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Abstract. The possibility of using chemicals in European forestry is extremely limited due to the binding legal regulations and 
specific conditions concerning the market of plant protection products. This is reflected in the limited availability of active fungicides 
in forestry. Due to this limitation, practitioners using fungicides in forest nurseries and forest cultivation must have substantial 
knowledge of the biology of pathogens to ensure satisfactorily effective protection.

The work presented here provides an overview of the currently recommended fungicides in Polish forestry as well as the me-
chanisms of interaction between the active substances and the pathogen, the plant and mycorrhizal fungi. In this paper we also 
discuss the risk of fungicide resistance, which has been insufficiently explored in the context of forest pathogens. 
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1. Wstęp

Integrowana ochrona szkółek leśnych została uprawo-
mocniona dyrektywą Parlamentu Europejskiego i  Rady 
2009/128/WE (art. 14), rozporządzeniem Parlamentu Euro-
pejskiego i Rady (WE) nr 1107/2009 i rozporządzeniem Ko-
misji (UE) nr 546/2011, dotyczącymi integrowanej ochrony 
roślin przed szkodnikami, a także ustawą z dnia 8 marca 2013 
r. o środkach ochrony roślin (Dz.U. 2013, poz. 455) oraz roz-
porządzeniem Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi z dnia 18 
kwietnia 2013 r. w sprawie wymagań integrowanej ochrony 
roślin (Dz.U. 2013, poz. 505).

Integrowana ochrona roślin polega na komplementarnym 
stosowaniu wielu (lub wszystkich) możliwych metod ochro-
ny roślin, a zwłaszcza metod niechemicznych, w sposób mi-
nimalizujący zagrożenie dla zdrowia ludzi, zwierząt oraz dla 
środowiska. W związku z powyższym, w Ministerstwie Rol-
nictwa i Rozwoju Wsi opracowano projekt krajowego planu 
działania na lata 2013–2017 na rzecz ograniczenia ryzyka 
związanego ze stosowaniem środków ochrony roślin. Nieste-
ty, ze względu na wysokie koszty procesów oceny wpływu 
poszczególnych substancji aktywnych na środowisko (sięga-
jących kilku milionów euro) część producentów zrezygno-
wała z podjęcia wysiłku rejestracji środków ochrony roślin. 

W efekcie liczba preparatów dostępnych na rynku znacząco 
zmniejszyła się, co spowodowało że obecnie leśnictwo ma do 
dyspozycji znacznie mniej środków ochrony roślin niż wcze-
śniej. Jak zatem postępować w sytuacji ograniczonego wy-
boru fungicydów? Niniejszy artykuł przeglądowy zestawia 
preparaty dopuszczone obecnie do stosowania w leśnictwie, 
pokazuje mechanizmy ich działania oraz obecną i potencjal-
ną skuteczność wobec różnych grup patogenicznych organi-
zmów, wraz z jednoczesną analizą możliwości występowania 
odporności grzybów na fungicydy (organizmy występujące 
w Polsce oraz blisko z nimi spokrewnione).

2. Aktualny stan ochrony chemicznej przed
chorobami w leśnictwie

Specyfika hodowli szkółkarstwa leśnego sprawia, że ryzyko 
występowania groźnych dla sadzonek patogenów grzybowych 
jest bardzo wysokie, jednocześnie ze względu na znikomy 
wachlarz uprawianych gatunków roślin może dochodzić do 
nagromadzenia się w glebach czynników chorobotwórczych, 
natomiast ze względu na ograniczony wybór środków ochrony 
roślin rekomendowanych do stosowania w szkółkach leśnych 
zabiegi fungicydowe okazują się często nieskuteczne. 
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Obecnie w szkółkarstwie leśnym stosuje się nieliczne sub-
stancje aktywne o  charakterze grzybobójczym (tab. 1), co 
stanowi ogromne wyzwanie zarówno dla praktyków, jak i ba-
daczy, których zadaniem jest optymalizacja ochrony roślin. 
Sytuacja ta związana jest bezpośrednio z  polityką firm che-
micznych, dla których wysokie koszty rejestracji preparatów 
fungicydowych, które potencjalnie mogą być stosowane jedy-
nie w uprawach o niewielkim areale (a do takich należy pro-
dukcja szkółkarska), stanowią barierę blokującą wprowadzanie 
nowoczesnych preparatów fungicydowych. Z  tego względu 
w produkcji szkółkarskiej stosuje się najczęściej zabiegi fun-
gicydowe z wykorzystaniem zaledwie kilku substancji aktyw-
nych, będących w użyciu od wielu lat. Ponadto powtarzanie 
zabiegów na tych samych kwaterach szkółek leśnych z wyko-
rzystaniem substancji czynnych z tej samej grupy lub o iden-
tycznym mechanizmie oddziaływania na komórki grzybów 
selekcjonuje rasy patogenów odporne na działanie preparatów. 
W tej sytuacji organizmy patogeniczne dla roślin mogą unie-
możliwić intensyfikację produkcji szkółkarskiej w leśnictwie. 

Do najważniejszych patogenów występujących w glebach, 
stanowiących duże zagrożenie dla sadzonek drzew leśnych, 
należą przede wszystkim grzyby z rodzajów: Phytophthora, 
Pythium, Fusarium i Cylindrocarpon. Ograniczenie ich roz-
woju jest niezwykle trudne ze względu na ich duże zdolności 
adaptacyjne, obecność różnych form infekcyjnych i  prze-
trwalnikowych oraz szerokie spektrum roślin żywicielskich. 
Nagromadzenie patogenów w  glebie, w  sprzyjających wa-
runkach pogodowych, skutkuje masowym zamieraniem sa-
dzonek. W  szkółkach oraz uprawach leśnych niekorzystne 
jest występowanie mączniaka prawdziwego, osutki sosny 
oraz opadziny modrzewia, które mogą powodować zamie-
ranie młodych sadzonek lub obniżać wartość materiału sa-
dzeniowego. Dobór substancji aktywnych zwalczających 
wymienione grzyby jest ograniczony.

3. Ditiokarbaminiany

W szkółkarstwie leśnym stosuje się przede wszystkim pre-
paraty zawierające ditiokarbaminiany (tab. 1), oddziaływają-
ce na komórki grzyba poprzez zakłócenie różnych procesów 
metabolicznych, których efektem jest zahamowanie kiełko-
wania zarodników (Wong, Wilcox 2001). 

Mankozeb, należący do ditiokarbaminianów, sam w sobie 
nie wykazuje działania grzybobójczego, ale może być sku-
teczny jako pre-fungicyd, gdyż w kontakcie z wodą rozkłada 
się, uwalniając siarczek bis-izotiocyjanianu etylenu (EBIS). 
Związek ten jest następnie pod wpływem promieniowania 
UV przekształcany do bis-izotiocyjanianu etylenu (EBI). Oba 
te związki wchodzą w  reakcję z  grupami sulfhydrylowymi 
enzymów, co zaburza podstawowe procesy enzymatyczne 
i prowadzi do śmierci komórek. Przypuszcza się również, że 
związki te wpływają na sześć różnych procesów biochemicz-
nych zachodzących w cytoplazmie i mitochondriach komó-
rek grzybów (Gulliano et al. 2010).

Mechanizm działania ditiokarbaminianów jest wielopunk-
towy, co sprawia, że jest on niezwykle korzystny z  punku 

widzenia praktyki, ponieważ znacznie redukuje możliwość 
wystąpienia u grzybów odporności trwałej warunkowanej mu-
tacją pojedynczych genów. W takim wypadku u grzybów może 
jedynie występować tzw. odporność poligenowa, wywołana 
mutacjami w kilku genach, która może uruchomić mechani-
zmy detoksyfikacji substancji aktywnej (Gulliano et al. 2010).

Preparaty należące do tej grupy uzyskały na świecie suk-
ces komercyjny, ze względu na szeroki zakres skuteczności 
w zwalczaniu wielu grup patogenów (Ascomycetes, Basidio-
mycetes oraz Oomycetes). Efekt ochronny tej grupy prepa-
ratów nie jest jednak doskonały, ponieważ są to substancje 
kontaktowe, a ich działanie jest doraźne. Ich skuteczność jest 
jednak wystarczająco wysoka w przypadku, gdy są stosowa-
ne zapobiegawczo. 

4. Amidy kwasu karboksylowego (CAA) 

Preparaty należące do grupy CAA (amidy kwasu karbok-
sylowego), do których zalicza się dimetomorf, zostały wpro-
wadzone do użycia na początku lat osiemdziesiątych XX w. 
Środki te są skuteczne w  zwalczaniu Oomycetes z  rodzin 
Peronosporaceae (takich jak Plasmopara viticola i  Bremia 
lactucea) oraz Pythiaceae (rodzaj Phytophthora, lecz nie Py-
thium) (Gisi et al. 2007). Ich działanie polega na zakłóceniu 
biosyntezy fosfolipidów w  komórkach grzyba, co wpływa 
niekorzystnie na proces tworzenia błony komórkowej. Prepa-
raty te hamują także wszystkie procesy związane z rozmna-
żaniem grzybów, lecz nie wpływają na rozwój i mobilność 
zoospor (Wang et al. 2009).

Young i  in. (2001), badając aktywność dimetomorfu 
w warunkach laboratoryjnych, stwierdzili umiarkowaną od-
porność szczepów Phytophthora capsici. W  Rosji odporne 
szczepy Phytophthora infestans (gatunku pokrewnego dla 
najważniejszych patogenów zgorzelowych występujących 
w Polsce) powstały wskutek częstego powtarzania zabiegów 
z  wykorzystaniem dimetomorfu jako substancji aktywnej 
(Derevâgina et al. 1999). Na stronie internetowej (www.frac.
info) organizacji FRAC (Fungicide Resistance Action Com-
mittee) zrzeszającej badaczy zajmujących się zjawiskiem 
odporności grzybów na fungicydy z  całego świata podano 
informację, że szczepy P. infestans są wrażliwe na preparaty 
CAA, co jest bardzo istotne dla leśników i szkółkarzy (Moore 
et al. 2008). 

Całkowicie odporny na wszystkie substancje aktywne 
z grupy CAA okazał się jednak inny gatunek grzyba – Pla-
smopara viticola (Moore et al. 2008). Odporność na CAA zi-
dentyfikowana w warunkach laboratoryjnych u P. viticola jest 
dziedziczona recesywnie (Blum et al. 2010), a w przypadku 
Phytophthora capsici warunkowana przez dwa geny dominu-
jące (Meng et al. 2011). 

Najnowsze badania przeprowdzone przez Chen i in. (2012) 
pozwoliły na zidentyfikowanie w genomie Phytophthora me-
lonis mutacji w genie CesA3 kodującego polipeptyd zbudo-
wany z 1139 aminokwasów o masie molekularnej 126,5 kDa, 
związanej z odpornością na preparaty CAA. Porównanie se-
kwencji aminokwasowych izolatów wrażliwych i odpornych 
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na CCA udowodniło powstanie w kodonie 1109 mutacji pole-
gającej na zamianie aminokwasów: waliny na leucynę (Chen 
et al. 2012). Zdaniem autorów odporność izolatów P. melonis 
na CAA może być kontrolowana przez gen(-y) recesywny(-
-e), jednak potwierdzenie tej tezy wymaga dalszych ekspery-
mentów genetycznych (Chen et al. 2012).

Podsumowując, ryzyko wystąpienia powszechnej, tzn. na 
dużą skalę, odporności lęgniowców Oomycetes na substancje 
aktywne z grupy CAA należy uznać za niewielkie. Można je 
ponadto zmniejszyć poprzez zaprzestanie powtarzania zabie-
gów ochronnych w niewielkich odstępach czasu.

5. Karbaminiany

Karbaminiany są przeznaczone do zwalczania Pythium, 
Phytophthora, Aphanomyces oraz niektórych grzybów z ro-
dzaju Fusarium, czyli patogenów powodujących choroby 
zgorzelowe wielu gatunków roślin (Englander et al. 1980; 
Rapp, Richter 1983; Cohen, Coffey 1986). 

