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Введение

Грибы (Fungi, Mycetes) – группа живых организмов, лишенных хлорофилла, питающихся готовыми органическими веществами. Всего в природе насчитывается свыше 100000 видов грибов, ареал которых охватывает всю Землю; видовой состав различных регионов зависит от климатических, почвенных и флорафаунистических особенностей данной территории. Имеется несколько экологических групп грибов. Так, в почве обитают так называемые почвенные грибы. Эти грибы участвуют в разложении (минерализации) органического вещества, образовании гумуса, разрушении лесной подстилки и т.п. Известны большая группа грибов-ксилофитов – разрушителей древесины и группа водных грибов – паразитов животных и растений (фитофилы, зоофилы, энтомофилы, микофилы). 
Грибы имеют полифилетическое происхожде​ние, т. е. разные их классы независимо про​изошли от разных бесцветных жгутиковых и безжгутиковых амебоидных флагеллят. Послед​ние дали начало зигомицетам, из которых выводят сумчатые и базидиальные грибы. Пред​шественниками хитридиевых грибов, вероятно, были одножгутиковые флагелляты. Оомицеты по составу клеточной оболочки, двужгутиковым зооспорам (с одним перистым и другим голым жгутиком), характеру полового процесса стоят в стороне от остальных групп грибов. Проис​хождение их неясно. Возможно, они произошли от разтшжгутиковых водорослей за счет потери хлорофилла, в связи с переходом на паразити​ческий способ питания или от каких-то неиз​вестных нам жгутиковых, имеющих близкие признаки.
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Есть специфические группы грибов, развиваю-щихся на различных промышленных изделиях и материалах, а также грибов, живущих на бумаге и изделиях из нее (книгах, рукописях, произведениях искусства и т.п.). Многие виды грибов – возбудители грибковых заболеваний человека и животных. Известны микотоксикозы человека и животных вызываемые грибами растений (например, спорыньей хлебных и кормовых злаков, “пьяным хлебом”, приготовленным из зерна зараженного грибами из рода Fusarium, и др.). Некоторые грибы способны вызывать острые, иногда смертельные пищевые отравления. Значительное число грибов – полезные. Около 150 видов грибов съедобны и используются в питании. Грибы из рода Penicillium и Aspergillus являются источником получения антибиотиков. Из грибов получают витамины, стероидные препараты, лимонную кислоту, ферменты, используемые в текстильной, кожевенной, винодельческой и других видах промышленности.

Морфология  грибов

Грибы — обширная группа организмов, на​считывающая около 100 тыс. видов. Они за​нимают особое положение в системе органиче​ского мира, представляя, по-видимому, особое царство, наряду с царствами животных и расте​ний. Они лишены хлорофилла и поэтому тре​буют для питания готовое органическое веще​ство (их называют гетеротрофными). По нали​чию в обмене мочевины, хитина в оболочке клеток, запасного продукта — гликогена, а не крахмала — они приближаются к животным. С другой стороны, по способу питания путем всасывания (адсорбтивное питание), а не заглатывания пищи, по неограниченному росту они напоминают растения.

Грибы весьма разнообразны по внешнему виду, местам обитания и физиологическим функциям. Однако у них есть и общие черты. Основой вегетативного тела грибов является мицелий, или грибница, представ​ляющая собой систему тонких ветвящихся нитей, или гиф, находящихся на поверхности субстрата,   где   живет   гриб,   или   внутри   его.

Обычно    грибница    бывает    весьма     обильна, с большой   общей   поверхностью.    Через   нее осмотическим путем происходит всасывание пищи. У грибов, условно называемых низ​шими, грибница не имеет перегородок (некле​точная); у некоторых тело представляет голый протопласт; у остальных грибница разделена на клетки.

Клетка грибов в большинстве покрыта твердой оболочкой – клеточной стенкой. Ее нет у зооспор и вегетативного тела некоторых простейших грибов. Внутрь от клеточной стенки расположена цитоплазматическая мембрана, окружающая внутреннюю часть клетки — протопласт    (рис.  1).

Клеточная стенка на 80—90% состоит из со​держащих азот и безазотистых полисахаридов. Кроме того, в ее составе в небольшом коли​честве имеются белки, липиды и полифосфаты, У большинства грибов основным полисахари​дом является хитин, а у оомицетов — целлю​лоза.

В цитоплазме гриба содержатся структур​ные белки и не связанные с органоидами клетки ферменты, аминокисло​ты, углеводы, липиды. В грибной клетке есть органеллы: м и т о х о н д р и и (сходные в основном с таковыми у высших растений), лизосомы с протеолитическими ферментами, осуществляющими расщеп​ление белков. В клетке гриба есть вакуоли, содержащие запасные питательные вещества — в о л ю т и н, липиды, г л и к- о г е н, а также жиры, в основном ненасыщенные жирные   кислоты.  Крахмала нет. 
В грибной клетке имеется от одного до нескольких ядер. У ядра двойная мембрана, ядрышко и хромосомы, содержащие дезоксирибонуклеиновую кислоту (ДНК).

Гифы, из которых образуется мицелий, имеют верхушечный рост и обильно ветвятся. Ветви у них тем моложе, чем ближе располо​жены к растущей вершине. При образовании органов спороношения, а часто и в вегетатив​ных органах грибные нити плотно переплетаются, образуя ложную ткань, или плектенхиму (рис.  2). Она отличается  от настоящей ткани своим происхождением. Ложная ткань грибов образуется путем пере​плетения нитей грибницы, а у высших расте​ний — в результате деления клеток по всем направлениям. Под микроскопом плектенхима нередко напоминает обычную паренхиму, при​чем иногда в ней наблюдается известная дифференцировка на кроющую, проводящую и т. п.

Как указывалось, у большинства хитридиевых грибов мицелий отсутствует, и тогда тело их представлено голым протопластом. У других хитридиевых, а также у оомицетов, большин​ства зигомицотов он лишен перегородок, хотя иногда достигает больших размеров, представ​ляя, по существу, одну гигантскую клетку со мпогими ядрами. У остальных грибов гифы мицелия имеют поперечные перегородки, деля​щие их на клетки, часто многоядерные.

Параллельное соединение гиф образует мицелиальные тяжи, хорошо заметные при основа​нии крупных плодовых тел. По ним притекают вода  и питательные  вещества.
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У некоторых грибов (особенно у опенка и домовых грибов) тяжи более мощные, их называют ризоморфами (они достигают несколь​ких метров длиной и нескольких милли-метров толщиной). У ризоморфов стенки наружных гиф темного цвета, а внутренние гифы обычно белые. 
Назначение ризоморфов то же, что и тонких тяжей, причем в некоторых случаях внутри ризоморф имеются особые проводящие трубки — широкие гифы, напоминающие сосуды высших  растений.

Особый тип видоизменения мицелия пред​ставляют склероции — плотные перепле​тения гиф. Склероции богаты запасными пита​тельными веществами и помогают грибу пере​носить неблагоприятные условия зимой, во время засухи и т. п. Склороции снаружи обычно темные, округлые или неправильной формы, от очень мелких до 30 см в диаметре. Из склероциев развиваются или мицелий, или органы плодоношения.

У множества клеток грибов имеется клеточная стенка, отсутствует она лишь у зооспор и вегетативных клеток некоторых примитивных грибов. На 80-90 % она состоит из азотистых и безазотистых полисахаридов, у большинства основным полисахаридом является хитин, у оомицетов — целлюлоза. Также в состав клеточной стенки входят белки, липиды и полифосфаты. Внутри находится протопласт, окружённый цитоплазматической мембраной. Протопласт имеет строение типичное для эукариот. Есть запасающие вакуоли, содержащие волютин, липиды, гликоген, жирные кислоты (в основном ненасыщенные) и другие вещества. Ядер одно или несколько. У различных групп преобладают различные стадии по плоидности.
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Основа тела грибов — мицелий (грибница) — система тонких ветвящихся нитей — гиф. Грибница обычно имеет большую общую поверхность, так как через неё осмотическим путём всасывается пища. У низших грибов мицелий не имеет клеточных перегородок, то есть является синцитием. Гифы растут апикально и обильно ветвятся. При образовании органов спороношения, а иногда и вегетативных структур плотно переплетаются, образуя ложную ткань плектенхиму, иногда она может дифференцироваться на слои с различными функциями, обычно напоминает паренхиму, но в отличие от неё образуется не делением клеток, а переплетением гиф. Параллельное сплетение гиф образует мицелиальные тяжи, иногда достигающие больших размеров и называемые тогда ризоморфами (опёнок, домовый гриб). Особые видоизменения мицелия, служащие для перенесения тяжёлых условий, называются склероциями, из них развивается новый мицелий или органы плодоношения.

Контрольные вопросы
1. Что содержится в цитоплазме грибной клетки?

2. Чем представлено вегетативное тело грибов?
Физиология грибов

Метаболизм грибов. Грибы являются гетеротрофами, т.е. организмами, нуждающимися в питании готовыми органическими веществами. Большинство грибов – сапрофиты и живут за счет разлагающихся организмов, некоторые из грибов – паразиты; имеются промежуточные формы, которые в зависимости от условий способны вести или сапрофитный, или паразитарный образ жизни. Особым типом существования грибов является симбиоз почвенных грибов с корнями высших растений – так называемая микориза. Питание грибов осуществляется осмотически – путем всасывания воды и растворенных в ней органических и неорганических веществ всей поверхностью грибницы. Минеральные вещества гриб способен усваивать из окружающей среды, однако органические он должен получать в готовом виде. В зависимости от потребности в веществах, тот или иной вид грибов заселяет определённый субстрат. Грибы не способны усваивать крупные частички пищи, поэтому всасывают исключительно жидкие вещества через всю поверхность тела, при этом огромная площадь поверхности мицелия оказывается весьма выгодной.

Для грибов характерно внешнее пищеварение, то есть сначала в окружающую среду, содержащую пищевые вещества, выделяются ферменты, которые вне организма расщепляют полимеры до легкоусваиваемых мономеров, которые всасываются в цитоплазму. Некоторые грибы способны выделять все основные типы пищеварительных ферментов — протеазы, расщепляющие белки; липазы, расщепляющие жиры; карбогидразы, расщепляющие полисахариды, поэтому они способны поселяться практически на любом субстрате. Другие грибы выделяют лишь определённые классы ферментов и заселяют субстрат, содержащий соответствующие вещества.
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Дыхание. Относясь к аэробным организ-мам, грибы обладают кислородным дыханием, хотя некоторые грибы, например дрожжи, могут обходить-ся малым количеством кислорода. Многие виды грибов вызывают различные типы брожения, напри-мер спиртовое, вызываемое дрож-жевыми и некоторыми мукоро-выми грибами, или брожение с образованием органических кислот – лимонной, щавелевой и др., что нашло практическое применение в промышленности.

                                                                                               Гриб паразит
Размножение. Большинство грибов способно к вегетативному, собственно бесполому и половому размножению. В отличие от довольно однообразного вегетативного строения грибов, формы их размножения очень разнообразны (на них основана классификация царства). Характерен плеоморфизм — наличие одновременно нескольких видов спороношений, например, бесполого и полового.

[image: image67.png]


Вегетативное размножение. Частями мицелия. Специализированными образованиями: артроспорами (оидиями) с тонкими стенками или хламидиоспорами с толстыми, образуются они, с некоторыми отличиями, при распаде мицелия на части, а затем дают начало новому. Почкование гиф или отдельных клеток (например, у дрожжей). Также почкуются аскоспоры у сумчатых и базидиоспоры у головнёвых. Образующиеся почки постепенно отделяются, растут и со временем сами начинают почковаться.
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Бесполое размножение. Собственно бесполое размножение идёт посредством спор. В зависимости от способа образования различают эндоген-ные и экзогенные споры. 
Эндогенные споры (спорангио-споры) характерны для низших грибов. Образуются внутри особых клеток, называемых спорангиями.

Экзогенные споры обычно называют конидиями (др. греч. κονία — пыль, εἶδος — вид), они имеются у высших и у некоторых низших грибов. Образуются на вершинах или сбоку специальных гиф — конидиеносцев, ориентированных вертикально, которые могут быть простыми или разветвлёнными. Покрыты плотной оболочкой, поэтому довольно устойчивы, но неподвижны. Могут подхватываться воздушными потоками или животными и переноситься на значительные расстояния. При прорастании дают ростовую трубку, а затем гифы.

У хитридиомицетов бесполое размножение идёт посредством зооспор, подвижных за счёт жгутиков. Развиваются они в зооспорангиях.

Половое размножение. Для низших грибов свойственно слияние гаплоидных гамет путём изогамии, анизогамии (гете-рогамии) или оогамии. В случае оогамии развиваются половые органы — оогонии (женские) и антеридии (мужские). При оплодотво-рении происходит образова-ние ооспоры — это зигота, которая покрывается толстой оболочкой, некоторое время проводит в состоянии покоя, после чего прорастает.
У зигомицетов (зигогамия) сливаются только клетки, расположенные на различных типах мицелия, обозначаемых как «+» или «-», причём внешнее строение у них одинаковое, но в пределах своих групп половой процесс невозможен. Такие грибы называются гетероталличными, а те, которые имеют только один тип мицелия — гомоталличными. Разные типы мицелия у гетероталличных грибов не следует связывать с каким-либо полом, то есть называть их мужскими или женскими.

У аскомицетов сливаются не отдельные клетки, а половые органы (гаметангиогамия): отросток мужского антеридия оплодотворяет женский архикарп, состоящий из трихогины и аскогона. Содержимое антеридия по трихогине переливается в аскогон. Оплодотворение также может осуществляться с помощью мелких клеток спермаций, такой процесс называется сперматизацией. Ядра при этом соединяются, но не сливаются — образуется дикарион. Аскогон даёт выросты — аскогенные гифы, на концах которых, после слияния ядер (кариогамии) образуются сумки (аски), а в них аскоспоры после мейоза. Сумки заключаются в плодовые тела (клейстотеции, перитеции, апотеции или псевдотеции). Процесс может идти по-другому, но его итогом всегда бывает образование сумок.

У базидиальных грибов половой процесс представляет собой слияние участков вегетативных гиф — соматогамию, в результате образуются базидии с базидиоспорами (две «+» и две «-»). Эти гаплоидные споры дают начало гаплоидному короткоживущему мицелию. Два гаплоидных мицелия, сливаясь, дают начало дикариотическому мицелию, на котором вновь образуются базидии.

У грибов-зигомицетов половой процесс состоит в слиянии двух, чаще внешне не различимых клеток на концах мицелия (зигогамия). У многих из них сливаться могут лишь клетки, имеющие разные половые знаки, условно обозначаемые + или —, хотя внешне и одинаковые. Это явление названо гетероталлизмом (раздельнополостью). Открыто оно было у   мукоровых   грибов, а в настоящее время известно у грибов из многих систематических групп.

У сумчатых грибов половой процесс состоит в оплодотворении выростом антеридия жен​ского полового органа (архикарпа) с недифференцированным на яйцеклетки содержимым. Архикарп образован из аскогона и т р и х о г и н ы, через которую и переливается в аскогон содержимое антеридия. При этом мужские и женские ядра соединяются попарно (но не сливаются), образуя д и к ар и о н ы. После оплодотворения из аскогона развиваются выросты — аскогенные гифы. На их концах после слияния ядер (к а р и о г а м и и) образуются с у м к и, или а с к и, и в них сумкоспоры, или а с к ос п о р ы. Перед образованием аскоспор происходит редукционное деление. Сумки тем или иным путем оказываются заключенными в плодовые тела — клейстотеции, перитеции, а п о т е ц и и, псевдоте-ц и и. Половой процесс у сумчатых грибов может идти и иным путем, но всегда заканчи​вается образованием сумки. 
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Для базидиальных грибов характерен поло​вой процесс, называемый с о м а т о г а м и я. Он состоит в слиянии двух клеток вегетатив​ного мицелия. Половой продукт — б а з ид и я, на которой образуются 4 базидиос п о р ы, поровну с разными половыми зна​ками. Базидиоспоры гаплоидны, они дают начало гаплоидному мицелию, который недол​говечен. Путем образования анастамозов между нитями мицелия или другим путем происходит слияние гаплоидных мицелиев и образование дикариотического мицелия, на котором происходит образование   базидий с базидиоспорами.

У несовершенных грибов, а в некоторых случаях и у других половой процесс заменяется гетерокариозом (разноядерностью) и парасексуальным процессом. В первом случае при наличии в клетках нескольких часто генетически неодно​родных ядер происходит переход их, ядер, из одного отрезка мицелия в другой путем образо​вания анастамозов или слияния гиф (рис. 5). Однако слияния ядер при этом не происходит. Появление в клетках отсутствующих ранее ядер является основой адаптивной изменчивости.

Слияние ядер после перехода их в другую клетку называется парасексуальным процессом. Возникшие при этом дипло​идные ядра способны размножаться, причем возможна митотическая рекомбинация и за счет этого  перестройка генетического  материала.

В отличие от вегетативного мицелия, имею​щего весьма однообразное строение, типы спороношения у грибов характерно различаются.

Один и тот же гриб может иметь несколько спороноений:     бесполые,     которых     иногда бывает   несколько,   и   половые.   Те   и   другие чередуются,  следуя одно  за другим.   Наличие нескольких    типов     спороношений    у    одного го же вида гриба называется   п л е о м о р фи з м о м. Если не знать связи между отдельными спороношениями,    то    каждое    из них можно принять за самостоятельный вид гриба, определения систематического положения гриба основное значение имеет половое спороношение: у низших грибов — форма полового процесса,  число  жгутиков  подвижной  стадии; высших   грибов   —   характер   образования . плодовых тел, их форма, строение и т. д.

Грибы, у которых половой процесс не обнаружен, относят к группе дейтеромицетов. Это объединение во многом является искусственным, и по мере обнаружения у того или иного вида полового процесса их относят к определённой систематической группе.
Контрольные вопросы

1. Как осуществляется метаболизм грибов?

2. Как происходит дыхание?

3. Каким способом размножаются грибы?
Классификация грибов
При определении систематического положения грибов учитывают тип полового процесса, число жгутиков у подвижных стадий, характер образования плодовых тел, их форму, морфологические особенности и т.д. 
         В соответствии с существующей классификацией грибы подразделяют на следующие классы:
Хитридиевые (Chytridiomycetes). Мицелия нет или он находится в зачаточном слабо развитом состоянии, зооспоры одножгутиковые подвижные, половой процесс изо-, гетеро- и оогамный. Большинство хитридиевых – водные организмы, некоторые представители – внутриклеточные паразиты – возбудители болезней растений (например, рак картофеля). Хитридиомицеты (лат. Chytridiomycota) — отдел царства грибов (Fungi). Объединяет более 120 родов и около 1000 видов. Мицелий слаборазвит, основная масса таллома представляет собой т.н. плазменное тело, из которого вырастают ризоидные гифы. Самые примитивные представители совершенно не имеют мицелия, и тело их в вегетативном состоянии представлено одиночной клеткой, иногда лишённой жёсткой клеточной стенки. Основа клеточной стенки хитиново-глюкановая, как и у высших грибов. Хитридиомицеты тесно связаны с водной средой (морской и пресноводной) , где паразитируют на водорослях и беспозвоночных. Могут вызывать массовую гибель водных организмов вплоть до амфибий. Могут развиваться во влажных почвах и вызывать болезни высших растений: чёрную ножку капусты (Olpidium brassicae), рак картофеля (Synchytrium endobioticum) и др., однако не так опасны как оомицеты. Меньшее количество хитридиомицетов сапротрофы на субстратах, содержащих хитин, целлюлозу и кератин. Особое место занимает порядок Neocallimasticales - его представители обитают как анаэробы в кишечном тракте травоядных животных.
Гаплоидные зооспоры хитридиомицетов снабжены одним жгутиком, при движении всегда направленным назад (редко многожгутиковые - только у анаэробных видов из порядка Neocallimasticales может быть до 10 и больше) и могут как непосредственно давать начало новому гаплоидному организму, так и сливаться друг с другом и уже тогда создавать диплоидный организм, формирующий новые гаплоидные зооспоры (порядок Chytridiales). У ряда видов имеет место половой процесс по типу хологамии (слияние целых организмов) или формируются гаметы, отличные от зооспор. В большинстве хитридиомицеты гаплонты, но встречается и смена ядерных фаз. Поскольку в жизненном цикле хитридиомицетов присутствуют жгутиковые зооспоры, в конце 1980-х—1990-х годах многие исследователи исключали их из царства грибов и относили к грибоподобным хромистам. Примерно в то же время (1991 — 1996) появились данные по ультраструктуре митохондрий, химическому составу клеточных стенок и молекулярно-филогенетические анализы этих организмов, которые показали, что хитридиомицетов всё же следует относить к настоящим грибам.
Зигомицеты (Zygomycetes). Почвенные сапрофиты. Мицелий большей частью неклеточный. Размножение спорангиоспорами, реже конидиями; те и другие без жгутиков. Половой процесс – зигогамия. грибы, входящие в отдел Зигомикота – Zygomycota царства Fungi. Подвижные стадии в цикле развития отсутствуют. Вегетативное тело – обильно разветвленный неклеточный многоядерный мицелий, субстратный и воздушный. У части видов в зрелом состоянии образуются клеточные перегородки, разделяющие мицелий на отдельные многоядерные фрагменты. Клеточные перегородки также возникают при формировании генеративных органов, отделяя их от вегетативного мицелия. У немногих видов, в основном узкоспециализированных, таких, как паразиты насекомых (энтомофторовые грибы) или паразиты других беспозвоночных (зоопаговые грибы), мицелий многоклеточный. В оболочках клеток содержится хитин в комплексе с хитозаном. Запасное вещество – гликоген. Бесполое размножение осуществляется неподвижными эндогенными спорангиоспорами, образующимися в специальных органах – спорангиях, или реже – экзогенными конидиями (бесполыми спорами). Половой процесс – зигогамия – слияние не дифференцированного на гаметы содержимого двух клеток, отделяющихся перегородками от несущих их гиф (по типу полового процесса отдел и получил свое название). Отдел Зигомикота включает более 500 видов, относящихся к двум классам – Зигомицеты (Zygomycetes) и Трихомицеты (Trichomycetes). Почти все они – наземные организмы. В основном это почвенные сапротрофы, в меньшей степени – паразиты насекомых и других беспозвоночных, грибов, высших растений, теплокровных животных и человека.  Ферменты, выделяемые из этих грибов, используют для получения ферментных препаратов, осветления соков, приготовления спиртных напитков. В классе зигомицетов выделяют отдельный порядок энтомофилов – паразитов насекомых. Некоторые из них выделяют гибель личинок комаров и мух, в связи с чем на их основе разрабатываются методы биологической борьбы с вредными насекомыми. Представители сем. Мукоровых. Наиболее широко в природе распространены виды рода мукор (Mucor) (пор. Mucorales класса Zygomycetes). Мицелий мукоровых пронизывает субстрат (почву, растительные остатки, а также многие продукты питания хлеб, овощи ит. д.), который покрывается сероватым налетом воздушного мицелия – серая плесень. В некоторых случаях мицелий распадается на отдельные клетки, которые затем размножаются почкованием (мукоровые дрожжи – Mucor racemosus). Для близкого и также широко распространенного рода ризопус (Rhizopus) характерно образование толстых воздушных гиф – столонов, которые поднимаются над субстратом. В месте соприкосновения с ним образуются ризоиды (нитевидные корнеподобные образования), внедряющиеся в субстрат, а вверх отходят пучки неразветвленных спорангиеносцев со спорангиями. Виды рода ризопус вызывают серую, или головчатую, плесень овощей и фруктов, нанося значительный ущерб при их хранении. Мукоровые грибы часто являются причиной значительных потерь урожая различных сельскохозяйственных культур, особенно при хранении. Из патогенных для человека и животных видов мукоровых грибов наиболее опасны–Mucor pusillus, поражающий центральную нервную систему или органы слуха у людей; Absidia corymbifera, вызывающий заболевания бронхов и легких у человека и животных; A. septata – возбудитель легочных микозов у людей.

Оомицеты (Oomycetes). Мицелий неклеточный, зооспоры с двумя жгутиками, из которых один перистый. Половой процесс оогамный; половой продукт – ооспора. Одни представители этого класса живут в воде, другие – в почве. Водные оомицеты – возбудители заболеваний рыб, разрушают икру рыб и лягушек. Другие оомицеты – паразиты растений (фитофтораз картофеля, милодью винограда, пероноспороз сахарной свеклы и др.). Группа видов отдела Оомикота (Oomycota) в царстве Хромиста (Chromista). По современным представлениям в это царство включены организмы, имеющие своеобразную структуру митохондрий, перистые жгутики с трехчленными жгутиковыми волосками, или мастигонемами, и отличающиеся от грибов по структуре ДНК. Их клеточная стенка чаще содержит целлюлозу и β–глюкан, в ней отсутствует хитин. Виды отдела Оомикота, ныне трактуемые как грибоподобные организмы, или псевдогрибы, помещены в царство Chromista наряду с бурыми, золотистыми и желтозелеными водорослями, а также некоторыми протистами. «Грибы», входящие в эти отделы, интерпретируются как вторично бесцветные, потерявшие хлорофилл организмы. Большинство представителей Оомикота адаптированы к существованию в водной среде. Они характеризуются наличием спор полового размножения, называемых ооспорами, и подвижных спор бесполого размножения – зооспор – с одним или двумя жгутиками. Хотя многие оомицеты относятся к агрессивным патогенам высших растений (возбудитель фитофтороза картофеля и томатов Phytophthora infestans), по происхождению и особенностям развития они более близки к водорослям, чем к грибам.

Класс низших грибов. Имеют неклеточный мицелий. Бесполое размножение происходит посредством зооспор с 2 жгутиками. Половой процесс оогамный. Обитают в водоемах и почве, вызывают заболевания рыб, лягушек, растений.
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Аскомицеты (Askomycetes) – сумчатые грибы. У аскомицетов выражены две стадии развития: анаморфа, в которой организм размножается бесполым путём, и телиоморфа, в которой он формирует половые структуры. Вместе обе стадии носят название голоморфа. Анаморфа и телиоморфа не схожи, в зависимости от условий организм может переходить в телиоморфу, а может и нет, в результате чего часто один и тот же аскомицет описывался как два разных вида. Например, название Aspergillus fisheri дано анаморфе, телиоморфа которой описана как Neosartoria fisheri, аналогичная ситуация с Amorphotheca resinae и Hormoconis resinae и многими другими. 
В наши дни молекулярные методы позволяют обнаружить описанные дважды виды.

Бесполое размножение аскомицетов осуществляется практически всегда конидиями. Морфология конидий очень разнообразна. Они могут быть одноклеточными, с разным числом поперечных перегородок, с продольными и поперечными перегородками (муральными). Чаще всего конидии эллипсоидные, могут быть округлыми. Особенно сложное строение имеют конидии некоторых водных грибов, обитающих, в частности, на погружённых в воду разлагающихся листьях листопадных пород деревьев и кустарников.

Конидии могут быть бесцветными или окрашенными обычно в коричневые тона из-за наличия меланинов. Они могут быть сухими или погружёнными в слизь. Сухие конидии распространяются токами воздуха, слизистые — водой (часто с каплями дождя) или мелкими животными (например, перенос жуками-заболонниками конидий Ophiostoma ulmi — возбудителя голландской болезни вязов). При низкой влажности и высыхании слизи такие конидии переносятся также токами воздуха. Освобождение конидии обычно пассивное.

Конидии иногда развиваются непосредственно от мицелия, но гораздо чаще от специальных конидиеносцев, которые могут быть простыми или ветвящимися, иногда очень обильно. Образуются конидии поодиночке или группируются в цепочки или головки. Конидиеносцы также могут располагаться поодиночке или тем или иным образом группироваться. Простейший вариант такой группировки — коремия: конидиеносцы развиваются тесно сближенным пучком, чаще склеиваясь своими боками, а иногда анастомозируя. Коремии характерны, например, для анаморф некоторых Eurotiales (в частности, представителей формального рода Penicillium, причём у некоторых видов могут образовываться только при определённых условиях).

У некоторых видов конидиеносцы образуют слой на поверхности выпуклого сплетения гиф или стромы в виде подушечек. Такой тип спороношения — спородохий. Наиболее частый и характерный пример — анаморфа Nectria cinnabarina.

Ложа по характеру группировки конидиеносцев напоминают спородохии, но конидиеносцы в них образуют тесный слой не на выпуклой строме, а на более или менее плоском сплетении гиф. Такие структуры часто встречаются у грибов, паразитирующих на растениях. Сначала они развиваются в ткани растения под кутикулой или эпидермисом, а затем прорывают их и выступают наружу.

Если расположенные слоем на рыхлом сплетении гиф конидиеносцы погружены в общую слизь, то такие спороношения называют пионноты.

Наиболее сложные конидиальные структуры — пикниды. Они имеют шаровидную или кувшиновидную форму, одеты плотной светлой или тёмной оболочкой с узким отверстием на вершине. Внутри пикниды плотным слоем образуются короткие конидиеносцы, на которых развиваются конидии, выходящие затем из пикниды через выводное отверстие или трещины в оболочке, часто в массе слизи. Иногда даже конидиеносцы могут не дифференцироваться, а конидии образуются непосредственно от клеток оболочки пикнид.

Формирование конидий из конидиогенных клеток может происходить разными способами. Выделяют два типа:

Таллический. Конидии образуются в результате видоизменения ранее существовавшей части мицелия, иногда имеющей специфический облик (так что получается конидиеносец). Артроконидии (артроспоры) образуются в результате фрагментации конидиеносца или гифы. Алевриоконидии (аревлиоспоры) формируются из отделившейся перегородкой части конидиогенной клетки, разрастающейся и дифференцирующейся в зрелую конидию. Они образуются одиночно на вершине конидиеносца или гифы и часто имеют крупные размеры и утолщённую клеточную стенку. Иногда они развиваются в коротких цепочках.

Бластический. Зачаток конидии заметно увеличивается в размерах до своего отделения перегородкой от конидиогенной клетки. На основании участия стенки конидиогенной клетки в формировании стенки конидии различают три типа бластогенных конидий: холобластические, пороконидии и фиалоконидии.

У холобластических бластоконидий все слои клетки конидиогенной клетки участвуют в образовании стенки конидии. Бластоконидия развивается как вздутие конца конидиогенной клетки, затем отшнуровывается и отделяется от неё перегородкой (процесс напоминает почкование у аскомицетных дрожжей).

В формировании клеточной стенки пороконидий принимают участие только внутренние слои клеточной стенки конидиогенной клетки. Такие конидии образуются путём почкования через поры в стенках конидиеносцев. Пороконидии обычно толстостенные, располагающиеся по одной на вершине и по бокам конидиеносца.

При формировании фиалоконидий клеточная стенка формируется заново, а стенка конидиогенной клетки не участвует в её возникновении. Фиалоконидии развиваются на фиалидах — конидиогенных клетках, обычно несколько утолщённых у основания и слегка оттянутых в верхней части.

У аскомицетов, паразитирующих на растениях, конидиальные спороношения обычно образуются на живом растении, а сумчатые — после отмирания растения или его частей в конце периода вегетации или после зимовки.

Половое размножение аскомицетов проходит в форме гаметангиогамии, без образования дифферинцированных гамет. Для этого на разных гифах образуются половые органы: мужские — антеридии и женские — архикарпы, представляющие собой видоизменённые оогонии.

У низших форм половой процесс напоминает зигогамию у зигомицетов (Zygomycota), поскольку образующиеся гаметангии внешне сходны и после их объединения сразу происходит слияние ядер. Однако у низших асковых грибов сливаются только два ядра многоядерных гаметангиев, а не все, то есть отсутствует множественная кариогамия. Образовавшееся диплоидное ядро без периода покоя делится мейотически, образуя гаплоидные ядра, а зигота трансформируется в сумку — аск (др.-греч. ἀσκός — мешок).

