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1.  Charakterystyka fungicydów

Jednym z największych zadań stojących przed 
współczesnym rolnictwem jest wyżywienie wzrasta-
jącej liczby ludności. Ponieważ powierzchnia gruntów 
rolnych, które można wykorzystać pod uprawy, jest 
ograniczona, konieczne staje się zwiększanie wydajno-
ści produkcji rolniczej. Do osiągnięcia tego celu stosuje 
się nawozy oraz środki ochrony roślin określane wspól-
nym mianem pestycydów (z łac. pestis – szkodnik, cedeo 
– niszczyć). Wśród związków wykorzystywanych jako 
środki ochrony roślin są zarówno substancje pocho-
dzenia naturalnego, syntetyczne [3], jak również pre-
paraty zawierające żywe organizmy lub ich metabolity, 
tzw. biopestycydy [6]. 

Jedną z najważniejszych i najczęściej stosowanych 
grup pestycydów są fungicydy, których blisko połowa 
światowego zużycia przypada na Europę [8]. Fungicydy 
stosowane są w rolnictwie do zapobiegania i zwalcza-
nia chorób roślin użytkowych wywoływanych przez 
grzyby. Spośród 462 dopuszczonych do stosowania 
w krajach Unii Europejskiej środków ochrony roślin, 
w 135 substancja aktywna charakteryzuje się właściwoś
ciami przeciwgrzybicznymi [14]. Zużycie fungicydów 
w Europie w 2010 roku, obliczane przez ECPA (Euro-
pean Crop Protection Association, Europejskie Stowa-
rzyszenie Ochrony Roślin), organizację reprezentującą 

producentów środków ochrony roślin z 28 europejskich 
krajów, szacowane jest na ponad 100 000 ton [15].

Istnieje wiele sposobów klasyfikacji fungicydów. 
Za kryterium podziału przyjmuje się m.in. doce-
lowe miejsce działania związku w komórce patogenu, 
budowę chemiczną środków grzybobójczych czy też ich 
toksyczność [3, 51]. Powołana w 1981 roku przez pro-
ducentów środków ochrony roślin organizacja FRAC 
(Fungicide Resistant Action Committee), monitorująca 
pojawianie się grzybów opornych na stosowane fun-
gicydy, klasyfikuje fungicydy ze względu na 10 możli-
wych mechanizmów działania (tab. I). Klasyfikacja ta 
obejmuje ponadto fungicydy działające na wiele miejsc 
w komórce jednocześnie, jak również grupę pestycy-
dów, dla których nie jest zdefiniowany mechanizm 
działania [17].

Fungicydy klasyfikuje się także ze względu na bu- 
dowę chemiczną związku, będącego substancją aktywną 
stosowanego preparatu pestycydowego. Wśród związ-
ków wykorzystywanych jako fungicydy są zarówno 
związki nieorganiczne, np. związki miedzi, jak i różne 
grupy związków organicznych [3]. Spośród tych ostat-
nich do 100 najważniejszych grup wykorzystywanych 
w rolnictwie i sadownictwie zalicza się m.in. triazole, 
będące najliczniejszą grupą fungicydów, strobiluryny, 
ditiokarbaminiany, imidy kwasu ftalowego czy związki 
benzimidazolowe [8].
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Inny użyteczny sposób podziału pestycydów, w tym 
fungicydów, grupuje je ze względu na stopień ich tok
syczności. Klasyfikacja ta umożliwia szybką identyfika-
cję potencjalnego zagrożenia, jakie niesie ze sobą stoso-
wanie środków ochrony roślin dla zdrowia i życia ludzi. 
Przykładowo, WHO wyróżnia cztery klasy toksyczności. 
Do klasy związków skrajnie toksycznych (Ia) zaliczono 
28  pestycydów, spośród których cztery – kaptafol, 
heksachlorobenzen, chlorek rtęci i octan fenylortęci 
– to związki o właściwościach przeciwgrzybicznych [51].