Mechanizm działania propamokarbu (tab. 1), substancji 
aktywnej z tej grupy, polega na zakłóceniu przepuszczalności 
błon komórkowych grzybni, jednak w  odniesieniu do star-
szej grzybni czy kiełkujących zarodników sporangialnych 
jego działanie jest mało skuteczne (Papavizas et al. 1978). 
W związku z tym działanie propamokarbu na roślinach silnie 
porażonych przez Phytophthora infestans zanika (Samoucha, 
Cohen 1990). Wyniki badań Hu i Hong (2007) wskazują, że 
w produkcji szkółkarskiej preparat należy stosować prewen-
cyjnie, przed zakażeniem siewek zarodnikami pływkowymi 
(zoosporami). Propamokarb może spowalniać proces choro-
bowy poprzez inhibicję produkcji zarodni (sporangiów) oraz 
ograniczenie aktywności zoospor. Natomiast po wystąpieniu 
infekcji preparat nie jest skuteczny, dlatego wykonywanie za-
biegów w takim przypadku jest niewskazane, tym bardziej, że 
jednocześnie wzrasta ryzyko uzyskania przez gatunek Phyto-
phthora odporności. Prokamokarb nie wykazuje szkodliwego 
działania na mikroorganizmy korzystne dla roślin takie jak 
Trichoderma i  grzyby mykoryzowe (Wilde 1990; May, Ki-
mati 2000). Z  tego właśnie powodu preparat powinien być 
wykorzystywany w programach integrowanej ochrony przed 
chorobami zgorzelowymi w szkółkarstwie leśnym.  

6. Fosfoniany

Systemiczne preparaty z grupy fosfonianów (fosetyl glinu 
i potasu, sole kwasu fosforowego) (tab. 1) należą do najważ-
niejszych środków przeznaczonych do ograniczania chorób 
powodowanych przez organizmy grzybopodobne Oomycetes, 
szczególnie z rodzaju Phytophthora. Fosfoniany są stosowane 
szeroko zarówno w  ekosystemach zniekształconych gospo-
darką rolniczą, ogrodniczą i leśną, jak również w środowisku 
naturalnym (Guest, Grant, 1991; Daniel et al. 2005). Stosuje 
się je w Afryce, Azji, Australii, Europie i Ameryce Północnej 
w celu ochrony rzadkich i zagrożonych gatunków roślin oraz 
w ochronie roślin uprawnych. W ochronie drzew związki te 
są stosowane w postaci oprysku roztworu wodnego (ze środ-

kiem zwilżającym) lub wstrzykiwane bezpośrednio do pni, 
gdzie przemieszczają się w  tkankach roślinnych za pośred-
nictwem szlaku fosforanowego (Guest, Grant 1991). Fosfo-
niany nie są metabolizowane przez roślinę, co powoduje że 
utrzymują się w tkankach przez znaczny czas (6–8 lat), który 
ściśle zależy od gatunku rośliny, tempa jej wzrostu oraz inten-
sywności wymiany listowia (Hardy et al. 2001). Mechanizm 
odddziaływania tych związków na patogen zależy od dawki 
substancji aktywnej (Smillie et al. 1989): w wysokim stężeniu 
ograniczają wzrost i  zarodnikowanie patogenów (Wilkinson 
et al. 2001; Garbelotto et al. 2009), natomiast w niskim mogą 
działać pośrednio, poprzez stymulowanie reakcji obronnych 
roślin. Stężenie fosfonianów w  tkankach roślinnych rzadko 
osiąga poziom, przy którym, w warunkach in vitro, związki te 
działałyby fungistatycznie, toteż większe znaczenie wydaje się 
mieć stymulacja mechanizmów obronnych. 

Od dawna obserwowano, że działanie fosfonianów może 
być inne w  stosunku do różnych roślin gospodarzy. Jedna 
z  hipotez głosi, że związki te pobudzają przede wszystkim 
mechanizmy obronne organizmu (Grant et al. 1990; Daniel, 
Guest 2005). Fosetyl-Al opisywany jest w literaturze jako eli-
citor mechanizmu obronnego roślin, a jego działanie powoduje 
wzmożoną syntezę związków fenolowych w liściach. Dercks 
i Creasy (1989) podają, że w prowadzonych przez nich bada-
niach aktywność związku w zwalczaniu P. viticola była wyso-
ka zarówno w fazie przedinfekcyjnej, jak również po infekcji. 
Porównanie aktywności fosetylu-Al w  zwalczaniu mącznia-
ka rzekomego winorośli na odmianach zróżnicowanych pod 
względem odporności wykazało, że reakcja obronna roślin 
była bezpośrednio związana ze zdolnością syntetyzowania fi-
toaleksyn przez roślinę. Ponadto najbardziej odporna odmia-
na winorośli silniej akumulowała w tkankach resweratrol, co 
wywierało bardzo silną presję na grzyba. Badania Dercksa 
i Creasy’ego (1989) wykazały także bardzo silną korelację od-
porności roślin z poziomem akumulacji resweratrolu. 

Istnieją także dowody na to, że mechanizm obronny roślin 
może być stymulowany poprzez zmiany w metabolizmie pa-
togenu. Badania Grant i  in. (1990) wykazały, że fosfoniany 
o niskim stężeniu mogą modyfikować metabolizm gatunków 
Phytophthora bez widocznego wpływu na wzrost grzybni. 
Guest i Grant (1991) wysunęli hipotezę, że preparaty fosfo-
nianowe mogą oddziaływać na patogen poprzez zakłócenie 
syntezy jego supresorów, czyli związków „oszukujących” 
system obronny roślin. 

Bardzo interesujące z punktu widzenia praktyki były ba-
dania przeprowadzone przez Pilbeam i in. (2011), które po-
twierdziły, że skuteczność fosfonianów zależy od odporności 
eukaliptusa na infekcję wywołaną przez Phytophthora cin-
namomi. Fosfoniany powodowały zróżnicowaną odpowiedź 
histopatologiczną w  tkankach roślin eukaliptusa. W  liniach 
odpornych następowała stymulacja mitozy, powstawanie 
tkanki przyrannej (kalusa) i synteza ligniny, z kolei w liniach 
wrażliwych zwiększeniu ulegała produkcja ligniny i subery-
ny (Pilbeam et al. 2011).

Ryzyko wystąpienia odporności patogennych lęgniowców 
Oomycetes na preparaty fosfonianowe, ze względu na bardzo 
złożony niespecyficzny mechanizm oddziaływania ochron-
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nego, jest niewielkie, jednak istnieją doniesienia o  zmniej-
szonej wrażliwości izolatów P. cinnamomi (Dobrowolski et 
al. 2008) i Bremia lactucae (Brown et al. 2004).

7. Morfoliny 

Spiroksamina (tab. 1) należy do preparatów morfolino-
wych – ważnej grupy fungicydów ukierunkowanych na 
zwalczanie mączniaka prawdziwego, rdzy i parcha (Pommer 
1995). Ma ona identyczny sposób oddziaływania na komórki 
grzyba jak inne substancje aktywne z tej grupy (fenpropimorf, 
fenpropidyna, tridemorf), miejscowo hamujące biosyntezę 
steroli (SBI klasy II) (Leroux et al. 1999). Sterole są podsta-
wowym składnikiem wszystkich błon komórkowych organi-
zmów eukariotycznych, a  ich występowanie jest niezbędne 
dla prawidłowego rozwoju (Joffrion, Cushion 2010). Sterole 
w komórkach grzybów pełnią kilka funkcji: odpowiadają za 
płynność i przepuszczalność błon komórkowych (Bard et al. 
1978; Lees et al. 1979) oraz regulują poziom enzymów z nimi 
związanych (Cobon, Haslam 1973). Morfoliny wpływają 
– w różnym stopniu – na dwa specyficzne punkty w szlaku 
biosyntezy steroli: 1 – hamując przemianę dimetyloergosta-
trienolu do dimetyloergostadienolu przez blokowanie Δ14-re-
duktazy oraz fekosterolu do episterolu, oraz 2 – zakłócając 
działanie Δ8,7-izomerazy (Kerkenaar 1995). 

Użycie spiroksaminy jest rekomendowane przede wszyst-
kim w zwalczaniu mączniaka prawdziwego różnych gatun-
ków roślin, a próby jej wykorzystania w zwalczaniu innych 
grzybów patogenicznych wykazały niską skuteczność sub-
stancji aktywnej (Debieu et al. 2000). 

W literaturze można odnaleźć doniesienia o spadku wrażli-
wości populacji patogenicznych grzybów na fungicydy mor-
folinowe: Erysiphe graminis (Felsenstein et al. 1994; Napier et 
al. 2000), Microdochium nivale (Debieu et al. 2000), Botrytis 
cinerea (Leroux et al. 1999), Nectria haematococca (Lasseron-
De Felandre et al. 1999). Dodatkowo, ze względu na możliwość 
uzyskania przez organizmy zwalczane odporności krzyżowej, 
organizacja Fungicide Resistance Action Committee (FRAC) 
w 2005 roku oceniła ryzyko wystąpienia odporności na spiro-
kasminę od niskie do średniego (www.frac.info). Odporności na 
preparaty z grupy SBI dotyczyły badania Zhu i in. (2008), które 
potwierdziły występowanie odporności krzyżowej Pseudopero-
nospora cubensis (Oomycetes) na SBI. W szczepach odpornych 
mutantów stwierdzono odporność zarówno na flumorf, jak i di-
metomorf (różne rodzaje fungicydów), a wyniki badań jedno-
znacznie wskazują, że jest to ten sam mechanizm odporności, 
wobec powyższego ryzyko występowania odporności w  tym 
wypadku należy uznać za średnie (Zhu et al. 2008). 

Zastosowanie preparatów SBI w szkółkarstwie może nieść 
za sobą pewne zagrożenia. W szkółkach kontenerowych, gdzie 
poważnym problemem jest występowanie mączniaka praw-
dziwego, substancje morfolinowe mogą przenikać do bryłki 
substratu, przez co może dojść do spadku skuteczności stoso-
wania szczepionek mykoryzowych. Morfoliny zastosowane 
w  warunkach laboratoryjnych już w  niskich dawkach wpły-
wały niekorzystnie na wzrost strzępek i  zarodnikowanie ar-

buskularnego gatunku Glomus intraradices, co było związane 
z zaburzeniami metabolizmu steroli (Campagnac et al. 2009). 

Poprzednie badania przeprowadzone przez zespół pod 
kierunkiem Campagnaca (Campagnac et al. 2008), dotyczą-
ce preparatów morfolinowych (fenpropimorfu i  fenheksa-
midu), wykazały także bezpośredni wpływ wymienionych 
substancji aktywnych na stopień mykoryzacji korzeni przez 
Glomus intraradices. Pierwszy z wymienionych preparatów 
– penpropimorf, redukował ten proces w sposób drastyczny 
(Campagnac et al. 2008). Cardenas-Flores i in. (2011) stwier-
dzili z kolei, że zastosowanie fenheksamidu wpływało nieko-
rzystnie także na inny gatunek mykoryzowy Glomus larum. 
Według nich wysokie stężenie oraz częste powtarzanie zabie-
gów z wykorzystaniem substancji aktywnych z grupy SBI ma 
niekorzystny wpływ na grzyby mykoryzowe w glebie. 

Negatywnego wpływu spiroksaminy na rozwój symbio-
zy ektomykoryzowej nie potwierdzają wyniki badań Kuca 
i Aleksandrowicz–Trzcińskiej (2012). Autorzy ci podają, że 
preparat Falcon 460 EC nie ograniczał mykoryzy sadzonek 
dębu z grzybem Hebeloma crustuliniforme, a wręcz przeciw-
nie, mógł  stymulować mykoryzy powstające spontanicznie.

8. Preparaty DMI (triazole)

Fungicydy należące do tej grupy obejmują około 30 sub-
stancji aktywnych, o  wysokiej efektywności wobec wielu 
patogenów grzybowych. Preparaty DMI mają zastosowanie 
w ograniczaniu występowania mączniaka prawdziwego róż-
nych roślin oraz grzybów rdzawnikowych i  głowniowych, 
zgnilizny twardzikowej, szarej pleśni, a także innych patoge-
nów grzybowych wywołujących plamistość liści. 

Badania Edgingtona (1981) dowiodły, że fungicydy tria-
zolowe przenikają przez korzenie, pędy i liście, absorbowa-
ne są w ksylemie i przemieszczane akropetalnie w roślinach, 
a nie są przenoszone floemem do korzeni.

