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Od czasu zagrozenia plantacji tytoniu na kontynencie europejskim 
przez grzyb Peronospora labacina Adam w 1959 r. (Kochman, 1961, 
1967; Jankowski, 1961; Golenia, 1962, Klinkowski, 1962) uplyn~lo 10 lat. 
W tym okresie badania naukowe i praktyczne zwalczanie mqczniaka rze­
komego tytoniu poczynily znaczne post~py, ograniczajqc w duzym stop­
niu milionowe szkody, jakie patogen powodowal w pierwszych latach swe­
go wyst~powania (Jankowski, 1961; Kaminski, 1966). Przede wszystkim 
przyczynila si~ do tego upra,va odmian odpornych, jak r6wniez wszelkie 
sposoby zapobiegania i bezposredniego zwalczania choroby. Polska nie 
pozostawala w tyle za innymi krajami w tym wysilku, podj~tym od pierw­
szej chwili wyst&pienia m&czniaka rzekomego tytoniu na plantacjach kra­
jowych w 1960 r. W tych pracach, obok plac6wek IUNG, Przemyslu 
Tytoniowego i innych, n1ial sw6j udzial r6,vniez Instytut Ochrony 
Roslin. 

Po wst~pnych pracach dotyczqcych etiologii, symptomatologii i bio­
logii grzyba Peronospora labacina przyszla kolej na prace epidemiolo­
giczne i odpornosciowe. Umozliwily one wszechstronne, kompleksowe 
poznanie patogena oraz powodowanej przez niego choroby tytoniu. Sq 
one tematem niniejszego opracowania. 

W cz~sci I om6wiono ,vyniki badan epidemiologicznych opartych na 
metodzie sztucznych zakaze11 tytoniu, w cz~sci II badania zakresu roslin 
gospodarzy Peronospora labacina oraz cech odpornosciowych, zwlaszcza 
reakcji nadwrazliwosci, wyst~pujqcych u roslin porazonych przez Perono­
spora labacina. Badania prowadzono w Instytucie Ochrony Roslin w la­
tach 1962-1965. 
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CZ. I. OBRAZ EPIDEMII Ml\CZNIAKA RZEKOMEGO TYTO­
NIU (PERONOSPORA TABACINA ADAM) I JEGO ZALEZ­

NOSC OD TERMINU I GF;STOSCI SADZENIA TYTONIU 

1. CEL PRACY 

W swiatowej literaturze fitopatologicznej znajduje si~ wiele informacji 
dotyczqcych epidemiologii gospodarczo waznych chor6b roslin. Stosunko­
wo szeroko uwzgl~dnia si~ takie zagadnienia epidemiolo.giczne, jak: wa­
runki infekcji i inkubacji, przenoszenie si~ choroby z jednych roslin na 
drugie w okresie wegetacyjnym, spos6b zimowania patogena, zr6dla in­
fekcji na wiosn~, wplyw warunk6w srodowiska na wlasciwosci patogena, 
przebieg epidemii i inne. Wsr6d badan tego rodzaju nie brakuje 1 prac 
nad mqczniakiem rzekomym tytoniu. 

Do najwczesniejszych prac o temacie pokrewnym niniejszej pracy 
nalezq badania autor6w amerykanskich. Badali oni rol~ zr6del infekcji, 
roslin-gospodarzy, wplyw warunk6w srodowiska i inne zagadnienia epi­
demiologiczne mqczniaka rzekomego tytoniu (Wolf, Dixon, Mc Lean, 
Darkis, 1934; Wolf, 1935; Dixon, Mc Lean, Wolf, 1935, 1936). Analizu­
j qC genez~ rozwoju choroby w Stanach Zjednoczonych, autorzy ci przy­
puszczaj q, ze mqczniak rzekomy tytoniu przeszedl z dziko rosnqcych 
gatunk6w N icoliana, na kt6rych pierwotnie wyst~powal, na tyton upraw­
ny. Na podstawie wieloletnich obserwacji stwierdzono, ze choroba atakuje 
przede ,vszystkim rozsad~ tytoniu - w przeciwienstwie do warunk6w 
australijskich, gdzie duze szkody wyrzqdza r6wniez w polu. 

Rozw6j choroby na wiosn~ dokonuje si~ zar6wno wskutek kielkowania 
oospor grzyba, jak r6wniez w nast~pstwie przenoszenia przez wiatr ko­
nidi6w z jednych plantacji na drugie. Wplyw temperatury na rozw6j 
P. labacina badali Clayton i Gaines (1933). Stwierdzi!i oni, ze obfite 
zarodnikowanie grzyba odbywa si~ tylko w granicach 10-18,3°C, przy 
wyraznie zaznaczonym optimum 15,5-16,6°C. Natomiast infekcja roslin 
przez P. labacina byla mozliwa w granicach temperatur 16,6-31,1 °C. 
Zr6dla infekcji i rozw6j epidemii mciczniaka rzekomego tytoniu byly przed­
miotem pracy Claytona i Stevensona (1943). Badania Millera i O'Brie.na 
wykazaly, ze intensywnosc epidemii P. labacina w poszczeg6lnych latach 
na poludniowym wschodzie Stan6w Zjednoczonych zalezy od temperatur 
stycznia: im Set one wyzsze, tym wi~ksze Set rozmiary infekcji (Miller, 
1959). Przesuwanie si~ epidemii w ciqgu roku z poludnia Stan6w Zjedno­
czonych na p6lnoc wskutek nalot6w konidi6w z duzych nieraz odleglosci 
badal Valleau, wskazujcic na potrzeb~ zorganizowanego niszczenia pierw­
szych ognisk choroby w stanach poludniowych (Valleau, 1953). 
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R6wniez w Australii przeprowadzono liczne badania nad wplywem 
warunk6w srodowiska na rozw6j epidemii i jej spraw.cy, zwlaszcza nad 
wplywem temperatury, wilgotnosci, gleby i innych czynnik6w (Rider, 
Cruickshank, Bradley, 1961; Cruickshank, 1961, 1962; Hili, 1959, 1960, 
1962 a, 1962 b). Podobne zagadnienia opracowywal Collins (1964). Og61-
ny opis epidemii i znaczenia zwalczania choroby na tym kontynencie 
zawdzi~czamy autorom Pont i Hughes ( 1961 ). 

Og6lnct charakterystyk~ powstania i rozwoju epidemii mctczniaka rze­
komego tytoniu w Europie dali w Polsee Kochn1an (1961), w ZSRR 
Kirjuchina i Laliczicz (1961), w Szwajcarii Corbaz (1961), w Belgii Popu­
ler (1965), a w Niemczech Klinkowski, Schmiedeknecht (1960), l{lin­
kowski (1962), Berger (1965), Gerlach (1966 a) i Weltzien (1967). W Euro­
pie nad znaczeniem oospor jako zr6del wiosennej infekcji roslin przez P. la­
bacina pracowali zwlaszcza Pawlik ( 1961) i Michailowa ( 1962). Sposr6d 
wielu prac nad wplywem warunk6w srodowiska na rozw6j epidemii wy­
mienic nalezy przede wszystkim badania Kröbera (1961 b, 1965, 1967), 
kt6ry zajmowal si~ zywotnoscict konidi6w P. labacina oraz ustalil, ze dla 
dokonania infekcji niezb~dne jest nawilzenie roslin, utrzymujctce si~ eo 
aajmniej przez 2-7 godzin. Ten sam badacz opracowal syntetycznie 
wyniki badan innych autor6w, dotyczctce wplywu warunk6w srodowiska 
na rozw6j P. labacina (Kröber, 1966). Goeldner (1963) okreslil graniczne 
temperatury silnego rozwoju P. labacina: 10-25°C, przy odpowiedniej 
wilgotnosci powietrza. 

W Polsee wplyw warunk6w klimatycznych r6znych rejon6w kraju 
na rozw6j epidemii mqczniaka rzekomego tytoniu na plantacjach towa­
rowych badal Jankowski (1961, 1962, 1963). 

Od niedawna do badania epidemicznego wystqpienia chorob roslin 
stosuie si~ analiz~ matematycznct, pozwalaj&cct wykryc cechy obrazu 
chorobowego, kt6re dawniej niejednokrotnie uchodzily uwagi (Van der 
Plank, 1960, 1963). Wyniki okresowych obserwacji, polegaj&cych na oce­
nie porazenia wedlug dostosowanej do tego celu skali, ujmuje si~ w postaci 
rownan i graficznie, w postaci krzywych i pochodnych im linii przeksztal­
ceniowych. Umozliwia to gruntowne przesledzenie zjawiska epidemii 
i stwarza platform~ porownawczct dla wif:kszej Iiczby tego typu obser­
wacji dotyczctcych roznych chor6b i r6znych warunk6w. Prace te dotych­
czas dotyczct glownie zarazy ziemniaczanej (Large, 1945, 1952) i rdzy na 
zbozach (Van der Plank, 1963). W skali swiatowej nie ma natomiast po­
dobnych prac nad mctczniakiem rzekomym tytoniu, co stalo si~ powodem, 
ze w niniejszych badaniach poswi~cono temu zagadnieniu szczegolnct 

uwag~. 
Celem doswiadczen bylo r6wniez uzyskanie wskaz6wek dotyczctcych 
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prognozowania choroby w warunkach polskich. W przeciwieilstwie do 
zasad prognozowania niekt6rych innych gospodarczo waznych chor6b 
roslin, zasady prognozowania mqczniaka rzekomego tytoniu wymagajEt 
jeszcze ulepszeil. 

Innym istotnym celem, dla kt6rego podj~to badania, bylo r6wniez 
poznanie wlasciwosci epidemiologicznych mqczniaka rzekomego tytoniu, 
kt6re stanowiq podstaw~ racjonalnego zwalczania tej choroby za pomocq 
zabieg6w agrotechnicznych i chemicznych. Znajqc cechy obrazu chorobo­
wego P. labacina moi.na wykorzystac takie momenty w stosunku paso­
zyt - gospodarz, w ktorych skutecznie mozna zwalczac epidemi~ mqcz­
niaka rzekomego tytoniu. 

Obiektem niniejszych badan byly nie tylko og6lne, charakterystycz­
ne cechy obrazu chorobowego P. labacina na tytoniu, ale i jego szczeg6l­
ne wlasciwosci, odzwierciedlajqce wplyw na epidemi~ tej fazy rozwojo­
wej roslin, w kt6rej ulegly one infekcji. Praktycznie chodzilo tu o zbadanie 
wplywu terminu sadzenia tytoniu na rozw6j i przebieg epidemii P. laba­
cina. Zagadnienie to w swietle literatury nie zostalo rozstrzygni~te jedno­
znacznie. Wprawdzie wi~kszosc autor6w zagranicznych i krajowych zale­
ca mozliwie wczesne wysadzanie rozsady tytoniu z inspekt6w na pole 
(Antonenko, Chochriakov, Tiernowski, 1961; Skwarek, 1965; Gerlach, 
1966,70) _to jednak istnieje tez przekonanie o celowosci mozliwie p6znego 
terminu tego zabiegu. Ta druga mozliwosc znalazla zastosowanie w in­
strukcji zwalczania mqczniaka rzekomego tytoniu we Wloszech (30), 
a z pewnosciq moze miec znaczenie w calej Europie poludniowej, a takze 
w Afryce P6lnocnej i w Azji. 

O bok definitywnego rozstrzygni~cia tego zagadnienia dla praktyki 
uprawy tytoniu w naszych warunkach, istotne bylo przede wszystkim 
zbadanie podstaw naukowych, na kt6rych mozna by oprzec zalecenia 
praktyczne. 

Innq, szczegolnq wlasciwosciq obrazu epidemii P. labacina byla jego 
zmiennosc pod wplywem r6znej rozstawy sadzenia tytoniu. Wplyw tego 
czynnika badano wst~pnie dla uzyskania informacji orientacyjnych, 
majqcych stanowic punkt wyjscia dla dalszego rozpatrywania tego zagad­
n1en1a. 

Najbardziej istotne cechy obrazu epidemii P. labacina mozna bylo 
zbadac jedynie na przykladzie choroby, kt6ra rozwijala si~ na plantacji 
odmiany hodowlanej podat.nej na mqczniak rzekomy tytoniu. Wybrano 
do tego celu odmian~ bardzo podatnq, a r6wnoczesnie na tyle cenn::i pod 
wzgl~dem uzytkowym, ze do tej chwili uprawia si~ jq w kraju na znacz­
nych arealach (obraz epidemii P. labacina u odmian odpornych, upra-wia­
nych u nas coraz powszechniej, b~dzie mial oczywiscie swoje odr~bne 
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wlasciwosci). Wyb6r taki wynikal r6wniez z faktu, ze zadaniem badan 
bylo ponadto opracowanie modelu doswiadczen z P. labacina, organizo­
wanych w terminie celowo op6znionym w stosunku do terminu natural­
nych infekcji na plantacjach tytoniu w Polsee. Doswiadczenia takie bylyby 
przydatne rowniez dla takich celow, jak ocena skutecznosci zabiegow 
zwalczania choroby, zwlaszcza zas zabiegow chemicznych. 

II. MATERIAL I METODY 

l. POLE I ROSLINY DOSWIADCZALNE 

Doswiadczenia zakladano na polach Instytutu w Poznaniu - Juni­
kowie, na glebie gliniasto-piaszczystej, miernie zasobnej w skladniki po­
karmowe; stanowisko po mieszance roslin motylkowych. Na wiosn~ sto­
sowano pelne nawozenie mineralne, azotowe, potasowe i fosforowe, w nor­
malnych df.lwkach (70). Przed wysadzeniem roslin pole bylo 2-krotnie 
bronowane. Oba doswiadczenia, z terminami i rozstawQ sadzenia, zakla­
dano na tym samym polu doswiadczalnym metodci blokow losowauych, 
wysadzajqc na poletkach kilkadziesiqt roslin tytoniu, zaleznie od rozsta­
wy. Bezposrednio po wysadzeniu, jezeli pogoda byla sucha, rosliny pod­
lewano. Zarowno pierwsze doswiadczenie z 2 obiektami ( I i II termin sa­
dzenia), jak i drugie z 4 obiektami (4 rozstawy sadzenia) mialy dodatkowe 
kombinacje kontrolne, bez zabiegu zakazania. Jednakze poletka kontrolne, 
podobnie jak i pasy izolacji przestrzennej (ktorych rol~ zbadano w doswiad­
czeniu wst~pnym), nie spelnily zadania wobec szerokiego zasi~gu infekcji 
Peronospora labacina. W tej mierze obserwacje nasze pokrywajq si~ z da­
nymi innych autorow (Endemann, Ramson, Egerer, 1962). 

W doswiadczeniach uzyto odmian~ Flandria nalezc!Ccl do typu White 
Burley. Odmiana ta zarowno w scislych doswiadczeniach szklarniowych, 
jak i o.bserwacjach polowych okazala si~ bardzo podatna na mciczniak 
rzekomy tytoniu (Jankowski, 1963; Golenia, cz. II). Odmiana ta dla swych 
cennych wlasciwosci uzytkowych uprawiana jest jednak do dzis, mimo 
ze w coraz wi~kszym stopniu zast~puje si~ odmiany podatne odpornymi. 

Dia d o s w i ad c z e n i a z 2 t er min am i s ad z e n i a tytoniu w latach 1962, 
1963 i 1964 rozsad~ tytoniu przygotowano w inspektach sposobem przyj~tym w naszych warun­
kach (70), wysiewaj:\C nasiona w 2 terminach w celu zr6i.nicowania faz rozwojowych roslin . 
Przygotowam\ w ten spos6b rozsad~ wysadzano w rozstawie najcz~sciej stosowanej w praktyce 
50 x 40 cm, w 2 terminach uzale:inionych od pogody i przewidzianego terminu zakai.ania. Tak 
wi~c rozsad~ wysadzano na poletkach w nast~puji:tcych odst~pach czasu: w 1962 r. - 20 dni, 
w 1963 r. - 12 dni, w 1964 r. - 29 dni (tab. 1, 2, 3). Og6lnie biori:tc, wszystkie terminy wysa­
dzania tytoniu na polu byly znacznie op6znione w stosunku do przyj~tych w praktyce. Choc 
bylo to wybitnie niekorzystne dla cech produkcyjnych tytoniu, to jednak bylo uwa!unkowane 
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terminami zakazania, dostosowanymi do wymagan ochrony plantacji to:warowych tytoniu 
przeq ma.czniakiem rzekomym. 

Tyton wysadzany w 1 terminie znosil wzgl~dnie dobrze przesadzenie i szybko rozwijal si~ 
w polu, natomiast tyton wysadzany w 2 terminie odznaczal si~, zwlaszcza pocza.tkowo, slabszym 
rozwojem i malymi przyrostami, a w chwili zakazania r6znil si~ faza. rozwojowa. od tytoniu 
wysadzonego wczesniej. 

W drugim doswiadczeniu - z r o z s t a w a. s ad z e n i a ~ y t o n i u - rozsad~ tytoniu 
przygotowana. w inspektach normalnym sposobem i znajduja.ca. si~ w tej samej fazie rozwojowej 
wysadzano w latach 1963 i 1964 na poletkach w 4 kombinacjach, stanowia.cych r6zne rozstawy 
sadzenia: 1) 40 x 30 cm, 2) 50 x 40 cm, 3) 80 x 60 cm, 4) 100 x 80 cm. 

