenia 2100/94/WE, w zwi¹zku z czym, hodowca mo¿e zdecydo-
waæ siê na wybór polskiego systemu ochrony odmian, np. ze wzglêdu na chêæ unik-
niêcia stosowania przywileju farmerskiego w stosunku do odmiany, któr¹ zamierza
chroniæ.
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Oprócz tego, inaczej zosta³a uregulowana kwestia odp³atnoœci za korzystanie
z przywileju farmerskiego. Otó¿ zgodnie z ust. 3 art. 23, „posiadacz gruntów rolnych
o powierzchni do 10 ha mo¿e u¿ywaæ materia³u ze zbioru odmiany chronionej wy-
³¹cznym prawem, bêd¹cej odmian¹ roœlin, o których mowa w ust. 2 pkt 1, jako
materia³u siewnego bez koniecznoœci uiszczania op³aty na rzecz hodowcy.” Ustawo-
dawca polski uzale¿ni³, wiêc mo¿liwoœæ bezp³atnego stosowania przywileju farmer-
skiego wy³¹cznie od powierzchni gospodarstwa, nie zaœ od gatunku uprawianej
roœliny i faktycznych mo¿liwoœci produkcyjnych gospodarstwa, jak to ma miejsce
w przypadku rozporz¹dzenia 2100/94/WE.

Nale¿y tu jeszcze wspomnieæ, ¿e zgodnie z art. 37 Ustawy o ochronie prawnej
odmian, naruszanie prawa do odmiany stanowi przestêpstwo zagro¿one kar¹ grzyw-
ny, ograniczenia wolnoœci b¹dŸ pozbawienia wolnoœci do roku. Taka sama kara grozi
za oznaczanie nazw¹ odmiany chronionej materia³u siewnego lub materia³u ze zbioru
innej lub nieznanej odmiany.

Osoba naruszaj¹ca cudze prawo do odmiany (np. rolnik, który uprawia roœliny
danej odmiany bez uiszczenia op³aty licencyjnej b¹dŸ te¿ niezgodnie z zasadami
korzystania z przywileju farmerskiego) mo¿e siê liczyæ z tym, ¿e poniesie nie tylko
odpowiedzialnoœæ cywiln¹ za takie dzia³ania, ale tak¿e odpowiedzialnoœæ karn¹.
Przestêpstwo naruszenia prawa do odmiany mo¿e pope³niæ ka¿da osoba, która
prowadzi okreœlone w ustawie dzia³ania, bez zgody posiadacza prawa do odmiany.

Praktyczne aspekty prawnej ochrony odmian w Polsce

Rolnicy czêsto zapominaj¹, ¿e zgodnie z prawem wy³¹czne prawo hodowcy
oznacza, ¿e jedynie hodowcy lub podmioty upowa¿nione mog¹ wytwarzaæ, rozmna-
¿aæ, przygotowywaæ do rozmna¿ania, oferowaæ do sprzeda¿y, eksportowaæ, impor-
towaæ oraz bezp³atnie przekazywaæ materia³ siewny. Poniewa¿ wielu rolników ci¹gle
wysiewa nasiona z w³asnego rozmno¿enia udzia³ kwalifikowanego materia³u siew-
nego w 2009 roku w Polsce wynosi³ tylko 10% dla zbó¿ i 4,5% dla ziemniaków10. Dla
porównania w UE przeciêtny udzia³ kwalifikowanych nasion w zasiewach wynosi
œrednio 55% dla zbó¿ i 40% dla ziemniaków [17]. Du¿ym problemem dla rynku
nasiennego jest sta³e zmniejszanie siê zu¿ycia kwalifikatów w latach 1996–2009, co
z kolei wp³ywa na bardzo d³ugi okres wymiany nasion siêgaj¹cy 10 lat dla zbó¿
i ponad 20 dla ziemniaków. Sytuacja ta ma miejsce, mimo ¿e op³aty za wykorzystanie
kwalifikowanego materia³u w Polsce s¹ niskie w porównaniu z op³atami w innych
krajach UE. Polskie hodowle roœlin rolniczych, chc¹c zmieniæ tê sytuacjê, utworzy³y
w 2003 roku Agencjê Nasienn¹ Sp. z o.o., która reprezentuje je w sprawach doty-
cz¹cych kontroli obrotu materia³em nasiennym.
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Dziêki wprowadzeniu dop³at do materia³u siewnego sytuacja na rynku nasion
kwalifikowanych nieznacznie siê poprawi³a, jednak udzia³ krajowych odmian w po-
wierzchni reprodukcyjnej stale spada. Spadek udzia³u krajowych odmian w rynku
nasiennym w latach 2000–2008 by³ najwiêkszy w przypadku jêczmienia ozimego
z 74% do 18,1%, a przypadku pszenicy z 90% do 55,4% [9]. Rolnicy powinni byæ
œwiadomi, ¿e stosowanie materia³u kwalifikowanego nie tylko stanowi wa¿ne Ÿród³o
finansowania hodowli, ale jest równie¿ elementem innowacyjnoœci, czego efektem
jest lepszy wynik finansowy dla rolnika (mniejsza norma wysiewu, wiêkszy plon,
dop³ata z Agencji Rynku Rolnego). Pieni¹dze te w gospodarce rynkowej, w jakiej
funkcjonuj¹ dziœ firmy hodowlane s¹ podstaw¹ do wytwarzania postêpu biolo-
gicznego, dziêki któremu nowe, lepsze odmiany mog¹ byæ rejestrowane ka¿dego
roku. Ponadto nielegalny obrót nasionami jest nie tylko niezgodny z prawem, ale
równie¿ szkodliwy dla firm nasiennych, które s¹ odpowiedzialne za dostarczenie
wysokiej jakoœci materia³u siewnego.

