FITOPATOLOGIA
Wirus – wprowadza RNA do komórki roślinnej, która przeprowadza metabolizm w celu wytworzenia otoczki białkowej. Występują również wirusy nie posiadające otoczki białkowej, nazywane wirionami.

Białko wirusa może być rozpoznane dzięki reakcji immunologicznej (metoda serologiczna) – przeciwciała.

Mykoplazma – bakteria nie posiadająca ściany komórkowej

Wirus niszczy chloroplasty powodując choroby (białaczki, żółtaczki, czerwonki).

Grzyby rzadko powodują takie przebarwienia.

Kędzierzawość liści – choroba grzybowa polegająca na nadmiernym gromadzeniu auksyn.

Choroby wirusowe powodują modyfikacje genów, grzyby nie mają takiej zdolności.

Choroba – długotrwały proces, który powoduje zaburzenia w funkcjonowaniu organizmu.

Objawy chorobowe roślin:

1. Narośla

2. Więdnięcie roślin – powodowane przez:

- czynniki abiotyczne (brak wody, zasolenie, zakwaszenie gleby)

- zwierzęta glebowe – ich nadmiar (edafon)

- mikroorganizmy  

- bakteria Agrobacterium tumefaciens powodująca guzowatość korzeni, 

- jedna z form fusarium Erwinia carotovora powoduje rozkładanie podstawy korzeni

- tracheomykozy – uszkodzenie wiązek

- pierwotniak Plasmodiophora brasicae – powoduje narośla  

- Grzyby rdzawnikowe (rdza źdźbłowa) w stanie haploidalnym powodują bardzo silne zaburzenia

3.  Zrakowacenia – mieszanina zdrowej i chorej tkanki

- Nectria galligena – powoduje zamieranie tkanki, konglomerat chorej i zdrowej tkanki

- Hipertrofia – nadmierny wzrost
- Hiperplazmia – nadmierny podział komórek

4. Plamistość – objawy bakteriozy

5. Oznaki etiologiczne – objawy niewłaściwe

- np. żagiew łuskowata

- srebrzystość liści 

- objawy pojawić się mogą dopiero po zamieraniu drzewa

6. Nekrozy – lokalne lub całkowite obumieranie tkanek

7. Zgorzele – szybkie, masowe i liczne obumarcia tkanek

- Erwinia amylovora
Działy fitopatologii:
· Etologia – nauka o przyczynach chorób

· Patogeneza

· Epidemiologia – zajmuje się rozwojem chorób

· Ochrona roślin przed chorobami

Czynniki chorobotwórcze:

- atmosferyczne

- antropogeniczne:


- nawozy


- metale ciężkie


- błędy uprawy

Symptomologia - nauka o objawach chorób roślin

- objawy wewnętrzne

- objawy zewnętrzne

- objawy makroskopowe
- objawy mikroskopowe

Objawy pierwotne – objawy, które pojawiają się jako pierwsze na roślinie; w przypadku chorób wirusowych występujących na roślinach wieloletnich lub rozmnażanych wegetatywnie mogą to być objawy pojawiające się w pierwszym okresie infekcji

Objawy wtórne – objawy, które występują w późniejszych etapach infekcji
Objawy właściwe – objawy będące efektem reakcji rośliny na działający czynnik chorobotwórczy

Objawy niewłaściwe (etiologiczne) – widoczne na chorej roślinie struktury czynnika chorobotwórczego: grzybnia, owocniki, śluz bakteryjny

Objawy właściwe:
Więdnięcie:



- susza



- uszkodzenie korzeni



- tracheobakteriozy, tracheomykozy



- uszkodzenia tkanek okrywających


Zmiany zabarwienia:



- chlorozy



- żółtaczki



- białaczki (poparzenia)



- czerwienienie


Obumieranie tkanek:



- nekrozy lokalne i ogólne



- zgnilizny: suche, mokre



- zgorzele



- zrakowacenia 


Nectria cinnebaria: guzełek cynobrowy: czerwone owocniki


Zniekształcenia:



- karłowatość



- krzaczastość – zmiana pokroju



- kędzierzawość



- deformacje owoców, kwiatów, blaszek liściowych (fyllodia, erastie)



- inne zniekształcenia


Wydzieliny

Nieinfekcyjne czynniki chorobotwórcze (czynniki abiotyczne)

Atmosferyczne:

- opady

- temperatura

- światło

- wiatr


Glebowe:



- woda



- temperatura



- składniki pokarmowe



- odczyn gleby



- zmęczenie gleby


Antropogeniczne:



- gazy przemysłowe



- odpady przemysłowe



- pestycydy

Czynniki atmosferyczne:

1. Niska temperatura

- zamieranie kwiatów i organów spichrzowych

- zamieranie wierzchołków

- listwy mrozowe

- plamy na fiołku afrykańskim

- skorkowacenia

Wymarzanie – żółknięcie i skręcanie się liści na skutek nagłego długotrwałego obniżenia temperatury, najczęściej na skutek braku okrywy śnieżnej

Wysmalanie – zamieranie roślin na skutek nadmiernej utraty wody przy niskiej temperaturze i silnym wietrze
Wyprzenie – uszkodzenia powstające na skutek długiego zalegania pokrywy śnieżnej

2. Wysoka temperatura
- skorkowacenie tkanek

- szklistość __________

3. Niska wilgotność

- wzrost transpiracji: opadanie liści, więdnięcie

4. Wysoka wilgotność

- rozwój chorób infekcyjnych

- uszkodzenia korzeni

- brodawkowatość liści

5. Światło

- nadmiar – skorkowacenia

- niedobór – etiolacja = nadmierne wydłużanie się rośliny na skutek braku światła

6. Niedobór tlenu

- plamistość wywołana niedoborem tlenu w przechowalniach (gromadzenie CO2 w tkankach)

7. Wiatr i gradobicie

- uszkodzenia wywołane tymi czynnikami są zazwyczaj wrotami infekcji dla czynników biotycznych

8. Niedobór składników pokarmowych

- objawy na starych liściach: N,P,K,Mg,Zn

- objawy na młodych liściach: Mn, Fe, S, Cu, Ca, B, Mo

Zmęczenie gleby – jednostronne wyczerpanie gleby ze składników pokarmowych oraz nagromadzenie w niej patogenów na skutek długotrwałej uprawy tego samego gatunku

	składnik pokarmowy
	

	Azot
	niedobór: chlorowy, niedorozwój, 

nadmiar: opóźnienie dojrzewania, spadek odporności, nadmierny wzrost i bujność części wegetatywnych

	Fosfor
	opóźnienie kwitnienia

wpływa niekorzystnie na owocowanie

spadek odporności na choroby

roślina gromadzi dużo azotu

rośliny przybierają siny kolor

	Potas
	reguluje stosunki wodne, brunatnienie tkanek liściowych (widoczne na porzeczce i winoroślach)

	Wapń
	sucha zgnilizna wierzchołkowa owoców pomidora

gorzka plamistość podskórna jabłek

obumieranie wierzchołków pędów

	Magnez
	chloroza między nerwami

przedwczesne opadanie liści

	Żelazo
	silna chloroza pomiędzy nerwami

	Mangan
	składnik enzymów uczestniczących w oddychaniu, fotosyntezie i przyswajaniu azotu

chlorozy między nerwami oraz nekrozy

	Bor
	zgorzel liści sercowych i zgnilizna korzeni buraka

brunatnienie róż kalafiora


- niekorzystny odczyn gleby

9. Nadmiar składników pokarmowych
- zasolenie wywołane nadmiernym nawożeniem mineralnym lub podlewaniem roślin wodą o zawartości soli powyżej 500-700 mg/l

