Choroby roślin - wszystkie dłużej trwające zaburzenia w procesach życiowych roślin w wyniku działania czynników chorobotwórczych. Są wypadkową wzajemnego oddziaływania na siebie patogena i rośliny żywicielskiej. W procesie tym zmienia się zarówno roślina jak i patogen. Objawy chorób są reakcją roślin na czynnik chorobotwórczy.

Nauka o chorobach roślin to fitopatologia.

Według Göeumana choroba zakaźna to proces w którym roślina żywicielska i patogen tworzą wspólnotę życiową wyższego rzędu.

Czynniki chorobotwórcze

Wśród czynników chorobotwórczych można wyróżnić czynniki:

· nieinfekcyjne - choroba objawia się na dużym obszarze np. na terenie całej uprawy. Można wtedy łatwo i szybko doprowadzić do usunięcia choroby. 

· atmosferyczne: opady, niska i wysoka temperatura, niedostatek światła, wilgotność powietrza, zanieczyszczenie środowiska. 

· glebowe: niedobór lub nadmiar składników pokarmowych (N, K, P, B), zasolenie gleby, odczyn gleby, nadmiar lub brak wody, struktura gleby. 

· infekcyjne - choroba objawia się występowaniem tzw. placów (wśród zdrowych roślin znajdują się obszary z chorymi roślinami). Choroby wywołane czynnikami infekcyjnymi trudno się usuwa i rzadko się one cofają. Wywołują je: 

· wirusy i wiroidy 

· fitoplazmy 

· bakterie 

· grzyby 

· pasożytnicze rośliny nasienne 

· pasożyty obligaotryjne 

· pasożyty fakultatwyne 

· bezwzględne saprofity – żyją na martwej tkance, nie pobierają pokarmu z żywej komórki roślinnej. Powlekają nalotem liście utrudniając prawidłowe funkcjonowanie rośliny, np. Alternaria. 

Objawy chorobowe

Zmiany zabarwienia

· mozaiki (infekcyjne chlorozy) – zahamowanie syntezy barwnika lub utrata chlorofilu na części powierzchni liścia (pstrość liści, żółte plamy). Powstawanie jasnozielonych plam na tle zdrowej zielonej blaszki liściowej. Wirusy powodują niszczenie chlorofilu i uniemożliwiają powstanie nowego. W miejscu plam blaszka przestaje rosnąć bo miejsca te nie biorą udziału w fotosyntezie, miejsca zielone rosną dalej, co powoduje wyboistość blaszki liściowej. 

· białaczka – całkowity zanik zielonego barwnika, zniszczenie chloroplastu. 

· żółtaczka – niedorozwój chlorofilu na całej powierzchni rośliny. 

· rozbicie barwy – rozkład antocyjanów np. pstrość tulipana. 

Nekrozy
Nekrozy to lokalne obumieranie grup komórek określonej tkanki lub całych tkanek. Typy nekrozy:

· zgnilizna mokra – dotyczy tkanek miękiszowych pod wpływem enzymów pektolitycznych i celulolitycznych. W przypadku bakterii Ervinia carotovora następuje zakłócenie funkcji błony cytoplazmatycznej komórek, ich plazmoliza, przenikanie wody i składników treści komórki do przestworów międzykomórkowych. 

· zgnilizna sucha – rozkład tkanek, który można określić jako próchnienie czy murszenie. 

· zgorzele – nekrozy prowadzące do zamierania całych organów. Obumieranie kiełków przed wydostaniem się nad powierzchnię gleby – to zgorzel przedwschodowa. Nekroza korzeni i części podliścieniowej oraz nekroza liści – organów nadziemnych - to zgorzel powschodowa (Fusarium, Aphanomyces, Pythium). 

Choroby roślin

Nieinfekcyjne choroby roślin

· zgorzel liści sercowych i sucha zgnilizna korzeni buraka 

· sucha wierzchołkowa zgnilizna owoców pomidora 

· uszkodzenia herbicydowe 

Infekcyjne choroby roślin

Wirozy
Choroby wywoływane przez wirusy. Wirusy wnikają do roślin biernych tylko przez maleńkie zranienie, kiedy tkanka dookoła ranki jest żywa, ponieważ wirusy żyją tylko na tkankach żywych, ścisłych. Wirusy nie mogą same się rozmnażać, dlatego też wykorzystują do tego celu metabolizm rośliny.

· mozaika zwykła fasoli (Bean mosaic virus BMV (Phaseolus virus 1)) - choroba ta pojawia się bardzo wcześnie, ponieważ wirus przenosi się wraz z nasionami fasoli. Jeśli wysiewane są chore nasiona, to już na pierwszej parze liści pojawi się choroba. Liście porażone mozaiką zwykle są: silnie wydłużone, na brzegach blaszki liściowej pojawiają się żółte zabarwienia – brzegi blaszki ulegają chlorozie. Wierzchołek liścia zawija się do dołu, pojawiają się plamy – mozaika. Występuje wyboistość blaszki liściowej. 