Rolnicy zapominaj¹ równie¿, ¿e przywilej farmerski dotyczy w Polsce na ogó³
gospodarstw o powierzchni poni¿ej 10 ha, a w przypadku odmian chronionych
unijnym prawem do odmiany, gospodarstw o powierzchni poni¿ej 30 ha11. oraz
wybranych gatunków roœlin (pszenicy zwyczajnej, ¿yta, jêczmienia, pszen¿yta, owsa,
kukurydzy, rzepaku ozimego oraz ziemniaka). Odstêpstwo nie dotyczy odmian mie-
szañcowych i odmian syntetycznych, czyli powsta³ych ze swobodnego krzy¿owania
siê linii gatunków obcopylnych, takie nasiona wszyscy rolnicy musz¹ kupowaæ jako
kwalifikowane. Poniewa¿ odstêpstwo rolne nie dotyczy równie¿ odmian chronionych
innych gatunków ni¿ wymienione wysiewanie nasion w³asnej produkcji takich gatun-
ków jest niedozwolone. Jednym z zadañ Agencji Nasiennej Sp. z o.o. jest ogranicze-
nie bezprawnego wykorzystania nasion poprzez licencjonowanie produkcji materia³u
siewnego, zbieranie danych dotycz¹cych wykorzystaniu materia³u ze zbiorów w³as-
nych oraz kontrolê korzystania z odstêpstwa rolnego. Agencja obecnie reprezentuje
trzynaœcie firm hodowlanych. Op³aty za wykorzystanie materia³u z w³asnych zbiorów
s¹ ustawowo okreœlone dla ka¿dej odmiany i wynosz¹ 50% op³aty licencyjnej (od
kilku do kilkunastu groszy za kilogram odmian zbó¿ do 5 PLN za 1 kg nasion odmian
rzepaku). Obowi¹zkiem ka¿dego rolnika jest sprawdzenie czy dana odmiana jest
chroniona oraz jakie s¹ wysokoœci op³at. Informacje takie mo¿na uzyskaæ w Agencji.
Firmy hodowlane maja prawo ¿¹dania od rolnika informacji na temat wykorzystania
materia³u ze zbioru12, dlatego rolnik jest zobowi¹zany do wype³nienia formularza
wysy³anego przez Agencjê, nawet jeœli nie wykorzysta³ do siewu nasion ze zbioru.
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dotycz¹cych œrednich plonów pszenicy. Zgodnie z przepisami rozporz¹dzenia 2001/94/WE
to czy dany rolnik jest zwolniony z ponoszenia op³aty zale¿y od mo¿liwoœci produkcyjnych
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12 art. 23a Ustawy o ochronie odmian.



Udzielenie takiej informacji jest obowi¹zkiem, a uchylanie siê od przekazania
informacji stanowi wykroczenie. Agencja wysy³a dwa formularze w zale¿noœci od
tego czy wysiewa siê odmianê chronion¹ w Polsce (Agnas-1), czy za pomoc¹
wspólnotowego prawa do odmiany (Agnas-2). Wype³nienie formularzy Agnas-1
i Agnas-2 jest obowi¹zkiem ka¿dego rolnika, nawet jeœli nie otrzyma ich w danym
roku od Agencji. Potrzebne informacje oraz wnioski znajduj¹ siê na stronach interne-
towych «www.agnas.pl».

Podsumowanie

Systemy sui generis maj¹ce na celu ochronê odmian by³y wprowadzane w ró¿-
nych krajach ju¿ od lat 40. XX wieku. Od wejœcia w ¿ycie konwencji UPOV systemy
tego rodzaju w wielu krajach s¹ ze sob¹ w du¿ym stopniu zharmonizowane. Pomiêdzy
systemami obowi¹zuj¹cymi w ró¿nych krajach wystêpuj¹ jednak pewne istotne
ró¿nice maj¹ce prze³o¿enie na faktyczny poziom ochrony praw hodowców, a co za
tym idzie na ekonomiczne interesy zarówno hodowców jak i rolników.

Ró¿nice te dotycz¹ zarówno zakresu jak i okresu ochrony. Zgodnie z konwencj¹
UPOV, okres ochrony nie mo¿e byæ krótszy ni¿ 20 lat lub 25 lat odnoœnie do drzew
i winoroœli. Takie okresy ochrony zosta³y te¿ wprowadzone w prawie amerykañskim.
W prawie unijnym i prawie polskim okresy ochrony wyd³u¿ono do 25 i 30 lat (w
przypadku odmian winoroœli, drzew i ziemniaka).

Prawo unijne oraz polskie przewiduj¹ ró¿ne ograniczenia przywileju
farmerskiego. Przywilej okreœlony w przepisach amerykañskich nie zawiera ograni-
czeñ uzale¿nionych od gatunku uprawianej roœliny czy powierzchni gospodarstwa.
Z drugiej jednak strony, poniewa¿ w USA mo¿na dosyæ ³atwo chroniæ odmianê
zarówno za pomoc¹ systemu sui generis jak i prawa patentowego, który tam przywi-
leju farmerskiego nie przewiduje, w odniesieniu do wielu odmian rolnik po prostu
z tego przywileju nie mo¿e skorzystaæ.

