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Ralstonia solanacearum — sprawca śluzaka 
roślin psiankowatych 

Ralstonia solanacearum — the causative agent of brown rot of solanaceaus species 

W pracy przedstawiono biologię i epidemiologię bakterii patogenicznej Ralstonia solanacearum 
wywołującej chorobę określaną śluzakiem ważnych gospodarczo gatunków roślin. Szczególny nacisk 
położono na kompleksowość gatunku i szeroki zakres roślin podatnych na infekcję oraz sposoby 
rozprzestrzeniania się bakterii. W artykule opisane zostały objawy chorobowe wywołane infekcją 
patogena, zagrożenia związane z występowaniem infekcji latentnej oraz podstawowe metody detekcji 
Ralstonia solanacearum w porażonym materiale roślinnym. 

Słowa kluczowe: diagnostyka choroby, objawy chorobowe, podatność na infekcję, przeżywalność, 
Ralstonia solanacearum, śluzak roślin psiankowatych 

The paper presents biology and epidemiology of the pathogenic bacteria Ralstonia solanacearum 
causing brown rot in economically important plant species. Particular emphasis was put on species 
complexicity, broad range of plants susceptible to infection and on ways of bacterial dispersion. 
Symptoms of infection, risk associated with the latent infection and basic methods of detection of 
Ralstonia solanacearum in infected plant material are described in the paper.  

Key words: brown rot of plants, diagnostic, disease symptoms, Ralstonia solanacearum, survival, 
susceptibility 

WSTĘP 

Ralstonia solanacearum Smith. (Yabuuchi i in., 1995) (syn. Pseudomonas 
solanacearum, Burkholderia solanacearum) jest gram-ujemną, patogeniczną bakterią 
glebową pochodzącą z wyżynnych regionów Peru i Boliwii (Van der Wolf i Perombelon, 
1997) wywołującą chorobę nazywaną brunatną zgnilizną, brązową zgnilizną lub 
bakteryjnym więdnięciem roślin. W polskim nazewnictwie choroba ta określana jest 
mianem śluzaka roślin psiankowatych (Borecki i in., 1996). Ralstonia solanacearum 
poraża ponad 200 gatunków roślin należących do przeszło 50 rodzin. Zasięg roślin 
podatnych na infekcję obejmuje zarówno rośliny jedno- jak i dwuliścienne, jednoroczne, 
drzewa i krzewy (Hayward, 1991). Pełna lista gatunków podatnych na infekcję opubli-
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kowana została w pracach Kelmana (1953), Bradbur’ego (1986), Persleya (1986) 
i Haywarda (1994 a).  

R. solanacearum jest zdolna do przeżywania w niesprzyjających warunkach 
klimatycznych w głębszych warstwach gleby, w wodach powierzchniowych oraz 
w roślinach rezerwuarowych takich jak psianka słodkogórz (Solanum dulcamara), 
pokrzywa zwyczajna (Urtica dioica) i psianka czarna (Solanum nigrum) nie wywołując 
objawów chorobowych w organizmie gospodarza (Van der Wolf i Perombelon, 1997). 
Patogen atakuje wiele chwastów z rodziny psiankowate zwiększających populację bakterii 
w glebie i mogących pełnić funkcję gospodarzy alternatywnych w sytuacji, gdy na danym 
obszarze występują gatunki, których Ralstonia nie poraża (Hayward, 1994). 

Dotychczas epidemie choroby wywołanej śluzakiem (polska nazwa patogena) 
odnotowywano w licznych krajach klimatu tropikalnego i subtropikalnego, a w ostatnich 
latach, w wyniku adaptacji do niższych temperatur, również w krajach klimatu miarko-
wanego (Grey i Steck, 2001). Obecnie na terytorium Europy sporadyczne epidemie 
brunatnej zgnilizny wystąpiły w Belgii, Holandii, Francji, Niemczech, Grecji, Włoszech, 
Portugalii, Hiszpanii i Anglii. Ostatnie dane donoszą o pojawieniu się izolowanych źródeł 
infekcji na Węgrzech i w Turcji. We wszystkich krajach Wspólnoty Europejskiej, 
w których w ostatnich latach doszło do porażenia roślin uprawnych przez R. solanacearum 
opracowano precyzyjne metody kontroli i prowadzenia sond polowych, pozwalających 
zidentyfikować zasięg rozprzestrzenienia się patogena i zapobiec jego dalszej ekspansji.  