· mozaika żółta fasoli 

· mozaika ogórka (Cucumber mosaic virus CMV (Cucumis virus 1)) - jest to mozaika marmurkowa, na blaszce ogórka zielone pozostają tylko nerwy liścia pozostała część tkanki bieleje, jest jasnozielona. 

· mozaika jabłoni (Apple mosaic virus AMV (Pyrus virus 2)) - pojawiają się jasne plamy na tle zielonych części jabłobi. Mozaika pojawia się na całej roślinie. Wyboistość blaszki liściowej. 
· pstrość tulipana (Tulip breaking virus TBV (Tulipa virus 1)) - choroba ta jest widoczna na kwiatach czerwonych i bordowych tulipana. Na płatkach korony obserwuje się jasne smugi. Często pojawia się ciemna plama w kolorze bordowym a nawet granatowym. Pstrość powoduje rozbicie barwy tulipana. Wirus bardzo długo przebywa na roślinie nie degradując całej rośliny. Choroba ta jest zaraźliwa, łatwo przenosi się z jednej rośliny na drugą. 

· żółtaczka buraka 
· brązowa plamistość pomidora (Tomato spotted wild virus TSWV (Lycopersicum virus 3)0 - pojawia się nekroza – brązowienie i zamieranie tkanek. Wirus ten powoduje typową mozaikę oraz staśmienia. Jest najbardziej niebezpieczny na roślinach ozdobnych. Na brzegach blaszki pojawiają się żółte obwódki. 

· liściozwój ziemniaka (Potato leaf roll virus PLRV (Soalnum virus 14)) - wirus powodujący tę chorobę jest wirusem powodującym deformację ziemniaka (oprócz mozaiki i nekrozy). Liście zwijają się do środka. Wirus uszkadza rurki sitowe w roślinie, przez co liście przestają odprowadzać asymilaty wytworzone przez nie do korzeni, (liście nie zmieniają barwy). Gromadzenie asymilatów w liściach powoduje pogrubienie blaszki liściowej oraz rynienkowate zwijanie się do góry. Choroba ta objawia się na górnych liściach rośliny. Wirus ten jest wirusem trwałym przenoszonym przez mszycę brzoskwiniową, musi on przejść okres inkubacji aby mógł zarażać. Nie jest on przenoszony mechanicznie tak jak większość wirusów. 

· mozaika pomidora (Tomato mosaic virus TMV) - zielna, żółta, nitkowatość liści pomidora. Blaszka liściowa ulega silnemu wydłużeniu, jest zredukowana, liście zwijają się. Deformacja roślin. 

· żółta karłowatość cebuli (Onion yellow dwarf virus OYDV (Allium virus 1)) - choroba ta występuje bardzo wcześnie. Pojawiają się żółte plamy na szczypiorze . Wirus powoduje chlorozę liści, wielokrotne załamywanie się liści i ich zwisanie, spłaszczenie szczypiorku, zahamowanie wzrostu cebuli – są małe i mają średnicę pędu. 

· wirus M na ziemniaku 

· pierścieniowa plamistość tytoniu (Tabacco ring spot virus TRSV (Nicotina virus 12)) - choroba ta powoduje nekrozę. Pojawiają się jasnozielone lub żółte smugi biegnące przy brzegach blaszki liścia tytoniu zataczając pierścienie. Często pierścienie łączą się ze sobą i wówczas tkanka zamiera. 

· szarka śliwy (Plum pox virus PPV (Prunus virus 7)) - choroba ta najbardziej jest widoczna gdy owoce śliwy zbliżają się do dojrzałości. Owoce wcześniej fioletowieją. Pojawiają się jasne smugi biegnące w różnych miejscach owocu. Smugi te są zagłębione w tkankę. Następnie smugi brązowieją (nekroza), często aż do pestki. Następuje deformacja owocu. Ma on nierówny kształt ponieważ w miejscach nekroz tkanka się zapada. 

· smugowatość ziemniaka (Potato virus Y (Solanum virus 2)) - wirus wywołuje nekrozę na spodniej warstwie liści, atakuje ogonki, nerwy i pęd. Często nekroza przechodząc z np. nerwu głównego na boczny układa się w literę Y. 

· kędzierzawka ziemniaka (Potato virus X + Potato virus Y (Solanum virus 1 + Solanum virus 2)) - objawia się tak samo jak w smugowatości ziemniaka. Wirus powoduje karłowatość roślin. Liście osadzone są gęsto bo międzywęźla są silnie skrócone. Blaszki kędzierzawią się. Roślina przypomina pokrojowo kędzierzawą kępę. 
· kędzierzawka płaszczyńcowa buraka (Beet leaf curl virus BLCV (Beta virus 3)) - wirus tylko w ciele owada nabiera chorobotwórczości, jest on trwały, przenoszony przez płaszczyńca burakowego. Objawem choroby jest kędzierzawienie liści najmłodszych, nerw główny i boczny ulega silnemu skróceniu, blaszka skędzierzawiona, nekroza, blaszka krucha, łamie się. 