Ani podczas uprawy inspektowej, ani tez polowej nie stosowano zadnych ochronnych zabie­
gow chemicznych. Zabiegi piel~gnacyjne na poletkach prowadzono normalnie, nie dokonuja.c 
jednak zbierania dojrzewaja.cych lisci ani tez oglawiania i pasynkowania roslin. Wysokosc plonu 
Jisci nie byla przedmiotem badania, gdyz nacisk polozono na obserwacje porazenia roslin przez 
P. tabacina. Ponadto ocena plonu bylaby znacznie znieksztalcona wskutek p6znego terminu 
uprawy roslin, odbiegaja.cego od normalnie przyj~tego. W okresie calego doswiadczenia, r6wno­
legle z obserwacjami rozwoju epidemii, prowadzono obserwacje rozwoju tytoniu (wysokosc, 
liczba lisci, faza rozwoju) (tab. 1, 2, 3). 

Tabela 1 
Rozw6j tytoniu w doswiadczeniach polowych z wplywem termin6w sadzenia na rozw6j epidemii 

ma.czniaka rzekomego tytoniu w 1962 r. 
Tobacco growth in field experiment with the effect of tobacco planting times (I, II) on the 

progress of blue mould epidemic in 1962 

Zabieg lub Faza rozwoju tytoniu 
okres od Obiekt: 

Nr kol. 
zapocza.tko- termin sadz. Sr. gr. obser- Data wania tytoniu Og6lna charakterystyka wys. liezba wacji infekcji ( I, II) cm lisci * 

dni 

l 2 3 4 5 6 7 

12.6 Sadzenie I 20 6 Rozsada (faza wczesnej rozetki) 
2.7 Sadzenie II 20 6 Rozsada 

6.8 Za pocza. tko- I 35 14 Wyrastanie p~du gl6wnego 
wanie 

infekcji II 28 9 Rozetka 

1 16.8 10 I 76 16 P~d gl6wny wyksztalcony 
II 62 12 P6zna rozetka 

21.8 15 I 78 17 Pocza.tek kwitnienia 
II 65 14 Pa.k p~du gl6wnego 

3 26.8 20 I 82 18 Pelnia kwitnienia 
II 67 14 Rozw6j p~du gl6wnego 

4 31.8 25 I 100 20 Min~la pelnia kwitnienia 
II 76 15 Pa.ki kwiatowe 

5 5.9 30 I 104 21 Koncowa faza kwitnienia 
II 86 16 Okres poprzedzaja.cy kwitnienie 

6 13.9 38 I 105 21 Tworza. si~ torebki nasienne 
II 95 17 Pocz3itek kwitnienia 

• obliczano liscie na p~dzie gl6wnym, w pelni rozwini~te 
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Tabela 2 

Rozwoj tytoniu w dogwiadczeniach polowych z wplywem terminow sadzenia i rozstawy na roz­
w6j epidemii m~czniaka rzekomego tytoniu w 1963 r. 
Tobacco growth in field experiment with the effect of tobacco planting times ( I, II) and distance 
(1, 2, 3, 4) on the progress of blue mould epidemic in 1963 

Faza rozwoju tytoniu 
Obiekt: 

Zabieg lub termin sadz. 
Nr kol. okres od tytoniu 

Sr. Sr. obser- Data zapocza.tko- ( I, 11) 

wacji wania lub rozsta- wys. liczba Og6lna charakterystyka 
infekcji wa sadz. cm lisci • 

dni ( 1, 2, 3, 4) 

1 2 3 4 5 6 7 

6.7 Sadzenie I, 1-2-3-4 20 6 Rozsada (faza wczesnej rozetki) 
18.7 Sadzenie II 20 6 Rozsada 

29.8 Inokulacja I, 1-2-3-4 75 14 Wyrastanie pedu gl6wnego 
Inokulacja II 63 10 P6ina rozeta 

I, 1-2 95 16 Ped gl6wny wyksztalcony 

1 3.9 5 3-4 85 15 Rozw6j pedu gl6wnego 
II 80 13 Rozw6j pedu gl6wnego 

I, 1-2 120 19 Pocza.tek kwitnienia 

8.9 10 3.4 115 18 Okres poprzedzaja,cy kwitnienie 
II 105 17 Ped gl6wny wyksztalcony 

I, 1-2 150 20 Pelnia kwitnienia 

3 18.9 20 3-4 145 19 Pocza.tek kwitnienia 
II 130 18 Pocza.tek kwitnienia 

4 23.9 25 I, 1-2-3-4 170 20 3/4 kwiat6w rozwini~tych 
II 150 19 Pelnia kwitnienia 

5 3.10 35 I, 1-2-3-4 175 21 Koncowa faza kwitnienia 
II 160 20 Pelnia kwitnienia minela 

I, 1-2-3-4 180 21 Kwitnienie zakonczone. Pocza.-

6 8.10 40 tek dojrzewania torebek na-
siennych 

II 175 20 Koncowa faza kwitnienia 

• Obliczano liscie na pedzie glownym, w pelni rozwiniete 

2 - Prace Naukowe 
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Tabela 3 
Rozw6j tytoniu w do~wiadczeniach polowych z wplywem termin6w sadzenia i rozstawy na 
rozw6j epidemii ffi'\CZniaka rzekomego tytoniu w 1964 r. 
Tobacco growth in field experiment with the effect of tobacco planting times ( I, II) and distance 
( 1, 2, 3, 4) on the progress of blue mould epidemic in 1964 

Faza rozwoju tytoniu 
Obiekt: 

Zabieg lub termin sadz. 
Nr kol. okres od tytoniu 

Sr. Sr. obser- Data zapocz. (1.11) 
wacji infekcji lub rozsta- wys. liczba Og6lna charakterystyka 

dni wa sadz. cm lisci • 

( 1-2-3-4) 

1 2 3 4 5 6 7 

22.5 Sadzenie I, 1-2-3-4 12 5 Rozsada 
20.6 Sadzenie II 12 5 Rozsada 

Inokulacja I, 1-2 30 9 Rozetka 
25.6 lnokulacja 3-4 20 8 Rozetka 

lnokulacja II 12 5 Wczesna rozetka 

I, 1-2 40 11 Rozetka 
1 30.6 5 3 30 9 Rozetka 

4 25 8 Rozetka 
II 12 5 Wczesna rozetka 

I, 1-2 60 12 Rozwöj p~du gl6wnego 
2 5.7 10 3 40 11 Rozetka 

4 30 10 Hozetka 
II 13 5 Wczesna rozetka 

I, 1-2 70 14 P~d kwiatostanowy w fazie 
pa.kow 

3 10.7 15 3 50 12 Pözna rozetka 
4 45 11 Rozetka 
II 15 5 Wczesna rozetka 

I, 2 110 16 Pocza.tek kwitnienia 
4 15.7 20 1-3 75* * 15 Pocza.tek kwitnienia 

4 70* * 13 Pocza.tek kwitnienia 
II 18 6 Rozetka 

I, 2 125 17 Pelnia kwitnienia 
5 25.7 30 1 120 17 Pelnia kwitnienia 

3-4 110 17 Pocza.tek kwitnienia 
II 20 6 Rozetka 

I, 1-2 125 17 3/4 kwiat6w przekwitlo 

6 30.7 35 3 120 17 Pelnia kwitnienia 
4 110 17 Pelnia kwitnienia 
II 23 7 Rozetka 
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1 2 3 4 5 6 7 

7 9.8 45 I 135. 17 Koncowa faza kwitnienia 
II 27 8 Rozetka 

8 14.8 50 I 135 17 Koncowa faza kwitnienia 
II 35 10 Rozetka 

9 19.8 55 I 135 18 Tworzenie torebek nasiennych 
II 48 12 P6zna rozetka 

10 29.8 65 I 135 18 Poczqtek dojrzewania torebek 
nasiennych 

II 60 14 Rozw6j p~du gl6wn~go 

I 135 18 Pocza.tek dojrzewania · torebek 
11 3.9 70 nasiennych 

II 70 15 P~d kwiatostanowy w fazie 
p~d6w 

I 135 18 Pelnia dojrzewania torebek 
12 13.9 80 nasiennych 

II 95 17 Pocza_tek kwitnienia 

I 135 18 Pelnia dojrzewania torebek 
13 18.9 85 nasiennych 

II 100 17 Pelnia kwitnienia 

* Obliczano liscie na p~dzie gl6wnym, w pelni rozwini~te 
• • Zahamowanie wzrostu spowodowane suszq 

2. MATERIAL INFEKCY JNY I METODY ZAKAZANIA 

Material infekcyjny pochodzH z naturalnie porazonych plantacji tytoniu (zebrany w 1961 r. 
w Wawrz~cicach pod Proszowicami, woj . Krak6w), na kt6rych zbierano liscie silnie porazone 
przez grzyb. Na miejsce doswiadczen material dostarczono w termosie nad lodern, eo zapobiega­
lo utracie zywotnosci przez konidia P. tabacina. Nast~pnie rozmnazano grzyb w szklarni do iloscl 
niezbednej dla przeprowadzania zakai en. Do zakazania roslin doswiadczalnych uzyto lisci ty­
toniu, na kt6rych obficie wyst~powaly swieie naloty trzonk6w konidialnych z konidiami P. ta­

bacina. Zawiesin~ zarodnik6w grzyba uzyskiwano oplukuja.c w wodzie wodocia.gowej liscie ty­
toniu pokryte obfitym zarodnikowaniem konidialnym P. tabacina. St~i.enie zawiesiny wynosilo 
1000 zarodnik6w w l mm3 plynu. Zarodniki znajduja.ce si~ w plynie byly liczone w kornorze 
Bürkera do liczenia krwinek. W obliczeniach uwzgledniano jedynie zarodniki odznaczaja,ce si~ 
iywotnoscia_. W tym celu do wyniku obliczania wszystkich zarodnik6w w komorze wprowadzono 
poprawke, uwzgl~dniaja.ca. procent zarodnik6w zywotnych, a wiec t ych , kt6re rzeczywiscie rnaj::t 
zdolnosc zakazania. Zywotnosc. zarodnik6w mozna bylo okreslic bezposrednio, obserwuja.c pod 
mikroskopem ich cechy morfologiczne. Zywe zarodniki (kt6re po 2-4 godzinach kielko,, aly 
w wodzie na szkielku przedmiotowym) zawieraly tresc jednorodna_ w przeciwienstwie do mart­
wych, kt6rych tresc byla mniej lub wi~cej ziarnista lub tez calkowicie odrywala sit od bl,my 
zarodnika. Poniewai obserwacja cech zarodnik6w wymagala czasu i duzej wprawy, dla bada-
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nia zywotnosci zarodniköw opracowano inn=\, prosta. i szybka. metode. Polegala ona na barwieniu 
zawiesiny zarodnik6w. P. tabacina slabym roztworem safraniny. Do 1 kropli zawiesiny konidi6w 
na szkielku przedmiotowym dawano 1 krople 0,015 procentowego roztworu wodnego safraniny 
i bezposrednio po tym obserwowano konidia pod mikroskopem. Martwe zarodniki barwily sie 
pod wplywem barwnika, kt6ry przenikal do ich wn~trza. Tresc i blona kom6rkowa barwily sie 
na kolor karminowy lub ciemnoceglasty. Konidia zywotne byly odporne na dzialanie barwnika. 
Kolor ich tresci nie ulegal zmianie (pozostawal lekko zielonkawy, a blona kom6rkowa barwila 
si~ w spos6b zaledwie widoczny (odeien lekko czerwony). Tak przygotowana. zawiesina. opryski­
wano zar6wno g6rna., jak i doln~ strone lisci roslin za pomoca. r~cznego opryskiwacza. 

Wyja.tkowo w 1962 r., wskutek szczeg6lnie niekorzystnego ukladu warunk6w atmosferycz• 
nych w okresie zakazania (dlugotrwala susza) zastosowano inna. metod~ zakazania, stwarzaja.ca. 
warunki zblizone do powstawania naturalnej epidemii ma.czniaka rzekomego tytoniu. W tym celu 
wysadzono w centrum poletek po 4 rosliny stanowia.ce rozsadniki choroby. Zakazono je uprzednio 
ma.czniakiem rzekomym w warunkach odpowiednio izolowanej szklarni. Na 2 dni przed ich 
wysadzeniem stymulowano silny rozwöj zarodnikowania grzyba na tych roslinach, wstawiaja.c 
je do mokrych kom6r. Na polu przyj~ly si~ dobrze, nie wywieraja.c zadnego ubocznego wplywu 
(poza zamierzonym) na rozw6j roslin sa.siednich tytoniu. Rosliny te, silnie porazone przez P. ta­

bacina, zamieraly po uplywie 2---3 tygodni od wysadzenia. 

3. TERMIN ZAKAZANIA 

Termin zakazania tytoniu w doswiadczeniach byl znacznie op6zniony 
w stosunku do terminu powstawania naturalnej epidemii. Podyktowane 
to bylo koniecznosci:i zapobiezenia ewentualnemu przeniesieniu si~ in­
fekcji P. labacina z doswiadczen na plantacje towarowe tytoniu. W tym 
kierunku szly postanowienia FAO, oparte na ustaleniach CO REST A, 
zaaprobowa.ne przez ustawodawstwo polskie (3,60). Z dotychczasowych 
obserwacji wynikalo, ze naturalne ogniska choroby na plantacjach tyto­
niu w Polsee powstajct stosunkowo p6zno (koniec maja, pocz:itek lub 
polowa czerwca), w terminie p6znego wysadzania tytoniu z inspekt6w 
do gruntu ( J ankowski, 1962, 1963). Tak wi~c w momencie rozpocz~cia 
uprawy polowej, kiedy nalezaloby takze zakladac w polu doswiadczenia, 
istniej:i u nas jedynie odosobnione pojedyncze ogniska choroby lub tez 
ognisk takich w og6le jeszcze nie ma. Istniala zatem potrzeba niepodejmo­
,vania polowych doswiadczen z zywym patogenem przynajmniej do czasu, 
kiedy naturalne rozprzestrzenienie pasozyta na plantacjach wzrosnie 
na tyle, ze pewne ilosci materialu zakaznego, kt6rego nieuniknionym 
zr6dlem jest doswiadczenie polowe, b~d:t bez znaczenia wobec istnienia 
licznych naturalnych ognisk choroby. 

P6zne infekowanie roslin, a wi~c i p6zne zalozenie doswiadczenia musia­
lo oczywiscie wplynqc ujemnie na rozw6j tytoniu. Totez powstalo dodat­
kowe pytanie, czy w warunkach celowo op6znionego doswiadczenia polo­
wego mozna uzyskac wyniki usprawiedliwiajqce posluzenie si~ tego ro­
dzaju metodq w rozwi:izywaniu r6znych zagadnien dotyczqcych m:iczniaka 
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rzekomego tytoniu. Wyniki doswiadczenia mialy odpowiedziec i na to 
pytanie. 

Na calej powierzchni obu doswiadczen, z terminami sadzenia i rozsta­
wami tytoniu w danym roku, zakazenie roslin przeprowadzano w tym 
samym terminie. Ta zasada byla konieczna z uwagi na zalozenie i cel 
doswiadczen. W poszczeg6lnych latach termin zakazenia byl uzalezniony 
od aktualnych warunk6w atmosferycznych i fazy rozwojowej roslin (tab. 
1, 2, 3). 

4. OBSERW ACJE ROZWOJU EPIDEMII 

Od chwili zakazania prowadzono na wszystkich poletkach, w odst~pach 5 - lub 10-dnio• 
wych (zaleznie od post~pu epidemii) obserwacje zdrowotnosci roslin, polegaj~ce na ocenie stopnia 
porazenia lisci na roslinach, kt6rych kilkaset do ponad 1000 analizowano kaidorazowo na kazdym 
poletku. Dolne liscie roslin, dojrzewaja.ce i usychaja.ce w miar~ uplywu czasu pod wplywem czyn­
nik6w fizjologicznych i patologicznych, uwzgl~dniano r6wniez i klasyfikowano je w 4 stopniu 
porazenia (bardzo silnym). W przypadku systemicznego porazenia calej rosliny notowano 
dodatkowo ten objaw, podobnie jak objawy infekcji systemicznej kwiatostan6w i p~d6w bocz­
nych tytoniu (pasynk6w), nie uwzgl~dniaja.c ich jednak w liczbowej ocenie porazenia. Ocen~ 
zdrowolnosci tytoniu wykonywano w nasttpuja.cy spos6b: liczono chore rosliny i chore liscie 
(obok zdrowych) na gl6wnych p~dach poszczegolnych roslin na poletku i oceniano stopien pora­
zenia lisci wedlug nast~puja,cej skali (ryc. 1): 

Ryc. 1. Skala stopni porazenia lisci ty­
toniu przez Peronospora labacina stoso­
wana w badaniach epidemiologicznych 
Scale of tobacco leaves infeclion of 
Peronospora tabacina used in epinemio­
logical studies; degrees of infection: 

(0)1-4 

0 - bez objaw6w choroby, 

1 2 3 

1 - porazenie slabe; 1-2 mniejsze plamy lub mniej niz 1/4 powierzchni liscia pokryta 

zlanymi plamami, 
2 - porazenie srednie; 3-5 mniejszy'!h plam lub 1/4 do mniej niz 1/2 powierzchni liscia 

pokryta zlanymi plamami, 
3 - porazenie silne; 6-10 mniejszycb plam lub 1/2 do mniej niz 3/4 powierzchni liscia po-

kryte zlanymi plamami, 
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4 - poraienie bardzo silne {calkowite); ponad 10 mniejszych plam lub 3/4 do calej powierz­
chni liscia pokryte zlanymi plamami. 

Rozpoznawanie objawöw powodowanych przez P. tabacina oparto na wczesniejszym opra­
cowaniu (Golenia, 1963). 

Tego rodzaju klasyfikacja uwzgl~dnia proporcjonalnie zröznicowanie opanowania blaszki 
lisciowej przez grzyb. Warunkuje to dokladne przesledzenie post~pu epidemii i statystyczne opra­
cowanie wyniköw. Röwnoczesnie klasyfikacja ta jest dostatecznie prosta w zastosowaniu; nie 
uwzgl~dnia ona natomiast rozmiaröw zarodnikowania grzyba, gdyz - jak stwierdzono - byly 
one zaleine od pogody, jednakowo oddzialuja.cej w calym doswiadczeniu. 