KLASYFIKACJA GATUNKU 

Gatunek R. solanacearum stanowi niejednorodny kompleks form o zróżnicowanej 
biologii i szerokim zasięgu roślin żywicielskich. W licznych publikacjach został on 
podzielony na grupy, rasy, biowary, biotypy, patowary i szczepy. W latach 1962–1985 
Buddenhagen i wsp. (1962, 1986) wyróżnili pięć ras R. solanacearum na podstawie testu 
patogeniczności na porażanych roślinach. Na bazie uzyskanych wyników rasa 1 była 
patogeniczna dla tytoniu, pomidora, bakłażana, diploidalnych bananowców oraz wielu 
gatunków chwastów z rodziny psiankowatych, a optimum temperaturowe dla wzrostu 
patogena wynosiło 35–37°C. Rasa 2, w tym samych warunkach temperaturowych, 
infekowała głównie drzewa bananowców (tzw. choroba Moko) oraz gatunki Heliconia. 
Gatunki Solanum tuberosum i Lycopersicon esculentum są porażane przez rasę 3 R. 
solanacearum, która nie jest wirulentna dla innych roślin psiankowatych. Najwyższy 
poziom infekcji rasy trzeciej obserwowano w temperaturze 27°C. W toku dalszych badań 
wyróżniono rasę 4 — patogeniczną dla imbiru (Zingiber officinale) i 5 — porażającą 
morwę (Morus ssp.).  

Inny podział, zaproponowany przez Haywarda (1964, 1991), dzieli gatunek na cztery 
biowary na podstawie testów fizjologicznych. Biowary te jednak nie do końca odpowiadają 
rasom wyszczególnionym przez Buddenhagena i wsp. (1962). Rasy i biowary zostały 
łącznie zakwalifikowane do dwóch grup głównych na podstawie analizy polimorfizmu 
długości fragmentów restrykcyjnych (RFLP) (Cook i Sequeira, 1988).  
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Kolejny podział różnicuje gatunek na szczepy charakteryzujące grupę izolatów 
mających wspólny zasięg geograficzny, morfologię komórki, sposób przenoszenia przez 
owady i adaptacji do określonej temperatury oraz na patowary, obejmujące grupę 
szczepów bakteryjnych zdolnych wywołać objawy chorobowe na danym gatunku gospo-
darza roślinnego. Fegan i Prior (2005) uwzględniając heterogenność kompleksu R. 
solanacearum zaproponowali nowy schemat filogenetyczny oparty na podziale gatunku na 
grupy epidemiologiczne o podobnej patogeniczności, zakresie gospodarza roślinnego 
i pochodzeniu geograficznym. Pomimo skomplikowanej klasyfikacji R. solanacearum 
najczęściej w publikacjach stosuje się terminologię dzielącą gatunek na rasy i biowary.  

OBJAWY CHOROBOWE  

Ralstonia solanacearum wnika do organizmu roślinnego w miejscu uszkodzenia 
korzenia i zranień w łodydze oraz przez przetchlinki. Atakuje wiązki przewodzące 
w warunkach podwyższonej temperatury, a następnie rozprzestrzenia się i rozpoczyna 
kolonizację ksylemu (Xiao i in., 1983). Bakterie przytwierdzają się do ścian naczyń lub 
wnikają do przestrzeni międzykomórkowej. W wyniku zaczopowania światła naczyń 
rozmnażającymi się bakteriami dochodzi do zahamowania przepływu wody i substancji 
mineralnych. U roślin ziemniaka pierwszym widocznym objawem infekcji jest więdnięcie 
liści od podstawy ku wierzchołkowi łodygi w ciągu dnia, ustępujące w nocy (Smith i in., 
1997). W przypadku roślin pomidora, jako pierwsze porażeniu ulegają najmłodsze liście, 
a wraz ze wzrostem gęstości populacji bakterii więdnie cała roślina. U roślin tytoniu 
podczas infekcji następuje jednostronne więdnięcie liści lub nawet połowy blaszki 
liściowej. Przy silnym porażeniu liście więdną i pozostają przytwierdzone do pędu. 
U większości roślin objętych chorobą na liściach pojawiają się brązowe, ciemniejące 
plamy, a ogonki liściowe ulegają epinastii (Smith i in., 1997). Porażona roślina 
karłowacieje i ulega postępującej chlorozie. W zaawansowanym stadium choroby dolne 
partie łodygi na wysokości 2,5 cm i wyższej ponad powierzchnią gleby brązowieją lub 
czarnieją, co spowodowane jest silnym przebarwieniem wiązek przewodzących (DEFRA, 
2001; Echandi, 1991). Gdy zasiedlenie tkanek przez patogena jest bardzo silne po złamaniu 
lub przecięciu łodygi z wiązek naczyniowych wydostaje się biała, śluzowata masa bakterii 
(Hay, 2001).  