Z kolei przepisy wspólnotowego rozporz¹dzenia 2100/94/WE ograniczaj¹ dosyæ
mocno mo¿liwoœæ skorzystania z przywileju farmerskiego przez rolnika i nak³adaj¹
na niego obowi¹zek ponoszenia op³at (ni¿szych ni¿ op³aty licencyjne), ale rolnik
bêdzie móg³ skorzystaæ z przywileju farmerskiego równie¿ wówczas, gdy uprawiane
przez niego roœliny chronione bêd¹ patentem. Podobnie sytuacja wygl¹da w Polsce
chocia¿ polskie przepisy zawieraj¹ inn¹ listê gatunków objêtych przywilejem farmer-
skim ni¿ przepisy wspólnotowe.

Nale¿y tu zwróciæ uwagê na fakt, ¿e prawo UE, w odró¿nieniu od polskiego, nie
pozwala na skorzystanie z przywileju rolnikom uprawiaj¹cym kukurydzê.

Istotn¹ cech¹ polskiego prawodawstwa jest równie¿ uznanie wszelkich naruszeñ
prawa do odmiany za przestêpstwo œcigane z oskar¿enia publicznego.
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Omówione wy¿ej uregulowania tworz¹ pewne ramy systemu ochrony praw
hodowców. Osobn¹ kwesti¹ jest skutecznoœæ owych uregulowañ, a wiêc praktyczna
mo¿liwoœæ wyegzekwowania praw przez hodowcê. Mo¿liwoœci te uzale¿nione s¹
od ca³ego szeregu czynników takich jak sprawnoœæ funkcjonowania systemu i s³u¿b
za to odpowiedzialnych, œwiadomoœæ prawna hodowców i rolników itd. Nale¿y
jednak podkreœliæ, ¿e op³aty wynikaj¹ce z ochrony praw hodowców s¹ wa¿nym
Ÿród³o finansowania hodowli i s¹ konieczne do transferu postêpu biologicznego do
praktyki.
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Legal protection of plant varieties in the European

Union and the USA – sui generis system

Keywords: plant varieties, legal regulations, intellectual property, plant
variety protection

Summary

Generally, one can distinguish two major systems of innovations’protection in the
field of plant breeding – the patent system and the so called sui generis system. The lat-
ter was introduced on an international scale by the UPOV convention. The convention
allows breeders to obtain an exclusive right to their newly created variety, provided, it
meets the criteria of novelty, distinctness, uniformity and stability. Using protected va-
riety material in farming is usually connected with an obligation to pay royalties to the
breeder. Despite a worldwide process of harmonization, the regulations existing in
various countries still differ in some significant respects. This article describes the sui
generis systems in the USA and EU, points out to differences and also provides gen-
eral information on some practical aspects of plant variety protection in Poland.
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Wstêp

Obecnie wiele dziedzin nauk oceniaj¹cych œrodowisko naturalne stawia sobie za
cel okreœlenie wp³ywu zanieczyszczeñ na wszystkich poziomach organizacji ¿ywej
materii. Badania prowadzi siê, poczynaj¹c od okreœlenia przemian biochemicznych
zachodz¹cych w komórce po ocenê zmian na poziomie ekosystemów, w których
odnotowuje siê zale¿noœæ efektu toksycznego od iloœci substancji chemicznej [59].
Wspó³czesna wiedza poparta wspólnymi dzia³aniami specjalistów z wielu dziedzin
nauki okreœla charakter i wp³yw zwi¹zków chemicznych obecnych w œrodowisku na
organizmy ¿ywe. Jednak nie jest w stanie scharakteryzowaæ wszystkich, bior¹c pod
uwagê ich du¿¹ liczbê, zró¿nicowanie stê¿eñ, wielkoœci cz¹steczkowe [33], czy choæ-
by wysok¹ reaktywnoœæ szeroko rozpowszechnionych substancji niskocz¹steczko-
wych [29]. Kluczowe zadanie, jakie ma do spe³nienia toksykologia i ekotoksykologia,
wi¹¿e siê z bezpoœredni¹ ocen¹ ryzyka wynikaj¹cego ze ska¿enia œrodowiska i doty-
czy m.in. tworzenia systemów klasyfikacji opartych na rosn¹cych poziomach tok-
sycznoœci [48]. Do niedawna jedynymi metodami obrazuj¹cymi stan poszczególnych
elementów œrodowiska by³y metody fizykochemiczne. Mimo ¿e badania te przyczy-
niaj¹ siê do eliminacji niektórych substancji toksycznych [44, 63], nie charakteryzuj¹
w sposób kompletny ich wp³ywu wobec testowanych gatunków. Analizy te informuj¹
jedynie o poziomie zanieczyszczeñ, ale nie okreœlaj¹ wspó³dzia³ania badanych zwi¹z-
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ków i ich bioaktywnoœci. Nie oceniaj¹ równie¿ zwi¹zków nie objêtych ramami
prawnymi w danym kraju. Badania takie niekiedy powoduj¹ myln¹ ocenê realnego
zagro¿enia œrodowiska przyrodniczego [39, 48]. Do zagadnienia tego odnosz¹ siê
równie¿ Wolska i in. [63] analizuj¹c za³o¿enia do Europejskiej Dyrektywy Ramowej
dotycz¹cej Wody (WFD – Water Framework Directive) [21]. Obserwacje prowadzo-
ne zgodnie ze schematem: pomiar ekspozycji – badanie procesów kumulacji i meta-
bolizmu zanieczyszczeñ przez ¿ywe organizmy [44], sta³y siê podwalin¹ rozwoju
i opracowania metod badawczych, które nazwano biotestami.

