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Abstrakt: Pro vétSinu rostlinnych druhi je zndmo nékolik patogenli. VéEtSina studii je vSak
zaméiena na jednoduché patosystémy zahrnujici jednu rostlinu a jeden patogen. V takovych
pfipadech se prace zabyvaji napiiklad virulenci patogenu, rezistenci rostliny ¢i vlivem
prostfedi na patosystém. Vyskytu vice patogenli na jednom druhu rostliny se vénuje jen
n¢kolik malo vyzkumt. Vétsina z nich se zaméfuje na vyskyt vice patogenti na jednom jedinci
hostitele a to pfedev§im v zemédélské oblasti. O rozsiteni vice patogenli v populaci divokych
rostlin je tak velice malo informaci. Tato prace shrnuje obecné informace o interakci rostliny
a patogenu, zaméiuje se na vliv prostiedi a na zavér se vénuje malo prozkoumanym tématim
vyskytu vice patogenti na jednom druhu rostliny. Z dosavadnich studii plyne, ze vliv maji jak
abiotické podminky (svétlo, teplota, vlhkost, apod.), tak biotické podminky. Biotické jsou
napiiklad interakce patogenu a jiného organismu, ktery je nezbytny pro jeho Zivotni cyklus,
tak role opylovaci ¢i skidci jako vektori onemocnéni. Pfi vyskytu vice patogenti na jednom
jedinci rostliny dochédzi k riznym interakcim mezi patogeny, vétSinou ke konkurenci, ale
1 ke spolupraci. Dochazi zde 1 k ovlivnéni rezistence rostliny vici jednomu ¢i druhému

patogenu. Koinfekce miize mit vliv i na virulenci jednotlivych patogent.

Klicova slova: rostliny, patogeny, populace, koinfekce, virulence, rezistence, biotické

a abiotické prostredi.



Abstract: Most plant species host one or multiple pathogens. However, studies are mostly
focused on simple pathosystems. These studies deal for example with the virulence of the
pathogen, plant resistance or influence of the environment on the pathosystem. The
occurrence of more pathogens in one plant species is taken into account only in a few studies.
Most of those studies focus on the coinfection of multiple pathogens in one individual host,
especially in the agriculture, so there is very little information about coexistence of more
pathogens in wild plant population. This paper summarizes the general information about
plant and pathogen interaction, focuses on environmental effects and finally focuses on
occurrence of multiple pathogens on one plant species. From the studies it is clear, that both,
abiotic (light, temperature, humidity, etc.) and biotic conditions (pollinators or pests as
vectors etc.) have impact on host-pathogen interaction. During co-occurrence of multiple
pathogens in one host plant, various interactions between coinfecting pathogens can occur
(competition, cooperation, etc.). Resistance of plant to one pathogen can be affected by
presence of other pathogens and stress factors. Finally, coinfection may also affect virulence

of individual pathogens.

Key words: plants, pathogens, population, coinfection, virulence, resistance, biotic and

abiotic environment.
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Terminologicky slovnik

Terminy, vysvétlené vtomto slovniku, se takto pouzivaji piedevSim v ekologické
fytopatologii zaméfené na divoké rostliny. V nékterych jinych odvétvich se mohou terminy
lisit.

patosystém = organismus, patogen a jejich vzajemna interakce
patogeneze = vznik a priibéh infekce patogenem

virulence = kvantitativni schopnost patogenu infikovat hostitele, obvykle se uvadi
v % nakazenych jedincti

rezistence = schopnost ubranit se patogenu (jak proti napadeni, tak po napadeni)
agresivita = relativni uspéch patogenu v téle hostitele (rozsiteni v hostiteli ¢i mira sporulace)

prevalence = % nakaZenych jedinct v populaci



1 Uvod

Obor fytopatologie patii mezi dualezit¢ biologické discipliny a ma piinos predevSim
v zemeédéElské oblasti. Zkoumani vyskytu patogenti v populacich planych rostlin je neméné
podstatné. Napomaha ndm pochopit interakci mezi rostlinou a patogenem a to bez vétSich
zasahl Cloveéka, jako je tomu u polnich systéml. Diky tomu pak mizeme lépe urcit, co
rostlinu ochrani pied chorobou, ¢i naopak usnadiuje jeji Sifeni populaci.

Kazda divoka rostlina ma alespon jeden dulezity patogen, nicméné existuje jen omezené
mnozstvi vyzkumt, které takové patosystémy popisuji. V nékterych piipadech rostliny
nemusi vykazovat Zddné zndmky nakazeni, a pfesto v sobé mohou mit patogen, napiiklad vir
(Muthukumar et al., 2009). Ve vétsin¢ ptipadt se choroba na rostlin€ projevi na prvni pohled
a to napiiklad zménou barvy listd, jinou velikosti nemocného jedince oproti zdravému,
Ci sterilizaci hostitele (Garcia-Guzman at al., 1996). Pfitomnost patogenu v populaci klonalni
rostliny mliZze snizit, ¢i zvysit jeji hustotu v zavislosti na rstové strategii rostliny a Zivotnim
cyklu patogenu (Wennstrom, 1994). Patogeny vSak mohou mit i daleko vétsi nasledky
v celych populacich rostlin az do velikosti epidemie (Ghelardini et al., 2017).

Jesté méné informaci mame o spoleéném vyskytu vice patogent v rostlinné populaci.
Pro vétsinu druhil rostlin je pfitom znamo vice patogeni (Klenke & Scholler, 2015). Prave
pii studiu takovych systéml mizeme ziskat cenné informace o tom, pro¢ se nékteré choroby
v populaci vyskytuji spolecné a jiné ne. Mlze to byt ovlivnéno prostiedim, metapopulacni
dynamikou hostitele ¢i patogenu nebo odolnosti k urcité chorobé. V prirozenych populacich je
dilezitd 1 vicenasobna rezistence (viz dale) pfedevSim pro pochopeni vyvoje odolnosti
k chorobam. V zemédélstvi pak pro zvysSeni vynost (Mitchell-Olds et al., 1995). Dal$im
faktorem, ktery hraje roli ve vicendsobné infekci, je mira virulence. Pifedpoklada se, Ze
vicenasobné infekce muze vést k selekénimu tlaku na zvySeni virulence patogenu a ten pak
muze mit vyhodu pted konkurentem. (Choisy & de Roode, 2010; Buono et al., 2014).

Dulezitym aspektem vyskytu patogenti v populaci je efekt prostiedi. Vhodné podminky
pro jeden patogen mohou byt nevhodné pro vyskyt druhého. Mezi hlavni Cinitele, které
ovliviiuji pfitomnost patogenu, patii abiotické podminky, jako je teplota, vlhkost ptdy
a vzduchu, svétlo, ale i pudni ziviny (Colhoun, 1973). Biotickym faktorem pak mtize byt
napiiklad pfitomnost druhého hostitele u heteroecickych druhi rzi, pfi¢emz zde dochazi
ke koevoluci mezi patogenem a aecidlnim hostitelem (P. Zhao et al., 2016). Dalsim biotickym

faktorem je spoluprdce mezi hmyzem a patogenem. Naptiklad lykozrout smrkovy asociuje



s houbovym patogenem rodu Ophiostoma (Ascomycota) a slouzi tak patogenu jako jeho
pienasec. Spole¢né napadaji jehli¢naté stromy a zptisobuji rozsahlé skody (Paine et al., 1997).
vice patogent v populacich jednoho druhu rostliny. Nicméné kvili malému mnozstvi studii
zabyvajicich se timto tématem se budu vénovat kapitoldm, které nam mohou pomoci
porozumét interakci mezi patogenem a rostlinou a vlivu prostiedi na rozsifeni a koexistenci
ruznych patogenti na jednom druhu rostliny. Kvuli lepSimu pochopeni zbylého textu se
v prvnich kapitolach budu zabyvat obecnéjsimi fytopatologickymi tématy, jako je virulence
patogenil a rezistence rostlin. V dalsi ¢asti uvedu vliv prostfedi na vyskyt jednoho patogenu
ve spolecenstvu jednoho druhu rostliny. Nasledujici kapitola bude vénovana polnim
plodinam, u kterych je problematika vice patogenii prozkoumanéjsi nez u planych rostlin.
Nasledovat bude ¢ast vénovana divokym populacim, nebot’ studium téchto spolecenstev je
klicové pro pochopeni celé komunikace mezi rostlinou a patogeny. V celé praci bych chtéla
zdiraznit vliv abiotického a biotického prostfedi na vyskyt patogenu. Predpokladam, Ze je to
hlavni faktor, ktery hraje roli v rozlozeni patogent v populaci. Na zavér bych rada uvedla
nekteré hypotézy a spekulace k tomuto tématu.