2.  Wpływ presji fungicydowej na ekosystem glebowy

Z uwagi na sezonowe występowanie chorób grzybo-
wych, związki wykorzystywane do zwalczania grzybów 
patogennych roślin stosowane są na tym samym tere-
nie rok rocznie, często wielokrotnie w trakcie sezonu. 
Regularne wprowadzanie fungicydów do środowiska 
może prowadzić do ich akumulacji w glebie. Związki te 

pozostając w ekosystemie przez dłuższy czas, zwiększają 
swój negatywny wpływ na jego funkcjonowanie [18].

W kontekście funkcjonowania ekosystemów naj-
ważniejsze znaczenie mają dawki subletalne i stężenia 
resztkowe pestycydów. Dawki subletalne osiągane są 
w środowisku w wyniku stosowania ilości pestycydu, 
która nie wywołuje zamierzonego efektu biobójcze- 
go, bądź powstają na skutek rozproszenia wprowa- 
dzonego do środowiska środka ochrony roślin. Nie 
powodują śmierci organizmu, ale przyczyniają się 
do selekcji organizmów (mutantów) charakteryzują-
cych się zmniejszoną wrażliwością na pestycyd [8]. 
W konsekwencji prowadzi to do rozprzestrzenienia się 
w  populacji genów warunkujących oporność na sto-
sowany pestycyd. Zjawisko zmniejszającej się wrażli
wości na środki ochrony roślin dotyczy między innymi 
mikroorganizmów, takich jak bakterie i grzyby. Orga- 
nizmy te, z uwagi na krótki czas generacji mają duży 
potencjał powstawania mechanizmów oporności na 
środki ochrony roślin. U grzybów nowe mechanizmy 

A:	 synteza kwasów nukleinowych	 pochodne acylalaniny	 mefenoksam, metalaksyl
B:	 mitoza i podział komórki	 benzimidazole	 benomyl, karbendazym, tiabendazol
		  tiofanaty	 tiofanat metylowy
		  pochodne fenylmocznika	 pencykuron
		  N-fenylokarbaminiany	 dietofenkarb
C:	 oddychanie	 strobiluryny	 azoksystrobina
		  karboksyanilidy	 karboksyna
		  2,6-dinitroaniliny	 fluazynam
D:	 synteza aminokwasów i białek	 anilinopirymidyny	 cyprodynil
E:	 transdukcja sygnału	 dikarboksyimidy	 iprodion
F:	 synteza lipidów i błon komórkowych	 fosforotiolany	 kitazin (iprobenfos)
G:	 biosynteza steroli	 pirymidyny	 nuarimol
		  imidazole	 prochloraz
		  triazole	 difenokonazol, epoksykonazol,
			   fenbukonazol, heksakonazol, penkonazol,
			   propikonazol, tebukonazol, tetrakonazol,
			   triadimefon, tritikonazol
		  morfoliny	 fenpropimorf
H:	 biosynteza ściany komórkowej	 pochodne kwasu cynamonowego	 dimetomorf
I:	 synteza melaniny w ścianie komórkowej	 triazolobenzotiazole	 tricyklazol
P:	 indukcja roślinnych mechanizmów obronnych	 tiadiazole 	 izotianil
–	 nieznany sposób działania	 tiokarbamiany	 metasulfokarb
–	 wielomiejscowy sposób działania	 chinony	 ditianon
		  imidy kwasu ftalowego	 kaptafol, kaptan 
		  ditiokarbaminiany	 mankozeb, tiram
		  chloronitryle	 chlorotalonil

Tabela I
Klasyfikacja fungicydów ze względu na sposób działania wg FRAC [17]

Kursywą zaznaczono fungicydy wymienione w tekście.

Symbol
grupy Cel działania fungicydu Wybrane grupy Przykładowy fungicyd
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oporności powstają głównie poprzez mutacje i póź-
niejszy proces selekcji, podczas gdy bakterie uzyskują 
geny warunkujące oporność głównie poprzez wymianę 
materiału genetycznego na drodze horyzontalnego 
transferu genów [21]. 