Biotest to standardowa procedura wskazuj¹ca wp³yw zanieczyszczeñ, b¹dŸ ich
mieszanin wobec systemu biologicznego, jakim mo¿e byæ: organizm (roœlinny lub
zwierzêcy), zespó³ organizmów czy wycinek ekosystemu (mezosystem, mikrosystem),
z jednoczesnym okreœleniem sk³adu substancji i ich mo¿liwych interakcji [32, 33, 38,
48, 53, 60]. Biotesty s¹ interdyscyplinarnym ujêciem odpowiedzi organizmów na
obecnoœæ konkretnych substancji chemicznych, które w celu okreœlenia ich wp³ywu
wykorzystuj¹ dziedziny naukowe takie jak np. fizjologia czy biochemia. Uzyskany
wynik jednoznacznie stwierdza toksycznoœæ danej próby lub jej brak, w porównaniu
z zachowaniem organizmu nie nara¿onego na dzia³anie wszystkich substancji che-
micznych obecnych w analizowanej próbie [52]. Stosowanie w toksykologii i eko-
toksykologii badañ, w których rejestruje siê zmiany morfologiczne lub/i fizjologiczne
na poziomie komórkowym czy osobniczym, a niekiedy w konsekwencji œmieræ
badanego organizmu, maj¹ na celu ochronê œrodowiska, co w sposób poœredni
przek³ada siê na ochronê ¿ycia i zdrowia populacji ludzkiej [30]. Ich teraŸniejsza
forma oraz konstrukcja jest wypadkow¹ ponad dwudziestoletnich badañ nad bio-
testami i ich wykorzystaniem. Zaowocowa³o to standaryzacj¹ warunków ich przepro-
wadzania, obni¿eniem kosztów zwi¹zanych z samym badaniem, powszechn¹ dostêp-
noœci¹ kultur testowych [31], ujednoliceniem pomiarów oraz ich porównywalnoœci¹.

Biotesty i ich zró¿nicowany podzia³

Interdyscyplinarne metody analityczne oparte na materiale ¿ywym obrazuj¹ po-
tencjalne obci¹¿enie próby przez zanieczyszczenie lub ich mieszaniny w zró¿nicowa-
nych matrycach œrodowiskowych. Mnogoœæ metod nastrêcza jednak wiele proble-
mów z ich klasyfikacj¹ [33, 48]. Pierwotne klasyfikacje dotyczy³y uzyskania infor-
macji o poziomie ska¿enia konkretnego elementu œrodowiska, wzglêdem miejsca
przeprowadzenia analizy. Prowadzi siê testy laboratoryjne oparte na wzorcowaniu
prób w warunkach kontrolowanych, których wynik okreœla poziom toksycznoœci prób
rzeczywistych. Ponadto badaniom poddaje siê konkretne próbki z poszczególnych
elementów œrodowiska (m.in. woda, gleba, odcieki) i konfrontuje siê je wobec prób
wzorcowych [33]. W porównawczych badaniach œrodowiska wodnego najlepiej jest
wykorzystaæ ró¿ne metody i te same próby poddaæ testom z u¿yciem ró¿nych
organizmów w celu okreœlenia poziomu wra¿liwoœci testu i eliminacji b³êdów

122 £. Sikorski, B. Adomas



wynikaj¹cych z oparcia badañ na jednym teœcie [32]. Kolejnym sposobem uwzglêd-
niaj¹cym miejsce przeprowadzania testu jest analiza in situ, wykorzystuj¹ca odpo-
wiedzi organizmów ¿yj¹cych w œrodowisku naturalnym [2, 33, 41]. Analiza tego
rodzaju umo¿liwia sta³¹ wymianê medium, g³ównie wody, gdy badania przeprowadza
siê z u¿yciem ryb czy roœlin jako organizmu wskaŸnikowego i klasyfikuje siê je jako
biotest dynamiczny [23, 50, 54]. W przypadku gdy wymiana nastêpuje w okreœlonych
odstêpach czasowych, biotest tego rodzaju definiowany jest jako pó³statyczny [7, 11,
50]. Test statyczny zaœ charakteryzuje siê brakiem zastêpowania medium. W trakcie
badania toksycznoœci, testowany pollutant o okreœlonym stê¿eniu zadaje siê tylko raz
na noœnik, którym mo¿e byæ woda, osad czy gleba [18, 33, 50].