V této praci se prolind vice oborl, a proto na zacatek prace piikladdam maly
terminologicky slovnik, ktery vysvétluje pojmy tak, jak se pouzivaji ve fytopatologii

u planych rostlin z ekologického pohledu.

2 Virulence patogent a obrana rostlin

Pro interakci mezi rostlinou a rostlinnym patogenem je kvili lepsimu pochopeni zbylého
textu potfeba definovat fadu klicovych vlastnosti a mechanismi, pomoci kterych se samotné
interakce popisuji. Patfi sem predevSim virulence a agresivita patogenti, rezistence rostlin
a dalsi obranné mechanismy rostlin proti biotickému a abiotickému stresu, které mohou byt

rizné propojeny.

2.1 Virulence

Virulence je jedna z vlastnosti patogenu, pro kterou se pouzivd mnoho definic. Definice
se 1isi v zivoc¢isné a rostlinné 1isi, avSak nesrovnalosti panuji i v konkrétnéjSim oboru, jako je
naptiklad fytopatologie.

V zoologickych textech se virulence vétSinou definuje jako vlastnost mikroorganismu,

kterd vyjadiuje stupenl patogenity a patogenita je pak schopnost mikroorganismu poskozovat
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hostitele. Oproti tomu se v botanickych oborech virulence pouziva jako kvantitativni Gspéch
patogenu, tj. kolik dokaze nakazit hostitelii v populaci. V odborné literatufe se pak virulence
velice Casto zaménuje s dal§i vlastnosti patogenu a tou je agresivita. Agresivita popisuje to,
jak moc patogen rostlin¢ ublizi po nakazeni. AgresivnéjSi patogen muize rostlinu zcela
zahubit, zatimco méné agresivni se snazi rostlinu poskodit méné. V této kapitole je tfeba brat
termin virulence a agresivitu jako za mozné zdmeény, kterych se dopousti samotni autoii dané
literatury (Thomas & Elkinton, 2004). V dalSich kapitolach tyto terminy jiz odpovidaji
definicim, které jsou v pfilozeném terminologickém slovniku.

Virulenci ve fytopatologii se tedy rozumi podil hostitelii v populaci, které dokaze patogen
nakazit. Uzce spojenym terminem je agresivita patogenu. Ta se obvykle popisuje jako
relativni Uspéch patogenu v téle hostitele, ktery muze urCovat napiiklad mira sporulace
(Burdon, 1987).

VétSina matematickych model dynamik koevoluce mezi hostitelem a patogenem
a vétSina soucasného mysleni o genetickych interakcich mezi hostiteli a patogeny byly
formovany ,,gene for gene* paradigmatem. Tato hypotéza uvadi, ze pro kazdy gen rezistence
hostitele existuje odpovidajici gen avirulence u patogenu, které spolu interaguji. Aby doslo
k rezistentni reakci (tj. hostitel rozpozné patogen a tudiz nedochazi k infekci), musi existovat
jak specificky gen rezistence v hostiteli, tak gen avirulence v patogenu. V této souvislosti se
virulence definuje jako schopnost patogenu piekonat dany gen rezistence hostitele. Na urovni
populace mizeme povazovat virulenci za schopnost populace patogenii piekonat rozmanitost
gent rezistence pritomnych v odpovidajici hostitelské populaci (Thrall & Burdon, 2003).

Agresivita [v ¢lanku virulence] nepiedstavuje vzdy jasnou vyhodu pro patogeny, nebot’
jsou stale zavisly na pieziti svého hostitele. Obecné uzndvanou hypotézou je, Ze virulence je
nevyhnutelnym disledkem reprodukce patogent v infikovaném hostiteli (Lenski & May,
1994). AvSak vysokd virulence, ndsledkem které¢ dochazi k vysoké mortalité¢ hostitele,
negativné ovliviiuje pfenos patogend mezi hostiteli. Virulence pak mize vést
ke kompromisim mezi reprodukci uvnitt hostitele a pfenosem mezi hostiteli, coz je zdkladem
tzv. trade-off hypotézy. (Anderson & May, 1982). U kazdého patogenu je vSak vyvoj
virulence zavisly na vice faktorech, jako jsou rozmanitost Zivotnich cyklli patogenii
a specifické interakce mezi patogenem a hostitelem (Bull, 1994; Ebert & Bull, 2003).

Koevoluce mezi hostitelem a patogenem je také velice vyznamnym tématem, které
souvisi s virulenci. Patogeny diky svému kratkému zivotnimu cyklu podléhaji rychlejsi
evoluci oproti svym hostitelim. Proto maji patogeny vyhody v koevolu¢nim ,,zdvodu

ve zbrojeni“. Jeho hnaci silou je snizeni hostitelské délky Zivota nebo plodnosti zpiisobené
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patogenem. Patogeny se vyvijeji tak, aby optimalizovali vyuziti hostitele, zatimco hostitelé se
vyvijeji tak, aby minimalizovali snizovani fitness vyvolanou hostitelem (Ebert & Hamilton,
1996). Zajimavym piikladem evoluce patogenti jsou rzi. Zivotni cyklus rzi se popisuje
na zaklad¢ piitomnych stadii. Rzi se podle toho rozliSuji na makrocyklické (spermacie,
aeciospory, urediospory, teliospory a bazidiospory), hemicyklické (urediospory a teliospory,
bazidiospory), demicyklické (bez urediospor) a mikrocyklické (teliospory a bazidiospory
bud’ s, nebo bez spermacii). Dale mizeme rzi rozlisit na zadklad¢é poctu hostiteli na autoecické
(maji jednoho hostitele) a heteroecické (maji dva hostitele). Rzi s redukovanym zivotnim
cyklem jsou Casto potomky makrocyklickych rzi. Telia mikrocyklickych rzi mohou simulovat
aecia rodiovskych makrocyklickych druhi a vyskytovat se na aecidlnim hostiteli
makrocyklické heteroecické rzi. Tomuto typu mikrocyklickych rzi se tikd endocyklické
(Hiratsuka & Sato, 1982). Nov¢ vzniklé mikrocyklické endocyklické rzi tedy stale koevoluji
se svym puvodnim hostitelem (Shattock & Preece, 2000). Tento mechanismus tedy vede
ke vzniku dvou piibuznych, ale geneticky odliSnych patogenii na jednom hostiteli a Ize
piredpokladat, ze za riznych podminek by mohl jeden znich pifevladnout. Rozmanitost
zivotnich cyklu rzi je zptisobena preskoky na jiné hostitele, Sifenim se do odliSnych prostiedi,
zejména se sezoOnn¢ ménicimi se klimaty, a soucasné zjednoduSovanim zivotnich cykli.
Vyznamnéa cast mikrocyklickych druhii ztratila sexudlni genetickou rekombinaci, coz ma
vyhodu zejména pro druhy, které mély malou pfilezitost setkat se se svym sexudlnim
partnerem kvili izolované distribuci, nebo kviili kratké vegetacni sezoné. Mikrocyklické rzi
se mohly vyvinout z makrocyklickych nezavisle a opakované (Ono, 2002).

Na miru agresivity patogenu miize mit vliv zivotni strategie hostitele. Jednoleté rostliny,
které predstavuji pro patogen Casové omezeny zdroj, mohou mit agresivnéj$i patogeny.
Dalsim ptikladem vlivu zivotni strategie rostliny jsou klonalni rostliny. Ty vytvarteji neustale
nové geneticky identické klony, coz pro patogen piedstavuje vyhodnou situaci, a proto mohou
byt vice agresivni nez u neklondlnich rostlin (Wennstrom, 1999). Rozdily v agresivnosti
urCuje 1 samotny typ patogenu. Systemicky patogen zije v celém téle svého hostitele
dlouhodobg, a tak je pro n¢j vyhodné€jsi byt méné agresivni a udrzet si svého hostitele. Oproti
tomu nesystemicky patogen, ktery je vymezen v rtistu pouze do blizkého okoli nédkazy, byva
obvykle vice agresivni (Jarosz & Davelos, 1995). Predpoklada se, Ze vicendsobné infekce
zvySuji virulenci patogenu. Ten reaguje na piitomnost konkurenta tim, ze zvySuje svou
virulenci s cilem posilit svij kratkodoby pifenos vyuZivanim hostitelskych zdroji pted
konkurentem. Pfi vicendsobné infekci se také muze zvysit stupen kastrace. (Choisy &

de Roode, 2010; Buono et al., 2014).