W zależności od stadium infekcji objawy stają się widoczne również na bulwach. 
W przypadku porażenia Solanum tuberosum w miejscach oczek i wyrastania łodygi 
obserwuje się wyciek bakterii w postaci białawych smug śluzu, do których przylegają 
grudki ziemi. W przekroju poprzecznym widoczne jest zbrunatnienie i nekroza pierścienia 
wiązek oraz otaczającej naczynia tkanki parenchymatycznej. Na przeciętej powierzchni, 
w obrębie pierścienia naczyń pojawia się kremowy, płynny śluz bakteryjny.  

EPIDEMIOLOGIA GATUNKU 

Gatunki z rodziny psiankowatych, jak i innych mogą być infekowane przez R. 
solanacearum w sposób widoczny oraz latentnie, bez wywoływania wyraźnych objawów 
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chorobowych. Odkrycie tego faktu miało olbrzymi wpływ na zrozumienie zagadnienia 
kwarantanny i na strategie hodowli. Transport porażonych bezobjawowo sadzeniaków 
ziemniaka w obrębie krajów Północnej i Południowej Europy był przyczyną licznych 
epidemii choroby w miejscach, w których dotychczas nie obserwowano występowania 
Ralstonia solanacearum (Turco i in., 1998). Odkrycie występowania infekcji bezobja-
wowej w roślinach niewykazujących objawów więdnięcia i dotychczas uważanych za 
odporne wykazało potrzebę testowania materiału roślinnego w warunkach ułatwiających 
rozwój choroby (Hayward, 1994). Sposoby przenoszenia i rozprzestrzeniania się R. 
solanacearum w rozmnażanym wegetatywnie materiale roślinnym znane są od wielu lat 
(Buddenhagen i Kelman, 1964). Ten sposób roznoszenia patogena jest szczególnie istotny 
w przypadku sadzeniaków ziemniaka (Kelman i in., 1994). W ostatnich latach R. 
solanacearum wykryto w imporcie sadzonek geranium importowanych z Kenii do Belgii, 
Niemiec, Holandii i USA (Janse i in., 2005). Spowodowało to wprowadzenie w życie 
ścisłych i rygorystycznych regulacji prawnych dotyczących kwarantanny i sposobu 
transportu materiału roślinnego pomiędzy krajami. Przypuszcza się, że obecne 
występowanie i rozprzestrzenianie się R. solanacearum w uprawach polowych na terenie 
Europy wywołane jest selekcją i powstawaniem nowych odmian patogena zaadopto-
wanego do niższych temperatur (Timms-Wilson i in., 2001). Obecny rozwój choroby jak 
również sposoby przetrwania i rozprzestrzeniania się R. solanacearum są wynikiem 
interakcji wielu czynników nie do końca poznanych i przebadanych (Buddenhagen i in., 
1962; Hayward, 1991; Kelman, 1953). Istnieje, więc potrzeba dokładnego testowania 
możliwie największej liczby elementów wpływających na ekspansję i przeżywalność R. 
solanacearum w zróżnicowanych warunkach środowiska. 

Nieliczne raporty opisują przeżywalność bakterii w lub na nasionach pochodzących 
z zainfekowanych roślin, jednak wyniki tych badań są sprzeczne. Przenoszenie choroby 
przez porażone nasiona opisywano m.in. w badaniach nad transmisją Ralstonia u orzecha 
arachidowego (Machmund i Middleton, 1991) oraz w doświadczeniach nad sztucznie 
zakażanymi nasionami pomidora i papryki (Moffett i in., 1981). Przenoszenie patogena za 
pomocą nasion nie jest uważane za główny sposób roznoszenia choroby, niemniej 
w niektórych sytuacjach może mieć istotne znaczenie epidemiologiczne. 