У высших форм половой процесс проходит более сложно. Архикарп у них дифференцирован на расширенную нижнюю часть — аскогон и верхнюю в виде изогнутой трубочки — трихогину. Антеридий представляет собой одноклеточную структуру цилиндрической формы. При соприкосновении гаметангиев трихогина врастает своим концом в антеридий, после чего содержимое антеридия перетекает по ней в аскогон. Слияние цитоплазмы гаметангиев (плазмогамия) не сопровождается слиянием их гаплоидных ядер, хотя они сближаются и располагаются попарно, образуя дикарионы. Затем из аскогона вырастают аскогенные гифы, одновременно ядра дикарионов делятся, что ведёт к увеличению числа дикарионов. В каждую из аскогенных гиф проникают дикарионы. Завершается процесс образованием сумок (асков), которыми становятся концевые клетки, расположенные на концах аскогенных гиф, содержащие дикарион. Вначале гаплоидные ядра дикариона сливаются (происходит кариогамия), образуя диплоидное ядро. Без периода покоя это ядро делится мейотически, образуя четыре гаплоидных ядра, а те, в свою очередь, делятся митотически. В итоге появляются восемь гаплоидных клеток, которые становятся аскоспорами, а клетка, в которой они находятся, становится аском. У некоторых видов количество спор может быть меньшим (четыре) за счёт отсутствия митотического деления после мейотического или за счёт дегенерации части гаплоидных ядер или большим.

Таким образом, в жизненном цикле асковых грибов имеется три стадии: гаплоидная стадия, когда мицелий размножается бесполым путём; стадия дикариона и самая короткая — диплоидная стадия, когда молодая сумка непродолжительное время содержит диплоидное ядро.

У многих сумчатых грибов половой процесс упрощается. У них не образуются антеридии, а вместо них функционируют вегетативные гифы, конидии или мелкие клетки спермации, которые могут образовываться даже не на соседних гифах, а на достаточном расстоянии от архикарпа. Потоками воздуха, воды или через насекомых спермации переносятся на трихогину, после чего происходит слияние цитоплазмы клеток. Случается, что могут отсутствовать оба гаметангия, тогда половой процесс протекает в форме соматогамии, то есть сливаются вегетативные клетки. При этом следует отметить, что у сумчатых грибов есть формы с гомоталличным и гетероталличным мицелиями, причём последние всегда отличаются набором аллелей.

Аскогенные гифы с асками могут образовываться не только беспорядочно (в любом месте мицелия), как это происходит у низших форм, но и на плодовых телах, состоящих из плотно переплетённых гиф. 
У сумчатых грибов имеются четыре типа плодовых тел:

Клейстотеции (клейстокарпии) представляют собой полностью замкнутое плодовое тело с находящимися внутри асками, освобождающимися после разрушения его стенок. Характерны для группы порядков плектомицеты.

Перитеции (др.-греч. περι- — возле, около, θήκη — хранилище) — почти замкнуты («полузамкнуты»), то есть сумки окружены перидием, обычно имеют кувшинообразную форму с выводным отверстием в верхней части. Характерны для группы порядков пиреномицеты.

Апотеции — открытые вместилища аск. Образуют чаши (блюдца). По верхней стороне плодового тела расположен слой сумок и парафиз; парафизы, пока сумки незрелые, могут смыкаться над ними своими вершинами и выполнять защитную функцию. Также образуют сморщенную поверхность сморчков (причём рёбра складок стерильны), могут, однако, не раскрываться (у трюфелей). Аскомицеты с апотециями считаются наиболее высокоорганизованными и объединяются в группу порядков дискомицеты.

Псевдотеции характерны для класса Loculoascomycetes. При их формировании вначале образуются мицелиальные стромы, в полостях которых формируются гаметангии, происходит половой процесс и образование сумок. Клейстотеции и перитеции часто развиваются на особых образованиях — стромах — плотных сплетениях гиф, которые часто ошибочно принимают за плодовые тела. Они могут находиться на поверхности стромы или быть погружёнными в её тело. Стромы могут быть довольно простого строения, как у видов рода Hypoxylon, а могут представлять собой сложные гифенные образования, например дифференцированные на стерильную ножку и фертильную верхнюю часть стромы видов родов Claviceps и Cordyceps.

Настоящие плодовые тела могут развиваться также непосредственно на мицелии, на рыхлом его сплетении — субикулуме.

Развитие аскостром идёт по-другому. Сначала строма гомогенная. В ней образуются половые структуры, происходит половой процесс, формируются аскогенные гифы и сумки. При этом ложная ткань (плектенхима) стромы в местах образования сумок раздвигается или разрушается, и там образуется полость — локула. Каждая локула может содержать всего одну сумку, но чаще сумок в ней достаточно много. На вершине локулы из-за разрушения ткани обычно формируется выводное отверстие. Внешне аскостромы могут становиться очень похожими на настоящее плодовое тело или их группу.

Сумки могут быть разной формы — от округлых или овальных до сильно вытянутых, булавовидных или цилиндрических. По строению оболочки и функциям их можно разделить на прототуникатные и эутуникатные (эвтуникатные). У первых оболочка тонкая, недифференцированная, она разрушается или лизируется, а аскоспоры высвобождаются пассивно. У вторых оболочка более плотная, часто со специальными приспособлениями для вскрытия, и освобождение спор активное.

В свою очередь, эутуникатные сумки можно подразделить на унитуникатные и битуникатные. И те и другие имеют оболочку из двух слоёв, однако у унитуникатных сумок оболочка тонкая, выглядит однослойной, и слои её неразделимы между собой. На вершине их обычно имеется апикальный аппарат — специальное приспособление для вскрытия и освобождения аскоспор. У битуникатных сумок оболочка более толстая, явно двухслойная, обычно на вершине сильно утолщённая и без апикального аппарата. Наружный слой жёсткий, а внутренний эластичный. При созревании сумки под действием увеличивающегося тургорного давления наружный слой лопается, внутренний растягивается, и аскоспоры с силой выбрасываются.

Имеется также специальный лекапоровый тип сумок, встречающийся только у многих грибов, входящих в состав лишайников. Здесь, как и у битуникатных сумок, хорошо выражены два слоя, но они не отделимы друг от друга. Внутренний слой, более толстый, особенно утолщён на вершине. Здесь в нём может иметься особая внутренняя структура — осевое тельце. Оно отличается менее интенсивной амилоидной реакцией с йодом. При вскрытии сумки внешний слой лопается, а внутренний слой и осевое тельце растягиваются и выдаются наружу в виде клюва.

Аскоспор чаще всего бывает восемь, однако число их может быть и меньше (например, у многих мучнисторосяных) или, наоборот, много больше (например, у многих сордариевых). При этом большое число аскоспор может быть связано как с увеличением числа митозов после мейоза в сумке, так и с тем, что уже сформировавшиеся споры распадаются на фрагменты. Размер и вид аскоспор могут быть самыми различными. Обычно величина их составляет несколько микрометров, однако самые крупные аскоспоры (у некоторых микобионтов лишайников) могут быть до 525 мкм в длину. Форма аскоспор бывает от шаровидной или овальной до удлинённой и нитевидной. Как и конидии, они могут быть бесцветными (гиалиновыми) или окрашенными, состоять из одной, двух или большего числа клеток. Аскоспоры могут иметь различного рода придатки. У многих видов споры одеты слизистым чехлом.

У примитивных (низших) аскомицетов сумки формируются непосредственно на мицелии (или из дрожжевых клеток). У «высших» же аскомицетов имеются специальные вместилища — настоящие плодовые тела — аскокарпы и ложные плодовые тела — аскостромы, в которых сумки окружены оболочкой — перидием. Могут присутствовать и стреильные элементы — парафизы. Эти грибы широко распространены в природе на разных субстратах. Некоторые аскомицеты вызывают кожные заболевания человека и животных – дерматомикозы. Отдельные виды используют для получения лекарственных препаратов (например, склероции спорыньи, применяемые главным образом в акушерстве).

Базидиомицеты (Basidiomycetes). Мицелий хорошо развитый, многоклеточный. Половой процесс – соматогамия; споры образуются в особых спороносных образованиях – базидиях. К базидиомицетам относят большинство употребляемых человеком в пищу грибов, ядовитых грибов, а также паразитов злаковых и других сельскохозяйственных культур. 
Базидиомицеты (Basidiomycota) — многоклеточный, как правило дикариотический мицелий, могут образовывать хламидоспоры, соматогамия или автогамия с образованием базидий с базидиоспорами. Группа включает подавляющее большинство грибов, употребляемых человеком в пищу, а также ядовитых грибов и многих паразитов культурных и диких растений.     
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Всего насчитывается свыше 30000 видов. Широко распространенная и разнообразная по строению группа грибов, составляющая отдел Базидиомикота (Basidiomycota) в царстве Fungi. При половом процессе на мицелии Б. образуются специальные выросты – пряжки, в которых обособляются 2 гаплоидных ядра с разным половым знаком. После слияния ядер – кариогамии – диплоидное ядро в клетке, отделенной от мицелия, делится редукционно; в результате формируются 4 гаплоидных ядра, которые располагаются в разросшейся клетке – базидии. На последней появляются 4 выроста – стеригмы, куда переходят гаплоидные ядра, по одному в каждую. В результате на каждой стеригме образуется гаплоидная базидиоспора. На соответствующем субстрате 2 базидиоспоры сливаются, образуя дикариотичный (двуядер-ный) мицелий. Органы размножения – базидио-споры с базидиями – погружены в плодовые тела, образованные мице-лием гриба. Слой базидий, часто разделенный специ-альными стерильными клетками, называют гимением.  Характерной особенностью мицелия Б. является наличие пряжек и так называемой долипоровой септы – перегородки между клетками, утолщающейся по направлению к поре, разделяющей отдельные клетки мицелия. Отдел Базидиомикота делят на 3 класса. Класс Урединиомицеты (Urediniomy–cetes) – ржавчинные грибы – отличается отсутствием плодовых тел, разделенной на 4 части базидией – фрагмобазидией. Сюда относятся облигатные паразиты растений – возбудители ржавчины многих культурных и диких видов. Класс Устилягиномицеты (Ustilaginomy–cetes) – головневые грибы. Виды головневых не образуют плодовых тел. Размножаются темноокрашенными, толстостенными телиоспорами. Гаплоидные базидиоспоры, формирующиеся на базидии, могут давать дрожжеподобный рост на поверхности растений и на некоторых искусственных средах. К головневым относятся возбудители головни многих растений. Наиболее широко известная группа Б. входит в класс Базидиомицеты (Basidiomycetes), который состоит из нескольких порядков. К настоящим Б., отличающимся крупными, хорошо заметными плодовыми телами, относятся хорошо известные ядовитые и съедобные виды грибов, в том числе культивируемые искусственно (шампиньон, вешенка, сиитаке). Плодовые тела этих Б. разнообразной формы, консистенции, окраски и размеров (от нескольких миллиметров до 1,5 м). Многие из них – микоризообразователи, а также сапротрофы – разрушители древесины и растительного опада. Класс высших мицеллярных грибов. Особенностью представителей этого класса является наличие в цикле развития двух типов мицелия: первичного -гаплоидного и вторичного- дикариотического. Образуют базидиоспоры. К классу Б. относятся съедобные и ядовитые шляпочные грибы, грибы, разрушающие древесину, и грибы - возбудители головни и ржавчины растений.
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Дейтеромицеты (Deuteromycetes) – несовершенные грибы. 
Мицелий хорошо развитый, многоклеточный. Половой процесс отсутствует; бесполое размножение осуществляется конидиями. Обширная группа грибов; отдельные представители обитают на разных субстратах; паразиты растений, животных и человека (поражают легкие, глаза и другие органы).
Дейтеромицеты (Deutero-mycota) или несовершенные грибы (Anamorphic fungi) — в эту гетерогенную группу объединены все грибы с развитым мицелием, размно-жающиеся частями мицелия и конидиями и с неизвестным до настоящего времени половым процессом. Насчитывается около 30000 видов. Сводная группа (класс) несовершенных грибов, не имеющих полового спороношения. Включает более 25 тыс. видов, образующих септированный мицелий. Для человека патогенны представители родов криптококков, торулопсис, питироспорум, кандида, трихоспорум, родоторула, малассезиа, микроспорой, трихофитон, эпидермофитон, гистоплазма, бластомицетов, кладоспориум и др. К этому классу относятся три порядка: Sphaeropsidales, Melanconiales и Hyphomycetales (Moniliales), представители которых широко распространены в почве. Грибы порядка Sphaeropsidales характеризуются конидиями, которые образуются в пикнидах, остающихся закрытыми или открывающихся наружу порами или трещинами. Сюда входит род Phoma и др. Виды рода Phoma образуют микоризу с корнями некоторых растений. В порядок Melanconiales входят организмы, которые не имеют пикнид. Конидии расположены на конидиеносцах, соединенных в особые образования — ацервулы. Грибы порядка Hyphomycetales имеют расчлененные, разветвленные, прозрачные или темно окрашенные гифы. Их весьма разнообразные конидии находятся на конидиеносцах, последние расположены по одному или группами. В почве имеются многие представители данного порядка — Cephalosporium, Trichoderma, Cladosporium, Alternaria, Fusarium и др. Несовершенные грибы подразделяются на семейства, различающиеся между собой типом мицелия и формой конидиеносцев. К классу несовершенных грибов относят и группу грибов с неустановленным способом полового и бесполого размножения (порядок Mycelia sterilia — грибы со стерильным мицелием). Сюда входит ряд грибов (Sclerotium, Rhizoctonia и др.), имеющих значение в почвенных процессах.

Контрольные вопросы

1. Чем представлены класс хитридиевые?

2. Отличительные особенности класса зигомицеты, трихомицеты, базидиомицеты?

3. Что характерно для сумчатых и несовершенных грибов?

Микотоксикозы

Патогенные грибы - это микроскопически малые грибы, вызывающие болезни растений, животных и человека. В природе нет стерильных кормов. Но эти же грибы при определенных условиях начинают усиленно развиваться, вызывая порчу кормов, а в отдельных случаях и накопление в них токсических веществ. Патогенные виды грибов – это представители низших растений различных семейств и классов. Среди них встречаются одноклеточные и многоклеточные грибы, как культивируемые на искусственных питательных средах, так и развивающиеся только в организме хозяина. 

Клетки грибов имеют разнообразную величину и форму. Наиболее частыми формами молодых клеток являются круглая, яйцевидная и удлиненная в виде трубочки. Полиморфные, грушевидные, булавовидные, веретенообразные клетки отмечаются в более зрелых культурах. Клеточная стенка грибов многослойна, толщина ее достигает 1 мк. Иногда она двухконтурная, поверхность ее обычно ровная, реже – волнистая, шероховатая или бугристая. Стенка отделяет клетку гриба от внешней среды, служит ее защитой, придает ей определенную форму и является осмотическим барьером с избирательной проницаемостью для различных химических веществ. Клетки болезнетворных грибов обладают органоидами, обеспечивающими их жизнедеятельность. 

Развиваясь и размножаясь, клетки грибов образуют мицелий или псевдомицелий. Мицелий – это сплетение ветвящихся нитей гриба (гифов), представляющих собой трубку диаметром от 1 до 10 мк. Длина же составляющих мицелий клеток варьирует от 4 до 70 мк и более. Мицелий может быть разделен перегородками. Ветвление осуществляется боковыми выростами, возникающими у некоторых грибов через правильные промежутки то с одной, то с другой стороны. 

По отношению к растениям грибы разделяют на условные паразиты и сапрофита. Грибы - условные паразиты (полевые грибы) развиваются на растениях в процессе вегетации; сапрофита плесени хранения) - на кормах в процессе их хранения. r р[image: image73.png]


                                          Гриб Aspergillus                                 

 Правильное понимание деления грибов и условий, необходимых для их развития и токсинообразования, - основное требование успешной профилактики отравлений животных продуктами жизнедеятельности грибов. Так, грибы-паразиты к моменту заготовки корма, как правило, находятся во всех частях растения. Если среди них в заготавливаемом корме имеются виды, способные продуцировать токсические вещества, то для их накопления необходимы только условия, при которых эти токсины вырабатываются.

Грибы-сапрофиты развиваются и вырабатывают токсические вещества, главным образом, в процессе хранения кормов.

Отравления животных кормами, пораженными грибами, как правило, являются микотоксикозами.
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Определить понятие микотоксины весьма сложно, поскольку их действие не ограничивается только влиянием на животных и человека, а распространяется также на растения, простейших, насекомых, микроорганизмы, вирусы, то есть понятие микотоксины интерферирует с понятием антибиотики, которые, в свою очередь, оказывают действие не только на микроорганизмы. Введение "дозовых нормативов" мало чем помогает определению понятия микотоксины. Микотоксины являются важнейшими вторичными метаболитами микроскопических грибов, которые признаны одними из наиболее вредных для здоровья человека и животных агентов. И не случайно микотоксины введены в перечень регламентированных в пищевых продуктах, кормах и сырье веществ. Кажущееся изобилие зерна и его продуктов никого не должно обманывать, поскольку экологической безопасности зерна никто

Гриб Fusarium
гарантировать не может. В основных зернопроизводящих регионах России накоплен громадный инфекционный 

потенциал токсинообразующих грибов. Мощным фактором, определяющим повышенное токсинообразование, является систематическое воздействие на них фунгицидов и протравителей семян. Устойчивые к ряду этих пестицидов штаммы увеличивают образование микотоксинов в сотни раз. 

Присутствие микотоксинов в кормах приводит к серьезным последствиям, вызывая отравления и целый спектр заболеваний смешанной этиологии у сельскохозяйственных животных, тяжесть которых зависит от дозы микотоксина, возраста, пола, вида животного, их физиологического состояния. Многие грибные метаболиты, которые обладают иммуногепатодепрессантным, мутагенным и канцерогенным свойствами, изменяя химическую структуру, переходят в продукты животноводства. Проведенные лабораторные исследования кормов из различных районов Краснодарского края показали присутствие в них следующих микотоксинов: Т-2 токсин, зеараленон, охратоксин А, фумонизин В1, ДОН (вомитоксин). В подавляющем большинстве случаев они встречаются в различных сочетаниях до 4 видов и концентрациях, меньших допустимых в России уровней. При этом они усиливают патогенное действие друг друга. 

Случаи острых кормовых отравлений наблюдаются редко, но снижение продуктивности животных и показателей роста поголовья, связанное с плесневыми грибами, встречается повсеместно. 

Экономический ущерб от микотоксикозов обусловлен снижением продуктивности животных и их воспроизводительной способности; снижением эффективности усвоения кормов и их использования на производство продукции; повышением восприимчивости животных к заболеваниям; увеличением материальных затрат на лечение и профилактические мероприятия; ухудшением качества получаемой продукции, а в случае превышения допустимых концентраций микотоксинов - ее полной непригодности к использованию; угрозой здоровью человека в случае появления микотоксинов в мясе, яйцах, молоке и других продуктах животноводства. 

Как у животных, так и у человека клинические картины микотоксикозов общие и соответствуют следующим чертам: микотоксины не передаются от животного к животному; применение антибиотиков или лекарственных препаратов минимально эффективно или вообще не оказывает воздействия на ход заболевания; вспышки болезни часто носят сезонный характер; вспышки обычно связаны с конкретной специфической пищей или кормом; на степень поражения часто влияют вид, возраст, пол и уровень кормления животных. Исследования подозрительного корма или продуктов питания часто выявляют следы активности грибов. 

Существует три важных механизма действия микотоксинов.

Во-первых, это нарушение концентрации, абсорбции и обмена в организме питательных веществ. Во-вторых, это изменения в эндокринной и нейроэндокринной системах. В-третьих, и что самое важное, это подавление иммунной системы животного. Еще более усложняют диагноз микотоксикозов вторичные симптомы, вызванные условно-патогенными возбудителями заболеваний вследствие подавления иммунной системы при действии микотоксинов. Способствуют возникновению заболеваний, вызванных патогенной микрофлорой (колибактериоз, псевдомоноз, сальмонеллез и др). 

Известно около 240 токсичных плесневых грибов. Из плесеней, развивающихся на пищевых продуктах, примерно 60-75% следует рассматривать как токсичные. На сегодня известно свыше 100 микотоксинов. Далее приведены наиболее распространенные микотоксины в соответствии со степенью их токсичности.

Афлатоксины. Это ядовитые вещества, вырабатываемые плесневыми грибами, главным образом аспергиллами. Оказывают токсическое действие на печень млекопитающих, птиц, рыб; потенциальные канцерогены. 

Aspergillus flavus и Aspergillus parasiticus - продуценты афлатоксинов, широко распространены в окружающей среде. Обычно они находятся в почве и заражают произрастающие на ней продовольственные культуры. Поэтому не удивительно, что арахис, созревающий в почве и имеющий шероховатую поверхность, всегда заражен этими и другими грибами. Афлатоксины, как и все другие микотоксины, попадают в пищевые продукты из следующих источников: 

1) из видимо заплесневелого сырья; 

2) из сырья без видимой плесени; 

3) из растительных продуктов, в которых присутствие плесени не доказано; 

4) из продуктов животного происхождения, в которых наличие афлатоксинов обусловлено характером корма; 

5) из продуктов ферментации.

   Сырье с заметной плесенъю (видимо заплесневелое сырье). Сильно пораженные плесенью продукты растительного происхождения не представляют собой значительного интереса, так как обычно мы не употребляет их в пищу. Однако при развитии плесени в мешках с мукой, зерном, в силосе возникает возможность попадания плесени в корм животных. В Казахстане встречается кормление животных силосом с плесенью, что приводит к попаданию афлатоксинов в мясо и молоко.

     Сырье без видимой плесени. К этой группе относятся плоды, на которых между семядолями может появиться плесень. Например, арахис или чечевица, орехи в скорлупе, косточковые плоды, ядра персиковых и абрикосовых косточек, миндаль, каштаны или мускатные орехи нередко содержат незамеченную, образующую афлатоксины, плесень. Афлатоксины в пораженном сырье распределяются  неравномерно.

       Растительные продукты, в которых присутствие плесени не установлено. Поверхностный налет плесени легко удаляется, а при хорошей очистке сырья мицелий и жизнеспособные споры могут почти или вовсе отсутствовать, Однако в таком сырье и изготовленных из него продуктах могут содержаться токсины. Дело в том, что в процессе переработки афлатоксины не разрушаются, в лучшем случае при сортировке удаляются наиболее пораженные, измененные участки или частицы продукта. Поэтому целенаправленное исследование сырья или продуктов на наличие афлатоксинов и других токсинов позволяет обнаружить «замаскированные» микотоксины. Имеются данные о присутствии афлатоксинов в пасте из арахиса (ореховом масле), белом вине, в сухом концентрате супа из гороховой муки и в пшеничной муке и даже пироге с фруктами.

Присутствие афлатоксинов в продуктах животного происхождения в зависимости от состава корма. Находящийся в корме дойных коров афлатоксин В1 частично (до 0,1 - 0,8%) выделяется с молоком в виде афлатоксина М1. В 69% проб сухого обезжиренного молока и 64% сухого цельного молока обнаруживали содержание афлатоксина М1 до 4 мкг/кг. Проводили специальные исследования по кормлению свиней кормом, содержащим афлатоксин В1 в количестве 500 мкг/кг, Наибольшая концентрация афлатоксинов была обнаружена в печени (137 мкг/кг) и в почках (54 мкг/кг) животных. Мышечная и жировая ткань содержали следы афлатоксинов.

        Продукты, полученные в процессе брожения (ферментации). К этой категории относятся пищевые продукты, полученные путем брожения, из молока или мяса, а также ряд восточно-азиатских изделий. Сыры и сырокопченые колбасы могут во время созревания специально или случайно покрываться плесенью, которая продуцирует афлатоксины. 

  Патулин. Патулин - продукт обмена ряда плесневых грибов, встречающихся на фруктах, фруктовых изделиях и других пищевых продуктах. Это вещество обладает канцерогенными и мутагенными свойствами. Известны следующие основные продуценты патулина: Penicillium expansum - возбудитель коричневой гнили в яблоках, грушах, айве, абрикосах, персиках и томатах; Penicillium urticae - встречающийся иногда на этих же плодах и вызывающий гниение; Byssochlamis nivea  - термоустойчивый гриб, выделенный из фруктовых соков 

  ДОН и зеараленон. Наиболее широко распространенными в мире являются микотоксины, продуцируемые грибами рода Fusarium. Эти грибы наиболее часто поражают злаковые сельскохозяйственные культуры и способны продуцировать ряд микотоксинов трихотеценовой  группы, из которых своими токсическими свойствами и высокой частотой обнаружения выделяется дезоксиниваленол (ДОН). Наряду с ним в ряде случаев в пораженном зерне выявлялся другой фузариотоксин - зеараленон. Современные данные указывают на то, что зеараленон периодически обнаруживается в зерне, в частности в кукурузе, которая бьша поражена гнилью в початках, обычно от 0,1 до 200 мкг/г продукта. Зеараленон иногда обнаруживается также в пшенице, ячмене, овсе, сорго, кунжуте, сене, кукурузном силосе, кукурузном масле и крахмале из кукурузы, содержащей зеараленон. 

  Охратоксин. Обнаружение токсичности гриба Aspergillis ochraceus привело к выделению трех химически родственных токсических метаболитов - охратоксинов А, В и С. Они могут проникать в организм через кожу и дыхательные пути. При отравлении в печени происходит жировая инфильтрация паренхиматозных клеток. Кроме того, наблюдаются изменения в эндоплазматическом ретикулуме и набухание митохондрий. Установлено, что 6-8% проб ячменя и овса и до 10% проб заплесневелой пшеницы были загрязнены охратоксином А. В одной из четырех проб заплесневелых сырых кофейных зерен было обнаружено до 90 мкг/кг охратоксина 

На заседании Научного общества по изучению действия микотоксинов на человека в Гиссене (Германия) в августе 2003 года было сделано сообщение о том, что найдены новые микотоксины в основных продуктах питания. Так, в озимой пшенице обнаружены грибки фузарии, попадающие в муку и синтезирующие ниваленол, который поражает желудочно-кишечный тракт и почки. Из грибков плесени выделили вещество цитринин, действующее на почки и вызывающее рак в экспериментах на животных. Новый метод позволяет определять цитринин в муке, отрубях, хлебобулочных изделиях, зернах какао. Охратоксин С, обнаруженный в виноградном соке и вине, подавляет реакции иммунной системы в 100 раз сильнее, чем известный охратоксин А. Ученые считают, что необходимо изучить большое количество химических веществ для определения их токсического действия на организм человека. В ЕС уже разработаны стандарты на содержание микотоксинов в кофе, финиках и арахисе.

В настоящее время нет эффективных химических способов борьбы с загрязнением продуктов урожая злаковых культур микотоксинами. Так что, с одной стороны из плесени получают антибиотики, с другой - вредные субстанции. Из-за заплесневелого хлеба люди умирали во время Второй мировой войны.

Более 40 видов фитопатогенных грибов загрязняют продукты урожая микотоксинами. Некоторые из них обладают сильнейшим канцерогенным, психотропным и токсическим действием, чрезвычайно опасным для людей н сельскохозяйственных животных. Исследование микотоксинов в России в основном ограничивается определением содержания 5 микотоксинов (из более чем 2000 известных) в сельскохозяйственном пищевом сырье, пишевых продуктах и кормах, Проверка образцов из партий зерна, пораженного токсиногенными грибами, биотестами на наличие скрытой токсичности обнаружила ее в 70% проверенных образцов. Установлена связь уровня скрытой токсичности зерна и эернопродуктов с токсичностью продукции животноводства и птицеводства, полученной при использовании токсичного зерна на корм.

Расширение масштабов экспорта и импорта зерна способствует быстрому распространению фитопатогенных грибов фузариев по всему миру. Среди них наибольшей токсиногенностью обладают виды и штаммы, поражающие злаки, возделываемые на зерно. Высокотоксиногенные штаммы фузариев, заражающие злаковые, уже составляют более 70% популяции этих грибов в агроценозе. В зараженном зерне грибы не прекращают токсинообразования при хранении в зернохранилищах; через 4 месяца в зерне может накопиться до 300 ПДК фузариотоксина зеараленона. Употребление загрязненных им продуктов приводит к тяжелейшим нарушениям обмена половых гормонов, поражению половых органов. общему отравлению организма. Помимо острого общетоксического действия, они оказываются еще и сильнейшими канцерогенами.

Итак, многие виды плесневых грибов содержат вещества, ядовитые для человека, которые объединены под названием токсины (микотоксины). Распознать степень токсичности плесени на глаз невозможно, поэтому любая плесень должна рассматриваться как потенциально токсичная.

Для защиты от микотоксинов необходимо препятствовать образованию плесневых грибов на продуктах питания и помнить, что снятая плесень не всегда будет гарантией безопасности. Опасность токсинов (в частности, афлатоксина, бактериальных токсинов, вызывающих ботулизм) состоит еще и в том, что они устойчивы к действию температуры и не разрушаются при кипячении.

Лечение. Исключают из рациона пораженные корма, применяют адсорбенты, слабительные и обволакивающие. Назначают витамин Е, мексидол или эмицидин, препараты селена, метионин, сердечные, противосудорожные, успокаивающие, мочегонные. Внутривенно вводят глюкозу, кальция хлорид или кальциглюк.

        ВСЭ. Как при стахиботриотоксикозе.

       Профилактика. Уборка урожаев и заготовка кормов в сухую погоду, соблюдение правил хранения кормов. Применяют микофикс и энтеросорбент В.

       Микрофлора грубых кормов. При заготовке грубых кормов при неблагоприятных погодных условиях в значительной степени затрудняется сушка соломы и сена. 

    [image: image2.jpg]


       [image: image3.jpg]



Имея повышенную влажность, 25—30 % и выше, они служат благоприятной средой для развития микроскопических грибов. При скармливании животным пораженных кормов регистрируют клинически выраженные токсикозы, аборты, бесплодие, эмбриональную гибель плодов, снижение привеса и значительное уменьшение молочной продуктивности.

Микотоксикозы — незаразные болезни, вызываемые микотоксинами, а также другими продуктами жизнедеятельности грибов, не паразитирующих в живых тканях и органах животного. Микозы — заболевания, вызываемые активным паразитированием патогенного гриба в животном организме (аспергиллез, мукоромикоз).

Микофлора грубых кормов в значительной степени сходна с микофлорой зерна. Как в сене, так и в зерне содержатся «полевые» грибы и «плесени хранения».

Облигатные паразиты в грубых кормах представлены спорыньей Claviceps purpurea — на культурных и дикорастущих злаках, С1. paspali — на видах Paspalum, головневыми грибами.

Микотоксикозы могут вызывать ряд грибов, паразитирующих на бобовых кормовых травах: Polythrincium trifolii и Rhizoctonia leguminicola на клевере, Phcmopsis leptostromiformis — на люпине. Заболевания возникают в результате скармливания животным сена, заготовленного из таких растений. Возможны отравления крупного рогатого скота и овец при пастьбе на полях после уборки кукурузы с оставшимися початками, а также стеблями, [image: image75.png]


пораженными Diplodia maydis (D. zeae).

Опасность представляют также Sclerotinia sclerotiorum (S. H-bertiana) и Botrytis cinerea, вызывающие «белую гниль» и «серую гниль» ряда растений, в первую очередь подсолнечника.

Фитопатогенные грибы из рода Fusarium могут поражать веге-тирующие растения, однако в процессе заготовки кормов, особенно сена, происходит дополнительное заспорение их фузариями за счет попадания частиц почвы.