2.2 Rezistence

Rostliny si vyvinuly mnoho slozitych obrannych mechanismt proti ptisobeni patogent
avlivu prostfedi. Rozpoznadvaji tak a brani se Sirokému spektru faktort zpusobujicich
onemocnéni a poskozeni rostliny.

Rezistence rostlin se mize délit na dva zakladni typy: pasivni a aktivni. Pasivni
rezistence zahrnuje mechanické bariéry rostliny, které snizuji pocet kontaktli s patogenem.
Patfi do ni napiiklad: kutikula, vosky, bunécnéd sténa, akumulace ligninu, ale i produkce
antimikrobidlnich latek (fytoalexin), nebo fenologie ¢i velikost kvétu. Aktivni rezistence pak
brani vstupu patogenu do rostliny, nebo rozsifeni choroby po jeho vniknuti. Odehrava se
predevsim na biochemické urovni a to spousténim signaliza¢nich kaskad na obranu rostliny.

Dalsim moznym délenim rezistence je hostitelskd a nonhost rezistence, které se
diferencuji na zéklad¢ adaptace patogenu na konkrétni druh (hostitelskd) a nedostatecné
adaptace na ostatni druhy (nonhost). Tyto dva typy se mezi sebou v mnoha mechanismech
prekryvaji. Gill ve svém clanku (Gill et al., 2015) prehledné popisuje rozdil mezi hostitelskou
a nonhost rezistenci. Hostitelska rezistence je srovnatelna s ,,gene for gene* rezistenci, ktera je
specificka pro konkrétni genotyp i kultivar rostliny proti urcitému patogenu. ,,Gene for gene
rezistence obvykle zahrnuje dva zdkladni komplementdrni geny: gen avirulence (Avr)
v patogenu a odpovidajici gen rezistence v hostiteli (Flor, 1971). Béhem patogennich infekei
rostlin, které nemaji odpovidajici gen rezistence, mohou produkty Avr fungovat jako faktory
virulence a zpisobuji tak rostlinné¢ onemocnéni (Collmer, 1998). Nonhost rezistence neni
specificka pro patogen a je Sirokospektralni, projevuje se u celych rostlinnych druhi proti
urcitému patogenu. D¢li se na dva typy (Mysore & Ryu, 2004): typ I nonhost rezistence,
béhem které nejsou zadné viditelné ptiznaky, zatimco typ II nonhost rezistence ma vizualni
ptiznaky, jako je nekroza, bunéénd smrt apod. Typ I typicky zahrnuje pasivni rezistenci, ale
1 aktivni obranné mechanismy, které jsou spoustény obecnymi elicitory patogent. Typ II pak
zahrnuje hypersenzitivni odpovédi a je spoustén pii rozpoznani patogenniho elicitoru

¢i efektoru (efektorova imunita).

2.3 Systémova rezistence

Systémova rezistence je fyziologicky stav zvySené obranyschopnosti rostliny vyvolané
specifickymi environmentalnimi podnéty. Tento zvySeny stav rezistence rostlina vyuziva proti
vétsiné patogent vcetné hub, virtl, bakterii, ale i herbivornimu hmyzu (Kessler & Baldwin,

2002). Na zéklad¢ povahy elicitoru a piislusnych regulacnich cest, definujeme dvé formy



systémové rezistence: ziskand systémova rezistence (systemic acquired resistance, SAR)
a indukovana systémova rezistence (induced systemic resistance, ISR) (van Wees et al.,
2000).

Rostliny vyuzivajici SAR rychleji a efektivnéji aktivuji obranné odezvy, pokud se jiz
s patogenem setkaly podruhé. SAR tedy zavisi na schopnosti ziskat pfistup k minulym
zkuSenostem (paradigma ,,paméti rostliny*) (Conrath, 2006). SAR mulze byt vyvolana
vystavenim rostliny virulentnim, avirulentnim a nepatogennim mikrobtim nebo ji miizeme
vyvolat uméle chemickymi latkami (kyselina salicylova, kyselina 2,6-dichloro-isonikotinova
(INA), benzo(1,2,3)thioadiazolo-7-karbothioat (BHT)) (Sticher et al., 1997). Hlavni souc¢asti
signaliza¢ni cesty SAR je kyselina salicylova. Aktivuje dalsi faktory systémové rezistence,
ato geny souvisejicich s patogenezi (pathogenesis-related genes = PR geny) (Ryals et al.,
1996). Jakékoli naruSeni schopnosti akumulovat kyselinu salicylovou vede ke ztraté exprese
gentl souvisejicich s patogenezi a Gtlumu SAR pfi napadeni patogenem (Gaffney et al., 1993).
SAR je indukovédna vétSinou patogentl, které zplsobuji nekrozu pletiva, bud’ jako soucést
hypersenzitivni odpovédi (Ross, 1961 cit. dle Conrath, 2006), nebo jako pfiznak onemocnéni
(Ku¢ et al., 1975).

ISR je obecna systémova rezistence, ktera je ptirozené ptitomna v rostlin€. Je indukovana
a zvySena nepatogennimi rhizobakteriemi nebo rlst podporujicimi rhizobakteriemi (plant
growth-promoting rhizobacteria, PGPR) asociujicich na kofenech rostliny (Loon et al., 1998).
Je nezavisla na kyselin¢ salicylové a nejsou tedy syntetizovany ani PR proteiny, jako tomu je
u SAR. ISR vyuziva drahy kyseliny jasmonové a etylénu (Yan et al., 2002). PGPR indukujici
ISR je uziteCnym nastrojem, ktery snizuje onemocnéni zptisobené patogeny, které jsou citlivé

na obranu zavislou na kyselin¢ jasmonové a etylénu (Choudhary et al., 2007).

2.4 Obrana rostlin na rizné stresy

Studium rostlinnych reakci na negativni ptisobeni vnéjSich vlivii prostiedi a na napadeni
patogeny se zaméiuje prevazné na mechanismy tykajici se ptisobeni jednoho stresu. Odpovédi
rostlin zahrnuji zmény na Grovnich transkripti, bunék a fyziologie. Na rtizné stresy reaguji
aktivaci specifické genové exprese, kterd se tykd presnych environmentalnich podminek.
AvSak pfitomnost abiotického stresu muize zplsobit sniZzeni nebo zvySeni nachylnosti
ke stresu biotickému, nebo naopak (Anderson et al., 2004).

Bazalni obrana rostliny je prvni linie obrany a je zahajena v ¢asnych fazich detekce
patogenu. Zacina rozpozndnim extracelularnimi receptory evolu¢né¢ konzervovanych

sloucenin, které souviseji s patogennimi UCinky (napf. flagelin) (Dangl et al., 2013).
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Po rozpoznéani téchto molekul receptory dochdzi k signdlni kaskadé, kterd mé za nasledek
zménu hladiny transkripce nékterych genti a zaroven k produkci reaktivnich kyslikovych
forem (ROS) a dalSich latek, které nasledné tidi programovanou bunécénou smrt (O’Brien
etal., 2012).

Interakce mezi abiotickymi a biotickymi stresy je fizena fytohormondlnimi
signaliza¢nimi cestami, které mohou byt antagonistické, nebo se vzajemné vyvolavat. Mezi
hlavni fytohormony, podilejici se na odpovédi rostliny na stres patii etylén, kyselina
jasmonova, kyselina salicylovd a kyselina abscisovd. Kazdd znich plsobi specificky
v urcitych reakcich na rizné vlivy. Kyselina abscisova reguluje interagujici signalizacni
dréhy, které se podileji na reakcich rostlin na abiotické stresy, jako jsou sucho, zasoleni,
chlad. Signalni drahy kyseliny jasmonové a etylénu, které plisobi v tomto sméru spolecné,
vyvolavaji obranu proti nekrotrofnim patogeniim. Naproti tomu, signdlni draha kyseliny
salicylové zprostiedkovava odolnost vici patogenim biotrofnim (Thomma et al., 2001).
Dréha kyseliny salicylové a draha kyseliny jasmonové jsou vii¢i sobé obvykle antagonistické
(Niky et al. 1998).

Reakce na vice stresi jsou specificky fizeny dal$imi molekularnimi mechanismy, které
pusobi v komplexni regulacni siti. Patii sem transkripcni faktory, kindzové kaskady, reaktivni

formy kysliku, heat shock faktory a malé RNA (Atkinson & Urwin, 2012).