Wpływ dawek subletalnych wiąże się nie tylko ze zja-
wiskiem nabywania oporności na stosowane pestycydy. 
Wśród organizmów narażonych na wpływ pestycydów 
obserwowane jest zjawisko tzw. oporności krzyżowej, 
kiedy to rozwój oporności na jeden ze stosowanych 
środków ochrony roślin zapewnia jednoczesną opor-
ność na inny pestycyd [9]. Takie zjawisko jest możliwe, 
gdy istnieje wspólny mechanizm oporności na dany 
związek, np. system transportu pestycydów z komórki 
(oporność krzyżowa) lub gdy geny, kodujące mechani-
zmy warunkujące oporność na dwa różne związki, zlo-
kalizowane są na tym samym elemencie genetycznym, 
np. plazmidzie [4]. Obserwowano patogenne szczepy 
grzybów opornych na benomyl, charakteryzujące się 
także opornością na inne fungicydy z  grupy benzi-
midazoli jak karbendazym, tiabendazol czy tiofanat 
metylowy [9]. Zjawisko współwystępowania opor
ności na różne związki jest także odpowiedzialne za 
rozprzestrzenianie się, pod wpływem presji środowi-
skowej powstałej w wyniku stosowania pestycydów, 
oporności na antybiotyki [48]. Możliwa jest także nega-
tywna oporność krzyżowa, gdy zmiana prowadząca do 
nabycia przez organizm oporności na jeden fungicyd 
powoduje zwiększenie wrażliwości na inny (karbenda-
zym i dietofenkarb) [9, 27, 28].

Drugim, obok dawek subletalnych, ważnym czynni-
kiem wpływającym na funkcjonowanie zespołu mikro-
organizmów glebowych są stężenia resztkowe, czyli 
pozostałość pestycydu w środowisku po jego aplikacji. 
Główną metodą aplikacji fungicydów jest oprysk [8]. 
Jak się szacuje, mniej niż 0,1% stosowanego pestycydu 
osiąga swój cel, co sprawia, że większość aplikowanych 
pestycydów dostaje się bezpośrednio, bądź pośred-
nio wraz z  deszczem do gleby [42, 43]. Oddziałując 
z  jej elementami, stanowią potencjalne zagrożenie 
dla organizmów niebędących celem ich działania 
[52]. Jednak ocenę potencjalnego wpływu fungicydów 
na mikroorganizmy glebowe utrudnia plastyczność 
reakcji bakterii i grzybów na jego obecność w środo- 
wisku glebowym. Z powodu małych rozmiarów 
mikroorganizmów stosunek powierzchni do objętości 
komórki jest wysoki, co znaczy, że mikroorganizmy 
charakteryzują się dużą powierzchnią oddziaływania 
ze środowiskiem. Z  tego powodu odpowiedź mikro-
organizmów na  wprowadzenie do środowiska nowej 
substancji jest szybka i czuła, a wielokrotne wprowa- 
dzanie do środowiska danego środka ochrony roślin 
wspomaga adaptację mikroorganizmów do niego. 
Obserwowany później brak reakcji zespołu mikro
organizmów glebowych na ponowną aplikację pesty-

cydu może być związany z  rozwinięciem zdolności 
mikroorganizmów glebowych do szybszej degradacji 
danego środka, bądź nabytą tolerancją zespołu mikro-
organizmów na pestycyd [25]. 

3.	Oddziaływanie fungicydów na mikroorganizmy
	 glebowe

Pomimo dużej zdolności mikroorganizmów glebo-
wych do adaptacji i szybkiej ewolucji w wyniku presji 
fungicydowej, ich wpływ na mikroorganizmy niebędące 
celem działania środków ochrony roślin budzi obawy 
[11, 23]. Jakość i żyzność gleby jest ściśle związana 
z  aktywnością mikroorganizmów glebowych –  bak
terii i grzybów. Mikroorganizmy te odgrywają kluczową 
rolę w obiegu pierwiastków, w tym węgla, azotu, fosforu 
czy siarki, jak również w procesach tworzenia gleby [5]. 
Liczne grupy bakterii zasiedlające ryzosferę biorą udział 
w  promowaniu wzrostu roślin poprzez wydzielanie 
enzymów i hormonów wspomagających wzrost roślin, 
wydzielanie sideroforów ułatwiających wiązanie żelaza, 
jak również chronią przed patogenami [19, 31, 45]. Tym 
samym zmiany w obrębie zespołów mikroorganizmów 
glebowych powstałe pod wpływem wprowadzenia do 
środowiska fungicydów mogą negatywnie wpływać na 
żyzność gleby, a w konsekwencji prowadzić do spadku 
produkcji plonów [11].

