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SRODOWISKO A ODPORNOSC ROSLIN NA CHOROBY

Karol Manka

Akademia Rolnicza w Poznaniu

W odniesieniu do rosliny - gospodarza mozna moéwi¢ o dwoch srodowi-
skach — wewnetrznym i zewnegtrznym. W jednym i drugim wystepuja
zjawiska majgce zwigzek m. in. z odpornoscig na choroby. W obu tych
srodowiskach dzialajg mechanizmy sprzyjajgce lub nie sprzyjajace czyn-
nikom chorobotwoérczym, przy czym te ostatnie sg zawsze czeScig zew-
netrznego Srodowiska ro$liny. Mechanizmy odpornosciowe wystepujgce
wewnatrz roSliny - gospodarza sg uwarunkowane genetycznie.

Mechanizmy odpornosciowe wystepujgce w zewnetrznym sSrodowisku
roSliny - gospodarza wynikajag z warunkow ekologicznych tego $rodowi-
ska i dzialajg w dwoch kierunkach: na ro$line - gospodarza i na znajdu-
jgcego sie jeszcze poza organizmem tej roSliny patogena — czeSciej i sil-
niej na patogena. Nalezy pamiegtaé, ze roslina - gospodarz jest nie tylko
obiektem, na ktéry wplywa Srodowisko zewnetrzne lecz takze sama sta-
nowi wazny czynnik ksztaltujgcy to srodowisko. Niniejsze opracowanie
ogranicza sie do rozpatrywania zwigzku miedzy Srodowiskiem zewnetrz-
nym, nazywanym w dalszym ciggu po prostu srodowiskiem, a odpornoscig
roslin na choroby, czyli na patologiczne procesy fizjologiczne powodowa-
ne przez okreSlone czynniki srodowiska. W opracowaniu tym wylacza sie
rozpatrywanie wplywu sSrodowiska na odporno$¢ roslin na choroby w
aspekcie filogenetycznym, ukazujgcym ksztaltowanie sie informacji ge-
netycznej w roslinach, dotyczacej réwniez ich cech odpornosci w ciggu
ewolucyjnym uwarunkowanym przez Srodowisko.

Z HISTORII POGLADOW NA SRODOWISKO
ROSLINY - GOSPODARZA

Zwiagzki Srodowiska z zyciem i rozwojem organizmow, w tym takze
roslinnych, byly dostrzegane od dawna. Swiadomy tych zwigzkow Hipo-
krates opar! na nich koncepcje tzw. patologii humoralnej czlowieka
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1 zwierzat, a Teofrast przeniost jg na $wiat roslin. Odtad, przez calty dal-
szy okres starozytnosci, a nastepnie przez cale $redniowiecze i dalej do
okolo potowy XIX w. zagadnienie zdrowia lub choroby zywych organiz-
mow bylo rozpatrywane w $wietle rownowagi lub braku rownowagi mie-
dzy roznymi kategoriami sokéw w tych organizmach, ktore to stany z ko-
lei miaty by¢ uzaleznione od wplywow srodowiska. W fitopatologii poglag-
dy te znalazly odzwierciedlenie w pierwszym na $wiecie podreczniku z
zakresu chorob roslin, napisanym przez Ungera [20].

W tym dlugim, ponad dwa tysigce lat rozciggajacym sie okresie hol-
dowano teorii samorédztwa i nie dostrzegano genetycznego uwarunkowa-
nia wlasciwosci organizmoéw zywych. Te dwa niedostatki powodowaly, ze
stuszne skgdingd mniemanie o wielkiej roli srodowiska roslin nie mogto
by¢ malezycie wykorzystane ani dla rozwoju teorii fitopatologii ani dla
ochrony roslin przed chorobami.