Dopuszczalne zasolenie ziemi wg Crugera:

- sałata, rzodkiewka – 0,13%

- fasola, ogórek – 0,37%

10. Skażenia

- gleby: Zn, Pb, Mo
- powietrza: chlorowodór, chlor, fluorowodór, SO2, azotany nadtlenków węglowodorów

Fluorowodór – huty aluminium (większość roślin wilgotne liście 0,1-0,5 ppm) brunatnienie i zamieranie brzegów roślin

Chlor i chlorowodór – rafinerie, huty szkła, fabryki HCl (większość roślin 0,1 ppm) ____________ brzegów, rozległe bielejące plamy

SO2 - (drzewa iglaste, fasola, groch 0,3-0,5 ppm - chloroza liści i bielenie

NO2 – silniki spalinowe, piece, fabryki nawozów (fasola, pomidory 2-5 ppm) bielenie i brązowienie liści

O3 – silniki spalinowe (tytoń, lucerna, fasola, kukurydza, zboża, sosna, petunia) – pstrość, kropkowatość, chloroza liści, defoliacja

Azotany nadtlenków węglowodorów – pary benzyny (pomidor, szpinak, sałata, dalia) – srebrzystość liści, białawe i brązowe plamy

Rhitsima punctata – grzyb, indykator zanieczyszczeń powietrza

11. Uszkodzenia herbicydowe

12. Promieniowanie UV

Podział systematyczny organizmów żywych:

WIRUSY I WIROIDY

- Budowa i struktura chemiczna


Wirusy: 
kwas nukleinowy + kapsyd proteinowy lub lipoproteinowy


Wiroidy: 
kwas nukleinowy (zazwyczaj RNA)

- Kształt i wymiary:


- izometryczny (25-30 nm)


- pałeczkowaty (15-30 nm x 300 nm)


- nitkowaty (długość 600 – 2000 nm)


Wiroidy: masa RNA 8*104 Da;  1 Da (dalton) 1/12 12C (1,66 * 10 -24 g)

- Nazewnictwo i kryptogramy:

- wirus mozaiki tytoniu Tobacco Mosaic Wirus TMV

„Wzór” wirusa: 




(nie na egzamin)

R/1:2/5:E/E:S/* - grupa tobamowirusy

Kwas nukleinowy / liczba nici / masa cząsteczkowa w mln / % zawartości kwasu w cząsteczce
Kształt cząsteczki: kulisty (S), wydłużony (E), wydłużony o przynajmniej jednym zaokrąglonym końcu (U), złożony (X) / kształt nukleokapsydu (kwas nukleinowy)

Namnażanie:

1. Wnikanie wirusa i oddzielenie się RNA od otoczki białkowej

2. RNA indukuje syntezę enzymów replikacyjnych

3. Transkrypcja i namnażanie się RNA (głównie w jądrze)
4. Translacja – odczytanie kodu genomu wirusa przez rybosomy, tworzenie polipeptydów

5. Tworzenie kapsydu (całość trwa ok. 10 godzin)

Zmienność wirusa:

- zmiany RNA (mutacje, rekombinacje)

- zmiany w budowie otoczki białkowej

Źródła infekcji:

- organy wegetatywne

- nasiona

- rośliny wieloletnie

- pasożyty, w tym rośliny nasienne

- owady

- nicienie

- gleba (resztki zakażonych roślin)

Metody identyfikacji:

1. metoda roślin wskaźnikowych

2. metody serologiczne

3. metody oparte na analizie kwasów nukleinowych

ad 2. Metody serologiczne:

- test precypitacji i aglutynacji

- test podwójnej dyfuzji w żelu agarowym

Test Elisa I – wirus, białka, rośliny na płytce polisterydowej, naczynie opróżniamy i płuczemy, następnie dodajemy przeciwciał

Test Elisa II – przeciwciała z królika, wirus – opróżniamy, płuczemy i dodajemy ponownie przeciwciał połączonych z enzymem

Test Elisa III – przeciwciała z enzymem, przeciwciała królika, wirus – opróżniamy, płuczemy i dodajemy bezbarwnego substratu

Test Elisa IV – barwa żółta – enzym zmienia kolor substratu proporcjonalnie do liczebności wirusa w próbce

- wykorzystujemy tutaj swoistość białka i określonego gatunku wirusa

ad. 3 metody oparte na analizie kwasów nukleinowych

1. PCR – powielanie (stosujemy, gdy chcemy ustalić ojcostwo, stosujemy urządzenie zwane termocyklem)
2. 2. Finger printing

Zapobieganie:

1. termoterapia

- PLRV – bulwy, temp. 37,5 stopnia, przez 25 dni

- AMV – zdrewniałe zrazy jabłoni, temp. 50 stopni przez 10-15 minut

- wiroidy, bulwy, temp. 5-6 stopni przez kilka miesięcy

2. chemioterapia

- azotan kobaltu

- jodek cynku

- dwuchromian potasu

- chitozan

- mleko
3. uprawa odmian odpornych

4. rozmnażanie roślin ozdobnych metodą In vitro

5. niszczenie źródeł infekcji (selekcja negatywna)

6. zwalczanie wektorów

7. zachowanie zasad higieny przy pracach pielęgnacyjnych

8. rejonizacja upraw

9. odkażanie podłoża w szklarniach (ACE – bardzo dobry środek odkażający)

Streptomyes scabies – bakteria ziemniaka

Kategorie:

	I.

gram ujemne eubakterie posiadające ściany komórkowe (grupy 1-16)
	II

gram dodatnie eubakterie posiadające ścianę komórkową grupy (17-29)

	III.

Eubakterie nie posiadające ściany komórkowej (grupa 30)
	IV.

Archeobakterie (grupy 31-35)


	I. 

Gram ujemne Eubakterie posiadające ścianę komórkową (grupy 1-16)

	grupa 4

tlenowce, pałeczki lub ziarniaki rodzaju Agrobacterium, Pseudomonas, Xantomonas
	grupa 5

względne beztlenowce, pałeczki z rodzaju Enterobacter, Erwinia, Serviata, Pantotea


	II. 

Gram dodatnie Eubakterie posiadające ścianę komórkową (grupy 17-29)

	grupa 18
Pałeczki i ziarniaki zdolne do tworzenia endospor

Bacilluc, Clostridium
	grupa 20
Pałeczki o nieregularnym kształcie, nieprzetrwalnikujące

Arthrobacterium, Clavibacterium, Curtobacterium

	grupa 22
promieniowce typu Niocardiophorm zawierające kwas mykolowy
	grupa 25
promieniowce typu Streptomyces, rodzaj Streptomyces


	III.