Wyniki wielu badań wskazują, że stosowanie fun-
gicydów może skutkować naruszeniem stabilności 
zespołu mikroorganizmów glebowych objawiającym 
się m.in. spadkiem liczebności mikroorganizmów nie-
będących celem działania fungicydu. Zmniejszenie 
liczebności niepatogennych saprofitycznych grzybów 
glebowych obserwowano m.in. w przypadku wprowa-
dzenia do gleby fungicydów takich jak ditianon [29], 
pencykuron [40, 41] czy prochloraz [50]. Zmniejsze-
nie biomasy mikroorganizmów notowano także pod 
wpływem tebukonazolu [37], pencykuronu stosowa-
nego do ochrony upraw ryżu [41] czy w wyniku dłu-
gotrwałej aplikacji fungicydów opartych na związkach 
miedzi [54]. Toksyczny efekt w stosunku do bakterii 
zasiedlających tereny podmokłe i osady denne wyka-
zywały także fungicydy tiram, kaptan i benomyl [33]. 
Ahemad i Khan [1] wykazali hamujący wpływ fungicy-
dów (heksakonazolu, metalaksylu i kitazinu) na wzrost 
i aktywność bakterii promujących wzrost roślin (PGPB, 
plant growth promoting bacteria) z rodzaju Rhizobium. 
W wyniku stosowania rekomendowanych przez pro-
ducenta dawek pestycydów obserwowano także ich 
hamujący wpływ na proces bakteryjnej syntezy auksyny 
i sideroforów.

Fungicydy mogą także wpływać na aktywność enzy-
matyczną gleby. Zmniejszenie ogólnej aktywności enzy-
matycznej gleby mierzonej jako zdolność do rozkładu 
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dwuoctanu fluoresceiny (FDA) obserwowano w glebie 
traktowanej iprodionem [34], a krótkotrwały spadek 
odnotowano w glebie traktowanej pencykuronem [40, 
41]. Pod wpływem ditianonu obserwowano spadek 
aktywności enzymatycznej mierzonej jak zdolność 
redukcji dimetylosulfotlenku (DMSO) do siarczku 
dimetylu (DMS) [29], natomiast zmniejszenie aktyw-
ności dehydrogenazy stwierdzono w glebach traktowa-
nych azoksytrobinem, chlorotalonilem i tebukonazo-
lem [7, 49], mefenoksamem czy metalaksylemem [35]. 
Tebukonazol powodował także spadek aktywności ure-
azy, arylsulfatazy, β-glukozydazy i fosfatazy zasadowej 
w glebie badanej przez Muñoz-Leoz i wsp. [37]. Spa-
dek aktywności ureazy, fosfatazy kwaśnej i inwertazy 
obserwowano również w glebach pochodzących z sadu 
opryskiwanego fungicydami [54]. Negatywny wpływ 
fungicydów na aktywność fosfataz obserwowano w gle-
bach traktowanych kaptanem [44], benomylem [10] czy 
mieszaniną mankozebu i dimetomorfu [12]. Stosowa-
nie fungicydów może prowadzić także do zaburzenia 
przemian związków azotowych [59]. Odnotowano, że 
tiram i kaptan powodowały zmniejszenie tempa pro-
cesu denitryfikacji [33], a tebukonazol w ciągu pierw-
szych 30  dni eksperymentu powodował zaburzenia 
procesu nitryfikacji [37]. Z drugiej strony wykazano, 
że w odpowiedzi na wprowadzenie niektórych fungi-
cydów do środowiska obserwowany jest wzrost aktyw-
ności enzymatycznej mikroorganizmów. Zwiększenie 
aktywności dehydrogenazy, ureazy, β-glukozydazy 
i fosfatazy obserwowano w odpowiedzi na wprowadze-
nie do gleby prochlorazu [50]. W glebie traktowanej 
fluazinamem obserwowano wzrost aktywności chity-
naz i α-glukozydaz, chociaż towarzyszył temu spadek 
aktywności aminopeptydazy leucynowej [38].