Virulence a agresivita patfi mezi vlastnosti patogenu, jejichz intenzita se mize ménit
v zavislosti na prosttedi hostitele, ¢i na samotné zivotni strategii hostitele. Patogen si béhem
a tedy prezivani. Vliv na miru virulence miiZe mit i koinfekce vice patogent na jedné rostliné.
V takovém pfipad¢ je patogen s vyssi virulenci ve vyhodé€, nebot’ tim posili svlij kratkodoby
prenos na dalSiho hostitele a ziska tak v populaci hostitele pfevahu nad patogenem, ktery ma
virulenci niz§i. MiiZze nastat pfipad, Ze se na jednom jedinci vyskytne mikrocyklickd rez
a zaroven rez makrocyklicka, které jsou navzajem piibuzné (mikrocyklické se vyvinula z této
makrocyklické heteroecické) (Garcia-Guzman & Wennstrom, 2001). V takovém piipad¢ by
mohla mit mikrocyklicka rez kviili jednodus§imu zivotnimu cyklu vyhodu, nebot’ neni zavisla
na pritomnosti druhého hostitele a miize se tak snadnéji a rychleji Sifit populaci.

Rostlinnd obrana proti patogenim zahrnuje mnoho komplexnich mechanismt, které se
lisi v zavislosti na typu patogenu, ¢i na urCité stresové situaci. Vyuziva pfirozené
produkované fytohormony, diky kterym se mnohdy ucinné brani proti rozSifeni patogenu

rostlinou, nebo diky jejich spravné koncentraci 1épe pieziva nevhodné podminky prostredi.



Obrannou reakci optimalizuje 1 pfi kombinaci nevhodného prostfedi a napadeni patogenem,
nebo pfi vyskytu vice patogenti na jedinci (vicenasobna rezistence, systémové indukovana

rezistence).

3 Vliv prostredi na vyskyt patogenu

Béhem vyzkumu patosystémi se vénuje vice pozornosti virulenci patogenu a rezistenci
rostliny na urcitou chorobu. Méné informaci mame o tom, jaky je vliv environmentéalnich
podminek na rozsifeni a prevalenci patogenu. V urcitych ptipadech pfitom mohou byt
ptislusné podminky prostfedi zcela kliCové. VétSina studii, zabyvajici se vlivem prostiedi
na roz$ifeni patogenu, se zabyva pouze jednim druhem patogenu. Sledovéani vice druht
patogenti v populaci jednoho druhu rostliny ndm pfitom mutze pomoci odhalit zasadni
poznatky o environmentalni preferenci danych patogenti.

Abiotické prostfedi mize mit vliv jak na rostlinu, kterd mize byt diky Spatnym
podminkdm slaba a tak snize atakovand, tak na samotny patogen, ktery muize vyzadovat
ur¢ité podminky pro riizné faze svého vyvoje.

Dulezitym pojmem, ktery charakterizuje interakci mezi hostitelem, patogenem
a prostfedim, se nazyva ,,disease triangle®. Poprvé byl tento koncept formulovan v 60. letech
20. stoleti. Tehdy se pouzival pfi studiu epidemii, jak by se mohly pfedpovidat, kontrolovat
a omezit. Dnes existuje mnoho modifikovanych a rozsitenych verzi, které tento systém
popisuji podrobnéji. Zahrnuji do néj vice proménnych: zavaznost fyzického prostiedi
(naptiklad teplota, vlhkost nebo srazky), doba trvani infekéniho obdobi, prevalence patogenu,
virulence patogenu, v€k nebo zralost hostitelské rostliny a jeji vlastni nachylnost
k onemocnéni. Tento koncept ma dilezité¢ uplatnéni v zemédélstvi, kde napoméha snizeni

vyskytu chorob, a tak zvySeni vynosu (Scholthof, 2007).

3.1 Abiotické faktory

3.1.1 Svétlo

Svétlo ovliviiuje rist a vyvoj rostliny. Je zcela nezbytné pro fotosyntézu, jejimz
prostiednictvim kontroluje fadu biochemickych procest v rostlinnych pletivech, napiiklad
transkripce nékolika genli je regulovana cirkadidnnimi hodinami (Harmer et al., 2007).
Fototrofni rtst je dals$im mechanismem, ktery je ovlivnén svétlem. Svétlo by mohlo hrat také

roli pfi odpovédi rostliny na napadeni patogenem ¢i herbivorem (Roberts & Paul, 2006).



Pii zkoumani vlivu =zastinéni na vyskyt choroby nachdzime riizné souvisejici
mechanismy. Vlivem stinu ¢i svétla se spousti rtizné reakce bud’ u rostliny, nebo u samotného
patogenu. Zajimavym piikladem reakce u rostliny je korsicka borovice. Stin zpusobuje
snizené mnozstvi sacharidii v pupenech a ty jsou pak nachylnéjsi k chorobé (Read, 1968).
Piikladem reakce u patogenu je Diplodia mutila (Ascomycota), kterd se vyskytuje na tropické
palmé [Iriartea deltoidea. Dospéli jedinci jsou zcela asymptomatiti, nebot” je tento patogen
endofyticky. Kdyz vSak napadne semenacek tohoto stromu, vyviji se podle mnozstvi svétla.
Pokud se nachéazi na misté s vysokym ozafenim, jinak neskodny endofyt za¢ne produkovat
H,0; a tim semenacky zabiji. Na zastinénych stanovistich ziistava endosymbiontem (Alvarez-
Loayza et al., 2011). Muze nastat 1 situace, kdy se pfi hledani vlivu prostfedi na rozSifeni
patogenu populaci nalezne vice faktord. Houbovy patogen, Rhynchosporium secalis
(Ascomycota), napadajici jecmen Hordeum leporinum, byl nalezen na rostlinach, které rostly
pod stromem, ktery jim daval stin. Na slunnych mistech se patogen jiz nevyskytoval. Zaroven
vSak rostliny, které se vyskytovaly v blizkosti stromu, mély vy$si obsah dusiku, ¢imzZ se
mohla zvysit nachylnost hostitele na patogen (Jarosz & Burdon, 1988). Dalsi kombinaci, ktera
ma vliv na uvolnéni spor u nékterych patogend, je svétlo a nizka relativni vlhkost (Su et al.,
2000). Existuji studie, které uvazuji nad moznosti, ze svétlo ma vliv na vyvoj rezistence
rostliny k chorobé¢. Naptiklad interakce Arabidopsis thaliana s aviruletnim kmenem bakterie
Pseudomonas syringae pv. maculicola ve tmé vedla ke zvySeni apoplastického rastu bakterii
a tudiz ke sniZeni lokalni rezistence ve srovnani s infekénim procesem za pfitomnosti svétla.
Nékteré charakteristické obranné reakce, naptiklad akumulace kyseliny salicylové, se ukazaly
byt zavislé na svétle (Zeier et al., 2004). Dalsim ptikladem jsou semendcky pSenice, které
byly po vystaveni svétlu nachylngjsi k inokulaci rzi Puccinia striiformis, nez semenacky

péstované ve stinu (de Vallavieille-Pope et al., 2002).

3.1.2 Vihkost

Pro rostliny je voda nepostradatelnd. Udrzuje rostlinny turgor, ma v sobé rozpusténé
ziviny a svou podstatnou roli ma pti fotosyntéze. Rostliny ziskavaji vodu hlavné z pidy nebo
ze vzdusné vlhkosti. Rostlinny parazit pak ¢erpa vodu ptimo z rostliny, nebo také z vlhkosti
vzduchu. Pro houbové patogeny je potteba vlhkost pro kliceni nebo 1 Sifeni spor (Aung et al.,
2018).

Dtlezitou vlastnosti rostlin je schopnost udrzet vlhkost na svych listech. Selektivni tlak je
zde kladen spiSe na adaptace, které vodu z listu odpuzuji a to z vice diivodii. Prvnim je mozny

negativni vliv na fotosyntézu tim, ze CO» difunduje mnohem pomaleji ve vod¢ na listovém



povrchu, nez ve vzduchu (Smith & McClean, 1989). Druhym diivodem by mohlo byt, Ze voda
na povrchu listu, kterd se zde udrzi déle, umoziuje snazS$i a rychlejsi kliceni mnoha
houbovym patogeniim, coZ by mohlo hrat kli¢ovou roli v epidemiologii téchto patogenil
(Bradley et al., 2003).