Wirusy mogą zimować w: nasionami, bulwach, cebulach, roślinach wieloletnich, ciałach owadów - wektorów.

Bakteriozy
Bakteriozy - są to choroby roślin wywołane przez bakterie, powodujące więdnięcie roślin, powstawanie na nich narośli, zgniliznę, plamistość oraz nekrozę. Przykładami b. są m.in. b. obwódkowa fasoli czy b. pierścieniowa ziemniaka (opisano dotychczas ok. 100 b.). Choroby te zostały odkryte w 1879-80 przez Th J. Burrilla
Choroby wywoływane przez bakterie mogą powodować więdnięcie roślin, powstawanie na nich narośli, zgniliznę, plamistość oraz nekrozę.

Patogen, czynnik chorobotwórczy - biologiczny czynnik wywołujący chorobę u danego organizmu. Wyróżnia się następujące typy patogenów: (bakterie, wirusy1, pasożyty).

Potwierdzenia, czy dany czynnik jest patogenem dla określonego taksonu dokonuje się usiłując spełnić postulaty Evansa.

Przypisy

1. Wirusy klasyfikowane są poza światem żywym, niemniej dla ułatwienia nazywane są czynnikami biologicznymi (ożywionymi) zgodnie z historyczną już systematyką

Zobacz też

· patogeny roślin 

· Czynnik etiologiczny 

Patogeny roślin

Czynnik chorobotwórczy roślin, patogen roślin - czynnik wywołujący określoną chorobę, czyli reakcję rośliny na dany czynnik (objaw chorobowy).

U roślin wyróżnia się następujące czynniki chorobotwórcze:

· nieinfekcyjne - choroba objawia się na dużym obszarze np. na terenie całej uprawy. Możemy wtedy łatwo i szybko doprowadzić do usunięcia choroby. 

· atmosferyczne: opady, niska i wysoka temperatura, niedostatek światła, wilgotność powietrza, zanieczyszczenie środowiska. 

· glebowe: niedobór i nadmiar składników pokarmowych (N, K, P, B), zasolenie gleby, odczyn gleby, nadmiar i brak wody, struktura gleby. 

· infekcyjne - choroba objawia się występowaniem tzw. placów (wśród zdrowych roślin znajdują się obszary z chorymi roślinami). Choroby wywołane czynnikami infekcyjnymi trudno się usuwa i rzadko się one cofają. 

· wirusy i wiroidy 

· fitoplazmy 

· bakterie 

· grzyby 

· pasożytnicze rośliny nasienne 

· pasożyty obligaotryjne 

· pasożyty fakultatwyne 

· bezwzględne saprofity – żyją na martwej tkance, nie pobierają pokarmu z żywej komórki roślinnej. Powlekają nalotem liście utrudniając prawidłowe funkcjonowanie rośliny, np. Alternaria. 

Czynnik etiologiczny

Czynnik etiologiczny - czynnik wywołujący daną chorobę. Wyróżnia się czynniki:

· ożywione - patogeny: bakterie, wirusy*, pasożyty 

· psychiczne 

· nieożywione: 

· chemiczne (substancje żrące, toksyczne, a także niedobory pokarmowe) 

· fizyczne (światło lasera, promieniowanie jonizujące, silne pole magnetyczne, mechaniczne) 

* - wirusy klasyfikowane są poza światem żywym, niemniej dla ułatwienia nazywane są czynnikami biologicznymi (ożywionymi) zgodnie z historyczną już systematyką 

Czynnikiem etiologicznym może być również niedobór, brak lub nadmiar np. składnika pokarmowego lub elementu środowiska życia.

Zobacz też:

· etiologia 

· choroba 

Wirusy (łac. virus - trucizna) to zbudowane z białek i kwasów nukleinowych twory organiczne nie posiadające struktury komórkowej, namnażają (tak nazywa się "rozmnażanie" wirusów) się przez infekowanie żywych komórek. Wirusy są bezwzględnymi pasożytami wewnątrzkomórkowymi, namnażającymi się dzięki wykorzystaniu aparatu kopiującego zawartego w komórkach. Zawierają materiał genetyczny w postaci RNA lub DNA, wykazują jednak zarówno cechy komórkowych organizmów żywych, jak i materii nieożywionej.
Wirusologia jest dziedziną nauki zajmującą się wirusami.
Szereg wirusów jest chorobotwórczych dla człowieka i zwierząt, są one często przyczyną groźnych chorób.

Czy wirusy są żywe?

Czy należy uznać wirusy za organizmy żywe, zależy od przyjętej przez nas definicji życia. Wirusy są zazwyczaj uznawane za żywe w "funkcjonalnych" definicjach życia, nie są zaś - w "strukturalnych".