Potem, gdy dzieki osiggnieciom Pasteura, teoria samorédztwa zostala
obalona, a de Bary przeniost te osiggniecia na grunt fitopatologii, zain-
teresowanie wptywem Srodowiska na wystepowanie chorob roslin ogrom-
nie sie zmniejszylo. Uwaga fitopatologow zostala zaprzagtnieta niemal wy-
lgcznie sprawg patogendéw i problemem inokulum. Te jednostronno$¢ w
rozpatrywaniu uwarunkowania chorob roslin Garrett [5] nazwal etiolo-
gizmem, ktory znalazl wyraz w pogladach gloszonych przez tzw. szkole
patogenistow [21]. Wedtug tej szkoly jedynym i rozstrzygajgcym warun-
kiem wystapienia okreSlonej choroby zakazZnej na roslinie jest obecno$c¢
patogena i jego samodzielna aktywno$¢. W ten sposéb z rozwazan fito-

- patologobw o uwarunkowaniu chorob roslin zostato wytgczone nie tylko
ich érodowisko (z wyjatkiem jego skladnika w postaci patogena), lecz
takze sama ro$lina - gospodarz jako o$rodek okreslonego oporu w stosunku
do aktywno$ci patogena. Logicznym nastepstwem wytworzone] w ten
- sposéb sytuacji byl impuls do jednostronnego rozwoju metod zwalczania
chorob ro$lin, sprawdzajgcego sie do bezposredniego uderzenia w pato-
' gena, przewaznie za pomocg preparatu chemicznego.

Pogladom szkoly patogenistéw przeciwstawila sie przy koncu XIX w.
tzw. szkola predyspozycjonistow, ktérej przewodzit P. Sorauer. Jak po-
daje H. Braun [1], wybitny angielski botanik i fitopatolog M. Ward spre-
cyzowal podstawowg mysl predyspozycjonistow nastepujaco: zadna cho-
roba nie moze byé spowodowana przez sam tylko zarazek chorobotwor-
czy (patogena), poniewaz jego uzdolnienie do pasozytniczego dzialania
zalezy zaréwno od $rodowiska, jak i od rosliny - gospodarza. W ten spo-
s6b rola érodowiska jako czynnika warunkujgcego wystepowanie chorob

"roslin zostala w pogladach fitopatologow zrehabilitowana, a przy tym
ujeta poprawniej niz to mialo miejsce w okresie przedpasteurowskim, po-
'niewaz polaczono jg z osobnym potraktowaniem czesci Srodowiska, ktorg
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stanowi patogen. Do zaslug predyspozycjonistow nalezy ponadto, wpro-
wadzenie do fitopatologii pojecia predyspozycji chorobowej. Oznaczalo
ono zjawisko modyfikowania przez wplyw S$rodowiska, tzw. konstytucji
zdrowotnej ro$liny, ktorg poézniej zdefiniowano jako genetycznie ustalo-
ny zakres odpornosci roslin na choroby badz jako dyspozycje chorobows.
Obecne rozumienie poje¢ dyspozycja i predyspozycja chorobowa stato sie
mozliwe dzieki powstalej juz w XX w. genetyce.