Przytoczona skala poraienia rözni si~ znacznie od stosowanej w badaniach odpornoscio­
wych (cz. II), inne bowiem wymagania stawia si~ skali porazenia w poröwnawczych badaniach 
odpornosciowych, inna natomiast skala potrzebna jest w polowych obserwacjach jednej od­
miany tytoniu. Przyj~ta skala r6zni si~ takie od stosowanych przez innych autoröw w badaniach 
nad ma.czniakiem rzekomym tytoniu. Jest ona najbardziej zblizona do skali Hitiera, opartej na 
metodzie Todda (1955). 

Sumaryczne wyniki obserwacji poraienia tytoniu na poletkach wyraiano ogölnym stopniem 
porai.enia roslin (tab. 4). Wielkosc t~ obliczano wedlug cz~sto uiywanego wzoru (Drachovska, 
1959; Unterstenhöfer, 1963; Novotelnova, Legenkaja, 1963): 

~(n . v) • 100 
P=------, 

4N 

gdzie: 
P - og6lny stopien porai.enia roslin, 
n - liczba lisci w poszczeg6lnych stopniach poraienia, 
v - stopien porazenia lisci (0-4), 

N - og6lna liczba lisci na roslinach, 
4 - najwyiszy stopien skali poraienia. 

Zastosowany w doswiadczeniu og6lny stopien poraienia roslin wyrazony jest w procen­
towym stosunku powierzchni lisci rzeczywiscie poraionej przez P. tabacina do powierzchni 
lisci tytoniu maksymalnie moi.liwej do zainfekowania. Obliczenie uwzgl~dnia zatem röwniei 
zwi~kszenie si~ liczby lisci w okresie dzieh\cym kolejne obserwacje, a koncza.ce si~ w p6znej 
fazie rozwoju roslin. Totei dalsze obliczenia nie wymagaja. juz wprowadzenia jakichkolwiek 

poprawek. 

5. METODY OCENY EPIDEMIOLOGICZNEJ I STATYSTYCZNEJ WYNIKÖW OBSER­
WACJI 

Do wynik6w obserwacji polowych nad porazeniem tytoniu przez P. tabacina zastosowano 

podw6jna. ocen~: 
a) przeprowadzono analiz~ obrazu epidemii ma.czniaka rzekomego tytoniu w og6le i w posz-

czeg6lnych kombinacjach doswiadczen, 
b) badano wplyw termin6w sadzenia i rozstawy tytoniu na porazenie roslin przez P. taba-

cina, stosuja.c analiz~ zmiennosci. 
a. Analiza przebiegu epidemii w doswiadczeniach oparta jest na ustaleniach Van der Planka 

(1960, 1963). Podstawowe stwierdzenia tego ·autora zawarte sa. w jego podr~czniku epidemiologii 
chor6b roslin (Van der Plank, 1963, 1966). Uog6lniaja. one wyniki wczesniejszych prac z tego za­
kresu. Wsr6d nich najbardziej pokrewne naszym zagadnieniom sa. badania Large'a nad epidemio­
logia. Phytophthora infestans (Large, 1945, 1952). 
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Van der Plank wychodzi z zalozenia, ze rozw6j epidemii, kt6rych czynnik cborobotw6r­
czy rozmna:ta sie tworza.c nowe generacje (powoduja,c nowe kolejne uszkodzenia), odbywa si~ 
w podobny spos6b jak narastanie kapitalu przy procencie skladanym. 

Miara. tempa, w jakim wzrasta porazenie roslin, jest widoczna szybkoM infekcji r [w j~zyku 
angielskim: apparent infection rate (Van der Plank, 1963); w j~zyku rosyjskim: widimaja skorost 
infekci (Van der Plank, 1966)]. Widoczna. szybkosc infekcji oblicza si~ wedlug wzoru: 

gdzie: 
t1 , t2 - 2 terminy (daty) obserwacji; r6znica 12-11 podana jest w dniach; 
x1, x2 wartosci porazenia roslin; wartosc pocza,tkowa i koncowa mierzone w terminach 

11 i t3 ; wartosc og6lnego stopnia porazenia wyrazonego w procentach, a wedlug Van 
der Planka w setnych czesciach jednosci (np. 10% porazenia = 0,10); 

1-x; wsp6lczynnik oznaczaja,cy poprawke wynikaja.ca. z faktu, ze w okresie epidemii, 
z wyla,czeniem jej najwczesniejszego stadium, infekcji moze podlegac tylko tkanka, 

X 
kt6ra nie byla dota.d porazona; wartosci --- zestawiono tabelarycznie (Van der 

1-x 

Plank, 1963); 
2,3 wskaznik, przez kt6ry mnozy si~ wynik, jezeli w obliczeniach u:iyto logarytm6w dzie­

si~tnych zamiast naturalnych. Jezeli wynik zamiast przez 2,3 pomnozymy przez 
230, to otrzymane r bedzie oznaczalo procent pora:ionej tkanki przypadaja.cy na dzien 
(Van der Plank, 1960). 

Widoczna. szybkosc infekcji r w podanym wzorze wyraza sie iloscia. pora:ionej tkanki na 
jednosc na dzien (n. j. n. dz.). 

Van der Plank rozr6i.nia kilka odmian r. We wczesnym okresie epidemii, kiedy wzrost cho­
roby jest powolny, wystepuje r1 - logarytmiczna szybkosc infekcji, p6i.niej rozr6i.nia autor 
jeszcze podstawowa. szybkosc infekcji R, uwzgledniaja,ca. zjawisko latencji w infekcji tkanek 
roslin. 

W niniejszych doswiadczeniach oparto si~ na wyznaczaniu r wedlug wyzej podanego wzoru, 
uzywanego r6wnie:i przez Van der Planka do oceny wzglednej lub sredniej wartosci r w epidemii 
{tab. 4). Stosowane w tym rozumieniu r w dalszym cia,gu nazywac b~dziemy dla uproszczenia 
szybkoscia. infekcji. 

Przytoczone wyzej r6wnanie r stosuja. Schröd ter i Ullrich ( 1965) dla obserwacj i szerokich 
granic porazenia roslin: 0,05-0,8. Kranz scharakteryzowal przy jego uzyciu przebieg epidemii 
59 pasozytniczych grzyb6w Gwinei (1968 a, 1968 b). 

Van der Plank dzieli epidemie na 3 stadia: 
I) stadium wczesne epidemii, gdy x ( 0,05 (5%), charakteryzuje sie powolnym, logarytmicz-

nym rozwojem, a r1 stanowi logarytmiczna. szybkosc infekcji (ri = 
2

'
3 

log10 x
2 

); 

~-~ X1 

2) stadium posrednie epidemii, gdy x wynosi powyi.ej 0,05 do okolo 0,35, charakteryzuje 
sie szybkim rozwojem epidemii, a r oblicza sie jako widoczna. szybkosc infekcji; 

3) stadium p6zne, gdy x) 0,35, a zwlaszcza gdy x) 0,5, jest to stadium najbardziej trudne 
do scharakteryzowania, w kt6rym r odbiega od poprzednich swych wartosci (Van der Plank, 

1963). 
Dia ulatwienia analizy obrazu epidemii Peronospora tabacina w niniejszych doswiadczeniach 

rozw6j choroby przedstawiono graficznie. W najprostszym przypadku sporz3idzono wykresy, 
w kt6rych wartosci og6lnego stopnia pora.zenia roslin (powierzchni lisci porazonej przez P. ta­
bacina) wyznaczono w skali arytmetycznej wzgl~dem czasu (rys. 2, 3, 4, 7, 8). Van der Plank 
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uog6lniaja.c wyniki prac innych autor6w (zwlaszcza nad zaraza. ziemiaczana. i rdzami zbozowy­
mi) dochodzi do wniosku, ze krzywe uzyskiwane w badaniach chor6b epidemicznych roslin 
maja. bardzo CZE;sto ksztalt litery S (krzywa sinusoidalna lub sigmoidalna) i sa. charakterystyczne 
dla epidemii, kt6rych rozw6j przebiega w postE;pie logarytmicznym (rys. 5). Dodajmy, ze krzywe 
tego rodzaju sa. w rzeczywistosci typowe i dla wielu innych zjawisk biologicznych, kt6rych dy­
namike przedstawiamy jako funkcjE; czasu. Za przyklad moze tu sluzyc wzrost i rozw6j roslin 
wyzszych ( Demolon, 1956) oraz wzrost kolonii bakterii na ograniczonej ilosciowo pozywce 
(M'Kendrick i Kesava Pai, 1911, wg Large'a 1945). 

Wyr6wnana, idealna krzywa S ma znaczenie teoretyczne, gdyz r6zne warunki srodowiska 
(zwlaszcza klimatyczne) wplywaja. na wieksze lub mniejsze jej odchylenia od ksztaltu typowego. 
Pozostaje to w zwia.zku ze zmianami r w czasie rozwoju epidemii. Aczkolwiek krzywa taka naj­
lepiej przedstawia rzeczywisty rozw6j epidemii, to jednak - jak stwierdza Van der Plank -
jest ona niewygodna do analizowania pewnych szczegölnych wlasciwosci krzywej epidemii. 
Totez celowy jest zabieg matematyczny pozwalaja.cy na „wyprostowanie" krzywej S i sprowa­
dzaja.cy ja. do linii prostej o odpowiednim ka.cie nachylenia do osi x. Ma on szczeg6lne znaczenie 
dla analizy tych epidemii, kt6rych x koncowe wi~cej niz 50 razy przewyzsza x pocza.tkowe (Van 
der Plank, 1963), oraz przy por6wnywaniu pewnej liczby krzywych epidemii. Polega on na za­
stosowaniu skali logarytmicznej. Punkty krzywej wyznacza Van der Plank odcinaja.c zamiast 

X 
wartosci x wartosci log10 --- (wyrai.enia ui.ytego we wzorze r) w stosunku do czasu. Sposobu 

1-x 

tego ui.yto r6wniei. w graficznym przedstawieniu wynik6w doswiadczen z Peronospora tabacina. 
Jei.eli w otrzymanym w ten spos6b diagramie punktowym uklad punkt6w zblii.ony jest do 

linii prostej, to istnieje spos6b wykreslenia takiej prostej, stanowia,cej pewnego rodzaju syntez~ 
wlasciwosci poprzednio otrzymanej krzywej S, szczeg6lnie przydatnej do interpretacji obrazu 
epidemii. Wykreslenie tej prostej opiera si~ na analizie regresji, a prosta nosi nazw~ prostej 
regresji i jest prosta. najlepszej zgodnosci w sensie metody najmniejszych kwadrat6w. Wyznacza 
ja, r6wnanie prostej regresji Y = y + b(x-x) (Elandt, 1964). Wedlug symboliki Van der Planka 
mialoby ono postac X = x+r (t--). 

Wspölczynnik regresji obliczamy wedlug wzoru (Elandt, 1964): 

LX LY 
LXy---­

n 
b=-------

(Lx)2 
LX2 ---­

n 

Wynika, z tego, ze wspölczynnik regresji b, czyli wspölczynnik kierunkowy prostej b, to jest 
tangens ka.ta, jaki tworzy prosta z dodatnim kierunkiem osi x (x = t, wg Van der Planka), 
stanowi w epidemiologii poznana, jui szybkosc infekcji r; wartosc b nalezy jedynie pomnoiyc 
przez 2,3, jezeli w obliczeniu r stosuje si~ logarytmy dziesi~tne (Van der Plank, 1963). W niniej­
szej pracy otrzymana. w ten sposöb wartosc r sprawdzano za pomoca. poprzednio podanego 
wzoru dla r. 

Metody statystyczne pozwalaja. nastepnie na obliczenie standardowego bledu regresji we-

dlug wzoru: 

SE = -. r L(y - Y)2 

J1 n-2 

Za pomoca. standardowego bledu regresji dokonuje si~ analizy zmiennosci regresji oblicza-

ja.c 
b2 (x- x)2 . 

F = ---- kt6re por6wnuje sie z F tabelarycznym w celu zbadania, czy regresJa 
s2 ' 
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liniowa jest istotna, to znaczy, czy istnieje zaleznosc liniowa mi~dzy zmiennymi (Snedecor, 
1957; Elandt, 1964). 

Ten spos6b obliczania stosowano r6wniei. do wynik6w otrzymanych w doswiadczeniach 
z ma,czniakiem rzekomym tytoniu (tab. 4). Dla ulatwienia zadania pomijano przy tym koncowe 
stadium epidemii (majqce mniejsze znaczenie praktyczne), gdy uklad punktöw odbiegal bardzo 
znacznie od linii prostej (eo uwzgl~dniono w dalszej interpretacji wyniköw). Post~pujqc tak 
wzorowano si~ na opracowaniu niekt6rych przyklad6w rozwoju epidemii roslinnych, przyto­
czonych na str. 265 podr~cznika Van der Planka ( 1963). 

Otrzymane w ten spos6b r6zne kqty nachylenia linii regresji (i r6ine r) na wykresach rozwoju 
epidemii P. labacina byly miernikiem wzgl~dnej szybkosci post~pu choroby w kazdym z bada­
nych przypadköw epidemii mqczniaka rzekomego tytoniu (ryc. 6,9). 

b. Dla por6wnania wplywu obu termin6w sadzenia roslin w polu oraz wplywu rozstawy 
sadzenia na porazenie tytoniu przez P. tabacina przeprowadzono analiz~ zmiennosci (Calinski, 
1964) w stosunku do wynik6w obserwacji w 20 dniu od zakazania (faza rozwoju tytoniu odpo­
wiadajqca rozpocz~ciu na plantacjach towarowych zbioru lisci). Obliczono zmiennosc blokowa,, 
obiektowq, bl~du oraz calkowitq i na tej podstawie F, ktöre por6wnywano z F tabelarycznym 
dla poziomu istotnosci ~ = 0,05 (tab. 5). 

W doswiadczeniu z badaniem wplywu röznej rozstawy sadzenia uzyto testu Duncana (Ca­
linski, 1964) dla wydzielenia grup obiekt6w wedlug ich wplywu na porazenie tytoniu przez 
P. tabacina. W tym celu obliczano rozst~py graniczne na poziomie istotnosci ~ = 0,05 i przy 
ich uzyciu zaszeregowano poszczegölne rozstawy sadzenia do grup jednorodnych w zaleznosci 
od ich oddzialywania na porazenie tytoniu przez P. tabacina (tab. 5). 

6. OBSERWACJE METEOROLOGICZNE 

Dla oceny wplywu warunk6w atmosferycznych na przebieg doswiadczeü posluzono si~ da­
nymi punktu meteorologicznego IOR w Poznaniu (Junikowo) oraz uzupelniaja,co danymi stacji 
meteorologicznej PIHM w Poznaniu (Lawica). Na wykresach (ryc. 2, 3 i 4), przedstawiaja,cych 
rozw6j epidemii P. labacina, zilustrowano graficznie dobowy przebieg pogody w okresie do­
swiadczen, uwzgli:dniaja,c: 1) temperatur~ powietrza (maksymalna,, minimalm\ i srednia,), 2) 
sum~ opadöw, 3) wilgotnos6 wzgl~dna, powietrza oraz 4) stopien zachmurzenia nieba. 

III. OMÖWIENIE WYNIKÖW DOSWIADCZEN 

Wyniki 3-letnich obserwacji nad rozwojem epidemii mqczniaka rzeko­
mego w doswiadczeniu z dwoma r6znymi terenami sadzenia tytoniu przed­
stawia tabela 4. Podane w niej obserwacje og6lnego stopnia porazenia 
roslin posluzyly do sporz::idzenia wykres6w obrazuj f!cych rozw6j epiden1ii 
na tle rozwoju tytoniu i przebiegu pogody w poszczeg6lnych latach do­
swiadczenia (ryc. 2, 3, 4). Otrzymane krzywe przeksztalcono nast~pnie 
w proste regresji, stosujqc procedur~ opisanq w cz~sci metodycznej (tab. 
4, ryc. 6). 
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Peronospora labacina epidemio curves in an experiment with the effect ot 2 times ot tobacco 
planting - earlier CI) and later (II), in relation to plant development (interrupted lines) and 

climatological conditions in 1962 {Z - date ot intection beginning) 
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Peronospora tabr1cina epidemic curves in an experiment with the effect of 2 times of tobacco 
_planting- earlier (1) and later (II), in relation to plant development (interrupted lines) and 

climatological conditions in 1963 (Z - date of inoculation) 
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Wyniki obserwacji nad roz~ojem epidemii IDqCZnia.ka rz~komego w do­
swiadczeniu 1963 r. i 1964 r. z r6znq rozstawq sa.dzenia tytoniu zestawio­
no w tabeli 4, a wykreslone na ich podstawie krzywe rozwoju epidemii -
na ryc: 7 i 8. Krzywe te przeksztalcono nast~pnie metodq V an der Planka 
i przy uzyciu regresji w proste regresji (tab. 4, ryc. 9). 