Związki te blokują biosyntezę steroli w komórkach grzy-
bów (Yang et al. 2011). Mechanizm ten opiera się na hamo-
waniu 14-α demetylazy sterolowej zależnej od cytochromu 
P-450 w  pozycji 14 lanosterolu oraz w  mniejszym stopniu 
na inhibicji Δ24-metylotransferazy sterolowej (Elliott 1999). 
Większość preparatów DMI hamuje działanie cytochromu 
poprzez przyłączenie do kieszeni cysteinowej w miejscu ak-
tywnym enzymu. Jak wskazują dane literaturowe, odporność 
polową na preparaty triazolowe stwierdzono już po około 10 
latach stosowania, w  populacjach mączniaka prawdziwego 
i parcha (McGrath 2001; Ma, Michailides 2005). Dalsze bada-
nia dotyczące odporności grzybów na te fungicydy pozwoliły 
na zidentyfikowanie form o zmniejszonej wrażliwości w po-
pulacjach: Fusarium asiaticum (Yin et al. 2009), F. gramine-
arum (Yin et al. 2009), F. solani (Kalamarakis et al. 1991), 
Microdochium nivale (Cristani, Gambogi 1993). W związku 
z bardzo specyficznym oddziaływaniem na patogen oraz dużą 
różnorodnością preparatów o podobnym mechanizmie dzia-
łania, ryzyko uzyskania odporności na preparaty oceniane 
jest jako średnie z dużym prawdopodobieństwem występo-
wania odporności krzyżowej (www.frac.info). 
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Literatura podaje, że mechanizmy odporności na DMI za-
obserwowane w  populacjach grzybów obejmują: mutację 
genu- 14α-demetylazy (CYP51), która prowadzi do zmniejsze-
nia powinowactwa DMI z docelowym białkiem (Delye et al. 
1997), nadekspresję lub zwiększenie liczby kopii genu CYP51, 
co skutkuje zwiększeniem ilości docelowego enzymu (Hama-
moto et al. 2000), nadekspresję białek transportowych kasety 
wiążącej ATP (ABC) (efflux pumps) zaangażowanych w trans-
port cukrów, aminokwasów, białek, peptydów oraz jonów me-
tali (Zwiers et al. 2002), oraz niezidentyfikowane mechanizmy 
odporności na DMI (Mellado et al. 2001; Wood et al. 2001). 

Preparaty DMI poza właściwościami fungistatycznymi 
wykazują pośrednie działanie na komórki bakteryjne, po-
mimo że nie zawierają one steroli. W pracach badawczych 
wykazano, że tritikonazol stymuluje proliferację bakterii 
w glebie, zaś fenpropimorf i propikonazol całkowicie hamują 
aktywność glebowych bakterii (Milenkovski et al. 2010). 

Związki triazolowe, ze względu na mechanizm modyfi-
kujący szlak sterolu różnych organizmów, wykazują także 
zbliżone do regulatorów wzrostu oddziaływanie na rośliny 
(Coolbaugh et al. 1982; Barnes et Kelley 1992). Niektóre 
preparaty triazolowe wykorzystuje się jako retardanty wzro-
stu roślin (inhibitory wzrostu) (Rademacher 2000). Działanie 
DMI w tym zakresie polega na hamowaniu biosyntezy gibe-
reliny, co prowadzi do ograniczenia wzrostu wydłużeniowe-
go korzeni i pędów (Görtz et al. 2008). 

Okazuje się, że mimo szerokiej aktywności preparatów 
DMI, wpływających zarówno na grzyby, bakterie i  rośliny, 
związki trialozowe nie wykazują oddziaływania fungista-
tycznego na lęgniowce. Odpowiedzialny za to jest duży dy-
stans filogenetyczny dzielący grzyby właściwe i  lęgniowce, 
co przekłada się bezpośrednio na różną efektywność środków 
ochrony roślin w ograniczaniu występowania tych odrębnych 
grup organizmów. Komórki Phytophthora oraz inne gatun-
ki należące do Oomycetes nie zawierają ergosterolu, a w ich 
genomach nie występują funkcjonalne geny CYP51 (Tyler et 
al. 2006). Organizmy te mają jednak zdolność do produkcji 
skwalenu i transformacji egzogennych steroli, dlatego można 
je zaliczyć do organizmów aukstroficznych w kierunku pozy-
skiwania steroli (Marshall et al. 2001). 

Preparaty triazolowe w  szkółkarstwie i  uprawach leśnych 
stosuje się interwencyjnie w zwalczaniu mączniaka prawdzi-
wego dębu (Erysiphe alphitoides), osutki sosny (Lophioder-
mium pinastri, L. seditosum) i  opadziny modrzewia (Meria 
laricis) (tab. 1). 

Znane są także przykłady stosowania preparatów DMI 
w  starszych drzewostanach. W  USA propikonazol stosowa-
ny jest w  leczeniu zamierania dębów (Chalara quercina). 
Skuteczność wymienionej substancji aktywnej w zwalczaniu 
tej groźnej choroby dębów została udokumentowana w  pra-
cach badawczych Eggers i in. (2005) oraz Peacock i Fulbright 
(2007). Przeprowadzenie zabiegu leczniczego polega na wpro-
wadzeniu fungicydu za pomocą makro- lub mikroiniekcji do 
części drewna, uczestniczącej w transporcie wody (Wilson, Le-
ster 2002). Wykonanie mikroiniekcji polega na wprowadzeniu 
małej objętości stężonej substancji aktywnej za pomocą mikro-
iniektorów przez otwór wywiercony w drewnie. Liczba miejsc 

mikroiniekcji uzależniona jest od średnicy drzewa, a rozmiesz-
czenie ich jest równomierne. Mechanizm pobierania fungicydu 
przez tkanki drzewa jest głównie pasywny, może także zostać 
wymuszany za pomocą iniektorów (Haugen, Stennes 1999). 
W  zabiegu makroiniekcji wprowadza się stężone substancje 
aktywne (4–8 ml) o większej objętości wody. Badania przepro-
wadzone przez Haugen i Stennesa (1999) wykazały, że duże 
objętości rozcieńczonych fungicydów są lepiej rozprowadzane 
w tkankach drzew i dzięki temu skuteczniejsze. Efekt ochron-
ny propiokonazolu w zamieraniu dębów utrzymuje się przez 
dwa lata od zastosowania preparatu (Eggers et al. 2005), lecz 
jego aplikacja nie jest skuteczna w przypadku porażonych ko-
rzeni (Wilson, Lester 2002).

9. Aminopirymidyny 

Aminopirymidyny to grupa systemicznych substancji ak-
tywnych skutecznych wobec mączniaka prawdziwego (Ery-
siphales), rzadziej stosowanych w zwalczaniu rdzy i głowni. 
Do tej grupy fungicydów należy bupirymat, którego me-
chanizm działania polega na hamowaniu syntezy kwasów 
nukleinowych (Hollomon 1979) poprzez ograniczenie ak-
tywności deaminazy adenozyny (ADA), enzymu uczest-
niczącego w  metabolizmie puryn, który katalizuje reakcję 
deaminacji adenozyny do inozyny (Hollomon, Chamberlain 
1981). Dowiedziono, że preparaty aminopirymidynowe po-
winny być stosowane we wczesnych fazach infekcji, ponie-
waż hamują formowanie apresoriów i haustoriów mączniaka 
prawdziwego. Wykorzystanie tej grupy substancji aktywnych 
może być także korzystne w późniejszych fazach rozwojo-
wych, ponieważ hamują one kiełkowanie zarodników (Hol-
lomon, Schmidt 1987). 

Pierwsze preparaty aminopirymidynowe, wprowadzone 
około 1968 roku, wykazywały początkowo bardzo skutecz-
ne działanie w ograniczaniu mączniaka prawdziwego ogórka 
(Sphaerotheca fuliginea). Jednak po około dwóch latach, ze 
względu na częste powtarzanie zabiegów ochronnych, w po-
pulacjach S. fuliginea zaobserwowano odporność na te sub-
stancje aktywne (Brent 1982). 

Występowanie form odpornych na aminopirymidyny po-
twierdzono także w  populacjach mączniaka prawdziwego 
jęczmienia Erysiphe graminis f.sp. hordei (Hollomon 1979). 
Jak dotąd mechanizm odporności grzybów na tę grupę sub-
stancji aktywnych pozostał niewyjaśniony. Brent i Hollomon 
(2007) podają, że reakcja odpornościowa mączniaka na ami-
nopirymidyny nie jest gwałtowna, lecz należy ją określić jako 
ciągłą i progresywną. Zdaniem autorów populacja patogenu 
może powrócić do stanu wrażliwości na preparat, jeśli za-
biegi ochronne będą wykonywane mniej intensywnie z jed-
noczesnym wykorzystaniem innych substancji aktywnych 
(Brent, Hollomon 2007). 

Podsumowując, należy zwrócić uwagę, iż rekomendowane 
do zwalczania mączniaka i osutki sosny triazolowe i amino-
pirymidynowe substancje aktywne, mające służyć do ogra-
niczania występowania tych jednostek chorobowych, mają 
niezwykle wąski zakres działania na grzyby. Oczywiście 
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intensyfikacja zabiegów ochronnych, w sytuacji gdy brakuje 
innych zalecanych substancji aktywnych, może skutkować 
występowaniem zjawiska odporności na większą skalę. Do-
datkowo, ograniczenie występowania mączniaka prawdziwe-
go jest niezwykle trudne, co wynika z ogromnego potencjału 
rozmnożeniowego (intensywne zarodnikowanie), krótkiego 
cyklu życiowego oraz szerokiego zakresu preferencji tem-
peraturowych i  wilgotnościowych tej grupy organizmów. 
Zahamowanie występowania objawów chorobowych osią-
ga się przez częste powtarzanie zabiegów ochronnych, zaś 
ograniczony dostęp do substancji aktywnych powoduje, iż 
koniecznością staje się poszukiwanie alternatywnych metod 
zwalczania tych patogenów (Pap et al. 2012). 

10. Preparaty nieorganiczne (tlenochlorek 
miedziowy)

Związki nieorganiczne są najstarszą grupą substancji ak-
tywnych stosowanych w zwalczaniu chorób roślin. Pierwsze 
doniesienia dotyczące zastosowania miedzi organicznej się-
gają 1761 roku, kiedy siarczan miedzi (CuSO4) wykorzysta-
no w bardzo dużej koncentracji do ochrony pszenicy przed 
głownią. Prace nad zastosowaniem miedzi w  zwalczaniu 
chorób roślin kontynuował Prevost (1807), który odnotował 
hamowanie kiełkowania zarodników głowni. Dalsze badania 
dotyczące wykorzystania miedzi prowadził botanik, profesor 
Millardet z Bordox, który około roku 1885 zastosował „ciecz 
bordoską” (3Cu(OH)2·CuSO4·CaSO4) do ochrony winorośli 
przed mączniakiem rzekomym (Plasmopara viticola). W ko-
lejnych latach preparaty miedziowe stosowano także w zwal-
czaniu zarazy ziemniaka. Największy postęp w  badaniach 
nad preparatami miedziowymi przypadał na lata 1925–35, 
kiedy opatentowano pierwsze substancje aktywne z tej grupy. 

Obecnie w ochronie roślin jony miedzi (Cu2+) stosuje się 
w postaci siarczanu miedzi, tlenku miedzi, naftenianu mie-
dzi, tlenonochlorku miedzi, 8-hydroksykwinolinianu miedzi. 
Preparatów miedziowych używa się do zwalczania: mącznia-
ków rzekomych, zarazy ziemniaka oraz innych grzybów po-
wodujących plamistość liści, a w leśnictwie do ograniczania 
występowania osutki modrzewia (tab. 1).

Mechanizm oddziaływania miedzi na komórki grzybów 
jest złożony. Jony miedzi wykazują powinowactwo z różnymi 
grupami chemicznymi występującymi w  komórkach grzy-
bów i reagują z grupami tiolowymi, powodując niespecyficz-
ną denaturację białek i enzymów. Tworzą trwałe kompleksy 
z koenzymami i  innymi związkami biologicznie czynnymi, 
co prowadzi do ograniczenia aktywności metabolicznej grzy-
bów. Preparaty miedziowe ograniczają procesy oddechowe 
w komórkach grzybów, poprzez inhibicję powstawania ace-
tylo-CoA, przerywają proces fosforylacji w łańcuchu odde-
chowym i jednocześnie hamują tworzenie ATP . 

