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WSTĘP 

Bakterie odgrywają ważną rolę w uprawie pieczarek. Są przede 

wszystkim odpowiedzialne za fermentację podłoża pieczarkowego, roz-

kład złożonych substancji, które stają się dzięki temu przyswajalne dla 

grzybni, tym samym stwarzając dogodne warunki dla jej rozwoju. Pełnią 

także ważną funkcję w procesie powstawania zawiązków owocników 

grzybów. Według danych literaturowych około 90% bakterii występują-

cych na strzępkach grzybni to rodzaj Pseudomonas, natomiast w okrywie 

ten rodzaj występuje blisko w 50% ogólnej puli bakterii. Duża po-

wszechność występowania bakterii wiąże się z pojawieniem się wśród 

nich gatunków i szczepów patogenicznych dla pieczarki (Fletcher 1979; 

Gandy 1967). Porażenie pieczarki przez chorobotwórcze bakterie prowa-

dzi często do utraty ponad 10% plonu, a w przypadku szczególnie wraż-

liwych odmian nawet do 50% (Fermor i Lynch 1988). Straty uprawowe 

określa się dwojako, z jednej strony odczuwa się straty w ilości zbiera-

nych grzybów, a z drugiej - zebrane pieczarki są gorszej jakości (gorsze 

właściwości organoleptyczne i morfologiczne). Ochrona przed choroba-

mi bakteryjnymi ma więc duże znaczenie ekonomiczne (Fletcher 1979). 

Objawy infekcji bakteryjnej pieczarki po raz pierwszy opisał Tola-

as w 1915 roku (Tolaas 1915). Charakterystyczne dla tej choroby są nie-

regularne ciemnobrązowe, brunatne, wklęsłe plamy na kapeluszach, a w 

przypadku ostrego porażenia również na trzonach grzybów. Stąd nazwa 

choroby jest określana jako plamistość bakteryjna (ang. bacterial blotch) 

lub plamistość brunatna (Gandy 1967). Plamy obserwuje się na po-

wierzchni owocników, które w miarę rozwoju choroby powiększają się i 

wreszcie pokrywają całą powierzchnię owocnika. Objawy chorobowe 

mogą pojawić się w każdym stadium rozwojowym grzybów uprawnych. 

Jeśli zostaną porażone młode owocniki, a infekcja bakteryjna będzie mia-

ła groźny przebieg, grzyby nie rozwiną się prawidłowo (powstaną ciem-

ne trzonki oraz śliskie, małe owocniki). Wystąpienie choroby na poje-
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dynczych owocnikach wiąże się z jej szybkim rozprzestrzenieniem na 

pozostałe w całej hali uprawowej (Geijn 1981; Gill 1995). 

Czynnikiem sprawczym opisywanych symptomów jest bakteria 

Pseudomoans tolaasii Paine, a nie jak sądzono pierwotnie P. fluorescens. 

Różnice między tymi gatunkami dotyczą reakcji redukcji azotanów oraz 

rozkładu skrobi (Paine 1919). Za wywołanie plam na owocnikach odpo-

wiedzialna jest toksyna wydzielana przez patogeniczne bakterie, która 

aktywuje działanie tyrozynazy. Aktywność tego enzymu rośnie wraz ze 

wzrostem stężenia toksyny (Soler-Rivas i in. 1999a i b).  

Przyczynami rozwoju plamistości bakteryjnej są przede wszystkim: 

nadmierna wilgotność (powyżej 85%) w hali uprawowej, woda na owoc-

nikach oraz wysoka temperatura (powyżej 17ºC). Ważne jest odpowied-

nie postępowanie podczas podlewania uprawy, gdyż pozostawienie przez 

długi czas wody na owocnikach sprzyja rozwojowi choroby. Przed infek-

cją bakteryjną powinno uchronić szybkie osuszenie owocników w ciągu 

dwóch godzin. Warunki klimatyczne mają również wpływ na rozwój 

infekcji. Między innymi podczas ciepłego lata i jesieni, kiedy wilgotność 

powietrza jest wysoka, choroby bakteryjne są szczególnie dokuczliwe 

(Fermor i Lynch 1988; Geijn 1981). 