Ryc. 5. Krzywa sigmoidalna rozwoju epi­
demii choroby roslin, typowa dla epidemii 
zarazy ziemniaczanej (Large 1952) 
A sigmoid typical pototo blight epidemic 
curve. Vertically: % of infection, horizontally: 

weeks ( after Large 1 952) 
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1. OGÖLNE CECHY OBRAZU EPIDEMII PERONOSPORA T ABACINA 

Og6lne cechy epidemii Peronospora labacina w przekroju 3 lat doswiad­
czen i r6znych kombinacji mozna scharakteryzowac w nast~pujqcy spos6b: 

a. krzywe rozwoju epidemii (ryc. 2, 3, 4, 7, 8) majq zawsze ten sam 
podstawowy k s z t alt s i g m o i da l n y (zblizony do litery S). Jest 
on charakterystyczny dla wi~kszosci infekcyjnych chor6b roslin. Mqcz­
niak rzekomy tytoniu jest zatem chorobq r_ozwijajqcq si~ wedlug zasady 
narastania kapitalu przy procencie skladanym. Strome wznoszenie si~ 
krzywych obrazujqce gwaltowny wzrost porazenia tytoniu na poletkach 
swiadczy o „wybuchowym" (wedlug terminologii Gäun1anna, 1959) 
charakterze epidemii P. labacina lub tez, ze jest to epidemia o duzej szyb­
kosci narastania - ,,high birth rate epidemic" (wedlug okreslenia Van 
der Planka, 1960). Zasadniczy ksztalt krzywych epidemii jest, og6lnie 
biorqc, niezalezny ani. od okresu wegetacyjnego, w kt6rym wykonano 
doswiadczenie, ani od warunk6w klimatycznych, ani od fazy rozwojo~ 
wej ro~lin, w jakiej nast~powala infekcja, ani wreszcie od ich zag~szczenia 
na plantacji. Jest to zatem cecha epidemii bardzo silnie zwü1zana ze sto-
sunkiem pasozyt - gospodarz. 
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Ryc. 6. Linie regresji pokazuj~ce rozw6j epidemii Peronospora tabacina w doswiadczeniu z wply­
wem terminu sadzenia tytoniu w latach 1962-1964. (Objasnienia w tekscie) 
Regression lines showing the progress of Peronospora tabacina epidemic in an experiment with 
the effect of 2 times of tobacco planting in 1962-1964. (Explanation in text) 
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b. Szybkosc infekcji r (tab. 4) oraz nachylenie linii regresji w epide­
miach P. labacina (ryc. 6 i 9), mimo r6znych warunk6w doswiadczen, 
zmienialy si~ tylko w niewielkich granicach. Szybkosc infekcji r ksztalto­
wala si~ w poszczeg6lnych latach doswiadczen nast~pujctco: 1962 r. 0,21-
0,31 (srednio 0,26); 1963 r. 0,15-0,22) srednio 0,20); 1964 r. 0,21-0,28 
(srednio 0,25) na jednosc na dzien. Wahania sredniej w granicach 0,20-
0,26 na jednosc na dzien nalezy uznac za bardzo niewielkie. 
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Ryc. 7. Wykres rozwoju epidemii Peronospora labacina w doswiadczeniu z wplywem rozstawy 
sadzenia tytoniu w 1963 r. 

Peronospora tabacina epidenic curves in an experiment with the effect of tobacco planting distance 
in 1963 

3 - Prace Naukowe 
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Por6wnanie szybkosci infekcji r, charakterystycznej dla epidemii 
P. labacina, z r wyliczonym dla roznych innych chor6b roslin [ Phyloph­
lhora infeslans: 0,46-0,44; Puccinia slriiforniis: 0,11; Puccinia lrilicina: 
0,13; Pucinia graminis lrilici: 0,41; wirus mozaiki tytoniu: 0,101-0,112; 
wirus mozaiki kalafior6w: 0,09 na jednosc na dzien (Van der Plank, 1960, 
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Ryc. 8. Wykres rozwoju epidemii Pero­
nospora tabacina w do~wiadczeniu z wply­
wem rozstawy sadzenia tytoniu w 1964 r. 
Peronospora tabacina epidemic curves 
in an experiment with the effect of 

tobacco planting distance in 1964 

1963)] prowadzi do wniosku, ze s z y b k o s c i n f e k c j i roslin przez 
P. labacina w sztucznie przez nas indukowanych epidemiach byla s r e d­
n i o w y so k a. 

Okres inkubacji wynosil w niniejszych doswiadczeniach eo najmniej 
5 dni, eo zgodne jest z obserwacjami innych ·autor6w (Kröber, 1961 ). 
W poprzednich doswiadczeniach szklarniowych okres inkubacji byl po­
dobny i wynosil 6 dni (Golenia, 1962). 

W pierwszym stadium choroby zaatakowane byly tylko liscie spoda­
ki, mi~dzy 15 a 20 dniem od zapoczqtkowania infekcji plamy pojawily si~ 
na nadspodkach, okolo 25 dnia od rozpocz~cia si~ epidemii, kiedy dolne 
liscie byly juz uschni~te i calkow1c·e zn„szczone przez grzyb, porazenie prze-
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chodzilo na liscie srodkowe, podwierzcholkowe, wierzcholkowe oraz na pa­
synki. Okolo tego terminu ( 1962), nieco wczesniej ( 1964) lub p6zniej 
(1963) epidemia osiclgala sw6j punkt szczytowy, w kt6rym wyst~powalo 
maksymalne porazenie lisci. 

Taki obraz epidemii swiadczy wprawdzie o gwaltownym przebiegu 
choroby, ale r6wnoczesnie przekonuje, ze cz~ste mniemanie praktyk6w, 
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Ryc. 9. Linie regresji pokazuja_ce rozwoj epidemii Peronospora labacina w doswiadczeniu z wply­
wem rozstawy sadzenia tytoniu w latach 1963-1964. (Objasnienia w tekscie) 

Regression lines showing the progress of Peronospora tabacina epidemic in an experiment with 
the effect of tobacco planting distance in 1963-1964. (Explanation in text) 
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jakoby plantacja tytoniu ulegala silnemu porazeniu przez P. fabacina 
w cüigu zaledwie paru dni, nie jest oparte na faktach. 

c. Bezwzgl~dne maksymalne wartosci porazenia tytoniu podczas 
epidemii mqczniaka rzekomego tytoniu wynosily w poszczeg6lnych latach 
doswiadczen w 1962 r. 35,14-40~19%; w 1963 r. 64,75-74,82%; w 1964 r. 
54,41-71,69 %-

Powstaje pytanie, jak wyjasnic fakt, ze porazenie roslin ( og6lny sto­
pien porazenia) odmiany tytoniu podatnej na grzyb nawet w latach o sprzy­
jajqcych warunkach atmosferycznych i o stosunkowo wysokim maksi­
mum krzywej (1963 i 1964) nie osiqgalo nawet 75 %-

Pod tym ,vzgl~dem obraz epidemii P. labacina w niniejszych doswiad­
czeniach r6zni si~ znacznie od epidemii powodowanych przez takie pa­
togeny, jak Phylophlhora infeslans (Large, 1945, 1952) czy tez rdza zdzblo­
wa (Van der Plank, 1963). Maksymalne porazenie roslin przez t~ chorob~ 
zbliza si~ do calko,vitego ( 100 %). 

Przyczyn~ tego zjawiska widzimy w wewn~trznej naturze stosunku 
pasozyt-gospodarz, do czego jeszcze cz~sto b~dziemy powracac w naszych 
rozwazaniach, a mianowicie we w z r o s c i e o d p o r n o s c i r o s l i n 
n a c h o r o b ~ w r a z z i c h w i e k i e m, eo prowadzi w konsekwen­
cji do stosunkowo niskich maksymalnych wartosci porazenia tytoniu 
przez P. labacina. 

Dalszego wyjasnienia wymagajq skoki maksymalnych wartosci pora­
zenia tytoniu w poszczeg6lnych latach. B e z w z g 1 ~ d n e w a r t o s c i 
m a k s y mal n e g o p o r a z e n i a w poszczeg6lnych latach doswiad­
czen Sq_ proporcjonalne do tak waznego czynnika w doswiadczeniach 
jakim jest in t e n s y w n o s c r o z wo j u t y t o n i u, wyrazona np. 
wysokosciq roslin (tab. 1, 2, 3, ryc. 2, 3, 4). W poszczeg6lnych latach 
doswiadczen czynnik ten zmienial si~ znacznie, przede wszystkim pod 
wplywem warunk6w glebowych i czynnik6w klimatycznych. Silny wplyw 
zyznosci gleby, kt6ry - jak si~ zdaje - odegral tutaj ·najwi~kszq rol~, 
jest calkowicie zrozumialy i szerzej omawia si~ go w rozdziale o wplywie 
g~stosci sadzenia tytoniu na porazenie przez mqczniak rzekomy. N alezy 
tylko zaznaczyc, ze rozw6j tytoniu wysadzonego w II terminie w 1964 r. 
byl nietypowy i calkowicie pozostawal pod wplywem og6lnych systemi­
cznych infekcji roslin, jakie w tej kombinycji wystqpily. Omawia si~ 
. . . 
Je szerzeJ na 1nnym mieJscu. 

,vplyw warunk6w atmosferycznych na hamowanie rozwoju choroby 
w koncowym jej stadium odegral r6wniez niewqtpliwie pewnq rol~. Zo­
stanie ona szczeg6lowo om6wiona w rozdziale o wplywie warunk6w atmo­
sferycznych na epidemi~ P. tabacina. 

d. Pierwsze, w c z es n e stad i um e pi dem i i, charakteryzu-
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j qce siQ powolnym, logarytmicznym wzrostem porazenia roslin od bardzo 
niskich wartosci tego porazenia poczynajqc, widoczne jest jedynie w prze­
biegu choroby w 1962 r., kiedy to infekcjQ tytoniu na poletkach zapoczqt­
kowano przez wysadzenie zakazonych roslin - rozsadnik6w choroby 
(ryc. 2). Stworzono w ten spos6b warunki zblizone do warunk6w wyjscio­
wych powstawania naturalnej epidemii. 

To stadium w og6le nie wystqpilo w obrazie epidemii w 1963 r. i 1964 
(ryc. 3 i 4), poniewaz infekcje w tych latach wywolane byly sztucznie. 
W nast~pstwie zakazania przez opryskiwanie roslin zawiesinq zarodnik6w 
P. labacina. poziom porazenia na poletkach tytoniu byl od razu stosunko-­
wo wysoki, i potem wzrastal bardzo szybko (niskie wartosci porazenia 
roslin w I terminie obserwacji 1963 i 1964 r. swiadczfl jedynie o tym, ze 
do tego tern1inu - 5 dni po zakazeniu - zdqzyla rozwinqc si~ jedynie 
mala cz~sc pierwszych objaw6w choroby). 

e. S r o d k o w e s t a d i u m e p i d e m i i - szybkiego wzrostu pora­
zenia roslin jest podobne we wszystkich wariantach doswiadczen i odpo­
wiada typowemu obrazowi innych epidemicznych chor6b roslin. _ 

Analiza trzeciego, k o n c o w e g o s t a d i u m e p i d e m i i P. la­
bacina, w kt6rym porazenie osi<1galo maksymaln<1 wartosc, ale szybkosc 
infekcji malala, prowadzi do nast~pujqcych wniosk6w. Krzywa epiden1ii 
P. labacina ulega w trzecim stadium wyprostowaniu, a nawet (w 1962 
i 1964 r.) obserwuje si~ jej wyrazny spadek. Oznacza to, ze zwi~kszenie 
si~ liczby lisci tytoniu jeszcze si~ odbywa, ale ich infekcje nie osiqgajct 
poprzedniego poziomu. Tych tendencji nie obserwujemy w obrazach in­
nych epidemicznych chor6b opisanych przez Van der Planka ( 1963). 
Taki przebieg krzywcj epidemii byl przyczynq odrzucenia wartosci stop­
nia porazenia, uzyskiwanych w koncowym stadium choroby, przy sprowa­
dzaniu krzywej do linii regresji. 

Tutaj, podobnie jak w zjawisku stosunkowo niskiego maksymalnego 
poziomu porazenia roslin w epidemiach P. labacina, wyjasnieniem moze 
byc tylko - jak mozna przypuszczac - w z r o s t o d p o r n o s c i 
r o s I i n n a c h o r o b ~, p o s t Q p u j q c y w r a z z w i e k i e 111. 

Czynnik wplywaj qcy na wyprostowanie, a nawet zakrzywienie krzywej 
sinusoidalnej w trzecim stadium epidemii jest u P. labacina inny niz 
w przypadkach wyr6wnania krzywych w obrazach epidemii rdzy ezy 
zarazy ziemniaczanej. Tarn przyczynq jest zahamowanie rozwoju epidcnlii 
spowodowane tak silnym porazeniem roslin, ze brak juz miejsca na nowe 
infekcje, tutaj przyczynq jest odpornosc roslin na P. labacina i w pewnym, 
mniejszym stopniu wplyw niekorzystnych warunk6w atniosferycznych. 

f. Infekcja roslin przez P. tabacina w bardzo wczesnej fazie rozwo­
jowej obserwow ana w 1964 r. (rosliny wysadzone w II terminie byly 
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w chwili inokulacji w fazie wczesnej rozetki, wysokosci 12 cm) powodo.­
wala u duzego procentu roslin o g 6 l n e s y s t e m i c z n e p o r a z e­
n i e przez P. tabacina. 

I(rzywa na ryc. 4 wykazuje zakl6cenie, wyrazajqce si~ bardzo stro­
mym wzrostem (w tym roku r = 0,26 w kombinacji z II terminem sa­
dzenia zr6wnane jest z r w I terminie sadzenia tytoniu) i stosunkowo wy­
sokie maksimum porazenia roslin. 

Przy tego typu epidenlii grzyb nie opanowywal roslin w spos6b stop­
niowy, czego wynikiem byloby narastanie lokalnych uszkodzen, lecz sil­
nie porazal cale rosliny, kt6re zahamowane we wzroscie z czasem zamie­
raly. Po osiqgni~ciu maksimum nasilenia epidemii nastqpil gwaltowny 
spadek porazenia w sierpniu 1964,r., zwiqzany jak mozna wnioskowac, 
ze zmianq mikroklimatu plantacji w kierunku niekorzystnym dla rozwoju 
epidemii. Przyczynct bylo przerzedzenie si~ roslin w nast~pst wie licz­
nych wypad6w. 

Zaznaczyc nalezy, ze wystqpienie systemicznego porazenia roslin 
stawia pod znakiem zapytania zastosowanq metod~ oceny epidemii. 
Jednakze w sytuacji, gdy na poletkach wystqpily normalne, lokalne 
infekcje roslin obok og6lnych systemicznych zastosowanie jednolitej, 
choc uproszczonej metody oceny bylo nieodzowne. 

2. \.VPL y·w TERMINU SADZENIA TYTONIU, CZYLI FAZY ROZvVOJOWEJ ROSLIN, 
,v KTÖREJ PODLEGAL Y ONE INFEKCJI, NA OBRAZ EPIDEMII PERONOSPORA 

TABACINA 

a. Pomi~dzy porazeniem tytoniu zakazanego we wczesniejszej fazie 
roz,voju (wysadzonego w II terminie) a porazeniem tytoniu zakazanego 
w p6zniejszej fazie rozwoju tytoniu (wysadzanego w I terninie) we wszyst­
kich latach doswiadczenia wystqpily statystycznie udowodnione r6znice 
(por6wnywano og6lny stopien porazenia roslin w 20 dniu od zapoczqtko­
wania infekcji, tab. 5). 

P o r a z e n i e p r z e z P. labac i na t y t o n i u z a k a z a n e g o 
w e w c z e s n i e j s z e j f a z i e r o z w o j u b y l o, og6lnie biorqc, 
silniejsze od porazenia tytoniu zakazanego 
w p 6 z n i e j s z e j f a z i e r o z w o j u. 

b. Stosunek porazenia tytoniu zakazanego przez P. labacina we wczes­
niejszej fazie rozwoju do porazenia tytoniu zakazanego w p6zniejszej fazie 
rozwoju· ni,e byl staly w przebiegu epidemii, lecz ulegal znacznym zmianom 
w zaleznosci od stadium epidemii. 

c. R6znice ilosciowe zaznaczaly si~ najwyrazniej w bardzo wczesnym 
stadium epidemii P. labacina. W tym okresie porazenie tytoniu zakaza-
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nego we wczesniejszej. fazie rozwoju bylo w latach 1962-1964 1, 7-9,2 
raza wi~ksze niz porazenie tytoniu zakazanego w p6zniejszej fazie rozwoju 
(tab. 6). 