Eubacterie nie posiadające ściany komórkowej

	Fitoplazmy z jednym umownym rodzajem Spiroplasma


Podział oparty na budowie 16 SrRNA

	typ

	Proteobacterie
	Firmicutes
	Actinobacterie

	rodzaje:

Agrobacterium

Erwinia

Rikettsie

(należące do różnych klas i rzędów)
	klasa Mellicutes z rodzaju Spiroplasma, rodzaj Mycoplasma
	klasa Bacilli

z rodzaju Bacillus
	rodzaje:

Actinomycetes

Streptomycetes


Budowa bakterii:

- plazmid, błona plazmatyczna, ziarna ciał zapasowych, pile, rybosomy, mezosomy, tyllakoidy, nukleozyd, rzęski, otoczka, ściana komórkowa

Kształt bakterii:

- kuliste lub owalne (Coccus) – dwoinki, pałeczki, gronkowce

- pałeczki (Bacterium) lub laseczki (bacillus)

- przecinkowce (Vibrio)

Odżywianie:

- bakterie samożywne, fotoautotrofy i chemoautotrofy

- bakterie cudzożywne: saprofity, pasożyty o dużej aktywności enzymatycznej

Rozmnażanie:

- podział komórki (co 20 minut)- 1 komórka x 24h = 17 * 106
- pączkowanie

Koniugacja – przekazywanie informacji genetycznej

Duża zmienność bakterii (niektóre łączą się chętnie, inne nie)

Zmienność następuje także przez transformację, bakteria przejmuje część materiału genetycznego z martwej bakterii. Zmienność to także transformacje, przekazywanie plazmidowego DNA

Zmienność bakterii:

- mutacje

- dziedziczenie cytoplazmatyczne

Źródła infekcji:

- organy wegetatywne

- rośliny wieloletnie, oziminy

- resztki roślinne

- nasiona

- gleba

- owady (Diabrottica vittata)

Wnikanie:

- zranienia

- naturalne otwory np. aparaty szparkowe

- organy niepokryte kutykują (kwiaty)

Objawy:

- nekrozy

- więdniecie

- mokre zgnilizny

- suche zgnilizny

- wycieki bakteryjne

Ochrona roślin przed bakteriami:

1. Niszczenie źródeł choroby

- kontrola zdrowotności roślin matecznych

- selekcja nasion

- zaprawianie nasion (formalina 0,25%; siarczan streptomycyny 0,2%; kwas solny)

- niszczenie resztek pożniwnych

2. Ograniczenie infekcji

- zmianowanie

- selekcja negatywna w sezonie wegetacyjnym

- zabiegi pielęgnacyjne

- dezynfekcja narzędzi

- kwarantanna

- hodowla odmian odpornych

- ochrona chemiczna: antybiotyki, preparaty zawierające związki miedzi (do 2000 r. nie wolno było stosować antybiotyków); tylko przy zarazie ogniowej; najczęściej stosowany siarczan streptomycyny (systemiczny)
- metody biologiczne (Agrobacterium tumefaciens – powoduje guzowatość korzeni; szczepionka, bez plazmidu; wytwarza antybiotyk agromycynę (nie dochodzi do przekazania plazmidu między bakteriami)

Agrobacterium tumefaciens – wykorzystywana w interwencji genetycznej do wprowadzanie nowych genów do komórki roślinnej – tworzenie roślin transgenicznych

Riketsje (posiadają ścianę komórkową):

- rodzaj prostych bakterii zdolnych do rozmnażania wyłącznie wewnątrz żywych tkanek

- zaliczane wcześniej do organizmów riketsjopodobnych (ORP), obecnie klasyfikowane są w kategorii gr. 4

- gram ujemne, tlenowe pałeczki i ziarnkowce z rodzaju Xyllella
- Riketsje posiadają silnie rozwiniętą, mocno pofałdowaną ścianę komórkową

- przenoszone przez skoczki

- są termofilne (32-35 stopni) dlatego w termoterapii wymagają wysokich temperatur (50-58)

- są wrażliwe na antybiotyki

Spiroplazmy i fitoplazmy:

- według klucza opartego na cechach genotypowych spośród patogenów roślin jedynym uznawanym rodzajem wśród fitoplazm są Spiroplazmy
- według klucza opartego na analizie IGSrRNA rodzaj Spiroplasma znalazł się w typie Firmicutes, w rzędzie Enoplastiatales; natomiast rodzaj Mykoplasma (nieformalnie ujęte są tu fitoplasmy) w rzędzie Mycoplasmatales
- pasożyt bezwzględny

- fitoplazmy nie posiadają ściany komórkowej, dlatego są wielopostaciowe

- kształt kulisty komórek, elipsoidalny, nitkowaty, niekiedy rozgałęziony
- posiadają trójwarstwową błonę elementarną; nitko DNA; struktury przypominające rybosomy

- fitoplazmy rozmnażają się przez pączkowanie lub przewężenie

- przenoszone są przez skoczki, prawdopodobnie mogą się w nich rozmnażać, nieliczne przenoszone są przez miodówki

- wrażliwe na antybiotyki tetracylkiczne 9tetracylkina), chloramfenikol, odporne na penicylinę

- niektóre są wrażliwe na erytromycynę

- spiroplazmy są najczęściej formami spiralnie zwiniętymi ale mogą mieć inny kształt, potrzebują do wzrostu sterolu

Objawy powodowane przez fitoplazmy:

- żółtaczki

- karłowatość całych liści

- zaburzenia wzrostu i rozwoju



- drobnienie zielonych organów



- zgrzebienie lub staśmienie pędów

- wytwarzanie licznych pędów lub paków śpiących (proliferacje, czarcie miotły)

- zielenienie kwiatów lub ich _____________

- Fyllodia – przekształcanie się płatków korony lub całych organów generatywnych w drobne listki
Zwalczanie fitoplazm:

- kontrola zdrowotności roślin rozmnażanych wegetatywnie

- zwalczanie wektorów (skoczki, miodówki)

- chemioterapia – głównie antybiotyki tetracykliczne (przeciwko żółtaczce astra podlewanie roślin chloramfenikolem 200-500 ppm)
- termoterapia



- fitoplazmy i spiroplazmy (30-37)



- riketsje (50-55)

	Organizmy żywe

eukarionty

	protisty Protista
	Grzyby (Mycota)

	grzybopodobne (Pseudomycota)

gromada: Myxomycota
Plasmodiophoromycota

Oomycota
	gromada: Chyitridiomycota
- Zygomycota
- Ascomycota
- Basidiomycota
- Deuteromycota


Cechy morfologiczne:
Plasmodiophoramycota – grzybopodobne, śluźnie komórczakowi (diploidalne lub haploidalne dwuwiciowe pływki); stadium wegetatywne nie ma ściany komórkowej

Chytiridiomycota – grzyby

Pływka ma 1 wić

Prosorus – stadium wegetatywne otoczone ściana komórkową

Oomycota – lęgniowe – grzybopodobne; grzybnia z komórek nie podzielonych poprzecznymi ścianami komórkowymi

Ściana komórkowa zbudowana z celulozy; komórki w formie wegetatywnej są diploidalne; pływka z boku wici

Oospora – komórki przetrwalnikowe

Zygomycota – grzyby właściwe; grzybnia nie podzielona, łączenie – zygospora

Ascomycota –  workowce; twór – worek

Basidiomycota – wytwarzają podstawkę

Deuteromycota – rozmnażają się bezpłciowo, grzyby niedoskonałe

Grzybnia może mieć budowę komórczakowi, lub ze ścianami komórkowymi.