Funkcjonalne definiowanie życia polega na ustaleniu listy aksjomatów nie odwołujących się do jego struktury, które musi spełniać każdy organizm, żeby można go było uznać za żywy. Musi on (jedna z możliwych aksjomatyzacji, choć wszystkie one znaczą mniej więcej to samo):

· być zdolny do rozmnażania się; 

· wykazywać dziedziczną zmienność wpływającą na możliwości rozmnożenia się, czyli być zdolny do ewolucji. 

A zatem kryształy, priony czy wirusy komputerowe, choć potrafią się powielać, nie posiadają żadnych istotnych dziedzicznych cech, zatem nie są żywe. Wirusy biologiczne, memy, przedkomórkowe życie na Ziemi i ewentualne obce życie na innych planetach są według tej definicji żywe.

Strukturalne definiowanie życia polega na ustaleniu listy kryteriów odwołujących się do struktury organizmu. Są to m.in.:

· rozmnażanie 

· wzrost 

· metabolizm 

· budowa komórkowa, z rybosomami i innymi organellami 

· materiał genetyczny przechowywany w postaci kwasów nukleinowych 

· występowanie białek i kwasów nukleinowych 

· ruch 

W przeciwieństwie do definicji funkcjonalnej, nie ma tu ustalonego zbioru warunków, w większości takich zestawów wirusy nie spełniają jednak przynajmniej jednego warunku.

W każdym razie jeśli nie mamy uzgodnionej definicji życia, dyskutowanie, czy wirusy są żywe, jest dość jałowe.

Podstawowe właściwości wirusów

Wirusy posiadają zwykle małe rozmiary, umożliwiające przedostanie się przez filtry mikrobiologiczne zatrzymujące bakterie. Największym znanym wirusem jest mimiwirus mający 400 nm, który jest większy od niektórych bakterii.

Dany gatunek wirusa zawiera tylko jeden rodzaj kwasu nukleinowego (DNA lub RNA), chociaż w trakcie rozwoju wewnątrz komórki dochodzi zwykle do syntezy drugiego rodzaju kwasu.

Ze względu na pasożytnictwo komórkowe wirusy posiadają na swojej powierzchni białka, które pozwalają zaatakować odpowiednie komórki.

Wirusy nie posiadają rybosomów. Poza komórką nie wykazują żadnego metabolizmu, nie są zdolne do wzrostu ani rozmnażania się.

Wirusy można krystalizować.

Budowa wirusów

Zagadnienia dotyczące budowy wirusów dotyczą właściwie tylko stadium zdolnego do zakażenia komórki gospodarza. Pojedynczą cząsteczkę wirusa nazywamy wirionem. Każdy wirion wykazuje obecność określonych elementów, a są nimi kapsyd i kwas nukleinowy:

· kapsyd, czyli płaszcz białkowy, okrywający kwas nukleinowy, zbudowany z białkowych łańcuchów zwanych kapsomerami 

· kwas nukleinowy, niosący informację genetycznie niezbędną do replikacji oraz kodujący białka strukturalne (kapsomery) i ewentualnie enzymy (np. odwrotną transkryptazę). Kwas nukleinowy wraz z kapsydem nazywamy nukleokapsydem 

Oprócz tego, niektóre wirusy mogą być otoczone dodatkową osłonką lipidową. Dotyczy to tych serotypów, które uwalniają się z komórki przez pączkowanie. Ponieważ błona jest im zwykle potrzebna do kolejnej infekcji, takie wiriony są wrażliwe na niszczący ją atak dopełniacza.

Istotną cechą systematyczną jest zagadnienie symetrii wirionu. Wyróżnia się trzy jej rodzaje:

· symetrię kubiczną, która charakteryzuje się tym, że wirion ma kształ bryły foremnej. Zwykle jest to dwudziestościan foremny (ikozaedr), stąd inna nazwa tej symetrii - symetria ikozaedralna 

· symetrię helikalną, którą obserwujemy u wirusów mających śrubowato zawinięty nukleokapsyd 

· symetrię złożoną, która opisuje wirusy nie dające się zaliczyć do dwóch poprzednich rodzajów symetrii. 

Symetria wirionu może nie być dostrzegalna na pierwszy rzut oka, co wynika z faktu istnienia osłonek lipidowych, mogących zakrywać rzeczywisty kształt nukleokapsydu. Jest tak zwłaszcza w przypadku wirusów o symetrii helikalnej, których otoczka jest dodatkowo wzmocniona warstwą tzw. białka M.

Genetyka wirusów

Budowa genomu wirusowego

Wirusy posiadają tylko jeden rodzaj kwasu nukleinowego, na dodatek wykazującego odpowiednie dla danego gatunku lub wyższej jednostki taksonomicznej cechy. W związku z tym możemy wyróżnić następujące formy kwasów nukleinowych stanowiących genom wirusowy i mających znaczenie systematyczne:

· DNA - wirusy zawierające go w wirionie to tzw. wirusy DNA 

· jednoniciowy (ssDNA) 

· częściowo jednoniciowy - charakterystyczny dla hepadnawirusów 

· dwuniciowy (dsDNA) 

· RNA - wirusy zawierające go w wirionie to tzw. wirusy RNA 

· jednoniciowy 

· o polarności dodatniej - może pełnić funkcje mRNA kodującego białka 

· o polarności ujemnej - RNA musi być najpierw przepisany na mRNA 

· dwuniciowy 

Dla dokładniejszych informacji zobacz: Systematyka wirusów.