Tabela 6 
Porazenie tytoniu we wczesnym stadium ep1demii Peronospora tabacina w zalei:nosci od terminu 

wysadzania roslin 
Tobacco infection at the early stage of Peronospora tabacina epidemic in relation to the planting 

times of plants 
1 

' Og6lny stopien ! 
i porazenia roslin 
1 

RM:nica po- i 
Okres od I 

1 
Okres od II mif;dzy I ter-

1 Data ' 
terminu sadze- l terminu sadze- I ter- II ter- Sto-

Rok minem a II 1 ob- min min sunek nia tytoniu ! nia tytoniu 
dosw. terminem sa- ' 

serw. 
do zakazania 1 do zakazania wysa- wysa- ko-

dzenia tytoniu (dzie11 dza- dza- lumn dni i dni 
dni 1, 

po nia nia 7 
za- roslin roslin -

kai:.) 6 

1 2 3 i 4 5 6 7 8 

1062 20 55 35 10 0,54 3,34 6,2 
15 3,04 6,72 2,2 

1963 12 54 42 5 0,23 2,11 , 9,2 
10 12,34 19,63 1,6 

1964 29 34 5 5 2,08 3,60 1,7 
10 18,74 22,89 1,2 

W miar~ uplywu czasu r6znice w porazeniu obu tytoni malaly az do 
niewielkiego ulamka. Bezwzgl~dnie biorqc, r6.znice te mialy nadal znacze­
nie, zwlaszcza, ze u tytoniu zakazanego we wczesniejszej fazie rozwoju 
wyslctpilo znacznie silniej porazenie systemiczne wierzcholk6w p~d6w 
gl6wnych oraz p~d6w bocznych (pasynk6w), a niekiedy i calych roslin. 
Og6lna infekcja systemiczna wystctpila w 1964 r. u tytoniu zakazanego 
w fazie bardzo mlodej siewki. W rezultacie powstaly na poletkach luki 
spo,vodowane zamieraniem calych roslin. 

d. R6znica w porazeniu pomi~dzy tytoniem zakazanym we wczesniej­
szej fazie a tytoniem zakazanym ·w p6zniejszej fazie rozwoju nie znajduje 
swojego odzwierciedlenia w ksztaltowaniu ~i~ szybkosci infekcji r i prze­
biegu linii regresji w obu typach epidemii (tab. 4, ryc. 6). Wbrew te1n u, 
czego mozna ' by si~ spodziewac, r w obu epidemiach pozostaje bqdz jed­
nakowe (1964 r.) b~dz w przypadku infekcji \ve wczesniejszej fazie roz­
woju .· tytoniu jest mniejsze niz u tytoniu zakazanego w p6zniejszej fazie 
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rozwoju (1962 r. i 1963 r.) (tab. 4). Linie regresji (regresja we wszystkich 
latach doswiadczenia jest istotna) ilustrujq te wartosci r (ryc. 6). Latwo 
zauwazyc, ze nizsze r i zarazem bardziej poziomy uklad Iinii regresji 
w pierwszym przypadku (II termin sadzenia w 1962 i 1963 r.) Sq spowodo­
wane wysokq poczqtkowq wartosciq porazenia roslin (x1 ) w tej kombinacji. 
Ta cecha epidemii powodowanej przez P. labacina r6zni jq od epidemii 
powodowanych przez inne patogeny i charakteryzuj qcych si~ r, kt6re 
maleje zazwyczaj pod wplywem ochronnych zabieg6w agrotechnicznych 
(Van der Plank, 1963). 

e. Obserwowana w obrazie epidemii P. labacina w polu tendencja 
silniejszego porazenia roslin we wczesnej fazie rozwoju i zahamowania 
post~pu choroby \V zwützku z p6zniejszq fazq rozwojowct roslin znajduje 
wyjasnienie w poznanych do tej pory faktach z biologii grzyba. Przede 
wszystkim stwierdzono, ze gatunki z rodzaju N icotiana uzyskujq odpornosc 
na P. tabacina wraz z wiekiem roslin. Hill i Mandryk ( 1962) ustalili doswiad­
czalnie, ze u wi~kszosci siewek r6znych gatunk6w z rodzaju N icoliana 
odpornosc na mctczniak rzekomy ,vzrastala z wiekiem. W doswiadczeniach 
szklarniowych nad hodowh1 odmian odpornych na P. labacina zjawisko 
wzrostu odpornosci roslin z wiekiem bylo obserwowane przez wielu autor6w 
(Kröber, Massfeller, 1961; Hill Mandryk 1962; Endemann, Ramson, 
Egerer, 1962; Cantillon, 1962). R6wniez doswiadczenia odpornosciowe 
opisane w cz. II niniejszego opracowania potwierdzajct takct zaleznosc. 
Mandryk w Australii obserwowal, ze u siewek grzybnia patogena rozras­
tala si~ we wszystkich tkankach, natomiast w p6zniejszej fazie rozwoju 
tytoniu, w fazie kwitnienia, porazenie ograniczalo si~ do niekt6rych tylko 
partii tkanek (Mandryk, 1960). Inni badacze doszli do wniosku, ze u ty­
toniu porazonego przez P. tabacina dziala mechanizm o charakterze od­
pornosci indukowanej. J eszcze w poczcttkach historii badania mqczniaka 
rzekomego tytoniu stwierdzono w Stanach Zjednoczonych, ze siewki 
tytoniu po przebytym porazeniu nabierajq jak gdyby odpornosci, st'1jctc 
si~ niepodatne na nowe infekcje (Wolf, Dixon, Mc Lean, Darkis 1934; 
Wolf, 1935). W Australii Cruickshank i Mandryk (1960), a p6zniej Shep­
herd i Mandryk (1962) odkryli, ze konidia i grzybnia P. labacina w tkan­
kach lodyg roslin infekowanych produkujct substancje hamujqce kielko­
wanie konidii i wzrost grzyba i ze tym nalezy Uumaczyc objawy nabytej 
odpornosci na mqczniak rzekomy u lisci tytoniu. Niniejsze obserwacje 
epidemiologii P. tabacina stanowict niewqtpliwie potwierdzenie w warun­
kach polowych oddzialywania tych czynnik6w, obserwowanych dotych­
czas w doswiadczeniach laboratoryjnych i szklarniowych. 

Praktyczne konsekwencje tych badan reakcji tytoniu na epidemi~ 
P. labacina w zaleznosci od fazy rozwojowej roslin wiqze si~ ·przede wszyst-
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kim z zagadnieniem t e r m i n u s a d z e n i a t y t o n i u. Ze wzgl~d6w 
organizacyjnych i uprawowych, a takze ochrony roslin ( choc bez nauko­
wego uzasadnienia) zalecano dotychczas przewaznie mozliwie wczesne 
wysadzenie tytoniu do gruntu (Antonenko, Ghochriakov, Tiernowski, 1961; 
Wierzba, 1963; Skwarek, 1965; Gerlach, 1966. lnaczej pod tym wzgl~dem 
bylo na poludniu Europy (30). Niniejsze doswiadczenie wyswietlilo natur~ 
wplywu terminu sadzenia tytoniu na rozmiary epidemii P. labacina i stwo­
rzylo podstawy dla wyraznego zalecenia wczesnego wysadzania tytoniu 
w ,varunkach naszego kraju. 

3. WPL YW ROZSTA WY SADZENIA TYTONIU NA PRZEBIEG EPIDEMII 
PERONOSPORA TABACINA 

a. J edynie doswiadczenie z 1963 r. dostarczylo informacji o wplywie 
rozstawy sadzenia na porazenie tytoniu przez P. labacina. Wysb1pila w nim 
statystycznie udowodniona r6znica pomi~dzy srednimi wynikami kom­
binacji (tab. 5). Natomiast w 1964 r. r6znice w wynikach lezaly w grani­
cach bl~du (tab. 5, ryc. 8). Totez wyniki tego doswiadczenia mogq miec 
jedynie charakter orientacyjny. 

b. Duze zag~szczenie roslin tytoniu przy rozsta,vie 40 X 30 cm spowo­
dowalo w 1963 r. najwyzszy stopien porazenia roslin, nieco mniejszy byl 
przy rozstawie 50 X 40 cm, a niemal o polow~ mniejszy przy rozstawach 
80 x 60 cm i 100 x 80 cm. Przy uzyciu testu Duncana wydzielono 2 grupy 
kombinacji o jednorodnym wplywie na porazenie tytoniu przez P. iaba­
cina: 1) rozstawy 40 x 30 cm i 50 X 40 cm oraz 2) rozstawy 80 X 60 cm 
i 100 X 80 cm (tab. 5, ryc. 7). 

c. Szybkosci infekcji r we wszystkich kombinacjach doswiadczenia 
(tab. 4) Sq do siebie bardzo zblizone (w 1963 r. wynoszq 0,19-0,22 na 
jednosc na dzien). Ten brak zr6.znicowania w szybkosci infekcji widoczny 
jest w przebiegu linii regresji (ryc. 9). 

d. Brak jednoznacznych wynik6w w doswiadczeniu z badaniem wply­
,vu r6znej rozstawy sadzenia na rozw6j epidemii mqczniaka rzekomego 
tytoniu (z wyjqtkiem pewnej tendencji, jaka zarysowala si~ w 1963 r.) 
wskazuje na zlozonosc tego zagadnienia. Na og61 przyjmuje si~, ze duze 
zag~szczenie roslin wplywa dodatnio na rozw6j epiden1ii P. labacina 
(Skalicky, 1964; Gerlach, 1966). 

\\7 naszych doswiadczeniach wyraznie wystqpilo z j a w i s k o g o r­
s z e g o r o z wo j u t y t o n i u w w a r u n k a c h d u z e g o z a­
g ~ s z c z e n i a. Konkurencja o pokarm i wod~ byla prawdopodobnie 
przyczynq, ze rosliny w tych warunkach szybciej od tytoniu rosnqcego 
w d uiej rozstawie wykazywaly obja·wy „starzenia si~", najlepiej widoczne 
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w postaci szybcieJ nast~pujqcych faz rozwoju i fizjologicznego z6lkni~cia 
lisci. Ponadto rosliny takie osüigaly nieco wi~kSZq . wysokosc niz tyton 
sadzony w wi~kszej rozstawie (tab. 2 i 3). Ta obserwacja znajduje potwier­
dzenie w badaniach Hilla, kt6ry stwierdzil, ze bogata w zwüizki organiczne 
i azot gleba sprzyja rozwojowi duzych, soczystych lisci tytoniu, dlugo 
pozostajqcych w fazie mlodocianej, w kt6rej Sq szczeg6lnie podatne-na pora-

zenie przez P. labacina (Hill, 1962). Decydujc1cy wplyw warunk6w 
glebowych i bujnego wzrostu roslin na epidemi~ P. labacina om6wiono 
poprzednio w zwictzku z ksztaltowaniem si~ bezwzgl~dnych maksymalnych 
wartosci porazenia roslin w poszczeg6lnych latach doswiadczen. 

J akkolwiek ,vi~c zag~szczenie roslin, dzi~ki niewqtpliwemu wplywowi 
na mikroklimat plantacji (podwyzszona wilgotnosc, mniejszy dost~p 
swiaUa), wplywalo dodatnio na rozw6j epidemii P. labacina, to r6wnoczes­
nie wplyw ten musial byc ujemny, dzi~ki roli fazy rozwojowej (szybszego 
starzenia si~ roslin) w hamowaniu post~pu cpidemii. Obserwacje nasze 
dotyczyly niewqtpliwie wypadkowej tych dw6ch przeciwstawnych wply­
wow i tym tez nalezy Uumaczyc ich niejednoznaczny charakter. 

W swietle tych \vynik6w nie jest pozcidane zbytnie zag~szczenie ro­
slin. W przypadku odmiany Flandria, kt6rej uzyto vv doswiadczeniach, 
najwi~ksza rozsta,va stosowana w praktyce \vynosi 50 X 20 cm. Planta­
torzy uwazajci, ze g~ste sadzenie tej odmiany wplywa dodatnio na plon 
i zwi~ksza oplacalnosc uprawy tytoniu (Wojcieohowski, 1963). Podobne 
wnioski wycictgni~to z doswiadczen nad optymalnft g~stoscici sadzenia 
tytoniu typu Virginia ( Skiendzielewski, 1964). N atomiast doihviadczenie 
z wplywem rozstawy roslin na stopien porazenia odmiany Zlotolistny 
IHAR nie ujawnilo zcidnych r6znic w nasileniu choroby w zaleznosci 
od przyj~tych kombinacji (Wojciechowski, 1963). 

Waznym czynnikiem rzutujcicym na rozstaw~ sadzenia tytoniu jest 
ponadto postulat pozostawiania przejsc potrzebnych do technicznie 
wlasciwego, chemicznego zwalczania choroby w polu. Temu celowi sluzci 
mozliwie szerokie mi~dzyrz~dzia, ktore ponadto obnizajci w pewnym 
stopniu wilgotnosc srodowiska . . 

Sumujcic, nalezy stwierdzic, ze niniejsze obserwacje, na tle innych do­
tychczas poczynionych w tym kierunku„ zwr6cily uwag~ na zlozonosc 
wplywu rozstawy sadzenia na porazenie tytoniu przez P. labacina. Wy­
kazaly one potrzeb~ stosowania niezbyt malej rozstawy tyto iiu, w szczeg6l­
nosci w odniesieniu do odmian podatnych na mc1czniak rzekomy tytoniu. 
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a. W a r u n k i a t m o s f e r y c z n e w o k r e s i e d o s w i a d­
e z e n ( ryc. 2, 3, 4) 

Rok 1962. Pierwsza dekada sierpnia byla w Poznaniu stosunkowo 
sucha i ciepla, lecz zaraz po zakazeniu spadl deszcz, kt6ry niew&tpliwie 
przyczynil si~ do dodatniego wyniku inokulacji. W drugiej dekadzie bylo 
chlodniej, wyst~powaly <lose cz~ste deszcze i notowano silne zachmurzenie. 
Srednia temperatura miesÜlca wynosila 16, 6°C, przy -· 1,1 ° odchylki 
od normy, suma opad6w 59,5 mm, eo stanowi 106% sredniej wieloletniej. 
Koniec miesüica byl umiarkowanie cieply, aczkolwiek bezdeszczowy, bez­
sloneczny, eo wplyn~lo og6lnie dodatnio na rozw6j epidemii (stromy wzrost 
krzywej, ryc. 2). Dopiero poczqtek wrzesnia przy wysokich temperaturach 
maksymalnych, duzym naslonecznieniu i niskiej wilgotnosci wzgl~dnej 
powietrza, wywarl ujemny wplyw na rozw6j epidemii, kt6ra ulegla za­
hamowaniu i niedlugo potem wygasla - takze i z innych przyczyn, 
o kt6rych byla mowa. Krzywa wykazywala wi~c utrzymuj&cy si~ spadek 
w I i II dekadzie wrzesnia, obfituj&cych w opady i wykazujqcych tempera­
tury zblizone do optimum rozwojowego grzyba. Og6lnie warunki atmos­
feryczne byly srednio korzystne dla rozwoju epidemii P. labacina w 1962 r. 

Rok 1963. Przy koncu sierpnia nastqpil okres inkubacji P. labacina 
w wyniku pierwotnych infekcji tytoniu. W tym czasie bylo umiarkowanie 
cieplo i dosc wilgotno (cz~ste opady deszczu). Totez w I dekadzie wrzes­
nia zaznaczyl si~ gwaltowny rozw6j epidemii (wzrost krzywej). W II de­
kadzie wrzesnia, kiedy przewazala pogoda umiarkowanie ciepla, lecz 
bezdeszczowa i sloneczna, krzywa wyraznie nachylila si~ ku poziomowi. 
Podczas gdy temperatury maksymalne powietrza zblizaly si~ do 24 °C, 
minimalne lezaly ponizej dolnej granicy rozwoju grzyba (I0°C). Zarodni­
kowanie grzyba zostalo zahamowane. Stare plamy i naloty zarodnikowa­
nia wysychaly, tkanki zamieraly. Po tym okresie az do konca miesiqca 
i pocz::ttk6w pazdziernika, przy temperaturach zblizonych do optymalnych 
dla rozwoju P. labacina, przechodzily w odst~pach 1-3-dniowych deszcze. 
Zarodnikowanie grzyba wznowilo si~, powstawaly nowe plamy. Rozw6j 
epidemii byl ponownie bardzo szybki, eo ilustruje stromy brzeg krzywej 
(ryc. 3). 

W koncu wrzesnia i na poczqtku pazdziernika nastqpilo zahamowanie 
rozwoju epidemii. Pogoda, aczkolwiek obfituj&ca w deszcze, byla chlod­
na (srednia temperatura powietrza w poblizu I0°C). Nowe plamy na li s­
ciach nie tworzyly si~, jedynie post~powala systemiczna infekcja pasyn­
k6w. Na nich tez tylko tworzyly si~ ciqgle jeszcze naloty zarodnikowania 
grzyba. Og6lnie wrzesien, na kt6ry przypadl gl6wny okres rozwoju epi-
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demii w doswiadczeniu, byl srednio cieply (srednia temperatura miesi~czna 
14,4°C przy odchylce +0,5°) i bardzo wilgotny (suma opad6w 100,8 mm, 
eo stanowi 219% normy ). Og6Inie zatem rozwojowi epidemii P. labacina 
towarzyszyly w 1963 r. korzystne warunki atmosferyczne, z wyjqtkiem 
kr6tkiego okresu w II dekadzie wrzesnia i w koncu tego miesiqca oraz 
w poczcttkach pazdziernika, kiedy bylo juz bardzo chlodno. 

Rok 1964. Koniec czerwca i poczqtek Iipca, na kt6re przypadl okres 
inkubacji w nasb:pstwie pierwotnych infekcji tytoniu przez P. labacina 
byly <lose chlodne i obfitujqce w opady. Natomiast pozostale dni Iipca 
to okres wybitnie niekorzystny dla rozwoju grzyba. W II i III dekadzie 
wyst~powaly wysokie_ temperatury srednie powietrza, zblizone do przy­
j~tej temperatury granicznej dla roz,voju P. labacina (24°C), a maksymal­
ne temperatury znacznie przekraczaly ten poziom. N aslonecznienie bylo 
na og6l silne, opady bardzo skqpe (srednia temperatura miesiqca wynosi­
la 19, 1 °C przy odchylce +o, 1 °C, a suma opad6w 26,9 mm, eo stanowi 
zaledwie 36% normy). Po poczqtkowo stromym wzroscie krzywej epide­
mii, nastctpilo okolo polowy miesictca zahamowanie wzrostu porazenia 
roslin i koncowe stadium epidemii. Obserwacje prowadzone w nast~p­
nym okresie swiadczyly, ze porazenie utrzymywalo si~ na niskim pozio­
mie, 1nimo ze w sierpniu panowaly warunki lepsze dla rozwoju epidemii: 
stosunkowo niskie temperatury powietrza i obfite opady (srednia tem­
peratura miesi~czna 16,2°C przy odchylce -1,5°; suma opad6w 114,9 mm, 
eo stanowi 205% normy). W tym okresie n~e powstaly jednak nowe pla­
my, a tylko wystctpila infekcja systemiczna, zwlaszcza pasynk6w i g6r­
nych lisci w poblizu nerw6w. Tarn tez tworzylo si~ zarodnikowanie grzy­
ba. Podobnie korzystne dla rozwoju P. labacina warunki panowaly we 
wrzesniu (srednia temperatura miesi~czna 13,5°C przy odchylce -0,4°; 
suma opad6w 54,2 mm, eo stanowi 118% normy. 