Na poczatku wieku XX utrwalila sie Swiadomos¢, ze istnieje wplyw
srodowiska na ro$line-gospodarza i wplyw $rodowiska na patogena, a oba
te wplywy rozpatrywane lgcznie dajg podstawe do rozwazania problemu
wplywu $rodowiska na choroby rosliny - gospodarza. By¢ moze, ze zywe
jeszcze w tym czasie tradycje mysSlowe szkoly patogenistow sprawily, ze
nieco wcze$niej rozpoczeto badania nad wplywem Srodowiska ma pato-
gena niz na gospodarza. C. Hartley [9] zwroécil uwagg, ze wystgpujace
w otoczeniu systemu korzeniowego siewek drzew lesSnych mikroorganiz-
my saprofityczne moga ogranicza¢ aktywno$¢ patogenow korzeni. A.
Henry [10] zademonstrowal podobne zjawisko w stosunku do sprawcy
zgorzeli podstawy zdzbla pszenicy, grzyba Ophiobolus graminis. Te i im
podobne, stosunkowo wczesne, ale juz nowoczesne (nawet z dzisiejszego
punktu widzenia) badania fitopatologow nad wplywem ozywionej czesci
srodowiska glebowego na organizmy fitopatogeniczne zostaty poparte wy-
stagpieniem H. Fawcetta [3], zwracajgcego uwage na potrzebe badania
wplywu mieszanin mikroorganizméw o znanym skladzie. Nowe elementy
do badahn nad wplywem s$rodowiska rosliny - gospodarza na patogeny
wnie$li L. Jones, J. Johnson i J. Dickson [11]. Autorzy ci nalezeli do
tworcOw znanego ukladu zbiornikow wody pozwalajgcego na badanie
chordb korzeni roélin w kontrolowanych warunkach temperatury, jakby
prototypow dzisiejszych kabin klimatyzacyjnych czy fitotronéw. Dali oni
poczatek nowoczesnym badaniom wplywu nieozywionych czynnikow
srodowiska ma mikroorganizmy chorobotwoércze, a tym samym i na cho-
roby roélin. S. Garrett [4] zaznacza, ze nie ograniczali sie oni do studio-
wania samego tylko czynnika temperatury, lecz rownocze$nie $ledzili
wplyw nawilgocenia gleby i inne czynniki skladajgce sie na srodowisko
glebowe, a ponadto badali wplyw réznych temperatur na wzrost pato-
genow w warunkach sztuczne] hodowli przy réwnoczesnej bogatej reje-
stracji przebiegu temperatur w warunkach naturalnych (dla stworzenia
podstawy do wnioskowania o zagrozeniu ro$lin uprawnych w réznych re-
jonach uprawowych i w réznych porach roku przez okreSlone choroby).
Badania te doprowadzily do wielu pozytecznych rozeznan. Zwrocily na
przyklad uwage na wystepowanie choréb roslin, ktorym sprzyjajag wy-
sokie temperatury $rodowiska (wiedniecie pomidora powodowane przez
Fusarium bulbigenum var. lycopersici, wiednigcie Inu powodowane
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przez Fusarium lini, zgorzel siewek pszenicy powodowana przez Gibberel-
la saubinetii itp.) i choréb ro$lin ktérym sprzyjaja nizsze temperatury
(glownia cebuli powodowana przez Urocystis cepulae, zgnilizna korzeni
tytoniu powodowana przez Thielaviopsis basicola, zgorzel podstawy lody-
g1 ziemniaka powodowana przez Rhizoctonia solani i in).