Strategie replikacyjne

Namnażanie wirusów jest zależne od rodzaju kwasu nukleinowego, który znajduje się w wirionie. Poniżej przedstawiono krótki opis replikacji genomów wirusowych.

Wirusy zawierające dsDNA. W tym przypadku wirus po wniknięciu do komórki rozpoczyna najpierw wytworzenie tzw. "wczesnego mRNA" na matrycy DNA pochodzącego z wirionu. Zwykle jednym z genów zawartych w genomie wirusa i odczytywanym poprzez wczesne mRNA jest DNA-zależna polimeraza DNA, która dokonuje powielenia wirusowego DNA. Dopiero z takich powielonych cząsteczek DNA następuje produkcja "późnego mRNA", kodującego kapsomery oraz inne białka uczestniczące w składaniu wirionów.

Wirusy zawierające ssDNA. Mogą one zawierać w kapsydach zarówno DNA o dodatniej polarności, jak i polarności ujemnej. Charakterystyczną cechą jest pętelka powstała przez zawinięcie końcówki liniowej cząsteczki DNA, która służy jako starter podczas replikacji DNA. Sam proces replikacyjny jest stosunkowo skomplikowany i wiąże się z kilkukrotną replikacją materiału genetycznego, który następnie jest rozdzielany na nici i cięty za pomocą nukleaz.

Wirusy ssRNA o dodatniej polarności. Po wniknięciu wirusa do komórki następuje produkcja białek bezpośrednio z genomowego RNA, który może w tym wypadku pełnić rolę mRNA. W pewnym momencie rozwoju, gdy wytworzone zostaną odpowiednie białka, następuje powstanie dwuniciowej formy pośredniej RNA, która z składa się zarówno z macierzystej nici o dodatniej polarności, jak i z nici o polarności ujemnej. Ta właśnie nić jest matrycą dla produkcji wielu kopii genomowego ssRNA(+).

Wirusy ssRNA o ujemnej polarności. W ich przypadku musi najpierw dojść do stworzenia kopii o charakterze mRNA (czyli RNA o dodatniej polarności), a następnie z tych kopii są produkowane białka. Powstaje też dwuniciowa forma pośrednia, której nić RNA(+) służy do powstania licznych genomów RNA(-)

Retrowirusy. Synteza kwasów nukleinowych u retrowirusów jest dosyć skomplikowana, ale jej kluczowym etapem jest zawsze przepisanie wirusowego RNA na DNA za pomocą obecnej w wirionie odwrotnej transkryptazy. Powstały w ten sposób ssDNA jest uzupełniany o drugą nić, zaś nowoutworzony dsDNA wbudowuje się w genom gospodarza, stanowiąc tzw. prowirus. DNA prowirusa służy zarówno do wytworzenia mRNA dla białek wirusowych, jak i dla wytworzenia potomnych genomów RNA.

Infekcja wirusowa

Zakażenie komórki

Zakażenie komórki przez wirusy może przebiegać - w zależności od gatunku - na wiele sposobów. Jednakże niezależnie od występujących różnić, podstawowe procesy zachodzące podczas takiej infekcji są wspólne dla wszystkich wirusów. Najbardziej ogólny schemat przedstawiony jest na poniższym rysunku:


Znaczenie poszczególnych etapów przedstawia się następująco:

1. Adsorpcja - proces przylegania wirusa do powierzchni komórki - jest oczywiście niezbędnym wstępem do zakażenia. Opiera się ona na połączeniu ze specyficznym receptorem, z czego z kolei wynika tropizm tkankowy wirusa. Białko wirusowe, od którego zależy rozpoznanie komórki to tzw. białko wiążące receptor 

2. Penetracja jest procesem wnikania wirusa do komórki po jego uprzednim połączeniu się z receptorem. Może ono zachodzić na jeden z trzech podstawowych sposobów: 

1. fuzja - zachodzi w przypadku wirusów, które są otoczone błoną lipidową zawierającą białko fuzyjne. Otoczka lipidowa wirusa zlewa się z błoną komórkową, dzięki czemu wirus wnika do wnętrza 

2. wiropeksja jest sposobem polegającym na wykorzystaniu naturalnych mechanizmów komórki, które są wykorzystywane do pobierania różnych substancji odżywczych i regulacyjnych. Także w tym przypadku wirus musi posiadać otoczkę, gdyż na jednym z etapów wiropeksji dochodzi do zlewania się błon 

3. "wślizgiwanie się" (endocytoza) polega na bezpośrednim przejściu przez błonę komórki. Zachodzi ono w przypadku wirusów bezotoczkowych. 