Budowa i struktura komórki:

- ściana komórkowa

- ściana poprzeczna
- otwór w ścianie poprzecznej

- mitochondrium

- plasmolemma

- rybosomy

- siateczka śródplazmatyczna (szorstka)

- jądro

- jąderko

- błona jądrowa

- siateczka wewnętrzna gładka

- aparat Golgiego

Budowa ściany komórkowej grzyba:

- warstwa bezpostaciowego glukanu

- glikoproteina w formie grubej siatki wypełnionej glukanem stopniowo zastępowanym przez białko

- białko

- białko z mikrotubulami chityny

Odżywianie się grzybów

Saprofity:

- saprofity obligatoryjne – mogą rozwijać się tylko na martwym podłożu

- saprofity fakultatywne – organizmy żyjące zazwyczaj jako pasożyty lecz mogące się także rozwijać na martwej materii

Pasożyty:

- pasożyty obligatoryjne (bezwzględne) – mogące rozwijać się tylko na organizmach żywych

- pasożyty fakultatywne – pasożyty żyjące głównie jako saprofity, mogące rozwijać się także na organizmach żywych

Symbionty

Pobieranie pokarmu:

- kontakt z żywicielem wewnątrzkomórkowo (intracelularnie) i międzykomórkowo (intercelularnie)

- osmotyczne pobieranie prostych związków

- rozkład enzymatyczny komórki (enzymy celulolityczne)

Rozmnażanie grzybów:

1. płciowe

- połączenie planogamet: izogamicznie, anizogamicznie, heterogamicznie

- gametangiogamia – plazmogamia przez ________ (np. u oomycota)

- gametamgiogamia – plazmogamia przez zanikanie ściany poprzecznej

- spermatyzacjia (grzyby rdzawnikowe)

- somatogamia

2. bezpłciowe

- pączkowanie

- przez podział (grzyb rozpada się na chlamydiospory)

Zarodnikowanie konidialne:

- odium

- sporodochium (na powierzchni tkanki)

- acerwulus

- piknidium

- koremium

- pojedyncze tkanki konidialne

Myxomycota:
- plecha – plasmopodium. Na psalmodiach powstają perydia (ściana _______ z licznymi zarodnikami). Perydia pęka, zarodniki przekształcają się w oocyty, Plasmodiophora brasicae

Chytridiomycota:
(Synchytrium endobioticum)

- grzyb właściwy, zimują zarodnie (nawet do 20 lat) 

Oomycota:

- grzybopodobne

- ściana komórkowa zbudowana z celulozy

Pythium spp.

Phytophtora – powoduje zamieranie lici różanecznika (Phytophora infestans)

- Peronospora spp

- plasmodiopara viticola

Zygomycota (sprzężniaki):

Cykl rozwojowy Rhizopus sp.:

- tworzą zygospory

- grzyby w stanie wegetatywnym są haploidalne

Ascomycota (workowce):

- zarodniki workowe (oospory)

- worek – ascus

Taprinales – wytwarzają worki na zewnątrz, nie są one niczym okryte, grzyb haploidalny

Owocniki z askolokularnym ułożeniem worków:

- myriotecjium

- pseudotecjum (np. parch jabłoni)

- hysterotecjum (bochenkowate z ujściem)

Owocniki z askohymenialnym ułożeniem worków:

- perytecja (rak drzew)

- aporecja (miseczki)

- owocniki truflowców

- klejstotecjium (mączniaki prawdziwe)

Erysiphales – mączniaki prawdziwe

- rozwijają się na powierzchni tkanki

- objawem jest biały, mączysty nalot (tkanki: konidialne, zarodniki, grzybnia owocniki)

Fyllactinia – rozwijają się wewnątrz tkanki

Legieilulla

Komórka macierzysta dzieli się, najdalej znajduje się najstarszy (wazepretalnie)

Grzyb bardzo intensywnie zarodnikuje

Blumeria graminis i inne – 7-8 worków w owocniku

Worków 1 lub wiele (Erysephie)
Uncinola – zakrzywione ________ (sposób rozpoznawania grzyba)

Parch jabłoni – grzyb, który wytwarza pseudotecja

Choroby powodowane przez Ascomycotina – wytwarzają apotecja (miseczki)

Sporysz – Claviceps purpura – na życie

Sclerotinia sclerotiorum

Sklerocja – na nich powstają apotecja

Pseudosklerocja = mumie

Szara pleśń – szary nalot (np. na pędach piwonii)

Apotecjum:

- na nóżce wyrasta ze sklerocjum, na jego powierzchni worki z zarodnikami

- przy uprawie w gruncie – głębokie oranie

- wymienne podłoże – najlepiej usunąć

Jadalny workowiec – smardz, trufle; w Polsce 1 gatunek kilka razy znaleziony; rosną pod ziemią; wewnątrz worki; cena 3000-4000 zł/kg; silnie aromatyczne; w restauracjach używa się pasty truflowej

Podstawczaki Basidiomycota:

- np. opieńka miodowa – Armileria mellea
- przezywają głównie w dikariofazie

- na podstawce tworzą się zarodniki haploidalne

- Ustinaginale, Uredinales, Tilletiales
- większość podstawczaków chorobotwórczych nie tworzy owocników; na pojedynczych komórkach powstają zarodniki haploidalne (Tilletiales, Uredinales)

- haploidalne jądra mogą dzielić się mitotycznie – sporydium to komórka, do której wnika to potomne jądro; przedgrzybnia (powstaje po mejozie, jądra dzielą się mitotycznie, sporydia odpączkowują)
Głowniowe – Ustiginales:

- głownia – opalony kawałek drewna, wyjęty z ogniska

- organy roślin wyglądają jak spalone

- białe narośla (bywają jedzone w USA)

- choroba: głownia guzkowata kukurydzy; głownia pyląca pszenicy

Grzyb – Ustilago maydis

4 typy infekcji:


- zakażenie przez kwiat (strzępki wnikają do słupka) – zimowanie w ziarniaku

- przez kiełek (zarodnik dostaje się na powierzchnię nasienia, kiełkuje równocześnie z nasionem)

- infekcja miejscowa – wtedy, gdy zarodnik zakaża w tym miejscu, na które upadł (dowolne miejsce)

- przez pędy (u. striformis) – zakaża trawy, infekcja przez pęd

Tilletia caries: 

- niszczy wnętrze ziarniaka pszenicy

- wysypują się zarodniki – chlamydiospory (teliospora)

- zakażenie najczęściej przy udziale grzybni dikariotycznej

Rdza cebulicy – jednodomowa: rdze mogą rozwijać się na 1 żywicielu; wszystkie typy zarodników na 1 roślinie

Rdza czosnku – jednodomowa; 

Podobnie na mahoni (urediniospory – zarodniki rdzawnikowe – rdzawy nalot)

Rdze:

- jednodomowe lub dwudomowe

- pełnocyklowe, niepełnocyklowe

- spermacja (0); ecjospory (I), urediniospory (II), teliospory, basidiospory (III) – oznaczone tak samo, gdyż teliospora powstaje z basidiospory
- najczęściej zróżnicowane teliospory – kryterium podziału rdzy

99% chorób to mączniaki prawdziwe, rzekome i rdze

Rdze:

- rdza źdźbłowa (Puccinia graminis)

- wejmutki i porzeczki (Cronartium ribicola)

- gruszy i jałowca (Gymnosporangium sabinae)

- złocienia (Puccinia horiana)






CYKLE ROZWOJOWE

Rhizoctonia solani
- niektóre rhizoctonia nie wytwarzają zarodników (tzw. grzyby sterylne)

- Rhizoctonia solani akurat wytwarza zarodniki, czarne, nie zmywalne 9ale można je zdrapać) plamki

Polyphorus squamosos – żagiew łuskowata

- występuje pospolicie

- masowo niszczy np. orzech włoski

- co roku wytwarza nowe, nietrwałe owocniki

Żółcień siarkowy – owocniki mięsiste, takie placki, siedzące na pniu

Kształty owocników:

- buteleczkowate

- trąbkowate

- falliczny (??)