Warto sie réwniez nieco zatrzymaé nad niektérymi szczegdlowymi
wynikami L. Jonesa i wspolautoréw [11] oraz innych autoréw prac o
zblizonej problematyce. Na przyklad W. Tisdale [19], prowadzac we
wspomnianych zbiornikach wody o regulowanej temperaturze w Wis-
consin badania nad fuzaryjng zéltaczka kapusty (Fusarium conglutinans)
stwierdzil, ze zaréwno dla wystepowania tej choroby jak i dla rozwoju
patogena w sztucznej hodowli optymalna temperatura wynosita 26°C.
Istnieje tu zatem pelna zbiezno$¢ miedzy wplywem temperatury na wy-
stepowanie zjawiska choroby i wplywem temperatury na rozwoéj pato-
gena w sztucznej kulturze. Tak jednak bywa nie zawsze. Richards (1923)
na przyklad wykazal, ze jeden ze szczepdéw Rhizoctonia solani rozwijal sie
optymalnie na pozywce agarowej przy okolo 25°C, podczas gdy powodo-
wana przezen zgorzel podstawy lodygi ziemniaka uzyskiwala najwieksze
nasilenie przy temperaturze 18°C (zresztg takze na bawelnie 1 fasoli),
tlumaczac te rozbieznos¢ wplywu temperatury przypuszczeniem, ze przy
nizszej z wymienionych temperatur patogen jest bardziej uzdolniony do
wytwarzania enzymow i toksyn stanowigcych o jego patogenicznosci. Z
kolei H. Mc Kinney i R. Davis [15] stwierdzili, ze optymalna temperatu-
ra dla rozwoju grzybow Hilminthosporium sativum i Ophiobolus grami-
nis na sztucznej pozywce wynosi okoto 25°C, podczas gdy porazeniu sie-
wek pszenicy przez pierwszego z mnich stluzy najbardziej temperatura
28°C, a przez drugiego 12-16°C. Zjawisko to komentowali m. in. L. Jones
i wspolpr. [11] oraz S. Garrett [4]. Ten ostatni zaznacza, ze rozbieznos¢
ktéora wystgpila w przypadku O. graminis wyjasnit swymi doswiad-
czeniami A. Henry [10]. Autor ten wykazal bowiem, Ze na glebie stery-
lizowanej choroba powodowana przez O. graminis wystepuje najsilniej
przy podobnej temperaturze, jak choroba powodowana przez H. sativum,
natomiast na niesterylnej glebie w temperaturze znacznie nizszej, takiej
wlasnie jaka ustalili H. Mc Kinney i R. Davis [15]. S. Garrrett [4], ktory
potwierdzil wynik otrzymanych przez A. Henry’ego, wskazuje wprost na
antagonistyczne w stosunku do O. graminis mikroorganizmy niesterylne-
go $rodowiska glebowego, jako na czynnik warunkujgcy omawiang roz-
bieznose¢.

Srodowisko jednak wywiera wplyw na choroby roslin nie tylko przez
oddzialywanie na organizmy chorobotwoércze, ale takze przez ksztattowa-
nie sposobu reagowania rosliny - gospodarza na patogena. Tu mozna przy-
pomnieé¢ sformulowang m. in. przez K. Zaleskiego [99] ogolnie sprawdza-
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jgcg sie zasade, ze odpormo$¢ roslin na choroby bywa tym wieksza, im wie-
ksze jest natezenie harmonijnie w nich przebiegajgcych proceséw fizjo-
logicznych, a to przeciez jest uwarunkowane m. in. wplywem Srodowis-
ka. Tak na przyklad H. McKinney i R. Davis, stwierdzajgc, ze przy tem-
peraturze 28°C siewki pszenicy byly silnie atakowane przez H. sativum,
wyjasniali to zjawisko tym, ze temperatura ta sprzyja wybitnie rozwojo-
wi patogena, natomiast nie sprzyja fizjologicznej aktywnosSci pszenicy.
Takze inne czynniki $rodowiska, jak nawozenie (liczne dane z tego za-
kresu m.in. w podrecznikach T. Roemera, W. Fuchsa i K. Isenbecka [17],
Giumanna, B. Rubina i J. Arcichowskiej [18]), pH i in., wplywajg mody-
fikujgco na odporno$é na choroby. E. Kluge [12] ustalil doSwiadczalnie
zwiekszanie sie podatnos$ci siewek sosny zwyczajnej na ataki ze strony
grzybow zgorzelowych pod wplywem wysokiego pH gleby.