В грубых кормах, особенно в свежеубранных, как правило, содержатся «полевые грибы» Alternaria, Cladosporium, Helminlhospo-rium; в основном они встречаются в сене. При хранении грубых кормов с повышенной влажностью развиваются грибы-целлюлозо-разрушители и другие сапротрофы: Stachybotrys, Dendrodchium, Chaetomium, Fusarium, Trichoderma, Verticillium, Cephalosporium, некоторые виды Aspergillus и Penicillium. Солома в большей степени, чем сено, поражается грибами-целлюлозоразрушителями. При самосогревании преобладают термотолерантные виды — Aspergillus fumigatus, Mucor pusillus, Absidia ramosa, Absidia corymbifera.

Для здоровья животных наиболее опасны токсигенные грибы-целлюлозоразрушители Stachybotrys alternans и Dendrodochium toxi-cum, являющиеся типичными сапротрофами. S. alternans чаще присутствует на соломе хлебных злаков, но редко развивается на сене, а также на зернофураже, так как не выдерживает конкуренции с другими сапротрофами. В годы с благоприятными погодными условиями для развития S. alternans (устойчивая плюсовая температура в зимнее время) происходит массовое поражение этим грибом хранящихся грубых кормов. Подобно этому виду D. toxicum обычно развивается на ячменной, овсяной, ржаной и пшеничной соломе, пшеничной мякине. В отличие от S. alternans, основная масса мицелия этого гриба локализуется внутри соломинок, на поверхности находятся лишь спородохии, поэтому в случае отсутствия спороношения солома может выглядеть вполне доброкачественной. К числу опасных сапрофитов относится также Pithomyces chartarum, живущий на мертвых растительных остатках на пастбищах (обычно в зонах с жарким климатом) и вызывающий фациальную (лицевую) экзему у овец.

Обезвреживание соломы, пораженной токсическими грибами. В промышленности аммиачную воду получают при коксовании каменных углей в коксовых печах, а также из синтетического аммиака; при последнем способе содержание аммиака в воде достигает 25 %, Для обезвреживания соломы следует использовать только синтетическую аммиачную воду. Применять аммиачную воду коксохимического производства нельзя, так как в ней содержатся примеси сероводорода, цианистых соединений, фенолов пиридиновых оснований и другие соединения, которые вредно действуют на организм животных.

Для реализации задач интенсивного животноводства и птицеводства  очень важно, чтобы  корма были не только сбалансированы по питательности, энергетике, аминокислотному составу, но и соответствовали гигиеническим требованиям, предъявляемым к безопасным и качественным кормам. Чистота корма подразумевает отсутствие в нем патогенных бактерий, плесени и токсинов, представляющих значительную угрозу здоровью и продуктивности животных.

Качество кормов определяется качеством исходных компонентов.  Между тем, большая часть кормового сырья подвержена воздействию факторов риска,   которые существенно  влияют на продуктивность и безопасность животноводства и птицеводства. К таким факторам риска можно отнести, в первую очередь, плесень, заражающую зерно и корма в процессе хранения, и патогенные микроорганизмы, которые, поступая в организм животных с кормами, размножаются  и вызывают расстройства ЖКТ.

Размножение плесневых грибков в кормовом сырье приводит к потере питательных веществ, однако наибольшее негативное влияние на качество кормов оказывает выработка плесенью микотоксинов. Микотоксины отрицательно влияют на продуктивность животного, снижая потребление корма, прирост живой массы и ухудшая продуктивность и здоровье животных и птицы. Кроме того, они могут накапливаться в продукции животноводства, что отрицательно сказывается на здоровье людей. Сезонный характер производства зерна и необходимость в связи с этим хранить его в течение длительного времени значительно увеличивает риск заражения кормов микотоксинами.

Опасность заражения кормов и кормового сырья патогенными бактериями, такими как сальмонеллы (Salmonella), кампилобактерии (Campylobacter), клостридии (Clostridia) также требует жесткого контроля со стороны производителей животноводческой продукции. На протяжении всей технологической цепочки производства кормов  и до поступления готового корма в кормушки происходит непрерывный процесс его обсеменения микрофлорой, в том числе патогенной. Особенно это касается кормов животного происхождения – рыбной, мясной, мясо-костной муки, муки из продуктов переработки птицы. Отказ от использования источников протеина животного происхождения в рационах свиней и птиц практически всегда сопровождается снижением эффективности производства, поэтому очень важно, осознавая риски, связанные с применением  кормов животного происхождения, иметь эффективные пути снижения их значения.

Во всем мире гигиене кормов уделяется особое внимание, так как общество сильно озабочено безопасностью животноводческой и птицеводческой продукции. Обеспечение животноводства доброкачественными кормами, соответствующими всем гигиеническим требованиям, зависит, в первую очередь, от производителей кормов. 
Опытный производитель    кормов  должен  позаботиться,    чтобы    приготовленный    им    полноценный, высокопитательный корм был защищен на всём пути от момента производства до желудка. Только так можно выдержать конкуренцию в современных условиях.

В решении этой проблемы важное место занимает химическое консервирование, которое гарантирует получение кормов высокого качества и значительно снижает потери питательных веществ. В последние годы разработаны высокоэффективные препараты на основе органических кислот и их солей с ярко выраженной направленностью действия, которые широко используются для обработки сырья, комбикормов и питьевой воды для сохранения здоровья людей и животных.

Органические кислоты обладают выраженными бактерицидными и антисептическими свойствами. Бактерицидность органических кислот проявляется при определенном уровне рН. Известно, что основные жизненные функции растений и микроорганизмов протекают примерно при рН 5,8-6,5, а прекращаются полностью, за исключением некоторых бактерий, при рН 3,8-4,2. Бактерицидность некоторых органических кислот можно усилить добавлением в раствор солей этих кислот.

Кроме бактерицидного и антисептического свойства органические кислоты обладают фунгицидным действием, то есть свойством убивать или подавлять размножение микроскопических грибов (плесени). Использование органических кислот на стадии заготовки и закладки кормов и сырья на хранение позволяет избежать или значительно снизить их потери.

Самым многочисленным классом являются несовершенные грибы - деутеромицеты. Размножаются они бесполым путем при помощи конидий. Деутеромицеты происходят от двух классов - аскомицетов и базидиомицетов. Поскольку для базидиомицетов характерно половое размножение, то у несовершенных грибов наблюдается половой процесс при определенных условиях. Деутеромицеты хорошо переносят неблагоприятную погоду и паразитируют как на живых растениях, так и на растительных остатках. Эти грибы вызывают увядание и пятнистость на цветках, листьях и плодах, а также гнили корнеплодов и клубней. Около 30 тыс видов несовершенных грибов представлено четырьмя порядками: гифомицетами и меланкониальными, сферопсидальными (пикнидиальными) и стерильными мицелиями.

К гифомицетам относится гриб фузариум - возбудитель многих опасных заболеваний растений. Наиболее распространенными недугами являются корневые гнили и сосудистое увядание разнообразных культур. Эти заболевания можно наблюдать у гороха и фасоли, томатов и огурцов, пшеницы и ржи, а также они встречаются на посевах сорго и риса, сои и люцерны. Зараженные семена злаков становятся щуплыми и теряют всхожесть, а так как они содержат ядовитые вещества; их нельзя использовать в пищу.

Патогенные грибы, заражая семена этого растения, выделяют токсическое вещество темулин. Попадая вместе с зерном злаков в пищевые продукты, этот яд может вызвать тяжелые отравления людей.

В природе нет стерильных кормов. Но эти же грибы при определенных условиях начинают усиленно развиваться, вызывая порчу кормов, а в отдельных случаях и накопление в них токсических веществ.

По отношению к растениям грибы разделяют на условные паразиты и сапрофита. Грибы - условные паразиты (полевые грибы) развиваются на растениях в процессе вегетации; сапрофита плесени хранения) - на кормах в процессе их хранения. 

Правильное понимание деления грибов и условий, необходимых для их развития и токсинообразования, - основное требование успешной профилактики отравлений животных продуктами жизнедеятельности грибов. Так, грибы-паразиты к моменту заготовки корма, как правило, находятся во всех частях растения. Если среди них в заготавливаемом корме имеются виды, способные продуцировать токсические вещества, то для их накопления необходимы только условия, при которых эти токсины вырабатываются.

Грибы-сапрофиты развиваются и вырабатывают токсические вещества, главным образом, в процессе хранения кормов.

Отравления животных кормами, пораженными грибами, как правило, являются микотоксикозами.

В случае микотоксикоза действующим агентом является микотоксин. Поэтому основным критерием токсикологической оценки корма, вызывающего данное заболевание, является наличие в нем микотоксина в количестве, способном вызвать заболевание. Гриб, выработавший этот микотоксин, в корме в момент заболевания может отсутствовать (вследствие воздействия губительных для него факторов).

В то же время при микозе обязательно наличие в корме или внешней среде гриба, способного развиваться в органах и тканях животного, т. е. обладающего патогенностью. По этим свойствам грибы разделяют на токсиногенные и патогенные. В редких случаях встречаются грибы, обладающие одновременно токсиногенными и патогенными свойствами.

Классификация и формы проявления микотоксикозов. Токсическое действие пораженного грибами корма связано с воздействием на организм животного ряда веществ: микотоксинов, перекисей, ненасыщенных жирных кислот, кадаверина и путресцина. Однако основными виновниками токсикозов являются микотоксины, а остальные факторы создают благоприятный фон для развития микотоксикоза или же усиливают действие токсина.

В настоящее время микотоксикозы классифицируют, главным образом, по названиям микотоксинов (афлатоксикоз, охратоксикоз и др.). Они протекают в острой, подострои и хронической формах, что зависит от количества и токсикобиологических свойств микотоксина.

Клинические признаки микотоксикозов. Заболевание, как правило, наблюдается после введения в рацион новой партии корма, содержащего микотоксины.

Микотоксикозы (греч. mykos «гриб + токсикоз») - заболевания, обусловленные попаданием в организм микотоксинов, которые образуются в процессе жизнедеятельности ряда микроскопических (плесневых) грибов.
Микотоксины являются природными загрязнителями зерна злаковых, бобовых, семян подсолнечника, а также овощей и фруктов. Они могут образовываться при хранении во многих пищевых продуктах под действием развивающихся в них микроскопических грибов.

Выделено более 300 микотоксинов, продуцируемых представителями 350 видов микроскопических грибов, однако практическое значение как загрязнители пищевых продуктов имеют лишь около 20. Среди них наиболее распространены и опасны для здоровья человека афлатоксины В1, В2, G1, G2, М1 (продуценты- грибы рода Aspergillusj, трихотеценовые микотоксины (в т.ч. дезоксиниваленол) и зеараленон (продуценты - грибы рода Fusarium), охратоксины, цитринин, цитреовиридин (продуценты - грибы рода Aspergillus и Penicillium), алкалоиды спорыньи, в т.ч. лизергиновая кислота и агроклавин.
         Микотоксины чаще обнаруживаются в растительных продуктах. Поражение их грибками происходить период созревания и уборки урожая при неблагоприятных метеорологических условиях и неправильном хранении. Сельскохозяйственные продукты и корма, пораженные грибками, изменяют свой внешний вид, что помогает установить их недоброкачественность. Такие продукты и корма могут стать причиной тяжелых заболеваний людей и животных вследствие накопления в них микотоксинов.
         Особое внимание следует обращать на обнаружение микотоксинов в продуктах животного происхождения (мясо, молоко, молочные продукты, яйца), которые могут попасть в них вследствие скармливания с.-х. животным и птице кормов, зараженных микотоксинами; последние частично накапливаются в тканях и органах животных, у яйценесущих птиц - также в яйцах, из организма лактирующих животных микотоксины, метаболизируясь, выделяются с молоком. Такие продукты представляют наибольшую опасность для здоровья человека, т.к. микотоксины могут присутствовать в них без видимого роста плесени. Однако прямой зависимости между поражением пищевого субстрата грибками и образованием в нем микотоксинов не отмечается. Очень часто в зараженных грибками продуктах микотоксины отсутствуют.
Большинство грибов являются аэробными организмами (то есть использующими кислород для дыхания). Они обнаруживаются почти повсеместно в чрезвычайно малых количествах и, в большинстве своём, являются микроорганизмами. Они потребляют органические вещества, где только позволяют влажность и температура, внутри и вне помещений.

Где позволяют условия, грибы, размножаясь, образуют колонии, повышая концентрацию микотоксинов. Некоторые грибы продуцируют опасные токсины только при определённых уровнях влажности, температуры и содержании кислорода в воздухе.

Наличие микотоксинов в кормах приводит к ухудшению продуктивности, репродуктивности и иммунного состояния животных. Микотоксины отличаются по химическому строению, токсичности и механизму действия. Общим признаком всех микотоксинов является токсичность большей частью для животных. Наиболее часто используется классификация микотоксинов по молекулярному строению согласно которой различают афлатоксины, трихотеценовые микотоксины, охратоксины, фумонизин, зеараленон и его производные, монилиформин, фузарохроманон, алкалоиды спорыньи, циклопиазоновую кислоту, патулин, цитринин и т. п.

Микотоксикозом называют отравление (обычно у животных) вследствие поедания кормов, загрязненных микотоксинами. Первичный микотоксикоз (острый или хронический). Вторичный микотоксикоз - следствие взаимодействия микотоксинов с другими факторами среды
Микотоксикозы необходимо отличать от микозов - заболеваний, вызываемых развитием в организме животного или человека микроскопических грибов.

В случае микотоксикоза действующим агентом является микотоксин. Поэтому основным критерием токсикологической оценки корма, вызывающего данное заболевание, является наличие в нем микотоксина в количестве, способном вызвать заболевание. Гриб, выработавший этот микотоксин, в корме в момент заболевания может отсутствовать (вследствие воздействия губительных для него факторов).

В то же время при микозе обязательно наличие в корме или внешней среде гриба, способного развиваться в органах и тканях животного, т. е. обладающего патогенностью. По этим свойствам грибы разделяют на токсиногенные и патогенные. В редких случаях встречаются грибы, обладающие одновременно токсиногенными и патогенными свойствами.

Классификация и формы проявления микотоксикозов. Токсическое действие пораженного грибами корма связано с воздействием на организм животного ряда веществ: микотоксинов, перекисей, ненасыщенных жирных кислот, кадаверина и путресцина. Однако основными виновниками токсикозов являются микотоксины, а остальные факторы создают благоприятный фон для развития микотоксикоза или же усиливают действие токсина.

В настоящее время микотоксикозы классифицируют, главным образом, по названиям микотоксинов (афлатоксикоз, охратоксикоз и др.). Они протекают в острой, подострои и хронической формах, что зависит от количества и токсикобиологических свойств микотоксина.

Клинические признаки микотоксикозов. Заболевание, как правило, наблюдается после введения в рацион новой партии корма, содержащего микотоксины.

При остром и подостром течении за 1-2 дня заболевают большинство животных независимо от пола и возраста. Однако более чувствительны к микотоксинам поросята-отъемыши, супоросные свиноматки и животные с нарушенным обменом веществ. В случае выделения микотоксина с молоком наблюдается массовое заболевание и гибель поросят-сосунов.
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Взрослые животные и поросята-отъемыши угнетены, развивается диарея, пропадает аппетит. Микотоксикозы часто диагностируются осенью, после сбора зерна нового урожая (свежеубранное зерно в течение 2-3 мес проходит послеуборочное созревание и в этот период легко подвергается самосогреванию и порче), или весной (высокая относительная влажность и колебания температуры воздуха стимулируют развитие грибов на кормах, накопление в них микотоксинов). 

При хроническом течении токсикоза отдельные животные угнетены. У большинства кажущихся клинически здоровыми животных снижаются привесы, у хряков ухудшается качество спермы, а у свиноматок рождаются слабые нежизнеспособные поросята или же массово заболевают поросята-сосуны.

У больных свиней развивается иммунодепрессия и как следствие - инфекционные заболевания, вызываемые условно-патогенной микрофлорой. В этих случаях очень важно правильно определить качество и роль корма в возникновении и развитии инфекционного заболевания.

Патологоанатомические изменения при микотоксикозах зависят от характера токсикобиологического действия микотоксина, вызвавшего заболевание. В большинстве случаев эти изменения локализуются в желудке, тонком отделе кишечника, печени, почках, сердечно-сосудистой системе, реже в легких и других органах.

Степень их проявления зависит и от формы течения заболевания. При острых микотоксикозах с летальным исходом до 24 ч наблюдаются ограниченные изменения на слизистой желудка, гиперемия кровеносных сосудов, брыжейки, кровоизлияния под эндокардом, отек легких.

Подострое и особенно хроническое течение микотоксикозов характеризуется катаральным, иногда геморрагическим гастроэнтеритом, дистрофическими изменениями в печени, почках. В паренхиматозных органах и кровеносных сосудах желудочно-кишечного тракта развивается застой крови.

Диагноз на микотоксикоз свиней устанавливают на основании клинических признаков, патологоанатомических изменений в желудочно-кишечном тракте и паренхиматозных органах, обнаружения в корме микотоксинов в концентрациях, способных вызвать заболевание. В некоторых случаях микотоксины устанавливают в органах и тканях павшего или вынужденно убитого больного животного.
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Для обнаружения микотоксинов в корме применяют пробу на коже кролика, на рыбах гуппи, биопробу на белых мышах или свиньях, хроматографические методы.

Проба на коже кролика выявляет вещества, вызывающие дермонекротическую реакцию, проба на рыбах гуппи - вещества, обладающие токсичностью для рыб. Их следует рассматривать как самостоятельные и незаменяющие друг друга.

Возможны случаи, когда пробы на рыбах гуппи или коже кролика не выявляют токсинов в корме, хотя скармливание его вызывает у свиней токсикоз. В этих случаях выполняют биопробу на свиньях. Затем исключают наличие в корме алкалоидов, ртуть- и хлорорганических соединений, мышьяка, солей тяжелых металлов, нитритов. Корм подвергают микотоксикологическому исследованию. Выделяют чистые культуры грибов, каждую из которых проверяют на токсиногенность. В случае выявления токсиногенного гриба воспроизводят им заболевание. Идентичность клинических признаков, патологоанатомических изменений в желудочно-кишечном тракте и паренхиматозных органах у естественно заболевших и опытных животных подтверждает наличие токсикоза.

Лечение. Специфическое лечение при микотоксикозах не разработано. В первую очередь из рациона исключают подозреваемый в токсичности корм. Своевременное изъятие такого корма, как правило, приводит к прекращению заболевания свиней без дополнительного лечения.

Для ускорения ликвидации последствий микотоксикоза применяют вещества, стимулирующие окислительные процессы в организме (витамин Е, селенит натрия) и снижающие чувствительность животных к микотоксинам (метионин, цистин, глауберовую соль, химически чистую серу).

Основным возбудителем аспергиллеза у птиц и млекопитающих является гриб Aspergiliis fumigatus, реже другие грибы данного рода (A. flavus, A. niger и A. nidulans). Аспергиллы широко распространены во внешней среде как сапрофиты, а при попадании в организм птиц или млекопитающих при благоприятных условиях приобретают патогенные свойства паразитов. В организме животных патогенный гриб выделяет протеолитические ферменты и эндотоксин, обладающий гемолитическими и токсическими свойствами.
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Споры аспергиллов устойчивы к физическим и химическим факторам. Осветленные растворы хлорной извести, содержащие 2 % активного хлора, убивают споры грибов в течение нескольких часов. В лабораторных условиях гриб сохраняет свою жизнеспособность и патогенность до 5 лет. Кипячение инактивирует его в течение 5... 10 мин. Отмечено, что в кормах устойчивость аспергиллов увеличивается, поскольку мицелий гриба прорастает в зерно. Обеззараживают корма при температуре 160... 180 °С в течение 10 мин.

Среди многочисленных факторов окружающей среды токсические вещества - микотоксины, образуемые микроскопическими грибами, в последнее время привлекают все большее внимание. Микотоксинами называют ядовитые продукты обмена веществ (метаболизма) плесневых грибов, образующиеся на поверхности пищевых продуктов и кормов. Токсигенные грибы чрезвычайно широко распространены в природе, и при благоприятных условиях (повышенные влажность, температура) они могут поражать различные пищевые, кормовые, производственные вещества и наносить существенный урон народному хозяйству. Потребление продуктов и кормов, контаминированных (загрязненных микроорганизмами) этими грибами и микотоксинами, может сопровождаться тяжелыми заболеваниями человека и сельскохозяйственных животных - микотоксикозами. 

Причиной микотоксикозов животных могут быть микотоксины, содержащиеся в концентрированных, грубых и сочных кормах, пораженные различными патогенными и плесневыми грибами. Микотоксикозы чаще всего протекают хронически, так как продукты жизнедеятельности различных микроскопических грибов накапливаются в органах и тканях животных при длительном скармливании недоброкачественных кормов. Такие микотоксины как афлатоксины В1, дезоксиниваленол (вамитоксин), зеараленон, Т-2 токсин, патулин, афлатоксин М, поступают в организм животных с растительными кормами и с кормами, содержащими отходы молока, фруктов, овощей, орехов, семян масличных культур.

Клавицепсотоксикоз. Клавицепсотоксикоз, или эрготизм, обусловлен способностью алкалоидов спорыньи вызывать сокращение гладкой мускулатуры и сосудов и их действием на нервную систему. Он известен в двух формах — гангренозной (так называемый «антонов огонь») и конвульсивной («злые корчи»). Нередко наблюдается эрготизм у животных. Он вызывается обычно скармливанием сена, пораженного спорыньей, и проявляется как в гангренозной, так и в судорожной форме.

Заболевания животных, сходные с клавицепсотоксикозом или эрготизмом, вызываются также склероциями другого вида спорыньи клавицепса паспалюма (Claviceps paspali). Этот гриб развивается на дикорастущих злаках из рода паспалюм — пальчатой траве или пальчатой гречке, паспалюме расширенном и др. В отличие от спорыньи пурпурной распространение этого вида ограничено только эвритропической и эврисубтропической зонами (карта).

По циклу развития этот вид сходен с предыдущим. После заражения цветков аскоспорами на колосках развивается конидиальное спороношение типа сфацелия, с очень обильным выделением «медвяной росы», стекающей на листья и стебли растений. Позднее в таких цветках развиваются склероции размером 2-5 мм, светло-коричневые, неправильно шаровидные, обычно с бугорчатой растрескивающейся поверхностью. Цветковые чешуи широко раскрываются и срастаются со склероцием. В одном колосе образуется до 50 склероциев, их форма резко меняется. Если здоровые колосья тонкие, прямые и правильно четырехрядные, то больные утолщены, имеют неправильную форму и выглядят взъерошенными (рис. 109). После перезимовки склероции прорастают несколькими головчатыми стромами желтого цвета. Ди аметр головки стромы 0,5-2 мм, длина ножки, как и у спорыньи пурпурной, зависит от глубины залегания склероция в почве. Этот гриб может паразитировать и на некоторых видах проса. Его довольно узкий ареал определяется, по-видимому, температурными требованиями. Он очень плохо переносит низкую температуру зимой, особенно в условиях повышенной влажности, в которых он обычно развивается.

Заболевание животных, вызываемое склероциями этого гриба, было известно в Америке еще в прошлом столетии. Токсикоз связан с поражением центральной нервной системы под действием алкалоидов, содержащихся в склероциях гриба, и проявляется в расстройстве координации движений животного, в связи с чем получил местное название «бандала» («пьяная походка»). При длительном кормлении зараженным склероциями гриба сеном или травой животные гибнут. Токсикоз наблюдается у лошадей, крупного рогатого скота и овец.

Источником отравления могут явиться зерновые и мучнистые корма, зерновые отходы, комбикорма с примесью цельных или размолотых склероциев спорыньи. Заболевание встречается у животных всех видов, протекает оно в острой и хронической формах. При остром отравлении отмечают слюнотечение, воспаление слизистой оболочки полости рта, расстройство пищеварения, рвоту, понос, сонливость, угнетение, судороги, параличи, у беременных животных возникает аборт, при хроническом отравлении сухой некроз тканей, хвоста, ушей, сосков вымени, у птицы — гребня и сережек.
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Возбудитель клавицептоксикоза.  Морфология: Склероции гриба С. Paspali имеют форму шаровидную, полушаровидную и овальную,Цвет желто-бурый, напоминающий обожженную глину , величина склероций в диаметре 1,4- 3,2 мм. Прорастающие склероции дают по нескольку стром на цилиндрических желтоватых ножках 5-16 мм длины. Головки шаровидные 1-2 мм в диаметре. Образует споры. Склероции начинают проростать при температуре от 10 до 25-27 С. Образование и созревание стром происходиттечение 18-20 дней.  Культивирование: гриб развивается на отваре из семян паспалум, моркови, хлебе, на среде Сабуро и др. при температуре 23-25 С. рН=6,4-7. Диагностика: основан на обнаружении склероциев в сене или на траве. Обследует пастбище и анализируют корма на присутствие гриба. При необходимости проводят биопробу на лабораторных животных.
Эрготизм. Возбудитель эрготизма. Относится к сумчатым грибам – пиреномицетам(класс  Ascomycetes.  Pyrenomycetes.  Порядок Hypecreales. Семейство Clavicepitatae. род claviceps.). В своем развитии гриб проходит 
3 стадии: сумчатую - стадия плодоношения (половое размножение), кондиальную - стадия спороношения(бесполое размножение) и покоющуюся (зимующую) - склероциальную стадию

Морфология: Склероции Сl. Purpurea (рожки спорыньи) по форме напоминают семена злаков, на которых они развиваются. Иногда искривлены в виде рожка, прямые, закругленные, трехгранные, величина их от нескольких миллиметров до 5 см. цвет от светлого до темного, почти черного. Сердцевина белая. Головки шаровидные 1,5- 2 мм в диаметре.
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Диагностика: отравление спорыньей возможно при поедании животными сена, муки, отрубей, комбикорма, зараженных склероциями.в этих случаях зараженность определяют лабораторным анализом кормов: органолептическим (сено трава) люминесцентным и химическим (мука, отруби, комбикорм).
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Стахиботриотоксикоз. Известен ряд микотоксикозов, которые в основном регистрируются у сельскохозяйственных животных, но могут встречаться и у людей. Стахиботриотоксикоз - тяжелое заболевание лошадей. Возникает вследствие скармливания грубых кормов, содержащих токсин грибка Stachybotrys altemans. Может болеть также рогатый скот, домашняя птица. Характеризуется тяжелыми воспалительными и некротическими изменениями в желудочно-кишечном тракте, геморрагическим диатезом, острой сердечно-сосудистой недостаточностью, лейкопенией и агранулоцитозом. У людей соприкосновение с зараженным кормом или промышленным сырьем может приводить к возникновению дерматитов или пневмокониозов.
Возбудитель. Морфология: у гриба септированный многоклеточный мицелий; молодой мицелий бесцветный или слабо-оливковый, с возрастом приобретает оливково-бурый цвет. Толщина гиф зависит от возраста (2-3 мкм). От гифов отходят конидиеносцы , заканчивающиеся лепестковидными выростами – стеригмами яйцевидной формы расположенными в виде розетки.

Культивирование: Гриб растет и развивается как на естественных субстратах, богатых клетчаткой( соломе, сене, зерне,) так и на различных искусственных жидких и плотных питательных средах (среды Сабуро, Чапека, сусле-агаре и др.) на соломе зерне гриб образует черный легко снимающийся налет. На среде Чапека вырастает двухзонная колония центральная зона которой складчатая, черная по периферии с белой прозрачной каемкой. Оптимальная температура роста и развития гриба – 24-26 С конидии проростают уже через 4-5 ч, а конидитиальное спороношение появляется через 5-7 суток .

Диагностика: В лабораторию для микроскопического исследования посылают пробы соломы , взятые из пораженных участков скирды, в количестве 20-30 г каждая. На исследование направляют так же сено, зернофураж, кал лошадей, пораженные участки кишечника и преджелудков жвачных.
Дендродохиотоксикоз. Дендродохиотоксикоз возникает при употреблении кормов, содержащих токсические вещества, выделяемые грибком Dendrodochium toxicum: характеризуется тяжелым поражением сердечно-сосудистой системы, молниеносным течением и гибелью животного. 
Возбудитель дендродохиотоксикоза. Возбудитель относится к группе несовершенных грибов (fungi imperfecti).  К порядку спородохиальных . Это сапрофит , развивается на кормах богатых целлюлозой(солома, полова).

Морфология: Мицелий гриба септированный шириной 1-4 мкм, белого цвета и спородохии (спороложка) –образования округлой формы размером 0,2 – 1 мкм ширина- 2,7-3,5. на соломе чаще появляется мицелий и реже конидии.

Культивирование: Оптимальная температура роста 20-25 С. При более низкой температуре гриб образует только мицелий. Он растет на естественных средах : сене, ячмене, а так же на обычных питательных средах: сусло-агаре, агаре Чапека, Сабуро и др. рН=6,0-7,0
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На растительных субстратах на третий четвертый день после посева появляются небольшие мицеальные подушечки, вскоре образуются и спородохими. На агаре Чапека растет пушистый воздушный мицелий, колонии круглые правильной S-формы

Диагностика: в лаборатории проводят комплексный анализ: микроскопия выделение чистой культуры и биологическая проба, позволяющая установить токсигенность гриба.

Аспергиллотоксикоз. Аспергиллотоксикоз – отравление животных кормами , пораженными грибами  рода Aspergillus. На кормах часто встречаются грибы – A. flavus, A. niger, A. clavatus, A. wentii, A. chevalieri.  Грибы рода Aspergillus  относятся к классу  аскомицетов, порядку   Plectoascales, семейству Aspergilloceae. 
Морфология. Грибы имеют расчлененный (септированный) мицелий  и  одноклеточный  конидиеносец ;  на его верхнем  вздутом конце веерообразно расположен ряд  коротких  стеригм,  от которых отшнуровываются  цепочками  споры – конидии (греч. пыль) при микроскопическом исследовании аспергилл  расположение  спор  в плодоносящей  части  напоминает  собой струйки  воды, выливаемой из лейки, отсюда и название «леечная плесень».  Мицелий и конидиеносцы  чаще не окрашены, конидии у большинства видов не окрашены  в  зеленый и черный  цвет. 
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Культивирование. Грибы  хорошо растут на среде Чапека  с оптимальным  рН  5-6,0, при температуре от 23  до  26  ◦С. Однако  гриб  A.fumigatus развивается  при  температуре  37◦С  и  выше .

[image: image84.png]


     

     Патогенность. Аспергиллы  образуют  токсические  продукты  как  на естественных  субстратах- зернофураже, на  грубых  кормах,  так  и на  различных  синтетических  и  полусинтетических  средах. Известно  около  30  видов  и  разновидностей  рода  аспергиллус , обладающих  токсическими  свойствами.  Различают  14  токсических  фракций  токсинов  грибов  данного  вида. Наиболее  токсичными  являются  фракции  В1, В12, которые  обладают концерогенным действием. Эти  иоксины названы  афлатоксинами,  так  как впервые  был  получен  токсин  из  экстракта  арахисовой  муки,  пораженной  грибом  Aspergillus  flavis. По  химическому  строению  афлатоксин  относится  к  группе  кумаринов.
 Диагностика. Подозрении на  отравление  аспергиллами  в  лабораторию  направляют  свежий  патологический  материал  (трупы  мелких  животных, пораженные  органы  или  часть  их , соскобы  с  пораженных  участков  кожи,  и  др.). Для  выявления  источника  инфекции  на  исследование  направляют  пробы  корма , отходы  инкубации  и др. Основными  методами  диагностики  являются   микроскопический  и  микологический. Токсичность  полученных  культур  определяют  подкожным  введением  белым  мышам  культуральной  жидкости  гриба, а  также  реакцией  кожной  токсичности (РТК).
     Для  установления  афталотоксинов  применяют  методику  тонкослойной  хроматографии.