Bakterie na owocniki dostają się z okrywy podczas podlewania, 

lecz również podczas wzrostu, kiedy małe zawiązki owocników znajdują 

się jeszcze w kontakcie z okrywą. Patogen jest również bardzo łatwo 

przenoszony na rękach, butach i sprzęcie pracowników, którzy mają kon-

takt z zainfekowaną pieczarkarnią. P. tolaasi występuje w powietrzu po-

rażonych hal, ale również w pomieszczeniach gdzie nie stwierdza się 

objawów chorobowych. Najwyraźniej przyczyną występowania patogena 

w tych pomieszczeniach są cząsteczki kurzu przenoszące komórki bakte-

rii. Szybka detekcja i identyfikacja patogena jest ważnym elementem w 

profilaktyce pieczarki. Lee i in. (2002) opracowali skuteczną metodę 

detekcji P. tolaasii. Wykorzystując dwie pary specyficznych primerów w 

reakcji wewnętrznego PCR (ang. nested PCR) przeprowadzili amplifika-

cję DNA interesującego gatunku bakterii. Zastosowanie tej reakcji 

zwiększyło 1000 krotnie wykrycie P. tolaasii niż w przypadku przepro-

wadzenia zwykłej reakcji PCR. Wykazali, że w mieszaninie komórek 

bakterii, zawierającej, różne szczepy Pseudomonas spp. w ilości 10 000 

krotnie wyższej niż ilość komórek P. tolaasi, w reakcji nested PCR rów-

nie skutecznie wykrywano patogena.  

Godfrey i in. (2001) wykazali, że plamistości pieczarki mogą wy-

woływać różne szczepy Pseudomonas spp. Identyfikacja molekularna 

bakterii izolowanych z porażonych pieczarek potwierdziła, że 33 izolaty 

należały do grupy P. fluorescens. Oprócz znanych gatunków bakterii 
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patogenicznych, tj. P. tolaasi, P. gingerii i P. reactans, zidentyfikowano 

szereg innych gatunków z rodzaju Pseudomonas wywołujących plami-

stość pieczarki. 

Choroba bakteryjna pieczarki powoduje morfologiczne zmiany w 

tkankach porażonych grzybów (Dyki i in. 1993; Szymański i Święto-

sławski 1994). Cole i Skellerup (1986) wykazali, że wewnętrzna struktu-

ra tkanki pieczarki w pierwszym stadium zainfekowania przez P. tolaasii 

ulega dezorganizacji, następuje rozdzielenie strzępek znajdujących się w 

sąsiedztwie atakujących bakterii. Centralna wakuola ulega redukcji lub 

całkowitemu zanikowi, a system transportu przez ściany jest zaburzony 

w wyniku zniszczenia błony komórkowej. Dalszy rozwój infekcji prowa-

dzi do całkowitej dezorganizacji wnętrza strzępki, w którym akumulują 

się ciemne, gęste substancje, z resztkami cytoplazmy. Wykazano, że 

zniszczenie wnętrza komórki wywołuje toksyna wytwarzana przez pato-

gena (Murata i in. 1998; Soler i in. 2000). Według Bassarello i in. (2004) 

P. tolaasii wytwarza pięć innych toksyn, które odpowiadają za rozwój 

choroby bakteryjnej. Lo Cantore i in. (2006) wykazali, że toksyny i biał-

ka wytwarzane przez chorobotwórcze bakterie powodują lizę komórek 

pieczarki na skutek szoku osmotycznego za pośrednictwem powstania 

por w membranie komórki.   

W profilaktyce chorób bakteryjnych pieczarek najpowszechniej 

stosowane są związki chlorowe, np. chlorowana woda podchlorynem 

sodu i dwutlenkiem chloru, kwas nadoctowy, a także związki czwarto-

rzędowych soli amoniowych. Ważne jest umiejętne dawkowanie środ-

ków chlorowych, gdyż nadmiar chloru jest dla uprawy zdecydowanie 

niekorzystny i przyczynia się do uszkodzenia owocników. Natomiast 

zbyt małe stężenie preparatu nie działa dezynfekująco, a dodatkowo mo-

że systematycznie uodparniać czynnik chorobotwórczy (Szymański i in. 

2000; Szymański i Szudyga 2004).  

Wiele badań prowadzi się nad poszukiwaniem szczepów antagoni-

stycznych do bakterii chorobotwórczych. Tsukamoto i in. (2002) wyizo-

lowali szczepy bakterii (Mycetocola tolaasinivorans, Mycetocola lacteus, 

Acinetobacter sp., Pedobacter sp., Bacillus pumilus, Sphingobacterium 

multivorum) z dziko rosnących grzybów m.in. boczniaka ostrygowatego, 

gąsówki fioletowawej, lejkówki buławotrzonowej, czernidłaka gromad-

nego, które hamowały rozwój plamistości bakteryjnej. Wykazano, że te 

bakterie, podobnie jak P. tolaasii, przylegają do strzępek grzybni i mogą 

być doskonałym czynnikiem biologicznym w zwalczaniu chorób bakte-

ryjnych. Mechanizm działania wyizolowanych mikroorganizmów pole-

gał na detoksyfikacji toksyny wydzielanej przez P. tolaasii. Badania Sa-

hin (2005) wykazały ponadto, że niektóre szczepy Streptomyces spp. 
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hamują rozwój tego patogena. Parret i in. (2005) z bakterii Pseudomonas 

sp. wyizolowali bakteriocynę o właściwościach przeciwdrobnoustrojo-

wych, która działa hamująco na rozwój P. tolaasii. 