Analizy oparte na ocenie wp³ywu substancji na zmiany morfologiczne i fizjolo-
giczne organizmu wskaŸnikowego, z powodu szerokiego spektrum zró¿nicowania
metod, s¹ przyczyn¹ trudnoœci w zaklasyfikowaniu ich do konkretnej grupy badañ
toksykologicznych. Jednym z podstawowych kryteriów praktyk analitycznych w tok-
sykologii i ekotoksykologii jest element aktywny testu – czyli organizm w nim
wykorzystywany. Wyró¿nia siê tu organizmy nale¿¹ce do królestw: roœlin, bakterii
oraz zwierz¹t [33]. Biotesty oparte na analizie zmian w obrêbie organizmu roœlinnego
zwane fitotestami dostarczaj¹ informacji o organizmach kluczowych dla danego
ekosystemu, dziêki czemu okreœlaæ mo¿na jego stan oraz zaburzenia w przep³ywie
materii czy obiegu substancji. Baran i in. [3] definiuj¹ fitotoksycznoœæ jako sk³adow¹
zaburzeñ w pobieraniu i transporcie nieodzownych mikro- i makroelementów, co
skutkuje opóŸnionym kie³kowaniem nasion i wschodem roœlin oraz deformacjami i
niedorozwojem okreœlonych ich czêœci [25]. Dziêki fitotestom uzyskuje siê konkretn¹
wiedzê o wp³ywie badanego czynnika wystêpuj¹cego w œrodowisku. Fitotesty stoso-
wane s¹ m.in. do oceny gleby [49] i wody [12, 13, 17] zanieczyszczonej m.in.
œrodkami ochrony roœlin. Pomocne s¹ równie¿ w biomonitoringu [19], czy fitoreme-
diacji [23]. W badaniach tych wykorzystuje siê wiele rodzajów roœlin, poczynaj¹c od
glonów, wœród których najczêœciej stosuje siê do oceny prób wód s³odkich glony
nale¿¹ce do gromady Chlorophyta: Selenastrum capricornutum, Scenedesmus quadri-
cauda, S. subspicatus [33, 34, 50, 58, 63], do oceny zaœ wód s³onych i s³onawych
z gromady Bacillariophyta: Phaeodactylum tricornutum, Skeletonema costatum [33,
45, 50, 58, 63]. Bardzo szeroko w pracach laboratoryjnych nad substancjami oraz ich
akumulacj¹ wykorzystuje siê rzêsê wodn¹ [50], której gatunki Lemna minor oraz L.
gibba s¹ najczêstszymi organizmami wskaŸnikowymi biotestu (Lemna Test). Mimo
niespójnoœci w ocenie fitotoksycznoœci wody, czy œcieków za pomoc¹ tego organizmu
[14], jest on czêsto wykorzystywany ze wzglêdu na szybk¹ odpowiedŸ biologiczn¹,
³atwoœæ hodowli zgodn¹ z Rozporz¹dzeniem Komisji WE nr 761/2009 [51], szybki
przyrost oraz mo¿liwoœæ oceny toksycznej zwi¹zków hydrofobowych – unosz¹cych
siê na powierzchni lustra wody [6, 9, 42]. Fitobioindykatorami s¹ równie¿ wy¿sze
roœliny naczyniowe wœród których, wyró¿niæ mo¿na: Sorghum saccharatum, Lepi-
dium sativum czy Sinapis alba. Maj¹ one bardzo ma³e nasiona, a testy prowadzi siê
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przez 3 dni [20, 22]. Z powodzeniem do oceny gleby zanieczyszczonej sulfametazyn¹
zastosowano nasiona roœlin motylkowatych (Lupinus luteus, Pisum sativum, Lens
culinaris, Glycine max, Medicago sativa) wiêksze œrednio o 20 razy od zalecanych
przez producenta testu Phytotoxkit™ (MicroBio Test Inc., Belgium) [1, 22]. Obok
oceny kie³kowania traw, kapustowatych, motylkowatych oraz zbó¿ w ocenie œrodo-
wiska glebowego, pod uwagê bierze siê tak¿e roœliny makrofityczne. Jednak skompli-
kowana hodowla roœlin makrofitycznych, a tak¿e d³ugi czas wzrostu oraz wymagania
zwi¹zane z zajmowan¹ przez nie powierzchni¹, eliminuj¹ je z powszechnego stoso-
wania w biotestach [33].

Dobór organizmów roœlinnych winien charakteryzowaæ dany ekosystem. Gatunki
roœlin dobiera siê bior¹c pod uwagê ich dostêpnoœæ, sposób hodowli, ³atwoœæ pro-
wadzenia badañ oraz biologiczn¹ wra¿liwoœæ na zwi¹zek b¹dŸ grupê zwi¹zków,
potwierdzon¹ wielokrotnymi powtórzeniami [14, 33]. W tego typu badaniach niezmier-
nie istotna jest mo¿liwoœæ oceny toksycznoœci w cyklu wielopokoleniowym. Dlatego
wiêkszoœæ stosowanych fitotestów ma charakter chroniczny, czyli trwaj¹ d³u¿ej ani¿eli
1/3 okresu przedprodukcyjnego [30]. Obecnie, na skutek d³ugoletnich prac z zakresu
ocen œrodowiskowych, badacze sk³aniaj¹ siê do wykorzystywania w eksperymentach
gotowych kultur roœlinnych – mo¿liwych do zastosowania w laboratorium. Prowadz¹
oni w³asn¹ hodowlê glonów, roœlin naczyniowych, lub wykorzystuj¹ gotowe wysele-
kcjonowane kultury w formie kryptobiotycznej, b¹dŸ liofilizatu, do³¹czane do mikro-
biotestów, np. Algaltoxkit FTM, PhytotoxkitTM [22, 33, 48, 63].