Deuteromycota (grzyby niedoskonałe, rozmnażają się bezpłciowo, wegetatywnie): 

- Hyphomycetes ( strzępczaki ( Trzonki konidialne wyrastające bezpośrednio na grzybni 

- Coleomycetes (jednakowe zarodniki w różnych strukturach, w tworach acerwulus) 

( melanconiales

( spaeropridales – kulmicowce (trzonki konidialne wewnątrz buteleczkowatych tworów (piknidia))

- Mycellasterylla ( nie zarodnikują

Hyphomycetes, Fusarium spp. – mogą rosnąc na lub wewnątrz tkanki, często na roślinach ozdobnych; często niszczą włókna przewodzące

Alternaria alternata – polifagiczny, powoduje plamistość na liściach

Sphaerophiadales – Phoma linquam (zanurzone w tkance)

Melaconiales – Gnomonia leptostyla (wytwarzają acerwulusy, popularna na orzechach włoskich)

PRZEBIEG CHOROBY INFEKCYJNEJ

Infekcja – przygotowanie się czynnika chorobotwórczego do wnikania, wnikanie oraz nawiązywanie pasożytniczego kontaktu

Inkubacja – okres pomiędzy zakończeniem infekcji a nastąpieniem pierwszych objawów chorobowych
Choroba właściwa – okres od pierwszych objawów przez wszystkie kolejne zmiany symptomów do zamazania lub wyzdrowienia rośliny

Wyzdrowienie – okres rekonwalescencji rośliny

Wyrównanie – okres powrotu rośliny do równowagi fizjologicznej

CECHY PATOGENA:

Patogeniczność – zdolność patogena do wywołania choroby

Wirulencja – specyficzna patogeniczność, zdolność do zakażenia określonego genotypu rośliny przez wariant patogena (rasa fizjologiczna lub podtyp) mający gen zdolny do przełamania odporności w tej roślinie i wywołania choroby lub nie mający genu wirulentnego wywołującego u rośliny reakcję odpornościową (inaczej: szczególnie duża patogeniczność)
Agresywność – wskaźnik intensywności przebiegu choroby, pojęcie coraz rzadziej stosowane

INFEKCJA:

- przygotowanie się czynnika chorobotwórczego do infekcji



- namnażanie się bakterii (próg infekcyjny)

- przygotowanie się zarodników do kiełkowania (encystowanie pływek), pobieranie wody, rozpoznawanie rośliny, żywiciela

- kiełkowanie zależy od:


-  wilgotności, a w szczególności od obecności kropli wody

- bez wody kiełkuje Blumeria graminis i inne mączniaki prawdziwe (mają dużo wody w zarodnikach)

- obecność substancji odżywczych (pyłek stymuluje rozwój zarodników Botrytis cinerea z 6-16% do 95%)

-  temperatury: Blumeria graminis 6-10; Plasmophara viticola 18-24; Phytophtora infestans <18 (pływki) >18 (zarodniki konidialne)

- światło 


- Puccinia graminis (uredinospory kiełkują w ciemności)


- Tilletia controversa (teliospory kiełkują w pełnym świetle)

- kwasowości – bakterie Plasmodiophora brasicae w pH 5,2

- inhibitory i stymulatory kiełkowania:


- inhibitory wewnętrzne (kwas pelargonowy, etanol)


- inhibitory zewnętrzne (etylen w glebie, kwas katechinowy w cebuli)

- substancje stymulujące kiełkowanie (wydzieliny korzeni i liści, kwasy tłuszczowe, estry, aldehydy, kumaryna)

- Autotrofizm – zjawisko wywierania wpływu jednych zarodników na inne w zagęszczonej populacji)

Infekcja – wnikanie:

- czynne – grzyby (patogeny wnikające czynnie mogą wytwarzać aparat infekcyjny)


- bierne: wirusy, bakterie, fitoplazmy (wirusy mogą wnikać przez pręciki)

- Infekcja przez proste strzępki kiełkowe (np. przy wnikaniu przez aparaty szparkowe lub zranienia)

- Infekcja przez złożone struktury infekcyjne

Brodawka – reakcja obronna rośliny

- twór powstający po wewnętrznej stronie ściany komórkowej tuz na plazmolemmą, jako reakcja obronna gospodarza (po około 2 godzinach)

WNIKANIE PATOGENA:

- poprzez zranienia – wirus, bakteria, grzyb np. Fusarium, Oxysporum, Monilinia laxa, Botrytis cinerea, Chondrostereum purpureum, Nectria galligena (blizny na liściach); Ceratocystis

- naturalne otwory – bakterie, ecjospory i uredinospory rdzawnikowców, pływki Phytophtora infestans, Monilinia laxa, Botrytis cinerea
- organy nie poryte kutykulą – bakterie, Botrytis cinerea

- przez nieuszkodzona kutykulę – mączniaki prawdziwe, basidiospory rdzawnikowców, pływki Phytophtora infestans, Botrytis cinerea

Wnikanie patogena może być mechaniczne lub/i enzymatyczne. Po pokonaniu kutyny (kutynazy) enzymatycznie rozkładane są ściany komórkowe przez:

- pektynazy (rozkład pektyn) metyloestraza pektynowa, poligalaktouranoza, polimetylogalaktouranoza


- celulazy (rozkład celulozy) mendo i egzo glukanazy


- enzymy lignolityczne – u grzybów niszczących drewno


- lipazy – rozkład tłuszczów

- fosfolipidazy - rozkład fosfolipidów


- oksydoreduktazy i dehydrogenazy – utlenianie metabolitów

Kontakt pasożytniczy:

	grzyby bezssawkowe
	grzyby ssawkowe

	odżywiają się całą powierzchnią strzępek
	odżywiają się za pomocą ssawek – specjalnych struktur pasożytniczych (haustoria)

	rozwijają się między komórkowo, intercelularnie – najczęściej są to pasożyty lub saprofity okolicznościowe
	są to gatunki rzędu Erysephiales, Peronosporales, Uredinales oraz niektóre Ustilaginales

	rozwijają się śródkomórkowo, intercelularnie – większość Ustilaginales, Plasmodiophorales
	pasożyty zewnętrzne, odżywiają się tylko za pomocą ssawek

	
	pasożyty wewnętrzne odżywiają się zarówno ssawek jak i całą powierzchnia grzybni


Budowa ssawki Blumeria graminis:
- ściana komórkowa gospodarza

- strzępka grzybni

- pochwa

- korpus ssawki

- błona zewnętrzssawkowa

INKUBACJA I CHOROBA WŁAŚCIWA:

- reakcja roślin porażonych przez patogenny
1. zmiany w strukturze komórek


- degeneracja jądra komórkowego


- dezorganizacja chloroplastów


- powstawanie brodawki


- w przypadku nadwrażliwości nagła koagulacja protoplastów

- skupienie się mitochondriów w okolicach ssawki, a następnie zanikanie __ w ich wnętrzu

2. zmiany morfologiczne

a. progresywne – narośla, czarcie miotły (Agrobacterium tumefaciens, Plasmodiophora brasicae, Albugo canadica, Taphrina spp.)

Regulatory wzrostu:

Auksyny: kwas indolilo-3-octowy (Agrobacterium tumefaciens)

Cytokininy: Agrobacterium tumefaciens, Plasmodiophora brasicae

b. regresywne – prowadzące do zdrobnienia rośliny (np. Venturia inaequalis) lub do degeneracji i zamierania komórek (Phytophtora infestans)

Etylen – wzrost zawartości w tkankach opanowanych przez Bhumariella jaapi, Pseudomonas sp.; Erwinia sp.

Verticulinum albo atrium stymuluje tworzenie zatyczek tyllozowych

Toksyny – wtórne produkty metabolizmu (metabolity wtórne) wykazujące szkodliwe działanie dla roślin, ludzi, zwierząt.