Znaczenie w ochronie pieczarki przed chorobami bakteryjnymi ma-

ją olejki eteryczne i wyciągi roślinne. Soler-Rivas i in. (2006) wykazali, 

że dodatek oleju z oliwek w ilości 10% do uprawy boczniaka łyżkowate-

go Pleurotus pulmonarius hamuje rozwój objawów wywoływanych 

przez P. tolaasii. Właściwości bakteriobójcze miał 4-metylo-katechol 

oraz katechol (związki obecne w wodzie otrzymanej podczas produkcji 

oleju z oliwek). Sokovic i Griensven (2006) przebadali między innymi 

olejki z rumianku pospolitego, mięty pieprzowej, lebiodki pospolitej, 

bazylii pospolitej, tymianku właściwego, szałwii lekarskiej oraz ich 

składników jako inhibitory wzrostu patogenów pieczarki. Największą i 

najszerszą aktywność wykazał olejek z lebiodki pospolitej. Według Da-

woud i Eweis (2006) wyciągi z szałwii czerwonokorzeniowej oraz cytry-

ny zwyczajnej mogą również przyczynić się do zwalczenia bakterii cho-

robotwórczych w uprawie pieczarki. 

Rozwój i nasilenie objawów choroby bezpośrednio zależą od stę-

żenia komórek patogena w okrywie (Gandy 1967; Wong i Preece 1980). 

Komórki P. tolassi mogą być przenoszone wraz z prądami powietrza z 

pomieszczeń zainfekowanych do nowych, czystych hal. Muchówki i roz-

tocze mają również udział w przenoszeniu źródła porażenia. Organizmy 

te są odpowiedzialne za rozwój choroby w drugim i trzecim rzucie 

owocników. W zależności od źródła porażenia, pieczarka może zostać 

zainfekowana w różnym stadium rozwoju oraz różną liczbą komórek 

bakteryjnych (Szumigaj i Szymański 2009). Celem badań było określenie 

nasilenia objawów chorobowych i przebiegu rozwoju plamistości bakte-

ryjnej wywoływanej przez Pseudomonas tolaasii w zależności od termi-

nu porażenia i liczby komórek bakterii. 

 

MATERIAŁY I METODY 

Badania prowadzono z wykorzystaniem szczepu Pseudomoans to-

laasii Paine LMG 2345 w warunkach in vivo w stosunku do pieczarki 

odmiany A15 w donicach wypełnionych podłożem przerośniętym grzyb-

nią pieczarki (III fazy) w ilości 1,7 kg i ziemią okrywową o grubości  

4 cm (pole powierzchni okrywy wynosiło 0,038 m
2
). Uprawę prowadzo-

no w klimatyzowanych halach, podczas przerostu grzybni zapewniono 

temperaturę 22-23ºC, stężenie dwutlenku węgla 3000 mg·dm
-3 

i względ-

ną wilgotność powietrza 92-95%. Do dnia przeprowadzania szoku (tj. 

obniżenia temperatury do 17-18ºC i stężenia dwutlenku węgla do 800 
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mg·dm
-3

) uprawę codziennie podlewano wodą, zapewniając 1,5 L na 1m
2
 

okrywy. 

Uprawę pieczarki sztucznie zakażano zawiesiną komórek bakterii o 

objętości 10 ml zaraz po nałożeniu okrywy, w fazie tworzenia związków 

oraz tworzenia owocników (owocniki o wielkości 6-8 mm). Do przygo-

towania zawiesiny komórek użyto 24 godzinną hodowlę bakterii w po-

żywce płynnej, którą rozcieńczono do gęstości 1x10
3
, 1x10

4
, 1x10

5
, 

1x10
6
 jtk·ml

-1 (Wong i Preece, 1982).
 
Wystąpienie plamistości określano 

w pierwszym i drugim rzucie pieczarki. Na podstawie plonu pieczarek 

zdrowych i porażonych obliczano stopień natężenia choroby bakteryjnej 

w zależności od terminu porażenia i wielkości inoculum infekcyjnego. 