Podobnie dobór organizmów wygl¹da w badaniach ekotoksykologicznych opar-
tych na wykorzystaniu bakterii jako czêœci aktywnej biotestu, gdzie obok w³asnych
hodowli kolonii mikroorganizmów, najczêœciej testy te opiera siê na bakteriach w for-
mie uœpionej do³¹czonych do odpowiedniego biotestu [33]. Gotowe kolonie bakterii
po raz pierwszy do³¹czono do biotestu (Microtox®-SPT) w roku 1979, co da³o
mo¿liwoœæ wykorzystania go w dowolnym czasie oraz umo¿liwi³o wzglêdn¹ po-
równywalnoœæ wyników badañ z oœrodkami naukowymi stosuj¹cymi ten sam rodzaj
analizy [48, 63]. Obecnie w testach bakteryjnych (Microtox®-SPT, LUMIStox,
ToxAlert®100) najczêœciej badaniom poddaje siê bakterie z rodzaju Vibrio fischeri,
posiadaj¹ce zdolnoœci luminescencyjne. Wp³yw zanieczyszczenia œrodowiska wy-
znacza siê obserwuj¹c ograniczenia w emisji œwiat³a bakterii, w porównaniu z para-
metrami œwietlnymi bakterii nie poddanych ¿adnym nara¿eniom. Ograniczenia
w wielkoœci emisji bakterii œwiec¹cych, powodowane mog¹ byæ zachwianiami w me-
tabolizmie komórki, przerwaniem b³ony komórkowej czy wskutek dzia³alnoœci sub-
stancji niepo¿¹danej [17, 33]. Biotesty oparte na pomiarze bioluminescencji bakterii
z rodzaju Vibrio fischeri pomocne s¹ w bioanalizach wody, œcieków, osadów czy
gleby oraz czêsto s¹ uzupe³nieniem biotestów typu Toxkit [17, 52, 63]. Do oceny
toksycznoœci chronicznej, np. leków weterynaryjnych, stosuje siê innowacyjny sys-
tem MARA® (Microbial Assay for Risk Assessment). Test ten jako bioindykatory
wykorzystuje dziesiêæ organizmów prokariotycznych – bakterii o ró¿nej taksonomii
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oraz jeden organizm eukariotyczny – dro¿d¿e [43]. Wraz z rozwojem prac badaw-
czych nad testami bakteryjnymi w obrocie komercyjnym pojawi³y siê takie testy,
które nie tylko wykorzystuj¹ organizmy bakteryjne w celach opiniodawczych z za-
kresu toksycznoœci, czy genotoksycznoœci, test Ames’a, SOS-ChromoTest, z wy-
korzystaniem szczepów Salmonella typhimurium, Escherichia coli [26, 27], lecz
umo¿liwiaj¹ ich wykrycie, np. bakterii z rodzaju Legionella, odpowiedzialnych za
zakaŸn¹ legioneliozê [5].

Kolejn¹ grupê biotestów, które klasyfikuje siê ze wzglêdu na u¿yty materia³ ba-
dawczy, stanowi¹ testy zwierzêce, wskazuj¹ce zmiany morfologiczne, fizjologiczne
czy genetyczne odleglejszych ogniw ³añcucha troficznego. Uzyskane w wyniku ich
przeprowadzenia odpowiedzi, mog¹ bezpoœrednio obrazowaæ stan zanieczyszczenia
œrodowiska naturalnego, procesy biomagnifikacji czy biotransformacji. Testy, w któ-
rych bioindykatorami s¹ zwierzêta stanowi¹ oko³o 10% ogó³u stosowanych biotestów
[33]. S¹ narzêdziem wykorzystywanym w badaniach wskazuj¹cych jakoœæ podstawo-
wych elementów œrodowiska oraz ich przekszta³ceñ antropogenicznych [10]. Dodat-
kowo organizmy wy¿sze s¹ szczególnie przydatne w ocenach farmakologicznych
i kosmetologicznych, umo¿liwiaj¹c badanie substancji czynnych zawartych w po-
szczególnych preparatach, lekach czy kosmetykach [46, 47, 56]. W biotestach na
zwierzêtach analizie poddaje siê gatunki charakteryzuj¹ce zarówno œrodowisko l¹do-
we jak i wodne. Do badañ wykorzystuje siê organizmy zró¿nicowanych ogniw
troficznych, pocz¹wszy od pierwotniaków, przez miêczaki, po strunowce. Do najlicz-
niej u¿ytkowanych zwierz¹t w œrodowisku wodnym nale¿¹ rozwielitki – Daphnia sp.
[50]; miêczaki, skorupiaki: Artemia salina, Ceriodaphnia dubia oraz wiele gatunków
ryb, a wœród nich Lepomis macrochirus, czy Ictalarus punctatus. Stan pozosta³ych
œrodowisk okreœlany jest na podstawie odpowiedzi organizmów takich jak: d¿d¿ow-
nice – Eisenia foetida, œlimaki – Helix aspersa, skoczkonogi – Folsomia candida,
bezkrêgowce, owady – Apis mellifera, ptaki oraz gryzonie [20, 33, 40, 50]. Ze
wzglêdu na komercyjn¹ dostêpnoœæ gotowych biotestów badaniom na zwierzêtach
najszerzej poddaje siê: skorupiaki bêd¹ce elementem testów Daphtoxkit FTM,
Thamnotoxkit FTM, Ostracodtoxkit FTM; wrotki – Rototoxkit FTM, pierwotniaki –
Prototoxkit FTM [4, 22, 29, 33, 34, 39, 48]. Tak wyposa¿one testy nosz¹ nazwê
mikrobiotestów. S¹ to zestawy wyposa¿one w niezbêdne akcesoria do wyznaczania
poziomu toksycznoœci prób. W sk³ad ka¿dego mikrobiotestu wchodzi element aktyw-
ny biotestu, jakim jest ¿ywy organizm, gotowy do uruchomienia w ka¿dej chwili.
Ocena toksykologiczna z wykorzystaniem takich testów pozwala na interkontynen-
talne konfrontacje wyników. Ponadto dziêki do³¹czonym kulturom organizmów nie
wystêpuje potrzeba prowadzenia w³asnych hodowli. Oznaczenia przeprowadzone
przy u¿yciu wymienionych testów charakteryzuje ni¿szy koszt badawczy, ani¿eli ich
form konwencjonalnych, skraca siê te¿ czas odpowiedzi, a badania mo¿na prowadziæ
dla prób o niewielkiej objêtoœci. Dodatkowo badacz uzyskuje mo¿liwoœæ pracy na
kilku próbach jednoczeœnie [31, 33, 48, 63], co umo¿liwia zaplanowanie ekspery-
mentu w formie baterii biotestów.
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Bateri¹ biotestów okreœla siê badanie toksykologiczne lub ekotoksykologiczne
obejmuj¹ce wiêcej, ani¿eli tylko jeden gatunek organizmu wskaŸnikowego. Stosuje
siê je w celu rozszerzenia badania okreœlonej substancji chemicznej na wiêksz¹ czêœæ
ekosystemu, z uwzglêdnieniem bytuj¹cych tam organizmów wystêpuj¹cych w po-
szczególnych ogniwach ³añcucha troficznego, w ci¹gu: producent – konsument –
reducent [31, 33, 35]. Dziêki zastosowaniu baterii biotestów (Charatox, Thamno-
toxkit FTM, Microtox®-SPT) Manusad�ianas i in. [39] badaj¹c œcieki bytowo-gospo-
darcze dowiedli, ¿e wynik uzyskany z pojedynczego biotestu, mo¿e byæ nieadekwat-
ny do faktycznego poziomu toksycznoœci próby. Autorzy wykorzystali dodatkowo
inny organizm wskaŸnikowy, obrazuj¹cy stan próby zupe³nie inaczej, dziêki czemu
uzyskali mo¿liwoœæ weryfikacji wczeœniejszych odpowiedzi oraz pe³niejsz¹ charak-
terystykê oddzia³ywañ.