MYKOTOKSYNY:

- Ochratoksyna: Aspergillus odracellus, A. sulphureus
- Zaralenon: Fusarium oxysporum, F. culmorum, F. avenacellum

- trichotecyny: F. pae; F. sporotrichioides

- patulina – Penicillum urticae, P. expansum, A. clavatus, A. giganteus

Zmiany w fizjologii:

· zmiany patofizjologiczne

· zmiany w oddychaniu (początkowo wzrost a później stopniowy spadek)

· zaburzenia fotosyntezy

· wzrost transpiracji

ODPORNOŚĆ ROŚLIN

- czyli o tym, jak roślinki bronią się przed choróbkami
Odporność:

Odporność rośliny – reakcja rośliny na kontakt z patogenez

Niezakażalność – patogen nie nawiązuje kontaktu 

Tolerancja – patogen nawiązuje kontakt pasożytniczy lecz nie wywołuje silnych zakłóceń w procesach fizjologicznych

Odporność właściwa – odporność związana z właściwościami anatomicznymi i biochemicznymi rośliny


- wrodzona


- indukowana

Unikanie choroby – przez przystosowanie się do życia (np. przesunięcie kwitnienia – a grzyb powstaje później i nie porazi kwiatków)

Odporność

	bierna
	czynna

	powodowana:
- budową anatomiczna rośliny (liczba szparek, ich wielkość, grubość ściany komórkowej)

- kutykula – wysycenie substancji woskowych

- związki chemiczne, fenole, fito__cydy
	związana ze zmianami strukturalnymi lub biochemicznymi w roślinie (koagulacja – cytoplazmy, jądro powiększa się, powstawanie brodawki, zwiększenie ilości związków fenolowych, enzymy: glukanozy, chitynozy, nekrozy, powstawanie tkanek korkowych, zatyczek tyllozowych


Peroksydazy – są wskaźnikiem możliwości odpornościowej rośliny. Im jest ich więcej tym lepiej.

ZWIĄZKI CHEMICZNE PRZED I POINFEKCYJNE
Związki przedinekcyjne:

1. Prohibityny – metabolity ograniczające lub całkowicie hamujące rozwój mikroorganizmów In vitro

2. Inhibityny – metabolity, których zawartość po infekcji musi wzrosnąć aby zadziałać toksycznie

Związki poinfekcyjne:

1. Postinhibitory – metabolity powstające z istniejących nieaktywnych związków przez ich hydrolizę lub utlenienie

2. Fitoaleksyny – metabolity syntetyzowane ____ _______ po inwazji przez depresję genu lub aktywację systemu enzymatycznego

PROHIBITYNY

- związki fenolowe 

- terpenoidy

- hydroksystilbeby (pinasylwina w roślinach z rodzaju Pinus)

- pochodne cyjanidyny, antocyjaniny (w łuskach cebul)

- flawonidy:


izopentenyloizoflawon w łubinie


nobiletyna na powierzchni liści cytrusowych

- Hordatyny A i B (chroniące siewki jęczmienia) składają się z kwasu p-kumarowego i aminokwasu argininy
- terpenoidy i alkaloidy – awenacyna chroni owies przed G. graminis var. avenae) odcina cząsteczkę glukozy z tetrasacharydu blokując działanie awenacyny

INHIBITYNY

- związki fenolowe

- pochodne kumaryn (skopalina, kwas chlorogenowy w bulwach ziemniaka po porażeniu przez P. infestans)

Rozkład inhibityny:

Glikoproteiny Colletotrichum graminicola .._dezaktywacja do fenoli ( zakażenie: choroba rośliny

Związki poinfekcyjne:

POSTINHIBITYNY

Nieaktywne glikozydy ( hydroliza enzymatyczna wywołana przez patogenna (lub utlenienie) ( substancja toksyczna dla patogenna

Np. nietoksyczne glikozydy cyjanogenne pod wpływem beta – glukozydazy rozpadają się na nietrwałą cyjanohydrynę, z czego powstają: aldehyd lub keton oraz toksyczny kwas pruski HCN

Występuje np. u komonicy, gdy zakażenie Stephyrum loti, powstaje HCN
Peronospora parasitica i Brassica spp. – izotocyjanowe _______ u odmian odpornych od 20-400 mikrog/g suchej masy; u odmian wrażliwych 630 mikrog/g s.m.

Tulipan i F. oxysporum – 1-tulipoydy (mało wrażliwe antybiotycznie)

- izomeryzacja do 6-tulipozydów A i B

- hydroliza a następnie cyklizacja do toksycznych tulipalin A i B (są one zdolne do tworzenia kompleksów z grupami –S enzymów patogenna zmniejszające ich skuteczność…

FITOALEKSYNY

Fitoaleksyna to związek który hamuje rozwój patogenu w tkankach, powstaje lub jest aktywowany tylko wtedy, gdy roślina wejdzie w kontakt z patogenez lub jest uszkodzona przez czynnika abiotyczny

- reakcje obronne zachodzą tylko w żywych komórkach

- fitoaleksyny są związkami niespecyficznymi

- różnice pomiędzy gospodarzami wrażliwymi i odpornymi polegają na szybkości formowania fitoaleksyn, a nie na sposobie ich działania

- reakcja obronna ogranicza się do tkanek zaatakowanych z ich najbliższego otoczenia

- odporność nie jest dziedziczona jeśli roślina nie będzie miała kontaktu z patogenem, to ich potomstwo nigdy nie wytworzy fitoaleksyn
- Pizotyna (izoflawony) wytwarzanie w strąkach Pisum sativum po infekcji Botrytis cinerea

- są związkami typowymi dla gatunków z rodzin Convolovulaceae (ipomeramaron) i arachidacea (orchino)

- najprostsze chemicznie  fitoaleksyna to kwas benzoesowy (Nectria galligena – jabłoń)

- Terpenoidy (ryzotyna, ipomeramoron)

- pochodne kwasów tłuszczowych

- pochodne indolowe

- Dibenzofulany (wysoce aktywna medikarpina)

Patogen, który dociera do rośliny jest rozpoznawany przez wiązki zwane ELICYTORY:

- glikoproteiny

- polisacharydy (glukan – budulec ściany komórkowej grzybów, chitozan)

- pektyny (proteiny, rzadziej glikoproteiny
- uważa się, że związki te indukują wytworzenie fitoaleksyn

TEORIA OPERONU:

- PERONU wszystkim decydują geny

Są pewne geny, które rozpoznają ten proces, a z nimi są geny struktury wytwarzające reakcje chemiczną, która pozwala nam zobaczyć te procesy

Jeżeli danej substancji, np. fenoli jest w organizmie za dużo to gen promotor jest chwilowo zatrzymywany.

Po skrzyżowaniu w 190 r. odmiany odpornej (posiadającej gen R1 pochodzący od Solanium _______) z odmianą nieodporną w pokoleniu F1 uzyskano rozszczepienie cechy odporności w stosunku 1:1, co oznaczało, że z genami odporności jest ściśle związany gen recesywny wrażliwości.

W roślinach dominujących genem jest gen odporności; recesywnym genem jest gen wrażliwości.