Rostliny mohou byt v nepfiznivém obdobi vystaveny vodnimu stresu, ktery jim miZze pii
dlouhodobém pisobeni zpusobit zna¢né problémy s prezivanim. Na vodnim stresu se podili
1 okolni vegetace, ktera se svou piritomnosti stava konkurenci o zdroj vody. Timto pilisobenim
muze zpusobit, ze patogen, ktery napadne rostlinu vystavenou nedostatku vody, se stane
agresivnéjsim (Blodgett et al., 1997). Bylo zjisténo i ve sklenikovém pokusu, ze nedostatek
vody pro rostlinu zvySuje rozvoj choroby na stresovaném jedinci (Mayek-Pérez et al., 2002;
McElrone et al., 2001). Vodni stres neptiznivé ovlivituje fyziologii rostlin, predev§im vodni
potencial, tim rostlinu oslabuje a ta je pak nachylné;si k napadeni patogenem a rozvoji nemoci
(Suleman et al. , 2001). Ne vzdy vSak musi vodni stres napomahat chorobé. Ne¢kdy sucho
vyvola v rostlinn¢ az dvojndsobné zvySeni endogenni kyseliny abscisové, kterd je soucasti
obrannych reakci, a tim snizi procento ndkazy (Achuo et al., 2006). Rostliny stresované
suchem také mohou mit vysSsi rezistenci vii¢i bakteridlnim patogenim (Gupta et al., 2016).
Gupta ve své dalsi studii zjistila, ze pokud jsou rostliny Arabidopsis thaliana soucasné
vystaveny suchu a napadeni patogenem, hladina kyseliny abscisové zlistavd nezménéna, ale
zvySuji se hladiny obrannych hormont kyseliny salicylové a jasmonové. Tim poskytuji
vysvétleni, pro¢ kombinovany stres vede ke zvySené odolnosti vii¢i chorobam u Arabidopsis

thaliana (Gupta et al., 2017).

3.1.3 Teplota

VétSina rostlin ma Siroké rozmezi teploty, ve kterém roste. Prili§ nizké nebo pfiili§ vysoké
teploty vsak rostlin¢ spiSe Skodi. Pfi napadeni rostliny patogenem miize mit teplota také
vyznamny vliv.

Bézné teploty, vhodné pro rist a vyvoj rostliny, pfiliS§ nezasahuji do obrannych
mechanisml proti patogenu. Zjistilo se vSak, ze mnoho gend, které souviseji s napadenim
patogenem, jsou indukovany po vystaveni rostliny nizkym teplotam. Nasledné se pak zvysuje
odolnost pfi napadeni v béznych teplotach viici chorobam, naptiklad u Arabidopsis thaliana
proti bakterii Pseudomonas syringae (Seo et al., 2010). Byl zaznamenan 1 zcela opaény vliv
teploty na rezistenci u Arabidopsis thaliana a Nicotiana benthamiana na Pseudomonas
syringae a dva virové elicitory. Bazalni obrana a obrana zprostfedkovana geny rezistence byly

inhibovany mirnym zvySenim teploty (z 22°C na 28°C) (Wang et al., 2009). Studie,
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zabyvajici se protimrazovou aktivitou u zita setého, ukazala, ze pfi nizkych teplotach a suchu
dochazi k produkci etylénu, ktery se vyskytuje i pfi obrannych reakcich na patogeny (Yu
etal., 2001). Dalsi ptikladem vlivu teploty na rozvoj choroby je rez Uromyces striatus
na Medicago sativa. Pti teplotach 17,5°C byla ucinnost infekce 20krat vyssi nez pii 28°C
(Webb & Nutter, 1997). Sestileté studium na p3enici ukazalo, Ze béhem vyssich primérnych
teplot, je pSenice nachylnéjSi na houbovy patogen Cochliobolus sativus (Ascomycota)

(Sharma et al., 2007).

3.1.4 Ziviny

Pro rostlinu je mnozstvi zivin v pidé¢ velmi vyznamné pro jejich rist a vyvoj. Deficit
prvkll ma pak rizné projevy a vétSinou pro rostlinu znamena urcité oslabeni oproti rostling,
ktera roste v prostfedi s dostatkem veskerych potiebnych prvki. Oslabené rostliny se pak
mohou stat snaz§im cilem pro patogen.

Studie na Hesperolinon californicum, ktera je hadcovym generalistou a roste v padach
s riznym obsahem vépniku, zjistila vliv vapniku na vyskyt rzi Melampsora lini. V mistech
s nizkym obsahem vapniku rostliny vykazovaly vétsi miru infekce nez v mistech s vysokym
obsahem véapniku. Zaroven odhalila, Ze mira infekce klesd od severu k jihu (Springer, 2009).
Amtmann ve svém ¢lanku shrnuje vliv drasliku na vyskyt patogent ¢i herbivorii. Ve vétSing
ptipadii vedlo hnojeni draslikem ke snizeni vyskytu onemocnéni, av§ak dostupna data ukazuji
velkou miru variability. Dale bylo zjisténo, ze draslik mé vliv na fadu fyziologickych
a biochemickych procestt v rostlindch, které maji vyznam pro néchylnost rostliny
k onemocnéni (napt. obranné mechanismy prostfednictvim fytohormoni) (Amtmann et al.,
2008).

Ne vzdy rostliny rostouci v prostfedi s nizkym obsahem zivin jsou hlavnim cilem
patogenu. Ve sklenikovém pokusu, ve kterém rostla Lactuca sibirica v riznych zivinovych
podminkach, vyslo, Ze systemicka rez, Puccinia minussensis, napada vice ramet, které rostly
v mistech s vysokym obsahem zivin, nez v mistech s nizkym obsahem zivin. Lactuca sibirica
je klonalni rostlina a tak se pfedpokladd, Zze systemicky patogen prortstal z klonu na klon
oddenky. U rostlin s vysokym obsahem zivin dokonce doslo k utéku rostliny od choroby, ale
neni to dokazano dalSimi experimenty (Wennstrom, 1992). DalSim piikladem je
Calamagrostis purpurea a jeji systemicky patogen Epichloé typhina (Ascomycota). Epichloé
se nachdzela pouze na rostlinach, které rostly ve vlhkych pidach s vysokym obsahem Zivin.

Na rostlinach, které rostly v mistech s nizkym obsahem Zivin, se patogen viibec nevyskytoval
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(Wennstrom, 1996). AvSak Epichloé mize byt v rostlinné populaci pfitomna i bez ptiznaka

onemocnéni jako endofyt (Clay, 1993).

3.1.5 Klimatické zmény

Klimatické zmény mohou mit vliv jak na piezivani rostlin, tak naptiklad na geografické
roz§iteni patogenti (Woods et al., 2005). Rostlinné patogeny jsou obecné vysoce piizpiisobivé
na rizné zmény a Casto reaguji velmi rychle i na zménu klimatu v mezich své zékladni
biologie (Gregory et al. , 2009). Studovéani vlivu zmény klimatu na napadeni rostliny
patogenem se studuje pfevazné na polnich systémech, u kterych to méa zna¢ny dopad na vynos
(Newton et al., 2011). Vliv klimatu se také zkouma kvili dopadu na moZnou epidemii
onemocnéni (Madgwick et al., 2011).

Luck ve svém ¢lanku shrnuje vliv klimatu na rozSifeni a zavaznost patogent
na hospodaiskych plodinach. Zjistilo se, Ze rtizné klimatické zmény maji rizny vliv na vyskyt
patogenu (Luck et al., 2011). Naptiklad v prosttedi se zvySenou koncentraci CO; se Fusarium
pseudograminearum (Ascomycota) na pSenici vyskytoval hojnéji neZ v prostiedi s nizsi
koncentraci CO, (Melloy et al., 2010). Oproti tomu, Septoria glycines (Ascomycota), ktera je
dalezitym patogenem na soje, zpusoboval nizsi zdvaznost onemocnéni v prostiedi s vysokou
koncentraci CO» (Eastburn et al., 2010). Jednim z dalSich dulezitych patogent je rez Puccinia
triticina, kterd zplisobuje vyznamné ztraty na pSenici. Vyskyt a zdvaznost tohoto patogenu se
v poslednich letech zvysil, ¢aste¢né kvuli teplejsimu klimatu. Podle studie teplé klima
zkracuje obdobi latence a zvySuje ucinnost infekce a sporulace, coz zptisobuje vice infekénich
cyklit (Caubel et al., 2017). Studie, kterd se zabyva vlivem sucha na néachylnost ryze vici
houbovému patogenu Magnaporthe oryzae (Ascomycota), zjistila, Ze suchem stresovana ryze
je nachylnéjsi k infekei. Ukdzalo se totiz, Ze sucho miize vést k ¢aste¢nému rozpadu nékolika

hlavnich genti rezistence (Bidzinski et al., 2016).