Фузариотоксикоз. Фузариотоксикозами  называют  незаразные  заболевания  животных , возникающие  в  результате  скармливания  им  кормов  или  при  выпасе  их  на пастбище  ,  по стерне  хлебных  злаков ,  пораженных  грибами  рода  Fusarium . Они  чаще  развиваются  на  злаковых   растениях. Наиболее  часто  заболевание  животных ( включая птиц )  вызывают  грибы   Fusarium  sporotrihioides , F. poae , F . monileforme . Грибы  рода  Fusarium  относятся  к  порядку  гифомицетов ( Hiphomicetales ) , несовершенных  грибов ,(Fungi imperfecti) , семейству  Tuberculariaceae.
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Морфология: несептированный  мицелий  белого  или  красно-ватого  цвета,  грушевидные  или лимоноподобные  микроконидии (длина  3,8-6,6  мкм), распола-гающиеся  группами  на  отхо-дящих  от  мицелия  коротких  отростках. Макроконидии  многоклеточные  (3-9 клеток ), веретеновидно-серповидные часто  с  ножкой  у  основания ,  с  верхушечной  клеткой ,  большей  частью   сильно  согнутой  или  постепенно  утолщающейся,  заостренной  или  притупленной.
       Хламидоспоры   шаровидные, грушевидные, яйцевидные,  одно-двух  клеточные, располагаются  цепочкой  или  клубком на  конце  гиф  или  походу  мицелия;  образуются  в  гифах  мицелия, в  строме,  конидиях, конидиеносцах. цвет  их  чаще  бывает  коричневый. 
Некоторые  представители  этого  рода  имеют  и  сумчатые  стадии.
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Культивирование . Грибы рода  Fusarium выращивают  на  среде  Чапека . Для  этого  берут  щуплое , трухлявое  зерно  свето-серого или  розового  цвета  , раскладывают  на  питательный  субстрат . Через  3-5  дней  инкубирования   при  22-25◦С  проявляется  рост  пышных  желтоватых  колоний  . Для  получения  чистой  культуры  выросшие  колонии  пересевают  на  сусло-агар  или  картофельный  агар . Выросшую  культуру микроскопируют . По  форме  конидий  , по величине и  количеству  в  них  перегородок , пигментации  устанавливают  родовую  принадлежность  гриба.

Патогенность.  Фузарии  выделяют  токсины  местного  и  общего  действия  в  различных  температурных  условиях  (8-26◦С) .
Установлено ,  что  грибы  рода  Fusarium  секции Sporotrihiella продуцируют  метеболиты  ,  которые  относятся  к  группе  трихотеницонов , образуемые  грибом  Trichothecium  roseum  , представляет  собой  сложный  эфир .Выделено  еще  несколько  метаболитов , продуцируемых  грибами рода Fusarium . Токсин  Т-2  высокотоксичен , не  обладает  кумулятивными  свойствами.
        Заераленон (Ф-2) выделен  из  грибы F. Graminearum , слаботоксичен  , но  может  вызвать  аборты, а также  бесплодие  у  КРС и свиноматок. 
        Диагностика .  Токсичность  пробы  корма  , пораженного  фузариями  проверяют  на  кроликах  кожной  реакцией  (РКТ)  или  подкожным  введением  белым  мышам.  Для  определения  токсинов  грибов  предлагается  использовать  аквариумных  рыбок  , 1,5-2  месячных  цыплят  ,  9-дневных  куриных  эмбрионов , а также  введение  экстрата  в  бордку  курам в  количестве  0,1-0,2 мл. Для  серологического  диагноза  используют  реакцию  связывания  комплемента  , преципитации  и  иммунодиффузий .

Пеницилтоксикоз. Род пеницилл (Penicillium) — зеленая плесень кистевик. Мицелий и конидиеносец многоклеточные. Конидиеносец в верхней части расчленен, образует стеригмы в виде кисточек, на концах которых образуются споры. 
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[image: image4]Возбудитель пеницилтоксикоза морфология: возбудители пенилтоксикоза имеют следующие элементы: септированный мицелий (2-8) мкм плодовые тела состоящих из продолговатых конидиеносцев – стеригм на которых образуются цепочки конидий (3-5) мкм.
Культивирование: Грибы выращивают в аэробных условиях на агаре Сабуро или Чапека кровяном агаре (рН=6,0-7,0) в чашках петри при 18- 25С. Культура гриба представляет собой пушистый налет на поверхности среды, зеленого цвета.
Устойчивость: токсические вещества многих пенициллов не разрушаются температурой (180 С) и ультрафиолетовыми лучами. Токсические вещества не разрушаются кислотами и щелочами.
Диагностика: определяют токсичность пораженных кормов на рыбах гуппи  и кожной пробой на кролике. В необходимых случаях выделяют чистые культуры грибов. Продолжительность микологического исследования от 10до25 суток.
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Мукоромикоз. Возбудитель мукоромикоза. Морфология: Тело  мукоровых грибов состоит  из несептированного мицелия в виде сильно разветвленной клетки от которой ответвляются плодоносящие гифы – спорангионосцы с шарообразным расширением наверху спорангиями, наполненные эндоспорами несущими функцию размножения. Мукоровые грибы размножаются и половым путем. Окрашивается по Романовскому – Гимзе, Циль- Нильсену и Гочкису и Мак-Манусу. 
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Культивирование: M. Pussilus – колонии на агаре Чапека образует колонии до 1 мм в высоту, гладкие. Серые. Спорангиеносцы с ответвлениями прямостоящие , размер 160-400 мкм. Споры шаровидные до 3-5 мкм в диамтре. 
Диагностика: Определяют токсичность кормов и выделенных из них чистых культур путем кожной пробы на кроликах. Для постановки алиментарной пробы берут белых мышей, морских свинок, кроликов, циплят, утят, голубей.

Из патологического материала готовят препараты-отпечатки и просматривают их в микроскоп в неокрашенном виде.

Контрольные вопросы

1. Механизм действия микотоксинов?

2. Отличительная особенность охратоксина, афлатоксина?

3. Чем характеризуется стахиоботритоксикоз, фузариотоксикоз, дентродохиотоксикоз, клавицептоксикоз, эрготизм?
Микозы
     Микозы (от греч. myketos - гриб, osis - патологический процесс, болезнь) - общее название болезней человека и животных, вызываемых паразитическими грибами. В настоящее время известно более 400 видов грибов, вызывающих заболевания человека. Заболевания, вызываемые патогенными грибами, подразделяют на поверхностные микозы - сапрофитии, которые проявляются в основном поражением патогенными грибами рогового слоя эпидермиса и поверхности волосяного стержня; микозы кожи и ее придатков - дерматомикозы, характеризующиеся поражением ногтей, волос, кожи и слизистых оболочек, и глубокие, или системные, микозы - висцеральные микозы, проявляющиеся поражением внутренних органов и тканей организма.
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Микозы людей

К возбудителям поверхностных микозов относятся несколько патогенных грибов.

Патогенные плесневые грибы рода Epidermophyton, вызывающие эпидермофитию ногтей, стоп, паховой области. Заболевание клинически проявляются образованием на соответствующих участках кожи различных воспалительных высыпаний – везикул, пузырей и эрозий, а также деформацией и последующим разрушением ногтей.
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Микозы животных

Патогенные плесневые грибы рода Microsporum, вызывающие различные микроспории, - заболевания, захватывающие роговой слой кожи и волосы; клинически проявляются появлением на волосистой части головы очагов неправильной формы; волосы в очагах обломаны на высоте 6 - 8 мм над уровнем кожи и покрыты бледно-серым чехлом, состоящим из спор гриба. На гладкой коже образуются множественные очаги поражения в виде правильных колец, ограниченных воспалительным валиком.
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Возбудители микроспории – грибы из рода Mikrosporium: M. lanosum (пушистый микроспорум), M. equinum (лошадиный микроспорум), M. gypseum (гипсовый микроспорум). 

Microsporum canis. Зооантропофил. Наиболее распространенный возбудитель микроспории на территории России. Колонии быстрорастущие плоские, лучисто-ворсистые. Мицелий серовато-белый, на фоне коричневато-красной или оранжевой обратной стороны общий отенок колонии — лососевый. При микроскопии: образует характерный бамбуковидный мицелий, встречаются гребешки, короткие спирали, интеркалярные хламидоспоры. Макроконидии веретенообразные, остроконечные, шиповатые, многокамерные (4–12-клеточные) с четкой двухконтурной оболочкой. Микроконидии грушевидные, встречаются непостоянно. 
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M. gypseum. Геофильный возбудитель. Поражает кожу и волосы прежде всего у людей, обрабатывающих почву. Колонии быстрорастущие плоские, мучнистые (порошкообразные), позднее с небольшим бархатистым возвышением в центре. Цвет желтовато-розовый. Обратная сторона желтая. При микроскопии: многочисленные макроконидии (4–6-клеточные) веретенообразной формы, широкие, тупоконечные, гладкие. Микроконидии, если присутствуют, многочисленные, грушевидной или овальной формы. 

          Микроспориум имеет мелкие (2 — 3 мкм) круглые споры, расположенные в мазках патологического материала беспорядочно или мозаично; они окружают волос у его основания, их обнаруживают и внутри волоса. Кроме спор, в периферической части волоса выявляют прямые, разветвленные и септированные нити мицелия Для получения культур используют сусло-агар, среду Сабуро и др Рост возбудителей появ-ляется при температуре +27 — 28 °С на 3 —8-й день. Каждый вид возбудителя имеет свой специфический рост на питательных средах и морфологические особенности.

Различают микроспорумы антропофильные, зоофильные, геофильные. Последние для человека эпидемиологического значения не имеют.
В нашей стране встречаются в основном два вида: ржавый микроспорум (M. ferrugineum) и пушистый микроспорум (М. lanosum, syn. М. сanis, M. felineum). 

Ржавый микроспорум - антопофильный гриб, передаётся только от человека к человеку при непосредственном контакте или через инфицированные предметы (рабочие инструменты парикмахера, головные уборы, одежду, постельные принадлежности). Заболевание чрезвычайно контагиозно.

Пушистый микроспорум - зоофильный гриб, паразитирует на коже животных, чаще кошек, реже - собак. Человек заражается в 80-85% случаев от кошек (чаще от котят), реже - от собак при непосредственном контакте с больным микроспорией животным или через предметы, загрязнённые их шерстью.  Возбудитель микроспории необычайно устойчив во внешней среде (до нескольких лет), в связи с чем, заражение может произойти в песочнице (через оставленные там волосы, чешуйки больных детей, а также шерсть животных).
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        Различают виды микроспориума:

Microsporum canis Bodin
Синонимы: Sabouraudites canis, Microsporum lanosum, Microsporum felineum, Microsporum equineum. Совершенная форма: Arthroderma otac Mc Ginnis et al.

        Характеристика: колонии пушистые серые, иногда желтовато-розовые, с концентрическими кругами. Зрелые культуры бывают мучнистыми, бугристыми в центре. Обратная сторона темно-коричневая, оранжевая. Выражена изменчивость культуры - описаны штаммы кожистые, складчатые, мозговидные, голые или покрытые редким воздушным мицелием. Мицелий септированный, бамбуковидный, 2-3 мкм в диаметре. Встречаются гребешки, короткие спирали. Характерные макроконидии длиной 40-90 мкм, веретенообразные с шиповатой двухконтурной стенкой состоят из 4-12 клеток. По ходу мицелия интеркалярные хламидоспоры. Микроконидии грушевидные, встречаются непостоянно. Культура часто подвержена плеоморфным изменениям.

Распространен повсеместно. Зооантропофильный гриб. Человек заражается от больных кошек, собак и от больного человека. Чаще болеют дети. 

Заболевания: микроспория гладкой кожи, волосистой части головы, бороды. Волосы поражаются по типу мелко споровый эктотрикс, флуоресцируют в лучах Вуда.

Методы диагностики:
- Осмотр с помощью УФЛ (лампы Вуда)- яркая флуоресценция зеленовато-желтого цвета.

- Микроскопия волос и кожных чешуек из очагов поражения.

- Посев материала из очагов поражения.

- Определение чувствительности к антимикотическим препаратам при рецидивирующем течении и/или резистентности к стандартной антимикотической терапии.

Microsporum gypseum (Bodin) Guiard a. Grigorakis. Синонимы: Sabouraudites gypseus. Achorion gypseum. Совершенная форма: Arthroderma gypseum.
Характеристика: колонии плоские, ровные, вначале бархатистые, позднее мучнистые, с небольшим углублением в центре. Край колонии белый, к центру появляется розовато-желтый оттенок. Обратная сторона желтая, иногда с бурыми пятнами. Мицелий септированный, ракетовидный с хламидоспорами 8-10 мкм, располагающимися в цепочки. Встречаются гребешковые органы, спирали. Многочисленные грушевидные микроконидии. Макроконидии веретенообразные или цилиндрические, состоят из 4-6 клеток. Размеры микроконидий 25-6Ох12-18 мкм. Располагаются макроконидии на простых или разветвленных конидиеносцах.

Распространение: геофильный гриб. Выделяется из почвы. Поражает лошадей, собак, кошек, реже человека.

Заболевания: микроспория гладкой кожи и волосистой части головы. Волосы поражаются по типу крупно споровый эктотрикс. В лучах Вуда не флюоресцируют.

Методы диагностики: те же, что и при исследовании Microsporum canis.
Microsporum audouinii Gruby. Синонимы: Sabouraudites audouini. Trichophyton decalvans.
Характеристика: медленно растущие колонии беловато-серого, иногда рыжеватого оттенка. Колонии бархатистые, плоские, иногда радиально-складчатые с небольшим возвышением в центре. Обратная сторона розовато-коричневая. Мицелий септированный, изогнутый, часто ракетовидный. Хламидоспоры 5-7 мкм обычно интеркалярные. Макроконидии 2-10 клеточные, размеры 40-70 х 15-22 мкм, с гладкой или бородавчатой поверхностью, концевой фрагмент их заострен. Микроконидии удлиненные или грушевидные. Волосы поражаются по типу эктотрикс. В лучах Вуда не флюоресцируют. 

Распространение: повсеместное. Одиночные заболевания наблюдаются и в России. Антропофильный гриб. Чаще поражает детей. Передается через общую одежду, расчески и т.п.

Заболевания: микроспория волосистой части головы, реже гладкой кожи туловища.

Методы диагностики: те же, что и при исследовании Microsporum canis.
Microsporum ferrugineum Ota. Синоним: Trichophyton ferrugineum.

Характеристика: колонии полиморфные, кожистые, слегка куполообразные с радиальными складками. Обратная сторона колонии оранжевая, коричнево-оранжевая ("ржавая"). Мицелий ветвистый, редко септированный, иногда с гребешковыми органами. В зрелых культурах мицелий широкий с крупными интеркалярными и концевыми хламидоспорами (до 30 мкм в диаметре). Макроконидии и микроконидии наблюдаются редко.

Распространение: антропофильный гриб - страны Африки, Азии, Восточной Европы..

Заболевания: микроспория волосистой части головы. Волосы поражаются по типу мелко споровой эктотрикс. Флюоресцирует в лучах Вуда/

Методы диагностики: те же, что и при исследовании Microsporum canis.
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Устойчивость. Возбудители сохраняются в пораженном волосе до 2 — 5 лет, в почве — до 2 мес. Считают, что в почве при определенных условиях они могут размножаться. Вегетативные формы возбудителей погибают при действии 1 — 3 %-ного р-ра формальдегида за 15 мин, 5 — 8 %-ного р-ра щелочей за 20 — 30 мин. Устойчивость их по отношению к другим факторам такая же, как у возбудителей трихофитии (см Трихофития)


Диагностика. 

Для подтверждения клинического диагноза микроспории применяют люминесцентное, микроскопическое и культуральное исследования. 

Люминесцентное исследование
Метод основан на выявлении ярко-зеленого свечения волос, пораженных грибами рода Micrоsporum, при обследовании под лампой Вуда. При этом светятся как длинные, так и пушковые волосы. Причина этого феномена до сих пор не установлена. Люминесцентное исследование необходимо проводить в затемненной комнате. Очаги поражения предварительно очищают от корок, мази и т.п. При обследовании свежих очагов свечение может отсутствовать, что связано с недостаточным поражением волоса. В подобных ситуациях волосы следует эпилировать из предполагаемого места внедрения гриба, и свечение можно обнаружить в их корневой части. При гибели гриба свечение в волосе сохраняется. 

Люминесцентный метод служит для: 

• идентификации возбудителя; 

• определения пораженных волос; 

• оценки результатов терапии; 

• контроля за лицами, контактировавшими с больным; 

• определения инфекции или миконосительства у животных. 

Микроскопическое исследование
Для подтверждения грибковой этиологии заболевания микроскопическому исследованию подвергают чешуйки из очагов при поражении гладкой кожи, а при вовлечении в процесс волосистой части головы – обломки волос. Непосредственно перед забором патологического материала очаг на гладкой коже необходимо обработать 960 спиртом. Затем тупым скальпелем осторожно соскабливают чешуйки с периферии очага поражения. На волосистой части головы при помощи пинцета извлекаются обломки волос также из краевых зон очага. Затем патологический материал помещают на предметное стекло в каплю 20% раствора гидроокиси калия.    

Микроскопическое исследование проводят спустя 30–40 мин. 

В чешуйках из очагов на гладкой коже обнаруживаются извитые нити септированного мицелия. При микроскопическом изучении пораженного волоса выявляется множество мелких спор (2–3 мкм) на его поверхности (поражение по типу ectothrix). В связи с этим границы волоса выглядят как бы размытыми. Споры, окружающие волос, располагаются хаотично, [image: image93.jpg]


наподобие мозаики.

Возбудитель микроспории, при посеве на питательную среду Сабуро характеризуется колониями ржаво-красноватого      цвета с темно-малиновым либо фиолетовым ободком; бывают колонии и других оттенков: малинового, фиолетового беловато-мучнистого. Нередко 

                    Споры гриба микроспориума                               

и сама среда принимает тот либо другой пигмент колонии. Колонии полиморфные, часто плоские с куполообразным центром; встречаются и сморчковидные колонии, которые развиваются медленно. 

Микроскопическое исследование материала из культуры обнаруживает ветвистый мицелий, более широкий в зрелых культурах, с интеркаларными и концевыми хламидоспорами, которые часто образуют цепочки. 

Колонии микроспорума Одуэна, поражающие волосы и гладкую кожу, выросшие на среде Сабуро, имеют округлую форму растут медленно (на 4-5-й день) и покрыты белым пушком.  От пушистого микроспорума белый пушок колонии микроспорума Одуэна отличается густотой. 

При исследовании в микроскоп препарата из культуры отмечаются тонкие и широкие ветвистые, а также в виде ракеток нити мицелия, по бокам которых находятся алейрии; имеются хламидоспоры и гребешковые органы. 

Колонии пушистого микроспорума, поражающего волосы и гладкую кожу человека и домашних животных (кошек, собак) посеянные на среде Сабуро, начинают расти на 2-3-й день Колония имеет вначале вид белой пушистой снежинки, которая к третьей неделе становится большой, плоской, покрытой беловато-желтым рыхлым пушком, более густым по краю. При микроскопическом исследовании культуры встречаются ветвящийся септированный, а также бамбукообразный мицелий, расширяющийся на конце в виде ракеток. Характерным для пушистого микроспорума является присутствие веретен, суженных по концам и расширяющихся в середине. Веретена окружены ворсистой оболочкой. 

В зрелых культурах имеются хламидоспоры, на концах мицелия встречаются иногда небольшие спирали и разветвления, носящие название «гребешковых органов». Колонии лошадиного микроспорума, который поражает животных, а в редких случаях и гладкую кожу человека, растут на питательной среде Сабуро медленно; на 5—8-й день появляется сероватая маленькая колония в виде комочка. При дальнейшем развитии колония становится плоской, приобретает темно-желтую окраску или покрывается сероватым бархатистым налетом. Эти колонии разделены радиальными бороздами на сектора. Центр некоторых колоний образует как бы небольшой кратер. При микроскопическом исследовании препарата из культуры видны ветвящиеся или ровные нити мицелия или хламидоспоры, грушевидные алейрии по бокам мицелия в незначительном количестве. Изредка встречаются небольшие веретена. 

В патологическом материале дерматомицеты представлены (за редким исключением) несептированным мицелием, иногда ветвящимся или распадающимся на шарообразные артроспоры. 

Культивирование дерматофитов осуществляют на глюкозном агаре, среде Сабуро, сусло-агаре с оптимальным рН среды 6,5-6,8, при температуре 26-28oС или комнатной (18-20oС).        

Клетки грибов состоят из оболочки протоплазмы, ядра и ряда включений. Имеют в своем составе жир, витамины, гликоген и кристаллы органических солей. На волосах и коже паразитируют в виде разветвленного, разделенного на септы мицелии, который распадается на споры. На культурах вегетативные тела грибов растут в виде тонких нитей (гиф), которые смыкаясь образуют мицелий (грибницу) диаметром 10 мм. Споры образуются внутри и вне мицелия. Большинство грибов являются аэробами.

        Патогенные плесневые грибы рода Trichophyton, вызывающие трихофитию (син.: стригущий лишай), которая в зависимости от вида возбудителя клинически проявляется как поверхностной, так и инфильтрационно-нагноительной формой заболевания. К поверхностным дерматомикозам, вызываемым этими грибами, относится фавус (от лат. favus - сотовая ячейка; син.: парша) - заболевание кожи и волос, вызываемое Trichophyton schoenleinii и характеризующееся образованием скутул и рубцовой атрофии кожи. Скутула, или щиток, представляет собой корку желто-серого цвета с приподнятыми краями, напоминающую блюдечко. От скутул исходит своеобразный «мышиный» (амбарный) запах. После отпадения скутул на их месте образуются очаги атрофии кожи. Помимо Trichophyton schoenleinii поверхностную трихофитию вызывают пластинчатые грибы Trichophyton violaceum и Trichophyton tonsurans, которые поражают роговой слой эпидермиса и волосы. Характерным клиническим проявлением поверхностной трихофитии служат темные чешуйки кожи - «черные точки», локализованные на месте пораженных грибом волосяных фолликулов.
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Инфильтративно-нагноительную трихофитию вызывают плесневые грибы Trichophyton verrucosum и Trichophyton mentagrophytes. Этот дерматомикоз характеризуется воспалительным поражением кожи и последующим образованием глубоких фолликулярных абсцессов.

Trichophyton rubrum Антропофил. Наиболее распространенный возбудитель дерматомикозов. Поражает ногти стоп, кистей и кожу в любой части тела. 

        Колонии бархатистые, белые, иногда в начале роста — восковидные, позднее могут приобретать розоватую или пурпурно-красную окраску. Обратная сторона желтого, красного или вишнево-красного цвета. При микроскопии: обильные микроконидии удлиненной, каплевидной или грушевидной формы располагаются по бокам мицелия. Макроконидии 5–6-клеточные, тупоконечные. 
 При микроскопии: микроконидии округлые, располагаются по бокам мицелия одиночно и гроздьями. Сигарообразные 3–5-клеточные макроконидии с закругленным концом встречаются редко. В зрелых культурах много завитков и спиралей, образуются узловатые органы и интеркалярные хламидоспоры. 
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T. mentagrophytes var. gypseum. Зооантропофил. Поражает кожу и волосы. По частоте выделения стоит на втором месте после T. rubrum. Колонии быстрорастущие плоские, зернисто-порошковатые, белые, кремовые, желтоватые. Обратная сторона коричневато-красная. При микроскопии: микроконидии обильные, округлые, располагаются по бокам мицелия одиночно и виде гроздьев. Макроконидии сигарообразные 3–8-клеточные с закругленными концами.
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Трихофитон. Возбудитель трихофитона был открыт в 1884 г. Груби (Gruby) и Мальмстеном (Malmsten). 

Этиология. Возбудитель болезни — грибок Trichophyton tonsurans, редко Trichophyton violaceum, относится к роду Trichophyton, подклассу Fungi imperfect. Среди трихофитонов выделяют две основные группы. В первую входят грибы группы Trichophyton endothrix, обладающие способностью роста внутри волос, а во вторую — грибы Trichophyton ectothrix, которые размножаются в эпителии фолликулов волос и вызывают их воспаление, переходящее на окружающую ткань (фолликулиты и перифолликулиты) с развитием глубоких инфильтративных процессов. Хозяином грибов первой группы является человек, второй — животные. 

Трихофитоны (Trichophyton) поражают волос по типу эндотрикс или эктотрикс (крупно- или мелкоспоровый), сплошь заполняют волос, обрывки мицелия встречаются редко, на самых начальных этапах поражения волоса. В кожных и ногтевых чешуйках трихофитоны встречаются в виде ветвящегося мицелия, цепочек из округлых и прямоугольных клеток, реже располагаются кучками и поодиночке.

                [image: image14.jpg]


[image: image15.jpg]



          «Волос пораженный трихофитоном»             « Чашуйки кожи пораженные трихофитоном»

Размножается спорами. В патологическом материале мицелий грибка имеет вид тонких, прямых или изогнутых, разделенных перегородками, иногда вилообразно ветвящихся или распавшихся на отдельные членики нитей.

Споры грибка крупные, круглые или овальные, блестящие, сильно преломляют свет; расположены внутри волоса (Trichophyton endotrix), вокруг волоса (Trichoph. ectotnx), внутри и на поверхности волоса (Tr. neo-endotrix).

Растет на богатых углеводами, бедных белками средах. При культивировании на среде Сабуро (при 24—26°) на 4—5-й день образует рыхлые комочки, затем пушистые белые или кремовые колонии. В культурах мицелий грибка имеет разнообразную форму: бамбуковые, нередко сильно
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ветвящиеся (напоминающие рога оленя), стебли, спирали, булавы и пр.
Мицелий грибка не отличается устойчивостью. Споры же весьма устойчивы: в патологическом материале (кожа, волосы) при высушивании они сохраняются более двух лет, холод на них не действует; в течение 30 минут их не убивает 20%-ный раствор свежегашеной извести, 1—4%-ный раствор хлорной извести, 5%-ный раствор креолина и керосин. Они гибнут при воздействии сухого жара в 110Э через 30 минут, 60—62" через 2 часа; 5%-ный серно-карболовый раствор, подогретый до 50°, убивает их через 30 минут, кипящая вода — довольно быстро. В культурах они погибают от солнечного света через несколько часов.
Культуральные свойства: В мазках из патологического материала все виды грибов рода Trichophyton имеют большое сходство. Прямые с перегородками гифы мицелия располагаются рядами по длине волоса; споры круглые или овальные — в виде цепочек. У основания волоса споры нередко образуют чехол, при этом они располагаются как снаружи, так и внутри волоса. Величина спор 3 — 8 мкм. Мицелий гриба ветвящийся, нередко распадающийся на споры, расположенные цепочками.
На питательных средах (сусло-агар, среда Сабуро и др.) возбудители образуют различные по форме и величине споры (макро- и микроконидии, артро- и хламидо-споры) и мицелий, харак-терные для своего вида. Рост возбудителей появляется на 6 —40-й день при температуре 25 — 28 °С. Размеры колоний до 3 — 5 см в диаметре. Колонии складчатые, кожистые, глубоко врастаю-щие в субстрат. Цвет колоний зависит от интенсивности образования пигмента и его распределе-ния в колонии. Молодые культуры имеют более нежную окраску.
Трихофитоны в свою очередь подразделяются на следующие группы:

     Trichophyton rubrum. Колонии бархатисто-мучнистые, иногда пушистые, вначале белые, позднее розоватые или темно-красные с интенсивно окрашенной субстратной грибницей и темно-буроватой обратной стороной. Трихофитоны встречаются в виде бесцветных гладких колоний, реже складчатые варианты различных оттенков розовато-фиолетового цвета. Под микроскопом: культуры трихофитонов состоят из мицелия и крупных микроконидий, довольно тонкие веретенообразные макроконидии; хламидоспоры и извитые формы встречаются редко. Белые пушистые варианты почти совсем лишены спор. Тканевая форма endothrix иногда с небольшим окружением волоса спорами и мицелием.
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«Trichophyton rubrum»

     Trichophyton mentagrophytes. Колонии зернистые, гипсовидные, светло-коричневого цвета; белые колонии обычно пушистые, плоские, быстро растущие. Микроскопически: зернистые культуры почти исключительно состоят из круглых микроконидий, септированные нити с завитками, тонкими веретенами и редкими интеркалярными хламидоспорами. Совершенно белые ватообразные, быстрорастущие культуры трихофитонов состоят из тонкого септированного мицелия, споры отсутствуют. Такие культуры возникают обычно в музейных условиях через длительное время, после многочисленных пересевов на богатых углеводами субстратах.
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« Trichophyton mentagrophytes»
Кратеровидный трихофитон (Trichophyton crateriforme) также является возбудителем поверхностной трихофитии, поражает гладкую кожу, ногти, волосистую часть головы, бороду и усы. При посеве на питательные среды (среда Сабуро) колонии развиваются медленно — на 5—6-й день, вначале имеют вид белого комочка; развиваясь, они принимают форму кратера беловато-желтоватого цвета с неровным лучистым центром и резко очерченными краями. Вырастают также колонии Trichophyton cerebriforme с возвышением в центре и как бы изрезанные бороздами, напоминающими мозговые извилины. 

При микроскопическом исследовании препарата культуры кратеровидного, а также церебриформенного трихофитона отмечают тонкие нити ветвящегося мицелия с алейриями по бокам, сидящими на самом мицелии или на коротких ножках, прикрепленных к нити мицелия в молодых культурах. 

Старые культуры состоят из широкого мицелия с кистями из алейрий, интеркаларными и терминальными хламидоспорами. Нити мицелия часто имеют вид четок. Конец мицелия нередко расширяется. 

Гипсовый трихофитон (Trichophyton gypseum). Гипсовый трихофитон, возбудитель глубокой трихофитии у людей, развивается быстро (на 3—4-й день)на питательных средах (среда Сабуро) в виде мучнистых, приподнятых в центре, колойий беловато-желтоватого, розоватого и коричневатого цвета, диаметр которых через 8—10 дней достигает 10 см. 
При микроскопировании культуры видны мицелии с круглыми алейриями и хламидоспорами. На конце мицелий заканчивается завитком. 
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«Trichophyton gypseum»

      Гипсовый трихофитон имеет несколько разновидностей: 
а) Trichophyton gypseum asteroides, развивающийся на питательной среде в виде мелких звездообразных колоний. При микроскопировании видны ветвистый мицелий с овальными алейриями и изредка веретена; 

б) Trichophyton gypseum granulosum, у которого мучнистые колонии имеют зернистую поверхность с зубчатыми краями. В микроскоп можно видеть мицелий с боковыми округлыми алейриями и гроздями, на конце мицелия и веретена; 

в) Trichophyton gypseum radiolatum отличается лучистым расположением мучнистых культур. Культуры имеют беловато-серый цвет. Морские свинки, которым привит этот трихофитон, быстро заболевают, 

г) некоторые авторы (А. М. Ариевич) считают мучнистые колонии Trichophyton niveum также разновидностью гипсового трихофитона. Колонии Trichophyton niveum покрыты густым белоснежным пушком; 

д) фавиформный трихофитон (Trichophyton faviforme), также возбудитель глубокой трихофитии, поражает волосистую часть головы, бороду, усы и гладкую кожу. Колонии развиваются медленно. Наиболее часто встречается Trichophyton faviforme с колониями куполообразной формы беловато-желтоватого либо коричневого цвета.  При микроскопическом исследовании культуры видны нити септированного мицелия с цепочками артроспор и хламидоспор; 

е) розовый трихофитон (Trichophyton rosaceum) чаще всего поражает бороду. Мучнистые колонии вначале беловатого цвета, переходящего через 2—3 недели в желтоватый и розовый с бархатистой поверхностью. 
Колонии, развиваясь, на 5-8-й день постепенно делятся на участки, образуя как бы лепестки роз. 