Wpływ preparatów miedziowych nie ogranicza się do 
grzybów patogenicznych. Badania z  wykorzystaniem tle-
nochlorku miedzi, przeprowadzone na czystych kulturach, 
wykazały ich negatywny wpływ na populacje grzybów my-
koryzowych Glomus spp. i Arachis hypogea L. (Sreenivasa, 

Bagyaraj 1989) oraz neutralny wpływ na gatunki Glomus 
fasciculatum i Agrostis palustris L. (Rhodes, Larser 1981). 
Uzyskane rozbieżne rezultaty badań wynikały z odmiennego 
oddziaływania substancji aktywnej na grzyby mykoryzowe 
w odniesieniu do różnych gatunków roślin (Rhodes, Larser 
1981; Sreenivasa, Bagyaraj 1989). 

Inne prace badawcze wykazały zmniejszenie aktywności mi-
kroorganizmów glebowych oraz hamujący wpływ preparatów 
miedziowych na grzyby ektomykoryzowe w środowiskowych 
próbach na sadzonkach sosny (Manninen et al. 1998). Dalsze 
badania dotyczące tlenochlorku miedzi dowiodły ograniczenia 
wzrostu kolejnych gatunków grzybów mykoryzowych: Can-
tharellus cibarius, Corticium bicolor, Paxillus involutus i Suil-
lus (Laatikainen, Heinonen-Tanski 2002).

Dane literaturowe wskazują także na możliwość niekorzyst-
nego wpływu preparatów miedziowych na rośliny. Gibson 
(1958) wykazał, że związki miedzi zastosowane na glebach 
kwaśnych (tlenochlorek miedzi i  tlenek miedzi) działały fi-
totoksycznie na gatunki sosny Pinus radiata i  Pinus patula. 
Niekorzystne oddziaływanie polegało na przedwczesnym za-
mieraniu wierzchołka korzenia i ostatecznie śmierci sadzonki, 
mechanizm ten jest jednak mało poznany (Orbovic et al. 2007).

W  literaturze można odnaleźć także informację, że jony 
miedzi są skuteczne przeciwko niektórym grzybom powodu-
jącym zgniliznę drewna. Z  badań wykonanych przez Chen 
(2010) wynika, że mechanizm ochrony drewna przed grzyba-
mi polega na wiązaniu miedzi z polisacharydami i ligninami 
w ścianach komórkowych drewna. Bardzo korzystna dla tego 
procesu jest także migracja jonów Cu2+ w drewnie (Choi et 
al. 2001). Preparaty miedziowe wykazują niższą skuteczność 
przeciwko białej i brunatnej zgniliźnie drewna, powodowa-
nej przez grzyby z  rodzin Antrodia i Serpula, które wiążąc 
jony miedzi tworzą nietoksyczne kryształy szczawianu mie-
dzi (Hastrup et al. 2005). Poprawę skuteczności preparatów 
miedzi organicznej w ograniczaniu grzybów uszkadzających 
drewno można uzyskać przez łączne stosowanie z czwarto-
rzędowymi solami amoniowymi QAC – substancje czynne 
niszczące bakterie, mniej skuteczne przeciwko grzybom, 
które w połączeniu z  jonami miedzi dają efekt synergiczny 
(Härtner, Barth 1996).

11. Pochodne węglowodorów aromatycznych

Pochodne węglowodorów aromatycznych są grupą fun-
gicydów posiadających pierścień benzenowy w  cząsteczce 
oraz charakteryzujących się różną aktywnością wobec grzy-
bów. Chlorotalonil (TPN, -2, 4, 5, 6- tetrachloroisoftaloni-
tryl)- zarejestrowany po raz pierwszy jako fungicyd w 1966 
roku, rekomendowany jest do szerokiego stosowania w rol-
nictwie, ogrodnictwie i  leśnictwie na całym świecie (Wang 
et al. 2011). Preparat ma bardzo szerokie spektrum działa-
nia, głównie jako środek grzybobójczy,  w szczególności do 
zwalczania mączniaka prawdziwego. Ma on również właści-
wości bakteriobójcze, algobójcze i owadobójcze. Dokładny 
mechanizm jego działania nie jest poznany, jednakże można 
go scharakteryzować jako inaktywację, związanych z  glu-
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tationem enzymów zaangażowanych w procesy oddechowe 
komórek grzybów (Arvanites, Boerth 2001). FRAC – Fungi-
cide Resistance Action Committee (www.frac.info) charakte-
ryzuje preparat jako kontaktowy środek o wielopunktowym 
mechanizmie oddziaływania na patogen, co powoduje że 
w odniesieniu do niego istnieje niskie ryzyko powstania od-
porności w  populacjach grzybów. W  badaniach wykazano 
także efekt fitotoksyczny preparatu w  stosunku do siewek 
i sadzonek drzew w szkółkach leśnych (James, Woo 1984). 
Niekorzystny wpływ preparatu na sadzonki drzew potwier-
dziła także Laatikainen (2006), wykazując, że zastosowany 
w szkółkach kontenerowych chlorotalonil redukował wzrost 
siewek sosny i   opóźniał ich rozwój, a tym samym ich har-
towanie. Efekt działania preparatu utrzymywał się długo, po 
upływie 2 lat widoczne był zmiany zawartości azotu oraz 
wolnych aminokwasów w  sadzonkach sosny (Laatikainen 
2006). Wykazano także, że chlorotalonil ma wysoce toksycz-
ny wpływ na populacje grzybów glebowych (Sigler, Turco  
2002), a w badaniach prowadzonych na czystych kulturach 
stwierdzono, że jest on wysoce toksyczny dla grzybów ek-
tomykoryzowych (Laatikainen, Heinonen-Tanski 2002). 
Powyższego spostrzeżenia nie potwierdziły jednak badania 
Aleksandrowicz-Trzcińskiej (2008), w których chlorotalonil 
nie ograniczał rozwoju mykoryz w odnowieniach sosnowych. 
Preparat TPN jest także wysoce toksyczny dla ryb, ptaków 
i wodnych bezkręgowców (Caux et al. 1996), jest także szko-
dliwy dla człowieka (Draper et al. 2003).

12. Pirydynokarboksyamidy (SDHI – 
inhibitory dehydrogenazy bursztynianowej)  

Wprowadzenie do użycia fungicydów SDHI (inhibitory mi-
tochondrialnego kompleksu II: karboksyna i oksykarboksyna) 
pierwszej generacji datuje się na koniec lat 60. XX wieku. Były 
to związki hamujące procesy oddechowe, skuteczne w zwal-
czaniu chorób powodowanych głównie przez Basidiomycetes 
(Zhang et al. 2009). Docelowym miejscem ich działania jest 
kompleks dehydrogenazy bursztynianowej (SDH) w łańcuchu 
oddechowym (kompleks II) w  miejscu wiązania ubichinonu 
(SQR), na skutek zakłócenia transportu elektronów zahamo-
wane jest oddychanie mitochondrialne (Yin et al. 2011). 

Druga generacja inhibitorów dehydrogenazy bursztynia-
nowej, do których należy zarejestrowany w  2003 roku bo-
skalid, to preparaty o szerokim spektrum aktywności wobec 
grzybów patogenicznych dla wielu gatunków roślin upraw-
nych (Avenot, Michailides 2010). 

Preparat wiązany jest w  warstwie woskowej kutykuli, 
a także translaminarnie przemieszcza się w tkankach po we-
wnętrznej stronie liści. Według raportu Europejskiego Urządu 
ds. Bezpieczeństwa Żywności – EFSA boskalid jest czwar-
tym najczęściej spotykanym w żywności pestycydem (EFSA 
2013). Niewątpliwie taka popularność preparatu przekłada 
się na duże ryzyko występowania genetycznie warunkowanej 
odporności. Organizacja FRAC ocenia ryzyko występowa-
nia odporności na preparaty SDHI na średnie do wysokie-
go (www.frac.info), dlatego w przypadku roślin do jej badań 

podstawowych wprowadzono obowiązek monitoringu od-
porności grzybów patogenicznych na preparaty SDHI. 

Zgodnie z zaleceniami FRAC, ze względu na występowa-
nie odporności krzyżowej w obrębie grupy SDHI, preparaty 
powinny być stosowane profilaktycznie, gdy ryzyko choroby 
jest wysokie. Nie powinny być stosowane interwencyjnie, 
w szczególności gdy populacja patogenu jest liczna (McKay 
et al. 2011). Preparaty te powinny być używane maksy-
malnie 2-krotnie w  ciągu sezonu wegetacyjnego, najlepiej 
w  połączeniu z  inną substancją czynną lub naprzemiennie 
z substancjami z innych grup, które nie wykazują odporno-
ści krzyżowej (McKay et al. 2011). Preparaty SDHI nie wy-
kazują krzyżowej odporności z innymi grupami fungicydów: 
strobilurynami, benzimidazolami oraz anilinopirymidynami, 
dlatego w celu wyeliminowania ewentualnych szczepów od-
pornych powinny być stosowane łącznie z  innymi substan-
cjami czynnymi (Stammler et al. 2007). 

Najnowsze badania dotyczące działania boskalidu na pro-
cesy glebotwórcze wykazały, że jest to związek trwały o małej 
mobilności, posiadający niekorzystny wpływ na przemiany 
fosforu i węgla oraz procesy oddechowe w glebach (Xiong et 
al. 2014). 

13. Fungicydy strobilurynowe – QoI

Strobiluryny to jedna z  najważniejszych grup fungicydów 
o  szerokim spektrum antygrzybowym, skuteczna wobec Aco-
mycets, Basidiomycets i Oomycets. Po raz pierwszy uzyskano 
strobilurynę (azoksystrobina) w 1977 roku z grzybni szyszków-
ki gorzkawej (Strobilurus tenacellus), gatunku rozkładającego 
drewno (Schramm et al. 1978). Dotychczas wyizolowano około 
20 analogów strobiluryn z podstawczaków, np. Oudemans iella-
mucida, Pterula sp., Xerula longipes, Mycena crocota, Favola-
schia calocera i workowców, np. Bolinea lutea (Malita 2008). 
Fungicydy należące do tej grupy są wysoko cenione za dużą 
skuteczność, niską toksyczność dla komórek ssaków oraz bez-
pieczeństwo dla środowiska (Zhang et al. 2012). 

Strobiluryny działają hamująco na oddychanie mito-
chondrialne w  komórkach grzybów. Zakłócają one proce-
sy energetyczne, blokując transfer elektronów przez błonę 
mitochondrialną między cytochromem b i  cytochromem c1 
w miejscu utleniania chinolu (Qo) i zapobiegając w ten spo-
sób powstawaniu ATP, co przerywa cykl energetyczny pato-
genu (Ammermann et al. 2000). 

Piraklostrobina jest fungicydem z grupy strobiluryn, który 
oddziałuje hamująco na wzrost strzępek grzybni i zarodniko-
wanie (Ammermann et al. 2000). W roślinach przemieszcza-
na jest ona systemicznie i translaminarnie (przemieszcza się 
z jednej strony liścia na drugą). Strobiluryny posiadają także 
działanie regulujące wzrost i rozwój roślin. Wykazano, że pi-
raklostrobina zastosowana na zdrowych roślinach powoduje 
wzrost ich biomasy na skutek zwiększonego pobierania azotu 
(Köehle et al. 2003). Wykazano także, że fungicydy QoI 
hamują oddychanie w  roślinach (Glaab, Kaiser 1999), wy-
wołują także inne zmiany fizjologiczne, wpływając na two-
rzenie się fitohormonów prowadzące do opóźnienia starzenia 
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się liści (Ruske et al. 2003). Preparaty z tej grupy redukują 
przewodnictwo szparkowe oraz ograniczają zużycie wody, 
co prowadzi do wzrostu aktywności fotosyntetycznej roślin 
(Grossman et al. 1999), a  także zwiększa aktywność enzy-
mów antyoksydacyjnych (Wu, Tiedemann 2002).