3.1.6 Nadmoriska vyska

Mezi dal$i zajimavé faktory prostiedi ovliviiujici vyskyt patogenu na rostling patii
napiiklad nadmotska vyska. Kvétni snét’, Microbotryum spp., se vyskytuje na Silene vulgaris
a zpusobuje hostitelskou sterilitu. Tento modelovy patosystém se studoval i v zavislosti
na podminkach prostredi. Pfi prizkumu ve francouzskych horach se zjistilo, ze Microbotryum
spp. se vyskytoval vétSinou v nadmoiskych vyskach nad 1300 metri nad mofem, zatimco nize
byl pozorovan zfidka. V této spojitosti se také zjistilo, ze ve vySSich polohach se nachéazeji
veétsi populace Silene vulgaris, nez v nizkych, coz miize mit také dopad na rozsiteni patogenu
(Abbate & Antonovics, 2014). Je vSak zfejmé, ze nadmoiska vyska a velikost populaci nejsou
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jedinymi faktory, které hraji roli v rozsifeni tohoto patogenu. Miize sem patfit napiiklad
izolace jednotlivych populaci, kterd by mohla predstavovat piekazku pro rozptyl patogenu,
nebo naopak kratkd vzdalenost mezi nimi, kterd by usnadnila §ifeni patogenu (Carlsson &

Thrall, 2002).

3.2 Velikost populace

Na prevalenci patogenti ma jisty vliv 1 velikost populace. Ve studii, ktera byla provedena
v populacich Scorzonera humilis, se zkoumal vliv velikosti populace na mnozstvi systemické
snéti  Ustilago scorzonerae. Zjistilo se, Ze pravdépodobnost vyskytu patogenu rostla
s velikosti populace, zaroven vSak samotny patogen snizoval efektivni velikost populace,
nebot’ své hostitele sterilizuje a tim omezuje jejich rozmnozovani (Colling & Matthies, 2004).
Dalsim ptikladem je patosystém kvétni snéti a rostliny Viscaria vulgaris. P zkoumani
zjistili, Ze velikost populace pfimo korelovala s jeji nakazenosti, pficemz v populacich, které

byly mensi nez 35 jedinct, se kvétni snét’ nevyskytovala viibec (Jennersten et al., 1983).

3.3 Biotické faktory

Na rozsifeni patogenu v populaci rostlin mohou mit vliv také rtzné biotické faktory.
Nekteré patogeny se Siti populaci pomoci vektord, naptiklad opylovact. Jejich mnozstvi tedy
muze mit vliv na prevalenci patogenu. DalSim biotickym faktorem pak muze byt fylogeneze
dané populace.

Jednim z patogeni, které se v populaci rostlin pfenasi pomoci opylovaci, je kvétni snét’
Microbotryum napadajici Celed” Caryophyllaceae (Alexander & Antonovics, 1988). Béhem
studovani tohoto patosystému doslo k fadé zasadnich poznatkii. Mezi opylovace, pienasejici
teliospory Microbotrya, patii naptiklad ¢melaci, ale 1 no¢ni opylovaci z fadu Lepidoptera.
Nejvétsi vliv na rozSifeni patogenu ma samotné chovani opylovacl. Jejich chovani je
ovlivnéno nékolika faktory. Jsou naptiklad schopni reagovat na nékteré vlastnosti rostlin
(vetsi pocet kvéta, veétsi kvéty, kvalita nektaru apod.) a podle toho si vybirat pro né
nejvhodnéjsi jedince (Jennersten, 1988; Shykoff & Bucheli, 1995). Tyto rostliny pak vsak
maji vétsi pravdépodobnost nakaZeni.

Fylogeneze rostlinné populace mize mit také vliv na Sifeni choroby. Naptiklad Parker
ve své studii ukdzala, Ze nachylnost rostlinného druhu k chorobam miZze byt dobie
predpovidana fylogenetickou diverzitou okolnich rostlin. Zjistila, Ze mnozstvi ztracené plochy
listti diky chorobé se zvysilo s relativnim mnoZstvim druhli v trdvnikové populaci a zaroven,

ze tlak na chorobu byl silné€j$i u druhii s mnoha blizkymi piibuznymi (Parker et al., 2015).
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Dalsi dikazy o vlivu fylogenetické struktury na Sifeni patogeni a ucinek nemoci shrnuje
ve svém Clanku Gilbert. Uvadi zde, Ze mechanismy rostlinné nonhost rezistence a patogenni
housekeeping funkce jsou konzervované na hlubsich fylogenetickych urovnich, zatimco
molekularni znaky spojené s rychlou koevolu¢ni dynamikou, jsou na bazéalnich vétvich. Déle
tvrdi, ze fylogeneticky vzadcné druhy unikaji tlaku nemoci (Gilbert & Parker, 2016).

Dalsim dutlezitym biotickym faktorem je pfitomnost alternativniho hostitele
u heteroecickych rzi. Tyto houbové patogeny nedokdzou bez svého druhého hostitele
dokoncit zivotni cyklus (Zhao et al. , 2016). Mezi hospodaisky vyznamné heteroecické
patogeny patii naptiklad rez Puccinia striiformis f. sp. tritici, kterd zplsobuje znacné Skody
na pSenici. Primarnim hostitelem je pSenice nebo rizné druhy trav a alternativni hostitel je
dfist’al nebo mahonie. Urediospory patogenu, které Ziji na listech pSenice, se dokdzou Sifit
pomoci vétru na dlouhé vzdéalenosti, naptiklad mezi kontinenty (Chen et al., 2014).
Nepritomnost alternativniho hostitele tedy muze v jistych pfipadech omezit pfitomnost
patogenu na primarnich hostitelich, mezi které patii i hospodarské plodiny.

Mezi vyznamné interakce se fadi i spoluprace ktirovct a hub, které nasledné napadaji
dreviny, které obyva kiirovec. Jednim z ptikladd této asociace jsou kiirovei a rod Geosmithia
(Ascomycota). Karovci slouzi houbé jako vektor (Kolafik et al., 2008). VétSina druhti neni
patogenni, avSak prokdzanym patogenem je naptiklad Geosmithia morbida, ktera zpisobuje
chorobu na otfeSaku Juglans nigra. Geosmithia morbida vytvaii nekroticka loziska a spolu
s agresivnim zirem vektoru Pityophthorus juglandis zpasobuji odumirani vétvi (Kolatik et al.,

2011).

Z dosavadnich vyzkumil je ziejmé, ze prostiedi ma vliv na rozsifeni patogenu. Avsak
nelze zobecnit urCity vliv naptiklad urcitého abiotického prostiedi. Stejné jako kazda rostlina
vnima jinak rizné typy prostiedi, i riizné patogeny reaguji odliSn€ na ptisobeni vnéjsich vlivii.
V mnoha pfipadech se ovlivnéni rozsifeni patogenu nebo miry zdvaznosti onemocnéni
objevuje pfi extrémnich podminkach, jako jsou vysoké ¢i nizké teploty, vodni stres ¢i stres
suchem apod. Vliv vSak mtze mit i dlouhodobé plisobeni urcitého faktoru, jako je napiiklad
zména smérem k teplejSimu klimatu. Velikost populace by mohla mit vliv 1 na roz§ifeni vice
patogeni v populaci jednoho druhu rostliny. S velikosti populace by tak mohla vzriistat
1 pravdépodobnost, Zze se v dané populaci vyskytne vice druhl patogenu. Zatimco v malé
populaci se spiSe vyskytne jen jeden druh patogenu. S tim souvisi i propojenost a izolovanost

populaci. V izolovanych malych populacich se vyskytne pravdépodobné jen jeden druh
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patogenu a ve vétSich propojenych populacich by se mohlo vyskytnout vice druhti patogenii
soucasné.

Dalsim komplikovanym faktorem je pak biotické prostiedi. Patogen se diky své zivotni
strategii stal ¢astecné €i Gpln€ zavisly na dal$im organismu, ktery mu bud’ pomahd v Sifeni,
nebo je naprosto nezbytny k dokonceni jeho zivotniho cyklu.

Vsechny tyto poznatky naznacuji, ze zkouméni vlivu prostfedi na rozsifeni patogenu je
dalezité. Stejné tak dilezité je porovndvani mezi riiznymi patogeny, které napadaji stejny
druh hostitele. V populaci rostliny pak mizeme ptedpoveédét, v jakych podminkach se spise

vyskytne jaky patogen a zda se mohou vyskytovat spole¢né, ¢i jen odd€leng.