ZADANIA W DZIEDZINIE BADAN NAD WPLYWEM SRODOWISKA
NA CHOROBY ROSLIN

Wyniki dotychezasowych badan nad wplywem Srodowiska na choroby
rodlin zawieraja niestety czesto wiele niejasno$ci. Przyczyng bywa na
0got opieranie sie na wynikach doswiadczen, w ktérych wystepuje jeden
lub wiecej czynnikéw niekontrolowanych. Zdawali sobie z tego sprawe
L. Jones i wspélpracownicy [11] i dlatego oprécz wplywu kontrolowanego
poziomu temperatury na choroby roslin badali takze wptyw takiej tem-
peratury na rozwdéj samego patogena oraz przebieg temperatury w wa-
runkach naturalnych wraz z towarzyszgcym mu nasileniem wystepowa-
nia choréb. Dawalo to juz pozyteczne informacje z punktu widzenia wias-
ciwego rejonizowania uprawy odmian roslin zagrozonych przez okreslone
choroby. W dalszym ciggu jednak nie bylo tak dokladne, jak by sobie
tego mozna bylo zyczyé¢, i nie rozgraniczalo kierunkow dziatania badanego
czynnika (temperatury, wilgotno$ci itd.), tzn. nie informowalo, czy dzia-
lanie to bylo skierowane na patogena, czy na gospodarza i w jakiej
mierze.

Badanie wplywu $rodowiska na choroby roslin mozna niewatpliwie
udoskonalié. Punktem wyjécia winno by¢ precyzyjne ujecie samego Sro-
dowiska, w ktérym zyje roslina - gospodarz. Srodowisko to ogranicza sig
przede wszystkim do tej przestrzeni otaczajgcej gospodarza, ktéra pod
wplywem obecnos$ci i aktywnosci tegoz gospodarza ulega modyfikacjom
wyrazajgcym sie zmianami temperatury, wilgotnosci, pH, wystepowania
substancji organicznej itp. W przypadku korzeni chodzi gléwnie o ryzo-
sfere, natomiast przy nadziemnej cze$ci roslin o powierzchnie narzgdow
i przypowierzchniowe warstwy powietrza z wlasciwymi im warunkami
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wilgotnosci, temperatury itp. Caloksztalt czynnikéw tworzgcych $rodo-
wisko rosliny - gospodarza znajduje swoj wyraz w zbiorowisku organiz-
mow zasiedlajgcych to sSrodowisko [5], czyli ze zbiorowisko takie moze
z kolel by¢ traktowane jako swego rodzaju wykladnik srodowiska, z kto-
rego pochodzi, bgdz w ktorym wystepuje.

Te zwigzki zachodzgce w ramach srodowiska prébowano juz nieraz
wykorzystac do stworzenia nowych podstaw oceny jego wplywu na za--
chowania sie w nim organizméw fitopatogenicznych. Z ustnej relacji K.
Zaleskiego wynika, ze podobna idea przyswiecala mu gdy przystepo-
watl do pracy, ktéra doprowadzila do opublikowania znanej monografii
0 rodzaju Penicillium w glebach polskich [23]. Mysl ta zostala na nowo
podjeta w okresie powojennym i w znacznej mierze zrealizowana opraco-
waniem metody szeregéw biotycznych (1974). Metoda ta daje mozliwosé
kierunkowego i liczbowego okreslania wplywu dowolnego $Srodowiska
rosliny - gospodarza na aktywno$¢ okreslonych organizméw fitopatogeni-
cznych, o czym Swiadczg m.in. prace K. Manki [13], M. Gierczak [7, 8],
A. Przezborskiego [16], 1 M. Dorendy [2].

Tego rodzaju metody, jak wlasnie wspomniana metoda szeregéw bio-
tycznych, umozliwiajg nie tylko jednoznaczne okreslenie kierunku i wiel-
kosci wplywu Srodowiska na choroby roslin, a tym samym rozgraniczenie
tego wplywu na dzialanie patogena i gospodarza, lecz pozwalajg takze
mys$le¢ o sterowanym przeksztalcaniu Srodowiska w interesie ochrony
ro$lin przed chorobami. Pierwsza mozliwo$¢ zaklada wieloczionowe eks-
perymentowanie (np. sterylna gleba z rosling - gospodarzem, sterylna gleba
z gospodarzem 1 patogenem, dzialanie zbiorowiska mikroorganizmow
z gleby na patogena, niesterylna gleba z gospodarzem lecz bez patogena
itd.), druga — badanie wptywu okreslonych zabiegéw (nawozenia, nawod-
nienia, uprawy mechanicznej, zmianowania itp.) i zjawisk naturalnych
(opady, zmiany temperatury itp.) na zmiany zachodzgce w strukturze
i funkcji (w tym wypadku w stosunku do patogendéw i gospodarzy) zbio-
rowisk mikroorganizméw wystepujacych w badanym srodowisku.