Rozstrzygajqcy dla rozwoju epidemii lipiec byl og6lnie niekorzystny 
dla P. tabacina. Sierpien i wrzesien, mimo ukladu warunk6w atmosferycz­
nych sprzyjajqcego rozwojowi P. labacina, nie mialy juz wplywu na og6lny 
obraz epidemii P. iabacina w tym roku. 

b. W a r u n k i a t m o s f e r y c z n e s t y m u 1 u j q_ c e w z g 1 ~ d­
n i e h a m u j q_ c e r o z w 6 j e p i d e m i i Peronospora tabacina 

Wplyw pogody we wszystkich latach doswiadczen na rozw6j epidemii 
P. labacina byl wyrazny. Jednakze nie si~gal on tak daleko, aby oddzia­
lywac w spos6b uchwytny na wartosc szybkosci infekcji r i nachylenie 
krzywej epidemii w poszczeg6lnych latach. Pogoda nie wywierala tez 
wylqcznego wplywu na bezwzgl~dne maksymalne wartosci porazenia ros-
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lin, kt6re byly zalezne przede wszystkim od intensywnosci wzrostu tytoniu 
(zyznosci gleby) oraz wystqpienia p6znej fazy rozwojowej, z kt6rq zwü1-
zane bylo hamowanie epidemii P. labacina. 

Ustalono warunki sprzyjajqce (stromy wzrost krzywej epidemii do 
poziomu) rozw6j epidemii mqczniaka rzekomego tytoniu (tab. 7). 

Tabela 7 
Wplyw niekt6rych czynnik6w meteorologicznych na rozw6j epidemii Peronospora labacina 

w latach 1962-1964 
The effect of some meteorological factors on the epidemic progress of Peronospora tabacina 

in 1962-1964 

Czynnik Wplyw dodatni na rozw6j 
meteorologiczny epidemii P. labacina 

Temperatura Temperatury srednie, maksy-
powietrza malne i minimalne w grani­

cach 10°-24 °C 

Wplyw ujemny na rozw6j epidemii 
P. labacina 

Temperatury maksymalne zblizone, 
r6wne lub przekraczaja.ce 24°C -
utrzymuja.ce sie przez kilka nastepu­
ja.cych po sobie dni. 
Temperatury minimalne ponizej 10°c 
w kilku nastepuja.cych po sobie dniach. 

Opady deszczu W odstepach 1-, 2- lub 3-dnio- Brak opad6w deszczu w cia.gu okolo 
wych, niezaleznie od wartosci tygodnia lub dluzej. 
bezwzglednych sumy (mm) 

Na podstawie badan wlasnych i danych literatury ustalono, ze granice 
temperatur, w kt6rych obr~bie odbywa si~ normalny, nie zakl6cony 
rozw6j epide,mii, wynoszct 10°-24 °C. N aniesiono je r6wniez w postaci 
poziomych linii na ryc. 2, 3, 4, pami~tajqc, ze przyj~ty poziom ma zna­
czenie orientacyjne. Poza tymi granicami temperatury wyst~powalo na 
og6l hamowanie rozwoju epidemii P. labacina. Autorzy, kt6rych wyniki 
wzi~to przy tym pod uwag~, cz~sto r6zniq si~ w ocenie dzialania tempera­
tur na rozw6j grzyba, zarodnikowanie i epidemi~ P. iabacina (Clayton , 
Gaynes, 1933; Dixon, Mc Lean, Wolf, 1936; Kirjuchina, Laliczycz, 1961; 
Cruiskshank, 1962; Goeldner, 1963; Kröber, Weinmann, 1964; Gerlach, 
1966). 

Znaczenie opad6w polegalo przede wszystkim na tym, ze wywolywa ly 
one zwilzenie powierzchni lisci decyduj ctce o infekcj i ( Kröber, 196 7). 
Wiadomo jednak, ze dlugotrwale, silne deszcze wplywajct ujemnie na in­
fekcje. Srednie wartosci wilgotnosci wzgl~dnej powierzchni w niniejszych 
doswiadczeniach nie wykazywaly zwützku z rozwoj em epidemii P. la ba­
cina, gdyz prawdopodobnie w zhy·t malym stopniu odz"vierciedlaly rzeczy-
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,visty wplyw wilgotnosci wzgl~dnej powietrza na tworzenie si~ zarodniko­
wania i powstawanie infekcji w godzinach nocnych i rannych (Rider ,Cruick­
shank, Bradley, 1961). W edlug bad an w~gierskich inf ekcj e roslin przez 
P. labacina nie dochodzq do skutku ponizej 56% wilgotnosci wzgl~dnej 
powietrza (Tuboly, 1966). 

W analizie wplywu czynnik6w meteorologicznych na rozw6j epidemii 
P. labacina posluzono si~ czynnikami makroklimatycznymi. Sq one zaw­
sze latwo dost~pne, sluzq do oceny warunk6w powstawania i rozwoju 
takze innych epidemicznych chor6b roslin, mogq zatem stanowic dobrq 
platform~ por6wnawczq. W doswiadczeniach z Phylophlhora inf estans 
stwierdzono, ze scisly zwiqzek pomi~dzy rozwojem epidemii a warunkami 
atmosferycznymi istnieje r6wniez w6wczas, gdy pomiary meteorologiczne 
Sq wykonywane nie w srodowisku sprawcy choroby, lecz dotyczq makro­
klimatu, tzn. przeprowadza je sluzba meteorologiczna (Schrödter, Ull­
rich, 1965). R6wniez w warunkach amerykanskich poslugiwano si~ po­
miarami makroklimatycznymi dla prognozowania mqczniaka rzekomego 
(Miller, 1959), nie negujqc wplywu warunk6w mikroklimatycznych. 

IV. WNIOSKI 

1. Podstawowq cech& obrazu epidemii Peronospora labacina w doswiad­
czeniach ze sztucznym zakazaniem roslin w warunkach polowych byl jej 
wybuchowy charakter i duza szybkosc narastania. M&czniak rzekomy 
tytoniu okazal si~ chorobq rozwijajqcq si~ wedlug zasady narastania ka­
pitalu przy procencie skladanym. 

Szybkosc infekcji r we wszystkich przypadkach epidemii P. labacina 
byla bardzo zblizona i wahala si~ srednio w granicach 0,20-0,26 na jed­
nosc na dzien, eo kaze zaliczyc epide1ni~ P. labacina do epidemii o srednio 
duzej szybkosci infekcji. 

W pierwszym stadium choroby zaatakowane byly tylko dolne liscie 
tytoniu (spodaki), mi~dzy 15 a 20 dniem od zapocz&tkowania infekcji 
plamy opanowywaly nadspodaki, okolo 25 dnia, gdy dolne liscie byly 
juz calkowicie zniszczone przez grzyb, porazenie przechodzilo na liscie 
srodkowe podwierzcholkowe oraz na p~dy boczne (pasynki). Mniej wi~cej 
w tym okresie (wzgl~dnie nieco wczesniej Iub p6zniej) epidemia osi&gala 
sw6j punkt szczytowy, w kt6rym wyst~powalo maksymalne porazenie lisci. 

2. Podstawowym typem krzywej rozwoju epidemii Peronospora la­
bacina, niezaleznie od warunk6w doswiadczen, byla krzywa sigmoidalna, 
wykazujqca pewne odchylenia w stosunku do typowego ksztaltu S. 
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3. J ezeli metoda zakazania polegala na opryskiwaniu roslin zawiesinct 
zarodnik6w grzyba, krzywa pozbawiona byla pierwszego odcinka, odpo­
wiadajqcego wczesnemu logarytmicznemu stadium epidemii, jezeli na­
tonliast metoda zakazania polegala na uzyciu roslin-rozsadnik6w choroby, 
to pierwszy odcinek krzywej przedstawial typowe, poczqtkowe stadium 
epidemii. 

4. N ajwi~ksze r6.znice w stosunku do krzywych innych epidemicznych 
chor6b infekcyjnych roslin wykazywala krzywe epidemii P. labacina 
w odniesieniu do 2 cech: 

. a. bezwzgl~dne maksymalne wartosci porazenia tytoniu, wahajqce 
si~ od 35,14-74,82% byly stosunkowo niskie w por6wnaniu z maksymal­
nym porazeniem roslin przez inne choroby. 

b. koncowe stadium epidemii charakteryzowalo wyprostowanie, a na­
wet spadek krzywej epidemii. 

Wyjasnienie tych zjawisk mog<t stanowic ·wyniki przeprowadzonych 
przez r6znych autor6w badan laboratoryjno-szklarniowych, w kt6rych 

' stwierdzono wzrost odpornosci na infekcj~ przez mqczniak rzekomy ty-
toniu post~pujqcy z wiekiem roslin. Obserwowano w nich tez zja\visko 
indukowania odpornosci na P. labacina w nast~pstwie przebytej przez 
rosliny choroby. Zatem z wiekiem rosliny (faza jej rozwoju) zwützana jest 
gl6wnq przyczyn<t zahamowania epidemii P. labacina w pewnym okresie. 
Dodatkowym czynnikiem, maj<tcym wplyw na to zjawisko, byly w niniej­
szych doswiadczeniach warunki atmosferyczne, niekorzystne dla grzyba. 
Natomiast duze wahania w bezwzgl~dnych maksymalnych wartosciach 
porazenia tytoniu w poszczeg6lnych latach korelowaly z wahaniami in­
tensywnosci rozwoju tytoniu w tych latach, zaleznego przede wszystkim 
od zyznosci gleby, na jakiej zakladano doswiadczenie. 

5. Rozw6j epidemii Peronospora labacina zahamowany w p6.znicjszej 
fazie rozwojowej roslin w stosunku do jej duzego nat~zenia we wczesnej 
fazie rozwoju tytoniu, wystqpil r6wniez w doswiadczeniu z zakazaniem 
tytoniu sadzonego w 2 r6znych terminach. Wplyw wczesnej fazy rozwojo­
wej tytoniu byl najsilniejszy w pocz<ttkowym stadium epidemii, p6zniej 
malal. Zwi~kszona podatnosc roslin we wczesnej fazie rozwojowej w sto­
sunku do roslin starszych wyrazala si~ 1, 7-9,2 raza silniejszym porazeniem 
w stosunku do porazenia starszych roslin w pocz<ttkowym stadium epide­
mii. Jezeli natomiast patogen atakowal bardzo mlodct rozsad~ tytoniu, 
to wyst~powalo zjawisko silnej og6lnej systemicznej infekcji roslin, kt6re 
zahamowane w rozwoju z czasem zamieraly. 

Zr6znicowany i statystycznie udowodniony wplyw wczesniejszej i p6z­
DieJszej fazy rozwojowej ros-lin na porazenie przez mqczniak rzekomy 
tytoniu nie znajdowal jednak odzwierciedlenia w przebiegu linii regresji 
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epidemii ani w ksztaltowaniu siQ szybkosci infekcji r. PrzyczynQ stanowil 
silny wplyw na wyniki obliczen poczcitkowej wartosci porazenia x1 , zawsze 
znacznie wü:kszej w epidemii rozwijajcicej siQ na tytoniu we wczesneJ 
fazie rozwoju niz na tytoniu w p6znej fazie rozwoju. 

6. Uog6Inieniem tych wniosk6w jest wysuni~cie zasady mozliwie 
wczesnego wysadzania w naszych ,varunkach tytoniu z inspekt6w na po­
le. W czesnie wysadzony tyton zdcizy wczesnie wejsc w takci fazQ rozwoju, 
w kt6rej j est zabezpieczony przed znacznym uszkodzeniem przez mciczniak 
rzekomy tytoniu. Odwrotnie, p6zne wysadzenie rozsady sprawi, ze mlode 
rosliny, ulegajc1c od razu infekcji, zostanci silnie oslabione hcidz wskutek 
lokalnych plam na lisciach, hcidz tez wskutek og6Inej systemicznej in­
fekcji. Krytyczna dla rozwoju choroby jest faza rozety w chwili wysadza­
nia rozsady z inspekt6w na pole. W miarQ uplywu czasu wzrasta tzw. 
polowa odpornosc tytoniu na P. labacina. Faza rozwojowa tytoniu pod­
czas pierwszych infekcji stanowi zatem podstawowy czyn.nik dla prognozy 
rozmiar6w epidemii mc1czniaka rzekomego tytoniu na plantacjach. 

Drugim waznym czynnikiem j est termin wystcipienia pierwszych ognisk 
choroby w okolicy (w kraju). Przypada on w naszych warunkach na koniec 
maja - poczcitek czerwca lub p6zniej. Praktyka wskazuje, ze pier~sze 
ogniska choroby wyst~pujci u nas najwczesniej na tytoniu dopiero eo 
wysadzonym na pole, jezeli zas w inspektach, to przewaznie na rozsadzie 
sadzonej z op6znieniem Iub pozostawionej jako rezerwa w inspekcie. 
Dotychczas nie wiemy, jakie czynniki decydujc1 u nas o terminie wystQpo­
wania pierwszych ognisk P. iabacina. Plantator nie ma na ten termin wply­
wu. Im hQdzie on wczesniejszy, tym silniejsze wystc1pienie choroby b~dzie 
mozna przewidywac w danym roku. Plantator moze jednak w duzym 
stopniu wplywac na termin wysadzania tytoniu. Prognoza wystc1pienia 
mc1czniaka rzekomego tytoniu oraz rozmiar6w uszkodzen b~dzie tym po­
myslniejsza dla plantatora, im wczesniej wysadzi on rozsadQ (oczywiscie 
zdrowc1), zanlm wystc1pic1 pierwsze ogniska choroby. Odwrotnie, tendencja 
do duzych strat wystc1pi r6wniez, gdy oba terminy hQdc! zblizone. W pierw­
szym przypadku intensywne zwalczanie choroby w polu (np. chemiczne) 
moze nawet okazac siQ zb~dne, w drugim - tyton hQdzie wymagal szcze­
g6lnie dokladnej ochrony przed mc1czniakiem rzekomym. Podstawc1 de­
cyzji muszc1 by6 dokladne obserwacje wystqpienia pierwszych ognisk cho­
roby na plantacjach w okolicy (w kraju) i ocena pod tym wzgl~dem sytuacji 
w krajach sc1siednich. 

Wczesne rozpoczQcie uprawy tytoniu, zalecane niejednokrotnie z uwagi 
na dobry efekt produkcyjny, przyspiesza rozpocz~cie zbior6w lisci, za­
hiegu nadzwyczaj korzystnego dla ograniczenia rozprzestrzenienia siQ cho­
roby. W ten spos6b zmniejsza si~ r6wniez do minimum p6zne infekcje 
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systemiczne pasynk6w i p~d6w kwiatostanowych co wazne jest zwlasz­
cza dla plantacji nasiennych. 

Dlugie zatem przetrzymywanie roslin w inspektach, mogqce znajdowac 
uzasadnienie . w kraj ach poludniowej Europy, nie wchodzi w naszyn1 
klimacie w rachub~. W przeciwienstwie do klimatu cieplejszego (np. po­
ludniowej Europy i amerykanskich rejon6w uprawy tytoniu) nasze wa­
runki klimatyczne nie hamujq rozwoju epidemii P. labacina w polu. 

7. · Wplyw rozstawy sadzenia tytoniu na jego porazenie przez P. la­
bacina jest dwukierunkowy. W doswiadczeniach zag~szczenie roslin 
dzialalo zar6wno w kierunku stworzenia warunk6w mikroklimatycznych 
korzystniejszych dla rozwoju epidemii, jak i hamujqco na rozw6j epidemii, 
przyspieszaj qc starzenie si~ roslin rosnqcych w gorszych warunkach 
pokarmowych i wodnych. Natomiast duza rozstawa sadzenia, aczkolwiek 
stwarzala warunki mikroklimatyczne nie sprzyjajqce rozwojowi epidemi 
P. labacina, to jednak r6wnoczesnie powodowala bujniejszy wzrost i po­
wolne dojrzewanie roslin (wplyw mniejszej konkurencji o zwiqzki pokar­
mowe, zwlaszcza azot, i o wod~ w glebie ), kt6re byly wskutek tego bar­
dziej podatne na P. labacina. 

Zarysowala si~ tendencj a wzrostu porazenia roslin wraz z ich zag~szcze­
niem, przy czym podobne bylo dzialanie rozstaw 40 X 30 cm i 50 x 40 cm 
w odr6znieniu od rozstaw 80 X 60 cm i 100 X 80 cm. Zalecane jest stosowanie 
niezbyt malej rozstawy roslin na plantacji, przynajmniej w odniesieniu 
do odmian podatnych na P. labacina. 

8. Poza terminem powstawania pierwotnych ognisk choroby w okoli­
cy (w kraju) oraz terminem wysadzania tytoniu w pole, jak r6wniez stop­
niem intensywnosci wzrostu tytoniu (zyznosci gleby), waznym czynnikiem 
wplywajqcym na rozmiary epidemii P. labacina w poszczeg6lnych latach 
Sq warunki atmosferyczne. Obserwacje makroklimatyczne byly wystar­
czajqce dla scharakteryzowania wplywu pogody na rozw6j P. labacina. 

Epidemia mqczniaka rzekomego tytoniu we wszystkich swych stadiach 
rozwijala si~ bez przeszk6d w bardzo szerokim zakresie wartosci czynnik6w 
klimatycznych. Jako granice takiego rozwoju przyj~to temperatury maksy­
malne i minimalne powietrza 10-24 °C, przy okresowych opadach desz­
czu, bez wzgl~du na sum~ opad6w. Hamowanie rozwoju epidemii wyst~po­
walo dopiero, gdy temperatura maksymalna zblizala si~, osiqgala lub 
przekraczala 24 °C w ciqgu kilku kolejnych dni. Hamuj qcy wplyw na epi­
demi~ wywieraly r6wniez niskie tamperatury powietrza, w szczeg6lnosci 
temperatury minimalne ponizej I0°C, panujqce w kilku nast~pujqcych 
po sobie dniach. Z kolei waznym czynnikiem hamuj qcym rozw6j epide­
mii P. tabacina byl brak opad6w deszczu w ciqgu okolo tygodnia lub 
dluzej. 