4 Vice patogent na jednom druhu rostliny

4.1 Hospodariské plodiny

V zeméd¢lské oblasti se studiu patogent vénuje vice pozornosti nez u divokych populaci.
Diivodem je pravé negativni vliv choroby na kvalitu a mnozstvi vyprodukovanych
hospodaiskych plodin.

Studium rostlinnych chorob na plodindch se soustfedi vice na jednotlivd onemocnéni
a méné vyzkumil se vénuje vicenasobné infekci. Casto jsou vsak podminky prostfedi vhodné
pro vice patogenti a rostlina se tedy musi branit proti vice patogenim zaroven raznymi
strategiemi. Chceme-li mit kontrolu nad vice patogeny soucasné, je nutné pochopit interakci
mezi riznymi patogeny v rostling.

V dnes$ni dobé se Casto pouZivaji rostliny s mutacemi, které ji davaji rezistenci k urcité
chorobé. Mlze vSak nastat situace, kdy mutace jedné alely, kterd hraje roli v obrannych
reakcich rostliny, zplsobi rezistenci k jednomu patogenu a zaroven zvysi nachylnost
k jinému. Tento jev se vyskytuje naptiklad u je¢mene, ktery s mutovanou alelou mlo je silné
rezistentni k padli, ale zaroven je nachylnéjsi k listové chorobé Ramularia (Ascomycota)
(McGrann et al., 2014). V takové pfipad€ je pak vhodné napiiklad kombinace rezistentni
odridy k jednomu patogenu a pouziti vhodného fungicidu na patogen druhy.

Patogen si vSak muze ¢asem vyvinout rezistenci i na pesticid. Naptiklad Zymoseptoria
tritici, bézny patogen na pSenici, dosahl odolnosti na pouzivany fungicid. Nasledné tedy
musel byt vyvinut jiny, ktery nesl niZs$i riziko vytvofeni nové rezistence. Proto je nutné

zabyvat se evolucnimi procesy, které¢ zodpovidaji za vznik rezistence. Nasledn¢ se pak mohou
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pouzit pfiméiené strategie, jako je pravé kombinace pesticidu a resistentni odriiddy (Torriani
et al., 2015)

Rezistence rostlin k patogentim se studuje prevazné na genetické trovni. Je tak mozné
zjistit, jaky gen je zodpovédny za odolnost. Pfi zkoumani vice patogent na jednom druhu
rostliny miiZe nastat i vicendsobna rezistence. Pravdépodobné se jednd o odolnost rostliny
vici urCité vlastnosti, kterd je spole¢na pro rizné patogeny. Piikladem je Brassica rapa (syn.
campestris), kterd vykazuje genetickou korelaci mezi rezistenci vii¢i Peronospora parasitica
(Oomycetes) a Leptosphaeria maculans (Ascomycota), které patii do rtiznych taxonomickych
radii a nejednd se tak svelkou pravdépodobnosti o rezistenci zpiisobenou piibuznosti
patogeni (Mitchell-Olds et al., 1995).

Mezi riznymi patogeny na jedné rostliné mize dochazet k riznym interakcim. Nejcastéji
dochazi ke konkurenci, mize vSak dochazet i ke spolupraci. Ptikladem konkurence jsou
listové houbové patogeny Pyrenophora tritici-repentis (Ascomycota) a Septoria nodorum
(Ascomycota) na pSenici, kde Pyrenophora je na zakladé vétsiho relativniho vytéZku lepSim
kompetitorem nez Septoria (Adee et al., 1990). Dalsim piikladem konkurence je rez Puccinia
striiformis a Mpycosphaerella graminicola (Ascomycota) na pSenici. Oba patogeny se
vyskytovaly na stejném listu. Mycosphaerella se zde ukézal jako siln€jsi konkurent, omezoval
Puccinia prostorové a zéaroven inhiboval kliceni jejich urediospor (Madariaga, 1984).
K mutualismu mezi patogeny dochéazi naptiklad u olejové dyné mezi houbou Didymella
bryoniae (Ascomycota) a bakteriemi, které jsou translokovany pomoci houbovych hyf. Touto
spolupraci mezi parazity dochéazi k vyraznému poklesu vynost této plodiny (Grube et al.,
2011).

Orton a Brown provadéli vyzkum dvou patogenti na pSenici. Biotrof Blumeria graminis
f.sp. tritici (padli) a nekrotrof Zymoseptoria tritici (Ascomycota), ktery ma dlouhou
endofytickou latentni fazi, po které nasleduje faze nekrotrofni. Oba patogeny zplisobuji
Zymoseptoria tritici snizila pocet, velikost a reprodukéni kapacitu Blumeria graminis.
Pozoruhodné bylo, ze tento vliv byl pozorovan piedtim, nez se Zymoseptoria tritici dostal
do nekrotrofni faze, coz znamena, ze pravdépodobné dochazi k fyziologické interakci béhem
latentniho endofytického obdobi Zymosteptoria tritici, ktera probiha bud’ piimo mezi
patogeny, nebo je zprostiedkovana listem pSenice (Orton & Brown, 2016). Ze studii,
tykajicich se rostlinné obrany pomoci fytohormont, usuzuji, Ze zde muize dochéazet k jisté

komunikaci mezi drahami kyseliny salicylové, kterd slouzi k obrané proti biotrofnim
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patogenim a kyseliny jasmonové a etylénu, které zprostfedkovavaji obranu proti

nekrotrofnim patogentm.

4.2 Divoké populace

Vétsina rostlinnych druht hosti vice nez jeden druh patogenu, Casto z raznych skupin
organismil (houby, bakterie, viry). Tato problematika se pak fesi z riznych pohledi: kdyz se
vice patogenii vyskytuji v populaci jednoho druhu rostliny, nebo kdyz se 2 (nebo vice)

patogeni vyskytuje pfimo na jednom jedinci (koinfekce).

4.2.1 Vice patogent v populaci

Vyskyt patogenti v populaci je ovlivnén Casto praveé prostiedim. Rlizné patogeny mivaji
rizné naroky na svoje piezivani a vyskytuji se pouze na hostitelich, kteti takové podminky
spliiuji. Jejich pfitomnost a mira infekce se méni také vlivem klimatickych zmén.

Abiotické vlivy ptsobi jednotlive, ale Castéji v kombinaci, ktera nemusi byt vzdy ziejma.
Piikladem kombinace riznych faktord je Hordeum spontaneum, na kterém se vyskytuje hned
n¢kolik chorob a kazda preferuje jiné prostfedi. Padli Erysiphe graminis se vyskytuje
v mistech zastinénych stromem, kam nedopada tolik svétla a ranni rosy. Je totiz schopna
klicit, infikovat rostliny a sporulovat také v neptitomnosti vlhkosti. Naopak Drechslera teres
(Ascomycota) upiednostituje slunna oteviena stanovisté s vyskytem rosy (Dinoor & Eshed,
1990). Podobny piipad se vyskytuje u Anemone nemorosa. Rez Tranzschelia anemones
preferuje osvétlend mista ve smisenych a opadavych lesich, rez Ochropsora ariae je zavisla
hlavn€ na pfitomnosti svého aecialniho hostitele Sorbus aucuparia. Obé choroby se mohou

v populaci vyskytovat i spolecné (Garcia-Guzman & Wennstrom, 2001).

4.2.2 Vice patogent na jedné rostliné

V ptirodnich populacich narazime na situace, kdy na jednom jedinci jsou pfitomny dva
patogeny. Miize se jednat o riizné organismy, nebo o riizné kmeny (genotypy) téhoz druhu.
Se vzristajicim pouzivanim molekularnich technik se zjistilo, Ze koinfekce se vyskytuji
v divokych populacich zcela béZzn¢ (Lopez-Villavicencio et al., 2007) a uvniti hostitele
mohou ménit dynamiku onemocnéni (Lopez-Villavicencio et al., 2011). Cast&ji dochazi
k nasobné infekci u piibuznych patogeni (Koskella et al., 2006). Také se ukazalo, Ze
koinfekce riiznymi kmeny stejného druhu zptsobuje vétsi miru onemocnéni az epidemii nez
samostatny patogen (Susi et al., 2015; Santamaria et al., 2011).