3. Odpłaszczenie wirusa polega na uwolnieniu materiału genetycznego wirusa. W przypadku fuzji i wiropeksji zwykle następuje ono już podczas wnikania, gdyż jest bezpośrednio związane z mechanizmem penetracji. 

4. Produkcja białek wczesnych - zanim genom zostanie zreplikowany, często zdarza się, że potrzebne są białka niezbędne do pewnych czynności z tym związanych oraz inne, odpowiedzialne za zmianę metabolizmu komórki. 

5. Replikacja genomu zachodzi w różny sposób, zależnie od charakteru materiału genetycznego, co zostało przedstawione wcześniej. Tutaj może dojść także do integracji genomu wirusa z genomem gospodarza. 

6. Produkcja białek późnych zachodzi z reguły na podstawie kodu genetycznego ze świeżo wyprodukowanych nowych genomów. Są to zwykle białka strukturalne, wchodzące w skład kapsydu, oraz białka umożliwiające prawidłowe złożenie wirionów 

7. Składanie wirionów to proces, w którym dochodzi do wytworzenia nukleokapsydów 

8. Uwalnianie wirionów z komórki następuje po ich złożeniu. Wirusy bezotoczkowe zwykle uwalniają się po śmierci komórki i jej rozpadzie, natomiast wirusy otoczkowe pączkują z powierzchni komórki. Otoczka lipidowa wirusa to zwykle właśnie pozyskany na tym etapie fragment błony komórkowej gospodarza. 

Zakażenie organizmu

Mimo wciąż nieznanych w szczegółach mechanizmów zakażeń wirusowych na poziomie organizmu, przy obecnym stanie wiedzy można wyróżnić dwa główne rodzaje zakażeń, oparte na miejscu występowania wirusa:

· zakażenia miejscowe - charakteryzują się występowaniem wirusa w określonym narządzie lub tkance i nie rozprzestrzeniające się na cały organizm. Przykładem może być krowianka, która dotyczy tylko skóry, albo grypa, w przypadku której atakowana jest błona śluzowa gardła. 

· zakażenie uogólnione - dotyczy zwłaszcza chorób gorączkowych. Przebiega ono według następującego schematu: 

1. Wirusy przenikają przez nabłonek i podlegają wstępnej replikacji (mogą także powielać się w samym nabłonku) 

2. Po wstępnej replikacji dochodzi do przedostania się wirionów do krwi i chłonki. Efektem jest powstanie pierwotnej wiremii, której towarzyszy pierwszy rzut gorączki 

3. Wirusy atakują układ siateczkowo-śródbłonkowy, gdzie dochodzi do ponownej replikacji 

4. Wiriony po raz drugi dostają się do krążenia, wywołując wiremię wtórną, której także towarzyszy gorączka 

5. W wyniku tropizmu tkankowego zajmowane są narządy docelowe, czego wynikiem jest powstanie mniej lub bardziej charakterystycznych objawów chorobowych. Najważniejsze narządy docelowe to skóra, wątroba, płuca, układ nerwowy i nerki. 

Znaczenie medyczne

Wirusy wywołują wiele chorób, których leczenie jest często bardzo trudne, gdyż nie posiadają własnego metabolizmu, który można by zablokować, jak to robią antybiotyki w przypadku bakterii.

Sytuację komplikuje fakt, iż zakażeniom wirusowym mogą towarzyszyć infekcje bakteryjne. Zakażenia mogą nawracać (latencja), mogą także wywoływać choroby nowotworowe lub też ujawniać się po bardzo długim czasie, doprowadzając nawet do śmierci. Wiele chorób wirusowych jest nadal nieuleczalnych (np. wścieklizna lub AIDS).

Obecnie najskuteczniejszą metodą walki z chorobami wirusowymi są szczepienia. Leczenie infekcji wirusowej jest trudne i większości metod polega na ograniczeniu dalszego rozwoju infekcji, co przekształca chorobę wirusową w chorobę przewlekłą. Mały arsenał leków przeciwwirusowych można podzielić na:

· substancje wzmacniające układ odpornościowy w walce z wirusami - np. interferon w leczeniu wirusowego zapalenia wątroby, 

· substancje blokujące rozwój wirusa, np. poprzez blokadę białek wirusowych, 

· substancje blokujące białka receptorowe, uniemożliwiające przyłączanie wirusów do błony komórkowej. 

Filogeneza

Pochodzenie wirusów jest nieznane. Jest na nie kilka teorii, m.in.:

· są to wtórnie uproszczone organizmy pasożytnicze 

· są to pozostałości pierwotnych bardzo prostych organizmów 

· powstały w wyniku mutacji genomu organizmu, który później stanie się ich gospodarzem. Komórki w jej wyniku zaczęły produkować wirusa. Można powiedzieć że wirusy wg tej teorii to rodzaj zaraźliwego nowotworu. 