Zagadnienie $rodowiska i jego zwigzku z odpornoscig na choroby ros-
lin ma zasadnicze znaczenie dla podstaw fitopatologii w ogoble, wigze sie
bowiem w sposéb istotny z tak zasadniczymi problemami, jak rozwoj
niechemicznych metod zwalczania choréb wystepujacych na roslinach,
potencjal inokulacyjny sensu Garrett [6] 1 in. W czasach pogtebiajgcego
sie negatywnego wplywu cywilizacji na istotne dla zdrowia ro$lin walo-
ry $rodowiska przyrodniczego, spotegowanego z powodu krétkowzrocz-
nych rachub ekonomicznych zastosowaniem niedoskonatych chemicznych
srodkow zwalczania chordb i nienadgzaniem za potrzebami podejmowania
wysitkow w zakresie hodowli odpornosciowej, trzeba tym wigce] uwagi
i prac po$wieca¢ badaniom nad zachowaniem i pozytywnym ksztaltowa-.
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niem Srodowiska dla ochrony roslin przed chorobami, a ponadto dzialaé
na rzecz zniesienia niezgodnosci miedzy pielegnowaniem pozytywnych
wartos$ci Srodowiska a wprowadzaniem do miego chemicznych srodkow
ochrony roslin.
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Kapoav Marnvxa

CPEJA M YCTOMYMBOCTb PACTEHMM K BOJIE3HAM

Pe3wmMme

Y pacTeHMA-X03AMHA MOMKHO BBIAEJMUTb BHYTPEHHIOK M BHEIIHIOK cpeny. Me-
XaHM3MbI YCTOMYMBOCTMA BHYTPM PAaCTeHMs OOyCJIOBJIEHBbI, KaK IIPABUJIO, T€HEeTUIECKH,
Te K€ KOTOPble BBICTYIIAIOT B €ro BHEIUHEN cpefe O0YCJIOBJEHBI 3KOJOTUYESCKMMU
chakTOpaMyu ¥y JEMACTBYIOT B JIBYX HaIpPaBJEHUAX: HAa pacTeHMe-XO03AMHA M Ha Na-
TOreHa.

C ApeBHMX BpeMeH A0 OKojJ0 XIX croseTMa BIMAHME CPeAbl HA YCTOMYMBOCTE
pacTeHMit K OOJIE3HAM pacCMaTpUBaJOCh B KaTETOPMAX TIyMOPAJBLHOM ITaTOJNCTMM, 2
BO BTOpoM noaoBuHe XIX croserusa sTa mpobGiaeMa Oblna IOCTaBJIeHA HOBBIM CIIOCO-
oom II. CopayspoM M TOCIEeAOBaTENAM 3aJIOKEHHOM UM ILIKOJbI ,,[IPEAMCIO3UIIIOHM-
ctoB”. B Havanre XX crojleTMsa OHa Hayalla DOPMMPOBATLCA IIPM PACTYLUEeM BHMUMA-
HUM YJeJAeMOM CO3[aHHOM TeM BpPeMEeHEeM TIeHEeTHMKEe U ee AOCTUIKECHMAM.