Abdullah shrnul nékolik zpiisobii interakci mezi patogeny v hostiteli takto: 1) kompetice,

behem které patogeny vyvijeji fyzické bariéry nebo vyuzivaji toxiny; 2) spolupréce, pfi niz si
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mohou poskytovat vzajemné prospésné biochemické signaly, nebo si mohou vymeénovat
zdroje nezbytné pro pieziti; 3) koexistnence, kdy spolu patogeny stabilné Zziji diky nikové
specializaci (Abdullah et al., 2017). Samotna piitomnost vice parazith v rostlin¢ také
ovliviiyje klicové slozky interakce mezi hostitelem a patogenem, jako jsou: 1) virulence uvnitt
hostitele a akumulace patogenu prostiednictvim piimych a hostitelsky zprostfedkovanych
mechanisml 2) evolucni trajektorie populaci patogent, evoluce virulence, tvorba novych
genetickych kombinaci a zachovani genetické diverzity a 3) dynamika onemocnéni s vice
infekcemi, kterd pravdépodobné zptisobi, ze epidemie mohou mit vétsi efekta (Tollenaere
et al., 2016).

Pii vyskytu dvou rGznych organisml na jedné rostlin€ muze bézn¢ dojit systémové
indukované rezistenci, jako je tomu u Rumex obtusifolius, ktery je ozirdn broukem
Gastrophysa viridula a zaroven napadan rtiznymi druhy parazitickych hub. Pokud rostlinu
ozird brouk, tak na i neokousanych listech se snizuje pocet 1ézi patogenni houby (Hatcher &
Paul, 2000). Systémové¢ indukovand rezistence muze byt i organove specificka (Blodgett
etal., 2007) a muze dojit i k systétmov¢ indukované nachylnosti rostliny na chorobu (Cui
etal., 2005). Dalsim ptikladem zajimavé interakce zpisobujici abiotickou odolnost je
houbovy endofyt Curvularia protuberata (Ascomycota) nachazejici se v travé Dichanthelium
lanuginosum. Tento endofyt neni patogenni, ale zjistilo se, Ze rostliné umoznuje piezivat
ve velmi vysokych teplotach, az 65°C. Béhem pokust se zjistilo, Ze ani rostlina, ani houba
nedokaze samostatné piezivat v takovych teplotach. Po dikladném prostudovani se zjistilo, ze
uvniti endofytni houby se nachézi virus, ktery dava rostlin€ a tedy i endofytni houb¢ toleranci
k vysokym teplotam. Rostlina pouze s Curvularia protuberata také vysoké teploty nepiezila
(Marquez et al., 2007).

Mezi zajimavé interakce patfi hyperparazitizmus. Piikladem je vir, napadajici houbovy
patogen Cryphonectria parasitica (Ascomycota), ktery napada kaStany Castanea dentata.
Houbovy patogen znac¢né redukuje populace svého hostitele. Studie ukdzala, ze populacni
dynamika kaStanu, ktery nebyl nakaZzeny, byla podobna, jako u kastant, které mély houbovy
patogen napadeny virem (Davelos & Jarosz, 2004). Tento typ hyperparazitizmu ukazuje

na moznou kontrolu nad patogeny, které zptsobuji zavazna onemocnéni na populacni urovni.

Problematika vice patogenii na jednom druhu rostliny neni pfili§ dobfe prozkoumana.
Pozornost se zamétuje predevsim na hospodaiské plodiny, které jsou atraktivnéjsi praveé kvili
negativnimu vlivu onemocnéni na vynosy. Casto se vyskytuje situace, Ze jsou dva patogeny

na jednom jedinci a zde spolu kompetuji, ¢i spolupracuji. Dochéazi zde k riznym interakcim

18



mezi patogeny a zaroveil rostlina na kazdy patogen reaguje odlisSné. MiZeme se zde setkat
s riznymi typy rezistence rostliny na patogeny.

Existuje pouze nekolik studii, které zkoumaji rozsiteni riznych druhti patogeni v divoké
populaci jednoho druhu rostliny a zaroven vliv prostfedi na jejich rozsiteni. Z dosavadnich
¢lankl je mozné predpokladat, ze prostiedi ma vliv na vyskyt riznych patogenti v populaci

jednoho druhu hostitele.

5 Zaveér

Na jednom druhu rostliny se vice patogenli nachazi zcela bézné, at’ uz na jednom jedinci
nebo v populaci (Klenke & Scholler, 2015). Tyto slozité patosystémy vSak nejsou dostatecné
prostudovany. Poznatky ze studii, které jsou dostupné o této problematice, jsem se pokusila
shrnout v nékolika kapitolach této prace.

Virulence a agresivita patogenti jsou pojmy, které se pouzivaji v mnoha oborech
a vriuznych vyznamech. Ze zdrojii, které se vénuji virulenci a agresivité patogenu, jsem
zjistila nékolik faktord, které je ovliviiuji: rozmanitost zivotnych cyklii patogeni, zivotni
strategie rostlin a koinfekce. Ur€ity evolucni vyvoj patogenl (naptiklad rzi) miiZze zplsobit
nasledné setkani dvou piibuznych druhti patogenti na jednom druhu rostliny jak na jedinci, tak
v populaci. Pfedpokladam, Ze casem se tyto patogeny mohou selektovat na zikladé
vhodnéjsiho prostiedi pro konkrétni druh, nebo se specializuji na ptibuzného hostitele, aby
nedochazelo ke kompetici mezi patogeny.

Rezistence je vlastnost rostliny zabranit nakaZeni patogenem a dale schopnost se
patogenu branit. Existuje mnoho typt rezistence, které rostlina vyuziva v zavislosti na povaze
patogenu nebo abiotického stresu. Zajimavym typem je vicendsobna rezistence rostliny
na dva patogeny zriznych taxonomickych fadi, jako tomu je u Brassica rapa (syn.
campestris) (Mitchell-Olds et al., 1995). Abiotické prostiedi ma vliv na fungovani rostliny
ato pak miize mit vliv i na samotné napadeni patogenem nebo jeho agresivitu ¢i virulenci.
Proto v celé préci zdlraznuji vliv prostiedi na vyskyt patogenu. Z uvedenych praci je ziejmé,
ze nevhodné jak abiotické, tak biotické prostiedi je ¢astou pii¢inou napadeni patogenem nebo
ruzné zavaznosti onemocnéni. AvSak naopak vhodné prostiedi Casto zpusobuje rezistenci
rostliny na patogen. Prostfedi ma u riznych patosystémi ¢asto opacné ucinky (naptiklad

svétlo 1 stin mize mit pozitivni 1 negativni vliv na patogenezi). Nelze tedy zobecnit teorie

19



o vlivu prostfedi na vyskyt patogenu. Znamena to vSak, Ze je potfeba prozkoumat co nejvice
patosystémt, abychom dokazali pfedpovidat mozné dasledky.

Neni vSak pfili§ vhodné omezit se pouze na zemédé€lské plodiny. Jsou to rostliny, které
jsou mnohdy vyslechténé nebo geneticky modifikované nebo jinak upravené, aby dosahovaly
vétsiho vynosu. Je jisté, ze patogeny, které dnes nachdzime na polnich plodinach, se ptivodné
vyvinuly z patogenil na divokych populaci dnes jiz jen piibuzného druhu. Tyto patogeny se
kvili rychlé evoluci pfizptisobuji podminkam, které se na polnich systémech vyskytuji.
Chceme-li zjistit, jak patosystémy funguji pfirozené, je potieba prozkoumat interakce
predevsim v pfirozenych populacich, kam nezasahuje ¢lovék. Umozni nam to zjistit, k jakym
mechanismim dochédzi mezi patogenem, rostlinou v jejich pfirozeném prostiedi, které ma také
svij vliv.

Z dostupnych studii ptedpokladam, ze vyskyt vice patogenti na jednom jedinci je Casty
jev a vénuje se mu obecné vice pozornosti. Nelze vSak fict, Ze tato situace nastava castéji, nez
vyskyt vice patogenli v populaci jednoho hostitele. Piesto se tomuto tématu vénuje velice
malo pozornosti. V mé budouci diplomové praci se proto na toto téma zaméfim a to
na populacich Anemone nemorosa, kterd hosti hned nékolik patogent. Konkrétn¢ se budu
vénovat patogenim z oddé€leni Basidiomycota: Tranzschelia anemones, Ochropsora ariae
a Urocystis anemones a z oddéleni Chytridiomycota patogenu Synchytrium anemones, které
jsem pozorovala ve zvoleném uzemi. Z dosavadniho pozorovani vim, Ze podminky prostiedi
zdsadn¢ ovliviluji rozmisténi patogenti v populaci. Nekteré patogeny se bézné vyskytuji
spolecné¢ v populaci a nékteré i na jednom jedinci. Stejny vyzkum paraleln¢ probiha

1 ve Svédsku, coz ndm umozni porovnat ziskané vysledky.
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