Aplikacja fungicydów może przyczyniać się do 
zmiany funkcjonalnej bioróżnorodności bakteryjnych 
zespołów [30, 37, 56], zmniejszenia bioróżnorodności 
zespołów mikroorganizmów i zmiany struktury zespo-
łów mikroorganizmów glebowych [23]. Przykładowo 
kaptan powodował zmiany w strukturze zespołu bak-
terii zasiedlających osady denne [58]. Natomiast Yen 
i  wsp. [60] obserwowali wpływ triadimefonu i  pro-
pikonazolu na strukturę zespołu bakterii, który był 
widoczny po 2  miesiącach od aplikacji. Wykazano 
również zmiany w strukturze zespołu bakterii i reduk-
cję bioróżnorodności mikroorganizmów glebowych 
powstałą w wyniku wielokrotnej aplikacji karbenda-
zymu [55]. Konsekwencją wyżej wymienionych zmian 
zachodzących w zespole mikroorganizmów glebowych 
może być spadek tempa procesów odpowiedzialnych 
za mikrobiologiczną degradację pestycydów w glebie. 
Udowodniono, że aplikacja fungicydu chlorotalonilu do 
gleby powodowała wzrost trwałości herbicydów w gle-
bie – czterokrotny w przypadku izoproturonu [16] oraz 
dwukrotny w przypadku metalochloru [57].

Należy jednak zaznaczyć, że w wielu opisywanych 
w literaturze przypadkach negatywny wpływ pestycy-
dów na ekosystem glebowy obserwowany był w sytua
cji narażenia mikroorganizmów na dawki znacznie 
przewyższające stężenia zalecane przez producenta. 
Często wpływ fungicydów stosowanych w rekomendo-
wanych dawkach na mikroorganizmy glebowe był nie-
wielki bądź krótkotrwały [23, 40, 50, 56, 57]. Ponadto 
obserwowany wpływ fungicydów na funkcjonowa-
nie ekosystemów glebowych może też być mniejszy 
niż to wynika z przewidywań dokonanych w oparciu 
o wyniki badań toksyczności związku. Chociaż badania 
mogą wskazywać na wysoką toksyczność testowanego 
związku w stosunku do konkretnego szczepu lub grupy 
mikroorganizmów, jednak jego wprowadzenie do śro-
dowiska może nie mieć istotnego wpływu na funkcjo-
nowanie ekosystemu. Dzieje się tak w przypadku, gdy 
inne mikroorganizmy przejmują rolę fizjologiczną tych, 
które na skutek zanieczyszczenia pestycydami wypadły 
ze składu zespołu mikroorganizmów [32].

4.	Triazole – charakterystyka i wpływ na
	 ekosystem glebowy

Najliczniejszą grupą fungicydów wykorzystywanych 
w rolnictwie i w sadownictwie są związki z grupy azoli. 
Fungicydy azolowe zapobiegają rozwojowi patogennych 
grzybów takich jak Podosphaera leucotricha, Venturia 
inaequalis, Mycosphaerella fragarie, Oidium lycopersi-
cum, Cercospora beticola czy grzybów z rodzaju Fusa-
rium. Do najczęściej stosowanych fungicydów z grupy 
azoli należą triazole [53]. Mechanizm ich działania 
polega na hamowaniu zależnej od cytochromu  P450 
14α-demetylazy lanosterolu, w wyniku, czego dochodzi 
do zahamowania biosyntezy ergosterolu [2, 9]. 