Geny wrażliwości są dla rośliny niezbędne, ponieważ zapobiegają zastąpieniu genów odporności w loci, w których są umiejscowione przez inne geny, dlatego ułatwiają ponowne uzyskanie odporności podczas krzyżowania

	geny odporności roślinnej
	patogen

	
	rasa 1
	rasa 2

	R1
	wrażliwość
	odporność

	R2
	odporność
	wrażliwość


Patogen posiada dominujący gen wirulencji (wirulencja nie jest tożsama z niepatogenicznością) A oraz recesywny gen wirulencji a

Według teorii Flora gen wirulencji jest odpowiednikiem genu wrażliwości u rośliny (teoria białko na białko)

	
	Geny odporności i wrażliwości w roślinie

	Gen wirulencji i wirulencji patogena
	R (odporności dominujący)
	r (wrażliwości recesywny)

	A (wirulencji dominujący)
	AR (odporność)
	Ar +

	a (wirulencji recesywny)
	aR +
	Ar +


Gen wirulencji patogenna decyduje o zakażeniu

Jeżeli roślina ma gen odporności a patogen nie ma genu wirulencji, wtedy i tylko wtedy roślina nie ulegnie zakażeniu.

Gen wirulencji u patogenna nie oznacza, że patogen jest patogeniczny, to oznacza tylko miejsce

Schemat doświadczenia (potwierdzenie teorii gen na gen):

Odmiany ziemniaka o różnej odporności

Karlena 7 (w skali 9 stopniowej, gdzie 9 to największa podatność)

Panda 6

Jantar 4

Meduza 2

Im bardziej uprawiamy w monokulturze, tym szansa zarażenia jest większa
ODPORNOŚĆ NA GENY

Odporność pionowa – specyficzna odporność wysokiego stopnia uwarunkowana jednym lub kilkoma genami

Odporność pozioma – odporność rasowa niespecyficzna, stosunkowo trwała, uwarunkowana wieloma genami, o mniejszej sile odporności

ODPORNOŚĆ PIONOWA

(specyficzna, wertykalna, mono lub oligogenowa)

- warunkowana przez 1 gen dominujący, kilka genów lub ich kombinacje

- nieliczne geny chronią tylko przed określonymi rasami patogenna

- gatunek może posiadać 20-40 genów warunkujących odporność na określoną rasę we wszystkich warunkach środowiska

- nowe rasy patogenna mogą powstawać w wyniku mutacji lub rekombinacji genetycznej i zakazić odmiany dotąd odporne, mogą być również przeniesione z innych rejonów uprawy

- może dojść do „załamania odporności” tzn. szybkiego, bardzo szybkiego porażenia odmiany dotąd odpornej

- odporność na rdze i mączniaki prawdziwe u zbóż utrzymuje się około 7 lat

- epidemiologicznie jest to odporność rasowo specyficzna, co oznacza, że pomiędzy genotypem patogena patogenna gospodarza zachodzi proces odznaczania lub faworyzowania pewnych ras patogena
ODPORNOŚĆ POZIOMA

(poligeniczna, horyzontalna, polowa)

- jest warunkowana przez kilkadziesiąt genów

- pojedynczy gen odgrywa nieznaczną rolę, liczne geny razem kontrolują wiele etapów fizjologicznych i tworzą mechanizmy obronne

- nie zabezpiecza rośliny przed zakażeniem lecz wpływa hamująco na rozwój patogenna na lub w roślinie, ogranicza zarodnikowanie i rozprzestrzenianie

- może się zmieniać w zależności od warunków środowiska

- jest mniej efektywna od odporności pionowej lecz trudniej ja przełamać

- jest niespecyficzna i dotyczy w mniejszym stopniu lub większym stopniu wszystkich ras patogenna

- jest to odporność opóźniająca rozwój ________

METODY HODOWLI:

- selekcja czystych linii homozygotycznych

- hodowla rodowodowa

- krzyżowanie wsteczne

- odmiany wieloliniowe

- metody biotechnologiczne



- kultury tkankowe



- mutacje



- przekształcanie form haploidalnych w di lub poliploidalne



- fuzja protoplastów



- transformacje genetyczne (rośliny transgeniczne)

Stożki wzrostu są wolne od wirusów i mamy pewność, że te rośliny będą zdrowe

Często stosuje się mutacje

W Polsce nie wolno uprawiać roślin transgenicznych, każda taka roślina ma pewną substancję, którą łatwo rozpoznać przy prostych doświadczeniach

EPIDEMIOLOGIA

Bardzo ważny jest czas

Epidemiologia – nauka zajmująca się zmianami w populacji patogenów na dużej przestrzeni i w czasie

Epidemia – masowe występowanie choroby na dużym obszarze

Pandemia – masowe występowanie choroby na obszarze kraju i kontynentu

Rozwój epidemii zależy od:
Rośliny – obecność gatunków lub odmiany roślin podatnych na zachorowanie


Jednakość genetyczna, poziom odporności


Rodzaj uprawy: jednoroczne, wieloletnie, wiek i faza rozwojowa rośliny


Obszar uprawy

Patogena :

-wirulencja

potencjał inakulacyjny

sposoby rozmnażania (głównie pylące sposoby rozprzestrzeniania – łańcuch zarazków, ciągłe i nieciągłe)

- źródła infekcji – pierwotne, wtórne


- pasożytnicze formy rozwojowe patogenów


- saprofityczne terminy rozwojowe (parch jabłoni)


- stadia przetrwalnikowe (oospory, owocniki, piknidia, acerwulusy, sklerocja, pseudosklerocja, mumie)


- patogenny zimujące w wektorach

środowisko (wilgotność, temperatura, wiatr)

człowiek:


- bezpośredni


- pośrednio (szkółki, sadzonki)


- zmiana warunków środowiska, nawożenia, melioracje, drenaż, monokultura, uszkodzenia roślin, uprawa pod osłonami)

introdukcje patogena patogenna aklimatyzacji nowych gatunków uprawnych

rozprzestrzenianie czynników: bezpośrednie, pośrednie, zoochoria, antropochodnie

Etapy epidemii:

Wybuch ( nasilenie do wartości maksymalnej (wygaszenie (zbiór nasion, spadek patogeniczności)

SPOSOBY SZACOWANIA ZASIĘGU EPIDEMII I STRAT

Skale chorobowe:

- graficzne

Indeks porażenia = ________________________________________

Gdzie:
Wskaźnik zasięgu epidemii – suma obszarów na których zaobserwowano rośliny z objawami chorobowymi / całkowita badana powierzchnia * 100

Tempo porażenia – szacowanie przy pomocy programów komputerowych

- Epiderm (Alternaria solani)

- Epiven (Venturia  inaequalis)

- Blitecast (Phytophora infestans)

DIAGNOSTYKA

Przy diagnozowaniu należy zwrócić uwagę na:

1. rodzaj objawów chorobowych

2. zasięg objawów (lokalne, systemiczne)

Oznaki etiologiczne:

Wilgotna kamera – naczynie od dołu wyścielone papierem higroskopowym. Kładziemy materiał I przykrywamy, dochodzi do wzrostu wilgotności

Materiał do kamery pobieramy z miejsca które dopiero zaczyna chorować

3. Wirusy I fitoplazmy

- szczepienie testowe roślin wskaźnikowych

- metody serologiczne np. Test Elisa

Dla fitoplazm testy z użyciem antybiotyków tetrcylkicznych

- metody barwienia – fluorescencja

- termoterapia

4. bakterie właściwe

- objawy chorobowe

- oznaki etiologiczne

- izolacja

- test Klemensa (Pseudomonas sp)

- metody serologiczne


- test precypitacji i aglutynacji


- test podwyższonej dyfuzji w żelu agarowym
5. grzyby

- objawy chorobowe

- oznaki etiologiczne

- izolacja na pożywkach I identyfikacja patogenna

- sztuczne zakażenia

REGUŁY KOCHA 


(służy do sprawdzenia czy dana choroba jest powodowana przez określony patogen)