Jedną z przyczyn pojawienia się epidemii śluzaka w uprawach na terenie wielu krajów 
było nawadnianie pól wodami irygacyjnymi zakażonymi R. solanacearum (Elphinstone 
i in., 1998). W Anglii i Holandii zanieczyszczenie wód powierzchniowych spowodowane 
było wypływem ścieków pochodzących z zakładów przetwarzających zakażone ziemniaki 
oraz wód z miejskich oczyszczalni, zainfekowanych Ralstonia solanacearum 
(Elphinstone, 1996; Janse, 1996). W Egipcie, infekcja została zdiagnozowana w wodzie 
irygacyjnej i kanałach melioracyjnych znajdujących się w pobliżu zainfekowanych 
patogenem pól (Faraq i in., 1999), natomiast w Kenii porażenie sadzonek Geranium 
spowodowane było użyciem wody irygacyjnej zanieczyszczonej Ralstonia solanacearum 
(Janse i in., 2005). Przeżywalność bakterii w wodzie ma zatem istotne implikacje dla 
praktyk rolniczych (Olsson, 1976). Czynnikami wpływającymi na zdolność bakterii do 
przedłużania okresu żywotności i wzrostu w warunkach wodnych są temperatura, pH, 
poziom zasolenia oraz obecność rywalizujących, antagonistycznych pasożytów (Van Elsas 
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i in., 2001). Przeżywalność R. solanacearum w dużym stopniu zależy od temperatury 
otoczenia, gęstości inokulum i stanu fizjologicznego bakterii. Zakres temperatur dla 
przeżycia Ralstonia solanacearum w warunkach wodnych wynosi od 12 do 28°C. 

Rośliną odgrywającą istotną rolę w przeżyciu R. solanacearum w niesprzyjających 
warunkach otoczenia jest chwast psianka słodkogórz (Solanum dulcamara) porastający 
licznie brzegi rzek w Europie (Van Elsas i in., 2001). Odgrywa on rolę rezerwuaru 
patogena, gromadząc i stopniowo uwalniając bakterie do pobliskich wód (Elphinstone, 
1996; Janse i in., 1998). Innym chwastem rosnącym na brzegach rzek i ciągów wodnych 
jest pokrzywa zwyczajna (Urtica dioica) odgrywająca podobną rolę (Van Elsas i in., 2001). 

Dotychczas pojawiło się kilka doniesień opisujących przeżywalność bakterii w glebie. 
Większość dostępnych wyników wskazuje, że R. solanacearum nie jest w stanie przeżyć 
w bruzdach gleby z dala od gospodarza roślinnego, za wyjątkiem krótkiego okresu czasu 
(Graham i Lloyd, 1979). W badaniach prowadzonych w Holandii nad przeżywalnością 
patogena w glebach klimatu umiarkowanego badacze zaobserwowali postępujący spadek 
zagęszczenia bakterii w czasie (Van Elsas i in., 2000). Uważa się, że długoterminowa 
przeżywalność patogena w glebie wiąże się z „odpoczynkiem” bakterii w otoczeniu 
ryzosfery roślin — gospodarzy, a następnie infekcją korzeni pobliskich roślin (Akiew 
i Trevorrow, 1994; Graham i in., 1979; Granada i Sequeira, 1983). Na przeżywalność 
bakterii w podłożu istotny wpływ ma typ gleby, jej wilgotność i temperatura (Nesmith 
i Jenkins, 1983; Nesmith i Jenkins, 1985; Shekhawat i Perombelon, 1991; Van Elsas i in., 
2000). 