4 - Prace Naukowe 
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9. Na podstawie przedstawionych charakterystycznych cech epidemii 
P. labacina mozna w przyblizeniu ustalic prognoz~ przebiegu choroby 
w warunkach podobnych do opisanych, dostosowuj qC do niego terminy 
zbioru lisci i zabieg6w piel~gnacyjnych oraz ochronnych. 

10. Zakladane w p6znym terminie doswiadczenie polowe ze sztucz­
nym zakazeniem tytoniu mqcznialciem rzekomym wedlug opisanych spo­
sob6w moze nadawac si~ do rozwüizywania zagadnien zwalczania tej 
choroby i niekt6rych innych. Nie pozwala ono bezposrednio wnioskowac 
o wplywie badanych czynnik6w na plon, kt6ry jest niekorzystnie zmienio­
ny w stosunku do plonu uzyskanego w normalnych warunkach wczesnej 
uprawy tytoniu. 

LITERATURA 

1. Anton e n k o S. P., Ch o c h r i a k o v M. K., Tier n o vs k i j M. F. 1961. Pero­
nospora tabaka v Czechoslovakii. Zaszcz. Rast., 5:53-54. 

2. Berge r P. 1965. Beitrag zum Auftreten von Peronoipora tabacina in Mitteleuropa unter 
besonderer Berücksichtigung der Anbaugebiete der DDR. Ber. Inst. Tabakforsch. Dresden, 
12/2:138-158. 

3. Blue mold of tobacco in Europe. FAO-Plant Protection Bulletin, 1960, 9,1 :15. 
4. Ca l i Ii s k i T. 1964. Podsiawy metodyczne polowych do~wiadczen z ochrony roslin. 

Wyd. IOR, Poznan. 
5. Canti 11 o n P. 1962. La creation de varietes resistantes au mildiou du tabac (Peronos­

pora tabacina). Parasitica, 18, 1 :25-38. 
6. C 1 a y t o n E. E., Gai n es J. G. 1933. Control of downy mildew disease of tobacco 

through temperature regulation. Seienee, 78, 2035:607-610. 
7. C 1 a y t o n E. E., S t e v e n s o n J. A. 1943. Peronospora tabacina Adam the organism 

eausing Blue Mold (Downy Mildew) disease of tobacco. Phytopath. 33,2:101-113. 
8. C o 11 i n s B. G. 1964. The atmospherie eonditions affeeting sporulatuon of the blue 

mould of tobaeeo. Austr. J. exp. Agric. Anim. Husb. 4(13):178-184 (R. A. M. 43, 12:600). 
9. Co r b a z R. 1961. Considerations surl'epidemie de mildiou du tabae (Peronospora taba­

cina Adam) en Europe. Phytopath. Z., 42,1:39-44. 
10. Cr u i c k s h an k I. A. M. 1961. Germination of Peronospora tabaeina: effeet of tempera-

ture. Austr. J. Biol. Sei., 14,1:45-57, 58-65. . 
11. Cr u i c k s h an k I. A. M. 1962. Environment and sporulation in phytopathogenic fungi. 

II. Conidia formation in Peronospora tabacina as a funetion of temperature. Austr. J. Biol. 
Sei., 14; 198-207. 

12. Cr u i e k s h an k I. A. M., Man dry k M. 1960. The effect of stem infestation of to­
baeeo with Peronospora tabacina Adam on foUage reaction to blue mod. Journ. Austr. Inst. 
Agrie. Sei., 24,4: 369-372. · 

13. Demo l o n A. 1955. Croissanee des v~getaux cultives. Wyd. 5. Dunod, Paris. 
14. D ix o n L. F., Mc L e an R. A., Wolf E. A. 1935. The initiation of downy mildew in 

North Carolina in 1934. Phytopath., 25:628-629. 
15. D i x o n L. F., Mc L e an R. A., Wolf F. A. 1936. Relationship of climatological con­

ditions to the tobaeeo downy mildew. Phytopath., 26:735-759. 
16. Dr a eh o vs k a M. 1959. Prognosa a •diagnosa v oehrane rostlin. Csl. Akad. Zemedel. 

Ved., Praha. 



A. Golenia - Badanla epidemlologlczne m~cznlaka tytoniu 51 

17. E 1 a n d t R. 1964. Statystyka matematyczna w zastosowaniu do doswiadczalnictwa rol­
niczego. PWN, Warszawa. 

18. Ende man n W., Ramson A., Egerer A. 1962. Die Anfälligkeit verschiedener Sorten und 
Zuchtstämme von Nicotiana tabacum L. gegenüber Peronospora tabacina Adam. Ber. Inst. 
f. Tabakforsch., Dresden, 9/1: 5-49. 

19. Gäu man n E. 1959. Nauka o infekcyjnych chorobach roslin. Tlum. z jez. niem PWRiL, 
Warszawa. 

20. Ger 1 ach W. 1966 a. Auftreten, Ausbreitung und Auswirkungen der Blauschimmelkrank­
heit in der Bundesrepublik. W „6 Jahre Blauschimmelkrankheit des Tabaks in der Bundes­
republik Deutschland „Mitt. Biol. Bund. Anst. t. Land. Fortswirtsch. Berlin, 120:7-16. 

21. G er 1 a c h W. 1966 b. Erfahrungen mit der Blauschimmelkrankheit und Versuche der 
Pflanzenschutzämter zur praktischen Bakämpfung. W "6 Jahre Blauschimmelkrankheit 
des Tabaks in der Bundesrepublik Deutschland (Mitt. Biol. Bund. Anst. f. Land. Forstwirtseh. 
Berlin, 120:41-73. 

22. Go e l d n er H. 1963. Peronospora tabacina - Blauschimmel am Tabak eine neue Krank­
heit des Tabaks in Deutschland. Pflschutz Nachricht. .,Bayer", 2:49-80. 

23. G o 1 e n i a A. 1962. Badania nad ffl'\CZniakiem rzekomym tytoniu (Peronospora tabacina 
Adam) w Instytucie Ochrony Ro,lin. Biul. IOR, 16:17-28. 

24. Go 1 e n i a A., Cechy diagnostyczne IDf\Czniaka rzekomego tytoniu (Peronospora tabacina 
Adam) Ochr. Rosl., 6:-17. 

25. Hi 11 A. V. 1959. Occurence spread and severity of blue mould Peronospora tabacina Adam 
of Tobacco in field plants. J. Austr. Inst. Agric. Sei., 5:55-58 {RAM, 38,11 :626). 

26. Hi 11 A. V. 1960. Spore release in Peronospora tabacina. Nature, 185, 4717. 
27. H i 11 A. V. 1962 a. Soil as a factor in the incidence of Peronospora tabacina Adam on to­

bacco. Austr. J. Agric. Res., 13,4:650-661. 
28. Hi 11 A. V. 1962 b. Temperature as a factor in the epidemiology od blue mould of tobacco. 

Ext. Bull. lnt. CORESTA 1962-3: 15-24. 
29. Hi 11 A. V., M an dry k M. 1962. Resistance of seedlings of Nicotiana species to Perono­

spora tabacina Adam. J. Exper. Agric. a. Anim. Husb., 2:12--15. 
30. Istruzioni per la lotta contro 1a Peronospora de tobacco. 1962. Amministr. dei Monopoli di 

Statuo. ABETE., Roma. 

31. Jan k o w s k i F. 1961. Epititoza niebieskiej plesni (Peronospora tabacina Adam) w roku 
1960 w Polsee, szkody wyrza,dzone przez chorobe oraz mozliwosc jej wysta,pienia w roku 
1961. Biul. Centr. Lab. Przem. Tyt., 1:18-23. 

32. J a n k o w s k i F. 1962. Epititoza Peronospora -tabacina Adam w Polsee i jej przebieg 
w zaleznosci od warunk6w atmosferycznych r6znych region6w oraz szaeunek strat gospo­
darczych w 1961 r. Biul. Centr. Lab. Przem. Tyt., 2:3-23. 

33. Jan k o w s k i F. 1963. Wystepowanie ma,czniaka rzekomego tytoniu (Peronospora tabacina 
Adam) w Polsee w 1962 r. oraz przebieg choroby i wyrza,dzone szkody w zaleznosei od wa­
runk6w atmosferycznyeh r6znych rejonow. Biul. Centr. Lab. Przem. Tyt., 3-4: 3-'22. 

34. Jan k o w s k i F. 1964. Metody fitopatologicznej oceny stopnia podatnosci odmian tytoniu 
na ma,czniak rzekomy (Peronospora tabacina Adam). Biul. Centr. Lab. Przem. Tyt., 1-~: 

25-43. 
35. Kaminski E. 1966. Ocena ekonomieznej efektywnosci zwalczania ma,czniaka rzekomego 

tytoniu (Peronospora tabacina Adam) w Polsee. Biul IOR., 34:65-84. 
36. Kir j u eh in a R. I., La l i c z i c z I. 1961. Opasnoje zabolewanie tabaka-peronosporoz. 

Zaszcz. Rast. 1 :48. 
37. K link o w s k i M. 1962. Die europäische Pandemie von Peronospora tabacina Adam, 

dem Erreger des Blauschimmels des Tabaks. Biol. Zentralbl., 1/2:75-89. 
38. K link o w s k i M., Schmiedeknecht M. 1960. Der falsche Mehltau des Tabaks, Peronoa-



52 Prace Naukowe IOR 1 Poznan - XII (1) 

pora tabacina Adam, eine für · Deutschland bisher unbekannte Tabakkrankheit. N achrbl. 
dtsch. Pflscbutzd., Berlin. 14,4: 61-74. 

39. Koch man J. 1961. M~czniak rzekomy tytoniu (Peronospora tabacina Adam) w Polsee. 
Post. Nauk. Roln., 2:75-82. 

40. Koch man J. 1967. Fitopatologia. PWRiL, Warszawa. 
41. K r a n z J. 1978 a. Eine Analyse von Annuellen Epidemien pilzlicher Parasiten. I. Befall­

skurven und ihre Abhängigkeit von einigen Umweltfaktoren. Phytopath. Z., 61,1:59-86. 
4i. K r a n z J. 1968 b. Eine Analyse von annuellen Epidemien pilzlicher Parasiten II. Quali­

tative und quantitative Merkmale von Befallskurven. Phytopath. Z., 61:171-190. 
43. Kr ö b er H. 1961 a. Untersuchungen über die Blauschimmelkrankheit des Tabaks in 

Deutschland. I. Die Krankheitserscheinungen. Nachrbl. d. Deutsch. Pflschutdz., 13,3:41-
44. 

44. Kr ö b er H. 1961 b. Untersuchungen über die Blauschimmelkrankheit des Tabaks in 
Deutschland III. Ausbreitung der Krankheit im Jahre 1960 und Folgerungen für ihre Ba­
kämpfung. Nachrbl. d. Deutsch. Pflschutzd., 13,5:69. 

45. Kr ö b er H. 1965. Über die Lebensdauer der Konidien von Peronospora tabacina Adam. 
Phytopath. Z., 54, 4:334. 

46. Kr ö b er H. 1966. Üntersuchungen über Blauschimmelkrankheit, ihren Erreger und 
Möglichkeiten der Bekämfung. W "6 Jahre Blauschimmelkrankheit in der Bundesrepublik 
Deutschland". Mitt. Biol. Bund. Anst. f. Land u. Forstwirtsch., Berlin, 120:17-40. 

47. Kr ö b er H. 1967. Der Einfluss der Benetzungsdauer auf die Entstehung der Blauschim­
melkrankheit an Tabak. Phytopath. Z., 58.:46-52. 

48. Kr ö b er . H., M a s s f e 11 er D. 1961. Untersuchungen über die Blauschimmelkrank­
heit .des Tabaks in Deutschland. IV. Das Wirtsspektrum von Peronospora tabacina Adam. 
Nachrbl. d. Dtsch. Pflschutz., 13:81-85. 

49. Kr ö b er H., Wein man n W. 1964. Zweijährige Freilanduntersuchungen über die che­
mische Bekämpfung und die Entwicklungsbediengungen der Blauschimmelkrankheit des 
Tabaks. Nachrbl. d. Dtsch. Pfischutzd., 16, 3:33-37. 

50. L a r g e E. C. 1945. Field trials of copper fungicydes , for the control of pota to blight. 
I. Foliage protection and yield. Ann. Appl. Biol., 32, 4: 319-329. 

51. La r g e E. C. 1952. The interpretation of progress curves for potato blight and other plant 
diseases. Plant Pathol., 1,4:109-117. 

52. M a n d r y k M. 1960. Rost-pathogen relationship in Tobacco plants with stem infected 
by Peronospora tabacina Adam. Austr. Journ. Agric. Res., 11:16-26 (RAM, 1960, 39,8:500). 

53. Mich a i l o w a P. 1962. Studies on the oospores of Tobacco mould (Peronospora labacina 
Adam.). Bulg. Tyutyun, 7:9-12 (RAM. , 1963, 42, 6:345). 

54. Mi 11 er P. R. 1959. Plant Disease Forecasting. W „Plant Pathology, Problems and Pro­
gress 1908-1958 „Red. Holton C. S., Fischer G. W., Fulton R. W., Hart H., Mc Callan 
S.E.A The Univ. Wisconsin Pr. Medison. 

55. Nov o tel n o v a N. S., Legen k a j a E. I. 1963. Bolezni selskochozjajstwiennych 
rastenij, wyzwajemye peronosporowymi gribami. Min. Selsk. Chozj. SSSR. W.N.1.1.Z.R., 

Leningrad. 
56. Pa w 1 i k A. 1961. Zur Frage der Überwinterung von Peronospora tabacina Adam. Beo­

bachtungen über Oosporenkeimung. Ztsch. f. Pflkankh. u Pflschutz, 68,4:193-197. 
57. Po n t W., H u g h es I.K. 1961. Tobacco blue mould (Peronospora tabacina Adam) in 

North Queensland. 2. Epidemiological studies beaning on the development and controJ 
of the disease. Qd. J. Agric. Sei., 18,1:31 (RAM, 41:253). 

58. P o p u 1 e r C. 1965. Le comportement des epidemies de mildiou du Tabac Peronospora 
tabacina Adam. La situation en Europe. Inst. Agron. Stns. Rech. Gembloux, 32/2:339-378 

(RAM, 44,7). 



A. Golenia - Badania epidomiologiczne mttczniaka tytoniu 53 

59. R i der N. E., Cruickshank I.A.M., Bradley E. F. 1961. Environment and sporulation in 
phytopathogenic fungi. III. Peronospora tabacina Adam: field environment, sporulation and 
forecasting. Austr. Journ. Agric. Res., 12,6:1119-1255. 

60. Rozporzqdzenie Ministra Rolnictwa w sprawie zwalczania mqczniaka rzekomego tytoniu 
z dn. 28.3.1961, Dziennik Ust. PRL, 19:267. 

61. Schröder H., Ullrich K. 1965. Untersuchungen zur Biometerologie und Epidemiologie 
von Phytophthora infestans (Mont.) de By auf mathematisch-statistischer Grundlage. Phy­
topath. Z. 54, 1 :87-103. 

62. Sh e p her d C. J., Mandryk M. 1962. Auto-inhibitors of germination and sporulation in 
Peronospora labacina Adam. Trans. Brit. Mycol. Soc., 45(2):233-244. 

63. S k a 1 i c k y V. 1964. Beitrag zur intraspezifischen Taxonomie der obligat parasitischen 
Pilze. Acta Univ. Car., Biol. Suppl., 1964/2: 25-90. 

64. Ski end z i e 1 e w s k i J. 1964. Wplyw g~stosci sadzenia na wyniki uprawy tytoniu 
typu Virginia. Roczn. Nauk Roln., 88-A-4: 905-1116. 

65. S k war e k L. 1965. Nie mozna zwlekac z sadzeniem tytoniu. Wiad. Tyt. 2:19-20. 
66. Sn e de c o r G. W. 1957. Statystical methods. Wyd. 5, Iowa St. Coll. Press, Ames. 
67. T o d d F. A. 1955. Experiments on tobacco blue mould control. Nth Carol. Agric. Exp. 

Stat. Rech. Bull, nr 111. 
68. T u b o 1 y L. 1966. Erdmenyes vedekezes a dohanyperonospora ellen. Dohanyipar, Bu-

dapest, 13, 1:6-10. 
69. Unterst e n h ö f er G. 1963. Die Grundlagen des Pflanzenschutz - Freilandversuches. 

Pflschutz-Nachricht. ,,Bayer", 16, 3:81-164. 
70. Uprawa tytoniu 1965. Zjedn. Przem. Tyt. PWRiL, Warszawa. 
71. V a 11 e au W. D. 1953. Suggestions for more complete control of downy mildew or blue 

mold of Tobacco. Phytopath., 43, 11 :616-618. 
72. V a n d e r P I a n k J. E. 1960. Analysis of Epidemics. \Y „Plant pathology", 3:229-289. 

Red. Horsfall J. G., Dimond A. E., Acad Press, N. York, London. 
73. V a n d e r p I a n k J. E. 1963. Plant diseases: Epidemics and Control. Acad. Press, 

N. York, London. 
74. Van der Plank J. E. 1966. Bolezni rastenij (Epifitotii i borba s nimi). Izdat . .,Kolos". 

Tlum. z ang., Moskwa. 
75. Welt z i e n H. 1967. Geopathologie der Pflanzen. Ztschr. f. Pflkrankh. u. Pflschutz, 

3:175. 
76. Wie r z b a M. 1963. Uwagi na temat wczesnego sadzenia tytoniu w polu. Wiad. Tyt. 