Wysoce specyficzny mechanizm działania strobiluryn na 
komórki grzyba oraz częste ich stosownie sprzyja szybkie-
mu uodpornieniu się patogenów na tę grupę fungicydów. 
Odporność patogenów notuje się na całym świecie w popula-
cjach patogenów roślin uprawnych, owoców, warzyw, roślin 
ozdobnych i  traw (Fernández-Ortuño et al. 2008), a  ryzyko 
jej występowania oceniane jest na bardzo wysokie. W mono-
grafiach FRAC można odnaleźć informację, że w przypadku 
roślin odporność polową na strobiluryny zidentyfikowano 
w  populacjach przeszło 30 gatunków grzybów patogenicz-
nych (www.frac.info). Dowiedziono, że za odporność na 
preparaty QoI odpowiadają punktowe mutacje (polimorfizm 
pojedynczego nukleotydu) w  sekwencji genu cytochromu 
b, prowadzące do zamiany trzech aminokwasów: zamiana 
glicyny na alaninę w  pozycji 143 (G143A), zamiana feny-
loalaniny na leucynę w  pozycji 129 (F129L) oraz zamiana 
glicyny na argininę w pozycji 137 (G137R) (Kim et al. 2003; 
Sierotzki et al. 2006). Skutkiem tych mutacji jest alternatyw-
ne oddychanie oraz wzrost aktywności białek transportowych 
kasety wiążącej ATP (ABC), związanych z błoną komórko-
wą, odpowiadających za mechanizm naturalizacji fungicy-
dów (Fernández-Ortuño et al. 2008). W publikacjach FRAC 
znajdują się informacje wskazujące, jak należy stosować 
fungicydy QoI, by zminimalizować ryzyko uzyskania odpor-
ności przez patogeniczne gatunki grzybów. Ze względu na 
wysoką efektywność w hamowaniu kiełkowania zarodników 
preparaty te powinny być stosowane profilaktycznie. Mogą 
być one używane samodzielnie (w blokach z innymi fungicy-
dami) lub zamiennie z preparatami z innej grupy odporności 
krzyżowej. Preparaty QoI można stosować także w miesza-
ninie z  innymi substancjami czynnymi, jednakże takimi, 
które mają inny mechanizm działania na komórki patogenu, 
co poszerza spektrum zabiegu ochronnego i  poprawia jego 
efektywność. Substancje czynne do łączenia ze strobiluryna-
mi należy dobierać w  taki sposób, aby ich skuteczność na 
docelową populację patogenów w samodzielnym stosowaniu 
była wysoka (www.frac.info).

Obecnie duży wysiłek badaczy skupia się na modyfikacji 
struktury pochodnych strobiluryny, aby uzyskać nowe związ-
ki o antygrzybowych właściwościach, które byłyby skutecz-
ne na populacje patogenów odpornych. Badania wskazują, 
że skutecznym sposobem pozyskania nowych strobiluryn są 
modyfikacje łańcucha bocznego (Li et al. 2006).

14. Bezimidazole (MBC) 

Benzimidazole to grupa fungicydów systemicznych wpro-
wadzonych do użycia około roku 1968, o wysokiej aktyw-
ności wobec patogenów odglebowych i naczyniowych. Jest 
to grupa preparatów grzybobójczych, pochodnych benzi-
midazolu, które w  swojej strukturze chemicznej zawierają 

pierścień benzenowy i pierścień imidazolowy. Ich działanie 
na komórki grzyba polega na hamowaniu podziałów komór-
kowych (Yang et al. 2011). Badania wykazały, że fungicydy 
MBC wiążą β-tubulinę w mikrotubulach i hamują ich proli-
ferację (Koo et al. 2009), przez co zakłócony zostaje zespół 
mikotubul wrzeciona podziałowego, transport komórko-
wy oraz formowanie i  funkcje cytoszkieletu (Rathinasamy, 
Panda 2006). Tiofanat metylu należący do grupy fungicydów 
MBC jest preparatem systemicznym o  szerokim spektrum 
antygrzybowych właściwości. Stosowany jest w  ochronie 
zbóż, w warzywnictwie, sadownictwie i w leśnictwie, a także 
w ochronie drewna (Cycoń et al. 2011). 

Pierwsze sygnały o  odporności grzybów na preparaty 
z grupy MBC notowano w 1973 roku, a obecnie zidentyfi-
kowano ją u wielu gatunków fitopatogenów. W większości 
przypadków odporność była związana z  występowaniem 
punktowych mutacji w  genie β-tubuliny, co prowadziło do 
zmiany sekwencji aminokwasowej w miejscu wiązania ben-
zimidazolu. Dane literaturowe dowodzą, że odporność wielu 
patogenicznych dla roślin grzybów na preparaty MBC wyni-
ka najczęściej z mutacji w kodonie 6, 50, 167, 198, 200 i 240 
β-tubuliny (Ma, Michailides 2005). Odporność na MBC ma 
cechy odporności krzyżowej na wszystkie preparaty należące 
do tej grupy (www.frac.info). 

Chociaż nie ma dowodów na bezpośredni negatywny 
wpływ preparatów MBC na populacje bakterii glebowych, to 
jednak wykazano, że obecność fungicydów MBC w glebie ha-
muje nitryfikację, w której pośredniczą bakterie (Chen et al. 
2001). Jednoznacznie wykazano jednak negatywny wpływ na 
grzyby mykoryzowe, np. w przypadku gatunku arbuskularne-
go Glomus mosseae po zastosowaniu polowej dawki fungicy-
du z grupy MBC obserwowano zahamowanie wzrostu grzybni 
oraz tworzenia zarodników (Chiocchio et al. 2000). 

15. Podsumowanie 

Stosowanie fungicydów jest obecnie najskuteczniejszą 
metodą ograniczania organizmów patogenicznych w  przy-
padku roślin. Jednakże szeroko pojęta produkcja leśna, ze 
względu na ograniczone rozmiary, jest mało atrakcyjnym 
rynkiem dla producentów fungicydów, co przekłada się na 
niewielką liczbę preparatów dostępnych w  zorganizowa-
nej produkcji leśnej. Niewątpliwie pewnym antidotum na 
uzdrowienie tej sytuacji jest obowiązek stosowania zasad in-
tegrowanej ochrony roślin, które dotyczą wszystkich gałęzi 
zorganizowanej produkcji roślinnej. Z drugiej strony nowo-
czesne szkółkarstwo leśne, ze względu na stale rosnącą pro-
dukcję, boryka się z występowaniem zwiększającej się liczby 
jednostek chorobowych, co powoduje straty finansowe. Dla-
tego niezwykle istotne dla poprawy fitosanitarnej jakości pro-
duktów szkółkarskich jest stosowanie alternatywnych metod 
ochrony roślin oraz lobbowanie u  producentów, by nowo-
czesne fungicydy o  szerokim spektrum fungistatyczej ak-
tywności wprowadzane były częściej i szybciej do produkcji 
szkółkarskiej. Jednocześnie w celu zachowania zasad dobrej 
praktyki ochrony roślin należy wprowadzić, przy udziale ist-
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niejących jednostek naukowo-badawczych, obowiązek mo-
nitoringu odporności grzybów na fungicydy w  odniesieniu 
do wszystkich gałęzi produkcji roślin, minimalizując w  ten 
sposób ryzyko jej występowania. 
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Abstract. The possibility of using chemicals in European forestry is extremely limited due to the binding legal regulations 
and specific conditions concerning the market of plant protection products. This is reflected in the limited availability of active 
fungicides in forestry. Due to this limitation, practitioners using fungicides in forest nurseries and forest cultivation must have 
substantial knowledge of the biology of pathogens to ensure satisfactorily effective protection.

The work presented here provides an overview of the currently recommended fungicides in Polish forestry as well as the 
mechanisms of interaction between the active substances and the pathogen, the plant and mycorrhizal fungi. The risk of fungi-
cide resistance, which has been insufficiently explored in the context of forest pathogens, is also discussed in this paper.
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1. Introduction

Integrated protection of forest nurseries came into force 
by way of legal dispositions of the European Commission 
(Directive No 2009/128/WE dated on October 21, 2009 and 
the Regulation No 546/2011 dated on June 10, 2011 concer-
ning the integrated plant protection against pests). The idea 
behind it consisted in the complementary usage of nume-
rous (or all) possible plant protection methods. Therefore, 
the Ministry of Agriculture and Rural Development prepa-
red a project of a national plan of action for the limitation 
of risk related to the use of plant protection chemicals for 
2013–2017. Unfortunately, due to costly assessment proces-
ses concerning the influence of respective active substances 
on the environments (amounting to several millions of Euro) 
some of the producers resigned from taking the effort to re-
gister the plant protection chemicals. In result, the supply of 
the preparations available on the market decreased signifi-
cantly. The forest practitioners have half the number of plant 
protection chemicals at their disposal. So what should be 
done in the event of limited choice of fungicides? This re-
view lists preparations currently admitted to use in forestry 
and shows the mechanisms of their functioning and current 

and potential effectiveness on different groups of pathogenic 
organisms, along with the simultaneous analysis of the pos-
sibility of fungicide resistance (organisms present in Poland 
and closely related to them).

2. Current state of chemical protection in forestry

The specificity of forest nursery cultivation causes that the 
risk of the existence of fungal pathogens menace for the sa-
plings is considerably high, and at the same time, due to the 
minute range of cultivated plant species the accumulation of 
pathogenic factors may occur, while the limited stock of plant 
protection chemicals recommended for the use in forest nur-
series brings about the situation where the fungicide treatment 
often proves ineffective. Currently the forest nursery uses a 
few fungicidally active compounds, (Fig. 1) which constitute 
an enormous challenge both for the practitioners and resear-
ches whose task consists in the optimization of plant protec-
tion. This state of affairs is directly related to the policy of 
chemical companies, for whom high costs of the registration 
of fungicides in cultivations of small areas (such as nursery 
production) constitute a barrier blocking the introduction of in-
novative fungicides. Therefore nursery production most often 
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takes advantage of the interventional fungicide treatment with 
the use of only a few active substances used for many years. 
Additionally, the necessity of repeating the treatment on the 
same plots of forest nurseries with active substances from the 
same group or of identical mechanism of interaction with the 
cells of fungi sanctions the pathogens resistant to the prepara-
tions. At the moment, the programme of the General Directo-
rate of the State Forests of Poland is being implemented and 
concerns the intensification of the forest nursery production, 
where greater problems with pathogenic organism for plants 
should be expected. 

The most important pathogens found in soils, which pose 
significant threat to the forest tree saplings are above all 
the fungi of the following genera: Phytophthora, Pythium, 
Fusarium and Cylindrocarpon. Constraining their spread 
is extremely difficult due to high adaptability, large host 
scope and the presence of various infectious and endospore 
forms. The accumulation of pathogens in the soil niche in 
favourable weather conditions results in mass withering of 
saplings. For forest nurseries and cultivations, the existence 
of powdery mildew and downy mildew, and pine needlecast 
disease caused by Lophodermium pinastri and needle blight 
of larch caused by Meria laricis is unfavourable and may 
contribute to the decay of young saplings and the decrease 
of the value of plant material. Unfortunately, also with re-
ference to those diseases, the choice of active substances of 
fungicides is limited.

3. Dithiocarbamates

The forest nurseries use above all preparations containing 
dithiocarbamates (Fig. 1), interacting with the fungal cells 
through disturbing various metabolic processes, the result 
of which is the inhibition of spore germination (Wong and 
Wilcox 2001). 

Mankozeb belonging to dithiocarbamates in itself does not 
exhibit fungicidal activity but may be effective as the pre-fun-
gicide, because when in contact with water it is decomposed, 
releasing sulfide ethylene bis-isothiocyanate (EBIS). This 
compound is then UV converted to ethylene bis-isothiocyana-
te (EIB). Both compounds are deemed as toxic and interact 
with the sulfhydryl groups of enzymes. Those reactions di-
sturb basic enzymatic processes and lead to the death of cells. 
It is also believed that those compounds interfere with six va-
rious biochemical processes taking place in the cytoplasm and 
mitochondria of fungal cells (Gulliano et al. 2010).

Dithiocarbamates mechanism of action is multipoint, 
which causes that it is unusually advantageous from the 
practical point of view since it significantly reduces the 
possibility of the resistance of fungi conditioned upon the 
mutation of single genes. In such a case only the so called 

polygene resistance may occur, caused by mutations in se-
veral genes, which may in turn trigger the mechanisms of 
detoxification of the active substance and lead to the occur-
rence of cross resistance (Gulliano et al. 2010).