Różnice między średnimi z prób kontrolnych i badanych porównywano 

testem Newmana-Keulsa przy α=0,05. 

 

WYNIKI I DYSKUSJA 

Na podstawie uzyskanego plonu pieczarek zdrowych i z objawami 

plamistości (ciemnobrązowe, głębokie plamy na kapeluszach) określono 

stopień nasilenia choroby w zależności od terminu porażenia i wielkości 

inoculum infekcyjnego. W I rzucie plon owocników zdrowych ulegał 

zmniejszeniu w miarę zwiększania stężenia inokulum infekcyjnego (rys. 

1). Ponadto najniższy plon uzyskano gdy infekowano owocniki, gdyż już 

inokulum o gęstości 10
3
 jtk ·ml

-1 
istotnie wpłynęło na jego obniżenie. W 

przypadku infekcji okrywy i zawiązków grzybów wyższe koncentracje 

komórek bakterii miały także wpływ na istotne zmniejszenie plonu 

owocników zdrowych, przy czym największe straty odnotowano, gdy 

porażono owocniki (rys. 1).  

Na podstawie plonu owocników porażonych stwierdzono, że zain-

fekowanie okrywy i zawiązków, zawiesiną bakterii o gęstości 10
3
 i 10

4
 

jtk·ml
-1

, nie wywołało objawów chorobowych w I rzucie, natomiast wyż-

sze koncentracje komórek skutkowały pojawieniem się owocników z 

plamami (rys. 2). Infekcja owocników wywołała plamistości grzybów już 

przy najmniejszym zastosowanym inoculum. Największy plon owocni-

ków z ciemnobrązowymi plamami uzyskano we wszystkich badanych 

kombinacjach, gdy inokulum wynosiło 1x10
6
 jtk·ml

-1 (rys.2). 

W II rzucie plon owocników zdrowych był wyraźnie niższy niż w 

kombinacji kontrolnej. Ilość uzyskanych grzybów zdrowych, niezależnie 

od terminu porażenia, była na podobnym poziomie, w przypadku gdy 

inoculum wynosiło 10
3
 jtk· ml

-1
, natomiast wyższe koncentracje komórek 

bakterii wyraźnie wpłynęły na obniżenie plonu, gdy porażeniu uległy 

zawiązki i owocniki pieczarki (rys. 3).   

 



 

 

 

- 80 - 

 

Rys. 1. Plon owocników zdrowych w I rzucie w zależności od terminu poraże-

nia i koncentracji komórek bakterii 

Fig. 1. Yield of healthy mushrooms in the first flush according to the infection 

time and the concentration of bacteria cells 

 

Rys. 2. Plon owocników porażonych w I rzucie w zależności od terminu 

porażenia i koncentracji komórek bakterii 

Fig. 2. Yield of infected mushrooms in the first flush according to the infection 

time and the concentration of bacteria cells 

0

100

200

300

400

500

600

Koncentracja komórek bakterii [jtk · ml-1];

Concentrations of bacteria cells [cfu · ml-1]

P
lo

n
  o

w
o

cn
ik

ó
w

 z
d

ro
w

yc
h

;

Yi
el

d
 o

f 
h

ea
lt

h
y 

m
u

sh
ro

o
m

s

 [
g 

· 0
,0

38
m

-2
]

okrywa; casing

zawiązk i;  pinheads

owocniki; mushrooms

kontrola 1x103 1x105 1x1061x104



 

 

 

- 81 - 

 

Rys. 3. Plon owocników zdrowych w II rzucie w zależności od terminu 

porażenia i koncentracji komórek bakterii 

Fig. 3. Yield of healthy mushrooms in the second flush according to the infec-

tion time and the concentration of bacteria cells 

 

 

Rys. 4. Plon owocników porażonych w II rzucie w zależności od terminu 

porażenia i koncentracji komórek bakterii. 

Fig. 4. Yield of infected mushrooms in the second flush according to the infec-

tion time and the concentration of bacteria cells. 
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Biorąc pod uwagę plon owocników porażonych w II rzucie, wyka-

zano, że niezależnie od terminu zainfekowania, już najniższe stężenie 

komórek bakterii wywołało plamy na owocnikach. Podobnie jak w rzucie 

I, największą ilość owocników z objawami plamistości zebrano w przy-

padku porażenia owocników zawiesiną o gęstości 10
6
 jtk·ml

-1 
(rys. 4). 