При микроскопическом исследовании препарата отмечают нити мицелия с большим количеством боковых алейрий овальной формы и веретен. 

     Тканевая форма ektothrix microides. К этой группе относятся трихофитоны: Trichophyton mentagrophytes, Trichophyton gypseum, Trichophyton interdigitale Kaufmann-Wolf, Trichophyton niveum.

     Фавиформная группа. Кожистые или крошковидные, гладкие, складчатые или крупнозернистые, матовые или блестящие колонии различных оттенков от серовато-беловатых (Trichophyton verrucosum) до желтовато-коричневых (Trichophyton schoenleinii), ржавых (Trichophyton ferrugineum), оранжевых (Trichophyton sudanense), шоколадно-коричневых (Trichophyton yaoundei), фиолетовых (Trichophyton violaceum) с концентрическими зонами различных оттенков (Trichophyton concentricum). Некоторые трихофитоны образуют глубокие отпрыски ветвящегося мицелия, особенно в бедных питательными веществами субстратах. Микроскопически: в культурах этой группы довольно широкий, редко септированный мицелий, интеркалярные и концевые различных размеров и форм (круглые, дубинообразные) хламидоспоры, веретенообразные макроконидии. Микроконидии встречаются редко, за исключением Trichophyton verrucosum. Ветвление мицелия в виде канделябр свойственно Trichophyton schoenleinii, Trichophyton concentricum. Потребность в витаминах различна. Нуждаются в тиамине и инозитоле трихофитоны Trichophyton verrucosum; стимуляция роста тиамином – у Trichophyton violaceum, Trichophyton concentricum.
     В естественных условиях трихофитоны Trichophyton verrucosum поражают мелкий рогатый скот, лошадей. В условиях эксперимента поражаются кролики, морские свинки.
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     Кратериформная группа. Колонии бархатисто-мучнистые, серовато-желтоватые, в центре кратериформные или крупноскладчатые, на вершинах растрескавшиеся (эксикатные). Под микроскопом: довольно широкий, редко септированный мицелий с хламидоспорами и обильными грушевидными микроконидиями, веретенообразные макроконидии отсутствуют. В эту группу входит трихофитон Trichophyton tonsurans с многочисленными синонимами: crateriforme, ochraceum, umbilicatum, sulfureum, cerebriforme.

Устойчивость. Возбудители сравнительно устойчивы во внешней среде. Они могут сохра-няться до 6—10 лет в пораженных волосах, до 3 — 8 мес в навозе и жиже. В почве не погибают в течение 140 дней и даже могут в ней размножаться при благоприятных условиях. Ультрафиолетовые лучи   
    «Трихофитон»

действуют губительно. В кипящей воде трихофитоны погибают через 2 мин, сухой жар 60-62 °С вызывает их гибель через 2 ч. Растворы карболовой кислоты (2-5 %-ный), щелочи (1-3 %-ный), формальдегида (1-3 %-ный), салициловой кислоты (1-2 %-ный) убивают трихофи-тоны за 15-30 мин.
Лабораторная диагностика.
Складывается из микроскопического исследования неокрашенных кожных и ногтевых чешуек, выявления тканевых форм гриба, получения и определения культур, серологических реакций и аллергических проб. 

Гистологическое исследование проводится при глубоких и висцеральных дерматомикозах животного. Материалом для исследования являются чешуйки из очагов поражения, реже гной. Биопсированные кусочки ткани трупа, кровь, мокрота и испражнения исследуются при висцеральных поражениях. Патологический материал берется из свежих периферических участков поражения эпиляционным пинцетом или скальпелем, наносится на предметное стекло, покрывается каплей 10% едкой щелочи, слегка подогревается на пламени горелки до появления белого ободка по периферии капли, покрывается покровным стеклом и исследуется при большом увеличении сухой системы микроскопа. Кипячение допускается лишь для ногтевых чешуек. При исследовании необходимо обращать внимание на наличие тканевых форм гриба, на размеры и форму его клеточных элементов, на расположение спор в волосе или вне его. Культуры сравнительно легко получаются из волоса, труднее из кожных чешуек, ногтевых пластинок, из мокроты. Затруднения связаны с плесневым и бактериальным загрязнением. Наиболее подходящей является среда Сабуро (глюкоза или мальтоза – 4%, пептон – 1 % , поваренная соль – 0,5%, агар-агар – 2%, дистиллированная вода – 100 мл), пивное сусло, содержащее 7% углеводов по Баллингу, мясо-пептонный, глюкозный (2–4%) агар или бульон (рН 6,0–6,5).   Мелкие кусочки патологического материала (5–6) засевают на косую поверхность среды в пробирке на расстоянии сантиметра друг от друга. Определение культур проводится с учетом размера и формы тканевых и культуральных элементов, характерного мицелия, макро- и микроконидий.  Для полноты характеристики проводится заражение лабораторных животных: явления воспаления, гнойнички и корочки на месте втирания гриба, наличие тканевых форм свидетельствуют о патогенности данной культуры.
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                                           «Морфология первичных и вторичных поражений кожи»

Окраска в тканях проводится по методу Грама-Вейгерта-Боголепова, по Гридли, а также по Граму и с красителями Гудпасчура, предложенными Мак-Коллюмом. Контрастное окрашивание грибов сравнительно с тканями, разные оттенки спор и мицелия позволяют не только выявлять элементы гриба, но и изучить клеточную реакцию на них в очаге поражения.

     Серологические реакции агглютинации, преципитации, связывания комплемента имеют подсобное диагностическое значение лишь при висцеральных формах дерматомикозов. При обычных поверхностных поражениях кожи, даже диссеминированных, результаты их разноречивы и диагностически мало ценны. Тканевые формы дерматофитов довольно однообразны и существенно отличаются от культуральных. В волосах на первых этапах развития болезни встречаются септированные нити мицелия, довольно быстро распадающиеся на крупные (мегаспорос) и мелкие (микроидес) споры диаметром соответственно от 4,5 до 2,5 мк. Мицелий и споры гриба у одних дерматофитов располагаются в волосе и вне его (эктотрикс), у других – только внутри волоса (эндотрикс).
     В кожных чешуйках и ногтевых пластинках дерматофиты встречаются в виде септированного мицелия и полиморфных спор, обычно располагающихся цепочками по ходу распавшегося мицелия.

     Наиболее характерной тканевой формой трихофитона в волосе являются:

Крупные, круглые споры, сплошь заполняющие коротко подрезанный волос – гриб эндотрикс. Крупные, круглые споры внутри короткого волоса и широкий чехол из таких же крупных спор вокруг волоса – гриб крупноспоровый эктотрикс. Мелкие (2–2,5 мк), круглые споры внутри и вне волоса, более обильные в корневой его части, встречаются также короткие нити септированного мицелия – гриб мелкоспоровый эктотрикс.
Патогенный дрожжевой гриб рода Candida вызывает поверхностный кандидоз кожи и слизистых оболочек с образованием беловатых пленок наподобие творожистых наложений. Клиническая картина заболевания носит разнообразный характер - появление на коже трещин, мокнущих красно-белых эрозий, красной влажной эрозии в углах рта - кандидомикотическая заеда, дрожжевой стоматит, дрожжевой вульвовагинит и т.д.  Диссеминированный кандидоз вызывают дрожжевые грибы Candida albicans. Заболевание характеризуется образованием мелких некротических очагов во внутренних органах (легких, сердце, мозге, почках).
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К возбудителям глубоких или системных микозов относятся патогенные грибы.
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Возбудителем болезни являются микроскопические грибы рода Candida, который насчитывает много видов, но чаще всего встречается С. albicans. Подробно описали возбудителя Виннер и Гарлей в 1954 г. В качестве экзогенного источника возбудителя инфекции указывают на воду, сточные воды, фрукты и молочные продукты. Эндогенными источниками являются ротовая полость человека и животных, кишечник и мочеполовой аппарат.
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      Болезнь описана у птиц многих видов, особенно у индеек и молодняка кур. Грибом поражаются ротовая полость, зоб, железистый и мускульный желудки. У коров кандидамикоз описан в форме мастита, а у телят — с симптомами диареи. Наблюдались также истечения из влагалища и аборты у коров. Гриб находили и у многих других видов домашних и диких животных. Предполагают, что заболевают животные при поедании зараженного корма или большого количества углеводов при предрасположении к кандидамикозу. 
      Для лечения кандидамикоза применяют нистатин в виде таблеток внутрь или вагинально. Испытано также применение амфотерицина Б для внутривенных инъекций. Часто наблюдаются реинфекции. Какие-либо средства предотвращения болезни неизвестны. Рекомендуется возможно строже соблюдать правила личной гигиены. Болезнь необходимо тщательно и всесторонне изучить, особенно способы ее распространения у человека и животных.

   Культуральное исследование должно включать не только выделение и видовую идентификацию возбудителя вагинального кандидоза, но и определение чувствительности выделеных штаммов к противогрибковым препаратам. Посев целесообразно производить по следующей схеме: — пользуясь постоянно стандартной методикой посева, вращая тампон, засеять материал на чашку с хромогенной средой «CANDICHROM II», при просмотре результатов посева необходимо подсчитать число КОЕ грибов различных видов (количественный анализ). Использование хромогенной селективной среды «CANDICHROM II» для первичного посева позволяет проводить прямую идентификацию основного возбудителя C. albicans и выделять другие виды дрожжевых грибов (рост бактерий ингибируется смесью антибиотиков). Другие виды грибов рода Candida, а также болезнетворные дрожжевые грибы других родов возможно достоверно идентифицировать до вида с помощью тест-системы «Elichrom FUNGI». Для определения чувствительности к распространенным противогрибковым препаратам (флуконазол, итраконазол, амфотерицин В, вориконазол, флуцитозин (5-флюороцитозин)) целесообразно использовать тест-систему «FUNGIFAST AFG». С учетом вероятности развития вторичной устойчивости к азоловым препаратам у грибов рода Candida, важно проводить тестирование чувствительности у выделенных штаммов и перед повторным назначением лечения. 

Аспергиллез вызывают плесневые грибы рода Aspergillus. Клиническая картина аспергиллеза крайне разнообразна и зависит от вида гриба. Так, например, Aspergillus flavus вызывает тяжелую бронхолегочную патологию, Aspergillus terreus поражает костно-мышечную систему, Aspergillus fumigatus - поражение ЦНС и т.д. Следует отметить, что в некоторых случаях те же паразиты могут вызвать диссеминированные (распространенные) поражения организма. Аэробные микроорганизмы, хорошо растут на различных субстратах. Образуют плоские пушистые колонии, вначале белого цвета, а затем, в зависимости от вида, они принимают разную окраску, связанную с метаболитами гриба и спороношением. Мицелий гриба очень сильный, с характерными для высших грибов перегородками. Аспергиллы распространяются спорами, образующимися бесполым путем, что характерно для всего класса вообще. В то же время Aspergillus fumigatus может размножаться половым путём. ироко распространены в природе, очень устойчивы к воздействиям внешней среды. Чёрная «плесень» на стенах сырых помещений — это, преимущественно, Aspergillus niger в фазе плодоношения. В редких случаях некоторые грибы рода Aspergillus могут быть причиной заболевания, называемого аспергиллёзом. Аспергиллёз характерен в основном для лиц с различными иммунодефицитами. Грибок проникает внутрь через дыхательные пути и рот и может поражать дыхательную систему, центральную нервную систему, пищеварительный тракт, кожу, органы чувств и половую систему. В случае поражения дыхательной системы может иметь место легочный аспергиллёз. Аспергиллёзный менингит или энцефалит в большинстве случаев заканчивается летальным исходом. Встречаются также грибковые поражения селезенки, почек и костей аспергиллами, однако большей частью они вызваны вторичной инфекцией.
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      Для культивирования аспергилла используют агары Сабуро и Чапека. Температурный оптимум 20 -25С, иногда 37С; рН 5 – 6,5. Под микроскопическом исследовании аспергилл расположение экзоспор в плодоносящей части напоминает собой струйки воды, выливаемой из лейки, отсюда и название «леечная плесень». 
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Возбудители аспергиллезов относят к высшим несовершенным грибам класса Deuteromyces, рода Aspergillus. Данные грибы — постоянные обитатели организма многих здоровых животных. При нарушении условий содержания и кормления жи​вотных, влекущих снижение резистентности организма, грибы могут стать причи​ной аспергиллеза, а токсинообразующие штаммы вызывают аспергиллотоксикозы. Аспергилпез — незаразное заболевание домашних и диких птиц, редко млекопи​тающих (крупный рогатый скот, овцы, свиньи, козы, лошади, пчелы). Болезнь ха​рактеризуется гранулематозным поражением органов дыхания, в основном легких. Патологическим материалом служат свежие трупы мелких животных, наложения, узелки, пораженные органы или кусочки их, яйца, соскобы с трупов.

Лабораторный диагноз устанавливают на основании микроскопического ис​следования препаратов из патматериала и выделения чистой культуры возбудите​ля. Для посева используют агар Чапека, Сабуро, кровяной, мозговой и ку​курузный агары, МПА (рН 5,5—6,5). Гранулематозную ткань обжигают над пла​менем, вырезают стерильно кусочки из середины и раскладывают их на агар в чашке Петри, а экссудат засевают в пробирки со средой, инкубируют при +25 и 37°С На 3—5-е сутки на плотных средах образуются характерные для аспергилл колонии.

A. flavus, A. niger на агаре Чапека образуют разрастающиеся широко коло​нии с обильным спороношением. Цвет колоний зависит от массы конидий, разви​вающихся на конидиеносцах. Под микроскопом обнаруживают бесцветный или светлоокрашенный септированный мицелий. Часто образуются склероции шаро​видной формы, представленные толстостенными клетками.

Мукормикоз (фикомикоз, мукороз) — хроническое заболевание, сопровождающееся развитием в лимфатических узлах и легких гранулематоз-ных процессов или язв, некрозов, геморрагических инфарктов в желудочно-кишечном тракте.

 Историческая справка, распространение, степень опасности и ущерб. Впервые Лихтхейм в 1884 г. и Линдт в 1886 г. определили патогенность мукоровых грибов, полученных с плесневелого хлеба, при внутривенном введении их кроликам. Т. Смит в 1920 г. Выделил мукоровые грибы из пораженных тканей крупного рогатого скота. У поросят болезнь наблюдал Христиансен (1928), у норок— Мамберг и Джогенсон (1950). Описаны случаи мукорми-коза с поражением центральной нервной системы (1943). Болезнь установлена у собак, убойного скота (1955), морских свинок (1954). Саундерс (1948) изолировал гриб Lichtheimia из абсцессов лимфатических узлов свиней. При бронхомикозе лошадей В. 3. Черняк в одном случае выделил Mucor pusillus.

 Мукормикозы встречаются по всему земному шару. Подробнее описаны во Франции, Италии, Германии, США и Англии.

 Возбудители болезни. В качестве возбудителей описаны различные представители семейства Mucoracea, которые, являясь сапрофитами, широко распространены в природе.

 Для животных особенно патогенны грибы рода Lichtheimia L. corym-bifera, а также Rhizopus nigricans. В целом речь идет о представителях четырех родов Mucorales: Mucor, Rhizopus, Absidia и Mortiella.
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 Для мукоровых грибов характерен широкий ветвящийся несептированный мицелий. Культуры мукоровых грибов довольно крупные, активно развиваются на искусственных питательных средах, колонии серовато-белого, коричневого или бурого цвета. В местах скопления спорангиев культуры приобретают более темную окраску. 

 Mucorales живут как сапробионты в окружающей свободной природе и существуют в почве на весьма различных органических материалах, в расщеплении которых они участвуют (полисахариды, целлюлоза), иногда проявляя протеолитическую активность.

 Вследствие свойственной им копрофилии чаще находятся там, где собираются экскременты животных, навоз. Из-за убиквитарного распространения этих низших грибов создаются многогранные возможности для заражения человека и животных. Чувствительны к растворам формальдегида и щелочам.

 Эпизоотология. К мукормикозу восприимчивы домашние, лабораторные и сельскохозяйственные животные, пушные звери, болеют также обезьяны, тюлени.

 При ослаблении общей резистентности организма, вызванного каким-либо заболеванием, представители разных видов семейства способны вызывать развитие микоза. Заражение происходит через дыхательные пути и пищеварительный тракт. Возникновению заболевания способствуют травматические повреждения кожи и слизистых оболочек. При широком распространении грибов во внешней среде ингаляторный путь заражения считается ведущим. Животные заболевают независимо от времени года, однако чаще мукоромикоз регистрируют в теплые месяцы при повышенной влажности воздуха.

 Течение и клиническое проявление. У крупного рогатого скота чаще встречается легочная форма, как правило, у животных, больных туберкулезом. Данный микоз может сопровождаться поражением желудочно-кишечного тракта на фоне остро протекающей диареи с примесью крови в фекалиях и атонией. У собак могут отмечаться судороги. Типичные клинические признаки отсутствуют, и диагноз обычно подтверждают после вскрытия и проведения микологических исследований.

 Патологоанатомические признаки. При патологоанатомическом вскрытии обнаруживают поражение лимфатических узлов и легких. Лимфатические узлы увеличены, с признаками казеозного распада.

 Диагностика и дифференциальная диагностика. Диагноз базируется на микроскопическом исследовании патологического материала и получении чистых культур. Важное значение имеют данные патологоанатоми-ческого и гистологического исследований. Серологические, аллергические пробы пока не нашли диагностического значения.

Диагноз ставят на осно​вании микроскопии патологического материала и выделения чистой культуры. При микроскопии препаратов в положительных случаях обнаруживают несептированный мицелий. В крупных спорангиях на спороносной гифе видны развивающиеся споры. Для старых культур характерно наличие хламидоспор.

Для выделения чистой культуры возбудителя кусочки гранулематозной ткани обжигают над пламенем горелки и стерильно вырезают из середины кусоч​ки, которые раскладывают на поверхности среды Чапека (в чашках Петри) или других сред. Инкубируют посевы при +25—30 °С. Культуры грибов вырастают на третьи сутки в виде войлочных клочковатых серовато-белых колоний, в после​дующем цвет может изменяться до коричневого или бурого.
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Микроскопию препаратов, приготовленных из патматериала для исследова​ния на микозы, вызываемые грибами рода Aspergillus, Penicillium и Мисог, прово​дят в два этапа.

1 Исследуют под микроскопом (X 200—300) колонии на месте их роста (в чашках Петри). При этом рассматривают расположение конидиеносцев и спор, наличие или отсутствие воздушного мицелия, общее строение конидиеносного аппарата.

2 Изучают под микроскопом элементы гриба в препарате «раздавленная капля».

 С целью диагностики и выяснения патогенности мукоровых грибов биопробу ставят путем экспериментального заражения кроликов, морских свинок, мышей. Кролики погибают через 15...20 дней после внутривенного заражения. Падеж мышей отмечают через 5... 15 дней. Чаще всего обнаруживают поражение почек, реже — печени, сердца, селезенки. Интенсивный рост гриба в почках обусловливает развитие множественных абсцессов и некроз эпителия канальцев. Иногда наблюдают образование грануляционной опухоли, представляющей собой обширное разрастание грануляционной ткани.

 При дифференциальной диагностике прежде всего необходимо иметь в виду другие плесневые микозы. В отличие от аспер-гилл и возбудителей пеницилломикоза мицелий мукоровых грибов не септирован и значительно шире. Весьма характерным также является различная ширина нити на ее протяжении, чего нет у аспергилл, пеницилл и представителей рода Candida.

  Профилактика и меры борьбы. Для предупреждения заболевания следует соблюдать ветеринарно-санитарные требования по содержанию животных и уходу за ними. Проводить ветеринарно-санитарный контроль кормов, особенно комбикормов, зерноотходов, отрубей и других продуктов переработки зерна. Нельзя скармливать животным плесневелые и подверженные самосогреванию корма. Необходимо регулярно проводить текущую дезинфекцию щелочным раствором формальдегида, содержащим 2 % формальдегида и 1 % гидроксида натрия.      

Пенициллиомикоз (penicilliomycosis), пенициллез – микозная болезнь человека и животных, сопровождающаяся поражением кожи, когтей, уха, верхних дыхательных путей и легких. Возможно генерализованная инфекция с образованием очагов во внутренних органах.
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 Этиология. Возбудителями являются грибы рода Penicillium: 

 Р. crustaceum, P.notatum, P.glaucum, P.citrinum и др. В пораженных органах и тканях пенициллы представлены многоклеточным мицелием с характерными органами плодоношения, имеющими вид кисточек. 

 Эпизоотологические данные. Болеют животные всех видов. Возбудители попадают в организм алиментарным и аэрогенным путем. Пенициллез возникает на фоне снижения общей резистентности организма. 

 Течение и симптомы. Заболевание изучено слабо. Известны острые и хронические гранулематозные поражения внутренних органов (селезенки, почек, легких и др.), язвенные и экзематозные поражения кожи, хронические заболевания уха, различные формы аллергических заболеваний. 

 Диагноз. Основывается на проведении гистологического и микологического исследования (микроскопия, выделение чистой культуры).

 Профилактика и меры борьбы. Строгое выполнение ветеринарно-санитарных правил, периодическая санация помещений с использованием дезинфицирующих веществ, побелка 20%-ным раствором гашеной извести.

Согласно систематике Raper и Thom, Penicillium marneffei классифицируется в группу Asynmetrica divanicata и предварительно – в Asynmetrica fasciculata по Ramirez.

 Pitt реиндифицировал изолят Penicillium marneffei (АТСС 24100), полученный при первом случае инфицирования человека, как P. primullinium. Sekhom и соавторы тем не менее показали, что изоляты Penicillium marneffei, включающие АТСС, антигенно отличны от изолятов P. primullinium. P. marneffei росли быстро на Сабуро-агаре и продуцировали сероватые, с растворимым пигментом коричнево-красного цвета, колонии (вытянутые, от 3,5 до 4 см в диаметре), которые при 25 оС через 2 недели становились сине-зелеными, как зрелые конидиофоры. Конидиофоры (гладкие) поддерживают конечные везиклы от 3 до 5 метул, каждая из которых содержит несколько фиалид (от 9 до 11 х 2,5 мкм), которые, в свою очередь, поддерживают гладкие, кругло-полукруглые (от 2 до 3 мкм в диаметре) конидии в цепочке. При температуре 37 оС in vitro P. marneffei продуцируют мелкие, бело-коричнево-рыжие, сухие, дрожжеподобные колонии с гладкими поверхностями. Переход мицелия в дрожжевую форму становится очевидным в течение 14 дней в процессе инкубации при 37оС. На ранней стадии превращения клетки мицелия становятся короче, часто септированными. Другие клетки - овальные, почти эллипсовидные, от 2 до 6 мкм в диаметре. Хотя источник возникновения P. marneffei неизвестен, впервые грибы были изолированы в Хуанхэ (эндемическом регионе пенициллиоза в Китае) из некоторых пар бамбуковых крыс, являющихся основным переносчиком этой инфекции. У более 90% этих животных, пойманных в Хуанхэ, был обнаружен P. marneffei во внутренних органах без каких-либо больших поражений (Kwon-Chung,1992).
Без специальных окрасок поражения могут быть легко спутаны с туберкулезом, коцидиоидомикозом, паркокцидиоидозом или гистоплазмозом. К счастью, определение Penicillium marneffei при специальной окраске не вызывает трудностей для подготовленного специалиста. 

 Дрожжеподобные клетки Penicillium marneffei - овальные (эллиптические), 3 мкм в диаметре, присоединены внутри гелиоцитов или разбросаны вокруг ткани; вытянутые клетки - до 8 мкм длиной с перегородкой, часто изогнутые как сосиска. Клетки Penicillium marneffei не красят гематоксилином-эозином, по PAS-реакция и GMS. В отличие от Histoplasma capsulatum, редкие клетки Penicillium marneffei в ткани двуядерные.
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Лабораторная диагностика. При микроскопическом исследовании гистопатологический материал окрашивают GSM или PAS, наличие дрожжеподобных клеток с перегородкой подтверждает диагноз. Культура Penicillium marneffei, выделенная из мокроты, из содержимого легочных абсцессов или кожных узлов, инкубируется на среде Сабуро с антибактериальными антибиотиками при 25 и 37оС с демонстрацией теплового диморфизма. 

   Гистоплазмоз (син.: болезнь Дарлинга), вызывают патогенные диморфные грибы Histoplasma capsulatum (грибы, сочетающие в себе морфологические характеристики плесневых и дрожжеподобных грибов). Заболевание характеризуется гиперплазией (увеличением массы) тканей легких, развитием сердечно-легочной недостаточности, печеночно-селезеночно-лимфатическим синдромом и/или кожно-слизисто-язвенным синдромом. симптомы и течение болезни. Инкубационный период длится от 4 до 30 дней (чаще 7-14 дней). Чем короче инкубационный период, тем тяжелее протекает заболевание. 

По клиническому течению выделяют следующие формы: 

Острый гистоплазмоз легких: 

а) бессимптомная (инаппарантная) форма; 

б) клинически выраженные формы (легкая, средней тяжести, тяжелая). 

Хронический прогрессирующий (кавернозный) гистоплазмоз легких. 

Острый диссеминированный гистоплазмоз (доброкачественный, прогрессирующий). 

Хронический диссеминированный гистоплазмоз (с поражением слизистых оболочек и кожи). 

 Чаще всего встречается острый гистоплазмоз легких, что обусловлено аэрогенным инфицированием. Острые формы легочного гистоплазмоза могут протекать бессимптомно и обнаруживаться лишь при постановке внутрикожной пробы с гистоплазмином, по положительным результатам серологических реакций, иногда по петрификатам в легких и прикорневых лимфатических узлах. При легких формах, которые преобладают, самочувствие больных остается хорошим, нередко они продолжают работать, лихорадка отсутствует или бывает кратковременной (3-4 дня), а общая длительность лечения 2-3 нед. При рентгенологическом исследовании выявляют усиление рисунка и увеличение тени корней легких, лишь у отдельных больных наблюдаются мелкоочаговые тени, преимущественно в нижних отделах легких. 

Тяжелые формы острого гистоплазмоза легких характеризуются внезапным началом, быстрым повышением температуры тела до 40-41С. Температурная кривая неправильного типа с большим суточным размахом. Потрясающие ознобы сменяются диффузным потоотделением. Больные жалуются на сильную головную боль, слабость, боли в мышцах и костях, кашель, боли в груди. У некоторых больных отмечаются тошнота, рвота, понос, боли в животе. Длительность лихорадки 2-6 нед. В периоде реконвалесценции длительно наблюдается субфебрилитет, астенизация, резкое снижение трудоспособности, потливость. Эти явления сохраняются до 1 года. При перкуссии легких можно отметить некоторое укорочение звука, при аускультации - мелкопузырчатые влажные хрипы, преимущественно в нижних отделах легких. Рентгенологически выявляют крупно- и среднеочаговые тени в виде "ватных хлопьев", которые могут сливаться. В дальнейшем инфильтраты полностью исчезают или на их месте образуются очаги фиброза и кальцинации. 

При среднетяжелых формах клинические и рентгенологические проявления выражены не так резко, лихорадка сохраняется около 2 нед, а продолжительность стационарного лечения составляет около месяца. 

Хронический гистоплазмоз легких протекает в виде длительной прогрессирующей болезни, периодически дающей обострения. Наблюдают умеренную лихорадку, кашель с мокротой, при рентгенологическом исследовании выявляются каверны, фиброз и множественные кальцинированные очаги. 

Острая форма диссеминированного гистоплазмоза проявляется высокой лихорадкой гектического или неправильного типа, повторными ознобами и потоотделением, выраженными симптомами общей интоксикации (головная боль, мышечные и суставные боли, тошнота, рвота, боли в животе, нарастающая слабость). На этом фоне появляются множественные вторичные очаги как результат диссеминации: различного рода экзантемы (макулопапулезная, фурункулоподобная, геморрагическая, типа многоформной или узловатой эритемы), лимфаденопатия, мезаденит, увеличение печени и селезенки, энцефалит или менингоэнцефалит, септический эндокардит, язвенный колит, перитонит. Клинические и рентгенологические изменения могут напоминать милиарный туберкулез (при аэрогенном инфицировании). 

Хронический диссеминированный гистоплазмоз характеризуется вялым течением, самочувствие больных вначале удовлетворительное, лихорадка не выражена, типично вовлечение в процесс кожи и слизистых оболочек. Образуются характерные язвы на языке, слизистых оболочках глотки и гортани. В дальнейшем состояние ухудшается, появляется лихорадка неправильного типа (септического), наблюдается увеличение печени, селезенки, всех групп лимфатических узлов, поражение желудка, глаз (хорио-ретиниты) и т. д. 

Эпидемиология. Возбудитель болезни сохраняется в почве. В загрязнении (заражении) почвы имеет определенное значение выделение гриба инфицированными животными и птицами (летучие мыши, кошки, собаки, куры, скворцы и др.). Важную роль в эпидемиологии гистоплазмоза играет почва. В период дождей гистоплазма размножается в почве. Одна колония гриба диаметром 2,5 см может нести миллионы спор. После окончания периода дождей споры рассеиваются во внешней среде. Заражение происходит при вдыхании спор. Инфекция от больных животных здоровым не передается даже при длительных тесных контактах.
Диагностика. Распознавание гистоплазмоза представляет значительные трудности, особенно в районах, не эндемичных для данного заболевания. [image: image107.png]


Для подтверждения диагноза используют выделение возбудителя из мокроты, соскобов со слизистой оболочки, из крови, пунктатов абсцессов, лимфатических узлов, печени, селезенки, костного мозга, микроскопию мазка, выделение культуры гриба, биопробы на животных.
Лечение. Больные животные легкой и среднетяжелой формами гистоплазмоза не нуждаются в назначении противомикозных (довольно токсичных) препаратов. Можно ограничиться лечебным режимом, полноценным питанием и симптоматической терапией. При гистоплазмозе глаз показаны местное применение кортикостероидных препаратов, десенсибилизирующая терапия с помощью гистоплазмина, а также фотокоагуляция. Назначают антигистаминные препараты, витамины и другие патогенетические средства.
Профилактика болезни. Специфическая профилактика только еще разрабатывается. Рекомендуется всемерное предотвращение запыления воздуха в местах распространения в почве гистоплазм, предохранение от вдыхания зараженного грибами воздуха в помещениях, на земляных работах, в микологических лабораториях, тщательное обеззараживание воздуха в этих лабораториях. Контроль за растительными материалами, фруктами, овощами, соответствующая обработка запыленных предметов и материалов, прибывших из зон, где распространено это заболевание. Больной гистоплазмозом опасности для других людей не представляет.
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Споротрихоз (син.: болезнь Шенка -Бермана) вызывают патогенные диморфные грибы Sporothrix schenckii. Споротрихоз (sporotrichosis). Заболевание относится к группе глубоких микозов. 

Этиология и патогенез. Возбудитель — Sporotrichum schenkii. В патологическом материале он имеет вид сигарообразных или круглых дрожжевидных почкующихся клеток. Споротрихумы находятся в почве, на растениях и овощах, где они сапрофитируют. Споротрихозом болеют домашние животные, птицы, крысы. В организм человека возбудитель проникает через повреждения кожи. Возможно проникновение гриба и через слизистые оболочки. Отмечены случаи заражения споротрихозом людей от больных животных. Чаще болеют мужчины, преимущественно сельские жители. 