Jednym ze środowisk silnie narażonych na długo-
trwały wpływ fungicydów triazolowych są sady. Prowa-
dzenie sadów wiąże się z koniecznością aplikacji pesty-
cydów o podobnym zakresie działania na tym samym 
obszarze przez wiele lat [54]. Jednakże częste stosowa-
nie fungicydów z tej grupy może prowadzić do pojawia-
nia się szczepów charakteryzujących się mniejszą wraż-
liwością na stosowane triazole [8, 9]. Holb i Schnabel 
[22] wykazali, że szczepy grzybów Monilinia fucticola 
izolowane z gleby z sadu brzoskwiniowego, w którym 
od 10  lat stosowano triazole, charakteryzowały się 
mniejszą wrażliwością na fenbukonazol, tebukonazol 
oraz propikonazol w porównaniu do szczepu izolowa-
nego z terenu, gdzie triazole nie były stosowane.

Azole zaliczane są do fungicydów charakteryzują- 
cych się średnim ryzykiem wystąpienia oporności 
u grzybów. Uważa się, że do pojawienia się szczepów 
opornych konieczne jest występowanie w komórce jed- 
nocześnie kilku mechanizmów oporności [9]. Szczepy 
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grzybów tracą wrażliwość na triazole dzięki usuwa
niu ich cząsteczek z  komórki z  wykorzystaniem 
transporterów ABC (superrodziny białek transporto-
wych odpowiedzialnych za usuwanie z komórki m.in. 
metali czy antybiotyków) oraz nadprodukcji hamowa-
nej 14α-demetylazy lanosterolu. Ponadto możliwa jest 
także zmiana w strukturze następnego enzymu szlaku 
biosyntezy sterolu, 5-6-desaturazy sterolu, która umoż-
liwia przekształcanie metylowanego substratu [13, 47].

Badania dotyczące fungicydów z grupy triazoli 
wskazują, że ich stosowanie może prowadzić także do 
powstania oporności krzyżowej. Karaoglanidis i Tha-
nassoulopoulos [24] obserwowali oporność krzyżową 
na różne fungicydy triazolowe u  grzyba Cercospora 
beticola (chwościk burakowy). Zjawisko to obserwo-
wano również u szczepów Cercospora beticola, których 
oporność na tetrakonazol była wynikiem mutagenezy 
indukowanej światłem UV. W tym przypadku grzyby 
charakteryzowały się dodatkowo opornością na inne 
triazole –  difenokonazol i penkonazol oraz fungicyd 
pirymidynowy nuarimol [36].

Badania Hayashi i wsp. [20] nad opornością na 
okspokonazol u wywołującego pleśń szarą grzyba 
Botrytis cinerea wskazują, że zmniejszeniu jego wraż-
liwości na stosowany fungicyd towarzyszy wzrost eks-
presji genu kodującego białko BcatrD, będącego trans-
porterem ABC. Wzrost ekspresji genu kodującego to 
białko obserwowano także pod wpływem iprodionu 
(dikarboksyimid) oraz karbendazymu (benzimida-
zol), jak również antybiotyku cykloheksymidu. Wyniki 
te wskazują, że powstała pod wpływem triazoli wielo
oporność może obniżać także skuteczność pestycydów 
należących do innych grup chemicznych, jak rów- 
nież sprzyjać rozprzestrzenianiu się antybiotykoopor
ności. Na korelację między stosowaniem pestycydów 
a  opornością grzybów na antybiotyki wskazuje też 
Verweij i wsp. [53]. Spośród izolowanych od pacjentów 
w Holandii opornych na azole patogennych szczepów 
Aspergillus fumigatus, 94% charakteryzowało się tym 
samym rodzajem mechanizmu oporności. Obejmo-
wał on substytucję leucyny na histydynę w kodonie 98 
genu cyp51A, kodującego 14-α-demetylazę i wstawienie 
34-zasadowego tandemowego powtórzenia w obrębie 
promotora. Autorzy sugerują, że kliniczne szczepy grzy-
bów nabyły tę zdolność w wyniku stosowania fungi-
cydów azolowych w rolnictwie. Hipotezę tę wspiera 
fakt, że większość szczepów izolowanych z gleby użyt-
kowanej rolniczo posiada ten sam mechanizm opor
ności, co szczepy izolowane od pacjentów. Przytoczone 
przez autorów statystyki wskazują, że chociaż zużycie 
pestycydów w krajach Unii Europejskiej zmniejszało 
się w  ostatnich dziesięcioleciach, to zużycie fungicy-
dów w Holandii w latach 1995–2007 utrzymywało się 
na stałym poziomie, a ilość stosowanych w tym czasie 
triazoli nawet się podwoiła. Przykładowo, w 2004 roku 