Dość duże grupy wirusów dają się łączyć w monofiletyczne taksony, jednak nie ma na razie dowodów, żeby wszystkie one pochodziły od jednego pra-wirusa.

Klasyfikacja

Wirusy dzieli się na zwierzęce i roślinne, albo ze względu na ich wielkość na:

· wirusy duże (150-300 nm) 

· pokswirusy 

· wirusy średnie (50-150 nm) 

· herpeswirusy 

· adenowirusy 

· wirusy małe (zwierzęce 20-50 nm) 

· pikornawirusy 

· parwowirusy 

Opracowaniem systematyki wirusów zajmuje się Międzynarodowy Komitet Taksonomii Wirusów, jednakże ze względu na niewiele danych dotyczących filogenezy i pokrewieństwa jest ona dosyć płynna. Różne ośrodki naukowe zwykle różnią się, zwłaszcza w szczegółach, co do klasyfikacji wirusów.

Ze względu na organizację materiału genetycznego dzieli się wirusy na:

· RNA-wirusy (w tym retrowirusy) 

· DNA-wirusy 

Niektóre dotychczas poznane wirusy:

· grypa 

· HIV (wywołujący AIDS) 

· wirus choroby Heinego-Medina 

· wirus choroby skokowej owiec 

· wirus Ebola 

· wirus dengi 

· Wirus opryszczki 

· wirus odry 

· HAV, HBV, HCV 

Wiroidy - zakaźne cząstki składające się wyłącznie z kolistego RNA. Nie posiadają kapsydu tak jak wirusy, nie są związane z żadnymi białkami. Najcześciej związane są z jądrem "żywiciela". Wszystkie rozpoznane wiroidy wywołują choroby u roślin wyższych (np. wrzecionowatość bulwy ziemniaka). Niewiadomą jest, w jaki sposób wywołują one chorobę. Wydaje się, iż genom wiroidu nie koduje żadnego białka. Sam wiroid (RNA) ulega replikacji dzięki udziałowi enzymów gospodarza.

Bakterie (od gr. bakterion "pałeczka") – jednokomórkowe lub kolonijne organizmy o budowie prokariotycznej.

Bakteriami zajmuje się mikrobiologia oraz jej wyspecjalizowany dział – bakteriologia. Bakterie odgrywają pożyteczną ekologicznie rolę w obiegu biogennych pierwiastków

Systematyka

Ze względów historycznych pojęcie to jest dosyć nieprecyzyjne. Tradycyjnie (mniej więcej do połowy XX w.) obejmowało wszystkie prokarionty za wyjątkiem sinic, zaliczanych do glonów.

Według "systematyki pięciu królestw" wszystkie prokarionty zgrupowano w jedno królestwo Monera z dwoma podkrólestwami: Eubacteria (czyli "bakterie właściwe") i Archaea (archeany), a sinice zaliczono do tych pierwszych jako niższy takson.

Dokładniejsze badania na poziomie molekularnym zasugerowały, że z ewolucyjnego punktu widzenia archeany są równie odległe od reszty prokariontów, jak od eukariontów, a pod pewnymi względami nawet bliższe tym ostatnim (patrz intron). Spowodowało to zaproponowanie "systematyki trzech domen", według której "bakterie właściwe" stanowią jedną z trzech domen, obok archeanów i eukariontów. W takim ujęciu słowo "bakteria" powinno odnosić się do podkrólestwa Eubacteria, równoważnego z domeną Bacteria. Należy jednak zaznaczyć, że nie wszyscy naukowcy zgadzają się z taką interpretacją, wskazują na błędy w interpretacji danych molekularnych i uważają, że termin "bakterie" winien być używany także wobec "archeanów".

Postać

Bakterie należą do najmniejszych komórek. Ich rozmiary z reguły zawierają się w zakresie 0,1-10 μm, choć istnieją gatunki o rozmiarach dochodzących do 0,5 mm. Niektóre bakterie są w stanie wytwarzać spory nazywane czasami przetrwalnikami, które charakteryzują się znacznym stopniem odwodnienia zawartej w nich cytoplazmy, a także grubymi i wielowarstwowymi osłonami. Spory umożliwiają bakteriom przetrwanie w niekorzystnych warunkach, a następnie powrót do normalnych funkcji życiowych, kiedy warunki zmienią się na sprzyjające.

Historia

Pierwsza bakterie zostały zaobserwowane w roku 1676 przez Antona von Leeuwenhoeka, używającego własnoręcznie skonstruowanego mikroskopu. Nazwa bakteria została wprowadzona znacznie poźniej, przez Christiana Ehrenberga w 1828 roku, od greckiego słowa βακτηριον (baktērion) – "pałeczka".