Analizy ekotoksykologiczne wraz z uzyskanymi dziêki nim rezultatami, odzna-
czaj¹ siê swoistym zró¿nicowaniem. Czêsto ich celem jest okreœlenie samej letalnoœ-
ci, b¹dŸ wielkoœci efektów inhibicyjnych, wobec ró¿nych bioindykatorów po okreœlo-
nym czasie ekspozycji. Wyznacza siê stê¿enia (Lethal Concentration – LC) b¹dŸ
dawki œmiertelne (Lethal Dose – LD), czêsto z uwzglêdnieniem najni¿szych, b¹dŸ
granicznych poziomów nara¿enia (Lowest Observed Effect Concentration – LOEC,
No Observable Effect Concentration – NOEC). Standardowo wobec wrotków i sko-
rupiaków wodnych ustala siê wartoœci EC (Effect Concentration), czyli wyra¿on¹
procentowo w danej grupie badawczej inhibicjê okreœlonej czynnoœci fizjologicznej,
b¹dŸ biochemicznej. W testach wzrostowych zaœ bierze siê pod uwagê hamowanie
rozwoju zarówno roœlin, grzybów i biomasy glonów. Rozwój biotechnologii spowo-
dowa³, ¿e obok tych parametrów, du¿e znaczenie w badaniach toksykologicznych
maj¹ testy enzymatyczne okreœlaj¹ce inhibicje aktywnoœci jednego lub grupy
enzymów katalizuj¹cych okreœlon¹ reakcje biochemiczn¹ [8, 52] oraz testy
genotoksycznoœci [24, 34, 43, 64], okreœlaj¹ce zmiany genetyczne wywo³ane wp³y-
wem toksykanta. Niekiedy toksykolodzy analizuj¹ parametry zwi¹zane z pobiera-
niem i gromadzeniem okreœlonych substancji w tkankach i narz¹dach, w zale¿noœci
od czasu nara¿enia, które nosz¹ miano testów bioakumulacji [28, 61].

Problematyka i kierunki rozwoju biotestów

Dynamiczny postêp ró¿nych ga³êzi nauki zajmuj¹cych siê ocen¹ œrodowiska przy
u¿yciu organizmów wskaŸnikowych, sprawi³, ¿e biotesty sta³y siê kluczowym narzê-
dziem oceny wp³ywu substancji na organizm b¹dŸ ca³y ekosystem. Biotesty bowiem
bezpoœrednio opieraj¹ siê na odpowiedzi osobniczej b¹dŸ grupy organizmów charak-
terystycznych dla danego wycinka przyrody. Mimo ich skonkretyzowanej formy oraz
wypracowanych standaryzowanych metod, praca nad biotestami udowodni³a, ¿e
obarczone s¹ wieloma b³êdami natury porównawczej, powtarzalnoœci, czy subiekty-
wizmu w ocenie toksycznoœci. Wielu autorów [32, 62, 37] analizuj¹c uzyskane
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wyniki, zauwa¿y³o szereg rozbie¿noœci w ocenie tego samego elementu œrodowiska,
za pomoc¹ ró¿nych testów. Jako przyk³ad takich odchyleñ wskazaæ mo¿na badania
porównuj¹ce próby pochodz¹ce z oligotroficznego stawu, z próbami wód zanieczysz-
czonych dla potrzeb analizy [32]. U¿ycie kilku testów: bioluminescencji wraz z anali-
zami enzymatycznymi dowodzi ich rozbie¿noœci w ocenie poziomu zanieczysz-
czenia, a tym samym wskazuje na zasadnoœæ zastosowania w badaniach kilku testów.
Badania oceniaj¹ce stan wód powierzchniowych zlokalizowanych wokó³ zak³adu
przemys³owego z wykorzystaniem ryb jako bioindykatora [62] dowodz¹, i¿ osobniki
pochodz¹ce z ró¿nych hodowli mog¹ wykazywaæ ró¿n¹ wra¿liwoœæ, co w konfron-
tacji z wynikami innych badaczy mo¿e byæ przyczyn¹ b³êdnej oceny.