The protective effect of that group of preparations is not 
however perfect, since they are contact substances and their 
effect is short-term. Despite the fact that preparations belon-
ging to that group gained worldwide commercial success, 
due to the large scope of effectiveness in combating nume-
rous groups of pathogens (Ascomycetes, Oomycetes, 
Basidiomycetes and Deuteromycetes), their effectiveness is 
high, however, only during early stages of infection. 

4. Carboxylic acid amides (CAA)

The preparations belonging to the groups of CAA (car-
boxylic acid amides), to which dimethomorph belongs, were 
used for the first time at the beginning of the eighties.

The chemicals are effective in combat against Oomycetes 
from the family of Peronosporaceae (such as Plasmopara viti-
cola and Bremia lactucea) as well as Pythiaceae (genus Phyto-
phthora, but not Pythium) (Gisi 2007). Their activity consists in 
disturbing the phospholipid biosynthesis in fungal cells, which 
has an adverse influence on the process of the creation of the 
cell wall. Those preparations inhibit also all processes related 
to the asexual reproduction of fungi but do not influence the 
development and mobility of zoospores (Wang et al. 2009).

Studying the activity of dimethomorph in laboratory con-
ditions, it was found that the strains of Phytophthora capsici 
were moderately resistant (Young, et al. 2001). In Russia, the 
resistant strains Phyophthora infestans (related to the most 
important late blight pathogens found in Poland) sprang into 
existence due to frequent treatment application with the use 
of dimethomorph as the active substance (Dereviagina et al. 
1999). The Internet website (www.frac.info) belonging to 
the organization FRAC (Fungicide Resistance Action Com-
mittee), associating researchers from all over the world, de-
aling with the phenomenon of fungi resistance to fungicides, 
revealed the information that the strains P. infestans are sen-
sitive to the CAA preparations which is crucial for the forest 
officers and forest nurserymen (Moore, et al. 2008). 

However, another species of fungi Plasmopara viticola 
proved to be completely resistant to any active substances 
from the CAA group (Moore, et al. 2008). This case is inte-
resting because the resistance was broken due to the frequ-
ent repetition of protection treatment, which creates a real 
possibility of observing such a phenomenon in the case of 
other fungi. The resistance to CAA identified in laboratory 
conditions in the case of P. viticola is inherited recessively 
(Blum, et al. 2010), while in the case of P. capsici it is con-
ditioned by two dominant genes (Meng, et al. 2011). The most 
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recent research carried out by Chen, et al. (2012) allowed for 
the identification, within the genome P. melonis, of the muta-
tion related to the resistance to CAA preparations within the 
CesA3 gene encoding a polypeptide made up of 1139 amino 
acids with a molecular mass of 126.5 kDa. The comparison 
of the amino acid sequences of isolates sensitive and resistant 
to CAA, proved the creation of mutation at the codon 1109 
resulting in the conversion of amino acids: valine to leucine 
(Chen, et al. 2012). According to the authors the resistance to 
CAA of the P. melonis isolates may be controlled by the reces-
sive gene(s), however, the confirmation of that thesis requires 
further genetic experiments (Chen, et al. 2012).

To sum up, the risk of increased resistance to active sub-
stances from the CAA group of Oomycetes on a large scale 
should be deemed as minute and may be additionally de-
creased by ceasing the repetition of protection treatment in 
short periods of time.

5. Carbamates

Carbamates are designated for combating Pythium, Phy-
tophthora, Aphanomyces and some fungi from the Fusarium 
genus, i.e. pathogens causing wilt diseases of many plant 
species (Cohen and Coffey 1986, Englander et al. 1980, 
Rapp and Richter 1983). 

The mechanism of propamocarb activity (Fig. 1), active 
substance from that group, consists in the disturbance of per-
meability of cell membranes of young mycelium, however, in 
the case of older mycelium or germinating spores in sporan-
gium, its activity is not very effective (Papavizas, et al. 1978). 
Therefore propamocarb activity on plants strongly infested 
with P. infestans is invisible (Samoucha and Cohen 1990). 
The research results by Hu and Hong (2007) indicated that the 
preparation should be applied preventively in forest nursery 
before the infection of seedlings with zoospores. Propamo-
carb may slow down the disease process by inhibiting the pro-
duction of spores (sporangia) and reducing zoospores activity. 
However, after the infection, the effect of the fungicide is lost 
because the treatment at this stage is not recommended, at the 
same time the risk that Phytophthora will get resistant incre-
ases. Prokamokarb does not have adverse effect on beneficial 
to plants microorganisms, which was proven with reference 
to the Trichoderma and mycorrhizal fungi (May and Kimati 
2000, Wilde 1990). Therefore, the preparation should be used 
in the programmes of integrated protection against fungal di-
seases in forest nursery.  

6. Phosphonates

Systematic preparations from the group of phosphonates 
(fosetyl aluminum and potassium salts of phosphoric acid) 

(Fig. 1) belong to the most important chemicals designed for 
the reduction of diseases caused by fungi-forms Oomycetes, 
especially from the genus Phytophthora. Phosphonates are 
widely used in agriculture, horticulture, forestry and also in 
natural environment (Guest and Grant, 1991, Daniel et al. 
2005). They are used in Africa, Asia, Australia, Europe and 
North America to protect rare and endangered species of 
plants and to protect crop. Those compounds in the form of 
water solution spray (along with the wetting agent) are also 
used in trees protection, or they are directly injected to the 
trunks, where they move in the plant tissues through phos-
phate pathway (Guest and Grant, 1991). Phosphonates are 
not metabolized by the plant, which results in the fact that 
they stay in the tissues for a considerable period of time (6–8 
years), which is closely related to the species of the plant, 
its growth speed and the speed of losing leaves (Hardy et al. 
2001).Those compounds have two different mechanisms of 
activity towards pathogen, depending on the amount of the 
active substance (Smillie, et al. 1989). High concentrations 
inhibit growth and sporulation of pathogens (Wilkinson, et 
al. 2001, Garbelotto et al. 2009); while low concentrations 
may indirectly stimulate the defence response of plants. Ta-
king into consideration the fact that the concentrations of 
phosphonates in plant tissues rarely reach concentrations 
that had fungistatic qualities in vitro, stimulation of defence 
mechanisms seems to be of greater importance. 

It was observed for a long time that the phosphonates action 
may be different as regards various plants grown by farmers, 
and one of the hypotheses says that the compounds above all 
stimulate defence mechanisms of an organism (Grant, et al. 
1990, Daniel and Guest 2005). Fosetyl-Al is described in refe-
rence books as the elicitor of plant defence mechanism and its 
action results in the synthesis of phenol compounds in leaves. 
Dercks and Creasy (1989) provide the information that the 
activity of the compound in combating P. viticola was high, 
both in the pre-infection phase and after the infection. Compa-
ring the activity of fosetyl-Al in the control of downy mildew 
on the grapevine varieties differing in resistance proved that 
the plant defence response was directly related to the abili-
ty of the plant to synthesize phytoalexins. The most resistant 
grapevine variety also strongly accumulated resveratrol in its 
tissues, which exerted very strong pressure on the fungus. The 
research by Dercks and Crease (1989) also showed a strong 
correlation between the plant resistance and the level of accu-
mulation of resveratrol. 

There is also a proof to the fact that the defence mecha-
nisms of plants may be stimulated by the changes in pathogen 
metabolism. Research by Grant, et al. (1990) showed that low 
concentration of phosphonates may modify the metabolism of 
Phytophthora species without visible influence on the growth 
of mycelium. Guest and Grant (1991) hypothesized that the 
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preparations with phosphonates may exert influence on the 
pathogen by disturbing the synthesis of its suppressors, i.e. 
compounds ‘tricking’ the defence mechanism of the plant. 

Very interesting, from the practical point of view, was the 
research carried out by Pilbeam, et al. (2011), which pro-
ved various reactions to infection triggered by P. cinnamomi 
when using phosphonates on resistant and susceptible line of 
eucalyptus. Phosphonates caused various histopathological 
responses in the tissues of eucalyptuses. Stimulation of mi-
tosis, the creation callus and synthesis of lignin took place in 
resistant lines, while sensitive lines increased the production 
of lignin and suberin (Pilbeam, et al. 2011).

The risk of resistance of pathogenic Oomycetes to pre-
parations containing phosphonates due to its very intricate, 
non-specific mechanism of protective interaction is deemed 
as slight, however there are reports about diminished sensiti-
vity of isolates P. cinnamomi (Dobrowolski et al. 2008) and 
Bremia lactucae (Brown et al. 2004).

7. Morpholines

Spiroksamina (Fig. 1) belongs to the morpholine prepa-
rations – an important group of fungicides having a large 
scope of usage directed towards powdery mildew, rust and 
scab (Pommer 1995). It exhibits the same way of the inter-
action with fungal cells and other active substances in the 
group (fenpropimorph, fenpropidine, tridemorph), site-spe-
cific inhibiting sterol biosynthesis (SBI class II) (Leroux et 
al. 1999). Sterols are a fundamental component of all cell 
membranes of eukaryotic organisms, and their presence is 
necessary for normal development (Joffrion and Cushion 
2010). Sterols in fungi cells perform several functions: they 
are responsible for the fluidity and permeability of the cell 
membranes (Bard et al. 1978, Lees et al. 1979) and they reg-
ulate enzymes related to them (Cobon and Haslam 1973). 
Morpholines affect to varying degrees two specific points in 
the sterol biosynthesis pathway, inhibiting the metabolism 
dimethylergostatrienol to dimethylergostadienol by block-
ing Δ 14-reductase and fecosterol to episterol, by disrupting 
to the operation Δ8.7 – isomerase (Kerkenaar 1995). 

The use of spiroxamine is recommended primarily to control 
of powdery mildew in different plant species, and in attempts 
to use it in the fight against other pathogenic fungi showed low 
efficiency of the active substance (Debieu et al. 2000). 

There are many references in scientific books to the decrease 
of sensitivity of pathogenic fungi to fungicides containing mor-
pholines: Erysiphe graminis (Felsenstein et al. 1994, Napier et 
al. 2000), Microdochium nivale (Debieu et al. 2000), Botrytis 
cinerea (Leroux et al. 1999), Nectria haematococca (Lasseron-
De Felandre et al. 1999). Additionally due to the possibility 
of cross resistance in 2005, FRAC organization assessed the 

risk of resistance to spiroxamine from low to moderate (www.
frac.info). The problem of resistance to the preparations of the 
SBI group concerned the research of Zhu et al. (2008) which 
confirmed cross resistance to SBI in Pseudoperonospora cu-
bensis (Oomycetes). The resistant mutant strains were resistant 
to both flumorph and dimethomorph (various fungicides), and 
the results clearly indicate that this is the same mechanism of 
resistance, therefore the risk of resistance in this case should be 
considered as medium (Zhu et al. 2008). 

Using the SBI preparations in forest nursery may carry 
some threats. In container nurseries, where the major problem 
is the occurrence of powdery mildew, morpholine substances 
can seep into nuggets of the substrate, which may lead to less 
efficient use of mycorrhizal vaccines. Morpholines used in 
laboratory conditions already in low dosages adversely affec-
ted the growth of slime mould and sporulation of the mycor-
rhizal fungus Glomus intraradices, which was related to the 
disturbance of sterols metabolism (Campagnac et al. 2009). 
Previous research carried out by the team under Campagnac 
(Campagnac et al. 2008) concerning morpholine preparations 
(fenpropimorph and fenhexamid), also showed a direct effect 
of the mentioned active substances on the degree of the mi-
corrhiza of roots by Glomus intraradices. Analyses conducted 
by researchers showed that the first of these preparations re-
duced this process dramatically (Campagnac et al. 2008). The 
use of fenhexamid also adversely affected another micorrhizal 
species Glomus larum (Cardenas-Flores et al. 2011). The au-
thors of the research found that high levels of concentration 
and the frequent repetition of treatments with the use of SBI 
fungicides has a negative impact on mycorrhizal fungi in soil 
(Cardenas-Flores et al. 2011). 