Симптомы. Клинические проявления заболевания многообразны. На месте внедрения гриба, особенно часто на кисти или пальцах, возникают бугорки плотно-эластической консистенции, кожа над которыми имеет темно-красный оттенок в окраске. Позже очаги некротизируются и образуются язвы с неровными краями. Постепенно по ходу лимфатических сосудов возникают узлы, также впоследствии распадающиеся. Реже наблюдается диссеминированная кожная форма споротрихоза, когда узлы возникают гематогенным путем на различных участках. Помимо узлов, могут наблюдаться эритемато-сквамозные, везикулезные, пустулезные и папулезные высыпания. Реже наблюдаются висцеральные проявления споротрихоза, протекающие обычно очень тяжело. 

Дифференциальная диагностика локализованной формы заболевания основывается на наличии так называемого споротрихозного шанкра и изменения лимфатических узлов конечности по ходу лимфатических сосудов. Диссеминированные формы необходимо дифференцировать с другими глубокими микозами, язвенно-вегетирующей пиодермией, бородавчатым туберкулезом кожи и скрофулодермой. Возбудитель редко обнаруживается при микроскопическом исследовании гноя. Лучшие результаты получаются при исследовании пунктата невскрывшихся абсцессов. Прививка патологического материала белым крысам способствует более легкому обнаружению возбудителя в мазках и соскобах с внутренних органов животного. 

Лечение. Повторные 3-4-недельные курсы приема нистатина по 4 000 000-5 000 000 ЕД ежедневно в комбинации с сульфадимезином по 4-6 г в сутки. Показаны также препараты йода — йодистого калия до 5-6 г в сутки в возрастающих концентрациях или 50% раствора йодистого калия (начиная с 3-5 до 40-50 капель 3 раза в день в молоке после еды). Очаги обрабатывают жидкостью Кастеллани и 5-10% раствором азотнокислого серебра. 

Профилактика. Важное значение имеет своевременная обработка травм кожи, особенно у лиц, занимающиеся  

сельскохозяйственным трудом или ухаживающими за животными.
Хромомикоз (син.: хромобластомикоз, болезнь Педрозо) вызывают патогенные плесневые грибы рода Phialophora. Клиническая картина заболевания характеризуется преимущественно поражением кожи, подкожной клетчатки, костей, а также образованием узелков во внутренних органах, в том числе и ткани мозга, в которых образуются изъязвленные узелки и микроабсцессы. Хромомикоз (chromomycosis; от греч. chroma — окраска, цвет и mykes — гриб; синоним хромобластомикоз) — хронический глубокий микоз, вызванный грибками из семейства Dematiacea, рода Hormodendrum и Phialophora, вида Phialophora verrucosa, Fonsecacea, Pedrosoi, Fonsecacea compactum. Поражает преимущественно кожу. Распространен главным образом в жарких странах.

 Проникает инфекция из внешней среды (гниющее дерево, листья); имеет значение травма, открывающая ворота инфекции и способствующая распространению хромомикоза. Заражение от больного человека и животных не установлено.

 Из одиночных узелков медленно образуются папилломатозно-веррукозные очаги (переходящие иногда в папилломатозно-язвенные), узлы и бугорки, напоминающие люпомы; описаны лимфангиты, метастазы: кожа — мозг, легкие — мозг, лимфатические узлы — мозг; очаги в мелких костях. Близкий к гормодендруму Cladosporium trichoides избирательно поражает мозг (абсцессы, менингоэнцефалиты).

 Гистопатологические изменения хромомикоза развиваются по типу инфекционной гранулемы с характерными микроабсцессами; отмечаются также гигантские клетки, фагоцитирующие элементы гриба, окруженные эпителиоидными клетками.
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 Диагноз устанавливают на основании клинической картины: он подтверждается обнаружением грибка в корках, а также выделением его

культуры.  Дифференциальный диагноз проводят с веррукозным туберкулезом, третичным сифилисом, лейшманиозом кожи, вегетирующей пиодермией, споротрихозом, бластомикозами. 
Лечение: лучшие результаты дает внутриочаговое введение амфотерицина Б; йодистые препараты и витамин D2. При ограниченном хромомикозе — хирургическое иссечение.
Помимо этого к системным микозам относятся бластомикоз (возбудитель - патогенные диморфные грибы рода Blastomyces dermatitidis), кокцидии-оидомикоз (возбудитель патогенные диморфные грибы Coccidioides immitis), криптококкоз (возбудитель - патогенные дрожжеподобные грибы Cryptococcus neoformans) и другие заболевания, характеризующиеся поражением различных паренхиматозных органов и тканей.
Эпидермофития - грибковое заболевание кожи. Различают паховую эпидермофитию и эпидермофитию стоп.
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Паховая эпидермофмтия. Возбудитель- Epidermophyton floccosum поражает роговой слой. Epidermophyton floccosum. Антропофил. Поражает кожу паховых складок, голеней. Колонии растут медленно, серовато-коричневые, лимонно-оливковые, позднее — белые, складчато-бугристые в центре. Поверхность колонии кожистая или бархатисто-мучнистая. При микроскопии: в зрелых культурах встречаются цепочки интеркалярных хламидоспор. Макро-конидии 4–5-клеточные, дубинкообраз-ные, гладкие, с закругленными концами. Располагаются пучками по 3–5 штук. Микроконидии отсутствуют. 
Лечение. Терапия различных микотических поражений кожи и ногтей проводится противогрибковыми препаратами, которые могут быть системного действия, а также применяться в виде наружных средств. В практической деятельности используется как монотерапия, так и различные комбинации противогрибковых препаратов. В большинстве случаев лечение должно быть комплексным с использованием наружных противогрибковых средств, системных препаратов, симптоматического лечения. Методы и средства топической терапии являются обязательными компонентами лечения различных микотических поражений кожи. Если грибковый процесс находится в начальной стадии и имеются небольшие поражения кожи, то он может быть излечен назначением одних лишь наружных противогрибковых препаратов. При распространенном или глубоком микотическом процессе, а также у больных с поражением волос и ногтей лечение может быть затруднено. 
Противогрибковые препараты или антимикотики являются специфическими средствами, используемыми для лечения грибковых поражений кожи, ногтей, волос и др. Они могут обладать фунгицидными и фунгистатическими свойствами. Фунгицидное действие противогрибкового средства приводит к гибели клеток гриба, фунгистатическое — останавливает образование новых клеток грибов. Антимикотики подразделяются условно на 5 групп: полиеновые антибиотики, азольные соединения, аллиламиновые препараты, морфолиновые производные и медикаменты без четкого отношения к какой-либо определенной группе.
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Контрольные вопросы

1. Дайте характеристику кандидамикозу, микроспории, пенициллезу, аспергиллезу, мукормикозу?
2. Чем характеризуется трихофития, гистоплазмоз, хромомикоз?

Таблица 1.

Культурально-морфологические свойства

	Вид возбудителя
	Морфологическая характеристика колоний
	Споры

	
	
	Микроконидии,
мкм
	Макроконидии,
мкм
	Артроспоры,
мкм
	Хламидоспоры, 
мкм

	M. lanosum (canis)
	
Рост на 2-3 день. На сусло-агаре образуют круглые с концентрическими кру-гами серо-белые колонии, центр мучнистый, оборотная сторона колонии желтая 
	1-3 х 1,5-5 немногочисленные, овальные, грушевидные 
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	11-16 х 53-85 многочисленные, веретенообразные, ворсистые или с шиповидной двухконтурной стенкой, состоят из 4-12 камер
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	-
	-

	M. equinum
	Рост на 3-5 день. На агаре Сабуро колонии кожистые, складчатые, плотно прилегающие к среде, покрыты серо-белым септированным воздушным мицелием. Зрелые колонии желтые, коричневые, оборотная сторона ее желтая
	1-2 х 3-5 грушевидные 
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	15-20 х 12-17 многоклеточные, немногочисленные, с 6-12 перегородками
	-
	Интеркалярные, реже терминальные

	M. gypseum
	
Рост на 2-4 день. На сусло-агаре колонии плоские, с возрастом мучнистые, неправильноскладчатые, светло-коричневого цвета, оборотная сторона колонии рыжеватокоричневая.
	3-5 х 2,5-3,5 Большое количество грушевидных или удлиненных с расширенным свободным концом
	25-60 х12-18,5 толстостенные веретенообразные или цилиндрические с 4-6 перегородками
	-
	-


Грибковые болезни  фруктов и овощей
Черная парша (ризоктониоз). ВОЗБУДИТЕЛЬ: базидиальный гриб Hypochnus solani Rke. et Berth. В базидиальной стадии во влажную теплую погоду он поражает стебли картофеля, вследствие чего на них образуется грязно-белый войлочный налет, легко снимающийся в виде пленки. Такое поражение называют белой ножкой. Однако в большинстве случаев гриб развивает грибницу и склероции (коростинки на клубнях), поэтому его нередко называют Rhizoctonia solani Kuehn. и относят к несовершенным грибам, а причиняемое им поражение называют ризоктониозом. Развивается гриб при высокой влажности и температуре от 9 до 27° (оптимум 15—21"). Зимует он в виде склероциев на клубнях картофеля и в почве. После посадки больных клубней из прорастающих склероциев образуется грибница, которая проникает в развивающиеся ростки и вызывает их загнивание и гибель. Гриб поражает также свеклу, капусту, морковь, табак и многие другие растения..

РАСПРОСТРАНЕНИЕ: в Белоруссии и Полесье Украины, на Дальнем Востоке и в нечерноземных областях РФ.

ОПИСАНИЕ: 

[image: image29.png]


                [image: image30.png]


          [image: image31.png]



Паршой называют различные поверхностные поражения клубней, вызываемые грибами. Кроме черной, известно еще четыре вида парши: обыкновенная, пыльная, серебристая и бугорчатая. 

 Поражаются клубни, стебли, столоны и корни взрослых растений. На поверхности клубней образуются твердые черные неправильной формы коростинки (склероции) различной величины, напоминающие комочки приставшей почвы. На ростках и корнях появляются несколько вдавленные пятна бурой окраски и язвы размером до 1 см и больше. Иногда вместо них образуется буроватая штриховатость. Пораженный участок отмирает.

Рак картофеля - опасная болезнь, ее возбудитель гриб Synchytrium endobioticum (Schilb.) Perc. - карантинный объект. Поражаются раком все части растения, включая листья и цветы, кроме корней. Болезнь проявляется в виде разрастания тканей с образованием наростов, похожих на цветную капусту. размер наростов разный - от нескольких миллиметров до 10 см. При поражении подземных частей наросты сначала белые или розоватые, темнеющие с возрастом. В воздушной части растения наросты зеленого цвета из-за образования хлорофилла. Если пораженная часть попадает в почву, то она вскоре лопается и образует миллионы спор.
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Возбудитель заболевания может сохраняться в почве длительное время - до 20 лет. Также он способен перезимовывать на клубнях.

Для борьбы с заболеванием (1) не сажайте картофель на пораженных землях, (2) используйте здоровый семенной материал, (3) просматривайте посадки и полностью (с корнями и клубнями) удаляйте пораженные растения, (4) выращивайте устойчивые сорта. 

Кольцевая гниль.
Широко распространенная и очень заразная болезнь картофеля. Вызывается бактериями Corynebacterium sepedonicum (Spiek. & Kotth.) Scart. & Burkh. Поражает как надземную, так и подземную части растения во всех фазах его развития. Проявляется в виде поражения ботвы (увядание) и загнивания клубней ("кольцевая гниль") в поле и при хранении. Развитие болезни протекает медленно, и начало болезни наблюдают, как правило, во второй половине вегетации культуры. Перемещаясь из пораженного материнского клубня в стебли картофеля, бактерии вызывают закупорку сосудов, в результате чего ограничивается доступ воды в верхнюю часть и она вянет. Иногда могут вянуть отдельные стебли куста. Увядшие стебли падают на землю - в этом отличие от ризоктониоза и вертициллеза. Листья пораженной части белеют, теряя хлорофилл. Если срез больного стебля поместить в воду, то из него выходит молокообразная слизь. 
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Слабопораженные клубни внешне не отличаются от здоровых, однако если их разрезать, то по сосудистому кольцу наблюдают светлое пожелтение и размягчение ткани. При надавливании из пораженных сосудов клубня выделяется светло-желтая масса. На более поздней стадии развития заболевания сосудистая система полностью разрушается, превращаясь в белую, тягучую, неприятно пахнущую слизистую массу.  Слабопораженные клубни дают начало нормальным по внешнему виду растениям, которые могут показать симптомы кольцевой гнили только к концу вегетации при благоприятных условиях. Если благоприятных условий не наступает, то инфекция может переходить к дочерним клубням в скрытом виде. Сильнопораженные клубни после посадки обычно сгнивают, но могут дать начало низкорослым и недоразвитым растениям. Перезимовывает патоген в больных клубнях. В почве не зимует, но может сохраняться в неубранных растительных остатках и клубнях. Заболевание легко передается через ножи при резке клубней, сельскохозяйственные орудия, картофелесажалки и т.д.

Для борьбы с заболеванием (1) не сажайте картофель на пораженных почвах, (2) сажайте здоровые семенные клубни, перед посадкой их рекомендуется вымыть и не резать, (3) прогрейте семенной материал в течение 2-3 недель при температуре 14-18 С и удалите больные клубни, (4) удаляйте зараженные растения из посадок, (5) уничтожайте ботву перед уборкой, (6) выращивайте устойчивые сорта, (7) прогревайте и перебирайте клубни перед закладкой на хранение (см. п. 3), (8) уделяйте особое внимание стерилизации ножей при резке клубней и оборудования при посадке.

Черная ножка
. Широко распространенная болезнь картофеля. Вызывается бактериями рода Pectobacterium, перезимовывающими в почве или в больных клубнях. Возбудитель черной ножки может поражать широкий круг растений-хозяев, среди которых много сорных растений. Оптимальная температура - 21-26oC, но может развиваться в самом широком диапазоне температур от 2 до 32 оС. Источник инфекции - пораженные растительные остатки в почве и на ее поверхности (в которых паразит может сохраняться до 2 лет), а также больные клубни. Внешне здоровые клубни из-под пораженных кустов могут содержать в себе скрытую инфекцию, развитие которой начнется при благоприятных условиях. Болезнь может распространяться и личинками насекомых. Поражает как надземную, так и подземную части растения во всех фазах его развития. Проявляется в виде поражения прикорневой части стеблей во время вегетации ("черная ножка") и загнивания клубней ("мягкая гниль") в поле и при хранении.

При медленном течении болезни (в сухих условиях) она носит хронический характер. Больные растения обнаруживаются вскоре после появления всходов. Листья желтеют, свертываются в трубочку и засыхают. Стебель также желтеет и увядает. При быстром развитии болезни (наблюдается в жаркую погоду при высокой влажности) уже через 4-6 дней после поражения почерневшая часть больного стебля размягчается, он надламывается, не выдерживая собственного веса. Растения, пораженные черной ножкой, легко выдергиваются из почвы - это отличает "Черную ножку" от Ризоктониоза. На поперечных срезах стеблей заметно побурение сосудистых пучков. При помещении конца стебля в воду заметно выделение слизи. Иногда у растений поражаются один или несколько стеблей. 

На пораженных клубнях симптомы заболевания проявляются в виде темной гнили, начинающейся , как правило, в столонной части. Проникая из стеблей через столоны в дочерние клубни, бактерии распространяются до середины и превращают ее в мягкую гниющую массу. Окраска пораженных частей клубня вначале светлая, потом темнеет. Отличительная особенность больных клубней - потемневшая кожура, наличие трещин, легковесность. Из трещин вытекает неприятно пахнущая жидкость. Внутри клубня могут образовываться полости.

[image: image34.png]


                       [image: image35.png]



Абсолютно устойчивых к болезни сортов нет.

Для борьбы с черной ножкой (1) не сажайте картофель на пораженных почвах, (2) сажайте здоровые семенные клубни, (3) уничтожайте сорняки, (4) соблюдайте осторожность при резке картофеля - нож после резки каждого клубня следует стерилизовать, (5) обрабатывайте клубни перед посадкой протравителями (например, ТМТД - 4-5 кг/т), (6) уничтожайте ботву перед уборкой, (7) соблюдайте севооборот, лучшие предшественники - пшеница, многолетние травы, зернобобовые, вико-овсяная смесь, свекла, плохие предшественники - капуста, морковь, томаты, лук, (8) убирайте полностью созревший картофель, просушивайте его, (9) семенные клубни хорошо озеленить осенью, (10) выращивайте устойчивые сорта.

Фитофтороз. На пораженных клубнях образуются свинцово-серые или бурые (в зависимости от сорта и окраски кожуры) слегка вдавленные твердые пятна, отходящие внутрь в виде неровных коричневых подтеков ("языков"). К середине или концу хранения фитофторозная гниль часто переходит в сухую фузариозную или мокрую бактериальную гниль. 

[image: image115.jpg]


Заражение клубней происходит в период вегетации от инфекции, попадающей с пораженной ботвы, или при уборке картофеля (при прямом контакте клубней с пораженной ботвой). Фитофторозная гниль наиболее интенсивно развивается в самом начале хранения при относительно высокой температуре. Во время хранения распространение инфекции от клубня к клубню обычно не происходит.

Фузариозная сухая гниль.  Проявляется в течение всего периода хранения, достигая максимального развития к середине или концу хранения. Вначале на клубне появляются серовато-бурые, тусклые, слегка вдавленные пятна. В дальнейшем мякоть под пятном становится сухой, трухлявой, кожица сморщивается; в пораженной части клубня образуются пустоты, заполненные грибницей. На поверхности клубня развивается спороношение в виде выпуклых подушечек белого, желтоватого или розового цвета. 
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Заражение происходит обычно за счет инфекции, находящейся на клубнях вместе с комочками прилипшей почвы. Заболеванию подвергаются клубни с механическими повреждениями (ушибы, трещины, порезы, повреждения проволочниками и др.). Инфекция распространяется во время хранения на соседние клубни.

Обыкновенная парша. Различают несколько типов проявления обыкновенной парши - плоскую, сетчатую, выпуклую и глубокую. При первом типе пораженный участок остается плоским, на поверхности кожуры образуются коричневые затвердения, или ссадины (струпья). При сетчатом типе проявления парши клубни покрываются трещинками и "канавками", пересекающимися в различных направлениях. Выпуклая парша характеризуется тем, что пораженные участки кожуры приподнимаются над поверхностью клубня в виде бородавочек или бородавкообразных наростов с конусовидными углублениями в центре. Отличительный признак глубокой парши - вдавленные коричневые язвочки глубиной до 0,5 см, окруженные разорванной кожурой. Заражение клубней происходит в период роста от инфекции, находящейся в почве. Во время хранения повторных перезаражений не бывает. Пораженные клубни восприимчивы к гнилостным грибам и бактериям.
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 Заболевание встречается особенно часто на легких щелочных почвах, при обильном удобрении их неперепревшим навозом или мусором, а также при больших дозах известковых удобрений (обычно на третий - четвертый год после внесения).

Парша порошистая

На поверхности клубней образуются светлые пустулы в виде бородавок. При созревании клубней, часто после уборки, пятна округляются, становятся рельефными, подсыхают, кожура их лопается и образуются язвы, заполненные коричневой пылящей массой, состоящей из спор гриба и разрушенных тканей клубня. Остатки кожуры долгое время сохраняются по краям пустул, придавая им звездчатую форму. На корнях также могут образовываться склероции.
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Резиновая гниль . Возбудитель - Geotrichum candidum Lk. emend. Carm. В настоящее время болезнь получила довольно широкое распространение. Заражению клубней патогеном в полевых условиях и быстрому развитию резиновой гнили во время хранения картофеля прежде всего способствуют теплая погода и частые дожди во второй половине лета, которые резко ухудшают доступ кислорода в почву. На поверхности клубней вначале образуются небольшие, часто многочисленные, несколько углубленные пятна серого или коричневато-серого цвета, напоминающие удушение, которые затем быстро увеличиваются и через одну - две недели при повышенной влажности воздуха могут охватывать весь клубень.
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На разрезе клубня пораженная ткань вначале желтовато-серая или желтовато-коричневая. На воздухе она быстро темнеет и становится коричнево-серой до черной. Иногда заметны капли серовато-желтого эксудата, вытекающие на поверхность разреза. В некоторых случаях пораженные ткани разлагаются очень быстро, в других - клубни продолжительное время (2-3 месяца) сохраняют свою форму. При сжатии объем их несколько уменьшается, но затем полностью восстанавливается. Пораженные ткани становятся водянистыми, приобретают очень стойкий специфический неприятный запах. На них могут поселяться разные виды сапротрофных бактерий и грибов, что существенно ускоряет их разложение. Инфекция сохраняется на семенных клубнях и в почве.

 Белая гниль
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Особенно опасна белая гниль. Возбудитель заболевания гриб Sclerotinia sclerotiozum встречается на многих овощных культурах, но чаще всего от него страдают морковь и петрушка. На посевах моркови белая гниль развивается редко, но стоит выдернуть корнеплод из земли, как морковь теряет устойчивость к этому заболеванию. На пораженном корнеплоде вначале появляется рыхлый белый ватообразный налет - грибница, которая в некоторых местах уплотняется, свертывается в белые, затем чернеющие твердые желваки - склероции. На их поверхности выделяются капельки жидкости. Пораженные корнеплоды размягчаются, причем окраска ткани не изменяется.


        В хранилище белая гниль заносится с зараженными корнеплодами и почвой и распространяется от больных корнеплодов к здоровым при их соприкосновении, поэтому инфекция локализуется в виде гнезд (очагами).
Наиболее восприимчивы к белой гнили травмированные корнеплоды, вялые, подмороженные. Повышение температуры в хранилище до 4-5° усиливает поражение корнеплодов.
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Серая гниль (возбудитель Botrytis cinerea) также поражает подвяленные, с механическими повреждениями или подмороженные корнеплоды. На них появляется густой сероватый налет плесени. Позднее среди серого налета образуются мелкие (2-7 мм) округлые или слегка сплюснутые черные склероции, а пораженная ткань буреет. Количество больных корнеплодов увеличивается при хранении моркови в одном помещении с капустой, также пораженной серой гнилью.
Меры защиты. Сортов, устойчивых к этим болезням, нет. Обнаружив белую и серую гнили, аккуратно удалите очаги заболевания. Но не перебирайте корнеплоды, иначе можете разнести инфекцию. Место, где находилась больная морковь, опылите мелом или известью-пушонкой.

Черная гниль, или альтернариоз. Черная гниль, или альтернариоз (возбудитель гриб Alternaria radocina), поражает морковь, сельдерей, петрушку, пастернак. В основном заболевание развивается в период хранения. На корнеплодах образуются сухие, темные, слегка вдавленные пятна. При повышенной влажности на них появляется темно-оливковый налет - споры гриба. На разрезе пораженная ткань угольно-черного цвета и резко отличается от здоровой. Загнивший корнеплод не теряет твердости.
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Меры защиты. Выращивайте обладающие повышенной устойчивостью к черной гнили сорта моркови: Нантская 4, Шантенэ 2461, Вита Лонга и гетерозисные гибриды F1 Грибовчанин, Камарилло, Кантербюри, Чемпион. Поскольку инфекция сохраняется на семенах, больных корнеплодах и растительных остатках, то соблюдайте севооборот, дезинфицируйте посевной материал и рабочий инструмент.

Ризоктониоз, или войлочная болезнь.

Ризоктониоз, или войлочная болезнь (возбудитель заболевания гриб Rizoctonia violaceae), поражает морковь, свеклу, репу, петрушку и другие корнеплоды как в огороде, так и в хранилище. Заражение происходит во второй половине лета. Листья заболевших растений вянут, желтеют и отмирают. На корнеплодах появляются подкожные серо-свинцовые пятна. Постепенно они краснеют, слегка вдавливаются и покрываются вначале бесцветным, позднее - красновато-фиолетовым плотным войлочным налетом мицелия. Затем на корнеплоде образуются многочисленные, очень мелкие черные склероции гриба. Пораженный корнеплод усыхает, иногда загнивает. Болезнь продолжает развиваться и в хранилище. Источник инфекции - почва и больные растения. В огороде ризоктониоз проявляется очагами при обильных осадках, теплой погоде, в пониженных местах, на кислых тяжелых почвах. Гриб накапливается в почве и пронизывает ее до такой степени, что cтановится заметен вблизи растений в виде плесени на почве.
Меры защиты. Кислые почвы известкуйте. Если на грядках заметите очаг заболевания, то удаляйте больные растения вместе с прилегающей к ним почвой. Морковь и другие овощи, которые поражает ризоктониоз, возвращайте на прежнее место не ранее чем через четыре года.
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Фомоз, или сухая гниль (возбудитель заболевания гриб Phoma Rostrupii Sacc.), проявляется на растениях в виде сухой гнили в конце вегетации и в период зимнего хранения моркови. На головке корнеплода образуются слегка вдавленные темно-коричневые пятна (на них иногда видны мелкие черные точки размером с маковое зерно - это пикниды со спорами гриба). [image: image119.jpg]


На разрезе ткань буровато-коричневая, рыхлая, нередко с пустотами, выстланными белым пушком - грибницей возбудителя. Источник инфекции - зараженные семена, корнеплоды и растительные остатки. Относительно устойчивы к фомозу сорта моркови Нантская 4 и Московская зимняя. 
Меры защиты. Рекомендуется прогревать семена моркови перед посевом в воде в течение 15 минут при температуре 52-53°.

 Мокрая бактериальная гниль.

Мокрая бактериальная гниль (возбудитель бактерия Erwinia carotovora Holl) поражает наряду с морковью петрушку, сельдерей, пастернак.
Заболевание начинается еще на грядках. На хвостовой части моркови образуются водянистые пятна, растения увядают. Болезнь особенно интенсивно развивается при хранении: гниль быстро распространяется по всему корнеплоду. Он становится слизистым, водянистым, его ткани разлагаются, издавая неприятный запах. Пораженная морковь превращается в мягкую кашицу и заражает лежащие рядом с ней здоровые корнеплоды.
Наиболее восприимчивы к болезни корнеплоды подвяленные, переохлажденные, поврежденные механически или вредителями (личинкой морковной мухи, проволочника). Особенно сильно гниль проявляется в теплую осень, при ранней закладке мокрых корнеплодов на хранение и при температуре в хранилище выше плюс 3°. Патоген сохраняется с растительными остатками в почве и на сгнивших корнеплодах в хранилище.
Меры защиты. Отбирайте на хранение здоровые корнеплоды и контролируйте температурный режим в погребе.

Фитофтороз томатов.

Различают два вида фитофтороза томатов. Фитофтороз пасленовых (возбудитель Phytophthora infestans) и южный фитофтороз (возбудитель Phytophthora parasitica). Кроме томатов возбудители фитофтороза поражают еще около 40 видов растений. Заражение томатов фитофторозом происходит несколькими путями. Большинство ученых считает основным источником инфекции зараженные картофельные клубни, что сначала болезнь развивается на картофеле, а затем переносится на томаты. Вместе с тем инфекция может сохраняться на растительных остатках, в почве и в виде ооспор. В таком случае фитофтороз появляется одновременно на томатах и на картофеле. Заболевание поражает плоды, стебли и листву. При благоприятных для фитофтороза погодных условиях (умеренно устойчивая погода, повышенная влажность) первыми поражаются листья, на которых появля​ются бурые пятна неправильной формы. На пятнах сразу же развивается грибница со спорами, которые разлетаются на соседние листья, стебли, завязи плодов, заражая и их. Листья желтеют и засыхают. Стеблевая форма фитофтороза менее распространение, чем листовая и встречается редко. Попадая на плоды инфекция вызывает образование пятен различной формы и цвета – зеленых, бурых, расплывчатых. При этом зона поражения увеличивается в размерах и проникает глубоко в плод.
Болезнь также очень вредоносна в летних пленочных теплицах с плохой вентиляцией и резкими перепадами суточных тем​ператур.
Исследованиями было выявлено, что гриб-возбудитель фитофтороза томата попадая в растение уменьшает содержание хлорофилла в листьях, и как результат ослабление фотосинтеза и усиление процесса диссимиляции. В результате этого уменьшается количество питательных веществ в плодах.
Все это ослабляет растение, урожайность снижается иногда на 70-80%. 
Меры борьбы:

- пространственная изоляция посадок картофеля и томатов;

- не загущать растения при посадке;

- подкармливать рассаду фосфорно-калийными удобрениями;

- поливать растения под корень и только в первой половине дня, поливать не часто но обильно;

- выбраковка пораженных растений;

- сбор растительных остатков;

- больные фитофторозом растения не компостировать, а только сжигать;
- профилактические опрыскивания растений химически​ми препаратами проводят через 2-3 недели после высад​ки рассады в грунт. Для этого можно использовать пре​параты: строби, оксихлорид меди, бордоская смесь;
- при обнаружении первых признаков болезни (в начале июля) проводят 2-3 опрыскивания с интервалом в 7-10 дней любым из разрешенных препаратов (строби, про​фит, ридомил, купроксат, бордоская смесь, картоцид, абига-пик, оксихлорид меди).