- infekcyjny czynnik chorobotwórczy znajduje się w chorym organizmie

- izolacja czynnika chorobotwórczego

- wyizolowany czynnik chorobotwórczy przeniesiony na zdrowa roślinę musi wywołać typowe obserwowane wcześniej objawy chorobowe

- ponowna izolacja (reizolacja) czynnika chorobotwórczego z zakażonej rośliny w formie czystej kultury czynnik chorobotwórczy powinien być identyczny jak ten pierwotnie wyizolowany i użyty do infekcji

BIOLOGICZNA OCHRONA ROŚLIN

OCHRONA TKANEK PRZED ZAMARZANIEM

Pewne szczepy epifitycznych bakterii P. siringace, P. fluorescens, E. herbicola znane są jako jądra krystalizacji lodu. Przy ich obecności woda zamarza w temperaturze około 0 stopni. Inne szczepy przy odpowiedniej liczebności mogą obniżać temperaturę zamarzania lodu na powierzchni liści  nawet o kilka stopni

GRZYBY

- ochrona korzeni drzew iglastych zaatakowanych przez heterobasidion annusum przez peniophora gigantea

- skuteczna ochrona batatów przez niepatogeniczne formy Fusarium oxysporum, ochrona korzeni roślin cebulowych przed Pyrenochaeta terrestris

- Cladosporium herbarium I Penicillus sp. Przeciwko Botrytis cinerea

- darluca filum przeciwko Puccinia recondita

- trichoderia viride I T. horzianum przeciwko licznym patogenom (Nectria sp.), Botrytis sp.; Penicillum digitatum

POSZUKIWANIE ANTAGONISTÓW

 - organizmy saprofityczne posiadające zdolności antybiotyczne, dobrze wykorzystujące składniki pokarmowe w podłożu, szybko rosnące, cechujące się wyraźnym antagonizmem w stosunku do patogenna, najczęściej są poszukiwane na terenach gdzie choroby nie pojawiają się, występują w niewielkim nasileniu lub zanikają
- metoda szeregów biologicznych

Efekt biotyczny jest suma oddziaływania biotycznego wszystkich komponentów środowiska na patogenna

METODA AGROTECHNICZNA

1. Uprawa roli: podorywka, orka, uprawki (niszczenie źródeł infekcji)

2. Zmianowanie klasyczne zbożowe, monokultura, zasiewy mieszane, wsiewki

3. Rejonizacja upraw

4. Nawożenie (niedobór, nadmiar, nawożenie dolistne)

a. NPK

b. Mikroelementy (chelaty żelazowe)

5. Odczyn gleby (wapnowanie, nawozy zielone)

6. Termin siewu, sadzenia, zbioru

7. Zdrowotność nasion i organów wegetatywnych służących do rozmnażania

8. Niszczenie chwastów

9. Usuwanie chorych roślin (selekcja negatywna) lub ich fragmentów, niszczenie resztek pożniwnych

10. Niszczenie żywicieli pośrednich

11. Zabiegi higieniczne (odkażanie narzędzi I opakowań)

METODY FIZYCZNE

1. Wysoka temperatura

a. odkażanie nasion

b. odkażanie gleby (solaryzacja)

c. termoterapia

d. – dosuszanie materiału nasiennego po zbiorze

2. Niska temperatura

a. Przechowywanie

b. Termoterapia (wiroidy)

c. Zraszanie

d. Zadymianie

3. Światło

a. Promieniowanie ultrafioletowe

b. Promieniowanie Rentgenowskie

c. Promieniowanie laserowe

4. Dźwięk – dezintegratory ultradźwiękowe
KWARANTANNA
- zwyczajowe określenie metody ochrony roślin składające się z systemu prawnego (ustawa) I organizacyjnego (Inspektorat Ochrony Roślin I Nasiennictwa) którego celem jest niedopuszczenie do zawleczenie groźnych szkodników I patogenów do kraju (kwarantanna zewnętrzna) lub ograniczenie ich rozpowszechniania w kraju (kwarantanna wewnętrzna)
- ustawa z dnia 12.07.1995

- Rozporządzenie Ministra Gospodarki Żywnościowej z dnia 1 I 6 02. 1996 r oraz 12.03.1996

- ustawa o ochronie roślin z dnia 16.02.2001

Wykaz organizmów szkodliwych, podlegających obowiązkowi zwalczania (dawniej: Lista kwarantannowa)

Marszczyca liści truskawki, ospowatość śliw, zaraza ogniowa, śnieć karłowa pszenicy, bakterioza pierścieniowa ziemniaka

ZASADY USTALANIA LISTY OBIEKTÓW KWARANTANNOWYCH

1. patogen nie występuje w kraju lub występuje tylko w niektórych regionach

2. Patogen może być zawleczony do kraju I może się na jego terenie rozwijać

3. Epidemie wywoływanie przez patogenna maja charakter wysypowy I są możliwe do ograniczenia na określonym obszarze

4. Rozprzestrzenianie patogenna jest ograniczone w jakimś stopniu, zależne od działań człowieka

5. Do zwalczania patogenna są potrzebne specjalne środki, które wykraczają poza standardowe zabiegi ochrony roślin

METODY CHEMICZNE

Sposoby działania fungicydów:
	zapobiegawcze
	
	interwencyjne

	
	INFEKCJA
	INKUBACJA
	CHOROBA WŁAŚCIWA

	powierzchniowe
	
	
	

	
	wgłębne
	
	
	

	
	systemiczne


Dawka skuteczna – dawka, która hamuje wzrost grzybów w 50%
Stopień

dawka ppm



1 <1



2 1-10

3 11-100

4 >100

I. Fungicydy działające przed infekcją

1. Blokuje procesy energetyczne w zarodnikach (związki miedzi, nieorganiczne związki siarki, tiokaraminiany, związki ftalimidowe, proste związki aromatyczne)

2. Maja małą selektywność działania zarówno na grzyby jak I roślinę

3. mała aktywność grzybobójcza In vitro

4. Niska presja selekcyjna – małe prawdopodobieństwo uodpornienia się grzybów

II. Fungicydy działające przed infekcją i w początkowych fazach infekcji

1. Powierzchniowe związki miedzi, siarki

2. Fungicydy wgłębne – ich aktywność jest najczęściej określoną liczbą godzin od początku zwilżenia liści, umożliwiającego kiełkowanie zarodników do momentu w którym użycie fungicydu jest jeszcze dostatecznie skuteczne

	związek
	skuteczność działania w godzinach

	wielosiarczki wapnia, tiokarbaminiany
	18-24

	kaptan
	20-36

	ditanon
	36-48

	dodyna
	60-72


III. Fungicydy działające w późniejszych fazach choroby, po infekcji
Fungicydy systemiczne – mogą działać w czasie inkubacji I w początkowych etapach choroby właściwej; są zazwyczaj skuteczne do 96 godzin od momentu rozpoczęcia infekcji (związki triazolowe, beznymidazolowe, pirydynowe, pirimidynowe). Niektóre z nich np. Fenarimol działają dopiero po rozwinięciu się grzybni

- hamują biosyntezę białek, steroli, kwasów nukleinowych, podział jądra

- mają duża selektywność działania (powodują szybkie uodpornienie się grzybów)

- są przeważnie silnie fungistatyczne In vitro

-są bezpieczne dla roślin

-są niebezpieczne dla ludzi
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