Budowa komórki









Budowa bakterii

Wszystkie bakterie mają stosunkowo prostą budowę komórkową. Nie posiadają takich organelli jak jądro komórkowe, mitochondria czy chloroplasty. Ważnym składnikiem komórki bakteryjnej jest ściana komórkowa. Opierając się na różnicach w strukturze ścian (zob. barwienie metodą Grama), bakterie można podzielić na dwie grupy: Gram-dodatnie i Gram-ujemne. Gram-dodatnie mają ścianę komórkową składającą się z grubej warstwy mureiny. Gram-ujemne ścianę mają cieńszą, ale występuje u nich podwójna błona komórkowa. Dodatkowymi elementami, w które mogą być zaopatrzone powłoki komórek bakteryjnych, są rzęski i fimbrie, które umożliwiają ruch, przyleganie do innych komórek bakteryjnych i koniugację. Bakterie posiadają stosunkowo mało organelli komórkowych w porównaniu do eukariotów. Posiadają nagą, kolistą i nieupakowaną cząsteczkę DNA, czyli genofor, rybosomy, mezosomy, a także plazmidy. Niektóre bakterie potrafią tworzyć struktury przetrwalnikowe zwane endosporami, które pozwalają przetrwać niekorzystne warunki.

Rozmnażanie

Bakterie rozmnażają się bezpłciowo przez podział komórki. Powstają wtedy dwie identyczne komórki potomne. Faza wzrostu populacji bakterii jest czasem określana w przybliżeniu jako faza wzrostu wykładniczego.

U niektórych typów bakterii mogą występować procesy płciowe bez rozmnażania - proces ten jest zwany koniugacją. Podczas koniugacji jedna komórka („dawca”) ma rurkowate cytoplazmatyczne wyrostki, tzw. pilusy, umożliwiające kontakt między komórkami bakterii. Po wymianie cytoplazmy wraz z materiałem genetycznym (plazmidami) komórki się rozdzielają. Proces ten ma różne odmiany. Koniugacja zwiększa różnorodność populacji bakteryjnych i ich odporność na antybiotyki.

Przykładowe gatunki bakterii

Bakterie chorobotwórcze 

· Thiomargarita namibiensis 

· Neisseria gonorrhoeae 

· Neisseria menigitidis 

· Treponema pallidum 

· Staphylococcus aureus 

· Streptococcus pyogenes 

· Salmonella typhimurium 

· Mycobacterium tuberculosis 

· Vibrio comma 

· Rickettsia 

Bakterie warunkowo chorobotwórcze 

· Escherichia coli 

Bakterie próchnicotwórcze 

· Lactobacillus 

· Streptococcus mutans 

Zobacz też

· filogeneza 

· patogen 

· destruenci 

· antybiotyk 

· bacteriocyna 

· endosymbioza – barwienie otoczek bakterii.

Chloroza - choroba roślin polegająca na tworzeniu się i zaniku chlorofilu, przy którym następuje rozpad chloroplastów. Chore rośliny stopniowo żółkną. Przyczyny chlorozy są różne. Wyróżniamy przy tym brak związków żelaza, magnezu, azotu lub innych składników pokarmowych, a także nadmiar wapnia w glebie. Roślina cierpiąca na Chlorozę nie może przeprowadzać fotosynte
Zgorzele roślinne

Zgorzele roślinne to nekrozy prowadzące do zamierania całych organów.

Obumieranie kiełków przed wydostaniem się nad powierzchnię gleby – to zgorzel przedwschodowa. Nekroza korzeni i części podliścieniowej oraz nekroza liści – organów nadziemnych - to zgorzel powschodowa (Fusarium, Pythium).

Zgorzel liści sercowych i sucha zgnilizna korzeni buraka - choroba nieinfekcyjna roślin , która powodowana jest niedoborem boru. Bor jest pierwiastkiem trudno przemieszczalnym w roślinie, dlatego mimo iż w starszych liściach znajduje się bor, młodsze wykazują jego brak. Choroba pojawia się od koniec wegetacji.

U buraka choroba objawia się na liściach najmłodszych (sercowych).

Objawy : zanikają nerwy, następuje kędzierzawość liści sercowych, liście te są mniejsze, pomarszczone. Ogonek liściowy i nerw główny zawijają się do środka wyglądem przypominając sałatę. Pojawiają się brązowe plamy nekrotyczne. Tuż pod liśćmi sercowymi pojawia się czarna plama sięgająca w głąb korzenia która z czasem wykrusza się tworząc dziury, jamy.

Sucha wierzchołkowa zgnilizna owoców pomidora - nieinfekcyjna choroba roślinna występująca głównie w uprawie szklarniowej na skutek niedoboru wapnia w glebie czego przyczyną jest zakłócenie równowagi między składnikami pokarmowymi w glebie. Magnez i potas obecne w glebie oraz nadmierna wilgotność gleby utrudniają pobieranie wapnia przez rośliny.

Objawy  : na owocach pomidora przez cały okres wegetacji pojawiają się brązowe plamy, które biorą swój początek na wierzchołkach owoców, bardzo szybko się powiększają obejmując coraz większą powierzchnię. W miejscu plamy tkanka się zapada. Widoczna jest wyraźna różnicę między chorą i zdrową tkanką.

Smugowatość ziemniaka 
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