Testy toksykologiczne i ekotoksykologiczne czêsto skupiaj¹ siê jedynie na krót-
kim okresie nara¿enia, w którym pod uwagê nie s¹ brane czynniki takie jak: ca³a
d³ugoœæ ¿ycia organizmu, kumulacyjna natura substancji chemicznych, dynamika
populacji, zmiany sezonowe, narastanie toksycznoœci w czasie, estywacja, a szacuje
siê jedynie tempo wzrostu, p³odnoœæ, czy œmiertelnoœæ [36, 45]. Przeprowadzone
badaniach z zastosowaniem metody analizy obrazu [37] zwracaj¹ uwagê na problem
zwi¹zany z naoczn¹ obserwacj¹ uzyskanych wyników, gdzie ocena toksycznoœci
mo¿e mieæ cechy subiektywnej oceny eksperymentatora. Natomiast Eberius i in. [14],
w ocenie rzêsy wodnej jako szeroko stosowanego bioindykatora, zwracaj¹ uwagê na
jej nie zwi¹zane z wp³ywem toksykanta tempo wzrostu. Odnotowuj¹ wiêksz¹ stag-
nacjê organizmu w pierwszych dniach eksperymentu, popart¹ analizami, polega-
j¹cymi na ró¿nym czasie startowym hodowli. Aby zapobiec wszelkim niespój-
noœciom zwi¹zanym z badaniami laboratoryjnymi Komitet Toksykologii i Oceny
Czynników Œrodowiskowych US National Research (NRC) opublikowa³ raport na
zlecenie Amerykañskiej Agencji Ochrony Œrodowiska [55], w którym w¹tpliwoœ-
ciom poddaje testy przeprowadzane na zwierzêtach w odniesieniu do populacji
ludzkiej. Ekstrapolowane wyniki tych doœwiadczeñ, nie zawsze mo¿na odnosiæ do
organizmu cz³owieka, co wiêcej dane te nie s¹ w stanie wykazaæ wp³ywu ró¿norod-
nych mieszanin chemikaliów czy dzia³ania synergistycznego. Komitet podejmuje
dzia³ania w kierunku opracowania szeregu nieinwazyjnych komputerowych metod
analiz oraz testów in vitro opartych na biologii cz³owieka – tak aby zapobiegaæ
ocenom reakcji opartych na homogenicznych grupach zwierz¹t, w odniesieniu do
heterogenicznych populacji ludzkich. Raport dowodzi, ¿e wiele obecnie stosowanych
metod testowania œrodowiska to metody czasoch³onne, wymagaj¹ce wysokich nak³a-
dów finansowych. Promuje metody obrazuj¹ce bezpoœrednie efekty toksyczne
w dawkach adekwatnych, na które nara¿ony jest organizm ludzki, tak by mo¿na by³o
analizowaæ zaburzenia na poziomie komórkowym i molekularnym. Postuluje wyko-
rzystanie komórek uzyskanych z tkanek oraz zmierza do zmiany paradygmatu
przeprowadzania doœwiadczeñ na zwierzêtach w stronê testów in vitro.
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Podsumowanie

Testy toksycznoœci i ekotoksycznoœci staj¹ siê dope³nieniem konwencjonalnych
metod analizy prób œrodowiskowych, opartych na badaniach fizykochemicznych
wód, gleby czy œcieków. Metody chemiczne zawê¿aj¹ swe wyniki jedynie do infor-
macji iloœciowych i jakoœciowych rozmaitych form zanieczyszczeñ, bez mo¿liwoœci
oszacowania bezpoœredniego wp³ywu na ¿ywy organizm. Zasadnoœæ prowadzenia
badañ dotycz¹cych oceny œrodowiska przyrodniczego z u¿yciem nowoczesnych
metod ocen toksycznoœci, doprowadzi³a do szeregu uaktualnieñ prawnych z zakresu
ochrony œrodowiska wielu krajów [15, 16, 51, 57]. Dziêki temu wiele stê¿eñ polutan-
tów, dotychczas uwa¿anych za bezpieczne, uzyska³o charakter obci¹¿aj¹cy, a odpo-
wiednie przepisy nakazuj¹ ich eliminacje b¹dŸ obni¿enie w œrodowisku. Biotesty
w porównaniu z konwencjonalnymi metodami umo¿liwiaj¹ relatywnie szybk¹ i tani¹
metodê analizy. Natomiast po³¹czenie tych dwóch metod umo¿liwia ca³oœciow¹
i szerok¹ charakterystykê toksykologiczn¹. W konsekwencji ochrona œrodowiska
naturalnego, w tym populacji ludzkiej, staje siê coraz bardziej efektywna, a dzia³ania
zapobiegawcze podejmowane s¹ znacznie szybciej.
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Biotests in toxicological and ecotoxicological

research

Key words: biotest, bioindicator, environment

Summary

The dynamic progress of science in the field of environment protection caused
biotests to become a crucial bioanalytical tool. The review presents current knowledge
on methods of ecotoxicological analyses based on exploiting them. It is an attempt to
comprehensive portray their diversified classification and advancement tendencies.
The article discusses possibilities of using biotests to evaluate the degree of environ-
ment pollution, as well as lists impediments and diagnostic inconsistencies. Modern
analysis methods are compared to the conventional ones, and selected legal aspects
are discussed.
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