7,3(72) :39-42. 
77. Wo j c i e c h o w s k i J. 1963. Uwagi w sprawie g~stosci sadzenia. Wiad. Tyt., 7,4:58-60. 
78. Wo 1 f F. A. 1935. Tobacco diseases and decays. Duce Univ. Press, Durham. 
79. Wolf F.A., Dixon L.F., Mc Lean R., Darkis F.R. 1934. Downy mildew of tobacco, Phyto-

path. 24:337-363. 



54 Prace Naukowe IOR Poznal'i - XII (1) 

AHTOHH ronc:Hß 

HCCJIEJlOBAHIDI no 3IlH<l>HTOTHH BOJIE3HH H YCT08tlHBOCTH °K JIO)KHO:tt 
MY'-IHHCTOß POCE TABAKA (PERONOSPORA TABACINA ADAM) 

q. I. ,UHHaMH1<a 3IIH<pHTOTHH no>KHol Myqimcroä poch1 Ta6a1<a e: ee CBH3L 

c speMeHeM H paccroHHHeM nocaJ];I<H Ta6a1<a 

PcaroMc 

3rmcpHTOTHllCCKHC HCIIbITaHHß JlO>KHOH MyqHBCTOH pOChl Ta6aKa (Peronospora tabacina Adam) 
npoBo.r{HJIHc B 1962-1964 ro.z:{ax B Mucrmyrc 3aIQHTl>I PaCTeHHii B ropo.z:{e Ilo3HaHH • .I(mI 
3a~bl npOMbIWJICHHOH l(YJil,Typbl Ta6aKa, paCTemm B noneBblX OnbITax 6binH HHcpHWfpOBaHbl 

B 3aMC.z:{JlCHHOM cpoKe OTHOCHTeJU,HO B03HHKHOBCHH.fl Hazypam,HbJX oqaroB 6one3HH, npHMCHßß 

MeTO.z:{ OnpbICKHBaHIDI Ta6aKa cycneH3HeH KOHH.z:{HH rpH6a HJlH nyTeM BbICa.z:{KH Ha DOJICBbIX 

yqaCTKax HHcp~oBaHHbIX paCTeHHH. 

HcIIbITbIBaJIOCL BJlIDIHHC HH<pHIJ;HPOBaHIDI Ha PaHHYIO H noa.1n1eümyro CTa,IJ;HIO pa3BHTH.fl 

Ta6aKa (noca>KeHHOI'O B 003,IJ;HCHWHX HJlH p~ cpoKax)' a T3K>Ke BJlIDIHIDI Ha pa3HYJO rycrozy 

BbICa~KH pacremm • .I(Jlß HCIIbITaHHH 6bIJI HCDOJU,30BaH copT Ta6aKa Flandria (White Burley), 
BCCbMa BOCllPffHMqffBblH K JIO>KHOH MyqHHCTOH poce Ta6aKa. Pa36HTHe HCKYCCTBCHHO C03~8HHOH 

3nH~CMHH P. tabacina aHaJIH3HpoBaHO 3DH,IJ;CMHOJIOI'HqecKHMH H CTaTHCTHqecKHMH MCTO.z:{aMH„ 

npMMCH.flß BapHa:QliOHHblH aHaJili3. 

Bo BCex HCilbIT2HIDIX OCHOBHOH o6meü xapaKTepHOH qepTOH 6bIJia CTpCMliTCfilHOCTb H cpa­

BHßTeJU,H0.60.rn,mas CKOpOCTL HHcpeK:QHH „r"' KOTOpa.H BO BCCX CJiyqaHx 3DH.z:{CMHH 6bIJI8 6Jili3Ka • 
H KOJie6aJiaCb B cpe;:QICM n OT.z:{CJILHbIX I'O.z:{ax MC>K,[ß' 0,20-0,26 Ha C,D;HHHIJ;Y B ,IJ;CHL (npe.z:{em,-

HOe 3HaqeHHe 0,12-0,28 Ha e~ B .z:{CHL). 

ÜCHOBHOH cpopMoH Bcex 1<pHBbIX 31Ilf.z:{CMHH P. tabacina 6bma KpHBa.fl C -o6paaHaH, 1<0-

TopaH Ol(HaKO OTHOCHTCJILHO TIDIOBOH RpHBOH C -o6pa3HOH nOKa3bIBaJia xapaKTepHoe OTI<JIOHe­

HMe. Ilpe>K.z:{e BCCI'O a6COJIIDTHO MaKCHMQJU,Hble BCJißtlHHbI nopa>KeHHH Ta6aKa 6bIJIH OTHOCH­

TCJibHO HH3Kße H KOJie6aJiliCL MC>KJIY 35,1~74,82%. 
Ta6a'lHbie paCTeHIDI, HH<pli~HpOBaHHbie B paHlle:Ü CTaAHH pa3BHTH.fl (noaroiee BbIC2>KHBaHHe) 

6bIJili CHJII,Hee nopa>KeHbl 'tleM HHcpHQHp0B3Hlll,IC B no3~CHIIICH CTaAHH pa3BHTHH (paHHee 

BbICa»illBaHHe). PaaHHIJ;a 6bIJl3 .z:{OKa3aHa CT2THCTHqecKH H CHJII,Hee Bcero BblHBHJiaCb B paH­

HCH cra~ 3IIH.z:{eMHH (B paHHe.M B03pacre pacremm), a IIOTOM yMeHLmanacb. ß paHHeM nepHO.z:{C 

IIOpa>KeHHe Bb1crynano B 1,7-· 9,2 paa CHJILHee y pacremm, HaxO.z:{HIQHXCß B MOMCHTe HHOl<YJlH:QHH 

B paHHCH CTa.z:{HH pa3BHTIDI - no cpaBHeHHIO C paCTeHHHMH, HaxOAHmHMHCR: B noa,IJ;Heümeii 

CTaAHH pa3BHTIDI. Kor.z:{a P. labacina aTaKOBaJia MOJIO.D;yro pacca,IJ;y Ta6aKa (6onee .z:{CCHTK3 CM 

BbIC.), TO paCTeHHH CMJII,Hee IlOM3BaJIHCL o6meü ,D;H(pcpy3HOH HH<peK~HH, HX pa3BHTHe 6bIJIO 

aanep>KaHO H OHH noru6anli. 

KpHBblC 3IIH<pHTOTHH B IlOCJIC.z:{Heii CTaAHH 6one3HH IlOK23bIBaJIH ropH30HT3JILHOC BbIIlpHM­

JICHHe, a .z:{a>KC IIOHH>KeHHe B o6paTHOM HanpaBJICHHH. 

ITpeAIIOJiaraeTCH, qTo 3TH HBJICHIDI MOryT 6bITI, o6'bßCHCHbl yBeJIHqeHHCM ycro:ÜqHBOCTH 

pacreHMH K 6one3HH, nporpeccMpyrome:ü c HX pocroM. 

Kone6aHHe a6comorno Mal<CHMafilHbIX BCJIHqHH nopa>KeHH.fl Ta6aKa B OT.z:{CJibHblX I'O.z:{aX 

6bIJIO CBH3aHO C I<OJie6aHHeM creneHH HHTCHCHBHOCTH paaBHTIDI Ta6aKa, 33BHCHMbIM I'JiaBHbIM 

o6pa30M OT creneHH IlJIO~OPOAHOCTM noqBbI, Ha KaKOH IIpOBO,IJ;HJIHCI, OßbITbI. 

ITpaKTHqecKHe BblBO.z:{bl npe.z:{CTaBJIHIDT co6oii HayqHoe o6oCHOBaHHe Tpe6oaaHHH B03MO>KHO 

paHHeH Bbica,IJ;KH Ta6a1<a M3 napHHKOB Ha IlOJie (npHMCHHCMOI'O TaK>Ke .z:{O CHX nop qacro nnaHTa-
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TOpaMH), HMCIOIIlCH B ß0Jll>CKHX YCJI0BWIX 0CH0BH0e 3HallCHHe B 6op1,6e C JIO>KH€1lH MyqHHCTOH 

pocoii Ta6a1<a. 

O6osHat1aJiac1, TC!mCHqlffl YBCJIHtlCHHH nopa>KeHHii pacreHHii, nporpecCHPYIOman BMCCTC 

C ~CHHCM pacremm Ha ßJI~HH. Ha OCHOBaHHH TCCTa ,IlaHKaHa no.o;o6m,1e He6JiaronpHHT­
HblC B03p;CHCTBlffl Ha Ta6a1< HMCJIH paccrommn 40 X 30 CM H 50 X 40 CM B 0TJIUllHH 0T B03.o;eü:­

CTBHH paccrommü: 80 X 60 CM H 100 X 80 CM, l<0T0pbIC 0Ka3bIBaJIH 6naronpHHTHOC B03.D;CÜ:CTBHC 

Ha C0CT0HHHC 3p;opoBLH Ta6a1<a. O~a1<0 pe3yJll>TaTbl 3Toro 0ßbITa He 6bIJIH 0~03Hal1Hbl, no­

T0MY trro, l<aK 3aMCtlCH0, BJIHHHHe paCCT0HHHH BblC3.D;l<H Ta6a1<a 6bIJIO e .o;eyx HanpaBJICHH.RX. 

3arYllleHHe paCCTOHHHH_ ß0JI0>KHTCJll>H0 BJJWIJI0 Ha 6JiaronpHHTHblC p;JIH _ 3ßH<pHTOTHH P. tabacina 
MHl<p0KJIHMaTHtleCKHe YCJI0BHH n o~oepeMeHH0 Ha 6bICTpOC CTapeHHe pacremm tlCM ~ep>KH­

BaJI0 pa3BHTHe 6oJIC3HH. Pa3BHBaJIHCL 0HH Tor.o;a B xy~I.QHX l<0pM0BbIX H BO.l(Bh]X yCJI0BH.RX. 

Boo6me roeopn, ~n eocnpHHMtlHBbIX coproe HCJll>3H pe1<0MeH.o;oearL cnoco6 cmmn<0M rycroii 

noca,AKH pacremm Ha ßJiaHTal(IDlx. 

rnaeHbIM <paKTOpOM, HaJiara10mHM OTßet1aT01C Ha nporH03 pa3BHTlffl 3ßH<pHTOTHH P. tabacina 
l<P0MC cpo1<a ß0HBJICHlffl nepB0HB'tJ:aJILHblX oqaroB 6oJIC3HH, a Tal<>KC Bbica~ Ta6a1<a Ha ß0JIC 

H ßJio.o;opo~0CTH ß0'tJ:BbI 6bIJIH I<JIHM3TH'tJ:CCl<HC YCJI0BHH. Ma1<p01<JIHMaTH'tJ:CCI<HC Ha6mo.o;eHHH 

6bIJIH p;oCTaT0tlHbIMH, 'tJ:T06bI onpep;eJIHTL BJIHHHHC nor0.D;bl Ha pa3BHTHC P. tabacina. 3rmq>H­

T0THH JIO>KHOH MyqHHCTOH p0Cbl Ta6a1<a pa3BHBaJiaCb 6ecnpenHTCTBCHHO B npe.o;CJiax TCMDepa­

TypbI B03~yxa 10-24°C, npH nepHO~H'tJ:CCl<HX .D;0>K));.RX (He3aBHCHMO 0T I<0JIHqecrea OC3,I:U<OB). 

3a.o;ep>KaHHC 3IDlq>HTOTHH ß0HBJIHJI0Cb, I<0r~a TCMßepaTypa npH6JIH>KaJiae&, .D;0CTHrana HJIH 

ßpCBbllllaJia 24°C B TCtlCHHß HCCI<0JILI<HX CJIC~IIUIX 0~HH 33 ~pyrHM ~CH WIH T3I<>KC CCJIH 

MHHHM3JILH3H TCMnepaTypa na~aJia HH>KC 10°c B nepuo.o;e HCCI<0JILI<HX ~Heii CJIC.D;YIOIIUIX 0p;HH 

33 ~yrHM, a TaK>KC I<0r~a He 6bIJIO ));0>K));ß npH6JIH3HTCJILHO B Te'tleime He.o;eJIH HJIH 6oJll>we • 

.[(01<a33Ho, tlT0 ß0JICBblC 0ßblTbI B 003~ cpoI<ax HCI<YCCTBCHHblM HH<p~OBaHHCM Ta6a1<a 

JIO>KHOH MyqHHCTOH pocoii corJiaCH0 onucaHH0MY cnoco6y M0>KeT npHr0.o;HThCH p;JIH peWCHHH 

npo6JICM 6opL6bI C 6one3HLIO, a T3I<>KC H ~yrux, HO He ~aeT B03M0>KH0CTH p;eJiaTL BblB0.D;0B 

0TH0CHTCJlbH0 BJIHHHHH cpaI<TOp0B HCßblT3HHH Ha ypo>Kaii, l<OTOpbIH no.o;eepraeTCH HC6Jiaro­
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pamHBaHHH. 

Antoni Golenia 

EPIDEMIOLOGICAL AND RESISTANCE STUDIES OF TOBACCO BLUE MOULD 
(PERONOSPORA TABACINA Adam) 

P. I. The epidemic course of tobacco blue mould (Peronospora labacina 
Adam) in relation to the time and .distance of tobacco planting 

Summary 

Epidemiological investigations of tobacco blue mould (Peronospora labacina Adam) were 
carried out at the Plant Protection Institute in Poznan (Poland ) in the years from 1962 to 1964. 

To protect commercial cultures against early infection with P . labacina inoculation of plants 
in field experiments was deferred in relation to the appearance of the natural foci of the patho­
gen. Inoculation was carried out either by spraying plants with a conidial suspension of the fun­
gus or by transplanting infective plants among the healthy ones on the plots. The effect of inocu-
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lation at an early or late stage or tobacco development (transplant at a late or early date) and 
the effect of varying planting distances were investigated. For the experiments a highly suscep­
tible Flandria (White Burley) variety was used. The progress or the artificially initiated P. ta. 
bacina epidemics was analysed by epidemiological methods and also statistically by analysis 
of variance. A basic common reature of the epidemic throughout all the years and in all com­
binations of experiments was its violent outbreak and its relatively high infection rate r, on the 
average between 0,20 and 0,26 per unit per day (with intervals between 0,12-0,28 p.u.p.d.). 
The obtained epidemic curves were generally sigmoidal (S-shaped) revealing characteristic de­
viations from a typical curve. Absolute maximal values of tobacco infection with P. tabacina 
were relatively low, with intervals of 35,14-74,82 per cent. Tobacco plants inoculated at an 
earlier stage of development (transplanted later) were more infected than those inoculated 
at a later stage of development (transplanted earlier). The differences, statistically signigicant, 
were most marked at an early stage of the epidemic (young plants), while diminishing later. 
At an early stage the epidemic infection was 1,7-9,2 times stronger on plants which at the time 
of inoculation were younger than on those older ones. A pathogene attacking a young tobacco 
seedling stage (several centimeters high) caused its systemic infection with growth impeded 
and final death. Epidemie curves at the final phase of the disease were horizontally rectified and 
even reversely sloped. 

These phenomena might be explained by an increasing with age resistance of plants to 
P. tabacina. Differences in absolute maximal values of plant infection were correlated to dif­
ferences in the intensity of tobacco growth in all these years depending on the degree of soil 
fertility. 

There is a scientific justication for a requirement of early tobacco transplanting into the 
field (usually practised by growers) which is of basic practical importance in the control of 
tobacco blue mould in Poland. 

A prognosis f or the P. tabacina incidence and the extent of damage will be the better f or 
the growers, the sooner the transplanting is done when the first foci of the disease have not ap­
peared yet. On the other band, a tendency to extensive damage appears when both terms, i.e. 
that of the transplanting and that of the incidence of the first foci of P. tabacina coincide. The 
case of early transplanting will not require any intensive control of the disease in the field (e. g. 
chemical), while in the other case extremely careful protection against P. labacina will be neces­
sary. 

Choice of control practices must be based on precise observations of the incidence of the 
primary foci on plantations in a locality or country and on assessment of the situation in the 
neighbouring countries. 

A tendency to an increase of the blue mould infection, when planting distances were reduced, 
has been revealed. Duncan lest showed that planting distances of 40-30 and 50 X 40 cm had 
an unfavourable effect for the health of plants contrary to distances 80 X 60 and 100 X 80 cm. 
However, the results of the experiment were not equivalent in meaning. lt has been observed, 
that the effect of distance was two directional. Densification of plants affected microclimatic 
conditions favourable for the progress of the epidemic while on the other hand exerted a chec­
king influence by accelerating the aging of plants, due to much more food and water conditions. 
Generally, too small planting distances are not recommended for susceptible varieties of tobacco 
plants. 

A prognosis for the epidemic course of the P. tabacina depends also on another factor, i.e. 
on climate conditions. Macroclimatic observations sufficed to estimate the influence of weather 
on the course of P. tabacina epidemic, which developed unimpeded at temperature rangrs of 
10 to 24 °c with occasional rainfalls (regardless of the total sum of the rainfalls). The epidemic 
course was checked however when the maximal temperature was for a couple o! days either 
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24 °C or closely below or above it or when the minimal temperature was below 10 °C for a period 
of several days and also in case of absence of rainfall for week or more. 

lt has been found out that the late season field experiment on artificial tobacco infection 
with P. tabacina by methods described here, helps to solve problems of control and other related 
problems, but it does not permit to draw conclusions as to the influence of. the experimental 
factors on tobacco yields, unfavourably affected in comparison with normal early tobacco plan­
ling. 