ilość stosowanych w Holandii związków azolowych 
w rolnictwie była około 320 razy większa od stosowanej 
w lecznictwie. Prowadzi to do powstania silnej presji 
selekcyjnej sprzyjającej rozwojowi i rozprzestrzenianiu 
się skutecznego mechanizmu oporności na azole.

Wykazano także, że niektóre fungicydy hamujące 
syntezę ergosterolu (SBI, sterol biosynthesis inhibi-
tors) zwiększają toksyczny efekt insektycydów z grupy 
pyretroidów. Mieszanina α-cypermetryny z epoksyko-
nazolem lub propikonazolem powodowała 6–7-krotny 
wzrost toksyczności w środowisku wodnym względem 
Daphnia magna w porównaniu do wartości spodziewa-
nej na podstawie modelu teoretycznego [39].

Wykorzystanie triazoli w rolnictwie i sadownictwie 
wpływa także na bakterie zasiedlające gleby. Mimo że 
w skład błon bakteryjnych nie wchodzą sterole, fun-
gicydy należące do azoli mogą wywierać wpływ na te 
mikroorganizmy. Przykładowo obserwowano długo-
terminowy wpływ triadimefonu na strukturę zespołu 
bakteryjnego, natomiast stosowanie tritikonazolu sty-
mulowało namnażanie się bakterii w glebie. W przy-
padku aplikowania do gleby propikonazolu notowano 
zmniejszenie aktywności enzymatycznej bakterii [59].

5.  Podsumowanie

Skażenie środowiska glebowego przez środki och
rony roślin jest jednym z wielu negatywnych aspektów 
działalności rolniczej prowadzonej przez człowieka. 
Obok rozwoju miast i skutków działalności przemy-
słowej przyczynia się ona do degradacji i zanieczyszcze-
nia gleb w wielu miejscach Europy. Według szacunków 
Unii Europejskiej, ponad 115 milionów hektarów nara-
żonych jest na erozję wodną, kolejne 42 miliony hek-
tarów na erozję powietrzną, a około 3,5 miliona miejsc 
w Europie określa się jako potencjalnie zanieczyszczone 
[26]. Dane te skłoniły do podjęcia działań, mających na 
celu kompleksową ochronę gleby. Przyjęta 13 listopada 
2007 roku przez Parlament Europejski rezolucja Komisji 
Europejskiej w sprawie strategii tematycznej w dziedzi-
nie ochrony gleby „Towards a Thematic Strategy for Soil 
Protection” zobowiązuje kraje członkowskie do utwo-
rzenia ramowego prawodawstwa regulującego ochronę 
i określającego kierunki zrównoważonego użytkowania 
gleby, w tym utrzymania biologicznej bioróżnorodności 
środowiska glebowego. Przyjęta strategia zobowiązuje 
także do prowadzenia badań dotyczących metod rekul-
tywacji, zapobiegania dalszej degradacji gleb oraz wpro-
wadzenie monitoringu jakości gleb, z uwzględnieniem 
nie tylko fizykochemicznych, ale i biologicznych para-
metrów. Tym samym szczególnie ważne stają się bada-
nia mające na celu zrozumienie interakcji między orga-
nizmami zasiedlającymi glebę, a wprowadzanymi do 
środowiska ksenobiotykami, takimi jak pestycydy [46].
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