C nepBbIX rogoB XX CcTOJNETMA Ha4dadM OTAABATh cebe OTYET B TOM, UTO BIUA-
HMe cpenbl AeircTByeT nMb0 Ha IaToreHa JamdO Ha pacTeHMe-xO03AMHa, Jubo IKe Ha
oba 9T OOBEKTbl BMECTE, M TOJBLKO BECb STOT KOMILIEKC BAMUSHUMA MCCIENYyeMbIi
ONHOBPEMEHHO CO37laeT OCHOBY JJIA pacCMaTPMBAHMA BJIMAHUA cpeabl Ha OOJe3Hn
pacrermit. OfHAKO, IIPOAOJNZKAIOLIMECA OKOJO TIOJ BEKa TIONBLITKM He NPUEBEIN K pe-
LIEHUIO METOAMYECKMX OCHOB AJA TaKOro poja MHCCIeaoBaHUA BIMAHUA cpeabl. C
APYTOM CTOPOHLI ObLIM IIPMMEpPbI LIEHHBIX, HEOAHOKPATHO HOBATOPCKMX MCCJISNOBaHMIA
II0 BJIMAHMIO Cpeabl Jmbo Ha IlaToreHa Jambo Ha pPacTeHMe-XO03AMHA.

ITo3:Ke TONBKO NOABUIMCHL OoJiee yHayHbIE IONBITKM KOMILUIEKCHOIO IIoAXoza K
npobiremMe BIMAHUA cpeabl Ha OoJie3HM pacTeHMt. B JaHHOM cCly4yae 3acilyXKMUBAeT
BHMMaHMA M.IIP. pa3paboTKa MeTona T.Ha3. OMOTMYECKMI1 Ccepuil, coaepIkallero, C€Oo-
ITJIaCHO aBTOPY, HE TOJNBbKO BO3MOIKHOCTb OAHA3HAYWHOTO YMCJIIOBOr'O OIpeAeyIeHuAa Ha-
TIpaBJIEHMII M BeJUYMHBI BJIMAHUA Cpefbl Ha OOJEe3HM pacTeHuil M pasrpaHMYeHud
9TOr0 BJAMAHMUA Ha YaCTh BO3AEMCTBYHIOILMIO Ha INATOreHa M Ha 4YaCThb BO3JENCTBYIO-
VIO Ha paCTeHMe-XO03AMHAa, HO TaKiKe PeaJIbHOM KOHLEeMMM Kacaroleicd YIpaBiA-
eMoro mnpeobpa3oBaHMUA CpeAbl B IIOJL3Yy 3allMThI PacTeHuit or OoNe3Hel

Karol Manka

ENVIRONMENT AND RESISTANCE OF PLANTS TO DISEASES

Summary

In the host plant internal and external environment can be distinguished. Re-
sistance mechanisms inside the plant are, as a rule, conditioned genetically, while
those occurring in its external environment are directed by ecological conditions
and act in two directions: on the host plant and on the pathogen.

Since ancient times, by about the half of the 19th century, the environment
influence on the resistance of plants to diseases has been considered in the categories
of humoral, pathology, while in the second half of the 19th century this problem
has been put in a different manner by P. Sorauer and followers of the predisposi-
tionists’ school founded by him. Since the beginning of the 20th century it has been
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started to be formed at increasing attetion paid to the genetics, developed in the
meantime, and to its achievements.

Early in the 20th century one became conscious that the environment influen-
ces either the pathogen or host plant or else these both objects jointly, and only
this whole complex of influences would create the basis for the consideration of the
environment influence on plant diseases. However, for about half a century the
attempts undertaken did not lead to the solution of methodical foundations for such
study of the environment influence. On the other hand, there were examples of va-
luable, sometimes quite innovatory studies on the influence of the environment ei-
ther on the pathogen or the host plant.

Later on, more successful attempts of the complex approach to the problem of
the environment influence on plant diseases were undertaken. Among other things,
the development of the method of so-called biotic series ought to be mentioned, in-
volving, according to the author, not only the possibility of an explicit numerical
determination of trend and degree of the environment influence on plant diseases
as well as the delimitation of the above influence into its part affecting the patho-
gen and that affecting the host plant, but also of the real idea of steered transfor-
mation of the environment in favour of the protection of plants against diseases.