The latest test results obtained by Kuc and Aleksandrowicz-
Trzcińska (2012) do not confirm the negative impact of 
fenhexamid on the development of ectomycorrhizal symbiosis. 
The authors report that the preparation Falcon 460 EC did not 
limit the mycorrhiza of oak seedlings with fungus Hebeloma 
crustuliniforme, on the contrary, the results indicate the 
possibility of stimulation of mycorrhiza formed spontaneously.

8. DMI preparations (triazoles)

Fungicides belonging to this group comprise about 30 acti-
ve substances with high efficiency against a number of fungal 
pathogens. DMI preparations are used in reducing powdery 
mildew and fungi genera of rust and Ustilaginaceae, grey and 
white mould and other fungal pathogens that cause leaf spots. 

Studies showed that triazole fungicides penetrate through 
the roots, stems and leaves, are absorbed in the xylem and 
moved acropetally in plants, and are not moved by phloem to 
roots, and therefore the mechanism of action of these substan-
ces should be defined as locally systemic (Edgington 1981).
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Those compounds block the biosynthesis of sterols in 
fungal cells (Yang et al. 2011). The mechanism is based on 
the inhibition of 14-α sterol demethylase dependant on cy-
tochrome P-450 at position 14 of lanosterol and to a lesser 
extent, on the inhibition of Δ 24-sterol methyltransferase (El-
liott 1999). Most of the DMI fungicides inhibit cytochrome 
by attaching to the cysteine pocket in the active site of the 
enzyme. As the reference books indicate the field resistance 
to triazoles was found after about 10 years of use, in popu-
lations of powdery mildew and scab (Ma and Michailides 
2005, McGrath 2001). Further research on fungal resistance 
to these fungicides helped to identify the forms of reduced 
sensitivity in populations: Fusarium asiaticum (Yin et al. 
2009) Fusarium asiaticum (Yin et al. 2009), F. solani (Ka-
lamarakis et al. 1991), Microdochium nivale (Cristani and 
Gambogi 1993). Due to spot interaction mechanism on 
the pathogen and a large variety of preparations of similar 
mechanism of action, the risk of obtaining resistance to the 
assessed preparations is medium with high probability of oc-
currence of cross resistance (www.frac.info). 

Reference books say that DMI resistance mechanisms ob-
served in populations of fungi include: mutation of the en-
zyme- 14α-demethylase (CYP51) which leads to a reduction 
in the affinity of DMI with target protein (Dely et al. 1997), 
overexpression or increase of the number CYP51 copies gene, 
results in an increased amount of the target enzyme (Hamamo-
to et al 2000), overexpression of transport proteins ATP-bind-
ing cassette (ABC) (efflux pumps) involved in transport of 
sugars, amino acids, proteins, peptides and metal ions (Zwiers 
et al. 2002), and unidentified resistance mechanisms to DMI 
(Mellado et al. 2001, Wood et al. 2001). 

DMI preparations outside of the fungicide properties 
exhibit indirect action on bacterial cells, although they do 
not contain sterols. The research work showed that tritico-
nazole stimulates proliferation of bacteria in the soil, while 
fenpropimorph and propiconazole completely inhibit the ac-
tivity of the soil bacteria (Milenkovski et al. 2010). 

Triazole compounds due to the mechanism of modifying 
the sterol pathway of different organisms also exhibit inte-
raction similar to the effect of growth regulators on plants 
(Barnes and Kelley 1992 Coolbaugh et al. 1982). Some 
triazole formulations are used as plant growth retardants 
(growth inhibitors) (Rademacher 2000). The DMI action in 
this respect consists in the inhibition of the biosynthesis of 
gibberellins, which leads to the reduction of the elongation 
growth of roots and shoots (Görtz et al. 2008). 

It turns out that despite the broad activity of DMI pre-
parations influencing both the fungi, bacteria and plants, 
the triazole compounds do not indicate fungistatic interac-
tion with Oomycete. Responsible for this is the large phy-
logenetic distance separating relevant fungi and Oomycete, 
which translates directly to the varying effectiveness of plant 

protection chemicals in reduced occurrence of these distinct 
groups of organisms. Phytophthora cells and other species 
belonging to the Oomycetes do not contain ergosterol, and 
their genomes are not functional CYP51 genes (Tyler et al. 
2006). These organisms, however, have the ability to pro-
duce the squalene and to transform exogenous sterols, and 
therefore they can be regarded as auxotrophic organisms 
towards obtaining sterols (Marshall et al. 2001). Oomycota 
charge precursors for sterols of the host plant during infec-
tion in which a large family of extracellular proteins struc-
turally related to the transfer of lipids act as agents. These 
proteins are involved in plant-pathogen relationships, and 
their presence results in activation of the pathogenesis of 
hypersensitivity reactions (Blein et al. 2002). 

The triazoles are used in the nurseries and forest cultiva-
tion for intervention in the control of oak powdery mildew 
(Erysiphe alphitoides), pine needlecast disease (Lophio-
dermium pinastri, L. seditosum) and needle blight of larch 
(Meria laricis) (Fig. 1). 

There are also examples of the use of DMI preparation in 
older stands. In the U.S., propiconazole is used to control oak 
wilt Chalara quercina. The effectiveness of that active substan-
ce in this dangerous disease of oak trees was documented in 
research by Eggers et al. (2005) as well as Peacock and Fulbri-
ght (2007). Carrying out the treatment procedure consists in the 
introduction of a fungicide through macro-or micro-injection 
into the part of wood, involved in the transport of water (Wilson 
and Lester 2002). Implementation of microinjection involves 
the introduction of small volumes of concentrated active sub-
stance by micro-injectors through a drilled hole in wood. The 
number of microinjection depends on the diameter of the tree, 
and their distribution is even. The mechanism of the collection 
of fungicide through tree tissues is primarily passive, it may 
also be forced by injectors (Haugen and Stennes 1999). The 
microinjection procedure introduces concentrated active sub-
stances (4-8 ml) in a larger volume of water. Studies by Haugen 
and Stennes (1999) showed that large volumes of dilute fungi-
cides are better distributed in the tissues of the trees and thus 
are more effective. The protective effect of prothioconazole in 
the decline of oak lasts for two years from the application of the 
product (Eggers et al. 2005), but its application is not effective 
when the roots are infected (Wilson and Lester 2002). 

9. Aminopyrimidines

Aminopyrimidines constitute a group of systemic active 
substances effective against powdery mildews (Erysiphales), 
to a lesser extent used in the control of rust and the smut. Bu-
pyrimate belongs to this group of fungicides whose mechanism 
of action consists in inhibiting the synthesis of nucleic acids 
(Hollomon 1979), by reducing the activity of adenosine deami-
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nase (ADA), the enzyme involved in purine metabolism, which 
catalyzes the deamination of adenosine to inosine (Hollomon 
and Chamberlain 1981). It was proven that aminopyrimidy-
ne fungicides should be used in the early stages of infection, 
because they inhibit the appressoria and haustoria of powdery 
mildew, the use of this group of active ingredients may also be 
useful in the later stages of development, because they inhibit 
spore germination (Hollomon and Schmidt 1987). 

The first aminopyrimidyne preparations were introduced 
in about 1968, they were initially very effective in mitigating 
powdery mildew of cucumber (Sphaerotheca fuliginea), but 
after about two years due to the frequent repetition of protec-
tive measures, in the populations of S. fuliginea, the resistan-
ce to these active substances was observed (Brent 1982). 

The occurrence of resistant forms to the aminopyrimidi-
nes was also confirmed in the population of powdery mil-
dew of barley (Erysiphe graminis f.sp. hordei) (Hollomon 
1979). So far, the mechanism of fungal resistance to this 
group of active substances has remained unclear. Brent and 
Hollomon (2007) indicate that resistance of powdery mil-
dew to aminopyrimidines may be less rapid, but should be 
defined as a continuous and progressive. According to the 
authors the pathogen population may return to the state of 
sensitivity to the preparation, if the protective treatments are 
performed less intensively with simultaneous use of other 
active substances (Brent and Hollomon 2007). 

In conclusion, it should be noted that recommended for 
the control of powdery mildew and pine rash aminopyrimi-
dyne and triazole active substances, aimed at helping to re-
duce the incidence of these types of diseases, have extremely 
narrow mechanism of action to the fungus. Of course, the 
intensification of protective treatment in the situation when 
other preferred active ingredients are missing, may result in 
the occurrence of resistance to a larger scale. Additionally, 
reducing the occurrence of powdery mildew is extremely 
difficult because of the huge propagation potential (heavy 
sporulation), rapid life cycle and broad temperature and hu-
midity preferences of this group of organisms. Inhibition of 
disease symptoms is achieved by frequent repetition of pro-
tective measures, while the limited access to active substan-
ces results in the need of a search for alternative methods to 
combat these pathogens (Pap et al. 2012). 

10. Inorganic preparations (copper oxychloride)

Inorganic compounds are the oldest group of active sub-
stances used in plant disease control. The first reports on the 
use of organic copper date back to 1761 when copper sul-
fate (CuSO4) was used in very high concentrations to protect 
wheat against the smut. Works on the use of copper in the 
control of plant diseases were continued by Prevost (1807), 

who reported the inhibition of germination of spores of the 
smut. Further studies on the use of copper were carried out 
by a botanist, professor of Bordox Millardet who around the 
year of 1885 adopted ‘Bordeaux mixture’ (3 Cu(OH)2 · CuSO4 
· CaSO4) to protect the vines against Plasmopara viticola.  In  
subsequent years, copper preparations were also used in the 
potato late blight control. The greatest progress in the study of 
copper-preparations fell on years 1925–1935, when the 
active substances of this group were first patented. 

Currently in plant protection, copper ions (Cu2+) are used in 
the form of copper sulfate, copper oxide, copper naphthenate, 
copper oxychloride, copper (II) 8-hydroxyquinolinate. Copper 
preparations are used to control: Plasmopara viticola, Phytoph-
thora infestans and other fungi that cause leaf spots and in for-
estry to reduce the incidence of pine needlecast disease (Fig. 1).

The mechanism of interaction of copper on the fungal cells 
is complex. Copper ions have an affinity to various chemical 
groups found in fungal cells and react with thiol groups, result-
ing in non-specific denaturation of proteins and enzymes. They 
form stable complexes with the coenzymes and other biologi-
cally active compounds, which leads to a reduction in metabol-
ic activity of fungi. Copper preparations limit the respiratory 
processes in the cells of fungi by inhibiting the formation of 
acetyl-CoA, interrupt process in the respiratory chain of phos-
phorylation and the same time inhibit the formation of ATP. 

The effect of copper preparations is not limited to patho-
genic fungi. The research with the use of copper oxychloride 
proved their negative impact on the population of mycorrhi-
zal fungi Glomus spp. and Arachis hypogea L. (Sreenivasa 
and Bagyaraj 1989) as well as the neutral impact on species 
Glomus fasciculatum i Agrostis palustris L. (Rhodes and 
Larser 1981). The obtained different results of studies result-
ed from different impact of active substance on mycorrhizal 
fungi in different plant species (Rhodes and Larser 1981, 
Sreenivasa and Bagyaraj 1989). 

Other research proved the decrease in the activity of soil mi-
croorganisms and the inhibiting impact of the copper prepara-
tions on ectomycorrhizal fungi in environmental tests on pine 
saplings (Manninen and et al.. 1998). Further studies on copper 
oxychloride showed further reductions in the growth of mycor-
rhizal fungi: Cantharellus cibarius, Corticium bicolor, Paxillus 
involutus and Suillus (Laatikainen and Heinonen-Tanski 2002).

The several data also suggest the possibility of adverse effects 
of copper preparations on plants. Gibson (1958) showed that cop-
per compounds used on acidic soils (copper oxychloride, copper 
oxide) had phytotoxic effect on pine species Pinus radiata and P. 
patula. Adverse interaction consisted in premature demise of the 
root apex, and eventually the death of plants; this mechanism has 
been still poorly understood (Orbovic et al. 2007).

Reference books provide the information that copper iones 
are effective against some fungi causing wood decay. From 
the study carried out by Chen (2010), it follows that defence 
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mechanism of a tree against fungi consists in the binding of 
copper and polysaccharides and lignins in the wood cell walls 
. Very good for this process is the migration of Cu2+ in wood 
(Choi et al. 2001). Copper preparations show lower effecti-
veness against white and brown rot of a tree, caused by fungi 
from the families Antrodia and Serpula, which create non-
-toxic crystals of copper oxalate through binding the copper 
ions (Hastrup et al. 2005). Improved efficiency of the organic 
copper preparations in reducing wood damaging fungi may be 
obtained by the combined use of the quaternary ammonium 
salts (QAC-active substances destroying bacteria, less effecti-
ve for fungi), which in combination with copper ions produce 
a synergistic effect (Härtner and Barth, 1996). 