Na podstawie przeprowadzonego doświadczenia stwierdzono, iż 

porażenie owocników w fazie ich wzrostu przez P. tolaasii skutkuje po-

jawieniem się plamistości już w I rzucie przy niskiej koncentracji komó-

rek, a w rezultacie najwyższą utratą plonu. Podobne wyniki uzyskali Ge-

els i in. (1994) w doświadczeniu z inną bakterią patogeniczną dla pie-

czarki. Sztuczna infekcja okrywy i owocników izolatem P. agarici skut-

kowała pojawieniem się 70% owocników z objawami bakteriozy w I i II 

rzucie. Wong i Preece (1982) wykazali, że porażenie uprawy przez P. 

tolaasii wywołuje bakteriozę u 98-100% owocników, niezależnie od spo-

sobu podlewania uprawy i wilgotności panującej w hali uprawowej. Po-

nadto na owocnikach bez ciemnobrązowych plam, objawy choroby po-

jawiły się po zerwaniu w ciągu 24 godzin. Podobne obserwacje odnoto-

wano w doświadczeniu prowadzonym w ramach niniejszych badań. 

Wong i Preece (1982) zakażali owocniki pieczarki zawiesiną bakterii i 

wykazali, że objawy chorobowe wystąpiły po 24 godzinach, gdy inoku-

lum wynosiło ponad 5 x 10
7 

jtk·ml
-1

, natomiast przy mniejszym stężeniu 

komórek plamy na owocnikach pojawiały się w ciągu 48-72 godzin. So-

ler-Rivas i in. (1999a) uzyskali podobne wyniki, gdyż po 48 godzinach 

pojawiły się plamy na owocnikach, gdy koncentracja komórek bakterii 

wynosiła 1 x 10
6
 jtk·ml

-1
. Jednakże należy zaznaczyć, że badania prowa-

dzili na zebranych owocnikach. Według Gandy (1967) plamistość bakte-

ryjna pojawia się, jeśli stężenie komórek bakterii wynosi 1 x 10
5 

jtk·ml
-1  

i mniej, natomiast Nair i Fahy (1972) podali, że stężenie to wynosi  

1 x 10
4 

jtk·ml
-1

. Próg inokulum wywołujący objawy choroby bakteryjnej 

nie jest więc ostatecznie określony i nadal trudny do zbadania, z uwagi 

na niestabilność bakterii (Soler-Rivas i in. 1999a). Rainey i in. (1992) 

donoszą, że liczba komórek wymaganych do wywołania objawów plami-

stości zależy od warunków i fazy rozwojowej owocników. Istnieją także 

doniesienia, że 20 komórek na cm
2
 okrywy w sprzyjających warunkach 

może wywołać plamy na owocnikach. Jest to spowodowane tym, iż bak-

terie z łatwością przyczepiają się do strzępek grzybni i tkanek  pieczarki, 

co pozwala im przetrwać długi czas, w ilości niewykrywalnej, a następ-

nie namnożyć się do wartości, która wywoła objawy choroby bakteryjnej. 

Stąd często pieczarki, bez objawów bakterioz, mogą być nosicielami cho-

robotwórczych bakterii (Wong i Preece 1982). Ponadto formy bakterii 

niepatogenicznych mogą zmienić się w formy patogeniczne i w warun-
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kach wysokiej wilgotności wywoływać zmiany barwy owocników (So-

ler-Rivas i in. 1999a).  

 

WNIOSKI 

1. Termin porażenia uprawy pieczarki przez Pseudomonas tolaasii ma 

wpływ na nasilenie objawów chorobowych i uzyskany plon owocni-

ków. Największe objawy plamistości i największy plon grzybów  

z objawami bakteriozy stwierdzono, gdy porażeniu uległy owocniki 

pieczarki. 

2. Liczba komórek wywołujących infekcje ma wpływ na nasilenie ob-

jawów plamistości bakteryjnej. Im większa liczba bakterii tym więk-

sze straty plonu owocników. 
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NEW RESEARCH ASPECTS OF THE BACTERIAL BLOTCH OF THE 

WHITE BOTTON MUSHROOM AGARICUS BISPORUS 

 

Summary 

The aim of research was to investigate the disease symptoms severity and 

development of bacterial blotch caused by Pseudomonas tolaasii Paine accord-

ing to the infection time and the concentration of bacteria cells. Mushroom crop 

was infected of bacteria suspension with different concentrations of cells. There 

were three inoculation of bacteria moments: after casing, pins formation and 

when mushroom caps diameter was 6-8 mm. It was stated that the most severe 

symptoms of bacterial blotch were visible when mushroom caps were infected. 

However, the biggest yield loses were detected when the biggest suspension of 

bacteria was applied, i.e. 1 x 10
6
 cfu·ml

-1
, regardless of the infection time. 

 
 