DIAGNOZOWANIE CHOROBY I KONTROLA KWARANTANNOWA 

Procedury dotyczące szybkiej i precyzyjnej detekcji choroby, zarówno w formie 
objawowej jak i latentnej, są opracowywane i aktualizowane przez około 20 placówek 
laboratoryjnych w wielu krajach Europy (Elphinstone i Stead, 2000). Do metod 
rekomendowanych przez organizację EPPO (OEPP/EPPO, 1990 a, 1990 b) należy metoda 
immunofluorescencji bezpośredniej prowadzona łącznie z testem patogeniczności 
prowadzonym na sadzonkach pomidora i potwierdzona analizą PCR (Boudazin i in., 1999; 
Opina i in., 1997; Pastrik i Maiss, 2000; Pastrik i in., 2002) oraz test ELISA (Caruso i in., 
2002; Robinson-Smith i in., 1995). Do jednej z najnowszych technik detekcji infekcji 
latentnej należy hybrydyzacja fluorescencyjna in situ (FISH) z wykorzystaniem sondy 23s 
rRNA (Wullings i in., 1998). Ta metoda może być wykorzystywana do wykrycia patogena 
zarówno w tkance roślinnej, w glebie jak i w wodzie. Adaptacja powyższych metod 
pozwoliła skutecznie zdiagnozować i kontrolować obecność i rozprzestrzenianie się R. 
solanacearum w wielu krajach z poza Europy. Ostatnio na rynku pojawiły się zestawy do 
detekcji i monitorowania patogena bezpośrednio na polu. Testy te oparte są na analizach 
serologicznych ELISA i umożliwiły w szybki sposób zdiagnozować i kontrolować 
rozprzestrzenianie się choroby m. in. na plantacjach bananów, pieprzu i polach ziemniaka 
w Boliwii, Peru, Kenii, Tajlandii i na Filipinach.  

Obecnie nie istnieją żadne środki chemiczne do zwalczania R. solanacearum. 
Wykorzystanie do zwalczania patogena lub osłabienia jego agresywności fumigantów 
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glebowych okazało się niewystarczające (Murakoshi i Takahashi, 1984), a zastosowanie 
w opryskach antybiotyków nie dało pozytywnych efektów (Farag i in., 1986). Prowadzone 
są próby biologicznego zwalczania R. solanacearum z wykorzystaniem antagonistycznego 
działania bakterii Bacillus polymyxa i Pseudomonas fluorescens (Aspiras i Cruz, 1985). 
Jedną z form zapobiegania rozprzestrzeniania się bakterii jest wykorzystywanie 
certyfikowanych odmian roślin uprawnych oraz stosowanie rotacji upraw, co znacznie 
zmniejsza ryzyko rozniesienia i osłabia potencjał infekcyjny patogena (Autrique i Potts, 
1987). Doświadczenia prowadzone w USA wykazały, że duży wpływ na zahamowanie 
rozwoju choroby oraz spadek aktywności R. solanacearum miały zmiany pH gleby poprzez 
zastosowanie nawozów mineralnych. W przypadku uprawy ziemniaków obniżenie pH do 
4–5 w sezonie letnim, a następnie wzrost do pH 6 jesienią w istotny sposób ograniczyło 
liczebność populacji patogena w glebie (Smith i in., 1997). 

W związku z pojawianiem się choroby kwarantannowej wywołanej przez Ralstonia 
solanacearum w krajach Wspólnoty Europejskiej podjęte zostały kroki w celu określenia 
rygorystycznych metod kontroli ujętych w Dyrektywie 98/57/EC z dnia 20 lipca 1998 roku 
(Anon., 1998), mających na celu określenie sposobu rozprzestrzeniania się patogena 
w obszarze epidemii oraz metod jego usuwania. Wytępienie bakterii z obszarów epidemii 
dotyczyło głównie usuwania Solanum dulcamara — rośliny stanowiącej rezerwuar bakterii 
patogenicznej i rosnącej powszechnie w pobliżu brzegów rzek i wód wykorzystywanych 
do nawadniania pól (Elphinstone i in., 1998; Janse i in., 1998). Systematyczne kontrole 
magazynowanych plonów, badania powierzchni wód irygacyjnych oraz urzędowe 
wydzielenie i zakaz uprawy na zarażonych bakterią polach znacznie zredukowały ryzyko 
rozprzestrzenienia się patogena w uprawach polowych. 

Sposoby zwalczania i zapobiegania rozprzestrzenianiu się R. solanacearum w upra-
wach na obszarze Polski ujęte zostały w Rozporządzeniu MRiRW z dnia 13 kwietnia 2004 
roku. 
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