11. Derivatives of aromatic hydrocarbons

Derivatives of aromatic hydrocarbons belong to the group 
of fungicides having a benzene ring in the molecule, as well 
as having a different activity against fungi. Chlorothalonile 
(TPN, -2, 4, 5, 6 tetrachloroisoftalonitryle) – was recorded for 
the first time as a fungicide in 1966 and was recommended for 
wide use in agriculture, horticulture and forestry all over the 
world (Wang et al. 2011). The preparation has a very broad 
spectrum of activity, mainly as a fungicide, and in particu-
lar as a powdery mildew control agent. It has also properties 
against bacteria, algae and insects. The exact mechanism of 
its action has not been known, but it can be characterized as 
an inactivation of the glutathione-related enzymes involved 
in the respiratory processes of fungal cells (Arvanites, Boerth 
2001). Fungicide Resistance the Assessment of Risk (FRAC, 
www.frac.info) characterizes the preparation as a means of 
multipoint contact mechanism of acting against the pathogen, 
that causes low risk of occurrence the resistance in fungi po-
pulations. The studies also showed phytotoxic effect of the 
formulation compared to seedlings and cuttings of forest tree 
nurseries (James, Woo 1984). In the experiments, the phyto-
toxic effect of the preparation for tree seedlings in nurseries 
was also showed (James, Woo 1984). Adverse effect of the 
preparation in relation to tree seedlings was also confirmed 
by Laatikainen (2006), proving that chlorothalonile applied in 
the container nurseries reduced the growth of pine seedlings 
and delayed their development, and thus their hardening. The 
effect of the preparation was maintained for a long time; after 
two years, changes in the content of nitrogen and free amino 
acids in the pine seedlings were evident (Laatikainen 2006). 
It was also showed that chlorothalonile has highly toxic ef-
fect on soil fungi populations (Sigler, Turco, 2002), whereas 
in pure cultures it appeared to be highly toxic to ectomycor-
rhizal fungi (Laatikainen and Heinonen-Tanski, 2002). The 
above observations, however, were not confirmed during the 
experiments conducted by Aleksandrowicz-Trzcińska (2008), 

in which chlorothalonile did not limit the development of my-
corrhizas in the pine regeneration. TPN preparation is also 
highly toxic to fish, aquatic invertebrates and birds (Caux et 
al., 1996), as well as harmful to human being (Draper et al., 
2003).

12. Pyridinecarboxamide inhibitors  
of succinate dehydrogenase (SDHI)  

Introduction to use of first generation SDHI fungicides 
(inhibitors of mitochondrial complex II: carboxin and oxy-
carboxin) dates back to the late sixties of XX century. These 
were compounds which inhibit respiratory processes, effec-
tive in combating diseases caused mainly by Basidiomyce-
tes (Zhang et al. 2009). The target site of their action is the 
succinate dehydrogenase complex (SDH) in respiratory chain 
(complex II) in binding site of ubiquinone (SQR), due to the 
distortion of the electron transport, mitochondrial respiration 
is inhibited (Yin et al. 2011). The second generation inhibitors 
of succinate dehydrogenase which comprise boscalid (regi-
stered in 2003), are the preparations with a broad spectrum of 
activity against pathogenic fungi to many crop species (Ave-
not, Michailides 2010). The preparation is bound in a waxy 
layer of cuticle, as well as moves in the tissue at the inner side 
of the leaves. According to the EFSA report, boscalid is the 
fourth most common pesticide present in food (EFSA 2013). 
Undoubtedly, the popularity of the product translates into a 
high risk of genetically conditioned resistance. FRAC orga-
nization assesses the risk of resistance to SDHI preparations 
from medium to high (www.frac.info), therefore for basic 
FRAC research, an obligation to monitor the plant resistance 
to pathogenic fungi on SDHI preparations was introduced.

In accordance with the recommendations of FRAC, due 
to the presence of cross-resistance within the SDHI group, 
the preparations should be used prophylactically if the risk 
of the disease is high. They should not be used in emergency, 
particularly when the pathogen population is large (McKay 
et al. 2011). These preparations should be used up to 2 times 
during the growing season best in combination with another 
active ingredient, or alternatively with substances from 
other groups that do not exhibit cross-resistance (McKay et 
al. 2011). SDHI preparations do not exhibit cross resistance 
with other classes of fungicides: strobilurin, anilinopyrimi-
dines and benzimidazole, therefore, in order to eliminate any 
of resistant strains, they should be used in combination with 
other active substances. (Stammler et al. 2007).

The recent studies on the action of boscalid on soil-for-
ming processes showed that it is a persistent compound with 
little mobility having a negative impact on conversion of 
phosphorus and carbon as well as respiratory processes in 
soils (Xiong et al. 2014).
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13. Strobilurin fungicides 

Strobilurins are one of the most important groups of fun-
gicides with the wide antimycotic spectrum, effective against 
Acomycets, Basidiomycets and Oomycets. For the first time, 
strobilurin (azoxystrobin) was obtained in 1977 from the my-
celium of Strobilurus tenacellus, a species of decaying wood 
(Schramm et al., 1978). So far, about 20 strobilurin analogs 
have been isolated from basidiomycetes such as Oudemans 
iellamucida, Pterula sp., Xerula longipes, Mycena crocota, 
Favolaschia calocera and ascomycetes, for example Bolinea 
lutea (Malita, 2008). Fungicides belonging to this group are 
highly prized for strong activity, low toxicity to mammalian 
cells and environmentally sound (Zhang et al. 2012).

Strobilurins act by inhibiting mitochondrial respiration 
in fungi cells. They interfere with the energy processes by 
blocking electron transfer through mitochondrial membra-
ne, between cytochrome b and cytochrome c1 at the site of 
oxidation of chinol (Qo), thereby preventing the formation 
of ATP, which interrupts the energy cycle of the pathogen 
(Ammermann et al., 2000).

Pyraclostrobin is a fungicide from the group of strobilurins, 
which acts as a brake on the growth of hyphae and sporulation 
(Ammermann et al. 2000). In plants it moves in vascular system 
and translaminary (moves from one side of a leaf to the other). 
Strobilurins also regulate plant growth and development. It was 
demonstrated that pyraclostrobin applied to healthy plants caused 
an increase in the biomass due to the increased nitrogen uptake 
(Köehle et al. 2003). It was also shown that QoI fungicides in-
hibit respiration in plants (Glaab and Kaiser 1999), and produce 
other physiological changes like modification of plant hormones 
leading to the delay of leaf senescence (Ruske et al. 2003). Pre-
parations of this group reduce stomatal conductance and reduce 
water consumption, leading to an increase in the photosynthetic 
activity of the plants (Grossman et al. 1999), and they incre-
ase the activity of antioxidant enzymes (Wu, Tiedemann 2002). 
Highly specific mechanism of strobilurins action on fungal cells 
and their frequent application promote rapid immunization of 
pathogens to this group of fungicides. The resistance mecha-
nism is noted throughout the world in populations of pathogens 
of crops, fruits, vegetables, ornamental plants and grasses (Fer-
nández-Ortuño et al. 2008), and the risk of its occurrence is 
rated very high. The FRAC monographs revealed the informa-
tion that field resistance to strobilurins was identified in popu-
lations of more than 30 species of fungi pathogenic to plants 
(www.frac.info). It was demonstrated that for the resistance to 
the QoI preparations are responsible point mutations (single 
nucleotide polymorphism) in the cytochrome b gene sequence: 
leading to the conversion of three amino acids: glycine to ala-
nine change at position 143 (G143A), the conversion of pheny-
loalanine to leucine at position 129 (F129L) and exchange of 
glycine for arginine at position 137 (G137R) (Kim et al. 2003, 

Sierotzki et al. 2006). The effect of these mutations is an alter-
native respiration and increased activity of the transport prote-
in ATP-binding cassette (ABC) membrane-associated cellular 
responsible for the mechanism of naturalization of fungicides 
(Fernández-Ortuño et al. 2008). Some FRAC publications inc-
lude the information indicating how to use the QoI fungicides to 
minimize the risk of resistance of pathogenic fungi. Due to the 
high efficiency in inhibiting spore germination, these prepara-
tions should be used prophylactically. They can be used alone 
(in blocks with other fungicides), or alternatively with prepara-
tions from different group of cross resistance. Qol preparations 
can also be used in admixture with other active compounds, but 
only those which have a different mechanism of action on the 
cells of the pathogen, which broadens the spectrum of protec-
tive treatment and improves its efficiency. Active substances 
to be combined with strobilurins should be chosen in such a 
way that their efficiency on the target population of pathogens 
in the separate application would be high (www.frac.info). 
Currently, much effort has been focused on modifying the struc-
ture of the strobilurin in order to obtain new compounds with 
antifungal properties that are effective on the populations of 
resistant pathogens. Research shows that an effective way to 
acquire new strobilurins are modifications of the side chain (Li 
et al. 2006).

14. Benzimidazoles (MBC) 

Benzimidazoles are a group of systemic fungicides develo-
ped in 1968, showing high activity against vascular and soil 
borne pathogens. It is a group of fungicidal preparations, the 
benzimidazoles contain in their chemical structure both ben-
zene and imidazole rings. In fungal cell they inhibit cell multi-
plication (Yang et al. 2011). MBC fungicides bind β-tubulin in 
microtubules and inhibit their proliferation (Koo et al. 2009), 
which disrupts the mitotic spindle assemblyof mikotubul, cellu-
lar transport and the formation and function of the cytoskeleton 
(Rathinasamy and Panda, 2006). Thiophanate-methyl belon-
ging to the group of MBC fungicides is a systemic preparation 
with broad spectrum of antifungal properties. It is used in the 
protection of cereals, gardening, horticulture and forestry, as 
well as in the protection of timber (Cycoń et al. 2011). 

The first signs of fungal resistance to MBC group of pre-
parations were recorded in 1973, and now the resistance has 
been identified in the case of many phytopathogens spe-
cies. In most cases, it was associated with the presence of 
point mutations in the β-tubulin gene, which led to amino 
acid changes in the binding site of the benzimidazole. Lite-
rature data show that the resistance of many plant pathoge-
nic fungi to MBC is often due to mutations in codon 6, 50, 
167, 198, 200 and 240 of β-tubulin (Ma, Michailides 2005). 
Resistance to MBC has characteristics of cross resistance 
to all preparations belonging to this group (www.frac.info). 
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Although there is no evidence of a direct negative impact of 
MBC preparations on the soil bacteria population, it was shown 
that the presence of MBC fungicides in the soil inhibits nitrifi-
cation mediated by bacteria (Chen et al. 2001). However, the 
negative effect on mycorrhizae fungi was clearly demonstrated 
e.g. in the case of the arbuscular species - Glomus mosseae after 
the use of the half of the dose of the fungicide from the MBC 
group the inhibition of the growth of mycelium and spore for-
mation was observed (Chiocchio et al. 2000).

15. Summing up

The use of fungicides is currently the most effective method 
of reducing of plant pathogenic organisms. However, the forest 
nursery production due to the limited size, is not an attractive 
market for fungicide manufacturers, which is expressed in a 
small number of preparations available in an organized forestry 
production. Undoubtedly, some antidote to cure this situation 
is the obligation to apply the principles of Integrated Pest Ma-
nagement (IPM), which applies to all branches of organized 
crop production. On the other hand, modern forest nurseries, 
due to the ever-increasing production, suffer from the presence 
of increasing number of diseases, resulting in financial losses. 
Therefore the use of alternative protection  methods to improve 
the quality of phytosanitary nursery products (free of pests) as 
well as lobbying to introduce by producers modern fungicides 
with a broad spectrum of activity more often and faster to nur-
sery production are essential. At the same time in order to pre-
serve the principles of good plant protection practice, the duty 
of monitoring fungicide resistance development with the help 
of existing research units should be mandatory for all branches 
of plant production and thus minimize the risk of its occurrence.
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