 Фомоз (сухая, бурая гниль) — одно из распространенных заболеваний моркови, которое развивается на разных этапах онтогенеза в различных формах проявления. Болезнь впервые описана на моркови в Дании в 1893 году (Rostrup S., 1893). В последние годы распространение фомоза на растениях моркови первого года выращивания составляет 20– 70%, на семенниках — 30-100%. В первый год выращивания моркови фомоз проявляется главным образом на жилках и черешках листьев, прежде всего на их нижней стороне в виде удлиненных красно-бурых или серовато-коричневых пятен, позже пораженная ткань становится хрупкой (рис. 1, 2). При значительном очаге поражения черешок ломается, верхняя часть листа над местом поражения черешка часто увядает, позже засыхает и отмирает. На пораженных листьях сначала образуются беловатые, желтоватые, позже светло-коричневые или светло-серые округлые, эллипсовидные, продолговатые пятна или темные полосы, на которых со временем образуются темноокрашенные, почти черные пикниды гриба.
На стеблях семенных растений, чаще у их оснований и в местах разветвлений, возникают серовато-коричневые продолговато-овальные пятна или полосы с лиловым оттенком. Образование таких пятен часто сопровождается выделением клейкой массы. Позже пораженная ткань высыхает, становится серой и покрывается множеством черных пикнид гриба. Аналогичные признаки болезни проявляются и на соцветиях, чаще у их основания, на цветоножках, основаниях зонтиков. Постепенно заболевание переходит на цветы и семена. При заражении семян их поверхность тоже покрывается пикнидами гриба. В пораженных органах ткань отмирает — и растение легко гибнет. Гриб из пораженных черешков легко проникает в головку корнеплода и вызывает загнивание его верхушки в виде вдавленных пятен (рис. 5, 6). При интенсивном развитии сухой гнили в головке корнеплода отмечается частичное или полное отмирание розеточных листьев. Во время зимнего хранения корнеплодов фомоз проявляется как на головке, так и на других их частях в виде серых, слегка вдавленных отдельных пятен или неглубоких поперечных темных полос. В местах пятен ткань разрушается, образуются углубления различной конфигурации, часто в виде кратерных, глубоких бурых сухих язв или каверн, нередко достигающих середины корнеплода (рис. 9, 10, 11, 12). Пораженная ткань на срезе корня — сгнившая, мягкая, с ячейками, в которых часто обнаруживается нежная белая грибница патогена (рис. 13, 14). Со временем пораженная ткань под пятнами становится сухой, трухлявой и, в отличие от черной альтернариозной гнили — не черной, а темно-коричневой или светло-бурой.
Иногда внешне здоровые корнеплоды могут содержать инфекцию в точке роста. При высадке в поле такие корнеплоды плохо отрастают или погибают, увядая до созревания семян. На поперечном разрезе таких пораженных корнеплодов в центре обнаруживается буро-коричневая гниль.
Одним из точных диагностических признаков фомозной гнили на корнеплодах, в отличие от других гнилей, является наличие белой грибницы, выстилающей поверхность пустот в трухлявой пораженной ткани (рис. 15). Такие пустоты или разрывы в пораженной ткани всегда образуются при быстром развитии патологического процесса. Грибница патогена легко обнаруживается и при выдержке пораженной ткани корнеплода во влажной камере. Возбудитель болезни — гриб Phoma rostrupii Sacc (синоним — Ph. sanguinolenta Rostr.). Мицелий гриба растет и развивается при рН 3,3–8,8, однако в цикле своего развития патоген образует пикнидиальную и сумчатую стадии. Пикниды полушаровидные, обильные, черные. Внутри пикнид формируются мелкие, одноклеточные бесцветные пикноспоры размером 4–6х х1,5–3 мкм, которые погружены в слизистый слой. В капле воды через устье или при травмировании оболочек пикнид пикноспоры выходят наружу вместе со слизистой массой в виде произвольно закручивающейся коричнево-красной ленты. Сумкоспоры гриба дружно прорастают при рН 6, а при рН 7,5 рост гриба на 14-й день прекращается и пикниды не образуются (А. С. Пименова, 1956). Распространяется гриб пикноспорами. Возбудитель болезни обладает значительной инфекционностью, пикноспоры прорастают без периода покоя при температуре 18…20°С. За время вегетации моркови патоген формирует несколько генераций пикнидиального спороношения. Инкубационный период развития болезни зависит от температуры окружающей среды. Так, при температуре 20…22°С он составляет 45 дней, при 15…16°С — 6–7 дней, а пикниды образуются, соответственно, на 18-й и 23-й день (Э. А. Власова, 1981 и др.). Пикниды заселяют пораженные органы растений, в том числе и семена, в виде черных точек. На пораженных корнеплодах они развиваются к концу хранения. Развитию болезни способствует высокая влажность воздуха. Пикноспоры гриба высвобождаются из пикнид, которые погружены в каплю воды. В хранилище гниль корнеплодов прогрессирует тем быстрее, чем выше в нем температура.
Источниками инфекции являются пораженные корнеплоды, высаженные на семенники, в которых сохраняется грибница. Из инфицированных корнеплодов вырастают больные кусты. Последние представляют собой очаги инфекции фомоза, от которых может произойти массовое заражение семенников.
        Кроме того, инфекция сохраняется и в растительных пораженных остатках. Пикноспоры в пикнидах остаются жизнеспособными до трех лет. После перезимовки гриб не снижает агрессивности до следующего сезона и способен переносить морозы до –25°С.
Для растений первого года источником инфекции могут быть как семенники (при несоблюдении пространственной изоляции полей первого и второго года), так и растительные остатки (при отсутствии севооборота). Источником инфекции могут быть и зараженные семена, на поверхности которых сохраняются пикниды, а внутри семян — грибница патогена. При высеве пораженных семян моркови на всходах проявляется черная ножка. Большая часть больных растений в самом начале вегетации погибает.
Дополнительным источником инфекции является сумчатая стадия гриба, образуемая на пораженных растительных остатках и в природных очагах на стеблях дикорастущей моркови. Чаще ее образование наблюдается весной на перезимовавших остатках. В перитециях образуются сумки с сумкоспорами. В этой стадии гриб носит название Leptosphaeria rostrupii (Lind) Sacc (син. L. lebanoti (Fusk.) Winter.

Сумкоспоры — веретеновидные, серовато-белые, с тремя поперечными перегородками, размером 25–29 х 8–10 мкм. Попав в благоприятные условия, они прорастают и заражают растения. Однако в большинстве случаев патоген зимует грибницей и пикнидами с пикноспорами.
Вредоносность болезни выражается в выпадении всходов, снижении урожая семян и ухудшении их всхожести, непригодности корнеплодов для хранения и усилении гнили при хранении. Устойчивость корнеплодов моркови к фомозу (лежкость) в значительной степени зависит от режима их выращивания. Фосфорные и особенно калийные удобрения повышают устойчивость корнеплодов не только к фомозу, но и к другим видам гнилей. Избыток азотных удобрений, наоборот, усиливает их восприимчивость. Следует также отметить, что недозревшие или перезревшие корнеплоды также поражаются фомозом сильнее, чем убранные вовремя.
В ограничении распространения болезни большую роль играет соблюдение правильного севооборота. Лучшими предшественниками моркови являются зерновые и зернобобовые культуры, занятый пар, ранний картофель, огурец, лук. Возвращать морковь на предыдущее поле следует не раннее чем через 5–6 лет. Между товарными и семенными посевами моркови и других зонтичных культур необходимо соблюдать пространственную изоляцию (не менее 1 км). Для посева используют только калиброванные семена, получаемые путем разделения их на фракции в 3–5% растворе кухонной соли или 2% растворе аммиачной селитры. С этой целью семена погружают в цилиндр, наполненный раствором соли и в течение 3–5 минут взбалтывают до полного их увлажнения. Для посева используют только крупные калиброванные семена, которые после выдержки опустились на дно цилиндра. Мелкие семена, плавающие на поверхности раствора, удаляют, так как они непригодны для посева, в большинстве случаев они поражены различными болезнями и несут как внешнюю, так и внутреннюю инфекцию. Семена промывают в проточной воде, после чего просушивают и обеззараживают термическим или химическим методом.
Термическая дезинфекция семян состоит в выдерживании их в термостате в течение 2 суток при температуре 50…52°С. Химическая дезинфекция проводится с использованием разрешенных протравителей. Для этого можно использовать Фундазол, 50% с.п. (2–3 г/кг). Против фомоза можно использовать также термохимический метод обеззараживания семян, выдерживая их в 1% суспензии Фундазола, 50% с.п. в течение 15–20 минут при температуре 52…53°С.

Для протравливания семян моркови можно использовать формалин. Семена не позже чем за 1–2 суток до посева опускают на 5 минут в слабый раствор формалина (1 часть 40% формалина на 300 частей воды) и выдерживают в течение 2 часов под пленкой или брезентом. Пары формальдегида высокотоксичны для многих возбудителей моркови, в том числе и фомоза.

В целях повышения продуктивности и устойчивости растений к фомозу семена моркови перед посевом замачивают на 18–24 часа в водном растворе регулятора роста растений Ивина, в.р. (1 ампула на 20 мл воды на 20 г семян). Этим же раствором целесообразно проводить двукратное опрыскивание растений в течение вегетации (5 ампул на 5 л воды на 1 сотку).
Для профилактики заболевания и борьбы с ним проводится целый комплекс агротехнологических мероприятий, а именно: тщательный осмотр и браковка пораженных маточных корнеплодов; дезинфекция маточных корнеплодов путем их замачивания в 5% суспензии Фундазола, 50% с.п. из расчета 0,2–0,3 кг препарата на 1 ц корнеплодов; удаление и уничтожение больных растений;
опрыскивание семенных растений во время вегетации 1% бордоской жидкостью из расчета 0,6–0,8 л/м2; бережное обращение с корнеплодами при уборке, транспортировке и закладке на хранение во избежание механических повреждений (на зимнее хранение корнеплоды рекомендуется убирать и закладывать при наступлении устойчивой температуры окружающей среды 4…5°С; нельзя допускать хотя бы кратковременного воздействия на корнеплоды минусовых температур; убранные корнеплоды после тщательного осмотра и браковки сразу же закладываются на зимнее хранение); хранение корнеплодов в заблаговременно продензифицированных хранилищах при температуре 0…1°С и влажности воздуха 88–90% (температура в хранилищах должна быть постоянной — при относительной влажности 90% достаточно снизить температуру на 2%, чтобы вызвать образование на поверхности корнеплодов капель росы, способствующей интенсивному развитию различных гнилей; следует помнить, что снижение температуры на 1°С повышает относительную влажность воздуха в хранилище на 5%); дезинфекция хранилищ с использованием 40% формалина (1 часть формалина на 100 частей воды) или медного купороса (1 часть на 45 частей воды), можно проводить окуривание хранилищ серой (из расчета 60 г серы на 1 м3 помещения); весной — повторный осмотр и браковка пораженных маточных корнеплодов и повторная их дезинфекция в 5% суспензии Фундазола, 50% с.п. из расчета 0,2–0,3 кг препарата на 1 ц корнеплодов; посадка семенников в ранние сроки; выращивание менее поражаемых сортов и гибридов — Абако F1, Билбо F1, Голландка, Нантская харьковская, Вэрэснэва, Кортина, Кармен, Флайови

 Симптомы фомоза моркови: на жилках и черешках листьев появляются продолговатые серо-бурые пятна. 

Болезнь поражает также соцветия и стебли семенников моркови. Семена с таких растений получаются зараженными. 

На верхней части корнеплода моркови образуются бурые пятна, которые постепенно углубляются с развитием болезни. Потом пятна могут возникать на любой части корнеплода. 

Особенно вредоносен фомоз моркови на легких почвах.

Фомоз поражает морковь как во время роста, так и при хранении.

Меры борьбы с фомозом моркови: необходимо своевременно удалять с грядки все растительные остатки.

Важно соблюдать правила севооборота.

Желательно обрабатывать семена моркови перед посевом и корнеплоды перед закладкой на хранение раствором тигама (0,5%). 

Участки под морковь рекомендуется перекапывать с добавлением повышенных доз фосфорно-калийных удобрений.

Больные и поврежденные вредителями корнеплоды сразу удаляют с грядки.

Убирать морковь желательно в сухую погоду, при этом немедленно обрезать ботву, с оставлением черенков до 1 см. Перед закладкой моркови на хранение ее сортируют, подвяленные и с механическими повреждениями корнеплоды выбраковывают.
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Белая гниль моркови вызывает значительные потери урожая при хранении. Кроме моркови, восприимчивы к болезни петрушка, огурец, капуста, свекла и другие овощные культуры.
На тяжелых почвах при избыточном увлажнении поражаются еще растущие корнеплоды. Они ослизняются, покрываются белым рыхлым ватообразным налетом. Со временем он уплотняется, и появляются сначала белые, затем черные твердые бугорки. При образовании их выделяется жидкость в виде блестящих капель.

Сильное развитие болезни обычно отмечается через 1— 2 месяца после закладки корнеплодов на хранение. Склеротиниоз, или белая гниль, обычно появляется
очагами и быстро переходит с больных корнеплодов на здоровые. Особенно усиливается развитие гнили при высокой влажности и температуре 20—25 “С. 
Если больные корнеплоды высаживают, они сгнивают или дают начало семенникам, которые вскоре погибают. 
Меры борьбы:

Севооборот. Правильная уборка и хранение корнеплодов. Протравливание маточников. Опрыскивание растений фунгицидами. Уничтожение растительных остатков, закладка здоровых неповрежденных корнеплодов. Усиление подкормки растений калием (1—2 ст. ложки сульфата калия на 10 л воды, поливать из расчета 3 л на 1 м2).

Тяжелые, сырые, кислые почвы известкуют осенью с добавлением извести-пушонки, мела или доломитовой муки: 150—200 г на 1 м2 — или весной под посев моркови добавляют органическое удобрение «Раскислитель» по 2 — 3 ст. ложки на 1 м2 (1 раз в 3—4 года). 

Хранят корнеплоды при температуре ниже 10 ‘С. Посевы моркови в фазе 3—4 листьев опрыскивают препаратом «Хом»: в 10 л воды разводят 40 г порошка. Расход раствора — 1 л на 10 м2.
Корнеплоды моркови, петрушки, свеклы, которые высаживают для получения семян, промывают раствором «Хом» в той же пропорции.

 Серая гниль — болезнь растений, в том числе культурных: томатов, винограда и др. Возбудитель — гриб Botrytis cinerea. Серая гниль корнеплодов, возникающая при хранении и транспортировке и вызываемая тем же возбудителем называется «кагатная гниль».

Источник инфекции — конидии и склероции в растительных остатках и почве. Необходимым условием для заражения растения является наличие омертвевших участков ткани (повреждённых или естественно отмерших), важным фактором может являться также наличие капельно-жидкой влаги.

Поражаются в основном в защищенном грунте. Поражаются цветки, листья, стебли, плоды. В первую очередь могут поражаться ослабленные растения, клиническая картина проявляется в начале на нижних стареющих листьях, далее возбудитель распространяется на стебель. На стебле формируются светло-бурые сухие пятна. Поражение плодов начинается с плодоножки, затем появляется пятно серого цвета, быстро охватывающее весь плод, его поверхность становится водянистой и покрывается серым пушком (конидиальное спороношение).

Болезнь поражает большое число видов растений. Наибольший хозяйственный ущерб может наносить серая гниль винограда, земляники, кочанов капусты, стеблевая гниль гречихи, конопли, кагатная гниль сахарной свёклы, гниль плодов тыквенных. В условиях влажной оранжереи могут поражатся цветки декоративных растений, такие, как пионы, гладиолусы.

Черная гниль (альтернариоз)

Грибное заболевание. Распространено повсеместно. Поражает морковь, сельдерей, петрушку, пастернак. Большой ущерб заболевание наносит семеноводству моркови. На посевах первого года поражаются единичные листья, которые желтеют и отмирают. В период хранения в различных местах пораженного корнеплода появляются сухие, темные, слегка вдавленные пятна с серо-зеленоватым налетом гриба. На разрезе пораженная ткань угольно-черного цвета. Маточные корнеплоды, пораженные в точке роста, не дают розетки листьев и стебля. Черная гниль с корнеплода переходит на стебель. Нижняя часть стебля чернеет. Источником инфекции служат семена, корнеплоды и после-урожайные остатки. 

МЕРЫ БОРЬБЫ С ЧЕРНОЙ ГНИЛЬЮ У МОРКОВИ. Соблюдение севооборота с возвращением моркови через 3—4 года. Оздоровление семян в теплой воде при температуре 52° С в течение 15 мин с последующим охлаждением в холодной воде, подсушивание и протравливание их препаратом ТМТД, 80%-ным с. п. (8 г на 1 кг), или фентиурамом, 65%-ным с. п. (3 г на 1 кг), с добавлением 10 мл воды на 1 кг семян. Опыливание маточных корнеплодов осенью перед закладкой на хранение и весной перед высадкой препаратом ТМТД, 80%-ным с. п. (5—7 кг на 1 т), или протравливание маточников моркови в 3%-ной суспензии ТМТД, или в 5%-ной суспензии бенлата (фундо-зола), 50%-ного с. п. Опрыскивание растений первого года 1 %-ной бордоской жидкостью. При уборке корнеплодов следует избегать механических повреждений, подвяливания и подмораживания и ни в коем случае не укрывать ботвой корнеплоды. Соблюдение условий хранения моркови: температура — не выше 0, +1°С и влажность воздуха — 85—90%. Дезинфекция хранилищ формалином или сернистым газом и побелка известью (см. меры борьбы с серой гнилью капусты). Уничтожение послеурожайных остатков.

Фузариоз, или гниль донца лука и чеснока 
Грибное заболевание. Первые признаки проявляются еще в поле, в период созревания лука и чеснока. У пораженных растений происходит быстрое отмирание листьев, начиная с верхушки. Большинство корней сгнивает. На луковицах в области донца всегда заметен налет мицелия розового, желтого, чаще белого цвета с хорошо видимыми подушечками, состоящими из удлиненных, серповидных, бесцветных спор. Скопления мицелия и спор хорошо видны и между чешуями. Пораженные ткани подсыхают, а к концу хранения луковицы мумифицируются. 

Заболеванию способствуют повреждения вредителями. В отличие от белой гнили фузариозная гниль донца развивается чаще в годы, когда созревание лука и чеснока происходит при высокой температуре почвы. Во время хранения при повышенной температуре болезнь тоже быстро прогрессирует. Источниками инфекции являются зараженная почва и посадочный материал. 

Меры борьбы. Использовать только здоровый посадочный материал. Уборка луковиц должна проводиться в период полного их созревания с последующей просушкой луковиц в солнечную погоду на открытом месте в один слой, во влажную – сначала под навесом, а затем в течение 7-10 дней в помещении при подогреве воздуха до 26-35°. При обрезке лука следует оставлять шейку длиной 3-6 см. Лук рекомендуется хранить при оптимальных условиях: продовольственный – при температуре 1-3° и относительной влажности 75-80%, маточные луковицы – при 2-5° и 70-80%, севок – при 18-20° и 60-70%.

Ше́йковая гниль лу́ка — заболевание некоторых видов лука, вызываемое грибком ботритис луковый (Botritis allii). Может наносить значительный ущерб в хозяйстве, повреждая луковицы во время хранения, в поле вызывает недоразвитие семян. Чаще всего поражаются лук репчатый и лук-шалот.

Заражение. Заражение происходит в поле и при хранении: мицелием и конидиями от больного посадочного материала — луковиц или семян, от больных луковиц при хранении или от перезимовавших в почве и в луковицах склероциев. Заражению способствует посев на тяжёлых суглинистых почвах, так как на других типах почвы мицелий гриба быстро погибает, не выдерживая конкуренции с микроорганизмами. Заражение пероноспорозом (ложной мучнистой росой) увеличивает вероятность развития шейковой гнили. Способствует заражению в поле, особенно в средней полосе, и поздняя уборка в дождливую погоду. Препятствует проникновению мицелия в шейку луковицы быстрое подсыхание листьев. Скороспелые сорта и сорта с тёмной окраской луковиц более стойки к заболеванию.

Развитие болезни. Болезнь развивается через 1—1,5 месяца после начала хранения луковиц. Шейка луковицы размягчается и становится слизистой, затем покрывается серым или черноватым пушистым налётом — спороношениями гриба. Позже в верхней части луковицы появляются чёрные склероции, которые могут сливаться в сплошную корку, ткань буреет и приобретает вид печёной, между сочными листьями тоже образуются спороношения. За 1—2 месяца луковица сгнивает и заражает здоровые. Наиболее интенсивно шейковая гниль развивается при температуре 15—20 °C. При высадке заражённых луковиц в сырую погоду развивается поражение цветоносов и соцветий, семена часто недоразвиваются.

Меры борьбы.
- Соблюдение четырёхлетнего севооборота.

- Своевременная уборка и просушка луковиц до подсыхания листьев перед хранением.

- Сортировка во время хранения, выбраковка повреждённых.

- Соблюдение оптимального режима хранения — температура 0—3 °C и относительная влажность воздуха 70—80%.

- Термическая обработка семян или протравливание их фунгицидами (ТМТД, фентиурам и др.)

- При семенном посеве — опрыскивание от пероноспороза (препараты манкоцеб, мефеноксам, хлороталонил).

- Правильный режим внесения удобрений: азотные вносятся в начальном периоде вегетации, доза фосфорных и калийных повышается во второй половине роста.

 Фомоз, или так называемая сухая гниль, поражает рассаду, всходы, взрослые растения первого года и семенники. На семядолях и листьях образуются расплывчатые пятна с пикнидами гриба (черные точки). На рассаде болезнь проявляется в виде черной ножки. В период роста, гриб проникает в корни и разрушает их, растения при этом увядают.Нередко болезнь проявляется также на верхних кроющих листьях кочана, образуя на них сухие расплывчатые пятна с пикнидами. На черешках, стеблях, корнях, цветоносах и стручках семенников появляются удлиненные бурые пятна с темными точками. Пораженные ткани корней, кочерыг и стеблей разрушаются, превращаясь в сухую гниль. Чаще других омоз поражает свеклу, картофель и морковь. Заболевание особенно вредоносно на семенниках. Развитию болезни благоприятствует жаркая и сухая погода во время вегетации.
       Инфекция сохраняется на остатках пораженных растений, передается с семенами и маточными растениями. В почве на растительных остатках инфекция сохраняется до двух и более лет.

Что не переносит сухая гниль – методы борьбы:
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Хороший эффект даёт прогревание семян в горячей воде (50°) в течение 10 минут с последующим охлаждением. Чередование культур, крестоцветные возвращать на прежнее место следует не ранее чем через 3—4 года. Сбор и уничтожение пораженных растительных остатков и глубокая зяблевая вспашка или перекопка почвы. Не забываем про тщательную браковку рассады перед высадкой в открытый грунт. Опрыскивание семенников теми же препаратами, что и против альтернариоза.

Возбудитель антракноза огурца – гриб Colletotrichum lagenarium (Pass.) Ell. et Halst. Болезнь распространена повсеместно. Поражает стебли, листья и плоды. Кроме огурцов антракноз поражает другие тыквенные культуры - арбуз, дыню, люфу, реже тыкву. На стеблях образуются продолговатые язвы, из-за которых стебли легко переламываются. На листьях по краям проявляются округлые желтоватые пятна (спороношение гриба), ткани засыхают, разрываются, появляются щелевидные отверстия. В дальнейшем антракноз распространяется на зеленцы: на них появляются многочисленные мелкие, но быстро увеличивающиеся и сливающиеся розоватые пятна. Мицелий гриба может проникать внутрь ткани плода на 3-5 мм. Инфекция сохраняется в почве на растительных остатках в виде склероций и на зараженных семенах. В отдельные годы антракноз приводит к потере 50% урожая из-за утраты зеленцами товарных качеств и гибели плодоносящих растений.

[image: image45.png]


                 [image: image46.png]



Меры борьбы:

 - соблюдение севооборота;

 - сбор растительных остатков;

 - протравливание семян перед посевом препаратами содержащими тирам;

 - выбраковка зараженной рассады;

 - опрыскивание растений препаратами бордоская смесь, оксихлорид меди, абига-пик;

 - хорошие результаты дает пролив пораженной рассады и взрослых растений под корень 0,5-1%-м раствором бордоской смеси. Сначала обильно полейте почву водой, затем начинайте полив из лейки раствором препарата на основание стебля и корни из расчета 0,5-1 л на каждое растение.

Фузариоз огурца. Грибное заболевание, распространенное в теплицах. Болезнь может поражать отдельные растения, распространяться очагами и проявляться как массовое заболевание данной культуры. Заболеванию часто сопутствуют резкие перепады дневной и ночной температур и чрезмерная увлажненность в теплице. Наибольший процент пораженных растений наблюдается в весенних теплицах без обогрева. Поражение огурца фузариозом происходит в различные фазы роста и развития, начиная с фазы всходов, иногда даже с проростков. Большинство высаженных на постоянное место растений, пораженных фузариозом, внешне до цветения почти не отличаются от здоровых. Со времени вступления в фазу плодоношения начинается их увядание.  Первый признак заболевания взрослых растений - поникание верхушек в жаркие полуденные часы. При молниеносной форме болезни растения увядают сразу. Главный корень больных растений постепенно буреет или полностью отмирает. Боковые корешки также частично или полностью отмирают. Прикорневая часть и основание стебля постепенно размягчаются, растрескиваются и засыхают. Заболевание сеянцев обнаруживается по отмиранию кончика главного корня, проявляется очагами, особенно при размещении рассады на зараженной почве, перенасыщенной органическими удобрениями, или на грунтах, содержащих растительные и мусорные компосты.
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 Бурая пятнистость огурцов (Cladosporium cucu-merinum El. et Arth.). 

       Болезнь поражает в основном плоды огурцов, реже — листья, черешки и стебли. На плодах образуются мелкие водянистые пятна, кожица плода трескается, и на поверхности пятна выступает желтая студенистая капля, которая вскоре затвердевает и легко отваливается. На поверхности пятен во влажных условиях образуется серовато-зеленый бархатистый налет, состоящий из спор гриба. Сливаясь, пятна образуют крупные, неправильной формы язвы. При поражении плодов в ранний период они искривляются, прекращают рост и принимают уродливую форму. На листьях и черешках образуются вытянутые пятна светло-бурого цвета с желтой зоной, покрытые серовато-оливковым   налетом.

       В теплицах болезнь встречается почти повсеместно, усиливаясь в периоды похолодания или резкого снижения температуры   ночью.

 Возбудитель болезни сохраняется на растительных остатках   и   семенах.

Меры борьбы. При первых признаках заболевания необходимо прекратить поливы на 5 — 6 дней, проводить в теплые дни проветривание, то есть открывать все форточки, двери или снимать пленку с грядки. В прохладный же период, наоборот, все закрыть, чтобы поднять температуру в зоне растений днем до 20 — 25°С, а ночью хотя было 18-20°С.  Плоды и растения обрабатывают 1%-ным раствором бордоской жидкости или препаратом «Оксихом» (20 г. на 10 л воды).  Опрыскивают растения только из опрыскивателя, а не из лейки и не веничком, в теплую погоду (до 11 часов) 2 раза с интервалом в 5 —6 дней. Сразу после опрыскивания растения подсушивают, для чего открывают с одной стороны форточки. Выращивайте гибриды огурца, устойчивые к этой болезни.
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Серая гниль - Болезни огурца. 

Проявляется на огурцах в виде ослизняющихся серых пятен на стеблях, особенно у разветвлений, в пазухах листьев. Распространяется при ночных понижениях температуры, поливе холодной водой, загущенности растений и плохой вентиляции. При сильной загущенности растений появляется огромное количество мужских цветков. В пазухе одного листа бывает до 10—15 пустоцветов, которые, как правило, через несколько дней увядают и загнивают, поражая здоровые стебли. 

Меры борьбы. Выращивайте самоопыляемые гибриды огурца. Избегать загущенного посева, а если много пустоцветов, то после цветения их удаляют, пораженные места присыпают древесной золой или размельченным древесным углем. Необходимо проветрить растения и немного повременить с поливом. При поливе или подкормке не поливать по растениям. Опудривайте больные растения смесью: 1 чайную ложку медного купороса, по 1 стакану древесной золы и мела хорошо перемешать и посыпать на больные места растений. Если болезнь прогрессирует, то сильно поврежденные побеги срезают и сжигают. Обрабатывают препаратом «Оксихом» (см. Бурая пятнистость) или препаратом «Заслон», берут 3 колпачка на 1 л воды.
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Серая гниль томатов. Серая гниль – это одно из наиболее распространённых  заболеваний для культур защищённого грунта. Возбудитель серой гнили может поражать свыше 200 видов различных растений, поэтому источником инфекции могут служить практически любые растительные остатки, находящиеся в почве (сохраняются до 2 лет). Нет прямого и простого ответа как контролировать это заболевание. Одним из важнейших моментов является осторожное обращение с растениями для предотвращения их механических повреждений. Лучшее условие для развития заболевания – температура 17 – 23ºС, относительная влажность воздуха 90 – 95% и присутствие капелек воды. Распространение происходит воздушным путём и контактно при уходе за растениями и сборе плодов. Болезнь относят к «раневым паразитам», поэтому основная защита от Серой гнили – нежное обращение с растением томата.
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На что обратить внимание:

Серая гниль не может развиваться без наличия капелек воды на растении (гарантированно появляются в летний период при отключении котельных для проведения профилактики!!!);

Крупноплодные томаты (Макарена F1, Гродена F1, Рапсодия F1) более чувствительны к этому заболеванию благодаря своей большей вегетативности;

Отсутствие кистедержателей ведёт к отрыву кистей от стебля с открытой для Серой гнили раной;

При неграмотном удалении листа появляются «задиры» на стеблях – прекрасное ложе для конидий Серой гнили. Лист томата следует удалять двумя нажатиями у стебля вверх и вниз (в месте прикрепления листа к стеблю естественная «перепонка» быстро высыхает); 

Высокие уровни аммонийного азота NH4 вызывают развитие «мягких» вегетативных тканей, которые легче поражаются Серой гнилью; 

Избыточное корневое давление вызывает мелкие повреждения, трещины на растении, что увеличивает  риск поражения;

При повышенной влажности воздуха возможно поражение цветков и плодов;

Значительно уменьшает риск поражения Серой гнилью удаление отработанной кисти, а также своевременное удаление пасынков;

Все ручные работы с растением желательно проводить до полудня. Это позволит возможным повреждениям подсохнуть до наступления ночи;

Откажитесь от обработок первых кистей средствами для опыления: при неестественном опылении лепестки цветка остаются между плодом и плодоножкой, в этом месте обычно возникает очаг поражения Серой гнилью. Используйте шмелей; 

Существуют гибриды значительно меньше подвергающиеся заболеванию Серой гнилью вследствие открытого типа растения, например, Силуэт F1 (для второго оборота), Раиса F1.

Во время зимнего хранения очень много корнеплодов портят разные гнили. 
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Голубая гниль (сизая плесневидная гниль, пенициллёзная гниль)

Возбудители – Penicillium digitatum (Pers.)    Sacc. и Penicillium expansum (Lk.) Thom   
Описание: Болезнь поражает плоды яблони и груши в период хранения. Споры гриба могут находиться на плодах, таре, а при плохой дезинфекции – на стенах камер. Заражение происходит через повреждения кожицы, иногда через чечевички и плодоножку плода. Споры могут распространяться при непосредственном контакте с плодами, заражёнными грибом, переноситься потоками воздуха при вентиляции. Зрелые и перезревшие плоды поражаются сильнее. В условиях РГС потери от голубой гнили значительно ниже, чем при обычных условиях хранения. ещё в саду.

 Факторы, способствующие развитию болезни:

 1. Механические повреждения кожицы плодов.

 2. Повышенная температура в период хранения и высокая влажность 

Меры защиты

 1. Тщательная дезинфекция фруктохранилища и тары.

 2. Уборка плодов в оптимальные сроки.

 3. Немедленное охлаждение плодов после съёма.

 4. Обработка деревьев фунгицидом Зато вдг 0,15 кг/га за две недели до сбора урожая.

 5. Хранение плодов в условиях РГС.
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Симптомы: Гниль мягкая, водянистая, светло-коричневого цвета, с характерным запахом и вкусом. Поражённые плоды мягкие, слегка сморщенные, с легко отделяющейся кожицей, обильно выделяют сок. На поверхности плода развивается белый мицелий гриба, затем голубовато-зелёные подушечки его спороношения. Конидиеносцы на концах кистевидно разветвлены. Споры эллипсоидальные или почти круглые, расположены цепочками. Больные плоды легко раздавливаются и издают характерный запах плесени.
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Парша яблони. Особенно сильно парша яблони распространяется во влажные годы. Её грибок зимует на опавших листьях. Весной ветер переносит споры на молодые листочки и плоды. На заражённых листьях и плодах появляются бурые, с бархатным налётом пятна, которые разрастаются, сливаясь между собой. При сильном поражении паршой листья на деревьях преждевременно засыхают и опадают, на ветвях образуются ранки и трещины, плодовые веточки на следующий год не плодоносят. 
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Одно из наиболее распространенных заболеваний, Поражает плоды, листья и побеги, снижает урожайность, качество плодов и устойчивость деревьев против морозов. Наиболь-ший вред приносит в районах достаточного увлажнения. Вызывается микроскопическим паразитным грибком. В результате поражения на листьях и плодах появляются темно-оливковые, впоследствии черные пятна. Сильно пораженные листья преждевременно опадают, плоды деформируются, теряют товарные качества. На плодах чаще образуются сухие кожистые пятна, под которыми мякоть растрескивается, а сам плод при раннем заражении принимает неправильную форму. При хранении плодов, пораженных паршой, здоровые яблоки от больных не заражаются. Гриб, вызывающий заболевание паршой на яблоне, не поражает грушу. Особенно сильно развивается болезнь в дождливую погоду. Споры возбудителя парши прорастают только в капельножидкой среде. Они разносятся с помощью ветра, насекомых и с брызгами во время дождя. Зимует возбудитель парши на опавших листьях, больных плодах и в коре пораженных побегов.
Парша поражает также черешки листьев, плодоножки и цветы. Развитию болезни благоприятствует влажная и прохладная весна, обильные росы и дожди в летний период. Наиболее сильно поражаются паршой: Ренет Симиренко, Кальвиль снежный, Бойкен, Мекинтош, Папировка, Боровинка, Пепин литовский, Бельфлер-китайка, Пепин лондонский. Слабо поражаются - Антоновка, Ренет курский, Млеевская красавица, Ренет ландсбергский. Практически устойчивыми являются Пармен зимний золотой, Пепин шафранный, Уэлси, Джонатан, Бабушкино, Сары синап. Плоды, поражённые паршой, отличаются неравномерным развитием, ткань их пробковеет, на кожице образуются трещины. Постепенно на поражённых местах кожица лопается, оттуда высыпаются летние споры, которые во влажное время прорастают и поражают новые части растений. Поражённые плоды теряют товарный вид и вкус.

 Борьба с этим недугом растений осуществляется следующим образом: опавшую осенью листву собирают и сжигают. Сбор и сжигание сухих мумифицированных плодов (осенью). Обрезка и сжигание всех пораженных и сухих веток до набухания почек.

 В период распускания почек проводится опрыскивание 1 – процентной бордосской жидкостью. Второй раз опрыскивание проводится после цветения, третий – через три недели после второго опрыскивания. Опрыскивание деревьев и опавших листьев ранней весной до распускания почек 3%-ным нит-рафеном для уничтожения инфекции.
 В садах, где парша яблони постоянно поражает плодовые деревья, опрыскивание проводится концентрированной бордосской жидкостью, то-есть проводят так называемое «голубое » опрыскивание (300 гр медного купороса и 400 гр свежегашёной извести на 10 литров воды).

 В больших насаждениях - зяблевая вспашка и перекатывание приствольных полос.

 В районах с ежегодным распространением парши в самом начале распускания почек проводят "голубое" опрыскивание 3%-ной бордосской жидкостью с последующими двумя-тремя опры-скиваниями 1 %-ной бордосской жидкостью. Опрыскивать нужно перед дождем или сразу после него. Вместо бордосской жидкости можно применять хлорокись меди - 0,3%; фталан - 0,5%; фигон - 0,3%; каптан - 0,5% и др.
 Большое значение для борьбы с паршой имеет подбор устойчивых сортов яблони.

Плодовая гниль семечковых. Симптомы плодовой гнили: буроватые пятна на поверхности плодов. С развитием болезни пятна увеличиваются, за неделю весь плод может быть охвачен пятном. Мякоть становится рыхлой, теряет вкус.  На плодах появляются крупные белые наросты (со спорами гриба), располагающиеся концентрическими кругами. 

Пораженные плоды опадают, те, которые остаются висеть на ветках - мумифицируются и могут сохраняться до двух лет, являясь причиной распространения болезни. 
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Массовое распространение гнили наблюдается во второй половине лета, особенно при высоких температурах и влажности воздуха (выше 75%). 

В первую очередь поражаются  плоды с механическими повреждениями и ранками (от насекомых), трещинами от парши яблони и груши, зараженные казаркой плоды. 

Чаще всего плодовая гниль повреждает яблоки и груши, но в меньшей степени встречается и на косточковых культурах. 

Во время хранения гриб вызывает черную гниль плодов, которые при этом становятся лакированно-черными, их мякоть буреет, белых концентрических наростов при этом не образуется. 

Меры борьбы с плодовой гнилью: важно соблюдать основные правила агротехники и ухода за плодовыми деревьями. 

Необходимо регулярно собирать и уничтожать пораженные плоды, удалять погибшие ветви. Важно проводить профилактические мероприятия по борьбе с гусеницами, плодожорками, долгоносиками и другими вредителями. 

Против болезни эффективны профилактические опрыскивания сада, по крайней мере, за месяц до уборки урожая раствором "Фитоспорина" или йода (10 мл 5% йода на 10 л воды, повторить через три дня). 

При появлении первых признаков плодовой гнили следует опрыскать деревья препаратом "Циркон". Особенно действенными такие опрыскивания могут оказаться весной (2 раза с интервалом в 2 недели), если предыдущим летом болезнь свирепствовала в саду. 

При уборке урожая нужно соблюдать осторожность, чтобы не нанести механические повреждения плодам яблони и груши. 

Химические меры борьбы с плодовой гнилью аналогичны тем, которые применяются при борьбе с паршой яблони и груши: В садах, зараженных паршой, деревья и почву обильно опрыскивают нитрафеном, железным купоросом, медным купоросом, олеокупритом. Опрыскивание проводят до распускания почек рано весной. В случае необходимости для борьбы с паршой груши и яблони можно применять бордоскую жидкость (400 г на 10 л воды), проводя опрыскивание в фазе зеленого конуса (в начале распускания почек). Если первое опрыскивание проводят в фазе выдвигания бутонов, применяют 1% раствор бордоской жидкости (100 г на 10 л воды). 

Второе опрыскивание проводят сразу после цветения 1% бордоской жидкостью или растворами цинеба, хлороисями меди, каптана, фталана, купрозана и другими фунгицидами. Третье опрыскивание проводят одновременно с опрыскиванием против яблонной плодожорки (через 15 - 20 дней после цветения). При использовании препаратов хлорокиси меди и бордоской жидкости для третьего опрыскивания нужно предварительно убедиться, что они не вызовут ожоги листьев. Для проверки выбирают контрольные ветки и опрыскивают только их. Ожоги проявляются в виде некротических пятен на листьях или сетки на плодах. Закладывать на хранение нужно только плоды без механических повреждений. Если на хранящихся яблоках и грушах появились первые признаки болезни, их нужно немедленно удалить из хранилища. 

Причина болезни: грибное заболевание. Возбудитель плодовой гнили семечковых зимует на мумифицированных плодах.

 Монилиоз косточковых культур. Наиболее распространенное грибное заболевание косточковых плодовых культур. Проявляется в течение всего вегетационного периода. Весной вызывает побурение и засыхание цвет ков, увядание и засыхание молодых листьев, отмирание плодовых веток и однолетних побегов.  Иногда поражаются и усыхают завязи. Все пораженные части растений сохраняются на дереве до следующей весны. Во влажную погоду на них появляются пепельно-серые подушечки со спорами внутри. Болезнь распространяется очень быстро. Пораженные соцветия и побеги вы глядят как бы опаленными огнем, поэтому заболевание часто называют монилиальным ожогом.
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       На пораженных плодах сначала появляется небольшое буроё пятно, которое, быстро увеличиваясь, охватывает весь плод. Гнилые плоды смор-щиваются и усыхают. Часть их остается на дереве до весны и служит источником инфекции.

Меры борьбы:

1) удаление и сжигание пораженных и усохших плодовых веточек, побегов, висящих плодов;

2) осенняя перекопка и рыхление прист-вольных кругов с тщательной заделкой в почву опавших листьев и

пораженных плодов;

3) весной после цветения повторная вырезка и уничтожение пораженных веточек;

4) систематический (в течение всего сезона) сбор и удаление гнилой падалицы и гнилых плодов с деревьев;

5) осеннее или ранневесеннее (до распускания по чек) искореняющее опрыскивание нитрафеном (200— 300 г на 10 л воды);

6) опрыскивание 1%-ной бордоской смесью (100 г медного купороса и 100 г извести на 10 л воды) Опрыскивание проводят два раза: первый раз—весной перед самым распусканием цветков (при порозовении бутонов), второй раз—после цветения и летней обрезки поврежденных соцветий.

 Серая гниль — болезнь растений, в том числе культурных: томатов, винограда и др. Возбудитель — гриб Botrytis cinerea. Серая гниль корнеплодов, возникающая при хранении и транспортировке и вызываемая тем же возбудителем называется «кагатная гниль».

Источник инфекции — конидии и склероции в растительных остатках и почве. Необходимым условием для заражения растения является наличие омертвевших участков ткани (повреждённых или естественно отмерших), важным фактором может являться также наличие капельно-жидкой влаги.

Поражаются в основном в защищенном грунте. Поражаются цветки, листья, стебли, плоды. В первую очередь могут поражаться ослабленные растения, клиническая картина проявляется в начале на нижних стареющих листьях, далее возбудитель распространяется на стебель. На стебле формируются светло-бурые сухие пятна. Поражение плодов начинается с плодоножки, затем появляется пятно серого цвета, быстро охватывающее весь плод, его поверхность становится водянистой и покрывается серым пушком (конидиальное спороношение).

[image: image58.jpg]



Болезнь поражает большое число видов растений. Наибольший хозяйственный ущерб может наносить серая гниль винограда, земляники, кочанов капусты, стеблевая гниль гречихи, конопли, кагатная гниль сахарной свёклы, гниль плодов тыквенных. В условиях влажной оранжереи могут поражатся цветки декоративных растений, такие, как пионы, гладиолусы.

Заболевание распространено почти во всех районах виноградарства.

Заражение происходит весной при отмирании частей цветка (тычинок и др.), наличии повреждённых листьев, отмерших усиков, затем гриб повреждает живые ткани и распространяется на них.

Выведены сорта винограда, устойчивые к заболеванию.

В дождливое лето болезнь может уничтожать до 40—60% ягод. Мокнущие пятна с налётом спороношений гриба появляются и на бутонах, плодоножках и листьях. Заражение ягод происходит из почвы, и от нижних болезнь распространяется на верхние ярусы. Заражение может происходить и через отмершие части цветка, откуда мицелий гриба распространяется в цветоложе и незрелую ягоду. Наибольший ущерб болезнь наносит в густой посадке при холодной и влажной погоде.

Меры борьбы

1. Выбор устойчивых сортов

2. Соблюдение севооборота

3. Уничтожение растительных остатков

4. Протравливание семенного материала

5. Применение фунгицидов.

Успешно применяются комбинации биологических и химических средств защиты растений, например, внесение в почву триходермина (препарат на основе конкурирующих, но не патогенных грибов рода Trichoderma) и опрыскивание растворами ТМТД в начале цветения.

Серая гниль винограда
Заболевание распространено почти во всех районах виноградарства.

Заражение происходит весной при отмирании частей цветка (тычинок и др.), наличии повреждённых листьев, отмерших усиков, затем гриб повреждает живые ткани и распространяется на них.

Выведены сорта винограда, устойчивые к заболеванию.

     Серая гниль земляники.

В дождливое лето болезнь может уничтожать до 40—60% ягод. Мокнущие пятна с налётом спороношений гриба появляются и на бутонах, плодоножках и листьях.
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Заражение ягод происходит из почвы, и от нижних болезнь распространяется на верхние ярусы. Заражение может происходить и через отмершие части цветка, откуда мицелий гриба распространяется в цветоложе и незрелую ягоду. Наибольший ущерб болезнь наносит в густой посадке при холодной и влажной погоде.

Меры борьбы:
- Выбор устойчивых сортов

- Соблюдение севооборота

- Уничтожение растительных остатков

- Протравливание семенного материала

- Применение фунгицидов.

Успешно применяются комбинации биологических и химических средств защиты растений, например, внесение в почву триходермина (препарат на основе конкурирующих, но не патогенных грибов рода Trichoderma) и опрыскивание растворами ТМТД в начале цветения.

Плодовая гниль яблони (МОНИЛИОЗ).
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     Распространена повсеместно. Вызывается микроскопическим грибом. Поражает плоды яблони, груши и косточковые. Пораженные плоды загнивают и опадают. В отдельных случаях такие плоды зимуют на деревьях, засыхают и
являются резервациями плодовой гнили. Первые гнилые плоды появляются в июне и раньше, но массового развития болезнь достигает к моменту полного созревания плодов. Размножается возбудитель плодовой гнили спорами, которые разносятся ветром или насекомыми. Заражение происходит в местах повреждения кожицы плодов насекомыми (плодожоркой, казаркой и др.), градом и паршой. Здоровый плод может заразиться при соприкосновении с больным, что особенно опасно в плодохранилищах. На поврежденных плодах появляются бурые пятна, которые быстро увеличиваются в размере, захватывая весь плод. Образовавшиеся желтовато-серые бугорки из массы спормонилии рас-полагаются вокруг ранки концентрическими кругами. При температуре ниже 12 С спороносные бугорки (подушечки) не образуются, плод чернеет, вся мякоть пронизывается сетью разветвленной грибницы. Пораженные спорами монилии плоды в хранилищах загнивают, ткань остается плотной, бурой, а кожица черной, с сизым налетом. Гриб может да-вать спороношения даже при температуре 2¦С. При высокой температуре в период хранения развитие гнили усиливается. Особенно сильно поражаются плодовой гнилью крупноплодные сорта яблони: Антоновка обыкновенная, Апорт,
Ренет Писгуда, Ренет ландсбергский, Панировка, Боровинка; из груш - Сапежанка, Бергамот, Деканка зимняя. Меньше поражаются сорта яблони: Пепинка литовская, Буцкое, Титовка, Штеттинское красное, Пепин шафранный, Джонатан, Пармен зимний золотой. Дождливая сырая погода, повреждение плодов вредителями способствуют загниванию плодов. Иногда споры монилии поражают цветы и плодовые веточки яблони, в результате чего цветы и листья буреют и засыхают.     

СПОСОБЫ БОРЬБЫ:

1. Систематический и тщательный сбор падалицы и загнивающих плодов на деревьях, удаление их из сада, за-капывание в землю.
2. Опрыскивание 1%-ной бордосской жидкостью или ее заменителями (0,4%-ной хлорокисью меди или цинебом и АР.

3. Уничтожение плодожорки и других плодоповреждающих вредителей.
4. Поддержание абсолютной чистоты в плодохранилищах. Не вносить с урожаем даже слабо поврежденных плодов и удалять те, на которых появилась гниль.

5. При обнаружении монилиального ожога на цветках и ветвях пораженные части дерева необходимо вырезать и сжигать.

6. Съем с деревьев сухих (мумифицированных) плодов и сжигание их осенью.

Розовая плесневидная гниль. Диагностика грибных болезней винограда и химические меры их контроля. Возбудитель Trichothecium roseum поражает ягоды винограда при хранении. Гриб может развиваться на ягодах (рис. 54), пораженных оидиумом, а также на побегах винограда. Был обнаружен на молодом побеге сорта Каберне (Темрюкский район Краснодарского края) с камедетечением и белым налетом у основания распускающейся почки (рис. 55). По мере созревания спор белые дерновинки гриба приобретают розовую окраску. Конидии грушевидные, двуклеточные, 12–18×8–10 мкм, образуются на одиночных конидиеносцах. Ткань больного плода приобретает горький вкус хинина, поэтому болезнь еще называют горькой гнилью.

 
На плодах, чаще вокруг чашечки, появляется бурое, гниющее пятно, которое увеличивается, покрывается белым налетом мицелия и после образования спороношений плоды приобретают розоватую окраску.

 
Конидии, прорастая, проникают в плоды через различные механические повреждения. Заражение происходит также и через неповрежденную кожицу (в местах устьиц). На сортах с неплотно смыкающейся чашечкой (Пармен зимний золотой, Пепин лондонский и др.) заболевание может начинаться с семенной камеры, и болезнь обнаруживается лишь при разрезании плода. Болезнь начинается еще в саду до созревания плодов и продолжает свое развитие в период хранения. Гриб-возбудитель розовой гнили неустойчив против низких температур, при 4-8 С он резко снижает способность повреждать плоды. Оптимальная температура 20- 22° С.
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СПОСОБЫ БОРЬБЫ:

 1. Необходимо осторожно обращаться с плодами в период съема, перевозки, сортировки и упаковки, так как возбудители гнилей проникают в плоды через различные повреждения.

 2. Упаковочные помещения и плодохранилища следует содержать в чистоте. Для дезинфекции применяют оку-ривание серой из расчета 30 г на 1 мг или опрыскивание 1 %-ным раствором формалина, после чего храни-лища закрывают на сутки, проветривают, белят известью или опрыскивают 2%-ной бордосской жидкостью. Тару и полки в хранилищах обрабатывают формалином или ошпаривают кипятком.

 3. Оптимальная температура хранения плодов 0¦С при относительной влажности воздуха 85-95%. Следует из-бегать резких колебаний температуры. Совместное хранение яблок и груш сокращает срок лежкости тех и других.

 4. Применение химических мер борьбы с вредителями и болезнями в период вегетации снижает количество гнилых плодов при хранении.

Фузариоз — заболевание растений (культурных и дикорастущих), вызываемое грибками рода Fusarium (напр., Fusarium vasinfectum или oxysporum).

Источником инфекции могут быть зараженные семена и почва. Возбудители болезни долго сохраняются в почве и на растительных остатках. При нормальном иммунитете растений заболевание не проявляется. Развитию болезни способствуют неблагоприятные условия содержания (резкие колебания температуры и влажности воздуха и почвы, недостаток почвенного питания, слишком плотная почва, переизбыток влаги), ослабляющие растение, повреждения насекомыми и др.

Возбудитель фузариоза обладает высокой устойчивостью к неблагоприятным условиям внешней среды и в течение длительного времени сохраняет жизнеспособность. Наиболее активен он при температуре около 25oС и влажности воздуха около 90%.

Признаки поражения.

Выражается в утончении и побурении стебля растения (при поражении на ранних стадиях вегетативного роста) либо в усыхании верхушек и постепенном увядании растений (при поражении накануне и в период цветения).
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При этом поражаются сосудистая система (фузариозное увядание) и ткани растения (гниль корней, плодов и семян). При фузариозных увяданиях поражения и гибель растений происходят из-за резкого нарушения жизненных функций вследствие закупорки сосудов мицелием гриба и выделения им токсических веществ (например, этилена).

Конопля, зараженная фузариозом, даёт семена пониженной всхожести.

Способы борьбы:

При наличии заметных повреждений растений фузариоз уже неизлечим. Пораженные растения следует немедленно уничтожить, чтобы прекратить распространение грибка; оставшиеся растения рекомендуется обработать фунгицидными препаратами. Грибок хорошо сохраняется в почве и семенах, поэтому борьба с ним требует очистки поля и глубокой вспашки зяби. Для профилактики фузариоза полезно протравливать посевные семена гранозаном из расчёта 1-2 кг/тонну или при подготовке почвенной смеси вносить препарат триходермин.

 Горькая гниль. Поражает плоды яблони, груши, косточковых и других культур. На плодах образуются округлые, слабовдавленные пятна бурого цвета, на которых расположены спороношения гриба. ГОРЬКАЯ ГНИЛЬ яблок вы​зывается паразитным грибом Gloeosporium fructigenum. Поражает плоды в конце лета, распростра​няется при хранении, особенно в условиях высокой влажности. На плодах появляются округлые, вдав​ленные пятна, покрытые розоватыми подушечками. Ткань яблока стано​вится коричневой, появляется горь​кий вкус. Меры борьбы: опры​скивание растений 1%-ной бордосской жидкостью, борьба с вредителями, тщательный отбор на хранение здо​ровых плодов, правильный режим хранения.

Гриб проникает в плод через чашечку, воронку или кожицу. Максимальное развитие болезни на-блюдается обычно перед созреванием плодов, в июле - августе, иногда и позже. Пораженные плоды горькие на вкус, твердеют, усыхают, сморщиваются, недозревшие остаются на дереве, а зрелые - опадают. Особенно большой вред заболевание причиняет во время хранения плодов. Оптимальная температура для развития заболевания 20- 24°С, но гниение плодов происходит и при 0°С. Очень редко поражаются ветви через раны, наносимые при обрезке. Болезнь вызывает растрескивание, побурение и отмирание коры ветвей. Способствует заболеванию теплая и влаж-ная погода в течение лета.
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 СПОСОБЫ БОРЬБЫ:

 1. Сбор и уничтожение пораженных плодов.

 2. Обрезка сухих ветвей и обработка срезов 1 %-ным раствором медного купороса и обмазы-вание садовой замазкой, бордосской пастой (3 % -мая бордосская жидкость) или смесью коровьего навоза с глиной (1:1).

 3. Опрыскивание 1 %-ной бордосской жидкостью или ее заменителями: 0,4%-ным цинебом или 0,5%-ным каптаном.

 4. Соблюдение чистоты в плодохранилищах.

 5. Тщательная сортировка и выбраковка пораженных плодов.

Болезни цитрусовых.
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  Цитрусовые растения могут поражаться многими заболеваниями, возбудителями которых являются мельчайшие микроорганизмы: грибы, бактерии, вирусы и микоплазмы. Под их воздействием на растениях появляются разнообразные дефекты (пятнистости, гнили, язвы, наросты, увядания, израстания, др.). Вредоносные для растений микроорганизмы распространяются с помощью насекомых, ветра, капель воды при поливе и опрыскивании; могут появиться при механических повреждениях растений, проникнуть через устьица листа. Симптомы поражения растений грибами и бактериями очень похожи, но при грибной инфекции вместе с разрастающимися пятнами на них часто видны споры грибов в виде серого налёта, чёрных точек или бурых пустул спороношения. 
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Точно определить возбудителей болезней можно только с помощью лабораторных исследований. 

Если болезни растений, вызванные микроскопическими грибами и бактериями, поддаются лечению фунгицидами, то болезни, вызванные вирусами и микоплазмами, излечить невозможно – заболевшее растение приходится уничтожить. Поскольку болезни чаще всего появляются на ослабленных растениях, то важно правильно ухаживать за цитрусовыми, бороться с вредителями, сразу же вырезать обнаруженные больные и повреждённые части растений, дезинфицируя и присыпая срезы активированным углём. С заболевшего растения лучше сразу удалить бутоны, цветки и плоды, чтобы они не ослабляли его, для более быстрого восстановления иммунитета и выздоровления. Одним из средств профилактики и лечения различных грибных заболеваний является двух-трёхкратное опрыскивание цитрусовых 1%-ным раствором бордоской жидкости.  

Для профилактики и подавления многих возбудителей грибных и бактериальных болезней цитрусовых, как и других комнатных растений, рекомендуется биофунгицид «Фитоспорин» (не фитотоксичен), добавляемый в поливную воду по инструкции. Наиболее часто встречающимся и очень опасным для цитрусовых является патогенный гриб, вызывающий болезнь антракноз - он поражает и ветки, и листья, и плоды. Антракноз вызывает опадение бутонов растений; листья желтеют и тоже опадают; на плодах появляются красноватые пятна; ветви отмирают. 

Меры борьбы с антракнозом: необходимо обрезать омертвевшие побеги и провести описанное выше лечение; в дальнейшем соблюдать правила ухода за цитрусовыми растениями. 

Бородавчатость цитрусовых -  эту болезнь также вызывает патогенный гриб, поражающий молодые побеги, листья, плоды цитрусовых. На молодых листочках проявляются вначале мелкие прозрачные пятнышки жёлтого цвета, а затем эти пятнышки превращаются в бородавочки розовато-серого цвета. Появляющиеся на молодых побегах бородавки постепенно разрастаются, образуя большой нарост, и могут вызвать гибель побега. На плодах цитрусовых появляются оранжевые пятна, которые увеличиваются в размерах и окрашиваются в красно-коричневый цвет; завязи опадают. Развитию этой болезни способствуют высокая температура в комнате и большая влажность воздуха. 

Меры борьбы с бородавчатостью: обрезка и сжигание поражённых частей растения. Крону цитрусовых опрыскивают 1%-м раствором бордоской жидкости. Первое опрыскивание проводят в марте, второе - после цветения (в июне), третье опрыскивание - в июле. 

Гоммоз цитрусовых , или камедетечение проявляется в виде продольных буро-красных пятен на стволе и ветвях цитрусовых растений. Кора в этих местах постепенно отмирает, а из трещин вытекает застывающая на воздухе клейковатая желтовато-золотистая жидкость - камедь.

 
Причин возникновения этого заболевания может быть несколько:

 - слишком глубокая посадка (саженцы цитрусовых нельзя заглублять при пересадке); почву перед посадкой дезинфицируют 1%-м раствором формалина);

 - отсутствие дренажа (при появлении заболевания необходимо прекратить полив на 2-3 суток, и в дальнейшем поливать цитрусовые с большим ограничением);

 - избыток азота при недостатке фосфора и калия (не поливать растение навозной жижей и уменьшить дозу внесения азота);

 - механические повреждения. 

 Меры борьбы с гоммозом: сначала устраняют причину болезни. 

 Осторожно зачищают рану, дезинфицируют её 3%-м раствором медного купороса (в 1 л воды растворяют 30 г медного купороса и 100 г негашеной или 200 г гашеной извести) и замазывают рану садовым варом. 

 Обработку раны повторяют несколько раз до полного излечения. Если же растение не удаётся излечить, его сжигают.

Зеленая плесень. Зеленая плесень Penicillium неоднократно привлекала внимание русских врачей и в более поздние годы. Лебединский в диссертации Об этиологии зеленой плесени для организма указал на уменьшение числа бактерий в желудочно-кишечном тракте под влиянием этой плесени, а в 1904 г. в журнале Ярхив ветеринарных наук была опубликована статья Т а р т а к о в с к о г о, где описывается установленный им факт быстрой гибели возбудителя эксудативного тифа под влиянием зеленой плесени. Продуцируются различными видами зеленой плесени Penicillium. Получают и их полусинтетич, производные. Обладают высоким антибактериальным действием. Установлено, что возбудитель зеленой плесени образует устойчивые к бензимидазолам формы в меньшей степени, чем возбудитель голубой плесени цитрусовых. Не найдено кросс-резистентности к имазилилу ( фунгафлор) в виде сульфата и имазалил-нитрату - системным фунгицидам, а также opwo - фенилфенолу натрия и 2-аминобутану. Выделено ряд изолятов Penicillium spp. Отмечено снижение эффективности бензимидазольных препаратов в борьбе против монилиоза и коккомикоза персика и черешни вследствие резистентности возбудителей болезней, возникающей через 3 года после регулярного применения беномила.

 
Для защиты плодов цитрусовых от зеленой плесени ( Penicillium digitatmn) их замачивают в 0 1 % - ном растворе бенлата в смеси с 0 025 % ПАВ в течение 4 минут. Препарат эффективен против вертициллезного увядания хлопчатника.

 
Интересно отметить, что антибактериальные свойства зеленой плесени были открыты еще в прошлом веке нашими русскими хирургами, которые лечили гнойные раны путем наложения на них зеленой плесени.

 
В настоящее время из различных видов зеленой плесени рода Penicillium добываются большие количества пенициллина, который широко используется в медицине.
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Порчу плодов при хранении вызывают чаще всего грибы рода Penicillium ( зеленая плесень), различные мукоровые грибы ( головчатая плесень), грибы рода Botrytis, образующие серую гниль фруктов, ягод и овощей, Trichothecium и Gloeosporium - возбудители горькой гнили, различные виды Alternaria, образующие черную гниль овощей, Monilia ( Sclerotinia) frnc-tigena - возбудитель плодовой гнили яблок и груш.

 Еще в 1871 г. русским ученым В. А. Манассеиным впервые было установлено антибактериальное свойство зеленой плесени пенициллинум. Однако прошло более 60 лет прежде чем было создано современное учение об антибиотиках.

ПЕНИЦИЛЛИН, лекарственный препарат, антибиотик, получаемый из культур некоторых шадов зеленой плесени - пеии-циллов. Применяется при лечении гнойных процессов, сепсиса, гонореи, сифилиса и пек-рых др. заболеваний.

 
Табачный ( луковый трипе. При хранении значительный вред могут наносить луковый клещ, нематода, шейковая гниль и зеленая плесень.

 Интересно отметить, что антибактериальные свойства зеленой плесени были открыты еще в прошлом веке нашими русскими хирургами, которые лечили гнойные раны путем наложения на них зеленой плесени.

 
Зеленая плесень Penicillium неоднократно привлекала внимание русских врачей и в более поздние годы. Лебединский в диссертации Об этиологии зеленой плесени для организма указал на уменьшение числа бактерий в желудочно-кишечном тракте под влиянием этой плесени, а в 1904 г. в журнале Ярхив ветеринарных наук была опубликована статья Т а р т а к о в с к о г о, где описывается установленный им факт быстрой гибели возбудителя эксудативного тифа под влиянием зеленой плесени. Конидиеносцы у грибов этого рода на вершине кистевидно разветвлены, конидии в цепочках. Немногочисленные фитопатогенные виды являются возбудителями голубой и зеленой плесени плодов цитрусовых, коробочек хлопчатника, луковиц и семян многих растений.  По возвращении к себе в лабораторию Пастер-исследовал эту кислоту и обнаружил, что она является левовращающей. Впоследствии было установлено, что покрывавшая кислоту зеленая плесень представляет собой грибок Penicillium glaucum. Она встречается также на стареющем сыре. Если этот плесневый грибок выращивать на разбавленном водном растворе виноградной кислоты, содержащем еще некоторые необходимые для его питания соли, то раствор, бывший вначале оптически неактивным, постепенно становится левовра-щающим. Оказалось, что микроорганизм предпочтительно ассимилирует природную () - винную кислоту. Читатель вряд ли может пожаловаться, что я ответил недостаточно подробно на этот вопрос на предыдущих страницах. Но после заклятия прошлого ( выражение, которое повторяется на этих страницах со зловещей частотой) и возвращения к жизни, не только цивильной, но с уходом зеленой плесени и цивилизованной, меня брало за горло настоящее. Зеленая плесень Penicillium неоднократно привлекала внимание русских врачей и в более поздние годы. Лебединский в диссертации Об этиологии зеленой плесени для организма указал на уменьшение числа бактерий в желудочно-кишечном тракте под влиянием этой плесени, а в 1904 г. в журнале Ярхив ветеринарных наук была опубликована статья Т а р т а к о в с к о г о, где описывается установленный им факт быстрой гибели возбудителя эксудативного тифа под влиянием зеленой плесени.

 Более подробные исследования показали, что устойчивость полиэтилена и полннзобутнлена к микроорганизмам зависит иг их молекулярного веса. Полиэтилен с молекулярным весом выше 10000 и полпизобутилен с молекулярным весом выше 100 000 весьма устойчивы к микроорганизмам. Рафф указывает, что полиэтилен после 6 месяцев экспонирования в джунглях порос зеленой плесенью.

 При температуре 30 С зерно не отпотевает, на ощупь кажется сухим, сохраняет сыпучесть и не имеет никакого постороннего запаха. При 40 С зерно отпотевает, при сжатии в руке слипается, начинаются процессы автолиза, появляется солодовый запах. Влажные зерна ржи и пшеницы несколько темнеют, зерна овса и ячменя желтеют, недозревшие зерна размягчаются. При температуре 50 С и выше от зерна исходит острый гнилостный запах, оно утрачивает сыпучесть. Зерна ржи и пшеницы во влажном состоянии имеют вид пригорелых; пленки овса и ячменя краснеют, недозрелые зерна овса покрываются черной и зеленой плесенью.

 
Этот весьма вкусный гриб, Lentinus edodes, выращивается в странах Азии на поленьях на протяжении многих веков. После появления дешевой технологии с использованием искусственного субстрата в парниках его промышленное разведение стало экономически приемлемым. Искусственный субстрат обычно состоит из увлажненной смеси древесных опилок, пшеничной соломы и высоко концентрированной белковой муки, которая пастеризуется или стерилизуется до фазы размножения. Рост мицелия происходит в мешках, лотках или на полках - в зависимости от применяемой системы. Плодоношение, как правило, стимулируется температурным шоком или погружением в ледяную воду по аналогии с методом, используемым при выращивании шиитаке на поленьях. В силу своей высокой кислотности ( рН) субстрат подвержен инфекции со стороны зеленой плесени, например Penicillium spp. Для профилактики роста этих мощных споруляторов необходимы либо стерилизация субстрата, либо применение фунгицидов.
Контрольные вопросы

1. Охарактеризуйте болезни клубнеплодов?

2. Охарактеризуйте болезни корнеплодов?
3. Охарактеризуйте болезни тыквенных овощей?

4. Охарактеризуйте болезни семечковых и цитрусовых плодов?
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